DIABETES MELLITUS: TANI ve TIPLENDIRME

Tlknur OZTURK UNSAL

Diabetes mellitus (DM), insiilin etkisine kars1 direng, yetersiz insiilin sekresyonu veya
her ikisinin etkisi sonucu gelisen ve hiperglisemi ile karakterize heterojen kompleks bir
metabolik bozukluktur. Diyabetik durumun ana klinik belirtisi hiperglisemidir. Bununla
birlikte, instilin eksikligi ve/veya insiilin direnci, lipid ve protein metabolizmasindaki
anormallikler ve mineral ve elektrolit bozukluklar: ile de iligkilidir.

EPIDEMIYOLOJi

Uluslararast Diyabet Federasyonu (IDF)na gore 2019da tiim diinyada tip 1 ve tip
2 diyabetik hasta sayist 463 milyon olup bu rakamin 2045 yilinda 700 milyona ulagaca-
g1 tahmin edilmektedir. Tiim diinyada 2019 yilinda 0-19 yas aras: tip 1 DM hasta sayist
1.110.100 olup, yillik yeni vaka sayis1 128.900diir. 2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢alig-
masinda Tiirkiye'deki DM prevalans: %13,4 bulunmustur. T.C. Saglik Bakanlig1 2018 Saglik
Istatistikleri Yilligr'na gore tilkemizdeki 20-79 yas arasi bireylerdeki DM prevalansi %12,1
olarak hesaplanmugtir. IDF 2019 verilerine gore ise tiim diinyada diyabet prevalans: %9,3’tir.

SEMPTOMLAR
Diyabetin klasik semptomlar: yaninda nadir goriilen semptomlar: da vardr (Tablo 1).

Tablo 1. Diyabetin semptomlar1

Klasik Semptomlar Daha Nadir Gériilen Semptomlar
* Poliiiri * Bulanik gérme
* Polidipsi * Agiklanamayan kilo kayb1
* Polifaji veya istahsizlik + Tnat1 enfeksiyonlar
* Halsizlik, cabuk yorulma * Tekrarlayan mantar enfeksiyonlar:
* Agiz kurulugu * Kagint1
* Noktiiri
TANI VE SINIFLAMASI

DM tans1 plazma glukoz (aglik ve tokluk) diizeyi, 75 gr oral glukoz tolerans tes-
ti (OGTT) ve Hb Alc’ye gore konulur. Cok agir diyabet semptomlar: yoksa, taninin
daha sonraki bir giin ve tercihen ayni yontemle dogrulanmas: gerekir. Eger baslangicta iki
farkls test yapilmus ve test sonuglari uyumsuz ise, esik degerin tstiinde ¢ikan test tekrar-
lanmaldir. A¢lik plazma glukozu (APG) 100-125 mg/dL arasinda ise bozulmus aglik
glukozu (BAG), oral glukoz tolerans testi sonrasi 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dL
arasinda ise glukoz intolerans: (BGT) olarak tanimlanir. APG 126 mg/dUnin tzerinde
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DIYABETIK ACILLER

Hakan DUGER

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) 6nemli
morbidite, mortalite ve saglik maliyetiyle iligkili, yaygin gorilen endokrin acil durum-
lardir. HHD prevalanst DKAdan daha distiktir ve kétii kontrol edilen tip 2 diabetes
mellitusu (DM) olan yash hastalarda daha yaygindir. Patogenezlerinde 6nemli farklar ol-
masina ragmen, her iki bozukluk i¢in altta yatan temel mekanizma, dolasgimdaki instilin
konsantrasyonunda veya etkisinde azalma ile kars: diizenleyici hormonlarin (glukagon,
katekolaminler, kortizol ve biiylime hormonu) es zamanli yiikselmesidir. Klinik olarak,
DKAda artan keton cisimleri ve metabolik asidozun, HHDde bulunmamas: ile farkli-
lik gosterirler. DKA ¢ogunlukla tip 1 DM’li hastalarda goriilir, tip 2 DM’li hastalarda
da travma, enfeksiyonlar, kardiyovaskiiler olaylar gibi stres kosullar: altinda gériilebilir.
DKAnin mortalitesi <%1'dir; ancak yasl hastalarda bu oran daha ytiksektir. HHD has-
talarinda mortalite %5-16 arasinda bildirilmistir ve DKA hastalarindaki mortaliteden
yaklagik on kat daha yiksektir. DKA veya HHD’li hastalarda prognoz, dehidratasyonun
siddeti, eslik eden hastaliklarin varlif1 ve yasla (>60) iligkili bulunmustur. Kilavuzlar DKA
ve HHD tedavisi i¢in agresif rehidrasyon, insiilin tedavisi, elektrolit yénetimi ve altta ya-
tan kolaylastiric: faktorlerin tedavisini 6nermektedir.

PATOGENEZ

Normal saglikli kisilerde a¢lik durumunda, hepatik glukoz tiretimi ve periferik do-
kularda glukoz kullanimi arasinda bir denge vardir ve plazma glukozu 70-100 mg/dL
arasinda tutulur. Insiilin karacigerde glukoneogenezi ve glukojenolizi baskilar. Kas gibi
instiline duyarli dokularda, glukoz alimini, glukojen sentezini ve protein anabolizmasi-
n1 uyarirken, glukojenoliz ve protein yikimini inhibe eder. Ek olarak, insiilin gii¢lii bir
sekilde lipolizi, serbest yag asidi (SYA) oksidasyonunu ve ketogenezi inhibe eder. Kars:
diizenleyici hormonlar ise hem karacigerde hem de periferik dokularda insiilin etkisine
kars: etki gosterir. Hiperglisemi, artmug hepatik glukoz tiretiminden ve periferik dokularda
glukoz kullaniminin azalmasindan kaynaklanir. Artan glukoneogenez, glukoneojenik 6n-
ctillerin (alanin, laktat ve gliserol) yiiksek bulunabilirliginden ve glukoneojenik enzimlerin
artan aktivitesinden (fosfoenolpiruvat karboksikinaz (PEPCK), fruktoz-1,6-bisfosfataz
ve piruvat karboksilaz) kaynaklanir. Ek olarak, hem hiperglisemi hem de yiiksek keton
seviyeleri, hipovolemiye ve azalmus glomertiler filtrasyon hizina yol agan bir ozmotik diii-
reze neden olur ve bu durum hiperglisemiyi daha da siddetlendirir. Insiilin eksikligi ile
artmug katekolamin, kortizol ve biiyiime hormonu konsantrasyonu, yag dokusunda hor-
mona duyarli lipazin aktivasyonuna neden olur ve trigliseridlerin parcalanmasiyla SYA
ortaya ¢ikar. Karacigere gelen SYA, glukagonun etkisiyle mitokondri i¢ine alinarak keton
cisimlerine okside olur. Glukagon ayrica uzun zincirli yag asitlerinin sentezi (lipogenez)
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