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Tartişma ve Sonuç …………………………………………………….......50 

Kaynaklar ………………………………………………………………….. 59 

Ekler…………………………………………………………………………..68 

Teşekkür…………………………………………………………………......75 

Özgeçmiş………………………………………………………………….....76 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 ii 

ÖZET 

 

 

Tip 1 Diyabetes Mellitus (Tip 1 DM) çocukluk ve adölesan dönemde en 

sik görülen endokrin-metabolik bozukluktur. DM‘nin erken tanisi ve metabolik 

kontrolün sağlanmasi ile birçok komplikasyonun önlenebileceği ve 

geciktirilebileceği bilinmektedir. Tip 1 DM’li hastalar daha çok poliüri, 

polidipsi, kilo kaybi gibi semptomlarla başvururlar. Bu çalişmada, tip 1 DM 

tanili hastalarda tanidaki gecikme oranini, gecikmenin nedenlerini ve 

sonuçlarini saptamak amaçlanmiştir. 

Bu çalişma Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi Çocuk Sağliği ve 

Hastaliklari Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde 2007-2016 tarihleri arasinda 

tip 1 DM tanisi ile takip edilen gönüllü 175 olgu incelenerek yapilmiştir. 

Hastalara ve ebeveynlerine “Tip 1 DM‘li Hastalarda Tani Gecikmesinin 

Değerlendirilmesi Anketi” verilmiştir. Hastalarin dosyalari retrospektif 

incelenerek kan gazi parametreleri, HbA1c, GAD 65 ve c-Peptid, tiroid ve 

çölyak otoantikorlari ve uzun dönem izlemdeki komplikasyonlar incelenmiştir.  

Hastalara mevcut şikayetleriyle konulan ilk tanilar; 139 (%79,4) hasta Tip 1 

DM, 14 (%8) hasta üriner sistem enfeksiyonu, 13 (%7,4) hasta üst solunum 

yolu enfeksiyonu, 5 (%2,9) hasta anemi, 1 (%0,6) hastada ensefalit ve/veya 

menenjit tanisi almişti. Hastalarin çoğunda semptomlarin başlangicindan 

sonraki ilk iki hafta içinde tani konduğu saptandi. Tani alma süresi ve HbA1c 

değerlerinde istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05). Tip 1 DM dişi tani alan 

hastalarin %41,7’si DKA ile başvurduğu saptandi. 

Tip 1 DM tani ve tedavisindeki gelişmelere rağmen; hastalarimizin 

hala önemli bir bölümünün diyabetik ketoasidoz (DKA) ile başvurmasi dikkat 

çekicidir. Erken tani; mortalite ve morbidite oraninin düşmesine ve acil 

tedavide daha yüz güldürücü sonuçlar elde edilmesine olanak vermektedir. 

Toplumun ve hekimlerin diyabet konusunda bilinçlendiği, hizmet kalitesinin 

arttiği, ulaşilabilir sağlik merkezlerinin çoğaldiği ve sosyoekonomik 

olanaklarin arttiği oranda tip 1 DM’de erken tani ve tedavi olanaklarinin da 

artacaği düşünülmektedir. 
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SUMMARY 

 

 

Evaluation of Delayed Diagnosis in Type 1 Diabetes Mellitus 

 

Type 1 diabetes mellitus (type 1 DM) is the most common endocrine-

metabolic disease in childhood and adolescence. Early diagnosis and 

optimum metabolic control can prevent and delay the complications. The 

most common symptoms at presentation of type 1 DM are polyuria, 

polydipsia, and weight loss. In this investigation, we aimed to study the 

frequency of delayed diagnosis as well as the reasons and consequences of 

the delay. 

This study was performed on 175 patients with type 1 DM who 

volunteeredto participate in the study and who were followed at Uludag 

University Department of Pediatric Endocrinology between 2007-2016. The 

questionnaire titled “Evaluation of Delayed Diagnosis in Type 1 DM” was 

given to patients and their parents.The charts of the patients were 

retrospectively evaluated to record the results of blood gases, HbA1c, 

GAD65, C-peptide, and autoantibodies for thyroid and celiac disease and the 

long-term complications were noted.  It’s detected that 41,7% of all non- type 

1 DM patients were admitted to the hospital as DKA. 

The initial diagnosis of the patients were type 1 DM in 139 (79.4 %); 

urinary infection in 14 (8%), upper respiratory infection in 13 (7.4%), anemia 

in 5 (2.9%), and encephalitis and/or meningitis in 1 (0.6%). Most patients 

received the correct diagnosis in two weeks after the onset of symptoms. 

There was no correlation between the level of HbA1c and the time that 

elapsed from the onset of symptoms until diagnosis (p>0.05). 

Despite advances in diagnosis and treatment of diabetes, a 

considerable number of patients in our cohort were admitted to hospital with 

DKA at diagnosis. Early diagnosis enables prevention of mortality and 

morbidity and improves patient care. We articipate early diagnosis and 

treatment of type 1 DM will be fasilitated as the awareness of the community 
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and health personel about diabetes is increased, as the number of health 

centers that the patients can reach is increased and as the socioeconomic 

status of the community rises. 

Key Words: Type 1 DM, diagnosis, delayed diagnosis, complication. 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

Tip 1 Diyabetes Mellitus (tip 1 DM) tek bir hastalik tablosu olmayip 

etiyoloji, patogenez ve genetik yönden farkliliklar gösteren hastaliklar 

grubudur (1). 

Tip 1 DM gelişiminde pankreasin beta hücrelerinin süregelen 

otoimmün veya diğer nedenlerle haraplanmasi sonucu gelişen insülin 

yetersizliği ve hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir. 

Diyabet patogenezinde otoimmün, genetik ve çevresel faktörlerin rolü 

vardir(2). Karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmalarindaki bozukluğun 

temelinde, insülinin etkisindeki yetersizlik, sekresyonunda azalma veya 

insüline verilen doku yanitinda azalma yatmaktadir (1). 

Son 20 yildaki epidemiyolojik çalişmalar, tip 1 DM görülme 

insidansinda ve prevalansinda belirgin dramatik değişikliklerin ve dünya 

ülkeleri arasinda belirgin farkliliklarin olduğunu göstermiştir (3). Ayrica DM 

coğrafya, yaş, cinsiyet, etnik köken, geçirilmiş enfeksiyonlar, aşilama ve aile 

öyküsü gibi faktörlerden etkilenmektedir. İnsidansin en yüksek olduğu yer 

Finlandiya ve Sardunya, en düşük olduğu yer Venezuela ve Çin’dir (4). 

Genetik olarak yatkinliği bulunan kişilerde bir veya daha fazla çevresel 

faktöre maruziyet sonucunda pankreatik beta hücrelerinde yikim ile 

sonuçlanan immun yanit oluşmaktadir (5). Çevresel faktörler ile ilgili yapilan 

çalişmalarda  viral enfeksiyonlar, çocukluk çaği aşilari, inek sütüne erken 

maruziyet ve vitamin D eksikliği gibi bir çok faktör araştirilmiş fakat hiçbirinin 

etkisi kanitlanamamiştir. Herhangi bir yaş grubunda görülmekle beraber en 

sik görüldüğü yaş grubu 7-15 yaşlaridir (6,7). 

Kan şekeri regülasyonunun bozulmasi sonucu hastalarda ileri 

dönemde mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar gelişebilmektedir. 

Konuyla ilgili yapilan çeşitli epidemiyolojik çalişmalarda; siki kan şekeri 

kontrolünün diyabet komplikasyonlarini azalttiği gösterilmiştir (5). 

Tip 1 DM; erken tani ve metabolik kontrolün sağlanmasi ile birçok 

komplikasyonun önlenebileceği ve geciktirilebileceği bilinmektedir. Tip 1 DM’li 



  

 2 

hastalar daha çok poliüri, polidipsi, kilo kaybi gibi semptomlarla başvururlar 

(6). Özellikle 10 yaşin altinda sekonder enürezis noktürna önemli 

semptomlardan biridir (7). Klinik bulgular, immunolojik bozukluklarin ortaya 

çikişindan aylar yillar süren bir prodromal dönemi takiben ortaya çikar. 

Yapilan çeşitli araştirmalarda Tip 1 DM tanisinin zaman içerisinde daha 

erken yaşlara indiği saptanmiştir; ancak tani yaşinin azalmasinin nedeni 

bilinmemektedir (4). 

Bu çalişmada, tip 1 DM tanili hastalarda tanidaki gecikme oranini ve 

nedenini saptamak amaçlanmiştir. Ayrica tip 1 DM tanisi almiş hastalarin 

tani anindaki kan gazi parametreleri, HbA1c, GAD 65 ve c-Peptid değerlerine 

bakilmasi hedeflenmiştir. Hastalik süresince tip 1 DM’ye bağli gelişen 

diyabetik nefropati, nöropati, retinopati araştirilarak erken tani ve tedavinin 

komplikasyon gelişimi ile ilişkisinin saptanmasi hedeflenmiştir. 
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GENEL BİLGİLER 

 

 

1. Tip 1 DM Tarihçesi 

Diyabet ilk olarak Milattan önce (M.Ö.) 1500 yilinda antik Misirlilar 

tarafindan idrar miktarinda artma olarak farkedilmiş. M.Ö. 5. Yüzyilda 

Hindistan’dan ünlü cerrah Sushruta tarafindan bu hastalarin idrari bala 

benzetilmiş ve şekerli olmasinin yaninda yapişkan bir his verdiğine de dikkat 

çekilmiştir. DM tanimi ilk olarak M.S. 80-150 senesinde yaşamiş olan 

Kapadokya’li Arateus tarafindan kullanilmiş ve bu kişilerin idrar miktarinin 

artmiş olduğu ve şekerli olduğu farkedilmiştir (8). İlk olarak Matthew Dobson 

tarafindan 1776 yilinda idrarda glukoz miktari ölçülmüş ve bu kişilerde artmiş 

olarak tespit edilmiştir. 1889 yilinda Joseph von Mering ve Oskar 

Minkowski’nin, köpeklerde yapilan pankreasin çikarilmasi ile diyabet 

gelişimini gösteren çalişmasi kan glukoz düzeyinin düzenlenmesinde 

pankreasin rolünü gösteren ilk çalişma olmuştur. 1910 yilinda Edward Albert 

Sharpey-Schafer diyabetin pankreas tarafindan üretilen bir maddenin 

eksikliği ile geliştiği hipotezini öne sürmüş ve bu kimyasal maddeye Latin 

alfabesinde 'ada' anlamina gelen insula kelimesinden gelen ‘insülin’ adini 

koymuştur (9). 
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Şekil-1: DM‘nin etyolojik siniflamasi. 

 

2. Tip 1 DM’nin Epidemiyolojisi 

Tip 1 DM insidansi coğrafya, yaş, cinsiyet, aile öyküsü ve etnik kökene 

göre farklilik göstermektedir. Halen dünya genelinde 15 yaş altindaki çocuk 

nüfusu 1 milyar 900 milyondur. Bu yaş grubunda tip 1 diyabet prevelansi 

%0,025’dir. Bir başka şekilde ifade etmek gerekirse 15 yaş alti 47.960.000 

çocuğun tip 1 diyabetli olduğu sanilmaktadir (10). Ancak tip 1 diyabet bazi 
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bölgelerde (özellikle İskandinav ülkelerinde) artmaktadir. Artiş hizi yilda %3 

olarak hesaplanmiştir (11). 

Dünyada beş yaş civarindaki genel prevalans 1/1430, 16 yaşlarinda 

ise 1/360 civarindadir. Ülkemizdeki prevalansi yaklaşik 1/2000, insidansi 

2,52/100,000'dir. Tip 1 DM tüm yaş gruplarinda görülebilmekle beraber; daha 

çok çocukluk çağinda (1-18 yaş) görülmektedir. İlk 6 ayda nadirdir. Tip 1 

DM’nin başlangiç yaşi bimodal dağilim gösterir. Beş ile yedi yaş arasi 

enfeksiyonlarla sik karşilaşmanin olduğu dönemde birinci pikini yaparken; 

gonadal steroid hormonlari, büyüme hormonu ve stresin arttiği ergenlik 

döneminde ikinci pikini gösterir (12). Tüm toplumlarda görülebilen bir hastalik 

olmakla beraber, insidansi gerek toplumlar arasinda ve gerekse bir toplum 

içindeki genetik ve çevresel faktörlerin etkisi ile bölgesel farkliliklar 

göstermektedir (13). Göçmen popülasyonlar, tip 1 DM gelişiminde çevresel 

faktörlerin ne kadar önemli olduğunu gösteren iyi bir örnektir. Hawaii’de 

yaşayan Japon irkinda tip 1 DM görülme sikliği Japonya’da yaşayanlara göre 

5 kat daha yüksek saptanmiştir. Etnik kökenleri Fransa ve İtalya olan 

Montreal halkinda tip 1 DM görülme sikliğinin 2 kat daha yüksek olduğu 

saptanmiştir. Kanada’da yaşayan İsrail kökenli çocuklarda tip 1 DM 

insidansinin İsrail’de yaşayan çocuklara göre 4 kat daha yüksek olduğu 

saptanmiştir. Tip 1 DM insidansinin 20. yüzyilda, kuzey Amerika ve bati 

Avrupa ülkelerinde artma eğiliminde olduğu saptanirken, birçok doğu Avrupa 

ülkelerindeki insidansta yavaşlama gözlemlenmiştir (14–16). 

2.1. Coğrafya 

Tip 1 DM'nin insidansi dünya genelinde farklilik göstermektedir (4). 

Avrupa genelinde ve Çin'de ekvatordan uzaklik arttikça insidans artmaktadir 

(14). İnsidansin düşük olduğu yerden yüksek olduğu yere göç edenlerde tip 1 

DM gelişim riskinin arttiği gözlenmiştir, bu da çevresel faktörlerin etkili 

olduğunu göstermektedir. Hastaliğin insidansinin en yüksek olduğu bölgeler 

Finlandiya ve Sardunya’dir (12,13). En düşük insidansin olduğu bölgeler ise 

Venezuela ve Çin’dir (17). 
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2.1. Yaş ve Cinsiyet 

Tip 1 DM tani alma yaşi, 5-7 yaşinda ve 10-14 yaşinda olmak üzere iki 

pik yapar. Otoimmun hastaliklarin çoğu kadinlarda daha sik görülmekle 

birlikte, tip 1 DM sikliği cinsiyete göre farklilik göstermemektedir. Bazi 

seçilmiş gruplarda erkeklerde insidans daha yüksek saptanmiştir (18). 

3. Tip 1 DM’nin Etiyolojisi 

3.1. Genetik Faktörler 

Tip 1 DM heterojen bir hastalik olduğu uzun zamandir bilinmektedir. 

Birçok ülkede yapilan çalişmalarda diyabet insidansinda artiş saptanmiş ve 

bu artiş diyabete yatkinlik sağlayan genlerin kuşaktan kuşağa aktarilmasi ile 

açiklanmiştir (19,20). ABD’de çocukluk çaği tip 1 DM riski üçyüzde bir 

kadardir. Bu risk birinci derece yakinlarinda tip 1 DM tanisi olanlarda 15 kat 

daha fazladir. Tek yumurta ikizinde tip 1 DM olanlarda 150 kat artmiş risk 

mevcuttur (21). Japonya’da toplumun tip 1 DM riski ABD’den 15 kat daha az 

da olsa, tek yumurta ikizinde tip 1 DM olanlarin tip 1 DM gelişme riski 

ABD’deki gibi 150 kat artmiştir (22). Bu da genetik faktörler devreye 

girdiğinde çevresel faktörler ne olursa olsun riskin oldukça yükseldiğini 

göstermektedir. Birinci derece yakinlarinda tip 1 DM olanlarda risk yüksektir; 

fakat tip 1 DM hastalarinin %85’inden çoğunda aile öyküsü 

bulunmamaktadir. Sporadik vakalarin %40’inin tip 1 DM için yüksek riskli 

HLA aleli taşidiği gösterilmiştir (23). 

Son zamanlarda yapilan çalişmalarda, tip 1 DM gelişiminde genetik 

faktörlerin önemli yer tuttuğu bildirilmesine karşin, herhangi bir Mendelian 

kalitimsal faktörün tek başina rol oynamadiği ve gelişiminin kompleks ve 

multifaktorial olduğu öne sürülmektedir (23). Şu ana kadar tip 1 DM gelişimi 

için resesif veya dominant geçiş tanimlanmamiştir. HLA genlerinin tip 1 DM 

gelişiminde önemli rollerinin olduğu bilinmesine karşin %20’sinde HLA 

dişindaki genlerin de (IDDM2, IDDM12 vs.) diyabete yatkinlik sağladiği 

saptanmiştir (19). Tip 1 DM’li bir bireyin birinci derece akrabalarinda diyabet 

gelişme riskinin 15–20 kat daha yüksek olduğu bildirilmektedir (24). Bir 

çalişmada, tip 1 DM olgularinin birinci derece akrabalarininin %8,5’inde 

(141/1641) tip 1 DM öyküsünün olduğu saptanmiştir (25). İkiz çalişmalarinda 
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genetik ve çevresel faktörlerin önemli rolünün olduğu gösterilmiştir (26). Tek 

yumurta ikizlerinde gelişme riskinin %30–50 olduğu bildirilmesine karşin ayri 

yumurta ikizlerinde bu riskin %6–10, ikiz olmayan kardeşlerde ise bu riskin 

%6 olduğu bildirilmiştir (24). Anne tip 1 DM ise çocuklarinda diyabet görülme 

riski %2, baba tip 1 DM ise çocukta diyabet görülme riski %7 olarak 

bildirilmektedir (27). Bir başka çalişmada babanin tip 1 DM olmasinin anneye 

göre çocuklarda tip 1 DM geliştirme riskini 1,8 kat artirdiği saptanmiştir (19). 

Tek yumurta ikizlerinin ikisinde de tip 1 DM gelişim oraninin eşit olmamasi 

genetik faktörlerin dişinda çevresel faktörlerin de önemli rolü olduğunu 

gösteren bir kanit olarak öne sürülmektedir (28). 

Tip 1 DM’de genetik yatkinliktan ve koruyuculuktan sorumlu HLA 

(human leukocyte antigen) genleri, 6p21 kromozomda yer alan major 

histokompatibilite kompleksine (MHC) lokalizedir (29,30). Bu bölgeler tip 1 

DM gelişimindeki yatkinliğin %45-60’indan sorumlu tutulmaktadirlar (31). Bu 

genlerin tip 1 DM gelişim patogenezindeki rolünün tam olarak ne olduğu 

anlaşilamamasina karşin immun cevabin gelişiminde (T hücrelerine antijen 

sunumu gibi) önemli fonksiyonlarinin olduğu düşünülmektedir. HLA genlerinin 

tip 1 DM gelişiminde önemli rolleri olduğu kadar koruyucu rolleri de 

mevcuttur. HLA-DR2 geninin koruyucu özelliği mevcut iken HLADR3/DR4 

pozitifliğinin tip 1 DM gelişimi için yatkinlaştirici genler olduğu öne 

sürülmüştür (26,29). MHC genleri, birçok HLA genlerini kapsayan class I, II 

ve III gen bölgeleri olarak siniflandirilmaktadir. MHC genleri bilinen en 

polimorfik genlerdir. Tip 1 DM ile ilişkisi gösterilen ilk genler HLA class I 

genleri olup daha sonraki yapilan çalişmalarda HLA class II genlerinin tip 1 

DM ile daha yakin ilişkisinin olduğu saptanmiştir. Şu an için tip 1 DM 

gelişiminde en önemli genetik faktör HLA class II genleri ve özellikle HLA-DR, 

HLA-DQ ve HLA-DP’dir. Beyazlarda HLA-DR4-DQ8 ve HLA-DR3-DQ2 

haplotipleri maksimum yatkinlik sağlarken, DR2-DQ6 ve DR5’in koruyucu 

genler olduğu saptanmiştir (21,32). Beyaz irkta HLA-DQ antijenindeki 

aminoasit değişikliklerinin diyabet gelişimini etkilediği saptanmiştir. HLA-DQ 

beta zincirinin 57. pozisyonundaki aspartik asitin homozigot yokluğu 

(nonASP/nonASP) tip 1 DM gelişim riskini 100 kat artirdiği saptanmiştir. 
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Heterozigot (Non ASP/ASP) yokluğunda tip 1 DM gelişim riskinin homozigot 

formuna göre daha az saptandiği bildirilse de normal (ASP/ASP) olanlara 

göre riskin yüksek olduğu saptanmiştir. Tip 1 DM hastalarinin büyük 

çoğunluğu HLA DR3 ve DR4 class II antijenlerini taşimaktadir. Beyaz irkta 

HLA DR3/DR4 heterozigot genotipi taşiyanlarda diyabet riskinin homozigot 

HLA DR4 ve HLA DR3 taşiyanlara göre daha yüksek olduğu bildirilmektedir 

(19,26,33). HLA-DR3 veya DR4 antijenlerinin varliğinda tip 1 DM gelişme 

riskinin 2-3 kat, her ikisinin varliğinda ise riskin 7-10 kat arttiği saptanmiştir. 

Ancak HLA DR3/DR4 genleri genel toplumun %50’sinde görülmektedir. Tip 1 

DM hastalarinin birçoğu HLA-DR3 ve HLA-DR4 antijenleri yönünden pozitif 

iken %30’unun HLA-DR3/DR4 heterozigotluğu gösterdiği ve koruyucu 

özellikte olan HLA-DR2 antijen pozitifliğinin %1’in altinda olduğu saptanmiştir 

(7). Ayrica tip 1 DM kişilerin yaklaşik %10’unun HLA DR3 ve DR4 negatif 

olduğu saptanmiştir (1). Bu da tip 1 DM gelişiminde HLA dişindaki genlerin 

de rolü olduğunu düşündürmektedir (7). Tip 1 DM’de yatkinliği sağlayan 

ancak fonksiyonlari tam olarak bilinmeyen HLA genleri ile ilişkisi olmayan 

yaklaşik 20 gen ve bunlar içerisinde de fonksiyonlari bilinen iki gen 

tanimlanmiştir. Bunlar, diyabete yatkinliğin %10’undan sorumlu olan ve 

11p5.5. kromozomda yer alan IDDM2 ile 2q33 kromozomda yer alan ve T 

hücre aktivasyonundan sorumlu olan IDDM12 genleridir (29,34). 

İnsülin geni promoter bölgesi ile ilişkili polimorfizmlerin ve PTPN22 

tarafindan kodlanan lenfosit spesifik tirozin fosfatazdaki aminoasit 

değişikliklerinin de birçok populasyonda tip 1 diyabet riski ile ilişkili olduğu 

görülmüştür (35,36). Yaklaşik 5000 hasta üzerinde yapilmiş 33 çalişmanin 

metaanalizinde sitotoksik T lenfosit ilişkili antijen 4 gen polimorfizminin tip 1 

diyabet riski ile ilişkili olduğu görülmüştür (37). Tip 1 DM riskinin yaninda bazi 

HLA alelleri diğer otoimmun hastaliklara yatkinlik da oluşturmaktadir. DR3-

DQ2 homozigot hastalarin 1/3'ünde transglutaminaz antikorlari da pozitiftir ve 

bu hastalarin yarisi biyopsi ile çölyak hastaliği tanisi almaktadir (38). 

3.2. Otoimmunite 

Adacik hücre antikorlari ilk olarak otoimmun poliendokrin yetmezliği 

olan hastalarin serumunda saptanmiştir. Yeni tani tip 1 DM’liler ve 
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prediyabetik hastalarin da %85'inde bulunduğu görülmüştür (39). Halen 

devam etmekte olan birçok çalişma otoimmun adacik hücre hasarinin 

başlamasinda ve devaminda etkili olan birçok pankreatik beta hücre 

otoantikorunun varliğini göstermiştir. Birden fazla otoantikor pozitifliği 

hastaliğin patogenezinde önemlidir (40). 

İnsüline karşi antikorlar doğumdan diyabet gelişimine kadar geçen 

sürede ilk pozitifleşen antikorlardir, fakat subkutan insülin uygulanmasiyla 

birlikte insülin otoantikorlari oluşmaya başladiği için tedavi başladiktan sonra 

bakilmasinin taniya katkisi yoktur. Daha erken yaşta diyabet gelişen 

çocuklarda anti insülin antikor düzeyleri daha yüksektir (41,42). 

Bir diğer önemli otoantikor GAD enzimine karşidir. Tani aninda tip 1 

DM’li hastalarin %70'inde anti GAD pozitiftir. Adacik hücre antikorunun uzun 

yillar boyunca diyabet tanisinda altin standart olduğu biliniyordu; fakat 

günümüzde tanida ve taramada daha sensitif, spesifik ve ucuz olan GAD 

antikorunun kullanilmasi önerilmektedir. İnsulinoma ilişkili protein-2, insülin 

ve GAD'a karşi olan antikorlardan daha sonra görülür. Bir çalişmada 

hastalarin %58'inde bulunduğu gösterilmiştir (43). 

Bir diğer otoantikor katyon efflux ailesinin üyesi olan çinko transporter 

ZnT8 antikorudur. Tip 1 DM’li hastalarin %60-80'inde bulunduğu 

gösterilmiştir. GAD ve tirozin fosfataz antikorlarinin aksine, beta hücresine 

spesifiktir. Bu nedenle, ZnT8A ölçümlerinin adacik hücre yikim miktarinin ve 

önleyici tedavilerin başarisinin belirlenmesinde gösterge olarak 

kullanilabileceği belirtilmektedir (44). 

Diğer bilinen otoantikorlar; adacik hücre otoantijen 69 kDa (ICA69), 

IGRP, kromogranin A, insülin reseptörü, isi şok proteinleri, CD 38, 

penirephrin ve glial fibriler asidik proteindir (45). 

3.3. Çevresel Faktörler 

Dünya genelinde tip 1 DM insidansindaki artiş, tip 1 DM gelişiminde 

çevresel faktörlerin etkili olduğuna veya bir takim koruyucu faktörlerin ortadan 

kalktiğina önemli bir kanittir (46). 
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3.3.1. Perinatal Faktörler 

Tip 1 DM tanili 892 çocuk ve 2291 kontrol grubu ile yapilan bir 

çalişmada perinatal faktörlerin tip 1 diyabet riskini arttirdiği görülmüştür (47). 

Anne yaşinin yirmi beşin üzerinde olmasi, preeklampsi, neonatal respiratuvar 

hastalik, ABO uyumsuzluğuna bağli sarilik tip 1 DM gelişimini arttiran 

faktörlerdir. İlk çocuk olmak, düşük doğum ağirliği ve boy kisaliği koruyucu 

faktörlerdir. Postnatal diyet ile ilişkili, D vitamini alimi, omega 3 yağ asidi alimi 

gibi faktörler de diyabet gelişiminde etkisi araştirilmakta olan faktörlerdir (48). 

3.3.2. Enfeksiyonlar 

Tip 1 DM ile ilişkisi en iyi bilinen viral enfeksiyon konjenital rubella 

enfeksiyonudur (11). Diyabet riskini ne şekilde arttirdiği tam olarak 

bilinmemektedir, uzun dönemde T hücre fonksiyonundaki bozulma ya da 

potansiyel moleküler benzerlik hipotezleri öne sürülmüştür (49,50). 

Enteroviral enfeksiyonlarin diyabet gelişimindeki önemi ile ilgili bazi 

çalişmalar yapilmiş ve bu çalişmalarda gebelik dönemindeki enteroviral 

enfeksiyonun riski arttirdiğina dair veriler elde edilse de bazi çalişmalarda 

fark saptanmamiştir (51). Ayrica enteroviral enfeksiyonun anti adacik hücre 

antikor pozitifliği ile ilişkili olduğu gözlenmiştir (52). Rotavirüs enfeksiyonu 

çocuklarda sik görülen bir enfeksiyondur. Yapilan çalişmalarda tip 1 DM 

gelişimini arttirdiğina dair bir veri yoktur, fakat rotavirüs enfeksiyonu 

geçirenlerde antiadacik hücre antikor düzeyleri daha yüksek saptanmiştir. 

Ayrica etiyololojide koksaki, kabakulak ve hepatit A virüsü de suçlanmaktadir 

(52). Tip 1 DM gelişiminin ilk bir-iki haftasindaki 75 hastanin postmortem 

otopsi çalişmasinda, pankreasta EBV, kizamik, koksaki ve CMV virüs 

infiltrasyonu gözlenmemiştir (53). 

3.3.3. Aşılama 

Çocukluk çaği aşilarinin tip 1 DM de dahil olmak üzere kronik 

hastaliklari arttirdiğina dair bir düşünce vardir; fakat yapilan çalişmalarda 

destekler bir bulgu saptanmamiştir. Çocukluk çaği aşilarinin zamani ile ilgili 

de bir çok çalişma yapilmiş olup herhangi bir fark saptanmamiştir. Bazi 

çalişmalarda hemophilus influenza, kizamik-kizamikçik-kabakulak ve 

boğmaca aşilarinin tip 1 DM insidansini arttirdiği gösterilmiştir (54,55). 
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Bunun üzerine yapilan diğer çalişmalarda bu hipotezi destekler bulgu 

saptanmamiştir (12,56,57). 

3.3.4. Diyet 

Bir çok araştirmaci tarafindan retrospektif çalişmalara dayanilarak, 

inek sütüne erken maruz kalmanin tip 1 DM riskini arttirdiği hipotezi öne 

sürülmüştür (58). Yapilan prospektif çalişmalarda anne sütü alan çocuklar ve 

inek sütü alanlar arasinda bir fark saptanmamiştir (28). 

Almanya'da yapilan bazi çalişmalarda 3 aydan önce tahil başlanan 

çocuklarda adacik hücrelerine karşi otoimmunitenin arttiği saptanmiştir (59). 

Ayrica Colorado ve Yorkshire'da yapilan çalişmalarda; içme suyundaki 

nitrat orani 14,8 mg/dl'nin üzerinde olanlarda tip 1 diyabet oraninin %30 daha 

fazla olduğu görülmüştür (60,61). 

3.3.5. İlaçlar ve vitamin D 

Tip 1 DM gelişiminin immunmodulatör etkisi olan Vitamin D düzeyi ile 

de ilişkisinin olduğu öne sürülmüştür (29). Finlandiya, dünyada tip 1 DM 

insidansinin en sik görüldüğü ülke olup, özellikle daha az güneş işinlarina 

maruz kalan kuzey kesimindeki insanlarda D vitamini düzeylerinin daha 

düşük olduğu saptanmiştir (54). Finlandiya’da D vitamini süplemantasyonu 

yapilan süt çocuklarinda D vitamini verilmeyenlere göre göreceli riskin daha 

düşük olduğu saptanmiştir (sirasiyla, 0,16 ve 1). Ayni çalişmada, infantlara 

yeterli D vitamin takviyesinin yapilmasi durumunda artma eğiliminde olan tip 

1 DM insidansinin azalabileceği öngörülmüştür (54). Kimyasal ajanlarin ve 

ilaçlarin da pankreasin beta hücrelerinde haraplanma yaparak tip 1 DM 

gelişimini kolaylaştirdiği saptanmiştir. Alloxan, streptozotocin, pentamidin ve 

vacor gibi ilaçlarin diyabetojenik ilaçlar olduğu öne sürülmüştür. Bunlardan en 

önemlisi diyabetik hayvan modeli oluşturmak için kullanilan streptozotosindir. 

Streptozotosin, pankreasin beta hücrelerini direkt olarak ve otoimmuniteye 

neden olarak haraplamaktadir (62,63). 

4. Tip 1 DM’nin Patogenezi 

İnsülinin en önemli görevi hücrelerin enerji ihtiyacini karşilamak ve 

enerji kaynaklarini hücrede depolamaktir. Sekresyonu, besinlerin alimini 

takiben hormonal, nöronal ve substratlarla ilişkili mekanizmalarin kontrolü 
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altinda gerçekleşmektedir. Normal metabolik kontrolün sağlanmasi için açlik 

ve tokluk durumlarinda insülinin normal bir salinim paterni göstermesi 

gerekmektedir. Tip 1 DM hiperglisemi, pankreasin beta hücrelerinden insülin 

üretimindeki süregelen kayba bağli olarak gelişen insülinopeni sonucu, yağ 

ve kas dokularinin glukozu enerji ihtiyaci olarak kullanamamasi veya 

depolayamamasi sonucu gelişmektedir. İnsülinopeni gelişen olgularda 

karaciğerden glikojenolizis ve glikoneojenozis artarak kan şekerinin 

yükselmesine neden olmaktadir (64). Gelişen hiperglisemi renal eşiği (>180 

mg/dl) aştiği durumda glukozüriye neden olarak, osmotik diürez etkisi ile 

dehidratasyona ve elektrolit dengesizliğine neden olmaktadir (29). Artan 

dehidratasyon ve gelişen elektrolit dengesizliği fizyolojik strese neden olarak 

insülin karşiti olan (glukagon, kortizol, büyüme hormonu ve epinefrin) 

hormonlarin artmasina ve metabolik dekompanzasyonun ağirlaşmasina 

neden olmaktadir. Artan insülin karşiti hormonlar lipid sentezinin azalmasina 

ve lipolizisin hizlanmasina neden olarak serum total lipid, kolesterol, 

trigliserid, ve serbest yağ asitlerinin artmasina neden olmaktadirlar. İnsülin 

eksikliği ve glukagonun artişi arasindaki etkileşim sonucu artan serbest yağ 

asitleri periferik glukozun kullanilmamasina ve keton üretiminin artmasina 

neden olmaktadir. Artan keton ürünleri periferik kullanim kapasitesinin ve 

renal atilim kapasitesinin üzerine çikmasi durumunda ketoasidoza neden 

olmaktir (65). 
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Şekil-2: Tip 1 DM’nin doğal öyküsünün şematik gösterimi. 

 

Bilinmeyen tetikleyiciler genetik olarak duyarli bireylerde otoimmuniteyi 

başlatirlar.Otoimmunitesi olanlarin bir kisminda ilerleyici β hücre kaybi 

gelişerek klinik diyabete ilerler.Bu dönemi geçici klinik remisyon izler (balayi 

dönemi). Zamanla insulin sekresyonu kaybolur ve hastalarin bazilarinda 

hipergliseminin derecesi ile ilişkili olarak komplikasyonlar gelişir (3). 

 

5. Tip 1 DM’nin Belirtileri 

✓ Keton Cisimlerin üretilmesi sonucu 

• Bulanti 

• Yorgunluk 

• Karin ağrisi 

• Kilo kaybi 
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• Derin solunum 

• Aseton kokusu 

• Bayginlik hissi ve dalginlik 

✓ Kan şekerinin yüksek olmasi sonucunda 

• Çok idrar yapma 

• Çok su içmek 

• Sivi kaybi 

• Susama ve ağiz kuruluğu 

• Zayiflama 

•  İştahin artmasi 

6. Klinik 

Çocukluk dönemi diyabetinin klinik gidişi prediyabet, diyabetin ortaya 

çikişi, kismi remisyon (balayi) ve total diyabet evresi olarak 4 evrede 

siniflandirilmaktadir (65). 

Şekil-3: Tip 1 DM evreleri. 
 

Çocukluk yaş grubunda tip 1 DM tanisi, semptomlarin akut başlamasi 

nedeniyle kolaylikla konabilmektedir. Serum glukoz düzeyi renal eşiğin 

üzerine çikmasi ile birlikte poliüri ortaya çikmaktadir (12,25). Çocuk ve 

adölesan yaşlarinda diyabetin en sik klasik başvuru semptomlari poliüri, 

polidipsi, kilo kaybi, halsizlik ve yorgunluktur (29,61,66). Metabolik 
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bozukluğun ilerlemesi durumunda hastalar kusma, Kussmaul solunumu, 

ağizda aseton kokusu, karin ağrisi, ağir dehidratasyon, bilinç bulanikliği ve 

koma bulgulari ile başvurabilmektedirler (64,67). Okul öncesi çocuklarda, β 

hücrelerinin otoimmun haraplanmasi daha agresif seyretmektedir.Bu nedenle 

bu yaş grubundaki çocuklarda semptom sürelerinin daha kisa olduğu 

bildirilmekte ve siklikla da ketoasidoz semptomlari olan letarji ve kusma 

semptomlari ile başvurmaktadirlar. Adölesan yaş grubunda ise otoimmun 

haraplanmanin daha yavaş progresyonlu olmasi nedeniyle semptom 

sürelerinin daha uzun olabileceği bildirilmektedir (26). Pubertal dönemdeki 

kiz olgularda mantar enfeksiyonlarina bağli vulvovajinit sik görülen bir 

semptomdur. Ayrica piyojenik deri enfeksiyonlari ve kandida enfeksiyonlari 

da görülebilmektedir (66,68). Karin ağrisi ile başvuran olgularin bazilari akut 

batin veya akut apandisit ön tanisi ile cerrahi girişimlere de maruz 

kalabilmektedirler. İnsülin rezervi azalmiş olan olgularda araya giren 

enfeksiyonlarin veya travmalarin etkisiyle artan karşit hormonlar diyabet 

semptomlarinin daha erken ortaya çikmasina neden olmaktadir (12). Ayrica 

hastalar halsizlik gibi semptomlar ile başvurduklarinda siklikla üst solunum 

yolu enfeksiyonu gibi tanilar almaktadir. Bunun yani sira karin ağrisi ile 

başvuran olgularda hastalara idrar yolu enfeksiyonu tanisi da siklikla 

konularak tedavi edilmeye çalişilmaktadir. Fakat bu durum hastada diyabet 

tanisinin konmasinda gecikmeye sebep olmaktadir.Bu nedenle yeni tanili tip 

1 DM olgularinin %15-40’i diyabetik ketoasidoz bulgulari ile başvurmakta ve 

tani almaktadirlar (4,12,27). Yeni tanili tip 1 DM olgularinin %30-60’i 

ortalama 1–6 ay içinde insülin ihtiyacinin azaldiği kismi remisyon evresine 

girmekte ve bu evreye balayi dönemi denmektedir. Diyabet ile ilişkili 

semptomlarin ortaya çikişindan sonraki birkaç yil içinde ise endojen insülinin 

azalmasina bağli olarak klinik ve biyokimyasal bulgularin daha hakim olduğu 

total diyabet evresi başlar. Total diyabet evresi insülin tedavisinin zorunlu 

olarak uygulanmasi gerektiği ve uygulanilmadiği takdirde diyabetik 

ketoasidozun ve komanin kaçinilmaz olduğu evredir (25). 
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Tablo-1: Tip 1 DM’nin tani kriterleri, IDF 2015 (10). 

 

 

Klinik bulgulari olan çocuklarda rastgele bakilan plazma glukoz 

düzeyinin 200 mg/dl’den yüksek olmasi tip DM tanisi koydurur (1,3). Ayrica 

açlik kan şekerinin 126 mg/dl’den yüksek olmasi,başka bir günde 

doğrulanmak koşuluyla, tanisaldir. HbA1c’nin %6,5’den yüksek olmasi 

diyabet tanisini koydurur. İnsülin ve C-peptit düzeylerinin çok düşük olmasi 

Tip 1 DM tanisini destekler.  

Glikozile hemoglobin (HbA1c) 

Tip 1 DM ’li hastalarda uzun vadeli glikoz kontrolünü takip etmek için 

HbA1c ölçümü gereklidir. HbA1c retrospektif olarak plazmadaki total glikoz 

değeri hakkinda bilgi verir. HbA1c total kan hemoglobinin yüzdesi olarak 

ifade edilir. Glikozile hemoglobin konsantrasyonu glisemi kontrolü için 

gereklidir ve bu nedenle yaygin kullanimi vardir. Glikozile hemoglobin düzeyi 

önceki 6-8 haftalik kan glukoz düzeyini temsil eder. Bu durum glukoz 

kontrolünü sağlamak için ek bir avantaj sağlar; çünkü glikozile hemoglobin 

değeri günden güne kan glukoz değişimlerinden, egzersizden ve son 

dönemde alinan gidalardan etkilenmez. HbA1c nin ölçümündeki hassasiyet 

çok önemlidir; çünkü HbA1c’deki %1’lik yükselme ortalama kan glukoz 

düzeyinde 25-35 mg/dl’ye karşilik gelir (46). 

7. Ayırıcı Tanı 

Ayirici tanida özellikle obez hastalarda ilk olarak tip 2 DM düşünülmeli 

ve ekarte edilmelidir (3). Ancak yaş, cinsiyet ve irktan bağimsiz olarak 

pubertal dönemde artan kilo nedeniyle yeni tani alan tip 1 DM olgularinin 

%24’ünün tani aninda obez olabilecekleri de bildirilmektedir (21). Ayrica 

1. Diyabet semptomları (poliüri, polidipsi ve açıklanamayan kilo kaybı ile birlikte )
random kan glukozunun ≥200 mg/dl (≥11,1 mmol/l) üzerinde olması,

2. En az 8 saat tam açlık sonrası açlık plazma glukoz düzeyinin  ≥126mg/dl (≥7,0 
mmol/l) olması,

3. OGTT sırasında 2. saat plazma glukozunun ≥200mg/dl (≥11,1 mmol/l) olması,

4. HbA1c ≥6,5 olması   
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obezitesi olmayan, diyabet konusunda şüphe taşimayan olgularda otoimmun 

antikorlara bakilmasinin tani için zorunlu olmadiği da bildirilmektedir (3). 

Ancak diyabeti stabil hale getirilen olgularda diyabette görülme sikliği yüksek 

olan tiroid (anti-tiroid ve anti-peroksidaz) ve çölyak antikorlarinin da (doku 

transglutaminaz Ig A ve total IgA) araştirilmasini öneren çalişmalar vardir 

(1,10,69). Tip 1 DM’de görülen glukozüri, renal tübülopati ile giden 

galaktozemi, pentozüri, fruktozüri, Fanconi sendromu gibi tübülopatiye neden 

olan patolojilerden ayirt edilmelidir (1,65). Stres faktörlerine bağli olarak 

hiperglisemi ve glukozüride görülebilmektedir. Stres hiperglisemilerinde 800 

mg/dl üzerine çikan kan şeker ölçümleri tanimlanmiş olmasina karşin, kan 

şeker düzeyleri nadiren 300-400 mg/dl‘nin üzerine çikmaktadir. Stres 

hiperglisemisi olan olgularin insülin rezervlerinin yetersiz olabileceği 

düşüncesi ile bu olgularin uzun dönem olasi persistan hiperglisemi veya 

diyabet açisindan da takip edilmeleri önerilmektedir (64). Enfeksiyonlarda, 

kronik hastaliklarda, travma durumlarinda veya kullanilan ilaçlara bağli olarak 

da hiperglisemi görülebilmektedir. Ayirici tani amaciyla bu olgulara akut 

hastalik veya stres faktörleri ortadan kaldirildiktan sonra OGTT’nin yapilmasi 

veya tip 1 DM’nin otoimmun belirleyicileri olan otoantikorlarin araştirilmasi 

önerilmektedir (65). Tip 1 DM ön tanisi ile araştirilan olgularda 

hipergliseminin süresi konusunda, tedaviye başlama kararinda ve izleminde 

HbA1c de önemli bir parametredir (3). 

8. Tip 1 DM Komplikasyonları  

8.1. Akut (metabolik) komplikasyonlar 

8.1.1. Diyabetik ketoasidoz 

8.1.2. Hiperosmolar non-ketotik koma 

8.1.3. Hipoglisemi komasi 

8.1.4.Laktik asidoz komasi 

8.2.Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar 

8.2.1. Mikrovasküler komplikasyonlar: 

8.2.1.1. Diyabetik nefropati 

8.2.1.2. Diyabetik retinopati 

8.2.1.3. Diyabetik nöropati 
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8.3.1. Makrovasküler komplikasyonlar 

8.3.2. Kardiyovasküler hastaliklar 

8.3.3. Serebrovasküler hasta 

8.3.4. Periferik damar hastaliği 

8.4. Diğer 

8.1. Akut (Metabolik) Komplikasyonlar 

8.1.1. Diyabetik ketoasidoz 

DKA; ağir insulin eksikliği veya insulin etkisinin yetersizliğinden 

kaynaklanan metabolik bozukluklar ile sonuçlanir.İnsulin etkisinin yetersizliği 

ve stres sirasinda karşit düzenleyici hormonlarin etkisiyle oluşur.Yeni 

başlangiçli DKA olan çocuklarin %20-40’inda ve insulin dozlarini atlayan 

veya araya giren hastaliklar sirasinda insulin dozlari yetersiz kaldiği bilinen 

diyabetli çocuklarda görülür.DKA kabaca hafif, orta veya şiddetli olarak 

siniflandirilabilir.Ağir ketonüri, yüksek anyon açiği, azalmiş serum bikarbonat 

düzeyi ve düşük pH düzeyi, hipertonik dehidratasyonu gösteren yüksek 

serum osmolalitesi vardir (3). 

 

 NORMAL HAFİF ORTA AĞIR* 

HCO3 

(mEq/L, 

venöz)+ 

20-28 16-20 10-15 <10 

pH (venöz)+ 7,35-7,45 7,25-7,35 7,15-7,25 <7,15 

Klinik Değişiklik yok Oryante,uyanik 

fakat bitkin 

Kussmaul 

solunumu,oryante;fakat 

uykulu,uyandirilabilir. 

Kussmaul ya 

da deprese 

solunum; 

uykulu 

durumunda 

bilinç 

kapaliliğina ve 

komaya kadar. 

+HCO3 ve pH ölçümü metoda bağlidir; normal araliklari değişebilir. 

*Ağir hipernatremi (düzeltilmiş Na>150 mEq/L) de ağir diyabetik ketoasidoz olarak siniflandirilabilir. 

Şekil-4: DKA siniflamasi 
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8.1.2. Hiperosmolar Non-Ketotik Koma  

Bu sendrom ağir hiperglisemi (kan glukozu>800 mg/dl), ketozis 

yokluğu veya sadece hafif ketoz, ketotik olmayan asidoz, ağir dehidratasyon, 

deprese algilama veya belirgin koma ve grandmal nöbetler,hipertermi, 

hemiparezi ve pozitif Babinski bulgusunun dahil olabildiği çeşitli nörolojik 

bulgular ile karakterizedir. Solunum siklikla yüzeyeldir; ancak eşlik eden 

metabolik (laktik asidoz) nedeniyle Kussmaul solunumu görülebilir. Serum 

osmolaritesi siklikla 350 mOsm/kg veya üzerindedir. Bu durum çocuklarda 

nadirdir. Bilinçteki baskilanma DKA olduğu kadar hiperosmolaritenin derecesi 

ile yakindan ilişkilidir. Hemokonsantrasyon serebral arterial ve venöz 

trombozlara zemin hazirlar (3). 

Ketotik olmayan hiperosmolar komanin tedavisi vaskuler volum 

defisitinin yavaş replasmani ve hiperosmolar durumun çok yavaş 

düzeltilmesinden oluşur (3). 

8.1.3. Hipoglisemi Koması 

Hipoglisemi en sik karşilaşilan endokrin acillerden biridir ve normal 

değerlere yakin kan şekeri kontrolünü hedefleyen diyabet tedavisinin akut 

komplikasyonlarindandir (70). Diyabetik hastalarda en sik karşilaşilan 

sorundur. Hipoglisemi plazma glikoz düzeyinin 50 mg/dl'nin altina inmesi 

olarak tanimlanmasina rağmen kan şekeri 65 mg/dl'nin altina indiğinde 

epinefrin, glukagon, kortizol ve büyüme hormonu gibi kontrainsülin 

hormonlarin salgisi artar (71). Glikoz beyin için en önemli enerji kaynağidir. 

Beyin, glikoz üretemez ve ancak birkaç dakikalik ihtiyacini sağlayacak kadar 

glikojen depolayabilir. Bu nedenle, fonksiyonlarini yerine getirmede glikozun 

sürekli sağlanmasi zorunludur. Hipoglisemi gibi yeterli glikozun 

sağlanamadiği durumlarda santral sinir sistemi fonksiyonlarinda bozulma 

görülür. Anksiyete, çarpinti, tremor, terleme, açlik hissi, parestezi, konfüzyon, 

davraniş değişiklikleri ve kognitif bozukluklar, epilepsi ve komaya kadar giden 

belirtiler hipogliseminin değişik aşamalarinda görülebilir. Fokal nörolojik 

bozukluklar da hipoglisemide görülen bulgular arasindadir. Uzamiş şiddetli 

hipoglisemi nadiren kalici beyin hasari ve ölüme yol açsa da çoğu zaman 

hipogliseminin tedavi edilmesi ile tüm belirti ve bulgular düzelir (72). 
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Hipoglisemi gelişimine yol açan risk faktörleri arasinda aşiri dozda, 

yanliş zamanda, yanliş ilaç kullanimi; öğün atlanmasi, yetersiz beslenme; 

egzersiz gibi glikoz tüketimini arttiran durumlar; insüline hassasiyeti arttiran 

durumlar (egzersiz sonrasi ve insülin hassasiyetini arttiran ilaç-insülin 

kombinasyonu); renal yetmezlik, karaciğer yetmezliği gibi insülin 

metabolizmasini azaltan durumlar sayilabilir. Hipoglisemi belirtilerini 

hissetmeyen otonomik nöropatisi olan hastalarda da şiddetli hipoglisemi riski 

fazladir (72). 

8.1.4. Laktik Asidoz Koması 

Laktik asidoz; kanda laktat konsantrasyonunun arttiği durumlarda 

görülen anyon açikli metabolik asidozdur. Ağir diyabetik hastalarda düşük 

bikarbonat ve pH; artmiş anyon açiği ile birlikte ketoasitlerin düşük olmasi 

laktik asidoz komasini düşündürmelidir (73). 

Genellikle altta yatan ciddi bir hastaliği olanlarda görülen, dokulara 

oksijen dağilimi ve kullaniminin yetersizliğinden kaynaklanan ağir bir 

metabolik asidoz biçimidir. Laktik asit birikimi laktat yapimi ve kullanimi 

arasindaki dengesizliği işaret eder. Laktik asit, anaerobik metabolizmanin 

son ürünüdür. Laktik asidozda kan laktat düzeyi artmiş ve pH<7.30 bulunur. 

Plazma glukoz seviyeleri siklikla orta derecede yüksek bulunur (74). 

Tedavide öncelikle altta yatan hastaliği tedavi etmek gerekir (75). 

8.2. Tip 1 DM’nin Kronik Komplikasyonları 

Tip 1 DM’nin uzun dönem izleminde kötü metabolik kontrole bağli 

mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar gelişmektedir. Altta yatan 

otoimmün fonksiyon bozukluğuna, tedavi rejimine ve hiperglisemi süresine 

bağli olarak endokrin (otoimmün tiroidit ve adrenalitis) ve endokrin dişi 

(eklem hareket kisitlilik sendromu, pubertal gecikme, boy kisaliği, 

hepatomegali, cilt komplikasyonlari vb.) patolojilerin görülme sikliği da 

yüksektir (12). Tip 1 DM’nin uzun dönem izleminde gelişen mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonlar, sakatlik ve erken ölüm gibi ciddi sorunlara 

yol açmaktadir. Bu nedenle diyabetli hastalarin uzun dönem izlemi diyabete 

bağli gelişebilecek komplikasyonlarin erken saptanmasi ve koruyucu 

önlemlerin alinarak yaşam kalitesinin artirilmasi açisindan önemlidir (76). 
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8.2.1. Mikrovasküler komplikasyonlar 

Tip 1 DM’de uzun dönemde görülen mikrovasküler komplikasyonlari 

nefropati, retinopati ve nöropati oluşturmaktadir (1). Prepubertal dönemde, 

özellikle 12 yaş altinda görülme sikliği düşük iken, puberte döneminden 

sonra ve tani anindan 5 yil sonra metabolik kontrol ile ilişkili olarak 

mikrovasküler komplikasyonlarin görülme sikliğinin arttiği bildirilmektedir 

(77). Prepubertal dönemde geçirilen diyabet süresinin komplikasyon 

gelişimindeki etkisi literatürde halen tartişma konusu olmakla birlikte, birçok 

çalişmada prepubertal diyabet süresinin komplikasyon gelişiminde önemli 

basamak rolü oynadiği öne sürülmektedir (76). Prepubertal dönemde 

geçirilen her diyabet yilinin retinopati riskini %28, puberte döneminde 

geçirilen diyabet süresinin ise retinopati riskini %38 artirdiği saptanmiştir 

(76). Mikrovasküler komplikasyonlarin gelişiminde glisemik kontrol önemli rol 

oynamasina karşin, diyabetin süresi, yaş, aile öyküsü, sigara kullanimi, 

dislipidemi ve hipertansiyon diğer önemli faktörlerdir (77). Ancak, son yillarda 

diyabetin izlem ve tedavisindeki değişen stratejiler ile birlikte komplikasyon 

sikliğinda azalma gözlemlenmiştir. Özellikle de 1993 yilindaki Diabetes 

Control and Complications Trial (DCCT) raporundan sonra kullanimi giderek 

yayginlaşan yoğun insülin tedavisi ile komplikasyonlarin görülme sikliğindaki 

düşüş ivme kazanmişti (78). Konvansiyonel insülin tedavisi kullanan 

diyabetik hastalarda, 1990 yilinda yapilan bir çalişmada retinopati sikliği 

%90, nefropati %52 ve nöropati %74 oraninda rapor edilirken, 2003 yilindaki 

başka bir çalişmada retinopati sikliği %41, nefropati %17 ve nöropati %29 

oraninda rapor edilmiştir (79,80). Komplikasyonlarin gelişimindeki temel 

patojenik faktör hiperglisemidir. Hiperglisemi varliğinda birçok biyokimyasal 

yol (oksidatif stres, glikozilasyonda artiş, polyol ve protein kinaz C sisteminin 

aktivasyonu vb.) aktive olarak komplikasyonlarin gelişimine neden olmaktadir 

(81). 

8.2.1.1. Nefropati 

Gelişmiş ülkelerde diyabetik nefropati, son dönem böbrek 

yetmezliğinin en sik sebebidir (84).Tanidan 25 yil sonra görülme orani %30-

40 olarak rapor edilmektedir (2). Mikroalbuminüri insidansi yaşla birlikte 
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artmakla beraber, 10-19 yaş arasi erkeklerde %30,9, kizlarda %40,4 

oraninda bir veya birden fazla mikroalbuminüri epizodunun görüldüğü 

bildirilmektedir (82). Diyabetik nefropatinin patogenezinde metabolik, 

hemodinamik, genetik ve çevresel faktörler etkili olabilir (83). Diyabetik 

nefropatinin ilk bulgusu mikroalbuminüridir.Mikroalbuminüri 24 saatlik idrarda 

≥30 mg/gün (≥20 µg/dakika) olarak tanimlanirken, makroalbuminüri (klinik 

albuminüri) ≥300 mg/gün (≥200 µg/dakika) olarak tanimlanmaktadir (21,76). 

Ancak unutulmamalidir ki; mikroalbuminüri varliği hemen her zaman ağir 

nefropatiye ilerlemeyi göstermez. Hipertansiyon ve mikroalbuminürinin birlikte 

varliği, tek başina mikroalbuminüri varliğina göre daha kötü prognostik 

faktördür (77). İzole mikroalbuminüride 6 yilda spontan gerileme orani %58, 

ilerleme orani %15 olarak rapor edilmektedir (81). Gerilemede etkili olan en 

önemli faktörler mikroalbuminüri süresinin kisa olmasi, HbA1c düzeyinin 

düşüklüğü, hipertansiyonun olmamasi ve kolesterol ve trigliserid düzeylerinin 

düşük olmasidir (84). Metabolik kontrolün düzenlenmesi ve hipertansiyonun 

kontrolü nefropatinin başlamasini geciktirmekte veya başlamiş patolojinin 

ilerleyişini yavaşlatmaktadir (77). Sigaranin, nefropati gelişiminde 

kolaylaştirici bir faktör olduğu ve riski 7,9 kat artirdiği bildirilmektedir (84). 

Adolesan hastalarda tanidan 2 yil sonra, prepubertal hastalarda tanidan 5 yil 

sonra nefropati açisindan tarama önerilmektedir (76). Mikroalbuminüri 

hiperglisemi, egzersiz ve ateşli hastaliklardan etkilendiği için 3-6 aylik süreçte 

en az 2-3 örnekte pozitifliği gösterilmelidir (28). İyi metabolik kontrol, 

hipertansiyonun kontrolü, sigaradan ve yüksek proteinli ve yağli diyetten 

kaçinmak, anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörlerinin kullanimi, 

nefropatinin ilerleyişinin durdurulmasinda veya gelişiminin önlenmesinde 

önemli tedavi yaklaşimlaridir (1,78,85). Glisemik kontrolün daha iyi seviyelere 

gelmesi sebebiyle diyabetik nefropati oranlari son on yilda azalma 

göstermiştir (86). 

8.2.1.2. Retinopati 

En sik görülen mikrovasküler komplikasyondur. Tani aninda görülme 

prevalansi tip 1 DM’de %0,3’tür. Ayrica, ekonomik olarak gelişmiş olan 

ülkelerde edinsel görme kaybinin en sik nedenidir (87). Prevalansi çocukluk 
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ve adolesan yaş grubunda %4,6-14,5 arasinda değişkenlik göstermektedir 

(88). On beş yaşindan önce görülmesinin nadir olduğu, tani anindan 20 yil 

sonra hastalarin %50’sinde görüldüğü rapor edilmektedir (89). Dolayisiyla 

diyabetik retinopati için tarama; tanidan sonraki beşinci senede başlamalidir 

(12). Hastaliğin süresi ve metabolik kontrol ile yakin ilişkilidir. Tip 1 DM’li 

hastalarda tani anindan 20-25 yil sonra hastalarin hemen hemen %100’ünde 

retinopatik değişiklikler gözlemlendiği bildirilmektedir. Metabolik kontrol, 

retinopatinin başlamasini geciktirmekte veya başlamiş olan ilerleyişi 

durdurmaktadir (21). 

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

düşük hematokrit, yüksek trigliserid, düşük serum albumin düzeyi, küçük tani 

yaşi, diyabetik nöropati öyküsü ve tani aninda görmede azalma olmasidir 

(79). Prepubertal dönemde görülmesi nadirdir. Prepubertal ve pubertal 

diyabet süresi ayni olan hasta gruplari karşilaştirildiğinda, pubertal dönemde 

görülme sikliğinin daha yüksek olduğu saptanmiştir (90). American Diabetes 

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

tarama önerilmezken, 9 yaş üzerinde tani süresi 3-5 yili geçen hastalarda 

yillik rutin tarama yapilmasi önerilmektedir (91). Yillik tarama programi ile 

diyabetik retinopatili hastalarin erken ve tedavi edilebilir fazi olan 

asemptomatik dönemde yakalanmasi amaçlanmaktadir (92). Diyabetik 

retinopati tanisi, oftalmologlar tarafindan dilate edilmiş pupillerin fundoskopik 

muayenesi ile konulur (76,89,93). Proliferatif ve non-proliferatif karakterde 

olabilir (76,77,89). Proliferatif retinopatisi olan olgularda görme kaybi riski 

yüksektir (76). Bunun dişinda retinopati tanisinda, binoküler indirekt 

oftalmoskop ve biomikroskop, fundus fluoresein anjiografi, lazer doppler 

flowmetre, lazer oftalmoskop ve fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme 

gibi yöntemler de kullanilmaktadir (87). Tedavi olarak, lazer fotokoagülasyon 

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

endotelyal büyüme faktörü) enjeksiyonu uygulanirken, ileri olgularda 

vitreoretinal cerrahi yöntemleri de kullanilmaktadir (92). 
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8.2.1.3. Nöropati 

Çocukluk ve adolesan yaş grubunda görülmesi nadirdir (94). Çocukluk 

ve adolesan yaş grubunda metabolik kontrolü kötü olanlarda bulgularin daha 

çok genç erişkin dönemde görülebileceği bildirilmektedir. En sik görülen 

generalize nöropati sensorimotor polinöropatidir, periferik nöropati şeklinde 

başlar ve takibinde gastroparezi, erektil disfonksiyon, kardiyovasküler otonom 

nöropati gelişir. Periferik nöropati ile birlikte periferik vasküler hastalik, 

iyileşmeyen ayak ülserleri, gangrene sebep olabilir ve amputasyon 

gerekebilir (12). 

Diyabetik nöropati için şu ana kadar asimetrik-simetrik, periferal-

otonom gibi birçok siniflama yapilmiştir (95). Polinöropati için en önemli risk 

faktörleri; ileri yaş, diyabetin süresi, obezite, sigara, yüksek trigliserid ve LDL, 

mikrovasküler komplikasyonlarin varliğidir (1). Hastalarda siklikla distal 

aksonal polinöropatinin klinik bulgulari gözlemlenir. Yavaş, ilerleyici 

olmasinin yanisira myelinize ve myelinize olmayan küçük ve büyük sinir 

fibrilleri etkilenir. Duyusal etkilenme bulgulari motor etkilenme bulgularindan 

daha belirgindir (95). Ancak, elektrofizyolojik çalişmalarda duyusal etkilenme 

bulgulari dominant olanlarda motor etkilenme de gösterilmiştir. Bulgularin 

başlamasi sinsi ve yavaş seyirlidir. Ayak ucundan başlar ve proksimale doğru 

yayilim gösterir. Alt ekstremite üst ekstremiteye gore daha fazla etkilenir ve 

distalde her zaman daha fazladir. Eldiven-çorap tarzi duyu kaybi daha ön 

planda olup, klinik bulgular geceleri daha belirgindir (1,89). Önemli klinik 

bulgulari; ağri (derin ve yüzeyel), yanma, sizi, uyuşma, derin tendon 

reflekslerinde azalma, kas güçsüzlüğü ve atrofidir (77). Patofizyolojik nedeni 

tam bilinmemektedir. Primer patojenik faktörden ziyade hipergliseminin temel 

faktör olduğu öne sürülmektedir (12). Yüksek kan glukoz düzeylerinin nöronal 

hücreler üzerine toksik etkilerinin olduğu ve bu etkiyi de indirekt yol ile yaptiği 

öne sürülmektedir (95). Diyabetik polinöropatide temel amaç metabolik 

bozukluğun düzeltilmesi, ağrilarin giderilmesi ve gelişmiş olan 

komplikasyonlarin (diyabetik ayak, vb.) tedavisidir. Nöropatiye bağli gelişen 

ağrilarin tedavisinde tiamin, vitamin B12, pantotenik asit, vitamin E, trisiklik 

antidepresan (imipramin, amitriptilin, vb.), antikonvülsan (karbamazepin, 
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fenitoin, gabapentin, pregabalin vb.), topikal capsaicin (%0,075), intravenöz 

lignocain ve oral mexiletin, opiatlar, g-linoleik asit ve a-lipoik asit tedavileri 

denenmektedir (77,95). Deneysel hayvan çalişmalarinda aldoz redüktaz 

inhibitörleri ve intravenöz rekombinan nöral büyüme faktör tedavileri de 

denenmektedir (77,81). Diyabetik polinöropatide tarama önerisi ile ilgili süre 

net olmamakla birlikte, hastanin nöropatiyi düşündürecek şikayetlerinin ve 

fizik muayene bulgusunun olmasi nöropati açisindan değerlendirmeyi 

gerektirir (77). 

8.3. Makrovasküler Komplikasyonlar 

Kardiyovasküler hastaliklar, tip 1 ve tip 2 DM hastalarinda ölümün ana 

sebebidir ve diyabete bağli sağlik harcamalarinin çoğunu oluşturmaktadir 

(96,97). Kardiyovasküler hastaliklar için diyabetik bireylerdeki risk faktörleri; 

diyabetik nefropati, dislipidemi, hipertansiyon, otonom nöropatidir (84). Siki 

kan şekeri kontrolü yapilan hastalarda kan şekeri iyi kontrollü olmayanlara 

göre istirahat kalp hizinin daha düşük olduğu ve bunun kardiyovasküler 

hastalik riskinde azalma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (97). Hipergliseminin 

mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar üzerine etkisi ileri 

glikozillenmiş son ürünler araciliği ile olabilir (98). 

8.4. Diğer Komplikasyonlar 

8.4.1. Dermatolojik Komplikasyonlar 

8.4.1.1. Lipodistrofi 

Lipoatrofi, insülin enjeksiyonu yapilan bölgelerde cilt alti yağ 

dokusunun kaybi ile karakterize bir lezyondur. Hastalarin %3’ünde 

görülmektedir (21). Tekrarlanan insülin enjeksiyon bölgelerinde ve ayni iğne 

ucunun uzun süre değiştirilmemesi sonucu gözlenmektedir (1). İmmün 

kökenli olduğu ve immun sistemin lokal aktivasyonunun yağ hücrelerinin 

farklilaşmasini inhibe ederek patolojiye neden olduğu öne sürülmektedir (1). 

Rekombinant teknoloji ile üretilen insülinlerin kullanimi ile sikliği azalmiştir 

(1). Ancak yeni kuşak insülin analoglari (detemir, glargin, lispro insulin) ile de 

geliştiği rapor edilmiştir (96). Lezyonun ağirliği ile plazma anti-insulin antikor 

konsantrasyonlari arasinda yakin ilişki saptanmiştir. Enjeksiyon bölgelerinin 

düzenli rotasyonu ile lezyonlar birkaç yil içinde düzelmektedir (1). 
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Lipohipertrofi,tekrarlanan enjeksiyon travmalarina ikincil gelişen ve 

enjeksiyon bölgelerinde görülen cilt alti yağ dokusunun hipertrofisi ile 

karakterize lokal reaksiyonlardir (17,66). Enjeksiyon bölgelerinde yeterli 

rotasyon yapilmamasi sonucu görülür. Ayni bölgeye uygulanan enjeksiyonlar 

büyüme faktörlerinin serbest kalmasina neden olarak, dokuda sertleşmeye 

neden olmaktadir (lipohipertrofi). Bu bölgeler ağrinin en az hissedildiği 

noktalar olduğu için daha çok tercih edilmekte ve bir kisir döngü oluşmaktadir 

(1). Enjeksiyonun erken döneminde görülebilir. Ancak, enjeksiyon 

bölgelerinin dinlendirilmesi ile kisa bir dönemde gerileme gözlenmeyebilir. Bu 

bölgeler, kozmetik problemlerin yani sira, kan şeker kontrolünün 

sağlanmasini da güçleştirmektedir (17,94). 

8.5. Büyüme Geriliği ve Pubertal Gecikme 

Tip 1 DM’li hastalarda ortalama glukoz kontrolüne rağmen büyüme 

geriliğinin nadir görüldüğü rapor edilmektedir (21). Özellikle günümüzde daha 

fizyolojik insulin analoglarinin ve yoğun insülin tedavisinin kullanimi ile 

görülme sikliği azalmiştir (1,97). Ancak, metabolik kontrolü kötü olanlarda 

büyüme hormonu (BH) ve IGF-1 aksinda bozukluk söz konusudur (21). 

Ortalama glukoz kontrolü ile BH sekresyonu artmakta, buna karşin IGF-1 

(insulin benzeri büyüme faktörü) ve IGFBP3 düzeyleri azalmaktadir (98). 

Uzun dönem metabolik kontrolü kötü olan diyabetlilerde büyüme geriliği ve 

puberte gecikmesi gözlemlenebilir (12). Bunun en iyi örneği Mauriac 

sendromudur. Bu sendrom ilk kez 1930 yilinda Mauriac tarafindan 

tanimlanmiştir (94). Büyüme geriliği, puberte gecikmesi, hepatosplenomegali 

(hepatosteatoz) ve dislipidemi en önemli karakteristik bulgularidir (1,2).  

8.6. Psikiyatrik Bozukluklar 

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

Diyabet yaşi küçük olanlarda bu riskin daha yüksek olduğu bildirilmektedir 

(89). ADA, 8 yaşindan büyük tip 1 DM’li hastalarin yillik olarak olasi 

anksiyete ve depresyon açisindan çocuk psikiatristleri tarafindan 

görülmelerini önermektedir (89). 

8.7. Yeme Bozukluğu 

Adolesan tip 1 DM’li kiz olgularda, diyabetik olmayanlara göre yaklaşik 
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2 kat daha sik görülmektedir (99). Tip 1 DM’de anoreksia ve bulimia nervoza 

prevalansinin %10-16 olduğu bildirilmektedir (100,101). Yeme bozukluğu; 

kötü metabolik kontrol, mikrovasküler komplikasyonlarin erken başlangici ve 

ilerleyişi ile ilişkilidir (102). Yeme bozukluğu olan adolesan hastalarda 

ortalama HbA1c (%9,4) değerlerinin, olmayanlara (%8,6) göre daha yüksek 

olduğu saptanmiştir (99). Özellikle adolesan hastalarda, kilo verme amaciyla 

insülin dozlarinda ve öğünde atlama sik gözlemlenir. Bu nedenle, hedef kan 

şekerlerine ulaşamayan, açiklanamayan kilo kaybi ve metabolik kontrolde 

bozulma olan adolesan hastalarda akilda tutulmalidir (7,99). 

8.8. Tip 1 DM ve Otoimmun Tiroidit 

Tip 1 DM’de en sik görülen otoimmun hastaliktir (17). Tip 1 DM’li 

erkeklerin %15’inde, kizlarin %20’sinde görülebileceği bildirilmektedir (94). 

Genel olarak, tiroid antikorlarinin pozitif saptanma prevalansi %7-40 iken, 

tiroid disfonksiyonunun %3-7 olduğu bildirilmektedir (89). Yaşlari 20’nin 

altinda olan 200 tip 1 DM’li hastanin tarandiği bir çalişmada, otoimmun tiroidit 

prevalansi %17,6 olarak saptanirken, bunlarin %77’si ötiroid, %11’inde 

subklinik hipotiroidizm, %3’ünde belirgin hipotiroidizm, %3’ünde subklinik 

hipertiroidizm, %6’sinda ise belirgin hipertiroidizm saptanmiştir (103). 

Bulgular genelde siliktir ve rutin tarama esnasinda saptanir. Diyabetin süresi 

ve yaş ile birlikte görülme sikliği artmaktadir. Bu nedenle tip 1 DM’li 

hastalarin yillik olarak otoimmun tiroidit açisindan taranmasi önerilmektedir 

(93). Genel olarak 12 yaşindan sonra tüm tip 1 DM’li hastalarin olasi 

otoimmun tiroidit açisindan klinik bulgulari olmasa da yillik taranmasi 

önerilirken, kiz olgularin 9 yaşindan sonra taranmasi önerilmektedir (104). 

Tani aninda, tiroid antikoru (Anti-TPO) ve diğer otoimmun antikorlari negatif 

saptanan hastalarda, taramanin yillik değil iki yillik ara ile yapilmasi 

önerilmektedir (77). Klinik bulgulari; tiromegali, büyüme hizinda yavaşlama, 

hipoglisemi sikliğinda artiş ve hipotiroidizme özgü bulgulardir (93). 

8.9. Tip 1 DM ve Gluten Enteropatisi  

Tip 1 DM’de görülme prevalansi %1,7-10 arasindadir (105). Karin 

ağrisi ve diyare gibi klasik bulgulari olmayabilir (89,95,106). Tip 1 DM 

tanisindan kisa bir süre sonra, klinik bulgu olarak, açiklanamayan sik 
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hipoglisemiler, kötü metabolik kontrol, büyüme geriliği varsa rutin tarama 

önerilirken, bazi merkezler klinik bulgu olmayan olgularda da yillik tarama 

önermektedirler (107). Taramada klinik bulgusu olmayan hastalarda duyarlilik 

ve özgünlüğü yüksek olan doku transglutaminaz ve endomisyum 

antikorlarina bakilmasi önerilmektedir (106,108). Tani için altin standart 

yöntem ise ince barsak biyopsisidir (108). 

8.10. Tip 1 DM ve Otoimmun Adrenalitis 

Tip 1 DM ile ilişkisi sik bildirilmemektedir. Otoimmun tiroidit ve gluten 

enteropatisi olan olgularda rutin tarama önerilmektedir. Klinik bulgular; sik 

açiklanamayan hipoglisemik ataklar, insülin ihtiyacinda azalma ve adrenal 

yetmezlik bulgularidir (hiperpigmentasyon, hipotansiyon, halsizlik) (17). 

8.11. Hiperlipidemi 

Hiperlipidemi, diyabetik hastalarda aterosklerotik hastaliklarin 

gelişimini kolaylaştirici bir faktördür. Diyabetli hastalardaki lipid düzeylerinin 

normal araliklari diyabetli olmayan hastalardaki normal araliktan farkli 

değildir. Kabul edilebilir total kolesterol düzeyi <170 mg/dl iken, LDL 

kolesterol için bu değer <110 mg/dl dir (55). Kolesterol düzeyi yüksek 

saptanan diyabetli hastada öncelikli tedavi olarak glisemik kontrolün 

sağlanmasi, yağ aliminin kisitlanmasi ve egzersizin artirilmasi 

amaçlanmalidir (1,109). Ailesel hiperlipideminin varliğini ortaya koymak için 

tani anindan hemen sonra hastalarin dislipidemi açisindan taranmasi 

önerilmektedir. Adolesan döneme ulaşan tip 1 DM’li hastalarin ise olasi 

dislipidemi açisindan yillik taranmalari önerilmektedir (110). Yaşi 10’un 

üzerinde olan, diyet tedavisi ile LDL kolesterol düzeyi 160 mg/dl’nin altina 

düşürülemeyen, LDL kolesterol düzeyi 130-160 mg/dl arasinda olan ve ailede 

erken kardiyovasküler hastalik öyküsü ve buna bağli erken ölüm riski taşiyan 

olgularda ilaç tedavisinin başlanilmasi önerilmektedir. İlaç başlanan olgularda 

LDL kolesterol düzeyinin 100 mg/dl’nin altinda tutulmasi amaçlanmalidir 

(109). Erişkin hastalarin her yil, 2 yaşin üzerinde tani alan olgularin tani 

aninda lipid profilleri normal ise her 5 yilda bir rutin taranmasi önerilmektedir 

(77). 
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9. Tip 1 DM Tedavisi 

Çocuklarda diyabet yönetimi, psikolojik destek, hastalarin eğitimi ve 

medikal tedavi gibi öğeleri içeren; birçok bölümün takibini gerektiren bir 

süreçtir. Tedavideki amaçlar: 

✓ Poliüri, polidipsi ve polifaji gibi semptomlarin kontrol altina alinmasi 

✓ Diyabetik ketoasidozun ve hipogliseminin önlenmesi 

✓ Uzun dönem diyabet komplikasyonlarinin önlenmesi 

✓ Normal büyüme ve gelişmenin sağlanmasiyla birlikte obezitenin 

önlenmesi  

✓ Psikolojik sorunlarin önlenmesidir. 

Tedavinin dört önemli basamaği vardir. Bunlar:  

✓ İnsülin tedavisi 

✓ Beslenme plani 

✓ Egzersiz 

✓ Eğitim. 

Tedavi ekip işidir ve bu ekip, pediatrik endokrinolog, psikolog, 

diyetisyen ve diyabet hemşiresinden oluşmalidir (39). 
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GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

Bu çalişma Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi Çocuk Sağliği ve 

Hastaliklari Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde 2006-2016 tarihleri arasinda 

tip 1 DM tanisi ile takip edilen gönüllü 175 olgu incelenerek yapilmiştir. 

Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’ne 2006-2016 tarihleri arasinda başvuran Tip 

1 DM tanisi almiş hastalar çalişmaya dahil edilmiştir. 

Çalişma için Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi Klinik Araştirmalar Etik 

Kurulu’nun 28 Mart 2017 tarih ve 2017-4/3 numarali karari ile onam alindi. 

Ayrica olgularin ailelerinden bilgilendirilmiş yazili onam alindiktan sonra 

çalişmaya dahil edildi. Çalişma birebir anket ve retrospektif olarak dosya 

incelemesi ile yapildi. 

Anket ile sosyodemografik veriler (yaş, cinsiyet, ağirlik, boy, anne ve 

babanin eğitim seviyesi, ailenin aylik geliri, kardeş sayisi vb.), hastalikla ilgili 

bilgileri (hastaliğin tanisi, diyabet süresi, DKA, ek hastaliği olup olmadiği 

vb.), hastalik tanisi konma sürecinde ağiz kuruluğu, kilo kaybi, çok su içme, 

çok idrara çikma gibi semptomlarin ne kadar süredir var olduğu sorgulandi. 

Tip 1 DM tanisini hangi merkezde (üniversite hastanesi, eğitim araştirma 

hastanesi, devlet hastanesi, aile hekimi, özel hastane vb.) aldiği soruldu. 

Anne sütü alma süresi sorgulandi. Ayni zamanda diyabete uyum ile ilgili 

sorular sorularak en sik yaşadiği problemlere ulaşilmaya çalişildi. 

Eğitim ve sosyoekonomik düzey ile HbA1c arasinda ilişkiyi 

değerlendirmek için; düşük eğitim düzeyi: okuma yazma yok, ilkokul-ortaokul, 

orta eğitim düzeyi: lise, yüksek eğitim düzeyi: üniversite olarak gruplara 

bölünerek incelendi. Aile geliri 1000 TL ve alti, 1001-3300 TL, >3300 TL 

olarak 3 gruba ayrildi. Olgularin evdeki birey sayisi, gelir düzeyleri HbA1c ile 

kiyaslandi.  

Olgularin yaş ve cinsiyetleri ile HbA1c arasinda kiyaslama yapildi. Son 

muayenedeki vücut kitle indeksleri (VKİ) kaydedildi. VKİ’leri; yaş, cinsiyet, 

boy ve ağirliklarina göre VKİ z skoru kaydedildi ve HbA1c değerleriyle 

kiyaslandi. VKİ aşağidaki formül ile hesaplandi. 
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VKİ: Ağirlik (kg) / Boy (metre)2 

Tip 1 DM süresi, ilk tani konulduğu tarihten; son muayeneye kadar 

geçen süre araliği olarak hesaplandi. Olgularin DM süreleri ile HbA1c 

değerleri kiyaslandi. 

Hastalarin tani aninda DKA olup olmadiği ve kaç kez DKA girdiği 

sorgulandi. HbA1c ile kiyaslandi. 

Olgularin en son bakilan 24 saatlik mikroalbuminüri düzeyleri 

kaydedildi. Mikroalbuminüri 24 saatlik idrarda ≥30 mg/gün (≥20 µg/dakika) 

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

µg/dakika) olarak tanimlandi. 

Hastalarin özgeçmişi ve soygeçmişi ile HbA1c arasindaki ilişki 

değerlendirildi. Anamnez ve dosya bilgilerine göre; olgularin anne sütü alma 

süresi, psikiyatri desteği, ailede ek hastalik varliği öğrenilerek kaydedildi. Bu 

bilgiler ile HbA1c değerleri kiyaslandi. 

Hastalarin tani özellikleri ayri olarak değerlendirildi. Tani sirasinda 

yaş, tani mevsimi, tanidaki HbA1c değerleri ile kiyaslandi. Olgularin tani 

esnasinda DKA’da olup olmadiği incelendi. DKA tanisi için pH<7,35, 

HCO3<15 meq/L olmasi şarti arandi. Ayrica hastalarin varsa DKA atak 

sayilari kaydedildi.  

Olgularin tani anindaki otoantikorlarina (GAD 65, anti insülin antikoru, 

C-Peptid, insülin seviyesine) bakildi. Hastanin izleminde çölyak (anti 

endomisyum antikor Ig G-A, anti transglutaminaz Ig G-A) ve tiroid 

otoantikorlari (anti-tiroid peroksidaz antikoru, anti tiroglobulin antikoru) 

bakilmiş ise kaydedildi. Böylece tip 1 DM’nin yaninda, tiroid metabolizmasi 

bozukluğu ve çölyak hastaliği olan hastalar saptandi. 

Hastalarin uzun dönem izleminde tip 1 DM’ye bağli gelişen 

komplikasyonlardan olan diyabetik retinopati sorgulanmasi amaciyla göz 

hekimi tarafindan yapilmiş göz muayeneleri kaydedildi. Nöropati açisindan 

ise; nörolojik muayene bulgulari kaydedildi. 

Ayrica ailelere çocuklarinin hastaliği ile ilgili en sik yaşadiklari 

problemler ve tip 1 DM’ye uyum sağlamakta zorlanip zorlanmadiklari soruldu.  
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İstatistiksel Analiz 

Verilerin değerlendirilmesinde “SPSS 23 paket programi” kullanildi. 

Normal dağilimda olan verilerin değerlendirilmesinde bağimsiz gruplar t-testi 

ve pearson korelasyon analizi uygulandi. Normal dağilim göstermeyen 

verilerin analizinde nonparametrik testler uygulandi. Kategorik veriler siklik ve 

yüzde (n, %); sürekli değer alan değişken verileri ise ortalama ± standart 

sapma (ort.±SS) olarak sunuldu. Kategorik değişken sikliklari arasindaki 

farklar ki-kare testi ile araştirildi. Sürekli değişkenler için iki grup 

karşilaştirmalarinda student’s t testi, normal dağilim göstermeyenlerde 

Mann-Whitney U testi kullanildi. İkiden fazla gruplarin karşilaştirmasinda ise 

Kruskal Wallis testi ve tek yönlü varyans analiz testi kullanildi. Ölçümler 

arasindaki korelasyon katsayilari Pearson korelasyon analizi ile elde edildi. 

Anlamlilik düzeyi, α =0,05 (p< 0,05) alindi. 
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BULGULAR 

 

 

Bu çalişma Uludağ Üniversitesi Tip Fakültesi Çocuk Sağliği Ve 

Hastaliklari Çocuk Endokrinoloji Polikliniği’nde takip edilen gönüllü 0-18 yaş 

arasi 175 hastayi kapsamaktadir. 

Olgularin 82’si kiz (%46,9), 93’ü erkekti (%53,1) (Şekil-5). Hastalarin 

ortalama yaşi 13,35±3,45 (min:4, maks:17,5) yildi. Erkeklerin yaş ortalamasi 

13,46±3,39 yil, kizlarin yaş ortalamasi ise 13,23±3,54 yil olarak bulundu 

(p=0,65). 

 

 

Tüm hastalarin tani aninda ortalama HbA1c değeri 11,88±2,94 olarak 

bulundu. HbA1c değeri kizlarda ortalama 11,5±2,66, erkeklerde ise 

12,22±3,14 olarak saptandi. Her iki grup arasinda fark saptanmadi (p=0,10). 

 

 

 

 

 

 

n:82
%47

n:93
%53 

kız

erkek

Şekil-5: Çalişmaya alinan vakalarin cinsiyet dağilimi 
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Tablo-2: HbA1c değerinin kiz ve erkeklerdeki dağilimi 

Cinsiyet N Ortalama HbA1c 

±SS 

p 

Kız 79 11,5±2,66 0,10 

Erkek 92 12,22±3,14 

 

1. HbA1c ve Ilişkili Faktörlerin Karşılaştırılması 

1.1. Cinsiyet 

Erkek ve kiz cinsiyet ile HbA1c arasinda anlamli bir fark yoktu 

(p=0,10). 

1.2. Yaş 

HbA1c ile yaş faktörünün kiyaslanmasi için; ADA’ya göre hastalarin 

yaş gruplari <6 yaş, 6-12 yaş, >12 yaş olmak üzere 3 gruba ayrildi. 

Hastalarin yaş gruplarina göre HbA1c düzeyleri Tablo-3’de gösterilmiştir. Yaş 

gruplari kendi aralarinda karşilaştirildiğinda ortanca HbA1c düzeyleri 

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,24). Ayni şekilde yaş ile 

HbA1c ortalamasi ile korelasyon yoktu (r=0,093, p=0,22). 

 

Tablo-3: Yaş gruplarina gore HbA1c değerleri. 

 
Yaş 
grupları 

 
 
 

 
HbA1c düzeyleri 

N % Ortanca Min  Max  

<6 yaş 7 4,0 9,90 8,80 12,90 

6-12 yaş 41 23,4 11,40 6,10 19,20 

>12 yaş 127 72,6 11,85 6,00 19,20 

Total 175 100,0 11,60 6,00 19,20 

 

1.3. Diyabet Süresi 

Diyabet süresi ileHbA1c ortalamasi arasinda kiyaslama yapildi. 

Diyabet süresi; <6 ay, 6-18 ay, 18 ay-5 yil, >5 yil olarak 4 gruba ayrildi. 

Tablo-4’te görüldüğü gibi diyabet süresi ile HbA1c’nin ortalama düzeyleri 

artmakta olup yapilan korelasyon analizinde de diyabet süresi ile HbA1c 

düzeyi arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (r=0,16, p=0,03). 
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Tablo-4: Hastalarin diyabet süresi ve HbA1c. 

Diyabet süresi N % Ortalama HbA1c 

±SS 

<0,5 yıl 
15 8,6 8,75±3,82 

0,5-1,5 yıl 
14 8,0 8,90±1,84 

1,5-5 yıl 
69 39,4 9,51±1,62 

>5 yıl 77 44,0 10,25±2,18 

 
1.4.Vücut Kitle İndeksi 

Hastalarin son HbA1c değeri ile VKİ z skoru ilişkisine bakildi ve 

anlamli korelasyon saptanmadi (r=0,13, p=0,07). 

2.Sosyoekonomik Durum ve HbA1c 

2.1. Aile Geliri 

 Hastalarin aile gelirlerine bakildiğinda, <1000 TL olan 25 hastanin 

tani anindaki HbA1c düzeyi en yüksek; >3300 olan 36 hastanin HbA1c 

düzeyi en düşük bulunmasina rağmen, aralarinda istatistiksel olarak anlamli 

fark saptanmadi (p>0,05). 

 

Tablo-5:Gelir düzeylerine göre HbA1c değerleri. 

Gelir düzeyi N HbA1c Ortalama ±SS 

1000 tl ve altı 25 12,80±2,94 

1001-3300 tl arası 
110 11,82±2,96 

3300 üstü 36 11,44±2,81 

 

2.2. Anne-Baba Eğitim Durumu 

 Hastalarin anne ve baba eğitimlerine bakildiğinda; lise ve üzeri okul 

mezunu annelerin yüzdesi %28, lise alti okul mezunu annelerin yüzdesi ise 

%45,8’di. Her iki grubun ortalama HbA1c değerlerine bakildiğinda sirasiyla 

11,90±2,96 ve 11,83±2,93 olarak saptandi. Gruplar arasinda anlamli fark 
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yoktu (p=0,89). 

Tablo-6: Anne-baba eğitim düzeylerine göre HbA1c değerleri. 

Anne eğitim düzeyi 

Lise altı 

Lise ve üstü 

HbA1c ort±SS 

11,90±2,96 

11,83±2,92 

P 

0,89 

Baba eğitim düzeyi 

Lise altı 

Lise ve üstü 

 

12,28±2,93 

11,43±2,91 

 

0,06 

 

2.3. Evdeki Birey Sayısı 

 Evde yaşayan birey sayilarina göre şimdiki HbA1c değerleri 

kiyaslandi. Evde yaşayan birey sayisi dörtten az olan hastalarin ortalama 

HbA1c düzeyi 9,76±2,06, evde birey sayisi dört ve üstünde olan hastalarin 

ise 9,74±2,21 bulundu (p=0,95). 

3. Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların Cinsiyetlere Göre Tanı 

Anındaki Genel Özellikleri ve Laboratuar Parametrelerinin 

Karşılaştırılması 

Hastalarin tani anindaki laboratuar parametreleri tablo-7’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo-7: Hastalarin genel özellikleri ve laboratuar parametreleri.  

 

4. Süt Çocukluğu Dönemindeki Beslenme  

Tani anindaki ve şimdiki HbA1c değerleri 1 yildan az anne sütü alan 

hastalar ile 1 yildan fazla anne sütü alan hastalar kiyaslandiğinda her iki grup 

arasinda anlamli fark saptanmadi. Tani aninda 1 yildan az anne sütü 

alanlarin HbA1c değeri 11,7±2,91, 1 yil ve üzeri anne sütü alan hastalarin ise 

12,6±2,0 olarak saptandi. Şimdiki HbA1c değerleriyle anne sütü 1 yildan 

fazla alan ve 1 yildan az süreyle alan hastalar kiyaslandiğinda da her iki grup 

arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,60) (Tablo-8). 

 

 Cinsiyet N Ortalama±SS P 

Tanı yaşı Kiz 82 7,93±3,7 0,38 

Erkek 93 8,46±4,11 

DM süresi Kiz 82 5,34±3,67 0,49 

Erkek 93 4,96±3,58 

AKŞ Kiz 78 417,46±144,4 0,07 

Erkek 93 459,34±157,4 

C-peptid Kiz 52 0,73±0,67 0,002 

Erkek 56 0,38±0,42 

İnsülin Kiz 32 4,58±4,60 0,66 

Erkek 28 4,01±5,50 

GAD-65 Kiz 32 66,59±114,09 0,94 

Erkek 45 68,41±111,65 

Anti insülin 

antikor 

Kiz 27 2,96±2,80 0,21 

Erkek 35 5,40±9,71 

pH Kiz 77 7,24±0,14 0,66 

Erkek 91 7,23±0,14 

HCO3 Kiz 77 15,14±6,53 0,49 

Erkek 91 15,82±6,15 

Şimdiki 

HbA1c 

Kiz 80 9,85±2,14 0,53 

Erkek 89 9,65±2,11 

VKİ z skoru Kiz 82 -0,16±1,33 0,06 

Erkek 93 -0,35±1,22 
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Tablo-8: Anne sütü ile beslenme ve HbA1c değerleri arasindaki ilişki. 

 Anne sütü N Ortalama 

HbA1c±SS 

p 

Tanı 

anındaki 

HbA1c 

değeri 

1 yil ve alti 

1 yil üzeri 

140 

29 

11,7 (±2,91) 

12,6 (±3,07) 

0,12 

Şimdiki 

HbA1c 

değeri 

1 yil ve alti 

   1 yil üzeri 

 

137 

30 

9,75 (±2,13) 

9,53 (±2,00) 

0,60 

 

5. Psikiyatri Desteği 

Çalişmaya alinan hastalar sorgulandiğinda psikiyatri desteği alan 

sadece iki (%1,1) hasta olduğu için HbA1c’ler arasinda karşilaştirma 

yapilamadi. 

6. Kronik Hastalık 

Tip 1DM yaninda başka kronik hastaliği olan 17 (%9,7) hasta 

saptandi. Bunlarin HbA1c değeri 9,91±2,53 iken kronik hastaliği 

olmayanlarin ortalama HbA1c değerleri 9,66±1,86 saptandi (p=0,47). İki 

hastada hipotiroidi, 12 hastada çölyak hastaliği birlikteliği, 2 hasta major 

depresyon nedeniyle takipli, 2 hastada Mauriac sendromu, 2 hastada astim, 

birinde frajil X sendromu vardi. Bir hasta özafagus distal atrezi nedeniyle 

opere olmuştu ve kronik akciğer hastaliği ile izleniyordu. 

7. Hastaların İzlemde En Çok Yaşadıkları Problemler  

Tip 1 DM izleminde problem yaşayip yaşamadiklari sorulduğunda 154 

(%88) hasta sorun yaşadiğini bildirdi. En sik yaşanan problemin ise diyete 

uyum olduğu görüldü (n:111[%63,4]). Diğerleri sirasiyla egzersiz yapmak 

(n:65[%37,1]), kan şekeri ölçümü (n:50[%28,6]), insülin uygulamasi 

(n:46[%26,3])  idi (Tablo-9). 
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Tablo-9: Hastalarin izlem boyunca en sik yaşadiklari problemler. 

Problem Ortalama HbA1c ±SS p 

Diyete uyum sorunu 
 Var 
 Yok 

 
9,95±2,00 
9,37±2,29 

 
0,09 

Egzersiz sorunu 
 Var 
 Yok 

 
10,14±2,35 
9,51±1,94 

 
0,06 

Kan şekeri ölçüm 
sorunu 
 Var 
 Yok  

 
 

9,89±2,01 
9,69±2,17 

 
0,58 

İnsülin uygulaması 
sorunu 
 Var 
 Yok  

 
 

9,81±2,00 
9,73±2,17 

 
0,82 

 

8. Komplikasyonlar ve HbA1c  

8.1. Diyabetik Ketoasidoz Atağı 

Diyabetik ketoasidoz ataği hiç geçirmeyen 4 (%2,3) hasta saptandi. İki 

ve daha az DKA ataği geçiren 87 (%49,7) hasta, 2‘den fazla atak geçiren 88 

(%50,3) hasta saptandi (Tablo-10). 

 

Tablo-10: DKA sayisi ve ortalama HbA1c değerlerinin karşilaştirilmasi. 

DKA atak sayısı N(%) HbA1c ortalama 

± SS 

p 

İki ve altı 87 (%49,7) 9,50±1,90 0,14 

Ikinin üzerinde 88 ( %50,3) 9,99±2,30 

 

8.2. Mikroalbuminüri 

Diyabetik nefropatinin ilk bulgusu mikroalbuminüridir. Mikroalbuminüri 

24 saatlik idrarda ≥30 mg/gün (≥20 µg/dakika) olarak tanimlanirken, 

makroalbuminüri (klinik albuminüri) ≥300 mg/gün (≥200 µg/dakika) olarak 

tanimlanmaktadir (21,76). Diyabetik nefropatinin geriye döndürülebilen son 

evresidir.  
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Bu çalişmada toplam 54 (%39,4) hastada mikroalbuminüri saptandi. 

Bu hastalarin ortalama HbA1c değeri 10,38±2,31 iken mikroalbüminüri 

olmayanlarin 9,52±1,69 idi (p=0,02). 

8.3. Nefropati  

Tip 1 DM ile izlenen hastalardan 14’ünde (%10,3) nefropati saptandi. 

Bu hastalarin ortalama HbA1c değeri 9,45±1,30 idi (P=0,41). 

8.4. Nöropati  

Toplam 6 hastada (%3,4) nöropati saptandi. Bu hastalarin ortalama 

HbA1c değeri 12,11±2,76 iken nöropatisi olmayanlarin 9,60±1,96 idi 

(p=0,003). 

8.5. Retinopati  

Toplam 2 hastada (%1,4) retinopati saptandi. Bu hastalarin ortalama 

HbA1c değeri 10,65±4,73 iken retinopati olmayanlarin 9,75±1,97 bulundu. 

 

Tablo-11: Komplikasyonlar ve HbA1c arasindaki ilişki. 

Komplikasyon N(%) HbA1c ortalama 
± SS 

p 

Mikroalbuminüri 
Var 
Yok 

 
54 (%39,4) 
83 (%60,6) 

 
10,38±2,31 
9,52±1,69 

 
0,02 

Nefropati 
Var  
Yok 

 
14 (%10,3) 
122( 89,7) 

 
9,45±1,30 
9,92±2,07 

 
0,41 

Nöropati 
Var  
Yok 

 
6 (%3,7) 

158 (%96,3) 

 
12,11±2,76 
9,60±1,96 

 
0,003 

Retinopati 
Var  
Yok 

 
2 (% 1,4) 

158 (%96,3) 

 
10,65±4,73 
9,75±1,97 

 
-- 

 

9. Tanı Anındaki HbA1c ve Ilişkili Faktörlerin Karşılaştırılması 

9.1. Hastaların Tanı Anında Genel Özellikleri 

9.1.1. Cinsiyet 

Hastalarin tani anindaki özellikleri incelendi. Tani aninda ortalama 

HbA1c 11,8±2,94 olarak saptandi. Kizlarda 11,5±2,66, erkeklerde 12,2±3,14 

olarak saptandi. Aralarinda bir fark yoktu (p=0,10). 



  

 41 

9.1.2. Tanıda DKA 

Tani aninda DKA olan  83 (%48,5) hasta vardi. Tanida DKA olanlarda 

HbA1c ortalamasi 11,78±3,00, DKA olmayanlarda 11,89±2,92 olarak bulundu 

(p=0,81). 

9.1.3. VKİ 

Tani sirasinda tüm hastalarin VKİ z skoru değerleri kaydedildi. Tani 

sirasinda bakilan VKİ z skoru ile tani HbA1c arasinda korelasyon analizi ile 

doğrusal ilişki görülmedi (r=0,81, p=0,29). 

9.1.4. Otoantikorlar 

Tip 1 DM ile takipli hastalarin çölyak ve tiroid otoantikorlari incelendi. 

Çölyak otoantikorlari olan doku transglutaminazlarina ve anti-endomisyum 

antikorlarina bakildi. Yirmi alti hastanin (%20,5) çölyak otoantikorlari pozitif 

saptandi. Bu hastalarin 12 tanesi klinik ile de uyumlu olup çölyak hastaliği 

tanisi almişti. Tiroid otoantikorlarindan ise anti-tiroid peroksidaz ve anti-

tirogloblin otoantikorlarina bakildi ve 20 hastada (%20,8) pozitif saptandi. Bu 

hastalarin hiçbirinde klinik olarak hipotiroidizm saptanmadi. 

9.2. Tanı mevsimi 

Hastalar tani mevsimi açisindan değerlendirildiğinde, hastalarin kiş ve 

ilkbahar mevsimlerinde daha çok tani aldiği saptandi. Kiş ayinda 51 (%29,7), 

ilkbahar 47 (%27,3), sonbahar ayinda 39 (%22,7), yaz aylarinda ise 35 

(%20,3) hastaya tani konulduğu görüldü. Sonbahar ayinda gelen hastalarin 

ortalama HbA1c değeri 10,94±2,91, kiş ayinda gelen hastalarin 12,34±2,93, 

ilkbahar ayinda gelen hastalarin 11,55±2,69, yaz ayinda gelen hastalarin ise 

12,6±3,11 saptandi. HbA1c düzeyi en yüksek yaz mevsiminde saptandi. 

Mevsimlere göre ikişerli kiyaslama yapildiğinda ortalama HbA1c değerlerinde 

istatistiksel fark görülmedi (p>0,05) (Tablo-12). 

 

 

 

 

 

 



  

 42 

Tablo-12: Tani mevsimi dağilimi. 

Mevsim 
 

N ( % ) HbA1c ortalama ± 
SS 

Kış 51 (%29,7) 12,34±2,93 

Sonbahar 39 (%22,7) 10,94±2,91 

İlkbahar 47 (%27,3) 11,55±2,69 

Yaz 35 (%20,3) 12,6±3,11 

 

 

Şekil-6: Mevsimlere göre hasta oranlarinin dağilimi. 

 

10. Hastaların Tanı Anında Olan Şikayetleri ve HbA1c değerlerinin 

karşılaştırması 

10.1. Poliüri 

Tip 1 DM tanisi alan 160 (%91,4) hastada sik idrara çikma şikayeti 

saptandi. İki haftadan kisa süreli şikayeti olan 78 (%44,6), 2-4 haftadir sik 

idrara çikma şikayeti olan 52 (%29,7), 4-8 haftadir şikayeti olan 19 (%10,9), 

>8 haftadir şikayeti olan 11 hasta (%6,3) saptandi. Bu gruplar arasinda tani 

anindaki HbA1c açisindan gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu. 
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10.2. Yorgunluk 

Tip 1 DM tanisi alan hastalarin 167‘sinde (%94,4) yorgunluk şikayeti 

vardi. İki haftadan az şikayeti olan 71 (%40,6), 2-4 haftadir şikayeti olan 60 

(%34,3), 4-8 haftadir şikayeti olan 20 (%11,4), >8 haftadir şikayeti olan 16 

(%9,1) hasta saptandi. Bu gruplar arasinda tani anindaki HbA1c açisindan 

bakildiğinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo-13). 

 

Tablo-13: Yorgunluk süresi ve HbA1c. 

Yorgunluk süresi Ortalama HbA1c ±SS P 

2 haftanın altı 11,54±3,09  
 

>0,05 
2-4 hafta 12,49±3,01 

4,1-8 hafta 12,29±2,64 

>8 hafta 12,06±2,20 

 

10.3. Kilo Kaybı 

Tip 1 DM tanisi alanhastalarin 155‘inde (%88,6) kilo kaybi şikayeti 

vardi. İki haftadan az şikayeti olan 66 (%37,7), 2-4 haftadir şikayeti olan 52 

(%29,7), 4-8 haftadir şikayeti olan 23 (%13,1), >8 haftadir şikayeti olan 

14(%8) hasta saptandi. Bu gruplar arasinda tani anindaki HbA1c açisindan 

fark yoktu (p>0,05) (tablo-14). 

 

Tablo-14: Kilo kaybi süresi ve HbA1c. 

Kilo kaybı süresi Ortalama HbA1c ±SS p 

<2 hafta 12,09±3,32  
>0,05 2-4 hafta 12,39±2,87 

4,1-8 hafta 11,52±2,52 

>8 hafta 11,71±2,66 

 

10.4. Ağızda Kötü Koku 

Tip 1 DM tanisi alan hastalarin 149’unda (%85,1) ağizda kötü koku 

şikayeti vardi. İki haftadan az şikayeti olan 55 (%31,4), 2-4 haftadir şikayeti 

olan 54 ( %30,9), 4-8 haftadir şikayeti olan 29 (%16,6), >8 haftadir şikayeti 

olan 11 (%6,3) hasta saptandi. Bu gruplar arasinda tani anindaki HbA1c 

açisindan fark yoktu (p>0,05) (Tablo-15). 
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Tablo-15: Ağizda kötü koku süresi ve HbA1c. 

Ağızda kötü koku 

süresi 

Ortalama HbA1c ±SS P 

< 2 hafta 11,81±3,38  
>0,05 2-4 hafta 12,59±2,81 

4,1-8 hafta 12,07±2,65 

>8 hafta 12,11±2,95 

 
10.5. Ağız Kuruluğu 

Tip 1 DM tanisi alan160 (%91,4) hastada ağiz kuruluğu şikayeti 

saptandi. İki haftadan az şikayeti olan 77 (%44,3), 2-4 haftadir şikayeti olan 

52 ( %29,7), 4-8 haftadir şikayeti olan 23 (%13,1), >8 haftadir şikayeti olan 

14 (%8) hasta saptandi. Bu gruplar arasinda tani anindaki HbA1c açisindan 

fark yoktu (Tablo-16). 

 

Tablo-16: Ağiz kuruluğu süresi ve HbA1c. 

Ağız kuruluğu süresi Ortalama HbA1c ±SS P 

< 2 hafta 11,91±3,20 >0,05 

2-4 hafta 11,7±2,95 

4,1-8 hafta 12,41±2,28 

>8 hafta 11,90±2,92 

 

11. Hastaların Şikayetleri İle Tanı Konma Süresi 

Hastalarin şikayetleri ile tani konma süreleri sorgulandiğinda 

hastalarin çoğunda semptomlarin başlangicindan sonraki ilk iki hafta içinde 

tani konduğu saptandi. İki hafta içerisinde tani alan hasta  sayisi 108 

(%61,7), 2-4 hafta içerisinde tani alan hasta sayisi 31 (%17,7), 4-8 hafta 

içerisinde tani alan hasta sayisi 24 (%13,7) , >8 hafta içerisinde tani alan 

hasta sayisi 12 (%6,9) idi. Bu gruplar arasinda tani anindaki HbA1c 

açisindan fark yoktu (p>0,05) (Tablo 17). 
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Tablo-17: Tani alma süresi ve HbA1c. 

Tanı alma süresi Ortalama HbA1c ±SS P 

< 2 hafta 12,06±2,98 >0,05 

2-4 hafta 11,38±2,72 

4,1-8 hafta 12,35±3,10 

>8 hafta 10,65±2,69 

 

12. Hastaların Mevcut Şikayetlerle Başvurduğu Merkezde Konulan 

Tanılar 

Hastalarin başvurduklari merkezlerde konulan tanilar sorgulandiğinda 

139 (%79,4) hastaya doktora ilk başvurusunda Tip 1 DM tanisi konduğu 

saptandi. 14 (%8) hasta üriner sistem enfeksiyonu olduğu söylenerek tedavi 

edilmiş, 13 (%7,4) hasta üst solunum yolu enfeksiyonu tanisi almişti. Beş 

(%2,9) hastada anemi, 1 (%0,6) hastada ensefalit ve/veya menenjit şüphesi 

olduğu söylenmişti (Tablo-18). 

 

Tablo-18: Hastalarin ilk başvuruda aldiği tanilar ve HbA1c (Üç hastanin bu 

konudaki bilgilerine ulaşilamamiştir). 

İlk tanı N (%) HbA1c ortalama ± 

SS 

p 

Üst solunum yolu 

enfeksiyonu 

13 (%7,4) 11,62±2,67  

 

 

>0,05 

Üriner sistem 

enfeksiyonu 

14 (%8) 12,31±2,99 

Tip 1 DM 139 (%79,4) 

 

11,81±2,99 

Anemi  5 (%2,9) 12,48±3,68 

Ensefalit/menenjit 1 (%0,6)  -- 
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13. Tip 1 DM Tanısı Konulan Sağlık Kuruluşları 

Hastalarin hangi hastanede tani aldiklari sorgulandiğinda 88 (%50,6) 

hasta üniversite hastanelerinde, 49 (%28,2) hastaya devlet hastanelerinde 

tani konmuştu. Onbir (%6,3) hasta eğitim araştirma hastaneleri, 7 (%4) hasta 

aile hekimliği, 19 (%10,9) hasta özel hastanelerde tani almişti (Tablo 19). 

 

Tablo 19: Tip 1 DM tanisi konulan sağlik kuruluşlari ve HbA1c. 

 N (%) HbA1c ortalama 
± SS 

p 

Üniversite 88 (%50,6) 11,74±2,78  
 
 

>0,05* Devlet 
hastanesi 

49 (%28,2) 11,89±3,15 

Eğitim 
araştırma 
hastanesi 

11 (%6,3) 12,51±3,52 

Aile hekimliği 7 (%4) 14,18±3,89 

Özel hastaneler 19(%10,9) 11,19±2,14 

 

Hastalarin ilk başvurduklari merkezde tip 1 DM tanisi alanlar ve 

almayanlar tanida DKA olmalarina göre gruplara ayrildi. İlk başvuruda tani 

alanlar ve almayanlar arasinda DKA açisindan fark yoktu (Tablo-20). 

 

Tablo-20: İlk başvuruda tip 1 DM tanisi alan ve almayan hastalarin tanida 

DKA durumu. 

 Tanıda DKA var 

N        % 

Tanıda DKA yok 

N        % 

p 

Tip 1 DM dışı 
tanı alanlar 

15   %41,7 21   %58,3  

0,35 
DM 68   %50,4 67   %49,6 

Toplam 83   %48,5 88   %51,5 
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14. İlk başvuruda Tip 1 DM Dışı Tanı Alan Ve Almayan Hastaların 

Uzun Dönem İzlemde Gelişen Komplikasyonlar Açısından 

Karşılaştırılması 

İlk başvuruda tani alan ve almayan gruplar arasinda uzun dönem 

komplikasyonlar açisindan fark yoktu (Tablo 21-23). 

 

Tablo-21: İlk başvuruda tip 1 DM tanisi alan ve almayan hastalarin nöropati 

açisindan karşilaştirilmasi. 

 Nöropati var 

N        % 

Nöropati yok 

N        % 

P 

Tip 1 DM dışı 
tanı alanlar 

1   %2,9 33   %91,1  
 

0,99 DM 5   %3,8 125   %96,2 

Toplam 6   %3,7 158  % 96,3 

 

Tablo-22: İlk başvuruda tip 1 DM tanisi alan ve almayan hastalarin retinopati 

açisindan karşilaştirilmasi.  

 Retinopati var 

N        % 

retinopati yok 

N        % 

P 

Tip 1 DM dışı 
tanı alanlar 

       0     %0 30   %100  
 

N/A DM 2    %1,8 109   %98,2 

Toplam 2    %1,4 139  % 98,6 

 

Tablo-23: İlk başvuruda tip 1 DM tanisi alan ve almayan hastalarin nefropati 

açisindan karşilaştirilmasi. 

 Nefropati var 

N        % 

Nefropati yok 

N        % 

p 

Tip 1 DM dışı 
tanı alanlar 

3  %10,7 25    %89,3  

 

0,93 
DM 11  %10,2          97   %89,8 

Toplam 14  %10,3 122  %89,7 
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Tablo-24: İlk başvuruda tip 1 DM ve tip 1 DM dişi hastalik tanisi konan hastalarin laboratuar değerlerinin karşilaştirilmasi. 

Tip 1 DM dışı 

hastalık 

Tanı 

anında 

HbA1c 

AKŞ CPEPTİD İnsülin GAD-65 Anti 

insülin 

antikor 

pH HCO3 Şimdiki 

HbA1c 

Yok Median 11,5 427 0,39 2,40 9,20 2,15 7,30 17,0 9,15 

Minimum 6,00 143 0,00 0,00 0,00 0,19 6,89 3,40 4,90 

Maksimum 19,20 1060 3,70 19,7 501 43,0 7,50 27 17,20 

Var Median 12,3 365,0 0,41 3,45 4,40 3,70 7,30 18,0 9,30 

Minimum 6,20 267,0 0,10 0,90 2,10 0,60 7,10 2,00 8,20 

Maksimum 17,7 743,0 1,00 5,90 7,40 14,7 7,43 25,0 19,0 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Tip 1 DM; genetik yatkinlik ve çevresel faktörlerin zemininde gelişen 

multifaktöriyel bir hastaliktir (12). Tip 1 DM’nin epidemiyolojisi ve etyolojisine 

yönelik birçok çalişma yapilmiştir. Bizim çalişmamizin sonuçlari da literatür 

ile uyumlu saptandi. 

Tip 1 DM başlangiç yaşi bimodal dağilim gösterir, zirve insidansi 5-7 

ve 10-14 yaşlar arasinda olmaktadir. Bizim çalişmamizda olgularin en fazla 

7-8 yaşinda tani aldiği saptandi. Bu durum pubertal dönemdeki pik insidans 

hizina karşilik gelmesi nedeniyle, diğer çalişmalarda da olduğu gibi 

anlamliydi. Xin ve ark. 203 tip 1 diyabetli çocukta yaptiklari çalişmada bizim 

çalişmamiza benzer şekilde olgularin en fazla 10-14 yaş arasinda tani 

aldiğini bildirmişlerdir (111). Kandemir ve ark. 1994 yilinda 477 olgunun 

retrospektif değerlendirilmesi ile yaptiklari epidemiyolojik çalişmada tani 

yaşinin 4-6 yaş arasinda küçük bir pik, 12-14 yaş arasinda ise büyük bir pik 

yaptiği ve kiz olgularda tani yaşinin erkek olgulardan yaklaşik 2 yaş küçük 

olduğunu göstermişlerdir (112). Bonfig ve ark. 22,651 tip 1 DM’li çocuk ve 

adolesanda yaptiklari çalişmada tani yaşi ortalamasini 8,8±4,2 yaş 

bulmuşlardir (113). Benzer şekilde, Chemtob ve ark. (114) tani yaşi 

ortalamasini 8,0±4,7 yaş; Poyrazoğlu ve ark. (115) ise 9,8±2,8 yaş 

saptamişlardir. 

Bizim çalişmamizda tani yaşi ortalamasi literatürle uyumlu olarak 

kizlarda 7,93±3,7, erkeklerde ise 8,46±4,11 yildi. 

Bazi çalişmalarda tip 1 DM insidansinin erkeklerde fazla olduğu 

bildirilmesine rağmen bazi çalişmalarda ise her iki cinsiyet arasinda fark 

olmadiği saptanmiştir. Xin ve ark. (111) tip 1 DM’li çocuklarda yaptiklari 

çalişmada cinsiyet dağilimi açisindan fark olmadiğini saptamişlardir. Benzer 

şekilde Demir’in (116) yaptiği çalişmada da cinsiyetler arasinda farklilik 

olmadiği bulunmuştur. Bizim çalişmamizda da literatür ile uyumlu olarak 

hastalarin cinsiyet dağilimi arasinda farklilik saptanmadi. 



  

 50 

Tip 1 DM’de yeni vakalarin ortaya çikmasinda mevsimsel farkliliklar 

görülebilir. Tip 1 DM insidansi daha çok kiş aylarinda pik yapmaktadir (117). 

Kiş aylarinda yeni vaka sayisindaki artiş kiş aylarinda enfeksiyonlarin daha 

sik olmasina bağlanmiştir. Kandemir ve ark.’in (112) yaptiği epidemiyolojik 

çalişmada olgularin en sik kiş aylarinda tani aldiği görülmüştür. Bizim 

çalişmamizda da literatürle uyumlu olarak çocuklarda tip 1 DM tanisinin kiş 

aylarinda zirve yaptiği saptanmiştir.  

Tip 1 DM otoimmün antikor pozitifliğinin kiz çocuklarinda daha yüksek 

oranda görüldüğünü bildiren çalişmalar olsa da, bizim çalişmamizda anti-

GAD düzeyi açisindan cinsler arasinda anlamli fark saptanmamiştir (118). 

Bir çalişmada klinik bulgular ortaya çiktiğinda pankreasin anatomik yapisi 

incelendiğinde sağlam beta hücre kitlesinin ancak %10’unun kaldiği ileri 

sürülmüştür ve karişik bir yemek sonrasi salgilanan C-peptit cevabinin ancak 

%33 oraninda normal olduğu saptanmiştir (119). Diyabet kontrol ve 

komplikasyonlari çalişmasi (DCCT) sonucunda yayinlanan raporda eğer C-

peptit düzeyi 0,2 pmol/l’nin üzerinde ise insülin rezervinin mevcut olduğu 

veya hastalik gelişmişse bile hastaliğin hizinin azalmiş (balayi dönemi) 

olabileceği belirtilmiştir. C-peptid düzeylerinin 0,2 pmol/l altinda olmasi insülin 

rezervinin yokluğuna işaret etmektedir (120). Jung Won Hwang ve ark.’in 

(121) 34 hasta ile Japonya’da yaptiği çalişmada, düşük C-peptid düzeylerine 

sahip hastalarda ilk başvuruda DKA olduğu saptanmiştir. Bizim 

çalişmamizda C-peptid düzeyleri ve tanida DKA arasinda korelasyon 

saptanmadi (p=0,23, r=-0,11). Hastalarin başvuru aninda bakilabilen antikor 

düzeylerinin retrospektif olarak incelenmesi, diş merkezde tani alip takibe 

giren hastalar ile ilgili yeterli veriye sahip olamamiza neden olmuştur.  

Çocuklarda diyabetin en sik başvuru semptomlari poliüri, polidipsi, kilo 

kaybi, halsizlik ve yorgunluktur. Diyabetin diğer klasik bulgusu olan polifaji ise 

ketozisin anoreksik etkisinden dolayi sik görülmemektedir. Başvuru şekilleri 

incelendiğinde 160 hastanin (%91,4) hiperglisemiye bağli poliüri yakinmasi 

ile başvurduğu görüldü. Kilo kaybi 155 hastada (%98,6), yorgunluk 167 

hastada (%95,4), ağizda kötü koku 149 hastada (%85,1) vardi. Bu hastalarin 

18’i (%61,7) iki haftadan kisa sürede tani almişti. Semptomlari olmasina 
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rağmen sekiz hafta ve üzerinde tani alan hasta sayisi 12 (%6,9) idi. 

Hastalarin 84’ü (%48,6) iki haftanin altinda bir sürede doktora başvurmuştu. 

Semptomlarin üzerinden sekiz hafta geçmesine rağmen başvuru süresi 

uzayan hasta sayisi ise 13 (%7,5) idi. Umman’da Saif Al-Yaarubi ve ark.’in 

(122) 2006-2013 yillari arasinda tip 1 DM tanisi almiş 144 hasta üzerinde 

yaptiği retrospektif bir çalişmada hastalarin %94’ü poliüri, %82’si polidipsi, 

%59’u kilo kaybi şikayetiyle başvurmuş olup, ortalama 10 gün içerisinde tani 

almişlardi. Xin ve ark.’in (111) Çin’de yaptiği bir başka araştirmada ise 2004-

2008 yillari arasinda tani almiş hastalarin %41,9‘unun DKA tablosuyla 

başvurduğu saptandi. Hastalarin en çok şikayetleri ise poliüri, polidipsi ve kilo 

kaybi olarak belirlenmiş, hastaneye ortalama başvuru süreleri ise 24,5 gün 

olarak saptanmişti. Dört yaş altinda tani alan hastalarin ise ortalama tani 

alma süresi 17,1 gün olarak bulunmuştu. Magamsi ve ark.’in (123) 1992-

2001 yillari arasinda Suudi Arabistan’da yaptiklari çalişmada ise hastaneye 

başvuru süresi 17,1 gün olarak saptanmişti. Bizim çalişmamizda ise 

hastalarin %61,8’i ilk iki hafta içerisinde tani almişti.  

Çalişmamizdaki olgularin tanida başvuru şekilleri değerlendirildiğinde, 

%48,5 oraninda ketoasidoz ile başvurduğu saptandi. Demir ve ark.’in 

çalişmasinda ise olgularin %65,5’i ketoasidoz, %20,2’si ketozis, %14,3’ü ise 

hiperglisemi ile başvurmuştur (124). Tip 1 DM insidansinin düşük olduğu 

Çin’de yapilan bir çalişmada ise hastalarin %41,9’unun diyabetik 

ketoasidozla başvurduğu saptanmiştir (111).  

Tani aninda DKA varliğinin tip 1 DM’nin bölgesel insidansi ile negatif 

korelasyon gösterdiği bilinmektedir. Ek olarak, beş yaşindan küçük olma, 

düşük sosyoekonomik düzey, sağlik güvencesinin olmamasi ve ailede tip 1 

DM bulunmamasinin tani aninda DKA tablosunda bulunma riskini arttirdiği 

belirtilmektedir (125). Ülkemizden Bideci ve ark. (14) tarafindan yapilan bir 

çalişmada, 1995-1999 arasi tani alan olgularda DKA ile başvuru orani %50 

bulunurken, bu oran 2000-2004 arasinda başvuran hastalarda %34,1’e 

gerilemiştir. DKA sikliğindaki bu azalma söz konusu alanlardaki gelişmelere 

bağlanmiştir. Bunu destekler biçimde Elaziğ’da yapilan başka bir çalişmada 

(126), bu oran %59,5 bulunurken, Antalya’da yapilan bir başka çalişmada 



  

 52 

hastalarin yaklaşik 1/3’ünün DKA tablosu ile başvurduğu saptanmiştir (127). 

Bizim çalişmamizda ise; olgularin daha fazla ketoasidoz ile başvurduğu 

saptandi. DKA ile başvuran hastalarin cinsiyetleri arasinda fark saptanmadi. 

Eğitim ve Araştirma Hastanelerine getirilen çocuklarin anlamli olarak daha 

yüksek bir oraninin DKA tablosunda bulunmasinin sevk zinciri, ulaşim ve 

hastanelerdeki yer durumuna bağli olabileceği gibi bu durum hastaliğin erken 

dönemde taninamamasina da bağli olabilir. Demir ve ark.’in (128) Ege 

Bölgesi’nde yaptiklari çalişma sonuçlari da bizim çalişmamiz ile benzerdi. Bu 

durumun hastalarin sosyoekonomik durumlarinin kötü olmasi ile ilişkili olduğu 

düşünülmüştür. 2017 TÜİK verilerine bakildiğinda yoksulluk siniri aylik gelir 

4,818 TL iken bizim hastalarimizin çoğunun aylik gelir orani 3300 TL olan 

yoksulluk sinirinin altindaydi (n:139, %73,7). Evdeki birey sayisina 

bakildiğinda 81 (%46,7) hastamiz 4 ve üzerinde aile bireyine sahipti. 

Rosenbauer ve ark. (129), Almanya ve Avusturya’da 1995-2009 yillari 

arasinda 305 diyabet merkezinin verilerini değerlendirerek, 30,708 hastada 

yaptiklari çok merkezli bir çalişmada diyabetik ketoasidoz atak sikliğini 100 

hasta yilinda 5,9 atak olarak bildirmişlerdir. Bizim çalişmamizda hastalarin 

sadece 4’ü hiç DKA ataği geçirmemişti. İki ve alti DKA ataği geçiren 87 hasta 

(%49,7); ikinin üzerinde DKA ataği geçiren 88 (%50,3) hasta vardi. Bu 

hastalarin HbA1c değerleri arasinda fark saptanmadi. 

Ankara’da yapilan bir çalişmada; hastalarin %41,3’ünün ilk tanisi 

eğitim araştirma hastanesinde, %26,1’inin üniversite hastanesinde, 

%6,5’unun özel hastanede, %19,6’sinin devlet hastanesinde ve %5,4’ünün 

ise sağlik ocağinda konulmuştur. Yüzde otuz sekizi ilk başvurduklari 

merkezde tip 1 DM tanisi almiş, ancak %48,8’i başvurduklari ikinci 

merkezde, %13,1’i ise başvurduklari üçüncü merkezde tani almiştir. Oniki 

hastaya tani almadan önce eş zamanli enfeksiyon nedeniyle başka 

merkezlerde antibiyotik tedavisi başlanmişti (130). Bizim çalişmamizda 

hastalarimizin %50,6’si üniversite hastanelerinde, %28’i devlet 

hastanelerinde, %6,3’ü eğitim araştirma hastanesinde, %4’ü aile 

hekimliğinde, %10,9’u özel merkezde tani almişlardi. İlk başvuruda %79,4 

hasta tip 1 DM tanisi almişti; fakat üst solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle 
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%7,4, üriner sistem enfeksiyonu tanisiyla da %8 hasta tani aninda halen 

antibiyotik almaktaydi. Bu nedenle tanida gecikme yaşanmiştir. Üniversite 

hastanelerine başvuran hastalarin hepsi ilk başvuruda tani almiştir; fakat 

hastalarin başvuruda geç kalmalari, tani aninda DKA tablosunda olmalarina 

sebep olmuştur. Başvuru sürelerinin gecikmesi açisindan hastalarin 

dosyalari retrospektif olarak incelendiğinden; olgularimizin ilk başvuruda 

yanliş tani aldiklari merkezlerin çoğunun devlet hastanesi olduğu saptandi. 

Hastalarimizin sosyo-demografik özelliklerinin benzer olmasi; tani süresinin 

gecikmesinde esas faktörün sağlik personeli olduğu sonucunu 

düşündürmüştür. Hekimlerin çalişma koşullari ve hastalara ayrilan muayene 

süresi gibi faktörler ayrica incelenmelidir. Ayrica hastalarin hatali ilk tanilari 

ile uzun dönem komplikasyonlari kiyaslanmiş ve fark saptanmamiştir. Hatali 

ilk tani alan hastalarin cinsiyetleri arasinda da fark saptanmamiştir. 

Tip 1 DM kisa ve uzun dönem sonuçlari iyi bilinen bir hastaliktir. Uzun 

dönem sonuçlarindan biri de Mauriac sendromu olarak tanimlanan büyüme 

ve gelişme bozukluğudur. Mauriac sendromu büyüme geriliği, hepatomegali 

ve zayif metabolik kontrolle karakterizedir ve tip 1 diyabette büyüme 

yetersizliğinin uç bir örneğini göstermektedir. Diyabet bakimindaki major 

ilerlemeler sonucu olarak, bu antite artik çok nadir görülmektedir. Modern 

diyabet tedavisi, özellikle yoğun insülin tedavileri, tip 1 DM’li hastalarda 

metabolik kontrolü iyileştirebilmekte ve dolayisiyla GH-IGF-1 aksi 

anormalliklerini önlemekte ve sağlikli akranlarina benzer normal büyüme ve 

final boya ulaşmalarini sağlamaktadir (131). Bizim hastalarimizdan da 

ikisinde Mauriac Sendromu saptandi.Bu hastalarin HbA1c düzeyleri 12,5-

15,5’du. Son araştirmalarda Mauriac Sendromu’nun sadece kötü kontrollü 

diyabete bağli olmadiği öne sürülmüştür ve bu duruma genetik yatkinliğa 

neden olan bir mutasyon tanimlanmiştir(131). Bu iki hastanin genetik testleri 

devam etmektedir. 

Tip 1DM’nin uzun dönem komplikasyonlari incelendiğinde, 76 olguda 

mikrovasküler komplikasyon gözlendi. Elli dört (%39,4) olguda sadece 

mikroalbuminüri, 14 (%10,3) olguda aşikar nefropati, 6 (%3,7) olguda 

nöropati, 2 (%1,4) olguda retinopati saptandi. Tip 1 DM’li hastalarda 
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mikrovasküler komplikasyon gelişiminde uzun dönem glisemik kontrol ve 

diyabet süresi iyi bilinen risk faktörleridir (78).  

Diyabetik nefropatinin en erken belirtisi mikroalbüminüridir. 1441 

hastada yapilan DCCT Çalişmasi ve onun devami niteliğindeki gözlemsel 

EDIC çalişmasinda persistan mikroalbüminüri gelişen 325 hastada, 10 yillik 

makroalbüminüriye ilerleme kümülatif insidansi %28, GFR‘de bozulma 

insidansi %15, son dönem böbrek yetmezliği insidansi %4 ve 

normoalbüminüriye gerileme insidansi %40 olduğu belirtilmiştir (133). DCCT 

çalişmasinda hipergliseminin mikroalbüminüri gelişmesinde bir risk faktörü 

olduğu, yoğun diyabet tedavisinin mikroalbüminüri gelişmesini geciktirdiği ve 

önlediği gösterilmiştir.Kocabaş ve ark.’in çalişmasinda ise tip 1 DM tanili 

olgularinda %5 oraninda diyabetik nefropati saptanmişti. Bu hastalara 

mikroalbuminüri döneminde ACEİ (anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü) 

başlanmişti(127). Bizim çalişmamizda da mikroalbuminüri saptanan 

hastalara diyabet regülasyonu ile beraber ACEİ tedavi başlanarak 

mikroalbuminürinin gerilediği ya da ilerlemediği görülmüştür. Sonuçlar 

literatürle uyumlu olarak bulunmuştur. 

DCCT çalişmasinda kayitli tip 1 DM’li 278 hastadan oluşan bir kohort 

çalişmasinda asemptomatik olan olgularin dikkatli muayene ile subklinik 

nöropati %39’unda saptanmiştir (78). Diyabetik nöropati tip 1 DM’nin önemli 

bir komplikasyonudur. Pediatik yaş grubunda diyabetik nöropati prevalansi 

konusunda önemli belirsizlik mevcuttur. Çocuk ve adolesanlarda iyi glisemik 

kontrolle klinik nöropati nadir görülürken, elektrofizyolojik çalişmalarda 

subklinik nöropati sik tespit edilmektedir. Bizim çalişmamizda, klinik nöropati 

saptanan 6 hasta oldu ve hastalarin sinir iletim hizinda azalma da 

saptandi.Bizim çalişmamizda nöropati gelişen olgularin HbA1c ortalamasi 

12,11±2,76 olarak saptandi. Bu hastalarin HbA1c değerleri nöropati 

gelişmeyen gruba göre anlamli olarak yüksekti (p=0,003).  

Falck ve ark. (134) Finlandiya‘da 194 hastada yaptiklari bir çalişmada 

fundus fotografisi ile retinopati sikliğini %10,8 saptamişlardir. Bizim 

çalişmamizda ise 2 (%1,4) hastada retinopati saptandi. Retinopati gelişen 

hastalara cerrahi olarak müdahale uygulandi. 
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Tip 1 DM’li çocuk ve adolesanlarda diğer otoimmün hastaliklarin sikliği 

artmiştir. Çalişmamizda 2 (%1,14) hastada hipotiroidi, 12 (%6,8) hastada 

çölyak hastaliği vardi. Demir ve ark. (124) 400 tip 1 diyabetli çocuk ve 

adolesanda yaptiklari çalişmada olgularin %22,7’sinde otoimmün tiroidit, 

%4,8‘inde çölyak hastaliği geliştiğini saptamişlardir. Karagüzel ve ark.‘in 

(135) yaptiklari çalişmada ortalama yaşlari 11,7±4,5 olan, 57 tip 1DM’li çocuk 

ve adolesanda otoimmün tiroidit sikliğini %38,6, çölyak hastaliği sikliğini ise 

%3,5 olarak saptamiştir. Karagüzel ve ark. (135) tip 1 diyabetli çocuk ve 

adolesanlarda, semptom olmasa bile otoimmün tiroid hastaliklari açisindan 

yillik taranmasi gerektiğini, çölyak hastaliği sikliğinin daha az olmasi 

nedeniyle, asemptomatik hastalarda çölyak hastaliği ile ilişkili otoantikorlarin 

taranmasinin daha ileri yaşlara ertelenebileceğini belirtmişlerdir. 

Samsun’da yapilan bir çalişmada hastalarin en çok yaşadiklari 

problemin diyete uyum olduğu saptanmişti (136). Bizim çalişmamizda da en 

çok yaşanan sorun %63,4 diyete uyum, %37,1 egzersiz yapmakta zorlanmak 

olarak belirtildi. 

Diyabet tani ve tedavisindeki gelişmelere rağmen; hastalarimizin hala 

önemli bir bölümünün DKA ile başvurmasi dikkat çekicidir. Erken tani; 

mortalite ve morbidite oraninin düşmesine ve acil tedavide daha yüz 

güldürücü sonuçlar elde edilmesine olanak vermektedir. Toplumun ve 

hekimlerin diyabet konusunda bilinçlendiği, hizmet kalitesinin arttiği, 

ulaşilabilir sağlik merkezlerinin çoğaldiği ve sosyoekonomik olanaklarin 

arttiği oranda tip 1 DM’de erken tani ve tedavi olanaklarinin da artacaği 

düşünülmektedir. 
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SONUÇLAR 

 

 

• Olgularin 82’si kiz (%46,9), 93’ü erkekti (%53,1). Hastalarin ortalama yaşi 

13,35±3.45 (min:4, maks:17,5) yildi. Erkeklerin yaş ortalamasi 13,46±3,39 

yil, kizlarin yaş ortalamasi ise 13,23±3,54 yil olarak bulundu (p=0,65). 

• Tüm hastalarin tani aninda ortalama HbA1c değeri 11,88±2,94 olarak 

bulundu. HbA1c değeri kizlarda ortalama 11,5±2,66, erkeklerde ise 

12,22±3,14 olarak saptandi. Her iki grup arasinda fark saptanmadi 

(p=0,10). 

• HbA1c ile yaş faktörünün kiyaslanmasi için; ADA’ya göre hastalarin yaş 

gruplari <6 yaş, 6-12 yaş, >12 yaş olmak üzere 3 gruba ayrildi. Yaş 

gruplari kendi aralarinda karşilaştirildiğinda ortanca HbA1c düzeyleri 

arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,24). Ayni şekilde yaş ile 

HbA1c ortalamasi ile korelasyon yoktu (r=0,093, p=0,22). 

• Tip 1 DM süresi ile HbA1c ortalamasi arasinda kiyaslama yapildi. Tip 1 

DM süresi <6 ay, 6-18 ay, 18 ay-5 yil, >5 yil olarak 4 gruba ayrildi. Diyabet 

süresi ile HbA1c’nin ortalama düzeyleri artmakta olup yapilan korelasyon 

analizinde de diyabet süresi ile HbA1c düzeyi arasinda anlamli pozitif 

korelasyon saptandi (r=0,16, p=0,03). 

• Hastalarin son HbA1c değeri ile VKİ z skoru ilişkisine bakildi ve anlamli 

korelasyon saptanmadi (r=0,13, p=0,07). 

• Sosyoekonomik düzeyi düşük ailelerin çocuklarinda HbA1c değeri düşük 

saptanmasina rağmen; aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark 

saptanmadi (p>0,05). 

• Hastalarin anne ve baba eğitimlerine bakildiğinda; lise ve üzeri okul 

mezunu annelerin yüzdesi %28, lise alti okul mezunu annelerin yüzdesi 

ise %45,8’di. Her iki grubun ortalama HbA1c değerlerine bakildiğinda 

sirasiyla 11,90±2,96 ve 11,83±2,93 olarak saptandi. Gruplar arasinda 

anlamli fark yoktu (p=0,89). 

• Evde yaşayan birey sayilari 4 ve üzeri ile <4 olarak iki gruba ayrildi. Her iki 

grup arasinda HbA1c arasinda fark saptanmadi (p=0,95). 
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• Hastalarin tani aninda C-peptid düzeylerine bakildiğinda kizlarda daha 

yüksek (0,73±0,67) saptandi.Gruplar arasinda anlamli fark saptandi 

(p=0,002).  

• C-peptid düzeyleri ve tanida DKA arasinda korelasyon saptanmadi 

(p=0,23 , r=-0,11). 

• Tani anindaki ve şimdiki HbA1c değerleri açisindan 1 yildan az anne sütü 

alan hastalar ile 1 yildan fazla anne sütü alan hastalar kiyaslandiğinda, 

her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,60). 

• Çalişmaya alinan hastalar sorgulandiğinda psikiyatri desteği alan sadece 

2 (%1,1) hasta olduğu için HbA1c’ler arasinda karşilaştirma yapilamadi. 

• Tip 1 DM seyri boyunca hastalarin en sik yaşadiklari problemin diyete 

uyum olduğu görüldü (n:111[%63,4]). 

• İki ve daha az DKA ataği geçiren 87 (%49,7) hasta, 2‘den fazla atak 

geçiren 88 (%50,3) hasta saptandi. Bu hastalarin ortalama HbA1c 

değerleri arasinda fark saptanmadi (p=0,14). 

• Çalişmamizda toplam 54 (%39,4) hastada mikroalbuminüri saptandi. Bu 

hastalarin ortalama HbA1c değeri 10,38±2,31 iken mikroalbüminüri 

olmayanlarin 9,52±1,69 idi (p=0,02).  

• Toplam 6 hastada (%3,4) nöropati saptandi. Bu hastalarin ortalama 

HbA1c değeri 12,11±2,76 iken nöropatisi olmayanlarin 9,60±1,96 idi. Bu iki 

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,003). 

• Toplam 2 hastada (%1,4) retinopati saptandi. Bu hastalarin ortalama 

HbA1c değeri 10,65±4,73 iken retinopati olmayanlarin 9,75±1,97 bulundu. 

Hasta sayisinin az olmasi nedeniyle istatistik yapilamadi. 

• Tani aninda DKA olan 83 (%48,5) hasta vardi. Tanida DKA olanlarda 

HbA1c ortalamasi 11,78±3,00, DKA olmayanlarda 11,89±2,92 olarak 

bulundu (p=0.81). 

• Yirmi alti hastanin (%20,5) çölyak otoantikorlari pozitif saptandi. Bu 

hastalarin 12 (%46,1) tanesi klinik ile de uyumlu olup çölyak hastaliği 

tanisi almişti. 

• Tiroid otoantikorlari, 20 hastada (%20,8) pozitif saptandi. İki (%10) 

hastada hipotiroidizm saptandi. 
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• Tani mevsimi açisindan değerlendirildiğinde, hastalarin kiş ve ilkbahar 

mevsimlerinde daha çok tani aldiği saptandi. HbA1c düzeyi en yüksek yaz 

mevsiminde saptandi. Mevsimlere göre ikişerli kiyaslama yapildiğinda 

ortalama HbA1c değerlerinde istatistiksel fark görülmedi (p>0,05). 

• Tip 1 DM tanisi alan 160 (%91,4) hastada sik idrara çikma, 160 (%91,4) 

hastada ağiz kuruluğu, 167‘sinde (%94,4) yorgunluk, 155‘inde (%88,6) kilo 

kaybi, 149’unda (%85,1) ağizda kötü koku şikayeti saptandi.  

• Hastalarin şikayetleri ile tani konma süreleri sorgulandiğinda hastalarin 

çoğunda semptomlarin başlangicindan sonraki ilk iki hafta içinde tani 

konduğu saptandi. Tani alma süresi ve HbA1c değerlerinde istatistiksel 

fark saptanmadi (p>0,05). 

• Hastalara mevcut şikayetleriyle konulan ilk tanilar; 139 (%79,4) hasta tip 1 

DM, 14 (%8) hasta üriner sistem enfeksiyonu, 13 (%7,4) hasta üst 

solunum yolu enfeksiyonu, 5 (%2,9) hasta anemi, 1 (%0,6) hastada 

ensefalit ve/veya menenjit tanisi aldiği saptandi. 

• Hastalarin hangi hastanede tani aldiklari sorgulandiğinda 88 (%50,6) 

hastaya üniversite hastanelerinde, 49 (%28,2) hastaya devlet 

hastanelerinde tani konmuştu. Onbir (%6,3) hasta eğitim araştirma 

hastaneleri, 7 (%4) hasta aile hekimliği, 19 (%10,9) hasta özel 

hastanelerde tani almişti. Tip 1 DM tanisi konulan sağlik kuruluşlari ve 

HbA1c değerleri kiyaslandiğinda gruplar arasinda fark saptanmadi 

(p>0,05). 

• İlk başvuruda tip 1 DM tanisi alan ve almayan hastalarin tanida DKA 

durumu karşilaştirildiğinda gruplar arasinda fark saptanmadi (p>0,05). 

• İlk başvuruda tani alan ve almayan gruplar arasinda uzun dönem 

komplikasyonlar açisindan fark yoktu (p>0,05). 
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EK-1: SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

ACEİ                            :Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

ADA                             :Amerikan Diyabet Derneği 

AKŞ                             :Açlik Kan Şekeri 

Anti Tg                         :Anti doku transglutaminaz 

Anti TPO                      :Anti peroksidaz 

BH                               :Büyüme hormonu 

DCCT                          :Diyabet kontrol ve komplikasyon grubu 

DKA                            :Diyabetik ketoasidoz 

DM                              :Diyabetes Mellitus 

DSÖ                            :Dünya Sağlik Örgütü 

EDIC                           :Epidemiology of Diabetes Interventions and 

Complications  

GAD                            :Glutamik asit dekarboksilaz 

HLA                             :Human leukocyte antigen 

IAA                              :İnsülin antibodies 

ICA                              :Islet cell autoantigen  

IDF                              :International Diabetes Federation 

IGF                               :İnsülin benzer büyüme faktörü 

MHC                             :Major histocompatibility complex 

OGTT                           :Oral glukoz tolerans testi 

VEGF                           :Vaskuler endotelyal büyüme faktörü 

VKİ                               :Vücut kitle indeksi 
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EK-4: Tip 1 DM’li Hastalarda Tani Gecikmesini Değerlendirme Anketi: 

 

TİP 1 DM’Lİ HASTALARDA TANI GECİKMESİNİ DEĞERLENDİRME 

ANKETİ: 

 

Diyabet insülinin eksikliği veya etkisizliği sonucu ortaya çikan bir 

rahatsizliktir. Toplumda daha sik görülen diyabet formu tip 2 diyabettir ve 

insülinin yeterince etki göstermemesi sonucu ortaya çikar.Tip 1 diyabet ise 

daha seyrek olarak görülmesine rağmen küçük yaşlardan itibaren başlar ve 

ömür boyu insülin kullanilmasini gerektirir. 

Kanda şeker (glukoz) seviyesinin uzun süreli olarak yüksek olmasi 

(hiperglisemi), diyabet sorunlarina yol açar. Hiperglisemi kalp ve kan 

damarlarini bozarak göz,kalp, sinir ve böbrek hasarlarina neden olabilir. Bu 

sebeple kan şekerinin olabildiğince normale yakin seviyelerde tutulmasi bu 

komplikasyonla karşilaşma riskini azaltir.  

Bu anket tip 1 DM’li hastalarimiza farkindalik oluşturmak ve 

hastalardaki tani gecikmesini saptamak amaciyla oluşturulmuştur. 

 

ADI-SOYADI: 
PROTOKOL NO: 
1.Cinsiyetiniz: ( )Kiz ( )Erkek 
2.Doğum tarihiniz: ……./………/…… 
 
3. Anne ve babaniz birlikte mi? 
( ) evet ( )boşanmiş ( ) babam vefat etti ( )annem vefat etti 
 
4.Annenizin eğitimi: 
( )Hiç okula gitmemiş ( )İlkokul mezunu ( )Ortaokul mezunu ( )Lise mezunu ( 
)Üniversite mezunu 
 
5.Babanizin eğitimi: 
( )Hiç okula gitmemiş. ( )İlkokul mezunu ( )Ortaokul mezunu ( )Lise mezunu ( 
)Üniversite mezunu 
 
6. Annenizin şu andaki iş durumu: 
( ) Ev hanimi ( )Düzenli bir işte çalişiyor ( ) Emekli 
 
7. Babanizin şu andaki iş durumu: 
( ) Çalişmiyor ( )Düzenli bir işte çalişiyor. ( ) Emekli 
 
8. Aylik ortalama gelir düzeyiniz: 
( ) 1000 tl ve alti ( ) 1000-3300tl ( ) 3300 tl üzeri 
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9.Evdeki birey sayisi 
(  )<4 
(  )4-6 kişi 
(  )>6 kişi 
 
10. Sizinle birlikte evde yaşayanlar(uygun olani işaretleyin) 
Öz annem ( ) Öz babam ( ) Üvey annem( ) Üvey babam ( ) Diğer( ) 
 
11. Kaç kardeşsiniz? İşaretleyiniz. 
( ) 1 ( ) 2 ( ) 3 ( ) 4 ( ) 5 ve üzeri 
 
12. Siz ailenizin kaçinci çocuğusunuz? 
( ) 1.çocuk ( ) 2. çocuk ( ) 3. çocuk ( ) 4. çocuk ( ) 5. Çocuk ve üzeri 
 
13. Ailenizde kronik bir fiziksel hastaliği(örn: şeker hastaliği, yüksek tansiyon, 
kalp hastaliği, kanser, epilepsi, astim, kansizlik) ya da fiziksel özrü(örn: 
görme, işitme, konuşma engelli ya da tekerlekli sandalye kullanan) olan var 
mi? Açiklayiniz. 
( ) Evet, var: ( ) Hayir yok. 
( )Annem………………… ( )Babam………………… ( )Kardeşim………………. 
( ) Diğer…………………………… 
 
14. Sizin Tip 1 DM dişinda kronik bir fiziksel hastaliğiniz(astim, alerji v.b) var 
mi? Açiklayiniz. 
( ) Evet, var: .…………………… ( ) Hayir yok 
 
15. Sizin ruhsal bir hastaliğiniz var mi? Açiklayiniz. 
( ) Evet, var: …………………… ( ) Hayir yok 
 
16.Tip 1 DM tanisi konduğunda kaç yaşindaydiniz? : 
( ) <6 yaş 
( ) 6-12 yaş 
( ) 12-18 yaş 
 
17.TİP 1 DM tanisi hangi mevsimde konuldu? 
  (   ) Kiş 
  (   ) Sonbahar 
  (   )İlkbahar 
  (   ) Yaz 
 
18.Kaç yildir tip 1 DM hastasisiniz? : 
( ) <6 ay 
( ) 6-18 ay 
( ) 18 ay-5 yil 
( ) >5 yil 
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19.İlk tani konulduğunda ne kadar süredir; 
      a)ağiz kuruluğu: 
 
( ) hiç     ( ) <2 hafta             ( ) 2 -4 hafta     ( ) 4-8 hafta    ( ) >8 hafta 

b)Sik idrara çikma: 
 
( ) hiç     ( ) <2 hafta             ( ) 2 -4 hafta     ( ) 4-8 hafta    ( ) >8 hafta 

 
c)Yorgunluk,halsizlik: 

 
( ) hiç     ( ) <2 hafta             ( ) 2 -4 hafta     ( ) 4-8 hafta    ( ) >8 hafta 

 
d)Kilo kaybi: 
 

( ) hiç     ( ) <2 hafta             ( ) 2 -4 hafta     ( ) 4-8 hafta    ( ) >8 hafta 
 
e)Ağizda kötü koku: 

 
( ) hiç     ( ) <2 hafta             ( ) 2 -4 hafta     ( ) 4-8 hafta    ( ) >8 hafta 

 
 
20.Bu şikayetlerden ne kadar süre sonra doktora başvurdunuz? 
 
( ) <2 hafta             ( ) 2 -4 hafta     ( ) 4-8 hafta    ( ) >8 hafta 
 
21. Tip 1 DM tanisi şikayetlerinizden ne kadar süre sonra kondu? 

 
( ) <2 hafta             ( ) 2 -4 hafta     ( ) 4-8 hafta    ( ) >8 hafta 
 
22. Bu şikayetlerle başvurduğunuzda size ilk konulan tani neydi? 
(  ) Üst solunum yolu enfeksiyonu 
(  ) İdrar yolu enfeksiyonu 
(  ) Kansizlik 
(  ) Tip 1 DM 
(  ) Enürezis noktürna 
(  ) Ensefalit,Menenjit 
(  ) Diğer (..................) 
 
23 .Tip 1 dm tanisi hangi hastanede konuldu? 
(  )  Üniversite 
(  ) Devlet Hastanesi 
(  )  Eğitim-Araştirma Hastanesi 
(  )  Aile Hekimi 
(  )  Özel Sağlik Kuruluşu 
 
24.Tip 1 DM  tanisi konulduğunda ketoasidozda miydiniz? 
(  )evet    (  ) hayir 



  

 74 

 
25. Kaç kez ketoasidoza girdiniz ? 
( ) hiç    (  )  <2      ( ) 3-5    (  ) 5-8    ( )   >8 
 
EBEVEYNLER İÇİN: 
26.Çocuğunuzun tip 1 DM ‘e uyumlu olduğunu düşünüyor musunuz? 
 (   )  Evet       (  )Hayir 
 
27. Tip 1 DM uyumunu arttirmak için herhangi bir çocuk psikiyatrisi/psikolaga 
başvurdunuz mu ? 
(  ) Evet          (  )  Hayir   
 
28. çocuğunuzun hastaliği sürecinde en çok yaşadiğiniz problem nedir ?  
(birden fazla şik işaretlenebilir) 
  (   ) Diyete uyum 
  (   ) Egzersiz 
  (   ) Kan şekeri ölçümü 
  (   ) İnsülin uygulmasi 
 
29. Çocuğunuzu kaç ay anne sütü le beslediniz ? 
   (   ) Hiç 
  (    ) < 6 ay 
  (    )  6-12 ay 
  (    )  12-18 ay 
  (    ) 18-24 ay 
  (    ) >24 ay 
 
 
 
Ankete katiliminizdan ötürü teşekkür ederiz. 
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