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SUNUM PLANI

> Diabetes Mellitus (DM) akut komplikasyonlari
> DM kronik komplikasyonlari




GIRIS

> Turk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi'nin Diyabet

Kilavuzu'na gore; diyabet tanisi alan hastalarda standart bakim
ilkelerinden biri olan komplikasyonlar hastanin morbidite ve
mortalitesini ciddi anlamda etkilemektedir.

https://file.temd.orqg.tr/Uploads/publications/quides/documents/diabetes-mellitus 2022.pdf



https://file.temd.org.tr/Uploads/publications/guides/documents/diabetes-mellitus_2022.pdf

DM Komplikasyonlari

v Akut komplikasyonlar

Hipoglisemik koma

Diyabetik ketoasidoz

Hiperglisemik hiperozmolar nonketotik durum
Laktik asidoz

b=

v Kronik komplikasyonlar
- Makrovaskuler hastalik
- Mikrovaskuler komplikasyonlar



1.Hipoglisemi

> Insllinle tedavi edilen diyabetik hastalarda en sik goriilen
komplikasyondur.

> Sulfonilure ve glinid kullanimi da riski artirir.

> Yasli hastalar, hepatik veya renal yetmezlik durumlari daha
risklidir.

> Slklikla; ogun atlandiginda, geciktirildiginde, az yenildiginde,
alisiimisin disinda egzersiz yapildiginda, uygunsuz dozda ilag

kullaniminda, hipoglisemiyi tetikleyebilecek ilag/madde aliminda
gorulmektedir.



1.Hipoglisemi

Akut hipoglisemi semptomlari:
1. Adrenerjik belirti ve bulgular
Otonom sinir sistemi ve adrenal medullanin aktivasyonuna bagl olarak gelisir.

Titreme

Soguk terleme TABLO 12.4: Hipoglisemi siniflamasi

AnkSiyete - = ———— o — ]

Bulanti Diizey Glisemi kriteri | Tamim

t

Egrkprlnnal 1. Yiiksek hipoglisemi riski ;790/39/(“' =i Hizli KH alimi ve doz ayarlamasi gerektiren disik PG

Uyusma 2. Klinik 6nemli hipoglisemi | <54 mg/dl Ciddi ve Klinik olarak 6nemli diisiik PG
2. Noroglikopenik belirti ve bulgular 3, Ciddi hipoglisem Spesifik esik yok Dlsar'lc.ianyardlm almmasm.l. g_n‘erektlrecek kadar ciddi
Serebral kortekse glukoz sunumunun azalmasina bagl olarak gelisir. kognitif bozukluk yaratan dusik PG

Bas donmesi KH: Karbonhidrat, PG: Plazma glukozu.

Konsantre olamama
Konusmada gugluk
Halsizlik

Konflizyon



1.Hipoglisemi

2. Cigneme-yutma fonksiyonlari
bozulmus, bilinci kapall hasta :

1. Bilinci acik ve yutabilen hasta

15-20 g glukoz (tercihen 3-4
glukoz tablet/jel, 4-5 kesme seker

veya 150-200 ml meyve suyt ya Parenteral tedavi uygulanmalidir.
da limonata) oral yolla verilir. L
Glukagon injeksiyonu
. e i.v. 50-150 ml %20 (veya 100-250
Cikolata, gofret gibi yag icerikli ml %10) dekstroz

urunler kullaniilmamalidir.
(ciddi hipoglisemilerde, diazoksid veya oktreotid’in

dekstroz infuzyonu ile birlikte veriIebiIir).

Hipoglisemik atak sonrasi,
hastanin 6gun planinda 1/2 saat

icinde yemek yemelidir.



2. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

> DKA, cogunlukla tip 1 diyabetli hastalarda gorulse de tip 2
diyabetli hastalarda veya gestasyonel diyabeti olanlarda da

gorulebilir.
> Tip 1 diyabetli cocuklarin gogunda DKA ilk klinik bulgudur.



2. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

> HAZIRLAYICI FAKTORLER;
v Enfeksiyonlar
v Yeni baslayan tip 1 diyabet (%20-25 vakada)
v Instlin tedavisindeki hatalar
v Diyet sirasinda yapilan hatalar/ yeme bozukluklari
v Serebrovaskuler olay
v Alkol, kokain kullanimi
v Pankreatit
v Miyokard infarktus(
v Travma, yanik
v Kortikosteroidler, tiazid grubu diuretikler, adrenerjik agonistler, antipsikotikler
v" Hipertiroidi, akromegali, feokromositoma, cushing sendromu



2. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

¢ Halsizlik e Tasikardi
e istahsizlik, bulanti, kusma ¢ Miukoz membranlarin kurulugu, deri turgorunda azalma
¢ Agiz kurulugu, polidipsi, poliuri e Sicak ve kuru cilt
e Karin agnisi, kramplar ¢ Dehidratasyon, hipotansiyon
¢ Nefes darlig ¢ Takipne, Kussmaul solunumu
¢ Kilo kaybi e Batinda hassasiyet
¢ Biling bulaniklLig: ¢ Agizda keton kokusu
=

Letarji, zihinsel kintlesme, koma




2. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

> Tanil:
v Plazma glukoz duzeyi >250 mg/dl
v Idrar ketonu: +
v Arteriyel ph: 7.30>
v Serum bikarbonat: 18>

> Sglt-2 inhibitoru kullanan diyabetli hastalarda kan glukoz duzeyi
cok yukselmeden gelisen oglisemik DKA vakalari bildiriimistir.

Tedavi: Sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi, hipergliseminin duzeltilmesi ve eslik eden hastalik
durumlarinin tedavisi ile mumkdandur.



3. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

> Nadir gorulen bir komplikasyondur ( yatislarin %1°1).
> Genel olarak 50 yasin uzerindeki kisilerde gorulur.

> Olgularin %25-35'i daha onceden tani almamis olan tip 2
diyabetli hastalardir.

> Diyabet tanisi olsun ya da olmasin, merkezi sinir sistemi
fonksiyonlarinda akut veya subakut kotulesme ve dehidratasyon
gorulen her yasl olguda HHD aranmalidir.




3. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

> Belirti ve bulgular DKA ile benzer olmakla birlikte bulanti, kusma
ve karin agrisi daha az siklikla gorulur. Fokal norolojik bulgular
ve nobet daha siktir.

v Dehidratasyon daha belirgindir ( Yaslanma ve demans durumuna bagl
susama hissinin ve bobreklerin idrari konsantre etme yeteneginin
azalmasindan dolayi).

v Bulanti kusma yoktur ( Ketoz olmadigi icin kusma tetiklenmemistir ).
v Kan basinci dusuktur( Dehidratasyona bagh).
v Norolojik ve merkezi sinir sistemi fonksiyonlarinda kottulesme (+).



3. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

> Tani: Plazma glukoz duzeyi >600 mg/dl ve ozmolalite 2320
mOsm/kg.

> Tedavi: Hiperozmolar hiperglisemik durumda tedavi prensipleri
ana hatlari ile DKA'daki gibidir.



4. Laktik Asidoz (LA)

v Laktik asidoz kanda laktat konsantrasyonunun arttigi
durumlarda gorulen anyon acikli bir asidoz durumudur.

v Biguanid kullanan diyabetik hastalarda LA, nadir gorulen bir
komplikasyondur (<0.003/1000 hasta yil).

v Metformine bagl LA vakalarinin gogu,
v agir karaciger veya bobrek yetersizligi bulunan,
v/ agir hipoksi ya da perfuzyon bozuklugu olan,
v 80 yasin uzerindeki hastalardir.



4. Laktik Asidoz (LA)

> Asagida belirtilen durumlarda metformin kullanimi onerilmemektedir:

= Doku hipoksisini artiran durumlar; kontrolstiz veya tedaviye direncli konjestif
kalp yetersizligi ya da iskemik kalp hastaligi, kronik obstruktif akciger
hastaliklari, ciddi enfeksiyonlar

= Ciddi karaciger yetersizligi

= Renal fonksiyonlarin azaldigi durumlar; kronik bobrek hastalig, ileri yas
(0zellikle >80 yas), sok, ciddi dehidratasyon

> Tedavi: Yogun bakim unitelerinde tedavi edilmelidir.



Diabetes Mellitus'un Kronik
Komplikasyonlari

> Makrovaskuler hastalik
> Mikrovaskuler komplikasyonlar




Makrovaskuler komplikasyonlar
Koroner Arter Hastaligi

> Diyabetli hastalarda kardiyovaskuler hastalik (KVH) en onemli
morbidite ve mortalite nedenidir.

> Tip 2 diyabetlilerde, ozellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski
non-diyabetiklere gore 2-4 kat daha yuksektir.

> Bu hastalarin %60-75'i makrovaskuler olaylar nedeni ile
kaybedilir.

> Diyabetik hastalarda ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya
cikmaktadir.



Makrovaskuler komplikasyonlar

¥ W o

Kalp Yetersizligi

>

>

Diyabetik hastalarda hem dusuk hem de korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetersizligi gelisimi acisindan dikkatli olunmalidir.

Tip 2 diyabetli hastalarin %40’inda kalp yetersizligi oldugu ve diyabetin kalp
yetersizligi riskini erkeklerde 2 kat, kadinlarda 5 kat arttirdigi gosterilmistir.

Diyabet suresi, insulin kullanimi, kotu glisemik kontrol, obezite, mikroalbuminuri,
kronik bobrek hastaligi, iskemik kalp hastaligi ve periferik arter hastaligi kalp
yetersizligi gelisimini etkileyen faktorlerdir.

Akut veya kronik kalp yetersizligi suphesi olan diyabetli hastalarda EKG
cekilmelidir.
Diyabetli hastalarda kalp yetersizligi gelisme riskini ongormek icin natriuretik peptid

(NT-proBNP veya BNP) olgumu onerilmektedir. Natridretik peptid 6lgumu birgok
faktorden etkilendigi icin tani koymak igin degil, taniy1 dislamak icin onerilmektedir.



Makrovaskuler komplikasyonlar
Periferik Arter Hastaligi

> Diyabetli hastalarda yilda bir hikaye, semptom degerlendirmesi
ve noropati muayenesi ile alt ekstremite arteryel hastalik

taramasi yapilmalidir.

> Alt ekstremite arteriyel hastalik taramasi igin ayak bilegi-brakiyal
basing indeksi (ABI) kullaniimaktadir.



Mikrovaskuler komplikasyonlar

= Retinopati

= Nefropati

= Noropati

= Diyabetik ayak



1. Diyabetik Retinopati

> Gelismis ulkelerde, 20-74 yas grubunda en onemli korluk
nedenidir.

> Diyabetik retinopati vaskuler bir komplikasyon olup, diyabet
suresi ve glisemik kontrol ile iligkilidir.

> EK risk faktorleri; hipertansiyon, dislipidemi, gebelik gelisimi,
diyabet iligkili nefropati ve noropati varligidir.



Retinopati Gelisimini Nasil Takip Edelim?

> HbA1C normalse 3 yilda bir, degilse 3 ayda bir

> Ik tanida ve devaminda yilda bir kez oftalmoloji konstiltasyonu
Isteyerek

> Gorme sorunu olup olmadigini sorgulayarak
> |schiara kartelasi ile muayene ederek



2. Diyabetik Nefropati

> Erigkin yastaki diyabetik hastalarda nefropati, en dnemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir.

> Diyabetin bobrekler Gzerindeki olumsuz sonuclarina dikkat cekmek igin artik nefropati
yerine ‘diyabetik bobrek hastaligl’ teriminin kullanilmasi onerilmektedir.

TABLO 13.2: Albuminiirinin degerlendirilmesi

Sabah ilk idrarda 24 saatlik idrarda
AKO (mg/g) UAE (mg/giin) UAE hizi (ng/dk)
Normoalbuminiiri <30 <30 <20
Mikroalbuminiri® 30-300 30-300 20-200
Makroalbuminiiri
(Klinik albuminiiri) =il ==l =2l

"ISon 3-6 ayda yapilan 3 dlcimden en az 2 “si normalden yiiksek ise mikroalbumintri kabul edilir. Son 24 saatte yogun egzersiz
yapilmissa veya infeksiyon, yliksek ates, konjestif kalp yetersizligi, belirgin hiperglisemi ve hipertansiyon varsa UAE yiiksek
cikabilir.

UAE: Uriner albumin ekskresyonu [iiriner albumin atilimi), AKO: Albumin/kreatinin orani




Nefropati Gelisimini Nasil Takip Edelim?

Yilda bir tum batin US (ultrasonografi) ile
Uc yilda bir batin BT (bilgisayarli tomografi) ile

Yilda bir TIT (Tam Idrar Tahlili) takibi ile
Yilda bir uriner albumin ekskresyonu takibi ile

v V. VYV Vv



3. Diyabetik Noropati

v Diyabetin en yaygin gorulen kronik komplikasyonlarindandir.

~ Sinir sisteminin farkli bolimlerini etkileyebilir. Ozellikle alt
ekstremiteleri tutan distal-simetrik duyusal polinoropati,
iInfeksiyon ve iskemi ile birlikte en onemli ayak amputasyonu
nedenidir.



3. Diyabetik Noropati

> Periferik Polinoropati
a) Distal polinoropati
b) Fokal noropatiler
> Otonom Noropati



Periferik Polinoropati

DISTAL POLINOROPATI FOKAL NOROPATILER

> En yaygin gorulen, ilerleyici > Birden baslayan, genellikle birkag
tablodur. hafta ya da ay icinde spontan

» Dengesiz ylrime, ataksik olarak gerileyebilen ozelliktedir.
yurume, el ve ayak kaslarinda
gugsuzluk gorulur. > 3. kraniyal sinir felci

> Agri ve 1s1 duyulari da azalmisgtir. > Radikilopati

> El ve ayaklarda distalden > Pleksopati

proksimale ‘eldiven-corap’ tarzi
tutulum tipiktir.



Tablo 13.5: Diyabetli hastalarda otonom noéropatiye yaklasim

Tutulan sistem

Tedavi yaklasimi ve oneriler

Hipoglisemiden habersizlik
Hipoglisemiyi fark edememe

Hipoglisemiyi fark edemeyen hastalarda sempatik sinir
sistemi hasar dusunulmelidir. Sik hipoglisemiye giren

hastalarda hipoglisemiden habersizlik gelisebilir. Birkac hafta

sure ile glisemik kontrolu gevsetmek durumun duzelmesine
katkida bulunabilir.

Kardiyak otonom noropati

- Ortostatik hipotansiyon

Postprandiyal hipotansiyon

Istirahat sinus tasikardisi

Perioperatif unstabilite

Sessiz miyokard iskemisi

- Egzersiz intoleransi

- QT intervalinde uzama

- Sol ventrikul disfonksiyonu ve hipertrofisi,
- Non-dipping vb

Duruma gore kardiyak otonomik refleks testleri [Valsalva
manevrasina yanit vb) ve diger spesifik incelemeler yapilir.
Probleme yonelik tedaviler planlanir. Ornegin;

- Ortostatik hipotansiyonda yeterli sivi ve tuz alimi, hipotan-
siyonu arttiracak ilaclardan kacinma, kompresyon corap-
lan, yatak basini yukseltmek onerilir. Bunlarla yeterli yanit
alinamadigi durumlarda midodrin, droksidopa, dusuk doz
fludrokortizon baslanabilir.

-Istirahat tasikardisi icin kardiyoselektif beta blokerler.

Gastroparezi

- PG kontrolunun hipo ve hiperglisemiler ile
bozulmasi

- Aciklanamayan sekilde mide siskinligi ve
kusma

Uygun beslenme onerileri verilmelidir.

Tedavi secenekleri; Metoklopramid [Ekstrapiramidal
yan etkileri nedeniyle =12 hafta kullanimi 6nerilmez],
Domperidon, Eritromisin, Gastrik elektrik uyan
Ayirici tanida kusku, surekli ve ciddi kusma
durumunda hasta gastroenterologa

sevk edilmelidir.

Diyabetik diyare
Ozellikle geceleri aciklanamayan diyare

Ozellikle geceleri acilanamayan diyare barsaklar: tutan
otonom noropati dusundurur.

No6rojen mesane

Mesane bosalmasi ile iliskili aciklanamayan sorunlarda
mesaneyi tutan otonom noropati akla gelmelidir.

Erektil disfonksiyon

- Diyabetli erkeklerde yilda bir kez sorgulanmalidir.

- Katkida bulunan faktorler ve tedavi secenekleri konusunda
hasta bilgilendirilmelidir.

- Kontrendikasyon yoksa fosfodiesteraz-5 inhibitord
verilmelidir.

Fosfodiesteraz-5 inhibitorleri yetersiz olursa, bir sonraki
adimda;

- Medikal tedavi

- Cerrahi tedavi

- Psikolojik destek tedavisi uygulamak uzere hasta bir
uzmana sevk edilmelidir.




4. Diyabetik Ayak

» Her diyabet hastasinin yasami boyunca %12—-15 oraninda diyabetik ayak
ulseri gelisme riski vardir. Non-travmatik ayak amputasyonlarinin % 40-60°
diyabete baghdir.

» Patogenez: Ayak yaralarinin gelisiminde distal simetrik polinoropati
(duysal, motor ve otonom noropati) ve periferik arter hastaligi olmak uzere
baslica iki faktor rol oynar. Diyabetik ayak ulserleri noropatik, noro-iskemik
veya iskemik kokenli olabilir.



4. Diyabetik Ayak

Tablo 14.2 : Diyabetik ayak risk faktorleri

Néropatik ayak ileri yas

Periferik damar hastalig Koroner arter hastalig
Deformite Dislipidemi

Infeksiyon inme

Odem Yetersiz glisemik kontrol
Yetersiz ayak bakimi Nefropati

Yetersiz kisisel hijyen Gorme kaybi

Ayakta Ulser oykusi Sigara kullanimi

Ayakta ampitasyon oykisu Obezite




vV VvV Vv YV Y ¥V V V V VY

BUTUN KOMPLIKASYONLARLA ORTAK
MUCADELE YONTEMLERI

Hastalarin ve hasta yakinlarinin egitimi
Yasam tarzi degisikligi

Sigaranin birakilmasi

lyi glisemik kontrol

Anamnez ve fizik muayene

Tibbi beslenme tedavisi

Farmakolojik tedavi

Duzenli takip

Tani ve takip testleri

Konsultasyonlar



BUTUN KOMPLIKASYONLARLA ORTAK TEDAVI
YONTEMLERI

Kan basinci kontrolu

Lipid dusurucu tedavi

Antiplatet tedavi

Istirahat halinde EKG ¢ekilmesi

Rutin mikroalbUminuri ve GFR olgumu

Kan basinci kontrolu i¢in renin anjiotensin aldosteron sistem blokaji
Obezitenin onlenmesi/ tedavisi onerilmektedir.



Kaynakca

> Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Diabetes
Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve lzlem
Kilavuzu



Tesekktirler



