DIABETES

KNOW THE SYMPTOMS
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If you have any of these symproms, see
vour doctor. For more information about
diabetes call Eli Lilly and Company at
1-800-545-5979 or Boehringer Mannheim
Corporation at 1-800-858-8072.
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DIABETES MELLiTUs
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= Hiperglisemi ve diger metabolik
bozukluklarla karakterizedir.

2 Bu metabolik bozukluklar, insulin azhgi
veya direncinden dolay1 dokular
iizerindeki yetersiz insiilin etkisinden

kaynaklanmaktadir.




DIYABETES MELLITUSTA ETYOLOIJIK SINIFLAMA

DTip 1 DM
a)otoimmiin
b)idiopatik
2)Tip 2 DM
a)obez
b)nonobez
3)Diger spesifik tipler
a)beta hiicre fonksiyonunda genetik defektler
b)insiilin fonksiyonunda genetik defektler
c)ekzokrin pankreas hastaliklari
d)endokrinopatiler
e)ilac, kimyasal maddeler
f)enfeksiyonlar
4)Gestasyonel DM
5)Bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glikoz toleransi




1.Tip 1 DM

9 Diabetik hastalarin yaklasik % 10 unu olusturur.
S ETYOLOJI:

Genetik faktorlerin rol aldig: diistiniilmekle

birlikte otoirmmun faktorlerin daha etkili oldugu
bilinmektedir.

Otoimmun olarak insulin salgilayan B hiicrelerine
kars1 gelisen antikorlar B hiicrelerini antijen
olarak algilayip tahrip etmektedir.



1.Tip 1 DM

2 Tip 1 DM da tamidan sonraki birkacg yil azda olsa
insulin yapimi stirmektedir. Ancak sonunda tiim B
hiicreleri yikilir ve insulin liretimi endojen olarak
sona erer. Hasta insuline bagimli hale gelir.



2. Tip 2 DM

9 Siklikla 40 yasin tizerindeki obez kisilerde ortaya
cikan bir klinik tipidir. Bu tip hastalarda ¢ok az
miktarda da olsa 1nsiilin salinimi oldugu i¢in
ketoasidoz komasina girmezler.

SETYOLOJI :

Genetik faktorler Tip 1 Dm dan daha 6n
plandadir. Obesite onemli bir faktordiir. Insiilin
yoklugundan ote instilin reseptor azlig1 veya
direnci daha On plandadir.



3)Diger spesifik tipler

a)beta hiicre fonksiyonunda genetik defektler
b)insiilin fonksiyonunda genetik defektler
c)ekzokrin pankreas hastaliklari
d)endokrinopatiler

¢)ilag, kimyasal maddeler

f)enfeksiyonlar



4.Gestasyonel Diyabet

S/ Daha once DM olmayan bayanlarin % 2-3 tinde
son trimesterde diyabet veya bozulmus intolerans
gelismesti 1le olusan bir kliniktir.

2 Beta hiicre yedegi gebelikte artan instlin
gereksinimi karsisinda belirgin olarak yetersiz

kalir.

2/ Cogu vaka dogumdan sonra normale donse de 5-
15 yil i¢inde diyabet gelisen vakalar da
bildirilmaistir.



5.Bozulmus Glukoz Toleransi

@ Normal kan Gl diizeyi < BGT < diabetik hastalar

BGT hastada diabetin makrovaskiiler
komplikasyonlarini arttirir, Mikrovaskuler
komplikasyon riskini artirmaz. Diabet gelisme
riski olmakla birlikte ¢ok sik goriilmez.



Kronik hastaliklarla diyabet 1liskisi

@ Kronik pankreatit, Cushing sendromu,
akromegali, insulin reseptor anomaliler1 gib1 bazi
hastaliklarda da insulin yapimi ve etkileri
bozuldugu icin sekonder diabetes mellitus
gelisebilir.
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Hipergliseminin en sik rastlanan semptomudur.

[drar miktarinin ozmotik diiirezden dolay1 artmasidir.
Cok su 1i¢me 1se sivi kaybina bagli dehidratasyon ve
susamaya baghdir.

—_—

._|]

f S—

Asir1 yemek yemeye ragmen 1drarla glukoz kaybi
insulin etkisinin azalmasina bagh katabolik etkiler
sonucudur. Genel halsizlik de bu metabolik
bozukluklar1 gosterir.
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DIYABETIN BELIRTILERI

-politiri (¢ok idrar yapma) --:\\‘.'E

-polidipsi(¢ok su i¢cme)
-polifaji (asir1 yeme)
-noktiir1 (gece sik i1drara ¢ikma)

-el ve ayaklarda uyusma ve agri
-yaralarin ge¢ 1yilesmesi

-kuru ve kasintili cilt

-bulanik gérme, cinsel sorunlar
-sik enfeksiyon gecirme

-hizl1 zayiflama, siddetli yorgunluk



Tani :

2 DM _da3 P bulgusu ve hastalardaki kilo kaybi klinik
olarak suphelenilmesine sebep olsa da kesin tani kan
glukoz diizeyler1 saptanarak konur.

2140 mg/dl 1in uzerindeki a¢lik serum glukoz duzeyleri
diyabet i¢in tan1 koydurucudur.

2 Postprandial glukoz diizeyleri ( standart yemek- 75
mg glukoz alinmasim takiben 120 dk) 140mg/dl
lizerinde 1se bozulmus tolerans 200 mg/dl lizerinde
1se diyabet1 gostertir.



2 Tokluk glukoz 0l¢uiimt acliktan daha hassastir.
Yemekten 120 dk sonraki kan sekerinin normale
donme yetenegi aclik sekerinin normallesme
yeteneginden daha ¢abuk kaybolur.

Tani Aclik glukoz 120 dk sonu
cdtzeyi rmg/dl dizey mgl/dl

Norrmeal 115 ve alti 140 ve alti

sozulmus glukoz 115 -139 140 -199

Intoleransi

Diabetus Mellitus | 140 ve uzeri 200 ve uzeri




a {drar glukoz diizeyi 6lcmek cok duyarli degildir.
180mg/dl tizerinde bobrek glukoz esig1 asildiktan
sonra glukoz idrarda tespit edilebilir.

2 Bu esik oldukca degiskendir ve yasla yiikselme
egilimi gosterir.

@ Bununla birlikte belirgin bir hipergliseminin
varligin1 veya yoklugunu degerlendirmek
acisindan kaba bir rehber olabilir.



Diyabet komplikasyonlari

2 Kan sekeri kontroliiniin saglanamamasi, Kisa
veya-uzun donemde saghk sorunlari olusturur.

2 Diyabet Kiiciik ve buyiuk damarlarla birlikte
sinirlerin de hasar gormesine neden olabilir.

2 Diyabetin neden oldugu bu hasarlar
komplikasyon olarak tanimlanir.

2 Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlari
hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetli bireylerde
gorulebilir.



hipoglisemi

AKUT

KOMPLIKASYON

Hiperozmolar
Hiperglisemik
Nonketotik
Koma (HHNK)

Diabetik
ketoasidoz



HYPOGLISEMIK KOMA

9 Diabetik hastalarda asir1 fizik aktivite veya 0glin
atlanmasi1 ama insulin enjeksiyonlarinin devam
etmesi sonucu kan glikoz seviyesinin diismesi 1le
karakterize tablodur.
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Hipogliseminin Nedenleri

2 Cok fazla insilin yapilmasi veya OAD(Agizdan Alinan
Seker Ilaclar) ilaglarin alinmasi

9 Cok az yiyecek alinmasi

9 Aktivite artmasi

5 Tlag degisikligi

3 Insiilin enjekte edilen bélge

3 Alkol kullanma

9 Sindirim gtigliigli ve mide bogalmasinin gecikmesi
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KAN SEKERI DUSERSE NE OLUR ?

TITREME
SASKINLIK
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FIZIKSEL AKTIVITE- OGUN ATLAMA
INSULIN ENJEKSIYONU + @
GLUKOZ AZALIR

J

ADRENERJIK UYARI IiLE
TERLEME- TASIKARDI- TREMOR- KAS GUCSUZLUGU

4

SSS TEK ENERJI KAYNAGI GLUKOZ
DOLASIMDA GIDEREK AZALIR

J

SOMNOLANS(Uyuklama)- KONFUZYON(Bilin¢ bulamikhigr)
KOMA-FOKAL NOROLOJIK BELIRTILER- KONVUZYON(nébet)
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Hafif Hipoglisemi Belirti ve Bulgulari

9 Halsizlik ya da titremeler

2 Trritabilite ya da sinirlilik

2 Solgunluk (soluk cilt)

2 Dudakta ve dilde karincalanma
2 Bas agrisi

2 Terleme

2 Carpinti

9 Aclik hissi
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Orta Hipoglisemi Belirti ve Bulgulart

2 Konsantrasyon eadache | [sweating] 2 Bulanik gorme

glicliiGi impaired vision 2 Bas agrisi

2 Yirime glgligu —— T Karin agrisi

3 Konusma 9 Uyusukluk

< bozuklugu sangl @ Sinirlilik

Fl Daxrqnl.su. i 2 Tagikardi
degisikligi

weakness/fatigue
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Ciddi Hipoglisemi Belli'l'l ve Bulgular'l

(>

2 Oryantasyon %

bozuklugu
2 Cevap

yetersizligi ANXIOUS
3 Nébetler A
2 Biling kaybi

WEAKNESS, [ *
FAST HEARTBEAT IMPAIRED VISION|  FATIGUE | HEADACHE , | IRRITABLE
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Hlpogllseml Nasil Yonetilir ?

Hafif belirtilerde;

THasta bilingli ve yutabiliyorsa 15 gr CHO;
4 2-3 adet kesme seker yada glikoz tablet
91 bardak meyve suyu

Orta ve ciddi belirtilerde;

9 Hasta bilingli ve yutabiliyorsa 30 gr ¢abuk emilen
CHO ;

3 IIk verilecek CHO yiiksek seker icermeli.
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Hipoglisemi Nasil Yénetilir ?
Yanitsiz, yutamayan hastalarda ;
9 TM veya SC Glukagon

(5 yas | 0.5 mg, 5 yasin [1 mg)
2 %50 Dekstroz dan 30-50 cc perfiizyon

Yanit verene kadar yaninda siirekli biri kalmali ve
yanit verdiginde 30 gr CHO ve proteinli gida ile
beslenmeli.
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Hipoglisemi Nasil Yonetilir ?

NG-veya gastrik tiiple beslenen hastalarda
tedavi;

9 Likit glikoz (soda, gazoz vb.) ve su verilir

2/ Beslenme tipind tikayabileceginden dolay:
meyve suyu kullanilmamalidir.

16.1.2017 28



HYPOGLISEMIK KOMA ACIL
YAKLASIM

2/ Hastanin bulgular1 ve hikayesi hipoglisemiyi
onayliyorsa:

250 -100 cc % 20 / % 30 dextroz baslanir.
@ Biling acik ve oral aliyorsa oral glukoz verilir.
(2-3 tath kasig1 seker- 1 ¢cay bardagi meyva suyu)

o' Hastanede 0.5-1 mg glukagon ampul IM veya SC
yapilir. Hizli1 duzelme olacaktir.
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HIPERGLISEMI

Hiperglisemi kanda sekerin ¢ok tuistiinde
bulunmasi1 anlamina gelir.




HIPERGLISEMI OLUS NEDENLERI
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“luygun dozda 1lag¢ kullanilmamasi

2 doz atlanmasi
dlegzersiz yapilmamasi
Sherhangi bir hastalik halin olmasi

o diyete uyulmamasi




HIPERGLISEMI BELIRTILERI

9 daha fazla susama

2 daha fazla acikma

2 s1k idrara cikma

4l gece idrara ¢citkma

4 daha fazla yorgunluk ve uyku hali
2 bulamik gorme

4 yara ve kesiklerin gec iyilesmesi

= deride kuruma



Cok Yuksek Cok dusuk

Yavas (12-48 saat) Hizli (dakika- saat)

Asiri Yetersiz bir ogun atlama
Yetersiz Asin

Enfeksiyon stres Asiri egzersiz alkol

Poliuri polidipsi polifaji Bilin¢ degisikligi, Bas
halsizlik kusma Abd. agrn | agrisi, diplopi(c¢ift gorme),
bas donmesi, davranis
bozuklugu




Fizik bulgu : DER|

Sicak kuru kizank

Sogux nermli soluk

Nabiz | Hizh filiform rlizh dolgun
TA | Hyper/hypo genelde norrnal
tansiyon
Solunum | Kussmaul Norrnal - mizl
peden sicakhdgr | Hafif ates Normal veya disiik

Nefeste aseton
kokusu gozler
¢okmus yorgun
deride kasinti hissi

Pupillerde
cilaitasyor




~To
Norolojik bulgu Yorgunluk Ataxsi 'trerrur
nermiopleji nooet
nyper akuf reﬂekg
IDRAR Glukoz + -
Aseton +

—_—

TEDAVI
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clexiroz

Biling -+ oral glukoz
Biling - % 20-30
50 cc bolus
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Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

5 Insilinin belirgin bir bicimde azligi ya da yoklugu

sonucu

* dehidratasyon ve ]

* hiperglisemi,
* hiperketonomi,

* asidozla seyreden,

Hastaneye yatis nedenleri arasinda ilk sirada yer
alan ciddi bir komplikasyondur.
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Hazirlayici Faktérler

3 Infeksiyonlar,

2 Yeni baslayan Tip 1 DM (7%20-25 vakada),
5 Insiilin tedavisindeki hatalar,

2 Kalp damar hastaliklart,

2 Alkol,

2 Pankreatit,

5 Miyokard infarktisi
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Hazirlayici Faktérler

9 Travma,
al Stres
4 Karbonhidrat toleransini bozan ila¢ kullanma,

2 Yeme bozukluklar: (6zellikle tekrarlayan DKA
oykisu olan Tip 1 Diyabetli geng kizlarda).
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KAN GLUKOZU ARTAR

J

OZMOTIK DIUREZ ( IDRAR CIKISI ARTAR )
NA-K-P ATILIMI ARTAR /VOLUM AZALIR

J

DEHIDRATASYON MEYDANA GELIR

J

KATE KO L AMIN(Adrenalin, noradrenalin ve dopamin) SALG I SI ARTAR
KARACIGERDE LiPOLIZ OLUR

4

YAG DEPOLARINDA SERBEST YAG ASITLERI iSLENIR
Hiicre 1¢ine glukoz alinamadigi i¢in viicut yag asitlerinden enerji
Uretmeye calistr.



SERBEST YAG ASITLERI METABOLIK YOLDAN ISLENIR

4

KETON-CISIMLERININ KAN SEVIYESI YUKSELIR

4

KETON CiSIMLERININ BEYINDE BIiRIKMESI SONUCU
HASTADA CIDDI BEYIN HASARI OLUSUR

J

OLUSAN KETON CIiSIMLERI H VE HCO, iILE TAMPONLANIR

d

SERUM HCO,DUZEYI GIDEREK DUSER



SERUM HCO,DUZEYI GIDEREK DUSER

d

PH DUSER

J
d

ARTMIS KETON CISIMLERI

4

ANYON ACIGINA SEBEP OLUR

4

METABOLIK ASIDOZ OLUSUR
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Belirti ve Bulgular

2 Polidri, 2 Halsizlik,

2 Polidipsi, 2 Dehidratasyona bagli der:i
3 Polifayji, turgorunun ST

2 Kilo kaybi, < Tagikardi,

9 Bulanti, kusma. < Hipotansiyon,

< Karin agrist, 9 Kussmaul solunum,

3 Suur bulanikhgt, 2 Nefeste aseton kokusu,
2 Koma,
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TANI :

2 Son 24 saat 1i¢inde asir1 s1vi alimi ve asir1 1drara ¢ikis
vardir.

al Nefeste aseton kokusu vardir.

2 Hizh ve derin bir solunum vardir. ( Kusmall
solunumu ).

2 Viicut metabolik asidozu kompanze etmek 1¢in CO2
atilimini artirmaya calisir.

o Dehidratasyondan dolay1 der1 ve mukozalar kurudur
ve ortostatik hipotansiyon belirtiler1 gozlenir.

2 Biling degisik seviyelerde olabilir. %10 koma



ACIL YAKLASIM :

-Oncelikle hastada A /B/C degerlendirilir.
2 Miimkiinse hastanin kan sekerine bakilir.

@ Dehidratasyonu agmak i¢in 1V %0.9 NaCl 1-2 It
verilir.

= [nfiizyon yoluyla 6 iinite / saat veya IM yolla ilk doz
20 Unite saatte bir 6-10 tinite



Kan scker1 bakilamiyor ve hastanin
bilinci kapali ise :

©50-100 cc % 20 veya %30 Dekstroz verilir.

o Hipoglisemi varsa hasta duizelecektir.

= Hiperglisemi varsa bu miktar glikoz hastaya zarar
vermeyecektir.
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Hiperozmolar Hiperglisemik Nonketotik Koma
(HHNK)

< Diyabetin ketoasidoz olmaksizin ileri derecede
* hiperglisemi,
* plazma hiperosmolalitesi,
* dehidratasyon ve
* mental degisikliklerle

karakterize bir komplikasvondur.

Mevcut insulin karacigerdeki ketogenezi
inhibe edecek kadar oldugu i¢cin hastada
ketoz gorulmez.
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HYPERGLISEMI DAHA ON PLANDADIR

l

OZMOLARITE COK ARTAR
DEHIDRATASYON BELIRTILERI COK BELIRGIN HALE GELIR

{

BILINC KUNTLESMESI FOKAL NOROLOJIK
BELIRTILER(KASILMALAR) OLUSUR.

TEDAVI : Tedavi prensipleri aynidir. S1vi replasmani
ve bir merkezde insulin tedavisi onerilir.
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HHNK Hazirlayici Faktérler

5 Enfeksiyonlar, 9 Miyokard infarktisi
- Pnémoni 3 Merkezi sinir sistemi
- Septisemi hastaliklari
- Uriner enfeksiyon 2 Bakimsizlik veya uygulama
~ AB2e hatalari nedeniyle tedavinin

- Gastroenterit yetersiz olmasi,

- Akut viral
enfeksiyonlar

2 Tnsiilin tedavisinin kesilmesi
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=2 K$ >600 mg}_c”_lNK Belirti

2 Polidiri, Polidipsi
9 Halsizlik

3 Tleri derecede
dehidratasyon

2 Cilt ve mukoz
membranlarin kurulugu

2 Ortostatik hipotansiyon
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ve Bulgular
Agir vakaldarda sok

Solunum hizli ancak kusmaul
solunum yok.

Tasikardi

Gastrik distansiyon,
Nérolojik belirtiler
Konfizyon

koma
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Dehidratasyon Belirti ve Bulgular

4-Yatarken-boyun venlerinde
dolgunlugun azalmasi

2 Bas donmesi

9 Agizda kuruluk

9 Ciltte kuruluk ve kizariklik
2 Yorgunluk

9 Deri turgorunun azalmasi

P . LTS TN S P

o Mental durum

degisiklikleri

2 Kilo kaybi

9 66z kirelerinde yumusama
2 Ortostatik hipotansiyon

9 Tasikardi

9 Hizh solunum (Kusmaull)

yoktur

>
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HHNK TEDAVI

= Sivi Tedavisi
Sivi agigi DKA’ dan fazla 10It veya daha fazla olab
= (Insiilin tedavisi

10-30 U regiiler insiilin IV veya # IV % IM /her 4 saat bir kan
sekeri 250mg/d| oluncaya kadar

= Potasyum tedavisi

K > 5 mEg/L olacak sekilde 10-20 mEg/saat hizinda verilir
= Bikarbonat tedavisi

Yapilmaz veya gerekli olmaz
= Diger tedaviler

Enfeksiyon varsa uygun antibiyotikler,tromboembolitik olaylardan
korunmak igin diisik doz heparin

9
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Diyabet
komplikasyonlari

4 w N )

nefropati retinopati noropati

- J




S ATEROSKLEROZ :

Diyabetik hastalarda ateroskleroz son derece yuksek
sikliktadir. ( HT — sigara- hiperlipidemi- sismanlik-
aile oykusu gib1 ciddi risk faktorler1 arasinda yer
almaktadir).

Tip 1 DM da insiilin tedavisinden Tip 2 DM da
instilin direncinden kaynaklanan yuksek instilin
diuizeylerinin ateroskleroza katkida bulunan faktorler
oldugu dusunilmektedir.

Koroner arter hastaligi diyabetiklerde diyabetik
olmayanlara gore 2 kez daha siktir.



Diyabetik Retinopati

Dogrudan diyabetin stires1 ve agirligi ile 1lgilidir.
Siklig1 diyabet tanis1 kondugu anda %3 iken 10 yil
sonra 20-45 oranlarina cikar.

Retinada kapiller gecirgenligin artisi, vaskiiler
tikaniklik ve destek dokularinin zayifligi, venoz
dilatasyon, eksuda olusmasi, kanama ve mikro
anevrizmalarin olusmasi temel patolojidir.

% 5-10 vakada retina uzerinde yeni damarlarin
olusumu vitreus cismi uizerine yurtiyebilir.



Sclera Choroid

Retina

Ciliary body



i @ Diyabetik Retinopati

Diyabet kontroli retinopatinin ilerlemesini azaltir.

Yeni damar olusumunu onlemede lazer tedavisi
kullanilmaktadr.




@ Diyabetik Nefropati :

Tip 1 DM hastalarinda %40 siklikla goriiliir. Tip 2 hastalarda
1se % 20 inde onemli derecede bobrek hastaligr gelisir.
Bobrek glomerul yapisinin patolojik diizeyde bozulmasi
sonucu meydana gelir.

Proteintr1 ile baslayan stire¢ giderek bobrek fonksiyonlarimi
bozar. Hipertansiyon varliginda DM hastalarinda artmis bir
bobrek yetmezligi riski vardir. Yetmezlik baslarsa son
donem bobrek hastaligina gidis baslar ve hastalar yaklasik 3
y1l 1¢inde diyalize veya transplantasyona dogru giderler.



2l Diyabetik Noropati :

Uzun stiren Dm hastaliginda ve siddeth
hiperglisemisi olan yasli hastalarda sik bir
komplikasyon olarak karsimiza ¢ikar.

Schwan hiicrelerinde sorbitol birikimi hiicre hasari
nedeni olabilir. Schwan hiicrelerinde fonksiyon
degisiklikler1 ile birlikte sinir 1let1 hizinin
yavaslamasi sonucunda sinir boyunca segmental
demiyenilizasyon ve akson dejenerasyonu olusur.




Diyabetik Noropati :
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En sik goriilen sendromdur. Distal bilateral his
kusuru Oon plandadir. Guigsuzlik ve uist
ekstremitelerin tutulumu daha seyrektir.

Semptomlar : Paresteziler ve ayaklarda agri
seklindedir. Reflekslerde azalma vibrasyon hissinin
ve agr1 hissinin kaybi takip eder. Ayaklarin noropatik
ulserler1 diyabetik noropatinin en sik belirtisi olup
1skemik tlserlerden siktir.



Diyabetik Noropati :
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Periferik noropatiden daha az gortlir. Fakat
genellikle periferik poli noropatili hastalarda
goriliir. Postiiral hipotansiyon baslica belirtisidir.
Klinikte diger onemli sorunlar diyabetik
erkeklerde goriilen seksiiel impotans ve idrar
retansiyonudur. Anormal mide motilitesi mide
bosalmasinda gecikme kabizlik ve i1shale neden
olabilir.




Diyabetlilerde amputasyon hizi non-DM'lere gore
15 kat daha hizhdir. }
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Diyabetik Ayakta Sik Rastlanan Lezyonlar
3 Infeksiyonlu veya infeksiyonsuz ilserler
9 Kuruluk
2 Lokalize ve tim ayaqgi etkileyen
gangren
2 Ceki¢ parmak
9 Charcot eklemi
= Bl
2 Noropatik 6dem
2 Tirnaklarda kalinlagsma, asiri biyime,
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