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Diyabetin
Tarihcesi

Turk Diabet Cemiyetinin kuruldugu yillarda Ulkemizde seker
hastaligi ile ugrasan Saglik Bakanligi hastaneleri ve Universite
klinikleri yoktu. Cemiyetimizin kurulusu, Avrupada bulunan
hastanelerde calisma firsati bulan hocalarimizin llkemiz icin de
boyle bir kurulusun gerekli oldugunu distinmeleri ve karar almalari
sayesinde olmustur.



Diyabetin Tarihcesi

Bu monografi 2014 yilinda Turk Diabet Cemiyeti’'nin kurulusu-
nun 60. Yl ve Ulusal Diyabet Kongrelerinin 50. Yilini bulusturan
kongrede acilis konusmasl ve 14 Kasim 2014 Dunya Diyabet
GUnU dolayisiyla TBMM’de yaptigim sunumdan olusuyor. Verdi-
gim konferanslarin énemli birer tarihsel belge olmasi nedeniyle
monografi seklinde hazirlayarak Dinya Diyabet GUnU’nde has-
talanmiza sunuyorum.

1955 yilinda rahmetli hocalarim tarafindan kurulan Cemiyetimize
ben 1962 yilinda katildim. Diyabet camiasinda ve Cerrahpa-
sa Tip Faklltesi Diyabet ve Metabolizma Servisi'nde calistim.
1998 yilinda Universiteden emekli oldum. Simdi, Cemiyetimizde,
Turk Diyabet ve Obezite Vakfi'nda ve 1999 yilinda kurulusunu
yaptigmiz Turkiye Obezite Arastirma Dernegi'nde calismalari-
mi sUrdurUyor, meslektaslarima yardim ediyor, yol gdsteriyor ve
hastalarimiz icin yeni sagdlik kuruluslar ve programlar olusturul-
masina galisyorum.

Turk Diabet Cemiyeti'nin kuruldugu yillarda Ulkemizde seker
hastaligi ile ugrasan Saglk Bakanligi hastaneleri ve Universi-
te Klinikleri yoktu. Cemiyetimizin kurulusu, Avrupa’da bulunan
hastanelerde c¢alisma firsatl bulan hocalarimizin, Ulkemiz igin
de bdyle bir kurulusun gerekli oldugunu distinmeleri ve karar
almalar sayesinde olmustur. Cemiyetimiz bu yénde kurulan ilk
yari resmi kurulug olmustur. Daha sonra da kamu yararina hiz-
met veren bir kurulus oldugu ve isminin 6nine Turk kelimesi




konmas! Bakanlar Kurulu tarafindan kararlastiriimistrr. istanbul
Universitesi Tip faklltesi, daha sonra da Cerrahpasa Tip Fakul-
tesi bunyesinde galisan 6gretim Uyelerinin bir egitim ve calisma
yeri olarak Istanbul’un Sisli ilcesi Harbiye semtindeki yerinde
kurulan diyabet merkezinde calismalarini surdtrdimastar. Bu
merkez, hastalar icin egitim, muayene ve tedavi merkezi olarak
1986 yilina kadar devam etmistir. Daha sonra insa edilen yatak-
Il hastanesi, hastalarimizin emniyetle tedavi edildikleri bir saglk
merkezi olmustur. Simdi bu saglik kurulusunu daha kapsamli bir
diyabet ve obezite hastanesi olarak insa ettik, 2015 yili icinde
hizmete actik ve calismalara basladik. Bu kurulus Ulkemizin ilk
genis kapsamli diyabet ve metabolizma merkezi olarak gorev
yapacakiir.

TUDOV Ozel Diyabet Hastanesi, Harbiye Prof. Dr. Nazif Bagriagik Ozel Diyabet Hastanesi,
Acibadem



Diyabetin Tarihcesi

DUnden bugtine diyabetin durumunu anlatmak icin asagidaki
siray! takip edecegim:

¢ Hastaligin tarihgesi, bu konuda yapiimis klinik ve eksperiman-
tal calismalar tarihsel sirasi ile nasildir?

¢ Diyabet, diinyada ve Ulkemizde nasll bir epidemiyolojik gelis-
me gostermistir?

¢ Diyabet taniminda gelismeler ve diyabetin siniflamasi nasildir?

¢ Diyabetin tedavisinde asirlar boyu uygulamalar ve yeni gelis-
melerin ortaya koydugu calismalar nelerdir?

Diyabetin tarihgesi: Milattan 1550 yIl 6nce yazimis Ebers
PapirUslerinde diyabet hastalan icin susuzluk ve asiri su icme
belirtileri gdsteren hastalar olarak bahsedilmistir. M.O. 1552’de
Hessy Ra, seker hastalarini asir susuzluk hisseden ve adeta Nil
nehrini icip yutabilecek kimseler olarak tanimlamistir. M.O. 1200
yillarinda yunanl Demetrios hastaligi “Diabeinem” seklinde isim-
lendirmis, Milattan 1 asir sonra Capadociall Areteus, erkeklerde
daha az, kadinlarda daha fazla rastlanan, asir idrar yapma ve
gittikce zayiflama belirtileriyle adeta insani eriten bir hastaliktan
s6z etmistir. Bu hastaligin bir bdbrek veya mesane hastaligi ola-
bilecegini iddia etmis ve Diabetes adini ilk kez sdylemigtir. Latin-
cede “Diabetes, akip giden, sifone olan anlamina gelmektedir.

Kapadokyall Arateus



M.S. 960-1037 yillar arasinda yasamis olan ibn-i Sina (Avice-
na)asir su icen, yemek yiyen ve fazla idrara ¢ikaran kimselerin
idrarlarini kaynatarak dipte kalan ¢ékintlyU tadarak bunun bal
tadinda oldugunu gériip hastaliga “Balli idrar” adini vermistir.
Hastaliga “diabetes” yerine “su carki” anlamina gelen “Abdul
ab” s6zcigunt de kullanmis, kendisinden 800 yil (1779) sonra
yasamis olan Thomas Willis ise seker hastalarinda idrarda seker
tayini metodunu bularak hastaligin tanisina bir yenilik getirmigtir.

ibn-i Sina (Avicena)

1860 yilinda Oscar Minkowski ve Von Mering pankreasi ¢ikarilan
koépegin devamli su icip idrar yaptigini gdrerek seker hastaligin-
da pankreas bezinin sorumlu organ oldugunu ortaya koydular.

Oscar Minkowski Josefvon Mering



Ve nihayet J. Collip, J. Macleod, Ch. Best ve F. Banting pank-
reasin dis salgi yolunu kapatarak i¢ salgly! elde ettiler. Bu ortak
caligmalar sayesinde pankreasin beta hicresinden salgilanan
instilin 1921 yilinda kesfedildi. Béylelikle diyabet tedavisinde
yeni bir cag acgilimis oldu. Bu bulus sayesinde yasama sanslari
¢cok kisith olan Tip 1 diyabetikler normale yakin bir yasam sek-
line kavustular. Gebe diyabetik bir kadin canli gocuk dogurma
sansini elde etti ve kendi hayati da kurtulmus oldu. Tip 2 ve agir
seyreden hastalarl da kan sekerleri dusurllerek komplikasyon-
lardan korunma imkéani kazandilar.

15 Aralik 1922



insulinin kesfi, bu calisma grubuna Nobel’i kazandirdi. Bu aras-
tirma grubundan 5 yil dnce (1916’da) Romanya’dan Nicolae
Paupescu, pankreas ekstresinden hazirladigi bir bilesimi diyabe-
tik bir yapilmis kdpegde sirnnga ederek kan sekerinin dustugund
tespit etmis, ilk insulin bulusunu gerceklestirmesine ragmen bu
calismay! yalniz bir Isvigre gazetesinde yayimlayarak bu hakkini
kaybetmistir. Fakat daha sonra tip otoriteleri Paupescu’nun ca-
lisma ve bulusunun tip literattirine gecmesini temin etmislerdir.

instlinin kesfi Amerika’da ve Avrupa’da ok biyik yankilar
uyandirdi. Seker hastalarn Uzerinde denemelere baglandi. Lilly
firmas! ilk defa domuz pankreasinin alkol ¢ozeltisini (lletin) pi-
yasaya surdu. Dokuz yasindaki Leonard Thomson’in cilt altina
enjekte ederek 2 ay icinde kan sekerini normal hudutlara indirip
seker hastasi cocugun kilo almasi ve genel durumunun duzel-
mesini temin ettiler. instilin yogdun sekilde Uretilerek hastalara
bekledikleri sevinci yasatti. Fakat bu ilk insilin cok basit metod-
larla yapiliyor ve insUlin disinda Pankreasin diger hormonlarini da
iceriyordu. Yani saf insulin degildi ve baslangictan itibaren cesitli
reaksiyonlar ortaya ¢cikmaya basladi. Daha sonraki boélimlerde
insulin gesitleri ve gelismesinden etraflica bahsedecedim.

Ulkemizde diyabet tarihgesi bakimindan gok &nemli bilimsel
arastirmalar yoktur, fakat o ginin sartlarinda degerli hocala-
rmiz ve bilim adamlanmiz bir¢ok girisim ve yayinlarda bulun-
muslardir. MUderris Sanizade Ahmet Ataullah Efendi, dinyada
ses getiren pankreas calismalarindan yazdidi anatomi kitabinda
-pankreasin anatomisi ve yapisi konusunda- yer vermis (1776-
1826), Miiderris Kemal Cenap Berksoy pankreasin instlin salg-
sini ortaya koymak i¢in uzun galismalar yapmis fakat organin dis
kanalini baglamadidi igin insulin salgisini elde edememigtir.Fakat
hocanin diyabet ve Sekretin konulu ¢alismasi tip literattrine gir-
mistir (Dr. H. Hatemi).
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Diyabetin Tarihcesi

1932 yiinda Unjyersite reformu ile Ulkemize gelen ve 6linceye
kadar Istanbul Universitesi'nde calisan Prof. Erick Frank Syn-
thalin adinda bir seker ilacini kesfetmis (1926), fakat Instlinin

Ord. Prof. Dr. Erich Frank

kesfi bu bulusunu gdlgelemistir. Prof. M. Sevki Yener ve Dr. ihsan
Aksan Avrupa’da calistiklar diyabet merkezlerinden dondukten
sonra Ulkemizde ilk defa seker hastaligi merkezleri kurarak has-
taligin toplumsal ve klinik yoninde ilk basarili ¢calismalarin énder-
leri olmuslardir. 1936-1940 vyillan arasinda Ankara’da Numune
Hastanesi’nde Dr. hsan Aksan, Almanya’daki galismalarindan
donup ulkemizde diyabetin ik ambulatuar poliklinik ¢alismalarini
baslatti ve genis bir hasta birikimi ile diybabet egitimini de ele alan
ilk hocalarmizdan oldu. 1932 Universite reformu ile Ulkemize ge-
len Prof. Dr. Erick Frank, Asagi Gureba Hastanesi’'nde diyabet po-
liklinigi ve diyet mutfagini baglatti. Prof. Dr. Muzaffer Sevki Yener
1955’te Turk Diabet Cemiyeti’'ni kurdu, hastalikla savas ve hasta



Prof. Dr. Muzaffer Sevki Yener

egitimi calismalarini bir dernek btnyesinde ilk kez baslatan ho-
camiz olmustur. Prof. Dr. Celal Oker Haseki Tedavi Klinigi'nde
baslanan diyabet servisini TDC nin kurulusu ie birlestirerek has-
talkla savas ve egitimin Ulke sathina yayimasina oncllik et-
mistir. Dr. Ali ipbiiker ve Dr. Nazif Bagriacik, Celal Oker ile bir-
likte hem Cerahpasa Tip Fakdltesi’'nde hem de Turk Diyabet

Prof. Dr. Celal Oker Dog. Dr. Ali ipbiiker

11
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Cemiyeti’'nde 36.000 kisilik bir hasta materyeline egitim, tedavi
ve takip imkani yaratmiglar, 1955’ten 1986°ya kadar M. S. Yener
Merkezi’'nde bu galismalar yuritmuas ve 1986°da ayni yere 25
yatakll bir hastane yaparak diyabet hastalarinin ilk yatakl servi-
sini kurmuslardir. 1999 yilinda kurulan Diyabet ve Obezite Vakfi
ile Cemiyet bir araya gelerek 2014 yilinda Kadikdy Acilbadem’de
66 yatakll diyabet ve obezite hastanesini kurarak her iki hasta-
liga ve hastalara bilimsel yolla tedavilerine devam etmektedirler.

Prof. Dr. Nazif Bagriagik Ozel Diyabet Hastanesi, Aclbadem



Diyabetin
Epidemiyolojisi

Adapazari Karasu Diyabet Kampi, 1961

Epidemiyolojik calismalarin ilki Amerikada Massachuset
eyaletinde bulunan Boston kentinde Dr. Eliot Joslin tarafindan
gerceklesti Baslangicta 6zel muayenesine gelen hastalari kayit
ederek daha sonra da Boston'un Sehir hastanesi olan Mass.
General Hospital'e koydugu zorunlu kayit sistemi ile 5000 kisilik
bir toplumu tarayarak Oxford Calismasi adll ilk epidemiyolojik
arastirmanin sonugclarini 1947 yilinda yayimlad.
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Diyabetin Epidemiyolojisi

Binlerce yildir varligi bilinen seker hastaligi konusunda bilimsel epi-
demiyolojik calismalar 19. asirdan sonra baslamistir. Bunun nedeni
18. asirdan 6nce toplum sagligini dncelikle tehdit eden hastaliklarin
daha ziyade epidemik veya endemik yayginlik gdsteren ve toplu
Olumlere neden olan salgin hastaliklar olmasidir.Bunlar harpler ve
acliklar esnasinda ortaya ¢ikip bir Ulkeyi hatta bir kitanin blyuk bé-
IGmUnU icine alan yaylmalar gosteriyor ve tibbi ve medikal hicbir
ara¢ olmadigi icin hastalikla savasta basaril olunamiyor, hastaliklar
Onlenemiyordu.

insanligin 14.-20. yiizyllar arasinda yasadigi felaketler: 1347: Veba
Salgni (Black Death), 120 milyon insan 6ldd. 2004-2008: HIV-
AIDS Salgini, 25 milyon insan 6ldd. 2009: H.N. Domuz Gribi, 18
bin insan oldi. GUnimiz: Diyabet, her yil 3 bucuk milyon insan
olayor.

Seker hastallgl o ddnemlerde ¢ok seyrek rastlanan, fakat toplumda
dikkati ceken bulgularla seyrettigi icin dénemin saglikgilan tarafin-
dan degisik sekilde degerlendiriimis olsa da taninan bir hastaliktl.
Ancak hastaliga yonelik etkili bir tedavi yapildigina dair elimizde bul-
gular yoktur. Hastallgin erken tanisinin, diyabeti dnleme bakimindan
da faydal olacagdl dislncesi benimsenmeye baslaninca konuya
ilgi daha fazla artti. Acaba toplumda diyabet sikligi neydi? Clkelere
gbre degisiklik gosterip gdstermedigi arastirmalara konu olma-
ya basladi. Yapilan bu epidemiyolojik ¢alismalarn ilki Amerika’da
Massachuset eyaletinde bulunan Boston kentinde Dr. Eliot Joslin
tarafindan gerceklesti Baslangicta 6zel muayenesine gelen hasta-
lan kayit ederek daha sonra da Boston’'un Sehir hastanesi olan
Mass. General Hospital’e koydugu zorunlu kayit sistemi ile 5000

Dr. Eliot Joslin



Kisilik bir toplumu tarayarak Oxford Calismasi adli ilk epidemiyolojik
arastirmanin sonuclarini 1947 yiinda yayimladi. Arastirmaya goére
ortaya konan toplumda %4 oraninda prevalans (siklik), literatlre
gecen ik diyabet sikligi olarak bilinmektedir.

1930 yilinda New Mexico’da kizilderililer arasinda yapilan arastir-
mada populasyonun %30’a yakininin seker hastasi oldugu go-
ralimUstdr. 1940 yilinda Arizona’da yapilan prevalans calismasina
gore ise %3 oraninda bir siklik gosterilmistir.

Amerika’da yapilan bu calismalar Avrupa’da ¢ok dikkatle takip
edilerek 1951 ve 1952 yillarinda birgok Avrupa Ulkesinde diyabet
taramalan baslatimis, Fransa’da %1.8, ingiltere’de ise %3.2’lik
prevalans oranlar bulunmustur.

Avrupa’da blyUk ¢apl diyabet taramasi 1945-1955 yillan arasinda
Zagrep’ten Dr. Z. Skrabalo ve Dogu Berlin’den Dr. Mehneir tara-
findan gergeklestirimistir. Her ikisi de komunist rejim déneminde
caligtiar ve her iki Ulkede o donem Diyabet sikligi %5-8 arasinda
bulunmustur.

Ulkemizde ilk genis halk toplulugu taramasi TDC tarafindan yapil-
mistir. TDC taramalarndan &nce miinferit olarak istanbul Univer-
sitesi hastanelerinde, Prof. Dr. Ekrem Serif Egeli tarafindan Capa
Gureba 3. Dahiliye Kiinigi materyeli icinde degerlendirme ile Prof.
Dr. Erick Frank’in poliklinik diyabet hasta toplamalan sayilabilir.

Fakat toplu halk taramalari ik defa TDC tarafindan Adapazar-Kara-
su ilcesinde yapildi. 1324 nufuslu ilgenin 20 yas UstU halkinin tima
tarama imkanimiz oldu: Clnkd o gln ndfus sayim gund idi. Kay-

Adapazari Karasu Diyabet Kampi, 1961
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1987 Diyabet taramasi sonuglari

makamliktan daha énce aldigimiz izinle tim evlere ulasma imkanimiz vard..
Klculk ilgede diyabet sikiigi %2.55 bulundu. Bu sonug Cenevre’de toplanan
4. IDF Kongresi’nde tebli§ edildi. Daha sonra istanbul’da Cerrahpasa Tip
Fakilltesi ig Hastaliklar Poliklinigi’ne gelen ve herhangi bir hastalik icin yatan
hastalann taramasinda ise (1987) 5.765 kiside siklik %5.99 bulunmustur.
2000 yili ile 2005 yillan arasinda Ulkemizin ayrn bolgelerinden secilen 7 ilde
yapllan taramada ise toplam 36.000 kiside diyabet prevalansi %9.27 olarak
tesbit edilmistir. Bu deger Turkiye’nin ortalama diyabet sikligini Ortaya koyan
ilk galigmalardan biridir. Gortldigu gibi diyabet siklidi her 10-15 senede bir
%25-30 artis gostermektedir. Diyabetteki bu artis tim diinyada ayni oranda
bir artigla karsimiza gelmektedir. P. Zimmet'in 1994 yilinda ortaya koydugu
tablo da buna uygundur. Toplam 175 milyon diyabet sayisi 2010’da 250
milyona ulasmis durumda, 2025’de 385 milyon insanin seker hastasl olmasi
bekleniyor. Yazmizin basinda da s6yledigimiz gibi sismanlik/obezite de buna
paralel bir artis gostermektedir. 1971 yiinda Ulkemizde sismanlik siklig top-
lumda ortalama %25 iken (C. Oker) bugiin bu oran %32-34’e glkmistir. Ayni
zamanda gocuk yasl obezitesinde de blylk bir artis gérllmektedir (%14-
15). Cocuklarda Tip 2 diyabet artisi da cok anlamli ve korkutucu bir boyuta
ulasarak her gecen gun artmaktadir.

~_ TURKIYE’DE DiYABET
EPIDEMIYOLOJIK OZELLIKLERI (1959-2005)
DM’Li NUFUS YENiDM % BILINEN DM % PREVALANS %
KARASU (1959) 3124 2,36 0,19 2,55

iISTANBUL (1987) 5765 4,38 1,16 5,99
TURKIYE BOLGELER 36001 3,18 6,09 9,27
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Diyabet
Siniflamast
ve Tanisi

Diyabet, instilin eksikligi veya etkisizligine bagl olarak, karbonhidrat,
yag ve protein metabolizmasi bozuklugu ile seyreden, kronik seyirli
bir hastaliktir. Diyabet, klinik ve biyolojik olarak degerlendirilir.
Hastanin yasi, kilosu, diyabete ait belirtiler, ailede hastaligin varligi
klinik bulgular teskil eder.
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Diyabet Siniflamasi ve Tanisi

Diyabet tani ve siniflamasi, tarinsel dénem ve Ulkelere gore de-
disiklik gbstermesi yaninda instlinden once ve insulinden sonra
da degisikliklere ugramistir. Instilinden énceki dénem Tip 1 diya-

"«

bet, “cocuk yas!: instline bagimli (IDDM)”, “zayif (diabetes ma-
igre)”, “astenik tip diyabet” seklinde isimlendirilerek degerlendi-
rilmistir. Insdlin déneminde ise “juvenil diyabet”, “ketoza yatkin

diyabet (britille onset diabet)” gibi adlar verilmigtir.

instlinden &nce Tip 2 diyabet “instiline bagimsiz (NIDDM)”,
“sisman diyabet (diabete Gras)”’, “obez diyabet” olarak si-
nifflanmistrr. insilinden sonra ise “matirite onset (MODY)
diyabet”, “ketoza direncli diyabet”, “stable diyabet” adla-
r verilmistir. Ayrica gebelik diyabeti (GDM), bozulmus gli-
koz toleransi (BGT), bozulmus aclk glikozu (BAG) bulu-
nan vakalar ile sekonder diyabet vakalari tarif edimistir.
GUnUmuzde siniflama; Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet (obez olan
veya olmayan), gestasyonel diyabet ve BGT ile BAG olarak ka-
bul ediliyor ve tim diinyada bu sekilde degerlendiriliyor (WHO).

Diyabet Tanisi:

Diyabet, insulin eksikligi veya etkisizligine bagl olarak, karbon-
hidrat, yag ve protein metabolizmasi bozuklugu ile seyreden,
kronik seyirli bir hastaliktir.

Diyabet, klinik ve biyolojik olarak degerlendirilir. Hastanin yasi,
kilosu, diyabete ait belirtiler, ailede hastaligin varlig klinik bulgu-
lan tegkil eder.

idrarda seker bulunmasi, aglik veya tokluk kan sekerinin normal
degerleri gecmesi, HbA1C’nin normal sinirlarin Usttinde olusu,
panreatik hormonlar, C-Peptid ve insillin degerlerindeki degi-
simler ile diyabet marker degerlerinin anormal olusu tanida ¢ok
6nemli bulgulardir. Bugiin diyabet Tanisi 1997 ve 1999 vyillarinda
ADA (Amerikan Diyabet Birligi) ve WHO’nun (Diinya Saglik Or-



gUtd) yeni ortaya koydugu kriterlere gére degerlendiriimektedir
Aclik kan sekeri (en az 8 saatlik aclik): <100 mg/dl ise Normal
Aclik kan sekeri 100-125 mg/dl ise Stpheli diyabettir

Rastgele aclik kan sekeri: >126 mg/d! ise ve politri, polifaji ve
polidipsi gibi seker hastaliginin belirtilerinin varlidi ve kan sekeri
> 200 mg/dl ise aglk seker hastaligi kabul edilir.

Supheli olgularda (OGTT) seker yuklemesi yapiimalidir.

Gebelik (Gestasyonel) diyabeti: Gebelik stiresinde ortaya cikan,
dogumdan sonra kaybolan, fakat ileride diyabet olma riski ta-
slyan kadinlara gestasyonel diyabet olgulari denir. Tanisi icin
24-28. gebelik haftalarinda 50 gr glikoz icirilerek 1 saat sonraki
kan sekeri tayin edilir, e§er bu deger <140 mg/dI’'den az ise
normaldir. 140 mg/dI'nin Ustlinde ise 3 saatlik 100 gr’lik glikoz
testi yapilarak tani konur.

3 Saatlik OGTT’de aclik >95 mg/dl, 1 saat degeri >180 mg/dl,
2 saat degeri >155 mg/dl, 3’Gncl saat >145 mg/dl olan deger-
lerden en az ikisi bunlarin Ustlinde ise hasta GDM’dir. (Gebelik
diyabeti tanisi konulur.)

Tip1 diyabet 15 aylik bebeklikten itibaren her yasta gorulebilir.
En ¢ok rastlanan yaslar ergenlik donemileri, bulasici hastaliklarin
¢cok goruldugu ilkbahar ve sonbahar mevsimleri ile okullara yeni
baslama ddénemleri, okula giris sinavlan gibi agir stres altinda
bulunulan dénemlerdir. Genellikle bu dénemler 11-15 yas ara-
sinda yasanrr.

Tip 2 diyabet, genellikle kadinlarda 35-45 yas aralidinda, erkek-
lerde ise 45- 55 yas araliginda, kilo fazlalidi olan, hareketi kisitl
ve beslenmesi dlzensiz olanlarda daha erken olarak ortaya ¢i-
kabilir. Agir tablolar géstermez, tesadufen bagka bir hastalik es-
nasinda ortaya ¢ikar. Diyabetin esas belirtilerine %50 oranindaki
olguda rastlanmaktadir.
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Diyabet Siniflamasi ve Tanisi

Diyabete has bu klasik belirtiler PP.P ile ifade edilen Polidipsi
(fazla su icme), Politri (fazla idrar yapma) ve polifaji (fazla yemek
yemedir). Bunlarin yaninda zayiflama, halsizlik ve dermansiziik,
kol bacak uyusmalari, gece kramplari, yemeklerden sonra uyku
basmasi gibi sikayetler de hastalarin %70’inde baslangic done-
minde mevcuttur. Hastalar iyi bir arastirma ve muayeneye alin-
digi zaman damar ve sinir uclari ve organ hasarlarinin baslamis
oldugunu (bizim hastalarimizin cogunda) gdrmekteyiz..Bu da
taninin ge¢ kondugu veya yukarida saydigimiz belirtilere dikkat
edilmedigi veya bilinmedigine isaret eder.

e Tip 2 diyabetin degisik 3 ayri sekline de son zamanlarda rast-
liyoruz: Bunlar, a) LADA diye adlandirlan otoimmun kaynakli la-
tent diyabet, b) keto-asidozla ve yUksek kan sekeri ile ortaya cI-
kan Tip2 ve c) son zamanlarda ¢cok gorllmeye baslayan cocuk
ve Adolesan yastakilerdeki Tip 2 diyabet sekilleridir.

Diyabet Tedavisi

Diyabet tedavisinde 5 unsur vardir

1- Egitim,

2- Diyet (tibbi beslenme),

3- ilag tedavisi (Oral anti-diyabetik tedavi, OAD’ler),
4- Insilin tedavisi,

5- Fiziksel aktivite — hareket,

6-Acil servislerde ve yogun bakimda diyabet tedavisi.
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Diyabet Tedavisinde Egitim

Seker hastaligi genellikle 3 sekilde ortaya cikar:

1-  Ani ve saman alevi gibi parlama ile, zayiflama, devamii su
icme, idrara cikma, zayiflama ve kan sekerinin 300-400 mg/
dI’'nin Gstlide oldugu bir tablo vardir. Bu, cocuk yasi diyabeti-
nin baslangic seklidir. Aileler saskin, panik halinde ve durumu
daima baska nedenlere baglama duygu ve davranisi icinde
olurlar.

2- Herhangi bir atesli hastalik, blyuk bir ameliyat veya uzun su-
ren stres ve travmalardan sonra, yine aniden baslayan PPP
belirtileri ve kan sekeri yUksekligi gdrilmesi durumudur. Bu,
daha ileri yaslarda, 30-45 yaslarinda gérulen diyabet seklidir

3- Uglincli sekil ise sisman erigkin yastaki kimselerde (>50 yas)
gbrilen diyabettir. Sinsi baslar, yukanda saydigimiz belirtiler
yoktur veya %40 olguda gorullr. Kan sekeri genellikle 125-
150 mg/dl arasinda olan hastalardir. Agir istah ve ¢ok fazla
yemek yeme aliskanliklar vardir. Hareketleri kisithdir.

Bu hastalara yaklasim ve egitim, her grup igin 6zellik gdsterir. Te-
davide basan igin hastaligin ortaya ¢ikisinda hasta ve yakinlarini iyi
yonlendirmek, korkutmamak, gereksiz bilgilendirme ve ilaglar ile
yarar yerine zarar vermemek gerekir.

Birinci gruptaki cocuk veya genc yastaki Tip 1 hastalar, diyabetik
hasta toplumunun %10-12'sini olusturur. Cok gerekli kan tahlilleri-
ni dizenli olarak yapmak gerekir. Hastaya parmaktan kan almayi,
insUlin uygulamay! hi¢ acele etmeden ve sakin ortamda, hastaligin
ne oldugu, nasil seyredecegdi etraflica anlatlarak, varsa yardmci
brosur ve mecmualar vererek ve hastayi biliclendirme ile tedaviye
baslamak énemlidi. Hastanin devamli yapmasi gereken muayene
ve tahlilleri kendisine yazili olarak veriimeli, doktorunun ilag uygula-
malarina (mutlak instilin) baslamasi séylenip baslangicta her hafta
daha sonralar ayda bir kontrollere ¢cagrimall, ayrica hasta diyetis-
yene de yonlendirilmelidir.

Hasta erigkin yasi Tip 2 diyabet ise en faydall tedavinin kilo kontro-



[0, hareket ve diyet uygulamasi oldugu anlatimalidir. Bu hastalar-
da da ailesi ve yakinlan bilgilendiriimelidir. instilin gereksinimi yoksa
OAD denen tabletlerin de zararsiz oldugu anlatimalidir. Baslangigta
1 veya 2 hafta aralarla daha sonralar ise ayda bir gagirarak hasta-
nin uyum durumunu gézlemlemek gerekir.

Dinyada egitim uygulamasinin 6nclleri yine Joslin Kiinigi ve
1945’ten sonra Danimarka Gentofte Hastanesi olmustur. Dr. Joslin
kendisi ve diyabet hemsiresi Bn. Clara Balton ile hastalara bire-
bir ve haftada bir giin de toplu egitim yaparak bu egitimin dnci-
leri olmusladir. Egitim sistemleri ginun sartlarina gére degisiklikler
yapllarak ginimuze kadar devam etmistir. Joslin Klinigi Boston
sehrinde hem diyabetin en énemli arastirmalarinin yapildidr bir
merkez hem de Dr. Joslin’in egitim verdigi bir Klinik olmustur. Ikinci
merkez ise NPH instlinin gelistirildigi, Danimarka Gentofte’den Dr.
Deckert ve Dr. Poulsen’in kurduklarn egitim sistemidir. Bu sistem
Avrupa’nin en énemli diyabet egitim ve tedavi merkezi olan Gen-
tofte Hastanesi’'nde uygulanir.

Ulkemizde egitime ®énem veren hocalar ve merkezler, Ankara’da
Dr. ihsan Aksan, istanbul’dan Dr. E. Frank ve Dr. Celal Oker ve Turk
Diabet Cemiyeti'nin Harbiye’deki Genel Merkezi olmustur. Turk Di-
abet Cemiyeti diyabet egitimini 1960 yillannda baslatti. Diyabet yaz
kamplarn Karasu’da baglayarak, Marmara Ereglisi ve Armutiu’dan
sonra Kusadasi Kustur Tatil KéyU’'nde 30 yildir devam eden calis-
malardir. Bu egitim sistemi 2015 yilina kadar araliksiz devam etti.
Kamplarda hastalara, hastaliklan konusunda dersler verilir. Bu ders-

Diyabet Kampinda Tibbi Beslenme Tedavisi uygulamasi (2012)
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lerde diyet uygulamalari, instlin uygulamalar ve kan sekeri kon-
trolleri ile acil durumlarda yapimasi gereken 6nlemleri uygulamali
sekilde dgrenerek bilgi sahibi olurlar. Tedavinin en énemli unsuru
olan hareket, ylizme ve sporlar aksatmadan yapar, kilo kontroltint
ve enerji sarfinin kan sekerinin ayarinda ne kadar &nemli oldugunu
anlayarak ve uygulayarak kan sekerleri diizene girmis, kullandik-
lan instllinin dozlan veya tabletler %25-50 oraninda azalmis halde
kamp stresini tamamlarlar. EGitim ve tedavi stresince kan sekerleri
kontroliind sabah aglik, tokluk ve yatmadan énce olmak Uzere
kendileri uygular. HbA1C degeri ile uygun ayarin temin edilip edile-
medigini &grenmis olarak kamptan ayrilirlar. Dr. Ali ipbiiker hocamiz
kamplarin yillarca egitimcisi, hocasi olmustur.

Dr. Ali ipbliker hocamiz kamplarin yillarca egitimcisi, hocasi olmustur.
Egitimde diyabet tipine gdre program ve uygulama yapmak gerekir.

Hasta Tip 1 diyabet ise doktor, egitim hemsiresi ve diyetisyen
beraberce yapacaklar programa gére egitimi yUrdtUrler.

e 24 saat icinde beslenme programi nasil olacak, aligkanliklari
degistirilerek 6 6gin yemek ve ara 6gun listeleri ve degisim
programlan nasil ayarlanacak, bittin bunlar icin gerekli egitim
sUreci hazirlanir ve hastaya bizzat uygulatilir.

e Kan sekeri monitarizasyonu (kendi kendine seker tayini), in-
sulin enjeksiyonunu bizzat uygulama, hipoglisemi belirtileri ve



Onlemleri, anksiyete ve sinirsel belirtiler ve tedavisi konularini
hergUn yapilan derslerde dinleyerek dégrenirler.

Seker hastaldina (Tip 1) has komplikasyonlarin olusmasi ve
bulgular belirtilir, bunlarin énlem ve tedavileri konusunda has-
ta yakinlari ve hastalara bilgi verilir.

Egitimde Tip 1 diyabetikler; 6nce aliskanliklanni ve gevresinin
mudahalesini birakmayi yani hastaligi ve kendi kendini kontrol
aliskanligini kazanmalidir. Yemeklerini ve ara 6gdnlerini ne za-
man ve hangi icerikle yiyeceklerini 6grenmeli, seker distkltgu
(hipoglisemi), yUksekligi (hiperglisemi) ve asidoz’un belirtilerini
iyice anlamalidirlar. Asidozu 6grenmek icin hastanin aseton
kokusunu tanimasi saglanir. Hasta kendi solugunu avcuna Uf-
leyerek asetonu fark etmeyi égrenir. Bu konuda annesi veya
arkadaslanni da uyarmalidir. Atesli hastaliklarda, istah azalma-
sina bagl olarak yiyeceklerini kismamalan ve instlin égtnlerini
atlamamalari iyice anlatilarak unutmamalan saglanmalidir

instilin zamanlan, dozlar, enjeksiyon sekli ve kan sekeri kon-
trolt kendisine ve aileye 6gretimelidir.

Kan sekerinin disik veya yUksek oldugu durumlarda egzersi-
Zi nasll ve ne slre ile yapacagi anlatimali ve ona gbre uygula-
masi istenmelidir.

Hasta Tip 2 diyabet ise;

Genellikle kilo fazlaldr olan bu diyabetlilerde, kilo vermeye yo6-
nelik beslenme programi hem kalori hem de karbonhidrat ki-
sitlamasi yapilarak anlatilr.

Fiziksel aktivitenin sekli ve kan sekerine zarar vermeden uygu-
lamasi anlatilrr.

Yasina, kilosuna ve kan sekeri durumuna gdre antidiyabetik
sec¢imi hakkinda bilgi verilir.

Ayak yaralar ve bakiminin 6gretimesine 6zen gosterilir. CUnkU
bu tip hastalarda damar komplikasyonlar (anjiopati) en ufak
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bir ihmalde énemli sorunlara neden olur ve diyabetik gangren-
ler olusabilir.

Gbz, EKG, kreatinin kontrollerini ihmal etmemesi 6gUtlenerek
kontrole gelmeleri sdylenir.

Hastaya ve yakinlanna diyetin (TBT) a¢ kalma veya besinler-
den mahrum kalma olmadigi iyice anlatimalidir. Direkt sana-
yi sekeri haricinde tlm besin unsurlarina izin verildigi anlatilr.
Bunlarin verilecek 6lculer icinde alnmasi ve zamanlamasinin
diyetisyen ve doktor kontrollyle saglanmasi 6nerilir.

Metabolik kontroll saglamak, kan sekerini normoglisemik
dizeylere yakin olacak sekilde -total kalori ve karbonhidrat
miktarlarini géz éniinde bulundurarak- ayarlamak gerekir. Ol-
¢Uli sekilde, yani normoglisemik dlizeylere yakin kan sekeri
degerlerini 6n planda tutmak gerekir

Bu arada kan basinci kontroll, KVH (kalp damar hastall-
d) olusturacak lipidlerin artisini dnlemek, HoA1C diizeyinde
%1-2 oraninda diigsmeyi amaglamak ¢ok dnemlidir.

Obez ve insilin direncli hastalarda kilo kaybini oranli ve yavas
sekilde planlamak ve baslangic kilosundan %5-8 azalma-
yI olumlu kabul etmek, hareketi ihmal etmeden gerektiginde
Metformin ilave ederek kilo kaybini %10’a kadar ¢ikarmak ya-
rarll olacaktir.

Tip 2 hastalar, fazla kilolan ydninden,saglikii ve dengeli bes-
lenmeyi benimsemeli ve dgrenmelidir.

Kullandigi OAD ilaclan a¢ veya tok ne zaman alacagini bilme-
lidir.

Hiperglisemi ve hipoglisemi belirtileri birkac kere tekrarlanarak
Ogretilmelidir.

Yara bakimi ve yaralarnn tedavisini ¢ok dikkatli ve temiz ortam-
da yapmay! 6gUtleyip, 6gretmelidir.



Tibbi
Beslenme
Diyet) Tedavisi

Diyet uygulamasinda Ulkemizin zengin gida yapisi dolayisiyla
hastalarimiza kolay ve ucuz temin edilebilecek besin Ogeleri
onerilmeli, gidalarin hazirlanma ve 6glnlere taksimi beslenme
uzmani ve diyetisyenlerce iyi 6gretilmeli ve uygulanmalidir.



28

Tibbi Beslenme (Diyet) Tedavisi

instilinden &nce eski Misir'a kadar giden dénemlerde bile diyet
uygulamalarn yapildigi bilinmektedir. M.S. 1 asirda Celsus’un te-
davide diyetle birlikte egzersizin gerekli oldugunu ifade etmesi ve
M.S. 2 asirda Aretaesus’un hastalara sUt, tahil, nisastay! ve sonba-
har meyvelerinin tercih edilmesini, tath sarabin da zararsiz oldu-
gunu 6nermesi tib tarihinde yazimis bilgilerdir. 9. ve 10. asirlarda
cesitli ot ve bitkilerin ditiretik etkileri ile diyete yardimci olduklar
seklindeki uygulama ¢ok yaygindi. Bitkilerin bu etkileri ile hipog-
lisemi yaptiklarina ait yayinlar da mevcuttur.Malta ve Fasta ddne-
min hekimlerinin kullandiklan bitkilere ait cok sayida yayin ve bitki
listeleri vardir.

1600l yillarda diyabetik hastalara stit, ekmek, arpa suyu gibi kar-
bonhidrat degeri yiksek gidalarla diyet uygulamasi yapildigina ait
yayinlar vardir

1700l yillarda Fransizlarn benimsedigi, aclik, yan aclik ve biraz
kirmizi sarap uygulamasi literattire girmistir. 1922°de insulinin te-
davi sahasina girmesinden sonra total kalorinin %4 karbonhidrat-
lardan %21 proteinlerden ve %75 de yagdan olusan bir uygula-
manin Amerika’da ve Avrupa’da kullanildigini 6greniyoruz.

Diyabet Kampinda Tibbi Beslenme Tedavisi



1970’li yillardan sonra diyetin merkezi ve uygulayicilari olan Joslin
klinik ve ADA (Amerikan Diabet Dernegi) tarafindan saglikli bir in-
sanin beslenmesi esas alinarak gida unsurlarinda uygun kisitlamali
tibbi beslenme diyeti tedaviye katild.

Buglin ADA ve EASD’nin (Avrupa Diabet Arastirma Dernegi) tara-
findan hastanin optimal metabolik duruma ulasmasini hedefleyen,
kilo ve kan sekeri oynamalarina neden olmayacak bir uygulama
benimsendi.

Hastanin BKI (Beden Kitle indeksi), yasi, yasam tarzi géz éniine
alinarak hesaplanan total kalorinin %55-60"1 karbonhidrat, %15-
20’si protein ve %30’u yaglardan olusmasi dnerilmektedir. Bu un-
surlar icinde karbonhidratlarin kompleks karbonhidratlar olmasi,
yaglarn %7’den az olan kisminin doymus yaglardan %’10 coklu
doymamis yaglardan, %18-20 de tekli doymamis yaglardan secil-
mesi, ayrica ginde 25-30 gr kadar lifli gida alinabilecedi seklinde
bir diyet uygulamasi, Ulkemiz dahil tum Ulkelerde kullanimaktadir.

Diyabet Kampinda Tibbi Beslenme Tedavisi
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Tibbi Beslenme (Diyet) Tedavisi

Diyet uygulamada 6zet sonug:

Seker hastas, bilhassa Tip 1 diyabetiklerin glinde 25-40 gr. sUk-
roz yani seker almalarina izin vermelidir. Tip 2 diyabette kilo bir so-
run oldugu icin buna izin verilemez. Hastalar gidalar yolu ile stikroz
haric 160-180 gr karbonhidrat almali, higbir zaman 130 gr’dan
az miktara dismemeli, hastada ketoz olusumuna neden olunma-
malidir. Obez Tip 2 hastalarda kalori kisitlanmali, hareket artinima-
I, Tip 1 diyabetiklerde gelisme ve blUylUmeyi engellememek icin,
proteinler biraz daha fazla (kg/ 2 gr olarak) hesaplanmalidir. Her iki
hasta tipinin de hidratasyona dikkat edip bolca sivi almalari temin
edilmelidir.

Diyet uygulamasinda Ulkemizin zengin gida yapisi dolayislyla has-
talanmiza kolay ve ucuz temin edilebilecek besin égeleri dnerilmeli,
gidalann hazirlanma ve 6gudnlere taksimi beslenme uzmani ve di-
yetisyenlerce iyi 6gretilmeli ve uygulanmalidir.






32

Diyabet tedavisinin diger bir unsuru da farmakolojik tedavi, yani
ilaglardir.

llaglar iki gruptur. Biri agizdan alinan ilaglar (OAD’ler), digeri ise en-
jeksiyon seklinde, cilt alti, kas ici veya damar yolu ile verilenlerdir.
Bir diger sekilde, cilde jel seklinde slrilen veya pelet seklinde ya-
pistirilan, sprey seklinde burna ve akcider yolu ile kullanilan inst-
linlerdir.

Oral Antidiyabetikler (OAD)

Diyabet tedavisinde ilk ve uzun yillardir milyonlarca seker hastalari-
na uygulanan ilaglar OAD’lerdir. Tarihsel siralamaya gére 1918’de
K. Watanabe Guanidinlerin farelerde kan sekerini distrdiguni

Hans Christian Hagedorn, 1936'da NPH insUlini kesfetti



fakat toksik etkileri oldugunu bildirdi. 1926’da E. Frank, Synthalin’i
(deca met. Diguanidine) kesfetti. Bunun da yan etkileri gorildu.
Kisa bir slire kullanildi. 1957’de G. Ungar, Biguanidleri malaryada
kullanirken hipoglisemik belirtiler gérdl ve bunlan diyabet tedavi
sahasina aldi. 1959’da Metformin (glucophage) ve Fenformin, bi-
guanid tUrevleri olarak tedavide yerlerini aldilar. Bugtin Tip 2 hasta-
larda kullandigmiz OAD’ler daima degisen yeniliklere ayak uydu-
rarak, tedavilerin daha etkin, daha kolay ve yan etkilerinin daha az
oldugu ilaglar Uretilerek hastalara veriimeye bagland..

Fenformin (fenil Biguanidin), gastro-intestinal yan etkileri ve cok sik
laktik asidoz yapmasi nedeniyle birakildi. Metformin (metil bigu-
anidin) bu yan etkileri cok az oldugundan yaygin olarak kullanil-
maya baslandl. Ancak 2.5-3 gr’i gecen gunlik dozlardan sonra
mide-barsak sistemi entoleranslar gorildigu saptandi. 1959 yi-
indan beri yaygin olarak kullanimakta (1972-1974 arasi ABD’de
yasaklanmasi haric) ve bugUn Tip 2 diyabette ilk tercih edilen OAD
Metformin’dir.

1944°de M. Janbon ve A. Loubatier, hayvanlarda kullanlan an-
tibakteriyel sulfonamidlerin ciddi hipoglisemiler yaptiklarini gére-
rek, sUlfonilurea tlrevlerini Urettiler ve seker hastalarina vermeye
basladilar. ik olarak Tolbutamid (Rastinon) uygulandi ve onu taki-
ben Klorpropamid (Diyabinese) birinci generation OAD’ler olarak
uzun sUre kullanildilar. Daha sonra da ikinci generasyon OAD’ler
1974 yilinda diyabet tedavisinde yerlerini aldi ve ¢ok yogun olarak
kullanildilar (Glipizid, Glikliazid, Glibenklamid, glimepeirid). Acarboz
da (Glucobay) adiyla hastalara verildi. 1988’den sonra pankreas-
tan instlin salgisini stimtle eden Glinidler (Repaglinid, Netaglinid)
ve insulin duyarliigini artiran Glitazonlar (Rosiglitazon, Pioglitazon-
lar) tedaviye sunuldu. GIS ten salglanan inkretinler ve inkretin mi-
metig olarak Exenatidler yaygin olarak kullanimaya baslandi (Li-
raglutid, Bayetta, Sitagliptin(Januvia)).

Glinidler: Pankreas beta hiicresindeki stilfonillre reseptorlerinde
6zel bir bolgeye baglanarak hizll ve kisa sureli erken faz insulini
salinimina neden olurlar ve post-prandial hiperglisemiyi (tokluk kan
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sekerini) kontrol altina alirlar. Nateglinid ve Repaglinid adl iki Glinid
tUrevi vardir. Hipoglisemik yan etkilieri SU’ya gbre daha azdir. Met-
formin ve insulin ile kombine edilebilirler.

Glitazonlar: Bunlarn instlin duyarliigini artinc etkileri vardir. Bu
etkileri PPAR gama Uzerinden gerceklesir. Yag, kas ve K.C. hlcre-
lerini insUline duyarli kilar ve insulin direncini azaltirlar. Metformin ile
kombinasyonu daha etkilidir. Odem, kilo artisi, kalp yetmezligi ve
fraktGr riskini artinci yan etkilerinden bahsedilmektedir. Roziglita-
zon ve Pioglitazon tUrevleri vardir. Troglitazon, hepatotoksik etkisi
nedeniyle kaldirimistir.

inkretinler: 1932°de B. Moore itestinal hormonlarin kan sekerini
dustriict etkilerinden bahsederek bu etkenler icin inkretin adini
kullandi. H. Elrick’in oral glikoz verimesinde serum instlin salg-
sinin parenteral glikoz salgr etkisinden daha fazla oldugunu gos-
termesi, insulin salgisinin uyariimasi ve kan sekerinin ddsmesinin
inkretinlere bagl oldugunu gésterdi. inkretinler olarak GIP ve GLP-
1 yan édmurleri kisadir ve DPP-4 enzimi tarafindan hizla yikilirlar.
Metabolitleri bébrek yolu ile atilirlar.

GLP-I ve GIP birgok dokuda bulunan reseptérlerine bagdlanarak
beta hicrelerinden glikoza bagdimii instlin salinimini uyarr, Gluka-
gon salinmini baskilarlar. GLP-I nin iki sentetik formu vardir, Exe-
natid ve Liraglutid. Tip 2 diyabet vakalarinda inkretin etkisi azdrr.
Bu DPP-4 enzim etkisine bagldr. DPP-4 enzim inhibitorleri bu
inhibisyonu dnleyerek inkretin etkisini arttirnrlar.

Sonug olarak: Tip 2 diyabetiklerde 1918-1926 yillarindan beri de-
nenen ilaclardan, 2. jenerasyon OAD’ler, Glinidler, Glitazonlar ve
inkretinler bugtin basar ile kullaniimaya devam edilen ilaglardir.

Diyabet Tedavisinde insiilin: 1921’de insiilinin kesfi ve ilk uygu-
lanan Tip 1 ¢ocukta gérilen sagirtici ve olumlu sonugtan sonra
instlin Gretimi hizland.

1922°de Lilly firmasinca Uretilen instlin (isletin) kan sekerini diisii-
rlyor, fakat pankreasin diger hormonlarini da icerdigi icin istenilen



insiilin tedavisiyle yasami kurtulan gocuk, 15 Subat 1923

basarill sonug alinamiyordu. 1923’te Danimarka’da Novo Nordisk
vakfi H.C. Hagedorn tarafindan kurulup 1927’ye kadar insulin
Uzerine arastirmalarini strdurdd. Fakat bu Uretim hem zor hem de
pahall bir dretimdi. GUnkl domuz veya sigir pankreasi gerekiyor-
du. Bu arada 1926°da J. Label insulinin kristal yapisini buldu ve
Purifiye (saflastinimig) insUlini ortaya koydu.

Banting ve Best'in kesfettidi insUlin kisa stre i¢erisinde tim diinyada diyabetlilerin
hizmletine sunuldu.
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Nazal yolile alinan (burundan) inhaler instlin

isletin isimli instilinden sonra, 1936’da Hagedorn, A. Krogh ile
birlikte instlinin absorbsiyon ve etkisini arttiran Zn ilavesiyle NPH
(nétrol protamin Hagedorn) denen ve 1960’a kadar her yerde
kullanilan insdilini Grettiler (isophane instilin veya instilatard insii-
lin). Daha sonra Ultra lenta, Lenta ve Semilente insUlinler piyasa-
ya sUrdldd. Sigir ve Domuz pankreasindan elde edilen insulinler
saflastinlarak Monocomponent (MC) insllinler ve daha sonra
da recombinant Human insulinler tedaviye sunuldu. Daha sonra

1970 yilinda ilk instlin pompa uygulamalarindan biri



instilin Patch

%25/75,%30/70 ve %50/50 kisa etkili ve uzun etkili kangim olan
(Mixt) insulinler ortaya kondu. Bunlar sik kullanilan insulinler oldular.
Fakat bu tip insulinlerde de hipoglisemi sikidi nedeniyle degisik
insulin tipleri gelistiriime calismalan basladi ve uzun etkili analoglar
bulundu (Glargin ve Detemir). Daha sonra kisa etkili analoglar ge-
listirildi (Aspart, Lispro ve Glusilin instlinler). Bu kisa ve uzun etkil
Analog instlinlerle yogun insulin tedavileri daha kolay ve basaril
olmaya baglad..

instllinin baska yollarla verilebilme calismalan devam etti. inhale
instilin (recombinant instilin toz sekli) Exubera instilin olarak sunul-
du. Sprey seklinde burna sikilan instilin denendi. instilin pompalar
1970’te baslayan, sirtta tasinan sekillerinden sonra blyUk gelisme
gbsterdiler ve bugtn cebe ve kemere takilabilen cok kigik ve
modern portable pompalar gelistirildi. Bilhassa Tip 1 hastalanmiz-
da yaygin olarak kullanimaktadir.
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Alternatif olarak; implante instilin pompasl, yapay pankreas, in-
sulin tabletleri ve insUlin Patch denendi, fakat basarli olmadi ve
devamli kullaniimadi. Diger bir yenilik ise insulin enjeksiyon sistemi
ve tekniklerinde oldu. insiilin kalemleri hasta tedavisi ve egitiminde
¢ok buytk kolaylik getirdi. 0.5, 1, 2 Unite verebilen ayar sistemi ve
kalem ugclarindaki agrisiz batirma 6zellikleri ve boylarinin 4-5-6-8
mm gibi boyutlarda olmasi, erigkin, ¢cocuk ve gérme engelli has-
talanmizda agnisiz batis sekilleri ile kolayca kullanilabilir hale geldi.
Simdi kalem ucuna takilan igneyi otomatik olarak enjekte eden
ve ignenin kendiliginden ¢cikmasini saglayan uygulama sistemleri
tedavi alanina girmeye bagladilar. 40-45 yil dncesini bilenler veya
hatirlayanlar bu konforlu yasamin degerini gok daha iyi anlarlar

Diyabet tedavisinde ilaglar ve insiilin kullaniminin
6zet ve sonucu:

1926°da Erich Frank’in buldugu Synthalin’den bu gline kadar ge-
listirilmis OAD’ler ve insiilinler ile 2014°’den sonra yeni gelistirilen
ilaclar ve barsak hormonlarinin da diyabet tedavisine girmesi, te-
davi sahasinda doktorlari ila¢ seciminde zorlamaya bagladi. Ayrica
yavas yavas bazi yan etkilerin de goruldigine dair calismalarin
gelmeye baslamasi, biz hekimleri hastayr her yonu ile daha dikkatli
takip etmeye sevk etmelidir. Her ila¢ kesfi esnasinda en az 10-15
yillk bir arastirma ve deneme tedavisinden ve klinik uygulamalar-
dan gecer. Bu nedenle her yeni ilaci kullandigimiz vakit ¢ok iyi in-
celemeli, sonuglan not alarak ve kisa yayinlar seklinde yazarak,
arsive koymaliyiz.

Tip 2 diyabette inhsaulin tedavisine gegciste iki alternatif vardir:

1. Tip 2 diyabetli hasta verilen ilaglar ve diyete ragmen sekeri gok
yUksek ve HbA1C’si >%9 ise instiline gegilir.

2. Hastalarda OAD kullanimasina engel bébrek ve kalp kompli-
kasyonlar olusmussa insuline gegilir.
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“Fiziksel hareketsizik, 2008’de dinyadaki
57 milyon élimtn 5.3 milyonundan sorumludur.”

(Lancet 2011,9,19)

Bu yazi toplumlarn harekete gecirdi. Sigara icenlerde dinyada
6lim 5.1 milyon iken hareketsiz insanlarda 5.3 milyondur (Lancet
2012, July). Fiziksel hareketsizlik, cesitli hastaliklarda 6lim riski-
ni artirmaktadir (Kalp damar hastaliklan, Tip 2DM, meme, kolon
kanserleri...).

Prof. Dr. Haydar A. Demirel'in yaptidi bir ¢calismada toplumun an-
cak %25'inin fiziksel hareket yaptigi, %75-80'inin ise hareketsiz,
sedanter yasanti icinde oldugu bildirildi. En enteresan olani da
15-19 yas grubu ile 55-60 yasin UstinUn ¢ok az hareket yapiyor
olmasiyd..

2012 yiinda Ulkemizin 11 bolgesinde yaptigmiz beslenme alis-
kanliklar ve fiziksel aktivite anket ¢alismasinda genglerin ve ¢o-
cuklarn %75’inin TV, bilgisayar ve elektronik oyunlar basinda 3-4
saatlerini gegirdikleri, toplumun ancak %14’0nun spor, ydrime ve
fiziksel aktivite yaptigini tespit ettik. Normal insanlarda bile sagliga
¢ok olumlu etkisi olan hareketli yasamin seker hastalarinda ne gibi
yararlar vardir?

Diyabetiklerde Egzersizin Yararlari: Kan sekerinde azalma, in-
sUlin ihtiyacinda azalma, instlin duyarliginda artis, HbA1C dize-
yinde azalma. lipid proflinde dizelme, enerji tUketiminde artma,
kilo ve yag kitlesinde azalma ve bunlarin sonucu olarak da yasam




kalitesinde yUkselme ortaya ¢ikar. Bu pozitif bulgular bizim tedavi
ve ilaglarla amacladigimiz beklentilerdir.

Diyabet, Egzersiz ve insiilin: Egzersiz, diyabet tedavisinin esas
unsurlarindan biridir (instlin duyarlidr ve salgisi). Egzersiz sonra-
sl aclik ve post-prandiyal kan sekerleri duser. Lipid duzeylerinde
iyilesme olur, kan basinci diiser. instllin direnci azalrr, kilo verme
hizlanir, hareket kolaylasir ve kendine glven artar.

Egzersiz Onerileri ve Kurallan: Egzersiz programi her hastaya
gore degisir. En az haftada 3 kez 25-30 dakika olmalidir. Max. O,
kapasitesinin %50-55’ine ulasmak veya Max. kalp hizinin %70’ine
ulasmak hedef olmalidir. Max. kalp hizi = 220 - yastr. (Ornek 220-
65 yUas = 155 max kalp hizi.) Bu uygulama ile haftada 750-1000
kalori tUketilir.

Egzersiz 6ncesi kan sekeri dizeyini gz dnline alarak;fizik tedavi-
nin yapilacaQi saatler, stireleri ve siddeti tesbit ediimelidir.

Kan sekeri normoglisemik veya daha az ise fizik aktiviteden dnce
15-20 gr karbonhidrath bir besin verimeli, eger kan sekeri 300
mg/dI’den fazla ise ve keto-asidoz tablosu gorillyorsa fizik akti-
vite ertelenmelidir.

Diyabetik komplikasyonlari olanlarda (anjiopati, néropati, nefropati)
fizik aktivitenin yapilmasi ¢ok dikkat gerektiren veya vazgecilmesi
gereken bir durumdur. Hastalarin komplikasyonlari tedavi edilince,
buna cok dikkatli olarak izin verilebilir.

Fakat, fizik aktivite diyabetin tcedavisinde vazgecilmezdir.
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Halk saghgini etkileyen nedenler (diyet ve egzersiz yapma-
yanlarda)

1- Kan basinci artar,
2- Dislipidemi, kan yaglarinda artis olur,

3- Kardiyovaskdler ve serebrovaskuler hastaliklarin ortaya gikma
sikiigr artar,

4- Tip 2 diyabet ve obezite olusumu riski artar,
5- Osteoporoz gelisimi gorullr,
6- Bazi kanser tlrlerinde gdrdlme riski artar.

Obezite —Fizik aktivite iliskisi: ABD de 12-21 yas arasi genclerin
% 50 fizik aktivite yapmamakta ve bu genclerde obezite oran
devamli artmaktadir.




Obez sikligi % 12 % 20
Fazla kilolu % 44 % 54 (r. Martel-Kahn)
(Amerika’da fizik aktivitenin kiloya etkisi)

Fizik aktivitenin az ve yetersiz olusu ile yag dokusu artisi ve obezite
gelismesi paralellik gdsterir. Hareketsiz, oturarak ¢alisma obezite
riskini artinr. Hareketsiz cocuklarda BKI ve cilt alt yag dokusu artigi
yapar. Bu cocuklarda yasam seklinin degismesi ve kamplar kilo
kontroltiniin saglanmasinda ¢ok yararlidir

Obezite, asin yag depolanmasi, besin alimi (input) ile eneriji ttketimi
(output) arasindaki dengenin bozulmasidrr. inputu artiran faktérler:
Asin yemek, blylk porsiyon gida tiketmek ve damak tadini arti-
ran yagl ve ucuz besinlerdir.
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Output’u azaltanlar ise: Sedanter hayat, meslek ve calisma sartla-
nnin uygunsuzlugu, egzersizi dnleyen hastaliklardr.

Obezite, insdlin direncini artinr. Bunun nedeni, asin kalori iceren
glda, fazla karbohidrat ve yag alinmasi ve dokularda glukozun kul-
lanimindaki bozukluktur.

Fizik aktivite,kan basincinin diismesine neden olur

Egzersiz Sekilleri:
Aerobik Egzersiz: uzun sureli ve zorlamadan yapilan sekildir.

Anaerobik Egzersiz: Kisa sUreli, asin hareket ve efor sarfedilen
sekildir.

Maksimal kalp hizinin %60-70’e varmasi hedeflenir. Haftada 4-5
gun 30-40 dakika yapimalidir. Aktivite baslangici ve sonunda 5-10
dakika 1sinma ve soguma dénemi olmalidir

Obezite —fizik aktivite iligkisi

BKI> 30 kg/m? olan obeZzler, hareketi ve diyeti sevmeyen, kacan
kimselerdir.

Fizik aktivite derecesi: Total enerji sarfi / istirahatteki eneriji sarfidr.
Buoran 1.2 - 2.5'ir.

Sonug

Fizik aktivite, kalori ve eneriji balansi yapar. KVH, Tip 2 diyabet, so-
lunum zorlugu hastalig, ortopedik kondisyon bozukluklarini énler,
sahsin psiko-sosyal uyumunu, is glctnU artinr ve hareket yetene-
gi kamcllanir, yasam kalitesi yUkselir, hayat sUresi artar.
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Acil Servislerde ve Yogun Bakimda Diyabetik Hastaya Yak-
lagim

Seker hastalar icin tedavide 6nemli bir sorun da acil servislere ve
yogun bakima gelen hastalardir. Bunlar genellikle:

1- Seker dUsUklugu komasi, seker ylkselmesi komasi ve keto asi-
doz ile HHD,

2- Enfarktls veya beyin kanamasi,
3- Akut GIS kanamalari ve
4- Trafik kazasi, kirklar (bel, kalga kemigi vb.) ile gelen hastalardir.

Bu hastalardan ilki olan komalara acil servisde bilgili bir ekip muU-
dahele edip hipoglisemi hastasina damar yolu yardimiyla %5 veya
%10 serum glikoze takarak servise musahede igin yatrmalidir.
Asidozlu hiperglisemi olgularinda hastanin asidozunu dizeltmek
icin damar yolu acllarak izotonik sodyum klortr ve perflizyon
pompasi ile instlin baglanarak servise yatinimalidr.

Hipoglisemi, kan sekeri degerlerinin 3.8 mmol/L (70 mg/dl) alt-
na dismesidir. Bu sininn altina inildiginde organizmanin koruyucu
mekanizmalar devreye girer (glukagon salgisi, epinefrin salgisi,
kortizol ve blylme hormonlan) ile kan sekeri yikselmeye baslar.
Fakat bu endojen hormonlar yetersiz kalabiir veya hipoglisemiye
neden olan etkenler sebebiyle (antidiyabetik ilaclar, bilhassa insi-
lin ve OAD’ler ile uzun sUren acliklar) kan sekeri diismeye devam
ederse kan sekeri 50 mg/dl ve 30 mg/dI'ye inebilir. Bu safhada
hastalarda noérojenik (otonom) ve néroglikopenik belirtiler ortaya
¢ikar ve hasta hipoglisemi komasi ile acil servislere getirilmis olur.
Hastanelerin acil servislerine gelen hipoglisemi vakalarinda son yil-
larda ciddi artislar gézlemekteyiz. Bunun nedeni diyabet tedavisin-
de son 10 yilda gittikge artan OAD ilaclar ve insulin ¢esitleridir.Ay-
rnca diyabetik hastalarin ilacla tedavi ve seker hastal@inin tedavisi
konusunda egitimden gegmemis olmalan da ayn bir sebeptir. Bir
diger hasta grubu da seker hastalg ve tedavisine karsi duyarsiz
oldugu icin acil servislere sikga gelirler.



2015 Turkiyesi'nde yurdumuzun her yoresinde Saglk Bakanlgi
ve sagdlik mudurliklerinin tam donanimli ambulanslar, ambulans
icinde hastaya mudahaleden itibaren kan sekerini kontrol edecek
ekip ve ilaglan vardir. Tedaviye hemen baslarlar. Acil servise gelen
hasta komada ve koma sUresi 6 saati gegmigse hemen acil dnlem
alinir (enttibe edilir, damar yolu acilir, glukoz perflizyonuna baglanir.
Baslangigta %10 veya %20’lik soliisyondan 50 cc IV verilir son-
radan %5’likle devam edilir. Glukagon 1 mg Ampul IM yapilir.Cilt
altina yapiimamalidir; hipoglisemi ve hipotansiyon nedeniyle dola-
sim bozuklugu olacagindan glukagon emilimi bozuktur. Kan sekeri
80 mg/dL’nin UstUne ¢ikildiktan sonra birkag saat daha %5 glukoz
perflzyonuna devam edilmeli, suur tam agildiktan sonra agizdan
beslenmeye gecilmelidir.

Hipoglisemi durumu ve koma durumu uzun suren hastalarda be-
yin ddemi olasiligina karsi nérolojik ve radyolojik tetkikler yapiima-
il

Hipoglisemi hastalari eger koma slresi uzun stire devam etme-
mis yeni bir olgu ise Dextrose perflizyonu basladiktan kisa slre
sonra biling acilir. Burada ¢ok dnemli nokta, biling acildi diye he-
men perflzyondan vazgegmemektir. Yalnizca %5 dextrose ver-
mek ve agizdan beslemeye gegcmek gerekir. CUnkU kontr-instliner
sistem faal haldedir. Her an geriye donus ve yeniden hipoglisemi
olabilir.Bu bakimdan bu tip hastalar, imkén varsa en az 24 saat
yatiriip gdézlenmelidir.

Hiperglisemi komalarinda ise instilin perflizyon tedavisine en az
24 saat devam edilmeli, izotonik serum ilk gtin 2- 4 litreye kadar
¢ikmalidrr. Yalniz hastada KVS devamli kontrol altinda tutulmall,
serum K dlzeyi sik sik kontrol edilerek, hiper veya hipopotase-
minin olusturacadl kalp komplikasyonlari énlenmelidir. Hastalar
bu ydntemlerle tedaviyle genellikle 12-16 saat icinde komadan
¢ikarlar. Didrez devamli takip edilmelidir. Komadan ¢iktiktan 24-48
saat sonra ketoz da azalmaya baglamissa %5 dextrose 500 cc
verilmeli, daha sonra yogun instlin tedavisine gegilmelidir. Yogun
tedaviden hemen komadan 6nceki tedaviye en erken bir hafta
sonra dénulebilir.
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HHD (Non ketotik Hiperglisemik Hiperosmalar Koma): daha
ziyade yasl seker hastalarinda enfeksiyonlar, beyin kanamalari,
enfarktls gibi durumlar esnasinda ortaya gikabilir. Kanda ve idrar-
da aseton yoktur. Kan sekeri genellikle 600 mg/dI'nin Gzerindedir.
Osmolarite 320 m Osm/kg Ustiindedir. lleri dercede dehidratas-
yon vardir. Diyabetli hastalarda nadir olarak gértilse de mortalitenin
%10-30 arasinda olmasi acil tedavi gerektirir. Hemen dehidratas-
yon tedavisine baslanmali ve %0.45 Na Cl sollisyonlarindan 1-1.5
litre verilip 2’nci saatten sonra 500-1000’e inmelidir.

Sik sik osmolarite tayin edilmeli, K miktar kontrol altna alinmalidir.
Bu olgular instline gok hassastir. Kan sekeri ¢ok yuksek diye insU-
lin perflzyonunda insulin miktarini disuk tutmall ve her saat bag!
kan sekeri tayin edilmelidir.

Enfarktis ve beyin kanamalarinda hastanin solunum yolu acilarak
yogun bakima, yogun bakim yoksa servise yatirlarak kan sekerleri
perfuzyon pompasi ile diizene konup kardiyolog veya beyin cerra-
hisi konsUltasyonuna gére tedavi plani yapimalidir.

Akut GIS (mide barsak sistemi) kanamasinda agizdan beslenme
kesilecegine gore, hasta insllin tedavisine alinir ve paranteral bes-
lenmeye baslanir. Gastroenteroloji konsultasyonuna hazir vaziyete
getirilir.

Yogun bakmda diyabetik hiperglisemi ve keto-asidozu ¢ézmek
icin kullanilan sivilarn olusturacagr HIPOVOLEMI veya HIPERVO-
LEMi ile izotonik NaCl ayarlamasinda ortaya cikan Hipernatremi
veya hiponatremi de gok ciddi komplikasyonlar olusturabilir (beyin
6demi). Yagl hastalarda (pulmoner edem) olusumu sikga gorullr.
Bunun igin asir sivi ylklenmelerinden kaginmalidir. Serum Osmo-
laritesi devamli takip edilmeli (hiperglisemik hiperosmolar durum
HHD) Serum K+ degerlerinde ani degismeler kalp komplikasyon-
larina yol agagagdi icin hemen midahale edilmelidir.

DKA ve HHD vakalarinda hipovolemi, asidoz olusumu, serum
elektrolitleri (Na, K.Cl osmolarite) dizensizlikleri vardir. Bunlann
sonucunda serebral ©dem agsin sivi yUklenmesine bagli olarak pul-
moner 6dem ve Hipokalemia (K+) dismesi, kalp ritim bozukluk-



larina neden olur.

Acilde keto asidoz ve HHD sivi replasmaninda:

ik 2 saatte 5-7 litre sivi %0.9 Na ¢l baglamalidir. Sivi tedavisi instilin
perflzyonundan énce baslamalidir. Eger Na+ fazlalg varsa (hi-
pernatremi), %0.9 yerine %0.45’lik hipotonik Na cl kullanimalidir.
Bunun icin geneliikle baslangigta 1-2 litre %0,9Na cl verip,sonra
9%0.45’e gegmek daha uygun olur. Bu arada trigliserid dizeyi de
takip edilmelidir (pankreatit olusumunu 6nlemek icin).

Hipernatremi bu tedavi sekli ile daha gabuk dUzelir. Yagl hastalar-
da olusacak rehidratasyona dikkat etmelidir.

Bilinci kapali olanlar yogun bakimda takip edilmelidir. idrar sonda-
sinin uzun stire kalmamasina dikkat edilmelidir. CUnkd idrar yolu
enfeksiyonu DKA ve HHD durumunu uzatici faktorlerdendir.

DKA vakalarinda 1V instlin verime stiresi kan sekeri ve ketozun
durumuna gdre 24 sat surebilir. Daha sonra cilt alti yogun insuline
gecmelidir. OAD tedaviye bir haftadan dnce baslamamalidir.

Acil Servislere Diyabetik Ayak Yaralarn ve Gangrenler ile
Basvurular

Hastane acil servislerine akut, enfekte diyabetik ayak bas vurular
¢ok sik goralir. Hastanin diyabet durumu, tedavide neler yaptigi,
anti diyabetik olarak ne kullandigi (genelde hastalar ve onu ydnlen-
diren medikal sorumlular, agir ayak tablosu gosteren diyabetikleri
OAD ile tedavi etmeye devam ve israr ederler) 6nemlidir. Gang-
renler yas gangren veya iskemik kuru ganren seklindedir.Bunlarin
ayinminda olusmus tablonun nasil ve ne zaman basladidi ve ne tip
bir yara tedavisi uygulandigi sorusturularak mudahale edilmelidir.
Diyabetik hastalarda basit bir cilt enfeksiyonu veya hafif renk koyu-
lugu ile giden enfekte bir yara, cok kisa zamanda derinlere giderek
NEKROTIZAN FASIITIS haline déntisebilir. Hemen drenaj, pansu-
manla doku derinliklerine kadar girilerek serum fizyolojik emdirilmis
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gaz fitiller yerlestiriimesi, enfeksiyonun hemen yayilmasini dnler (Dr.
M. Altindas metodu) ve uygun antibiyotik tatbikati basan saglar.

Ayak 6demi, lenfédem, sellllit gibi bulgular varsa hastayr mutlaka
servise almak, ayagdl tam istirahate gecirmek ve devamli bakim
altina almak gerekir.

Gangren vakalarinda sabirl olmak, pansuman ve debridmanlarla
demarkasyon hatti olusmasini saglamak ve ondan sonra cerrahi
girisimi (amputasyon) yapmak gerekir. Hemen ve erken yapilan gi-
risimler, hastada metabolik ve organik iyilesme olmadidi icin basa-
nsiz olur ve kisa bir zaman sonra gangren hududu biraz daha ileriye
gitmeye baslar. TDC’nin Harbiye Ozel Diyabet Hastanesi’nde Prof.
Dr. Muzaffer Altindas’in yara ve gangren tedavisinde uyguladigi ve
uluslararasi nitelikli calismalan ve aldigi sonuclar, hastanemizi di-
yabetik ayak tedavisi merkezi haline getirdi. Simdi Acibadem’deki
hastanemizde ayni servis ve poliklinigi devam ettirecegiz.




Diyabetik hastalarda ciddi enfeksiyonlar: Daima kan sekeri
ayarsizligi ve genel durumda bozulma ile seyrederler.

a)

b)

c)

Selllit: Ayak, baldir veya insulin yapilan bélgelerde gorulebilir.
Deri, deri alti ve yag dokusu derinliklerine kadar etkili iltihap-
lardir. Kolayca i¢ bdlgelere yayilirlar. Antibiyotik tedavi ve kan
sekerinin ayar yaninda iltihapli sellllit bdlgesini genis bir en-
sizyon ile agip her giin 2 defa pansuman yapiimaldir.

Nekrotizan Fasiitis: ithap yaninda,dokularda mikrovaskdler
trombuslar olusarak, dokunun nekrozuna neden olur. iitihap
cok cabuk yayilir. Alfa ve beta hemolitik streptokoklarin neden
oldugu agrr bir enfeksiyondur. Bu ajanlara karsi Klandamisin
ve benzil penisilinin etkisi takip ettigimiz olgularda kdltir ve
antibiyogram testleri ile ortaya konmustur.

Osteomyelit: Diyabetik ayak yaralarinda ge¢ kalindiginda
enfeksiyonun kemik dokusuna kadar ilerlemesi ile olusur.Ge-
nellikle ilerlemis, ndropatisi olan hastalarda deformite basla-
masi, osteomyeliti hizlandirnr. Eger bu enfeksiyon ayak bilegi-
ne yakin bir bolgede olursa Charco mafsall ayagi ortaya ¢ikar
ve hasta bu ayak fonsiyonunu yari, yariya kaybetmis olur.
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Bu ciddi enfeksiyon ve yaralar acil servislerde veya poliklinikte bir
defa gorilUp tedavi edilecek bir hastayla karsi karslya olmadigimizi
kanitlar. Mutlaka hospitalize edilerek ve hastay mutlak yatak teda-
visine alarak enfeksiyonla savas, antibiyotik uygulama ve insulin
yogun sekilde kullanilarak basariya ulasiiir. Aksi takdirde bu yaralar
kronik duruma gegerek aylarca hastayi ve gevresini ugrastinr.

Bugln cerrahi branslar icinde yara tedavisi, bilim dali haline gel-
mis ve 6nemli bir yer edinmistir. Diyabet Hastanesi'nin plastik
ve genel cerrahi yara tedavisi sevisleri 25 yildir Cerrahpasa Tip
FakUltesi’nde ve 18 yildan beri de Diyabet Hastanemizde binlerce
hastay tedavi etmistir

Ozetle: Acil servisler ve yogdun bakim servislerindeki diyabet ol-
gular, sikca gortlen ve hem metabolik hem de organ ve doku
komplikasyonlari ile saglik yontnden acilen énlem alinmasi, bilim-
sel kanitlanmis metodlarn kullaniimast ile basarn elde edilebilecek
hastalardir. Bunlar icin acil servisler ve yogun bakim Unitelerinin iyi
donatilimis olmalari gerekmektedir.
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