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ONSOZ

Hepimiz beynimiz, kalbimiz ve kaslarimizi beslemek i¢in bir tiir seker
olan glikoza ihtiya¢ duyariz. Glikoz, gerektiginde enerjiye doniistiriilmek
tizere hiicrelerin iginde ve gerekli yerlere tasinmak tizere kanda bulunur. Glikoz
ya yedigimiz yiyeceklerden elde edilir ya da karaciger tarafindan yapilir.
Viicudumuz, kan sekeri seviyelerinin her giin normal olmasii saglamak igin
harika ve karmasik bir sisteme sahiptir. Diyabet hastalarinda bu miikemmel
mekanizmada bir bozulma s6z konusudur. Viicuda alinan glikoz insiilin adi
verilen bir hormon olmadan kullanilamaz ve kanda birikir. Sonugcta kan sekeri
yiikselir ve hastalik olusmaya baglar. Hastalandigimizda viicudunuz kan
sekerini artik saglikli bir seviyede tutamaz. Ancak zamanla, diyabetin etkileri
cok daha karmasik hale gelebilir. Hastalik, basimizdan ayak parmaklarimiza
kadar ciddi, hatta yasami tehdit eden sorunlara yol acabilir. Hastalik ¢ocukluk,
ergenlik, yetiskinlik, yaglilik donemlerinde veya gebelik gibi 6zel durumlarda
ortaya cikabilir.

Diinya Saglik Orgiitii'niin 2022 yilindaki bilgi sayfalarina gére diinya
genelinde 422 milyon insan diyabet hastasidir ve her yil 1,5 milyon 6liim
dogrudan diyabete baglanmaktadir. Hem yeni vaka sayisi hem de diyabet
prevalansi son donemde istikrarli bir sekilde artmaktadir. Kiiresel bir salgin
olarak kabul edilen diyabet bugiin diinya niifusunun yaklasik %6'sin1 (420
milyondan fazla insan) etkilemektedir. Bu sayr 1980'den beri dort katina
ulagsmis ve on yilin sonunda yarim milyarin iizerine ¢ikmasi beklenmektedir.
Ulkemizde ise diyabet ayrica ele alinmasi gereken &ncelikli konulardan
birisidir. DSO’niin 2030 yilinda ulagilmasini tahmin ettigi diyabet prevelansina
tilkemizde 2010 yilinda ulasilmustir.

Diyabet gelisiminde genetik ve c¢evresel faktorlere bakildiginda
iilkemizdeki artisin durdurulmasinda diyabet yonetiminin ve farkindaliginin
arttirllmasi gerektigi agiktir. Ancak tiim ¢abalara ragmen artan prevelans hali
hazirdaki hastalarin hastaliklariyla yasamalarinda bir seylerin yapilmasi
gerekliligini ortaya cikarmustir. Cocuklukta veya ergenlikte baslayan DM
yetigkinlik ve yashlik doneminde devam etmektedir. Her donemin kendine
6zgli yapist DM’nin her déonemde ayri ele alinmasini gerekli kilmustir.

Gegtigimiz yillarda ortaya ¢ikan COVID-19 pandemisi diyabet dahil tiim
kronik hastaligi bulunan bireyleri etkiledi. Hastalarin rutin izlem ve tedavi
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takiplerini kesintiye ugratti. Pandemi hastalara kendi kendine hastalik
yonetiminin gerekliligini gosterdi. Bu siiregte hastaligimi nasil ydnetmesi
gerektigini bilen, tedaviye uyumlu hastalar daha az zararla pandemi siirecini
atlatti. Bu siirecte hastalar sorularina cevap aramak i¢in internet kaynaklarina
yoneldiler. Hastalarin dogru ve giivenilir kaynaklardan bilgi edinmesi ¢ok
onemlidir. E-kitaplar ev ortaminda bilgi kaynagi olusturmasi bakimindan
kiymetlidir.

Diyabetle ilgili tiim kitaplar diyabetin tanimiyla baslar. Tip 1, tip 2 ve
gebelik gibi 6zel durumlarda ortaya ¢ikan diyabet arasinda birgok benzerlik
olmasina ragmen her birinin nedeni ¢ok farklidir. Genellikle yonetimleri de
oldukga farklidir. Her donemde farkli sorunlarla ve yonetimindeki farkliliklarla
diyabet tipleri ele alinir. Bu kitapta her donem kendi 6zelinde ele alinarak
yasam evrelerinde diyabet ve hemsirelik yonetimi detayli ve tek Kitapta
toplandi. Bu kitap basta saglik profesyonelleri olmak iizere; diyabeti olan veya
diyabetli bireyle hayati paylasan bireyler i¢in yazilmustir.

Bu esere katki saglayan boliim yazarlarina ve desteklerini hep hissettigim
aileme tesekkiir ederim.

25.11.2022

Tokat
Dr. Déndii SANLITURK
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1. Tanim

Diyabetes Mellitus (DM), insiilinin gergek ya da fonksiyonel eksikligi
sonucu ortaya ¢ikan, karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinin bozuklugu
ile karakterize bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Cocukluk ¢aginin en sik
rastlanan kronik hastaliklar1 arasinda yer alan DM, yasam bic¢imi degisiklikleri
gerektiren, uzun dénemde viicudun c¢esitli organ ve sistemlerinde hasarlara ve
fonksiyon kayiplarina yol acarak bireyin yasam kalitesini azaltan, yiiksek
tedavi harcamalari ve is giicii kayb1 nedeniyle bireyi, aile ve toplumu etkileyen
onemli bir saglik sorunudur (Boztepe 2012; Mortensen ve ark., 1998).

2. Smiflandirma

Cocuk ve adolesanlarda diyabet siniflamalarmin beta hiicre rezervi
dikkate alinarak yapilmasi onerilmektedir. Uluslararasi Pediatrik ve Adolesan
Diyabet Dernegi (International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes-
ISPAD)’nin yayinlanan son kilavuzundaki siniflamaya gore diyabet siniflamasi
Sekil 0.1° de gosterilmistir;

Geng diyabetin
olgunluk baslangici
(Maturity onset of
diabetes of young-

MODY)

Tip 1 diyabetes Tip 2 diyabetes
mellitus (TIDM) mellitus (T2DM)

Sekil 0.1 DM tiirleri (Uluslararas1 Pediatrik ve Adolesan Diyabet Dernegi,
2018)

Yapilan ¢alismalardan elde edilen kanitlar g¢ocukluk ve ergenlik
doneminde T1DM insidansindaki egilimin fazla oldugunu ve bu egilimin
tilkeden iilkeye belirgin sekilde degistigini gostermektedir. Genel olarak
tilkelerde siklikla goriilen diyabet tiirleri tip 1 (T1DM) ve tip 2 diyabettir
(T2DM). T1IDM ve T2DM disinda geng¢ diyabetin olgunluk baslangic:
(Maturity onset of diabetes of young- MODY) ise ergenlik ¢aginda siklikla
goriilen diyabet tiirii olarak gortilmektedir (Haliyur ve ark., 2019; Mayer-Davis
ve ark., 2018).
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2.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Pankreatik B-hiicre hasarina bagh insiilin sekresyon eksikligi ile
seyreden T1DM ¢ocukluk doneminde (0-18 yas) en sik goriillen DM nin tipidir
(T.C Saglik Bakanligi, 2011). T1DM otoimmiin bir hastalik olarak
olugmaktadir. TIDM’de insiilin hormonunun mutlak yoklugu s6z konusudur.
Insiilin besinlerdeki glikozun (sekerin) karbonhidrat olarak viicut tarafindan
kullanilmasi i¢in gereklidir. Glikoz hiicre i¢ine girdiginde viicut tarafindan
enerji olarak kullanilir, hiicre icerisine girmediginde glikoz hiicreler tarafindan
kullanilamaz. Insiilin glikozun hiicre icine girisinde kilit rol oynar. Insiilinin
mutlak yokluguyla seyreden T1DM’li hastalarin kan sekerini normal aralikta
tutmak i¢in insiilin almas1 gerekir (Diamond, 2006).

2.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Insiiline bagimli olmayan diyabet olarak da bilinen T2DM ¢ocuklarda
daha nadir goriiliir (Behrman ve ark., 2008). T2DM insiilin saliniminin
bozulmasi, insiilin direnci ve karacigerde glikoz yapiminin artmasi sonucu
olusmaktadir. T2DM’li ¢ocuklarda viicut insiilin tretebilir, ancak insiilin
miktar1 yetersizdir veya viicut tarafindan kullanilamaz. Buna insiilin direnci
denir. Insiilin miktarindaki yetersizlik veya kullanimindaki sorunlar nedeniyle
glikoz hiicre i¢ine giremez ve kanda birikir. Sonugta kan glikoz seviyesinde
artis ortaya ¢ikar. T2DM genellikle diyet ve yasam tarzi degisiklikleri ile tedavi
edilir. Yasam tarzi degisikliklerinin yeterli olmadigi durumlarda tedavide oral
ilaglar veya insiiliin kullanilir (Buzlu, 2002). T2DM’li hastalar yasayabilmek
i¢in insiiline bagimli olmamakla birlikte yeterli glisemik kontrol i¢in insiiline
gereksinim duyabilmektedir. Tiim diyabetlilerin yaklasik % 90’ 1mim
cocuklarda dahil T2DMli hastalar olusturmaktadir (Erdogan, 2002).

2.3. Geng¢ Diyabetin Olgunluk Baslangic1 (Maturity onset of

diabetes of young- MODY)

MODY, olgunlukta baslayan geng diyabet, anormal derecede yiiksek kan
sekeri seviyeleri ile karakterize ve gesitli durumlarin bir arada oldugu diyabet
tiiriidiir. Bu diyabet tiirleri tipik olarak 30 yasindan Once baslar, ancak daha
sonraki donemlerde de ortaya ¢ikabilir (Haliyur ve ark., 2019).
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3. Epidemiyoloji

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu'nun 2019 verilerine gore, kiiresel
olarak tahminen 537 milyon yetiskin diyabetle yasamaktadir. Diyabet
prevalansi hizla artmakla beraber bu sayinin 2030 yilina kadar 643 milyona
ulagsmas1 beklenmektedir (Agardh, 2011). Genel olarak toplumun eriskin
niifusun %1-6’s1n1 etkileyen diyabetes mellitus (DM) ¢ocuklarda en sik goriilen
kronik hastaliklar arasinda yer almaktadir.

Genel olarak, 15 yasin altindaki yaklasik 96.000 cocugun DM’li oldugu
tahmin edilmektedir. Diinya ¢apinda her y1l TIDM goriilme oranlarinda artis
yasanmaktadir (IDF, 2017; Diamond Project Group, 2006). T2DM nin ise
diinya capindaki insidansi ve prevalansi ¢ocuklar ve ergenlerde farkli olmakla
beraber tilkeler, yas kategorileri ve etnik gruplar arasinda da énemli farkliliklar
gostermektedir. Epidemiyolojik ¢alismalarin sonuglari, ¢ocuklar ve ergenlerde
T2DM insidansinin 1000'de 1 ila 51 arasinda oldugunu gostermektedir
(Pulgaron ve Delamate, 2014). Cocuk ve ergenlerde goériilen TLDM, T2DM ve
monogenik diyabette onemli 6lgiide benzerlik oldugu agiktir, bu nedenle
MODY diyabet yanlis teshis edilebilir ve yanlis tedavi edildigi bilinmektedir.
T2DM’nin genglerde de goriilmeye baslanmasiyla tant alma oranlarinda artis
yasanmaya baslanmistir. Ancak taninin dogru konulabilmesi i¢in genglerde
T2DM farkindaliginin artmasi gerekmektedir (Awa ve ark., 2011). Cocuklarda
ve ergenlerde TIDM, T2DM ve MODY diyabetin klinik 6zellikleri Tablo.0.1’
de gOsterilmigtir.

Tablo 0.1 Cocuklarda ve ergenlerde TIDM, T2DM ve mody diyabetin klinik
ozellikleri

Karakterist T1DM T2DM MODY

Genetik Poligenik Poligenik Monogenic
Genellikle  pubertal
sonrasi GCK-

Genellikle pubertal

Yas >6-12 ay MODY2 harig) ve
(veya sonrast) .
neonatal diyabet
(baglangic <6-12 ay)
. - Syl Deglsken; ya\_las, Degisken (GCK-
Klinik belirti akut. hizl hafif (genellikle | MODY?2'de  siklikla

sinsi) ila siddetli tesadiifi)
Otoimmiinite Evet Hayir Hayir
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Yenidogan
Ketoasidoz Yaygin Nadir diyabetinde  yaygin,
diger formda nadir
Obezite Niifus Artan frekans Niifus frekansi
frekansi
Genellikle 9% | o8¢ Ulke  <%10
Sikhik 90+ Japonya 1-6%
%60 - %80
Diyabetli % 2-4 % 80 %90 +
ebeveyn

(Mayer-Davis ve ark., 2018; Rubio-Cabezas ve ark., 2009)

4. Etiyolojik Faktorler

T1DM’de etiyolojik faktdrler genetik ve cevresel faktdrler seklinde iki
gruptaincelenir. Genetik faktorlerden sismanlik viicut yag oraninda artisa ve
diyabete yatkinlik olusturarak DM gelisiminde rol almaktadir. Cocukluk
déneminde TIDM gelisiminde rol oynayan faktorler sekil 0.2° de
gosterilmistir;

Genetik Cevresel
faktorler faktorler
Ba'g1$1k1_1 k Viriisler
sistemi
Viicudun Yasam tarzi,
enfeksiyonla travma
miicadele
sistemi
Koti
Pankreasin beslenme
insiilin {ireten
betahiicreleri
Endokrin
hastaliklari,
Ilaglar
Sigmanlik
Pankerasin
zarar
gdrmesi

Sekil 0.2 T1DM etiyolojik faktorler (Mayer-Davis ve ark., 2018)
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Cocukluk doneminde T2DM gelisiminde genetik yatkinlik, obezite ve
fiziksel hareketsizlik rol almaktadir. Hastaligin temelinde genetik olarak yatkin
kisilerde yasam tarzi ile tetiklenen insiilin direnci ve zamanla insiilin salgisi
azalmasi s6z konusudur (Uckun ve Calikoglu, 2003).

5. Fizyopatolojisi

Diyabetin fizyopatolojisi birka¢ farkli hormonu (yani insiilin,
glukagonlar ve biiyiime hormonu) icerir. Bu hormonlarin karaciger ile
etkilesimi ve bobrek fonksiyonuna katilimlari, hastaligin  patolojik
mekanizmalarini saptamay1 zorlastirir ve bu durum hastalar arasinda g¢ok
cesitlidir (Kadowak ve ark.,, 2010). Hastaligin diger fizyopatolojik
mekanizmasi ise enerji rezervlerini harekete gecirmek i¢in merkezi sinir
sistemine sinyal gonderen plazma glikoz konsantrasyonlarini igerir. Bu
mekanizma serebral kan akisina ve doku biitinliigiine, arteriyel plazma
glukozuna, plazma glukoz konsantrasyonlarinin diisme hizina ve diger mevcut
metabolik yakitlara dayanir. Bunlar arasinda bozulma veya eksiklik durumunda
DM meydana gelmektedir (Sekowski ve arkg, 2022). DM’ un olusumu sekil
0.3’te ayrintil1 olarak gosterilmistir.

Artms
glikoz

Karacigerde
artan /azalan
glikoz
uretimi

Pankreasta
bozulmus

insiilin

Reseptore
ve reseptor
kusurlarina
yol agar.

Periferik

DM dokularda
insiliin
direnci

Sekil 0.3 DM patofizyolojisi (Ozougwu, 2013; Kaku, 2010)
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6. Tam Yontemleri

Diyabet tanisi, herhangi bir akut fizyolojik stres faktoriiniin bulunmadigi
durumlarda hiperglisemi semptomlarinin  goriilmesi ile konulmaktadir.
Cocuklarda diyabet genellikle poliiiri, polidipsi, noktiiri, eniirezis, kilo kayb1
vb. karakteristik semptomlarla kendini gostermektedir. Diyabetin erken
donemde tanilanmamasi, Ketoasidoz veya ketotik olmayan hiperosmolar
sendrom ile iliskili stupor, koma, 6liim vb. ciddi sonuglarin goriilmesine neden
olabilmektedir. DM’de semptomlar ve kandan kan glikoz diizeyinin tespiti ile
tant konulmaktadir. Tani Kriterleri olarak giiniimiizde siklikla Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA, 2018) kilavuzundaki tani kriterleri kullanilmaktadir.

Amerikan Diyabet Dernegi tan1 Kriterleri

e Diyabete 6zgii semptomlar + rastgele plazma glukozunun > 200 mg/dl
olmasi veya
e 8 saatlik aclik plazma glukozunun > 126 mg/dl olmasi veya

e Oral glukoz tolerans testinin (OGTT) 2. Saatinde plazma glukozunun >
200 mg/dl olmasi.
e HbAlc>%6.5

¢ Kan glukozu 6l¢iimiinde referans yontem olarak venéz plazmada glukoz
oksidaz yontemi kullanilmalidir.
e Aclik plazma glukozu i¢in en az 8 st aclik gereklidir.

e Rastlantisal plazma glukozu, gida alimma bagli olmaksizin giiniin
herhangi bir saatinde 6l¢iilebilir.

e Plazma glukoz Olciimiine gore tam kan glukoz 6l¢iimii % 11, kapiller
glukoz olgiimii % 7, serum glukoz degeri % 5 civarinda daha diisiik
bulunur (ADA, 2018).

*HbAlc ve OGTT testlerinde, hiperglisemi ile iliskili sonug
goriilmediginde, belirtilen kriterlere dayali diyabet tamisinin tekrar testlerle
dogrulanmasi gerekmektedir.

*Cocuklarda T1IDM tanisinda HbA1c tek basina yeterli bir 6l¢iit degildir.

%6,5’in altindaki bir deger, glukoz testleri kullanilarak tanilanan diyabeti
dislamamaktadir (Conk ve ark., 2013; Abaci ve ark., 2007; Rewers ve ark.,
2007; Buzlu, 2002).

Kesin tamda kullanilan laboratuvar testleri asagida detayli bir sekilde
aciklanmugtir.
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6.1. Kan sekeri testi

Herhangi bir zamanda c¢ocuktan kan Ornegi alinmasi islemini
icermektedir. En son ne zaman yemek yediginiz 6nemli degil, desilitre bagina
200 miligram (mg/dL) - litre basina 11,1 milimol (mmol/L) veya daha yiiksek
bir kan sekeri seviyesi diyabeti diisiindiirmektedir. Cocuklarda olmas1 gereken
kan sekeri oranlar1 Tablo 0.2°de sunulmugtur.

Tablo 0.2 Cocuklardaki normal kan sekeri degerleri

Zaman Kan sekeri diizeyi
5 yasindan kiiciik 70-180 mg/dL

5 yas ve listii 70-150 mg/dL
Yatma zamani 120-200 mg/dL

(ISPAD,2009).

6.2. Achik kan sekeri testi

Bir gece onceden (hizli) herhangi birsey yemediyseniz kan ornegi
almmasi iglemidir. 100 mg/dL'den (5,6 mmol/L) diigiik bir aclik kan sekeri
seviyesi normaldir. 100 ila 125 mg/dL (5,6 ila 6,9 mmol/L) arasinda a¢lik kan
sekeri seviyesi prediyabet olarak kabul edilir. iki ayri testte 126 mg/dL (7
mmol/L) veya daha yiiksekse diyabetik olarak tanimlanmaktadir (ISPAD,
2009).

6.3. Oral glikoz tolerans testi

Bu test icin gece boyunca c¢ocuklara herhangi bir besin alimi
yapilmamaktadir. Daha sonra aglik kan sekeri seviyesi Olgiiliir. Ardindan
cocuga sekerli bir sivi1 igirilir ve sonraki iki saat boyunca kan sekeri seviyeleri
diizenli olarak test edilir (Tortiner ve Biiyiikgoneng, 2012).

6.4. Hemoglobin (A1C) testi

Bir siire yemek yememeyi (aglik) gerektirmeyen bu kan testi, son 2-3
aydaki ortalama kan sekeri seviyesini gostermektedir. Kirmizi kan hiicrelerinde
oksijen tastyan protein olan hemoglobine bagl kan sekeri yiizdesini 6lger. Kan
sekeri seviyeleriniz ne kadar yiliksek olursa, sekere bagli olarak o kadar fazla
hemoglobine sonucu ¢ikmaktadir. iki ayr1 testte A1C seviyesinin %6,5 veya
daha yiiksek olmasi diyabetik oldugu anlamina gelmektedir. %5.7 ile %6.4
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arasinda ise prediyabet oldugu anlamina gelir. %5,7'nin altt normal kabul edilir
(Linekin, 2002).

7. Semptomlar

T1DM genellikle, pankreas B hiicrelerinin agamali olarak yok oldugu
uzun stireli asemptomatik bir asamaya sahiptir. B hiicrelerinin kiitlesi belirli bir
esigin (%20’nin alt1) altina diistiigiinde, TIDM’li ¢ocuklar tipik olarak akut
poliiiri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybi1 semptomlar: ile bagvurur. TIDM
hastalarinda siire¢ hiperglisemi, hiperglisemiye bagli semptomlarin ortaya
cikmasi, yag asitlerinin artmasina bagli asidoz ve keton cisimciklerinde artig
nedeniyle gelisen ketoasidoz tablosu seklinde degismektedir. Sekil 0.4’de
T1DM ve T2DM’de sik goriilen semptomlar gosterilmistir.

SIk ve\ Fazla ) ,’/ K|Io Yﬁk®.‘
§|r| Obe2|te \ K b | tansi )

@nncal ,/ \ .
anma ': Yorgunluk \‘. /COkSIk\.
T w

Sekil 0.4 Cocuklar sik goriilen TLDM ve T2DM semptomlar1 (Demir, 2019)

7.1. Sik ve asir1 acikma

DM’li ¢ocuklarda Once Oglnleri ¢ogalir sonrasinda ise Ogiinler
arasindaki zaman kisalir. Cocuklar sik ve asir1 actkmaya baslar. Ogiin aralar1 4-
4,5 saatten 2-3 saate diiser. Aclik siddeti artan ¢ocuk diisen kan sekerini tekrar
kontrol altina alabilmek i¢in tatlilara yonelir.

7.2. Fazla susama

Cocuklarda kandaki glikoz diizeyi 180 mg/dl'yi gegince glikoz idrarla
atilmaya baslar. Normalde idrarda bulunmayan glikoz, idrarda bulunmaya
baslayinca idrara asir1 su ¢eker ve bdylece agiri idrara ¢gitkma olusur. Asiri idrara
¢ikinca da fazla susama ve su igme istegi gelisir.
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7.3. Obezite

Hastaliga bagl diizensiz sik ve agir1 yemekten kaynakli kilo alimi1 olusur
ve kilo alimi sonucunda obezite ortaya ¢ikar.

7.4. Kilo kayb1

Sik idrara ¢ikma sonucu viicuttan atilan glikoz ayni1 zamanda kalori
yakilmasina da sebep olur. Bu nedenle, glikoz orani yiiksek olan ¢ocugun kilo
verdigi goriilmektedir.

7.5. Yiiksek tansiyon

Cocuklarda tuz kadar olmasa da seker tiiketimi hem biiytik hem de kiigtik
tansiyonu yiikseltir. Bu etki insiilin fazlaligindan kaynaklanmaktadir.

7.6. Karmncalanma hissi

DM’nin ¢ocuklarda bir belirtisi de dilde, dudaklarda, ellerde veya
ayaklarda ani uyusma veya karincalanma hissidir. Sonu¢ olarak diyabet ve
diisiik kan sekeri (hipoglisemi), agiz, dudak, ellerde veya ayaklarda uyusma
gibi bir takim semptomlara yol agabilir.

7.7. Yorgunluk

DM olan ¢ocuklarda cilt kuruduk¢a ve sinir hasarina bagl hissizlik
gelistikge Ozellikle ayaklarda olmak iizere yaralar ve infeksiyonlar olmaya
baglar. Kan sekeri ana enerji kaynagi oldugu halde Kkaslar tarafindan
kullanilamaz. Kaslarda gerekli enerjiyi bulamadiklari i¢in ¢abuk yorulurlar.

7.8. Stres

Kayg1 problemleri yasayan, beden sagligina énem vermeyen ve asirl
stresli cocuklarda DM gelisme ihtimali daha yiiksektir. Bu yiizden ortaya ¢ikan
DM hastalarda asir1 stres ve sinirlilik durumuna yol agabilir.
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7.9. Cok idrara ¢ikma

Cocuklarda kan sekeri fazlaca yiikseldiginde bobrekler dogru bir sekilde
calisgamaz ve ek olarak asir1 susamaya bagl olarak geligsen fazla su icme istegi
bu sorun da kendini siirekli tuvalete gitme istegi olarak gosterir.

7.10. Ag1z kokusu

Diyabetin agiz i¢i belirtilerinden 6zellikle en dnemlileri diste sallanma,
dis etinde kanama, sisme, apse, iltihap ve agiz kokusudur. DM’ye 6zgii bir agiz
kokusu vardir (Sullivan-Bolyai ve ark., 2012; Tolberg, 2009; Ivey ve ark.,
2009; Funnell ve ark., 2008; Fettahoglu ve ark., 2007).

8. Komplikasyonlar

Cocukluk doneminde baslayan T1DM’li hastalarda yasam boyu
komplikasyon riski i¢in kritik bir donemdir ve yasamin bu doneminde ilk mikro
ve makrovaskiiler hastalik belirtileri ortaya ¢ikar. Ergenlik doneminde, tipik
pubertal hormonal ve metabolik degisiklikler ile yasam tarzi, gevresel
maruziyetler ve genetik faktorler zayif glisemik kontrol ile etkilesime girebilir
ve genel komplikasyon riskine katkida bulunabilir. Cocukluk ve ergenlik
doneminde erken bir T1DM baslangici, yetiskinlikte ortaya ¢ikanla
karsilagtirlldiginda hastaligin metabolik diizensizliklerine daha uzun siire
maruz kalinmasina neden oldugu i¢in mikro ve makrovaskiiler komplikasyon
riski yiiksektir. Sekil 0.5’te T1IDM ve T2DM’da siklikla goriilen
komplikasyonlar gdsterilmistir
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Ty
Kalp
hastaliklari
Y

S .
Kronik
Kilo kaybi ‘ bobrek
hastaliklari

D '

Kilo kaybi

Sinir hasari

Zihinsel
siireglerde
bozulma

Sekil 0.5 Cocuklarda goriilen T1DM ve T2DM komplikasyonlari (Sevil ve
Erdim, 2005)

DM komplikasyonlar: akut ve kronik olarak iki baglikta incelenmistir.

8.1. Akut diyabet komplikasyonlari
e Hiperglisemi
e Hipoglisemi
¢ Diyabetik Ketoasidoz
e Otoimmiin komplikasyonlar

8.1.1. Hiperglisemi

Hipergliseminin uzun siireli kontroliiniin komplikasyonlarin gelisimini
yavaglattigi ve hatta onledigi bilinmektedir. DM hiperglisemi ketoasidoza
neden olmaktadir. Hipergliseminin duygulanim ve davranislar {izerindeki
etkisi, zihinsel ve ince motor fonksiyonlar: iizerindeki etkilerinden daha
fazladir (Hatun ve ark., 2006; Dishion ve ark., 2003).
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8.1.2. Hipoglisemi

Hipoglisemi, TIDM’de en sik goriilen akut komplikasyondur (Pek,
2005). Normal glisemik kontrolii elde etmedeki en o6nemli engel
hipoglisemiden kaginma istegidir. Ozellikle daha &nce bir hipoglisemi atag1
gecirilmisse; hem ¢ocuk hem de ebeveyn hipoglisemiden korkmaktadir. Hafif
diizeydeki hipoglisemi bile biligsel fonksiyonlarda, 6zellikle 6grenme, dikkat
fonksiyonunda ve mental esneklikte bozulmaya neden olmaktadir (Scottish
Study Groupforthe Care of the Youngwith Diyabetes, 2006; Hersey ve ark.,
2005).

8.1.3. Diyabetik ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetin ¢ocukluk ve genclik doneminde
sik goriilen komplikasyonudur. DKA, 20 yas altindaki TIDM’li hastalarda en
stk mortalite nedeni olmaya devam etmektedir (Dishion ve ark., 2003; Neyzi
ve ark., 2002). DKA'ya bagli mortalite oraninin % 0.21-0.25 arasindadir
(Hatun ve ark, 2006).

8.1.4. Otoimmiin komplikasyonlar

Her bireyde viicudu disaridan gelen yabanci etkenlere karsi korumakta
gorevli bir bagisiklik sistemi bulunur. Bu sistemin viriis, agilanma, ilag, fizik
veya psikolojik stres gibi herhangi bir nedenle normalden sapmasi sonucu kendi
hiicrelerini yabanci olarak algilamasi, onlara saldirmasi ve tahrip etmesiyle
meydana gelen hastaliklara “otoimmiin hastaliklar” denir. TLDM de otoimmiin
hastaliklar grubuna dahildir. Bilinmeyen bir nedenle harekete gecen bagisiklik
sistemi, insiilin yapimini iistlenen pankreas beta hiicrelini tahrip etmektedir. Bu
tahribat %80’in lizerine ulagtiginda hastalik belirtileri ortaya ¢ikar (TDF, 2022).
T1DM vakalarinda addison hastaligi, otoimmiin tiroidit ve ¢olyak
hastaligit stk olmakla birlikte diger otoimmiin hastaliklar
goriilebilmektedir (Cardenas-Roldan ve ark., 2013; Kahaly, 2009).

8.2. Kronik diyabet komplikasyonlari
e Mikrovaskiiler komplikasyonlar
e Makrovaskiiler komplikasyonlar
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8.2.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

Mikrovaskiiler ~ komplikasyonlar  kronik  hiperglisemi  sonucu
gelisebilecegi, kisa hastalik siiresinde ve puberteden once ortaya ¢ikabilecegi
gibi, uzun siireli hastaliklar, boy kisaligi, kotii metabolik kontrol ve
mikroalbiiminiiri varliginda goriilen kronik komplikasyonlardir (Iceday1, 2007;
Poyrazoglu ve ark., 2004).

8.2.1.1. Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati prevalansi diyabetin siiresi ile dogru orantili olarak
artar. Retinopati korliige neden oldugu igin; T1DMlilerde g6z muayenesi
hastaligin ilk bes yilinda yilda bir ve pubertenin baglamasindan sonra alt1 ayda
bir yapilmalidir (Poyrazoglu ve ark., 2004; Neyzi ve ark., 2002).

8.2.1.2. Diyabetik nefropati

Diyabet siiresi uzadikga artis gosteren nefropati, son donem bobrek
yetmezliginin 6nemli bir nedenidir. Diyabetik nefropatinin gelisiminde
hiperglisemi, hipertansiyon, sigara, ileri yas, insiilin direnci, yliksek proteinli
beslenme ve genetik risk rol oynamaktadir (iceday1, 2007; Poyrazoglu ve ark.,
2004; Tugrul, 2002).

8.2.1.3. Diyabetik noropati

Diyabetik noropati diyabetin siiresi ile iligkili, hem periferik hem de
otonom sinir sistemini tutan mikroanjiyopatik bir komplikasyondur. Onemli bir
morbidite nedenidir. Cocuk ve adolesanlarda nadir olarak goriiliir ve olustugu
organ / sistemlere 6zgii belirti verir (Poyrazoglu ve ark., 2004).

8.2.1.4. Diyabetik ayak

Diyabetik ayak; mortalite, morbidite ve tedavi maliyeti oldukga yiiksek
olmakla birlikte erken tan1 ve tedaviyle Onlenebilen, diyabetin 6nemli bir
komplikasyonudur.

Diyabetik ayak bakimi kiigik yaslardan itibaren hastalara
kazandirilmalidir (Batkin ve Cetinkaya, 2005).
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8.2.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Baglangici1 erken c¢ocukluk doneminde olup, diyabetli cocuk ve
adolesanlarda sik goriilmez (Covener, 2005).

8.2.2.1. Kardiyovaskiiler hastahklar

TIDM’li hastalarda mortalite ve morbidite ile en ¢ok iligkili
komplikasyonlardir. Temel fizyopatolojide ateroskleroz oldugu diisiiniilmekle
birlikte kompleks bir etkilesim mevcuttur. Cocukluk ¢agindan itibaren bu
hastalarda dislipidemi acisindan da takibi yapilmalidir. Diyet egzersiz ve kan
glukoz diizeyinin kontrolii kadiyovaskiiler hastalik riskini azaltacaktir (Cinaz
ve ark., 2014); Keskinve Balci, 2011; Onder ve Ozerkan, 2000).

9. Tedavi

Cocuklar ve ergenlerde DM tedavisine iliskin bilgi Sekil 0.6° da
gosterilmigtir.

_ S—_— — -

\‘a / Y /ﬁ ksel N\ Cocuklarda\L

I ) ' ' diyabet |
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Sekil 0.6 Cocuklarda DM tedavi (Conk, 2013; Hakime Nogay ve Koksal, 2012;
Rewers, 2007)

9.1. insiilin

Insiiliin tedavisinde ise cocugun diyabet durumuna gore doktor
kontroliinde diizenli araliklar insiiliinin uygulanmas1 gerekir. Insiilin tedavisi
cocuk ve ergenlerde bir tehdit olarak algilanmamali, gerektiginde
uygulanabilecek bir tedavi yontemi olarak kabul edilmelidir (Rewers, 2007).

9.1.1. Insiilin uygulama zamani

Hizlv etkili insiilinler, ¢abuk emilir, dolayisiyla 6glinden 5-15 dk once
uygulanmalidir. Kan sekeri diizeyi normal ve hafif diisiik olan hastalarda
yemekle birlikte ya da yemekten hemen 6nce de uygulanir. Kisilerin ne kadar
yemek yediklerinden emin olmadigi baz1 durumlarda ¢ocuklarda hizli etkili
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insiilin, 6glinden sonra yapilabilir. Bu sekilde insiilin dozu yenilen karbonhidrat
miktarima gore yeterli olacak sekilde ayarlanabilir.

Kisa etkili insiilinler, 6glinlerden 6nce yapilmalidir. Coziiniir (kristalize;
regiiler) insiilinin emilimi zaman alir, dolayisiyla 6giinden 30 dk once enjekte
edilmelidir. Daha erken uygulanirsa ve bireyin kan sekeri diigiikse yemek
Oncesi hipoglisemiye sebep olabileceginden dikkatli olunmali ve bekleme
stiresi 45 dk’y1 asmamalidir.

Orta etkili ve uzun etkili insiilinler, 6glinle dogrudan iligkili degildir.
Fakat yine de, NPH insiilinin yemeklerden 30-45 dk &nce yapilmasi tercih
edilebilir (Won ve park, 2016; Wild ve ark., 2003).

9.1.2. Insiilin uygulama araclar

Insiilin enjektorii: Kandaki glikoz miktarini
dengelemek ve glikoz miktarinin  ¢ok
yiikselmesini  6nlemek i¢in uygulanan bir
ignedir (Kaya ve ark., 2015).

Resim 0.1 Insiilin enjektorii (Kaya ve ark., 2015)

b | Insiilin ~ Kalemleri: Insiillin  kalemleri,

i taginmasi ve uygulamasi daha kolay, doz
ayarlama  hatalarm1 = azaltan  araglar
oldugundan pratiktir. Bu nedenle insiilin
tedavisinde enjektorlere gore daha sik
kullanilmaktadir (Kaya ve ark., 2015).

Resim 0.2 Insiilin kalemleri (Kaya ve
ark., 2015)
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Insiilin pompalary: Insilini cilt alt
dokuya siirekli bigimde ve diisiik
hizda veren bilgisayarl, kiiciik
aletlerdir.  Insiilin  pompasinda
tercihen hizli etkili analog insiilinler
kullanilir, kisa etkili (kristalize)
insiilinler de kullanilabilir (Okuyan
ve ark., 2014).

Resim 0.3 Insiilin pompas1 (Kaya ve ark., 2015)

9.1.2.1. Inmsiilin uygulama bélgeleri

Insiilinler karm, uyluk, iist kol ve kalca olmak iizere farkli bolgelerden
yapilabilmektedir. Insiilin en hizli karin bélgesinden emilir. Emilim hizi
sirastyla lst kol, uyluk ve kalgadan yapildiginda daha yavastir. Bu nedenle
emilim hiz1 ve bahsedilecek diger 6zellikler nedeniyle bu bdlgelerden biri
enjeksiyon igin tercih edilir. Cocuklarin en sik kullandigi bolge karin ve
bacaklardir. Siirekli ayni bolgeden enjeksiyon yapmaya bagli sorunlar
onlemek icin enjeksiyon bolgeleri arasinda rotasyon yapilmali, yani uygulama
yapilan bolgeyi diizenli olarak degistirilmelidir (Aslan ve Korkmaz, 2015;
Arda, 2009). Insiilin uygulama bolgeleri ayrintili olarak Resim 0.4> de
verilmistir.
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Resim 0.4 Insiilin uygulama bélgeleri

9.1.3.Insiilin saklanma presipleri

o Acilmamig insiilin flakon ve kartuglar1 son kullanim tarihine kadar
buzdolabinda 2-8 °C’de saklanabilir. Buzdolabi kapagi bu dereceler
arasinda degilse kullanilmamalidir, ayrica insiilinlerin buzluga yakin
raflarda tutulmasindan kaginilmalidir.

e Insiilin flakonu acildiktan sonra miimkiinse buzdolabinda ya da 30
°C’nin altinda, oda sicakliginda 28 giin saklanabilir (Hastanede
kullanirken a¢tiginiz tarihi {izerine yaziniz ve acgilmamis bir flakonu
kullanirken son kullanim tarihini kontrol ediniz).

e Orta veya uzun etkili ya da karigim insiilin preparatlar1 agildiktan 15
giine kadar uygulanmasi gerekir.

e Insiilinler kesinlikle dondurulmamalidir.

e Insiilinler soba, kalorifer gibi 1s1 kaynagindan uzak tutulmalidir.

e Cocuklara ve ailelerine insiilin saklanmasi ve taginmasi hakkinda
egitim verilmelidir (Yal¢in ve Cerit, 2019).

9.1.4.Insiilin uygulamada aile egitimi

Insiilin  kullanan ¢ocuklar yapabiliyorsa, kendi kendine insiilin
uygulama, 6zel durumlarda uygulamasi gereken kurallar, egzersize bagh
hipoglisemi ve glukagon kullanimi konularinda aile ile birlikte egitilmelidir.
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Ozel durumlarda, yani araya baska bir hastalik girdiginde, ¢ocuga ailesi
tarafindan verilen regeteyi uygulamayi siirdiirmeli, kan glikoz diizeyini daha
sik araliklarla 6lgmeli, yeterli miktarda sivi alimina dikkat etmeli, eger alti
saatten fazla siireyle s1v1 ve karbohidrat aliminda aksama ya da sivi kaybinda
artma olursa, ya da bir giinden fazla siireyle s1v1 ve diyetteki gidalarim diizenli
alamazsa, aile kontroliinde hekimine ya da saglik ekibine haber vermeli, hekim
ve saglik ekibi de belirgin kusma, diare, hizl1 solunum, sik hipoglisemik atak
ve uyuklama-uyusukluk hali olup olmadigini kontrol etmelidir. Insiiliin
kullanim konusunda aileye egitim verilmeli, aile ve ¢cocuk diizenli araliklarla
kontrol amagl ziyaret edilmelidir. diyabetli ¢ocuk ve aileye yaptigi tim
egitim ve destegin ana amaci ¢ocuk ve ailenin mevcut yasam sekline diyabet
bakimini entegre etmek olmalidir. Saglik personeli ile birlikte aile diizenli
araliklarla verilen bakimin sonuglarin1 degerlendirmelidir (Ersoy veark., 2021,
Ekim, 2007).

9.2. Beslenme

Spesifik bir diyabet diyeti yoktur. Cocuklarda; meyve, sebze, yagsiz
protein ve kepekli tahillar1 vermek gerekir. Bunlar besin ve lif bakimindan
yiiksek, yag ve kalori bakimindan diisiik gidalardir. Ayrica doymus yaglari,
rafine karbonhidratlar ve tatlilar1 azaltilmahidir.

9.2.1. Enerji dengesi

Tami aninda ve sonrasinda istah ve enerji alimi, tami Oncesindeki
katabolik siirecten kaynaklanan kilo kaybini yerine koymak i¢in genellikle
yiiksektir. Uygun agirliga doniildiigiinde enerji aliminin azaltilmasi hayati
Onem tagir. Diyabet baslangicindan sonraki ilk yil, kilo aliminin olmamasi ve
saglikli bir viicut agirliginin korunmasi agisindan kritik bir dénemdir. Enerji
alimu, yas, bitylime orani, fiziksel aktivite, gida tiirii ve uygunlugu gibi énemli
cevresel faktorlere baglhdir ve giinliik olarak biiyiik oranda degisir. Biiylime
gelismenin en iyi sekilde olabilmesi ve ideal viicut agirliginin korunmasi igin
enerji alimi yeterli olmalidir.
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9.2.2.Saghkh viicut agirh@imin korunmasi

Enerji alimi istah tarafindan kontrol edilir, ancak gida alimi fazla
miktarda oldugunda asir1 enerji alimi obeziteye katkida bulunur. Asir
kiloluluk/sismanligin onlenmesi ve yonetimi anahtar role sahiptir. Ailenin
yiyecek secimleri, porsiyon biiylikliiklerinin uygunlugu, yiyeceklerin enerji
yogunlugu, yemek rutinleri ve fiziksel aktivite hakkinda rehberlik edilmesi
onemlidir. Hipoglisemiyi dnlemek acisindan insiilin dozlarinin kilo kayb1 ve
fiziksel aktiviteye gore diyabet ekibi tarafindan ayarlanmasi gereklidir.

9.2.3. Enerji ve besin alim énerileri

Asagida giinliik enerji alimimda makrobesinlerin dagilimi i¢in bir ¢erceve
verilmistir. Bu oranlar, saglikli beslenme ilkeleri gerekliligi agisindan, diyabetli
olmayan cocuklar i¢in gegerli olan dneriler ile benzerdir. Ayrica, herhangi bir
besin takviyesi olmaksizin, yasa goére vitamin, mineral ve lif Onerilerini
kargilamak i¢in yeterli olan yiyecek grubu ve porsiyonlari da kapsamaktadir.
Makrobesinlerin toplan enerji olusumundaki optimal yiizdeleri tanimlanmamis
olup, bireysel ve ailesel tercihler dikkate alinmalidir. Bu tercihler, yemek
ortintiilerine, kiiltiirel etkilere ve metabolik onceliklere bagli olarak degisebilir.
Diyette herhangi bir makrobesin aliminin kisitlanmasi biiytimeyi olumsuz
etkileyebilir ve beslenme yetersizliklerine yol agabilir. DM olan g¢ocuk ve
ergenlere yonelik besin 6geleri Resim 0.5 ve enerji alim 6geleri Sekil 0.7” de
gosterilmistir (Ozgelik Covener ve Celasin Sen, 2021; ISPAD, 2018;
Kordonouri ve ark., 2014).
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Tahil ve
nisastali
sebzeler

Resim 0.5 Besin 6geleri (ISPAD, 2018)

Karbonhidrat
Yag
Orta derecede Protein
stkrozalimi (toplam | Eperjinin % 30-35'i
enerjinin% 10'una | poymus yag + trans
kadar) yag asitleri: Enerjinin
<% 10

Enerjinin % 45-50’si

Sekil 0.7 DM’ da enerji alim 6nerileri (ISPAD, 2018)

9.3. Fiziksel aktivite

Herkesin diizenli aerobik aktiviteye ihtiyaci vardir. Ozellikle cocuklarda
fiziksel aktivite, sekeri enerji icin kullanildig hiicrelerinize tasiyarak kan sekeri
seviyenizi disgirtir. Fiziksel aktivite ayn1 zamanda g¢ocuklarin viicudunu
insiiline karsi daha duyarli hale getirir. Bu da viicudun sekeri hiicrelerinize
tagimak i¢in daha az insiiline ihtiyact oldugu anlamina gelmektedir (Conk,
2013; Hakime Nogay ve Koksal, 2012).



21 | HER YASTA DIYABET

10. Hemsirelik Yonetimi

Cocukluk ¢caginda DM ve hemsirelik yonetiminde uygulanacak adimlar
Sekil 0.8’de aytintili olarak gosterilmistir.

gecmisini

Cocugun
degerlendirme

Laboratuvar Cocugun
incelemeleri ailesinin egitimi

Fiziksel
durumunu
degerlendirme

Sekil 0.8 Cocuk DM’ da hemgirelik yonetimi (Dai ve ark., 2022; Kang ve ark.,
2015; Fischetti, 2008)

10.1.  Cocuk hastanin ge¢misini degerlendirme

Diyabet varliginin belirlenmesi, diyabet tanisi ile ilgili semptom
Oykiisiiniin degerlendirilmesi, kan sekeri izlem sonuglari, recete edilen diyet,
farmakolojik ve egzersiz rejimine uyumu, hastanin yasam tarzi, kiiltiirel,
psikososyal ve ekonomik faktorlerinin degerlendirilmesi, ve diyabetin
fonksiyonel duruma etkileri arastirilmalidir.

10.2.  Fiziksel durumu degerlendirme

Ortostatik degisiklikleri tespit etmek icin otururken ve ayakta dururken
cocugun kan basmct degerlendirilmelidir. Viicut Kitle indeksini ve gérme
keskinligini degerlendirilmeli ve ayak, deri, sinir sistemi ve agiz muayenesi
yapilmalidir.
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10.3. Laboratuvar incelemeleri

Cocuklara diizenli olarak; HgbAL1C, aclik kan sekeri, lipid profili,
mikroalbiiminiiri testi, serum kreatinin diizeyi, idrar tahlili ve EKG istenmeli
ve yapilmalidir.

10.4.  Cocugun ailesinin egitimi

Ebeveynlere DM hakkinda, tami, semptom (belirtiler), tedavi ve bakim
konusunda aileye ¢ocugunun bulundugu diizeye (yas vb) gore egitim verilmelidir (Dai
ve ark., 2022; Kang ve ark., 2015; Fischetti, 2008). Egitim, destek ve danigmanlik
yoluyla T1IDMIi ¢ocuk Ve ailenin diyabet bakiminda aktif hale gelebilmesi i¢in
caba gostermelidir. Cocugun biiyiime ve gelisme donemlerine 0zgi
yasanabilecek sorunlara yaklasim, diyabetin akut ve komplikasyonlarinin
onlenmesi ve tedavisi konusunda cocuk ve aileyi bilgilendirmeli ¢ozim
yollarimi tartigmalidir. Sadece bilgi vermekle yetinmemeli, bilgiyin davranisa
doniistirmeyi basarmalidir (Ekim, 2007).

Egitim programlar1 ¢ocugun yast, ilgisi ve ailenin sosyokiiltiirel durumu
dikkate alinarak diizenlenmelidir. Hastaligin tanist konulduktan sonra ilk
giinlerde tanmin getirdigi liziintii ve tedirginlik hasta ve ailesinin bilgiden
yararlanmasini gliglestirir. Bu nedenle baslangigta egitim sinirli tutulmal,
oncelikle ¢cocuk ve ailenin sorularina yanit verilmelidir. Daha sonra diyabetin
tedavisi ve izlemi konusunda bilgi verilir, bu bilgiler insilin tipleri, etki
zamanlari, enjeksiyon teknigi, insiilin doz degisiklikleri, kan sekeri ve idrarda
seker ve keton bakilmasi, kanda keton bakilmasi, beslenme ozellikleri,
beslenme ve diyet uzmani ile goriistiiriiliir, viicut kitle indeksi degerlendirilir,
besin degisimleri dgretilir, egzersizin etkileri, hipoglisemi ve hiperglisemi’ nin
taninmas1 ve alinmasi gereken acil onlemler, araya giren hastaliklarda
yapilmas1 gerekenler gibi konular1 kapsayarak egitimin siirekliligi
saglanmalidir (Rewers ve ark., 2014; Clarke ve ark., 2009).

10.4.1. Cocukluk donemi diyabette danismanlik egitimleri

DM’de damismanlik kapsamindaki egitimler her donemde farkliliklar
icermektedir. Egitimler bebeklik, okul ¢ocuklugu ve addlesan donem seklinde
farkli bagliklarda tartisilmustir.
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10.4.1.1.Bebeklik déonemi

Diyabeti olan bebekler (1 yas alt1) en yiiksek ciddi hipoglisemi riski
tastyan grubu olusturur. Klinik bulgularin 6zgiil olmamasi {6rnegin; emmeme,
uyku egilimi, hipotoni) ve belirtilerini ifade edememeleri nedeniyle bebeklerde
hipoglisemi tanis1 giigtiir. Hipoglisemi ndorolojik komplikasyonlara da yol
acabilir. Bebeklerdeki ciddi hipoglisemiler kalici ndrolojik sekeller
olusturabilir, nébet veya komaya kadar ilerleyebilirler. Hipoglisemi sikligini
azaltan ve yeterli glisemik kontrol saglayan en etkili yonetim, bebegin sik stk
beslenmesidir ve aileyi bu konuda tesvik etmek gerekir.

10.4.1.2.0kul ¢ocuklugu donemi

Bu donemde c¢ocuklar, asir1 aktivite, kosturmaca icerisindedir,
beslenmeleri yeni diizene girmektedir, farkli besinlere ilgi artmistir ve daha
direnglidir. Okul ¢ocugun diyabetinin yonetiminde ailenin yaninda, arkadaslari
ve 6gretmenleri de danigmanlik egitim siirecinde olmalidir.

10.4.1.3.Adolesan donem

Adolesanlar giinliik diyabet yonetiminin sorumlulugunu alabilirlerse de,
erigkin gézetiminin ¢ok az ya da hi¢ olmamasi kotii glisemik kontrol ile
sonuclanir. Biiyiik ¢cocuklarda, ebeveyn-¢ocuk arasinda paylasilan sorumluluk,
catismay1 Onleyen stratejiler ve aile odakli takim ¢aligmasi diyabet kontroliinii
artirtr (Danne ve ark., 2018; Huang ve ark., 2010).

Sonug olarak diyabetin yetiskinde veya ¢ocukta goriilsiin, bir hastaliktan
¢ok, bir yasam modeli olarak kabul edilmesi, var olan yasam bigiminin
degistirilip yenisine hazirlanmasi bir egitim siirecini gerektirir. Ancak; bu tek
tarafli egitimle miimkiin degildir, ¢ok yonlii bir bakis agis1 gerektirir.
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1. Tanim

Diyabetes Mellitus (DM) pankreasin beta hiicrelerinde hasara bagli
olarak tretilen insiilinin azalmasi ya da insiilin saliniminda defektler nedeniyle
viicudun besin  6gelerinden yararlanamadigi, kan sekerinin yiiksek
seyretmesiyle kendini gosteren, kapiller hasar ve ateroskleroz ile karakterize,
makro-mikrovaskiiler komplikasyonlarin yan1 sira mortalite oranlarinin yiiksek
oldugu, siirekli tibbi bakimla birlikte maliyeti yiiksek seyirli kronik endokrin
ve metabolizma hastaligidir (Olgun, 2021).

2. Smiflandirma

Klinik olarak DM; tip 1, tip 2, spesifik tipler ve gebelik doneminde
gortilen diyabet seklinde siniflandirilir.

Bu boéliimde yetiskinlerde ¢ogunlukla goriilen tip 2 diyabet (T2DM)
izerinde durulacaktir. T2DM insiilin direnci temelinde pankreastan salgilanan
insiilin salgis1 hasari ile karakterizedir (Eng¢ & Oz., 2014).

3. Epidemiyoloji

Diyabet diinya genelinde yaygin goriilen 6nemli mortalite ve morbitede
nedeni olan kronik hastaliklar arasinda iist siralarda yer alan ciddi bir
hastaliktir. Kentlesmenin getirdigi sedanter yasamin artmasi ve beslenme
aligkanliklarinin degismesiyle birlikte icinde bulundugumuz yiizyilda diyabet
adayr ve primer diyabet hastaligina sahip birey sayisi da artmaktadir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verileri dogrultusunda diinyada 537
milyon yetiskin (20-79 yas) diyabetli ve 541 milyon T2DM riski olusturan
bozulmus glikoz toleransina (IGT) sahip birey vardir. Diyabetin
komplikasyonlarina bagl her 5 saniyede bir kisinin yasamini kaybettigi ve 6,7
milyon 6liimden de diyabetin sorumlu oldugu ayni raporda, yer almaktadir
(IDF, 2021). Mortalite ve morbidite agisindan ciddi risk olusturan hastaligin
goriilme hiz1 y1l bazinda siirekli artis gostermektedir. Diinyada diyabetli birey
sayisinin 2030°da 643 milyona, 2045’te de 783 milyona yiikselecegi tahmin
edilmektedir. Diyabeti olan 4 yetiskinden 3’ii sosyo-ekonomik durumu diisiik
iilkelerde yasamaktadir (IDF,2021). Ulkemizde 12 yil arayla gerceklestirilen
‘Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalikiar
Prevalans Calismasi-1I’ (TURDEP-II)’ verilerine gére 12 y1llik siire igerisinde
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diyabet sikliginin %90 oraninda arttig1 ve Tiirk eriskin popiilasyonda diyabet
sikliginin %13.7’ye ulastigi raporlanmustir (Olgun, 2021). IDF Tirkiye
raporunda ilkemizde 2011 yilinda yaklasik 3,5 milyon diyabet hastasi
mevcutken, 2021 yilinda hasta sayis1 yaklasik 9 milyona, bozulmus glikoz
toleransina sahip kisilerin sayist ise yaklasik 4,5 milyona ulastigi ifade
edilmistir (IDF,2021).

4. Etiyoloji

Diyabetli kisilerin %90-95’ini T2DM’li bireyler olusturur (TEMD,
2022). Biiyiik oranda 30 yas sonrasinda goriilen T2DM en fazla 50-60 yas
araliginda ortaya cikmasindan kaynakli olarak yetigskin diyabeti olarakta
isimlendirilir (Guyton & Hall, 2021). Obezitede artis goriilmesiyle birlikte son
yillarda ¢ocukluk ¢agi ve adolesanlarda artan T2DM vakalari da gériilmektedir
(TEMD, 2022).

T2DM’nin gelisimine; metabolik sendrom, obezite, insiilin direnci gibi
temel sorunlar onciililk eder (Guyton & Hall, 2021). T2DM hastalar1 biiyiik
oranda obezdir (Beden Kiitle ideksi (BKIi)>25kg/m?). Hastalarda genetik
yatkinlik s6z konusudur, anne veya babasinda T2DM bulunan bir insanin
yasami boyunca diyabete yakalanma riski%40’tir (Celik, 2019).

Kan glikozu diizeylerinde azalmayi uyaran inkretin hormonunun
azalmas1 T2DM etiyolojisinde sorumludur. Inkretinler besin alimma bagh
sindirim sistemdeki spesifik hiicrelerden salinan ve insiilin salgisin1 uyaran
hormonlardir; beslenme sonrasi toplam insiilin sekresyonun %60 kadarini
olusturur. Yapilan ¢aligmalar bagirsakta bulunan mikrobiyatalart T2DM ve
fazla kilo gibi goriilen metabolik hastaliklarla iliskilendirmektedir (TEMD,
2022).

5. Fizyopatoloji

Saglikl1 bireylerde giinliik 30-50 {inite insiilin salgilanmaktadir. Ac¢likta
ve yemek yedikten sonra degisiklik gosteren insiilin konsantrasyonu glukozu
metabolize ederek enerji olusturur (Olgun, 2021). Insiilin, besinlerden elde
edilen glikozun hiicre i¢ine girmesinde gereklidir. Protein yikimini inhibe eden
istilinin amino asitlerin; hiicre i¢ine alimini ve proteinlere doniisiinii hizlandiran
bir etkisi vardir (Guyton & Hall, 2021).
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T2DM fizyopatolojisinde insiilin direnci, obezite, metabolik sendrom
gibi problemlere bagli ortaya ¢ikan patolojiler yer almaktadir (Guyton & Hall,
2021). Insiilin direnci; hiicresel sinyallerde olusan hasar sonucunda viicutta
iiretilen insiilinin kullanilamamasi sunucu glukoz hiicre i¢ine giremedigi i¢in
enerji olusturulamaz. Kas ve yag gibi perifer dokularda insiilinin yetersizligine
baglh glukoz tutulumu azalmistir (TEMD, 2022). T2DM’de hiperiinsilinemi
siklikla ~ goriilir. Hiperinsiilineminin ~ yani insiilin  konsantrasyonunun
artmasinin nedeni, insiilin direncine bagl olarak dokularin insiilinin metabolik
etkilerine duyarliliginin azalmasi nedeniyle kompansatuvar yanit olarak ortaya
¢ikmasidir. Insiilin duyarlihginin azalmasiyla Kkarbonhidrat metabolizmasi
bozulur ve kan glikozu artarak hiperinsiilinemi olusur. Insiilin direncinin
goriilmesi glikoz metabolizmasinin bozulmas: viicutta artan yag kiitlesiyle
iligkili olarak goriilen bir siirectir. Yapilan ¢alismalarda obez kisilerde; iskelet
kasi, karaciger ve yag dokusundaki lipit birikiminin toksik etkilerine bagl
olarak zayif kisilere oranla insiilin reseptdleri azalmig yada bozulmustur.
Endokrin bir bozukluk olan metabolik sendrom; adipoz dokuda artis, koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, artmig sistematik inflamasyon ve bozulmus
insiilin direnci de bozukluklar demetinin bir pargasini olusturmaktadir (Guyton

& Hall, 2021).
Insiilin direnci nedenleri:
e QObezite

e Glukokortikoid fazlalig

e Biiyiime hormonunun fazla salgilanmasi

o  Gebelik kaynakli diyabet

e Polikistik over sendromu

e Lipodistrofi

e Insiilin reseptdriine kars1 otoantikor bulunmasi
e Insiilin reseptdriiniin mutasyonu

e Hemokromatozis (Guyton & Hall, 2021).

Pankreas, kan glukoz diizeyine karsilik yeterli insiilini salgilayamaz ve
karacigerde glukoz iiretimi artar. Karacigerde glukoz artisindan; insiilin
salgisinin hasari ve giiniin erken saatlerine dogru aktif hale gelen kontrinsiiliner
sistem hormonlar1 sorumludur. insiiline direng T2DM tanis1 6ncesinde baslar
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ve insiilin salgisinin azalmasi diyabetin ilerleyen zamanlarinda ya da
hastaliklara bagli olarak 6n plana ¢ikmaktadir (TEMD, 2022).

6. Tam

1997°de Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan tan1 ve
siniflandirma kriterleri belirlenmis, bunun tizerine 1999 yilinda Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) bu kriterleri minimal degisikliklerle onaylamistir. Sonrasinda
ADA (2003), Bozulmus Aclik Glikozu (BAG) tanisi i¢in minimal bir degisim
yapmistir. En son WHO ve IDF (Uluslararas1 Diyabet Federasyonu)’nin
2006°da yayimladigi bir rapor ile 1999 tami kriterlerinin korunmasi
benimsemistir (Olgun, 2021). Diyabet tanilamasinda kullanilan kriterler Tablo
0.1.’de gosterilmistir.

Tablo 0.1 Amerikan Diyabet Dernegi diyabet tani kriterleri

AKS (achk plazma glukozu) =126 mg/dL. Aclik durumu, en az 8 saat boyunca kalorn alininin olmamasi
olarak tanimlanmaktadir.

veya
OGTT (oral glukoz tolerans testi) sirasinda 2 saatlik PG (plazma glukozu) 200 mg/dL. Test, DSO (Diinya
Saglik Orgiitii) tarafindan belirtildigi gibi suda ¢ozilmus 75 gr. glikoz es degerini igeren glikoz yikia
kullamlarak yapilir.

veya
HbA1C >%6.5

veya
Klasik hiperglisemu belirtiler: olan bir hastada, rastgele olgilen plazma glukozu >200 mg/dL olmas:
olarak tanimlanmaktadir.

(ADA, 2022).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve ABD Onleyici Hizmetler Gérev
Giicii (United States Preventive Services Task Force-USPSTF) prediyabet
taramalarini riskli ve semptom gdstermeyen kisilerde prediyabet ve T2DM’de
tarama yapilmasini Onermektedir. Prediyabet taramasinda kullanilan test
sonuglarina gore asagida verilen kriterlerden herhangi birinin olmasi
tanilamada yeterlidir;

e HbAlc %5,7-6,4,
e Agclik plazma glukozu (APG) 100-125 mg/dL (BAG),

e 75gr oral seker aluimi sonras: 2. saatte 140-199 mg/dL (BGT) (Topuz &
Goziim, 2021)
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Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 2022 izlem
Klavuzu diyabet tani algoritmasi Sekil 0.1’de gosterilmistir.

Aghk plazma
glukozu (APG)
| I I

Oral glukoz i
tolerans testi DIYABET
{OGTT)

varsa OGTT

APG 100-125 l APG 2126
APG<100 mg/dl me/dl medl

APG=<100mg/dl APG 100- APG 100-125 APG =126
ve OGTT 2. Saat 125mg/dl ve mg/dl ve OGTT mg/dl veya
PG <140-199 OGTT 2. Saat 2.5t PG 140-199 OGTT 2.5t PG
mg/dl PG <140 mg/dl mg/dl =200 mg/dl
Izole BGT i
(Bozulmus BAG+BGT DIYABET
glukoz toleransi)

PREDIYABET PREDIYABET PREDIYABET

01l

Sekil 0.1 Diyabet tan1 algoritmasi (TEMD, 2022).

6.1. Tamida kullanilan testler

6.1.1. Achik kan sekeri

Farkli tarihlerde yapilan iki laboratuvar degerlendirilmesinde 8 saatlik
achig takiben aclik kan sekeri ol¢iiliir;
e 100 mg/dI’nin altindaki sonuglarda normal glukoz toleransina bakilir.
e 100-125 mg/dl deger araliginda olmasi prediyabet seklinde
degerlendirilir.
e 126 mg/dl’den fazla olmas1 diyabet tanisin1 koydurur (TEMD, 2022).
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6.1.2. Oral glikoz tolerans testi (OGTT)

Hastanin agizdan yiiklenen glikozu tolere etme yetenegini dlcen testtir.
Test 6l¢iim sirasinda dikkat edilmesi gerekenler:
e Aclik kan glikozu iki degerlendirmede 126 mg/dl ise bu test yapilmaz.

e Hastanin 3 giin Oncesinden, karbonhidrat kisitlamasi olmadan
beslenmesi gerekir.

e 8 saat siiren acghgi takiben sabah test yapilir. Test Oncesi aksam
saatlerinde 30-50 gr karbonhidrat icerikli besin alinmasi sdylenir.

e Test siirecinde su aliminda kisitlama yoktur, fakat ¢ay, kahve ve sigara
tilketimi kisitlanir ve uygulama yapilirken hastanin dinlenme halinde
olmalidir

e Karbonhidrat tolerasyonunu etkileyen ilag alimi, egzersiz ya da hastalik
durumunda OGTT uygulanmaz.

e Sabah hastadan aglik plazma glukozunu degerlendirmek i¢in kan alinir
ve 250-300 cc su igerisinde 75 gr eritilmis sekerli suyu 5 dakikalik bir
stirede almasi saglanir, sekerli suyun icirilmeye baslanmasi ile birlikte
test baglamus olur.

e 2 saatsonratekrar kan 6rnegi alinir ve kan glukoz degeri 200mg/dl olursa
diyabet tanis1 kesinlestirilir (Olgun, 2021).

6.1.3. Postprandial glukoz

Bu testin yapilis amaci, standart yemek sonrasi ilk iki saatlik zaman
diliminde insiilinin dokulara glukozu alma durumuna bakilir. Normalde kan
glikozunun iki saat i¢inde aglik kan sekeri diizeyine inmesi gerekir. Bu iki saat
icinde sigara ve kahve i¢mek, degerleri yiikseltebilecegi ve hataya neden
olabileceginden yasaklanir. Ayrica hastanin ayni1 nedenle yorucu aktivitelerde
bulunmasina izin verilmez.

6.1.4. Glikolize hemoglobin testi (HbALc)

Hasta bireyin 2-3 aylik zaman dilimindeki kan sekeri seviyesini gosterir.
Test i¢in aglik gerekmez. Kan glikoz diizeyi yiikseldiginde, glukoz molekiilleri
alyuvarlarda bulunan hemoglobine tutunur. Kanda normalin {izerinde seyreden
glukoz siiresine gore, glukozun kirmizi kan hiicrelerine baglanma yogunlugu
artar ve HbAlc yiikselir. Glukoz hemoglobin bilesigi, 120 giin olan
eritrositlerin yasam stiresi boyunca devam eder (Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2021).
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6.1.5. C Peptid diizeyi

Pankreasta § (beta) hiicre rezervini gosteren bir yontemdir. TIDM’yi
T2DM’den ayirt etmek amaciyla kullanilan testtir. Ayrica tedavide insiilin
gereksinim ihtiyacin1 degerlendirmekte de uygulanir (Olgun, 2021).

7. Komplikasyonlar

Tan1 6ncesinde diyabet 5-15 yil belirtisiz devam edebilir, bu siirede
mikroanjiyopatiyle birlikte akut ve kronik olarak smiflandirilan farkl
komplikasyonlar goriilebilir (Olgun, 2021). Diyabet komplikasyonlarinin
smiflandirmasi Tablo 0.2’°de gosterilmistir.

Tablo 0.2 Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlari

1. Akut komplikasyonlar 2.Kronik komplikasyonlar

1.1. Diyabetik ketoasidoz (DKA) 2.1. Makrovaskiiler komplikasyonlar

1.2. Hiperozmolar hiperglisemik durum 2.1.a. Koroner arter hastaligi

(HHD) (KAH)

1.3. Laktik asidoz (LA) 2.1.b. Serebro vaskiiler hastalik
(SVH)

1.4. Hipoglisemi 2.1.c. Periferik arter hastaligi
(PAH)

2.2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar
2.2.a. Retinopati
2.2.b. Nefropati
2.2.c. Noropati
2.2.d. Diyabetik ayak

(TEMD, 2022; Avdal, 2021;).

7.1. Akut komplikasyonlar

Diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, laktik asidoz
ve hipoglisemi seklinde dort baslik altinda ele alinmistir.

7.1.1. Diyabetik ketoasidoz (DKA)

Insiilin yetersizligi sonucu ¢ogunlukla T1IDM’li hastalarda gériiliirken
T2DM’li hastalarda da goriilebilen, miidahale edilmediginde organlarda ciddi
hasar birakan ya da 6liimle sonuglanan acil bir durumdur (Dhatariya, 2019).
Insiilinin yetersizligi sonucunda; plazma glukozunun>250mg/dl oldugu
hiperglisemi tablosuyla seyreden, Ph<7.30, ketonemi, ketoniiri, bikarbonat
<I5mEq/1 oldugu kan gazi degerlerinin bozulmasiyla seyreden akut bir
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tablodur. Hastanin yanlis doz ve siirede insiilin kullanmast, tarihi gegmis insiilin
enjeksiyonu, enfeksiy6z hastaliklar, alkol alimi1 ve noronal hasarlar diyabetik
ketoasidoza neden olan durumlar arasinda yer alir (Avdal, 2021).

Insiilin eksikligi lipazin aktivitesinde artiga neden olarak; trigliserit
yikimima ve serbest yag asidi salinmasina sebep olmaktadir. Serbest yag
asitleri, beta oksidasyonu nedeniyle asetil koenzim A'y1 (CoA) olusturur ve
trikarbosilik asit (TCA) siklusuna girer. Insiilin eksikliginde; serbest yag asidi
konsantrasyonlari yiikselir, TCA dongiisii baskilanir ve asetil CoA karacigerde
keton cisimlerine doniistiiriiliir. Klinik olarak keton cisimlerinin birikmesi
metabolik asidozla sonuglanir (Dhatariya, 2019). Metabolik asidoz tablosunun
yanisira biling bozuklugu, kusmaul solunum, agizda aseton kokusu,
dehidratasyon, hipotansiyon ve tasikardi diyabetik ketoasidoz belirtilerindendir
(Avdal, 2021).

Diyabetik ketoasidoz tedavisinin temel amaci; sivi elektrolit dengesinin
stirdiiriilmesi, doku perflizyonunun stirdiiriilmesi kan glukozunun normal
sinirlara getirilmesi, ketonemi, ketoniiri ve metabolik asidoz tablosunun
diizeltilmesidir. DKA’da yetiskin hastada sivi replasmaninin amact hiicre igi ve
hiicreler aras1 voliim artirilmast ve bdbrek fonksiyonlarini korumaktir. Sivi
tedavisinin kontrendike olmadigi durumlarda koma durumundaki hastalarda,
tedavinin baslangicinda %0.9 NaCl 1000-1500 ml verilebilir. Daha sonra
hastanin, durumuna gore sivi ayari diizenlenir. Sivi replasmani1 24-36 saatte
tamamlanmalidir.

Insiilin ag1gmin tamamlanmasi igin tedavide insiilin infiizyonu kullamlir.
Yetigkinde ilk etapta damar i¢i insiilin infiizyon dozu 0.10 IU/kg/st’tir. Kan
glukozu diizeyine gore insiilin infiizyonu dozu azaltilir ve hastanin durumuna
gbre %5-10 dekstroz IV infiizyon seklinde verilir. Dekstroz ve insiilin
inflizyonu hastanin asidoz tablosu gerileyene kadar devam ettirilir. Hastanin
kan sekeri 150-200 mg/dl civarinda tutulacak sekilde tedavi siirdiiriiliir.

Hasta idrar ¢ikarmaya basladiginda infiizyona 20-30 mEg/I K" ilave
edilebilir. Potasyum tedavisi icin 10 mEq K* igeren %7.5 KCI1 kullanilir.
Potasyum infiizyonu alan hasta elektrokardiyografi (EKG) monitorizasyonu ile
takip edilir, K* diizeyi 2- 4 saatte bir bakilmalidir. K* tedavisi hasta normale
doniip agizdan beslenene kadar devam edilir. Insiilin tedavisine bagh
hipokalemi durumu yakindan takip edilir. Insiilin tedavisine bagli olarak serum
fosfat diizeyi azalir; DKA’l1 hastalarda serum fosfat 1.0 mg/dL’nin altina diistip
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kardiyak fonksiyon bozuklugu ve solunum depresyonu gibi klinik belirtiler
olustugunda fosfat replasmani yapilabilir.

DKA tedavisinde bikarbonat (HCO;) kullanilmamaktadir. Insiilin
tedavisine alternatif olarak; agir olmayan DKA olgularda IV puse regiiler
instilinle baglanip, doz disiirtilerek intramiiskiiler yada subkutan regiiler insiilin
uygulanabilir.

Kanda yiikselen ketonun disiiriilmesi, hipergliseminin normal seviyeye
getirilmesinden daha uzun siirebilir. DKA’da b-hidroksi biitirat (b-OHB)
baskin oldugu i¢in plazmada b-OHB takip edilmelidir. Kan sekeri < 200mg/dl,
HCO; =18 mEq/1 ve pH>7.30 ise DK tablosu normale donmiis demektir. Hasta
agizdan besin alimma basladiginda subkutan (SC) insiilin tedavisi verilir.
T2DM tanist alan yetigkin bireylerde en az birka¢ ay insiilin uygulamasinin
stirdiirilmesi dogru bir yaklagim olarak onerilmektedir (TEMD, 2022).

7.1.2. Hiperozmolar hiperglisemik sendrom (HHS)

Kan glukozunda yiikselmeler ve ketozis olmaksizin hiperosmolalite ile
karakterize olan hiperglisemik hiperosmolar sendromdur (HHS) (Ahmad et al.,
2013). HHS kan glukozunun 600 mg/ dL'den fazla, hiperozmolalite (320
mOsm/kgden fazla) ile karekterize akut gelisen bir komplikasyondur.
Enfeksiyonlar, sistemik hastaliklar, endokrin bozukluklar, miyokard iskemisi,
merkezi sinir sistemi hastaliklari, kortikosteroid gibi karbonhidrat
metabolizmasii etkileyen ila¢ kullanimi ve insiilin uygulama hatalar
nedeniyle HHS ortaya ¢ikabilir (Avdal, 2021; TEMD, 2022). Mortalite orani
yiiksek bir komplikasyondur (Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2021). Hiperozmalar
komada lipolizi baskilamak i¢in minimal diizeyde insiilin yeterli iken diyabet
hastalarinda artan yag asidi ile olusan keton sentezini baskilayacak diizeyde
insiilin mevcuttur (Yavuz, 2012). Insiilin eksikligi, glukagon ve stres
hormonlarinin artmasiyla birlikte hepatik glukojenoliz ve glukoneogenez artar,
katekolomin salmimi ve insiilin yetersizligi sonucu dokularin glukozu
kullanimi1 azalir ve sonugta hiperglisemi goriiliir (Avdal, 2021).

HHS’de dehidratasyon, poliiiri, polidipsi, tasikardi, hipotansiyon ve
konfiizyon gibi belirtiler goriliir (Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2021). Hiperozmolar
hiperglisemik olgularda tedavi siireci DKA’ya benzerdir. Olgularin yas aralig:
dikkate alinarak, endikasyon durumunda nazogastrik aspirasyon, foley kateter
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ve lomber ponksiyon yapilabilir ve olgularda oksijenizasyonun siirdiiriilmesi
onemlidir. Osmolalitenin normal diizeylerde olmasi ve biling bozuklugunun
diizelmesi tedavinin basarili oldugunu gosterir (TEMD, 2022).

Stv1 ve elektrolit tedavisinde; yerine koyulan sivinin se¢imi ve verilme
hiz1 ¢cok 6nemlidir. Ozmolarite >320 mOsm/kg degerinde ise yari izotonik
sivilar verilmeli, ilk saatte 1000-1500 ml, 2-4 saatte 500-750 ml/st verilmelidir.
Ozmolarite <320 mOsm/kg degerinde ise izotonik siviya gegilebilir. Kan
basinci ylikselmezse kolloid veya pressor tedavi verilebilir. Yaslilarda ve kalp
rahatsizligi olan bireylerde santral ven6éz basing (SVP) degerine goére sivi
replasmani yapilmalidir. Kan sekeri 250-300 mg/dI’nin altinda ise siviya %5
dekstroz eklenebilir. Tromboza bagli yan etkileri o6nlemek amaciyla
kontrendike bir durum yoksa antikoagiilan tedavi verilmesi Onerilmektedir
(TEMD, 2022).

Regiiler insiilin tedavisine damar yolundan siirekli olarak 0.10 IU/kg/st
olarak baglanir. Birinci saatte kan glukoz degerinde 50-75 mg/dl’lik diisiis
olmazsa insiilin infiizyon hizin1 artirmak gerekir. Kan sekeri seviyesi 250-300
mg/dl oldugunda insiilin hiz1 0.02-0.05 IU/kg/st olarak ayarlanir ve siviya %5
dekstroz eklenir. Hastanin biling durumu ve hiperozmolar durum diizelene
kadar, kan glukoz diizeyi 250-300 mg/dl civarinda tutulmay1 saglayacak sekilde
inflizyona devam edilmelidir (TEMD, 2022).

Hiperglisemik durumlarda; insiilin dozunun yiiksek olmasina bagh kan
glukozunda diisme, insilin ve bikarbonat tedavisi nedeniyle potasyum
degerinde diisme, sivi voliim fazlalig1, intrakranial 6dem, insiilin tedavisinin
aniden kesilmesine nedeniyle kan glukozunda yiikselme gibi yan etkiler
goriilebilir (TEMD, 2022; Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2021). Hemsirenin bu yan
etkileri bilmesi ve hastay1 bu yan etkiler yoniinden takip etmesi gerekir.

7.1.3. Laktik asidoz

Laktat metabolizmasinin bozulmasiyla; serum laktat diizeyindeki
artiglar, anyon agikligina bagl olugan metabolik asidoz tablosunda; plazma
laktat yogunlugu 4-5 (mmol/L) (referans araligi 0.5-1.5 mmol/L) olan
prognozu kotii akut komplikasyondur (Sargin et al., 2011). Diyabet tedavisinde
kullanilan; metformin ve biguanidler altta yatan hastaliklara bagli olarak
karacigerde mitokondriyal solunumu baskilayarak plazma konsantrasyonuna
bagli plazma laktat diizeylerini artirir (Defronzo et al., 2016). Olgularin
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cogunu, ila¢ birikimine neden olan veya laktat temizlenmesini azaltan
metformin kullaniminin kontrendike oldugu hastalar olusturur. Sok, sistemik
enfeksiyonlar, dehidratasyon gibi doku perfiizyonunun bozuldugu doku
hipoksisini artiran durumlarda, karaciger fonksiyon bozuklugu, ileri yas,
glomeriiler  filtrasyonun azaldigit durumlarda metformin  kullanim
onerilmemektedir (Defronzo et al., 2016). Laktik asidoz tedavisinde hastanin
stabilizasyonu ve oksijenizasyonunun siirdiiriilmesi i¢in yogun bakimda tedavi
edilmesi gerekir. Agir laktik asidoz durumunda (pH<7.2) pH’1 artirmak igin
NaHCO; verilebilir. Tedavide amag iki giin icerisinde laktat seviyesini <3
mmol/I’ye distirmektir. Hemodiyaliz ihtiyact olan hastalarda yakindan
degerlendirilmelidir (TEMD, 2022).

7.1.4. Hipoglisemi

Diyabette insiilin tedavisi, insiilin sekresyonunu artiran ila¢ kullanimi,
egzersiz ve aclik sonrasi zit diizenleyici hormon aktivitesi armasi ve insiilinin
baskilanmasi1 sonucu goriilebilen akut bir komplikasyondur. Diisiik insiilin
seviyesi zit diizenleyici hormonlara bagl yakat {irlinlerinin mobilizasyonuna,
hepatik glukoz atiminda artisa, insiiline duyarl dokularin glukoz kullaniminin
engellenmesine neden olur, tiim bunlara cevap olarak normalde plazma glukozu
artirtir.  Hipoglisemiye akut cevap glukagonun ve katekolaminin zit
diizenleyici etkileriyle olur (Yavuz, 2012). Amerikan Endokrin Cemiyeti ve
ADA gibi birlikler diyabetli bireyler i¢in hipoglisemi siniriin <70 mg/dl olarak
kabul goriilmesini 6nermektedir (Assessment, G. 2022). Plazma glukoz diizeyi
diistiiginde noral aktivite hassasiyeti artar merkezi sinir sisteminin
uyarilabilirligi artar (Guyton & Hall, 2021).

Hipoglisemi belirtileri; Tiirkiye Diyabet Vakfi Klavuzuna (2021) gore
adrenerjik ve noroglikopenik semptomlar olarak iki sekilde ele alinmustir.
Norojenik belirtiler: nemli cilt, soguk, solukluk, titreme, halsizlik, ¢arpinti,
terlemedir. Noroglikopenik belirtiler ise bas agrisi, halsizlik, ruhsal
bozukluklar, hassasiyet, letarji, dikkat bozuklugu, davranis degisiklikleri, biling
bulanikligt ve komadir (Tirkiye Diyabet Vakfi, 2021). Hipoglisemi
tedavisinde; bilinci agik ve yutabilen hastada 15-20 gr glukoz (4-5 kiip
seker/150-200 ml meyve suyu) agizdan verilir. Paketli triinler yag igerikli
oldugu i¢in dnerilmemektedir. Cigneme-yutma fonksiyon bozuklugu bulunan
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veya bilinci kapali hastalarda; intravendz tedavi uygulanmalidir. TIDM’li
bireylerde hipogliseminin agir oldugu vakalarda, aile bireylerinin uyguladig: 1
mg glukagon (IV, IM veya SC) hayati 6nem tasir. Saglik kurulugsunda hastaya
damar yolundan 50-150 ml %20 (veya 100-250 ml %10) dekstroz uygulanir
(TEMD, 2022).

7.2. Kronik komplikasyonlar

7.2.1. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabetli bireylerde kalp damar hastaliklar1 ciddi morbidite ve mortalite
sebebidir. T2DM’li bireylerde, diyabeti olmayanlara gore koroner arter
hastaligi bulunanlar 2-4 kat fazla risklidir ve hastalarin %60-75’1
makrovaskiiler sorunlara bagli hayatim1 kaybetmektedir. Diyabetli kisilerde
aterom plaklar1 daha erken yaslarda ortaya ¢ikar.

Anjino pektoris, kalp krizi hikayesi bulunan, stabil ya da unstabil gogiis
agrisi, revaskiilarizasyon, gecici iskemik atak, fel¢/periferik arteriyel hastalik,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) olarak tanimlanir. ASKVH
diyabetli bireylerde 6nemli hastalik ve 6liim nedenidir. Diyabetli bireylerde
kardiyovaskiiler risk faktorleri kontrol altina alindiginda ASKVH gelisimi
onlenebilir (TEMD, 2022).

DM’de makrovaskiiler komplikasyonlar periferik arter hastalig1 koroner
arter hastalig1 ve serebrovaskiiler hastalik seklinde ele alinmaktadir.

7.2.1.1. Koroner arter hastahgi (KAH)

Hiperglisemi, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi vaskiilopati yoluyla
miyokardiyal iskemiye neden olabilir ve miyokard {izerinde dogrudan zararh
etkiler gosterebilir. Hiperglisemiye uzun siire maruz kalmak vaskiilopatiye
neden olur. Vaskiilopatinin merkezinde, endotelyal ve vaskiiler diiz kas
hiicrelerinin degigimi rol oynar. Normal kosullar altinda endotel, endotelyal
nitrik oksit sentez yoluyla yapisal olarak nitrik oksit (NO) iiretir. NO, vaskiiler
diiz kas hiicrelerde (VSMC) guanilil siklaz aktivasyonuyla vazodilatasyona yol
acar. Ayn1 zamanda VSMC'lerin proliferasyonunu ve migrasyonunu inhibe
ederek aterosklerotik siireci inhibe eder. NO diizeyi aym1 zamanda damar
sagligiz1 da yansitir. Diyabet, hiperglisemi, serbest yag asitleri ve insiilin
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direnci bulunan bireylerde, yiikselen reaktif oksijen cesitleri (ROS) protein
kinaz C'yi aktive ederek diisiik NO seviyesi ve endotel fonksiyon bozukluguna
neden olur. Endotelyal ve VSMC disfonksiyonuna bagli vaskiiler
homeostazdaki bu degisiklikler, sonugta aterotromboza yol acan trombotik bir
durumu destekler. Kalp yetmezligi risk foktorlerinden biriside diyabettir. Uzun
stireli  hiperglisemi, hiperinsiillinemi ve insiilin direnci, aterotrombotik
progresyona ve miyokardiyal disfonksiyona yol agan proinflamatuar yolaklar
aktive eden azalmig NO ve artan ROS seviyeleri ile vaskiiler homeostazda
degisikliklere neden olabilir. DM'li KY hastalari, DM olmayanlara kiyasla
prognozu kotiidiir (Park, 2021). Tedavide hastalarin; yasam tarzi degisikligi,
beslenme, egzersiz, glisemi kontroliine dikkat etmeleri gerekmektedir. Anti-
agregan tedavide primer koruma olarak; KV riski orta derecede (10 senelik KV
olay riski<%5) aspirin onerilmez, KVH riski yiiksek (10 senelik KV risk %5-
10) ve ¢ok yiiksek (10 senelik KV risk >%210) olan diyabetli hastalarda, birincil
koruma amaciyla aspirin (75-150 mg) verilmesi diisiiniilebilir. ikincil koruma;
diyabeti ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik olanlarda ikincil koruma
amacityla 75-150 mg aspirin verilmelidir. Aspirine alerjik reaksiyon gdsteren
bireylerde 75 mg klopidogrel kullanilabilir. Akut koroner sendrom &ykiisii olan
bireyler aspirin ve klopidogrel, 1-2 y1l beraber kullanilabilir (TEMD, 2022).

7.2.1.2. Serebro vaskiiler hastalik (SVH)

Diyabet, inme egiliminin altinda yatan ¢ok sayida metabolik faliyetlerle
baglantilidir. T2DM ile baglantili olan insiilin direnci, koroner arter ve
serebrovaskiiler ateroskleroz ile iliskilidir. Insiilin direncine, sayisiz dokuda
hiicre 6liimiinde rol oynayan seramidler ve diasilgliserol dahil olmak iizere
artan biyoaktif lipid seviyelerine aracilik eder. Hiperglisemi, gelismis glikasyon
son iriinlerinin olusumuna Ve poliol yolunun aktivasyonuna yol acar. Adenozin
difosfat-riboz polimeraz (PARP) ve heksozamin yolaklari, timii oksidatif stresi
arttirtr, hidroksil radikali, siiperoksit anyon, peroksitler gibi reaktif oksijen
tirlerinin olusumu ile siiperoksit dis-mutaz, glutatyon ve askorbik asit gibi
endojen antioksidanlar azaltir ve oksidatif hasara neden olur. Hiperglisemi,
dolagimdaki T hiicrelerinin ve makrofajlarin yani sira inflamatuar ve
protrombotik faktorlerin seviyelerini dogrudan ve dolayli olarak arttirir, endotel
fonksiyonunu azaltir ve lipoproteinlerin glikasyonuna ve oksidasyonuna yol
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acarak aterojenitelerini arttirir (Bloomgarden & Chilton, 2021). T2DM,
serebrovaskiiler hastalik etiyolojisinde rol oynar ve inme mortalitesi T2DM
hastalarinda yiiksektir. Cinsiyet, kolesterol diizeyi, egitim, sigara dykiisii, alkol
alimi ve obezite inme riskini olusturan risk faktorlerindendir (Lam & Chu,
2018).

7.2.1.3. Periferik arter hastahigi (PAH)

Alt ekstremitedeki damarlarin lipid tabakasi ile daralmasi ve tikanmasi
ile olusan dolasim bozukluguna bagli ampiitasyona kadar giden bir
komplikasyondur. Serebrovaskiiler hastaliklar ve koroner arter sendromu
periferik arter hastaligimin risk faktorlerindendir (Avdal, 2021). Alt
ekstremitede bulunan damarlardaki ilerleyici daralmaya bagli olarak hastalarda
intermitan klaudikasyon, dinlenmekle agri, tilserasyon ve gangren gibi belirtiler
gortilebilir. Diyabetli bireylerde tan1 amaciyla, yilda bir oykd, belirtilerin
degerlendirmesi ve ndropati degerlendirmesi ile bacaklarda arteryel hastalik
taramast yapilmahidir. Bacaklarda arteryel hastaligin degerlendirmesi ayak
bilegi-brakiyal basing indeksi (ABI) ile yapilir. ABI’nin <0.90 olmasi
bacaklarda arteryel hastalik diisiindiirir (TEMD, 2022). Tedavide; sigara
kullanimi biraktirilir, fiziksel aktivite ve beslenme ve gibi yasam sekli
degisikligi saglanir, antiagregan tedavi, kan basinci kontrolii, kan glukozu
kontrolii, antilipid tedavi, intermitan klaudikasyon sikayeti olan hastalar i¢in
aktivite programi diizenlenmesi 6nerilerdendir (Hinchliffe et al., 2020).

7.2.2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

Kan sekerinin yiiksek seyretmesiyle birlikte, hiicre i¢i glukoza sahip olan
glomerul endotel ve sinir hiicreleri glukoz girisini azaltamazlar ve bunun
sonucunda mikrovaskiiler komplikasyonlara neden olurlar. Diyabete 6zel dort
yol araciligiyla gelisen; artmis poliol yolak akimi, artmus ileri glikasyon
tirtinleri (AGE) pretein kinaz C aktivasyonu (PKC) ve artmis hekzosamin yolak
akimi  komplikasyonlara neden olur. TCA siklusunu arttiran mitokondri
kaynakli oksijen iiriinleri mikrovaskiiler komplikasyona sebep olan dort
yolagin artmasina sebep olmaktadir. Tiim bu degisiklikler sonucu damar
ceperinde protein birikimi, endotel hiicre hasarina bagl olarak damarlarda
stenozlar goriilmektedir (Yavuz, 2012).
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T2DM’de retinopati, nefropati, diyabetik ayak ve ndoropati
mikrovaskiiler komplikasyonlardir.

7.2.2.1. Retinopati

Diyabetin spesifik goriilen vaskiiler komplikasyonudur. Diyabetik
retinopati, T2DM tanu siiresi ve kan glukoz seviyesi ile iliskili en sik prevalansa
sahip, gelismis tilkelerde 20-74 yas aras1 yetigkinlerin gérme problemine neden
olan bir mikrovaskiiler komplikasyondur. Diyabet siiresinin yani sira
hiperglisemi, nefropati, hipertansiyon ve dislipidemi riski artiran faktorlerdir
(American Diabetes Association Professional Practice Committee.,2022).
T2DM tanisi alan hastalar retinopati a¢isindan degerlendirilir. Retinopatisi olan
ve/veya olmayan kisilerde 1 kez/sene, ilerlemis retinopati olgularinda ise
senede 2-4 kez tarama oOnerilmektedir (TEMD, 2022). Diyabet goziin
fonksiyonel yapilarini etkileyebilmektedir. Ornegin; degisiklikler retinada ise
nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR), retinadan g6ziin arka kismina
dogru uzanmiyorsa proliferatif diyabetik retinopati (PDR) olarak
adlandirilmaktadir. Diyabetli bireylerde gérme yetisinde azalma sebeplerinin
basinda diyabetik makiila 6demi yer almaktadir (DMO) (Tiirkiye Diyabet
Vakfi, 2021). Tedavide kan sekeri ve kan basmcinin regiilasyonunun
saglanmasi dnemlidir (Avdal, 2021). Antilipid tedavisi, yasam tarzi1 degisikligi
onerilir. Proliferatif retinopati olgularinda; lazer foto-koagiilasyon, vitrektomi
ve antivaskiiler endotelyal biiytime faktori gibi tedaviler uygulanmalidir
(TEMD, 2022).

7.2.2.2. Nefropati

Diyabetik ~ nefropati diyabetin  yaygin  gorilen  Onemli
komplikasyonlarindan birisi olup mikroalbuminiiri ile kendini gosterir.
Mikroalbuminiiri glomerular hasara yol acarak filtrasyon hizinda diisiise sebep
olmaktadir. Diyabetli bireylerin 3-6 ay icinde 3 muayeneden 2'sinde kalici
albiiminiiri (>300 mg/giin veya >200 pg/dk), glomerular filtrasyon hizinda
ilerleyici diisiis ve kan basincr artisi ile goriilen klinik bir sendromdur (Samsu,
2021). Diyabetik nefropatinin erken tanisi igin albuminiiri ve glomerular
filtrasyon hizimin birlikte degerlendirilmesi gerekir. Albuminiiri tanisi igin
giintin ilk idrarinda; albumin/kreatinin oranm degerlendirilerek albumin/
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kreatinin oraninin <30 mg/gr olmasi normal, >30 mg/gr olmasi albumin atilimi
fazla olarak belirlenmistir. 3-6 aylik zaman diliminde 3 idrar &rneginde
albumin/kreatinin oraninin minumum 2’sinin normal degerde olmamasi
albumintiri tanist koydurur. GFR hesabi i¢in serum kreatinin diizeyinin
bakilmasi gerekir (TEMD, 2022). T2DM hastalarinin tan1 konuldugu anda
%7’sinde mikroalbuminiiri vardir. Diyabetik nefropati gelisimi ve ilerlemesi
hemodinamik anormallikleri, metabolik bozukluklari ve anjiyotensin-Il gibi
hormon sentezini i¢eren anormal homeostazin sonucudur. Renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi (RAAS), ileri glikasyon son friinii (AGE) olusumu,
doniistiiriicii biiytime faktérii- £ 1'in (TGF- ) aktivasyonu, bag dokusu biiylime
faktorii (CTGF), protein kinaz C (PKC), mitojenle aktive olan protein kinaz
(MAPK'ler) ve reaktif oksijen tiirleri (ROS); gibi faktorlere bagli veya
faktorletin etkilesimine bagli glomeruler hasar gelisir (Samsu, 2021). ADA
Onerilerine dayanarak, T2DM’li herkes i¢in tanida ve daha sonra yillik olarak
bobrek fonksiyonu ve albiiminiiri dlgiilerek tarama yapilir (Johnson et al.,
2020). Tedavide; glisemik kontroliin bir belirteci olan glikozile edilmis
hemoglobinde (HbAlc) %11'lik bir azalma sagladigi ve bobrek hasarinda
azalmalar goriilmistiir. Diyabetik nefropatide hipertansiyon yo6netimi,
hastalarin klinik tedavidesinde onemlidir. Anjiyotensin doniistiiriici enzim
inhibitorleri (ACE-I) ve anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) dahil renin-
angiotensin-aldosterone system (RAAS) inhibitorleri, diyabetik nefropatinin
birinci basamak tedavilerindendir (Magee et al., 2017). Nefropatisi olan
bireylerde protein alimi 0.8 gr/kg/giin’le smirlandirilmalidir. Kemik saglig:
icin kronik bobrek yetersizligi gelisen hastalarda D-vitamini eksikligi
yoniinden takip edilmeli, eksikliginde aktif D vitamini verilerek kemik
yogunlugu agisindan takip edilmelidir (TEMD, 2022).

7.2.2.3. Noropati

Noron beslenmesini saglayan kiigiik damarlarin hasar1 sonrasi motor,
duyusal ya da otonom sinir liflerinin tutulum gosterdigi komplikasyondur
(Celik, 2019). Periferik sinirlerde demiyelinizasyon ile goriilen alt ve ist
ekstremitede eldiven tarzi, corap tarzi olarak adlandirilan parestezi ve
uyusukluk ile goriilen simetrik distal polindropati vardir. Otonom noropati;
kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve genitotiriner sistemde ortaya ¢ikan ve
tasikardi, ortostatik hipotansiyon, impotans, inkontinans, gastroparezi,
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kabizlik, ishal gibi sistemik etkileri goriilmektedir. Monondropati; periferik
veya kranial sinirlerde ortaya ¢ikan vaskiiler tikanma ve iskemi ile goriilen ani
agrili motor kaybidir. Siklikla T2DM hastalarinda goriilen monondropati en
fazla kranial Ill.sinirin etkilenmesiyle tek tarafli bas agrisi, pitozis ve
oftalmoplaji gibi belirtileri vardir (Yavuz, 2012). T2DM tanis1 koyuldugu
andan itibaren noropati taramasi her yil diizenli olarak onerilmeltedir. Tanida
noropatiye yonelik anamnez, duyusal ve motor bulgular incelenir. Sicak-soguk
hissi veya igne batma hissi degerlendirilmelidir. Vibrasyon algilama testleri
yapilmalidir. Kullanilan testlerle; disfoksiyon varliginin yanisira, sonraki
yillarda ortaya ¢ikan komplikasyon riskleri de belirlenir (TEMD, 2022).
Diyabete bagli noropatinin engellenebilmesi i¢in glisemik kontrol ve
yasam sekli degisikligi tedavinin 6nemli bir admmudir. Risk faktorii ve
morbiditesi ¢ok fazla olan T2DM’lilerde, glisemik kontrol distal simetrik
polindropatiyi dnlemede etkilidir. Prediyabetik, metabolik sendromu olan veya
T2DM’li bireylerde distal simetrik polindropatiyi engellemede yasam sekli
degisikligine bagli uygulamalar yapilmalidir. Oral alfa-lipoik asit kullanimu,
hafif siddetteki distal simetrik polinoropatili bireylerde iyilesme saglamaktadir.
Diyabetik noropati tedavisinde kullanilan ilaglar; agrinin azaltilmasi
hedeflenerek, semptomlarmin kontrol altina alinmasiyla yasam kalitesinin
artirllmasina yoneliktir. Noropatik agrinin semptomatik tedavisinde oncelikli
olarak pregabalin ya da duloksetin tercih edilir. ilaglarin yan etkisi gelisebilir
yaslt hastalarda dikkatli olunmali minumum dozlarda baslanarak, yavas yavas
doz artisi yapilir. Pozisyonel hipotansiyonu olan bireylerde, postural
semptomlari en aza indirmek amaciyla; yeterli tuz tiiketimi, fiziksel aktivite ve
yan etkisi hipotansiyon olan ilaglarin kullammmina dikkat edilmelidir.
Erkeklerde cinsel fonksiyon bozuklugunun farmakolojik tedavisinde
fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri 6ncelikli tercih edilir. Metformin alan ve B12
vitamin eksikligi olan bireylerde metilkobalamin onerilmektedir, B12 250
pg/mL’den disiik oldugunda vitamin eksikligi ile iliskili n&ropati
goriilmektedir (Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2021). Korunmada; glisemik kontrol
T2DMsi olan bireylerde noropatiyi yavaglatmaktadir. Ayak bakimi yakindan
takip edilmelidir (TEMD, 2022). Diyabetik néropatinin yonetiminde, glisemik
kontroliin (esas olarak TIDM'li hastalarda), yasam tarz1 degisikliklerinin (esas
olarak T2DM'li hastalarda) iyilestirilmesine ve noropatik agrinin yonetimine
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odaklanmaktadir. T2DM'li hastalar i¢in optimal terapdtik yaklasim, optimal
kan basinci ve lipid kontrolii ile birlikte diyet ve egzersiz gibi yasam tarzi
miidahalelerini icerir (LA et al., 2017; Weiswasser et al., 2003).

7.2.2.4. Diyabetik ayak

Diyabetik ayak tlseri, diyabetin en yaygin ve giicten diisiiren
komplikasyonlarindan biridir. DM ayak, diyabetli bireylerde yasam boyu
goriilme sikligi %25 olan, niiksii, ampiitasyon ve mortalite riskleri sebebiyle
onemli bir saglik problemi olarak goriilmektedir. Tedavisi genellikle hastanede
uzun siireli yatis gerektiren ve karmasik tibbi prosediirleri igeren pahali ve
zordur (Coffey et al., 2019). Noropati sonucunda motor ve otonom hasarlar
iilsere sebep olarak; titresimde azalma deride basing kayb1 ve topuk refleks
kayb1 ile fizik muayene bulgusu veren komplikasyondur (Yavuz, 2012).
Diyabetik ayak iilserlerinde tedavi ve bakim yaklasimlar1 igin \Wagner
siiflamasi kullanilmaktadir. Tablo 0.3’te Wagner siniflamasi gosterilmistir.

Tablo 0.3 Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi

Evre Risk degerlendirmesi

0 Diyabetik iilserasyon yok ancak yiiksek riskli

1 Derin deri tabakasina dagilimi olmayan yuzeysel iilser

2 Diyabetik lser; tendon, kemik, bag veya eklemleri tutulum gdsterir

3 Diyabetik yara abse veya osteomiyeliti igeren kemigide igeren derin ilser

4 Diyabetik ulserler parmaklari veya ayag tutan gangren

5 Divabetik Glser, topuk veya ayagin timd geri dondirilemeyecek dizeyde gangreni

ve amputasyon gerektiren tablo

(Wagner, 1981).

Diyabetik ayak iilseri tedavisinde; bireylerde glisemi kontrold, kan
basinci kontrolii, sigara kullaniminin biraktirilmasi, lipit degerinin referans
deger araliginda tutulmasi i¢in ila¢ kullanimi, antiagregan ilag kullanimi ve
beslenme degisikligi gerekir. Diyabetik ayak iilser evresine gore debridman
durumu degerlendirilir, antibiyotik tedavisi gerekirse genis spekturumlu
antibiyotik tedavisi kullanilmasi gerekir (Avdal, 2021). Yara debridmani
yapilan bolge enfeksiyon belirti bulgulari bakimindan yakindan izlenmeli,
pansumanin steril olarak sik aralarla degistirilmesi gerekir. Diyabetik ayak
ilserlerinde cerrahi olarak uygulanan debridman sonrasinda, doku
perfiizyonunu ve kasilmalari artirarak proliferasyonu saglayan negatif basingh
yara bakim yontemi kullanilabilir. Yara iyilesmesini saglamak amaciyla
epidermal biiyiime faktorleri kullanilmaktadir. Revaskiilarizasyon yara
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iyilesmesinde kullanilan bir diger tedavi segenegidir. Diyabetik ayak
tilserlerinde perfiizyon yeterli olsa bile doku iizerine olusan baski basing
nedeniyle iyilesme gerceklesmez. Yara iizerindeki basinci ortadan kaldirmak
amaciyla; birey yatak istirahatine alinir, koltuk degnegi, hava yastikli botlar
gibi ortopedik cihazlar kullanilarak iyilesme siireci hizlandirilabilir. Cerrahi
debridmanin kontendike oldugu durumlarda; enzimatik debridman, kollajenaz,
gibi yontemler de kullanilmaktadir. Kronik diyabetik ayak {ilseri olgularinda
hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi yontemi de kullanilmaktadir (TEMD, 2022).

Diyabetik ayak iilserinde Wagner Siniflandirmasi rehberliginde
hemsirelik bakimu;

Evre 0°da hastalar yiiksek riskli oldugundan dolay1 diyabetik ayak iilseri
gelismemesi i¢in hastaya bireysellestirilmis bakim verilerek koruyucu 6nlemler
aliir (Eraydin S., 2019).

Ayak iilseri riski altindaki kisilerin egitiminde;

e Nerede olursa olsun, ¢iplak ayakla, ayakkabisiz ¢corapla veya ince tabanli
terlikle yilirimemesi,

e Siki, kenarlar1 piiriizlii veya diizensiz dikisleri olan ayakkabilarin
giyilmemesi,

e Tiim ayakkabilar1 giymeden dnce iginin kontrol edilmesi,

e Dikissiz veya dikis yerleri ayaga temas etmeyen corap giyilmesi, dar
veya diz hizasinda ¢orap giyilmemesi, ¢oraplarin her giin degistirilmesi,

e Ayaklarin her giin yikanmasi (sicaklik 37°C'nin altinda) ve o6zellikle
parmak aralarini dikkatlice kurulanmasi,

e Ayaklar 1sitmak amacli 1s1 kaynagi veya sicak su torbalarinin
kullanilmamasi,

e Nasirlari gidermek i¢in kimyasal maddeler veya sivilar kullanilmamasi,

e Kuru cildi yaglamak i¢in yumusaticilar kullanilabilir, ancak parmak
aralarina bu iiriinler kullanilmamali,

e Ayak tirnaklarinin diiz bir sekilde kesilmesi gerektigi,

e Saglik profesyoneli tarafindan ayak kontrollerinin diizenli olarak
degerlendirilmesi, gibi konular yer almalidir (Schaper et al., 2020).

Evre 1’de yiizeyel yaralar oldugu i¢in yara bakimi ve pansuman dikkatle
yapilmalidir. Yara iyilesmesinde 6nemli rol oynayan kan glukoz regiilasyonu
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beslenme ve ilaglarla saglanmalidir. Alan travmalara karsi korunarak; akinti
fazlaligi, nekroz, koku ve osteomyelit bakimindan belirli araliklarla
degerlendirilmelidir. Bolgenin perfiizyonunu saglamak amaciyla hasta
dinlendirilir ayak yatay sekilde 15-30 derece yiikseltilip diz alt1 desteklenerek
topuk iizerine basing olusturmayacak sekilde elevasyona alinmalidir. Istirahate
alinan bireyin rol performansinda degisiklik meydana gelmesine bagl
ekonomik ve psikososyal sorunlar gelisebilir bu konuda bireyin ve ailesinin de
desteklenmesi gerekir.

Evre 2’de tendonlar, baglar dahil fasyalara kadar ilerleyen alanda,
enfeksiyon gelismemesi i¢in aseptik teknikler kullanilarak koruyucu 6nlemler
almmal1 ve enfeksiyon bulgulari ates, koku, renk degisimi, akinti yakindan
takip edilmesi hemsirenin sorumlulugundadir. Enfeksiyon bulgular1 varliginda
yara yerinden kiiltiir alinarak sonuca gore hekim isteminde uygun antibiyotik
kullanimi saglanmalidir. Diyabetik ayak tilseri aseptik tekniklerle serum
fizyolojik ile yikanmasi onerilmekte olup ayagin durumuna gore kuru/nemli
pansumanlar kullanilabilir. Antiseptik soliisyonlarin yara {izerine degil
etrafinda kullanilmasi 6nerilmektedir.

Evre 3’te yumusak dokularla beraber kemigi de igine alan ve
osteomiyelitinde tabloya ecklendigi vakalarda cerrahi debridman ve
ampilitasyona Kadar giden durumdur. Ayagi baskidan korumak amaciyla
hastanin dinlenmesi saglanir ve ayak elevasyona alinir. Evre 2’de oldugu gibi
iilser bakim yapilir.

Evre 4 ve 5°te; 4.derecede iilserler parmaklar1 veya ayagi tutan gangren

5. derecede gangren ayagin timiine yayilmistir ve amputasyon gerekebilir.
Diyabetli bireylerde erken tani basta olmak iizere egitimin yani sira diizenli
izlemle birlikte ayak amputasyonlarinin %50’sinin  engellenebilecegi
bildirilmektedir. Ampiitasyon karari verilen bireye ve ailesine psikolojik destek
saglanarak hasta ampiitasyona hazirlamalidir. Ameliyat sonras1 dénemde; ayak
elevasyonu, yara yerine uygun bakimi, komplikasyonlardan korunma, kanama
ve enfeksiyon yoniinden yakindan takip edilmeli hemsire hastaya egitim
vermelidir. Amputasyon sonrasi kontraktiir gibi komplikasyonlar gelisebilir
hasta ortopedik cihazlar ve ozel iiretilen tedavi edici ayakkabi kullanimi
konusunda bilgilendirilmelidir (Eraydin S., 2019).
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8. Tedavi

DM tedavisinde amag kan glukozunu normal sinirlarda tutarak diyabetin
doku ve organlar iizerine olan hasarini 6nleyerek bireylerin yasam kalitesini
yiikseltmektir. Etkili bir diyabet tedavisi; diyet, egzersiz, ila¢ tedavisi, bireysel
kan sekeri izlemi ve diyabet egitimini i¢ermelidir (Celik, 2019). T2DM
tedavisinin kisiye 6zel planlanmasi ¢ok dnemlidir (Tiirkiye Diyabet Vakfi,
2021). Hastaligin bireyler {izerindeki etkisi ve bireyin hastalia yanit1 yas,
komorbidite, hastaligr algilayis bi¢imi ve tedaviye uyum gibi parametrelerden
etkilenmektedir. Hastaligin ~ yonetiminde 6z yoOnetim  becerilerinin
kazandirilmasi tedavi basarisini arttirmaktadir.

Tiim diyabetli bireylerin %9011 olusturan T2DM’nin 5-15 y1l belirti
vermeden seyreden damarlara hasar veren prediyabet donemi oldugu akilda
tutulmalidir. Prediyabet tedavide amag; risk grubunda bulunan bireylerde
T2DM gelismesini onlemektir (Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2021). Prediyabetik
bireylere; yasam sekli degisikligine yonelik egitim planlanir. Kalori ve Yag
alimimin azaltilmasi, egzersizin artirilmasi gibi ulagilabilir hedefler belirlenir.
Hastaya 3 ay igerisinde gerekirse egitim tekrarlanir. Hasta takip edilir, hastada
bu siirede %5-7 agirlik kaybi, LDL-K < 100 mg/dl-HDL-K > 40 mg/dl, kan
basinct < 130/80 mmHg ve HbA 1¢’nin referans aralikta olmasi beklenir ve yil
sonunda bireye diyabet taramasi yapilir. Tedavide hedefe ulasilamayan
bireylerin yasam sekli degisimine ek olarak metformin tedavisi baslanir
(Turkiye Diyabet Vakfi, 2021).

8.1. T2DM’de yasam sekli degisikligi

Beslenme, fiziksel aktivite ve orta diizeydeki agirlik kaybi gibi yagam
sekli degisiklikleri prediyabetik bireyler dahil T2DM’nin olusumunu
geciktirmekte ve %40-58 oraninda da Onlemektedir (Okburan & Hasbay
Biiyiikkaragoz, 2018).

Diyet tedavisi T2DM’lilerde kan glukozunun diizenlenmesinde 6nemli
rol alir. Hastanin ihtiyaglar1 dogrultusunda aliskanliklart ve sosyo-ekonomik
diizeyi dikkate alinarak bireysel beslenme programi hazirlanmalidir (Okburan
& Hasbay Biiyiikkaragéz, 2018). Amerikan Diyabet Birligi yasam sekli
degisikligi kaynakli beslenme Onerilerinde; obez hastalarda minimum %5
agirlik kaybini saglamak ve siirdiirmek i¢in davranis degisikligi yapilmasini
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onermektedir. Karbonhidrat alimi, lif igerigi yliksek ve minimum diizeyde
islenmis olanlar tercih edilmelidir. Yeme planlarinda nigastali olmayan sebze,
meyve ve kepekli tahillarin yani sira minimum seker eklenmis siit iirlinlerine
agirlik verilmelidir. Tatlandirilmis icecekleri miimkiin oldugunca tiiketimi en
aza indirilmesini, bu iceceklerin yerine su tiiketilmesi Onerilir. T2DMIi
bireylerde, alinan proteinin, plazma glukoz yogunlugunu artirmadan insiilinin
cevabini arttirdigi i¢in protein igerigi yiiksek karbonhidrat kaynaklarindan
kaginilmalidir. Tekli/¢oklu doymamis yaglardan zengin Akdeniz beslenmesi
onerilmektedir. Kalp damar hastaliklarindan korunmak igin yagli baliklar,
findik ve tohumlar gibi uzun zincirli yag asitli yiyecekler tavsiye edilir. Alkolli
icecekler igtikten sonra hipoglisemi riskini azaltmak icin glukoz takibinin
O6nemi vurgulanmalidir. Sodyum tiketimi < 2.300 mg/gin ile
sinirlandirilmalidir  (American Diabetes Association Professional Practice
Committee; 5.,2022).

Fiziksel aktivitenin artmasi ile birlikte iskelet kasinda salinan GLUT4
glukoz taginmasini saglayarak kan glukoz seviyesini diizenlemektedir. Cizgili
kas hiicresinde GLUT4 insiiline cevap olarak glukoz transportundan
sorumludur. Insiilinin metabolik faliyetlerdeki gorevi; fibroblast, yag hiicreleri
ve ¢izgili kaslar igine GLUT4’le glukoz tasinmasini saglamaktir. Artan fiziksel
aktivite kan glukoz regiilasyonunun yam sira, Kilo kaybi saglayarak
kardiyovaskiiler olusabilecek risklerin azaltilmasinda da etkilidir (Okburan &
Hasbay Biiylikkaragdz, 2018). Kan glukozunun diizensiz oldugu durumlarda,
ketonemi, néropatiye bagl gelisen duyu hasarinda, otonom nordpati, kontrosiiz
kan basinci, retinopati, diyabetik ayak iilserleri, hipoglisemiyi kontrol
edememe, nefropati ve makroskopik albliminiiri ve ylizme gibi yalniz yapilan
sporlar vb. durumlarda fiziksel aktivite onerilmemektedir. Sabah saatlerinde,
aclik durumunda ya da tokluk durumunda fiziksel aktivite dnerilmemektedir.
Aksam yemegi ile fiziksel aktivite arasinda 1-2 saat zaman aralii olmasi
onerilmektedir. Fiziksel aktivite insiilinin hizlica emilmesini sagladigi icin
aktivite sirasinda aktif olan alana insiilin uygulanmamalidir (Tirkiye Diyabet
Vakfi, 2021).

8.2. Insiilin ve oral antidiyabetikler

Insiilin; karbonhidrat, protein ve yaglar gibi besin 6gelerinin hiicre igine
alinip kullanilmasini saglayan peptit yapida, major anaboik ve antikatobolik
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yapida bir hormondur. Kan sekerini diisiirticii etkili olan insiilin, pankreasin
langerhans adaciklarindan beta(B) hiicrelerinden salgilanir. insiilinin tam tersi
etki gosterip kan sekerini yiikselten hormonlar glukagon, biiyiime hormonu,
adrenalin ve kortikosteroidlerdir. Insiilin hiicrenin sitoplazmasinda bulunan
tirozinkinaz reseptorlerine baglanarak etkisini gosterir. Glukozun hiicrenin
disindan igine tasinmasi tasiyict olarak adlandirilan 1’den 5°e kadar gesitleri
bulunan GLUT ler sayesinde olur. GLUT’ler T2DMde azalmaktadir, GLUT 4
insililine en duyarli olanidir. Metabolizmanin stabilizasyonunu saglamak kan
sekerini regiile etmek amaciyla kullanilan insiilin oral kullanimda etkisizdir.
Subkutan ve intramiiskiiler olarak uygulanan insiilin acil durumlarda intraventz
olarak uygulanabilir. Hamilelik, emzirme, menstriiasyon ve strese maruziyetin
arttig1 donemlerde insiilin ihtiyaci artmaktadir (Dikmen, 2017). Tablo 0.4’de
instilin gesitleri ve etki siireleri gosterilmistir.

Tablo 0.4 Insiilin gesitleri ve etki siireleri
insiilin tipi Etki baslangic1  Etki siiresi Goriiniim
PRANDIYAL (OGUN UZERINE ETKILI) INSULINLER
Hizh Etkili

Lispro 15-30 dk 3-5st Berrak

Glulisin 15-30dk 4 st Berrak

Aspart 15 dk 3-5st Berrak

Kisa Etkili

Regiiler 30 - 60 dk 5-8st Berrak
BAZAL ETKILI INSULINLER

Orta Etkili

NPH 1-2st >14 st Bulanik

Uzun Etkili

Detemir 3-4st 20 - 24 st Berrak

Glargin U100 90 dk 24 st Berrak

Biyobenzer Insiilin Glargin 90 dk 24 st Berrak

U100

Glargin U300 90 dk <36 st Berrak

DUAL INSULINLER

Karisim

NPH/Reg 70/30 30dk 14 - 24 st Bulanik

NPA/Asp 70/30 6-12dk 18 - 24 st Bulanik

NPL/Lis 75/25 15-30dk 14 - 24 st Bulanik

NPL/Lis 50/50, NPA/Asp 15-30dk 14 - 24 st Bulanik

50/50

NPH: Nétral protamin Hagedorn, Reg: Regiiler, NPA: Nétral protamin aspart, Asp: Aspart,
NPL: Nétral protamin lispro, Lis: Lispro (TEMD, 2022).
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Insiilin enjeksiyon zamani; insiilinin cesidine gore degisiklik gosterir;
hizli etkililer yemekten 5-15 dakika once, kisa etkililer yemekten 30 dakika
once yapilirken, ¢ok hizli etkili insiilinler ise yemegin baglangicinda ya da
yemek sirasinda kullanilmak {izere iiretilmistir. Kan sekeri seviyesine gore de
insiilin uygulama vakti degisebilir (TEMD, 2022). Insiilin tedavisi alan
bireylerde; hipoglisemi, alerji, insiiline immiin direng¢, insiilin uygulanan
bolgede lipodistrofi, beden kitle indeksinde artig, gérme problemleri, yiizde ve
alt ekstremitede ddem gibi komplikasyonlar goriilmektedir (Dikmen, 2017).
Insiilin emilimi bireylerde farklilik gdsterebilir. Insan insiilinleri hayvansal
kaynakli insiilinlerle karsilastirildiginda kisa etkili, abdomen bdlgesine
uygulanan insiilin gluteal bolgeye kiyasla hizli etki gosterir, sicak ortam,
fiziksel aktivite, ates ve insiilin uygulanan bélgeye uygulanan masaj gibi
faktorler insiilin absorpsiyon hizini artirir (Eng & Oz., 2014). Agilmamis
insiilinler son tiiketim tarihine kadar buzdolabinda +2 ile +8 °C arasinda
saklanabilir, a¢ilmis olanlar ise asir1 sicak olmamak sartiyla oda sicakliginda
30 giin icinde tiiketilebilir, ancak ortam ve hastadan kaynakli olarak soguk
zincirin bozulacagi goz oniinde bulundurularak +4°C’de saklamak daha
giivenlidir. Orta/uzun etkili veya karisim insiilinler, agildiktan 15 giin sonra
biyolojik aktivitelerini kademeli olarak kaybolmaya baslar. Birey ve var olan
hastaliktan kaynaklanan sartlarda degisiklik yoksa kan glukoz degerleri
bozulmaya baglarsa, bu faktorler dikkate alinmalidir. Giinlik insiilin
gereksinimi, baslangigta kiloya gore hesaplanir ve diyabetli kisinin kilolu/obez
olma durumu, egzersiz durumu, diyabet komplikasyonlar1 ve daha 6nce insiilin
kullanma durumu goéz oniinde bulundurulmalidir. Genel olarak T2DMli
bireyler i¢in idame insiilin dozu 0.3-1.2 TU/kg/giin. Insiilinin; kalem, enjektor,
pompa ve inhaler olarak uygulama yontemleri bulunmaktadir (TEMD, 2022).
Kalem insiilin 6rnegi asagida Resim 0.1’de gosterilmistir.
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Resim 0.1 Kalem insiilin 6rnegi

Insiilin uygulama alanlarinda ayni bélgede ayn1 6giin ve haftalik bolge
rotasyon yontemleri kullanilmaktadir. Ayn1 bdlgede ayni 6giin yonteminde;
sabah karin bolgesi, 6glen kol bolgesi aksam bacak bolgesi yatma vaktinde ise
gluteal bolge kullanilabilir. Bu uygulamada; kol, bacak, kal¢a ikiye boliiniir,
karm bolgesi ise dort kadrana ayrilir ve her kadran saat yoniinde bir hafta
kullanilabilir. Haftalik bolge rotasyon yonteminde ise giinde bir veya iki doz
instilin uygulamalarinda kullanilabilir. Ayn1 bolgeye yapilan insiilin
enjeksiyonlarinda arada en az bir parmak kadar mesafe birakilmasi emilim
acisindan onemlidir (Celik, 2019). Asagida verilen sekillerde; Resim 0.2° de
Abdominal bélge insiilin uygulama rotasyon alanlari ve Resim.0.3 de Insiilin
uygulama alanlar1 yer almaktadir.

Resim 0.2 Abdominal bolge insiilin uygulama rotasyon alanlari
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Resim 0.3 Insiilin uygulama alanlari

Oral antidiyabetikler; T2DM’de yasam sekli degisikliklerine ilave olarak
verilirler (Eng & Oz., 2014). T2DM’li bireylerde insiilin direnci, insiilin
salgisinin yetersizlesmesi ve karacigerden kaynakli glukoz iiretiminde artig
goriilmektedir. Tedavide amag kan glukozunun ve HbAlc¢’nin normal aralikta
olmasidir. Bu ilaglar etki mekanizmalarina gore; insiilin salgilatici ilaglar,
instilin duyarlastiricilar ve insiilin direncini azaltici ilaglar, alfa glukozidaz
inhibitorleri, insiilinomimetikler ve sodyum glukoz ko-transporter 2
inhibitorleri olarak siniflandirilmaktadir (Celik, 2019). Pankreastan insiilin
salgilatici ilaglar; siilfoniliireler(orta ve uzun etkili) ve glinidler(kisa etkili) bu
grupta yer alir etki mekanizmalari benzer olmakla birlikte en onemli
komplikasyonlar1 kilo artis1 ve kan glukozunda diismedir (Tiirkiye Diyabet
Vakfi, 2021). Insiilin duyarlastiricilar ve insiilin direncini azaltic1 ilaglar
grubunda; biguanid ve tiazolidinedion (glitazonlar) bulunur. Biguanidler
karacigerde tiazolidinedionlarin yaglar {izerinde insiilin duyarliligini arttirici
mekanizmast vardir. Biguanid grubunda yer alan metformin ac¢/tok karnina
veya yemekle birlikte alinmasi tavsiye edilirken tiazolidinedionlarin dgiinle
iliskisi yoktur. Metformin sindirim sisteminde; gaz, kramp, diyare, agizda
metalik tat gibi komplikasyonlara neden olmaktadir. Glitazon kullanimina
bagli; kilo artisi, sivi retansiyonu en sik goriilen komplikasyonlardir (Celik,
2019). Alfa glukozidaz inhibitorleri; bagirsaktan glukoz emiliminde gecikmeye



59 | HER YASTA DIYABET

yol agarak postprandial hiperglisemide etkilidir, 6giinle birlikte alinir en sik
goriilen komplikasyonlar1 gastrointestinal alanda goriiliir (Celik, 2019).

Insiilinomimetikler; endojen insiilin salinimim artirarak etki gosteren
grupta amilin agonistleri ve inkretin mimetiklerin yanisira gelistirilmekte olan
ajanlar bulunur. Midenin ge¢ bosalmasini sagladigi i¢in kilo kaybinda etikilidir
(Celik, 2019). Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitérleri bobrekten glukoz
geri emilimini azaltir ve idrardan glukoz atilimim artirirlar. Insiilinden bagimsiz
olarak etki gosterirler diyabetin herhangi bir evresinde kullanilabilirler (TEMD,
2022).

8.3. Evde kendi kendine izlem

Kendi kendine izlem yontemi diyabetli bireyin kendi bakim
sorumlulugunu istlenmesinde rol oynar. Ucuz ve uygulamas: kolay olan
glisemik kontrol sayesinde diyabetin komplikasyonlart Onlenerek yasam
kalitesi artirilmaktadir (Celik, 2019).

T2DMde, glisemik kontroliin saglanmasi, komplikasyonlarin yanisira
erken teshis ve tedavi, hastalig1 6nleme ve mortalite i¢cin 6nemlidir. Diyabette
beslenme, yasam tarz1 degisikligi ve ila¢ kullanimu ile kan glikozu seviyelerinin
kendi kendine izlem hastaligi kontrol altina almada etkilidir. Kendi kendine
yapilan glisemik kontrol, giin igerisinde olusabilecek glukoz degisiklikleri
ortaya c¢ikaran sistematik bir yaklagimdir. Yapilan c¢alismalar “diyabet
yonetiminde kan glikozunun kendi kendine izlenmesi”, kan glikozunun takip
altina alinmasinda etkili oldugunu gostermektedir. Kan glikozunu kendi
kendine izlemenin; HbAlc’nin istenilen hedeflere ulagilmasina, glikoz
degiskenligini en aza indirilmesinde ve ciddi hipogliseminin &nlenmesine
yardime1 olmak gibi kanitlanmig faydalart bulunmaktadir. HbAlc seviyesinin
belirlenmesi, diyabetli hastalarda glisemik kontrolii degerlendirmenin altin
standart yontemidir. HbAlc diizeyindeki her %1'lik diisiisiin, %37'lik bir
mikrovaskiiler komplikasyon azalmasi sagladig1 ve bununla beraber %21'lik
oranda diyabetle iligkili o6lim riskinin azalmasinda da etkili oldugu
bildirilmistir (Demirsoy et al., 2022). Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan
yayinlanan kilavuzlar, kendi kendine izlemi saglik profesyonelleri ve hastalar
icin glisemik kontrol tzerine belirli bir yonetim planinin etkinligini
degerlendirmek igin bir yontem olarak tamimlamustir. Bireysellestirilmis
HbAlc hedefleri tarafindan tanimlanan iyi glisemik kontroliin istikrarli bir
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sekilde siirdiiriilmesi 6énemlidir. T2DM’li bireylerde glikoz seviyelerinin iyi
kontrol edilmedigi de yaygin olarak kabul edilmektedir (Blonde et al., 2017).
T2DMliler haftada minimum bir giin kan sekeri takibini evde kendi kendine
yapmas1 gerekir. Bireysel izlem konusunda hasta iyi egitilmelidir. Bireysel
izlem; giivenilirligin yanisira siirekli kontrolii saglarken kan glukozu
dalgalanmalarin1 da azaltir yasam kalitesini artirir, toplumun diyabete bagh
maliyetini azaltir (Sivrikaya & Ergiin., 2019).

9. Hemsirelik Yonetimi

Diyabetli bireyin hemsirelik yonetiminde amag; bireysel hastalik
yonetimi saglanarak hedeflenen kan glukozu degerine ulagmak, diyabetin
spesifik belirtilerini gidermek, akut ve kronik komplikasyonlarin Oniine
gecerek ilerlemesini  6nlemek, pankreasin beta hiicrelerinin normal
foksiyonlarini stirdiirmek ve yasam Kalitesini artirmaktir (Celik, 2019). Diyabet
egitimi, diyabet tedavisinin 6onemli bir bileseni olmakla birlikte amag sadece
bilgi sahibi olmak ve beceri kazandirmak olmayip, ayni zamanda hastanin
davranisin1 degistirmek, terapotik oOnerilere uyma motivasyonunu artirmak,
yasam Kalitelerini artirmak, tedavi siirecinde ortaklik kurmak, hastay1 6z
bakima hazirlamak ve ayni zamananda kardiyovaskiiler, metabolik risk
faktorleri konusundaki farkindaliklarmi artirmaktadir (Swiatoniowska et al.,
2019). Diyabetle bas etme mekanizmasinda her bireyin ihtiyaglar1 farklilik
gostermekle birlikte, diyabetliler 6z yonetimin saglanmasi amaciyla destege
ihtiyag duymaktadirlar. Oz yonetim desteginde saglik profesyonelleri ve
diyabetli bireyin yaklagimi ¢cok onemlidir. Diyabetli bireyler; fiziksel, duygusal
ve psikososyal yonlerin yani sira egzersiz, beslenme, kan glukoz takibi, ayak
bakimi ve kontrol randevulari gibi konularda destege ihtiyag duymaktadirlar.
Oz yonetim becerilerinin gelistirilmesiyle birlikte ve diyabete bagl gelisen
komplikasyonlarin azaltilmasi amaglanmaktadir (Yilmaz, 2015).

Olas1 hemsirelik tanilari;

e Kan sekeri diizeyinde dengesizlik

o Elektrolit dengesinin bozulma riski

e Sivi-voliim dengesizligi riski

e Bobrek perfiizyonunda bozulma riski

e Periferik doku perfiizyonunun bozulma riski
o Kalp debisinde azalma riski
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e Enfeksiyon gelisme riski

o Doku biitlinligiiniin bozulmasi riski
e Bulanti

e Etkisiz saghig siirdiirme

e Yiirimede bozulma

e Aktivite intoleransi

e Diisme riski

e Bilgi eksikligi

Hemsirelik bakimi;
e Kan sekeri takibi egitimi
e Diyabetin akut komplikasyonlar ve yonetimi egitimi
e Diyabetin kronik komplikasyonlar ve yonetimi egitimi
e Anksiyete ve korkunun azaltilmasi girisimleri
e Diyabetik ayak onleme egitimi
e Diyabetli bireyin takibi ve yonlendirilmesi
o Diyabetik ayak muayenesi
e Insiilin egitimi
o Fiziksel aktivitede dikkat edilmesi gereken hususlarin egitimi

e Komplikasyon gelisen hastanin var olan komplikasyonuna yonelik
bakim ve tedavinin siirdiiriilmesi

Komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in yillik kontroller hakkinda bireyin
bilgilendirilmesi gibi uygulamalar yer alir (Erol O., 2013; En¢ & Oz., 2014;
Celik, 2019).

9.1. Diyabet egitiminde hemsirenin sorumluluklar:

Hemgirenin &nemli sorumlulugu olan, diyabet egitimi; bireysel bir
yaklagimla  verilmeli, egitime bagh  degisiklik olup  olmadig
degerlendirilmelidir. Diyabet egitim hemsiresi diyabetli bireyin motivasyonunu
saglamak amaciyla egitimde birey; dinlemeli, agiklamalar yapilmali, geri
bildirim alinmali, diyabetliye gore 6gretim yontemleri se¢ilmelidir. Diyabet
egitim hemsiresi sadece egitim degil ayn1 zamanda diyabetliler ve ailelerine
diyabetin Onlenebilmesi ve Ozyonetimi gibi konularda bilgilendirme ve
yasamsal beceri kazanmasinda da gorevlidir. 1989°da Avrupa’da diyabet
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bakimini gelistirmek i¢in toplanilmis ve yayinlanan St. Vincent Deklerasyonu
(SVD) raporuna gore diyabet hemsiresinin egitimindeki rolii vurgulanmustir.
Tablo 0.5’te diyabet hemsiresinin egitimdeki rolii gosterilmistir.

Tablo 0.5 Diyabet hemsiresinin egitimdeki rolleri

Diyabet hemsiresinin egitimdeki rolleri

Egitim programi icin materyal metot tiretir,

Grupla veya tekli egitim organizasyonu diizenler,

Birinci basamakta verilen saglik hizmetleri ile evde hasta ziyaret edilere egitim ve
bakim programlarini halk sagligina adapte eder,

Diyabetliler ile is veya egitim amagcli ayni ortamda bulunan bireyler icin egitim
programlari diizenlenir,

Tiim Egitim-Ogretim kurumlarinda diyabet egitimi diizenler,

Hastane icinde ya da hastane disinda diyabetliler icin hizmet koordinasyonu saglar,
Diyabet merkezi bulunan bélgelerdeki saglik profesyonellerine multidisipliner ekip
tiyeleri ile birlikte kaynak ve danisman olur,

Bakimin etkinligini degerlendiren klinik arastirmalarda aktif rol alur.

(Sivrikaya & Ergiin, 2019).

9.2. Diyabet tedavisinde ve kontroliinde teknolojinin

kullanilmasi

Tele saglik sistemi; hastaya ait verilerin dijital kablosuz baglanti
saglayan bilgisayar, mobil telefonu gibi araclar kullanilarak saglik uzmanlari
ile bireyler arasinda, karsilikli, gorsel-isitsel iletisimi saglar. iletilen veriler
saglik profesyonelleri tarafindan degerlendirilerek, hasta bilgilendirilir ve
baglanti kurularak bireylere egitim verilir (Pazar et al., 2015). Diyabetin
tedavisinde ve kontroliinde, bireylerin tedaviye uyumlarini artirmak amaciyla
glisemik kontroliin saglanmasinda da tele saglik yontemleri kullanilmaya
baslanmustir. Ulkemizde hemsirelerin yapmus oldugu ¢alismaya gére, tip 2
DM’li bireyler mobil telefon ile 12 hafta boyunca izlenmis ve mobil cihazlarin;
kan sekeri yonetimi, biligsel ve sosyal hasta uyumuna yonelik pozitif etkileri
oldugu bildirilmistir. Yapilan bagka bir caligmaya gore ise; tele saglik yontemi
kullanilarak yapilan vaka kontroliinde, ii¢ ay boyunca HbA1C diizeyinde 0,7
oraninda azalma oldugu belirlenmistir (Yilmaz, 2015). Grant ve arkadaslar
T2DMIi kisilerin mevcut hastaliklart hakkinda bilgilenmek i¢in mobil
uygulamalart kullananlarin kullanmayanlara kiyasla HbAlc, kolestrol, kan
basinci sonuglarinin ve diyabetik ayak 6z yonetiminin daha iyi oldugunu ortaya
koymuslardir (Grant et al., 2004).
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1. Tanim

Diyabetes Mellitus (DM) insiillinin yetersiz salinimi veya yetersiz
kullanimi sonucu olusan, hiperglisemi ile karakterize karbonhidrat, lipit ve
protein metabolizmasi ile ilgili tibbi bakim gerektiren, kronik- metabolik bir
endokrin sistem bozuklugudur (Aslan, 2015; Diiz6z et al., 2009; Taskin, 2011).

2. Smiflandirma

Gebelik doneminde diyabet; pre-gestasyonel diyabet (Tip 1 veya Tip 2
diyabet) ve gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) olarak siniflandirilmaktadir.

2.1. Pre-gestasyonel diyabet

Diyabet eger gebelik dncesinde tespit edilmisse pre-gestasyonel diyabet
olarak adlandirilmaktadir (Aksu & Yurtsev, 2009). Gebelik Oncesinde tam
konulmus T1DM veya T2DM’nin var olmasi durumudur.

2.2. Gestasyonel diyabet

Gebelikte baglayan veya ilk kez gebelik sirasinda saptanan degisken
siddetteki glukoz intolerans: olarak tanmimlanir. GDM, gebelik sirasinda
karsilagilan en yaygin endokrin komplikasyonlarindan biridir. Hem anne hem
de bebek iizerinde metabolik etkileri vardir (Rajashree & Paunikar, 2019).

3. Epidemiyoloji
Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore diinyada 2011
yilinda 366 milyon, 2014 yilinda 387 milyon diyabet tanisi almig birey oldugu;
2035 yilinda ise bu rakamin 592 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir.
Ulkemiz de ise 20-79 yas araliginda 7 milyon insanin yani toplam yetiskin
niifusunun %15’inin diyabet tanisina sahip oldugu raporlanmistir (IDF, 2022).
Gebelik doneminde goriilen diyabet vakalarinin =~ %90°1m1 GDM,
%10’unu ise pre-gestasyonel diyabetes mellitus olusturmaktadir. Tiirkiye nin
farkl1 bolgelerinde yapilan arastirmalarda GDM prevalansimin %2,6-27,9
arasinda degistigi tespit edilmistir (Kaya & Karagam, 2019).
Diinyada her giin 135 bin gebenin DM tanis1 aldigi, Tiirkiye’de ise bu
oranin 15-75 bin/ giin oldugu raporlanmistir. Son yillarda GDM prevalansinin
en fazla oldugu iilkelerin basinda %37 ile Arap Emirlikleri ve %32°lik oranla
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Ispanya’nin oldugunu, en az ise %4,1 Japonya ve %2 ile Isve¢ oldugu
bildirilmistir. Ulkemiz GDM prevalansi ise %10,9 ile orta siralarda kendine yer
bulmustur (Neslihan lgen, 2019).

GDM, ana- ¢ocuk sagligi i¢in 6nemli ve ihmal edilmis bir tehdittir. GDM
geemisi olan kadinlarin yaklasik yarisi, dogum sonrasi bes ila on yil igerisinde
T2DM tanis1 almaktadir. Gebelikte hiperglisemi prevalansi yasla birlikte hizla
artis gostermekte ve 45 yasin ilizerindeki kadinlarda ise en yiiksek diizeydedir.
2019 yilinda her 6 dogumdan 1'i gestasyonel diyabetten etkilenmistir (IDF,
2022).

4. Patofizyolojisi

Normal bir gebelik, plasentadan salgilanan growth hormon (GH), human
plasental laktojen (HPL), tiimér nekrozis faktor-o (TNF-a), kortikotropin
salgilatict hormon (CRH) ve progesteron gibi diyabetojenik hormonlarin etkisi
ile hiperinsiilinemi, insiilin direnci ve hafif postprandial hiperglisemiyle
seyreden klinik bir durum olarak tanimlanmaktadir. Gebeligin normal seyrinde
beliren instilin duyarhiligindaki %60 oraninda disiis, gebelerde Klinik
hiperglisemi/ GDM’ye yol agmaktadir (Oztiirk & Altuntas, 2015). Gebeligin
ilk trimesterinda progesteron ve kandaki dstrojen hormonlari diizeyinin artist
pankreasta bulunan beta hiicrelerindeki hiperplaziyi uyarmaktadir. Dolayisiyla
insiilin salgis1 artarken hipoglisemiye yatkinlik gelismektedir. Bu asamada
gebede bulanti- kusmanin fazlalagmasi beslenmenin azalmasina, bdylelikle de
hipoglisemiye yatkinlik arttirmaktadir (Neslihan ilgen, 2019). Insiilin direnci
gebeligin ikinci {i¢ aylik doneminde gelisir ve son trimesterde ilerler (Berry et
al., 2015). Gebeligin ikinci ve {giincii li¢ aylik periyotlarinda HPL hormon
salgilanmasinin artmasiyla insiilin duyarsizhigi gelisir. Hepatik glukojen
depolarmin azalmasi, glukoz iiretiminde artig, gastrik motilite de azalma ve
postprandial kan sekeri seviyelerinin yiikselmesi ile pankreas adacik
hiicrelerinin hipertrofisi insiilin diizeyinde artisa sebep olmaktadir. Maternal
kaninda artig gosteren glukoz ve aminoasit fetiise geger. Biiyliyen fetiisle
birlikte insiilin dengesinde bozulma meydana gelir. Maternal pankreas insiilin
ihtiyacin1 karsilayamadigi i¢in de GDM gelisir (Neslihan ilgen, 2019; Sen et
al., 2008).
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4.1. GDM ig¢in risk faktorleri

Gebelikte GDM gelisimi icin risk faktorleri diisiik, orta ve yiiksek riskler
seklinde {i¢ grupta incelenir.
Tablo 0.1’de GDM risk faktorleri gosterilmistir.

Tablo 0.1 GDM risk faktorleri

Seviye Risk faktorleri

e Annenin 25 yasin altinda olmast,

e Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunmamasi,
Dilsiik e Gebelik oncesinde normal kiloda olmasi,

e Makrozomik bebek 6ykii varliginin olmamasi,

e Glikoz tolerans bozuklugunun olmamasidir.

e Gestasyonel diyabet yayginhigi yiiksek grup
icerisinde olmak (Ispanyol, Amerikan vb.)

orta e Diisiik ya da yiiksek risk grubunda olmayanlar
e Ailede diyabet dykiisiiniin olmast
e Onceki gebeliklerde gestasyonel diabetes mellitus
hikayesi olmasi
e Asini kilo/ obezite varhigi (VKi 30 kg/m? iizerinde
olmasi)
e Makrozomik bebek dogurma dykii varligi
Yiiksek e Ilk prenatal izlemde glikoziiri saptanmast

e Cogul gebelik

e Hipertansif hastaliklar

e Tekrarlayan spontan abortus ykiisti7
e Polihidroamniyoz

(Bilgin, 2019; Mihranl, 2015; Ugar, 2020)

5. Komplikasyonlar

GDM komplikasyonlar1 fetal, maternal ve neonatal komplikasyonlar
seklinde ti¢ grupta incelenmektedir.
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5.1. GDM fetal komplikasyonlari

GDM fetal komplikasyonlar konjenital, intrauterin gelisme geriligi,
makrozomi, 1s1 kontroliinde zorluk ve diger komplikasyonlar seklinde ele
alinmaktadir.

5.1.1. Congenital (konjenital) anomali

Annedeki hipergliseminin DNA ve RNA sentez azalmasina Sebep
oldugu ve sebeple dogumsal anomali olma ihtimalini arttirdig
diisiiniilmektedir. Fetal anomaliler siklikla kalp, hidrosefali, anensefali, spina
bifida ile iligskilendirilmektedir.

5.1.2. Intrauterin gelisme geriligi

Plasental yatakta iskemi sebebiyle plasentaya olan akimin azalmasi
sonucu gelisen bir durumdur. Buna bagli 6lii dogum gerceklesebilir.

5.1.3. Makrozomi

Fetal agirligin >4000gr olmas1 durumudur. Gebe ile birlikte fetiiste de
kan glukoz seviyesi artmaktadir. Buna bagl olarak plasenta insiilin tiretimini
arttirtr Ve yaglar depolanir. Dolayisiyla iri bebek riski artis gosterir.

5.1.4.1s1 kontroliinde zorluk

Yag oraninda artis ile viicut ylizey alani artar. Is1 kontrolii de bu sebeple
giiclesir.

5.1.5. Diger komplikasyonlar
Erken dogum, polihidroamniyoz, oligohidroamniyoz, , dogum travmasi

5.2. GDM maternal komplikasyonlari

GDM maternal komplikasyonlar hiperglisemi, hipoglisemi, preeklamsi,
enfeksiyona yatkinligin artmasi, zor dogum ve diger komplskasyonlar seklinde
ele alinmaktadir.
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5.2.1. Hiperglisemi

Ikinci trimesterinde insiilin ihtiyaci artar. Eger giinliik insiilin dozu
arttirtlmazsa hiperglisemi gelisir.

5.2.2. Hipoglisemi

Gebelik doneminde bulanti kusma nedeniyle kan glukoz seviyesi
diisebilir. Kalori alimi azalirken insiilin dozunun ayn1 olmasi sebebiyle ortaya
cikabilir.

5.2.3. Preeklampsi

Kan basincinda artma GDM durumunda daha yiiksek oranda
goriilebilmektedir.

5.2.4. Enfeksiyona yatkinhgin artmasi

Glikoziiri bakterilerin {iremesi i¢in uygun ortam olusturur. Bu sebeple
diyabetli gebeler vajinal ve tiriner sistem enfeksiyona daha meyilli olurlar.

5.2.5.Zor dogum

Makrozomi sonucu feto- pelvik uyusmazlik zor dogum eylemine
sebebiyet vermektedir.

5.2.6. Diger Komplikasyonlar
Spontan abortus, u¢ organ hasari, kronik anemi, postpartum kanama vb.

5.3. GDM neonatal komplikasyonlari

GDM neonatal komplikasyonlari respiratuvar distress sendromu (RDS)
ve diger komplikasyonlar seklindedir.

5.3.1. Respiratuar distress sendromu

Fetal hiperinsiilinemi kortizol iiretimini geciktirmesi sonucu siirfaktan
tiretimi de beraberinde gecikmektedir. Buna bagli RDS riski de artis gosterir.
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5.3.2. Diger komplikasyonlar

Kan glukoz seviyesinde diisme, bilirubin seviyesinde artis, hipokalsemi,
polisitemi, 6liim vb. (Oztiirk & Altuntas, 2015; Ucar, 2020)

6. Tam

GDM tan1 yaklasimu klavuzlar dogrultusunda hazirlanmigtir. Sekil 0.1°de
GDM tan1 yaklasimi gosterilmistir.

[ GEBELIK ]
1
[ ar ]c:- [ DM Tari Kriterleri ]

| - w—

Diyabetik cabelik ﬂ

[ =0M Apsindan Degerlendic ]

!

[ “ar ] R o | [ ‘GDM Risk Faktori ] — [ Yok ]
75g OGTT +2 24-28.

Al 2 95 mgddl Haftalarda

Llrb=nEiE 50 OGTT (ag- tok)
Vizitte OGTT =% | 1. saat 140- 180 mg/ di
THG 1. g 2 180 mg/dl oGTT
ﬂ TG 2. gt 2 153 mpy/'d]
100 g OGTT Tek Deger Pozitif

Aghikzas
1. Saat 2180 ma/fdl ﬂ

2. Saat z155mgfdl
3. Saat =140mg/ dl GDN Var

En iz iki deger pozitif

GDM War

I(::IIC:I

Sekil 0.1 Gestasyonel diyabet tanm yaklagimi’, ®

Gebenin ilk ziyaretinde glukoz tayini yapilmalidir. Glikolize
Hemoglobin (HbAlc) (normal deger aralig1 4,7- 5,6 %) testi 3 aylik donemin
hemoglobine bagl glikoz yiizdesini ifade etmektedir. HbAlc, {igiincii
trimesterde gestasyonel diabetes mellitus tanisin1 koymak icin sinirh etkiye
sahiptir. American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)

"OGTT (oral glukoz tolerans testi) minimum 8 saatlik aglik sonras yapilmalidir
8 Olgiimleri glukoz 6lgiim yontemini kullanarak yapilmas: gerekmektedir.
(TURKDIAB, 2019).
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gestasyonel diyabet taramasinda HbAlc testinin rutin  kullanimim
onermemekte fakat Amerikan Diyabet Dernegi- American Diabetes
Association (ADA) ve Gebelikte Diyabet Dernegi Uluslararasi Caligma Grubu
(IADPSG) ise kullanilmasini gerektigini ifade etmektedir (Tiirkmen et al.,
2015).

Yiikleme testi yapilirken dikkat edilmesi gerekenler asagida maddeler
halinde sunulmustur.

Yiikleme testi esnasinda;

e Hastanin oturuyor olmasi,
e Hareket etmemesi,

e Bagka bir gida almamasi
e Sigara icmemesi

e Glukozu tolere edemeyip kusan gebeler de 2-3 giin sonrasinda tekrar
teste ¢agirilmasi onerilmektedir (Bilgin, 2019).

7. Tedavi

GDM’de tedavide egitim, tibbi beslenme, egzersiz/fiziksel aktivite ve
medikal tedavi yer almaktadir. Tedaviler farmakolojik ve/veya
nonfarmakolojik olarak ikiye ayrilmaktadir.

7.1. Non-farmakolojik tedavi

GDM gelismesinde ailesel, ¢evresel sebepler, yas, obezite, sedanter
yasam rol almaktadir. Gestasyonel diyabetin 6nlenmesinde etkili olan faktorler
ise 6nerilen diizeyde fiziksel aktivite, beslenme, uykunun diizenlenmesi ve stres
yonetimi yer almaktadir GDM’de yasam tarz1 degisikligi tedavinin ana bileseni
olmakla birlikte ¢ogu kadinin tedavisinde yeterli olmaktadir (Neslihan ilgen,
2019). GDM’de kan glikoz diizeyi takibi, beslenme, egzersiz ve diizenli uyku
non-farmakolojik tedavi icerisinde yer almaktadir.

7.1.1. Glikoz takibi

DM’li kadmlara evde kendi kendine kan glukoz diizeyinin
takibinindnemi ve nasil yapilacagi ogretilmelidir. Olgiim zamanlamasina
dikkat etmesi gerektigi mutlaka vurgulanmalidir. Kahvalt1 ve ana 6giinlerden
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once, ana ogiinden 1-2 saat sonra, yatma vakti ve gece saat 02.00 - 04.00
arasinda kan glukoz 6rnegi alinmasinin gerekliligi anlatilmalidir (Bilgin, 2019).

7.1.2.Beslenme

ADA tiim gebelerin minimal 175 gr karbonhidrat, 71 gr protein ve 28 gr
lif alimimi 6nermektedir. T1bbi beslenme tedavisine gére GDM tanili kadinlarin
diyetleri ti¢ ana 6giin - dort ara 6giin olarak ayarlanmalidir. Tiiketilmesi gereken
karbonhidrat %45-55, protein %20-25, yag %25-35 (doymus yag %10, trans
yag minimum) olmasi1 gerektigi belirtilmistir (Neslihan Ilgen, 2019). Basit
sekerli gidalardan, kolesterol ve doymus yaglardan kag¢inmalari ve gece
hipoglisemisini 6nlemek igin de ara 6giin alinmahidir (Bilgin, 2019).

7.1.3. Egzersiz

Gebelik oncesi donemde sedanter yasam siiren kadinlar bu dénemde
fiziksel aktiviteye cesaretlendirilmelidir. Giinliik 20 - 30 dk yiiriiyiis, yiizme
gibi sporlarla baslayabilecekleri s6ylenebilir. Gebelik 6ncesinde egzersiz yapan
ve aktif bir yasama sahip gebelerin ayn1 egzersiz programlarina devam etmeleri
Onerilmektedir.

Egzersiz esnasinda uymasi gerekenler; diizenli bir egzersiz programi,
yorgunluk, bas donmesi gibi durumlarda egzersize ara verilmesi, serin ve
golgelik alanlarda yapilmasi, susuz kalinmamasi, 2. ve 3. trimesterde sirt {istii
yatis pozisyonunda uzun siiren egzersizlerden ka¢inilmali, yapilan egzersizin
gerektirdigi kalori ihtiyaci kesinlikle kargilanmasi seklindedir (yaklasik olarak
ortalama 300 kkal/giin) (Sen et al., 2008).

7.1.4. Diizenli uyku

Uyku bozuklugunun gestasyonel diyabet ile iliskili olabilecegi
diistiniilmektedir. Yetersiz uykunun insiilin direnci, glukoz intoleransi ve
T2DM ile baglantili olabilecegi ifade edilmektedir. GDM'li kadinlarda uyku
bozukluklarinin farkinda olunmasi, tanilanmasi ve tedavi edilmesi gebelik
sonuglarinin diizenlenmesinde de yardimei rol almaktadir (Ural, 2016).
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7.2. Farmakolojik tedavi

Yasam tarzi degisikligi, beslenme diizenlemesi ve egzersizle istenen
glisemik hedefe ulasamayan GDM’li kadinlarda tan1 sonrasi bir hafta icerisinde
tedavi ve egzersizin yam sira farmakolojik tedaviye (antihiperglisemik ajan)
baslanmalidir (Dursun Avci & Kiziltan, 2019). ADA gebelik esnasinda oral anti
diyabetikleri 6nermedigi icin insiilin tercih edilmelidir (Beji & Yilmaz, 2015).
Insiilin, GDM’li kadlar i¢in 6nemli bir farmakolojik ajandir (Dursun Aver &
Kiziltan, 2019). Tablo 0.2’de GDM farmakolojik tedaviye iliskin kanita dayal
tedavi yaklasimlar1 gosterilmistir.

Tablo 0.2 GDM farmakolojik tedavide kanita dayali yaklagimlar
Yaklasim Kanit

diizeyi
GDM’de yasam tarz1 degisiklikleri onem arz etmektedir. | A
Istenen glisemik hedeflere ulasilamamussa ilag¢ tedavisi
ilave edilebilir

Insiilinin  GDM’de  hipergliseminin  tedavisinde | A
plasentay1 gecmemesi tedavide tercih sebebi olmaktadir.
Metformin ~ ve  Gliburid plasentadan  fetiise
gecebildiklerinden birincil secenek olarak tercih
edilmemektedirler. Diger oral preparatlar i¢in de uzun
siireli giivenlik verileri bulunmamaktadir

PCOS (polikistik over sendromu) ve ovulasyon | A
indiiksiyonunda kullamilmakta olan Metformin gebelik
kesinlestiginde kullaniminin sonlandirilmasi uygundur

7.2.1. Insiilin

Erken gebeligin insiilin duyarliliginin arttigi ve glikoz seviyelerinin
diistiigii bir donem oldugu goz oniine alindiginda, Tip 1 diyabetli birgok kadin
daha diisiik insiilin gereksinimlerine ve artan hipoglisemi riskine sahip
olacaktir. Insiilin direnci ikinci ve iiciincii trimesterlerde 2-3 katmna
yiikseldiginden, durum yaklasik 16 haftada hizla tersine doner. Insiilin
gereksinimi, plasental yaslanma ile iigiincii trimesterin sonuna dogru azalir.
Insiilin gereksinimlerinde hizli azalma, plasental yetmezligin gelisimini
gosterebilir. Normal pankreas fonksiyonuna sahip kadinlarda insiilin iiretimi,
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bu fizyolojik insiilin direncinin zorluklarini karsilamak ve normal glikoz
seviyelerini korumak i¢in yeterlidir. Ancak diyabetli kadinlarda, tedavi uygun
sekilde ayarlanmazsa hiperglisemi olusur (American Diabetes Association
2020).

Diyabetin gebelikteki yonetiminde kontrolli beslenme, fiziksel
aktivitenin arttiritlmasi ve insiilin tedavisi uygulamalar1 yer almaktadir. ADA
gebelik esnasinda oral antidiyabetik kullanimini 6nermemektedir. Diyete
ragmen aglik kan glukoz seviyesi 105 gr/ dI’ in iizerinde seyreden GDM’li
gebelerde insiilin tedavisi baglanmasi gerekmektedir. Doz ayarlamasi1 gebenin
yasl, eslik eden ek hastalik varligi gibi parametrelere gore degismekle birlikte
genelde kahvalt: dncesi 20-30 U/ giin verilmektedir. Verilen bu insiilinin 2/3’
ii orta etkili, 1/3°{i kisa etkili insiilindir (Ozkan Arslan & Bilgin, 2019).

7.2.2. Oral antidiyabetikler

Diyabetik gebeler, nonfarmakolojik yontemler ve gerekli durumlarda
insiilin tedavisi ile kontrol altinda tutulmalidir. ADA gebelik esnasinda oral
antidiyabetik ajanlarin kullanimini 6nermemekte, diyet tedavisine ragmen
hiperglisemi durumlarinda insiilin kullanimini 6nermektedir (Bilgin, 2019).

8. Hemsirelik Bakimi

GDM’de hemsirelik bakimui intrapartum ve postpartum doénemde
farklilik gosterdigi igin iki ayr1 baglikta ele alinmustir.

8.1. Intrapartum izlem ve hemsirelik bakim

e Komplikasyonu olmayan gebelerde 39 haftadan o6nce dogum
gerekmemektedir.

e Kan glukoz diizeyine, insiilin ihtiyacin1 belirlemek igin saatte bir
bakilmalidir. Glikoz diizeyinin dogum siiresince 110 mg/dL nin altinda
tutulmasi saglanmalidir.

e Vital bulgular 1-2 saatte bir, fetal kalp sesleri 15-20/dk’da bir kontrol
edilmelidir.

e Hipo- hiperglisemi bulgulari izlenmelidir.

e Vajinal akinti, kanamanin artmasi yani sira mekonyum yoniinden de
izlenmesi gerekmektedir.
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Sivi elektrolit dengesini ayarlayabilmek onemlidir. Bunun i¢in 1V
mayinin 125 ml/ saat olacak sekilde ayarlanmasi gerekir.

Gebenin 50 ml/ saat tizerinde de idrar ¢ikarmasi beklenir. Bunun altinda
idrar ¢ikigi dikkatle izlenmeli ve degerlendirilmelidir.

Dogum eylemi sirasinda da siirekli fetal kalp seslerinin dinlenmesi
gerekmektedir. (Ucar, 2020).

8.2. Postpartum donem - emzirme ve hemsirelik bakimi

Genellikle puerperium dénemde kadinin insiilin ihtiyact azalmaktadir.

Plasentanin dogumu ile HPL, progesteron ve dstrojen diizeyleri azalarak bu
hormonlarin anti - insiilin etkileri yok olmaktadir. Dogum sonu dénemde
diyabetin kontrolii ve anne-bebek baginin kurulmasi oncelik tasimaktadir. Bu
dénemde anne ve bebek agisinda emzirme biiyiik 6nem tasir. Gebelik ve
postpartum donemde anne siiti bu durumdan etkilenmemektedir. Dogum
sonrasinda emzirme hemen baslamali, anne ile bebek ayr1 odalarda kalmamali
ve bebek her istediginde emzirilmelidir (Taskin, 2011). Postpartum donemde

hemsirelik bakimi sunlar1 icermelidir.

Hipoglisemi yakindan takip edilmelidir. Siit miktarinin azalmasina
neden oldugu i¢in hipoglisemi gelisimi anne ve bebek icin istenmeyen
bir durumdur.

Anne emzirme oOncesi Ve sirasinda bir seyler yemesi igin
desteklenmelidir.

Ozellikle geceleri annenin beslenmesi gerektigi unutulmamalidir.
Giinliik 2-3 litre/ giin su tiiketmesi gerektigi anneye mutlaka sdylenmeli
ve takip edilmelidir.

Emzirme doneminde ketoniiri izlenmelidir. Anne ve yakinlarina ketoniiri
belirti ve bulgular1 hakkinda egitim verilmelidir.

Taburculuk sonrasi gerekirse beslenme danismanlhig: siirdiiriilmelidir.
Asetoniiri durumunda emzirmeye devam etmemesi, siitii sagarak atmasi
gerektigi anneye mutlaka sdylenmelidir.

Yeterli uyku ve dinleme saglanmalidir (Beji & Yilmaz, 2015).
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1. Tanim

Diyabet, insiilin eksikligi, bozulmus insiilinin etkisi veya hiperglisemi ile
karakterize metabolik ve endokrin bozukluktur. Diyabet, yaslilarda kronik
hastaliklar arasinda en ¢ok goriilen ve yaslilarin saghgimni tehdit eden 6nemli bir
saglik sorunudur. Diyabet insidansi yas ile beraber kademeli bir sekilde
yiikselis gostermektedir. Ulkemizde yasam siiresinin uzamasiyla birlikte
diyabetli yasli popiilasyonu giderek artmaktadir. Yashlarda diyabet,
genclerdeki diyabetten farklidir ve tedaviye yaklasim farkli olmalidir. Bu,
ozellikle fonksiyonel bagimliligi, kirilganligi, demansi olan veya yasaminin
sonunda olan kisiler i¢in gegerlidir (Meneilly et al., 2018).

Yaglanma, kisinin uyum yeteneginin azalmasiyla birlikte hayat boyu
anatomik ve fizyolojik degisiklikleri ve bir¢ok patolojik durumun risklerini
beraberinde getiren bir siirectir. Yaslanma siireciyle beraber uzun siiren tedavi,
yakin takip ve bakim gereken fizyolojik ve psikolojik islevlerde gerilemeye
sebep olan kronik hastaliklarin goriilme sikliginda yiikselme goriilmektedir
(Control for Disease Control and Prevention (CDC), 2009). Diyabetli yash
eriskin bireylerde, diyabeti olmayanlara gore daha yiiksek kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastalik goriildiigli, diyabetin yaninda 6nceden var olan altta
yatan hastaliklar nedeniyle erken 6liim oraninin daha fazla oldugu ve cesitli
geriatrik sendromlardan muzdarip olma olasiliklarinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (American Diabetes Association, 2020; A. Sinclair et al., 2017).
Dolayisiyla diyabetli bireyin hastalik yonetimi basit bireysel bir problem
olmaktan ¢ikip bir halk sagligi problemine dontismiistiir. Bu durum da geriatrik
diyabetin yonetiminin Onemini anlamimzi saglamustir. Yash diyabet
hastalarina, yetiskin diyabetik hastalardan farkli bir diizeyden yaklasiimali ve
iyi bir yonetim icin yaslilarin 6zellikleri iyi anlasilmali ve yasli diyabetli
hastalarda siklikla ortaya ¢ikan sorunlar birlikte ele alinmalidir (Kim, 2022).
Diyabetin artan toplumsal yiikiiniin azaltilmasinda uygun tedavisi ve etkin
yonetimi oldukca &nemlidir (Unal et al., 2013). Geriatrik dénemde DM
yonetimi tedavi, bakim, fiziksel aktivite, beslenme, oral antidiyabetikler,
insiilin tedavisi, kan glukoz diizeyi takibi ve diyabet egitimini i¢ine almaktadir
(Alan Sinclair et al., 2020; Yetkin, 2009).

Yaslanan niifus arttikga, yash diyabetik hasta sayilar1 da yiikselis
gostermeye devam etmektedir. Yash diyabet hastalarinda, diyabetin neden
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oldugu komplikasyonlara kars1 artan duyarlilik nedeniyle diger yas gruplarina
oranla komplikasyon gelisme olasilig1 daha yiiksektir. Dolayisiyla, halk saglig
problemi olarak goriilen diyabet; yasam kalitesini diigiirmekte ve dliim oranini
artmaktadir. Bu nedenle bu tir hastalar1 yonetebilmek i¢in yaslilarin
Ozelliklerini anlamak ve yash diyabetik hastalarda olusabilecek sorunlari
¢ozmek 6nemlidir (Kim, 2022).

2. Epidemiyoloji

Gelismis toplumlarda ekonomik ve sosyal diizeyinin artmasi, tibbi bakim
olanaklarinin iyilesmesi, dogum oranlarmin diismesi yasam beklentisini
uzatmakta ve yagl birey sayisimi artirmaktadir. Artan yasam beklentisi, 21.
yiizyilin 6nemli gelismelerinden biri olarak tanimlanmaktadir. Diinyada, 60 yas
ve iizerindeki insan sayisiin 2019°da 1 milyar oldugu bildirilmistir. Bu saymin
2030'da 1,4 milyar ve 2050'de 2,1 milyara ¢ikacagi 6n gortilmektedir. Beklenen
yasam siresindeki bu artigin daha Onceden goriilmemis bir hizda
gerceklesmekte oldugu ve ozellikle gelismekte olan iilkelerde onlimiizdeki on
yillarda hiz kazanacag bildirilmistir (WHO, 2021). Ulkemizdeki demografik
duruma bakildiginda Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2021 yili verilerinde
tilke nifusunun %9,7sinin 65 yas ve ilizerinde niifus oldugu belirtilmektedir
(TUIK, 2021).

Yasli yetigkinler, diyabet popiilasyonunun hizli biiyiiyen kesimlerinden
birini temsil etmektedir. Yaslilik doneminde diyabetli bireylerin bakimi ve
tedavisi diger donemlerden farkli yapisi geregi 6zel olarak ele alinmasi gereken
bir konudur (Sofulu & Avdal U, 2021). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
(IDF)’nin 2021 de yaymladig1 raporda diyabet prevalansinda kiiresel diizeyde
bir artis olduguna dikkat ¢ekilmistir. Raporda diyabetin bireylerin, ailelerinin
ve toplumlarin sagligi ve iyiligi icin 6nemli bir kiiresel sorun oldugu ifade
edilmistir (IDF, 2021). Diinyada 537 milyon yetiskinin (20-79 yas) diyabetle
yasadigi, bu rakamin 2030°da 643 milyon ve 2045 yilinda ise 783 milyona
yaklasacaginin tahmin edildigi ve diyabetin 2021°de 6.7 milyon o6limden
sorumlu oldugu belirtilmistir (IDF, 2021).

DM, yaslhlarin ¢ogunu etkileyen ve énemli komplikasyonlarla kendini
gosteren ciddi bir saglik problemidir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu'nun
2019 senesinde yayinlamis oldugu 9. Diyabet Atlasi’nin verilerine gore diyabet
tanisiyla takip edilen yash sayis1 136 milyon olup, 2030°da bu saymimn 195
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milyona ulasacagi 6n goriilmektedir (Alan Sinclair et al., 2020). Ulkemizde 12
yilda goriilme siklig1 %90 yiikselerek eriskin niifusta %13,7'ye varan diyabet,
50'li yaslardaki niifusun %20'sinde ve 60’1 yaslardan itibaren ise her g
bireyden en az birinde goriilmektedir. Diyabet goriilme sikliginin 65 yas ve
tizeri poptilasyonda %34,7'ye, 75 yas ve tlizerindeki bireylerde ise %48'e
dayandig bildirilmektedir. Yaslilikta ¢ogunlukla Tip 2 diyabet goriilmekte ve
yasl diyabetik hastalarin %90'min T2DM oldugu belirtilmektedir (Satman et
al., 2013).

T1DM’li bireyler daha uzun yasasa da T2DM ileri yas gruplarinda en sik
gortilen tiptir. T2DM, ozellikle 65 yas ve tstiindeki bireylerde daha sik
goriilmektedir. Bu bireylerde hastaligin altinda yatan patofizyoloji,
yaglanmanin metabolik regiilasyon tlizerindeki dogrudan etkileri ile daha da
artmaktadir. Benzer sekilde, yaglanmanin etkileri diyabetle etkilesime girerek
birgok yaygin diyabet komplikasyonunun ilerlemesini hizlandirir. Yash
diyabetik hastalarda diyabetin akut ve kronik komplikasyon gelisme riski daha
yiiksek oldugundan, diyabetli yash hastalarda mortalite ve morbidite oranlari
daha fazladir (Sofulu & Avdal U, 2021).

3. Fizyopatoloji

Diyabet, insiilinin yetersizligi, olmayisi veya noksanligi neticesinde
ortaya ¢ikan karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda aksakliklara sebep
olan kronik hiperglisemi, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar,
kapiller membran degisikliklerine sebep olabilen endokrin/metabolik bir
hastaliktir. Yaglilikta diyabetin fizyopatolojisi erigkinlige gore bircok yonden
farklilik géstermektedir. Yaslanma ile beraber beta hiicresi fonksiyonunda ve
insiilin salinmasinda diisiis, hiicre i¢i glukoz oksidasyonunda bozulma, insiilin
duyarliliginda azalma ve direncin artmasi temel fizyopatolojik siire¢ olarak
tanimlanmaktadir (DeFronzo et al., 2015). Karin yag dokusu artisi, fiziksel
aktivitede azalma, sarkopeni, mitokondriyal disfonksiyon, hormonal
degisiklikler, inflamasyon gelisimi, oksidatif stres ve beraberinde dahil olan
hastaliklar i¢in kullanilan ilaglar (glukokortikoid vb.) insiilin duyarliliginin
azalmasina ve diyabetin gelismesine neden olur (Yetkin, 2009).
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4, Tam

Yaslhilarda diyabet i¢in tani kriterleri geng eriskinlerdekilere benzer,
ancak hastaligin tarama stratejileri ve belirtileri degisebilmektedir. Yaslilarda
diyabet bakimindan yillik tarama yapilmalidir. Yasli birey herhangi bir sebeple
hastaneye bagvurdugunda DM agisindan degerlendirilebilir. Tarama igin illa bir
yil olmasi sarti bulunmamaktadir, daha erken bir zaman diliminde de DM
taramasi yaptirabilir.

Yaslilik doneminde DM tanisinda postpradiyal kan sekeri veya yiikleme
testi, aclik kan degerlendirmesinden daha uygun bir yaklasim olarak kabul
edilmektedir. Son 3 ayda kan sekeri regiilasyonunu gosteren glikozillenmis
hemoglobinin (HbA1C)’nin tanida kullanimi yaslilarda ¢ok goriilen anemi,
kronik bobrek yetmezligi, eritropoetin inflizyonu, yakin tarihte yapilan
transfiizyonlar, kronik karaciger hastaligi ve hospitalizasyonu gerektiren akut
hastaliklar gibi kirmizi kan hiicrelerinin yasam siiresini etkileyen hastaliklar
sebebiyle sinirhidir (Bilen, 2019).

Diyabet tanisi, plazma glukoz kriterlerine gore, ya aglik plazma glukozu
(APG) degeri ya da 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda 2 saatlik
plazma glukozu (2 saatlik PG) degeri ya da HbAL1C degerlerindeki esik
degerlere gore konulmaktadir (American Diabetes Association, 2022).

ADA’nin DM tanisinda 6nerdigi kriterler sunlardir:

o Degisik iki zamanda a¢lik kan glukoz degeri>126 mg/dL (7.0 mmol/L)
veya

o ikinci saatte oral glikoz tolerans testi (75 gram), OGTT sirasinda 2 saatlik
PG >200 mg/dL (11.1 mmol/L) veya

e Hemoglobin Alc >%6.5 (48 mmol/mol) veya

e Kilasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar1 olan bir
hastada, rastgele bir plazma glukozu >200 mg/dL (11.1 mmol/L) olmas1
ile birey diyabet olarak tanilanmaktadir (American Diabetes Association,
2022).

Pozitif tani ile ilgili olarak yaslilara 6zel bir tan1 yoktur. Ancak erken tani
koymak isteniyorsa Ozellikle obez kisilerde veya diyabet gecmisi olanlarda
glukoz yiiklemesi sonrasi tokluk glisemi veya glisemiyi hesaba katilmalidir
(Jain & Paranjape, 2013).
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5. Semptomlar

Saglikli bir insanda, kan glukozu seviyesini normal seviyede tutmak i¢in
glukoz bobrekler tarafindan emilir. Diyabetli hastalarda, kan glukoz seviyesi
renal esigini agtiginda bobrekler tarafindan atilir. Yasla birlikte renal esik
seviyesi artar ve susama mekanizmalar1 bozulur. Bu sebeple diyabetli yash
hastalarda erken donemde poliiiri ve polidipsi olusmayabilir (Chau & Edelman,
2001). Agiz kurulugu, kuru cilt ve gz kurulugu gibi ileri diizeyde dehidrasyon
bulgularina dikkat edilmelidir. Clinkii diyabetik yaslilarda bu durumlar gézden
kagirilirsa ajitasyon, konfiizyon, deliryum ve hiperosmolar koma geng
erigskinlere gore ¢ok daha hizli ilerler (Bilen, 2019).

Yaslilikta diyabet belirgin  semptomlar gostermediginden  risk
faktorlerinin iyi tamimlanmasi ve yaslh bireylerin diyabet agisindan taranmasi
gerekmektedir. Bu nedenlerle erken tan1 6nemli bir yere sahiptir ve mortaliteyi
azaltmaktadir.

6. Komplikasyonlar

Diyabet, saglikli yasam tarzi davraniglariyla yonetilmesi kolay bir
hastaliktir. Fakat diyabet uygun sekilde yonetilmezse akut ve kronik
komplikasyonlar meydana gelebilmektedir. Diyabetli yasli bireyler, geng
diyabetik kisilere benzer makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlar bakimindan
tehdit altindadir, ancak kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in mutlak risk ve diyabeti
olmayan yagh insanlara oranla daha ¢ok morbidite ve mortalite oranlarina
sahiptirler. Ayrica fiziksel ve fonksiyonel engellilik, eslik eden hastaliklar ve
romatizmal agr1 agisindan yiiksek risk altindadirlar  (Chentli et al.,
2015). Kardiyovaskiiler hastaliklar, hizlanmis ateroskleroz nedeniyle en sik
goriilen komplikasyonlardir (Altabas, 2015). Yash diyabetiklerde {iriner ve
fekal inkontinans diyabetik olmayan popiilasyona gore daha yiiksektir (Bani-
Issa et al., 2014; Coggrave et al., 2014). Yaslilarda HbAlc ile mortalite
arasindaki iligkiyi degerlendiren bir ¢aligmada, diyabetli ve HbA1c>%8.0 yash
bireylerde kardiyovaskiiler hastalik ve kanserin 6liim riskini 6nemli dlgiide
artirdig1 raporlanmistir (Palta et al., 2017).
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6.1. Akut komplikasyonlar

Biitiin yas gruplarinda hayati tehdit eden bir durum olan hipoglisemi,
Ozellikle yasli bireylerde ciddi oranda tehlikelidir. Benzer sekilde, hiperglisemi
de yaslhlarda yiiksek mortalite ile iliskilidir (Sivrikaya K, 2019). Hipoglisemi
(plazma glukozu <70 mg/dL); yash diyabetik hastalarda ¢ogunlukla tedaviye
bagli meydana gelen ciddi bir akut komplikasyondur. Diyabetik nefropati ve
yasa bagli bobrek fonksiyonlarinda bozulma; insiilin ve oral hipoglisemik
ajanlarin etki siiresinin uzamasma sebep olur. Yagh bireylerde ¢oklu ilag
kullanimi oldugundan ilaca bagl hipoglisemi gelismesi egilimi yiiksektir. Yasl
diyabetik hastalarda glukagon salimminda azalma oldugu gibi karsit
diizenleyici hormon yanitinda da yetersizlik vardir. Yasla birlikte sempatik sinir
sisteminin aktivitesinin artmasi neticesinde hipoglisemiyi ayirt etmek zorlasir
ve hipoglisemiye yeterli yanit verememe durumu ortaya ¢ikar. Hipoglisemiye
kars1 koruyucu hormonal yanitta da bir eksiklik vardir. Ailesi ve arkadaslar
disinda tek yasayan yaslilarda hipoglisemi saatlerce fark edilemeyebilir ve bu
ataklar ciddi sorunlara neden olabilir (Altuntas, 2001).

Hiperglisemik bozukluklar; hiperglisemik hiperosmolar nonketotik
koma ve diyabetik ketoasidoz olarak taninmakta olup, her iki durumda da 6liim
orani yasla birlikte artmaktadir. Yaglilarda ¢oklu ila¢ kullanimi hiperglisemik
hiperosmolar nonketotik komaya sebep olabilir ve hiperosmolariteyi artirabilir.
Glukagon, kortizol ve katekolaminler gibi karsi diizenleyici hormonlarin
artmasi ve insiilin salgilanmasinin azalmasi hiperglisemiye neden olmaktadir.
Yaglilarda hiperglisemi dehidrasyonu agirlastirir, hastalarda ozmolaritede artig
ve koma gelisebilir. Yagh diyabetik hastalarda, poliiiri goriilebilir fakat yash
bireylerde susama hissi azaldigindan polidipsi goriilmeyebilir (Tanwani, 2011).

6.2. Kronik komplikasyonlar

Kronik komplikasyonlar diyabetin sonraki asamalarinda meydana gelen
ve onemli sorunlara neden olabilen ikincil durumlardir. Bu nedenle diyabete
bagli retinopati, noropati ve nefropati gibi kronik komplikasyonlar yash
diyabetiklerde nadiren goriilmektedir. Ancak yaslanmadan oOnce diyabeti
olanlarda yaslandikca ortaya ¢ikmaktadir (Altuntas, 2001; Ozcan, 2002).

Diyabetik retinopati; yasli diyabetiklerde geng¢ insanlara gore daha
yaygindir. Riski artiran etkenler diyabetin siiresi, kronik hiperglisemi varligi,
nefropati ve hipertansiyondur. Diizenli géz muayenesi yapilmasi oldukga
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onemlidir (Ozcan, 2002). Diyabetik retinopati olusumunu azaltmak ve
nefropatiye ilerlemeyi yavaslatmak i¢in hastalarin glukoz, kan basinci ve
hiperlipidemi bakimindan yakindan izlemi gerekmektedir (Onmez, 2017).

Diyabetik nefropati; diyabetik bireylerde 6nemli bir mortalite nedenidir.
Nefropatiyi engellemek ya da ilerlemesini 6telemek i¢in kan glikoz ve kan
basing kontroliiniin etkili bicimde saglanmasi gerekmektedir. Yash diyabetli
bireylerde, her sene idrarda protein ve albiimin atiliminin nicel olarak analizi
yapilmalidir (Onmez, 2017).

Diyabetik noropati; hipergliseminin etkisiyle ¢ogunlukla olarak ortaya
¢ikan otonom ve periferik sinir siteminde meydana gelen bozukluklar olup,
prevelans: diyabetin siiresi ve yagla birlikte artmaktadir. Noropatinin bir
komplikasyonu olarak diismeler yasli diyabetiklerde yaygindir. Noropati
kaynakli kas gii¢siizliigii ve otonom ndropati sonucu ortostatik hipotansiyon ile
diismeler meydana gelmektedir. Diyabete bagli ndropati semptomlarinin
tedavisinde glisemik kontrol ve o6zellikle de kan glikozunda asir1
dalgalanmalarin olmamasi 6nemlidir (Sivrikaya K, 2019).

Diyabeti olan yasli bireylerde ayak sorunlari sik goriiliir. Diyabetik ayak
gelismesinde Ozellikle noropati varligi bir risk faktoriidiir. Ayrica diyabetik
yaslilarda ¢ok goriilen periferik damar hastaliginin varlig1 da diyabetik ayak
gelisimine etkisi bulunmaktadir.

7. Tedavi

Yaslhlarda diyabet tedavisi ve bakiminda hedef; komplikasyonlarin
onlenmesi, metabolik kontroliin saglanmasi, 6z yonetim ve yasam kalitesinin
iyilestirilmesidir (Fang et al., 2020). Yashlarda bakim ve tedavi siireci, sosyol
ve ekonomik durumu, 6grenim durumu, yasam sekli, bobrek, karaciger ve
fonksiyon  bozuklugu, polifarmasi, deliryum, demans, depresyon,
serebrovaskiiler durumlar, uyku sorunlart gibi komorbid durumlardan
etkilenmektedir (Altuntag, 2001). Buyiizden tedavi ve bakim planlanirken
hastada kardiyovaskiiler hastalik varligi, hipoglisemi riski, olasi/mevcut
komplikasyonlar ve yasamdan beklenti degerlendirilmeli, bireye o6zgii
yaklagim olusturulmalidir (Fang et al., 2020).



HER YASTA DIYABET| 94

Yasli diyabetik bireyler metabolik kontrol hedeflerini belirlemek i¢in {i¢
gruba ayrilabilir. Yash diyabetik bireylerde tedavi hedefleri Tablo 0.1' de
gosterilmistir (TEMD, 2022).

Tablo 0.1 Yaslh diyabetli bireylerde tedavi hedefleri (TEMD, 2022)

Hast szellisi/ HbAlc  Achk/ Gece Kan
zti ltlgzrgf::ulgl Hedef Preprandiyal Glukoz  Basmna

sagt (%) Glukoz (mg/dl)  (mg/dl)  (mmHg)
Saghkli yashlar ~ <7-7.5  80-130 80-180  <140/90
Saghg hafif/orta

derecede <75-8  90-150 100-180  <140/90
bozulmus yashlar

Saghg ileri

derecede <8-8.5  100-180 110-200  <150-90

bozulmus yashlar

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ise, 2022°de sundugu “Yasl Bireylere
Ozel Diyabet Tedavi Standartlari’nda, tedavi hedeflerinin “saglikli, eslik eden
kronik hastaligin varlig1, fonksiyonel ve biligsel hali iyi olan yash bireylerde”
HbA1C< 7,0-7,5; “birden ¢ok kronik hastaliga sahip, biligssel bozuklugu ve
bagimli olan yash bireylerde” HbA1C< %8,0 olacak sekilde belirlenebilecegini
onermektedir (ADA, 2022).

Fiziksel aktivite, diyet diizenlemesi ve ilag tedavisi kombinasyonlarini
iceren iyi metabolik kontrol, hastaligin ilerlemesini geciktirmekte ve
komplikasyon oranimi azaltmaktadir. Ancak yasam tarzi degisikliklerinin
olmazsa olmazlarindan biri olan fiziksel aktivitenin arttirilmasi, yaslilarda ¢ok
karsilasilan osteoartrit, ortostatik hipotansiyon ve diisme korkusu gibi olaylar
sebebiyle etkin bir bigimde yapilamamaktadir (Resnick & Boltz, 2019).
Yaslilarda coklu ilag kullanimi, tremor, demans ve geriatrik depresyon gibi
geriatrik sendromlar ila¢g uyumunu veya insiilin tedavisinin uygulanmasini
negatif yonlii etkileyebilir (Sue Kirkman et al., 2012). Ote yandan, hipoglisemi
gelismesi, diyabetik yaglilarda diigmelere ve bundan kaynakli kiriklara,
hastaneye yatislara, kardiyovaskiiler olaylara ve bunlarin hepsine bagl
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mortalitede artisa neden olabilmekte ve yashh diyabetik hastalarmin
komplikasyonsuz tedavilerini zorlastirmaktadir (Sircar et al., 2016).

Bazi yashlar i¢in glisemik hedefler, bireysel bakimin bir parcasi olarak
kabul edilebilir olgtide esnetilebilir, ancak semptomlara ve akut
komplikasyonlara neden olan hiperglisemi ve hipoglisemi i¢in tiim hastalarda
dikkatli olunmalidir. Tedavi hedeflerine, ilag ve hayat tarzi onerilerine uyum
saglamak ic¢in diyabetli yasli hastalarin mevcut komorbiditeleri, yasam
beklentisi, 6z bakim yetenekleri, psikolojik faktorler ve sosyal destek durumlari
g6z Oniinde bulundurularak bireysellestirilmesi gerekmektedir (Sofulu &
Avdal, 2021).

Diyabeti 6nlemenin ve tedavisinin en iyi yolu, hastaligin erken evrede
teshis edilmesidir. Siirdiiriilebilir yasam tarz1 degisiklikleri, diyabetin yasami
tehdit eden sonuglarini 6nlemek icin genellikle yeterlidir.

8. Hemsirelik Yonetimi

Yash bireylerde diyabet yonetimi, hekim, hemgsire, diyetisyen,
fizyoterapist (dengeyi korumak ve diismeyi onlemek) sosyal hizmet uzmant,
hasta ve ailenin de dahil edilmesi ile multidisipliner bir yonetim gerektirir.
Diyabet bakimi aktif bir siire¢ olup farkli ozellikleri olan kisilerde farkli
planlamalar gerektirmektedir. Dinamik diyabet yonetimi, multidisipliner ve
biitiinciil bakim ile saglanabilir.

Yashlik doneminde diyabetin yonetiminde asil amag; kan glukoz
diizeyinin kontrol altinda tutulmasi, diyabetin sebep oldugu komplikasyonlarin
erken zamanda tanilanmasi ve tedavi edilmesidir. Diyabeti olan yash bireylerde
tedavi hedefleri olusturulurken hastanin baz1 6zellikleri 6n planda tutulmalidir.
Bunlar; bireysel risk faktorleri (boy, kilo, ¢oklu ila¢ kullanimi vb. gibi),
komorbid hastaliklar (osteoporoz, hipertansiyon, demans, serebrovaskiiler
durumlar gibi), islevsel durumu, yasam tarzi aligkanliklari, ¢evresel faktorler,
maddi durumu, sosyal destek durumu ve beklenen yasam siiresidir. Bu
ozellikler diyabetli yaslhlarda tedavi yontemini ve bakimini etkileyen
faktorlerdir. Bu nedenle bu o&zellikler detayli olarak degerlendirilmeli ve
hedefler bireysellestirilmelidir. Yasli diyabetik hastalarinda temel hemsirelik
sorunlari, yasam tarzi yonetimi, beslenme, hidrasyon, fiziksel aktivite, stres
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yonetimi, terapotik destek, kan sekeri diizeyinin izlenmesi, doz
standardizasyonu, hipogliseminin énlenmesi ve bakimi, komplikasyonlarin
onlenmesi ve bakimi, ayak bakimi, diisme onleme ve dekdibit iilseri bakimidir
(Sofulu & Avdal U, 2021).

ADA, kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaligi, retinopati, obezite gibi
diyabetle ilgili komplikasyonlarin nasil yonetilecegine iliskin  bu
komplikasyonlar1 gelistirme riskini minimuma indirmek icin ¢ok faktorlii bir
yaklagimi Onermistir. Glikoz ydnetimi, tansiyon yonetimi, lipit yonetimi ve
kalp/bobrek faydalart oldugu gosterilen glikoz seviyesini azaltan ilaglarmn
kullanilmasi, yasam sekli degisikligi ve diyabetli bireyin egitimi ve destegi ile
0z yonetimin temelini olusturmaktadir (Uslu et al., 2022).

Diyabetin tedavisinde ve bakiminda hedeflenen sonuglar; hastanin 6z
yonetimini saglamak, metabolik kontrolii iyilestirmek, komplikasyonlarin
meydana gelmesini veya ilerlemesini onlemek ve saglik diizeyini artirarak
yasam Kalitesinin iyilestirilmesidir. Dahasi; yasl bireylerde giinliik yasam
aktiviteleri, bilissel islevler ve mevcut diger kronik hastaliklarin varligi yasam
tarz1 degisikliklerinin aktif olarak uygulanmasini engelleyebilmektedir.

Yaglilarda diyabetin 6nemini g6z Oniinde bulundurarak, glisemik
hedefler ve tedavi stratejisi gelistirmeden 6nce, her diyabetli bireyin genel
sagligmin yan sira tibbi kosullarinin, kisisel tercihlerinin, klinik, fonksiyonel
ve psikososyal faktorlerinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, biligsel
durum, bas etme kapasitesi ve yasam kalitesini etkileyen etkenlerin dikkate
alinmasi oldukg¢a dnemlidir (Sofulu & Avdal U, 2021).

Sonug olarak; yashlarda diyabet tedavisi; diyabetin tiirii, yashinin genel
durumu, beraberinde eslik eden diger hastaliklari, yasam sekli ve beklentisi,
beslenme aligkanliklari, hedef glisemik diizeyi belirlenerek; uzman doktor,
diyetisyen, diyabet hemsiresi, hasta-bakim veren is birligi ile diizenli araliklarla
takiplere gelmesi motive edilerek yapilmalidir. Hasta ve hastaya tedaviyi
uygulayan kisilerin diyabet, tedavisi ve olasi komplikasyonlar1 konusunda
stirekli olarak egitilmelidir (Doventas & Demirdag Akgay, 2015).
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