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Diyabet ve birinci basamak saglk hizmetleri

Diabetes mellitus and primary healthcare

Mehmet Halis Tanriverdil, Tahsin Celepkolu?, Hamza Aslanhan?

OzZET

Diabetes mellitus, hiperglisemi ile karakterize bir metabo-
lik hastaliktir. Genetik, cevresel faktorler ve yasam tarzi
degisikliklerinin etkilesimi nedeniyle insulin salgilanmasi,
insulin etkisi veya her ikisinde olusmus defektlerden kay-
naklanir. Son derece ciddi ve ilerleyici bir hastalik olma-
sinin yani sira, kontrol saglanamadiginda akut ve kronik
komplikasyonlara yol agip morbidite ve mortaliteyi olum-
suz etkilemesiyle hem birey hem de toplum igin buyuk bir
saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Diyabetin toplumun her kesiminde 6nlenmesi igin azami
gayret gosterilmelidir. Bu konuda en biiytk gérev birinci
basamak hizmetlerindeki essiz rolleri nedeni ile aile he-
kimlerine diigmektedir. Bu ylizden birinci basamak sag-
lik galisanlari, hastalari diyabet risk faktorleri agisindan
degerlendirmeli ve diyabet gelisimini onleyici tedbirleri al-
malidir. Gerekli kisilerde diyabet taramasi yapmalidir. Di-
yabeti olan hastalarda ise komplikasyonlari énlemek icin
tedavi ve kontrollerini takip etmelidir. Onleme ve tedavi
multidisipliner yaklasim gerektirdiginden hastayi nefroloji,
g0z, kardiyoloji vb. bolimlere de sevk etmelidir. Bu amag-
la makalede diyabet ve diyabetik hastaya nasil yaklasil-
masi gerektigi incelenmigtir.

Anahtar kelimeler: Diyabetes Mellitus, birinci basamak,
hastaya yaklagim

GiRiS

Diabetes mellitus (DM), genetik, cevresel faktorler
ve yasam tarzi degisikliklerinin etkilesimi nedeniyle
insulin salgilanmasi, insilin etkisi veya her ikisinde
olusmus defektlerden kaynaklanan hiperglisemi ile
karakterize bir metabolik hastaliktir [1]. Son dere-
ce ciddi ve ilerleyici bir hastalik olmasinin yani sira,
kontrol saglanamadiginda akut ve kronik komplikas-
yonlara yol agip morbidite ve mortaliteyi olumsuz
etkilemesiyle hem birey hem de toplum igin buyuk
bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir [2].

ABSTRACT

Diabetes mellitus is a metabolic disease characterized by
hyperglycemia. It stems from defects, which are formed
in insulin secretion, insulin effect or both caused by inter-
actions of genetics, environmental factors and life style
changes. As well as being a very serious and progressive
disease, we face it as a major health problem for both in-
dividuals and society for it adversely affects the mortality
and morbidity by causing chronic and acute complications
in case of lack of control.

Maximum effort should be made in order to prevent dia-
betes in all sections of society. Family medicine doctors
have the greatest part in this regard for their unique roles
in primary care. Therefore, primary care health person-
nel should evaluate the patients in terms of diabetes risk
factors, take the preventive measures against develop-
ment of diabetes and do diabetes screening for required
individuals. They should follow up the treatments and
controls of the patients having diabetes in order to avoid
complications. Since prevention and treatment requires a
multi-disciplinary approach, they should to refer patients
to nephrology, ophthalmology, cardiology etc. depart-
ments. To this end, diabetes and approach to diabetic
patients have been examined in this article. J Clin Exp
Invest 2013; 4 (4): 562-567

Key words: Diabetes mellitus, primary care, approach to
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Bircok Ulkede 6lime neden olan hastaliklar iginde
besinci sirada yer alan diyabetin etiyolojisi karma-
siktir ve halen tam bilinmemektedir [3,4].

Dinyada diyabet prevalansi engellenemeyen
bir sekilde zamanla artmaktadir. Diyabet sikliginin
artisi ile birlikte komplikasyonlar da artmakta ve her
yil diyabetin kronik komplikasyonlarindan dolayi 3
milyon insan 6lmektedir [5]. 2000 yihinda 171 mil-
yon olan diyabetli insan sayisi 2007°de 246 milyon,
2010°da 285 milyon olmus ve 2030 yilinda 438 mil-
yon olacagi tahmin edilmektedir [6]. Turkiye'de ise
diyabet prevalansi %13.7 olarak bulunmustur [7].
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Tani konduktan sonra yapilmasi gereken ise;
kan sekerinin optimal kontroli, varsa hipertansiyo-
nun ¢ok dikkatle ve yakin takiple izlenip tedavi edil-
mesi, bunun yaninda sigaranin birakilmasi, egzer-
siz ve antilipidemiklerin kullaniimasidir [8].

Diyabetin toplumun her kesiminde &énlenme-
si igin azami gayret gosterilmelidir.Bu konuda en
blylk goérev birinci basamak hizmetlerindeki essiz
rolleri nedeni ile aile hekimlerine dismektedir. Bu
yuzden birinci basamak saglik ¢alisanlari, diyabet
yonetimi hususunda bilgi ve beceri sahibi olmali ve
hastalarini egiterek bilgi ve biling dizeylerini artir-
malidir. Bu amagla makalede diyabet ve diyabetik
hastaya yaklasim konusu gézden gegirilmigtir.

TANI

Son Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tanisal kriterle-
rinden biri saptanirsa Diabetes mellitus (DM) tanisi
konulur [9]. Bu kriterler:

1. Diyabetin klinik semptom ve bulgulari olan
kisilerde rastlantisal plazma glukozunun (PG) =200
mg/dl olmasi

2. Aglik kan glukozunun =126 mg/dl olmasi (
farkli zamanda iki kez él¢ulen)

3. Agdizdan verilen 75 gr’lik glukoz yiklemesi-
ni (oral glukoz tolerans testi-OGTT) takiben 2 saat
sonraki PG 2200 mg/dl. olmasi.

4. HbA1C=%6,5 (glikozillenmis hemoglobin)

Siniflama

I- Tip 1 diyabet: Genellikle mutlak insulin eksikli-
gine yol acan pankreas beta adacik hicrelerinde
otoimmin yikim sonucu olusur. Genellikle erken
yaslarda baslar. Hiperglisemiye ait semptomlar ani-
den ortaya ¢ikar. Diyabetik ketoasidoza ilerleyebilir.
Tedavisinde insulin kullanihr.

II- Tip 2 diyabet: insiilin direnci nedeni ile in-
sulin yanitindaki yetersizlik ve beta hicre yeter-
sizligi sonucu insdlin sekresyon kusuruna baghdir.
Genellikle genetik yatkinlik ve sinsi baslangi¢c s6z
konusudur. Hastalarin ¢gogu (% 85-95') tip 2 DM’li
hastalardir. Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya ¢ikar.
Zaman iginde diyabetteki hiperglisemi bircok hayat-
sal organda uzun dénemli hasara, disfonksiyona ve
yetmezlige neden olmaktadir[10].

lll- Gestasyonel diabetes mellitus (GDM):
Gebelige bagli insdlin direnci sonucu ortaya ¢ikar.
Genellikle asemptomatik bir durumdur. Arastiril-
masi amaciyla gebeligin 24-28. haftalarinda rast-
gele bir zamanda 50 g glukozlu sivi icirilir. 1.saat

PG=180 mg/dl bulunmasi durumunda GDM gibi ta-
kip edilmelidir. 1 saat sonra PG diizeyi 2140 mg/dI
ise diyabet agisindan kugkulu kabul edilir ve tani-
y1 kesinlestirmek icin 100 gram glukozlu 3 saatlik
OGTT yapltlir. 100 g glukozlu OGTT’de aglk PG=95
mg/dl, 1.saat PG=180 mg/dl, 2.saat PG=155 mg/dI,
3.saat PG 2140 mg/dl. degerlerinden en az 2’sinde
normal sinir asiimigsa GDM tanisi konulur: Tip 2 di-
yabet i¢cin dnemli bir risk faktori oldugundan GDM’li
kadinlar dogumdan 6- 10. hafta sonra kalici diyabet
agisindan taranmalidir.

IV -Diger spesifik tipler:

A- Beta hiicre fonksiyonunun genetik defektleri
(mutasyonla karakterize)

B- insiilinin etkisindeki genetik defektler

C- Ekzokrin pankreas hastaliklari: Pankreatit,
pankreatektomi, neoplazi, kistik fibroz, hemokroma-
tozis, fibrokalkuloz pankreopati

D- Endokrinopatiler: Akromegali, Cushing
sendromu, glukagonoma, feokromositoma, hiperti-
roidi, somatostatinoma, aldosteronoma

E- llag veya kimyasal maddeye bagh: Vacor,
pentamidine, nikotinik asit, glukokortikoidler, tiroid
hormonu, diazoksid, beta-adrenerjik agonistler, thi-
azidler, fenitoin, alfa interferon, proteaz inhibitorleri,
klozapin, beta blokerler

F- infeksiyonlar: Konjenital rubella, sitomegalo-
virus

G- immin aracilikli diyabetin nadir formlari:
Stiff-man sendromu, anti-insilin reseptor antikorlari

H- Diyabetle bazen iligkili olan diger genetik
sendromlar: Down sendromu, Klinefelter sendromu,
Turner sendromu, Wolfram sendromu, Friedreich
ataksisi, Hungtinton koresi, Laurance-Moon-Biedl|
sendromu, miyotonik distrofi, porfiri, Prader-Willi
sendromu

Hipergliseminin ara kategorileri (prediabet)

Bozulmus aclik glukozu (BAG): Aglik glukoz diizey-
leri temelinde bir kategori olup, aclik PG 100-125
mg/dl. olmasi olarak tanimlanir.

Bozulmus glukoz toleransi (BGT): Diyabetin
tim formlarinin dogal gidisati boyunca hastalik,
OGTT’den 2 saat sonraki PG 140-199 mg/dl. ve ya
HbA1c: %5,7-6,4 olmasi olarak tanimlanir[11,12].
Hastalarin bir kismi ise bozulmus aglik sekeri ve bo-
zulmus glukoz toleransini birlikte bulundurur. Bun-
lara yasam tarzi degisikligi 6nerilip metformin ilave
edilebilir.
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TARAMA

DM’'de erken tani ve tedavi ¢ok énemlidir [13]. Bu
yuzden diyabet ile ilgili semptomlari ( poliiri, poli-
dipsi, agiz kurulugu, nokturi, polifaji, istahsizlik, hal-
sizlik, cabuk yorulma, kilo kaybi,tekrarlayan enfek-
siyonlar) olan tim hastalar mutlaka diyabet yonun-
den taranmalidir[14]. Asemptomatik bireylerde ise
viicut kitle indeksi (VKI)=25 kg/m2 olan kisilerde; 45
yasindan itibaren Ug¢ yilda bir diyabet taramasi ya-
pilmalidir. Ayrica VKI 225 kg/m2 olan kisilerde risk
faktorlerinden biri varsa daha erken yasta ve daha
sik araliklarda taranmalidir [9,15].

Risk faktorleri
1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunanlar
2. Daha 6nce BAG ve ya BGT saptananlar

3. Fizik aktivitesi dusuk olan ve ya sedanter yasam
surenler

4. Doymus yaglardan zengin ve posa miktari disuk
beslenenler

5. Diyabet prevalansi yuksek etnik gruplara mensup
kisiler

6. iri bebek doguran ve ya daha énce GDM tanisi
almis kadinlar

7. Dusuk dogum tartili doganlar

8. Hipertansif, dislipidemik ve ya vaskiler hastaligi
bulunanlar

9. Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

10. Sizofreni hastalan ve atipik antipsikotik ila¢ kul-
lananlar

11. Instlin direnci ile ilgili hastaligi bulunanlar

Komplikasyonlar
Akut Komplikasyonlar
1- Ketoasidoz komasi
2- Nonketotik hiperosmolar koma
3- Laktik asidoz komasi
4- Hipoglisemi komasi

Hipoglisemik hastalara hemen mudahale edil-
meli, 6zellikle oral antidiyabetik kullanan yash has-
talarda hipogliseminin tekrarlayabilecegdi ve kan se-
keri yukseltilse bile bir miiddet daha gozetim altinda
tutulmasi gerekebilecegdi unutulmamalidir. Diyabetik
ketoasidoz ve hiperosmolar nonketotik koma dusu-
nilen hastalara da hemen mudahale edilip bekletil-
meden sevk edilmelidir.

KRONIK KOMPLIKASYONLARI

1.Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

a- Retinopati: Gdzde olusan, 6nemli ve sik karsila-
silan bir komplikasyondur . Diyabet tanili hastalar-
da DR prevalansi, diyabet siresi iki yildan daha az
olanlarda %2, 5 yildan daha az olanlarda %17, 15
yil ve daha fazla olanlarda %97.5’tur. Genelde bila-
teral ve simetrik tutulumludur. Etyopatogenezi tam
olarak aydinlatilamamistir. Gelisiminde en énemli
neden kontrolsiiz gecen diyabet suresidir. Bugiin
icin tedavisinde ve ya onlenmesinde kullanilabile-
cek, etkinligi kanitlanmis bir farmakolojik tedavi yok-
tur. Diyabetli olgularin diizenli olarak kontroll ve za-
maninda uygulanan lazer fotokoagulasyon ile ciddi
gorme kaybi riskinin azaldigi gosterilmistir. Cerrahi
tedavi ise retinopatinin ileri evrelerindeki komplikas-
yonlari i¢in endikedir[16].

b- Noropati: Sinir sisteminin belli bdlgelerini
etkileyen heterojen bir sendromdur. BGT ile bera-
ber de gorilebilir. Onemli bir mortalite ve morbi-
dite nedenidir ve non-travmatik amputasyonlarin
%50-75’inden sorumludur. Diyabetik ayak sorun-
larinin etiyolojisindeki en énemli nedendir. En sik
rastlanan noéropati distal simetrik polinéropatidir.
Klasik olarak “eldiven-gorap tarzi” yayillimindan
bahsedilir. Semptomlar genellikle ayaklarda basla-
yip ellere dogru yayilabilir. Klinikte halsizlik, karin-
calanma, ayaklarda yanma, dokunma ve agri hissi
kaybi gozlenir [17].

c- Nefropati: Mikroalbuminurik periyot ile basla-
yIp persistan albumindri, kan basincinda yukselme,
glomerdl filtrasyon hizinda (GFR) progresif azalma-
ya yol acan ve kardiyovaskuler morbidite ve mor-
talitede artis ile karakterize bir vaskiler komplikas-
yondur. Tip 1 ya da Tip 2 DM hastalarinin yaklasik
%20-30’'unda ortaya ¢ikar. Zamanla kan basinci ve
albumindiri artar ve hastalarin %40-50’de nefrotik
sendrom gelisir[18]. Optimal tedavi primer O6nle-
medir. Tedavinin amaci, mikroalbumintriden asikar
nefropatiye ilerlemenin dnlenmesi ve asikar nefro-
patili hastalarda da boébrek fonksiyonunun azalma-
sinin ve kardiyovaskuler olaylarin ortaya ¢ikisinin
onlenmesidir [19]. Bunun icin de ilk yapilmasi ge-
reken gliseminin normale yakin kontrolu ve siki kan
basinci kontrolUdar.

2-Makrovaskiiler Komplikasyonlar
a- Koroner arter hastaligi

b- Serebrovaskiler hastalik

c- Periferik arter hastahgi
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Bu komplikasyonlar tip 2 DM iligkili mortalite ve
morbiditenin en énemli kismini olugturmaktadir [20].
Diyabet ve nefropati birlikteligi kardiyovaskuler has-
talik mortalitesini daha da arttirir. Diyabette aterom
patolojisi non-diyabetik insanlar ile benzerdir. Ancak
diyabette aterom daha erken ve hizla gelisir ve gok
daha siddetlidir. Hem koroner hem de periferik sirk-
lasyonun distal damarlarini tutar. Koroner lezyonlari
plak Glserasyonuna daha ¢ok meyillidir ve instabildir
ve bu da trombis formasyonu, okliizyon ve unsta-
bil anjina veya myokard enfarktistine yol agar. Tip2
diyabetik hastalarda lipid anormallikleri sik goruldr.
Dislipidemi bozulmus glukoz toleransi ile metabolik
sendromda da gorilir. Bu anormallikler toplu olarak
kardiyovaskiler hastalik riskini arttirir [12].

3-Diger Komplikasyonlar
a- Diyabetik ayak
b- Hiperlipidemiler

c- Nekrobiozis lipodika diabetikorum, Mantar enfek-
siyonlari vs.

DM’Li HASTAYA YAKLASIM

1- Hiperglisemi: lyi glisemik kontrol ile uzun sireli
klinik gidis arasinda belirgin iliski oldugu gosteril-
mistir [21,22]. Tedavide esas amag tim gun boyun-
ca kan sekerlerinin mimkin oldugunca normale
yakin tutulmasi ve komplikasyonlarin dnlenmesidir
[23]. Tip 1 DM tedavisinde tek secgenek insulindir.
Klinik tabloya gore obez tip 1 DM’lu hastalara met-
formin ve postprandial hiperglisemisi olan tip1 DM'li
hastalara akarboz verilebilir. Tip 2 DM'de ilk ilag
kontrendikasyon olmadik¢a metformindir. Metformi-
ni tolere edemeyen, kontrendikasyonu olan , zayif
olan ve ya tedaviye hizli yanit istenen durumlarda
tedaviye sulfonillire veya glinid grubu bir ilag ile
baslanabilir. Baglangigtaki HbA1¢c>%10, hiperglise-
mik semptomlari olan hastalarda tedaviye instlin ile
baslanmalidir. insiilin tedavisi tercihen bazal-bolus
veya karigsim insulin ile yapilmali ve beraberinde
mumkinse metformin de verilmelidir [11,23]. Kont-
rendikasyon yoksa sekonder korunma agisindan
disUk doz aspirin (80-150 mg/gliin) mutlaka oneril-
melidir [24].

2- Obezite: Diyabet tedavisinin ilk basamagi
olan diyet ve fiziksel aktivite ile, gerektiginde ila¢ ve
ya cerrahi tedavi ile obezite kontrol edilmelidir. Pre-
diyabet evresindeki kigilerde %5-7 kilo kaybi ile di-
yabet gelisme riski %58 oraninda azalmaktadir [25].
Obezitenin tedavisi ile, kan basinci ve dislipidemi
kontroli daha kolay saglanabilecek, vaskuler prob-
lemler dnlenebilecektir [26].

3- Fiziksel aktivite: Diyabetli bireyin fiziksel akti-
vitesinin artmasi plazma glukoz ve lipid diizeyleri ile
kan basinci kontroliniin saglanmasini kolaylastirir,
kilo kaybi saglar. Bu yizden diyabetik hastalara haf-
tada en az 3 gun, giunde en az 30 dk orta siddette
fiziksel aktivite tavsiye edilmelidir. Egzersizin ¢ok
ac¢ karina veya yemekten hemen sonra yapilmasi
sakincaldir. Aksam yemeginden 1 saat sonra ya-
pilacak egzersiz, hem postprandial glukoz hem de
ertesi sabah AKS dlzeylerini dislirmede etkili ola-
caktir [9,11].

4- Beslenme: Diyabet gelismesini dnlenmek
ya da en azindan yavaglatmak ve komplikasyon-
lari azaltmak i¢in ¢ok 6nemlidir. Bu nedenle eneriji
dengesi ve kilo kaybi stratejileri dikkate alinarak bi-
reyin tercihleri ve beslenme gereksinimi diyetisyen
tarafindan en iyi bicimde belirlenmelidir [27]. Bes-
lenme tedavisine ev halkinin destegi saglanmalidir.
Hipertansiyon ve kronik bobrek hastaligi olanlarda
tuz almi kisittanmalidir. Ozellikle hastalara, sofrada
tuz eklenmemesinin yeterli olmayacagi, yemeklerin
yapim asamasinda tuzsuz yapilmasi gerektigi 1s-
rarla vurgulanmalidir. Hastanin 6gin atlamamasi,
alkol kullanmamasi ve daima yaninda 2 kip seker
tasimasi 6nemlidir.

5- Dislipidemi: Diyabetik hastalarda en sik goru-
len dislipidemi trigliserid(TG) yiiksekligi ve HDL-ko-
lesterol distkligidur [28]. O agidan diyabet bugiin
kardiyovaskuler risk esdegeri olarak kabul edilmek-
tedir. Bu yuzden TG diizeyi 150 mg/dL’'nin altinda
olmahdir [29]. Risk faktdrlerine gore LDL-kolesterol
degerleri belirlenmelidir.

6- Hipertansiyon: Siki bir hipertansiyon kontro-
IU mikrovaskuler komplikasyonlari azaltir ve diyabe-
te bagh tim sonlanim noktalarinda diizelme saglar
[30]. Bu ytzden kan basinci (KB) 130/80 mmHg du-
zeylerinde tutulmahdir.

7- Sigara: Diyabetik ve nondiyabetik kigilerde
sigara kardiyovaskuler hastalik icin bir risk faktoru-
dir. Epidemiyolojik verilerin hepsi sigaranin birakil-
masini énermektedir [31].

8- Psikolojik Durum: Psikolojik problemlerin di-
yabetik hastalarda kétu glisemik kontrole neden ol-
dugu gosterilmistir [32]. Dolayisiyla gerekirse psiki-
yatri konsultasyonu, davranis tedavisi veya medikal
tedavi ile psikolojik durumun dizeltiimesi glisemik
kontrol saglama acgisindan dnemlidir [33].

9- Egitim: Diyabet tedavisinin bel kemigini olus-
turur. Hastaligin, akut ve kronik komplikasyon riski-
ni azaltmak icin hastalarin surekli egitimi sarttir.Bu
yuzden hastalar bir diyabet merkezine sevk edilmeli
ve glisemi kontrolli saglandiktan sonra hekim, hem-
sire ve beslenme uzmaninin verecegi egitim prog-
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ramlarina dahil edilmelidir. Egitim duzenli araliklarla
tekrarlanmalidir. Hasta egitiminde DM ve kompli-
kasyonlari hakkinda hastaya bilgi verme, kisa ve
uzun doénemli tedavi amaglari, insulin kullanimi,
saklanmasi, kan sekerine gore ayarlanmasi, bes-
lenme planlamasi, egzersiz ve yolculuk, hipoglisemi
ve hiperglisemi semptomlari, yaninda seker bulun-
durma, hipertansiyon, dislipidemi ve obesitenin DM
ile baglantisi, ayak bakimi; yakinlarinin bilgilendi-
riimesi ve egitimi, sigara, alkol, kontrasepsiyon ve
diger sosyal sorunlar anlatiimalidir [11,34,35].

Sonug olarak birinci basamak hekimleri tim
hastalari diyabet risk faktorleri agisindan degerlen-
dirmeli ve diyabet gelisimini dnleyici tedbirleri alma-
lidir. Gerekli kisilerde diyabet taramasi yapmalidir.
Diyabeti olan hastalarda ise komplikasyonlari énle-
mek i¢cin HbA1c < %6,5, aghk PG 70-120 mg/dL,
tokluk PG 140 (pik < 180 mg/dL), KB 130/80 mmHg,
VKi<25 kg/m2, total kolesterol <200 mg/dl, TG< 150
mg/dL LDL-kolesterol < 100 mg/dL, HDL-koleste-
rol erkeklerde > 40 mg/dL, kadinlarda > 50 mg/dL
olacak sekilde sekilde tedavi ve kontrollerini takip
etmelidir. Onleme ve tedavi multidisipliner yaklagim
gerektirdiginden hastayi nefroloji, géz, kardiyoloji vb
bélimlere de sevk etmelidir.
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