Diabetes Mellitus

ve
Yara Iyilesmesi

Dr. Aysegul Atmaca
OMU Tip Fakdltesi
Endokrinoloji



Diyabet Epidemiyolojisi

DUnyadaki diyabetik hasta sayisi

* GUnumizde : 150 milyon

- 2025 yilinda : 300 milyon } WHO
ABD’de diyabet prevalansi

» Diyabet : % 15
Turkiye de diyabet prevalansi

» Diyabet : % 13



Diyabetik hasta sayisi (milyon)

Dunyada Diyabetik Hasta Sayis
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Tip-1 Diyabet
2 Diyabetiklerin % 5-10'nu olusturur
2 Okul éncesi cagda sik
2 Puberte Oncesinde sik

Tip-2 Diyabet
2 Diyabetiklerin % 90-95'ni olusturur
3 % 80’i sisman
3 50 yasin ustlindekilerin % 10-15’i




Azalan yillar

35-44  45-54  55-64 65-74 75-84 >85

Tani Sirasindaki Yas




Normal Aclik Plazma Glikozu (PG)

/0 — 100 mg/dl
arasindadir.



Normal Glikoz Toleransi

OGTT'nin 2. Saati PG < 140 mg/dl
(75 gr glikoz ile)

‘OG‘I‘I‘: Oral Glikoz Tolerans Testi




Bozulmus Aclik Glikozu (BAG)
Aclik PG : 100 — 125 mg/dl

Bozulmus Glikoz Toleransi (BGT)
OGTT'nin 2. Saati PG : 140-199 mg/dl*

* 75 gr. glikoz ile yapilmali



Diyabetes Mellitus

e Rasgele plazma glikozu > 200 mg/d|
(Diyabet semptomlari ile beraber)
e Aclik Plazma Glikozu > 126 mg/dl*
e OGTT'nin 2. Saati PG > 200 mg/dl.
(75 gr glikoz ile)

e HbAlc >%6.5



Diyabetes Mellitusun Etyolojik
Siniflandirmasi

I-TIP 1 DIYABETES MELLITUS
A- Otoimmun
B- Idiopatik
II-TIP 2 DIYABETES MELLITUS
A- Periferik insulin direnci 6n planda
B- Insulin salinimi yetersizligi 6n planda
I1I- DIGER OZEL TiPLER
IV- GESTASYONEL DIABETES MELLITUS



Diger Ozel Diyabet Tipleri

1- Genetik defektler
e Beta hicre fonksiyonunda
o Insiilin etkisinde
2- Egzokrin pankreas hastaliklari
3- Endokrin hastaliklar
4- Tlaclar
5- Viral infeksiyonlar



Tip-1 Diyabetin Olus Mekanizmasi

1- Genetik faktorler
2- Cevresel faktorler
e Viruslar
e Bakteri Toksinleri
e Kimyasal maddeler
e Gida
3- Otoimmun faktorler
e GAD antikoru
e Instilin antikoru
e Adacik antikoru



Tip-1 Diyabetin Patogenezi

Cevresel faktorler €-> Genetik egilim

\ \
B-hlcrenin otoimmin
hasari
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Insilin eksikligi
v




‘ Tip-2 Diyabetin Patogenezi ‘

Insilin direnci = Hiperinsilinemi
A\ V4
Kompanse evre
(Normal glikoz toleransi)

b
Bozulmus Glikoz Toleransi
Genetik G Edlr]_sel
B-Hiicre yetersizli§i faktorler
\ 2

» Insilin direnci
e Insulin sekresyonu
» Karaciger glikoz yapimi




Diyabetin Belirtileri

2 Agiz kurumasi ve susama

3 Cok su icmek

2 Cok idrar yapma

2 Gece idrara kalkma

2 Zayiflama

2 Baslangic sekli
» Tip-1 Diyabet akut
 Tip-2 Diyabet sinsi




Metabolik Kontrol Hedefleri

Aclik PG : 80 — 130 mg/dl
Tokluk PG : <160 mg/dl

Gece 03°° PG : 100 - 140 mg/dl
HbA1C : % 6.5-7 (gebe < %6)
LDL < 100 mg/dl

Trigliserid < 150 mg/dl

HDL > 40 mg/dl

Mikroalbimin < 30 mg/gun
Kan basinci < 130/80 mm/Hg



Tip-1 Diyabetin Tedavisi

1- Diyet
2- Egzersiz
3- Instlin



Insulin Turleri

A- Kisa etkili insulinler

e Kristalize insulin

e Lyspro insulin

e Glulizin instlin

e Aspart insulin
B- Orta etkili instlinler

e NPH insulin
C- Uzun etkili (bazal) insulinler

e Insiilin Glargine

e Instilin Detemir
D- Karisim insulinler



Insilin Tedavisinin Yan etkileri

1- Hipoglisemi
2- Kilo artisi
3- Insulin 6demi
4- Immunolojik komplikasyonlar
a) Allerji
b) Antikor olusumu
c) Lipodistrofiler
d) Insilin direnci
5- Safak fenomeni
6- Somogy etkisi



Tip-2 Diyabetin Tedavisi

1- Diyet

2- Egzersiz

3- Oral antidiyabetik ilaclar
4- Insilin

5- Ilac kombinasyonlari

6- Aspirin tedavisi

/- Hipertansiyon tedavisi
8- Dislipidemi tedavisi



Oral Antidiyabetik Ilaclar

A- Sulfonamidler (Pankreastan insulin salgilatir)
I- Birinci jenerasyon
1- Klorpropamid
IT- Ikinci jenerasyon
1- Glimeprid
iburid
Dizid
benklamid
Klazid
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Oral Antidiyabetik Ilaclar

B- Biguanidler (Insilin direncini azaltir)
1- Metformin
C- Glitazonlar (Insulin direncini azaltir)
1- Pioglitazon
D- Alfa-Glikozidaz inhibitorleri
1- Akarboz (Ince barsaktan glikoz emilimini bozar)
E- Meglitinidler (Pankreastan insulin salgilatir)
1- Repaglinid
2- Nateglinid



Oral Antidiyabetik Ilaclar

F- Inketine dayall tedavi (Pankreastan insilin salgilatir, istah baskilar)

1- Sitagliptin
2- Vildagliptin
3- Saksagliptin
4- Linagliptin

1- Exenetide
2- Liraglutide
3-Dulaglutid
F- SGLT2 Inhibitorleri (Bébrekten glukozu atar)
1- Dapagliflozin
2-Empagliflozin



Diyabetin Akut Komplikasyonlari

1- Diyabetik ketoasidoz

2- Hiperglisemik hiperozmolar
nonketotik durum

3- Laktik asidoz komasi

4- Hipoglisemi



Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

1- Diyabetik retinopati

2- Diyabetik nefropati

3- Diyabetik noropati

4- Makrovaskuler hastaliklar
a) Koroner arter hastalig
b) Felcler
c) Damar tikanikliklari

5- Diyabetik ayak




Diyabette Yara lyilesmesi

2 WHO Diyabeti sekonder immun yetmezlik
hastaligl olarak siniflandiriyor.

3 Hiperglisemi immun fonksiyonu bozar.
2 Diyabette infeksiyon riski yuksek.
2 Hiperglisemi infeksiyon egilimini artirir.
0 Diyabetiklerde infeksiyon daha agir seyreder.
a Kotu glikoz kontroll infeksiyonu artirir.
2 Diyabette Yara iyilesmesi gecikir.




Cerrahi Sirasinda Glikoz Kontroli
ve Infeksiyon Riski

3 Postop. 1. gunde Kan sekeri>220 mg/dl
olanlarda infeksiyon 2.7 kat fazla.

3 Postop. 1. gunde Kan sekeri>220 mg/dl
olanlarda nozokomial infeksiyon (Bakteremi,
Pndmoni, Cerrahi yara infeksiyonu) sikligi
5.8 kat fazla



Patogenez

3 Yara iyilesmesinde, notrofillerin bakteri ve
debrise karsi savunmada kritik rolleri var

2 Diyabette derin yarada notrofil azalmistir.

2 Yarada kollajen akiimilasyonu, kollajen ve
prokollajen sentezi azalmistir.

2 Fibroblast proliferasyonu azalmistir.
2 Bu defektlerin cogu normoglisemi ile dizelir.




Patogenez-2

3 Nonenzimatik glikolizasyon htcre ve doku
fonksiyonunu bozar.

3 AGE'ler prekapiller damar duvarinda
kalinlasmaya neden olur.

2 Kapiller bazal membran kalinlastigi icin
aktive lokositlerin goct bozulmustur.
(Normoglisemi ile dizelmez.)

2 Noropati iskemiye egilimi artirir.



Diyabette Yara lyilesmesi
Gecikmesinin Nedenleri

0 Inflamatuvar fazin engellenmesi
2 Proliferatif fazin engellenmesi

2 Notrofil ve makrofajlarin glikolizasyon
sonucu fagositoz ve bakterisidal
fonksiyonunun bozulmasi

2 Mikrovaskuler dolasimin bozulmasi (iskemi)

2 Dusuk doku oksijeni selltler proliferasyonu
ve kollajen sentezini bozar.




Kot Kontrollh Diyabette
Notrofil Fonksiyon Bozuklugu

0 Kemotaksi

3 Yapisma (Adherence)

a Fagositoz

3 Damar disina ¢cikma (Diapedesis)
Q Intraselliler 6ldirme

2 Kompleman fonksiyonu

‘ Normoglisemi saglaninca bu defektler diizelir.




Onlem

Q lyi glikoz kontrolli infeksiyon riskini azaltir.

3 Postop. plazma glikoz duzeyi
200-220 mg/dl'nin altinda tutulma

1 Koroner Bypass yapllanlara posto

idir.

0 insulin

baslandigi zaman derin sternal yara

infeksiyonu %50 azalir.

3 Doku hasarinin duzelmesinde insulinin

anahtar rolu var.

Q Instlin ayrica kastan aminoasit’in
akisini azaltir.

disa






Kot Kontrollh Diyabetin
Oral Komplikasyonlari

Q Yaygin diseti hastaligl

2 Dis kayiplari

3 Yara iyilesmesinin kotl olmasi

3 Oral hastaliklar

3 Oral infeksiyonlar (Bakteri, fungal)
a Dis curtkleri

32 Dilde ve agizda yanma

3 Agiz kurumasi

Q Tat bozuklugu




Diyabette Diseti Hastaligi Icin Riskler

Q Kotu kontrollt diyabet (Tukaruk glikozu artar.
Bu bakteriler icin besleyici ortam yaratir.)
2 Diyabetik angiopatiler
» Gerekli maddeler agiz icine ulasamaz
» Agizdan zararli maddeler uzaklastirilamaz.
2 Diyabetin kronik komplikasyonlari
Q Yas > 40 olanlar
3 Sigara icenler

} Risk 20 kat fazla



Diyabetik Hastalarda Ne Yapmali?

2 Diyabetik hastalar dis muayenesi sirasinda
daha iyi kontrol edilmeli.

2 Dis eti hastaligini 6nlemek icin iyi bir
diyabet kontrolU sarttir.

2 Periodontal ve oral cerrahiden once iyi bir
diyabet kontrolii saglanmalidir.

1 Diyabet kontroll iyi degilse, acil olmayan
dental islemler ertelenir.



Ne Yapmali?

2 Akut infeksiyon (apse ..vs) varsa,
beklemeden uygun sekilde tedavi edilir.

2 Oral infeksiyon diyabet kontrolUnu
kotulestirir,

dDiyabet implant icin kontrendikasyon
olusturmaz.



