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KARBOHIDRAT METABOLIZMASI BOZUKLULARI

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus, direkt olarak insulin direnci, yetersiz insulin salimi
veya asiri glukagon salimi sonucunda gorulen hiperglisemi ile karakterize
edilen metabolik bozuklukluklarin grubudur.

Tip1 Diyabet —Pankreatik beta ada hucrelerinin yikimi, otoimmun

Tip 2 Diyabet — Ilerleyen bozuk glukoz regtilasyonu, idsfonksiyonel
pankreatik beta hucreleri ve insulin direnci



Diyabetin teshisi

A1C

Aclik kan sekeri

OGTT

5.7’den dusuk

100 mg/dl den
dusuk

140 mg/dl'den
dusuk

5.7 ya da daha
yuksek, 6.5 un
altinda

100 ya da daha
yuksek 126 mg/dl
nin altinda

140 mg/dl ya da
daha yuksek, 200
mg/dl’'den dusuk

6.5 ya da daha
buyuk

126 mg/dl ya da
daha yuksek

200 mg/dl ya da
daha yuksek




Glukoz olculurken;

Hasta 12-14 saat ac¢ kalmalidir. Ancak normal su alimi devam
edebilir. Cunkl dehidrasyon ve hemokonsantrasyon kan sekerinin
yuksek ¢cikmasina neden olabilir.

Serum ya da plazma 30 dakikada ayristiriimalidir cinku kan hucreleri
glukozu kullanmaya devam eder.

Santifuj edildikten sonra ayrilmadan bekletilirse de glukoz dusmeye
devam edebilir.

Turnikenin de uzun sure kalmasi glukozun azalmasina yol acabilir.



Tip 1 DM:

Otoimmun ya da idiopatiktir. Tip 1 e yatkinlk kalitsaldir.
Genellikle insulin yetersizdir.

Ketozis vardir

Genellikle insulin kullaniimasi gerekir

Tip 2 DM:
Insulin duzeyi normal, disuk ya da yuksek olabilir
Kalitsaldir, ailede bir kigi diyabetlidir
Ketozis nadirdir

Diyet, oral hipoglisemik ajan, ya da insulin kullanilir



Glukoz duzeylerinin regulasyonu:

Hiperglisemi— — Insilin saliminin uyarimi, glikojenez?

Hipoglisemi — — Glukagon saliminin uyarimi,glikojenzoliz?t

Kan glukoz duzeyi, esik degerini astiginda idrarda
gozlenmektedir.



Diyabetin Metabolik Bozukluklari

*Hipoinsulinemi—Glukozun hucre icine girisi bloke olur,
hucrede glikoliz ve glikojenez azalir, proteinlerin glukoz
uretmek Uzere degradasyonu artar, yag asiti oksidasyonunda

artis sonucunda keton cisimleri artar ve ketozis olusur
—Asetonuri —Asidozis

*Hiperglisemi — Glukozuri — Poliuri —Dehidrasyon —Polidipsi



Hiperqglisemi:

Hiperglisemi nedenleri:
1- Primer :
Diabetes mellitus
2- Sekonder
Diger Pankreas hastaliklari
Diger bazi endokrin hastaliklar
Cushing,
Tirotoksikoz,
Feokromasitoma
llaclar
Steroidler, Tiazid diuretikleri, beta
blokerler, Oral kontraseptifler,

Bazi kronik hastaliklar
Kronik bobrek hastaligi
Kronik karaciger hastaligi
Enfeksiyonlar
Diger
Hamilelik vs



Testler:
Kan sekeri
OGTT
|drarda keton

Takibi:

Diyabet takibinde kullanilan akut ve kronik testler:
Glukoz (idrar ve kanda)
Keton (Idrar ve kanda)
Asit-baz durumu
Laktat
Hulcresel dehidrasyona yonelik diger parametreler
(K,Na,vs.)

Kan Glukozu (aclik ve gelisiguzel)

|drar glukozu

Glikozile proteinler (HbA1c, Fruktozamin)
Bobrek fonksiyonlart; Idrar proteinleri, Ure,

Kreatinin,

Lipitler; Kolesterol, trigliserit vs



Kan sekeri degerleri:

Normal kigilerde:

Aclikta 70-110 mg/dL (2.8-6.2 mmol/L)
2 saatte (tokluk) < 140 mg/dL ve

Gelisiguzel < 130 mg/dL (yashlarda <180 mg/dL)

Kapiler kan (parmak ucu), venoz kan, plazma olgumu
sonucunda farkhliklar gozlenebilir.
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Glikozillenmis proteinlerin aranmasi, diyabette onem tasimaktadir:
Hemoglobin A, (glikozile hemoglobin)

Fruktozamin ve glukozamin

Hemoglobin A,_: % 4.5-5.5

HbA1c, glikozile olmus beta-zincirlerinin miktarinin
tum beta-zincir zincirlerinin miktarina oranidir

- HbA, . nin yuksek gikmasi Tip-| DM da 4 yil
sonra retinopati geliseceginin isareti olabilir.

- HbA,, de % 10 luk bir dlgUs bu riski % 45 azaltabilir.
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Hemoglobin A1c nin glukoz karsiligi ile ilgili olarak:

Hb A1c: 5.5% esdeger Glukoz karsiligi 118 mg/dL

Hb A1c: 7.0% “ 170
Hb A1c: 8.0% “ 204
Hb A1c: 9.0% “ 240
Hb A1c: 10.0% “ 275
Hb A1c: 11 % “ 310
Hb A1c: 12 % ¢ 345

HbA1c deki her bir % 1 lik artisin, glukozun yaklasik 30 mg artisina
esdeger oldugu ongorulmektedir.



Eritrositlerin yasam surelerinin kisaldigi hastaliklarda
HbA1c dusuk ¢ikabilir, bu nedenle diyabet takibi igin guvenilir
olmayabilir (Anemi vs).

Glikozile albumin ve Fruktozamin

Sirktlasyondaki albuminin yaklasik olarak % 8 i glikoziledir.
Hiperglisemide bu oran % 25 e c¢ikabilir. (glukozamin)
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Diyabetin komplikasyonlari iki gruba ayrilir:

* Mikrovaskuler komplikasyonlar
nefropati,_ retinopati, neuropati; hiperglisemi ile
iligkilidir. Ince damarlarin ve dokularin yuksek glukoza
maruz kalmalari ile ilgilidir.

« Makrovaskular hastaliklar

aterosklerozis; lipotoksisite ve lipoproteinlerin
glikozilasyonlari
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Ge¢ komplikasyonlara yonelik testler

*Nefropati; Bobrek fonksiyonlari;
Idrar proteinleri,
Ure,
Kreatinin,

*Kardiovaskuler hastaliklar,
Atheroskleroz;
Kolesterol,
Trigliserit

*Retinopati (goz dibi muayenesi)
*Noropati

* Tip Il DM’lilerin % 30 unda teshis kondugunda gec¢
komplikasyonlar gozlenmektedir ve Klinik diagnozdan 10 yil once Tip Il nin
basladig ileri surulmektedir.
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Hipoglisemi:

Kan sekeri < 45-50 mg/dL den dusuk c¢ikarsa.

Ciddi SSS disfonksiyonu:

Terleme, titreme, gevseklik, bulanti, hizli nabiz,
basagrisi, konfuzyon, gorme bozuklugu, biling kaybi1 ve
olum.
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Hipoglisemi nedenlerti:

* Alkol kullanimi

* llaclar: Antidiabetikler (Insilin, Silfoniltreler*)
Salisilatlar, Sulfonamitler,
beta-blokerler (Propanolol)

Bazi Statinler

* Diger otoimmun hastaliklar; Romatiod artirit vs
* Septisemi
* Bobrek yetmezligi

Insulin ya da silfonillire beta-bloker ile birlikte kullanilirsa Beta
blokerler hipoglisemiyi maskeleyebilirler.



Diyabette hasta takibinin onemi:

2 amac vardir:
1- Hiper ve hipoglisemiyi onlemek
2- Uzun vadeli komplikasyonlari onlemek

Glisemik Kontrol:

Hem glisemi hem de lipit duzeylerinin takibi ile gerceklesenbilir.
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Tedavi hedefleri:

* Kan sekerini non-diyabetik sinirlarda tutmak

Aclik 70-110 mg/dL
Tokluk < 160 mg/dL

* Hemoglobin A1c < 6.05 % degerinde olmasi
(anemik kisilerde bu deger dusuk cikabilir !1)

* Tansiyonun 7/12 degerlerini gecmemesi
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Diyabet onlenebilir bir hastalik midir?
Diyabet gorulme sikligi artmaktadir. 2030 yilinda dunya uzerinde 400
milyondan fazla kisinin diyabet hastasi olacagi ongorulmektedir

ABD de 26 milyon kisi Tip 2 diyabetlidir. Bu ise populasyonun % 11 ine
karsi gelmektedir. 57 milyon kisi ise prediyabet durumundadir.
Toplumun % 27 sinde ise diyabetin henuz teshis edilmedigi disunulmektedir.

WHO, diyabetin onlenmesi icin ilk onerileri aciklamistir;

Tip 2’ de pre-diabetik olma hali geri donusturulebilir (%58)

1- Haftada 150 dk fiziksel aktivite
2- Kilonun % 7 oraninda azaltilmasi
3- Metformin ?? (biguanid grubu oral antidiyabetik)
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