TIP I DIABETES MELLITUS

INSULINE BAGIMLI DIYABET

Tipl (IDDM) Tip 2 (NIDDM)

+ Geng yasta + >40 yas (Cocuk®???)

Ani ve akut Tesadiifen, sessiz

+ Etiyolojide virus » Sismanlik asiri beslenme
toksin ve oto ve hareketsizlik
imminite + Endojen insiilin var, ama

+ Endojen insiilin gok az ya yetersiz ya da viicut
veya yok cevap vermiyor ya da

. Zayif her ikisi

« Yorgunluk + Sisman veya normal

kilolu

+ Belirti olmayabilir

+ 20-30% vakada insiilin
gerekir

* Mevsim degisikligi
+ Insilin gerekir

EPIDEMIYOLOJIiSI

*Gorilme yasi giderek azaliyor (< 5 Yas)
+5 yas civarinda prevalansi 1/1430
+16 yasindaki prevalans: 1/360
En sik 7-15 yas grubunda gériiliyor
+En sik Finlandiya
*En az Uzak Dogu iilkelerinde
“Tirkiye'de TIP T DM prevelans: %1.8
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DIABETES MELLITUS

Endojen insiilin salgilanmasinin tam
veya kismen eksikligi veya degisik
derecede insiilin direnci ile ortaya
gikan, belirgin biyokimyasal 6zelligi
hiperglisemi olan, uzun dénemde ciddi
komplikasyonlara neden olan kronik
seyirli endokrin ve metabolik bir
hastaliktir.

TiP I DIYABET

‘Daha gok gocuk ve geng eriskinlerde, pankreasta
bulunan p-hiicrelerinin otoimmiin bir siiregte
zedelenmesi ile ortaya gikar.

+Hastalarda insiilin yetersizligi oldugu igin émiir
boyu insiilin hormonu almak zorundadirlar.

*Bu nedenle TIP I DM insiiline bagimh diyabet
(insiilinine dependent - IDDM) olarak adlandirilir

TiP I DM OLUSUM NEDENLERI

GENETIK

« Birinci derece akrabalik (%10)

+ Anne-baba Tip I DM (%24)

+ Tek yumurta ikizlerinde oran yiiksektir

+ Kalitimsal gegis:dogrudan hastaligin kendisi degil,
DM’e karsi bir yatkinligin olmas: (IDDM 1 ve IDDM
2 genleri)

+ Cevresel etmenler hastaligin olusmasinda rol
oynamaktadir

+ Genetik yatkinlk ve direng mekanizmalarini insan
I6kosit antijenleri (HLA) olusturmaktadir.

-IDDM —> HLA DR3 DR4 etkili, risk 4-8 kat 1
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ETYOPATOGENEZIL IDDM Gelisimindeki Cevresel Risk
, Etmenlerinin Etyopatogenezdeki Rolii
Y 9
Imminopatojenik gevresel etmenler I
Baslatici etmenler Viral enfeksiyonlar
Anne-gocuk kan uyusmazhgi
p hiicrelerinde otoimmiin bozulma Inek siitii proteini

Nitrozaminler
Malnitrisyon

Inflamatuar olaylar Ortaya cikarici ve/veya Sk benfhe_lasiyonlar‘ o )
(insdlitis =Pankreasta Langerhans adaciklarinin ety it Eg;n°'f‘ﬁ;<;,,‘i‘,;i"e proteinden zengin
iltihabi) Soguk iklim
Artis biyiime hizi
l Stresli yasam tarz
Sinerjist etki edenler Nitrozaminler ve enfeksiyonlar
Tip I DM
OTOIMMUNITE ENFEKSIYON HASTALIKLARI

® Sekonder olarak p hiicre yikimina neden olan
immiinolojik olaylarla ilgilidir.

®Antijenler; bagisiklik sisteminde otoimmiin olaylar: AGIR ENFEKSIYONLAR Viral Enfeksiyonlar
baslatmaktadir. .
%19 USYE
. %8.8 IYE ey

ENFEKSIYON HASTALIKLARI %4 ASYE Lenfosit Infiltrasyonu
® IDDM olusumunda daha gok viral enfeksiyonlar %13 Diger
sorumludur.
® Coxsackie B4, rubella (6zellikle konjenital rubella),
kabakulak, ensefalo-miyokardit, sitomegaloviriis, Sonbahar %17 (En disiik) Pankreatik Lezyon
kizamik, influenza, polio,epstein-barr viriislerinin rol Kis %40.1 (En yiiksek)
oynadigi diisiiniilmektedir (insilitis e neden olur).
AKUT ve SUBAKUT KOMPLIKASYONLAR KRONIK KOMPLIKASYONLAR
+ Hiper/hipoglisemi + Lipoatrofi/Lipohipertropi Mlkrovasku!er Komplikasyonlar
+ Politiri, polifaji, polidipsi + Kisith eklem hareketi ° Nefr‘opafl
+ Ketoasidoz + Osteopeni . H H

(Dehidratasyon, sok, . Katarakt Rehnopa‘h

serebral ddem) + Kognitif fonksiyon * N6ropa‘l’i
+ Kilo kaybi / Kilo al 3 o .
T aye £ Flo el bozuklugu Makrovaskiiler Komplikasyonlar

H'Pe"hp'dem' + Blylime geriligi -
- insilin alerjisi - Pubertal gecikme ve * Koroner arter hastaligi
+ Enfeksiyonlara egilim menstrual bozukluklar

* Periferik vaskiiler hastaliklar
+ Serebrovaskiiler olaylar

+ Emosyonel bozukluk



KOMPLIKASYONLARIN NEDENI

+ Insiilin yetersizligi, hatal insiilin uygulama

+ Kan volimi ve eritoksit vizkozitesi artigi

+ Hipertansiyon

+ Poliyol pathway

+ Entodel hiicre hasari, glikoprotein sentezinde
artig

- LDL, kolestrol, kollojen, Hb, prostoglandin
metabolizma bozuklugu

+ Immiin faktor degisiklikleri

DIYABETIK KETOASIDOZ (DKA)

- Idrarla keton cisimleri atimi ve sivi-elektrolit kaybi
daha da agirlasir.

+ Hiperventilasyonla asim CO,i atmaya (kausmaul
solunum) calisir, plazma bikarbonat ve CO, diizeyleri
diiger.

- Dehidratasyon, asidoz, hiperosmolarite ve serebral
oksijen kullaniminda azalma ile biling kaybi ve koma
gelisir.
+ DKA'da; Kan sekeri >250 mg/dL

Arterial pH <7.35

Serum bikarbonat diizeyi <15 mEq/L
Ketoniiri ile ketonemi gézlenir

HIPOGLISEMI
NEDENLERE

® Insilin dozunun fazla olmasi

® Ogiin atlama veya &giin saatini
geciktirme,6giinlerde yetersiz besin alimi
® Egzersizin uzun sirmesi, siddetinin fazla
olmasi

® Ishal ve kusma nedeniyle yetersiz enerji
alimi
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KETOASIDOZ
insiilin eksikligi AN
6Glikoz — Enerji ol
Hiicre igine giremez N\

Proteinler Yaglar
l l > ENERJI
Aminoasit Gliserol + || Yag asitleri
7 —J «cde
Glikoneogenezis Asetil CoA

Asefon, Asetoasetik
M%?ggliik — asit, p-hidroksi biitirik :

asit

HIPOGLISEMI

+ Hipoglisemi normal plazma glikoz diizeyinin
disik olmasi (<65-75 mg/dL)

+ Stres hormonlarinin artmaya baslamasi
(<60-65 mg/dL)

+ Klasik adrenerjik semptomlarin belirmesi
(<50-60 mg/dL) tanimlanir.

Diabetik Nefropati ve Mikroalblminiiri

+ Saglikl insanlarda albimin atim hizi 1.5-2.0
pg/dk “normoalbimindri”

- Albiimin atim oraninin: 20-200 pg/dk veya
30-300 mg/24 saat olmasina
“mikroalblmindiri” denir

* Mikroalbiminiri ileride gelisecek
nefropatinin erken bir géstergesidir.

- Diabetik nefropati mikroalbiiminiri ile
baslar, devamli proteiniiri ve kétiilesen
azotemi ile devam eder.



RETINOPATI
6Glikoz g | Sorbitol |mmm) | Fruktoz

Glikoz Aldoz Sorbitol
Rediiktaz Dehidrogenez

Hiicre igine
su gekilir.

RETINOPATL
(Retina tahribatr)

DM TEDAVI ILKELERI

DIYABET EGITIMI

TIBBI BESLENME TEDAVISI ve INSULIN
FIZIKSEL AKTIVITE ve EGZERSiZ
PSIKOLOJIK DESTEK

EKIP TEDAVISI
Doktor, Diyetisyen, Hemsire,
Psikolog, Fizyoterapist

HbA;C Degerlerine Gére Ortalama Kan
Sekeri Diizeyleri

6-8 110-180
8-10 180-250
10-12 250-310
12-15 310-410
>15 >410

11/16/2021

NOROPATE -
HIPERGLISEMI {

Sinir hiicrelerinde
Glikoz, fruktoz, sorbitol 1

Miyoinositol

Myelin sentezinde bozulma

NOROPATL

DM TEDAVI ILKELERI

BILGILENDIRME

+ Hastalik

« Insiilin enjeksiyonu

» Evde kan-idrar sekeri takibi
+ Fiziksel aktivitenin nemi

+ Beslenme saati-6giinler

+ Beslenme tedavisinin amaci
Besin degisimleri-miktarlar
* CHO sayimi

Hiperglisemi ve hipoglisemide alinacak tedbirler

Gocubdrda, Adeesaieda ve Gen Eriginlerde

Tip 1 Diyabet

TIBBI BESLENME TEDAVISI

+ Optimal biyime ve gelismeyi saglamak,

« Ideal agirhigr korumak, agirlik kaybini 6nlemek,

« Kan sekerini normal sinirlarda tutmak,

+ Akut (ketoasidoz, hipoglisemi, enfeksiyon,
biyilme/gelisme geriligi) ve kronik (mikro-makro
vaskiiler) komplikasyonlari énlemek ve/veya ortaya
gikisini geciktirmek,

* Yasam tarzi ve ekonomik duruma gore, kolay
uygulanabilen bir beslenme programi belirlemek,

+ Beslenme programinin aile bireylerince de
kullanilabilir olmasini saglamak.



TIBBI BESLENME TEDAVISI

Klinik veriler

Antropometri
Biyokimya
Fiziksel Aktivite : .

Spor, sikhik, tird, Beslenme Sykiisq

istek, hafta igi- Siklik, aligkanlik,
hafta igi-sonu

Sosyo-Kiiltiirel
Stres , hastaligi

kabullenme, aile Yasam tarzi,
destegi ekonomik kosullar,
Okul
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HEDEFLER

+ AKS: 80-120mg/dL (7 mmol/L'yi gegmemesi)
+ Postprandial Kan Sekeri: 100-180 mg/dL
(11 mmol/L'yi gegmemesi)

* HbA,C: %6.0-7.5

* Kolesterol: <200 mg/dL

» LDL-C: <130 mg/dL

+ HDL-C: Erkek:>40 mg/dL Kiz:>50 mg/dL
« Trigliserit: <200 mg/dL

+ Kan basinci: <130/80 mmHg

+ Ure azotu: <15 mg/24 saat

+ Gerekirse agirlik kaybi: 0.2-0.5 kg/hafta

GEREKSINIMLER
ENERJI

1-10 yas: 1000 + yas(yil) X 100
10 yas lizeri: BMH X FA + B-6

Plazma Glikoz (mg/dL)
Yas (y1l) | Ogiin Oncesi Gece HbA,C
0-5 100-180 110-200| <%8.5 (>%7.5)
6-12 90-180 100-180 <%8.0
13-19 90-130 90-150 <%8.0

PROTEIN GEREKSINIMI
%12-15-202??

0.9-2.2 g/kg
0.8 g/kg'dan az olmamali

Kronik olarak nefropati riski altinda olanlarda
protein alimi mutlaka azaltilmalidir.

‘ Nefropati belirtisi varsa: 0.8g/kg/giin (%10) ’

Mikroalbiiminiirisi varsa; 0.8-1 g/kg/giin (%10-12)

BMH: E:17.5 X VA + 661 K:12.2 X VA + 746

FA (orta diizey) E: 1.60-1.75 K: 1.50-.1.60

B+6 10-15 yas: 1.9 kkal/kg

15 yas: 0.95 kkal/kg
15-18 yas: 0.5 kkal/kg

Yag Gereksinimi
%25-35 (ort %30)

SFA < %10 (%7-8)
PUFA < %10

MUFA <%15

CHO Gereksinimi
%50-60

Glisemik indeksi diisiik, Posadan zengin diyet
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Vitamin ve Mineraller OGUN SAYISI

+ Ek yapilmasina gerek yok Kristalize insiilin aliyorsa: 4 ana 6giin
+ Antioksidan vitaminlerin (A, C, E vit) yararl « KI + NPH: 3 ana (%75), 3 ara (%25) &giin

etkileri vardir. + Her ana &giinde enerjinin yaklastk %25'i
+ Na alimi: 1000 mg/1000 kkal olmalidir saglanmali, ara giinlerde ise toplam

(max 3000 mg/giin) enerjinin%25'i lg esit ogine (kusluk, ikindi,
+ Hipertansiyon varsa: 2400 mg/giin Na gece) béliinerek verilmelidir.

* Hipertansiyon + Nefropati varsa: + Ana 6giinler arasi maksimum 6 saat

2000 mg/giin Na * Ana ara &giinler arasi maksimum 2.5-3 saat

olmalidir (prt+ kompleks CHO)

INSULIN TURLERI Kisa Etkili Insan Insiilini

1921'de bulundu, Nobel &diili.

Q Intravensz uygulanir.
Diyabetik olmayan kisilerde insiilin salgisi 2 fazdan

olusur. U Ketoasidoz ve pompa tedavisi diginda tek basina
kullanilmaz.
Tip I DM'de p hiicre hasari 0 Sistemik dolagima gegisi yavas oldugundan, etkisi

glikoz absorbsiyonu tamamlandiktan sonra da

nedeniyle hem bazal, hem de devam eder, bu da &giinden 4-5 saat sonra geg

uyarilmis salgr yetersizdir. hipoglisemi olusmasina neden olabilmektedir.
Bazal Insiilin (Uzun Etkili Insiilin) Hizli (Cok Kisa) Etkili Insiilin Analoglari
+ KC'den glikoz salinimi nedeniyle olusabilecek « Etkisi kisa siirede basladigi igin, enjeksiyonu
hiperglisemiyi onler. 6glinden hemen dnce yapilmalidir.

» Insan insiilinine gére, daha kisa siirede daha

« Ogiin aralarinda, gece boyunca olusabilecek ytksek pik yaptigi ve bazal diizeye daha
hiperglisemiyi &nler. hizli indigi igin hipoglisemi riski daha
diistktiir.



Insiilin Cesitlerine Gére Beslenme Tedavisi

1. Kristalize Insiilin
Enerjinin 1/4'i sabah
1/4'ii 6gle
1/4'G aksam
1/4'i gece 6giinlerinde verilir.
% 6lnlik besinler 4 &gtin halinde tiketilir.,
% Diger besin dgelerinin de dgiinlere dengeli bir
sekilde dagitiimas: énemlidir.

% Ogtinler, hastaya 6 saatte bir yapilacak insiilinden
30 dakika sonra verilir.

% Koma dilinda, kan sekeri regulasyonunda
kullanialbilir.

Hipoglisemide Beslenme Tedavisi

Kan glikoz (mg/dL) Tedavi
Sonraki 6gline 2 1 saat
varsa
40-79 15 g saf CHO, sonra 15 g
kompleks CHO + 7 g protein
<40 22-23 g saf CHO, sonra 15 g

kompleks CHO + 7 g protein

Sonraki 6gline <1 saat

varsa
40-7077? 15 g saf CHO
<40 22-23 g saf CHO
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2. Kristalize Insilin + NPH Insiilin (Mixtard)

Enerjinin;

% 3/12'si ana &giinlerde (sabah, &gle, aksam)

% 1/12'si ara &glinlerde (kusluk, ikindi, gece)
olmak iizere

%3 ana, 3 ara dgiin seklinde diizenlenerek 6
6gin halinde verilir.

% Diger besin dgelerininde &giinlere dengeli bir
sekilde dagitilmasi 6nemlidir.

Ketoasidozda Tedavi Ilkeleri

AMAC
Sivi agiginin yerine konmasi
Elektrolit bozuklugunun diizeltilmesi
Insiilin tedavisi

ILK YAPILMAST GEREKENLER

*Solunum ve damaryolu

+Oksijen (gerekirse)

*Nasogastrik sonda ve aspirasyonda (komada ise)
+Idrar sondasi (Komada ise ve rehidrasyona ragmen
idrar yapamiyorsa)

*EKG monitorizasyonu



