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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Diabetes mellitus (DM) tek bir hastalık tablosu olmayıp etiyoloji, patogenez ve 

genetik yönden farklılıklar gösteren hastalıklar grubudur. Çocukluk ve adölesan 

döneminin en sık görülen endokrin-metabolik bozukluğu olan Tip1 DM insülinin 

eksikliği sonucu gelişen karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmalarında bozukluklarla 

karakterizedir (1,2). 

Glikozile hemoglobin (HbA1c), diyabetin başlangıç tanısı ve daha sonraki 

takibinde metabolik kontrolün iyi bir göstergesidir. HbA1c, ISPAD’a göre <%7,5 

optimal, %7,5-9 arasında suboptimal ve >%9 kötü metabolik kontrol olarak 

sınıflandırılmıştır. İyi bir metabolik kontrol ile diyabetin mikro ve makrovasküler 

komplikasyonlarının önlenebileceği veya geciktirilebileceği bilinmektedir (1). 

Tip 1 DM’de iyi metabolik kontrolün sağlanması için multidisipliner bir ekip 

çalışması gerekmektedir. Bu ekipte, pediatrik endokrinolog, diyabet hemşiresi, 

diyetisyen ve psikolog bulunmalıdır. Sosyoekonomik durumun kötü olması, diyabet 

süresinin(yaşı) uzaması, DKA atak sıklığı, düzensiz poliklinik kontrolü, ailedeki birey 

sayısının fazla olması, psikolojik durum bozukluğu ile HbA1c arasında anlamlı ilişki 

olduğu bildirilmiştir (9,11). 

Tip 1 DM etyopatogenezinde enfeksiyonların rolü olduğu bildirilmiştir. Özellikle 

Tip 1 ve Tip 2 DM’lu erişkin hastalarda enfeksiyon sıklığı bildirilmektedir (130-141). 

Bu çalışmada, Tip 1 DM’de kötü metabolik kontrol için risk faktörleri, olgularda 

enfeksiyon sıklığı, Tip 1 DM’un final boyuna ve vücut kitle indeksine (VKİ) etkisinin 

saptanması planlanarak tedavi ve izlemlerinin tekrar gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Çocukluk Çağında Tip I Diabetes Mellitus 

2.1.1. Tanım 

Diabetes Mellitus, insülin sekresyonunda ve/veya insülin etkisinde yetersizlik 
sonucunda oluşan, biyokimyasal olarak hiperglisemi ile karakterize kronik seyirli 
endokrin ve metabolik hastalıktır. Çocukluk ve adolesan dönemin en sık görülen 
endokrin-metabolik bozukluğu olan diabetes mellitus, tek bir hastalık olmayıp etyoloji, 
patogenez ve genetik yönden farklılık gösteren hastalıklar grubudur. Çocuklarda ve 
gençlerde görülen diyabetin büyük bir kısmını Tip 1 diabetes mellitus (Tip I DM) 
oluşturmaktadır. Diyabette, karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasındaki 
bozukluklar, hedef doku üzerinde insülin etkisinin yetersizliğine bağlı gelişir. İnsülin 
yetersizliği ile ortaya çıkan kronik hiperglisemi sonucu Hastalığın seyrinde retinopati, 
nöropati, nefropati gibi mikrovasküler komplikasyonlar ve miyokart infarktüsü (MI), 
inme, periferik arter hastalığı gibi makrovasküler komplikasyonlar sıklıkla 
gelişmektedir (1-4). 

 
2.1.2. Epidemiyoloji 

Tip I diyabet insidansı, yaş, ırk, coğrafi bölge ve mevsimlerle değişkenlik gösterir. 
Tip I diyabet, tüm yaş gruplarında görülmekle birlikte esas olarak çocukluk çağının (1-
18 yaş) hastalığıdır ve yaşamın ilk 6 ayında nadirdir. Tip I diyabet, beyaz ırkta, özellikle 
Kuzey Avrupa ülkelerinde daha sık olarak görülmektedir. Ülkeler ve bölgeler arasında, 
hastalığın insidansı açısından 20-60 kata varan farklılık bulunmaktadır. En yüksek 
insidans, Finlandiya’da 34,9/100.000 olarak bildirilmiştir. Kanada’da 20/100.000, 
Amerika Birleşik Devletlerinde 10-16 /100.000’dır. Buna karşılık siyah ırkta (1,3-
5,7/100.000) ve Asya ırklarında (İsrail’de 5,9/100.000, Rusya’da 4,5/100.000, 
Japonya’da 1,3-2,1/100.000) daha seyrektir. En düşük insidans Pakistan, Kore ve 
Meksika’dan (0,6-1/100.000) bildirilmiştir (1,2). Türkiye’de 1996’da 19 bölgeyi 
kapsayan çok merkezli bir çalışmada 0–15 yaşlar arası diyabet insidansı 2.52/100000 
olarak bulunmuştur (5). Cinsiyet ve sosyoekonomik durum açısından fark yoktur. 
Beyazlarda, zencilere, Asyalılara ve Kızılderililere oranla çok daha sık rastlanır. Bu da 
genetik eğilimin önemli olduğunu göstermektedir. Her yaşta ortaya çıkabilmekle 
birlikte 5- 7 yaş arasında ve pubertede olmak üzere iki pik gözlenir. Dünyada geçmiş 
dekadlara kıyasla tip 1 diyabet insidansı progresif olarak artış göstermektedir (2,7). 
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Tablo 2.1. Diabetes Mellitusun etyolojik sınıflandırılması (1). 

 
I) Tip I diyabet (tam insülin eksikliğine yol 
açan beta hücre yıkımı) 
-immun mekanizma aracılıklı 
-idyopatik 
 
II) Tip II diyabet (daha ağır insülin 
sekresyon defekti ile birlikte olan relatif 
insülin rezistansı veya daha ağır insülin 
rezistansı ile birlikte olan relatif insülin 
sekresyon defekti) 
 
III) Diğer spesifik tipler 
 
A- Beta hücre fonksiyonunun genetik 
defektleri 
- Kromozom 12, HNF*-1α (MODY**3) 
- Kromozom 7, glukokinaz (MODY2) 
- Kromozom 20, HNF-4α (MODY1) 
- Kromozom 13, insülin promoter faktör-1(IPF-
1; MODY 4) 
- Kromozom 17, HNF-1 β (MODY-5) 
- Kromozom 2, NeuroD1 (MODY-6) 
- Mitokondrial DNA mutasyonu 
- Kromozom7, KCNJ11 (Kir6.2) 
- Diğerleri 
 
B- İnsülin fonksiyonundaki genetik defektler 
- Tip A insülin rezistansı 
- Leprechaunism 
- Rabson Mendenhall sendromu 
- Lipoatrofik diyabet 
- Diğerleri 
 
C- Ekzokrin pankreas hastalıkları 
- Pankreatit 
- Travma, pankreatektomi 
- Neoplazi 
- Kistik fibrozis 
- Hemokromatozis 
- Fibrokalküloz pankreatopati 
- Diğerleri 
 
D- Endokrinopatiler 
- Akromegali 
- Cushing hastalığı 
- Glukagonoma 
- Feokromositoma 
- Hipertiroidizm 
- Somatostatinoma 
- Aldosteronoma 
- Diğerleri 

 
E- İlaç veya toksik ajanlar 
- Vacor 
- Pentamidin 
- Nikotin asit 
- Glukokortikoidler 
- Tiroid hormonları 
- Diazoksid 
- Beta adrenerjik agonistler 
- Tiazinler 
- Dilantin 
- Alfa-interferon 
- Diğerleri 
 
F- İnfeksiyonlar 
- Konjenital rubella 
- Sitomegalovirus 
- Koksaki B4 
- Diğerleri 
 
G- İmmün mekanizma ile oluşan diyabetin nadir 
formları 
- ‘Stiff- man’ sendromu 
- Anti-insulin reseptör antikorları 
- Otoimmun poliglandüler sendrom eksiklikleri I 
ve II 
- Diğerleri 
 
H- Diyabetle birlikte görülen diğer genetik 
sendromlar 
- Down sendromu 
- Klinefelter sendromu 
- Turner sendromu 
- Wolfram sendromu 
- Friedreich ataksisi 
- Laurence-Moon-Biedll sendromu 
- Huntington koresi 
- Myotonik distrofi 
- Porfiria 
- Prader Willi sendromu 
- Diğerleri 
 
IV) Gestasyonel diabetus mellitus 
 

* Hepatik nükleer transkripsiyon faktörü, 

** Gençlerde görülen erişkin tipi diabet. 
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Göçmen popülasyonlar, tip 1 DM gelişiminde çevresel faktörlerin ne kadar önemli 

olduğunu gösteren iyi bir örnektir. Hawaii’de yaşayan Japon ırkında tip 1 DM görülme 

sıklığı Japonya’da yaşayanlara göre 5 kat daha yüksek saptanmıştır. Etnik kökenleri 

Fransa ve İtalya olan Montreal halkında Tip 1 DM görülme sıklığının 2 kat daha yüksek 

olduğu saptanmıştır. Kanada’da yaşayan İsrail kökenli çocuklarda tip1 DM insidansının 

İsrail’de yaşayan çocuklara göre 4 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır. Tip 1 DM 

insidansının 20. yüzyılda, genetik şifte bağlı olarak Kuzey Amerika ve Batı Avrupa 

ülkelerinde artma eğiliminde olduğu saptanırken, birçok Doğu Avrupa ülkelerinde 

artmış olan insidansta yavaşlama gözlemlenmiştir. (6) 
 

 
Şekil 2.1. Tip I diyabetin(0-14 yaş) dünyanın değişik ülkelerindeki yıllık insidansı (1) 

(insidans, yıllık her 100.000 çocuk popülasyonundaki hasta sayısı). 
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2.1.3. Etyopatogenez 

Tip 1 diyabete beta hücrelerinin otoimmün hasarı yol açmaktadır. Tanı 

konulduktan hemen sonra pankreasın histopatolojik incelemesi yapıldığında adacıkların 

lenfosit ve makrofajlarla infiltre olduğu bir insülinitis tablosu görülmüştür. Aynı 

zamanda immün sistemin adacık hücre antijenlerine karşı aktivasyonu gösterilmiştir. 

Hastaların %90’ında otoantikorlar bulunmuştur. Beta hücre hasarının otoantikorlardan 

çok hücre aracılı immünite yolu ile oluştuğuna inanılmaktadır. Yeni tanı konulmuş 

diyabet olguları siklosporin ve azathioprin gibi immünsüpresif ajanlarla tedavi 

edildiğinde olguların %50’sinde geçici remisyonlar görülmektedir. Bazı hastalarda diğer 

otoimmün hastalıklar da eşlik ettiğinden immün sistemdeki bozulmanın diyabet 

oluşumunda rol oynadığı kabul edilmektedir. Yapılan hayvan çalışmalarında da bu fikri 

destekleyen bulgular elde edilmiştir (8,9). 

Otoimmün Poliglandüler Sendromlar (OPS), endokrin ve nonendokrin organların 

otoimmün kökenli bozuklukları ile karakterizedir. Tip 1 DM bu sendromun 

kompanentlerinden biridir. Otoimmun poliglanduler sendrom tip 1 (APS-1) veya 

autoimmune polyendocrinopathy-candidiasis-ectodermal dystropy (APEDEC) (OMIM 

240300) otoimmun regulator gen (AIRE) mutasyonlarının neden bir otoimmun 

hastalıktır. OPS Tip I formu; hipoparatiroidi, Addison, Mukokütanöz Candidiasis, OPS 

Tip II formu; Addison, insüline bağımlı diabetes mellitus ve/veya otoimmün tiroid 

hastalığı, OPS Tip III formu; Addison hastalığı olmadan insüline bağımlı diabetes 

mellitus ve otoimmün tiroid hastalığı ile karakterizedir (10,11). 

 

2.1.4. Genetik faktörler 

Beyaz ırkta diyabet gelişme riski %0,4 gibi düşük oranlarda olsa da, aile hikayesi 

olması durumunda risk artmaktadır. Kişideki risk hangi akrabasında hastalık olduğuna 

göre değişiklik göstermektedir. Beyaz ırkta DM prevalansı %0,2–0,4 iken, kardeşi DM 

olan bir kişide bu risk %5, annesi hasta ise %3, babası hasta ise %6, eş yumurta ikizi 

DM ise %30-50’ye yükselmektedir (12). Tek yumurta ikizlerinden biri hastalığa ne 

kadar erken yakalanmışsa, diğerinin de hasta olma riski o kadar artar ve bu risk ilk 5–10 

yıl içinde yüksektir. Yıllar ilerledikçe hastalığa yakalanma riski giderek azalmakla 

birlikte, 39 yıl sonra DM gelişen ikizler de rapor edilmiştir. Tip 1 diyabet kalıtımında 

genetik faktörlerin önemli yer tuttuğu saptansa da, herhangi bir mendelian kalıtım 
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gösterilememiş ve geçişin multifaktöriyel olduğu öne sürülmüştür (13). 

Etyopatogenezinde birden fazla gen tanımlanmıştır. Hastalığa yatkınlık ve direnç, 6 

numaralı kromozomun kısa kolu üzerindeki “major histokompatibilite kompleksinin” 

(MHC) polimorfik, HLA olarak bilinen kısmı ile ilişkilidir. Diabet gelişmesinde HLA 

klas-2 lokusu üzerinde bulunan DR ve DQ allellerinin, diabette rolü önemlidir. HLA- 

DR antijenlerinden HLA-DR3 veya HLA-DR4’ün tek başına bulunması, tip I Diabet 

gelişme riskini 2-3 kat, bu antijenlerin ikisinin aynı kişide bulunması, riski 7-10 kat 

artırmaktadır. Bunun yanında; normal kişilerin %30-35’inde DR3 veya DR4 varlığı 

saptanmakta, ancak bu antijenik yapıya sahip olanların %20-30’unda diabet 

gelişmektedir. HLA-DR3 ve HLA-DR4 antijenlerinin birlikte pozitif olduğu kişilerde, 

hastalık daha ağır klinik seyir göstermektedir (2,14,15). HLA-DQ β zincirinin 57. 

pozisyonunda aspartik asitin homozigot yokluğu (non Asp/non Asp), Tip I Diabet 

gelişimi için, rölatif riski yaklaşık 100 kat arttırır. Heterozigot yokluğu ise (non 

Asp/Asp), homozigotlara göre daha az olmakla birlikte diabet gelişme riski 

artırmaktadır. Diabetes Mellitus gelişimi açısından en riskli lokuslar: 

DQA1*0301/DQB1*0302, DR4, DQA1*0501/DQB1*0201 ve DR3 olarak 

belirlenmiştir. Ayrıca, araştırmalar Tip 1 DM için hayat boyu riskin, monozigot 

ikizlerde %70 dizigot ikizlerde ise %10-15 olduğu göstermiştir (16). 

 

2.1.5. Otoimmünite 

Antikorlarla oluşan β hücre hasarında, üç farklı etki mekanizması mevcuttur. 

Birinci mekanizmada; antikorlar, β hücre yüzeyindeki antijenlerle birleşip, antikora 

bağlı sitotoksisite meydana getirir. İkinci mekanizmada ise; doğal öldürücü hücreler 

[natural killer (NK)], antikorun Fc reseptörüne tutunarak β hücre hasarını 

başlatmaktadır. Son mekanizmada ise; komplemanın klasik yoldan aktivasyonu, β hücre 

yıkımı oluşturmaktadır ya da kompleman, dolaşımdaki solubl antikorlarla immün 

kompleksler oluşturarak otoimmün olayı başlatmaktadır. Oluşan hücre hasarına bağlı, 

adacık hücreleri insülin salgılayamaz, mutlak insülin eksikliği gelişir, C-peptid oranları 

çok düşer. Sağlam β hücre oranının %20’ye düşmesi ile klinik dönem başlar. Ekzojen 

insülin gereksinimi ortaya çıkar. 
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Tablo 2.2. Otoimmun olayın başlamasında rol oynayan mekanizmalar. 

Antijen 
 Daha önce uzaklaştırılmış kendi antijenlerine maruz kalma 
 Kendi antijenlerinde gelişen değişiklikler 
 Moleküler benzerlik 

Antijen sunumu 
 Klas-I veya Klas-II antijen ekspresyonunda artış 
 Antijenin MHC’ye bağlanmasında değişiklikler 
 Antijen sunucu hücrelere ait anormallikler 

Regülasyon 
 Süpresör/Helper T hücre oranındaki değişiklikler 
 Süpresör antijenlere bağlı genel aktivasyon 

 

 

Otoimmün olaylarda diğer bir mekanizma; kişinin kendi antijenleri ile aynı 

antijenik bölümleri taşıyan yabancı bir antijenin, moleküler benzerlik nedeniyle olayı 

başlatmasıdır, 

 

Tablo 2.3. Yabancı antijen ile pankreatik antijenlerin benzerliğine örnekler. 

Pankreatik antijen  Yabancı antijen 

GAD Koksaki virus PC-2 proteini  
ICA 69  Sığır serum albuminin ABBOS proteini, 
38 K  CMV 
53 kd ağırlığındaki adacık hücre proteini Rubella 
 

2.1.6. Antijen sunumundaki değişiklikler 

İmmün sisteme antijenin normalden farklı şekilde sunulması, otoimmün olayı 

başlatabilmektedir. T hücrelerinin antijeni tanıması için, antijen sunan hücrelerin 

yüzeyinde bağlanabileceği MHC moleküllerine ihtiyaç vardır. Bu nedenle MHC 

ekspresyonundaki anormallikler, MHC antijeninin bağlanması, sitokin oluşumu ve 

antijen sunan hücrelerdeki anormallikler otoimmün olayı başlatabilir. 

 

2.1.7. İmmün sistemin regülasyonundaki bozukluklar 

Tip I diyabetli bireylerde yapılan çalışmalar, T hücre sayısı veya regülasyonundaki 

değişiklikler ile hastalığın ilişkisine dikkat çekmişlerdir. Buna ek olarak, hastalığın 

aşikar hale gelmediği yüksek riskli bireylerde, CD4, CD8, T hücre oranının azaldığı 
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gösterilmiştir. Bu bulguların, sekonder değişiklikler olabileceği düşünülmekle beraber; 

süpresyonun ortadan kalkmasının olayı başlatabileceği de tartışılmaktadır (17-21). 

 

2.1.8. Otoimmün etki mekanizmaları 

Otoimmün olayın başlamasını takiben hümoral ve hücresel immün sistemin 

komponentleri harekete geçer. Diyabetli hastalar ve diyabet gelişme riski taşıyan 

yakınlarında saptanan, pankreas dokusuna karşı otoantikorlar, adacık antijenlerine 

bağlanarak doku yıkımını başlatabilir. Adacık hücre antikorları (Islet Cell Antibodies; 

ICA), normal kişilerin %0.2-4’ünde pozitif iken, diyabetli hastaların diyabetli olmayan 

yakınlarında %3-5, yeni tanı alan diyabetlilerde %80-90’ında pozitif bulunmuştur. 

Tanıdan hemen sonra ICA, serumda azalmaya başlar. Bu durum beta hücresinin kaybına 

bağlıdır. Yaş küçüldükçe ve antikor titresi arttıkça risk artmaktadır. Bu antikorlar, 

özelliklerinden dolayı preklinik tanıda kullanılabilirler (21-24). Hastalığın seyri ile 

ilişkili olan bir diğer antikor grubu da; insülin otoantikoru (Insulin Antibodies; IAA), 

glutamik asit dekarboksilaz (GAD) antikoru ve protein tirozin fosfataz benzeri antikor 

(IA-2) olup, β hücresindeki otoimmün yıkımın göstergesidir (25). IAA, insülin tedavisi 

sırasında insüline karşı antikor gelişimini tayin etmek ve preklinik dönemde, tip I 

diyabet tanısını koymak için kullanılır. Yeni tanı alan hastalarda %30-40 oranında 

pozitiftir. Diyabet için duyarlılık ve spesifite açısından en önemli gösterge; ICA ve 

IAA’nın ikisinin birden pozitif olmasıdır. Her iki antikorun bir arada pozitif olması hızlı 

klinik geçişi göstermektedir (26). 

GAD; beyinde inhibitör transmitter olan ve pankreas adacıklarında parakrin sinyal 

ileticisi olan gamma aminobütirik asidi sentez eden nöronal bir enzimdir. Pankreas 

adacıkları, embriyogenez sırasında nöronal krest’ten kaynaklanır. Bu antikorlar, ilk defa 

1982 yılında Baekkeskov ve arkadaşları tarafından bildirilmiştir. Klinikte GAD, 

özellikle tip I diyabetin takibinde, hastanın aile bireylerinde preklinik dönemin 

belirlenebilmesi için yapılan araştırmalarda, tip I diyabete uygulanan immünoterapinin 

izlenmesinde ve etkinliğinin belirlenmesinde kullanılmaktadır (24,26-28). 

IA-2, protein tirozin fosfataz benzeri moleküllere karşı özellikle nöroendokrin 

kökenli (pankreas adacık, beyin) hücrelerde yapılır. IA-2 antikoru, yeni tanı almış tip I 

diyabetli hastaların yaklaşık %60-80’inde ve normal bireylerin %2’sinde pozitif 

bulunur. IA-2 pozitifliği, hastalıktan yıllar sonra da saptanabilir (22). 
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Bu önemli antikorların dışında, diyabetli hastaların serumlarında başka antikorlar 

da saptanmıştır. Bunlar karboksipeptidaz, adacık hücresi, insülin sekratuar granül, β 

hücresi glukoz transporter (taşıyıcı) protein (GLUT) ve adacık hücrelerindeki 

sulfatidlere karşı tesbit edilen antikorlardır (18,29,30). 

 

2.1.9. Çevresel faktörler 

Genetik faktörler çevresel faktörler ile sinerjistik etki gösterir. Epidemiyolojik 

gözlemler virüslerin etkili olabileceğini göstermektedir. Konjenital rubellalı bebeklerin 

%20’sinde diyabetes mellitus gelişmektedir. Az miktarda olguda tanıdan hemen sonra 

yapılan beta hücre kültürlerinde Coxsackie virüsü üretilmiştir. Yanısıra kabakulak 

virüsü ve sitomegalovirus da potansiyel patojenlerdir (8). 

Çevresel toksinlere maruz kalınması da diyabet gelişimi riskini artırabilir. 

Nitrozüreler ve diğer ilaçların yanısıra diyetle alınan maddelerin riski üzerinde 

durulmaktadır. Epidemiyolojik bulgulardan elde edilen bilgilere göre ilk 3 ayda 

sulandırılmamış inek sütü alımı diyabet riskini arttırırken, anne sütü ile beslenme 

koruyucu özellik gösterir (8,31,32). Süt çocukluğu döneminde verilen D vitamini 

desteğinin Diabet riskini azaltacağı belirtilmiştir (33-35). Eser elementlerin eksikliği ise 

glukoz toleransında bozulmaya ve diyabet komplikasyonlarının gelişmesine yol 

açmaktadır (36). Aloksan, pentamidin, streptozotocin, fare zehiri (vacor), klorozotosin, 

siproheptadin, siklosporin gibi kimyasal ajanların DNA parçalanması ve oksidatif 

hasara yol açarak β hücrelerinde hasar oluşturup diyabet gelişimine neden olduğu 

bilinmektedir (37-40). Ayrıca emosyonel ve fiziksel stresler diyabet gelişimini 

tetikleyebilir. 

 

2.1.10. Patofizyoloji 

İnsülin anabolik bir hormondur. Periferde glikozun hücre içine alınması, 

kullanılması ve depolanmasını sağlamaktadır. Tip 1 diyabetin patogenezinde insülin 

eksikliği bulunmaktadır. Patofizyolojinin daha net olarak anlaşılabilmesi için karşıt 

hormonların etkilerinin bilinmesi gereklidir (41). İnsülin, hücresel glukoz alımı, 

glikoliz, glikojen sentezi, protein sentezi ve lipogenezi artırır. Anabolik olayları 

hızlandırır. Epinefrin, kas ve yağ dokusunda glikozun hücre içine girişini inhibe eder, 

glikojenolizi, glukoneogenezi uyarır, lipolizi artırır. Glukagon, karaciğerde 

glikojenolizi, glukoneogenezi ve ketogenezi uyarır. Kortizol, glukoneogenezi uyarır, kas 
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dokusunda glukoz kullanımını azaltır. Büyüme hormonu, lipolizi uyarır ve kas 

dokusunda glukoz kullanımını azaltır. Kan insülin seviyesinde azalma ve karşıt 

hormonların buna karşı artışı ile metabolik denge değişir. İnsülin eksikliğinde hücresel 

glukoz alımı ve glikojen sentezi bozulmaktadır. Protein ve lipit sentezi gibi anabolik 

olaylar azalırken, katabolik hormonların etkisi belirgin hale gelmektedir. Asıl bozukluk 

insülin eksikliği olsa da metabolizmaya hakim olan katabolik hormonların da etkisi ile 

hiperglisemi ortaya çıkmaktadır. Hiperglisemi düzeyi 180 mg/dl olan renal eşik 

değerinin üzerine çıktığında, osmotik diürez ile poliüri, hipovolemi ve sonrasında 

elektrolit dengesizlikleri oluşmaktadır (17). Santral sinir sistemi hiperosmolarite sonucu 

oluşan hücresel dehidratasyon ve asidozdan etkilenmektedir. Bilinç değişiklikleri 

komaya kadar ilerleyebilmektedir (42). 

Yağ metabolizmasında oluşan katabolik süreç sonucu, dolaşımda serbest yağ 

asitleri, kolesterol ve total lipit düzeyi artmaktadır. Artan yağ asitleri glukagon/insülin 

oranının yüksekliği ile karaciğerde keton cisimlerine dönüşmektedir. Keton cisimleri, 

özellikle betahidroksibütirik asit ve asetoasetik asitin periferde kullanılamamasına bağlı 

olarak daha da artmaktadır. Keton cisimlerinin renal klerensin üzerine çıkması ile, 

ozmotik diürez artarak bozulmuş olan elektrolit dengesini daha da bozmaktadır. Bu ise 

metabolik asidozun artması ile sonuçlanmaktadır. Laktik asit miktarının artması asidoza 

katkıda bulunmaktadır. Metabolik asidozun ve insülin noksanlığının etkisi ile hücre 

dışına çıkan potasyum barsak motilitesini azaltır. Bu ise keton seviyesinin yüksekliği ile 

beraber kusmaya ve hipovolemiye destek olmaktadır (43). 

 

2.2. Klinik Prezentasyon 

Klasik Diabet öyküsü; poliüri, polidipsi, polifaji veya iştahsızlık ve ağırlık 

kaybıdır. Semptomların süresi değişken olmakla birlikte genelde bir aydan kısadır. Sık 

görülen erken bulgular yorgunluk, halsizlik, huzursuzluk, uykuya meyil, ekstremite 

krampları, karın ağrısı, kilo kaybı ve spontan hipoglisemilerdir. Başlangıçta klinik hafif 

olup ve aile tarafından fark edilemeyebilir. Daha önce tuvalet terbiyesi kazanmış 

çocuğun gece işemesi ilk bulgu olabilir. Mantar enfeksiyonlarına bağlı vulvo-vaginit ve 

piyojenik deri enfeksiyonları pubertal kız çocuklarında görülen ilk bulgu olabilir (44). 

Hastaların %25 kadarı ise ketoasidoz tablosunda başvururlar. Bu hastalar, bulantı, 

kusma, karın ağrısı, halsizlik, baş ağrısı, irritabilite, uyuklama, poliüri, polidipsi ve 
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noktürinin fazlalaşması yanında dehidratasyon, asidoz, uyku hali, şuur bulanıklığı ve 

koma ile başvurabilir. İleri dönemde nefeste aseton kokusu, kussmaul solunumu oluşur. 

Hiperosmolaritenin derecesine bağlı olarak beyin ödemi ve koma gelişebilir(45,46). 

 

2.3. Tip 1 DM’un Klinik Gelişim Evreleri 

2.3.1. Prediyabet dönemi 

Diyabet kliniği oluşmadan önceki dönemdir, aylar ya da yıllar sürebilir. Bazı 

otoantikor pozitiflikleri veya insülin seviyesinin ölçüldüğü intravenöz glukoz yükleme 

testinde, bozulmuş glukoz toleransı saptanabilir. İntravenöz glukoz yükleme testinin ilk 

fazında insülin salınımı yeterli değilse, 5 yıl içerisinde risk %60’tır. İki veya daha fazla 

antikor pozitifliğinde test negatif olsa bile risk gelecek 5 yıl için %25-50’dir. 

 

2.3.2. Başlangıç dönemi 

Yüksek riskli kişilerin takibi ile henüz asemptomatik evrede %73 oranında tanı 

konulabileceği gösterilmiştir (45). Tip 1 diyabette klinik bulgular aciliyeti olmayan 

poliüri, polidipsi, kilo kaybından; şiddetli dehidratasyon, şok ve diyabetik ketoasidoza 

kadar değişken olabilmektedir. Çocuk ve adolesan yaş grubunda en sık karşılaşılan 

başvuru semptomları; poliüri, polidipsi, kilo kaybı, halsizlik ve yorgunluktur (2). 

Polifaji çocukluk döneminde ketozisin anoreksik etkisinden dolayı nadiren 

gözlenmektedir (47). Hiperglisemiye ikincil oluşan osmotik diürez, dehidratasyon ve 

lipoliz sonrası subkutan yağ dokuda azalma nedeniyle kilo kaybı ortaya çıkar (2). 

Poliürinin ilk bulgusu enürezis noktürna olabilmektedir. Bu ise tuvalet eğitimi almamış 

çocukluk döneminde yanlışlıkla idrar yolu enfeksiyonu ve aşırı sıvı alımı olarak 

değerlendirilebilir. Karın ağrısı ile başvuran olguların bazıları akut batın veya akut 

apandisit ön tanısı ile cerrahi girişimlere maruz kalabilmektedirler. Ketoasidoza bağlı 

hiperventilasyon, pnömoni veya astım ile karışabilmektedir (48). 

 

2.3.3. Kısmi remisyon dönemi 

Günlük insülin ihtiyacının kg başına 0,5 Ü/kg/günün altına inmesidir. Bu dönemde 

HbA1c değeri <%7’dir. Yeni tanılı diyabetli olguların %30-60’ı ilk 1–6 ay içinde insülin 

ihtiyacının azalması ile kısmı remisyon evresine girmektedir. İnsülin ihtiyacının azaldığı 

ve kısmi iyileşmeye bağlı olarak metabolik bozukluğun geçici düzeldiği bu dönem, balayı 
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dönemi olarak adlandırılmaktadır. Bu dönemde, ailenin ve çocuğun kronik bir hastalık 

olan tip 1 DM’yi kabullenmesi açısından, insülin dozunun hipoglisemi oluşturmayacak 

minimum doza (0,1 U/kg/gün) indirilmesi önerilmektedir (49). Balayı evresi ortalama 1–2 

yıl sürmekte olup, bu dönemi uzatmaya yönelik yapılan çalışmalarda başarı 

sağlanamamıştır ve halen bu kısmi remisyon evresini belirgin olarak uzatan herhangi bir 

tedavi stratejisine ilişkin kanıt bulunamamıştır (50). Balayı döneminin ilerleyen 

dönemlerde ortaya çıkması durumunda ileri inceleme yapılması gerekmektedir. Bu 

duruma sıklıkla hipotiroidi ve adrenal yetmezlik neden olmaktadır (30). 

 

2.3.4. Kalıcı total insülin bağımlılığı evresi 

Beta hücre rezervinin tamamıyla tükenmesi ile son evreye geçilir. Bu dönemde 

ekzojen insülin kullanılamaması durumunda diyabetik ketoasidoz ve koma kaçınılmazdır. 

Diyabet ile ilişkili semptomların ortaya çıkışından sonra birkaç yıl içinde, endojen insülin 

yapımının progresif olarak azalması sonucu klinik ve biyokimyasal bulguların daha hakim 

olduğu total diyabet evresi başlamaktadır. Total diyabet evresi insülin tedavisinin zorunlu 

olarak uygulanması gerektiği ve uygulanılmadığı takdirde diyabetik ketoasidozun ve 

komanın kaçınılmaz olduğu evredir (45). 

 

2.4. Tanı 

Çocuklarda diyabet spesifik semptomlar ile presente olur. Poliüri, polidipsi, kilo 

kaybı, halsizlik, polifaji veya iştahsızlık, dehidratasyon, bilinç değişiklikleri, koma gibi 

semptom ve bulgular tanı için kuvvetli bulgulardır. Tip 2 DM’de tanı için yaygın olarak 

kullanılan oral glukoz tolerans testi (OGTT) tip 1 DM’de nadiren yapılır. Açlık kan 

şekeri bariz olarak artmamış, ancak normal kan şekeri değerinin üstünde bulunan 

asemptomatik çocuklarda yapılması gerekebilir. Bozulmuş glukoz toleransı 

karbonhidrat intoleransının göstergesidir. Bu hastalarda diyabet gelişim riskinin yüksek 

olduğu bildirilmiştir (47). 

Son zamanlarda OGTT yerine glikolize hemoglobin (HbA1c) değerinin tanıda 

daha değerli olduğu bildirilmektedir (51). Tanı genellikle hızlı bir şekilde kan şekeri 

yüksekliği ile konur. Bu hastalarda eğer kan ketonu ya da idrar ketonu pozitif ise tedavi 

için geç kalınmamalıdır. Tedavide geç kalınması halinde hastada diyabetik ketoasidoz 

kliniği oluşabilir (1). 
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Tip 1 diyabet tanısı için üç kriter belirlenmiştir. Bu kriterlerden herhangi birinin 

olması tanı için yeterlidir (Tablo 2.4). 

 
Tablo 2.4. Diyabet Mellitus tanı kriterleri (1). 

 Diyabet semptomlarına ek olarak rastgele bakılan glukoz konsantrasyonunun 
≥200 mg/dl olması 

            veya 
 Açlık plazma glukozu ≥126 mg/dl 
      (Açlık son 8 saat içerisinde hiçbir gıda alımının olmamasıdır.) 

            veya 
 Oral glukoz tolerans testinde yüklemeden 2 saat sonra glukoz 

konsantrasyonunun ≥200 mg/dl olması. (Bu test WHO tarafından tanımlanan 
kriterlere göre yapılmalıdır. Suda erimiş 75 gram veya maksimum 75 gram olmak 
üzere vücut ağırlığına göre 1.75 g/kg kuru glukoz yüklemesi yapılmalıdır.) 

 

Tip I Diabetli hastalarda, henüz hiperglisemi ile seyreden klinik dönem 

gelişmeden, beta hücresindeki otoimmün yıkımın göstergesi olan otoantikorların 

saptanması [adacık antikoru (Islet Cell Antibodies; ICA), islet antijen antikoru (IA-2), 

İnsülin otoantikoru (İnsülin Antibodies; IAA), Glutamik Asit Dekarboksilaz (GAD) 

Antikoru] ile preklinik dönemde tanı koyulabilmesi mümkündür (52-54). Ayırıcı tanıda, 

akut stres sonucu oluşan hiperglisemilerden, renal glukozürilerden, kusma, ishal ve 

yeterli besin alamamaktan kaynaklanan ketozis ve ketonüri dışlanmalıdır. Asidoz ve 

koma tablosunda diabet her zaman düşünülmelidir. 

 

2.5. Tip 1 Diyabette Tedavi 

Tip 1 diyabette ana patoloji mutlak insülin eksikliğidir. Tedavideki temel esas 

metabolik kontrolün sağlanması yanında kısa dönemli ve uzun dönemli 

komplikasyonları en az seviyeye indirmek, normal büyüme ve gelişmenin sağlanması 

ve psikososyal gelişiminin bozulmaması amacıyla pediatrik endokrinolog ile diyabet 

hemşiresi, psikolog ve diyetisyenden oluşan bir ekip ile tedavi düzenlenmeli ve takip 

edilmelidir (55). 

Temel olarak tip 1 diyabetin tedavisinde 4 önemli basamak mevcuttur (56). 

 İnsülin tedavisi 

 Eğitim 

 Egzersiz 

 Beslenme 
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2.5.1. İnsülin tedavisi 

İnsülin tip 1 diyabette tedavinin temel öğesidir. Sağlıklı kişilerde insülin salınımı, 

sabit bazal bir salınımın üzerine epizotlar şeklinde gerçekleşir. Diyabet tedavisinde 

amaçlanan, bu fizyolojik mekanizmayı taklit etmektir (57). İnsülin molekül ağırlığı 

5808 dalton olan, 51 aminoasit ve A-B zincirleri ile bunları birleştiren C peptid 

bölümünden oluşmuş küçük bir proteindir (58). İnsülinler, sağlandıkları kaynaklara göre 

sığır veya domuzdan elde edilen konvansiyonel insülinler (günümüzde artık tercih 

edilmemektedir), domuzdan elde edilen ve yüksek derecede saflaştırılmış 

monokomponent insülinler ve domuz insülininden semisentetik yolla veya E.coli’den 

biyosentetik yolla elde edilen insan insülinleridir (HM). İnsan insülinleri daha az 

allerjeniktir ve antikor yapımını uyarma olasılıkları daha azdır (8,29,59,60). 

Besin enerji homeostazını düzenleyen anabolik bir hormondur (61). İnsülin vücutta; 

glikozun yağ, kas ve karaciğer hücresine girişini, hücrelerde glukoz yıkımının artmasını, 

glikozun glikojene çevrilerek depolanmasını, yağların yağ asitlerine çevrilmesini ve 

trigliserid şeklinde depolanmasını ve protein sentezini arttırır. İnsülinler etki sürelerine 

göre çok kısa, kısa, orta ve uzun etkili insülinler olarak sınıflandırılabilir (8). 

 

Tablo 2.5. İnsülin tipleri ve etki profilleri (61). 

İnsülin tipi Etkinin Başlama 
Süresi (saat) 

Pik Zamanı 
(saat) 

Etki Süresi 
(saat) 

Çok kısa etkili anolog insülinler 
     Aspart, lispro 

 
0.15- 0.35 

 
1- 3 

 
3–5 

Kısa etkili insülinler 
     Regüler 

 
0.5–1 

 
2–4 

 
5–8 

Orta etkili insülinler 
     NPH, 
     Lente 

 
2–4 
3–4 

 
4–12 
6–15 

 
12–24 
18–24 

Uzun etkili analog insülinler 
     İnsülin Detemir 
     İnsülin Glargin 

 
1–2 
2–4 

 
6–12 
None 

 
20–24 

24- 
Uzun etkili insülinler 
     Ultralente 

 
4–8 

 
12–24 

 
20–30 

 

Günümüzde en sık kullanılan insülinler analog (Lispro, Insülin aspart), soluble 

(kristalize insülin), orta (NPH(neutral protamine Hagedorn) insülin) ve uzun (İnsülin 

Detemir, İnsülin Glargin) etkili insülinlerdir. İnsülin subkutan ve intravenöz yoldan 

uygulanabilir. Diyabetik ketoasidozda ilk seçenek intravenöz yol iken, metabolik olarak 

stabil, asidozu olmayan hastalarda ilk tercih edilecek yol cilt altı yoldur (55). 
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Koma dışında ya da ketoasidozdan çıktıktan sonra kullanılan insülin dozu 

genellikle 0,5–1 U/kg/gündür. Beslenme, günlük aktivite, enfeksiyon, stres durumu ve 

pubertede insülin gereksinimi artar. Tanı konulduktan sonra geçici remisyon dönemi ile 

birlikte insülin ihtiyacı 0,5 Ü/kg/24 saate kadar düşer. Bu dönemin sona ermesiyle 

insülin ihtiyacı yeniden artmaya başlamaktadır. Aynı şekilde puberte öncesi ortalama 

0,5–0,7 Ü/kg/24 saat olan insülin ihtiyacı, puberteye girilmesi ile birlikte 1,0–1,5 

Ü/kg/24 saate çıkabilir. İnsülin gereksinimi sürekli 1,5 Ü/kg/gün üzerinde olan kişilerde 

aynı zamanda insülin direncini de düşünmek gerekir (62). 

Klasik insülin tedavisi çocuklarda nadiren kullanılmaktadır. DCCT çalışmasının 

1993 yılında yayınlanan sonuçları ile yoğun insülin tedavisinin geleneksel yönteme göre 

komplikasyonların önlenmesinde daha başarılı olduğu bulunmuş ve yoğun insülin 

uygulaması tip 1 diyabette daha öne geçen uygulama biçimi olmuştur (63). 

Sağlıklı bireylerde, pankreas yemekten bağımsız olarak 24 saat boyunca sürekli 

olarak az miktardaki insülini portal vene salgılamaktadır. Bazal insülin salınımı 0,1 

ünite/kg/saat civarındadır ve 24 saatlik toplam miktarı günlük insülin ihtiyacının 

yaklaşık %40-50’sini karşılamaktadır (64). Pankreasın yemekle beraber yükselen glikoz 

seviyesine göre salgıladığı insüline ise bolus insülin denir. İlk salınım fazı, gıda alınımı 

takiben 5 dakika içinde gerçekleşmekte ve karaciğerin glukoz üretimini baskılamaktadır. 

Bu faz 8–10 dakika sürer. Bundan sonra 30–60 dakika arasında ikinci faz gerçekleşip, 

insülin düzeyi pik yapmaktadır. Bolus insülin salınımı, her bir öğünde toplam günlük 

insülin gereksiniminin %10-20’sini karşılamaktadır (65). İnsülin tedavisi ile fizyolojik 

insülin salınımı taklit edilerek kan şekeri düzenlenmeye çalışılır. 

 

2.5.2. İnsülin rejimleri 

Günde iki doz rejimi: Daha önceleri çok küçük çocuklar için kullanılmıştır. 

Domuz NPH insülin ve insülin lispro kullanımı ile kan şekeri regülasyonu sağlanır iken, 

insan insülinine geçilmesi ile aynı kontrol sağlanamamıştır. Günümüzde nadir olarak 

tercih edilmektedir (66). 

Günde üç doz rejimi: Bu rejim kahvaltı ve akşam yemeği sonrası hızlı etkili 

insülin yanında bir defa glargin ya da insan NPH ile gece yatmadan önce verilen küçük 

doz hızlı etkili insülinden oluşmaktadır. Daha düşük tokluk kan şekeri ve daha az 

hipoglisemi olması nedeniyle çocuklarda tercih sebebi olmuştur. Ek bir avantajı da 
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küçük çocuklarda ve bebeklerde hızlı etkili insülin kullanımları nedeniyle, yemeklerden 

sonra yönetimde rahatlık sağlamasıdır (66). 

 

2.5.3. Bazal-bolus insülin rejimleri (Çoklu doz insülin tedavisi) 

Günümüzde insülin tedavisinde endojen insülin salınımını en iyi taklit eden, 

günlük yaşamda en fazla esneklik sağlayan ve daha iyi glisemik kontrol elde edilen en 

seçkin tedavi yöntemidir. Çoklu doz insülin tedavisi, ana öğün öncesi günde 3 kez 

uygulanan hızlı veya kısa etkili insülin (bolus dozu) ve gece yatmadan önce uygulanan 

NPH ya da uzun etkili insülin (bazal doz) tedavi rejimidir. Çoklu doz insülin tedavisi 

kullanmak ve metabolik hedeflere ulaşmak için, diyabetlinin kendi kendine kan glikoz 

düzeyini izlemesi oldukça önemlidir (66). 

Hastalık durumları ile ilgili aileler bilgilendirilmelidir. Enfeksiyonlar sırasında 

insülin direnci artar. İnsülin karşıtı hormonların salgısının artacağı düşünülerek insülin 

dozu %10-20 oranında arttırılmalıdır. 

 

2.5.4. Diyet tedavisi 

Önerilen kalori alımı, sağlıklı çocuklarda olduğu gibi ilk 10 kg için 100 

kal/kg/gün, ikinci 10 kg için 50 kal/kg/gün ve 20 kg üstü için 20 kal/kg/gün olarak 

hesaplanır. Enerjinin %50-60’ı karbohidrat, %30’u yağ ve %10-20’si proteinden 

sağlanmalıdır. Diyabet beslenmesinde artık karbonhidratlar kısıtlanmamakta, ancak 

bunların %70’inin nişasta gibi kompleks karbonhidratlardan sağlanması önerilmektedir. 

Rafine şekerlerde bulunan glukoz gibi monosakkaritler hızla emilerek kan şekerinde ani 

yükselmelere neden olduğundan kaçınılmalıdır. Süt, meyve ve sebzelerde bulunan basit 

karbonhidratların alınmasında sakınca yoktur. Lifli besinler postprandiyal glukoz 

düzeyini düşürdüğünden beslenmede bunlara yer verilmelidir. Günlük alım 20-35 gr 

civarında tutulmalıdır. Fazla alınmaları durumunda mineral emilimi bozulabilir. Yüksek 

protein alımı, böbrek fonksiyonunu etkileyeceğinden toplam kalorinin %10-20’sinin 

proteinden sağlanması önerilir. Diyabetik nefropatili çocuklarda bu oran %8’e 

düşürülür. Diyabetlilerde günlük alınması önerilen sodyum miktarı sağlıklı kişilerde 

olduğu gibidir. Diyabetlilerde öğün sayısı üç ana, üç ara öğün şeklinde düzenlenir. 

Toplam kalorinin %20’si sabah, %20’si öğle ve %30’u akşam yemeğinde; ara öğünler 

sabah-öğle arası (kuşluk), akşamüstü ve gece yatmadan önce kalorinin %10’u şeklinde 

verilir (8,29,59,60). 
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2.5.5. Egzersiz 

Düzenli egzersiz, Tip 1 diyabetli hastalarda tedavinin önemli bir parçasıdır. 

Egzersiz ile glukoz ütilizasyonu artar, metabolik kontrol düzelir ve hasta kendisini daha 

iyi hisseder. Egzersizin, insülinin enjeksiyon yerinden emilimini arttırması başlıca 

etkilerinden biridir (63). Diyabetli kişi her türlü egzersizi yapabilir. Ancak egzersiz 

sırasında veya izleyen saatlerde hipoglisemi oluşuyorsa ek kalori almak veya insülin 

dozunu azaltmak gerekir. Egzersiz zamanı insülin etkisinin maksimal olduğu zamana 

denk gelmemeli ve hastanın yanında glukoz tableti, şeker yada şekerli içecekler 

bulunmalıdır. Kötü metabolik kontrollü (kan glukozu >300mg/dl) hastalarda egzersiz 

insülin karşıtı hormonları uyarır ve metabolik tabloyu daha da bozarak ketoasidoza yol 

açabilir (8,29,59,60). 

 

2.6. Tip 1 Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonları 

Tip 1 diyabetin sıklığının artışı ile beraber komplikasyonları önemli bir sağlık 

problemi olmuştur. Diyabetin komplikasyonları hayati tehdit edebilen akut 

komplikasyonlar; hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz gibi ve multi organı etkileyen 

kronik komplikasyonlar; nefropati, retinopati, nöropati, kardivasküler hastalıklar gibi 

geniş bir perspektif gösterir (67). Diyabetin uzun dönem izleminde gelişen 

mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar iş gücü kaybı, sakatlık ve erken ölüm 

gibi ciddi sorunlara yol açmaktadır. Bu nedenle, diyabetli hastaların uzun dönem izlemi 

diyabete bağlı gelişebilecek komplikasyonların erken saptanması ve koruyucu 

önlemlerin alınarak diyabetli hastalarda yaşam kalitesinin artırılması açısından 

önemlidir. 

 

2.6.1. Tip 1 Diabetes Mellitus’un akut komplikasyonları 

Diyabetik ketoasidoz 

Diyabetik ketoasidoz (DKA) insulin eksikliğinin ciddi bir sonucu olup, tip 1 

DM’lu çocuklarda önemli ölçüde mortalite ve morbiditeye neden olan bir durumdur 

(68). DKA’ya neden olan sebeplerin arasında enfeksiyonlar, insülin tedavisinin 

kesilmesi, yetersiz insülin dozu, yeni tanılı Tip 1 DM sayılabilir. Çocuklarda DKA 

nedeniyle hastaneye yatış, tüm yatışların %2 ile %8’i arasındadır. Tip 1 DM 

insidansında belirgin bir artış dikkati çekmesine rağmen bu hastaların DKA ile 
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başvurmalarında azalma vardır (69). Yeni tanılı hastaların ortalama %25’i (%15-70) 

DKA ile başvururlar (70). DKA’lı hastalar, tipik olan poliuri, polidipsi, polifaji ve kilo 

kaybına ek olarak letarji, dehidratasyon, hiperpne (Kussmaul solunumu) ve nefeste 

aseton kokusuyla da başvurabilirler (71). Küçük çocuklarda DKA tanısını koymak daha 

zordur. Süt çocukları pnömoni, astım, bronşiolit gibi yanlış tanılar alarak mevcut 

durumu kötüleştiren steroidler ve sempatomimetik ajanlar gibi ilaçlara da maruz 

kalabilirler. DKA’dan şüphelenilmezse semptomların süresi uzayıp asidozun ve 

dehidratasyonun derecesi yükselir ve olgular komaya girebilirler. 

 

Tablo 2.6. DKA genel özellikleri (72-76). 

- Hiperglisemi: Genellikle kan glukozu>200 mg/dl 
- Ketonemi: Toplam ketonlar (β-hidroksibütirat [ β-OHB] + asetoasetat[AA]) > 3 mmol/l 
- Asidoz: Kan pH'sı <7.3 veya serum bikarbonatı <15 meq/l 
- Hiperozmolar dehidratasyon: Serum ozmolalitesi >320 mmol 

 

Diyabetik ketoasidozun, hipoglisemi, üremi, metabolik asidozla giden 

gastroenterit, laktik asidoz, salisilat intoksikasyonu, ensefalit ve diğer intrakraniyal 

olaylar gibi asidoz ve koma yapan diğer nedenlerle ayırıcı tanısı yapılmalıdır. DKA 

çoğunlukla travma, infeksiyon, kusma ve psikolojik bozukluklar gibi akut bir stres 

sonrasında, insülin yetmezliğinin yanında karşıt düzenleyici hormonların aktivasyonu 

sonucu ortaya çıkan ağır dekompanse katabolik bir süreçtir. 

İnsülin eksikliği sonucu kas ve yağ hücrelerine glukoz girişinin bozulmasına bağlı 

glukozun periferal kullanımı azalır. Hiperglisemi gelişir. Bu durumda hücrelere yakıt 

temini için stres hormonlarının etkisiyle glukojenoliz ve glikoneogenez uyarılır. 

Sonuçta karaciğerden kana glukoz mobilize edilir. Ancak bu da hücrelere 

giremeyeceğinden sadece hipergliseminin artması sağlanmış olur. 

Lipolizin uyarılması sonucu yağ asidi ve gliserol üretimi %300’lere kadar artar. 

Normalde lipoliz sonucu açığa çıkan yağ asitleri gliserol-3-fosfat ile reesterifiye 

edilerek yeniden triaçil gliserole dönüşür. Gliserol-3-fosfat glukozdan sentezlenen bir 

substrattır. Diabetes Mellitus’ta glukozun hücre içine girememesi sonucu gliserol-3-

fosfat sentezi yetersiz olduğundan serbest yağ asitleri artar. Bunların fazlası karaciğere 

taşınarak oksidasyona uğratılır ve asetil Co-A’ya dönüştürülür. Oluşan asetil CoA’larda 

mitokondrilerde kullanılmak üzere birleşerek, asetoasetat, beta hidroksibütirat ve aseton 
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gibi keton cisimlerini oluştururlar. Sonuçta keton cisimcikleriyle birlikte oluşan asidoza 

laktik asidozun da katkısıyla hastada dekompanse derin metabolik asidoz oluşabilir. 

Klinikte aseton kokusu ve hiperventilasyon karşımıza çıkar. Hiperglisemi, osmotik 

diürez, poliüri ve dehidratasyona, kusmayla birlikte elektrolit kaybına yol açabilir. 

Bilinç bozuklukları ve komaya kadar giden ağır klinik tablolar oluşturabilir (77). 

Tanı konduktan sonra ilk yapılacaklar aşağıda sıralanmıştır (72-76): 

Hasta tedaviye başlamadan önce tartılarak dehidratasyon derecesi belirlenir. Tanı 

konulduğu gibi hastaya damar yolu açılarak 20 ml/kg/saat hızında izotonik sodyum 

klorür ile iv rehidratasyona hemen başlanır. Şuur durumu tedavi boyunca dikkatle 

izlenir. Hipoglisemi oluşma durumu göz önüne alınarak hasta başında %10 dekstroz 

bulundurulur. Hipoglisemi oluşursa 2 ml/kg dozunda verilir. Hastanın vital bulguları 

takip edilip monitörize edilir (elektrokardiyogram ve pulse oksimetre). Klinik gözlemler 

(özellikle beyin ödemi bulguları), iv ve oral ilaçlar, sıvılar (alınan-çıkarılan-kaybedilen; 

gastroenterit ve kusma gibi kayıplar ayrıca yerine konur) ve laboratuvar sonuçları tüm 

tedavi süresince saat başı değerlendirilerek kaydedilir. Hastanın şuuru açık değilse 

üriner kateter takılır. Kan şekeri ölçümü saatlik takip edilir. Glukoz ve keton ölçümü 

için bir idrar örneği alınır ve idrar çıkışı izlenir. Elektrolitler, kan ketonu, kan 

ozmolalitesi, üre, kreatinin venöz pH ve tam kan sayımı için kan örneği alınır. 

Ozmolarite, elektrolitler, kan ketonu ve venöz kan gazları 2-4 saatte bir izlenir. Kan 

gazında pH <7.0 olmadıkça bikarbonat verilmez ve bikarbonat bolus tarzında 

uygulanmaz (kontrendikedir). Gerekli kültürler alınır ve enfeksiyon belirtisi veya 

şüphesi varsa geç kalınmadan ampirik iv antibiyotik tedavisi başlatılır. Tedavinin 

devamı kültür sonuçlarına göre düzenlenir. 

Tedaviye mutlaka sıvı replasmanı ile başlanır. Sıvı tedavisi başlatılmadan insülin 

perfüzyonu başlatılmaz. İnsülin perfüzyonu sıvı tedavisinin başlatılmasından sonraki iki 

saat içerisinde başlatılmalıdır. Sıvı talimatı verildikten sonra insülin perfüzyonu 

hesaplamaları yapılıp ardından geç kalınmadan insülin tedavisi başlatılır. Böylece sıvı 

replasmanı ve insülin perfüzyonu hasta ağızdan beslenmeye başlayıp subkutan insülin 

tedavisi başlatılıncaya kadar eş zamanlı olarak sürdürülür. Tablo 2.6’da ketoasidozun 

derecelendirilmesi verilmiştir. Bu derecelendirme hastanın takibi açısından önemlidir. 
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Tablo 2.7. DKA kan gazı tablosu (78). 

 Hafif : Venöz pH <7,3 ya da bikarbonat <15 mmol/L 
  Orta : Venöz pH <7,2, bikarbonat <10 mmol/L 
  Şiddetli : Venöz pH <7,1, bikarbonat <5 mmol/ 

 

Beyin ödemi 

Semptomatik beyin ödemi DKA tedavisinin komplikasyonu olarak kabul edilir. 

Sıklığı %0.7-1 civarında olup, etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Beyinde idiojenik 

ozmollerin artışı ile kan beyin arasındaki ozmotik dengenin bozulması sorumlu 

tutulmaktadır. Bu nedenle DKA’nın hiperozmolar, hiponatremik bir dehidratasyon 

olduğu gerçeğine dayanarak osmolaritenin ani düşürülmemesi, sıvı-elektrolit 

tedavisinde hipotonik sıvı verilmemesi ve sıvının uzun sürede verilmesi, kan şekerinin 

yavaş düşürülmesi önerilir (79,80). 

 
Serebral tromboz 

Ağır dehidratasyon ve asidoza bağlı perfüzyon bozukluğu, hemokonsantrasyon ve 

koagülasyon bozuklukları beyinde tromboz ve hemorajik infarktlara neden olabilir (81). 

 
Hipoglisemi 

Diabetes Mellitus’un en sık görülen akut komplikasyonu olan hipoglisemi, 

nörolojik fonksiyon bozukluklarının (nöroglikopeni) ortaya çıktığı kan şekeri düzeyidir. 

Hafif hipoglisemilerde çarpıntı, terleme, açlık ve halsizlik hissi gibi adrenerjik 

semptomlar, ağır hipolisemilerde ise bunlara ek olarak baş dönmesi, konfüzyon, 

konvülsiyon, koma gibi nörolojik bulgular görülür. Ağır egzersiz, yetersiz kalori alımı 

ya da fazla insülin alımı hipoglisemi sebeplerindendir. Nöroglikopeni otonomik 

aktivasyondan önce gelişebildiğinden hipoglisemi fark edilmeyebilir. Kötü kontrol, 

yüksek kan şekeri düzeyi, geçirilmiş hipoglisemi öyküsü ve uyku ile otonomik 

aktivasyon eşiği düşebilir. Diabetes Mellitus’lu hastalarda, plazma glukozu sağlıklı 

kişiler için belirtilen hipoglisemi sınırlarına inmeden (<60 mg/dl) belirti verebilir. 

Metabolik kontrolün iyi olması, beyin glukoz alımında artışa, stres hormonları yanıtının 

azalmasına ve belirtisiz hipoglisemilere neden olabilir. Bu yüzden iyi kontrollü 

hastalarda da özellikle gece asemptomatik hipoglisemilere dikkat edilmelidir (82-84). 
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Hastalarda hafif hipoglisemi geçici baş dönmesi ya da bilinç bulanıklığından 

periferik sinirlerde uyarı belirtilerine hatta geçici hemiplejiye kadar değişen tipik geri 

dönüşümlü nörolojik disfonksiyona neden olabilirken, konvülziyona neden olan ciddi 

uzamış hipoglisemi özellikle küçük çocuklarda kalıcı santral sinir sistemi bozukluğuna 

yol açabilir. 

Erken başlangıçlı Tip 1 DM tanısı almış olan çocuklarda ağır hipogliseminin 

kognitif fonksiyonlarına etkilerini değerlendiren Strudwick ve arkadaşları, entelektüel, 

spesifik hafıza güçlükleri açısından kontrol grubu ile aralarında belirgin bir fark 

bulamamışlardır (83-85). 

Dahlquist ve arkadaşları ise İsviçre’de 1977-2000 yılları arasında Tip 1 DM tanısı 

alan çocuklar ve diyabetik olmayan çocukların notlarını karşılaştıran çalışmalarında 2 

yaşından önce tanı alan diyabetik çocukların not ortalamasının diğerlerine göre belirgin 

olarak düşük olduğunu saptamışlardır. 

Düzensiz diyet alışkanlığı, fiziksel aktivitede değişiklik, insülin dozunda hatalar 

ve emiliminde değişiklikler gibi rutinin düzensizleşmesi, 6 yaşından küçük olması, 

HbA1c düşüklüğü, endojen insülinin tam eksikliği, önceden geçirilmiş hipoglisemi 

atakları, hipogliseminin farkında olmama, glukagon ve katekolamin ile ilgili 

bozukluklar, adölesanın alkol alması hipoglisemiye neden olabilir (86,87). 

 
İnfeksiyona eğilim 

Kronik hiperglisemi sonucunda hastaların immün sistemi baskılanmakta ve 

infeksiyonlara eğilimleri artmaktadır. İnfeksiyon sırasında insülin ihtiyacı artmaktadır. 

 
İnsülin alerjisi 

İnsülinlerin içinde bulunan yabancı maddelere, amino asit yapılarının farklı 

olmasına ve insülin içeriğindeki protamin, çinko gibi maddelere bağlı gelişen 

immunolojik bir reaksiyondur. 
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2.6.2. Tip I diabetes mellitus hastalarında subakut komplikasyonlar 

Lipodistrofi 

İnsülin enjeksiyon sahalarında önce lipohipertrofi, daha sonra lipoatrofi şeklinde 

kendini gösteren, lokal immünolojik bir reaksiyondur. Önlemenin yolu alerjen özellikli 

insülin kullanımından kaçınmanın yanında insülini bölgelere dönüşümlü olarak 

yapmaktır (88). 

 
Büyüme geriliği ve pubertal gecikme 

Tip 1 DM’li hastalarda ortalama glukoz kontrolüne rağmen büyüme gerilişinin 

nadir görüldüğü rapor edilmektedir (6). Özellikle günümüzde daha fizyolojik insulin 

analoglarının ve yoğun insulin tedavisinin kullanımı ile görülme sıklığı azalmıştır (89). 

Ancak, metabolik kontrolü kötü olanlarda büyüme hormon (BH) ve IGF-1 aksında 

bozukluk söz konusudur (6,89). Ortalama glukoz kontrolü ile BH sekresyonu artmakta, 

IGF-1 ve IGF-BP3 düzeyleri azalmaktadır (6,89,90). Uzun dönem metabolik kontrolü 

kötü olan diyabetlilerde büyüme geriliği ve puberte gecikmesi gözlemlenebilir (6,89). 

Bunun en iyi örneği Mauriac sendromudur. Bu sendrom ilk kez 1930 yılında Mauriac 

tarafından tanımlanmıştır (89). Büyüme geriliği, puberte gecikmesi, hepatosplenomegali 

(hepatosteatoz) ve dislipidemi en önemli karakteristik bulgularıdır (6,89). 

 
Hiperlipidemi 

Hiperlipidemi, diyabetik hastalarda aterosklerotik hastalıkların gelişimini 

kolaylaştırıcı bir faktördür. Diyabetli hastalardaki lipid düzeylerinin normal aralıkları 

diyabetli olmayan hastalardaki normal aralıktan farklı değildir. Kabul edilebilir total 

kolesterol düzeyi <170 mg/dl iken, LDL(düşük dansiteli lipoprotein) kolesterol için bu 

değer <110 mg/dl’dir (91). Kolesterol düzeyi yüksek saptanan diyabetli hastada 

öncelikli tedavi olarak glisemik kontrolun sağlanması, yağ alımının kısıtlanması ve 

egzersizin artırılması amaçlanmalıdır (89,91). Ailesel hiperlipideminin varlığını ortaya 

koymak için tanı anından hemen sonra hastaların dislipidemi açısından taranması 

önerilmektedir. Adolesan döneme ulaşan tip 1 DM’li hastaların ise olası dislipidemi 

açısından yıllık taranmaları önerilmektedir (55). Yaşı 10’un üzerinde olan, diyet tedavisi 

ile LDL kolesterol düzeyi 160 mg/dl’nin altına düşürülemeyen, LDL kolesterol düzeyi 

130-160 mg/dl arasında olan ve ailede erken kardiyovasküler hastalık öyküsü ve buna 

bağlı erken ölüm riski taşıyan olgularda ilaç tedavisinin başlanılması önerilmektedir. 
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İlaç başlanan olgularda LDL kolesterol düzeyinin 100 mg/dl’nin altında tutulması 

amaçlanmalıdır (55,91). Erişkin hastaların her yıl, 2 yaşın üzerinde tanı alan olguların 

tanı anında lipid profilleri normal ise her 5 yılda bir rutin taranması önerilmektedir (92). 

 
Psikiyatrik bozukluklar 

Tip 1 DM’li hastaların %20’sinde anksiyete bozukluğu görülmektedir. Diyabet 

yaşı küçük olanlarda bu riskin daha yüksek olduğu bildirilmektedir (93). American 

Diabetes Association, 8 yaşından büyük tip 1 DM’li hastaların yıllık olarak olası 

anksiyete ve depresyon açısından çocuk psikiyatristleri tarafından görülmelerini 

önermektedir (93,94). 

 

2.6.3. Tip 1 diabetes mellitus’un kronik komplikasyonları 

Mikrovasküler hastalıklar 

Tip 1 DM’de uzun dönemde görülen mikrovasküler komplikasyonları nefropati, 

retinopati ve nöropati oluşturmaktadır (89,92). Prepubertal dönemde, özellikle 12 yaş 

altında görülme sıklığı düşük iken, puberte döneminden sonra ve tanı anından 5 yıl 

sonra metabolik kontrol ile ilişkili olarak mikrovaskuler komplikasyonların görülme 

sıklığının arttığı bildirilmektedir (92). Prepubertal dönemde geçirilen diyabet süresinin 

komplikasyon gelişimindeki etkisi literatürde halen tartışma konusu olmakla birlikte, 

birçok çalışmada prepubertal diyabet süresinin komplikasyon gelişiminde önemli 

basamak rolü oynadığı öne sürülmektedir (95-97). Beş yaşından önce diyabet tanısı alan 

çocukların mikroalbuminüri ve retinopatisiz geçirdikleri süre, 5 yaşından sonra tanı 

alanlara göre yüksek bulunmuştur. Prepubertal dönemde geçirilen her diyabet süresinin 

retinopati riskini %28, puberte döneminde geçirilen diyabet süresinin ise retinopati 

riskini %38 artırdığı saptanmıştır (92,95). Mikrovasküler komplikasyonların 

gelişiminde glisemik kontrol önemli rol oynamasına karşın, diyabetin süresi, yaş, aile 

öyküsü, sigara, dislipidemi ve hipertansiyon diğer önemli faktörlerdir (92). Ancak, son 

yıllarda diyabetin izlem ve tedavisindeki değişen stratejiler ile birlikte komplikasyon 

sıklığında azalma gözlemlenmiştir. Özellikle de 1993 yılındaki Diabetes Control and 

Complications Trial (DCCT) raporundan sonra kullanımı giderek yaygınlaşan yoğun 

insulin tedavisi ile komplikasyonların görülme sıklığındaki düşüş ivme kazanmıştır 

(98). Konvansiyonel insülin tedavisi kullanan diyabetik hastalarda, 1990 yılında yapılan 

bir çalışmada retinopati sıklığı %90, nefropati %52 ve nöropati %74 oranında rapor 



 24 

edilirken, 2003 yılındaki başka bir çalışmada retinopati sıklığı %41, nefropati %17 ve 

nöropati %29 oranında rapor edilmiştir (99,100). 

Komplikasyonların gelişimindeki temel patojenik faktör hiperglisemidir. 

Hiperglisemi varlığında birçok biyokimyasal yol (oksidatif stres, glikolizasyonda artış, 

polyol ve protein kinaz C sisteminin aktivasyonu vb.) aktive olarak komplikasyonların 

gelişimine neden olmaktadır (89,92,101,102). Biyokimyasal yolakların aktivasyon 

kazanması sonucu hücrelerin yapısında ve fonksiyonunda önemli değişimler meydana 

gelmektedir. Örneğin, vasküler değişimler, organların hiperperfüzyonuna, bazal 

membran ve mezangial tabakaların kalınlaşmasına ve permeabilite değişikliklerine 

neden olmaktadırlar (92,101,103). 

 
Diyabetik retinopati 

Tip 1 DM’li çocuk ve adolesan yaş grubunda sık görülen mikrovasküler 

komplikasyonlardan biridir (89,93,98). Ayrıca, ekonomik olarak gelişmiş olan ülkelerde 

kazanılmış görme kaybının en sık nedenidir (6). Prevalansı çocukluk ve adolesan yaş 

grubunda %4,6-14,5 arasında değişkenlik göstermektedir (104,105). On beş yaşından 

önce görülmesinin nadir olduğu, tanı anından 20 yıl sonra hastaların %50’sinde 

görüldüğü rapor edilmektedir (104). Metabolik kontrol, retinopatinin başlamasını 

geciktirmekte veya başlamış olan ilerleyişi durdurmaktadır (6). 

Tanı anında görülme prevalansı tip 1 DM’de %0-3’tür (102). Hastalığın süresi ve 

metabolik kontrol ile yakın ilişkilidir. Tip 1 DM’li hastalarda tanı anından 20-25 yıl 

sonra hastaların hemen hemen %100’ünde retinopatik değişiklikler gözlemlendiği 

bildirilmektedir. Gelişimindeki risk faktörleri, diyabet süresi, obezite, yüksek HbA1c 

(kötü metabolik kontrol), düşük hematokrit, yüksek trigliserid, düşük serum albumin 

düzeyi, küçük tanı yaşı, diyabetik nöropati öyküsü ve tanı anında görmede azalma 

olmasıdır (89,98,106). Prepubertal dönemde görülmesi nadirdir. 

Prepubertal ve pubertal diyabet süresi aynı olan hasta grupları karşılaştırıldığında, 

pubertal dönemde görülme sıklığının daha yüksek olduğu saptanmıştır (107). American 

Diabetes Association (ADA) grubu tarafından, prepubertal dönemde (<9 yaş) rutin 

tarama önerilmezken, 9 yaş üzerinde tanı süresi 3-5 yılı gecen hastalarda yıllık rutin 

tarama yapılması önerilmektedir (108). Yıllık tarama programı ile diyabetik retinopatili 

hastaların erken ve tedavi edilebilir fazı olan asemptomatik dönemde yakalanması 

amaçlanmaktadır (106). 
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Diyabetik retinopati tanısı, oftalmologlar tarafından dilate edilmiş pupillerin 

fundoskopik muayenesi ile konulur (55,92,106,109). Proliferatif ve non-proliferatif 

(pamuk atışı görüntüsü, yumuşak ve sert eksuda) karakterde olabilir (92,93,106,107). 

Proliferatif retinopatisi olan olgularda görme kaybı riski yüksektir (110). Bunun dışında 

retinopati tanısında, binoküler indirekt oftalmoskop ve biomikroskop, fundus fluoresein 

anjiografi, laser Doppler flowmetre, laser oftalmoskop ve fonksiyonel manyetik 

rezonans görüntüleme gibi yöntemler de kullanılmaktadır (92,106). Tedavi olarak, lazer 

fotokoagülasyon (primer tedavi) ve intravitreal steroid (triamsinolon) veya anti-VEGF 

(vasküler endotelyal büyüme faktörü) enjeksiyonu uygulanırken, ileri olgularda 

vitreoretinal cerrahi yöntemleri de uygulanmaktadır (106). 

 
Diyabetik nöropati 

Çocukluk ve adolesan yaş grubunda görülmesi nadirdir (6,89,98). Çocukluk ve 

adolesan yaş grubunda metabolik kontrolü kötü olanlarda bulguların daha çok genç 

erişkin dönemde görülebileceği bildirilmektedir. Diyabetik nöropati için şu ana kadar 

birçok sınıflama yapılmıştır (Asimetrik-Simetrik, Periferal-Otonom) (103,110). İleri 

yaş, diyabetin süresi, obezite, sigara, yüksek trigliserid ve LDL, mikrovasküler 

komplikasyonların varlığı polinoropati için risk faktörleridir (89,103). Sıklıkla distal 

aksonal polinoropatinin klinik bulguları gözlemlenir. Yavaş ve ilerleyicidir. Myelinize 

ve myelinize olmayan küçük ve büyük sinir fibrilleri etkilenir. Duyusal etkilenme 

bulguları motor etkilenme bulgularından daha belirgindir (103,110). Ancak, 

elektrofizyolojik çalışmalarda duyusal etkilenme bulguları dominant olanlarda motor 

etkilenme de gösterilmiştir. 

Bulguların başlaması sinsi ve yavaş seyirlidir. Ayak ucundan başlar ve proksimale 

doğru yayılım gösterir. Alt ve üst ekstremitelerin distal kesimi daha sık etkilenir (alt 

ekstremite>üst ekstremite) (110). Eldiven-çorap tarzı duyu kaybı daha ön planda olup, 

klinik bulgular geceleri daha belirgindir (89,92,103,110). Önemli klinik bulguları; ağrı 

(derin ve yüzeyel), yanma, sızı, uyuşma, derin tendon reflekslerinde azalma, kas 

güçsüzlüğü ve atrofidir (89,92,110). 

Patofizyolojik temelin nedeni tam bilinmemektedir. Birbirini etkileyen birden 

fazla faktörün rol oynadığı öne sürülmektedir (89,103). Primer patojenik faktörden 

ziyade hipergliseminin temel faktör olduğu öne sürülmektedir (110). Yüksek kan glukoz 
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düzeylerinin nöronal hücreler üzerine toksik etkilerinin olduğu ve bu etkiyi de indirekt 

yol ile yaptığı öne sürülmektedir (103). 

 
Otonom nöropati 

Otonom nöropati daha çok nöropatinin ileri safhasında gözlemlenmektedir (103). 

Otonom nöropati, kardiyovasküler, gastrointestinal, genitoüriner, pupil ve terleme 

disfonksiyonu, karşıt hormonların hipoglisemi cevabında bozulmaya neden olan 

nöropati tipidir (94). Klinik bulguları; postural hipotansiyon, kusma, ishal, mesane 

parezisi, impotans, terleme bozukluğu, gastrik dolgunluktur (103,110). Erişkin dönemde 

semptomatik ve subklinik otonom nöropati yüksek mortalite ve ani ölüm riski taşır. 

Aritmi ve uzamış QT ani ölüm için önemli bir risk faktörüdür (92,111). Otonom 

nöropatiyi değerlendirmede basit ve sık kullanılan testler pupil refleksi ve 

kardiyovaskuler fonksiyon testleridir. Kan basıncındaki normal diurnal ritmin 

bozulması ve noktürnal hipertansiyon otonom nöropati açısından önemli bulgudur (92). 

 
Akut diyabetik polinöropati 

Sık görülmeyen ve alt ekstremitelerden başlayan ağrılı bir nöropati şeklidir. Kötü 

glisemik kontrole ve metabolik kontroldeki ani düzelmeye bağlı gelişen iki farklı klinik 

formu mevcuttur (110). 

1. İnsülin Nöritis 

İnsülin tedavisi ile metabolik kontrolün düzelme sürecinde görüldüğü ve kilo 

kaybı ile ilişkisi olduğu öne sürülmektedir. Nedeni tam bilinmemektedir. Uzun 

hiperglisemik bir dönemden sonra metabolik kontrolün hızla normale gelmesi öne 

sürülen hipotezdir (110). 

2. Diyabetik Nöropatik Kaşeksi (Akut ağrılı diyabetik nöropati) 

Metabolik kontrolün kötü olduğu hiperglisemik dönemde görülmektedir. 

Anoreksia ve istem dışı kilo kaybı ile ilişkilidir. Hiperglisemik nöropati olarak da ifade 

edilir. Yeni tanı veya kötü kontrollü diyabetli hastalarda görülmektedir (110,112). 

 
Diyabetik nefropati 

Batı ülkelerinde son dönem böbrek hastalığının en sık nedenleri arasındadır (93). 

Tanıdan 25 yıl sonra görülme oranı %30-40 olarak rapor edilmektedir (6). 

Mikroalbuminüri insidansı yaşla birlikte artmakla beraber, 10-19 yaş arası erkeklerde 

%30,9, kızlarda %40,4 oranında bir veya birden fazla mikroalbuminüri epizodunun 
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görüldüğü bildirilmektedir (113). Mikroalbuminüri varlığı hemen her zaman ağır 

nefropatiye ilerlemeyi göstermez. Hipertansiyon ve mikroalbuminürinin birlikte varlığı, 

tek başına mikroalbuminüri varlığına göre daha kötü prognostik faktördür (92). İzole 

mikroalbuminüride 6 yılda spontan gerileme oranı %58, ilerleme oranı %15 olarak 

rapor edilmektedir (114). Gerilemede etkili olan en önemli faktörler mikroalbuminüri 

süresinin kısa olması, HbA1c düzeyinin düşüklüğü, hipertansiyonun olmaması ve 

kolesterol ve trigliserid düzeylerinin düşük olmasıdır (115). Metabolik kontrolün 

düzenlenmesi ve hipertansiyonun kontrolü nefropatinin başlamasını geciktirmekte veya 

başlamış patolojinin ilerleyişini yavaşlatmaktadır (92). Sigaranın, nefropati gelişiminde 

kolaylaştırıcı bir faktör olduğu ve riski 7,9 kat artırdığı bildirilmektedir (115). 

Adolesan hastalarda tanıdan 2 yıl sonra, prepubertal hastalarda tanıdan 5 yıl sonra 

nefropati açısından tarama önerilmektedir (92,109). Nefropatinin klinik olarak erken 

bulgusu mikroalbuminüridir. Mikroalbuminüri hiperglisemi, egzersiz ve ateşli 

hastalıklardan etkilendiği için 3-6 aylık süreçte en az 2-3 örnekte pozitifliği 

gösterilmelidir (6,92). Mikroalbuminüri 24 saatlik idrarda ≥30 mg/gün (≥20 μg/dakika) 

olarak tanımlanırken, makroalbuminüri (klinik albuminüri) ≥300 mg/gün (≥200 

ug/dakika) olarak tanımlanmaktadır (6,92,109). İyi metabolik kontrol, hipertansiyonun 

kontrolü, sigaradan ve yüksek proteinli ve yağlı diyetten kaçınmak, anjiotensin 

dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörlerinin kullanımı (hiperkalemi izlemi), nefropatinin 

ilerleyişinin durdurulmasında veya gelişiminin önlenmesinde önemli tedavi 

yaklaşımlarıdır (6,89,93,98). 

 
Makrovasküler hastalıklar 

Çocukluk yaş grubunda özellikle 30 yaş altında görülmesi nadirdir (6,92). En sık 

görülen vasküler hastalıklar koroner arter hastalığı, periferik ve iskemik serebrovasküler 

hastalıklardır (6,92). Sigara, dislipidemi ve hipertansiyon varlığı komplikasyon 

sürecinin hızlanmasında ve gelişiminde önemli risk faktörleridir (6,89). 
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2.7. Tip 1 Diyabette Uzun Süreli İzlem 

Glisemi ayarını izlemekte kullanılan parametreler şunlardır: 

- Kan şekeri takibi: Açlık kan şekeri tek başına izlem için yeterli değildir. 

Glisemi takipleri en az haftada bir kez öğün öncesi (açlık) ve öğünden 2 saat 

sonra (tokluk), gece yarısı ve sabaha karşı değerlerini gösterecek şekilde 

izlenmeli ve bir çizelgeye aktarılmalıdır. Hipo ve hiperglisemik ataklar 

mutlaka not alınmalıdır. 

- Hemoglobin A1c ölçümü: Proteinler zayıf glukoz bağları ile bağlanarak, 

Amadori ürünleri ve ileri glikolizasyon son ürünleri (AGE) oluştururlar. Bu 

mekanizma diyabette kronik komplikasyonların gelişiminden sorumludur. 

Hemoglobin içindeki globulinin glikozillenmesi sonucu oluşan HbA1c 

irreversibl bir mekanizmadır ve eritrositin ömrü boyunca ölçülebilir. Bu 

nedenle HbA1c son 3 aylık glisemi ayarının göstergesi olarak kabul edilir. 

- Sürekli Glukoz Monitör Sistemi: Glukoz sensör sistemlerinden 

yararlanılarak, cilt altına yerleştirilen ince kateter yardımıyla intersellüler 

sıvıda 24 saat kan şeker ölçümü yapan bir sistemdir. Günde yaklaşık 250-300 

kez kan şekeri ölçümü yapılabilir. 

 
İdrar/kan keton izlemi: İdrar ya da kan keto kontrolü hiperglisemi ve hastalık 

günlerinde önerilir. Kan keton kontrolünün özellikle hastalıklar sırasında ketoasidozu 

engellemede daha etkin olduğu bildirilmiştir (116). 

Uzun süreli tedavide amaçlanan hedefler şunlardır: 

1. Kan glukoz düzeyini hedeflenen sınırlar içinde tutmak, 

2. Diabetik ketoasidoz ve hipoglisemi gibi akut komplikasyonların gelişimini 

önlemek, 

3. Büyüme ve gelişmeyi sağlamak, 

4. Uzun süreli komplikasyonları önlemek. 

 
Diyabetin erken tanısı ve metabolik kontrolün sağlanması ile birçok 

komplikasyonun önlenebileceği veya geciktirilebileceği bilinmektedir. Bu nedenle 

metabolik kontrolü gösteren glikozile hemoglobin (HbA1c) testinin önemi büyüktür. 

HbA1c’nin normal değerleri %4-6’dır. “International Society for Pediatric and 
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Adolescent Diabetes” (ISPAD) tarafından 2007 yılında DM’ta glisemik kontrol hedefi, 

HbA1c için optimal kontrol <%7,5, suboptimal kontrol %7,5-9, kötü kontrol %9 ve 

üzeri olarak önerilmiştir (117). 

Teorik olarak iyi glisemik kontrolün diyabetin uzun dönem komplikasyonlarını 

azaltacağı uzun yıllardır bilinmesine karşın, 1993 yılında yapılan Diyabet Kontrolü ve 

Komplikasyonları Araştırması (DCCT) çalışmasına kadar bu teori doğrulanamamıştır. 

Tip 1 diyabetteki en önemli tedavi başarısı, minimal hipoglisemi riskiyle, pankreastaki 

fizyolojik insulin salgısına benzer insulin düzeyleri oluşturarak normal glisemik 

kontrolün sağlanabilmesidir (118-120). DCCT çalışması komplikasyon gelişmesi 

bakımından yoğun ve geleneksel tedavinin farklarını göstermek için tip 1 diyabetli 1441 

hasta üzerinde yapılmış çok merkezli ve randomize bir çalışma idi. Bu çalışmada, 9 

yıllık süre boyunca, konvansiyonel tedavi yöntemi ile (amaç hastanın klinik iyi hali) ve 

yoğun tedavi programının (amaç normoglisemiyi sağlamak) sonuçları karşılaştırılmıştır. 

Yoğun tedavi grubundaki hastalara günde 3 veya daha fazla enjeksiyon uygulanmış 

veya insülin pompası takılmış, günde çok kez glukoz ölçümü yapılması sağlanmış, ayda 

bir kontrollere çağırılmış, haftada bir kez mutlaka telefon açılarak denetlenmiş, günlük 

kalori alımı ve fiziksel aktiviteye bağlı olarak modifiye edilen dinamik bir insülin rejimi 

uygulanması konusunda hastalar yüreklendirilmiştir. Konvansiyonel tedavi protokolü 

uygulanan grupta ise günde bir-iki enjeksiyon yapılmış, en az 3 aylık aralarla kontrole 

çağırılmış, sabit bir insülin rejimi uygulanmıştır. Geleneksel tedavi ile kıyaslandığında 

yoğun tedavinin retinopati, nefropati ve nöropati riskini %40 ile %75 oranında azalttığı 

gözlenmiştir. HbA1c bu çalışmanın köşe taşı olmuştur. Sonuç olarak diyabetik 

hastalarda uzun vadeli glukoz düzeyi ortalamalarının gösterilmesinde temel indeks 

HbA1c düzeyidir. Bu çalışmada diyabet hastalarında HbA1c’nin yaklaşık %7,2 

civarında tutulması önerilmiştir (98,118,121). 

DCCT’den sonra yapılan birçok araştırma ile HbA1c düzeyini %8’in altına 

düşürmek amacıyla tedavinin yoğunlaştırılması kanaatine varılmıştır (122). 

Metabolik kontrol ile ilişkili birçok faktör bulunmasına rağmen bunların hiçbiri 

tek başına etken olmamaktadır. Yapılan çalışmalar, yaş, cinsiyet, etnik köken ve 

mevsimin HbA1c üzerine klinik olarak önemli bir etkisi olmadığını göstermişlerdir 

(123,124). Tip 1 DM’u olan adolesanlarda uzun dönem komplikasyonlar daha fazla 

görülmektedir. DCCT yoğun tedavi ile HbA1c'yi düşürerek uzun dönem 

komplikasyonları azaltmayı başarmıştır. DCCT’nin yaptığı bu çalışmada adolesanlarda 
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yoğun tedavi ile hipoglisemi sıklığının arttığı gösterilmiştir, ancak HbA1c ile 

hipoglisemi arasında anlamlı bir ilişki gösterilememiştir (98). 

Sosyoekonomik düzey, diyabet süresi, DKA atağı, düzenli kontrol, psikolojik 

durum ve vücut kitle indeksi (VKİ)ile HbA1c arasında anlamlı ilişki olduğu 

gösterildiğinden, birçok ülkede metabolik kontrolün iyi olmasını sağlamak amacı ile her 

hastaya medikal tedavi ile beraber eğitim, bilinçlendirme ve motivasyon üzerine 

çalışmalar yapılmaktadır (123,125). 

 

2.7.1. Tip 1 Diyabet ve enfeksiyon 

Diyabetli hastalar çeşitli nedenlerle enfeksiyonlara daha yatkın gibi 

görünmektedirler. Diyabetli hastalarda primer immün sistem bozukluğu (otoimmünite) 

olduğu bilinmektedir. Tip 1 diyabetli çocukların otoimmün hastalıklara özellikle de 

tiroid hastalıklarına genetik olarak belirlenmiş bir biçimde yatkınlıkları vardır. Diyabete 

yatkınlık oluşturan bazı HLA antijenleri (DR3, DR4 gibi) olduğunu hepimiz 

bilmekteyiz. Yine pankreas adacık antikorlarının ve insülin oto-antikorlarının diyabeti 

öngörücü değerleri vardır. HLA B8 DR3 haplotipine sahip sağlıklı kişilerde 

enfeksiyonlara yatkınlık olmadığı ve enfeksiyonların daha sık ya da daha ağır 

seyretmediği gösterilmiştir. Bu da haplotip farklılıklarının enfeksiyonlara karşı 

sergilenen immün yanıtı değiştirmediğini düşündürmektedir (126-128). 

Diyabetin immün sistemi ne derecede etkilediği ise halen tam olarak ortaya 

konabilmiş değildir ve bu alandaki tartışmalar devam etmektedir. Şimdiye kadar yapılan 

araştırmalarda diyabetli hastalarda humoral ve hücresel immünitenin çoğu ölçütü 

normal olarak bulunmuştur. Ancak diyabetli hastaların enfeksiyonlara yatkın olup 

olmadıkları konusunda çok önemli tartışmalar yapılmaktadır. Erişkin diyabetliler 

bakteri ve mantar enfeksiyonlarına, özellikle de cilt ve idrar yolu enfeksiyonlarına 

yatkın gibi görünmektedirler. 

Diyabetin kontrol altında tutulmasıyla yakından ilişkili bir komplikasyon olan 

diyabetik vaskülopati uzun süreli diyabeti olan erişkinlerin enfeksiyonlara yatkın 

olmalarına katkıda bulunuyor olabilir. Diyabetli çocuklar ise artmış enfeksiyon riskine 

sahip gibi görünmemektedirler (126-128). 

Hem diyabeti olan erişkinlerde ve hem de diyabetli çocuklarda inflamatuar yanıtta 

bozukluklar olduğu bildirilmiştir (127-137). 
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Tip 1 diyabeti olan hastaların yaklaşık %25’inde komplemanın C4 komponentinde 

kalıtsal bir eksiklik olduğu bildirilmiştir. Tip 1 diyabetli hastalarda HLA B8 DR3 

fenotipi ile ilişkili olmayan bazı hümoral immünite bozuklukları saptanmıştır. Bu 

hastalarda bazı bakteriyel antijenlere (E. Coli, Staphylococcus aureus) karşı sergilenen 

antikor yanıtının düşük olduğu görülmüştür. 

Hem in vivo ve hem de in vitro olarak lökositlerin mobilizasyonu yavaşlamıştır. 

Yine uzun süredir tip 1 diyabet tanısıyla izlenen hastaların yaklaşık olarak yarısında 

hepatit B aşısıyla oluşan antikor düzeyinin Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) hepatit B 

virüs enfeksiyonundan korunma için yeterli kabul ettiği düzeyin altında olduğu 

saptanmıştır. 

Diyabetik hastalarda insülin eksikliği sonucunda gelişen hiperglisemi ve 

hiperlipidemi gibi metabolik değişiklikler de immün sistem hücrelerinin normal 

fizyolojisini bozabilir. Diyabetik hastalarda kan glukoz düzeylerinin yüksekliği ile 

enfeksiyon prevalansları arasında pozitif bir ilişki vardır. Hiperglisemi diyabetik 

hastalarda bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara yatkınlık oluşturabilir, ayrıca 

mikroorganizmaların (mantarlar, aerob ve anaerob bakteriler) virulansını da artırabilir. 

Ketoasidozda şiddetli enfeksiyonların insidansı artmaktadır. Ketoasidoz stafilokokların 

fagositoz yoluyla yutulmasını ve bakterisidal aktiviteyi baskılamaktadır. 

CD4+/CD8+ oranı genellikle azalmıştır; optimum metabolik kontrolle bu oran 

normale dönmektedir. Bu da insülin yetersizliğinin rolünü düşündürmektedir. İyi 

metabolik kontrol sağlanan hastaların tüberküloz, tetanoz, difteri, trikofiton, streptokok, 

proteus ve kandida gibi farklı antijenik uyaranlarla karşılaşmaları durumunda sekonder 

immün yanıtın hızla arttığı görülmüştür. Bu da normal T lenfosit fonksiyonlarının bir 

sonucudur. Hiperkolesterolemi T lenfosit fonksiyonlarını bozabilmektedir. Çinko 

eksikliği T hücre fonksiyonlarını etkileyebilmektedir. Yine NK hücre fonksiyonlarının 

da bozulduğu bildirilmiştir. Nötrofillerde enfeksiyona yetersiz bakterisidal yanıt 

mevcuttur. 

Metabolik kontrolü iyi olmayan diyabet hastalarında söz konusu olabilen uzun 

süreli hücresel immünite bozuklukları (T lenfositler, makrofajlar) hücre içi enfeksiyon 

ajanlarının (mikobakteriler, listeria, brusella, legionella gibi) bu hastalarda ağır 

enfeksiyonlara yol açmalarına neden olabilmektedir. 

Diyabetik çocuklarda polimorf nüveli lökosit (PMNL) kemotaksisi, adherens, 

fagositoz ve öldürme fonksiyonları bozulmuş ve serumda bulunan kemotaktik faktörler 
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azalmıştır (metabolik kontrolü kötü olanlarda). Bozulmuş olan kemotaksi, adherens, 

fagositoz ve hücre içi öldürme insülinle (iyi metabolik kontrolle) düzeltilmektedir. 

Diyabetli hastalarda nötrofil kemotaksisi orta derecede baskılanmıştır. Ancak 

lökositlerle ilişkili bu bozuklukla hastanın yaşı, diyabetin kontrol altında tutulma 

derecesi, serum glukoz, kolesterol, trigliserit ve kreatinin konsantrasyonları arasında bir 

ilişki saptanamamıştır. Yine Hill ve ark (133) nötrofillerde olduğu gibi diyabetli 

hastaların monositlerinde de baskılanmış bir kemotaktik yanıtın olduğunu ortaya 

koymuşlardır. Ayrıca diyabetli hastaların lökositlerinin glukoz içeren bir ortamda 

insülin ile inkübasyona tabi tutulması, lökosit kemotaksisindeki bozukluğu normale 

döndürmektedir. Öte yandan hiperglisemik serumlar, diyabetli hastaların lökositlerinin 

Candida albicansı öldürme yeteneklerini baskılarken, normal kişilerin lökositlerinde 

böyle bir etki oluşturmamaktadır. Yine diyabetli hastaların normal kan glukoz 

düzeylerine sahip olan yakınlarında da lökositlerin kemotaktik yanıtının bozulmuş 

olduğu bildirilmiştir (132). Tip 2 diyabetli hastaların PMNL’deki süperoksit dismutaz 

aktivitesi kontrol gruplarına göre %41 azalmıştır. Tip 2 diyabetli hastalarının 

Glutathione peroksidaz (GSHPx) ve glutathion redüktaz (GR) aktiviteleri kontrol 

değerlerinin %73.04 ve %81.12'si kadar bulunmuştur. Katalaz aktiviteleri arasında fark 

yoktur. Thiobartitürik asitle reaksiyona giren ürünlerde ise anlamlı düzeylerde artış 

(normal değerlerin %141,3’ü kadar) söz konusudur (131-134). 

Diyabetteki makrofaj fizyolojisini iki farklı mekanizma etkilemektedir. Birincisi; 

makrofajlarda bulunan insülin reseptörlerinin doygunluğa ulaşamaması, ikincisi ise; 

makrofaj yüzeylerinde ileri derecede glikolize olmuş olan son ürünlerin oluşumuna 

bağlı dolaylı etkidir. Bu ikinci etki muhtemelen reaktif oksijen ara ürünlerinin 

oluşumundan sorumludur, çünkü uzun süreli insülin tedavisiyle baskılanamamaktadır. 

İşte bu nedenlerle diyabetli hastalarda saptanan bu baskılanmış kemotaktik yanıt tedavi 

yetersizliğine ya da metabolik bozukluklara sekonder olarak ortaya çıkan bir durum 

olmayıp primer bir bozukluk gibi göründüğü bildirilmektedir (132,136,137). 

Tip 1 ve 2 DM’lu hastalarda enfeksiyon sıklığı ile ilgili yapılan birçok 

çalışmalarda diyabetin enfeksiyon sıklığını arttırdığı bildirilmiştir. Genelde erişkin 

hastalarda çalışmalar mevcut olup diyabetli çocuklarda enfeksiyon sıklığı ile ilgili 

yeterli çalışma mevcut olmadığından daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır 
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3. OLGULAR VE YÖNTEM 

Bu çalışma Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Çocuk Endokrin Polikliniği’nde takip 

edilen 184 Tip 1 DM tanılı olgu incelenerek yapılmıştır. Mayıs 2012 ile Mayıs 2013 

tarihleri arasında en az bir poliklinik başvurusu olan olgular çalışmaya alındı. 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan onam alınmasının ardından 

ailelerinden yazılı onam alınarak 184 olgu çalışmaya katıldı. Bu çalışmada olgulara ait 

dosyalar retrospektif olarak değerlendirilip, hastalara bir anket uygulanmıştır. Olguların 

dosyalarında, anamnez, sistemik muayene, hastalıkla ilgili komplikasyon ve tedavi 

bilgileri ayrıntılı olarak incelendi. Hastaların dosyalardan alınan vücut ağırlıkları büyük 

terazi ile, boyları ise ayakkabıları çıkarılmış olarak Harpenden Stadiometre ile aynı kişi 

tarafından ölçülmüştür. 

Ankette hastaların, yaşı, cinsiyeti, boyu, kilosu, hedef boyu, anne ve baba mesleği, 

anne ve babanın eğitim durumu, ailenin aylık geliri, evdeki birey sayısı, yaşanılan yer, 

hastanın tanı aldığı tarih, tanı mevsimi insülin rejimi, hastanın diyet ve egzersiz yapıp 

yapmadığı, poliklinik kontrol sıklığı, kan şekeri profili tutup tutmadığı,ailede diyabet 

tanılı birey varlığı, insülin dozlarının kim tarafından yapıldığı, hipoglisemisi olup 

olmadığı, son bir yıl içinde diyabetik ketoasidoz veya ek bir neden ile hastane yatışı 

olup olmadığı, son bir yıl içinde enfeksiyon öyküsü sorgulandı (Ek 1: Anket Formu). 

Hastaların metabolik kontrol ve komplikasyonları İSPAD konsensus kriterlerine 

göre değerlendirildi. 

DKA, venöz kan gazı değerlerinde pH <7,30-HCO3<15 mcq/l olması ve kan 

şekeri >300 mg/dl, idrarda keton çıkması olarak tanımlandı. 

Tüm olguların tanıdaki ve son muayenelerindeki VKİ’leri [VKİ = Ağırlık (kg) / 

(boy =m)2] hesaplandı. Olguların VKİ, Neyzi ve ark.’nın Türk toplumu standartlarına 

göre değerlendirildi.  

DM yaşı; DM tanısının konulduğu tarihten son muayene tarihine kadar geçen süre 

hesaplandı. 

Olguların ilk tanı esnasında anti-glutamik asit dekarboksilaz antikoru (Anti-GAD) 

insülin (İAA) ve adacık hücre (İCA) antikorları değerleri varsa kaydedildi. 

Tüm olguların kullandığı insülin rejimleri, günlük dozu (ünite/kg) kaydedildi. 
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Olguların 3 aylık aralıklarla son bir yıl içinde bakılmış olan HbA1c değerinin 

ortalaması alındı.  

Tip 1 DM’e eşlik eden otoimmun hastalıkları kaydedildi. 

Otoimmun tiroidit tanısı, serbest tiroksin (sT4) düşük, tiroid stimulan hormon 

(TSH) ve tiroid otoantikor (anti-hTG ve anti-TPO) yüksekliği ile konuldu. 

Diyabetik mikrovasküler komplikasyonlar ; 

Mikroalbuminüri, en az iki kez albumin ekskresyonunun (30-300 mg/gün) üzeri 

olması mikroalbuminüri kabul edildi. 

Retinopati, fundoskopi ve gerekirse renkli fundus fotografi ile tanı konuldu. 

Nöropati tanısı, fizik muayene (el ve ayaklarda ağrı, uyuşma, iğnelenme ve 

geceleri olan ağrı, kaslarda güçsüzlük, dokularda beslenme bozuklukları, ciltte renk 

değişiklikleri) ve EMG bulguları ile konuldu. 

Çölyak hastalığı tanısı, antigliadin IgA, doku transglutaminaz IgA ve biopsi 

bulguları ile konuldu. 

Tanı esnasında; hastanın ateşinin ve akut faz reaktanlarının yüksek olması, fizik 

muayene bulguları ve/veya kültürlerinde üreme olması ile enfeksiyon tanısı kondu. 

Son 1 yılda 8’den fazla enfeksiyon, 2’den fazla ciddi sinüs enfeksiyonu, 2’den 

fazla pnömoni ve 2’den fazla derin doku enfeksiyonu geçirme, primer immun yetmezlik 

açısından uyarıcı sıklıkta kabul edilmiştir. 

 

3.1. Biyokimyasal Analiz Metodları 

Glukoz: Olgulara ait serumlar bekletilmeden, Roche COBAS 8000 otoanalizör 

cihazı ile hekzokinaz yöntemiyle mg/dl olarak ölçüldü. 

TSH, s-T3, s-T4: Her biri için ayrı roche ticari kiti kullanılarak Roche COBAS 

8000 otoanalizöründe elektrokemilüminesans immunoassay (ECLIA) yöntemi ile 

çalışıldı. Test kitinde normal referans aralıkları; s-T3 için 1.8-4.6 pg/ml, s-T4 için 0.93-

1.7 ng/dl, TSH için ise 0.27-4.2 µIU/ml. 

HbA1c ölçümü: Roche COBAS 8000 otoanalizöründe Roche ticari kitleri 

kullanılarak turbidimetrik yöntem ile ölçüldü. Sonuçlar yüzde HbA1c (normal aralık 

%4.8-5.9) ve aynı zamanda mmol/mol olarak değerlendirildi. 

Mikroalbuminüri: Roche COBAS 8000 otoanalizöründe kolorimetrik yöntem ile 

Roche ticari kiti kullanılarak idrarda albumin miktarına bakıldı. 
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Beklenen referans aralıkları: Yenidoğan (0-4 günlük) 2.8-4.4 g/dl, çocuk (4 gün-

14 yaş), 3.8-5.4 g/dl, çocuk (14-18 yaş) 3.2-4.5 g/dl (Bu referans aralıkları kullanılan 

kittin referans aralıklarıdır). 

Anti-insülin antikor (AIA): Diasource kiti kullanılarak radioimmunoassay (RIA) 

yöntemi ile ölçüldü (referans aralıkları: %3.7-7.3). 

 

3.2. İstatistiksel Değerlendirme 

Veriler SPSS 18.0 (Chicago) kullanılarak analiz edildi. Örneklemi tanımlamak 

için frekans dağılımı, ortalama, standart sapma gibi tanımlayıcı istatistikler kullanıldı. 

İki grubun sürekli dağılımların analizinde test varsayımlarına göre Student-t testi ya da 

Mann-Whitney U testi yapıldı. Çok grubun sürekli dağılımlarının analizinde test 

varsayımlarına göre Kruskal-Wallis analizi yapıldı. Fark bulunan grupların 

belirlenmesinde ikişerli karşılaştırmalar için Mann-Whitney U testi kullanıldı. Gruplara 

göre kategorik verilerin analizinde Ki-kare testi kullanıldı. Ölçüm değişkenlerin ilişki 

analizinde test varsayımlarına göre Spearmann korelasyon analizi kullanıldı. 

Analizlerde farklılıkların belirlenmesi için %95 anlamlılık düzeyi (ya da α=0.05 hata 

payı) kullanılmıştır.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Endokrin 

Polikliniği’nde takip edilen Tip 1 DM tanılı 184 olgu üzerinde gerçekleştirildi. 

Olguların %53,3’ü (98) kız, %46,7’si (86) erkek olarak saptandı. Olguların 

cinsiyetleri arasında anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 4.1). 

 
Tablo 4.1. Çalışmadaki olguların cinsiyete göre dağılımları. 

Cinsiyet Hasta sayısı Yüzde (%) 
Kız 98 53,3 
Erkek 86 46,7 
Toplam  184 100 
 

Olguların ortalama yaşı 12,73±0,31, tedavi sonrası vücut kitle indeksi ortalamaları 

19,98±0,30, tanı yaşı 7,71±0,29, ortalama diyabet yaşı 4,93±0,26,ortalama HbA1c 

değerleri 8,45±1,78 ve ortalama insülin dozu (ünite/kg) 0,88±0,02 olarak hesaplandı 

(Tablo 4.2). 

 
Tablo 4.2. Çalışmadaki olguların genel özellikleri. 

 Ortalama Standart Deviasyon 
Yaş 12,73 0,31 
Tedavi sonrası VKİ 19,82 0,30 
Tanı yaşı 7,71 0,29 
Diyabet yaşı 4,93 0,26 
HbA1c 8,45 1,78 
Ortalama insülin dozu 0,88 0,02 

  

Olguların yaş dağılımı aşağıda verilmiş olup çoğunlukla 12 yaş üzerindeydi 

(Tablo 4.3). 

 
Tablo 4.3. Olguların yaş dağılımı. 

Yaş Hasta sayısı Yüzde (%) 
0-6 yaş 21 11,4 
6-12 yaş 58 31,6 
>12 yaş 105 57 
Toplam  184 100 
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Olguların diyabet tanı yaşlarına göre dağılımı aşağıda verilmiştir. Olgular en sık 6-

12 yaş aralığında tanı almıştı (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Olguların tanı yaşına göre dağılımı. 

Diyabet tanı yaşı Olgu sayısı Olgu yüzdesi (%) 
<6yaş 64 34,8 
6-12 yaş 91 49,5 
>12 yaş 29 15,7 
Toplam  184 100 
 

Olgu annelerinin büyük çoğunluğu ev hanımıydı (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. Olguların anne meslekleri. 

 Hasta sayısı Yüzde (%) 
Ev hanımı 136 73,9 
Memur 17 9,2 
Emekli 2 1,1 
İşçi 13 7,1 
Serbest meslek 4 2,2 
Çiftçi 12 6,5 
Toplam  184 100 

   

Olguların baba meslekleri aşağıda verilmiştir (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Olguların baba meslekleri. 

 Hasta sayısı Yüzde (%) 
Memur 29 15,7 
Emekli 16 8,7 
İşçi 55 29,9 
Serbest meslek 54 29,3 
İşsiz 2 1,1 
Çiftçi 28 15,2 
Toplam 184 100 
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Anne eğitim düzeyi çoğunlukla ilköğretim düzeyindeydi (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Olguların anne eğitim düzeyi. 

 Sayı Yüzde (%) 
Okur yazar 24 13,0 
İlköğretim 108 58,7 
Lise 34 18,5 
Üniversite 18 9,8 
Toplam 184 100 

 

Baba eğitim düzeyi, annelere göre daha yüksek saptandı (Tablo 4.8). Baba eğitimi 

ile HbA1c seviyesi arasında anlamlı ilişki saptanırken anne eğitimi ile istatistiksel 

açıdan anlamlı ilişki saptanmadı (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Olguların baba eğitim düzeyi. 

 Sayı Yüzde (%) 
Okur yazar 10 5,4 
İlköğretim 93 50,5 
Lise 55 29,9 
Üniversite 26 14,1 
Toplam 184 100 

 

İnsülin tedavisi olguların %34,2’sinde (63) anne, %0,5’inde (1) baba, %1,6’sında 

(3) bakıcı, %63,6’sında (117) kendisi tarafından uygulanmaktaydı (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.9. Olgularda insülin uygulaması. 

Tedaviyi uygulayan Sayı Yüzde (%) 
Anne  63 34,2 
Bakıcı 3 1,6 
Kendisi 117 63,6 
Baba 1 0,5 
Toplam  184 100 
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Olguların %32 (59) ailede Tip 1 veya Tip 2 diyabet öyküsü mevcut olduğu 

saptandı (Tablo 4.10). 

 
Tablo 4.10. Ailede diyabet öyküsü. 

Ailede diyabet öyküsü Hasta sayısı Yüzde (%) 
Var 59 32,1 
Yok 125 67,9 
Toplam  184 100 

 

Olguların cinsiyetine göre HbA1c değerleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı 

(Tablo 4.11). 

 
Tablo 4.11. Olguların cinsiyete göre HbA1c verileri. 

HbA1c Ort SD 
Kız 8,27 1,77 
Erkek 8,65 1,79 

p:0,10 
 

Olguların yaşı arttıkça HbA1c değerlerinde artış saptandı (p değeri: 0,001). Yaş ile 

HbA1c arasında pozitif ancak güçsüz korelasyon saptandı (r:0,30, p değeri: 0,0001) 

(Tablo 4.12). 

 
Tablo 4.12. Olguların yaşa göre HbA1c değerleri. 

 HbA1c ortalaması SD 
<6 yaş 7,61 0,26 
6-12 yaş 7,98 0,18 
>12 yaş 8,89 0,19 

(P değeri:0,001)- (r:0,30) 
 

Olguların diyetleri sorgulandı. Diyetine dikkat eden olguların HbA1c değerleri 

daha düşük saptandı (p değeri: 0,03) (Tablo 4.13). 

 
Tablo 4.13. Olguların diyet yapmalarına göre HbA1c değerleri. 

Diyet HbA1c (Ort) SD Hasta yüzdesi 
Yapmıyor 8,77 1,63 %15,2 
Ara ara yapıyor 8,63 1,74 %40,8 
Düzenli yapıyor 8,15 1,85 %44 

P değeri:0,03 
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Olguların egzersiz bilgileri ve egzersiz yapmaları ile HbA1c değeri arasında ilişki 

değerlendirildi (p değeri: 0,33) (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. Olguların egzersiz uygulamalarına göre HbA1c değerleri. 

Egzersiz HbA1c (Ort) SD Hasta yüzdesi 
Yapmıyor 7,98 1,73 %10,9 
Ara ara yapıyor 8,35 1,54 %59,8 
Düzenli yapıyor 8,83 2,20 %29,3 

P değeri:0,33 
 

Ailede diyabeti olan hastaların ortalama HbA1c değeri 8,49, ailede diyabeti 

olmayan hastaların ortalama HbA1c değeri 8,43 bulundu. İki grup arasında anlamlı fark 

bulunmadı (Tablo 4.15). 

 

Tablo 4.15. Olguların aile öyküsü ve HbA1c değerleri. 

Ailede diyabet öyküsü HbA1c (Ort) SD 
Var 8,49 1,62 
Yok 8,43 1,86 

P değeri:0,72 
 

Olguların kendisi dışında ailede yaşayan birey sayısı sorgulandı (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16. Olgu ile birlikte yaşayan birey sayısı. 

Ev halkı Sayı Yüzde (%) 
2 14 7,6 
3 45 24,5 
4 82 44,6 
>4 43 23,4 
Toplam  184 100 
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Ailedeki birey sayısının artmasıyla olguların HbA1c değerlerinde artış olduğu 

saptandı (p değeri:0,41) (Tablo 4.17). 

 

Tablo 4.17. Yaşadığı birey sayısı ve HbA1c değerleri. 

Ev halkı HbA1c (Ort) SD 
2 8,00 1,14 
3 8,17 1,72 
4 8,53 1,87 
>4 8,75 1,84 

P değeri:0,41 
 

Olgular il, ilçe ve köyde yaşamalarına göre gruplandı (Tablo 4.18). 

 

Tablo 4.18. Olguların yaşadığı yer. 

Yaşadığı yer Sayı Yüzde (%) 
İl merkezi 89 48,4 
İlçe 64 34,8 
Köy 31 16,8 
Toplam  184 100 

 

İl merkezinde yaşayan olguların HbA1c ortalaması daha düşük saptanmasına 

rağmen istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmadı (p değeri: 0,48) (Tablo 4.19). 

 

Tablo 4.19. Yaşadığı yer ve HbA1c değerleri. 

Yaşadığı yer HbA1c (Ort) SD 
İl merkezi 8,26 1,71 
İlçe 8,51 1,66 
Köy 8,84 2,17 

P değeri:0,48 
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Olguların gelir dağılımı ve gelirlerine göre HbA1c değerleri ortalamaları aşağıda 

verilmiş olup gelir grupları ile HbA1c değerleri arasında anlamlı fark bulunamadı (p 

değeri: 0,58) (Tablo 4.20 ve Tablo 4.21). 

 

Tablo 4.20. Aylık gelir ve HbA1c değerleri. 

Aylık gelir HbA1c (Ort) SD 
<750 tl 8,66 2,01 
750-1500 tl 8,36 1,71 
1500-3000 tl 8,53 1,66 
>3000 tl 8,05 1,75 

P değeri:0,58 
 

Tablo 4.21. Aylık gelire göre dağılım. 

 

 

Uzun etkili + 3 doz kısa etkili kullanan grup ile 2 doz orta etkili + 3 doz kısa etkili 

insülin kullanan grup karşılaştırıldı. Gruplar arasında anlamlı fark bulunamadı (p değeri: 

0,16). 

Olguların %83’ü kan şeker profili tutmaktaydı. Kan şeker profili tutma ile HbA1c 

değerleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p değeri: 0,08). 

Olguların %15,8’i günde 2 kez kan şekerini ölçerken, %49,5’i günde 4 kez, 

%23,4’ü günde 6 kez ve %11,3’ü günde 6’dan fazla kan şekeri ölçümü yapmaktaydı 

Günlük kan şekeri ölçüm sayısı ile HbA1c düzeyi değerlendirildi. Aralarında anlamlı 

ilişki saptanmadı (p değeri: 0,21). 
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Hastaların HbA1c değeri poliklinik kontrol sıklığına göre değerlendirildi. 

Olguların büyük çoğunluğu 3 ayda bir kontrole gelmekteydi. Düzenli kontrole gelen 

hastaların ortalama HbA1c değeri 8,28 diğerlerine göre daha düşük saptandı (p değeri: 

0,001). Hba1c ile kontrol sıklığı arasında korelasyon saptandı (r:0,003) (Tablo 4.22). 

 
Tablo 4.22. Poliklinik kontrolü ve HbA1c değerleri. 

Poliklinik kontrol sıklığı HbA1c ort SD Hasta yüzdesi 
3 ayda bir 8,28 0,13 %86,4 
6 ayda bir 10,14 0,71 %8,7 
Yılda bir 9,54 0,80 %4,9 

(P :0,001, r:0,003) 
 

Olguların tanı anında ve son poliklinik kontrollerinde kaydedilen vücut kitle 

indeksleri (VKİ) ortalamaları incelendiğinde tedavi sonrasında hem kız hem erkek 

olgular için istatistiksel açıdan anlamlı olarak VKİ’de artış gözlendi (Tablo 4.23). 

Olguların tedavi sonrası VKİ ile HbA1c arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

 
Tablo 4.23. Olguların VKİ değerlendirilmesi. 

 VKİ (tanı) Ort VKİ Ort P değeri 
Kız 15,61 19,81 0,00 
Erkek 16,82 19,68 0,00 

 

Hastaların tanı anında DKA varlığı değerlendirildi. Kız hastaların %57,1’inde, 

erkek hastaların %46,5’inde tanı anında DKA vardı. İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

yoktu (p değeri:0,15) (Tablo 4.24). 

 
Tablo 4.24. Cinsiyete göre tanı anında DKA varlığı. 

Tanıda DKA  
Yok Var 

Kız 42(%42,9) 56 (%57,1) 
Erkek 46(%53,5) 40 (%46,5) 
Toplam 88 96 

P değeri: 0,15 
 

Hastaların tanı anında yaşlarına göre değerlendirildi. Hastaların %13,4’ü 6 

yaşından küçük, %34,2’ü 6-12 yaş arasında, %52,3’ü 12 yaşından büyüktü. Yaş grupları 
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ile tanıda DKA arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p değeri: 0,562). 

Hastaların başvuru sırasında, toplam %52,2’sinde DKA tablosu vardı (Tablo 4.25). 

 
Tablo 4.25. Yaşa göre tanıda DKA varlığı. 

Yaş Tanı DKA yok Tanı DKA var 
<6 yaş 8 (%38,1) 13 (%61,9) 
6-12 yaş 30 (%51,7) 28 (%48,3) 
>12 yaş 50 (%47,6) 55 (%52,4) 
Toplam  88 (%47,8) 96 (%52,2) 

P değeri:0,562 
 

Tanı anında kız hastaların %24,5’inde, erkek hastaların ise %16,3’ünde 

enfeksiyon olduğu saptandı. Olguların cinsiyeti ile tanıda enfeksiyon tanıda arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı (p değeri: 0,07) (Tablo 4.26). 

 
Tablo 4.26. Cinsiyet göre tanı anında enfeksiyon varlığı. 

Tanıda Enfeksiyon  
var yok 

Kız 24 (%24,5) 74 (%75,5) 
Erkek 14 (%16,3) 72 (%83,7) 
Toplam  38 (%20,7) 146 (%79,3) 

P değeri.0,07 
 

Olguların %26,6’sı sonbaharda, %29,3’ü kışın, %26,1’i ilkbaharda ve %17,9’u 

yazın tanı almıştı (Tablo 4.27). 

 
Tablo 4.27. Olguların tanı mevsimleri. 
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Olguların %89,5’inde Anti-GAD, %52,8’inde Anti-insulin antikor, %59,1’inde 

islet cell antikoru ve %10,3’ünde tiroid otoantikorları pozitif olarak saptandı (Tablo 

4.28). Merkezimizde Anti-GAD, anti-insülin antikor ve islet cell antikoru olguların tanı 

aldığı dönemde çalışılamadığından ve bazı olguların dosyalarına kaydedilmediğinden 

sadece bilgilerine ulaşılan olgular değerlendirmeye alınmıştır. Olgularımızın 16’sında 

(%8,7) hipotiroidi mevcuttu. 

 

Tablo 4.28. Olguların otoantikor verileri. 

 Anti-GAD Anti İnsülin Ab İslet Cell Ab Anti-TPO/anti-HTG 
Pozitif (%) 89,5 52,8 59,1 10,3 
Negatif (%) 10,5 48,2 41,9 89,7 
N 68 123 44 184 

 

Son bir yılda olguların DKA geçirme sıklıkları verilmiştir. Hastaların %2,1’inde 

tekrarlayan DKA atağı mevcuttur (Tablo 4.29). 

 

Tablo 4.29. Olguların son bir yılda diyabetik ketoasidoz atak sayısı. 

Yatış (DKA) sayısı Hasta sayısı Yüzde (%) 
1 kez 23 12,5 
2 kez 2 1,1 
3 kez 2 1,1 

 

Son bir yılda olguların %78,8’i en az bir kez enfeksiyon geçirmiştir (Tablo 4.30 ve 

4.31). Yıllık ortalama enfeksiyon sayısı 2,3 olarak saptandı. Olgularda 8’den fazla 

enfeksiyon geçiren mevcut değildi. Ayrıca hastaneye yatış gerektirecek ağır enfeksiyon 

olgumuz yoktu. Olguların %9.7 grip aşısı, %4.8’inde pnömokok aşısı öyküsü mevcut 

olup enfeksiyon sıklığı ile anlamlı ilişki saptanmadı. 

 

Tablo 4.30. Olguların son bir yılda enfeksiyon sayısı. 

Enfeksiyon Hasta sayısı Yüzde (%) 
Yok 38 21,2 
Var 146 78,8 
Toplam  184 100 
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Tablo 4.31. Olguların son bir yılda enfeksiyon verileri. 

H.S. % H.S. % H.S. % H.S. % H.S. % H.S. % H.S. % H.S. % H.S. %

0 50 27 171 93 158 86 144 78 184 0 175 95 176 96 164 89 153 83

1 73 40 10 5,4 18 9,8 21 11 0 0 9 4,9 4 2,2 13 7,1 23 13

2 39 21 2 1,1 6 3,3 7 3,8 0 0 0 0 3 1,6 2 1,1 3 1,6

3 14 7,6 1 0,5 2 1,1 10 5,4 0 0 0 0 0 0 5 2,7 5 2,7

4 3 1,6 0 0 0 0 2 1,1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

5 5 2,7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Ciltte 
yara

İYE İshalNezle
Orta kulak 
iltihabı

Sinüzit
Boğaz 
iltihabı

Zatüre
Ağızda 
yara

 

Son bir yılda olguların %11,4’ünde (21) bir kez ağır hipoglisemi olurken, 

%2,2’sinde (4) 2 kez, %0,5’inde (1) ise 3 kez ağır hipoglisemi olmuştu. Son bir yılda 

olguların %3,3’üne (6) 1 kez glukagon uygulandığı, %1,1 olguya (2) ise 2 kez glukagon 

uygulandığı saptandı. 

Olguların diyabetik komplikasyonları açısından bakıldığında 16’sında 

mikroalbuminüri, 6’sında nöropati, 1 olguda retinopati saptandı (34). Olguların 

komplikasyonları, HbA1c ortalaması ve diyabet yaşı ile birlikte değerlendirildi. 

Mikroalbuminüri gelişmesi, HbA1c ortalaması ve diyabet yaşı arttıkça arttığı saptandı. 

Nöropati gelişmesi, HbA1c ortalaması arttıkça artarken diyabet yaşı ile 

değerlendirildiğinde istatistiksel açıdan anlamlı bulunmadı. 

Hastalarda mikroalbuminüri saptanmayan grubun HbA1c ortalaması 8,23 iken, 

mikroalbuminüri saptanan hasta grubunun HbA1c ortalaması 9,13’dü. Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p değeri: 0,009). Mikroalbuminüri saptanmayan 

grubun ortalama diyabet yaşı 4,42 iken, mikroalbuminüri saptanan grubun ortalama 

diyabet yaşı 6,68 bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p değeri: 

0,004). Nöropati saptanmayan hastaların ortalama HbA1c değeri 8,23 iken, nöropati 

saptanan olguların ortalama HbA1c değeri 11,33 olarak bulundu. Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p değeri: 0,004). Nöropati saptanmayan olguların 

ortalama diyabet yaşı 4,65 iken nöropati saptanan olguların ortalama diyabet yaşı 5,66 

bulundu. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p değeri: 0,35) (Tablo 

4.32). 



 47 

Tablo 4.32. HbA1c ve diyabet yaşı ile komplikasyonların ilişkisi. 

Mikroalbuminüri Nöropati  
Yok Var P değeri Yok Var P değeri 

HbA1c (Ort) 8,23 9,13 0,009* 8,23 11,33 0,004* 
Diyabet yaşı (Ort) 4,42 6,68 0,004* 4,65 5,66 0,358 

 

Pubertelerini tamamlamış olan toplam 29 hastanın hedef boy ortalamaları ve son 

poliklinik kontrolündeki boy ortalamaları karşılaştırıldı. Ortalamaya göre 

değerlendirildiğinde hastaların hedef boylarını yakaladığı saptandı (Tablo 4.33). 

 

Tablo 4.33. Hedef boy ve final boy değerlendirmesi. 

 Ort SD 
Hedef boy 1,68 0,08 
Boy 1,70 0,09 

P değeri:0,05 
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5. TARTIŞMA 

Diabetes mellitus (DM) tek bir hastalık tablosu olmayıp etiyoloji, patogenez ve 

genetik yönden farklılıklar gösteren hastalıklar grubudur. Çocukluk ve adölesan 

döneminin en sık görülen endokrin-metabolik bozukluğu olan Tip1 DM, insülinin 

salgılanmasında ya da etkisinde yetersizlik sonucu gelişen karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizmalarında bozukluklarla karakterizedir (2,117). Diyabetik hastalarda iyi 

metabolik kontrol sağlanması ile mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonların 

önlenebileceği veya geciktirilebileceği bilinmektedir. Metabolik kontrolün en önemli 

göstergesi HbA1c olup, İSPAD’a göre <%7,5 optimal, %7,5-9 arasında suboptimal ve 

>%9 yüksek risk olarak sınıflandırılmıştır (117). Çalışmamızda ortalama HbA1c değeri 

%8,45 olarak bulundu, bu diğer çalışmalar ile benzerdi (DİABAUD2:%8,9, Çakır ve 

ark.: %8,8) (138,139). 

Tip 1 DM’de olguların metabolik kontrolü ile yaş ve diyabet süresi arasında ilişki 

olduğu bildirilmiştir. Birçok çalışma diyabet süresinin uzamasıyla metabolik kontrolün 

zorlaşacağını ve diyabet süresi 10 yılı aşan olgularda komplikasyon riskinde artışın 

olacağını bu yüzden diyabet süresi uzayan hastalarda metabolik kontrol için daha 

dikkatli olunması gerektiğini bildirmiştir (98,122,138). Daneman ve ark. Kanada’da tip 

1 DM tanılı konvansiyonel tedavi alan 477 hastada yaptığı bir çalışmada, yaş ile pozitif 

korelasyon gösterirken diyabet süresi ile korelasyon olmadığını bildirmiştir (140). Buna 

karşın, Kaufman ve ark., Amerika’da 148 hastalık serilerinde, yaş ve diyabet süresi ile 

HbA1c değeri arasında anlamlı ilişki olmadığını bildirmiştir (124). “Scottish Study 

Group for the Care of the Young Diabetic (DIABAUD2)” yaptığı çalışmada 1609 tip 1 

DM’lu çocukta, bulgularımıza benzer şekilde ortalama HbA1c düzeyini, %8,9 olarak 

saptamış, özellikle 12 yaşın üstünde olanlarda anlamlı olarak yüksek (%9,5) 

bulmuşlardır (138). Fransa’da Pediatri Diyabet Grubu ve Belçika’da Dorchy ve ark. 

tarafından yapılan çalışmalarda da HbA1c değeri ile diyabet süresi ve yaş ile arasında 

anlamlı ilişki olduğu bildirilmiştir (122,141). Olgularımızın HbA1c değeri ortalaması 

%8,45 olup, suboptimal metabolik kontrol sınırlarında yer almaktadır. Adölesan yaş 

grubundaki olgularımızın HbA1c ortalaması %8,89 olarak saptandı. Adölesan 

döneminin psikolojik durumu, yaşın artmasıyla ailenin hasta üzerindeki denetimin 

zayıflaması, okula başlama ve beraberinde sık enfeksiyon gibi çevresel faktörlerin 
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devreye girmesi, puberte, hastalığın kronik karakteri, HbA1c değerlerinin yüksek 

olmasını açıklayabilir. 

Tip 1 diyabetteki cinsiyet dağılımının farklılık gösterdiği bildirilmiştir. Örneğin 

hastalığın sık görüldüğü Finlandiya ve Norveç gibi ülkelerde erkeklerde daha sık, İsrail 

ve Polonya gibi insidansın düşük olduğu ülkelerde kızlarda daha sık olduğu 

bildirilmiştir (142). Kandemir ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada cinsiyetler arasında 

farklılık saptanmamıştır (143). Bizim çalışmamızda da olguların cinsiyet dağılımı 

benzerdi, %53,3’ü kız, %46,7’si erkekti. 

Tip 1 DM’nin sık görülme yaşı 5-7 yaş ve pubertenin başladığı adolesan yaş 

grubudur. 5-7 yaş grubu çocuklarda, okula başlamayla infeksiyonlara daha fazla maruz 

kalma suçlanırken, pubertal dönemde ise pubertenin etkisi ile artan seks steroidleri, 

büyüme hormonu ve dönemin ruhsal stres faktörlerinin rolü düşünülmektedir (2,119). 

Tip 1 DM’un giderek 5 yaş altında daha sık görüldüğü bildirilmiştir (144,145). Taşkın 

ve ark.’nın Bursa’da yaptığı çalışmada diyabet tanı yaşı 1-6 yaş ve 10-16 yaş arasında 

pik yapmaktadır (146). Kandemir ve ark., Ankara’da 477 hastayı kapsayan çalışmada, 

diyabet tanı pik yaşı 12-14 yaş grubu arası olarak bildirmişlerdir (147). Çalışmamızda 

ortalama tanı yaşı 7,71 olarak bulundu. Olguların %35,2’si 6 yaş altında, %49,5’i 6-12 

yaş arasında tanı almıştı. Tanı yaşı olgularımızın büyük çoğunluğunda 12 yaş altında 

olup (%84,7), pik yaşı 6-12 yaş aralığı olarak saptandı. 

Diyabetik ketoasidoz (DKA), insulin eksikliğinin ciddi bir sonucu olup Tip1 

DM’lu çocuklarda önemli ölçüde mortalite ve morbiditeye neden olan bir durumdur 

(68). Çocuklarda DKA insidansı, dünyanın değişik bölgelerinde farklı olup, genellikle 

%25-30 oranında olduğu bildirilmiştir (148). Almanya’da 404 hastayı kapsayan 

çalışmada hastaların %26,3’ü DKA ile başvurmuştur (149). Bursa’da farklı yıllarda 

yapılan çalışmalarda, DKA ile başvurma sıklığı sırasıyla %48, %33,2 olarak 

bildirilmiştir (139,150). Demirbilek ve ark. Diyarbakır’da yaptıkları çalışmada DKA ile 

başvuru oranını %65,9 olarak bildirmiştir (151). Avrupa’da 1260 olguyu kapsayan çok 

merkezli bir çalışmada, diyabetik ketoasidoz kliniği ile başvuru oranı en az %26 iken, 

en fazla %67 idi. Aynı çalışmada ketoasidoz insidansının geçmiş yıllara göre azaldığı ve 

ketoasidoz insidansının 5 yaşın altında daha yüksek olduğu vurgulanmıştır (152). 

Çalışmamızda hastaların %52,2’si DKA tablosu ile başvurdu. Hastanemizin Antalya ve 

çevresindeki il ve ilçeler için bölge hastanesi olması, bu oranın yüksek olmasına neden 

olmuş olabilir. Diyarbakır’da, tanıda DKA sıklığının yüksek olması (%65,9), 
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sosyoekonomik durumun düşük olması ile ilgili olabilir. Cinsiyet ve yaş grupları ile 

tanıda DKA varlığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Gül ve ark. çalışmalarında, 

hastaların %1,1’inin son 1 yılda tekrarlayan DKA nedeni ile hastaneye yattığını 

bildirmiştir (153). Çalışmamızda, 23 (%12,5) hasta bir kez, 4 (%2,1) hasta birden fazla 

DKA nedeniyle hastaneye yatmıştır. Eğitim, sosyal iletişim araçlarıyla sağlık bilinci 

geliştirilmesi ve çocuk endokrinoloji hizmetlerinin ülkede yaygınlaşması ile erken tanı 

ve daha iyi metabolik kontrolün sağlanması, tekrarlayan DKA oranının düşmesini 

sağlayacaktır. 

Birçok çalışmada düşük sosyoekonomik durumun, kötü metabolik kontrol ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir. Gallegos-Maceas ve ark. yaptığı 184 tip 1 diyabet tanılı 

hastanın sosyoekonomik durumu değerlendirildiğinde, düşük aile geliri olan hastalarda 

metabolik kontrolün kötü olduğu saptanmıştır. Anne – baba eğitimi ile metabolik 

kontrol arasında ilişki saptanmamıştır (154). Hassan ve ark. yaptığı çalışmada HbA1c 

düzeyi ile sosyoekonomik düzey arasında ilişki saptanmıştır (155). Fransa ve Belçika’da 

yapılan çalışmalarda sosyoekonomik statü ile metabolik kontrol arasında ilişki 

saptanmamıştır (141,156,157). Avrupa Birliği üyesi iki ülkenin sosyoekonomik olarak 

benzer olması, hastaların sosyoekonomik durumu ile metabolik kontrolleri arasında 

ilişki saptanmamasını açıklayabilir. Buna karşın, Delameter ve ark’nın Detroit’te yaptığı 

çalışmada; rastgele seçilmiş diyabetik hastalar değerlendirilmiş. Çalışmada 

sosyoekonomik düzeyi daha kötü olan siyahlarda beyazlara göre metabolik kontrolün 

daha kötü olduğu bildirilmiştir (158). Çalışmamızda, ailelerin aylık geliri, evde yaşayan 

birey sayısı, yaşadıkları yer ile kötü metabolik arasında ilişki saptanmadı. 

Sosyoekonomik olarak olguların büyük çoğunluğunun ekonomik olarak düşük düzeyde 

olmasına rağmen metabolik kontrol ile ilişkisinin anlamlı olmaması anket doldurulurken 

hastaların ekonomik durumlarının yeterli değerlendirmemiş olabileceğini akla 

getirmektedir. Ayrıca anlamlı ilişki saptanmaması olguların büyük çoğunluğunun 

(%64,1) düşük gelire sahip olmasına da bağlanabilir. 

Yapılan çalışmalarda, TİP 1 DM’un en fazla sonbahar ve kış aylarında tanı aldığı 

bildirilmiştir. (159). İtalya’da yapılan çalışmada kışın daha sık iken, Güven ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, Samsun’da Tip 1 DM’lu çocukların en fazla 

sonbahar ve kış aylarında başvuru yaptığı bildirilmiştir (160,161). Elazığ’da yapılan 

çalışmada ise tip 1 diyabet tanısının en fazla kış ayında olduğu, en az ise sonbahar ve 

ilkbahar aylarında olduğu görülmüştür (146). Bizim çalışmamızda yazın en az başvuru 
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mevcut iken kış, ilkbahar ve sonbahar mevsimleri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. 

Tip 1 DM’lu hastalarda insülinin kullanıma girdiği yıllarda büyüme gelişme 

geriliği bildirilmiştir. Orta, uzun ve hızlı insülinlerin kullanılması ile normal büyüme ve 

gelişmenin sağlandığı bildirilmektedir (162). Çalışmamızda pubertelerini tamamlamış 

29 hastanın final boyu ortalamasının (170 cm) hedef boyu ortalamasını (168 cm) geçtiği 

görüldü. Oldukça iyi metabolik kontrollü olguların normal büyüme ve gelişme 

gösterdikleri saptandı. Mark ve ark da Belçika’da yaptığı çalışmada Tip 1 DM’lu 

olguların hedef boyuna ulaştıklarını bildirmiştir (163). Uygun insülin tedavisi ve iyi 

metabolik kontrol ile Tip 1 DM’lu hastaların normal büyüme gelişme sağladığı 

görülmektedir. Hastalarımızın, tanı sırasında ve son poliklinik kontrolündeki VKİ 

skorları karşılaştırıldığında; tedaviyle VKİ skorunun belirgin olarak arttığı gözlendi. Bu 

artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Belçika ve Fransa çalışmalarında benzer olarak 

takipte hastaların VKİ anlamlı olarak arttığı bildirilmiştir (122,141). Ancak VKİ skoru 

ile HbA1c arasında anlamlı ilişki saptanmadı. İyi metabolik kontrol için suprafizyolojik 

dozlarda insülin uygulanması, bazen de hastaların kendi uygulamaları ile örneğin fazla 

yemek yediklerinde insülin dozlarını yükseltmeleri neden olmaktadır. 

Pediatrik hastalarda diyabet yönetimi, insülin tedavisi dışında, hasta ve ailelerinin 

eğitimi diyetisyen ve psikolojik desteği içermelidir. İnsülin tedavisinin yanında 

hastaların diyetlerin dikkat etmesi ve egzersiz yapmayı ihmal etmemesi gereklidir. 

Bunun yanında hastaların poliklinik kontrollerine düzenli gelmesi metabolik kontrolleri 

açısından çok önemlidir. Fransa’da Pediatri Diyabet Grubu tarafından yapılan çalışmada 

diyetini ve egzersizlerini tam uygulayan, gün içinde daha fazla glukoz ölçümü yapan 

hastalarda daha iyi metabolik kontrolün sağlandığı görülmüştür (122). Kaufman ve ark. 

Amerika’da 1999 yılında yaptıkları 360 hastayı kapsayan çalışmada kontrollere daha sık 

gelen hastaların HbA1c düzeylerinin anlamlı olarak düştüğü saptanmıştır (123). 

Amerika’da Boston’da Delahanty ve ark’nın yaptığı çalışmada; insülin tedavisi ile 

birlikte diyetine uyan olgularda diyetine uymayan olgulara göre daha düşük HbA1c 

düzeyleri mevcuttur (164). ABD’de yapılan bir çalışmada adölesan hastalar kan şekeri 

ölçüm sayısı açısından değerlendirilmiş. Kan şekeri ölçüm sayısı arttıkça HbA1c 

seviyesinde anlamlı düşme gösterdiğini bildirmiştir (165). Benzer olarak Ziegler, 

Svenson ve Haugstved yaptıkları çalışmalarda kan şekeri ölçümü sıklığı ile daha iyi 

metabolik kontrol sağlandığını bildirilmiştir (166-168). Çalışmamızda diyete uyma ve 
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sık poliklinik kontrolü ile hastaların HbA1c düzeyleri daha düşük saptandı. Egzersiz ve 

kan şeker ölçüm sayısı ile HbA1c arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

Tip 1 DM gelişiminden sorumlu otoantikorların keşfinden sonra diyabet gelişimi 

açısından riskli bireylerde bu antikorlar tarama testi olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

Ancak hastaların büyük çoğunluğu sporadik olup, ailesel değildir. Tip 1 DM’de tanıda 

anti GAD %60-80, anti islet antikor %70 ve anti insülin antikorunun %35-60 oranında 

pozitif olabileceği bildirilmiştir (2,66,169). Gül ve ark’nın İstanbul’da yaptığı 441 

hastayı kapsayan çalışmada antiinsülin antikor %41,6, anti islet antikor %42,5 oranında 

pozitif olduğu bildirilmiştir (153). Karjaleinen ve ark’nın çalışmasında %34,7 oranında 

otoantikor pozitifliği saptandığı bildirilmiştir (170). Bizim çalışmamızda antikor 

bakılabilen 68 olgunun %89,5’inde Anti-GAD, 123 olgunun %52,8’inde Anti-insulin 

antikor, 44 olgunun %59,1’inde islet cell antikoru pozitif saptandı. Merkezimizde Anti-

GAD, anti-insülin antikor ve ICA’nın hastaların tanı aldığı dönemde çalışılamaması, 

ailelerin maddi veya başka nedenlerle bu tetkikleri yaptırmaması ve/veya bazı 

hastalarda kayıtların dosyaya işlenmemesi nedeniyle veriler tüm hastaları 

kapsamamaktadır. 

Tip 1 DM’de uzun dönemde görülen mikrovasküler komplikasyonları nefropati, 

retinopati ve nöropati oluşturmaktadır (89,92). Prepubertal dönemde, özellikle 12 yaş 

altında görülme sıklığı düşük iken, puberte döneminden sonra ve tanı anından 5 yıl 

sonra metabolik kontrol ile ilişkili olarak mikrovaskuler komplikasyonların görülme 

sıklığının arttığı bildirilmektedir (92). Hiperglisemi komplikasyonlar için başlıca 

etkendir ve iyi glisemik kontrol diyabetin mikrovasküler ve nörolojik 

komplikasyonlarını engellemekte veya geciktirmektedir (98). Şimşek ve ark. Türkiye’de 

yaptıkları 1032 hastayı kapsayan çok merkezli çalışmada, nöropati %2,6, retinopati 

%1,4, persistant mikroalbuminüri %5,4 oranında görüldüğü bildirilmiştir (171). 

Çalışmamızda hastaların %8,7’sinde mikroalbuminüri, %3,5’inde nöropati, %0,6’sında 

retinopati saptandı, hiçbir olguda kardiyomiyopati saptanmadı. Hastalarda 

mikroalbuminüri ve nöropati ile HbA1c düzeyi arasında anlamlı ilişki bulundu. 

Hastalarda nöropati ile ortalama HbA1c düzeyi arasında anlamlı ilişki bulundu. Diyabet 

yaşı ile mikroalbuminüri arasında anlamlı ilişki mevcut iken nöropati ile arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı. HbA1c düzeyi ve diyabet yaşı ile komplikasyonlar arasındaki 

ilişki Şimşek ve ark’nın yaptığı çok merkezli çalışma sonuçları ile benzerdi (171). 
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Tip 1 DM’lu hastalarda hipoglisemi korkulan komplikasyonlardandır. Çocuklarda 

yapılan çalışmalarda ağır hipoglisemi ile metabolik kontrol arasında ilişki olmadığı 

bildirilmiştir (172). Bizim çalışmamızda hastaların HbA1c değerleri ile ağır hipoglisemi 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Hafif hipoglisemiler ile HbA1c değerleri arasında 

pozitif korelasyon saptandı. Fransa’da Pediatri Diyabet Grubu yapılan 2579 hastayı 

kapsayan çalışmada ise HbA1c değerleri ile ağır hipoglisemi arasında anlamlı ilişki 

bildirilmiştir. Bu çalışmada HbA1c değeri daha düşük olan hastalarda daha sık ağır 

hipoglisemi geliştiği ve ağır hipoglisemisi olan hastaların insülin dozu ortalamasının 

daha yüksek olduğu bildirilmiştir (122). Belçika çalışmasında farklı olarak HbA1c 

değeri daha yüksek olan olgularda ağır hipoglisemi daha fazla görüldüğü ve 

hipoglisemilerin diyabet süresi ve insülin dozunun yüksek olması ile ilişkisi olduğu 

bildirilmiştir (141). 

Tip 1 DM’da hipotiroidi, en sık görülen otoimmun hastalıktır. Antikorlarının 

pozitifliği prevalansı %7-40 iken, hipotiroidi sıklığı %3-7 olduğu bildirilmektedir 

(118,119). 

Montavani ve ark. 474 hastalık serilerinde hastaların %16,7’sinde otoimmun 

tiroidit olduğunu bildirmiştir (173). Şimşek ve ark. otoimmun tiroid hastalığı sıklığını 

%12 olarak bildirmiştir (171). Karagüzel ve ark. çalışmalarında %38,6 oranında tiroid 

otoantikor pozitif bulunduğunu bildirmiştir (174). Olgularımızın %8,7’sinde otoimmun 

tiroid hastalığı, %10,3’ünde de antikor pozitifliği saptandı. 

Tip 1 DM tanılı hastalara çölyak hastalığı da eşlik edebilmektedir. Finlandiya, 

İtalya, Amerika Birleşik Devletleri ve Cezayir’de tip 1 diyabet tanılı çocuklarda yapılan 

çalışmalarda %1,4 ile %16,4 arasında değişen sıklıkta çölyak hastalığı olduğu 

belirlenmiştir (175,176). Şimşek ve ark. çok merkezli çalışmalarında Tip 1 DM’li 

hastaların %4,3’üne çölyak hastalığı eşlik ettiğini bildirmiştir (171). Çalışmamızda bir 

hastada (%0,5) çölyak hastalığı vardı. Hasta dosyalarına kayıtların yeterli işlenmemiş 

olması, çölyak sıklığının düşük çıkmasını açıklayabilir. 

Hastalarımızın çoğunluğu yoğun insülin tedavisi almaktaydı. İnsülin dozu 

(ünite/kg) ve insülin doz sayısı ile HbA1c düzeyi arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

ilişki saptanmadı. Hastalarımızdan 0,5 ünite/kg ve daha düşük dozda alanlar ile 0,5 

ünite/kg’dan yüksek dozda tedavi alan hastalar HbA1c düzeyi açısından 

değerlendirildiğinde anlamlı bir farklılık saptanmadı. İskoçya’da yapılan çalışmada da 

benzer sonuçlar bildirilmiştir (138). 
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Tip 1 DM etyopatogenezinde enfeksiyonların rolü olduğu bildirilmiştir. Olguların 

takibinde enfeksiyon sıklığı olduğu bildirilmektedir. Yetişkinlerde yapılan bir çalışmada 

diyabet ile asemptomik bakteriüri, piyelonefrit, deri, tırnak ve mükoz membran 

infeksiyonları, peridontal hastalıklar ile ilişkisi olduğu bildirilmiş (177). Çocuk 

hastalarda yeterli çalışma mevcut olmayıp erişkin hastalarla yapılan birçok çalışma, 

diyabet ile enfeksiyon sıklığının arttığı bildirilmektedir. Jeffrey Model Vakfı immun 

yetmezlik kriterlerine göre; son 1 yılda 8’den fazla enfeksiyon, son 1 yılda 2’den fazla 

ciddi sinüs enfeksiyonu, son 1 yılda 2’den fazla pnömoni, 2’den fazla derin doku 

enfeksiyonu geçirme primer immun yetmezlik açısından uyarıcı olması gerektiği 

bildirilmiştir. Çalışmamızda hastalarımızın son bir yılda geçirdikleri enfeksiyon 

sıklıkları incelendiğinde yıllık ortalama enfeksiyon sayısı 2,3 olarak saptanmıştır. 

Ayrıca ağır ve hastaneye yatış gerektirecek enfeksiyon yoktu. Sık enfeksiyon kriterine 

uyan hasta yoktur. 

Sonuç olarak; çalışmamızda Tip1 DM’lü hastalarda, diyabet süresi ve yaşının 

artması, puberte, sosyoekonomik durum, diyete uymama ve poliklinik kontrolüne 

gelmeme, kötü metabolik kontrol için risk faktörü olarak saptanmıştır. İyi metabolik 

kontrol ile hastaların hedef boyunu yakaladıkları saptanmıştır. Hastaların VKİ’lerinin 

artması dikkati çekmiştir. Buna iyi metabolik kontrol için, suprafizyolojik dozlarda 

insülin uygulanması veya hastaların insülin dozlarını hekim kontrolü dışında 

yükseltmeleri neden olmuş olabilir. Hastalarımızda enfeksiyon artışı ve hastaneye 

yatmayı gerektirecek ağır enfeksiyon gözlenmemiştir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Bu çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Endokrin 

Polikliniği’nde takip edilen Tip 1 DM tanılı 184 olgu üzerinde gerçekleştirildi. 

Olguların %53,3’ü kız, %46,7’si erkekti. Ortalama yaşı 12,73±0,31, ortalama tanı 

yaşı 7,71±0,29 ve ortalama HbA1c değeri 8,45±1,78 idi. Olguların %11,4’ü 0-6 

yaş arasında, %31,6’sı 6-12 yaş arasında, %57’si 12 yaşından büyüktü. Tanı 

yaşlarına bakıldığında %34,8’i 6 yaş altında tanı alırken, %49,5’ü 6-12 yaş 

arasında ve %15,7’si ise 12 yaşında tanı almıştı. Cinsiyetine göre HbA1c değerleri 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p değeri: 0,1). 6 yaşından küçük hastaların 

ortalama HbA1c değeri 7,61, 6-12 yaş arasında olan hastaların ortalama HbA1c 

değeri 7,98, 12 yaşından büyük hastaların ortalama HbA1c değeri 8,89 bulundu. 

Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p değeri: 0,001). Yaş ile 

HbA1c arasında pozitif ancak güçsüz korelasyon saptandı (r: 0,30, p değeri: 

0,0001). 

2. Düzenli diyet yapan, ara ara yapan ve hiç yapmayan grupların ortalama HbA1c 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p değeri: 0,03). 

Ancak hastaların egzersiz yapan, ara ara yapan ve yapmayan hasta gruplarının 

ortalama HbA1c değeri arasında anlamlı farklılık yoktu (p değeri: 0,33). Düzenli 

kan şekeri tutma ve günlük kan şekeri ölçüm sayısı ile ortalama HbA1c değeri 

arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Uzun etkili + 3doz kısa etkili rejim kullanan ile 

2 doz orta etkili + 3 doz kısa etkili rejim kullanan hastaların ortalama HbA1c 

değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı. 

3. Olguların 49’u (%26,6) sonbaharda, 54’ü (%29,3) kışın, 48’i (%26,1) ilkbaharda 

ve 33’ü (%17,9) yazın tanı almıştı. 

4. Olguların aile öyküsü, beraber yaşadığı birey sayısı, yaşadığı yer, aylık geliri ile 

ortalama HbA1c değeri arasında anlamlı ilişki bulunamadı. Düzenli poliklinik 

kontrolüne gelen hastaların ortalama HbA1c değeri düzensiz gelenlere göre 

anlamlı olarak daha düşüktü (p:0,001). 

5. Son bir yılda olguların 21’inde (%11,4) bir kez ağır hipoglisemi olurken, 4’ünde 

(%2,2) 2 kez, 1’inde (%0,5) ise 3 kez ağır hipoglisemi olmuştu. Son bir yılda 6 
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olgu (%3,3) 1 kez glukagon uyguladığı, 2 olgunun (%1,1) ise 2 kez glukagon 

uyguladığı saptandı. 

6. Olguların diyabetik komplikasyonları açısından bakıldığında 16’sında 

mikroalbuminüri, 6’sında nöropati, 1 olguda retinopati saptanırken hiçbir olguda 

kardiyak komplikasyon gözlenmedi. Mikroalbuminüri gelişmesi, HbA1c 

ortalaması ve diyabet yaşı arttıkça arttığı saptandı. Nöropati gelişmesi, HbA1c 

ortalaması arttıkça artarken diyabet yaşı ile değerlendirildiğinde istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmadı. 

7. Olguların %52,2’sinde tanı anında DKA tablosu ile başvurmuştu. Tanı anında 

DKA varlığı, yaş grubu ve cinsiyet arasında farklılık göstermemişti. Son bir yılda 

hastaların %2,1’inde tekrarlayan DKA atağı mevcuttu. Bu olguların 23’ü (%12,5) 

bir kez, 2’si (%1,1) 2 kez ve 2’si (%1,1) ise 3 kez diyabetik ketoasidoz atağı 

geçirmiştir. 

8. 68 olgunun %89,5’inde Anti-GAD, 123 olgunun %52,8’inde Anti-insulin antikor, 

44 olgunun %59,1’inde islet cell antikoru pozitif saptandı. Hastaların 16’sında 

(%8,7) hipotiroidi mevcut olup, 19’unda (%10,3) tiroid otoantikorları pozitif 

olarak saptandı. Merkezimizde Anti-GAD, anti-insülin antikor ve islet cell 

antikoru hastaların tanı aldığı dönemde çalışılamaması ve/veya bazı hastalarda 

kayıtların dosyaya işlenmemesi nedeniyle veriler tüm hastaları kapsamamaktadır. 

9. Pubertelerini tamamlamış olan 29 hastanın hedef boy ortalamaları ve final boy 

ortalamaları karşılaştırıldı. Ortalamaya göre değerlendirildiğinde hastaların hedef 

boylarını yakaladığı saptandı. Son poliklinik kontrolündeki VKİ değerleri, tanı 

anındaki ortalama VKİ değerlerine göre anlamlı olarak yüksekti. VKİ ile HbA1c 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

10. Tanı anında, kız hastaların %24,5’inde, erkek hastaların %16,3’ünde enfeksiyon 

saptandı. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p değeri: 0,07). 

Son bir yılda olguların 146’sı (%78,8) en az bir kez enfeksiyon geçirmişti. 

Ortalama yıllık enfeksiyon sayısı 2,3’tü. Ağır ve hastaneye yatış gerektiren 

enfeksiyon yoktu. 
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7. ÖZET 

TİP 1 DİYABETLİ HASTALARDA SOSYODEMOGRAFİK  

ÖZELLİKLER VE ENFEKSİYON SIKLIĞI 

 

Tip 1 DM, çocukluk ve adolesan döneminin, en sık görülen endokrin-metabolik 

bozukluğudur. Bu çalışmada Tip 1 DM’li çocukların sosyodemografik özellikleri ve 

enfeksiyon sıklığının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmaya 184 Tip 1 DM’lu çocuk ve adölesan hasta alındı. Hastaların dosyaları 

retrospektif olarak incelendi ve hastaların, sosyodemografik özellikleri, tanı mevsimi, 

tedavi ve takip bilgileri, son bir yıl içinde diyabetik ketoasidoz, hastane yatışı ve 

enfeksiyon öyküsünü içeren bir anket uygulandı. 

Olguların %53,3’ü kız, %46,7’si erkekti. Ortalama yaşı 12,73±0,31, ortalama tanı 

yaşı 7,71±0,29 ve ortalama HbA1c değeri 8,45±1,78 idi. Hasta yaşı arttıkça HbA1c 

değerinin arttığı görüldü (r: 0,30, p değeri: 0,0001). Olgular en sık kış mevsiminde tanı 

almıştı. Ailede diabet öyküsü ve birey sayısı, yaşadığı yer, aylık geliri ile ortalama 

HbA1c değeri arasında anlamlı ilişki bulunmadı. Düzenli poliklinik kontrolüne gelen 

hastaların ortalama HbA1c değeri düşüktü (p:0,001). Tanıda DKA, %52,2’sinde mevcut 

olup tekrarlayan DKA atağı oranı ise %2,1’di. Hastaların VKİ, başlangıca göre anlamlı 

artış gösterdi. Final boyuna ulaşmış 29 hastanın hedef boyunu geçtiği görüldü. HbA1c 

ortalaması arttıkça, mikroalbuminüri ve nöropatinin arttığı görüldü. Diyabet yaşı ile 

mikroalbuminüri artmasına karşın, nöropati ile diyabet yaşı arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı. Antikor bakılabilen 68 olgunun %89,5’inde Anti-GAD, 123 olgunun 

%52,8’inde Anti-insulin antikor, 44 olgunun %59,1’inde islet cell antikoru pozitif 

saptandı. Hastaların 16’sında (%8,6) hipotiroidi mevcut olup, 19’unda (%10,3) tiroid 

otoantikorları pozitif olarak saptandı. Bir olguda (%0,54) ise çölyak hastalığı eşlik 

ediyordu. Ağır ve hastaneye yatış gerektiren enfeksiyon yoktu. Yıllık ortalama 

enfeksiyon 2,3 olup, enfeksiyon artışı gözlenmedi. 

Sonuç olarak; çalışmamızda Tip1 DM’lü hastalarda, diyabet süresi ve yaşının 

artması, puberte, sosyoekonomik durum, diyete uymama ve poliklinik kontrolüne 

gelmeme, kötü metabolik kontrol için risk faktörü olarak saptanmıştır. İyi metabolik 

kontrol ile hastaların hedef boyunu yakaladıkları saptanmıştır. Hastaların VKİ’lerinin 
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artması dikkati çekmiştir. İyi metabolik kontrol için suprafizyolojik dozlarda insülin 

uygulanması veya hastaların insülin dozlarını hekim kontrolü dışında yükseltmeleri 

neden olmuş olabilir. Hastalarımızda enfeksiyon artışı ve hastaneye yatmayı 

gerektirecek ağır enfeksiyon gözlenmemiştir. 

 

Anahtar kelimeler: HbA1c, tip 1 diabetes mellitus, metabolik kontrol. 
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8. ABSTRACT 

SOCIODEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS AND INFECTION 

FREQUENCY IN PATIENTS WITH TYPE 1 DIABETES MELLITUS 
 

Type 1 diabetes mellitus is the most common endocrine-metabolic disorder at 

childhood and adolescence. In the present study, it was aimed to assess 

sociodemographic characteristics and frequency of infection in children with Type 1 

DM.  

The present study included 184 children and adolescent with Type 1 DM. The 

patient charts were retrospectively reviewed and a questionnaire was applied including 

sociodemographic characteristics of the patients, season at diagnosis, data regarding 

management, hospitalization for diabetic ketoacidosis (DKA) within prior year and 

history of infection.  

Of the cases included, 53.5% were girl whereas 46.7% were boy with a mean age 

of 12.71±0.31 years. Mean age at diagnosis was 7.71±0.29 years while mean Hb1ac 

value was 8.45±1.78. It was seen that HbA1c value increased with advancing age (r: 

0.30; p=0.0001). The patients were most commonly diagnosed at winter. No correlation 

was found between mean HbA1c value and family history for diabetes mellitus, 

household size, residency and monthly income. Mean HbA1c value was lower in 

patients attending to regular control visits (p=0.001). DKA was present at diagnosis in 

52.2% of patients, while recurrent DKA rate was 2.1%. There was a significant 

difference in BMI when compared to baseline. It was observed that 29 patients who 

reached to final height passed over their height. It was found that microalbuminuria and 

neuropathy increased as mean HbA1c value increases. Although microalbuminuria 

increased with diabetic age, no significant relationship was found between neuropathy 

and diabetic age. Of the cases with available antibody titers, there was positive anti-

GAD antibody in 89.5% of 68 cases, while anti-insulin antibody positivity in 52.8% of 

123 cases and islet cell antibody positivity in 59.1% of 44 cases. There was 

hypothyroidism in 16 of the patients while thyroid auto-antibodies were found to be 

positive in 10.8%. There was a comorbid celiac disease in one case (0.54%). There was 
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no severe infection requiring hospitalization. The mean number of infection per year 

was 2.3 without any increase in the infection rate.  

In conclusion, duration of disease and increased age, puberty, socioeconomic 

status, incompliance to dietary recommendation and failure in attending control visits 

were identified as risk factor for metabolic control in patients with Type 1 DM. It was 

found that patients reached to target height by improved metabolic control. The increase 

in BMI was striking. This could be due to administration of supraphysiological insulin 

doses for improved metabolic control or escalation of insulin doses beyond the control 

of the clinician. No increase in infection rate or severe infection requiring 

hospitalization was observed in our patients. 
 

Key words: HbA1c, type 1 diabetes mellitus, metabolic control. 
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10. EKLER 

Ek 1. Diyabet Hasta İzlem Anket Formu 
  
Sayın katılımcı, 
Bu anket formu Akdeniz Üniversitesi Çocuk Endokrinoloji Bölümünden takipli Tip 1 Diabet 
Tanılı Hastaların Demografik Özellikleri ve Enfeksiyon Sıklığının Değerlendirilmesi adlı 
araştırma kapsamında Tip 1 DM hakkında bilgi toplamayı amaçlamaktadır. Anket formunda 27 
adet soru yer almaktadır. Araştırmaya katılmak gönüllülük esasına dayalıdır. Ankete katılmayan 
hastaların tedavi izleminde herhangi bir aksaklık olmayacaktır. Ankette bulunan sorulara 
vereceğiniz yanıtların doğruluğu, araştırmanın niteliği açısından oldukça önemlidir. Bu nedenle, 
ankette bulunan sorulara doğru yanıt vermenizi rica eder, işbirliğiniz için teşekkür ederiz. 
 
                                                                                        Sorumlu Araştırmacı: İsmail Çetiner 
 
İsim- Soyisim : …………………………………………..…     Tarih: …………………… 

Dosya no : ………… 

1. Yaş  : ………… 

2. Cinsiyet (  ) Kız 

      (  ) Erkek 

3. Boy  : …………………………………………..… 

4. Kilo  : …………………………………………..… 

5. Anne boyu : …………………………………………..… 

6. Baba boyu  : …………………………………………..… 

7. Anne ve baba mesleği nedir?: …………………………………………..… 

8. İnsülin tedavilerini kim uyguluyor?     (  ) Anne       (  ) Bakıcı      (  ) Kendisi 

9. Annenizin eğitim durumu nedir? 
         (  ) Okuryazar                   (  ) İlköğretim                (  ) Lise                      (  ) Üniversite  

10. Babanızın eğitim durumu nedir?     
         (  ) Okuryazar                   (  ) İlköğretim                (  ) Lise                      (  ) Üniversite  

11. Ailenin aylık geliri nedir?    (  )<750 TL  (  )750-1500     ()1500-3000 TL     (  ) >3000 TL 

12. Evde sizinle beraber yaşayan birey sayısı nedir?           ( ) 2          ( )3          ( )4           ( ) >4  

13.Yaşadığı yer neresidir? (  ) İl merkezi 
(  ) İlçe 
(  ) Köy 

 
14. Ailenizde sizden başka diyabet tanılı hasta var mı?    (  ) Var  (  ) Yok 

15.Tanı aldığınız tarih nedir? : …………………………………………..… 

16. Hangi sıklıkla polikliniğine kontrole geliyorsunuz?(  ) 3 ayda bir  (  ) 6 ayda bir  (  )Yılda bir 

17. Tedavi olarak hangi insülinden hangi saatte ne kadar kullanıyorsunuz? : …………………………… 
 …………………………………………..……………………………………….. …………………………………………..………. 
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18. Kan şeker profili tutuyor musunuz?     (  ) Evet             (    ) Hayır 

19. Günde kaç kez şeker ölçümü yapıyorsunuz?  (   ) 2           (  ) 4       (  ) 6          (   ) >6  

20. Diyet yapıyor musunuz?  
 ( ) Diyet yapmıyorum    ( ) Kısmen diyet yapıyorum  ( ) Düzenli diyet yapıyorum 

21. Egzersiz yapıyor musunuz?   (Öğün sonrasında 1 saatlik egzersiz) 
(   ) Yapmıyorum      (   ) Ara ara yapıyorum     (   ) Düzenli yapıyorum 

22. Son bir yıl içinde kaç kez semptomatik ya da ağır hipoglisemi atağı geçirdiniz?  (    ) 
Açlık, baş dönmesi, solukluk, görme bulanıklığı, terleme ve kan şekeri düşüklüğü oldu mu, kaç 
kez?  (Semptomatik hipoglisemi  sayısı) : …………………………………………..… 
(  ) Baş ağrısı, davranış değişikliği, bilinç kaybı, oryantasyon bozukluğu, uykuya eğilim, 
konvulsiyon, koma oldu mu, kaç kez (Ağır hipoglisemi sayısı): ………………..…………………………….. 

23. Son bir yılda hiç glukagon  iğne kullanma ihtiyacınız oldu mu, kaç kez?: …………………………... 

24. Son bir yılda hiç şeker yüksekliği nedeni ile hastaneye yatışınız oldu mu, kaç kez? …………... 

25. Son bir yıl içinde herhangi bir nedenle hastanede yatışınız oldu mu, neden? 
………………..……………………………..………………..……………………………..………………..…………………………. 

26. Son bir yıl içinde herhangi bir enfeksiyon geçirdiniz mi?  
 

 Evet Kaç kez 
Nezle, soğuk algınlığı   
Orta kulak iltihabı   
Sinüzit   
Boğaz iltihabı   
Zatüre   
Ağızda yara   
Ciltte yara   
İdrar yolu iltihabı   
İshal   

 
27. Aşağıda adı geçen aşıları yaptırdınız mı? 

Grip aşısı ( ) Evet ( ) Hayır 

Pnömokok aşısı ( ) Evet ( ) Hayır 

 
 
 
 


