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ONSOZ

Ulusal Diyabet Kongrelerin bu yil 55.’sini diizenliyoruz. Tiirk Diyabet Cemiyeti’nin
2000 yilma kadar diizenledigi kongreler 2000 yilindan itibaren Tiirkiye Diyabet
Vakfi’nin katilimi ve onun getirdigi sinerji ile hem kapsami geniglemis hem de bilimsel
diizeyi artmis ve de iilke genelinde hekimler, diyetisyenler ve de diyabet hemsirelerinin
egitimlerinde ve bilgi paylagimlarinda ¢ok 6nemli bir bilimsel arena haline gelmistir.
flag firmalarmmn bilimsel programa ve kongreye destekleri ise bunu giiclendirmistir.
Tiirk Diyabet Cemiyeti ve Tiirkiye Diyabet Vakfi’nin bundan sonra amaci bu
yilligin yilda bir dnceki kongrede tartisilan konularin yayinlandigr bir kitap
olmanin yani sira daha sik araliklarla yaymlanan bir dergi haline doniistiirmek
ve diyabetoloji alaninda {ilkemizde dnemli bir a¢i1g1 kapatmak olacaktir.

Tiirkiye Diyabet Cemiyeti Tiirk Diyabet Vakfi
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Karaciger Yetersizligi Olan Hastalarda Diyabet Tedavisi

KARACIGER YETERSIZLIGI OLAN HASTALARDA
DIYABET TEDAVISI

Prof. Dr. Alpaslan Kemal TUZCU
Dicle Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali

Diyabet ve siroz arasindaki epidemiyolojik
iligkiler.

Tip 2 diyabet karaciger sirozu gelisimi ve
progresyonu i¢in risk faktoriidiir. Diyabet
karaciger sirozunu ve kronik karaciger has-
taligindan Olimii 2-2.5 kat arttirmaktadir
(1-3). Insilin direnci ile karaciger fibrozisi
arasinda kuvvetli bir iligki vardir (4,5). Di-
yabetin kendisi diger metabolik sendrom
parametlerinden bagimsiz olarak fibrosisi
etkilemektedir. Son cohortlar diyabetin he-
patit B ve hepatit C’nin yol agtig1 sirozun
bagimsiz bir prediktorii oldugunu ortaya
koymustur (7,8).

Fizyopatolojik mekanizmalar
Non-Alkolik yagl Karaciger Hastaliginin
(NAFLD) harika bir prognozu vardir. An-
cak Non-Alkolik Steatohepatitde (NASH)
fibrosis gelisebilir ve bu durum karaciger si-
rozuna ve komplikasyonlarina neden olabilir
(9). Diyabet birgok mekanizma ile fibroge-
neziste rol oynayabilir. Fibrogenesiste rol
oynayan mekanizmalar 5 baslikta izlenebilir.
1- Karacigerdeki satelit hiicre aktivasyonu,
2- Inflamasyon, 3- Apoptozis, 4- Angioge-
nezis,5- Hepatik sinusoidal kapillarizasyon-
dur.

Siroz diyabet iliskisi

Karaciger hastaligindaki birgok yapisal bo-
zukluk karacigerin insiilin ekstraksiyonun
bozar ve bu durum sistemik insiilin diizey-
lerinde artigina yol agabilir. Karaciger hiicre
kitlesinin azalmasina bagl insiilin klirensi-
nin azalmasi (10). Porto-sistemik venoz kol-
leterallerin olusumu ile insiilinin karacigerin
ilk gegiste insiilin alimini azaltir. Bu yapisal

degisimler karaciger insiilin klirensindeki
azalmaya yol acar. Olusan hiperinsiilinemi
insiilin resistansina yol agarak reseptor down
regulasyonuna neden olabilir (11)

Sirozlu hastalarda diyabet tamisi ve klinik
prezentasyonlari

Sirozlu hastalarda glikoz metabolizma bo-
zukluklari glikoz entoleransi asamasinda
olabilecegi gibi asikar diyabet de gdzlenebi-
lir. Sirozlu hastalarm %30’u normal glikoz
toleranst %30-50’si bozulmus glikoz tole-
ransi ve %30’u asikar diyabet olabilir (12-
15). Sirozlu hastalarda diyabet oranlart genel
populasyondan yiiksektir. Bu hastalarda tani
koymak kolay olmayabilir ¢iinkii sirozlu asi-
kar diyabet olgularmin %23 tiniin aclik kan
sekerleri baslangicta normal olabilir. Bu ol-
gularda oral glikoz tolerans testi yararli olur.
Izole hepatojen diyabeti olan olgularda ka-
raciger nakli glikoz entoleransini ve Insiilin
sensitivitesini normalize edebilir. Bu bulgu
diyabetin karaciger ile ilgili olabilecegi te-
zini destekler. Bunu tersine post-transplant
diyabet sik bir durumdur. Karaciger nak-
li olan olgularm %30’unda diyabet vardir
(16). Post-transplant diyabet olgularinda
diyabet gelisimini ilerlemis yas, diyabet aile
hikayesi ve BMI etkileyebilir (17). Diyabet
hepatit C ve alkol ile iliskili siroz olgularin-
da daha sik gozlenir (18-20). HbAlc 6lgi-
mii sirozlu hastalarda glisemik durumu net
olarak gosteremez (21-23), Non-diyabetik
siroz olgularinin %40’inda ise HbAlc di-
zeyleri normal diizeylerin altinda olabilir.
Siroz ve diyabeti olan olgularin HbAlc 4-6
arasinda olabilir. Diyabet ve sirozu olan ol-
gularn kiigiik bir kisminda HbAlc norma-
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lin tistiindedir (3). Kisalmug eritrosit yasam
stiresi HbA 1c Slgiimlerini etkiliyor olabilir.
Fruktozaminin sirozlu hastalarda daha dogru
olabilecegi diisiiniilmektedir (23,24)

Diyabetin sirozlu hastalarda prognoza etkisi
Bu konuda kisith sayida ¢alisma mevcuttur.
Bazilart ileri sirozlu olgularda yapilirken ba-
zilar1 ¢alismaya daha hafif vakalar1 almiglar-
dir. Model for end stage liver disease score
(MELD) skoru<10 olanlar diyabet prognozu
kotiilestiriken. MELD skoru>10 olanlar-
da ise prognoza etkisinin olmadig1 ortaya
konulmustur. Ayrica Tip 2 diyabetiklerde
hepatoselliiler kanserinde icinde bulundugu
kanser riskinin artmis oldugu bilinmektedir
(25). Diyabet varlig1 hepatoselliiler kanser
riskini 1.8 kat arttirmaktadir. Hepatik ense-
lopati ile diyabet iliskisi bircok calismada
ortaya konulmustur. Bir ¢alismada diyabetin
MELD skorundan bagimsiz bir sekilde he-
patik ensefalopati ile iliski oldugu gosteril-
mistir (26).

Sirozlu hastalarda diyabet tedavisi

Hem diyabeti hem de sirozu olan olgularda
sirozun komplikasyonlarinin riski diyabetin
komplikasyonlarinin riskinden yiiksektir.
Sirozu ve diyabeti olan hastalarda diyabetin
erken taninmasmin ve tedavi edilmesinin
yarart olup olmadig bilinmemektedir. Bu
durum spekiile edilirse bunun yararli olacagi
soylenebilir. Sirozu ve diyabeti birlikte olan
hastalar1 hedef alan klinik ¢aligmalar yoktur.

Hayat tarz degisiklikleri

Hipokalorik diyet, fizik eksersiz (sirozlu
hastalar i¢in uygun degildir). Sirozlu olgu-
larin %50’sinden fazlasinda malnutrisyon
vardir bu durumda hipokalorik diyet icin
uygun degildir (27). Asit ve 6dem varliginda
bu hastalarda fizik eksersizi engeller.

Farmakolojik tedaviler

Farmakolojik segenekler sirozlu hastalarda
ve diyabetli hastalarda farkli degildir. Yal-
nizca karaciger fonksiyonlari ileri derecede
bozulmus siroz olgularinda ila¢ metaboliz-
mas1 degisir. Hepatotoksitite bazinda baki-

lirsa karaciger hastalarinin hepatotoksititeye
yatkin olduklarini sdylemek yanlistir (28).
Metformin

Metformin teorik olarak sirozlu hastalarda
ilk basamak tedavi i¢in uygun bir segenektir.
Teorik olarak laktik asidoz riskini arttirdig
sOylense bile laktik asidoz ender olarak goz-
lenir. Renal disfonksiyonu olmayan sirozlu
hastalarda metformin kullanilabilir (29-33).
Metforminin karaciger hasarini arttiracagi
distinilmemektedir. NAFLD hastalarda
yarart da olabilir (34). Metforminin kara-
ciger toksititesini gosterdigi ¢aligmalarin
¢ogu vaka takdimlerinden olusmaktadir
(35). Olgularin ¢ogunda belli oranda renal
yetersizlikte mevcuttur. Bir¢ok komorbidi-
tesi olan 6rnegin bobrek, karaciger ve kalp
hastas1 olup ani olarak kétiilesen hastalarda
metformin kullanimu daha fazla laktik asido-
za yol agiyor diyebiliriz. Canadian Diabetes
Association (CDA) karaciger yetersizligin-
de onermemektedir (36). Avusturalya di-
yabet birligi ciddi karaciger yetersizliginde
onermemektedir (37). ADA ciddi karaciger
yetersizligi ve ¢ok icki igenlerde kullanilma-
simi onermemektedir (38). Hindistan tibbi
arastirma konseyi karaciger yetersizliginde
metforminden sakinilmast gerektigini be-
lirtmektedir (39). Ingilterede karaciger ye-
tersizligi olan vakalarda doku hipoksisinden
stiphe ediliyor ise metforminin kesilmesi
tavsiye edilmektedir (40). Misir gastroen-
teroloji derneginin konsensus bildirgesinde
metforminin ¢ogu hasta icin ilk secilecek
ilag oldugu ancak laktik asidoz riski olabi-
lecek ileri karaciger yetersizliginde metfor-
minin verilmemesi gerektigini belirtmistir
(41). Bir derlemede ise stabil kronik karaci-
ger hastalarinda metformini verilebilecegini
ancak dozun maksimum 1500 mg olmasin
onermis. Karaciger ve bobrek fonksiyonla-
rinda kotillesme gozlenirse ilacin kesilebi-
lecegini ifade etmiglerdir (42). Birgok calis-
ma metforminin hepatoselliiler kanserinde
icinde oldugu kanser ve kanser mortalitesi-
ni azaltti@1 gosterilmistir (43,44).Yeni tani
konulmus siroz vakalarinda metforminin
devam edilmesinin surviyi uzattig1 gosteril-
mistir (45). Sekseniki hastanin alindig1 bir
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calismada ise hepatik enselopatinin daha az
oldugu gosterilmistir (46).

Metformin maksimum 1500mg/giin dozun-
da hafif karaciger yetersizliginde kullanila-
bilir. Orta derecede karaciger yetersizligin-
de ise doz azaltilarak kullanilabilir. Ciddi
karaciger yetersizliginde ise metforminden
kagimilir.

Tiazolidindionlar

Tek basina kullanildiklarinda Insiilin sa-
linmmint  arttirmadiklart gibi direkt olarak
hipoglisemi yapici etkileri de yoktur. Diya-
bet ve kronik karaciger hastaliginin bera-
ber oldugunda yararhidir. Bir meta analizde
glitazonlarin  karaciger yaglanmasini ve
inflamasyonunu  diizeltirken fibrosis {ize-
rine etkisi olmadig1 gozlenmistir ancak bu
calismalardan sirozlu vakalar ¢ikarilmigtir
(47). ADA ve Misir gastroenteroloji dernegi
ALT diizeyi normalin {ist sirmt 2.5 kat-
tan daha fazla gecen olgularda glitazonlari
onermez (48,49). ADA NASH olgularinda
glitazonlarin 6nemini vurgulamaktadir (48).
Ingiltere karaciger pioglitazon vermeden ve
verdikten sonra peryodik olarak karaciger
fonksiyon testlerinin takip edilmesini 6ner-
mektedir. Sarilik gelisir ise ilacin kesilmesi-
ni 6nermektedir. Khan ve arkadaslari 30 mg
pioglitazonun dikkatli monitorizasyon ile
kullanilabilcegini savunurlar (50).

Sonug olarak Karaciger hastalarinda piog-
litazon dikkatle kullanilmalidir. Karaciger
enzimleri 3 kattan daha fazla yiikselmis ise
kullanilmaz. Child-Pugh klasifikasyon A
smifinda kullanilabilinir. Child-Pugh B ve
C de kullanilmaz. Hastada 6dem varliginda
pioglitazondan sakinilir.

Insiilin salgilaticilar

Bu ajanlarin Insiilin sensitivitesi iizerine
etkisi olmadigi i¢in ilk tercih edilen ilaglar
degildir. Ozellikle alkole bagli siroz vakala-
rinda beta hiicre hasar1 gdzlenebilir. Hipog-
lisemi riski yiiksek olgularda tercih edilmez-
ler (51).

Sulfaniliireler
Sulfaniliireler aktif ve inaktif metabolitleri-

ne karaciger (CYPp450)tarafindan doniis-
tiiriiliir.  Sulfaniliireler serum proteinlerine
baglanirlar ve renal yoldan extre edilirler
(52). Sulfaniliirelerin karaciger yetersizli-
gi durumunda inaktivasyon siireglerindeki
aksamasi hipoglisemilere neden olabilir.
Hipoalbuminemi nedeni ile sulfaniliirelerin
proteine baglanmasinda sorun olabilir. Ser-
best ilag konsantrasyonunun artmasi nedeni
ile hipoglisemi gelisebilir (53).

Ciddi hepatik yetersizlikte glukoneogenezde
aksayabilecegi i¢in sulfaniliireler hipoglise-
miye egilimi arttirir. K&tii beslenen hastalar-
da hipoglisemi daha sik g6zlenebilir. Insiilin
yetersizligi ve Insiilin direncinin aynt anda
oldugu durumlarda sulfaniliireler iyi bir se-
genek degildir. Gliklazid glimepride gore
%350 da az hipoglisemi olusturur. Glipizidin
%90 ‘1 karacigerde metabolize edilir ancak
bu molekiil kisa yar1 émrii oldugu igin gli-
buride gore daha az hipoglisemi yaratir. Sul-
faniliire kullanilacaksa kisa yar1 dmrii olan
sulfaniliireler tercih edilmelidir. Kronik ka-
raciger hastaliklarinda hipoglisemi riskinden
dolay1 sulfaniliirelerden kaginilmalidir. Eger
kullanilacaksa diisiik dozlarda Child-Pugh
siniflamasina gore A ve B sinifinda olanlara
verilmelidir.

Glinidler (repaglinid)

Repaglinidin eliminasyonu uzar. Bu iki aja-
nin eliminasyonunda kullamlan CYP (si-
tokrom P ) izoformlarim kullandiklar1 ifade
edilmistir (54). Repaglinidin eliminasyonu
uzadig1 i¢in ciddi karaciger yetersizliginde
kullanim1  kontrendikedir (55). Bazt olgu
sunumlarinda hepatotoksitite ve kolestatik
hepatit bildirilmistir (56,57)

Glinidler (nateglinid)

Nateglinidde karacigerde eliminasyonunda
onemli bir degisiklik olmaz. Hafif orta ka-
raciger yetersizliklerinde kullanila bilinir.
Nateglinidin doz ayarlamasina gerek yoktur
(58). Ciddi karaciger yetersizliginde kullani-
mu ile ilgili veri yoktur. Nateglinidin NASH
hastalarda plasebo kontrollii ¢alismasi var
bu caligmada etkin ve gilivenli bulunmus
(59)
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Sonug olarak karaciger hastaliklarinda di-
yabet tedavisinde Repaglinid konusunda
dikkatli olunmalidir. Nateglinid ise ancak
Child-Pugh A katagorisindeki hastalarda
kullanilabilir, Child Pugh B ve C de kulla-
nilmamalidir.

Alfa-Glikozidaz inhibitorleri
Gastrointestinal yolda metabolize edilir.
Karbohidrat sindirimini azaltir ve glikoz ab-
sorbsiyonu azaltir. Post-prandial hiperglise-
miyi onler. Kan amonyak diizeylerini azal-
tabilir. Diisiik derece hepatik ensafalopatide
giivenli ve etkindir (51,60).

Alfa glikozidaz inhibitorleri sirozlu hastalar-
da kullanila bilinir. Postprandial hiperglise-
miyi diizeltirler. Sirozlu olgularin genellikle
aclik kan sekerleri normal ancak anormal
glikoz entoleransina sahip olmalar1 nedeni
ile bu ilaglar tokluk kan sekeri {izerine etki-
leri nedeni ile tercih edilirler (61,62). Kom-
panse sirozu ve diyabeti olan ve Insiilin kul-
lanan hastalarda akarbozun postprandial ve
aclik kan sekerlerini diizelttigi gozlenmistir
(63). Hepatik enselapatisi olan olgularin da-
hil edildigi plasebo kontrollii bir ¢aligmada
postprandial kan sekerlerinin anlamli bir se-
kilde diizeldigi gozlenmistir (64). Akarboz
gastrointestinal sistemde yer alir sistemik
etkisi ¢ok azdir. Akarboz sadece gastro-
intestinal sistemde metabolize edilir (65).
Miglitol ise insan da metabolize olmaz ve
renal yoldan hi¢ degismeden atilir (66). Bu
ajanlar karaciger hastalarinda 6zellikle segi-
lecek ajanlar olabilir. Akarboz NASH hasta-
larda kullanilacak bir segenek olabilir (67).
Akarboz siklikla gegici bir ALT yiiksekligi
yapabilir gok ender olarak da ciddi karaciger
hastaligina neden olabilir (51).

Sonug olarak Alfa glikozidaz inhibitorleri
doz ayarlamasina gerek olmadan kullanila-
bilirler. Gorece giivenlidirler. Child-Pugh A
ve B hastalarinda kullanilabilir. Child-Pugh
C de 6nerilmez

DPP-4 inhibitorleri ve GLP-1 reseptor
agonistleri

Kilo kaybi yaparlar (68). Glukagon sek-
resyonunu baskilarlar. Insiilin salgilatirlar.

10

Mide bosalmasint geciktirirler. Klinik calis-
malar inkretinlerin karaciger yaglanmasini
diizelttigini gostermistir (69).

DPP-4 inhibitorleri

Sitagliptin ve vildagliptin i¢in hepatik me-
tabolizma ¢ok kiiciik bir yer kaplar bu iki
ilag ya degismeden idrarla atilir veya bir-
¢ok doku ve organ tarafinda hidrolize edilir.
Benzer olarak linagliptin i¢in de karaciger
yolag1 ¢ok &nemli degildir %80 entero-he-
patik dolasim ile atilir. Saxagliptinde ise pri-
mer olarak karacigerde metabolize edilir.

Sitagliptin

Sitagliptin Child-Pugh skoru (7-9) arasinda
olan hastalara ve saglikli kisilere verilmis
karsilagtirilmis farmakokinetik olarak farkli
bulunmamis (70). Sitagliptin ayrica HCV
olan kronik karaciger hastalarinda kullanil-
mus bu ¢alismada da etkin ve giivenli bulun-
mus (71). Sitagliptin yapilan bir ¢calismada
ise NASH hastalarda bir yilin sonunda ba-
lonlasma ve NASH skorlarinda diizelme
yaratmis (72).

Vildagliptin

Vildagliptinin farmakokinetigi hafif orta ve
ciddi karaciger yetersizligi olan olgular ile
saglikli bireyler karsilagtirilmis ve saglikli
bireylerden farkli olmadigi rapor edilmis
(73). Faz2 ve faz 3 38 galismanin meta-ana-
lizinde vildagliptinin karaciger enzimlerinde
hafif bir artis yaptig1 gdzlenmistir. Yalnizca 2
hastada ciddi karaciger enzim yiiksekligine
neden oldugu gozlenmistir. Her iki olguda
ilact kestikten sonra diizelmistir (74,75).

Linagliptin

Linagliptin enterohepatik dolasima girdigi
icin bu ilag arastirilmis. Hafif orta ve agir ka-
raciger yetersizlikli olgulara verilmis. Hafif
ve orta karaciger yetersizliginde Smg/giin 7
giin boyunca, agir karaciger yetersizliginde
ise Smg/hafta dozunda kullanilinca farma-
kokinetigin degismedigi rapor edilmis (76).

Saxagliptin
Yapilan farmakokinetik ¢aligmalar bu ajanin
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karaciger yetersizliginde kulanilirken doz
ayarlamasi gerektigini ifade etmistir.

Sonug¢ olarak DPP-4 inhibitorleri dikkatli
ancak doz ayarlamasi yapilmadan kullanila-
bilir (vildagliptin hari¢). DPP-4 inhibitorleri
Child-Pugh A kullanilabilir. DPPT-4 inhibi-
torleri Child-Pugh B dikkatle kullanilabilir.
DPP-4 inhibitdrleri Child-Pugh C de 6neril-
mez

GLP-1 agonistleri

Bu ajanlarin eliminasyonunda karaciger ana
yolak degildir. Exanatid primer olarak bob-
rekler tarafindan elimine edilir. Liraglutid
ve dulaglutid proteinler gibi endojen olarak
metabolize edilir. GLP-1 analoglarinin eli-
minasyonunundan spesifik bir organ sorum-
lu degildir

Exanatid

Exanatidin akut ve kronik karaciger yeter-
sizliginde kullanilarak farmakokinetigini
gosteren hicbir calisma yoktur (77,78).Tip 2
diyabette yapilan ¢alismalarda 2 yillik kulla-
nimdan sonra ALT diizeylerinde bir degisim
gozlenmemistir. Baslangigta ALT yiiksek
olan olgularda ise ALT diizeylerinde anlamli
bir azalma gozlenmistir. ALT yiiksek olan-
larin %39’unda ise ALT diizeyleri normal
diizeye inmistir.

Liraglutid

Tip 2 diyabet ve kronik karaciger hastaligi
olan liraglutid standart dozlarda kullanila-
bilir. Karaciger yetersizliginde kullanimi ile
ilgili data yetersizdir (79).

Dulaglutide

Bu ajanin karaciger yetersizliginde kullani-
mu ile ilgili yeterince bilgi yoktur.

Sonug olarak GLP-1 agonistleri dikkatli bir
sekilde doz ayarlamasma gerek olmadan
kullanilabilirler. GLP-1 Child-Pugh A kul-
lanilabilir. GLP-1 inhibitdrleri Child-Pugh
B ve Child-Pugh C olgularinda kullanilma-
malidir.

SGLT-2 inhibitorleri
Canaglifozin, Dapaglifozin ve Empaglifozin
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kullanimdadir. Tiim SGLT-2 inhibitorleri
benzer farmakokinetigi gosterir. Uzun yar1
Omiirleri sayesinde giinde tek doz olarak
kullanilir. Karacigerde glukuronizasyona
ugrar. Kiiciik bir kismu ise bobrekler yolu ile
elimine edilir (80).

Canagliflozin
Hafif ve orta karaciger yetersizliginde ca-
naglifozinin farmakokinetigi etkilenmez
(81). Giinliik tek doz uygulanir. Ciddi kara-
ciger yetersizliginde kullanimu ile ilgili de-
neyim yoktur.

Dapaglifozin

Dapaglifozinin plazma konsantrasyonu ka-
raciger yetersizliginden etkilenebilir. Ciddi
karaciger yetersizliginde yarar/zarar oranina
gore kullanilmalidir (82). Karaciger yeter-
sizligi ile beraber renal yetersizlik varsa bu
ajan kullanilmamalidir (83).

Empagliflozin

Empaglifozinin farmakokinetigi ¢aligilma-
mustir. Karaciger yetersizligi olanlarda doz
ayarlanmasina gerek olmadig: diisiintilmiis-
tlir (84).

Meta analizler ve faz 2 ve faz-3 ¢alismalarm
sonuglarma gore dapaglifozin, canaglifozin
ve empaglifozin hepatotoksititeye yol ag-
mamaktadir (85-87). Bu ilaglarin karaciger
fonksiyon testlerini bozduguna dair olgu su-
numlarida bulunmamaktadir.

SGLT-2 inhibitorleri dikkatle kullanilmali
ciddi karaciger yetersizliklerinde kontrendi-
kedir. SGLT-2 Child-Pugh A kullanilabilir.
SGLT-2 inhibitorleri Child-Pugh B dikkatle
kullanilabilir. Child-Pugh C olgularinda kul-
lanilmamalidir. Dehidratasyon ve hipotansi-
yon agisindan dikkatli olunmalidir

Insiilin

Oral anti-diyabetikler bir miktar egilim ol-
makla beraber Insiilin tedavisi 6zellikle ile-
ri evre sirozda siklikla regete edilmektedir.
Hepatit-C’ye bagli siroz vakalarmim %62
sinin Insiilin tedavisinde oldugu gosterilmis-
tir. Sirozlu hastalarda Insiilin ihtiyaci sirozun
ciddiyetine gore degisir. Kompanze siroz
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yabet tedavisinde Repaglinid konusunda
dikkatli olunmalidir. Nateglinid ise ancak
Child-Pugh A katagorisindeki hastalarda
kullanilabilir, Child Pugh B ve C de kulla-
nilmamalidir.

Alfa-Glikozidaz inhibitorleri
Gastrointestinal yolda metabolize edilir.
Karbohidrat sindirimini azaltir ve glikoz ab-
sorbsiyonu azaltir. Post-prandial hiperglise-
miyi onler. Kan amonyak diizeylerini azal-
tabilir. Diisiik derece hepatik ensafalopatide
giivenli ve etkindir (51,60).

Alfa glikozidaz inhibitérleri sirozlu hastalar-
da kullanila bilinir. Postprandial hiperglise-
miyi diizeltirler. Sirozlu olgularin genellikle
aclik kan sekerleri normal ancak anormal
glikoz entoleransina sahip olmalart nedeni
ile bu ilaglar tokluk kan sekeri {izerine etki-
leri nedeni ile tercih edilirler (61,62). Kom-
panse sirozu ve diyabeti olan ve Insiilin kul-
lanan hastalarda akarbozun postprandial ve
achik kan sekerlerini diizelttigi gozlenmistir
(63). Hepatik enselapatisi olan olgularin da-
hil edildigi plasebo kontrollii bir ¢caligmada
postprandial kan sekerlerinin anlamli bir se-
kilde diizeldigi gozlenmistir (64). Akarboz
gastrointestinal sistemde yer alir sistemik
etkisi ¢cok azdir. Akarboz sadece gastro-
intestinal sistemde metabolize edilir (65).
Miglitol ise insan da metabolize olmaz ve
renal yoldan hi¢ degismeden atilir (66). Bu
ajanlar karaciger hastalarinda 6zellikle segi-
lecek ajanlar olabilir. Akarboz NASH hasta-
larda kullanilacak bir segenek olabilir (67).
Akarboz siklikla gecici bir ALT yiiksekligi
yapabilir ¢ok ender olarak da ciddi karaciger
hastaligina neden olabilir (51).

Sonug olarak Alfa glikozidaz inhibitorleri
doz ayarlamasina gerek olmadan kullanila-
bilirler. Gorece giivenlidirler. Child-Pugh A
ve B hastalarinda kullanilabilir. Child-Pugh
C de 6nerilmez

DPP-4 inhibitorleri ve GLP-1 reseptor
agonistleri

Kilo kaybi yaparlar (68). Glukagon sek-
resyonunu baskilarlar. Insiilin salgilatirlar.
Mide bosalmasini geciktirirler. Klinik ¢alig-
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malar inkretinlerin karaciger yaglanmasini
diizelttigini gostermistir (69).

DPP-4 inhibitorleri

Sitagliptin ve vildagliptin i¢in hepatik me-
tabolizma ¢ok kiiciik bir yer kaplar bu iki
ilag ya degismeden idrarla atilir veya bir-
¢ok doku ve organ tarafinda hidrolize edilir.
Benzer olarak linagliptin i¢in de karaciger
yolagi cok dnemli degildir %80 entero-he-
patik dolasim ile atilir. Saxagliptinde ise pri-
mer olarak karacigerde metabolize edilir.

Sitagliptin

Sitagliptin Child-Pugh skoru (7-9) arasinda
olan hastalara ve saglikli kisilere verilmis
karsilagtirilmis farmakokinetik olarak farkli
bulunmamus (70). Sitagliptin ayrica HCV
olan kronik karaciger hastalarinda kullanil-
mis bu ¢alismada da etkin ve giivenli bulun-
mus (71). Sitagliptin yapilan bir ¢alismada
ise NASH hastalarda bir yilin sonunda ba-
lonlasma ve NASH skorlarinda diizelme
yaratmis (72).

Vildagliptin

Vildagliptinin farmakokinetigi hafif orta ve
ciddi karaciger yetersizligi olan olgular ile
saglikli bireyler karsilastirilmis ve saghkl
bireylerden farkli olmadigi rapor edilmis
(73).Faz2 ve faz 3 38 caligmanin meta-ana-
lizinde vildagliptinin karaciger enzimlerinde
hafif bir artis yaptig1 gdzlenmistir. Yalnizca 2
hastada ciddi karaciger enzim ytiksekligine
neden oldugu gozlenmistir. Her iki olguda
ilact kestikten sonra diizelmistir (74,75).

Linagliptin

Linagliptin enterohepatik dolagima girdigi
icin bu ilag aragtirilmig. Hafif orta ve agir ka-
raciger yetersizlikli olgulara verilmis. Hafif
ve orta karaciger yetersizliginde Smg/giin 7
giin boyunca, agir karaciger yetersizliginde
ise Smg/hafta dozunda kullanilinca farma-
kokinetigin degismedigi rapor edilmis (76).

Saxagliptin
Yapilan farmakokinetik ¢alismalar bu ajanin
karaciger yetersizliginde kulanilirken doz
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olgularinda Insiilin ihtiyaci artabilir ¢linkii
bu hastalarda Insiilin direnci agirlikhdir.
Dekompanze siroz olgularmda Insiilinin he-
patik metabolizmasi yavasladigi i¢in Insiilin
ihtiyac1 azalir. Insiilin baglarken hipoglise-
mi riskini azaltmak i¢in hastalar1 yatirmak
tercih edilebilir. Non-selektif beta blokerler
varis kanamalarinin 6nlenmesi amaci ile sik
olarak kullanilmaktadir. Beta bloker kulla-
nimi bu hastalarda hipogliseminin sempto-
matik olmasimni engellerler. Bir caligmada
beta blokerlerin hipoglisemik epizotlerin
sayisint ve ciddiyetini arttirmadigini ortaya
koymustur. Beta blokerler Insiilin kullanan
hastalarda kontrendike degildir. Kisa etkili
Instilinler tercih edilebilirler. Analog Instilin-
ler esit ve iyi glisemik kontrol olusturabilir-
ler. Analog Insiilinlerde 6zellikle nokturnal
ve ciddi hipoglisemi riski diigiiktiir. Insiilin
tedavisi karaciger yetersizliginin herhangi
bir evresinde kullanila bilinir. Hizli etkili
Instilin analoglarinin farmakokinetik ve far-
makodinamikleri g6z oniine alindiginda bu
Insiilinlerin yemekten sonra verilmesi uygun
olabilir. Bu hastalarda kusma ve istahsizlik
stk oldugundan hastalarin tiiketim miktarina
gore yemekten sonra kisa etkili Insiilin ana-
loglarmni yapmasi uygun olabilir.

Kronik karaciger hastaligina gére doz ayar-
lanmalidir. Dekompanze hastalarda Insiilin
kullanimi1 gerekir. Insiilin sirozun her evre-
sinde kullanilabilir ve hepatotoksik etkisi
yoktur. Insiilin dozunun glikoz monitorizas-
yonu gore ayarlanmasi hipoglisemiden ka-
cinilmasi gerekir. Insiilin dozlar dikkatlice
titre edilmelidir. Yeni Insiilin analoglar ter-
cih edilebilir 1- Analog Insiilinin farmakoki-
netikleri degismemektedir. 2- Kullanimlari
nedeniyle hipoglisemi riskleri daha disiik
olabilir.

Karaciger transplantasyonu

Karaciger yetersizligi glikoz entoleransini
ve Insiilin sensitivitesini diizeltir. Sirozlu
hastalarin {igte ikisinde diyabeti diizeltebilir.
Ucte birinde ise beta hiicre yetersizligi nede-
ni ile diyabet diizelmez. Beta hiicre yetersiz-
ligi olan vakalara beta hiicre transplantasyo-
nu yapilabilir.
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Sonuglar

Siroz olgularmmm %30’unda diyabet gozle-
nir. Diyabet sirozlu hastalarda kotii prognoz
ile iligkilidir ve siroza bagli komplikasyon-
lar1 arttirabilir. Tiim sirozlu hastalar diyabet
taranmalidir. Diyabetin kontroliiniin sirozun
komplikasyonlar1 tizerine yararli olacagi
spekiile ediliyor ise de bunu hedefleye calis-
malara ihtiya¢ vardir. Tip 2 diyabet ve kara-
ciger yetersizligi beraber tedavi edilmelidir.
Standart doz ilaca abartili cevapla olabilir.
Ilag yan etkileri fazla olabilir. Dikkatlice ilag
segimleri yapilmalidir.

Metformin ve sulfaniliire orta ve agir kara-
ciger yetersizliginde kontendikedir. Metfor-
min i¢in en 6nemli antite laktik asidoz ve
renal fonksiyon onemlidir. Sulfaniliire ve
glinidlerde hipoglisemi agisindan dikkatli
olunmalidir. Pioglitazon Child-Pugh A kul-
lanilabilir Child-Pugh B ve C de kullanilmaz
(6deme dikkat). Alfa glikozidaz inhibitorleri
Child-Pugh A ve B de kullanilabilir. DPP-4
ve SGLT-2 inhibitorleri Child-Pugh A kulla-
nilabilir Child-Pugh B de ise dikkatle kulla-
nilabilir. GLP-1 analoglarini Child-Pugh B
ve C hastalarinda kullanimindan kaginmali-
yiz. Ciddi karaciger yetersizliginde Insiilin
en iyi secenektir. Insiilin dozu ¢ok iyi belir-
lenmelidir.

Karaciger yetersizligi olan diyabet hastalar
tedavi etmek multidisipiliner yaklasimi ge-
rektirir. Hasta i¢in en uygun tedaviyi bulmak
ve uygulamak bir sanattir. Bu sanatta en gok
deneyimle kazanilir.
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Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Ankara, Tiirkiye

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)’in
Diyabet Atlasi verilerine gore; 2017 yilinda
diinyada 18-99 yas araligindaki bireylerin
%8.8’1 diyabet tanist almis (451 milyon)
iken, bu oranin 2045 yilinda %9.9 (693 mil-
yon) olacagi tahmin edilmektedir. Ayrica
aynt yas grubu igin 2017 yilinda diinyada
yaklasik olarak 5 milyon bireyin (20-99 yas)
diyabet kaynakli nedenler ile kaybedildigi
bildirilmistir. Ayn1 zamanda diyabetli bi-
reylerin saglik harcamalarinin diinya gene-
linde 850 milyon USD miktarinda oldugu
belirtilmektedir (1). Bu kadar fazla sayida
bireyi etkileyen diyabetin yonetiminde ise
arastirmalar gosteriyor ki; aglik kan glukoz
degerindeki her 1 mmol/L’lik azalma kar-
diyovaskiiler hastalik riskinde %23 azalma
saglarken (2), HbAlc’deki her %1’lik artig
mortalite ve kardiyovaskiiler olay riskinde
9%20-30’1uk artiga neden olabilmektedir (3).
Benzer sekilde hafif sisman ve obez birey-
lerde viicut agirhigindaki %5-10’luk kaybi-
nin glisemik kontrolde iyilesme ve kardiyo-
vaskiiler hastalik risk faktorlerinde azalma
sagladig1 bildirilmistir (4, 5). Yapilan ¢alis-
malar gostermektedir ki, beslenme onerileri
glisemik kontroliin ve diger metabolik so-
nuglarm diizeltilmesinde olumlu etkili sag-
lamaktadir (6-8). Amerikan Diyabet Birligi
(ADA) beslenme tedavisinin, tiim Tip 1 ve
Tip 2 diyabet hastalarmin tedavi planlarinin
etkili bileseni oldugunu belirtmistir. Bu dog-
rultuda beslenme tedavisinin amaci; saglikl
beslenme aliskanliklari kazandirmak ve glu-
koz, lipid ve kan basinct hedeflerine ulagma-
da yardimci olmaktir (9).

Diyabet tipi, siiresi ve tedavinin baslangicin-
daki HbAlc diizeylerine bagl olarak degi-
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siklik gostermekle birlikte, alaninda uzman
diyetisyenler tarafindan yapilan beslenme
onerilerinin HbAlc diizeylerinde yaklasik
olarak %1-2 (-%0.23 ile -%2.3 arasinda,
p<0.05) azalma sagladig1 belirtilmistir (9,
10). Optimal kan glukoz kontrolii olmayan
(HbA12c >%7), 70 yas alti, ortalama di-
yabet yaslart 9 yil olan Tip 2 diyabet tanili
bireyler ile yiiriitiilen ¢aligmada, alti ayhik
diyetisyen takibi (1 kez/ay) ile saglanan
beslenme tedavisi sonucunda HbA 1¢ diizey-
lerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde
%0.5’lik azalma oldugu bildirilmistir. Ayni
caligmada ek olarak, bireylerin viicut agirli-
ginda, beden kiitle indeksinde (BKI) ve bel
¢evresi dl¢iimlerinde de anlamli azalma sap-
tandig1 belirtilmis ve ti¢iincii bir ilag tedavi-
si ile karsilagtirildiginda beslenme tedavisi
uygulamasinin daha ucuz ve anlamli oldu-
gu eklenmistir (11). Randomize kontrollii
calismalarin incelendigi bir meta-analizde
(26 ¢aligma, n=5500) ise yapilan beslenme
miidahalesinin bireylerin diyetlerinin kalite-
sinde ve diyabet ciktilarinda (kan glukozu,
HbAlc) ve agirlik kaybr ¢iktilarinda (viicut
agirhiginda ve bel ¢evresi 6lglimlerinde) iyi-
lesme sagladig belirtilmistir. Ancak plazma
lipid diizeylerinde ve kan basincinda, tek
bagmna degerlendirildiginde beslenme 6neri-
lerinin yeterli olamayacag: bildirilmistir (8).
Beslenme Onerilerinin hastanede yatis sikli-
&1 lizerine etkilerini aragtiran bir baska ca-
lismada, 18000 diyabet tanili birey yaklasik
olarak 9 yillik takip siireglerinde degerlendi-
rilmig ve gergeklesen her diyetisyen goriis-
mesinin yilda her 100 birey i¢in 4.7 azalma
sagladig belirtilmistir (p<0.05) (12)

Uygulanan beslenme tedavilerinde; enerji/
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yag alimini azaltmak, karbonhidrat sayimu,
basitlestirilmis 6glin planlari, saglikli besin
veya degisim secenekleri, insiilin/karbon-
hidrat oranmnin kullanimi, fiziksel aktivite
ve davranigsal strateji yaklasimlart kullanil-
maktadir. Tip 2 diyabetli bireyler i¢in enerji
aliminin azaltilmasi, tip 1 diyabetli bireyler
icin ise karbonhidrat sayimi beslenme mii-
dahalelerinin odak noktasimni olusturmakta-
dir (10). Diyabetli bireylerin bireye 6zgii tib-
bi beslenme tedavisi yaklagimu ile takip edil-
meleri ve tercihen diyabetteki tibbi beslen-
me tedavisinin bilesenlerine hakim uzman
diyetisyenler tarafindan yapilmast ADA’nin
oOnerileri arasinda yer almaktadir (9).

Diisiik karbonhidrat igerikli diyetler, calis-
malarin en fazla yogunlastigi diyetlerdir.
Meta-analiz sonuglarina gore; diisik kar-
bonhidrat igerikli diyetler kisa donemde
olumlu etkiler gdsterse de, uzun dénemde is-
tatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadi-
&1 gortilmektedir (13-16). Benzer sekilde 11
randomize kontrollii calismanin incelendigi
bir meta-analizde de disiik karbonhidrat
icerikli diyetler (20-30 g/giin veya enerjinin
<%20’si karbonhidrat igerikli), diisik yag
icerikli (enerjinin <%30’u) diyetler ile karsi-
lagtirilmis ve ¢aligma sonucunda viicut agir-
lig1 kaybinda benzer sonuglar saptanirken,
diisiik karbonhidrat icerikli diyetlerin LDL
kolesterol diizeylerinde artisa neden oldu-
gu vurgulanmustir (17). On yedi ¢aligmanin
incelendigi bir baska meta-analizde, diisiik
karbonhidrat igerikli diyetlerin tiim neden-
lerden 6liim riskini yaklasik %31 oraninda
artirdi@i belirtilmistir (RR:1.31, 1.07-1.59,
p<0.05) (18). Hatta Huntriss ve ark (16) ca-
ligmalarinda yedi randomize kontrollii ¢alis-
manin (n=2204) sonucunu degerlendirmis
ve <50 g karbonhidrat igeren diyetlerin top-
lumda uygulanabilmesinin inandirict bir he-
def olmadigini vurgulamistir. Rehberler de
calisma sonuglarini desteklemekte ve kilolu
ve obez diyabetli bireylerin tibbi beslenme
tedavisinde <130 g/giin karbonhidrat alimin1
onermemektedir. Bu oranlar gebelik done-
mindeki diyabetli bireyler i¢in >170 g/giin,
emziklilik donemindeki diyabetli bireyler
icin ise >210 g/giin karbonhidrat aliminin
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saglanmasi yoniindedir. Aynt zamanda reh-
berler diisiik karbonhidrat (<130 g/giin veya
enerjinin <%?26’s1) veya ¢ok diisiik karbon-
hidrat igerikli (<50 g/glin veya enerjinin
<%10’u) diyetler kullanilmamasini vurgula-
maktadir (9, 19).

Literatiirde diisiik veya yiiksek glisemik in-
deks (GI) ve glisemik yiik (GY) degerlerine
sahip diyetlerin glisemik yanit ve kardiyo-
vaskiiler risk parametreleri iizerine etkilerini
inceleyen calismalarda mevcuttur (20-22).
Toplam 18 randomize kontrollii galigmanin
(n=840, 2-114 hafta siireli) diisiik GI igerikli
diyetlerin, HbAlc (-%0.42, p<0.01) ve fruk-
tozamin (-0.44, p=0.02) diizeylerinde azalma
saglayarak glisemik kontrol iizerinde faydali
etki gosterdigi belirtilmistir (20). Benzer ge-
kilde dokuz randomize kontrollii galigmanin
(n=705, 2 hafta-22 ay siireli) incelendigi
bir baska meta-analizde, diisiik GI icerikli
diyetlerin uygulanmasi ile HbAlc ve aghk
kan glukozu diizeylerinde istatistiksel olarak
anlaml diizeyde azalma gozlenmistir (21).
Toplam 11 randomize kontrollii galigmanin
(n=402, 1-12 ay siireli) dahil edildigi yiiksek
ve diisiik Gl icerikli diyetlerin karstlastirildi-
&1 bir diger meta-analizde de HbA ¢, total ve
LDL kolesterol diizeylerinde azalma bildi-
rilmistir (p<0.05) (22). Yapilan ¢alismalarda
diisiik GI icerikli diyetlerin olumlu etkilerini
bildirmektedir, ancak belirtilen olumlu etki-
lerin olusumunda yiiksek posanin mi, diisiik
Gl igeriginin mi daha etkili oldugunu sdyle-
menin miimkiin olmamasi ¢aligmalardaki en
biiytik kisitlamay1 olusturmaktadir (20-22).
Bununla birlikte tiiketilen besinin biiyiikliik
Olgiistiniin pH’sinin, posa, protein ve yag
iceriginin, nisasta tiirliniin ve pisirme yon-
temi ve siiresinin de besinlerin GI degerini
degistirerek kan glukoz cevabin etkileyebi-
lecegi unutulmamalidir (23). Gida ve Tarim
Orgiitii (FAO); diyabetik bireylerde GI’in,
kan glukoz yanitini etkileyen kullaniglt bir
gosterge oldugunu belirtirken (24), ADA;
diyabetik bireylerin posa igerigi ytiksek,
diisiik GI icerikli sebze ve meyveler, tam
tahil iirtinleri gibi karbonhidrat kaynaklari-
n1 tiikketmeyi tercih etmelerini 6nermektedir
(19). Ek olarak ADA diyabetik bireylerin
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diyetlerinde posa igerigi yiiksek, glisemik
yiikii diisiik besin kaynaklarini, 6zellikle se-
ker eklenmis diisiik posa igerikli, glisemik
yiikii yiiksek besinlerle degistirmesi onerisi-
ni vurgulamaktadir (19). Benzer sekilde ve-
jetaryen beslenmenin etkilerinin arastirildigi
calismalarda da, vejetaryen beslenme tarzi-
nin dislipidemide diizelme sagladigi (25),
iskemik kalp hastaligi, kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarm mortalitesinde
azalma sagladigini (26) gosteren caligmalar
oldugu gibi, 2017 yilinda yayinlanan bir me-
ta-analizde ise vejetaryen beslenme tarzinin,
BKI ile total kolesterol, LDL kolesterol ve
glukoz diizeylerinde azalmada etkili olabile-
cegi, ancak total kardiyovaskiiler ve serebro-
vaskiiler hastalik goriilme sikligin tizerinde
istatistiksel olarak fark yaratmadig: belirtil-
mistir (27). Ayn1 meta-analizde toplam ve
¢Oziinilir posa, yagl tohumlar, soya ve bitki
sterollerinin yiiksek alim diizeyi ile doymus
yag tiiketiminin diigiik diizeylerde olmasi-
nin, vejetaryen diyetlerin lipid profili iizeri-
ne olan olumlu etkinin nedenleri olabilecegi
vurgulanmustir (27). Hem diistik glisemik
indeks, hem de vejetaryen diyet uygulama-
larinin gosterdigi olumlu sonuglarda etkileri
olan posa, ADA tarafindan da tip 2 diyabet
yoniinden riskli bireyler ve diyabetli bireyler
i¢in diyetlerinde her 1000 kkal’ye 14 g ola-
cak sekilde onerilmektedir (9).

Goday ve ark. (28) yiiriittiigii cok diisiik
enerji igerikli diyetler (VLCD) ve diisiik
enerji igerikli diyetlerin (LCD) tip 2 diya-
betli bireyler iizerindeki kisa donemdeki
etkilerinin incelendigi ¢alisgmada, VLCD’in
viicut agirhigi degisimde ve glisemik kontrol
saglanmasinda standart LCD’e kiyasla daha
etkili oldugu ve 4 aylik siiregteki kullanim-
larmin giivenli oldugu belirtilmistir. Tip 2
diyabetli bireylerde enerji kisitlamasmim
yapildigi (VLCD&LCD) dokuz ¢aligmanin
(4 randomize ve 5 randomize olmayan kont-
rollii ¢aligma, n=346) incelendigi bir baska
meta-analizde ise, VLCD’lerin 3 aylik siire¢
sonunda aglik glukoz diizeylerinde istatistik-
sel olarak anlamli diisme sagladig bildiril-
mistir (29). Alinan olumlu sonuglar olsa da
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ADA <800 kkal/giin enerji igerikli diyetlerin
ancak hastanin yakin klinik gézlem altinda
ve bu konuda deneyimli klinisyen tarafin-
dan kontrolii saglandigi durumlarda, ancak
ii¢ aya kadar kullanilabilecegini belirtmekte
(9), Kanada Diyabet Dernegi de <900 kkal
enerji icerikli diyetlerin rutin kullanimini,
hasta medikal denetim altinda olmadikga
onermemektedir (30). Akdeniz diyetinin
kardiyovaskiiler olay riski tizerine olan etki-
lerinin arastirildigi ¢ok merkezli medyan ta-
kip siiresi 4.8 y1l olan PREDIMED c¢aligma-
sinda, akdeniz diyetine zeytinyagi (n=96, 1
L/hafta zeytinyag1) ve sert kabuklu yemisle-
rin (n=83, 30 g/giin karisik sert kabuklu ye-
migler) tiiketiminin oldugu 2 grup ve kontrol
grubu (n=109, diyet yag alimini azaltmalari
Onerilmistir) ile karsilastirilmis ve her iki
grupta da %30’luk kardiyovaskiiler olay ris-
kinde azalma oldugu belirtilmistir (sirastyla
RR:0.70;0.53-0.91, p=0.009, RR:0.70; 0.53-
0.94,p=0.02) (31). Qian ve ark (32) ise top-
lam 24 c¢aligmanin sonucunu inceledikleri
meta-analizde, yiiksek tekli doymamis yag
asidi (TDYA) igerikli diyetleri, yiiksek kar-
bonhidrat veya yiiksek coklu doymamis yag
asidi (CDYA) igerikli diyetler ile karsilas-
tirmug ve yiiksek karbonhdrat icerikli diyete
kiyasla aclik kan glukozu, trigliserit, viicut
agirhigr ve sistolik kan basincinda, yiiksek
CDYA igerikli diyetle karsilastirildiginda
ise aglik kan glukoz diizeylerinde TDYA
icerikli diyetlerin istatistiksel olarak anlaml
diizeyde azalma saptandigi bildirilmistir. Bu
dogrultuda Amerikan Tip Enstitiisii (IOM),
yetiskin bireylerin diyetlerinde enerjinin
%20-35’inin yagdan karsilanmasmin kabul
edilebilir oldugunu belirttigi unutulmamali-
dir (33). Benzer sekilde ADA da diyabetik
bireylerde metabolik hedefler ve KVH riski
acisindan, yagin ¢esidinin, miktarindan daha
6nemli oldugunu ve doymus yag asitlerinin
(<%7) ve trans yag asitlerinin (<%]1) diyette
aliminin azaltilmasint 6nermektedir (9, 19).
Ayni zamanda ADA, B kanit diizeyinde di-
yabetli bireylerin, besinler yolu ile omega-3
yag asitleri alimimni artirilmalarini ve 2 por-
siyon/hafta balik tiiketmelerini ve C kanit
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diizeyinde ise dislipidemisi olan diyabetik
bireylerde total ve LDL kolesterol diizeyle-
rinde azalmada yardimci olacag i¢in bitki
stenol ve sterollerinden zengin besinlerin
tiketimini artirilmalarini (1.6-3 g/giin) be-
lirtmistir (9, 19).

Takip siiresi en az 12 ay olan ve sekiz farkl
agirlik kaybr yaklagimmin sonuglarmm in-
celendigi toplam 11 ¢aligmanin degerlendi-
rildigi bir meta-analizde, obez tip 2 diyabet
tanili bireyler i¢in glisemik kontrol, lipid ve
kan basinci diizeylerindeki olumlu sonugla-
11 gozlemlemek icin >%5 agirhk kaybinin
gerekliligi belirtilmis ve optimal sonugla-
rin, devamliligi olan >%7 agirlik kaybr ile
saglanabilecegi vurgulanmistir (34). Benzer
sekilde dokuz farkli diyet yaklagimimin tip
2 diyabet tanili bireylerdeki (n=4937) gli-
semik kontrol {izerindeki etkilerinin arasti-
rildig1 56 ¢aligmanin incelendigi bir baska
meta-analizde, akdeniz diyetinin tip 2 di-
yabet tanili bireylerde glisemik kontroliin
iyilestirilmesindeki en etkili diyet yaklasi-
mi oldugu bildirilmistir (35). Karbonhidrat
miktari ve kalitesinin karbiyometabolik risk
iizerine etkilerinin incelendigi bir derlemede
de, enerji kisitlamasi viicut agirhigi kaybinda
primer etken olsa da, Akdeniz tipi beslenme
veya diisiik yag icerikli-yiiksek kompleks
karbonhidrat icerikli diyet yaklagiminin diya-
betin tedavisinde ve kardiyovaskiiler hastalik
riskinin 6nlenmesinde daha etkili sonuglar
gosterdigi  vurgulanmustir. Aym ¢alismada
diyabetin onlemesi ve tedavisinde mutlaka
bireysel degerlendirme yapilmasi gerekliligi
de eklenmistir (36). Yogun yasam tarzi dne-
rileri (diyet yag1 enerjinin <%30’u) ile klasik
yaklasimin agirlik kaybr siireci iizerine etki-
lerinin karsilastirildigt cok merkezli, 5145 tip
2 diyabet hastasi ile ytiriitiilen AHEAD g¢alis-
mas1, miidahale grubunun birincil (kardiyo-
vaskiiler nedenler, inme vb) ve ikincil (koro-
ner arter bypass grafti, konjestif kalp yetmez-
ligi vb) ¢iktilarda daha fazla azalma sagladig
ve yine ayni grupta fiziksel fonksiyonlar ve
yasam kalitesi skorlart daha yiiksek oldugu
ve medikal tedavi kullanimi ve harcamalarm
daha diisiik oldugu bildirilmistir (37).
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Sonug¢ ve Oneriler

Metabolik kontroliin saglanmasi, diyabet
tibbi tedavisinin ana bilesenidir. Beslenme
tedavisi diyabetin yonetiminde tamamlayi-
c1 bir role sahiptir ve tan1 sonrasinda uygun
beslenme tedavisi ile izlenen bireylerde me-
tabolik kontroliin saglanmasma katki sag-
lamaktadir. Fazla kilolu ve obez diyabetli
bireylerde agirlik kaybt ve optimal viicut
agirhgmm  siirdiiriilmesi ~ 6nerilmektedir.
Glisemik kontroliin iyilestirilmesi ve KVH
riskinin azaltilmasi i¢in 6 ay iginde %5-10
agirhk kaybi saglanmalidir. Agirlik kaybi
yaklagimi, genel olarak besin alimimi azalt-
mak yerine yiiksek karbonhidrat ve diisiik
posa igerikli, yiiksek yagl beslenme aligkan-
liklarini degistirmeyi ve olusturulan saglikli
ogiin plannin, fiziksel aktivite ve davranig
degisikligi uygulamalarint iceren yasam
tarzi Onerileri ile sunulmasini 6nermekte-
dir. Diyetin makro besin dgesi igerigi, has-
tanin metabolik durumu ve besin tercihleri
g6z Oniinde bulundurularak bireysel olarak
ayarlanmalidir ve tibbi beslenme tedavisin-
de gercekgi hedefler belirlenmelidir. Teda-
viye uyum orani yiksek bireysellestirilmis
yaklagimlar ile hedefe ulasmakta daha etkili
olacaktir ve tedavide yasam boyu multidi-
sipliner yaklasim benimsenmelidir.
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Insiilin Uygulamalarinda Giincel Yaklagimlar

INSULIN UYGULAMALARINDA GUNCEL YAKLASIMLAR

Hems. Ayse [LHAN
Hacettepe Universitesi Erigkin Hastanesi
Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dalt

Diyabet tedavisinde fizyolojik insiilin salini-
mina en yakin etkiyi saglamak ve hasta uyu-
munu artirmak i¢in ¢aligmalar hizla devam
etmektedir. Bu baglamda iilkemizdeki insii-
lin ailesine yeni iki instilin katilmustir.

Insiilin Glarjin 300U(Toujeo)

insiilin degludec- aspart(Ryzodeg)
Insiilin Glarjin U300(Toujeo)

Bazal insiilin ihtiyacim karsilayan bir insi-
lindir. Insiilin Glarjin igerir. Glarjin 100 U/ml
insiiline oranla 3 kat daha konsantre, kiiciik
molekill daha yogun insiilin igermektedir.
Bu sayede daha kademeli ve daha uzun etki
saglar, daha az glisemik dalgalanma ve daha
az noktiirnal hipoglisemi riski yaratir. 18 yas

LANTUS Toujeo®

X,
R Ron ted A
E X
I8

Sekil 1: Deolama yiizeyinde 1/2 azalma

kullanim i¢in uygundur. Gebelikte kullanimi
C kategorisinde yer ali. SC uygulanir. IV
kesinlikle uygulanmaz. Uzun etkili insiilin
oldugu i¢in insiilin pompasi ile kullanila-
maz.

Glarjin100U/ml instilinden 3 kat daha kon-
santre, kiiciik molekiil insiilin i¢erdigi igin
iilkemizde kullanmakta oldugumuz insiilin
enjektorleri ile uygulanamaz. Ulkemizde
kullanilmakta olan insiilin enjektorleri 100
U/ml gore tasarlanmis insiilin enjektorleri-
dir. Insiilin enjektorii ile uygulanirsa hasta-
ya daha fazla insiilin dozu uygulanmis olur.
Sadece kendi Solo Star kalemi ile uygulan-
malidir.

Sekil 2: Volimde 2/3 azalma

Sekil 3: Etki Stresi
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Insiilin Glarjin 300 U/ml 36 saat etki siiresi-
ne sahiptir. Uzatilmus stabil etkisinden dola-
y1 insiilin Glarjin 100 U/ml gore;

*  Daha az glisemik dalgalanma

Daha az noktiirnal hipoglisemi riski
vardir.

Uygulama Zamam

Giinde bir kez uygulanir. Her giin ayn1 saat-
te olmak iizere, giiniin herhangi bir saatin-
de 6giinden bagimsiz uygulanir. Uygulama
saatinden 3 saat Oncesi ve sonrast uygulana
esnekligi saglar. Atlanilan dozu telafi etmek
i¢in ekstra doz alinmamalidir.

Berrak goriiniimlii bir insiilindir. Sallama
calkalama gerektirmez. Hazir kalem ile

uygulanir. Bir kalem 450 iinite insiilin ige-
rir. Genig doz penceresi sayesinde yasl ve
gorme engellilere kolaylik saglar. Azaltilmig
enjeksiyon giicii ile kolay enjeksiyon saglar.

Insiilin Degludec- Aspart (Ryzodeg)

Mix bir insiilindir. Insiilin Degludec-Aspart,
iki farkli insiilin analogunun ¢oziinebilir
ko- formiilasyonudur. %70 degludek insiilin
%30 aspart insiilin icerir. Degludek insii-
lin bazal insiilini karsilarken, insiilin aspart
ogiin insiilinini karsilar. SC uygulanir. (IV
uygulanmaz) Karisim insiilin oldugu igin
Insiilin pompasi ile kullanllamaz. Gebelikte
kullanilmaz. 2 yas {izeri kullanim i¢in uy-
gundur.

IDeg

Slow
dissociation

©

) o IAsp  Subcutis

%
¢ .

Rapid
dissociation

oL
® 9 ¢

“
o ® .0

Capillary

Sekil 4: Etki sUresi

Aspart insiilinin etki siiresi 3-5 saat, Deglu-
dek insiilinin etki siiresi 42 saat kadar uza-
yabilir.

Ugulama zamam

Giinde bir ya da iki kez ana 6giinlerle bir-
likte uygulanir. Yemekten hemen 6nce yada
5-15dk o6nce uygulanabilir. Bireyin ihtiya-
cina gore en ¢ok yemek yedigi 6gilin de uy-
gulanabilir.

Giinliik tek doz uygulamada, en ¢ok yemek
yedigi 6glinde uygulanmasi kosulu ile uygu-
lama zamanimi degistirebilir. Hasta insiilin
yapmay1 unutursa, bir sonraki ana 6giinde
uygulayip daha sonra normal uygulama za-
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manina devam edebilir. Atlanilan dozu telafi
etmek i¢in ekstra doz alinmamalidir.

FlexTouch hazir kalem ile uygulanir. Berrak
gortiniimliidiir homejen oldugu igin sallama
karistirma gerektirmez. Bir kalem 300 tinite
insiilin igerir. Genis gdvde yapist ile hastanin
kalemi avug i¢inde etkin kavramasini saglar.
Flex Touch kalemin doz ayarlama yeri diger
kalemlerde oldugu gibi disina dogru uzamaz
bu durum azaltilmig enjeksiyon giicii ve ko-
lay enjeksiyon saglar. Burada dikkat edilme-
si gereken husus kalemdeki doz tam verilene
kadar hasta enjeksiyon verme yerine basma-
Iidir yarida birakirsa doz eksik kalabilir.



Saglik caliganlart igin insiilin enjeksiyonlart
teknikleri ve tedavi klavuzu insiilin kullanan
diyabet hastalarma 4mm igne boyunu 6ner-
mektedir. 4mm igne boyu ile enjeksiyon bol-
gesine kavrama gerektirmeden dik uygula-
ma yapilir. Boylece kasa enjeksiyon yapilma
riskini Onler. Hastanin tercihine gore diger
igne boylart da kullamlabilmekle beraber
kas uygulamasini 6nlemek i¢in egitim hem-
siresinden egitim almarak kullanmalidir.
Kalem igneleri, enfeksiyon riskini azaltmak
ve insiilin uygulama bolgelerini korumak
icin bir kez kullanilmali ve uygun sekilde
atilmalidir.

Koruyucu kapakh igneler

Cift yonlii koruma saglayan giivenlikli insii-
lin kalem igneleri igne korkusu olan, gocuk
hastalarda tercih edilebilir. igne koruyucu
seffaf bir kalkan igerisindedir. Bu kihif ig-
nenin goriilmesini 6nleyerek, 6zellikle igne
korkusunun &niine gegilmesine yardimci

Insiilin Uygulamalarinda Giincel Yaklagimlar

olabilir. Ayrica Iki emniyet kapag: ile igne-
nin her iki ucundan igne batma riski azaltil-
mis olur.

I- Port Advance

Yumusak ve esnek bir kantil cilt altina ta-
kilarak insiilin cilt yerine kantilden enjekte
edilir. Kaniil ii¢ giinde bir degistirilir. Igne
batirma sayisini azaltir. igne korkusu olan-
larda kullanilabilir.

5-6- 8 -12mm igne boylart ile kullanilmali-
dir. (4mm igne boyu ile uygulanmamalidir)

Tedavinin etkinligi agisindan insiilinlerin
saklanmasi ve tasimnmasi son derce onem-
lidir. Hastalara giinlik yasamlarinda ve
seyahatlerde insiilinlerini tagimak i¢in buz
kaliplar1, daha uzun muhafaza eden jelli buz-
lu cantalar ve daha kolay tagima aparatlari
onerilebilir.

Diyabetli bireyin tedaviye uyumunun sag-
lanmast i¢in insiilin uygulama plani ve sa-
atlerinin hasta ile birlikte planlanmasi ¢ok
onemlidir. Anlatilan bilgiler mutlaka yazil
materyal olarak verilmelidir.

Hastaya instilin baglandiginda ya da insiilin
degisikligi yapildiginda mutlaka egitim ve-
rilmelidir. Verilen egitimler hastanin takip
dosyasina kaydedilmelidir. Egitimlerin hasta
takip dosyasina kaydedilmesi ekip-isbirligi
acisindan ve diyabetli bireyin egitiminin ye-
niden degerlendirilmesi ve eksik kalan egi-
timlerinin tamamlanmasi agisindan 6nemli-
dir.

Saglik galiganlari olarak, ilag ve insiilinlerin
zararl etkilerine kars1 dikkatli olunmalidir.

FARMAKOVIJILANS NEDIR ?

Giinliik klinik uygulamalarda ilaglarin gi-
venligi ile ilgili klinik verilerin toplanmast,
ilag uygulamasmda karsilagilan sorunlarin
takibi, sorumlu nedenlerin saptanmasi, ta-
ninmasi, arastirtlmasi, kaydedilmesi, du-
yurulmast ve gerekli dnlemlerin alinmasi”
seklinde tanimlanabilir.

Saglik calisanlari, ilaglarin zararlt etkilerine
kars1 uyanik olmali, advers reaksiyonlari iz-
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lemeli, kayit altina almali, degerlendirmeli
ve arsivlemelidir.

Farmakovijilans sisteminin en iyi sekilde
yiriitiilebilmesi i¢in saglik meslegi mensup-
larinin spontan bildirimi énemlidir.

TUFAM (Tiirkiye Farmakovijilans Mer-
kezi)

TUFAM kendisine ulasan advers etki bildi-
rimlerini kayit altina alarak degerlendirmek-
te ve Diinya Saglhk Orgiitiine géndermekte-
dir.

e-posta: tufam@titck.gov.tr

faks: 0(312) 218 3599

tel:0(312) 218 30 00

Hastanede gorev yapiyorsaniz hastanenizde
bulunan farmakovijilans irtibat noktalarina
(listeyi gormek tiklaymiz

Ya da ticretsiz 0 800 314 00 08 numarali hat-
t1 sabit hatlardan 09:00-18:00 saatleri arasm-
da arayarak bildirim yapabilirsiniz.

Diyabet Egitim Hemsireleri olarak, yeni-
likleri takip etmeli, bu bilgilerle diyabetli
bireyleri giiclendirerek tedaviye uyumlarini
kolaylastirmali daha iyi glisemik kontrollii
saglamalarina yardimci olmali ve hayatla-

26

rinda fark yaratmaliy1z.
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Diyabet Tedavisinde Korkumuz: Hipoglisemi

DIYABET TEDAVISINDE KORKUMUZ: HIPOGLISEMI

Prof. Dr. Berrin CETINARSLAN
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali

Hipoglisemi, farkli nedenlere bagh olarak
olugan diisiik plazma veya serum glukoz
konsantrasyonunun yol actigi sempatoadre-
nal aktivasyon ve ndroglikopeni semptom-
lar1 ile karakterize klinik durumdur. Klasik
olarak plazma glukoz diizeyinin 50 mg/dl
(2.7 mmol/L)’nin altina inmesi olarak ta-
nimlanir.

Genel olarak hipoglisemi tanist igin
“Whipple triad1” (semptomlarin varligi,
ayn1 anda diisiik glukoz diizeyi saptanma-
s1, glukoz diizeyi yiikseltildiginde semp-
tomlarin diizelmesi) bulunmasi yeterlidir.
Hipoglisemi semptomlar1 sempatoadre-
nerjik ve noéroglikopenik olmak iizere iki
gruba ayrilir. Anksiyete, sinirlilik, terleme,
irritabilite, carpinti, solukluk, tremor, bu-
lant1, anjina adrenerjik belirti ve bulgular
olup, otonom sinir sistemi ve adrenal me-
dullanin aktivasyonuna baglh olarak geli-
sir. Aclik, bag donmesi, bas agrisi, bulanik
gorme, algilama giicligli, davranis degi-
sikligi, gecici afazi, biling kaybi, epilepsi
ve koma noroglikopenik belirti ve bulgu-
lar olup serebral kortekse glukoz sunumu-
nun azalmasina bagl olarak gelisir.
Diyabetik olmayan bireylerde, glukoz dii-
zeyleri azaldikea insiilin salgis1 azalir. Glu-
koz diizeyi <70 mg/dl’ye diistiigiinde insiilin
karsitt hormonlar olan glukagon, epinefrin,
biiylime hormonu ve kortizol salinimu artar.

Diyabet ve hipoglisemi

Glukoz homeostazin1 saglayan endojen
mekanizmalar diyabetin kendisi ve tedavisi
tarafindan bir kez bozuldugunda klinik ola-
rak sorun yaratabilecek diizeyde hipoglise-
mi olusur. Bireyi potansiyel zararl etkilere
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maruz birakan, tiim normal olmayan diisiik
plazma glukoz konsantrasyonu epizodlart
hipoglisemi olarak tanimlanmistir. Insiilin
sekretogogu veya insilin ile tedavi edilen
hastalarda PG<70 mg/dl olmas1 hipoglisemi
gelisimi i¢in uyarici bir degerdir.

“ADA and Endocrine Society Workgroup
on Hypoglycemia”, hipoglisemileri 5 gruba
ayrarak tanimlamustir:

1. Ciddi hipoglisemi: Bir baska kisinin
yardimina ihtiyag duyulur.

Dokiimante semptomatik hipoglisemi:
Tipik hipoglisemi semptomlarma <70
mg/dl PG nun eslik etmesi.
Asemptomatik hipoglisemi: PG<70
mg/dl olmasi, ancak tipik semptomla-
rin eslik etmemesi.

Muhtemel semptomatik hipoglisemi:
Tipik hipoglisemi semptomlarina PG
Ol¢limiiniin eslik etmemesi.

Psodo (rolatif) hipoglisemi: PG>70
mg/dl fakat tipik hipoglisemi semp-
tomlarmin eslik etmesi.

2.

Klinik olarak hipoglisemi hafif, orta ve agir
(ciddi) olmak iizere ii¢ derecede gelisebilir.
Hafif ve orta derecedeki hipoglisemiyi hasta
kendi kendine tedavi edebilir. Ciddi hipogli-
semi ise hastanin disaridan yardim almasini
ve parenteral tedaviyi gerektiren ve cogu kez
koma veya nobete neden olan bir tablodur.
Hipogliseminin esas nedeni mutlak ya da
goreceli insiilin fazlahigidir. Yiiksek doz ilag
alinmasi, yemek-egzersiz zamanlamasinin
uygun olmamasi, yetersiz veya eksik bes-
lenme, alkol ve ilag kullanimi hazirlayict
faktorlerdir.
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Vaka 1

62 yasinda erkek hasta. 5 yildir Tip 2 DM
tanisi ile izleniyor. Metformin 2x1000 mg
kullantyor. Son bir yildir halsizlik, sik id-
rara gitme ve gecede 1-2 kez noktiiriden
yakiniyor. Evde AKS o6l¢iimleri >200 mg/
dl seyrediyormus. Bir y1l 6nce bu nedenle
doktora gittiginde tedavisine adin1 bilmedi-
gi, sabah a¢ olarak almasi onerilen bir ilag
eklenmis. Bir siire kullanmis, ancak hafta-
da birkag kez kan sekeri diigmeleri yasadig1
icin ilac1 kesmis.

Sik seyahat ediyor ve ara 6giin almiyormus.
Diyet uyumu yokmus, bazi giinler 6giin at-
ladig1 da oluyormus.

Oz gecmisinde HT, hiperlipidemi &ykiisii
var. Bu nedenle ARB ve statin kullantyor.
Sigaray1 birakmis.

Soy gecmisinde anne DM, HT, baba HT ve
KAH (72 yasinda akut MI nedeniyle ex.)
Fizik muayene bulgular;; KB: 130/80
mmHg, N:76/dak, ritmik, Boy:175 cm,
Agirlik:94 kg, BKI: 30.7 kg/m?>BC:115 cm,
KC kosta kenarinda 1-2 cm ele geliyor. Di-
ger sistem muayenesinde 6zellik yoktu.
Laboratuvar bulgular;; APG: 198 mg/dl,
TPG: 285 mg/dl, HbAlc: % 8.2, KCFT:
Normal

Kolesterol: 178 mg/dl, TG: 220 mg/dl,
HDL-k: 45 mg/dl, LDL-k: 110 mg/dl IDI.
Hastaya yasam tarz1 degisikligi ile ilgili egi-
tim verildi, beslenme programi ve egzersiz
ile ilgili dnerilerde bulunuldu. Viicut agirlig:
icin hedef belirlendi, glisemik regiilasyon

icin tedavi secenekleri hasta ile tartigilarak
glisemik hedefler belirlendi.

Bazal insiilin tedavisi baslanmasma karar
verildi:

94x0.2=18.8 hesaplanarak 18 Unite s.c.
bazal insiilin baglandi. Hasta insiilini gece,
saat 23.00’de uygulamayi tercih etti. Egitim
verilerek insiilin uygulama yontemi ve doz
titrasyonu Ogretildi. Bir hafta sonra telefon
viziti ile degerlendirildi.

3 ay sonra yeniden degerlendiriliyor:

APG: 110-122-105 mg/dl

TPG: 197-210-185 mg/dl

HbAlc: % 7.9

Bazal insiilin dozunu 24 iiniteye kadar titre
ettigi, TPG yiiksek seyrettigi i¢in dozu 28
Wye artirdigl, fakat sabah hipoglisemileri
oldugu i¢in yeniden 24 {initeye diislirdiigii
ogrenildi. Hastadan 2 giin 7 nokta KS 6l¢i-
mil istendi:

110-147, 105-160, 168-204, 166

98-129, 115-148, 185-210, 198

Tedaviye DPP-4 inhibitorii eklendi. Hasta
3 ay sonra kontrola geldi. Yakinmalari azal-
mustr. Bazal insiilin dozunu 20 Uniteye ka-
dar azaltmust1.

APG: 98-125-118, PPG:
HbAlc: % 7.5

Yasam tarzi degisikligi gozden gecirilerek
3 ay sonra yeniden degerlendirildiginde
HbAlc: %7.2 olarak saptandi.

Hipoglisemi korkusu hem hastalar hem de kli-
nisyenler i¢in tedavi basarisi ile ¢eligmektedir.
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Diyabet Tedavisinde Korkumuz: Hipoglisemi

Hasta ve hekimlerin insiilin tedavisine iliskin
inaniglarmi inceleyen, 1250 hekimle yapilan
global bir internet arastrmasinda hipoglise-
mik bir olay takiben hem tip1, hem de tip 2
diyabetli hastalarm 3/4’{iniin insiilin dozlarin
azalttiklar1 ve hekimlerin hipoglisemi endisesi
olmasayd hastalarmi daha agresif tedavi ede-
bileceklerini diistindiikleri saptanmustir.

Vaka 2

72 yas erkek hasta, 11 yildir DM tanili, stk
hipoglisemi ve bunu engellemek i¢in siirekli
yemek yedigini belirtiyordu. Premix insiilin
ve metformin 2 gr/giin kullantyordu. Teda-
visine DDP4 inhibitorii eklendi ve glarjin
instiline gegilerek taburcu edildi.

Siddetli olmayan  Siddetli epizodlar
epizodlar

Grafik 2: Hipoglisemik bir olayi takiben insilin
dozunu azaltan hasta ylizdesi

Resim 1: Vaka 2'nin evde kan sekeri takibi
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Kontrola geldiginde hipoglisemi korkusundan pek evden gikamadigini belirtti (Resim 2). Bi-
rebir glarjin U 300 e gecildi ve hipoglisemisi olmadi.

Resim 2: Vaka 2'nin kan sekeri takibi
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Ciddi hipogliseminin makro, mikrovaskii-
ler olay ve oliim gibi klinik sonlanimlar
icin yatkinligt gosteren tipki bir marker
gibi oldugu ileri siiriilmiisttir. Ciddi hipog-
lisemi tip 2 diyabette, insiilin tedavisinin
artan siiresi ile, tip 1 diyabetteki kadar
yaygindir.

Tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklar1
¢esitli morbiditelere neden olabilir. Akut
etkiler olarak kognitif disfonksiyon, dav-
ranis bozuklugu, gecici iskemik atak,
fokal norolojik defisitler (nadir), ndbet,
konfiizyonal durum ve komaya neden ola-
bilirken, uzun déonemde SVO-hemiparezi,
ataksi, epilepsi, davranigsal ve psikososyal
problemler ile birlikte kognitif bozulmaya
yol agar. Miyokard infarktiisii, aritmiler,
gozde vitreus kanamasi, proliferatif reti-
nopatide agirlagsmaya neden olur. Ayrica
trafik, ev veya is kazalarina neden olabilir.

Resim 3: Vaka 3'lin kan sekeri takibi
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Vaka 3

35 yasinda, kadin hasta, 6 yil dnce tip 1
DM tanis1 almis. Bazal-bolus insiilin te-
davisi ile takip ediliyormus. Ayda 1-2 kez
hipo ve hiperglisemiler nedeniyle acil po-
liklinik bagvurulari oluyormus. Son bir
yildir, ancak davranis degisikligi nedeniy-
le yakinlar tarafindan uyarilip KS ol¢iil-
diigiinde <60 mg/dl bulunuyor, ¢ogu kez
yakimnlart yar1 baygin buluyorlarmis.10
giin 6nce uykuda esi tarafindan baygin bu-
lunarak acil poliklinige getirilmis. HbAlc:
%10, klinigimize KS regiilasyonu i¢in ya-
tirild.

Klinikte hipoglisemiye izin vermeyecek
sekilde, glisemik hedefler bir siire norma-
lin biraz istiinde tutuldu. Siirekli subkutan
insiilin infiizyonu ile tedaviye gecilerek
egitim verildi.

ViSi K

AN SEKERI TAKIP CIZELGESI
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Derin ve uzamis hipoglisemi fatal olabi-
lir. Tip 1 DM’lu hasta serilerinde, hipog-
lisemiye bagli mortalite oranlari ¢esitli
calismalarda %4, %6, %7 ve %10 olarak
bildirilmistir. Tip 2 DM’da SU’ye baglh
ciddi hipoglisemi epizodlarinin %10’un-
dan fazlasmin fatal olabildigi bildiril-
migtir. Bir ¢alismada 1013 tip 1 ve tip 2
DM’lu hastanin %61.7’sinin hipoglisemi,
%7.5’inin ise ciddi hipoglisemi bildirdigi
saptanmigtir. Ciddi hipogliseminin 5 yil-
lik mortalitede 3.4 kat artisa neden oldugu
saptanmis ve Onemli bir prognostik gos-
terge oldugu vurgulanmistir. Hipoglisemi-
ye bagli mortaliteden en siklikla kardiyak
aritmiler sorumludur.

Agir hipoglisemi riskini artiran 6nemli
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bir faktor, kan glukozunun diismesi duru-
munda verilen normal yanitlarin yetersiz
olmasidir, bu durum tekrarlayan hipogli-
semiler sonucu ortaya ¢ikar. Uzun siire di-
yabeti olan, yogun insiilin tedavisi ve siki
kan glukozu kontrolii altindaki kisilerde
goriiliir. Yogun glisemik kontrol ¢alisma-
larinda, kardiyovaskiiler hastalig1 olan tip
2 diyabetli kisilerde 5 yil istiindeki ge-
nel mortalite ya da kardiyovaskiiler 6liim
oranlarinda diisiis olmamistir. Bu neden-
le gocuk ve yasli hastalarda, ileri donem
nefropati ve otonom noropatisi olanlarda
stk glisemik kontrol hedeflerinden kagi-
nilmalidir.

Diyabetik otonom disfonksiyon klinik
olarak KV, GIS ve GUS semptomlari ile



bilinen sistemik yapisal bir hastalik ola-
rak karakterizedir. Hipoglisemiyle iligki-
li otonom yetmezlik ise, hipoglisemiden
kaginilmas: ile geri donebilen, onceki
hipoglisemilerin neden oldugu, fonksiyo-
nel ve “’reversible” bir hastaliktir. Bu iki
durum arasindaki iliskiyi gosteren az sa-
yida ¢aligma vardir. Ryder ve ark. Otonom
disfonsiyonun hipoglisemi farkindasizlig
veya defektif kontrregiilasyon ile zay1f ko-
rele oldugunu rapor etmislerdir.

Gece hipoglisemisi insiilin tedavisinin
onemli bir yan etkisidir. Insiilin analogu
ya da pompa ile SSIi kullanimiyla azalti-
labilir.

Hipoglisemiden korunmak i¢in hipoglise-
mik atak tedavi edildikten sonra nedenler,
hazirlayict faktorler gézden gecirilmeli,
egitim tekrarlanmalidir. Yiiksek riskli has-
talar (yasli, KC ve bobrek yetmezligi olan-
lar) belirlenmeli ve bu hastalarda uzun et-
kili klasik siilfoniliirelerin kullanimimdan
kaginilmaldir. Tlaca diisiik dozla baslayip
doz yavasea titre edilmeli (7-10 giin), ilag
etkilesimleri konusunda bilgili olunmali,
ana ve ara 0giinleri atlamamalar1 konusun-
da hastalar uyarilmalidir.

Hipoglisemik atagin tedavi edilmesi i¢in,
bilinci agik ve yutabilen hipoglisemik has-
taya 15-20 gram glukoz oral yolla verilir.
Bilinci kapali, ¢igneme ve yutma fonksi-
yonlart bozulmus hastalara parenteral te-
davi uygulanmalidir (75-100 ml %20 veya
15-200 ml %10 dekstroz i.v.). Hipoglisemi
diizeldikten sonra, tekrarlayan hipoglise-
mileri 6nlemek icin, bir sonraki 6giine 1
saatten fazla bir siire varsa 15 gram KH
ve protein igeren bir ara 6giin verilmelidir.
Uzun etkili sulfoniliire tedavisine bagl
hipoglisemi gelismis yaslilar 24-48 saat
siireyle hastanede izlenmelidir.
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Tiirkiye’de Ge¢misten Giintimiize Diyabet ve Diyabet Egitimi Yolculugu

 TURKIYE’DE GECMISTEN GUNUMUZE
DIYABET VE DIYABET EGITIMI YOLCULUGU

) Prof. Dr. Candeger YILMAZ ) )
Ege Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali Ogretim Uyesi (E)

Diyabet; her yas grubunda goriilebilen,
ancak genglerde hatta ¢ok daha erken yas-
lardaki ¢ocuklarda goriilme sikligi endise
verici bir hizla artarak yayilan ve birgok
hastaligin kaynag1 veya sonucu olarak top-
lumun her kesimini dogrudan ilgilendiren
Onlenebilir ve kontrol edilebilir kronik,
sistemik bir hastalik durumudur. Diinyada,
2000 yilinda 171 milyon olan diyabetli sa-
yis1, 2013 yilinda 347 milyona ulasmustir.
WHO ve IDF-2013 Diyabet Atlasi’na gore
2025 yilinda 366 milyon Ongdriiliirken,
2017 yilinda bile 425 milyon olarak ger-
¢eklesmistir. Bir anlamda Ongoriilenlere
gore hizl artiglar yaganmaktadir.

2017 IDF Diyabet Atlas1 (Eight Edition);
2045 yilinda 438 milyonu 20-64 yaglarin-
da, 191 milyonu ise 65-79 yaslarinda olmak
tizere 629 milyon diyabetli olacagi 6ngoriil-
mektedir. Bu artig % 48 oranindaki bir artisa
karsilik gelir. Yapilan tahminlere gore Orta
Asya ve Kuzey Afrika igin artis %110; Afti-
ka’da %156 gibi biiylik oranlarda gergekle-
secek gibi goriinmektedir. Ulkemize iliskin
2045 ongoriilerinde yasa gore diizeltilmis
diyabet prevelansinda Avrupa’da birinci si-
radayiz, diyabetli sayisma gore ise lglincii
stiradayiz ve 11 milyonu askin diyabetli ola-
cag1 ongortilityor.

Ulkemizde de diyabet diinyaya benzer sekil-
de hizla artmaktadir. TURDEP II ¢alismasi
(2010) sonuglarma gore tlkemizde %13.7
(2013 IDF Atlasi’na gore %14.85) bilinen
diyabetli benzer oranda da (TURDEP II,
%45.5) heniiz hastaliklarinin farkinda ol-
mayan tan1 konmamis durumdaki diyabetli
vardir. Ayni ¢alisma sonuglarina gore %68.7
oraninda da obez ve/veya fazla kilolu vardir.
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TC Saglik Bakanlig1 Tiirkiye Diyabet Prog-
rami’na gore 2008 de diyabet harcamalart
toplam saglik harcamast i¢inde %16.4 olarak
goriiliirken; bu oran 2012 yilinda %22.6’ya
yiikselmistir. Buradaki sonuglar tedavi basa-
risinda etkili olan faktorleri ayrintili irdele-
yerek, ortak hedefler dogrultusunda ve ekip
halinde daha yakin iliskiler i¢cinde olmak ve
farkindalig1 artirarak tedavi basarisim da
artrmak gerektigini agikca ortaya koymak-
tadir. Bu dogrultuda, iilkemizde diyabetle
ilgilenenlerin kullanacag ortak hedefleri ve
yontemleri gosteren tani tedavi ve izlem ki-
lavuzu yaymlanmistir. Ayrica bu kilavuzun
etkilerini degerlendirmek icin de, pratisyen
hekimlerin TEMD Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem
Kilavuzu 06zelinde kilavuzlara uyumu ve
bunun diyabet yonetimi ve tedavisindeki ba-
sar1 etkisini degerlendirmek tizere ADMIRE
STUDY GROUP ¢aligmasi yapilmistir. 2010
yilinda c¢alismanin sonuglari, kongrelerde
sunulmus, Tiirkiye Endokrinoloji Metabo-
lizma Dergisinde (TurkJEM, 2010,14:66-
72) Diabetes Research Clinical Practice ‘de
2012 de yaymlanmistir. Ulkemizdeki diger
calismalar da bu konunun 6nemine isaret et-
mekte ve farkindalik konusunda sikintilarin
fazlaligma isaret etmektedir. Buna gore 10
hastadan 7’sinde HbA 1¢ hedeflerine ulasila-
mamustir (ilkova H etal. TURKJEM, 2016).
Ayni sekilde tilkemizde toplumun tigte ikisi
sorunun farkinda degildir (Dingcag N etal.
IDF.2011). Bu durum daha kurumsallagmis
diyabet 6zyonetim egitiminin dnemini, di-
yabet egitiminin gerekligini ve bunun sade-
ce diyabetiklere degil, tiim toplum birey ve
katmanlarma doniik yapilmasmim zorunlu
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oldugunu agikca ortaya koymaktadir.
Diinyada ve iilkemizde goriilme siklig1 arti-
sinda ileri siirtilen ortak nedenler medeniye-
tin bedeli olarak ddenen agir saglik faturalari
gibi durmaktadir. Teknolojinin ilerlemesiyle
ortaya ¢ikan hizli kentlesme ve hareketsiz
yasam, niifus artisi, beslenme degisikligi ve
buna bagli obezite (bize dzgili ekmek tiike-
timi asirihigl 6n planda olan beslenme bigi-
miyle yagh, sekerli-6zellikle nisasta-bazli
sekerden yogun besin 6geleri ve endiistriyel
miidahaleleri yogun- hazir gidalarin tiiketi-
minin ¢ogalmastyla obezitenin de artmis ol-
mast) , endokrin bozucular, fiziksel aktivite-
nin azalmast, ¢evre kirliligi, yasam siiresinin
artmasi, son yillarda diyabet tan1 kriterleri-
nin degismis olmasi da bunlar arasindadir.
WHO ve IDF uzun bir siiredir; diyabette
yasam kalitesinin bozulmasina, maliyet ve
mortalitenin giderek kaygi verici olan ar-
tisia dikkati ¢ekerek, korunma ve onleme
stratejileri igeren hiikiimet politikalarinimn
yiritilmesinin  geregini  vurgulamaktadir.
Diyabetik bir hastanin ortalama yillik mali-
yeti Avrupa’da 2.800 Avro, ABD’de 11.638
USD’dir. 2017 yilinda Amerika’da 20-79
yas dikkate alindiginda diyabetin total har-
camast 727 milyar USD’dir. IDF Diabet
Atlast 2017°deki bu rakamlar, 2015 yilina
gore bile %8 artmustir. Yag 20-99 olarak ele
alininca 850 milyar USD olmaktadir. En bi-
yiik harcama oran1 60-69 yas grubunda ger-
¢eklesmektedir.

Ulkemiz icin maliyet konusunda degisik
rakamlar vardir. Diinyadan bildirilen rakam-
larla gayrisafi milli gelirin %2-5’ine rastla-
dig1 bildirilen oranlar iilkemize uyarlanirsa,
iilkemizde diyabetin toplam maliyetinin,
her yil 2-5 milyar Avro diizeyinde oldugu
goriliir. Birlesmis Milletler, tiiberkiiloz ve
AIDS’den sonra ti¢iincli bir hastalik olarak
diyabet i¢in tiim {ilkelerde toplumu, hiikii-
metleri ve {ilkenin saglik otoritelerini isbir-
ligi i¢inde calismaya davet etmekte, global
hedefler ilan ederek ortak ¢aligma ve eylem
planlarma cagirmaktadir. IDF Global Diya-
bet Plani: 1- Diyabetiklerin saglik sorunla-
rin1 diizeltmek, 2- Tip 2 diyabet gelismesini
onlemek, 3- Diyabetiklere karst olusan so-
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runlart (ayrimetlik dahil) 6nlemek seklinde
ilan edilmistir.

Glinlimiizde; diyabete bagli komplikas-
yonlarin ve sonuglarin ortaya ¢ikmasinda
diyabette uzun siireli olarak glisemik kont-
roliin yetersizliginin sorumlu oldugu kabul
edilmektedir. Diyabeti 6nlenebilir, kontrol
edilebilir ve bu nedenle yasam kalitesini
artirma beklentisine yonelten durum; ye-
terli glisemik ve metabolik kontroliin uzun
stireli olarak saglanabildigi kosullarda elde
edilen olumlu sonuglardir. Son yillardaki
genis kapsamli galismalarin sonuglari, has-
tanin diyabet 6zyOnetimi egitimi almasi ve
olaya dogrudan ve etkin katilmasryla daha
fazla basari elde edildigini gostermektedir.
Bu durum, hastay1 ve hasta yakinlarini ola-
yin merkezine getirmistir. Diyabet tedavi-
sinde farkindalik ve 6zydnetimin yasam
boyu uygulanmasi zorunlu oldugundan,
diyabetli ile birlikte yakinlarinin da diya-
bet tedavi hedeflerine uygun bir davranis
degisikligi yapabilmesini ve bunun i¢in de
giincellenmis egitim almalarmin gerekti-
gini ortaya koymustur. Kuskusuz siirekli
giincellenmeyi gerektiren bu aktif durum,
egitim almasi gerekenleri de egitim veren-
leri de ortak hedefler dogrultusunda daha
yakin bir ekip halinde galismaya zorlayan
onemli bir siiregtir.

Diyabet 6zyonetimi adi verilen bu egitim;
oncelikle hastanin kendisinin tedaviyi yone-
tebilme bilgisini, becerisini ve davranis de-
gisikligini gerceklestirmesidir. IDF (2011),
Amerika Diyabet Egitimciler Dernegi
AADE-2011, ADA-2013, WHO-2013 yilin-
dan beri bu konuyu kilavuzlarda da siirekli
glindemde tutmaktadr.

Ulkemizde diyabet egitiminin tedavi basa-
risina olan etkisinde farkindalik s6z konusu
olup bu anlamda egitime yer verildigi bi-
linmektedir. Bu goriislerin yararli oldugu,
yapilan ¢alismalarda diyabet 6zydnetim bil-
gisi ve becerisi olan egitilmis diyabetiklerin
glisemik ve metabolik kontrollerinin olumlu
sonuglartyla dogrulanmistir. Kronik hasta-
liklarin ¢ogu i¢in hastanin egitilerek sorum-
luluk almasimnin ve davranig degistirmesinin
hastaligin tedavisi, 6nlenmesi ve yagam ka-
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litesinin artmasi bakimindan olumlu sonug-
lar verdigi bilinmektedir. Burada en nemli
konu; egitimin nasil, hangi yontem/yontem-
lerle, kimler tarafindan, ne kadar siire/siire-
lerle verileceginin ortak hedefler dogrultu-
sunda toplumun 6zelliklerine uygun olarak
belirlenmesi ve ulusal programlar seklinde
benimsenip, desteklenmesidir.

Diyabet ve Egitim iliskisi

Diyabet ve egitim iligkisi aslinda, 1920 yi1-
linda Elliot P. Joslin tarafindan ilk kez ifade
edilmistir. 1945’den sonra Joslin Klinigi ve
Dr Deckert ve Dr Poulsen’in kurdugu egitim
sistemi ile Danimarka Gentofte Hastanesi,
diyabet egitim uygulamasmim Onciileridir.
Dr. Joslin kendisi ve hemsiresi Clara Balton
ile hastalara birebir ve haftada bir giin toplu
egitim vermisler ve egitimde onciiliik yap-
muglardir.

WHO 1980’11 yillarda egitim tedavinin te-
mel tast olarak ifade edilmektedir. Oysa,
bundan gok dnce Joslin; “Egitim, diyabet te-
davisinin bir pargasi degil, aksine bizzat te-
davinin kendisidir” seklinde konuyu ¢ok net
ve giiniimiize dek gelen bir dogrulukla ifade
etmistir. Bir anlamda tedavinin yonetiminin
hastaya verilmesi gerektigini ve bunun i¢in
de hastanin yeterli donanima getirilmesi,
egitilmesi gerektigini sdylemektedir.
Tedavide egitimin onceliklendirilmesi ol-
gusunun benimsenmesi, hemen uygula-
maya gecirilmesi ve yaygimn olarak basartli
sonuclarm elde edilmesi ne yazik ki uzun
zaman almis ve zor olmustur. Cilinkii; bura-
da aliskanliklarin degistirilmesi, edinilmis
caresizligin ve moral bozuklugunun varlig,
gozleyerek 6grenmenin zaman zaman yan-
lis aligkanliklart kalic1 yapmasi, yasam boyu
stirecek olan dikkatin sikilma nedeniyle
gevsemesi ve/veya terkedilmesi, en 6nemli-
si de olaym oznesinde eriskin egitimindeki
zorluklar vardir. Bunlar arasinda belki de
en zoru eriskinin dgrenmesindeki ve bunu
uygulamak i¢in davranis degisikligi yapabil-
mesindeki direng ve zorluktur. Erigkin 6g-
renme metodolojisinin zorlugu, degiskenligi
ve bireyselligi ile erigkinin egitime direnci
de olaym diger boyutlaridir.
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Yetiskin egitiminin bu zorluklarini yenmek
icin bazi ilkeler goz oniinde bulundurulma-
Iidur: Erigkinler, 6grenmek istedigini belirler,
bu belirlemede 6ncelik gereksinim duydugu
seylerdir. Erigkinler, deneyim paylagimli
egitimlerden, kendi deneyimleriyle birles-
tirip sonug ¢ikararak davranig degisimine
gider, bu dogrultuda katki yapmaktan da
hoslanir. Béylece kendi sorunlarina kolay
ve hizli ¢oziimler iiretir. Basarisinin odiil-
lenmesini, takdir edilmeyi bekler ve bunlari
konforlu, rahat hissedecegi ortamlarda yap-
maktan hoslanr.

Ogrenme, egitim siirecinin en 6nemli kav-
ramlarindan birisidir. Ogrenme, ¢ogu ku-
ramctya gore; bilgide ve davranigta kalict
degisikliklere neden olan yasanti siirecidir.
Biligsel agidan 6grenme bireyin zihinsel
yapilarindaki degisimlerle birliktedir. Yani,
bilgi bir 6grenme siirecinden gegerek isle-
nir. Gorsel bilgi; hafizadaki kayit stirecinde
kisa siire duyusal kayitta kalir, islenmezse de
aninda kaybolur. Bilgi tekrarlanmazsa yetis-
kin bir bireyin belleginde 20 saniye tutulabi-
lir. Kisa siireli bellekte tutulan bilgi, aslinin
ayni degildir, sadelestirilir ve yeni seyler
eklenerek zenginlestirili. Bunun hekimler
acigindan 6nemi; glinliik pratigimizde pek
¢ogumuzun yasadigi gibi, hastalarin bizim
soylediklerimizden ve ogiitlediklerimizden
¢ok farkls bilgileri ve davranislari, bize, bi-
zim sOyledigimizi iddia ederek aktarmalari
ve/veya bu yanlig davraniglart uygulamalari-
dir. Diyabet egitiminde bu konu ¢ok dnem-
lidir. Bilgiler uzun siireli bellege aktarildi-
ginda gruplandirilarak depolanir. Bu 6zellik,
diyabet egitiminde unutulmamasi gereken
konulardan birisidir. Bilgiler; uygulamali,
tekrara dayali, 6zellikle de kisinin tekrar et-
mesi esas alinarak yapilirsa ve bilgiler grup-
landirtlirsa, olabildigince grup egitimi tar-
zinda yapilirsa o kadar degerli ve kalici olur.
“Soylersen unuturum, 6gretirsen hatirlarim,
beni de dahil edersen &grenirim. Benjamin
Franklin”. Bilgilerin 6grenilmesiyle de, bi-
reyin davraniglarinda degisim ortaya cikar
ve hatta kalict bir davranis degisikligine yol
acar. Ogrenme ortamu, farkli ve uyarici egi-
tim materyalleri, kisilerin algis1 ve dikkati
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ogrenme siireci iizerinde etkilidir.

Cagdas egitimin asil amaci1 ve hedefi, bireyi
hem kendisi hem de i¢inde yasadig1 toplum
icin egitmektir. Bu durum diyabet s6z ko-
nusu oldugunda ¢ok anlamli, ¢ok dnemli ve
cok degerlidir. Egitim yoluyla bireyi, kendi
yasantisindaki iyilesmeler tizerinden ve/
veya kasitl olarak istendik davranis degi-
sikligine ulastirmak, diyabetin olusturdugu
tiim bireysel ve toplumsal yiikiin azalmasi
icin ¢ok iyi sonuglar verecek degerdedir.
Yillardir hatta giiniimiizde de hekimin has-
tay1 bilgilendirmesi, hastaya dgretmesi ve
egitmesi sik¢a egitim yontemi olarak kul-
lanilmistir. Ancak, bu konu her zaman ¢ok
basarili olamamaktadir. Ciinkii; bireyler
gevreden gelen uyarilari dogrudan algi-
lamaz. Algilamasinda ge¢mis yasantilari,
onceki bilgileri ve gldiilenmislik diizeyi
ile bir¢ok i¢sel faktorden etkilenir. Aslinda,
isleyen bellegimizdeki bilgi, objektif ger-
ceklikte degil, algilanan gercekliktedir. Bu
nedenle, diyabet tanisi alarak gelen bir has-
tanin kendisinin i¢inde bulundugu gerginli-
§i ve girdigi muayene ortami, egitime hazir
olup olmamasi, hekimin siiresinin kisith
olmasi, ayni anda tedavi ve egitim dahil
pek ¢ok bilginin veriliyor olmasi, 6grenilen
konunun yapisi, 6grenme malzemesi olan
diyabetin zaten uzun ve zor bir hastalik
olmasiyla hastay1 bastan beri korkutmasi,
hastanin 6grenme becerisi, yeterliligi, zeki
ve cabuk kavrayan bir durumunun olup
olmamasi, egiticinin bilgisi, becerisi, tec-
riibesi, yaklasimi, iletisimi vb 6zellikleri,
tekrar etme zamanimin olmamasi, gibi ko-
sullarda ilk cimlelerden sonra hastanin dik-
kati onemli oranda dagilmistir ve hekimi
dinlese bile anlamamakta veya kendi iste-
digi gibi anlamaktadir. Mevlana’nin dedigi
gibi bir durum yasanmaktadir; “Sen ne soy-
lersen soyle tiim soyledigin karsidakinin
anladig1 kadardir.” Bu soz egitici ile egite-
nin beklenti ve ortak hedeflerinin olmadig1
ve/veya Ortligmedigi durumu ¢ok iyi ifade
eder. O halde egitimin 6ncelikle egitici egi-
timi kisminda odaklanmak gerekir.

Bu yoniiyle egitimin; kurumsallagmis, tu-
tarli, gegerliligi ve giivenirligi kanitlanmus,
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pratik yasamda uygulanabilir, anlagilabilir
ve tekrarlanabilir nitelikte, dlgme degerlen-
dirmeye uygun, veri analizini kolaylastirict
olmasina ihtiya¢ vardir. Egitici egitiminin
basarili olabilmesi igin; egiticinin iyi bir
dinleyici olmasi, diyabetli bireyin ve egiti-
cinin gereksinimlerinin ve hedeflerinin sef-
faf bir sekilde belirlenmis olmasi, hastanin
giiveninin kazanilmasi (ne yaparsam yapa-
yim, sonu¢ degismiyor inanci gelistiren ve
Ogrenilmis caresizlik iginde olan bireylerde
sorunlarla miicadele etme giicii azalir ve
¢okiintii belirtileri ortaya ¢ikar) bireylerin
olaya dogrudan, istekli olarak katiliminin
saglanmasi ve Ozendirilmesi, isbirliginin
stirekli hale getirilebilmesi, deneyim pay-
lasiminin 6ncelikli olarak ele alinmasi, ko-
nunun ne Ol¢lide dgrenildiginin bilinmesi,
hastalara destek verirken programin iilke
politikalar1 diizeyinde ve yerel yoneticiler
diizeyinde her zaman kolaylastirici olmasi,
kullanilan ydntemin &zendirici, bilimsel,
akademik giincellemelerle de zenginlesti-
rilmis olmasi gerekmektedir.

Genel olarak belirttigimiz ve egitim uygu-
lamalari sirasinda gozleyerek elde ettigimiz
bu sonuglar AADE o6nerileriyle de paralel-
dir. Diyabet egitimi ve hastanin 6zdene-
tim yeterliligi ve uygulamasi konusunda
1970°’li yillardan beri AADE ve Avrupa
Egitici Egitimi Calisma Grubu (DESG)
tarafindan onemli destekler saglanmustir.
AADE (2011): Diyabet 6zyonetim egitimi
aslinda bir problem ¢6zme siireci olarak ele
alimmali ve programlanmalidir. Diyabetin
Ozyonetim egitimi ile ilgili kanita dayal
oneriler de bu problem ¢ézme siireciy-
le uyumlu olarak sdyle diizenlenmelidir:
-Tiim diyabetik bireyler diyabet 6zydnetim
egitimine erigebilmelidir (Kanit A) -Diya-
bet 6zyonetimi ve egitim oncelikle davra-
nislart destelemeye yonelmelidir (Kanit B)
-Diyabet  0zyonetimi  egitimi  egitil-
mis egiticilerle verilmelidir (Kanit A)
-Diyabet 6zyonetimi egitim siirecinde bes
baslik yer almalidir: Tanilama, hedef belir-
leme, planlama, uygulama, degerlendirme
(Kanit C)
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Tiirkiye’de Diyabet ve Diyabet Egitimi
Yolculugu

Ulkemizde diyabet yolculugu olduk¢a uzun-
dur. Bu yolculukta 6nemli kose taslart ola-
rak kabul edilecek degisimler ve gelismeler
olmustur. Bu yolculuk hi¢ kolay olmamistir
aslinda ve geldigimiz noktada emegi gecen
herkese hepimizin ayri ayri siikran borcu
vardir. Diyabet yolculugu ic¢ hastaliklart
ile ilgilenen hekimlerin ¢aba ve ilgileriyle
baslamistir. Diyabetle dogrudan ilgilenen
hekimlerin emekleriyle bilgi ve deneyim
artigt yayginlasmistir. Diyabet bir hormon
ve metabolizma bozuklugudur. Universite-
lerimizin sayisinin artmasiyla, kivang verici
bir bigimde ve yogun olarak endokrinoloji
ve metabolizma hastaliklart bilim dallarinin
kurulmastyla diyabetle 6zel olarak ilgilenme
oraninda da endokrinologlar arasinda bir ar-
tis olmustur. Ulkemizde diyabet yolculugu-

TURKIYE DIYABET YOLCULUGU KRONOLOJIK TABLO

Hayrullah Bey, ig ifraz bezleri ve endokrinoloji i

Hekimbagizade Muhittin bey “Diabet ve Obezite” konusunda;

nu aktarmak oldukga zor bir istir. Bu konuda
¢ok emek sarf edilmistir, diyabetle ilgilenen-
lerin ve emeklerinin hepsinin burada aktaril-
mas1 imkansizdir. Burada tablo halinde bas-
langiglar seklinde olan, yaymn hayatina belge
olarak katkida bulunulan ve déniim noktasi
olarak etkili olan gelismeler 6zetlenmistir,
tek tek hepsinden bahsedilememistir. Bu
yiizden de eksiklikler kagmilmazdir ve Tiir-
kiye Diyabet yolculugunda emegi gegenle-
rin hepsine ulasilma zorlugu gozden uzak tu-
tulmamalidir. Bu bir eksikliktir. Unutulma-
malidir ki, ilkemizde kaynak ve yazili belge
yeni yeni ¢ogalmaktadir. Bu da eksikliklerde
ulagilamayan kaynaklarla baglantili olabilir.
Eksiklikler icin 6ziir dileyerek, gelecekte bu
konunun bir yiiksek lisans/doktora projesi
kapsaminda diyabetin ve yolculugunun sos-
yolojik yoniiniin de degerlendirilerek, daha
ayrintili, dogru ve bilimsel olarak ele alina-

Ik bilgiler Makalat-1 Tibbiye

Dr Kemal Cenap Bey pankreas ve bagirsak hormonlari konusunda yayinlar yapti. Sekretin konusundaki calismalarini

Deutche Med Woeheuschrieft” te yayinladi.

Prof Dr Siiheyl Unver Prof Dr Marcel Labbe’nin yaninda diyabet komasi iizerinde galisti

ilk basilmig Tiirkge Tip Patoloji Kitabinda Hayrullah Bey pankreasdan Bankrias seklinde bahseder

Prof. Dr. Marcel Labbé istanbul Universitesi’nde hiperglisemi, diyabet, endokrin/bobrek/karaciger yetmezligi dersleri verir
1923 Dariilfunun Tip Dergisi’nde Prof. Dr. Necmettin Rifat Bey (Yarar) insiilinin kesfedildigini duyurmustur

1933 Prof. Dr. Erich Frank istanbul Universitesi’ne gelmis ve 24 yil hizmet vermistir. 1926 da ilk oral antidiyabetik ilag synthalin’i buldu.
Almanya Tip Akademisi Uyeligi’'ne segildi ama géreve geri dsnme davetini kabul etmedi.

"Yur aci saskinli ugradigim giinle

bana yalniz ve yalniz Tiirkiye kollarini agarak bagrina bast.

Burasi benim r, ayrilip nimetl.
Hemsiresi Elisabeth Wolf ile diyetetik kitabi yazdi.

ine kiifranda bull

1935 Dog Dr Muzaffer Esat Giighan ve Dog Dr Sadi Anadolu (Irmak) tarafindan i ifraz Guddeleri-Physiologye ve Klinik kitabi yayimland
(2.baski 1939 Prof Sezai Bedrettin Tiimay Uskiidar Ana Gocuk Saglig Merkezi'nde ilk kez bir gocuk diyabetinde insiilin kullanan

Hekim)

1936-1940 Almanya’daki galismalarindan dénen Dr. ihsan Aksan ilk ambul

poliklinik larini baglatt

1939 Prof. Dr. Muzaffer Sevki Yener, Pratik Doktor adli dergide: “Beslenme hastaliklari kalitsal yahut edinsel olur. Hakikatte asiri beslenme¢
diyabetin ve sismaligin ortak sebebidir” diye s6z eder. 1952 de “Seker Hastaligi ve ihtilatlarin Halihazir Tedavisi” adli kitabi basildi

1922’de insulinin kesfedildigini bildiren ilk hekimdir

1943’e kadar Prof. Dr. Kemal Cenap Berksoy, instilin ve sekretin ile ilk ilgilenen fizyologdur

1945 Prof Dr Tevfik Saglam i¢ Salgi Bezleri Hastaliklari kitabi yayimland:

1948-  Prof Dr Miifide Kiiley i¢ Hastaliklarinda Diyetle Tedavi kitabi yayinlandi
1949 Prof Dr Erich Frank isvigre’de Tiirkge ve Almanca “Karbonhidrat Metabolizmasi-Pathologiedes Kohlen Hydratstoff-Wechsels”

yayinlatt
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1951

1952

1955

1959

1960

1961

Prof. Dr. Erich Frank; istanbul Contribution to Clinical Science adli dergi yayinini baslatti. Karbonhidrat Metabolizmasi Patolojisi
Kitabi ise, 1949’da Prof. Dr. Ferhan Berker tarafindan basild.
1951 yilinda Almanca, ingilizce, Fransiza ve Tiirkge olarak “i¢ Hastaliklari Klinik Dersleri” isimli kitabi yayinlandi

Prof Dr Muzaffer Sevki Yener'in “Seker Hastaligi ve ihtilatlarinin Halihazir Tedavisi” kitabi basildi

ilk Tirk Diyabetikler Cemiyeti; Prof. Dr. Muzaffer Sevki Yener + neyzen ve hakim Hicabi Firatli + Asude Zeybekgioglu ile birlikte
kuruldu.
Sonradan Tirk Diyabet Cemiyeti oldu. Bagkanlari: Prof. Dr. Celal Oker, Prof. Dr. Nazif Bagriacik (1979),Prof. Dr. Hasan ilkova (2012)

Turk Diyabet Cemiyeti IDF’e 21. iye olarak kabul edildi.

Diyabet diyetinde birimleme teknigi, (Prof. Dr. Celal Oker), Dog Dr. Ali ipbiiker, Prof. Dr. Hiisrev Hatemi, Prof. Dr. Nazif Bagriagik
fakiltede ve cemiyette calismalarina devam ettiler. Cemiyet, egitim ¢alismalarini diyabet yaz kamplari ile baslatti

Dog Dr Ali ipbiiker TDC iiyesi ve kamplarin egitici hocasi

Prof Dr Eyiip Canat “Metabolizma ve Endokrin Sistem” kitabi basildi

Prof Dr Celal Oker, Prof Nazif Bagriacik, Dog Dr Ali ipbiiker ve arkadaslari diyabet tarama galismalari baslatti ve calismalar
28 ilde gergeklestirilerek diyabet haritasi ¢ikarilmasi hedeflendi

19607?,1964? Tiirk Endokrinoloji Dernegi kurulusu, 1962 de olasilikla tescil edilmesi (kurucular:Prof Suphi Artunkal,

Prof. Dr.Selahattin Kologlu, Prof Erol Diiren, Prof Vehbi Goksel, Prof Sedat Yiiriikoglu, 1964-65 ilk genel kurul)

TDC tarafindan hastalara déniik ilk Diabet Dergisi yayina basladi.

M Sevki Yener Diyabet Merkezi, diyabet servisleri kurulusu,1. Diabet Tekamiil Kursu (Prof. Dr. Celal Oker, Dr Ali ipbiiker),

Diyet Hemsiresi Kurslari (her Carsamba Elisabeth Wolf) giderek yogunlasmaktadir ve Pratik Diyetetik Kitabi yayimlanir

Ankara Numune Hastanesi’nde ilk diyabet galismalari Dr. ihsan Aksan, Dr Saliha Yalgin, Dr. Hayati Okan, Dr. Semsettin Bayram ile
bagladi. Ayni grubun yayinladigi “Seker Hastaligi ve Tedavisi, Ajanstiirk Matbaasi, 1961. ilk diyabet monografilerinden birisidir.
Endokrinloji Bilim Dali daha sonraki yillarda kuruldu (Prof. Dr. Bekir Cakir, Prof. Dr. Serdar Giler)

Hacettepe Beslenme Diyetetik Boliimii acildi

22-24 mayis 1962 Diyabet Tekamiil Kursu (TDC), daha sonra 1969 da Diyabet Giinleri adini aldi
rk Diet ve Niitrisyon Cemiyeti Ord. Prof. Gen Abdiilkadir Noyan

Giilhane’de diyabetle ilgili calismalar Prof. Dr. Orhan Sargin ile basladi

Ege Universitesi’nde diyabetle ilgili caligmalar Prof Dr Vehbi Goksel ile basladi

1967 Hacettepe Universitesi Endokrinoloji (Prof Seref Zileli, Prof Ferzan Telatar, Prof Olcay Gedik, Prof Sema Akalin, Prof Aydan
Usman, prof Tiimay Sézen...) ve diyabet ¢alismalari bagladi

1969

1975

1979

1980

1982

1983
1984
1985

1986

Turkiye Diyetisyenler Dernegi kuruldu.
Ankara Numune Hastanesi ekibi (Dr ihsan Aksan, Dr Saliha Yalgin, Dr Semsettin Bayram) tarafindan Ankara Diyabet Dernegi kuruldu

1975 Gukurova Endokrinoloji Bilim dali Prof Mustafa Kogak)

1979 Ege Universitesi Tip Fakiltesi'nde Endokrinoloji Seksiyonu kuruldu (Prof Ahmet Kocabas ve Prof Dr Taylan Kabalak),

1988 de Ege Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali oldu (Prof Taylan Kabalak, Prof Candeger Yilmaz, Prof Mehmet
Tuziin)

1980 Uludag Universitesi Endokrinoloji Unitesi (Prof Ayhan Arinik) 1984 yilinda Endokrinoloji Bilim Dali (Prof $azi imamoglu,Prof
Ercan Tuncel),

ilk defa HbA1c testi yapildi

2547 sayili YOK yasasi ile istanbul Universitesi’nde i¢ Hastaliklari Anabilim Dal'na bagl Diabet, Metabolizma ve Beslenme Bilim Dali
ve Endokrinoloji Bilim Dali kuruldu.

1983 Diabet, Obezite ve Beslenme Dernegi kuruldu (Prof Dr Fikret Biyal, Prof Hiisrev Hatemi,)(ProfZeynep Osar Siva)

1984 GATA Endokrinoloji Bilim Dali (Prof M Ali Giindogan, Uzm Zeynel Beyhan ilk uzman, Prof Mustafa Kutlu, Prof Ahmet Corakgl,
1985 Dokuz Eyliil Endokrinoloji Bilim dali (Prof Seving Biberoglu, Prof Sena Yesil)

Prof. Dr. M Sevki Yener Diyabet Merkezi, 25 yatakli bir hastaneye dénduiriilerek ilk yatakli tedavi merkezi olusturuldu
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1987

1988

1991

1992

1993

1994

1996

1996

1996
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istanbul Universitesi Diyabet Bilim Dali kuruldu ve DETAM kuruldu (Prof. Dr. Sevim Biiyiikdevrim, Prof. Dr Ustiin Korugan,
Dog. Dr. Temel Yilmaz, Uzm. Dr. ilhan Satman, Uzm. Dr. Nevin Dinggag, Dyt. Emel Ozer,)
Tiirk Diyabet Cemiyeti ilk toplu halk taramasini yapti (Adapazari-Karasu), biyiik illerde subeler olusturulmaya baslad.

1988 de Ege Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali oldu (Prof Taylan Kabalak, Prof Candeger Yilmaz, Prof Mehmet
Tiiziin)
1988 Gazi Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali (Prof Metin Aslan, Prof Goksun Ayvaz)

TDC izmir Subesi'ne bagli olarak Metin Telyakar Diyabet Hastanesi kuruldu. 2007 de kapandi (22.748 kayith hasta, 25 yatak)
Ankara Egitim Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Metabolizma Hastaliklari Klinigi, SB ilk, (Dog. Dr. Yalgin Aral)
1991 Anadolu Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali (Dog. Dr. Belgin Efe,)

1991 Akdeniz Universitesi Endokrinoloji Bilim dali (Prof. Dr. Umit Karayalgin, Uzm. Dr.Kemal Balci)

1992 Trakya Universitesi Endokrinoloji Bilim dali Prof Armagan Tugrul)

1993 Erciyes Endokrinoloji Bilim Dali (Prof. Dr. Fahrettin Kelestimur, Prof. Dr. Kiirsat Unliihizarci,)

1993 Dicle Endokrinoloji bilim dali (Prof. Dr. ismet Aydin),

1994 Konya Meram Endokrinoloji Bilim Dali (Prof. Dr. Ahmet Kaya)

1995 Erzurum Endokrinoloji Bilim dali (Prof. Dr. Necdet Uniivar,)

1996 Kocaeli Endokrinoloji Bilim Dali (Prof. Dr. Berrin Cetinarslan)

1997 Bagkent Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali (Prof Nilgiin Giiven)

1999 Cumhuriyet Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali (Prof. Dr. Sebila Dokmetas)

1999 Gaziantep Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali (Prof Dr Yalgin Kepekgi, Prof Dr Ersin Akarsu)

WHO Avrupa Ofisi, IDF tarafindan 9 Avrupa Ulkesinde 1982’de baslatilan, Avrupa Ulkelerinde diyabetin ulusal otoriteyi de icine
alan bir program olarak yiriitilmesini 6ngéren ve 1989 yilinda ilan edilen St Vincent Deklerasyonu, 1992 yilinda TC Saglik Bakanlhgi
tarafindan imzalandi

Diyabet bakimi ve tedavisinde egitim basta olmak tizere ulusal bir konsensus olusmast igin istanbul’da Aralik 1993’de
diyabet konsensus toplantist yapildi
1993 Ankara Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Dernegi Kuruldu (Baskan: Prof Dr Gurbiiz Erdogan

Ulusal Diyabet Egitim Grubu olusturuldu
14. Ocak 1994 — izmir: Diyabet egitiminde ulusal program hazirlama toplantisi yapildi. Ege Univ, istanbul Univ, Dokuz Eyliil, Uludag

Univ. Hacettepe Univ, GATA, Ankara Univ. Gazi Univ birlikteligi, Ege Univ ev sahiplginde.

(National Diabetes Education Coordination ~NADEC-Board olusturuldu
Subat 1994 - Ankara: Saglik Bakanligl, 10 tiniversite, 6 hastane ile ulusal diyabet programi hazirlama toplantisi yapildi
Mart 1994 - Ankara: Diyabetik hastalar igin bir egitici kitap hazirlanmasi karari alindi
Temmuz 1994 - Ankara : WHO ile integre galisma gruplari olustu: Veri Grubu, Diyabet Egitim Calisma Grubu,Kalite Gelistirme Grubu,

Diyabetik Retinopati Grubu,
Kasim 1994 - istanbul: CEDIRA ve Ulusal Diyabet Egitimi programi WHO temsilcisi Isuf Kalo ile goriistildii.
Ulusal Diyabet Egitimi Calisma Grubu tiyeleri Grimentz’de aldiklari DESG egitim yontemini,
diyabet egitimi egiticileri toplantilarinda ilk kez aktif ve uygulama olarak ekledi.

Aralik 1994 -Ankara Adolesan ve Cocukluk Diyabeti Calisma Grubu olustu

20-22 Mart 1995 Ulusal Diyabet Egitim Grubu Diyabet Egitici Egitimi Programi —Bilken Ankara , iLK, Saglik Bakanlig ile birlikte
hekim, hemsire, diyetisyen katilimh yapildi. 30 mart 1995 DETAM da diyabet okulu haftada 2 giin baslatildi.

Nisan 1995 -ilk diyabetik hastalara igin egitim kitabi olarak Diyabet ve Siz basildi.
Agustos — 1995 - Diyabet merkezleri kurulmasi kararlastirildi
Diyabet Hemsireligi Dernegi (DHD) kuruldu

Ulusal Diyabet Egitimi Calisma Grubu’ndan 6gretim Uyeleri tarafindan Grimentz'de (5-10 Oct.1996) aldiklar Prof. Dr. Philippe Assal
Yonetimindeki Avrupa DESG egitim yonteminin diyabet egitici egitimi programlarina uygulama olarak eklenmesi kararlastirildi
(TEMD Diyabet Galisma Grubu ve Servier isbirligi,21-24 Aralik 1996-istanbul) ve uygulama baglatildi. Uygulamali kurslar hekim,
hemsire, diyetisyen egitici egitimleridir (Kurslar 2007 yilina dek uygulamali olarak yapilmistir)

1996 TUBITAK BiLiM ODULU, diyabet, insiilin salgilanmasi, adacik alfa ve beta hiicrelerinin fizyolojisi izerindeki gal larindan
dolayi Prof. Dr. Simer Belbez Pek’e verildi. Hocamiz, arastmalara ve her yil diyabet kongrelerine bilgi ve destegini siirdirmektedir

Turk Diyabet Vakfi kuruldu. Prof Dr Temel Yilmaz
1997 ‘de IDF dyeligine kabul edildi
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cagmni umut etmekte ve beklemekteyiz.

1997 Mart 1997 — istanbul: TURDEP Projesi baglatildi (WHO, tniversiteler, Saglik Bakanligi, TUIK)
Nisan 1997 — Eskisehir: Ulusal Diyabet Egitim Grubu Giincel Diyabet Tedavisi Programi + Diyabet Diyetisyenligi Egitim Programi +
Diyabet Hemsireligi Egitim (Ulusal Diyabet Egitim Grubu, TDD, DHD, Saglk Bakanlig isbirligi) Programi
BleackSeaDiab Meeting 1997 (IDF, WHO ve 12 Black Sea Countries)
1997 TurkJEM Dergisi yayina basladi.

1999 1999'dan baslayarak Tiirk Diyabet Cemiyeti ve Tiirkiye Diyabet Vakfi Ulusal Diyabet Kongrelerini birlikte diizenlemeye basladi
35. Ulusal Diyabet Kongresi (10-15 Mayis 1999), 1. Diyabet Diyetisyenligi Sempozyumu, Diyabet Hemsireligi Sempozyumu~ istanbul
Ulusal Diyabet Egitim Grubu, Ulusal Diyabet Diyetisyenligi Egitim Kursu — izmir
Tiirkiye Diyabet ve Obezite Vakfi kuruldu (Baskanlari: Prof. Dr. Nazif Bagriagik, Prof. Dr. Hasan ilkova)

2000 Tiirkiye Diyabet Vakfi bazi projeler baslatti: GAPDIAP, DOGUDIAB (2 yillik Dogu Anadolu Projesi), DAKE (Ulusal Diyabet Akran
Hasta Egitim Programi), Diyabeti Durduralim, Diyabet Parlamentosu

2001 Kasim 2001- izmir Ege Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali 6nderliginde Diyabetle Yasami Kolaylastirma ve Obeziteyle Yasam adinda
2 Hasta Dernegi kuruldu ve 8 haftalik sirelerle, 6nceden kayit alinan ve ilan edilmis diizenli programi olan, uygulamali basamaklar
iceren, ilgili konularin hocalarini katkilariyla(spor hekimligi, psikiyatri gibi multidisipliner )Ege Diyabet Okulu ve Ege Obezite Okulu
programi baslatildi. Program devam etmektedir yilda 4 kez yapilmaktadir. Turkiye’de ilk kez Ege Endokrinoloji rehberliginde ve
hasta derneklerinin katkilariyla saglikli olma ve saglikh kalma bilincini diyabet egitimiyle birlikte vermek amaciyla Saglik Halk Kongresi baslatildi.
Kongre 16 kez gergeklestirildi. (9.Mart. 2018- 16. Saglik Halk Kongresi)
Kongre kitapgiklar olarak genisletilmis bilgiler iceren tebligler “Pusulaniz Saglk Olsun” adiyla 6 kitap basildi ve her kongrede, 8 kongrede de
yinelenen resim yarismasi baslatildi. Resim yarismasinda konu diyabet, obezite ve osteoporoz olarak verildi sanatgilarin trettikleri eserler juri
tarafindan degerlendirildi, eserler kongre boyunca AKM de sergilendi ve ayrica resim yarismasi kitapgiklari da basildi (6 tane), Kongreye hasta,
hemysire, diyetisyen, hekim ilk kez eczacilar da egitim amaciyla eklendi.
Ayrica, hastalar icin diyabet takip defteri olusturuldu. insiilin pompasi kullanimi baslad ve Tiirkge menii hazirland.

2002 Ekim 2002 Hasta Haklarn Hukuk Biirosu Tiirkiye Diyabet Vakfi destegi ile kuruldu

2003 SB Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinikleri (Dog Dr Serdar Giiler, Prof Dr Bekir Cakir)
2004 19 Mayis Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali (Prof Dr. Fulya Tanyeri, Pof Dr Ramis Golak)

2005- Ulusal Diyabet Egitim Grubu, 2005-2006 yilinda TEMD Yénetim Kurulu karariyla Turkiye'de ilk kez ulusal diyabet kilavuzu

2006 hazirlanmasi calismalarini baslatti
“Turkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus Calisma Grubu Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani,
Tedavi ve izlem Kilavuzu” adiyla ve iilkemizde diyabetle ilgilenenlerin oneri ve katkilari 6grenilip, 2 yilda bir kez yeni gelismeler
1s1iginda yenilenip, giincellenerek, 2017 de 9. Kez basildi ve kullaniciya ulasti

2006 1960 yilinda istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi mezunu olan, pek cok 6diil sahibi Prof. Dr. Erol Cerasi. 2006 yilindaTUBITAK BiLiM
ODULU aldi. 1995'den bu yana Tiirk Diyabet Cemiyeti fahri iyesidir. 1974 yilinda Oscar Minkowski Oduli'ni almistir. Saghkl
insanlarda “birinci faz insulin Sekresyonunu ve tip 2 diyabette bunun kayb g ilk gésteren h: dir. 2008 yilinda yurt
disinda olmasina ragmen Tiirkiye ye destegini siirdiirmiis ve 2008’de 44. Ulusal Diyabet Kongresi Baskanligi’ni yapti

2007 Ocak 2007, Yunus Emre Kiiltiir Merkezi’nde DE-PLAN Yasam Tarzi ile Obezite ve Diyabet Onleme Toplantisi yapildi
Ulusal Diyabet Calisma Grubu, daha sonra TEMD Diabetes Mellitus Calisma Grubu olarak egitim toplantilari devam ettirildi
Geri bildirimler dikkate alinarak egitim toplantilari, diyabette giincelleme ve olgu tartisma toplantilari olarak 2007’den sonra biraz
degisime ugratildi.

2007-  Ocak 2007’de TEMD Diabetes Mellitus ve Egitim Calisma Grubu olarak Diyabette Giincelleme ve Olgu Toplantilar
2017 aduyla ilki istanbul Barcelo Eresin Otel de yapildi. 110 katilim ile gerceklesti. Bu egitim toplantilari 18. Kasim 2017 de Corum’da
23. Kez gergeklestirilmistir. Bu stirede 128 kurumdan 184 egitici gérev almis, 2786 hekim egitim almistir

2009 Abant izzet Baysal Endokrinoloji Bilim Dali

2010 Diyabette Yeni Vizyon, Yeni Hedefler ve Céziim Yollari: Diyabet 2020 Platformu. Diyabet 2020 Ulusal Diyabet Stratejisi’dir. Turkiye
Diyabet Vakfi k inatérliginde IDF, WHO, fi-Aventis destegi ile 18.Aralik 2010 da sonug dokiimani sunuldu
Ekim 2010 TirkJEM Suplementi olarak “Clinical Practice Guidelines for Diagnosis and Treatment and Follow-up of Patients with Diabetes Melitus
And its Complications” yayinlandi

2011 DIYED Diyabette Beslenme Tedavisi Algoritmasi yayinlandi.
48. Ulusal Diyabet Kongresi, 14. Diyabet Diyetisyenligi Egitim Sempozyumu
Ulusal Diyabet Konsensus Grubu’nun hazirladigi calisma Tirkiye Diyabet Vakfi tarafindan Mayis 2011 de Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi adiyla
yayimlandi. Nisan.2016 da giincellenmis 6. Baski yapildi

2011 12 Universite, TC Saglik Bakanligi Temel Saglk Hizmetleri Genel Mudurliigi, bakanhgin diger kurumlari, diger bakanliklar, sivil toplum
kuruluslari ve destekleyen sahislar olmak iizere Ankara’da biiyiik bir galistay diizenlendi. 2011-2014 Tiirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi
Eylem Plani hazirlanarak TC Saglik Bakanligi (yayin no.816) Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidurliigii tarafindan yayinlandi

2012 TEMD Diyabet Galisma Grubu’nun hazirladigi rapor TiirklEM suplementi olarak “ Diyabet Tiirkiye’de ve Diinya’da Durum” raporu yayinlandi

2014 Bu yila kadar 51 tniversitede diyabet ve endokrinoloji birimi olustu
Diyabette Kanita Dayali Beslenme Tedavileri Rehberi yayinlandi

2015 Tirkiye Saglik Bakanligi Halk Sagligi Kurumu niversiteler isbirliginde 2015-2020 Tiirkiye Diyabet Programi yayinlandi.
2018-  Tirkiye’de endokrinoloj bilim dali sayisi 109'a ulasti.

Nisan  54. Ulusal Diyabet Kongresi (Tiirk Diyabet Cemiyeti, Tiirkiye Diyabet Vakfi, Diyabet Diyetisyenligi Dernegi, Diyabet
Hemsireligi Dernegi birlikteliginde) + 20. Diyabet Diyetisyenligi Sempozyumu + 20. Diyabet Hemsireligi Sempozyumu yapiliyor
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Istanbul Universitesi'nde 1922 yilinda
Prof Marcel Labbé nin verdigi di-
yabet, hiperglisemi dersleri ¢ok ilgi
cekerken, 1933’de Prof Dr Erich Frank
Istanbul Universitesi’ne gelmis ve 24 yil
caligmustir. Prof Frank ile baglayan di-
yabet konusu ve diyabetle ilgilenen ilk
hocalarin ¢abalar ve yaptiklar Tiirkiye’de
Cumhuriyet Doénemi’nde Diyabet
Yolculugunun ilk somut calismalarini
olusturmaktadir. 1955°de ilk kez Diya-
betikler Dernegi (ilk Tirk Diyabet Ce-
miyeti) kurulmustur. 1962°de Hacettepe
Diyetetik Bolimii agilmigtir. Tiirk Diet
ve Niitrisyon Cemiyeti kurulmustur.
22-24 Mayis 1962’de istanbul’da Di-
yabet Tekamiil Kursu baglamistir.
1969’da Ankara Numune Hastanesi di-
yabet ekibi tarafindan Ankara Diya-
bet Dernegi kurulmustur. 1982°de ilk
kez HbAlc ol¢iimii gerceklesmistir.
2547 sayili yasa ile ilk kez diyabet, me-
tabolizma ve beslenme bilim dali, ayri
olarak endokrinoloji bilim dali olmustur.
1986’da ilk diyabet merkezi, diyabetler
icin yatakli tedavi hizmetine basglamistir.
1987°de Istanbul Universitesi’nde Diyabet
Bilim Dal1 ve DETAM kurulmustur.

1979 da seksiyon adiyla Prof. Dr. Ahmet
Kocabas ve Prof. Dr. Taylan Kabalak
onderliginde baslatilan Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi endokrinoloji ve diyabet
caligmalart 1988 yilinda Ege Endokrinolo-
ji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim dali
olmustur. Bilim Dal1 bélgede endokrinolo-
jiyi yaygmlastirmak iizere Ege Endokri-
noloji Dernegini kurarak c¢alismalarini
yiiriitmiis, Ulusal Endokrinoloji Dergisi
adryla yilda 3 say1 olarak endokrinoloji
dergisi ¢ikarmistir. Daha sonra emegin ve
enerjinin birlestirilmesi amaciyla Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’ne
dahil olunmus ve dernek kapatilmistir.
1982 yilinda WHO Avrupa Biirosu, IDF ‘in
9 Avrupa Ulkesinde baslattiklar1 diyabetli
hastalarda kendi kendine izlem ve yogun
hasta egitimi ile etkin metabolik kontroliin
saglandigini gosteren bir ¢caligmanin sonu-
cunda 1989 yilinda St. Vincent Deklara-

41

syonuilanedilmisve 1992 yilindaTC Saglik
Bakanlig1 tarafindan da imzalanmuistir.
1993’de diyabet bakiminda konsensus
toplantist (Aralik 1993°de) yapilmistir.
1994°de  Bireysel cabalarin  zorlugu
ve kurumsal egitim standartlarinin
yoklugu nedeniyle diyabet egitiminin
kurumsallagmasi konusunda ilk c¢alisma
grubu olusturulmus ve Ocak 1994’de
Ulusal Diyabet Egitim Grubu, ilk
toplantisin1  Izmir’de gergeklestirmistir.
Subat 1994°de Saglik Bakanligi, 10 {ini-
versite, 6 hastane ile konsensus programi
calismalari baslatilmistir. Temmuz
1994°de Ulusal Diyabet Egitim Grubu
alt calisma gruplart olugmustur. Aralik
1994°de Adélesan ve Cocukluk Cagi Di-
yabet Egitimi Grubu olusturulmustur.
1995°de Ankara’da ilk kez Ulusal Di-
yabet Calisma Grubu tarafindan {iniver-
siteler, Saglik bakanligi birlikteliginde
20-22 Mart 1995’de Ankara Bilkent
Oteli’nde 20 hastaneden hekim, hemsire
ve diyetisyenlerin de oldugu ilk diyabet
egitici egitimi toplantist gergeklestirilmis,
45 kisiye sertifika verilmigtir.
Ulusal Diyabet Egitim Grubu tarafindan
hazirlanan ilk diyabetik hasta egitimi kitab1
Diyabet ve Siz 1995 yilinda yayimlanmistir.
1995 yilinda Diyabet Hemsireligi Dernegi
(DHD) kurulmustur. 1996’da Tip 1 DM
Tedavi Kilavuzu ¢ikarilmistir.

1996 TUBITAK BILiM ODULU, diya-
bet, insiilin salgilanmasi, adacik alfa ve
beta hiicrelerinin fizyolojisi tizerindeki
¢alismalarindan dolay1 Prof Dr Siimer Bel-
bez Pek’e verildi.

10-12 Ocak 1996°da bu diyabet egitici
egitimi programi Eskisehir’de Diya-
bet Hemsiresi Egitim Kursu, Diyabet
Diyetisyenligi Egitimi Kursu'nu da ige-
recek sekilde yapildi. 5-10.Ekim.1996
yilinda TEMD Ulusal Diyabet Caligma
Grubu’ndan bir grup ogretim iyesi
Grimentz’de aldiklar1 Avrupa DESG
Egitici Egitimi (Prof. Dr. Philippe Assal
baskanliginda) yontemini 1996 yilindan
sonra yapilacak diyabet egitici egitimi
programlarina uygulama olarak eklemek
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icin DESG partneri olan Servier ile isbirligi
(Istanbul 21-24 Aralik 1996) yapmay1
kararlastirdilar. 1996’dan baglayarak di-
yabet egitici egitimlerine aktif uygulamali
bir sekilde bu yontem eklenmistir. Bagka
bir deyisle 1989 yilindan baglayarak
egitim ¢aligmalarinda yenilik¢i  yon-
temler gelistiren Avrupa DESG uygu-
lama  ornekleri iilkemizdeki diyabet
egitici egitimi programlarina eklenmeye
baslanmistir. Bu egitici egitimi uygulama
programlar1 ve toplantilart giderek kon-
grelerde sempozyumlar seklinde birlik-
te diizenlenmelerle de zenginlestirildi.
Onceleri Ulusal Diyabet Calisma Grubu,
daha sonra TEMD Diabetes Mellitus
Calisma Grubu olarak egitim toplantilari
devam ettirildi. Geri bildirimler dikkate
alinarak egitim toplantilari, diyabette giin-
celleme ve olgu tartisma toplantilar1 olarak
2007°den sonra biraz degisime ugradi.
Ocak 2007°de TEMD Diabetes Mellitus
ve Egitim Calisma Grubu olarak Diyabette
Giincelleme ve Olgu Toplantilar1 adiyla
ilki Istanbul Barcelo Eresin Otel de yapildi.
110 katilim ile gergeklesti. Bu egitim
toplantilar1 18. Kasim 2017 de Corum’da
23. Kez gerceklestirilmistir. Bu stirede 128
kurumdan 184 egitici gérev almis, 2786
hekim egitim almistir.

1997°de TURDEP ¢alismasi baslatilmistir.
1997°deTiirkiye Diyabet Vakfikurulmustur.
1999°da yapilan Ulusal Diyabet Kongresi,
Diyabet Diyetisyenligi Sempozyumu ile
birlikte gerceklesti. 1999°da Diyabet ve
Obezite Vakfi kurulmustur. 35. Ulusal Di-
yabet Kongresi 1. Diyabet Diyetisyenligi
Sempozyumu ile birlikte yapilmistir.
2001°de Izmir’de Ege Universitesi
rehberliginde Diyabet Okulu ve Obezite
Okulu baslatildi. Bu okulda egitim 8 hafta
olarak planlandi, uygulamali ve multidi-
sipliner programla yapildi ve 6n ve son
bilgileri degerlendirilen hastalara serti-
fika verildi 6 aylik donemlerde bir giinliik
bilgi tekrar1 yapildi, uygulamali egitim
yapildi. Hasta takip ¢izelgesi olusturularak
beslenme  giinliigi  baslatildi.  Okul
programi 2018 yilinda halen devam etmek-
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tedir. Diyabetle Yasami Kolaylastirma,
Obeziteyle Yasam adiyla 2 Hasta Dernegi
kuruldu. Dernekte yemek uygulamalari
oncelikli yapilarak beslenme degisikligi
Ozendirilmeye calisildi. Bu dernekler ve
Ege Universitesi Endokrinoloji Bilim
Dali rehberliginde Tiirkiye’de ilk kez
saglikli olma ve saglikli kalma bilincini
diyabet egitimiyle birlikte vermek iizere
Saglik Halk Kongreleri baslatildi. Kongre
basartyla siirdiiriilmekte olup 9.Mart.2018
de 16. Saglik Halk Kongresi yapildi. Kon-
greler agirlikli olarak diyabet, obezite ve
saglikli yasam egitimi konularma odakla-
narak gerceklesti. Saglik Halk Kongreleri
3 giin stiren kongre formatinda ve yapilan
calismalarin da sunuldugu toplantilar
seklinde gerceklesti. Beslenme 6rnekleri
uygulamali olarak gergeklestirildi. Ulusal
ve Uluslararas1 Sanatgilarma her yil bir
konu verilerek (diyabet, obezite, osteo-
poroz) eser iretmeleri duyurusu yapildi
ve juiriler kurularak degerlendirildi ve de-
receye girenler odiillendirildi. Yarigmaya
bagvuran eserler kongre siiresince Atatiirk
Kiiltir Merkezi’'nde sergilendi. Her yil
600-700 kisilik katilimlarla gergeklesen
kongreye hekim, hemsire, diyetisyen
ve eczacilar da katildi ve ayri salonlar-
da toplantilart gergeklesti. Kongredeki
konferanslar ve sunumlar “Pusulaniz
Saglik Olsun” adiyla kitaplagtirildi ve
bu sekilde 6 kitap basimi gergeklesti.
2003 de 1.Ege Diyabet Giinleri’nde
Diyabet Diyetisyenligi Egitim Kursu
yapildi. Pompa tedavisi ve yogun in-
stlin tedavisi Ege Endokrin kliniginin
yogun calistigi  konular oldu, SSII
pompalarma Tiirkge menii hazirlandi.
2002’de Istanbul’da Hasta Haklar1 Biiro-
su Tiirkiye Diyabet Vakfi tarafindan
olusturulmustur. 2005 ‘de TEMD Di-
yabet Calisma Grubu, TEMD yonetim
Kurulu karari ile kilavuz calismalarini
baslatmis, diyabetle ilgilenen tiim hek-
imlerden goriis alinarak ve TEMD Dia-
betes Mellitus ve Komplikasyonlarmin
Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzunu
¢ikarmigti.  Bu dernegin ve Tiirkiye nin
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ilk ulusal kilavuzu olmustur. Kilavuzun
2017 yilinda; yenilenmis, gelistirilmis ve
giincellenmis 9. Baskist yaymlanmustir.
1960 yilinda Istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesi mezunu olan Prof. Dr. Erol
Cerasi pek cok ddiil sahibidir. 2006 yilinda
TUBITAK BILIM ODULU  almistir.
1995°den buyana Tiirk Diyabet Cemiy-
eti fahri dyesidir. 1974 yilinda Oscar
Minkowski Odiilii’nii almigtir. Saglikli in-
sanlarda “birinci faz insiilin sekresyonunu
ve tip 2 diyabette bunun kayboldugunu
ilk gosteren aragtirmacidir. 2008 yilinda
yurt disinda olmasina ragmen Tiirkiye’ye
destegini siirdiirmiis ve Ulusal Diya-
bet Kongresi Baskanligi’ni yapmustir.
2010’da Tiirkiye Diyabet Vakfi, Saglik
Bakanligi, Ttniversiteler birlikte Dia-
bet-2020 Platformu ¢aligmalarini baglatmis
ve ulusal strateji belgesini yaymlanmistir.
2010 yilinda Diyabet Diyetisyenligi
Dernegi (DIYED) kuruldu. 2011 yilinda
DIYED diyabette beslenme tedavisi
algoritmasi yayinlandi. 2011 yilinda Ulu-
sal Diyabet Konsensus Grubu tarafindan
Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi hazirlandi
ve Diyabet Vakfi tarafindan basildi. Ni-
san 2016 yilinda 6. Baskis1 yapildi. Ayrica
vakif calismalar1 arasinda GAPDIAB
(18 kasim 2000, iki yillik Gilineydogu
Anadolu Destek Projesi), DOGUDIAB,
Diabet 2020- Diyabette Stratejik Vizyon
ve Hedefler, DAKE (Ulusal Diyabet
Akran Hasta Egitim Programi, Diya-
beti Durduralim, Diyabet Parlamentosu
saytlmalidir. Ekim 2002 Hasta Haklart
Hukuk Biirosu kuruldu. 2011 yilinda, 12
iiniversite, TC Saglik Bakanligi Temel
Saglik Hizmetleri Genel Midiirligi,
hiikiimet kurumlari, diger bakanliklar, sivil
toplum kuruluslar1 ve sahislar olmak tizere
Ankara da biiyiik bir calistay diizenlendi.
Bunun sonucunda 2011-2014 Tiirkiye Dia-
bet Onleme ve Kontrol Programi Eylem
Plan1 hazirlanarak TC Saglik Bakanligi
(yaymm no.816) Temel Saglik Hizmetleri
Genel Miidiirliighi tarafindan yaymlandi.
2014 yilina gelindiginde 51 fniversi-
tede diyabet ve endokrinoloji birimleri

olusmustur, hizla devam etmektedir. 2018
yilinda 109 bilim dalina erisilmistir. Di-
yabet Diyetisyenleri Dernegi (TDD)
tarafindan Tiirkiye’de ulusal diizeyde,
diyetetik alaninda tedaviye yonelik
ilk rehber, 2014 yilinda Kanita Dayali
Beslenme Tedavisi Onerileri-2014 Rehberi
adiyla yaymlanmistir. Ayrica, TC Saglik
Bakanlig1, Halk Sagligi Kurumu tarafindan
“Cocukluk Cag1 Diyabeti Egitici Rehberi”,
“Yetigskin Diyabetli Bireyler i¢in Egitici
Rehberi” 1.basamakta ¢alisan diyetisyen-
lere yonelik “Diyabette Beslenme Tedavi-
si” ve “Karbonhidrat sayimi1” konulu egitim
serisi programlart diizenlenmistir. Mart
2015 tarihi itibariyle 466 hemsire Diyabet
Hemsireligi Dernegi tarafindan Diyabet
Hemsgiresi olarak sertifikalandirilmistir.
2015 yilinda Tiirk Diyabet Cemiyeti ilk
Ozel Diyabet Hastanesi agildi. Tiirkiye
Saglik Bakanligi Halk Sagligi Kurumu
iiniversiteler  igbirliginde  2015-2020
Tiirkiye Diyabet Programi yaymlandi.
2018 yilinda Ulusal Diyabet Kongresi
Tiirk Diyabet Cemiyeti ve Tiirkiye Diyabet
Vakfi, Diyabet Diyetisyenligi Dernegi, Di-
yabet Hemsireligi Dernegi katkilartyla 54.
Kez gerceklesiyor. Diyabet Diyetisyenligi
ve Diyabet Hemsireligi Sempozyumlart da
20. Kez yapiliyor.

Ulusal Diyabet Egitimi ¢alismalari devam
etmektedir. Her yil yilda iki kez olacak
sekilde egitim kurslar1 devam etmektedir.
Ancak, son yillarda hemsire ve diyetisyen
egitimleri kurulmus olan kendi meslek
derneklerinin  diizenledigi  sertifikali
programlari seklinde de devam etmektedir.
Ulusal Diyabet Egitim Grubu ayni za-
manda TEMD Diabetes Mellitus Calisma
Grubu iginde olarak calismalarimizi de-
vam ettiriyoruz. Ulkemizde ilk kez olarak,
2005-2006 da TEMD yo6netim kurulu
karariyla Diabetes Mellitus Calisma Gru-
bu tarafindan tiim diyabetle ugragan ekibin
katki ve desteklerini de alarak “Diabetes
Mellitus ve Komplikasyonlariin Tani, Te-
davi ve Izlem Kilavuzu”, hazirlanmistir. Tki
yilda bir yeniden goriisler alinarak yenile-
nen kilavuz ¢ok biiytik bir kabul gérmiistiir
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ve 2017 de Yenilenmis 9. Baskisi
kullanicinin hizmetine sunulmustur.
Diyabet, gliniimiizde en énemli toplumsal
saglik sorunlarindan birisidir. Giderek ar-
tan siklig1 ve tedavi segenekleri arasinda
neredeyse hi¢ degismez olan ana baslik;
giincellenmis, hastanin 6zyonetim egitimi
alarak yagam big¢imi sekline doniistiirilmiis
bir egitimin ve hasta yakinlarmin ve toplu-
mun egitiminin diyabetin Onlenmesinde,
tedavisinde ve kontroliinde hatta geri-
letilmesinde son derece etkin oldugudur.
Bu konuda zorluk, eriskin egitiminden
kaynaklanan yontem zorlugudur.
Ulkemizde; gerek diyabet egitimi gerekse
de diyabet egitici egitimiyle ilgili yeterli
birikimimiz vardir. Giinlimiizde de ayni
sevk ve sorumluluk duygusu ile ¢alismalar
diizenli olarak devam etmektedir. Tiir-
kiye diyabet yolculugunda, yakin ilgi ve
caligmalartyla zaman zaman daha 6n pla-
na ¢ikan ongoriileriyle ve bireysel biiytlik
emekler veren kisi ve gruplarin katkilariyla
cok yol almmustir. Tiirkiye’de diyabete ilgi
duyan ilk hekimlerden bu yana tiim emegi
gegenleri minnet ve siikkranla antyoruz.
Tiim zamanlarda, bu konudaki engeller ve
olanaksizliklar da esyanin tabiatina uygun
olarak gergeklesmistir. Diyabet egitiminin
O6neminin erken kavranmasiyla 6zel-
likle bu konuda ¢ok ¢aba sarf edilmistir.
Bu emekler, heniiz istendik diizeyde
ve sonuglartyla tartisilabilecek kadar
kurumsallasamamuistir. Ancak; bizi bugiine
tastyan ¢ok dnemli bir deneyim ve birikim
olusmus, sikintilarin farkindaligr ve nasil
yapilmasi gerektigi konusunda tartigmasiz
cok biiyiik kazanimlar saglanmustir.
Hastaliklarin tedavisinde diinyada ve iil-
kemizde ekol anlayis1 vardir ve dogrudur.
Ancak, diyabet ve egitimi séz konusu
oldugunda; iilke ¢apinda enerjinin bir
araya getirildigi daha ortak sdylemlere,
yontemlere, sonug¢ odakli projelendirmel-
erle desteklenmeye, kolaylastirilmaya,
alt yapr/eleman destegine ve geri bildir-
imlerle yenilenmeye muhtagtir. Zor-
luklar; egitim modellemelerinden, yon-
temdeki farkliliklardan, kayit altina
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alinma  konusundaki yetersizliklerden
kaynaklanmaktadir. Bu durum performansi
etkilemekte, egiticilerin ve egitilenlerin
isteksizligiyle verimsizlige yol ag¢makta
ve bireysel davranislarla hedeften sapma-
larla sonuglanmaktadir. Diyabet; siirekli
egitimin en 6nemli konularindan birisidir.
Degisim giliniimiizde en 6nemli olgudur
ve her tiirlii degisim egitimi etkilemekte-
dir. Degisiminin gostergesi de, evrensel ve
bilimsel bilginin siirekli artmasi ve hizla
yenilenmesidir.

Diyabet gibi uzun soluklu bir hastalikta
tedavinin ve 6nlemenin en degerli pargasi
olarak diyabet egitimindeki degisim de,
yenilenmeyi ve bunu yasama aktarmayi
zorunlu kilar.

Diyabet egitimi yeniliklere ¢ok hizli uyu-
mu gerektiren bir siirectir. Bilesenleri; has-
ta, hekim, diyabet hemsiresi, diyabet diye-
tisyeni, podiatris vb basta olmak iizere tiim
saglik calisanlari, aile ve toplum, saglik
otoritesi, besin endiistrisi, Universiteler,
sivil toplum kuruluslari, arastirmacilar,
her konudaki egitimciler, basin-yayin
kuruluslaridir. Hi¢ kuskusuz en oOnemli
konumda olan hastalardir.

Diyabet gibi her kesimi ilgilendiren
yasam boyu siiren kronik bir hastalikta,
bireylerin bilgilere uyum saglamasi ve
yeni yaklagimlar iiretmesi, bunlari kul-
lanabilme becerisi “Ogrenme ¢evikligi -
yiiksek performans gosterebilme yetisi”
gerektirir. Ogrenme cevikligi kazanilmasi
da Ogrenme kiltiirinii  yaygimlastirir.
Ogrenme ¢evikligi kazandirmak siirekli
egitimin basaris1 i¢in gereklidir. Kisaca
bireye “ne yapacagini bilmedigin zaman
ne yaparsin?” sorusuna cevap verebilme
becerisi  kazandirmaktir. Bu  agidan
bakildiginda, diyabet gibi siirekli egitimin
zorunlu oldugu durumlarda toplumsal
bir sonucu gerceklestirmek ve basartll
olabilmek i¢in; kurumsal egitimlerin ilk
basamaklar1 olan aileden baslayarak, okul
oncesi donemde ve tiim egitim-6gretim
stireci boyunca herkese beslenme, saglikli
yasam bigiminin ger¢cek anlami zorunlu
dersler ve uygulamalar seklinde verilmeli
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ve okuldaki egitim siireci sonlanmis olsa
bile yasam boyu egitim seklinde verilmesi
sirdiirilmelidir. Bdylece, ilk aklimiza
gelenin ve en kolayin segilerek, giincel-
leme gereksiniminin ve bilimsel dogru
bilginin ve yeni bilginin aranmasi bilin-
cinin ve refleksinin kaybedilmesine yol
acan aligkanliklar erken yaslarda degisime
ugrayabilir. Yeni bilgilerle yeni yollar ve
yeni becerilerle yeni ¢oztimler iiretebilmek
becerisinin neredeyse kimlik ozelligi
oldugu bir sonuca ulasilabilir.

Bitirirken
Diyabet yonetiminde ozellikle yasam
kalitesini artirma, Onlenebilirlik,

komplikasyonlarint durdurma ve /veya en
aza indirme hedefi s6z konusu oldugunda
egitim ¢ok onemli bir konuma gelmekte-
dir. Diyabet gibi uzun soluklu bir hastalikta
tedavinin ve 6nlemenin en degerli parcasi
olarak diyabet egitimindeki degisim de,
yenilenmeyi ve bunu yasama aktarmayi
zorunlu kilar.

Caligsmalar, tedavi basarisinda etkili olan
faktorleri ayrintili  irdeleyerek, ortak
hedefler dogrultusunda ve ekip halinde
daha yakin iligkiler icinde olmak ve
farkindaligr artirarak tedavi basarisini
da artirmak gerektigini acik¢a ortaya
koymaktadir. Toplumsal, bireysel ve ulu-
sal diyabet yonetimi ortak hedeflerine
ulasmak i¢in; farkindalig: yiiksek, egitimli,
OzyOnetim bilgisini yagaminda davranig
degisikligine doniistirmiis olan hasta-
lar ve yakinlariyla hedefe ulasma bilinci
ve gayretinin siirekliligi gerekir. Diyabet
yonetiminde gergek 6grenme ve siirdiirtile-
bilirlik konusu da takim ¢aligmasi, toplum-
sal bilingli destek ve kurumsalligi icinde
barindirir.

Konu diinyanin en Onemli hastalik
baslaticilarindan birisi olarak diyabet ol-
unca da; ortak hedeflere adanmis, motive,
yenilige odaklanmis, &grenme ¢evikligi
kazanmis, seffaf, keskin Ongoriilerle
donanmis, engellerle ugrasarak zaman
yitirmeyecek kadar uyumlu bir takim
caligmasi gerektirir. AADE (2011) dnerile-

riyle de uyumlu olarak tiim diyabetik birey-
ler, kolaylastirilmis tedavi olanaklarina, di-
yabet 6zyOnetim egitimine erigebilmelidir
(Kanit A), diyabet 6zyonetimi ve egitim
oncelikle davranislari destelemeye yonel-
melidir (Kanit B), diyabet 6zyonetimi
egitimi egitilmis egiticilerle verilmelidir
(Kanit A),diyabet 6zyonetimi egitim siire-
cinde bes baslik yer almalidir: Tanilama,
hedef belirleme, planlama, uygulama,
degerlendirme (Kanit C). Bu yonleri-
yle diyabet OzyOnetimi ve egitiminin;
kurumsallagmis, tutarl, gecerliligi ve
giivenirligi kanitlanmis, pratik yasamda
uygulanabilir, anlagilabilir ve tekrarla-
nabilir nitelikte, Slcme degerlendirmeye
uygun, veri analizini  kolaylastirict
olmasma ihtiyag vardir. Ayrica; saglikh
olma saglikli kalma bilincinin okul 6nc-
esinden baslatilmasi ve siirekli egitime da-
hil edilmesi gerekir.

Onceligimiz gergek, bilimsel ve tam
ogrenmeyi sirekli kilmaktir. Toplumsal
gelismisligin ve diyabetle ilgili hedefle-
rimize istendik sekilde ulasabilmemizin
en Onemli pargasi gergek 6grenme ve geri
bildirimlerle siirdiiriilebilir bir 6grenme
akis1 saglamaktir.

Tesekkiir

Tiirkiye diyabet yolculugunda ¢ok emek
verilmis ve ¢ok da deneyim kazanilmistir.
Toplumsal bir gergeklik olarak bu yolcu-
lukta, her anlamda emegi gecenlere, her-
kese sonsuz minnet ve siikranlarimizla
tesekkiirlerimizi sunuyor, gelecekte yeni
calismalar1 baslatacak ve siirdiirecek olan-
lara da basarilar diliyoruz.
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~ DIYABETLI BIREYLERE .
HANGI BESLENME MODELI ONER{LMELI?

Dr. Dyt. Cemile IDIZ', Prof. Dr. Emel OZER?
'Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, Istanbul, Tiirkiye
Diyabet Diyetisyenligi Dernegi

OZET

Bin dokuz yiizlii yillarm ozellikle ikinci ¢eyreginden itibaren baslayan ve giiniimiize dek artarak
devam eden calismalarla “diyabet yonetiminde en etkili beslenme modeli” arayisi siirmektedir.
Bu konudaki aragtirmalar daha ¢ok “cok diisiik kalorili diyetler”, “diisiik karbonhidrathi ve disiik
yagh diyetler”, “vejetaryen ya da vegan beslenme”, “DASH beslenme modeli” ve “Akdeniz tipi
beslenme modeli” iizerine yogunlasmistir. Bu derlemede, bahsi gecen diyet ve beslenme modellerinin
diyabet tedavisindeki yerlerinin bilimsel literatiir dogrultusunda incelenmesi hedeflenmistir. Cesitli
kilavuzlarda, Akdeniz, DASH ve bitkisel bazli diyetlerin, diyabetik bireyler ile iliskili olumlu sonuglart
nedeniyle saghkli beslenme modellerine drnek teskil ettigi vurgulanmaktadir. Diisiik karbonhidratl
diyetlerin rolii ise heniiz net degildir. Sonug olarak bireysellestirilmis beslenme plan, belirli beslenme
modellerinin 6nerilmesinden ziyade kisisel tercihler, ihtiyag ve hedefler lizerine odaklanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme modelleri, diyabet, diisiik kalori, DASH

ABSTRACT

‘Which Nutrition Model Should be Recommended to Individuals With Diabetes?

There have been increasing number of studies, which have been looking for “most effective nutrition
model in the management of diabetes” since the second quarter of the 1900s. Researches on this
subject mostly focuses on “very low calorie diets”, “low-carbohydrate and low-fat diets”, “vegetarian
or vegan nutrition”, “DASH dietary model” and “Mediterranean diet model”. In this review, it is
aimed to examine the place of dietary and nutritional models in the treatment of diabetes with the
scientific literature. In various guidelines, it is emphasized that Mediterranean, DASH and vegetable
based diets are examples of healthy nutrition models due to the positive results associated with
diabetic individuals. The role of low-carbohydrate diets for diabetes is not clear yet. As a result, the
personalized diet plans should focus on individual’s preferences, needs and intentions rather than the
recommendation of certain nutritional models.

Keywords: Nutrition models, diabetes, low calories, DASH

Giris

Insiilinin kesfinden dnce (1921) diyabetin te-
davi secenekleri, achk diyetleri ve ¢ok diisiik
karbonhidratli diyetlerden olusmus; karbon-
hidrat (KH) kisitlamast 6nerileri 1960’ lara
kadar devam etmistir (1). Beslenme modelle-
riyle iliskili yaynlar incelendiginde, yaklasik
yiiz yil oncesine dayanan aragtirmalar goze
carpmaktadir; 6rnegin Rabinowitch’in 1930
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yilinda yaymlanan makalesinde ytiksek kar-
bonhidrath ve diisiik kalorili diyetlerin diya-
bet tedavisindeki etkinligi sorgulanmaktadir
(2). Giiniimiizde hala diyabet yonetiminde
en etkili beslenme modeli arayisinin devam
etmesi nedeniyle bu derlemede, 6zellikle di-
yabet tedavisinde rolii en ¢ok irdelenen bes-
lenme modellerini bilimsel literatiir dogrultu-
sunda incelemeyi hedefledik.
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Cok Diisiik Kalorili Diyetler

Cok diigiik kalorili diyetler, giinliik <800
kkal enerji saglayan programlardir (3). 1985
yilinda Henry ve arkadaslarmin ¢aligmasin-
da tip 2 diyabetli 30 bireye 40 giin boyunca
330 kkal’ lik diyet verilmis ve ortalama aclik
plazma glukozu baslangigta 297 +/- 13 mg/
dl, 10. giinde 158 +/- 10 mg/dl, 40. giinde ise
138 +/- 9 mg/dl olarak saptanmustir. Bu ¢a-
lismada dikkat ¢eken nokta ise aglik gluko-
zundaki azalmanin %87’ sinin ciddi agirlik
kaybindan 6nce gergeklesmis oldugu sonu-
cudur (4). Bu noktada kargimiza ikiz siklus
hipotezi gikmaktadir. Ornegin bazi arastir-
macilara gore, biliopankreatik diversiyondan
bir hafta gibi kisa bir siire sonra kan glukoz
seviyelerinin normale donmesi, sadece ame-
liyatin inkretin hormonlar tizerine olan etki-
sine baglanmamalidir; ikiz siklus hipoteziyle
muhtemel mekanizma agiklanarak tip 2 di-
yabetin geri doniisim etiyolojisi {izerinde
durulmaktadir (5).

Ikiz siklus hipotezi ektopik yag birikimini
harekete geciren mekanizmalar1 agikla-
maktadir. Bu hipoteze gore uzun siireli asir1
kalori alimi, lipogenez yoluyla karacigerde
yag birikimini hizlandirmaktadir. Ayrica
instilin direnci ve hepatik glukoz iiretimi
daha da artmaktadir. Zamanla, bu durum
kan glukoz diizeylerinin yiikselmesine ve
hiperinsiilinemiye neden olur. Ayrica ka-
racigerdeki asir1 yagin VLDL’de bir artisa
yol agmast nedeniyle pankreatik adacik
hiicreleri dahil olmak tizere tiim dokularda
yag artar. Adacik hiicrelerindeki asirt yag,
besinlere yanit olan akut insiilin sekresyo-
nunu olumsuz etkiler; bu da postprandiyal
hiperglisemiye ve nihayetinde klinik diya-
betin baglamasina neden olur (6).

Tip 2 diyabete 6zellikle karaciger ve pank-
reastaki asir1 yagin neden oldugunu o6ne
stiren ikiz siklus hipotezi, Lim ve arkadas-
lart tarafindan 600 kkal/giin enerji igeren
diyetle negatif enerji dengesi saglanarak
test edilmistir. Diyabet siiresi 4 yildan kisa
olanlarin dahil edildigi c¢alismada insiilin
direnci ve karaciger yag igerigi 7 giin i¢in-
de normalize edilmistir; pankreatik yag
8. haftada azalmus, beta hiicre fonksiyonu
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normale dogru artmustir (7). Ancak 2017
yilinda yaymlanan Murakimi ve arkadasla-
rinin ¢aligmalarinda, pankreastaki ektopik
yag birikimlerinin, beta hiicre apoptozunu
indiikledigi ve diyabet gelisimine yol agtigi
yaklagimlarini test etmek amaciyla diyabeti
olan ve olmayan bireylerdeki intrapankrea-
tik yagin B ve o hiicre kiitlesi iizerindeki et-
kileri incelenmig; diyabeti olan ve olmayan
bireylerin intrapankreatik yag alani dl¢iim-
leri arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Ayrica, intrapankreatik yag alani ile gliko-
lize hemoglobin ya da B ve a hiicre alanlar
arasinda bir iligki bulunmamustir (8) .

Diger taraftan 1970’ lerde ¢ok diisiik kalorili
diyet uygulayan en az 60 kisi hayatin1 kay-
betmistir. Agirlik kaybindan 6nce saglikli
olan ve bu diyetlerin uzun siireli kullanimi
sonrasinda aniden ventrikiiler aritmi geciren
17 kisi tlizerinde kapsamli degerlendirme
yapilmis; protein-kalori yetersizligi veya
elektrolit anormalliklerinin bu bireylerin ani
Oliimlerinde rol oynamig olabilecegi diisii-
niilmistiir (9) .Cok diisiik kalorili diyetlerin
etkisini degerlendirmek adma daha sonraki
yillarda yapilan c¢alismalarda, bu bilgi dik-
kate alinarak beslenme planlari olusturul-
mustur (10). Bu diyetlerin, hastalarin yakin
takibinin yapilacagi tibbi bir ortamda ve de-
neyimli hekim kontroliinde uygulanmasinin
giivenilir oldugu vurgulanmaktadir (9).

Lean ve arkadaslar, ¢ok diisiik kalorili diye-
tin tip 2 diyabetteki uzun dénem sonuglarini
degerlendirmek adina DiRECT calismasini
tasarlamiglardir. Bu arastirmaya son 6 yil
icinde tip 2 diyabet tanisi alan, Beden Kiitle
Indeksi (BKI) 27-45 kg / m? olan, insiilin te-
davisi almayan, 20-65 yas aras1 bireyler da-
hil edilmistir. Miidahale grubunda (n=149)
tim OAD ve antihipertansifler ¢aligmanin
ilk giinii kesilmis; 3-5 ay boyunca 825-853
kkal / giin formiila diyet (%59 karbonhidrat,
%13 yag, %26 protein, %2 lif) uygulanmis
ve kademeli olarak yeniden beslenmeye
gecis (2-8 hafta) (%50 karbonhidrat, %35
toplam yag ve %15 protein) saglanmustir.
Caligmanin birinci y1l verileri degerlendiril-
diginde diyabet remisyon oranmnin kontrol
grubunda (n=149) %4 iken miidahale gru-



bunda %46 oldugu saptanmistir (11). Oysa-
ki yogun yasam tarz1 degisikligiyle diyabet
remisyonunu degerlendiren LOOK AHEAD
calismasinda (1200-1800 kkal/giin enerji ali-
mi) bireylerin birinci yildaki remisyon oran-
lar1 %11,5 diizeyinde saptanmistir (12).

Cok diisiik kalorili diyetlerin diyabet re-
misyonu iizerine etkileri degerlendirilmeye
devam ederken kilavuzlar bu konuda tem-
kinli davranmaktadir. Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (International Diabetes Fede-
ration-IDF) 2017 6nerilerinde, tip 2 diyabeti
olan fazla kilolu ve obez hastalarin giinliik
kalori alimimi 500 ila 600 kalori azaltmasi
ve miimkiinse diisiik kalorili diyet (giinde
800 ila 1200 kalori) uygulamalarina yar-
dimer olacak bir diyetisyene yonlendiril-
meleri vurgulanmaktadir (13). Amerikan
Diyabet Birligi (American Diabetes Asso-
ciation-ADA) kilavuzunda ise agirlik kay-
binin, giinliik kalori aliminin 500-750 kkal
azaltilmas1 veya kadinlar i¢cin 1200-1500
kkal/giin ve erkekler i¢in 1500-1800 kkal/
giin olan yasam tarzi programlart ile sagla-
nabilecegi bilgisine yer verilmistir (14). Di-
yabetin Onlenmesi ve Tedavisinde Kanita
Dayali1 Beslenme Tedavisi Rehberi’ nde gok
diisiik kalorili diyetlerle (<800 kkal/giin),
kisa siire icinde >%35 agirlik kaybi saglan-
mast hedeflenen bireylerin 6zenle belirlen-
mesi ve uygulamalarin yakm klinik izlem
altinda olmas1 gerektigi belirtilmistir (15).

Diisiik Karbonhidrath ve Diisiik Yagh
Diyetler

Snoorgaard ve arkadaslarinin 2017 yilinda
yaymlanan meta analizlerinde karbonhid-
rat kisitlamasinin tip 2 diyabetteki etkin-
ligi degerlendirilmistir. Diigiik-orta KH” li
diyetlerle (<%45), yliksek KH’li diyetlerin
(%45-60) kiyaslandigi on randomize ca-
lisma verisinin (n=1376) incelendigi meta
analizde, KH kisitlamasinin tip 2 diyabet-
te glisemik kontrol tizerinde kisa vadede
(3-6 ay) izokalorik yiiksek KH’li diyetten
(%45-60) daha biiytik bir etkiye sahipken,
uzun vadede (>12 ay) HbA ¢’ nin iki grup-
ta benzer oldugu saptanmustir. Bu durumun
diyete uyumda azalmayla iliskili olabilece-
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&i; bagirsak mikrobiyotasindaki degisiklik-
lerden veya kademeli adaptif mekanizma-
lardan kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.
Ayrica tiim ¢alisma stirelerinde izo-kalorik
iki diyetin de viicut agirligi, LDL kolesterol
ve yasam kalitesi tizerinde benzer etkileri
oldugu gozlenmistir (16).

2018 yilinda ise Tay ve arkadaslarinin tip 2
diyabetli bireylerde diigiik ve yiiksek kar-
bonhidrath diyetin etkilerini degerlendirdik-
leri randomize c¢alismalari yaymlanmistir.
Bu caligmada katilmcilara 2 y1l hipokalorik
diyet (<%10 doymus yag) +180 dk/hafta eg-
zersiz plan1 uygulanmistir. Disiik KH (KH
%14, protein %28, yag %58) grubu (n=33)
ve yiiksek KH (KH %353, protein %17, yag
%30) grubunun (n=28) c¢alisma sonundaki
verileri kiyaslandiginda diisiik KH grubun-
da, diyabet ilact kullanim, glisemik degis-
kenlik ve TG diizeylerinde anlamli azalma;
HDL seviyesinde ise anlamli artis saptanma-
smna karsin agirhk kaybi, viicut yag kaybi,
kan basinci, HbAlc, aglik glukozu ve LDL
kolesterol diizeylerinde iki grup arasinda an-
lamli fark saptanmamustir (17).

Diisiik karbonhidrath diyetin uzun vadede
bdbrek fonksiyonlarina etkisi bu diyetle il-
gili endige duyulan konulardan biridir. Bu
konuyla ilgili yapilan bir ¢alismada diisiik
KH (< 50 g/giin KH; %14, protein %28,
yag %58) grubuna (n=58) ve yiiksek KH
(KH %353, protein %17, yag %30) grubu-
na (n=57) hipokalorik diyet (eksi 500-1000
kkal/giin) uygulanarak katilimcilar 12 ay
stireyle takip edilmislerdir. Caligma sonunda
serum kreatinin ve eGFR diizeyleri agisin-
dan gruplar arasinda anlamli fark saptanma-
mistir (18). Ancak protein alimlarinin diisiik
KH grubunda 1.3 g/kg/giin olmasi dikkat
¢eken noktalardandir.

Diyabet kontroliinde diisiik yagl diyetin dii-
slik karbonhidrath diyete gore tistlinliigiiniin
olup olmadig1 konusunda bir¢ok ¢aligma ya-
pilmis ve bu ¢alismalarin bir kisminda diisiik
karbonhidrath diyetin daha iyi sonuglar ver-
digi gozlenirken caligmalarm bir kismi ise
diisiik yagl diyetler lehine sonuglar vermis-
tir. Ornegin, Diabetes Prevention Program
(DPP) ¢alismasmin 1. yilinda diyabet riski
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yiiksek bireylerin, en ¢ok yiiksek karbonhid-
ratl, yiiksek lifli ve diisiik yaglh diyetle kilo
kaybettigi saptanmistir (19). Benzer sekilde
Finlandiya Diyabet Onleme Calismasi’nin
3. yilinda, diyabet riski yiiksek bireylerin,
yiiksek yagh-diisiik KH’li diyet tiiketenlere
kiyasla diisiik yagh diyetle (yag<%30) daha
cok agirlik kaybettigi ve diyabet insidansinin
bu grupta daha diisiik oldugu saptanmistir
(20). Diger taraftan Miller ve arkadaslarmm
calismasinda yeni tant alan ve 8 yil takip
edilen tip 2 diyabetlilerde, diisiik karbonhid-
ratlt Akdeniz diyeti (<%50 KH, >%30 yag),
diisiik yagl diyete (<%30 yag) kiyasla ilaca
baglama siiresini geciktirmistir (21). Meck-
ling ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda fazla
kilolu ya da obez bireylerde 10 haftalik takip
sonucu, diisik yagh diyet (%17,8 yag) ve
disiik KH’li diyet (KH %15,4) kiyaslandi-
ginda, iki diyetin de agirlik, viicut yag kayb,
sistolik ve diyastolik kan basinct tizerine esit
derecede etkili oldugu saptanmustir. Ancak
diisiik KH’ li diyet grubunun sirkiile insii-
lin konsantrasyonlar1 anlamli sekilde diisiik
bulunmustur (22). Bir baska calismada ise
diisiik karbonhidratlt diyet (KH %20) uygu-
layan tip 2 diyabetli bireylerin yasam kalitesi
skorlari 1. yilda anlamli sekilde yiikselirken,
disiik yagh diyet (KH %55-60, <%30 yag)
uygulayanlarda degisiklik saptanmamustir.
Agirlik kayiplari ise benzer bulunmustur
(23). Jonasson ve arkadaslarinin galigma-
sinda, alt1 ay boyunca diisiik karbonhidratli
(KH %20) veya diisiik yagh (KH %55-60,
%30 yag) diyet uygulayan gruplarin agirlik
kayiplart benzerken; karbonhidrati kisitl
diyetin diisiik dereceli inflamasyon iizerine
olumlu etki gosterdigi saptanmustir (24).

Vejetaryen ya da Vegan Beslenme

Gozlemsel calismalarda, vejetaryenlerdeki
tip 2 dm orani, vejetaryen olmayanlarin yak-
lagik olarak yarisi kadar saptanmistir. Diisiik
yagl vegan diyetlerin glisemik kontrol tize-
rindeki etkisi; temelde agirlik kaybima atfe-
dilmekle beraber; doymus yagin ve yiiksek
GI’li besinlerin azaltilmasi; diyet lifi ve bit-
kisel protein aliminin artmasi ya da intrami-
yoseliiler lipit konsantrasyonlarinin azalma-
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sinin da glisemi iizerine etkileri oldugu disi-
niilmektedir (25). n-3 yag asitlerinin, Fe, Zn,
Ca minerallerinin, D ve B12 vitaminlerinin
yetersizligi bu diyetlerle ilgili endise kaynak-
lar1 iken diisiik doymus yag ve kolesterol ali-
mu ile yiiksek lif ve fitokimyasal alim1 ise bu
beslenme modelinin artilart olarak gosteril-
mektedir. Bazi vakalarda suplemanlar ya da
zenginlestirilmis besinlerin, besin dgelerinin
karsilanmasini destekleyebilecegi vurgulan-
makta; 6zellikle B12 vitamini suplemantas-
yonun tiim vejetaryen bireylere uygulanmasi
gerekliliginin altt gizilmektedir (26, 27).

Bu konuda yapilan en uzun siireli arastir-
malardan biri olan Barnard ve arkadaslari-
nin ¢aligmasinda diisiik yagl vegan diyetle
(n=49), geleneksel diyabetik diyetin (2003
ADA o6nerilerine gore) (n=50) tip 2 diyabet
kontroliindeki etkinligi degerlendirilmistir.
Caligma sonunda giinliik kalori alimi, agir-
lik, BK1, bel gevresi, kalca cevresi, A1C, crp,
total ve LDL kolesterol iki grupta da anlamli
sekilde azalirken gruplar arasinda anlamli
fark bulunmamustir (28). Yine Barnard ve ar-
kadaglarinin 2018 yilinda yayinlanan ve tip
2 diyabette vegan diyetin roliinii inceleyen
calismalarinda ise bir gruba (n=24) porsiyon
kontrolii egitimi ve bireysellestirilmis tibbi
beslenme tedavisi (%50 KH (166 g), %21
protein, %30 yag) uygulanmigken, diger gru-
ba (n=21) diisiik yagli vegan diyet (%71 KH
(265 g), %14 protein, %18 yag) verilmistir.
20 haftalik takip sonucunda, giinliik kalori
alim, agirhk, BKi, A1C, LDL kolesterol iki
grupta anlamli sekilde azalirken gruplar ara-
sinda anlamli fark bulunmamustir (29).
Vejetaryen beslenme modelinin tip 2 diya-
betli bireylerde yasam kalitesi, ruh hali ve
yeme davranislart iizerine etkisinin deger-
lendirildigi bir ¢alismada, vejetaryen grup
(n=37) ve kontrol grubu (n=37) 24 hafta
boyunca takip edilmistir. Caligma sonucun-
da her iki diyet, yasam kalitesi ve ruh hali
tizerinde olumlu bir etki yaratmistir. Ancak
vejetaryen diyetin pozitif etkisi daha fazla
bulunmustur. Bu durumun reseptor dinamik-
leri ve norotransmiter sentez hizlaridaki
farkliliklarin etkisinden kaynaklanabilecegi
diistintilmiistiir (30).



DASH Beslenme Modeli

Dietary Approaches to Stop Hypertensi-
on (DASH) beslenme modeli, toplam yag,
doymus yag, kolesterol ve sodyum igerigi-
nin diisiik olmasi; buna karsilik kalsiyum,
potasyum, magnezyum mineralleri ile lif ve
protein iceriginin yiiksekligi ile dikkat ¢eken
bir beslenme modelidir (31). Diyabetli birey-
lerde hipertansiyon riski daha ytiksektir. Ay-
rica bu beslenme modelinin pratik, 6zel gida
veya supleman gerektirmeyen ve tiim aile
bireyleri tarafindan uygulanabilir bir model
olmas1 da avantajlari olarak siralanmaktadir
(32).

Shirani ve arkadaglarinin DASH diyetinin
glisemik kontrol {izerine etkilerini degerlen-
dirdikleri meta analizde, 16 haftadan uzun
stire takip edilen hastalarin aglk insiilin
diizeylerinin DASH grubunda anlamli se-
kilde azalabilecegi saptanirken; ayni meta
analizde aglik kan glukozu ve HOMA-IR’
de gruplar arasinda anlaml degisiklik goz-
lenmemistir (33). DASH diyetinin tip 2 di-
yabette hipertansiyona etkisini arastiran bir
baska calismada, DASH diyeti (25-30 kkal/
kg, %55 KH, %18 protein, %27 yag) uygu-
layan gruba (n=20) ayn1 zamanda haftada 5
giin 15-20 dk yiiriiyiis Snerilmistir. Kontrol
grubuna (n=20) ise ADA Onerilerine gore
beslenme tedavisi (25-30 kkal’kg, %50-60
KH, %10-20 protein, %25-30 yag) uygulan-
mustir. Dort haftalik takip sonrasinda sistolik
ve diyastolik kan basinc vaka grubunda an-
lamli sekilde azalirken; aglik kan glukozu,
HbA ¢ ve lipid profili agisindan 2 grup ara-
sinda anlamli fark saptanmamustir (34). Tip
1 diyabette DASH diyetinin glisemik kont-
role olan etkisi ise Peairs ve arkadaslari ta-
rafindan degerlendirilmistir. Bu arastirmada
adolesan tip 1 diyabetli bireyler, siirekli glu-
koz monitorizasyon sistemleri (continuous
glucose monitoring-CGM) ile tiger giinlilk
stirelerle takip edilmislerdir. Caligma sonun-
da glisemik degiskenlik agisindan diyabete
modifiye DASH diyeti ve mevcut beslenme
arasinda anlamli fark saptanmamustir (35).

Akdeniz Tipi Beslenrme Modeli
Bu beslenme modelinde karakteristik olarak,
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bol miktarda sebze, meyve, baklagil, kuru-
yemis, balik ve zeytinyag: tiikketimi vardir;
siit liriinleri ve sarabmn thiml tiiketimi Gne-
rilirken; tereyagi, krema, sekerli yiyecek ve
icecekler ile kirmizi ve islenmis etlerin tiike-
timini azaltimastir (36, 37).

Sleiman ve arkadaslari, inceledikleri calis-
malarm ¢ogunda Akdeniz diyetinin glise-
mik kontrol ve kardiyovaskiiler hastaliklara
(KVH) yonelik olumlu etkileri oldugunu
vurgulamaktadirlar (38). Oyleki, Kolove-
rou ve arkadaslarinin bireyleri 10 yil sii-
reyle takip ettikleri galismalarinda diyabet
riski, en uyumlu grupta en uyumsuz gruba
gore %62 oraninda daha diisiik bulunmustur
(39). Diyet polifenolleri, kimyasal yapilari
nedeniyle, ozellikle glukoz homeostaz1 ile
ilgili molekiiler yolaklarla etkileserek coklu
biyoaktiviteler sergilemektedirler. Bu neden-
le Akdeniz diyetinin insiilin direnci ve tip 2
diyabet iizerine olumlu etkilerinin polifenol-
lerden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (36).
Bir bagka derlemede ise Akdeniz diyetinin
icerdigi biyoaktif besin bilesenleri ve fito-
kimyasallarm, metabolik yolaklar tizerinde-
ki sinerjik etkileri nedeniyle metabolik send-
rom, tip 2 diyabet ve KVH riskini azalttig1
belirtilmektedir (40).

Tiim bu olumlu etkilerin yani sira diyabet ve
Akdeniz tipi beslenme modeli etkilesimleri
tizerine son yillarda yapilan arastirmalarda,
Akdeniz tipi beslenmenin prediyabet ve di-
yabetli hastalarda endotel fonksiyonunu iyi-
lestirdigi (41); yeni tan1 almus tip 2 diyabetli
hastalarda, diisiik yagl diyetle kiyaslandi-
ginda ise, subklinik ateroskleroz progresyo-
nunun 6nlenmesi ile iligkili oldugu saptan-
mustir (42).

Schwingshackl ve arkadaslarinin disiik yag-
11, vejeteryan, Akdeniz, yiiksek proteinli, orta
karbonhidratli, diigiikk karbonhidrath, kont-
rol, diisiik GI/GY ve Paleolitik beslenme
modellerinin tip 2 diyabette glisemik kontro-
le etkilerini degerlendirdikleri bir meta ana-
lizde, tiim beslenme yaklagimlarinda kontrol
grubuna gore Alc ve aglik kan glukozunun
anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmustir.
Bahsi gegen beslenme yaklagimlari arasinda
ise Akdeniz diyetinin glisemik kontrolil iyi-
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lestirmek icin en etkili diyet yaklagimi oldu-
gu belirlenmistir (43).

Diabetes Canada 2018 kilavuzuna gore, Ak-
deniz tipi beslenme modeli ciddi KV olaylari
azaltir (A), glisemik kontrolii iyilestirir (B);
vejetaryen ya da vegan beslenme glisemik
kontrolii iyilestirir (B), viicut agirhgt (C),
LDL kolesterol (B) ve miyokardiyal en-
farktiis riskini (B) azaltir; DASH beslenme
modeli glisemik kontrolii iyilestirir (C), kan
basincini (D), LDL kolesterolii (B) ve ciddi
KV olaylar1 (B) azaltir. Kilavuza gore, her
ti¢ diyetin de diyabet ve KVH yo6netimin-
de rolii bulunmaktadir. Ayrica 6zellikle gok
diisiik KH’ 1i diyetlerin ketojenik etkilerinin,
ozellikle insiilin ya da SGLT2 inhibitorleri
kullananlar i¢in ve glukagonun hipoglisemi
tedavisindeki etkinligi agisindan endise ve-
rici oldugu vurgulanmustir (44). Diyabetin
Onlenmesi ve Tedavisinde Kamta Dayali
Beslenme Tedavisi Rehberi-2018’ de diisiik
ya da ¢ok diisiik karbonhidrath diyetlerin;
vitamin, mineral, posa alimini ve enerji kay-
nag1 olan ¢ok fazla sayida besinin tiikketimini
siirlandirmast; enerjinin protein, yagdan ve
doymus yagdan karsilanan oranlarinin &ne-
rilen diizeylerin {izerinde almmasina neden
olmasi; uzun donemli etkilerini gésteren ¢a-
lismalarm simirliligi nedeniyle onerilmemesi
gerektigi bildirilmistir (15).

SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, diyabetik bireylerde diisiik
KH’ 1i diyetlerin rolii hala net degildir. Ak-
deniz, DASH ve bitkisel bazli diyetler, aras-
tirmalarda saptanan olumlu sonuglart nede-
niyle saglikli beslenme modellerine &rnektir
ancak bireysellestirilmis beslenme plant, be-
lirli beslenme modellerinin dnerilmesinden
ve uygulanmasindan ziyade kisisel tercihler,
ihtiyag ve hedefler iizerine odaklanmalidir
(14,15).
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OZET

Tibbi beslenme tedavisi, diyabet yonetiminin temel bilesenlerindir. Kan sekerini, kan yaglarimi, kan
basincini hedef aralikta tutmaya yardimer olur, diyabete bagh gelisebilecek komplikasyon riskini
azaltir.

Uzun yillardir diyabet tedavisi i¢in ideal olan makro besin 6geleri sorgulanmakta, yapilan ¢alismalar
pek ¢ok farkli beslenme miidahalesinin tedavide etkili olabilecegini gostermektedir.

Bireyler eski aligkanliklarina dénme egiliminde olduklarindan, uzun siireli bir beslenme modeli
olusturabilmek i¢in, makro besin Ogeleri orammna odaklanmaktan vazgegilmelidir. Diyabetlinin
tercihlerine uygun, siirdiirebilecegi bir tedavi plani olugturulmali, kanita dayah smirlandirmalar
yapilmali, fakat yeme zevkinden mahrum edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Tibbi beslenme tedavisi, makro besin 6geleri, diisiik karbonhidrath diyet, yiiksek
proteinli diyet

ABSTRACT

Medical nutrition therapy is one of the key components of diabetes management. It supports to achieve
blood glucose, blood lipids and blood pressure goals, decreases complication risks as well.

It is fact that macronutrients, which are ideal for diabetes treatment, have been researched for many
years, studies introduce that many different nutrition interventions will be effective in this treatment.
Individuals, considering the tendancy to go back to their old habits, have to think better of focusing the
macronutrients range in order to organize a long-term nutritional model. A sustainable treatment plan
has to be composed according to diabetic’s choices; evidence-based limitations have to be applied;
however their pleasure of eating has to be maintained.

Anahtar Kelimeler: Medical nutrition therapy, macronutrients, low carbohydrate diet, high protein
diet

Giris

Tibbi beslenme tedavisi, diyabet yone-
timinin temel taglarindan biridir. Diya-
betli yetigkinlere uygulanan bu tedavinin
amaci, kan glukozu, kan lipidleri, kan
basinct hedeflerine uygun yeme aligkan-
1181 kazandirmak, saglikli viicut agirligini
saglamak veya siirdiirmek, diyabete bagh
gelisebilecek komplikasyonlar: 6nlemek,
ertelemek, besin se¢iminde kanita dayali
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kisitlamalar yaparken bireyin tercihleri-
ni, aligkanliklarini g6z ardi etmemek ve
kisiyi yeme zevkinden mahrum etmeden
hayat boyu siirdiirebilecegi bir beslenme
programi olusturmaktir (1).

Yapilan pek ¢ok calisma, tercihen diya-
bet konusunda deneyimli bir diyetisyen
tarafindan verilen beslenme egitimin,
HbAlc’de Tip 1 diyabetlilerde %1-1,9
(2-5) Tip 2 diyabetlilerde %0,3-2 arasin-
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da azalma sagladigini gostermektedir (6-
10). Ornegin yeni tan1 almis ve Hbalc’si
%9 olan birinde bu diisiis %2’yi bulur-
ken, yine yeni tan1 almis Hbalc’si %6,6
olan birinde bu oran %0,4 civarinda-
dir(4). Uzun siire 6nce tan1 almis ve kont-
rolsiiz bir diyabetlide ise tibbi beslenme
tedavisi Hbalc’de %0,5’lik bir azalma
saglayabilmektedir. Tim bu azalmalar
saglik harcamalarini diisiirmek agisindan
bir ila¢ eklemek kadar etkilidir (11).
T1ibbi beslenme tedavisi diizenlenirken,
cevaplanmasi gereken Onemli sorular-
dan biri, metabolik kontrolii iyilestir-
mekte kullanilacak yeme modeli igin
ideal makro besin Ogeleri yiizdelerinin
olup-olmadigidir. Baz1 ¢alisma sonuglari,
Tip 2 diyabette, diyet kompozisyonunun
postprandiyal ve diurnal glukoz dalgalan-
malarinda rol oynadigini (12) ve makro
besin 6geleri kompozisyonunu degistir-
menin postprandiyal glisemiyi diistirebi-
lecegini belirtmektedir. Glisemik kontro-
liin 6nemli bir pargasi olan postprandiyal
hipergliseminin kontrol altina alinmasi,
Hbalc’nin diisiiriilmesi, mikro ve makro
komplikasyonlarin azaltilmasi agisindan
onemlidir (13).

Makro besin 6geleri oranlari

Diyabetli bireyler i¢in karbonhidrat, pro-
tein, yag dagilimu ile ilgili tek bir ideal
orandan bahsetmek miimkiin degildir.
Tedavi hedefleri bireye 6zgii degerlendi-
rilmelidir. Bazen sadece kan glukozunu
diizenlemek, bazen de kan lipid profili
veya viicut agirhigini kontrol etmek gere-
kebilir. Hedefler, uygulanabilir ve ulasi-
labilir olmali, diyabetli birey ile isbirligi
yapilarak belirlenmelidir (1,14).

Karbonhidratlar

Insiilinin kesfinden evvel giinde 400-
500 kalori enerji saglayan aglik diyetleri
veya karbonhidratin %2’lere kadar kisit-
lanip yagin %70’lere ¢ikarildig1 diyetler
tercih edilmekteyken (15), insiilinin kes-
finden sonra giinliik tiiketilen karbonhid-
rat miktart %35-40’a kadar arttirilmistir.
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1970’lerin sonunda dzelikle diyabetliler-
de kardiyovaskiiler 6liim insidans1 goz
oniinde bulundurularak, total yag ve doy-
mus yag1 azaltma Onerisi getirilmis, yag
alimi yaklagik %10 azaltilmis boylelikle
tilketilecek karbonhidrat miktar1 %10
artmis yani %55-60’lara kadar ¢ikmigtir
(16).

Gilintimiizde diisiik karbonhidratli diyet-
lerle, yiiksek karbonhidratli diyetlerin
etkilerini karsilastiran pek c¢ok g¢alisma
yapilmakta ve 6zellikle diyabet kontrolii
ve saglikli viicut agirligi igin ideal olan
karbonhidrat orani halen sorgulanmakta-
dir (17).

Tiiketilen karbonhidrat miktar1 ve endo-
jen/eksojen insiilin, postprandial kan glu-
kozunun temel belirleyicisi oldugundan
ogiin planlamasi yaparken bu miktarin
gz oOniinde bulundurulmasi gereklidir.
Ideal karbonhidrat oranmni belirlerken
kullanilabilecek en etkili yontem, 6gtin-
lerde tiiketilen karbonhidrat miktar1 ve
postprandial glisemik yanitin monitorize
edilmesidir (1,14).

Ideal makro besin dgeleri oranlari ile ilgi-
li yapilan pek ¢ok ¢alismada farkli sonug-
lara ulasilmistir.

Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlari
Calismas1 (DCCT) programina katilan
532 kisinin, 5 yillik diyetle alinan makro
besin dgeleri sonuglart kargilastirildigin-
da, yiiksek karbonhidrat (%56) alan gru-
bun Hbalc’si %7,1 bulunurken, diisiik
karbonhidrat (%37) alan grubun Hbalc’si
%7,5 bulunmustur (18).

Bir diger ¢alisma sonucu incelendiginde,
diisiik karbonhidratli (%46), doymus yag
ve toplam yag orani yiiksek (%37) olan
diyet, yiiksek karbonhidratli (%50), di-
siik yagli (%34) diyet ile kiyaslandiginda
daha koti glisemik kontrolle iligkili bu-
lunmustur (19).

Baz1 randomize kontrollii ¢alismalarda
ise, karbonhidrat1 azaltip (17) doymamis
yag asitlerinden zengin, doymus yagdan
fakir bir diyet diizenlemenin lipid profi-
linde, kan glukozu kontroliinde ve diya-
bet i¢in kullanilan ilaglarin azaltilmasin-



da daha etkili oldugu gdsterilmistir. Bu
diyet, diisiik yagli, yiiksek karbonhidratli
beslenme modeline alternatif bir yontem
olarak degerlendirilebilir (14,20).

Tim bu calismalara katilan kisilerin he-
terojen olmasi, farkli boy, kilo, HbAlc
gibi baslangic degerlerine sahip olmasi,
kontrol diyetlerinin birbirinden farkli
olmasi, ¢aligsmalar arasi metodolojik ce-
liskiler olmasi, drnegin bazi galismalar-
da diisiik karbonhidratli diyetin 20 gram
karbonhidrat olarak tanimlanirken, bazi
caligmalarda Akdeniz diyetine benzer
miktarlarda %45 olarak tanimlanmasi,
caligmalarin genelde az sayida kisi ile ya-
pilmast, uzun siireli sonuglarin olmamast,
karsilastirma yapmay1 oldukg¢a zorlastir-
makta ve bir diyetin digerinden iistiin
olmasi ihtimalini ortadan kaldirmaktadir
(21).

Diyabetli bireyin tedavi hedefleri de goz
oniinde bulunduruldugunda, iyi saglik
i¢in, sebze, meyve, tam tahil, baklagil ve
az yagl siit lrtinlerinden gelen karbon-
hidratlarin tercih edilmesi, yag, seker ve
sodyum ilave edilmis karbonhidrat tiike-
timinin azaltilmasi dogru bir yaklagimdir
(1,14).

Diyabetli ifadeleri degerlendirildiginde
giinliik enerjinin %44-46’sinin  karbon-
hidratlardan alindig1 goriilmektedir. Bi-
reyler eski aliskanliklara donmeye meyil-
li olduklarindan uzun stireli bir beslenme
modeli olusturabilmek i¢in bu aliskanlik-
lara benzer bir makro besin 6gesi dagili-
mi1 saglamak esastir (1).

Glisemik indeks- glisemik yiik

Yiiksek glisemik yiikli besinleri diigiik
glisemik yiikli besinler ile degistirmek
glisemik kontrolde iyilesme saglayabil-
mektedir (1).

Tek bagina karbonhidrat alimi oldugunda,
glisemik indeksi dikkate almak glisemik
kontrole ek fayda getirebilir (14).
Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA),
Kanada Diyabet Cemiyeti gibi pek ¢ok
kurulus, diyabetli bireyi, egitim siire-
since glisemik indeks ve glisemik yiik
hakkinda bilgilendirmeyi Onermektedir
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(22-23). Glisemik indeks ve glisemik
yiikle ilgili meta analiz sonuglarina ba-
kildiginda 4 haftadan uzun siiren, diisiik
glisemik indeksli diyetlerde HbA1c’deki
azalmanin daha belirgin oldugu (24) ve
glisemik yiikiin azaltilmasinin HbAlc’de
%0,2-0,5 diisme saglayabildigi goril-
miistlir(25,26). 12 haftadan uzun bazi ¢a-
ligsmalar ise, glisemik indeks ve glisemik
yikiin agirlik kaybindan bagimsiz belir-
gin etkisi olmadigini rapor etmektedir(1).
Diger taraftan glisemik indeks ve glise-
mik yiikle ilgili ¢aligma sonuglarini posa-
dan ayr1 degerlendirmek olduk¢a zordur
¢linkii bu ¢alismalar ayn1 zamanda yiik-
sek posa icermektedir (27).

Posa

Diyabetlilerde, ¢oziinebilir posa miida-
halesinin Hbalc ve ag¢lik kan glukozunu
diisiirdiigiinii gosteren galismalar bulun-
maktadir (28,29). Doygunlugu arttirdigi
(22), gastrointestinal gegis siiresini uzat-
t181 ve kan glukozuna olumlu (23) etkileri
olabileceginden, diyet posasinin arttiril-
mast Onerilmektedir (16). Diyabetli bi-
reylere yapilan posa ve tam tahil 6nerileri
genel popiilasyonla aynidir. 1000 kalori
i¢in 14 gram veya kadinlar i¢in giinde 25
gram, erkekler i¢in giinde 35 gram posa
titketimi idealdir (1).

Eger tolere edilebilirse, giinde 50 gram
veya daha fazla posa tiiketiminin, glise-
miyi iyilestirdigi, preprandiyal glukoz ,
postprandiyal hiperglisemi ve Hbalc de
hafif diisme sagladigi rapor edilmistir
(30). Yapilan ¢alismalar genellikle kisa
stirelidir, katilan kisi sayis1 azdir ve yine
bu ¢alismalarda posa ile diigiik glisemik
indeks ayni anda degerlendirilmektedir.
Bu anlamda sadece posanin glisemik iyi-
lesmeye etkisini gormek de olduke¢a zor-
dur.

Bazi kaynaklar, 50 gramlik bu miktarlara
erigsebilmek i¢in sebze, meyve, tohumlar,
yagl tohumlar ve baklagiller gibi islem
gormemis besinlerden gelen posanin ter-
cih edilmesini veya ihtiyac¢ varsa psylli-
um, direncli nisasta ve beta-glukan ilave-
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si ile posa takviyesini 6nermektedir (31).
ADA, 50 gramin fiizerinde posa alimini
gergekei olmayacak bigimde yiiksek bul-
makta ve boyle bir 6neri getirmemektedir
(29).

Posanin kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorlerine etkisi de karigiktir ama ge-
nellikle natiirel kaynaklardan posa alimi-
nin, serum kolesterolii ve kan basinct gibi
diger risk faktorlerini olumlu etkiledigi
bilinmektedir (32).

Tam tahil tiikketiminin de, Tip 2 diyabet-
te, glisemik kontrolde iyilesme ile iligki-
li olmadig: fakat sistemik enflamasyonu
azalttig1 belirtilmektedir. Hemsire Saglik
Calismas1 sonuglaria gore, Tip 2 diya-
betlilerde tam tahil tiikketiminin, azalan
mortalite ve kardiyovaskiiler hastalik ile
iligkili oldugu goriilmektedir. Genel po-
piilasyonda oldugu gibi, diyabetlilerde de
tahillarin yarisinin tam tahillardan alin-
mast Oonerilmektedir (32).

Glisemik kontrolii saglayabilmek icin
glisemik indeksi diisiik, posadan zengin,
seker icermeyen veya az igeren karbon-
hidrat tiiketimi yani karbonhidrat kalitesi
onemlidir (21).

Sukroz

Sukroz iceren besinler, yeme planinda di-
ger izokalorik besinlerle yer degistirebilir
(1-3) fakat diyabetlilerde de genel popii-
lasyonda oldugu gibi kardiyometabolik
risk profili ve agirlik artigina olumsuz
etkileri gbéz Oniinde bulundurulmalidir
(14).

Sukroz, glukoz veya yiiksek fruktozlu
misir surubu gibi kalori igeren tatlandi-
ricilarin tiiketiminden sakinilmali veya
miktarlart sinirlandirilmalidir (1).
Diyabetli ¢ocuk ve yetigkinler, rafine
karbonhidrat ve ilave seker iceren mey-
ve sulari, buzlu g¢aylar, enerji igecekleri
(28), az yagli veya yagsiz fakat seker
ilave edilmis tiriinlerin alimini azaltmak,
bunun yerine sebze, meyve, baklagil,
tam tahil, seker ilavesiz siit iirtinleri gibi
karbonhidratlar: tercih etmek konusunda
desteklenmelidir (1,14,30).
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Diinya Saglik Orgiitii’de, yasam boyu se-
ker aliminin azaltilmasini, ¢ocuklarda ve
yetiskinlerde tiiketimin toplam enerjini
%10’unun altinda tutulmasini ve ilerle-
yen donemde bu oranin %5’inin altina
disiiriilmesini 6nermektedir.

Seker yerine enerji igermeyen tatlandiri-
cilarin kullanilmasi toplam enerjiyi (54)
ve viicut agirhgmi azaltmak, glisemik
kontrolii iyilestirmek i¢in etkilidir (1,29).

Fruktoz

Besinlerle alinan serbest fruktoz, izokalo-
rik sukroz veya nisasta ile kiyaslandigin-
da, yavas sindirim ve emilim sebebiyle
(29) daha iyi glisemik kontrol saglamakta
ve toplam enerjinin %12’sini gecmedigi
takdirde trigliseritlerde olumsuz etkiye
sebep olmamaktadir (32).

Diyabetlilerde ¢ok sayida calisma olma-
sa da, fazla kilolu ve obezlerde yiiksek
fruktozlu misir surubunun fazla tiiketil-
mesinin, viseral yag deposu, lipid meta-
bolizmasi, kan basinct, insiilin duyarlilig1
ve de novo lipogenezi olumsuz etkiledigi
g0z Oniinde bulundurulmalidir (21).
Yiiksek fruktozlu misir surubu ve sukroz
karsilagtirildiginda aclik kan glukozu, in-
sulin, leptin, ghrelin, enerji ve mikro be-
sin dgeleri alim1 arasinda anlamli fark ol-
madig gorilmektedir (33). Bu durumda
metabolik anomaliye sebep olan yiiksek
fruktozlu misir surubunun da tiikketiminin
sinirlandirilmasi dnerilmektedir (21).

Protein

Diyabetli ve bobrek hasart olmayan kisi-
ler igin glisemik kontrolii optimize ede-
cek veya kardiyovaskiiler risk faktorle-
rini olumlu etkileyecek ideal bir protein
miktar1 onerisi yoktur, hedefler bireysel-
lestirilmelidir (32).

Diyabetli ve diyabete bagli bobrek hasta-
lig1 gelismis, persistan albuminiirinin 30
mg/24 saatin ilizerinde oldugu bireylerde;
protein aliminin 0,8-1 g/kg’1n altinda ol-
masi Onerilmez. Protein aliminin daha da
azaltilmasi albuminiiriyi azaltabilmekte
fakat GFR’deki azalmanin seyrini veya



kardiyovaskiiler risk gostergelerini iyi-
lestirmemektedir (14).

Meta analiz sonuglart incelendiginde,
0,91 g/kg/giin protein igeren diyet, 1,27
g/kg/glin protein igeren diyet ile karsi-
lastirildiginda, iki grubun albumin eks-
resyonu ve proteiniirileri arasinda fark
olmadigi, aradaki farkin protein miktar
ile degil Hbalc’deki azalma ile iliskili
oldugu belirtilmistir. DCCT’de bildiril-
digi gibi, diyabetli bireyde kan glukoz
kontrolii, renal yetmezligin dnlenmesin-
de protein kisitlamasindan daha etkilidir.
Ustelik uzun siireli protein kisitlamasinin
malnutrisyona sebep olabilecegi ve mal-
nutrisyonun da tek basina renal yetmez-
lik progresyonunu arttirabilecegi gz ardi
edilmemelidir (34).

Saglikli bireylerde protein yiikiinii olus-
turan ylksek AGE’li diyetlerin renal
hemodinamik degisikliklerden sorumlu
olabilecegi diisiiniilerek, diyabetik nefro-
patiden korunmak i¢in AGE igerigi yiik-
sek besinleri azaltmak tercih edilebilecek
yollardan biridir (35).

Bobrek hastaligi olmayan, Tip 2 diya-
betli yetiskinler i¢in de protein kisitla-
mas1 Onerilmemektedir. Ozellikle kotii
kontrollii ve yagli diyabetlilerde yetersiz
protein alim1 ve direng egzersizi yapilma-
masi kas kaybini hizlandirmakta ve ciddi
sarkopeniye sebep olmaktadir (16). Yine
fazla kilolu ve enerjisi kisitlanmis diyet
yapanlarda, ideal protein ylizdelerine sa-
dik kalmak yetersiz protein alimima ve
kas kaybina neden olabilmektedir (29).
Iyi kontrollii Tip 2 diyabetli bireylerde
proteini arttirip, karbonhidrat alimini orta
diizeyde azaltmak, postprandial hiperg-
lisemide ve instilin hipersekresyonunda
anlamli bir azalma saglayabilmektedir.
Diisiik karbonhidrat (%31), yiiksek prote-
in (%29), yiikksek yag (%40) igeren diyet ,
%354 karbonhidrat, %16 protein, %30 yag
iceren geleneksel diyet ile karsilastirildi-
ginda, postprandiyal glukozda %14, insu-
linde %22, glukoz bagimli insiilinotropik
polipeptidde %17 azalma, glukagonda
%33, kolesistokininde %24, tokluk sko-
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runda %7 artis saglamaktadir. Bu sonug-
lar postprandiyal hiperglisemiyi tedavi
etmede, bu beslenme modelinin ilag¢ dis1
bir yaklasim olarak kullanilip-kullanila-
mayacagl sorusunu akla getirmektedir.
(36)

Yapilan epidemiyolojik ve klinik ¢aligma
sonuglar1 incelendiginde, proteini arttirip,
karbonhidrat tiiketimini azaltmak, uzun
siire doymus yagdan zengin besinlerin
tercih edilmesine ve insiilin direncinde
artisa sebep olabilmektedir (30). Doymus
yaglarin, %5 tekli doymamis yaglarla yer
degistirmesinin, insiilin direnci ve Tip 2
diyabeti olan bireylerde insiilin yanitini
iyilestirebilecegi unutulmamali, yiliksek
proteinli diyetlerdeki yagin tiiri dikkatle
degerlendirilmelidir (37).

Yaglar

Diyabetli bireyler i¢in ideal yag oranimi
gosterecek oneriler yoktur. Metabolik he-
defler ve kardiyovaskiiler hastalik riski
de goz oOnilinde bulunduruldugunda, yag
kalitesinin yagin miktarindan daha 6nem-
li oldugu soylenebilir (32).

Ozellikle Tip 2 diyabetli bireylerde Ak-
deniz tipi beslenmeye uygun, tekli doy-
mamig yag asitlerinden zengin yeme
modelinin glisemik kontrolii ve/veya se-
rum lipidlerini iyilestirdigi diistiniilerek
doymus ve trans yaglar yerine doymamis
yaglar1 segmek ve kilo vermek/korumak
amaciyla yag alimini azaltmak konusun-
da tavsiyelerde bulunulabilir (30,32).
Diyabetli bireyler, genel popiilasyonda
oldugu gibi en az haftada 2 giin, 2 porsi-
yon uzun zincirli omega-3 yag asidi ige-
ren yagli balik titkketmek (1,32) ve giinliik
beslenmelerine bitkisel yaglardan gelen
uzun zincirli ¢oklu doymamis omega 3
yag asitlerinden zengin kanola, misir ve
cevizi eklemek konusunda desteklenme-
lidir. Uzun zincirli omega-3 yag asidi,
Tip 2 diyabette lipid profilini iyilestir-
mekte, platelet agregasyonunu modifiye
etmekte ve kardiyovaskiiler hastaliktan
koruyucu etki gostermektedir (16). Yapi-
lan galigmalar, omega-3 iceren takviyele-
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rin kardiyovaskiiler olaylardan korunma
veya tedavide etkili olmadigini goster-
mektedir (1).

Herkese uygun tek tip beslenmeden vaz-
gecmek, yeni alternatiflerle hastanin uyu-
munu arttirmak ve riskleri azaltmak i¢in
tekli doymamis yag asitlerinden zengin
beslenme modeli, yiiksek karbonhidratli
ve az yagl geleneksel yonteme alterna-
tif olabilir. Enerjisi 200-300 kalori kisit-
lanmis, tekli doymamis yag asitlerinden
zengin, %45 karbonhidrat, %15 protein
iceren diyet ile yiiksek karbonhidrath
(%60 karbonhidrat, %15 protein) diyet
karsilastirildiginda her iki grupta da vii-
cut agirligy, viicut yagi, bel ¢evresi, dias-
tolik kan basinci, HbAlc, aclik glukozu,
insiilin, insiilin direnci azalmakta ve HDL
kolesterol artmaktadir (38).

Yeme modelleri

Diisiik karbonhidratli Akdeniz diyeti, ge-
leneksek Akdeniz diyeti ve ADA 2003
yili beslenme onerileri karsilastirildigin-
da, diisiik karbonhidrath Akdeniz diyeti-
nin Hbalc ve LDL kolesterolde ADA’dan
daha fazla azalma sagladigi, trigliseritte-
ki azalmanin geleneksel Akdeniz diyeti
ve ADA’dan daha fazla oldugu, HDL ko-
lesteroldeki artisin ADA’dan fazla oldugu
gorilmiistiir. Beslenme miidahalesi, her
grupta kardiyovaskiiler risk faktorlerini
azaltmakta, diisilk karbonhidratlhi Akde-
niz diyeti, diger yeme modellerinden
daha etkili olmaktadir (39).

ADA 2008’de, Tip 2 diyabetlilerde gli-
semik kontrolii ve viicut agirligini iyiles-
tirici etki gosteren diisiik karbonhidratl
diyet uygulamasii kilavuzuna dahil et-
migtir.

Sonug:

Yapilan c¢aligmalar incelendiginde, her-
kes i¢in uygun bir beslenme planindan
bahsetmek miimkiin degildir. Uzun yil-
lardir, yliksek proteinli diyetlerle, yiiksek
karbonhidratli diyetleri karsilastiran pek
¢ok calisma yapilmistir. Oysa c¢alisma-
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ya katilan kisilerin homojen olmamasi,
caligmalarda metodolojik farkliliklar ol-
mast, uzun siireli ¢aligma sayisinin sinirl
olmasi, caligmaya katilan kisi sayisinin
az olmasi gibi sebeplerden bir diyetin di-
gerinden {istiin kabul edilmesi miimkiin
degildir.

Iyi saglik icin, sebze, meyve, tam tahil,
baklagil ve az yagl siit iirinlerinden ge-
len karbonhidratlarin tercih edilmesi, yag,
seker ve sodyum ilave edilmis besinlerin
titkketiminin azaltilmas: (1,14), kardiyo-
metabolik risk profili ve agirlik artigina
olumsuz etkileri olan sukroz, glukoz ve
yiiksek fruktozlu misir surubu gibi kalori
iceren tatlandiricilarin tiikketiminden sa-
kinilmasi1 veya miktarlarin sinirlandiril-
masi, diyabetli ve bobrek hasari olmayan
kisiler i¢in protein hedeflerin bireyselles-
tirilmesi (32), metabolik hedefler ve kar-
diyovaskiiler hastalik riski gdz Oniinde
bulundurularak, yagin miktarindan ¢ok
kalitesine odaklanilmasi tibbi beslenme
tedavisini esaslarini olusturmaktadir.
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Oral antidiyabetikler ve Insulinomimetik Ajanlar

ORAL ANTIDIYABETIKLER VE INSULINOMIMETIK AJANLAR

} Dog. Dr. F. Ela KESKIN
SBU Gaziosmanpaga Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Hastaliklar

Diyabet tedavisinin temelini egitim, plaz-
ma glukozunun normale ¢ekilmesi, mikro
ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ve
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol
altina alinmasi olusturmaktadir.
Diyabetin tipi yada 6n planda etkili olan
mekanizma her ne olursa olsun, hasta-
nin egitimi, diyet ve egzersiz tedavinin
degismez Ogeleridir. Bu tedavilere her
hastada tani anindan itibaren baglanmali-
dir. Medikal tedaviler ise onerilen teda-
vi hedeflerine ulagmak iizere hastalarin
hiperglisemi dereceleri, ek hastaliklari,
aligkanliklart g6z 6niinde bulundurularak
diizenlenir.

Oral antidiyabetik ilaglar (OAD), tip 2 di-
yabette yasam tarzi dnerilerine (TBT ve
fiziksel aktivite) ilave olarak kullanilir.
OAD’ler gebelikte kullanilmaz (gogunun
gebelikte kullanimu ile ilgili yeterli veri-
leri yoktur veya kontrendikedir). Metfor-
min ve bazi sulfoniliire (SU)’lerin gebe-
likte kullanimlarina dair ¢alismalar varsa
da, FDA, Avrupa ilag Kurumu (EMA)
ve Tiirkiye Tlag ve Tibbi Cihaz Kurumu
(TITCK) tarafindan gebelikte kullanimi
onaylanmis herhangi bir OAD bulunma-
maktadir.

Ulkemizde baslica, insiilin salgilatici
(sekretogog), insiilin duyarlilastirici (sen-
sitizer) ve insilin direncini azaltmaya
yonelik insiilinomimetik (inkretin-baz-
1) ilaglar, alfa glukozidaz inhibitdrleri
(AGI) ve sodyum glukoz ko-transporter
2 inhibitérleri (SGLT2-1; glukoretikler;
gliflozinler) olarak bes grup anti-hiperg-
lisemik ila¢ bulunmaktadir.

Insiilin salgilatic1 (sekretegog) ilaglar
Bu grupta, pankreas b-hiicrelerinden in-

siillin  salinimin1  artiran  sulfoniliireler
(SU) ile, etki mekanizmasi benzer, ancak
etki siiresi daha kisa olan glinidler (GLN;
meglitinidler) yer alir . Her ikisi de B
hiicresi plazma membranindaki KATP
kanallarin1 kisa siireli olarak kapatarak
insulin sekresyonunu artirmaktadir. Hi-
poglisemi, allerji, kiloartisi, deri dokiin-
tiisti, hepatotoksisite gibi yan etkileri
bulunmaktadir. Aglik plazma glukozun-
da 40-60 mg/dl, Alc’de ise %1-2 diisme
saglarlar. SU’ler genellikle karacigerde
metabolize olup, idrar ile atilmaktadir
bu nedenle SU tedavisi agir karaciger ve
bobrek yetmezliginde kontrendikedir.

Insiilin duyarlastirica ilaclar

Bu grupta insiilin direncini azaltan bigu-
anidler ve tiazolidindionlar bulunmakta-
dir. Biguanidler agir- likli olarak karaci-
gerde, tiazolidindionlar ise daha ¢ok yag
dokusunda instilin duyarliligini arttirici
etki gosterirler.

(i) Biguanidler (Metformin): Metfor-
min, hem karacigerin hem de periferik
dokularin insiiline

duyarhiligint arttirir. Karacigerde hem
glukoneo- genezi hem de glukojenolizi
baskilar . Daha belirgin olarak aglik, kis-
men de tokluk kan sekerini disiiriir. En
onemli yan etkileri bulanti, kusma, gaz,
karin agrisi, diyare gibi gastrointestinal
sikayetlerdir. Met- formin ayrica agizda
metalik tat hissine ve uzun stireli kulla-
nimda vitamin B12 eksikligine neden
olabilir.

(i) Tiazolidindionlar (Glitazonlar):
PPAR-y (Peroksizom Proliferator-Aktive
Reseptor-y) ago- nistleridir. PPAR akti-
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vasyonu ile insiiline cevap veren genlerin
transkripsiyonunu diizenlerler. Bu grup-
taki ilaglar Ozellikle iskelet kasinda ol-
mak iizere periferik dokularin insiilin du-
yarliligini arttirarak etkili olurlar. Aglik
plazma glukozunda 25-55 mg/dl, A1C’yi
9%0.5-1.4 oraninda disiiriirler. Sivi re-
tansiyonu ve ddeme neden olabilecekleri
icin kalp yetmezligi olan hastalarda kul-
lanilmamalidir.

Ayrica bu ilaglarin postmenopozal ka-
dinlarda ve ileri yastaki erkeklerde 6zel-
likle el ve ayakta kirik riskini arttirdig1 da
bildirilmistir .

Alfa-glukozidaz inhibitorleri:

Ince barsakta o-glukozidaz enzimlerini
inhibe ederek karbon- hidrat emilimlerini
geciktirirler. Akarboz, miglitol ve vogli-
boz bu grupta yer alan ilaglardir. Aglik
plazma glukozunda 20-30 mg/dl, A1C’de
%0.5-07 azalmaya neden olmaktadir.
Gayz, siskinlik, abdominal agri, diare gibi
gastrointestinal sikayetlere neden olur.
Inkretin mimetik ajanlar

Inkretinler (GIP = gastrik inhibitér poli-
peptid veya glukoz bagimli insiilinotro-
pik polipeptid; GLP-1 = glukagon like
polipeptid-1) gida ile alinan karbon- hid-
ratlara cevap olarak ince barsak K ve L
hiic- relerinden salgilanirlar. Pankreastan
insiilin sal- gisini arttirirlar, gastrik bo-
salmay1 yavaslatirlar, T2DM’de artmis
olan postprandial glukagon salgisini bas-
kilarlar ve merkezi sinir sistemi iizerine
olan etkileriyle gida alimini azaltirlar.
T2DM’nin patofizyolojisindeki unsurlar-
dan biri de inkretin hormonlarin diizeyi
ve/veya etkisinin azalmasidir. Inkretin
mimetik ilaglar, inkretin hormonlar1 tak-
lid ederek yada inkretinlerin degredasyo-
nunu inhibe ederek etki gosterirler. Bu
yeni grup ajanlar i¢inde GLP-1 analoglari
ve dipeptidil peptidaz IV (DPP-1V) inhi-
bitorleri yer almaktadir. Endojen GLP-
I’in yarilanma 6mrii DPP-IV enziminin
neden oldugu yikim nedeniyle oldukga
kisadir (1-2 dk). Eksenatid ve Liraglu-
tid, DPP-IV etkisine direncli, uzun etkili
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GLP-1 analoglaridir. GLP-1 analoglari
enjeksiyon yoluyla uygulanan ajan- lar-
dir. GLP-1 analoglarinin baglica yan et-
kileri bulanti, kusma ve diyaredir. Glu-
koz-bagimli etki gosterdikleri igin hipog-
lisemiye sebep olmazlar. Kilo kaybettirici
etkileri de bulunmaktadir (6r. eksenatid
ile ortalama 2-4 kg kilo kayb1). Hayvan
caligmalarinda eksenatid’in  hiicre reje-
nerasyo- nunu arttirdigi gosterilmistir. Bu
diyabet seyrinde gelisen B hiicre kaybinin
Onlenebilmesi agisindan umut vericidir.
DPP-4 inhibitorleri oral ajanlardir.
T2DM’nin tedavisinde iilkemizde &zel-
likle metformin, SU ve tiazolidindionlar
ile tedaviye iyi yanit vermeyen hastalarda
2. veya 3. kombinasyon ajani olarak te-
davide yer alirlar. Bazi iilkelerde 1. basa-
makta monoterapi olarak da kullanilirlar.
Bu grup ajanlardan sitagliptin 100mg/
giin dozunda giinde tek sefer, vildagliptin
50-100 mg giinde 1-2 kez, saksagliptin
2.5-5 mg, Linagliptin 5 mg giinde tek se-
fer olarak kullanilmaktadir. Genel olarak
iyi tolere edilen ajanlardir. Hipoglisemi
yaratict etkileri bulunmamaktadir. Kilo
iizerine etkisizdirler. Bobrek yetmezligi
olanlarda doz azaltilmasi gereklidir.

Sodyum glukoz kotransporter 2 inhibi-
torleri (glukoretikler, gliflozinler)

Yeni gelistirilen ve oral olarak kullani-
labilen sodyum glukoz ko-transporter 2
inhibitorleri renal proksimal tubuluslarda
SGLT-2 inhibisyonuna yol agarak, bob-
rekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltir
ve idrar yolu ile glukoz ekskresyonunu
artir. Insiilinden bagimsiz olarak etki
gosterdiklerinden, diyabetin herhangi bir
agamasinda kullanilabilir. Baslica avan-
tajlari; bir miktar kilo kayb1 (ortalama 2
kg kadar) saglamasi, hipoglisemi riski-
nin diisiik olmasi ve kan basincini (2-4
mmHg), serum iirik asit diizeyini ve al-
buminiiriyi diigiirmesidir. baglica deza-
vantajlari; genitotiriner (6zellikle kadin-
larda) infeksiyonlara yol agmasi, poliiiri,
sivt kaybi, hipotansiyon, bas donmesi,
LDL kolesterol ve serum kreatinin diize-



yini bir miktar (baslangigta gegici olarak)
yiikseltmesidir. Riskli vakalarda iirosep-
sis ve piyelonefrit bakimindan dikkatli
hastalarda kullanilmamasi Onerilmekte-
dir. eGFR <45 ml/dk/1 olan hastalarda
kullanilmast 6nerilmemektedir.
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MESLEKI BRANSLASMADA 22 YIL:
DIYABET DiYETISYENLIGI

Prof. Dr. Dyt. Emel OZER
Diyabet Diyetisyenligi Dernegi

Diyetetik, farkli hastalik ve ekonomik
sartlar altinda olan bireylerin beslen-
mesinde, beslenme biliminin uygulan-
masidir. Beslenme tedavisi uygulama
agsamalar1 i¢in gerekli pek ¢ok beceri
gelisimi, yogun tip ve beslenme bilgisi-
ne dayanmaktadir. Cagdas klinik diye-
tisyeni olmak, ilgili alanda yeterli bilgi
donanimi ile birlikte elestirel diisiin-
me ve iletisim becerisine sahip olmay1
gerektirir. Giinimiizde diyetisyenlik
mesleginin bilinen islevlerinden bagka,
saglik bakiminda cekirdek saglik eki-
binin (hekim, hemsire, diyetisyen) bir
iiyesi olan diyetisyenlerin mesleklerini
icra ettikleri farkli uygulama alanla-
rinda branslagsmasi zorunluluk haline
gelmistir. Diyetetikte branslagma, ilgi-
li alanlarda performans standartlarinin
belirlenmesi ile birlikte tedavi kalitesi-
nin ve meslek statiisiiniin yiikseltilme-
sinde dnemli bir adimdir.

Diyetisyenlik Mesleginde Branslasma
26 Nisan 2011 tarihli Resmi Gazete’de
yayinlanan 6225 sayili Kanunun 9.
Maddesi ile 11/4/1928 tarihli ve 1219
sayilt Tababet ve Suabati San’atlarinin
Tarz1 Icrasina Dair Kanuna eklenen ek
madde 13’in ¢ bendinde ‘Diyetisyen’
kimligi tanimlanmistir. 22 Mayis 2014
tarih, 29007 sayilt Resmi Gazete’de, Ek
1 sayfa 22 de yer alan ‘Saglik Meslek
Mensuplar1 ile Saglik Hizmetlerinde
Calisan Diger Meslek Mensuplarinin
Is ve Gorev Tanmimlarina Dair Yoénet-
melik’ dahilinde, diyetisyenlerin is ve
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gorev tanimlar1 belirtilmistir. Bu mes-
lek ve gorev tanimlarinin yasalagmasi
ile birlikte dolayli olarak diyetisyen-
likte branglagsmaya (toplum sagligi di-
yetisyenligi, klinik diyetisyenlik, top-
lu beslenme sistemleri diyetisyenligi)
adim atilmistir-ki bu akademik alanda
zaten var olan ¢ekirdek bir branslagma-
dir (Diyetetik, Toplum Sagligi, Toplu
Beslenme Sistemleri Anabilim Dali/
Programi).

Amerikan Diyetisyenler Birligi, diya-
bet, pediatri, geriatri, enteral ve pa-
renteral beslenme, onkoloji, nefroloji,
sporcu beslenmesi, alanlarinda mesleki
uygulama ve performans standartlarini
yayinlamistir. Ingiltere’de diyabet diye-
tisyenligi, renal diyetisyenlik, onkoloji
diyetisyenligi, noéroloji diyetisyenligi,
toplum saglig: diyetisyenligi ad1 altinda
branslagmalar tanimlanmaktadir.
Meslekte branglasmanin meslek statii-
siiniin yiikselmesinde etkin oldugunu
gosteren en onemli gelisme, beslenme
hizmet bedelinin sosyal giivenlik ku-
rumlari tarafindan geri 6deme kapsami-
na alinmasidir. Amerika’da diyabet ve
nefroloji alaninda ¢alisan diyetisyenler
yaptiklar1 ¢alismalarla, beslenme teda-
visinin metabolik parametreler lizerin-
deki etkinligini ve maliyet etkinligini
gostermislerdir. Bu ¢aligma bulgularina
dayali olarak, 2002 yilinda her iki alan-
da verilen beslenme tedavisi hizmeti
ulusal sosyal gilivenlik kurumu tarafin-
dan geri 6deme kapsamina alinmistir.
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Tiirkiye’de Diyabet Diyetisyenligi’nin
Tarihgesi

Diinya Saglik Orgiitii, Avrupa Bélge
Ofisi ve Uluslararast Diyabet Fede-
rasyonu tarafindan 9 Avrupa iilkesinde
1982 yilinda baslatilan, diyabetli has-
talarda kendi kendine izlem ve yogun
hasta egitimi ile etkin metabolik kont-
roliin saglandigini gosteren bir calis-
may1 takiben, Avrupa tilkelerinde diya-
betin ulusal otoriteyi de i¢ine alan bir
program olarak ytriitiilmesini 6ngdren
calismalar baslatildi. 1989 yilinda bas-
layan bu ¢alismalar, liye tilkelerde ortak
hedeflerin ve standartlarin benimsendi-
gi, nitelikli hizmet sunan diyabet mer-
kezlerinin bulundugu, ilgili sektorlerin
ve kisilerin gorev aldig1 diyabet prog-
ramlarinin hazirlanmasin1 ve yiriitil-
mesini amaglamaktaydi.

WHO Avrupa Boélge Ofisi ve Ulusla-
rarast Diyabet Federasyonu’nun girisi-
mi ile hazirlanan ve 1989 yilinda ilan
edilen “St.Vincent Deklerasyonu” nun,
1992 yilinda T.C. Saglik Bakanlig: ta-
rafindan imzalamasimi takiben, 1994
yilinda T. C. Saghk Bakanligi Ulusal
Diyabet Programi kapsaminda ¢alisma
gruplart olusturuldu. Ulusal Diyabet
Egitim Grubu’nda, multidisipliner bir
yaklagimla, diyabet alaninda ¢alisan
hekim, diyetisyen ve hemsire yer ald1.
Ulusal Diyabet Egitim Grubu iiyeleri
(Prof. Dr. Sema Akalin, Prof. Dr Metin
Arslan, Prof. Dr. Nilgilin Baskal, Prof.
Dr. Ahmet Corakgi1, Do¢. Dr. Siikrii Ha-
tun, Prof. Dr. Hasan Ilkova, Prof. Dr.
Sazi iImamoglu, Dog¢. Dr. Hem. Hiilya
Okumus, Uz. Dyt. Emel Ozer, Dog. Dr.
Sena Yesil, Prof. Dr. Candeger Yilmaz,
Prof. Dr. Temel Yilmaz) diyabetli bi-
reylerin diyabet konusunda bilinglen-
dirilmesi ve diyabet konusunda ¢alisan
profesyonellerin  giincel diyabetoloji
bilgisi ile donatilmasi1 misyonu ile dnce
diyabetli bireylere yonelik ‘Diyabet
ve Siz’ kitabin1 hazirlad1 ve ¢ok sayi-
da egitim toplantisi diizenledi. Nisan
1995 tarihinde basilan ‘Diyabet ve Siz’
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kitab1, Tirkiye’de diyabetli bireyler
i¢in multidisipliner katilimla hazirlan-
muis ilk egitim materyalidir.

T.C. Ulusal Diyabet Programi, Diya-
bet Egitim Grubu’nun hedefi, Tirki-
ye genelinde once saglik calisanlarina
(hekim, hemsire, diyetisyen ve diger)
ve daha sonra diyabetli bireylere yo-
nelik egitimlerin diizenlenmesiydi. Bu
hedef dogrultusunda Diyabet Egitim
Grubu iyelerinin egitici olarak katil-
dig1 ‘Diyabet Egiticisi Egitimi’ ko-
nulu ilk toplanti, 20-22 Mart 1995°de
Ankara-Bilkent Otel’de 20 hastaneden
43 hekim, hemsire ve diyetisyen kati-
lim1 ile gerceklesti. Bu ilk toplantidan
sonra diizenlenecek egitim programlari
kapsaminda, ¢ekirdek diyabet ekibinin
her bir {iyesi i¢in ayr1 egitim program-
larinin organize edilmesine karar veril-
di. Bu karar, diyabet alaninda meslekte
branslagmanin giiniimiize kadar gelen
22 yillik tarihsel siirecini baslatt.
Ankara’da diizenlenen ilk toplantidan
sonra ‘Ulusal Diyabet Programi, Mezu-
niyet Sonrasi Diyabetoloji Egitim Kur-
su’ 17-19 Nisan 1995 tarihinde Istan-
bul’da, Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi Deneysel Tip Arastirma
ve Uygulama Enstitiisii kiitiphanesinde
diizenlendi. Eskisehir, Izmir, Trabzon,
Erzurum, Canakkale, Samsun ve Ada-
na egitim toplantilarin yapildigi diger
illerdi. Bu toplantilarin biinyesinde
Tirkiye Diyetisyenler Dernegi ile de
is birligi yapilarak Eskisehir, izmir ve
Adana’da diyetisyenlere yonelik ‘Diya-
bet Diyetisyenligi’ egitim kurslar1 dii-
zenlendi.

Tirkiye’de ‘Diyabet Diyetisyenligi’
kimligi ve kavramini duyuran ilk top-
lant1 3-4 Nisan 1997 tarihinde Eskise-
hir’de gergeklestirildi. Bu tarihte, T.C.
Saglik Bakanlig1 Ulusal Diyabet Prog-
rami, Diyabet Egitim Gurubu, ‘Giincel
Diyabet Tedavisi’ konulu ‘Mezuniyet
Sonrast Hekim, Hemsire, Diyetisyen
Egitim Kursu’ diizenledi. Tiirkiye Di-
yetisyenler Dernegi (TDD) Merkezi
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ve Istanbul subesi ile yapilan is birligi
sonucunda olusturulan programda egi-
timci olarak T.C. Saglik Bakanlig1 Ulu-
sal Diyabet Programi1 Diyabet Egitim
grubu iiyesi ve TDD Istanbul Subesi
Egitim Komitesi Baskant Uz. Dyt Emel
Ozer, TDD’yi temsilen Uz. Dyt. Emine
Akal, TDD Istanbul Sube baskan: Dr.
Dyt. Sule Teko ve Marmara Universi-
tesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi diyetisyeni
Dog. Dr. Emel Alphan goérev aldi. Kur-
sa, universite ve devlet hastanelerinden
gorev yapan 50°ye yakin diyetisyen
katildi. Kurs sonunda katilimcilara, T.
C. Saglik Bakanligi Tedavi Hizmetler
Genel Midiirliigl tarafindan onaylanan
sertifikalar1 verildi. Bu sertifika ile bir-
likte T.C. Saglik Bakanlig1 Tedavi Hiz-
metleri ‘Diyabet Diyetisyeni’ kimligini
tanimis oldu.

Tiirkiye’de klinik diyetisyenligi catisi
altinda mesleki branglagsma icin Eski-
sehir’de atilan bu ilk adim, daha son-
raki yillarda Nefroloji Diyetisyenligi,
Obezite Diyetisyenligi, Onkoloji Diye-
tisyenligi, Sporcu Diyetisyenligi, Meta-
bolik ve Bariatrik Cerrahi Diyetisyenli-
gi, Pediatri Dyetisyenligi kimliginin ve
kavraminin olusmasina 6nctiliik yapti.
Ulusal Diyabet Egitim Grubu’nun iz-
mir’de diizenledigi ‘Mezuniyet Sonra-
s1 Diyabet Egitim Kursu’ kapsaminda,
TDD izmir Subesi Baskani Uz. Dyt.
Zuhal Eskisar ve Baskan Yardimcisi
Yrd. Dog¢. Riiksan Cehreli’nin deste-
giyle 3-4 Aralik 1999 tarihleri arasinda
Izmir’de ‘Diyabet Diyetisyenligi Egi-
tim Kursu’ diizenlendi. Kursta egitimci
olarak Do¢. Dr. Muazzez Garipagaog-
lu, Yrd. Dog¢. Dr. Emine Akal, Uz. Dyt.
Nilgiin Goézalan, Dyt. Selda Segkiner,
Yrd. Dog. Dr. Riiksan Cehreli, Prof. Dr.
Candeger Yilmaz, Dr. Dyt. Emel Ozer
ve Prof. Dr. Perihan Arslan gorev aldi.
Dért yil sonra, 9 Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi onderliginde, Ege Universi-
tesi T1ip Fakiiltesi ve Izmir’de bulunan
devlet hastanelerinin de is birligi ile,
12-14 Kasim 2003 tarihleri arasinda iz-
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mir’de, Ege Universitesi, Atatiirk Kiil-
tiir Merkezi’nde, ‘I. Ege Diyabet Giin-
leri’ egitim toplantist gercgeklestirildi.
Yillar sonra aramizdan ayrilan merhum
Prof. Dr. Sena Yesil’in destegi ve Yrd.
Dog. Dr. Riiksan Cehreli’nin koordi-
natorliigii ile ‘Diyetisyen Egitim Kur-
su’ program dahilinde yer aldi. Kursa
egitimci olarak Yrd. Do¢. Dr. Riiksan
Cehreli, Dr. Dyt. Emel Ozer, Uz. Dyt.
Giilay Ismen, Uz. Dyt. Hiilya Gékmen
Ozel, Dr. Dyt. Emine Akal Yildiz, Uz.
Dyt. Nilgiin Gozalan, Dyt. Canan De-
girmenci, Dyt. Aliye Conkii gorev aldi.
‘Ege Diyabet Giinleri’ 11 y1l boyunca,
Izmir ve gevre illerden fazla sayida he-
kim, hemsire ve diyetisyenin aktif kati-
Iimiyla hem disiplinler arasi paylasima
agik hem de branslara 6zgii kurs prog-
ramlar1 ile siirdiiriildi. 2014 yilindan
itibaren toplanti her yil, tek bir salonda
miltidsipliner katilimla devam etmek-
tedir.

Tirkiye’de Ulusal Diyabet Kongreleri,
1999 yilina kadar Tiirk Diyabet Cemi-
yeti tarafindan diizenlendi. 1999 yilin-
dan itibaren Ulusal Diyabet Kongrele-
rinin, Uluslararast Diyabet Federasyo-
nu’na iiye olan Tiirk Diyabet Cemiyeti
ve Tirkiye Diyabet Vakfi’nin miisterek
katilimi ile diizenlenmesine karar veril-
di. Bu karar dogrultusunda, ‘35. Ulusal
Diyabet Kongresi’, 10-15 Mayis 1999
tarihleri arasinda, Tiirk Diyabet Cemi-
yeti ve Turkiye Diyabet Vakfi semsiye-
si altinda, Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Diyabet Bilim Dal1 6gretim iiye-
lerinin organizasyonu ile Istanbul’da
diizenlendi.

35. Ulusal Diyabet Kongresi progra-
mi1 {izerinde c¢alismalar yogunlasir-
ken, Tiirkiye Diyabet Vakfi Baskani
ve Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi Diyabet Bilim Dali Bagkani
Prof. Dr. Temel Yilmaz, diyabetin bir
ekip calismasit oldugunu bu nedenle de
kongrenin c¢ekirdek diyabet ekibinin
diger iiyeleri olan diyetisyen ve hem-
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sirelere de yonelik olmasini &nerdi.
Bu o6nerinin, Tiirk Diyabet Cemiyeti
tarafindan da desteklenmesi iizerine
diyetisyenlere ve hemsirelere ayr1 top-
lant1 salonunda sempozyum diizenleme
olanagi saglandi. Kongre kapsaminda
diyetisyenlerden istenen ‘Diyabette
Medikal Nitrisyon Tedavisi Sempoz-
yumu’ organizasyonu i¢in Tiirkiye Di-
yetisyenler Dernegi Baskani Dr. Dyt.
Sema Atilla ve Hacettepe Universitesi
Beslenme ve Diyetetik Bolimii Baska-
nt Prof. Dr. Perihan Aslan ile goriisiildii
ve verdikleri destekle sempozyumun 1.
duyurusu olusturuldu. Diizenlenecek
sempozyumun adinin ‘Diyabet Diyetis-
yenligi Sempozyumu’ olmasi i¢in Dr.
Dyt. Emel Ozer tarafindan sunulan ne-
rinin  kabulii ile birlikte, 18-22 Nisan
2018’de ‘54. Ulusal Diyabet Kongresi’
kapsaminda 20.si diizenlenen, ‘Diyabet
Diyetisyenligi Sempozyumu’nun ilki
‘35. Ulusal Diyabet Kongresi’ biinye-
sinde yer ald1.

14 Mayis 1999 tarihinde diizenlenen
‘. Diyabet Diyetisyenligi Sempoz-
yumu’ agilis;, Hacettepe Universitesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii Bas-
kani Prof. Dr. Perihan Arslan ve Tiirki-
ye Diyetisyenler Dernegi Baskani Dr.
Dyt. Sema Atilla tarafindan yapildi.
Tiirkiye’de Beslenme ve Diyetetik Bo-
limiiniin kurucusu ve ‘Diyetisyenlik’
mesleginin Onciisli, alaninin duayeni
merhume Prof. Dr. Ayse Baysal, katili-
miyla sempozyumu onurlandirdi. 1981
yilinda ‘Beslenme egitiminin yetigkin
sisman Diabetes Mellitus’lu hastalarin
viicut agirligi, kan bulgulart ve beslen-
me aliskanliklarina etkisi lizerinde bir
arastirma’ baslikli dogentlik tezi ile
beslenme egitiminin ve egitimi veren
diyetisyenlerin diyabet tedavisindeki
etkinligini vurgulayan, diyetetik dali-
nin Onciilerinden merhume Prof. Dr.
Nazan Bozkurt, Hacettepe Universitesi
Cocuk Hastanesinde Pediatrik Endok-
rinoloji alaninda uygulamalarda gorev
alan ilk diyetisyenler olarak bilinen
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Prof. Dr. Perihan Arslan ve Prof. Dr.
Giilden Koksal ile Tiirkiye’de ‘Sporcu
Beslenmesi’ alaninin 6nciisii olan Prof.
Dr. Giilgiin Ersoy’un baskanliginda 5
oturumla sirdiriilen sempozyum, bii-
yik bir katilim ile gergeklesti. Sem-
pozyuma Prof. Dr. Temel Yilmaz, Dog.
Dr. Nevin Ding¢ag, Dog¢. Dr. Muazzez
Garipagaoglu, Dyt. Selda Seckiner, Dr.
Dyt. Emine Akal, Prof. Dr. Perihan Ars-
lan, Dr. Dyt. Emel Ozer, Uz. Dyt. Mer-
yem Yilmaz, Uz. Dyt. Hiilya Gokmen,
Uz. Dyt. Dilsat Bas, Uz. Dyt. Aylin
Hasbay, Dog¢. Dr. Emel Alphan ve Dog.
Dr. Sevil Basoglu bilimsel destek ver-
di. 1969 yilinda kurulan TDD’nin 30.
kurulus yilinda diizenlenen ‘1. Diyabet
Diyetisyenligi Sempozyumu’ sunula-
r1, Dr. Dyt. Emel Ozer’in editorliigiin-
de ‘Diyabet Diyetisyenligi, Diyabette
Beslenme Tedavisi 1’ adiyla, Hacettepe
Universitesi Saglik Teknolojisi Yiikse-
kokulu ve Tirkiye Diyetisyenler Der-
negi yayini olarak 1999 yilinda yayin-
land1.

20 yil stiresince kongre kapsaminda
gerceklestirilen ‘Diyabet Diyetisyenli-
gi Sempozyumu’ mesleki branglagma-
nin temellerini giiclendiren bilimsel ve
sosyal paylasimlara olanak saglamis ol-
masinin yani sira Tiirkiye’de hem brans
diizeyinde hem de diyetetik alaninda
20.si diizenlenen ilk ve tek organizas-
yon olma 06zelligini tasimaktadir. Glo-
bal olarak bakildiginda, Amerika’da
Uluslararas1 Genetik, Metabolizma Di-
yetisyenligi olusumunun 2006’dan iti-
baren her iki yilda bir diizenledigi top-
lant1 disinda, diyetetik alaninda bran-
slara yonelik siirekliligi saglanmis tek
bir kongre/sempozyum organizasyonu
yoktur.

St. Vincent Deklarasyonunun Uygu-
lanmasi ile iligkili 5. toplanti Diinya
Saglik Orgiitii, Avrupa Bolge Biirosu,
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu Av-
rupa Bolge Biirosu’nun organizasyo-
nunda, T.C. Saglik Bakanligi’nin ev
sahipliginde, Tiirkiye Diyabet ve Te-



Mesleki Branglagsmada 22 Yil: Diyabet Diyetisyenligi

davi Vakfi ile Tirk Diyabet Cemiyeti
ortak koordinatorliigiinde 9-12 Ekim
1999 tarihinde Istanbul’da diizenlendi.
Toplanti programinda yer alan ‘Diyabet
Bakiminin Gelistirilmesinde Beslenme-
nin Roli’ konulu ¢alisma grubu toplan-
tisin1 Almanya’dan Dr. Monica Toeller
Suchan ve Tiirkiye’den Dr. Dyt Emel
Ozer vyiiriittii. Diyetisyenlerin diyabet
alaninda ¢aligmalar1 ve diyabet alanin-
da branslasmanin diyabet bakiminin
gelismesine saglayacagi katkilar pay-
lagilarak, Tirkiye’de ki ¢alismalar ve
hedefler aktarild.

2001-2003 yillar1 arasinda, Tiirkiye Di-
yabet Vakfi tarafindan projelendirilen,
Giineydogu Anadolu Diyabet Destek
Projesi, Dogu Anadolu Diyabet Destek
Projesi, Cukurova Diyabet Destek Pro-
jesi kapsaminda Gaziantep, Sanliurfa,
Kahramanmarag, Diyarbakir, Malatya,
Elaz1g, Van, Sivas, Erzurum ve Antakya
illerinde hekim, hemsire, diyetisyenle-
re yonelik ¢esitli egitim toplantilar1 ve
ayrica diyabetli bireylere yonelik halk
egitim programlar1 diizenlendi. Bol-
gedeki tlniversitelerde, Diyabet Hem-
sireligi Dernegi ve TDD’nin katilimi
ile gerceklesen toplantilara TDD adina
Yrd. Dog¢. Dr. Emine Akal ve Uz. Dyt.
Hiilya Gokmen ve Tiirkiye Diyabet
Vakfi adina Dr. Dyt. Emel Ozer egit-
men olarak katildi. Proje kapsaminda
2001-2003 yillar1 arasinda diizenlenen
bu egitim toplantilari, 6zellikle Anka-
ra, Istanbul, Izmir, Antalya gibi illerde
diizenlenen bilimsel faaliyetlere katila-
mayan meslektaslarla, giincel bilimsel
bilgilerin paylagilmasina ve diyabet te-
davisindeki gelismelerde diyetisyenin
roliiniin farkindaligina olanak sagladi.
TDD, 6 Haziran 2002 ‘Diyetisyenler
Gini’ etkinligi dahilinde ‘Diyetisyen-
lik Mesleginde Branglasma’ konulu pa-
nel diizenledi. Panelde, ‘Cocuk Sagligi
Diyetisyenligi’, ‘Diyabet Diyetisyenli-
§i’, ‘Nefroloji Diyetisyenligi’,” Enteral
Nutrisyon ve Total Parenteral Nutris-
yon Unite Diyetisyenligi’ ve ‘Onkoloji
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Diyetisyenligi’ bagliklar1 altinda bran-
slasmanin 6nemi ve atilmasi gereken
adimlar paylasildi.

Marmara Universitesi Egitim Fakiilte-
si, Saglik Egitimi B6lim Baskani Prof.
Dr. Emel Alphan’in koordinatdrliigiin-
de, 12-18 Ekim 2003 ve 16-21 Ekim
2005 tarihlerinde, Istanbul’da ‘Serti-
fikali Diyabet Diyetisyenligi Egitim
Kursu ‘diizenlendi. 12-18 Ekim 2003
tarihinde diizenlenen kurs, TDD Baska-
n1 Dog¢. Dr. Seyit Mercanligil ile kurs
koordinatorii Prof. Dr. Emel Alphan’in
acgilis konusmasi ile basladi. Bes giin
siiren kurs kapsaminda Prof. Dr. Tiirkan
Kutluay Merdol, Yrd. Dog¢. Dyt Emine
Akal, Prof. Dr. Emel Alphan, Dog. Dr.
Muazzez Garipagaoglu Denizhan, Prof.
Dr. Perihan Arslan, Prof. Dr. Giilden
Koksal egitmen olarak katild.

Tirkiye Diyabet Vakfi koordinatorlii-
glinde yiiriitiilen ‘Diyabet 2020 Vizyon
ve Hedefler’ projesi kapsaminda dii-
zenlenen ‘Tiirkiye’de Diyabette Mev-
cut Durum ve Hasta Bakim, Izlem ve
Tedavi Kalitesindeki Sorunlar’ ¢alista-
y1 11-12 Eyliil 2009°da Bodrum’da dii-
zenlendi. Calistaya, TDD’yi temsilen
katilan diyetisyenler 11 farkli ¢alisma
grubunda yer ald.

Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Der-
neginin 22-23 Kasim 2011 tarihleri ara-
sinda izmir’de diizenledigi ‘XV. Ulusal
Pediatrik Endokrin ve Diyabet Kongre-
si 6. Diyabet Ekibi Stirekli Egitim Kur-
su’ kapsaminda ekip ¢alismasinda diye-
tisyenin rolii ve sorumluluklar irdelen-
di. ‘XXII. Ulusal Pediatrik Endokrino-
loji ve Diyabet Kongresi’ kapsaminda
bu yil 7. si diizenlenecek olan ‘Diyabet
Ekibi Kursu’ yer almaktadir. 2010 yi-
linda kurulan ‘Diyabet Diyetisyenligi
Dernegi’ iiyesi olan meslektaslarimiz,
Prof. Dr. Muzazez Garipagaoglu, Prof.
Dr. Hiilya Gékmen Ozel, Dog. Dr. Alev
Keser, Uz. Dyt. Yasemin Atik Altinok,
Dr. Dyt. Bezya Eliuz Tipici ‘Diyabet
Diyetisyenligi’ kimligini uzun yillardir
pediatri alaninda basariyla temsil ede-
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rek meslektaslarimizi bilgilendirmekte
ve gliclendirmektedirler.

1955 yilinda kurulan Tiirk Diyabet Ce-
miyeti, 1995 yilinda kurulan Diyabet
Hemsireligi Dernegi, 1996 yilinda ku-
rulan Tirkiye Diyabet Vakfi ve 2010
yilinda kurulan Diyabet Diyetisyenligi
Dernegi (DIYED) diyabet alaninda faa-
liyet gosteren sivil toplum kuruluglari-
dir. Diyabet Diyetisyenligi Dernegi’nin
kurulus amaci diyabet diyetisyenligini
gelistirmek, bu alanda ¢alisan meslek-
taslarimizin  mesleki yeterliliklerini
gliclendirmektir.

Tiirkiye’de diyetetik alaninda ilk bransg
dernegi olan Diyabet Diyetisyenligi
Dernegi’nin kurucu iyeleri Dog. Dr.
Emel Ozer, Dog. Dr. Emine Akal, Prof.
Dr. Seyit Mercanligil, Dyt. Meral Mer-
canligil, Uz. Dyt. Canan Uysal, Uz.
Dyt. Neslihan Koyunoglu ve Uz. Dyt.
Nevin Avhan dir.

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi, kuru-
lusundan bu yana Ankara, Istanbul ve
Izmir illerinde diizenledigi cesitli egit-
sel faaliyetlerle bilimsel, giincel diya-
bet ve beslenme bilgisinin meslektas-
lara ulagmasina, uygulama yeterlilik-
lerinin gelistirilmesine ve alanla ilgili
deneyimlerin paylasilmasina olanak
sagladi. TDD Izmir Subesi is birligi ile
19 Mart 2011 tarihinde izmir’de ‘Kar-
bonhidrat Sayim1’ kursu, TDD is birligi
ile 1 Ekim 2011 tarihinde Ankara’da,
TDD Istanbul subesi is birligi ile 3 Ka-
sim 2012°de Istanbul’da ‘Giincel Bilgi-
ler Is1ginda Diyabet ve Beslenme Teda-
visi Mezuniyet Sonrasi Egitim Kursu’
diizenledi.

Tiirkiye Cumhuriyeti Cumhurbaskanli-
&1 himayelerinde, Tiirkiye Diyabet Vak-
f1 koordinatorliiginde 31 Mart 2001°de
baslatilan ‘Diyabeti Durduralim’ proje-
sine destek veren sivil toplum orgiitleri
arasinda yer alan Diyabet Diyetisyenli-
gi Dernegi, 20-21 Agustos 2011 tarihle-
ri arasinda proje kapsaminda Ankara’da
baslatilan ‘Akran Egitim Programina’
egitmen destegi sagladi.
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Gelecek kusaklar1 diyabetten korumak
i¢in gerekli olan stratejileri gelistirmek
iizere 2011 yilinda kurulan ‘Diyabet
Parlamentosu’nun 19 Kasim 2011°de
Istanbul’da, 24 Mart 2012°de Anka-
ra’da, 14 Kasim 2012’de TBMM’de, 14
Kasim 2013°de Ankara’da diizenlenen
toplantilarina katilan Diyabet Diyetis-
yenligi Dernegi yonetim kurulu tiyele-
ri, alanla ilgili mesleki sorunlar1 aktar-
di1. 10-12 Aralik 2012 tarihleri arasinda,
T.C. Saglik Bakanligi, Halk Saglig
Kurumu tarafindan Ankara’da diizenle-
nen ‘Diyabetli Hasta Egitimci Rehberi
Hazirlik Calistayi’na katildi.

Tirkiye Diyabet Vakfi’nin 2011 yilin-
dan itibaren yayinladigi ‘Diyabet Tani
ve Tedavi Rehberi’ ile Tiirkiye Endok-
rinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin
yayinladigi  ‘Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve
Izlem Kilavuzu’nun 2014 yilinda ya-
yinlanan 6. baskisindan itibaren ‘Bes-
lenme Tedavisi’ boliimlerini hazirladi.
Literatiir bilgileri 1s181inda, diyabetin
farkli tiplerine gore ‘Algoritmalarla
Diyabette Beslenme Tedavisi’ni ya-
yinladi, diyabet diyetisyenligi uygu-
lamalar1 i¢in ‘Karbonhidarat Sayimi
Yol Haritalari’n1 olusturdu. Diyetetik
alaninda ilk kez olusturulan ve yayin-
lanan algoritmalar, TDD’nin 6 Haziran
2011 tarihinde Ankara’da diizenledigi
‘Diyetisyenler Giinti Bulugmas1’ kapsa-
minda, Diyabet Diyetisyenligi Dernegi
Yonetim Kurulu Bagkant Dog. Dr. Emel
Ozer tarafindan katilimcilara anlatildi.
Giiniimiizde hastaliklarin tedavisi, ka-
nita dayalt tip uygulamalarina dayali
olarak yapilmaktadir. ‘Diyabetin On-
lenmesinde ve Tedavisinde Kanita Da-
yali Beslenme Tedavisi Rehberi-2014°
dernek iyelerinden olusan uzmanlar
kurulunun goriisiine sunuldu ve 2014
yilinda yayinlandi. Rehber, Tiirkiye’de
ulusal diizeyde, diyetetik alaninda teda-
viye yonelik yayinlamis ilk rehber olma
ozelligini tagimaktadir.

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi, Ha-
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cettepe Universitesi, Saglik Bilimleri
Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Bo-
limiiniin diizenledigi ‘VIII. Uluslara-
rast Beslenme ve Diyetetik Kongresi’
(4-8 Nisan 2012-Antalya) ve ‘IV. Me-
zuniyet Sonras1 Egitim Kursu’ (27-29
Haziran 2013-Ankara) biinyesinde, 8
Nisan 2012°de ve 29 Haziran 2013’de
‘Diyabet Diyetisyenligi Kursu’ diizen-
ledi. ‘IX. Uluslararast Beslenme ve Di-
yetetik Kongresi’nde 5 Nisan 2014’de
‘Diyetisyenlikte Branslasma’ paneli yer
aldi. 6 dalda branglagsmanin ele alindig1
panelde diyabet diyetisyenliginin diinii,
bugiinii ve gelecegi anlatildi.
Diyetisyenlerin, Sosyal Giivenlik Ku-
rumu Saglik Uygulama Tebligi (SUT)
kapsaminda yer almayan hizmet bedel-
lerinin belirlenmesi ve SUT kapsami-
na alinmasi i¢in T.C. Saglik Bakanlig1
Tiirkiye Halk Saghigi Kurumu yetkili-
leri ile 2014 yilinda toplant: yapildi.
Toplant1 sonrasinda, diyabette beslen-
me tedavisinin SUT kapsaminda deger-
lendirilmesinin gerekgelerinin kaynak
olarak gosterildigi bir rapor hazirlandi
ve ilgili makamlara iletildi. Bu konu-
daki magduriyetler ve diger mevcut so-
runlar TBMM, T.C. Saglik Bakanligi ve
Sosyal Giivenlik Kurumu yetkililerinin
dikkatine sunuldu.

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi, T.C.
Saglik Bakanligr Halk Sagligi Kurumu
tarafindan 9-11 Kasim 2015 tarihleri
arasinda Ankara’da diizenlenen ‘Obe-
zite ve Diyabet ile Miicadele Egitici
Egitimi’ne katilim sagladi. T.C. Saglik
Bakanligi, Tiirkiye Halk Saghgi Kuru-
mu’nun 11-12 Temmuz 2016 tarihleri
ile 26-30 Eyliil 2016 tarihleri arasinda
Ankara’da diizenledigi ‘Tirkiye Diya-
bet Programi, Diyabetli Bireyler i¢in
Egitici Egitimi’ programi kapsaminda
diyetisyenlere verilen egitim program-
larin1 planladi ve siirdiirdi. T.C. Saglik
Bakanligi, Tiirkiye Halk Saglhigi Kuru-
mu’nun 12-13 Aralik 2016 tarihleri ara-
sinda diizenledigi ‘Diyetisyenler igin
Hasta Izleme Rehberi Agirlik Yonetimi
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El Kitab1 Calistay1’ na katildi.

Tirkiye Diyabet Vakfi Sisli Diyabet
Merkezi’nde, 14-15 Ocak 2017 tarihle-
ri arasinda ‘Karbonhidrat Sayim1’ kursu
diizenledi. Kurs, Istanbul ve ¢esitli il-
lerden gelen diyetisyenlerin katilimi ile
siirdiiriildi. Kastamonu Universitesi,
Fazil Boyner Saglik Bilimleri Fakiilte-
si’nin talebi {izerine 16-17 Mart 2017
tarihleri arasinda Beslenme ve Diyete-
tik Bolimi 3. ve 4. sinif 6grencilerine
‘Diyabet ve Beslenme’ egitimi verdi.
T.C. Saghik Bakanligi, Saglik Arastir-
malar1 Genel Miudiirliigii’niin 7 Nisan
2017 tarihinde diizenledigi ‘Diabetes
Mellitus Klinik Rehber ve Protokol
Gelistirme’ ve T.C. Saglik Bakanligi
Halk Saghigi Kurumu’nun 15-17 Ma-
yis 2017 tarihleri arasinda diizenledigi
‘1. Basamak Saglik Kurumlar1 Diyabet
Egitici Egitimi’ ¢aligmasina ydnetim
kurulu tiyeleri Dyt. Meral Mercanligil
ve Uz. Dyt.Selda Seckiner katildi. ‘Di-
yabet Egitici Egitimi’ kapsaminda 23-
26 Ekim 2017 tarihleri arasinda, T.C.
Saglik Bakanligi Halk Sagligi Kurumu
tarafindan diizenlen, 2. ve 3. basamak
saglik hizmetlerinde gorev yapan di-
yetisyenlere yonelik ‘Karbonhidrat Sa-
yimi Egitimi’ programini siirdiirdii. 14
Kasim 2017°de Ankara’da diizenlenen
7. Diyabet Parlamentosu’na katilarak,
diyabet diyetisyenlerinin beklentilerini
aktardi.

Tirk Diyabet Cemiyeti himayeleri,
Diyabet Diyetisyenligi Dernegi ve Di-
yabet Hemsireligi Dernegi is birligi
ile 16-17 Aralik 2017’de Istanbul’da
‘Diyabet Tedavisinde Teknolojik Ye-
nilikler =~ Sempozyumu’  diizenlendi.
Sempozyumun ilk oturumunda dernek
iyeleri tarafindan karbonhidrat sayimi
agamalari, insiilin pompast ve CGMS
uygulamasinda beslenme tedavisi ko-
nulu sunumlar yapildi.

T.C. Saglik Bakanlig1 Diyabet Kontrol
ve Onleme Programi cercevesinde ha-
zirlanan ‘Diyabet Egiticisi Egitimi Ca-
listayr’na katilan dernek iyeleri, T. C.
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Saglik Bakanligi, Halk Sagligi Kurumu
tarafindan yayinlanan ‘Cocukluk Cagi
Diyabeti Egitici Rehberi’ ve ‘Yetiskin
Diyabetli Bireyler i¢in Egitici Rehbe-
ri’nin ve masa {stii egitim setinin ha-
zirlanmasina destek verdi. Ayrica, T.C.
Saghik Bakanligi Halk Sagligi Kuru-
mu’nun, Kamu Hastaneleri Birligi’nin
organizasyonunda, kamu hastanelerin-
de ve 1. basamakta ¢alisan diyetisyen-
ler yonelik olarak ‘Diyabette Beslenme
Tedavisi’ ve ‘Karbonhidrat Sayimi’
konulu egitim serisinin programlari-
n1 planladi ve gerceklesmesinde gorev
aldi. Karbonhidrat sayimi kurslarinda,
Yénetim Kurulu Uyeleri Uz. Dyt. Sel-
da Segkiner, Uz. Dyt. Nevin Avhan, Uz.
Dyt. Canan Uysal ve Uz. Dyt. Neslihan
Koyunoglu Bingdl vaka yonetimi ¢alis-
malarini kurguladi ve yonetti.

T.C. Saglik Bakanlig1 Halk Sagligi Ku-
rumu tarafindan yayinlanan ‘Birinci
Basamak Saglik Kurumlari i¢in Diya-
bet Klinik Rehberi’ ne, Yonetim Kuru-
lu Bagkani Dog¢. Dr. Emine Akal Yildiz
ve Yonetim Kurulu Uyesi Dyt. Meral
Mercanligil, ‘Diyetisyenler Icin Hasta
izlem Rehberi, Agirlik Yonetimi El Ki-
tabi’na, Yonetim Kurulu Baskani Dog.
Dr. Emine Akal Yildiz ve Ydnetim Ku-
rulu Uyeleri Prof. Dr. Emel Ozer, Uz.
Dyt. Selda Seckiner bilimsel destek
verdi.

Kazanimlar ve Hedefler

1995 yilinda baslayan egitsel girisim-
lerin varlig, igeriklerdeki bilimsel dii-
zey, disiplinler arasi gerceklestirilen
bilimsel paylasim diyabet alaninda go-
rev alan saglik ¢alisanlarinda ‘Diyabet
Diyetisyenligi’ kimligi farkindaligini
yaratti. Diyabet konusunda bilgi ve
becerisini arttiran ve bu alanda calis-
mak isteyen diyetisyenlerin sayisi art-
t1. Diyetisyenlerin diger disiplinlerle
bilgi ve deneyimi paylasmasina ola-
nak saglayan bu girisimler, disiplinler
arasi iletisimin arttirilmasinda oldukga
etkili oldu. Ekip i¢inde diyetisyen ile
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birlikte ¢aligmay1 talep eden, vizitle-
re katilacak, hastaya verilecek diyabet
egitimlerinde sorumluluk alacak, vaka
yoOneticisi olarak gorev alacak bir di-
yetisyenle ¢alismak isteyen kliniklerin
sayisi artmaya basladi. Bir¢ok kamu ve
0zel saglik kurumunun biinyesinde, di-
yabette ekip ¢alismalar1 yayginlasmaya
basladi. Diyetisyenin 6zellikle de diya-
bet diyetisyeninin diyabet ekibinde yer
almasi, ekip icinde bilgi akisina deger
katt1, diyabet bakiminin iyilestirilme-
sinde etkili oldu.

Ikinci basamak saglik hizmetlerinde,
kurumun kosullar1 ve kurumda cali-
san diyetisyenlerin sayisal olarak az
olmas1 v.b. bircok nedene bagli olarak
ekip calismasi veya var olan ekiplerin
devamlilig1 saglanamadi Buna ragmen,
¢ogu iniversite hastanesinde ‘Diyabet
Diyetisyenligi’ kimligine ve kavramina
uygun olarak gerek Endokrin ve Meta-
bolizma klinik ve polikliniklerinde, I¢
Hastaliklari/Dahiliye klinik ve polik-
liniklerinde gorev alan gerekse diya-
bet egitim programlarinin planlanmasi
ve uygulanmasinda c¢ekirdek diyabet
ekibi i¢inde yer alan diyabet diyetis-
yenlerinin sayisi giin gegtikce artmaya
basladi. Son yillarda, T. C. Saglik Ba-
kanligi Halk Sagligi Kurumu tarafin-
dan planlanan ve Diyabet Diyetisyenli-
gi Dernegi destegiyle yiiriitiillen, 1. ve
2. basamak saglik hizmetlerinde gorev
alan diyetisyenleri mesleki yeterlilik-
lerinde giiclendirmeyi hedefleyen egi-
tim faaliyetleri ivme kazandi. Mevcut
tim girisimlerin, 2. basamakta saglik
hizmeti veren saglik kurumlarinin kli-
nik ve polikliniklerinde, toplum sagligi
merkezlerinde, aile sagligi merkezle-
rinde, diyabet ve obezite merkezlerinde
diyetisyen istihdaminin saglanmasini
destekleyecegini umuyoruz.
Tirkiye’de diyabetli bireylere beslen-
me tedavisi saglayan diyetisyenlerin
giliglendirilmesi i¢in yirmi iki yil bo-
yunca epey yol alindi. Yapilmast plan-
lanan bir¢ok proje ve egitsel faaliyetler



Mesleki Branglagsmada 22 Y1l: Diyabet Diyetisyenligi

bu alanda c¢alisan meslektaglarimizin
ilgisine ve destegine aciktir.

Gelecekte, diyabet alaninda oldugu gibi
diger klinik alanlarda da branslagsmanin
gerceklesmesi en biiylik arzumuzdur.
Diyabet ve diger klinik uygulama alan-
larinda, tedavi ve izlem asamalarini
igeren siiregte diyetisyeninin kullanaca-
g1 dokiimantasyonun saglanmasi, bran-
slagmanin tedavi siirecindeki etkinligi
ile birlikte maliyet etkinliginin goste-
rilmesi, branglasmaya yonelik lisansiis-
tii egitim programlarinin olusturulmasi,
farkli branslarda ¢alisan meslektaslari-
mizin mesleki uygulama ve performans
standartlarinin belirlenmesi ‘Diyetis-
yenlik’ mesleginin giiclenmesinde etki-
li olacaktir.

Tesekkiir

Diyabet ekibi iiyesi olarak diyetisyen-
lerin gliclendirilmesini saglayan giri-
simleri ve Tirkiye genelinde calisan
meslektaglarimizla iletisim olanaklari
sagladiklar1 i¢in T.C. Saglik Bakanlig:
Halk Sagligi Kurumu adina; Dog. Dr.
Nazan Yardim ve Uz. Dr. Ozlem Sari-
sen Adigiizel’e,

Diyabet Diyetisyenligi  Sempozyu-
mu’nun siirekliligine destek veren ve
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20 y1l boyunca kongre kapsaminda di-
yetisyenlerin bilimsel gelismeleri takip
etmesine olanak saglayan, diyabette
miltidisipliner birlikteligin getirdigi
ortak kazanimlara ev sahipligi yapan
Tirk Diyabet Cemiyeti ve Tiirkiye Di-
yabet Vakfi’'nin degerli baskanlarina;
Prof. Dr. Nazif Bagriagik, Prof. Dr. Ha-
san [lkova ve Prof. Dr. Temel Yilmaz’a;
22 yil siiresince mesleki branslasmanin
olusumu ve gelisiminde destekleriyle
yanimizda olan TDD’nin degerli bas-
kanlarina; Prof. Dr. Sema Atilla, Prof.
Dr. Seyit Mercanligil, Do¢. Dr. Emi-
ne Akal Yildiz, Dyt. Sacide Giimiisel,
Prof. Dr. Yasemin Beyhan, Dyt. Mine
Akin, Dr. Ogr. Uyesi. Dog. Dr. Ayhan
Dag ve Prof. Dr. Mubhittin Tayfur’a,
Hacettepe Universitesi, Beslenme ve
Diyetetik Bolimii’niin degerli baskan-
larina; Prof Dr. Perihan Arslan, Prof.
Dr. Tiirkan Kutluay Merdol ve Prof. Dr.
Tanju Besler’e,

Stire¢ i¢inde bilimsel, yon veren 0z-
verili destekleri icin Dr. Ogr. Uyesi
Riiksan Cehreli’ye,

Bu yolculuga emek verip desteklerini
esirgemeyen herkese,

Meslektaslarim ve sahsim adina tesek-
kiir ediyorum.



Tiirk Diyabet Y1llig1 2018-2019

76



Uygulamadaki Gergekler: Saghgi Olumsuz Etkileyen Diyetler

_ UYGULAMADAKI GERCEKLER:
SAGLIGI OLUMSUZ ETKILEYEN DiYETLER

Prof. Dr. Dyt. Emel OZER
Diyabet Diyetisyenligi Dernegi

Tip 2 diyabet ve obezitenin beslenme te-
davisinde, gecmis yillarda oldugu gibi
giiniimiizde de, enerji alimmin oldukga si-
nirlandirildigr (¢ok diistik kalorili diyetler,
ketojenik diyetler, aralikli aclik diyetleri),
kisa donemde asir1 kilo kaybi saglayan,
belirli besin 6gesi veya besin grubunun si-
nirlandirilmasini veya sinirsiz tiiketilmesini
Oneren, enerjinin makro besin 6gelerinden
karsilanma oranmin standart oldugu, 6giin
yerine gecen irtinlerin kullanimini igeren,
yagsam tarzi degisikligi saglayamayan ve
uzun donemli etkileri kesinlesmemis bes-
lenme modelleri/popiiler diyetler, kanita
dayali beslenme Onerilerine alternatif olus-
turmaktadir. Bunlar arasinda; ¢ok diistik
karbonhidratli ketojenik diyet, diisiik kar-
bonhidrath yiiksek proteinli, yiiksek yagl
v.b. diyet modellerini temsil eden Atkins
diyeti, Dukan diyeti, Paleo (Tas devri) di-
yeti, Eskimo diyeti, Alkali diyeti, Prote-
in Power diyeti, Cambridge diyeti, South
Beach diyeti, 5:2 diyeti, Weight Watchers
diyeti, Zone diyeti, Karbonhidrat Bagimlisi
diyeti, Insiilin Direnci diyeti gibi birgok di-
yet modeli sayilabilir.

Obezite ve diyabetin epidemik boyuta
ulasmasi, 1960’11 yillarda baslayan diistik
karbonhidratli-yiiksek proteinli diyet, ke-
tojenik diyet Onerilerine, sayist giderek
artan gesitli diyet modellerine olan ilgiyi
arttrmustir. Cesitli tedavi rehberlerinde yer
alan ortak oneri 6 ay i¢inde >%>5-10 agirlik
kayb1 saglanmasidir. Kilo vermek isteyen
cogu birey hem diyet yapmakta zorlandik-
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lar1 hem de kisa siirede fazla kilo vermeyi
hedefledikleri i¢in popiiler diyet dnerilerini
kolaylikla benimseyebilmektedirler. Amo-
zon.com da en ¢ok satilan zayiflama kitap-
lar1 arasinda st sirada ketojenik diyet, pa-
leo (tag devri diyeti) ve bu diyet modelleri
ile iliskili yemek kitaplar1 yer almaktadir.
Popiiler diyetler saglikli m1? Bilgilerin bi-
limsel dayanagi glicli mii? Agirlik kaybi
ve/veya kaybedilen agirligin korunmasinda
etkili mi? Mikro besin 6gelerinin yeterli dii-
zeyde alimint saglayabiliyorlar m1? Meta-
bolik parametreler (6rn. kan sekeri, insiilin
duyarliligi, kan basinci, lipid parametreleri,
iirik asit ve keton cisimleri) iizerinde kisa
ve Ozellikle uzun dénemli etkileri nedir?
Acligy, istahy, iyilik halini ve kronik hasta-
lik riskini (6rnegin koroner kalp hastaligi,
diyabet ve osteoporoz) azaltiyorlar mi? Yan
etkileri var m1? Bu derlemenin amaci soru-
larmn yanitlarini bilimsel literatiir verilerine
dayali olarak gdzden gegirmektir.

Saghkhi-Saghksiz Diyet?

Sagliksiz diyet tanim1 genellikle yag, seker,
tuz gibi spesifik dgelerin tiiketiminin yiik-
sekligini vurgulamaktadir. Makro ve mik-
ro besin 6gelerinin alimindan ziyade yag,
seker, tuz tiiketimindeki fazlalik ve fiziksel
inaktivite kronik hastaliklarin (kardiyo-
vaskiiler hastaliklar-K'VH, tip 2 diyabet ve
belirli kanser tiirleri) gelisiminden sorumlu
tutulmaktadir. WHO, ulusal saglik politika-
lar1 kapsaminda yag ozellikle doymus yag
ve trans yag ile eklenen seker tiiketiminin
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azaltilmasi, sebze ve meyve tiiketiminin
artirilmasi yoniinde eylem planlart gelisti-
rilmesinin kronik hastalik riskinin azaltil-
masin etkili alacagini bildirmektedir.
Saglikli diyet onerileri sebze, meyve, tam
taneli tahil, kabuklu yemisler, balik ve is-
lenmemis kirmizi et tiiketimine odaklan-
mustir. “‘Tiirkiye Beslenme Rehberi 2015
-TUBER’ ile ‘Amerikalilar icin Diyet
Rehberi 2015-2020° saglikli beslenmek
icin tiiketilen besinlerin ¢esitlendirilmesi-
ni 6nermekte ve saglikli beslenme oriin-
tiistiniin ¢esitli sebzeler, meyveler, tahillar
(varist tam tahil), yagsiz ve disiik yagh
stit dirtinleri, protein igeren ¢esitli besinler
(deniz iiriinleri, yagsiz et ve kiimes hay-
vanlari, yumurta, kuru baklagiller, kabuklu
yemisler ve yagli tohumlar, soya iiriinleri)
ile yaglar1 igermesi gerektigini vurgula-
maktadir. ‘Amerikalilar i¢in Diyet Rehberi
2015-2020°, onceki yillardaki onerilerine
benzer olarak, saglikli beslenme modelin-
de doymus yag, eklenen seker, sodyum ve
alkol alimmin sinirlandirilmasi gerektigini
bildirmistir (doymus yag ve eklenen seker
icin gilinliik enerji gereksiniminin <%10’u,
<2300 mg/giin Na, alkol alimi var ise er-
kekler icin 1, kadmlar i¢in 2 birim alkollii
icki). WHO, sagliksiz diyetlerin saglik har-
camalarmi artirdigini, yillik maliyetin kisi
bas1 3-148 euro arasinda degistigini rapor
etmistir.

Enerjinin Makro Besin Ogelerinden
Karsilanma Orani

Amerikan Bilimler Akademisi Tip Enstitii-
st (Institute of Medicine-IOM) tarafindan
saptanan Makro Besin Ogelerinin Referans
Alim Araligi (Acceptable Macronutrient
Distribution Ranges-AMDR) giinliik enerji
aliminin makro besin 6gelerinden karsilan-
ma oranini ifade etmektedir. Aralik deger-
ler, esansiyel besin 6geleri alimimni sagla-
yan, kronik hastalik riskini azaltan degerler
olarak kabul edilmektedir.

IOM, AMRDyi proteinler i¢in %10-%35,
yaglar i¢in %20-35, karbonhidratlar icin
%45-65 olarak bildirmistir. Tirkiye Bes-
lenme Rehberi 2015 (TUBER), yetiskin-
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lerde giinlik enerji alimmm %10-%20
’sinin proteinlerden (yas ve cinsiyete gore
degismekte),  %20-35’inin  yaglardan,
%45-60’1min  karbonhidratlardan saglan-
masinit onermektedir. Tiirkiye Beslenme ve
Saglik ve Arastirmasi-TBSA sonuglarina
gore iilkemizde 18 yas ve ilizeri yetigkin-
lerin %54.6’st AMDR dahilinde (%45-
65), %28.2’si AMRD’nin altinda (<%45),
%17’si AMRD’nin istiinde (>%65) kar-
bonhidrat tiiketmektedir. AMRD’nin (%20
-35) istlinde yag tiiketenlerin orant %48,
enerjinin %10’undan fazla doymus yag tii-
ketenlerin orani ise %56 tir.

Diyabetli bireylerde enerjinin karbonhidrat,
protein ve yagdan karsilanan oranlarmin
standardi yoktur. Beslenme tedavisinde,
beslenme aligkanliklarina gore bireye 6zgii
olarak belirlenecek makro besin alimina
yonelik oneriler, AMRD’ye gore planlanir.

Ketojenik, Diisiik Karbonhidrath, Cok
Diisiik Kalorili Diyet Tanimlar1
Amerikan Diyabet Birligi (American Dia-
betes Association-ADA), diisiik karbonhid-
rathi diyet tanimmin genis bir karbonhidrat
alim aralig1 igerdigini ve diyabet tedavisin-
de ki etkisinin belirsizligini korudugunu
bildirmektedir. Disiik karbonhidratli veya
ketojenik diyetlerin kisa siireli uygulanma-
s 1tliml etki gosterdigi, uzun déonemde
etkisini gosteren ¢aligmalarin yetersiz oldu-
gu, bu tiir diyetlerin hasta tarafindan uygu-
lanabilir bulunmast durumunda kullanilabi-
lecegi vurgulanmaktadir.

ADA’nin da bildirdigi gibi disiik karbon-
hidrathi diyetlerdeki karbonhidrat mikta-
rinm tanimlanmasinda fikir birligi yoktur.
Arastirma yontemlerinde diisiik karbon-
hidrath diyet uygulamalari i¢in baz alman
degerler ile derlemelerde yer alan tanimla-
malar degisiklik gostermektedir.

‘Cok Diisiik Karbonhidratli Ketojenik Di-
yet (Very Low-Carbohydrate Ketogenic
Diet -VLCKD)’, cogu insanda ketozisi
indiiklemek i¢in gerekli karbonhidrat dii-
zeyine gore belirlenmis olan miktarlarda,
20-50 g/giin veya <%10 (2000 kcal/giin)
karbonhidrat igerir. Bir derleme kapsamin-
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da, ¢ok diisiik karbonhidratli diyet 21-70
g/giin karbonhidrat alimi olarak tanimlan-
mustir. Atking diyeti, protein power diyeti
gibi popiiler diyetlerin baslangi¢ fazinda 30
g/glin karbonhidrat alimi Onerilmektedir.
VLCKD ig¢in 6nerilen diizeyler AMRD’nin
altindadr.

‘Diistiik Karbonhidratli Diyet’, <130 g/gilin
veya toplam enerji aliminin %26’sindan az
karbonhidrat tiiketimi olarak tanimlanir.
IOM, karbonhidratlar i¢in RDI diizeyini
minumum 130 g/giin olarak belirlemis olup
TUBER ve ADA, IOM’un onerisini des-
teklemektedir.

‘Ilimhi-Karbonhidratli Diyet’ giinliik enerji
aliminin %26-%45’inin karbonhidratlardan
saglandig1 diyetler olarak tanimlanmakta-
dir. Oneriler aralik degerleri AMRD &ne-
rilerinden diisiik olup farkli bir derlemede
ayni tanim kapsamindaki aralik deger %40-
65 olarak belirtilmistir.

‘Iliml Diigiik Karbonhidratl Diyet’ toplam
enerji alimmin %30-40’mm karbonhidrat
tiiketimi ile saglandigi diyetlerdir. Bu tanim
kapsamindaki aralik degerlerde IOM’un
onerdigi diizeylerden diigiiktiir.
“Yiiksek-Karbonhidratli Diyet’, karbon-
hidratlarla saglanan enerjinin toplam enerji
alimi1 i¢indeki pay1 >%45 olan diyet olarak
tanimlanmistir. Bu tanima gore basta [OM
olmak iizere, TUBER ve cesitli iilkelerin
beslenme rehberlerinde sagligin gelistiril-
mesi ve korunmasi i¢in ytliksek karbonhid-
rat tiiketimi 6nermektedir oysaki bu deger
karbonhidratlar igin AMRD alt sinirini
olusturmaktadir. Zaten, sistematik bir der-
lemede, AMRD’ye uygun olarak, enerjinin
>%65’1ni karbonhidratlardan saglayan di-
yetler yiiksek karbonhidratl diyetler olarak
tanimlanmustir.

Tanimlamadaki farkliliklar nedeniyle, li-
teratiirde yer alan ¢alismalarin yontemleri
iyi irdelenmediginde sonuglar farkli de-
gerlendirilebilmektedir. Ornegin, ¢alisma
bulgularinin diisiik karbonhidratli-ytiksek
proteinli beslenme modelinin yiiksek kar-
bonhidratli-diisiik yagli beslenme mode-
line kiyasla gerek viicut agirligi gerekse
metabolik parametrelerde anlamli sonug-
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lar sagladigmi isaret eden gogu ¢alismada,
yiiksek karbonhidratli diyetlerde enerjinin
karbonhidratlardan karsilanma orani %45
veya >%45 (AMRD %45-65), yiiksek
proteinli diyetlerde enerjinin proteinlerden
karsilanma oran1 %25 veya %30 (AMRD
%10-35) olup bu oranlar AMRD degerleri
dahilindedir. Bir baska 6rnek ile agiklaya-
cak olursak diisiik karbonhidratli yiiksek
proteinli diyetlerin uzun donemde agirlik
yonetimine etkisi sistematik bir degerlen-
dirme ve meta analizde ele alinmis ve meta
analiz kapsamindaki ¢alismalarda enerjinin
%30’unun proteinlerden saglandig1 diyetler
yiiksek proteinli, enerjinin %55’inin kar-
bonhidratlardan saglandig: diyetler yiiksek
karbonhidratli diyetler olarak isimlendiril-
mislerdir. Bu ve benzer degerlendirmeler
hi¢ kuskusuz ¢aligmalarin bilimsel yeterli-
ligine kusku diistirmektedir.

Ketojenik diyetler ile diigiik karbonhidratl
diyetlerin etkinliginin arastirildigi, ad1 ge-
¢en diyet modellerinin savunuldugu calis-
malarda yer alan bazi arastirmacilarin At-
kins Vakfi’nda danigmanlik yapmasi, 6giin
yerine gecen triinlerle iligkili danismanlik-
larinin olmast, bu konuda yazilmis kitapla-
rinin olmasi da ayrica dikkat ¢ekicidir.

Popiiler Diyetler Saghkh mi?

Ketojenik, diisiik karbonhidratli -yiiksek
proteinli diyetlerin obezite, diyabet, in-
stilin direnci, Alzheimer hastaligi, alkole
bagli olmayan yagl karaciger hastaliginin
tedavisinde olumlu etkileri oldugu bildi-
rilmektedir. Ilaca yanit vermeyen direngli
epilepsi hastalarinda ketojenik diyet, te-
davi segenekleri arasinda yer almaktadir.
Diisiik ve yiiksek karbonhidratli diyetlerin
viicut agirligi, kan glukoz, HbAlc diizeyi
ile kan lipid profiline etkisinin arastirildig
bir ¢alismada, her iki diyetin benzer etkiye
sahip oldugu hatta yiiksek karbonhidratli
diyetlerin uygulanabilirliginin yiiksek ol-
mast nedeniyle olumlu etkisini uzun siire-
de korudugu gosterilmistir. Arastirmacilar,
keteojenik (500 kkal/giin), ¢ok diisiik ka-
lorili (<800kkal/giin), diisiikk karbonhidrat-
11 (1000-1200 kkal/giin) diyetlerin obezite
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tedavisindeki etkisinin makro besin 6gele-
rinin oranlarindan ziyade enerji kisitlanma-
sindan kaynaklandigini bildirmektedirler.
BKI 26-30 kg/m2, enerji alimi 1371- 1957
kkal, karbonhidrat alim1 180-255g/giin olan
kot kontrolii tip 2 diyabetli bireyde 130 g
karbonhidrat aliminin etkisini degerlendi-
ren bir ¢alismada, 6. ayda 130 g karbon-
hidrat alimi Onerilen grupta karbonhidrat
aliminm 126-167 g, enerji tiiketiminin or-
talama 1371 kkal (1161-1573 kkal) oldugu,
kontrol grubunda ise karbonhidrat alimmin
161-234 g, enerji tikketimin 1605 kkal/giin
(1295-1847) oldugu belirtilmistir. Arastir-
macilar, 130 g karbonhidrat tiiketen grupta
LDL kolesterol, Alc, ve BMI diizeylerinin
azaldigi, diger parametrelerde anlamli bir
degisiklik olmadigi ve diisiik karbonhid-
rath diyetini beslenme tedavisinde etkili
oldugunu bildirilmislerdir. 130 g karbon-
hidrat alim1 6nerilen grupta viicut agirligi
kayb1 ortalama 4kg/6 ay olarak saptanmis-
tir. Kanita dayali 6neriler agirlik kaybinin
saglanmasinda besin tiiketiminin degerlen-
dirilmesini ve giinliik alinan enerjinin besin
tiiketim kayitlari iizerinden hesaplanmasini
onermektedir. Viicut agirhgmda azalama
saglamak i¢in glinliik enerji alimindan 500-
750 kkal eksiltme yapmak, ayda 2-3 kg
agirlik kaybi saglayabilmektedir. Yukarida-
ki caligma sonuglarinda 6 ayda saglanan 4
kg agirlik kaybi, 130 g karbonhidrat tiike-
timinin etkisi midir? Yoksa enerji alimmin
bu grupta ortalama olarak 300 kkal azalmis
olmast mu etkili olmustur?

Cok disiik kalorili diyetler, baslangicta
hizli agirlik kaybi sagliyor olmasina karsin,
gelisebilecek saglik sorunlarinin kontrol al-
tma alimmasi i¢in klinik kosullarinda, ekip
yonetiminde ve gézlem altinda uygulanma-
s1 onerilmektedir. Ogiin yerine gegen iiriin-
lerle olusturulan ¢ok diigiik kalorili diyetle-
rin uygulama maliyeti de oldukga ytiksektir
ve davranis degisikligi saglamadigi icin
diyet sonrasi agirlik artis1 saptanmaktadir.
Diisiik karbonhidratli diyet tliketenlerin
yiiksek karbonhidratli diyetlere kiyasla
daha fazla kirmizi et, yagh balik, kabuklu
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yemis, yagl tohum, yag ile daha az sebze,
meyve ve tahil tiikettikleri bildirilmektedir.
Diigiik karbonhidratli diyetlerin saglikli
beslenme indeksi, besin ¢esitliligine sahip
yiiksek karbonhidratli diyetlere kiyasla
disiik bulunmustur, diisiik karbonhidrath
yiiksek proteinli diyetlerin maliyeti de yiik-
sektir.

Diinya genelinde gastrointestinal sistem
kanserlerinin  %19’unun, koroner kalp
hastaliginin %31’inin sebze ve meyve tii-
ketiminin yetersizliginden kaynaklandigi
bildirilmektedir. TUBER, sebze ve mey-
ve kombinasyonu tiiketiminin giinde en
az 5 porsiyon (en az 400 g / giin) olmasi-
n1 Onermektedir (sebze tiiketiminin 2.5-3
porsiyon, meyve tiikketimi 2-3 porsiyon).
Bulasici olmayan hastaliklarla iliskili be-
sin gruplarinin global, bdlgesel ve iilkelere
gore tiikketim diizeylerinin degerlendirildigi
NutriCode ¢aligmasinda, kronik hastalik
riskinin diistik diizeyi ile iligkili besin grup-
larinm optimal alim diizeyleri tanimlan-
mistir. Calismada, 300 g/glin meyve, 400 g/
giin sebze, i¢in 113 g/hafta kabuklu yemis/
yagl tohum, 100 g/giin tam tahil, 350 g/
hafta deniz iiriinleri, i¢in 100 g/giin islem
gérmemis kirmizi et, 0 g/giin islem gormiis
et tiikketiminin diisiik kronik hastalik riski
ile iliskili oldugu bildirilmistir.

Sebze, meyve ve sebze-meyve kombinas-
yonunun tiiketimindeki her 200g/giin arti-
sin KKH riskini %8-16, inme riskini %13-
18, KVH riskini %8-13 total kanser riskini
%3-4 ve tiim nedenlere bagli mortalite ris-
kini %10-15 azalttig1 bildirilmektedir. Ayn1
sistematik derleme ve meta analiz bulgula-
rina gore, 800 g/giin sebze ve meyve ali-
minda KKH, inme, KVH, total kanser ve
tiim nedenlere bagli mortalite riski sirasiyla
%24, %33, %28, %14 ve %31 oraninda
azalmaktadir. PURE calismasinda da aras-
tirmacilar, yiiksek sebze, meyve ve kuru
baklagil tiiketiminin diisiik kardiyovaskii-
ler hastalik riski ile iliskili oldugunu sapta-
mislardir. Sebze ve meyvelerin antioksidan
ve polifenol igeriginin arter duvarinda lipid
oksidasyonunu 6nledigi, kan basincini dii-
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strdiigii, endotel fonksiyonu iyilestirdigi
bildirilmektedir. Sebze ve meyve potasyum
ve magnezyum kaynagidir. Potasyum ve
magnezyum alimi ile yiiksek kan basinci
arasindaki negatif baglantinin varlig bilin-
mektedir.

Sebze ve meyveler karbonhidrat alimma
insiilin cevabini azaltan diyet posast i¢in de
iyi kaynaklardir. Benzer sekilde kuru bakla-
gillerde karbonhidrat, posa ve fitokimyasal
olarak adlandirilan biyolojik aktif birlesen-
leri igerir ayrica bitkisel protein kaynagidir.
Kuru baklagil tiiketimi, kan basincinin, to-
tal ve LDL kolesterol ve trigliserid diizey-
lerinin azalmasinda etkilidir.

50 g ve daha diisiik diizeyde karbonhidrat
iceren diyetlerde (ketojenik diyetler) ve dii-
stik karbonhidrath diyetlerde tahil ve tam
tahil tiiketimi de smurhdir. TUBER, 3-7
porsiyon/giin tahil tiiketilmesini, yarisinin
da tam tahillardan karsilanmasini 6nermek-
tedir. Dtsiik yagh diyetle birlikte, diizenli
tam tahil tikketimi KKH, inme ve tip 2 di-
yabet riskini %30 a kadar azaltmakta, mik-
robiyotay1 desteklemekte, kolon kanseri
gibi bazi kanser formlarinin gelisme riskini
azaltmakta, postprandial glisemi regiilas-
yonunda etkili olmaktadir. Ulusal beslenme
arastirmalarini baz alan sistematik bir ¢alis-
mada, Tiirkiye, 113 iilke arasinda tam tahil
tiiketimi en az olan ilk alti iilke arasinda yer
almaktadir.

Atkins ve Dukan diyetleri, uygulama bas-
langicinda ketojenik olan, keton cisimlerin
diizeylerinin izlenmesini gerektiren, ileri
asamalarinda karbonhidrat tiiketimini si-
nirlandiran, yiiksek proteinli, yiiksek yagli,
cok diisiik karbonhidratli diyetlerdir. Cok
diistik kalorili, diisiik karbonhidratl, keto-
jenik diyetlerde tahil, meyve gibi karbon-
hidrat kaynagi besin gruplarmim yani sira
posa, vitamin ve mineral kaynagi olan be-
sin gruplarinin yetersiz tiiketimini s6z ko-
nusudur. Bu tiir diyetlerin yan etkilerinin;
hipoglisemi, konstipasyon, dehidratasyon,
yorgunluk, halsizlik, konsantrasyon kaybi,
bas donmesi, sersemlik hissi, uyku hali,
ag1z kurulugu, nefes kokusu, bulanti, duy-
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gu durumu bozuklugu, kas kramplari ve be-
sin 0gesi (kalsiyum, demir, ¢inko, tiamin,
magnezyum, potasyum, folat, Vit B6, A ve
E vitamini) yetersizligi oldugu bildirilmek-
tedir. Alisilmisin tizerinde yag tiiketimi ise
diare nedeni olabilmektedir.

Ketojenik, diisiik karbonhidratl, ¢ok dii-
stik kalorili diyetlerin kisitlayict ve besin
seciminde bireysel tercihleri gbéz Oniine
almayan baskict yonii vardir. Beslenme
davranmigini degistirmeyen uygulayicilarin,
karbonhidrat igeren veya sevdigi besin tii-
ketimine 6zlem duymasi, ‘Karbonhidrat
kirizi’ olarak adlandirilan yiiksek karbon-
hidrat alimina, tikanircasina yeme sendro-
muna ve kaybedilen kilonun kazanimina
yol agabilir.

Tas Devri Diyeti daha az islem gormiis
besin, daha fazla sebze ve meyve tiiketimi
oneren, saglikli beslenmek i¢in dnemli bir
besin grubu olan siit {irtinlerini ve tam tahil-
lar1 yasaklayan bir diyet modelidir. Et, yu-
murta, deniz triinleri tiiketimi olmaksizin
uygulamak miimkiin olmadigindan veje-
taryenler i¢in uygun degildir. Tiim yiiksek
proteinli diyetler gibi ‘Tas Devri Diyeti’ni
uygulama maliyeti yiiksektir.

Yiiksek protein alimi, idrarla kalsiyum ati-
mini arttirarak ostopeni ve osteoporotik kirik
riskini artirmaktadir. Karbonhidrat alimmin
azalmasi ile gelisen ketozis ve hayvansal pro-
tein tiiketiminin artmasi, idrar pH’smin azal-
masina, kalsiyumun renal tiibiiler reabsorpsi-
yonunun azalmasina, hiperkalsitiri, hipositra-
tiiri, hiperoksaliiri, hiperiirikoziiri gelisimine
ve tas olusumuna zemin hazirlar.

Alkali Diyet, et, bugday ve diger tahillar,
rafine seker, siit tiriinleri, kafein, alkol ve ig-
lenmis gidalarmn “alkali gidalar” lehine ye-
nilmemesini kapsar. Bu, bol meyve ve seb-
ze tiiketilmesi anlamina gelir. Alkali diyetin
farkli versiyonlar1 vardir. Uygulayicilarin,
‘80/20 kuralini’ (%80 meyve ve sebze ve
%20 tahil ve protein igeren diyet) benim-
sedigi bildirilmektedir. Omega 3, esansiyel
yag asitleri ve siit iirtinlerini igermeyen bu
diyet modelinin uygulanmasi besin 6gesi
destegini gerekli kilmaktadir.
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Ne Yapmali? Hasta Merkezli Tedavi ak-
lasimi ile Beslenme Tedavisi Bireyselles-
tirilmeli

Diyabetli bireyler i¢in tedavinin en zor kis-
mi1 ne yiyecegini belirlemek ve bir 6glin
planini izlemektir. Oysa ki diyabetli birey-
lere onerilecek tek bir 6glin plani/modeli
olmadig1 gibi makrobesin &geleri igin be-
lirlenmis kesin sinirlar yoktur. Bireysel-
lestirilmeyen beslenme tedavisi Onerileri,
yasam tarzi degisikliginin saglanmasinda
etkili olamamakta ve tedavi hedeflerine
ulagimi engellemektedir.

Beslenme tedavisi; degerlendirme, beslen-
me tanist koyma, ulasilabilir ve uygula-
nabilir hedefleri saptama ve izlem olarak
belirlenen agamalar1 kapsar. Diyetisyen ve
diyabetli bireyin iletisim i¢inde oldugu,
dort asamali beslenme tedavisi ile Alc dii-
zeyinde Tip 1 diyabetlilerde % 1.0-1.9, Tip
2 diyabetlilerde % 0,3-2 azalma saglandig1
gosterilmistir.

ADA, 2018 yilinda yayinladigt ‘Diyabet
Bakim Standartlar’’ kapsaminda B kanit
diizeyi onerisinde, ‘Diyabetli bireyin teda-
vi odaginda oldugu iletisim tarzi (kullani-
lan dil, aktif dinleme, hasta tercihlerini ve
inanglarmni ortaya ¢ikarma, okur yazarli-
lig1 ve uygulamalara yonelik potansiyel
engelleri degerlendirme) saglik ciktilarimi
ve saglikla ilgili yasam kalitesini optimize
eder’ yer almaktadir. Tedavi plani, diyabetli
bireyin yast, bilissel yetenekleri, gilinliik ya-
sam programi ve kosullari, saglik inangla-
11, beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite
diizeyi, sosyal durumu, finansal endiseleri,
diyabet komplikasyonlarinin varligi, hasta-
lik siiresi, komorbiditelerin varligi, saglik
oncelikleri, tedavi tercihleri ve yagam bek-
lentisi gibi bir¢ok &geyi dikkate almalidir.
Tedaviyi veren saglik profesyoneli ve di-
yabetli birey arasindaki iletisimin hedefi is
birligi saglamak, tedavi hedeflerine ulagim-
daki engelleri tanimlamak ve saptanan en-
gellere kars1 birlikte ¢ozliim geligtirmektir.
Optimize sonuglar saglanmadigr durumda
diyabetli bireyi tedaviye uyumsuz olarak
degerlendirerek suglamamali, yargilama-
malidir. Diyabetli bireye, tedaviye itaatkar
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olmadigimi vurgulayan ifadeler, bireyi pasi-
fize ederek, sagligini gelistirmesinde aktif
rol almasini 6nleyecektir.

Sonug¢

ik kez 1860’l1 yillarda adim duyuran,
1970°li yillarda popiiler olmaya baslayan
cok diisiik, diisiik karbonhidrathi diyetlerin
ve hatta ketojenik diyetlerin diyabet, obe-
zite, insiilin direnci tedavisinde olumlu et-
kileri oldugunu bildiren ¢alismalarin sayisi
2000’11 yillardan itibaren ivme kazanmustir.
Ancak, olumlu etkileri vurgulayan derle-
meleri goz ard1 eden ¢aligmalarin varligt da
dikkat ¢ekicidir. Kanita dayali tedavi reh-
berlerinde hentiz kanit diizeyinde Oneriler
arasinda yer almayan ketojenik, ¢ok diisiik
ve diisiik karbonhidratl yiiksek proteinli,
yiiksek yagli diyet modellerinin kisa va-
dede saglayacagi olasi faydalarin yaninda
besin dgesi ve besin grubunun yetersiz ali-
mina bagli olarak uzun vadede getirecegi
muhtemel saglik riskleri ¢ok iyi degerlen-
dirilmelidir.

Diyabetli bireylerde, viicut agirliginin yo-
netimi ve metabolik profillerde iyilesme
saglamak i¢in beslenme tedavisi uygula-
nabilir ve siirdiirtilebilir olmalidir. Temel
yaklagim enerji gereksiniminin, makro
besin Ogelerinin, vitamin ve mineral ge-
reksiniminin yeterli diizeyde karsilanmasi,
yeterli stvi aliminin saglanmast ve fiziksel
aktivitenin artirilmasidir.  Optimal saglik
ciktilarmin saglanabilmesi igin beslenme
tedavisinin her hasta igin bireysellestiril-
mesi gerektigi, hasta merkezli bakimin
saglhgin gelistirilmesinde &nemli oldugu
unutulmamalidir.
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FARKLI YAS GRUPLARINDA DiYABET TEDAVISI:
HEDEFLER VE ILAC SECIMI

_ Prof. Dr. Zeliha FULDEN SARAC
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Geriatri Bilim Dali

Yasam beklentisinin artisiyla birlikte; yas-
lilarda diyabetin varligi en 6nemli sorunlar
arasinda yer almaya baslamustir. Yasin arti-
styla birlikte; diyabet sikligida artmaktadir.
Diyabetin akut ve kronik komplikasyonla-
rinin yaninda; hipertansiyon, hiperlipidemi,
koroner arter hastaligi, artrit, gorme ve duy-
ma bozukluklart gibi bir¢ok ek hastalik go-
rillebilir. Ayrica; diisme, idrar inkontinanst,
demans, depresyon, kronik agr1 ve polifar-
masi gibi geriatrik sendromlar oldukga sik-
tir. Tedaviye uyum eksikligi, sik hipoglisemi
ataklart ve glisemik kontrol bozuldugunda;
kognitif bozukluk ve depresyon agisindan
muhakkak degerlendirilmelidir (1).

Yasli (>65 yas) diyabetiklerde; mikrovaskii-
ler degisiklikler, geng yetiskin diyabetiklere

gore benzerdir. Ancak, makrovaskiiler olay-
lar, geng diyabetiklere gore yashlarda yiik-
sek orandadir (2).

Diyabet tedavisi; hastanin biling durumuna,
komorbidite, yasam beklentisine, diyabet ta-
nisint ne zaman aldigina, kronik komplikas-
yonlarm varligia, hipoglisemi gelisme ris-
kine ve hastanin tedavisini kimin tarafindan
uygulanacagma gore bireysellestirilmelidir.
Kirtlgan yaslh diyabetiklerde; hiperglisemiyi
tedavi ederken, hipoglisemi, hipotansiyon
ve ilag etkilesimi acisindan da dikkatli olma-
liy1z (3).

Yasli hasta grubunda glisemik hedefler;
fonksiyonel, kognitif durum ve yasam bek-
lentisine gore belirlenir (Tablo 1).

Glisemik kontroliin belirlenmesinde; birgok

Tablo 1: Yasl hasta grubunda glisemik hedefler
HbAlc Aclik veya Yatak bas1 kan
(%) preprandiyal kan glukozu (mg/dl)
glukozu (mg/dl)
Yeterli fonksiyonel ve kognitif | <7.5 90- 130 90- 150
fonksiyonlar uzun yasam beklentisi
Kirilganliga yatkmlik (komorbid | <8.0 90-150 100- 180
hastalik) azalmis yasam beklentisi
Siddetli komorbidite ve kisa yasam | >8.5 100- 180 110- 200
beklentisi
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genis popiilasyonda yapilmis ¢aligma ve kli-
nik tecriibe 6nem kazanir. Boylece, dnerilen
bir¢ok kilavuz ile diyabetin hem dnlenmesi-
ne ve etkin bir tedavi olusturulmasi saglanir
(4-12).

Hiperglisemi kontrolii

Yasli diyabetinde; optimum glisemik hedef-
lerin belirlenmesine ve komplikasyonlarm
yonetimine yonelik dikkatli davranmak ge-
reklidir (13, 14). Oldukga heterojen bir grup-
tur. Toplumda, bagimsiz yasayan diyabetik
bir yash oldugu gibi bakiciyla veya bakim
evinde yasayan bir yash olabilir. Saglhkl
olabildikleri gibi; bircok komorbidite ve
fonksiyon yetersizligi olan kirillgan olabi-
lirler. Bu nedenle; glisemik hedefler bireye
0zgli olusturulmalidir. Alc dlgiimlerinin;
birgok 6zel durum varlig1 nedeniyle, yeterli
dogrulukta olmayabilecegi unutulmama-
hidir. Bu durumun, yagh kisilerde siklikla
goriilebilecegi unutulmamalidir.  Bunlar;
anemi ve kronik karaciger hastaliklari, yeni
uygulanmis transflizyonlar, eritropoetin kul-
lanimi, kronik bobrek hastaliklart ve son do-
nemdeki akut hastaliklar nedeniyle gelisen
eritrosit yasam degisikliklerine bagh gelisen
diger durumlardir (15).

Hiperglisemi; dehidratasyonu arttirir, in-
feksiyon riskini arttirir, gérmeyi ve kogni-
tif durumu bozar. Fonksiyonel bozulmayla
birlikte; diismelerde artis goriiliir. Ayrica,
hipoglisemi gelismesi de travmatik diigme-
ler ve komorbid durumlarda kotiilesmeye
neden olur (16).

Hipoglisemiden kagimilmah

Hipoglisemiye duyarlilik; yash kisilerde
artmustir. Diyabet tedavisi diizenlenirken, hi-
poglisemi gelisiminden sakinilmalidir. Ozel-
likle, hipogliseminin adrenerjik belirtilerine
gore (tremor, terleme); noroglikopenik bul-
gulart (bas donmesi, yorgunluk, deliryum,
konfiizyon) belirgindir. Bu nedenle hipog-
lisemiler tanmmayabilir. Noroglikopenik
bulgular taninmayabilir veya norolojik has-
taliklar (gegici iskemik atak gibi) ile siklikla
karigikliga ugrar. Hipoglisemik olaylar; kar-
diyovaskiiler olaylarin gelisimini ve kardi-
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yak otonomik disfonksiyonu da arttirir (17,
18). Hastane yatislar1 gerektiren siddetli hi-
poglisemik ataklar; demans gelisimi agisin-
dan da 6nemli bir risk olusturur (19). Ayrica,
sik hipoglisemk ataklar;

diisme ve kiriklara da neden olur (20).

Kardiyovaskiiler risk azaltim

Yasli kisilerde; kardiyovaskiiler risk azaltimi
sonucu morbidite ve mortalitedeki azalma
daha belirgindir (21) . Risk azaltimi; geng
tip 2 diyabetiklerde oldugu gibi;

e Sigaranin kesilmesi

e Hipertansiyon tedavisi

o Dislipidemi tedavisi

® Aspirin tedavisi

® Ekzersiz olarak kabul edilir (20).

Diyabet tedavisi

Yasam diizeni degisiklikleriyle birlikte, bes-
lenme diizeninin ve fizik aktivitenin; bireye
0zgli planlanmasi gereklidir. Komorbid ve
yasam beklentisi degerlendirilerek; opti-
mum metabolik kontrol planlanir.

Yasam stili modifikasyonu

Diyabet o6nleme programinda (Diabetes
Prevention Program) (>60 yas grubu); yash
hasta grubu, yasam sitili programina (diisiik
yag diyeti ve haftada 150 dk ekzersiz) geng-
lerle karsilastirildiginda daha iyi uyum gos-
terdikleri saptanmugtir (22, 23).

Fiziksel aktivite

Yash yetiskinler: fonksiyonel durumlari
yeterli oldugu siirece fiziksel aktivite yap-
malidir.; tim yas gruplarinda yararhdir.
Morbiditede azalma ve uzun yasam siiresini
saglayicidir. Fonksiyonel olarak bagimsiz
kisilerde; haftada en az 5 giin 30 dakika orta
yogunlukta aerobik aktivite (tempolu yiirti-
yiis) Onerilebilir. Ancak, tiim hastalar, kar-
diyovaskiiler hastalik, denge bozukluklar
veya diisme riskleri agisindan degerlendiril-
melidir. Ekzersiz; fiziksel fonksiyonn korun-
masinda, kardiyak risk azaltiminda ve insti-
lin duyarliligmm arttirllmasinda yararhdir.
Ayrica, yash kisilerde; viicut kompozisyo-
nunun iyilestirilmesi, artritik agrinmin azaltil-
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mast, diismelerin 6nlenmesi ve depresyonun
engellenmesi iizerine olumlu etki gosterir.
Kas, denge giicii ve yasam kalitesini arttirdi-
81 gibi yagamu da uzatir (24- 27).

Medikal niitrisyon tedavisi

Yash diyabetiklerde beslenme diizeni; ki-
sinin yasamsal Ozelliklerine gore belirlen-
melidir. Tibbi beslenme programmin dii-
zenlenmesiyle, >65 yas hastalarda; aglk
plazma glukozunda (-8.9 vs -1.4 mg/dL)
ve AIC (-0.5 vs 0.0) diizeylerinde belirgin
diizelmeler saglanmistir (28). Ancak, bes-
lenme diizenlemeleri planlanirken; dislerin
olmamasi, dis protezlerinin yetersizligi, tad
degisiklikleri, cok sayida hastalik varligi,
gastrointestinal fonksiyon degisiklikleri,
kognitif yetersizlikler, alisverisi yeterli oran-
da yapamamak veya besini hazirlayamamak
gibi durumlarin unutulmamasi gereklidir.
Diyabetik obez yashlar; kalori kisitlamasi
ve fiziksel aktivitenin arttirilmasindan yarar
saglayabilir (29, 30). Ancak, yaslilar; obezi-
teye gore daha siklikla, diisiik kiloluluk riski
vardir. Kilo kaybi; yasl kisilerde; morbidite
ve mortalite riskini arttirir. Istemsiz kilo kay-
by; ileri incelemeyi gerektirir (31).

Diyetteki kolesterol oran1 200 mg/dl altinda
ve satiire yag orant; total kalorinin %7’sin-
den az olmalidir. Total kalorinin; %25-35’1
total yag, %50-60’1 karbonhidrat ve yaklasik
olarak %151 proteinden olusur (29).

ilac secimi nasil olmahdir?

Farmakolojik tedavi bireysellestirilir. “Dii-
stk dozda basla, yavas arttir” prensibiyle
tedavi diizenlenir.

Metformin: Oral antidiabetik ilag tedavisin-
de; kontrendikasyon olmayan, ding yaslida
metformin ilk secenektir. Tek olarak kulla-
nildiginda hipoglisemi riski diisiiktiir. En sik
yan etki gastrointestinal kaynaklidir (32).
Ancak, tedaviye baslamadan 6nce, glome-
riiler filtrasyon hizt (GFR) degerlendirilme-
lidir. Ug veya 6 alt1 aylik kontrollerle GFR
kontrolleri yapilmalidir. Kreatinin klirensi
>60ml/dk’da tam doz kullanilabilir. GFR
30-60 mL/dk diizeyinde metformin yar
doza indirilir (giinde 1000 mg’dan fazla de-
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gil) ve 30 mL/dk veya altinda kullanilmaz.
Cok yash kisilerde (>80 yas), renal fonksi-
yonlardaki azalma olabilecegi igin Oneril-
mez. Renal fonksiyon, 3- 6 aylik periyotlar-
da kontrol edilmelidir.

Siilfaniliire: ileri yastaki kisilerde; yemek
yemeyi unutabilecekleri igin siilfaniliire se-
¢ilmesinde dikkatli olunmalidir. Siilfaniliire
kullanimryla goriilen en sik yan etkiler; hi-
poglisemi ve kilo artisidir. Kisa etkili (glipi-
zid) olan, uzun etkililere (glimeprid, glibu-
rid) tercih edilir (33). Silfaniliireler iginde,
gliklazid; hipoglisemi agisindan en diisiik
riske sahiptir (glukoz <56 mg/dL i¢in % 1.4
ve siddetli hipoglisemi % 0.1). Genellikle,
hipoglisemi nedeniyle hastaneye yatis; 60-
74 yas grubuyla karsilastirildiginda; >75 yas
iizeri kisilerde daha yiiksek orandadir (34).
Alc diizeyi <%7 olan vakalarda; iyi glise-
mik kontrol oldugu diisiiniildiigii halde, hi-
poglisemi ataklarmin atlanabilecegi unutul-
mamalidir.

flaca bagh hipogliseminin gelismesini
kolaylastirie1 faktorler; ckzersiz, yemek
yenilmemesi, alkol kullanimi, renal, kar-
diyak fonksiyon bozukluklart ve farkli ilag
(salisilat, siilfaonamid, fibrik asid deriveleri
(gemfibrozil), varfarin) kullanim birlikteli-
gidir (35).

Glinidler: Nateglinid ve repaglinid; kisa
yar1 dmiirleri ve diisiik hipoglisemi etkileri
ile tercih edilebilir. Ana dgiinlerle birlikte
oral alimlar1 vardir. Siilfaniliire kullanimia
benzer oranda kilo artisinna neden olurken,
diisiik hipoglisemi riski tasirlar. Baslica me-
tabolize olduklart yer karaciger olup, renal
ekskresyonlar1 %10’dan azdir. Repaglinid;
nateglinide gore daha gii¢lii Alc diisiisii sag-
lar. Repaglinid, 6zellikle karacigerden me-
tabolize oldugu i¢in, bobrek yetmezliginde
kullanim avantajina sahiptir (36).
Pioglitazon: ileri yasta, , 6zellikle kadinlar-
da; periferal kemik fraktiirleriyle iligkilidir.
Ayrica, sivi retansiyonu, kilo artigi, makiila
O0demi ve artmis kalp yetmezligi riski agisin-
dan dikkatli olunmalidir.

Dipeptidil peptidaz -4 (DPP-4) inhibitor-
leri ve Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-
1) analoglar1: Oral kullanimlar1 olan DPP-4
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inhibitorleri (sitagliptin, vildagliptin, saksag-
liptin, linagliptin) gastrik bosalimi ve doy-
gunlugu etkilemez. Monoterapide hipoglise-
mi riski yok denilecek diizeyde ve ¢ok dii-
siik orandadir. Alc diistirme oranlar1 % 0.6
diizeyindedir. Kilo nétral olup; linagliptin
disinda, digerlerinde bobrek fonksiyonlarina
gore doz ayari gerekir. Hafif orta diizeyde
hiperglisemisi ve hipoglisemi farkindasizligi
olan kirilgan yaslilarda iyi bir segenektirler.
Bir galismada; metformin, siilfaniliire ve in-
stilin tedavisine saksagliptinin eklenmesiyle,
kalp yetmezligi nedeniyle hastane yatislari-
nin artt1g1 saptanmistir (37).

fleri yas olgularda yapilan ¢alismalari var-
dir. GLP-1 analoglari; gastrik bosalmanin
yavaslamasi nedeniyle, yiyecek aliminda
azalmaya neden olur. Beslenmesi yetersiz
olgularda klinikte kotillesmeye neden ola-
bilir (4).

SGLT?2 inhibitorleri: Yash diyabetiklerde
kullanimina ait veriler smirhdir. Ding, kilo-
lu ve konntrolsiiz hipertansiyonu olan diya-
betiklerde tercih edilebilir. Ancak, kirilgan
yaslilarda ve kronik bobrek yetmezliginde
kullanimi Snerilmez. Dehidratasyon agisin-
dan risk gelisimi yiiksektir (38).

Tek oral antidiabetik ilac ile yeterli glisemik
kontrol saglanamadiginda; ilag yan etkileri,
kognitif drurum, hipoglisemi farkindalig,
sosyal yap1 ve niitrisyonel plan gz 6niinde
bulundurularak diger oral antidiabetikler te-
daviye eklenir. Tedavide; aile iiyelerinin ve
bakim veren kisilerin yardimlari saglanma-
lidir.

insiilin tedavisi: Oral antidiabetiklerle, is-
tenilen hedefe ulasilamadigi zamanda veya
erken dénemde (insiilin sekresyon kapasite
kayb1) baslanabilir. Ozellikle; A1C >%09,
aclik plazma glukozu >250 mg/dL, random
glukoz >300 mg/dL diizeyinde veya ketonii-
ri varhiginda erken dénemde de baglanabilir.
Fiziksel ve kogitif 6zellikler g6z 6niinde bu-
lundurularak tedavi diizenlenmelidir. Insiilin
dozlan diisiik diizeyde baslanmali ve yavas-
ca arttirilmalidir (39).

Mikrovaskiiler komplikasyon takibi:
Yaslilarda da, geng yetigkinlerdekine benzer
olarak yapilir. Retinopati, nefropati ve ayak
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problemleri yasli diyabetiklerde oldukg¢a
siktir. Retinopati sikligi; diyabetin siiresinin
uzamastyla artma egilimi gosterir. En az yil-
da bir kontrol gereklidir. Yash diyabetikler-
de; diyabetik retinopati yaninda katarakt ve
glokom goriilme siklig1 da ytiksektir. Bu ne-
denle yilda 2 kez kontrol &nerilir (40). An-
jiotensin konverting enzim inhibitdrleri ve
anjiotensin reseptor blokerleri kullanimiyla;
diyabetik nefropatinin efektif tedavisi miim-
kiindiir. Uriner albiimin ekskresyonu yillik
takip edilmelidir. Yasli popiilasyonda; artmis
iiriner albiimin ekskresyon sikligi ytiksek
olsa da diyabetik nnefropatiye baglt olma-
yabilir. Farkli nedenleri de arastirmak gerek-
lidir. Ayak problemleri; yash diyabetiklerde,
6nemli bir morbidite nedenidir. Vaskiiler ve
norolojik nedenli olabilir. Diyabetik ndro-
pati prevalansi; tip 2 diyabetiklerde %32
oranindadir. Ancak, % 50’den fazlas1 60 yas
iizerinde goriiliir. Her vizitte ayaklar deger-
lendirilmelidir (41).
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Diyabetik Ayak Tedavisi ve Biiyiime Faktorlerinin Tedavideki Yeri

_ DIYABETIKAYAK TEDAVISIVE
BUYUME FAKTORLERININ TEDAVIDEKI YERI

) Prof. Dr. Hakan UNCU ) }
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali Ogretim Uyesi
Ankara Universitesi Ibni Sina Hastanesi Yara Unitesi Sorumlusu

Yara, ekstremite hastaliklarmin en ciddi
semptomudur. Doku biitiinligiiniin farkli
sebepler ile bozulmasma “yara” adi veril-
mektedir. Yara 4 haftadan daha uzun siirede
iyilesmiyorsa ve derinin tam kat derinliginde
ise, o zaman “kronik yara” olarak adlandi-
rilmaktadir. Kronik yaralar1 akut yaralardan
aywran en onemli 6zellikler; etyolojik etke-
nin gecici degil, devamli olmasi ve iyilesme-
yi Onleyen ¢ok sayida faktoriin bulunmasi-
dir. Kronik ekstremite yaralarinin prevalansi
%1 iken, 65 yas lizeri niifusta ise %4 tiir.
Ekstremite kronik yaralar i¢inde ilk sirada
vendz ve arteriyel vaskiiler yaralar yer al-
makta, bunu diyabetik yaralar izlemektedir
(1). Daha sonraki siralarda basi ve yanik
yaralarimi da i¢ine alan travmatik yaralar,
infeksiydz yaralar ve tiimoral yaralar bu-
lunmaktadir. Sonrasinda hematolojik, me-
tabolik, ilaca bagli gibi daha nadir goriilen
yaralar siralanir,

Zaman i¢inde diyabetik ayak yaralar orani
iilkemizde ¢ok daha yiikselecektir. Satman
ve arkadaglarmm TURDEDP II c¢alismasi bir
dekatta diyabetli hasta sayimizda %90 ora-
ninda artig kaydedilerek, 2011°de diyabetli
niifus oranmmizi %13.7, prediyabetik niifus
orammizi %28.7 olarak bildirmistir (2). Ul-
kemizde hatali yasam ve beslenme tarzimiz
sebebi ile, 2030’da diyabetli hastalarin ora-
ninim niifusumuzun %20’si olacagi tahmin
edilmektedir. Diyabetin en 6nemli makro ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarindan olan
diyabetik ayak yaralari cok onemli saglik so-
runlarindan bir tanesidir. Diinyada her 10 sa-
niyede 1 kisi diyabet veya komplikasyonun-
dan hayatin1 kaybetmekte, her 30 saniyede 1
kisi diyabet sebebi ile ekstremitesini kaybet-
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mektedir. Non-travmatik ekstremite ampu-
tasyonlarmin % 45-70’inin sebebi diyabettir.
Amputasyon sonrast artan sosyal sorunlar ve
is giicli kaybi gibi giigliiklerden baska, daha
kotiisii amputasyon sonrasi 3 yillik sagkalim
oranlarinin % 50’lere diismesidir (3).

Diyabetik ayagi, deformite, inflamasyon,
infeksiyon, iskemi, tlserasyon ve doku
kaybi ile bir sendrom olarak adlandirmak
miimkiindiir. Fizyopatolojisine baktigimiz-
da yarayr merkezine koydugumuz bir {g-
geni olusturan kenarlar ndropati, iskemi ve
infeksiyondur. Diyabetik ayakta sensorial,
otonom ve motor ndropati mevcuttur. Bu
noropatileri bulunduran diyabetik ayaklarin
yarisinda infeksiyon ortaya ¢ikmakta, yara
iyilesmesi ¢ok gecikmekte, hospitalizasyon
ve amputasyon riski digerlerine oranla 55-
155 kat fazla olmaktadir (4). Deride yiizey-
de baglayan infeksiyon, derinde tendonlara,
kemige kadar ilerleyip osteomyelite sebep
olmaktadir. Infekte yarada erken donemde
bulgular 1s1 artis1, kizariklik, 6dem, agr1 gibi
iltihabin kardinal bulgular iken, ilerledikge
piiriilan akimnti, apse bulgular1 ortaya cikar.
Daha da ciddilesirse SIRS ve sepsise kadar
ilerleyen tablolar gériilebilir. Ote yandan en
az infeksiyon kadar énemli bir durum da,
iskeminin varligidir. Kritik iskemisi olan
hastalarin %30’unda diyabet oldugu bilin-
mektedir. Diyabetli hastada ise kritik iske-
mi gelisme ihtimali, diyabeti olmayanlara
oranla 5 kat fazladir. Kritik iskemi olan bu
hastalarin ancak %25’ini tedavi edebiliriz.
Hastalarm %251 hayatini, %25°1 bacagini
kaybederken, kalan % 25’1 adeta siiriinme-
ye devam eder (5). Osteomyeliti ve birlikte
kritik iskemisi bulunan diyabetik yarali bir
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ekstremitenin amputasyondan kurtulma ihti-
mali hi¢ yoktur.

Ekstremite yarasi olan bir hasta kabul edil-
diginde yapilmasi gereken, yaralara dogru
tan1 koymak, iskemi ve infeksiyon bulgula-
rin1 iyi degerlendirmektir. Diyabetik ayakla
ugrasan bir cerrah yapacagi dogru tedaviler
ile amputasyonlarm % 85’ini Onleyebilir
(6). Bunun i¢in de oncelikle dogru tan1 yon-
temleri kullanilarak, dogru evrelendirme
yapilmalidir. Halbuki tilkemizde ekstremite
tilserinin 1/3’iine etyolojiye yonelik hicbir
inceleme yapilmaksizin tedaviye baslan-
makta, dahasi basit bir kan sekeri 6l¢iimii
bile yapilmamaktadir.

Diyabetik ayak yarasinin iyilesmesini 6nle-
yen lokal faktorler; bolgede arteriyel veya
vendz dolasimin bozuklugu, doku gerginli-
§i, yabanci cisim varligi, nekrotik doku bu-
lunmast, hatali ayakkabi ve siirekli travma-
dir. Olumsuz etkileyen en 6nemli sistemik
faktorler ise glisemi kontroliiniin yapilama-
mast, ileri yas, tiremi, malnutrisyon, obesite,
tiitlin, immtiin yetmezlik, steroid kullanimi
olarak siralanabilir. Belki siireci bunlar ka-
dar etkileyen 6nemli bir konu da, tedavi i¢in
uygun bir yara {initesinin ya da egitimli dok-
tor/hemsirenin olmamasidir. Diyabetik ayak
tedavisinde ilk kural, bu faktérler arasinda
oncelikle diizeltebileceklerimizi diizeltmek
olmalidir.

Diyabetik yara tedavisinde uygulanmasi
gereken, TIME konseptidir ( Tissue debrid-

ment, Infection control, Moisture balance,
Epithelization ). Her ne tedavi uygularsak
uygulayalim, TIME konseptinden ayrilma-
malty1z. Yara 6ncelikle iyi degerlendirilmeli,
apse, tiinel ve siniislerin varlig belirlenmeli-
dir. Uygun insizyonlarla fasya kompartman-
larna girilmelidir. Debridman ile devitalize,
nekrotik ve infekte dokular yaradan uzaklag-
tirthr (7). Boylece infeksiyon azalir, granii-
lasyon ve epitelizasyon uyarilir. Yara ile il-
gili cerrahi branglarda yer alan genel cerrah,
plastik cerrah, ortopedistler ve damar cer-
rahlar bistiiri ile yapilan cerrahi debritmani
tercih ederler, ¢iinkii hizla sonug alnabilir.
Fakat cerrahi debridmandan bagka, basingh
su, ultrason, laser, osmotik, kimyasal, enzi-
matik gibi ¢ok farkli debridman yontemleri
vardir. Yaralarda debridman kadar 6nemli
bir konu da yaranin yikanarak temizlenmesi-
dir. Kolay bulunan %09 izotonik soliisyonu,
hatta igilebilir cesme suyu ile temizlenebilir
(8). Fakat daha iyisi poliheksanid/betain,
sodyum hipoklorid veya klorheksidin gibi
antiseptik sollisyonlar kullanarak daha de-
rindeki biyofilm tabakasim ortadan kaldir-
maktir. Yaradan alinacak doku kiiltiirlerinin
sonucuna gore uygun sistematik antibiotik
baglanir (9). Cogu zaman birden fazla bak-
teriyolojik ajan patojen belirlenmektedir.
Osteomyelit varliginda tedaviye 4-6 hafta
devam etmelidir. Fakat giiclii antibiotiklerin
karaciger ve bobreklere verebilecegi zararlar
hep g6z dniinde bulundurulmalidir.

Resim 2
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Yaralarin lokal tedavisinde prensibimiz,
“kuru ise 1slat, 1slak ise kurut” olmalidir. Bu-
nun i¢in farkl pasif kapama tiriinleri secebi-
liriz. Yaray1 hizla iyilestirebilecek mucize bir
trlinii heniiz endiistri tiretememistir. Bizler
doktor olarak yarayi iyilestiremeyiz, sadece
iyilesmesi icin ideal ortami saglayabiliriz.
Yaralarda dogru pansuman yapilmasi “kanit
A” diizeyinde etkilidi.(10). Yarada eksuda
az ise hidrokolloid, eksuda fazla ise aljinat,
graniilasyon dokusu ve orta siddette eksuda
var ise kopiik ortiiler tercih edilmektedir.
Unutulmamasi gereken bir iiriin grubu da,
kollajen matriks yapida ortiilerdir. Infeksi-
yonu tedavi edilmis ve yeterli graniilasyonu
saglanmis yaralarda ise, gercek deri greft-
leri veya deri esdegeri sentetik greftler ile
¢ok basarili tedavi sonuglarina ulasilabilir.
Pasif pansumanlardan baska, son yillarda
6nem kazanan bir diger {irlin grubu negatif
basingl aktif pansumanlardir. VAC (vacuum
assisted closure) adiyla da bilinen bu aktif
pansumanlar1 uyguladigimizda, mikrogev-
reyi sabitleyerek 6demi ve eksuday1 kontrol
edip, mekanik uyari ile graniilasyonu ve ne-
ovaskularizasyonu uyarmis oluruz. Béylece
kronik yaralarm iyilesme stirecine dnemli
katk1 saglanmaktadir.

Bunlardan bagka 6nemli yer tutan bir teda-
vi uygulamasi da, ozellikle ¢eki¢ parmak,
Charcot ayag1 gibi deformiteleri olan has-
talarda direkt eklemlere, tendon ve kemik-
lere yonelik cerrahi girisimlerdir. Maalesef

bu ameliyatlarda sonra 1/3 oraninda niiksler
goriilmektedir. Belirgin deformitesi hastalar-
da “oft-loading” adiyla bilinen yarali bolge-
ye olan basinci azaltmak amaci ile yapilan
yiikten kurtarma islemleri tercih edilebilir.
Yiikten kaldirma uygulamalar igin total te-
mas algist veya 6zel ayakkabi/cihazlar kul-
lanilmaktadir.

Diyabetik ayak yaralarinda dokunun ye-
terli arteriyel beslenmesi miimkiin olur ise,
iyilesme siirecine biiyliik katki saglanmis
olur. Diyabetli hastalarda siklikla tikanmak-
ta olanlar, infrapopliteal distal arterlerdir.
Doppler ultrasonografi, ankle-brachial index
olctimleri ve gerektiginde anjiografiler ile
dogru tanty1 koymali, tikali arter segment-
lerini belirlemeliyiz. Kronik tikali damarlara
girisimsel radyoloji ile yapilan basarili anji-
oplasti ve stent uygulamalar1 sonucunda gok
hizli yara iyilesmesi goriilmektedir. Arteriyel
tikanikliklarda bir diger bagvurdugumuz te-
davi yontemi ise, ven greftleri ile yaptigimiz
distal bypasslar gergeklestirerek dokularda
yeterli oksijenasyonu saglamaktir.

Bu tedaviler ile yara iyilesmesini saglaya-
madigimizda, son yillarda iimitli sonuglar
aldigmmiz bir tedavi yontemi de, biiyiime
faktort ( growth faktor-GF ) uygulamalari-
dir. Fibroblast GF, trombosit GF, epidermal
GF, vaskiiler endotelial GF, keratinosit GF,
transforming GF gibi farkli bityiime faktor-
leri vardir (11). Diyabetik iilserler, vendz iil-
serler ve bast iilserlerinde farklr faktorler ile
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farkli caligmalar yapilmistir. Bilyiime faktor-
leri ilgili reseptore yapisarak mitozu uyarir,
neovaskiilarizasyon yapar ve ekstraseliiler
matriks olusumuna yardim ederler. Ulke-
mizde ruhsatlandirilan epidermal biiyiime
faktoriidiir, intralezyoner ve topikal olarak
iki farkli formu bulunmaktadir ve bunlar
kullandigimiz kendi klinik deneyimimizde
de kaydedilen basarili sonuglarimiz vardir.
Iki hastamizin fotograflar1 ekde sunulmustur
(Resim 1,2,3,4). Epidermal GF, Cohen tara-
findan 1962 yilinda farelerin submandibular
bezlerinden izole edilmistir. Giinlimiizde
trombositlerden, makrofajlardan ve mono-
sitlerden elde edilmektedir. Epidermal GF
yara iyilesme siirecinde fibroblast proliferas-
yonunu, kollajen sekresyonunu ve epitelial
proliferasyonu artirir.

Uriiniin diyabetik yaralar igin gelistirildigi
Havana’da yapilan ¢alismada epidermal GF
25 mikrogr. olarak haftada ii¢ kez intralez-
yoner uygulanmis, %59 oraninda amputas-
yondan korunma sagladigi belirlenmis, son-
rasinda doz 75 mikrogr.a ¢ikilarak diyabetik
yaralarda %85 oraninda tam kapanma sag-
lanmistir(12). Epidermal biiylime faktorleri
konusunda heniiz Avrupa iilkelerinden bir
calisma yoktur. Ote yandan Hong Kong‘da
yapilan ¢aligmada erken evre hastalarda 12
haftada tam kapanma bildirilirken, Giiney
Kore’den gelen basarili sonuglarda sadece
% 18 oraninda hastaya etki edemedigi, di-
gerlerinde diyabetik yara iyilesmesine farkli
sekilde katki sagladig1 agiklanmustir (13,14).
Ulkemizde de kullanilan topikal jel ile ya-
pilan Hindistan galigmasinda 10 haftada tam
kapanma sonuglart agiklanirken, en olum-
lu sonuglardan biri epidermal GF’iin sprey
formunun kullanildig1 Vietnam’dan gelmis,
8 haftada % 56 tam kapanma sonucu yayn-
lanmigtir.(15

Bu tedavilerin uygulanmasinda nemle be-
lirtilmesi gereken nokta, hamile ve lohusa-
larda, deri kanseri riski olanlarda, immiin
sistemi baskili olanlarda ve ciddi sistemik
hastalig1 olanlarda kullanilmamalar1 sarti-
dir. Ayrica biiylime faktorii kullanacagimiz
hastalarda piiriilan direnaj, infeksiyon veya
osteomyelit bulgular1 da olmamalidir. Deb-
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ridman yapilmamus, {iizerinde devitalize
dokularin bulundugu diyabetik yaralarda
kullanilmas1 hata olur ve higbir fayda sag-
lamayacaktir. Uygulamalarda allerjik reaksi-
yonlar ortaya ¢ikabileceginden, bu konuda
gerekli tedbirler alinmali, bilgilendirmeler
yapilmalidir.

Diyabetik ayak yarasini hig iyilestirme san-
simizin olmadig1 olgularda, cerrahlarm du-
raksamadan vermesi gereken karar, dogru
seviyeden amputasyon yapilmasidir. Ciinkii
ampiitasyon ameliyat: hayat kurtarici olabi-
lir ve hastalar protez ile hayatlarma devam
edebilirler. Fakat maalesef amputasyon ya-
pilan hastalarda, karsi ekstremiteye de 2 yil
icinde % 50 oraninda bir amputasyon ame-
liyati gerekli olmaktadir. Ote yandan 5 yillik
mortalite oranlarinin meme kanserinde %
20, kolon kanserinde %50 iken, diziistii am-
putasyonlarda %50°den daha fazla oldugu
da dikkatleri ¢eken bir veridir.

Sonug olarak, diyabetik ayak hastalarmda
yerlesik basarili tedaviler ve gelistirilen yeni
uygulamalar olsa da, herhalde en iyi tedavi
yaranin agilmasini 6nlemektir.
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_ DIYABETLI BIREYLERDE
TIBBI BESLENME TEDAVISINE UYUM SORUNLARI

Prof. Dr. Hiilya GOKMEN OZEL
Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakdiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Ankara, Ttirkiye

OZET

Tibbi beslenme tedavisine uyum ¢ogu hastanin uyumluluk, kismen uyumluluk ve uyumsuzluk arasinda
yer degistirdigi dinamik bir siirectir. Saglik calisanlari ¢ogu zaman uyum sozciigiinii kullansalar da,
dogru terminoloji hakkinda cesitli tartigmalar mevcuttur. Beslenme tedavisine uyumu tanimlamada
ti¢ terim kullanilmaktadir. Beslenme tedavisine uyum (compliance) diyetisyenlerin onerilerine hasta
davraniglarinin ne olglide uydugudur. Diyetisyenlerin talimatlarin riayet etme veya itaat anlamina
gelir. Bu terim igerisinde negatif anlami barindirmaktadir. Zorlama ve utanci kapsar. Beslenme
tedavisine bagli kalma (adherence), diyetetisyenlerin hasta veya ailesi tarafindan kabul edilmis
oOnerilerine hasta davraniglarmin ne 6l¢iide uydugudur. Beslenme tedavisine baglilik ve sadakati igerir.
Yargisal olmayandir. Beslenme tedavisinde ahenkli ¢alisma ise (concordance) hastanin inanglarina
ve aligkanliklarina saygi gosterecek sekilde, hasta ve diyetisyen arasindaki uzlasmadan sonra
ulasilan anlagma olarak tanimlanmustir. Diyabette beslenme tedavisine uyumu 6lgen tek parametre
bulunmamaktadir. Diyabetle yasayan bireylerin 6neri ve tedavilerine dlgiimii gosteren tanimlamalara
gerek vardir. Beslenme tedavisine uyum konusunda hastalar desteklemeli suglanmamali, saghk
¢alisanlart da uyumu arttirma konusunda egitilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, tibbi beslenme tedavisi, uyum

GIRIS

Diinya Saghk Orgiitii 2003 yilinda kronik
hastaliklarda tedaviye uyumla ilgili yaym-
ladig1 raporda, gelismis iilkelerde kronik
hastalig1 olan hastalarin sadece %50’sinin
tedavi Onerilerine uydugu, gelismekte olan
iilkelerde bu oranin daha disiik oldugunu
belirtmistir (1,2). Dimatteo (1) tarafindan
yapilan 1948-1998 yillart arasinda 50 yillik
bir siirede tedaviye uyumun degerlendirildi-
gi 569 calisgmanin meta analizi sonucunda,
17 hastalik arasinda tedaviye uyumsuzluk
ortalama oranimnin %24.8 oldugu ve bu 17
hastalik arasinda en sik tedaviye uyumsuz-
luk gosteren hastaliklardan birisinin diyabet
oldugu bulunmustur (tedaviye uyumsuz-
luk oran1 %32.5) (1). Beslenme tedavisine
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uyum sorunlar1 beslenme tedavisi uygulan-
masi gereken tiim hastaliklarda ve tiim yas
gruplarinda yaygin goriilmektedir ve tedavi-
ye uyum ozellikle yas arttikga (6zellikle 10
yasindan sonra) bozulmaktadir (3,4).
Hastalarin beslenme tedavisine uyumlart,
saglik calisanlart icin uzun yillardir endise
kaynagi olmayi siirdiirmektedir. Bu derle-
me makalede diyabet tedavisinin 6nemli bir
pargast olan tibbi beslenme tedavisine uyum
sorunlart, uyumun 6lgiilmesinde kullanilan
parametreler ve uyumu arttirmak i¢in uygu-
lanacak stratejiler iizerinde durulacaktir.

Tibbi Beslenme Tedavisine Uyumla iliski-
li Tanimlar
Beslenme tedavisine uyum ¢ogu hastanin
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uyumluluk, kismen uyumluluk ve uyum-
suzluk arasinda yer degistirdigi dinamik bir
stirectir. Saglik ¢aliganlar1 cogu zaman uyum
sozciiglinii kullansalar da, dogru terminoloji
hakkinda cgesitli tartismalar mevcuttur. Te-
daviye uyumu tanimlamada {i¢ terim kul-
lanilmaktadir. Beslenme tedavisine uyum
(compliance) diyetisyenlerin  Onerilerine
hasta davraniglarmmn ne dl¢iide uydugudur.
Diyetisyenlerin talimatlarin riayet etme veya
itaat anlamina gelir. Bu terim igerisinde ne-
gatif anlami barindirmaktadir. Beslenme
tedavisine bagli kalma (adherence), diyete-
tisyenlerin hasta veya ailesi tarafindan kabul
edilmis Onerilerine hasta davramiglarinin ne
6lctide uydugudur. Pozitif anlami barindir-
dig1 igin son yillarda uyum (compliance)
yerine kullanilmaktadir. Yargisal olmayan-
dir. Diyetisyen-hasta iliskisinde uyumun
barindirdign  saglik calisani  baskmligini
azaltir. Biiyiik Britanya Farmosotik Birligi
tedaviye uyum ile ilgili eski yaklasimlarin
yetersiz kaldig1 diislincesi ile terminolojiyi
anlasma ve uygunlugu da iceren ahenke
(concordance) doniistiirmeye karar vermis-
tir. Beslenme tedavisinde ahenkli ¢alisma
(concordance) hastanin inanglarina ve alis-
kanliklarina sayg1 gosterecek sekilde, hasta
ve diyetisyen arasindaki uzlagmadan son-

ra ulasilan anlasma olarak tanimlanmustir.
Paylasimcidur, interaktiftir. Tedavi hedefleri
ve stratejileri hakkinda karar verici davra-
nislart icerir. Hasta ve diyetisyen ortakligini
barmdirir ve diyetisyenin hasta ve ailesinin
kararlarina 6ncelik verdigi bir anlagmadir.
Hasta ve ailesi karar verici pozisyondadir.
Diyetisyen empati yapar. Uyum kelimesi
tedaviye teorik yaklagimi, ahenkli ¢aligma
ise tedavinin pratik ve etik boyutlarmi da
igermektedir (5,6).

Tibbi Beslenme Tedavisine Uyum Neden
Zayiftir?

Beslenme tedavisine uyum kognitif, duy-
gusal, fizyolojik ve kiiltiirel etmenlerden
etkilenmektedir. Kronik bir hastanin basa
¢ikmasi gereken 3 onemli unsur vardir: (i)
hastaligin kendisi (semptomlari, tani, tedavi
vb), (ii) giinlikk yasam ve (iii) biyografi (ki-
siliginin/kimliginin yeniden insa edilmesi)
(5). Diyabetli bireylerde beslenme tedavisi-
ne uyumun kotii olmast ile iligkili olabilecek
etmenler Tablo 1°de goriilmektedir (6).

Tibbi Beslenme Tedavisine Uyumu Artir-
mak Neler Yapilmalhdir?

Diyabetli bireylerin beslenme tedavisine
uyumlarini gelistirmek i¢in bazi pratik yak-

Resim 1: Diyabetli hastalarda beslenme tedavisine zayif uyuma iliskin etmenler (6)

Bariyerler

* Tedaviye ulagimin olmamast

* Sosyal isleyislerin zayif olmasi

* T1bbi sistemin uygulanmas ile ilgili zorluklar

* Hastanin yasam kosullar1 (ayr1 ebeveynler gibi)

* Beslenme tedavisi ile ilgili bilginin eksik olmast

* Hastalik veya beslenme tedavisine karsi olumsuz
tutum, hastaligin rededilmesi, koétii uyumun
olumsuz sonuglar dogruracagt konusundaki %o
eksikligi

* Hasta veya bakimdan sorumlu kisinin bilgi
diizeyinin veya kognitif islevlerinin diisiik olmas1

¢ Tedavinin tim yonlerini yonetebilmek i¢in zaman
eksikligi

* Sosyal ve aile desteginin az olmasi

Motivasyon yoklugu ve ilgisizlik
Egitim durumunun disiik olmast
Adolesan donemi

Kisinin diyabetli olarak damgalanmast

Aile kiltiirt, genis aileler

Hastalik ve tedavisi konusunda celisklili
yaklasimlarin olmas, hastaliga iliskin ailenin
inanglari, yeni gecerli tedavi yontemlerine karsi
direng olmast

Beslenme tedavisine uyum olmadiginda semptom
gorilmemesi

Diyetisyen, hasta ve aile iliskisininin kot olmasi
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lagimlar ve stratejiler gelistirilmistir. Bu
yaklasimlardan higbiri evrensel olarak et-
kili degildir ve beslenme tedavisine uyum
sorunlarini diizeltmek i¢in bireysellestiril-
mis yaklagimlarm kullanilmasi gerekmek-
tedir (6):

Beslenme Egitimi: Hastaligim iyi bilin-
mesi, hastalik tedavisine uyumu daha fazla
arttirmamakla birlikte, hasta ve ailesinin
beslenme konusunda egitim almasi, beslen-
me tedavisine uyumun artmasina yardimci
olacaktir. Hasta ve ailelerinin diyabetin et-
kilerini, beslenme tedavisinin yararlarmi ve
uyumsuzluk sonucunda ortaya ¢ikabilecek
sorunlar1 anlamalar1 gerekmektedir. Egitim,
bireysel veya grup olarak, yazili ve gorsel
materyalden yararlanilarak yapilabilir. Egi-
tim tartigma ve agiklamalari igermelidir, so-
rular yanitlanmahdir (6). Egitim materyali
gelistirilirken, materyali kullanacak hasta-
larin da bu siirece dahil olmasi gerekmek-
tedir. Bdylece hastalarm kendi istekleri ve
eksiklikleri dogrultusunda gelistirilen egitim
materyali daha etkili olacak, hastalarin bes-
lenme tedavisine uyumlar1 da artmig olacak-
tir (7). Diyabetli bireylerde kullanilan egitim
yontemleri, yiiz yiize egitim/bireysel danig-
manlik, basili materyal/brosiirler, destek/aile
gruplari, besin hazirlama galistaylari, egitim
giinleri, seminerler, grup klinikleri, bilgi-
sayar programlari/oyunlari, ev ziyaretleri,
odak gruplari, hafta sonu poliklinikleri, sos-
yal aktiviteler ve kamplardir (8,9).
Beslenme Tedavisiyle Tlgili Yeni Yakla-
simlarin Gelistirilmesi: Basit bir beslenme
tedavisine uyum, karmasik bir beslenme te-
davisine uyumdan daha kolaydir. Diyabette
beslenme tedavisinin aile tarafindan anla-
silabilirligini gdsteren calisma sayisi azdir.
Beslenme tedavisi yonteminin karmasik
olmasi, ¢gocugun bakimindan sorumlu olan
kisinin bilgisinin de smirli olmasma neden
olacaktir. Yas arttikca cocuklarin da bes-
lenme tedavisi hakkindaki bilgi diizeyleri
artmaktadir. Cocugun beslenme tedavisine
uyumunu saglama konusunda c¢ok kati ol-
mak ve ¢ok esnek olmak arasinda hassas
bir denge vardir. Beslenme tedavisinde ¢ok
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sinirli uygulama yapilmas, kan glukoz kont-
rollinii bozabilmektedir. Tiim bu nedenlerle
diyabetli bireylerde beslenme tedavisine
uyumu arttirmak i¢in, ulusal diizeyde de-
gisim listelerinin olusturulmasi, hastalarin
besinlerdeki karbonhidrat degerini tahmin
etmesini/hesaplamasini kolaylagtirmak ic¢in
fotografli atlaslarin hazirlanmasi, diyetis-
yenlerin egitimi i¢in ¢aligtay ve uygulama-
larin yapilmast, hastalarin istek ve tercihleri
g6zoniine alinarak yeni yaklasimlar gelisti-
rilmesi 6nemlidir.

Hasta ve Ailesinin Tedaviye Dahil Edil-
mesi: Cocuk hastalarda beslenme tedavisi-
nin basarist ebeveynlerin becerileri, disiplin-
leri, motivasyon ve organizasyon yetenek-
lerine ve devamli uygulama ve denetleme
gerektiren tedavi ile basa ¢ikma durumlarina
baghdir. Aile ortami, beslenme tedavisine
uyumu destekleme veya uyumdan uzaklag-
tirma potansiyeline sahiptir. Ailedeki uyum
sorunlari, tek ebeveynli aileler ve bosan-
malar beslenme tedavisine uyumu olumsuz
yonde etkilemektedir. Diyabetli bir ¢ocukla
birlikte saghkli bir cocugun ayni evde ya-
samast aile i¢in zorlayicidir. Tedavide aile
destegi onemlidir, ancak bu destegin asiri
miidahale geklinde olmamasi gerekir. Saglik
calisaninin tiim bu etmenleri degerlendirme-
si gerekir (3).

Kendine Giiven ve Yeterliligin Gelistiril-
mesi: Cocuklarin biiylidiik¢e kendi beslen-
me tedavilerine iliskin daha fazla sorum-
luluk almalar1 beklenmektedir. Tedavinin
gerektirdigi sorumluluklar aileden hastanin
kendisine gecerken ailelerin daha geri plana
¢ekilmesi ve hastalarm pratik ve teorik an-
lamda hastalik ve beslenme tedavisi konu-
sunda daha fazla bilgi sahibi olmalar1 gerek-
mektedir (3).

Davramis Tedavisi: Davranis tedavisi, ipug-
lar1, hatirlaticilar ve odiilii kapsamaktadir.
Bu yaklasimlar beslenme tedavisine uyumla
iliskili davraniglarin pekismesine yardimci
olacaktir. Ipuclar uyumsuzlugun diizeltil-
mesine yardimcidir. Diyabetli hastalarda
kan glukoz izlemi yapilmasi ile ilgili hatirla-
tict iletiler kullanildiginda (otomatik telefon
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cagrist veya mektup), 6zellikle bu iletilerin
sayisi bir yerine iki oldugunda uyumun artti-
&1 gosterilmistir. Mekanik veya otomatik ha-
tirlatict notlar, otomatik veya kisisel telefon
cagrilart veya SMS mesajlart kullanildigimn-
da, hastalarin veya ailelerin evde zamanin-
da kan glukoz 6l¢iimii yapmalar saglanmig
olacaktir (6).

Hasta/Ailesi ve Saghk Calisam1 Arasin-
daki iletisimin Diizenlenmesi: Hasta/ai-
lesi ve saglik ¢aligani arasinda giiglii, agik
ve diiriist bir ilisgkinin kurulmasi énemlidir.
Beslenme tedavisine uyma ve tedavinin
yararlarina karst gelisen bariyerler, hasa ve
ailesinin goriisleri alinarak tartigilmalidir.
Tedavi hedeflerine birlikte karar verilmelidir
(6). Ozellikle addlesan donemindeki hastalar
icin ebeveynle konusmak yerine, hastanin
kendisi ile samimi ve diiriist bir sekilde ile-
tisim kurulmasi, adélesanin ciddi bir sekilde
o6nemsendigi, dinlendigi ve distiniildigi
duygusunun kurulmasina yardimer oluna-
caktir. Giliven duygusunun kurulmasi igin,
beslenme tedavisinin detaylarina yogunlag-
mak yerine, addlesanin endiseleri lizerine
yogunlagilmalidir (10).

Diyetisyene Ulagilabilirligin = Arttirilmasi:
Beslenme tedavisine uyum, hafta sonlari
veya aksamlar1 daha uzun organize edil-
mis poliklinik hizmetleri ile, ev ziyaretleri
yapilarak arttirilabilir (6). Ancak oncelikle
diyabetin tiim tiirlerinde hasta, tedavinin en
6nemli basamagini verecek olan diyetisyene
yonlendirilmelidir. Ulkemizde gestasyonel
diyabet bakim ve tedavisi veren 2007 yilin-
da 436 hekim (188 aile hekimi, 155 intern,
91 kadin dogum uzmani) ile yapilan bir ca-
lismada, hekimlerin hastalarinin %351.6’sin1
diyetisyene yonlendirmedikleri bulunmus-
tur. Hastalarmi diyetisyene yonlendirme-
yen hekimlerin %13.6’s1 brosiir ile egitim
vermekte, %25.6’s1 ise beslenme egitimini
kendisi vermeyi tercih etmektedir. Hastaya
hi¢ beslenme tedavisi dnermeyenlerin orani
ise %12.4°ttr (11).

Avusturalya’da gestasyonel diyabetli 1000
kadinda yapilan bagka bir ¢alismada ise,
tedavide tibbi beslenme tedavisi alan, kan

100

glukoz izlemi yapilan ve gerekli olanlarda
insiilin tedavisi alan hastalarin %92’sinin
diyetisyene yonlendirildigi saptanmis ve bu
kadmlarda ciddi perinatal komplikayonlarin
orant %] olarak bulunmus, rutin prenetal
bakim alan ve sadece %10’unun diyetisye-
ne yonlendirildigi grupta ise ciddi perinatal
komplikayonlarin orant %4 ¢ikmustir (12).
Tedaviyi Uzman Bir Ekibin Yoénetmesi:
Ideal tedavi ve basarili klinik sonuc icin
hasta mutlaka alaninda uzman saglik ekip-
leri tarafindan izlenmeli ve tedavi edilme-
lidir. Diyabetin beslenme tedavisinde en
basarili sonucu elde edebilmek i¢in tedavi
bireysel, klinik, sosyal, psikolojik, kiiltii-
rel ve ekonomik gereksinmelere gore dii-
zenlenmelidir ve ekip icerisinde yer alan
diyetisyenlerin besin ve beslenmeye dair
bilimsel bilgileri, pratik ve uygulanabilir
hale doniistlirebilme yeterliligine sahip
olmalar1 gerekmektedir. Diyabet alaninda
calisan diyetisyenlerin kendi aralarinda
iletisimlerini saglamak, deneyim ve proje
paylasimlarina yardimct olmak, gerekli
bilgi kaynaklarini saglamak, hem mezu-
niyet oncesi hem de mezuniyet sonrasi
egitimi desteklemek amactyla kurulmus
“Diyabet Diyetisyenligi Dernegi” bu go-
revi Ustlenmigtir.

Tedavide Standart, Tutarli ve Uyumlu Bil-
ginin Kullanilmasi: Diyabet ile ilgili uz-
las1 sonucunda olusturulmus ulusal veya
uluslararasi diizeyde birgok rehber bulun-
maktadir. Uygulanacak rehberlerde uzla-
sinin olmamasi ve hastalar i¢in belirlen-
mis farkli kan glukoz diizeyi hedeflerinin
olmasi, hasta ve ailelerin farkli bireysel
tercihler yapmalarina neden olabilir veya
ayni1 saglik ekibinin tiyeleri hasta ve ailele-
rine farkli 6nerilerde bulunabilirler. Hasta
ve aileleri sosyal medya hesaplarindan,
cesitli internet sitelerinden ve diger bilgi
kaynaklarindan diyabet hastalig1 ve teda-
visi konusunda denetlenmemis ¢ok sayida
miktarda bilgiye kolaylikla ulasabilirler.
Bu nedenle hasta ve ailelerinin ulastiklari
bilgi kaynaklar1 denetlenmeli, tedavi ile
ilgili standart, tutarli ve uyumlu hedefler
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iceren ulusal veya uluslararasi rehberler
gelistirilmeli, zaman igerisinde bu rehber-
ler giincellenmelidir.

SONUC ve ONERILER

Sonug olarak beslenme tedavisine uyumu
saglamak i¢in Diinya Saglik Orgiitii’niin
2003 yilinda kronik hastaliklarda tedaviye
uyumla ilgili yaymladig1 raporda belirtigi
gibi hastalar desteklemeli suglanmamali,
saglik calisanlart da uyumu arttirma konu-
sunda egitilmelidir (2). Uluslararasi tibbi
pediatri alaninda etigin temel prensibi olan
“Cocugun Ustiin Yarar” yaklagimina gére
cocuk ailenin ayrilmaz bir parcasidir, hasta
cocuga ailenin egitim, kiiltiir ve sosyo-eko-
nomik durumuna gére aile merkezli bir bes-
lenme tedavi plani uygulanmalidir (37).
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MONOIJENIK DM--KIM-NE ZAMAN-NASIL TANINIR?

Prof. Dr. M. Eda ERTORER
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Aragtirma Merkezi/Endokrinoloji

Diyabetes Mellitus (DM) heterojen kokenle-
ri olan bir bozukluktur. Sik goriilen formlari
olan Tip 1 ve Tip 2 DM un pek ¢ogu poli-
jeniktir; bozukluktan birden fazla gen so-
rumludur. Monojenik DM ise nadir goriilen
bir diyabet tiirtidiir. Tek bir gende olusmus
mutasyon sonucu gelisir ve geng bireylerde
goriilen diyabetin %1-5 kadarmi olusturur.
Cogu olguda kalitsal iken, mutasyon nadi-
ren spontan gelisir. Giinlimiize kadar, mo-
nojenik DM ve ilintili sendromlarla iligkili
yaklasik 30 gen saptanmustir.

Monojenik DM dort grupta irdelenmektedir:
- Otoimmun Poliendokrin Sendrom-Tip 1
(AIRE gen mutasyonlart) (APS-1)

- X’e bagl Poliendokrinopati-immun Bo-
zukluk-Diare (Scurfy Gen)

- Neonatal DM

- MODY (Maturity-Onset Diabetes of the
Young)

Genetik test yapilmadig1 takdirde, pek ¢ok
monojenik DM’u, sik goriilen Tip 1 ve Tip
2 DM’den ayirt etmek miimkiin olmayabilir.
Eriskinde ortaya ¢ikan bazi monojenik DM,
oral antidiyabetikler veya insiilin ile tedavi
edilebildigi i¢in Tip 2 DM ile karistirilabi-
lir. Dogru tani, iyi glisemik kontrole ve uzun
donem sorunlarin daha giicliii kontrol altina
alinabilmesine olanak saglar.

Otoimmun Poliendokrin Sendrom- Tip 1
(AIRE gen mutasyonlari) (APS-1)
Otoimmun Poliendokrin Sendrom-Tip 1
(APS-1), kromozom 21°de bulunan ve bir
DNA baglayict protein sentezleyen AIRE
geninde, genellikle otozomal resesif mu-
tasyonlar sonucu gergeklesen nadir bir
sendromdur. Caligmalar, bu genin self-tole-
ransin idamesinde ve periferik antijenlerin
ifadesinde 6nemli oldugunu gostermektedir.
Tiim diinyada 500’den az APS-1 olgusu bil-
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dirilmistir. Mukokutantz kandidiazis, Tip 1
DM, hipoparatiroidizm, Addison Hastalig,
hepatit tablonun bilesenleri olabilir.

X’e bagh Poliendokrinopati-immun Bo-
zukluk-Diare (Scurfy Gen)

Bu sendrom literatiirde IPEX olarak da ta-
ninmaktadir. Bir transkripsiyon faktorii
olan forkhead box P3 (FOXP3)’ii kodlayan
gendeki mutasyonlar sonucu, regiilatuar T
hiicrelerinin yoklugu, abartili otoimmiinite-
ye neden olur. Tablodan, pankreas da dahil
olmak tizere pek ¢ok organda biriken lenfo-
sitler ve neden olduklari inflamasyon sorum-
ludur. Insiilitis ve beta hiicre yikimu, intesti-
nal villiislerde lenfositik inflamasyona bagl
diizlesme ve agir malabsorbsiyon goriiliir.
X’e bagl ¢ekinik olarak kalitilir, erkek ¢o-
cuklart etkiler. Etkilenen bireylerin pek cogu
neonatal donemde hayatini kaybeder.

Neonatal DM ve MODY DM

Neonatal DM ve MODY DM, monojenik
diyabetin ¢ok 6nemli bir kismini olustur-
maktadir. Her ikisinde de endokrin pank-
reas gelisim ve fonksiyonlarmi diizenleyen
transkripsiyon faktdrlerinde mutasyonlar
bulunmaktadir. Neonatal DM yasamuin ilk
alt1 ayinda gortiliirken, MODY DM genelde
¢ocuklarda ve adolesanlarda izlenir ve hafif
formlari eriskin déneme kadar tan1 alamaya-
bilir.

Neonatal DM, nadir bir durumdur, 100.000-
500.000 canli dogumda 1 goriiliir. Yagamin
ilk 6 ayindan sonra ortaya ¢ikan Tip 1 DM
ile karistirtlabilir. Bu DM formu; 6miir boyu
kalic1 (%45), gegici (%45) ve sendrom-
lar-pankreatik aplazi ile iliskili (%10) ola-
bilir. Gegici formu, infant déneminde silinip
eriskinde tekrar ortaya ¢ikabilir. Semptomla-
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1 Tip 1DM gibidir. Bazen anne karninda bii-
ylime gelisme geriligi veya dogum haftasina
gore diisiik agirlikli bebek olarak klinige ge-
lebilir. Yaklasik yarisi, pankreas ATP duyarli
potasyum kanalmm (KATP) iki alt iinitini;
KCNIJI11 veya ABCCS, kodlayan genlerde
aktive edici mutasyonlarla karakterizedir ve
insulin yerine oral siilfoniliirelerle kontrol
edilebilir. Cok agir formlarinda insiilin ek-
sikligi ketoasidoza neden olabilir.

MODY DM, monojenik diyabetin en sik
goriilen formudur ve tiim diyabetiklerin %1-
2’sini olusturur. Otozomal dominant gegisli-
dir. Prevalansi ¢ocuklarda 21-45/1.000.000,
eriskinde 100/1000.000°diir. Arastirmalar,
45 yas altinda tan1 alan diyabetik olgularin
%>5’inin MODY DM oldugunu gostermek-
tedir. {lk tammlandigi 1975 yilindan beri,
10’dan fazla gen, MODY DM ile iliski-
lendirilmistir. Ancak, halen olgularin %15-
65’inde sorumlu gen belirlenememektedir.
MODY DM’e neden olan genler, pankre-
as beta hiicre gelisimi ve insulin salgisinda
gorevlidi. MODY-iliskili  transkripsiyon
faktorleri, beta hiicresinin niikleusu iginde
fonksiyon gosterir ve dogrudan ya da dolay-
I1 olarak insulin geninin transkripsiyonunu
dengeler. Ayrica, beta hiicresinin normal
fonksiyonlari igin gereken protein ve gluko-
zun transport ve metabolizmasimnda gorevli
enzimleri kodlayan genlerin transkripsiyo-
nunu diizenler.

Glukokinaz (GCK), Hepatosit Niikleer
Faktor 1A (HNF1A), HNF4A ve HNF1B
mutasyonlar;; MODY DM nin en sik sebep-
leridir, ancak bu durum, tarama program-
larindaki farkliliklar, taranan olgularin yas
gruplarmm farklilig1 nedeni ile {ilkeler ara-
sinda degisebilir.

Karakteristik 6zellikleri; otozomal dominant
kalitim, genellikle 25 yas altinda ortaya ¢i-
kan diyabet, otoimmiinite ve insulin direnci-
ne isaret edecek bulgularm yoklugudur.

Sik goriilen MODY alt tipleri

MODY 1-HNF4A Mutasyonlari (%10)
Hepatosit Niikleer Faktor 4A (HNF4A);
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pankreas, bobrekler ve 6zellikle karaciger-
den ifade edilen, glukoz metabolizmasinin
farkli yolaklari {izerinde etkiyen bir trans-
kripsiyon faktoriidiir. Yiiziigten fazla farkl
mutasyonu tanimlanmustir. Heterozigot HN-
F4A mutasyonlar1 HNF1A-MODY DM’ye
benzer.

Klinikte; neonatal hiperinsiilinemi, diistiik
trigliserid, mikrovaskiiler komplikasyonlara
yatkinlik ve siilfoniliirelere karst duyarlilik
izlenir.

MODY 2-Glukokinaz (GCK) mutasyon-
lar1 (%30-50)

Obez olmayan, geng eriskinlerde tesadiifen
saptanan 1limli hipergliseminin yaklasik ya-
risinin glukokinaz mutasyonuna bagl oldu-
gu tespit edilmistir. Gereksiz ve etkisiz ola-
cak tedavi uygulanmasini engellemek icin
tan1 dnemlidir.

Glukokinaz, glukoz metabolizmasinin
ilk basamaginda gorevlidir ve ATP’den
glukoza fosfat transfer eder, karaciger ve
pankreas hiicrelerinde glukoz-6-fosfat olu-
sumunu saglar. Bu; glukoz metabolizma-
sinda hiz kisitlayict basamaktir ve GCK
aktivitesi ortam glukoz konsantrasyonu ile
dogru orantilidir. Glukoz sensorii gibi dav-
ranarak kan glukoz diizeyine gore insiilin
salinimini kolaylastirir.

Inaktive edici heterozigot GCK gen mutas-
yonlart MODY 2’deki tablodan sorumludur.
Giiniimiize kadar 600 lizerinde farkli mu-
tasyonu saptanmustir. Temel sorun; fosfo-
rilasyon defektine bagl azalmis B hiicresi
glukoz duyarlilig1 ve azalmis glukojen de-
polamasidir.

MODY?2’lerin ebeveynlerinde hafif bir aclik
hiperglisemisi (99-153mg/dl arasi) ve Tip 2
veya gestasyonel DM 6ykdisii bulunur. Ol-
gular asemptomatiktir. Pankreatik otoanti-
korlar1 negatiftir. Uyarilmus insiilin salgilari,
glukoz diizeyleri 118-129.6mg/dl civari iken
baglar. HbAlc nadiren %5.3-5.9’u gecer ve
hatta HbAlc > %7.5 ise MODY 2 dislana-
bilir. Oral glukoz tolerans testinde 0.dakika
ile 120. dakika aras1 glukoz farki genellikle



54mg/dI’nin altindadir. Nadiren mikrovas-
kiiler komplikasyonlar izlenir.

MODY 3-HNF1A mutasyonlar1 (%30-50)
Hepatosit Niikleer Faktor 1A (HNF1A) mu-
tasyonlart; Avrupa, Amerika ve Asya’da en
sik goriilen mutasyonlardir. Bugiine kadar,
bu geni tastyan 1247 ailede 414 farkli mu-
tasyon tanimlanmustir. Penetransi ytiksektir.
Temel sorun; ilerleyici beta hiicre hasari
ve insiilin salimminda azalmadir. HNF1A,
pankreas beta hiicrelerinde, karacigerde

Monojenik DM-Kim-Ne Zaman-Nasil Taninir?

ve barsaklarda ifade edilir. Insiilin geni
(INS) ve dnemli bir glukoz tastyicisi olan
GLUT?2 (glucose transporter2) i¢in dnemli
bir transkripsiyon faktoriidiir. Yoklugunda,
farelerde azalmis insiilin salgisina bag-
It olarak diyabet gelistigi gosterilmistir.
Bu faktoriin, proksimal renal tiibiillerde
sodyum glukoz transporter-2 araciligi ile
glukoz geri-emiliminde de rol aldig1 goste-
rilmistir. Bu nedenle, HNF1A mutasyonu
tastyicilarinda, diyabet gelismeden Once

ETKILENEN GEN FiZYOPATOLOJI

(<%1)

MODY 4 -PDX1/IPF1

disfonksiyon

Tablo 1: Nadir gortlen MODY tipleri, sorumlu genler, fizyopatoloji ve klinik bulgular

Pankreas gelisim bozuklugu

MODY 6-NEUROD1 B-hticre fonksiyonlarinda gelisimsel
bozukluk

MODY 7-KLF11 B- hicrelerinde azalmis  glukoz
duyarlihg

MODY 8-CEL Azalmis ekzokrin ve endokrin
pankreas fonk.

MODY 9-PAX4 B-hticre apopitoz ve
proliferasyonunda etkilenme

MODY 10-INS insiilin geninde heterozigot
mutasyonlar

MODY 11-BLK insiilin salgisini etkileyen heterozigot
mutasyonlar

MODY 12-ABCC8 ATP-duyarli potasyum kanallarinda
disfonksiyon

MODY 13-KCNJ11 ATP-duyarli potasyum kanallarinda

KLINIK BULGULAR

Ortalama tani yagi 35

OAD ve instilin gereksinimi (+)

Erigkin baglangi¢li DM

Tip 2 DM’e benzer

Otozomal dominant DM

Ketoasidoz riski (+)

Ortalama tani yagi <20 yil

OAD ve insiilin gereksinimi (+)

Yiiksek VKI'lerde yiksek

penetrans

MODY-HNF1A/4A'lara benzer

Fenotip heterojendir
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glukoziiri izlenebildigi bildirilmektedir.
Heterozigot HNF1 A mutasyon tagtyicilarin-
da, ilerleyici beta hiicre fonksiyon bozuklu-
guna bagl olarak erken erigkinlikte diyabet
gelisir. Erken donemde, oral glukoz tolerans
testinde 2. saatte belirgin glukoz artis1 izlenir
ve bu donemde insiilin kullanim1 genellikle
gerekmez. Diisiik dozda insiilinle iyi meta-
bolik kontrol saglanan ¢ocuklarda, insiilin
kesilse bile, ketoasidoz izlenmez. Ortalama
tan1 yasi1 14°diir, nadiren 10 yas altinda tani
alir. Hiperglisemi siddeti zamanla artar. Mik-
ro ve makrovaskiiler komplikasyon gelistir-
me riski Tip 1 ve Tip 2 DM ile benzerdir,
bu nedenle siki glisemik kontrol gereklidir.
MODY 3 olgularinin tedavisinde siilfonilii-
reler, ATP-duyarli potasyum kanallar {ize-
rinden etkili olabilir. Ortalama 4 yi1l siireyle
insiilinle tedavi edilmis olan MODY?3 olgu-
larinin %80’inde, gliklazide gegildiginde, iyi
glisemik kontrol saglanabildigi gosterilmis-
tir.

MODY 5-HNF1B (%5)

Bu gende, giiniimiize kadar MODY sebebi
olmus 65 farkli mutasyon tanimlanmustir.
Hepatosit Niikleer Faktor 1B (HNFI1B);
pankreas, bobrekler, karaciger ve genital
yolun erken embriyonik gelisiminde ifade
edilir ve mutasyonlarinda anilan organlarda
gelisimsel anomaliler saptanir. MODY 5°te
renkli bir fenotip sergilenir. Renal kistik has-
talik ve toplayict system anomalileri tipik
olarak izlenir. Pankreatik displazi, karaciger

106

ve safrakesesi sorunlari, gut, hiperiirisemi,
genitor-iiriner anomaliler, azospermi eslik
edebilen diger bozukluklardir.

Diger MODY tiplerinde beta hiicre fonksi-
yon bozuklugu temel sorun iken, HNF1B
mutasyon tastyicilarinin yarisinda diyabet;
insiilin direnci ve beta hiicre fonksiyon bo-
zuklugu sonucu gelisir. Siilfoniliire yanitlar
zayiftir ve erken donemde instilin gerekir.
Diger nadir goriilen MODY tipleri, sorumlu
genler, fizyopatoloji ve klinik bulgular1 Tab-
lo 1°de listelenmistir.

MODY tip diyabette genetik ¢alisma yapil-
mast; dogru tedavi ve prognozu belirlemek
icin dnemlidir. Eslik edebilecek anomalilere
dikkat ¢eker. Aile taramasini miimkiin kilar.
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Olgu: Kanser Kemoterapisi Alan Diyabetliyi,
Tetkik ve Tedavi Asamalarinda Nasil Yonetelim?

OLGU: KANSER KEMOTERAPISI ALAN DiYABETLIY],
TETKIK VE TEDAVI ASAMALARINDA NASIL YONETELIM?

Dog. Dr. Meral MERT
Bakikdy Dr. Sadi Konuk SUAM, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

Kanser hastasi bir diyabetli hasta, tetkik
asamasindan tedavi siirecine kadar dikkat-
le yonetilmelidir. Manyetik rezonans go-
riintiileme, Bilgisayarli Tomografi, PET ve
Endoskopik islemlerin yapilma siirecinde
aldig ilaglardan kan seker degerlerinin uy-
gun aralikta tutulmasi 6nem tagir. Hastaya
uygulanacak operasyonlar ve sonrasinda
kemoterapi siirecinde glisemik yonetim, to-
tal parenteral nutrisyon siirecinin yonetimi,
nutrisyonel faktorler, kilo yonetimi, beslen-
me Uriinlerinin ydnetimi 6nem tagimaktadir.
Glisemik kontrol diyabetik hastada kompli-
kasyonlar agisindan 6nem tasir. 12 haftalik
bir takipte baslangic Alc > 7.0 olan hasta-
larda daha fazla infeksiyon, hastane yatigi ve
kemoterapi dozuna ara verme gereksinimi
oldugunu gostermistir. Tyi glisemik kontrole
sahip diyabetiklerin kotii kontrollii diyabe-
tiklerden daha kotii surveye sahip olduklari
gosterilmigtir. Mortalite ve rekiirrens daha
yiiksek, tedavi siirecinde yagam kalitesi daha
diisiik, agr1 daha fazla ve kemoterapétiklerin
noropatik etkisi disinda daha fazla néropati
semptomu olabilir.

Diyabetik hastada kolonoskopi

Diyabetes mellitus kolon ve GIS te peristal-
tizme etki eder. Kolon bosalma siiresinde ge-
cikme ye neden olabilir. Otonomik ndropati
suclanan faktorlerdendir. Diyabet kontrolii-
niin kolon temizligi ve kolonoskopi sonugla-
r1iizerine etkileri tartismalidir. Kolonik atoni
her glisemik kontrol diizeyinde goriilebilir.
Taylor C ve arkadaslart kolonoskopi &nce-
si hazirliga ciddi énem vermis, diyabetik
kontrolden bagimsiz olarak polietilen glikol
ile hazirliga cevabin diyabetik olmayanlara
gore daha kot oldugunu bildirmislerdir (1).
Kolonoskopi dncesi laksatif kullanimina ek

olarak, 1-4 giin siireyle diisiik lifli diyet ve
son giin siv1 diyet onerileri yapilmaktadir.
Bu siiregte diyabet tedavisinde hipoglise-
miden sakinmak amaciyla antidiyabetik
ajanlarda diizenlemeye gitmek Onemlidir.
Diyabet yetersiz kolon temizligi i¢in bagim-
siz risk faktoriidiir (2). Diyabetik hastalarda
daha yogun kolon temizlik preparatlari se-
cilmelidir. Verilen ajanlarin seker ihtiva et-
mesi durumunda kan seker tizerine etkileri
dikkate alinmalidir. Hazirlik siirecinde sivi
gida tiiketimi ve gida alimimda kisitlanma
nedeniyle hipoglisemi agisindan dikkatli
olunmalidir.

Kolonoskopi 6ncesi premiks instilin kulla-
nan hastalarda;

Islem oncesi aghk siiresine kadar normal
dozda devam edilmelidir. 2-4 saat araliklarla
kan seker kontrolii yapilmahdir. Islemden
onceki gece hastanin aksamki insiilin dozu
%75 olarak uygulanabilir. Sabah dozu atla-
nip, islem sonrast %75 i olarak yapilabilir.
Eger islem 6gleden sonra yapilacaksa sabah
dozu kan sekeri ¢ok yiiksek degilse atlana-
bilir, ytiksekse 2/3 i olacak sekilde verilip
kan seker takibi yapilabilir. Ogleden sonra
islem yapilan ve sabah azaltilmis doz insiilin
alan hastaya 6gleden sonra ara 6giin verilip
aksam rutin dozuna donmesi Onerilebilir.
Islem sonrasi hasta oral alima gecene kadar
saatlik kan seker takibi yapilmalidir (The
Royal Children’s Hospital Melbourne)

Kolonoskopi oncesi bazal —boliis insulin
kullanan hastalar

Bir giin 6nce kisa etkili insiilinlerini alabi-
lir, aksam bazal insiilin dozu rutin dozunun
%80’1 olarak yapilabilir. islem giinii sabah
kisa etkili insiilin verilmemeli, kan seker
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Olglimii yapilmalidir.  Mindr cerrahi islem
hazirlig1 gibi davranilabilir (3).

Diyabetik hastada 18F-FDG PET-BT
Evreleme ve tedaviye yanit degerlendir-
mesi amaciyla g¢ekilen PET uygulamalrm-
da, malign hiicrelerde metabolizma hiz1 ve
glukoz tastyicilarinin arttigy, timor igindeki
glukoz uptakein arttig1 unutulmamalidir (4).
18F-FDG, yapisal olarak glukoza benzer,g-
lukoz tastyicilart aracilifiyla hiicre igine
alinir, hiicre igine alinirken birbirleriyle ya-
nisirlar ve timor i¢inde glukoz ve 18F-FDG
uptake artar. Kan glukozu yiikseldikge tii-
moriin 18F-FDG alim azalir ve FDG-PET
duyarliligr diiser (5). Hastanin kan seker
degerlerinin < 130 mg/dl olmasi ideal ola-
rak Kabul edilirken, >200 mg/dl olmasi
durumunda ¢ekimin ertelenmesi Onerilir.
Kullanilan ilaglardan metfromin ve insiilin-
de yontemin duyarliligini etkilemektedir.
18F-FDG uygulamasinin hemen oncesi ve
hemen sonrasinda insiilin uygulamasi 6ne-
rilmez. FDG-PET/BT ¢ekiminden en az 4
saat once a¢ olmak gerekir. Cekim 6gleden
sonra ise, ¢ekimden 4 saat Oncesinde ag
olacak sekilde hafif bir kahvalt1 yapilabilir.
Cekim &ncesi hidrasyon yeterli olmali. in-
jeksiyondan 2 saat dncesinde 1 It su tiiketil-
melidir. Tip 1 Diyabetik veya insiilin Kulla-
nan Tip 2 Diyabetlide, ¢cekim sabah ise gece
uzun etkili insiilin yerine orta etkili insiilin
uygulanir ve ¢ekim sonrasi rutin tedavisi
devam eder. Eger cekim &gleden sonra ise,
hizli etkili insiilinden en az 4 saat, kisa etkili
insiilinden en az 6 saat sonra yapilabilir. O
giinkii ¢ekim Oncesi orta ve uzun etkili insii-
lin yapilmamalidir (6).

Diyabetik hastada onkolojik nedenlerle ya-
pilacak her tiirlii girisimde major ve minor
cerrahi islem protokollerine uyulmalidir.
Yine ayni sekilde total parenteral nutrisyon
uygulanacaksa (TPN), siirekli insiilin in-
flizyonu ve saatte bir kan seker 6l¢iimii ile
tedaviye baslanmalidir. TPN soliisyonlari
yiiksek oranda glukoz icerdiklerinden, ayri-
ca glukoz inflizyonu yapmaya gerek yoktur.
Baglangicta insiilin inflizyonu TPN soliisyo-
nundan ayr bir yol ile verilmelidir. Saatlik
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PG olgiimlerine gore insiilin inflizyon dozu
ayarlanip stabil hale geldikten (genellikle
12-24 saat) sonra, son 24 saatte verilen top-
lam insiilin dozu TPN soliisyonuna katila-
bilir. Bu noktadan itibaren PG diizeyi 2-4
saatte bir dl¢iilmelidir. Hastanin metabolik
durumu ve insiilin direncine gore regiilasyon
icin gerekli insiilin dozu >100 IU/24 sat ola-
bilir (7).

Kanser tedavisi siiresince, hastanin nutrisyon
durumu yakindan izlenmeli, hizl kilo kaybi
durumunda nutrisyon takviyesi yapilmasi
geregi unutulmamalidir. Bulanti-kusma do-
nemlerinde hipoglisemi ve dehidratasyon
acisindan onlem almmali, tedavi agisindan
uzun siireli hipoglisemi yapict ajanlardan
sakinilmalidir.  Tiim onkoloji hastalarina
glukozdan fakir beslenme onerilmektedir.
Hastalara nutrisyon takviyesi yapilacaksa
diyabetik iiriinler secilmelidir. Kanser teda-
visi siirecinde enteral beslenme gerekebilir.
Hiperglisemi gelisebilecek durumlardandir.
Kan seker hedefleri: 108-216 mg/dl olarak
onerilmektedir. Premixed insiilinler veya
isophane insiilin kullanilabilir. Metformin
ezilerek nazogastrik sondadan verilebilir.
Daha 6nce bazal insiilin altyorsa devam edi-
lebilir, beslenme baginda veya ortasinda bo-
liis insiilin eklenebilir. Bu hasta grubunda sik
beslenme ihtiyact ayni zamanda sik ve ani
plazma glukoz artislar ile beraber olabilir.
Hipoglisemi gelisirse 15-20 gram karbon-
hidrat hizla gonderilmelidir. Hipoglisemide
Glukagon veya bukkal glukojel kullanimi
diistiniilebilir.

Bu siiregte verilecek olan kemoterapdtik
ajanlarin glisemik kontrol {iizerine etkileri
mutlaka yakindan izlenmelidir.
Konvansiyonel ajanlardan glukokortiko-
idler,5-fluorourasil, aAndrojen kesme te-
davileri, karboplatin, cisplatin, paklitaksel,
docetakse gibi ajanlar ve hedefe yonelik
tedavi ajanlarmdan tirozin kinaz inhibitor-
leri, IGF-1R inhibitorleri, EGFR inhibitor-
leri,PI3K, AKT ve mTOR inhibit6rleri,PD-1
inhibitorleri gibi ajanlar kan glukozu tizerine
olumsuz etkilere sahip olabilir. Hastalarin
kan seker takipleri yapilir diyabet tedavile-
rinde diizenlemeye gidilmelidir. Kemote-



rapi siiresince, uzun siireli diyabetiklerde,
kardiyovaskiiler ko-morbiditeler, renal veya
noropatik  komplikasyonlarin  artabilecegi
hatirda tutulmalidir. Renal fonksiyonlarda
ve ndropatik komplikasyonlarda kétiilesme
kemoterapi siirecinde akilda tutulmalidir.
Bulanti-kusmaya ve dehidratasyona dikkat
edilmelidir.

Kanser hastasi bir diyabetik hastada aralikli
veya uzun surely glukokortikoidlerin kulla-
nildig1 bilinmektedir. Ozellikle hematolojik
malinitelerde; yiiksek doz kullaniimaktadir-
lar. Plazma glukoz diizeyi hepatik glukone-
ogenezi artirarak, insiilin direncini artirarak,
instlin sekresyonunu azaltarak artirabilirler.
Siklikla giinde bir defa yiiksek doz olarak
uygulanmaktadirlar. Ancak sik araliklarla
uygulanan kii¢iik dozlarda steroid benzer se-
kilde hiperglisemik etkiye sahiptir. Bilinen
diyabeti olmayan tiim hastalar steroid kul-
lanirken diyabet igin diizenli olarak taran-
malidir. Alc, steroid dncesi diyabet varligi
acisindan tarama testi olarak kullanilabilir,
ancak anemi, hgb turnovermi etkileyen du-
rumlar g6z oniine alimmalidir. WHO); steroi-
de bagl diyabet gelisiminin tanisinda Alc yi
kullanma, steroid akut hiperglisemiye neden
olabilir. Aralikli glukoz 6l¢iimii tanida esas-
tir. Daha 6nce diyabeti olan yatan hastalarda
kapiller kan seker takibi yapilabilir. Ayaktan
hastalarda da kan seker takibi, diyabet agi-
sindan ytiksek riskli tiim hastalarda steroid
kullammi siirecinde Onerilmelidir. Bilinen
diyabetikler ise kan seker takiplerini daha
sik yapabilirler ve bu konuda uyarilmalidir-
lar. Aralikli kemoterapi ve aralikli steroid
kullanimi beraberinde daha esnek diyabet
yonetimini gerektirir. Her zaman oral veya
injektabl antidiyabetik tedavilerin aralikli
kullanimi siklikla gerekmemektedir. Glu-
kokortikoid tedavide siklikla post-prandiyal
hiperglisemi gelisebilir. Glukokortikoide
kullanilan hastada, diyabet egitimi yapil-
mali, hasta ve yakinlarma diyabet egitimi
verilmelidir. Ozellikle Deksametazon gibi
ilaglarin siklik olarak kullanildigi protokol-
ler sirasinda dozun esnek olmasi gerektigi
ve doz titrasyonunu nasil yapabilecekleri

Olgu: Kanser Kemoterapisi Alan Diyabetliyi,
Tetkik ve Tedavi Asamalarinda Nasil Yonetelim?

anlatilmalidir. Oral antidiyabetikler kulla-
nilacaksa, metformin kontrendikasyon yok
ise mutlaka kullanilmalidir. Sulfoniliireler:
Post-prandiyal hiperglisemi varsa kisa etkili
(or: gliklazid) diistiniilebilir. Glinidler: Bu-
lant1, kusma nedeni ile hastanin besin tiike-
timi 6ngdriillemiyor ise kullamilabilir. TZD,
DPP-1IV inhibitorleri: Etki baslangict yavas
oldugu i¢in segilmis uygun hastalarda di-
stiniilmelidir. Insiilin uygun doz ve tirasyon
semalartyla siklikla kullanilmaktadir (8).
Tek doz steroid alan hastada AKS nispeten
normaldir. Buna karsilik 6gle ve aksam tok-
luk kan sekerleri yiiksektir. Bu hastalarda
sabah bazal insiilin uygulanmasi uygundur.
Gerekirse ogiinlere kisa/hizli etkili insiilin
eklenebilir (6zellikle 6gle ve aksam 6giin-
lerine). Steroidi boliinmiis dozlarda alan
hastalarda bifazik insiilin yararli olabilir.
Hiperglisemi kontrol altma alinamaz ise
bazal+bolus insiilin tedavisi baglanmalidir
(9). Yeni ajanlardan SGLT-2 inhibitorlerinin
kullanimlarma bagl kanser risk artis1 yok,
yararlar1 agisindan uzun donem takibe ih-
tiya¢ var (10). GLP-1 ve insiilin analoglart
kombinasyonu kullaniminda ise, kilo ve ig-
tah iizerine etkileri ve GLP-1 kaynakl GIS
yan etkiler diisiiniilmeli. Yeni insiilinler igin
de genel insiilin dnerileri gecerlidir.

Terminal donem

Bu kritik donemle ilgili ¢cok fazla calisma
yok. Quinn ve arkadaslari ¢ok seyrek kan
seker takibinin bu dénemdeki semptomla-
rin 8lim ile mi yoksa diyabet nedeni ile mi
olduguyla ilgili karmasaya yol agabilecegini
bildirdiler (11). Parmaktan kan sekeri takibi
gereksiz agrili ve rahatsiz bir uygulamadir
(12). Bu nedenle genel 6neri, hipoglisemi ve
hiperglisemik hiperosmolar durum yaratma-
dan bu siireci en konforlu sekilde yonetmeye
caligmaktir.

Olgu:

61 yas erkek hasta,16 yil Tip 2 DM tanist
mevcut. Sigara alkol yok, kardes diyabetik.
Detemir 34’1, sitagliptin+tmetformin 2x1,
aspart 3x22 aliyor Iskemik kalp hastalig:
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Oykiisii yok, retinopati, ndropati var. Hiper-
tansiyon ve dislipidemi var:Atorvastatin,
karvedilol, ASA altyor. Hemogram

WBC: 5400,Hgb: 9.1,Hct:27.2, RDW:17,M-
CV:51, Plt: 37500, Demir:17, Demir bagla-
ma kapasitesi: 386, Ferritin: 21 saptanmasi
iizerine endoskopi oneriliyor. Gastroskopi:
gastrit. Kitle yok. Kolonoskopi &neriliyor.
Hastanin kolonoskopi siirecinde:

Sitagliptin ve metformin kesildi.1 giin 6n-
ceki aksam detemir dozu 10 i yapildi, kan
seker takibine gore boliis verildi.(Aspart 3x8
i yapt1). Sabah AKS: 138 mg/dl iken isleme
alindi.Sonrasinda kan seker takibi yapildi.
Yemegini yedikten sonra ilk boliis dozu yar1
doz, sonrasinda rutin uygulamasma doniil-
dii. Kolonoskopide kitle sapatanan hastanin
patolojisi adenokanser gelmesi iizerine, uy-
gun hazirliklar yapilarak, oral antidiyabetik-
leri 2 giin 6nce kesilerek,genel anestezi al-
tinda per-op GIK ile opere ediliyor.Post-op
TPN ihtiyac1 oluyor, kan sekerleri acisindan
konstiltasyon isteniyor. Bu siirecte hastaya
ayri yoldan insiilin inflizyonu yapiliyor. Sa-
atlik kan seker takibi yapiliyor. 2 giin sonra
TPN kesilerek sik aralikli insiilin tedavisine
geciliyor. :Detemir 16ii, aspart 3x 9 alryor.
Hasta ameliyattan 3 hafta sonra kontrole
geldiginde, bulanti-kusmalari az, ancak ara-
da oluyor. Istahsizhig1 var ve 5 kilo vermis.
Arada kisa etkili insiilinlerini atlamis. Kan
sekerleri 60-90 arasinda seyretmis. Kemo-
terapi planlandigini ve tedaviye baslayaca-
g1 ifade ediyor. 6 ay siireyle, 2 haftada
bir, oksaliplatin ve FU almasi planlaniyor.
Kemoterapi esnasinda prednol amp 20 mg
100 cc iginde infiize ediliyor. 2 . Kemotera-
pi seanst Oncesi diyabeti a¢isindan konsiilte
ediliyor. Detemir 161, aspart 9-12-16 aliyor.
Metformin 500 mg 2x1 aliyor.Diyetine uyu-
yor ve Onerilen mama takviyelerini aliyor.
Verdigi kilolart geri almig. Detemir 164,

110

aspart 9-12-16 aliyor , metformin 500 mg
2x1 devam ediyor.Hastaya detemir 14-12,
aspart ise kan sekerine gore yapilmak tizere
skala verildi.Kemoterapi aldig1 giinlerde ve
sonrasindaki 3 giin boliis insiilin doz ihtiyaci
belirgin olarak yiiksek, sonrasinda ise yariya
iniyordu. Hastanin kemoterapileri basarili
gecti. Kiir oldugu diisiiniiliiyor. Diyabetle
miicadelesine devam ediyor...
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DIYABETLI HASTAYI RADYOLOJIK TETKIKLERE
VE CERRAHIYE NASIL HAZIRLAYALIM?

Dog. Dr. Mine ADAS
SBU Okmeydan1 SUAM

Diyabetik hastalarda artan kanser sikligi bu
hasta grubunda PET-CT ¢ekilme sikligini
da arttirmaktadir. Pek¢ok kanserin tani, te-
davi ve takip asamasinda kullanilan (florin
18) florodeoksiglukoz positron emisyon to-
mografisi (18F—FDG PET); istenme siklig1
%ittikg:e artan bir goriintilleme yontemidir.
8F-FDG, glukoz gibi, tiimor hiicreleri tara-
findan sodyumdan bagimsiz kolaylastirtimig
diffiizyon ile tutulur (1). 18F_FDG nin yo-
gun tutulumu, oncelikle anaerobik glikoliz
ile enerji iireten neoplastik hiicrelerin var-
higini diisiindiiriir(2). Klinikte PET cekilen
pekeok hastada diyabet oldugu diisiintiliirse,
diyabetin kendisi veya diyabet tedavisinde
kullanilan ilaglarin bu tetkik {izerine olan et-
kilerinin bilinmesi, sonuglarin dogru yorum-
lanmasinda 6nem taﬁlr. Diyabet ve hipergli-
semik durumlarda; 18F-FDG ve glukozun
kanser hiicreleri tarafindan tutulumunda
olugan yarisma nedeni ile, 8F-FDG tutulu-
munun bozuldugu belirtilmektedir (3). Di-
yabetin yol a¢tig1 hiperglisemi ve antidiya-
betik tedavi, malignite tanisinda 18 FDG
PET-BT nin duyarliligini azaltabilir (4).
Normal sartlarda PET ¢ekilecek hasta gekim
Oncesi en az 6 saat a¢ olmali ve ¢ekim Sncesi
kan sekeri kontrolii yapilmalidir. Kan sekeri
120 mg /dl altinda ise ¢ekim planlanmalidir
(5, 6,7). Glukoz seviyesi 200 mg/dl iizeri ise
PET ¢ekilmemelidir (8).
PET ¢ekimi 6ncesi kan sekeri istenilen sevi-
yede olmayan hastalarda insiilin kullanilarak
kan sekeri istenilen seviyeye indirilir. Ancak
instilin uygulanmast kalp, iskelet kasi ve
karacigerde artmig FDG tutulumuna neden
olur. Bu durum, hasta FDG uygulanmasin-
dan énce yemek yerse de goriilebilir. Isten-
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meyen bu etkilerin goriilmemesi igin insiilin
ve FDG uygulanimi arasinda en az 1 saat
slire olmasi1 gerektigi belirtilmekle birlikte
(8), bu siirenin 4 saat olmasmin daha emin
oldugu bildirilmektedir (7).

Diyabet tedavisinde kullanilan ilaclardan
stlfoniliireler, insiilin salimmini arttirdiklar
icin ¢ekim oncesi kesilmelidirler. Tiozolidi-
nedionlar, peroksizom proliferator ile aktive
reseptor gama i¢in ligand gorevi goriirler ve
instilin duyarliligini arttirirlar. FDG tutulu-
munu etkilemezler (8). Metformin i¢in ¢e-
kim Oncesi kesilmesi gereksizdir denmekle
birlikte (8), metforminin barsakta artmis
18F-FDG tutulumuna neden oldumasi nede-
ni ile, ¢ekimden 3 giin 6nce kesilmesi ge-
rektigini savunanlar da vardir (9).

Bir diger 6nemli problem goriintiileme yon-
temlerinin neden oldugu kontrast nefropa-
tisidir. Kontrast nefropatisi, radyokontrast
madde uygulanimi sonrasi 72 saat iginde
gelisen serum kreatininde 0.5 mg/dl veya
%25 tizeri artigla karakterize olan bir akut
bobrek yetmezligi tablosudur (10). Yeni
gelistirilen diisiik veya iso —osmolar mad-
delere ve onleyici cabalara ragmen halen
akut bobrek yetmezliginin 6nemli bir nedeni
olarak karsimiza ¢ikmasinda, hasta ve yaslh
populasyonda daha fazla bilgisayarli goriin-
tileme yontemleri ve intravendz islemlerin
kullanilmasinin rolii vardir (11). Kontrast
nefropatisinin etyolojisinden; nitrik oksit,
endotelin ve adenozine bagl olarak gelisen
renal vasokonstriksiyonun neden oldugu
meduller hipoksi sorumlu tutulmaktadir. Ay-
rica kontrast maddenin direkt sitotoksik et-
kisi ile akut tubuler nekroz gelisebilecegi de
tartigmali bir diger sebeptir (12,13,14). 2008
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yilinda Avrupa Urogenital Radyoloji Derne-
ginin, Kontrast Madde Giivenlik Komitesi;
kontrast madde nefropatisi i¢in riskleri has-
taya ve isleme bagli olarak 2 grup halinde
diizenlemistir (10):

1-Hastaya bagh risk faktorleri:
-Intra-arteryel kontrast uygulan-
mas1 oncesi GFR<60 ml/dakika
olmasi
-Intravendz kontrast uygulanimi
oncesi GFR<45 ml/dakika olma-
st
Ve beraberinde
-Diyabetik nefropati varligi
-Dehidratasyon olmasi
-Konjestif ~ kalp  yetmezligi
(NYHA grade 3-4) ve diisiik sol
ventrikill ejeksiyon fraksiyonu
olmast
-Yeni gecirilmis myokard infark-
tiisii (<24 saat)
-Intra-aortik balon uygulanmus
olmasi
-Girigim 6ncesi hipotansiyon bu-
lunmast
-Diigiik hematokrit degeri
-Yas > 70 olmak
-Nefrotoksik ilaglarmn kullanili-
yor olmasi
-Bilinen veya siiphelenilen akut
bobrek yetmezligi
2-isleme bagh risk faktorleri:
-Kontrast maddenin intra-arter-
yel verilmesi
-Yiiksek osmolalitesi olan kant-
rast madde
-Yiiksek dozda kontrast madde
kullanim
-Birka¢ giin icinde tekrarlayan
kontrast madde uygulanimi
Kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda;
her GFR degerinde diyabet varligi, kontrast
nefropatisi riskini 2 kat arttirmaktadir (15).
Bobrek fonksiyonlart normal olan diyabe-
tiklerde kontrast nefropatisi gelisme riski
diisiiktiir 16,17). Ancak diyabetik hastalar,
kontrasl ¢ekim oncesi bobrek fonksiyonu
Olgiilmesi gereken hasta grubundadir. Bu
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nedenle diyabeti olan hastalara, elektif sart-
larda kontrastli madde ile islem yapilacak-
sa; uygulamadan 6nceki 7 giin i¢cinde eGFR
veya serum kreatinin 6l¢timii yapilmasi 6ne-
rilir (10). Eger hasta yukaridaki tabloya gore
riskli ise, iyotlu kontrast igermeyen baska
bir goriintiileme secenegi ve eger nefrotok-
sik ilaglar kullantyorsa bunlarin kesilme
ihtimali diisiiniilmelidir. Ayrica 1-1.5 ml/
kg/saat olacak sekilde, kontrasttan 6 saaat
once ve sonrasinda intravenoz saline uygu-
lanimi dnerilir. Buna alternatif bir diger yol,
intravendz sodyum bikarbonatin kontrasttan
1 saat once 3 ml/kg/saat, kontrasttan 6 saat
sonrast i¢in ise 1 ml/kg/saat olacak sekilde
verilmesidir. Ayrica riskli hastalarda, diigiik
veya iso-osmolar kontrast, uygun olan en
diisiik dozda kullanilmalidir. Bir biguanid
olan metformin, diyabetik hastalarin teda-
visinde ilk segenek ilag olarak ve ¢ok yay-
g bir sekilde kullanilmaktadir. eGFR 60
ml/dakika ve {izeri olan hastalar ile eGFR
si 45 ml/dakika veya {izeri olup intravendz
kontrast alacak olan hastalarda, islem 6nce-
si metformini kesmeye gerek yoktur. eGFR
30-59 ml/dakika olan ve intra-arteryel kont-
rast alacak hastalarla, eGFR 30-44 ml/da-
kika olup intraven6z kontrast uygulanacak
hastalar, metformini islemden 48 saat 6nce
kesmelidirler. Bu hastalarda bobrek fonksi-
yonlar1 48 saat sonra degerlendirilerek bo-
zulma olmadigi goriildiigiinde, metformin
tekrar Dbaglanabilir. ¢GFR<30 ml/dakika
olan hastalarda metformin kontrindikedir
ve kontrasli islemden kagimilmalidir. Acil
durumlarda, kontrast kullanimi ile metfor-
minin kesilmesi, islemden 48 saat sonra kre-
atinin/eGFR degeri goriilerek, goriintiileme
Oncesine gore bozulma yoksa metforminin
tekrar baslanmasi 6nerilir (10). Gadolinium
sonrasi kontrast nefropatisi goriilebilmekle
birlikte, uygun dozlarda kullanimda ¢ok na-
dirdir (18). Gadolinium igeren kontrast alan
hastalarda metformin ile ilgili bir kisitlama
yoktur (10).

Hidrasyon diginda, farmokolojik proflakside
kanitlamig bir ilag bulunmamaktadir (10).
Fenoldopam, , dopamin, kalsiyum kanal
blokerleri, atrial natriiiretik peptid, L-argi-
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nin, prostoglandin E1, frosemid, mannitol ve
endotelin reseptor antagonisti ile ilgili kanit-
lar yeterli olmamakla birlikte, eldeki veriler
net degildir ve hatta negatif yonde veriler
mevcuttur (19, 20, 21). Teofilin, aminofilin,
statinler, askorbik asit ve iloprost gibi yararl
oldugu diisiiniilen ilaglarla ilgili daha fazla
kanita ihtiyag vardir (22, 23, 24,25,26). N-a-
setilsistein (NAC) ucuz, kolay ulasilabilen,
giivenli, antioksidan ve vazodiladator etkile-
ri nedeni ile faydali olan bir ilagtir. Oral veya
intravendz olarak degisik dozlarda kullani-
labilir. En sik uygulanan protokol; islemden
24 saat 6nce ve iglem giinii, giinde 2 kez 600
mg verilmesidir (27, 28, 29). Sonug olarak
NAC ve diger ilaglarin kontrast nefropatisi
insidansini azaltici etkileri tam olarak kanit-
lanmamuistir. Bu nedenle kullanimlart 6neril-
memektedir.

Cerrahi planlanan hastalarda yetersiz diya-
bet kontrolii, peroperatuar dénemde meta-
bolik bozukluklar, infeksiyon, yara iyiles-
mesinde problemler ve artmis mortalite gibi
sonuglart beraberinde getirebilir. Anestezi ve
cerrahinin yarattig1 strese baglh olarak sali-
nan kortizol ve katekolaminler insiilin diren-
ci ve hiperglisemiyi tetiklerken diyabet ilag-
larinin kesilmesi, voliim azalmasi ve steroid
kullanim1 da hiperglisemi {izerine negatif
etki eder. Periopertaif donem ile ilgili olarak
giiclii kanitlar olmamakla birlikte bu donem-
de onerilen hedef kan sekeri diizeyi 80-180
mg/dl dir. Preoperatif donemde iskemik
kalp hastalig1, otonom néropati ve bobrek
yetmezligi iyi degerlendirilmelidir (30). Hi-
perglisemi disinda anestezi altinda sedatize
hastada ortaya ¢ikabilecek hipogliseminin
farkedilememe durumu diyabetik hastalarda
unutulmamasi gereken bir durumdur. Diya-
betik hastalarda peropertuar donemde amag
hastay1 ciddi hipo ve hiperglisemiden, keto-
asidozdan korumak, sivi ve elektrolit den-
gesini saglayarak morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktir.

Preoperatif donemde diyabet tipi, glisemik
kontrol (HbAlc), uygulanan antidiyabe-
tik tedavi, hipoglisemi varligi, cerrahi giri-
sim bilyikligl (major & mindr), anestezi
yontemi, cerrahi girisimin acil veya elektif
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olup olmadig belirlenmelidir. Minér cerra-
hi viicut bosluklarinin agilmadigi ve viicut
fonksiyonlarinin kalic1 olarak bozulmadig
girisimlerdir (endoskopi, laporoskopi,biyop-
si, dis ¢cekimi gibi). Major cerrahi ise viicut
bosluklarmin agildigi (mezenkimal bariyer),
organ uzaklastirilan, genis rezeksiyon yapi-
lan, kalict anotomik veya fizyolojik bozuk-
luk olusturan girisimlerdir.

Mindr cerrahi islem yapilacak hasta uzun et-
kili sulfoniliire kullaniyorsa kisa etkili ajan-
lara gegilir, major cerrahi iglem yapilacak
hastalar operasyondan 2-3 giin 6nce hasta-
neye yatirilir, tip 2 diyabetli hasta ise kisa
etkili insiiline gegirilir. Anestezist ile konstil-
tasyon yapilir, operasyon miimkiinse sabah
saatlerinde planlanmalidir. Hasta operasyon
sabahi kahvalti etmemeli ve sulfoniliire veya
insiilin almamalidir. Insiilin kullanmayan tip
2 diyabetli hastada mindr cerrahi islem ya-
pilacak ise, operasyon giinii 2 saatte bir kan
glukoz 6l¢limii ile izlenir. Hasta oral yoldan
giinliik kalorisinin en az %50’sini alabiliyor-
sa, akut bobrek yetersizligi yoksa, kontrast
madde verilmesi planlanmiyorsa ve 24-48
saat icinde taburcu edilmesi planlantyorsa,
islemden sonraki dgiinden itibaren rutin oral
antidiabetik tedavisine gegilir. Tip 1 diya-
betli hastalarin hepsinde ve major cerrahi
islem yapilacak tip 2 diyabetli hastalarda
glukoz-insiilin-potasyum  (GIK) infiizyo-
nu uygulanmahdir. GIK soliisyonu; 500 ml
%5 dekstroz + 10 U kisa etkili insiilin + 10
mmol K (%7.5’luk KCI 1 ampul) ile hazirla-
nir. Alternatif olarak %10 dekstroz + 15 U
insiilin + 10 mmol K ile de GIK soliisyonu
hazirlanabilir. Operasyon giinii sabah saat
08:00-09:00°da 100 ml/st hizinda infiizyona
baglanir ve 5 saatte bir soliisyon yenilenir.
Plazma glukoz diizeyi 1-2 saatte bir 6l¢iiliir,
100-125 mg/dl civarinda olacak sekilde in-
fiizyon hiz1 ayarlanir. Hipoglisemi riski yiik-
sek hastalarda hedef plazma glukoz diizeyi
120-180 mg/dl olmalidir. Hastada agizdan
beslenmeye gecilinceye kadar GIK infiiz-
yonuna devam edilir, sonra rutin tedavisine
gecilir. Inflizyona 24 saatten daha uzun siire
devam edilecekse, Nat+ ve K+ kontrolii ya-
pilmalidir (31).
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KRITIK HASTALARDA DIYABET YONETIMI

) Prof. Dr. Nermin OLGUN
Hasan Kalyoncu Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Hemsirelik Boliimii

Kritik bakim hastalarinda yaygin olarak g6-
rillen hiperglisemi, morbidite ve mortaliteyi
arttiran degistirilebilir bir risk faktoridir.
Kritik bakimda yatan hastalarda hiperglisemi
ii¢ farkli durumdan kaynaklanabilir;

Daha 6nce mevcut olan diyabetin de-
kompansasyonu

Yeni tan1 konmus (6nceden bilinmeyen)
diyabet

Stres hiperglisemisi (hastaneden taburcu
olduktan sonra ortadan kalkan) (1)
Yapilan caligmalarda hastaneye yatirilan ve
oncesinde diyabet Oykiisii olmayan her bes
hastadan birinde HbAlc degerinin yiiksek
oldugu bulunmustur (2,3).

Diyabete bagli hiperglisemi

Ketoasidoz ve hiperozmolar hiperglisemi
diyabetin en agir akut metabolik komplikas-
yonlarindandir. Diyabetik ketoasidozda mor-
talite oran1 iyi ellerde %5 in altida iken hipe-
rozmolar hiperglisemik durumda %15 tir. Her
iki durumda da prognoz yas ilerledikge, koma
ve hipotansiyon varliginda kotiilesmektedir.

Stres Hiperglisemisi

Amerikan Diyabet Cemiyeti (American Dia-
betes Association-ADA) ve Amerikan Klinik
Endokrinologlar Birligi (Amarican Associ-
ation Of Clinical Endokrinologists-AACE),
2009 yilinda hastanede yatan hastalarmn kan
sekeri kontrolii i¢in yaymnladiklart klavuz-
da«stres hiperglisemisi» ni, herhangi bir za-
manda bakilan kan sekerinin> 140 mg/dLol-
mast seklinde tanimlamuglardir. Kesin diya-
bet tanis1 konmasa dahi, gegici hiperglisemi
(stress hiperglisemisi) yogun bakimlarda ya-
tan hastalarda sik goriilmektedir. Stres hiperg-
lisemisi akut hastalik nedeniyle hastaneye ya-
tirllan hastalarin yaklasik %38’inde goriiliir
ve bunlarm yaklasik 1/3 ‘linde diyabet bulun-
maz. Ozellikle sepsis, travma, yanik, cerrahi
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ve inme gibi durumlarda stres hiperglisemisi
olusur. Hiperglisemi; sadece hastaligin sidde-
tini gosteren bir gosterge degil; ayn1 zaman-
da ciddi infeksiyonlar, miyokard infarktiisd,
polindropati ve ¢oklu organ yetmezligi gibi
hastanin klinigini daha da kétiilestiren komp-
likasyonlarin riskini de artiran bir problemdir.
On yildan fazla bir siiredir kritik bakim {ini-
telerinde hipergliseminin optimal tedavisi ile
ilgili cok fazla tartisma yapilmaktadir (4,5).

Kritik Bakim Hastalarinda
Hiperglisemiye Neden Olan Faktorler
Stres Hormonlarmin Salimimi
Katekolaminler: Katekolaminlerin olustur-
dugu vazokonstriksiyon pankreasin beta hiic-
relerinden insiilin salgilanmasimi azaltr.
Glukagon: Pankreasin alfa hiicrelerinden sa-
linan glukagon karacigerde glikoz yapimini
arttirir, kas ve dokularda glikoz kullanmmini
azaltir. Yag hiicrelerinde lipaz1 devreye sokar,
yag yikimint arttirir.

Kortizol: Kortizol artis1 karbonhidrat ve
protein metabolizmasini etkiler. Protein yiki-
mina ve karacigerde glukoneogenezise neden
olur. Glikozun hiicrede kullamimini inhibe
eder ve kan glikoz diizeyini arttirir.

Baz fla¢ Uygulamalan: Vazopresorler (Ad-
renalin / Noradrenalin), kortikosteroid (Pred-
nol /Dekort / Onadron), immiinsiipresan, an-
timikrobiyal tedavi, immiinoglobiilin, man-
nitol, asetominofen, dekstroz inflizyonu ve
parenteral nutrisyon kritik hastalarda hiperg-
lisemiye neden olan ilaglardandir. Strese ya-
nit olarak artan hormonlar (glukagon, growth
hormon, katekolaminler, glikokortikoidler),
klinik girisimler (kortikosteroidler ilag uyg.,
dektroz soliisyonlarini uyg., enteral ve paren-
teral beslenme, diyaliz v.b.), en siklikla, pe-
riferal glikoz gereksiniminin artmasi, hepatik
glikoz tiretiminin artmasi, insiiline direncin
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Sekil 1: Stres Hiperglisemisi Semasi
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gelismesi ve relatif insiilin yetersizligidir.

Kritik Bakimdaki Hastalarda Siki Kan Seke-
ri Kontrolii ve Yogun Insiilin Tedavisi (YIT)
Protokolii ile Tlgili Bazi Meta-analiz Calis-
malari: Kritik hastalarda YIiT uygulanarak
siki kan sekeri kontrolii (< 150 mg/dL) sag-
lanan hastalarla geleneksel tedavi uygulanan
hastalar karsilastiriimig, bu meta-analizde (29
randomize kontrollii ¢aligma, 8432 hasta) sik1
kan sekeri kontroliiniin hastane mortalitesini
anlamli olarak azaltmadigi, ancak hipoglise-
mi riskini anlamli olarak artirdigt sonucuna
ulagsmuslardir. Siki glisemi kontroliiniin;tek
faydasinin cerrahi yogun bakimda yatan has-
talarda sepsis riskinde belirgin azalma oldugu
gosterilmistir (6). Siki kan sekeri kontrolii
(80-110 mg/dL) ile ilgili 2010 yilinda yaym-
lanan meta-analiz (yedi randomize kontrollii
caligma, 11.425 hasta) isecerrahiya da me-
dical yogun bakimda yatan ve oral beslenen
hastalara YIT uygulanmasim 6nermek icin
yeterli kanit olmadigint gostermistir. Stk1 kan
sekeri kontroliiniin 28. giiniinde mortaliteyi,
sepsis insidansinive renal replasman teda-
visi ihtiyacini azaltmadigi bulunmustur (7).
Cerrahi yogun bakim hastalarinda yapilan
calismadaYiT nin (kan sekeri 80-110 mg/
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dL) konvansiyonel tedaviye kiyasla (kan se-
keri 180-200 mg/dL) bakteriyemi, antibiyotik
gereksinimi, yogun bakimda kalma siiresi
ve mortaliteyi (%34 azalma) anlamli olarak
azalttigi gorilmiistiir(8).

NICE-SUGAR Caligmasi; 6104 (dahili ve
cerrahi, 42 merkez) kritik durumda hastanin
kan sekerleri: 81-108mg/dL; 3154 konvan-
siyonel tedavi alan hastalarda kan sekerleri
<180mg/dL bulunmustur. Hastalarin %951
mekanik ventilasyon gerektirmistir. Hem cer-
rahi hem de dahili yogun bakim hastalarinda
siki glisemik kontrol grubundaki hastalarda
90 giinlik mortalite, konvansiyonel izlem
grubundan anlamli olarak yiiksek bulun-
mustur. Siki glisemik kontrol yapilan grup-
ta %27.5’ye karsilik, konvansiyonel grupta
mortalite %24.2 olarak belirlenmistir (9).

Bu bilimsel veriler 1s18inda kan sekeri kont-
rolii konusundaki genel kam olarak; kritik
hastalarda hiperglisemi tehlikelidir ve tedavi
edilmelidir, ancak tedavi sirasinda geligen
hipoglisemi de tehlikelidir ve bu nedenle 6n-
lenmelidir.

Yogun Bakimdaki Kritik Hastalarda Reh-
berlere Gore Kan Sekeri Hedefleri ve Insiilin
Tedavisi
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ADA ve AACE hastanede yatan hastalarin  nitol), dehidratasyon, oksijenasyon ve hema-
kan sekeri hedefleri i¢in bir kilavuz yaym-  tokrit degisiklikler (anemide yanlis yiiksek
lamuslardir. Bu kilavuzda, yogun bakimda  sonug), hiperozmolar hiperglisemik durumu
yatan hastalarda kan sekeri 180 mg/dL de- olan hastalarda kapiller dl¢lim yanls sonug
gerini asmadan insiilin tedavisi baslanmasi  verebilir. Kapiller KS vendz kandan 70 mg/
ve insiilin baslandiktan sonra kan sekeri dii-  dl kadar farkli olabilir. Glukometer kullanili-
zeyinin 140-180 mg/dL arasinda tutulmasi  yorsa, asirt bulunan kan sekeri degerleri igin
onerilmektedir. Hemsire destegi yeterli mer-  ¢apraz kontrol edilir. Yogun bakimdaki kritik
kezlerde, hipoglisemi riski az olan hastalarda,  hastalarda kan sekeri kontrolii i¢in Kabul gor-
kardiyak cerrahi hastalarinda ve travmatik be- ~ miis tek bir Insulin tedavi protokolil yoktur.
yin hasari olmayan travma olgularinda daha  Tedavi protokoliiniin basarili olmast i¢in has-
diisiik kan sekeri degerleri hedeflenmektedir  tanin tedavisinde gérev alan tiim ekibin konu
(110-140 mg/dl) (10). ile ilgili bilgilendirilmis ve egitimli olmasi
NICE ve SUGAR daki ¢aligmalarindan elde ~ gerekmektedir. Diyabet bireye gore tedavi
edilen sonuglar, hastanede yatan kritik bakim  gerektiren bir hastalik oldugu unutulmamah-
hastalarinda kan sekeri diizeyinin 140-180  dir (12,13).

mg/dl arahiginda tutulmasmnm emniyetli ol-  Yogun Bakimda Hipergliseminin Etkileri
dugunu gostermektedir. Ancak gok se¢ilmis  Hipergliseminin siddetli olmast ozmotik diii-
hastalarda, hipoglisemi riskini artirmayacak-  rezi baslatir, bu da dehidratasyona ve elekt-
sa 110-140 mg/dl gibi daha siki bir hedef  rolit bozukluklarma neden olur. Hipovole-
gozetilebilir(11). Kan 6regi alma yerleri;  minin yanisira hipokalemi, hipomagnezemi,
Arteriyel, Venoz (santral/periferal), Kapiller =~ hipofosfatemi gibi elektrolit dengesizliklerine
(parmak/igne ile delme) alanlardir. Parmak  neden olur (1).

ucu (kapiller); 6dem, sok, periferik dolagim-  Yogun Bakimda Hiperglisemi Y &netimi

da bozulma durumunda glukometre sonuglart ~ Stres hiperglisemisi, diyabetik ketoasidoz
laboratuvar degerlerine gore daha yiiksek  ve hiperozmolar hipergliseminin basarili bir
sonuglar verir ve hipoglisemi atlanabilir. Pe-  tedavisi i¢in dehidratasyon, hiperglisemi ve
riferik doku perfiizyonu kotii olan hastalar,  elektrolit dengesi bozukluklarmin diizeltil-
6dem, sok, kullanilan ilaglar (vazopressor,  mesi, eslik eden faktorlerin taninmasi ve en
dopamin, asetaminofen, askorbik asit, man-  Onemlisi de yakin hasta izlemi gerektirir (1).

Sekil 1: Kritik Hastalarda Hiperglisemi Yonetimi ile ilgili Ornek Sema (13)

| Hasta yogun bakima kabul edildiginde kan sekerini erken |

0

| Kan sekeri >140mg/dl |

g

| Yatak bas1 izleme basla |

l 0

| Kan sekeri 140-180 | | Kan sekeri >180 me/dl |

0 l

l SC insiilin tedavisine basla I l 1V insiiline basla |
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Yogun Bakimdaki Diyabetli Hastaya Yonelik
“TEMD” Onerileri

1.

Beslenme durumu ve glisemik kontrolu ye-
terli ise, medikal durumu elverdigi 6l¢iide
hastanede yatan ve durumu ciddi olmayan
diyabet hastalarinin tedavisi degistirilme-
melidir (D).

Hastanede kritik bakim gerektiren hastalar:
Persistan hiperglisemili hastalarda, PG 180
mg/dl’nin lizerinde ise insulin tedavisine
baslanmalidir (D)

Glisemik kontrolii saglamak ve siirdiirmek
icini.v. insulin infiizyonu tercih

edilmelidir (D)

Insulin tedavisine baglanan kritik bakim
hastalarinda kan sekeri diizeyleri 140-180
mg/dl araliginda tutulmalidir (A)

Ancak bazi se¢ilmis hastalarda, hipoglisemi
riskini artirmayacaksa 110-140 mg/dl gibi
daha siki bir hedef gozetilebilir (C).
Emniyet ve etkinligi agisindan gegerliligi
kanitlanmis ve hipoglisemi olasihigr diisiik
protokoller uygulanmalidir (D).

IV insiilin protokollerinde hipoglisemi ris-
kini azaltmak ve optimal glisemik kontrolii
saglamak i¢in sik glisemi izlemi yapilmasi
gereklidir (D).

KAH i¢in bypass greft operasyonu sirasin-
da PG diizeylerini 100-180 mg/dl civarinda
tutmak i¢in siirekli TV insiilin infiizyonu tek
bagsma (B) veya glukoz ve potasyum infiiz-
yonu ile birlikte (B) yapilmalidir.

. Hastanede yatan ve kritik bakim gerektirmeyen

hastalar

Bu gruptaki hastalarin bityiik cogunlugunda
oglin 6ncesi AKS <140 mg/dl ve rastgele
PG diizeyi <180 mg/dl hedeflenmelidir. Bu
hedeflere ulagilmast kolay ve emniyetlidir
(D).

Daha o6nce siki glisemik kontrol saglanmis
olan hastalarda, hipoglisemi riskini artirma-
yacaksa daha diisiik (110-140 mg/dl) glise-
mi diizeylerine ulagilabilir (B).

Terminal donemde olan veya eslik eden
hastaliklar1 bulunan hastalarda daha yiiksek
glisemi diizeylerinin hedeflenmesi yeterli
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olabilir (D).

Diizeltme dozlari ile birlikte uygulanacak,
onceden planlanmis bazal-boluss.c. insii-
lin tedavisi, hiperglisemi gelistikten sonra
uygulanan ve sadece kisa ya da hizli etkili
insiilin kullanilan kaydirma 6lgekli (sliding
scale) tedavi yerine tercih edilmelidir. An-
cak kaydirma oOlgekli insiilin tedavisinin
uzun siireli uygulanmasindan kaginilmalidir
(A).

Hastanede yatan ve hiperglisemi tedavisi
gerektiren hastalarin ¢ogunda insiilin digin-
daki anti-hiperglisemik ajanlarin kullanil-
masi1 uygun degildir.

Hiperglisemi tedavisinde klinik durum de-
gerlendirilmeli ve tedavi karari giinliik ola-
rak verilmelidir.

4. Emniyet

Hastanede hiperglisemi tedavisinin emni-
yetle uygulanmasi ve hipoglisemi riskinin
azaltilmasi i¢in birime 6zgii standart ve ko-
lay uygulanabilir protokoller gelistirilmesi
ve saglik personelinin egitimi gereklidir
(D).

Anemi, polisitemi, hipoperfiizyon gibi so-
runlari olan veya bazi ilaglar kullanan has-
talarda kapiller kan glukozunu dlgen yatak
basi glukometrelerin sonuglarinmn yorum-
lanmasinda dikkatli olunmalidir (B).

5. Maliyet

Hastanede yatan hastalarda hiperglisemi te-
davisi maliyet-etkindir (A).

6. Hastaneden taburcu edilme

Taburculuk plani yapilmasi, hastanin egi-
timi, poliklinik gérevlilerinin bilgilendiril-
mesi hastanin basarili ve emniyetli bir sekil-
de taburcu edilmesi i¢in gereklidir (D).
Terminal donemde olan veya eslik eden
hastaliklar1 bulunan hastalarda daha yiiksek
glisemi diizeylerinin hedeflenmesi yeterli
olabilir.

Kortikosteroid alan bircok hastada hiperg-
lisemi gelisir. Bu hastalarin en azindan 48
saat sure ile glisemi Ol¢timleri ile izlenmesi
ve gereginde tedavi edilmesi onerilir.
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Tablo 1: Hipoglisemi diizeyleri

1. Yiiksek hipoglisemi <70 mg /dL

riski

2. Klinik énemli <54 mg /dL

hipoglisemi

3. Ciddi hipoglisemi Spesifik esik
yok

Diizey Glisemi Tanim
Kriteri

Hizh

diisiik KG
Ciddi ve klinik olarak 6nemli diisiik KG

Digaridan yardim alinmasim gerektirecek kadar

ciddi

KH alimi ve doz ayarlamasi gerektiren

kognitif bozukluk yaratan diigiik KG

KH: Karbonhidrat, KG: Kan gazi 6l¢limii
Beynin tek enerji kaynagi glikozdur. Bu
nedenle kisa siirede tedavi edilmeyen hi-
poglisemi beynin fonksiyonlarinin akut
olarak bozulmasina, biling kayb1 ve 6liime
yol agabilir (14).

VISEPT ve GLUKOKONTROL ¢aligsma-
larinda hipoglisemi oraninin yogun insiilin
tedavisi alan grupta ¢ok fazla olmasi ve hi-
poglisemi gelisen hastalarda mortalitenin
yiiksek olarak bulunmasi sebebiyle ¢a-
lisma erken sonlandirilmistir. NICE-SU-
GAR c¢alismasinda yogun insiilin tedavisi

ile hipoglisemi sikliginda 6 kat artig oldu-
gu gozlenmistir(15,16).

Yogun Bakimda Hipoglisemi Y dnetimi
Yogun bakim iinitesinde hipoglisemi riski-
ni artiran fakorler olarak glikojen kaynak-
larinin olmayisi, glukoneogenezisin baski-
lanmast, asir1 insiilin infiizyonu ve nadiren
yetersiz karbonhidrat alimi yer alir(17).
Hipoglisemide belirtiler iki sekilde ortaya
¢ikar

1. MSS nin glukozsuz kalmasina (nérog-
likopeni) bagli belirtiler; konsantrasyon
bozuklugu, algilama kusurlari dalginlik,

Tablo 1: Kronik Hastalarda Hiperglisemi Yonetimi ile ilgili Ornek Sema (13)

| Hasta yogun bakima kabul edildiginde kan sekerini erken |

0

| Kan sekeri >140mg/dl |

g

| Yatak bas1 izleme basla |

l 0

| Kan sekeri 140-180 | | Kan sekeri >180 me/dl |

l l

I SC insiilin tedavisine basla I l 1V insiiline basla |
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kisilik degisikligi, ¢abuk sinirlenme, kisi,
yer, zaman ve duruma oryantasyon bozuk-
lugu, anlamsiz konusmalar, bas agrisi, bas
donmesi, fenalik hissi, dengesizlik, kon-
fiizyon, konviilsiyonlar, koma.

2. Hipogliseminin uyardigi kontrinsiiler
sistemin aktivasyonuna bagli (adenerjik)
belirtiler; ellerde titreme, soguk terleme,
carpinti, i¢ titremesi, huzursuzluk sikinti,
aclik hissi gortliir.

Hipoglisemi tedavisinde hastanin bilin-
ci acik, yutabiliyorsa; 15-20 gr glikoz
(4-5 kesme scker ya da 150-200 ml mey-
ve suyu ya da limonata oral yolla verilir.
Cigneme ve yutma fonksiyonu bozulmus
suuru kapaliysa; Parenteral tedavi uygula-
nir. Ozellikle tip 1 diyabetli hastalarda agir
hipoglisemi durumunda 1mg glukagon
hayat kurtarici olabilir. Yogun bakim iini-
tesinde %20- 50 dekstroz uygulanabilir.
Hipoglisemi devam ediyor ya da ataklar
tekrarltyorsa % 5-%10 dekstroz ile siirekli
inflizyon yapilir (1).

Diyabetlilerde As1 Uygulamalar:

ADA, WHO, Amerikan Immunizasyon
Danisma Kurulu (The Centers for Disease
Control and Prevention’s Advisory Com-
mittee on Immunization Practices “http://
www.cdc.gov /vaccines / recs/”) gibi ulus-
lararasi otoriteler tiim diyabetli hastalarda
influenza, hepatit B ve pnémokok asilari
yapilmasini 6nermektedirler.

Mevsimsel grip asist (influenza); alt1 ay-
liktan itibaren, tiim diyabetlilere yilda
bir grip asis1 yapilmalidir. Grip asisinin
koruyuculugu, ozellikle yaslilarda daha
kisa (6-8 ay) siirmektedir. Ulkemizde grip
mevsiminin Aralik-Ocak aylarinda basla-
yip Nisan-Mayis aylarina kadar stirdiigii
dikkate alindiginda, as1 uygulamalar1 Ka-
sim ayinda baslatilmasi uygundur
Pnémokok asisi: KPA13, T.C. Saglik Ba-
kanlig1 tarafindan Diyabet hastalarina
Onerilmekte ve temin edilmektedir. Di-
yabetli bireylere KPA13 ten en az bir yil
sonra PPA23 yapilmalidir.

Bagigiklik sistemini zayiflatan bir durum
varsa KPA13 ten en az sekiz hafta sonra
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PPA23 yapilmalidir. Once PPA23 yapil-
diysa KPA13 i¢in gecmesi gereken siire
bir yildir (14,18).

Hepatit B asisi; Daha Once asilanmamis
olan, 19-59 yas araligindaki diyabetlilere
3 doz hepatit B asis1 (HBV), 59 yasindan
biiyiik diyabetlilerde asinin koruyuculugu
daha diisiik olmakla birlikte, 3 doz HBV
asist yapilabilir. Baz1 kilavuzlarda 50 yas
ve iizeri diyabetli bireylere 2-6 ay ara ile
iki doz recombinant herpes zoster asisi
(RZV) yapilmas: tavsiye edilmektedir.
Ayrica endemik bolgelere seyahat edecek
diyabetliler, gidecekleri bolgeye 6zgii asi-
larint yaptirmalidir.

Asilanma ile ilgili Kanit Temelli Onerileri
1. Cocukluk ¢cagindaki tip 1 diyabetlile-
rin rutin asilama programi siirdiiriil-
melidir (D).

Diyabetli bireylerde influenza ve
ozellikle pnémoni enfeksiyonlarina
bagli komplikasyon riski ve mortalite
yiiksektir (C).

Diyabetli bireylerde influenza ile
iligkili  komplikasyonlarin  riskini
azaltmak i¢in her yil (tercihen Kasim
aymin basinda) influenza asis1 yapil-
malidir (B).

Daha once asilanmamis olan, 19-59
yas araligindaki tiim diyabetlilere
HBV asist yapilmalidir (B). 60 yas
ve lizeri diyabetlilerde de HBV asis1
yapilmasi diigiiniilebilir.

Toplumsal tiim koruma ve eradikas-
yon programlarma diyabetli kigiler
de dahil edilmelidir (D).

Endemik bolgelere seyahat edecek
diyabetlilere, gidilecek bolgeye gore
gerekli agilamanin yapilmasi onerilir

(D).
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ORAL ANTIDIYABETIKLER VE BESLENME TEDAVISI

Uzman Diyetisyen Neslihan KOYUNOGLU BINGOL
Degisim ile Saglikli Yasam Merkezi

Diyabet, karbonhidrat, yag ve protein me-
tabolizmalarinin bozulmalarma sebep olan,
doktor, diyetisyen, hemgire, hasta egitmeni,
diyabetli ve diyabetli ailelerinden olusan
multidisipliner bir ekip yaklagimini gerekti-
ren, ciddi kronik bir hastaliktir. Iyi glisemik
kontrol, tip 2 diyabetin gelisimini dnlemede
temel ilkedir. Bu amagla yasam tarzi degi-
sim programi uygulanarak, HbAlc degeri,
viicut agirligr yonetebilme becerisi kazan-
dirilmast tiim prediyabet ve diyabetliler i¢in
6nemlidir. Oral antidiyabetik (OAD) bir
ilagla monoterapi baglanmasina es zamanli,
yogun yasam tarzi yonetiminin baslatilmast,
diyabet gelisimini ve komplikasyonlarin 6n-
lenmesinde 6nemlidir (1,2,3). Diyabetli i¢in
farmakolojik ajanlarin se¢iminde bireyin ya-
sayacag risk faktorleri diistiniilerek mevecut
HbAlc diizeyi, ilag etkinligi, maliyeti, po-
tansiyel yan etkileri, kilo alimi, komorbidi-
teler, hipoglisemi riski ve hasta tercihleri goz
Oniine alinarak bireysellestirilmesi gerekir.
Ayni zamanda, beslenme tedavisi i¢in, mev-
cut ilag tedavisi, hipoglisemi yasama sikligi,
kilo artisi, sosyo kiiltiirel diizeyi ve egitim
durumu, besinsel tercihleri ve 6giin diizeni
gibi etkenlere bagli olarak bireysellestiril-
melidir (2,3) Diyabeti 6nleme ¢alismalarinin
7-23 yilt kapsayan uzun dénemli sonuglari-
na dayali olarak arastirmacilar ge¢mis yillara
ragmen hala en disiik diyabet insidansinin
yasam tarzi miidahalesi uygulanan grupta
saptandigini sdylendi (4,5).

Tip 2 diyabet tanis1 konmadan 6nce bas-
langi¢ agirliginin % 4-10" unu kaybettikle-
ri goriilir. Bu durum genellikle sonrasinda
kiloyu geri kazanimu izler. Birgok diyabetli
i¢in uzun siireli kilo kaybimi saglamak zor-
landiklar1 bir sorundur. Tek basina yagam
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tarz1 degisikligi programu ile kilo veremeyen
diyabetliler i¢in farmakoterapi gibi alternatif
secenekler kullanilir (6). Glukoz kontrolii-
niin gelistirilmesi i¢in tip 2 diyabetin farma-
kolojik ilaglarm kullanimi sonrast, kilo ali-
mina goriilebilir. Kombinasyon OAD tera-
pileri diisiiniildiigiinde, klinisyenler diyabet
ilaglartyla iligkili kilo alimina dikkat etmesi
oldukc¢a 6nemlidir (7). Arastirmalar, tip 2 di-
yabetin ilerlemesini engellemek veya diya-
bet gelisimini engelleyebilmek i¢in Oneriler
asagidaki gibidir;

Diisiik karbonhidrath diyetler

Cok diisiik kalorili diyetler

Egzersiz

Bariatrik cerrahi

Diistik karbonhidrath diyetlerin, tip 2 diya-
betliler i¢in giivenli ve etkili bir beslenme te-
davi sekli olabilecegi sdylenir Diyabetlinin,
karbonhidrat1 diigiik miktarlarda tiiketmesi,
kilo verme ihtimalinin arttiracagr ve kan
sekeri seviyesini istenen diizeylere getirebi-
lecegini gosteren galigmalar yaymlanmistir
(8). Diyabetli 6gtiniindeki karbonhidrat ige-
rigine odaklanarak ve kan sekeri seviyesi
kontrol altina alabilmek igin, diisiik karbon-
hidratli bir beslenme seklini tercih edebilir
(9). Fakat diistik karbonhidratli beslenmenin
sakincalar1 ve bazi riskleri bulunur. Giinlik
karbonhidrat alimini siniflandirildiginda;

Orta karbonhidrat: 130 g ila 225 g karbon-
hidrat,

Diisiik karbonhidrat: 130 g’in altinda kar-
bonhidrat,

Cok diisiik karbonhidrat: 50 g’in altinda kar-
bonhidrat olarak tanimlanmustir.

Farkli referanslardan, karbonhidrat oranlar
asagidaki tablo-1’de verilmistir (10,11,12).
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Tablo 1: Karbonhidratlarda 6nerilen tanimlamalar

Karbonhidrat Miktar:

Reference

Yiiksek karbonhidrat : > Toplam enerjinin % 65'i
Tipik karbonhidrat diyetleri: % 45 - % 65

Orta derece -kisitl karbonhidrat diyetleri: % 26 -% 44
Diisiik karbonhidrat: < 130g/giin (2000 kalorilik bir
diyetin temsil ettigi kalorinin % 26's1 )

Cok diisiik karbonhidrat: 20-50 g karbonhidrat veya

Liebman

toplam enerjinin % 5 - % 15

Yiiksek karbonhidrat: > % 65
Dengeli karbonhidrat : % 45 -% 65

Diisiik karbonhidrat: < % 45

Orta diizey karbonhidrat: % 26 - % 45

2000 kcal/gtinliik diyetin % 10'u

Diisiik karbonhidrat: < 130 g/giin veya < %26

Yiiksek karbonhidrat : > Toplam enerjinin % 45'i

Cok diisiik karbonhidrat ketojenik: 20-50 g/giin veya

Naude ve ark.
(USA, Canada, Australia,Yeni

zealand, Europe tavsiyeleri)

Feinman ve ark. Accurso ve ark.

(ADA web sitesi, (NHANES)

2010 diyet kilavuzu onerileri)

Karbonhidrat/ yag orant
Yiiksek karbonhidrat: 1.67-7.3

Diisiik karbonhidrat: 0.6-1.56

Kodama ve ark.

Beynin ortalama giinliik glikoz gereksinimi
130 g kadardir. Glikoz homeostazinin kar-
magik mekanizmalari, beynin glikoz gerek-
siniminin karsilanmasini saglar. Yetigkin bir
insanin beslenmesinde almasi gereken asga-
ri karbonhidrat miktari, 2g/kg viicut agirhig
giindiir. Bu diizeyin altindaki karbonhidrat
alimi, oncii glukoneojenik substrat olan di-
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yet proteini veya viicut proteini kullanimima
ve bu da karaciger glukoneojenezinde artisa
neden olabilir (6). Bu durumda yiiksek kan
sekeri degerleri goriilebilir. Cok diisiik kar-
bonhidratl beslenme sekli, protein tiiketimi-
ni, dolayistyla doymus yag tiiketimini art-
tirabilir. Doymus yagdan zengin beslenme
insiilin direncini arttiran etkenlerden birisi-



dir (13). Ayrica hafif hipoglisemi istahi arti-
rabilir ve artan kalori tiiketimine yol agabilir.
Bazi diyabetliler hipoglisemi korkusu nede-
niyle telafi edici asir1 yemek yemek davra-
nist gelistirebilirler (14). Bu yiizden bireyin
tiiketecegi karbonhidrat miktarinin, kullan-
digr ilag tedavisine ve dozuna uygunlugu,
uygulanabilirligi ve en dnemlisi yagam tarzi
haline getirme olasilig1 gbz Oniine alinarak,
diyabet diyetisyeni tarafindan degerlendiri-
lerek belirlenmesi gereklidir (15).

Diyabetli ¢ok diisiik (ketojenik) veya dii-
stk karbonhidrath beslenmeyi planliyorsa,
OAD tedavisinin beslenme sekline uygunlu-
gu gozden gecirilmelidir. Ogiinde kullandig
ilag tiirii glinidler, siilfoniliireler veya DPP-4
inhibitorleri ise ¢ok sik hipoglisemi atagi
yasatabilen medikal ilaglardir.Bu nedenle
cok diisiik veya diisiik karbonhidratli bes-
lenme diizenine baslamadan 6nce kullanilan
ila¢ tedavisi konusunda diyetisyen ve dokto-
run iletisim halinde olmasi ve diyabetlinin
aligkanlig1 konusunda bilgi alisverisinde bu-
lunmasi gereklidir. Eger ilag dozlar1 azaltila-
mayacaksa, hipoglisemiyi 6nlemek igin, di-
yabet diyetisyeninin karbonhidrat miktarini
arttirmasi gerekebilir. Diisiik karbonhidratli
beslenmeyi isteyen bir diyabetlide, 6gtinde-
ki karbonhidrat seviyesini ayarlayabilmek
i¢in, diyabet konusunda uzman ekibin bu-
lundugu ve sabir ve dzveri ile diyabetliyi
destekleyebilecek ekip calismasinin bulun-
mast gereklidir. Uzman ekibin bulunmadigi
sartlarda bu tiir 6neriler ve beslenme uygu-
lamalar1 uygun olmayabilir. Uzun vadede
bu tiir beslenmenin, diger yaklasimlardan
daha etkili olduguna dair tutarl bir kanit he-
niiz bulunmadigi i¢in ketojenik veya diisiik
karbonhidratli beslenmenin, tim diyabet-
liler i¢in uygun bir beslenme sekli oldugu
goriilmemesi  gerektigi vurgulanmaktadir
(9,15,16).

Karbonhidrat sayimi yontemi, 6giinde kar-
bonhidrat tiiketim miktarin1 hesaplayarak,
kan sekeri regiilasyonunun saglamada etkili
ve tliim obez, insiilin direnci bulunan, pre-
diyabetli, diyabet ve gestasyonel diyabetli
bireylerde dnerilebilecek dnemli bir beslen-
me tedavi seklidir (3,9,17,18). Bu yontemin
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basarist i¢in, bireylerin aldigt bilgiyi dogru
sekilde uygulayabilme, anlama, kullanma ve
yasam tarz1 haline getirebilme becerisine sa-
hip olmas1 gerekmektedir (3,17,18,19).

ORALANTI DIiYABETIK iLACLAR
INSULIN DUYARLILASTIRICILAR
BIGUANID (METFORMIN)

Diyabet riski altinda olan, asir1 kilolu, pre-
diyabetli ve diyabetli bireylerde metformin
kullanimi sonrasi miitevazi kilo kaybr gorii-
lebilir (20). Buna karsilik metformin diisiik-
te olsa hipoglisemi yan etkileri bulunabilir.
Hipoglisemi korkusu nedeniyle telafi edici
asirt yemek yeme davranisi sergilenebilir
(3,21,22). Hafif hipoglisemi igtah1 artirabilir
ve artan kalori alimlart kilo kontroliini zor-
lastirabilir. Hafif hipoglisemi belirtileri gli-
semik indeksi yiiksek karbonhidrat tiiketimi-
ne neden olabilir. Hipoglisemi yasayan pre-
diyabetli /diyabetli bireyler i¢in diisiik veya
¢ok disiik karbonhidratli besin tiikketimi
hipoglisemi benzeri ataklar1 artirabilir (23).
Bireyin, metformin tedavisine yeni baslaya-
cag1 donem ile beraber diisiik karbonhidratl
beslenme sekline de gegmeyi planlantyorsa
iki durumun da yaratabilecegi yan etkiler;
hipoglisemi ataklari, bas agrilar1 veya ka-
bizlik sorunlari hakkinda, bilgilendirilmele-
rin yapilmasi gerekebilir. Bireyin bu belirti-
ler ile beraber besin se¢imleri, yas, kilo, eg-
zersiz durumu, besin tiiketim miktari, besin
tercihleri ile karbonhidrat tiiketim miktarlari
g0z Oniine almarak bireysellestirilmis bes-
lenme tedavi diizeni planlanmalidir. Bunun
diginda Metformin, % 5-10 ilaci birakma-
ya yol acan gastrointestinal (GIS) yan et-
kiler gelistirebilir. Metformin semptomlart
iizerine yapilan bir ¢aligmada; siskinlik,
bulantt ve abdominal sikintilar, saglikla ilis-
kili olarak yasam kalitesini %80 etkiledigi
saptanmistir (2,3,20). Metabolik kontroliin
saglayabilmek i¢in saglikli 6nerilerden bak-
lagil, liften zengin ekmek tiiri lifli besinler
onerilmelidir (2,3,24). Eger metformin kay-
nakli diyare gelisirse, liften ve yagdan fakir
oOneriler gerekebilir. Bu durum metabolik so-
runa yonelik saglikli beslenme &nerilerinde
degisiklige yol agabilir. Bireyin tiiketmesi
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gereken besinler belirlenerek, ilag kaynakli
yan etkilerde g6z dniine alarak diyabet di-
yetisyeni ve doktor iletisim halinde bireyin
yasam kalitesini artiracak dnlemler ve oneri-
lerde bulunmalidir. Ayrica metformin 1liml
kilo kaybini saglarken, kilonun yag yerine
istenmeyen dokulardan azalmasini 6nleye-
bilmek amaci ile diyabet diyetisyeni ile bi-
reyin sik takipler ile goriismesi gerekebilir.
Liften zengin beslenme durumu, metformin
etkisi ile konstipasyon yasanmasi halinde
6nemini artiracaktir . Ancak metformin cid-
di gaz sikayetleri de yaratabilecegi i¢in bu
durumu tetikleyen liften zengin besin dne-
rilerini dogru secimlerden saglayabilmek
6nemlidir. Metformin B12 vitamini emilimi
ve/veya yetersizliginden sorumludur. Fakat
B12 igtah artigina neden olabilir (20,22).
Istah artis1, bireyin beslenme davramisma
etkiler. Doktoru ile haberleserek sorunu yo-
nelik ortak ¢oziimler bulunmalidir. Metfor-
min kullanimi bazi bireylerde anorektik etki
yaratabilir. Asirt istahsizlik, 6giin atlama-
ya meyil, tiiketilen porsiyonda azalma gibi
beslenme davraniglarmi etkiler. Ogiinlerde
bulant1 ve istahsizlik yasanmasti, protein ve
yagdan fakir beslenmeye neden olacagi icin
bireyin saglikli beslenme diizeni diyabet di-
yetisyeni tarafindan takip edilmelidir .

Ogiin araliklar1 klinik veriler degerlendiril-
mesi ile bireye 6zgii planlanmalidir: Metfor-
min sonrast hipoglisemi , bulantt vb. 6giin
atlamalar g6z Oniine alinarak olumsuz be-
lirtileri etkileyecek bireysel 6giin araliklar
planlanmalidir. Genel standart 6giin aralik-
lar1 &nerilmemeli, bireye 6zel, semptomlart
rahatlatacak ¢oziimsel oOneriler ile iki ile
dort saat aralikli kisinin yasantisina uygun
6giin planlamasi yapilmalidir.

Porsiyon miktarlart ile karbonhidrat miktar-
larlart ayarlanmalidir: Bireyin aligkin oldugu
karbonhidrat miktarlar1 g6z 6niine alinarak,
beslenme tedavisine uyumunu arttiracak se-
kilde karbonhidrat miktar1 ve ¢esidi planla-
nabilir. Bireyin acikma ataklari, istahi , ilacin
yan etkileri, 6giin atlama ve besin cesitliligi,
bireyin kisisel tercihleri, ortaminda besini
elde edebilme durumu, gegmiste uyguladig
beslenme tedavileri, iyi bir beslenme anam-
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nez sorgulamast ile  bireyin makronutrient
ihtiyacini yeterince karsilayacak diizeylerde
olabilmelidir.

TIYAZOLIDINDIONUN (TZD)

Yan etkilerden bir veya birkag1 olustugunda
beslenme tedavisine uyum basaris1 azala-
bilir. Kilo kontrolii i¢in, bireyin besin tiike-
tim listesi, glinliik kan sekeri ol¢timleri ile
beraber takibe alinmalidir. Hipoglisemiyi
onlemek icin 6glin siklig1 ve tiikettigi besin
icerigi ve porsiyonlart her goriismede tekrar
planlanmasi gerekebilir. Mide bulantisi, ka-
rin agrisi gibi durumlarda bireyin 6giin atla-
mast artabilir ve ardindan gelen 6giinde istah
artis1 goriilebilir. Hipoglisemi yasanmamast
icin bireyin her vizitte beslenme sikligi ve
ogiin diizeni tekrar gozden gegirilmelidir.
Bireyin hipoglisemi sonucu basit karbon-
hidrat ve/veya besinlerin porsiyon miktar-
larmi artirmayn isteyebilir. Yine diyare ge-
lismisse vizitlerde beslenme tedavisi tekrar
gbzden gegirilmesi gerekebilir. Semptomlar
ve beslenme davranisina etkisi siklikla takip
edilip, goriismelerde sorgulanarak, ilag te-
davisini takip eden doktoruna bilgi verilme-
lidir.

GLUKOZ EMILIMINI YAVASLATAN
ORAL ANTIDIYABETIKLER

ALFA GLUKOZIDAZ INHiBiTORU
(AKARBOZ)

Postprandial glisemiler besin alimina dogru-
dan veya dolayli olarak istah artisina neden
olabilir. Asirt gaz sikayeti yan etkilerinden
en belirgin olanidir ve karbonhidrattan zen-
gin beslendik¢e gaz olusumunun siddetle-
nebilir ve beslenme egitimi sirasinda bireye
bu bilgiler mutlaka verilmelidir. Yemekten
sonra tokluk hissi artar ve karbonhidrat tii-
ketimi azalarak, gece kalkip yeme davrani-
sin1 engellenebilir. Yapilan ¢alismalar akar-
boz’un ortalama glukoz degerlerinde, gece
hipoglisemi sikliginda azalmalara neden
oldugunu gosterilmistir (25,26,27).

Saglikli beslenme diizeninde, glisemik in-
deksi diisiik besin onerilirken akarboz’a bag-
I1 asint gaz sikayeti yan etkileri nedeniyle,
bazi lifli besinlerin tiiketimine ara vermek



zorunda kalinabilir. Mutlaka GIS sikayetle-
ri gbz oniine alinmali sikayetler hafifleyene
kadar beslenme Onerilerine ve takiplere de-
vam edilmelidir.

INKRETIN MIMETIKLER

DPP-4 INHIBITORU

Miitevazi kilo kaybina neden olur ve kan
glikozunu diistiriir. Kalori alimi {izerine
minimal etkiye sahiptir. Bu nedenle kas ve
toplam viicut protein kiitlesi iizerinde daha
az katabolik etki gosterir (25,28,29,30). Tok-
luk hissi yarattig1 i¢in bireyin 6giin aralar
gereginden fazla uzayabilir. Bu durumun
yaratacagi diizensiz beslenmeyi engelleye-
rek takiplerde, makronutrient tiikketiminin
yeterli olmas1 ve bireyin saglikli beslenme
aligkanlig1 kazanmasi saglanmalidir. Bas ag-
r1s1, hareket etmede isteksizlik ve beslenme
diizensizligine ve 6giin atlamalarina neden
olabilir. Saglikli 6giin diizeni iginde temel
beslenme egitimi verilerek, tibbi beslenme
tedavi asamalari uygulanmalidir.

GLP-1 RA

GIS yan etkileri nedeni ile ilaca uyumda
zorluk yasanabilir (31). Cok uluslu yiirii-
tilen (Fransa, Almanya, Italya, Ispanya,
USA, Birlesik Krallig1), bir arastirmada,
Nisan- Temmuz 2014 aylarnda, 859 he-
kimin ve son 6 ayda GLP-1 RA’y1 kesmis
10.987 tip 2 diyabetlinin katildigi anket
bilgileri iizerine; GLP-1 RA’ya devam et-
meme nedenleri hekim tarafindan bildirilen
kayit formu ile hastaya verilen anketlerden
elde edilen sonuglara gére; Yemekleri plan-
lamakta zorlanma’(%55.6), ‘Kusmaya ne-
den olmak’ (%51.6), ‘Kilo alimina neden
olmak’ (% 50),“Yetersiz kan sekeri kont-
roli’(%41.5),’Glinliik  aktivite igerisinde
planlamada zorlanma’ (%40.5)’Kilo verme-
mek’ (32.9),’Hasta hissetme’ (%26.6), ‘En-
jeksiyon maliyetli, oral ilaglari tercih etme”
(%53,1), gibi nedenler bildirmistir. Hekim-
ler tarafindan genelde biraktirma nedeni ola-
rak, kan glukoz kontrolii ve GIS sikayetleri-
ni takip edememek (%45.6), mide bulantist,
kusma (%43.8), GIS nedenleri (%64), hasta
hissettirme (%45), enjeksiyon yerine oral
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ilag tercih etmek (%39.7), yetersiz kan seke-
ri kontrolii (%34.5) gibi nedenlerden dolay1
GLP-1 RA tedavisinin kesildigi bildirilmis-
tir (29).

Hasta hissetme, bireyin 6giin diizenini dogru
sekilde uygulamasini zorlastirabilir. Mide
bulantisi, agirlikli karbonhidrat tiiketme is-
tegine neden olabilir. Kusma ile birlikte tii-
ketecegi besinin porsiyon miktarmni azalir,
tek tip beslenmeye yonlendirebilir. Ogiin
atlamak hipoglisemi sikliginda artisa neden
olabilir. Bu neden, glisemik indeksi yiik-
sek besin tiiketimini Onleyebilmek, yeterli
miktarda karbonhidrat tiiketimini saglamak
gereklidir. Diizensiz beslenmeler yada ana
0giin yerine ara dgtinler seklinde kiigtik atis-
tirma isteklert, kisiyi saglikli beslenme diize-
ninden uzaklastirabilir. Diyabet diyetisyeni
yan etkilerin diizelecegi doneme kadar veya
belirtilerin artmasi ihtimali karsisinda kigi-
nin beslenme diizeninin sik araliklarla takip
ederek, hekimi ile multidisipliner yaklagim
icinde soruna yonelik ¢oziimler sunmalidir.
Buna benzer yan etkiler diger oral antidi-
yabetiklerde de goriilmektedir. Bu durum,
bireyin farmakolojik tedaviyi birakmasina
neden olabilir. Belirtilerin hafifleyecegi do-
neme kadar, bireyin yasam kalitesini destek-
leyen, yasam kalitesini bozmadan, beslen-
me Onerileri ve farmakolojik doz ayar1, mul-
tidisipliner yaklagim i¢inde diizenlenmelidir.
Bu nedenle takip eden diyabet diyetisyeni
her goériismede diizenli olarak bireyin yan et-
kileri ve beslenme diizenini sorgulamalidir.

INSULIN SALGILATICILAR
SULFONILURE VE MEGLITINIDLER
SULFONILURE

Insiilin salgilatici ilaglar, pankreasmn B hiic-
relerinden instilin salimimini arttirirlar.  SU
alimi ile insiilin sekresyonu birkag saat siirer
ve postprandiyal glisemilerini regiile eder
(32,33). Tip 2 diyabetli 366 katilimci ile
oral hipoglisemik ajan ve hipoglisemi sikli-
81 arastirmasinda; Hipoglisemi yasayan di-
yabetlilerin % 87.5 (307) biskiivi, ¢ikolata,
sekerleme, ¢ay, meyve suyu, glukoz surubu
tableti veya yemek yediklerini bu ve buna
benzer semptomlarin hafifledigini belirtilmis-
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SEKIL 1: Hastalarin, hipoglisemi semptomlarini 8nlemek icin kullandiklar ydntemler
%100

B Zamaninda 6giin tiketimi
M Diisiik seker donemlerini doktora bildirmek

%80 " Besin ayar1 yapmak
B Diizenli olarak disani ¢ikarken glukoz, ¢ikolata tagimak
B Ant- diyabetik ilaglan atlamak
B Kan gekerini dlgerek kan gekerini takip etmek

%60

%40

) . -

%0 == —— - *

tir. Diyabetlilerin 288’1, bir seyler yedikten
kisa bir siire sonra semptomlarinin rahat-
ladigimi bu nedenle, hastalarin %78.7’si
hipogliseminin herhangi bir semptomun
hemen sonrasinda bir seyler tiikettigini
sOylemis, hipoglisemilerin ardindan sik-
likla postprandial hiperglisemi ataklari
gordiiklerini vurgulamustir.

Postprandiyal glisemilerin artmasi, besin
alimma dogrudan veya dolayli olarak is-
tahi

tetikledigi i¢in daha fazla besin tiiketimi
tepkisi dogurmaktadir. Bu durum yeme
davranigint artirabilir. Diyabetlilerin hi-
poglisemik semptomlari i¢in Onleyici
tedbirler olarak Sekil-1 ‘de belirtildigi
gibi; zamaninda yemek tiiketmek (% 85),
tedaviyi yapan hekime hipoglisemiyi bil-
dirmek (% 26.7), yiyeceklerini ayarlamak
(%21.2), disar1 ¢ikarken diizenli olarak se-
ker ve cikolata tasimak (%19.1), OAD’yi
atlamak (%16.2), sik kan sekeri 6lglimil
yaparak (%]1.7) 6nlem almaya caligtigini
belirtilmistir (34).

SU kullanan tip 2 diyabetliler hipoglisemi
yasama sikligimni azaltacak (21), ¢ saat
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aralikli 6glin diizenine uygun beslenme-
lidir. Ara 6glin tiilketmeyen ve uzun 6giin
araliklart ile beslenen diyabetlinin SU kul-
lanimi, 6giinler arasinda hipoglisemi en-
gellemek adina 6giinde ihtiyacindan daha
fazla miktarlarda karbonhidrat tiikketme-
sini saglayabilir. Boylece diger 0giine
kadar kan sekeri seviyesini hiperglisemik
diizeylerde tutarak hipoglisemiyi engel-
lemeye ¢alisabilir. Bu durum postprandi-
al kan degerlerinin siirekli yiiksek olmasi
ve regiilasyonunun saglanamamasi anla-
mina gelebilir. Komplikasyon gelisimin
hizlandiran kan sekeri dalgalanmalari,
hiperglisemilerin siklikla yasanmasi, di-
yabetlinin hiperglisemik degerlere alis-
masina ve buna uygun ihtiyacindan fazla
karbonhidrat tiikketmesine neden olabilir.
Hekim tarafindan SU Onerilmeden Once,
diyabetlinin ara 6gilin tiiketebilme duru-
mu, beslenme tarzi, 6giindeki karbon-
hidrat tiilketim miktar1 hakkinda ayrintili
beslenme anamnez alinmasi igin diyabet
diyetisyenine refere edilmesi onemlidir.
Bireyin ara 6giin tiikketemeyecegi durum-
larda hekimi ile diyetisyenin iletisime ge-



cerek, tedavinin tekrar degerlendirilmesi
gerekebilir. Diyabetlinin SU kullanimina
karar verilirse diyabet diyetisyeni tarafin-
dan karbonhidrat sayimi yontemi egiti-
mi alabilmelidir. Diyabetlinin baginda
bulundugu, hekim, diyabet diyetisyeni,
diyabet hemsiresi ile birlikte multidisip-
liner yaklasim igerisinde ve iletisim ha-
linde bireysel tedaviler planlanabilir.

MEGLITINIDLER

Glikoziirinin azaltilmasinda SU kullanilir-
sa kilo aliminin 6niine gegilemeyebilir. Bu
yiizden bir baska potansiyel mekanizma
olan, hizli ve kisa etki siireli ve daha dii-
siik hipoglisemi riskine sahip meglitinidler
hekim tarafindan onerilebilir (21,33). Kisa
etkili insiilin salgilatict olma 6zelligi ne-
deni ile meglitinidler, SU’ya gore hipog-
lisemi riski daha azdir. Bu nedenle megli-
tinid kullanan diyabetli, siirekli ara 6glin
tiketmek zorunda kalmayabilir. SU’ ya
gore megilinitler kilo artis1 ve hipoglise-
mi riski daha diisiik oldugu i¢in daha sik
tercih edilebilir (33). Meglitinid kullanan
diyabetlinin ihtiyacina uygun karbonhidrat
tiiketmesi gereklidir Ogiinde karbonhidrat
tiketmeyen tip 2 diyabetli, o 6giin megliti-
nid kullanmamasi gerekir. Karbonhidratsiz
bir 6giinde, meglitinid kullanimi, yemek
sonrast hipoglisemi yasama ihtimali ol-
dukga artirir. Meglitinid kullanan diyabet-
lilere mutlaka karbonhidrat iceren besin ve
porsiyonlar1 hakkinda egitilmeli ve kar-
bonhidrat sayim1 yontemi anlatilmalidir.
Ozetle, insiilin salgilatict OAD tedavileri-
ne gecilmeden once, diyabetliye tiiketece-
gi veya tilketmesi planlanan karbonhidrat
miktar1 konusundaki temel bilgilerin te-
davi Oncesi verilmesi oldukca Onemlidir.
Diyabetlinin beslenme tedavisine uyumu,
uyumsuzlugu, beslenme bilgisi, vardiyali
caligma durumu, 6giin saatleri, 6giin sikli-
g1, 6glinii tiiketecegi yer, 6glinde bulabile-
cegi besinler, besin tercihleri, beslenmeye
uyumu, beslenme tedavisine gosterdigi
Ozen, ilgi, vb bilgiler sorgulanmali ve ge-
rektigi zaman diyabet diyetisyeni tarafin-
dan hekimi bilgilendirilmelidir.

131

Oral Antidiyabetikler ve Beslenme Tedavisi

SODYUM GLUKOZ KOTRANSPOR-
TER (SGLT2) iNHiBITORLERI
Klinik ¢alismalarda, SGLT?2 inhibitorleri-
nin tip 2 diyabetli bireylerde kan sekeri-
nin regiilasyonu ve giivenilirligi gosteren
bir ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Bununla
birlikte, klinik ortamlarda, SGLT?2 inhi-
bitérlerinin kullanimu ile iligkili ciddi yan
etkiler ile ilgili endiseler bulunmaktadir.
SGLT2 monoterapi olarak uygulandi-
ginda hipoglisemi riski diisiiktiir. Fakat
kemik kiriklari, dehidratasyon, hipotan-
siyon, iirogenital enfeksiyon riski bulun-
maktadir. Uzun vadede giivenirliligi i¢in
daha ¢ok c¢alismaya ihtiya¢ duyulmakta-
dir (25,36,37). Bununla ilgili yapilan bir
calismada SGLT2 inhibitori alan katilim-
cilara, 1800 kcal/d test 6giinii hazirlanmig
ve test Ogiiniinde, toplam karbonhidrat
oranina gore %55 (yiiksek karbonhid-
rat igerikli) ve %40 (diisiik karbonhidrat
icerikli) ve glisemik indeksine gore (gli-
semik indeksi yiiksek (HGI) ve glisemik
indeksi diistik (LGI) besinlere ayrilmigtir.
Ug farkli test dgiinii olarak; 1-Yiiksek kar-
bonhidrat-Yiiksek GI (HC-HGI) besinler,
2-Yiiksek karbonhidrat-DiisiikGI (HC-L-
GI) besinler, 3-Diisiik karbonhidrat-Yiik-
sek GI (LC-HGI)) hazirlanmistir. Caligma
sonunda, ti¢ farkl test 6giinii alan bireyle-
rin hiperglisemilerinin iyilestigi, bununla
beraber keton cisimciklerinde LC [1 HGI
(dusiik karbonhidrath (%40), yiiksek gli-
semik indeksli) grubunda 6nemli 6l¢iide
arttig1 saptanmistir (35,38).

Amerikan Diyabet Dernegi(ADA), di-
yabetli bireylerin normal olarak toplam
enerjinin % 50

ile % 60’1n1 karbonhidratlardan 6nermek-
tedir. Ancak, bireyin tercihine ve diyabet
patofizyolojisine bagli olarak toplam tii-
ketilen karbonhidratin <% 50 altinda izin
verilebilecegini sdylemistir (Tablo-3). Fa-
kat SGLT?2 inhibitoérii kullanan bireylerde,
yemeklerin karbonhidrat igerigi hakkin-
da, diyabetik ketoasidozu onlemek igin
SGLT2 inhibitorii kullaniminda, diistik
karbonhidrath kat1 diyetlerden kag¢inilma-
st gerektigi vurgulanmaktadir (38,39).
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SEKIL 1: Farkli kuruluslarin tip 2 diyabetli bireyler icin tibbi beslenme tedavisi énerileri;
karbonhitrat odakli karsilastirma

ADA (2016)

Tim bireyler igin
kanita dayal: genel

KDA (2015) JDA (2013) CDA(2013) EASD (2004)
%50-%60
karbonhidratlardan,

Karbonhidrat, protein  1.0-1.2 g/kg/ideal Asagidaki arahiklar

ve yag alimu hastanin  viicut agirlif: yag igin  iginde Enerjinin <% 35 yag,

enerjinin geri kalan:

bireysellegtirilmeli:

Sukroz ve
fruktoz

Sekerli-Tatlandineih
igeceklerin alimimi
siirlandinlmali veya

Tatlilar, regeller ve
megrubatlann tiiketimi

giinliik toplam
enerjinin maksimum
% 10" nu gegmeden

Makronutrient oneriler bf"_‘“'f"‘ - e ink g A iss4s %10 - %20 protein, %
e baladiEnd o . Clar : t (lopam eneninin %3 45 o4 60 karbonhidrat
= - TR hleri ve bolik limit degerl -% 60 karbonhidratlar,
bireysellestirilmig SRR - g araliklannda olmali.
4 Ore ! da ortak fikir %15 - %20 protein, %
oOneriler kullaniimal: & P
bireysellegtirilmeli birligi 20-%35 yag
bulunmamaktadir, en
fazla % 60)
Yiiksek glisemik Karbonhidrattan
Glisemik index yiiklii besinler yerine %45-- %60 Glisemik  zengin segimlerin
ve dilgiik glisemik yiikld %50- % 60 %50- % 60 indeksi dilgik dilgiik glisemik
Glisemik yiik besinleri ikame etmek kaynaklardan segilmeli indeksli besinlerden
faydah tercih edilmeli
: 44 Posa alimi > 40 g/giin
Y ot e N ovvek1i tab lax i Genel bireyler igin  (veya 20 g/1000
onerilen miktarlarda e 2 * T 4 Ela
LifveTam tuketilmeli (14 2/1000 gesitli kaynaklardan ~ Meyve | porsiyonile &nerilen miktarlardan  kcal/giin) ile yans:
bugdayl tahul kcal veya 25 /sﬂn elde edilmeli (20-25 sinirlamal: (<80 daha fazla tiiketilmeli  ¢dziiniir; tahil bazl
Y o l” ; 35 8 G, @/Ein(12g/1000  keal/gin) (25-50 g/ giin ve 15-25 yiiksek lifli besinler ve
nlarve3Sg/gln o oy /stn)) 2/ 1000keal) tam tahillardan
erkeklerigin) = :
tiketilmeli
Fruktoz, sukroz Saf geker 1himh

diizeylerde tilketilmesi
tavsiye edilir (ginlik
toplam enerjinin %

tiketilmemeli

minimize edilmeli

10'nu ve 50 g/giin
gegmemeli)

kangik bir 6giin iginde
bagka bir karbonhidrat
yerine tercih edilebilir.

GENEL ONERILER

Diyabet sonuglar1 olumsuz etkileyen yiik-
sek oranda anksiyete ve depresyon ile iliskili
kronik bir hastaliktir (38). Bu nedenle ilag
tedavilerinde yasanacak yan etkiler bireyin
farmakolojik tedavisi ve beslenme tedavi-
sine uyumunu bozabilir. Toplam kalori ve
metabolik hedefleri g6z oOniinde almarak,
makrobesin dagilimi bireysellestirilmeli ve
multidisipliner yaklagimlar benimsenme-
lidir. Beslenme tedavisine uyumu yetersiz
olan diyabetli bireyin kullandig1 ilacin etkisi
azalabilir ve diyabetin yaratacagi organ ha-
sarlar1 hizlandirabilir. Diyabetli bir¢ok birey
i¢in, tedavi planinin en zorlayici kismi ne
yiyeceginin belirlenmesidir (3). Kilo kont-
rolii ve diyabet kontroliinde birincil &nce-
liklidir. Cok sayida diyet modeli mevcuttur
fakat kilo kaybi saglayabilmek i¢in yiiksek

Referanslar: American Diabetes Association (ADA) 2016, Korean Diabetes Association (KDA) 2015, Japan Diabetes Association(JDA) 2013,
Canadian Diabetes Association (CDA) 2013, european Association for the Study of Diabetes (EASD) 2004
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proteinli diyetler 6nerilmemelidir. Enerjinin
%20 fazlasi protein alimimin diyabet tedavi-
si ve komplikasyonlar1 tizerine etkisi bilin-
memektedir. Bu tip diyetler kisa donemde
agirhik kaybi saglayabilir ve glisemiyi iyi-
lestirebilir. Fakat uzun dénemlerde faydasi
bilinmemektedir. Ayrica protein alimindaki
artis dolayist ile doymus yag alimindaki ar-
tis, instlin direncini artirabilir (41). Temel
prensip, tiiketilen kaloriyi kisitlamak, kar-
bonhidrat ve/veya protein kisitlamasi gibi
makro besin dengesini saglamak ve egzersiz
programi ile desteklemektir. Arastirmalar,
saglikli beslenme tedavisinin, kilo, HbA1C,
kan basmci ve lipit tedavilerinde, yogun
yasam tarzi programi ve siki takipler so-
nucu ulasilabildigini gostermistir. Diyabetli
her bireyin bireysellestirilmis bir beslenme
plant ile saglik personeli ile birlikte egitim



alarak, 6z-yonetimini 6grenmesi gerektigini
vurgulanmaktadir (40). Diyabetli tiim birey-
lerin, tercihen diyabet alaninda beslenme
tedavisi ve egitimi verme konusunda bilgili
ve deneyimli bir uzman diyetisyene veya di-
yabet diyetisyene sevk edilmesi gerektigini
vurgulanmaktadir (2,3). Uzun donemli, asirt
siirlayici, standart diyet yaklasimi iginde
bulunmak bireyin motivasyonunu azaltacak
ve beslenme tedavisini reddetmesine neden
olacaktir. Farmakolojik ajanlarin neden ol-
dugu bir¢ok yan etkiler yasam tarzi degisim
programim sekteye ugratabilir. Bu yiizden
kiginin beslenme diizenine uygun farmako-
loji ilag destegi almasmi saglamak, yasam
tarzi degisim programmma uyumu saglana-
caktir.
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ERISKIN GOCMENLERDE DiYABET YONETIMI

Hems. Nese KOCAKGOL
Gaziantep Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Diyabet Egitim Birimi

OZET

Goemen, Tiirk Dil Kurumunun giincel sozliigiinde “kendi tilkesinden ayrilarak yerlesmek igin bagka
tilkeye giden (kimse, aile, topluluk), muhacir” olarak tamimlanmistir (1). 2011 yilinda Suriye’de
baslayan catigmalar sonrasinda iilkemize siginan binlerce insani anlatan bu kelime, sadece sosyal
konularda degil; saghk konularinda da ¢oziimlenmesi gereken yeni sorunlari da birlikte getirmistir.
Bu yazimizda insiilin kullanan eriskin go¢menlerde karsilastigimiz yaklasim, takip ve tedavi
konularindaki sorunlar irdelenerek muhtemel ¢oziim onerileri anlatilacakti. Konu, olgu sunumu

lizerinden incelenecektir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Go¢men, Insiilin, Tedavi.

GIRIS

Diyabet, giin gectikge artan insidansiyla tim
diinyada gerek ekonomik gerekse saglik
anlaminda yiikselen bir problemdir. Igerigi
acisindan bakildiginda diyabet sadece regete
yazilarak eve gonderilen bir hastalik degil,
biitlinciil yaklasim gerektiren ve ardinda
hemsire, doktor, hasta, hasta yakimninin da
icinde bulunmasi gereken bir ekip isidir. Bu
ekibin i¢ine ihtiyac olmasi halinde gdz, orto-
pedi, kardiyoloji vb. kliniklerin de katilimiy-
la ekip multidisipliner bir hal alir.

Hastalign siireci iginde insiilin tedavisi ge-
rekli olabilmektedir. Insiilin 6zellikle TIDM
(Tip 1 Diabetes Mellitus) tanili hastalarda
tek tedavi secenegidir. T2DM (Tip 2 Dia-
betes Mellitus) tedavisinin yonetiminde de
oral diyabetik tedavilere ek, insiilin kiymetli
bir tercih olarak gerekligini korumaktadir.
Tek kullanimlik insiilin kalemi kullanacak
olan hastalarin enjeksiyon teknigi ve sakla-
ma kosullari ile ilgili olarak baglangicta ve
daha sonra periyodik egitimler almalart 6ne-
rilmektedir(2). Beceri gerektiren ve girisim
iceren bir uygulama olmasi sebebiyle insiilin
tedavisi verilecek hastalarin dogru secilmesi
ve 1yi egitilmesi gerekmektedir. Daha 6nce
kullanilan flakon i¢inde bulunan insiilin pre-

peratlart ve instilin enjektorleri; dogru dozun
ayarlanamamasi, siirekli enjektor degistirme
ihtiyaci sebebiyle giiniimiizde artik ¢ok ter-
cih edilmemektedir.

Savas ve beraberinde getirdigi ekonomik,
sosyal ve alt yapisal sorunlar; muharebe bol-
gelerinde yasayan kronik hastaliklari olanla-
rin tedavilerinin aksamasina ve bazen tama-
men kesilmesine sebep olmaktadir. Bélgede
ilaglara ulasmak ve bu ilaglarin temininde
ve satilmasinda yasanan sorunlar hastala-
r1 magdur etmektedir. Ayrica savas hélinin
getirdigi kisithliklar sebebiyle ilaclarin uy-
gun formlarinda bulunamamasi, tedaviye
uyumun azalmasina ve tedaviden beklenen
yararin goriilmemesine sebep olmaktadir.
Ornegin Suriye Cerablus’ta sadece bir ecza-
ne bolgeye hizmet vermektedir. Eczane, bu
hizmeti ticretli olarak yapmaktadir. Bolgede
halihazirda sadece hazir karisim (mikst) in-
stilin formu bulunmaktadir. Eczane, elektrik
kesintisi sebebiyle soguk zincir gerektiren
iirtinleri bulunduramamaktadir. Bu durumda
diyabeti olan ve insiilin gerektiren hastalarin
tamami, hazir karigim (mikst) insiilin pre-
peratlart ile tedavi edilmeye ¢aligilmaktadir.
Soguk zincir saklama kurallarma da uyula-
madigi i¢in bu preperatlarin beklenen etkin-
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ligi goriilememektedir.

Klinik uygulamanin en temel kisminin has-
ta ile iletisim oldugu goz oniine alindiginda
kronik hastaliklar ile takip edilen ve ¢oklu
ilag kullanimi olan gég¢menlerde iletisimin
6nemi bir kat daha artmaktadir. Gogmenle-
rin klinik bagvurularinda karsilasilan ilk ve
en temel problem, dil olmustur. Bu sorun
Avrupa Birligi projesi kapsaminda 11 Saglik
Mudiirliigi tarafindan gérevlendirilen tercii-
manlar araciligiyla ¢oziilmeye calisiimistir.
Klinigimize basvuran diyabetli gdgmenlerin
kan sekeri takipleri igin gerekli olan izlem
defterleri ve diyabetik diyet formlari Tiirkce
oldugu i¢in onlarin okuyup anlayabilecegi
dilde degildi. Arapca — Latince alfabe fark-
lilig1 da goz oniine alindiginda bu hasta gru-
bunun uyumu daha da zor olmaktaydi. Bu
sebeple kan sekeri takibi izlem defterleri ve
diyabetik diyet formlar1 Arapca formata uy-
gun bir sekilde yeniden diizenlendi.
Klinigimizde takip ettigimiz gé¢men has-
talarm savasin oldugu bolgelerde uygula-
diklar1 diyabetik tedavileri giincel rehberler
esliginde yeniden diizenlendi, kendileri i¢in
uygun olan oral antidiyabetik ve insiilin te-
davisi baglandi. Bu siiregte karsilasilan temel
sikint1 insiilin formlarina hastalarin yabanci
olmast idi. Sik1 ve sik takipler ve konunun
tekrar tekrar gosterilerek anlatilmastyla has-
talarm beceri diizeyleri artirildi. Diyabetli
gocmenlerin diyabet egitim siirecinde dilde
zorluk yasamamalari igin stirekli bir tercii-
manla caligildi. Sonugta da klinik ve labora-
tuvar olarak anlamli diizelmeler goriildi.
Hastalarin gelisen diyabetik retinopati, diya-
betik noropati, diyabetik nefropati gibi kro-
nik komplikasyonlart taranarak tedavileri
diizenlendi. Savasin ve imkansizliklarin ya-
rattig1 hasarlar, ilgi ve destek ile azaltilmaya
calisildi.

OLGU SUNUMU

33 yasinda TIDM’li kadin hasta, elinde bu-
lunan hazir karisim (mikst) insiilinleri bittigi
icin iki giin boyunca insiilin yapamamis, bu
yiizden biling bulaniklig1 ve genel durum
bozuklugu belirtileri ile Gaziantep Dr.Ersin
Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
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Servisi’ne ambulansla getirilmis ve Diyabe-
tik Ketoasidoz tanistyla yogun bakim {ini-
tesine yatirilmisti.  Hastaya 2015 yilinda
Suriye Cerablus’ta TIDM tanist konulmus,
hastanin kendine mikst insiilin 2x10 iinite
yaptig1 ogrenilmistir. Hastayla yapilan g6-
rlismede Suriye Cerablus‘ta sadece bir ecza-
nenin oldugu,eczanede mikst insiilin disinda
instilin bulunmadig1, elektrik olmadigi ve
buzdolabinin bulunmadigi, kalem instilini
flakon olarak kullandigi, insilin enjektori
ile enjeksiyonlarini yaptig, insiilin igne ucu-
nun bdlgede bulunmadigr 6grenildi. Hasta-
nin Cerablus’ta sosyal 6grenme ile kendine
instilin uygulamasi yaptig1 ve daha dnce di-
yabet egitimi almadig bilgisine ulasildi.
Hastanin bagvurusundaki laboratuvar deger-
leri Glukoz: 579 mg/dl, HbAlc: %11.4, pH:
6.8, HCO3: 3, Kreatinin: 0.9 mg/dl, Na: 130
mmol/L, K: 3.1 mmol/L, TSH: 0.25 mu/L,
C-peptit: 0.1 ng/mL, antiGAD: + TiT’de
Gluko: 2+ protein 3+, keton 3+ olarak sap-
tandi. Hastanin DKA (Diyabetikketoasidoz)
tedavisi yogun bakim tinitesinde tamamlan-
diktan sonra hastada bazal - bolus yogun-
lastirilmig (4°1ii) insiilin tedavisine gecilmis
ve endokrinoloji servisine devri yapilmustir.
Hastaya serviste yattig1 ii¢ giin boyunca her
giin diyabet ve insiilin egitimi verildi. Hasta-
nin insiilin kullanimi ve diyabet konusunda
yeterli bilgi diizeyine ulastigina emin olun-
duktan sonra insiilin aspart 10/14/12 TU ve
instilin glargin 32 IU ile taburculugu plan-
landi. 1. ay kontrolinde HbAlc % 9.3’¢
geriledigi ve hastanin 4°li insiilin tedavisini
kullanabildigi goriilmiistiir. Hastanin insii-
linlerini soguk zincir saklama kosullarinda
muhafaza edebilmesi i¢in yerel yonetime
ulasilmis ve iki ay siireyle hastanin evine
en yakin bakkalin buzdolabr bu amag icin
kullanilmugtir.

Yerel yonetimlerin girisimiyle hastanm evi-
ne buzdolabi temin edilmistir. Hastanin 3.
ay kontroliinde de HbAlc: %8.8 ¢ikmis ve
bu degerin bir 6nceki takibe gore diisme egi-
liminde oldugu gozlemlenmistir.

TARTISMA ve SONUC
Hastamin klinigimize basvurusunda tespit



edilen problemleri ve ¢6ziim Onerileri asagi-
da belirtilmistir.

e Dil ve Terciiman Problemi (Hastanin
Tiirkce Bilmemesi)

Hasta klinigimize her geldiginde Avrupa
Birligi destekli “Gegici Koruma Altindaki
Suriyelilerin Saglik Statiisiiniin ve Tiirkiye
Cumhuriyeti Tarafindan Sunulan ilgili Hiz-
metleri Gelistirilmesi Projesi” kapsaminda
Il Saglik Miidiirliigii tarafindan gérevlen-
dirilen terciiman esliginde bagvuru yapmis,
dil kaynakli iletisim sorunu bu sekilde ¢o-
ziilmiistir.

* Buzdolab1 Olmadig I¢in Insiilini Sakla-
ma Kosullarinin Saglanamamasi

Hastaya yerel yonetimin destegiyle buzdo-
lab1 temin edilerek insiilinlerin soguk zincir
saklama kosullarinda muhafaza edilmesi
saglandi.

+ Kalem Insiilin Preperatlarim Kullan-
ma Giicliigii - Glukometrenin Olmamasi
- Kan Sekeri Olgiimii Yapma ve Takibi
Konusunda Bilgi Eksikligi - Enjeksiyon
Uygulamasinda Davrams Degisikligi Sag-
lamada Giicliik

Hastaya kalem insiilin ve glukometrenin
kullanimi  konusunda terciiman esliginde
egitim verildi. Hastaya glukometre temin
edilip kan sekeri dl¢limiiniin nasil yapacag:
anlatildi. Bu hasta gruplarinin rahatlikla kan
sekeri Olglimlerini kayit altina alabilmeleri
icin Arapga kan sekeri takip formu hazirlan-
di1 (Tablo 1). Hastanin yaptig1 insiilin enjek-
siyonu uygulamasindaki yanligliklar ve ek-
siklikler belirlenerek hastaya dogru insiilin
enjeksiyonu uygulama teknigi 6gretildi.

Eriskin Go¢menlerde Diyabet Yonetimi

* Tibbi Beslenmeye Uyum Giigliigii
Yapilan goriismede hasta, daha 6nce tibbi
beslenme egitimi almadigini belirtti. Hasta,
uygun besin se¢imi ve temini konusunda
sorunlar yasabilecegini ifade etti. Bu hasta
gruplarina yonelik diyabetik diyet dnerileri-
nin bulundugu Arapga diyabetik diyet formu
hazirland1 (Tablo 2).

* Hijyen Eksikligi

Hastaya kisisel hijyenin 6nemi anlatildi. En-
feksiyonlarin diyabet yonetimindeki etkileri
ve hastaya enfeksiyonlar ile nasil basa ¢iki-
labilecegi konusunda egitim verildi.

*Barinma Kosullarimin Kétii Olmasi

7 Subat 2019 tarihi itibariyla sehirlerde ya-
sayan Suriyeli sayisi son 1 yilda 289 bin 215
kisi artarak 3 milyon 501 bin 606 kisi oldu.
Gog Idaresi 2019 yili igerisinde daha once
kayit yaptirmamis 21 bin 150 yeni Suriyeli
kaydi1 gerceklestirdi. Gaziantep’te yasayan
Suriyeli say1s1 425 bin 383 olup il niifusu ile
karsilastirldiginda %21,02’ e denk gelmek-
tedir (3). Bu popiilasyonda diyabet prevelan-
sinin yiiksekligi gdz oniine alindiginda gog-
menlerde diyabet ve komplikasyonlarinin
yonetimi olduk¢a 6nemli bir halk saglig1 so-
runu haline geldigi gortilmiistiir. Tlirkiye’de
yasayan gocmenlerin hastalik yonetiminde
dil, kiltiir ve aliskanlik farkliliklar1 6nemli
sorun iken iilkemizin saglik saglayicilik go-
revini Ustlenen Cerablus ve diger sehirlerde
ilag ve fiziksel kosullarin yetersizlikleri en
onemli sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

KAYNAKLAR
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Sekil 1: Arapca Kan Sekeri Takip Formu
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Sekil 2: Arapca Diyabetik Diyet Formu
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Sekil 2: Arapca Diyabetik Diyet Formu - Devami
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Gogmen Diyabetliler

GOCMEN DIYABETLILER

} Uzm. Hemsire Nurdan YILDIRIM
S.B.U. Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Cocuk Endokrinoloji Klinigi, Ankara

Giris

Miilteci; Kendi iilkesinden savas, siyasal ve
¢esitli olaylar nedeni ile bagka iilke smirlari-
na siginmak zorunda kalan kimse/topluluk-
dur.

Gogmen; kendi iilkesinden ayrilarak yer-
lesmek icin baska iilkeye giden kimse, aile
veya topluluktur.

Sigmmaci/kacak; Iltica basvurusundabulun-
duguhaldeyetkilimakamlartarafindanhak-
kindaheniizkararverilmeyerekmiiltecistatii-
stikazanmamuigkisileritanimlamakiginkulla-
nilr.

Amag: Miilteci, gogmen ve sigmmaci di-
yabetli cocuk, ailesi ve saglk personelinin
yasadigt sorunlari belirleyerek, uygun yon-
temlerle ¢6ziim Onerileri sunmaktir.

Bu ¢aligmada; hastanemize basvuran yeni
tan1 ve eski tanili miilteci tipl diyabetli ¢o-
cuklarin yasadigi sorunlari ele aldik. Genel
anlamda aidiyet ve kimlik kargasasi yasa-
makta barinma, beslenme, hijyen ve saglik
sorunlartyla yogun olarak miicadele etmek-
teler. Bir cogunda okuma, yazma, dil proble-
mi mevcut. Egitim sadece bilgi degil uygula-
ma becerilerini de icermektedir. Bu nedenle
egitimler uzun stirmekte ve terciiman bulma
konusunda sorun yasanmakta. Hastanede
kalma siireleri artmakta buda hasta doluluk
oranina arttirmaktadir.

Yeni tani alan diyabetli gocuk ve aileye egi-
tim, psikolojik destek vermekte hem diyabet
ekibi hem de aile ve ¢ocuklar zorlanmakta-
dir.

Daha o6nce tani almus tipl diyabetli ¢ocuk-
larin ¢ogunun metabolik kontrolleri kotii,
bazilarinda ise Mauriac Sendromu bulun-
maktaydi.Metabolik kontroliin ~ diizelme-
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si ya ¢ok zor yada uzun zaman alacagi on
gorlilmektedir.Eski tan1 diyabetli cocuk ve
genglerde ise; ciddi komplikasyon sorunlart,
DKA'’ bagvuru sayisi fazla oldugu i¢in yogun
bakimda kalma siireleri artmaktadir.
Kurumlar arasi yasanilan sorunlar da miilte-
cilerin takip stirecini zora sokmaktadir. SGK-
kapsaminda bazi ¢ocuklarda kimlik ¢ikarma
ve siiresi dolanlarda yenileme sorunlart ya-
sanmakta bu nedenle bazi ¢ocuklarin takip-
leri aksamaktadir. Konsolosluk problemleri,
terciman eksikligine bagli sorunlar(korsan
tercimanlar-ne kadar biliyor?), bakanlik te-
lefon hatt1 (444 47 28) yogunluktan dolay1
ulagim zorluklart mevcuttu.

Oneriler ve sonug;

Kurumlarda tiim miilteciler i¢in yeterli sayi-
da kadrolu ve iyi egitimli terctiman bulun-
durulmalidir.

Diyabet egitimi i¢in egitim materyallerinin
gerekli dillere ¢evrilmesi ve 6zellikle barin-
ma, beslenme ve insiiline ulagimin destek-
lenmesi saglanmalidir.

Bakanlik, konsolosluk veya sosyal hizmet
destegi almasinin saglanmasi.

Cocuk ve aileye okuma yazma egitim veril-
meli, olabildigince yerlesim bdlgelerinin sik
degismesi engellenmelidir. Gerg¢ekgi miil-
teci ve gogmen sayisinin belirlenmesi yine
saglik hizmeti sunma agisindan 6nem arz
etmektedir. Ornegin evde bakim ve astlama
hizmetlerinin verilmesi agisindan dnemlidir.
Sonug olarak diyabet egitimi bir haktir. Miil-
teci diyabetli ve ailelerine de eksiksiz veril-
melidir.

Miilteci ¢cocuklari kayip nesil olmasinin
oniine gecelimelidir.
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Diyabet ve Agiz Saghgi

DIiYABET VE AGIZ SAGLIGI

Dis Hekimi Pervin KAYA

Ag1z enfeksiyonlari sistemik hastaliklarda
bir risk faktoriidiir. Son 30 yilda bu konu-
ya dikkatler yogunlasmistir. Yetersiz agiz
hijyeni ise agiz enfeksiyonlarinda risk
kaynagidir. Gelismis iilkelerde kotii agiz
hijyeni prevelans1 %20-30 iken, gelisme-
mis tilkelerde bu oran % 90’a yaklasir.
Agiz hijyeninin bozuk olmasiyla gelisen
ag1z enfeksiyonlari; kardiyovaskuler has-
taliklar, solunum sistemi hastaliklari, ro-
matoid artirit, kanser ve gebelikte oldugu
gibi diyabette de komplikasyonlarinin olu-
sumunu ve gelisimini artirir.

Ag1z enfeksiyonlarinin 6zellikle periodon-
tisisin (diseti hastalig1) glisemik kontrolde
etkinligini gosteren pek ¢ok arastirma var-
dir. Periodontisis tedavisi ile HbAlc’ nin
%0,4 oraninda diistiigii bildirilmistir. Epi-
demiyolojik veriler siddetli periodontitisi
olan diyabetlilerde makroalbiiminiiri ve
son donem bobrek yetersizliginin 2-3 kat
arttigini, iskemik kalp hastalig1 ve diyabe-
tik nefropati birlikteliginin (kardiyorenal
hastaliklar) ise 3 kat arttigin1 géstermek-
tedir.

Agizda lokal enfeksiyon varsa lokal infla-
masyon, konnektif doku yikimi, kemik re-
zorpsiyonun olusmasi; lokal inflamatuvar
mediatorlerin, bakteri endotoksinlerinin
sistemik dolagima katilmasi kaginilmaz-
dir. Bu sekilde gelisen kronik sistemik
inflamasyonda oksidatif stresin ve preinf-
lumatuvar sitokinlerin (IL-1,IL-6,TN-a)
artistyla, insiilin direnci ve hiperglisemi
gelisir.

Diger yandan kontrolsiiz diyabette, uzun
stireli hiperglisemi glikasyona; ileri glikas-
yon trlinleri (AGE) ve oksidatif stres ise
preinflamatuvar sitokinlerin olugumunu
artirarak kronik sistemik inflamasyona yol
agar, immun cevabin baskilanmasi ve kon-
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nektif doku yikimi ile ag1z enfeksiyonlari-
nin gelisimini artirict zemin olusur. Beden
kitle indeksi 30 kg/m? iizeri olan kisilerde
peridontitis gelisiminin 2 kat arttigini gos-
teren galismalar vardir. Ozetle diyabet ile
ag1z saghig iliskisi cift yonlidir. Bu kisir
dongtide ortak payda; serbest radikallerin
artigl, antioksidan kapasitenin azalmasi ve
oksidatif strese bagli olarak gelisen diisitk
dereceli kronik sistemik inflamasyonun
doku hasari olugturmasidir.

Agizdaki yumusgak ve sert doku patoloji-
leri sadece diyabete 6zgii degildir fakat di-
ger bireylere gore 2-3 kat daha sik gorliir.
Diyabette immiin disfonksiyon, periferik
ndropati, tikiiriik disfonksiyonu, vaskulo-
pati, diyabet tedavisine eklenen diger ilag-
larin (antihipertansifler, ditiretikler ,anti-
depresanlar v.b) ve hormonal degisimlerin
(gebelik gingivitisi gibi) yan etkileriyle
de agiz mukozasi ve dildeki patolojilerin,
bakteriyal, viral, fungal enfeksiyonlarin
olusum siklig1 artar. Periferik ndropati
saptanan hastalarda yanan agiz sendromu
sik gozlenir.
Diyabette kserostomi bulgusu %40-80
siklikta goriliir. Tikirik, tad alma; ko-
nusma, ¢igneme, yutma, sindirim ve agiz
florasinin korunmasinda 6nemlidir. Kse-
rostomi bu fonksiyonlar1 gii¢lestirmekle
birlikte agzin fizyolojik temizligini de zor-
lastirir. Agiz kurulugu dental plak olusu-
munu da artirir.

Agizda enfeksiyonun kaynagi olan den-
tal plak; tiikiiriik, dil, dudak, yanak fonk-
siyonlart (fizyolojik) ve mekanik yolla
temizlenmemis yiizeylere sikica yapigan
polisakkarid, protein, epitel dokiintiileri
ve bakterilerden olusan eklentidir. Dis kiri
ya da bakteriyal plak olarak da adlandiri-
lir. Dental plagin 1 graminda 20 milyardan
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fazla mikroorganizma tespit edilmistir ve
gram (+) koklar hakimdir. Gram (-) kok-
lar ve cubuklar daha azdir. Organik yapi-
da karbonhidrat, protein ve lipidler; inor-
ganik yapida ise Ca, P, F vardir. Dental
plak ancak mekanik temizlikle dil ve digin
yiizeyinden uzaklastirilabilir. Makrosko-
bik olarak beyazimtirak, muhallebi kiva-
minda goriilen dental plak %1°lik eritrosin
ve %5’ lik bazik fuksin igeren gargara ile
boyanir. Bu yontemle mekanik temizlik
sonrasi otokontrol yapilabilir. Dental plak
mikrobiyal diseti hastalig1 (gingivitis, pe-
riodontitis) ve dis ¢iiriiklerine yol agar.
Disetinde kizariklik, 6dem, firgalarken ka-
nama gibi belirtileri olan gingivitis agiz
hijyeninin saglanmasiyla diizelebilir. Den-
tal plak 48 saat i¢inde tiikiiriikteki inorga-
nik maddelerin (Ca, Mg) birikmesi ile kal-
sifiye olmaya bagslar, dis fir¢as: ve dis ipi
ile ¢ikarilamayacak sertlige ulasir, dis tasi
(tartr) adin1 alir. Dis tas1 ve dental plak te-
mizlenmesse gingivitis ilerler, inflamasyo-
nun disin destek dokulari olan periodental
ligamentleri ve alveol kemigi de kapsama-
styla periodontitis gelisir. Diglerin ara yiiz-
lerinde papillerin kaybiyla ve periodental
ligamentlerin harabiyetiyle disler arasinda
aralanmalar, kron boyunda artis, tedavi
edilmemis periodontitisde dislerde mobi-
lizasyon ve dis kayb1 gdzlenir.

Dental plaktaki bakterilerin karbonhidrat-
lar1 fermente ederek organik asit olustur-
mast ile tiikiiriik PH’1 diiser ve tekrarlayan
disiisler ile disin minesinde deminerili-
zasyon baslar. Deminerilizasyon baglama-
st i¢in en az 30 dakika gerekir. Bu siirede
asit tiikiiriik tarafindan nétralize edilebilir-
se reminerilizasyon gelisir. Eger remineri-
lizasyon yetersizse dis minesinde dekalsi-
fikasyon olusur; inorganik yikima organik
yikim da eklenerek olusan dis kronunda
kavite dis ¢liriigii olarak adlandirilir. Teda-
vi edilmeyen ¢iiriikler, pulpa enfeksiyonu,
kok ucu apsesi ve alveoler apse yaparak,
periodontitis gibi kronik sistemik infla-
masyona neden olur.

Dental plak agiz kaynakl agiz kokusunun
da nedeni olarak bilinir. Endojen agiz ko-

kusu siniflandirmasinda etiyolojisine gore

5 tip koku tanimlanir. Tip 0: fizyolojik
ag1z kokusu — Tip 1: Agiz kaynakli agiz
kokusu — Tip 2: Ust solunum yolu kaynak-
It agiz kokusu — Tip 3: Sindirim sistemi
kaynakli agiz kokusu - Tip 4: Nefes ko-
kusu (kan gazlar) -Tip 5: Subjektif agiz
kokusu.

Tip 1 agiz kokusu kokenini en ¢ok dil sir-
tindaki dental plaktan alir. Dental plaktaki
odorijenik bakteriler proteinleri ve ami-
noasitler1 pargalayarak ucgucu aromatik
kimyasal bilesikleri 6zellikle volatif siil-
fiir bilesiklerini (VSB) olusturur ki bunlar
ag1z kokusu yapan ugucu kiikiirtlii gazlar-
dir. Ayrica kiikiirt icermeyen asetik asid,
propionik asid, isobutirik asid gibi kiikiirt
icermeyen cirkin kokulu bakteri {iriinleri
de agiz kokusuna neden olur. Dil firgala-
narak agiz kokusu %80 azaltilabilir. Dis
firgalamanin ve dis ipinin etkisi %20-30
arasindadir.

Tip 2’de bakteri rezervuari farinks, tonsil-
ler, paranazal siniisler gibi solunum yolu
olabilir. Kaynak ise komsu dokulardan ge-
len bakterilerin yerlestigi dil sirtidir.

Tip 3°de rezevuar sindirim kanalidir, sin-
dirilemiyen besin Ogelerinde bakteriler
yoluyla olusan dekarboksilasyon ve put-
refikasyonla olusan kétii kokular agizda
hissedilir.

Tip 4 Agiz kokusu, kan biyokimyast bo-
zuldugu zaman (solunum ya da metabolik
kaynakli asidoz ve alkalozda) ekspiras-
yonda atilan kan gazlarina karigmis keton,
amonyak, metilmerkaptan, laktat, hidro-
jen sulfide gibi. kimyasallarin kokusudur.
Diyabet komplikasyonlarindan metabolik
asidoza bagl ketoasidozda aseton kokusu
anlasilacagi gibi nefes kokusudur. Ozetle
nefes kokusunun nedeni endojen kimyasal
maddeler, agiz kokusu nedeni ise bakteri-
lerdir. Nefes kokusu agiz kapaliyken kay-
bolur, yemek ve igmekle azalmaz, eforla
artar, kesintilidir. Diyabette Tip 0, Tip 1 ve
Tip 4 birlikte hissedilebilir.

Tip 5 kiginin kendinden baska kimsenin
hissetmedigi kokudur. Noérojenik formda
retronasal olfaksiyon, kemosensor dis-
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fonksiyon, ve koku haliisinasyonu sek-
linde olabilir. Psikolojik formda ise hali-
tofobi veya halitosis obsesyonu seklinde
goriilebilir. Uzun siireli kullanilan antihis-
tasminikler, trankilizanlar, diiiretikler vb
gibi bazi ilaglar da agiz kokusu yapar. Ek-
sojen kdkenli (sogan, sigara) kokular agiz
kokusu siniflamasina girmez. Agiz kokusu
halitometre ile dl¢tilebilir. A1z kokusu te-
davisinde basar1 i¢cin 6nemli olan nedeni
bulmaktir. Ayirict tan1 dis hekiminin has-
tay1 yonlendirmesi i¢in 6nemlidir.
Diyabet tedavisinde, diseti hastaliklar1, dis
¢lirigli ve ag1z kokusu nedeni olan dental
plagin agizdan uzaklastirilmasi i¢cin meka-
nik temizligin bilin¢li yapilmasi1 gerekir.
Bu nedenle agiz hijyeni egitiminin diya-
betli hastaya saglayacagi yarar goz ardi
edilemez.

Agiz hijyeni i¢in dental plagi agizdan
uzaklastirmak kisinin gorevidir. Bu is-
lemde dis hekiminin 6zel Onerisi yoksa
dis firgasi kiiciik /orta biiyiikliikte ve orta
sertlikte, killar1 ve sap formu diiz bigim-
de secilmeli, istege gore secilen macun
en fazla nohut biiyiikliigiinde olmali, firca
1slatilmamalidir. Islak firga ile ok macun
cabuk koptirerek tiikiirme ihtiyacit dogurur
ve fir¢alama siiresi kisalir. Mekanik temiz-
likte dig firgasinin rolii macundan daha
fazladir. Dis firgasi dislerin ancak ¢igneme
yiizeyinden ve dil, yanak, dudaga bakan
ylizeylerinden dental plagi uzaklastiracagi
icin ara yiizlerin temizliginde dis ipi uygu-
lamalidir. Dil fircalamak igin 6zel firgalar
vardir ama disler firgalandiktan sonra ayni
firga ile dil de firgalanabilir. Bu islemde
bulantiyt 6nlemek i¢in ayna karsisinda
nefes tutularak, dilde arkadan 6ne dogru
firga ile birkag siipiirme hareketi yapmak
yeterlidir. Lokoplazi, lichen planus, harita
dil, median rhomboid glossitis gibi dil lez-
yonlainda dil fircalama kontrendikedir. Bu
konuda hekime danismak 6nemlidir. Den-
tal plak, dis ylizeylerinde oldugu gibi imp-
lantlarda, ortodontik apareylerde, sabit ve
hareketli protezlerin yilizeyinde de birikir.
Bu yiizeyler de dis hekiminin &nerileri
dogrultusunda temizlenmelidir. Dis ipi
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uygulamasi ayna karsisinda dis hekiminin
ogrettigi sekilde uygulanmalidir. Firgala-
ma ve dis ipi kullanimindan sonra agzin
birkag kez su ile ¢alkalanmasi dental pla-
&in ag1zdan uzaklastirilmasinda faydalidir.
Agiz kurulugu, fircalarken olusan agr1 ve
diseti kanamasi agzin fizyolojik ve meka-
nik temizligini zorlastirir. Bu sorunlarin
giderilmesi icin hasta dis hekimi isbirligi
gerekir. Ek olarak ara 6glinlerden sonra
agzmn su ile ¢alkalanmasi, giin boyu sik
stk su yudumlanmasi, alkolli, asitli, kar-
bonatl igecekler ve baharatli, tuzlu yiye-
ceklerden uzak durulmasi agiz kurulugu-
nun etkilerini azaltir. A1z kokusu giderici
yesil yaprakli sebzeler ve yagl tohumla-
rin igerdikleri ¢inko, agiz kokusu yapan
VSB’i kismen nétralize eder. Yine ¢inko
iceren dis macunlari, agiz gargaralar1 ve
sakizlar agiz kokusunu gidermekte etkili-
dir. igeriginde organik kok tastyan ¢inko
bilesikleri (asetat, glukonat, laktat gibi) tii-
kiiriikte daha kolay ¢6ziinecegi igin tercih
edilmelidir.

Diyabet tedavisinin ilk basamagi olan
“dogru beslenmek* iyi ¢ignemekle sagla-
nabilir. Cigneyebilmek icin eksik, c¢iiriik
dislerin ve dis eti hastaliklarinin tedavi-
sinin yapilmasi, iyi yapilmamis restoras-
yonlarin yenilenmesi gerekir. Okluzyon
bozuklugu, temporomandibular eklem
disfonksiyonu ve agiz i¢i lezyonlar da
cignemeyi giiclestirir. Hasta ¢ignerken ac1
ve agr hissediyorsa, agiz kurulugu varsa
besinleri geregince parcalayamiyacak,
¢ignemeden yutacak ya da lifli gidalarin
yerine, ¢ignemesi ve yutmasi kolay yiye-
cekleri tercih edecektir. Bu tiir besinlerin
glisemik indeksi genellikle yiiksek oldugu
icin aclik hissi daha ¢abuk gelisecek giin
boyu daha ¢ok kalori alimini tetikleyecek-
tir. Yine tokluk hissi olugmasi i¢in gerek-
li 20 dakikada, ¢igneme fonksiyonu azsa
cignemeden yutmak ve daha ¢ok yemek,
icmek kacinilmazdir. Hizli yemek, ¢abuk
yutmak, agizda karbonhidrat sindiriminin
baslamasini da zorlastirir. Bilindigi gibi
besinlerin sindirimi, emilimi, tasinmasi
sirasinda da enerji harcanir. Harcanan bu
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enerji termojenik etki olarak adlandirilir; la-
hana, kereviz, brokoli, karnabahar, gibi lifli
besinlerin termojenik etkisi fazladir. Lifli be-
sinler ¢igneme sirasinda fizyolojik temizlik
yaparlar ve tiikiiriik salinimimi uyarirlar. Iyi
cigneyemiyen kiside lifli besinlerin bu isle-
vinden de faydalanilamayacak ve geregin-
den ¢ok alman kalori, insiilin direncini ve
hiperglisemiyi tetikleyecektir.

Sonu¢ olarak diyebiliriz ki diyabet,
agiz sagligindan ayr1 degerlendirile-
mez. Kotli agiz saghgi, yarattigir kro-
nik sistemik inflamasyon nedeniyle ve
dogru beslenmeyi giiclestirici etkisiyle,
diyabette goz ardi edilemez bir komp-
likasyon olarak tanimlanmalidir. Saglik
calisanlarinin bu konuda hastay1 bilgi-
lendirmesi ve yonlendirmesi, diyabetin
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kontroliinii kolaylastiracaktur.
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Sekonder Diyabete Giincel Bakis

SEKONDER DIYABETE GUNCEL BAKIS
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Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD

Sekonder diyabet endokrin hastaliklar
veya endokrin dis1 hastaliklardan kaynak-
lanabilir. Sekonder diyabete yol acan bazi
hastaliklarda etyolojik iligki bilinmektedir
(endokrin hastaliklar, bazi ilaglar). Bir-
¢ok vakada primer diyabet veya glikoz
tolerans bozuklugu ile s6z konusu has-
taligin tesadiifen mi birlikte oldugu veya

bu hastaliin sekonder diyabete mi yol
actigr konusu tartismali kalmaktadir. En-
dokrin hastaliklar daha ¢ok insiilin karsiti
hormonlarla ilgilidir (Biiyiime hormonu,
kortizol, glukagon, katekolaminler gibi).
Bu hastaliklarin genel 6zellikleri ketoza
egilim yaratmamalar1 ve endojen insiilin
sekresyonunun oldukga iyi korunmasidir.

Tablo 1: Sekonder Diyabet Nedenleri

1) Endokrin hastaliklar:

- Akromegali

- Cushing sendromu

- Glukagonoma

- Feokromositoma

- Hipertiroidi

- Karsinoid sendrom

- Primer hiperaldosteronizm

- Hiperprolaktinemi

- Otoimmun poliglandiiler sendrom

- POEMS sendromu ( Polinéropati, organomegali,
endokrinopati, monoklonal gammopati, deri
degisiklikleri)

- Biiyiime hormonu yetersizligi

- Hiperparatiroidi

- Somatostatinoma

- Pankreatik kolera sendromu

- Multipl endokrin neoplazi sendromlar: (MEN)
2) Pankreatik Hastahklar:

- Pankreatektomi

- Pankreatitis

- Malniitrisyona bagli pankreatik diyabet (J-tipi
Diyabet)

- Hemokromatozis

3)i

ana

-Ro

-Diiiretikler ve antihipertansifler: Tiazid, klortalidon,
furosemid, etakrinik asit, metolazon, diazoksid,
klonidin, B adrenerjik antagonistler.

-Hormonlar: ACTH,« adrencrjik agonistler, biiyiime
hormonu, glukagon, oral kontraseptifler,

progestasyonel ajanlar, pasireotid, somatostatin

-Psikoaktif ajanlar: Lityum, opiatlar, ctanol,
fenotiazinler,

- atipik antipsikotikler

-Kalsinérin inhibitorleri: Takrolimus, siklosporin
-Everolimus, sirolimus

-HIV proteaz inhibitorleri

-Antikonviilsifler: Difenilhidantoin
-Antineoplastik ajanlar: Streptozotosin, L-
asparaginaz, mitramisin

-Antiprotozoer ilaglar: Pentamidin,

-Statinler,
-Nikotinik asit, siklosporin, N-nitrosamin, teofilin

- Katyonlar: Baryum, kadmiyum, ¢inko

laglar ve kimyasal ajanlar

loglar1 (Oktreotid, lanreotid)

dentisidler: Pyriminil (Vacor), DDT, flor
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Insiilin sekresyonunun azalmasi otoim-
mun poliglandiiler sendrom ve feokromo-
sitomada goriillir ve ketoza egilim ortaya
cikabilir. Baz1 genetik hastaliklarda diya-
betin beklenenden daha sik goriilmesi ise
etyolojik bir iligki olabilecegini diigiindiir-
mektedir.

ENDOKRINOPATILER

Akromegali: OGTT’ de BH supresyonu-
nun olmayist, IGF-I diizeyleri tan1 koy-
durucudur. Bilyiime hormonu (BH), hem
reseptor hem de reseptdr sonrasi diizey-
de insiilin direnci yaratir. Akromegalide
%60-70 oraninda glikoz tolerans bozuklu-
gu, buna karsilik %10-15 oraninda asikar
diyabet goriiliir. Glikozun oksidatif olma-
yan metabolizmasi azaldigindan glikozun
kas tarafindan alinisinda bir azalma vardir.
BH’nun lipolitik ve ketojenik etkileri an-
cak insiilinopeni olustuktan sonra ortaya
cikmaktadir. Akromegalide oOliimiin en
onemli sebebi kardiyovaskiiler oldugu-
na goére DM’un buna katkida bulundugu
asikardir. Insiilin direnci, insiilin artis1
ve sonunda B hiicre iflasi goriilmektedir.
Tedavi ile BH ve IGF-I diizeyleri azaltil-
diktan sonra glikoz toleransi diizelmekte,
insiilin hassasiyeti artmaktadir. Aslinda
diyabetojenik etkileri olan SST analoglari
ile akromegalinin tedavisi diyabeti azalt-
maktadir. Bir galigmada tedavi dncesi %27
DM, %39 IGT bulunmusken, somatostatin
analoglari ile tedavi sonras1 akromegalinin
remisyonuyla DM %38.1, prediyabet %17
ye inmektedir. Bagka bir ¢alismada SST
analoglarinin diyabete etkisi notr bulun-
mustur. Bunlarin insiilin  sekresyonunu
bozucu etkileri, insiilin rezistansini azalti-
c1 etkileriyle dengelenmektedir.

Buna karsilik biiytime hormonu resepto-
rii antagonisti olan pegvisomantin insiilin
baskilayici etkisi yoktur. Pegvisomant,
hastalik kontrolunu saglayarak DM da
diizelme saglamaktadir. Pegvisomantin
direkt lipolizi baskilayici etkisi de vardir.
Izole Biiyiime Hormonu Yetersizliginde
Diyabet: BH’nun B hiicreleri iizerine si-
totrofik etkisi vardir. Ayrica hem normal
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insanlarda hem de BH eksikligi olanlarda,
ekzojen BH tedavisi ile ¢esitli sekratogog-
lara insiilin yanit1 arttirilabilmektedir. Izo-
le BH yetersizligi olanlarda hafif veya orta
derecede glikoz tolerans bozuklugu ve in-
siilin yetmezligi bulunmaktadir. Bunlarda
glikoz ve arginine insiilin yanit1 azalmis-
tir. BH tedavisi ile bu yanit diizelmektedir.
Tanida biiytime hormonunu uyaran GRH,
klonidin, arginin, egzersiz, insiilin hipog-
lisemisi ve levodopa testleri kullanilir. Bu
uyaricilara BH hormonu cevabinin olma-
mas1 ve uykuda BH salgilanmasinin sap-
tanamamast ile tan1 konulur. BH eksikligi
aslinda ¢ocuklarda insiilin hassasiyetini
artirir, kolayca hipoglisemiye girme egili-
mi yaratir. Fakat yas ilerledik¢e abdomi-
nal yag artisi, erigkinde insiilin rezistansi
meydana getirir. Eger BH ile fizyolojik
replasman yapilabilirse insiilin rezistansi
azalir. Ancak literatlirde celiskili yayinlar
bulunmaktadir. BH tedavisi yapilan 30 ay-
lik bir ¢alismada yagsiz viicut kitlesi artip,
yag kitlesi azaldigi halde glukoz toleransi
ve insiilin hassasiyeti azalmistir. Bir bagka
5 yillik ¢calismada HbA 1 ¢ azalmustir.
Hiperprolaktinemi: Kronik hiperprolakti-
nemide bazal insiilin ve glikoz diizeyleri
normalse de OGTT’de 6nemli derecede
bozulma ve bu sirada hiperinsiilinizm sap-
tanmaktadir. Dopamin agonist tedavisi ile
bu durum diizelmektedir.

Cushing Sendromu: Bozulmus glukoz to-
lerans1 %30-80, asikar DM %20-50 ora-
ninda saptanir.

Glukokortikoidler baslica insiilin karsiti
hormonlardan biridir. Glukokortikoidler,
glikoneojenezi arttirirlar. Insiilin {izerin-
den indirekt etki ile de glikojen depolan-
masin1 saglarlar. Adipoz doku ve kasta
glikoz alimi ve kullanimini azaltirlar. In-
siilin etkisi reseptor ve post reseptor dii-
zeyde baskilanir. Glikoz transporterlerini
plazma membranindan ayirarak glikoz
taginmasimi bozarlar. Glukokortikoidler,
cAMP’ye bagimli hormona duyarl lipaz1
aktive ederek lipolizi kolaylastirirlar. Is-
kelet kasinda proteolizi hizlandirirlar. Bir
yandan da glukagon sekresyonunu arttirir-



lar. Ozetle:

a) Hepatik glukoz tiretimi artar, dokula-
rin glukoz kullanimi azalir.

b) Glukoneojenik enzim artis1 (PEPCK-
fosfoenol piruvat karboksikinaz)

¢) Kas proteolizi ve lipoliz ile agiga ¢i-
kan amino asitler ve gliserol gluko-
neojeneze girer.

d) Kortizol, adrenalin ve BH’nun yapti-
81 glukoneojenez tlizerine kolaylasti-
rict etki gosterir.

Normal insanlarda akut kortizol artis1 gli-

koz seviyelerinde artisa, keton cisimlerin-

de ve dallanmis amino asit diizeylerinde
yikselmeye neden olur. Kronik olarak
glukokortikoid alan insanlarda ise instilin
artist meydana gelerek glikozun yiiksel-
mesi 6nlenir. Su halde Cushing sendromlu
hastalarda ve ekzojen steroid kullanan-
larda glikoz tolerans bozuklugu endojen

B hiicre rezervine baglidir. Ancak biitiin

hastalarda insiilin direnci ve hiperinsiili-

nizm vardir. ACTH ve kortizol diizeyleri

( ve diurnal ritmi), idrar serbest kortizolii,

deksametazon siipresyon testleri ile Cus-

hing sendromu tanist konulduktan sonra
daha ileri testlerle etyoloji arastirilabi-
lir. Cushing hastaliginda kullanilan bir
somatostatin analogu olan pasireotidden
bahsetmek gerekir. Passireotid SST5 afi-
nitesi diger analoglara gore 40 kat fazla
olan, buna karsilik SST2 afinitesi 2 kat az
olarak saptanan bir ilagtir. Insiilini baski-
lar, glukagonu baskilamaz. GLP-1 ve GIP
baskilanmasi yapar. Uzun etkili pasireotid
calismalarinda 40 mg ile %67, 60 mg ile

% 61 hastada DM goriilmektedir. Cushing

tedavisinde medikal abortuslarda da kulla-

nilan mifeperiston isimli ilacin , 6zellikle
kontrolsuz diyabeti olan hastalarda kulla-
nilmasi onerilmektedir.

Feokromositoma: a 2 adrenerjik reseptor-

lerin uyarilmasi insiilin sekresyonunu bas-

kilamakta, B3 2 reseptorlerin uyarilmasi ise
insiilin sekresyonunu arttirmaktadir. Feo-
kromositomada o adrenerjik reseptor uya-
ris1 daha agir basmaktadir. Glikoneojenez
ve glikojenoliz artisi ile karaciger glikoz

Sekonder Diyabete Giincel Bakis

iretimi artmaktadir. Lipoliz hizlanmistir.
Glikoz tolerans bozuklugu feokromosito-
malr hastalarin % 30’unda goriiliir. Gluka-
gon diizeyleri normal bulunmaktadir. Ti-
mor rezeksiyonunu takibeden birkag hafta
icinde glikoz toleransi diizelir. Tanida,
ozellikle hipertansif kriz esnasinda, idrar
ve plazma katekolaminleri ve metabolitle-
rinin 6l¢iilmesinden yararlanilir.

Primer hiperaldosteronizm: Glikoz tole-
rans bozuklugu Conn sendromlu hasta-
larin yaklasik %50’sinde goriiliir. Burada
K+ eksikligi insiilin sekresyonunda bo-
zukluga yol agmaktadir. Odem olmaksizin
diastolik hipertansiyon bulunmasi, bagka
nedenlere baglanamayan hipopotasemi,
voliim a¢181 meydana getirildiginde (ayak-
ta durma ve sodyum kisitlamasi) artmayan
renin, voliim ekspansiyonu yapildiginda
(tuz ytikleme, mineralokortikoid yiikle-
me) baskilanamayan aldosteron sekresyo-
nu mevcudiyetinde tani konulur. Primer
hiperaldosteronizmde bozulmus glukoz
toleranst %50, diyabet %5-24, metabolik
sendrom % 56.8 oranlarinda goriilmekte-
dir. OGTT de insiilin salgisinda defektli
insiilin salinimi goriiliir.

Hipertiroidi: Hipertiroidi diyabete yol
acan bir durum olup, %30 hastada IGT,
%8 hastada DM bulunur. Barsaktan glu-
koz absorpsiyon artisina bagli OGTT bo-
zuk ¢ikabilir. Tip 1 DM ile Graves birlik-
teligi iyi bilinir. Tiroid hormonlar kasta ve
yag dokusunda GLUT-4 artisina, instilin
etkilerinin kuvvetlendirilmesine sebep ol-
dugu halde insiilin rezistansi, insiilin sek-
resyon bozuklugu glukoz metabolizmasint
bozmaktadir. Bunun sebepleri, karaciger
GLUT-2 ekspresyonunun artmasi, ve ka-
racigerden glukozun kana ge¢mesidir.
Tiroid hormonlar1 bazi glukoneogenetik
enzimleri artirir. Glukoneogenez, gluko-
jenoliz artar. Bu sekilde tiroid hormonlari
instilin karsit1 etki gosterir. Tedavi ile has-
talarin kilo almasina ragmen glukoz tole-
ranst diizelir.

Hipertiroidi oksijen tiiketimini arttirmak-
ta, mide bosalmasini hizlandirmakta, gli-
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koneojenez, glikojenoliz, lipoliz, ketoje-
nez ve proteoliz artmaktadir. Insiilin kli-
rensi %40 oraninda artmistir. Hipertiro-
idili hastalarda %30-50 oraninda glikoz
tolerans bozukluguna rastlanir. Bu hasta-
larda artmis B adrenerjik reseptor hassa-
siyetine bagli olarak lipoliz ve ketojenez
egilimi ortaya ¢ikar. Daha dnce diyabeti
bulunan hipertiroidili hastalarin insiilin
ihtiyaci artar, glisemi regiilasyonu bo-
zulur. Daha 6nce diyabeti olmayanlarda
tedaviyi takiben 12 yil sonra bile %32
oraninda glikoz tolerans bozukluguna
rastlanmaktadir. Muhtemelen her iki has-
taliktaki otoimmiin mekanizmalarla ilgi-
lidir. Serum T3, T4, TSH, RT3U , FT4I
ve/veya serbest T3, serbest T4 diizeyleri
Olgiilerek tan1 konulur.

Primer hiperparatiroidi: Primer hiperpa-
ratiroidide hiperinsiilinemi ile kalsiyum
diizeyleri korelasyon gdstermektedir. DM
gelisme riski normal popiilasyona gore 3
kat artmustir. Insiilin direnci temel etken-
dir. Intraselliiler kalsiyum artis1 hiicreye
glukoz girisini zorlastirir. Tan1 kalsiyum,
fosfor, alkali fosfataz, PTH, TmP/GFR 6l-
clilerek konulabilir.

Glukagonoma: Glukagonomada 4D belir-
tileri goriiliir: diyabet, dermatit (Nekrolitik
migratuvar eritem), derin ven trombozu,
depresyon. Glukagonoma bazen MEN 1
sendromunun komponenti olabilmektedir.

Kilo kaybi, diyabet (%75), keilosis, sto-
matit, diyare ile hastalar basvurur. Gluka-
gon artigina bagl hizlanmis glukojenoliz
ve glukoneogenez s6z konusudur. Insiilin
gereksinimi fazladir. Glukagon karacige-
rin amino asit ve ¢inko alimint artirir. Hi-
poaminoasidemi, normokrom normositer
anemi, tromboz egilimi, ndropsikiyatrik
belirtiler 6n plana ¢ikabilir. Tan1, pankreas
kitlesinin mevcudiyeti ve kanda glukago-
nun yiiksek bulunmasi ile konulur. Ayirict
tanida diger hiperglukagonemi yapan ne-
denler diistiniilmelidir. Agir stres, hepatik
ve renal yetmezlik, kotii kontrollu DM,
malabsorpsiyon, sentetik androjenik ilag-
lar glukagon ytiksekligine yol agabilir.
Tan1 aninda %50 sinde karaciger metas-
tazlart mevcuttur.

Vipoma (Verner —Morrison sendromu):
Pankreatik kolera, hipokalemi, aklorhidri
goriiliir. VIP glikojenolitik etki gdsterir.
Hipopotasemi de insiilin sekresyonu ve
sensitivitesini bozar. Diyabet veya bozul-
mus glukoz toleransi ortaya ¢ikar. Hasta-
larin %50 sinde hiperkalsemi goriiliir. Co-
gunlukla tani aninda metastaz yapmustir.
10 y1llik siirvi %40 olarak bildirilmektedir.
Somatostatinoma: Pankreas ve barsak ko-
kenli tiimorlerdir. DM, safra kesesi hasta-
lig1, diyare, kilo kayb1 ile prezante olur.
Somatostatin , insiilin sekresyonunu bas-
kilayarak diyabete yol agmaktadir.

Tablo 1: Diyabetle iliskili Endokrin Hastaliklar

Polikistik over sendromu: IGT %40, T2DM %7.5-10, Gestasyonel diyabet riski 3 kat

Wolfram sendromu (DIDMOAD): Diyabetes mellitus, diyabetes insipidus, optik atrofi, sagirlik

Hemokromatozis

Addison

Otoimmun poliglandiiler sendrom

POEMS

Kearns Sayre send (hipoparatiroidi, hipogonadizm, hipopitiiitarizm)
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ILACLAR, KiIMYASAL AJANLAR,
TOKSINLER:

Ilaglarin bircogu insiilin sekresyonunu
azaltarak veya insiilin rezistansini artira-
rak veya her iki yoldan etkilerini gosterir-
ler.

TRANSPLANTASYONDA KULLA-
NILAN ILACLAR: T-helper hiicrelerin
IL-2 salgilamast i¢in kalsindrin gerekir.
IL-2, T hiicre diferansiyasyonu ve hiicre-
sel bagisiklikta 6nemlidir. Kalsindrin in-
hibitdrleri olan siklosporin ve takrolimu-
sun B-hiicre fonksiyonlarinin azaltmalari
primer fizyopatolojik olaydir. IGT veya
DM bobrek transplantasyonunun 6.aymda
ortaya cikar. Kalsinorin inhibitorleri olan
siklosporin ve takrolimus insiilin sekres-
yonunu azaltirken, sirolimus ve everoli-
mus insiilin rezistansini artirir. Bu ajanlar
transplantasyon sonrasi ortaya ¢ikan diya-
bette etkendir. Takrolimus ile 1 yilda di-
yabet ¢ikma riski siklosporine nazaran 5
kat fazladir. Bu tiir ilaglara bagli diyabetin
tedavisinde sekretegoglar ve incretin-mi-
metikler tercih edilir.

KORTIKOSTEROIDLER: Uzun siireli
kortikosteroid kullanimi yag dagilim bo-
zuklugu ile birlikte kilo artisina sebep ol-
maktadir. Ozellikle preadipositlerin, adi-
posite doniisiimiinii viseral yag dokusunda
ve interskapular bolgede uyarmaktadir.
Kortikosteroidler insiilin rezistansini artir-
diklar1 gibi, beta hiicresi iizerinde etkileri
vardir. GLUT-4 azalmasi ve gociiniin ki-
sitlanmasi, karaciger, kas, adipoz dokuda
insiilin direnci en 6nemli etki mekanizma-
sidir. Kortikosteroid, insiilin sinyalizasyo-
nunu IRS-1 transkripsiyonunu azaltarak
bozar. Bunun yani sira protein tirozin fos-
fataz Tip 1B ve p38MAPK artis1 yaparlar.
Hiperlipidemiye yol acarlar. Prednisolon
alindiktan 4-6 saat sonra kanda zirve yap-
maktadir. Tedavinin buna gore diizenlen-
mesi onemlidir. Tek doz glukokortikoid
alanlarda DPP-4 inhibitorleri veya sabah
tek doz NPH insiilin kullanilabilir. Uzun
etkili deksametazon veya iki doz pred-
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nisolon ile sabah aglik hiperglisemisi de
beklenir. Bu sekilde yiiksek doz glukokor-
tikoid alanlarda bazal- bolus insiilin teda-
visi gerekebilir.

STATINLER: DM, kan seker yiikselme-
si, HbAlc artis1 yaparlar. Insiilin rezistan-
s1 (IR) ve insiilin sekresyonunda azalma
yaparlar. Pravastatin ile DM OR: 1.07;
atorvastatin ile 1.15, rosuvastatin ile 1.25
bulunmustur. JUPITER c¢alismasinda bir
veya daha fazla DM riski olanlarda statin-
lerin %28 DM artis1 yaptig1 bildirilmistir.
Fakat yarar-zarar agisindan bakildiginda
yeni 54 DM vakast i¢in 134 kardiyovaskii-
ler olay 6nlenebilmektedir. Baska bir ifade
ile statinler ile 4 yil tedavi 255 hastadan
birinde DM yapar. Ama bu hastalardan
5.4’tinde vaskiiler olaylar1 6nler.

ATIPIK ANTIPSIKOTIKLER: Olan-
zipin ve clozapin gibi antipsikotikler kilo
alimi ve insiilin rezistansi, beta hiicre
fonksiyon bozuklugu yapmakta ve diya-
bete yol agmaktadirlar. Doyma hissi azala-
rak kalori alim1 artmakta, hastalar kilo al-
maktadir. Bu ilaglar diyabetik ketoasidoz
riskini artirmaktadir. Quetiapin, risperidon
orta derece risklidir. En diigiik diyabet
riski tastyanlar, ariziprazol, ziprasidon,
paliperidon, lurasidondur. Bu ilaglar iki
mekanizma ile glukoz metabolizmasinda
bozukluk yaratmaktadirlar: a) kilo alim1 b)
al adrenerjik, muscarinik (M3) ve seroto-
nerjik reseptor blokaji (SHT2). Bu ilaglari
kullanan 25692 kiside yapilan meta ana-
lizde, metabolik sendrom riski %32.5 ola-
rak bulunmustur.

ANTIRETROVIRAL TEDAVILER:
HIV protease inhibitdrleri, insiiline ce-
vapl glukoz transporterini (GLUT-4) re-
versibl olarak inhibe etmektedirler. Bu
suretle periferik insiilin direnci ve bozul-
mus glukoz toleransina yol agmaktadirlar.
Ayrica B-hiicrelerinin glukoz algilamasini
bozmaktadirlar. HIV/AIDS de kullanilan
bir baska grup niikleosid analogu (reverse
transkriptaz inhibitorleri) daha az metabo-
lik bozukluga yol acarlar.

ALKOL: Akut olarak fazla alkol alimi
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periferik dokularda insiilin direnci yapar.
Bunun tersine bazan glukoneogenezi inhi-
be ederek hipoglisemiye de sebep olabilir.
Kronik alkol tiiketimi insiilin direnci ve
glukoz intoleransi yaratmaktadir.

BETA BLOKERLER: Nonselektif be-
ta-blokerler a-adrenerjik stimiilasyon ile
vazokonstriksiyon ve iskemiye sebep
olurlar. Eski bir g¢alismada nonselektif
B-blokerler ile DM HR: 1.28 bulunmus;
fakat yeni c¢aligmalarda net bir sonuca
varilamamistir. Nebivolol, karvedilol ile
DM riski artmaz. Buna karsilik B-bloker-
ler ile hipoglisemi olugsmasindan korkulur.
Etki mekanizmas1 hepatik glukoz iiretimi-
nin baskilanmasi ve kontr-regiilatuvar sis-
temin inhibisyonudur.

PENTAMIDIN: Baslangicta hipoglisemi,
sonra beta hiicre tahribati yapar.
TIAZIDLER: ALLHAT c¢alismasinda
klortalidon (%11.6) ile yeni diyabet ¢ik-
ma riski amlodipin (%8.1) ve lisinoprile
(%9.8) gore daha yiiksek bulunmustur.
Kalp yetmezligi riski klortalidon ile ikisi-
ne gore daha az; her 3 ilacin tansiyon dii-
siiriicii etkisi farksizdir. Fakat klortalidona
bagli DM gelisenlerin koroner kalp has-
talig1 riski daha diisiiktiir. Lisinopril veya
amlodipin ile DM gelisirse sebep daha
¢ok insiilin direncidir. Fakat tiazid potas-
yum diistikligli sebebiyle insiilin sekres-
yon azalmasi yapmaktadir. Bu sebepten
tiyazidlerle DM riski diisiiktiir. SHEP ¢a-
lismasinda klortalidon alan diyabetiklerde
14.5 y1l sonunda kardiyovaskiiler ve total
mortalite daha az bulunmustur (HR: 0.80).
Tiazid ditiretiklerle her 0.45 mmol K diis-
mesi DM riskini %45 artirmaktadir. Bu
durum ilk yilda anlamlidir. Normokalemi
saglanarak bu potansiyel risk onlenebilir.
FLOROKINOLONLAR: Hipo ve hi-
perglisemi bildirilmistir. Ciprofloksasin
ile risk ¢ok diisiik, moxifloksasin ile risk
yuksektir. Hayvan calismalarinda ilacin
pankreasta biriktigi ve histamin aracilikli
epinefrin sekresyonu yaptirdigi anlasil-
mistir. Diyabet ilacin 1-2. haftasinda orta-
ya cikar.
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PANKREATIK DIABET

Saglikli pankreas donorlerinde pankreasin
%350’si alindiktan sonra %25 oraninda gli-
koz tolerans bozuklugu ortaya c¢ikmakta,
pankreatektomiden 8-15 ay sonra insiilin
sekresyonu azalmaktadir. Ancak bu siire
icinde hicbir hastada diyabetes mellitus
gelismemektedir. Pankreatektomi sonrasi
gelisen sekonder diyabetin, tip I diyabet-
ten farklari vardir. Bu hastalarda malab-
sorpsiyon da oldugundan gida alimlart dii-
stiktiir. Bu nedenle insiilin ihtiyaglar1 daha
azdir, hipoglisemiye girmeleri daha kolay,
hipoglisemiden kurtulmalart daha zordur.
Bunun nedenleri glukagon azalmasi ve
epinefrin salgilanmasinda ortaya ¢ikan ku-
surdur. Ketoasidoz da nadirdir. Beta hiic-
releri ile birlikte alfa hiicreleri de azaldig1
i¢in pankreatik hastaliklara bagli diyabette
instilin ihtiyact daha diistiktiir.

Kistik Fibroz: Klasik triadi, ter bezleri-
nin, respiratuvar epitelin, ekzokrin pank-
reasin tutulmasi ile ortaya cikar. Insiilin
sekresyon bozuklugu 6n plandadir. Pank-
reas 3 hiicrelerinde fibroz, yagl infiltras-
yon ve amiloidoz sonucu harabiyet olusur.
Diyabet kistik fibrozun en sik karsilasilan
2.komplikasyonudur. Kistik fibroz has-
talarinda zamanla insiilin sekresyon ka-
pasitesi azalmaktadir. Insiilin hassasiyeti
normal olmakla beraber, zamanla oral ve
intravendz glukoz toleranst azalmaktadir.
Fakat akut kriz gecirdiklerinde veya kor-
tikosteroid ile tedavi edildiklerinde insti-
lin direnci artmaktadir. Baslangicta kistik
fibroz hastalarinda pankreastaki fibrozisin
diyabete sebep oldugu disiiniiliiyordu.
Ama otopsi ¢aligmalari bu goriisii destek-
lemedi. Kistik fibrozdaki transmembran
ileti regiilatdriindeki bozuklugun bozul-
mus insilin sekresyonundan da sorumlu
oldugu distiniilmektedir.

Pankreatit: Pankreasin inflamatuvar
ve fibrotik siiregleri irreversibl pankre-
as harabiyetine yol acar. Bircok genetik
mutasyon ve polimorfizm bu siiregleri
baslatmaktadir. Bat1 {ilkelerinde pankrea-
tit sonrast gelisen sekonder diyabet orant
%1 olup bu oran tropikal bdlgelerde daha



yiiksektir. Akut pankreatitde % 8-83 e ka-
dar glukoz metabolizma bozuklugu olur.
Alkolle iliskili olan pankreatitte glukoz
metabolizmast daha fazla bozulur. Insiilin
sekresyonu azalir. Glukagon 1 hafta yiik-
sek kalir. Hiperglisemi 1 hafta i¢inde di-
zelir. Tek bir atak sonrasi kalict DM %12,
IGT %?24-35 kadardir. Kronik kalsifiye
pankreatitte ileri donemde asikar diyabete
%60-70 oraninda rastlanir. Glukagon kay-
bina bagli sik hipoglisemik ataklar goriile-
bilir. Noropati, retinopati sik olur. Diyabe-
tik ketoasidoz ve nefropati daha nadirdir.
Kronik pankreatitli hastalarda diyabet in-
sidensi yillar iginde artarak 20 yil i¢inde
%40-50’ye ulasir. Kronik pankreatitin en
6nemli nedenleri alkol ve kistik fibrozdur.
Malniitriyon ile ilgili pankreatik diyabet:
J-Tipi diyabet olarak da adlandirilan bu
formun o6zellikleri erken baslangic yasi,
ketoz gelismesine direng, yiiksek doz in-
siilin ihtiyact ve viicut kitle indeksinin
diisiik olmasidir. Tropik iilkelerde kronik,
kalsifik, non-alkolik pankreatit goriilmek-
tedir. Bunun sebebi beslenme yetersizligi-
dir. Diinya Saglhk Orgiitii iki tiir pankrea-
tik diyabet tanimlamistir:

1) Protein a¢181 ile birlikte olan pankreatik
diyabet (J-Tipi diyabet)

2) Fibrokalkiil6z pankreatik diyabet

Protein yetersizligi B hiicrelerini muhte-
melen toksik, viral, otoimmiin saldirilara
acik hale getirmektedir. Cassava’nin (ta-
poica) baslica gida kaynagi oldugu bolge-
lerde tropikal diyabet endemik olarak or-
taya ¢ikmaktadir. Kronik pankreatite bagl
diyabet genellikle T2DM sanilmaktadir.
Bu sebeple verilen siilfoniliireler ciddi hi-
poglisemi riski yaratmaktadir. Ciinkii bu
hastalarda glukagon salgis1 da azalmistir.

Hemokromatoz: Herediter veya sekonder
(kan transfiizyon, kronik karaciger hastali-
g1, HCV, alkolik hepatit, NASH) nedenlere
bagli olarak ortaya ¢ikar. Baglangigta insti-
lin direnci, sonra insiilin eksikligi gortliir.
Demirden agiga ¢ikan serbest radikallerin
yaptigi tahribat hem insiilin yetmezligine,
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hem de insiilin direncine yol agar. Bu has-
talik otozomal resesif gegis gosteren ve
karacigerin parenkim hiicrelerinde, pank-
reas, stirrenaller, 6n hipofiz, myokard ve
iskelet kasinda demir depolanmasi ile ka-
rakterize bir hastaliktir. Hepatomegali, di-
yabet, deri pigmentasyonu iigliisiine bronz
diyabet adi verilir. Hastalarin %70’inde
tan1 konuldugunda siroz vardir. Hemokro-
matoz sekonder olarak da ortaya cikabilir.
Kronik hemolitik anemi, talassemi major,
multipl kan transfiizyonlari, Bantu’larin
ictigi demirden zengin bira hemokromato-
za yol agabilir. Hemokromatozda %75-80
oraninda glikoz tolerans bozuklugu, %50-
60 oraninda asikar diyabet goriiliir. Ayni
sekilde kronik transfiizyon tedavisi yapi-
lan talassemi major’lu hastalarin %50’sin-
de glikoz tolerans bozuklugu vardir. Pre-
sirotik déonemde ve asikar diyabet ortaya
¢tkmadan Once hiperinsiilinemi ve glikoz
kullaniminda azalma saptanmaktadir. He-
patik ve ekstrahepatik (kasta) demir biri-
kimi insiilin direncine yol agmakta daha
sonra insiilin salgilanmasinda kusur ortaya
¢ikmaktadir. o hiicrelerinde bir bozukluk
yoktur. Arginine, glukagon yaniti artmis-
tir. Oral glikoz ile glukagon baskilanmasi
azalmis gozikmektedir. Su halde kronik
pankreatitten farkli olarak demir depo-
lanmast daha ¢ok B hiicrelerinde bozuk-
luga yol agmaktadir. Tanida serum demiri,
transferrin satiirasyonu, ferritin seviyeleri
onemlidir ancak karaciger biopsisi tani
koydurucudur. Deferoksamin ile selasyon
gosteren demir depolariin hesaplanmasi,
karacigerin MRI ve BT goriintiileri yar-
dimc olabilir. Tip II diyabetiklerde %6.6
oraninda hiperferritinemi saptanmis ancak
bunun bazan kendiliginden diizeldigi ba-
zan da bagka nedenlere bagli oldugu an-
lagilmistir.

Pankreas kanseri: Pankreatik adenokar-
sinomda IGT %40 oranindadir. Pankre-
as kanseri ve diyabet ya ayni anda teshis
edilmekte, ya da diyabetin c¢ikisindan 2
yil sonra pankreas kanseri goriilmektedir.
Glukoz tolerans bozuklugu %380, diyabet
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%50 vakada mevcuttur. Endokrin pank-
reas tahribati olur ve insiilin gereksinimi
ortaya ¢ikar. Proksimal pankreatektomide
glukagon korunurken, pankreatik polipep-
tid yetersizligi (PP) insiilinin etkinligini
bozar. Distal rezeksiyonda ise glukagon
eksikligi daha fazla oldugu igin hipogli-
semi goriiliir. Hem insiilin rezistansinin
bulunmasi, hem hipoglisemiler brittle di-
yabete yol acar. Cok yeni baslayan glukoz
intolerans1 veya diyabet pankreas kanseri-
nin ilk belirtisi olabilir.

KARACIGER HASTALIKLARI VE
DIYABET

Sirozda insiilin direnci %80, DM gelisimi
%20-60 oraninda gorilir. Yagl karaci-
ger hastaliginin komponentlerinden biri
glukoz metabolizma bozuklugudur. Ka-
raciger hastaliklarinda kullanilan ilaglar
(interferon, kortikosteroid) diyabete yol
acabilmektedir. HCV de DM risk faktor-
leri arasinda erkek olmak, hipertansiyon,
BKI fazlahig1 ve yas vardir. HCV de TNF
o upregiilasyonu DM gelisiminde rol oy-
nar. IRS-1 sinyalini bozar. HCV tedavisi
ile DM remisyonu goriilmistiir. Diyabetik
sirozlu hastalarda mortalite artis1 belirgin-
dir.
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DIYABETIK AYAKTA VASKULER GIRISIMLER VE ONEMI

) Prof. Dr. Selguk BAKTIROGLU
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Genel Cerrahi ABD

Diyabetik ayak yarasi bulunan hastalarin
yaklagik % 50 sinde, ateroskleroza bagl,
hizli seyreden ve genellikle birden fazla seg-
menti tutan (multisegmenter) bir periferik
arter hastaligi (PAH) goriiliir. PAH, ayakta
yara agilmasi, iyilesmesinin bozulmasi ve
alt ekstremite amputasyonlar1 i¢in Snemli bir
risk faktoriidiir. Ayak yaralarinin sadece ufak
bir ylizdesinin sebebi tek basina iskemidir,
¢ogu zaman noropati ile birlikte “’noro-iske-
mik” yaralar olarak goriiliirler, ve genellikle
ufak, farkedilmeyen bir travma ile olusurlar.
Bu hastalarda ciddi ayak iskemisi olsa bile,-
ndropati nedeni ile agrn ile ilgili semptom-
lar (klodikasyo intermittens, istirahat agrist)
goriilmeyebilir. Diyabetlilerde gercek PAH
prevalansimi tespit etmek c¢ok zordur,gogu
asemptomatiktir veya periferik noropati ne-
deniyle agr1 duyusu azaldig1 i¢in semptom-
larim fark edemezler. Bu nedenle diyabetik
hastalar daha ¢ok tilser-gangren ile basvu-
rurlar.Diyabetik mikroanjiopati (kiiglik da-
mar hastalig) iilserlerin primer nedeni olma-
dig1 gibi,yara iyilesmesinin bozulmasidada
rolii olmadig diigiiniilmektedir.

Diyabetik ayak lezyonlarina neden olan pe-
riferik arter hastaligi “ateroskleroz” dur. Ate-
roskleroz diyabetik hastalarda daha erken
yasta baslar, daha hizli seyreder, daha sal-
dirgandir ve yaygin olarak birden daha fazla
arter segmentini tutar. Diyabetiklerde 6zel-
likle popliteal arter distalindeki trifurkasyon
arterleri belirgin sekilde fazla tutulur. Ayak
bilegi ve distalindeki arterlerde ise diyabe-
tikler ve non-diyabetikler arasinda tikayici
damar hastalig1 goriilme sikligr farkli degil-
dir, hatta diyabetiklerde bu bolgede arterler
daha iyi ve genistir.

Periferik Arter Hastaligi (PAH) genellikle

alt ekstremitelerde goriiliir ve ilk sikayet
agridir. Agri once claudicatio intermittens
(kesik topallama-vitrin seyretme hastalig1)
olarak ortaya ¢ikar.Klodikasyo bir adele
agrisidir. Tikali/daralmis arterler yiiziinden
ekstremiteye kollateraller yardimi ile giden
az miktardaki kan ekstremiteyi beslemeye
yeterken, hareket ile artan kan ihtiyacim
karsilamaya yetmez.Hastanin durumu ve
hastaligin siddetine gore belirli bir mesafe-
de, adelelerde (en sik olarak baldir adelele-
rinde) bir iskemik agr1 baslar.Hasta durmak
zorunda kalir. Dinlenince agr1 geger,hasta
tekrar yiirimeye baglayabilir. Hastaligin
ilerleme siddetine, hastanin tedavi alip alma-
digma gore sikayetler azalabilir veya artar
ve klodikasyo mesafesi (yiliriime mesafesi)
kisalir. Klinik muayene ile tani rahatlikla
konabilir, tedavide risk faktorlerinin ortadan
kaldirilmasi/kontrolii amaglanir. PAH var-
l1ig1 mutlaka revaskiilarizasyon yapilmasini
gerektirmez.Bu nedenle hasta klinik olarak
¢ok iyi degerlendirilmeli ve ancak bir revas-
kiilarizasyon yapilmas1 gerekli ise (tedaviye
ragmen kapanmayan yaralar, geceleri uyut-
mayan istirahat agrist) anjiografi yapilmali-
dir.Periferik arter hastalig1 (PAH), tek basina
iilserlerin agilmasma neden olmaz. Cogu
zaman baska risk faktorlerinin de birlikte
oldugu ufak yada biiyiik bir travma sonucu
yara agilir. Travma ve muhtemel lokal infek-
siyon varliginda kan ihtiyaci artar. Artan kan
ihtiyacinin periferik arter hastalig1 nedeni ile
kargilanamamasi, yaralarn olusmasma ve
kapanmay1p ilerlemesine sebep olur.

Hastalik daha ilerlediginde, dzellikle gece-
leri hastanin ayaginin 6n bdliimiinde tiim
dokular tutan istirahat agrisi ortaya ¢ikar,bu
agn genellikle dayanilmaz bir haldedir, has-
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ta devamli ayagini sarkitmak zorunda kalir
ve ¢ogu zaman bir girisim gereklidir. Iske-
minin dahada ilerlemesi ile iilser ve gang-
renler goriiliir.
Klinik olarak PAH genellikle Fontaine smif-
lamasina gore degerlendirilir:
Stage I: Asemptomatik (PAH var,damarlar
tam tikali degil)
Stage II: Klodikasyon agrisi
Stage I A: 200 metreden daha uzun
mesafede klodikasyon
Stage II B: 200 metreden daha kisa
mesafede klodikasyon
Stage I1I: Istirahat agrisi
Stage IV : Ayakta nekroz ve gangren

Stage III ve IV “‘Kritik Bacak Iskemisi’ ola-
rak adlandirilir ve bu hastalara cogu zaman
bir ‘revaskiilarizasyon’ girisimi (radyolojik
ve/veya cerrahi) gereklidir.

Ayakta herhangibir cerrahi girisim yapma-
dan 6nce iskemi varlig1 ve ciddiyeti mutlaka
dikkatle degerlendirilmelidir, ¢linkii,doku
perflizyonu cerrahi bir yaranin iyilesme
sansinida belirleyen 6nemli bir faktordiir.
Diyabetik ayak problemi olan hastalarda
PAH 1n tanis1 ve ciddiyetinin belirlenmesi
klinik prezantasyonun farkli olusu ve tani
yontemlerinin kisitli olusu nedeni ile zordur.
Bu hastalarda yara iyilesmesi sadece PAH
degil,6dem,infeksiyon ve diger komorbidi-
teler nedeni ilede sorunludur. Ozellikle cid-
di infeksiyon varliginda, infeksiyon nedeni
ile dokularin sismesi, ayak kompartmanlari
icinde basing artisina (kompartman sendro-
mu) neden olarak lokal iskemi ve buna bagl
gangrenlere yol agabilir. Debridmanla bura-
larm temizlenmesi, lokal basinci diisiirerek,
PAH varligina ragmen doku kanlanmasinin
diizelmesini saglayabilir. Boylelikle, zaten
bir¢ok yandas hastaligi (KBY, koroner v.b.)
bulunan hastaya gereksiz anjiografi ve da-
mar girisimlerinin yapilmasi engellenebilir.

Tani: En 6nemli tan1 yontemi klinik mua-
yenedir. Dikkatli bir anamnez,inspeksiyon,-
nabizlarin palpasyonu ile tani rahatlikla ko-
nabilir. Tikanmanin lokalizasyonuna bagl
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olarak femoral, popliteal, distal nabizlar
alinamayabilir. Dorsalis pedis nabzinin, do-
lasim1 normal insanlarin %8’inde olmadigi-
n1 hatirlamak gerekir. Diyabetik hastalarda
tipik olarak distal nabizlar (trifurkasyon
arterleri tutuldugu icin)alinamaz. Siipheli
durumlarda el Doppleri ile nabizlar dinlenir
ve basing Olgiimleri yapilir.Ayak bileginde
Olgiilen basincin, kol basmcina boliinmesi
ile ayak bilegi — kol indeksi (ABI, ankle —
brachial index) elde edilir.Normal kisilerde
bu index 0,95-1,20 arasindadir. Bunun di-
sindaki degerler her hasta i¢in 6zel olarak
degerlendirilmeli ve karar verilmelidir.Diya-
betik hastalarda medial kalsinosis nedeni ile
ayak bilegi basinci, arter hastaligina ragmen
yaniltici olarak yiiksek cikabilir.

Stipheli durumlarda renkli doppler tetkiki
istenir.Iskemi ciddi ise veya yeterli tedaviye
ragmen yara iyilesmiyor ise DSA (anjiogra-
fi) istenirDSA tetkiki altin standarttinrMR
anjio veya CT anjio diger tan1 yontemleri-
dir, DSA nin yerini tutmazlar.

Ulser, iskeminin derecesine bagh olmak iize-
re topikal tedavilerle, ve uygun yara bakimi
ile iyilesme gosterebilir.Uygun konservatif
tedaviye ragmen yara 6 hafta iginde iyiles-
miyorsa, siipheli veya hafif iskemi varligim-
da bile anjiografi yapilir.Yara iyilesmesini
saglamak i¢in en uygun revaskiilarizasyon
metodu ile ayagin kanlanmasi saglanmalidir.
Tedavide primer yaklagim ‘’revaskiilarizas-
yon”dur.

Revaskiilarizasyon ne zaman yapilmalidir?
Perflizyon yetmezliginin derecesi (ciddiye-
ti),hasta ve tlser 6zellikleri,yandas hastalik-
lar (komorbidite),infeksiyon varligi ve cid-
diyeti,yasam beklentisi, revaskiilarizasyon
yapilip yapilamayacagl ve zamanina karar
vermede etkili olur. Tedavinin ana hedefle-
ri,yasayan bir hastada , fonksiyonel,agrisiz
bir ekstremite,yaralarin iyilesmesi ve yasam
kalitesinin diizelmesidir.

Revaskiilarizasyon yontemleri:

Anjiografik yontemler:Anjiografi sirasinda
goriilen 6nemli tikanikliklar ve darliklar
PTA (perkiitan transliminal anjioplas-



ti-balonla genisletme) yontemi ile agilir ve
genisletilir. Lezyonun durumuna,yerine ve
uygunluguna gore gerekirse stent yerles-
tirilir.Son yillarda kullanilmaya baslayan
ilach balonlar ve stentlerle, darlik ve ti-
kanikliklarin agik kalma siirelerinin daha
uzun oldugu bildirilmektedir.Krioplasti,-
lazerle PTA aterektomi gibi daha gelismis
yontemler bazi merkezlerde kullanilmak-
tadir.

Cerrahi yontemler: Endarterektomi (dar-
liga neden olan aterosklerotik lezyonun ¢i-
karilmasi) ve bypass, tikanikligm yerine,u-
zunluguna ve uygunluguna gére uygulanan
cerrahi yontemlerdir.

Hibrid girisimler: Birden daha ¢ok bolgede
darlik-tikaniklik varsa anjiografik ve cerra-
hi yéntemler birlikte uygulanabilir.Ornegin;
ilyak arterdeki lezyona PTA+Stentleme ya-
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pilirken,daha distaldeki lezyona bypass ya-
pilabilir.

Revaskiilarizasyonun amaci,ayak arterle-
rinden en az birine,tercihen,ayak yarasinin
bulundugu bolgeyi besleyen artere “’direkt
pulsatil akim” saglamaktir (angiosome).
Son yillarda primer tedavi yaklagimi olarak
cerrahi tekniklerden ziyade endovaskiiler
teknikler tercih edilmektedir.

Ayakta yara mevcudiyeti, amputasyon icin
6nemli bir risk faktorii oldugundan, revaskii-
larizasyon sonrasi bu yaralarin kapatilmasi
icin elden gelen tiim gayret sarf edilmelidir.
Sistemik riskleri yiiksek,6nemli komorbi-
diteleri olan,revaskiilarizasyon i¢in uygun
damarlar1 olmayan, yatalak, ayak bileginin
kurtarilmasinin miimkiin olamayacagi has-
talarda primer major amputasyon en iyi se-
¢enek olabilir.
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Diyabetik Aayagin Tyilesmesinde Beslenme Tedavisinin Rolii Var midir?

DIYABETIK AYAGIN [YILESMESINDE BESLENME
TEDAVISININ ROLU VAR MIDIR?

Dyt. Selda Seckiner

Diabetes mellitus insiilin salgisinda ve /veya
etkisinde bozukluk sonucu olusan organiz-
manin karbonhidrat, protein ve yaglardan
yeterince yararlanamadigi ve hiperglisemi
ile seyreden bir grup metabolik bozukluktur.
Diyabetli hasta sayis1 giderek tiim diinyada
artmakta ve prevalansi IDF 2017 verilerine
gore, 425 milyondur ve eszamanl kompli-
kasyonlar ve diyabetik ayak iilser insidan-
st giderek artmaktadir ki diyabet ile iliskili
ayak komplikasyonlar1 en yaygin morbidi-
te sebebidir. Diyabetik ayak {ilserine bagl
komplikasyonlarin yillik insidansi %2 ora-
nindadir ve %15 oraninda diyabetlide, ya-
sam1 boyunca en az bir kez diyabetik ayak
iilseri gelismektedir.(1,2)Diyabetik {ilserli
hastalarda %66 oraninda hastaneye yatis
gorlilmektedir. Diyabetin komplikasyonlari
ve patogenezi ile artmis inflamasyon varligi
siki bir iliski icindedir ki bu DAU insidan-
s arttirmaktadir. Diyabetik ayak tanisinda
pek cok siniflama yontemi bulunmaktadir.
Diyabetik ayak yaralarmm Wagner sinifla-
masina gore degerlendirilmesi, tedavi yak-
lagimlart agisindan yararli olacaktir (3). Bu
siniflamaya gore;

Wagner 0: iilser yok ama {ilser yoniinden
risk altinda

Wagner 1: derinin veya subkutan dokunun
yiizeysel tilseri, enfeksiyon yok

Wagner 2: tendon, kemik veya eklem kap-
stiliine ulasan derin ve penetran iilser, siklik-
la enfeksiyon var,abse veya kemik tutulusu
yok.

Wagner 3: Osteomyelit veya absenin de es-
lik ettigi derin iilser

Wagner 4: lokalize gangren (parmak,ayak
ucu,topuk)
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Wagner 5: ayagin biiylik boliimiinde gang-
ren var olarak tanimlanir.

Diyabetik ayak iilserlerinin periferik noro-
pati, bacaktaki arter hastalig1 ve infeksiyon
birlikteliginden meydana geldigi genel ola-
rak kabul gérmiis bir agiklamadir (1). Yikici
slirece neden olan patoloji; norolojik dejene-
rasyon(otonomik, motor,duysal), vaskiilo-
pati (mikro ve makroanjiopati), iyi kontrol
altina almmamus infeksiyon bozuk kollajen
iiretimine bagl olarak kotii yara iyilesmesi
gibi farkli mekanizmalarin kombinasyonun-
dan meydana gelmektedir (4). Bu faktorler
ayagin innervasyonunu, beslenmesini ve
ayak biitiinliigliniin siirdiiriilmesini etkiler.
Yara iyilesmesi dinamik bir siirectir. Bu sii-
reg

a) Hemostaz

b) inflamasyon fazi (1-4 giin)

c) Poliferasyon fazi (2-22 giin)

d) Maturasyon fazi (6-12 ay) olarak dort faz-
da gruplanir (5,6,7,8).

Yara iyilesmesi travmadan hemen sonra bas-
lar. Travma dokunun yapisini bozar, kana-
maya neden olur ve bunu hemostaz izler. Ya-
ralanma ile birlikte damarlar acilir ve agiga
¢ikan subendotelial kollajene trombositlerin
adezyon ve agregasyonu sonucu pihtilasma
stireci baglar. Ayrica trombositler  sitokin-
ler ve biiylime faktorlerini salgilar. Olusan
pihtt buraya gelecek olan nétrofil, monosit,
fibroblastlar i¢in bir yapi iskelesi gorevi g6-
riir. Inflamasyon, artmus vaskiiler gegirgen-
lik ve prostaglandinlerle birlikte kemotaktik
faktorlerin (kompleman, interlokin-1, TNEF,
TGF, bakteri yikim driinleri) salimmasi ve
yaraya ¢esitli hiicreler go¢ etmektedir. Ay-
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rica makrofajlar sitokinler araciligr ile len-
fositleri ve nitrikoksit araciligi ile monosit,
fibroblast ve endotel hiicrelerini aktive eder
(9,10).

Proliferasyon fazi: Anjiogenez kollajen {ire-
timi ve depolanmasi ve yara kontraksiyonu
ile karakterizedir. Endotel hiicrelerin proli-
ferasyonu ve yeni damarlarm olusumunu,
fibroblastlarm proliferasyonu ise yeni kolla-
jen olusumu ve yara bolgesindeki graniilas-
yon dokusunun olusumunu destekler (9,10).
Remodelling: Yara iyilesmesinin erken do-
neminde keratinositler ortaya ¢ikarak reepi-
telizasyonu baslatir. Bdylece kayip dokunun
yerine yeni graniile doku olugmaya baslar.
Fazin en 6nemli 6zelligi yarada kollajen bi-
rikimidir. Maturasyon uzun bir siirectir. Ya-
ranin mekanik giiciiniin arttig1 bir ddnemdir
ve li¢ ay sonra normal gerilme giiciiniin yak-
lasik %80°ne ulasir (9,10). Yara iyilesmesini
olumsuz etkileyen faktorler lokal ve siste-
mik olarak iki sekilde siniflandirilmaktadir
(11,12,13,14,15).

DAUnin ekonomik maliyet {izerindeki
yiikii de oldukga fazladir. EURODIALE ca-
lismasinda dogrudan ve dolayli maliyetleri
incelenmistir. Avrupa igin yaygmlik verile-
rine dayanarak DAU’nin tedavisi ile iligkili
maliyetlerin yilda 10 milyar euroya kadar
yiikselebilecegini tahmin etmislerdir (16).
Yapilmig bir calismadaki verilere gore:

Avrupa’da, y1llik ampiitasyon orant DM’li
bireylerde % 0.5-% 0,8,yine ABD’de ra-
por edilen alt ekstremite ampiitasyonu
yaklastk % 85’i DAU’ne baghdir. Am-
putasyonu takiben mortalite, ampiitasyon
diizeyi ile iliskili olarak bes yilda % 50—
68 olarak artmistir (17).

Diyabetik iilserli hastanin tedavisi ve izlemi,
hastanin yasam kalitesini arttirmak, saglik
sistemini stirdiirmek, enfeksiyonu kontrol
etmek, ampiitasyon riskini azaltmak ve
saglik sistemindeki ekonomik yiikii vb
pek azaltmak c¢ok sebepten dolay1r dnem-
lidir (11).

Uygun ve dikkatli yonetim DAU’in ciddi
komplikasyonlarin1 geciktirmek veya on-
lemek miimkiindiir. Tedavi ve Onlemedeki
hedefler: diyabetik hasta egitimi, iyi metabo-
lik kontrol, diyabetik ayak i¢in risk farktor-
leri olan hastalarin saptanmasi ve risk fak-
torlerinin tedavisidir (3). Potansiyel temel
sorunlari ele almak i¢in multidisipliner bir
yaklagim onerilmektedir. Gozle muayene,
ayak nabz1 palpasyonu, cilt sicakligt 6lgtimii
ve ayakkabi donanimu, yiiriiyts, ortopedik,
ndrolojik ve vaskiiler muayeneler Onerilir.
Devam eden diyabet egitimi tiim DAU’larin
tedavisinde yer almalidir. Nasir veya artan
ayak basinci varsa, daha fazla doku bozul-
masini 6nlemek igin dnleyici bakim gerek-
lidir. Enfeksiyon mevcutsa, tedavi Amerika

Vaskiilit-vendz yetmezlik
Uzun siireli basing

Doku fibrozis

Yabanci cisim

LOKAL FAKTORLER SISTEMIK FAKTORLER
Ateroskleroiza sekonder periferik arterlerde | Beslenme
tikayici hastalik Yas

Tlaglar( kemoterapatikler, steroidler, NSATT)
Iskemi

Sigara

Radyasyon

Odem

Diyabet

Immun yetmezlik

Multiple travma

Renal yetmezlik, iiremi

Karaciger hastalig1 ve/veya yetmezligi
Sok-sepsis-asidoz
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Enfeksiyon Hastaliklart Dernegi diyabetik
ayak enfeksiyonu kilavuzlarina uymalidir.
DAU siddeti arttikga, gelismis yara ortiileri
ve gelismis yara tedavileri kullanilmalidir.
Akut / kronik ve akut / acil DAU’larda deb-
ridman, amputasyon ve cilt grefti igeren me-
dikal tedavilerle birlikte yara iyilsemesi i¢in
dogru glisemik kontrolii saglamak i¢in tibb1
beslenme tedavisi gerkemektedir (18).

Yara iyilesmesi ortamda yeterli besinsel
substratlarin varligina baglhidir. Kronik bir
yara 6 haftadan daha uzun bir siire iyilesme-
mis yaradir. Kronik yara iyilesmesi kotii bes-
lenme, dehidrasyon ve enfeksiyon birlikteli-
8i ile komplike hale gelmektedir. Beslenme
ve hidrasyon doku canliliginin korunmasin-
da ve hasar durumunda doku tamirinin des-
teklenmesinde dnemli bir rol oynar ve yara
bakimi yoénetiminde 6nemli unsurlardandir
(19). Yetersiz beslenme potansiyel olarak
geri doniisiimliidiir. Tanimlanmast ve erken
ele alinmasi oldukca 6nemlidir. Bozulmus
nutrisyonel durumda azalmis anabolizma,
artmig katabolizma ve kronik yara olusumu
gozlenmektedir. Azalmis anabolizma, Tes-
teron dusiikliigl ve yagsiz viicut kitlesinin
azalmasi ile, artmis katabolizma, adipoz
dokuda sitokin artist ile olur. Ve kronik yara
ise; direcli mikroalbuminiiri, glukoneogene-
zis ve yaranin derinligi, bilyiikliigi ile etkile-
nir. anabolizmay1 olumsuz etkiler (1).
Diyabetli bireyde ise yara iyilesmesi bozuk-
tur ve komplikasyonlar artmustir. Diyabetik
yara uzamis inflamatuar cevap, gecikmis
matriks yenilenmesi, kapanmasi ile karak-
terizedir. Iyilesme basarisizligi, tekrarlayan
enfeksiyonlar ve hastaneye yatis gibi dnemli
morbidite ile iligkilidir. Bu basarisizligi 6n-
lemek i¢in tedavide multidispliner yaklagim
6nem kazanmaktadir. Beslenme yetersizligi-
nin degerlendirilmesi, randomize kontrollii
calismalarin tamamlanmasi, niitrisyon des-
tegine yanit veren hasta ve iilser 6zellikle-
rinin anlagilmasi, destek tedavisinin optimal
stiresi ve hasta bagliliginin degerlendirilmesi
Onemlidir. Beslenme durumunun diizeltil-
mesinde besin takviyesi tamamlayici terapo-
tik bir 6nlem olabilir (20).

Beslenme tedavisindeki Oncelik, beslenme
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durumunun degerlendirilmesidir. Besin 6ge-
lerinin alimimin yetersiz olmasi inflamatuar
stirecin uzamasina, fibroblast proliferasyo-
nunun azalmasina ve kollajen sentezinin bo-
zulmasina neden olarak yara iyilesmesini ge-
ciktirmektedir. Yetersiz beslenme durumu-
nun olusturdugu malnutrisyon varlig1 yara
iyilesmesi siirecini olumsuz etkiler, uygun
bir beslenme destegi tibb1 bakimin yagamsal
parcasidir. Daha 6nce yapilan calismalarda,
cerrahi miidahalede bulunan, kritik hastalig
olan, kanser veya son dénem bdbrek hasta-
Iig1 olan hastalarin beslenme durumunun,
komplikasyonlarin gelisimi, hastanede kalis
stiresi, yasam beklentisi ve diger tim so-
nugclar ile belirgin bir sekilde iliskili oldugu
gosterilmistir (21,22,23) ve bu hastaliklarda
diyabet varliginda da tiim bu faktorler daha
ilerlemis bir durumda bulunur. Klinik de-
neyimler de daha az sayida DAU’li hasta
kan glukozu hedeflerine ulagmistir ve belir-
gin derecede vaskiiler komplikasyonlar ve
enfeksiyonla birlikteliginde DAU olmayan
hastalara gore kotii beslenme durumu oldu-
gu saptanmustir ve bu etkenler tedavinin et-
kisini daha zor kontrol edilebilir hale getirir.
DAU’larin prognozu giiglii degildir ancak
diyabetin bu ileri evre komplikasyonunun
tedavisi geligmistir (24). Diyabetin yaygin
ve ciddi bir komplikasyonu olarak DAU’leri
belirgin derecede mortalite ile iligkilidir. Tip
2 diyabetli Wagner grade 1-5 aras1 katego-
rize edilmis 192 DAU’li hasta ve Wagner
grade O tlserli 60 hasta siibjektif global de-
gerlendirme (SGA), biyokimyasal paramet-
reler, antropometrik Slgiimler ile degerlendi-
rilmis ve hastalarin %62 ’sinde malniitrisyon
saptanmistir. Calismada SGA skorlart ile
enfeksiyon varlig1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmugstur. Dolayistyla nutrisyonel durum
yara iyilesme siddetini bozabilir ve enfek-
siyonun siddeti kotii prognozun gostergesi
olarak disiiniilebilir, yine DAU siddeti art-
tik¢a hastalarin beslenme durumlarinin daha
bozuk oldugu ¢aligmalarla gosterilmistir (4).
Nutrisyonel degerlendirme sonucunda kli-
nik olarak malnutrisyonun tanimlanmasi ve
beslenme tedavisi i¢in uygun adaym belir-
lenmesi ve hangi viicut bilesiminin diizeltil-
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mesinin hedef alinacagmm (viicut agirhigmin
veya yagsiz viicut kitlesinin korunmasi gibi)
bilinmesi 6nemlidir (25). Nutrisyonel deger-
lendirme de ama¢ malnutrisyon varliginmn
mortalite ve morbidite olusumunda etken
olmasmi onleyebilmektir. ESPEN ,hastaya
malniitrisyon tamsi konulmadan o6nce, ge-
cerli herhangi bir beslenme riski tarama 6l-
ciitline gore “niitrisyonel risk altinda” olma
kriterlerini saglamis olmasini belirtmektedir.
Diinya Saghik Orgiitii'niin (WHO) diisiik
vilcut agirh@ tanisina uyan <I18.5 kg/m?
seklinde azalmis beden kitle indeksi (BKI)
veya kilo kayb1 ve azalmis BKi’nin birlikte
gortilmesi (yasa bagimli esik degerleri) veya
cinsiyete bagli yagsiz viicut kitle indeksinde
azalma (FFMI) olarak tanimlamay1 kabul
etmektedir. Benzer sekilde, ASPEN ve Aca-
demy tarafindan tanimlanan malniitrisyon
kriterleri de kisaca; potansiyel malniitrisyon
tanisi i¢in diisiik enerji alimu, kilo kaybi, kas
kitlesi kaybi, subkiitan yag kaybi, siv1 biriki-
mi ve el kavrama giicii gibi alti malniitrisyon
kriterinden en az ikisinin varligi seklinde
Ozetlenebilir. Degerlendirmede kullanilan
yontemler ve nutrisyonel tarama testleri,
malniitrisyondaki ve malniitrisyon riski ta-
styan hastalar1 saptamada 6nemli araglardir
(26,27,28).

Nutrisyonel degerlendirme yontemleri;

Hasta hikayesi, ilag oykiisii ve fiziksel mu-
ayene b) beslenme Sykiisii ¢) antropometrik
6lcim ve viicut kompozisyonu, biyokim-
yasal bulgular ve SGD, NRS2002, MUST,
MNA gibi tarama testleri kullanilarak de-
gerlendirilir. Diyabetik ayak iilserli bireyler
inmobilize oldugu i¢in boy- kilo dl¢iimii
tahmini 6l¢lim yontemleri kullanilarak sap-
tanmaktadir. (Ulna uzunlugundan tahmini
boy Olglimii, tahmini boy ol¢tim formiilii
ve tahmini viicut agirhg formiilii). Tarama
yontemleri dort basit soruya yanit arar, son
giinlerdeki kilo kaybi, son giinlerdeki besin
alimi, beden kitle indeksi ve hastalik siddeti
veya malnutrisyon riskini belirleyen diger
o6lciimlerdir. Malniitrisyonu siniflandirmak
tedavi yaklagimi agisindan énemlidir. Ozel-
likle inflamasyonun eslik ettigi malnutriis-
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yon, altta yatan hastaligin yol agtig1 anoreksi
ve doku yikimu gibi inflamatuvar bir cevap
ile karakterize katabolik bir durumdur. Ano-
reksi durumunda, azalmis besin alimi, kilo
kayb1 ve kas katabolizmasina yol agan inf-
lamatuvar yolaklar altta yatan hastaliklarla
iliskili oldugu icin inflamasyonu tetikleyen
faktorler hastaliga ozgiidiir. Klinik olarak
belirgin malntitrisyon goriildiigiinde hasta-
ligin yol actig1 metabolik cevabin derecesi,
katabolizma hiz1 ve hastaligin prognozunu
belirlemektedir. Malniitrisyonun gelisme-
sinde inflamasyonun rolii, teshise yonelik
olmayan bir tanimda vurgulanmustir; “mal-
niitrisyon, negatif enerji dengesi ve farkli
derecelerde inflamatuvar aktivitelerin bir
arada olmasmin yol actigi degismis viicut
kompozisyonu, azalmis islevler ve olumsuz
sonuglar goriilen bir subakut veya kronik du-
rumdur” (26).

DAU’lilerde yapilmis tarama da hastalarin
% 84.8’inde beslenme durumunun bozul-
mus oldugu gosterilmistir. DAU’nin siddeti
ve bununla iligkili inflamatuar yanit, besin
eksikliklerini siddetlendiren negatif protein
metabolizmastyla iliskilidir. Ozellikle yash
grupta kullanilan mini nutrisyonel deger-
lendirme (MNA) testi DAU tedavisi igin
bagvuran hastalarda beslenme durumunu
degerlendirmek i¢in uygun bir aragtir. Gele-
neksel olarak, MNA geriatrik hastalarin de-
gerlendirilmesi i¢in tercih edilen beslenme
degerlendirme aracidir.(29,30,31) DAU’li
hastalarm alindig1 bir calismada mini nut-
risyonel beslenme durumu degerlendirildi-
ginde hastalarin ¢gogunda malniitrisyon riski
(% 70.5) veya yetersiz beslenen hasta grubu
(% 14.6) (ortalama MNA skoru, 20.6 + 3.4)
oldugu tespit edilmistir. MNA skorlari, alt
ekstremite amptitasyon (AEA) (low extre-
mity amputation) siddetinin artmasiyla azal-
dig1 saptanmistir ve AEA ihtiyact ile negatif
iliskilidir. MNA skoru’nun her diisiisiinde
major AEA riskinin % 23 (ayak bileginin
iistiinde, n = 33), mindr AEA riskinin % 11
arttigimi gostermistir.(mindr LEA ayak bilegi
distalinde, n=117) (32).

ESPEN klavuzuna gore hastaya ilk 24-48
saat icerisinde tarama yapimalidir (26).
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Malnutrisyon riski tanimlanmast morbidite
ve mortalite sonuglari ile iligkilidir. Malniit-
risyon Komplikasyon 2-20 kat artmaktadir.
Malnutrisyonun sekonder sonuglar;; Mor-
bidite, mortalite, ekonomik yiik, hastanede
yatis siiresi ve Nekahet donemi siiresini ge-
ciktirmesidir (26).

Hastalarin beslenme durumlart degerlendi-
rildikten sonra beslenme destegi verilmeli-
dir. Yara iyilesmesindeki amag optimal bes-
lenmenin saglanmasidir. Beslenme destegi-
ne olan ihtiyacin belirlenmesinde beslenme
durumunun saptanmasi énem tasimaktadir.
Beslenme destegine enerji, makroniitrient
ve mikronutrient besin 6geleri olarak eksi-
ginin tamamlanmasi yara iyilesmesi siirecini
olumlu etkilemektedir.

Enerji gereksinimi; anabolizma i¢in, nitro-
jen sentezi, kollajen olusumu ve yara iyiles-
mesi i¢in gereklidir. Glukoz kollajen sentezi
icin major yakit kaynagidir. Yas, cinsiyet,
komorbidite, aktivite, hastalik, stres faktorti,
siddeti, yara sayisi, blyikligi ve iyilesme
stireg durumu enerji ihtiyacim belirleyen
faktorlerdir. Tyilesme siirewci hiicre prolife-
rasyonu, protein sentezi ve enzim aktivitele-
rindeki artis enerji ve protein gibi substratla-
11 gerektirmektedir. Onerilen enerji miktari;
ASPEN ve Basing Ulserlerinin Onlenmesi
ve Tedavisi Klinik Uygulama Rehberi’ne
gore basing iilseri olan yetiskinler i¢in viicut
agirligi bagma 30-35 kcal/giin’diir. NPUAP
(The National Presusure Ulcer Advisory Pa-
nel) ideal kilosunun altinda olan veya kilo
kaybeden hastalar i¢in 35-40 kcal/giin enerji
onermektedir (33-34). Diyette enerji kisitla-
mast doneminde viicut agirhigimdaki diisiise
kas kiitlesinin ve giicliniin 6nemli derecede
kaybr eslik eder. (kisa donemde % 25 kayip
yagsiz doku kaybindandir) Viicut yagimnin
kontrolsiiz azalmasi ve metabolik fonksi-
yonu iyilestirmek igin verilen enerji kisitl
diyetler hastalarda istenmeyen iskelet kas
kiitle ve dayaniklilig1 azaltarak sarkopeniye
yoneltir. Uzun siirede kaybedilen yag kiitle-
si ve yagsiz doku kiitlesinin korunmasi tiim
miidahalelerde ¢ok 6nemlidir (35).

Protein gereksinimi; proteinler yara iyiles-
me siirecini etkileyen énemli besin 6gele-
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rindendir. Protein yara iyilesmesini igeren
enzimlerin sentezi, hiicre proliferasyonu ve
kolajen bag doku olusumu igin gereklidir.
Pozitif nitrojen dengesi icin gereken yeterli
miktarda protein tedarik edilmesi yara iyi-
lesmesinin tiim safhalarinda gereklidir. Yara
enfeksiyonu varliginda yagsiz viicut kiitlesi-
nin depolarmni muhafaza etmek igin protein
ihtiyac1 %250 ye kadar artar. Artmis protein
alimi yara iyilesme oranini arttirir. Yaranin
tipi ve siddeti 6nemlidir, yaranin durumuna
gore protein kaybi degisebilir. Oregin bast
iilserlerinde stage 3 ve 4’te stage 1’e gore
daha fazla protein kaybi vardir. Kronik ya-
rast olan ve negatif basing yara tedavisi alan
hastalar siirekli drenaj sistemi yiiziinden art-
mis protein kaybi riskindedir ve protein ile
zenginlestirilmis oral nutrisyon suplemani
verilmelidir (36). Calismalara gore Protein
alimi yara iyilesmesi i¢in 1,25-1,5 gr/kg/g
olmalidir. Eger hastada siddetli katabolizma
var ise 1,5-2 gr’a ¢ikilabilir. Bununla birlikte
2 gr/kg/g verildiginde dehidratasyon ve re-
nal yiik géz oniinde bulundurulmalidir ve
izlenmelidir. Enerji i¢in protein kullanimini
onlemek amactyla yeterli enerji verilmeli-
dir ve kas protein sentezi i¢in dagilimi 6gtin
basina 25-30 gram protein olarak paylasti-
rilmalidir (37). Protein miktarinin yan1 sira
aminoasit icerigi de onemlidir. Arginin ve
glutamin yara iyilesmesinde rolii olan iki
aminoasittir.

Arginin; Arginin inflamasyonda esas olan
nitrik oksit igin Onciidiir, ancak kollajen
tretiminde de kullanilir. Akut yarada doku
gerilimini iyilestiririr. Kas ve bag dokusu
kiitlesini siirdiirmek igin yeterli olmasina
karsin stres ve ya yaralanmada viicut depo-
lart hizla azalmaktadir dolayistyla yara iyi-
lesmesinde hastalik stresine bagl ek takviye
oOnerilir. Arginin tiiple beslenme iiriinlerinde
yaklasik 2,4-5,4 g/g, enteral beslenme iiriin-
lerinde 12,5-18,7 g/L bulunur. Oral arginin
suplementinin yara iyilesmesinde yararlari
gosterilmigtir. (17-30 g/giin). Ancak kro-
nik yara iyilesmesindeki rolu kesin olarak
tanimlanmis ve giivenilir dozlari netlesmis
degildir (37,38). Yapilmis bir ¢calismada ar-
gininin alt ekstremite amputasyonu 6nledigi
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ve diyabetlilerdeki kronik iilserde iyilesme
zamaninda olumlu etkileri oldugu gosteril-
mistir (39).

Glutamin; Plazmada en bo 1 bulunan amino-
asittir. Hiicre niikleotidlerinin dondridiir ki
bu fibroblast, epitel hiicre ve makrofaj igerir.
Glutamin ayrica, protein sentezinin uyaril-
masi ve bagisiklik fonksiyonunun desteklen-
mesini saglar. Kollajen olusumundaki etkin-
ligi de kanitlanmustir. Yaralanmalar sonrasi
glutamin seviyeleri hizla kaslarda diiser bu-
nunla birlikte ¢calismalar yara iyilesmesinde-
ki etkisini gosterememistir. Ancak deneysel
calismalarda yara enfeksiyonunu azlattig
ve yara iyilesmesine katkida bulundugu ile
ilgili sonuglar bulunmaktadir. ESPEN gore
kritik travmal1 hastada 0.2- 0.3 g/kg/g ilk bes
giin, ancak kronik yara iyilesmesinde 10-15
giin gibi siire kullanilir (40).

Arginin ve glutaminin yanisira; diger ami-
noasitler yara gelisimini etkileyebilir. Metio-
nin; sistein prekiirsoriidiir ve proliferasyonu
ve kollajen sentezini stimiile eder ki bu yara
iyilesmede gereklidir. Sistein fonksiyonu;
kollajen olusumunda enzim prosesi i¢in ko-
faktordiir. Lizin ve prolin; kollajen prekiirso-
riidiir, katkida bulunabilir.

Yag gereksinimi:

Protoglandinler hiicre metabolizmasi ve inf-
lamasyonda major rol oynar ve Prostoglan-
din sentezi diyette bulunan linoleik ve arasi-
donik aside bagliligindan dolay: yetersizligi,
yara iyilesmesini bozar. n-3 ya anti-infla-
matuar aktivitesi artar, Platelet aktivasyonu
faktorti, IL-1, TNF-a tretimini engeller.
Caligmalara gore n-3 eklendiginde , immiin
fonksiyonu iyilestirir, enfeksiyon oranlarini
azaltir ve yasam siiresini arttirir(37) Genel
olarak, DAU’lu kisilerde 12 hafta boyunca
omega-3 yag asitleri takviyesi iilser boyutu,
insiilin metabolizmasi belirtegleri, serum
hs-CRP, plazma TAC ve GSH seviyeleri
tizerinde yararli etkiler gostermistir. Ayrica,
keten tohumu yag1 omega-3 yag asitleri, iyi-
lesmis metabolik profiller {izerindeki etkileri
nedeniyle yara iyilesmesinde dolayli bir rol
oynamis ve DAU’lu hastalarda 12 hafta bo-
yunca Omega-3 takviyesi {ilser uzunlugu,
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genisligi ve derinliginde anlamli diisiislere
neden olmustur (41).

Dehidratasyon:

Dehidratasyon malniitrisyon ile birlikte,
yaygin ve az taninan bir problemdir. Yara
dokular1 ve saglikli oksijenlenme igin ge-
reklidir. Hiperbarik oksijen tedavisi ve ye-
terli hidrasyon kronik yara iyilesmesinde
rol oynar. Kuru ciltler elastik olmayan,
kirilgan ve bozulmaya daha duyarli hale
gelir. Onerilen: 30 ml/kg ya da 1-1,5 ml/
kcal tiiketilmelidir (42,43).

Vitamin ve Minerallerin yara iyilesme-
sindeki rolii

DAU’lu hastalarin ¢ogu yanlis metabolik
mikrobesinlerin durumuyla iliskili olan mal-
niitrisyon varliginda yara iyilesmesinde bo-
zulmay etkileyebilir.

Mikro besinler DAU igin genis bir saghk
avantajt sunar. Vitamin ve mineraller, muh-
temelen bir yara yoluyla ve / veya doku ona-
rim1 ve rejenerasyona bagli artmig gereksi-
nim vardir. Basing {ilseri olan ya da gelisme
riski olan bireylerde vitamin-mineral igeren
dengeli bir diyetin tiiketilip tiiketilmedigi di-
yetisyen tarafindan degerlendirilmeli ve has-
talar bu konuda desteklenmelidir (44).
Antioksidan ve yara iyilesmesine bakildi-
ginda; Nekrotik dokunun ¢ikarilmasi, bak-
terilerin inaktivasyonu, iyilesmesinin ilti-
haplanma asamasinda yiiksek seviyelerde
serbest radikal {iretimi artar. Antioksidanlar
serbest radikalleri nétralize eder ve rejene-
ratif dokuya zarar vermez. (A, C ve E vit.ve
selenyum) (45).

A vitamini:

Inflamatuar fazda ©nemli,inflamasyonda
monosit ve makrofaj sayisimi arttirir ve im-
miin sistemi uyarir. Fibroblastlarla kolajen
depolamayi arttirir ve epitelizasyonu uyarir
ve yara iyilesmesini arttirir. Yara iyilesme-
sinde kortikosteroidlerin anti-inflamatuar et-
kisini tersine ¢evirir. Hastalik stresi ve ciddi
yaralanmalarda vit. A yetersizligi gortilmiig-
tiir. Eksikliginde kollajensentezi ve re-epi-
telizasyonu geciktirmekte ,enfeksiyonlara
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yatkinligr arttirmaktadir. DRI: 700pg/g (K)
—900 pg/g ( E ) onerilendir. Yara iyilesme-
si i¢in zenginlestirildiginde: 10000- 50000
IU/g oral veya 10000IU IM 10 giin boyunca
onerilmektedir. Onerilirken sistemik A vita-
mini suplementasyonu inflamatuar aktivite-
ye kars1 reaktive olabilir bu yiizden dikkatli
onerilmelidir. Vitamin A’nin topikal uygula-
masi, steroidlerin kronik yaralar tizerindeki
etkilerini tersine ¢evirmeye yardimei olmak
icin klinik olarak etkili olabilir. Yara iyiles-
mesinde kullanim i¢in spesifik doz belirlen-
memistir (38,46,47,48).

C vitamini:

Yara iyilesmesinde kollajen olusumunda
immiin modiilasyonu ve antioksidan fonksi-
yonlart saglar. Yetersizliginde ise, prolifera-
tif ve remodelling sirasindaki artmis kapiller
frajilite, azalmis kollajen gerilme kuvveti
ve inflamasyonda bozulmus immiin yaniti
olugturmaktadir. Vitamin C yetersizliginde
ya da stage 1- stage 2 iilserlerde Onerilen
doz: 100-200 mg/g dir. Stage 3- stage 4 ise
(bast yara, siddetli travma) 1000- 2000mg/g
olmasi dnerilmektedir (47,49).

D Vitamin:

Wagner grade 3 yarasi bulunan 60 diya-
betlide yapilmis bir ¢alismada, DAU yara-
st olan hastalarda 12 hafta D vit. takviyesi-
nin, glukoz homeostazisi, total-, LDL-, to-
tal- / HDL-kolesterol, hs-CRP ve seviyele-
ri izerinde anti-inflamatuar ve antioksidan
olarak yararl etkileri oldugu gdstermistir.
Ek olarak, D vitamini iyilesmis glisemik
kontrol iizerindeki etkisinden dolay1 yara
iyilesmesinde dolayli bir rol oynadig1 gos-
terilmistir (50).

E vitamini:

Diyabetik farelerde, topikal vitamin E uygu-
lamast ile oksidatif stresin azaldigi, kollagen
iceriginin artarak yara iyilesmesinde anlamli
diizelmeler gosterilmistir (51).

Magnezyum:
Protein ve kollajen yapimi ve doku gelisimi
icin gerekli emzimler igin kofaktor olarak
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gorev alan 6nemli bir eser elementtir. ATP
ile etkilesime girerek yara iyilesmesi sirasin-
daki kolajen sentezini destekler. Calismalar
diisiik magnezyum alimi diyabetik ayak {il-
seri ile iligkili bulunmustur. Genel olarak, 12
hf Mg takviyesi alan DAU olan deneklerin
tilser boyutu, glikoz metabolizmasi, serum
hs-CRP parametreleri {izerinde olumlu etki-
leri bulunmustur (52,53).

Cinko:

Hiicre metabolizmasinda yer alan elzem bir
mineraldir. Immiin fonksiyonda énemli rol
oynar; DNA sentezi, protein ve kollajen sen-
tezinde, hiicre proliferasyonunda ve yara iyi-
lesmesinde ¢inko suplementasyonu yalnizca
yaygin olarak PEM, diare, malabsorbsiyon,
hipermetabolik durumlar (stress, sepsis,
yanik, venoz iilser) yetersizliginde onerilir.
Onerilen doz: 11 mg/g (E)- 8 mg/g (K) Yara
iyilesmesinde: 40 mg’ kadar (10 giin) ¢ikila-
bilir. Cinko siilfat 220 mg/giin iki kez (25-50
mg elementel ¢inko) olarak onerilir. Fazlasi
demir ve bakir emilimini etkiler ve yetersiz-
lige neden olur (47).

Yapilmus bir calismada, 270 kisi DAU’l
kisiyi iceren ¢ift korlii randomize bir ca-
lismada (glinde iki kez) arginin, glutamin
ve b-hidroksi-b-metilbutirat 16 hf boyunca
verilmistir ve placebo grubu da olusturul-
mustur. Gruplar arasinda yara iyilesme ve
kapanmasida anlamli fark bulunamamustir
ancak albiimin diizeyi ve/ veya Anckle -bra-
kiyal indeksi <1.0 olan deneklerde anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Standart tedavi-
ye ek olarak arginin, glutamin ve b-hidrok-
si-b-metilbutirat ilavesi alblimin ve anckle
brakiyal indeksi olumlu etkileyerek DAU
olumlu etkileyebilecegi diistiniilmiistiir (54).
Ozellikle iskelet kasinda iiretilen bir 18sin
metaboliti olan b-hidroksi-b-metilbutirattir.
(HMB) Losin’nin %51 kas hiicrelerinde
HMB’ye metabolize oldugundan, yaslilarda
takviye gereklidir. in vitro kosullarda yapi-
lan ¢alismada, HMB nin; kas kaybimnin teda-
visinde miyogenezin artmasinda, kas apop-
tozunun azalmasinda ve kas proteini dongii-
stinii pozitif etkilemesinde rolii vardir. HMB
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yaslilarda kas kiitlesini ve giiclinii arttirmak
igin etkili gibi gériinmektedir. Onerilen doz
3 g/glin’diir. HMB, greyfurt, avokado, kus-
konmaz ve yayin baligi gibi ¢ok az miktarda
farkli diyet bilegenlerinde de bulunur (55).

Glisemik kontroliin 6nemi:

Son zamanlarda Johns Hopkins’de yapilan
calisma, Alc’nin kotii bir iyilesme orani
ile 6nemli ol¢lide iligkili oldugunu ortaya
koymustur. Kotii glisemik kontrol ile en-
feksiyona duyarli bir DAU olusabilir. Yiik-
sek kan sekeri, enflamatuvar markerlerm
iiretimini de etkileyebilir, kollajen sentezini
engelleyebilir ve hiicresel morfolojiyi degis-
tirebilir (56,57).

Bir baska calismada Alc, yaranin iyilesme
orani ile anlamli olarak iligkili bulunmustur.
Ozellikle, Alc’deki her % 1.0 artis igin, giin-
likk yara alan iyilesme orani giinde 0.028 cm
azalmistir. Alc’nin diyabetik hastalarda yara
iyilesme oranini tahmin etmede 6nemli bir
biyobelirte¢ olabilecegini diisiindiirmekte-
dir (56). Cin’deki diyabetik ayak iilseri olan
669 hastada amputasyon insidansi ve klinik
olarak iligkili risk faktorlerini belirlemek
amactyla yapilmis kohort ¢aligmada demog-
rafik bilgi, tibbi ve sosyal 6ykii verileri in-
celenmistir. Bu ¢alismada noropati taramasi,
periferik arter hastaligi taramasi, beslenme
durumu ve diyabetik kontrol degerlendir-
mesi, ayak deformitesi dahil olmak tizere
tiim fizik muayene yapilmistir. Sigara, agrt,
iilser Oykiisii, revaskiilarizasyon, kangren,
enfeksiyon, Wagner dereceleri, diyabet sii-
resi ve TKS, aldehit, total prt., globulin, al-
biimin, beyaz kan hiicresi (WBC), Hemog-
lobin, HbAlc, BKI, ayrica kreatinin artigt
ve major amputasyon degerlendirilmistir.
Calisma sonucunda DAU teshisini takiben
daha yogun siirveyans ve agresif tedavi so-
nucu diizeltebilir 6zelikle erken evrelerde
diyabetik hastalara daha iyi yonetim vermek
biiyiik 6nem tagimaktadir (58).

60 grade 3 DAU’li 40-85 yas araligindaki
hasta, 12 hafta RCK (placebo kontrollii) bir
calisma grubuna Laktobasillus asidofilus,
Laktobasiillus casei, Laktobasillus ferman-
tum, Bifidobakterium bifidum igeren pro-
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biyotik takviyesi verilmistir. Onerilen doz
saglikli yetigkinlere gore diizenlenmistir.
Probiyotik alan grupta AKG ve serum insii-
lin konsantrasyonu azalmistir. Serum insii-
lin duyarlilik indeksi artmis, T kol- hs-CRP,
plazma MDA (Malondialdehit) azalmis ve
Plazma NO ve TAC(total antioksidan ka-
pasite) diizeyi artmustir. 12 hf lik probiyo-
tik takviyesi ile iilser biiylkligi, glisemik
kontrol, T.Kol, hs-CRP, plazma NO, TAC
ve malondialdehid seviyeleri tizerinde iyi-
lestirici etkisi olabilicegi gosterilmistir (59).

BESLENME DiYABETIK AYAK YARA
ULSERININ iYILESMESINDE FARK
YARATABILIR Mi?

DAU’lar bir hastanin yasam kalitesini Snem-
li 6lglide azaltabilir, uzun siireli hastaneye
yatis gerektirebilir, enfeksiyon ve kangren
icerir ve sonugta amputasyona neden olabi-
lir. NPUAP, basing iilserlerinin 6nlenmesi ve
tedavisi i¢in kanita dayali beslenme onerileri
gelistirmistir. Bu rehberler, yara iyilesmesini
desteklemek i¢in mikro ve makro besinlerin
arttirilmasma  odaklanmaktadir. DAU’le-
11 tedavi etmek i¢in bdyle kanita dayali bir
kilavuz  bulunmamaktadir. Beslenmenin
iyilesme tizerine etkin oldugu risk faktorleri
bagisiklik fonksiyonunu etkilemesi, yetersiz
beslenme ve koétii glisemik kontrole neden
olmasidir. Cesitli besinlerin yara iyilesmesi
iizerindeki etkisi, gesitli deneysel ¢aligma-
larda agikca gosterilmistir. Bununla birlikte,
bu tiir besinlerin izole edilmis veya iligki-
li olup olmadigi heniiz belirlenmemistir.
Diger besin takviyeleri ile yara iyilesmesi
desteklenebilir (60). Sonug olarak, yeterli
protein, kalori, vitamin ve mineral sagla-
yan bir beslenme, bagisiklik fonksiyonunu
en st diizeye ¢tkarmaya yardimet olabilir.
DAU’li hastalar1 besin degeri agisindan yo-
gun gidalar iceren saglikli bir beslenmeye
tesvik etmelidir.
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Diyabet tanis1 koymada idrarda seker bakil-
mast ile baslayan teknoloji siireci 1922°de
insiilinin kesfi ile devam etmis, 1970’11 y1l-
larin sonunda kan sekeri 6lglim cihazlarmim
ve insiilin pompasimin gelistirilmesi ile hiz
kazanmuis, 2000’11 yillarda ¢ok daha modern
pompalar ve siirekli glukoz monitérizasyo-
nu (SGM) sistemleri devreye girmistir. Bu
cihazlarin kullanimiyla diyabetlinin yasa-
minda daha iyi kan sekeri kontrolii ve ya-
sam kalitesinde artis saglanabilir. Ancak bu
hedeflere ulasabilmek icin eldeki yontemin
sinirliliklarinin iyi bilinmesi, hastanin egitil-
mesi ve diizenli takip edilmesi gibi 6nemli
unsurlar vardir.

Diyabet izleminde teknolojik firiinler kan
sekeri 6l¢lim cihazlar1 ve SGM/flash glukoz
monitdrizasyonu (FGM) sistemleri baslikla-
11 altinda incelenebilir.

Kan Sekeri Ol¢iim Cihazlan

Tip 1 diyabetlilerde daha bariz olmak {izere,
insiilin kullanan diyabetlilerde kan sekeri ta-
kibinin olumlu etkileri kanitlanmustir.

Seker 6l¢iim cihazi segerken cihazlarin kod-
lama gerektirip gerektirmedigi, sonug¢ ver-
me siiresi, eksik dolum varsa uyar1 vermesi
(yetersiz kan uyarisi), ihtiya¢ olan numune
hacmi (kiigiik ¢ocuklar i¢in 6nemli), hema-
tokrit diizeltme ozelligi, 6l¢iim araligi (10
- 600 mg/dl gibi), cihazin ¢alisabildigi sicak-
lik araligr (5°- 45°C gibi), yiiksek irtifalarda
calisabilme &zelligi, 6l¢iim hafiza kapasitesi
gibi ozellikler dikkate alinmalidir. Glukoz
oksidaz yontemi ile ol¢lim yapan bu sis-
temlerde parasetamol, iirik asit ve askorbik
asitle etkilesiminin oldugu bilinmelidir. Baz1
cihazlarda kan sekeri hedef araligi kisiselles-
tirilebilir, 7 glinliik disiik/yiiksek seker 6zeti
verileri elde edilebilir, bilgisayara kablolu ve
hatta akilli telefonla kablosuz veri aktarimi
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saglanabilir. Kan sekeri dl¢timlerine ilag, eg-
zersiz, bilgi notu ve fotograf ekleme secene-
&i, test aligkanliklarina yardimci olmasi i¢in
hatirlatma ayari yapilmasi, raporlar1 saglik
profesyonelleri ile paylasma gibi ozellikler
teknolojiye yatkin bireylerde daha iyi takip
imkani saglar.

Bazi iirtinler igin bu bilgi gegerli olmasa da
kan sekeri 6l¢iim stripleri genel olarak hava
ile temas siiresi uzadiginda bozulurlar. Elden
ele gegen, baskalarindan ikinci el alinmisg
stripler muhafaza edilme kosullarmdan o6tii-
rii bozuk olabilecegi i¢in, miimkiin oldugun-
ca tercih edilmemelidir.

Kan sekeri ol¢tim sistemlerinde dogruluk
6nemli bir sorundur. ISO 15197:2003 stan-
dartlarina gore bir cihazin yaptig1 6lgiimle-
rin yeterli dogrulukta kabul edilmesi igin,
pes pese iki dl¢lim arasinda, 100 mg/dl’ye
kadar olan degerlerde 15 mg/dl, 100 mg/
dl’nin tzerindeki degerlerde ise %15°ten
fazla fark olmamasi gerekir. Bu fark yapi-
lan denemelerin %95’inden fazlasinda ko-
runmus olmalidir. 2010 ve 2012 yillarinda
yapilan Freckmann I ve II ¢aligmalari, CE
belgesine sahip kan sekeri 6lglim sistemle-
rinin %40’indan fazlasinm ISO 15197:2003
standardinda belirtilen minimum dogruluk
gerekliliklerini yerine getirmedigi ve giincel
ISO 15197:2013 standardindaki daha siki
sartlar dikkate alindiginda, degerlendirilen
sistemlerden yalnizca %52.9’unun mini-
mum dogruluk gerekliliklerini karsiladigt
belirlenmistir. Bu durum giiniimiizde de ge-
cerli gibi goriinmektedir.

Ulkemizde saglik uygulama tebligi (SUT)
uyarinca SGK saglik kurulu raporu olan
insiilin kullanicilar igin giinde 5 adet oral
antidiyabetik kullanicilar igin ise giinde 1
adet stribe denk gelecek sekilde belirlenmis
miktarda 6deme yapilmaktadir.
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Siirekli Glukoz Monitérizasyonu (SGM) ve
Flash Glukoz Takip (FGM) Sistemleri

Bu sistemler cilde yerlestirilen bir sensor
aracihig ile, ciltalt dokudaki interstisyel si-
vida glukoz oksidaz yontemi ile 6lgiim yapar
ve kayit alirlar. Boylece, hastanin 24 saat bo-
yunca kan sekerinin nasil seyrettigine iliskin
grafikler elde edilebilir. Bu grafikler sayesin-
de ortalama kan sekeri degeri, gliniin hangi
zamaninda ve ne kadar siire ile hipoglisemi/
hiperglisemi oldugu, kan sekerinin giiniin ne
kadar zamaninda kisi igin belirlenmig limit
icinde kaldig1 (TIR-time in range), eger has-
ta glinliik tutuyorsa insiilin ve gida tiiketimi
ile kan sekeri degisimleri arasindaki iligki
tespit edilebilir. Kandaki glukoz seviyesi-
nin interstisyel siviya yansimasi gecikmeyle
gider, dolayisi ile sensordeki 6l¢iim aslinda
plazmadakinin 10-15 dk dncesine aittir.
Siirekli seker dl¢timii ve FGM arasinda bazi
farklar bulunmaktadir. Siirekli seker dlgiim
sisteminde 10 saniyede bir 6l¢iim yapilmak-
ta, bu Ol¢timlerin ortalamasi her 5 dk’da bir
kaydedilmektedir. Hipo/hiperglisemi du-
rumunda veya kalibrasyon hatirlatma igin
alarm vardir. En az 12 saatte bir parmak
ucu Ol¢iimii yapilarak kalibre edilmesi ge-
rekir. Bu sistemlerin 2 yas sonrast kullanimi
onaylidir. Uygun marka insiilin pompasi ile
entegre edilebilirler. Flash glukoz monitdr
sisteminde ise kalibrasyon gerekmez, 0l-
ciimler 15 dk’da bir kayit edilir. Bu cihaz-
larda hipoglisemi alarmi bulunmamaktadir,
instilin pompasi ile entegre etme imkani
yoktur. Sensor 8 saate dek veriyi saklar, do-
layist ile kayitlarin kopmamasi igin en az 8
saatte bir okuyucunun kullanilmas1 gerekir.
Okuyucu ise 90 giinliik veriyi saklar, ek bir
ozellik olarak, ayn1 firmaya ait test cubuklari
ile kan sekeri ve keton 6l¢iimiine de imkan
verecek sekilde dizayn edilmistir. Birgok {il-
kede 4 yasindan itibaren kullanimi onaylidir.
Gerek SGM, gerekse FGM’de hasta sonug-
lar1 cihazin teknik 6zelligine bagli olarak cep
telefonunda yada ayr1 bir cihazin ekraninda
gorebilir. Ayrica, monitdrdeki oklar sayesin-
de, 15-20 dk i¢inde kan sekerinde belirgin
degisiklik olacagi Ongoriilebilir ve hasta
buna gore tedbir alabilir.

Siirekli seker dl¢timiiniin ve FGM’in tip 1
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diyabette, insiilin kullanan tip 2 diyabetliler-
de ve gebelerde daha iyi HbAlc ve daha az
hipoglisemi saglamada katkisinin oldugu-
na dair kanitlar vardir. Hipoglisemiyi fark
edemeyen, noktiirnal hipoglisemisi olan,
HbAlc diizeyi ile kan glukoz olgiimleri
arasinda celiski olan, kan glukozunda biiytiik
oynamalar olan, aktif spor yapan, otonom
noropatisi olan, kronik bobrek yetersizligi
olan, daha fazla dlciime ihtiyac oldugu halde
kendi kendine glukoz izlemi uygulamasini
yeterli siklikta basaramayan kisilerde bu sis-
temler onerilmektedir.

Sensorler cilt alti dokuya, 6zel aparati ile
yerlestirilir. Killi bolgeye, dévme iizeri-
ne yerlestirilmez. Cihaza gore degismekle
birlikte sensor 6-14 giin takili kalabilir, bu
sirada hasta banyo yapabilir. Sensorii de-
gistirirken eski bolgeden en az 5 cm (2 inc)
uzakta bir yer secilmelidir. Sensore 5-7.5
cm’den daha yakin mesafeye insiilin yapil-
mamali ve insiilin pompasi takilmamalidir.
Kablosuz iletisim suda iyi ¢alismadigindan,
s6z konusu mesafe havuzda, banyoda ya da
su yataginda daha da kisadir. Sensorler, uzun
raf omriine sahip olmasi i¢in 2°C ila 30°C
arasinda saklanmalidir. Oda sicaklig iste-
nilen sicaklik aralifinda degilse, sensorler
buzdolabinda saklanir, dondurucuya konul-
mamalidir.

Sensor performanst uzamis kullanim sii-
resi (¢evrede kollajen yapimi), sensor
bolgesine yapilan basiya bagli dolasim
bozulmasi ve gecici fonksiyon kaybi, so-
guk-vazokonstriiksiyon, kan sekerlerinde
yogun dalgalanma (6zellikle hipoglisemi)
durumlarinda azalabilir. ~ Lipohipertro-
fi konusu c¢alisilmamis olmakla birlikte
duyarliligl azaltacagi ongoriilebilir. Pa-
rasetamol kullanimi ile interferans iyi
bilinmektedir ve bu konuya dikkat edil-
melidir. Sensor duyarliligt kalibrasyon
gerektiren cihazlarda kalibrasyon sayisini
artirarak, kalibre etmek i¢in iyi kalite glu-
koz 6l¢tim cihazi kullanarak artirilabilir.
Bu cihazlarin giivenilir sonug verebilmesi
icin; kullaniciya kalibrasyon kurallari iyi
anlatilmalidir. Yemekten kisa siire sonra,
ekranda yukar1 ve asag oklar varsa (kan
sekeri hizla yiikseliyor veya diisiiyorsa),
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insiilin diizeltme dozu yaptiktan sonra ka-
librasyon yapilmamalidir.

Sensor Ol¢lim degerleri semptomlar ile
uyumlu degilse, kan sekerleri kisisel gluko-
metre ile Olglilmelidir. Manyetik rezonans
goriintiileme esnasinda sensdr hastanin
iizerinde bulunmamalidir. Yerlestirme bol-
gesinde enfeksiyon semptomlart (kizariklik,
sisme ya da ac1) goriilityorsa, derhal profes-
yonel saglik gorevlilerine bagvurulmasi ge-
rektigi bilinmelidir.

Diyabet teknolojisinin en 6nemli kisithlik-
larindan biri de maliyet yiiksekligidir. Tek-
noloji kullanildik¢a, yaygimlastikga bu sis-
temlerin maliyetlerinin de nispeten diisecegi
ongoriilmektedir.

Seker 6l¢lim sistemlerine iliskin galigmalar
kullanicinin ve saglik calisanlarinin konu
hakkinda yeterli bilgi sahibi olmadan uygu-
lama yapmasinin basarty1 olumsuz etkiledi-
gini gostermektedir. Bu sistemlerin kullani-
mi sirasinda tedavi kararlarinin anlik veya
uzun vadede degistirilmesi esnasinda hatay1
en aza indirebilmek i¢in; Karbonhidrat sayi-
mi1 egitimi dogru yapilmali ve zaman zaman
tekrarlanmali, gereginde kan sekeri dl¢tim
cihazi ile ek kontrol yapilmali, daima ayni
ve 1yi kalite glukometre kullanilmali, kulla-
nilan glukometre kalitesi iyi olmali, saglik
ekibi tarafinda hizmet i¢i egitim ihmal edil-
memelidir.
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Bobrek Yetersizligi Gelisti§inde Diyabet Tedavisi ve Takibi

BOBREK YETERSIZLIGI GELISTIGINDE
DIYABET TEDAVISI VE TAKIBI

3 Dog. Dr. Soner CANDER
Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali

Kronik bobrek yetmezliginin (KBY) en
6nemli nedenlerinden biri diyabetik nefro-
patidir, Diyabetik hastalarda diyabetik bob-
rek hastaliginin goriilme orant %20-40 ara-
sinda degismektedir. Tiirk Nefroloji Dernegi
2016 vertilerine gore Hemodiyaliz hastala-
rinda KBY nedeni olarak diyabet % 35.36
siklikta (% 4.94 tip 1 Diyabetes Merllitus, %
30.42 oranda tip 2 Diyabetes Mellitus) ve en
stk neden olarak sorumludur. Periton diya-
lizi alan hastalarda % 32.75 ile aym sekilde
diyabet en sik neden olarak géze ¢carpmakta
ve renal transplantasyon hastalari i¢inde de
% 18.9 luk kesimi olusturmaktadir.

Erken tan1 ve iyi glisemik kontrol hastaligin
progresyonunun O6nlenmesinde Snemli rol
oynamaktadir. Bu nedenle tip 1 diyabetikler-
de tanidan 5 yil sonra baslayarak yilda bir
kez, tip 2 diyabetiklerde ise tanidan itibaren
yilda bir kez idrar mikroalbiimin diizeyi ve
serum kreatinin, yas cinsiyet bilgileri lize-
rinden hesaplanan glomeriil filtrasyon hizi
(GFR) ol¢limii ile periyodik takip yapilmasi
Onerilmektedir. Diyebtik hastalarda diya-
betik bdbrek hastaliginin prognozunu bu
iki parametre belirler. GFR > 90 ml/dak ve
idrarda albiimin diizeyi 30 mg/giin altinda
olan hastalarda risk en diisiik diizeyde iken
GFH’nin 45 ml/dak, giinlik albiiminiiri dii-
zeyinin de 30 mg/giin iizerine ¢ikmasi ile
progresyon hizi ¢ok belirgin bir sekilde art-
maktadir.

Diyabetik nefropati veya baska bir nedenle
bobrek yetmezligi gelistiginde diyabetle il-
gili olarak iki durum ortaya ¢ikar. i1k olarak
kronik bobrek yetmezligi, insiilin direncine
yol acar veya arttirir, bununla birlikte in-
stilinin metabolizmas1 yavaslayacagi icin
diyabetik hastalarda insiilin ihtiyaci azalir
veya tip 2 diyabetiklerde ortadan kalkabilir.
Bunlarn disinda KBY ’nde diyet degisiklik-
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leri ve enerjisizlige bagl olarak egzersizde
azalma da glisemi kontroliinii etkilemek-
tedir. Ek olarak KBY’de glisemik kontrolii
zorlastiran etkenlerden biri de 6zellikle pe-
riton diyalizi uygulanan hastalarda olmak
iizere diyalizat sivilarindaki glukoz igerigi
farkliliklaridir. Ayrica kullanilan oral an-
tidiyabetiklerin giivenligi ve gerekli doz
modifikasyonlarinin yapilmasi ihtiyaci gli-
semik kontrolii biraz daha fazla komplike
hale getirmektedir. Tiim bu nedenlere bagl
olarak KBY’de hastaligin evresi, uygulanan
replasman tedavisi ve diger kisisel 6zellikle-
re gore glisemik kontrolde zorluklar ortaya
¢ikmakta, viicudun insiilin ihtiyaci kisiden
kisiye degismekte ve KBYde kisisellestiril-
mis tedavi yaklasimi kritik 6nem tagimakta-
dir (Tablo 1-2).

Diyabetik Hastalarda Glisemik Kontrol
Takibi

Diyabetik bobrek hastaligi veya diger ne-
denlere bagl bobrek yetmezligi olan hasta-
larda sorunlardan biri de glisemik kontrol
takibinin nasil yapilacag: konusudur. Diya-
betik hastalarda standart olarak kullanilan
yontemler olan 3-6 ayda bir HbAlc takibi
ve evde kan seker Ol¢limlerinin giivenilir-
ligi azalir. Uremili hastalarda agar-gel eph
yontemi ile bakilan HbA lc dl¢iimiinde kar-
bamile hemoglobin ile interferens nedeniyle
HbAlc diizeyi yanlis olarak yiiksek ¢ikar.
Buna karsin eritrosit 6mriinde azalma, he-
moliz, transflizyonlar ve asidoz nedeniyle de
HbAlc de yanlis diisiik dl¢iime neden olur.
Alternatif yontemler icinde glikolize albii-
min ve fruktozamin ise daha giivenilir degil-
dir ayrica diyabetik koplikasyonlarla kore-
lasyonlart da net olarak gosterilmemistir. Bu
nedenle kronik takibi belirtilen hususlar dik-
kate alinarak halen en iyi yansitan parametre
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Tablo: 1: Diyabetik bébrek hastaliginda glisemik kontrolii degistiren faktorler
Hiperglisemi egilimi olusturanlar
» Insilin rezis 1
» Insiilin sekresyonu |

Hipoglisemi egilimi olusturanlar

> insilin klirensi |

> Renal glukoneogenez |
»  Alimi ve emilimi etkileyen Gi

faktorler

» Azalmis ilag klirensi

> Diyalizattan glukoz absorpsiyonu

» Metabolik komplikasyonlar

Tablo 1: Diyabetik Bobrek Hastaligi — Glisemi yonetimi

Non-diyaliz
Non-farmakolojik tedaviler

Hemodiyaliz

Periton Diyalizi

Diyet, egzersiz, kilo kontrolii. Tuz, protein ve sivi kisitlamasi agisindan dikkat !

Farmakolojik tedavi
Non-insiilin
* Kisa etkili SU (glipizid)
veya Repaglinid dusiik
doz
* Metformin GFR > 45 ise
(GFR 30-45 ?)
* Diger ajanlarda veri
yetersiz ilk segenek

Non-insiilin ajanlarda
veri yetersizligi ve
eliminasyondaki
degisiklikler nedeniyle
insiilin tedavisi genelde
tercih edilir

Cogu OAD kontrendike
OAD tercihinde glipizid

Cogu hastada insiilin tedavisi
gerekli

intraperitoneal insiilin tercih
edilmiyor

CAPDsiireleri ve 6gin
zamanlari degisken,
bakteriyel kontaminasyon
insiilin kaybi (x2 insiilin
gereksinimi)

peritoneal fibroblastik
proliferasyon

modifikasyonu 6nerilir
* insiilin ayarlamasi
genellikle ampiriktir

¢ olumsuz lipid profili (HDL
diigiiklugii, trig yiiksekligi)

olmamah ve repaglinid
insiilin insilin tedavi prensipleri
* Prensipler ve genel diyabet tedavisi ile
protokoller Non- ayni
DBH’deki gibi ¢ Doz % 50 azaltilmal
¢ GFR’ye gore doz  insiilin tedavi rejimi ve

preparat se¢imi agisindan
goriis birligi yok

HbA Ic diizeyidir. Kapiller dlgiimler 6zellik-
le baz1 diyalizat igerikleri ile interfere olarak
yanlis yiiksek sonuclara neden olabilmekte-
dir (izodextrin gibi) ayrica hipogliseminin
farkedilemiyor olma olasiliginin yiiksek
olmasi nedeniyle glisemik variabilite kapil-
ler kan seker takibinde gii¢ olabilmektedir.
Son yillarda giderek daha fazla gelistirilen
stirekli glukoz 6l¢tim sistemleri (CGM) ile
yapilan bazi caligmalarda glisemik kontrolii
iyilestirdigine iliskin veriler olmakla birlikte
calismalarin sayist oldukga smirlt olup bu
konu {iizerinde durulabilecek durumlardan
birini olugturmaktadir.
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Diyabetik bobrek hastaligi olan kisilirde gli-
semik kontrol hedefini belirlerken tizerinde
durulmas: gereken durum hastadaki hipog-
lisemi ve bununla iligkili komplikasyon
riskinin belirlenmesidir. Evre 3 ve iizerinde
bobrek yetmezligi olan hastalarda % 8 in tiz-
rinde ki Alc degerleri bobrek hastaligt prog-
resyonunu arttirirken, % 6.5 altindaki deger-
lerde ise tiim nedenlere bagl 6liim oranla-
rinda artig ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle
farklt derneklerin degerlendirmelerine gore
hastaya yonelik kisisel hedefler belirlenmeli
ve HbAlc diizeyi kisisellestirilerek %7-8.5
arasinda hedef belirlenmesi onerilmektedir.
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Diyaliz uygulanmayan hastalar

Tedavi se¢imi glisemi hedefi, tedavi iliski-
li olumsuz etkiler, hasta uyum ve tercihine
gore belirlenir, bazi oral ajanlar kullanila-
bilsede insiilin tedavisi daha efektiftir. Oral
ajanlar iginde kisa etkili siilfoniliireler ve
renal atilimi olmamasi nedeniyle repag-
linid kullanilabilir, metforminin GFR<30
ml/dak/1.73m? olan olgularda kullanimi
kontrendikedir, diger ajanlar ise yeterli veri
olmamasi nedeniyle ilk basmak ila¢ olarak
diistiniilmemelidir. Insiilin tercih edilecek
hastalarda genel kurallara uyulmali ancak
baslangicta insiilin dozu daha diisiik tutul-
malidir (GFR <50 olanlarda %75, GFR<10
olanlarda %50).

Hemodiyaliz uygulanan hastalar
Hemodiyaliz hastalarinda yeterli veri olma-
masi ve diyalizatla temizlenme oranlar1 tam
olarak bilinmediginden OAD’lerden daha
cok insiilin tedavi rejimleri (yeni ¢tkan ajan-
lar dahil) 6nerilmektedir. Baslangi¢ insiilin
dozu % 50 diisiiriilmelidir.Buna karsin bazi
yazarlar tarafindan glisemik kontrolii iyi
olan hastalarda glipizid ve repaglinid gibi
renal atilimi diisiik ajanlara devam edilebi-
lecegi 6nerilmektedir.

Periton diyalizi uygulanan hastalar
Benzer sekilde bu hastalarda eger iyi glise-
mik kontrolde ise glipizid veya repaglinid
tedavisine devam edilmesi veya yeni baslan-
gicl diyabette bu ajanlarin kullanilabilecegi
bildirilmektedir. Ancak ¢ogu hastada ilerle-
yen donemde insiilin tedavisi ihtiyact olus-
maktadir. Hemodiyaliz hastalarinda oldugu
gibi bu hastalarda da baslangi¢ dozu % 50
azaltilarak hesaplanmalidir. Siirekli ambula-
tuvar periton diyalizi (CAPD) hastalar1 veya
stirekli dongtisel periton diyalizi (CCPD)
hastalarinda subkutan veya intraperitoneal
insiilin tedavisi uygulanabilir. Ancak intra-
peritoneal insiilin uygulamasi degisen doz
ihtiyact nedeniyle oldukca zor, glisemik
kontrolii daha iyi hale getirmeyen ve berabe-
rinde bakteriyel kontaminasyon, peritoneal
fibrotik proliferasyon gibi riskleri de ortaya
¢ikarmakta ve ¢ok tercih edilmemektedir.
CAPD tedavisi alan kontrolsiiz hiperglise-
misi olan periton diyalizi hastalarinda pe-
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ritoneal kinetiklerin incelenmesi amaciyla
peritoneal denge testinin yapilmasi gerekir.
Hizli glukoz absorbsiyonu olan kisilerde
gece otomatize periton diyalizine gecmek
gerek glisemik kontrol gerekse diyaliz etkin-
ligi agisindan faydali olabilir.

Periton diyalizi ile ilgili olarak 6nemli olan
bir durum da diyalizat sivilarinin glukoz ige-
rigidir. Glukoz polimerleri diyabetik hasta-
larda daha uzun ultrafiltrasyona daha diisiik
soliit absorbsiyonu ile ulastiginda 6zellikle
tercih edilmektedir.

Diyabet ve KBY’de hiperglisemi/ketoasi-
doz ve hipoglisemi

Bobrek fonksiyonu normal olan hastalardan
farklr olarak KBY de glikoziiri ve hipovole-
mi beklenmediginden bu hastalarda hiperg-
lisemi ataklar1 ¢ogunlukla asemptomatik
veya minimal semptomatiktir. Bunun digin-
da bu hastalarda hiperpotasemi riski belirgin
olarak daha yiiksektir ve diyabetik ketoasi-
doz tedavisi sirsinda potasyum ¢ok siki takip
edilmelidir.

Ozellikle altta yatan infeksiyon veya malig-
nitesi olan kisilerde diisiik kalori alimi ile
birlikte sik ve inat¢i hipoglisemiler goriile-
bilmektedir. Bu hastalarda uzun etkili insi-
linler ve oral ajanlardan kaginilmalidir.
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Ogiin Zamanlamasi ve Ogiin Sikligi Ne Olmalidir?

OGUN ZAMANLAMASI VE OGUN SIKLIGI NE OLMALIDIR?

) Simge YILMAZ KAVCAR )
Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, Endokrin ve Metabolizma Bilim Dali, Izmir, Tiirkiye

OZET

Ogiin zamanlamast ve siklig1 beslenmede insan saghgi ve yasam dongiisiinii etkileyen Snemli bir
etkendir. Son yillarda yapilan ¢alisma sonuglar ¢eliskili ve ¢alismalarin dizayni, 6rnek biyiikliigii,
ve siiresi tartigmalidir.

Saglikli beslenme rehberleri kahvalti, 6gle yemegi ve aksam yemegi ile {i¢ ana 6glintin ortalama 4-5
saat ara ile tiiketilmesini 6nermektedir. Cabuk actkmanin dnlendigi, bir sonraki 6giinde gereksinimden
fazla besin tiiketiminin engellendigi, bdylece enerji aliminin azalarak viicut agirhigi kontroliiniin
saglanabildigi yoniindedir. Amerikan Diyabet Birligi; ’Ug ana 6iin ve dgiinler arasinda ara 6giin
almmasinin ve dgiinler arasinda en fazla 5-6 saatlik araliklar” olmasini dnermektedir. Ogiin Diizen;
uzun araliklarla diizensiz yemek yenmesi hipoglisemi ve hiperglisemiye yol agar. Ogiin Sayis1, diyabet
tipine, alinan medikal tedaviye, fiziksel aktivite diizeyine, o andaki kan sekeri diizeyine ve yasam
kosullarina bagl olarak degisir. Genel olarak bakilacak olursa, ortak goriis; diyabetik kosullara zemin
hazirlanmamast igin sik 6giinlerle agirt beslenme yapilmamasi yoniindedir.

Ancak diger taraftan, giinde 6 6giin beslenmenin ciddi glikoz/insiilin yanitina neden olacagi ve artmus
6giin glikozu nedeniyle B hiicrelerine siirekli insiilin salimimina iliskin uyari génderecegi yoniindedir.
Aralikli ve kisitlannus beslenme metabolik profilleri gelistirir. Saghkli normal kiloda, fazla
kiloda veya obez yetigkinlerde aralikli beslenmenin fiziksel ve mental zararlarina dair ¢ok az kanit
gosterilmistir. Aralikli beslenmenin bazi sonuglarda kilo kaybima neden oldugu gosterilmistir. Sadece
ii¢ caligmada, giinasir1 aglikda da glukoz ve insiilin konsantrasyonundaki azalmaya bagl olarak kilo
kaybi gozlenmistir. Aralikli aglik diizenin saglik tizerine etkilerini gosteren veriler ve yaynlar oldukca
kisitlidir.

Sonugta, 6giin sikliginin kan glukozuna etkisini arastiran ¢aligmalarda 6rneklem biiytikligi, calisma
stiresi, karsilastirilan diyetlerin enerji ve besin 6gesi icerigi, orneklem ozellikleri geliskili ve yetersiz
oldugu goriilmiistiir. Ogiin sikligimn azaltilmasinm olumlu yararlarmi gosteren ¢ahismalarda da ok
kisa periyotlarda 6rneklem sayilari oldukga diisiik, calisma giicliniin zayifligi, enerji alim, fiziksel
aktivite gibi faktorler dikkate alimmadigi dikkat cekmektedir.

Bireyin 6zellikleri ile i¢inde bulundugu duruma goére 6giin sayisi/zamanlamasi degisken olabilecegi
bilinmelidir. Hipoglisemisi olanlarda ve atletlerde &giin sayist zamanlamast artirilmalidir.
Diyabetiklerde ise aldiklart tibbi beslenme tedavisine gore Ogiin sayist ve sikligi degiskenlik
gosterebilir. Diyabetiklerde standard bir 6giin plan1 ve yemek Oriintiisii meveut degildir.

Ogiin sikligi /zamanlamasi ile ilgili oneriler bu faktdrler de géz oniinde bulundurularak
bireysellestirilmelidir. Ogiin zamanlamasy/sikhiginin saglik iizerine etkinligini degerlendirebilmek igin
6giin oriintiisiinii de iceren genis kapsamli randomize kontrollii ¢alismalar yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Ogiin 6riintiisii, 6giin zamanlamas, 6giin sikhg1, aralikl aghk, ara 6giin
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ABSTRACT

Meal timing and frequency are an important factor affecting human health and life cycle in nutrition.
The results of the study in recent years are contradictory, and the design, sample size and duration of
the studies are controversial.

Healthy diet guides recommend breakfast, lunch, dinner and three main meals to be consumed with an
average of 4-5 hours. Avoiding rapid hunger, preventing the consumption of food more than the need
for the next meal, so that the energy intake can be reduced and body weight control can be achieved.
American Diabetes Association recommends ‘three main meals and snacks between meals and up
to 5-6 hour intervals between meals. Eating patterns; long-term irregular eating leads to hypoglycemia
and hyperglycemia. The number of meals varies depending on the type of diabetes, the medical
treatment received, the level of physical activity, the level of blood sugar and the living conditions.
Generally common opinion; in order not to cause the diabetic conditions it should be avoid excessive
meals with frequent meals.

On the other hand, however, diet with six meals a day would lead to a severe glucose / insulin response
and increased stimulation of insulin release to f cells due to increased meal glucose.Intermittent and
restricted nutritional improve metabolic profiles. Little evidence of the physical and mental harm of
intermittent nutrition has been demonstrated in healthy normal weight, overweight or obese adults. In
only three studies, weight loss was observed due to the decrease in glucose and insulin concentration
in day-to-day fasting. Data and publications showing the effects of intermittent fasting order on health
are very limited.

As aresult, in studies investigating the effect of meal frequency on blood glucose, sample size, working
time, energy and nutrient content of the diets compared, sample characteristics were contradictory and
inadequate. In the studies showing the positive benefits of decreasing the frequency of meals, it is
noteworthy that the sample numbers are very low, the statistical power is weak, the energy intake and
physical activity are not taken into consideration in very short periods.

It should be noted that the number / timing of meals can be variable depending on the characteristics of
the individual. The timing of the number of meals in hypoglycemia and in athletes should be increased.
In diabetics, the number and frequency of meals may vary depending on the diet they receive. A
standard meal plan and meal pattern are not available in diabetics.

Recommendations for meal frequency / timing should be individualized taking these factors into
account. In order to evaluate the effectiveness of meal timing / frequency on health, comprehensive
randomized controlled trials including meal pattern should be performed.

Anahtar Kelimeler: Eating patterns, meal timing, meal frequency, intermittent fasting, snack

GIRIS

Ogiin zamanlamast ve sikligi beslenmede
insan sagligi ve yasam dongiistinii etkileyen
onemli bir etkendir (1). Ogiin, yemeklerin
servis edilip tiiketildigi zaman olarak tanim-
lanmaktadir. Son yillarda yapilan ¢aligma
sonuglart geliskili ve caligmalarm dizayni,
ornek biiylkligl, ve siiresi tartigmalidir.
Dietary Guidelines Advisory Committee
2015 (DGAC) bilimsel raporunda 6giin stk-
1181 /6giin atlama ve saglik iliskisine olduk-
¢a genis yer verilmistir. ABD ‘de 3 6giin ve
en az bir ara 6giin, 2-5 yas arast ¢ocuklar 3
6giin, adolesan ve diger irktakiler en az 3
ana 6giindiir.
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Ogiin —ara 6giin sikligi ne olmahdir?:

* Diyabetiklerde farmakolojik tedavi gibi
TBT de bireysellestirilmelidir.

* Diyabetik bireyin yasina

* Fiziksel aktivite durumuna

* Diyabetin tipine

* Kullanilan OAD

+ Insulin tipine ve tedavi protokoliine gore
degisebilir.

Ogiin sikhig1 arttirmak-ara 6iin:

* Glikoz ve insulin kontroliinii arttirmak

* Acligi ve yeme istegini azaltmak ve bir
sonraki 6glinde yemek yeme miktarmni azalt-
mak

* Besinlerin termik etkisi ile metabolizmay1
arttirmak
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* V. Agirhgini ve v. Yag depolarmi azaltmak
(obezite)

* Kilo kontrolii i¢in dnerilen bir diyet yak-
lagimi1

* *Hipoglisemiyi azaltmak/6nlemek (2)
*Hipoglisemi nedeni; Insiilin salgilaticilar
olan Pankreas B-hiicrelerinden insulin sali-
nimini artiran sulfaniliireler ve etki mekaniz-
masi1 benzer, ancak etki siiresi daha kisa olan
glinidler ya da insiilinler olabilir.

Saglikli beslenme rehberleri kahvalti, 6gle
yemegi ve aksam yemegi ile li¢ ana 0gii-
niin ortalama 4-5 saat ara ile tiiketilmesini
onermektedir. Cabuk acikmanm onlendigi,
bir sonraki dgiinde gereksinimden fazla be-
sin tiiketiminin engellendigi, boylece enerji
aliminin azalarak viicut agirligi kontroliiniin
saglanabildigi ancak, 6giin sikligmin insan
sagligima etkisi ile ilgili yapilan arastirmala-
rin sonuglari ¢eliskilidir (3).

Amerikan Diyabet Birligi; <’Uc ana 6giin
ve Oglinler arasinda ara 6giin alinmasinin ve
ogiinler arasinda en fazla 5-6 saatlik aralik-
lar” olmasini onermektedir (4).

Ogiin Diizeni; uzun araliklarla diizensiz ye-
mek yenmesi hipoglisemi ve hiperglisemiye

yol acar. Ogiin Sayisi, diyabet tipine, alman
medikal tedaviye, fiziksel aktivite diizeyine,
o andaki kan sekeri diizeyine ve yasam ko-
sullarina bagl olarak degisir. Kisa etkili in-
stilin; 3 ana 6giin ve her ana 6glinden 2.5-3
saat sonra da 3 ara 6giin olmak {izere 6 6giin
beslenmeleri gerekir. Hizl etkili; ara 6giin
sayisl yasam tarzina bagli olarak degisir.
Insiilin tedavisi almayan; ana ve ara 6giin-
ler dahil olmak {izere 4-6 6giin beslenmesi
ve diizenli olarak ayn1 saatlerde 6giin almasi
onerilir.

Obeziteden diyabete; Kilo kontrolii igin
planlanmig bir diyette alinacak besinlerin
tilketim sikligi da onemlidir. Genel olarak
Onerilen, obezitenin beslenme tedavisi 6-8
0giin sik araliklarla planlanmast, 6giin arala-
rinin 5-6 saatten fazla olmamasidir (5).
Arttirilmis Ogiin siklig1 olumlu etkisi; Enerji
kisitlamasinin yapildigi1 donemlerde daha et-
kili olmustur (5).

Ogiin siklig1 ile kan glikozu ve insiilin ara-
sindaki ters iliski : Besin dgelerinin gilin bo-
yunca dagitilmasinin GY azalttigl, Kiigtik
ogiinlerle mide bosaltim hizinin daha yavas-
ladig1 ve barsaga hem daha az hem de daha
yavas besin 0gesi gectigi i¢in daha az insii-

464 JENKINS ET AL
TABLE 2
Day-profile measurements®
Three-meals Percent reduction
Nibbling diet diet Pt on nibbling
%
Blood glucose (mmol/L) 9.60 £ 0.90 1L11£1.03 0.0260 12.7 £ 3.6¢
Serum insulin (pmol/L) 276 £ 52 336+ 49 0.0629 20.1 + 5.8§
Serum C peptide (pmol/L) 1490 = 196 1621 + 191 0.0295 9.3+25¢
Plasma gastric inhibitory polypeptide (pmol/L) 195+23 20+26 0.0229 126 £ 6.5
Plasma pancreatic glucagon (pmol/L) 84+08 9308 0.0016 88 +40
Plasma enteroglucagon (pmol/L) 43939 49.2+49 0.0627 93+44
Plasma pancreatic polypeptide (pmol/L) 167+ 29 158 £ 26 0.1316 -40+27
Serum triglyceride (mmol/L) 3321054 363 +0.59 0.1222 84 32|
Serum free fatty acids (umol/L) 340+ 44 328+ 31 0.6368 -20+83
Serum 3-hydroxybutyrate (umol/L) 421140 464 + 89 0.6503 126 £ 9.0
Branched-chain amino acids (pmol/L) 44 +19 460 + 20 0.1904 31%24
Total amino acids (pmol/L) 248+ 99 234177 0.5665 39+32
* X + SE, excluding the value for time zero. Glucose measurements were made hourly on all 11 all other were made every
2 hfor 12 h on 9 subjects, except for serum insulin where | subject was receiving exogenous insulin (data are therefore given for only 8 subjects).
1 Significance of the absolute difference b the th Is diet and nibbling when the baseline values are controlled for by the GLM
procedure.
1§l Nibbling and three-meals-diet values significantly different (by paired two-tailed test): P < 0.01, §P < 0.02, |P < 0.05.
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line ihtiyag olustugu ve boylece kan glikoz
diizeyinin kontroliiniin saglandigi, Glikoz
tutulumunu tesvik eden adipoz dokudan ser-
best yag asit salmmmini suprese ettigi goriil-
miistiir (6).

11 Tip 2 DM’li ayni kalori 3 6giin ve sik
beslenme (13 ara 6giin) karsilagtirlmus.
NIDDM tedavisinde artmis yeme sikligt
faydali olabilir.

Giinde 5-6 6glin aglik hissi, enerji alimin
ve v.agirhigini azaltir. Yeme sikligimin insan
sagligi tizerine etkisi belli degildir (7). Obe-
zite riski; ti¢ 6giin ve altinda 6giin alanlarda
%060, 3-4 6giin alanlarda %45 , 5 6giin ve
iizeri alanlarda %30 artmaktadir (8).

Bir ¢alismada, 12 saglikli erkek iki gruba ay-
riliyor. Enerji degerleri, yas, boy ve agrilik
g6z Oniinde bulundurularak sivi diyet tirlin
hazirlaniyor. Bir gruba 3 6giin Diger gruba
6 ogiinde verilmistir. Giinde 6 6giin verilen
grubun insulin degerlerinin , 3 6gilin tilketen
gruptan daha diisiik oldugu bulunmustur
(p<0.05) (9).

Diger bir ¢aligmada, Obez veya BGT 2-4
hafta siiresince 8 6giin ve 3 6giin beslenme
verilmis. Sonugta; Sik 6gilin alanlarda (8
6giin) GLIKOZ yamitmin daha iyi oldugu
saptanmis (10).

Bir diger ¢aligmada Saglikli bireylere Ayni
miktarda ve tlirde besin 17 ara 6giin veya 3
ana 6gilin Sik 6giin tiiketenlenlerin kan insu-
lin %28 Glukoz diizeyi %4 diisiik saptanmig
(11).

Tibb1 beslenme tedavisi ayni olan iki grup-
tan birine diigiik 6gtin siklig1 digerine yiiksek
6giin sikligr uygulanmis. Diisiik 6giin sayist
uygulan grupta, yag depolanmasi, 24 saat-
lik toplam insiilin konsantrasyonu artmugtir.
Lipaz enzim akvitesi baskilanmis. Yiiksek
6giin say1s1 uygulanan grupta; beden agirlig
ve yag kiitlesi kaybinda daha etkili oldugu
ve aglik hissi ve serum insulin salinimi bas-
kilandig1 gozlemlenmistir (12).

Genel olarak bakilacak olursa, ortak goriis;
diyabetik kosullara zemin hazirlanmamasi
icin sik dgiinlerle asir1 beslenme yapilma-
mast yoniindedir. Bilindigi tizere; biiyik
bir 6giin sonrasi kan glikoz diizeyi artar ve
insulin salinir. Kan glikoz diizeyi pik yapar
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sonra diiser. Bu pik diizeyleri giin boyunca
“aclik inis ¢ikisma” neden olmaktadir. Ug
0giin alanlarda; bu siire¢ inig-¢ikisi indiikler
ve asir1 besin istegine neden olur. Alt1 6&iin
alanlarda; Kan seker ve insiilin diizeyini
daha iyi yonetilebilir. Yag depolanmast mi-
nimize edilebilir. Aglik ve asir1 besin istegi
azalir. Metabolik kontrol saglar. Her 6giinde
karbonhidrat, protein ve yag olmasia dikkat
edildiginde, yag ve protein insiilin salinimin
yavaslatarak pikleri diizenler (13)

Ancak diger taraftan, giinde 6 6giin beslen-
menin ciddi glikoz/insiilin yanitina neden
olacagi ve artmis 6giin glikozu nedeniyle 3
hiicrelerine stirekli insiilin salinimina iligkin
uyar1 gonderecegi yoniindedir (14).

Insiilin salintminda 2 faz vardir: birinci faz;
Yaklagik 10 dakikada sonlanir. Pankreas
insilini bir sonraki 6giine hazirlamak i¢in
depolar. 1. faz sirasinda bu depo insiilin sa-
linir. Ikinci faz; pankreas daha fazla insiilin
iiretir. Yemekten sonra 2-3 saat kadar insiilin
bulunur (15). Her 2-3 saatte bir beslenmek,
pankreas lizerinde stres yaratir, pankreas faz
1 sekresyonu i¢in depo insiilini tiretimini
gergeklestiremez. Pankreatik [ hiicreleri
artan talep dogrultusunda siirekli ¢aligir ve
sonunda P hiicre disfonksiyonu gerceklesir.
Insiilin ve glukagon viicutta denge igerisinde
calisir. Kanda insiilin ve glukagon ayni anda
etki gosteremez. Sik araliklarla (2-3 saatte
bir) beslenilirse, glukagon salinmaz ve yag
yakma periyoduna gecilemez. Kisaca, giin
boyu beslenmek pankreasi yorar, karacigeri
ise tembellestirir. Giinde 3 6giin beslenme-
nin ise bu stres faktdrlerinden korunmada
daha etkin oldugu bildirilmekte; insiilin ve
glukagon arasinda esit zamana izin vermek-
te boylece karaciger ve pankreasa esit ¢alig-
ma ve dinlenme zamani taninabilmektedir.
Yapilan bir ¢alismaya gore; giinde 2 kez
besin tiiketiminin; viicut agirhgina, hepatik
yag igerigine, aglik plazma glukozuna, C
peptide, oral glukoz insiilin duyarliligina ve
glukagona etkisi daha iistiin saptanmigken;
glukoz yikim hizina ve f hiicre fonksiyonu-
na etkisi anlamli bulunmamustir (16).

Tip 2 diyabetiklerde iki kiiciik 6giin yerine
bir bilyiik 6giin tiiketmenin &zellikle lifden



zenginse glisemik kontrolde daha yararl
oldugu gosterilmistir. Biiyiik bir 6giin daha
kiiciik 6 6giine gore postprandiyal termoge-
nik yanit da daha iyi olmus. Diyabetiklerde
iki biiylik 6giin alt1 6glinden daha iyi oldugu
saptanmistir (17)

Randomize bir ¢alismada, 18 bireyde (30-70
yas)-BMI 22-35kg/m2) Tip 2 DM (10 yil ve
lizeri) metformin ve Bdiet/D diet ile teda-
vi altinda. Sonug: Yiiksek enerjili kahvalti
ve enerjisi azaltilmis aksam yemegi (Bdiet)
anlamli bir sekilde postprandial glisemiyi di-
yabeti olmayan obezlerde azaltmistir. Bu tiir
beslenmenin diyabetin ve komplikasyonlari-
nin gelisimini engellemistir (18).
Hipokalorik diyet; diisiik 6gtin siklig1 ve 6
6giin sikligi seklinde 54 DM uygulamuslar.
Sonugta; hipokalorik diyeti yogun bir kah-
valt1 ve 6glen yemegi seklinde alanlarda 6
ogiinde alanlara gore daha olumlu etkileri
gosterilmis (19).

Solomen ve ark. 2008 yilinda yaptiklar1 bir

3 Ogiin Diyet (n:15)

Antropometrik

Ogiin Zamanlamasi ve Ogiin Sikligi Ne Olmalidir?

calismada; 5 erkek katilimeida 6giin sikli-
gimin insiilin ve ghrelin cevap iizerindeki
etkilerini incelemisler. Ghrelin GI peptid-
lerdendir. Beslenmeyle beraber mideden sa-
linir ve enerji metabolizmasinin, istahin ve
pankreatik insiilin salinimmmn kontroliinde
rol oynar. Sonugta; Diisiik 6giin (2 kez) ve
yiiksek 6giin (12 kez) siklig1 ile beslenmede
serum insiilin ve plazma ghrelin diizeyleri-
nin benzer oldugu bulunmustur (20).

Diger bir ¢aligmada; 7 obez ( BKI:
40,02+10,93kg/m?2) erkek, yas: 37,4+18,5,
sigara igmeyen ve diyabetik olmayan bi-
reyler yer almustir. Bireylere sabah 6giinde
kahvalti verilmistir. Ogiiniin 6zelligi tek
seferde ya da bes esit parca saat basi, kalori
981+56,0 (gereksinimin %33) ve karbon-
hidrat %70 yag ve protein %15 olarak plan-
lanmug. Ogiin tilketimi sonrasit aghk hissi
bakimindan iki grup arasinda fark buluna-
mamustir. Tek O6gtinle beslenen grupta pik
insulin konsantrasyonun diger gruptan daha

6 Ogiin Diyet (n:15)

dlgiimler
Kadin Erkek Kadin Erkek P P
(n:11) (n:4) (n:12) (n:3) (kadin) (erkek)
Agirhik farki (kg) 5.91+2.64 8.97+2.66 4.97+2.70 10.20+1.15 0.411 0.496
BKi farki (kg/m2) 2.37+1.22 2.92+0.79 1.70+0.97 3.57+0.45 0.157 0.268
Yag kiitlesi farki  5.69+1.99 7.42+2.54 5.22+2.58 5.60+1.42 0.630 0.319
(kg)
Yagsiz kiitle farki  0.44+1.89 1.55+#1.97 0.40+3.37 4.60+2.36 0.518 0.108
(kg)
Vicut suyu farki  0.01+1.77 -0.35+2.01 0.7542.59 2.17+2.13 0.267 0.212
(It)
Bel fark (cm) 7.73+t4.47 7.00£3.92 6.17+3.32 8.00+4.35 0.455 0.593
Kalga fark (cm) 651 8+2:128 §11595+3 591 B5'67-+2 5748 N6 33-+1°53 0.453 0.500
YILDIRAN H, MERCANLIGIL S.M.
OBEZITEDE TIBBi BESLENME TEDAVISINDE OGUN SAYISININ AGIRLIK KAYBI, VUCUT KOMPOZISYONU VE BAZI
BiYOKiIMYASAL BULGULARA ETKiSi
DOKTORA TEZI
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(n:15)

TG (mgl/dI)

20.5£34.9

T-Kol (mg/dl)

AKS (mg/dl) 1.110.6
AGLIK iNSULIN 1.241.7
(MikrolU/ml)

3 Ogiin Diyet

15.3133.4 32.8169.9

HDL-Kol (mg/dl) 1.0%5.2 1.845.5

0.5%34.
LDL-Kol (mg/dl) 17.3%28.7 113321152,
VLDL-Kol (mg/dl) 2.2%7.2 1.8£11.9

OBEZITEDE TIBBi BESLENME TEDAVISINDE OGUN SAYISININ AGIRLIK KAYBI, VUCUT KOMPOZiSYONU VE BAZI

6 Ogiin Diyet
(n:15)

0.902
14.9+23.7 0.612
0.523
0.686
0.461

3.749.8 0.493

2.6x1.9

0.081

YILDIRAN H, MERCANLIGIL S.M.

BiYOKIMYASAL BULGULARA ETKiSi
DOKTORA TEZI

yiiksek oldugu saptanmustir. ( p<0,01) (21).
Bazi caligmalarda; Artmig 6glin sikliginin
lipemi, termogenez ve aglik glisemisi {ize-
rinde pozitif- negatif etkileri gorildigi gibi
farka rastlanilmadigi durumlarda olmustur
(22).

20-49 yas aras1t BKI>30kg/m2 olan 30 bi-
reyin katildig1 bir ¢aligmada bireyler benzer
oOzellikte iki gruba ayrilmistir. Her birey i¢in
agirlik kaybi saglayict tibbi beslenme teda-
visi uygulanmustir. 1.Grup: 3 ana 6giin/giin
2. Grup: 6 6gilin/giin ( 3 ana-3 ara) Diyetler
3 ay uygulanmis. Bireylerin her hafta vii-
cut agirlik, viicut kompozisyonu degerleri,
besin tiiketimleri, kan basinglarina bakilmis.
Caligma baginda ve sonunda ise aglik gluko-
zu, aglik insulini, kan lipid profili bakilmistir
(23).

Sonug olarak; yeterli ve dengeli beslenme
kurallarma uygun hazirlanmis zayiflama di-
yetlerinin, 3 veya 6 6giin seklinde diizenlen-
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mesi, agirlik kaybi, viicut komp., aglik gli-
kozu ve kan lipidleri iizerinde benzer etkiler
gostermektedir.

Giinliik yasamdaki ritim aydinlik ve karan-
Iiga gore kendini gelistirir. Sonug olarak
da, birgok canli besin kullamlabilirligini bu
giinliik ritimde gerceklestirir. Giinliik ritim
bozuklugunun obezite ve diyabete yol aca-
bilecegine dair birkag endikasyon var.
Sirkadiyen ritim; diinyanin kendi ekseni et-
rafinda yaklasik 24 saat suren bir doniisiiniin
canlilar tizerinde olusturdugu biyokimyasal,
fizyolojik ve davranigsal ritimlerin bir giin
icerisinde tekrar edilmesi olarak tanimlan-
maktadir. Insan, giindiiz yasama ozelligi
sergileyen “diurnal” bir canlidir. Beslenme,
egzersiz, ¢alisma gibi ¢ogu aktiviteyi giin
icinde yapmakta ve geceleri de dinlenmek-
tedir. Bu yiizden bilim adamlart saglig1 ge-
listirmede giinliik besin alimi ritmi ile sirka-
diyan zaman sistemi arasindaki etkilesimin
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SCN (central clock)

Sehavior Autonomic
Wake/sleep nervous system Hormones
Feeding/fasting

FO?Z’.‘Z" :::LT,?)".. J [ (Z‘;"Z?{“E;:) J [ Body (.W/

Peripheral clocks
(organs)

daha da iyi anlasilmasini izerine yogunlagan ~ lemlere yatkinlik (obezite, diyabet, kardiyo-
caligmalar yapmaktadir. Giin boyu, birgok  vaskuler hastalik ve kanser icin de risk) ikin-
insanda belirli araliklarla aglik geligmekte-  ci olarak, sadece vardiyali galisanlar degil
dir. Gece, bircok kisi gece boyu siiren uzun ~ ayni zamanda az uyuyan kisilerde de artmis
acliga ragmen agliktan etkilenmeden uyuya-  obezite ve diyabet riski goriilmektedir. iki
bilmektedir. Sirkadiyen zamanlama sistemi  gece kisa uyku (4 saat) %24 oraninda istah
istah1 ve/veya besin alim zamanmi diizenli-  artig ve artmig ghrelin diizeyi ve azalmis lep-
yor mu? (24) tin diizeyi bagli olarak yiiksek kalorili besin
aliminda artisa neden olmustur.
Sekil. 1. Merkezi biyolojik saat supraki-  Ucgiincii olarak, gece yeme sendromu (NES)
azmatik ¢ekirdegin(SCN) icinde bulunur. olan kisilerde obezite ve kilo kaybinda di-
SCN karaciger, pankreas, adipoz dokular  ren¢ goriilmiistiir. NES gece gec saatte asirt
ve bagirsaklarla direk (otomatik sinir siste-  besin alimi, uykuya zor dalma ve siklikla
mi, hormonlar) ya da indirek( uyku-uyanma  gece uyanmalari ile karakterizedir. NES
ritmi, istah) olarak periferal saatle iletisim  goriilenler genel popiilasyonda %1-5 ve
kurmaktadir (25). Sirkadiyen zamanlama  obezite olan popiilasyondan da %6-14tiir.
sistemi glukoz metabolizmanin neredeyse = Ddrdiincii olarak, ¢ok kez besin tiiketimi

tlim yonlerini etkiler. yapanlarda aralikli beslenenlere gore; glu-
koz toleransinda azalma goriilmiis

Giindiiz ve gece (6giin zamanlamasi)

Biyolojik saat; giinlik degisen aydinlik ve ~ Ogiin sikhg

karanlik duruma, aktif — uykuda olmaya, = Genel olarak kabul géren goriis giinde 3
beslenme ve agliga gore belirlenmektedir.  6giin ve smirsiz ara 6giin alimidir. Geg ye-
Ik olarak, Vardiyal calisan iscilerin diare, — mek/gece yemek sirkadiyen ritmin dengesi-
konstipasyon ve gastrik iilser gibi GI prob-  ni bozar ve saglik ve kiloyu olumsuz etkiler.
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Haftada birkag giin tek bir 6glinde yapilan
kalori azaltimi kilo kaybii ve metabolik
saghg iyilestirebilmigtir. Aym diyet Oriin-
tiistiniin uzun dénem etkileri bilinmemek-
tedir. Zaman kisitl beslenmede, gec enerji
alimi metabolik saglik igin optimal olmadig
gosterilmistir.  Yine de uzun dénemli yapi-
lan randomize kontrollii ¢aligmalara gerek-
sinim vardir. Amerikan Diyetetik Birligi si-
nirh sayidaki kanitlarla “total kalorinin giin
icersinde kahvaltida dahil olmak iizere 4 ya
da 5 6giine dagitilmast” gerektigini belirt-
mistir. Ogiin zamanlamast ile ilgili olarak
da ©* fazla enerji aliminin aksam 6giiniinden
ise glin boyu alinmasin1” énermektedir (26).
Insanlarda, bir tek agh@n bile (6rn. Gece bo-
yunca) insiilin ve glukoz gibi kronik hasta-
liklarla iligkili metabolik belirteglerin bazal
konsantrasyonlar1 azaltabilecegi bilinmek-
tedir. Kliniksel ve bilimsel en 6nemli soru,
diizenli aralikli aglik metabolik saglig gelis-
tirebilir mi? (27)

Giinliik kahvaltiy1 da igeren diizenli beslen-
menin saglik iizerine yararlar1 gériilmiis yal-
niz kanitlar yetersizdir. Geligmis toplumlar-
da, saat geni ritmi, metabolik ritim ve davra-
nigsal ritim arasindaki senkronize yapay 151k
ve yiiksek kalori altinda kolaylikla bozulabi-
lir. Bu da obezite, gastrointestinal hastaliklar
ve tip 2 diyabet neden olabilmektedir (24).

Asagida, mevcut kanitlara dayanarak su-
nulmus bashca sonuclar:

Aralikli ve kisitlanmig beslenme metabolik
profilleri gelistirir. (DM, obezite vs riskini
azaltir) saglikli normal kiloda, fazla kiloda
veya obez yetiskinlerde aralikli beslenme-
nin fiziksel ve mental zararlarina dair ¢ok
az kanit gosterilmistir. Aralikli beslenmenin
bazi sonuglarda kilo kaybina neden oldugu
gosterilmistir. sadece ii¢ ¢alismada, giinasiri
aclikda da glukoz ve insiilin konsantrasyo-
nundaki azalmaya bagl olarak kilo kayb1
gozlenmistir. Aralikli aglik diizenin saglik
iizerine etkilerini gosteren veriler ve yaym-
lar oldukga kisithdir (27).

SONUC ve ONERILER
Ogiin sikliginin kan glukozuna etkisini aras-
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tiran ¢aligmalarda 6rneklem biyiikligi, ca-
lisma siiresi, karsilastirilan diyetlerin enerji
ve besin &gesi icerigi, 6rneklem dzellikleri(
vagirhiklar, hastalik oykiisii); Ogiin sikhi-
ginin azaltilmasinin olumlu yararlarmi gos-
teren ¢aligmalarda da ¢ok kisa periyotlarda
orneklem sayilari oldukga diisiik, c¢alisma
giictiniin zayiflig1, enerji alimu, fiziksel akti-
vite gibi faktorler dikkate alinmadig: dikkat
¢cekmektedir.

Bireyin &zellikleri ile i¢inde bulundugu du-
ruma gore 6glin sayisi/zamanlamasi degis-
ken olabilecegi bilinmelidir. Hipoglisemisi
olanlarda (reaktif) e atletlerde (glikojen
depolarimi dolu tutabilmek) 6giin sayisi za-
manlamast artirilmalhidir.  Diyabetiklerde
ise aldiklart tibb1 beslenme tedavisine gore
ogiin sayis1 ve sikligr degiskenlik gosterebi-
lir. Diyabetiklerde standard bir giin plani ve
yemek Oriintiisti mevecut degildir.

Ogiin siklig1 /zamanlamast ile ilgili dneriler
bu faktorler de g6z 6niinde bulundurularak
bireysellestirilmelidir. Ogiin zamanlamasi/
sikligmm saglik tizerine etkinligini deger-
lendirebilmek i¢in 6giin oriintiisiinii de ice-
ren genis kapsamli randomize kontrollii ¢a-
lismalar yapilmalidir.
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Diyabetli Yash

DIYABETLI YASLI

Uzm. Hemsire Sule BAYSAK
Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, Geriatri BD

Diinya Saghk Orgiitii yashlig1 “cevresel fak-
torlere uyum saglayabilme yeteneginin azal-
masi1” olarak tanimlamaktadir. Yash niifusun
artmasina paralel olarak diyabet prevalansi
da artmaktadir. Yaslhlik doneminde siklikla
tip 2 diyabet goriilmekte olup, semptomlar
geng eriskinlerde gozlenen klinik tablodan
oldukga farklidir. Ancak yaslilarda diyabet
tan1 ve tedavisi genglerdeki kadar 6nemsen-
memekte ya da akut metabolik bir kompli-
kasyon gelisinceye kadar gozden kacabil-
mektedir. Ozellikle diyabetli yashlarda diya-
bet komplikasyonlarina daha sik rastlanmast
ve bu hastalarin hastaneye yatis oranimin,
diyabeti olmayanlara gére daha fazla olmasi
yaslt sagliginin korunmasi ve gelistirilmesi-
nin 6nemini ortaya koymaktadir (1,2).

Diinya saglik orgiitii yaslilarda diyabet teda-
vi ve izlemindeki amaglari;

* Semptomlar1 hafifletmek,

» Diyabetin neden olabilecegi hastaliklar
kontrol altina almak,

» Komplikasyon gelismesini 6nlemek,

* Yagam kalitesini arttirmak olarak belirtmis-
tir (5,6,17).

Yash Diyabetik Hastanin Degerlendiril-
mesi

Yash diyabetiklerde tedavi plani hazirla-
nirken “Ayrintili Geriatrik Degerlendirme”
yapilmast gerekmektedir. Hastanin tedavi
programina katilabilme kabiliyeti, diger sag-
lik problemleri (komorbiditeleri), yasadig
ortam, ekonomik durum, bakim desteginin
olup olmamasi gibi kriterler de bakim ve
tedavinin yiiriitiilmesinde 6nemli unsurlari
olusturmaktadir (3,4).
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Ayrmtili Geriatrik Degerlendirme

* Mobilite,

* Denge - ylirtime,

* Kas giicii, miktart,

* Beslenmenin degerlendirilmesi: gidaya
ulasim, ¢igneme, yutma,

* Giinliik yasam aktiviteleri,

* Duygu durum degerlendirilmesi: depres-
yon, anksiyete, bakici tiikenmisligi,

* Kognitif degerlendirme: bellek, davranis,

+ llaglarm degerlendirilmesi,

+ inkontinans degerlendirilmesi,

* Agri degerlendirmesi,

* Uykunun degerlendirilmesi: siire, zaman,
kalite, seyir,

* Yasanilan ortamin degerlendirilmesi: sos-
yal, ekonomik, mimari degerlendirmeleri
icermelidir (4).

Yashlarda Diyabet Tedavi ve Yonetimi
insiilin/OAD Kullammm

Yash diyabetli bireylerde biligsel islevlerde
bozulma, gérme ve motivasyon yetersizligi
gibi nedenlerle insiilin tedavisini kendisinin
uygulamasi giic olabilir. Bu nedenle yash
bireylerde insiilin tedavisine baglandig1 za-
man aile desteginin alinmasi 6nemlidir. Yas-
I1 birey, ailede bakimina yardimci olan aile
iiyeleri ya da bakicisina insiilin preparatlari,
etki siireleri, hazirlama ve uygulama yon-
temleri, konusunda egitim ve bununla ilgili
materyaller verilmelidir. Hemsire bu konu-
larda egitim verdikten sonra hasta / yakinina
uygulama yaptirarak izlemelidir.

Oral antidiyabetik (OAD) ilag kullanan yaslh
bireylerde dokiintii, kasinti, bulanti, kus-
ma, sik idrara ¢itkma, sikisma hissi vb. yan
etkiler konusunda , bu tiir ilaglar ile birlik-
te alkol kullaniminm yiizde kizariklik, bas
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Diabetes by age (20-79 years)
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agris, sersemlik hissi, bag donmesi gibi yan
etkilerinin olabilecegi sdylenmelidir. OAD
kullanan hastalara hipoglisemi gelisme ris-
ki konusunda egitim ve izlem yapilmasi da
onemlidir. Yash bireylerde diyabetin tedavi-
si bireysellestirilmeli ve hasta giivenligi goz
ontinde bulundurulmalidir (7,8,16).

Genel saglik durumu iyi ve beklenen yasam
sliresi uzun olan yashlarda glisemik kontrol
hedefleri yetiskin diyabetlilerdeki hedeflerle
aynmidir.  Ancak 10 yillik yasam beklentisi
diistik, bilissel bozulmasi olan ve eslik eden
hastaliklart bulunan yasl diyabetiklerde sik1
metabolik kontrol dnerilmemektedir (19).
Siki glisemik kontrol: Kardiyovaskiiler olay,
aritmi, inme, diisme gelisim riskini arttirdigi
ve risk artisinin hipoglisemi ile iliskili oldu-
gu gosterilmistir (9).

Yaglilarda hi¢ istenmeyen olay hipoglise-
midir. Ciinkii yaghlarda hipoglisemiyi ta-
nimada giicliikler vardir. Belirtiler spesifik
degil, otonom semptomlar (tremor, sinirlilik,
carpinti, terleme, anksiyete, solukluk) fark
edilmez veya ¢ok az fark edilir. Diyabetik
yaslilarda dengesizlik ve halsizlik, zayif
konsantrasyon, giigsiizlik, zayiflik, yaygin
olarak bildirilen hipoglisemi semptomlari,
bag donmesi, gorme bozuklugu, ajitasyon
veya davranig degisikligi gibi semptomlar
nedeniyle norolojik veya psikiyatrik hastalik
olarak degerlendiriliyor. Demansl olan di-
yabetik hastalar duygularini veya semptom-

larmi1 iletemez. Bu nedenle hipoglisemi ko-
nusunda iyi bir egitim verilmelidir (10,11).

Hipoglisemi Egitimi

1. Hipoglisemiden korunma ve dnlenmesi
icin diyabetli birey ve ailesine hipoglisemiyi
ortaya ¢ikartan nedenler, bulgular 6gretilme-
lidir.

2. Hipoglisemi ile karsilagtiklarinda yapila-
caklar dgretilmelidir.

3. Kan sekeri diizeyleri dikkatli olarak takip
edilmesi 6gretilmelidir (17).

Diismeler

Diigmeler, yashlarda sakatliklarin baglica
sebebi ve Onlenebilir bir 6liim nedenidir.
Altmis bes yasin tlizerindeki kisilerin %30
kadar1 her yil diigmektedir; 75 yasin {izerin-
dekilerde ise bu oran %32-42’dir. Diyabetik
komplikasyonlar yetersizliklere yol agabilir
ve bunlar, diisme agisindan risk faktorleri
olustururlar. Bu nedenle, yasl diyabetik has-
talar, diismeleri dnlemeye yonelik stratejiler
icin uygun bir hedef grup olusturabilirler. Di-
yabet komplikasyonlarinin, yash diyabetik
hastalarda diisme riskini artirarak, diismeyi,
diyabetin dolayl bir komplikasyonu haline
getirdigini santyoruz. Hipoglisemi, kas giic-
stizliigii, ¢oklu ila¢ kullanimi, gérmede za-
yiflama, osteoartritler diisme nedenleri ara-
sindadir. Siki glisemik kontroliin diismelere
yol agacagi goz oniinde bulundurulmalidir.
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Yapilan bir ¢alismada siki glisemik kontro-
lin insiilin kullanan yaslilarda diisme riskini
1.3 kat artirdig1 saptanmustir (12,13,14).

Beslenmede Dikkat Edilecekler

Beslenme egitimi diyabet ve niitrisyonun
hastaya ne ifade ettigini anlamaya ¢aligmak-
la baslamalidir. Her hastanin niitrisyonel du-
rumu Mini Niitrisyonel Degerlendirme testi
ile degerlendirilmelidir. Yemek tercihleri,
yemek hazirlama kapasitesi, yetersiz beslen-
meye neden olacak durumlar gzden gegiril-
melidir (dis, yutma ve GIS bozukluklari, su-
sama hissinde azalma, beslenmeyi etkileye-
bilecek ila¢ kullanimi, ekonomik problemler
ve sosyal izolasyon). Ogiin atlama, yetersiz
beslenme dnlenerek uygun viicut agirlig ko-
runur (17,22).

Egzersiz

18-64 yas arasi yetigkinler en az toplam
150 dakika orta yogunlukta olan aerobik
fiziksel aktiviteyi (tempolu yiiriiyiis, kosu)
haftada 3 giin olarak, daha yasli yetiskinler
icin ayni miktarda fiziksel aktivite nerilir,
ancak ayni zamanda onlarmn ihtiyaglarina
uygun denge ve kas giiclendirme aktivite-
sini de i¢cermelidir.

Egzersiz planlanirken yaslinin; Mevcut
hastaliklari, ilaglari, fonksiyonel/ mental
durumu, hipoglisemi riski, sosyal destegi/
cevresi, daha dnce egzersiz yapip yapmadi-
81, ekonomik durumu g6z 6niinde bulundu-
rulmalidir (19,20).

Diyabetli Yaghlarda Ayak Bakimi

Diyabetli yashlarda ayak problemleri siktir.
Gorme bozuklugu ve giigsiizlikk ayak kont-
rolii ve bakimini zorlastirir. Dogru ayakkabi

secimi ve ayak bakiminin dgretilmesi 6nem-
lidir.

Diyabet Oz Yonetim Egitimi

Diyabet 6z yonetim egitimi, yaslinin yasam
beklentisi, fonksiyonel durumu, biligsel du-
rumu, yaghnin tercih edecegi 6grenme sekli,
okuryazarlik durumu, egitim durumu goz
Oniine almmarak basit ve adim adim yapilma-
lidir. Bireysel gereksinimlere gore ozelles-
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tirilen egitim, yash bireye bakim veren aile
iiyeleri ve bakicilar egitime dahil edilmelidir
(17,21).

Eriskin egitiminden farkli olarak egitimi ko-
lay ve anlagilir duruma getirmek Snemlidir.
Hastanin dgretilenleri yaparak, gdstermesini
isteyerek aktif katilimmi saglamak gerekli-
dir. Varsa yakin gozliikk egitim sirasinda ya-
ninda olmahdir. Ilaglarm kullanimu ile ilgili
detayli bir plan ya da takvim gorebilecekleri
bir yere (6rnegin buzdolabinm kapisina)
asilmalidir.

Yasliya ¢cocuk bakar gibi bakmak dogru de-
gildir. Kendi kendine yetmesini saglamak
ve onu gozlem altinda tutmak yaslinin ortak
hayata katilmasi agisindan daha kiymetlidir.
Yashlarmn bilgelik yonlerinden faydalanil-
mali, hayat tecriibelerinden istifade edilme-
lidir. Yaghinin bakimindan tek bir kisi so-
rumlu olmali ancak tiim aile bu sorumlugu
paylagsmalidir (15,18,21).

YASLI BIREY ILE ILETiSIM
KURARKEN TAVSIYELERIM

« Sakin, agik ve yavas konusun

* Kisa basit ve anlasilir ctimleler kurun.

* Ne sdylediginizi anlamasi i¢in zaman ta-
niyin.

* Actyan gozlerle degil sevgi dolu gozlerle
bakin.

* GOz temast kurun yakin olmak dnemli.
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TiP 1 DIYABETLI COCUK VE ADOLESANLARIN BESLENME
SORUNLARINA YAKLASIM VE YETISKIN KLINIGE DEVRI

Uz. Dyt. Yasemin ATIK ALTINOK
Ege Universitesi Tip Fakdiltesi Hastanesi,
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart AD

OZET

Tip 1 Diabetes Mellitusun (T1D) tibbi beslenme tedavisi, diyabet bakimi ve egitiminin temel
bilesenlerinden biridir. TID’li gocuk ve adolesanlara beslenme hakkinda verilen 6neriler tamamen
saglikli beslenme kurallar gergevesinde olusturulur ve temel amact ¢ocugun biiyiime/gelismesinin
devamini saglamakti. Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin beslenme tedavisinde ve egitiminde
karsilasilan zorluklar genelde yasla iliskilidir ve farkli yas gruplarmin beslenme ve gelisim ihtiyaglarimi
yansitmaktadir. Bu nedenle, beslenme tedavisi yapilirken farkli yas gruplarmim belirleyici 6zellikleri
mutlaka goz 6niinde bulundurulmalidir. Bu makalede, okul 6ncesi donem ve adolesan dénemdeki
diyabetlilerin beslenme ile iliskili sorunlar ve diyabetli genglerin erigkin klinigine devri {izerinde
durulacaktir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabet, cocuk ve adolesan, tibbi beslenme tedavisi

ABSTRACT

Approach to Nutritional Problems of Children and Adolescents With Type 1 Diabetes Mellitus
and Transition From to Adult Services

Medical nutriton therapy of Type 1 Diabetes Mellitus (T1D) is one of the main components of diabetese
care and education. Dietary recommendations for children and adolescents with T1D are based on
healthy eating recommendations suitable for all children and the main aim is to ensure to growth and
development of the child. Difficulties in nutrition therapy and education of children and adolescents
with T1D are generally associated with age and reflect the nutritional and developmental needs of
different age groups. Therefore, the characteristics of different age groups should be considered
in nutritional therapy. This article will focus on the problems related to nutrition in preschool and
adolescent diabetics and on the transfer to the adult clinic of young people with diabetes.

Anahtar Kelimeler: Type 1 diabetes, child and adolescents, medical nutrition therapy

Tip 1 Diabetes Mellitusun (T1D) tibbi bes-
lenme tedavisi, diyabet bakimi ve egitiminin
temel bilesenlerinden biridir. T1D’li ¢ocuk
ve adolesanlarin tibbi beslenme tedavisinin
temel amact ¢ocugun biiyiime/gelismesinin
devamini saglayacak kadar makro ve mikro
besin &gesi ihtiyacini karsilamak, bireysel,
kiiltiirel tercihleri ve yagam stiline gore bes-
lenme gereksinimlerini saptamak ve optimal
metabolik sonuglari saglayarak makro ve
mikro komplikasyonlarm olusumunu 6nle-
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mek ve geciktirmektir. Cocuk ve adolesanlar
icin bireysellestirilmis beslenme programi
ile uygulanan prandiyal insiilin doz ayarla-
malar1 metabolik kontrolii iyilestirirl.

Diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarmn beslenme
tedavisinde ve egitiminde karsilasilan zor-
luklar genelde yasla iligkilidir ve farkli yas
gruplarinin beslenme ve gelisim ihtiyagla-
rin1 yansitmaktadir. Bu nedenle, beslenme
tedavisi yapilandirtlirken farkli yas grup-
larinin belirleyici ozellikleri mutlaka g6z
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Oniinde bulundurulmalidir2. Genel olarak
cocukluk ¢aginda diyabet; uzun gece uyku-
lar1, ongoriilemeyen fiziksel aktiviteler ve
yeme davransslari, sik gecirilen enfeksiyon
hastaliklar; adolesan dénemde ise degisen
insiilin ihtiyaci, fizyolojik insiilin direnci,
degisken metabolik kontrol, diyabet baki-
mina uyumsuzluk, viicut imaju ile ilgili endi-
seler ve riskli davranislar nedeniyle yetiskin
diyabetinden farklidir.

Okul Oncesi Dénemde Sikhikla Karsilasi-
lan Beslenme ile iligkili Sorunlar

Okul 6ncesi dénemdeki diyabetli ¢ocuklar,
diyabet bakiminin tiim yonleriyle (insiilin
uygulamasi, kan glikoz monitorizasyonu,
6giin zamanlarti, besin se¢imi. .. vb) bakimin-
dan sorumlu kisi veya kisilere bagimlidirlar.
Okul oncesi donemdeki T1D’li ¢ocugun
diyabet bakimi, birincil olarak ebeveynleri
olmak iizere tedavisini yapan pediatrik diya-
bet ekibi, okulda ve/veya evde bakim veren
bireyler ve diger aile fertleri igin siirekli zor-
luk igerir. Bu yas grubundaki ¢ocuklar i¢in
optimal glisemik kontroliin saglanabilmesi
genellikle diyabetli daha biiyiik cocuklar ve
adolesanlardan farkli yaklasimlar gerektirir.
Erken ¢ocukluk dénemindeki yasam tarzi
secimleri ve besin tercihleri, ¢ocugun yasa-
m1 boyunca siirdiirecegi saglikli aligkanlik-
lart edinmesi igin bir firsat penceresi sundu-
gundan diyabet ekibi; aile temelli bir yakla-
sim ve yeterli egitim ile cocugun yasam tarzi
degisikliklerini desteklemelidir3.

Bu donemde degisken/tutarsiz istah, gegi-
ci besin tercihleri ve besin reddi genellikle
diyabetlinin ebeveynleri ve bakicilar i¢in
yemek zamanlarmni zorlastirir. Bunun yani
sira giindiiz bakim verenlerin (bakici, kres
gorevlileri, biiylikanne, biiyiikbaba,.. vb)
diyabetin beslenme tedavisi hakkinda bil-
gi diizeyinin yetersizligi nedeniyle 6giinde
alinacak karbonhidrat miktarimi belirleme
becerisinde eksiklik, bakimdan sorumlu kisi
ve/veya ebeveynlerin hipoglisemi korkusu;
diyabetli cocugun giin boyunca devamli bes-
lenmesine, postprandiyal insiilin uygulama-
larina ve uzamis hiperglisemi periyotlarina
neden olur3.

194

Aile ile birlikte yenilen Oglinler saglikli
yeme davraniglart olusturulmasinda, ¢ocu-
gun giin boyu devamli beslenmesinin 6nlen-
mesinde, yeni besinlerin tiiketiminin destek-
lenmesinde 6nemlidir ve glisemik kontrolii
iyilestirerek kardiyovaskiiler hastalik riskini
azaltir3. Yogun insiilin tedavisi alan ¢ocuk-
larda karbonhidrat sayimi diyabetin baglan-
gicinda aileye ogretilmelidir (1).

Okul 6ncesi donemdeki T1D’lilerin prandi-
yal insiilin doz uygulama zamani 6nemlidir.
Kiigiik cocuklar igin yemek yeme siiresi
yaklasik 20 dakika ile sinirlandirilmalidir4.
Bell ve ark.nin yaymladigi derlemede, prep-
randial bolus insilinin, 6giin sirasinda veya
sonrasinda uygulanan insiiline tercih edil-
mesi ve tlim okul 6ncesi ¢ocuklar igin rutin
olarak tavsiye edilmesi gerektigi bildiril-
mistir. Bununla birlikte, tutarsiz miktarlarda
besin tiiketen ¢ocuklarda veya ¢ocuga yeni
yiyecekler sunuldugunda doz yemek once-
sinde ve yemek sirasmda olmak iizere 2’ye
boliinebilir (5). Bu durumda, 6giin sirasinda
verilen doz, ebeveynin ¢ocugunun tiikettigi
besin miktart ve kalan istahin1 g6z oniinde
bulundurarak; kalan yemegi de tiiketecegini
ongormesine dayanarak ayarlanabilir. He-
saplamalarda 5-7 gram karbonhidrata kadar
olan kii¢iik hatalar genellikle sorun olustur-
mazken; daha biiylik hatalar, yemekten 2-3
saat sonra hipoglisemi veya hiperglisemiye
yol agabilir ve hipoglisemi olustugunda ek
karbonhidrat tiiketimi veya hiperglisemi
olustugunda insiilin diizeltme dozu uygula-
mast ile kontrol altina almabilir (6,7). Insiilin
inflizyon pompa tedavisi kullanan diyabetli
cocuklarda ikili bolus uygulamasi yapilarak
0giin i¢in uygulanacak insiilin dozu yemek-
ten once ve yemekten 20-40 dakika sonra
olmak iizere 2’ye boliiniir. Eger cocuk 6ngo-
rilen karbonhidrat alimmi tamamlamadan,
besin tiiketimini birakirsa ikinci bolus iptal
edilmelidir (3).

T1D’li ¢ocuklarda karbonhidrat alimimin
asirt kisitlanmasi biiyiime tizerinde istenme-
yen etkilere neden olabileceginden Oneril-
memektedir. Biiylimenin hizli oldugu okul
oncesi cagdaki diyabetliler giinlik enerji
ihtiyacinin  %45-55’ini  karbonhidratlardan
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karsilamalidirl. Yapilan ¢alismalar, okul 6n-
cesi ¢agdaki T1D’li ¢ocuklarin diyet kalite-
lerinin saglikli yasitlarindan kotii oldugunu
ve yasitlarindan daha az sebze ve meyve,
daha fazla doymus yag tiikettiklerini gos-
termektedir (8,9). Cocuklarda kiigiik yasta
olugan beslenme aligkanliklari ileri yaslar-
daki besin segimlerini etkiler, bu nedenle
erken donemde diyabetli cocugun sebze ve
meyve tliketimini artirmak ve doymus yag
asidi tiiketimini azaltmak konusunda aile bi-
reyleri tesvik edilmeli ve bu konuda gerekli
girisimler yapilmalidir (10). Okul dncesi do-
nemdeki diyabetlilerin tipki sagliklt yasitlar
gibi bir besini reddettigine karar vermeden
once en az 10 defa o besine maruziyeti ge-
rekli oldugu unutulmamalidir (3).

Yapilan ¢aligmalarda T1D’li ¢ocuklarin ge-
nel popiilasyona oranla daha ¢ok fazla kilolu
oldugunu bildirilmektedir (11,12). Bu ne-
denle, asir1 agirlik kazanimini zamaninda be-
lirleyebilmek i¢in, diyabetli cocugun boy ve
boya gore agirlik degerlendirmelerini igeren
biiylime grafiklerini kullanmak 6nemlidir.
Boylece tiim ailenin dahil olacagi beslenme
miidahalelerine zamaninda baslanabilir ve
uygun olmayan agirlik kazanimi 6nlenebilir.
Diyabetli cocugun hem diyet kalitesini hem
de sosyal etkilesimini iyilestirmek icin aile
ile birlikte yemek yemesi tesvik edilmeli,
cocuk 6glin zamanlarinda izole edilmemeli
ve ¢ocugun ev, kres, anaokulu vb. gibi ¢ev-
resinde saglikli besine ulasabilmesi saglan-
malidir (3,13).

Adolesan Donemde Siklikla Karsilagilan
Beslenme ile iliskili Sorunlar

Adolesan donem, pubertenin biyolojik ve
psikolojik degisimlerini iginde barmdiran
cocukluk cag ile yetiskinlik ¢agi arasindaki
gecis donemidir. T1D’linin adolesan doéne-
mi, diyabetli birey, aile ve diyabet ekibi i¢in
ek sorunlar ile karakterizedir. Adolesanlarin
biiyiik cogunlugu, bu dénemin zorluklarina
uyum saglamis olsa da, adolesan diyabetli-
nin saglik bakimi ve duygusal ihtiyaclarinin
daha kiiglik ve yetigkin diyabetlilerden belir-
gin bir sekilde farkli oldugu kabul edilme-
lidir. T1D’li adolesanlarin ¢ogu diizensiz

195

beslenme ve egzersiz yaklasimlari, insiilin
tedavisine uyumsuzluk, yeme davranis bo-
zuklugu ve fizyolojik insiilin direnci ile ilis-
kilendirilen kotii metabolik kontrole sahip-
tirler (14).

Adolesan donemde viicut agirliginda ve
adipoz dokuda meydana gelen artig, viicut
imaji hosnutsuzluguna neden olarak &zel-
likle kizlarda yeme bozuklugu prevelansini
artirirl5. Son yillarda 6zellikle kitle iletisim
araglarinda zayifligin  giizellikle esdeger
olarak sunulmasiyla es zamanl olarak bu
bozukluklarin goriilme sikligt da artmustir.
Yapilan calismalar T1D’in bozulmus yeme
davranigi olusumunda risk faktorii oldugu-
nu ortaya koymustur (16,17). Calismalarin
¢ogu adolesan kizlara odaklanmigsa da bazi
arastirmalar T1D’li adolesan erkeklerin de
bozulmus yeme davranist riskinin artmig
olabilecegini diisiindiirmektedir (18). Bozul-
mus yeme davranislarinin etiyolojisi komp-
leks ve multifaktoryeldir; bireysel, ailesel
ve sosyokiiltiirel etkenler, bozulmus yeme
davranigi gelismesine katkida bulunabilir
(19,20). T1D’linin viicut agirligmi azaltmak
amactyla tekrarlayan insiilin doz kisitlama-
si/atlamasi diyabete 6zgili yeme davranist
bozuklugudur. Diyabetli 6giin yada 6glin
harici zamanlarda insiilin dozu atlama ve/
veya kisitlamasi yaptiginda, postprandiyal
hiperglisemi, ketonemi, osmotik diiirez,
glikoziiri, ketoniiri ve dehidratasyon olusur.
Bu durum, besinlerden elde edilen enerji-
nin idrar yoluyla atimim saglayarak agirlik
kaybina katkida bulunur. TID’e eslik eden
ve insiilin doz atlama ve/veya kisitlamast ile
karakterize yeme davranig bozuklugunun
tekrarlayan diabetik ketoasidoz ve siddetli
hipoglisemi ataklari, kotii metabolik kont-
rol, makro ve mikro komplikasyon gelisimi
ile iligkili oldugu ve morbidite, mortaliteyi
dramatik bi¢imde arttirdigr bildirilmekte-
dir (17,21,22). T1D izleminde, yeme dav-
ranisg bozuklugunun erken farkedilmesi ve
tedavi edilmesi potansiyel zararli etkilerini
onleyebilmek agisindan Snemlidir. Diyabe-
te Ozgli yeme bozuklugu tarama olgekleri
ve yapilandirilmis klinik goériismeler geng
diyabetlilerde yeme bozuklugunu tespit
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etmede yardimer olur (1). Ozellikle hedef
kan sekerlerine ulagamayan, a¢iklanamayan
agirlik kaybi ve metabolik kontrolde bozul-
ma olan adolesan diyabetliler bu bakimdan
degerlendirilmelidir23. Uluslararast Cocuk
ve Adolesan Diyabet Dernegi (International
Society of Pediatric and Adolescents Diabe-
tes-ISPAD) nin 2018 ve Amerika Diyabet
Dernegi’nin (American Diabetes Associa-
tion-ADA) 2019 uzlas1 raporlarinda da, 16
sorudan olusan ve diyabetlinin kendi kendi-
ne 10 dakikadan az bir siirede cevaplayabi-
lecegi ‘Diabetes Eating Problem Survey-Re-
vised-DEPS-R’nin rutin klinik degerlendir-
mede kullanilmasi1 Onerilmistir],24. Atik
Altinok ve ark. tarafindan DEPS-R’nin
Tiirkge versiyonunun gecerlilik giivenilirlik
calismasi 9-18 yas araligindaki 200 T1D’li
ile yapilmis kizlarm %29.1’inde ve erkek-
lerin %17.8’inde bozulmus yeme davranist
riski tespit edilmis, cinsiyetler arasinda ista-
tistiksel onemli fark bulunmamaistir (25).

Diisiik Karbonhidrat, Yiiksek Yag ve
Yiiksek Protein Alim

Diyabet yonetiminde birincil amag kan se-
kerini normal veya normale yakin diizey-
lerde tutmak oldugundan ¢ok sayida diya-
betlinin kafasini en ¢ok mesgul eden soru
‘tiiketilen besinin kan sekerini nasil etkile-
digi?’dir. Yapilan ¢aligmalar sonucunda elde
edilen bulgular, T1D’li adolesanlarin sag-
likl1 beslenme konusunda genel bir anlayisa
sahip olduklarmi ancak diyabetli olmayan
yasitlar1 gibi iginde bulunduklari g¢evrede
sagliksiz besinlere maruziyetlerinin yiiksek
oldugunu gostermektedir. Akranlan ile et-
kilesimleri de genglerin sagliksiz besinlere
maruziyeti ve bunlar tiiketme konusundaki
sosyal baskiy1 artirmaktadir. Diyabetli gocuk
ve adolesanlarin giinliik enerji ihtiyaglarinin
%30-35’inin yaglardan (<%10 doymus yag
+ trans yag asidi) saglanmasi onerilmekte-
dirl. Bununla birlikte yapilan ¢alismalarda,
diyabetli adolesanlarin 6nerilerin iizerinde
yag ve doymus yag asidi tiikettikleri bildiril-
mistir (26,27). Yiiksek yag alimi, artmus faz-
la kiloluluk ve obezite riski, yiiksek doymus
ve trans yag alimi ise artmis kardiyovaskdiler
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hastalik riski ile iligkilidir28. Bu nedenle kli-
nik uygulamada diyette yag alim ile ilgili
temel amag, doymus yag, trans yag asidi ve
toplam yag alimmimn Onerileri agmamasini
saglamak olmalidir. Amerikan Kalp Dernegi
Akademisi (The American Heart Associati-
on Academy), ¢ocuklarin daha sonraki ya-
samda kardiyovaskiiler hastalik riskini azalt-
mak i¢in doymus yaglari sinirlandirilmis ve
doymus yaglarm yerini tekli doymamis ve
coklu doymamis yaglarin aldig1 saglikli bir
diyeti desteklemektedir (29).

Son yillarda T1D tedavisi i¢in diisiik kar-
bonhidratl diyetler, sosyal medya tarafindan
popiiler hale getirilmistir. Ozellikle karbon-
hidrat saymmi uygulamalarinin yayginlas-
mast ile diyabetliler arasinda diisiik karbon-
hidrat iceren besin tiiketme egilimi artmustir.
Diisiik karbonhidratli diyetler ayn1 zamanda
agirlik kontrolii i¢in de moda haline gel-
mistir ve popiiler televizyon, kitap, dergi ve
kigisel internet bloglar1 gibi ortamlarda ‘sag-
likli’ olarak yansitilmaktadir. Genel olarak,
bu tiir paylasimlar, ‘karbonhidrat tiiketimi
postprandiyal glisemik dalgalanmaya neden
oluyorsa, diisiik karbonhidrat alimi daha
diisiik glisemik yanit olusturur’ sezgisinden
yararlanir. Buna ek olarak ‘daha az insiilinin
daha iyi’ oldugu fikri de aileler tarafindan
yaygin olarak kabul gérmektedir. Oysa ki
T1D’li ¢cocuk ve adolesanlarda karbonhid-
rat kisitlamasi biliyiime hizinda azalmaya,
diisiik enerji alimma ve yiiksek riskli lipid
profiline neden olabilir ve yeme bozuklugu
gibi psikolojik hastaliklara zemin hazirlaya-
bilirl. Bunun yam sira diisiik karbonhidrat
alim1 hipoglisemi riskini artirabilir veya glu-
kagonun hipoglisemi tedavisindeki potansi-
yel etkisini azaltabilir (30). Diistik karbon-
hidratlt bir diyetin anlami bireyler arasinda
farklilik gosterebileceginden diyabetli/aile
icin ne anlama geldigini anlamak 6nemlidir.
Bu nedenle diyabetli gocuk ve adolesanlarin
diisiik karbonhidrat alimi diyabet diyetisyeni
ve diyabet ekibinin diger iiyeleri tarafindan
dikkatle ele alinmali, ailenin karbonhidrat
kisitlama nedenleri saygiyla arastirilmali-
dirl. Eger diyabetli ve ailesi rutin bir sekilde
giinliik enerji alimmin karbonhidratlardan
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gelen kismmi %40’ altinda tutuyorsa,
pediatrik diyabet diyetisyeni tarafindan be-
sin tiiketim kayitlar1 ozellikle kalsiyum, B
vitaminleri, demir ve posa alimi bakimin-
dan degerlendirilmeli ve gereken eklemeler
yapilmalidir31. Yogun insiilin tedavisi alan
cocuk ve adolesan diyabetlilerlin makro be-
sin 0gesi aliminin incelendigi ¢alismalarda
diisiik karbonhidrat alimi, k&tli metabolik
kontrol ile iligkili bulunmustur (26,32). Dii-
stik karbonhidrat alim ile kan glukoz kont-
rolii saglamaya caligan, diyabetli adolesan
ve aileleri, karbonhidratlarin neden oldugu
postprandiyal glisemik dalgalanmalari en az
indirmek igin diisiik glisemik indeks, diisiik
glisemik yiik ve giinliik posa alimimin artiril-
mast konularinda bilgilendirilmelidir.

Diisiik karbonhidrat tiiketimi ile birlikte
artan protein ve yag alimi veya bir 6glinde
protein ve yag igerigi yiiksek, yiiksek ener-
jili besin tiiketimi; yaglarm mide bosalma-
sint geciktirmesi, 6giin sonrast kana gecen
serbest yag asitlerinin insiilin direncine ne-
den olmasi, protein ve yaglarin kan sekeri
olusumuna katkida bulunmasini saglayarak
uzamis hiperglisemi ile sonuglanir (33-34).
Prandiyal insiilin doz hesaplamalari tipik
olarak oOglinde ftiiketilecek karbonhidrat
miktarma uygun olarak, bireysellestirilmis
Karbonhidrat/Insiilin oram (K/I) kullani-
larak yapilir. Bununla birlikte son yillarda
yapilan c¢alismalarda, diyetle aliman yag ve
proteininin de uygulanacak insiilin dozu ve
verilis sekline karar verilirken géz oniinde
bulundurulmasi1 gerektigine dair kanitlar
artmaktadir (35,36). Yiiksek yag ve yiiksek
protein igeren yiiksek enerjili besin tiiketimi
sonrasinda olusan glisemik yaniti 6nlemek
konusunda karbonhidrat odakli bolus dozu
hesaplanma yontemi sinirl kalmaktadir, bu
nedenle yag ve proteinlerin uzayan glisemik
yanmitin1 kapatabilmek i¢in insiilinin etki ede-
cegi slirenin uzatilmast ve dozun artirilma-
st gerekmektedir (37,38). T1D’li ¢ocuk ve
adolesanin bazal insiilin dozu, K/I orani ve
karbonhidrat sayimi becerisi optimize edil-
dikten sonra yapilmast gereken bu tiir mii-
dahaleler diyabetlinin besin tiiketim kayitlar
ve postprandiyal glukoz degerleri gbz 6niin-
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de bulundurularak bireysellestirilmelidir.
Bu tiir yaklagimlarda ilk 6nce postprandiyal
hiperglisemiye neden olan besinlerin tanim-
lanarak, sorun yaratan besinlerin diisiik yag
ve diigiik proteinli alternatifleri konusunda
diyabetli cocuk, adolesan ve aileye beslen-
me danismanligi verilmelidir (39).

Diyabetli Adolesanin Eriskin Klinigine
Gegis

Cocukluktan erigkinlige gecis evresinin ilk
doneminde (18-21 yas) gen¢ diyabetliler
akademik, sosyal, ekonomik oncelikler ile
diyabet bakimi arasinda bir sikigmislik yasa-
makta ve zorluklart agma konusunda kendi-
ne gilivensizlik hissetmektedir. Artan kisisel
bakim sorumlulugunu iistlenmenin yan sira,
geng yetigkinlige giden adolesanlarm pedi-
atrik diyabet kliniklerinden, yetiskin diyabet
kliniklerine ge¢meleri gerekmektedir. Yir-
mili yaglarin sonlarma dogru genglerin ge-
lisim asamasi “gelismekte olan yetiskinlik”
olarak tanmimlanmistir ve bu dénem 6nemli
bir egitim, sosyal, is ve finansal 6ncelikler
donemi olmastyla karakterizedir. Bu siiregte
yasamda oOncelikleri farklilasmig, ebeveyn
destegi azalmis ve diyabet bakimina uyumu
azalmis geng diyabetlilerin metabolik kont-
rolii kotiilesebilir. Bu nedenle geng diyabet-
liler akut komplikasyonlarm yani sira kronik
mikrovaskiiler komplikasyonlar ve erken
mortalite agisindan da risk altindadirlar (14).
“Yetiskin klinigine gecis’ kavrami ‘adolesan
veya geng eriskin diyabetlinin (ve ailesinin)
cocuk odakli bir saglik sisteminden, yetigkin
odakli saglik sistemine gecisi amaciyla ya-
pilan planli bir siire¢’ 1 ifade eder (40). Yapi-
lan galigmalara gore gegis donemi zorluklar
arasinda; gecis hazirliklarindaki eksiklikler,
pediatri kliniginden eriskin klinigine gectik-
ten sonra diyabet kontrollerinden kopma ve
gecis sonrasi diyabetle iliskili hastane yatis-
larinda artis yer almaktadir (14). Diyabetli
gencin erigkin klinigine devri yapilirken,
pediatri kliniginde izlemi sirasinda beslen-
me tedavisine uyumu, sagliksiz besin tercih-
leri, karbonhidrat sayimi becerisi, bozulmus
yeme davranigt varligy, insiilin dozu kisitla-
mast/atlamasi yapma durumu gibi konularda
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eriskin klinigine ayrmtili bilgi verilmelidir.
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Beslenme Modelleri Mikrobiyotay1 Nasil Etkiler?

BESLENME MODELLERI MIKROBIYOTAYI NASIL ETKILER?

Prof. Dr. Zehra BUYUKTUNCER DEMIREL
Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Beslenme Bilimleri Anabilim Dali, Ankara

Bagirsak mikrobiyotasini etkileyen etmenler
arasinda, beslenme en kolay diizenlenebilir
etmen olmasi nedeniyle ¢ok dikkat g¢ek-
mektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalarla,
insan bagirsak mikrobiyotasinin diizenlen-
mesinde beslenmenin rolii her gecen giin
daha iyi anlasilmaktadir (1,2). Beslenmenin
mikrobiyota iizerine etkisini arastiran galig-
malar incelendiginde, konunun dort alt bas-
likta ele alindig1 goriilmektedir: beslenme
modellerinin (Bat1 tarz1 beslenme, Akdeniz
diyeti, vejetaryen beslenme vb.) mikrobi-
yotaya etkileri; cesitli diyet bilesenlerinin
(diyetin karbonhidrat, protein, yag, posa ve
fitokimyasal igerikleri) mikrobiyotaya et-
kileri; bazi spesifik besinlerin (tam tahillar,
yaglt tohumlar, sebze-meyveler, kurubakla-
giller, balik vb.) mikrobiyotaya etkileri; ve
besinle iliskili mikroorganizmalarin (fer-
mente besinler, diyet probiyotik kaynakla-
1) mikrobiyotaya etkileri (3-5). Beslenme
modelleri arasinda, mikrobiyotaya etkileri
en ¢ok arastirilan beslenme modelleri Bati
tarzi beslenme modeli, vejetaryen beslenme
modeli ve Akdeniz Beslenme modelidir. Bu
yazida, bu beslenme modellerinin bagirsak
mikrobiyotasi lizerine etkileri ele alinacaktr.

Bati Tarzi Beslenmenin Mikrobiyotaya
Etkileri

Beslenme modellerinin mikrobiyotaya etki-
lerinin incelendigi ¢alismalarda en ¢ok Bati
tarzi beslenmenin etkileri incelenmistir. Bat1
tarz1 beslenme modelinde, kirsal bolgelerde
yasayan bireylerin beslenme modellerinin
aksine, yiiksek miktarda yag ve rafine seker
tiiketilirken, posa alimi ¢ok sinirli olmakta-
dir. Bat1 tarz1 beslenme modelinin yaygin ol-
dugu Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa
Birligi tilkelerinde yasayanlar ile Afrika ve
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Giiney Amerika kirsalinda yasayan bireyle-
rin mikrobiyotalarimnin karsilastirildigi birgok
calisma yapilmustir (6-12). Bu ¢alismalardan
en iyi bilinen ve ilk calismalardan biri olan
De Flippo ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismadir. De Flippo ve arkadaslar Afri-
ka’da kirsal bir gehir olan Burkina Faso’da
yasayan 1-6 yas grubu cocuklarin bagirsak
mikrobiyota kompozisyonunu, Italya Flo-
ransa’da yasayan ayni yas grubu ¢ocuklarin
mikrobiyotalart ile karsilagtirmugtir. Burkina
Faso’da yasayan ¢cocuklarin temel besin kay-
naklari dar1 ve sorgum olup, kurubaklagil ve
sebze tiiketmekte, hayvansal kaynakli prote-
inleri ise neredeyse hig tiiketmemektedirler.
Bu nedenle, diyetle yiiksek posa, diisiik hay-
vansal protein ve doymus yag almaktadirlar.
Italya’da yasayan gocuklarin diyetleri ise
Bati tarzi beslenme modeline benzemektedir
ve hayvansal kaynakli protein, doymus yag
ve rafine karbonhidrattan zenginken, posa-
dan yetersizdir. Mikrobiyotalari karsilastiril-
diginda, Italyan gocuklarin bagirsaklarmda
bakteriyel ¢esitliligin daha az oldugu, Fir-
micutes ve Proteobacteria miktarinin fazla,
Bacteroides ve Actinobacteria miktarmin ise
az oldugu saptanmustir. Afrika’da yasayan
cocuklarda Prevotella, Xylanibacter ve Tre-
ponema baskin olarak bulunmus; italyan ¢o-
cuklarin mikrobiyotalarinda ise bu bakteriler
saptanamamustir. Genetik, ¢evresel ve diger
tiim etmenler birlikte degerlendirildiginde,
¢ocuklarmn mikrobiyotalardaki farkliligin
temel nedenin beslenme oldugu Snerilmis-
tir. Afrikali cocuklarin lifli besinleri yiiksek
miktarda igeren vejetaryene benzer beslen-
me modeli, 6zellikle Prevotella ve Xylani-
bacter olmak tizere Bacteroidetes’lerin %50
oraninda daha yiiksek olmasimi saglamustir.
Bu bakterilerin 6zel enzimleriyle ksilan ve
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seliiloz gibi sindirilemeyen bitkisel polisak-
karitlerden enerji elde edildigi gosterilmistir.
Afrikali ¢ocuklarda kisa zincirli yag asidi
olusumunun daha fazla oldugu; Escherichia,
Salmonella gibi baz1 patojen mikroorganiz-
malarin kolonizasyonunun italyan gocuk-
lardan 6nemli oranda daha diisiik oldugu
da gosterilmistir (6). Benzer sekilde, Ou
ve arkadaglar (7), kolon kanseri agisindan
yiiksek risk tastyan yetiskin Afrikali Ameri-
kanlar ile diistik kolon kanseri riski tastyan,
kirsal bolgede yasayan yerli Afrikalilarin
mikrobiyotalarint karsilastirmiglardir. Yerli
Afrikalilarin fekal Orneklerinde total bak-
teri ve major biitirat tireten gruplarin kolo-
nizasyonunun 6nemli oranda fazla oldugu
gosterilmistir. Yerli Afrikalilarin mikrobiyal
kompozisyonunda Prevotella (enterotip 2)
baski iken; Afrikali Amerikanlarin mikro-
biyotalarinda Bacteroides (enterotip 1) bas-
kin bulunmustur. Ayrica, yerli Afrikalilarda
kisa zincirli yag asidi konsantrasyonu fazla
iken; Afrikali Amerikanlarda fekal sekonder
safra asidi konsantrasyonun fazla oldugu
kaydedilmistir (7). Tanzanya’nin Hadza bol-
gesinde yagayan topluluklarin mikrobiyota-
larinin Avrupali toplumlarin mikrobiyotalar
ile karsilastirildig1 calismalarda da, Hadza
topluluklarinin daha zengin mikrobiyota
kompozisyonuna ve biyogesitlilige sahip
oldugu; ayrica bagirsak mikrobiyotalarinin
aminoasitleri ve yliksek lifli bitkisel besin-
lerde bulunan farkli polisakkaritleri metabo-
lize edebildikleri gosterilmistir (8,9).

Vejetaryen Beslenme Modelinin
Mikrobiyotaya Etkileri

Vejetaryen/vegan diyetlerin - mikrobiyota
lizerine etkilerini arastiran caligmalardan
celiskili sonuclar elde edilmistir. Vegan/
vejetaryen diyetlerin mikrobiyotada 6nemli
degisiklikler olusturdugunu gosteren calis-
malar olmasina karsin, higbir 6nemli degi-
sikligin olmadigmi gosteren calismalar da
bulunmaktadir (13-17). Vegan/vejetaryen
diyetlerin etkileri ile ilgili gecerli bir sonuca
varabilmek igin iyi planlanmis ¢aligmalara
gereksinim vardir.
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Akdeniz Diyetinin Mikrobiyotaya Etkileri
En saglikli beslenme modellerinden biri
olarak kabul edilen Akdeniz diyetinin mik-
robiyota iizerine etkileri incelendiginde,
Akdeniz diyetine yiiksek uyum gosteren bi-
reylerin mikrobiyotalarinda Prevotella, Lac-
tobacillus ve Bifidobacterium bakterilerinin
oranlarinin ve fekal kisa zincirli yag asidi
diizeyinin yiiksek oldugu; Clostridium tiir-
lerinin ise daha diisiik oldugu goriilmektedir
(18,19). Diger taraftan, Akdeniz diyetine
uyumu diisiik olan bireylerde kardiyovaskii-
ler hastaliklar icin risk faktori kabul edilen
ve bagirsak mikrobiyotasinin aktivitesi so-
nucu olusan trimetil aminoksidin idrardaki
diizeyinin yiikseldigi gosterilmistir (18).
Sonug¢ olarak, c¢aligmalar, beslenmenin
mikrobiyal ¢esitliligi, mikrobiyal taksono-
miyi, genetik bilgiyi, gen ekspresyonlarmi
ve enzim aktivitelerini etkileyerek hem ba-
girsak mikrobiyota kompozisyonunu, hem
de fonksiyonunu etkileme potansiyeline
sahip oldugunu gostermektedir. Bat1 tarz
beslenme, Akdeniz diyeti, vegan/vejetaryen
beslenme gibi farkli beslenme modellerinin
mikrobiyota tlizerinde farkli etkiler olustur-
dugu gosterilmistir. Bu beslenme modelleri
arasinda, Akdeniz diyetinin mikrobiyo-
ta kompozisyonu ve fonksiyonu iizerinde
olumlu etkiler olusturma potansiyelinin
daha biiyiik oldugu goriilmektedir. Mikro-
biyatinin diizenlenmesine yonelik dogru
beslenme dnerilerinin gelistirilebilmesi igin,
beslenmenin farklt agilardan mikrobiyota
iizerine etkilerini inceleyen ileri ¢aligmala-
rin yapilmasi mutlaka gerekmektedir. Uzun
donemde yeni ¢alismalardan elde edilecek
sonuglar ile tim bilinmeyenler ¢dziimlen-
diginde, bireyin bagirsak mikrobiyotasinin
ozellikleri ve beslenme etkilegimleri goz
oniinde bulundurularak, bireysellestirilmis
beslenme programlarinin hazirlanmasinin
miimkiin olabilecegi 6ngodriilmektedir.
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Diyabet Tedavisinde Kullandigimiz Sézciiklerin ve Yiikledigi Anlamlarin Farkinda miy1z?

DIYABET TEDAVISINDE KULLANDIGIMIZ SOZCUKLERIN VE
YUKLEDIGI ANLAMLARIN FARKINDA MIYIZ?

Uzm. Dyt. Canan UYSAL
Diyabet Diyetisyenligi Dernegi

Dil giigliidiir ve davranislarin yani sira algi-
lar lizerinde de giiclii bir etkisi bulunmakta-
dir. Amerikan Diyabet Egitimcileri Dernegi
(AADE) ve Amerikan Diyabet Dernegi
(ADA) temsilcilerinden olusan bir calistay,
diyabet bakimi ve egitim alanindaki dili tar-
tismak i¢in toplanmustir. Bu belge calistayin
uzman goriisiini temsil etmekte olup diya-
bet bakimi ve egitiminde bir dil hareketine
olan ihtiyaci desteklemektedir. Diyabet hak-
kinda iletisim kurmanin etkili yollar1 bulun-
maktadir. Bu makale, ister diyabetliye veya
yakinlarma Kkarsi, ister meslektaslar veya
genel halkin yani sira dil ve diyabetle ilgi-
li aragtirma sorularina yonelik olsun, saglik
meslek mensuplart ve digerleri tarafindan
diyabetin konusulan veya yazili kelimelerle
tartisilirken kullandiklart dil igin 6nerilerini
sunmaktadir (1).

DIYABET BAKIMI VE EGITIMINDE
DILIN KULLANIMI

Diyabetin gilinliik olarak yonetilmesi zor
olan karmagik bir hastalik oldugu iyi bilin-
mektedir. Son zamanlarda hasta deneyimi,
iletisimi ve diyabetliler i¢in hayati daha iyi
hale getirme konusu cokga tartisilmustir.
Diyabetli insanlarla daha etkili bir sekilde
nasil etkilesim kurabilecegi konusunda bil-
giler var ise de, bu bulusmalarda kullanilan
dil hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. In-
sanlar bu baglamda hem diyabeti hem de
diyabet dilini yasamaktadirlar. Dil, bilgi
ve anlayis1 paylasmanin baslica araci ka-
bul edilmektedir. Kisiler duyduklarina ya
da okuduklarina anlamlar yiiklerler ve bu
anlamlar kisinin kendisini nasil gérdiigiinii
etkileyebilmektedir (1).
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Dil; tutum degisikliginin, sosyal alginin,
kisisel kimligin, gruplar aras1 egilimin, kli-
selestirmelerin merkezinde bulunmaktadir.
Belirli kelimeler veya ifadelerin kullanimi
kasten veya istemeden kisisel ozelliklerle
(or. Irk, din, saglik veya cinsiyet) ilgili 6n-
yargilar ifade edebilmektedirler. Sozciik-
lerin “gii¢lendirici veya yok edici” giigleri
bulunmaktadir. Bu, diyabeti olan kisilere
atifta bulunan olumsuz ve asagilayici tu-
tumlar1 ifade edebilen ve bu nedenle bu
hastaliga maruz kalmanin zaten stresli bir
deneyimine katkida bulunan dil igin de
gecerli olmaktadir. Ote yandan, cesaret
verici ve isbirligine dayali mesajlar saglk
sonuglarini gelistirebilmektedir. Diyabeti
olan kisiler hakkinda nasil konustugumuz,
diyabetin kavramsallastirilmasi ve yone-
time katiliminda, bireysel diyabet yoneti-
minde, tedavi sonuglarinda ve psikososyal
iyiligin gelismesinde dnemli bir rol oyna-
maktadir (1).

Diyabeti olan kisiler i¢in dilin motivasyon,
davranis ve sonuglar iizerinde etkileri bu-
lunmaktadir. Bu nedenle, American Asso-
ciation of Diabetes Educators (AADE) ve
American Diabetes Association (ADA)
temsilcilerinden olusan bir ¢alistay, diyabet
bakim ve egitiminde dili tartigmak {izere
toplanmig, diyabet bakimi ve egitiminin
saglanmasinda kullanilan dil ile ilgili litera-
tiirli gdzden gecirmis ve iletisim yontemini
gelistirmek i¢in 6nerilerde bulunmustur. Bu
belge, ¢alistayin uzman goriistinii temsil et-
mektedir. Calisma grubu iiyeleri calismay1
kilavuzlastirmis ve bu makalede temel bir
inang seti olarak hizmet eden dort ilkeyi be-
nimsemistir (Tablo 1).
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Tablo 1: Diyabetli ve diyabetli kisilerle yasayanlarla iletisim icin kilavuz ilkeler

Diyabet, bircok faktor ve degisken iceren kompleks ve zorlu bir hastaliktir.

bulunabilir.

Diyabet tanisina bagh olan damgalama; stres, utang ve yargilanma hissine katkida

daha etkili bir sekilde hizmet edebilir.

Saglik ekibinin her bir tyesi, diyabetli kisilere saygli, isbirliki ve kisi odakli bir yaklasimla

Kisi odakl, kisiye 6ncelik veren) ve gl veren, yetkilendirici bir dil diyabeti olan kisilerle
olan iletisimi, motivasyonu, saghdi ve iyilik halini gelistirebilir.

On yillar boyunca, diyabet etrafindaki dilin
6nemli bir kismi, yargi ve suc¢lamalarla yiik-
lii olumsuz sonuglara ve odaklanmis, kisisel
ihtiyaglar, inanglar ve segimler yeteri kadar
dikkate almmamustir (1). Diyabet Avustralya
(Diabetes Australia), diyabetteki dilin “hatali
ve zararl olabilecegini” belirledikten sonra,
“diyabet i¢in yeni bir dil” olarak adlandirilan
ve diyabetteki baz1 dil se¢eneklerinin olum-
suz ve davranigsal sonuglarint 6zetleyen bir
bildirge yaymlamistir (2). Uluslararast Di-
yabet Federasyonu (International Diabetes
Federation) (IDF) konuyla ilgili bir

“Dil Felsefesi” yaymlamistir (3). Obezite
Dernegi (The Obesity Society) 2013 yilinda
kisi odakl1 dili resmen benimsemistir. Orne-
gin, “obeziteye sahip kisi” demek daha ka-
bul edilebilir demektedir (4).

Klinisyenler ve digerleri diyabetli bireylere
bakim ve hizmet sundugundan, olasi &n-
yargilarin ve terminolojinin kullaniminin,
hizmet verilenlerle ve nihayetinde aldiklar
bakimla olan iligkileri etkileyebilecegini bil-
meleri 6nemlidir. Simdiye dek, kisi odakli
dili kullanma konusunda evrensel bir mu-
tabakat bulunmamaktadir. Bununla birlikte,
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diyabette kisi odakli dil, pasif bir alict olmak
yerine kendi kendini yonetmede aktif bir
role sahip olmakla daha tutarlidir denmek-
tedir (1).

Bu makale (1), diyabetle ilgili saygili, kap-
sayict, kisi odakli ve yetkilendirci (Tablo 2)
dile iliskin diyabet klinisyenleri, diyabet egi-
timcileri, arastirmacilar, dergi editdrleri ve
yazarlar ile diyabet hakkinda iletisim kuran
diger profesyonellere oneriler sunmaktadir.
Bu oneriler, Psikolojide Engellilik Sorunlari
Komitesi’nde (Committee on Disability Is-
sues in Psychology) engelsiz bir dil i¢in ha-
zirlanan Amerikan Psikoloji Dernegi (Ame-
rican Psychological Association) (APA)
kilavuzlariyla uyumludur (5). “Diyabette
Tibbi Bakim Standartlar1 — 2017 (Standards
of Medical Care in Diabetes --2017) (6) has-
ta saglik sonuglarini ve saglikla ilgili yasam
kalitesini optimize etmek amaciyla, hasta
merkezli iletisim tarzinda kullanilan aktif
dinleme, hasta tercihlerini ve inaniglarini
one ¢ikarma, kiiltiiriinii belirleme ve olasi
bariyerleri ortaya ¢ikarmaya ¢agri yapmak-
tadir. “AMA Stil Kilavuzu, yazarlarin asa-
gidakileri yapmasini istemektedir (Tablo 2):
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Tablo 2: Anahtar tanimlar

Glc veren dil Acik bir yaklasimin tam tersi; insanlarin neyi bildiklerini ve neler
yapabilecegini vurgular.
insanlar kendi saglik ve iyilestirmeleri (izerinde daha fazla kontrol
sahibi olma yetkisine sahip olabilecek gliclerine odaklanir.

Kisi odakl Engelli veya hasta olan kisilere karsi onurlandirici ve pozitif tutumlari

belirten kelimeler kullanilir

Engellilikten /hastaliktan ziyade kisiye vurgu yapan ifadeler kullanilir.

Caligtay tiim bu fikirleri gelistirmek ve di-
yabette etkili iletisimi daha da tanimlamak
icin kisi odakli ve giiglendiren iletisim i¢in
kanitlara dayali bes 6neriyi (Tablo 3), ayrica
farkli bir tabloda ayrintili 6rnekler verile-
rek, potansiyel olarak olumsuz ¢agrisimlari

olan kelime ve climlelere karsilik, alternatif
olumlu oneriler ve gerekgeleri belirtilmistir.
Dil farkindaligi ayn1 zamanda diyabetli ki-
silerle iletisimi olanlar; medya mensuplari,
aile tiyeleri ve bakicilart igin de gegerli ol-
maktadir (1).

2- Damgalamayan

3- Glig ve umut veren, saygili

5- Kisi odakl dil

Tablo 3: Kisi odakli ve giiclendiren iletisim icin kanitlara dayal bes 6neri

1- N&tr, yargisiz, duruma, eylemlere ve fizyoloji / biyolojiye dayali

4- Hastalar ve Saglik personeli arasinda isbirligini tesvik eden

SONUC

Dil her insanin baglammin bir parcasidir
ve insanlar duyduklart mesajlardan anlam
yaratmaktadirlar. Diyabet bakimi ve egi-
timi paradigmasi, diyabetli insanlara ne
yapilacagmi soyleyen uzman olarak saglik
hizmeti sunucusunu goriisen bir yaklasi-
min 6tesine gegmektedir. Diyabetli kisilerin
tedavi ekiplerinin iyeleri, deneyimleri bu-

lunan uzmanlar hastaliklarin yonetiminde
farkli bir yaklasima dogru ilerlemektedir.
Saglik profesyonelleri, diyabette kullanilan
dili uygulamak ve insanlara bu karmasik
hastalig1 6gretmek icin harekete gecmeye
tesvik eden cesaretlendirici, isbirlik¢i ve kisi
odakli mesajlar1 uyarlama firsatina sahiptir.
Kiiltiirii gelistirmek ve olumsuz etiketlemeyi
kaldirmak zaman ve kararlilik alacaktir. Bu
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makale diyabette kullanilan dilin potansiyel
tuzaklarindan kaginmak ve dnlemek igin bir
baslangi¢ noktasi olarak hizmet etmektedir.
Amaci, saglik profesyonellerine ve gelece-
ge yonelik saglik profesyonellerini hazirla-
yanlarm, yetkilendirme yaklasimiyla tutarli
bir dille ilgili bir harekete yonlendirmektir.
On yillar 6nce baglayan dil hareketi diya-
bete kadar ulasti; basarili ve siirdiiriilebilir
olmasi i¢in tiim saglik profesyonellerinden,
aragtirmacilardan, yazarlardan ve toplumdan
destek ve uygulama gerektirmektedir. Buna
ek olarak, bu yazi medyada diyabet ve diger
kronik hastaliklar hakkinda yazarken kul-
landiklar1 dili daha dikkatli diistinmek igin
saglik mesajlartyla iletisim kuranlar i¢in bir
yol gosterici olabilir. Ayn1 zamanda, akade-
misyenler i¢in dilin diyabetliler tizerindeki
etkisini daha ileri arastirmak ve raporlamak
i¢in yapilan harekete gegme eylemidir (1).

TARTISMA

Diyabet kompleks ve zorlu bir hastaliktir.
Bilim adamlarinin tiim ¢abalarina ragmen
A1C lerde diizelme saglamada zorlaniimak-
tadir. Diyabet ekibi tiim giicliyle bu kronik
hastalikla hem 6nleme hem de diyabetin ve
komplikasyonlarmm optimum tedavisi i¢in
savag vermektedir. Diyabet yonetiminde
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multidisipliner ekibin tiim {yeleri hasta ile
hatta tibbi personel, medya vb. ile olan ile-
tisimlerimizde kullandigimiz yazili ve soz-
li ifadelerimize yapilan bu son diyabet dili
calismalarini dikkate alarak ¢alismalarimiza
devam etmemiz gerekmektedir. Bu literatiir-
de (1) bu konuyla ilgili belirtilen bilgi bos-
Iuklarimi tamamlamak i¢in de arastirmalar
yapilmalidir.
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