Diabetes mellitus’un komplikasyonlars
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Sunucu Notları
Sunum Notları
 "Diabetes Blue Circle Symbol". International Diabetes Federation. 17 March 2006. Archived from the original on 5 August 2007.


ODiyabetin komplikasyonlar

Akut komplikasyonlar:
 Hipoglisemi

* Diyabetik ketoasidoz

Kronik komplikasyonlar:

 Mikrovaskiler
— Retinopati
— Nefropati

* Noropatiler

— Periferik diyabetik néropati
— Otonom diyabetik noropati

* Makrovaskiler
— Koroner arter hastaligl
— Serebrovaskuler hastalik
— Periferik vaskuler hastalik

* Diger



Sunucu Notları
Sunum Notları
LDL
LDL>100 mg/dl ise nonfarmakolojik yaklaşım önerilir. 
LDL>160 mg/dl ise nonfarmakolojik tedavi başarısız ise statinler  verilir. 



(O Dbiyabetin komplikasyonlar: Hipoglisemi

e Tam kanda glukoz diizeyi <50 mg/dl (2.6 mmol/L =46.8 mg/dl) ise
hipoglisemi olarak tanimlanabilir.

* Semptom olmamasi hipoglisemi olmadigi anlamina gelmez.

* Yenidoganlarda kan glukoz dizeyi ile klinik arasinda her zaman bir uyum
sz konusu degildir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Semptom olsun veya olmasın kan glukoz düzeyinin 2.6 mmol/L (46.8 mg/dl) olmasıdır.

Oksijenli solunum ile 1 mol glukozdan 38 mol ATP sentez edilir. Beyin açısından glukoz önemlidir. Nerdeyse beynin kullandığı enerjinin tamamına yakını glukozdan elde edilir. Beyinde glukoz insüline bağımlı olmayan transporter sistemi ile taşınır. 
Fetusun glukoz seviyesi annenin glukoz seviyesinden hafifçe daha düşüktür. 
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Sunucu Notları
Sunum Notları
Yapılan insülin kan glukoz düzeyinden bağımsız emilir.
İnsülin yapılmasına rağmen öğün atlanmış/unutulmuş/az miktarda alınmış olabilir. 
İnsülin yanlışlıkla fazla yapılmış olabilir.
Glukoz kullanımı artmış ve bunu karşılayacak miktarda gıda alınmamış olabilir. 


(O Dbiyabetin komplikasyonlar: Hipoglisemi

* Diyabetli cocuklarin cogu, her hafta hafif, her yil birkac kez orta
duzeyde, birkac yilda bir de ciddi hipoglisemi gecirirler.

* |nfant ve oyun cocuklugu dénemi hipoglisemi acisindan daha risklidir.

Hipogliseminin uzun donemli sekeli olarak kognitif fonksiyonlarda
kalici azalma riski, klicliik yaslarda daha yuksektir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Semptom olsun veya olmasın kan glukoz düzeyinin 2.6 mmol/L (46.8 mg/dl) olmasıdır.

Oksijenli solunum ile 1 mol glukozdan 38 mol ATP sentez edilir. Beyin açısından glukoz önemlidir. Nerdeyse beynin kullandığı enerjinin tamamına yakını glukozdan elde edilir. Beyinde glukoz insüline bağımlı olmayan transporter sistemi ile taşınır. 
Fetusun glukoz seviyesi annenin glukoz seviyesinden hafifçe daha düşüktür. 


(O Dbiyabetin komplikasyonlar: Hipoglisemi

Hipoglisemik Semptomlar Nelerdir?

1. Adrenerjik semptomlar (Katekolamin salinimina bagl)

2. Noroglikopenik semptomlar



Sunucu Notları
Sunum Notları
Tip 1 DM' da yıllar içinde hipoglisemiye glukagon cevabı anlaşılmayan bir mekanizma ile bozulur. 
Hipoglisemiye katekolamin cevabı da zaman içinde gelişen otonomik nöropati sonucu bozulabilir. 
Gerek glukagon yanıtının gerekse de katekolamin cevabının bozulması hayatı tehdit eden hipoglisemilere neden olur. 



ADRENERJIK SEMPTOMLAR

Solukluk,

‘erleme,
‘remor,

‘asikardi-carpinti,

Aclik hissi,

Kaygi-korku-endise,

Bulanti/Kusma

Anjina (Normal koroner artere ragmen)
Davranis degisiklikleri:

— Aglama, irritabilite, saldirganlik, yaramazlik




o

(o]s)

NOROGLIKOPENIK

SEMPTOMLAR

Bas agrisi

Bas donmesi,

Bos bos bakma,
Gorme sorunlari (gérme keskinliginde azalma, diplopi)
Kisilik degisiklikleri,
Dizartri,

Parestezi,

Ataksi, inkordinasyon,
Amnezi,

Mental konfusion,
Sonmolans, letariji,
Konvilsiyon

Koma



Sunucu Notları
Sunum Notları
Glut 4 yağ ve kas dokusunda bulunur. İnsülin bağımlıdır.
Glut 1 beyin, kc ve beta hücrelerinde bulunur. İnsülinden bağımsızdır.



Ciddi hipoglisemi sonrasi:

— Alginin depresse olmasi

— Stroke benzeri fokal motor defisit hipoglisemi dizelikten bir sure
sonra daha devam edebilir.

— Kalici sekel nadir olmakla birlikte hipogliseminin ciddiyeti, suresi ve
tekrari ile ilgilidir.




e Oral alim varsa 15 gr glukoz (0,3 gr/kg) veya bu miktarda glukoz iceren icecek verilerek 15-20
dakika sonra kan glukoz duzeyi kontrol edilir.

* Oral alim mimkin degil ise glukagon (Glucagen hypokit® 1mg flakon) verilir.
<20 kg: 0,5 mgim
>20 kg: 1 mg im

e Subkutan minidoz glukagonun (10 mikrogram/yil, maksimum 150 mikrogram) subkutan
uygulanmasi, oral glukoz verilmesine cevap vermeyen olgularda etkili oldugu
belirtilmektedir.

Not: Glukagon bulanti ve kusmaya neden olabilir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Konturregulatuar hormonlar:
Growth hormon
Kortizol
Glukagon
Epinefrin-------- Otonom nöropati sonucu salınımı bozulabilir. 


Hipoglisemi olduğunda: 
0-6 yaşında 5 gram glikoz
6-12 yaşında 10 gram glikoz
12 yaşın üstünde 15 gram glikoz verilir.
10-15 dakikada yanıt alınmaz ise tekrarlanmalıdır. 
Hipoglisemiden 15-20 dakika sonra 0-6 yaşında 100 ml, 6 yaşın üstünde 200 ml süt veya protein ve karbonhidrat içeren ana veya ara öğün verilmelidir. 
Oral alamayan hipoglisemi olduğunda ise glukagon 10-15 mikrogram/kg dozunda veya 6 yaşın altında 0.5 mg, 6 yaşın üzerinde 1 mg verilir. Bu uygulamaya yanıt 10-15 dakikada alınır. Etkisi 30-60 dakikada sonlanır. Glukagonun tekrar dozları bulantı yapabilir. %10’luk glikozdan 2-4 ml/kg’dan 4-6 dakikada verilir (3-5 mg/kg/dakika)



* Oral alamayan hastalarda ve glukagona ragmen hipoglisemisi
devam eden hastalarda:

* 2 ml %10 luk glukozun intraven6z olarak 5-10 dakikada

verilmesini takiben 6-8 mg/kg/dak. olacak sekilde glukoz
infuzyonu yapilir



15-20 dakikalik egzersizin ilk doneminde adrenalin artisina bagl
olarak kan sekeri ylkselir, 45-60. dakikalarda egzersiz 6ncesi dlizeye
gelir, 90. dakikalarda ise duser.

Egzersiz sonrasi 6-12. saatlerde hipoglisemi gelisimini engellemek
icin bazal insulin dozu %20-50 oraninda azaltilr.

Yemek sonrasi kan glukoz dizeyi 15 dakika icinde artmaya baslar,
30-60 dakikada pik yapar, daha sonra azalmaya baslar (yaklasik 4-5
saat).

Handbook of Clinical Pediatic Endocrinology, 2008; S:174


Sunucu Notları
Sunum Notları
Metabolik hastalıklar esnasında hipoglisemi görülebilir:
Galaktozemi
Fruktozemi
Tirozinemi
Organik asidemi
Msud
Glutarik asidüri
Mitokondriyal zincir defektleri



Basit tetkikler: Total ve serbest karnitin, acyl-karnitin profili

- Tam kan sayimi - Amonyak

- Elektrolitler - Laktat

- Glukoz :

- Kan gazlari - (Ehepill

- Laktat
Kritilf olclimler: idrarda (hipoglisemiden sonraki ilk idrarda):
- Insilin - idrar organik asitleri

- Kortizol

- idrar ketonlari
- Indirgen madde
- Toksolojik tarama

- Buyime hormonu

- Serbest yag asitleri
- Beta-hidroksibutirat
- Asetoasetat

Handbook of Clinical Pediatic Endocrinology, 2008; S:174



Hipoglisemi esnasinda normal degerler:

Insiilin <2 mikroUnite/mL
Kortizol >20 mikrogram/dL
Biiyiime hormonu >7-10 ng/mL
Serbest yag asidi >1,5 mmol/L
Beta-hidroksibutirat >2 mmol/L

Laktat <2,5 mmol/L

Amonyak <35 mikromol/L


Sunucu Notları
Sunum Notları
Hipoglisemiye yaklaşım
 Glukagon ve katekolaminler dakikalar içinde, kortizol ve büyüme hormonu ise saatler içinde cevap oluşturur.
Hipoglisemi esnasında glukoz:
%50 aminoasitlerden
%30 laktattan
%10 gliserolden sağlanır. 
 
Serbest yağ asitleri kas, kalp ve böbrekler tarafından enerji sağlamak için kullanılabilir.
Keton cisimleri ise özellikle beyin ve kas tarafından kullanılır.



"Hypoglycemia Unawareness Syndrome"
(Hipoglisemiyi fark edememe Sendromu)

Siki metabolik kontrol yapilan hastalarda sik gecirilen hipoglisemi ataklari
counterregulatory hormonlarin salinimini bozarak "hipoglisemiyi fark edememe™
sendromuna yol acabilirler.

Down Fenomeni

Gece vakti bliyume hormon yapiminin artisi, instlin klirensinin armasi nedeniyle sabah
glukozunun yuksek cikmasini ifade eder.

Somogyi Fehomeni

Gece vakti hipoglisemiye rebound sonucu counterregulatory hormonlarin artisi sonucu
sabah glukozunun yuksek cikmasini ifade eder.




Diyabetin Kronik Komplikasyonu: Diyabetik Retinopati

NORMAL RETINA DIABETIC RETINOPATHY

HEMORRHAGES

CEMTRAL RETIMAL VEIN ADNORMAL GROWTH

OF BLOCD VESSELS

CENTRAL RETINAL ARTERY AMELIRYSM

“COTTON WOOL™ 5POTS

RETINAL VENULES

RETINAL ARTERIOLES HARD EXUDATES



Diyabetik Retinopati

* Tip 1 diyabette en sik gorulen mikrovaskuler komplikasyondur.
* 15 yil diyabet sonrasi retinopati gelisme sikligi:
— Tip 1 diyabette %98

— Tip 2 diyabette %78

19 yas altinda Lens opasitesi gelisme orani %5’dir:
Doku proteinlerin glikasyonu (non-enzymatic glycosylation)
Poliol yol aktivasyonu




Diyabetik Retinopati

Retinopati goruilme oranini artiran faktorler:

— Diyabet slresi
— HbA1c duzeyi
— Hipertansiyon

— Kolesterol duzeyi

Retinopati olusumunda pubertenin de 6nemli etkisi vardir.



o Tip 2 diyabette:

> Tanindan hemen sonra

o Tip 1 diyabette:

» Tanidan 3-5 yil sonra (fakat 10 yasindan once degil)

Tarama pupil dilatasyonu yapilarak
yapilmiyorsa yetersizdir.



Diyabetik Retinopati €

* Nonproliferatif retinopati (background diyabetik retinopati)

— @Gorusiu bozmaz

— Mikroanevrizmalar, nokta-leke tarzi hemorajiler, sert ve yumusak eksudalar,
venoz ve noktasal ven6z genisleme, intraretinal mikrovaskiler anormallikler

* Proliferatif retinopati

— @orusu bozar---> Tedavi edilmediginde korlik olusabilir.

— Neovaskularizasyon, fibréz proliferasyon, preretinal ve vitreous hemoraijileri,

Tedavi: Panretinal lazerli fotokuagulasyon, gerektiginde vitrektomi


Sunucu Notları
Sunum Notları
LDL
LDL>100 mg/dl ise nonfarmakolojik yaklaşım önerilir. 
LDL>160 mg/dl ise nonfarmakolojik tedavi başarısız ise statinler  verilir. 



Diyabetin Kronik Komplikasyonu: Diyabetik Nefropati

Class Ill diabetic nephropathy. Sclerotic nodule (Kimmelstiel—

Class Il b diabetic nephropathy. Diffuse expansion of Wilson) in noc.iular dlak?et|c'n.ephropathy.(a'rrow). Affer?nt and
. . . : efferent arteriolar hyalinosis is characteristic for diabetic

mesangium (star) and diffuse thickening of the glomerular h thy (star). Th inthe | ioht

basement membrane (arrow). PAS stain, X400. NEPRTOPATNY 1S1ar]. The aTTow In the Tower right corner

indicates thickening of the tubular basement membrane.
Mallory stain, X 100.



Diyabetik Netrropati

* Diyabetik nefropati son donem bobrek hastaliginin 6nemli bir nedenidir.

Cogu engellenebilir.

Diabetic nephropathy

* Tanianindan 20 yil sonra:
— Tip 1 DM’da %20-30

— Tip 2 DM’da %15-20 oraninda gorulur.

* Son donem boébrek hastaligi gelistikten sonra 5 yillik yasam sansi %20’dir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
Nephropathy
In the kidneys, the characteristic wall thickening of small arterioles and capillaries leads to diabetic nephropathy, which is characterized by proteinuria, glomerular hyalinization (Kimmelstiel-Wilson), and chronic renal failure. Exacerbated expression of cytokines such as tumor growth factor beta 1 is part of the pathophysiology of glomerulosclerosis, which begins early in the course of diabetic nephropathy.
Genetic factors influence the development of diabetic nephropathy. Single-nucleotide polymorphisms affecting the factors involved in its pathogenesis appear to influence the risk for diabetic nephropathy in different people with type 1 DM. [15]



Diyabetik Netrropati

1. Mikroalbuminuri

e 10 yillik diyabet sonrasi albuminuri orani %26,

* 19 vyil diyabet sonrasi ise %51,

2. Proteinuri
e 20 yasindaki albuminuri orani ise %15 (HbA1c<8,5

olsa bile)

3' ”erl Evre nefrOpatl e 50 yillik diyabet sonrasi asikar proteiniri orani %72, ki
bunlarin %60'Inda bobrek yetmezligi gelisir.

4. Son donem bobrek hastalig

Ortostatik (postural) proteintiriyi ekarte etmek icin sabah idrari kullaniimalidir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Nephropathy
In the kidneys, the characteristic wall thickening of small arterioles and capillaries leads to diabetic nephropathy, which is characterized by proteinuria, glomerular hyalinization (Kimmelstiel-Wilson), and chronic renal failure. Exacerbated expression of cytokines such as tumor growth factor beta 1 is part of the pathophysiology of glomerulosclerosis, which begins early in the course of diabetic nephropathy.
Genetic factors influence the development of diabetic nephropathy. Single-nucleotide polymorphisms affecting the factors involved in its pathogenesis appear to influence the risk for diabetic nephropathy in different people with type 1 DM. [15]



Diyabetik Netrropati

1. Mikroalbuminliri evresi:

Idrarda albumin miktarinin 30 mg/giin’den (esdeger olarak 20
ug/dk’dan veya 30 mg albumin/gr kreatinin) fazla olmasi
mikroalbuminiiri olarak adlandirilir ki bu durum nefropatinin
baslamakta oldugunun gdstergesi olarak kabul edilir.

6 ay icerisinde 3 testten en az ikisinde mikroalbuminurinin pozitif
olmasi kisinin mikroalbumintrik devrede oldugunu gosterir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
İdarda albüminin geçici olarak artış nedenleri:
Kısa dönemli hiperglisemi
Egzersiz
İYE
Belirgin hipertansiyon
Kalp yetmezliği
Akut febril hastalıklar



Diyabetik Netrropati

Diabetic nephropathy
5

2. Proteinuri:

Idrar ile atilan albiimin miktarinin 300 mg/giin’den fazla olc
dénem olup genllikle hipertansiyon eslik eder.

Asikar nefropatisi olan hastalarin
« 10 yil iginde %50’sinde,
« 20 yil igerisinde %75’inde son dénem bobrek hastaligi gelisir.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Nephropathy
In the kidneys, the characteristic wall thickening of small arterioles and capillaries leads to diabetic nephropathy, which is characterized by proteinuria, glomerular hyalinization (Kimmelstiel-Wilson), and chronic renal failure. Exacerbated expression of cytokines such as tumor growth factor beta 1 is part of the pathophysiology of glomerulosclerosis, which begins early in the course of diabetic nephropathy.
Genetic factors influence the development of diabetic nephropathy. Single-nucleotide polymorphisms affecting the factors involved in its pathogenesis appear to influence the risk for diabetic nephropathy in different people with type 1 DM. [15]



Diyabetik Netrropati

Kidney disease

3. lileri evre nefropati

Renal fonksiyonlarin azaldigi donemdir. Glomerular filtrasyon hizi
azalir, Ure ve kreatinin dizeyleri artmaya baslar.

Progresif proteiniri ve hipertansiyon vardir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
Nephropathy
In the kidneys, the characteristic wall thickening of small arterioles and capillaries leads to diabetic nephropathy, which is characterized by proteinuria, glomerular hyalinization (Kimmelstiel-Wilson), and chronic renal failure. Exacerbated expression of cytokines such as tumor growth factor beta 1 is part of the pathophysiology of glomerulosclerosis, which begins early in the course of diabetic nephropathy.
Genetic factors influence the development of diabetic nephropathy. Single-nucleotide polymorphisms affecting the factors involved in its pathogenesis appear to influence the risk for diabetic nephropathy in different people with type 1 DM. [15]



Diyabetik Netrropati

4. Son donem bobrek hastaligi

Uremi, nefritik sendrom gorilir. Diyaliz veya bdbrek
transplantasyon ihtiyaci olan evredir.


Sunucu Notları
Sunum Notları
Nephropathy
In the kidneys, the characteristic wall thickening of small arterioles and capillaries leads to diabetic nephropathy, which is characterized by proteinuria, glomerular hyalinization (Kimmelstiel-Wilson), and chronic renal failure. Exacerbated expression of cytokines such as tumor growth factor beta 1 is part of the pathophysiology of glomerulosclerosis, which begins early in the course of diabetic nephropathy.
Genetic factors influence the development of diabetic nephropathy. Single-nucleotide polymorphisms affecting the factors involved in its pathogenesis appear to influence the risk for diabetic nephropathy in different people with type 1 DM. [15]



Diabetic Nephropathy in young people with T1D
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Divabetik Nefropati

The Burden of Diabetic Nephropathy

+ Lifetime risk in people with T1D is around 50%
* Two main markers: albumin excretion and glomerular filtration rate
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Divabetik Netropati

Hipergliseminin siki kontrolQ Kidney discase

Hipertansiyonun etkin kontrolQ

ACE inhibitorleri ile tedavi

Diyetteki proteinin kisitlanmasi




Divabetik Netropati

ACE inhibitorleri terotojeniktir. ACE inhibitorleri ile basari saglanamaz veya tolere
edilemez ise ACE reseptor antagonistleri baslanir.

Lisinopril
Rilace 5, 10,20, 40 mg tablet
Sinopril 5, 10, 20 mg tablet
Enalapril
Enapril 5,10, 20 mg tablet

Tedavi ile (5 mg/gin lisinopril, enalapril) 3-12 ay verilir. Aloumintri devam ederse
nefrolojiye sevk edilmelidir.
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Semptomatik dlyabetlk noropatl cocuklarda Slk deglldlr

|« Periferal diyabetik noropati

» Simetrik periferal néropati seklinde olup :
v Duyu, kas tonus azlig,
v Noropatik agri
v’ Ayak Ulserleri ile kendini gosterir.

N ¢« Otonom noropati

» Gastrointestinal, kardiyovaskiiler, genitoliriner ve sudomotor fonksiyonlari icerebilir:
v’ Gastroparezi, diare, kabizhk
v’ Egzersiz intoleransi
v’ Kalp hizi degiskenliginde azalma, postural hipotoansiyon, aritmi
v’ Erektil disfonksiyon
v’ Pubil adaptasyon bozuklugu
v Terleme azlhigi



Sunucu Notları
Sunum Notları
Gastroparezis: Bulantı, kusma, erken doygunluk şeklinde belirti verebilir. 
Postprandial antral hipomobilite ve gastrik boşalma süresinin %30-50 uzamasıdır. Sintigrafi (Gastrik emptying scan)
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vapilmasi oneriliyor.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Gastroparezis: Bulantı, kusma, erken doygunluk şeklinde belirti verebilir. 
Postprandial antral hipomobilite ve gastrik boşalma süresinin %30-50 uzamasıdır. Sintigrafi (Gastrik emptying scan)



Diyaletils Noropati:Tedavi

Metabolik kontroliin duzeltilmesi
Aldoz rediiktaz inhibitorleri ile poliol yol Urlinlerinin azaltilmasi

Alfa-lipoik asit ile nitrik oksit ve metabolitlerinin artirimasi

W N R

Noropatik agri igin:
— Anti-konvilzanlar:

* Lorezepam, valproate, gabapentin, carbamazepine, pregabalin, fenitoin, tiagabine, topiramate

5. Antidepresanlar:

— Amitriptiline, imipramine, selektif serotonin reuptake inhibitorleri

Ayrica lidokain gibi antiaritmikler ve topikal analjezikler ve nonsteroid anti-enflamatuar ilaclar
kullanilabilir.




Komplilasyonlar

Mauriac Sendromu:

e Cocukluk caginda ve kronik hipoinsulinemide bliyime geriligi, pubertede gecikme ve
hepatomegali ile karakterize Mauriac sendromu gibi komplikasyonlar gorulebilir. Ayrica aydede
ylzu, karinin belirgin olmasi ve proksimal kaslarda zayiflik tespit edilir (Cushingoid 6zellikler).

Osteopati
Eklem motiblite azhgi

Lipodistrofi



Sunucu Notları
Sunum Notları
Bir çalışmada 21 yıllık tip 1 DM’lu hastalarda kardiyovasküler hastalık prevalansının 11 kat fazla olduğu gösterilmiştir.

 
Dibulimia
Kilo vermek amacıyla insülin yapılmamasıdır. 




Diger Kemipllilcasyomlar

Adrenal otoimmiin yetmezlik

Instilin ihtiyacinin az olmasi
Hiperpigmentasyon

Asiri tuzlu yemek

Halsizlik

Asteni

Postural hipotansiyon varsa adrenal otoimmun yetmezlik de distinmek gerekir.

Birinci dekkatta nadir olup daha cok 2. dekkat ve sonrasinda gorular.



Sunucu Notları
Sunum Notları
Bir çalışmada 21 yıllık tip 1 DM’lu hastalarda kardiyovasküler hastalık prevalansının 11 kat fazla olduğu gösterilmiştir.

 
Dibulimia
Kilo vermek amacıyla insülin yapılmamasıdır. 




Digeir ikomplilasyonlair

Dislipidemi
e >10vyas veya puberte baslangicinda tarayalim.

e 2-10vyasinda ise ailevi hiperkolesterolemi (Total kolesterol
>240 mg/dL veya risk faktorleri varsa tarayalim.

Diyabetiklerde lipid hedefleri
LDL <100 mg/dL

HDL >35 mg/dL

TG <150 mg/dL

10 yasindan daha buyuk ve diger oneriler ise yaramiyor ve LDL
>160 mg/dL

veya LDL 130-159 mg/dL fakat risk faktorleri var ise statinler
verilir.

Risk faktorleri:

* Obezite
« Sigara
« Birinci ve 2. derece
yakinlarda erken
kardiyovaskuler hastalik
oykusu:
« Erkek <55 yas
« Kadin <65 yas


Sunucu Notları
Sunum Notları
Bir çalışmada 21 yıllık tip 1 DM’lu hastalarda kardiyovasküler hastalık prevalansının 11 kat fazla olduğu gösterilmiştir.

 
Dibulimia
Kilo vermek amacıyla insülin yapılmamasıdır. 




Lipodistrofi:
* Lipoatrofi
* lipohipertrofi




DIYABETLI HASTALARIN TARANMASI

Tiroit hastaligi

Colyak

Hipertansiyon

Dislipidemi

Nefropati

Retinopati

Noropati

ILK TEST ZAMANI
Tani aninda

Tani aninda

Tani aninda

>10 yas (Glukoz kontroll saglandiktan

sonra)

Pubertede veya yas > 10 yil (Hangisi

erkense),
T1DM ise 2 5 yil

T1DM = 3-5 yil sonra, 2 10 yasindan veya

Pubertal ise
(Hangisi erkense)

SIKLIK
Her 1-2 yil veya semptom
olusursa

TEST TURU
TSH, tiroid antikorlari

2 yil icinde ve tekrar 5 yil icinde IgA ve TTG

veya semptomlar olusursa

Her vizite

Anormalse vyillik.
Baslangicta normalse 5 yilda
bir

Yillik

Yillik

Pubertal ise veya 210 yas veya TIDM > 5 yil Yillik

(Hangisi erkense)

3 farkli 6lcimde kan basinci 2
90. Persentil (yas, cinsiyet ve
boya gore)

Hedef LDL-C < 100 mg/dL

Albumintri:
idrar albimin/creatinin orani

Pupil dilatasyonu ile g6z dibi
bakisi

Ayak muayenesi



Sunucu Notları
Sunum Notları
 





	Slayt Numarası 1
	Diyabetin komplikasyonları
	    Diyabetin komplikasyonlar: Hipoglisemi
	Diyabetli bir çocukta �hipoglisemi�NEDEN�gelişir?
	    Diyabetin komplikasyonlar: Hipoglisemi
	Hipoglisemik Semptomlar Nelerdir?
	ADRENERJİK SEMPTOMLAR
	NÖROGLİKOPENİK SEMPTOMLAR
	Ciddi hipoglisemi sonrası:
	Diyabetiklerde Hipoglisemi Tedavi
	Diyabetiklerde Hipoglisemi Tedavi
	Diyabet ve egzersiz:
	Hipoglisemi esnasında istenecek tetkikler:
	Hipoglisemi esnasında normal değerler:
	Slayt Numarası 15
	Diyabetin Kronik Komplikasyonu: Diyabetik Retinopati
	Diyabetik Retinopati
	Diyabetik Retinopati
	Diyabetik Retinopati
	Diyabetik Retinopati
	Diyabetin Kronik Komplikasyonu: Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetik Nefropati
	Diyabetin Kronik Komplikasyonu: Diyabetik Nöropati
	Diyabetin Kronik Komplikasyonu: Diyabetik Nöropati
	Diyabetik Nöropati:Tedavi
	Diğer Komplikasyonlar
	Diğer Komplikasyonlar
	Diğer Komplikasyonlar
	Slayt Numarası 38
	Slayt Numarası 39
	Slayt Numarası 40



