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BİRİNCİ KlSlM 

DiYABET NEDİR? 

TANIMlAR 

Etimolojisinden öğrendiğimize göre, diyabet sözcüğü, 
arasından geçmek anlamına gelen Yunanca bir fiilden türer. 
Deyim, Antik dönem tıp kavramlarına göre, sıvı bir mad­
denin böbrekten anormal miktarda süzülmesi anlamına 
gelir. idrarda anormal hiçbir tat yoksa diyabet �ekersiz ola­
rak nitelenirken, doktorların mecburen tattıkları idrarda 
"bal tadı" varsa �ekerli olarak tanımlanır. 

Şekerli diyabet durumunda, basit diyabet tanımının te­
mellerini bulmak ümit edilir: idrarda §eker bulunması. Ne 
yazık ki, durum hiç böyle değildir. Öncelikle, idrarda çe§itli 
§ekerler (glikoz, galaktoz, levüloz vs.) bulunabilir ve her 
bir §eker farklı patolojik durumlara denk dü§er. İkinci ola­
rak, kandaki §eker yoğunluğunda bir deği§iklikgörülmeden, 
basit bir böbrek yetmezliği nedeniyle idrarda §eker buluna­
bilir. Bu, §ekerli diyabetten tamamen farklı olan böbrek di­
yabetidir. 

Dolayısıyla, biz §U tanımı öneriyoruz: Şekerli diyabet, kan­
daki glikoz yoğunluğunun anormal biçimde yüksek olduğu her 
durumdur. 
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Bu tanımı tamamlamak gerekir. WHO (Dünya Sağlık 
Örgütü) , plazma glisemisi aç karnma 1 ,26 g/l'den, yemek­
ten iki saat sonra 2 g/l'den yüksek olan ki§ileri diyabetik 
olarak tanımlamaktadır. Bu sonuçların tekrar tekrar bu­
lunmu§ olması §arttır. 

Bu ölçülerin normalden sapması geçmi§te olduğundan 
daha azdır. Dolayısıyla, oral yoldan hiperglisemiye [kanda 
§eker miktarı artı§ı] (OHG) yol açarak ölçüm yapmaya gi­
derek daha az ba§vurulmaktadır. 

Yine de, açlık ve yemek sonrası glisemileri aslında nor­
mal değilken, WHO normlarından dü§ük olan hastalar da 
vardır. Bu hastaların açlığa uyumlu hiperglisemi gösterdikle­
ri söylenir. Eğer OHG'leri kesinlikle normal olmamakla bir­
likte mutlak anlamda patolojik de değilse, bu durumda gliko­
za toleranssız olarak adlandırılacaklardır. 

Biz bu terimi sevmiyoruz ve büyük ölçüde diyabet riskin­
den önce kullanılanı tercih ediyoruz. Gerçekten de, glikoza 
toleranssız olmak diyabet riskinin tümüyle uzakla§tırılmı§ ol­
duğu anlamına gelir; oysa, tersine, bu tür hastaların glisemi­
leriningözetim altında tutulması gerekir, çünkü onlar genel­
likle asıl diyabete doğru evrim göstermektedirler. 

Dolayısıyla, diyabeti tek bir semptomla tanımladık: hi­
perglisemi. Göreceğimiz gibi, bu rahatsızlık çok çe§itli ne­
denlerden kaynaklanabilir. Bu nedenle diyabet bir hastalık 
değil, birçok hastalığın ortak biyo-kimyasal sendromudur. 

Diyabette glikoz yoğunla§masının anormal biçimde yük­
sek olduğunu söylemek, normal insanın kanında bu yoğun­
la§manın hep aynı olduğunu söylemektir. Zaten hep aynıdır 
da, çünkü normal ko§ullarda kesin ve etkili bir düzenleyici 
süreç sayesinde çok az deği§im gösterir. 
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I. Bölüm 

ŞEKER METABOLiZMASI 
KONTROLÜ 

Normal insanda glisemi (kanda glikoz yoğunla§ması) 
daima 0,50 g. ila 1 ,50 g. arasındadır. Bu istikrar ya§amsal 
bir gerekliliğe kar§ılık verir. 

Organizmanın farklı dokularının çoğu enerji ihtiyaçlarını 
ya glikozu ya da yağlı asitleri kullanarak kar§ılayabilir. Y al­
nızca beyin dokusu, kemik dokusu ve böbrek iliği glikozdan 
ba§ka bir §ey kullanamaz. Bu ko§ullarda, eğer glisemi azalırsa 
beyinde rahatsızlıklara tanıklık eden i§aretler çok kısa süre­
de gözlemlenecektir: çırpıntılı krizler, koma. Bunlar çok 
ciddi rahatsızlıklardır ve hemen ardından ölüm gelir. Ter­
sine, glisemi çok yükseldiğinde, kanda §eker anında anor­
mal biçimde birikerek dola§ım sisteminde bir hipertoniye 
[ tonos artı§ı] yol açar. Ardından, sıvılarda hızlı bir denge­
sizlik görülür ve bu da ozmotik siclik bolluğuyla ve su kay­
bıyla kendini gösterir. Buna e§lik eden hızlı bir metabolik 
asidoz koruaya yol açabilir ve ardından da hızla ölüm gele­
bilir. 
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Gliseminin yemeklerden sonra tehlikeli oranda art­
mak ve kas gücü harcandığında ya da açlık çekildiğinde 
dü§mek yerine sabit kalması hayranlık verici kesinlikteki 
düzenleyici bir sistemin varlığı sayesindedir. Ancak çok 
karma§ık olan bu sistemin burada ancak genel bir §emasını 
belirte biliriz. 

Kanda bulunan glikoz, çe§itli §ekerler, meyveler, sebze­
ler, baklagiller, ni§astalılar gibi besinierin ta§ıdığı glusit­
lerden gelir. Bu katkı yeterli olmazsa, hatta kesintiye uğ­
rarsa, §eker, daha ilerde belirteceğimiz gibi, organizmanın 
protein rezervlerinde hazırlanır (glikoneojenez) . 

Besin kaynaklı glusitler barsakta hidrolize edilir ve emi­
lir. Bu durumda, kapı veninde toplanıdar ve karaciğerde 
glikojen biçiminde birikirler. Dokuların ihtiyaçlarıyla doğ­
ru orantılı olan bu glikojen yeniden glikoza dönü§ür ve kan 
dola§ımına karı§ır (karaciğerin glikojenik i§levi) . 

Kanda dola§an glikozun büyük bölümü, hücrelerdeki 
yanmaya katılarak kimyasal olarak eksilir. Bu eksilmenin 
iki yolu vardır: 

1) Embden-Meyerhof denen temel yolu, glikozu, hücre­
lere girdiği andan itibaren, insülinin etkisi altında, temel 
bir tepkimeye -fosforilasyon- uğratır. Spesifik enzimierin 
ve A TP' nin müdahalesi sayesinde glikoz, glikoz-6-fosfata 
dönü§ür. Bir dizi spesifik enzim müdahalesi, dü§Ü§Ü önce 
fosfogliseraldehid'e, sonra da laktada kadar vardırır. Bu 
durumda bu yoLenerji bakımındandü§üktür. Oksijenin var­
lığında, metabolik tepkimeler, pirüvik aside, oradan da, 
büyük miktarda enerji açığa çıkararak Krebs çevrimi için­
de tamamen akside olan asetilkoenzim A'ya varana dek 
devam ederler. Asetilkoenzim A, gerçek bir metabolik 

1 0  

Ücretsiz PDF Kitap Arsivi - https://rantey.org



bulu§ma noktasıdır ve ketonik cisimlerin, yağlı asiderin ya 
da kolesrrolün sentezinin ba§langıç noktası olarak i§lev gö­
rür. 

2) Bir öncekine sapma olarak eklenen ikinci yola pentoz­
lar yolu denir. Bunun temel önemi, doymu§ gazlı asiderin 
sentezi için gereken metabolit olan tek NADP H2 kaynağı 
olmasıdır. 

Önceki iki yolun az çok insüline bağımlı olduğunu ka­
bul etmek gerekir. İnsülin yetersizliği durumunda glikojen 
sentezi azalır, Embden-Meyerhof yolu daha az kullanılır ve 
pentozların yolu tamamen tıkanır. Bu durumda glikoz, in­
süline bağımlı olmayan metabolik yolları seçmek durumun­
da kalır. Bu yolların en bilinenleri, normal ki§ide niceliksel 
olarak önemsiz olsa da, sorbitol yol ile glikoprotein/erin sentez 
yoludur. Diyabetin organları bozucu komplikasyonlarının 
kökeninde bulunan bu iki yolun önemine daha ilerde deği­
neceğiz. 

Organizma içindeki glusiderin çevrimi önceki öğelere 
indirgenmi§ olsaydı, glisemi istikrarı asla mümkün olamazdı. 

Glisemiyi sabidemek birçok öğeden olu§an düzenleyici 
bir sistemin i§idir: depolama merkezleri, fiziksel ve kimya­
sal denge, sinir sistemi ve içsalgı bezlerinin yüklenip bo§al­
ması, böbrek supabı. 

1. - Depolama merkezleri 

Yen kapısından gelen glikozun gikojen biçiminde kara­
ciğerde depolandığını Claude Bemard'dan bu yana bilmek­
teyiz. Bu glikojen stoğu yakla§ık 180-200 grama eri§ir ve 
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ancak on saatlik bir açlık sonucunda bu miktar dü§ebilir. 
Ama derhal harekete geçebilir ve kan dola§ımında serbest 
glikozu yalnızca bu stok ortaya çıkarabilir. Oliseminin her 
türden dü§me tehdidine derhal çare bulmayı sağlayan acil 
depo budur. 

Karaciğerdeki deponun çok daha geni§ kapasiteli bir 
depolama sayesinde iki misline çıktığını ve bunun da, glikoz­
ların gliserollere ve yağlı asidere dönü§ümünden sonra yağlı 
doku biçiminde glusit birikmesinden ba§ka bir §ey olma­
dığını Stetten ve Boxer ile Çaykoff Okulu sayesinde biliyo­
ruz. 

Dengeli beslenen (yani ne yağlanan ne de zayıflayan) 
bir ki§ide, bedene alınan glusitlerin % 30'u lipidere dönü§ür 
ve bu dokunun içinde depolanır (oysa ki aynı glusitlerin % 
67'si doğrudan doğruya hücreler tarafından yakılırken, yal­
nızca % 3'ü glikojene dönü§ür) . 

Lipit depolama kapasitesi genelde sınırsızdır. Ama, kara­
ciğerin glikojenik deposunu yeniden beslemek için zorunlu 
olan lipiderin glusitlere dönü§ümü, nisbeten yava§ bir süreç 
içerir ve glikoneojeneze öncülük eden içsalgı bezi sistemini 
harekete geçirir. 

ll.- Fiziksel ve kimyasal denge 

Bu esasen Pasteur etkisidir; yani, oksijen varlığına ba­
ğımlı ko§ullarda A TP' nin olu§umu yoluyla, organizmanın 
yalnızca enerji ihtiyacına bağlı olarak Embden-Meyerhof 
yolu içinde glikoz-6-fosfatın dü§Ü§Ü üzerinde uygulanan ge­
riye dönük denetimdir. 
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l l l.- Sinir sistemi ve içsalgı bezlerinin 
yüklenip boşalması 

Bununla birlikte, glisemi düzenlernede en önemli meka­
nizma, özellikle sinir sistemi ve içsalgı bezleri uyarılarının 
dengeli hareketidir. 

1. Sinir sisteminin faaliyeti. - Beynin altında bulunan 
merkezi sinir sistemi bölgesinin (hipotalamus) , §eker me­
tabolizması kontrolünün tüm hareketini düzenleyen birçok 
merkezi elbette vardır. Bunların en iyi bilineni arabeynin 
ortakarıncık merkezidir. Kimyasal uyanlara, içsalgı uyarı­
larına ve hatta psi§ik ve duygusal uyanlara duyarlı bu mer­
kezlerin -i§leyi§leri henüz yeterince saptanabilmi§ olmasa 
da- temel bir önemi vardır. 

Sempatik sinir sistemi, kah doğrudan eylem yoluyla kah 
hormon debisi üzerindeki sonuçlarıyla, glisemi üzerinde et­
kide bulunur. Dolayısıyla sempatik sinir sisteminin uyarıl­
ması hiperglisemiye yol açarken, pnömogastriğin uyarılması 
ise glisemide dü§me eğilimine yol açar. 

2 .  içsalgı sisteminin faal iyeti. - Çe§itli hormonların çok 
karına§ık oyunu, kanda glikozun yoğunla§masını artıran ya 
da dü§üren dengeli bir etkide bulunarak glisemiyi dengele­
rneye yönelir. Her hormon kendi özel etkisini uygularken, 
ters etkide bulunmaya yönelik bir sistemle sürekli mücadele 
eden glisemiyi dü§ürücü bir sistemin antagonist eylemi ha­
yal edile bilir. 

Glisemiyi di4ürücü sistem tek bir hormonla sınırlanır: in­
sülin. Önce Paulesco Reduvivus tarafından ke§fedilen, 1922 
yılında Banting ve Best tarafından serbest hale getirilen in-
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sülin, pankreasın gudde dokusu içinde dağılmı§ Langerhans 
adacıklarının beta hücreleri tarafından salgılanır. Bu, iki 
sistin köprüsüyle birle§en iki polipeptit zincirinin (A ve B) 
olu§turduğu bir hormondur. Disülfürlü üçüncü bir grup, A 
zincirine derivasyon olarak dahil olur. Tümü birden sarma­
lımsı bir düzen halindedir. Bu hormon, karaciğer ve böbrek 
seviyesinde dü§ük derecededir, öyle ki kandaki periferik 
insülin, pankreas salgısının eksik bir tanığı olarak belirir. 
İnsülin sentezinin öncelikle bir habereinin hazırlanmasın­
dan geçtiğini belirtmek gerekir. Bu haberci pro-insülindir 
ve tek bir zincirden, A ve B zincirlerini birle§tiren bir poli­
peptitten (peptid C) olu§mU§tur. Bu peptit C, periferik kan­
da da bulunur, beta hücreleri tarafından insülinle birlikte 
molekül molekül salgılanır. 

İnsülin, endüstriyel olarak, çe§itli hayvanların (domuz 
ve öküz) pankreasından elde edilir. Son birkaç yıldan beri bu 
hormonu sentetize etmek de ba§arılmı§tır. Ancak bu i§in 
maliyeti yüksektir. Proteolitik sindirim enzimlerinin yok etti­
ği bu insülin, ancak enjeksiyonla zerk edildiğinde aktif olur. 

İnsülin üçlü bir mekanizma yoluyla glisemiyi dü§ürür: 
Glikozun hücre içine nüfuzunu ve glusitlerin dokuda yanma­
sını artırır, glikojen sentezini te§vik eder ve glikozların yağlı 
asidere dönü§ümünü destekleyerek lipit biçiminde glusit 
depolanmasını hızlandırır. Bununla birlikte, glisemi dü§ü­
rücü bu faaliyetler ancak lipasidemi oranının normale inme­
sinden sonra tam olarak uygulanabilir (Randle etkisi). 

Hiperglisemi yapan sistem, tersine, tüm bir hormon grubu 
tarafından olu§turulmu§tur, öyle ki §eker metabolizmasını 
kontrol eden sistem, dengesini hiperglisemiden yana 
bozmu§ gözükebilir. Bununla birlikte, en azından normal 
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ki§ilerde tek bir insülin, hiperglisemiye yol açan çok sayıda 
hormonun birle§ik etkilerine kar§ı denge olu§turmayı 
ba§arır. Şimdi bunu ele alacağız. 

Glukagon, Langerhans adacıklarının alfa hücreleri tara­
fından salgılanır. Hepatik glukojenolitik etkisiyle glisemiyi 
yükseltir. Ayrıca, ikinci olarak, hepatik glikojen rezervin ona­
rılmasını sağlayan lipolitik bir etkisi de vardır. Hiperglise­
miye yol açan en önemli hormon olduğu ku§kusuzdur ve 
insülinin etkisine fizyolojik ortamda kar§ı bir denge olu§tu­
rur. Bu iki hormon salgı bakımından birbirlerini kar§ılıklı 
olarak destekler, öyle ki glisemik denge sönümlenmi§ salı­
nımların sonucu olarak görülebilir. 

Böbreküstü bezi, hem katekolaminlerle hem de glukokor­
tikoitlerin etkisiyle i§in içine karı§ır. 

Herhangi bir nedenle glisemi hızla dü§tüğünde, kateko­
laminler acil süreç olarak müdahale ederek, glukagon ve 
glukokortikoit salgılanmasını te§vik ederler. Ayrıca bu 
hormonlar yağ parçalayıcıdır. 

Glukokortikoitlere gelince, bunlar, hücrelerin glikoz 
alımını azaltırlar ve deği§ken protein kütlesinden yola çıka­
rak glikoneojenezi te§vik ederler. Bunların salgılanması ge­
cenin ikinci bölümünde fizyolojik olarak önemlidir. 

Hipofiz, büyürneyi sağlayıcı ön hipofiz hormonunu ve 
adrenokortikotropini (ACTH) i§in içine katar. 

ACTH, daha ziyade, glisemiyi dü§ürücüdür. Bununla 
birlikte, glukokortikoit salgılamasına yol açmasıyla bu doğ­
rudan etki maskelenir. 

Büyürneyi sağlayan hormon, indüklediği glikozun hücre 
içine nüfuz edi§inin azalmasına ve yağın parçalanmasına 
bağlı olarak, bütünüyle hiperglisemi etkisine sahiptir. 

1 5  

Ücretsiz PDF Kitap Arsivi - https://rantey.org



Tiroid hormonlannın fizyolojik olarak çok sınırlı bir hi­
perglisemi etkisi vardır. Östrojen hormonlannın durumu da 
aynıdır. Bununla birlikte, östrojen türevlerinin doğum kon­
trol amaçlı kullanımı, geçici ve ılımlı bir hiperglisemiye, 
hatta -yatkın ki§ilerde- diyabete yol açabilir. 

IV. - Böbrek supabı 

Kan dola§ımının etkisiyle böbreğe gelen tüm §eker önce 
böbrek yumakçığından süzülür, daha sonra da aynı organın 
tüpleri tarafından yeniden emilir. Ama böbreğin etrafında 
dola§an tüpler, dakikada azami 0,20 gram glikozu yeniden 
ernebilirler (günde yakla§ık 300 gram) . Glisemi çok an or­
mal düzeyde yükseldiğinde, glomerüllerin a§ırı filtrelediği 
glikoz, dola§an tüplerde dakikada 0,20 gramı a§ar. Böylece 
glikozun bir bölümü idrada birlikte yok olur: idrarda §eker 
ortaya çıkar. Glomerüllere ta§ınan glikoz miktarı (bu da 
hipergliseminin önemine bağlıdır) ne kadar yüksek olursa 
idrardaki §eker de o kadar yüksektir. 

Normalde yalnızca patolojik durumlarda kendini göste­
ren idrarda §eker, genelde ancak glisemi 1 ,60-1 ,80 gram 
glikoza denk bir e§iğe eri§tiğinde ortaya çıkar (glikozun 
böbreklerde yok edilme e§idir bu) . 

Buradan yola çıkarak saptanabileceği gibi, gliseminin 
sabitlenmesi ancak son derece karma§ık faktörlerin birbi­
riyle uyum içinde müdahalesiyle sağlanabilir. Diyabete yol 
açan, §eker metabolizmasını kontrol eden mekanizmanın 
-hangi nedenle olursa olsun- hiperglisemi yönünde bozul­
masıdır. Bu nedenle, bu düzenleyici mekanizmayı hiç bil­
meyen insana diyabetten söz etmek imkansızdır. 
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Il. Bölüm 

HAYVANDA DENEYSEL VE 
KENDiLiGiNDEN DiYABET 

Hayvanın kendiliğinden ve deneysel diyabetlerinin in­
celenmesi, insandaki diyabetin incelenmesine son derece 
öğretici katkıda bulunur. Bu nedenle bu konudan kısaca 
söz edeceğiz. Ancak hayvan türleri daima aynı tepkileri 
göstermediğinden -insan hiç göstermez- bu konuda genel­
lemelerden ve aceleci sonuçlardan uzak durmak gerekir. 

1. - Deneysel diyabetler 

Hayvanda diyabete yol açmak için çe§itli teknikler art 
arda kullanılmı§tır. Bunları sırasıyla üç kategoride ele alaca­
ğız: İnsülin-salgılamanın ortadan kaldırılması, kalıcı bir hi­
perglisemi gerçekle§tirme ve genetik ayıklama. 

1. i nsülin-salgılamanın ortadan kaldırı lması .  - İlk 
olarak Von Mering ve Minkowski, 1890 yılında, köpeğin 
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pankreasını tamamen alarak, hayvan da kalıcı ve ölümcül di ya­
bete yol açmı§lardır. Bu §ekilde kı§kırtılan diyabet, insanda 
kendiliğinden ortaya çıkan cılız diyabetle birçok açıdan 
kar§ıla§tırılabilir. Ve yine insanda olduğu gibi, sonsuzca tek­
rarlanan insülin enjeksiyonları yoluyla tamamen nötralize 
edilebilir. Cerrahi olarak pankreas ın alınması yoluyla, diyabete 
çok benzer bir diyabet kimyasal yollarla ortaya çıkarılabilir. 
Aloksan zehirlenınesi ile streptozotosin zerki, insülin salgı­
lamanın yok olmasına, dolayısıyla diyabete varır. 

Bayku§ta pankreasın alınmasının diyabete yol açmadığı­
nı, bu hayvanın pankreas dı§ı ek bir insülin salgıladığını da 
belirtelim. 

2. Hipergl iseminin beslenmesi.- 1937 yılında, F. G. 
Young, tamamen ba§ka bir yöntemle kalıcı deneysel diyabe­
te yol açtı. Gerçekten de Young'un çalı§maları, büyürneyi 
sağlayıcı hipofiz hormonunun tekrar tekrar enjeksiyonunun 
hayvanda (örneğin yeti§kin kedide) diyabete yol açabile­
ceğini kanıtlamı§tır. Bu §ekilde kı§k{rtılan diyabet, eniek­
siyonlar hızla kesildiğinde kendiliğinden tedavi edilebilir. 
Ama eğer enjeksiyonların süresi uzatılırsa diyabet kalıcıla§ır 
ve önlenemez. Young'un yorumuna göre hipofiz diyabetinin 
mekanizması §öyledir: 

İlk büyüme sağlayıcı hormon enjeksiyonları, hem a§ırı 
glukagon salgılaması yoluyla, hem de fosforilasyonu kede­
rnesiyle hiperglisemiye yol açar. Büyüme sağlayıcı hormonun 
etkisi belirgin olmaktan çıktığında bu hiperglisemi yok olur. 

İkinci a§amada pankreas, tekrarlanan büyüme hormon u 
enjeksiyonları yoluyla beslenen hiperglisemiye tepki göste­
rir. Beta hücreleri, bu hiperglisemiyi dengelemek için insü-
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lin salgılamalarını artırırlar, §i§erler ve a§ırı bir faaliyet 
sergilerler. Ama bo§una uğra§mı§ olurlar ve çok yorulurlar. 
Birkaç hafta sonunda salgılama faaliyetleri azalır (beta ta­
neciklenmesinin yitimi) , sonra hücre bozulur ve ölür 
(istiskalı organ bozukluğu) .  Young'un hipofiz diyabeti iki 
evreden geçer: birincisi (gerçek hipofiz diyabeti) , büyüme 
hormonunun basit etkisi altındadır. İkincisi (meta-hipo­
fiz diyabeti) , büyüme hormonunun beslediği hiperglisemi­
nin etkisi altında beta hücrelerinin i§levsel bakımdan 
tükeni§i yoluyla organ bozukluğundan kaynaklanır. 

Büyüme hormon un genç hayvanda -ve büyüme sürdük­
çe- diyabete yol açıcı olmadığını belirtelim. Bu durumda 
hala verimli olan birle§me noktası kıkırdakları üzerindeki 
etkilerini tüketmi§ görünür, çünkü bu öncelikle bir büyüme 
hormonudur. Aynı zamanda, büyüme hormonu, kedi gibi 
etoburlarda köpek gibi etçil-otçullarda olduğundan çok da­
ha fazla diyabete yol açıcıdır. Etoburlardaki beta hücreleri 
gerçekten de daha az dayanıklı görünmektedir, çünkü, nor­
mal beslenmenin niteliği nedeniyle, sürekli sürmenaja daha 
az maruz kalırlar. 

İster ACTH'yle olsun, ister glukokortikoitlerle ya da 
tirait hülasalarıyla, kalıcı bir deneysel diyabete yol açmak 
mümkün değildir. Houssay yine de bunu ba§armı§tır, ama 
öncelikle pankreası kısmen almı§tır. Hormon enjeksiyonla­
rıyla yol açılan diyabet, bu durumda, büyüme hormona bağlı 
diyabet sırasında Young'un tanımladığı iki evreden geçer. 
Beslenen hipergliseminin yol açtığı pankreas lezyonları ne­
deniyle kalıcıla§ır. 

Bu yöntemler, hiperglisemiye yol açan hormonların yar­
dımıyla, i§levsel tükenmeyi, ardından da beta hücrelerin 
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yıkımını kı§kırtmak için uzun süre bes lenen bir 
hiperglisemiye yol açmaktan ibarettir. 

İnsülin salgılasın diye beslenen bu hipergliseminin zararı, 
Lukens ve Dohan'ın deneyleriyle tartı§ma dı§ı bırakılmı§tır. 
Kedilerin karınıarına % 30 glikozlu serumun her gün zerk 
edilmesi, kalıcı bir hiperglisemiyi besleyerek, kesin bir diya­
bete yol açar. Ödünleyici bir a§ırı insülin salgılamanın ba§­
langıç evresinin ardından, beklenebileceği gibi, hücrenin 
degranülasyonuyla birlikte salgı eksikliği evre si gelir ve son 
olarak da, vücutta su birikmesinin yol açtığı organ bozuk­
luğu nedeniyle hücrelerin imhası görülür. 

3. Genetik ayıklama. - Bu yöntem öncekilerden çok 
farklıdır ve ı 97 6 yılında Go to tarafından ortaya konmu§tur. 
Albinolu fareler arasında, ağızdan glikoz yüklemenin ardın­
dan glisemisi en fazla artan fareleri ku§aktan ku§ağa ayıkla­
yarak (yine de ilk ku§akta diyabetli fare görülmez) ve bun­
ları da kendi aralarında çiftle§tirerek, Goto, sekizinci ku­
§aktan itibaren % ı 00 diyabetli bir hayvan soyu elde etmi§­
tir. Diyabet adım adım ortaya çıkmı§tır, hayvanlar ku§aktan 
ku§ağa daha fazla hiperglisemik olmu§lardır. Dolayısıyla 
kusurun genetik aktanınının hayvanlarda tek-faktörlü ama 
çok-genli olduğu sonucunu çıkarmak mümkün olmu§tur. 
Bu hayvanlar ya§amları boyunca, diyabetik mikroanjiyo­
pati çerçevesinde sözünü edeceğimiz aynı bazal membran 
deği§ imlerini gösterirler. Y a§amları boyunca insülin salgıla­
malarında giderek artan bir azalma hepsinde görülmü§tür. 

Sonuç olarak, her kalıcı deneysel diyabet, insülin salgıla­
yıcı hücrelerin topyekun imhasından kaynaklanır. Her kalıcı 
deneysel diyabet pankreasla ilgilidir. 
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ll. - Kendi l iğinden diyabetler 

Kendiliğinden diyabetler, günümüzde, ( fareden suaygın­
na dek) memeli türlerinin çoğunda görülür, ama bu tür 
diyabet vakalanna genellikle normal topluluklarda tek tük 
rastlanır. 

Bununla birlikte, laboratuvar hayvanları arasında, diya­
bete genetik olarak yatkın soylar, ırklar ya da türler ortaya 
çıkmı§tır. Bu hayvanlar ya insüline bağımlı diyabete ya da 
insandaki insüline bağımlı olmayan diyabete yakın bir has­
talık gösterirler. Kusurun aktanını yine de çok çe§itlidir: 

- T ek-genlidir: o bez ob/ob fare de (çe kin ik) , diyabetik db/ 
db farede (çekinik) ya da obez sarı farede (baskın) . 

- Çok-genlidir: Çin hamsterinde, NZO faresinde, KK fare­
sinde, Çungarya hamsterinde, Güney Afrika hamsterin­
de, Pbb!Ld faresinde, BB faresinde. 

- Görülmez ama çevresel faktörlerin büyük ölçüde etkisi 
altındadır: kum farelerinde, dikenli farede, tuko-tukoda. 

- Hiç görülmez: Celebes maymununda. 
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III. Bölüm 

MUAYENE YÖNTEMLERi: 
GENEL TEŞHiS 

Hastanın klinik bakımdan soru§turulması ve incelen­
mesi bize yeri doldurulmaz bilgiler sunar. Ama klinik bul­
gular, hele ki diyabete bağlı komplikasyonlar hastalığın ge­
cikmi§ belirtileridir. Diyabet öncelikle ve uzun süre tama­
men kimyasal bir hastalıktır ve yalnızca biyolojik bulgular 
gösterir. 

Biz burada yalnızca gliseminin düzenlenmesinin ince­
lenmesiyle, dolayısıyla diyabet te§hisiyle ilgili muayene yön­
temlerine bağlı kalacağız. 

idrarda §ekerin ara§tırılması ve miktarı gündelik uygula­
malardandır. Glikoz ara§tırması, idrarda bulunan glikoz yo­
luyla küpropotassik ya da küprosodik reaktiflerin indirgen­
mesini i§ in içine dahil eder (Fehling reaktifi kolaylıkla bozu­
labilir ya da Benedict reaktifi çok daha istikrarlıdır) . Bu 
reaktifler spesifik değildir ve örneğin C vitamini gibi redük­
tör cisimleri arayıp bulabilir. Bu nedenle, ara§tırına amacıy­
la, genellikle glikoza özgü olan oksidaz glikoz bantları kul-
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lanmak tercih edilir. Yirmi dört saatlik idrar §ekeri miktarı 
saptanması yaygın bir uygulama değildir. 

Bununla birlikte idrar §ekeri diyabetle aynı anlama gel­
mez. Şeker diyabeti olmayan birçok ki§ inin idrarında önemli 
miktarda §ekere rastlanabilir. Söz konusu hastalık yalnızca 
böbrek diyabetidir ve bu da hastalık olmaktan ziyade bir 
anormalliktir ve genellikle ki§inin sağlığı üzerinde olumsuz 
etkisi yoktur. Böbrek diyabeti olan hastalarda, böbrek etra­
fındaki tüplerin glikozu azami emme kapasitesi son derece 
dü§üktür. Normal glisemi oranında bile, yumakçıkların a§ırı 
süzdüğü glikozun bir bölümü yeniden emilemez ve idrara 
karı§ır. Böbrek diyabeti kimi zaman böbrek hastalıklarıyla 
birlikte görülür. Ayrıca hamilelik sırasında da yaygındır ve 
bu dönemde idrarda ba§ka 'oz'lar da bulunabilir. 

Genelde böbrek diyabetine tek ba§ına rastlanır. Kimi 
zaman kahtımsal yatkınlık durumlarında görülür ve bu da 
kimi zaman, tuhafbiçimde, gerçek §eker diyabetiyle karı§tırı­
lır. Genellikle çok çe§ idilik gösteren ve kendiliğinden tedavi 
olabilen bir anormalliktir. Glikozun böbrek tüplerinde emili­
minin dü§ük olmasının diyabetle birlikte görülmesi, diyabe­
tin basitçe idrar §ekeri ölçümü yoluyla kontrolünü imkan­
sız kılar ve hastanın kendi glisemisini kendisinin kontrol 
etmesini gerektirir. 

Ayrıca, asıl diyabetiiierin bazılarında idrar §ekeri görül­
mez ya da ara ara görülür. Bu nedenle glisemi ölçümü te§his­
te daha güvenilir bir yöntemdir. 

Glisemi miktarı, oksidazglikozlu reaktifler yardımıyla da­
mardan alınan önemli miktarda kandan ölçülebileceği gibi 
(N elson Somogyi yöntemi ya da T echnicon'un kendi kendi­
ni analiz edici aleti) , parmak ucundan ya da kulak kepçesi 

2 3  

Ücretsiz PDF Kitap Arsivi - https://rantey.org



seviyesinden bir damla kan alarak da yapılır (Hagedorn­
Jensen türü çe§itli mikro-yöntem teknikleri) . Aynı zamanda 
ara§tırma amacıyla çok sık olarak oksidaz glikoz bantları 
da kullanılır (Glucotide Unicheck, Glucodisc Glucotrend 
Glucose bantlar satı§tan kaldırılmı§tır . . .  ) .  Bunların reaktif 
uçları, renkölçüm cihazlarınca okunur. Açlık glisemisi, bu 
durumda, 0,70 ila 1 , 10 g/1 (3,85 ila 6,05 mmol;l) arasında­
dır. Yine de, diyabetin ne ölçüde önemli olduğunu kesin 
olarak saptayabilmek için glisemiyi aynı gün içerisinde de­
falarca ölçmek tercih edilir. Normal ki§ide glisemi, günün 
herhangi bir anında, 1 ,5 g/l'yi ya da 8,3 mmol/l'yi a§maz. 

Ba§langıç a§amasındaki bir diyabeti ölçmek gerektiğin­
de yalnızca glisemi ölçümü yetmez, a§ırı glikoz yükleme yön­
temlerine de ba§vurmak gerekir. Kural olarak basit olan bu 
yöntemler, organizmaya yüklü miktarda glikoz yükledikten 
sonra glisemide görülen deği§iklikleri izlemekten ibarettir. 
Bu yöntemler, yalnızca glisemi ölçümüyle gerçeğin ortaya 
çıkmadığı diyabetlerin te§hisini sağlar. 

Hipergliseminin oral yoldan kı§kırtılmasına geçmi§te çok 
yaygın ba§vurulurken, bu yöntem günümüzde giderek daha 
az kullanılmaktadır. Diyabet uzmanlarının test edilecek has­
talara uygun glikoz yükünü bulmakla uğra§tıkları uzun yıllar­
dan sonra, WHO'nun bugün için önerdiği teknik, bu yükü 
herkes için 75 g. olarak saptamı§tır. Burada, basit olma üs­
tünlüğüne sahip olan ama belki de biraz kolaycılığa kaçan 
kaynaklara bir geri dönü§ olduğu kansındayız. 

Gerçekten de, ki§isel te§his söz konusu olduğunda, Ame­
rikan Diyabet Derneği'nin yöntemini uzun süreli kullanı­
mımız bize güvenilirolduğunugösterıni§tir. Bu dernek, glikoz 
yükünü, vücut yüzölçümü için 40 g/m2 olarak belirlemi§ti. 
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Önce glikozun alınmasından hemen sonra glisemi ölçülür, 
ardından da üç saat boyunca her yarım saatte bir ölçülür. 
Normal ki§ide glisemi bir saatin sonunda 1 ,85 g/l'den ( 10,3 
mmol) dü§ük kalır; iki saatin sonunda 1 ,45 g/l'ye (8 mmol) , 
üç saatin sonunda da 1 ,05 g/l'ye (5,8 mmol) dü§er. 

Bu deneme, ancak belirli ko§ullar bir araya geldiğinde 
geçerli olarak yorumlanabilir: 

- Ki§i, önceki ak§amdan beri aç olmalıdır ve 150 g. glusit 
içeren yeterli bir glusidik miktarı önceden almı§ olması 
gerekir. 

- Ki§inin hastalığı, ara ara nükseden sert bir hastalık ol­
mamalıdır; glisemiyi dönü§türebilecek bir tedavi görüyor 
olmamalıdır (kortikoidler, östrojenler, idrar söktürücü­
ler, hidantoinler, sülfamidler ya da biguanitler) . 

- Deneme sırasında kalarili besinler almamalı, fiziksel eg­
zersiz yapmamalıdır. 

- Denemeye, kortizolun gece gündüz döngüsü nedeniyle, 
sabahın 7'si ile 9'u arasında ba§lanmalı. 

- Glikozunalınması sırasında hasta bulantı geçirirse uygu­
lamaya ara verilmelidir. 

WHO'nun önerdiği uygulamanın geçerlilik ko§ulları da 
aynıdır. Yine de bunun yorumu daha basittir, çünkü açlık 
glisemisi 1 ,26 g/l'den yüksek olan ve glikoz yüklemesinden 
iki saat sonraki glisemisi 2 g.'ı a§an ki§iler diyabetli kabul 
edilir. Amerikan Diyabet Derneği'nin uygulama kurallarıyla 
kar§ıla§tırıldığında, bu yorumun, vücut yüzölçümü 2 m2'ye 
yakın olan ve diyabetli ki§ilerin bu düzeyinde bo§ verileme­
yecek ki§ il er için nispeten gev§ek bir yorum olduğu görülür. 
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Glisemi sürekli olarak bu rakamların altındaysa ki§inin 
diyabetli olmadığı söylenir. Ara durumlarda, glikoza 
tolerans gösterememekten söz edilir; ancak birçok vakada 
bunun ardından gerçek bir diyabetin geleceği bilinir. Do­
layısıyla, bu tür ki§iler gözetim altında tutulmalıdır. 

İçlerinden çoğunda görülen insülin salgılanmasındaki bir 
kusur, yine hiperglisemi uygulaması sırasında görülen insülin 
salgılamadaki gecikme, öngörülebilir hiperglisemi değerin­
de artı§a yol açar; özellikle de ailenin önceki ku§aklarında 
diyabet mevcutsa. Kanda insülin bulunması [insülinemia] 
ile glisemi, gerçekten de, doğrusal bir fonskiyonla birbirleri­
ne bağlıdır: 

İnsülinemi (U/ml olarak) 
= 50 x Glisemi (g;l olarak) - 20. 

Ancak, kimi zaman ara§tırma açısından çok ilginç olsa 
da, insülinemi dozajının pratik bir değeri yoktur. 

Şunu da belirtelim ki, hayvansal kökenli insülin desteğiy­
le insülin tedavisi gören diyabedilerde, insülinemia dozajının 
yorumlanmasını engelleyen nötralize edici antikorlar hızla 
ortaya çıkar. Bu hastalarda, C peptid kan oranı ölçümü 
yoluyla pankreastan kaynaklı insülin salgılama faaliyetinin 
iyi bir yansıması her §eye rağmen elde edilebilir (normal ta­
ban değeri 2,5 ng/ml' dir; adale içine zerk edilen bir ampul 
glukagonla bu oran 6'ya kadar çıkabilir) . 

26 

Ücretsiz PDF Kitap Arsivi - https://rantey.org



IV. Bölüm 

DiYABETE YOL AÇAN TEMEL NEDENLER 

Fransa nüfusunun % 2 ila 4'ü diyabetlidir. Birçok Avru­
pa ülkesinde ve Amerika Birle§ik Devletleri'nde de benzer 
rakamlara rastlanır. Bununla birlikte bu hastalığa, Pima yer­
lileri gibi bazı kavimlerde ya da Malta veya Na uru gibi bazı 
ada halklarında çok sıklıkla rastlanır. 

Diyabet kimi zaman gayet tanımlı bir hastalığın parçası 
olarak görülür. Budurumenderdir. Bu tür diyabetler bütünün 
% 5'i ila lO'unu temsil eder; bunlara ikincil diyabet denir. Buna 
kar§ılık, diyabetlerin % 90 ila 95'i özerk hastalıklardır ve bun­
lara birincil diyabet denir. Son olarak da, bazı Üçüncü Dün­
ya ülkelerinde, besin diyabeti denen ba§ka türlere rastlanır. 

1. - ikincil Diyabetler 

Doğrudan doğruya pankreas ın bozulmasının ardından di­
yabet görülebilir (kronik pankreas iltihabı, kanser, pankreasın 
tamamen ya da büyük ölçüde kesilip alınması) . 
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Karaciğerin glikoz üretici i§levinin, bu organı etkileyen 
bir hastalık (enfeksiyona bağlı ya da toksik hepatit, siroz, 
çok geni§ alana yayılmı§ kanser) sonucu bozulmasıyla da 
diyabet olu§abilir. Yine aynı nedenler, kimi zaman, son ev­
rede, glisemi dü§ü§üne de yol açabilir. 

İrısüline antagonist etki gösteren hormonlardan biri, içsal­
gı bezlerinin çalı§maması sonucu a§ın salgılandığında da bu 
hastalık görülebilir. Özellikle büyüme hormonun (akromega­
li) , ACTH'nın ve glukokortikoitlerin (Cushing sendro­
mu) , katekolaminlerin (faeokromositomlar) , tiroid hormon­
larının (hipertroidi) ya da glukagon hormonlarının (gluka­
gonom) a§ın salgılanmasında bu durum ortaya çıkar. Kor­
rikoider ya da östrojen sentezlerinin doğum kontrol amaçlı 
kullanımı gibi hormon tedavilerinden kaynaklı diyabet­
lerle bunları kar§ıla§tıracağız. Bu tür diyabetler genellikle 
neden olan hastalığın tedavisi sırasında ya da söz konusu 
tedavinin kesilmesiyle iyile§ir. Bununla birlikte, çok az sayı­
daki vakada, süreklilik göstermeye yatkın oldukları görül­
mü§tür; özellikle hastalık ya da söz konusu tedavi, kahtım­
sal bir diyabet alanını ortaya çıkardığında durum budur. 

Pritimif hemokromatozis denen tuhaf bir hastalık sıra­
sında da bu tür diyabet görülebilir. Bu hastalıkta, organizma­
da a§ın biriken demir, çe§itli organlarda, özellikle de karaci­
ğer ve pankreasta ciddi bozukluklara yol açar. 

Son olarak da, §eker metabolizmasını kontrol eden sinir 
sistemleri bir travma nedeniyle, enfeksiyona dayalı bir hasta­
lık ya da bir tümör nedeniyle zarar gördüğünde de bu olabi­
lir. Ancak bunlar istisnai durumlardır. 

N ihayet, diyabet e nder kahtımsal sendromlar çerçevesin­
de ya da istisnai hastalıklada birlikte (Wegener sendromu, 
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sklerodermitis) meydana gelebilir. Diyabetin ba§ka hastalık­
lada birlikte görüldüğü nisbeten sık tek vaka, hiperlipopro­
teinemiadır. Bu ihtimal �ağıdaki tabloda özetlenmi§tir. Tab­
lo, tek ba§ına ya da birle§ik hipertrigliseridemia durumun­
da diyabet ihtimalinin güçlü olduğunu göstermektedir. 

Tip Ilb 
Tip IV 
Tip Ila 

Obez olmayan kişiler 

%50 
%50 

Obez kişiler 

%80 
%100 

Çe§itli biçimlerde değerlendirilir 

ll. - Birincil diyabetler 

Diyabetlecin çok büyük çoğunluğunu olu§turan birincil 
diyabetler günümüzde iki tipte sınıflandırılmı§tır: 

- Tip 1 diyabet; ya da günümüzde WHO'nun, hayatta 
kalmak için insülini zaruri gördüğü diyabet olarak tanım­
ladığı insüline bağımlı diyabet (İBO). 

- Tip 2 diyabet; ya da insüline bağımlı olmayan diyabet 
(İBOD). WHO bu türün iki evresini tanımlamı§tır: me­
tabolik denge için insülinin §art olmadığı evre ile §art 
olduğu evre. 

Ülkemizde insüline bağımlı diyabet, birincil diyabette­
rin onda birini temsil eder. Bu oran Kuzey Avrupa ülkele­
rinde ve özellikle İskandinavya'da hissedilir biçimde yük­
sektir. ileriki bölümlerde bu iki diyabeti geni§ ölçüde ince­
leyeceğimizden burada daha fazla üzerinde durmuyoruz. 
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lll. - Besin diyabetleri 

Bu diyabet türü ikiye ayrılır ve yalnızca yetersiz beslen­
me sorunuyla kar§ı kar§ıya olan Üçüncü Dünya ülkelerin­
de görülür. 

- Kireçlenmeye yol açan pankreas iltihabı diyabeti geli§­
mekte olan bazı Asya ve Afrika ülkelerinde görülür. Belli 
ba§lı özellikleri, çocukluk ya da ergenlik döneminde ba§lıyor 
olması, ba§at olarak erkekler arasında görülmesi ve pankreas 
kökenli karın ağrısı krizlerinin e§lik etmesidir. Bu diyabet 
genellikle asidozik değildir ve insüline fazlasıyla dirençlidir. 
Pankreasın uğradığı zarar, manyoka bakımından zengin bes­
lenıneye doğrudan bağlı gözükmektedir. Siyanat bakımın­
dan zengin bu bitki, organizmadaki HCN'yi serbest bırakır 
ki dü§ük proteinli bir organizma bunun toksik etkisinin orta­
dan kaldıramaz. Dolayısıyla pankreasa doğrudan doğruya 
zarar verir. 

- Protein eksikliğine bağlı diyabet, yine geli§me yolunda­
ki ülkelerde ve özellikle de Jamaika' da görülür. Bu da ergen­
lik döneminde ortaya çıkar ama erkeklerde ba§atlığı söz ko­
nusu değildir, karın ağrısı ya da lif dejenerasyonu veyahut 
pankreas kireçle§mesi görülmez. Genellikle asidozik değil­
dir, insüline dirençli olabileceği gibi olmayabilir de. Protein 
eksikliği çeken Langerhans adacıklarındaki beta hücreleri­
nin kötü i§leyi§ine doğrudan bağlı gözükmektedir. 
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V. Bölüm 

BiRiNCi TÜR DiYABET YA DA 
iNSÜLiNE BAGIMLI DiYABET 

Eskiden zayıf diyabet ya da gençlik diyabeti olarak adlan­
dırılan bu diyabet özellikle ciddidir. Birkaç istisna dı§ında, 
pankreası tamamen alınmı§ hayvanda gözlemlenen semp­
tomları aynen tekrarlar. Özelliği, insülin salgılamanın adım 
adım yok olu§udur ki sonuçta tamamen yok olur. 

1. - Fizyopatoloji 

1. Alan. -Tip 1 diyabetin kahtımsal bir hastalık olduğu­
nu tüm istatistikler kanıtlamaktadır: İBO'li bir hastanın ba­
bası ya da annesi de her be§ vakadan birinde diyabettir. 
Oiyabetik baba ya da anneden doğan her çocuğun yirmi 
ya§ından önce diyabet olma ihtimali onda birdir. 

Bununla birlikte, İBO'nin kahtım yoluyla aktarımı, tek­
faktörlü bir karakterin aktarırnından kaynaklanan Men­
del modellerinden hiçbirine uymaz. 
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İnsan lökositlerindeki antijenler (HLA sistemi) üzerine 
incelemeler, diyabetik alanla ilgili ilginç saptamalar getir­
mi§tir. Bu incelemeler ba§langıçta İBO'lerin özellikle bazı 
antijenik türlerine dahil olduğunu gösterdi. Bunlar da toplu­
luklara göre deği§iyordu: İskandinav, Angiasakson ve kuzey 
Fransa'daki topluluklarda B8, Bl5 ,  DR4, BfF l ;  Akdeniz 
ve Güney Fransa topluluklarında B8, Bl8, DR3, BfFl .  

Sonraki incelemeler, temel ili§ki öğesinin DR lokusu 
düzeyinde bulunduğunu göstermi§tir: Dolayısıyla ya DR3 
ya da DR4'tedir. Bugün bilmekteyiz ki, 1. türdeki beyaz 
ırktan diyabetiiierin % 90 ila 95'i HLA DR3 ve/veya DR4 
antijeni ta§ıyıcısıdırlar. Ayrıca, DR3 ve DR4 ta§ıyıcı bir ki§i 
için İBO'ye yakalanma riski normalin yakla§ık 20 katıdır. 
DR3/DR3 ya da DR4/DR4 homozigot bir ki§ininkinden 
belirgin biçimde daha yüksektir. Bu da, diyabetin en azın­
dan ikifaktörlü aktanmını çağrı§tırınaktadır. Aynı §ekilde, 
DR4'ün riski DR3'ün riskinden daha azdır. 

Daha yakın dönemdeki moleküler biyoloji incelemeleri 
ise, İBO ile HLA sistemi öğelerinin yapısı arasındaki en iyi 
korelasyonun, -57 konumundaki arnina asit, aspartik asit 
olduğunda- nisbeten koruyucu gözüken ve farklı bir arnina 
asit söz konusu olduğunda ise nisbeten diyabete yol açtığı gö­
rülen DQBl geninin � zinciriyle olu§tuğunu görmeyi sağlar. 

Tersine, DR2 antijeninin varlığı nisbeten koruyucu gö­
rünmektedir. 

Bununla birlikte, durum göründüğü kadar basit değil­
dir, çünkü HLA DR3 ve DR4 antijenleri, diyabet olmayan 
ki§ilerde de çok sık görülür. Özellikle de Basklılarda DR3 
görülür. İBO'nin Basklılardaki sıklığı yine de Fransa'dan 
daha yüksek değildir. 
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Bunun anlamı, HLA sisteminin incelenmesinin, ge­
nin, daha doğrusu genlerin diyabete yatkınlığına dair bir 
yakla§ım sağladığıdır ve bu genlerin önemli bir bölümünün 
kromozon 6'nın kısa kolunda bulunduğuna da ku§ku yok­
tur. 

2. Otoimmün olma durumu. - İnsüline bağımlı diya­
betin otoimmün bir hastalık olduğu anlayı§ı, hastalığın ba§­
langıcında gözlemlenen kimi olgulardan kaynaklanır. 

Langerhans adacıkları düzeyindeki iltihaplı lezyonlar ilk 
kez Gepts tarafından, hastalıklarının ba§langıcından kısa 
süre sonra ölmü§ genç diyabetiiierin otopsisinde ortaya çıka­
rılmı§tır. Bu iltihaplara insülitis denmi§tir. Bunların üç evre­
de geli§ im gösterdikleri ise çok sonradan (en azından farede) 
gösterilebilmi§tir. Bu olgunun ba§laması için kaçınılmaz gö­
züken -çünkü s ilis (bir anti-makrofaj) sürecin devamını en­
gelleyebilir- birkaç makrofajın tek tek varlığının nitelediği 
erken bir evre. Ardından, 2. evre, yardımcı ve ortadan kal­
dırıcı T lenfositlerinin, NK hücrelerinin ve makrofajların 
varlığıyla nitelenir. 3. evredeyse adacık düzeyinde lenfasit B 
belirir. Adacığın insülin salgılama potansiyeli bu durumda 
hızla azalır. 

Diyabetik ki§inin kanında hastalığın ba§langıç evresin­
de otoantikorlara, anti-adacıklara ya da anti-insülinlere sık 
rastlanması, bu otoimmün süreçten yana ağırlıklı ikinci ar­
gümanı olu§turur. Lenfasit T'lerin bazı hedefleri olduğu çok 
yakın dönemde ortaya çıktı. Bu hedeflerin belli ba§lıları 
DGA (dekarboksilaz glutamik asit) , IA-2 (2. tür insülinom 
antijeni) , IA-A (insülin) ve İSH'dir (insülin salgılayanhüc­
reler) . Tip 1 diyabetin otoimmün durumu ara§tırıldığında, 
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günümüzde dört tür tepki genellikle otomatik olarak ara§tı­
rılmaktadır. 

Daha ender olarak, İBO, örneğin bir tiroid hastalığı ya 
da Addison hastalığı gibi otoimmün birçok hastalığı aynı 
ki§ide bir araya getiren bir ko§ulda görülebilir. 

Son olarak da, siklosporin (immün yok edici) yoluyla 
tedavi aracılığıyla hastalığın çok erken evresinde diyabetin 
hafifleme olasılığı, bu otoimmün süreçten yana önemli bir 
argüman olu§turur. 

3. Diyabete yol açan etkenler. - Önceki iki öğeyi bir­
le§tiren §eyin ne olduğunu bilmek önemlidir. Diyabetin çok­
genli aktanldığı hipotezi, kahtımsal olarak fazlasıyla §üphe 
altındaki bazı ki§iler için, özellikle de diyabetin ender görül­
düğü çok küçük ya§taki çocuklarda sürecin tek ba§ına ba§la­
yabileceğini anlamayı sağlar. Ayrıca, genetik miras daha az 
belirgin olduğunda, otoimmün süreci ba§latmak için çevre­
sel etkenierin müdahalesi de zorunludur. Bunların ne oldu­
ğu iyi bilinmemektedir. 

Son on be§ yıldır viral enfeksiyonun olası rolünden ısrar­
la söz edilmektedir. İnsülin lezyonları gerçekten de viral lez­
yonlara benzemektedir. Hayvanlarda görülen bazı diyabet­
terin viral kökeni olduğu kesindir. insanda İBO'nin klinik 
ba§langıcı azami bir mevsim sürer ve ardından Coackie B 
enfeksiyonları gelir. Şunu da belirtmek gerekir ki, çocukta 
Coxackie B enfeksiyonlarının yeniden iltihaplandığı dönem­
ler görülür ve bunlar büyümenin doruk dönemleriyle ve 
diyabetin belirdiği dönemlerle çakı§ır. 

Kesin kanıtlar olmamakla birlikte sırasıyla kabakulak vi­
rüsleri, kızamıkçık ve sitomegalovirüs suçlanmı§tır. Viral kö-
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kenli İBO'ye dair tartı§masız vakalar insanda istisnaidir ve 
bir dönem sözü edilmi§ olan a§ılanma olasılıklan bugün için 
ütopyadır. Ba§ka unsurlarm (ya va§ virüsler mi?) uzun süreden 
beri biyolojik olarak ba§latmı§ olduğu hastalığın klinik ba§­
langıcını viral enfeksiyonların ortaya çıkarması mümkündür. 

Ayrıca, çok sayıda hamilelik, sentez östroprojestatif alı­
mı, hiperglisemiye yol açıcı endokrinopatiler, a§ırı §eker tü­
ketimi, temel stresler, uzun vadeli kortokoterapi ve anne 
sütüyle beslenmemi§ olmak da sayılmı§tır. 

ll. - insül in yetersizliğinin 
dolaysız sonuçları 

İnsülin yetersizliğinin biyolojik sonuçları çok ciddidir. 
Glikozun glikoliz yoluyla enerji verici amaçlarla kullanımı 
son derece kısıtlıdır, karaciğerde ya da kaslada glikojen sen­
tezi kısmen engellenmi§tir, pentoz yolu kullanılamaz halde­
dir. Besin kökenli glusitler kanda birikir ve idrarda kütlesel 
olarak ortadan kaldırılırlar. 

Glikojen rezervini besieyebilmek ve kaslara iyi kötü bir 
enerji besini sağlamak için, glikoneojenez faaliyete geçer 
ve bunun sonucunda kanda ketonik cisimler ortaya çıkar. 
İnsülin eksikliği organizmanın bu durumu sınırlandırmasını 
sağlamaz ve üç ketonik dsınin -aketon, diyasetik asit ve 
betahidroksibütirik asit- birikimi iç ortamı tehlikeli biçim­
de asitlendirir, önce alkali rezervinidü§ürür, ardından kan­
daki pH' yi dü§ürür. Asidoketozun adım adım vardığı sonuç, 
insülinin bilinmediği dönemde daima ölümcül olmu§ diya­
bet koruasından ba§ka bir §ey değildir. 
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lll. - i nsüline bağıml ı  
diyabetin emareleri 

Herhangi bir ya§ta ba§layabilen bu diyabetin bebekte 
görülmesi istisnaidir, çocukta ender rastlanır, yeti§kinde ise 
çok daha sıktır. 

Aylar boyunca yalnızca biyolojik emareler görülür elbette: 
anti-insülin antikarlarının varlığı, sonra da GAD'ye [gluta­
mik asit dekarloksilaz] , IA-2'ye ve beta hücrelerine kar§ı an­
tikorlar. Almanların yaptığı bir inceleme bu antikorların ge­
nellikle 2-3 ya§ında mevcut olduğunu gösterdi. Daha sonra, 
glisemi öncelikle yemeklerden sonra, ardından kalıcı biçim­
de yükselirken, oral yoldan kı§kırtılan hiperglisemi bozulur. 

Uzun süre hakkında tek bilgi sahibi olunan evre olan 
hastalığın klinik ba§langıcı, genellikle ani, hatta çoğu zaman 
sert bir §ekilde kendini gösterir. Örneğin kimi zaman diya­
bet, hayal edilebilecek en dramatik §ekilde diyabet komasıy­
la ortaya çıkar. 

Daha genel olarak ise, iyi bilinen bir dizi emare dikkat 
çeker: Gerçekten de, güçlü hiperglisemi damar içinde önemli 
oranda hipertoniye yol açar. Bu hipertoninin sonuçları §Un­
lardır: 

1) idrar çokluğu: Hasta, yirmi dört saatte 3 litre, 6 litre, 
kimi zaman 10 litre i§er. idrarı anormal biçimde sarıdır ve 
gece i§emeleri artmı§tır. 

2) polidipsi (sıvı ihtiyacında artı§) , a§ırı i§emenin yol 
açtığı su kaybının dolaysız sonucudur. Günde litrelerce su 
içitmesine rağmen çocuk ağzının kuru ve acı olmasından 
§ikayet eder, derisi donukla§ır, teni solar, kas kütlesi sıkılı­
ğını yitirir. Tüm bunlar genel su kaybının kanıtıdır. 
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3) i§tahı düzenleyen, karaciğerdeki önemli miktardaki 
glikojen rezervidir. Diyabetli çocukta bu rezerv daima geçi­
cidir. Böylece i§tah artar ve bunun sonucunda da polifaji 
[oburluk] meydana gelir. Ama çocuk ne kadar yese de hız­
la zayıflar. Gerçekten de, besin glusitleri kullanılamaz hale 
gelir ve hızlı bir zayıflamayla birlikte kas kütlesinin adım 
adım güçten dü§mesi pahasına protitlerden yola çıkarak 
özümsenmi§ glusitler de kullanılamaz hale gelir. 

4) Son olarak, kalıcılık ta§ıyan fiziksel ve zihinsel bir 
yorgunluk bu temel metabolik rahatsızlıklara e§lik eder. 

Tanımladığımız korkutucu klinik emarelere çok önem­
li biyolojik leke ve yaralar e§lik eder. 

idrar §ekeri yoğunla§ır ve genellikle yirmi dört saatte 
100 grama yükselir. 

Glisemi genellikle 3 g/l'yi a§ar. 
idrarda ketonik cisimlere de genellikle rastlanır. Diyabe­

tik çocuklu bütün anne babalar bunu saptamayı bilmelidir­
ler. En iyisi, Acetest ya da Ketodiastix gibi kolaylıkla kulla­
nılan ve gayet duyarlı olan, piyasada bulunan re aktiflerden 
birine ba§vurmaktır. 

idrarda ketonik cisimlerin yoğun varlığının kanıdadığı 
asidoketoz açıkça görüldüğünde, kanda alkalin rezervi dü­
§er. Bu alkalin rezervi kanın bikarbonat alkalinleri toplamın­
dan olu§mU§tur. Bu bikarbonatlar, kanın ba§langıçtaki asidi­
tesini nötralize edebilirler ve asidozu dengeleye bilirler. Bun­
ların normal oranı 25 mmol!l'dir. Bu alkalin rezervi açıkça 
dü§tüğünde, tehlike derhal tehdit edici olur, çünkü o ana 
dek deği§meden kalmı§ olan (normali 7 ,35'tir) kandaki pH 
miktarı hızla dü§me riski gösterir. Bu durumda asidozun den­
gelenememe durumu olu§ur. 
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IV. - i BD'nin kl in ik biçim leri 

Diyabet ne kadar erken ya§ta ortaya çıkarsa tedavisi o 
denli güç olur. 

Bebek diyabetine, neyse ki, ender rastlanmaktadır. Bu 
olağanüstü istikrarsız bir diyabettir. Ani yükselmeterin ar­
dından nisbi yatı§malar gelir ve insülin ihtiyacı bir günden 
diğerine büyük ölçüde deği§ir. 

Çocuk diyabeti ise, birçok evrede geli§im gösterir. Kalı­
tımsal diyabete yakalanmı§ çok sayıda çocuk üzerinde yapı­
lan sistematik ve düzenli çalı§malar §U sonucu ortaya koymu§­
tur: Açıkça diyabetik olmadan önce de bu çocukların kı§kır­
tılmı§ hiperglisemi eğrisinde çok ciddi anamaliler görülür; 
ardından ılımlı ama kalıcı bir hiperglisemi, sonra da klinik 
diyabet emareleri göstermeyen idrar §ekerine e§lik eden bir 
hiperglisemi görülür. Genç hastalarda diyabetin ağır ilerle­
yen biyolojik geli§ imi, genellikle çok ani ve sert klinik ba§lan­
gıcıyla çeli§ir. Diyabet ortaya çıktığında, bebek diyabetinde 
görülen istikrarsızlığı kısmen korur. Bunun nedeni de muhte­
melen, çocuğun oyuna bağlı fiziksel faaliyetinin büyük oran­
da deği§ken olmasıdır. Çok sıkı olmayan bir tedavi, çocuğun 
büyümesini ve buluğ dönü§ümünü tehlikeye atabilir. 

Ergenlikten sonra ortaya çıkan diyabet kimi zaman kü­
çük çocuğunki gibi istikrarsızlıkgösterir, kimi zaman da istik­
rarlıdır. Daha erken dönemde ortaya çıkan diyabetlerde er­
genlik, hasta ile diyabeti arasındaki sıklıkla görülen kar§ıtlık 
nedeniyle, genellikle düzgün bir metabolik denge kurmanın 
özellikle güç olduğu bir dönemdir. 

Kırk ya§ını geçmi§ yeti§kinlerde de ergende görülen tür­
de bir diyabet görülebilir. Bununla birlikte geli§imde genel-
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likle az çok farklılık vardır; dolayısıyla yavıl§ gelişen Tip 1 

diyabeti te§hisi konabilir. Bu diyabet genellikle genetik ola­
rak HLA DRl antijeninin damgasını ta§ır ve çok uzun bir 
süre boyunca insülin bakımından çok kısmi bir eksiklik gös­
terir. Otoimmün olgular çok ılımlı düzeydedir ve aylar, yıl­
lar, hatta on yıllar boyunca asidozik özellik göstermez, glise­
miyi dü§ürücü sülfamidlerin kullanıldığı bir tedaviye uzun 
zamandır kar§ılık vermektedir. 

V. - iBD'nin  evrimi 

İnsülinin ke§finden önce gençlerde görülen diyabet hızla 
ölüme yol açan türden bir hastalıktı. Hızlı ve yoğun bir 
zayıflama döneminden sonra (hastalığın bu biçimine veri­
len zayıftatıcı ya da tüketici diyabet adı buradan gelir) ço­
cuk koruaya girerek ölür, daha doğrusu yoğun bir ciğer tü­
berkülozunun hızla ilerlemesi sonucu ölür. 

Modern tedavi yöntemleri sayesinde, hastalığın te§hisi 
tamamen deği§ıni§tir. 

Diyabet koruası diyabetiiierin ancak % 1 'ini öldürür. 
Diyabetin geleceği, bundan böyle, gördüğü (ve dakto­

run reçetesine ve hastanın disiplinine bağlı olan) tedavi­
nin niteliğine bağlı gözükmektedir. Hiperglisemiyle aktif 
olarak mücadele edilirse, ya§am ümidi diyabetik olmayan 
ki§ininkinden pek farklı olmayabilir (bir miktar hasta, böy­
le bir diyabetle altını§ yılı a§kın süre ya§amaktadır) . Eğer 
hiperglisemi ısrarcıysa, dejeneratif komplikasyonlar belirir, 
bu da hastalığın on ya da yirmi yıllık evrimi sonunda has­
tayı öldürür. 
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VI. - Diyabet koması 

Diyabet komasımn kesin olarak ortadan kalkmı§ olması 
gerekir. Koma daima ya hastanın i§lediği hataların sonu­
cudur ya da çok ihmal edilmi§ bir gözetimin veya yanlı§ 
tedavinin ürünüdür. Genellikle de bu üç unsur birlikte gö­
rülür. Kimi zaman rejime sık sık verilen araların ardından 
görülürken, kimi zaman da insülinin dü§ük düzeyde veril­
mesinin ya da enfeksiyona dayalı bir hastalığın, bir travma­
nın veyahut §iddetli bir psiko-duygusal §Ok un ardından ge­
lir. 

Kelimenin tam anlamıyla koma, genellikle günlerce sü­
ren ve asidoketoz habercisi evreye denk dü§en bir döne­
min ardından gelir. Çocuk i§tahını kaybeder (bu çok önemli 
bir i§arettir, çünkü diyabetiiierde alı§ılmadık bir durum­
dur) , sinirli bir hal alır ve uykusuzluk çeker. Zaman zaman 
bulantı görülür ve ba§ ağrısından §ikayet eder. Aynı za­
manda, diyabetin klasik emareleri de artar: Susama sürekli 
bir hal alır, idrar hacmi artar, zayıflama iyice belirginle§ir 
ve a§ırı hızlanır. Kimi zaman, apandisit ya da §iddetli peri­
ton iltihabı olduğu sandıran §iddetli mide ağrıları ortaya 
çıkar. 

Klinik emareler §iddetlenirken, elbette idrar §ekeri de 
yoğunla§ır, glisemi artarak lOOO'de 5 g.'a ula§ır ve geçer. 
Özellikle ketonik cisimler idrarda bol bol bulunur. Daima 
ara§tırılması gereken temel emare de budur. Alkalin rezer­
vine gelince, hızla dü§erek 10 mmol/l'nin yakınlarına, hat­
ta altına iner. 

Bu evrede basit bir tedavi eğer hızla uygulanır ve düzgün 
sürdürülürse kalıcı bir etki sağlar. Ama vakit kaybetme-
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rnek gerekir, yoksa kusmalar ba§ gösterir ki bunlar da da­
mardan hidroelektrik reanimasyonu gerektireceğinden 
hastaneye yatmak zorunlu olur. 

Eğer olaylar akı§ına bırakılır ya da hasta doktor gözeti­
mine alınmazsa, derin bir yarı uyku evresinin ardından ço­
cuk tam koruaya girer. Dı§ dünyayla her türlü temas yitiri­
lir; ne bir §ey içebilir ne yi ye bilir. Rengi son derece solar ve 
öyle hızla zayıflar ki farklılık saatten saate hissedilir. Kimi 
zaman, kusarak, safra suyuyla karı§ık sulu bir sıvı çıkartır. 
Kesik kesik soluk alı§veri§i özel bir ritim kazanır (Kı1ssmaul 
solunum güçlüğü) , nabız hızlanır, atardamart ansiyonu dü­
§er ve eğer uzman bir ekibin karma§ık tedavisi etkisini gös­
termezse kısa sürede ölür. 

Klinik koruanın bu evresinde biyolojik emareler daha 
da artını§ tır. Hiperglisemi 1 g.'a eri§ebilir ya da a§abilir, idrar 
§ekeri çok yoğundur. idrarda keton miktarı litre ba§ına 
gramlar ca olabilir, alkalin rezervi 5 mmol;l ya da daha azdır 
ve pH da çok net biçimde dü§üktür; 6,8 ve 7 rakamları çok 
sık olarak görülür. Özellikle kandaki potasyum ve kreatin 
miktarının hızlı artı§ı, böbreğin i§levsel bakımdan hasar 
gördüğüne kanıtken, elektrolitik bilançosu, hem hücre içi 
hem de hücre dı§ı yoğun su kaybına kanıttır. 

Diyabet koruasma yol açan biyolojik süreç, burada ayrın­
tısına giremeyeceğimiz kadar karma§ıktır. Çok sayıda öğe­
nin bir araya gelmesinin sonucudur ki, analitik olarak, bu 
sürecin §unları içerdiği söylenebilir: hiperglisemi, potasyum 
azalmasının yol açtığı bitkinlik, yoğun bir asidoketoz ve 
hem hücre bölümünü hem de hücredı§ı bölümü etkileyen 
çok önemli miktarda su kaybı. Bu sonuncu öğe, böbreğin 
i§lev yetersizliğine az çok hızlı bir §ekilde yol açar. 
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Diyabet koruasının sonu genellikle diskalemi ya da ko­
laps nedeniyle ölümdür. Neyse ki diyabetli hastaların eği­
timinde görülen geli§me günümüzde klinik evredeki di­
yabet koruasının ender görülmesine yol açmı§tır. Tıbbi re­
animasyon alanındaki geli§meler de her türlü biyoloj ik 
bozukluğu uzun süre boyunca düzeltmeyi mümkün kılmakta 
ve böylece hastaları kurtarmak mümkün olmaktadır. 
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VI. Bölüm 

iKiNCi TÜR DiYABET YA DA 
iNSÜLiNE BAGIMLI OLMAYAN DiYABET 

İnsüline bağımlı olmayan diyabet tüm diyabet vakaları­
nın % 80'ini olu§turduğundan en yaygınıdır. Pyke ikizlerinin 
incelenmesi bu diyabetin kahtımsal bile§eninin insüline ba­
ğımlı diyabetinkinden daha önemli olduğunu gösterıni§tir. 
Ancak kahtımsal aktarırndan sorumlu gen ya da genlerin 
yeri bugüne dek kavranabilmi§ değildir. Bu diyabet genel­
likle en sık kırk ile altını§ ya§ arasında görülür; çünkü bu 
dönem kilo almanın genellikle azami düzeye eri§tiği bir dö­
nemdir. 

Nasıl ki deneysel diyabet pankreasın alınmasıyla olu§an 
diyabetten farklıysa, Tip 2 diyabet de Tip 1 diyabetten son 
derece farklıdır. 

Klinik açıdan ender olarak asidoziktir; enfeksiyona bağlı 
bir durumun eklenmesi hariç. Diğer yandan, genel olarak 
tedrici bir geli§im gösterir, yıllar içerisinde yava§ yava§ §id­
detlenir ve genellikle genç hastalarda görülen asido-setozik 
diyabete çok benzer bir sona ula§ır. 
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Biyolojik açıdan, ve en azından hastalığın geli§ iminin ilk 
yıllarında, Tip 1 diyabet ile Tip 2 diyabet arasındaki 
farklılıklar büyüktür. 

Pankreasa bağlı lezyonlar bir vakadan diğerine son dere­
ce deği§kendir. Kimi pankreaslar neredeyse hiç zarar görmez­
ler. Diğerlerinde ise özellikle camsı dejenerasyon bölgeleri 
görülür. Bunların, su toplanmasının yol açtığı dejenerasyonun 
tersine, insülin salgılayıcı hücrelerin i§levsel durumu üzerin­
de hiç etkisi yoktur. Hücresel tanelenme-yokluğunun ve kah 
belli bir yerle sınırlı, kah yaygın (Be ll) su toplama dejeneras­
yonu lezyonlarının görüldüğü vakalara da rastlanır. Bu diya­
betiiierin pankreaslarının anatomapatolojik incelenmesin­
den çıkarılan sonuç, lezyonların çok yava§ geni§lediği ve 
beta hücrelerinin imhasının geç meydana geldiğidir. 

Wrenshall, Tip 2 diyabetten ölmü§ hastalardan numune 
olarak aldığı pankreaslardan yola çıkarak önemli miktarda 
insülin elde edebilmi§tir. Bu tür diyabet gösteren hastalarda­
ki insülin eksikliği genellikle yüksektir; en azından mutlak 
değer olarak yüksektir. 

Dolayısıyla bu tür hastaların diyabetik olmasını nasıl açık­
layabiliriz? 

En genelde kabul gören hipotez §udur: Obezlik, insülin 
dola§ımına direnç olu§turur. Bu direnç, insülin alıcı hücrele­
rin sayısında azalmanın ve insülin faaliyetindeki post-resep­
törmekanizmaların etkisinde dü§Ü§Ün sonucudur. Bu direnç 
tüm o bezlerde görülür ve serbest dola§an çok miktarda yağlı 
asit oranına bağlı olan insülin etkisindeki azalmayla bağlan­
tılıdır. Demek ki obezlerin pankreası, normal biqeker meta­
bolizması kontrolü sağlamak için artan insülin üretimi zo­
runluluğuna tabidir. 
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İnsülin salgılama anormallikleri de aynı zamanda ve çok 
erken bir dönemde pankreas düzeyinde görülür. 

Bu anamaliler iki türlüdür. Beta hücrelerinin insülin 
salgılaması nabız atı§ı gibi dü§erken, insülin salgılamanın 
ba§langıç evresi de pankreas düzeyinde yok olur; ikinci evre 
ise alı§ılmadık bir boyut kazanarak, çok önemli bir süre için 
glisemi kontrolünü daha az faaliyetle sağlar. Ardından, di­
yabet §iddetlendikçe bu ikinci evre adım adım azalacaktır. 

Ne var ki, insüline bağımlıolmayan tüm diyabetlerin kısa 
ya da uzun vadede insülin bağımlılığına doğru evrileceğini 
ya da bu evrimin kahtımsal olarak HLA BfF ve DRl anti­
jenlerinin damgasını ta§ıyan bazı hastalara özgü olduğunu 
söylemek §U an için imkansızdır. 

Her ko§ulda, diyabet ortaya çıktığında, kanda insülin 
oranı ile glisemi oranı katsayısı hesaplandığında, kandaki 
periferik insülin -mutlak değer olarak açıkça yüksek olsa 
da- görece değer olarak azalır. Böylece, insülin eksikliğinin 
mutlak olduğu insüline bağımlı diyabetin tersine, insülin 
salgılama eksikliği burada yalnızca nispidir. 

Böylece, sonuçta §U denebilir ki, bu tür diyabetin kahtım­
sal aktarımı, kalıcı insüline direnç ko§ullarında pankreasın 
§eker metabolizması kontrolünü sağlamadaki yetersizliğiyle 
ifade bulur. 

insü l ine bağım l ı  olmayan 
diyabetin emareleri 

İnsüline bağımlı olmayan diyabetin özelliği çok uzun 
süre boyunca hiçbir klinik senptom göstermemesidir. Has-
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talar çok uzun yıllar boyunca diyabet olduklarının farkına 
varmazlar. Hastalıklarını fark etmelerini sağlayan neden­
ler son derece çe§itlidir. Genellikle sistematik bir muayene 
vesilesiyle ya da bir a§ı öncesinde idrarın tesadüfen ince­
lenmesi sırasında ortaya çıkar. Kimi zaman ise vulvada 
§iddetli ka§ıntı ya da penis ba§ı enfeksiyonuyla kendini 
gösterir. Veyahut karakteristik bir retina iltihabına yol açan 
görme zayıflığı da bir diğer gÖstergedir. Kimi zaman bir kan 
çıbanı ya da §irpençe veyahut ate§li bir hastalık da klasik 
emareleri (a§ırı idrar, a§ırı su içme vs.) ortaya çıkararak 
aniden diyabeti §iddetlendirir. Bir diyabet komplikasyo­
nunun ke§finden sonra uygulanan komple bir muayene 
vesilesiyle diyabetin anla§ılması da mümkündür. 

İnsüline bağımlı olmayan diyabetin gerçek tarihi 
saptanmak istendiğinde, pankreas yetersizliği düzeyine 
denk dü§en üç evreli semptomları dü§ünmek gerekir: 
başlangıç evresinde ilk sert insülin cevabı ortadan kalkar ve 
yalnızca ikinci cevap varlığını sürdürür; ara evrede bu ara 
cevap yatı§ır; sonuncu ya da meta-pletorik evrede pankreasın 
insülin salgılaması adım adım yok olur. 

Başlangıç evresinde hiç klinik emare görülmez. Kimi za­
man olsa olsa genel bir yorgunluk hissi saptanabilir ki erkek­
te buna cinsel güçsüzlük de e§lik edebilir. Kan çıbanına ve 
diğer deri stafilokoksilerine yatkınlık da görülebilir. Ama esas 
semptom yine yalnızca biyolojiktir: Genellikle ılımlı hiper­
glisemi, yakla§ık onlarca grama eri§ebilecek idrarda glikoz­
la birlikte görülür. 

Tip 2 diyabet sürekli olarak bu ba§langıç evresinde kala­
bilir. Çok sayıda vaka da bir zayıflama kürüyle iyile§me görü­
lebilir. Tedavi edilmediğinde, yanlı§ tedavi edildiğinde ya da 
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te§his edilemediğinde ise, daha önce sözünü etmi§ olduğu­
muz yava§ yava§ §iddetlenme çok yava§ da olsa görülür. 

Ara evre'nin özelliği kendiliğinden zayıflamadır. Ilımlı 
düzeydeki a§ın su içmeyle birlikte görülena§ın idrar da genel­
likle ortaya çıkar. Hasta, kimi zaman alı§ ılınadık bir yorgun­
luktan §ikayet etse de hala sağlıklı görünür. Hiperglisemi 
açıka görülür ve idrarda glikoz az çok yoğunluk ta§ır, ama 
idrarda hiç ketona rastlanmaz. Bu ara evre tedavi açısından 
özellikle önemlidir. Göreceğimiz gibi, bu evrede zayıflama 
kürü artık yeterli olmaz ve antidiyabetik biguanitleri ya da 
glisemi dü§ürücü sülfamidleri reçeteye dahil etmek gerekir. 

Bu evrenin sonunda, azaltılmı§ ama sıfi.ra denk olmayan 
bir insülin yetersizliğiyle birlikte görülen ve henüz asidozik 
olmayan diyabet, yüksek dozlu oral tedaviyle birlikte uygula­
nan rejimle dengelenemez. Bu durumda zorunlu olarak in­
süline ba§vurulurve hastanın "insülin talep ettiği" söylenir. 

Sonevre genellikle görülmez. Çokgeç ortaya çıkar ve genel­
likle kendiliğinden, hızlı bir §ekilde ciddi olarak zayıflamı§ 
o bez ya§lılarda gözlemlenir. Bu evre hiç insülin salgılanmayan 
bir evredir. Tip 2 diyabet, insüline bağımlı diyabet halini alır 
ve bunun belirgin klinik semptomlanyla birlikte idrarda ke­
tona da rastlanır. Bu dönemde, Tip 1 diyabetle aynı doğal 
evrimi gösterir, tedavi açısından da aynı §eyler zorunlu olur. 

İnsüline bağımlı olmayan diyabetin kromozon bile§enle­
ri, bütün olarak, genetik düzlemde doğru nitelenmi§ olmasa 
da, yaygın olmayan ve genç hastada görülen, insüline bağımlı 
olmayan özel bir diyabet türü de vardır. Burada bu bile§eni 
nitelernek mümkün olur. Bu diyabet Angiasakson yazarların 
MODY türü (maturity arıset diabetes ofyoung) dediği ve genç­
lerde görülen insüline bağımlı olmayan diyabet türüdür. 
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VII. Bölüm 

DiYABETiN DEJENERASYONA 
YOL AÇAN KOMPLiKASYONLARI 

Diyabetin klinik biçimi ne olursa olsun, DCCT'nin 
[Diabetes Control and Complication Trial] incelemesi so­
nucu büyük bir kesinlikle saptanmı§ bilimsel bir protokolle 
onaylanan Constam ve Pirart'ın çalı§malannın ardından, 
dejenerasyona yol açan komplikasyonların ortaya çıkı§ının 
doğrudan doğruya kötü diyabet dengesine, yani glikozlu he­
moglobinin ölçüm oranıyla bağıntılı olan gliseminin az ya 
da çok önemli olarak sürekli yükselmesine bağlı olduğu ka­
bul görmü§tür. 

Glisemi oranı normale yakın seyrettiğinde bu kompli­
kasyonlar ortaya çıkmaz ya da ancak ileri a§amada görülür. 
Dahası bu durumda çok ya va§ ilerlerler. Buna kar§ılık, ciddi 
bir insülin eksikliğiyle kendini gösteren sürekli yüksek 
glisemiler, hızla geli§en komplikasyonlara yol açarlar. Vaka­
ların büyük çoğunluğunda bu doğrudur, ama kimi zaman 
bireysel etkenierin deği§ikliğe yol açması ve bu genel ku­
ralı istisnai olarak bozması da mümkündür. 
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Bu komplikasyonlar esasen arter damar çe perlerinin yapı­
sında bozulmalar (diyabete özgü olmayan makroanjiyopa­
ti) ile kılcal damar çeper yapısındaki bozulmalardır (di­
yabete özgü mikroanjiyopati) . Bu komplikasyonlar günü­
müzde diyabet ölümlerinin en önemli nedenidir (% 7 5). 
Diğer yandan, anatomik ve metabolik lezyonlara sinir göv­
deleri düzeyinde rastlanır. 

1. - Mekanizmalar 

Tekyanlı olmayan, her ko§ulda karma§ık olan bu kompli­
kasyonlar, yine de tümüyle az çok hiperglisemiye bağlı olan 
mekanizmalardan kaynaklanır. 

1) Glikozun insüline bağımlı olmayan yolları kullanması, 
elbette ki, temel patojen meknanizmalardan biridir. İki tür 
yol vardır: glikoproteinterin sentez yolu ile sorbitolün sen­
tez yolu. Bu yollar, normal ki§ide kantitatif düzlemde fizyo­
lojik olarak çok önem ta§ımaz. Diyabetlide ise bunlar ter­
cihli olarak ve dolayısıyla, a§ırı biçimde, bu §ekerin diğer 
metabolik yollarının kısmen ya da tamamen blokajlanma­
sıyla kullanılır. 

Glikoproteinler, kan kılcal damarlarının bazal zarı çevre­
sinde a§ırı birikerek ı§ığı azaltırlar. Bu durumun sonucu, 
ciddi ölçüde i§leyi§ine zarar verecekleri böbrek yumakçıkla­
rının kılcal damarları düzeyinde özellikle korkutucudur. 

Sorbitol ise, birçok lezyon türünde belirleyicidir. Kata­
rağın ortaya çıkmasına yol açacak §ekilde billur cismin için­
de birikir; sinir hücrelerini daldurarak i§leyi§ini bozar. Son 
olarak da, kılcal damarların endotel hücrelerindeki varlığı, 
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ozmotik etki yoluyla bunların §i§mesine yol açar ve böyle­
likle bu damarların ı§ığı iyice azalır. 

Böylece bu iki metabolik anomali, damar ve kılcal damar 
yapısındaki bozuklukları ve bunların i§levindeki karı§ıklık­
ları açıklar. 

2) Diyabetli ki§inin kan damarlarının durumunda ve içe­
riklerinin bile§iminde deği§iklikler de gözlemlenir. Bu ana­
maliler çok sayıdadır. Şunlar saptanabilir: çeper anomalileri 
(böbreküstü ilik hormonlarının etkisi altında damarların 
a§ırı kasılması) , kan pıhtıla§masında anamaliler (plakaların 
a§ırı agregabilitesi ve kanın pıhtıla§ma faktörlerinden bazıla­
rının artı§ı) ve kandaki lipitte görülen anamaliler (diyabetli 
olmayan ki§ide gözlenenin tersine, atherosklerozis riskiyle 
birlikte diyabetli ki§ ide görülen ve belki de apoproteinlerin 
glikasyonu, LCA T [lesitin, kolesterol, açil transferaz] faali­
yetinin dü§mesi nedeniyle oksidatif streste özel bir rol atfedi­
len hipertrigliseridemi) . Diyabetli ki§inin, diyabetik makro­
anjiyopatiyi olu§ turan atherosklerozise normal ki§ iden daha 
fazla yakalana bileceği açıklamasında tüm bunlar çakı§ır. Bu­
nunla birlikte, söylediğimiz gibi, hemen hepsi az çok hiper­
glisemiden kaynaklanan tüm bu faktörler, diyabetlinin ma­
ruz kaldığı tek faktör değildir. Bu nedenle, diyabetli olmayan 
ki§ iden çok diyabetlide, her yola ba§vurarak, atherosklerozi­
se yatkın olarak bilinen diğer faktörleri, özellikle yerle§iklik, 
obezite, kanda a§ırı lipit bulunması ve tütün zehirlenınesi­
ni ortadan kaldırmak gerekecektir. 

Şunu da belirtmek gerekir ki, günümüzde insülin fazla­
lığı da, çok-faktörlü edimler dolayısıyla, yine bir atherosk­
lerozis risk faktörü olarak bilinmektedir: kolestrol HDL'si­
nin dü§mesi, kanda bazı pıhtıla§ma faktörlerinin artı§ı . . .  
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Bu, diyabet tedavisinde ihmal edilmeyecek önemde bir fak­
tördür. 

l l .  - Mikroanjiyopati 

Kılcal damarlarda hasara yaygın olarak rastlanır ve bi­
yopsi numunelerinin mikroskopik incelenmesiyle gözlenen 
deri kılcal damarlarının bazal zarındaki kalınla§mayla ko­
laylıkla ortaya çıkabilir. 

Bu komplikasyonun klinik olarak verdiği en önemli za­
rarlar yine de gözde (diyabetik retinopati) ve böbreklerde 
(Kimmelstiel ve Wilson sendromu) görülür. 

Diyabetik retinopati lezyonları, büyük ölçüde, kanda ok­
sijen azalmasının sonucudur. Bunlar oftalmoskop aracılığıy­
la göz dibinin incelenmesinde ve daha erken dönemde de 
flüorseinli retina anjiyografisiyle görülür. Bu lezyonların 
diyabetin geli§iminin on yılından önce görülmesi ender­
dir. Diyabetin düzgün dengelenmediği durumda daha hızlı 
evrilirler. Görü§ keskinliğinde uzun süre etkili olmayan re­
tinopatiyi sistematik olarak ara§tırmak gerekir. Fransa'da 
sonradan olma körlüklerin çoğunun nedeni budur. 

Böbreklerdeki lezyonlar, büyük ölçüde, kronik hipergli­
semiden doğrudan doğruya kaynaklanabilecek böbreklerde­
ki kan debisi artı§ının ürünüdür. Bunlar uzun süre sakin du­
rurlar ve ba§langıçta, idrarda normal oranı a§an mikroalbü­
min varlığıyla kendini gösterir. Bu a§amada, bazı ilaçları kul­
lanarak ya da kullanmadan diyabetin dengelenmesiyle bu 
tür anamaliler düzeltilebilir. Daha ileri a§amada, idrarda önce 
seçmeli sonra seçmeli olmayan bir protein ortaya çıkar ki bu 
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geri dönü§süz bir durumdur. Son olarak, böbreklerle ilgili 
lezyonlar damarlardaki yüksek tansiyondan, ödemlerden, 
azotlu artıkların birikmesinden sorumlu olurlar. Kronik böb­
rek yetmezliğine ileri a§amalarda yol açarlar. Bu böbrek 
lezyonları, I. tür diyabete yakalanmı§ ve kronik biçimde den­
gelenmemi§ genç hastalarda genellikle ölüm nedenidir. 

lll. - Makman jiyopati 

Atherosklerozisin diyabet hastalığının bir özelliği olma­
dığını söyledik. Bunun ortaya çıkı§ı, Pirart'ın incelemesinde, 
diyabet dengesinin kalitesiyle bağıntılı değildir. Bu durum 
ilk bakı§ta §a§ırtıcıdır ve diyabetlide hipertrigliseridemi ile 
atherosklerozis arasındaki çok açık bağlantıyı gösteren çok 
sayıda incelemeyle çeli§iktir. Oysa bu hipertrigliseridemi ge­
nellikle hipergliseminin sonucudur. Bu sonuç, aslında, bu 
incelemeye özgü gerçekle§me ko§ullarına ve diyabete bağlı 
olmayan atherosklerozislerle diyabete bağlı atherosklerozis­
ler arasındaki karı§ıma gayet bağlı gözükür. UKPDS'nin [UK 
Prospective Diabetes Study] incelemesi, diyabet dengesin­
deki iyile§menin, insüline bağımlı olmayan diyabete yaka­
lanmı§ ki§ilerde bile, atherosklerozis komplikasyonlarının 
geli§imini azalttığını gösterdi. 

Diyabete bağlı atherosklerozis ise bir dizi özel nitelik 
gösterir: Çok erken ya§ta ortaya çıkar, kadında ve erkekte 
ortaya çıkma ihtimali e§ittir, organ merkezinden uzakta 
beliri§i, mediyal kalsifikasyonla birlikte görülmesi. Bu 
makroanjiyopati, damar iltihaplanmasıyla, kollarda arterit 
ve beyin dokusu sertle§mesiyle kendini gösterir. 
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Damar iltihaplanması, tek ba§ına, diyabetli ölümlerinin 
% SO' sinden sorumludur. Diyabetli olmayan ki§ ilerde ender 
olarak ciğer anjini, daha sık olarak da miyokardi enfark­
tüsüyle kendini gösterir. Diyabetli enfarktüsü, kimi zaman 
fark edilmeden geçen ve yalnızca eletrokardiyografide görü­
len selim yanıyla, daha sık olarak da ani ölümden sorumlu 
önemli bir biçimiyle karakteristiktir. 

Arterit ise hastanın ölümüne ancak istisnai olarak yol 
açar, ama genellikle organ merkezinden uzak bölgelerde 
görüldüğünden, onarıcı cerrahideki ileriemelere rağmen tek 
çare, ne yazık ki, içerdiği tüm fonksiyonel sonuçlarla bir­
likte, organın kesilmesidir. 

Son olarak da, beyin dokusu sertle§mesine diyabetiiier­
de o kadar sık rastlanmaz. Bununla birlikte, beyimarında 
görelen ufak tefek yumu§amalar karakteristiktir ve bunlar 
da bo§luk durumuna ve bunamaya, Parkinson hastalığının 
görülmesine varır. 

Bu komplikasyonlar, daha ziyade, pletorik diyabete öz­
güdür. Ama diyabetin yıllarca sürmesine bağlı olarak zayıf 
diyabette de bunlar sık gözlemlenir. 

IV. - Diyabetik nöropati 

Bu kamplikasyon kimi zaman damarları besleyen kanal­
ların uğradığı hasarın sonucudur. Ama kökeni genelikle yal­
nızca sinir hücrelerinde a§ırı miktarda sorbitol bulunmasın­
dan kaynaklı metabolizma rahatsızlığıdır. 

Ortaya çıkan klinik tablolar çok çe§itlidir, çünkü farklı 
sinir fonksiyonları -motris, duyumsal, refleks ya da beslen-
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me fonksiyonları-birbirinden bağımsız olarak etkilenebilir. 
Üstelik hasarın bulunduğu bölgeler de çok çe§itlidir. 

En sık rastlanan tezahür, her iki bacakta da refleks kaybı­
dır. Diyabete bağlı polinevritin en küçük göstergesi budur. 
Ancak bunun semptomları -geçici bir durum olarak- felce 
ve ağrıya yol açan tezahürlerle zenginle§ebilir. 

Ayrıca sempatik sinir sistemi de etkilenir. Bu durumda 
ayak tabanında delici bir rahatsızlık görülür. Bu rahatsızlık, 
ayağın değdiği noktalardan birinde ülserle§meyle kendini 
gösterir. Bunun geli§imi kroniktir, buna genellikle e§lik eden 
yaranın kapanmaması ve enfeksiyon, diyabetin kronik istik­
rarsızlığından sorumludur. Bu tezahürler, nüksedici özel­
likleriyle, ciddi oranda sakatlayıcı olabilir. 

Yatar pozisyondan ayağa kalkarken görülen rahatsızlık­
lardan sorumlu olan dik durmayla ilgili bir yüksek tansiyon; 
solunurula aynı ritimde olmayan sürekli ta§ikardiyle birlikte 
kalp sinir gücü yitimi sendromu; mesane felci ya da belirli 
bölgelerde terleme olguları da aynı çerçevede belirir. 

Son olarak, diyabete bağlı nöropati de sindirim borusu­
nun otonam sinir sistemini etkileyebilir ve bu durumda ya 
gastrik geritmeyle birlikte kısmi felç yoluyla ya da ishalle 
meydana gelen diyabetler kimi zaman kaleraya benzer bir 
tablo gösterirler. 
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İKİNCİ KlSlM 

DiYABET TEDAVİSİ 

TEDAViNiN HEDEFLERi 

Diyabet tedavisinin hedeflerini öncelikle açık seçik ta­
nımlamak gerekir. Bu hedefler, ikili bir amaca eri§mek için 
i§birliği içindedirler. Amaçlardan biri deği§mez: Diyabetin 
derin araziarını önlemek. Diğeri ise, aynı §ekilde temel bir 
önem ta§ısa da kısmen daha deği§kendir ve hastalığa özgü 
dejenerasyon komplikasyonlarını önlemeye yöneliktir. 

Birinci hedefi kar§ılamak kolaydır: Hastanın araziardan 
korunması için (araya katı§an arazlar hariç) , gliseminin 3 
g/l'nin altında tutulması yeterlidir. 

Dejenerasyona yol açan komplikasyonları önlemenin 
ko§ulları bu kadar açık seçik değildir, tartı§malıdır. Söylemi§ 
olduğumuz gibi, glisemi normale yakın kaldığı sürece bu 
komplikasyonlardan daha az çekinilir; ancak yine de ki§isel 
faktörler devreye girdiğinde, ki§inin normoglisemi kar§ısın­
daki serbesdiğini belirlemek olanaksız olur. 

Çok §ematik olarak dört farklı durum dü§ünülebilir: 
1) Diyabetin farkına vanldığı sırada hastanın ileri ya§ta 

olması nedeniyle ya da diyabete özellikle ciddi bir hastalık 
e§lik ettiğinden ya§am ümidi çok sınırlı olduğunda, bu du-
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rumda birinci hedef önem ta§ır. Bu ko§ullarda birçok doktor 
glisemiyi 2 ila 3 g/l'de tutmakla yetinir. Klinik deneyim bize 
bu çözümün risksiz olmadığını göstermi§tir. Böyle bir hiper­
glisemi marjı varken hipoglisemiden çekinilmese de, asidoke­
toza doğru ilerleyi§ ya da hiperasmalar koma son derece ani 
bir §ekilde ortaya çıkabilir. Ağnlı polinevritler de büyük bir 
süratle geli§ebilir. Bu nedenle, bize göre, glisemiyi sürekli 
olarak 2,5 g/l'nin altında tutmaya çalı§mak daha doğru olur. 

2) Diyabetli ki§inin önünde uzun bir ya§am umudu var 
gözüküyorsa, glisemi kontrolü elbette çok daha sıkı olma­
lıdır. Diyabetin yeterli denetimi ile diyabetin katlanılabi­
lirlik ko§ulları arasındaki orta yolun nereden geçtiğini henüz 
kimse bilimsel kesinlikle saprayabilecek durumda değildir. 
Bununla birlikte, gece ve gündüz glisemisinin 2 g/l'nin altın­
da tutulması, damar komplikasyonlarının meydana gelme 
riskini asgariye indirir. 

3) Hamilelik sırasında ceninin normal organ olu§umunu 
sağlamak önemlidir. Ağrılı bir diyabetik nöropatiyi etkin 
biçimde tedavi etmek ya da insüline bağımlı diyabetin ba§­
langıç a§amasında yatı§masını sağlamak amaçlandığında da 
durum budur. Bu ko§ullarda, tedavi kısıtlamalarma ba§­
vunnak da dahil, bu tür durumların geçici karakterinin im­
kan sağladığı bir normoglisemi elde etmeye çalı§mak gerekir. 

4) Geriye damarlarında kamplikasyon olu§mU§ di­
yabetlilerin durumu kalır. Önemli makroanjiyopati lezyon­
ları söz konusu olsa da, glisemideki her dü§Ü§, miyokard 
enfarktüsü ya da beyin yumu§aması riski ta§ır. 

Mikroanjiyopati açısından, çok sıkı bir glisemi denetimi­
nin lezyonları -gerçekten geriletme se de- yava§latabileceği 
ya da istikrara kavu§turabileceği mümkün gözükmektedir. 
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I. Bölüm 

iNSÜLiNE BAGIMLI 
DiYABETiN TEDAViSi 

Gördüğümüz gibi, bu diyabetin özelliği, etkin insülin sal­
gılanmasının az çok hızlı bir §ekilde kaybolmasıdır. Dolayı­
sıyla bu durumda insülin tedavisi gerekir. 

Böyle bir diyabetlide hormon kullanımı organik ihtiyaç­
lada değil, derialtıemilimin özel yasalarıyladüzenlenir. Hor­
monun glisemiyi dü§ürücü etkisi, her enjeksiyondan sonra 
bir eğriyle ifade bulur. Bu eğrinin süresi, a§ırı çökü§ü ve kap­
samı, enjekte edilen insülin türüne ve dozuna bağlı olarak 
deği§ir, ama asla optimal fizyolojik ko§ullara bağlı değildir. 
Bu eğriyi, ideal glisemiye denk dü§en düz çizgiye yakınla§tır­
mak isterse k, insülinin glisemiyi dü§ürücü etkisini, bile§ imi 
bilinen ve uygun anda alınan besinlerle hiperglisemi etkisi 
yaratarak dengelerneye çalı§malıyız. Bu durum bizi diyabetli 
ki§ilerin normal ki§ il er gibi serbestçe beslenmesini önlemek 
ve akıllıca hazırlanmı§, sabit bile§enli bir rejim izlemek zo­
runda bırakır. 

Şimdi, insülin tedavisi ile rejimi sırasıyla ele alacağız. 
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1 .  - insülin tedavisi 

İnsülinler günümüzde Fransa'da çok çe§itli biçimlerde, 
yıllardan beri sürekli geli§tirilen bir içerikle piyasada bulun­
maktadır. 

Bu insülinler ya ticari kasaplık hayvanların pankreasla­
rından elde edilen hormonların ürünü olup, bunlara insan 
insüliniyle aynı yapının (yan-sentetik insülin) verilmesi için 
dönü§türülmü§lerdir; ya da genetik potansiyeli dönü§türül­
mü§ mikrop kültürlerinin ürünüdür (biyosentetik insülin) . 
Yakın dönemde pazara insan insülininin muadili de 
sunuldu. Bir arnina asidin yerine bir ba§kasının konması, 
bu insüline ilginç farmakolojik özellikler vermi§tir. 

Genellikle bu insülinler etki sürelerine göre sınıflandı­
rılır. Dolayısıyla uygulamada dört insülin sınıfı ayırt ede­
riz. Çok etkili insülinleri günümüzde yalnızca Humalog* tem­
sil etmektedir. Deri altına enjekte edildiğinde bunların etki 
süreleri üç ya da dört saattir. Hızlı ya da sıradan insülinlerin 
(Actrapid, * V elosuline, * Orgasuline, * hızlı Umuline* insü­
linler . . .  ) etki süreleri deri altı zerk edildiğinde dört ila altı 
saat arasındadır. Uzun ya da orta etkili insülinlerin (NPH in­
sülinleri, Monotard insülini* . . .  ) etki süresi on iki ila yirmi 
saat arasıdır. Gecikmeli insülinlerin etki süresi ise en az 
yirmi dört saattir; daha öteye geçtiği de olur. 

Şunu unutmamak gerekir ki, ilaç laboratuvarlarının be­
lirttiği etki süreleri istatistiki olarak ortalama sürelerdir ve 
ortalama diyabetliler için geçerlidir. Bu etki süresi deri altı 
damar sisteminin deği§imine göre farklıla§ır. Damarlar ısıy­
la, enjeksiyon noktasındaki kasların faaliyetiyle çoğalabi­
leceği gibi, soğukla, tütün kullanımıyla, ya§lanmayla, di-
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yabetik mikroanjiyopatiyle azalır. Böbrek yetmezliğinin 
varlığı, insülin imhasında azalmaya yol açar ve bu hormo­
nun etkisini uzatır. Son olarak da, geçmi§te hayvan insüli­
niyle tedavi görmü§ diyabetiiierde nötralizan anti-insülin 
antikarlarının varlığı da aynı sonucu verir. 

Belirgin bir diyabet hastası için arzu edilen en iyi den­
geyi elde etmek amacıyla farklı türlerde insülin kullanımı, 
günümüzde, günde bir ila be§ enjeksiyona varan tedavi pro­
tokolleri gerektirmektedir. 

Enjeksiyon yapmak için kullanılabilir deri alanları iyi 
bilinmektedir. Bu bölgeler herhangi bir büyük damada ya 
da önemli bir sinir gövdesiyle doğrudan ili§kili olmayan alan­
lardır. Buralar, kolların ön-dı§ yüzleri, böğür, kalçaların ön­
dı§ yüzleri ve sırtın üst bölümüdür. 

Enieksiyon bölgesine göre insülinin her hastaya göre de­
ği§en emilim kinetiğindeki küçük farklılıklara rağmen, en­
jeksiyon noktalarını her gün ve her enjeksiyonda deği§tirme 
yönündeki klasik öğüt geçerliliğini korur. 

l l . - Rej im 

İnsüline bağımlı diyabet rejiminin herkesin enerji ihti­
yaçlarına, kullandığı insülin türüne uyarlanması gerektiği 
ve mümkün olduğunca kolay takip edilebilir olması gerek­
tiği konusunda herkes hemfikirdir. 

Ayrıntıya girmeden önce, beslenme fizyolojisinin bazı 
genel ilkelerini okura hatırlatmak gerekebilir. 

Organizmaya gereken enerji besinler tarafıından sağ­
lanır. Bu enerji kalari olarak ölçülür. 1 g. protit ya da glusit 4 
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kalari yakar. 1 g. lipidin yanması 9 kalari serbest bırakır. 
İnsana gerekli besin miktarının enerji bakımından değeri 
çok deği§kendir. Ya§a, boya, gereken kas çalı§masına ve dı§ 
ısıya bağlıdır. Büyümekte olan çocukta ve ceninin besin 
ihtiyaçlarını kar§ılaması gereken hamile kadında bu kalari 
nispeten daha yüksektir. Ortalama bir kas faaliyetini yeri­
ne getirmek zorunda olan yeti§kinde yakla§ık olarak ideal 
kiloya göre 35 cal/kg' dir (bu P kilosu, erkekte ve kadında 
sırasıyla (T- lOO) 'ün % 95-90'una e§ittir, T santimetre ola­
rak boyu belirtmektedir) . Dolayısıyla, ortalama fiziksel faa­
liyette bulunan diyabetli yeti§kinler için, günde 1800 ila 
2600 arasındaki bir kalari anlamına gelir. 

Glusitler üç büyük kategoriye ayrılır: basit glusitler, kar­
ma§ık glusitler ve lifler. 

Basit, tek ya da çift sakaritli glusitler, bilinen "hızlı emi­
limli §ekerler"dir. Yine de emilmedeki bu sürate yalnızca tek 
ba§larına tüketildiklerinde eri§ildiği görülür. Bunlar glikoz, 
galaktoz, sakaroz ve laktozdur. Bu §ekerler selülozik bir zarla 
kaplandıklarında emitimleri yava§lar. Özellikle meyve ve seb­
zelerin durumu budur. Aynı çerçevede, §eker li içecekler (li­
monatalar, CocaCola, meyve suları, Ricqles, Schweppes . . .  ) 
ile kimi zaman §ekerli ve alkollü içecekleri (aperitifler, sıcak 
§araplar, likörler, yumu§ak elma §arabı, bira) de saymak 
gerekir. Tüm bu glusitler (meyve ve sebzelerdekiler hariç) , 
bizce, hipoglisemi tedavisi dı§ında diyabetiiiere yasak olma­
lıdır. Şeker tadı, eğer diyabetli için ille de §artsa, tatlandırı­
cılarla elde edilebilir. 

Karma§ık glusitler, ekmekte ve ni§astalı sebzelerde bulu­
nan holopolisakaritler ya da amidonlardır. Bunların 
emilimi daha yava§tır. Hiperglisemi etkisine sahip olduk-
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larından, tüketilmderi kesinlikle her bir öğün için belli 
bir miktarı a§mamalıdır. Meyve ve taze sebzelerde bulunan 
basit §ekerler de böyledir. 

Lifler ise emilmeyen selülozlar ve yan-selülozlardan olu­
§an karına§ık glusit bile§imleridir. Genellikle silgilere, hei­
rnelere ve odunözüne benzetilir. 

Bu maddelerin avantajı, öğün sonrası zirveye ula§an hi­
perglisemiyi dü§ürmektir. Diyabetli ki§inin beslenmesin­
de, glusit oranının toplam kalorilerin % 45'ini a§tığı her 
seferinde bunlar i§e yarar. Ayrıca kandaki kolesterol ve yağ 
asidi oranını da dü§ürürler. Besinlerdeki doğal lifler, bu ikili 
bakı§ açısından, besine eklenen katı§ıksız liflerden daha et­
kilidir. Bununla birlikte, sağladıkları önemli katkıyla bir­
likte, ciddi sindirim rahatsızlıklarına yol açmaları da müm­
kündür. Lifbakımından zengin belli ba§lı besinler §unlardır: 
tahıllı ya da kepekli ekmek, kepekli un, kuru meyveler, 
tahıl ezmeleri, meyvelerin kabuğu, taze sebzeler ve kepekli 
pirinç. 

Lipitler günümüzde beslenmede en fazla atheroma yol 
açıcı bile§en olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte bu 
savın ayrıntılandırılması gerekmektedir. Gerçekten de yal­
nızca doymu§ lipitler (hayvani yağlar, yer fıstığı yağı) athero­
jen olarak görülmektedir; tekli-doymamı§ (oleik asit) ya da 
çoklu-doymamı§ yağ asitleri bakımından zengin lipiderin 
anti-atherojen bir etkisi var gibidir. Daha yakın dönemde, 
beslenme uzmanlarının dikkati, doymamı§ omega 3 asidi 
içeren balık yağlarının anti-atherojen etkisine yönelmi§tir. 

Demek ki, hayvani yağ tüketimini, özellikle de (§arküteri 
gibi) yağlı etierin tüketimini sınıdandırmaya çalı§mak, 
diğer yandan da çoklu-doymamı§ yağ asitleri bakımından 
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zengin, çe§nili yağlı maddelerin (mısır yağları, üzüm çekir­
deği, ayçekirdeği, fındık) kullanımını, doymu§ yağ asitleri 
ile doymamı§ yağ asitleri arasındaki oranı 1 'e yakın hale 
getirene dek artırmak gerekmektedir. Gerçekten de, bilin­
diği gibi, doymamı§ yağlı asidin fazlası, olası bir diyabet 
mikroanjiyopatisini §iddetlendirmeye yatkın plaket halin­
deki 'proagregan'lar olan lipoperoksidazların ve trombok­
san A2'nin faaliyetine yol açabilir. 

Protidler, elbette ki, ülkemizdeki ortalama beslenme dü­
zeyine göre biraz fazla tüketilmeli ve toplam kalarinin en 
fazla o/o 20'sini olu§turmalıdır. Bu katkı, biyolojik bakımdan 
değerli proteinlerin tüketimiyle sağlanmalıdır. 

Vitaminler, normal kalarili diyabetliler için uygulanan 
rejimlerde normalde arzu edilir miktarda bulunur. Bunun­
la birlikte, a§ırı kilolu ve insüline bağımlı bir diyabetli eğer 
zayıflama kürü gerektiriyorsa, bu durumda, kalori oranının 
günde 1200 kalarinin altına her dü§Ü§ünde vitamin takviye­
si zorunlu olur. 10 g. tereyağının günlük gereken A vitami­
ni miktarını sağlamaya yettiğini belirtelim. 

Tüm bunlar ı§ığında, insüline bağımlı diyabetlinin uyaca­
ğı rejiminin niteliksel bile§imi nasıl olmalıdır? Bu, geçmi§te 
olduğu gibi bugün de hala tartı§ma konusudur. 

İkinci Dünya Sava§ı'ndan sonra Angiasakson diyabet uz­
manlarının te§viğiyle ve Fransa'da da Charles Darnaud'nun 
etkisi altında, kalorilerin o/o 35-40'ını glusit biçiminde, o/o 20'si­
ni protit biçiminde ve o/o 40'ını lipit biçimde -bunun o/o SO' si 
doymamı§ lipitlerdir- veren bilinçli bir rejim içeren klasik 
bir diyet biçimi ortaya çıkmı§tı. Bizler bu tür rejimiere sadık 
kaldık. Yine de Batı Avrupa'nın çe§itli ülkelerinde (Almanya, 
Fransa, Yunanistan, Avusturya) , diyabetli hangi ya§ta olursa 
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olsun (çocuklar için Lestradet) ve ba§langıçta nasıl bir diyet 
reçetesi uygulanmı§ olsa da, diyabetiiierin gerçekten izle­
diği besienmeyi belirlemek için §U son yıllarda sürdürülen 
çe§itii çalı§maların, günlük besinin ortalama % 35-40'ının 
glusit kökenli kalariler biçiminde yer aldığını saptamak 
çarpıcıdır. 

Yine de bu bizi §a§ırtmaz, çünkü günümüzde hızlı emili­
mli §ekerler artık olmadığından, halklarımızın ortalama 
besini budur. Dolayısıyla bu izlenmesi kolay bir rejimdir ve 
öğün sonrası hiperglisemileri sınırlandırarak, günlük iki, hatta 
bir insülin enjeksiyonuyla uygun bir diyabet dengesi sağlar. 

Son on iki yılda, normal ki§inin olması gereken beslen­
mesi üzerine McGovern raporundan bu konuda etkilenmi§ 
olan çok sayıda diyabetoloji ekolü, lipit katkısını sınırlan­
dırmaya yönelmi§tir ki, bu da ancak glusit payının artı§ıyla 
mümkündür. Böylece, diyabetiiierin alı§ıldık kolestrolemi 
oranını azami düzeyde dü§ürmek amacıyla, % 45, 50, 55, 60 
gülisitii rejimler önerilmi§tir. Bu önerilen beslenme tarzı ila­
ve lifkatkısıgerektirdiğinden, sonunda toplumlarımızın bes­
lenme tarzından çok uzakla§ır ve bu rejimi gerektiği gibi 
uygulayamayan hastalar % 40 glusitii beslenmeye kendili­
ğinden yönetirler. 

Bu tür rejimler özellikle belirsiz verilere dayanmaktadır. 
A§ırı kolestrollü heterozigot hastalarda kandaki kolestrol 
oranı bu rejimlerle elbette dü§er. Ama bugüne dek hiçbir 
inceleme, diyabethcleki atherojen komplikasyonların orta­
ya çıkı§ını, kandaki kolesterol oranıyla, bu oran normalin 
sınırları içinde kaldığı sürece -ki yukarıda tanımladığımız 
rejimlerle tedavi edilen hastalarımızın durumu budur- bağ­
lantılandırmayı sağlamadı. Buna kar§ın bu tür rejimler, den-
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gesizliğin en az olduğu ko§ullarda ve hatta kimi zaman denge 
durumunda, hipertrigliseridemiye yol açarlar. Bu da, diya­
betliler içinde atherosklerozla bağlantılı olan lipidik para­
metredir. Bu paradoks un en yeni açıklaması, kanda yüksek 
trigliserid oranının kolestrolü ta§ıyan (LDL) ve normal ko­
§ullarda atherojen olmayan kolestrol oranlannı atherojen 
kılan lipoproteik partiküllerin yapısında bir dönü§ümün e§­
lik etmesidir. 

Son olarak, glusitli besin payındaki artı§ diyabetin den­
gelenınesini güçle§tirir. Bu da gündelikenjeksiyon sıklığında 
artı§ı ve genellikle de, gerekli günlük insülin miktanndaki 
artı§ı gerekli kılar (bu, bizim bugünkü bilgilerimize göre vas­
küler te§his üzerinde etkide bulunur) . 

Geriye günlük öğün sorunu kalmaktadır. Günde bir ya 
da iki insülin enjeksiyonu yapılan hastalar, nispeten sabit 
saatlerde yenen be§ öğüne bölünmü§ glusitli besinleri 
tüketmelidirler. Parçalı insülin tedavisi tekniklerindeki 
geli§im bu son yıllarda bu dogmadan kurtulmayı sağladı. 
Böylece, günde üç ya da dört kez enjeksiyon yapılan di­
yabetliler günde üç öğün yi ye bilirler ya da sabit yemek saa­
tlerinden tamamen kurtulabilirler. 

Yine de diyet uygulaması ile insülin tedavisinin sıkı sıkı­
ya bağlı olduğunu hatırlamak gerekir. Bu iki parametreden 
birinin serbest bırakılması kaçınılmaz olarak diğerinin 
kısıtlanmasıyla ifade bulur; iki tabioyu da serbest bıraka­
rak diyabet dengesini tutturmak mümkün olamaz. 
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Il. Bölüm 

TEDAViNiN UYGULANIŞI, 
HASTALARlN TAKiBi: SONUÇLAR 

Belirttiğimiz tedavi ilkelerinin pratikte uygulanması, dak­
torun maharetli ve fazlasıyla deneyimli olmasını gerektirir. 
Ama ayrıca hastanın da asgari bir zeka düzeyinde olmasını, 
kesin ve sebatlı davranmasını gerektirdiğini de belirtelim. 

Çok erken görülen ve tedavi amacıyla geçici olarak ya­
pay pankreasa ya da insülin pompasına bağlanarak tamamen 
ya da kısmen yatı§tırılan insüline bağımlı diyabetin çok özel 
durumları dı§ında, tanımladığımız ilkelere göre besin rejimi­
ni saptamı§ olan doktor iki sorunu çözmek zorundadır: 

1) Hangi insülini seçme li? 
2) Nasıl bir gözetim gerçekle§tirmeli? 
İnsülin tedavisi seçimi, saptamı§ olduğumuz tedavi he­

deflerine göre, kar§ımızdaki örnek vakaya bağlıdır. 
Birinci hedef, vasküler geleceklerigarantialtına alınama­

yan ya§lı hastaların durumudur. Bu durumda tedavi müm­
kün olduğunca basit olmalıdır. Günde tek bir uzun ya da 
orta etkili insülin enjeksiyonu yirmi dört saat boyunca glise-

65 



miyi kontrol etmeyi sağlar ve geceleri glisemi dü§Ü§Ü riski­
ni ortadan kaldırır. İki enjeksiyonlu §emalar ancak ba­
§arısızlık durumunda dü§ünülmelidir. 

İkinci hed�f, vasküler geleceklerini korumak gereken genç 
hastaların durumudur. Bu hastalar genel kural olarak gün­
de en az üç insülin enjeksiyonu kullanmak zorundadırlar: 
sabah ve ak§am yarı gecikmeli bir insülin enjeksiyonu (ge­
rektiğinde hızlı insülinle karı§tırılır) ve kahvaltı öncesi 
bir hızlı insülin enjeksiyonu. Eğer denge sağlanamazsa -ve 
hastanın onayı alınabilirse- pompalı insülin tedavisine 
ba§vurulmalıdır. 

Üçüncü hedef, diyabetli kadında hamilelik ya da di ya be­
te bağlı bazı nöropati durumlarıdır. Burada günde üç enjek­
siyon neredeyse daima zorunlu olur ve çoğu zaman da opti­
malle§tirilmi§ insülin tedavisine, hatta insülin pompasına 
bile ba§vurulur. 

Dördüncü hedef, vasküler komplikasyonu olan diyabet­
tilerin durumudur. Makroanjiyopati durumunda denge, özel­
likle de ya§lı hastalar söz konusuysa mümkün olduğunca 
basit sağlanmalıdır. Diyabete bağlı retinopati durumunda, 
önceki insülin tedavisi retina hastalığının tedavisi (lazer) 
sırasında da sürdürülmelidir; ancak lezyonları §iddetlendire­
bilecek çok sıkı ve çok hızlı bir denetimden kaçınılmalıdır. 
Ardından, optimal bir denetime geçilebilir. 

Optimalle§ıni§ insülin tedavisi, öncelikle geriye, uzatıl­
ffil§ etkili insülinlerin olmadığı döneme dönü§ §eklindeki çok 
enjeksiyonlu §emaları gerektirir. Bununla birlikte, gelenek­
sel §emalarla doğru tedavi uygulanamayan bazı diyabetleri 
kolaylıkla ve doğru biçimde denetlernek de mümkün olur. 
Bu tedavi, fizyolojik insülin salgılamayı taklit etmeyi hedef-
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ler. Orta etkili iki insülin enjeksiyonuyla ya da uzun etkili 
bir veya iki insülin enjeksiyonuyla bazal, daimi pankreas sal­
gılaması taklit edilir. Öğün sonrası hiperglisemiler, hızlı ya 
da çok etkili üç enjeksiyon insülinle ortadan kaldırılabilir. 
Bu insülin tedavisi, süreğen glisemi otokontrolüyle birlik­
te olmak ko§uluyla, geleneksel insülin tedavisinden daha 
iyi bir denge sağlar. Kimi zaman buna "yoksulun pompası" 
dendiği görülmü§tür. 

Diyabetin diyabetli tarafından denetimi, uzun yıllar bo­
yunca idrarın gün içinde defalarca incelenmesiyle yapılıyor­
du. Reaktif kamprimeler ya da §eritler yardımıyla idrarda 
glikozun ya da asetonun varlığını ara§tırmayı hedefleyen 
bu denetimi yapmak basitti. Böylelikle hasta idrarda glikoz 
artı§ı durumunda insülin dozunu artırmayı, hipoglisemi ya 
da idrarda glikozun uzun süreli yokluğu durumunda insülin 
dozunu dü§ürmeyi becerebiliyordu. 

Etkisi sınırlı bu teknik, idrarda glikoz miktarı istisnai 
düzeylerde kalan hastalarda vasküler kamplikasyon riskini 
asgari düzeyde tutmayı sağlamaktadır. Birinci hedefe cevap 
veren hastalarda ya da istikrarlı bir diyabeti koruyan has­
talarda bu teknik hala önemlidir. 

Diyabetliler için, doğrudan optik okumalı bantlar kulla­
narak ya da büyük ölçüde tercih edilen küçük bir renkölçüm 
cihazı yardımıyla kendi glisemi kontrollerini yapabilmele­
ri on be§ yıldan beri imkan dahilindedir. Ba§ka teknikler 
ise glikozlu elektrodlar kullanır ve bunlar da aynı §ekilde 
ve aynı güvenilirlikte okuma imkanı sağlar. Her iki duru­
mda da, benzer aygıtlar bugün için gayet güvenilirdir ve en 
azından uygunsuz her türden tedaviyi bu §ekilde önlemek 
mümkündür. 
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Kendi kendine glisemi kontrolü, insüline bağımlı çok 
sayıda diyabetlinin diyabet dengesinin düzelmesini -kimi 
zaman gayet hissedilir biçimde- sağlamı§tır. Bununla birlik­
te insan doğasına bağlı olarak iki risk mevcuttur: insülin 
tedavisinin düzenleni§inde önem ta§ıyan sonuçları çıkar­
madan, yalnızca "kendilerini ikna etmek" için kontrol sa­
yısını artıran bazı hastaların "takınaklı" tavrı; kontrolleri 
ara sıra, genellikle de her §ey yolundayken ya da muayene 
öncesi günlerde yapan, gözetim kamelerine, laboratuvar 
sonuçlarıyla asla doğrulanmayan, kasıtlı olarak yanlı§ ya da 
tamamen hayali glisemi oranları yazan kimi hastaların a§ırı 
gev§ek tavrı. Dolayısıyla daktorun çok temiz ya da gayet iyi 
tutulmu§, veyahut fazlasıyla tektip yazılı karnelerden ku§­
kulanması gerekir. Glikozlu hemoglobin ölçümü, bu türden 
hilecileri yakalamayı sağlar, ama bu konuda bazı laboratu­
varların verdiği sonuçlar da güvenilirlikten yoksundur. 

İnsüline bağımlı bir diyabetli, her §ey yolunda olduğun­
da, yılda en az üç ya da dört kez doktoruna, daha doğrusu 
diyabet uzmanına muayene olmalı ve yılda bir kez de göz 
dibini muayene ettirmelidir. Yılda bir kez idrar sterilliği, 
idrarda mikroprotein, kreatinin ve lipit parametreleri dü­
zenli olarak kontrol edilmelidir. Ayrıca istirahat halinde 
çekilmi§ bir elektrokardiyogram ile döppler incelemesi son 
derece tavsiye edilir. 

1 . - Tedavide arazlar 

En korkulan durum, a§ırı insülin dozajına bağlı 'hipoglise­
mi'dir. Eğer bir hayvana büyük dozlarda insülin enjekte edi-
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lirse, glisemi hızla dü§er. Glisemi değeri 0,40 g. ila 0,30 g. 
dolaylarına indiğinde hayvan koruaya girer ve §iddetli kasıl­
maların ardından birkaç saniye içinde ölür. Aynı sonuca yol 
açabilecek benzer arazlar, eğer insülin ayırt edilmeden kul­
lanılırsa, kimi zaman diyabet sırasında da kendini gösterir. 

ll. - Hipogliseminin semptomları 

Glisemide dü§Ü§, normal bir insülin enjeksiyonunu taki­
ben birkaç saat içinde ba§lar. İnsülin geciktirici etkiler varsa 
çok daha geç meydana geldiği de olur. 

Arazların ilk evresinde hasta üzüntülüdür, cesaretini yi­
tirmi§tir, genellikle ba§ı ağrır. Elleri hafifhafif ve hızla titrer. 
Kendini yorgun hisseder, çok solgundur. Güçlü bir açlık duy­
gusu hisseder. Sonra temel bir semptom olarak terleme ba§­
lar. Terleme alnın ve ellerin hafifçe nemlenmesiyle kendini 
gösterebileceği gibi, öyle artabilir ki çok kısa süre içinde has­
tanın iç çama§ırları sırılsıklam oluverir. Hipoglisemi tezahür­
leri genellikle bu evrenin ötesine geçmez. Ama eğer glisemi 
daha da dü§erse hasta bilincini yitirmeye ba§lar. Ne bulun­
duğu yeri ne de etrafındakileri tanır. Sayıklar. Ağzından çıkan 
sözler tutarsız ve saçmadır. Kah hareketsiz ve yarı uyku halin­
dedir, kah ajite bir haldedir. Daha sonra sözleri anla§ılmaz 
olur, dili peltele§ir. Bir süre sonra, ayakta duramayan hasta 
çöker ve koruaya girer. Nabız hızlanır ve çok zayıflar, çırpın­
malar ba§ gösterir ve eğer hızlı bir tedaviye mümkün oldu­
ğunca erken giri§ilmezse ölüm meydana gelebilir. 

Koma e§iğindekihastalarınglisemisiölçüldüğünde, 0,30 
g.'dandü§ük bir rakamelde edilir. Genel kural olarak idrarda 
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§eker bulunmaz. Yine de glisemi dü§Ü§Ünün çok hızlı olup 
olmadığını bilmek gerekir, sidiktorbasında gliseminin dü§­
mesinden önce böbrek taratından salgılanmı§ §eker yüklü 
idrar hala bulunabilir. Dolayısıyla, hipoglisemi koruasındaki 
bir hastada idrarda pozitif glukoz bulmak mümkündür. Bu 
durum karı§ıklığa yol açabilir. Bununla birlikte, diyabet ko­
ması ile hipoglisemi koruası arasındaki klinik farklılık, az çok 
deneyimli doktorların bunu karı§tırmasını imkansız kılar. 

Uzun etkili insülinlerin ba§langıç evresi emareleri bakı­
mından çok az miktarda da olsa glisemide dü§meye yol açabi­
leceğini belirtmek gerekir. Özellikle ter çoğu zaman görül­
mez. Genelde sinirsel ve zihinsel olgulada ba§lar ve ardından 
hemen koma gelir. Genellikle çok uzun süreli olan bu tür 
glisemi dü§ü§üyle kimi zaman saatlerce mücadele etmek 
gerekir. 

Aynı §ekilde, çok eski diyabetlerde de ba§langıç evresi 
emarelerine rastlanmaz. 

Bazı türdeki glisemi dü§ü§leri, özellikle uyku sırasında 
meydana gelenler de hiçbir klinik semptom göstermezler. 
Bütün glisemi dü§ü§leri gibi bunların da ardından bir hiper­
glisemi gelir ve kimi zaman ertesi gün boyunca kalıcı olur 
(reaksiyonel hiperglisemi ya da Somogyi etkisi) . Bu durum 
kimi zaman diyabetlinin ya da daktorun ertesi günkü insü­
lin dozunu yanlı§ yere yükseltmesine yol açabilir. 

l l l .  - Hipoglisemi durumunda tedavi 

Bütün semptomları hızla ortadan kaldırmak için hasta­
ya §eker emdirmek yeterlidir. Birkaç parça §ekerin mideye 
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karı§ması, hafif glisemi dü§ü§ünün tüm tersliklerini derhal 
ortadan kaldırır. Arazlar daha ciddiyse, ama hasta hala bir 
§ey içebilecek durumdaysa, 30 ya da 40 g. §eker ya da müm­
künse glikoz biraz suda eritilerek içirilir. Hasta bilincini yitir­
mi§ haldeyse, % 20-30 glikozlu bir karı§ım, damar yoluyla 
yava§Ça enjekte edilir. Hastayı kendine getirmek için gereken 
doz zerkedilir. Genellikle 10-20 cm3 yeterlidir, ama eğer has­
tanın bilincine kavu§ması gecikirse dozu büyük oranda artır­
makta tereddüt etmemek gerekir. Glikozlu tedaviye bir ya da 
birçok deri altı glukagon enjeksiyonu da eklenebilir, çünkü 
bu hormonun etkisi insülinin etkisine antagonisttir. 

Hipoglisemi anında ve hızla tedavi edilirse çok hızlı bir 
§ekilde önlenir. Bütün semptomları geçicidir ve birkaç sani­
ye içerisinde, yan etkilere yol açmadan iyile§ir. Buna kar§ılık, 
uzun sürınü§ hipoglisemiler kendini daha belirgin tezahür­
lerle gösterir. Gerçekten de, glikoz, sinir dokusunun olmazsa 
olmaz besinidir. Glikozun az çok kalıcı yoksuniuğu kesin 
bozukluklara yol açabilir. Uzun sürmü§ hipoglisemi beyin 
yumu§amasına yol açabilir, ciddi ve geri dönü§süz, hatta 
kimi zaman ölümcül sinirsel rahatsızlıklar da buna e§lik ede­
bilir. Neyse ki bu türden arazlar, insülin yoluyla diyabet te­
davisinde istisnaidir. Ancak insülinin tamamen ihtiyatsızca 
zerkedilmesi durumunda mümkün olabilirler. 

IV. - Hipoglisemiyi önlemenin 
pratik yolları 

Hastaların hipoglisemi emarelerini tanıması gerekir. Gü­
nün hangi vaktinde ortaya çıkabileceğini bilmelidirler. İlk 
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i§aretler kendini gösterir göstermez ağızlarına atacakları 
birkaç parça §eker daima yanlarında olmalıdır. 

Daktorun ise insülin tedavisi gören hastalarda her tür­
lü önlemi alması §arttır. 

İnsülini büyük bir dikkatle önermeli, dozları açık seçik 
belirtmeli, insülin türünü ve hangi laboratuvarın bunu üret­
tiğini net biçimde ifade etmeli, enjeksiyon saatlerini yazma­
lıdır. 

Hastasından rejime hacim, içerik ve saat çizelgesi bakı­
mından katı bir §ekilde bağlı kalmasını istemelidir. 

İnsülini deri altına doğru olarak enjekte etmeyi hastaya 
öğretmelidir; diyabetin insülin ihtiyaçlarının öngörülebilir 
geli§imini sıkı sıkıya takip etmelidir. 

Tedavinin ba§ında, diyabet dengesi olu§ana dek insülin 
dozlarını çok ihtiyatlı yükseltmeli, irinli bir merkezin açılma­
sının, irin alınmasının ya da iltihaplı lezyonlara maruz kalmı§ 
bir organın kesilmesinin ardından ortaya çıkabilecek ani 
ihtiyaç artı§larından kaçınmalıdır. 

Nihayet ve özellikle, hastanın mümkün olan en iyi §e­
kilde i§birliğinde bulunması sağlanmalıdır. Bu da, hastanın 
hipoglisemi semptomları, tedavi ve önleme yolları üzerine 
bilgilenmesini gerektirir. 

V. - Başka arazlar 

İnsüline direnç o kadar ender değildir. Herhangi bir di­
yabeti kontrol etmek için gereken gündelik doz anormal 
biçimde yüksekse, örneğin günlük 80 birimi a§tığında, insü­
line direnç olduğu söylenir. 
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Ayrıca insüline dirençten söz etmek için, özellikle disip­
linsiz bir diyabetlinin sık sık rejimden sapıp sapmadığına 
emin olmak gerekir. Söz konusu hastanın kilosundaki artı§ 
genellikle teh§iste bulunmaya imkan tanıyacaktır. 

Aynı §ekilde, geceleyin fark edilmeden geçen glisemi 
dü§ü§leri, ertesi gün meydana gelen hiperglisemiyle ifade 
bulur ve doz artı§ına adım adım varabileceğinden, insüline 
dirençten söz edilebilir. Sabahleyin ilk idrar yapıldığında 
yüksek glisemiyle birlikte görülen alı§ıldık glikoz yokluğu, 
eğer glisemi dü§Ü§Ü geceleyin oldukça geç meydana gelmi§­
se, kimi zaman te§his koymayı sağlar. 

Ama bu iki olgu i§ in içinde değilse, insüline direnç genel­
likle enfeksiyonlu dönemlerde ve asidoketoz sırasında or­
taya çıkar. İnsüline direnç, nedeni ortadan kaldırılamadığı 
sürece devam eder; ortadan kalktığında ise diyabet alı§ıldık 
yoğunluğuna geri döner. 

İnsüline toleranssızlık ciddi sıkıntılara neden olabilir. Ge­
nellikle lo kal toleranssızlık görülür. Her insülin enjeksiyonu­
nun ardından, enjeksiyon yapılan yerde kızaran bir sertle§me 
görülür, ağrı vermeye ba§lar, kimi zaman ka§ıntılıdır ve bir­
kaç gün sürdüğü olur. Eğer bu durum fazlasıyla yüzeye yakın 
bir enjeksiyondan kaynaklanmıyorsa, zararsız bir araz söz 
konusudur ve insülin deği§tirildiğinde yok olur. Be§eri insü­
linlerin kullanımından beri ise çok ender bir durum halini 
almı§tır. 

Daha ender olarak, enjeksiyon yapılan noktalardan ba§­
lamak üzere kurde§en lekeleri belirir ve bunlar hızla tüm 
vücuda yayılır, saatlerce kaybolmazlar ve anafilaksi §Okunu 
çağrı§tırangenel tezahürler e nder olarakgörülür. Gerçekten 
insüline bağımlı bir hastayla kar§ı kar§ıya olduğumuzda, 
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insüline bu alerji durumunun insülin tedavisini imkansız 
kılmadığını bilmek gerekir. Bununla birlikte hastayı 
toleranslı kılmak önemlidir. Bu da, ilk gün parçalı insülin 
enjeksiyonunu gerektirir (40 u/cm3'lük bir insülinin deri 
arasına enjeksiyonunda her çeyrek saatte bir 0,01 - 0,02 -
0,05 - O, 10 cm3 kullanıyoruz, sonra da çeyrek saat boyunca 
günlük dozun tamamlayıcısı geliyor) , dokuzuncu günden 
itibaren geçici bir kortikoterapi uygulanarak gecikmi§ ol­
gular hertaraf edilir. Bu kortikoterapi on ila on be§ gün 
sürdürülecek ve dozlar dü§ürülerek sonunda ortadan kal­
dırılacaktır. 

İnsüline imünolo jik direnç, hayvani insülinlerle kronik te­
daviler sırasında yoğun nötralizan antikor belirmesinden 
kaynaklıdır ve gündelik insülin dozunun kimi zaman gün­
de binlerce birime vardığı ya da a§tığı dramatik tablolada 
sonuçlanır. Be§eri insülin kullanımına ba§landığından beri 
yok olmu§ gözükmektedir. 

İnsülinin enjekte edildiği noktadaki lipodistrofiler de 
be§eri insülin kullanımından bu yana çok azalmı§tır. 

VII. - Şırı nga ya da kalem 

Bu son yıllarda insülin üreten laboratuvarlar, 100 u/ml 
konsantrasyonlu insülin kartu§ları içeren §ırıngalar geli§­
tirmi§lerdir ve bunlar insülin enjeksiyonunu kolayla§tır­
maktadır. Bu §ırıngalar insülin kalemleri olarak adlandırıl­
mı§tır. Bunlarda ya hızlı insülin, ya NPH ya da bu ikisinin 
sabit oranlarda karı§ımı bulunur. Bu kalemler doldurulabi­
lir olduğu gibi, kullanılıp atılanları da vardır. Bunların kul-
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lanımı, her türlü insülin enjeksiyonu ya da kullanılabilir 
karı§ım ve kalem için, §ırıngaya tercih edilir gözükmekte­
dir. Buna karşılık, klasik insülin şınngalannı daldurmakta asla 
kalem kartuş lu insülin kullanılma malıdır. Bunlar, 40 u/ml kon­
santre insülin için derecelendirilmi§tir. 

VIII . - Bu diyabetin tedavisinin 
güncel bilançosu 

Tedavinin gündelik kısıtlamalarma uyulduğunda, insüli­
ne bağımlı diyabetliler düzenli olarak büyü ye bilirler, hamile­
likleri tamamlayabilirler, geçimlerini normal olarak sürdüre­
bilirler ve normal bir ya§am umudu ta§ıyabilirler. 

Uzun vadede kaygı yaratan tek §ey, yaygın vasküler lez­
yonlardır. Ancak §U konuda ısrar etmekte.yiz ki, diyabet teda­
visi ne kadar ba§arılı sürdürülürse bu tür lezyonlar o ölçüde 
ender görülür ve geli§imleri o ölçüde yava§ olur. 
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III. Bölüm 

iNSÜLiNE BAGIMLI OLMAYAN 
DiYABETiN TEDAViSi 

İnsüline bağımlı olmayan diyabetin tedavisinin her bir 
evresi (ba§langıç evresi, ara evre, sonuncu metapletorik evre), 
mantıken olması gerektiği gibi, özel bir tedavi gerektirir. 

1 .  - Başlangıç evresinde tedavi 

Gerçek ba§langıç evresi civannda ele alındığında, a§ın 
kilolu hastanın insüline bağımlı olmayan diyabetini tedavi 
etmek çok kolaydır. İnsülin henüz bol bol salgılanmaktadır. 
Hasta zayıfladığında her §ey düzene girebilir. Dengeli ama 
dü§ük kalarili bir rejim sayesinde zayıflamak mümkündür. 
Uygulanacak rejimin toplam enerji değeri, gündelik olarak 
tahmin edilen kalari harcamasının üçte ikisine yakındır, ki 
bu da genel olarak 1400 ila 1800 kalari arasındadır. 

Bir ayla altı hafta arasındaki bir rejim sonucu zayıflama 
genel olarak idrarda glikozun ortadan kalkmasına ve glise-
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minin normale dönmesine yeterlidir. Eğer kilo oldukça a§ı­
nysa, daha da fazla zayıflamak belirgin bir iyile§me sağlar. 
Bu durumda hasta, yeni kilosunu korumak ko§uluyla, bes­
lenme kısıtlamasına devam etmeden normal glisemi düze­
yini koruyabilir. Yine de insülin salgılamada anormallikler 
kalmı§tır. Dolayısıyla bu durum genellikle iyile§menin mut­
lak olmamasına yol açar. Bir enfeksiyon durumunda diyabe­
tin geçici olarak yeniden ortaya çıkardığına da sık rastlanır. 
Oral yoldan kı§kırtılan hiperglisemi eğrisinin anormal kal­
dığına da sık rastlanır, ama önemli düzeyde bir zayıflamay­
la bu durum normalle§tirilebilir. Kısacası, insülin salgılama 
i§levi, i§levsel sürmenaj kar§ısında zayıfbir "güvenlik marjı" 
sunar. Bununla birlikte, gündelik ya§amko§ullarını düzgün­
ce kar§ılamaya yeterlidir. 

Elbette ki, bu sonucun sürebilmesi genellikle hastanın 
tekrar yağ bağlarnamasına bağlıdır. Bununla birlikte, on­

larca kilo zayıflamanın ardından, diyabetiiierin ba§langıçtaki 
kilalarma yeniden döndükleri ama oral yoldan kı§kırtılan 
hiperglisemilerini bozmadıkları ve bu durumun da yıllarca 
sürdüğü vakidir. Diyabetiiiere kendi rejimlerini denetle­
rneyi ve ayda en azından iki kez kilolarını ölçmelerini öğ­
retmek gerekir. Yeniden kilo alma durumunda, ba§langıçta 
bilinçle seçilmi§ rejimi birkaç gün boyunca tekrar uygulaya­
rak fazla kilolarını hemen vermelidirler. 

l l .  - Ara evrede tedavi 

Bu evrede görece bir §i§manlık görülse de, belli bir dü­
zeyde kendiliğinden zayıflama zaten meydana gelmi§tir. 
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İnsülin salgılama ku§kusuz ki hala kısmen eksiktir. Zayı­
flama rejimi diyabeti azaltabilir, hatta idrardaki glikozu 
ortadan kaldırdığı da olur. Glisemiyi normalle§tirmek ar­
tık yetmez. 

Zayıflama k ürünü oral yoldan bir tedaviyle tamamlamak 
gerekir. 

İnsüline bağımlı diyabetli ki§ i ba§langıçta normal ağırlık­
ta olduğunda -vakaların % 20'si böyledir-, bu durumda re­
jim kalari bakımından denk ağırlıklı olmalıdır. Oral tedavi 
de genelde hemen öğütlenir. 

l l l . - Metapletorik d iyabetin tedavisi 

Hasta geçmi§te obezken yıllar içerisinde yava§ yava§ za­
yıflar ve çoğunlukla da birkaç hafta içinde çok hızlı zayıf­
lar. Uzun süre a§ırı çalı§ıp yorgun dü§en insülin salgılama 
i§levi artık yava§ yava§ gücünü yitirir. Diyabet, insülin te­
davisini gerekli kılar. 

Ya§lı hastanın bu insülinopriv diyabeti genellikle genç 
hastanınkinden daha az ciddi ve çok daha istikrarlıdır. Yine 
de aynı tedavi yöntemlerini, yani bilinçli, dengeli, normal 
kalarili bir rejimi gerektirir ve bu rejim insülin sayesinde 
fizyolojik ko§ullara dönü§ü sağlar. 

Yine de ara evreden metapletorik evreye geçi§, klinikte 
sıklıkla rastlanan büyük bir pratik sorun ortaya koyar. Hala 
a§ırı kilolu, idrarında keton bulunmayan ki§inin durumu­
dur bu. Bu hastada arzu edilen bölgede gliseminin geri 
dönü§ünün ardından dü§ük kalarili rejim uygulaması ve 
antidiyabetik oral ilaç kullanımı görülmez. 
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Bu ki§iler genellikle az çok iradi olarak diyet hataları 
yapan, zaten de zayıflamayan ki§ilerdir. İnsülin tedavisine 
ba§lamak ku§kusuz tatminkar bir çözüm değildir, çünkü 
zayıflamayı durdurur ve genel olarak kilo alırnma yol açar. 
Vasküler riski de ku§kusuz artırır. 

Bizce, bu tür diyabetlilerde, insülin gerektiren diyabetin 
kavramsal varlığıyla yetinip de, gerektiğinde kontrol al­
tında bir zayıflamaya önceden ba§vurmadan, oral yolun ve 
diyet tedavisinin sonucunu gözlemlerneden ya da pompalı 
bir insülin tedavisi uygulamadan derhal insülin kullanımı­
na geçmek doğru olmaz. 
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IV. Bölüm 

DiYABET KOMPLiKASYONI.ARININ 
TEDAViSi 

Diyabet komplikasyonlarını öngörmek iyile§tirmekten son 
derece daha kolaydır. Bu komplikasyonların en iyi tedavisi, 
diyabeti mümkün olduğunca erken, mümkün olduğunca ke­
sin, mümkün olduğunca bilinçli ve yerinde tedavi etmektir. 

1. - Hiperglisemi komaların ın tedavisi 

Burada, asidoketozik diyabet koması ile hiperasmalar 
komanın tedavisini ele alacağız. 

1. Asidoketozik koma. - Koma öncesi evrede ve has­
tanın beslenmesi normal olarak sürerken tedavi henüz ko­
laydır. Hasta, oldukça sıcak bir odada yatakta tutulur (çün­
kü asidoz krizin geçme evresinde ciğer komplikasyonlarına 
sık rastlanır) . Her dört saatte bir hasta, içine üç parça §eker 
atılmı§ 400 cm3 süt içmelidir. İhtiyaç duyulursa, hasta susa­
dığında hafifçe §ekerli portakal suyu da eklenebilir. 
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insülin, doğrudan etkisi nedeniyle, sıradan insülin biçi­
minde kullanılacaktır. Enjeksiyonlar ba§langıçta her iki 
saatte bir, ardından her dört saatte bir tekrarlanır. Her en­
jeksiyondan önce idrardaki glikoz ve k eton ölçülür ve gerek­
li insülin dozunu saptamada esasen bu ölçümden yararlanı­
lır. Her mümkün olduğunda, kanda ve idrarda sodyum ve 
potasyum miktarı hızla ölçülür ve eğer elektrolit dengesi 
bozulmaktaysa hızla müdahale edilir. 

idrarda aseton var olduğu sürece hasta sürekli gözetim 
altında tutulmalıdır. Daha önce belirtilen incelemelerden 
ba§ka, her iki saatte bir nabız, ısı ve atardamar tansiyonu 
ölçülmelidir. idrar toplanmalı ve hacmi ölçülmelidir. idrar­
daki glikoz ve ketonla birlikte, her bir i§emedeki albümin 
miktarı da ara§tırılmalıdır. 

Genellikle, idrardaki keton krizini önlemek için kırk 
sekiz saat yeter ve rutin diyabet tedavisine hızla yeniden 
geçile bilir. 

Ama eğer hasta ilk seferinde kusuyorsa ya da asidoketoz 
ciddile§irse (bu durum, a§ırı soluk alma, nabız hızlanması 
ve atardamar tansiyonundaki dü§Ü§ten saptanabilir) , daha 
fazla beklemeden hastayı en yakın uzman servise naklet­
mek gerekir. Bu durumda gereken tedavi sorunları ancak 
komplike bir hastanede çözümlenebilir. 

Basit asidoketoz yerini gerçek koruaya bıraktığında has­
tane iyice aciliyet kazanır. Benimsenendiyabet koruası teda­
visi yine de çok karma§ık bir sorundur ve mükemmel dona­
nıma sahip tam kadro bir uzman ekibin özenli çalı§masını, 
özellikle yetkili bir biyolojik analiz laboratuvarının daimi 
desteğini gerektirir. Burada, tedavinin ancak anahatlarını 
belirtebiliriz: 
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1) Ekollere göre deği§se de, süreklilik ta§ıması ve glisemi 
düzeyine uyarlanmı§ olması gereken, sıradan insülinli bir 
insülin tedavisi uygulamak. Böylelikle asidoza ve hipergli­
semiye kar§ı mücadele edilebilir. Aynı zamanda, hücrelere 
yeniden potasyum girer ve kalemi azalır. 

2) İkili hedef içeren bir reanimasyon uygulanır: Asido­
za kar§ı ve su kaybına kar§ı mücadele etmek. Asidoza kar§ı 
mücadele alkalinizan eriyik maddelerle yapılır. Bunların en 
basiti izotonik bikarbonatlı serumdur (en i§e yararları 1000-
1500 cm3 hacimlilerdir) ve ancak hızla verilirse etkili olur. 
Su kaybına kar§ı mücadelenin ikili özelliği vardır, çünkü 
hem hücre dı§ı hem hücre içidir. Hafifçe tuzlu hipertonik 
serum kan hacminin yükselmesini sağlarken, hücre içi su 
kaybı izotonik glikozlu eriyik maddelerle düzenlenir. Yirmi 
dört saatlik ortalama serum hacmi 6,1 civarındadır. Bu­
nun yakla§ık yarısı ilk altı saatte verilmelidir. 

3) Hipokalemiye kar§ı mücadele. Asidoz durumundaki 
hastalarda, gerçekten de, önemli miktarlarda potasyum azal­
ması görülür. Bu durum kimi zaman bir hiperkalemiyle 
maskelenir ve bunun da sonucu böbrek i§levinde yetersizlik­
tir. Alkali artı§ı ve insülin tedavisi sonucu kahemi normal­
le§ince yoğun bir potasyum katkısına ba§lanır. Bu katkı 
olmazsa, miyokard i§leyi§inin durmasına kadar varan kalp 
ritim bozuklukları gözlemlenir. 

4) Hastalara ciddi bir bakım uygulayarak, ya tınaktankay­
naklı enfeksiyon komplikasyonlarının ve özellikle sert kara 
kabuk bağlanmasının önlenmesi gerekir. Su kaybına uğramı§ 
komadaki hastada bunlar birkaç saatte ortaya çıkabilir. 

A§ırı su kaybına bağlı siclik kesilmesi ya da hipokalemi 
dolayısıyla ani tansiyon kolapsı gibi asidoketozik koruanın 
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çok geç ortaya çıkan kompikasyonlarına artık rastlanma­
maktadır. Ilımlı dozlarda insülin kullanımı, dozaj a§ımına 
bağlı glisemi dü§Ü§Ü riskini ortadan kaldırır. 

Diyabet koruasının tedavisinde son birkaç yılda çok iyi 
geli§meler sağlanmı§tır. Ama asıl koma, en yetkin ve en iyi 
donanımlı diyabet uzmanları için bile hala sıkıntılıdır. Koma 
bugün diyabetiiierin yalnızca % l 'inde ölüm nedenidir. 

2 .  Hiperosmolar koma, asidoketozik koruanın sorun­
larına çok benzer tedavi sorunları getirir. Bununla birlikte 
hiperasmaler koruanın tedavi sonuçları tıbbi literatürde di­
ğeri kadar ba§arılı görülmemektedir. Bu durum birçok ne­
denle açıklanır. Bu koruanın genellikle ba§langıç özellikle­
ri göstermesi, tedaviye çoğunlukla daha geç ba§lanmasına 
yol açar. Diğer yandan, bu tür koruaya giren hastalar daha 
ya§lıdır. Hastaların komadan çıkı§ı çok daha ya va§ olduğun­
dan, ya tınaktan kaynaklı komplikasyonlara önceki durum­
dan daha fazla maruz kalırlar. Son olarak, kural olan hücre 
dı§ı yoğun su yitimi, genellikle kan pıhtıla§masındaki sorun­
ların yol açtığı flebit riskleriyle ve genellikle hastayı öldüren 
kütlesel ciğer embolisi ikincil riskiyle birlikte görülür. 

Her §eye rağmen tedavi diyabet koruasında uygulanan 
tedaviye oldukça benzer. Esasen glikozlu izotonik ya da ha­
fıf.çe hipotonik serum temelli sıvı zerki bakımından farklı 
olmakla birlikte, bizce sistematik bir pıhtıla§ma önleyici 
tedavi gerektirmesi açısından da farklıdır. Sonuç itibarıy­
la, hasta bakımında özel bir titizlik gerektirir. Bu bakım 
sayesinde elde edilen sonuçlar ba§arılıdır ve hiperglisemi 
koruasının her iki biçiminde de iyi bir tedavi uygulanmak­
tadır. 
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l l . - Dejenerasyona yol açan 
komplikasyon ların tedavisi 

1. Vaskü ler komplikasyonların tedavisi. - Olu§an 
yaygın vasküler lezyonların hiçbir tedavisi gerçekten etkili 
değildir. Bu lezyonlar gerHemediği gibi, geli§imlerini dur­
durmak da çok ender olarak mümkündür. Özellikle bura­
da, etkili tek tedavi önlem düzeyindedir. 

Bununla birlikte, bu lezyonlarıngeli§imini sınırlandırma­
ya yönelik bazı ilaçlar ya da tedavi teknikleri vakalara göre 
önerilebilir. Vasküler koruyucular ve atherojen besinleri 
sınırlandırmayı hedefleyen diyet önlemleri bu lezyonlarda 
da yararlı olabilir. Özel tedaviler gerektirenler de vardır. 

Diyabete bağlı retina sorunlarında iki teknik önerilmi§­
tir. istisnai olan biri, retina sorunlarının belirgin ve istisnai 
bir biçimi hariç (florid biçim) , günümüzde önerilmeyen hi­
pofisektomidir. Diğeri yaygın bir uygulamadır: lazer ı§ınıyla 
pıhtıla§tırma. Bu teknik, bir yandan, retinanın bazı bölge­
lerini pıhtıla§tırmayı sağlar ya da önemli kanamaların mey­
dana gelebileceği, dolayısıyla, hastaların görmesini kalıcı 
ve kesin biçimde bozabilecek bazı yeni damar salkımlarını 
pıhtıla§tırır. Diğer yandan, lazerle bütünsel pıhtıla§tırına 
da daha ender olarak önerilir. Bu teknik, görme keskinliği 
üzerinde hiç etkide bulunmayan retina periferisini ı§ınla 
tümüyle pıhtıla§tırmayı amaçlamaktadır. Retinanın ana i§­
levsel bölümü korunduğundan, retinaya gelen tüm kandan 
burası yararlanır ve oksijen yetmezliğine daha az maruz kalır. 

Koroner yetmezliğine öyle sık rastlanır ve genellikle de 
öylesine fark edilmez ki, yeti§kin diyabetiiierde düzenli ola­
rak elektrokardiyografi muayenesi uygulamak ihtiyat 
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gereğidir. Diyabetlilerde damar iltihabı için özel bir tedavi 
uygulanmaz. Bununla birlikte, insülin ve sülfamid önerme­
de daha ihtiyatlı davranınayı gerektirir. Glisemideki dü§Ü§ 
öyle tehlikelidir ki, yeterli bir güvenlik marjı bırakahilrnek 
için bu tür hastalarda diyabeti tam denetlemernek daha 
doğru olur. 

Bacaklardaki arterit de düzenli atardamar incelemesiy­
le sistematik olarak ara§tırılmalıdır. Bu kamplikasyon için, 
gangren öncesi evrede, ayaklara hafifçe bakım yapmak son 
derece önem ta§ır. Hasta yürümek için daha az çabalamalı, 
adımlarını küçültmeli, ara sıra kendini gösteren topallama­
nın ağrılı krampı henüz görülmemi§ken dinlenmeyi bilmeli­
dir. Ayakların ve çorapların (tercihen yünlü çorap giyilmeli­
dir) temizliğine fazlasıyla dikkat edilmeli, geni§, rahat, iyi ha­
valanan, yara yapmayan ayakkabılar seçilmelidir. Tırnakları 
keserken parmakları yaralamamaya özen gösterilmeli. Bu 
tavsiyelerin önemine ancak deneyimsiz ki§iler ikna olmaz. 

Çe§itli ilaçlar da önerilebilir. Bunların ba§ında damar 
geni§leticiler gelir. Periferik yara durumunda, atardamara 
yapılan xylocaine enjeksiyonların etkisi oldukça geni§tir. 

Damar cerrahisi, önemli geli§ im göstermi§ olmasına rağ­
men, diyabete bağlı arterit durumunda oldukça yetersiz kalır. 
Diyabete bağlı arterit genellikle ana hasarı merkezden uzak 
noktalarda gösterdiğinden, protez yoluyla yeni damar açmak 
ender olarak endikasyon bulur. Dolayısıyla §ematik olarak 
iki tür müdahale ihtimali kalır: biri, hiperhemian amaçlı 
lomber sempatektomi sentezidir; diğeri ise, gangrenin fa­
ciaya yol açacak §ekilde geli§mesini önlemeye yönelik olarak 
organın kesilmesidir. Eğer yeterince erken saptanırsa, sim­
pa tektominin henüz kireçle§memi§ damarlar üzerindeki et-
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kisi bize tartı§masız gelmektedir. Bu sayede, geli§ıni§ de olsa 
da bir arterit ku§kusuz daha uzun süre tolere edilebilir. Ama, 
bu müdahale geni§ ölçüde kireçle§ıni§ arter ağacına hitap 
ettiğinde bu müdahalenin yararsız olduğu ve yaygın vaskü­
ler lezyonlar gösteren bir hastaya hitap ettiğinde tehlikeli 
olduğu da bizce bir o denli kesindir. Bu durumda kan akı§ı 
hacaklara yöneldiğinden, diğer vasküler lezyonlar, özellik­
le de koroner lezyonları ortaya çıkabilir ya da §iddetlenebilir. 

Diyabetlilerde yine çok yaygın olan atardamar yüksek 
tansiyonu, genel olarak önerilen bazı tedaviler diyabetli­
lerde sınırlı yararlılık gösterdiğinden, kısmen özel bir teda­
vi gerektirir. İdrar söktürücüler, tek tek durumlarda su kay­
bına yol açtıklarından hiperglisemiye yol açarlar; beta-en­
gelleyiciler hipoglisemi rahatsızlığının verdiği duyguyu sınır­
landırırlar ve insülin kullanan hastada gliseminin dengelen­
mesini daha güçle§tirirken, oral tedavi uygulanan hastada 
da pankreas yoluyla insülinin serbest bırakılınasını engel­
lerler. Diyabetli hastanın atardamar yüksek tansiyonunun 
tedavisinde günümüzde büyük ölçüde kalsiyum ketleyici­
ler ve dönü§türücü enzim ketleyicilerle birlikte tuzsuz rejim 
uygulanmaktadır. Bu sonuncu ketleyiciler, ayrıca, idrardaki 
iyile§tirilebilir mikroalbüminin ifade ettiği lezyon-öncesi 
diyabetik böbrek iltihabını azaltabilirler. 

2. Nörolojik kompl ikasyonların tedavisi. - Diyabe­
tik böbrek iltihabı o kadar farklı biçimlerde kendini göste­
rir ki, burada ancak ampirik yöntemler belirtebiliriz. 

Polinevritlerin ağrılı ya da motris belirtileri, güçlendiril­
mi§ bir diyabet kontrolüne ve B grubu bir polivitamin te­
davisine olumlu tepki gösterirler (bu maddelerin olası etki 
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mekanizması en esrarengiz mekanizmalardan biri olsa da, 
bu vitaminierin son zamanlarda çok tartı§malı etkisi bizde 
gerçek bir ku§ku uyandırmamaktadır) . 

Diyabetlid�güçsüzlüğe sık rastlanır, ama kökeni tekyanlı 
değil ve çok karma§ıktır, genellikle de psikojenik faktörle­
re, (ke§fedilebilir ve cerrahi olarak tedavi edilebilir) vasküler 
lezyonlara ve (bu durumda ortadan kaldırılamayan) nöralo­
jik lezyonlara bağlanır. 

Diyabetlide ishal, kolesterol dü§ürücü reçinelere olumlu 
tepki gösterir. 

Ayak tabanındaki delici rahatsızlık ve diyabete bağlı ek­
lem ve kemik hastalıkları, is tiraha te, antibiyotik tedavisine 
ve tamamen nörolojik tezahürler söz konusu olduğunda da 
atardamar içi ksilokain enjeksiyonuna duyarlıdır. Diyabe­
tik arterit ko§ ulunda bunları tedavi etmek çok daha güçtür. 
Ortopedik taban kullanımı kimi zaman çok i§e yarar. Aya­
ğın temas noktalarını yatı§tırmayı sağlayan teknikler de 
geli§tirilmektedir. Yine de tüm bunların sağlayacağı yarar­
lar gerçek anlamda değerlendirilmi§ değildir. 
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ÜÇÜNCÜ KISIM 

ÇEŞİTLİ SORUNLAR 

I. Bölüm 

DiYABETiN ORAL TEDAViSi 

1 .  - Sülfonamidler 

Diyabet tedavisine sülfonamidlerin giri§i tamamen tesa­
düfidir. 1942 yılında Janbon, tifolu hastaları yeni bir sülfa­
midle -2254 RP- tedaviye çalı§ırken, hastalarda hipogli­
semi krizinden farkı olmayan bol terlernelerin e§lik ettiği 
kollaps durumları gözledi. Loubatü�res, 1942'den 1946'ya 
dek, bu ilacın farmako-dinamik etkisini sistemli olarak in­
celedi ve insülin salgılamayı te§vik edici olarak hareket 
ettiğini gördü. Diyabet tedavisinde sülfonamidlerin kul­
lanımı 1954 yılında Franke ve Fuchs adlı Almanlar tarafın­
dan ba§latıldı. Ardından Bertram yeni bir sülfamid -BZ 
55- kullandı. Bu, 2254 RP'ye kimyasal olarak yakındı ve 
hissedilir biçimde daha aktifti. Stötter de üçüncü bir sülfa­
midle -D 860- benzer sonuçlar elde etti. 
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Sülfonamidlerin iki ortak etki biçimi vardır. Birincisi 
ve en önemlisi, Langerhans adacıklarının beta hücreleriy­
le artını§ bir insülin salgılamaya yol açmaktır. Bu insülin 
salgılama, beta hücrelerinin parietal ve sindirimle ilgili hor­
monlara kar§ı en azından kısmen yeniden duyarlılık ka­
zanması sayesinde, özümlenebilir besin katkısıyla az çok 
düzenlenmi§tir. Minör olan ikinci etki, betasitotrofik etki­
dir ve günümüzde bunun farmakolojik bir özelliğin sonucu 
olup olmadığını ya da daha iyi bir glisemi düzenlemesinin 
yardımcısı olup olmadığını bilmiyoruz. 

Sülfonamidin etkisi spesifiktir. Gliklazit (Diamicron*) 
ayrıca deneysel planda kanıtlanmı§ vasküler bir koruma et­
kisine de sahiptir ve bu etkiningerçekliği tedaviyle kanıtlan­
mı§tır. Dolayısıyla diyabet tedavisinde ilginç bir üründür. 

Bugün mevcut farklı ilaçlar, kamprime miktarı e§it kal­
dığında büyüyen etkilerine göre sınıflandırılmı§ farklı ürün­
leri gösteren arkadaki tabloda belirtilmi§tir (aktif ürünlü 
komprimelerin konsantrasyonu dikkate alınmamı§tır) . 

Yandaki rakam, e§it ağırlıktah bu etkinliğin önemini 
verir. Örneğin ı mg. Daonil* ı mg. T olbutamidden daha 
etkendir. Ama komprimelerin dozaj farkından dolayı, bir 
Daonil* koruprimesi bir Dolipol* kamprimesinden 40 kez 
daha aktiftir. 

Zayıflama kürü yetersiz sonuçlar verdiğinde, yani bu 
hastalığın ara evresinde sülfonamidler esasen yağlı diyabette 
yarar sağlarlar. 

Genç diyabetiiierde sülfonamid kullanımı, açık diyabet 
sırasında resmen önerilmez; asidozik diyabet sırasında hiç 
önerilmez. Bu ilaçları ciddi önlemler alarak ve karaciğer 
yetersizliği çeken hastalarda gözetim altında öğütlernek ge-
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rekir. Nihayet, böbrek yetmezliği durumundaki hastalarda, 
kreatininemi 30 mg/l'yi a§madıkça, yalnızca yarılanma 
ömrü kısa olan ürünler kullanılabilir. 

Sımf Uzun yarılanma ömrü 
(24-45 saat) 

1 .  . . . Glibütamid 
(GZucidoraZ*) -3 
ı ila 2 ep/i 

2 . . . . 

3 . . . .  

Kısa yarılanma ömrü 
(4- 1 0  saat) 

Gliklazit 
(Diamicron *) -4 
ı ila 4 ep/i 

Glipizit 
(Glibenese* ya da Minidiab*) -50 
ı ila 4 ep/i 

(Ozidia* 5 ya da 10) 
ı Ozidia 5 ila 2 Ozidia ı O/i 

Glibarnürit 
(GZutrü*) -30 
ı ila 3 ep/i 

Glibenklamid 
(DaoniZ 5*,  HemidaoniZ 400) 
zayıf Daanil 

(EugZucan, MigZucan) 
ı zayıf Daanil ila 3 Daanil 5/j 

Glimepirit 
(AmareZ ı, 2, 3, 4) 
ı/2 AmareZ ı ila 2 AmareZ 4/j 

Sülfonamidlerin uzun süreli insülin tedavisi uygulanan 
hastalarda kullanılamayacağı doğru değildir. Çok sık oldu­
ğu gibi, insülin yanlı§ kullanılıyor olsa da, ve örneğin insü­
line bağımlı olmayan bir diyabet söz konusu olsa da, insü­
lin kullanıyor olmak sülfamidli türevlerin glisemiyi dü§Ü· 
rücü etkisini hiç deği§tirmez. 
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Glisemiyi düşürücü sülfamidlerin yan etkileri. - Glisemiyi 
dü§ürücü sülfamidlere bağlı hipoglisemi arazları ciddidir 
ve doktorlar arasında çok yaygın bir kanının tersine ol­
dukça sık rastlanır. Daha da kötüsü, böyle bir arazın meyda­
na gelmesi için tedavi hatası olmalıdır. Glisemi düşürücü 
sülfamidlerin yol açtığı glisemi düşürücü arazlannın büyük ço­
ğunluğu, doktordan kaynaklı bir tedavi hatasına bağlıdır. 

Bu ürünlerin yol açtığı hipoglisemi, gerçekten de, en 
güçlü ilaçlara hemen ba§vurmak ya da bunların tedaviyi 
a§an dozlarda kullanımı gibi özellikle reçete hatalarının ar­
dından kaynaklanır. Aynı §ekilde, bir ilacın etkisinin çok 
zayıf olduğu gerekçesiyle tedavi deği§ikliğine gitmek, sıklık­
la, ilaçların nispi etkinliğini dikkate almadan ve hem kulla­
nılan ilacın gücünü hem de alınacak kamprime miktarını 
artırarak yapılır. 

Anti-enflamatuvar bir ilacın bir antifonjikle (Daktarin *) 
birlikte kullanımının hipoglisemi araziarına yol açabileceği­
ni hastanın, ama özellikle de daktorun bilmesi gerekir. 

Son olarak da hastanın, eğer öğün atlarsa ya da özellikle 
yoğun ve istisnai bir fiziksel faaliyette bulunursa sülfonamid­
lerini almaması konusunda uyarılması gerekir. 

Bu glisemi dü§ü§ü arazları genellikle aldatıcıdır. "Hipogli­
semi rahatsızlıği" genellikle görülmez ve hastanın yava§ yava§ 
ko maya girdiği görülür. Uygulamada yalnızca Glibenklamid 
ve Glipizit bu türden rahatsızlıklar verir. 

Bu arazların ciddiyeti hipogliseminin derinliğinden ve 
koruanın kendiliğinden yatı§mayan niteliğinden kaynakla­
nır. Hastaların glisemileri genellikle 0,20 g/l'nin altındadır. 
Özellikle koma, yarılanma ömrünü genellikle fazlasıyla aşan 
bir süre boyunca çok sık tekrarlanma eğilimindedir. 
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Böylece, Glibenklamid'e bağlı olarak altı gün boyunca nük­
seden bir hipoglisemi koruası gözleyebiliriz! Dolayısıyla ha­
stalığın nüksetmesi, % lO'luk hipertonik glikozlu serum 
verilerek ve sıkı bir denetimle sistematik olarak önlenme­
lidir. 

Deriyle ilgili araziara sık rastlanmaz ve bunlar kullanılan 
sülfonamidlere göre deği§ir. Bunlar genellikle bağı§ıklık ve 
alerjiyle ilgili zararsız arazlar, prürit, ürtiker, deride kızartılar 
türündedir; daha istisnai olarak da ı§ığa kar§ı duyarlılık gö­
rülür. Bu tür alerji bir tedavi sınıfına değil, bir ilaca bağlıdır 
ve genellikle ilaç deği§tirildiğinde alerji de yok olur. 

Ciddi hematolojik arazlar tamamen istisnaidir ve genel­
likle çok ilaç kullanan hastalarda görülür. Dolayısıyla sül­
fonamidlerin sorumluluğu her zaman kanıtlanabilir değil­
dir. 

Teratojen etkiler hayvanda ancak tedaviyi çok büyük öl­
çüde a§an dozlarda görülür. Sülfonamidler etene engelini 
a§ar ve ülkemizde diyabetli kadınların hamilelikleri sırasın­
da insüline geçmeleri yaygın bir durumdur. 

l l .  - Biguanidler 

Bunların 1957 yılında diyabet tedavisinde kullanılmala­
rı önemli bir ilerleme sağlamı§tır. 

Biguanidlerin etki tarzları sülfamidlerinkinden çok 
farklı gözükmektedir. İnsülin yokluğunda tıpkı sülfamidler 
gibi etkisiz görünseler de, normal insanlarda glisemiyi 
dü§ürmemek gibi bir özellikleri vardır. Bazı belirsizliklere 
rağmen, etkilerinin esasen üçlü olduğu ileri sürülebilir: 
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1) Besin yoluyla alınan glusit ve lipiderin bağırsaklarda 
emilmesini azaltırlar ve yağ olu§umunu dü§ürürler. 

2) Esterle§memi§ yağ asitleri a§ırı miktarda mevcutsa, 
insülinin glisemi dü§ürücü etkisini göstermesine imkan ta­
nırlar (Randle etkisinin ketlemesi) . 

3) Glikoz kullanımının kısmen Embden-Meyerhoffun 
ana e rob yoluna doğru deri vasyonundan türerler. Böylelikle, 
laktat pirüvik asite yeterince dönü§emiyorsa, laktik asidin 
organizma içinde birikimi desteklenir. 

Kısacası, biguanidler insülin salgılamada deği§ikliğe yol 
açmazlar, ama hormonun i§leyi§ine en uygun ko§ulları do­
kularda yaratırlar. 

Fransız tedavi tarzı tek bir aktif ilke kullanır: Glukofaj , 
uzun etkili Glukofaj, Stagid ve Glucinan gibi çe§itli biçimlerde 
ticari pazara sürülmü§ olan dimetilbiguanid ya da metformin. 
Bu ürünler günde iki ila dört kamprime dozda tavsiye edilir. 

Biguanidler genellikle minör sindirim rahatsızlıklarına 
yol açarlar: ağızda metaisi tat, bulantılar, kusma ve de motris 
ishal. Bu rahatsızlıklar kimi zaman tedavinin ilk a§amasında 
geçicidir, ama sürebilirler de. Rahatsızlıklar, tuhafbir §ekilde 
genelde metforminin Galenus tarzı kullanımına ya da dozu­
na bağımlıdırlar ve hazır ilaç deği§tirildiğinde kaybolabilir. 

Biguanid kullanımıyla glisemi dü§Ü§Ü istisnadır ve basit 
rahatsızlık düzeyini asla a§maz. Derideki arazlar da istisnaidir. 

Bununla birlikte, bu ürünler ihtiyatla kullanılmadığı 
takdirde çok ciddi araziara yol açabilir. Bu arazlar (ürünün 
yoğun miktarda alınması yoluyla intihar hariç) öngörülebi­
lir ve biguanid eliminasyon u normal olarak gerçekle§meyen 
ki§ilerde belirir: Böbrek yetmezliği çeken ya da laktik asidi 
pirüvik aside dönü§türmekte güçlük gösteren ki§ilerde ; so-
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lun um ya da karaciğer yetersizliği çeken ki§ilerde. Bu durum­
da laktik asidoz yoluyla koruanın ortaya çıkma riski görülür 
ve çoğu zamanölümcül olankolaps da buna e§lik eder. Koma, 
belirtmi§ olduğumuz ve elbette kesin olan kontrendikas­
yonlar dikkate alınarak kolaylıkla önlenebilir. 

l l l .  - insüline bağımlı olmayan 
d iyabetin tedavi stratejisi 

İnsüline bağımlı olmayan diyabetin tedavisi §U veriler 
ı§ığında dü§ünülmelidir: Asla bir aciliyet olu§turmaz ve izle­
yen saat ya da günlerde glisemide bir normalle§me elde et­
meyi isternek bir i§e yaramaz. Ama, diğer yandan, karma§ık­
la§ma riski göstermeyen "küçük diyabet" söz konusu diye 
dü§ünerek gev§ek davranıp bu hastalan yıllarca hiperglisemi 
içinde de tutmamalı. Çok fazla uzman ve hastane hekimi bu 
hastaların ancak kamplikasyon evresinde kar§ılarına geldi­
ğini görmekten fazlasıyla rahatsız olmu§tur. 

Bu hastaların beslenme sapmalarına kar§ı koymayı in­
sülin tedavisinin oral tedavilerden daha fazla sağlamadığını 
da belirtmeli. Buna kar§ılık, insülin tedavisi bu hastaların 
daha kolaylıkla kilo almasını sağlar ve vasküler risk de el­
bette artar. 

Kronolojik olarak ele alırsak, a§ırı kilo olduğu sürece, 
bu diyabetin ilk tedavisi zayıflama kürüdür. Bu durumlar­
da, ancak haftalarca diyet uyguladıktan sonra hala bir den­
gesizlik saptandığında oral tedaviye ba§vurulmalıdır. 

Kilo fazlalığı devam ettiği sürece, derhal i§ in içine so kul­
ması gereken tedavi sınıfını biguanidler olu§turur. Bunun-
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la birlikte, bu reçeteyi tavsiye etmeden önce, kullanım­
larının yan etkiye yol açmadığına emin olmak gerekir. 

Bu tür hastalarda glisemiyi dü§ürücü sülfonamidlere an­
cak ikincilolarak ve aylarca "rejim + biguanit" uygulandık­
tan sonra diyabet hala dengesizlikte ayak diriyorsa ba§vuru­
lur. 

Bu ilaçlar bu ko§ullarda verildiğinde etkili olurlar. Kulla­
nılacak ilaç miktarı da çoğu zaman zayıflamanın ve glisemi 
normalle§mesinin sürmesi oranında azaltılabilir. Kimi zaman 
önerildiği gibi tedavi pencerelerinin kullanılması durumunda 

Lefebvre ve Luyckx'e göre 
insüline bağımlı olmayan diyabetin tedavi stratejisi 

iNSÜLiNE BAÖMLI OLMAYAN DiYABET 

------ ------
AŞIRI KiLOLU 

ı 
AŞIRI KiLOSUZ 

ı 
Zayıflama ----+ DENGE - Normal 

rejimi kalarili rejim 

DENGE YOK DENGE YOK 
biguanidlere biguanidlere 

kontrendikasyon yok kontrendikasyon 

+ ı ı 
+ biguanidler + sülfamidler DENGE - +  sülfamidler 
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biguanidlere biguanidlere 
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iNSÜLiN TEDAViSi 

(teşhisin gerçekçiliğini saptadıktan sonra) 
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( tavsiyenin belirttiğimiz ilkelere göre yapılması ko§uluyla) ,  
her zaman için hızlı bir glisemi artı§ı görüldüğünden b u  tür 
bir tedavi yakla§ımı giderek ortadan kalkmaktadır. 

Ya§lı hastalarda iki tür oral tedavide de arazların meyda­
na gelmesinden duyulan endi§e kar§ısında bazı yazarlar yet­
mi§ini geçmi§ hastalarda bu ilaçların yasaklanmasım öner­
mi§lerdir. Kandaki kreatin düzeyi nedeniyle o ya§ta düzgün 
ifade edilemeyen böbrek yetersizliğini dikkate almak ve esa­
sen kreatinin berraklığını ölçmek gerektiğine hiç ku§ku yok­
tur. Glibenklamid ya da Ozidia* gibi ilaçların bu tür diya­
betiiierde kullanımının tehlikeli olduğuna hiç ku§ku yoktur. 
Bu hastalarda yarılanma ömrü kısa ürünleri dü§ük dozajlı 
kullanmak çok uygun olur. Bununla birlikte, yetmi§ ya§ın 
üzerindeki giderek daha çok sayıda diyabetlinin fiziksel ve 
entelektüel durumunun ve böbrek faaliyetinin a§ağı yukarı 
kusursuz olduğunu görmekteyiz, dolayısıyla bu ki§ilerin ye­
ti§kin hastadan farklı muamele görmesine gerek yoktur. 

Araçları seçme imkanımız da her zaman yoktur. Muhte­
melen ba§ka yazarların klinik deneyimi dolayısıyla, insüline 
bağlı hipoglisemi riskinin gerçekten az olmadığını dü§ünüyo­
ruz, özellikle insülin tedavisi tek tek ki§ilerde düzensiz ise 
bu risk vardır. Bildiğimiz kadarıyla geleceğe yönelik hiçbir 
inceleme, ya§lı ki§ilerde bu tedavilerin herhangi birine ili§­
kin riskiere dair gerçek bir çözüm getirmemektedir. 

IV. - Diğer ürünler 

Alfaglukozidaz baskılayıcılar. Bunlar Fransa'da Glucor'un* 
ve Miglitol'un* sunduğu ürünlerdir. Bunlar, alfaglukozidaz-
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ların kompetitif baskılamasıyla barsak mukozası düzeyin­
de etkide bulunan mikrop kökenli psödotetrasakkaridler­
dir. Kısacası, bu ürünler glusitlerin emilebilir monosakka­
rit düzeyine dü§mesini engeller ve yava§latırlar. Öğün son­
rası hiperglisemi doruğunu azaltır ve yayarlar. 

Etki süreleri sekiz saat civarındadır ve yalnızca çok kü­
çük bir bölümü emilir. 

Birincil etkilerinin sonucu olan temel önemdeki yan et­
kileri, barsaklarda gaz toplanması ve ishal türü geçi§ rahat­
sızlıklarıdır. Burada bir etki/doz ili§kisi söz konusudur. Kimi 
zaman tedavinin ba§langıcında geçici olarak görülen bu yan 
etkiler, çoğu zaman da ilaç kullanımının çok ağır bir dü­
zende planlanmı§ olmasıyla önlenebilir. 

Benfluorex. Mediator* adıyla ticari satı§a sunulmu§tur. 
Biguanidleri andırır §ekilde, glikozun hücre içine nüfuz et­
mesine insülin direncinin azalmasına yol açar. T rigliseritle­
rin emilmesini ve endojen sentezlerini sınırlandırır ve kara­
ciğerin yağ dejenerasyonunu azaltır. 

Yan etkileri esasen s indirimle ilgilidir. Kusmalar, mide 
ağrıları, ishaller görülür ve genellikle yava§ ilerleyen bir 
ilaç kullanım düzeniyle önlenir. 

Yarılanma ömrü yakla§ık sekiz saattir. 
Bizce eğer biguanidler tolere edilemiyorlarsa ya da yan 

etkiye yol açıyorsa veyahut diyabetin dengelenmesinden 
sonra hipertrigliseridemi söz konusu oluyorsa Mediator* 
onların yerine geçebilir. Alfaglukozidaz baskılayıcılar, di­
ğer tedavi etkenleriyle elde edilen dengeyi daha iyi kılar. 

97 



Il. Bölüm 

DiYABET VE HAMiLELiK 

Özellikle insülinin ke§finden sonra diyabetli kadınlar­
da hamilelik mümkün olmu§tur. Geçen yüzyılda ya§amı§ 
Bouchardat gibi önemli bir diyabet uzmanı, tedavi etme 
fırsatı bulduğu sayısız diyabetli arasında tek bir hamile ka­
dın bile görmediğini yazabilirdi. Bugün ise böyle bir ihti­
mal gayet sıradan bir durumdur ve anne için risk -istisnai 
durumlar dı§ında- asgari düzeydedir. Ne yazık ki, bu tür 
harniteliklerin çoğu henüz doğumla sonuçlanmamakta­
dır. Oysa ki bu harniteliklerin sorunu, bu durumlara alı§­
kın büyük merkezlerde mutlu bir sona eri§ebilir gibi gö­
zükmektedir. Çünkü bu merkezlerde bu tür sonuçlar, ara­
larında bir diyabet uzmanının, bir doğum hekiminin ve 
bir çocuk uzmanının bulunduğu tüm bir ekibin çok büyük 
deneyimini gerektirmektedir. Bu nedenle, bu sorunların 
özellikle üniversite hastanelerinin alanına girdiği kanı­
sındayız. 
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1. - Hamileliğin diyabet durumu 
üzerindeki etkisi 

Hamilelik durumu metabolizmada ve içsalgılarda bir 
altüst olu§a yol açar. Anne organizması cenin geli§iminin 
yol açtığı harcamaları kendi glusitlerinden, kendi arnina 
asitlerinden ve lipiderinden kar§ılamak durumundadır. Bu 
süreç ketonik cisimlerin üretimini te§vik eder ve annenin 
insülin ihtiyacını artırır. 

Diğer yandan, plasentanın s algıladığı hormonlar, östro­
jenler, projesteron ve laktojen hormon, insülinle tamamen 
antagonisttir. 

Bu bile§ik faktörlerin etkisi altında glisemi yükselme eği­
limi gösterir ve ancak insülin salgılayan hücrelerin sürekli 
olarak a§ırı çalı§ması sayesinde normal oranında tutulabilir. 
Normal pankreas bu a§ırı çalı§mayı güç kaybetmeden kar§ı­
layabilir. Kahtımsal diyabetli kadının anormal ölçüde da­
yanıksız pankreası ise buna dayanamaz. Zaten diyabetli bir 
kadının pankreası güçsüzlüğünü daha fazla ortaya koyar. 

Hamile kalındığı andan dağuma giden çe§itli evreler bo­
yunca diyabet, hamilelik nedeniyle, yoğunluğunun deği§me­
sine yol açan çok sayıda faktörün etkisinde kalır. 

İlk üç ay bir istikrarsızlık dönemidir. Son üç ay insülin 
ihtiyaçlarının çok güçlü olarak artabileceği bir evredir. Bu 
sonuncu üç ay, aynı zamanda, §iddetli ve tehlikeli asidake­
toz tırmanmalarının hazırlıksız ortaya çıkabileceği dö­
nemdir ve hastaların gözetimine özel bir dikkat gösteril­
mesi gerekir. Şeker metabolizması kontrolündeki bozukluğ­
un bu §iddetleni§i genellikle etene hormonlarının artan 
istilasına bağlanır. 
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Son üç aydaki §iddetlenmenin yerini kimi zaman para­
doksal (ve istisnai) bir iyile§me alır. Bu durumda bir tür 
cenin pankreasının yedek olarak müdahale ettiği kabul edi­
lir. Cenin pankreasının adacıkları, göreceğimiz gibi, genel­
likle a§ırı geli§ıni§tir. 

Tüm hamilelik boyunca diyabet -farklı yoğunluklarda 
olmakla birlikte- bazı özel niteliklere sahiptir. Öncelikle, 
glikozun idrara geçi§inde böbrek e§iğinin dü§üklüğüne bir­
çok hamilelikte rastlanır. Diyabetli kadında ise bu dü§Ü§ ek 
bir güçlüğe yol açar, çünkü böylelikle diyabetin idrardan 
gözlemlenmesi imkansızla§ır ve ilgili ki§inin kendi glise­
misini kendisinin denetlernesi gerekir. Bugün genel kural 
olarak kabul edilmi§ olan, hamilelik sırasında diyabet kon­
trolü amacı dikkate alındığında bu özdenetimin her ko§ulda 
zorunlu olduğunu belirtelim. 

Bununla birlikte, glikoz geç i§ inde böbreke§iğinin dü§Ü§Ü­
ne bağlı olan idrardaki glikozu maskelemek ba§arılsa bile, 
idrar muayenesinin anlamlı kalması için, idrardaki bu gliko­
zun varlığını sürdürdüğünü unutmamak gerekir. Besinlerden 
alınan glusitlerin bir bölümü bu §ekilde yok olur ve bu da 
asidoz risklerini artırır. Ceninin glusit ihtiyaçları çok yüksek 
olduğundan; hamile kadının karaciğerindeki glikojen rezervi 
asla kalıcı olmadığından ve çok deği§ken olan i§tahı diyabet 
diyetinin belirgin ihtiyaçlarına kar§ılık veremediğinden bu 
risk iyice artar. Böylece, genellikle glusitsiz kalan anne orga­
nizrnası, geli§imi eskiye dayalı bir diyabet nedeniyle ve gebe­
liğe özgü toksik rahatsızlıklar nedeniyle böbrekler bozulmu§ 
olabileceğinden daha da korkunç olan asidoketoz atılımla­
rına özellikle maruz kalır. Bu hasta böbrekler, asit artıklarını 
yok etmekte diğerlerinden daha fazla güçlük çekerler. 
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Doğum sancılan ba§ladığında, eğer uzun süreli bir çaba 
gerekiyorsa, doğum ancak hekimin maharetiyle tamamla­
nacaksa, anestezi ye gerek varsa, diyabet uygun biçimde göz­
lenmemi§ ve tedavi edilmemi§se, bu durumlarda bir asido­
ketoz krizinden çekinmek gerekir. 

Nihayet, doğum gerçekle§tiğinde diyabet aniden ve 
önemli ölçüde yatı§ır. Birkaç saat içinde, hamilelik öncesi 
düzeye dü§er, hatta daha fazla dü§tüğü bile olur. Ku§kusuz 
ki bu heyecan verici iyile§me, plasentanın dı§an atılmasının 
ardından içsalgı bezlerindeki ani deği§ikliklere bağlıdır. 

Hamileliğin geli§imi, glisemi düzenlenmenin çerçevesini 
büyük ölçüde a§an bir sonuç ta§ıyabilir. Ditzel ve Moinat, 
küçük atardamarlardaki yoğun kasılınayı ve küçük toplarda­
marlarda çok anormal bir geni§lemeyi erkenden gözlemle­
mi§lerdi. Reaksiyonhalindeki bu toplardamarlarda alyuvar­
lar daha yava§ dola§ırken, plazma çepederden alı§ılmadık 
bir rahatlıkla geçer. Aynı zamanda, kanın lipoprotein ve 
glukoprotein bakımından içeriği de deği§ir. Diyabet ne ka­
dar az kontrol edilirse, bu düzensizlikler de o ölçüde belir­
ginle§ir. Bu çe§itli deği§ imler, hamileliğin diyabetiiierin vas­
küler durumu üzerinde olumsuz etkisi olabileceğinin -özel­
likle mazisi eskiye dayanan bir diyabet damarlara zarar ver­
mi§se- kanıtı olarak görülmek istenmi§tir. Aslında, diyabe­
te bağlı retinopati §iddetlenmesine her zaman olmasa da 
sıklıkla rastlanır; hatta tüm hamilelik boyunca diyabeti 
gayet dengeli kalmı§ kadınlarda bile rastlanır. Hızla yayı­
lan ciddi bir retinopati körlüğe kadar gidebilir. 

Hamile kadının idrannda indirgen bir maddenin ortaya 
çıkmasının çok özel bir sorun ortaya koyduğunu da belirt­
mek gerekir. 
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Öncelikle bu indirgen cisim glikozdan ba§ka bir §eker 
olabilir. Hamileliğin sonunda, idrarda laktoza sık rastlanır. 
Bu durum süt birikmesinden kaynaklanır. Ama çok daha 
erken dönemde, ba§ka §ekerler de idrada birlikte yok ola­
bilir: arabinoz, ksiloz, ksilüloz, levüloz, galaktoz. Benzer du­
rumlarda, kı§kırtılan hiperglisemi ölçümü normaldir ve 
glikozdaki enzim oranı her türlü karı§ıklığı önler. 

Ayrıca, söylediğimiz gibi, böbrek e§iğinin dü§Ü§Ü tüm 
hamilelik boyunca normal bir durumdur. Çoğu zaman bu 
durumdan geçici bir böbrek diyabeti kaynaklanır ki bunu 
tanımlamayı bilmek gerekir. Burada, kı§kırtılmı§ hipergli­
semi normal kalırken, elimine edilen §eker gerçek glikoz­
dur. 

ll. - Diyabetin hamilelik 
üzerindeki etkisi 

Diyabetin hamilelik üzerindeki karına§ık etkilerini ta­
nımlayabilmek için, sırasıyla, anne üzerinde, yumurtanın 
geli§imi üzerinde, doğum ko§ulları üzerinde ve son olarak 
da çocuk üzerindeki etkisini inceleyeceğiz. 

1. Diyabetin anne üzerindeki etkisi. - Ba§langıçta 
diyabet biyokimyasal bir bozukluktan ba§ka bir §ey değil­
dir. Ama hasta ya§landıkça ve iyi tedavi edilmediği ölçüde 
hızlı bir §ekilde vasküler uçlara zarar verir; özellikle böbre­
ğe ve retinaya zarar veren ciddi lezyonlara yol açar. Diya­
betli kadın, hamile olduğunda, kimi zaman komplikasyona 
uğrar. Bu nedenle diyabetin eskiliği, hamileliğin geli§iminde 
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zararlı görülmü§tür. Aslında önem ta§ıyan tek §ey, kompli­
kasyonun, özellikle de böbrek komplikasyonunun olup ol­
rnadığıdır. Diyabetli kadınların harniteliği sırasında görülebi­
len en ciddi bozukluklara da genellikle bu komplikayonlar 
yol açar: ödem ve preeklampsi toksemisi [gebelik havalesine 
bağlı kan zehirlenmesi]. 

Ödem be§inci aya doğru ba§lar. Ayak bile ği çıkınularının 
üzerinde görülür, hastanın kilosu da aniden artar. Sonra, 
yava§ ya va§ kalçalara yayılır. Soluk renklidir, üzerine basıl­
dığında acı vermez ve eğimli bölgelerde birikir. Her zaman 
ödemle birlikte görülen hidramniyon [ amniyon suyunun 
anormal çoğalı§ı] , karın çeperinde önemli bir §i§kinliğe ne­
den olur. Ödemin yoğunluğu daima endi§e verici bir i§aret­
tir, önemli böbrek bozukluklarından ku§kulanmak gerekir. 

Çok daha korkutucu olanı, preeklampsi toksemisidir. 
Bu da be§inci aya doğru ortaya çıkar ve idrarda albümin 
görülmesiyle ve atardamar tansiyonunun yava§ yava§ yük­
selmesiyle belirir. C eninin in utero ölümüne yol açar, anne­
nin ya§amını tehdit eder, çünkü sonuçta klasik havaleye 
varır. 

2. Diyabetin yumurtanın gel işim i  üzerinde etkisi . 
- Birçok diyabetli kısırdır, birkaçı ilk üç ay boyunca dü§ük 
yapar. Asıl tehlike, hem a§ırı beslenen hem de ödemli bir 
ceninin son haftalarda in utero ölümdür. 

Cenin ölüm oranındaki bu yükseklik, genellikle yu­
murtanın her bir öğesinin etkileyen ciddi anomalilerle 
ili§kilidir: 

Plasenta hacimlidir, düzensizdir, doku bozukluğu gö­
sterir ve dokubilimsel inceleme sonucunda plasenta da-
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marlarında diyabetik mikroanjiyopati lezyonları görülür. 
Bu durumda plasentanın geçirgenliği oldukça bozulur. 

Dolayısıyla cenin kimi zaman yetersiz beslenme duru­
muyla kar§ıla§abilir, ki bu çok kötü bir durumdur. Çok daha 
sıklıkla rastlanan durum ise a§ırı beslenmi§, obez ve ödemli 
olmasıdır. Ağırlığı 7 kg.'a eri§ip geçebilir. Doğu§tan gelme 
çok çe§ idi deformasyonlar sıklıkla görülür. Geli§ imi anormal 
biçimde ileridir: Kemik olgunla§ması hızlıdır, karaciğer, da­
lak ve kalp a§ırı beslenmi§tir. Bu gerçek a§ırı beslenmeye, 
içorganların etrafı da dahil olmak üzere a§ırı yağ birikimi 
eklenir. Langerhans adacıkları anormal sayıda çok ve ha­
cimlidir. Anne kanındaki glikozun anormal zenginliği bu 
durumda ku§kusuz etkilidir ve bu da i§levsel bakımdan a§ırı 
faaliyete yol açar. Son olarak §Unu da belirtmeli ki, diyabetli 
annelerden doğan çocuklar sağlıklı ve ya§ayabilir doğduk­
larında bile, hepsinde tuhaf vasküler izler görülür. Bunlar 
küçük atardamar ve damarcıkların düzenleni§ ve yapısında­
ki bir tür anamalidir ve konjonktiva düzeyinde kolaylıkla 
fark edilir (Ditzel, White ve Duckers) . 

Ceninde görülen bu çok sayıda bozukluğu nasıl açıkla­
yabiliriz? Obezlik ve a§ırı beslenme, kısmen de olsa, cenin 
pankreasının salgıladığı insülin artı§ından kaynaklanır. Bu 
insülin hormonu yağ dokusunun birikimini kolayla§tırır 
ve Best'ingösterdiği gibi, büyürneyi de kolayla§tırır. Bu fikir 
günümüzde onay görmÜ§tür; keza hamilelik boyunca çok 
iyi bir diyabet kontrolü ceninin a§ırı beslenmesini de orta­
dan kaldırmaktadır. 

3. Diyabetin doğum koşul ları üzerindeki etkisi . -

Prematüre uzuvların kopu§u istisnai değildir. Bununla bir-
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likte amniyo sıvısının uzun süreli kaybı görülür ve kordo­
nun sarkmasına yol açabilir. 

Ceninin a§ırı beslenmesi doğal yollardan doğumu güç, 
hatta imkansız kılabilir. Ba§ı iyice belirginle§en iri çocuğun 
doğum güçlüğü alı§ıldık bir durumdur. 

Doğum hekiminin çabalan genellikle çocuk için tehlikeli 
olur. Olumsuz yan etkileriyle birlikte kafatası travmalarına, 
uzuvların ve köprücük kemiğinin çatlamasına, sinirağında 
uzarnalara yol açabilir. 

Genellikle zahmetli olan bir doğumu dölyatağının hare­
ketsizliği de kimi zaman iyice karma§ıkla§tırır. 

4. Diyabetin çocuk üzerindeki etkisi. - Daha önce 
söylediğimiz gibi, diyabetli anneden doğan çocuk genellik­
le a§ırı beslenmi§ ve ödemlidir. Kimi zaman doğu§tan olu­
§Uffi bozukluğu gösterir. Bu iri çocuk için kendiliğinden do­
ğumun risksiz olduğu söylenemez: doğum ağrıları güç olur, 
solunum yolları tıkalı olduğundan bebek düzgün nefes ala­
maz, deri morarması, hatta kimi zaman boğulma görülür. 
Dünyaya geldiğinde, Langerhans adacıkları a§ırı beslenmi§ 
olduğundan, hipoglisemi araziarına maruz kalabilir ve bu 
da psikomotris deği§imlere yol açabilir. 

Diğer yandan, neredeyse genel kural olarak sekizinci ayın 
sonunda sezaryenle doğum yapılıyor olması, ciğerlerin yete­
rince geli§memi§ olması riskini ve dolayısıyla, genellikle ölüm­
cül olan ciğer atelektazisiyle birlikte camsı çeper sendromu 
olasılığını uzun süre sürdürmü§tü. 

Bununla birlikte, çocuk olgunla§ını§ doğduğunda ve hi­
poglisemi riski a§ıldığında bu çocuklar, genel kanının tersi­
ne, en az diğer çocuklar kadar dayanıklı olurlar. 

1 05 



l l l .  - istisnai durumlar 

Bildiğimiz gibi, gerçek anlamda diyabet te§hisi konma­
dan önce, genellikle glikoza toleranssızlık evresinin ardın­
dan diyabet hastalığı gelir. Aslında, diyabet olmadan önce 
çocuğu olmu§ kadınların evveliyatında, doğumdan önce ke­
sintiye uğramı§ anormal oranda hamilelik, in utero ölmü§ 
§i§man çocuklar, 4 kilonun üzerinde dünyaya gelmi§ ya da 
doğu§tan olu§um bozuklukları olan çocuklar görülür. 

Kimi vakalarda ise, hamilelikten önce ya da hamileli­
ğin ba§langıcında §eker metabolizmasında en ufak rahatsız­
lığı bulunmayan kadınlarda, gebeliğin ikinci üç ayından iti­
baren " gebelik diyabeti" denen bir tür görülür. Bu tür diya­
bet, hamileliğin sonunda neredeyse tümüyle gerileyebilir. 

Dolayısıyla, hamile kadınlarda, özellikle de kahtımsal 
diyabeti olanlarda, obezlerde, daha önceleri 4 kilonun üze­
rinde bebek doğurınu§ olanlarda §eker metabolizmasına dair 
en ufak bir rahatsızlık hemen ara§tırılmalıdır. Özel olarak 
bu sorunu incelemi§ olan Hoet, bu §ekilde ortaya çıkan 
her türlü §eker düzenleme sorununun derhal üzerine gidil­
mesi gerektiğini dü§ünmektedir. Ancak böylelikle, hamile­
liğin kesintiye uğraması, ceninin az beslenmesi, doğu§tan 
gelen olu§um bozuklukları ve daha ilerde annede belirgin 
bir diyabetin ortaya çıkması önlenebilir. Dolayısıyla Hoet, 
§eker metabolizması düzenlemesi yetersiz olan bütün ha­
mile kadınların insülin tedavisi görmesini önermektedir. 
Fikir mantıklıdır ve bu tür kadınlarda uygulanan insülin 
tedavisinin, hamilelik sürecini, her türlü §eker düzenleme 
rahatsızlığından bağı§ık kadınların hamileliğine benzer kı­
lacak §ekilde ve kesin anlamda iyile§tirdiğini o zamandan 
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beri kanıtlamı§tır. Önceki hamileliklerinde ölü doğum yap­
mı§ kadınlarda bile bu doğrudur. 

Kendiliğinden glisemileri normale yakın olan, hatta ta­
mamen normal olan kadınların insülin tedavisinde yine de 
özellikle ihtiyatlı olunmalıdır. Biz 10 ila 15 ünite uzun etkili 
insülin dozu kullanıyoruz. 

IV. - Tedavi 

1 .  Hamilel ik öncesi. - Her diyabetli kadın olası bir 
hamileliğin içerdiği riskler konusunda eğitilmelidir. Diyabe­
tin kahtımsal olduğunu ve hangi ko§ullarda aktarıldığını 
bilmelidir. Kendine e§ olarak diyabetli ya da ailesinde di­
yabet olan birini seçmekten kaçınmalıdır. Ayrıca, genel 
kuralın tersine, hastalığın varlığından müstakbel e§ini ha­
berdar etmeyi dü§ünmüyorsa, açıklama yapması yönünde 
te§vik edilmelidir. Eğer kadın talep ederse, daktorun onunla 
ve ni§anlısıyla bir görü§me yapmasında yarar vardır (ama 
bu durumda da doktor çok ihtiyatlı davranmalıdır) . 

Hasta, kendisi ve olası çocukları için kesin bir diyabet 
kontrolünün, hamilelikten önce, hamilelik sırasında ve 
sonrasında ta§ıdığı önemi bütünüyle bilmelidir. Ayrıca ne 
kadar erken çocuk doğurursa o kadar iyi olacağı konusunda 
da uyarılmalıdır. Çünkü diyabet ne kadar yeniyse, vasküler 
lezyonlar da o kadar ender görülür. 

Hızla yayılan bir retinopati varsa (bu, her ne olursa olsun, 
hamileliğin ba§langıcından önce tedavi edilmelidir) ve bir 
böbrek yetmezliği kesin olarak varsa, bu durumda hamile­
lik önermemek daha doğru olur. Diyabetlilerde yol açacağı 
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özel riskler nedeniyle, oral yoldan alınan doğum kontrol 
haplarından mümkün olduğunca uzak durulmalıdır. 

2 .  Hamilel ik sırasında - Diyabet tedavisi özellikle katı 
bir gözetim gerektirir. Diyabetiiierin hamileliği, bu son yıl­
larda, iki alanda gerçekle§ıni§ olan çok önemli geli§melerden 
yararlandı. Bir yandan, artık anne rahminin içinde ceninin 
durumu gayet iyi bilinmektedir. Böylece ceninin büyüme­
si, amniyo sıvısında fazlalığın varlığı, hele ki bir hidramni­
yonun varlığı ultrasonor ekografi tarafından ara§tırılabilir. 
Glück ili§kisinin dozajı: amniyosentez yoluyla numune alı­
nan amniyo sıvısı içindeki lesitinler/sfungomiyelinler, ciğe­
rin aktif yüzeyinin olgun olduğunu dü§ünmeyi ve böylece 
camsı çeperlerin korkunç sendromunu engellerneyi sağlar. 
Sonuç olarak, kimi zaman plazmadaki oestriol oranının dü­
§Ü§üyle, daha sık olarak da ceninin kalp atı§ı sıklığının kay­
dedilmesiyle ceninin zor durumda olup olmadığı ara§tırıla­
bilir. 

Diğer yandan, hamilelik sırasında annedeki kusursuz 
glisemi dengesinin hamileliğin gidi§atını iyile§tirdiği, ama 
özellikle doğumlarından sonra glisemi miktarında önemli 
bir dü§Ü§ göstermeyen normal ağırlıklı çocuklara sahip 
olma imkanı sağladığı saptaması da ba§ka iledernelere 
imkan tanımı§ tır. Bundan böyle, hamilelikten önce ve tüm 
hamilelik sırasında özellikle kesin bir dengeyi sağlamak için 
-hangi yöntemler kullanılırsa kullanılsın- her §ey yapıl­
maya çalı§ılır. 

Diyabetli hamile kadının rejimi, bizce, genel diyabetli­
den iki noktada farklıla§malıdır. Birazcık daha fazla olma­
lıdır. Özellikle hamilelik sonrasında bol olmalıdır. Glusit 
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bakımından hafifçe zengin olmalıdır; böylece, görmü§ oldu­
ğumuz gibi, olu§ma ihtimali ta§ıyan ketaza geçi§ önlenmi§ 
olur. Biz, gl us it kökenli kalarileri % 40-45 artırıyoruz. Kalsi­
yum ihtiyaçlarını kar§ılamak için yarım litre kadar sütün de 
bu orana girmesi zorunludur. A, B, C, D, E ve K vitaminle­
rinin eklenmesi de tavsiye edilir. 

Özellikle istikrarlı bazı istisnai diyabet durumlarında ya 
da "marjinal" diyabet durumlarındaki hamileliklerde veya­
hut daha önce oral tedavi uygulanmı§ kadınlarda, optimal­
le§tirilmi§ insülin tedavisine ba§vurarak, insülin enjeksiyonu 
çoğaltılmalıdır. Glisemilerin 0,80 ila 1 ,20 g/l arasında kal­
ması böyle sağlanabilir. 

Tıbbi kontrol özellikle sıkı tutulmalıdır. En azından ilk 
aylarda ayda bir hem diyabet uzmanına hem de doğum heki­
mine görünülmelidir. En ufak sorunda hastaneye yatırma 
kararı verilmelidir. Hamileliğin sonunda, yakla§ık 32. haf­
tadan itibaren hastanede yatma süresi ister istemez daha 
uzun olacaktır. 

Glück raporuna göre hamileliğin 36. haftasında hasta­
neye yatmalıdır. Ardından da iki durum mümkün olur. Ya 
her §ey yolunda gider, yani hasta uysaldır, tüm hamilelik 
boyunca gereken kontrol yapılmı§tır, herhangi bir vaskü­
ler lezyon saptanmaz, amniyo sıvısında da artı§ görülmez, 
cenin iri yapılı değildir ve bu ko§ullarda, hamilelik ceninin 
hareketlerinin gözlenmesi ko§uluyla geli§imine bırakıla­
bilir. Bu i§aretler görüldüğünde derhal dağuma karar veril­
melidir, yoksa doğal geli§imine bırakılmı§ olur. Ya da kötü 
öğeler mevcuttur; hasta ancak hamileliğinin sonunda do­
ktora görünmü§tür, uysal değildir, diyabeti eskidir veya vas­
küler komplikasyonları vardır; çocuk devdir, amniyo sıvı-
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sının hacmi a§ırıdır ve cenin olgunla§ır olgunla§maz se­
zaryen yapılacaktır. 

3. Doğumdan sonra annenin tedavisi. - Bu dönemde 
diyabetli ki§i a§ırı zayıflar. Dolayısıyla insülini çok ihtiyatlı 
önermek gerekir. En ufak doz a§ımı dramatik hipoglisemi 
araziarına yol açabilir. 

4. Yeni doğanın bakımı . - Bebek, ağız, boğaz ve burun 
muzokaları dikkatle alındıktan sonra, yüzü koyun, ba§ı biraz 
a§ağıda yatırılmalıdır. Ödemli bebek yirmi dört saat boyunca 
mutlak diyet altında tutulmalıdır. 

Yüzde 40 oksijenle zenginle§tirilmi§ nemli atmosfere sa­
hip kuvöze yerle§tirilmelidir. 

Camsı çeper olu§ursa, göbek atardamarına sonda takıl­
dıktan sonra oksijen tedavisi uygulanmalıdır. 

Glisemi 0,30 gramdan dü§ük olduğunda bazı doktorlar 
yirmi dört saat boyunca % 10 glikozlu serum tedavisi uygu­
larlar ya da diyazoksit kullanırlar. 

Eğer kandaki kalsiyum miktarı çok dü§ükse, seruma 1 
gram kalsiyum glukonat katılabilir. 

Son olarak da, doğu§tan gelen olu§um bozuklukları sis­
tematik olarak ara§tırılmalıdır. 

V. - Diyabetli hamilel iklerin 
genel süreci 

Diyabetli bir kadında hamilelik olu§umu anne için çok 
az tehlikelidir. Sıkıntı yaratan tek sorun ceninin hayatta 
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kalabilmesidir. Doğum yapan kadın ne kadar gençse, di­
yabeti ne kadar yeniyse, vasküler bozukluklar ne kadar ha­
fifse, böbrekleri ne kadar sağlıklıysa, diyabet ne kadar iyi 
denetleniyorsa ve özellikle hamilelik sırasında asidoketoz 
atılımı yoksa, ceninin hayatta kalma §ansı o ölçüde yüksek­
tir. 

Hamilelik öncesi diyabetin ciddiyeti günümüzde P. White 
sınıflandırmasıyla sıralanmı§tır. 

Sınıf A 

Sınıf B 

Sınıf C 

Sınıf D 

Sımf F-R 

Tek bir rejimle dengelenen diyabet. 
Yirmi ya§ından sonra ke§fedilen insüline bağımlı diyabet. 

On yıldan az diyabet süresi. 

Vasküler lezyon yokluğu. 
Yirmi ya§ından önce ke§fedilen insüline bağımlı diyabet. 

On yıldan çok ve yirmi yıldan az diyabet süresi. 

Vasküler lezyon yokluğu. 

On ya§ından önce ke§fedilmi§ diyabet. 
Yirmi yılı a§an evrim süresi ya da artmayan retinopati. 

Böbrek iltihabı ve/veya artan retinopati 

E sınıfı bu tablodan çıkarılmı§tır, çünkü karakteristik 
öğe olan leğenkemiği atardamarlarının kireçlenmesi, ha­
mile kadının karın bölgesinde radyografi çekmekten kaçı­
nan doğum hekimleri ve diyabet uzmanları tarafından ge­
nellikle ara§tırılmaz. 

Hamilelik sırasında, Pedersen tarafından PBSP (Prog­
nostically Bad Signs during Pregnancy) olarak adlandırılmı§ 
öğeler kötücüldür. Bunlar ate§li piyelonefritler, asidoke­
tozik ön-k omalar ya da en azından ciddi asidoketoz yükseli§­
leri, toksemi ve anne ihmalidir. 
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En iyi uzman ekiplerinin çıkardığı sonuçlar §U iki tab­
loda §ematize edilebilir: 

White s ın ıfiarına göre ve PBSP' in in  varl ığına ya da 
yokluğuna bağlı  olarak doğumöncesi ölüm oranı1  

PBSP var PBSP yok 

White Toplam Doğumöncesi Toplam Doğumöncesi 
sınıfı vaka sayısı ölüm % vaka sayısı ölüm % 

A 35 14,3 1 3 2  3 ,0 
B 47 ı9 , ı 1 3 2  3 ,8  
c 68 29,4 ı 5 5  9,0 
D 1 19 25 ,2  ı n  10,5 
F 48 37 ,5  1 3  ıo,8 

Toplam 3 ı 7  25,9 603 7 ,5  

Hamilel i k  s ırasında Annenin glisemi ortalamasına 
bağl ı olarak Doğumöncesi ölüm oranı2 

30. haftadan itibaren düzenlenen 
öğün sonrası ve bazal glisemi 
ortalamalan 

ı g/l'den dü§ük 
ı g. ila ı ,5 g/1 arasında 
ı ,5  g/l'den yüksek (orthotoluidine 

olarak glisemi dozajı; 
normal glisemi 0,6-0,9 g/1) 

1) Akt. Pedersen. 
2) Akt. Pedersen. 
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Doğumöncesi 
ölüm oranı. 
(% olarak) 

3,8 
ı5 ,3 

23,6 

Ol�um 
bozukluğu 
(% olarak) 

3,8 
ı6  
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III. Bölüm 

MEDiKOSOSYAL SORUNLAR 

Nüfus içinde diyabetiiierin oranı en azından % 2 ila 4'e 
eri§mi§tir. Fransa'da kesinlikle bir milyondan fazla diyabetli 
vardır. Diyabetin, devlete önemli ekonomik, mali ve ahlaki 
sanınlar getiren toplumsal bir hastalık olarak görülmesi gerekir. 

Erken fark edilen ve doğnı tedavi edilen bir diyabet kimi 
zaman tedavi edilebilir. En azından hastaya normal bir ya­
§am ve tamamen normal toplumsal bir faaliyet sağlanabi­
lir. Topluma getirilen yük pek fazla olmaz. 

Düzgün tedavi edilmeyen ya da çok geç fark edilen bir 
diyabet erkenden öldürebilir. Toplumsal faaliyeti azaltır ya 
da ortadan kaldırır. Sakatlığa yol açan korkunç rahatsızlık­
lara yol açar. Bu durum yarattığı ki§isel ve ailevi dramın 
ötesinde, kayıp çalı§ma saatleri, tedavi ve yardım bakımın­
dan da çok masraflıdır. 

Dolayısıyla, çözülmesi gereken ilk sorun, iyi bir tetkik 
ve korunmadır. 

İkincisi, hastaların ve de sağlıklıların genel eğitim so­
runudur. 
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Üçüncüsü, erken ve iyi tedavi gören diyabetlinin top­
lum içinde sahip olabileceği normal yeri almasını sağla­
maktır. 

1. - Tetkik ve korunma 

Diyabet, en uzun süre gizli kalabilen hastalıklardan biri­
dir. Ya§am sigortalarının uyguladığı sistematik muayeneler­
den elde edilen istatistikler, her an iki diyabetliden birinin 
kendi hastalığını bilmediğini kanıtlamaktadır. Bu çok ciddi 
bir saptamadır. Birçok hastanın, iyile§meyen lezyonlar orta­
ya çıkmı§ken bile niçin çok geç tedavi gördüğünü bu durum 
açıklamaktadır. 

Oysa, diyabet muayenesi teorik olarak çok basit ve fazla­
sıyla ucuzdur. Herkesin, zaman zaman, örneğin yılda bir kez 
idrarda glikoz ara§tırması yaptırmayı dü§ünmesi yeterlidir. 
Bu ne ıstıraplı bir i§tir ne de masraflı, üstelik sık rastlanan 
ve korkutucu bir riske kar§ıönlemalmı§ da olunur. Çocukları 
çocuk felcine ve kızamığa kar§ı a§ılamaya haklı olarak önem 
verilmektedir. Ama bu §ekilde onları korumaya çalı§tığımız 
risk, düzenli olarak diyabet kontrolü yaptınlmadığında ma­
ruz kalınan riskten mutlak anlamda daha dü§üktür. 

Benimsenebileceğine inanmanın ütopik olduğu ideal 
çözüme bel bağlamamak elbette akıllıca olur. Bu durumda 
bile diyabet tetkikini her zaman yaptırması gereken üç ha­
sta kategorisi vardır: Herhangi bir nedenle doktora ya da 
cerraha muayene olmak zorunda olanlar, tüm obezler, aile­
sinde diyabetli bulunan ki§iler. 

Bir hastaya, hangi nedenle olursa olsun tedavi uygula­
mak zorunda olan her doktor ya da cerrah, mantıken, hasta-
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nın idrarında albümin ve glikoz ara§tırması yaptırmalıdır. 
Bu, hastaneye yatan tüm hastalara zaten uygulanan bir ku­
raldır. Bu uygulamayı genelle§tirmemek en ciddi hatalara 
yol açabilir ve doktor sorunluluk altına girer. 

Tıbbi gözetim altındaki tüm idari birim ve topluluklar­
da obezler yılda bir kez idrarda glikoz ara§tırması yaptırma­
lıdır. Altı obezden biri er ya da geç diyabetlidir. Bunu fark 
etmek genellikle yıllar alır ve bu yıllar içerisinde hastalık 
her an tedavi edilemeyen lezyonlara yol açabilir. 

Aynı §ekilde, kahtımsal diyabet yükü altında olan her­
kes, idrar §ekerine yılda bir baktırmalıdır. 

Bunlar, sağduyunungerektirdiği, kolay uygulanabilir ku­
rallardır ve tekrar ediyoruz, dü§ük masraflıdır. Bu tür tahlil­
leri yaptırmak, çok muhtemeldir ki, sayısız diyabetlinin ka­
derini deği§tirmeye yeter. 

Korunma sorunu teoride daha karma§ık değildir, ama 
gerektirdiği pratik önlemleri uygulamak biraz daha zordur. 

Obeziteyi önleyerek ya da tedavi ederek diyabet vakala­
rının dörtte üçünü daha ortaya çıkmadan engellemek ku§­
kusuz mümkündür. Ailesinde diyabet olan çocuklarda ve 
aynı kahtımsal yükü ta§ıyan hamile kadınlarda diyabetin 
görülmesini engellemek de belki mümkündür. Ama ko­
runma açısından, idrarda glikoz aranması yeterli değildir, 
dönemsel olarak ortaya çıkan hiperglisemileri de kontrol 
etmek gerekir. Henüz bu konuda değiliz, ama geleceğiz. 

l l .  - Bilgi lendirme ve propaganda 

Diyabet konusunda halk eğitimi tümüyle eksiktir. Bura­
da mücadele edilmesi gereken §ey, sonuç itibarıyla bağı§la-
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nabilir olan bir cehalet değildir yalnızca. Ayrıca insanları 
yatı§tıran yanılsamalarla, saçma önlemlerle, saflık ve ser­
seruhkle de mücadele etmek gerekir. Diyabetlilerle uğra§an 
bütün doktorlar bunun çetin bir mücadele olduğunu bilir. 

Hasta kendi hastalığına dair kimi kavrarnlara vakıf de­
ğilse bir diyabeti düzgün tedavi etmek imkansızdır. Hastanın 
geleceği iyi tedavi olma yönündeki kararlılığına bağlıdır. 
Ne yapması gerektiğini ve niçin yaptığını açık seçik bilme­
si bunun kanıtıdır. 

Hastalarını bilgilendirmek, daktorun görevlerinden bi­
ridir. Doktor her §eyi ayrıntısıyla belirtmeye çalı§mamalıdır: 
ne kadar temel olsa da, diyabetin bütününü öğrenmek ko­
lay değildir, birçok hasta bunu kavrayamaz. Basit olmayan 
ve doğrudan doğruya pratiğe hizmet etmeyen her §eyi bir 
yana bırakınayı bilmek gerekir. Hasta için önemli olan 
§unları bilmesidir: 

'1) Kendi ba§ına hiçbir diyabet ne ciddidir ne de zarar­
sız. İyi tedavi edilen her diyabet zararsızdır. Kötü tedavi 
edilen her diyabet ciddidir. 

2) Tedavi olmak için düzenli olarak doktora gitmek 
yeterli değildir, dahası daktorun direktiflerini harfiyen uy­
gulamak gerekir. 

3) Vasat ya da kötü tedavi gören bir diyabet, ki§inin 
sağlıklı görünmesinin engeli değildir, ama er ya da geç en 
kötü komplikasyonlara yol açar. Körlük, üremi, göğüs anji­
ni ve uzuvlarda gangren bunlar arasındadır. Hastayı bu ihti­
mallerden haberdar etmekten çekinmemeli (tedavi görme­
sini sağlamanın en iyi yolu budur) , ama aynı zamanda eğer 
iyi tedavi olursa bu komplikasyonların kesinlikle önlene­
bileceğine dair de güvence verilmelidir. 
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4) Diyabet kalıtımsalsa, hangi ko§ullarda kahtımsal ol­
duğunu bilmelidir. 

5) İnsülin enjeksiyonunun kusursuz bir teknikle yapıl­
ması gerektiğini bilme li, bu tekiniğin tüm ayrıntıları titizlikle 
belirtilmi§ olmalıdır. 

6) A§ırı insülinin ciddi, hatta ölümcül araziara yol açabi­
leceği bilinmelidir. Ayrıca hipogliseminin bilinen semptom­
ları ile bunları önleme ve tedavi yolları da belirtilmelidir. 

7) Rejim çok kesin uygulanmalı, kilo her gün tartılma­
lıdır. Yeterince deneyim edinilmi§ olsa bile, günlük yemek 
miktarını yakla§ık değerlendirmekten daha tehlikeli bir §ey 
yoktur. 

8) Asidoketoz görülmesine yol açabilecek ko§ulların 
neler olduğunu bilmelidir. 

9) Son olarak da, idrardaki glikozun nasıl ara§tırılması 
ve düzenlenmesi gerektiğini, idrardaki ketonun nasıl sapta­
nacağını bilmelidir. 

Tedavinin niteliği, büyük ölçüde, hastalıkla ilgili ola­
rak diyabetlinin eğitim düzeyine bağlıdır. 

Bu nedenle, büyük hastane servislerinde son yıllarda 
diyabetli eğitim birimleri de bulunmaktadır. Bu birimlerde, 
hastabakıcılardan, diyet ve diyabet uzmanlarından, hatta 
psikologlardan olu§ması zorunlu bir ekiple bütün hastala­
ra eğitim verilir. 

Bu konferanslarda ikili bir sorun ortaya çıkar. Bir yan­
dan, sürekli aynı §eyleri tekrar etmek konferansçıyı bıktı­
rabilir. Diğer yandan, toplu halde bulunan ve ki§isel ente­
lektüel, kültürel düzeyleri ister istemez çok deği§ken olan 
hastaların ortak olarak kavrayabilmelerinisağlayacak peda­
gojik ya da semantik yolları bulmak güçtür. 
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Doğrudan uygulamaya dönük değilse, bu bilginin diya­
betiiierin belleğinden hızla silineceği kesindir. Dolayısıyla 
bu bilgi düzenli aralıklarla gözden geçirilmelidir. Fransız Di­
yabetliler Cemiyeri'nin yayımladığı süreli dergi ve kitapların 
i§levi budur. 

Tekrar ediyoruz, bu evre asla yalnızca bilgilendirmeyle 
sınırlı değildir. Aslında, eğitimin ba§ka §ey olduğuna inanı­
yoruz. Bu, diyabet uzmanı ile hastasının özel kolokyumuyla 
ancak derinle§tirilebilir ve ba§langıçtaki genel enformasyo­
nun hastanın özel durumuna uyarlanmasını gerektirir. 

Doğası gereği ağır ağır ilerleyen bu evre, her bir muaye­
nede, i§lenen hataların listelenmesiyle ve doğru çözümlene­
memi§ her soruna uygun çözümler bulunmasıyla sürer. 

Bazı durumlarda, diyabet nedeniyle, hastanın zeka düzeyi 
nedeniyle, hedefleri daraltmak zorunda kalınabilir. Bazı diya­
betliler, kendilerine ne kadar belirtilmi§ ve tekrar tekrar vurgu­
lanmı§ olsa da bazı tavsiyeleri doğnı uygulayabilecek durumda 
değillerdir. Onlardan yapabileceklerinden fazlasını talep et­
mek, diyabet dengesini iyile§tirmekten çok tehlikeye atabilir. 

Diyabetli çocuk ise, belirttiğimiz gibi, lulius Sezar'ın ya­
§amı üzerine doğru bilgi sahibi olmasındansa kendi has­
talığını bilmesi geleceği açısından çok daha önemlidir. Ger­
çekten de, diyabet konusunda doğru bilgi sahibi olması §art­
tır. Diyabetli çocuklar için özel kurslar düzenle mi§ olan Ame­
rika Birle§ik Devletleri örneğini izlemek yerinde olur. Artık 
hastanede eğitim verilebilmektedir. Bazı hasta dernekleri­
nin ba§arılı inisiyatifiyle düzenlemi§ olan diyabetli çocuklar 
için tatil kamplarında bu eğitim zaten sağlanmaktadır. 

Bu dernekler, düzenli yayınlarıyla ve düzenledikleri top­
lantılarla, hastaların daha iyi bir eğitim almasına büyük öl-

1 1 8  



çüde katkıda bulunmaktadırlar. Bu çabalar te§vik edilme­
lidir. 

Geriye tüm halkın eğitimi kalmaktadır, ama bu çözüm­
lenmesi güç bir sorundur. Halkı o kadar çok §ey hakkında 
eğitmek gerekmektedir ve böylesi bir görev cesaret kıncı 
gelebilir. Radyo ve televizyondan düzenli konu§malar, zo­
runlu temel kavramları geni§ ölçüde yaymanın en azından 
günümüzde tek yolu gibidir. 

l l l .  Toplum içinde diyabet 

1. Diyabetl i  kişi ve toplumsal korunma. - Diyabet­
te, bir denge olu§turmak için sıradan diyet önlemlerinden 
ba§ka §eyler gerektiğinde, sağlık masraflarından hastaya 
dü§en paydan muafiyet hakkı diyabet sorunu olan herkese 
tanınmalı; ilaçlar, muayeneler ve -günlük muayene bedeli 
hariç- hastane masraflarının % 100 kar§ılanma hakkı 
verilmelidir. 

Enjeksiyon malzemesi: §ınngalar, iğneler ve insülin ka­
lemleri, idrar ve kan reaktifleri, glisemi okuyucuları, kulla­
nıma bağlı olarak TIPS' ce [ Bakanlıklararası Sağlık Ödeme­
leri Tarifesi] belirlenmi§ bir muafiyetten yararlanırlar. 

Diyabet, sakatlayıcı bir hastalık olarak görülmez. Bu­
nunla birlikte, birçok komplikasyonu, üçte ikiden daha fazla 
oranda diyabetlinin çalı§amamasına yol açabilir. Bu tür du­
rumlarda, sakatlık rejimi, tıbbi masrafların ve eczane mas­
raflarının kar§ılanmasının yanı sıra ödenek hakkını da ve­
rir. Emeklilik durumundan sonra, sakatlık ödeneği denen 
bu ödenek yerine ya§lılık ödeneği verilir. 
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2. Çalışma yaşamı karşısında diyabetl i . - Ya§amı ida­
me ettirme ya§ından önce diyabet olan ki§ i için temel sorun 
çalı§ma ya§amında uygun yönlendirilme sorunudur. Genç­
ler açısından bu sorun genellikle insülin tedavisine bağım­
lı diyabetlileri ilgilendirmektedir. Bunlar hem rejimlerine 
uymalarını sağlayan, hem de insülinin doz a§ımı durumun­
da risk artı§ına yol açmayan bir meslek seçmelidirler. 

Beslenme rejimine uyabilmek için ki§inin kendi evin­
de yiyebilmesi gerekir. Dolayısıyla yolculuk gerektiren me­
sleklerden (ticari mümessil, ta§ımacılık, vs.) kaçınmalıdır. 

İnsülinde doz a§ımından kaynaklı tehlikeleri büyütıne­
mek için, tehlikeli ko§ullardaki mesleklerden (dam ustası, 
elektrikçiler, in§aat i§çisi, vs.) ve en ufak denetim kaybının 
özellikle korkunç sonuçlara yol açacağı mesleklerden (kit­
lesel ula§ım aracı sürücüsü, uçak pilotu, vs.) uzak durmak 
gerekir. Son olarak da, mümkün olduğu ölçüde yemekie­
rin vaktinde yenebileceği ve günlük kassal çabanın yoğun 
olmadığı, ayrıca bir günden diğerine deği§mediği bir mesle­
ği seçmek gerekir. 

Bu durum elbette ki meslek seçimini oldukça sınırla­
maktadır. Arkaik ve çoğu zaman da saçma idari yönetmelik­
ler nedeniyle bu sınırlama daha da artar. Diyabetli birinin 
askeri bir meslek seçernemesi tamamen anla§ılır. Ama yük­
sek bir okula kabul edilmemesi, idari bir kurumda müdür 
ya da katip olamaması son derece kınanacak bir durumdur. 
Çünkü idari meslekler ve büro ya§amı diyabetiiiere çok uy­
gundur. Bunlar dı§ında, ticaretle uğra§mak, (mevsimlere 
göre çok deği§ken bir çalı§ma uygun olmamasına rağmen) 
bazı sanayi ve tarım kollarında i§çilik yapmak da gayet uy­
gundur. 
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Meslek sahibi olmu§ bir yeti§kinde diyabet ortaya çık­
tığında ise sorun bamba§kadır. Her isteyen meslek deği§ti­
remez. Yine de bazı durumlarda düzenlemelere giderek yar­
dımcı olmak düzgün bir tedaviyi kolayla§tırabilir: örneğin 
evde ve belirli saatlerde besienmeyi sağlayacak bir i§ ara­
mak, çok yoğun kas faaliyetinden kaçınmak, maden sa­
nayiindeki birçok i§te olabilecek travmalardan uzak dur­
mak . . .  Eğer insülin kullanımı gerekliyse, hastayı ani bilinç 
yitiminin özellikle tehlikeli olabileceği her türlü i§ten uzak 
tutmak ve i§yeri doktorunu hastanın diyabetli olduğun­
dan ve insülin tedavisi gördüğünden haberdar etmek ge-
rekir. 

' 

3. Diyabet ve sü rücü ehl iyeti. - Diyabetli ki§inin, di­
yabet dengesini kanıtlaması ko§uluyla, iki tekerlekli ta§ıt 
ve ki§isel otomobil kullanma ehliyetine sahip olma hakkı 
vardır. Ağır vasıta ya da kitle ta§ımacılığı kural olarak ola­
naksızdır, ağır vasıta grubu araçlarda kurala aykırı davranı§a 
çok ender izin verilir. Her iki durumda da, verilen sürücü 
ehliyeti belirli bir süre için geçerli olur ve kural olarak her 
be§ yılda bir yenilenmesi gerekir. 

4. Diyabetl i kişi ve spor. - Fiziksel faaliyetin diya­
betlinin dengesini -eğer dengeye yakınsa- iyile§tirdiğini Jos­
lin'den bu yana bilmekteyiz. Spor yapmak da aynı etkide­
dir, ama kimi zaman tedavide uyarlamalar gerektirir. Her 
diyabetlinin herhangi bir sporu kendi ba§ına uygulayama­
yacağını bilmek gerekir. Örneğin para§ütle atlama, dalgıçlık 
ya da dağ tırmanı§ı gibi glisemi dü§ürücü kazalar durumun­
da hayatı tehlikeye atan riskli sporlar a priori  imkansızdır. 
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Her ko§ulda diyabetli ki§inin, hastalığını takip eden 
uzmanı sportif faaliyeti konusunda uyarması yerinde olur. 
Böylece tedavide uyarlamalar yapılabileceği gibi, sportif 
faaliyetin tehlikesizce sürmesi için gereken önleyici 
muayeneler de yapılabilir. Her ko§ulda tıbbi gözetim ve 
grupsal faaliyet tavsiye edilir. 
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IV. Bölüm 

DiYABET VE CERRAHi 

1. - Diyabetli kişi lerde cerrahi müdahaleler 

Daha yakın döneme dek diyabetli ki§ilerdeki her türlü 
cerrahi müdahalenin süreci çok belirsizlik içeriyordu. Genel­
likle yoğun asidozla karma§ıkla§an ameliyat sonrası §Oku çok 
sık olarak hastanın ölümüyle sonuçlanıyordu. Günümüzde 
ameliyattah risk son derece dü§üktür, genel nüfusun riski­
ne yakındır. Bununla birlikte, bu dü§ük riskin kalıcı olabil­
mesi için bazı temel kurallara uyulması gerekir. Bu kurallar 
hastanın izlediği temel hipoglisemi tedavisine ve cerrahi 
müdahalenin hangi ko§ullarda yapıldığına göre deği§ ir. 

Dolayısıyla, burada, genel anestezi ko§ullarındaki cerra­
hiyle lokal anestezi ko§ullarındaki küçükcerrahiyi ele alaca­
ğız. 

1. Genel anestezi koşul larında cerrahi .  - Burada 
her zaman iki kaygı görülür: Narkoz altında hipoglisemi 
koması ve solunum asidozu. 
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Bir süre bir §ey yememeyi zorunlu kılar ki bu da, hasta­
nın diyabet dengesi ko§ullannı geçici olarak ve çok hissedi­
lir bir §ekilde deği§tirir. 

Cerrahi müdahale, her türlü aciliyet koşulları dışında ger­
çekle§tirildiğinde, çok yaygın bir kanının tersine, ameliyat 
edilecek ki§ inin diyabetinin kesin dengelenmi§ olması, yani 
idrarda glikoz yokluğunun daimi olması zorunlu değildir. Y al­
nızca idrarda yoğun miktarda ketonun süreğen varlığıyla 
kendini gösteren ciddi bir insülin eksikliği içeren her tür­
den dengesizliği ortadan kaldırmaya çabalamakgerekir. Aynı 
§ekilde, önem ta§ıyan her türden hidroelektrolitik denge­
sizlik de cerrahi müdahale öncesinde ortadan kaldırılma­
lıdır. Müdahale öncesinde hastanın vasküler durumunu ve 
staturoponderal durumunu incelemek ihmal edilmemelidir. 
Ameliyat sonrasında damar tıkanıklığı riski önemli olan obez 
ki§ilerde gereken önlemler alınmalıdır. 

Glisemi dü§ürücü tedavide yapılması gereken deği§iklik­
ler konusunda yazarların görü§ü benimsenmektedir. Küçük 
ve kısa süreli periferik bir müdahale için, sonuçta, tedavide 
hiçbir deği§ikliğe gidilmeyebilir. Bununla birlikte, anestezi 
biraz uzadığında ve iç organlara cerrahi bir müdahale söz 
konusu olduğunda bu tedavi deği§melidir. Gerçekten de 
narkoz altında bir hipoglisemi koruasının meydana gelme­
sinden ya da akciğerlerde hava miktarının azalmasından 
dolayı biguanidlerin laktik asidoza yol açmasından çekin­
mek gerekir. Dolayısıyla, müdahaleden yirmi dört saat önce, 
uzun etkili bütün glisemi dü§ürücü ilaçlar kesilmelidir. Her 
dört saatte bir hastanın glisemisi, idrar glikozu ve asetonu 
incelenir ve müdahaleden dört saat öncesine dek glisemi 
oranına bağlı olarak deri altı yoldan sıradan insülin uygu-
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lanır, ameliyat biter bitmez de insüline yeniden ba§lanır. 
İnsülini elektrikli §ırınga yoluyla sürekli zerk ederek cer­
rahi müdahalede bulunmayı tercih eden ba§ka ekipler de 
vardır. 

Hastanın ameliyat masasına yerle§tirilmesinde de kimi 
önlemler alınmalıdır. Bu hastaların damarlarının en önemli 
servetini koruyabilmek için serumlar, ağızları açılmadan, 
yerle§tirilmelidir. İdrar yolları enfeksiyonunu önlemek ama­
cıyla, mesane sondaları cerrahi bakımdan kesin asepsi ku­
rallarına uygun yerle§tirilmelidir. Son olarak da, topuğun 
kara kabuk bağlama riski nedeniyle topukların desteklen­
mesinden kesin olarak uzak durulmalıdır. 

Ameliyat sonrasında, oral yoldan beslenmeye mümkün 
olduğu an tekrar ba§lanmalıdır. Normal beslenmeye dönü§, 
kronik diyabet tedavisinin tekrar ba§lamasını mümkün kı­
lar. İnsülin ya da oral yoldan alınan ilaç dozları genelde 
müdahale öncesiyle sonrası arasında pek farklı olmaz. Bu­
nunla birlikte, müdahalenin amacı bir enfeksiyon odağının 
akıtılıp temizlenmesi ya da ortadan kaldırılması ise, tedavi­
nin glisemi dü§ürücü etkisini derhal azaltmaya özen göste­
rilmezse en korkunç hipoglisemi arazlarından çekinmek ge­
rekir. 

Uzun etki gösteren glisemi düşürücü bir etken altındaki di­
yabetli acilen ameliyat edilecekse, müdahalenin % 10 hiper­
tonik glikozlu serum vererek yapılması zorunludur. Ame­
liyat öncesi gliseminin büyük oranda yükselmesi durumu 
hariç, aktif glisemi dü§ürücüye ba§vurmamak gerekir. Buna 
kar§ılık, cerrahi müdahale sona erer ermez insülin tedavi­
sine ba§lanmalıdır. Hasta biguanidlerle tedavi görüyorsa, 
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müdahale sırasında akciğerin havasız kalma riskini önleyi­
ci önlem almak gerekir. Eğer bu risk varsa, ciddi hayati 
tehlikeler hariç, kullanılan maddenin yarılanma ömrünün 
sona ermesini beklemek akılcı olur. 

Bu acil müdahalelerle ilgili birkaç temel kural verilebi­
lse de, aslında bir o kadar da özel durum olduğunu ve müm­
kün olduğu sürece bir diyabet uzmanının öğütlerine ba§vu­
rulması gerektiğini unutmamak gerekir. Bununla birlikte, 
genellikle sıkıntı veren bu tür sorunların, yakında, yapay 
pankreas kullanımıyla kolaylıkla halledilebileceğini de ön­
görmek gerek. Aynı §ekilde, bu aygıtın kullanımı, diyabetli­
lerde çok uzun süren cerrahi müdahalelerin getirdiği kimi 
zaman çözülmesi çok güç sorunları çözümlerneyi de sağlar. 

2. Lokal anestezi altında küçük cerrahi müdahale. -

Küçük cerrahi müdahalelerin genel olarak diyabet üzerin­
de önemli bir etkisi olmaz. Bununla birlikte bazı kuralları 
bilmek gerekir. Eğer müdahale aç karnma yapılacaksa, mü­
dahaleden önce hastaya uygulanan hipoglisemi tedavisine 
ara vermek gerekir. Müdahale besin almayı engelleyecekse 
ya da engelleme ihtimali varsa, hastaya, müdahalenin yapı­
lacağı gün, idrardaki glikozu denetleyerek her dört saatte 
bir sıradan insülin vermek uygun olur. Son olarak da, ayak 
ba§parmakları ya da ayak üzerinde yapılacak herhangi bir 
müdahalenin lo kal anesteziyle yapılmaması gerektiğini unut­
mamalı. Arterit riskine ve az çok yaygın bir gangrene yol 
açabilir. 
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V. Bölüm 

FARKLI TEDAViLER VE GELECEGE 
YÖNELiK UMUTLAR 

Bu son yıllarda diyabet tedavisinde bazı teknolojik geli§­
melerortaya çıkmı§tır. Bunlar, diyabetli hastanın rejim zorun­
luluğunu ve her gün insülin enjekte etmeyi ortadan kaldır­
maya yönelik yeni tedavi biçimleri ihtimalini ta§ımaktadır. 
Bu sorunu i§lerken, öncelikle insülin enjekte etmenin geli§­
mi§ yöntemlerini, sonra da organ nakillerini ele alacağız. 

1 .  insülin enjekte etmenin gelişmiş yöntemlerini üç 
ana ba§lıkta inceleyeceğiz. 

T a�nabilir insülin pompalan günümüzde az sayıda diya­
betlinin sürekli kullandığı ve diyabetli kullanıcıya bağlı ola­
rak önceden saptanmı§ bir protokole göre programlanmı§ 
sürekli alınan insülin enjektörleridir. Enjeksiyon, ucunda 
deriye yerle§tirilen bir iğne bulunan bir kateter aracılığıyla 
yapılır; araç genelde bir kemerde ta§ınır. Diyabetli ki§inin 
yapması gereken ise, günde dört ila altı kez kendi glisemi 
kontrolünü yapmaktır. 
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Böylece diyabetli ki§i, alınması gereken glusit miktarına, 
derhal ölçülmesi gereken glisemiye ve öğüne bağlı olarak 
verilen, talebe bağlı öğün öncesi enjeksiyonların a§ağı yukarı 
yarısından ve günlük insülin dozundan olu§an temel serum­
ları pompası aracılığıyla almı§ olur. 

Bu tür tedavi, rejim uygulanmasını ortadan kaldırmaz 
ama yemek saatlerinde çok büyük bir serbestlik sağlar. 

İnsülin pompası kullanımının yararı tartı§malıdır. Ama 
her §eye rağmen, dengelenmesi özellikle güç bir hamilelik 
kar§ısında, ağrılı bir nöropati kar§ısında, insüline bağımlı 
diyabetin ba§langıcında belirtilerin yatı§ması istendiğin­
de, bu tedavinin geçici biçimde (ve muhtemelen hastane­
de yatarken) i§e yaradığı söylenebilir. Düzgün dengelenmemi§ 
bir diyabetlinin insülin ihtiyaçları hızla kantifiye edilmeye 
çalı§ılırken de bunlar kullanılabilir. 

Pompanın uzun süreli ve seyyar kullanımı, klasik ya da 
optimalle§tirilmi§ insülin tedavisiyle diyabeti gayet dengeli 
olan ve ya§am ko§ulları saat çizelgesine pek uymamayı ge­
rektiren diyabetiiierde yararlı görülmektedir. Ayrıca, ger­
çekten istikrarsız bir diyabetin varlığı nedeniyle bir türlü 
dengelenememi§ diyabetliler için de yararlıdır. Bu sonun­
cu durumda, insülin pompası diyabeti yapay pankreas ka­
dar iyi dengeleyeme se de seyyar olarak yalnızca bu kullanı­
labilir. 

Her iki durumda da pompa kullanımı, hastanın özel ola­
rak eğitilmesini gerektirir. Hastanın da bunu en iyi §ekilde 
kullanabilecek yeterlilikte bir zekaya sahip olması gerekir. 

Bununla birlikte, bu pompalar her derde deva değildir. 
Bunların ta§ınması gündelik hayatta hem ta§ıyan için hem 
de e§i için çok sorun yaratır (bo§anmalara sık rastlanır). 
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Güvenli kullanımları çok ortalama ko§ullardadır: zerk 
etmenin durması halinde glisemi çok hızlı yükselir, bu ko­
§ullarda ani bir ketoz belirebilir; eğer hasta dikkatli değilse 
hipoglisemi riski görülür. Tüm bunlar diyabet ya da hipogli­
semi korualarındaki asidoketoz oranının pompa ta§ıyanlarda 
azalmadığını gösterir. 

Pompa kullanımı, glisemi kontrollerini yapmayan ihmal­
kar diyabetiiierde son derece tehlikelidir (böylesi durumlar­
da ölüm vakalarına rastlanmı§tır) . 

Son olarak da, yakın dönemde yapılmı§ incelemeler, da­
ha önce sözünü ettiğimiz ve kullanım güvenliği çok daha 
yüksek olan "yoksul pompası" tekniğiyle çalı§an pompalar­
la da aynı ölçüde iyi sonuç alınabileceğini göstermektedir. 

Vücuda yerle§ tirilebilen pompalar da çok yakın dönem­
de ortaya çıkmı§tır. Bunlar genel olarak dı§arıda kullanılan 
pompalara benzer. Yalnızca kateter karınıarı bo§luğuna yer­
le§tirilir. Tek amacı, gündelik ya§amdaki bazı sorunları çöz­
mek olan bu pompalar, §U an için, pompaların yetkinle§tiril­
mesi bugünkü düzeyde kaldığı sürece, kalıcı bir tedavi için 
gerektirdikleri art arda cerrahi müdahaleleri anlamlı kıla­
cak gibi gözükmemektedir. 

Dışarıda duran yapay pankreas da tam anlamıyla bir maki­
nedir. Yine neredeyse sürekli olarak gerçekle§tirilen glisemi 
ölçümlerine bağlı olarak sürekli insülin enjekte eder. Eniek­
siyon burada da bir kateter aracılığıyla yapılır. Bu makine, 
bo§aldığı için, kırk sekiz saatten fazla kullanılamaz. Bununla 
birlikte, diyabetiiierin ya§amındaki çetin dönemeçlerin 
(uzun süreli cerrahi müdahaleler, güç doğumlar . . .  ) hiç en­
gelsiz a§ılmasını sağlar. Özellikle, ba§langıçta tüm diğer tek­
niklerden çok daha yüksek bir sıklıkla alınan insülin saye-
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sinde insüline bağımlı diyabet "hafifler". Bizim deneyimi­
mize göre aynı sonuç, insüline bağımlı olmayan diyabetin 
ara evresi ile metapletorik evresi arasındaki geçi§ sırasında 
da mümkündür. 

Vücuda yerleştiri/ebilir yapay pankreas ise henüz tasarı 
a§amasındadır. Bir kalp pili boyutlarına eri§mesi için önce­
ki aygıtın iyice minyatürle§tirilmesi gerekir. Böylelikle diya­
betiiierin de, tıpkı diyabetli olmayanlar gibi, kendi glisemi 
düzeyleriyle dengelenen bir insülin enjeksiyonu olacaktır. 
Böylelikle de rejim uygulamak gerekmeyecektir. Yalnızca, 
haftada bir ya da daha kısa sürede aygıtın insülin ihtiyacının 
düzenli olarak deriden yüklenmesi zorunlu kalacaktır. 

2. Organ nakli . - Nakledilecek organın, yani grefonun 
yapısı ne olursa olsun, alıcıda tolerans sorunları görülür. 
Bağı§ıklık mekanizmalarına bağlı olan bu toleransa, bu du­
rumda, bu bağı§ıklık süreçlerini azaltan maddelerle ula§ıl­
malıdır. Oysa bunlar organizmanın, organizmayı olu§turan 
hücrelerin farklıla§masındaki her türlü deği§ime kar§ı ken­
dini korumasını sağlamaktadır. Bu demektir ki bağı§ıklık 
mekanizmalarının çökmesi, genel olarak kanser riskine yol 
açar. Deği§tirilecek organ hayati zorunluluktaysa (böbrek, 
kalp . . .  ) böyle bir riske girilebilir, ama pankreas için değil. 
Dolayısıyla böyle bir yöntemin uygulanı§ı tamamen istis­
nai kalabilir, hatta istisnailiğini uzun süre de koruyabilir. 

Bağı§ıklık sorunu muhtemelen, bağı§ıklık açısından he­
nüz farklıla§mamı§ embriyon halindeki pankreaslardan alı­
nan beta hücrelerinin kullanımıyla düzenlenebilir. Bun­
ların kullanımı yine de çok ciddi bir ahlaki sorunu berabe­
rinde getirmektedir. 
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Son olarak, beta hücrelerini ya da Langerhans adacıkla­
rını, bağı§ıklık sürecini destekleyen hücrelerin (lenfosit­
ler) değil, glikozun ve insülinin serbest dola§ımına imkan 
tanıyan gözenekli çepedere kapatmak hayal edilmi§tir. Bu 
fikir fazlasıyla cazip gelmektedir, ancak §U ana dek kullanı­
lan çeperler, yerle§tirildikleri bölgeye bağlı olarak ince 
plaket deposu tarafıından ya da bir fibroz man§onu tarafın­
dan hızla geçirimsizle§tirilmi§tir. 

3. Yeni ilaçlar. - Uzun yıllar durgun kalmı§ olan antidi­
yabetik ilaç alanındaki eczacılık ara§ tırmasının günümüzde 
yeni bir hamle içinde olduğu doğrudur. Oral ilaç tedavisin­
de yeni bir sınıf olan troglitazonlar Fransa'da yaygın kulla­
nıma geçme evresindedir. 

Aynı zamanda, yepyeni tedaviler de muhtemelen amaç­
lanmaktadır. Bunlar insülini taklit eden maddelerdir ve di­
yabetlinin insülin kalıntısı salgılamasını te§vik etmeye değil, 
insülinli hücresel alıcılar üzerine sabitlenmeye ve bu düzey­
de insülini taklit edici bir etkide bulunmaya muktedirlerdir. 
Bu son yıllarda iki metale vurgu yapılmaktadır: Krom ve 
vanadiyum. Ancak toksiklik nedenleriyle uygulamaları he­
men ba§layabilir gözükmemektedir. Kısa süre önce Kongo 
ormanlarındaki bir mantardan peptik olmayan bir madde 
elde edildi. Oral yoldan aktive olabildiği için, gelecek açısın­
dan çok vaatkar gözüken kinonlara yakın bir maddedir bu. 
İnsüliningündemdendü§mediğini görmekten hayal kırıklı­
ğına uğramı§ insülin bağımlısı diyabetiiierin oral tedavisi 
için bu madde bir umuttur. 
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SONUÇ 

Diyabet kimilerinin korktuğu o korkunç ve çoğu zaman 
öldürücü hastalık değildir. Ba§kalarının da hayal etmekten 
ho§landıkları, kusursuz bir genel durumla uyumlu o zararsız 
hastalık da değildir. Hayranlık verici etkideki tedavi araç­
larının ke§fi ile klinik olguların daha kesin olarak bilinmesi 
sayesinde tüm bu eski kavramlar deği§mi§tir. Uzun ömürle 
uyumlu olmayacak kadar ciddi diyabet yoktur. Günün bi­
rinde en korkunç araziara yol açmayacak denli iyi huylu 
bir diyabet de yoktur. Diyabet ne iyi huylu ne de ciddidir. 
Hastanın tedavi olmayı bilip bilemeyeceğine, tedavi olmak 
isteyip istemeyeceğine göre her ikisi de olabilir. 

Bu küçük eseri, Joslin'in El Kitabı'na giri§te kullandığı 
§U birkaç cümleyi aktararak sonuçlandırmak en iyisi: 

"Eğer diyabetiniz varsa, bilin ki, bu hastalığa tek yakala­
nan siz değilsiniz. Yüzlerce, binlerce, yüz binlerce diyabetli 
var. Bunların çoğu da aktifbir ya§am sürüyor . . . Dolayısıyla 
olguları göz önüne alın, durumu kabullenin, hastalığınızı 
tanımayı öğrenin. Bu §ekilde, kendi geleceğiniz elinizde olur." 

Erken ve doğru tedavi görmek ko§uluyla, ayrıca zorunlu 
günlük disiplini kabul ederek, her diyabetlinin normal, ak­
tif bir ya§am sürme ve hastalığı nedeniyle ömrünün kısal­
maması §ansı çok yüksektir. 
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KAYNAKÇA 

Paris Hastanesi Diyabetoloji Günleri vesilesiyle yıllık olarak yapı­
lan konferansları bir araya getiren eserler Flammarion tarafın­
dan Diabetologie adı altında her yıl yayınlanmaktadır. 

Fransız Diyabetliler Derneği'nin (58, rue Alexandre-Dumas, 
7501 1 Paris) hazırladığı el kitapları, çe§itli bro§ürler ve Equi­
libre dergisi. 

SEMAD'ın (37, avenue Norman-Prince, 64000 Pau) yayınladığı 
üç aylık Diabete et Nutrition dergisi. 
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