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EDITORLER KURULU ONSOZz

Ulkemizde diyabet bakim, izlem ve tedavisinde birinci
basamak saglhik guct ve aile hekimlidi sistemi ciddi bir
agurlik merkezi konumuna gelmistir. Bu nedenle birinci
basamakta gérev yapan hekimlerin egitimi ve bilgilerini
glncellemesi saglik sistemimizde buyuk dnem tasimaktadir.

Ulusal Diyabet Kongresi (UDK) Diyabet Tani ve Tedavi
Rehberi, 701 askin é6gretim Giyesinin katkisiyla 2009-2011
yillar arasinda uluslararas: stondartlarda iki yillik titiz bir
calisma sonucunda hazirlommustir.

Rehber ¢calismalan tomamlondiktan sonra, diyabet ve
komplikasyonlar ile iligkili bilim alanlorindaki meslek
kuruluslorna génderilmis ve diger bilim alomlorndaki tedorvi
rehberleri ile uyum saglanmasi icin géris ve éneriler alinmis,
son olarak T.C. Saglhk Bakanhdi'na gdnderilerek ortak ulusal
konsensus olusturulmustur.

UDK Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi 2011, gelen yogun
talepler Uzerine ¢ok kisa bir sture i¢cinde 20 bin adet basilarak
Turkiye genelinde birinci ve ikinci basamakta ¢caliscn hekim-
lere ulastinlmagstir.

UDK Diyabet Tan ve Tedavi Rehberi 2013 yilinda, diya-
betolojide son gelismeler, yenilikler ve dedisen kavramlar
gdz dnune alinarak redaksiyon kurulunun titiz calismasiyla
guncellenmistir. Bu tarihten itibaren rehber her 2 yilda bir
guncellenecektir.

Ulusal Diyabet Kongresi Diyabet Tani ve Tedavi

Rehberi 2013n, birinci basamak ve ikinci basomak saglik
alcninda goérev yapan meslektaslarmiz icin diyabet
tedavisinde her an basvurabilecekleri yorarh bir basucu
rehberi olacagini umar, katkida bulunan tim
meslektaslanmiza ve bilimsel destek veren meslek
kuruluslormna tesekkurlerimizi sunamz.

Editér Kurulu
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DIABETES MELLITUS TANI
SINIFLAMA VE IZLEM ILKELERI °
Tanim

Diabetes Mellitus (DM), insilin salinimi, insilin etkisi veya bu faktorlerin
her ikisinde de bozukluk olmasi sonucunda ortaya gikan hiperglisemi ile
karakterize kronik metabolik bir hastaliktir

Klinik Bulgu ve Belirtiler

Polidipsi, politiri, polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme, vulvovajinit, idrar yolu
enfeksiyonlari, mantar enfeksiyonlari, kagint, ciltte kuruma, yorgunluk,
ayaklarda uyusma

Diyabet Tan Kriterleri
(Asagidaki kriterlerden sadece biri tani igin yeterlidir)

Aclik Plazma Glukozu (APG)'? > 126 mg/dl
Rastlantisal Plazma Glukozu?® +

diyabet semptomlari 2200 mg/di
Oral Glukoz Tolerans Testi > 200 me/
(OGTT)'nde 2. st plazma glukozu*S mg
HbA1C 67 2> %6.5

(1) Kan glukozu &lgiimiinde referans yontem olarak venéz plazmada glukoz oksidaz
yontemi kullanilmalidir.

(2) Aclik plazma glukozu igin en az 8 st aglk gereklidir.

(3) Rastlantisal plazma glukozu, gida alimina bagl olmaksizin giintin herhangi bir
saatinde Slgiilebilir.

(4) OGTT, 75 g oral glukoz alimi ile yapilmalidir.

(5) Plazma glukoz 6lgiimiine gére tam kan glukoz Slgiimii %11, kapiller glukoz 6lgtimii
%7, serum glukoz degeri %5 civarinda daha disiik bulunur.

(6) HbA1C, ancak uluslararasi standardize edilmis yontemlerle Slgiim yapildiginda tani
testi olarak kullanilabilir. Ulkemizde heniiz HbA1C &lgiim testleri standardize
edilemedigi icin tek basina tani testi olarak kullanimi 6nerilmez.

(7) HbA1C testi anemi, hemoglobinopati ve gebelik varliginda tani testi olarak
kullanilamaz.
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DIABETES MELLITUS TANI
@ SINIFLAMA VE IZLEM ILKELERI
Diyabette Riskli Grup Tani Kriterleri
Plazma Glukozu (PG)

Riskli Grup Aclik Tokluk
(mg/dl) (OGTT 2.st PG)
(mg/dl)

Bozulmus Aclik Glukozu (BAG) 100-125 —

Bozulmus Glukoz Toleransi (BGT) — 140-199
HbA1C %5.7 - 6.4

Asemptomatik Kigilerde Diabetes
Mellitus Tarama Kriterleri

Beden Kiitle indeksi (BKi) = 25 kg/m? olanlar

ve ilave risk faktori olanlar:

® Fiziksel inaktivite

® Birinci dereceden akrabalarda diyabet olmasi

® Yiiksek riskli irklar/etnisite (Afrika, Amerikan, Latin irk gibi)

® > 4 kg bebek doguranlar ve daha 6nce gestasyonel diyabet tanisi alanlar
® Hipertansiyon ( 2140/90 mmHg ya da hipertansiyon tedavisi)

® HDL-kolesterol <35 mmHg ve/veya trigliserid >250 mg/dI

Yukaridaki kriterler yoksa test 45 yasinda baslamalidir

Sonuglar normalse testler en az 3 yilda bir tekrarlanmalidir

Tip 1 Diabetes Mellitus’a (T1DM) yonelik 6nleme ve geciktirme girisimleri
ile ilgili etkin yontemlerin olmamasi nedeni ile TIDM igin tarama

onerilmemektedir.

Ancak T1DM’li hastalarin birinci derecede yakinlarina otoantikor bakilabilir
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DIABETES MELLITUS TANI
SINIFLAMA VE IZLEM ILKELERI

Diabetes Mellitus'un Etiyolojik Siniflamasi

1-T1DM

Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan B- hiicre yikimi vardir

11 - T2DM
Insiilin direnci, gorece insiilin yetmezligi

Instilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti

III - Diger Spesifik Tipler

/A. Beta Hiicre Fonksiyonunun

Genetik Defektleri

-MODY

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

-Digerleri

B. Insiilin Etkisinin Genetik Defektleri
Tip A insiilin direnci

Leprechaunism

Rabson-Mendenhall Sendromu

Lipoatrofik diyabet

Digerleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar
Pankreatit

Travma/Pankreotektomi

Neoplazi

Kistik fibrozis

Hemokromatozis

Fibrokalkiil6z pankreatopati

Digerleri

D. Endokrinopatiler
Akromegali

Cushing Sendromu
Glukagonoma
Feokromositoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Aldosteronoma

\ Digerleri

E. llag ve Kimyasal
Maddelerle Olusan Diyabet
Vacor

Pentamidin

Nikotinik asit
Glukokortikoidler
Tiroidler

Diazoksid

B-adrenerijik agonistler
Tiazid ditretikler
Dilantin

d-interferon

Digerleri

F. infeksiyonlar

Konjenital kizamikgik
Sitomegalovirus

Digerleri

G. Immiin Digkili Diyabetin
Sik Olmayan Formlar
“Stiff-man” Sendromu

Anti insiilin reseptor antikoru
Digerleri

H. Diyabetle Birlikte
Gorllebilen Diger Genetik
Sendromlar

Down Sendromu

Klinefelter Sendromu

Turner Sendromu

Wolfram Sendromu

IV - Gestasyonel DM

Gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intoleransi
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DIABETES MELLITUS TANI

SINIFLAMA VE IZLEM ILKELERI

Tip 1 Diyabet ve Tip 2 Diyabetin Ayirici Tanisi

Baslangig yasi

Ketozis

Ailede
diyabet yiikii

Otoantikor
(ICA, AntiGAD,
IA2ADb, I1AA)

Genellikle < 30 yas

Siklikla var

Yok veya belirgin
degil

Genellikle pozitif

Genellikle = 30 yas

Siklikla yok
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DIABETES MELLITUS TANI
@ SINIFLAMA VE IZLEM ILKELERI

Diyabet Takibinde Glisemik Hedefler

e . . N
Ideal Hedef Gebelikte
HbA1C (%) <6 <6.5 < 6.5 (tercihen < 6)
APG ve 6giin
sncesi PG (mg/dl) 70-100 |70-120 60-90
Ogiin sonrasi 130 140
1. st PG (mg/dl) (tercihen < 120)
Ogiin sonrasi
25t PG (mg/d) 120 140 120

(1) Bilinen kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaligi olanlarda hedef
HbAIC < % 7 degeri alinmalidir.

Diyabet Takibinde HbA1C'nin Onemi

® Olgiimden &nceki ortalama 8-10 haftalik glukoz kontroliinii yansitir

® Olgiim igin aglk gerekmez

® Giinliik glukoz degisimlerinden etkilenmez

® Yilda en az 2-4 kez kontrol edilmelidir

® Eritrositin 6mriini azaltan durumlarda; akut kan kaybi, kronik anemiler,
hemoglobinopatiler (HbS, C, D), kan transfiizyonu ve oral C ve E vitamini
alimlarinda yanhs deger alinabilir

HbA1C Degerine Gore Ortalama Tahmini PG
(Ortalama Tahmini PG: 28.7 x HbA1C - 46.57 )

HbA1C Ortalama PG Ortalama PG

(%) (mg/dl) (mmol/L)

6 126 7.0

7 154 8.6

8 183 10.2

9 212 1.8

10 240 134

11 269 14.9

12 298 16.5
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DIABETES Ml_ELLiTus TANI
SINIFLAMA VE iZLEM ILKELERI o
Diyabette Evde Glukoz Takibinin Onemi

Kan glukoz él¢tim teknigi egitimi, yeni tani konulmus tim diyabetlilere
mutlaka verilmelidir. Olctimler ii¢ 6giinii yansitacak sekilde aglik ve tokluk
(yemegin baslangicindan 2 st sonra) ve 6zel durumlarda sabaha karsi
degerleri yansitacak sekilde planlanmalidir

T1DMlilere ve insiilin kullanan gebelere = 3 kez/giin kan glukoz
takibi yapilmasi 6nerilir

T2DM insiilin ve OAD kullanan diyabetlilere ilag ve yasam tarzindan
kaynaklanan glukoz yiikselmeleri, araya giren hastaliklar sirasinda meydana
gelen degisiklikleri izlemek amaciyla diizenli olarak haftada en az birer kez
tic ana 6gtin aglik ve tokluk kan glukozu (TKG) takibi olacak sekilde
yapilmalidir

Gestasyonel diyabette glukoz Slciimleri aglik ve 6gtinlerden 1 veya 2
saat (tercihen 1 st) sonra yapilmalidir

Akut hastalik durumlarinda 4-6 saatte bir kan glukoz takibi
yapilmaldir

Hastanin glukoz 6lciim becerileri, elde edilen sonuglarin
yorumlanmasi ve pratige yansitilmasi egitimi yilda bir kez
yenilenmelidir

Glukometre ile Kan Glukoz Ol¢iimiinde Sonucu
Etkileyebilecek Durumlar

® Anemi (yalanci artis) ve polisitemi (yalanc diistikliik)

® Hipotansiyon, hipoksi, hipertrigliseridemi

® Cok yiiksek (>500 mg/dl) ve diisiik (<70 mg/dl) kan glukozu
® Ortam isisindaki degisimler

® Glukoz 6lgiim gubuklarinin kullanim siirelerinin gegmesi

® Cihazin dogru kullanilmamasi

® Farkl glukometreler arasindaki degiskenlikler
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T1DM, otoimmiin nedenlerle beta hiicre harabiyetine bagh olarak mutlak
insiilin yetmezligi sonucu ortaya ¢ikan klinik tablodur

Tip 1 Diyabette Tedavi Hedefleri

® Kan glukoz regiilasyonunu saglamak

® Komplikasyonlari 6nlemek ve ilerlemesini durdurmak

® Biiylime ve gelismenin fizyolojik siiregte olmasini saglamak
® Gebelikte anne ve fetusla ilgili komplikasyonlari 6nlemek
® Enfeksiyon sikligi ve siddetini azaltmak

® Yagam kalitesini artirmak

Tip 1 Diyabette Hasta Takip Kriterleri

® Birey en az 1-3 ayda bir gérilmelidir

® Giunliik problemler tiim iletisim imkanlari kullanilarak (telefon, faks,
e-posta gibi) en kisa zamanda ¢6ziilmelidir

® Hipoglisemi ataklari dikkatle izlenmelidir

® HbAI1C 3 ayda bir kontrol edilmeli, bireysel HbA1C degisim grafigi
hazirlatilmaldir

® Tibbi beslenme tedavisi (TBT), karbonhidrat/insiilin orani, egzersiz her
vizitte kontrol edilmelidir

® Tum diyabetliler her yil grip asisi olmalidir

® 2 yasindan buyiikler 5 senede bir pnémokok asisi olmalidir

Tip 1 Diyabette Glukoz Takip Kriterleri

® Evde glukoz takibi, sik hipoglisemiye giren ve hipoglisemiyi algilamayan
olgularda yagam kurtarici olabilir

® Yeni tani TIDM’li bireyler sabah, 6gle, aksam aglik ve tokluk (yemek
baslangicindan 2 st sonra) kan glukozu ile izlenmelidir. Haftada en az iki
glin, gece sabaha karsi (st 03:00 ya da 04:00’te) kan glukozu 6lgiilmelidir

® Yogun insiilin tedavisinde T1DM’lilerde siirekli glukoz takibi uygulanabilir

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAVi REHBERI @



@ TiP 1 DIYABET TEDAVISI

Tip 1 Diyabet Tedavi Planlamasi

T1DM

:

Hiperglisemi'

:

Ketoasidoz

Y Y

Var Yok

oo

Ketoasidoz TIDM
Tedavi Tedavi
Protokolii Protokolii

oo

Tedavi Sonrasi —>  Yogun Inslin

Tedavisi
Goklu Doz Sirekli Cilt
Insilin Alti insiilin
Tedavisi infiizyon
Tedavisi

(1) Bkz. Béliim 1-1, Diyabet Tani Kriterleri
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Insiilin Tipleri

Bazal Insiilinler
Aclik plazma glukozunu kontrol eder
Guinlik ihtiyacin yaklasik %50’sini olusturur
® Orta Etkili (NPH) insiilinler
® Uzun Etkili (Analog) insiilinler
insiilin Glargine, insiilin Detemir

Bazal insiilinlerin Etki Streleri

Preparat Etki Etki piki Etki siiresi )
adi baslangici (st) (st) (st)

NPH insiilin 1-2 5-7 13-16

Glargine insiilin 1-2 yok 20-24

Detemir insiilin 2-4 yok 16-24 )

Bolus Insiilinler

Postprandial glisemiyi kontrol eder

Her 6giinde guinlik insilin ihtiyacinin %10-20’sini olusturur
® Kisa Etkili (Regiiler) insiilinler
® Hizh Etkili (Analog) insiilinler

insiilin Aspart, Lispro, Glulisine

Bolus instilinlerin Etki Streleri

Preparat Etki Etki piki Etki siiresi
adi baslangici (dk) (st) (st)
Regtiler Human
T 30-60 2-4 6-8
Instilin
Lispro / Aspart
P P 5-15 1-2 3-4

Glulisine Instlin

/

Hazir Kangim insiilinler

® Regiiler + NPH insiilinler Regiiler Human %30, NPH insiilin %70
® Analog Karisim Insiilinler

Bifazik insilin Aspart insiilin Aspart %30, insiilin Protamin Aspart %70
Bifazik insiilin Lispro 25 insiilin Lispro %25, insiilin Protamin Lispro %75

Bifazik Insiilin Lispro 50 insiilin Lispro %50, insiilin Protamin Lispro %50
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Tip 1 Diyabette Insiilin Tedavisinin Planlanmasi
(Tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz programi
tiim hastalarda dizenli uygulanmalidir)

Y

Baslangig Total Insiilin Dozunun Hesaplanmast

Y Y

HbAIC < %8 HbAIC > %8
0.3-0.5 U/kg/giin 0.6-0.8 iU/kg/giin

' Y

Goklu Doz Insiilin Tedavi Protokolii

/ Y

Bolus insiilin Plani Bazal insiilin Plani
(Total insiilin (Total insiilin
dozunun yaklasik dozunun yaklasik
%50’si hesaplanmalidir) %50’si hesaplanmalidir)
Kisa Etkili Uzun Etkili
Analog/Regiiler Insiilin Analog'? /| NPH! insiilin

Sabah  : 1/3
(")g|e - 13 (1) Sabah / aksam giinde 2 doz
Ak§am - 13 (2) Giinde tek doz

Ozel Durumlarda Kullanilabilecek Diger Insiilin Protokolleri

T1DM tedavisinde “bazal-bolus” instilin tedavisi esastir. Ancak,
sosyo-kiiltiirel sorunlar ya da fiziksel engel nedeniyle ¢oklu doz insiilin
tedavisini uygulayamayacak diyabetlilerde, zorunluluk durumlarinda 6giin
oncesi liglii doz hazir karigim insiilin ya da sabah ve 6glen ikili doz hazir
karisima ek olarak aksam uzun etkili analog tedavisi kullanilabilir
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Tip 1 Diyabette insiilin Tedavi ilkeleri

® Bazal insiilinler aglik, bolus insiilinler tokluk kan glukozunu kontrol eder.
Bu nedenle 6giin 6ncesi (aglk) kan glukozu yiiksekse bazal, 6giin sonrasi
(tokluk) kan glukozu yiiksekse bolus insiilin dozu ayarlanmalidir

® Bir 6glinde bolus insiilin degisimi genellikle 2 {nitenin stiine
gilkilmamalidir. Ozel durumlarda (Akut hiperglisemi vb) degisiklik yapilabilir
® Kan glukoz degerlerine gore insiilin titrasyonu en az lig giinliik takipten
sonar yapilmalidir

® Once hipoglisemiler diizenlenmelidir.

® Her hiperglisemik atakta 6ncesinde hipoglisemi olup olmadig
arastiriimahdir

® Aclik kan glukozu 65-80 mg/dl olan hastalarda bolus insiilin yari dozda
ve yemekten sonra yapilmali, 65 mg/dI’'nin altinda olan kisilerde bolus insiilin
dozu yapilmamalidir

@ Insiilin tedavisinden iki - dért hafta sonra glukotoksisitenin kirilmasini
takiben insdilin ihtiyaci azalabilir

® Bu nedenle, yeni baslangic TIDM'de glisemi regiilasyonu saglandiktan
sonra, hasta izlemi siirdiiriilmelidir. Remisyon siirecine giren diyabetlilerde
siki bir izlem programi ile insiilin dozu azaltilmalidir. Bu izlem
normoglisemiyi saglayacak minimum total insiilin dozuna ulasincaya kadar
stirdiriilmelidir.
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@ TiP 1 DIYABET TEDAVISI

Bazal ve Bolus Insiilin Tedavi Kriterleri

Bolus Insiilin Tedavisinde Hizli Analog Insdilinler:

® Degisken yasami olan ya da glisemik indeksi yiiksek gidalarla beslenen
kisilerde (¢ocuklarda ve genglerde), akut hiperglisemik ataklarda,
diizeltme faktori olarak kullanimlarda ve insiilin pompalarinda
kullanimda, regiiler insilinler ise diizenli ve sedanter yasami olanlarda,
eriskin orta yasl kisilerde, komplikasyonlu diyabetiklerde bolus insiilin
olarak kullaniminda tercih edilebilir

® Bazal-Bolus insiilin tedavisi kullanilan kisilere, 6zellikle analog kisa
etkili instilin 6nerilen hastalara mutlaka karbonhidrat sayimi egitimi
verilmelidir ve hipoglisemik ataklar siki izlenmelidir

® Bazal insiilin tedavisinde uzun etkili analoglar tek doz ya da ikili doz
verilebilir. Tek doz uzun etkili analog, giiniin herhangi bir saatinde
onerilebilir.

® Endojen insiilin rezervi olmayan (C peptid < 0.1 mg/mg)
T1DM'lilerde, Brittle (oynak) Tip Diyabette, total bazal insiilin
dozunun 0.5 1U/kg/giin) tizerine giktigi durumlarda, bazal insiilinler
giinde iki doz (sabah-aksam) verilmelidir.

® Gebe T1DM'’lilerde, bolus insiilin olarak regiiler human,
bazal insiilin olarak ikili doz NPH insiilin 6nerilmelidir.
Gereginde bolus olarak lispro veya aspartam, bazal olarak
levemir kullanilabilir.
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Tip 1 Diyabet Siirekli insiilin Infiizyon
Tedavi Planlamasi

Pompa Oncesi Giinliik Total insilin Dozu

'

%15 — 20 oraninda azalt

'

insilin Pompa Total Baglangi¢ Dozu

Y Y

Toplam Bazal Toplam Bolus
insiilin Plani insiilin Plani
Dozun %50’si Dozun %50’si
24 Saatlik Karbonhidrat
Yasam Planina Sayimina
Gore Planlama' Gére Planlama®
Kahvalti zamani _ Kahvalt
Osle yemegi zamani Ogle yemegi
Aksam yemegi zamani Aksam yemegi
Gece (uyku 6ncesi) ve ara 6glinlerde
Gece (uyku periyodu) 2 Karbonhidrat/insiilin
Sabaha karsi oranina uygun
(uyku periyodu) instlin uygulama

(1) Giindiiz bazal planlamasi geceye gére %10 daha yiiksek tutulmahdir.

(2) Gecenin ilk yarisi bazal instilini genellikle azaltiimali, gecenin ikinci yarisi insilini
genellikle arttirilmalidir:

(3) Bkz. Béliim 4 Tibbi Beslenme Tedavisi

insiilin pompa tedavisi yan etkileri: Teknolojik temel bilgi eksikliginde
glisemi regiilasyonunda bozulma, pompa kullanim giigliigli, kateter tikanma
ya da kirilmalarinda akut hiperglisemik ataklar, siirekli tasima giiliigi, kilo
alma.

_@
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Girisg

® Tium diyabetlilerin yaklasik %90’inda goriliir. Uzun bir prediyabet donemi
vardir. Bu dénem (5-15 yil) asemptomatiktir. Bu dénemde 6ncelikle
makroanjiyopati olmak tizere farkli komplikasyonlar gelisebilir

® Diyabet tedavisinde oncelikli hedef yiiksek riskli bireylerde T2DM
gelisiminin dnlenmesidir

® T2DM tedavisinde en nemli nokta bireysel tedavinin sorunlara yénelik
planlanmasidir. Kombine tedavi temel strateji olarak alinmalidir

Prediyabet Tedavisi

v

Prediyabet Tanis1
BAG (100-125 mg/dl)
BGT (75 gile OGTT'de ilk iki saat glukozu 140-199 mg/dl)
HbA1C (%5.7-6.5) arasi ise

Y

Yasam Tarzi Degisiklikleri
Kalori aliminin azaltilmasi

Yag aliminin azaltilmasi

Fiziksel aktivitenin artirilmasi

Prediyabet Hedefleri
Agirlik; %5-7 kilo kaybi
Trigliserid < 150 mg/d|
HDL-K > 40 mg/dI

Ulasilabilir hedefler saptamnir
Izlem 3 ay icinde gerektiginde
yasam tarzi degisikligine yonelik

™ Kan basinai < 130/80 mmHg

APG < 100 mg/d|
TPG (2 st) < 140 mg/dI

egitimin tekrari HbA1C normal aralikta

l Pozitif davranis degisiklikleri
EVET Lot "
giiglendirilmeli, yilda birkag kez
diyabet yoniinden kontrol
edilmelidir

Hasta hedeflere ulasti mi?

HAYIR ¥

Yiksek riskli kisilerde yasam bi¢imi degisikliklerine ek olarak
metformin tedavisi'
BAG + BGT ile birlikte ektekilerin birisi varsa (HbA1C > %6, hipertansiyon,
trigliserid yuiksekligi, diigsiik HDL - kolesterol ve birinci derecede akrabalarda
DM olmasi), obez ve 60 yasin altinda ise

® Baslangig dozu: 250-500 mg, giinde 2 kez, yemekten sonra

® 1-2 haftada bir dozu arttirarak klinik olarak etkin olan 1500-2000 mg’a

cikilir; tolerabiliteye gore ayarlanir

(1) ADA ve Kanada Diyabet Birligi nerisidir

©
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Tip 2 Diyabette Yasam Tarzi Degisikligi

® Tiim dénemlerde vazgecilmez tedavi bileseni yasam tarzi degisikligidir.
Yasam tarzi degisikliginin yerini tutacak higbir ilag¢ bulunmamaktadir

® Yasam tarzi degisiklikleri yalniz kan glukozu lizerine degil, tiim risk fak-
torleri tizerine de olumlu etki gosterir

® Yasam tarzinda gerekli degisimler ve 6neriler her vizitte tekrarlamalidir
® Yasam tarzi degisikliginin iki bilegeni olan beslenme aligkanliklari ve fizik-
sel aktivite dizeyi igin 6neriler; hastanin 6zelliklerine gére bireysel olarak
belirlenmelidir

® Yasam tarzi degisikligi ile 6 ayda %5-10 agirlik kaybi saglanmalidir

Tip 2 Diyabet Tedavisinde Glisemik Hedefler

® HbA1C hedefi Tip 2 diyabette < %7, geng ve kardiyovaskiiler risk
tagimayan hastalarda %6.5, kardiyovaskiiler risk tasiyan yash grupta ise
%7.5’tir.

@ lyi glisemik kontroliin erken saglanmasi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlari azaltir.

® Akut hipoglisemiler 6zellikle kardiyovaskaiiler riski yiiksek hastalarda
mortaliteyi artirabilir. Bu nedenle komplikasyonlu hastalarda
hipoglisemiden kaginmak ana hedeflerden biri olmalidir
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Insiilin Direnci Tedavisine Yénelik llaglar

Metformin

Etken madde: Metformin

Kullanim endikasyonu: T2DM (insiilin direnci varligi)

HbA1C digtriict etkisi: %1-2

Yan Etki: Gastrointestinal irritasyon (gaz, siskinlik gibi yan etkiler genel-
likle gegicidir) kramplar, diyare, agizda metalik tat, vitamin B 12 eksikligi,
nadiren; &zellikle doku perfiizyonunun bozuldugu durumlarda laktik
asidoz

Kontrendikasyonlar: Bsbrek fonksiyon bozuklugu (serum kreatinini
erkeklerde = 1.5 mg/dl, kadinlarda = 1.4 mg/dl) kronik alkolizm, karaciger
hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, akut miyokard infarktus, kronik akciger
hastaligl, major cerrahi girisim, sepsis ya da azalmis doku perfiizyonu, in-
travendz radyografik kontrast inceleme (en az 3 giin once kesilmelidir)

Bi . Ticari Form | Doz Araligi | Maksimal | Alinma
iguanid
(tb, mg) (mg) Doz (mg) | Zamani
q Tok
Metformin| 850 - 1000 500-2550 2550
karnina

Glitazon

Etken madde: Pioglitazon
Kullanim endikasyonu: T2DM (insiilin direnci varlig
HbA1C digtriict etkisi: %1-2
Yan etki : Kilo artisi, sivi retansiyonu, postmenopozal kadinlarda ve
ayrica erkeklerde osteoporotik kirik riskinde artis.
Kontrendikasyonlar: Mesane kanseri anemnezi, yiiksek malignite riski

varhg, 3-4. dereceden kalp yetmezligi, makroskopik hematiiri

Glitazon Ticari Form | Doz Araligi | Maksimal | Alinma
(tb, mg) (mg) Doz (mg) | Zamani
Yemekten
Pioglitazon| 15-30 - 45 15-45 45 bagimsiz
1 kez

(32
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Alfa Glukozidaz Inhibitérii

Etken madde: Akarboz
Kullanim endikasyonu: Postprandial hiperglisemide
HbA1C diglrici etkisi: %0.5-1
Kilo artis1: Yok
Yan etki: Gastrointestinal semptomlar, asiri gaz artigi
Kontrendikasyonlar: Karaciger ve bébrek yetmezligi, gebelik, anemi

ilag Adi Ticari Form | Doz Araligi | Maksimal Alinma
(tb, mg) (mg) Doz (mg) | Zamani
Her ig
oginde ilk
Akarboz 50- 100 N 300 lokma ile
cigneyerek

(1) llk giin aksam yemeginin ilk baslangicinda 25 mg, sonra sabah-6glen- aksam
2-3 giin yemegin ilk baglagicinda 50 mg ve devami 3x1 100 mg verilmelidir.

Insiilin Salgilaticilar

Glinidler (Kisa Etkili Insiilin Salgilaticilar)

Etken madde: Nateglinid, Repaglinid
Kullanim endikasyonu: Postprandial hiperglisemi
HbA1C digiirici etkisi: %1-2
Major yan etki: Hipoglisemi

/

Glinidler Ticari Form | Doz Araligi | Maksimal Alinma
(tb, mg) (mg) Doz (mg)| Zamani
Yemeklerden
Repaglinid | 05-1-2 gﬁ]:l::;e 16' i
E kez
Nateglinid 120 60 - 120 ana 360 Temeklerden
. 6glnlerde once 3 kez

(1) Hasta 6giin atlarsa ilag alinamalidir: Ara 6giin sayisi dorde ¢ikarsa maksimal doz

16 mg/giin‘diir.
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Stilfoniliireler (Orta ve Uzun Etkili insiilin Salgilaticilar)

Etken madde: Gliklazid MR, Glimeprid, Glibenklamid, Glipizid,
Glibornurid

Kullanim endikasyonu: T2DM

HbA1C digiiricu etkisi: %1-2

Yan etkiler: Hipoglisemi, kilo alimi, nadir olarak alerjik reaksiyonlar,
hepatotoksisite, agraniilositoz, kemik iligi aplazisi
Kontrendikasyonlar: T1DM, karaciger ve bobrek yetersizligi, gebelik,
stres, agir enfeksiyon, travma, cerrahi girisimler, ketoasidoz, hiperglisemik
hiperosmolar sendrom gibi

Gﬁlfonilﬁre Ticari Form| Doz Araligi| Maksimal | Alinma s,_Eﬂ;i \
preparatlari (tb, mg) (mg) Doz (mg)| Zamani u(l: )erl
. . Ag karnina
Gll.ben!(lamld 5 1255 20 { ya da ey
(gliburid) 7 kez
Ag karnina
Glibornurid 25 12.5-50 75 1yada 24
2 kez
Glipizid Ag karnina
kontrollii 2.5-5-10 2.5-5 20 Tyada 12-24
salinim formu 2 kez
Gliklazid 80 80-320 320 12-18
Ac karnina
Gliklazid 1yada
modifiye salinim 30 30-120 120 2 kez 24
(MR) formu
Ag karnina
Glimeprid 1-2-3-4 1-6 8 1yada 24
2 kez

Sulfoniliirelerle ilag Etkilegimleri

Hiperglisemiye yol acanlar

insiilin etkisini antagonize edenler diiiretikler, B- blokerler, nikotinik asit,
steroidler

insiilin salinimini baskilayanlar diiiretikler; 3- blokerler; hipopotasemi, fenitoin
Silfoniliire metabolizmasini artiranlar barbitiiratlar, rifampin
Hipoglisemiye yol acanlar

Siilfoniliire albiimin baglanti yerine baglananlar aspirin, fibratlar, trimetoprim
Renal atilimi baskilayanlar probenesid, allopiirinol

insiilin salgilaticilar diisiik doz aspirin, prostaglandin benzeri ajanlar
Glukoneogenezi baslatanlar alkol

Endojen kontregulatér hormon baskilayicilar (3- blokerleri

Kompetetif baskilayicilar H2 reseptor blokerleri, alkol

(41
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Inkretin Etkili Ajanlar

Etken madde: Exenatide, Liraglutid, Sitagliptin, Vildagliptin, Saksagliptin
Kullanim endikasyonu: Postprandial hiperglisemi (HbA1C < %8)

HbA1C digtricu etkisi: %1-2
Kilo artist: inkretimimetikler kilo kaybina neden olur. DPP-IV
inhibitorleri notrdir
Yan etki: Uzun siireli giivenlik verileri bilinmiyor
Kontraendikasyonlar: Akut ya da kronik pankreatit riskli olgular

GLP-1 Analoglan (inkretimimetikler)

GLP-1 Ticari Form | Doz Araligi | Maksimal Alinig
Analoglari | (kartus, ug) (ng) Doz (ng) Sekli
. Sabah ve aksam
Ex?natl-de 5-10 5-10 10 yemeklerden
(Mimetik) énce, SC
Liraglutid Giinde 1 kez
( I'::flz' ') 0.6-12-1.8 0.6-18 18 |yemeklerden
N\ g bagimsiz )
DPP-4 inhibitérleri
/DPP-4 Ticari Form | Doz Araligi | Maksimal Alinig
inhibitorleri| (tablet, mg) (mg) Doz (mg) Sekli
g G Acg ya da tok
Sitagliptin 100 100 100 i aies
Vildagliptin 50 5.100 100 Sabah ve aksam
1 kez'
Aerfi Ag ya da tok
Saksagliptin 5 5 5 e | e

%

(1) Ozellikle siilfoniliire kullanan hastalarda sabah 50 mg ile baslanir; sonra iki doza

cikilir.
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@ TiP 2 DIYABET TEDAVISI

Tip 2 Diyabette Insiilin Tedavi Prensipleri

@ insiilin baslanan hastalara hipogliseminin taninmasi, Gnlenmesi ve tedavisi
konusunda bilgi verilmelidir

® Doz titrasyonu konusunda hasta egitilmelidir

® Kalp yetersizligi olan hastalarda insiilin ve glitazonlar birlikte
verilmemelidir

@ insiilin tedavisi ile ideal kan glukozu diizeyine ulagilan hastalarda glukoz
takibi siirdiiriilmelidir. Bireylerin %50’sinde hipoglisemik ataklar olabilir ve
tekrar insilin doz azaltimi

@ iki oral antidiyabetik ajan kullanan ve HbA1C degeri tedavi
optimizasyonundan 3-6 ay sonra %7.5 degerinin iizerindeki hastalarda
yaklasim, tedaviye bazal insiilin eklenmesidir

Bazal insiilin Tedavisi Planlamast

® T2DMde insiiline gegiste 6ncelikli segenek olarak ilk planda bazal
insilin tedavisi tercih edilmelidir

® Glargine ve detemir etki siiresinin uzun ve pikinin az olmasi yéniinden
NPH’a tstiindir

® Bazal insiilin 0.2-0.4 {U/kg giinde tek doz uygulanir. Geregi halinde
glnliik total doz iki defada uygulanabilir

® Bazal insiilin dozunun iig giinde bir titre edilmesi 6nerilir. AKG < 180
mg/dl ise 2 U izerinde artis yapilmamasi 6nerilir

® 70 mg/dl nin altinda bir deger veya semptomatik hipoglisemi olusursa
doz azaltilir

@ Olgiim ile doz degistirme arasinda zamansal iliski bulunmalidir

® Haftada iki kezden fazla doz degisimi yapilmamalidir

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI



TiP 2 DIYABET TEDAVISI @

Hazir Kangim Insiilin Tedavisi Planlamasi

® 0.2-0.4 iU/kg gtinde iki doz, total dozun 2/3’i sabah, 1/3ii aksam ya da
secilmis bazi hastalarda esit doz, yemekten 6nce (karisim 70/30 veya 75/25
oraninda) uygulanabilir

® Hipoglisemik ataklara ve hastanin kilo alip almadigina dikkat edilmelidir

Kombinasyon Tedavisi Planlamasi

® Postprandial hiperglisemik degerleri olan hastalarda gerekirse tiim
ogtinlerde kisa etkili salgilatici (glinid) ya da kisa etkili insiilin eklenebilir

® Oral antidiyabetiklerle kombine bazal insiilin veya metforminle doz
optimizasyonu yapildiktan 2-3 ay sonra HbA1C > %7.5 ise ¢oklu doz insiilin
uygulamasi ya da iki kez karigim insdilin kullanilabilir

® Coklu doz karigim instilin veya bolus bazal insiilin kullanilirsa oral
salgilaticilar kesilmelidir

® Alternatif olarak ti¢lii doz karigim insdilin ya da ikili doz karisim ve tek
doz bazal insiilin uygulanabilir. Her iki secenekte de metformin tedavisine
devam edilmesi uygundur

Yogun Insiilin Tedavisi Planlamasi

@ insiilin rezervi ¢ok azalmig komplikasyonlu hastalarda tercih edilmelidir
® Kisa etkili instilinler (bolus) tokluk glukozunu, uzun etkililer (bazal) ise
aclik kan glukozunun kontroliinii hedefler

® Hipoglisemi taninmasi, 6nlenmesi ve tedavisi konusunda ayrintili ve
tekrarlayici egitim verilmesi gerekir

® Karbonhidrat sayiminin hastaya 6gretilmesi, hipoglisemi riskinin
azaltiimasi ve yagam esnekligi konusunda 6nemli avantaj saglar

® Kan glukozu normallesene kadar doz artiriimalidir

® Hipoglisemi ve kilo artig riski olabilir

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @
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TIBBi BESLENME TEDAVISiI ve EGZERSIZ °

Diyabetin Onlenmesinde ve Tedavisinde
Tibbi Beslenme Tedavi ilkeleri

Prediyabet Diabetes Mellitus

Y
Tibbi Beslenme Tedavisi
Diyetisyen, tercihen diyabet diyetisyeni

Y

) Beslenmenin Bireysel Degerlendirilmesi
BKI, besin tiiketimi, aktivite diizeyi, tibbi tedavi, laboratuvar bulgulari,
yasam tarzi degisimine istekliligi

Y
Beslenme Tedavisi
® Besin tiiketimi bireyin beslenme aligkanliklar dikkate alinarak ana ve ara
ogtinlere dagitilir (2-3 ana 6gtin, 2-4 ara 6giin)
® Karbonhidrat (KH) tiiketimi; giinliik enerji gereksiniminin (GEG) %45-65’i
(en az 130 g), posa 14 g/1000 kkal (25-35 g/giin) olarak hesaplanir
® Yag tiiketimi; guinliik enerjinin %30’u olarak hesaplanir, doymus yag GEG'’in
%7’si olarak planlanir
® Kolesterol; < 200 mg/giin
Aktivite
® Orta derecede egzersiz; 30-60 dk/giin
Evde Kan Glukoz izlemi
® Besin tiiketiminin kan glukozuna etkisini belirlemek icin 6nemlidir

Y
Ozel Durumlarda Beslenme Tedavisi
® BKi>25 kg/m? ise; en az %5-7 agirlik kaybi hedeflenmeli, yag ve KH'dan
saglanan fazla kalori azaltilmali, pratik olarak gunliik tiiketilen kaloriden
500-1000 kalori eksiltilmelidir
® TG>150 mg/dl ise; Monoansatiire (MUS) yag ve omega 3 yag asidi (YA)
artiriimali, KH azaltiimali, fruktoz alimi artirilmamalidi, TG > 500 mg/dl ise
yag tiiketimi azaltilmalidir (GEG’in < %15%)
® LDL-K >100 mg/dl ise; doymus yag azaltilir (GEG’in < %7’si), MUS yag
ve posa artirilir, trans yag azaltilir ya da kesilir
® Mikroalbiiminuri varhginda; 0.8-1.0 g/kg/giin
® Makroalbiiminiiri varhginda; 0.8 gr/kg/giin protein 6nerilir (GEG’in
yaklasik %10’u)
® Kan Basinci (KB) 2 130-80 mmHg ise; sodyum kisitlanir (< 1.5 g/giin)

Y Y
HEDEFE ULASILDI HEDEFE ULASILAMADI

v BESLENME PLANI VE HEDEFLER
DEVAM YENIDEN DEGERLENDIRILIR;
BESLENME EGiTiMi TEKRARLANIR

(22



TIBBi BESLENME TEDAVISi ve EGZERSIZ

Tip 2 Diyabetli igin
Tibbi Beslenme Tedavisi Planlamasi

Genel Degerlendirme

® 2 giin hafta igi, bir giin hafta sonu toplam 3 giinliik besin tiiketim Sykiisi
® Besin tiiketimindeki yeterlilik, saglikli beslenme aliskanliklari

® Boy, viicut agirhg, BKi

©® Agirlik hedefleri

® Aktivite diizeyi, egzersiz yapiyorsa siiresi, siddeti, yaptigi zamanlar

Y
Hedeflerin Belirlenmesi
® Kan glukoz, HbA1C, LDL- kolesterol, kan basinci diizeyi ve BKi
degeri icin hedef belirleme
® Besin Ogesi tiiketim diizeyi icin hedef belirleme
® Diizenli egzersiz yapma ile iligkili hedef belirleme

\
Egitim ve Tedavi Planlamasi
® Diyabette kan glukoz kontrolii ve beslenme tedavisi arasindaki iliski
® Saglik igin uygun besin segimi
® Karbonhidrat iceren besinler ve kan glukozu arasindaki iliski
® Ogiin planlamasinda énemli hususlar
® Ogiinlerde ve ara 6giinlerde hedef kan glukozu diizeyini saglayacak, bireye
uygun karbonhidrat tiketim diizeyleri
® Ana/ara 6giin saatleri ve 6rnek 6giin plani
® Egzersiz yapmasina engel yok ise bireye uygun egzersiz 6nerileri

fzlem
ilk vizit 2 hafta icinde, tedavi hedeflerine ulasilincaya kadar 1-3 hafta
araliklarla, hedefe ulasildiginda yilda 3-4 kez

TBT Hedefleri

® DL - kolesterol <100 mg/dI

® Trigliserid <150 mg/dI

® KB <130/80 mmHg

® BKi<25 kg/m?

® idrarda albiimin <30 mg/g kreatinin

TBT Planlamasinda Dikkat Edilecek Hususlar

® Yag icerigi yiiksek besin tiiketimi kilo artigina neden olur

® Seker (sukroz) ve karbonhidrat igeren diger besinlerin kan glukoz diizeyine
etkileri benzerdir

® Seker iceren besinler karbonhidrat iceren diger besinlerin yerine kullanilabilir.
GEG’in %10’unu agmamalidir

(50



TIBBi BESLENME TEDAVISi ve EGZERSIZ @

Gestasyonel Diyabet ve Diyabetik Gebelikte
Tibbi Beslenme Tedavisi Planlamasi

Genel Degerlendirme

® En az iki giin hafta igi, bir glin hafta sonu toplam 3 giinliik besin tiiketim
oykist

® Besin tiiketimindeki yeterlilik, saglkli beslenme aligkanlklar

® Gebelik 6ncesi agirlik ve gebelik igin uygun olan agirlik artisi

® Fiziksel aktivite diizeyi (aktivite tipi, yapildigi zaman, siire)

® Alkol kullanimi énerilmez

® Vitamin, mineral destegi alma durumu

® Mevcut medikal tedavisi

® Karbonhidrat sayimini uygulayabilme kapasitesi

i

TBT Hedeflerinin Belirlenmesi

® Besin 6gesi gereksinimini saglayan saglikli beslenme planlamasi

® Keton saptanmamasi igin KH tiiketiminin planlanmasi

® Gebelik siiresince uygun agirlik artisinin belirlenmesi

® Evde glukoz kontroliinde hedef sinirlarin belirlenmesi

® Kan glukoz kontrolii ve 6giin plani arasindaki etkilesimin agiklanmasi

\j

TBT Prensipleri

® Karbonhidrat: GEG’nin %45-55’i

® Diisiik glisemik indeksli besin tiiketimi
® Protein: GEG’nin %20'si

® Yag: GEG’nin %25-35’i

® Doymus yag: GEG’nin <%10’u

Y

Tedavi ve Egitim Planlamasi

® Ana ve ara 6glin zamanlarinin belirlenmesi

@ Ogiin planlamasinin yapilmasinda 6nemli kritik noktalarin anlatimi

® Ogiinlerde ve ara dgiinlerde hedef kan glukoz diizeyini saglayacak
karbonhidrat tiiketim diizeylerinin belirlenmesi

® Uygun gece 6glintintin planlanmasi

® Gebelik 6ncesi aktivite diizeyine bagl olarak fiziksel aktivite planlanmasi

Y

fzlem

® Evde glukoz Slgiim sonuglarinin, idrarda keton 6lgiimiiniin, besin tiiketim
kayitlarinin 3 giin iginde degerlendirilmesi

® Diyetisyenle 1-2 haftalik araliklarla gériisme ya da iletisim

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAVi REHBERI @



TIBBi BESLENME TEDAVISi ve EGZERSIZ

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

\
On izlem Plam
Karbonhidrat/insiilin oraninin saptanmasi igin;
® 1 hafta siiresince besin tiiketimi, kan glukozu &lgiim sonuglari, insulin
tedavisini uygulama zamani ve dozu diizenli olarak eksiksiz kaydedilmelidir
® Ogiin 6ncesi ve 6giinden sonraki 2. st kan glukoz Slgiimleri hedeflenen
diizeylerde olmalidir
o Ogiinlerde ve ara égiinlerde tiiketilen karbonhidrat miktari kaydedilmelidir
® Ana ve ara 6giinlerde benzer miktarda karbonhidrat tiiketimi saglanmalidir

\
Karbonhidrat - Insiilin Orani!
A veya B segenegine gore hesaplanir.
A- Ogiinde tiiketilen karbonhidrat miktari (g) / Ogiin icin uygulanan insiilin
dozu = K/i oran?
B- 500 / toplam insiilin dozu = Karbonhidrat (g) / 1 uinite insiilin®

\

Karbonhidrat Sayiminin ilkeleri

® Karbonhidratlar kan glukoz diizeyini belirler

® Besinlerdeki karbonhidrat igerigine odakli 6giin planlamasi yapilmali, protein
ve yag aliminin 6nemi ayrica vurgulanmalidir

® Her bir hastaya gore bireysel karbonhidrat tiiketim miktari belirlenir

® 15 g karbonhidrat, 1 karbonhidrat segenegidir

® 1 karbonhidrat segenegi, degisim listelerindeki besinlerin pratik olarak bir
servis Slglsiinden saglanir

® Ogiinlerde dengeli karbonhidrat alimi kan glukoz kontroliinii destekler.
Besin segiminde esneklik saglar

Degerlendirme
® Her 6guinde belirlenen karbonhidrat (g) degerine gore kisa / hizli etkili instlin
dozu hesaplanir ve o 6giin icin diizeltme planlanir

(1) K-I orani 6giin veya ara &giinlerde bolus insiilin gereksiniminin belirlenmesini saglar.
Hasta karbonhidrat sayimini bilmeli; bilgisi, besin modelleri, besin etiketleri ve besin
tiiketim glinliigii ile degerlendirilmelidir.

(2) Ornek 1: Sabah kahvaltisi icin uygulanan insiilin 5 (nite, tiiketilen karbonhidrat
miktari 45 g ise 45/5=9 K/I. Her 9 g karbonhidrat tiiketimi igin 1 dnite insiilin
uygulanir.

(3) Ornek 2: Toplam insiilin dozu 50 dinite; 500/50=10 g karbonhidrat/1

tnite insdlin. Her 10 g karbonhidrat tiiketimi igin 1 tnite insdlin uygulanir.

(4) Ornek 3: 1 dilim (25 g) ekmek=15 g karbonhidrat, /5 orta boy muz=15 g karbon-
hidrat, 1 bliyiik boy su bardagi stit=15 g karbonhidrat
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TIBBi BESLENME TEDAVISi ve EGZERSIZ @

Instilin Duyarhilik Faktéri (Dizeltme Faktérii)

instilin Duyarlilik Faktérii (IDF) Hesaplanmasi
iDF, 1 iinite kisa regiiler veya hizli etkili analog insiilinin kan glukozu diizeyini ne
kadar azaltacagini belirler.
® Kisa etkili instilin tedavisinde 1500/toplam guinliik instilin dozu
Ornek 1: Giinliik total 50 dnite kisa etkili regiiler insiilin kullanan hasta igin IDF:
1500/50 U = 30
® Hizl etkili analog instilin tedavisinde 1800/toplam giinliik insiilin dozu
Ornek 2: Giinliik total 50 inite kisa etkili analog insiilin kullanan hasta icin IDF:
1800/50 = 36

\

Kan Glukoz

Degerine

Fiiire Bulunan Kan Glukozu - Hedef Kan Glukozu (120 mg/dl)
Instlin =
Duzeltme
Dozunun
Hesaplanmasi

insiilin Duyarlilik Faktérii

Ornek 3: égun oncesi kan glukozu 270 mg/d| ve hedef kan glukozu 120 mg/dl
hedeflenen ve IDF:30 hesaplanan diyabetlide insiilin diizeltme dozu (270-
120)/30=5 iinite olarak hesaplanir ve 6giin eklenir

Bazal / Bolus Insiilin veya Insiilin Pompasi
Kullanan Diyabetlilerde Ogiinlerde Insiilin Doz Ayan

Ogijn Oncesi .
Kisa / Hizh _ KH Sayimina Gére " Insiilin Diizeltme
B lins Hesaplanan Insiilin Dozu
Blesay Dozu
IDF hesaplamasinda drnekler
Toplam Gunlu,l,( 1 U hizl etkili analog 1 U kisa etkili insiilinin
Insiilin Dozu (U) instlinin azaltacag azaltacagl kan glukozu
kan glukozu 1800 kurali 1500 kurali
30 60 mg/dl 50 mg/dl
40 45 mg/dl 38 mg/dl
50 36 mg/dl 30 mg/dl
60 30 mg/dl 25 mg/dl
70 26 mg/dl 21 mg/dl
80 23 mg/dl 19 mg/dl
90 20 mg/dl 17 mg/di

100 18 mg/d| 15 mg/di
2013 UDK DIiYABET TANI VE TEDAVi REHBERI @



TIBBi BESLENME TEDAVISi ve EGZERSIZ

Egzersizin Onemi

® Diizenli egzersiz kan glukoz kontroliinii iyilestirir. (8 haftalik egzersiz ile
HbAI1C, BKi'de degisim olmaksizin T2DM’de ortalama %0.66 diiser)

@ insiilin direncinin azalmasina ve kilo kontroliine katkida bulunur

® Kardiyovaskaiiler risk faktorleri azalir

® Yiiksek riskli kisilerde T2DM gelisimini 6nler

Egzersiz Oncesi Tibbi Dederlendirme

® Glisemik kontrol durumu ve HbA1C diizeyi
® Fundoskopik tetkik

® Norolojik ve lokomotor sistem muayenesi
® Kardiyovaskiiler inceleme (bkz. Bolim 5-4)

Diyabette Aktif Egzersiz Kontrendikasyonlcri

® Hipoglisemi ve Hiperglisemi (< 80 mg/dl, > 250 mg/dl)
® Ketonemi

® Noropati sonucu duyu kaybi, otonom norépati

® Kontrolsiiz KVH ve/veya hipertansiyon

® Proliferatif retinopati

® Ayak Ulserleri

® Hipoglisemiyi algilayamama

® Nefropati ve makroskopik albiminiri

® Tek basina yapilan tehlikeli sporlar (dalma, ugma vs.)

Egzersizin Zamanlamasi

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

® insiilin kullananlar hizli emilime yol agacagi igin egzersizde aktif olan
bolgeye insiilin yapmamalidir

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI



TIBBi BESLENME TEDAVISi ve EGZERSIZ @

Diyabette Egzersiz Uygulamasinn ilkeleri

@ insiilin ve insiilin salgilaticilar kullananlarda egzersiz 6ncesi ve sonrasi
hipoglisemiyi 6nlemek igin kan glukoz takibi gereklidir

® Kisinin diyabetik oldugunu belirten kimlik goriniir bir sekilde
bulundurulmahdir

® Egzersiz 6ncesi insiilin dozu azaltiimalidir. Artmis viicut aktivitesi

ve isisi instilin emilimini hizlandirir

@ insiilin etkisinin pik yaptigi saatlerde egzersizden sakinilmali, uygun
glukoz degerleri olmadikga yapilmamalidir

® Hasta, yaninda glukoz tableti ya da seker tagimahdir

® Egzersizden 6nce kan glukozu <100 mg/dl ise 15 g karbonhidrat
verilmelidir

® Egzersiz kan glukozunu 24 saate kadar diistirebilir; geg hipoglisemi
gelisebilir

® Kan glukozu 2= 250 mg/dl ve keton pozitif ise keton normallesinceye
kadar egzersiz ertelenmelidir

® Asiri yorgunluk ya da bas donmesi, gogiis agrisi, nefes darligi gibi
bulgular varsa egzersiz hemen sonlandiriimahidir

Performans Kilavuzu

® Aktivite bireysellestirilmelidir

® Oncelikle, en kolay egzersiz bir adim sayar yardimi ile giinde 8- 10 bin
adim atma ya da kilo kaybi icin kalori kisitlamakla birlikte gilinde en az
30-45 dk. tempolu yiirlyls veya aerobik egzersiz gibi orta dereceli
egzersiz olmalidir

® Maksimum kalp hizinin (220 - hasta yasi) %50-70’inde orta- yogunluklu
aerobik aktivite énerilir. Ozellikle kontrendikasyon yoksa T2DM'liler
haftada ardisik 3 giin egzersize yonlendirilmelidir

Oneriler: Birlikte yapilan aerobik egzersizler tercih edilmelidir.
Hipoglisemi riski gbz éniinde bulundurularak, insiilin kullananlar daga
tirmanma, su alti daligi, motosiklet gibi tek basina yapilacak tehlikeli
aktivitelerden sakinmalidir

(5
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Diyabette Dislipidemi Tedavisinin Onemi

® Diyabette genellikle serum trigliserid diizeyleri artmis; HDL azalmis,
kiiglik, yogun LDL (aterojenik) artmistir

® Diyabetli bireylerde vaskiiler hastalik riski nondiyabetiklere gére 2-4 kat
artmistir

® Diyabetli bireyde dislipidemi agresif olarak tedavi edilmelidir

Diyabette Lipid Profili izlem Kriterleri

® Eriskin diyabetliler yilda bir kez aglik lipid profili kontroli
yaptirmalidir. Diisiik risk kategorisinde olan bireylerde (LDL-kolesterol
< 100 mg/dl, HDL-kolesterol > 50 mg/dl, trigliserid < 150 mg/dl olmalr)
lipid degerlendirmesi her 2 yilda bir yapilmalidir

® Tedavi ile hedefe ulagilamayan bireylerde 3-6 ayda bir lipid degerleri
kontrol edilmelidir

® Ailevi hiperkolesterolemi veya < 55 yas KVH var veya ailenin hikayesi
bilinmiyor ise DM tanisindan hemen sonra ve 2 yasin lizerindeki ¢ocuklarda
aclik lipid profili izlenmelidir

® Yiiksek KVH risk; kardiyovaskiiler hastaligi olan veya kronik bobrek
hastaligi olan, 40 yas tizeri kisiler

® Diisiik KVH risk; kardiyovaskiiler hastaligi olmayan vey kronik bébrek
hastaligi olmayan, 40 yas alti kisiler

Diyabette Aterojenik Dislipidemi Tedavi ilkeleri

® Diyabetlilerde dislipideminin 6nlenmesi ve tedavisinde yagam tarzi
degisikligi ile birlikte, TBT igeriginde doymus yaglar ve kolesterol aliminin
azaltilmasi 6nemlidir. Statin ilk segenektir. Serum trigliserid degeri 500
mg/dl ve iizerinde degilse LDL-kolesterol iizerine odaklanmalidir

® Diyabetlilerde dislipidemide ilk hedef LDL-kolesterol degerini
diisiirmektir. Disiik KVH riskli diyabetlilerde tedavi hedefi LDL-kolesterol
< 100 mg/dl olarak 6nerilmektedir

® Yiiksek KVH riskli bireylerde LDL-kolesterol degerleri < 70 mg/dI
olarak hedeflenmelidir

® Maksimum tolere edilen dozla ilag tedavisi alirken tedavi hedeflerine
ulasamayan bireylerde, baslangic LDL-kolesterol degerlerine gére %30-40
diisme saglanmasi da alternatif tedavi hedefi olmalidir

® Gebelikte statin tedavisi kontrendikedir

(52



Diyabette Dislipidemi Tedavi Algoritmasi

:

Yiiksek KVH riski olanlar
LDL-kolesterol %30-40 azaltilmalidir

'

Yasam tarzi degisimi ile
birlikte STATIN
baslayiniz

'

Diisiik KVH riskli hastalarda
statin baglanmasi bir sonraki
adimdan sonra dustinilmelidir

;

Yasam Tarzi Degisimi,
Glisemik Kontrol

3ay *

Fibrat tedavisi
Trigliserid 200 mg/d|
tizerinde ise Fibrat
tedavisi eklenebilir

'

LDL hedef degerine ulagildi mi?

l Evet Hayir l

Tedaviye devam ediniz Statin dozunu titre
Lipid profilini yilda bir kez ediniz, gerekirse Ezetimib
kontrol ediniz veya Kolestramin
ekleyiniz

3-6 ay aralikla izleyiniz

Beslenmeye dikkat ediniz

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI



Diyabette Hipertrigliseridemi Tedavi ilkeleri

® Glisemik kontrol saglanmasina ve yasam tarzi ile iliskili diizenlemelere
(kilo kaybi, rafine karbonhidratlar, sigara ve alkoliin kisitlamasi) karsin
serum trigliserid diizeyi ¢ok yiiksek ise (500 mg/dl) pankreatit riskini azalt-
mak igin fibrat tedavisi eklemelidir

® Hipertrigliseridemik diyabetlilerin tedavisinde, monoterapi ile 3-6 ay
sonra hedef lipid degerlerine ulasilamazsa kombinasyon tedavileri glindeme
gelebilir

® 1-2 g/giin balik yagi (omega 3 yag asidi) veya 2 porsiyon/hafta (1 porsiyon
150-200 g) balik tiiketilebilir

Dislipidemi Tedavisinde Kullanilan ilaglar

Klinik Etkin Doz Arahgi

Statin'

Atorvastatin 10-80 mg/dl
Fluvastatin 20-80 mg/dl
Pravastatin 10-40 mg/giin
Rosuvastatin 10-40 mg/giin
Simvastatin 10-80 mg/giin
Fibrik asid’

Fenofibrat 200-267 mg/giin
Gemfibrozil 1200 mg/giin
Nikotinik asid” 1000-2000 mg/giin

Kolesterol emilim inhibitori
Ezetimib 10 mg/giin
Safra asidi baglayicilar

Kolestiramin 16-24 g/glin

(1) Statin veya fibrik asit tiirevi baslamadan 6nce serum transaminaz (AST/ ALT) diizey-
lerine tedavi 6ncesi ve tedaviye bagladiktan 8-12 hafta sonra bakili. AST veya ALT nor-
malin dst sinirini > 3 kat asarsa tedavi kesilir.

(2) Nikotinik asid tedavisine 500 mg/giin olarak baslanir. Kademeli doz artisi yapilir.

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @
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HIPERTANSIYON

KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR VE @

Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastalik

Onemi

® T2DM’de en 6nemli 6lim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir (KVH)

® Diyabet bir KVH esdegeri olarak kabul edilmelidir. Hasta vizitlerinde bu
durum mutlaka g6z 6niinde tutulmaldir

® T2DM’de KVH riskinin preklinik diyabet déneminden itibaren baslayacagi
unutulmamalidir

® KVH gelisiminden korunmak igin birincil 6nlemin yasam tarzi degisikligi,
egzersiz ve TBT oldugu unutulmamalidir

Degerlendirme

® Her hastaya yilda bir kez istirahat EKG’si gekilmelidir

©® Asemptomatik hastalarda risk faktorleri kontrol edildigi siirece efor
testinin rutin olarak yapilmasi gerekli degildir. Tipik veya atipik kardiyak
yakinmalari olanlara; istirahat EKG'sinde patolojik bulgu olanlara; periferik
vaskiiler hastalikta, mikrovaskiiler hastalikta, otonom néropati
saptananlarda efor testi yapiimalidir.

Tedavi Yaklagimi

® Ogzellikle RAS blokerlerinin kardiyovaskiiler sonlanim iizerine ve kalp
yetersizligi lizerine de olumlu etki yaptigi yoniinde kanitlar mevcuttur

® KVH riski yiiksek diyabetlilerde (10 yilda > %10) primer 6nlemde
aspirin tedavisi (75-162 mg/ giin) verilmelidir. Sekonder 6nlemde tiim
diyabetlilere onerilebilir. Bilinen aspirin alerjisi olan kisilerde klopidogrel
(75 mg/ giin) kullanilmalidir (Akut koroner sendromlarda aspirin ve
klopidogrel bir yila kadar birlikte verilebilir.)

® KVH riski yiiksek diyabetlilerde aspirinle birlikte hipertansiyonu
kontrol i¢in ACE inhibitorii, dislipidemiyi kontrol igin statin tedavisi
kombinasyon olarak birlikte kullaniimalidir. T2DM’nin tedavisinde bu ilaglar
tiim tedavi stratejilerine eklenmelidir

® Semptomatik kalp yetmezligi olan diyabetlilerde metformin ve
pioglitazon kullanilmamalidir

® Miyokard infaktiisii olan diyabetlilerde en az iki yil siireyle selektif [3-
bloker verilmelidir. Kalp yetersizliginde ACEI ve diiiretikler tercih
edilmelidir. Ozellikle B-bloker ve tiyazid kombinasyonlarinin kullaniminin

(e

gerektigi durumlarda glisemik kontrol ve lipid metabolizmasi iizerine
olumsuz etkileri nedeniyle hastalarin dikkatli takibi gerekmektedir



HIPERTANSIYON

@ KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR VE

Diyabet ve Arter Basinci Kontroli

® Diyabetlilerde hipertansiyon nondiyabetik popiilasyona gore en az 2 kat
daha fazladir

® Hipertansiyon, KVH ve mikrovaskiiler komplikasyonlar igin major risk
faktoridir

® Hipertansiyon nedeni T1DM’de nefropatiye bagli iken T2DM'de
genellikle diger kardiyometabolik risk faktérleri ile birliktedir

® Kan basinci ilk vizitte her iki koldan 6lgiilmeli, takipler yiiksek bulunan
koldan siirdirilmelidir

® Diyabetlilerde kan basinci her vizitte Slgiilmelidir. Kan basinci hasta 5
dakika dinlendikten sonra, oturur pozisyonda, ayaklar yere temas etmis
sekilde ve kol kalp hizasinda destekli pozisyonda 6lgiilmelidir. Kan basinci
ilk 6lgiimde yiiksek ise baska giin tekrar Slciilmelidir. Hipertansiyon ve
diyabet, KVH gelisimi iizerine sinerjik etki yaptigi icin KB degeri > 130/80
mmHg olmasi hipertansiyon olarak kabul edilir

® Tedavide hedeflenen kan basinci, sistolik < 130, diyastolik < 80 mmHg
olmalidir. Bobrek yetersizligi varsa ve idrar albiimin atilimi 24 saatte > 1 g
ise hedef kan basinci < 125/75 mmHg olmalidir

® Hastalarda postiiral hipotansiyon riski fazla oldugu icin ayakta da kan
basinci dlgulmelidir

ESH-ESC 2007 Arteryel Hipertansiyon Kilavuzu

/Kategori Sistolik Diyastolik h
mmHg mmHg

Optimum <120 ve <80
Normal 120-129 velveya 80-84
Yiiksek normal 130-139 velveya 85-89
Evre 1 HT 140-159 velveya 90-99
Evre 2 HT 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 HT =180 velveya 110
izole sistolik HT (ISH) > 140 ve <90

.

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

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI



HIPERTANSIYON

KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR VE @

Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastalik

Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastalik

Y
" Normal Yiiksek Evre 1 Evre 2 Evre3
Normal HT
SKB 120-129 SKB 130-139 SKB 140-159  SKB 160-179 SKB 180
veya veya veya DKB veya veya
DKB 80-84 DKB 85-89 90-99 DKB 100-109 DKB 110
mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg

Yasam Tarzi  Yagam Tarzi  Yasam Tarzi Yagam Tarzi  Yagsam Tarzi

Degisimi Degisimi Degisimi Degisimi Degisimi
+ it + +
ilag ilag ilag Derhal ilag
Y Tedavisi Tedavisi Tedavisi Tedavisi
Hedef Kan Basincina Ulasildi Hedef Kan Basincina Ulagilamadi
Tedaviye Devam Yeni Doz Titrasyonu
+

Yeni Kombinasyon

Yasam Tarzi Degigimi

Hedef kan basincina ulagsmak igin yasam bigimi degisimi sarttir. Birey kilolu
ve obez ise ideal kiloya getirilmesi saglanmalidir

Diyet sebze ve meyveden zengin olmali, posa icermeli, doymus yaglar ve
kirmizi etten fakir olmali (DASH diyeti, Akdeniz mutfag), ek tuz kullanimina
izin verilmemeli, sigara kesinlikle yasaklanmalidir. Sinirli alkol alimina izin
verilebilir

Farmakolojik Tedavi

Hedef kan basincina ulagsmak igin farmakolojik tedavi uygulamasinda, etken
olan ve tolere edilebilen antihipertansif ajanlarin tiimii de kullanilabilir
Ancak kullanilan ajanin glisemik kontrol lizerine olumsuz etki yapmamasina,
dislipidemiye yol agmamasina 6zen gosterilmelidir. Genellikle diyabetik
hipertansiflerde tedavide ACEI ya da ARB gibi RAS blokaji yapan ajanlar

ilk secenek olarak disiiniilmelidir. Hasta tolere edemezse diger gruplara
gegilebilir

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @



HIPERTANSIYON

@ KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR VE

Kombinasyon Tedavisi

Kan basinci regiilasyonu igin ilag tedavisi uygulanan tiim gruplarda ikili
ya da iiglii kombinasyon siklikla gerekebilir. Ozellikle evre 2 ve evre 3'te
daha erken dénemde kombinasyon tedavisine gegmek yararli olabilir

RAS blokaji saglayan ilaglar kombinasyon tedavisinin bir komponenti
olmalidir. Kombinasyonda 2. segenek KKB ya da diisiik doz tiazid grubu
ditiretikler olmaldir

Bobrek Fonksiyonlar ve Hipertansiyon

® Kan basinci normal olsa bile, mikroalbiiminiiri saptanan bireylerde
antihipertansif tedaviye hemen baslanmalidir. Antiproteiniirik etkili RAS
blokaji yapan ilaglar tercih edilmelidir

® Diyabetliler ACEI, ARB ya da diiiretik kullaniliyor ise bbrek
fonksiyonlari ve serum potasyum diizeyleri her vizitte kontrol edilmelidir

Gebelik ve Hipertansiyon

® Diyabetik gebe ve hipertansiflerde kan basinci hedefi 110-129/65-79
mmHg'dir. ACEI ve ARB kontrendikedir. Metildopa, labetalol, diltiazem,
klonidine, prazosin kullanilabilir. Kronik ditiretik kullanimi, gebelikte
kisitlanmis maternal plazma volimu uteroplasental perfiizyonda azalma ile
beraberdir
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DIYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI @

Diyabetik Ketoasidoz Nedenleri

Mutlak instlin eksikligi

® T1DM’nin baslangic déneminde

® Yetersiz insilin kullanimi ya da kullanilmamasi

® Yanlis Slglim ya da baska nedenle insiilin dozunun azaltiimasi

@ insiilin pompasi kullanirken kateter tikanmasi ya da bagka bir nedenle
insiilin gelmemesi

@ Siirekli ayni yere insilin yapilmasi ve enfeksiyon olusmasi sonucu emilim
yetersizligi

Gorece instilin eksikligi

o insiilin gereksiniminde artis
® Enfeksiyonlar
® Travma, yanik
® Akut miyokard infarktusi
® Serebrovaskiiler olaylar
® Emosyonel stresler

o ilac ve endokrin nedenler
® Steroid kullanimi, Cushing sendromu
® Adrenerijik agonistler
® Hipertiroidi
® Feokromositoma
® Akromegali
® Tiazid grubu diiiretikler

® Nedeni bilinmeyenler %2-11

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @



@ DIYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI

Diyabetik Ketoasidoz

\

Bulgular

\

® Poliiiri, polidipsi

® Karin agrisi, bulanti, kusma
® Somnolans ve/veya koma

® Dehidratasyon

® Hiperpne, Kussmaul
solunum, agizda aseton kokusu
® Halsizlik ve/veya anoreksia
® Genellikle sicak, kuru cilt,
tagikardi

Y

Laboratuvar

Y
® Hiperglisemi: Kan glukozu
>250 mg/dl
® Ketonemi (> 3 mmol/L)
® Asidoz (pH < 7,30)
® Plazma HCO3(< 15 mEq/L)
® Ketoniiri ve glukoziiri

Diyabetik Ketoasidozda
Genel Tedavi Prensipleri

(Ayrintili degerlendirme takip eden sayfalarda
iki bélim halinde sunulmustur.)

Klinik ve Laboratuvar Degerlendirme

\ \ \ \

. . HCO
IV Sivi Insdlin Potasyum ereksinir?wine
Tedavisi Tedavisi Tedavisi g B X
gore tedavi

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI
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DIYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI @

Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

l

® T2DM (6zellikle yasli) akut insiilin ihtiyacinin arttigi durumlar

Nedenler

® Tiazidler; propranolol, fenitoin, steroidler, furosemid, klortalidon gibi
ilaglarin alimi

® Kronik hastaliklar

® Enfeksiyonlar

Bulgular

® Poliiiri, polidipsi, tasikardi, hipotansiyon, konfiizyon, koma, fokal,
jeneralize motor atak, hemiparezi gibi nérolojik semptomlar

Laboratuvar

® Ciddi hiperglisemi > 600 mg/dl (siklikla 1000-2000 mg/dl)
® Hiperosmolarite > 320 mOsm/kg

® Ciddi dehidratasyon

® Ketoniiri yok ya da eser miktarda

®pH>73

® HCO; > 18 mEq/L

® Asidoz yok
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DIYABETIN AKUT KOMPLIKASYONLARI @

Hipoglisemi

Nedenler

@ insiilin dozunun fazla yapilmasi

@ insiilin uygulama zamanlamasinda ve seklinde hata yapilmasi
® Hasta igin uygunsuz insilin segimi ve uygulamasi

® Yiiksek doz oral antidiyabetik ilag alimi

® Yetersiz karbonhidrat alimi

® Gastroparezi

@ Insiilin ihtiyacinin azalmasi, duyarliiginin artigi

® Glukoz kullaniminin arttigi durumlar (asiri egzersiz vb.)
® Hepatik glukoz uretiminin azalmasi (alkol alimi)

® Glukagon ve epinefrin cevabinin yetersizligi

® Yiiksek dozda siilfoniliire kullanimi

@ insiilin klirensinde azalma (nefropati)

Bulgu ve Belirtiler

® Hafif: Soguk, nemli cilt, solukluk, halsizlik, tremor, ¢arpinti, terleme

® Orta derece: Bas agrisi, halsizlik, ruhsal degisiklikler, irritabilite, uyku hali,
dikkatte azalma, davranis degisiklikleri

® Ciddi: Konviilsiyon, koma

Degerlendirme (SMBG)

Hafif hipoglisemi < 70 mg/dI
Orta derece hipoglisemi 50 - 70 mg/dI
Ciddi hipoglisemi < 50 mg/dI

Tedavi

® Hafif: 15 g karbonhidrat (meyve suyu, seker ya da glukoz tableti)

® 15 dakika beklenir, eger < 70 mg/dl ya da semptomlar devam ediyor ise
tedaviye devam edilir

® Kan glukozu = 70 mg/dl ve belirtiler azaldi ise ara veya ana &giin zamanina
2 30 dakikadan fazla bir siire varsa karbonhidrat ve protein igeren 6giin
onerilir

® Orta derece: 30 g hizh etkili karbonhidrat, (meyve suyu, glukoz tablet vb
gibi) verilir

® Ciddi: Glukagon SC, IM 1 mg

® iV 50 ml %20 dekstroz veya 100ml %5-10, dekstroz 100 ml/st
stabillesinceye kadar devam edilir

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @






Bolim

>
&
©)
14
LL
LU
<
72
<
-
<
O
P
n
N
X
-
o
=
o)
X
X
<
o
14
X
=
[
L
<
2z
(@]

DIYABETIN KRONIK
KOMPLIKASYONLARI
NEFROPATI







NEFROPATI °

Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, cogunlukla intraglomeriiler arteriollerin hasarina bagli
olarak progressif bébrek fonksiyonlarin bozulmasi ile ortaya gikan tablodur.
Son dénem bébrek yetersizliginin en sik nedenidir. TIDM’lilerde genellikle
5-15 yil arasinda karsimiza gikar. T2DM’lilerde tani aninda bile saptanabilir.
Diyabetik nefropati tiim diyabetiklerin % 20-40’inda goriilir.

Tani Kriterleri

Klinik Durum idrar albiimin atilimi
(spot idrarda)'?

Normal < 30 pg/mg kreatinin
Mikroalbiminiiri 30-299 pg/mg kreatinin
Makroalbiiminiiri® = 300 pg/mg kreatinin

(1) Albiimin atiimindaki degiskenlik nedeniyle herhangi bir kategori igin 3-6 ay
icerisinde bakilan 3 idrar érneginden 2’sinde ayni kategoride anormal sonug elde
edilmelidir.

(2) Son 24 saatte egzersiz, enfeksiyon, ates, konjestif kalp yetmezligi, belirgin
hiperglisemi ve belirgin hipertansiyon ytiksek albiimin atiiminda neden olabilir
ve yanlis sonug verebilir.

(3) Makroalbiminiri klinik ve nefropatik evre olarak da isimlendirilir.

Kronik Bébrek Hastaligl' Simiflamasi

Evre Tanim GFR (ml/dak/1.73 m?
viicut yiizeyi icin)
1 Normal veya artmis GFR ile -
boébrek hasart' =0
2 Hafif azalmis GFR ile 60-89
bébrek hasari?
3 Orta derecede azalmig GFR 30-59
Ciddi derecede azalmis GFR 15-29
5 Son dénem bobrek yetmezligi < 15 veya diyaliz

(1) Kronik bébrek hastaligi en az 3 ay siireyle bébrek hasari veya

GFR < 60 ml/dk/1.73 m? olarak tanimlanir:

(2) Bobrek hasari kan / idrar / goriintiileme yontemleri dahil olmak iizere hasar
belirtegleri veya patolojik anormalliklerin varligi olarak tanimlanir.

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @



e NEFROPATI

Erigkinde
Kronik Bébrek Hastalign Taramasi

Kisa siireli albiiminiiri veya diisiik GFR nedenleri yoksa ve akut bobrek
yetmezligi veya nondiyabetik bobrek hastaligindan siiphelenilmiyorsa yilda
bir tarama yapilir
T1DM: Diyabet siiresi 5 yil ve tstiinde olanlarda her yil
T2DM: Tani konuldugunda ve sonrasinda her yil

Y

Spot idrarda albiimin/kreatinin ve GFR
icin kreatinin olgulir

Y

GFR < 60 ml/dk veya albimin/kreatin
anormal sinirlarda

Y

Hayir Evet

Y

3 ay icinde GFR igin serum kreatinini ve 3 aylk
stirede 2 kez spot idrarda albiimin/kreatinin bakilir

Y

3. ayda
GFR < 60 ml/dk veya
li¢ kez bakilan albiimin/kreatininden
en az ikisi anormalse

Y ¢

Kronik bébrek Kronik bobrek hastahgi
hastaligi kaniti yok l

~ Hayr >

1 yil sonra tarayiniz

® GFR 45-60 ml/dk ise beslenme planlamasi, her 6 ayda bir GFR kontrolii
ve en az senede bir kez elektrolit, bikarbonat, hemoglobin, kalsiyum, fosfor,
paratiroid hormonu, kemik mineral dansitesi 6l¢iimi, vitamin D

® GFR 30-40 ml/dk ise her g ayda bir GFR kontrolii, 3-6 ayda bir
elektrolitler, bikarbonat, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu,

hemoglobin, alblimin ve viicut agirhig olglliir, gerekli ilaglar eklenir

® GFR < 30 ise nefroloji uzmanina sevk edilir

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI
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DIYABETIK NOROPATI e

Diyabetik Noéropati

® Tip 2 DM'de tani aninda, Tip 1 DM'de 5.yilda néropati yoniinden
(periferik veya otonomik) degerlendirilmelidir.

® Elektrofizyolojik degerlendirme atipik durumlarda yapilmaldir.

® Diyabetik néropati, néronlari besleyen kiigiik damar hasarina bagli
motorduyusal ya da otonomik sinir liflerinin tutuldugu, ¢ogunlukla aksonal
dejenerasyonun hakim oldugu bir komplikasyondur

® Kiigiik capli duyu lifleri etkilendiginde yanma hissi; biiyiik ¢apli duyu
lifleri etkilendiginde ignelenme, dikenlesme, motor lifler etkilendiginde
gligstizliik, halsizlik yakinmalari goriilir

® Otonomik lifler tutuldugunda ise terlemede azalma ya da artma,
empotans, idrar retansiyonu, hipotansiyon ya da aritmi gelisebilir

® Periferik diyabetik néropati prevalansi hasta yasina, diyabet siiresine
ve tani yontemlerine bagl olarak %5-100 arasinda degismektedir

Noéropati Tanimlamalar:

Akut duysal: TIDM'de (teshis aninda) bacak ve ayaklarda parestezi ve
yanici agrilar goriilir, insilin tedavisiyle agri kaybolur

Distal simetrik duysal-motor polinéropati: Distal ekstremitelerde
parestezi, dizestezi, 1si algilama bozulmasi, hiperaljezi, motor bozukluga
bagl yiirime bozukluklari goriiliir

Otonomik néropati: Tasikardi, ortostatik hipotansiyon, agrisiz miyokard
enfarktiisii, gastroparezi (bulanti, kusma, mide siskinligi), diyare, yutma
sorunlari, mesane bosalma sorunlari, erektil disfonksiyon, sudomotor
bozukluklar; hipoglisemi algilama sorunlari, gece gérme sorunu (pinpoint
pupil - toplu igne basi pupil-) vb durumlar goriiliir

Kraniyal noropatiler: 3. ve 6. kraniyal sinirler en sik etkilenenlerdir
(Diplopi veya strabismus gelisebilir)

Trunkal noropati (Radikiilopati): Abdominal ve torasik agrilar seklinde
olabilir

Fokal ekstremite proksimal motor néropatisi (amyotrofi;
femoral néropati)

Tuzak néropatiler: Karpal tiinel sendromu, tarsal tiinel sendromu
Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinoropati

(82



@ DIYABETIK NOROPATI

Agnh Diyabetik Néropati Tedavi Yaklasimi

Baslangic tedavisi
Kan glukozu kontrolii (HbA1C < %7), egitim
Lokalize agri varsa kapsaisin krem ile topikal uygulama

Y

4. Haftada Etkin Agri Kontroli

— X

Evet Hayir

Y

Tedaviye devam ilag baslayiniz

Amitriptilin veya
Duloksetin veya
Pregabalin veya
Gabapentin

Tedavi bagladiktan sonra her vizitte
etki ve yan etkiler
degerlendirilmelidir

Birinci basamak ilaglar Y
tolere edilebilecek maksimum

doza gikilabilir. Beklenen, agrinin 4 hafta sonra degerlendir
bazala gére en az %50 azalmasidir

Birinci basamak ilaglarin
etkisi tedaviye baslandiktan sonraki
3 hafta iginde gordlir. Etkisiz ise,

tedavi degisikligi gerekir bl bl
yoksa varsa

Birinci basamak ilaglardan bir

baskasina gegilebilir

ikinci basamak ilaglardan bir

baskasina gegilebilir

Farkli sinif birinci veya ikinci Uzmaninca .

basamak ilaglar (kombine tedavi) yeniden Tedaviye

ilave edilebilir degerlendirilir devam

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI



DIYABETIK NOROPATI @

Diyabetik Agrnli Néropati Tedavisinde Kullanilan ilaglar

/Smlf ilag Dozlar )
Trisiklik ilaglar Amitriptilin’' 10-75 mg / uyku
zamani / giin
Nortriptilin 25-75 mg / uyku
zamani / giin
imipramin 25-75 mg / uyku
zamani / giin
Antikonviilzanlar Gabapentin? 300-1200 mg
/ 3 kez / glin
Karbamazepin? 200-400 mg
/ 3 kez / glin
Pregabalin’ 75 - 150 mg
/2 kez / glin
5-hidroksitriptamin ve Duloksetin' 60-120 mg / giin
norepinefrin geri alim
inhibitori
Substans P inhibitori Kapsaisin krem %0.025-0.075
/ 3-4 kez / giin
\Alfa-lipoik asit? Alfa-lipoik asit 600 mg / giin Y

(1) Birinci basamak
(2) Ikinci basamak

(3) Agri kesici olarak degil néropatiyi énlemek amaciyla kullanilmalidir

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @






Bolim

=
i
o
=
-
T1]
14
2
<
-
=<
O
>
7))
<
p:
-
o
=
o
X
o
Z
©)
14
X
z
-
w
<
Z
(m]

DIYABETIN KRONIK
KOMPLIKASYONLARI
RETINOPATI







RETINOPATI @

Tanim

® Diyabetik retinopati, kronik hiperglisemi nedeniyle gelisen, hipertansiyon
gibi komorbiditelerin de siirecini etkiledigi ilerleyici, 6ncelikle retinal
prekapiller arterioller, kapillerler ve veniilleri etkileyen bir mikroanjiopatidir,
ancak daha biiyiik damarlar da tutulabilir

® Diyabet siiresi 20 yil iizerinde olan hastalarda diyabetik retinopati
prevalansi %60 lizerindedir

® Giiniimiizde gelismis tilkelerde 20-64 yas arasi popiilasyonda 6nde gelen
korliik nedenlerindendir

Tan ve izlemde Yardimci Testler

® Fundoskopi

® Fundus Fotografi

® Fluoresein Anjiografi (FFA)

® Optik Koherens Tomografi (OCT)

Fundoskopik Muayene

® Diyabetik retinopatide tani, retinada gelisen lezyonlarin goriilmesi ile
konulur. Ancak bu lezyonlardan higbiri diyabetik retinopatiye spesifik
degildir

® Baz hastalarda géz dibi muayenesinde diyabetik retinopatiden
stiphelenilerek yapilan tetkikler sonucu diyabet tanisi konabilir

® Fundoskopik muayenede gériilebilen lezyonlar; mikroanevrizmalar,
hemorijiler, sert eksiidalar, yumusak eksiidalar, ven6z bogumlanmalar ve
luplar, intraretinal mikrovaskiiler anormallikler, yeni damar olusumlari,
intraokiiler hemorajiler ve fibréz proliferasyondur

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @



@ RETINOPATI

Fundoskopik Muayene

\ \ \

Nonproliferatif Proliferatif Makiilopati
diyabetik diyabetik

retinopati retinopati

(NPDR) (PDR)

® Minimal NPDR

® Hafif-orta

derecede NPDR

® Ciddi

derecede

NPDR

Diyabetli Hastada Diyabetik Retinopati Acisindan izlem

® 10 yas ve ustiindeki TIDM’lilerde ilk g6z dibi muayenesi taniy: takiben 5
yil icinde yapilmali ve diyabetik retinopati saptanmasa bile yilda bir kez
tekrarlanmalidir

® T2DM'lilerde ilk goz dibi muayenesi taniyi takiben yapilmali, diyabetik
retinopati saptanmaz ise sonrasinda iki-iig yilda bir kez tekrarlanmalidir

® Gebelik 6ncesinde diyabeti olanlarda gz dibi muayenesi gebeligin
planlandigi donemde veya en geg 1. trimesterde yapilmali, gebelik
sliresince ve sonrasinda 1 yil boyunca yakindan takip edilmelidir

® Retinopati saptanirsa daha sik

Diyabetik Retinopatide Tedavi Algoritmasi

¥ \

Medikal tedavi Cerrahi tedavi

® Glisemi regiilasyonu ® Lazer fotokoagiilayon tedavisi
® Kan basinci kontrolii ® Vitrektomi

® Dislipidemi tedavisi ® intravitreal enjeksiyonlar

® Depo steroid
® Anti-vaskiiler endotelyal
biytime faktori

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI
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DIiYABET VE AYAK @

Epidemiyoloji

Tiim nontravmatik alt ekstremite amputasyonlarinin %40-60’1 diyabete
baghdir

DM’de iilser prevalansi %4-10, insidansi %2.2-5.9 civarindadir
Amputasyon insidansi 6-8 / 1000 DM’li / yil civarindadir

Diyabetik Ayak Siniflamasit (Wagner Siniflamast)

Grade 0: Yiiksek riskli' ayakta ilser

Grade 2: Subkutan dokuya invaze llser (ligament, kasa penantre kemik
tutulmasi ve abse formasyonu yok)

Grade 3: Seliilit ve abse formasyonu ile birlikte derin dlser (siklikla
osteomyelit mevcut)

Grade 4: Lokalize gangren

Grade 5: Tiim ayagi tutan yaygin gangren

(1) Kétii glisemik kontrol, yashlik, yalniz yasama, kas iskelet sistemi ve nérolojik
sorunlar; alkolizm, gérme bozuklugu, psikiyatrik ilag kullanimi vs.

Diyabetik Ayak Degerlendirmesi

inspeksiyon

Ayak nabizlarinin degerlendirilmesi

10-g monoflament ile duyu muayenesi, vibrasyon(128 hz), pinpirik testi,
achill ve patella refleksi

Claudicatio intermittens sorgulamasi

Ankle-brachial index

Diyabetik Ayak Risk Faktorleri

/énceden iilser/ amputasyon oykiisii Nedenleri
Travma Uygunsuz ayakkabi ve gorap
Ciplak ayakla yiiriime

Dusmeler/kazalar

Termal yaralanmalar yaniklar
Biyomekanik sorunlar Eklem hareketinde kisitlilik
Kemik gikintilari

Ayak deformitesi

Kallus, nasirlar

Ayak bakim sorunlari Yanlis tirnak kesimi

Gunliik bakim ve hijyen eksikligi
Ayak mantarlari

Sigara oykaiisii Sigara - Titiin tiketimi
Kétii metabolik durum Kot glisemik kontrol
Dislipidemi

Hipertansiyon
Diger kronik komplikasyon varligi

g ileri yas

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAVi REHBERI @




@ DIYABET VE AYAK

Diyabetik Ayak Patogenezi

Noropati Anjiyopati
Duysal Motor Otonom Mikro - Makro -
noropati noropati néropati anjiopati anjiopati
Duyu-sicak Eklem Kan akimi Kemik- eklem Arteriel
soguk hissi hareket regiilasyon beslenme plaklar
azalmasi lasithhg degisimi bozuklugu e
Agri hissi Postural Terleme \ \J
azalmasi bozukluk azalmasi
Sinir doku PyelEs
doku
beslenme
- beslenme
bozuklugu .
bozuklugu
Travmaya Kuru cile def:t?l;li(tesi Mikrovaskiller iskemik ayak
yatkinlik fisstir kompar.tmanda
kallus fonksiyonel
¢ i i bozukluklar
Travma
Enfeksiyon

Ayak tlseri' - Kronik yara

Osteomyelit

/

Gangren

/

Amputasyon

(1) Ayak iilserlerinin %80'i eksternal travma ile ilintilidir.

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI



DIYABET VE AYAK

Diyabetik Ayak Tedavi Yaklasimi

Klinik Agirlik Ozellikleri | Tedavi ‘
Hafif Kuru cilt Nemlendirici
kremler
Yiizeyel iilserasyon Lokal yara bakimi
(Seltilit minimal ya da Gerekinse
yok, osteomiyelit yok, | o neibivorik tedavisi
sistemik
toksisite yok)
Orta-Agir Derin dokulara Kiiltiir, antibiyogram ve

(Ekstremiteyi tehdit eden)

Agir
(Hayati tehdit eden)

lilserasyon
Seliilit

Hafif/orta nekroz

Osteomiyelit

Derin dokulara
lilserasyon

Piiriilan drenaj

Agir nekroz/
gangren

Septik sok

antibiyotik tedavisi
Antibiyotik tedavisi

Revaskiilarizasyon
degerlendirmesi ve
tedavi

Uzun siireli uygun an-
tibiyotik tedavisi',
gerekirse kemik
rezeksiyonu

Cerrahi debridman,
drenaj ve antibiyotik
tedavisi

Cerrahi drenaj, uygun
genis spektrumlu
antibiyotik tedavisi

Revaskiilarizasyon
gerekirse lokal
amplitasyon

Sepsis tedavisi

(1) Kiiltiir antibiyograma gore

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAVi REHBERI @
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Yara Bakimi

® Enfeksiyon kontrolii

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

® Devitalize dokunun debridmani (cerrahi debridman - enzimatik
debridman)

® [slak pansuman (serum fizyolojikle)

® Vakum destekli yara kapatma sistemleri uygulamasi

® Gerekirse mikro - makro cerrahi girisimi

Onleme

Ayak bakimi egitimi

® Ayak ve parmak aralarinin giinliik kontrolii

® Giinliik olarak ayaklarin yikanip, kurulanmasi

® Nemlendirici krem siiriilmesi

® Ciplak ayakla ylirinmemesi

® Uygun ayakkabi ve ¢orap kullanimi

® Ayakkabi iglerinin giinliik incelenmesi

® Coraplarin giinliik degisimi

® Diizgiin tirnak kesimi, sorunlu tirnaklarin siirekli kontrolii
® Kalluslarin ilgili uzman tarafindan tedavisi

® Nasir tedavisinin dikkatle yapilmasi

® Ayak mantarlarinin tedavisi

® Kesi, siyrik, yara vb. durumlarda saglik kurulusuna bagvurulmasi

@ 2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAVI REHBERI
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GEBELIK DIYABETI VE DIYABETIK GEBE @

Tanim

® Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik sirasinda ortaya ¢gikan ya da
gebelikte tanisi konulan glukoz intoleransidir. Dogum sonrasinda genellikle
kan sekeri diizeyleri normal seviyelere iner. Hayatin ileri yillarinda bu
hastalarin %10’unda T1DM, 6nemli bir bolimiinde T2DM gelisir

® Diyabetik gebe, diyabetik bir kadinda gebelik gelismesidir

Gestasyonel Diyabette Risk Faktérleri

® Onceki gebelikte GDM varlig

® Gebelik 6ncesi glukoz intolerans tanisi

® Ailede (6zellikle 1. derece akrabalarda) T2DM 6&ykisu
® Onceki gebelikte makrozomi ve polihidramnios ykiisii
@ Onceki gebelikte annenin fazla kilo artisi (> 20 kg)

® Aclik kan sekeri > 95 mg/dI glukoziri varligi

@ Kilo fazlahg (BKi > 25 kg/m?)

Gestasyonel Diyabette Risk Faktodrleri

Gebelik
Var - DM Tani Kriterleri
+ Yok
Diyabetik Gebelik eIl e
degerlendir

Var - GDM risk faktori —= Yok
i - 24-28.
llk prenatal vizitte 75 g OGTT '?

OGTT - Aclik = 92 mg/d| ~<— haftalarda
TKG 1. st > 180 mg/d| OGTT

TKG 2. st =2 153 mg/dl

Y

Tek Deger Pozitif

y

GDM var

(1) OGTT en az 8 st agliktan sonra yapilmalidir:
(2) Glukoz élgiimleri venéz, plazma, glukoz 6lgiim yéntemi ile yapilmalidir:

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAVi REHBERI @



GEBELiK DIYABETI VE DIiYABETIK GEBE

Gestasyonel Diyabette Tani Onerileri

@ ilk prenatal vizitte tip 2 diyabet tanisi konmamis kisilerde risk faktérleri
varsa standart diagnostik kriterlerle tarama yapilmalidir.

® Daha 6nce bilinen diyabeti ve risk faktorleri yoksa gebeligin 24-28.
haftasinda 75 g glukozla OGTT yapilmalidir.

® Postpartum 6-12. haftada OGTT ile gebe olmayanlardaki tani kriterleri
kullanilarak diyabet yoniinden taranmalidir.

® Gestasyonel diyabet Oykiisii olan kadinlar yagam boyu en azindan 3 senede
bir diyabet ve prediyabet yoniinden taranmalidir.

® Gestasyonel diyabet Oykiisii olan prediyabetiklerde diyabeti 6nlemek igin
yasam tarzi degisimi 6nerilmelidir.

Gestasyonel Diyabet izlem Kriterleri

Gebelik Siirecinde izlem

® Glukoz regiilasyonunun degerlendirilmesi: Aglik ve tokluk 1-2 st kan
glukozu (haftada birkag kez), HbA1C (her trimesterde)

® Biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi: Tiroid fonksiyonlar, renal
fonksiyonlar ve idrar tahlili, lipid diizeyleri, karaciger fonksiyonlari vb
(baslangicta, daha sonra hastaya 6zel)

® Kan basinci ve idrar albiimin takibi (her vizitte)

® Kilo takibi (haftalik) ve fetus biiylimesi takibi (USG ile 2-4 hafta ara ile)

® Egitim, gebeligin basar ile sonlandirilmasi i¢in mutlaka gereklidir

Dogum sonrasi izlem

Hastanede

® Annenin hastanede aglik ve tokluk 2. st kan glukoz 6lgiimii (her giin farkl
ogiinlerde)

® Bebegin izlemi (dogumdan sonra ilk 4 saatte, hipoglisemi varsa uzun siireli)
Evde

® Aclik ve tokluk 2. st kan glukoz 6lgiimii (1. postpartum vizite kadar, her giin
farkli 6giinlerde)

® 3-6 ay DM agisindan takip normal ise yillik degerlendirme
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Gestasyonel Diyabet Tedavi Plani

AKG < 95 mg/dI
Diger degerler < 140 mg/dI

'

AKG < 95 mg/dI
1 deger > 140 mg/dl 1 st. TKG

* !

AKG 2 95 mg/dI
1 deger > 140 mg/dl 1 st. TKG

—_— TBT

—>»  TBT!' siki kontrol

—_— insilin bagla??

(1) Agliklar normal, tokluklar yiiksekse kisa etkili regtiler insiilin bagsla. (2) A¢lik ve tok-
luk yiiksekse bazal-bolus insiilin bagla.
(3) Kan sekeri éiciimleri kapiller glukoz degerleridir.

Diyabette Gebelik Oncesi Planlama

® Kan sekeri diuizeyleri ve HbA1C duizeyleri degerlendirmesi:
HbA1C < %7 ise yogun insiilin tedavisi ve takibe gegilir. Gebelik igin ideal
deger HbA1C < %6 olarak kabul edilir

® Diyabet tedavi protokollerinin degerlendirilmesi: Oral ajan
kullaniliyorsa durdurulup insan insiilin tedavisine gegilmeli ve folat
baglanmalidir (5 mg/giin gebelikten 3 ay éncesinden itibaren). intensif insiilin
protokoli kullaniyorsa, kisa ve/veya uzun etkili analog insiilin kullanan hasta-
larda, kisa etkili analog yerine regiiler insiilin, uzun etkili analog insiilin yerine
sabah aksam iki doz NPH instiline gegilir

® Laboratuar tetkiklerinin degerlendirilmesi: TSH (2.2 mikro iU / ml),
tam kan sayimi, idrar albiimin/ kreatinin, kreatin klirensi, lipit parametreleri,
karaciger fonksiyonlari (patolojik degerler diizeltiimelidir)

® Komplikasyonlarin degerlendirilmesi: Retinopati, néropati, sinira gok
yaklagmis KVH ya da hipoglisemiyi algilayamama gibi komplikasyonlar varsa,
tedavi edilmeli, gebelik siireci ve sonrasi olusabilecek riskler konusunda anne
adayi bilgilendirilmeli ve uyariimalidir
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GEBELiK DIYABETI VE DIiYABETIK GEBE

Gebelik Siirecinde izlem

® Kan sekeri diizeylerinin degerlendirilmesi: Aclik ve tokluk 1. veya 2.
st haftalik diizenli kan glukozu takibi, aylik HbA1C &l¢iimii

® Biyokimya parametrelerinin degerlendirilmesi: Tiroid fonksiyonlari,
bobrek fonksiyonlari ve idrar tahlili, lipit profili, karaciger fonksiyonlari tetkiki
(baslangicta, daha sonra hastaya 6zel), her vizitte idrar albiimin takibi

® Komplikasyonlarin degerlendirilmesi: 1. trimesterde oftalmolog
tarafindan g6z muayenesi, gerekirse her trimesterde izlem, her vizite kan
basinci ve idrar albiimin, kreatinin takibi. Komplikasyon varsa ilgili brang
uzmanlari ile konsiiltasyon

® Kilo takibi (haftalik) ve fetus biiyiime takibi (USG ile 2-4 hafta ara ile)

® Egitim: Kan seker kontrolii, hipoglisemi tedavisi, TBT ve karbonhidrat
sayimi her trimesterde tekrarlanmali

® Beslenme: (Genel ilkeler TBT béliimiinde anlatilmistir) 2. ve 3. trimes-
terde giinliik 300 kcal eklenir

® Fetal gelisim ve amnios miktari izlenmeli, anomali taramasi daha dikkatle
yapilmalidir. Ozellikle TIDM olgularinda fetal kalp anomalileri arastiriimalidir

Gestasyonel Diyabet izlem Kriterleri

Ogiin 6ncesi, yatis zamani ve gece yarisi KG 60-99 mg/dl
Ogiin sonrasi (1.st TKG)' 100-129 mg/dl
Ogiin sonrasi (2.st TKG) <120 mg/dI
HbA1C < %6

(1) Diyabetik gebenin takibine gére postprondial pik glukoz diizeyi zamani belir-
lenebilir.

Dogum Sonrasi izlem

Hastanede

Annenin aglik ve tokluk 2. st kan glukozu (her giin, ti¢ 6giin, uyku 6ncesi ve
gece yarisl)

Bebegin dogumundan itibaren kan glukozu ve ilk 4 st siki takip (yeni dogan
hipoglisemisi agisindan dikkat)

Hipoglisemisi olanlarda 48 st, gerekirse uzun siireli izlem

Evde
Annede, gerekirse yeni insiilin protokolii planlanir ve diyabet izlem
protokollerine gegilir
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DIYABET VE CERRAHI @

Cerrahi Girisim Oncesi Planlama

Glisemi kontrolii (HbA1C, SMBG)
Kardiyak, nérolojik, renal degerlendirme,
EKG, akciger grafisi, elektrolit tetkiki yapilmali
tiim diyabetliler operasyon oncesi 6zellikle otonom
noropati yoniinden degerlendirilmelidir

T2DM TIDM
Minor cerrahi Major cerrahi
Uzun etkili OAD Operasyondan Operasyondan
kesilir 2-3 giin 6nce 2-3 giin 6nce
Operasyon giind veya hospitalizasyon hospitalizasyon
1 glin nce Bir hafta 6nce Glisemik kontrol
hospitalizasyon metformin kesilir saglanmali

0.3-0.5 U/kg/giin
dozunda insiiline
gegilir

Cerrahi Girisim Gilinli Tedavi Planlamasi

T2DM T1DM
Minor cerrahi Major cerrahi
Sabah ilk operasyon olarak Sabah ilk operasyon olarak
alinmal alinmali
Ac olmali ve OAD almamali Ac olmali ve sababh insiilin

. . apllmamali
Verilecek sivilar laktat ihtiva yap

etmemeli iV insiilin ve glukoz baglanmali

2 saatte bir glukoz takip edilmeli (S eepaeyil el

58 <0 ] e g el Her saat glukoz takibi yapilmali

-PG >200 mg/dl ise GIK
inflizyonu
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Postoperatuvar Dénem Planlamasi

T2DM
\
Minér cerrahi
\

Glisemi kontroli
ilk 6giinle OAD’ye
gegilmeli

\

Major cerrahi

\

Glisemi takibi
Glisemi stabil degilse
SC insiiline devam
Stabil ise cerrahi
oncesi tedavisine

T1DM

Glisemi profili

ilk postop 6giin ile SC
baslangig insiilin
tedavisi semasina
dondlebilir

yeniden baslama

Insiilin infiizyonu Yéntemi

Glukoz insiilin Potasyum

Ayri Yol Yontemi (GIK) Yontemi

l %0.9 izotonik sol %10 dekstroz sol

50 ml 500 cc
%10 dekstroz sol + +R

500 ce Regiiler insilin egiiler insiilin
(100 ml/st 40 g) 50 IU 1500
(2-4 1U/st) +
%7.5 KCl ampul
(10 mmol)
1 g glukoz igin 1 g glukoz igin'
0.2-0.4 U insiilin 0.3 U insiilin

verilmektedir verilmektedir

(1) 100 mi/st (10 g glukoz, 3 U insiilin)

@
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GIK Soliisyonunda Insiilin: Glukoz Orani

Durum insiilin’ %10 dekstroz |
Iglukoz 500 cc’ye
(1g) eklenecek
insiilin miktari
Normal kilolu 0.30 (15 0)
Obez 0.4-0.6 (20-30 U)
Karaciger hastaliklari 0.5-0.6 (20-30 U)
Major enfeksiyon/Sepsis 0.6-0.8 (30-40 U)
Steroid tedavisi 0.5-0.8 (20-40 U)
Kardiyopulmoner sorunlar 0.8-1.2 (40-60 U)
.

Parenteral Sivi Planlamasi -2

Oral beslenmesi olmayan Oral beslenmesi olmayan
T2DM’liler T1DM’liler
insilin kullanmayan insiilin kullanan

' /

2 saatte bir glukoz takibi Imal .

.s:é :z(l):)gr:gﬁ; i:; IGIiIZaPI mal IV insiilin ve glukoz baslanmali

® PG > 200 mg/dl ise énce insillin (GIK veya ayri yol yontemi) Saatlik
infiizyonu; sonra GIK glukoz takibi yapilmalh

(1) Tedavi plani ve hedefleri bireysellestirilerek uygulanmali;

yeterli beslenme (5-10 g glukoz/st. ve 20 mEq KCl), iyi glisemik kontrol
saglanmalidir (insiilin infiizyonu 2-10 U/st).

(2) Takipte ilk giin saat bagi; sonrasinda 2 saatte bir glukoz ve 24 saatte bir keton
bakilmalidir:
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DIiYABETLI HASTAYA YAKLASIM °

Klinik Yaklasim

® Diyabet tani kriterleri dogru mu?

® Diyabetin tipi nedir?

® Diyabetin makro ve mikro anjiyopati komplikasyonlari var mi?
® Daha 6nceki tedavi sekli ve glisemik kontrolii nasil?

® Diyabete eslik eden baska hastaliklar var mi?

® Son laboratuvar bulgulari ve biyokimyasal parametreler nasil?
® Tibbi beslenme bilgisi ve uygulamasi nasil?

® Egzersiz uygulamasi nasil?

® Son tedavi protokolii nasil?

Fizik Muayene

® Boy, kilo, BKI

® Kan basinci degerlendirmesi, gereginde ortostatik degisime bakilmasi
® Fundoskopik muayene

® Tiroid muayenesi

® Cilt muayenesi (akantozis nigrikans ve insiilin enjeksiyon bélgeleri)

® Ayak muayenesi

® A.dorsalis pedis, a. tibialis posterior kontroli,

® Alt ekstremite refleksleri kontrol,

® Monofilament muayenesi

Laboratuvar

® Son 2-3 ayda yoksa HbA1C,
® Son 1 yilda yoksa/degerlendirilmemigse
® Aclik lipid profili (Total, LDL- ve HDL kolesterol, Trigliserit)
® Karaciger fonksiyon testleri
@ idrar albiimin atilimi (spot idrarda albiimin/kreatinin orani)
® Serum kreatinini ve GFR hesapla
® T1DMde, dislipidemide veya 50 yasin lizerindeki kadinlarda TSH
Bu tetkikler hastaya gére 3-6 ay arasinda tekrarlanir
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Klinik Takip

® Yeme aliskanliklari, fiziksel aktivite aligkanliklari, beslenme durumu, kilo
degisimlerinin izlenmesi

® Diyabet egitim durumunun siirekli takibi

® Daha 6nceki tedavi ve tedaviye cevabin degerlendirilimesi (HbA1C
kayitlarr)

® Evde glukoz dlgiim degerleri takibi

® Hipoglisemi ataklarinin takibi

® Diyabetik komplikasyonlarin izlenmesi

Diyabetlinin Bilgilendirilmesi

® Diyabet egitimi

® Yillik g6z muayenesi yapilmasi

® Fertil yasta ise dogum planlamasi igin bilgilendirme
® Tibbi Beslenme Tedavisi

® Genel viicut bakimi

® Dis muayenesi

® Asilama durumunun degerlendirilmesi
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DIYABET TEDAVISINDE
ILAC ETKILESIMLERI @

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antibiyotikler

Hipoglisemi yapanlar Hiperglisemi yapanlar
® Pentamidin ® HIV proteaz inhibitorleri
® Sulfometakzol ® Rifampisin

® Siprofloksazin ® INH

® Flukonazid, mikonazol

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antidepresanlar

MAQO inhibitérleri, SSRI, nefazodon hipoglisemik etkili

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antihiperlipidemikler

® Statinler: CY3A4 enzimi ile metabolize olan ilaglarla etkilesir
® Fibratlar: OAD ile etkilesmez
® Nikotinik asit tiirevleri: Hiperglisemik

Diyabette Kan Glukozunu Etkileyen Antihipertansifler

@ Kalsiyum kanal blokerleri: invivo, invitro hiperglisemik, klinikte asiri do-
zlarda hiperglisemik

® Anjiyotensini donistiriicli enzim inhibitori: Hiperglisemi yapmaz,
lipidlere olumlu; insilin sensitivitesini iyilestirerek HIPO riski!

® Diuretikler: Tiazid > 12.5 mg dozlarda hiperglisemik - Loop ditretikler
(furosemid, etakrinik asit): Glukoz utilizasyonunu azaltir; hiperglisemik

2013 UDK DIYABET TANI VE TEDAViI REHBERI @






TSI TIMLT SVl IANISIAVAEL 13gvAld

KISALTMALAR

[~
WJ
-
—
B






e o))

1. st KG: 1. saat kan glukoz diizeyi
2. st KG: 2. saat kan glukoz diizeyi
HbA | C: Glikozillenmis hemoglobin
HbAIC (HbA1C)

ACE: Anjiyotensini doniistiiriici
enzim

ACEI: Anjiyotensini donustiiriici
enzim inhibitoru

ADA: Amerikan Diyabet Birligi
(American Diabetes Association)
AKG: Aglik kan glukozu

AKO: Albiimin kreatinin orani
Anti-GAD: Anti-glutamik asit dekar-
boksilaz antikoru

Anti-Tg: Anti-tiroglobulin antikoru
Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz an-
tikoru

APG: Aglik plazma glukozu

ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri
AV: Arteriyo-ven6z

BAG: Bozulmus aglk glukozu

BGT: Bozulmus glukoz toleransi
BKI: Beden kiitle indeksi

CGMS: Cilt alti glukoz takip sensorii
(Continuous glucose monitoring
sensor)

DASH: Hipertansiyonu durdurmak
icin beslenme yaklagimlari

dk: Dakika

DKA: Diyabetik ketoasidoz

DKB: Diyastolik kan basinci

DM: Diabetes mellitus

DPP-4: Dipeptidil peptidaz-4

GFR: Glomertiiler filtrasyon hizi
EASD: Avrupa Diyabet Calisma
Birligi

EKG: Elektrokardiyografi

GDM: Gestasyonel diabetes
mellitus

GEG:Giinlik enerji gereksinimi
GFR: Glomerdiiler filtrasyon hizi
GIK: Glukoz-insiilin-potasyum
GLP-1: Glukagona benzer peptid-1
(glucagon like peptid-1)

GLP-1R agonistleri: Glukagona ben-
zer peptid-1 reseptor agonistleri
HDL-kolesterol: Yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol

HHD: Hiperosmolar
Hiperglisemik Durum

HNF-13: Hepatosit niikleer
faktor-1o

HNF-13: Hepatosit niikleer
faktor-1B

HNF-4a: Hepatosit niikleer
faktor-4o

HT: Hipertansiyon

IA2: Anti-tirozin fosfataz antikoru
IAA: insiilin otoantikoru (insulin
autoantibody)

ICA: Adacik hiicresi sitoplazmik
antikoru (islet cell antibody)

IDF: Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (International Diabetes
Federation)

IGF-1: Insiilin benzeri biiyiime fak-
tori-1 (Insulin like growth factor-1)
IPF-1: Insiilin promotor faktor-1
IDF: insilin duyarlilik faktorii

IM: intramiiskiiler

ISH: izole sistolik hipertansiyon

IV: intravensz
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JNC-7: Amerikan Birlesik Ulusal
Komitesi Yedinci Yiiksek Kan Basinci
Onleme, Degerlendirme, Tedavi Ra-
poru (Seventh Report of the Joint
National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treat-
ment of High Blood Pressure)
KKAH: Koroner arter hastalig

KB: Kan basinci

keal: Kilokalori

KG: Kan glukoz

KH: Karbonhidrat

KH/I: Karbonhidrat /insiilin orani
KKB: Kalsiyum kanal blokerleri
KS: Kan sekeri

KV: Kardiyovaskiiler

KVH: Kardiyovaskaiiler hastalik
LDL-kolesterol: Dislik yogunluklu
lipoprotein kolesterol

Mi: Miyokard infarktiisii
MODY | -6: Genglerde gériilen
erigkin tipi diyabet formlari 1-6
(maturity onset diabetes of the
young 1-6)

MUS: Monounsatiire

NeuroD1: Nérojenik
diferansiyasyon 1

OAD: Oral antidiyabetik

OGTT: Oral glukoz tolerans testi
PG: Plazma glukozu

PKOS: Polikistik over sendromu

RAS: Renin-anjiyotensin sistemi
SC: Cilt alti (subcutaneous)

1. st PG: 1. st plazma glukozu

2. st PG: 2. st plazma glukozu

3. st PG: 3. st plazma glukozu
SMBG: Evde kan glukoz

Slgimi (self monitoring of blood
glucose)

SKB: Sistolik kan basinci

SSRI: Selektif serotonin gerialim
inhibitorleri

st: saat

SU: Sulfoniliire

TBT: Tibbi beslenme tedavisi
TID: Toplam insiilin dozu (giinliik)
TKG: Tokluk kan glukoz

UAE: Uriner albiimin atilimi
WHO: Diinya Saglik Orgiitii (World
Health Organization)
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