DIYABET
&
ECZACININ ROLU

Enerji Kaynaklari

Besin Ogeleri

Duz kaslar
Beyin
Kalp
Karaciger
Akcigerler
Bobrekler

ON BILGILER

Enerji Kaynaklari

Karbonhidratlar bagirsakta glukoza parcgalanir.

1. Glukoz hiicre igine girerek enerji kaynagi olusturur.

The Digestive System

Karbohidratlar Ill f




Enerji Kaynaklari

Glukozun hucre icine girmesi i¢in insulin anahtar
gOrevi yapar.

instilin, pankreastaki beta hiicreler tarafindan
uretilen ve salinan bir hormondur.

i f insiilin

© seker molekiilii

O

Enerji Kaynaklari

Besin yaglarinin pargcalanmasiyla ortaya
¢ikan yag asitleri de enerji kaynagdir.

o Hucrelere aninda enerji saglayabilir.

Ya da

o Daha sonra enerji kaynagi olarak devreye
girmek uzere depolanabilir.

Enerji Kaynaklari

2. Karacigerde ya da kaslarda glikojen olarak depolanir.
Glikojen, ihtiya¢ oldugunda enerji yedegi islevi gortir.

Glukoz

Karaciger \ Kas

Glukoz

Uzun Suren Aclik

Gliserol

K.C.'de

Keton
cisimcikleri

Glukoza
donusturulur
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Pankreas

Karin boslugunda, omurganin bel bolumu
onunde yer alan salgi bezidir.

Uzunluk:

o Ortalama 15-20 cm

Agirlik:

o Kadinlarda 55 gr

o Erkeklerde 70 gr

Yapisi:

o %80 akinus kesecikleri (ekzokrin salgi yapar)

o %2 langerhans adaciklari (endokrin salgi yapar)

o Geri kalani ise kanallar ve kan damarlarindan olusur.

PANKREAS

Pankreas

Akinus kesecikleri ekzokrin salgisi gorevi yapar.

“Pankreas 6zsuyu” denen ve onikiparmak
bagirsagina dokulen alkali bir sivi salgilar.

Kolesistokinin Sekretin

4
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az miktarda, bol miktarda,
enzimce zengin alkali
pankreas sivisi pankreas sivisi




Pankreas

Langerhans adaciklari, pankreasin endokrin
salgisi gorevini yapar.

Langerhans adaciklari, “alfa, beta, delta ve F”
hdcreleri bulunur.

Alfa hiicreleri ~ Glukagon

Beta hiicreleri insiilin

Delta hiicreleri = Somatostatin

F hiicreleri Pankreatik polipeptid

High Blood
Gluooeo Glucose

Glucagon Released nsulin Released
by Alpha Cells by Beta Cells
of Pancreas of Pancmas

Pankreasin Glukoz Duzeyi Kontrolu

Pankreas

a-Hucreleri B-Hucreleri y-Hucreleri

Glukagon ins[]iin Somatostatin
Kan glukoz Kan glukoz insiilin ve glukagon
duzeyini artinr ~ duzeyini azaltir salimini inhibe eder

ve bluylume
hormonunu baskilar

Glukoz Duzeyine Etkili Hormonlar

Vucudun glukozu kullanmasini
etkileyerek, insuline kars! etki gosterir.

Karacigerde glikojenin glukoza
cevrilmesini uyarir.

Glikoneojenezi uyararak
karacigerde glikojen artisI saglar.

Glukozun mide-barsak
kanalindan absorpsiyonunu artirarak kan glukoz
duzeyini artirir.




Insulin
Disulfit kopruleriyle birbirine baglanmis, iki

aminoasit zincirinden olusan bir polipeptiddir.
A zinciri 21, B zinciri 30 aminoasit icerir.

Intra-chain

INSULIN

Insulin insdlin Salinim

Pankreas 200 unite (U) insulin igerir.

Pankreastan devamli 0,5-1 U/saat insilin salinir DO o:-: 175N
(gUnlik ortalama 25-50 U insdilin). - -,

calcium channel ~ , ©

Storage granules

Kan glukoz duzeyi 100 mg/dI'nin Ustune ¢ikarsa

pankreastan ilave insilin salinir B hicrelerindeki glikoliz, intrasellller ATP duzeyini arttirir.

ATP’ye duyarli K+ kanallarini kapanir ve hicrede

Insiilini | sl (t.) 4-5 dakikad depolarizasyona olur.

nsu ”7',” yari'anma omru ( “2.). -0 qaxikadir. Depolarizasyon sonucunda membrandaki voltaj bagimli Ca2*
K§ra0|ger, bobrekler ve cizgili ka_SIa_.r(_ja_k' hede__f ) kanallari acilir ve hiicre igine Ca?* girisi artar.

hicreler tarafindan yakalanmig insulinin yart émra

instilin salinimi baslar.
3 saate kadar uzar.




Insulinin Gorevleri

Glukozun dokular tarafindan alinmasini artirir,
Karacigerde glikojen duzeyini artirir,

Karaciger tarafindan glikojenin pargalanmasini
(glikojenoliz) azaltir,

Yag asitlerinin sentezini artirr,

Yag asitlerinin ketonlara pargalanmasini inhibe
eder,

Aminoasitlerden protein yapilmasini saglar.

Insulin Yetersizligi

Dokular tarafindan alinamayan glukoz, idrarla atilarak su ve
enerji kaybina neden olur,

\

Enerji gereksinimini kargilamak icin iskelet kaslarindaki
proteinler aminoasitlere donugur.

¥

Bu aminoasitler de karacigerde glikojenez ile glukoza
doénusdur,

\

Serbest yag asitleri ketonlara (B-hidroksibutirik asit, asetonik
asit ve aseton) metabolize olur.

¥

B-hidroksibutirik asit enerji kaynagi olarak kullanilir.

Insulinin Diger Metabolik

Etkileri

K*, Mg** ve fosfat'in hicre igine girigini arttirir.

RNA, DNA ve ATP sentezini arttirir.

insiilin Yetersizligi

v I
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DIYABET

Tanim

Diabetes mellitus, cesitli etiyolojik
nedenlerle,
ve/veya sonucu ortaya g¢ikan
ve ile belirlenen kompleks
sistemik, metabolik ve endokrin bir

hastaliktir.

Tanim

M.O.1500 Misirli bir hekim Cok idrar ¢ikarma

M.S. 2 Yunanli bir hekim Diabetes
M.S. 1674 Yunanli bir hekim Diabetes Mellitus

Diabetes = Idrara gecen, akip giden

Mellitus = Bal, tath

Onemi

Olim nedenlerinin 7.’sidir

Kardiyak hastalik riski 2-4 kat daha fazladir
Vucuttaki tdm organlari etkiler

Yasam kalitesini bozar

%60-70 noropati gelisir




Gorulme Sikligi

1 in 11 adults have diabetes (415
million)

1 in 7 virths is affected by
gestational diabetes

Every 6 seconds a person dies
from diabetes (5.0 million deaths)

Gorulme Sikhgi - Turkiye

En fazla diyabet gorulen bolge : Marmara

En fazla diyabet gorulen sehir: Gaziantep

HomMmo
EprCres SATIENS DIADETES

Gorulme Sikligi

Avrupa’da 2013 Yilinda Diyabetli Niifus Avrupa’da 2013 Yilinda Diyabet
Prevalansi

Sira Ulke Niifus Sira Ulke Prevalans
(Milyon) (%)

Rusya Federasyonu Turkiye

Almanya : Montenegro

Tarkiye . Makedonya, TFYR

ispanya ! Sirbistan

italya . Bosna Hersek

Fizyopatoloji
B-Hucrelerinde Hasar

o Disardan etkili faktorler (3-hucrelerine karsi

sitotoksik virtsler ve kimyasal maddeler)

o Genetik

instiline Karsi Direng

o Hedef dokularda insuline karsi duyarlihgin

azalmasi




TABLO 1.4: Diinya Saglik Orgiitii (WHO) Diyabet Siniflamasi (2019) Baslangic Yasi Cocukluk veya gelisme cag Genellikle 40 yas Ust
Tip 1 Diyabet Ortaya Cikigi Genellikle aniden Genellikle kademeli
Tip 2 Diyabet Kilo Zayif ve yetersiz beslenme Sismanlik yaygin
Diyabetin hibrit formlari Goriilme Sikhigi < %10-15 > %75
Eriskinde yavas gelisen immiin aracili diyabet
et ey M 2l i Aile Oykiisii Nadiren pozitif Genelde pozitif
Diger Spesifik Tipler . . g g ; - 9
Monojenik diyabet Baslica Nedeni Pankreasin B-hiicrelerinde yetmezlik Insiline karsi direng
P hiicre fonksiyonunun monojenik defektleri
Insiilin etkisinin monojenik defektleri Karaciger Buyumes| Yaygm Yaygm deg”
Egzokri_n pankreasin hastaliklari
Endokrin hastaliklar Ketoz Yaygln Yaygln degil

ila veya kimyasal nedenlerle uyarilan
infeksiyonlar PR . . ..
immiin aracili diyabetin siradisi spesifik formlari Insiilin Duzeyl Sifira yakm ya da sifir AZ: normal veya yUksek

Diyabetle iliskili olabilen diger genetik sendromlar

— Divabet Belirtiler Asin miktarda idrar ¢ikigl, asirn yeme, Belirtiler olmayabilir
iniflanmamis Diyabe! .
Bu kategori 6zellikle diyabet tanisinin konuldugu siralarda, heniiz kategorilendirmenin yapilamadigi donemde asiri SUSUZ'Uk, kilo kaybl
ecici olarak kullanilmalidir T o
e e Olim Nedeni Bozulmaya neden olan Hizla ortaya cikan
ilk Olarak Gebelikte Tespit Edilen Hiperglisemi komplikasyonlar ateroskleroz
Gebelikte diyabet
Gestasyonel diyabet Diyet Tedavisi Gerekli (zorunlu) Gerekli (zorunlu)
Kaynak: Classification of diabetes mellitus. Geneva: World Health Organization: 2019. ISBN 978-92-4-151570-2 insulin Tedavisi Hastalann hepsi |g|n gerekli 0/ 20 30‘u |g|n gerek“
©20-
Oral Ajanlar Nadiren etkili Etkili

Tip | Diyabetin Muhtemel Mekanizmasi

YATKINLIK

CEVRE IMMUN CEVAP
(Enf,toksin,IS)

Baslica Nedenleri
Tip | Tip Il

o Gergek neden lleri yas (>40)
bilinmemektedir. Sismanlik

*Enfeksiyon;

- 5_RO
«Konjenital rubella, Babada IDDM: 5-6%

* Annede IDDM: 2-3%
» Her iki ebeveyn: 30%

o Genetik Ailesel diyabet enseisomiyeH it OTOIMMON
*Toksin;
O Pankreasa zZarar Gebe“k ° S-Igtreptozosin, alloksan,
. e idin, nitrozamin
veren virlsler ek et ADACIK
Stres bagtanmas HUCRE

o insilin HASARI
reseptorlerindeki
bozukluklar

«lleri yasta anne
Psikolojik stres

Hipertansiyon

iINSULIN

Bazi ilaclar YETERSIZLIGI

(kortizon, fenitoin,
tiazidler)

KLINIK IDDM




Tip 2 Diyabet Riski Tagiyanlar Kan Glukoz Seviyesini Artiran Ilaglar

Ailesinde diyabet olanlar ilaglar Mekanizmasi

B-Blokorler insiilin salimini inhibe eder

Sisman Kisiler _
Ca* Kanal BI. Insdlin salimini inhibe eder

4 kg'dan agir bebek doguran kadinlar Ditretikler Hipokalemi nedeniyle insiilin salimini azaltir

Glukokortikoitler Glikojenezi artirir, insulin aktivitesini baskilar

Lityum Tuzlari instilin salimini inhibe edebilir

Niasin Bilinmiyor

Fenitoin inslin salimini inhibe eder

Pankreas timérleri ve ameliyatlari Sempatomimetikler Glikojenolizi ve glikojenezi artirir

Stresli islerde calisanlar

Kronik pankreas iltihabi

Bazi hormon hastaliklari

Diyabet Taramasi Gereken Durumlar — TEMD 2022

. Vicut agirtigi ne olursa olsun, 35 yasindan itibaren 3 yilda bir, tercihen APG ile diyabet
taramasi yapilmalidir.

. BKI 225 kg/m? olan asemptomatik kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine mensup
olmalari halinde, daha genc yaslardan itibaren ve daha sik (6rnegin yilda bir kez)
diyabet yonlinden arastirilmalari gerekir.

Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

Diyabet prevalansi yliksek etnik gruplara mensup kisiler

Makrozomik (dogum tartisi 4 kg veya izerinde olan) bebek doguran veya daha dnce
GDM tanisi almis kadinlar

Hipertansif bireyler (KB 2140/90 mmHg)

Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid 2250 mg/dl)
Polikistik over sendromu [PKOS) olan kadinlar

insiilin direnci ile ilgili klinik hastaligi veya bulgulari (akantozis nigrikans) bulunan
kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

Disiik dogum tartili dogan kisiler

Sedanter yasam stren veya fizik aktivitesi diistik olan kisiler

Doymus yaglardan zengin ve posa miktari diisiik beslenme aliskanliklari olanlar
Sizofreni hastalari ve atipik antipsikotik ilac kullanan kisiler

Solid organ (ozellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar

Uzun sireli kortikosteroid ya da antiretroviral ila¢ kullanan hastalar

. Daha dnce prediyabet (BAG, BGT veya YRG) saptanan bireylerde yilda bir kez diyabet
taramasi yapilmalidir.

. GDM tanisi almis kadinlarda dogum sonrasi degerlendirmede diyabet saptanmasa da
Uc yilda bir diyabet taramasi yapilmalidir.




Tan1-2022 TEMD Tan1 —ADA 2023

- . Table 2.2—Criteria for the diagnosis of diabetes
Asikar DM Izole BAG Izole BGT BAG + BGT

s FPG =126 mg/dL (7.0 mmol/L). Fasting is defined as no caloric intake for at least 8 h.*
(=8 st aclikta) =126 mg/dl 100-125 mg/dl | <100 mg/dl | 100-125 mg/dl OR

:JGTT 2.st P(i 2200 mg/dl <140 mg/dL | 140-199 mg/dl | 140-199 mg/dl 2-h PG =200 mg/dL (11.1 mmol/L) during OGTT. The test should be performed as described
75 g glukoz

by WHO, using a glucose load containing the equivalent of 75 g anhydrous glucose

Rastgele PG =200 mg/dL + Diyabet ) dissolved in water.*
semptomlar

OR
AlC™ =%6.5 %5.7-6.4
(=48 mmol/mol) (39-47 mmol/mol] A1C =6.5% (48 mmol/mol). The test should be performed in a laboratory using a method

~ e 0 ~
*Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz yontemi ile “mg/dl” olarak élculir. “Asikar DM tanisi icin dort tani kri- that is NGSP certified and standardized to the DCCT assay.

terinden herhangi birisi yeterli iken ‘lzole BAG", “lzole BGT" ve "BAG + BGT icin her iki kriterin bulunmas sarttir. "Standardize OR
metodlarla dlcilmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Gli- In a patient with classic symptoms of hyperglycemia or hyperglycemic crisis, a random
kozillenmis hemoglobin A, , BAG: Bozulmus aclik glukozu [impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired

=
glucose tolerance), YRG: Yiksek risk grubu s = I Ll

DCCT, Diabetes Control and Complications Trial; FPG, fasting plasma glucose; OGTT, oral glu-
cose tolerance test; NGSP, National Glycohemoglobin Standardization Program; WHO, World
Health Organization; 2-h PG, 2-h plasma glucose. *In the absence of unequivocal hyperglyce-
mia, diagnosis requires two abnormal test results from the same sample or in two separate
test samples.

TEMD-2022 Oral Glukoz Tolerans Testi

+ 235 yas olan Kiileri 3 yilda bir tara
« En az 1 risk faktorli ve BKI 225 kg/m?olan kigileri daha erken ve
daha sik araliklarla tara.

Test oncesinde ve sirasinda su igilebilir, ancak

(veya A1C)*
v ' V

4‘ APG <100 mg/dl l APG 100-125 mg/dl APG 2126 mg/dl

Are 100 mAdl | |wernroioot2s madl ol | g iz maal | Aclik kan érnegi alindiktan sonra 75 g anhidréz glukoz

’[’5—% 250-300 ml su iginde eritilip 5 dakika iginde igirilir.
faktérii varhig g glukoziu OGTT

cay/kahve gibi icecekler veya sigara igilmemelidir

! ! ! ! Glukozlu sivinin igilmeye basladigi an, testin baslangici

APG APG APG APG APG
<100 mg/di <100 mg/dl 100-125 mg/dl 100-125 mg/dl 2126 mg/dl

ve ve ve e venveya kabul edilir. Bu noktadan 2 saat sonraki kan ornegi alinir.
OGTT 2t PG OGTT 2.5t PG OGTT 2.5t PG OGTT 2:st PG OGTT 2.5t PG

<140 mg/di 140-199 mg/di <140 mg/d| 140-199 mg/di 2200 mg/d|

Cocuklarda verilecek glukoz miktar1 1.75 g/kg

[izoLE BGT| [izOLE BAG| [BAG + BGT|
| ] I

v v (maksimum 75 g)'dir.




Tip 2 Diyabet Risk Anketi (FINDRISK)

1.Yas
0 puan: <45 yas
2 puan: 45-54 yas
3 puan: 55-64 yas
4 puan: >64 yas
2. Beden kitle indeksi (BKi)
D puan <25 kg/m?
25 30 kg/m

%4 (1/25)
%16 (1/6)
Yiiksek %33 (1/3)

Cok yiiksek %50 (1/2)

6. Kan basinci yiik
0 puan

7. Daha énce (check-up, hastalik veya gebelik sirasinda) kan sekerinizin yiiksek veya sinirda oldugu séylendi
mi?

0 puan: Hayir

5 puan: Evet
8. Aile bireylerinizden herhangi birisine diyabet tanisi konulmus muydu?

0 puan

3p et, amca, hala, days, teyze, kuzen ya da yegen ikinci derece yakinlarda)
5puan E et biyolojik baba, anne, Kar desya da cccule rinci derece yak inlarda)

TEMD Onerisi

GDM tanist icin 50 g glukozlu on tarama testi

pozitif cikan gebelerde 100 g glukozlu 3 saatlik

OGTT ile tani konulmasi benimsenmelidir.
Ancak alternatif olarak 75 g glukozlu 2 saatlik
OGTT ile tek asamali tani yaklagimi da
kullanilabilir

Diyabetin Evreleri

DIYABET

Prediyabet
Bozulmus
Glukoz
Toleransi

Bozulmus
Aclik
Glukozu

Normal




Hastalik izlemi

Hiperglisemiyi onlemek
Hipoglisemiyi 6nlemek

Uzun vadeli komplikasyonlari 6nlemek

Kan Sekeri Olgiimi

Ellerinizi yikayiniz ve kurulayiniz.

Striplerin son kullanim tarihlerine dikkat ediniz.
Kan damlasinin yeterli buyuklUkte olmasina dikkat
ediniz.

Kan sekeri 6lcim cihazinizi temiz tutunuz.

Kan sekeri olcum cihazinizin pillerini kontrol
ediniz.

Kan sekeri 6lcim cihazinizi tarif edildigi gibi
dikkatlice kullaniniz.

Sonuglari kaydediniz.

Kan Sekeri Ne Siklikla Kontrol Edilmeli?

Hastaya gore belirlenmeli:

o Her gun 3-4 kez
Bazal-bolus insulin tedavisi altindaki tip 1 diyabetliler
Gebeler
insilin pompasi kullanan diyabetliler
Kontrolsiz tip 2 diyabetlilerde

o Haftada 3-4 kez
Diger tip 2 diyabetlilerde

o Tokluk kan glukozu
Aclik ve 6gun 6ncesi glukoz dizeyleri kontrol altinda
oldugu halde, A1C hedefine ulagsilamayan diyabetliler
Tokluk glisemiyi dizenlemeye yonelik beslenme ve ilag
tedavisi uygulayan diyabetliler




Kan Sekeri Ne Siklikla Kontrol Edilmeli? Seker C")lf;Um Cih_azi A_Ilrken
Nelere Dikkat Edilmeli?

Hastalanildiginda Kullanimi ¢gok kolay olmasi
Kan sekerinizin disuk oldugundan siuphelenildiginde N
Uzun yolda otomobil kullanmadan énce ve yolculuk sirasinda Ekranda ¢ikan sayilarin rahatlikla okunabilir oimasi

Fiziksel aktivitenizin fazla oldugu zamanlarda Cok az miktarda kan gerektirmesi (3-5 mikrolitre)

Kan sekerinde oynamalar oldugunda
llag, diyet ve egzersiz planlari degistirildiginde Test cubuklarinin devamli ve yaygin olarak

Hizli ve fazla miktarda kilo alip verme durumlarinda
P bulunmasi

Gebelikte veya gebelik planlaniyorsa
Dustlik kan sekeri belirtilerini algilamada problem Garanti ve servis teskilatlarinin bulunmasi

yasandiginda
iklim degisikliklerinde Taninmis ve guvenilir bir marka olmasi

SAMPLE { INSERT
i T




Hastalik izlemi Yanlis Glikoziriye Neden Olan llaglar

Askorbik asit Nalidiksik asit
(Vitamin C) (Naligram)

p-Aminosalisilik asit Penisillin
izoniazid (INH) Probenesid
protein miktari ol¢ulebilir. Kloral hidrat Salisilatlar

L-Dopa Sefalosporinler
o Dezavantajlari Metaksalon Streptomisin
Metildopa (Alfamet)

o Idrardaki glukoz, keton ve

Hipoglisemiyi gostermez.

Test icin idrar kullaniimasi hastayi huzursuz edebilir.

Saglkh Kigi .
agi KI§I Glucose (sugar) D'Yabet

T e Hastalik izlemi

e

| <0L0>
il Insulin
inthe

cregy em ver o, Fay o Kirmizi kan hucrelerinin omra 120 gun civari
Water ‘ o = oldugu icin, HbA1c, tedavinin etkisini gecen

uzun donemde (60-90 gun oncesi)
degerlendirmeyi saglar.

Blood vessel  Cell Blood vessel  Cell Blood vessel  Cell

o Diyabetli oimayanlarda HbA1c % 4-6 olmasi

D Glucose  Ketones gerekirken, diyabetlilerde %20’lere kadar cikar.
0 0
~—

0 +H+




Hastalik izlemi Hastalik izlemi

A1C’yi %1 diisiirmenin komplikasyon gelisme riskine etkisi

A1C’nin %50’si son bir ayda, %30’u dlcimden
onceki ikinci ayda ve geri kalan %20’si dlcimden Tip 1 diyabet [DCCT) Tip 2 diyabet (UKPDS)

onceki ticlincli ayda olusan glisemik degisiklikleri Retinopati riski %35 Diyabete bajli Stim %28

Nefropati riski %24-44 Tiim nedenlere bagla mortalite %7

yansitir. :
Noropati riski %30 azalir Miyokard infarktiisi riski %18

- Mikrovaskiiler kompl, riski %35 azalir

DCCT Research Group. NEJM 1993, 977 UKPDS Group. Lancet 1998,352:837

Esdegerlik tablosu Hastalik Izlemi

NGSP - A1C DCCT ortalama glukoz ADAG" ortalama glukoz IFCC - A1C™ .
(%) (mg/dy) (mg/dy) (mmol/mol) Q Nefropati
s [ e 0w

O Bobrek fonksiyonlari
135 126 42

. 170 154 53 Q Idrar proteinleri
205 183 64 Q Ure
Q Kreatinin

275 240 86
310 269 97

O Kardiyovaskiler hastaliklar

0 Kolesterol
NGSP: National Glucose Standardization Program, A1C: HbA1c, DCCT: Diabetes Control and Complications Trial, ADAG: A1C- . .
derived average glucose, IFCC: International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine. D Tr|g I |ISe r|t

"ADAG ortalama glukoz = 28.7x AIC - 46.7
“A1C [mmol/mol] = [A1C (%] - 2.15] x 10.929

Kaynaklar: Hoelzel W, et al. Clin Chem 2004;50:166-74 Qa Retinopati (goz muayenesi)

Nathan DM, Kuenen J, Borg R, et al. Diabetes Care 2008;31:1473-8.

Q Noropati
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Tedavide Hedefler Hasta Egitimi

Hiperglisemi ve hipoglisemi belirtilerini nlemek, Hastalik bilgisi

Uzun-donemde ortaya ¢ikan komplikasyonlari lagsiz tedavi

onlemek, ilag bilgisi

Cocuklarda normal bayime ve gelismeyi Hastaligin izlemi ve sonuglarin degerlendiriimesi,
saglamak, Akut komplikasyonlarin dnlenmesi, fark ediimesi ve

Uygun kan basincini ve kolesterol degerlerini tedavisi,

korumak, Kronik komplikasyonlarin dnlenmesi, fark edilmesi
ve tedavisi,

Ayak, cilt ve agiz bakimi,

Acil bir duruma karsi diyabetli olduklarini belirten
bir kiinye, kolye veya not bulundurmalari

Uygun beslenme saglamak,

Hastaya gerekli egitimi vermek ve anlatilanlari
dogru olarak uyguladigini dogrulamak.




IMPORTANCE OF 24-HOUR PHYSICAL BEHAVIORS FOR TYPE 2 DIABETES

]
llacsiz Tedavi
g SITTING/BREAKING UP PROLONGED SITTING SWEATING (MODERATE-T0-VIGOROUS ACTIVITY)

Limit sittng. Beaking up prolonged ittng (every 30 min) with short + Encourage =150 min/week of moderate-intensity physical actvty
(1. uses large muscle groups, hythmic in nature) OR 275 min!

regular bouts of slow walking/simple resistance exercises can
week vigorous-intensity

improve glucose metabolism.

SITTING/BREAKING UP with no more than 2 co
PROLONGED SITTING Supplement with two to three resistance,

flexibility, andlor balance sessians,
- Aslittl week of moderate-

E g Zersiz STEPPING intnsityphysical actvty improves

metabolic profiles.
Diyet ;
y sarcopenia

intensity walk per
day equates to -4 years' o
Alkol aliminin kisitlanmasi ,(
The ability of people
26 HOURS with type 2 diabetes
to undertake simple
functional e» in

Kan basincinin kontrol altinda tutulmasi 5 .

in those over a decade older.

Kan kolesterolunun kontrol altinda tutulmasi & \ gt

Resistance exercise (i, any activity that
uses the person's own body weight of works
against a resistance) also improves insul
and glucose levels; activities ke tai chi and
(i nightowl:gota bed ate encompass elements of flexibility and balance.
eptibl o nac poorer glyce
(i.e., early bird: go to bec nd get up early

Diyabet ve Egzersiz

Instline duyarlih@ iyilestirir,

J v v * v
0

Glukozun hucre icine girmesini saglar,

2~

2
N
STRENGTHENING l v s NA

e ‘ : : : ! Glukozun kas hucrelerine girmesini ve insulin

G0OD SLEEP QUALITY

CCHRONOTYPE/CONSISTENT TIMING

olmadan da pargalanmasini saglayarak kan

IMPACT OF PHYSICAL BEHAVIORS ON CARDIOMETABOLIC HEALTH IN PEOPLE WITH TYPE 2 DIABETES

/] Higher levels/improvement (physical function, quality of life); \ Lower levels/improvement (glucose/insulin, blood pressure, A1C, lipids, depression); € no data available;
s = strong evidence; = medium-strength evidence; 1 Red arrows = limited evidence. g I u kOZ d Uzeyl n I azaltl r.

| Figure 5.1—Importance of 24-h physical behaviors for type 2 diabetes. Reprinted from Davies et al. (88).

Egzersiz ayrica normal kiloyu korumayi, nefes almayi,
sindirimi ve metabolizmayi devam ettirmeyi saglar.




Diyabet ve Egzersiz

Diyabet kontrolu iyi olanlarda egzersiz kan
sekerini dusurdr.

Enjeksiyondan hemen sonra yapilan egzersiz
hipoglisemiye neden olur.

AgQir ve uzun egzersizler hipoglisemiye sebep
olabilir. (Suresi 45+15 dakika arasinda olmalidir)
Egzersizler ana ogunlerden 1 saat sonra
yapilimali.

Diger zamanlarda yapilacak egzersizlerden
once mutlaka ek kalori alinmalidir.

Diyabet ve Alkol

Alkol genellikle hipoglisemiye neden olur.
Acken alinan alkol bu etkiyi siddetlendirir.
Uzun vadede karaciger harabiyeti yapar.
Antidiyabetik ilaclarla etkilesebilir.

Kisi alkol aliminda israrliysa tok karnina, seker
icermeyen ve alkol orani dusuk ickileri tercih

etmelidir.

Diyabet ve Diyet

Basit sekerden uzak durulmali

Ogiin atlanmamali, uzun sireli achktan

kaciniimali
Yagsiz diyet
o Doymus hayvansal yag orani azaltilmal

Diyetteki lifli besin oranini yukseltiimeli

Tedavide Hedefler-TEMD 2022

Gebelikte
insiitin kullanmayan | insillin kullanan |
<%7

(53 mmol/mol) <%6-6.5 (42-48 mmol/mol) <%6-6.5 (42-48 mmol/mol)

APG ve dgiin oncesi PG 80-130 mg/dl <95 mg/dl 70-95 mg/dl

<140 mg/dl 110-140 mg/dL
<160 mg/dl <120 mg/dl 100-120 mg/dl

‘Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Hastanin yasam beklentisi, diyabet yasi, hipoglisemi riski, diyabet komplikasyonlari,
renal fonksiyonlarda azalma ve eslik eden diger hastaliklarina gore belirlenmeli, gerekirse daha esnek glisemik kontrol
hedeflenmelidir.

“PG 6l¢imi i¢in 6gune basladiktan sonraki siire dikkate alinir (6§iinii bitirdikten sonraki degdil). Gebelerde 6§un sonrasi 1.st PG
takip edilmelidir.

[A1C: HbA1c, APG: Aclik plazma glukoz, 1.st PPG ve 2.st PPG: 1.st ve 2.st postprandiyal plazma glukoz)




Tedavide Hedefler — ADA 2023 Tedavide Hedefler

Approach to Individualization of Glycemic Targets

Patient / Disease Features More stringent 4ms=- A1C 7% == Less stringent

Risks potentially associated
with hypoglycemia and

Table 6.3—Summary of glycemic recommendations for many nonpregnant T Y EEEoaEEs
adults with diabetes

Disease duration

AlC <7.0% (53 mmol/mol)*# newly diagnosed long-standing

Preprandial capillary plasma glucose 80-130 mg/dL* (4.4-7.2 mmol/L)

Life expectancy

Peak postprandial capillary plasma glucoset <180 mg/dL* (10.0 mmol/L)

8|qeyipow Jou Ajjensn

Important comorbidities
*More or less stringent glycemic goals may be appropriate for individual patients. #CGM

may be used to assess glycemic target as noted in Recommendation 6.5b and Fig. 6.1. Eetablished vascular

Goals should be individualized based on duration of diabetes, age/life expectancy, comorbid complications

conditions, known CVD or advanced microvascular complications, hypoglycemia unaware-

ness, and individual patient considerations (as per Fig. 6.2). tPostprandial glucose may be T

targeted if A1C goals are not met despite reaching preprandial glucose goals. Postprandial highly motivated, excellent preference for less
o self-care capabilities burdensome therapy

glucose measurements should be made 1-2 h after the beginning of the meal, generally

N o - Resources and support
peak levels in people with diabetes. system

few / mild

few / mild

aqeyipow fepusiod

readily available limited

Figure 6.2—Patient and disease factors used to determine optimal glycemic targets. Character-
istics and predicaments toward the left justify more stringent efforts to lower A1C; those to-
ward the right suggest less stringent efforts. A1C 7% = 53 mmol/mol. Adapted with permission
from Inzucchi et al. (71).

Tip 2 Diyabet Tedavisi

AP I . Multifactorial Interventions Required for
Ya§am TaI'ZI Deg|§|kllk|er| Optimal Management of Type 2 Diabetes
| [ | |

Figure 4: Priorities of Care for Adults With Diabetes

L / L
. . . > A v i T~
Diyet Egzersiz Alkol Sigara Glucose Lipids Hypertension Q(')Cr;g‘l’lisai:giz Other
ideal kilo alinmamali icilmemeli v —
acrovascular Complications
hedeflenir Aspirin, Tobacco, ACEI/ARB, Statin
: Lipid Profile Annual Screening
T LDL: <100 mg/dL Blood Pressure Nephropathy Foot Care
Target <7.0% . < Microalbumin screening | e
SMBG HDL: >40 mg/dL 130/80 mm Hg Calculated GFR mmunizations
N / / Trigs: <150 mg/dL
- Pre: 90-130 mg/dL gs: mg -
' 1-3 Ay Sonunda lyi Glisemik Kontrol | =~ izlem | 2hr post <180 mgial || With CVD Retinopathy
3 Ay Sonunda yi Glisemik Kontrol | - lsem |
y sonunda ly se ontro Evet LDL: <70 mgfdL Neuropathy
H ayir Neurologic and foot exam

ACEI = angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB = angiotensin receptor blocker; SMBG = self-monitoring of
Y H } Y i3 Y ¢ 0
/ blood glucose; LDL = low-density lipoprotein; HDL = high-density lipoprotein; Trigs = triglycerides; CVD =
‘ Oral Monoterapi ' cardiovascular disease; GFR = glomerular filtration rate.




llac Tedavisi

instilin
Sulfoniltreler
Biguanidler

a-glukozidaz inhibitorleri ORAL
ANTIDIYABETIKLER

Glitazonlar
Meglitinidler
Yeni ilacglar (DPP-4, GLP-1, SGLT-2)

Oral Antidiyabetikler

Oral Antidiyabetikler Silfoilireler + ey

Meglitinidler
Metformin
Glitazonlar
insiilin duyarligini
Pankreastan daha insiilin

fazla insilin ELHTER Ve Sekresyonu \\ }
ADIMINI UVaran karacigerde glukoz ‘
DR yapimini kontrol
ilaglar 0 HEDEF ORGAN

eden ilaglar

Glukoz Periferik 5
Uretimi Glukoz
Uptake'i

Sulfonillireler Glitazonlar
Meglitinidler Biguanidler a-Glukozidaz Inhlbltorlerl .
Metformin
Glitazonlar
Glukoz .

Absorpswonu




Sulfoniliireler

TJenericadi  [Tiariformu | Ginilicdor | Almazamam |

A. Sulfoniliire grubu (I1. kusak SU grubu ilaglar)

Glipizid Giinde 2 kez, kahvaltida ve aksam yemeginde

Glipizid kontrolli salinimli
form

Gunde 1 kez, kahvaltidan 6nce veya
kahvaltida

Gliklazid 80 mg tb 80-240 mg Sf:::] ;;zmke%zi’nﬁr]wamda LOERRTED

Gliklazid modifiye salinimli 30, 60 mg tb 30-120 mg Giinde 1 kez, kahvaltidan once veya
form kahvaltida

Glibenklamid 2.55,3.5,5 mg tb Ginde 1-2 keuz, kahvaltida [ve gerekirse
aksam yemeginde)

2.5,5,10 mg th 5-10 mg

Glimepirid 1,2,3, 4, 6,8 mg tb Ginde 1-2 k(e}, kahvaltida [ve gerekirse
aksam yemeginde)

Glibornurid 25mg tb 12.5-75 mg S:::; ;zmkeegzihﬁ']wamda lve gerekirse
Glikuidon 30 mg tb 15-120mg | S0 ;;zmkeeqzihﬁﬁwamda LOECICL D

Silfoniliireler

* Sisman olmayan diyabetli hastalarda tedavide ilk olarak

stlfoniltreler tercih edilir,

* Kahvaltidan 30 dk 6nce alinmali,

* Diislik doz ile baslanmali ve istenilen etkiye ulasilana veya

maksimum doza kadar 1-2 haftada bir doz artirilmali,
* Mikrovaskiler komplikasyon riskini azalttiklari gosterilmis,

* Stilfoniliire tedavisi basarisiz olursa, ya doz artirilir, ya ikinci bir

ajan ilave edilir ya da baska bir ilag grubu ile tedaviye gegilir.

Silfonililirelerin Etkileri

* insiilin saliverilmesini artirir,
* Glukagon saliverilmesini azaltir,
* insiilin reseptérlerinin baglanma egilimini artirir,

* Reseptor sonrasi aktivitenin artmasini saglayarak insilinin

etkisini artirir,
* Karacigerden insdlinin geri ¢ekilmesini azaltir,

* Ancak B—hticreleri zarar gormemisse ve fonksiyonlari devam
Ancak B—h I g S fonksiyonlari d

ediyorsa etkilidir.

Silfoniliireler

* Genelde karacigerde metabolize edilir ve

bobreklerden atilir.

* Glipizidin metabolitleri inaktiftir, genelde bobrek

yetmezliginde glipizid tercih edilir.




Silfoniliirelerin Yan Etkileri . i
Siilfoniliireler
* Hipoglisemi Dikkatli Kullanilmasi Gereken Durumlar
. * Sismanlik
Kilo artisi « Yashilar

* Gastrointestinal bozukluklar (bulanti, kusma) * Bobrek fonksiyon bozuklugu
* Bas agrisi

* Ciltte alerjik dokintuler « Asidoz

* Hematolojik bozukluklar (I6kopeni, trombositopeni, * Siddetli enfeksiyonlar
hemolitik anemi)  Onemli ameliyatlar
* Sulfa alerjisi

* Sarilik (6zellikle klopropamid ile)
* Hamilelik

Siilfoniliirelerin ilag Etkilesimleri

Meglitinidler

Hipoglisemi yapanlar Hiperglisemi yapanlar

* Repaglinid (Novonorm)

Albumine baglananlar: SU metabolizmasini artiranlar:
Aspirin, Fibrat, Trimetoprim Barbitirat, Rifampin

Kompetitif metabolik inhibitorler: SU etkisini antagonize edenler: ° ini ( i )
Alkol, H-2 reseptor blokerleri, Antikoagtilanlar B-blokerler Nategl in |d StGI’IIX

Bobrek atilimint inhibe edenler: Insilin sekresyon/etkisini bloke edenler:
Probenesid, Allopurinol Dilretikler, B-blokerler, Kortikosteroidler, Ostrojen, Fenitoin

* Pankreastan insulin saliverilmesini artirir.

Kontrregilatuvar antagonistler:
B-blokerler, Sempatolitikler

* Karacigerde metabolize olur, fecesle atilir.

* Ozellikle obez hastalarda metformin ile kombine

edilebilir.




Meglitinidler

* Etkisi hizli baslar, kisa strelidir.

* Yemekten kisa bir stire dnce uygulanir, 6gin atlanirsa doz

da alinmaz.
* Yan Etkileri
Kilo alma
Hipoglisemi
Bulanti, kusma, ishal, kabizlik, karin agrisi

Karaciger enzimlerinde yikselme nadiren bildirilmistir

Biguanidler

* Metformin piyasada bulunan tek biguanid tiirevidir.
* Etkisi:

* Karacigerde glukoz yapimini azaltir,

* Karacigerde glikojen metabolizmasini azaltir,

s iskelet kaslarinda, insiiline bagl glukoz alimini artirir.

* Metabolize olmaz, bobreklerden atilir.

Meglitinidler

= Gebelik ve emzirme
= Diyabetik ketoasidoz
= Agir bobrek bozuklugu

= Karaciger yetmezligi

* Etkilesimleri
= Ketokonazol, mikonazol ve eritromisin meglitinidlerin karacigerde
metabolizmasini inhibe eder.
= Karbamazepin, barbituratlar meglitinidlerin karacigerde

metabolizmasini indukler.

Biguanidler

Jenerik adi Ticari formu Giinlitk doz Alinma zamani

Giinde 2-3 kez, ac karnina, yemekte veya tok
Metformin 500, 850, 1000 mg tb 500-2500 mg karnina (giinde bir kez 500 mg “dan
baslanip doz tedricen artirilir)®

Giinde 1-2 kez, ac karnina, yemekte veya tok,

Metformin
500, 1000 mg tb 500-2000 mg T e

uzun salinmli

‘Metformin a¢ karnina alindiginda biyoyararlanimi daha yiiksektir, ancak yemekle birlikte veya yemekten sonra alindiginda
gastrointestinal yan etkileri daha hafiftir




Biguanidler Polikistik Over ve Metformin

* Polikistik overde, insilin duyarliigini arttirmak amaciyla
* Ag karnina biyoyararlanimi yiiksek ama GIS yan etkilerini kullaniimaktadir.

onlemek icin yemeklerle birlikte veya tok karnina kullaniimasi « Metformin insiilin direncini hedef alir.

daha uygun

e CCiinlii H = (ABD) (Avrupa ve Turkiye)
Sl et ez = 2550 i o SLIY it * Bu hastalarda yiiksek kan instlin diizeyleri, artmis insilin

+ Ogun atlansa da ilag alinabilir (Hipoglisemi yapmadigi igin). direnci, asiri tiiylenmeye yol acan yiiksek androjen

« Sisman hastalarda diyabet tedavisinde ilk sirada tercih edilir. hormonlari bu ilacin ortalama 2 aylik kullanimi sonras|
diizelmekte; hastalarin diizenli adet gormesi ve normal yolla
* Az da olsa kan lipid diizeylerini azaltir,

o .. I hamile kalmasi da mimkin olabilmektedir.
* KV olay riskini azalttig1 gosterilmistir.

Biguanidler

Biguanidler

* Laktik asidoz genellikle yavas gelisir.
*GiS yan etkileri (gaz, bulanti, mide kramplari, diyare) * Bitkinlik
* Miyalji
* Uyku ihtiyacinda artma
*Metalik tat * Solunum glgligu

yiyeceklerle beraber alinmasi ile azalir,

*B12 vitamini eksikligi
* Belirgin laktik asidoz

*Ameliyattan ve kontrast boya kullanilmadan 48 saat 6nce * Hipotermi
* Hipotansiyon
* Direngli bradikardi

kesilmelidir.

*Tek basina kullanildiginda hipoglisemi yapmaz,

*Toksisite : Laktik asidoz (1/100,000)




Biguanidler

* Laktik asidoz sonucu metabolik asidoz ortaya ¢ikar:
Miyokard kontraktilitesinde azalma
Arteriyel vazodilatasyon (hipoptansiyon)
Ventrikiler fibrilasyon
Respiratuvar kompanzasyon

Suur bulanikligi

Metformin-Kontrast madde

For most patients, metformin should be stopped at the time of contrast Go to: &
administration

There is some controversy about when to stop and restart metformin for patients scheduled to undergo
intravenous contrast-enhanced examinations.? The guidelines from the Canadian Association of
Radiologists2 state that patients taking metformin who have an estimated glomerular filtration rate (¢GFR)
of less than 60 mL/min should stop taking metformin at the time of contrast administration. The European
Society of Urogenital Radiology advocates stopping metformin 48 hours before CT for patients with an
eGFR of less than 45 mL/min.>

Restarting metformin depends on renal function and the volume of Go to: &)
contrast used

Guidelines from the Canadian Association of Radiologists? state that patients taking metformin who have
an eGFR of less than 60 mL/min should restart the drug no sooner than 48 hours after contrast
administration and only if renal function remains stable (< 25% increase in creatinine above baseline).
Patients with an eGFR above 60 mL/min who receive a larger amount of intravenous contrast (> 100 mL;
e.g., CT of the abdomen or pelvis, CT angiography of the aorta or lower extremities) should restart
metformin no earlier than 48 hours after the procedure.>

For small volumes of contrast, patients with normal renal function taking Goto: ©@
metformin may not require any changes in care

If patients with normal renal function who are taking metformin receive less than 100 mL of intravenous
contrast (e.g., enhanced CT of the brain), stopping metformin and/or rechecking creatinine levels 48 hours
after the procedure may be unne ary, because the risk of contrast-induced nephropathy in patients with
normal renal function is very low.

Biguanidlerin Kontrendikasyonlari

* Bobrek fonksiyon bozuklugu
* eGFR <30 ml/dk; kullanilmamali,
* eGFR 45-30 ml/dk; yeni tanida baslanmamali, kullanan hastada doz %50 azaltiimal,

* Karaciger fonksiyonu bozuklugu

* Laktik asidoz

* Alkolizm

* Konjestif kalp yetmezligi

* Periferik damar hastaligi

* Kronik pulmoner hastalik (kronik obstriktif akciger hastaligi)
* Gebelik ve Emzirme

* Nefrotoksik ilaglar

a-glukozidaz inhibitérleri

* Akarboz (Glucobay)

* Barsaklardaki amilaz ve a-glukozidazi inhibe ederek
karbohidratlarin emilimini ve glukoza pargalanmasini
geciktirir.

* Sisman diyabetiklerin tedavisinde ilk tercih edilen

metformine alternatif olusturur.




a-glukozidaz inhibitorleri

a-glukozidaz inhibitérleri

* Tek basina kullanildiginda hipoglisemi yapmaz. * Gebelik ve emzirme

* Enflamatuvar barsak hastaligi

* Kismi barsak tikanmasi

* Agir bobrek bozuklugu (Cr >2,0 mg/dl)
* Karaciger yetmezligi

fonksiyonlarinda artis. * 18 yas alti diyabetliler

* Bagirsaklarda absorbe olmaz, fecesle atilir.

* Yan etkileri: Gaz, diyare, karin kramplari, nadiren karaciger

* Etkilesim:
e Aktif komur etkisini azaltir.

* Amilaz ve pankrelipaz gibi verilen pankreas veya barsak
enzimleri etkisini azaltir.

* Digoksinin absorpsiyonunu azaltir.

Glitazonlar (Tiazolidindionlar ) Glitazonlar

Jenerik adi Ticari formu Gilinliik doz Alnma zamani * Tek baslarina kullanildiklarinda nadiren hipoglisemiye yol acar.
Pioglitazon 15-45 mg Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz

Rosiglitazon® 2-8mg Giinde 1 kez, yemekten bagimsiz

“Ulkemizde kullanimdan kaldirlmistr * HDL-kolesteroll ylikseltmesi ve trigliserid diizeylerini

distirmesi avantaj saglar

* Pioglitazon’un sekonder KV olay riskini azalttig1 gosterilmistir
* Hedef hiicrelerin insiline duyarliligini artirir ve

instline direnci azaltir.

* Karacigerde glukoz yapimini azaltir. * Karaciger fonksiyon testleri izlenmelidir.
* Karacigerde metabolize olur.

(PROactive calismasi).

* Maksimum etkinlik icin 6 hafta gereklidir.




Glitazonlar
* Yan Etkileri:
* Bas agrisi
e Odem
* Kolesterol, LDL, artisl
* Yorgunluk

* Sirt agrisi

* Graves oftalmopatisi olan hastalarda oftalmopatiyi
alevlendirebilir

*ilag Etkilesmeleri
* Sitokrom P450 enzim inhibitorleri ve indlkleyicileri ile
etkilesebilirler.

Tiazolidindionlarin Kontrendikasyonlari

* ALT yuksekligi (ALT >2.5 X ULN) olan vakalar

* New York Kalp Cemiyeti’nin kriterlerine gore sinif I-1V’'te olan

konjestif kalp yetersizligi vakalari
* Kronik agir bobrek yetersizligi
* Gebelik
* Tip 1 diyabetliler
* Makula 6demi riski bulunan kisiler

» Adolesan ve ¢ocuklar

Pioglitazon — Mesane Kanseri

* Aktif veya gecirilmis mesane kanseri oykisi bulunan veya
sebebi belli olmayan makroskopik hematiirisi olan diyabet
hastalarinda pioglitazon kullanilmamahdir

* Halen pioglitazon kullanmakta olan ve hematiiri, diztri,
pollakitiri, bel ve karin agrilari gibi yakinmalari olan
hastalarda mesane kanseri yoniinden gerekli tetkikler
yaptimalidir.

* Pioglitazon baslanmasi diistintilen hastalarda mesane
kanseri risk faktorleri (yas, sigara kullanimi vb. gibi)
sorgulanmali, fizik muayene ve tam idrar tahlili yapildiktan
sonra yarar gozetiliyorsa ilaca baslanmalidir.

« Ozellikle yashlarda pioglitazon verilmesi gerekiyorsa, ilacin
mesane kanseri yaninda, diger riskleri de g6z 6niinde
bulundurularak miimkiin olan en diisiik dozda baslanmali ve
uzun sureli kullanimindan kaginilmalidir.

Yeni llaclar

1. Amilin analoglari

2. inkretin bazlh ilaglar
I. inkretinmimetikler (GLP-1 mimetikler)
Il. inkretin artirici ilaglar (DPP-4 inhibitorleri)
3. Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 inhibitorleri (SGLT2

inhibitorleri)




1.Amilin Analoglari

* Amilin, pankreastaki beta hiicrelerde bulunan

peptiddir ve insilin ile birlikte salinir.

* Amilinin glukoz kontroliine etkisi:

* Gastrik bosalmada yavaslama
* Toklukta glukagonu diizenleme

* Besin aliminda azalma

* Pramlintid (Turkiye’de yok) (Subkutan uygulama)

2. inkretin Bazli ilaclar

*Tip 2 diyabette onemli defektlerden birisi de inkretin
hormonlarin (GLP-1 ve GIP) diizeyi ve/veya etkisinin azalmasi ve

glukagon sekresyonunun inhibe edilememesidir.

1.Amilin Analoglari

* Hipoglisemide artisa neden olmadan kan  sekerini

distirmektedir
* Kilo alimina neden olmaz

* Tip 1 diyabette (insilinle birlikte) ve tip 2 diyabette kullanilir
* Tip 1 Diyabet: her 6glinle birlikte kullanilmali

* Tip 2 Diyabet: giinde en az 2 defa kullaniimali

* Yan etki: Bulanti (4 hafta sonra kaybolur)

Figure I: Role of Incretins in Glucose Homeostasis

INGESTION OF FOOD

PANCREAS

Glucose-dependent
AMnsulin from beta cells 1Glucose
(GLP-1 and GIP) uptake by

Release of gut muscles?*
hormones —
Incretins

Gl TRACT

Active
GLP-1 and GIP lGlucolse
production

Y N by liver
DPP-4 Glucose-dependent
enzyme W Glucagon from
Inactive  Inactive alpha cells (GLP-1)

GLP-1 GIP

pep endent insulinotropic polypeptide; DPP-4 = dipeptidyl-peptidase-4; GI = gastrointestinal
s 9, 10, 11, 12




2. inkretin Bazli llaglar nerksd Ticaiforma  [ountkder [ Ammasei

Eksenatid 5, 10 ug kartus Baslangic dozu: 10 pg Gunde 2 kez, sabah ve aksam
Idame: 20 pg yemekten 0-60 dk dnce, s.c. injeksiyon

GLP-1 Mimetikler Eksenatid XR* Haftada 1 kez, yemekten bagimsiz s.c.
injeksiyon

Liraglutid Ginde 1 kez, yemekten bagimsiz, s.c.
injeksiyon

Liksisenatid Glnde 1 kez, sabah veya aksam
yemekten 1 st dnce s.c. injeksiyon

Pankreastaki beta hiicrelerini aktive ederek glukoz
yemekten bagimsiz s.c. injeksiyon

duyarllllélnl artirir Dulaglutid 0.75 pg/0.5 ml, 1.5 pg/0.5 ‘0.75—1.5 ug Haftada 1 kez s.c. injeksiyon

Eksenatid, Liraglutid, Liksisenatid

ml tek doz hazir kalem
. . [Semaglutid  [[1.34 pg/ml) Baslangic dozu: 0.25 g Haftada 1 kez s.c. injeksiyon
a hicrelerinden glukagon sekresyonunu baskilar 0.25-0.5 g ve idame: 0.5-1 pg

1 mg dozlu kalem

q Mg o _a g [Tirzepatid* 2.5,5,7.5,10,12.5, 15 ug [Baslangic dozu: 2.5 pg 4 hafta | Haftada 1 kez s.c. injeksiyon
Gastrik bosalmayi geciktirerek doyma hissini artirir idame: 5 pg (4 haftalik

aralarla 2.5 pg artirilabilir-

max doz 15 pg)

‘Ulkemizde ruhsatli degildir [Ruhsatli olsa da bazi ilaclar satista olmayabilir)
GLP-1 RA: Glukagona benzer peptid-1 reseptér agonistleri, Eksenatid XR: Uzun salinimli (etkili) eksenatid

2. inkretin Bazli ilaglar 2. inkretin Bazli ilaglar

I. GLP-1 Mimetikler
Avantajlari . GLP-1 Mimetikler

Glukoza bagiml bu yizden hipoglisemi riski diigiik Dezavantajlari

Kilo kaybi (2-4 kg)

* Subkutan enjeksiyon
Sistolik kan basinda bir ks¢ mmHg distrmesi « Pahali

Kardiyovaskuler risk faktorleri tGzerine olumlu etki

(LEADER ¢alismasi)




2. Inkretin Bazli llaglar 2. Inkretin Bazli llaglar

l. GLP-1 Mimetikler
Yan etki:

= Bulanti (zamanla ortadan kalkar)

l. GLP-1 Mimetikler

* Eksenatid: sabah ve aksam 6glinlerinden 6nce (1 saat » Kilo kaybina yol agar(ortalama 2-4 kg)

icinde), subkitan olarak giinde iki defa uygulanir. » Hipoglisemi (sadece silfoniliirelerle birlikte kullanildiginda)

. it?? U
- Eksenatid LAR (Tiirkiye’de yok): Haftada tek doz Akut pankreatit?? (36 vaka) (2008 yilinda FDA prospektiise
uyari koymustur)

= Eksenatid, emniyet acisindan 18 yas altindaki obez tip 2
diyabetlilerde kullanilmamahidir!!

2. inkretin Bazli ilaclar

Il. DPP-4 inhibitsrleri enericad Treariforms  [oumkder | Amma sot
‘Sitagliptin 25, 50, 100 mg tb ‘100 mg Ginde 1 kez, yemekten bagimsiz
° Sitagliptin, Vildagliptin, Saxagliptin, Linagliptin, Alogliptin ’Vildagliptin 50 mg tb ‘50 100 mg Gilinde 1-2 kez, yemekten bagimsiz

‘Saksagliptin 2.5, 5 mg tb ‘5 mg Ginde 1 kez, yemekten bagimsiz

e DPP-4 inhibitérleri, inkretin hormonlarin diizeyinin aktif Linagliptin 5 mg tb |5 mg Gunde 1 kez, yemekten bagimsiz |

.. - LAlogliptin' 6.25, 12.5, 25 mg tb ‘25 mg Ginde 1 kez, yemekten bagimsiz
kalma sliresini uzatir

‘Ulkemizde bazi formlari mevcut degildir.
. . L. o DPP4-I1: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri
* Insilin sentezini glukoza bagh olarak artirirlar

* Alfa hiicrelerden glukagon salinimini azaltirlar




2. Inkretin Bazli ilaclar

2. Inkretin Bazli llaglar

Il. DPP-4 inhibitorleri

Il. DPP-4 inhibitorleri
nhibitorleri Yan etkiler:

Avantajlari: Dezavantajlari . . . . .
fvamtaran: * Gastrointestinal yan etkiler ( ishal, karin agrisi, bulanti)

*Hipogli i I * Maliyetli
Ipoglisem! yapmaziar allyetl * Pankreatit uyarisi (FDA)

*Vildagliptin hari¢ glinde bir Kilo agisindan nétr etkili « Eklem hasari/agrisi (FDA)

kez kullanilir
* Saksagliptin ve alogliptin ile kalp yetersizligi olan
*Oral
hastalarda uyari (FDA)

* Tip 1 diyabette kullaniimamalidir.

3. Sodyum Glukoz Ko-transporter-2
inhibitorleri

Table I: Clinical Comparison of
GLP-1 Agonists and DPP-4 Inhibitors

Main Side

Interventions Effect

GLP-1 Gl
agonists

DPP-4
inhibitors

GI, gastrointestinal; GLP-1, glucagon
Copyright € rican Diabe

Modified with pe

Advantages

Weight loss, low
hypoglycemia risk

Well-tolerated,
once-daily dosing,
weight neutral,
low hypoglycemia
risk

Disadvantages

Injections, Gl side
effects

Rare hypersensitivity

reactions: rash/

angioedema, long-term

safety data needed;
Dosage adjustment

in moderate, severe, and
end-stage renal disease

):311-316.

Dapagliflozin
Kanagliflozin
Empagliflozin

* Proksimal tibillerde glukoz reabsorbsiyonunu
azaltarak

* Glukozuri yaparak kan glukoz seviyelerini yarismali

ve reversible olarak dusurirler




Kanagliflozin* 100-300 mg tb 100-300 mg Ginde 1 kez, tercihen kahvaltidan dnce

Dapagliflozin 5-10 mg Giniln herhangi bir saatinde 1 kez, yemekten bagimsiz

Empagliflozin 10-25 mg tb 10-25 mg Guniln herhangi bir saatinde 1 kez, yemekten bagimsiz ‘

‘Ulkemizde ruhsatli degildir.

3. Sodyum Glukoz Ko-transporter-2
inhibitérleri

Yan etkileri:

* Genitolriner (6zellikle kadinlarda) infeksiyonlar
* Poliliri,

* Sivi kaybi,

* Hipotansiyon,

* Bas donmesi,

* LDL'de artis

* Serum kreatinin diizeyinde artis

* eGFR <45 ml/dk/1.73 m?2 olan tip 2 diyabetli hastalarda
kullanilmamasi 6nerilmektedir.( dapagliflozin <60)

* FDA Uyarisi: Sivi kaybina bagli olarak diyabetik ketoasidoz
gelisebilir.

3. Sodyum Glukoz Ko-transporter-2
Inhibitorleri

* Avantajlar
* Kilo kaybi saglamalari,
* Hipoglisemi riski diisik
* Kan basincini, serum urik asit diizeyini ve albuminariyi
disirmeleri

* Dezavantajlari
* Pahali

Monoterapide anti-hiperglisemik ilaclara
yanit

N B TR BT
Yasam tarzi degisimi 40-60 mg/dl %1.0-2.0

Metformin 50 mg/dl %1.0-1.5
| omnm | wses |
Sulfoniliireler 40-60 mg/dl %1 0

Glinidler 30 mg/dl %0.5-1.5

DPP-4 inhibitorleri 20-30 mg/dl
SGLT-2 inhibitorleri 20-30 mg/dl

OAD: oral antidiyabetik, APG: Aclik plazma glukoz, A1C: Hemoglobin A,_, GLP-1: Glukagon benzeri peptid-1, DPP-4: Dipeptidil
peptidaz-4, SGLT2: Sodyum glukoz kotransporter 2

Kaynaklar: 1. Feld S. Endocr Pract. 2002;8(Suppl. 1):41-82; 2. Monami M. Diabetes Obes Metab 2014;16:457-66. 3. Nathan DM, et
al. Diabetes Care. 2009;32(1):193-203.




Jenerik adi Ticari formu Giinliik doz

Tip 2 Diyabette [—G_ Anti-hiperglisemik tedavide kombinasyona

1 p - 1.25/250, 2.5/400, 2.5/500 -
Glibenklamid/Metformin’ 25/500, 5/500 mg th 10/2000 mg Gunde 1-2 kez, yemekte

1 n I k
Glipizid/Metformin® 2.5/250, 5/250, 5/500 mg tb 2o Glnde 1-2 kez, yemekte u u u
10/2000 mg
15/500 mg, 15/850,

I i<i 15/500 -
e avl S I Pioglitazon/Metformin 15/1000, 30/500, 30/1000 mg tb; 30/2000 m Gunde 1-2 kez, yemekte
15/1000 mg XR tb 9

Pioglitazon/ Glimepirid 30/2, 30/4 mg tb 15/2-30/4mg |  Ginde 1 kez, yemekte

1/500, 2/500, 1/1000, 2/1000 - Gunde 2-3 kez, yemekten

Repaglinid/Metformin 2/1000 mg tb /2000 mg ance veya yemekte

50/500, 50/850, 100/1000 -

Sitagliptin/Metformin 50/1000 mg th 100/2000 mg

Ginde 2 kez, yemekte
50/500, 50/850, 100/1000 - | Guinde 2 kez, yemekte veya

B 50/1000 mg tb 100/2000mg | yemekten hemen sonra

Glinde 2 kez, yemekten
bagimsiz [metformin XR
formu ise glinde 1 kez)

- . 255/500, 2.5/850, 2.5/1000 mg tb; | 2.5/1000 -
S 2.5/1000, 5/500, 5/1000 mg XRtb | 5/2000 mg
Glnde 2 kez, yemekten
bagimsiz [metformin XR
formu ise ginde 1 kez)

2.5/500, 2.5/850, 2.5/1000 mg tb; 5/1000 -

R 2.5/1000, 5/1000 mg XR tb 5/2000 mg

Gunde 2 kez, yemekte
(metformin XR formu ise
gunde 1kez)

5/850, 5/1000, 10/1000 mg tb

Dapagliflozin/Metformin* 5/500, 10/500, 2.5/1000, 5/1000,
10/1000 mg XR tb

5/500, 5/1000, 12.5/500, 12.5/1000

Empagliflozin/Metformin* mg tb; 5/1000, 10/1000, 12.5/1000,

25/1000 mg XR tb

5/1000 -
10/2000 mg

Gunde 2 kez, yemekte
[metformin XR formu ise
gunde 1 kez)

10/1000 -
25/2000 mg
Glinde 1 kez, yemekten

Empagliflozin/Linagliptin® 10/5, 25/5 mg tb 10/5 - 25/5 mg bagimsiz

injektabl kombinasyonlar

Hastanin
ihtiyacina gore
degisken

Hastanin | *MET kontrendike ise veya MET intoleransi varsa SGLT2 I, DPP-4 I, SU/GLN, GLP-1RA veya TZD (PIO) grubu
insiilin degludec/liraglutid* 100 U/mL + 3.6 mg/mL. ihtiyacina gore Gunde 1kez, s.c. ilaclardan biri secilebilir.

dersken - Glvenli secim Dikkatle kullanin - Birlikte kullanmayin

100 U/mL + 33 meg/mL / 100 U/mL.
+55 meg/mL

Glnde 1 kez, yemekten

insiilin glarjin/liksisenatid el cieyer

‘Bazi formlar Ulkemizde bulunmamaktadir. “Ulkemizde ruhsatl dedildir.

TEMD-2022 TEMD-2022

A1C hedefte ise Ayni tedaviye devam et

A1C <%8.5

A1C hedefte degilse:
Monoterapi alan hastada Ikili antidiyabetik tedaviye gec
MONOTERAPI Takip:

(Kontrendikasyon/intolerans yoksa metformin) 3 ay sonra A1C kontrol .
(Bknz Sekil 9. 2) Ikili tedavi alan hastada

9 .
A1C <%8.5 Uclii antidiyabetik tedaviye gec

[veya insiilin ekle]

iksel aktivite,

Uclii tedavi alan hastada Tedaviye insiilin ekle

iKiLi TEDAVI
(Metformin+ 1 ilag**) insiilin kullanan hastada Tedaviyi gézden gegir 3aysonra
A1C ile tekrar

A1C %8.5-9.9 degerlendir*

UcLO TEDAVI

(Metformin+ 2 ilag**) itk 3 6neri A1C <%8.5
olanlar ile ayni

kilo kontrolii vb.) 6nerileri
kullanitan ilaci/insiilini degistir.

A1C %8.5-9.9
—_—

*insiilin endikasyonu varsa (Bknz. Bslim Insiilin kullanan hastada Tedaviyi yogunlastir

INSULIN icerikli tedavi 8) A1C ka olursa olsun insiilin tedavisi ile
(Monoterapi veya kombinasyon) e

**Avantaj/dezavantajlari (Bknz Tablo 9.1)
dikkate alinarak, uygun kombinasyon (Bknz
Tablo 9.2) yapilir.

Yasam bicimi diizenleme (beslenme, fi

Insiilinli tedavi ver
(insiilin aliyorsa tedaviyi yogunlastir)

Yasam bicimi diizenlemelerine ve ilac tedavisine uyumu gdzden gecir.
Insiilin kultananlarda enjeksiyon uygulamasini kontrol et. Gerekiyorsa

*Tip 2 diyabet tedavisinde glisemik regiilasyon saglandiktan sonra hastalarin bir kisminda coklu antidiyabetik ilac veya insilin tedavisine ihtiyag azalabilir. Takipte metabolik kontroliin bozulmasina
neden olmamak kosulu ile, gereginde ilac dozlar ve sayisinda azaltma yapilmalidir
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Tip 1 Diyabet Tedavisi

* insulin tedavisi
e Diyet tedavisi

* Egzersiz tedavisi

Hasta ve Ebeveynin Egitimi

* Diyabet hakkinda ebeveyn ve yasi misait ise hastaya bilgi

vermek
* insiilinler ve insiilin kullanimi hakkinda bilgi vermek
* Beslenme plani ve diyet hakkinda bilgi vermek
* Aktivitelerin gerekliligi, zamani ve tipi hakkinda bilgi vermek

* Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlari hakkinda bilgi

vermek

Tedavinin Amaci

* Hastadaki metabolik bozukluklarin giderilmesi
* Normal biylime ve gelismenin saglanmasi

* Sosyal cevreye uyumun ve sosyal etkinliklerin devaminin

saglanmasi

* Ortaya cikabilecek psikolojik sorunlarin 6nlenmesi, gelismis

ise tedavisi

Insiilin Tedavisi

Gevsek rejim

* Sabah ve aksam karisim instlin

Orta rejim
* Gece inslilin yapmak istemeyenlere,
* Sabah kisa etkili
* Ogle kisa etkili
* Aksam karisim
* Ogleyin okulda insiilin yapmak istemeyenlere
* Sabah karisim
* Aksam kisa etkili
* Yatmadan Once orta etkili




insiilin Tedavisi Tip 1 Diyabette Tedavi Hedefleri

Siki Rejim

* Sabah kisa etkili
* Ogle kisa etkili

* Aksam kisa etkili

* Yatmadan 6nce (22:00-23:00 siralarinda) glinlik total dozun
%15’i oraninda NPH insdilin 100-180 110-200

90-180 100-180

Kati Rejim 80-120 90-130
* Glnlik total dozun %40-60 orani insiilin pompasi ile subkutan
olarak 24 saatte sabit hizda gidecek sekilde verilir.

Toronto Universitesinde J.J.R.
MacLeod’un laboratuvarinda
¢alisan geng¢ bir bilim adami
Frederick G. Banting ve 6grencisi
Charles Best tarafindan kopekler
Gzerinde ¢alismalar  sonucu

kesfedilmistir.




Instilin

Kaynaklar

1923

* Rekombinant DNA teknigi (insan instlini, insllin analoglari)

. . .. . * Yapica insan insilini ile ayni
lIk ticari insulin:

* Sigir ve domuz insilini ile domuzdan elde edilen semisentetik insilin

”etin® (Ell Lllly) / fic : + Domuz insilini (insan insilinden 3 aminoasit farkli)

* Sigir insilini (insan instlininden 1 amino asidi farkl)

* Birimi U=iinite (U=Unit)
* Diinyada global olarak U-100 (1 ml’de 100 IU bulunan) insdlinler

kullanilmaktadir.

Instlinin Etkisi

Karacigerden glukoz | Glukoz alinimini Glukoz alinimini uyarir
yapimini baskilar uyarir (kaslara gore daha az)
* Glukoneogenezi

azaltir

» Glukogenolizi azaltir

Glukoz alinimini uyarir | Glukoneojenik Glukoneojenik
prekiirsorlerin prekiirsorlerin karacigere
karacigere akisini akisini baskilar (gliserol) ve
baskilar (alanin, karacigerde glukoneogenez
laktat ve piruvat gibi) | icin enerji substratlarini

azaltir (esterfiye olmamig
yag asitleri)

* 1 Unite instlin= 10 saat a¢ birakilmis 2 kg agirligindaki tavsanda glisemiyi

120 mg/dl’den 45 mg/dl’'ye diistiren instlin miktar

*240=1mg




insiilin Endikasyonlari

= Kronik bobrek

yetmezligi
= Karaciger yetmezligi
= Diyabetik ayak
= Cerrahi girisim
= Orta-agir enfeksiyonlar
= Gestasyonel diyabet

= Ketoasidoz

Cabuk Etkili insiilinler

3mL

5 kartus

Humalog wum -

= Sekonder diyabet
= Kortikosteroid kullanimi
= Baslangicta agir hiperglisemi

® Oral anti-diyabetiklere

sekonder yanitsizlik

= LADA olgulari

idra’ SoloStar”|
Apidra’® S0 Sy
sublatan Kl o

Lispro insiilin (Humalog)

5-15 dk

1 saat

4-5 saat

Aspart insiilin (Novorapid)

Glulisin insiilin (Apidra)

5-15 dk
5-15 dk

1 saat

1 saat

4-5 saat

4-5 saat

Regular (R)

0.5-1 saat

2-4 saat

5-8 saat

NPH

1-2 saat

6-12 saat

18-24 saat

Glarjin insiilin (Lantus)

1-2 saat

Yok

18-24 saat

Detemir insiilin (Levemir)

1-2 saat

Yok

24 saat

insiilin 70/30

insiilin 50/50

insiilin 75/25

0.5-1 saat

iki farkh

Zaman

Kisa Etkili insiilin (Regiiler, Kristalize)

‘E‘:x 3.0 mL Kartug. HIo219
Humulin’

100 IW/mL.

soL

sYON IGERENKARTUS

Actrapid® HM

14-18 saat




Orta Etkili insiilin Uzun Etkili (Bazal) Insiilinler

e
samL

Levemir®

FlexPen®

100 U/mL Enjeksiyonluk Gozelti
Igeren Kullanima Hazir Kalem

5x30mL Kartug

Humulin’ grritas! “ 9

i
L
A

18150]0S ,Smue]

Detemir Glarjin

Karisim insiilinler

NovoMix® 50 3 ml
5 Kartug

Bolus Insulin

Replacement
= Natural Insulin

Secretion

Insulin Levels

Nighttime

: A A
%70 degludec insilin %50 instlin aspart %25 insilin lispro Breakfast Lunch

+ + +

%30 aspart inslin %50 instilin aspart protamin %75instlin lispro protamin




insiilin Tedavi Rejimleri

insiilin Tedavi Rejimleri

iki Doz Karisim Tedavisi

R :Kisa etkili insan insiilini
NPH: Orta etkili insan insulini

=Glinde 3 kez 6glin 6ncesi hizli/kisa etkili (bolus) instlin +

gunde 1 kez (tercihen gece) orta/uzun etkili (bazal) insulin

=Glinde 3 kez 6gun oncesi hizli/kisa etkili (bolus) insulin +

glinde 2 kez orta/uzun etkili (bazal) insulin

= Bazal-bolus instlin tedavisini 2 farkli instlin preparati ile

uygulamakta zorluk ceken bazi tip 2 diyabetli kisilerde glinde 3

doz analog karisim insiilin segenegi disunilebilir.

Insiilin instilin Dozu

 Sadece lispro ve R insilin intraven6z uygulanabilir. |
= Kilo

* Bulanik olanlar kullanilmadan 6nce: flakon avuc icinde * Viicut yapisi (viicudunuzdaki yag ve kas miktari )

T = Fiziksel aktivite diizeyi
yuvarlanmal, kesinlikle calkalanmamalidir.
= Tuketilen glinliik besin miktari
*R insiilin deri altina, yemeklerden 30 dk énce injekte = Kullanilan diger ilaglar
edilir (lispro insulin yemekten 6nce veya sonra). Duygusal durum
= Genel saglik durumu
= Stres

= Eslik eden hastaliklar




insiilin dozu

insiilin dozu
(1U/kg/giin)

Normal kilolu
Fizik aktivitesi yogun 03
Fizik aktivitesi orta derecede 04
Fizik aktivitesi hafif 04

Obez
Fizik aktivitesi yogun 05
Fizik aktivitesi orta derecede O 6
Fizik aktivitesi hafif

T T T R S

insiilin Tedavisi Komplikasyonlari

* Kilo artisi

» Insiilin tedavisinin baslangicinda kaybedilmis yag ve kas dokusunun
yeniden kazanilmasi

>insiilin tedavisine bagli hipoglisemiler aglik hissini daha ¢ok artirir ve
daha ¢ok kalori alimina neden olur.
+ Odem
» 0zmotik ditrezin azalmasi ve Na* tutulumuna bagli olarak baslangigta
hastanin goz kapaklarinda ve alt ekstremitelerinde 6dem goriilebilir.
» Genellikle instlin dozu azaltilir ve ditretik baslanir.

insiilin Tedavisi Komplikasyonlari

* Hipoglisemi
» En 6nemli ve en sik gorilen komplikasyon

» Siki glisemik kontrol ve uzun diyabet stresi ile iligkili

Table 6.3—Classification of hypoglycemia (44)

Level Glycemic criteria/description

Level 1 Glucose <70 mg/dL (3.9 mmol/L) and glucose =54 mg/dL
(3.0 mmol/L)

Level 2 Glucose <54 mg/dL (3.0 mmol/L)

Level 3 A severe event characterized by altered mental and/or
physical status requiring assistance

Insiilin Tedavisi Komplikasyonlari

* Lipodistrofi
» Lipodistrofiler cilt alti yag dokusundaki degisikliklerdir.
» Enjeksiyon bolgesinin dizenli olarak degistirilmesiyle diizelir.

* Lipoatrofi
* Lipoatrofi enjeksiyon yapilan bolgelerde yag dokusunun kaybidir.
* Cilt altinda ¢okmeler seklinde izlenir.

* Lipohipertrofi
* Lipohipertrofi instlin enjeksiyonu bolgesindeki cilt alti yag
dokusunda olusan fibréz, sert sisliklerdir.




insiilin Tedavisi Komplikasyonlari

Sabah Hiperglisemisi

DOWN FENOMENI SOMOGY EFEKTi

* Gece ortaya ¢ikan byiime * Posthipoglisemik hiperglisemi
hormonu artisi sonucunda
sabah hipergliseminin olmasidir.

* Gece boyunca yuksek
seyreden kan sekeri sabah
da yiiksek bulunur.

* Aksam insilin dozu
arttirilabilir veya insilin
eklenebilir buna hekim karar
verir. * Aksam insilin dozu azaltilr.

* Aksam yapilan insilin dozunun fazla
gelmesi sonucunda gece yarisi
ortaya ¢ikan hipoglisemiye verilen
yanittir.

* Gece hipoglisemisini diizeltmek igin
insllin karsiti hormonlar salgilanir
ve sabah kan sekeri yukselir.

DOWN FENOMENI VE SOMOGY EFEKTINi AYIRT ETMEK
iCIN GECE 03:00’DE KAN SEKERI OLCULMELIDIR.

Insiilin Enjeksiyonu

instlinin
etkisini
degistiren
ilaclar

A. Hipoglisemik etkiyi artiran ve glise!
ilaglar

ACE-I

Alkol

Anabolik steroidler
p-blokerler”
Disopramid

Fenil butazon
Floksetin
Guanitidin
Kalsiyum

Klofibrat

Klonidin

Klorokin

Lityum karbonat
Monoamin oksidaz inhibitorleri
Mebendezol

0AD

Pentamidin™
Piridoksin
Propoksifen
Salisilat
Somatostatin analoglari (Octreotide)
Sulfinpirazon
Sulfonamidler
Tetrasiklin

“Hipogliseminin duzelmesini geciktirebilir
**Baze en hiperglisemi olur.

insiilin Enjeksiyonu

Hazirhk

B. Hipoglisemik etkiyi azaltan ve glisemiyi
yiikselten ilaglar

Asetazolamid
Bazi antiviraller
Albuterol
Asparaginaz
Danazol
Dekstrotiroksin
Diazoksit
Diltiazem
Diiretikler [6zellikle Tiyazid grubu)
Dobutamin
Epinefrin
Etakrinik asit
Fenitoin

|zoniazid
Kalsitonin
Kortikosteroidler
Lityum karbonat
Morfin siilfat
Niasin

Nikotin

Oral kontraseptifler
Ostrojenler
Siklofosfamid
Somatropin
Terbutalin

Tiroid hormonlari

1.Her enjeksiyon 6ncesinde ellerinizi ilik su ve sabunla yikayin,

durulayin ve dikkatle kurutun.

2.Enjeksiyon bolgesini kontrol edin (herhangi bir kizariklik veya

komplikasyon?).
3.insiilini kontrol edin (Tarih, topak, renk degisiklikleri?).

4.Bulanik insilin kullantyorsaniz instlini ellerinizin arasinda

birkag kez karistiriniz, ancak sert olmamasina dikkat edin.




injeksiyon Bélgeleri

*Karin
* Hizli emilim
* Aktivitelerden etkilenmez

* Kollar (Ust kol lateral ylzeyleri)
* Bacaklara gére daha hizli emilim
* Bliyuk cocuklarda uygun

* Bacak (uyluk 6n ve yan ylzeyleri)
* Yavas emilim
* Kolay uygulama

*Kalca
* En yavas emilim
* Kiiglik coguklarda uygun

injeksiyon Bélgeleri

« insiilinin en hizli emildigi bolgeler sirasiyla
* karin
* kolun Ust boltimi
* bacaklarin tist bolimu

* Gerekli oldugunda kalgalarin st boltimu de kullanilabilir.

* Karina instlin uygulamasi yaparken gobek deligine 5 cm'den (4

parmak kadar) yakin enjeksiyon yapilmamalidir.

* Kol ve bacaklarin i¢ kisimlari enjeksiyon igin kullanilmamahdir.

insiilin Emilimini Etkileyen Faktorler

*injeksiyonun yeri
*injeksiyonun derinligi
*Masaj

*Isi degisikligi
*Egzersiz

Enjeksiyona yakin zamanda yapillan masaj veya egzersiz, dokudaki dolagimi
hizlandiracagindan emilimi de hizlandirr.

Eger injeksiyondan hemen sonra egzersiz yapilacaksa, injeksiyon egzersizden en az
etkilenecek bdlgeye yapiimaldir.

Sicak havalarda enjeksiyon bélgesinin dolasimi da hizlanacagindan emilim hizlanabilir.
Soguk hava ise tam tersi etki yapar.




Insiilin kalemleri

Kullanim Avantaji Saglanan Kisiler
* Enjektor kullanmaktan korkan,
* Gorme problemi nedeniyle enjektér kullaniminda hata
EIERIEIGE!
* GlUnluk yasami hareketli olan diyabetlilerde,

* Okul ¢ocuklarinda

H oo pe . insiilin kalem igneleri 4 mm, 5 mm, 6 mm, 8 mm veya
Instlin Kalemleri S ————

* Normal kilolu eriskinlerde 4-6 mm
* Kilolu bireylerde 8mm

1.Kontrol Etme

NovoMix 30 FlexPen

Kal
12 .
onite Kartu

ar
K; in
o

osterge o2 sesici
‘ % i
uc
!

lem kapa:
s




1.Kontrol Etme

Don’t use if not clear

2.igneyi Yerlestirme

2. igneyi Yerlestirme

. P—
= “ l‘
y

LANTUS SoloSTAR

3.Givenlik Kontrolii

LANTUS SoloSTAR




3.Guvenlik Kontrolii 4.Doz Se¢imi

5. Enjeksiyon 5. Enjeksiyon




5. Enjeksiyon 5. Enjeksiyon

6 mmve 8 mmile
Deri kivrimi yapilarak, dik

5. Enjeksiyon

Kullanilmamis igne
(370 defa buyuatalmaus)




Guvenlikli Kalem ignesi insiilinin Saklanmasi

Kullanim Gncesi Kullanim Sonrasi flakon ve ka rtuslarl son ku”anlm
tarihine kadar buzdolabinda C’de saklanabilir.

asiri sicak olmamak
kosulu ile kadar kullanilabilir.
Ancak tlkemizdeki hava sartlari, daha dnce soguk
zincire ne kadar uyuldugu ve hastalarin algi duizeyi
de goz online alinarak +4°C’de saklanmalari daha
glvenlidir.

igne batmalari
Tekrar kullanim

The Technology Behind VIVI Cap . e
Scientifically tested and proven to I n Su I I n Po m pasl

insulinin Sa klanmaSI keep your insulin protected

Super Built-in insulin

VIVicap Insulation Temperature sensor

Self-activated - Good for years
heat-absorbing of repeated use

A vaysesdy Notlas=ie * Tum diinyada 250.000 diyabet hastasi bu yontemle tedavi edilmektedir.

to work

* Bilgisayar gibi isletimcili, pille calisan, seyyar bir cihazdir.

“Space-grade” Chamber Insulin pen
T 1SuUl 1SUl €

* ihtiyaca gére programlanan bazal insiilin ve bolus insiilin ihtiyacini

karsilar.

* Pompanin bir butonuna basarak bolus ve bazal insilin miktari verilebilir.

r ) Mat at ac
temperature status a "heat capacitor’




Ik insiilin Pompasi instilin Pompasi

*ilk instilin pompasi 1978 yilinda piyasaya
B o cikmistir.
g 0 zamandan bugiine insiilin pompalarindaki
gelismeler:
« Kuiguik,
* Kolay programlanan,
- 2 * Alarm sistemi olan,
MiniMed Technologies * Bazal hizda kiiglik degisiklikler yapilabilen,

Model 504-S 1987
* Kisinin insulin/karbonhidrat oranina uygun insilin
dozu ayarlayabilen pompalar.

: insiilin Pompasi
Catheter — D ——— — oKin

3
Fat

e

Dosage instructions
Medtronic 640G Medtrum

are entered into the
pump'’s small computer
and the appropriate
amount of insulin is b 5
then injected into the : »>Sensorlii - Sensorsiiz

body in a calculated,
con%/rolled manner > Kablolu — Kablosuz (patch pump)

Insulin pump




Klinik Oneriler

Doz Hesabi" « Bir bazal hizla basla; 2-3 giinde bir glukoz
. dazeyine gore ayarla.
. Yontem: Pompa &ncesi Bazal hiz: (TID x 0.5)/24st = Stabil aghk (6gunler arasi ve uykuda)
toplam gunlik dozun %75 glukoz dizeyi sagla.
P * Gunlak glukoz degiskenligine (6m. Dawn
(oS fenomeni) gore bazal doz ekle.

Geleneksel yontem:
= KH igerigi bilinen, az yagh 6gine gére
KH/i orami ayarla.
I. Yontem: 300-450/TiD * 2.st PPG artigi ~ 60 mg/dl hedefle.
Il. Yontem: 5.7 x Agirik(kgVTiD * PPG’a gore KH/I %10-20 artir.
Alternatif yontem:
* Sabit 6§un bolusu = (TIDx0.5)/3

. + Dizeltme dozundan 2 st sonra PG =

II. Yontem: Hastanin iDF . Hedeflenen PG £30 mg/dL olmali.
kilosunun %50'si I. Yontem: 1700/TID + Dizeltme dozundan sonra PG sirekli
[Agirik (kg) x - 0.5] Il. Yontem: 4.44 x KH/I daha yiksek/digik ise %10-20 artir/azalt.

“'lPompa TGD - Klinik kaygilari gidermek icin: 1). iki yontemin ortalamas: alinabilir, 2). Hipoglisemi riski yliksek hastalarda daha
dusuk dozdan baslanabilir, 3). Hiperglisemik, A1C yiksek, gebelerde daha yuksek dozdan baslanabilir.

PO: Pompa dncesi, TiD: Toplam giinluk insiilin dozu, KH/I: Karbonhidrat orani /insilin, IDF: insilin dizeltme faktori,
PPG: Postprandiyal plazma glukoz duzeyi

oEF ( Sirekli insiilin infiizyon tedavisinde bazal ve bolus dozlarinin hesaplanmasi

[Grunberger G, et al. AACE/ACE Consensus Statement on Insulin Pump Management. Endocrine Practice 2014;20:464-89 dan
modifiye edilmistir.)

insiilin Pompasi i¢in
Insulin Gereksiniminin Belirlenmesi

Ornek Vaka
* Yemek oncesi 11 (inite R insilin (3 kez)

*Yatmadan once 20 Unite NPH insilin kullanan bir
hasta

* Glinde toplam 53 Unite
*insiilin Pompasi icin insiilin Gereksinimi
* 53 {inite/glin’tin % 75’i = 40 Unite/glin
* Bazal = 20 Unite/gln = 0,8 linite/saat
* Toplam Bolus = 20 Unite/glin = 7 Ginite/yemek 6ncesi

insiilin Pompasi i¢in
Insiilin Gereksiniminin Belirlenmesi

* Hastanin subktitan olarak uyguladigi gtinlik toplam
instlin miktarinin % 75’i;
* %50 bazal

* % 50 toplam bolus

* Bolus doz 3’e boliinerek yemek 6ncesi doz hesaplanir.

> Ihtiyaca gére doz diizenlenir veya ilave insiilin verilebilir.

Intansive Insulin Injection Therapy

12:00 p.m 7:00 p.m 12:00 a.m 7:00 am

Insulin Pump Therapy

tusal debvery

o thoa

Y
12:.00 am




insiilin Pompasi icin Uygun Adaylar

* Glinde 4 defadan fazla insilin injeksiyonuna ihtiya¢ duyanlar,

* Glnde 4 defadan fazla kan glukoz diizeyi izlemine ihtiyag

duyanlar,
* HbA1lc hedeflerini saglayamayanlar,
* Tekrarlayan hipoglisemiler,
* Degisken yeme ve yasam tarzi aliskanliklari,
* Tekrarlayan diyabetik ketoasidozlar,

* Gebe kalmayi planlayan ya da gebe olan diyabetli kadinlar.

DIYABET
KOMPLIKASYONLARI

insiilin Pompasi

* HbAlc dlzeyindeki azalma * Pahali

« Esneklik ve yasam kalitesi tizerindeki olumlu etkiler * Egitim gerekliligi

* Bazi yeni pompalarda bulunan “bolus dykiisi” isleviile < Hipoglisemi ve hiperglisemi

hastalarin yemek 6ncesi yapmasi gereken bolus « Kilo alimi

injeksiyonlar konusundaki uyumu denetlenebilir. * Kateter enfeksiyonu

* Egzersiz sirasinda bazal insulin inflizyonu * Mekanik sorunlar

azaltilabilir/ara verebilir ve egzersizi izleyen gece bazal « Cihaz takma ve tasima ile ilgili sorunlar
inflizyon hizini daha dustk tutularak hipoglisemi riski

azaltilabilir.

Diyabet Komplikasyonlari

Kan sekeri kontrollnun
saglanamamasi kisa veya uzun
dénemle saglik sorunlari olusturur.
Diyabet kuguk ve blyuk damarlarla
birlikte, sinirlerin de hasar gérmesine
neden olabilir. Diyabetin neden oldugu
bu hasarlar KOMPLIKASYON olarak

tanimlanir.




Akut Komplikasyonlar Kronik Komplikasyonlar

Hipoglisemi Makrovaskiuler Komplikasyonlar
Diyabetik ketoasidoz Kalp hastaliklari

Damar hastaliklari

Felg

Hipertansiyon

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
Retinopati
Nefropati
Noropati
Diyabetik ayak

HIPOGLISEMI

Mikrovaskuler Komplikasyonlar

Gelisimine Neden Olan Risk Faktorleri:
Diyabet baslangi¢ yasinin kiiguk olmasi
Daha uzun diyabet suresi
Kotu kan sekeri kontrolu
Aile oykusunde diyabet komplikasyonlarinin varligi
Sigara kullanma

Anormal lipid duzeyleri

Diyabetli hastalarda ilagsiz
ve ilagl tedavi ile kan
sekerinin belirli aralikta
tutulmasi hedeflenir.

Kan sekerinin dismesine
hipoglisemi denir.




Hipogliseminin Nedenleri

llaglar

o Sulfonilureler

o insilin

o Meglitinidler

Ogun atlama,

Yetersiz karbohidrat alimi

Asirl egzersiz,

Glukagon saliveriimesinde hasar,

Bobrek yetmezligi sonucu insulinin etki suresinde

artis,
Alkol
Stres

Table 4.3—Assessment of hypoglycemia risk

Factors that increase risk of treatment-associated hypoglycemia

e Use of insulin or insulin secretagogues (i.e., sulfonylureas, meglitinides)

e Impaired kidney or hepatic function

e Longer duration of diabetes

e Frailty and older age

e Cognitive impairment

e Impaired counterregulatory response, hypoglycemia unawareness

e Physical or intellectual disability that may impair behavioral response to hypoglycemia

e Alcohol use

e Polypharmacy (especially ACE inhibitors, angiotensin receptor blockers, nonselective
[B-blockers)

e History of severe hypoglycemic event

In addition to individual risk factors, consider use of comprehensive risk prediction models (198).

See references 199-203.

Hipoglisemi siniflamasi

1. Yiiksek hipoglisemi riski :n?go/;‘g/dl' = Hizli KH alimi ve doz ayarlamasi gerektiren diisiik PG

2. Klinik 6nemli hipoglisemi <54 mg/dl Ciddi ve klinik olarak onemli diisik PG

S . - . Disaridan yardim alinmasini gerektirecek kadar ciddi
e g == e kognitif bozukluk yaratan disik PG

KH: Karbonhidrat, PG: Plazma glukozu.

Hipogliseminin Belirtileri

aclik hissi K]

3 B —
‘ erleme solgunluk
kigilik f

degisikligi,
sinirlilik bas dénmesi
gOrme | n. A

bozuklugu bayginhk

| —————
yorgunluk




Hipoglisemide Ne Yapilmali?

v'Hemen agziniza bir
seker alin veya bir bardak

Yiyecekler
kola/meyve suyu igin.

o Meyve

o Meyve suyu
o Seker v'5-10 dakika sonra hala

Glukoz Tablet (Turkiye’de yok) kan sekerinizin dusuk
Glukagon Injeksiyonu oldugunu hissederseniz,

%5’lik Dekstroz Inflizyonu 22?:';?*" seker

*Belirtilerin 5-10 dakika iginde dlizelmedigi < v = okl
durumlarda tedavi tekrarlanabilir. <5 ta;a;l |nn|zda surekli seker

**Hipoglisemi siklikla gériilliyorsa, diyabet tedavisi
gbzden gecirilmelidir.

Ciddi Hipoglisemi Ataklarinda

* GlucaGen HypoKit

icerisinde insan vucudunda

uretilenin esdegeri olan
glukagon hormonu bulunur.

. Oguin atlamayarak, hipoglisemi énlenebilir.
* Etkisini yaklagik 10-15 dk

icinde gostererek ciddi Alkol alinacagi zaman, mutlaka karbonhidratli

hipoglisemi atagini hafifletir. besinler alinmalidir.




Egzersiz yapilacagi
zaman,
karbonhidratli

besinler alinmalidir.

30-40 gr
karbonhidrat 20
gr protein
15-20 gr
karbonhidrat 6 2 ekmek ve 1 et

gr protein
180-240 10-15 gr 1 ekmek veya 1
arasi karbonhidrat meyva

50 gr 2 ekmek, 2 et,
karbonhidrat 20 1 sit ve 1
gr protein meyve

25-50 gr 1 ekmek, 1 et
karbonhidrat 6 ve 1sit veya 1
gr protein meyva

180-240 10-15 ar 1 ekmek veya 1
arasi karbonhidrat meyva

100N
altinda

2 ekmek, 2 et,
ve 1 meyve

3060 dk arasi, siddetli
{futbol, basketbol, zorlu 100-130
bisiklet veya yiizme) arasi

100'tn
altinda
60-120 dk siddetli

{futbol, basketbol, zorlu 100-130
bisiklet veya yiizme) arasi

) 100N 25 qr 1 ekmek ve bir
Kisa siireli30 dkdan az) altinda  karbonhidrat meyva

oAl ONaSICUEMONN | 150 | 10150r |11 ekmek veva 1

:3:::;{ (L'izsi'::; i arasi karbonhidrat meyva

hinmek..) 180-240 Ek aida Ek aida
arasi gerekmez gerekmez

25 gr 1 ekmek,
100N Latbonhidrat 5 1meyva ve 1 et,

3!]d-f(iil] :k (a_rras! ort? altinda qr protein 90\:1?;'? fnaea;ve
siddette (Tenis, yiizme,

kosu, bisiklete binme,
bahcede calismak,
voleybol...)

15 gr
karbonhidrat 6 1 ekmek ve 1 et
ar protein

180-240 10-15 gr 1 ekmek veya 1
arasi karbonhidrat meyva

100-180
arasl

Kan sekerinin duzenli

olarak takip

edilmesiyle ilag

tedavisi uygun olarak
ayarlanabilir ve

hipoglisemi riski azalir.




Diyabetik Retinopati

Diyabeti retinopati; goz kuresinin
REQUCTIO“ IN DIABETES COMPLICATIONS arkasinda yer alan retina

tabakasindaki damarlarin hasaridir.

Diyabet tanisi kondugunda

yapilacak goz dibi muayenesi erken

teshis icin onemlidir.
e e ' Zamaninda yapilan lazer tedavisi

’ Figure 10.1—Multifactorial approach to reduction in risk of diabetes complications. *Risk re- korl u k rlSkl nl (yoso orani nda azaltl r.

duction interventions to be applied as individually appropriate.

Diyabetik Retinopati Diyabetik Retinopati

Diyabete bagl retinopati tim dinyada gorme
kaybi yapan nedenlerin baginda gelmektedir. Diyabetli hastalarin glokoma yakalanma riski

; ; diyabete sahip olmayanlardan %40 daha
Her yil dunyada 25.000 seker hastasini kor
birakmaktadir. fazladir ve katarakt gelistirme riski de %60

. I daha fazladir.
Kor olma riski seker hastalarinda seker hastasi

olmayanlara gore 25 kat daha fazladir.

Korluk diyabetiklerin %10’undan azinda
gorulmektedir.




Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati gorulme sikhgi tip 1 diyabette
0-4 yas arasinda %0-7,
5-9 yaslar arasinda %25,
10-16 yaslar arasinda %60-71,
17-50 yaglar arasinda %90 oranlarindadir.

Tip 2 diyabette retinopati gorulme sikligi yine
hastaligin suresiyle dogru orantilidir ama bazen
diyabetik retinopati hastaligin ilk belirtisi de olabilir.

Diyabetik Retinopati

Yilda en az bir kez goz dibi
muayenesi yaptiriimalidir

Ancak bu sayede gozdeki
degisiklikler erken olarak
farkedilebilir.

» G0z doktoru, muayene
sonrasi, gozunuzun
durumuna gore bir sonraki
muayeneye gagirir.

Diyabetten Dolay! Retina
Hasari Oldugu Nasil Anlasilir?

Hastanin farkedebilecedi herhangi bir belirti
olmayabilir.

Asagidaki belirtiler gorulebilir:
Bulanik veya cift gérme
Halkalar, flag turG 151k, siyah bolgeler gorme

Goz(ler)de agri veya basing hissetme

Diyabetik Nefropati
Tum bobrek hastalarinin %40’ diyabetiktir.
Diyabetin kotu kontrolu diginda,
diyabet suresi, hipertansiyon, yuksek
protein alimi, lipid duzeylerindeki
anormallikler de diyabetik nefropati
gelisimini etkilemektedir.

Diyabetli hastalarin yaklagik %21'lik kesiminde
bobrek hastaligi gelisir.




Hemodiyaliz Hastalari Diyabetik Nefropati

Mikroalbuminuri bakilmak suretiyle, nefropatinin

erken donemde tanisi konulabilmektedir.
Diabetes Yilda iki kez mikroalbumindiri 8lgtimii
yapilmalidir.

24 saat boyunca idrar toplanilarak yapilirgs

Istem sikhgr:

2000 Anesal Dts Report o' W USRDS .ORG =) = 5 yildan az diyabetiklerde yilda 1 kez
= 5 yildan uzun diyabetiklerde 6 ayda 1 kez

Tanim

idrar idrar 24-saatlik
Klinik Evre tetkikinde | Albumin/kreatinin idrarda
protein (mg/mmol) albumin

Normal Negatif <2.0 (E) <30 mg/giin
<2.8 (K)

Healthy o Diabetes

Mikroalbuminiiri | Negatif 2.0-20.0 (E) 30-300 mg/giin
2.8-28.0 (K)

Makroalbuminiiri >20.0 (E) >300 mg/giin
>28.0 (K)




Risk Faktorleri SIGARA VE TIP Il DIABETES

Hipertansiyon e

o0 o 2 e 90 4
Kontrolstz uzun sureli diyabet

[e=)
o
L

Asiri protein icerikli diyet
Obezite 0
Hiperlipidemi 50 |

70 4

GFR (ml/dak)

— Sigara icmeyen (n=20)
— Sigara i¢cen (n=13)

Sigara, stres 40
0 1 2

Genetik faktorler YIL

Chuahirun, Wesson. Am J Kidney Dis 39: 376-382, 2002

Diyabetik Nefropati TIP | DiAB_ETES MELLiTUS_
KAPTOPRIL VE NEFROPATI

(==}
o
|

Yogun glisemik kontrol,

[=2]
o
I

Tuzsuz beslenme,

Protein azaltiimig diyet,

»N
o
I

cikan hastalar (%)

Bol su icme (gunde en az 3 litre)

o

Bazal kreatinini iki katina

Tansiyon kontrolu % 30 3% 42 48
Aylar

ACE inhibitoru kullanimi.

Lewis et al. N Engl J Med 329: 1456-1462, 1993




RENAAL CALM

(Rezzg.':g:;ﬁ';fzg;Z;somglfooslg r‘;‘;’;ﬁ’ LIe (The Candesartan and Lisinopril Microalbuminuria Study)

Kandesartan Lisinopril Kombinasyon
(n=66) (n=64) (n=67)

Losartan

Proteiniiride Degisiklik (%)

Albuminirinin Azalma Yuzdesi

Mogensen et al. BMJ 321:1440-1444, 2000

Brenner et al. N Engl J Med 345:861-869, 2001

Diyabetik Noropati Diyabetik Ayak

Yuksek sekere maruz kalan sinir hicreleri, siger,

nedbelesir ve gdrevini yapamaz hale gelir. Diyabetiklerde, alt ekstremite amputasyonlari

diyabetik olmayanlara nazaran 15 kat fazladir.

Bazi sinirlerin hasar gormesi, ayaklarin ve Seker hastalarinda, ayak problemleri, hastaneye

bacaklarin asagi kisimlarinda agri, karincalanma, yatisin en sik nedenlerinden birisidir.

uyusma, sizlama, zonklama, yanma sikayetine yol Diyabetik ayak olusumunun dnlenmesi ve

agar. tedavisinde en onemli nokta hastanin ayak

kKimi k itil idir.
El ve ayaklarda hissetme yanilmalarina sebep olur. bakimt konusunda egitiimesidir




Diyabetik Ayak icin Uyari Niteligindeki Belirtiler

*Ayaklarda sogukluk

*Yanma, gidiklanma, karincalanma

*Tek tarafli zayiflik hissi

*Sekil degisikligi

*Agrili veya agrisiz yaralar

*Yaralarin yavas iyilesmesi veya iyilegsmemesi
*Deride renk degisikligi

*Kasinti veya kuruluk

Seker Hastaliginda Ayak Problemlerinin
Gelismesini Neler Kolaylastirir?

1. Seker hastaliginin kontrolsiiz olmasina bagl
olarak sinirlerin harap olmasi ve bunun
sonucunda agri hissimizin kaybolmasi.

2. Damar sertligine bagli ortaya ¢ikan dolagim
yetersizligi.

Seker Hastaliginda Ayak Problemlerinin Seker Hastaliginda Ayak Problemlerinin
Gelismesini Neler Kolaylastirir? Gelismesini Neler Kolaylastirir?

3. Ayaklarda sinir harabiyetine bagl

(otonomik noropati) ortaya ¢ikan
deformiteler (sekil bozukluklarr). Bu
deformiteler ayak tabanlarimiza binen
yukdn dengeli dagiimasini onleyerek tim
yukun bir noktaya binmesine ve bu
noktada da yaralar olusmasina yol
acabilir.

4. Ayaklarda otonomik noropatiye bagli olarak
terleme azalir veya kaybolur, bu ayak derisinin
kurumasina ve kolay ¢atlamasina yol agar.
Catlaklar ayak yaralari igin uygun zemin hazirlar

. Ayaklarimizi korumayan, sikan ve bozulmusg
ayak seklimize uygun olmayan ayakkabilar.

. Tirnak ve ayak mantarlari, ayaklarda ciddi
enfeksiyonlarin olusumu igin zemin
hazirlayabilir.




Yetersiz Kan Sekeri Kontrolu

Diyabetik Ayak Bakimi

ince damarlarda ve sinirlerde hasar
Corabinizi her

Ayaklardaki kan dolagimi ve hassasiyette azalma cikardiginizda

Ayaklarin terleyememesi ayaklarinizi kontrol ediniz.

Ayaklarin kurumasi ve gatlaklarin olugumu Kizariklik veya kiigiik

infeksiyon olusumu yaralar goriirseniz hemen

doktorunuzla irtibata
Uygunsuz kan sekeri nedeniyle bunyenin

infeksiyonla etkili savasamamasi geginiz.

Ayak Kontrolinde Nelere Bakilmali? ‘,.

31
Ezik, giirik ‘1(‘
Catlaklar ‘ "
Ciltte kuruluk
Tek tarafl sislik ’,J‘
!\lasw ,g Nasir, ayaginizin su toplamasi veya deride
ice dogru uzayan tirnak y o .
Ucu sivri/keskin tirnak vl sertlesme sorun olabilir, Ulsere yol acabilir.
Renk degisikligi Nasirinizi kesinlikle torpulemeyin veya kesmeyin.

Kabariklik, su toplanmasi

Bir onceki gune kiyasla
farkli olan herhangi bir sey

*'

Nasir igin sunger tagi veya yaki kullanmayin.

Tedavi icin doktorunuzla gorugun.




Her gun 1lik su ile

ayaklarinizi yikayiniz.

Su sicakhgr 37°C'yi

gecmemeli.

Ayaklarinizi uzun sure

suda tutmayiniz.

Cildiniz kuru ise, dogal
kremler kullanmalisiniz.

Ayak parmak aralariniza
krem surmeyin.

Cildiniz nemli ise, pudra
kullanmalisiniz.

Ayaklarinizi yikadiktan
sonra kurulayiniz (6zellikle

parmak aralarini).

Ayak tirnaklarinizi duz olarak ve
etinizden onde kalacak sekilde

kesin.

Tirnaklarinizi gok kisa

kesmeyin.

Ayak bakiminiz i¢in kesinlikle
sivri uclu ve keskin aletler

kullanmayiniz.




 AVAKKA EINIZINICIN GIY MEDEN
ONCE KCNTROL EDIN

Corapsiz ayakkabi giyilmemelidir.

Terlik, 6zellikle parmak arasi modelde olan
terlikler kullanilmamalidir.

Coraplarinizi her gun degistirin.

Coraplarinizin lastikleri giyildiginde iz

yapmayacak sikilikta olmasina dikkat edin.

Ayaginizi terletmeyen pamuklu coraplari
tercih edin.

Sentetik ¢oraplari kullanmayin.

Kesinlikle ¢iplak ayakla

dolagmayiniz.

Rahat, yumusak ve
ayaginiza uygun

ayakkabilar giyininiz.

v Yeni ayakkabilarinizi, ayak seklinizi alana kadar

cok kisa surelerle giyin.

Ayak bakiminiz igin kesici
aletler ve kimyasallar

kullanmayiniz.

Ayak bakiminiz i¢in sicak
su veya ayaklarinizi
Isitmak igin elektirikli

Isiticilar kullanmayiniz.




Diyabetik Ayak Tedauvisi Diyabetik Ketoasidoz

Antibiyotik, Nedenleri

o Yetersiz tedavi
Siki glisemik kontrol, o insiilin kullanmama
insiilin tedavisi tercihi, o Stres (enfeksiyon, miyokard infarktisu, inme)
o Diyabet teshisi olmadan akut olarak ortaya ¢ikigi
Ayagi kalp hizasinda tutmak ve yatak istirahati, Belirtileri
o Asiri miktarda idrar
o Asiri susama
. o Tasikardi
Dolasim rahatlatici ilaglar. o Nefeste aseton kokust
o Hipotansiyon

Aspirin kullanimi,

Diyabetik Ketoasidoz Gestasyonel Diyabet

Laboratuvar Bulgulari Pankreas hucreleri, gebeligin ilerlemesiyle
o Kan glukoz duzeyinde artis
o Kreatinin duzeyinde artig
o Hiponatremi Gebelik oncesi diyabet belirtisi yok.
o idrarda keton (keton(ri) I _ .
o idrarda glukoz (glukoziiri) Gebelik bitiminde genellikle duzelir.

yeterli insulin salgilayamaz.

_ Riskli kigiler:
Tedavi

o Intravendz insilin yikleme dozunu takiben o Aile oykasu
surekli insdlin inflUzyonu verilir.

o Serum fizyolojik infiizyonu o 30 yas Ustl

o Fazla kilolu hamileler




Gestasyonel Diyabet Tanisi

Gebeligin 24-28. haftasinda 50 gram glukoz ile

tarama testi yaplilir.

>140mg/dl ise 75 gram OGTT uygulanir:
o Aclik kan sekeri > 105 mg/dl

o 1. Saat kan sekeri > 190 mg/d|

o 2. Saat kan sekeri > 165 mg/dI

o 3. Saat kan sekeri > 145 mg/dI

*En az 2 de@er yukaridaki gibi ¢ikarsa
Gestasyonel Diyabet tanisi konur.

Gestasyonel Diyabet Tedavisi

Hamile diyabetlilerde en guvenilir ilag insulindir.

Oral antidiyabetiklerden metformin ve gliburidin
gebelik kategorisi B

o Ancak iki ajanin da uzun donem guvenlik verileri

yok

insllin anne siitiine gecmez.

Gestasyonel Diyabet Tanisi

;laO:I isyl:::::t; OGTT (en az 2 patolojik deger | -

IADPSG
kriterleri

Gestasyonel Diyabetin Onemi

Diyabetli annenin gekerinin yukselmesi,
dogrudan bebegdin de kan sekerini yukseltir.

Bebek bu duruma insulin salgisini
artirarak karsilik verir.

insilin bliytimeyi de uyaran bir
hormondur.

Gebeligin 24-28. haftalarindan itibaren insulin
salgisi artar.

Bebegin buyimesi hizlanir ve dogum agirhgi
4000 gramin Uzerine ¢ikar.




Gizli Seker

Tanim: Kan sekeri duzeyi normalden yuksek
olmasina karsin, diyabet tanisi koymaya yeterli
yukseklikte olmamasi

Bu durumdaki kigilerin gin boyu kan sekerleri
normaldir ve diyabetin klasik bulgulari
gorulmez.

Bir uyari olarak gizli seker ciddiye alinir ve
kisiler yagam tarzi degisikliklerini
gergeklestirebilirlerse diyabetin ortaya gikisini
geciktirebilir veya onleyebilirler.

Brittle (Degisken) Diyabet

Kan sekerinin gun iginde agiri dugsmeler ve

yukselmeler gostermesi durumudur.
Tip 1 diyabetli hastalarda siklikla gorulur.

Tip 2 diyabetli hastalarda bazen gorulUr.

Gizli Seker

Gizli seker tanisi nasil konur?

Normalde aclik kan sekeri 100 mg/dl'nin
altindadir.

Aclik kan sekeri 100-125 mg/dl arasinda ise
Oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilarak
gizli seker arastiriimalidir.

Brittle (Degisken) Diyabet

Nedeni:

Enfeksiyon

Hormon bozuklugu

Insilin direnci

Mide ve bagirsaklarda gida emilim bozuklugu

Safak fenomeni (gece buyume hormonunun
artmasina bagli sabah sekeri yuksekligi)
Somogy etkisi (gece kan sekerinin istenmeyen
sekilde dugmesine tepki olarak sabah vicudun
kan sekerini yukseltmesi)

Psikolojik rahatsizliklar




Diyabetes insipidus

Antidiuretik hormonun azalmig olmasi ya da
etkinliginin olmamasi sendromudur.

Suyun geri emilememesi ile sonuclanir.

DIYABETES INSIPIDUS

Diyabetes insipidus Diyabetes insipidus

Nefrojenik Diyabetes Insipidus Merkezi Diyabetes insipidus
Renal tubullerin duyarsizligi nedeniyle Antiditretik hormonunun, hipofiz bezinden
antidiuretik hormonun etkinliginin azalmasi saliniminin azalmasi
o ilaglar: Lityum, tetrasiklinler, amfoterisin, o Kafa travmasi
aminoglikozitler o Neoplazmlar
o Metabolik: hiperkalsemi, hipokalemi o Enfeksiyonlar
o Vaskuler o Granulomlar
o Neoplazmlar o Toksinler
o Gen defektleri o Antienflamatuvar hastaliklar (SLE, skleroderma)
o Gebelik o Vaskuler
o Gebelik

Idiyopatik )
el o Idiyopatik




Diyabetes Iinsipidus

Sekonder Diyabetes Insipidus

Antiditretik hormon saliniminin asiri sivi alimi
nedeniyle inhibisyonuna baglh (primer polidipsi),
psikojenik (sizofreni), dipsojeni (anormal
susuzluk — enfeksiyonlar, kafa travmasi, ilaglar)
veya iyatrojenik (asiri IV sivi verilmesi)

Diyabetes insipidus

Bulgu ve Belirtiler

o Poliuri (agir olgularda 20 L/gln)
o Sik idrara ¢gikma

o idrar kagirma/tutamama

o NoktUri

o Asiri susama

o Dehidratasyon

Diyabetes insipidus

Epidemiyoloji
o %50 idiyopatik

o %50 kafa travmasi, beyin tumora veya beyin
cerrahisine baglidir

o Merkezi DI, nefrojenik DI'dan daha sik gorular.

Diyabetes Insipidus: Tedavi

Nefrojenik Diyabetes Insipidus:

o Tiyazid diuretikleri ve/veya amilorid

o Daguk tuzlu diyet

o Prostaglandin inhibitorleri (6r: indometazin)

Merkezi Diyabetes Insipidus
o DDAVP:
Sentetik ADH analogu
idrar konsantrasyonunu arttirir, idrar miktarini azaltir
o Klorpropamid
Renal tubullerde ADH etkisini guglendirir
o Diuretikler de kullanilabilir




Kahvaltiyi :

ogle yemegini ,

ve aksam yemegini de gibi yemek lazim...

eczemrekara@outlook.com
emrekara@hacettepe.edu.tr




