Seker Hastalijr, Tanimi ve Tedavisi

Dr. Aydan Usman*
Giris
Seker hastaligi (Diabetes Mellitus), pankreastan salgilanan ve kan
sekerini diizenleyen insiilin hormonunun yetersizligi neticesi, basta kar-
bonhidrat metabolizmast bozuklugu oldugu halde, protein ve yag
metabolizmalarini da etkileyen, agik sekillerinde hiperglisemi (kanda

seker yiikselmesi) ve glikoziiri (idrarda seker goriilmesi) ile seyreden
bir metabolizma ve endokrin hastahigidir.

Tarihge

Diabetes Mellitus eski caglardan beri bilinmektedir. Cince tibbi yazilar
polifaji (¢ok yeme), polidipsi (cok su i¢me) ve poliiiri (gok idrar etme)
ile karekterli bir sendroma dikkati ¢ektiler. Sonra Thomas Willis,
diyabetik idrarin tathligim “sanki bal veya sekerle karigmis” seklinde
tarif etti. Morton (1686), diyabetin genetik (irsi) karakterine isaret
etti. Dobson 1766 senesinde, idrara tad veren maddenin seker oldugunu
ispat etti. 1859 da Claude Bernard, diyabetik kanda glikozun arttigini
gosterdi ve hiperglisemiyi, hastahigin baslica belirtisi olarak tanimladi.
1869 da Langerhans, pankreasta, bugiin de adimi tagtyan “islet cell”
formasyonunu tarif etti. 1874 de Kussmaul, diyabet komasindaki has-
tanin hava aghgim ve sikintili solunumunu karakterize etti.

1889 da Von Mering ve Minkowski, képeklerin pankreaslarinin
¢ikarilmasi ile diyabetik yapilabilecegini gosterdiler. 1939 de Hagedorn
tarafindan, ilk uzun tesirli insiilin tanitildi. 1953 de Sanger, sifir insii-
linin kimyasal yapisin1 gésterdi. 1960 da Nicol ve Smith, insan insiili-
ninin kimyasal yapisini tarif ettiler ki bu, disiilfid képriileriyle birlesmis
2 polipeptid zinciri ihtiva etmekteydi. 1967 de Steiner, biiyiik bir
“proinsiilin” molekiilii oldufunu ve bunun enzimatik bolinme ile,
biyolojik olarak aktif daha kiigiik insiiline g¢evrildigini gosterdi.

* Hacettepe Universitesi Hastaneleri Endokrinoloji Bélimii Ogretim Uyesi.
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Goriillme Sikliga

Diabetes Mellitus biitiin diinyada yaygin bir hastaliktir. Diyabete
istidath olarak dogma yani, diyabet genine sahip olma %, 25 gibi ¢ok
yaygin bir siklik gosterir. Bu irsi yiikiin ancak 9% 1-2 si diyabetik olarak
kendini gosterir.

Diabetes Mellitus’'un gorilme sikligi yasla artar. 65-74 yaslar
arasinda en yiiksek seviyeye ulagir. 45 yasin iizerindeki sahislarda, bu
yasin altindakilerden takriben 10 misli fazla vak’a teshis edilir.

Kadinlarda goriilme sikhig: erkeklerden biraz daha yiiksektir. Geliri
diisiik olan gruplar arasinda hastalik insidensi (gorilme siklig1) daha
yiiksektir. Ailesinde diyabetli olan kisilerde olmayanlara oranla diyabete
meyil 2,5 defa daha fazladir. Agirlifi normal kilosunun 9, 50 tizerinde
olan sahislar arasinda, normal kilodakilere nazaran insidens 7 misli
daha fazladir. Sigman ve aymi zamanda diyabetik aile anamnezi olan
sahislar arasinda insidens en yiiksektir.

Diabetes Mellitus’da erken tedavi hayat: uzattig: igin, teshis edil-
memis vak’alar bulunmaya calisilmalidir. Biitiin nifusu tahlil etmek
miimkiin olmadi@ icin, hastaliga predispoze sahislar1 daha dikkatle
incelemek tavsiye edilebilir. Bu sahislar:

1. Bilinen diyabetiklerin akrabalari: Bunlar arasinda Diabetes
Mellitus genel niifusdakinden 2.5 defa daha siktir.

2. Sisman sahislar: Diyabetik hastalarin 9, 85 i halen sisman veya
vaktiyle sisman olan sahislardur.

3. Daha yash guruptaki sahislar: 5 diyabetigin 4 tanesi 45 yagin
tizerindedir.

4. Iri gocuk dogurmus anneler: Iri ¢ocugun dogumu, maternal
prediyabetesin bir isareti olabilir.

Genetik

Vak’alarin ¢ogunda diyabetin genetik bir bozukluga baglh oldugu
goriiliir. Genetik Diabetes Mellitus’un kalitim sekli bugiin bile miina-
kasalidir. Hastaligin bu 6zelligi, bilinen diyabetiklerin kan akrabalar:
arasinda hastaligi daha sik gériilmesine dayanir. Joslin, diyabetiklerin,
% 41 inde diyabete ait kesin aile anamnezi oldugunu ve yakin akraba-
larinin 9, 25 inin anormal glikoz tolerans testi gosterdigini bulmusgtur.

Diabetes Mellitus’da kalitim seklinin 6zellikleri sunlardir:

I. Tek yumurta ikizlerinde, ¢ift yumurta ikizlerine nazaran daha
sik goriilmesi.
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2. Hastaligin, hasta ebeveynin her ikisinden esit sekilde gegmesi.
3. Hastaligin her iki cinsde goriilmesi.

Genetik c¢aligmalar, diyabetin bizzat kendisinin degil, hastaliga
karsi predispozisyonun kalitsal oldugunu gostermistir. Diyabet geni
tagiyan bir kimsede hastalik senelerce klinik olarak asikar olmayabilir
ve herhangi bir yasta ortaya c¢ikabilir.

Diyabetes Mellitus’un ailelelerdeki dagilimindan elde edilen bilgi-
ler, diyabetik genin resesiv oldugu hipotezini destekler. Diyabetik 2
sahsin cocuklari diyabetiktir veya diyabetik olmasi kuvvetle muhte-
meldir.

Diabetes Mellitus degisik yaglarda baglayabilir (cocukluk, genglik
veya olgunluk caginda) ve herbirinin karakteristik klinik o6zellikleri
vardir. Bu durum, Jiivenil (genglik) Diyabetes Mellitus’da kalitim geklinin
homozigot, halbuki erigkin diyabetinde heterozigot oldugu hipotezine
yol agmugstir.

Eger diyabetik bir predispozisyon mevcutsa, muhtelif faktorler
diyabetik durumu agikarlagtinnr. Bu presipite edici faktorler: Yiiksek
kalori alinimi, sismanhk, gebelik, enfeksiyon, thyrotoxicosis, pank-
reatik hastaliklar, diger endokrin hastaliklara (Feokromositoma, Cus-
hing Hastalig1 gibi) sinir sisteminin hastaliklarina ve diger sebeplere
bagl hiperglisemik durumlar i¢ine alir. Ayrica, oral kontraseptiflerin
(dogum kontrol haplari), baz: diiiretiklerin (idrar soktiiriicii) diyabe-
tojen tesiri tesbit edilmistir. Biiylime hormonuda diyabetojeniktir.

Yetiskin baglangich diyabetiklerin 2/3 den fazlasi sismandir ve
sisman kalmaya meyillidirler. Sigmanlk derecesinin artmasi Diabetes
Mellitus insidensini de arttirir. Bundan bagka, bir ¢alismada diyabete
bagh o6liim nisbetinin sigman gurupta, ayni yagtaki zayif sahislara
nazaran daha fazla oldugu gosterilmistir.

Etiyolojik Faktérler

Biitiin Diabetes Mellitus vak’alarinda insiilin noksanlig1 veya insiilin
etkisinin azalmas: sonucu, hiicrelerde glikozun kullanilmasinda bozuk-
luk vardir. Bazi vak’alarda baglangigtan itibaren mutlak bir insiilin
yetersizligi bulunmasina ragmen, bir¢ok vak’alarda erken safhada, haf-
talar veya senelerce devam edebilen bir hiperinsiilinismus (fazla insiilin
yapimi) safhast vardir. Vak’alarin bazilarinda esas bozukluk kantita-
tiftir, yani salgilanan insiilin miktarindadir, halbuki digerlerinde kali-
tatiftir, yani insiilin aktivitesindeki eksikligi kompanse etmek i¢in agin
insiilin tegekkiilii vardir. Insiilin salgilayan beta hiicreleri agiri sekilde
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calistig icin 6zellikle Juvenil tip Diabetes Mellitus’da gosterilmis oldugu
gibi, dejeneratif degisikliklere ugrar.

Bu arada, Diabetes Mellitus’da pankreastaki degisikliklerden de
kisaca bahsetmek yerinde olur. Hemen hemen biitiin diyabetik hastalar-
da diyabetin siddeti ile beta hiicrelerinin total kitlesindeki azalma ve
beta hiicrelerindeki degraniilasyonun derecesi arasinda karsilikli bir
iligki vardir. Genel olarak, crken yasta baslayan diyabetli hastalarda,
klinik teghisten senelerce sonra, pankreasta insiilin salgisi goérilmez.
Halbuki yetiskin baglangicli diyabetiklerin pankreasi, kontrol pankre-
aslarinda bulunanin takriben yarisi kadar insiilin ihtiva eder. Yetigkin
baglangicli diyabetiklerin otopsi tetkiklerinde pankreatik adaciklarin
hiyalinizasyonu gorilmistiir.

Hidropik dejenerasyon, degisik derecelerde interlobiiler veya intra-
lobiiler fibrosis, adaciklarin lenfosit infiltrasyonu, goriilebilen diger
patolojik degisikliklerdir.

Asikar ve devaml bir diyabet meydana getirebilmek igin, normal
bir kimsenin pankreasinin % 80 den fazlasimin gikanlmasi lazimdir.

Siniflandirma

Diabetes Mellitus’un etiyolojik simiflandirilmas: su sekildedir:

1) Genettk D.M (herediter, idiopatik, primer, esansiyel): Hasta-
Iigin baslangi¢ yasma gore juvenil ve yetigkin tiplere ayrilr.
2) Pankreattk D.M.: Burada karbonhidrat intoleransi, pankreas

adaciklarmin, kronik iltihap, karsinom, hemokromatosis veya cerrahi
olarak cikarilmasi yoluyla direkt olarak harabiyetine baghdir.

3) Endokrin D.M.: Bu gurupta diyabet, hiperpituitarism (akromegali,
bazofilizm), hipertiroidizm, hiperadrenalizm (Cushing Sendromu, pri-
mer aldosteronizm) feokromositoma gibi endokrinopatilerle beraberdir.
Bu sinifa gestasyonel diyabet ve stres diyabetinin gesitli sekilleri dahil
edilebilir.

4) Yatrojenik D.M.: Kortikosteroidler, baz1 diiiretikler, kezA muh-
temelen Gstrojen-progesteron kombinasyonlarinin tatbiki presipite edilen
diyabettir.

Bunun diginda, diyabetin yerlesme ve gelismesinde, kendine has
karakterler tasiyan bazi devreler de mevcuttur. Birgok Diabetes Mellitus
vak’alar1 mevcut testlerle asla teshis edilmez. Digerleri hastamin haya-
tinin muhtelif devrelerinde, yasin artmasiyla daha asikar hale gelerek,
teshis edilirler. Bir safhadan digerine ¢ok siiratle veya yavag olarak iler-
leme veya gerileme olabilir veya alman tedbirlerle ayni safhada kala-
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bilir. Hastaligin mubhtelif safhalara ayrilmasinin baz avantajlan vardr,
fakat bu siniflandirmalarin artifisiyel oldugu unutulmamahdir. Diabetes
Mellutusun’un farkli safhalarinin isimleri ve bazi 6zellikleri Tablo I de
gosterilmistir.

TABLO I
Diabetes Mellitusun Farkh Safhalarimin Isimleri ve Baz1 Ozellikleri
I II 111 v
Latent Kim- Kimyasal
Prediyabet yasal diyabet Diyabet Agik Diyabet
Aclik kan sekeri ~ Normal Normal Normal veya Yiiksek
yitksek
Glikoz tolerans
testi Normal Normal Anormal Anormal
Kortizon-glikoz
tolerans testi Normal Anormal Anormal Anormal
Semptomlar Yok Yok Nadir Sik
Anjiopatiler + -+ ++ ++++
Diger isimleri Potansiyel Subklinik di- Latent diya- Kilinik diyabet
diyabet yabet, Latent bet, Asempto-
diyabet matik diyabet

Klinik

Diabetes Mellitus’da Erken Sempiom ve Belirtiler: Diabetes Mellitus’un
baglica klinik semptomlar1 polifaji, poliiiri ve polidipsi, kilo kaybu,
kuvvet azalmasi ve pruritus (bilhassa vulvar) dir. Daha nadir semptom-
lar deri enfeksiyonlari, igtahsizlik, bas agrisi, halsizlik, genel zaafiyet
ve erkeklerde impotansdir.

Bu belirtilerin baglica sebebi, glikoz kullanilmasinin azalmasidir.
Bazi hastalarda senelerce, 6énemli bir semptom olmaksizin, hastalik
devam eder.

Genglik ( Fuvenil) Diyabet ve Vetiskin (Adult) Diyabet: Juvenil Diabetes
Mellitus genellikle 15 yagindan 6nce baglayan vak’alardir. Hastaligin
baslangici, yetigkin tipe nazaran ok daha ani ve dramatiktir ve siiratli
seyir gosterir. Hastahifin erken indikasyonlari plasmada hipernormal
insiilin-like aktivite, pankreas adacik sisteminin hipertrofi ve hiper-
plazisi ve pankreasta insiilin konsantrasyonunun normalin biraz altinda
olmasidir. Sonralar: plasma ve pankreasin insiilin-like aktivitesinde agikar
bir azalma ve pankreas adaciklarimn, 6zellikle beta hiicrelerinin atrofisi
ile hakiki diyabetik durumu geligir. Yani, juvenil tipte plasma ve pank-
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reasin insiilin aktivitesi normalin bariz sckilde altinda olmasina kargilik,
yetiskin tipte normalin ancak biraz altinda, normal veya hipernormaldir.

Juvenil Diabetes Mellitus adult tipe nazaran ok daha az goriliir.
(Biitin D.M vak’alarinin % 5 den az1) Buna karsilik adult diyabet
% 75 den fazladir. Juvenil tipte diyabete ait aile anamnezi mutattir.
Adult tipte hastalarin biiyiik kisminin gisman olmalarina karsilik, juvenil
diyabetikler normal veya zayiftir.

Juvenil tip, insiiline daha hassastir. Kan glukoz seviyelerinde hi-
poglisemi ve hiperglisemi arasinda siiratli dalgalanmalar tesbit edile-
bilir. Juvenil tipte hemen hemen biitiin vak’alar insiilin tedavisi gerek-
tirdigi halde, adult tipte bu nisbet 9% 25 in altindadir.

Juvenil diyabetiklerin 9%, 90 dan fazlasinda 20 sene i¢inde bir veya
daha fazla komplikasyonlar ortaya gikar. Adult tipte ise, hastalik tesbit
edildigi zaman dejeneratif degisiklikler mutattir, fakat bunlar daha
yavag bir gelisme gésterir. Ketoasidoz, juvenil tipte sik, adult tipte ise
nadir goriiliir. Adult baglangigh Diabetes Mellitus’larin biiyiik kismi
40 yagin iizerinde teshis edilirler. Adult tipte egzersiz, kan seker seviyesi
iizerine daha az etkilidir. Juvenil Diabetes Mellitus’da puberte, diyabetik
olmayanlara nazaran daha erken goriliir.

Diabetes Mellitus’un bu iki tipinin ayrilmasi 6nemlidir. Fakat,
bilhassa 15-40 yaglar arasinda baglayan diyabetlerde, herbir grubun
bazi 6zellikleri bir arada bulunabilir. Nadiren 40-50 yaglarindaki bir

yetiskinde juvenil tipte Diabetes Mellitus ortaya ¢ikabilecegi gibi aksine,
¢ocukta adult tip Diabetes Mellitus meydana gelebilir.

Diabetes Mellitus’un bu iki tipinin etiyolojik olarak farkli oldugu
gosterilmemistir.

Diabetes Mellitus’un Teshis Metodlar:

Diabetes Mellitus teshisinde kullanilan testlerin c¢ogu, karbonhidrat
metabolizmasindaki bozukluklar1 géstermek esasina dayanir. Bu mak-
satla:

Idrarda seker ve aseton aranmas:

Aclik kan sekeri (AKS)

2 saatlik post-prandiyal kan sekeri

Glikoz tolerans testi (GTT)
Kortizon-Glikoz tolerans testi.

Sodyum Tolbutamid testi

7. Glucagon testi.
uygulanabilir. Bu testlerin bazilarindan kisaca bahsedilecektir.

AR e
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Bazi yanlis pozitif sonuglara ragmen idrarda seker aranmasi Diabetes
Mellitus taranmasinda ve hastalarin daha sonraki takiplerinde basit ve
faydali bir testtir. Genellikle kan sekeri % 160 mg.1 gecmeden idrarda
seker ¢cikmaz. Fakat kan ve idrar seker seviyeleri arasinda her zaman
ilgi olmayabilir. Meseld renal diyabet vak’alarinda kan sekeri normal
seviyelerde iken dahi idrarda seker bulunur. Bazi vak’alarda da kan
sekeri ytiksek iken idrarda ¢ok az seker gikar veya hi¢ ¢ikmaz.

Aclik kan sekeri diyabetin erken teshisi i¢in yeterli degildir. Giinkii
glikoz tolerans testinin patolojik bulundugu hastalarin takriben 3 /4
de aghik kan sekeri normal hudutlar igindedir. Kan sekeri tayininde
vendz kan tercih edilir. Kapiller kan seker bakimindan arteriyel kana
daha yakindir. 8-10 saatlik bir aghktan sonra kapiller kandaki seker
miktari, venoz kandakinden ancak 9, 2-3 mg. daha fazladir. Karbon-
hidrat alindiktan sonra ise aradaki fark 9, 20-70 mg. a yiikselir. Nor-
mallerde venéz kanda bulunan aglik kan sekeri (hakiki glukoz) %, 60-100
mg. arasindadir. % 120 mg. iizerinde bir deger bulundugunda tayin
tekrarlanmali ve yine aym seviyelerde bir deger bulunursa Diabetes
Mellitus mevcudiyeti kabul edilmelidir. A¢lik kan sekeri %, 100-120 mg.
arasinda ise Diabetes Mellitus teghisini kesinlestirmek i¢in glikoz tolerans
testi yapmak gerekir.

Glikoz tolerans testi igin bazi endikasyonlar vardir. Bunlar §oyle
siralanabilir:

I. Normal acglik kan sekeri ile birlikte glikoziiri.

2. Genglerde izah edilemeyen damar hastalifi, retinopati veya
néropati.

3. Tekrarlayan disiik, erken dogum, &lii dogum veya iri bebek
dogurma hikayesi.

4. Sahsin kendi dogum kilosunun fazla olmasi.

5. Ailede diyabet hikayesi.

6. Cesitli stress hallerinde goriilen gegici glikoziiriler.

7. Renal veya alimanter glikoziiri.

Diyabetin Komplikasyonlar:

Diabetes Mellitus sistemik bir hastaliktir. Diyabetin komplikasyonlari
dedigimiz patolojik durumlarin bir ¢ogu bazan diyabetin semptomlarmi
teskil eder. Yani o zamana kadar teshis edilmemis bir diyabet, bazan
komplikasyonu goriildiikten sonra aramir ve bulunur. Bilhassa erigkin
tipi Diabetes Mellitus da, uzun bir gizli kalma (latent) periyodu bulun-
mas1, bu tip diyabette hem teshis giiglii§iine hem de sempton zengin-
ligine yol agmaktadir.
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I. Diyabetin acil metabolik komplikasyonlar::
a. Hipoglisemi komas:
b. Diyabet komasi
c. Ketozsuz hiperosmolarite komasi

II. Diyabet ile beraber sik goriilen patolojik durumlar:

(Arteriyoskleroz, enfeksiyonlar, safra kesesi fonksiyon bozuk-
luklari, safra taglari, nérojenik vesica urinaria ....... )

III. Diyabetin spesifik, dejeneratif komplikasyonlar::
a. Diyabetik damar hastalig:
— Diyabetik retinopati
- Diyabetik nefropati (Kimmelstiel-Wilson Sendromu)
b. Diyabetik néropati

Diyabetin Tedavisi

Tedavide ilk basamak diyet tedavisi olmalidir. Eger diyet tek basina
etkili olmazsa oral hipoglisemik ajanlar eklenmeli, bu kombinasyon
da yetersiz kalirsa insiilin kullanilmalidir.

Diyet: Diyet tedavisi Diabetes Mellitus tedavisinin ana pren-
siplerinden birini tegkil eder. Diyetine gerektigi sekilde dikkat etmeyen
bir hastada, ilag tedavisi ne kadar miikemmel olursa olsun, istenilen
dengeyi temin etmek imkansizdir. Diyet, birgok kimsenin anladig gibi,
mahrumiyet demek degil, yemek yemede disiplin ve nizam demektir.
GROTE, diyabet diyeti i¢cin “yasak olan gida yok, yasak olan mik-
tarlar vardir” demektedir. HIPOKRAT “gidalarimiz ilaglarimizdir”
sozii ile diyet tedavisinin énemini belirtmigtir.

Bir seker hastasinin diyeti verilirken dikkat edilecek hususlar sun-
lardir:

1. Besinlerin verecegi giinliik kalori miktar1 ne kadar olmalidir?

2. Bu kalorinin besin unsurlarina taksimi ne oranda olmalidir?
Yani ne kadar karbonhidrat, protein ve yag verilmelidir?

3. Verilen bu besin unsurlar1 hangi yiyeceklerden temin edil-
melidir?

4. Temin edilen bu yiyeceklerin 6giinlere taksimi nasil olmalidir?
1. Hastanin alaca@ giinliik kalorinin tiimii hastaya lazim olan
enerjiyi temin ve normal agirlign muhafaza etmeli ve gesitli durumlarda

viicudu en iyi sthhat durumunda tutacak miktarda olmali, ¢ocuklarda
normal bilylimeyi saglamalidir. Hasta sigman ise, tedavide en &nemli
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nokta onu zayiflatmaktir. Bu durumda haftada 700-800 gr. diiserek
6-12 ayda normal kilosuna indirecek miktarda kalori verilmelidir.
Hasta sahis cok zayif ise, ideal kilosuna ulagilincaya kadar bol kalorili,
karbonhidrat ve proteinden zengin bir diyet diizenlenmelidir. Normal
agirlikta olupda biiro igi gibi hafif galiyma gosterenlere 25 kal [kg., orta
derecede caliganlara 30 kal. /kg., agir islerde caliganlara 35-40 kal. [kg.,
yatak istirahatinde olanlara 20 kal. /kg., zayiflatmak istenilen hastalara
15 kal. /kg., hesaplanmalidir.

Cocuk diyabetiklerinde biiyiime de dikkate alinmalidir. Gocuklarda
giinliik kalori tesbiti ilk yas i¢in 1000 kal. sonraki her yag i¢in 100 kal.
eklenerek hesaplanmalidir. Buna, kiz ¢ocuklarinda 13 yagma, erkek
cocuklarda 18-19 yasina kadar seneler dahil edilir.

2. Ginliik kalorinin %, 40 1 karbonhidratlardan, %, 40 1 yagdan
ve %, 20 si proteinden temin edilmelidir. Normal bir insan beslenmesinde
gunliik kalorinin 9%, 50 si karbonhidratlardan, %, 35 i yagdan ve % 151
proteinlerden temin cdildigine gore, diyabetiklerde total kalorinin kar-
bonhidrat, protein ve yaglara dagilis orani normallerdekine ¢ok yakindir.

Besin unsurlarinin kg. bagina verilen miktarlarina gelince: Viicudun
yap1 tas1 olan proteinler yetigkinlerde 1-1,5 gr/kg., cocuklarda 2-3 gr /kg.
hesabiyla verilir. Et (balik, tavuk, yagsiz et), peynir, siit tercih edilen
protein kaynaklaridir.

Karbonhidratlarin antiketojonik tesirleri oldugundan, ketozisin hu-
suliinii 6nlemek igin, verilen karbonhidrat total kalorinin % 30 undan
az olmamalidir. Giinde 100 gr.in altina diismemek sartiyla 2-3 gr /kg.
hesaplanir. Diyabetik diyette en ¢ok kullanilan karbonhidrath gidalar
ekmek, hububat, sebzeler, meyvalar ve siittiir. Cig sebzeler, yavas
absorbsiyonlar: dolayisiyla, a¢ hastanin diyetine eklenmelidir.

Total kalorinin, protein ve karbonhidratlarin sagladigi kaloriden
geriye kalan kismu yaglardan tamamlanir. Yalmz, diyabetik damar
komplikasyonlarinin tegekkiiliinii 6nlemek ve karbonhidratlarin normal
yanmasini temin etmek i¢in yag miktarini giinde 100 gr.’mn iizerine ¢i-
karmamak lazimdir. Yag alimmminin damar hastaliklar1 geligmesiyle
ilgisi ispat edilmemekle beraber, mevcut deliller gok derecede doymamus
yag asidlerinin kullanilmasimin lehindedir. Kati ve hayvani yaglar
yerine, siv1 bitkisel yaglar secilmelidir. Tablo IT de 1500 kalorilik 6rnek
bir diyet listesi gorilmektedir.

3. Hastanin total kalori ihtiyaci ve bunun karbonhidrat protein
ve yaglardan gelecek miktarlar1 tesbit olunduktan sonra gidalarin 100
gr. da bulunan karbonhidrat protein ve yag miktarlarini gosteren cet-
vellere ihtiya¢ vardir. Diyet aranilan tada uygun ve biktirmayacak
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TABLO 1I
1500 Kalorilik Ornek Diyet Listesi

Degisim miktarlar: Kalori veren besin maddeleri miktarlan
Siit veya yogurt 2 Karbonhidrat 9, 40 -156 gr.
Et 6 Protein % 20 - 72 gr.
Ekmek 3 Yag % 40 — 65 gr.
A grubu sebze 2
B grubu sebze 1
Ekmek yerine gegen 2
Meyva 4
Yag 1
Gunlitk Yiyecek Degisimleri
dagilimi Menii Ornegi
Kahvalt: 1 Siit 1 su bardag: siit
2 Et 1 yumurta, 1 kibrit kutusu peynir
Ekmek ........ I ince dilim ekmek
Ara 6giin 1 Meyva ........ 1 orta boy portakal
Ogle 1/2  Siit veya yogurt 1/2 su bardag: yogurt
3 Et ............ 3 1zgara kofte
1 A grubu sebze.. Kivircik salata (yagsiz)
1 B grubu sebze . Bezelye haslama (kéfte yanma garnitiir
olarak)
1 Ekmek yerine I yemek kasir pilav (kéfte yanma gar-
gegen yiyec. nitiir olarak)
1 Ekmek 1 ince dilim ekmek
Ara $giin 1 Meyva 1 kiigitk muz
Aksam 1/2  Siit veya yogurt 1/2 su bardag: yogurt
; it grub. schze }  Yumurtali 1spanak
1 Ekmek yerine 1 porsiyon mercimek gorba
gegen yiyec.
1 Meyva 1 kiigiik elma
1 Ekmek 1 ince dilim ekmek

tarzda hazirlanmalidir. Onun igin karbonhidrat, protein ve yag veren
besinler siniflara ayrilmali ve her simifin bir birimi ele alinmalidir.
Hastaya, Tablo III de gériildiigii gibi ayni besin unsurunu ihtiva
eden yiyecek maddeleri iglerindeki besin unsuru konsantrasyonlarini
dikkate alarak birbirleriyle degistirilebilecekleri (degisim sistemi) an-
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TABLO III

Degisim Listesi

Siit Degisimi
1 siit degisimi 8 gm. protein, 10 gm. yag, 12 gm. karbonhidrat verir.

Ortalama Olgii Miktar (gm.)
St .ovvin i 1 subardagr ...................... 240 gm.
Yogurt .....oooiviiiiiiii.... I subardagt ...........oiiii. 240 ”

Not: Siit degisimi yemek ve tatlilarda da kullamilabilir.

Et Degigimi
1 Et degisimi 6 gm. protein, 5 gm. yag verir.

Ortalama Olgit Miktar (gm.)
Kofte .....ocoiiiviiiiii... lLadet ..., 30 gm.
Pirzola (kemiksiz) ............ T Adet ... ..o 30 ”
Kiyma .......ooooiiiiaen, 1 kofte kadar .............. ... ... 30
Kusbast ...........oiiialt. 34 parga ...t 30
Biftek ..., 1 orta biyuklikte ................. 30 ”»
Baliklar .. ... .o e e 30
Kiimes hayvanlar: ... ... .. . .. e 30 ”»
Karac Ber oo e e 50 »
Beyin ...oiiiiiiiiiiiia... 1/2 koyun beyini .................. 50 *
SOSiS ..ihiiiiii i 1 Adet . ovvviviin i 30 »
Salam ........... ... ..., I Dilim .....ccoviiiiiiin.., 30 »
Beyaz Peynir ................ 1 kibrit kutusu ......... .. ... L. 30 ”»
Kagar peyniri . ... ... .. i i 20 ”»
Yumurta ............... ..., 1 Adet oo 50 »
Istakoz, Karides .............. 5 Orta biiyiiklikte ................ 60
Midye ................. ..., S5Adet .o 60

Ekmek Degisimi

1 Ekmek degisimi; 2 gm. protein, 15 gm. Karbonhidrat verir.

Ortalama Olgii Miktar (gm.)
(Pigmis) (Gig)
Ekmek (Bugday,
Cavdar, Misir.) .............. 1 Ince dilim ...................... 25 gm.
Tuzlu biskiivi ................ 2 Adet ... 25 >

Bugday Unu (Corbada) ..... I porsiyon ...........o.a.iiill, 15 »

(
Mercimek Unu( > ) ..... 1 porsiyon ............ o il 5”7
Bezelye Unu ( 7 ) ..... 1 e 15 ”
(

Tarhana » ) 1 e 15 »
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Sehriye «C 7 ) ... 1 e 15 "
Piring (GO SR 1 PN 15 =
Mercimek ¢ ) ... 1 S 25 7
Piring (pilav olarak) ......... 1 yemek kasigr dolusu ............. 15 "
Bulgur ( 7 S T 2 " ” P 15
Kuskus .....coovivveiiea... 2 " » T 15 ”
Makarna ...........iiiinnn 2 " ” T e 15
Eriste .........iiiiiiinn.. 2 " ” T 15
Kuru Fasiilye ................ 4 » e 25 "
Nohut ......ovveennieenn.... 4 7 ” T 25 "
Kuru Barbunya .............. 4 ” T ... 25 "
fgBakla .................... 4 " > e 25
Yufka Boregi* ............... 2 kibrit kutusu kadar .............. - "
Patates ...................... 1 kitgik boy ............ ... ... ... 90 ”
Kestane ..................... 2ortaboy ....... ...l 30 "
Patlamig Misir ............... 1 su bardag: dolusu ............... 20 ™

Sebze Degisimleri
A Grubu Sebzeleri :

Bu gruptaki sebzeler gig olarak istenildigi miktarda yenilebilir. Pigsmis olarak 1 porsiyon
serbest, ilave porsiyonlarin herbiri | B grubu sebzesi yerine sayilmalidir.

Ortalama Olgii Miktar (gm.)
Domates ..................... 1 kigiik boy (Gig) ............... 100 gm.
Domates suyu ................ 1 subardagn (") ..., 240 7
Carliston biber ............... 4 orta boy () e 100 *
Yesil sivri biber .............. 10 orta boy (7 ) .evvvvenion.. .. 100 *»
Yesil dolma biber ............ 2ortaboy () ..., 100 ™
Kiircik salata ............... 15 yaprak (7)) e 100 >
Marul ............ .. ... 56 yaprak (7 ) ... 100 »
Salatalik ..................... I kiigik boy () ...l 100 ™
Kirmizi Turp ................ 5 orta boy () oo 100
Maydanoz ................... 1 orta demet (™) ............... 75 "
Yesil Sogan .................. 3-4 orta boy () .......... ... 75
Kuru Sogan ................. 1 orta boy () v 75
Kereviz ..................... 1 kiigik boy () ..ovvvni.... 100 *»
Kirmizi 1dhana ............... 1/8 orta boy () .....oiiiaii... 100 *»
Ldhana ..................... 4 yemek kagigi (pismis) ........... 100 »
Karmibahar .................. 4 7 oM"Y . 100 »
Taze kabak ................. 4 ” ") . 150

* Icindeki kiyma veya peynir 1 et degisimi olarak hesaplanmalidir.
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Patlican ............c.c.ooonn. 4 7 o) 125 ”»
Ispanak ..................... 4 S (R R 150 ”»
Pazi ..o 4 » T ) e 150 ~
Ebegiimeci ................... 4 A (RS T 150 ”
Bamya ................LL 4 7 S (R B, 75 7

B Grubu Sebzeleri:

1 B grubu degisimi 2 gm. protein, 7 gm. karbonhidrat verir.

Ortalama Olgii Miktar (gm.)
Havug ...oovvvvnniinninnnn. 1 orta boy (Gig) ..........coovin. 100 ”
Havug Suyu ................. 1/2 su bardagr (Gig) .............. 120 »
Salgam ............. ... 0.0 1 orta boy (Gig) .................. 150 >
Bezelye .................... 4 yemek kasign (pismis) ............ 100 »
Prasa .....covivienieninnnan.. 5 yemek kasigi (pismis) ............ 150 *
Bakla ...................... 4 yemek kasigi (pismis) ............ 100 >
Enginar ...........c0iiiiunn. 1 orta boy (pismis) ................ 100 »
Bal Kabagl .. ... e e e e 100

Meyva Degisimleri

1 Meyva degisimi 12 gm. karbonhidrat verir.

Ortalama Olgii Miktar (gm.)
Elma ....................... 1 kiigiik boy ...t 100 ”»
Kayst ... o .. 3 Adet . 100 »
Muz ... 1 kiigiik veya yarim biyik ......... 50 *»
Taze Incir ................... T Adet oonveenriiieie i 80 >
Kiraz ...............0iun.. 12 e 75
Visne ..., 14 e 80 ”»
Greyfurt ..................... yarim greyfurt ......... .. .. oL 125 >
Turung ....... ... ... o, 10rtaboy ..ocvvvvnvniinena... 100 >
Portakal ..................... 1 ” S 100 »
Limon ...................... 1 ” e 100 >
Mandalina ................... 1 bityitk boy ... 100
Uziim ... 15 iri tane ...l 80 ”
Yeni Dinya ................. 6 Adet ... 125 »
Erik ... i 15 2 100 *
Gilek .o oo 12 % 175 ™
Seftali ......... ... ..t 1 Ortaboy ......ooviiiiiin.. 100
Armut .....oieiiiiii . 100 °
AYVA oo 42 . 8o
Nar ...t 1/2 kiigitkk boy ........... ... ... 80

Kavun ..ot 1/8 orta boy kavun ............... 200 »
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Karpuz ..........cooiiinn... 1/8 orta boy karpuz ............... 200 ”»
Kuru Incir .........oconaet. 1 Adet ..o 20 ”»
Kuru Kayist ...t 4 i e e 20 >
Kuru Erik ...........oonaae, L Z P 20 »
Kuru Uziim ................. 1 yemek kagig1 dolusu ............. 20 »
Hurma .............cc0vent. 5Adet ... 20 »
Portakal suyu ................ 1l gay bardagr ..................... 100 >
Greyfurt suyu ................ lgay 7 o 100 »
Elma suyu ................... 1/3 su bardagr .................... 80 ”»
Uziim suyt .....ovvvvennnnn.. 1/4 » S 60 »
Visne suyu .........c...nnn.. 1/3 > Y e 80 ”»
Narsuyu ......ccovinnnnnn.. 1/3 > e 80 ”

Yag Degisimleri
1 yag degisimi 5 gm. yag verir.

Ortalama Olgii Miktar (gm.)

Zeytin ....... ... 5Adet ... e 15 gm.
Mayonez .................... 1 tath kasin ...........oviiian... 5 ”
Findik, Fistk ................ 6 Adet ... e e - »
Kaymak ..................... 1 yemek kagign .................... 0 »
Bitkisel siv1 yag .............. 1 tath kagig1 ........coooveunin.. 5 ”
Margarin (erimis) ............ 1 ” e e 5 ”
Margarin (erimemis) .......... 17 S 5 ”
Tereyag, Sade yag,

Kuyruk yagi ................. I tath kasigs .. .oovvevnnnennnnn.. 5 7

latilmali ve cinsi segme hakki tamimali, yalniz miktarlara miidahele
edilmelidir. Aksi halde, verilen liste muhtevasini giinlerce yemeleri
icabeder ki tatbiki giigtiir ve hastalar1 diyeti bozmaya siirtikler.

4. Postprandiyal hiperglisemileri ve bilhassa insiilinle tedavi edi-
lenlerde muayyen zamanlardaki hipoglisemileri 6nlemek igin gidalar
5-6 6giin halinde verilmelidir.

Total giinliik karbonhidrat ve kalorinin 6glinlere dagilimi yapilan
insilinin gesidine gore degisir.

Alkoliin diyabetik diyete ilavesi 2 sebepten dolay:r dikkatle diisii-
niilmelidir: a) Yag gibi, alkoliin kalorisi de oldukga yiiksektir. (1 gr.
yag 9 kal., 1 gr. alkol 7 kal. verir. b) Insiilin ve alkol sinerjistik tesir
gosterirler, herbirinin utilizasyonu digeri tarafindan potansiyelize edilir,
boylece hipoglisemi ve intoksikasyon siddetlendirilir.

Diyabetik hasta diyetle kontrol edilebiliyorsa diger ilaglara liizum
yoktur. Diyete cevap veren hastalar, eriskin gagda baslamis, stabil ve
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nonketotik bir seyir gosteren hastalardir. Orta yash, sisman diyabetik-
lerin ekserisi bu guruba girer. Total diyabetli hastalarin 2/3 ii diyete
1yi cevap verirler.

Diyetteki hasta her yiyecegi bolca yiyemiyeceginden, diyetine vita-

minler ve mineraller eklenmelidir. Tavsiye edilen minimal ihtiyaglar
Tablo IV de gosterilmigtir:

TABLO IV
Degisik Yaslarda Giinliik Vitamin ve Mineral Ihtiyaglar:

Yas Gruplan

Mineral Bebek Cocuklar Yetigkin Gebelik ve
ve 0 1-6 6-12 13 — 18 emziklilikte
Vitaminler E K E K ek
Vitamin A L.U. 2100 2100 3000 5000 5000 5000 5000 +2000
Vitamin B; mg 0.3 0.6 1.0 1.4 1.2 1.2 1.0 + 0.2
Vitamin By mg 0.4 08 1.3 1.7 1.4 1.5 1.2 + 0.3
Niasin mg 5.0 10.0 14.0 20.0 17.0 18.0 14.0 + 3.0
Vitamin C mg 20.0 30.0 40.0 50.0 50.0 50.0 50.0 + 30
Vitamin D 1.U. 400 400 - - - - - -+ 400
Folik asit mcg 50 80 100 200 200 200 20 + 200
Vitamin B, mcg 0.3 1.0 16 20 2.0 2.0 2.0 + 1.0
Kalsiyum mg 500 500 500 700 600 500 500 -+ 500
Fosfor mg 500 500 500 700 600 500 500 -+ 500
Demir mg 8 9 10 15 20 10 22 4+ 5

Oral Hipoglisemik Ajanlar: (OAD) Son senelere
kadar Diabetes Mellitus’un ilagla tedavisinde elimizde yalmiz insiilin
bulunmaktaydi. 1956’dan sonra OAD maddelerin tedavide kullanil-
mastna baglanmasiyla, diyabetin agizdan tedavisi ¢igirn agilmistir.

OAD’ler 2 esas grupta toplanabilir:
I) Siilfoniliire
IT) Biguanid

1) Siilfoniliirelerin Tesir Tarzi: Bu maddeler direkt olarak beta-
sitotrop etki ederler. Yani, pankreasin beta hiicrelerine tesir ederek
insiilin salgilanmasim ve salgilanmig insiilinin kana verilmesini uyarir-
lar. Dolayisiyla, organizmada fonksiyon yapabilecek kabiliyette beta
hiicreleri olmadikga, diger bir deyimle endojen insiilin yoklugunda
etkisizdirler. Bu bakimdan su hallerde iyi netice alinmaz:
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Pankreasin ¢ikarilmasi veya tahribi, pankreatit, hemokromatosis.
Siddetli diyabet (Siratli kilo kaybi, fazla poliiiri).

Ketozis hali.

Geng diyabeti (30 yas altinda)

Biiyiik stresler: Siddetli enfeksiyon, biiyiik ameliyat, gangren

o o N

Steroid diyabeti

~1

Giinliik insiilin ihtiyac1 40 Unite veya iizerinde olan hastalar.

8. 15 seneden fazla diyabetik olanlarda cevap daha az ise de bu
faktor tek basina miihim olmayabilir.

Sulfoniliire ile iyi netice alinabilen haller:

1. 30 yas tzerindeki hastalar (Diyabeti 40 yasindan sonra bagla-
yanlarda 9, 65-69, diyabetin baglama yagy1 20-40 arasinda olanlarda
% 40 iyl netice alinmistir.)

2. Siddetli olmayan diyabet
3. Ketozisi olmayanlar

4. Insiilin kullanmayanlar veya 40 Uniteden fazla insiilin alma-
yanlar,

5) Diyabetin yeni baglamasi (eriskin tipte)

Gesitli OAD ilaglarin ait olduklar1 gruplar ve tesir siireleri Tablo
V de gosterilmistir.

Tolbutamide’in yan tesirleri azdir. Deride ras, mide yanmasi,
bulanti, kusma olabilir. Hipogliseminin az gériilmesi sebebiyle yash
hastalarda tercih edilen bir ilactir.

Chlorpropamide’in yan tesirleri: Istahsizlik, bulanti, kusma, deri
raglari, alkole intolerans, 16kopeni, hipoglisemi, sarilik.

Glybenclamide: Son zamanlarda piyasaya cikan yeni bir ilagtir.
Sulfoniliire grubundandir. Diger ilaglara istiinliigii yoktur.

II) Biguanidlerin Tesir Tarzi: Etkileri pankreas iizerinden degildir,
periferik etki gosterir. Periferal glikoz alimmini arttirarak ve hepatik
karbonhidrat metabolizmas: iizerine tesir ederek periferde glikoz kul-
lanmimini arttirirlar, endojen ve eksojen insiilinin tesirini gogaltirlar.
Pankreas yoklugunda da hipoglisemik etki gosterirler. Ayrica lipid
sentezinde inhibisyon yaparak, kolesterol, trigliserid seviyelerini de dii-
siirlirler. Yag sentezini azalttig1 i¢in sisman diyabetiklerde (diyet teda-
visi yetersiz ise) tercih edilen OAD maddedir. Labil diyabetiklerde
insiilin ile birlikte verilince hastalik daha iyi kontrol altina alinabilir
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TABLO V
Diabet Tedavisinde Kullanilan Iliglar

Giinlik doz Tesirin

Ticari Giinlitk verme Devam
Tip ismi Doz adedi (Saat)
A. Sulfoniliire
a) Tolbutamide Orinase 1.5 gr 2-3 6-12
(0.5-3)
b) Acetohexamide Rastinon
Dymelor 0.75 gr 1-2 12-24
(0.25-1.5)
c) Chlorpropamide Diabenese  0.25 gr 1 24-60
(0.10-0.75)
d) Glybenclamide U26452,
HB419 30 mgr 1-2 12-24
B. Phenethyl-biguanide
a) Pherformin DBI 0.1 gr 2-3 4-6
(0.05-0.15)
b) Uzun Tesirli Pher-
formin DBI-TD 0.1 gr 1-2 8-12
(0.05-0.15)
¢) Methformin Glucophage 0.5 gr 2-3 6-8
(0.5-1.5)

ve insiilin dozu azalabilir. Bazan sulfoniliire ile kombine edilirler. Yan
tesirleri: Istahsizlik, bulanti, kusma, agizda madeni bir tad, diyare,
halsizlik.

OAD Tedavisine Cevapsizhik: Bu sulfoniliire grubu igin sézkonusu-
dur. Cevapsizlik primer ve sekonder olmak iizere 2 gesittir. OAD teda-
visinin ilk 2-4 haftasinda AKS 9, 200 mg. altina diigmiiyor ve glukoziiri
kaybolmuyorsa primer cevapsizlikdan bahsedilir. OAD tedavisine bir
siire 1yi cevap verdikten sonra cevapsiz kalma haline de sekonder ce-
vapsizlik denir. Biitiin hastalanin takriben % 5 in de goriiliir. Cevapsiz-
ligin patogenezi hakkinda gesitli gorisler vardir:

— OAD ilaglarin pankreasi yorarak bitkinlige gotiirmesi

— Ilag tasiflaksisi

— Hastaligin ilerlemesi ve artik fonksiyon yapacak beta hiicreleri
kalmamas.

Insiilin Tedavisi: 1921 yiinda BANTING ve BEST’in
instilini kesfinden sonra D.M. tedavisinde yeni bir qigir acild.
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Insiilin polipeptid yapisinda bir hormondur. Onemli miktarda
(% 2,3) kiikiirt ihtiva eder. 21 aminoasidli A zinciri ile, 30 amino
asidli B zinciri iki disiilfid képriistiyle birbirine baglanmigtir. Bu baglar
¢6ziillirse molekiiliin biyolojik etkisi kaybolur.

Insiilin Tipleri: Insiilinler, tesir bakimindan, 3 grupta incelenirler:

1. Cabuk ve kisa tesirli instilinler (Regiilar, kristalize, semilente
insiilinler)

2. Orta derecede tesirli insiilinler (NPH, lente ve globin insiilinler).
3. Geg ve uzun tesirli insiilinler (PZI, ultralente insiilin)

Cesitli insiilinlerin tesir siireleri Tablo VI da gosterilmistir.

TABLO VI
insulin Cegitleri ve Tesir Siireleri
Tesirin Maksimal Tesirin
Baslamasi Devami Devamu
Insiilin Tipi (Saat) (Saat) (Saat)
1. Qabuk ve Kisa Tesirli
Kristalize 1 2-4 6-8
Semi-Lente 1.5-2 5-7 12-18
2. Orta Tesirli
Globin 2-4 10-14 10-22
NPH 1-2 10-20 20-32
Lente 1-2 14-18 26-30
3. Uzun Tesirli
Pzt 6-8 16-24 24-36
Ultra-Lente 5-8 22-26 34-36

Insiilin - Endikasyonlar:: Insiilinin mutlak ve gelip gegici olmak
iizere iki endikasyonu vardir.

1. Mutlak insiilin endikasyonlar:
a) Diyabetik keto-asidozis
b) Juvenil Diabetes Mellitus

c) Diyet ve OAD tedavisi ile ayarlanamayan ilerlemis, eriskin
yas1 diabet vakalar:.

2. Gelip gecici insiilin endikasyonlar::

a) Gebelik b) Narkoz c) Operasyon d) Enfeksiyonlar e) Trav-
malar f) Her tiirlii ruhi sok ve stres hallerinde g) Prevantif olarak pank-
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reasin insiilin kapasitesini korumak, beta hiicrelerini dinlendirmek mak-
sadiyla Diyabetes Mellitus baglangicinda 1-2 hafta insiilin kullanilabilir.

Insiilin tedavisinde ilk dozu segme bakimindan baz fikirler ortaya
atilmagtir:

1. Standart diyetteki hastanmin 24 saatte idrarla cikarttig1 glikoz
hesaplanir. 2 gr. glikoz igin 1 Unite insiilin verilir. (Kristalize insiilin
3-4 doz, NPH 1-2 doz halinde)

2. Kisa tesirlilerle tedaviye baglanir. Yemeklerden once her + gli-
koziiri icin 5 iinite olacak sekilde kristalize insiilin verilir. Ayarlama
yapilan dozun 2/3 i kadar NPH’a gecilir.

3. P. White, ¢ocuklarda yaglara gére ilk dozu se¢mistir. 0-5 yas:
10 Unite 5-10 yas: 20 Unite 10-15 yas: 30 Unite v.s.

4. Yine cocuklarda kg. bagina 1 Unite insiilin hesabs ile ilk dozu
secenler de vardr.

Insiilin tedavisi yapilanlarda giinde 4 defa idrar toplanmali ve glu-
koziiriye bakilmalidir. Muayyen zamanlarda seker ¢ikiyorsa 6nce diyet
ayarlamasi, bu tesirsiz kalirsa, insiilin ayarlamasi yapilmalidir.

Insiilin Tedavisi Komplikasyonlar:: En ciddi komplikasyonlar hipog-
lisemi, antikor tesekkiilii neticesi insiiline rezistans ve allerjidir. Diger
komplikasyonlar, lipodistrofi, deri enfeksiyonlari, gegici presbiyopi,
insiilin lipomu ve insilin 6demidir.

Diyabetik hasta egitilmelidir. Insiilin enjeksiyonlar1; kollar, ba
caklar, glutealar ve karnin gesitli yerlerine yapilarak ayni yere 3 hafta-
dan once enjeksiyon yapilmamalidir. Hastalara hiperglisemi ve hipog-
lisemi semptomlar: 6gretilmeli, hatta hafif hipoglisemi meydana geti-
tilerek hastanin bunu bilmesi temin edilmeli ve sonra sekerli su veya
meyva suyu ile bu halin gectigi gosterilmelidir. Alkol i¢inde tutulmug
enjektorlere insiilin gekilmemelidir.

Egzersiz: Glikoz kullanilmasimi arttirir ve bu yolla insiilin
tesirini uyarir. Bu y6nden, diizenli bir egzersiz diyabetikler i¢in fay-
dahidir.

Ozet

Seker hastaligl, pankreastan salgilanan ve kan sekerini diizenleyen
insiilin hormonunun yetersizligi ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Baglica
belirtileri, susama, ¢ok su igme, ¢ok yeme, sik idrara ¢ikma, kanda
seker yiikselmesi ve idrarda seker goriilmesidir.
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15 yastan 6nce baglayan diyabet genclik diyebetidir. Yetigkin tip
diyabete gdre daha agir ve gabuk seyreder, fakat daha az goriilir.

Tedavide ilk basamak diyet tedavisi olmahdir. Eger diyet tek bagina
etkili olmazsa agizdan alinan, kan gekerini diisiiriicii ilaglar eklenmeli,
bu da yetersiz kalirsa insiilin kullanmilmalidir.
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