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Kronik Komplikasyonlar

Seyda OZCAN

Kronik komplikasyonlar diyabetin ilerle-
yen donemlerinde ortaya cikan ve ciddi
problemlere neden olabilen ikincil durum-
lardir. Diyabete bagli kronik komplikasyon-
lar iyi bir diyabet kontrolii ile 6nlenebil-
mekte veya geciktirilebilmektedir. Bakim
ekibinin bir tiyesi olarak hemsirenin kronik
komplikasyonlar1 6nleme, erken tanilama,
komplikasyon varliginda uygun bakimi ve
egitimi planlamada 6nemli sorumluluklar
vardir.

Amac

Hemsireleri diyabetin kronik komplikas-
yonlar1 hakkinda bilgilendirerek; kompli-
kasyonlarin onlenmesi ve erken tanida,
komplikasyon gelistiginde uygun bakimin
stirdiirilmesinde etkinliklerini arttirmak.

Hedefler

Diyabetlilere bakim veren hemsireler;

» Kronik komplikasyonlarla iliskili risk fak-
torlerini bilmeli,

» Diyabetlinin yonetiminde komplikas-
yon risklerini azaltmaya yonelik bakim
ve egitim girisimlerini planlayabilmeli,

» Kronik komplikasyonlarda uygun tam
yaklasimi ve tedavi yontemlerini bilme-
lidir.

Diyabete bagli kronik komplikasyonlar
tan1 sirasinda veya tanidan bir stire sonra
ortaya cikabilmektedir. Yapilan iki onemli
calisma ile diyabetlilerde kronik komplikas-

Onemli Noktalar

A. Kronik
komplikasyonlar
diyabet kontroliinii
iyilestirerek
onlenebilir.

B. Kronik
komplikasyonlari
onlemede risk
faktorlerinin
azaltilmasi ve
egitim onemlidir.

C. Retinopati erken
tanilanmazsa ve
kontrol altina
alinmazsa siirekli
gorme kaybi
olusabilir.

D. Klinik nefropatinin
onlenmesi icin
mikroabiiminiiri
takibi dnemlidir.

E. Noropati belirli
bolgeleri
tutabildigi gibi tiim
sistemi de
etkileyebilir ve
baz tipleri sessiz
ilerleyebilir.

F. Diyabetin kalp
damar
komplikasyonlari
miyokard
enfarktiisii ve
iskemik felclere
neden olabilir.




Tablo 13.1: Diyabetin Kronik Komplikasyonlari
n  Mikrovaskiler komplikasyonlar

e Diyabetik retinopati

e Diyabetik Nefropati

n  Makrovaskiler komplikasyonlar
e Ateroskleroz
® Hipertansiyon
e Iskemik kalp hastaligi ve Miyokard infarktist
e Serebrovaskiler atak (inme, iskemik felg)

n  Diyabetik néropati

n Diyabetik ayak

yonlar1 6nlemenin temel kosulunun glisemik kontrolii iyilestirmek oldu-
gu gosterilmistir. Bu calismalar Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlari
(DCCT) ¢alismast ile Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS)’dur.
DCCT calismas: Amerika’da Tip 1 diyabetlilerle yapilan ¢cok merkezli bir
calismadir. 1983-1993 yillari arasinda geleneksel ve yogun instilin tedavi-
si uygulanan iki gruptan olusan 1441 diyabetli, ortalama olarak 6.5y1l iz-
lenmistir. Calisma sonuglart yogun insilin tedavisi uygulanan grupta di-
yabet kontroliiniin iyilesmesine bagli olarak;

» Retinopatide %34-76

n  NOropatide %60 ve

» Nefropatide % 35-56 oraninda bir azalmanin oldugunu gostermistir.
DCCT calismasi Tip 1 diyabette diyabet kontrolii ile kronik kompli-
kasyonlar arasindaki iligskiyi net olarak aciklamistir.

UKPDS calismasi ise Tip 2 diyabetlilerle yapilan bir ¢alismadir. In-
giltere, Iskoc¢ya ve Kuzey Irlanda’daki 23 merkezde 5100 diyabetli iz-
lenmis, uygulanan farkli tedavi yontemlerinin etkinligi arastirilmistir.
UKPDS calismasinda da diyabet kontroliindeki iyilesmeye paralel ola-
rak kronik komplikasyonlarda belirgin azalma oldugu gosterilmistir.
Calismanin temel sonuglarinda mikrovaskiiler komplikasyonlarin ge-
nel olarak %25 oraninda azaldigi belirlenmistir. HbAlc’deki %1’lik
azalmaya karsilik mikrovaskiiler komplikasyonlarin %37, miyokard
infarktiisiniin%14, diyabete bagli 6limlerin %21 oraninda azaldig:
rapor edilmistir.

1989 yilinda kabul edilen St.Vincent Deklerasyonu (SVD) diinyada
diyabet bakiminin iyilestirilmesi i¢in “ortak dil, hedef ve eylem”in
olusturulmasini amaclamistir. Bu gerekceyle 10 yillik diyabet bakim
hedefleri belirlenmistir. SVD’de diyabet bakiminin sonuc¢ gostergesi
olan kronik komplikasyonlarin azaltilmasi icin 10 y1l sonunda diyabe-
te bagly;

» korliklerin (1/3 veya daha fazla)
» son donem bobrek yetmezliklerinin (en az 1/3 oraninda)
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n alt ekstremite amputasyonlarinin (1/2 oraninda)
» koroner kalp hastaliklarinin ve bunlara bagh 6ltimlerin azaltilmasi
hedeflenmistir.

Gelisen teknoloji diyabet yonetiminde basariy1 arttirmakta ve diyabet-
lilerin yasam siiresini uzatmaktadir. Buna karsilik kronik komplikasyon
siklig1 artmaktadir. Gintimiizde diyabetliye daha uzun bir yasam sunma-
nin yanisira kaliteli bir yasami1 da saglamak anlayisiyla yapilan bir¢ok ca-
Iisma ve alinan uluslararasi kararlar diyabet kontroliiniin iyilestirilerek
kronik komplikasyonlarin azaltilmasina yoneliktir.

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Retinopati

Diyabetik retinopati goziin retina bolimiindeki kiiciik damarlarin has-
taligidir. Toplumdaki gérme bozukluklarinin 6énemli bir nedenidir. 16-65
yas arasinda gorilen korliklerin %20’sinden sorumludur. Diyabetlilerin
yaklasik %2’sinde retinopatiye bagh korliik olusur. Bu istenmeyen sonug
diizenli izleme ve glinlimiizde yaygin olarak kullanilan lazer tedavisi ile
onlenebilir. Tip 1 diyabetlilerde tanidan 10 yil sonra retinopati goriilme
orani %50'dir. Tanidan 20 yi1l sonra hemen hemen tip 1 diyabetlilerin tii-
miinde, tip 2 diyabetlilerin ise yaklasik %60'1nda retinopati ortaya ¢ikar.

Tip 1 ve Tip 2 olmak tizere tiim diyabetlilerde tani sirasinda baslamak
tizere problem yoksa yilda 1 kez, problem varsa gereken siklikta gbz mu-
ayeneleri yapilmalidir. Gebelige hazirlanan diyabetli kadinlarda gebelik-
ten 1 y1l 6nce ve gebelik sirasinda 3 ayda bir, dogumdan 3-6 ay sonra goz
dibi degerlendirmesi yapilir.

Diyabetik retinopatide temel sorun kapiller damarlardaki hasara bagh
olarak dolasimin yani retina beslenmesinin azalmasidir. Bu bolgelerdeki
kan miktarini arttirmak icin diger kapiller damarlar genisler. Bunlar goz
dibinde olusan ilk degisikliklerdir. Oftalmoskop ile yapilan incelemede
kiictik kirmizi noktalar seklinde goriliir ve “mikroanevrizma” bolgeleri

Tablo 13.2: Retinopati Tipleri ve Ozellikleri

Tipi Ozellikleri

Background retinopati Go6z dibinde kiicik damarlarda genisleme, kiictik
noktalar ve lekeler, sert eksudalar, atilmis pamuk
goruntusu

Preproliferatif retinopati Kiglk kirmizi noktalar ve lekeler, venéz anormallik-

ler, (bogumlanmalar), arterlerde darliklar,
(IRMA=retina icindeki kiiciik damar anormallikleri),
yumusak ekstidalar.

Proliferatif retinopati Gz dibinde yeni damar olugumlari, fibréz doku,
kanamalar (retina vevitreus icinde)

Makdilopati Makuila bdlgesinde iskemi veya 6dem, retinada
kalinlasma
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Vitreus Kan
Kornea damarlar 24 I‘
:—)entek Makiila
pt i
sinir Optik

sinir

etina .4/
Ret SIS

a. Goziin Normal Yapisi

Mikroanevrizmalar

Kan damarlan b. Mikroanevrizmalar

Makiila
Optik sinir
A
Mikroanevrizmalar 3 ?‘{“d reu
Y E\\
Yeni kan damarlari GOl S NG . .
% %\!‘ c. Proliferatif
Kan damarlari e TN Retinopati
Makiila
Optik sinir
Skar dokusu
d. Retinal
Ayrilma
\_ J

Sekil 13.1: Diyabetik retinopatinin farkh evrelerinde g6z dibi goriintiileri
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olarak tanimlanir. Izleyen siirecte retinada
O0dem, lipid birikiminden kaynaklanan “sert
eksuda”, kanama (hemoraji) gibi bir dizi de-
gisiklik olusur. Diyabetik retinopati;

» Background (nonproliferatif) retinopati,

»n Preproliferatif retinopati,

» Proliferatif retinopati ve

» Makiilopati olmak tizere 4 evrede seyre-
der (Tablo 13.1).

Retinopatiyi dnlemek i¢in sirasiyla;

» Diyabet erken tanilanmali,

n Retinopati erken tanilanmals,

» GOrmede azalma baslamadan uygun te-
davi yapilmalidir.

Diyabetik retinopatinin tedavisinde ilag
tedavisi ve cerrahi tedavi olmak tizere iki
yontem {izerinde durulmaktadir. Ila¢ teda-
visinde oOzellikle erken donemlerde ilerle-
meyi Onleyecek farkh ilaglarla ilgili caligma-
lar vardir. Fakat bu ilaglarin etkinligi konu-
sunda heniiz kesin bulgu yoktur, caligmalar
sirmektedir. Bilinen en 6nemli koruyucu
faktor yeterli diyabet kontroliiniin saglan-
masidir. Cerrahi tedavide ise lazer tedavisi
(lazer fotokoagiilasyon) ve vitrektomi ol-
mak tizere iki yontem uygulanir.

Diyabetik retinopati bu konuda uzman-
lagsmis g6z hekimlerinin ¢alisma konusudur.
Diyabet ekibi icinde mutlaka bir g6z hekimi

A

Diyabetik
Retinopatide

SOCHNELTRYE
Tedavi llkeleri

« Diizenli yilhk
kontroller

» GOrme
keskinliginin
degerlendirilmesi

» Pupillalan
yeterince
genislettikten
sonra (Fenilefrin,
siklomid gibi
ilaclarla) goz dibi
muayenesinde
retina ve
makiilanin dikkatli
degerlendirilmesi

» Muayene
sonuclarinin
kaydedilmesi ve
diyabetlinin
bilgilendirilmesi

» Kontrollerin uygun
sikhkta
stirdiiriilmesi

bulunmalidir. Diyabet hemsiresi ise retinopati gelismesini ve ilerlemesini
onlemek icin diyabetliyi egitmek ve izlemek konusunda sorumludur. Bu
nedenle diyabet hemsiresi retinopati hakkkinda bilgi sahibi olmalidir.

Diyabetik Nefropati

Mikrovaskiiler komplikasyonlardan biri olan nefropati diyabetlilerin
yaklasik 9%20-50’sinde goriilmektedir. Sik goriilen kronik komplikasyon-
lardan biridir. Tanidan 20-30 y1l sonra nefropati goriilme orani Tip 1 di-
yabetlilerde %20-40, Tip 2 diyabetlilerde ise %5-10’dur. Erkeklerde kadin-
lara gore 1.7 kat daha fazladir.

Nefropati gelisimi 5 asamada olur;

1. Glomertiler hiperfiltrasyon evresi
2. Sessiz evre (Albiiminin normal oldugu evre)
3. Nefropati baslangic evresi (Mikroalbliiminiiri evresi)
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Tablo 13.3: Nefropati Gelisim Asamalar
Diizey | Ozellikler Albiimin Glomeriiler Kan basinai
atim hizi filtrasyon hizi
1 Hipertrofi ve Normal Artmis Normal
hiperfonksiyon
2 Yapisal Normal Artmis ya da Normal ya da
anormallikler normal hafif yiksek
3 Surekli 20-200 my/dak. | Artmisg, normal Normale goére
mikroalbUminri ya da azalmis ylksek
4 Makroalbimintri | >200 ng/dak. | Azalmig Hipertansiyon
Uremi Yiksek ya da <10ml/dak Hipertansiyon
distk
4. Klinik nefropati (Makroalbiimintiri (~ )
evresi)
5. Son donem bobrek yetmezligi evresi
(ESRD) Glomerul
Glomeriiler hiperfiltrasyon: Bu evre-
de izlenen degisiklik glomerillerin stiz- Bébrek
me hizinin (GFR) artmasidir. Tani sira-
sinda GFR>150ml/dk ise nefropati gelis-
me riski yiiksektir. Tip 1 diyabetlilerin
%20-40"1nda tan1 sirasinda GFR ytiksek-
ligi gorilmektedir. Bununla birlikte bu
donemde geriye doniisimli bobrek bii-
yumesi olabilir. Standart bir oral antidi-
yabetik tedavisinden 3 ay sonra GFR’de
%10 azalma saglanabilmektedir. Bu so-
nug etkili bir diyabet kontroliiniin bob-
rek fonksiyonlar1 izerindeki olumlu et-
kisini acik olarak gosterir.
Sessiz Evre (Normoalbiiminiiri Evre-
. J

si): Bu evrede GFR yiiksekligi devam
eder, fakat idrarda albiimin normal oran-
lardadir. Anormal laboratuar bulgusu

Sekil 13.2. Bobregin yapisi

olarak, sadece egzersiz sonrasinda mikroalbimintri goriilebilir. Bobrek
glomerillerinde yapisal degisiklikler (glomertiler bazal membranda kalin-
lagsma gibi) olusur. Bu evreyi ilk evreden ayirmak zordur. 5-15 yil kadar

stirebilir.

Nefropati Baslangi¢c Evresi (Mikroalbiiminiiri Evresi): Bu evrenin en
onemli gostergesi idrarla atilan albiimin miktarinin mikroalbiimintri si-
nirlarini gosterecek sekilde artmasidir. Idrar albiimin miktar1 saglikli bi-
reylerde 1.5-20 ng/dak.’dir. Bu miktarin 20-200 ng/dak. olmasit mikroal-
biliminiiri olarak tanimlanir. Mikroalbiiminiiri klinik nefropati ortaya ¢ik-
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Tablo 13.4: idrarda Albiimin Atim » Tip 2 diyabetlilerin
Dakikada | 24 saatte tiimiinde,
» 12 yasindan sonra
Normoalblmindri <20ny <30mg tanilanmus Tip 1
Mikroalbimindri 20-200nmy | 30-300mg diyabetlilerde,
Makroalbimindri >200my >300mg » Diyabet siiresi 5

yildan fazla olan
Tip 1 diyabetlilerde

madan Once saptanan en 6nemli bulgudur. . .
P L uigudu her yil diizenli

Mikroalbtimintirisi olanlarda albtimintrisi

normal olanlara gore 20 kat daha fazla bob- cr:ll?krralzlb"min"ri

rek hastalig: riski vardir. Bu evrede bobrek 51 :' u u

glomeriillerindeki yapisal degisiklikler artar, olcumu
yapilmahdir.

diger evrelerdekinden farkli olarak GFR’de {_ Y,
azalma baslar. Bobrekteki yapisal degisiklik-

ler arttikca mikroalbiimintri artar, GFR azalir. Kan basinci normal sinir-
larda olmasina ragmen genellikle daha 6nceki degerlerinden ytiiksek sey-
reder. Mikroalbliminiiri erken tanilanirsa koruyucu tedavilerle birlikte
klinik nefropati gelisimi geciktirilebilir. Ayrica mikroalbtiminiirisi olan
diyabetlilerde kardiyovaskiiler hastaliklarin daha fazla oldugu bilinmek-
tedir. Bu nedenlerle diyabetlilerde tan1 sirasinda ve sorun yoksa yilda 1
kez diizenli olarak mikroalbimintri 6l¢cimii yapilmalidir.

Klinik Nefropati Evresi (Asikar Nefropati=Makroalbiiminiiri Evresi):
Idrarla albiimin atimi1 dakikada 200 mikogramdan, 24 saatte ise 300 mi-
ligramdan fazladir. [drar albiimini artarken GFR azalmaya devam eder. Bu
evredeki hastalarin biiyiik boliimiinde hipertansiyon vardir. Tabloya sik-
likla retinopati ve hiperlipidemi eslik eder.

Son Donem Bobrek Yetmezligi Evresi (ESRD): Makroalbiiminiiri olu-
san hastalarin 4-5 yil sonra %50’sinde GFR yar1 yariya azalmakta ve yak-
lasik 3 yil icinde de ESRD gelismektedir. Bu evrede kanda tire diizeyi yik-
selmistir. Diyaliz tedavisi veya transplantasyon uygulanmasi gerekir.

Diyabetik Nefropatide Risk Faktorleri ve Tani

Diyabetik nefropatinin ortaya ¢ikisinda 1rk, cinsiyet ve diyabetin bas-
lama yasi, seyrinde ise siklikla diyabet kontrol diizeyi ve hipertansiyon
faktorleri etkili olmaktadir. Bazi irklarda, 6rnegin Pima kizilderilileri,
Meksikalilar, Hintliler, Amerika’da yasayan zencilerde diyabetik nefropa-
ti siklig1 diger irklardaki diyabetlilere gore daha fazladir. Cinsiyetle nefro-
pati arasindaki iliskiye bakildiginda nefropatinin erkeklerde kadinlara go-
re 1.7 kat daha fazla oldugu goriilmektedir. Ayrica biiyiime hormonu ve
biiytime faktoriiniin artmasina bagli olarak, 11-20 yas arasinda diyabet
tanis1 konanlarda nefropati riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir.

Diyabetin erken tanisinda mikroalbiiminiiri testi kullanilir. 3 yontem-
le mikroalbiiminiiri degerlendirilebilir;

1. 3-4 saatlik idrar biriktirilerek albiimin Ol¢tilebilir,
2. 24 saatlik idrar toplanir ve kreatinin ile birlikte degerlendirilir veya
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3. Glnilin herhangi bir zamanindaki spot idrarda albimin / kreatinin
orani hesaplanir.

Pratik oldugu ve %95 oraninda dogru sonug verdigi i¢in idrarda mik-
roalbliminiiri 6l¢en test cubuklarinin kullanimi yaygindir.

Mikroalbiiminiiri degerleri giin icinde %40’a varan degisiklikler goste-
rebilmektedir. Giindiiz saatlerinde mikroalbiiminiiri atim1 geceye gore
%25 daha fazladir. Hiperglisemi, agir egzersiz, enfeksiyon hastaliklari,
kalp yetmezligi, hipertansiyon ataklari, baz1 ilaglarin kullanilmasi, bel
bolgesine travma olmasi, erkeklerde prostat biiytimesi gibi durumlar bob-
reklerden atilan albtimin miktarini degistirebilir. Bu 6zellikler nedeniyle
glivenilir sonuclar saglayabilmek i¢in;

n Alblimindri 6l¢iimi icin sabah ilk idrar1 veya sabah saatlerinde ¢ika-
rilan diger ornekler kullanilmalidir.

»  Mikroalbliminiiri tanisini kesinlestirmek icin 3 ay icinde yapilan ¢
farkli 6lciimiin en az ikisinde mikroalbtimintiri saptanmalidir.

o Idrar albimin ¢ubuklari ile yapilan test sonucu pozitif ise tiriner en-
feksiyon arastirilmali, enfeksiyon varsa tedavi edildikten sonra tekrar
albimin 6l¢ctimi yapilmalidir.

Diyabetik Nefropatide Koruma ve Tedavi

Daha 6nce bahsedilmis olan diyabet calismalarinin sonucunda elde
edilen en 6nemli bilgi “erken tanilamanin ve koruyucu tedavinin kronik
komplikasyonlar1 6nlemede, ortaya cikisini geciktirmede ve seyrini ya-
vaslatmada” etkili oldugudur. Diyabetik nefropatide koruyucu tedavi
bobrek hasarlarinin klinik nefropati diizeyine erismeden 6nce, mikroal-
biimintrik donemde saptanmasi ilkesine dayanair.

Diyabetik nefropatinin tedavisi;

» Kan sekeri kontroliiniin saglanmas,
» Kan basincinin kontrol altinda tutulmasi, ) .
» Diyet diizenlemesi, protein aliminin Diyabetik
azaltilmasi, nefropatinin primer
» Hiperlipidemi tedavisi, ve sekonder
» Son donem bobrek yetmezliginde diya- korun:lasmfia
liz tedavisi veya bobrek nakli ile gercek- R

~
J

lestirilir. » Tuz aliminin
. . ) Y . azaltilimasi

Diyabetik nefropati diizeyine gore . Diyette protein
HbA1c, kan basinci ve protein alimu ile ilgi- kisitiamasi
li hedefler dogrultusunda tedavi ve bakim | = piizenli egzersiz ve
planlanir (Tablo 4). kilo verme

Hipertansiyonun mikroalbliminiirinin | , Diyete uyum ve
baslamasindan sonra 2-5 yil icinde ortaya glikoz kontroliiniin
ciktig1 ve kan basincinin disiiriilmesine pa- saglanmasi icin
ralel olarak proteintirinin azaldig1 bilinmek- diyabetlide gerekli
tedir. Bu nedenle kan basincit kontroliini yasam bicimi
saglamak diyabetik nefropati tedavisinde degisikliklerini
onemli bir adimdir. Kan basinct normal si- L saglamalidirlar. )
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Tablo 13.5: Diyabette Albiimin Diizeyine Gére Tedavi Hedefleri

Albimintri Normal Mikroalbiiminiiri | Makroalbiiminiiri
HbA1c (%) <6.0-7.0 <6.0-7.0 <8.0

Kan basinci (mmHg) 130/ 80 130/ 80 130/ 80

Diyette protein (g/kg/gtin) | 0.8 - 1.0 0.8-1.0 0.6-0.8

Kaynak: Satman I, Imamoglu S, Baskal N, Sézen T. Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlari Onlenebilir mi?
Ed.M.Tiiziin, Novo Nordisk Yayinlari, No.AD.049.200/04, s.61.

nirlarda olan bireylerde 6ncelikle sigaranin birakilmasi, diizenli egzersiz
ve kilo verme, tuz aliminin azaltilmas: gibi ilacsiz tedavi yontemleri uy-
gulanmalidir. Kan basinct 130/80 mmHg.dan yiiksek ise antihipertansif
ila¢ tedavisi baslanir. Kan basincinin tim diyabetlilerde 130/80
mmHg.dan disiik tutulmasi saglanir. Son yillarda ilag tedavisinde 6neri-
len ila¢ grubu ACE inhibitorleridir. ACE inhibit6rii grubu antihipertansif
ilaclarin hem kronik nefropati doneminde hem de mikroalbiiminirili
hastalarda bobrek fonksiyonlarini koruyucu ve iyilestirici etkileri {izerin-
de durulmaktadir. ACE inhibitori ilaglar;

n Sistemik kan basincini diistirtir, P ~
» Bobrek glomeriillerindeki basinci azaltir, Diyabette

» Glomeriillerdeki biiyltimeyi yavaslatir, antihipertansif tedavi

»  Mikro ve makroalbliminitiriyi azaltir, icin sirasiyla;

» GFR diistisling azalt, . ACE inhibitsrleri

» Kan basinci normal fakat mikroalbtimi- (6zellikle
nirisi olan diyabetlilerde de kan basin- mikroalbiiminiiri veya
cinda 6nemli bir diisiis yapmadan diger kalp yetmezligi varsa)
etkileri ile koruyucu rol oynar. n Kalsiyum kanal

blokerleri

Bu olumlu etkilerinin yanisira ilerlemis | = pata plokerler

(6zellikle koroner arter

q q hastaligi varsa)
Tab|.o 136 I"Dlxa"b.etlllerde. KuIIamIac.ak . Alfa 1 blokerler
Tansiyon Diisiiriicii llaclarda Istenen Etkiler (6zellikle dislipidemi
varsa)

n Kan sekeri kontrolini bozmamalidir. L.
e [nsilin salgisini ve etkisini " Tl__a_ZId_grubu )
e Karacigerin glikoz Gretimini d"‘!r_etlkler tercih
e Kan sekeri Gizerine etkili olan \_ edilir. Y,
(kontrregilatuar) hormonlari azaltmamalidir.

n Yan etkileri olmamalidir
e Hipoglisemiye neden olmamali
e Hipoglisemi belirtilerini gizlememeli
e Lipid diizeyini ylkseltmemeli
e Ortostatik hipotansiyon yapmamali
* impotansa neden olmamali
e Kalp-damar hastaliklarini
siddetlendirmemelidir.

n Bobrek fonksiyonlarini korumalidir
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bobrek yetmezliginde GFR'yi istenmeyecek sekilde azaltabilirler. [lacin ke-
silmesini gerektirebilecek diger bir yan etki ise okstirtiktiir. Yan etkileri on-
lemek icin tedaviye baslandiktan sonra serum potasyumu ve kreatinin
kontroli yapilmalidir. ACE inhibitorlerinin kullanilamadigi durumlarda
kalsiyum kanal blokerleri veya adrenerjik antagonist etkili tansiyon diisii-
riici ilaclar tercih edilirler.

Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar biiylik damarlarda meydana gelen
degisiklikler sonucunda ortaya cikar. Kalpte koroner arter hastalig1 (KAH
veya iskemik kalp hastalii-iIKH) ve miyokard infarktiisii (MI), periferik
arterlerde periferik arter hastali1 (PAH), serebrovaskiiler sitemde serebro-
vaskiiler hastalik (SVH-inme) olarak gortiliir. Kardiyovaskiiler ve serebro-
vaskiiler hastaliklar Tip 2 diyabette 6nde gelen oliim sebebidir. Tip 2 di-
yabetlilerde ayni yaslardaki diyabeti olmayan bireylere gore kardiyovas-
kiler hastalik ve 6lim riski 2-3 kat fazladir. Diger yandan diyabetlilerde
2-6 kez daha sik gecici iskemik atak, 2-3 kez daha sik SVH gortiliir.

Makrovaskiiler Komplikasyonlarda Risk Faktorleri ve Tani

Makrovaskiiler degisikliklerin ilk adiminda ateoskleroz vardir. Aterosk-
leroz tiim toplumda baz risk faktorlerinin de etkisiyle yasla birlikte artan
bir sorundur. Fakat diyabetlilerde hiperglise-

mi, lipid artig1, insiilin direnci, obezite ve B
hipertansiyona bagli olarak daha sik ortaya | Diyabette

cikar ve daha hizli ilerler. Yaslanmayla bir- | makrovaskiiler risk
likte artan aterosklerozun da etkisiyle mak- | faktorleri

rovaskiiler komplikasyonlar Tip 2 diyabette | , Hiperlipidemi
daha sik olusur. » Hipertansiyon
Yillik degerlendirmeler sirasinda agri, ne- | » Hiperinsiilinemi

fes darligi, yuriyus sirasinda ortaya ¢ikan Diyabetik nefropati
topallama gibi belirtiler sorgulanmalidir. / mikroalbiiminiiri
Muayenede kardiyovaskiiler sistem, perife- | » Sigara icme

rik nabizlar ve duyusal degerlendirme dik- | » Obezite

katlice yapilmalidir. Gerekirse anjiografi, eg- | " Ailede iKH
ice yapimahidi Lrse anjlograth, €g bykiisiidiir.

zersiz testi, ekokardiyografi (kalp ultraso- | )
nografisi) ile ayrintili inceleme tamamlan-
maldir.

Diyabetlilerde kronik komplikasyonlar: erken tanilamak i¢in;

n Tamni sirasinda; Aile oykiist, kisisel oykii, sigara i¢imi

» Her kontrolde; kan basinci, viicut agirligi, glisemik kontrol

n 6 ayda bir; HbAlc

»  Yilda 1 kez; total kolesterol, HDL kolesterol, trigliseridler, id-

rarda albiimin (negatif ise mikroalbimintiri 6l¢timii), kardiyovaskii-
ler riskler (EKG ve gerekirse diger incelemeler), monofilament ile
ayakta duyu testi (Bkz.Bolim 12) degerlendirilmelidir.
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Makrovaskiiler Komplikasyonlarda Koruma ve Tedavi

Tedavide ilk adim risklerin azaltilmasidir. Kan basincinin kontrol alti-
na alinmasi ve mutlaka hedeflenen degerlerde tutulmasi gereklidir. Diger
onemli risk faktori hiperlipidemidir ve oncelikle uygun beslenme teda-
visi ve egzersiz programinin stirdiiriilmesi ile kontrol altina alinmaya ca-
lisilir. Tlag¢ dis1 yontemler en az 3 ay uygulanmasina ragmen LDL koleste-
rol 130 mg/dl'nin tizerinde ise ila¢ tedavisi uygulanir. Diyabetlinin lipid
sonuglarina gore;

» statinler: simvastatin, pravastatin veya fluvastatin icerenler
n fibratlar
» diger ilaclar: resin ve nikotinik asit tiirevleri

arasindan uygun ilac secilerek tedaviye baslanir. Tedavi sirasinda 3-6
aylik araliklarla lipid diizeyleri degerlendirilir. Diyabetlilerde dislipidemi
tedavisinde LDL kolesteroliin 100 mg/dl, trigliseridlerin 150 mg/dl'nin
altinda tutulmas: hedeflenir.

Kardiyovaskiiler riskler arasinda
diger onemli faktor obezitedir, 6zel- Tablo 13.7: Total, LDL ve
likle abdominal obezite (android HDL Kolesterol Hedef
veya santral obezite) kardiyovaskii- Degerleri
ler hastalik riskini arttirmaktadir. | LDL kolesterol
Karin bolgesinde yaglanmanin art-

o L <100 lyi kontrol
t181, halk arasinda “elma tipi sis- 100129  Siirda kontrol
manlhik” da denilen bu tip sismanh- 130-159  Sinirda yiiksek
gin en onemli ol¢iiti bel/kalga ora- 160-189  Yiiksek
nindaki artigtir. Abdominal sisman- > 190 Cok Yiiksek

ligin azaltilmasinda bel o6l¢istinin
kalca 6l¢iisiine boliinmesi sonucun- | Total kolesterol

da elde edilen oranin 0.85’in altin- < 200 Kabul edilir
da olmasi istenir. Bel cevresi 6l¢cimii 200-239 Sinirda yuksek
klinikte daha sik kullanilir. Bel ¢ev- > 240 Yiksek

resinin kadinlarda 88 cm., erkekler-
de ise 102 cm iizerinde olmasi | HPL kolesterol
abdominal obeziteyi gosterir. <40 Distik

Son yillarda kardiyovaskiiler has- 2 60 Yiksek
talik riskinin azaltilmasi i¢in koru- ) ,

) .. . . Kaynak: Executive Summary of the third report of
yucu tedavi olarak aspirin tedavisi the national cholesterol education program expert
uygulanmaktadir. Mide tilseri veya panel on detection, evaluation, and treatment of

. P . . high blood cholesterol in adults, JAMA, 2001; 285
benzeri engelleyici f?ktor yoksa giin- (19), p.2487
de 150-300 mg.lik kiiciik dozlarla ve-
rilmesi Onerilmektedir.

Sigara icmenin diyabetli olsun ya da olmasin tiim bireylerde kalp-
damar problemlerini arttirdig1 bilinmektedir. Diyabete bagli olusan me-
tabolik degisiklerle birlikte sigara i¢cmenin getirdigi ilave ytik kardiyo-
vaskiiler sorunlarin artmasina sebep olur. Bu nedenle diyabetlilerin si-
garayl birakma konusunda cesaretlendirilmesi ve varsa sigara birakma
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polikliniklerine yonlendirilerek uzman yardimi almasi saglanmalidir.

Diyabetik makrovaskiler komplikasyonlar tartisilirken metabolik
sendromdan (Sendrom X) sozetmek gerekir. Metabolik sendrom hipe-
rinstilinemi / insilin direnci, hiperlipidemi (VLDL, LDL), hipertansiyon
ve obezitenin birlikte goriilmesi durumudur. 1988 yilinda (Reaven tara-
findan) tanimlanmastir. Genellikle obez Tip 2 diyabetlilerdeki metabo-
lik degisiklikler Sendrom X’i gosterir niteliktedir. Sendrom X 6nemli
kardiyovaskiiler risk faktorlerini birarada bulunduran bir tablodur.

Ozet olarak diyabette makrovaskiiler komplikasyonlarin énlenmesi
ve erken tanilanmasi 6nem tasimaktadir. Hipertansiyon, iskemik kalp
hastaligi, miyokard infarktiisii, inme gibi komplikasyonlar olustugunda
temel tedavi uygulamalar1 diyabette 6nerilen prensipler dogrultusunda
planlanir. Makrovaskiiler komplikasyonlarin kontrol altina alinmasi
icin diyabetlinin diizenli egzersiz yapmasi, saglikli ve diyabete uygun
beslenmesi, sigaray1 birakmasi saglanmalidir.

Diyabetik Noropati

Noropati periferik ve otonom sinir siteminde olusan bozukluklardir
ve diyabette hipergliseminin etkisiyle yaygin olarak ortaya cikar. Diya-
betik noropatinin goriilme siklig1 farkli gruplarda %S5 ile %60 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir. Ortalama olarak diyabetlilerin tan1 kon-
dugu anda %10’unda noropati oldugu, tanidan 20 yil sonra bu oranin
%20’ye ¢iktigr belirtilmektedir. Diyabetik noropati hiperglisemi ile ya-
kin iligki icindedir. Diyabet kontrolii kotii olanlarda noropati siklig1 art-
maktadir. Fakat baz1 durumlarda iyi diyabet kontroliine ragmen noro-
patinin ortaya c¢ikmasi genetik faktorlerin etkili oldugunu dustindiir-
mektedir.

Diyabetik noropatiler icin farkli 6zellikleri dikkate alinarak farkli si-
niflamalar yapilmistir. En sik kabul goren simiflama;

Tablo 13.8: Otonom Néropati Belirtileri

Terleme n Terleme artisi; en sik gorilen belirtidir, bas ve gévdenin

bozukluklar Ust kisminda, yemek yerken yiz ve ellerde (6zellikle
peynir yedikten sonra) olabilir.

n Terleme kaybi: Ayaklarda soguklukla birlikte goraldr.

Pupilla degisiklikleri | » Isiga cevabin azalmasi veya kaybolmasi

Gastrointestinal n Bulanti, hazimsizlik, regrjitasyon (yenen yiyeceklerin
sistem bozukluklar tekrar agza gelmesi),

n  Kabizlik veya diyare, diski kagirma
Genitoliriner n Erkeklerde impotans, kadinlarda cinsel islev bozuklu-
bozukluklar gu (Bkz.Bolim 14)

n Idrar yaparken akigin yavaslamasi
n Mesanenin yeterince bosalamamasi

Hipoglisemiyi n Hipoglisemi belirtileri olmadan agir hipoglisemilerin
farketmeme ortaya ¢ikmasi

Solunum n Ani solunum durmasi; 6zellikle genel anestezikler ve-
bozukluklar ya glgli agn kesicilerden sonra veya gece uykuda.
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1. Simetrik polindropati
2. Fokal ve multifokal noropati
3. Mikst noropati seklindedir.

Simetrik polinéropatilerin bir alt grubu olan Duyusal/Sensorimotor
Polinoropatiler diyabette en sik goriilen noropati tipidir. Ik belirtiler
genellikle ayak basparmaginda olur, bacaga dogru ilerler. Ust ekstremi-
telerde seyrek gortilir, parmaklardan basla-
y1p ellere ve kollara dogru ilerler (Eldiven N
seklinde duyu kaybi / hissizlik olur). Bu tip | Diyabetlinin dykiisii
noropatinin sonucu olarak ayak tlserleri, | alinirken;
noropatik artropati (Charcot eklemi) gorii-
lebilir (Bkz.Bolim 12).

Otonom Noropatiler de simetrik noro-

» Ayaga kalkarken
hissedilen bas

patiler icinde tanimlanan bir ndropati gru- donme_5| .
budur. Diyabetlilerin %17-40'inda ortaya | " Gece diyaresi
citkmaktadir. Siklikla sessiz seyreder veya et- | " Bulant
kiledigi sisteme Ozgii belirtiler ile kendini | " Kabizhk
gOsterebilir (Tablo 13.8). n {-\normal terle_m_e .
» Impotans belirtileri
Diyabetik N6ropatide Tani Yaklasimi arastinnimahdir.

Tanida en 6nemli adim diyabetlinin 6y- | Noropati
kisiintin degerlendirilmesidir ve noéropati | muayenesinde;
belirtilerinin arastirilmasidir. Fizik muaye- | = Hafif dokunma
nede duyusal ve motor muayene ile refleks | Agn
kontrolleri yapilir. Ayakta ve yatarken kan | Vibrasyon(titresim)
basinci 6l¢iilerek otonom néropati bulgusu duyulari ile
olan postural hipotansiyon arastirilir. . Refleksler

Noropati tanisinda elektromiyografi degerlendirilir
(EMG) o6nemli bir incelemedir. Alt ve tst {_ : )
ekstremitelerideki motor ve duyusal sinir
iletisini degerlendirir. Ayaklardaki duyusal degerlendirmede kullanilan
ve koruyucu duyu kaybini belirlemeye yarayan monofilament testi no-
ropatisi olmayan hastalarin izlenmesi ve erken tanilanmasinda etkili bir
yontemdir (Bkz.Bolim 12).

Diyabetik No6ropatide Koruma ve

Tedavi

Tim komplikasyonlarda oldugu gibi néropatide de diyabet kontro-
linin iyilestirilmesi ilk adimdir. Noropati tedavisi semptomatik yani
belirtileri gidermeye yoneliktir. Bu nedenle ortaya ¢ikisinin dnlenmesi
veya geciktirilmesi 6nem tasimaktadir.

Agri oldugunda hafif agri kesici ilaglar tercih edilir. Agr1 kalic1 degil-
dir. 2 ay ile 3 yil arasinda siirebilir ve sonra kaybolur. Siddetli agrilarda
antidepresan ilaglar uygulanabilir. Baz1 durumlarda epilepsi tedavisinde
kullanilan ilaclar da kullanilabilmektedir. Aldoz rediiktaz inhibitori gi-
bi ilaclarin kullanimi konusunda calismalar stirmektedir.

Mesanede tonus bozukluklart oldugunda tonts arttirici egzersizler
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etkili olabilir. Mesanede idrar birikimi oldugunda mesane kateterizasyo-
nu yapilabilmektedir. Impotans tedavisinde ila¢ uygulamalari ve ilag di-
s1 yontemler kullanilabilmektedir (Bkz.Bolim 14).

Postiiral hipotansiyon oldugunda yatak basini yiikseltmek, hastanin
ani hareketlerden kaginmasini saglamak gibi hemsirenin uygulayabile-
cegi koruyucu 6nlemler belirtileri azaltir.

Sonug olarak diyabete bagli olarak ortaya ¢ikan kronik komplikas-
yonlar diizenli izlem, etkili tedavinin planlanmasi, diyabetlinin egitil-
mesi ve kendi kendine kontroliiniin saglanmasi ile 6nlenebilir veya ge-
ciktirilebilir. Kronik komplikasyonlar yasam Kkalitesini azaltan, diyabet-
linin yasamina onemli sinirlamalar getiren problemlerdir. Hemsirelerin
diyabetli hastalarini izlerken kronik komplikasyonlarin erken belirtileri
yoninden uyanik olmalari, bakim ve egitim planlarini komplikasyon-
lar1 6nleme girisimlerine temellendirmeleri 6nem tasir.

Kendinizi Kontrol Ediniz

1. Diyabetin kronik komplikasyonlarinin diyabetliye, saghk
bakim sistemine etkileri nelerdir?

2. Kronik komplikasyonlarin risk faktorleri nelerdir? Hangi
siklikla izlenmelidir?

3. Mikroalbiiminiiri dlciimii nicin yapilir ve neden dnemlidir?

4. Hipertansiyonla nefropati iliskisini aciklayiniz. Hipertansiyon
tedavisindeki hedefler nelerdir?

5. Makrovaskiiler komplikasyonlardan korumada ilac disi
tedavi yontemleri nelerdir?

6. Kronik komplikasyonlardan primer ve sekonder korumada
diyabetliye hangi yasam bicimi degisiklikleri ve koruyucu
davranislar kazandiriimahdir?
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