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GIRIS

Diyabet, yaslanan niifusta olduk¢a yaygin bir saglik sorunudur. Tip 2 diyabet
prevalansi, insan dmriiniin uzamast, kilo fazlaligi ve obezite oranlarindaki artigla
birlikte istikrarli bir sekilde artmaya devam etmektedir. Diinya ¢apinda 65-99 yas
araligindaki her 5 kisiden 1'inin veya 136 milyon kisinin diyabetle yasadigi
tahmin edilmektedir (Sinclair et al., 2020). Bu saymin 2045 yilina kadar 276
milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir.

Diyabet vaskiiler komplikasyonlar ve bununla iliskili fonksiyonellik kayb1, sik
hastaneye basvuru ve bakimevinde kalma oranlarinda artisa neden olmaktadir.
Diyabetik yasli yetigkinler (65 yas iistii), gen¢ diabetiklerle mikrovaskiiler
komplikasyonlar agisindan benzer risk altindadir; ancak ileri yasta diyabet
gelistirirlerse hastalik siiresinin sinirli olmas1 nedeniyle muhtemelen daha diisiik
mutlak riske sahip olurlar. Makrovaskiiler komplikasyon agisindan ise mutlak
risk, diyabetli geng insanlara gore 6nemli 6l¢iide daha ytiksektir. Ayrica, diyabetli
yaslilar i¢in polifarmasi, fonksiyonel yetersizlik ve bilissel bozukluk, depresyon,
idrar kagirma, diisme Ve inat¢1 agr1 gibi geriatrik sendromlar ek problemlerdir
(Kirkman et al., 2012a).

Yash yetigkinlerde diyabet yonetimi tibbi, psikolojik, islevsel ve sosyal
alanlarin diizenli olarak degerlendirilmesini gerektirir. Diyabetli yasli yetiskinleri
degerlendirirken diyabetin tiirii ve diyabet siiresi, komplikasyonlarin varligi ve
hipoglisemi korkusu gibi tedaviyle ilgili endiseler benzeri diger faktorleri dogru
bir sekilde kategorize etmek Onemlidir. Yashi insanlar i¢in etkili diyabet
bakiminda Klinisyenler hem diyabetle iliskili komplikasyonlar1 hem de tedavinin
olumsuz etkilerini en aza indirecek bir metabolik kontrol diizeyine ulasma ve
bunula birlikte saghik durumunu ve yasam Kalitesini iyilestirmeyi
hedeflemelilerdir.

Diyabetli kisilerde, normal glikoz toleransi olan kisilere gore her nedene bagh
demans, Alzheimer hastalig1 ve vaskiiler bunama goriilme siklig1 daha yiiksektir
(Xu, von Strauss, Qiu, Winblad, & Fratiglioni, 2009). Hafif bilissel bozukluk
veya bunamanin erken tespiti i¢in tarama, 65 yas ve tizeri yetiskinler igin ilk
ziyarette, yilda bir kez ve uygun oldugunda yapilmalidir.

HEDEFLER

Kan sekeri ve risk faktorii yonetimine yonelik hedefler hastalarin yasam
beklentisi ve komplikasyon risklerindeki farkliliklar nedeniyle bireyin genel
saglik durumuna (6rn. ciddi eslik eden hastaliklar, biligsel islevler ve islevsel
durum) gore bireysellestirilmelidir (tablol). 65 yas tlizeri hastalarda spesifik
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olarak optimal glisemik hedefleri ele alan az sayida veri mevcuttur. Biligsel
bozuklugun varligi, klinisyenlerin hastalarinin bireysellestirilmis glisemik, kan
basinct ve lipid hedeflerine ulagmalarina yardimeci olmalarini zorlagtirabilir.
Bilissel islev bozuklugu, bireylerin glukozu izleme ve insiilin dozlarin1 ayarlama
gibi karmasik 6z bakim gorevlerini gergeklestirmesini zorlastirir (13. Older
adults: standards of care in diabetes—2024," 2024). Ayrica, Ogilinlerin
zamanlamasini ve diyetin igerigini uygun sekilde siirdiirme yeteneklerini
engeller. Klinisyenler bilissel islev bozuklugu olan kisilere bakim saglarken,
bakim planlarini basitlestirmek ve bireylere bakimin tim yonlerinde yardimci
olmak i¢in uygun destek yapisini kolaylastirmak ve devreye sokmak kritik neme
sahiptir.

Hiperglisemi Kontrolii:

Diyabetli yaslilar toplumda bagimsiz olarak yasayan, destekli bakim
tesislerinde veya huzurevlerinde ikamet eden kisileri iceren heterojen bir
popitilasyondur. Bu kisiler zinde ve saglikli bireyler olabilecekleri gibi bir¢ok
komorbiditeye ve fonksiyonel engele sahip frajil yaslilar da olabilirler. HbAlc
icin uygun hedefin, genel saglik ve yasam beklentisinin yani sira hipoglisemi i¢in
hastaya 6zgii riskler ve hastanin belirli tedavi rejimlerini benimseme ve bunlara
uyma becerisine gore bireysellestirilmesi gerekir (tablo 1). Action to Control
Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) c¢alismasimin sonuglari,
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riski yiiksek olan kisilerde yogun glisemik
tedavinin, ozellikle polifarmasi yoluyla saglandiginda, hem toplam hem de KVH
mortalite riskini artirabilecegini gostermektedir (Gerstein et al., 2008; Riddle et
al., 2010; Riddle & Gerstein, 2015).

Saghkh yashlar — Yagh yetiskinlerde yogun glisemik, kan basinci ve lipid
kontroliiniin faydalarini gosteren birkag uzun vadeli ¢alisma vardir. Uzun vadeli
yogun diyabet yoOnetiminin faydalarini gergeklestirebilecek kadar uzun
yasamalar1 beklenen, iyi bilissel ve fiziksel islevlere sahip olan ve bunu
paylasilan karar alma yoluyla yapmay1 segen yash yetiskinler, diyabetli geng
yetiskinler i¢in olanlara benzer terapdtik miidahaleler ve hedefler kullanilarak
tedavi edilebilir (*13. Older adults: standards of care in diabetes—2024," 2024).
Yasli ve yasam beklentisi 10 yildan fazla olanlarda ilagla tedavide HbAlc hedefi
< %7,5'lik (58,5 mmol/mol) olarak kabul edilmelidir. Bu hedefe ulagmak igin
achik kan sekeri degerleri 140 ila 150 mg/dL (7,8 ila 8,3 mmol/L) arasinda
olmalidir (Wei, Zheng, & Nathan, 2014).



Diyabetli tiim insanlarda oldugu gibi, diyabet 6z-yonetim egitimi ve devam
eden diyabet 6z-yonetim destegi, yash yetiskinler ve bakicilari i¢in diyabet
bakiminin hayati bilesenleridir. Oz-ydnetim bilgisi ve becerileri, tedavi planinda
degisiklikler yapildiginda veya bir bireyin fonksiyonel yetenekleri azaldiginda
yeniden degerlendirilmelidir (*13. Older adults: standards of care in diabetes—
2024," 2024).

Onemli komorbiditeleri olan yashlar — Medikal komorbiditeleri olan,
yasam beklentisi 10 yildan az olan kirilgan yaslilarda diyabet tedavisinde
glisemik hedef biraz daha yiiksek olmalidir (HbAlc < %8, aglik kan sekeri 160
ila 170 mg/dL [8,9 ila 9,4 mmol/L] arasinda).

Olim oram ve fayda gdrme siiresi gdz Oniine alindiginda, ileri diyabet
komplikasyonlar1 olan kisilerin mikrovaskiiler komplikasyon riskini azaltmaktan
fayda gorme olasiliklar1 daha diisiiktiir (Huang et al., 2014). Ayrica, ilaglarin
hipoglisemi gibi ciddi yan etkilerini yasama olasiliklar1 daha yiiksektir (Leung,
Wroblewski, Schumm, Huisingh-Scheetz, & Huang, 2021). Ancak, diyabeti kotii
yonetilen hastalar ise dehidratasyon, zayif yara iyilesmesi ve hiperglisemik
hiperosmolar koma gibi diyabetin akut komplikasyonlaria maruz kalabilir.
Glisemik hedefler en azindan bu sonuglardan kaginmalidir.

Saghk durumu kotii olan yashlar (érnegin, ciddi komorbiditeler
ve/veya biligsel ve islevsel bozuklugu olanlar)- Bu hastalar i¢in bireysel
hedefler daha yiiksek olabilir (6rnegin, HbAlc < %8,5) ve hiperglisemidem
oldugu kadar hipoglisemi ve ilgili komplikasyonlardan da kaginarak yasam
kalitesinin iyilik hali korunmalidir (M. Munshi, 2024).

Palyatif bakim ve yasam sonu bakimi alan diyabetli kisiler i¢in odak noktast,
glisemik yonetimin yiikiinii azaltirken hipoglisemi ve semptomatik
hiperglisemiden kaginmak olmalidir. Bu nedenle, organ yetmezligi gelistikge ilag
yogunlugunun azaltilmas1 veya kesilmesi gerekecektir. Olmekte olan bir kisi icin,
tip 2 diyabet i¢in cogu ajan kaldirilabilir (Dunning & Sinclair, 2014). Ancak, bu
senaryoda tip 1 diyabetin yonetimi i¢in bir fikir birligi yoktur (Angelo, Ruchalski,
& Sproge, 2011).

HbAlc Olgiimiindeki Simrhihklar: Yashlarda siklikla goriilen bazi
durumlarda HbAlc dlglimiiniin dogru olmayabilecegi unutulmamalidir. Bunlar
arasinda anemi ve eritrosit omriini etkileyen diger durumlar, kronik bobrek
hastalig1, yakin zamanda yapilan transflizyonlar ve eritropoietin tedavisi, yakin
zamanda gegirilen akut hastaliklar veya hastaneye yatislar ve kronik karaciger
hastalig1 yer almaktadir. Uzun siireli bakim tesislerinde yasayanlarda bu tibbi
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durumlarin  gortilme sikhigi daha yiiksektir (6. Glycemic Goals and
Hypoglycemia: Standards of Care in Diabetes—2025," 2025). Bu durumda
hiperglisemiyi degerlendirmek amaciyla parmak ucu glukoz takibi veya se¢ilmis
hastalarda siirekli glukoz monitorizasyonu (CGM) kullanilabilir (M. Munshi,
2024).

Hipoglisemiden Ka¢inma:

Diyabetli yash yetigkinlerin geng yetiskinlere gore hipoglisemi riski daha
yiiksek oldugundan, hipoglisemi ataklar1 rutin ziyaretlerde tespit edilmeli ve ele
alinmalidir. Yaslilarda tanimlanamayan biligsel bozukluk ve bunama oranlar
daha yiiksektir ve bu da karmasik 6z bakim aktivitelerine (6rn. glukoz takibi,
insiilin dozu ayarlamasi) uymada zorluklara yol acar. Bilissel gerileme,
hipoglisemi riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir ve bunun tersine, siddetli
hipoglisemi de bunama riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir (Feinkohl et al.,
2014; Lee et al., 2018).

Hipoglisemiden kag¢inmak, tedavi segiminde ve glisemik hedeflerin
belirlenmesinde onemli bir husustur. Tim insiilin tipleri ve siilfoniliire ve
meglitinidler  gibi insiilin  sekretagoglart  kirllgan yaslilarda dikkatle
kullanilmahdir (Matyka et al., 1997). Ozellikle, glisemik hedeflerde veya bu
hedeflere yakin olan yashlar diyet ve/veya egzersiz programina basladilarsa
hipoglisemiyi 6nlemek i¢in insiilin veya insiilin sekretagogu dozunda ampirik bir
azaltma ihtiyaci olabilir (M. Munshi, 2024).

Yash yetiskinlerde hipoglisemiye karsi hassasiyet onemli olgiide artmustir
(Geller et al., 2014; Kirkman et al., 2012b). Yash erigkinlerde hipogliseminin
noroglikopenik belirtileri  (bas donmesi, halsizlik, deliryum, konfiizyon)
adrenerjik belirtilerle (titreme, terleme) karsilastirildiginda daha fazla olabilir ve
bu da hipogliseminin daha ge¢ taninmasina neden olur (Matyka et al., 1997). Bu
noroglikopenik semptomlar gézden kagirilabilir veya primer nérolojik hastalik
(gegici iskemik atak gibi) olarak yanlis yorumlanabilir, bu da hastalar tarafindan
hipoglisemik ataklarin eksik bildirilmesine yol agabilir.

Hipoglisemi, travmatik diigmeler, olumsuz kardiyovaskiiler olaylar ve
kardiyak otonomik disfonksiyon gibi kotii sonuglara neden olabilir (Adler et al.,
2009; Khunti et al., 2015). Ayrica, hastaneye yatis gerektiren siddetli
hipoglisemi, tekrarlayan hipoglisemik ataklari olan hastalarda daha yiiksek
demans gelisme riski ile iligskilendirilmistir, ancak varsa nedenselligin yonii
bilinmemektedir (Whitmer, Karter, Yaffe, Quesenberry, & Selby, 2009; Yaffe et



al., 2013). Hafif bir hipoglisemi atag: bile kirilgan yash hastalarda diisme ve
kiriklar dahil olmak iizere akut, olumsuz sonuglara yol agabilir.

Bu nedenle yash yetiskinlerde bilissel bozukluk ve bunama agisindan rutin
tarama yapilmasi ve bulgularin hastalar ve bakicilariyla tartigilmas: 6nemlidir.
Diyabetli kisiler ve bakicilari rutin olarak hipoglisemi ve hipoglisemi farkindalig:
(35) hakkinda sorgulanmalidir (Clarke et al., 1995). Hipoglisemi riskini azaltmak
icin 6nemli bir adim, diyabetli kisinin 6giin atlayip atlamadigini veya ilaglarinin
dozlarin1 yanlislikla tekrarlayip tekrarlamadigini belirlemektir. Tip 1 diyabetli
yaslilar i¢in, siirekli glukoz takibi (CGM), hipoglisemi riskini tahmin etmek ve
azaltmak i¢in yararl bir yaklagimdir (Toschi et al., 2020).

Kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi

Diyabetli yagslilar, diyabetik gen¢ hastalarla benzer bir makrovaskiiler
komplikasyon gelistirme riski altindadir. Bununla birlikte, kardiyovaskiiler
hastalik ac¢isindan mutlak riskleri geng¢ yetiskinlere gére ¢ok daha yiiksektir
(Bethel, Sloan, Belsky, & Feinglos, 2007). Tip 2 diyabetli geng hastalarda oldugu
gibi risk azaltim, belirlenmis risk faktorlerine odaklanmalidir. Yasl hastalarda,
sik1 glisemik kontrolden ziyade, hipertansiyon tedavisi ve statin tedavisi ile lipid
diistirme yoluyla kardiyovaskiiler riskin azaltilmasiyla morbidite ve mortalitede
daha fazla azalma elde edilmesi muhtemeldir (Emdin et al., 2015; Gerstein et al.,
2008; Kirkman et al., 2012b).

Hem diyabet hem de ileri yas koroner kalp hastaligi i¢in onemli risk
faktorleridir. Bu nedenle, diyabetli yasli hastalarda koroner kalp hastaliginin agik
ara onde gelen 6liim nedeni olmasi sasirtict degildir. Cok az veri dzellikle yash
hastalarda optimal kardiyovaskiiler risk azaltimini ele almaktadir. Lipid diisiirme
ve kan basinci kontroliinden elde edilen faydalar, diyabetli bireylerle sinirli
olmayan yash yetiskinlerde yapilan ¢alismalardan ve bazi yash yetiskinleri igeren
diyabetli hastalarda yapilan ¢alismalardan elde edilmistir (Emdin et al., 2015;
Kirkman et al., 2012b). Glisemik kontrolde oldugu gibi, kardiyovaskiiler risk
azaltimmin faydasi hastanin kirilganlik derecesine, genel saglik durumuna ve
Ongoriilen sagkalim siiresine baglhdir.

Sigarayr birakma — Diyabetli hastalarda sigara igmek, biiyiik ol¢lide
kardiyovaskiiler hastaliga bagli olan tiim nedenlere bagli 6limler i¢in bagimsiz
bir risk faktortidiir (M. Munshi, 2024).

Hipertansiyon tedavisi: 80 yas iizeri hastalar da dahil olmak iizere yash
hastalarda hipertansiyon tedavisi faydalidir (M. Munshi, 2024).
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Dislipideminin tedavisi - Diyabetik yasli hastalarin ¢ogunda, kontrendike
olmadigi siirece kolesterolii diistirmek i¢in bir statin kullanilmaktadir. ACCORD
caligmasinda, kardiyovaaskiiler hastalik agisindan yiiksek risk tasiyan diyabetli
hastalarda statin tedavisine fenofibrat eklemenin hicbir faydasi olmadig
bulunmustur (Ginsberg et al., 2010).

Statinlerle lipid distirmenin goreceli faydali etkileri, diyabetli yash ve geng
hastalarda benzerdir ancak mutlak fayda, yashlarda daha fazladir (Sacks et al.,
2002; Trial, 2002). Diyabet tedavisinde oldugu gibi, lipid yonetimi igin hedefler
de yashi hastalarin eslik eden hastaliklarina, biligsel durumuna ve kisisel
tercihlerine gore ayarlanmalidir. Statin tedavisiyle kardiyak olaylardaki
azalmalar hizli bir sekilde (haftalar ila aylar i¢inde) gergeklesebilir.

Diyabet disindaki kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin varligi veya
yoklugu, statin tedavisinin yogunlugunu belirlemelidir.

Aclik hipertrigliseridemisi (=500 mg/dL [5,7 mmol/L]) olan hastalar,
hipertrigliserideminin ikincil nedenleri agisindan degerlendirilmelidir. Bazi
hastalarda pankreatit riskini azaltmak i¢in tibbi tedaviye ihtiya¢ duyulabilir (M.
Munshi, 2024).

Aspirin — Bilinen makrovaskiiler hastaligi (ikincil korunma) olan hastalarda
giinliik aspirin tedavisinin degeri yaygin olarak kabul edilmektedir. Cok sayida
ikincil onleme ¢alismasimin meta-analizi, aspirinin mutlak faydasinin, diyabet
veya diyastolik hipertansiyonu olan 65 yas tstii kisilerde en fazla oldugunu
bulmustur (Collaboration, 1994). Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin
birincil 6nlenmesinde aspirinin roli kesin degildir.

Egzersiz
YASAM TARZI DEGISIKLIiGi

Yaglilarda tip 2 diyabetin baslangi¢ tedavisi gen¢ hastalarinkine benzer ve
beslenmenin  diizenlenmesi,  fiziksel  aktivite, metabolik  kontroliin
iyilestirilmesini ve komplikasyonlarin onlenmesi icerir. Tip 2 diyabetli yash
hastalarda ¢ogunlukla ilag ihtiyaci olsa da diyet, egzersiz ve davranis degisikligi
yoluyla kilo kaybi (gerekirse) glisemik kontrolii iyilestirebilir (M. Munshi, 2024).

Yash yetiskinlerde yasam tarzi yonetimi kirilganlik durumuna gore
uyarlanmalidir. Yaghlarda diyabet, azalmig kas giicii, zayif kas kalitesi ve kas
kiitlesinin hizla kaybr ile iliskilidir ve bu da sarkopeniye ve/veya osteopeniye
neden olabilir (Park et al., 2006; SW, 2007). Diyabet ayrica kirilganlik i¢in
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bagimsiz bir risk faktorii olarak taninir. Kirilganlik, fiziksel performanstaki diisiis
ve fizyolojik hassasiyet ve islevsel veya psikososyal stresorlere baglh koti saglik
sonuglarinda artmus riski ile karakterizedir. Yetersiz besin alimi, 6zellikle yetersiz
protein alimi, yash yetiskinlerde sarkopeni ve zayiflik riskini artirabilir.
Diyabette kirtlganligin yonetiminde yeterli protein alimiyla birlikte optimal
beslenme ve aerobik, agirlik tagima ve direng egitimini igeren bir egzersiz
programu birlikte olmalidir. Bu programlarin amact Kilo kaybi degil, gelismis
islevsel durumdur. Tip 2 diyabeti olan obez veya fazla kilolu yash yetigkinler
icin, kiloyu azaltmak igin tasarlanmig yogun bir yasam tarzi degisikligi, birden
fazla sonug icin faydalidir ("13. Older adults: standards of care in diabetes—
2024," 2024).

Fiziksel aktivite - Yash yetiskinler fonksiyonel durumlariin elverdigi
olgtide aktif olmaya tesvik edilmelidir. Fonksiyonel olarak bagimsiz yetigkinler
haftada en az bes giin 30 dakika orta yogunlukta aerobik aktivite (6rnegin
tempolu yiiriiylis) ve/veya direng antrenmani yapmaya tesvik edilmelidir.
Sedanter bireylerde, aktivitenin mevcut baslangi¢ seviyesinden kademeli olarak
artirilmasi énemlidir. Ornegin, hastalar baslangigta evlerinin iginde giinde bir ila
¢ kez bes dakika yiiriiyebilir ve giinliik egzersiz hedefine asamali olarak
ulagabilirler (M. Munshi, 2024).

Coklu risk faktorleri nedeniyle koroner hastalik agisindan yiiksek risk altinda
olmadiklar1 siirece, orta dereceli fiziksel aktiviteye baslamadan Once ¢ogu
asemptomatik yetiskin i¢in elektrokardiyogram veya kardiyak egzersiz testi ile
rutin test yapilmasi endike degildir. Diisme riski tagiyan kondisyon kaybi olan
hastalar, giivenli bir ortamda kas gii¢clendirme ve denge egitimi igin bir egzersiz
fizyologuna ve/veya fizyoterapiste yonlendirilmelidir (M. Munshi, 2024).

Egzersiz, fiziksel fonksiyonun korunmasina yardimci olmak, kardiyak riski
azaltmak ve diyabetli hastalarda insiilin duyarliligin1 artirmak igin faydalidir.
Yash yetiskinlerde egzersiz ayrica viicut kompozisyonunu ve artritik agriyi
iyilestirir, diismeleri ve depresyonu azaltir, giicii ve dengeyi artirir, yasam
kalitesini yiikseltir ve sagkalimi iyilestirir (Christmas & Andersen, 2000; Heath
& Stuart, 2002; Karani, McLaughlin, & Cassel, 2001; Morey, Pieper, Crowley,
Sullivan Jr, & Puglisi, 2002). Kirilganligi olan yasli insanlarla yapilan ¢alismalar,
aerobik egzersize ek olarak agirlik antrenmaninin da dahil edilmesi gerektigini
gOstermistir.

Tibbi beslenme tedavisi — Tibbi beslenme terapisi; tibbi, yasam tarzi ve
kisisel faktorlere dayali olarak diyabetli kisiler i¢in bir beslenme regetesinin 6zel
olarak tasarlandigz siirectir ve diyabet yonetiminin ve diyabet egitiminin ayrilmaz
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bir bilesenidir. 65 yas tistii yetiskinlerde tibbi beslenme miidahalesine iliskin
randomize bir c¢alismada, miidahale grubundaki hastalarda aglik plazma
glukozunda (-18,9'a kars1 -1,4 mg/dL [-1,05'e kars1 -0,08 mmol/L]) ve HbAlc'de
(-0,5 ylizde puanina kars1 degisiklik yok) kontrol hastalarina gore 6nemli 6lgiide
daha fazla iyilesme goriilmistiir (Miller, Edwards, Kissling, & Sanville, 2002).

Tat alma duyusundaki degisiklikler, eslik eden hastaliklar ve diyet
kisitlamalari, bozulmus dis yapisi, gastrointestinal fonksiyon bozukluklari,
bozulmus gida alisverisi ve hazirlama becerileri ve 6giinlerde atlamaya yol agan
hafiza kaybi gibi yaglanma ile ilgili zorluklar, yemek planlar gelistirirken dikkate
alinmahidir. Genel olarak, yaslhi yetigskinlerde karmagsik bir diyet tedavisi
rejiminden kaginmak en iyisidir (M. Munshi, 2024).

Asirt kilolu veya obez ve fonksiyonel durumu iyi olan yash yetigkinler, viicut
agirhiginin yaklasik yiizde 5 ila 7'si kadar bir kilo kaybi hedefiyle kalori
kisitlamasindan ve fiziksel aktiviteyi arttirmaktan fayda gorebilirler (Fiatarone et
al., 1994; Kirkman et al., 2012b; Miller et al., 2002).

Normal kilolu veya zayif yaslilar i¢in farkli bir diyet recetesine ihtiyag¢ vardir.
Tercih edilen gida maddelerinden olusan diizenli bir diyet, yasam kalitesini
artirabilir ve Kilo kaybini dnleyebilir. Kilo kaybi, yasl yetiskinlerde morbidite ve
mortalite riski ile iliskilidir (Bantle et al., 2008). Yasli bir yetiskinde istemsiz kilo
kayb1 daha ileri degerlendirme gerektirir.

Ciddi komorbiditeleri ve/veya biligsel veya islevsel yetersizligi olan kirilgan
yasli hastalar, karbonhidrat alimini giin i¢ine dagitmaktan ve herhangi bir 6giinde
biiytik bir karbonhidrat alimindan kaginmaktan fayda gorebilir. Bu tiir bireyler
i¢in kati diyet kisitlamalarindan kaginilmalidir (M. Munshi, 2024).

FARMAKOLOJIK TEDAVi

Ozellikle yaslida ilag tedavisini ele alan ¢cok az veri bulunmaktadir ("13. Older
adults: standards of care in diabetes—2024," 2024; Kirkman et al., 2012a). Ancak
diyabet ila¢ ¢alismalarinin ¢ogu, 65 yas iistii hastalar: da dahil eden genis bir hasta
yelpazesini igermektedir. Bu nedenle tedavi yaklasimi yasl ve geng yetiskinlerde
benzerdir. Genel olarak, yaslilarda hipoglisemi riski diigiik olan ajanlar tercih
edilir.

Baslangic ilaci secimi — Asir1 kilolu veya obez yaslilarda kilo verme ve yasam
tarz1 degisikligi ile birlikte herhangi bir kontrendikasyon yoksa baslangic tedavisi
olarak metformin 6nerilmektedir.
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HbAlc> %9, aglik plazma glukozu >250 mg/dL, rastgele bakilan glukoz
stirekli >300 mg/dL veya ketoniiri ile bagvuran tip 2 diyabetli yasli hastalar i¢in
baglangi¢ tedavisi olarak insiilin diisiiniilebilir. Bazi klinisyenler hipoglisemi
endisesi nedeniyle, glukoz toksisitesini diizeltmek i¢in sadece kisa bir siire insiilin
kullanmaktadir. Insiilin salgilanmasi ve duyarliig: iyilestirildikten sonra doz
azaltilabilir veya hipoglisemi riski daha diisiik olan metformin veya baska bir
glukoz diisiirticii ajan ile degistirilebilir.

Farmakolojik tedavi hastanin yeteneklerine ve komorbiditelere gore
bireysellestirilmelidir. Yash bir yetiskinde yeni bir ilaca baglarken "Diisiik
baslayin ve yavas ilerleyin™ takip edilmesi gereken iyi bir prensiptir (M. Munshi,
2024).

Metformin:

Metformin, tip 2 diyabetli yash yetiskinler igin birinci basamak ilagtir ("13.
Older adults: standards of care in diabetes—2024," 2024).

eBobrek fonksiyonu, kilo kaybi ve gastrointestinal yan etkiler, metformin
alan yash yetigkinlerde sinirlayici faktorler olabilir. Son g¢aligmalar, tahmini
glomeriiler filtrasyon hizi 30 mL/dak/1,73 m? olan bireylerde giivenle
kullanilabilecegini gostermistir (Inzucchi, Lipska, Mayo, Bailey, & McGuire,
2014). Ancak, ileri bobrek yetmezligi olanlarda kontrendikedir ve laktik asidoz
riskinin artmasi nedeniyle karaciger fonksiyon bozuklugu veya kalp yetmezligi
olanlarda dikkatli kullanilmalidir ("13. Older adults: standards of care in
diabetes—2024," 2024).

Metformine baslarken gastrointestinal yan etkileri en aza indirmek igin
genellikle giinde 500 mg ile baglanir ve dozu birkag¢ hafta i¢inde yavas yavas
artirilir. Metforminin uzun siireli salinimli formiilasyonlari, gastrointestinal yan
etkiler nedeniyle hizli salinimli metformini tolere edemeyen hastalarda daha iyi
tolere edilebilir (M. Munshi, 2024).

Klinik uygulamada eGFR'si >45 mL/dak/1,73 m? olan bir hasta i¢in
metformini tam doza titre ederken eGFR'si 30 ila 45 mL/dak/1,73 m? olan hastalar
icin ise genellikle maksimum metformin dozunu yari yartya azaltilir (glinde 1000
mg" gegmeyecek sekilde). Bu oneriler makul olmakla birlikte, az sayida ¢alisma
bu azaltilmis dozlarin terapdtik etkinligini veya giivenligini ortaya koymustur.
eGFR 30 mL/dak/1,73 m? veya altina ulastiginda metformin tedavisine devam
edilmesi kontrendikedir (M. Munshi, 2024).
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eOnlemler — Yasli hastalar ayrica bébrek fonksiyonunu daha da azaltan veya
laktik asidoza neden olan diyabet disindaki durumlarin (6rnegin, akut
enfeksiyonlar, miyokard enfarktiisi [MI], felg, kalp yetmezligi) gelismesi
acisindan da yiiksek risk altindadir. Bu nedenle metformin yashi hastalarda
dikkatli kullanilmalidir (M. Munshi, 2024). Metformin, islemlerden once,
hastaneye yatislar sirasinda ve akut hastalik bobrek veya karaciger fonksiyonunu
tehlikeye atabileceginde gecici olarak Kesilebilir. Ek olarak, metformin
gastrointestinal yan etkilere ve bazi yaslh yetiskinler i¢in sorun olabilecek istahta
azalmaya neden olabilir. Kalici gastrointestinal yan etkiler yasayanlar igin
metforminin azaltilmas1 veya ortadan kaldirilmasi gerekebilir. Uzun siireli
metformin kullananlar i¢in, B12 vitamini eksikligi dikkate alinmalidir (Aroda et
al., 2016). Ayrica bobrek fonksiyonu (serum kreatinin ve eGFR 6l¢timii) yillik
yerine her ii¢ ila alt1 ayda bir izlenmelidir.

Metformine kontrendikasyonlar1 ve/veya intoleransi olan ¢ogu hasta igin,
baslangigta hastadaki eslik eden hastaliklara ve ozellikle aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik veya albiiminiirik kronik bobrek hastaliginin varligina
gore yonlendirilen alternatif bir glukoz diistiriicii ilag segiyoruz.

Tiazolidindionlar:

Bu ilaglar periferik dokularda, 6zellikle iskelet kaslarinda insiilin duyarliligini
artirmada etkilidir. Insiilin tedavisi kullanmayan ve siilfoniliire tedavisinin
kontrendike oldugu yaslilarda tercih edilebilecek ilag grubudur (Yakaryilmaz &
Oztiirk, 2017). Bu ilag grubu bébrek fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda tercih
edilebildigi gibi hipoglisemi riski de diistiktiir ve yash hastalarda iyi tolere
edilmesi en biiyiik avantajidir. Tedavi sirasinda hastalarin %4-5'inde periferik
odem gelisebilir ve smuf II-IV konjestif kalp hastaligi olan hastalarda
kontrendikedir (Neumiller & Setter, 2009).

Bunlara ek olarak en onemli dezavantajlart sunlardir: Oftalmopatiyi
siddetlendirebilir, kemik kirig: riskini artirabilir, insiilin tedavisiyle birlikte kilo
artigina, kardiyovaskiiler olaylara (6liimciil ve 6limciil olmayan MI) ve mesane
kanserinde artisa neden olabilir. Aktif mesane kanseri veya oykiisii olan,
makroskobik hematiiri tanimlayan veya tiazolidindionlar kullanimi sirasinda
hematiiri, diziiri, pollakiiri, bel ve sirt agris1 sikayetleri olan hastalar, tedaviye
baglamadan 6nce mesane kanseri agisindan taranmalidir (Kung & Henry, 2012).
Dezavantajlar1 (konjestif kalp yetmezligi, diisme veya kirik riski) nedeniyle yash
hastalarda kullanimi 6nerilmemektedir, ancak secilen hastalarda dozaj en disiik
dozda baslatilmali ve tedavi siiresi mimkiin oldugunca kisa tutulmalidir
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(Marathe, Gao, & Close, 2017). Kombinasyon tedavisinde tiazolidindionlarin
daha diisiik dozlar1 bu yan etkileri hafifletebilir.

Insiilin Sekretagoglar

Siilfoniliireler: Kisa etkili siilfoniliireler (6rn. glipizid), metformin tedavisi
kontrendike olan veya bunu tolere edemeyen hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak
Onerilebilir. ~Siilfoniliirelerin  se¢iminde, g¢lukoz diisiirtici etkilere, kolay
ulagilabilirlige ve diisiik maliyete ek olarak hipoglisemi ve kilo alimi gibi yan
etkiler de dikkate alinmalidir. Glipizid, gliburid (glibenklamid), gliklazid ve
glimepirid 2. nesil siilfoniliirelerdir ve 1. nesil siilfoniliirelerden daha giigliidiir ve
daha az yan etkiye sahiptir. Gliburid (glibenklamid) ve glimepirid uzun bir yar1
omre sahiptir ve giinde tek doz olarak kullanilir ve gece hepatik glukoz ¢ikigini
inhibe ederek aglik glukozunu azaltir ve hipoglisemi riskini ytikseltir (Shorr, Ray,
Daugherty, & Griffin, 1996). Hipoglisemi riski 6zellikle bobrek yetmezligi olan
hastalarda, yasl hastalarda, ¢oklu ilag kullananlarda, demans, kalp yetmezligi ve
uzun siireli diyabet hastalarinda artar (Holstein, Hammer, Hahn, Kulamadayil, &
Kovacs, 2010).

Siilfoniliire tedavisinin yaslilarda verilmesi planlaniyorsa, glipizid gibi kisa
etkili olanlar tercih edilmelidir. Glipizid 2,5 mg'lik baslangi¢ rejimi kahvaltidan
yarim Saat Once diizenlenmeli ve 2-4 hafta iginde yeterli glisemik kontrol
saglanamazsa dozaj 5-10 mg'a ¢ikarilmalidir.

Yasl hastalarda stilfoniliire ile iliskili hipoglisemi degiskendir. Genel olarak,
hastanedeki diyabetli hastalarda ve 75 yas iistii grupta daha yaygindir. Siilfoniliire
kullanan hastalarda her ziyarette hipogliseminin  varhg ve sikligi
degerlendirilmelidir. HbAlc <%7 olan yash yetiskinlerde fark edilmeyen
hipoglisemi dikkatle degerlendirilmelidir.

Uzun etkili stilfoniliirelerden (6rn., gliburid) yash yetiskinlerde, daha yiiksek
hipoglisemi riski nedeniyle, 6zellikle de 6giinlerinin zamanlamas1 veya igerigi
tutarsiz olan bireylerde veya hipoglisemik ataklarin hemen taninmasini veya
tedavi edilmesini engelleyen bilissel gerilemesi olan kisilerde kaginilmalidir
(Budnitz, Lovegrove, Shehab, & Richards, 2011) . Ilaca bagli hipoglisemi, yash
yetigkinlerde stilfoniliire kullanimui igin sinirlayici bir faktor olabilir.

Meglitinidler: Siilfoniliirelere benzer sekilde, farkli reseptorler araciligiyla
ATP'ye baglh potasyum kanallar araciligiyla insiilin salgilanmasinin 1. fazim
artirmak icin pankreas beta hiicreleri tizerinde etki eder. Kan sekeri disiiriicii
etkisi hizli baglangigh ve kisa siirelidir (Fuhlendorff et al., 1998). Ozellikle yemek
sonras1 hiperglisemi tizerindeki etkileri belirgindir, bu nedenle yemeklerden
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hemen 6nce kullanilirlar. Her yemekten hemen 6nce kullanimu bilissel patolojisi
olan yash yetiskinlerin tedavisinde aksamalara neden olabilir (Yehuda, Zinger, &
Durso, 2014). Siilfoniliireler kadar belirgin olmasa da en 6nemli yan etkileri
hipoglisemi ve kilo alimidir. Hipoglisemi riski yasl yetiskinlerde, 6zellikle 6giin
atlayanlarda daha belirgindir. Repaglinid karacigerden metabolize edilir, bu
nedenle doz ayarlamasina gerek kalmadan bobrek yetmezligi olan yaslilarda
giivenle kullanilabilir. Metformin ve siilfoniliire tedavisini tolere edemeyen
kronik bobrek yetmezligi olan yash hastalarda baslangic tedavisi olarak iyi bir
secenektir (Hasslacher & Group, 2003). Ayrica repaglinidinin HbAlc diistiriicii
etkisi nateglidinden daha yiiksektir.

Alfa Glukozidaz inhibitorleri:

Ince bagirsakta alfa-glukozidaz enzimini inhibe ederek karbonhidrat
emilimini azaltarak islev goriirler. Bu gruptaki ilaglar akarboz, miglitol ve
voglibozdur. Her 6giinden 6nce alinmasi 6nerilir. En 6nemli yan etkileri sislik,
hazimsizlik, ishal, karaciger enzimlerinde geri déntisiimlii artig ve nadiren demir
eksikligi anemisidir. Kontrendikasyonlar arasinda inflamatuar bagirsak hastaligi,
kronik iilserasyon, malabsorpsiyon, kismi bagirsak tikanikligi ve siroz bulunur.
Ek olarak, eGFR'si 25 mL/dak olan hastalarda tedavi kesilmelidir (Gentilcore et
al., 2011).

Inkretin Bazh Terapiler

Oral dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) inhibitorleri: Pankreas insiilin salgisini
artirirlar, mide bosalmasini yavaglatirlar ve artmuig postprandiyal glukagon
salgisini baskilarlar (Koliaki & Doupis, 2011). Yan etki ve hipoglisemi riskleri
diisiiktiir ve de kilo iizerine nétr etkilidirler. En 6nemli yan etkileri bas agrisi,
nazofarenjit, iist solunum yolu enfeksiyonu ve akut pankreatittir (Yakaryilmaz &
Oztiirk, 2017). DPP-4 inhibitorleri majér olumsuz kardiyovaskiiler sonuglari
azaltmaz veya artirmaz (Davies et al., 2018).

Her hastada tedaviden 6nce kreatinin klirensi hesaplanmalidir. Sitagliptin i¢in
Egfr <30 mL/dak ise tercihen kullanilmamali ve eGFR 30-50 mL/dak arasinda
ise doz %50 oraninda azaltilmalidir. Vildagliptin, saksagliptin ve linagliptin'de
eGFR <15 mL/dk ise tercihen kullanilmamalidir, ancak Vildagliptin i¢in eGFR
30-60 mL/dk arasindaysa veya hasta diyalize girdiyse doz ayarlamasi yapilmadan
kullanilabilir. Alogliptin tedavisinde eGFR 30-60 mL/dk ise doz %50
azaltilirken, eGFR <30 mL/dk ise doz %75 azaltillr (Yakaryillmaz & Oztiirk,
2017).
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DPP-4 grubu ilaglarin A1C diisiirme tizerindeki etkileri yetersizdir. Bu
nedenle HbAlc seviyesi hedef degere yakin olan hastalarda monoterapi
kullanilabilir. Ayrica metformin, sulfonilire ve insiilin tedavisine de
eklenebilirler.

GLP-1 Reseptor Agonistleri: Glucagon benzeri peptid-1 reseptérii (GLP-1)
agonistleri yemek sonrasi hiperglisemiyi hedef alir ve hipoglisemi riskleri
nispeten distiktiir. Ancak, bulanti ve kilo kayb1 kirilgan hastalarda en 6nemli yan
etkilerdir. Diger olumsuz ozellikleri ise enjeksiyon olarak uygulanmalari, renal
doz azaltim ve yiiksek tedavi maliyetleridir.

GLP-1 reseptor agonistleri ile yapilan ¢alismalarda yag kiitlesinde ve lipid
profilinde azalma, ayrica glikoz kontrolinde ve insiilin duyarlihginda artig
oldugunu gostermistir (Rondanelli et al., 2016). Liraglutid ve semaglutid ile
yapilan ¢aligmalarda plaseboya kiyasla kardiyovaskiiler nedenlere bagh 6limciil
olmayan myokard infarktiisii veya 6liimciil olmayan inme insidansinin daha
diisiik oldugu bulunmustur (Marso, Bain, et al., 2016; Marso, Daniels, et al.,
2016).

GLP-1 reseptor agonisti denemelerinin sistematik bir incelemesinde ve meta-
analizinde, bu ajanlarin 65 yas dstii ve altindaki kisilerde major olumsuz
kardiyovaskiiler olaylari, kardiyovaskiiler Oliimleri, felci ve miyokard
enfarktiisiinii ayn1 derecede azalttigi bulunmustur (Karagiannis et al., 2021).
Yaslt yetigkinler i¢in bu ajan simifina dair kanitlar artmaya devam ederken,
ozellikle yasli insanlar igin dikkate alinmasi gereken bir dizi pratik sorun vardir.
Bu ilaglar, uygun uygulama i¢in gérsel, motor ve biligsel beceriler gerektiren
enjekte edilebilir ajanlardir (oral semaglutid harig) (Husain et al., 2019).

Sodyum-Glikoz Kotransporter 2 inhibitérleri (SGLT2 inhibitérleri)

Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2-1) proksimal
tiibiillerden salgilanir ve filtrasyona ugrayan glukozun yaklagik %90’1n1 geri
emer. Plazma glukoz diizeyini ve HbAlc diizeyini diisiirme etkisi filtrelenen
glukoz yiikii ve ozmotik diiirez ile sinirlidir, ayrica insiilinden bagimsizdir ve tip
2 diyabetin herhangi bir evresinde kullanilabilir. HbAlc %0,5-1 oraninda azalir.
2-6 ay i¢inde yaklasik 2 kg kayip, sistolik kan basincinda 2-4 mmHg diisiis,
diyastolik kan basincinda 1-2 mmHg diisiise neden olmakla birlikte iirik asit
seviyesini diisiirme ve albiiminiiriyi azaltma avantajlarina sahiptir ve ayrica
hipoglisemi i¢in diigiik risk tagir (Lajara, 2014). Aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalig1 olanlarda faydalar1 gosterilmistir (Davies et al., 2018). Ayrica kalp
yetmezligi olan kisiler igin faydali oldugu ve kronik bobrek hastaliginin
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ilerlemesini yavaslattigi bulunmustur. En o6nemli yan etkiler idrar yolu
enfeksiyonlarinin artmasi, iiriner inkontinansin koétiillesmesi ve ditiretik etkiler
nedeniyle hacim azalmasidir.

Bu ajanlari kullanirken artan riskler nedeniyle kemik yogunlugu diisiik, diisme
ve kirik riski yiiksek, ayak {ilserasyonu ve diyabetik ketoasidoza zemin
hazirlayan faktorleri (6rn. pankreas yetmezligi, uyusturucu veya alkol kotiiye
kullanimi bozuklugu) olan hastalarda SGLT2 inhibitorlerinin kullanimindan
kaginiyoruz.

Insiilin Tedavisi

Koti glisemik kontrolii olan yaslilarda, HbAlc diizeyi >%9 (74.9 mmol/mol),
aclik glukozu >250 mg/dL (13.9 mmol/L), randomize glukoz degeri >300 mg/dL
veya ketoniirisi olan hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak insiilin segilmelidir.
Yasli hastalarda insiilin tedavisine bagslarken genel saglik durumuna, hastalarin
veya bakicilarinin insiilin yapabilmek ve kan sekerini 6l¢ebilmek, hipoglisemiyi
anlayabilme ve tedavi edebilmek igin iyi gorsel ve motor becerilere ve bilissel
yetenege sahip olmak 6nemlidir.

Insiilin dozlari, kisiye dzel glisemik hedeflere ulasmak ve hipoglisemiden
kaginmak i¢in titre edilmelidir. Giinde bir kez uygulanan bazal insiilin
enjeksiyonu tedavisi, minimal yan etkilerle iliskilidir ve bir¢ok yash yetiskinde
makul bir segenek olabilir (Bradley et al., 2021). Giinliik birden fazla insiilin
enjeksiyonu, ileri diyabet komplikasyonlari, yasami sinirlayan birlikte var olan
kronik hastaliklar1 veya siirli fonksiyonel durumu olan yash bir kisi i¢in ¢ok
karmasik olabilir.

Yasl hastalarin kendi beslenme ihtiyaglari vardir. Yas ilerledikge tat ve koku
duyular1 azalir, susuzluk esiginde degisiklikler olur. Bu nedenle yash hastalarda
yemek dncesi insiilin ile oral gida alimi arasindaki denge iyi kurulmalidir. insiilin
dozunun azaltilmas1 dgiinlerde alinan karbonhidrat miktaria gore yapilmalidir,
ornegin 6giiniin yarisi tiketilirse instilin %50 azaltilir, insiilin verilmez veya
bundan daha az tiikketen hastalara %25 verilebilir. Ayrica enteral veya parenteral
beslenme uygulanan hastalarda hipo-hiperglisemiyi 6nlemek igin 4-6 saatlik
araliklarla glikoz 6l¢iimii yapilmahidir (Yakaryilmaz & Oztiirk, 2017).

DIRENCLI HIPERGLISEMI

Oral tedaviye basarili bir baglangi¢ yanitindan sonra ¢ogu hasta zaman iginde
hedef A1C diizeylerine erisemez.
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Degerlendirme — Eger tek bir ajanla glisemik hedefler karsilanamiyorsa,
yasli hastalar ilaca uyumda zorluk, yan etkiler veya beslenme planina uyum gibi
geng yetiskinlere benzer katkida bulunan nedenler agisindan degerlendirilmelidir
(Kirkman et al., 2012a, 2012b). Ek olarak, yasli yetiskinler bilissel ve/veya
islevsel gerileme, depresyon ve 6z bakimi engelleyebilecek diger sosyal ve
finansal sorunlar gibi yasa bagli engeller agisindan da degerlendirilmelidir.
Bireysellestirilmis hedefin tizerindeki hiperglisemi devam ederse ek bir ajana
ihtiya¢ duyulur. Aile tiyelerinin veya bakicilarin ilacin uygulanmasina yardimci
olmasi gerekebilir. Miimkiin oldugunda hastalara ek beslenme danismanhig: ve
diyabet 6z yonetimi egitimi ve destek programlari sunulmalidir.

Ikinci ajanm segimi, etkinlige, hastanin altta yatan komorbiditelerine,
hipoglisemi riskine, viicut agirhigma etkisine, yan etkilere ve maliyete gore
bireysellestirilmelidir.

Siddetli veya semptomatik hiperglisemi - HbAlc > %9 (74,9 mmol/mol)
olanlarda veya inat¢1, semptomatik hiperglisemisi olanlarda insiilin siklikla tercih
edilir. Insiilin bazen yaslh yetiskinlerde (klinisyen, hasta veya aile tarafindan) ¢ok
karmasik veya tehlikeli oldugu korkusu nedeniyle yeterince kullanilmamaktadir.
Insiilin olmayan bir ajana (genellikle metformin) giinde bir kez bazal insiilin
eklenmesi, ¢oklu giinliik instilin dozlar1 kullanan rejimlere kiyasla nispeten daha
diistik hipoglisemi riski olan diisiik karmasiklikta bir rejimdir (M. N. Munshi,
Slyne, et al., 2016).

Insiilin tedavisine baslamadan 6nce, hastanin fiziksel ve bilissel olarak insiilin
kalemi kullanma veya uygun dozda insiilin hazirlama ve enjekte etme (siringa ve
flakon kullanarak), kan sekerini izleme ve hipoglisemiyi tanima ve tedavi etme
becerisine sahip olup olmadigmi degerlendirmek &nemlidir. insiilin kalemleri
gbrme veya motor kisitlamalar1 nedeniyle flakon ve siringa kullanarak insiilin
uygulamakta zorluk ¢eken hastalar i¢in bir alternatiftir.

Insiilin tedavisine sabahlari uzun etkili insiilin (10 {inite veya 0,2 iinite/kg) ile
baglanabilir. Sabah uygulama gece hipoglisemi riskini azaltir (M. N. Munshi et
al., 2013). Uzun etkili insiilinin dozu, hedef aglik kan glukozuna ulasmak igin
haftada bir kez ayarlanabilir.

Hipoglisemi ve sonuglarindan kag¢inmak i¢in insiilin dikkatli bir sekilde titre
edilmelidir. Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda insiilin metabolizmasi ve
klirensi degisir, bu nedenle glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) 50 mL/dak/1.73
m?'nin altinda oldugunda daha az insiiline ihtiya¢ duyulur.
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Kardiyovaskiiler veya bobrek hastaligi oykiisii olanlar i¢in SGLT2
inhibitorleri veya GLP-1 reseptor agonistleri uygun ikinci ajanlardir (Karagiannis
etal., 2021; Patorno et al., 2021).

Hipoglisemiden ka¢mnma - Yiiksek hipoglisemi riski tasiyan yash
yetiskinlerde, GLP-1 reseptor agonistleri, SGLT2 inhibitorleri ve dipeptidil
peptidaz 4 (DPP-4) inhibitorleri, diisiik hipoglisemi riskiyle iligkili olduklarindan
uygun segeneklerdir. DPP-4 inhibitorleri nispeten zayif ajanlardir ve genellikle
HbAlc seviyelerini yalnizca yiizde 0,6 disiirdiiklerinden yalmzca hafif
hiperglisemiyi iyilestirmek icin faydalidir. Bununla birlikte, ge¢ baslangich
diyabeti olan zayif yash yetiskinlerde, 6zellikle de hipoglisemi riski yiiksek olan
ve hipoglisemi farkindalig1 zayif olan hastalarda, bir DPP-4 inhibitérii, glisemiyi
kigisellestirilmig hedefe diisiirmek i¢in yararl1 bir ajan olabilir (M. Munshi, 2024).

Kilo almindan kaginma — GLP-1 reseptor agonistlerinin, kilo alimindan
kagimnmanin 6ncelikli konu oldugu ve maliyetin 6nemli bir engel olmadig:
durumlarda kullanilmasi uygun olabilir. SGLT2 inhibitorleri ayrica kilo kaybiyla
da iliskilidir. Ancak hastanin kardiyovaskiiler veya bobrek hastaligi yoksa, yash
biri icin SGLT2 inhibitdrlerinin riskleri (6rnegin dehidrasyon, diisme, kiriklar)
faydalardan daha agir basabilir. Agirlik agisindan nétr olan DPP-4 inhibitorleri
de makul bir segenek olabilir.

Maliyet endiseleri - Maliyet bir endise kaynag ise, glipizid, glimepirid veya
gliklazid gibi nispeten daha diisiik hipoglisemi oranina sahip kisa veya orta etkili
bir siilfoniliire eklemek makul bir alternatif olabilir. Kisa veya orta etkili
stilfoniliireler, diger siniflarin kontrendike oldugu bobrek fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda da dikkatli bir sekilde kullanilabilir. Pioglitazon da ucuzdur ancak
s1v1 retansiyonu, kilo alimi, kalp yetmezligi, makiiler 6dem ve osteoporotik kirik
riskleri nedeniyle yash yetigskinlerde pioglitazon kullanmak ¢ok uygun
olmayabilir.

ikili ajan basansizhg — iki ajanla (6rn. metformin arti siilfoniliire veya
baska bir ajan) HbAlc hedeflerine ulasamayan hastalar i¢in insiilin tedavisinin
baslatilmasim1 veya yogunlastirilmasimi  diisiiniilmelidir. Insiilin tedavisine
baglayan siilfoniliire ve metformin hastalarinda, siilfoniliireler genellikle
azaltilarak Kkesilir, metformin tedavisine ise devam edilir. Diger bir secenek ise
iki oral ajan ve bir GLP-1 reseptor agonistidir.

Glisemik hedeflere yakin olan, insiilin kullanmak istemeyen ve kilo vermenin
veya hipoglisemiden kaginmanin birincil 6neme sahip oldugu hastalarda instiline
baslamadan 6nce bir GLP-1 agonisti denemek mantiklidir. HbAlc degerleri
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hedefe olduk¢a yakin (HbAlc <%8,5) hastalarda ti¢ oral ajan (6rn. metformin,
stilfoniliire ve bir DPP-4 inhibit6rii) diisiiniilebilir. Ancak bu secenek genellikle
maliyetleri artirmakta ve yash yetiskinlerde polifarmasiye katkida
bulunmaktadir.

Coklu ila¢ kullanimi ve yogunlastirmamin azaltilmas1 — Yasli eriskinlerde
birden fazla ilacin kullanimi yaygindir. Hiperglisemi ve bununla iliskili risk
faktorlerinin yonetimi, diyabetli yash eriskinlerde siklikla ilag sayisin1 daha da
artirtr. Yan etkiler komorbiditeleri siddetlendirebilir ve hastalarin diyabetlerini
yonetme becerilerini engelleyebilir. Bu nedenle ilag listesi giincel tutulmali ve
her ziyarette gozden gegirilmelidir(Kirkman et al., 2012a, 2012b). Asir1 tedavi ve
karmasik rejimlerden kagmilmalidir. Geg¢miste gerekli olabilecek karmasik
rejimler, yasli bir hastanin degistirilmis glisemik hedefleri ile tutarli olacak
sekilde siklikla basitlestirilebilir (Aubert, Lega, Bourron, Train, & Kullgren,
2021; Sussman et al., 2015).

KAN SEKERI MONITORIZASYONU
Diyabet tedavisinin etkinligini belirlemek i¢in monitorizasyon gereklidir.

eHbAlc— Tedavi hedeflerini karsilayan ve glisemisi stabil olan yash
hastalarda HbA1C'yi genellikle yilda iki kez, tedavisi degisen veya glisemik
hedeflerine ulasamayan hastalarda ise ti¢ ayda bir izlemek uygun olacaktir.
HbAlc’yi degerlendirirken HbAlc 6l¢timiinii etkileyen herhangi bir durumun
(6rn. anemi, yeni gegirilen enfeksiyonlar, bobrek yetmezligi, eritropoietin
tedavisi vb.) arastirilmasi onemlidir. Beklenmedik veya uyumsuz HbAlc
degerleriyle karsilasildiginda, ilag ayarlamalari, HbAlc yerine glikoz 6l¢iim
cihazindan veya siirekli glukoz izlemesinden (CGM) alinan glikoz okumalarina
dayanmalidir.

eKan sekeri izleme (BGM) — Ozellikle hipoglisemiye neden olabilecek ilag
kullanan veya karmasik insiilin rejimleri ile tedavi edilen tip 2 diyabetli yash
hastalarda kan sekeri konsantrasyonlari evde hasta veya bakici tarafindan
izlenebilir. Ayrica kan sekeri monitorizasyonu yeme diizenlerini veya egzersizi
degistirmek icin harekete gececek veya ol¢lim sonuglarina gore farmakoterapiyi
yogunlastirmaya istekli bazi hastalar i¢in de yararli olabilir (Kirkman et al.,
2012a, 2012b).

Bununla birlikte, diyet tedavisi goren veya hipoglisemi ile iliskili olmayan
oral ajanlarla tedavi edilen tip 2 diyabetli yasl hastalar i¢in seyrek (veya hi¢c BGM
yapilmamasi) yeterli olabilir.
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e Siirekli glukoz monitérizasyonu (CGM) — Ulagilabilir durumda ve uygun
fiyath ise ¢oklu giinliik dozda insiilin kullanan yash yetiskinler igin CGM
glisemik fayda saglayabilir ("13. Older adults: standards of care in diabetes—
2024," 2024). Hipoglisemi farkindaligi zayif olan yasli hastalar, daha yiiksek
hipoglisemi riski olusturan diger ilaglar1 (6rn. siilfoniliireler) kullananlar ve
biligsel veya fiziksel sinirlamalar nedeniyle parmak kontrolii yoluyla BGM'yi
gergeklestirmekte zorluk gekenler igin CGM kullanimi da diistiniilmelidir.
CGM'deki ilerlemeler, teknolojinin yash ve hatta zayif hastalarda kullanilmasini
miimkiin kilmistir. Hastanin koluna veya karnina (CGM modeline bagli olarak)
bir yama gibi uygulanan profesyonel CGM cihazlari, 10 ila 14 giin boyunca her
5 ila 15 dakikada bir interstisyel glikoz seviyelerini 6l¢er. Bu cihazlar, birden
fazla giinliik insilin rejimi alan hastalarda insiilin dozlariin segilmesi veya
ayarlanmasi i¢in temel olusturabilecek glukoz dalgalanma modellerini saglar.

MIiKROVASKULER KOMPLIKASYONLAR

Diyabetik yashilarin mikrovaskiiler komplikasyon gelistirme riski diyabetli
geng hastalar ile benzerdir. Retinopati, nefropati ve ayak sorunlari, yash
hastalarda diabetes mellitusun  6nemli komplikasyonlaridir. ~ Ozellikle,
fonksiyonel kapasiteyi bozan komplikasyonlar (6rnegin, retinopati, ayak
sorunlar1) derhal belirlenmeli ve tedavi edilmelidir ("13. Older adults: standards
of care in diabetes—2024," 2024).

Retinopati — Retinopati siklig1 diyabetin siiresi ile iligkilidir. Diyabetli yash
hastalar i¢in diizenli g6z muayeneleri son derece énemlidir ¢linkii zayif goérme,
sosyal izolasyona, kaza riskinin artmasina ve kan sekerini 6lgme Ve insiilin
dozlarmi ayarlama yeteneginin bozulmasina yol agabilir. Tam bir oftalmolojik
muayene, tani aninda ve sonrasinda en azindan yilda bir kez yapilmalidir. Bu
hastalarda diyabetik retinopati ile birlikte ayn1 zamanda katarakt ve glokom da
artmustir (Becker et al., 2018; Horwitz, Petrovski, Torp-Pedersen, & Kolko,
2016).

Nefropati — Diyabetik nefropati igin anjiyotensin dontistiiriicii enzim (ACE)
inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokaj ajanlari (ARB'ler), mineralokortikoid
reseptor antagonistleri ve sodyum-glikoz ko-transport 2 (SGLTZ2) inhibitérleri
tedavide etkindir. Diyabetli tiim hastalarin yilda bir kez albuminiiri agisindan
taranmasi onerilmektedir. Ancak albuminiiri siklig1 diyabetik nefropati ile ilgisi
olmayan nedenlerle de yaslh popiilasyonda artmaktadir. Zaten bir ACE inhibitori
veya ARB alan ve glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) ilerleyici diisiis veya
albiiminiiride artis olan yash hastalar i¢in, daha ileri degerlendirme
gerekmektedir.
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Ayak sorunlar1 — Ayak sorunlari, diyabetli hastalarda 6nemli bir morbidite
nedenidir ve risk yasli hastalarda ¢ok daha yiiksektir. Hem vaskiiler hem de
norolojik hastaliklar ayak lezyonlarina katkida bulunur. Tip 2 diyabetli hastalarda
diyabetik noropati yayginhigiin 60 yas tstii hastalarda %50'den fazla oldugu
tahmin edilmektedir (Franklin, Kahn, Baxter, Marshall, & HAMMAN, 1990;
Young, Boulton, MacLeod, Williams, & Sonksen, 1993) . Yasla birlikte
ndropatinin yayginhigimin artmasina ek olarak, diyabetli yash hastalarin
%30'undan fazlasi ayaklarini géremez veya onlara ulasamaz ve bu nedenle rutin
ayak muayeneleri yapamayabilirler.

Diyabetik yasli hastalarin her kontrolde ayaklari muayene edilmelidir.
Periferik arter hastaligi i¢in ayrintili bir nérolojik muayene ve degerlendirme en
az yilda bir yapilmalidir. Ayaklar1 yiiksek risk altinda olan herhangi bir hastaya
ayak bakimi konusunda profilaktik tavsiye verilmesi de 6nemlidir.

DIYABETLE iLIiSKiLi ORTAK GERIATRIK SENDROMLAR

Diyabetli yash yetiskinler, diyabetsiz yasli bireylere kiyasla asir1 morbidite,
komorbidite ve mortalite yasarlar (Bethel et al., 2007). Ayrica, polifarmasi,
islevsel engeller ve bilissel bozukluk, depresyon, idrar tutamama, hareket
kabiliyeti bozuklugu, diisme Ve siirekli agr1 gibi diger yaygin geriatrik sendromlar
acisindan yiiksek risk altindadirlar (Kirkman et al., 2012b). Geriatrik sendromlar
i¢in tarama, 6zellikle tanimlama ve/veya tedavi daha uygun glisemik hedefler
belirlemeye, daha iyi glisemik yonetim elde etmeye veya diyabet
farmakoterapisinin yogunlugunu azaltma veya azaltma ihtiyacin1 gdstermeye
yardimci olabileceginde, segilmis hastalarda faydali olabilir.

Tim yash yetigkinler, ilk degerlendirmede ve sonrasinda yilda bir veya
bireysel hasta i¢in uygun oldugunda hafif bilissel bozukluk veya bunama i¢in
taramadan gegmelidir ("13. Older adults: standards of care in diabetes—2024,"
2024). Smirh tedavi segeneklerine ragmen, altta yatan bilissel bozuklugun
tanimlanmast, bir hastanin diyabet tedavisini ve bakimini kendi kendine yonetme
kapasitesini degerlendirmek icin kritik dneme sahiptir. Ozellikle, diyabetli yasl
hastalarda, asagidakilerden herhangi biri mevcut oldugunda bilissel islev ve
depresyon olasilig1 degerlendirilmelidir

eTerapiye uyumsuzluk
oSik sik hipoglisemi veya asir1 glikoz dalgalanmalari

e Acik bir agiklamasi olmayan gliseminin bozulmasi
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Diyabetli yash yetiskinlerde bilissel gerileme riski daha yiiksektir
(Cukierman, Gerstein, & Williamson, 2005; Roberts et al., 2014). Bilissel
bozulmanin durumu, gizli yonetici islev bozuklugundan hafiza kaybina ve
belirgin bunamaya kadar degisir. Diyabetli kisilerde, normal glukoz toleransi
olan kisilere gore her nedene bagli bunama, Alzheimer hastaligi ve vaskiiler
bunama goriilme sikligr daha yiiksektir (Xu et al., 2009). Diyabet siiresinin
uzunlugu ve koti glisemik kontrol biligsel islevin koétiilesmesiyle iliskilidir
(Rawlings et al., 2014; Yaffe et al., 2013). Bilissel bozuklugun varligi, hastalarin
kisisellestirilmis glisemik, kan basinci ve lipid hedeflerine ulasilmasim ve
bireylerin glikozu izleme ve insiilin dozlarini1 ayarlama gibi karmasik 6z bakim
gorevlerini gergeklestirmesini zorlagtirir ("13. Older adults: standards of care in
diabetes—2024," 2024). Ayrica, 6giinlerin zamanlamasini ve diyetin igerigini
uygun sekilde koruma yeteneklerini de engeller. Diyabetli yash yetiskinler
bilissel bozukluk agisindan dikkatlice taranmali ve izlenmelidir (Prevention,
2020). Bilissel bozuklugu taramak i¢in Mini-Mental Durum Muayenesi (Folstein,
Folstein, & McHugh, 1975), Mini-Cog (Borson, Scanlan, Chen, & Ganguli,
2003) ve Montreal Bilissel Degerlendirmesi (Nasreddine et al., 2005) gibi birkag
basit degerlendirme aract mevcuttur. Bu araglar néropsikolojik degerlendirmeye
ihtiyag duyan kisileri, 6zellikle de demans siiphesi olan kisileri (yani hafiza kayb1
yasayan Ve giinliik yasamin temel ve aragsal aktivitelerinde gerileme yasayanlari)
belirlemeye yardimci olabilir. 65 yas ve iizeri yetigkinlerde hafif biligsel bozukluk
veya demansin erken tespiti i¢in yillik tarama endikedir (Moreno, Mangione,
Kimbro, & Vaisberg, 2013; Young-Hyman et al., 2017).

OZEL POPULASYONLAR

Bakimevi hastalarn — Tedavi rejimleri, hipoglisemiden kagmma ve
hiperglisemi semptomlarinin kontroliine odaklanarak seg¢ilmelidir (M. N.
Munshi, Florez, et al., 2016). insiilin gerektiren hastalar igin, giinde bir kez bazal
insiilinle birlikte metformin etkili, nispeten basit bir rejimdir. Prandial insiilin
gerekliyse, 6giin boyutuna daha iyi uyum saglamak ve hipoglisemiyi en aza
indirmek i¢in dgiinden hemen sonra uygulanabilir.

Yasam sonu bakimi1 — Yasam sonu diyabetli hastalarin yonetimi, bireysel
ihtiyaclara ve hastaligin ciddiyetine gore diizenlenmelidir. Genel olarak, yasam
sonu hastalarinda hipogliseminin riskleri ve sonuglar1 hiperglisemiden daha
fazladir. Amag, asirt hiperglisemi ve dehidratasyonun yani sira ¢oklu insiilin
enjeksiyonlart veya yogun izleme gibi asir1 tedavi yiiklerinden kaginmaktir. Artik
agizdan hicbir sey almayan tip 2 diyabetli hastalar i¢in diyabet ilaglarinin
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kesilmesi makul bir yaklasimdir ("13. Older adults: standards of care in
diabetes—2024," 2024).

Tablo 1. Diyabetli yash yetigkinlerde glisemi, kan basincit ve dislipidemi igin tedavi

hedeflerinin degerlendirilmesi

Hasta Mantiksa | Makul Achk | Yatma | Kan Lipid Profili
Ozellikleri/Sa | | Gerekce | HbAlc | Gluko | Zama | Basin
ghk Durumu Hedefi zu n c1

Gluko

zu
Saglikli Daha <7,5% 90 ila | 90ila | <140/ | Kontrendikas
(birkag es uzun (58 130 150 90 yon yoksa
zamanli kalan mmol/m | mg/dL | mg/dL | mmH | veya tolere
kronik yasam ol) 50-72 | (5,0ila | g edilmiyorsa
hastalik, beklentisi mmol/ | 8,3 statin
saglam bilissel L) mmol/
ve islevsel L)
durum)
Karmagik/orta | Orta <8.0% 90 ila | 100ila | <140/ | Kontrendikas
(birden fazla diizeyde (64 150 180 90 yon yoksa
eszamanli kalan mmol/m | mg/dL | mg/dL | mmH | veya tolere
kronik yasam ol) (5,0- (5,6ila | g edilmiyorsa
hastalik veya beklentisi, 8,3 10 statin
2+ yiiksek mmol/ | mmol/
enstriimantal tedavi L) L)
ADL yukd,
bozuklugu hipoglise
veya hafifila | mi
orta diizeyde duyarlilig
bilissel 1, diisme
bozukluk) riski
Cok Kalan <8,5%° | 100- 110ila | <150/ | Statinile
karmagik/k6tli | yasam (69 180 200 90 fayda
saglik durumu | beklentisi | mmol/m | mg/dL | mg/dL | mmH | saglama
(LTC veya nin sinirll | ol) (5,6-10 | (6,1ila | g olasiligini
son evre olmas1 mmol/ | 11,1 g0z Oniinde
kronik fayday1 L) mmol/ bulundurun
hastaliklar 2 belirsiz L) (birincilden
veya orta ila kiliyor ziyade ikincil
siddetli korunma
biligsel
bozukluk veya
2+ ADL
bagimliligr)

Bu, diyabetli yasli yetigkinlerde glisemi, kan basinci ve dislipidemi i¢in tedavi hedeflerini
g6z oniinde bulundurmak igin bir fikir birligi ¢ercevesini temsil eder. Hasta 6zelligi
kategorileri genel kavramlardir. Her hasta agikga belirli bir kategoriye girmeyecektir.
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Hasta ve bakim veren tercihlerinin dikkate alinmasi, tedavi kisisellestirmesinin 6nemli
bir yoniidiir. Ek olarak, bir hastanin saglik durumu ve tercihleri zamanla degisebilir.

HbAlc: glikozlanmis hemoglobin; ADL: giinlikk yasam aktiviteleri; LTC: uzun siireli
bakim.

* Tekrarlayan veya siddetli hipoglisemi veya asir1 tedavi yiikii olmadan elde edilebilirse,
bir birey i¢in daha diisiik bir HbAlc hedefi belirlenebilir. § Es zamanli kronik hastaliklar,
ilag veya yasam tarzi yonetimi gerektirecek kadar ciddi durumlar olup artrit, kanser,
konjestif kalp yetmezligi, depresyon, amfizem, diismeler, hipertansiyon, inkontinans,
evre 3 veya daha koti kronik bobrek hastaligi, miyokard enfarktiisii ve felg igerebilir.
"Birden fazla" derken en az 3"t kastedilmektedir; ancak bir¢cok hastada 5 veya daha fazlasi
olabilir . A Evre 3-4 konjestif kalp yetmezligi veya oksijene bagimli akciger hastalig1,
diyaliz gerektiren kronik bobrek hastalig1 veya kontrolsiiz metastatik kanser gibi tek bir
son evre kronik hastaligin varligi, 6nemli semptomlara veya islevsel durumda bozulmaya
neden olabilir ve yasam beklentisini 6nemli 6l¢tide azaltabilir. ¢ %8,5'lik (69 mmol/mol)
HbAlc, yaklasik 200 mg/dL'lik (11,1 mmol/L) tahmini ortalama glukoza esittir. %8,5'in
(69 mmol/mol) tizerindeki daha gevsek HbAlc hedefleri, hastalar1 daha sik yiiksek
glukoz degerlerine ve glikoziiri, dehidratasyon, hiperglisemik hiperosmolar sendrom ve
zayif yara iyilesmesi gibi akut risklere maruz birakabileceginden 6nerilmez.

Kaynak: Munshi, M. (2024). Treatment of type 2 diabetes mellitus in the older patient. In
R. Connor (Ed.), uptodate: Wolters Kluwer.

Tablo 2. Glukoz diisiiriicii miidahalelerin ézeti (M. Munshi, 2024)

Miidahale Monoterapi | Avantajlar Dezavantajlar:
ile Beklenen
HbAlc
Diisiisii

Baslangig tedavisi
Yasam tarzi 1-2 Genis kapsamli Sinirl uyum, yetersiz
degisikligi faydalar kilo kayb1 ve/veya kilo
(Kilo vermek, alimi nedeniyle ilk y1l
aktiviteyi igcinde ¢ogu kisi igin
arttirmak) yetersiz olabilir
Metformin 1-2 Kilo kayb1 veya Gl yan etkileri, bobrek

kiloya notr etki, fonksiyon

diigiik maliyetlidir, bozuklugunda

hipoglisemi riski kontrendikedir (eGFR

diisiiktiir, genellikle | <30 mL/dak/1,73 m?)

iyi tolere edilir, *

diger ajanlarla

kombinasyon

halinde iyi

calisilmistir.
Ek tedavi
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Insiilin (genellikle 1,5-3,5 Doz sinir1 yok, hizli | Hipoglisemi, giinde
baglangicta tek bir etkili, lipid 1'den fazla enjeksiyon
giinliik orta veya profilinde iyilesme gerektirebilir, evde
uzun etkili instilin glukoz takibi
enjeksiyonuyla) gerektirir, kilo alim,
insiilin analoglar1
pahalidir.
1kili GLP-1 ve 2-2,5 Kilo kaybi Enjeksiyon gerektirir,
GIP reseptor stk Gl yan etkileri
agonisti (haftada vardir, ¢cok pahahdir
bir kez
enjeksiyon)
GLP-1 reseptor 0,5-2 Kilo kayb, Cogu ajan enjeksiyon
agonisti (oral veya kardiyovaskiiler gerektirir, stk Gl yan
glinliik ila haftalik hastalig1 olan ve etkileri vardir ve ¢ok
enjeksiyonlar) kardiyovaskiiler pahalidir
hastalik riski yiiksek
hastalarda major
olumsuz
kardiyovaskiiler
olaylarda azalma
(liraglutid, subkutan
semaglutid,
dulaglutid)
SGLT2 inhibitorii 0,5-0,7 Kilo kaybu, sistolik Mikotik genital
kan basincinda enfeksiyon, DKA,;
azalma, kalp SGLT?2 inhibitorleri
yetmezligi ve ayrica idrar yolu
kardiyovaskiiler enfeksiyonlari, kemik
mortalitede azalma, | kiriklar ve alt
nefropatili hastalarda | ekstremite
bobrek sonuglarinda | amputasyonlariyla da
iyilesme iligkilendirilmistir
Siilfoniliire (daha 1-2 - Hipoglisemi (6zellikle
kisa etkili ajanlar Hizh etkili gliburid/glibenklamid
tercih edilir) veya Klorpropamid
ile), kilo alimi
Glinid 0,5-1,5 . Hipoglisemi, kilo
Hizls etkili alimi, giinde 3 kez
dozlama gerekebilir
Pioglitazon 0,5-1,4 Tyilestirilmis lipid S1vi1 tutulumu, HF,
profili, Ml ve felgte | kilo alimi, kemik
potansiyel azalma kiriklar1 ve mesane
kanseri; yan etkiler 15
ila 30 mg dozlarinda
en aza indirilir
DPP-4 inhibitori 0,5-0,8 Kilo tizerine notr Saksagliptin ile HF

etkili

riskinin artmasi
olasidir, pahali
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Alfa-glukozidaz 0,

inhibitorii

5-0,8
etkili

Kilo tizerine notr

Sik goriilen Gl yan
etkileri kullanimini
siirlar, giinde 3 kez
dozaj

Kaynak: Munshi, M. (2024). Treatment of type 2 diabetes mellitus in the older patient.
In R. Connor (Ed.), uptodate: Wolters Kluwer.

Tablo 3. Diyabetli kisiler icin rutin bakimin temel bilesenleri (M. Munshi, 2024)

Miidahale | Sikhk | Notlar

Hikaye ve Fizik Muayene

Boy, kilo ve BMI Her bagvuruda

Sigaray1 birakma Endike ise her

danigmanligi bagvuruda

Tansiyon Her basvuruda Hedef kan basinc1 giivenli bir

sekilde elde edilebilirse <130/80
mmHg olmalidir.

Go6zdibi muayenesi Yillik Tip 2 diyabetin baslangicinda,
tip 1 diyabetin baslangicindan 3-
5 yil sonra baglanir. Retinopati
mevcutsa yilda bir (veya daha
s1k), retinopati kanit1 yoksa 2 ila
3 yilda bir incelenir.

Kapsaml ayak Yillik Periferik vaskiiler hastalik veya

muayenesi ndropati varsa her basvuruda.

Dis muayenesi Yillik Diyabetli hastalarda periodontal
hastalik daha siddetlidir ve daha
yaygin olabilir.

Laboratuvar Tetkikleri

Lipid profili Baslangigta ve Dislipidemisi olmayan ve

endikasyonu oldukga

kolesterol diisiirticti tedavi
gormeyen 40 yas alt1 kisilerde
testler seyrek yapilabilir
(6rnegin her 5 yilda bir).

HbAlc

Her 3 ila 6 ayda bir

Hedef <%7 (segili hastalarda
daha diisiik veya daha yiiksek
olabilir).

Temel metabolik profil

Yillik

Elektrolitler, BUN, kreatinin,
kalsiyum ve glukoz igerir.
Kronik bobrek hastaliginin
varliginda daha sik 6l¢iim
yapilmasi gerekebilir.

Idrar albiimin-kreatinin
orani

Yillik

Tip 1 diyabetli hastalarda ise tip
2 diyabetin baglangicindan 3-5
yil sonra ve tant aninda
baslanmalidir; eger kalict
alblimintiri varsa protein atilimi
da izlenmelidir.
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Tam kan sayimu, Yillik Daha sik 6l¢iim yapilmast

karaciger biyokimyasi gerekebilir (6rnegin anormal

ve fonksiyon testleri degerler, bu degerleri
etkileyebilecek ilag(lar)in
baglanmasi).

TSH, B12 vitamini Yillik Bu testler tip 1 diyabet (TSH)
hastalarinda ve metformin (B12
vitamini) tedavisi gorenlerde
rutin olarak istenebilir.

Asilar

Pnémokok 1 veya 2 doz Uygulama, pnomokok
pnémonisi i¢in risk faktorleri
olan diyabetsiz
yetigkinlerdekiyle aynidir.

Influenza Yillik

SARS-CoV-2 (COVID- | CDC yonergelerine Tip 2 diyabetlilerde COVID-19

19) gore kaynakli komplikasyon riskinin
belirgin sekilde arttig, tip 1
diyabetlilerde ise COVID-19
kaynakli komplikasyon riskinin
daha az arttigin1 géz 6niine
alinarak degisen kilavuzlar
takip edilmesi 6nerilir.

Hepatit B 3 dozluk seri 19 ila 59 yas araligindaki

asilanmamus yetiskinlere
uygulanmalidir. Daha yash
hastalarda kan sekeri takibi
ihtiyaci ve asiya yetersiz yanit
olasilig1 dahil olmak tizere
hepatit B bulas riskine gore
karar verilir.

Diyabetli yetiskinlere yasa bagli oneriler dogrultusunda diger rutin agilar uygulanir.

Egitim ve Ozyonetim Degerlendirmesi

Yillik

Daha siklikla diyabet
baslangicinda ve tedavi
rejiminde degisiklik oldugunda.

Kaynak: Munshi, M. (2024). Treatment of type 2 diabetes mellitus in the older patient.
In R. Connor (Ed.), uptodate: Wolters Kluwer
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TANIM

Tirotoksikoz dolasim da bulunan tiroid hormon diizeyinin uygunsuz sekilde
yiiksek olmasi sebebi ile doku diizeyinde asir1 tiroid hormonu etkisinin Kklinik
goriinimiidiir (1). Nifusun yaklagik % 1-1,5'ini etkileyen en yaygin endokrin
Klinik tablolardan biri olup kadinlarda erkeklerden 5-10 kat daha sik
goriilmektedir (2) .

ETYOLOJI

Tirotoksikoz cesitli sebeplerle ortaya ¢ikabilmektedir. Hipertiroidizm ise
tirotoksikozun bir alt kiimesi olup, 6zellikle tiroid bezi tarafindan asir1 tiroid
hormonu salgilanmasim1 ifade eder (1). Hipertiroidizm tablosu olmadan
tirotoksikoz ise asir1 tiroid hormon alimi veya tiroid bezinin enflamasyonuna
bagli tiroid hormonlarinin dolagima karismasit gibi nedenlerle ortaya
cikabilmektedir. Tablo 1’ de tirotoksikoz sebepleri gosterilmektedir.

Hipertiroidizmli Tirotoksikoz Hipertiroidisiz Tirotoksikoz
Basedow-Graves Hastaligi (BGH) Subakut Tiroidit

Toksik Adenom Sessiz Tiroidit

Toksik Multinodiiler Guatr Tirotoksikozis Factitia

Jodbasedow Hastalig Ektopik Tiroid Dokusu (Struma ovarii,
Trofoblastik Hastaliklar Follikiiler tiroid kanseri metastaz1)
TSH sekrete eden hipofiz adenomu

Tablo 1. Tirotoksikoz sebepleri
BASEDOW GRAVES HASTALIGI

Tirotoksikoz tablosunun en sik nedeni Basedow-Graves hastaligi olup
vakalarin yaklasik % 80’ ini olusturmaktadir (2). Kadinlarda erkeklere oranla
daha sik gozlenir (3). Hastalarda en sik goriilen semptomlar sinirlilik, ¢arpinti,
1stya tahammiilsiizliik, terlemede artis, ¢cabuk yorulma ve kilo kaybidir (4).
Otoimmiin bir hastalik olup genetik yatkinlik gézlenmektedir (4).

Basedow-Graves hastaliginin tanisi, serbest T4 (sT4) ve serbest T3 (sT3)
serum seviyelerinin artma ve tiroid stimiile edici hormon (TSH) diizeyinde
azalma gibi biyokimyasal analizdeki anormallikler ile birlikte dermopati ve
oftalmopati gibi tiroid dis1 belirtilerin kombinasyonundan olusur (5). Ek olarak,
tiroid antikorlar1 (Anti Tiroid peroksidaz (Anti-TPO), Anti Tiroglobin (Anti-TG),
TSH reseptér antikor (TRADb)) artmistir. TRab GH igin spesifik
biyobelirte¢lerdendir (6). Tiroid ultrasonografisi ( USG) ise dzellikle hastalari ilk
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degerlendirme i¢in non-invaziv, kullanish ve hizli bir yontemdir (6). USG’ de
cogu zaman tiroid bezinde diffiiz bir biiyiime ve hipoekojenite gozlenir (7).

Hastalarin degerlendirilmesinde pozitif TRab ile birlikte tipik USG bulgulari
vakalarin ¢ogunda ileri gériintiileme gerektirmez. Ancak GH’ na multinodiiler
guatr eslik etmesi halinde tedavi 6ncesi hastalarin degerlendirilmesinde Tiroid
Sintigrafisi onemli bir yere sahiptir (6). Tiroid sintigrafisinde diffiiz tutulum
mevcuttur ve uptake artmustir. Ozellikle nodiiler guatr1 olan hastalarda Toksik
nodiiler guatr ile ayrimin yapilabilmesi i¢in gereklidir.

Graves hipertiroidizm tedavisi anti-tiroid ilag (ATI) kullanilarak tiroid
hormon sentezinin azaltilmasi, Radyoaktif Iyot Tedavisi (RAI) veya total
tiroidektomi ile tiroid dokusu miktarinin azaltilmasi seklinde yapilabilmektedir
(6). 1k tedavisi semptomatik rahatlamaya odaklanir ve nihai hedef 6tiroid bir
durumdur (8). Temel ATI tedavileri, propiltiyourasil (PTU), karbimazol (CBZ)
ve CBZ’ nin aktif metaboliti olan metimazol (MMI) gibi tiyonamidlerdir.
Tiyonamidler iyodotironinlerin baglanmasini engeller ve dolayisiyla tiroid
hormon biyosentezini azaltir (6). ATI, 6zellikle geng bireylerde GH' nin birinci
basamak tedavisi olarak ve RAI tedavisi veya tiroidektomiden 6nce GH' nin kisa
stireli tedavisi igin endikedir (6). Propranolol veya daha uzun etkili beta blokerler
(atenolol/bisoprolol), dzellikle ATI etkisini gdstermeden dnceki erken evrelerde
carpint1 Ve titreme gibi adrenerjik semptomlari kontrol etmek i¢in faydalidir (8).
Graves hastalig1 i¢in kesin tibbi tedavi, 150 ila 200 mcCi/g iyot-131 (131-1)
dozuyla radyoaktif iyot ablasyonudur (8). Radyoaktif iyot, cerrahinin riskli
oldugu, daha 6nce ameliyat olmus veya boyun bolgesine daha 6nce 1s1n alma
oykiisii olan ve ATI kullanimina kontrendikasyonlari olan veya ATI’ lerle tedavi
sirasinda dtiroidizme ulasamayan hastalar icin énerilir. RAI' nin en sik gériilen
yan etkileri arasinda kusma ve 6n boyun agrisi ile karakterize radyasyona bagl
tiroidit bulunur (9). Tiroidektomi, sikistirict semptomlara neden olan biiyiik bir
guatr, ATI' den sonra hipertiroidizmin niiksetmesi, radyoaktif iyot aliminin diisiik
olmasi veya iligkili kanser siiphesi oldugunda endikedir (9). Total veya totale
yakin tiroidektomi onerilen islemdir, ¢iinkii subtotal tiroidektomi, total veya
totale yakin tiroidektomiden daha fazla hipertiroidizmin niiksetme riskini artirir
(10).

TOKSIK ADENOM

Toksik Adenom TSH baskilanmasina yol agan, suprafizyolojik miktarlarda
tiroid hormonu treten, monoklonal, otonom olarak islev goren bir tiroid
nodiiliidiir (11). Kadinlarda ve 60 yas iistii hastalarda daha sik gériilmektedir (11).
Cogu zaman malign degildir ve tirotoksik belirtiler goériilmektedir. Tiroid
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sintigrafisinde aktif nodiil seklinde goriiliir (12). Tedavisi ise tirotoksikoz mevcut
ise diizeltmeyi ve komsu yapilara olan basiy1 hafifletmeyi amaglamaktadir (12).
Otiroid bir duruma ulasmak icin antitiroid ilaclarla tedavi edilebilir ayn1 zamanda
Iyot-131 tedavisi veya tiroidektomi de onerilen segeneklerdir. Cerrahi tedavinin
avantajlari, sikistirict semptomlarin hafifletilmesi, hipertiroidizmin hemen
¢oziilmesi ve tiroid bezinin normal kismmin radyasyona maruz kalmasinin
onlenmesidir (13). Toksik adenomun ablasyonu amaciyla lokal etanol
enjeksiyonlarmin kullanimi, uzmanlasmis merkezlerde kullanilmigtir, ancak
uzun vadeli etkinligi siipheli oldugundan yaygin olarak popiiler degildir (13).

TOKSIK MULTINODULER GUATR

Multinodiiler guatr (MNG), tiroid bezi bozukluklarindan en yaygin olanidir
(14). Multinodiiler guatr 45 yas iistii kadin hastalarda daha sik goriilmektedir
(15). Tiroid fonksiyon testi sonuglart normal olabilmekte iken, subklinik veya
belirgin hipertiroidizm de goriilebilmektedir. Hipertiroidizm, MNG' lerin biiyiik
bir kisminda birkag on yil sonra, siklikla iyot fazlaligindan sonra gelisir (14).
Toksik MNG tablosunda subklinik veya klinik hipertiroidizm tablosu mevcuttur.
Tiroid folikiil hiicrelerinin fokal ve/veya diffiiz hiperplazisi ve fonksiyonel
kapasitesinin artmasi altta yatan patolojik tablodur (16). Subklinik veya klinik
tirotoksikoz ile birlikte fizik muayene veya ultrasonografide (USG) nodiillerin
varligt TMNG tanisini akla getirmelidir (16). Tiroid antikorlarinin yoklugu ve
tiroid sintigrafisinde nodiillere uyan alanlarda artmis radyoaktivite tutulumu
diger tirotoksikoz nedenlerinden ayriminda yardimci olur (16). RAI ve
tiroidektomi kesin tedavi yontemleridir, fakat bu kalic1 tedaviler uygulanmadan
once ozellikle cerrahi yapilacaksa otiroidi saglanincaya kadar antiroid tedavi
Onerilir (17).

GEBELIKTE TIROTOKSIKOZ

Gebelikte  tirotoksikozun belirti ve semptomlar1 gebe olmayan
hastalardakilerle aynidir ve anksiyete, titreme, 1s1 intoleranst, garpinti, Kilo kaybi
veya kilo alamama, guatr, tasikardi ve hiperrefleksiyi icerebilir (18).

Gebeligin erken evresinde tirotoksikozun bir diger nedeni, TSH ile yapisal
benzerlikler gosteren gebelikle iliskili hormon insan koryonik gonadotropinin
(hCQG) yiiksek seviyeleri tarafindan TSH reseptoriiniin uyarilmasiyla karakterize
edilen gebelik hipertiroidizmidir (19). Bir diger ismiyle gebelikte gegici
tirotoksikoz (GGT) tipik olarak hiperemesis gravidarumlu kadinlarda bildirilir ve
dolagimdaki yiiksek insan koryonik gonadotropin konsantrasyonlari bu tablonun
olusmasina aracilik eder (20). GGT' nin Avrupa popiilasyonunda %2-3 oraninda
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goriilme sikligina sahip oldugu bildirilmistir (18). Gebelik 6ncesinde Graves
hastalig1 6ykiisii olan hastalarda GGT prevalansinin %25' e kadar ¢ikabildigi
belirtilmistir (21).

Gebe kadinlarda tiroid fonksiyonunun degerlendirilmesi, gebelikle iliskili
fizyolojik adaptasyonlar nedeniyle zorlayicidir ve ATI tedavi, gebe hastalar ve
fetiis igin endiselere neden olur (22). Gebe kadinlarda tirotoksikoz esas olarak
otoimmiin kékenlidir ve TRAb 6l¢timii 6nemli bir rol oynar (22). TRAb, Graves
hastaliginin hipertiroidizmini erken gebelikteki gebelik hipertiroidizminden ayirt
etmeye ve geg gebelikte fetal ve neonatal hipertiroidizm riskini degerlendirmeye
yardimci olur (22). Serum tiroid fonksiyon testleri ve serum tiroid antikor titreleri
genellikle tani i¢in yeterli olsa da, tiroid hacmini ve kan akimini degerlendirmek
i¢in tiroid ultrasonografisi, tirotoksik gebe kadinda Graves hastaligini tiroiditten
ayirt etmek igin yararl bir arag olabilir (18).

Gebelik sirasinda hipertiroidizm tedavisi, fetal tiroid fonksiyonunu
etkilemeden annenin normal tiroid fonksiyonunun hizla geri kazandirilmalisina
odaklanmalidir (23). Normal tiroid fonksiyonuna ulasmadan o6nce, beta
blokerlere dayali semptomatik tedavi gegici olarak onerilebilir (23). Amerikan
Tiroid Dernegi, Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi ve Endokrin
Dernegi'nin kilavuzlari, gebeligin ilk ti¢ ayinda PTU kullanimin1 ve ilk {i¢ aydan
sonra metimazol kullanimma gecilmesinin degerlendirilmesini 6nermektedir
(18). Bu oneriler, embriyogenez sirasinda metimazol kullanimina bagli nadir
goriilen konjenital anormalliklere iliskin endiselere dayanmaktadir. Emziren
annelerde antitiroid ilaglar (ATI) giivenli kabul edilir ve orta dozlarda
kullanilabilir.

Gebelik sirasinda maternal hipertiroidizm igin kesin tedavi secenegi olarak
tiroidektomi; antitiroid ilaglar1 tolere edemeyen, bu ilaglarin yiiksek dozlarina
ihtiyag duyan veya uyumsuz olup siddetli, kontrolsiiz hipertiroidizmi olan
hastalar i¢in onerilir (24). Cerrahi tedavi diisiiniilen gebelerde operasyonun
gebeliginin ikinci trimesterinde daha giivenli oldugu belirtilmistir (18).

SUBAKUT TiROIDIiT

Subakut tiroidit karakteristik prezentasyonlar1 ve klinik seyri olan tiroid
bezinin inflamatuar bir durumudur (25). Klasik, agrili (De-Quervain;
Graniilomat6z) tiroiditli hastalar tipik olarak tiroid bezinde agrili sisme
yakinmasi ile bagvururlar (25). Halsizlik, yorgunluk, miyalji, artralji gibi
nonspesifik yakinmalarda goriilebilir. Tiroid bezi tipik olarak biiyiik, sert ve
palpasyonla hassasiyet mevcuttur. Bu agrili durum bir haftadan birkag aya kadar
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stirebilmektedir. Laboratuvar tetkiklerinde genellikle ¢ok yiiksek eritrosit
sedimantasyon hizi (ESR), yiikselmis C-reaktif protein (CRP) seviyeleri gosterir
ve tekrarlama egilimi vardir (25).

Subakut graniilomatéz tiroidit olarak da adlandirilmaktadir ve nadir goriilen
bir durumdur, ancak agrili tiroiditin en yaygin nedeni olarak kabul edilir.
Hastaligin viral bir kokene sahip oldugu ve kabakulak viriisii, hepatit B ve C
virtisleri, sitomegaloviriis, enteroviriis ve koksaki viriisleri A ve B dahil olmak
tizere olast patojenler oldugu distnilmektedir ancak kesin etyoloji net
bilinmemektedir. (26).

Tan1 ¢ogunlukla Kliniktir. Tiroid fonksiyon testleri tan1 i¢in yardimei olsa da
subakut tiroiditin fazina gore hipotiroidi, otiroidi, hipertiroidi goriilebilmektedir.
ESR ve CRP yiiksekliginin olmasi, anti- TPO seviyesinin yiiksek olmasi1 (%25
hastada diisiik olabilmektedir), hipertiroidik donemde radyoaktif iyot aliminin
diisiik olmasi tanida rol oynar (27). Goriintilleme ¢ogunlukla gerekli degildir
ancak tiroid USG tipik olarak heterojen hipoekoik parankim ve azalmig
vaskiilarite gosterir (27).

Subakut Tiroidit tedavisinde steroid tedavisinin orta ile siddetli tablo i¢in en
etkili tedavi oldugu ve akut semptomlarda iyilesme sagladig: bilinmektedir (28).
Baslangi¢ déneminde hastalarda mevcut olan ates ve 6n boyun agrist gibi klinik
semptomlar1 hafifletmek igin steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar (NSAID'ler)
kullanilabilmektedir (29). Yaklasik %25 olguda gecici hipotiroidi meydana
gelirken, tiroid fonksiyonlar1 ¢ogunlukla normale déner. Olgularin %10 undan
azinda kalic1 hipotiroidi gelisebilir (30).

SESSiZ TiROIDIT

Sessiz tiroidit, subakut tiroidite benzer klinik seyir gésteren ancak 6n boyun
bolgesinde agr1 ve tiroid lojunda hassasiyetin olmadigi bir sendromdur (31).
Baslangigta, hastalar da tirotoksik bir faz gozlenmekte iken, sonrasinda 6nce
6tiroidizm goriiliir sonrasinda hipotiroidizme geger ve sonunda 6tiroidizme geri
doner (31). Kronik otoimmiin tiroidit (hashimoto) varyanti1 olarak da kabul
edilmektedir (30). Serum Anti-TPO seviyeleri hastalarin yaklasik %50’sinde
yiiksektir ancak Hashimoto’da oldugu kadar yiiksek seviyelerde degildir (30).

Tiroid fonksiyon bozuklugu siddetli olmayip genellikle gegici oldugu igin
cogu hastada tedavi gerekmemektedir. Tirotoksik fazda yakalandiginda anti-
tiroid tedavi ya da hipotiroidi fazinda yakalandiginda tiroid hormon tedavisi
verilmemelidir (30). Kendi kendisini sinirlayan bir hastaliktir.
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TIROTOKSIK KRiZ (TIROID FIRTINASI )

Tiroid hormonlarinin asir1 salinimi sonucu adrenerjik hiperaktiviteye veya bir
veya daha fazla presipitan maddenin varliginda tiroid hormonuna periferik
yanitin degigsmesine bagl olarak ortaya ¢ikan akut, siddetli, yasami tehdit eden
bir hipermetabolik durum olarak ortaya ¢ikar (32). Tiroid firtinas: tablosundan
hipertiroidizmin en sik altta yatan nedeni Graves hastaligi olup ikinci en sik neden
toksik multinodiiler guatrdir (32). Stres, enfeksiyon, cerrahi, iyotlu kontrast
madde alimi, miyokard enfarktiisii veya travma gibi tetikleyici faktorler
mevcuttur. Ancak hastalarin yaklagik %20-25' inde akut bir tetikleyici
belirlenemez (32).

Hastalarda carpinti, nefes darligi, ates gibi yakinmalar yaygindir (32). Bulanti,
kusma, sarilik ve terleme de goriilebilmekte olup ajitasyon, deliryum gibi santral
sinir sistemine ait belirtilerle de karsilasilabilir. EK olarak kardiyak etkilenme
tasikardi, aritmi, atriyal fibrilasyon gibi bulgulara neden olabilir.

Tiroid firtinasi kesin tanisi i¢in herhangi bir laboratuvar testi yoktur, tani
Klinik olarak konulmaktadir (33). Tirotoksik firtinada laboratuvar bulgular
yararhidir ancak komplike olmayan tirotoksikozdakilerden ayirt edilmesi zor
olabilir.

Tedavide ilk olarak tiroid bezi tarafindan tiroid hormonu sentezi ve
salgilanmasina azaltmaya yonelik olarak (PTU, Metimazol, Potasyum lyodiir,
Lugol Cozeltisi) ; ikinci olarak sistemik bozukluklara yonelik olarak ates igin
parasetamol, periferik sogutma; intravendz sivi ve elektrolit bozukluklarinin
diizeltilmesine yonelik tedaviler verilmektedir (33). Tiroid hormonunun periferik
etkilerinin iyilestirilmesine yonelik olarak PTU, Propranolol, glukokortikoidler
kullanilabilmektedir (33). Serumdan T4 ve T3’ {in uzaklagtirllmasina yonelik
olarak kolestiramin, plazmaferez, hemodiyaliz tedavisi uygulanabilmektedir
(33).
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TANIM

Hipotirodi, doku diizeyinde tiroid hormon yetersizligi veya nadiren
etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan bir hastaliktir (1). Hipotiroidizm sikligi
yaglanma ile artis gostermektedir ve kadinlarda erkeklere gére 5-10 kat daha
siktir (2). Hipotiroidizm siklig1 6zellikle iyot eksikligi olan bolgelerde fazladir

2).
ETYOLOJI

Hipotiroidi gegici, kalici, primer veya santral olabilir. Santral hipotiroidi
hipotalamus, hipofiz, veya hipotalamus-hipofiz portal dolasimi bozukluguna
bagli tiroid hormon eksikligidir (3). Hipofiz bezindeki kitle lezyonlari, 6zellikle
hipofiz adenomlari, santral hipotiroidizmin en sik nedenleridir (3). Primer
hipotiroidizm ise tiroit bezindeki bir hastalik sonucunda tiroit hormonlarinin
sentez ve sekresyonunun azalmasi sonucu meydana gelir (2). Hipotiroidi tanisi
alan vakalarin % 99’ u primer hipotiroididir (4).

Hipotiroidizm Sebepleri
1.Primer Hipotiroidizm
-Kronik Otoimmun tiroidit (Hashimoto Tiroiditi)

-fyatrojenik ( Tiroidektomi, Radyoaktif iyot (RAI) tedavisi, eksternal
radyoterapi)

-Tyot eksikligi veya fazlalig

-llaglar (Tiyonamid, lityum, amiodaron, interferon alfa, interldkin-2,
perklorat)

-Infiltratif hastaliklar ( Hemokromatoz, sarkoidoz, fibroz tiroidit)
-Gegici Hipotiroidizm

Sessiz (lenfositik ) tiroidit

Subakut graniilomatoz tiroidit

Postpartum tiroidit

Subtotal tiroidektomi

-Konjenital tiroidi agenezis, disgenezis veya hormon sentez defekti
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2.Santral Hipotiroidizm

-Tiimor (hipofiz adenomu, kraniofaringioma, meningioma, disgerminoma,
glioma, metastaz)

-Travma (hipofiz cerrahisi, radyoterapi, kafa travmasi)

-Vaskiiler (Sheehan sendromu, stalk kesisi, internal karotid arter anevrizmasi)
- Enfeksiyon (apse, tiiberkiildz, sifiliz, toksoplazma)

- Infiltratif (sarkoidoz, histiyositoz, hemokromatoz)

- Kronik lenfositik hipofizit

- Konjenital (pitiiiter hipoplazi, septooptik displazi, bazal ensefalosel)

- TSH biyosentez ve saliniminda fonksiyonel defektler

Tirotropin salgilatict hormon (TRH) reseptdor gen, TSHY veya Pit-1
mutasyonlari

Maglar (dopamin, glikokortikoid, L-thyroxinin kesilmesi)
-Jeneralize tiroit hormon direnci
Primer Hipotiroidi

Tiroit bezinde destriiksiyona neden olan bir hastalik, tirotoksikozu kontrol
etmek amaciyla uygulanan ablatif tedaviler, kalitimsal biyosentetik defektlere
bagli olarak yetersiz hormon sentezi, iyot eksikligi veya hormonogenezin ¢esitli
ilag ve kimyasallarla inhibisyonu sonucunda primer defektin tiroit bezinde
oldugu hastalik grubunu kapsamaktadir (2). Diinyada hipotiroidinin en sik nedeni
siddetli iyot eksikligidir (4). Iyot eksikligi olmayan bolgelerde ise en ¢ok goriilen
neden kronik otoimmun (Hashimoto) tiroidititir (4).

Iyot eksikligi olan bolgelerde hipotiroidinin en sik nedeni iyot eksikligidir
(2). Iyot eksikligi olan vakalarda genellikle biiyiik guatr mevcuttur (5).

Kronik otoimmun tiroiditte tiroit bezinde masif lenfosit infiltrasyonu vardir
(2). Hastalarin ¢ogunda tiroit bezinin farkli komponentlerine (tiroit peroksidaz,
tiroglobulin, tiroid stimiile edici hormon (TSH) reseptdr, TSH bloke eden antikor)
kars1 serumda 6l¢iilebilir antikorlar tespit edilir. Tipik olarak vakalarin ¢ogunda
anti TPO pozitiftir ve titresi yiiksektir (2). Yapilan ¢aligmalarda Anti-TPO
antikorlar1 vakalarin %95'inde ve antitiroglobulin antikorlar1 ise vakalarin
%60'mda saptanmustir (5).
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Postpartum, sessiz, subakut veya sitokin (interferon alfa, interlokin-2)
aracilikli tiroiditler sirasinda kalici veya gecici hipotiroidi olusabilmektedir. Daha
az siklikla infiltratif ve infeksiydz hastaliklar, boyun bdlgesinin digaridan
1sinlanmast, tiroid disgenezisi, tiroid hormon sentezinde biyokimyasal kusurlar
hipotiroidiye neden olabilir.

Santral Hipotiroidi

Santral hipotirodi hipotalamus ve hipofiz bezindeki problemlere bagli olarak
gelisen TRH (tersiyer) veya TSH (sekonder) saliniminin ya da biyo-aktivitesinin
yetersiz olmasidir (6). Yani patolojik tablo hipofiz bezinde ise sekonder
hipotiroidizm, hipotalamusta ise tersiyer hipotiroidizm olarak adlandirilmaktadir.
Hipofiz veya hipotalamus bolgesi tiimorleri (kraniyofarinjioma vs.), cerrahisi
veya 1sinlanmasi, inflamatuvar (lenfositik, graniilomatéz) ve infiltratif
hastaliklar, hemorajik nekroz (Sheehan Sendromu) santral hipotiroidiye neden
olabilmektedir. Santral hipotiroidili hastalarda serum serbest T4 diisiik veya
diisiikk normaldir, ancak serum TSH diisiik, normal veya hatta hafif yiikselmis
olabilir (3).

Jeneralize tiroid hormon direnci ise tiroid hormonu reseptoriindeki
mutasyonlar nedeniyle hedef dokularin tiroid hormonuna duyarliliginin
azalmasiyla karakterize, 40.000 canli dogumdan 1'inde goriilen kalitsal bir
tablodur (7). Bu vakalarda T3 ve T4 diizeyleri artmis fakat TSH normal ve
yiiksektir (7). Klinik ise hastaligin siddetine bagl olarak degismektedir;
hipotiroid, 6tiroid veya hipertiroidi semptomlari goriilebilir (2).

HiPOTIiROIDI BELIRTi VE BULGULARI

Hipotiroidi de belirti ve bulgular tiroid hormon eksikligine bagli olarak
metabolik olaylarda yavaslama ve glukozaminoglikanlarin intertisiyel dokuda
birikimi sonucu ag¢iga c¢ikmaktadir (4). Halsizlik, yorgunluk, kilo alma,
unutkanlik, cilt kurulugu, saglarda dokiilme, ilisiime, kabizlik, seste kabalasma,
diizensiz ve yogun adet kanamalari, infertilite, kas agrilari, karpal tiinel
sendromu, konsantrasyon bozuklugu, depresyon, demans goriilebilir (8). Santral
hipotiroidi de benzer bulgular goriilmekle beraber, hipogonadizm ve adrenal
yetmezlik gibi diger endokrinolojik eksiklikler de tabloya eslik edebilmektedir.
Izlenen bu belirtiler, tiroid hormon eksikliginin derecesi ve tiroid hormon
eksikliginin ¢ikis hizina bagl olarak oldukg¢a degiskenlik gostermektedir (4).
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TANI

Hipotiroidi tanis1 fiziksel belirtilerin yaninda biyokimyasal hormon
Olgtimlerine dayanmaktadir. Primer hipotiroidi de serum tiroid stimiile edici
hormon (TSH) konsantrasyonlarinin normal referans araliginin {izerinde iken
serbest tiroksin (T4) konsantrasyonlarinin normal referans aralifinin altinda
goriilmektedir. Tsh i¢in referans aralik siklikla 0,4-4 miu/1 kullanilmaktadir (9).
Ancak kullanilan referans araliklar ile ilgili tartismalar devam etmektedir. Bu
degerler bireyin yasi, etnik kokeni, cinsiyetine gore degiskenlik gosterebilir (10).

Subklinik hipotiroidi olarak adlandirilan tablo ise hafif yliksek TSH diizeyi ile
referans aralikta olan T4 diizeyini tamimlamaktadir (11). Bu gruptaki hastalarda
klinik semptomlar nadirdir.

Santral hipotiroidi de ise serum T4 diizeyi diisiikligii ile birlikte TSH diizeyi
diisiik veya T4 diizeyinin disiik olmasina ragmen TSH diizeyi normal olarak
gbzlenmektedir.

Primer hipotiroidi tanis1 konulduktan sonra, etiyolojik nedeni belirlemek i¢in
otoimmiin kokenli diisliniilen olgularda tiroid otoantikorlari degerlendirilir.
Hashimato hipotiroidisi olan gogu hasta bu antikorlara sahiptir (11) .

GEBELIKTE HiPOTIROIDiZM

Tiroid bezi fonksiyon bozukluklari iireme ¢agindaki kadinlarda sik
gozlenmektedir. Kadinlarda gebelik esnasinda tiroid bezi {lizerinde etkileri olan
bir¢ok fizyolojik degisiklik meydana gelmektedir. Gebe kadinlarin yaklasik
olarak %2,5” inde hipotiroidi saptanmaktadir (12). Hem annede tiroid hormon
metabolizmasimin artmast hem de fetusun gelisimi i¢in gerekli olan tiroit
hormonlarinin transplasental transportu nedeniyle gebelikte tiroit hormonu
ihtiyac1 artar.

Iyot aliminin yeterli oldugu toplumlarda gebelige bagl hipotiroidinin en sik
sebebi kronik otoimmun tiroidittir (13). Iyotun yetersiz oldugu bélgelerde iyot
eksikligi hipotiroidi ve guatr ile birlikte izlenmektedir.

Fetal beyin gelisimi ve noropsikoentellektiiel gelisim agisindan annenin tiroid
hormonlarinin normal olmasi gerekmektedir (2). Fetal tiroid dokusunun
fonksiyon gormesi gebeligin 10.-12. haftalarinda baslamaktadir (14). Bu nedenle
gebeligin 1.ve 2. trimesterinde tiroid hormonunun temel kaynagi annedir. Yapilan
caligmalarda gebeligin ilk trimesterinde Tsh’ mn 2.5’ in altinda iKinci ve ligiinci
trimesterde ise 3.0’ 1n altinda olmasi 6nerilmektedir (13). Tsh diizeyinin yiiksek
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olmasi abortus, fetal ve neonatal 6liim ile iligkili bulunmustur (13). Bununla
beraber diisiik dogum agirhigi, prematiirite, konjenital anomaliler ve zeka
geriligine neden olabilmektedir (15).

TEDAVI

Klinik hipotiroidi hem semptomlar1 azaltmak hem de TSH seviyelerini
normallestirmek amaciyla levotiroksin ile tedavi edilmektedir (16). Levotiroksin
giinde bir kez, yemeklerden 30 ile 60 dakika 6nce ve diger ilaglardan dort saat
once veya sonra alinmalidir aksi takdirde levotiroksin emilimi engellenebilir (16).
Levotiroksin giinlik doz gereksinimi yas, cinsiyet ve viicut agirligina gore
degismektedir.

Levotiroksin doz ayari baslangicta 60 yas altinda ki hastalarda 1,5-1,8
mcg/kg/giin, 60 yas ve iistiindeki hastalar ile siipheli kalp hastaligi olan hastalarda
12,5-50 mcg/giin, daha oOnce stabil dozda tedavi alan gebe hastalarda
endokrinoloji takibi onerilmektedir (16). Tsh diizeyi normal araligina gelene
kadar her 6 ile 8 haftada bir takip edilmelidir. Tsh diizeyi referans araliga gore
diisiik ise giinliik doz 12,5-25 mcg azaltilabilir benzer sekilde Tsh diizeyi referans
araliga gore yliksek ise Sonrasinda ise klinik durumuda bir degisiklik olmadigi
stirece her 6 ile 12 ayda bir takibe devam edilmesi 6nerilir.

Santral hipotiroidi tablosunda ise levotiroksin dozu 1.6 mcg/kg olarak
hesaplanip tedaviye baslanabilir (4). Hastalarin takibi ve doz ayarlamalar1 T4
diizeylerine goére yapilmalidir. Santral hipotiroidide TSH 6l¢timii takiplerde
yardimc1 olmaz.

Santral hipotiroidili olgularda, adrenal yetmezlik de tabloya eslik ediyorsa
oncelikle mutlaka glukokortikoid replasmani verilmeli, sonrasinda tiroid
hormonu baglanmalidir.

Gebe hastalarda ise asikar hipotiroidizm teshis edildikten sonra, gebelik icin
referans araliklar1 i¢inde serum TSH konsantrasyonlarina miimkiin olan en kisa
stirede ulasmak i¢in levotiroksin tedavisine baglanmalidir (17). Daha Once
hipotiroidi tanisi olan levotiroksin tedavisi almakta olan gebelerin %50’ sinden
fazlasindan gebelik siiresince kullanilmakta olan tedavinin doz artim
gerekmektedir (17). Gebelik dogruladiginda tedavi de % 30’ luk bir artis bu
tabloyu yonetmekte yeterli olacaktir (17).
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MIKSODEM KOMASI

Miks6dem komast multiorgan yetmezligi hatta 6liime yol agan siddetli
hipotiroidizm ile karakterize nadir goriilen, yasami tehdit eden bir tablodur (18).
Klinik semptomlar spesifik olmamakla beraber hipotermi, hipotansiyon,
hiponatremi, hipoglisemi, bradikardi ve el ve ylizde miks6dem
(mukopolisakkaritlerin birikmesine bagli yumusak doku 6demi) igerir (18).
Entelektiiel islevlerde azalma, ilgisizlik gibi zihinsel fonksiyonlarda degisiklik
gozlenebilmekle beraber bu tablo nadiren de olsa konfiizyon, psikoz, koma gibi
ciddi tablolara da neden olabilir (19). Spesifik semptomlarin olmamasi sebebi ile
tan1 koymak zordur ve ¢ogu hastada koma tablosu goriilmemektedir (20).

Hastalara yapilan muayenede ylizde yaygin siskinlik, makroglossi, pitozis,
periorbital 6dem, kaba ve seyrek saglar gozlenir (19). Bazen de alt ekstremite de
gode birakmayan 6dem tablosu goriilebilir. Tiroid bezi muayenesi ¢ogunlukla
normaldir ancak bazi hastalarda guatr mevcut olabilir (19).

Miksddem vakalarmin yaklasik olarak % 95’ i primer hipotiroidizm den
kaynaklanmaktadir (21). Miksddem tablosu gelismesinde enfeksiyonlar, cerrahi
miidahaleler, uzun siireli soguga maruz kalma, sedatif ilaglar tetikleyici
olabilmektedir (18).

Miksodem komasinda ki hastalarin takibi yogun bakim iinitesinde yapilmali,
hipovolemi ve elektrolit anormallikleri diizenlenmelidir (19). Tetikleyici
faktorlerin etkin tedavisi ile birlikte steroid takviyesi yapilmalidir. Hipotiroidi
tablosu ag¢isindan da levotiroksin tedavisi verilmelidir.

Kisaca tedavi Oncelikle adrenal yetmezligin glukokortikoidlerle ampirik
olarak karsilanmasiyla baglar. Secenekler, her 12 saatte bir 2-4 mg intravenoz
deksametazon veya her 8 saatte bir 50-100 mg intravendz hidrokortizondur (18).
Ancak, deksametazon adrenokortikotropik hormon (ACTH) stimiilasyon testi
tizerine etkili degildir ve bu nedenle genellikle hidrokortizona tercih edilir (22).
Daha sonra 200-400 mcg intravendz levotiroksin yiikleme dozu verilir, ardindan
giinliik 1,6 meg/kg/giin dozunda intravendz levotiroksin devam edilir.
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