
Endokrinoloji 

Gerîatıik Bireylerle Diabetes Mellitus Tedavisi 

Tip ¡1 diabeti olan hastaların yaklaşık yarısı 65 
yaşın üs tünded i r (1). Yaşlı kişilerde karı g l ukoz düzeyi
ni 200 mg/dl'nin altında t u tmay ı gerekli k ı lan pekçok 
sebep vardır. Y a ş ı n ilerlemesiyle biılikte, diabet tedavi
sini etkileyebilecek hıpodipsi, anoreksi, görme bozuklu
ğu, renal ve hepaiik fonksiyonlarda değişme, depres
yon, baroreseptör cevabında azalma ve çeşitli i laç lar ın 
kombine kullanımı gibi du rum la r sık görülmeye başlar . 
Hiperglisemi, hastanın tedaviye u y u m u n u güçleştirecek 
kognitif (bilişsel) bozukluklar oluşturabilir Yaşlıların 
diyet uygulaması da gene l l i k l e güç o lur ve diyetteki 
değişiklikler ağır proteın-enerji malnutrisyonuna yol aça
bilir. Yaşlılarda yükselen maksimum volonte. oksijen 
tüketimi, artan glukoz atılımı ile korelasyon gösterir. Fi
zik egzersiz, yaşlılarda d iabet kontrolünü kolaylaştırma-
sa da, fizyolojik iyileşme sağ lad ığ ından önerilmektedir. 
Bu hasta grubunda ora l sülfonilüre grubu ilaçların kul
lanılması s o n derece yararlı o lab i l i r , f aka t gençlere 
göre, bu ilaçlarla hipoglisemi oluşma riski daha fazla
dır. Yaşlı diabetikieıiıı ç o ğ u n d a insûlin tedavisi başar ıy 
la sürdürülebilir ancak dikkatli doz ayarlaması gerekti
ren bu tedavide, görme bozuklukları yüzünden hatalar 
yapılabilir. İnsülinle birlikte oral hipoglisemik ajanların 
kullanımı, bu hastalarda önerilmemektedir. Ay r ı ca , teda
vinin başarısını kontrolde, g l ikoz i te hemoglobinle bir
likte, serum fruktozamin tayini kullanılmaktadır. 

Kısaca, yaşlılarda diabetin tedavisi ile k o n t r o l ü , 
multidisipliner bir ekip çalışmasını gerektirmektedir. 

Yaşlı Diabetik Hastalarda Karı 
Glukoz Düzeyinin Kontrolünü 
Gerekli Kıları Nedenler 
Tablo 1'de bu nedenler ö z e t l e n m i ş o l up , görül

düğü gibi hiperosmalar hiperglısemik k o m a y a yaşlılar
da çok sık rastlanmaktadır. 50 yaşın üstündekilerde 
%30 olarak bulunan hiperosmolar hiperglisemik koma 
mortalitesi, 50 yaşın altında olanlarda %3'tür (2). Hi
perosmolar koma, demanslı kişilerde daha sık görül 

Tablo t. Yaşlı d iebet ık hastalarda km şeker i Kontro
lünü gerek l i kılan nederılor 

Hiperglisemik Komanın Önlenmesi 
1. Hiperozmolar koma 
2. Ketoasidoz 
3. Laktik asidoz 

Uzun Döneml i Kompühas f onlar ın Otmnmtm 
1. Nefropati 
2 Nöropati 
3. Görme bozukluktan (Retinopati, katarakt) 

G l u k o z Toks is t tes in in Tedav is i 
1. Ağı 
2. Inkorıtinenz 
3. Dehidratasyon 
4. Trombositlerin adezlvüssinde artma (Miyokard 

enfarktüsü, yüklenme) 
5. Enfeksiyon 
6. Eritrositlerin şekil değiştirme yeteneğinde aza lma 

(Periferik vasküler hastalık) 
7. Yüklenme durumunun düzelmemesi 
8. Ateroskleroz gelişmesi 
9. Eser element eksikliği 
10. ileri yaş 

mektedır (3). Diabetik komaya girmiş olan yaşlı has
taların yaklaşık %10 unda k e t o a s i d o z mevcuttur ve 
insülin salimini yetersiz olan yaşlı kişilerde, myokard 
enfarktüsü gibi hipotansif epizodlar s ı r a s ı n d a , laktik 
asidoz gelişme riski vardır. 

Yaşlılarda diabetik retinopati son derece yaygın
dır ve gelişmesinde hıperglisemiyle birlikte yaş da 
önemli bir faktördür (4). Retinopati sonucu mavi-yeşi! 
renklerde görme bozukluğu ve buna bağlı o l a r a k , ö-
zellikle stikle kan şekeri tesbitinde hatalar meydana 
gelebilir (5). Ayrıca yaşla birlikte renal fonksiyonların 
değişmesi ve hipertansiyonun ortaya çıkması, daha 
erken diabetik nefropati oluşmasına yol açabilir (6). 
Diabetik nöropati i se hem yaş, h e m de hastalık 
süresiyle ilişkilidir (7). 

* Ankara Numune Hastanesi Aile Hekimliği, A N K A R A 
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Yaşİı diabötik hastalarda ağrı şikayetin© de daha 
sık rastlanır (8). Bu durum, hipergiiseminin, endojen 
opiadların reseptörlere bağlanma yeteneği üzerinde 
oluşturduğu değişikliklere bağlı olabilir (9). Hiperglisemı 
nin yol açtığı ozmotik diürez, hem inkontinenz'e hem 
de dehidratasyona neden olabilir (10). Dlabet, trombo 
sitlerln adezivitesini arttırarak, myokardial yüklenme 
veya myokard infarktüsü riskini yükseltir (11), Hipogli 
semik hastalarda, böyle bir hadiseyi takiben iyileşme, 
öglisemiklere göre daha güç olmaktadır (12). Yaşlı dia-
betiklerde enfeksiyonlar (özellikle tüberküloz ve muko-
mycozis gibi atipik enfeksiyonlar) daha sık görülür (13). 
Hiperglisemi. eritrositlerin şekil değiştirme yetisini boza
rak, perifenk vasküler hastalıkları agreve eder (14). Hi
pergiiseminin, ateroskleroz ve yaşlanmayla yakın ilgisi 
olduğu, yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (15-17). 

Yaşlı Diabetik Hastaların 
Tedavisinde Karşılaşılan 
Özel Problemler (Tablo 2) 
Yaşlı hastalar, sıvı alma ihtiyacı içinde olduğunun 

farkında olmayabilir ve bu da ağır dohldratasyonla so
nuçlanabilir (18). Bu hipodipsi, hiperosmolar diürezle 
birlikte, dehidratasyonun başlıca nedenidir. 

Yaşlılarda anoreksl son derece sık görülür, protein 
enerji malnutrisyonuna sebep olabilir (19). Bu anoreksi, 
sosyal problemlere (örneğin; dengeli beslenmek için 
maddi gücünün veya yardımcısının olmaması), psikolo
jik problemlere (örneğin; depresyon, demans veya 
yaşlanma paranoyası), organik bozukluklara (örneğin; 
kardiak yüklenme, özefagial kandidiasis, infeksiyonlar, 
kanser) ve digoksin, psikotroplar gibi ilaç tedavilerine 
bağlı olabilir (20). Anoreksi hipoglisemi gelişme riskini 
de arttırır. 

Postür değişikliklerine karşı oluşan baroreseptör 
cevabının bozulması, yaşlanmanın getirdiği bir belirtidir 
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ve posîurai hipotansiyona yol açar (21). Postural hipo
tansiyon, diabete bağlı hipotansiyon ve otonom nöropati 
ile agreve olur. 

Tedaviye Uyum Problemleri 
Diabetik yaşlı hastalarda hem kognitıf bozukluk, 

hem de depresyon, hastanın tedavi planına uyumun 
bozulmasında büyük bir rol oynar. Yapılan çalışmalar, 
her iki durumun da, Tip II dıabeti olan yaşlı kişilerde 
daha fazla görüldüğünü göstermiştir. 

ilk kez 1980de, Tip II diabetik hastalarda hafıza 
bozukluğu ve konsantrasyon güçlüğü olduğu gösteril 
mistir (22). Daha sonra 1984'de diabetlıierde verbal 
öğrenme güçlükleri, yakın geçmişle ilgili hafıza bozuk
lukları oluştuğu bildirilmiştir (23). Bu bozukluklar, glikoz-
lanmış hemoglobin düzeyleri ile korelasyon gösterir, 
diabetin süresi ile korelasyon göstermez. 1988'de, Tip 
II diabeti olan yaşlı hastalarda, seri öğrenme testlerinde 
ve Benton Vizüal retansiyon testinda genç hastalar ka
dar iyi sonuçlar alınmadığı gösterildi (24) Dolayısıyla 
artık, yaşl ı d iabet ik has ta la rda kognitif bozuk luk 
oluştuğu ve bu bozukluğu diabet kontrolünün iyi yapıl
mamasına bağlı olabi leceği bil iniyor. Yaşlı d iabe-
tiklerdeki majör kognitif problem, spesifik olarak, geç
mişle ilgili hafıza bozukluğudur, öğrenme yetisi ise nis
peten az etkilenmekte veya hiç bozulmamaktadır (25). 
Bir çalışmada, streptozotosin enjeksiyonuyla diabetik 
hale getirilen farelerde, hipergiiseminin hafıza bozuklu
ğu üzerine etkisi incelenmiştir (26). Hiperglisemik fare 
lerde geçmiş hafızasında spesifik bir bozukluk oluşur
ken, öğrenme yeteneği bozulmamıştır. Fareye tek doz 
insülin enjeksiyonu yapıldığında, hafıza bozukluğunun 
düzelmesi, sebebinin hiperglisemi olduğu görüşünü 
desteklemiştir. Diabetik hayvanlarda, santral sinir siste
mindeki birçok nörotransmitterde değişiklikler oluşmak
tadır, özellikle hafızanın potent bir fizyolojik mediatörü 

Tab lo 2. Yaşlı diabetik hastaların tedavisinde karşılaşılan özel problemler 

Problem Bulgu Çözüm 

Hipodipsi Dehidratasyon, hiperozmolar koma Günde 4-8 bardak su 
Anoreksi Hipoglisemi Kilo kaybının erken dönemde tetkiki. 

ilaç dozu ayarlanması sebebe göre tadavi 
Görme bozukluğu Yetersiz insülin, hipo-hiperglisemi Rehber iğne, İnsülin enjektörü kullanımı 
Günlük yaşamda aktivite azl ığı ' Gıda alımında azalma, hipoglisemi Adaptif düzenleme ve akliviteler 
Fiziksel aktivitede azalma Obezite, hiperglisemi Egzersiz programı 
KC-böbrek fonksiyon değişiklikleri Hipoglisemi İlaç dozunu azaltma 
Kognitif bozukluk Uyum güçlüğü Belleğin desteklenmesi 
Depresyon Uyum güçlüğü, suisid Depresyonun erken tanı ve tedavisi 
Baroreseptör yanıtında azalma Ortostatik hipotansiyon Tetkik, yeterli sıvı alımı, ilaçlı ve ilaçsız tedavi 
Polifarmasi İlaç etkileşimi, hipoglisemi Mümkün olduğunca az ilaç kullanımı, yan etkiye 

karşı uyanık olma 
Multipl hastalıklar Multipl ilaçlar, anoreksi, enjeksiyon, 

dehidratasyon, amputasyon 
Tedavilerin öncelik sırasına konarak yapılması 

Yoksulluk Yeterli gıda alamama, diyete ve 
tedaviye uyamama 

Sosyal destek, gerçekçi bir tedavi yaklaşımı 

T Klin Tıp Bilimleri 1993, 13 
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oları nöroteptld Y düzeyleri belirgin olarak değişmekte
dir (27,28). 

Diabetik yaşlı hastalarda bu kognitif bozukluk şu 
yönden önemli olabilir: bu hastalar, doktorlarının teda
vide yaptığı değişiklikleri ve yeni doz ayarlamalarını 
unutabilir (29). Bu değişiklikleri yazarak hastanın eline 
vermek, belli bir dereceye kadar yararlı olabilir. 

Depresyon, genel olarak yaşlılarda daha az görü
lür ve gençlere göre daha İyi tolere edilebilir (30). An
cak diabetik yaşlı hastalarda, depresyon prevalansı art
makta ve tedaviye uyum güçlüğü yaratan majör prob
lem olabilmektedir (31). Ayrıca yaşlı diabetiklerde dep
resyon, mortalité oranı ile yüksek bir korelasyon gös
termektedir. 

Yaşlı diabetik hastalar, desimipramin gibi antidepre-
sanlara düşük dozlarda iyi cevap vermektedir. Bir sedati-
zan olan trazodon, uyku sorunu da olan diabetik yaşlı de-
presiflere verilebilir. Fluoksetin, genel olarak yaşlılarda 
önerilmemektedir, çünkü ajite davranışlara ve aşırı kilo 
kaybına yol açabilir. Ancak kilosu, ideal ağırlığının %30'un-
dan (azla olan depresif diabetik yaşlılarda, iyi bir seçenek 
olabilir (32-34). 

ilaçsız Tedavi 
Diyet: Diyet tedavisi, tip II diabetin tedavisinin 

vazgeçilmez bir unsurudur. Bugün, yüksek karbohidratlı 
(%55-60) ve düşük yağ içerikli (%30'dan az) bir diyet 
modelinin yanısıra, monoansatüre yağ içeriği yüksek 
(%50 yağ, %35 karbonhidrat) bir diyeti, diabetik has
taya öneren görüşler mevcuttur. Ancak her diabetiğin 
diyetinin bireysel özelliklerine göre düzenlenmesi gö
rüşü de kabul görmektedir. 

Tip II diabetin tedavisinde kilo verme önem taşır, 
ancak yaşlılar bu hastalığa yakalandığında fazla kilolu 
o lmayabi l i r (35). Ayr ıca yaşlı hasta larda diyetsel 
değişiklikler, malnutrisyonun gelişmesini presipite edebi
lir (36). Bu nedenle, 65 yaşın üzerindeki hastalarda, ki
lo fazlalığı, ideal vücut ağırlığının %20'sinden az ise, kilo 
vermesi önerilmemektedir. Ayrıca çoğu yaşlı hastada 
diyetten sadece şeker çıkarılmaktadır. Huzurevlerindeki 
yaşlı diabetiklerde yapılan 16 haftalık çalışmada, régu
ler bir nondiabetik diyetin, açlık glukoz değeri, glikozile 
hemoglobin, plazma kollesterol ve trigliseridleri üzerine 
belirgin bir etki yapmadığı gösterilmiştir (37). Bazı kar
bonhidratların glisemik indeksi diğerlerinden farklıdır, ya
ni bunların postprandial glukoz düzeylerinde oluştur
duğu artış, diğerlerine göre daha azdır (38). Bazı yaşlı 
diabetiklerde yemek sonrası şişkinlik ve genel bir hal
sizlik ortaya çıkabilir ki bu gruptakilerin diyetine, glise
mik indeksi yüksek olan gıdalardan koyulmaması ve lifli 
gıdaların eklenmesi ile çok iyi sonuçlar alınabilir. 

C vitamini idrarda glukoz ölçümü sonuçlarını etki
leyebilir. Çok yüksek dozda C vitamini alan (günde 
5gr. ve daha fazla) yaşlılarda, idrar glukoz değerleri ha
talı olarak düşük çıkabilir. C vitamini almak isteyen tüm 
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diabetiklere, günde 500mgr.'ın üstüne çıkmamaları öğüt
lenmelidir (39). 

Diabetlilerde, vitamin ve eser element metabo
l izmasında, bazı lar ı yaşa bağl ı o lan değiş ik l ik ler 
oluşmaktadır (36). Ancak genelde bunlar, yaşlı diabe-
tiklerin tedavisinde pek önemli bir rol oynamaz. Ör 
neğin; yaşlı diabetiklerde, kromiyum ve nikotinik asit 
kombinasyonunun, glukoz toleransını bozduğu ancak 
bunun klinik olarak önemli olmadığı gösterilmiştir (40). 
Bu durumun bir istisnası, çinko eksikliğinde görülebilir. 
Yaşlı diabetiklerde idrar çinko düzeyi artmakta ve çinko 
absorbsiyonu bozulmaktadır (41). Bu da, hastaların 
%10-20'sinde sınırda bir çinko değerinin oluşmasına yol 
açar (42). Bu hastalara çinko replasmanı yapıldığında. 
T-hücreierinin fitohemaglutinine cevabı düzelmekte, pe-
riferik vasküler hastalığa bağlı bacak ülserleri veya de-
kübitleri olan tüm yaşlı diabet ik lere, günde 3 kez 
220mg çinkosülfat verilmesi önerilmektedir (44,45). 

Egzers iz : Maksimum voionter oksijen tüketimi ile 
glukoz atılımının, yaşlılarda korelasyon gösterdiği bilin
mektedir (46). Bu da tip II diabetin tedavisinde fizik ak 
tivitenin önemini ortaya koymaktadır. Glukoz metabo
lizmasını düzenleyici etkisinin yanısıra, egzersiz kardio-
vasküler aktiviteyi de düzenler ve geliştirir (47). 90 
yaşındaki kişilerde bile, egzersiz stabiliteyi arttırmakta, 
düşkün duruma gelmeyi önlemekte, muhtemelen fizyo
lojik iyileşme de sağlamaktadır (48,49). Tüm bu neden
lerle yaşlı diabetiklere egzersiz önerilmektedir. Genel 
olarak nabız 100-120 atım/dakika arasında tutacak 
şekilde 20-30 dakikalık tempolu yürüyüşler önerilir. A l 
ternatif olarak, özellikle artriti olanlara, suda egzersiz 
önerilebilir. Egzersiz sırasında ayaklar özellikle korun
malı, egzersiz için seçilmiş ayakkabılar giyilmeli ve reti
nal dekolmandan korunmak için (retinopati zemininde 
oluşabilir), çok zorlayıcı ve şiddetli egzersizden kaçın
malıdır (50). 

Geriatrik Hastalarda Oraf 
Antidiabetik Ajanların 
Kullanımındaki Özellikler 
l-Yaşa Bağlı Değişiklikler 

Yaş i lerledikçe oral h ipogl isemikler in metabo 
lizmasını etkileyen şu değişiklikler oluşmaktadır: 

1. Hepatik kan akımında azalma meydana gelir 
(51,52). 

2. ilaçların oksidatif metabolik klirensleri azalır 
(53-55). Sülfonilüre grubu karaciğerden metabolize ol
duğu için, yarı ömürleri belirgin şekilde uzar. 

3. Serum albumin düzeyi düşer (56). Sülfonilüre-
ler, primer olarak albumine bağlandığından, serumdaki 
serbest miktarlar artabilir. 

4. Böbrek fonksiyonu ve böbrek kitlesi azalır (57). 
Böbreklerle atılan asetohegzamid, glibenklamid ve bi-
guanidlerin yarı ömürleri uzayabilir. 

T Klin Tıp BilimİBri 1993, 13 
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5. Hipoglisemiye karşı düzenleyici hormonlar, ö-
zel l ik le grovvth hormon ve kortizol yanıt ları azalır 
(35,58,59). Bu da yaşlılarda uzun süren hipoglisemilere 
yol açabilir. 

Bu etkilerin, yaşlılıkla gelen potansiyel etkiler ol
duğunu unutmamak gerekir. Bazılarında hepsi, bazıla
rında bir kısmı, bazılarında hızlı, bazılarında yavaş 
oluşur. Bu nedenle tedavi bireye yönelik ve konservatif 
olmalıdır. 

II- Aynı Anda Birkaç Hastalık Yüzünden Farklı 
ilaç ve Tedavilerin Kullanılması (Polifarmasi) 

Bu durum, potansiyel ilaç etkileşimleri yüzünden 
önemlidir. Oral antidiabetiklerle etkileşime giren ilaçlar 
Tablo 3'de gösterilmiştir. Burda 4 önemli etkileşim me
kanizması söz konusudur: 

1. Aspirin gibi asidik ilaçlar birinci jenerasyon sül-
fanilüreleri, albuminden ayırır (60). 

2. Böbrek fonksiyonunu azaltan ajanlar, oral anti-
diabetiklerin aktif metabolitlerinin atılımını azaltır (61-
63). Aktif olmayan metabolitlerin atılımı da daha az et
kilenir (64). 

3. Hepatik oksidatif metabolizmayı değiştiren ajan
lar, sülfonilürelerin yarı ömrünü azaltır (metfemin hariç) 
(65). 

4. Hipoglisemi oluşturan ajanlar, oral antidiabetik-
lerin etkisini potansiyalize eder (63,64,66). 

III- Hipogl isemi 

Yaşlılarda gençlere göre çok kolay hipo
glisemi geliştiği gösterilmiştir (67). Özellikle 75 yaşın ü-
zerinde hipoglisemi çok sıktır. Bir çalışmada ortalama 
yaşı 76.2 olan 13 kişilik bir grupta glibenklamidle, tüm 
hasta larda 60 saate kadar uzayan hipogl isemi ler 
oluştuğu gösterilmiştir (67). Bir başka çalışmada, yaşla
rı 40 ile 65 arasında değişen hastalarda, sülfonilüre-

Tablo 3. Sık kullanılan bazı sülfonilüre grubu ilaçların 
diğer ilaçlarla etkileşim mekanizması 

Aspirin, Allopurinol, Ranitidin, M A O 
Sulfonamid probenesid, Inhibitorien 
dikumarol fenilbutazon hepatik 

ile albumin renal klirensini 
i laç den ayrılı klirensini azaltıyor 
adı yor mu? azaltıyor mu? mu? 

Tolbutamid Evet Hayır Evet 
Asetohegzamid Evet Evet Evet 
Tolazamid Evet Hayır Evet 
Glipizid Hayır Hayır Evet 
Glibenklamid Hayır Evet Evel 
Metformin Hayır Evet Hayır 

* Tabloda yer alan tüm ajanların hipoglisemik aktiviteleri insu
lin ve alkolle potansiyalize olmaktadır. 
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Tablo 4. Diabetli kişilerde hipoglisemiyi predlspoze 
eden faktörler 

1. 60 yaşın üstünde olmak 
2. Protein enerji malnutrisyonu 
3. Anormal karaciğer fonksiyonu 
4. Anormal böbrek fonksiyonu 
5. Adrenokortikal yetmezlik 
6. Alkol 
7. Farmasotik ajanlar (Tablo 5'e bakınız) 
8. Araya giren akut hastalık 
9. Diare 
10. Serebrovaskülerolay 
11. Kalp yetmezliği 
12. Gıda alımında akut azalma 

lerle, %20 oranında semptomatik hipoglisemi oluştuğu 
saptanmıştır. Gl ibenklamid alanlarda, gliklazid veya 
klorpropamid alanlara göre hipoglisemi daha çok görül
müştür. 

Öte yandan 65 yaşın üzerindeki diabetiklerde, gli
benklamid ile glipizide arasında, hipoglisemi insidansı 
açısından bir fark olmadığı gösterilmiştir (68). 

Tablo 4'de diabetes mellituslu hastalarda hipogli
semiyi predispoze eden faktörler, Tablo 5'de de farma
sotik ajanlar sıralanmıştır. 

IV- Lakt ik Asidoz 

Biguanidlerin en büyük yan etkisi laktik 
asidoz oluşturmalarıdır; bu etki özellikle phen-
formin için belirgindir. 10000 hastada, phenformin ile 
yapılan ve hastaların yarısından fazlasının 60 yaşın ü-
zerinde olduğu, önemli bir kısmın da 75 yaşın üzerinde 
olduğu bir çalışmada laktik asidoz insidansı 1/10000 
olarak bulunmuştur (68). Yaşlı diabetiklerde, sık oluşan 
anoreksi ve protein enerji malnutrisyonu, metformin ta
rafından alevlendirilebilir. Bu nedenle, metformin 70 
yaşın üzerindekilerde, eğer endikasyonu varsa kulla
nılmalıdır. Çok yaşlı olanlarda, laktat metabolizması ü-
zerine bu ilaçların etkileriyle ilgili yeni çalışmalara ihti
yaç vardır. 

V- Glukotoksisite 

Son çalışmalar, kan glukoz düzeyi çok yüksekse 
sülfonilürelere cevabın da zayıf olduğunu göstermiştir. 
İlk önce kan şekeri insülinle düşürülürse, bu ilaçlara 
cevap daha iyi olacaktır. Kan glukoz düzeyini 200 
mg/dl'nin altına düşürmek yerinde olur. 

İnsülin 
İnsülin tedavisi, önce ilaçsız tedaviye daha sonra 

oral antidiabetik ajanlara cevap vermeyen ya da ilk öl
çümdeki kan şekeri 300 mgr/dl'nin üstünde olan yaşlı 
hastalarda endikedir. Tedavi yaklaşımı genç hastaların-
kine benzer. Yaşlı hastaların çoğu, insülin enjeksiyonu-

T Klin Tıp Bilimleri 1993, 13 



Tablo 5. Hipoglisemi oluşturabilen fa rmaso t i k a jan iar 

1. Salisilatlar 
2. Sutfofurazo! (Sulfizoksazol) 
3. SuHafenazol 
4. Sutfadimidin {Suîfametazin) 
5. Dikumarol (Bishidroksikumarin) 
6. Faniibutazon 
7. Para-arnino bertzoık asr 
8. Haloperidol 
9. Dekstropropoksifen 
10. Klotibrat 
11. Kbramfenikoi 
i. lıTtipiatnin 
13. Allopurinol 
14. H2 reseptör ajıtagontstteri 
15. Antikolinerjik ajanlar 

nu kendi başına gaye t i iyi bir şek i l de yaparlar, v e y a 
çocuklarının ya da to run lar ın ın ya rd ımın ı alır lar. G ü n d e 
iki k e z yap ı l an enjeksiyonların h e m d a h a etki l i , h e m de 
bir k e z yapılan insüline gö re d a h a az kornp l ıkasyonlu 
t Juğu bildirilmektedir (38). Hastaneye ya t ı rmay ı gerek
tirecek hipoglisemi, insülin a l a n hastaların %10'unda 
görülmektedir (38). Bu oran oral antidiabetik ajanlarda-
kinden daha yüksektir. 

Özellike görme bozukluğu olan yaşlı diabetik has
talar, kendi insülinlerini yaparken % 10-20 oranında 
hata yapabilmektedir (69,70). Tüm yaşlı hastalarda, 
kontrole geldiklerinde insülin dozunu iyi ayarlayıp ayar
lamadığına bakılmalıdır. İnsülin miktarını ayarlayabilen 
enjektörler önerilebilir. Tremor, artrit veya kas güçsüz
lüğü olan yaşlı hastalar da rehber iğne kullanabilir. 

Eğer yaşlı bir diabetik hasta, bir depo mixt insül in 
preparatı (uzun etkili+regüier insülin) kullanacaksa, bu 
tamponlanmış bir insülin preparatı (Nordisk) olabilir. 
Böylece tamponlanmamış regüler insülinin özellikleri 
değişmeden kullanılabilir. 

Kombine Tedavi: 
İnsülin+Oral Antidiabetikler 
Orta yaş grubundaki diabetiklerde oral sülfonilüre-

lerin insülin ile birlikte kullanılması, bazen yararlı ol
maktadır (70). Özellikle bu ajanlar, yemek sonrası uzun 
dönemli bir hiperglisemi olduğu durumlarda etkilidir. An
cak vakaların çoğunda faydalan sınırlıdır ve bu kombine 
tedaviyi yaşlı hastalarda uygulamak güç görünmektedir. 
Tedaviye ikinci bir ilacın eklenmesi, şüphesiz ilaç et
kileşimlerini artırabilir ve uzayan hipoglisemiler oluşma
sına yol açabilir. Metforminin obez diabetiklerde insülin 
ihtiyacını %25'e dek azalttığı ve insülinle birlikte kulla
nıldığında diabetin kontrolünü kolaylaştırdığı gösteril
miştir (71). Ancak yaşlı diabetik hastalarda bu tedavi
nin sonuçlarıyla ilgili yeterli çalışma olmadığından, kulla
nımı da pek önerilmemektedir. 

RUHİ ve Ark. 
GERİATRİK BİREYLERDE DIABETES MEl.LİTUS VE TEDAVİSİ 

Yaşlı Diabetik Hastalarda 
Tedavi Yaklaşımı (Tablo 6) 
Tedavinin Endik© Olduğu Durumlar 
Yapılan iki veya daha fazla sayıdaki ölçümde, açlık 

kan şekeri 140 mg/di'nin üstündeyse veya iki tokluk kan 
şeker i düzeyi (yediği son yemeğin üstünden en az iki saat 
geçtikten son ra ) 200 mg/di'nin üstündeyse, tedaviye 
başlanmalıdır. 

T e d a v i S o n u ç l a r ı n ı n İ z l e n m e s i 

Yaşlı diabstikler, yaşam kalitelerini olumsuz yönde 
etkilemeden kan şekeri takibleıini kendi kendine yapa
bilir. Bu da genellikle parmak ucundan stikle kan alına
rak olur. 

Kan şeker i kon t ro lündek i basan, aralıklı olarak iz
lenmel id i r . Bu da, kan glukoz düzey in i geriye dönük 2 
3 hafta yansıtan serum früktozamin veya 6-8 haftadan 
fazla bir süre yansıtan glikozite hemoglobin düzeyine 
bakılarak yapılır (71). Bazı yaşlı nondiabetik kişilerde, 
glikozite hemoglobin düzey i yalancı pozitif sonuç verir 
(72). Früktozamin tayini ise, yaşlı diabetiklerde, tedavi
n in iz lenmesinde oldukça etk i l i bir yöntemdir (73). 
Früktozamin, serum albumin düzeyi 2 gr/dl'nin altında 
olan, makroglobülinemisi olan, total bilirubin düzeyi 3 
mg/di'nin üstünde olan veya hemoliz sonucu hemoglo
bin düzeyinde 2 g/dl'den fazla bir düşüş görülen has
talarda kullanılmamalıdır (73). Hipertiroidi, früktozamin 
düzeylerini azalt ı r , hipotiroidi artırır (74). Früktozamin 
ölçümü, glikozite hemoglobin ölçümünden daha ucuza 
malolur. Ayrıca fruktozaminin standardizasyonu müm
kündür, ancak gl ikozi te hemoglobin için standart tesbit 
edilemez. Bunun dışında, früktozamin ölçümü için alı
nan numuneler saklanabilir, glikozite hemoglobini ise 
taze numunelerde çalışmak zorunludur. Tüm bu ne 
denlerden dolayı, aralıklı tedavi kontrolleri için, fruktoza
minin kullanılması önerilmektedir (74). 

Tedaviye Basamak 
Tarzında Yaklaşım 
Yaşlı bir kimsede yüksek kan glukoz düzeyi ciddiye 

alınmalı ve ihmal edilmemelidir. 65 yaş ve üzerindeki 
hastalarda kilo fazlalığı ideal ağırlığın %20'sinden fazlaysa 
kilo vermesi önerilmelidir. Tüm yaşlı diabetiklere, kont-
rendikasyonu yoksa, günde yaklaşık 8 bardak (2 litre) su 
içmesi (ya da sıvı alması) söylenmelidir. Serbest glukoz 
diyetten çıkarılmalıdır. Tüm yaşlı hastalara bir egzersiz 
programı önerilmeli ve özellikle ayak bakımı üzerinde dik
katle durulmalıdır. Yaşlı diabetiklerin yaşam kalitelerini 
artırmaya yönelik yoğun eğitim programlarına gerek var
dır. 

Yaşlı diabetiklerin çoğunda bir oral antidiabetik 
kul lanı lması gereği doğar. Tedav iye düşük doz la 
başlanmaiı, tüm glukoz düzeyleri 200 mg/dl'nin altına 
inene dek, iki haftada bir, yavaş yavaş doz artırılmalı
dır. 70 yaşın üstünde olan hastalarda 10 mg'dan yük
sek doz glibenklamid ve 20 mg'dan yüksek doz glipizid 
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R U H İ ve Ark. 
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Tablo f . Geriatrik diabetli h a s t a l a r d a tedav i yak laş ımı 

önerilmemektedir (75). ikinci jenerasyon oral antidiabe-
tiklerde teorik olarak daha az ilaç etkileşimi görül
düğünden ve bun la r la tedavinin maliyeti d ü ş ü k olduğun
dan, yaşlı hastalarda bunlar tercih edilebilir (76). 

Eğer bu saydığımız tedavi yaklaşımlarıyla, kan glu-
koz düzeyi normale düşürülemiyorsa veya ilk gelişteki 
kan şekeri 300 mg/dl 'nin üs tündeyse , insüllne geçilme
lidir. Yaşlı diabetiklerde en idea l insül in rej iminin nasıl 
olacağı konusunda bir görüş bir l iği mevcut değildir, has

tanın bireysel özelliklerine göre bu rejim düzenlenmeli
dir. 

SONUÇ 
Yaşlı bir diabetik hasta değerlendirilirken, geriatrik 

yaklaşımın genel ilkelerinden ayrılmamak, ayrıntıları 
g ö z d e n kaçırmadan hastayı bütünüyle ele almak ye
rinde olacaktır. Tedavinin başarısı, hasta ile tedavi eki
binin sürekli ve etkin iletişimine, işbirliğine bağlıdır. 
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