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Kuresel gelisme karsisindaki

riskler: olasiligi ve siddeti
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ECONOMIC
Food price volatility
0il and gas price spike
Major fall in USD
Slowing Chinese economy (6%)
Fiscal crises
Asset price collapse
Retrenchment from globalization [developed]
Retrenchment from globalization (emerging)
Regulation cost
0 Underinvestment in infrastructure
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GEOPOLITICAL

11 International terrorism

12 Collapse of NPT

13 US/Iran conflict

14 US/DPRK conflict

15 Afghanistan instability

16 Transnational crime and corruption
17 Israel-Palestine conflict

18 Violence in Iraq

19 Global governance gaps

ENVIRONMENTAL

20 Extreme climate change related weather
21 Droughts and desertification

22  Loss of freshwater

23 NatCat: Cyclone

24  NatCat: Earthquake

25 NatCat: Inland flooding

246 NatCat: Coastal flooding

27  Air pollution

28 Biodiversity loss

SOCIETAL
29 Pandemic
30 Infectious disease

31 Chronic disease: heart disease, stroke,

cancer, chronic respiratory disease and diabetes
32 Liability regimes
33 Migration

TECHNOLOGICAL

34 CIll breakdown

35 Emergence of nanotechnology risks
36 Data fraud/loss



Saglik Sorunlarina Koruyucu Yaklagim

DoOrt diizeyde korunma mumkundur:

* Temel Korunma
¢ Birincil Korunma
« Ikincil Korunma

+ Uclinctll Korunma



Temel (Primordial) Korunma

. Risk faktorleri ortaya cikmadan onlarin
olusmasini onlemek amaclanir.

. Obezitenin engellenmesi gibi.



Birincil Korunma (Primer Korunma)

. Risk faktorleri mevcut iken hastaligin
olusmasini ve derecesini azaltmak amaclanir.

¢ Obez Kkisilerde koroner arter hastalig
veya diyabet gelisimini engellemek icin diyet
ve egzersiz Onerilmesi, bagisiklama, AP
hizmetleri gibi.



KILO KAYBI ORANI VE TIP 2 DIYABETTEN KORUNMA ARASINDAKI ILISKI

SEQUEL Prediabetes/Metabolic Syndrome Cohort
(N=475)

ITT-LOCF Analizi

T2D insidansi (yillik)
I
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Kilo Kaybi (%)

ITT, intent to treat; LOCF, last observation carried forward.

Garvey WT, et al. Diabetes Care. 2014;37:912-921.



Ikincil Korunma (Sekonder Korunma)

. Erken tani ve tedavi hizmetleri olarak
bilinir.
¢ Amac, hastaliklarin erkenden saptanarak

tedavi edilmesi ve ciddi  sonuclarinin
azaltiimasidir.

o Diyabetlilerin erken tani ve optimal tedavisi
Ile komplikasyon gelisiminin dnlenmesi gibi.



Uctincll Korunma (Tersiyer Korunma)

g Birincil ve ikincil korunma olanaklarindan
yararlanamamis, tanida gec¢ kalinmis hastalarda,
en 1iyi tedavi ve rehabilitasyon olanaklarinin
kullanimidir.

¢ Diabeti olan kisinin g6z komplikasyonlari
varken korlligiin veya diabetik noropati varken
bacak amputasyonlarinin engellenmesi.






TANIM

Diabetes Mellitus:

Insiilin sekresyonu, insulin etkisi veya bu faktorlerin
her ikisinde de bir defekt olmasi sonucu ortaya cikan,
hiperglisemiyle karakterize bir metabolik sendromdur.



DIYABETIN ETYOLOJIK SINIFLAMASI

e Tip 1 Diyabet

e Tip 2 Diyabet

» Diger spesifik tipler

e (Gestasyonel Diyabet



Tip 1 Diyabet




DIYABETIN ETYOLOJIK SINIFLAMASI

e TIP 1 DIYABET (Genellikie mutiak insilin eksikligine

sebep olan B hilicre yikimi vardir)

A- Otoimmun % 90
B- Idiopatik % 10



DIYABETIN ETYOLOJIK SINIFLAMASI

 TIP 2 DIYABET

Instilin rezistansi, rélatif insilin yetmezligi
Insiilin direnci zemininde ilerleyici insulin salgilama bozuklugu

ile karakterizedir.






Diyabet = Global Acil Durum

Morth America and
Caribbean
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IDF Atlas 2015



Population-Based Study of Diabetes and
Risk Characteristics in Turkey
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Turkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP)
Calismasi Genel Sonuclari
(20 yas ustu populasyonda )
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*Tiirkiye Diyabet Prevalans Calismasi : Satman I, Yilmaz T ve TURDEP Calisma Grubu



Turkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP 2)
Calismasi Genel Sonuclan
(20 yas ustu populasyonda )

““ Diyabet % 13.7

%
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*TURDEP 2 : Satman I ve TURDEP Calisma Grubu, 2010



TURDEP 1 (1997) vs. TURDEP 2 (2009-10)

TURDEP 2 Artis orani
Diyabet % 13.7 % 90

BGT % 13.9 %0 110

*TURDEP 2 : Satman I ve TURDEP Calisma Grubu, 2010



TUIK ADNKS-2009 verilerine gore Turkiye’'nin
diyabet ve obezite ntfusu

Turkiye'de 20 yas ve Uzeri nufus: 47.467.350 (%65.4)

TURDEP-II'de diyabet orani:%613.7

Diyabetli sayisi: 6.503.027 Kisi

Bilinen diyabetli sayisi (%54.55): 3.547.401 Kisi
Yeni diyabetli sayisi (%45.45): 2.955.626 Kisi

Prediyabetik nufus (2628.7): 13.812.899 Kisi
Obez nufus (%31.2) : 15.237.019 Kisi
Fazla kilolu nufus (237.5): 17.088.246 Kisi

| Satman ve TURDEP Calisma Grubu, 2010



TUIK ADNKS-2014 verilerine gore
Turkiye’nin diyabet nufusu ve 2009’a gore degisim

¢ Turkiye'de 220 yas nifus: 51.201.600 (%065.9)

¢ TURDEP-II'de diyabet orani:%13.7
+ Diyabetli sayisi: 7.014.619kisi (artis 511.592 kisi)

| Satman ve TURDEP Calisma Grubu, 2010
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World Health Organization. Country and regional data (uyarlanmistir). http://www.who.int/diabetes/facts/world_figures/en/.
April 14, 2006; King H, et al. Diabetes Care. 1998; 21: 1414-1431.


Presenter
Presentation Notes
Global Prevalence of Diabetes* Projected to More Than Double Between 1995
and 2030
The projections illustrated in this slide, based on World Health Organization (WHO) data, are for the year 2030, when diabetes is predicted to affect some 366 million people―more than twice as many as in 1995, when 135 million patients had (documented) diabetes.1,2
Individual sets of bars display estimates and projections by region. Although the prevalence of diabetes is expected to increase worldwide, the greatest increases are expected to be found in Southeast Asia, followed by western Pacific countries and the Americas.
Within each region, the 2030 projection (pink bar) displays a subdivision for the nation with the highest expected prevalence.
	*Type 2 diabetes mellitus represents ~90%–95% of cases

References
Wild S, et al. Global prevalence of diabetes: estimates for the year 2000 and projections for 2030. Diabetes Care. 2004; 27: 1047–1053.
King H, et al. Global burden of diabetes, 1995–2025: prevalence, numerical estimates, and projections. Diabetes Care. 1998; 21: 1414–1431.



IDF bdélgeler ve diyabetli insan sayilarinin kuiresel projeksiyonu
(20-79 yas araligi), 2010-2030



Presenter
Presentation Notes

REGION = BÖLGE 
2010   Millions =  2010   Milyon
INCREASE  % = ARTIŞ %
Africa = Afrika
Orta Doğu ve Kuzey Africa = Orta Doğu ve Kuzey Afrika
South-East Asia =  Güneydoğu Asya 
South and Central America = Güney ve Orta Amerika
Western Pacific = Batı Pasifik
North America and Carribean = Kuzey Amerika ve Karayipler
World = Dünya






Tip 2 Diyabetin Dogal Seyri
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Mikrovaskuler Degisiklikler

Adapted from T7ype 2 Diabetes BASICS. Minneapolis, MN: International Diabetes Center; 2000.



45 yasindan itibaren

Obez/kilolu (BKl =25 kg/m?), dzellikle santral obez
-bel gevresi kadinda =80 cm, erkekte =94 cm- kKigiler

Yastan bagimsiz alarak Bl =25 kg/m* alanve agagdaki risk gruplanndan
birine mensup kigiler

1. dereceden bir veya 2. Dereceden iki veya daha fazla yakiminda
diyabet bulunan kigiler

ir bebek doduran =4000 gr) veya daha dnos GDM tams almig kadinlar

Hipertansif bireyler (KB =140/90 mmHg)

Dislipidemisi olan bireyler (HDL-kolesterol <35 mg/dL veya
trigliserid =150 mgfdL)

Polikistik over sendromu olan kadinlar

insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig veya bulgulan
[akantozis nigrikans veya skin tags (et beni)] bulunan kisiler

Koroner, periferik veya serebrovaskidler hastahd bulunanlar

Diisidk dogum tarbh dogan kisiler (2500 gram ve atti)

sedanter yasam suren veya fizik aktivitesi dusuk olan kigiler

Fizofreni hastalan ve atipik antipsikotik ilag kullanan kisiler

Major depresyon tams almis kigiler

Solid organ transplamtasyonu yapilmis hastalar

Monalkolik steatohepatit

Urik asit yliksekligi

Uyku apne sendromu

Diyabet gelisim riski tagnan ilag (kortikosteroidler, beta blokerer,
anmtipsikotikler, tiyazid divretikder, immunsupresifien kullanan kigiler




Vaka

v K.S. 44 yasinda, erkek

v Sedanter yasami var.

v Baba tip 2 diyabetik, anne obez

v Ac kalmaya tahammulilsizlik, 6gle - aksam
yemeklerinden sonra uyuklamalar tanimliyor.

v Sigara: 1 pk/gun/26 yil  Alkol: Sosyal icici

v BKI: 33.1 kg/m?
v KB: 140/90 mmHg



L aboratuar

v AJTKS - 132 / 216 mg/d|
v HbAlc - % 6.7



DIABETES MELLITUSUN TANI KRIiTERLERi-2010

= Aclik plazma glukozu > 126 mg/dl
= Randomize plazma glukozu + 3p > 200 mg/d|
= OGTT'de 2.saat plazma glukozu > 200 mg/dl
= HbA1lc (NGSP* tarafindan onaylanmis) >9% 6.5

* NSGP: National Glycohemoglobin Standardization Program

www.ngsp.org/prog/index3.html

Diabetes Care 2010 (33): 62-69
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DIYABET TEDAVISININ HEDEFLERI

* Pre ve postprandial hiperglisemi kontrolt

» Akut metabolik komplikasyonlarin (NKHHK, agir hipoglisemi, vb.)
riskini azaltmak

+ Mikro ve makrovaskuler komplikasyonlari 6nlemek

+ Diyabete eslik eden diger sorunlar (obezite, hipertansiyon,
dislipidemi) tedavi etmek

+ Hastanin yasam kalitesini yukseltmek



Tip 2 diyabet yaygin komplikasyonlarla seyreden bir
hastaliktir

> 2
Diyabetik \ ! |
retinopati

Calisan yastaki
eriskinlerde korluge
yol acan en dnemli
faktordirt

Diyabetik
nefropati
Son dénem bdbrek

yetmezliginin en onemli
sebebidir?

Inme

inme riskini 1.2-dan
1.8-kata kadar artirir3

Kardiyovaskiler

hastaliklar
Diyabetik hastalarin %
75’1 KV olaylar
sebebiyle 6lmektedir?

Diyabetik
noéropati

Non travmatik alt
ekstremite
amputasyonlarinin en
onemli sebebidir®

1Fong DS, et al. Diabetes Care 2003;26 (Suppl. 1):599-S102. 2Molitch ME, et al. Diabetes Care 2003;26 (Suppl. 1):S94—-S98.
3Kannel WB, et al. Am Heart J 1990;120:672—676. *Gray RP & Yudkin JS. In Textbook of Diabetes 1997.

SMayfield JA, et al. Diabetes Care 2003;26 (Suppl. 1):S78-S79.



Tip 2 Diyabette Tani Heniiz Konuldugunda

Saptanan Komplikasyonlar

% 15-20 Diyabetik Retinopati

% 10-20 Mikroalbtmindri (—=%40 hiperfiltrasyon)
% 40-60 Hipertansiyon

% 50-80 Dislipidemi

% 80-100 Vaskduler disfonksiyon



Yeni Tani Koydugum Tip 2 Diyabetli

Hastamda Takip Planim ve Tedavi

Hedeflerim Nedir?




DIYABET TANI VE TEDAVI REHBERLERI
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Tip 2 Diyabet ve SMBG

GLISEMIK HEDEFLER
Glisemi Parametresi ADA! TEMD?
HbA1C % 7.0 6.5
FPG mg/dl 70-130 70-120
PPG mg/dl <180 <140

1Diabetes Care January 2017 Supplement 1 S11-S61

2TEMD Kilavuzu 2016



ADA-EASD Position Statement. Management of
Hyperglycemia in T2DM

ANTIHIPERGLISEMIK TEDAVI

Glisemik Hedefler
HbA1lc < 7.0% (ortalama PG ~150-160 mg/d|
Pre-prandiyal PG <130 mg/dI
Post-prandiyal PG <180 mg/dlI

Kisisellestirmek sarttir:

Daha siki hedefler (6.0 - 6.5%) — daha geng, daha saglikli
kisilerde

Daha gevsek hedefler (7.5 - 8.0%+) — daha yasli, komorbiditesi

olan, hipoglisemiye yatkin vs. kisilerde

Hipoglisemiden kacinilmasi

PG = p|azma g|u kozu Diabetes Care, Diabetologia. 19 April 2012 [Epub ahead of print]



Ortalama Glukoz — HbA1c iligkisi

¢ Ort. Glukoz (mg/dl): (28.7 x HbAlc) — 46.7

Alc % Ort. Glukoz mg/dl
5 97
6 126
7 154
8 183
9 212

10 240

Diabetes Care 2008, 31:1-6.
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Benzer HbA1c degerlerine sahip diyabet hastalannda, glisemik
deqgiskenlik giin igerisinde farklik géstermektedir.:


Presenter
Presentation Notes
Aynı HbA1c değerlerine sahip, ancak glisemik değişkenlikleri farklı olan hasta örnekleri
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HbAlc =7.8
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100 \/ N
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Kahvalti Ogle Yemedi  Aksam Yemegi Gece Boyunca

HbA1lc vs Surekli Kan Sekeri Takibi

Ayni HbAlc degerleri
ayni glisemik profil
anlamina gelmeyebilir.


Presenter
Presentation Notes
HbA1cs Are Not Created Equal – Patient One
Here we can see a single day blood glucose profile in a patient with an HbA1c of 7.8%, which is above our previously agreed target value.

AUDIENCE QUESTION:
WHAT CAN WE SEE?

Open up discussion with the group and compare this day profile to previously agreed blood glucose target values to help reveal key features of this profile:

High fasting glucose
Raised preprandial glucose
Raised postprandial glucose



Turkiye Alc Duzeyleri

2014 SOLVE Global Gdzemsel Callsma

- ae Ly

TURDEP II

DEKONT

|
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9,5

10,0
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Oguz A. Et al, Turk J Endocrinol Metab 2008; 12, Satman |, et al. Eur J Epidemiol. 2013 Feb;28(2):169-80, H.ilkova 5
yil IDMPS sonuglaril 2013, IDMPS ¢alismasinin (Uluslararasi Diyabet Tedavi Pratikleri Kayit Calismasi — 2009,
International Diabetes Management Practices Study) 2012-2014



DIYABET TEDAVI PLANI
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The toxic truth about sugar

Added sweeteners pose dangers to health that justify controlling them like alcohol,
argue Robert H. Lustig, Laura A. Schmidt and Claire D. Brindis.




The toxic truth about sugar

Added sweeteners pose dangers to

health that justify controlling them like
alcohol,

argue Robert H. Lustig, Laura A. Schmidt

and Claire D. Brindis.

FEBRUARY2012|VOL482|NATURE|29



Added sweeteners pose dangers to health
that justify controlling them like alcohol,

argue Robert H. Lustig, Laura A. Schmidt and

Claire D. Brindis.

FEBRUARY2012|VOL482|NATURE|29



Ssugar consumption is linked to a rise
im non-communicable disease
sugar's effects on the body C

similar to those of alcohol
Eeg ulation could include tax, limiting
during school hours and placing
imits nn purchase

FEBRUARY2012|VOL482|NATURE|29



Rafine sekerin insan vucudu uzerindeki etkileri
alkole benzerdir.

FEBRUARY2012|VOL482|NATURE|29



Kahve

Kahve Mocha-Latte Kahve

45 kalori 350 kalori

Kalori farki: 305 kalori



=
Yeni Tani Konulmus Tip 2 Diyabetiklerde 3 Aylik MBT’nin

Etkileri

Erkek n=1691 Kadin n=1215

( Beden Kitle Indeksi (kg/m?) ) ( Vv 1.5 ) ( Vv 1.7 )
( Agirlik (kg) ) ( V 4.6 ) ( WV 4.4 )
( Aclik kan sekeri (mg/dL) ) ( WV 54 ) ( WV 53 )
¢ HbA,, (%) Y(C Y20 H(C Vvis )
( Aclik plazma insulin (mU/L) ) ( WV 2.0 ) ( Vv 1.9 )
( Total kolesterol (mg/dL) ) ( W 11 ) ( WV 3.0 )
( LDL kolesterol (mg/dL) ) ( WV 9.0 ) ( WV 3.0 )
( HDL kolesterol (mg/dL) ) ( N1.0 ) ( N 0.4 )
( Trigliserid (mmol/L) )Y(C Yoa H(C Vo2 )

UKPDS 45, Diabet Med 2000;17(7)-518-23


Presenter
Presentation Notes
However, we do know that weight loss therapy reduces the risk of developing new diabetes and that diet-induced weight loss is effective in improving metabolic control.
While the UKPDS was not a study of diet therapy, all patients were placed on a three month diet following diagnosis of diabetes. The results of the diet are shown on this slide.

Manley SE, Stratton IM, Cull CA, Frighi V, Eeley EA, Matthews DR, Holman RR, Turner RC, Neil HA. Effects of three months' diet after diagnosis of Type 2 diabetes on plasma lipids and lipoproteins (UKPDS 45). UK Prospective Diabetes Study Group. Diabet Med 2000; 17: 518-23.





Turkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri
Sikligl Arastirmasi — Fiziksel Aktivite

Erkek
100
30 4 il Yetersiz
60
% M Orta
40
20 H H Yeterli
O -
15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+ Toplam
Kadm
100 -
20 kd Yetersiz
60 - M Orta
%
40 T
20 - M Yeterli
0 —

15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 T+ Toplam

http://sbu.saglik.gov.tr/Ekutuphane/kitaplar/khrfat.pdf



FIZIKSEL AKTIVITE

Endotel fonksiyonunda iyilesmelerle birlikte yararli anti-
inflamatuar ve anti-oksidan etkilere neden olan

orta derecede bir fiziksel aktivite

metabolik bozukluklara karsi son derece etkili, ucuz bir
korunma ve tedavi modalitesidir.



Orta Yiiksek Diizey Form Icin Gerekli Olan

Fiziksel Aktivite

+ Erkekler
— 525-1650 kcal/hafta:
130-138 dk tempolu yurayts/hf

+ Kadinlar
— 420-1260 kcal/hafta:
148-167 dk tempolu yurayts/hf

Stofan JR. Am J Public Health 1998:;88:1807-1813



Egzersiz

Rezistans Egzersiz, Aerobik Egzersiz,

Eksternal dirence kas kasilmasini Nabzi hedef hizina getiren ve en az 20
saglayan dakika koruyan

* inflamasyon azalir * Kas kan akimini iyilegtirir
 Mitokondri fonksiyonu artar * Kas kitlesini korur

° Kastaki progenitor huCre ® Ok5|dat|f StreSi azaltlr

calismasi iyilesir

Kim TN et al. J Cell Biochem 2015




Egzersizi tegvik edelim — Kopeginizi yuruyuse ¢ikarmak!!




ADA-EASD Position Statement. Management of
Hyperglycemia in T2DM

ANTIHIPERGLISEMIK TEDAVI

Terapotik secanakler:
Oral ajanlar & insiilin disi enjektabl ajanlar

Metformin Glinidler

Sulfoniltreler o-glukozidaz inhibitorleri
Tiazolidinedionlar Safra aside sekestranlari
DPP-4 inhibitorleri Dopamine-2 agonistleri

GLP-1 reseptor agonistleri Amilin mimetikleri

Diabetes Care, Diabetologia. 19 April 2012 [Epub ahead of print]



Tip 2 DM’da Hipergliseminin Ugursuz Sekizlisi
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Microvascular recruitment only . : Macrophages
1 of 3 capillaries are open at rest

Mature Reviews | Disease Primers

DeFronzo, R. A. et al. (2015) Type 2 diabetes mellitus
Nat. Rev. Dis. Primers doi:10.1038/nrdp.2015.19



Presenter
Presentation Notes
Insulin resistance in muscle and the liver, and impaired insulin secretion by the pancreatic β-cells are the core defects in type 2 diabetes mellitus (T2DM). β-cell resistance to glucagon-like peptide 1 (GLP1) contributes to progressive failure in the function of β-cells, whereas increased glucagon levels and enhanced hepatic sensitivity to glucagon contribute to the excessive glucose production by the liver. Insulin resistance in adipocytes results in accelerated lipolysis and increased plasma free fatty acid (FFA) levels, both of which aggravate the insulin resistance in muscle and the liver and contribute to β-cell failure. Increased renal glucose reabsorption by the sodium/glucose co-transporter 2 (SGLT2) and the increased threshold for glucose spillage in the urine contribute to the maintenance of hyperglycaemia. Resistance to the appetite-suppressive effects of insulin, leptin, GLP1, amylin and peptide YY, as well as low brain dopamine and increased brain serotonin levels contribute to weight gain, which exacerbates the underlying resistance. To the ‘ominous octet’ must be added vascular insulin resistance and inflammation, making the ‘decadent decoplet’. AMPK, AMP-activated protein kinase; DPP4, dipeptidyl peptidase 4; IκB, inhibitor of NF-κB; MAPK, mitogen-activated protein kinase; NF-κB, nuclear factor-κB; RA, receptor agonist; ROS, reactive oxygen species; TLR4, Toll-like receptor 4; TNF, tumour necrosis factor; TZDs, thiazolidinediones.


Ilac Seciminde Belirleyici Faktorler

Etkinlik

Hipoglisemi riski

Kilo alimi

Yan etkiler

Maliyet




idaki duru

Monoterapi ile basla (asac ar olmadikca)

-————  AI1C %9 veya daha yiiksekse ikili tedavi uygula.
-————  A1C %10 veya daha yilksekse, kan glukozu 300 mg/d| veya daha yliksekse ya da hasta semptomatikse kombine injektabil tedavi uygula.

y

ETKINLIK* yiksek

HiPO RisKi diigtik risk
AGIRLIK nétral / azalma
YAN ETKILER Gl / laktik asidoz
MALIYET* duistik

Yaklagik 3 ay sureli monoterapi ile A1C hedefine ulagilamazsa ikili tedavi uygulanmalidir
(siralamada herhangi &zel bir dneri olmayip, segim hasta ve hastaligin 6zelligine baghidir):

Yaklagik 3 ay streli ikili tedavi ile A1C hedefine ulagilamazsa Ugll tedavi uygulanmahdir
(siralamada herhangi 6zel bir dneri olmayip, segim hasta ve hastaligin dzelligine baghidir):
¥

veya GLP-1-RA veya GLP-1-RA veya m veya

3 ayda Ucli tedavi ile A1C hedefine ulasilamamigsa ve hasta (1) oral kombinasyon tedavisinde ise bazal insiilin veya GLP-1-RA 'ya geg,

(2) GLP-1-RA tedavisinde ise bazal insiilin ekle veya (3) optimal titre edilmis bazal insilin tedavisinde ise GLP-1-RA veya 63ln zamani insilin ekle.
Metformin tedavisi kesilmemelidir ancak kompleks veya yiiksek maliyetli rejimlerden kaginmak igin kisisel 6zelliklere gére diger oral ajanlanin

{ &medgin; dérdiincd antihiperglisemik ajamin eklenmesi gibi) kullammi durdurulabilir.

L 4 63

gl Kombine Injektabil Tedavi

Algoritmasi

ADA 2017 T2 DM Tedavi

Yasam Tarzi Degisikligi

Yasam Tarzi Degisikligi

¥

ETKINLIK* yiiksek yitksek orta orta yiksek en yiiksek
HIPO RisKi orta duisiik risk dusiik risk duisik risk duisiik risk yiiksek risk
AGIRLIK artis artis notral azalma azalma arti

YAN ETKILER hipoglisemi odem, KY, fraktir nadir GU), dehidratasyon, fraktir Gl

MALIYET* duistik dusik ylksek yitksek yliksek yiiksek

Siilfoniliire + Tiazolidindion + DPP-4 inhibitérii + SGLT-2 inhibitérii +

TZD suU SU suU suU
veya DPP-4-i veya DPP-4-i veya TZD veya TZ2D veya TZD veya
veya SGLT-2-i veya SGLT-2-i veya SGLT-2-i veya DPP-4-i veya SGLT-2-i veya

G| oo T o

hipoglisemi

Siilfoniliire Tiazolidindion DPP-4 inhibitorii SGLT-2 inhibitorii GLP-1 reseptédr agonisti insiilin (bazal)

Uclii Tedavi Metformin + Yasam Tarzi Degisikligi

-1 resapor agonies+ T P

2D |
DPP-4-i
SGLT-2+i |
GLP-1-RA

American Diabetes Association Standards of

Medical Care in Diabetes.

Approaches to glycemic treatment. Diabetes
Care 2017; 40 (Suppl. 1): S64-S74




Hipoglisemi Tanimi

Whipple Triadi:
1) Plazma glukozunun < 55 mg/dl olmasi
2) Klinik belirti ve bulgularin varligi

3) Glukoz verilerek normal kan glukoz seviyesine
ulasilinca bulgularin dlizelmesi



Hipoglisemide Go0zlenen Fizyolojik Degisiklikler

80 . .
Instilin Sekresyonunun Inhibisyonu
Plazm 0 Katekolamin ve Glukagon Sekresyonu
dzma ﬂ Kortizol ve Somatotropin Sekresyonu
Glukozu 60 - u Otonomik Semptomlar
| Noroglukopenik
mg/dl
(mafdl) 50 | Semptomlar
o0 [] Laterji
20- Havale ve Koma
20 ||
10
0




Hipoglisemi Semptomlari Nelerdir?

Semptomlarin spesifitesi digtk ve glukoz duzeyleri
ile korelasyonu zayiftir !!



Hipoglisemi Semptomlari Nelerdir?

1) Otonom - Adrenerjik ve Kolinerjik:
= Adrenerjik: Carpinti, tremor, anksiyete,
=Kolinerjik : Terleme, aclik hissi, parestezi, bulanti




Hipoglisemi Semptomlari Nelerdir?

2) Noroglukopenik :
=Yorgunluk, guc¢suzlik, konsantrasyon bozuklugu,
davranis degisiklikleri, kognitif bozukluklarti,
konflizyon, fokal ndrolojik bulgular, konvilsiyon,
felg, koma




Hipoglisemik Farkindasizlik

» Hipoglisemik Farkindasizlik: Hipogliseminin taninmamasi

= hikontrollii diyabetlide otonom semptomlarin daha diisiik
glisemik diizeylerde ortaya ¢ikmasi.

=Otonom noéropatide semptom kaybi.

=Tekrarlayan hipoglisemilerde otonom semptomlarin
kaybolmasi, 0zellikle 24 saat icinde yeniden hipoglisemi
gelisirse.

» Hipoglisemi semptomlarini hissedemeyen hastalarda
glisemik kontrol birkac¢ hafta sire ile gevsetildiginde sorun
buyuk Olcude duzelmektedir.



Insiilin Doz Ayarlama Ornegi ciisemi profili-1

Tedavi:

Levamir insiilin 22 i gece ‘ 1. GUN 2. GUN 3. GUN ‘
Novorapid instlin 3x6 U
Metformin 1000 2X1
| mg/dl |
Sabah 125 134 115
Ogle 152 250 130
Aksam 140 55 125
Gece 115 120 160




Doz Ayarlama Ornegi clisemi Profili-L

Tedavi:

Levamir insiilin 22 i gece ‘ 1. GUN 2. GUN 3. GUN ‘
Novorapid instlin 3x6 U
Metformin 1000 2X1
| mg/dl |
Sabah 125 134 115
Ogle 152 250 130
Aksam 140 125
Gece 115 120 160




Oneriniz nedir-17?

1. Aksam insulin dozunu atlarim.

2. Gece insulin dozunu 2 U azaltirnm

3. Oglen insilin dozunu azaltirim.

4. Higbiri



Oneriniz nedir-2 ?

1. Once hipoglisemiyi diizeltirim.
2. O gunku ve genel beslenme programini gozden gegiririm.

3. Ogleden sonra egzersiz yapip yapmadigini sorgularim.

4. Hepsi



HIPOGLISEMI

NEDENLERI

* Ana ve ara 6guinde KH tiketiimemesi

* Ana ve ara 6guniin KH miktarinin

yetersiz olmasi
+ Ana veya ara 6glin atlama

+ Fazla miktarda veya planlanmamis

egzersiz yapllmasi

+ Insilin dozunun fazla olmasi

*

TEDAVISI

15/15 KURALI
15 g hizh seker al
15 dk bekle

o][



Gida Tuketimi

Sabah AKS: 134 mg/di
t 07.30 Bir dilim ekmek, kasar, zeytin, 2 gay
P 10.00 1 simit, kasar
Oglen &giini éncesi KS: 250 mg/dl
t 12.00 1 parga tavuk, cacik, 1 dilim ekmek
t 15.30 2 ufak kirikkirak
Aksam dgiinii oncesi KS: 55 mg/dl
19.00 1 bardak meyva suyu
Hipoglisemi tedavisi sonrasi KS: 105 mg/dl

t 19.30 6 kofte, 2 dilim ekmek, sebze yemegi, yogurt, salata,
Gece 6giinii oncesi KS: 120 mg/dI
t 23.00 1 bardak siit



Diyabetik Hastada Hipoglisemi Tedavisi

« Ozellikle tip 1 diyabetli hastalarda agir hipoglisemi
durumunda, hasta yakinlari tarafindan uygulanabilen 1
mg glukagon hayat kurtarici olabilir; i.v., i.m., hatta s.c.
uygulanabilir.

» Ancak sulfonilureye bagl hipoglisemilerin
tedavisinde insulin sekresyonunu artiracagi igin
glukagon injeksiyonu yapilmasi uygun degildir.
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