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Diyabete Bagh

Ikincil Hastaliklar
(Komplikasyonlar)

. iabetes Mellitus (seker hastaligi) karbonhidrat, yag ve protein metabolizma-
larinda bozuklukla karakterize, yiiksek kan glukoz seviyeleriyle seyreden ve
- vicutta pek ¢ok sistemi etkileyerek yasam boyu devam eden bir hastaliktir.

Tedavi altinda olsun veya olmasin tim diyabet hastalarinda kan sekeri (plazma glu-
koz) diizeylerinin kontrol altinda olmadigi durumlarda kisa (akut) ve uzun (kronik)
donemde cesitli sistem, organ veya doku hasarlari ortaya ¢ikabilir. Ortaya ¢ikan bu
hasarlara “diyabete bagh ikincil hastaliklar (komplikasyonlar) " adt verilir.

Hipoglisemi (dusiik kan sekeri), ketoasidoz (diyabetik koma), laktik asidoz, bak-
teri/mantar enfeksiyonlari, hiperglisemik nonketotik koma diyabetin akut komp-
likasyonlandir. Kronik komplikasyonlar arasinda ise, mikrovaskiler hasarin en sik
goruldugy; retinopati (gozlerin hasar gérmesi), noropati (sinirlerin hasar gormesi),
nefropati (bobreklerin hasar gérmesi) ve makrovaskiiler hasarin en sik gorildugty
hizlanmus damar sertligi, diyabetik ayak, koroner arter hastaligi ve impotens (cinsel
isteksizlik veya yetersizlik) vardir. Bu komplikasyonlar hem Tip 1 hem de Tip 2 di-
yabetlilerde ortaya ¢ikabilir. Ozellikle kronik olanlar yillar boyunca belirti vermeden
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ilerleyebilir. Bu nedenle tim diyabet tamnist alan
hastalarin sikayetleri olmasa bile, yilda en az bir
kere komplikasyonlar agisindan muayene ve tet-

kikleri yapumaldir.

ABD ve Kanadada 29 merkezde yapilan Di-
yabet Kontroli ve Komplikasyonlart Caligmast
(DCCT) 'ye iliskin sonuclar, yogun instlin tedavi-
siyle kan sekeri duistirilmesinin, komplikasyonla-
11 azalttigint géstermistir.! Pekcok calismada kan
sekeri diizeyinin kontrolintin saglanmasi ile diya-
bet komplikasyonlarnin ortaya c¢ikisinin gecikti-
rilmesi ve hasarin azaltilmasinin mumkan oldugu
gosterilmistir.*#® Hastalarda kan sekeri kontroli
yaninda kan basincy, lipid, kolestrol, trigliserid de-

gerleri, kilo ve diyet takibi de onemlidir.

Turkiye Diyabet Vakfi koordinatorligin-
de yurutulen “Diyabet 2020: Vizyon ve Hedef-
ler” projesi kapsamunda calistaylar yapimis ve
Turkiye'de diyabetin tim yonleri ile mevcut du-
rumu ve sorunlari ortaya konulmustur. Ulkemizde
yaptlan arastumalar tedavi asamasindaki has-
talarin %60-70'inde aslinda komplikasyonlarin
basladiginy, yani ge¢ kalindigini géstermektedir.
Tam saglik profesyonellerini (hekimler, eczacilar,
hemsireler diyetisyenler) ve diyabet hastalarint
kapsayan, Diinya Saglik Orgiitii ve Uluslararast
Diyabet Federasyonunun destekledigi bu proje ile
ulkemizdeki diyabet hastalarimi etkili bir gekilde
izlemek ve tedavi etmek, diyabete bagh organ ha-
sarlarini ve komplikasyonlar kontrol altina almak

amaglanmustir.

Diyabet hastaliginin tedavisi kadar komp-
likasyonlarinin  énlenmesinin de hayati 6neme
sahip oldugu agiktir. Sik gortlen diyabet kompli-
kasyonlarindan diyabette mantar enfeksiyonlari,
diyabetik ayak, diyabetik noropati ve diyabetik
nefropatinin belirti, tant ve tedavisi hakkinda ézet

bilgi asagida verilmistir.
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Diyabet ve Mantar Enfeksiyonlart

Diyabetli kisiler bakteri ve mantar enfek-
siyonlarina daha yatkindurlar. Diyabetli ve diya-
betli olmayan hastalarda yapilan bir ¢alismada
kan seker diizeyi ile, pozitif mantar bulgularinin
yuzdesi arasinda paralellik bulunmustur.*> En-
feksiyonlar, siklikla idrar yollart ve tist solunum
yollarinda ve deride ortaya ¢ikabilir.* Onikomikoz
ve dermatomikozlarin degisken bir epidemiyolo-
jisi vardir ve genellikle dermatofitler, mayalar ve
non-dermatofitik mantarlar tarafindan olusturu-

lurlar.5’

Diyabetik Hastalarda Onikomikoz; Oniko-
mikoz belirtileri arasinda, tunaklarda sari-yesil
veya kahverengi renklenme, kirilma, doktilme,
ayaklarda kotu koku ve kasinti vardir. Onikomi-
koz, olast sekeller nedeniyle diabetik hastalar icin
daha buytk bir risk tagimaktadir. Ozellikle ciddi
noropatisi olan ytksek riskli diyabet hastalarinda
ortaya ¢tkan duyu kayby, bu kisilerin onikomikoz
icin karakteristik olan keskin, kirilgan veya enfek-
te tunaklarn neden olabilecegi kii¢ik siyriklar ve
tilserasyonlarin farkina varmamalarina neden ola-
bilir. Bu lezyonlar sonugcta ciddi paranosi (tunak
dibi iltihaby), seliilit veya bakteriyel enfeksiyona
donusebilir ve diyabetik ayagin siddetine katkida
bulunabilir. Diyabetik hastalarda ithmal edilmis
enfekte tunak yatagi erozyonlart osteomiyelite

(kemik iltihabt) neden olabilir.

Diger Yiizeyel Mantar Enfeksiyonlari; Oni-
komikoz genellikle diyabet hastalarinda ihmal
edilmemesi gereken bir durum olan tinea pedisle
birliktelik gosterir. Tinea pedis, plantal veya par-
mak arasi derisinde, bakterinin giris kapisi olarak
fisstirlere ve derin enfeksiyonlarla birlikte ciddi so-
nuclara neden olabilir. Diyabet hastalarinin hasta-
neye bagvurularinin %?7.5'inin paranosi nedeniyle
oldugu gosterilmistir. Diyabetli hastalarda fun-

gal enfeksiyonlarin bir diger nedeni de Candida



albicans’tir. Bu enfeksiyon daha ¢ok sicak, nemli
ve kivrimlt derinin oldugu yerlerde olur. Daha ¢ok
meme altinda, tirnak cevresinde, ayak ve el par-
maklart arasinda, sag diplerinde, koltuk altinda ve
kasikta gorulur.#367

Tedavi;

Halen tedavide klasik ve yeni nesil antigun-
gal ajanlar kullanilmaktadur.

Griseofulvin: Bu ajan, geleneksel olarak pri-
mer tedavi segenegidir. Fakat relatif olarak oniko-
mikozda zayif etkilidir ve tedavi stiresi uzundur.
Bu ytzden yeni nesil antifungal ajanlar bu ilacin
yerini almustir.

Azol ve allilamin tiirevleri: Azol antifungal-
leri olan itrakonazol ve flukonazol ile allilamin tii-
revi antifungal olan terbinafin, ayak parmaklarin-
daki onikomikozun etkili tedavisi i¢in yeni olanak-
lar sunmaktadir. Bu ajanlarin, yiiksek fayda-risk
oranuna ve kisa tedavi siiresine sahip olmalart, kli-
nik ve terapétik tercihlerini onemle etkilemekte-
dir. Terbinafin 12 hafta boyunca devamly, flukano-
zol haftada bir kez, itrakonazol bir hafta kullanilip
3 hafta ara verilecek sekilde (puls) kullanihr. Fun-
gal aktivite spektrumunu bilmek optimal tedavi
acisindan onemlidir. Terbinafin primer olarak der-
matofitlere karsi aktiftir ve bazi Candida suslarina
da etkilidir. Terbinafin ayrica bazt non-dertmatofit
kiiflere karsi da etkilidir. trakonazol dermatofitler,
Candida suslart ve non dermatofit kiifleri igeren
genis bir aktivite spektrumuna sahiptir. Terbinafin
ve itrakonazolin diyabetik hastalardaki mantar
enfeksiyonlarinda etkinligi kanitlanmustwr. Diger
yandan flukanozoliin antidiyabetik ajanlarla etki-
lesebildigi ve hipoglisemik epizod ihtimali oldugu

daima akilda tutulmalhdir.

Diyabetik Noropati

60 yas ustu diyabetik hastalarin %50’sinden
fazlasinda gortilur. Diyabetik ayak ve ayak tilseras-

yonu olugumunu 7 kat artturir. Tedavisi gii¢ olan

noropatik agrilar ortaya c¢ikabilir. Harabiyete ugra-
yan sinirin fonksiyonuna gére motor, duyusal veya

otonomik etkiler ortaya ¢ikar.8%°

Motor Noropati; kas zayifligt veya atrofisi
yaparak ayak deformasyonu, degisen ayak biyo-
mekanigi ve viicudun ayaktaki basincinin redist-

ribisyonuna yol acar.

Duyusal Néropati; agri duyumunu azaltir ve
ozellikle ayagi agrili uyaranlara karsi duyarsiz hale
getirir. Bu durum ayakta ulserasyon olusumuna
kadar fark edilemeyen ve tekrarlayan travmaya

yatkin hale getirir ve yaralanma risklerini arttirir.

Otonomik Néropati; terlemede azalma olus-
turarak, cildi yarik ve catlaklara yatkin duruma
getirir. Buna, derideki kan akisinin degismis re-
gtilasyonu da katkida bulunur. Mesane fonksiyon-

larinin bozulmasy, idrara ¢ok seyrek gitme, bazen

Diyabete bagh komplikasyonlar viicudun degigik bélge-
lerinde gozlemlenebilir
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kacurma, sik gortiilen ishaller, impotens gibi bircok

belirti de otonom noropati ile ilgilidir.

Charcot Néropati; altinda yatan mekanizma
tam olarak bilinmemekle birlikte duyusal néropa-
ti ile birlikte gelisebilir ve halen en yaygin sebebi
diyabettir. Non-enfektif bir strectir. Eklemlerin,
kemiklerin deformasyonu, kirtlmast ve yeniden

bicimlenmesi ile karakterizedir.

Tedavi;

Diyabette ortaya ¢tkan néropatinin iyilesti-
rilmesi mamkun degildir. Ancak diyabetin kont-
roli, noropatinin 6énlenmesi veya geciktirilmesini
saglar. Periferik noropati belirtilerinin (parestezi,
hissizlik, néropatik agri) farmakolojik tedavisi am-
pirik veya semptomatiktir.!*!* Duisitk doz antidep-
ressanlar, antikonviilzanlar (gabapentin, pregaba-
lin, karbamazepin), duloksetin, venlafaksin, topikal
kapsaisin ve cesitli analjezikler (nonsteroidal an-
tiinflamatuvar ilaglar, tramadol) en stk kullanian
ilaclardr. Erektil disfonksiyonda ise sildenafil, var-
denafil, tadalafil kullanilabilir.

Diyabetik Ayak

Erkeklerde daha sik gorulur. Belirtileri ayakta
kizariklik, sik gorilen iyilesmeyen yaralar ve il-
serlerdir. Diyabetik ayak hastaliginin en korkulan
komplikasyonu, genel poptilasyona gore diyabetli
hastalarda 10-30 kat daha fazla goriilen amptitas-
yondur. Non-travmatik ampttasyonlarin %80'in-
den fazlasini diyabet olusturur, bunun %85'inde
ise, ayak ulserleri vardir.!®**'* Uzun stire yiksek
kan sekerine maruziyet ¢zellikle ayaklarda bulu-
nan sinirlerde ve damarlarda harabiyete neden
olur. Bu sekilde diyabet hastalarinin ayaklarinda
agr duyumu azalir; hasta yaralanmalarnin farkina
varamaz. Noropati sonucunda ayakta kuruma, de-
ride catlaklar olusur. Iswy1 algilayamayan hastalar,
ustiyen ayaklarini isitmak isterken agur yaniklara
neden olurlar. Kuguk ve buytik damarlarin hasart
sonucunda ayaga giden kan akimu azalir. Ayakta
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olusacak her ttirlt yara ulserlesir; ¢ok gec iyilesir
veya hic iyilesemez. Ayak problemlerinin erken
tant ve tedavisi, gelecekteki ayak ulser riskini
azaltacaktir. Ulser gelisimine sebep olan en ¢nem-
li faktorler iskemi ve noropatidir. Noropatik ayak
genellikle sicak, kuru, agrisizdir ve tlser parmak
uclarinda yerlesmistir. Ayak venleri dolgun ve
nabiz vardwr. Néroiskemik ayak ise soguk, agrily,
topukta lserler, nabiz yoklugu ile karakterizedir.
Diyabetik olgularda 6n planda olan ateroskleroz,
distal periferik arterleri etkilemektedir.®!* Ate-
rosklerozun yaninda bazal membran kalinlasmast
ve kapiller frajilite artis1, trombozlar ve endotelyal
disfonksiyon gibi mikrovaskiiler degisiklikler de is-
kemi geligimine sebep olabilir. Iskemi varlig: iilse-
rin iyilesmesini geciktiren ve ampttasyon riskini
yiikselten nedenlerin basinda gelir.

Tedavi;

Diyabetik ayak tlserinin tedavisi altinda ya-
tan nedene yani iskemi, néropati veya her ikisin-

den olusan kombinasyona baghdur.

Iskemik iilser tedavisi: Diyabet vaskiler bir
hastaliktir ve bu ytizden aterosklerotik riskin azal-
tilmast gereklidir. Sigaranin birakilmast, diyabetik
dislipidemi ile hipertansiyonun tedavisi ve antit-
rombik ajanlarin kullanimu tedavinin esasint olus-

turur.>©

Enfekte iilserlerin tedavisi: Oncelikle yara-
larin temizlemesi ve nektorik materyalin debride
edilmesi gerekir. Kullanilacak antibiyotik, klinik
deneyimlere ve kisisel tercihe dayal bir sekilde
ampirik olarak secilir. Daha sonra, klinik yanita
ve yara kiilttir/antibiyogram sonuglarina gére de-
gistirilebilir. Oral antibiyotik olarak amoksisilin-
klavulanik asit, siprofloksazin, sefaleksin ve klin-
damisin tercih edilebilir. Hafif enfekte tilserlerde
topikal antibiyotik kullanumu daha etkili olabilir.
Siddetli enfeksiyon varliginda parenteral antibiyo-

tik kullanimu dustintilebilir. Anaerobik enfeksiyon



durumunda tedaviye metronidazol eklenmesi ge-
rekebilir. Osteomiyelit varliginda ise, florokinolon,
klindamisin veya fusidik asit gibi kemige iyi pe-
netre olabilen antibiyotikler tercih edilir. Antibiyo-
tige cevap vermeyen hastalarda ise, osteomiyelit

icin cerrahi rezeksiyon en yaygin tedavi seklidir.

Gunumtizde hastanelerde diyabetik ayak
bakimu ve korunmast igin ¢zel birimler ve ekipler
kurulmustur. Diyabetik ayak olusumunun azaltil-
masinda ¢nemli katki, hastanin ayak bakimt ko-

nusunda egitilmesiyle olusturulabilir.

Diyabetik Nefropati

Bobreklerin icindeki glomertil denilen yapi-
larda, milyonlarca kilcal damar yumagi vardur ve
bu yapilardan gecen kan, stirekli olarak temizle-
me islemine tabi olur. Anitma suirecinde, ise yara-
mayan molekiller idrarla atilirken, kan hticreleri
ve gerekli molektller viicutta tutulur. Diyabetik
hastalarda stirekli kan sekerinin yitksek olmast ve
kilcal damarlarda olusan hasar sonucunda, yillar
icerisinde glomertllerin islevleri bozulur.**** Bu-
nun sonucunda da, kandaki seker ve yaninda bazt
proteinler tutulamayarak idrarla atiluw hale ge-
lir. Idrarla kiigik miktarlarda protein atilmasina
mikroalbumintiri (24 saatlik idrarda 30-300mg
albumin bulunmasi) denir. Bobreklerdeki bozuk-
luk ilerlediginde, kanda ure yiikselir, kan basinct
yikselir.!? Viicutta ve ozellikle ayaklarda sismeler
(6dem) baglar; idrar miktart zamanla azalir. Son
donemde hasta hemodiyaliz ile yagaminu stirdiir-
mek zorunda kalw. Diyaliz hem pahali, hem de
kullaniciin yasamunt onemli 6l¢uide kisitlayan bir
tedavidir.

Diyabetik nefropati, son dénem bobrek yet-
mezligi (SDBY) nedenleri arasinda birinci siradadir.
ABDde hemodiyalize baslayan hastalarin yarisin-
daki bobrek yetmezliginin nedeni nefropatiye bag-
lidir. Ulkemizde de hem diyabet, hem de diyabetik
nefropati prevalansi giderek artmaktadir. Tip 1

ve tip 2 diyabeti olan hastalarin yaklasik %30-
35'inde diyabetik nefropati gelismektedir. Risk
olusturan bu durum bazi duyarhlik faktérlerine
baglanmustir. Diyabetik nefropatiye duyarhligin
yani sira, tartismasiz diger bir risk faktért “glise-
mik kontrol derecesi'dir. Ayrica genetik faktorler,
ozellikle ailesel yatkinlik, diyabetik nefropati geli-
siminde énemli role sahiptir.®® Diyabetik nefropati
patogenezinde glisemi yaninda hemodinamik fak-
torlerin de rolu vardir. Glomertler hiperfiltrasyon
ve renin-anjiyotensin sisteminin (RAS) anormal
aktivasyonu da glomertler ve tibulointerstisyel
degisiklerin gelismesinden sorumludur. RAS inhi-
bisyonu ile fonksiyonel ve yapisal degisikliklerin
gerilemesi de patogeneze iliskin ipuclan sagla-
maktadir.?

Tedavi;

Erken devrede (mikroalbumintiri devresi)
hastada bobrek bozukluguna ait higbir belirti yok-
tur. Bu devredeki bozukluk taninir ve etkin olarak
tedavi edilerse bobreklerdeki harabiyet durdurula-
bilir ve iyilestirilebilir. Bu donemde, diyette protei-
nin ve tuzun kisitlanmast, ¢ok iyi kan sekeri kont-
rolt, yuksek tansiyonun tedavisi ve idrar yollarin-
da iltihap varsa tedavi edilmesi énemlidir. Diyabe-
tik nefropatide hem SDBY hem de kardiyovaskiiler
hastalik riski yiiksektir. Diyabetik hastalarin teda-
visinde riskleri azaltici yaklagimlar (kan sekeri ve

kan basinc kontrolu) 6zenle uygulanmaldir.

Mikroalbumintrisi veya proteintrisi olan
diyabetik hastalarda, antihipertansif tedavide
ilk secilecek ilaclar RAS1 baskilayan anjiyoten-
sin donusturtici enzim (ADE) inhibitérleri veya
anjiyotensin-II (All) reseptor antagonistleri olma-
hdir. Albuminurisi olan Tip 1 diyabetlilerde, ister
normotansif ister hipertansif olsunlar, ADE inhi-
bitort tedavisi ile nefropatinin ilerleme hizi ya-
vaslamaktadir. Tip 2 diyabeti olan mikroalbumi-
nuriklerde ADE inhibitorii veya All reseptér anta-
gonistleri ile tedavinin proteiniiri gelisimini gecik-
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tirdigi gosterilmistir. Hipertansiyonu, proteintirisi
ve bobrek yetmezligi olan Tip 2 diyabetlilerde ise,
All reseptér antagonistleriyle tedavi, nefropatinin
ilerlemesini yavaglatmugtir. Ozetle, diyabetik nef-
ropati tedavisini konu alan bir¢ok calismada, RAS
inhibisyonunu olusturan ilaglarin, diger ila¢ grup-

larina tistinlugt gosterilmistir.21°

Diyabetik nefropatili hastalarda kan sekeri
ve kan basinct kontroltu disinda yapilmasi gereken
tedavi yaklasimlan diyette protein azaltimasi, hi-
perlipidemi tedavisi, surekli egzersiz, alkol ve siga-

ranin birakumasidir.

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)'in ve-
rilerine gore tiye ulkelerin eriskin populasyonunda
yaklasik 250 milyon diyabetli oldugu tahmin edil-
mektedir. Poptilasyonun yaglanmast, sagliksiz di-
yet uygulamalar, fazla kilolar ve obezite, sedanter
(hareketsiz) bir yagam tarzi bu saywyt her yil hiz-
la artirmaktadir. Diyabet hastaliginin omiur boyu
stirmesi, hasta yasam kalitesini dustirmesi, tedavi
maliyetleri ve ekonomilere yuku dusunuldugunde,
multisistemik komplikasyonlarin énlenmesi, taki-
bi ve tedavisinin de ne kadar ¢énemli oldugu ve bu
konuda tim saglik profesyonellerinin koordinas-

yonlu calismasinin gerekliligi ortaya ¢tkmaktadur.
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