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KISALTMALAR

ADA (American Diabetes Association) : Amerikan Diyabet Birligi

ADH: Anti Diiiretik Hormon

DCCT (Diabetes Control ve Complications Trial): Diyabet Kontrolii ve
Komplikasyonlar1 Caligmasi

DKA: Diyabetik Ketoasidoz, diabetic ketoacidosis

DM: Diyabetes Mellitus

EKG: Elektro Kardiyo Grafi

EURODIAB (The Epidemiology and Prevention of Diabetes)
Epidemiyolojik Temeli Cocukluk Cag1 Diyabetinin Etiyolojisi Calismasi

HbAlc: Glikozile Hemoglobin

HLA: Human Leukocyte Antibody

ISPAD (International Society for Pediatric And Adolescent Diabetes):
Uluslar Aras1 Cocuk ve Addlesan Diyabeti Dernegi

IV: intra vendz

MHC: Monoclonal Histocompatibility Complex

MODY (Maturity Onset Diabetes of Young) : Genglerin Eriskin Tip Diyabeti
NPH insiilin (Neutral Protamine Hagedorn) : Orta etkili insiilinin cilt altindan
emilimini geciktirmek amaciyla protamin ile modifiye edilmis hali.

OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi

SC: Subcutan

SD: Standart Sapma

UCADIVET: Ulusal Diyabet Programi Cocuk- Addlesan Diyabeti insidansi
Verileri Tiirkiye

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

WHO (World Health Organization): Diinya Saglik Orgiitii

GKS:Glaskow Koma Skorlamasi
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OZET

Giris ve Amac: Diyabetik ketoasidoz (DKA) tip 1 diabetes mellituslu
¢ocuklarda 6nemli 6l¢iide mortalite ve morbiditeye neden olan ciddi bir durumdur.
Cocuklarda DKA nedeniyle tiim hastaneye yatislarm % 2’si ile % 8 ini
olusturmaktadir. Bu c¢alismada amacimiz Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun
bakimda takip edilen hastalarin klinik ve laboratuar 6zelliklerini aragtirmakti.

Olgular ve yontemler: Calismamiza Ocak 2005 ve Haziran 2009 yillari
arasinda Dicle Universitesi tip Fakiiltesi yogun Bakim iinitesinde yatan 64 olgu
alindi. Hastalar1 yatis dosyalar1 geriye doniik olarak tarandi. Hastalarm klinik ve
laboratuar bulgular1 ayrintili olarak gézden gegirildi.

Bulgular: Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakimda takip ettigimiz 64
olgunun ortalama yas1 10,9+3,5 idi. Diyabetik ketoasidoz en sik goriildiig yas 614
yas grubunda gdriilmiistiir. Hastalar cinsiyet agisindan bakildiginda 64 olgunun 46°si
( %71,9) kizlardan, 18’1 (%28,1) erkeklerden olustugu goriilmektedir. Diyabetik
ketoasioz ataklarmnin ocak-subat-mart ve eyliil ekim-kasim donemlerinde zirve
yaptig1 goriilmiistiir. Hastalar1 basvuru anindaki ortalama kan sekerleri
541,8+145,03, asidozdan ¢ikma siireleri 31,66+21,25 saat, ortalama HbAlc degerleri
%10,98 + 2,41olarak saptanmistir. Bu siire icerisinde 2 hasta kaybedilmis olup
mortalite oran1 % 1,5 dir.

Sonug¢: Diyabetik ketoasidozlu hastalar ¢esitli metabolik komplikasyonlar
ile bagvurmaktadir. Bunlar arasinda da en 6liimciil komplikasyon beyin 6demidir.
Hastalarin tedavisi sirasinda beyin ddemi bulgulari agisindan yakimn takip etmek ve
gerekli miidahaleleri yapmak hayat kurtarici olmaktadir.

Anahtar kelimeler: Diyabetes mellitus, Beyin 6demi, Diyabetik ketoasidoz.



SUMMARY

Aim: Diabetic ketoacidozis (DKA) is a serious condition with high rates of
morbidity and mortality in children with type 1 diabetes mellitus. Hospitalization due
to DKA constitutes about 2 to 8 percent of all cause admissions. in this study, We
aimed to evaulate clinical and laboratuvar characteristics of children admitted with
DKA.

Materials and Method: Records of 64 children admitted with DKA between
january 2005 and july 2009 were retrospectively reviewe and data on clinical and
laboratory characteristics of 64 children with the diagnosis of DKA was investigated
in detail.

Results: Of 64 children with DKA, The mean age was 10,94£3,5,and DKA
episodes were most frequently seen in 614 age group. DKA episodes peaked in the
periods of January-february-march and september-october-november. The mean
duration of recovery from acidosis 31,66+£21,25,the mean blood glucoselevel at
baseline was 541,8+145,03 and the mean initial HbAlc leve was 10,98 + 2,41.In this
approximately four-year-period Two patient was lost and mortality rate was % 1,5.

Conclusion: The patiences with DKA have applied with varios metabolic
complication. The brain edema is the most fatal among of them. Fulfilling necessary
intervention and closely. Following up are saving of life. In terms of brain edema
discover throught treatment.

Key words: Diabetes mellitus, Brain edema, Diabetic ketoacidosis



GIRIS VE AMAC

DM (Diyabetes Mellitus), insiilin sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
mutlak veya goreceli azligi sonucunda protein, karbonhidrat ve yag
metabolizmasinda bozukluklara yol agan, hiperglisemi ile karakterize metabolik bir
hastaliktir. DM, hiperglisemi ve buna eslik eden bir¢ok metabolik bozuklukla, ¢esitli
komplikasyonlara (makrovaskiiler ve mikrovaskiiler) yol acar.

Diyabet, yasam bi¢imi degisiklikleri gerektiren, uzun donemde viicudun
cesitli organ ve sistemlerinde hasarlara, fonksiyon kayiplarma yol agarak bireyin
yasam kalitesini azaltan, yliksek tedavi harcamalar1 ve ig giicli kayb1 nedeniyle birey,
aile ve toplumu etkileyen dnemli bir saglik sorunudur (1-2). Cocukluk ve addlesan
doneminin en sik goriilen endokrin-metabolik bozuklugu olan DM tek bir hastalik
tablosu olmayip etyoloji, patogenez ve genetik yonden farkliliklar gosteren
hastaliklar grubudur (3—6). Tip 1 DM, cinse ve sosyoekonomik duruma gore bir
farklilik gdstermez. Diyabetin ortaya c¢iktigi doruk yaslar 5-7 yas ve puberte
yaslaridir. Bu bulgu, okula baslama ile enfeksiyon ajanlarina maruz kalma, pubertede
inslilin antagonisti hormonlarin artis1 ve puberte donemi streslerinin etkisi ile
aciklanmaktadir (3-6). Son yillarda birgok iilkede ¢ocukluk (Insiilin Depended
Diabetes Mellitus) IDDM insidansinda belirgin artis goriilmiis ve bu durum
endiistrilesmeyle yasam tarzinin degismesine ve ¢evresel faktorlere baglanmistir (3—
7). Diyabetik ketoasidoz (DKA), Tip 1 DM’ 1i ¢ocuklarm hospitalize edilmesinin en
sik sebebidir. 6 yasin altindaki ¢ocuklarda sik (%64) ve agwr seyreder. Cocukluk
cagindaki diyabete bagli 6liimlerin baslica etmenidir (8—11).Diyabetik ketoasidoz,
hiperglisemi, metabolik asidoz ve ketonemi/ketoniiri ile karakterizedir. Seyrek olarak
yetersiz tedavi goren genclerde ve gebe adolesanlarda normale yakm glukoz
degerleri olan DKA tablosu ile karsilagilabilir(12). Son yillarda gerek yeni olgularda
taninin erken konmasi gerekse bilinen diyabetli ¢ocuklarda insiilin tedavisi ve egitim
konusundaki ilerlemeler sonucu DKA siklig1 azalmistir (13).

Bu calismanin amaci, hastanemizin Biiyiik Cocuk Yogun Bakim Unitesinde
Diyabetik ketoasidoz tanisi ile yatirilarak tedavisi yapilan hastalarm klinik ve

laboratuvar agisindan incelemektir.



GENEL BILGILER
DIYABETES MELLITUS

Diyabetes Mellitus’un Tanim

DM; hiperglisemi, glikoziiri ve buna eslik eden bir¢ok klinik ve laboratuar
bulgular: ile seyreden kronik bir hastaliktir. Klinik bulgular1 klasik olarak poliiiri,
polidipsi, polifaji ve zayiflama gibi semptomlardir. Kronik bir metabolizma hastalig1
olan diyabetes mellitusta akut metabolik komplikasyonlarm yani sira, kronik
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar, hastaliga bagli morbidite ve erken
mortalitenin en 6nemli nedenidir (14).Diyabet gelisiminde pankreasta langerhans
adaciklarindaki B-hiicrelerinin otoimmun hasarindan insiilin direncine dek farkl
patolojik siirecler s6z konusudur.(15).Bir¢ok arastirmaciya gore diyabet otoimmiin,
genetik ve ¢evresel faktorlerin etkisiyle gelisen bir hastaliktir (16,17).

Diyabetes Mellitus’un Tarihcesi

Diyabetes Grekge’ de ‘sifon’ anlamina gelmekte olup ¢ok miktarda idrar
cikarimini tanimlamak ic¢in kullanilmistir. Mellitus ise yine Grekge ‘bal’ anlamina
gelmekte olan ‘mel’ sozciigiinden iiretilmistir (18).

DM’ un ilk tarifine milattan 1500 yil 6nce Misir Ebers papiriislerinde
rastlanir. M.O 150 yillarinda, Kapadokyali Arataeus ¢ok su i¢me, ¢ok idrara ¢ikmay1
vurgulayarak hastaligi erime hastaligi olarak izah etmeye calismistir (19).Biiylik
Tiirk islam alimi Ibn- i Sina’ da seker hastaligin1 bugiinkii tanimma yakin bir sekilde
tarif etmistir. Thomas Willis adli anatomist bir bilim adami, 1674 yilinda, ilk kez
diyabetik hastalarm idrarlarmin tath oldugunu gostermistir. ilk kez 1776 yilinda
Ingiliz Matthew Dobsoy, idrarla seker atildigini gdstermistir. idrar1 kaynatarak,
buharlastirmis sonra kurutmus ve kristallestirmeye terk etmistir. 1777 de Pool ve
1778’ de Cawley, kimyasal olarak idrarda seker bulmus ve idrardaki sekerin glikoz
oldugunu kanitlamislardir. Idrarda kantitatif olarak seker arama metodunu Fehling,
1850 yilinda tarif etmistir. Diyabetik komada idrarda aseton bulundugunu ilk kez
Prague’ den Lerch tanimlamis, onu 1857 yillarindaki caligmalariyla Williams Paters
izlemistir.

Claude Bernard 1849—1855 tarihleri arasinda yaptigi ¢caligmalarda hastaligin
klinik bulgular1 yani sira, biyokimyasal bulgulariyla da ilgilenmis ve glikozun

karacigerde glikojen olarak depolandigini gostermistir. 1869 yilinda Paul



Langerhans, pankreastaki hiicre tiplerini belirlemis ve Langerhans adaciklarini
tanimlamistir. 1889 yilinda Minkowski, hayvan modelleri {izerinde yaptigi
calismalarda pankreatektomi yapilan hayvanlarda diyabetes mellitus gelistigini
gostermiglerdir. 1922 de Best ve Banting, pankreas ekstresi insiilini izole etmisler ve
hastalik tedavisinde yeni bir ¢igir agmislardir.

1926 yilinda Frank, bugilinkii oral anti diyabetiklerin atasi Synthalini
buldu.1942° de Laubatier, siilfonamidlerin hipoglisemik etkisini bulduktan sonra
Sulfaniliire tiirevleri tip diinyasma girdi. 1946—-1950 yillarinda ¢esitli uzun etkili
instilinler bulundu. 1973’ de Nova ve Leo firmalari, antikor olusturmayan, ileri
derecede saf insiilini gelistirmisler, bu giinlimiizde kullanilan DNA teknolojisiyle
yapilmis olan insiilinlere dnciiliik etmistir (20).

Diyabetes Mellitus’un Simiflandirilmasi

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) Temmuz 1997’ de, 1979’ da basilan Ulusal
Diyabet Veri Grubunun kriterinin yerini alacak tant ve smiflama kriterini
yaymlamistir. Bu kriterler hastaligi anlamamizdaki iyilesme ve bir Onceki
onerilerdeki genel yanlis anlagilmalarin diizeltilmesi amaciyla 2003 yilinda tekrar
diizenlenmistir.

Diyabetes Mellitusun siniflamasi bes klinik smifi igerir; Tip 1 DM, Tip 2
DM, diger spesifik diyabet tipleri, gestasyonel diyabetes mellitus ve prediyabet.

Diyabet tanis1 konulmasi igin yeterli olmayan hiperglisemi, IFG (bozulmus
achik glikozu) ve IGT (bozulmus glikoz toleransi) ile karakterize iken, simdi
prediyabet olarak adlandirilmaktadir. Bunun nedeni epidemiyolojik kanitlarin bu
diisiik diizeyde karbonhidrat intoleransinin bile makrovaskiiler komplikasyonlarla
birlikteligi ve siklikla diyabete ilerlemesidir.

Eski smiflama sisteminde g¢ocukta, gencte ve eriskinde diyabeti olan ve
otozomal dominant gegigin gdosterildigi aileler vardi. Diyabetin bu tiiriine eriskin
yasta ortaya c¢ikan genglerin diyabeti (Maturity Onset Diabetes of the Young)
MODY denilmekte ve Tip 2 DM bir alt tipi olarak diisiiniilmekteydi. Yeni siniflama
sisteminde ise MODY ‘diger spesifik diyabet tipleri’ arasinda yer almaktadir, ¢iinkii
beta hiicre fonksiyonunda bu hastaligin meydana gelmesini saglayan belirli bir
genetik defekt vardir. Fakat Tip 2 diyabetin en 6nemli noktalarindan biri olan insiilin

etkisinde defekt minimaldir veya hi¢ defekt yoktur (21).
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Yeni smiflama ayni zamanda ‘malniitrisyon iligkili diyabet’ tanimini
smiflandirmadan ¢ikarmustir, ¢iinkii protein eksikliginin diyabete yol actig1
konusunda bir delil bulunamamustir.

Yeni smiflamada prediyabet olarak smiflandirilan grupta; aglik plazma
glikozu 100—125 mg/dl ve oral glikoz tolerans testinin 2.saat 6lgtimii 140—199 mg/dl
olan hastalar yer alir. Bu kategorinin dnemi, gelecekte diyabet ve kardiyovaskiiler
hastalik i¢in risk olmasidir (20).

ADA (Amerikan Diyabet Birligi)’nin Diyabet Smiflandirmasi
1. Tip 1 DM

a) Immiinolojik tip

b) Idiopatik tip
2. Tip 2 DM:

Insiilin direnci veya insiilin salg1 bozuklugu
3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus:

Glikoz intoleransinin baglangici veya taninmasi gebeliktedir.

4. Prediyabet:

Aclik glikoz seviyesi veya glikoz toleransi test sonuglari normalin {izerinde,

ancak diyabet i¢in tanisal degil.
5. Diger Spesifik Tipler:
a) Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt

b) Insiilin etkisinde genetik defekt;
e Tip A Insiilin Direnci

e Leprechaunism

e Rabson-Mendenhall Sendromu

e Lipoatrofik Diyabet

e Diger

¢) Ekzokrin pankreas hastahklari;
e Pankreatektomi
e Pankreatit

e Hemokromatozis

11



Travma
Neoplazi
Diger

d) Endokrinopatiler;

Akromegali

Cushing sendromu

Glukagonoma

Feokromasitoma

Hipertiroidi

Karsinoid sendrom

Primer hiperaldosteronizm
Hiperprolaktinemi

Otoimmiin poliglandiiler sendrom
POEMS sendromu (Polinéropati, Organomegali,
Monoklonal gammapati, deri bulgular1 )
Biiylime hormonu eksikligi
Hiperparatiroidi

Somatostatinoma

Pankreatik kolera sendromu

Multiple Endokrin Neoplazi sendromlar1 (MEN)

e) Ila¢ ya da kimyasallara bagh;

f) Enfeksiyonlar (Konjenital rubella, sitomegalovirus vb.)

Diiiretikler (tiyazid)

Antihipertansifler (beta blokerler)
Hormonlar (glukokortikoidler)
Psikoaktif ajanlar, antikonviilzanlar
Antineoplastik ajanlar ( L-Asparaginaz)
Antiprotozoal ajanlar

Katyonlar

12
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g) Immiin diyabetin diger sekilleri;

e Stiff-man sendromu

e Anti-insiilin reseptor antikorlar1

e Diger

h) Diger genetik sendromlar;

e Tip A ve Tip B insiilin direnci sendromlar1

e Kistik fibrozis

e Glikojen depo hastaliklar1

e Laurence -Moon —Biedl sendromlar1

e Down, Klinefelter ve Turner sendromlari

e DIDMOAD (Wolfram) sendromu

e Friedrich ataksisi

e Huntington koresi

e Myotonik distrofi

e Porfiri

e Prader-Willi sendromu

e Diger
Diyabetes Mellitus Tam Kriterleri:

ADA’ nin 1997°de ve WHO’ nun 1999 yilinda yeniden belirledigi kriterlere
gore, normal aglik glikozu 110 mg/dl’ nin altindadir. 8 saatlik aclik sonrasi kan
sekeri, 110-126 mg/dl arasinda ise bozulmus aglik glikozu, oral glikoz tolerans
testinde 2. saatte 140-200 mg/dl arasinda ise glikoz intoleransi olarak tanimlanir.
Aclikta plazma glikoz degerinin 200 mg/dl’ den biiylik olmas1 diyabet olarak kabul
edilir (Tablo 1).

ADA; Oral Glikoz Tolerans Testini (OGTT) oncelikle aglik glikoz seviyesi
iki defa 126 mg/dl’ nin iizerinde olan hastalara tavsiye etmektedir (22,23).

Aclik plazma glikoz diizeyi 100 mg/dl altinda olan ve diyabet agisindan
yiiksek risk tastyan bireylerde belirli araliklarla OGTT yapilarak bozulmus glikoz
tolerans1 veya diyabet aranmalidir. A¢lik kan sekeri tek basma tani kritelerlerini
sagliyorsa OGTT’ ne gerek yoktur. Eger hastada semptomlar yok veya hafif var ise

ve glisemi tanilarmni zorluyor ise OGTT gerekebilir. Ayrica bozulmus glikoz tolerans
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tanist icinde OGTT’ ne gerek vardir (24).OGTT karbonhidratlara karsi tolerans

durumunu belirlemek i¢in kullanilan tani ve tarama testidir.

OGTT Endikasyonlar:

Tarama testlerinde normal sinir degerlerinin iizerinde kan glukoz diizeylerinin

bulunmasi, tip 2 diyabet, insiilin direnci, jigantizm ve akromegali 6n tanilarinda

kullanilir.

OGTT’ nin Yapilmasi;

e 8-10 saatlik aglik sonras1 sabah saat 08.00° de teste baslanir. (Aglik peryodunda

sadece su igmesine izin verilir.)

e 1,75 gr/kg (en fazla 75 gr) glikoz,

icinde igirilir.

%20 dekstroz soliisyonu olarak 5 dakika

e 120. dakikada kan alinr ( Ek olrak 30,60,90 vel80. dakikalarda da kan

almabilir.) (25).

Kan sekeri 6l¢lim zamani Sonug Plazma glikozu (mg/dl)

Aclik degeri: Normal <110
Bozulmus aglik glikozu 110-126
Diyabet > 126

OGTT (2.saat): Normal <140
Bozulmus glikoz toleransi 140-199
Diyabet > 200

Rastgele deger:(semptom varsa)  Diyabet > 200

Tablo 1: Diyabetes Mellitusta Tan1 Kriterleri (ADA* 2003).

*ADA (American Diabetes Association) : Amerikan Diyabet Birligi
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ADA; bozulmus aclik glikozu ve bozulmus glikoz toleranst durumlarinda, 5—
10 yil igerisinde diyabet gelisme riski yiiksek bulundugundan, her ikisini de
prediyabet olarak siniflandirmistir. Bunlarin arasindan yilda %1,5 ila %7,3 oraninda,
5-10 y1l igerisinde yaklasik %33’ iinde Tip 2 DM vakas1 gelismektedir (8,26,27).

Karbonhidrat metabolizmasindaki bozulma, kesintisiz bir stiregtir ve diyabet
tablosuna dogru yavas bir gelisim goriilmektedir (27,28).

DM, yaygmn bir hastalik olmasina ragmen rutin taramanin sadece risk
altindaki kisilere yapilmasi onerilmektedir. Akut stres sirasinda hiperglisemi gelisen
cocuklarin ¢ogu genellikle diyabet hastasi degildir. Acil birimlerinde tedavi edilen ve
diyabetes mellitus hastaligi olmayan ¢ocuklarm %3.,8’ inde 150 mg/dl’ yi asan
hiperglisemiye rastlanmaktadir. Bu ¢ocuklarda genellikle ciddi hastalik tablosu (ates,
hastaneye yatig gerektiren agir hastalik, iv sivi tedavisi verilmesini gerektiren
durumlar) veya astimli hastalarda oldugu gibi epinefrin ve steroid kullanimina bagh
gecici hiperglisemi tablosu mevcuttur ve sadece %2’ sinde diyabet vardir. Ciddi bir
hastalik olmaksizin hiperglisemi goriilen hastalar diyabet acisindan ¢ok daha biiyiik
risk altindadir (6,8,29).

Klinik bulgularin ve hipergliseminin yani swa idrarda glikoz ve keton
cisimciklerinin saptanmas1 da (glikoziiri, ketoniiri) tami kriterleri iginde yer
almaktadir. Cocuklarda renal glikoz esik degeri olan 180 mg/dl’ nin asilmasi sonucu
glikoziiri meydana gelmektedir. Ancak glikoziiri bazen normal renal glikoziiri yapan
diger nedenler (izole renal glikoziiri, Fanconi sendromu veya diger renal
tiibiilopatiler) ve nadiren galaktozemi, pentoziiri ve fruktoziiri ile karisabilirse de
hiperglisemi yoklugu ile DM tanis1 kolaylikla diglanir.

Bazen travma veya enfeksiyona bagl olarak hafif hiperglisemili glikoziiriler
goriilebilir. Bu vakalar akut hastalik tablosu gegtikten haftalar sonra dogru teknikle
yapilmis OGTT ile DM agisindan arastirilmalidir. Bu gibi durumlarda oto
antikorlarm tayini de yararhdir (6,8,30).

Tam kriterleri igerisinde yer almayan ancak plazma glikozunun kontroliini
yansitan glikozile hemoglobin (HbAlc), kan sekerine karsi bir takim avantajlar
sunar. Kisinin a¢ kalmasina veya OGTT icin iki saat beklemesine gerek yoktur. Hem
aclik hem de tokluk glikozunu, ti¢ aylik siiredeki kan glikoz kontroliinli yansittigi
icin her ikisine kars1 bir avantaji olabilir. Fakat HbAlc diyabet tanis1 koymak i¢in
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yeterli degildir. HbAlc’nin Ol¢limiindeki hassasiyet ¢ok oOnemlidir. Ciinkil
HbAlc’deki % 1’ lik ylikselme ortalama kan sekeri diizeyinde %25-35 mg/dl’ ye
karsilik gelir (29,31).

HbAlc oOl¢ciimlerinde normal deger, diyabetli olmayanlara ait olan %4—6
arasindaki degerdir. ADA, cocuklarda ve addlesanlarda diyabetin takibinde normal
degerleri yas donemlerine gore ayirmistir (Tablo 2).

Buna gore siit cocuklugu ve 6 yas alt1 okul 6ncesi donemindeki ¢ocuklarda,
agir hipoglisemi gelismesini ve onun bilissel fonksiyonlar {izerindeki kalic1 olabilen
etkilerini 6nlemek amaci ile HbAlc degerinin %8,5’ in altinda fakat %7,5’ un
tizerinde olmasini 6nermektedir. 612 yas arasindaki preaddlesanlar ve okul donemi
cocuklarda HbAlc degerinin %8’ in altinda olmasimi onerirken, addlesanlar ve geng
erigkinlerde bu degerin %7,5’ un altinda, hipoglisemi riskinden dolayt %7,0’ nin

istiinde olmasini 6nermektedir (32).

Tablo 2: Yasa Gore Hedeflenen HbA1C Degerleri *

Yas HbAlc (%)
<6 <85
6-12 <8.0
13-18 <7.5

e American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes,

Diabetes Care 30,441, 2007.

TiP 1 DIABETES MELLITUS

Tipl DM g¢ocukluk caginda sik goriilen kronik, endokrin ve metabolik bir
hastaliktir. Genetik yatkinligin ve otoimmiinitenin etkisiyle cevresel faktorlerin
pankreasta adacik hiicrelerinde hasar olusturmasma bagli, karbonhidrat, yag ve

protein metabolizmasinda bozukluk ile seyretmektedir (28).
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Tip 1 DM cocuk ve addlesanlarda en sik goriilen tiptir. Bu hastalarda
insiilin salgilanmasi yetersizdir, 6nceleri kan glikoz kontrolii ve ileri donemde yasam
icin insiiline gereksinim vardir. Hastaligin % 95° 1 25 yasin altinda ortaya ¢ikmakla
beraber, 5-7 yas ve ad6lesan doneminde pik yapmaktadir (33,34).

Ik zirve okula baslamakla birlikte enfeksiyonlara daha fazla maruz
kalinmasma, puberte doneminde artis ise cins steroidleri, biiylime hormonu artis1 ve
ruhsal streslere baglanmaktadir. Tip 1 diyabetin ortaya c¢ikisinda mevsimsel
farkliliklar olmaktadir, sonbahar ve kis aylarinda en sik goriilmektedir. Erkek ve
kizlar esit olarak etkilenmektedir (22).

Etiyolojik olarak otoimmiin ve idiopatik olmak iizere ikiye ayrilir. Otoimmiin
Tipl DM en sik goriilen seklidir. Diger yandan Tip 1 diyabetin bir alt grubu
genellikle 40 yasindan sonra ortaya ¢ikan, yillarca Tip 2 DM gibi seyreden ancak
otoimmunitenin serolojik bulgularin1 gosteren ve nihayet insiiline bagimli olan
formudur. Tip 2 DM vakalarmmn % 10-25" inin bu gruba dahil oldugunun
anlasilmasindan sonra Juvenil DM terimi yerine Tip 1 DM terimi kullanilmaktadir
(22,35).

Epidemiyolojisi

Tip 1 DM, ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikan kronik hastaliklar arasinda en sik
goriilenlerden biridir. Tiim diinyada, her yil 50.000 yeni vakaya Tip 1 diyabet tanisi
konmaktadir (36).

Ulkemizde 1996 yilinda 19 bdlgeyi kapsayan ¢ok merkezli bir ¢alisma olan
(Ulusal Diyabet Programi Cocuk- Addlesan Diyabeti Insidansi Verileri Tiirkiye)
UCADIVET-1 sonuglarmna gére Tiirkiye’de 015 yas aras1 Tip 1 diyabet insidansi
2.52/100.000/y1l olarak saptanmustir (22). Ulkeler arasi farkin yanisira, bolgesel ve
genetik farkliliklar da insidansi degistirmektedir (37,38).

Son yillarda 15 yas alt1i Tip 1 DM goriilme sikligir yilda ortalama %2-5
artmaktadir. Ankara’da yapilan bir ¢alismada 5 yas altindakilerde diyabet oraninin 10
yilda %9,4’ten %14,6’ya yiikseldigi bildirilmistir (39). EURODIAB ACE (The
Epidemiology and Prevention of Diabetes: Epidemiyolojik Temeli Cocukluk Cag1
Diyabetinin Etiyolojisi Calismasi) ¢aligma grubunun verilerine gore 0—14 yas arasi
cocuklarda yillik insidans artig1 %3,4’tlir. 0—4 yas arasi yillik insidans artis1 da %6,3
olarak bildirilmistir (40).
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Hemen tiim iilkelerde Tip 1 diyabet insidansi giderek artmakta olup, yillik
artigin ortalama %3 oldugu belirtilmektedir. Tip 1 diyabet, yasamin ilk 6 ayinda
oldukga az goriiliir. Insidans yaklasik 9. ayda keskin bir sekilde artmaya baslar. 20
yasindan sonra ise insidans, sabit bir sekilde azalmaya baslamaktadir.

Tip 1 diyabet i¢in ailesel bir egilim s6z konusu olmakla birlikte bilinen bir
genetik gecis yoktur. Tek yumurta ikizlerinin birisinde tip 1 diyabet varsa digerinde
olma riski % 35, baba diyabetli ise % 7, anne diyabetli ise % 2, kardes diyabetli ise
%3—-6 ve genel niifustaki risk ise % 0,5 tir (41,42). Tam yas1 10 yasin altinda
bulunan Tip I DM’lu ¢ocuklarin kardeslerinde risk % 6 olmasina karsin, 10 yasindan
biiyiiklerde % 3’tiir (9,10,43).

Sonbahar ve kis aylarinda tip 1 diyabetin goriilme siklig1 artmaktadir.
Cotellessa ve ark.(44)’ nin 0—14 yas arasi tip 1 diyabetli ¢ocuklarda, hastaligin
mevsimlere gore goriilme siklhigint inceledikleri calismada; hastalik tanisinin
konuldugu mevsimler; % 34,2 kis, % 18,7 ilkbahar, % 24,2 yaz ve % 22,8 sonbahar
olarak saptanmistir. Bu mevsimsel iligki hemen tiim yas gruplarinda fark edilmekle
birlikte, kiiciik yas gruplarinda her mevsimde goriilebilmektedir Erkek ve kizlar
hastaliktan esit olarak etkilenmektedir ve sosyo-ekonomik durum ile tip 1 diyabetin
goriilme siklig1 arasinda bir iliski yoktur (22,42,45).

Etyopatogenez

Etyolojide, genetik, ¢evresel ve otoimmun faktorler 6nemli rol oynamaktadir
(8,46-50).

Genetik Faktorler

Bir¢ok iilke tarafindan rapor edilen tip 1 DM insidansinin giderek artmas,
diyabete yatkinlik saglayan genlerin giiniimiiz toplumunda kusaktan kusaga
aktarilmasi ile agiklanmaktadir (43,48,51,52). Ancak yapilan bazi c¢aligmalarda
genetik havuzun stabil kalmasma ragmen bazi toplumlarda diyabet goriilme
insidansinin arttigina ve goriilme yasinin kiiciildiigiine de dikkat ¢ekilmistir (8,53).

Bodansky ve arkadaslari, gogmen toplumlarda diyabetin goriilme oraninin,
tilkelerine gore daha yiiksek oldugunu ve calismalarinda ¢evresel faktorlerin diyabet
gelisiminde onemli bir faktor oldugunu vurgulamiglardir(12).
Cocukluk ¢ag1 diyabetinin agik bir genetik geg¢isi olmadigi bildirilmesine karsin, tip 1

DM’de goriilen baz1 genetik belirleyicilerin bazi aile bireylerinde daha sik gorildiigi
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saptanmustir (49). Ancak son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda, tip 1 DM gelisiminde
genetik faktorlerin 6nemli yer tutugu bildirilmesine karsm, herhangi bir mendelian
kalitimsal faktoriin tek basina rol oynamadigi ve gelisiminin kompleks ve
multifaktorial oldugu 6ne siirtilmektedir (47,49). Su ana kadar tip 1 DM gelisimi i¢in
resesif veya dominant gecis tanimlanmamistir (46,49). HLA (Human Leukocyte
Antibody) genlerinin tip 1 DM gelisiminde 6nemli rollerinin oldugu bilinmesine
karsmn %?20’sinde HLA disindaki genlerin de ( IDDM2, IDDMI12 vs.) diyabete
yatkmlik sagladig1 saptanmistir (43,46,54,55).

Tip 1 DM’li bir bireyin birinci derece akrabalarinda diyabet gelisme riskinin
15-20 kat daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (47,49). Bir ¢alismada, tip 1 DM
olgularmin birinci derece akrabalarininin %8,5’inde (141/1641) tip 1 DM oykiisiiniin
oldugu saptanmustir (56). Ikiz ¢alismalarinda genetik ve gevresel faktdrlerin dnemli
roliiniin oldugu gosterilmistir (57). Tek yumurta ikizlerinde tip 1 DM gelisme
riskinin %30-50 oldugu bildirilmesine karsin ayr1 yumurta ikizlerinde bu riskin %6—
10, ikiz olmayan kardeglerde ise bu riskin %6 oldugu bildirilmistir (49,58,59). Anne
tip 1 diyabetik ise ¢ocuklarinda diyabet goriilme riskinin %2 oldugu bildirilirken
baba diyabet ise c¢ocukta diyabet goriilme riskinin %7 oldugu bildirilmektedir
(49,58). Tek yumurta ikizlerinin ikisinde de tip 1 DM gelisim oraninin esit olmamasi
genetik faktorlerin disinda c¢evresel faktorlerin de dnemli rolii oldugunu gosteren bir
kanit oldugu 6ne siiriilmektedir (48,59).

Tip 1 DM’de genetik yatkinliktan ve koruyuculuktan sorumlu HLA (human
leukocyte antigen) genleri, 6p21 kromozomda yer alan major histokompatibilite
kompleksine (MHC) lokalize bolgelerdir (43,46,49,57,60). Bu genlerin tip 1 DM
gelisim patogenezindeki fonksiyonlarmin tam olarak roliiniin ne oldugunun
anlasilamamasima karsin immun cevabin gelisiminde (T hiicrelerine antijen sunumu
gibi) Oonemli fonksiyonlarmin oldugu diistiniilmektedir (49,57,60). Tip 1 DM ile
iligkisi gosterilen ilk genler HLA class I genleri olup daha sonraki yapilan
calismalarda HLA class II genlerinin de tip 1 DM ile daha yakin iligkisinin oldugu
saptanmistir. Su an i¢in tip 1 DM gelisiminde en dnemli genetik faktor HLA class 11
genleri olup en 6nemli bilinenleri HLA DR, HLA DQ, HLA DP dir. Beyazlarda
HLA-DR4-DQ8 ve HLA-DR3-DQ2 haplotipleri maksimum yatkinlik saglarken,
DR2-DQ6 ve DR5’in koruyucu genler oldugu saptanmustir (47,59,61). HLA-DR3
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veya DR4 antijenlerinin varliginda tip 1 DM gelisme riskinin 2-3 kat, her ikisinin
varliginda ise riskin 7-10 kat arttig1 saptanmistir (22,46). Ancak HLA DR3/DR4
genleri genel toplumun %50’sinde goriilmektedir. (49). Ayrica tip 1 DM kisilerin
yaklasik %10’ nunun HLA DR3 ve DR4 negatif oldugu saptanmistir (46). Bu da tip 1
DM gelisiminde HLA disindaki genlerin de rolii oldugunu diistindiirmektedir (49).
Tip 1 DM’de yatkinlhig1 saglayan ancak fonksiyonlar1 tam olarak bilinmeyen HLA
genleri ile iligkisi olmayan yaklagik 20 iliskili gen ve bunlar icerisinde de
fonksiyonlar1 bilinen iki gen tanimlanmistir. Bunlar, diyabete yatkinligin %10’undan
sorumlu olan ve 11p5.5. kromozomda yer alan IDDM2 ile 2q33 kromozomda yer

alan ve T hiicre aktivasyonundan sorumlu olan IDDM12 genleridir (46,49,62).

Otoimmiinite

Genetik ve ¢evresel faktorler, pankreasin adacik hiicrelerine karsin otoimmiin
siirecin baslamasinda tetikleyicidirler (46,48,49). Otoimmiin siire¢ ile birlikte
pankreasin adacik hiicrelerinde siiregelen ve yavas progresyonlu yikim ile birlikte
insiilin sekresyonu azalmaktadir. Ancak, hiicresel immiin yanitin tip 1 DM
gelisimindeki rolii halen tartismalidir (49). Pankreastaki mevcut adacik hiicrelerinin
%280-90°nin haraplanmasi durumunda diyabetin klinik bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir
(46,49,59). Kiigiik yas grubundaki diyabetik hastalarda hiperglisemi semptomlari
ortaya ¢iktiktan sonraki ilk 3 yilda pankreatik beta hiicre yikimi1 tamamlanirken, daha
biiylik yas grubundaki bu siirecin 10 yilda tamamlandigi one siiriilmektedir (46).

Otoimmun kaynakli tip 1 DM’de insiilin sekresyonudaki azalma iki
mekanizma ile olmaktadwr. Bunlardan birincisi pankreasin beta hiicrelerinin
haraplanmasi iken diger mekanizma ise ortamdaki sitokinlerin pankreasin beta
hiicrelerinden insiilin sekresyonunu azaltmalar1 ile olmaktadir (46). Tip 1 DM
gelistiren hastalardaki otoimmun yikim siirecinin bireysel farkliliklar gostermesi
nedeniyle balay1 siireleri de bireysel degiskenlikler gosterebilmektedir (63,64).
Kiigiik yasta ve agir klinik bulgu ile basgvuran ¢ocuklarda balayi siiresinin daha kisa
stirdiigii belirtilmektedir (64). Tek antikor pozitifligi olanlarda progresyon daha
yavas seyirli iken ¢oklu antikor pozitifligi olanlarda bu otoimmiin yikim siirecinin
daha hizli oldugu saptanmstir (46,65).Tip 1 DM tanis1 alan olgularin %70-80’inde

beta hiicre antijenlerine karsi gelisen antikorlarin pozitif oldugu bildirilmektedir.
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Ancak bu antikorlarn, ailesinde tip 1 DM Oykiisii olanlarm %3’linde de pozitif
olabilecegi bildirilirken, genel popiilasyondaki pozitifligin %0,3-0,4 oldugu
saptanmustir (49,57,65).

Tip 1 DM komplikasyonu nedeni ile 6len hastalarin yapilan otopsilerinde ve
hayvan ¢alismalarinda pankreasin beta hiicrelerinde insiilitis bulgusunu destekleyen
lenfositik infiltrasyon bulgular1 saptanmistir (59,66).

Diyabet gelisiminde ilk tanimlanan antikor adacik hiicre antikoru (ICAs=Islet
Cell Antibodies) olup, daha sonra yapilan arastirmalarda insiilin (IAA=insuline
autoantibodies), glutamik asit dekarboksilaz (GAD65A) ve transmembran protein
tirozin fosfataz (ICA512A) antikorlar1 da tanimlanmistir (48,49). Bu antikorlardan
bir veya birkaginin diyabetin klinik bulgular1 baslamadan yillar 6nce pozitiflestigi
One siiriilmektedir (8,48,49). Adacik antikorunun uzun yillar diyabet tanisinda altin
standart oldugu bildirilmektedir. Ancak, tan1 agsamasinda ve taramada daha sensitif,
spesifik ve ucuz olan GAD65A antikorunun kullanilmast 6nerilmektedir (48). Bir
veya birden fazla antikorlarin varlif1 veya persistansi diyabetin klinik bulgularmnin
ilerlemesinde ve yerlesmesinde dnemli rol oynamaktadir. Ancak bu antikorlardan
hangisinin patogenezde aktif rol oynadig1 bilinmemektedir (8,48,49,67).

Kiigiik yaslarda, ileri yaslara gore adacik antikor pozitifliginin diyabet gelisme
riski agisindan daha onemli oldugu bildirilmektedir. Geng yasta adacik hiicre
antikoru pozitif olanlarda diyabetin 10 yillik stirecteki gelisim riski %90 iken 40
yasta bu riskin %30’a diistiigii saptanmustir (68).

Tip 1 DM tanili hastalarin 1. derece akrabalarinda tip 1 DM gelisimi
acisindan bireyler antikorlarm varligina gore arastirildiginda; bes yillik siirecte, tek
antikor pozitifligi olanlarda diyabet gelisme riskinin %20-25 oldugu bildirilirken, iki
antikor pozitifligi gosterenlerde bu riskin  %50-60, {ic antikor pozitifligi
gosterenlerde %70, dort antikoru da pozitif olanlarda %80 oldugu saptanmistir (68).

Cevresel Faktorler
Cevresel faktorler tip 1 DM gelisiminde O6nemli olan otoimmiinitenin
baslamasinda, siipresyonunda veya baslamis olan otoimmiinitenin progresyonunun

degisiminde 6nemli rol oynamaktadirlar (8,49). Bilinen en 6nemli olas1 gevresel
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faktorler; diyet, hijyen ve toksinlerdir. Genetik yatkinlig1 olan bireylerde tip 1 DM
gelisimi ¢evresel faktorlere maruziyet sikligina ve stiresine de baghidir (59).

Tip 1 DM gevresel ve rksal faktorlerden etkilenmesinin yaninda mevsimsel
faktorlerden de etkilenmektedir. Diinyanin, giiney ve kuzey yarim kiiresine yerlesmis
olan diinya iilkelerinde sonbahar ve kis aylarinda tip 1 DM epidemilerinin daha sik
gbzlemlendigi saptanmistir. Ayrica, mevsimsel faktorlerin 6zellikte adolesan yas
grubu tip 1 DM gelisiminde daha onemli bir rol oynadig1 saptanmistir (46). Tip 1
DM, yaz donemi daha az epidemiler yaparken kis ve sonbahar aylarinda viral
enfeksiyon sikligindaki artigla iligkili olarak epidemi sikliginin daha yiiksek oldugu
saptanmistir (8,22,46). Viral enfeksiyonlar, dncesinde tetiklenmis olan otoimmiin
sirecin hizlanmasina veya enfeksiyon doneminde artan insiilin ihtiyacini
karsilayacak pankreatik rezervin azalmasi nedeniyle diyabet ile ilgili semptomlarmin
daha erken ortaya ¢ikmasina neden olmaktadirlar (22,43).

Bunun disinda perinatal donemde veya yasamin erken doneminde enfeksiyonlara
maruziyetin riski artirdigi One siiriilmiistiir. Bugilin i¢in diyabet ve viral
enfeksiyonlarla iliskisi en 1yi bilinen konjenital rubella enfeksiyonudur. Konjenital
rubella enfeksiyonlarinda tip 1 DM goriilme sikliginin arttigr gozlemlenmistir
(8,48,49). Konjenital rubella enfeksiyonu gegiren olgularin %12-20’sinde tip 1 DM
gelistigi ve %40’inda da takiplerinde oral glukoz tolerans testlerinin bozuldugu
gosterilmistir (46,52,69). Enteroviriis ailesinden olan Coxsackie B3 ve Coxsackie
B4’iin, Citomegalovirus, Rubella ve Kabakulak viriislerinin pankreasin beta
hiicrelerinde enfeksiyon olusturduklar1 bilinse de bu viral enfeksiyonlarm insanlarda
tip 1 DM gelisimindeki etiyolojik rolii halen bilinmemektedir (46,52). Ilk 2 yasta
gecirilen enteroviral enfeksiyonlarin diyabet gelisim riskini artirdig1 rapor edilmistir
(70,71). Ancak vyapilan baska bir calismada gebelikte gecirilen enterovirus
enfeksiyonlarmm tip 1 diyabet gelisimi i¢in bir risk faktorii olmadigi 6ne stirtilmiistiir
(72). Rotavirus enfeksiyonlarmin ve erken siit cocuklugu doneminde maruz kalinan
inek siitii proteinin de adacik hiicre antikorlarmin gelisiminde 6nemli rolii oldugu 6ne
stiriilmiis olmasma karsin bununla ilgili bilgiler halen net degildir (46,48,49,73).
Mekanizma olarak, viral etkenlerin yapisinda bulunan antijenlerin pankreasin beta
hiicreleri ile capraz reaksiyona girerek otoimmiiniteyi tetikledigi one siiriilmektedir

(8,48).
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Difteri-bogmaca-tetanoz ve Hemophilus influenzae asilamasmnm tip 1 DM
insidensini artirdig1 da rapor edilmistir (8,46). Ozellikle 2. ayinda asilananlarda riskin
dogumda asilananlara ve asilanmayanlara gore yiiksek oldugu hayvan ¢aligmasinda
gosterilmistir  (49). Ancak, Ulusal Saglik Ensititiisiinlin raporunda ve bazi
calismalarda tip 1 DM gelisme riski agisindan ve cocukluk c¢aginda yapilan
asillamanin zamani acisindan herhangi bir iligkisinin olmadigi
vurgulanmustir.(8,46,74-76).

Siit ¢ocuklugu donemindeki beslenme aligkanliklarinin da otoimmiiniteyi
tetikledigi konusunda bilgiler mevcuttur. Popiilasyona dayali calismalarda anne
siitliniin otoimmiiniteye karst koruyucu oldugu saptanirken erken siit ¢ocuklugu
doneminde eklenen suplementasyonlarin (inek siitii v.s) riski artirdigi One
stiriilmistiir (8,46,48,49,77,78). Hayvan modellerinde inek siitiiniin tip 1 DM gelisim
riskini artirdig1 saptanmistir (79,80). Gerstein tarafindan yapilan bir meta-analiz
sonucunda, inek siitiiniin yenidogana 3—4 aydan Once verilmesinin diyabet gelisim
riskini 1.5 kat artirdig1 vurgulanmigtir (81).

Tip 1 DM gelisiminin immiinmodulator etkisi olan Vitamin D diizeyi ile de
iligkisinin oldugu One siirilmistiir (49,82-84). Finlandiya, diinyada diyabet
insidansinin en sik goriildigi tilke olup, 6zellikle daha az giines 1smlarina maruz
kalan kuzey kesimindeki insanlarda D vitamin diizeylerinin daha diisiik oldugu
saptanmustir (82). Finlandiya’da vitamin D siiplemantasyonun etkisi ile ilgili yapilan
genig serili bir siit cocuklugu c¢alismasinda, vitamin D siiplemantasyonu
yapilmayanlara gore goreceli riskin daha diisiik oldugu saptanmistir (swrasiyla, 0.16
ve 1). Ayni calismada, infantlara yeterli vitamin D takviyesinin yapilmasi
durumunda artma egiliminde olan tip 1 DM insidansinin azalabilecegi ongoriilmiistiir
(82).

Kimyasal ajanlarin ve ilaglarin da pankreasin beta hiicrelerinde hasara yol
acarak tip 1 DM gelisimini kolaylastirdigi saptanmistir. Alloxan, streptozotocin,
pentamidin ve vacor gibi ilaglarin diyabetojenik ilaglar oldugu oOne siiriilmiistiir.
Bunlardan en 6nemlisi olan diyabetik hayvan modeli olusturmak ic¢in kullanilan
streptozotocindir. Streptozotocin, pankreasn beta hiicrelerini direkt olarak ve

otoimmiiniteye neden olarak harabetmektedir (46,85,86).
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Tip 1 Diyabetes Mellitus’ta Klinik

Cocukluk cagi diyabetinin klinik gidisi prediyabet, diyabetin ortaya ¢ikisi,
kismi remisyon (balay1) ve total diyabet evresi olarak smiflandirilmaktadir. Cocukluk
yas grubunda diyabet tanisi, semptomlarin akut baslamasi nedeniyle kolaylikla
konabilmektedir (12).

Cocukluk caginda tip 1 diyabet ya hizl1 gelisen diyabetik ketoasidoz bulgular1
ile ya da poliiiri, polidipsi, polifaji (“li¢ P belirtisi”’) gibi klasik bulgular ile kendini
gosterir. Hastalarin ¢ogunda diyabet bulgularmin siiresi ii¢ haftadan kisadir (44).
Bazen baslangic bulgular1 hafif olup aile tarafindan fark edilmeyebilir. Bazi
iilkelerde ve belirli durumlarda diyabetin klinik bulgular1 daha yavas bir baslangic
gosterebilir ve bu durum tanida gii¢liiklere neden olabilmektedir. Buna karsin, bazi
Tip 2 DM formlarmin da akut olarak ve ketoasidoz bulgular1 ile karsimiza
c¢ikabilecegi bildirilmektedir (12).

Serum glikozunun renal esigin iizerine ¢ikmasi ile birlikte diyabetin klinik
bulgular1 olan poliliri semptomu ortaya c¢ikmaktadir (12,51,54,87). Cocuk ve
adodlesan yaslarda diyabetin en sik klasik bagvuru semptomlar1 poliiiri, polidipsi, kilo
kaybi, halsizlik ve yorgunluktur (8,12,51,54).

Diyabetin diger klasik bulgularindan olan polifaji belirtisi ¢ocukluk
doneminde ketozisin anoreksik etkisi nedeni ile sik goriilmemektedir (8). Diyabet
gelismis hastalarda, kalori kaynagi olan glikozun biiyiik bir cogunlugunun idrar yolu
ile kayb1 sirasinda olusan osmatik diiirez ve dehidratasyon ve artan lipolize bagl
olarak, subkutan yag dokusunun azalmasi kilo kaybina neden olmaktadir (51,54).

Metabolik bozuklugun ilerlemesi durumunda hastalar kusma, solunum
diizensizligi (kussmaul solunum), agizda aseton kokusu, karmn agrisi, agir
dehidratasyon, biling bulanikligi ve koma bulgular1 ile bagvurabilmektedirler
(8,10,12,51).

Okul oncesi ¢ocuklarda, beta hiicrelerinin otoimmiin tahribi daha saldirgan
seyretmektedir. Bu nedenle bu yas grubundaki ¢ocuklarda semptom siirelerinin daha
kisa oldugu bildirilmekte ve siklikla da ketoasidoz semptomlar1 olan letarji ve kusma
semptomlar1 ile bagvurmaktadirlar. Addlesan yas grubunda ise; otoimmiin tahribinin
daha yavas seyirli olmasi nedeniyle semptom siirelerinin daha uzun oldugu

bildirilmektedir (73).
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Tuvalet aligkanligi kazanmis olgularda poliiirinin ilk bulgusu eniirezis
nokturna olabilmektedir (8,10,51). Pubertal dénemdeki kiz olgularda diyabet
tanisinda mantar enfeksiyonlarina bagli vulvovaginit sik goriilen bir semptomdur.
Bunun disinda piyojenik deri enfeksiyonlar1 ve candidial enfeksiyonlar da
goriilebilmektedir (8,10,51,54). Karin agris1 ile bagvuran olgularin bazilar1 akut batin
veya akut apandisit On tanisi ile cerrahi girisimlere de maruz kalabilmektedirler.

Yeni tant Tip 1 DM hastalarin %1540’ 1 diyabetik ketoasidoz bulgular1 ile
bagvurmakta ve tani almaktadirlar. Bu olgularin biiyiik cogunlugunu, sosyoekonomik
durumu iyi olmayan okul 6ncesi ¢cocuklar olusturmaktadir (8,51,54).

Diyabetik ketoasidoza bagli mortalitenin % 0,5 oldugu ve éliimlerin %90’ nin
beyin 6deminden kaynaklandigi saptanmistir (54). Yeni tanili Tip 1 diyabetli
olgularin %30-60" 1 ortalama 1-6 ay i¢inde insiilin ihtiyaciin azaldigir kismi
remisyon evresine girmektedir. Insiilin ihtiyact 0,5 IU/kg/giin’{in altma indigi ve
kismi iyilesmeye bagli olarak metabolik bozuklugun gecici diizeldigi bu donem
balay1 donemi olarak adlandirilmaktadir. Bu evrede insiilin tedavisinin gegici olarak
kesilmesine iligkin goriisler farklilik gostermektedir. Bu donemde, ailenin ve
c¢ocugun kronik bir hastalik olan Tip 1 DM’ i kabullenmesi agisindan, insiilin
dozunun hipoglisemi olusturmayacak minimum doza (0,1 U/kg/giin) inilmesi
Onerilmektedir (12). Eger insiilin tamamen kesilirse remisyon donemi sonrasi insiilin
ihtiyaci ¢ok arttig1 i¢cin ketoasidoz tablosuna girebilir. Remisyon donemi tani aldiktan
sonraki ilk yil icerisinde gelistiginden sonraki yillarda ¢ikabilecek remisyon
donemleri genelde altta yatan bir baska endokrin hastaligin habercisi olabileceginden
dikkatli olunmas1 gerekmektedir (6,8,31,30).

Balay1 evresi ortalama 1-2 yil siirmektedir. Bu donemi uzatmaya yonelik
yapilan ¢alismalarda basar1 saglanamamis ve bu kismi remisyon evresini belirgin
olarak uzatan herhangi bir tedavi stratejisine iliskin kanit bulunamamaistir (10,54).

Diyabet ile iliskili semptomlarin ortaya ¢ikisindan birka¢ yil i¢cinde, endojen
insiilin yapiminin progressif olarak azalmasi sonucu klinik ve biyokimyasal
bulgularin daha hakim oldugu total diyabet evresi baglamaktadir. Total diyabet evresi
insiilin tedavisinin zorunlu olarak uygulanmasi gerektigi ve uygulanilmadigi takdirde

diyabetik ketoasidozun ve komanin kaginilmaz oldugu evredir (12).
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Tip 1 Diyabetes Mellitus’un Tedavisi

Insiilin Tedavisi

Tip 1 DM tedavisi; uzman hekim, diyet uzmani, diyabet hemsiresi ve
psikologun katildig1 bir ekip tarafindan yonetilmelidir. Diyabet ekibini olusturan
kisilere acil durumlarda telefonla ulasilabilinir olunmalidir. Diyabetli ¢ocuk, ailesi ve
Ogretmeni hastalik hakkinda bilgilendirilmelidir. Hastaligin tedavisinin ilk basamag1
hasta ve ailenin siirekli egitimidir (22). Insiilin tedavisinin tipi ve uygulama
saatlerinin se¢imi hastanin psikososyal gelisimini bozmayacak ve en uygun
metabolik kontrol ile normal biiyiime ve gelismesini saglayacak sekilde
bireysellestirilmelidir. Bunun i¢in diyabet ekibi tarafindan ¢ocugun yasi uygun ise
cocukta dahil olmak iizere, aileye diyabet egitimi verilmelidir (56,88).

Tedavideki genel amag, metabolik dengeyi saglayarak kisa donem
(hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz) ve uzun donemde goriilen komplikasyonlari
(retinopati, nefropati, néropati v.s) en aza indirmek, normal biiyiime ve gelismesini
saglamak, boylece hastanin saglikli bir hayat siirerek yasam kalitesini artirmak
olmalidir (88).

Insiilin, pankreasin langershans adaciklarindaki beta hiicrelerinden
salgilanan, polipeptid yapida bir hormondur. En 6nemli fonksiyonu glikozun hiicre
icine girisini saglayarak kan glikoz diizeyini diisiirmektir (89,90). Insiilin tip 1
diyabette tedavinin temel 6gesidir. Normal kisilerde plazmadaki insiilin sekresyonu
kan glukozu degisikliklerini izler, bazal diizey ve besin alimina bagli salgilanma
epizodlar1 seklindedir. Tip 1 DM, insiilinin mutlak yoklugu ile karakterize bir
hastalik tablosu olup hastalarin yasamlarin1 devam ettirebilmeleri i¢in devamli olarak
eksojen insiilin tedavisi gerekmektedir. Ancak diyabetli kisilerde disaridan insiilin
verilmesi ile normal bireylerdekine es bir diizen saglanmasi zor olmaktadir (91).

1921 yilinda Toronto’da Frederick Banting ve Charles Best tarafindan
insiilinin tim diinyaya tanitilmast ve 11 Ocak 1922’de Norveg¢’te diyabetik
ketoasidoz komasindaki 14 yasmnda Leonard Thampson adindaki ¢ocuga
uygulanmasi ile insiilin klinik kullanima girmistir (92-94). Insiilinin kesfi, tip
diinyasindaki dnemli gelismelerden biri olarak kabul edilmektedir. Insiilinin diyabet

tedavisinde kullanilmaya baglanmasi ile diyabet, Oliimciil hastaliklar grubundan
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cikarak, kronik seyirli hastaliklar arasinda yer almistir (95,96). 1926 yilinda kristalize
(regiiler), 1946 yilinda NPH insiilin gelistirilmistir (95,97).

Insiilin molekiil agirhig1 5808 olan, 51 aminoasit ve A-B zincirleri ile bunlar1
birlestiren C peptid bdliimiinden olugsmus kiiclik bir proteindir. Fizyolojik olarak
insiilin beta hiicrelerinden salindiktan sonra vena porta’ ya ulasarak karacigerdeki
metabolik etkileri olusturduktan sonra periferik dolasima katilmaktadir.

Portal vendeki insiilin diizeyi, perifere gére yaklasik on kat daha yiiksektir.

Insiilin, besin-enerji homeostazini diizenleyen anabolik bir hormondur (98,99).

Insiilinin Viicuttaki Temel Etkileri;

e Glikozun yag, kas ve karaciger hiicresine girisini saglar,

e Hiicrelerde glikoz yikimini (glikoliz) arttirir,

e Glikozun glikojene ¢evrilerek depolanmasini,

e Yaglarin yag asitlerine ¢evrilmesi ve trigliserid seklinde depolanmasini

e Protein sentezini arttirarak depolanmasini saglar (98,100).

Insiilin tedavisinin amaci; insiilinin kantitatif ve fonksiyonel yetmezligi
sonucu gelisen olaylari, eksojen insiilin uygulayarak beta hiicresinin dinamigine ve

ritmine yakin bir model ile normale ¢evirmek esasina dayanir (91)

Insiilin tedavisi ile normal insiilin salinimu taklit edilerek, saglikli bireylerde
oldugu gibi insiilin ve kan glikozu arasindaki uyumu saglamak amaglanmaktadir
(95,96).Insiilin tipleri; Diyabet tedavisinde kullanilan insiilinler, elde edildikleri
kaynaklara gore; domuz, sigir kaynakli ve rekombinant DNA teknigi ile hazirlanan

insan ve analog instilinlerdir (Tablo 3) (95,96).
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Tablo 3: Insiilin Tipleri ve Ozellikleri *

Tipi Gortinim EtkiBaslangic1  Pik Etki  Etki Siiresi
Hizh Etkili Insiilinler
Lispro (Humolog) Berrak  10-15 dakika 30-60 dk. = 4-5 saat
Aspart )
(NovoRapid) Berrak  10-15 dakika 45 dk. 3-5 saat
Kisa Etkili Insiilinler
Regiiler Berrak  30-60 dakika  2-4 saat 4- 8 saat
Orta Etkili Insiilinler
NPH Bulanik 2—4 saat 6—10 saat 14-18 saat
Lente Bulanik 3—4 saat 6—12 saat 1620 saat
Uzun Etkili insiilinler
Glargine (Lantus) Berrak 4-6 saat Yok 24 saat
Ultralente Bulanik 4—6 saat 10—16 saat 20-24 saat
Detemir (Levemir) Berrak 1-2 saat 4-10 saat  12-20 saat
Karisim Insiilinler
70/30 Bulanik 30 dakika 2—-12 saat 24 saat
50/50 Bulanik 30 dakika 3-5 saat 24 saat
Humolog 25/75 Bulanik 15 dakika 30-90 dk. 24 saat

* http://www.clinical.diabetesjournals.org ( 2002 ).

Hayvan kaynakli ve insan insiilinleri arasinda aminoasit dizilimi yoniinden
farkliliklar vardir. Domuz insiilini 1, sigir insiilini ise 3 aminoasit yoniinden insan
inslilininden farkhidir (98,101,102). Sigir ve domuz insiilininin antijenik 6zellikte
olmas1 ve immiin yanit1 tetiklemesi (gamma globiilin {iretimini uyarmast), 6zellikle
sig1r insiilininin insiilin alerjisi ve insiilin direncini arttirmasi nedeniyle gliniimiizde
tercih edilmemektedir (103). Mikrobiyolojik tekniklerin gelismesiyle 1980’ lerin
basinda biyosentetik insan insiilini ticari olarak elde edilir hale gelmistir. Insan

instilinleri daha az allerjeniktir ve antikor yapimini uyarma olasiliklar1 daha azdir.
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Insiilin tedavisi i¢in hastaya etkin kan glikoz kontrolii saglayacak ve hastanin
uygulayabilecegi yontem onerilmelidir. Her hastaya uygun tedavi rejimi secilmeli ve
bu tedavi siirekli giincellestirilmelidir (101).

Insiilin tedavisinde kullanilan yontemler;
Konvansiyonel Insiilin Tedavisi

Giinde 1 ya da 2 doz NPH ( Neutral Protamine Hagedorn: Orta etkili insiilinin
cilt altindan emilimini geciktirmek amaciyla protamin ile modifiye edilmis hali )
veya karigim insiilin uygulanan tedavi rejimidir. Gilinliik insiilin dozu hastanin
kilosuna goére 0,5-1,0 iinite/kg/gilin olarak hesaplanarak dozun 2/3’ii sabah, 1/3’1
aksam dozu olarak uygulanir. Konvansiyonel insiilin tedavisinde genellikle karigim
instilinler tercih edilmektedir. Sabah dozu % 70 NPH % 30 Regiiler, aksam dozu %
50 NPH % 50 Regiiler insiilin olarak diizenlenir.

Tedavi plani, kan glikoz degerlerine gore her hasta icin 6zel olarak
diizenlenmelidir (104). Nadir olarak giinde 1 kez insiilin enjeksiyonu ile de kontrol
saglanabilir, bu durum siklikla kismi remisyon doneminde gecerlidir.

Cocuk ve addlesanlarin uzun dénemde iyi bir glisemik kontrol i¢in yogun
insiilin tedavisine gereksinim vardir (101). Konvansiyonel tedavi rejiminde akut

enfeksiyonlar ve stres durumlarinda doz ayarlamasi giictiir (95,105)

Coklu Doz Insiilin Tedavisi (Multipl enjection)

Glinlimiizde insiilin tedavisinde endojen insiilin salinimini en 1yi taklit eden,
giinliik yasamda en fazla esneklik saglayan ve daha iyi glisemik kontrol elde edilen
en seckin tedavi yontemidir. Coklu doz instilin tedavisi, ana 6giin 6ncesi glinde 3 kez
uygulanan hizli veya kisa etkili insiilin ve gece yatmadan 6nce uygulanan NPH ya da
uzun etkili insiilin tedavi rejimidir. Bu tedavi yonteminde diyabetli bireyler, yemek
oncesi kan glikoz diizeyini 6lgmekte ve alacaklar1 besin miktarini belirleyerek instilin
dozlarmi ayarlayabilmektedirler (105).

Yogun insiilin tedavisinin bir diger uygulama bi¢imi de insiilin pompasi
kullanilmasidir. Insiilin pompalar1 24 saat boyunca bazal insiilin dozunu veren
aletlerdir. Pompa ile uygulanan insiiline ek olarak yemek oOncesi saatlerde hastaya

bolus olarak ek insiilin verilir. Coklu doz insiilin tedavisi kullanmak ve metabolik

29



hedeflere ulagmak icin, diyabetlinin kendi kendine kan glikoz diizeyini izlemesi
oldukg¢a 6nemlidir.

Amerika’da 1983—-1993 yillar1 arasinda yapilan ve 13-39 yaslar1 arasindaki
1441 tip 1 diyabetliyi kapsayan Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Calismasinda
(Diabetes Control ve Complications Trial — DCCT) yogun insiilin tedavisinin diyabet
kontrolii tizerindeki etkisi aragtirilmistir. Konvansiyonel tedavi uygulanan gruba orta
etkili ve regiiler insiilin karisim olarak 1 veya 2 kez uygulanmis, giinde 1 kez kan
glikozu kontrol edilmis, 3 ayda bir HbAlc kontrolii ve klinik takibi yapilmistir.
Yogun insiilin tedavisi alan gruba ise insiilin, giinde 3—4 kez enjeksiyon seklinde ya
da pompa ile devamli olarak verilmistir. Glinde 4 kez kan glikoz diizeyi 6l¢iilmiis,
beslenme, egzersiz ve insiilinin kombinasyonu saglanmis ve ayda bir kez HbAlc
bakilarak klinik takibi yapilmistir. Calismada metabolik kontrol kriteri olarak HbAlc
alinmis olup, ¢alisma baglangicinda her iki grupta da % 9 olan HbAlc degeri yogun
inslilin tedavisi alan grupta 6. ayda % 7° ye diismiis, geleneksel tedavi uygulanan
grupta ise % 9 olarak caligma sonuna kadar devam etmistir. Ayrica yogun insiilin
tedavisi alan grupta komplikasyonlarin gelisme riski de (nefropati %50, néropati %
60, retinopati % 76) onemli derecede azalmistir. Ancak tiim bu olumlu etkilerin
yaninda yogun insiilin tedavisinde siddetli hipoglisemi riski 2-3 kat artmis ve
hastalarda ortalama olarak 4,6 kg agirlik artis1 saptanmistir (106—108).

Epidemiology of Diabetes Intervention and Complications (EDIC)
calisgmasinda da DCCT’ ye benzer sonuclar elde edilmistir (109).

Coklu doz insiilin tedavisi, daha iyi bir metabolik kontrol saglamasi
bakimindan tercih edilmekle birlikte bu uygulamada aile ve ¢cocugun tedaviye uyumu
¢ok oOnemlidir. Coklu doz insiilin tedavisi, konvansiyonel tedaviye gore daha
yakindan izlem gerektirir. Yogun insiilin tedavisinde hipoglisemi riski daha fazladir

ve bu hastalarda sismanlik orani daha yiiksektir (50).

Diyet Tedavisi

Diyabette diyetin amaci, ¢gocugun yasi, cinsi, agirhigi, beslenme alisgkanliklari
ve aktivitesine uygun bir beslenme ile en uygun biiyiime ve gelismeyi saglamak,
ideal viicut agirligmi korumak, obeziteden kagimak, hipo-hiperglisemi ve kronik

komplikasyonlar1 6nlemek ve ¢ocugun yasam kalitesini yiikseltmektir (28,110).
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Bu nedenle biiyiimekte ve gelismekte olan diyabetlilerin beslenme diizenleri
onemlidir. Nutrisyonel destek verilirken hastanin yasam bi¢imi, aligkanliklar1 ve
ailenin sosyoekonomik durumu dikkate alinmalidir. Diyabetik olmayan diger saglikli
cocuklarm ihtiyacindan farkli bir diyet uygulanmasi gerekliligi ile ilgili bir kanit
yoktur. Yasma, boyuna ve ihtiyacina gore verilen kalori hastanin takiplerindeki
biiyiime ve gelisme ihtiyacina gore tekrar gozden gegirilmeli ve diizenlenmelidir
(54,68,88).

Alman kalorinin %50-60’ini karbonhidratlar, %30’unu yaglar, %15-20 ini
proteinler olusturmalidir (10,51,89). Yiiksek protein alimi, bobrek fonksiyonunu
etkileyeceginden toplam kalorinin %10-20" sinin proteinden saglanmasi Onerilir.
Diyabetik  nefropatili ¢ocuklarda bu oran %8 e disirilir. Alman
karbonhidratlarinda %70’ nin kompleks karbonhidratlar olmasi1 ve basit seker gibi
karbonhidratlardan uzak durulmasi onerilmektedir (10,51,68).

Kompleks karbonhidratlarm daha ¢ok tiiketilmesindeki amag, bu
karbonhidratlarin intestinal sistemden daha yavas emilmesini saglamak ve daha stabil
kan sekerleri elde etmektir. Basit sekerler, kompleks karbonhidratlarin aksine daha
hizli emilmekte ve kan sekerlinde ongoriilemeyen yiiksekliklere ve dusiikliiklere
(rebound hipoglisemilere) neden olmaktadir (10,22).

Diyabetli hastalarda kan sekerlerinin hedef aralikta seyretmesi agisindan
fibrin icerigi yiiksek gidalar tiiketmeleri ve bu amagla hayvansal kaynakli yaglarin
yerine daha ¢ok bitkisel yaglarin kullanim1 6nerilmektedir. Yaglardan elde edilen
kalorinin %10’ nunun doymamis yag asitlerinden %10’ nundan azinm ise doymus
yag asitlerinden alinmasi ve diger kisminin ise monosatiire yaglardan alinmasi
onerilmektedir (10,51).

Alinmas1 6nerilen total kalorinin %20’ sinin sabah, %20’ sinin 6glen, %30’
nun aksam ana dgilinlerde, geri kalan kalorinin %30’ nun ise ara 6giinlere [sabah-
Ogle arasi (kusluk), aksamiistii ve gece yatmadan Once kalorinin %10’u seklinde]
esit olarak paylastirilmasi onerilirken, daha biiyiik cocuklarda sabah ile aksam almasi
gereken ara O6gin almmadigi takdirde oOgliniin 6glen Ogiiniine eklenmesi

Onerilmektedir (6).
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Egzersiz

Tip 1 DM’ lu c¢ocuklarda egzersizin HbAlc’yi %1 oraninda diisiirerek,
glisemik kontrolii sagladigi gibi, asmr1 kilo alimindan korudugu, plazma
kolesteroliinde %10-15 oraninda diisme ve HDL kolesteroliinde artis saglayarak, gec
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesini Onleyici bir faktor olarak rol oynadigi
gosterilmistir.

Bununla birlikte ara vermeden ve kalori alimma dikkat etmeden agir sporlarla
ugrasanlarda  hipogliseminin  ciddi noroglisemik  komplikasyonlarnin  sik
tekrarlamas1 halinde santral sinir sistemine kalici hasar verilebilir. Bazen de
egzersizden sonra ge¢ ortaya ¢ikan, uykuda gelen hipoglisemiler goriilebilir. Ayrica
proliferatif retinopatisi olanlarda kan basmcini arttiran sporlar intraokuler kanamaya
neden olabilir. Bu nedenle retinopatisi olanlarda ve hipertansiyonu olanlarda egzersiz
oncesi fizik muayene ile degerlendirilmesi gereklidir. Hipoglisemiden korunmak i¢in
de agir egzersizlerden 1 giin 6nce yliksek karbonhidrat igeren diyetlerin alinmasi
onemlidir. Cok ciddi bir komplikasyon olmadik¢a ¢ocufun egzersiz yapmasi

engellenmemelidir ( 6,111-113).

Egitim

Diyabetli bireye ve onlarin bakimindan sorumlu olan aile bireylerine,
diyabetin bakimimi ve yOnetimini Ogretmek tedavi planmin bir parcasidir.
Diyabetlinin egitimi; kendi kendine bakma giiclinii kullanmasma yardim etmektir
(114).

Her diyabetli birey, farkli Kkiiltiirel, psikososyal, demografik ozelliklere
sahiptir. Bu nedenle hedeflenen bilgi ve beceriyi kazandiracak egitim programi
bireyin 0Ozellikleri ve o0z-bakim gereksinimleri dikkate almarak, bireye 0zgi
diizenlenmelidir. Egitim plani; her bireyin yasina, diyabetinin evresine, olgunluk
diizeyine, yasam bigimine uygun ve ayrica bireyin kiiltiiriine duyarli olmali ve kisisel
gereksinime uygun bir tempoda uygulanmalidir (42).

Diyabet egitimini planlamada dikkate alinmasi gereken en Onemli
Ozelliklerden birisi yastir. Egitimde c¢ocuklarm yasi, biiylime-gelisme ve zihinsel
gelisim diizeyleri goz oniinde bulundurulmalidir. Kii¢iik ¢ocuklarda, gorsel-igitsel

araclarin kullanilmasi egitimin inandiric1 ve etkileyici olmasini saglayabilir (115)
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Diyabetli Hastanin izlenmesi

Yeni tan1 almig Tipl diyabet hastasi taburcu edildikten sonra ilk ay haftada
bir, sonraki li¢ ay ayda bir, daha sonra ise 3—6 ayda bir ¢agrilmalidir. Diyabetli
cocugun uzun siireli klinik izleminde 3 ayhk araliklarla biiyiime ve gelisme,
beslenme, spor aktivitelerine katilimi ve psikolojik durumu degerlendirilir. 3—6 ay
arayla hastanm tarti, boy 6lgiimii ve puberte degerlendirmesi yapilir. Iyi metabolik
kontrol saglanan bir ¢ocuk, normal bir biiylime ve puberte gelisimi gosterir. Her fizik
muayenede kan basinci dl¢lilmelidir. Tiroid bezi guatr acisindan kontrol edilmelidir.
Ayrica eklem hareketinde kisitlilik olup olmadigina bakilmalidir. Iyi bir metabolik
kontroliin saglanmasi i¢in hastanin evde kan sekerini izlemesi gerektigi tartismasiz
kabul edilen bir gergektir. Glukozun nonenzimatik yolla hemoglobine baglanmas: ile
olusan glukozillenmis hemoglobin (HbAlc) ol¢iimii ile yaklasik 2-3 aylik bir
donemdeki ortalama glukoz diizeyi degerlendirilebilir. HbAlc diizeyleri 6l¢lim
yontemlerine gore degismekle birlikte genellikle normal kisilerde %6,0’nin

altindadir. (9)

Diyabetli Hastanin Metabolik Kontrolii

DM’lu hastanin metabolik kontroliiniin saglanmasinda bireysel izlem
onemlidir. Bireysel izlem; diyabetli bireyin glisemi, glikoziiri, kanda/ idrarda keton
Olciimleri yaparak diyabet bakiminin sorumlulugunu almasidir. Hastanin kendisi
tarafindan sik aralarla ve dogru bir sekilde yapilan dlglimler glisemik kontroliin
degerlendirilmesi i¢in en iyi yoldur (116-118).

DM bireyin bireysel izlemde kullanacagi yontemler; Kan glikozu 6l¢iimii,
Glikoziiri 6l¢timii, Keton 6l¢timii, Glukozillenmis Hemoglobin dl¢tiimiidiir (HbAIc).
Kan Glikozu Ol¢iimii:

Giliniimiizde iyi bir metabolik kontroliin saglanmasi i¢in hastanin evde kan
sekerini izlemesi gerektigi tartismasiz kabul edilen bir gergektir. Genelde aglik kan
sekerinin 80-120 mg/dl arasi, postprandiyal kan sekerinin ise 150-180 mg/dl
arasinda tutulmasi istenir Ancak 6 yas alt1 ¢ocuklarda hipoglisemiden kaginmak i¢in
aclik kan sekerinin 100—140 mg/dl gibi daha yiiksek sinirlarda tutulmasi onerilir (
24,119).
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ADA (Amerikan Diyabet Dernegi), adolesan ve eriskinler i¢in bu degerleri
hedef olarak belirlemistir.
Buna gore olmasi hedeflenen degerler soyledir:

1 - Preprandiyal glukoz konsantrasyonu 80—-120 mg/dl arasinda;

2 - Postprandiyal 2. saatte < 180 mg/dI’nin altinda;

3 - Yatmadan 6nceki glukoz konsantrasyonu: 100—140 mg/dl;

4 - HbAlc degeri en yiiksek normal degerin bir persantil iist sinirlarinda.

DCCT g¢alismasina gore HbAlc’deki %10’luk diislis, retinopati gelisimini
%45 oraninda azaltir ( 120). Diyabetli birey tarafindan gergeklestirilen sik ve dogru
kan glikozu 6l¢iimleri, yogun insiilin tedavisi protokolleri ile en uygun glisemik
kontroliin basarilabildigi tek yontemdir (42).

ADA; Tip 1 diyabetli ¢cocuklar i¢in giinde 4 kez veya daha sik araliklarla kan
glikozu Olclimiinii 6nermektedir. Giin i¢inde multiple glisemi kontrolii ile insiilin
dozlart uygun sekilde ayarlanarak olusabilecek hipo/hiperglisemi tablosu
engellenmis olur. Kan glikozu 6l¢limiiniin ne siklikla yapilacagi; insiilin rejimine,
¢ocugun yasina ve diyabetin stabilitesine gore ayarlanmalidir. Oyun ¢ocugu ve okul
oncesi donemde c¢ocuklar hipoglisemi epizodlarint tanimlayamayabilirler. Bu
donemde glisemi kontroliiniin daha sik aralarla yapilmasi gerekir (90,109).

Giinliik kan glikozu takibi;
e Kan glikoz diizeyinin giin i¢inde ve giinliik izlenmesine yardim eder,
e Hipo/hiperglisemiyi belirler,
e Hipo/hipergliseminin uygun sekilde tedavisine yardimei olur,
e Insiilin, beslenme ve egzersize kan glikozu yanitlarmin degerlendirilmesini saglar

(42).

Glikoziiri Ol¢iimii
Idrarda glikoz dlgiimleri, kan ve idrardaki glikoz diizeyleri arasinda zayif bir
korelasyon oldugundan glisemik kontroliin takibinde tavsiye edilmemektedir.

Idrardaki glikoz seviyesi hipoglisemi ile ilgili higbir bilgi vermez (91).
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Keton Ol¢iimii
Ketonlar, insiilin yetersizliginde enerji i¢in glikoz yerine yag asitlerinin
yikimindan olusan artik {riinlerdir. Kanda biriken ketonlar viicudun dengesini

bozarak ketoasidoz tablosuna yol agar (116,118).

Keton diizeyi kanda ve idrarda keton 6l¢limii ile belirlenir. Kan glikoz degeri
300 mg/dl’ nin flizerine ¢iktig1 durumlarda, akut hastaliklar, enfeksiyon, stres
durumlar1 ve bulanti, kusma ve karin agris1 gibi ketoasidoz tablosu semptomlari
oldugunda kanda / idrarda keton bakilmalidir. idrarda keton, keton stripleri ile
bakilmaktadir. Son yillarda gelistirilen glukometreler ile kan keton diizeyi

Slciilebilmektedir (121,122)

Glukozillenmis Hemoglobin (HbA1c)

Glisemik kontroliin uzun déonemde degerlendirilmesi i¢in en kullanigh 6l¢iim
glukozillenmis hemoglobindir (90). Glikoz, dolasimdaki eritrositlerin yagam siiresi
boyunca hemoglobin molekiiliine yapisir ve glikozile hemoglobini (HbAlc)
olusturur (22). Kanda ne kadar ¢ok glikoz varsa o kadar ¢ok glukozillenmis
hemoglobin olusur. HbAlc testi ile eritrositlerin i¢inde hemoglobine bagli olarak
tasman kan glikozunun yiizdesi 6lgiiliir. HbAlc diizeyi, onceki 2-3 aylik glisemi
diizeylerini yansitir. HbAlc dl¢imlerinin sonuglari, diyabet ekibine kan glikozunun
uzun siireli degerlendirilmesinde ve tedavi planinda degisiklik yapilmasinda
rehberlik eder (118). Glukoz nonenzimatik yollarla diger plazma proteinlerine de
baglanir. Daha kisa yarilanma siireli bu glukozillenmis proteinlerin, Ornegin
fruktozamin diizeyi 2—3 haftalik bir glisemi diizeyini gosterir (10).HbAlc diizeyleri
Olciim yontemlerine gore degismekle birlikte saglikli bireylerde % 6’nin altindadir.
Diyabetli bireylerde ise % 6,5-7,5 arast degerler iyi metabolik kontrolii, % 7,5-9,0
aras1 degerler orta metabolik kontrolii % 9,0’ nun iizerindeki degerler ise kotii

metabolik kontrolii gosterir (Tablo 4) (22).
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Tablo 4: HbA1lc degerlerine gore metabolik kontrol siniflandirilmasi.

Metabolik kontrol siniflandirilmasi HbAlc degerleri
Iyi metabolik kontrol (optimal) % 6,5-%7,5
Orta metabolik kontrol (suboptimal) %7,5-%9,0
Koétii metabolik kontrol (non-optimal) %9,0

DiIYABETES MELLITUSUN KOMPLIKASYONLARI
Diyabetes mellitusun komplikasyonlari, akut ve kronik komplikasyonlar

olmak tizere simiflandirilir;

1-Akut metabolik Komplikasyonlar
A- Ketoasidoz komasi
B- Hipoglisemi komasi
C- Nonketotik hiperosmolar koma
D- Laktik asidoz komasi
E- Oglisemik hiperosmolar ketotik koma
2-Kronik komplikasyonlar
A-Makrovaskiiler Komplikasyonlar
- Serebrovaskiiler hastaliklar
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Periferik damar hastaliklar1
- Diyabetik ayak
B-Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
-Diyabetik nefropati
-Diyabetik retinopati
-Diyabetik noropati
Tipl DM hastalar1 yasamlarinin devami i¢in insiilin kullanmak zorundadirlar.

Insiilin kullamimi yayginlasmadan once, hastalar 50 yasindan énce ketoasidoz
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nedeniyle kaybediliyordu. Insiilin kullanimmin glisemi kontroliinii saglamasiyla
birlikte yasam siireleri uzamis ama kronik komplikasyonlarin goriilme siklig1
artmistir. Diyabetin akut komplikasyonlar1 ciddi olsalar da, hastalarin morbidite ve
mortalitesinden uzun donemdeki mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlari
sorumludur (8).

Akut Metabolik Komplikasyonlar

Diyabetik Ketoasidoz Komasi

Diyabetik ketoasidoz (DKA), Tip 1 DM’ li ¢cocuklarm hospitalize edilmesinin
en sik sebebidir. 6 yasin altindaki ¢ocuklarda sik (%64) ve agir seyreder. Cocukluk
cagindaki diyabete bagli 6liimlerin baglica etmenidir. (8—11).

Bununla beraber, DKA mortalitesinde son yillarda ciddi bir azalma soz
konusudur. Bunun nedenleri arasinda, erken tani, DKA tedavisinin biiyiik 6lglide
standardize edilmesi, Ozellikle insiilin inflizyonunun standart tedavi haline
doniligmesi, yakm izlem ve yogun bakim olanaklarinin giderek yaygimlasmast yer
almaktadir. Zamanmda ve dogru tedavi hayat kurtaricidir. Bu nedenle her ¢ocuk
hekiminin DKA tedavisi ilkelerini iyi bilmesi gereklidir. Yakin zamanda yayimlanan
aragtirmalara gore DKA’ya baglh mortalite %0.21-0.25 arasindadir (123). Bu oran,
DKA tablosundaki hastalarm saglik kurumlarma ge¢ basvurdugu ve/veya tedavi
imkanlarmin yetersiz oldugu iilke (124) ve bdlgelerde artmakta, Ornegin
Hindistan’da DKA ile basvuran ¢ocuklarin %13,2’sinin kaybedildigi bildirilmektedir
(125).

Cocukluk ¢aginda Tip 1 diyabet vakalarmin DKA tablosu ile bagvuru siklig:
iilkelere gore degismekle birlikte bu oran Avrupa ve Kuzey Amerika’da %15-67
arasinda degismekte, Hindistan gibi gelismekte olan iilkelerde DKA vakalarmin tigte
ikisini yeni tanit vakalar olusturmaktadwr (125,126). DKA, dort yasindan kiigiik
cocuklarda, ailesinde tipl olmayanlarda ve diisiik sosyoekonomik gruptaki ailelerin
cocuklarinda daha sik goriilmektedir (127,128). Eski tan1 diyabetlilerde DKA siklig1
yilda hasta basina %1-10 arasinda degismekte, kotii metabolik kontrollii hastalarda,
peripubertal ve adolesan doneminde, ruhsal bozukluklar1 olan diyabetlilerde, aile i¢i
huzursuzlugu olanlarda, diisilk sosyoekonomik diizeydeki ailelerin ¢ocuklarinda ve

saglik glivencesi olmayanlarda DKA tekrarlama riski artmaktadir (127).
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EURODIAB ¢alismasinda 3250 Tip 1 DM’ li hastada bir yilda DKA nedeniyle
hastaneye yatirma siklig1 %8,6 olarak bulunmustur. Buna karsin DKA’lu vakalarda
6liim oran1 %1-2’ ler civarinda rapor edilmektedir (6,8,129).

Tip 1 DM’ lilerin % 5-14’ i DKA ile bagvurarak yeni tan1 alir. Yapilan bir
calismada DKA nedeni ile hastaneye basvurma insidanst 21,4/100000 olarak
bulunmustur. Cinsiyetler arasinda belirgin bir fark bulunmasa da bu c¢aliymada
ozellikle addlesan kizlarda DKA siklig1 belirgin olarak fazla bulunmustur (130).
Simsek ve arkadaslariin yaptigi ¢alismada Tip 1 DM’ li ¢ocuklarin %32’ sinin tani
aninda DKA tablosunda olduklar1 tespit edilmistir (131).

Diyabetik ketoasidoz tanis1 klasik belirti, bulgu ve biyokimyasal kriterlerin

varlig1 ile konulmaktadir;

Diyabetik ketosidozunun tani kriterleri:
e Plazma glukozu >250 mg/dl

e pH<73

e Serum bikarbonat1 <15 mEq/L

e Idrar ketonu >3+

e Serum ketonu 1/2 diliisyonda pozitif

e Serum osmolalitesi degisken

Derecesine gore:

e Hafif: pH <7,30; bikarbonat konsantrasyonu <15 mmol/l
e Orta: pH <7,2; bikarbonat <10

e Siddetli: pH <7,1; bikarbonat <5

olarak derecelendirilebilir (127).

Diyabetik ketoasidoz vakalar1 siklikla istahsizlik, bulanti, kusma ve karin
agrisi ile bagvurur. Fizik muayenede degisik derecelerde dehidratasyon (nadiren sok),
inat¢1 kusma, sivi kaybina, yag ve kas dokusu yikimina bagl kilo kaybi, ketoasidoza
bagl yanaklarda kizarma, nefeste aseton kokusu, metabolik asidoza bagli derin ve
hizli solunum, degisik derecelerde biling bozukluklar1 ensefalopati gibi bulgular

saptanir (12).
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Karmn agris1 akut karin tablosunu telkin edecek kadar siddetli olabilir ve
seyrek olmayarak muayenede hassasiyet, sertlik ve 16kosit sayisinda artma ile birlikte
oldugu i¢in akut karm olarak degerlendirilip hasta bir cerraha gonderilebilir. DKA’ya
bagh karm agrisinin tedavinin baglamasmdan sonraki ilk alti1 saat iginde hemen
tamamen kaybolmasi altta yatan gergek bir cerrahi sorundan ayirt edilmesinde yararli
bir kriterdir. Iyi sorgulandiginda DKA hemen daima siiresi degismekle beraber
poliiiri, polidipsi, kilo kaybi, halsizlik ve mental fonksiyonlarda kiintlesme ile
karakterize bir donemden sonra gelisir. Buna ragmen DKA akut baslar ve tiim klinik

tablonun gelismesi cogunlukla 24 saatten daha az bir stire alir (12).

Diyabetik ketoasidozun patogenezinde rol oynayan faktorler:

e Insiilin yetersizligi

e Periferik insiilin kullaniminda azalma

e Katekolamin ve kortizol diizeylerinde artma

e Kas dokusunda glikojenoliziste artma (]laktat)

e Kas dokusunda glukoz kullaniminda azalma

o Iskelet kasmdaki hizli katabolizmaya bagh olarak alanin
diizeylerinde artma

e Lipolizde artma

e Artmus lipolize bagli olarak serbest yag asitleri (SYA) ve gliserolun artmasi

e Glukagon saliiminda artma

e Karacigerde glukoneogenezde artma (alanin ve gliserol).

e Serbest yag asitlerinin karacigerde beta-oksidasyonu ile keton yapiminda artma

e Vazopressin saliniminda artma (12)

DKA, enfeksiyon ya da emosyonel diizensizlik nedeniyle, artan insiilin
ihtiyacy, insiilinin yetersiz alimi veya tam kesilmesi sonucunda gelismektedir. Insiilin
eksikligi halinde, karsit diizenleyici hormonlar olan biiylime hormonu, adrenalin ve
glukagon miktarlar1 artar. Birlikte hiperglisemi, lipoliz ve keton cisimleri olusumu
goriiliir. Insiilin eksikligi ve asidoz nedeniyle potasyum ve fosfat kaybi olur. Eritrosit

2,3-difosfogliserat diizeyinin diismesiyle beyin oksijenlenmesi azalir, biling
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bulaniklig1 artar. Ayn1 zamanda idrarla sodyum kaybi olur, aldosteron ve ADH artis1
potasyum kaybini artirir (6,8,30).

DKA’da klinik tablo insiilin eksikliginin siddeti ve siiresine bagli olarak
degisen metabolik bozuklugun derecesine baglhdir. Hipovoleminin derecesine gore
bulgular mukozalarda kuruluk, nabizda hizlanma, ortostatik hipotansiyon, turgorda
azalma ve kapiller dolum zamaninda uzama, extremitelerde sogukluk ve sok
tablosuna kadar degisebilmektedir.

Asidozun solunum merkezini baskilamasi nedeniyle solunum yavas ve
diizensiz bir hal alir ve kussmaul solunumu ortaya ¢ikar. Hastanin bilinci agik veya
degisik derecelerde bulanik olabilir. Biling diizeyi genellikle serum osmolaritesindeki
artis ile korelasyon gostermektedir.

Hiperglisemi, glikoziiri, ketonemi, ketoniiri, artmis anyon agigi ile birlikte
metabolik asidoz, hipovolemiye bagli kan {iire azotunda artig, hiperlipidemi,
hemokonsantrasyona bagli olarak hematokritte artis ve stres hormonlarinin etkisi ile
16kositoz beklenen laboratuar bulgularidir (8). Tedavide amag¢ sivi ve elektrolit
bozuklugunun diizeltilmesi, insiilin eksikliginin giderilmesi ve altta yatan etkenlerin
tespit edilerek ortadan kaldirilmasidir. Bu hastalarda glikoz 300 mg/dl’ nin altna
ininceye kadar saat basi, daha sonra 2—4 saat arayla plazma glikoz Ol¢iimi
tekrarlanir. Kan pH’ s1, elektrolitler, bikarbonat (gerekirse iire, kreatinin) ilk 12 saatte
4 saat arayla, idrarda keton ve glikoz 6 saatte bir degerlendirilmelidir (30).

Diyabetik Ketoasidoz Tedavisi

Acil degerlendirme: Ik bagvuruda sok tedavisi veya acil sivi replasmani
ithtiyaci, yogun bakim {nitesinde izlenmesine ihtiya¢ olup olmadigi, intravendz
insiilin tedavisi ihtiyaci, merkezi sinir sistemi komplikasyonu bakimindan riskli olup
olmadig1 bakimindan degerlendirilmesi gereklidir (125).

Hastaya, acil ilk miidahaleler yapildiktan sonra taniy1 kesinlestirmek igin;

e Hastaliga yonelik tipik dykii: polidipsi, poliiiri

e Biokimyasal kanitlar: gliikoziiri, ketoniiri, kan gliikkoz diizeyi, pH

e Klinik degerlendirme: tam bir fizik muayene, 6zel dikkat gerektiren durumlar
arastirilir.

Sok ve acil s1vi tedavisi i¢in hastanin dehidratasyon siddetine bakilir.

Dehidratasyonun siddeti:

40



o %3 belli belirsiz farkedilir

e %35 kuru mukoza membranlari, azalmis deri turgoru

e %10 kapiller geri dolumun 3 saniye ya da daha uzun olmasi, goz kiirelerinin
¢Okmesi

* %10+ sok, periferik nabizlarin zayiflamasi

Dehidratasyonun klinik degerlendirilmesi ozellikle kiigiikk cocuklarda giic

olabilir. Dehidratasyon ¢cogu kez oldugundan daha agir olarak degerlendirilmektedir

Biling durumunun degerlendirilmesi (ve pupillalarin, retinal funduslarin muayenesi)

Asidoz belirtileri (hiperventilasyon) degerlendirilerek tedaviye yon verilir. Siddetli

DKA olan (pH <7,1, hiperventilasyon, sok, biling durumu deprese, siirekli kusan,

yast < 5 yas) ¢ocuklarin optimal tedavisi, yogun bakim iinitelerinde veya en azindan

diyabet tedavisinde uzmanlasmis cocuk servislerinde yapilmalidir.

Acil incelemeler:

Hastanin genel durumu-vital bulgulari stabil hale geldikten sonra,

e Miimkiin olur olmaz agirlik 6l¢iimii (ya da son muayenelerdeki kayitlara bakilir)

e Kapiler kan gliikkozu (agir asidoz ve zayif periferik dolagim nedeni ile ¢cok zaman
hatalidir)

e Vendz kan gliikkozu, elektrolitler ve iire

e Kapiler, vendz ya da arteriyel kan gazlari

e Tam kan saymm (l6kositoz DKA'un sik bir bulgusudur), HbAlc, idrar kiltiird,
bogaz yaymasi, akciger grafisi, kan kiiltiirleri, viicut yilizeyi hesaplanmasi i¢in
boy Ol¢limii (Geriye doniik olarak gilinliik sivi alimmimn > 4 L/m2/giin olmasi
serebral 6dem i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir)

yapilarak hastanin mai ve insiilin tedavisi disinda ek tedaviye ihtiyaci olup

olmadigina karar verilir.

Canlandirma (restisitasyon):

Hastanin periferik nabizlar1 zayif, yiizeyel, hasta sokta ya da komada ise

e Yiiz maskesi ile % 100 Oksijen

e 9% 0.9 luk NaCl, 10 ml/kg, 10-30 dakikada (periferik nabizlarin zayiflig1 devam
ederse tekrarlanmalidir) (% 4-5 alblimin soliisyonu 10ml’kg veya diger volim
genigleticiler kullanilabilir fakat daha iyi etki yaptiklarini kanitlayan bir sonug
yoktur)
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e Biling durumunda bozukluk + kusma varsa nazogastrik sonda ile mide drenajt
uygulanir.

Boylece hastaya oksijen destegi saglanir, hastanin voliim a¢ig1 giderilir,
kusarak mide icerigini aspire etmesi dnlenmis olur.

DKA protokollerinin bircogunda resiisitasyon i¢in kullanilan sivi, daha sonra
defisit hesaplanirken dikkate alinmaz. Eger ¢cocuk bir uzmanlik merkezine 1 saatlik
ya da daha fazla uzaklikta bir yerde ise, % 0,9’luk NaCl 10 ml/kg/saatlik hizla 1-2

saat verilmeye devam edilmelidir (daha sonra 5 ml/kg/saat).

Klinik Gézlem ve Izlem:

Sik ve dikkatli bir klinik izlem, komplikasyonlarin zamaninda farkedilmesi agisindan

biiylik 6nem tagir:

e Bir saatlik aralarla: nabiz hizi, solunum hizi, kan basinci, alinan ve ¢ikarilan sivi
dikkatle kaydedilir (bilinci kapal1 hastalarda idrar sondas1 gerekebilir). Her idrar
orneginde gliikkoz ve keton bakilmalidir.

e Saatlik veya daha sik ndrolojik degerlendirme

e Siddetli DKA da T- dalgalarmi degerlendirmek i¢in EKG izlemesi (kanit
olmamakla birlikte, resiisitasyondan sonra serebrospinal sivi basicini azaltmak
i¢cin yatagin basimnin yiikseltilmesinin yararh olabilecegi mantikli goriinmektedir)

Rehidratasyon ve Insiilin Tedavisi:

Diyabetik ketoasidoz ile basvuran ¢ocuklarda osmotik dilireze bagli degisik
derecelerde su ve elektrolit kaybi1 vardir. Genel olarak sodyum kaybinin izotonik
dehidratasyonlardaki kadar yani 80 mEq/L civarinda oldugu kabul edilmektedir.
Dehidratasyon derecesi ise kaybedilen agirlik miktarina veya klinik bulgulara gore
belirlenir (42). Tedavi sirasinda ortaya ¢ikan serabral 6demin nedeni belli degildir.
Genel olarak sivi agigmin hizli ve/veya hipotonik (%0.45 NaCl’dan daha diliie)
stvilarla kapatilmasmin beyin 6demi riskini artirdigi, bununla birlikte fazla miktarda
SF verilmesinin de hiperkloremik asidoza neden oldugu bilinmektedir (127). Bu
nedenle DKA'lu ¢ocuklarda rehidratasyonun diger nedenlerle olan dehidratasyonlarin
tedavisinden daha yavag yapilmasi ¢ok daha giivenli olabilir. Tedavi acil olarak
ancak, dikkatle siirdiiriilmelidir.

S1vi hesaplamasi (model -1):
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Stv1 gereksinimi= Defisit + idame

e Defisit miktarinin hesaplanmasi = tahmin edilen % dehidratasyon x viicut agirligi
(kg ve buna esdeger ml)

e Idame miktarmin (ml) hesaplanmasi (Tablo5)

e Sonra hesaplanan defisit miktar1 48 saatlik idame sivis1 miktarina ilave edilir ve
bu voliim baslangicta % 0,9’ luk NaCl olarak 48 saatte ayni hizda perfiizyonla

yerine konur.

Tablo 5: Yaslara gore idame sivi voliimiiniin hesaplanmasi

Yaklasik yas Idame sivis1
Agirhk (kg)

(y1l) (ml/kg/24 sa)
<1 3-9 80
1-5 10-19 70
69 20-29 60
10-14 30-50 50
>15 >50 35

* ISPAD (Uluslar Aras1 Cocuk ve Adoélesan Diyabeti Dernegi) Uzlas1i Rehberi
2000

S1v1 hesaplamasi (model - 2):
Bu formiile gére hesaplanan miktar 48 saatlik bir siirede ayn1 hizda verildiginde her

biiyiikliikteki ¢ocukta idame + %10’ luk bir defisiti karsilar.

e 3-9 kg agirhgindaki cocuklar i¢cin 6 ml/kg/sa
e 10-19 agirhigindaki kg ¢ocuklar i¢in Sml/kg/sa
e >20 kg agirhigindaki ¢ocuklar i¢in 4 ml/kg/sa (en fazla 250ml/sa)
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Bu hesaplamalara gore verilen sivi genellikle devam eden kayiplari da
karsilar ve vakalarin ¢ogunda ilave sivi vermeye gerek kalmaz, ancak devam eden
asirt sivi kaybi ile birlikte dehidratasyonun siddetinin azalmadigi durumlarda bu
kayiplarin yerine konmasi gerekebilir.

Kan glikozu 12-15 mmol/l (216-270 mg/dl) diizeyine diistiigli zaman
inflizyon glikoz i¢eren bir siv1 ile degistirilmelidir. En siklikla 6nerilen % 4-5 glikoz
iceren % 0,45’ lik (veya % 0,9’ luk) NaCl soliisyonudur. (% 5 glikoz ile 80 mmol/l
ya da daha fazla NaCl iceren bir soliisyon da verilebilir)

Oral s1vilar: Hastanin suuru agilmadikca oral herhangi bir sey verilmemelidir.

e Siddetli dehidratasyon ve asidozda yalnizca yudum yudum soguk su veya buz
emdirilir.

e Oral sivilar (6rn. meyve suyu / oral rehidratasyon sivis1) ancak kusma kesildikten
ve yeterince klinik diizelme saglandiktan sonra verilmelidir.

e Agizdan alman siv1 IV sivi miktari hesaplamasindan ¢ikarilmalidir.

Insiilin:

Sok ve acil resiisitasyon tedavisi basar1 ile tamamlanip fizyolojik serum /
potasyum karisimi  ile  perfiizyona baslanana kadar insiilin  tedavisine
baslanmamalidir (bu sekilde potasyumun plazmadan ani olarak hiicre igine kagisi ve
dolayisiyla  tehlikeli kardiyak aritmilerin olusmasi  Onlenir). Baslangi¢
rehidratasyonunun ilk 60-90 dakikasinda insiilin verilmese bile kan glikozu belirgin
olarak diigebilir. Insiilinin en uygun verilme bigimi siirekli diisiik doz IV infiizyondur
(baslangicta bolus dozu verilmesi dnerilmemektedir). Fizyolojik serum igine 1U/ml
inslilin konsantrasyonunda ilave edilen kristalize insiilinin elektronik pompa ile
verilmesi en uygun yontemdir. Onerilen baslangi¢ insiilin dozu = 0.1U/kg/saat'tir
(6zellikle gok kiiciik ¢ocuklarda 0.05 U/kg/sa dozunu &nerenler de vardir). Enjektor
pompa yoksa insiilin ayr1 bir damardan diisiik doz infiizyonla verilebilir. Ornegin,
500 ml fizyolojik serum igine 50 U soliibl insiilin katilir.(1 iinite insiilin/10 ml
fizyolojik serum), insiilinin inaktivasyonunu onlemek i¢in torba her 24 saatte bir
degistirilmelidir. Insiilin inflizyon metodlarmin uygulanamadigi durumlarda, soliibl

ya da kisa etkili insiilinin 0.1U/kg/sa dozda IM ya da SC uygulanmasmin
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etkilioldugu gosterilmistir. Resiisitasyondan sonra kan gliikozunun tipik diisme hizi

saatte 4-5 mmol'diir.

e Kan glikoz diizeyi 12-15 mmol/L’ ye (216-270 mg/dl) diistiigli zaman, bu
diizeyin istenilen sinirlarda, 8-12 mmol/l (144-216 mg/dl) kalmasmni
stirdiirebilmek i¢in infiizyon (yukarida anlatildigi gibi) glikoz fizyolojik serum
karigimina degistirilir.

e Eger kan glikozu tekrar 15 mmol/L 'ye (270 mg/dl) yiikselirse insiilin inflizyon
hiz1 %25 artirilir.

e Eger kan glikozu, < 8§ mmol/l (144 mg/dl) olursa ya da ¢ok hizli diiserse
fizyolojik seruma ilave edilen gliikkoz konsantrasyonu %10 (veya daha fazla )
artirilir.

e Insiilin infiizyon hiz1 ancak glikoz ilavesine karsin kan sekerinin hedef sinirlarin
altinda kaldig1 durumlarda azaltilabilir.

e (Insiilin inflizyonunu kesilmemeli ya da hiz1 0.05 iinite/sa altma indirilmemelidir.

e Anabolizmay1 hizlandirmak ve ketozisi azaltmak i¢in insiilinin ve substrat olarak

glikozun siirekli olarak verilmesi gereklidir (42).

Subkutan insiilin enjeksiyonlarina ve agizdan beslenmeye gecis;

Genel olarak asidoz diizeldikten ( pH >7.30, HCO-3 >15 mEq/L ve/veya
anyon ag¢igmnm kapanmasi) veya keton negatif olduktan sonra intravendz insiilin
inflizyonu sonlandirilir. Hastanin asit-baz dengesindeki diizelme kan pH’s1 veya
serum HCO3 diizeyi ile izlenir. Bunun miimkiin olmadigi durumlarda plazma ketonu
asit-baz dengesi hakkinda bir fikir verebilir. Plazma ketonu 6l¢iiliirken, Ketostix ile
Olciilen asetonun, beta-hidroksibiitirik gibi aseton disindaki keton cisimlerini
gostermedigini unutmamak gereklidir. Insiilin infiizyonunu sonlandirmak agisindan
onemli bir diger kriter de hastanin agizdan beslenmeye hazir olup olmadigidir.
Plazma ketonunun pozitif olmasi, bulanti1 ve kusmaya yol actigindan agizdan
beslenmeye engel olabilir. Bu durumda insiilin inflizyonunu plazma ketonu
negatiflesinceye kadar siirdiirmek gerekebilir. Siiphesiz bu durumda hipoglisemi riski
nedeni ile intravendz insiilin dozu azaltilirken, sividaki glikoz konsantrasyonu
arttirilmalidir. Insiilin infiizyonunu 6giin dncesi sonlandirmak SC insiilin saatlerini

ayarlama kolayhg saglar. intavendz insiilin SC regiilerinsiilin yapildiktan 30 dakika
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sonra sonlandirilmalidir. Yeni hastalara 1-1,5 tinite / kg regiiler insiilinin dortte biri
ilk doz subkiitan olarak yapilir. Daha sonra insiilin dozlar1 kan sekerine gore (kan
sekeri> 200 mg/dl insiilin dozu %10 arttirilir, kan sekeri 100200 mg/dl ise ayn1 doz
verilir, kan sekeri <100 mg/dl ise insiilin dozu %10 azaltilir) ayarlanir. Ketoasidoz
sonrasina hastalar genellikle giinde 2 tiinite / kg’a kadar ¢ikan insiilin ihtiyac1
gosterirler. Bu nedenle bu donemde insiilin dozlarini arttrmaktan ¢ekinilmemelidir.
Hastalar glinde dort doz kisa etkili insiilin ile 1-2 giin izlendikten sonra uzun siireli
insiilin tedavisi rejimine geg¢ilir. Yeni tani diyabetlilerde baslangic doneminde
normoglisemi saglamanin remisyon ihtimalini arttirdigi bilinmektedir. Diyabetik
ketoasidozun akut doneminde ketozise bagli bulant1 nedeniyle hastalar agizdan
alamazlar. Subkutan insiiline gecildiginde ketozis ¢oziilmiis olacagindan hastalarin
hemen hepsi agizdan almayi tolere edebilecek duruma gelirler. Agizdan beslenmeye
gecisde Once 40 kal / kg / giin olarak hesaplanan kalorinin dortte biri ilk alt1 saatte

“basit karbonhidrat iceren siv1” (%10 dekstroz ile hazirlanmis limonata), saat basi

verilir. Daha sonraki alt1 saat i¢in ilk alt1 saat i¢in hesaplanan kalori %25-30 arttirilir.

Ikinci alt1 saatte hesaplanan kalori, seyreltik ¢orba, et suyu gibi besinlerle iki saat

araliklarla verilir. Ugiincii alt1 saatteki kalori ikinci alt1 saatteki hesaplanan kalorinin

%25-30 arttirilmasi ile saptanir. Bu donemde yumusak diyet (meyve piiresi, sebze

puresi gibi) verilir. Daha sonraki alt1 saatte ise normal beslenmeye gegilir. Bu

donemdeki kalori hastanin boy yasma gore almasi gereken giinliik kalorinin dortte
biri olarak hesaplanabilir. Hasta agizdan tam olarak almaya basladiktan sonra giinliik
total kalori dort ana 6giinde verilir.

Ozetle;

e Agizdan sivilar ancak yeterince klinik diizelme saglandiktan sonra (hafif asidoz /
ketozis hala devam ediyor olabilir) verilebilir.

e Agizdan verilen sivilar iyi tolere edildigi zaman 1V siv1 azaltilmalidir.

e Insiilin infiizyonuna oral karbonhidrat alimi yeterli oluncaya kadar devam
edilebilir ya da oral alim 1iy1 tolere edilince subkutan insiilin enjeksiyonlarma
gecilebilir.

e Verilecek SC insiilinin doz ve tipi yerel kosullara gore farkli olabilir.

e 'Rebound' hiperglisemiyi énlemek igin, IV insiilin infiizyonuna ilk SC kisa veya

hizli etkili insiilin dozundan sonra 60 dakika daha devam edilmelidir (42).
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DKA ile ilgili Elektrolit Bozukluklar:

Sodyum: DKA’li hastalarda yaygin goriilen bir sorundur. Uriner veya
gastrointestinal kayiplarla 5-25 mEqg/kg’a kadar sodyum kayiplar1 olabilir.
Hiperglisemi ve takibinde gelisen hiperosmolaliteyi dengelemek i¢in intraselliiler
kompartmandan ekstraselliiler kompartmana su gecisi olur. Hiperglisemi ve
hiperlipidemi de psddohiponatremi tablosuna yol agar. Intravendz sivi uygulanmasi
ile beraber serum sodyum diizeyi yavas olarak yiikselir. Insiilin infiizyonu ile kan
glukoz diizeyi azalir ve lipoliz inhibe edilir, bu da sodyumun normale yaklasmasina
katkida bulunur. Serum sodyum diizeyi artmadiginda uygunsuz ADH (Anti Diiiretik
Hormon) sendromu geligimi veya fazla miktarda serbest sivi uygulandigi diistniiliir
ki bunlar da beyin 6demine isaret edebilir (3,4).

Potasyum: DKA’ da viicut potasyum depolar1t 4-10 mEq / kg oraninda
azalmasina ragmen, bagvuru aninda serum potasyum diizeyi normal veya hafif artmig
olarak bulunur. Potasyum intraselliiler katyon oldugundan serum diizeyi total viicut
potasyum depolarmni yansitmaz. DKA’da potasyum, tampon sisteminin bir pargasi
olarak H+ iyonlar1 ile degiserek, intraselliiler alandan ekstraselliiller alana gecis
yapar; ek olarak insiilin eksikliginde glukoz aracili intraselliiler potasyum transportu
azalir. Kusma ve bobrekler yoluyla da belirgin potasyum kaybi geligsebilir. DKA
tedavisi baglatildiginda bahsedilen mekanizmalar tersine isler ve insiilin potasyumun
glukozla birlikte hiicre i¢ine gegmesine neden olur. Asidozun gerilemesi ile beraber,
potasyum tekrar intraselliiler alana gececeginden mutlaka idame sivisina potasyum
uygun dozda eklenmelidir. Eger hastanin idrar ¢ikis1 varsa ve serum potasyum degeri
5 mEq / L ve tizerinde ise, 40 mEq / L olacak sekilde hastaya verilmelidir.
Hipokalemi veya hiperkalemi hayati tehdit edici kardiak aritmilere yol agabilir. Bu
nedenle tiim DKA’ lu hastalar monitorize edilmelidir.

Metabolik Asidoz: Seri olarak alinan kan Ornekleri ile asidoz durumu
izlenmelidir. Plazma veya idrarda keton cisimlerinin 6l¢iimii ilk tan1 aninda yararhdir
ancak tedavinin degerlendirilmesinde kullanilamaz. Keton cisimlerinin ol¢iimii
bir¢ok laboratuvarda nitropriissid deneyi ile yapilmaktadir ve bu yontemle sadece
asetoasetat tesbit edilebilirken beta-hidroksibiitirat saptanamaz. Normalde beta-

hidroksibiitirat / astoasetat orani 3/1 iken DKA’da bu oran 8/1 hatta daha yiiksek
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olabilir. Hasta iyilesme fazina girdiginde, keton cisimlerinin idrarla atilimi artar. Bu
hastaligin agirlastigi anlaminda yorumlanmamalidir.

Sodyum bikarbonat verilmesi nadir olarak endikedir. Hastanin prognozunda
iyilesme yapmadigr kanitlanmistir, tersine hepatik ketogenezi artirmaktadir.
Bikarbonatin kan beyin bariyerinden gecisi yavastir, fakat periferde bikarbonatin
doniistimiiyle olusan CO2 serbest olarak kan beyin bariyerinden geger. Bu da
paradoksik olarak santral sinir sisteminde asidoza yol agar ve biling kiintlesmesine
neden olur. Yine hizli NaHCO3 verilerek alkalinizasyon kontrendikedir,

Ciinkii:

1- Potasyumu intraselliiler alana yonlendirerek hipokalemiye yol agar, kardiyak
aritmi riski artar,

2- lyonize kalsiyum degerini diisiiriir, hipokalsemi belirtileri ortaya cikar.
Oksijen-hemoglobin dissosiasyon egrisini sola kaydirir ve periferik dokulara oksijen
verilmesini, dolayisiyla perflizyonu azaltir, laktik asidoz artar.

Yeterli sivi ve insiilin tedavisi uygulanmasi durumunda HCO3 verilmesine
gerek yoktur. Bununla birlikte; agir, persistan asidozu olan olgularda, pH<7,1 olmas1
halinde metabolik asidozun kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 olumsuz etkileyecegi
diistiniildiigiinden dikkatli bir sekilde uygulanmalidir. Tavsiye edilen doz: 1-2 meq/L
NaHCO3 ’1n 2 saatte yavas olarak verilmesidir. Eger pH >7,1” in istiine ve HCO3
da 10 meq/L’nin istiine ¢ikarsa HCO3 uygulamasma 2 saat bitmeden son

verilmelidir.

DKA Tedavisine Bagh Komplikasyonlar

Hiponatremi: Tedavi sirasinda uygun olmayan hipotonik sivi uygulanmasi
sonucunda hiponatremi geligebilir. Hiperglisemiye bagli psddohiponatremi tablosu
da goOzonline almnarak elektrolit degisiklikleri yakindan izlenmeli, uygun
konsantrasyonda sivi1 se¢ilmelidir.

Hipopotasemi: Metabolik asidozda hiicre igindeki potasyum hidrojen iyonu
ile yer degistirerek hiicre disina c¢ikar. Tedaviye baslandiktan sonra insiilinin
potasyumu hiicre i¢ine sokucu etkisi ve asidoz tablosunun diizelmesi sonucunda
potasyum tekrar hiicre i¢ine girer ve ekstraselliiler alani terkeder. Hipopotasemi

tablosu belirginlesir. Kas zayifligi, parestesiler, ileus, kardiyak disritmi ve EKG
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(Elektro Kardiyo Grafi) degisiklikleri gelisebilir. Yeterli potasyumun siviya
eklenmesi ile bu komplikasyon gelismeyebilir.

Akut respiratuar distres sendromu: Agresif sivi tedavisine baglh olarak bazi
cocuklarda akcigerlerde sivi toplanmasina bagl olarak gelisebilmektedir.

Pnomomediastinum: Hiperventilasyon, 6glirme ve kusma sirasinda alveolle
interstisyum arasinda olusan basing gradienti nedeni ile gelisebilir.

Beyin 6demi: DKA’un en 6nemli komplikasyonu beyin ddemidir; ¢cocuklarda
%3 oraninda goriiliir ve 20 yas lizerinde nadiren gelisir (4—7, 132—-135). En ¢ok
tedavinin 3—12. saatleri arasinda goriiliir. 4 L/m?/gilin {lizeri siv1 verilmesi beyin
O0demi acisindan risklidir. Kesin olarak olus mekanizmasi bilinmemektedir, ancak
(Santral Sinir Sistemi) SSS’de intraselliiler kompartmanla ekstraselliiler alan
arasindaki osmolalite farkia bagh olustugu distiniilmektedir (136,137). Hiicre ici
volimii korumak amaci ile intraselliiler osmolaliteyi arttirmak icin idiyojenik
osmoller adi verilen glisin, taurin ve polioller salgilanir. Sivi ve insiilin tedavisi
sirasinda serum osmolalitesinde asir1 diisiisler yasanabilir, ancak beyin hiicreleri bu
hizli degisiklige uyum saglayamayacagindan SSS’de intraselliiler osmolalite
idyiojenik osmollere bagli olarak yiiksek kalir. Bunun sonucunda ekstraselliiler
alandan intraselliiler kompartmana serbest su gecisi olur ve beyin ddemi gelisir.
Yapilan arastirmalarda klinik belirti vermeden beyin 6demi gelistigi gosterilmistir
(136,137).

Cok hizli, hipotonik ve fazla miktarda siv1 verilerek ozmotik dengenin hizli
degistirilmesi, fazla bikarbonat verilmesi ve glikoz diizeyi diiserken serum sodyum
diizeyinin ylikselmemesi beyin 6deminin baslica nedenleridir. Beyin 6demi diyabetik
ketoasidozun ¢ogu kez 6liimciil olan ve en korkulan, nadir olarak DKA tablosundaki
cocuklarin %0,2—1’ inde goriilen komplikasyonudur (6,8).

Tedavi baglangicinda cekilen (Bilgisayarli Beyin Tomografisi) BBT serilerinde
bazi hastalarda beyin 6demi belirtileri goriildiiglinden beyin 6deminin diyabetik
ketoasidoz tablosuna mi1 yoksa tedavi komplikasyonuna mi bagli oldugu kesin
degildir. Ik tam aninda DKA tablosunda olan hastalarda ve 5 yasm altindaki
cocuklarda beyin 6demi riski daha fazladir. Beyin 6demi siiphesi varsa hizli hareket

edilerek herniasyon dnlenmeye ¢alisilmalidir (132—137).

49



MSS komplikasyonu riski yiiksekligi i¢cin asagidaki dlgiitler kullanilabilir:
e Yeni tanmi diyabet

e Yas <S5yl

e Uzamis ketoasidoz

e Baglangigta parsiyel CO2 basincinin diisiik olmasi

e Bagslangicta iire yiiksekligi

e Koma ile bagvuru

e Baslangigta diizeltilmis Na+ dilizeyinin yiiksek olmasi

e (Cok yiiksek kan sekeri (>1000 mg/dl) (124)

Bas agrisi, davranig degisikligi, iiriner inkontinansi, kan basincinda degisiklik,
bradikardi, anizokori, pupilla refleksinin kaybi, papil 6demi baglica bulgulardir.
Tedavi edilmezse herniasyon gelisebilir. Bilgisayarli tomografi ile beyin 6demi
saptanabilir, ancak klinik bulgular destekliyorsa tedaviye baslamak icin tomografi
zorunlu degildir. Bulgular ortaya g¢ikmissa intravendz sivinin hizi azaltilmalidir.
Gerekirse hasta entiibe edilir, mannitol 1g/kg intravendz yolla uygulanir ve yogun
bakimda izlenir (6,8).

Hastanin klinigi stabilize edilip asidoz tablosu diizelinceye ve kusmalari
diizelip oral beslenmeye gecebilecek duruma gelinceye kadar intravendz siviya
devam edilir. Kan sekeri 300 mg/dl altina inip asidoz diizelince subkutan insiiline
gecilir, ancak ilk subkutan insiilin enjeksiyonundan 1 saat sonraya kadar intravendz
insliline devam edilir. Deri alt1 insiilin uygulamasina 6giinlerden 30 dakika 6nce 0,25
U/ kg dozda kristalize insiilinle baslanir ve 6 saat aralarla tekrarlanir. Sik aralarla
plazma glikozu kontrolii ile 1-2 giin siireyle kristalize insiilinle tedaviye devam

edilir, sonra ikili veya ¢oklu insiilin uygulamasma gegilir (6,8).
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MATERYAL VE METOD

Bu ¢alismaya Diyabetik ketoasidoz (DKA) tanisi ile Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak—2006 ile Haziran-2009 tarihleri
arasmnda yatmig 64 olgularm dosyalar1 geriye doniik incelendi. Hasta dosyalar1
taranarak her olgunun yasi, cinsiyeti, yatis ay1, yatis nedeni, HbAlc,hastalarin gelis
pH degeri, gelis kan sekeri, asidozdan ¢ikma siireleri, gelis glaskow koma skorlari,
laboratuvar anormallikleri ve beyin 6demi agisindan incelendi.

Diyabetik ketoasidoz tablosu ile Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil
Poliklinigine gelen hastalar ilk miidahalenin ardindan Cocuk Yogun Bakim Unitesine
alindi. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Biiyiikk Cocuk Servisi icinde yer alan Cocuk
Yogun Bakim Unitesi; 5 mekanik ventilator, 7 monitor, 1 kardiyoversiyon cihazi, 7
hasta yatagi, 5 hemsire, 1 intorn doktor, 2 asistan doktor ve 1 0gretim gorevlisi ile
hizmet vermektedir. Burada ISPAD 2000 protokoliine gore (12); uygun sivi, insiilin
ve gerekli diger tedavileri diizenlenerek yogun bakim sartlarinda; yakin vital bulgu,
kan sekeri diizeyi, saatlik idrar ¢ikist ve tam kan, biyokimya, kan gazi degerleri
takibi yapildi. Dehidratasyon ve asidoz tablosu diizeltildikten ve bilinci agildiktan
sonra, hastalara subkutan insiilin tedavisi diizenlendi ve oral yolla diyabetik diyete
uygun beslenmesi saglanip Cocuk Endokrin Unitesine transfer edildi. Takip ve
tedavisine orada devam edildi.

istatistiksel analiz

Tim niimerik degerler ortalama + standart sapma, niimerik olmaya degerler
frekans ve yiizde olaral verilmistir. Niimerik degeler arasindaki istatistiksel farklar
student’s t,mann-Whitney u-fisher exact test ve ki-kare testleri ile saptanmistir.
Istatistiksel analiz SPSS for Windows programi yardimi ile yapildi. P degeri 0,05
altinda ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. P degeri 0,05 iistiinde istatistiksel

olarak anlamsiz kabul edildi.
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BULGULAR

Olgularin ozellikleri:

Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Yogun bakim {initesinde yatan

diyabetik ketoasidoz tanis1 almig 64 ¢ocuk olgu alind1.

Tablo 6: Hastalarin demografik ozellikleri

Ketoasidoz (4) olgular (n=64)
Yas (yil) 10,943,5

Kiz =46

Cinsiyet
Erkek = 18

Merkez=29
Geldikleri yer Tlge=24

Koy=11

Calismaya katilan olgularimizin en kii¢iigii 1,5 yasinda en biyiigi 16
yasindaydi. Yogun bakim iinitesine alinan ketoasidozlu grup yas ortalamasi 10,9 +
3,5 yild1. Ketoasidoz tanisi ile yogun bakim {initesinde takip edilen hastalarda en az
hasta sayis1t 0—6 yas grubun da goriliiyor iken en sik hasta grubu 6-12 yaslarda
olmak tizere pik deger yaptiktan sonra 12—-16 yas arasinda da bu say1 azalmakla

birlikte yigilma devam etmektedir.(grafik 1)
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Grafik 1: Diyabetik ketoasidoz ile bagvuran hastalarin yas dagihim
Hastalarin cinsiyet dagihhmina bakildiginda;

Ketoasidozlu hasta grubundaki 64 olgunun 46’si ( %71,9) kizlardan, 18’i
(%28,1) erkeklerden olustugu goriilmektedir (Tablo 7).

Gruplarin yas-cinsiyet dagilimina bakildiginda ketoasidozla gelen grupta 0-3
yas arasinda 2 tane hasta oldugu ve bunun bir tanesinin kiz bir tanesinin erkek
oldugu gorilmektedir.6-12 yas arasinda kizlarin erkeklere gére bagvuru sayismnin
belirgin olarak arttigmi ve 12-16 yas arasinda da kiz dagilimimi belirgin olarak

yiiksek oldugu goriilmektedir. (Grafik 2,3)

Tablo 7: Hastalarin cinsiyet dagilimi

Kiz 46 (%71,9)
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Grafik 2. Ketoasidozla basvuran hasta grubunda yaslara gore cinsiyet dagilimi

Hastalarin yatis nedenine bakildiginda;

Ketoasidozlu gruptaki 64 hastadan 17’1 (%26,6) enfeksiyon, 23’1 (%43,8)
ilk tani, 6’s1 (%9,6) insiilin tedavisini atlama, 13’u (%20,1) diyete uyumsuzluk
nedeniyle yatirilmistir. (Tablo 8)

Tablo 8: Hastalarin yatis nedenleri

Ketoasidoz (+)
Yatis Nedeni
Hasta grubu

Enfeksiyon 17 (%26,6)

Diyete uyumsuzluk 13 (%20,1)
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Grafik 3:Hastalarin Diyabetik ketoasidozdan yatis nedenleri

Tablo 9: Hastalarin yatis aylan

Ketoasidoz (+)
8

o 0 N SN N AW N -

6
9
2
3
1
0
6
7
8
7
6

Hastalarin yatig aylarina bakildigin’da daha ¢ok sonbahar ve kis aylarinda

yatig oranlarinin arttig1 gézlemlenmektedir.
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Hastalarin gelis kan sekerlerine bakildiginda;

64 hastanin kan sekerlerinin 25’1 (%39,1) 200400 mg/dl arasinda, 27’si
(42,2) 400-600 mg/dl arasinda,l12’si (18,8) 600-800 mg/dl arasinda oldugu
saptanmistir. En diisiik gelis kan sekeri 215 mg/dl oldugu saptanir iken en yiiksek
kan sekeri degerinin 800 mg/dl oldugu saptanmistir.

30

25

20

15

Sayi

10

0 T T
200-400 mg/dl  400-600 mg/dl  600-800 mg/dl
Kan Sekeri

Grafik 4:Hastalarin kan sekerlerinin dagilim
Hastalarin gelis Glaskow koma skorlamasina gore degerlendirildiginde;

Yogun bakim iinitesine yatirilan 64 hastanin 1’1 (%1,6) GKS<§, 10’u
(%15,6) GKS=8-12, %53,ii (%82,8) GKS=12-15 arasinda oldugu goriilmistiir.

Tablo 10:Hastalarin Glaskow koma skorlamasi

GKS(Glaskow koma Hasta sayisi

skorlamasi) (n=64)
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Diyabetik ketoasidoz nedeniyle takip edilen 64 olgunun olgunun

asidozdan ¢ikma siirelerine bakildiginda

Olgularin 31’1 (%32) 12-24 saatte,27’si (%27,8) 24-36 saatte,6’s1(%6,2) >36
saette asidozdan ¢iktiklar1 saptanmistir. Hastalarin en erken asidozdan ¢ikma siiresi 8
saat olarak goriiliiyor iken en ge¢ olarak ta 136 saat oldugu saptanmustir. Ortalama

asidozdan ¢ikma siireleri 31,66 + 21,25 saat olarak saptand1.

Tablo 11: Hastalarin asidozdan ¢ikma siireleri

Asidozdan Cikma siireleri Olgu sayis1(n=64)
12-24 saat 31 (% 49)

24-36 saat 27 (% 42)

>36 saat 6(%9)
Ortalama 31,66+21,25 saat

>36 saat
9%

12-24 saat
49%

24-36 saat
42%

Grafik 5: Hastalarin asidozdan ¢ikma siireleri
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Diyabetik ketoasidoz nedeniyle takip edilen 64 olgunun olgunun HbAlc
degerleri acisindan degerlendirildiginde 6,5-7,5 arasinda 6’s1 (%9,4), 7,6-9,0
arasinda 14’1 (%21,8), >9 olarak 44’1 (%68,75) olarak saptanmustir.

Tablo 12: Ketoasidozlu hasta grubunda HbA1lc degerlerinin dagilim

Olgularin HbAlc degerleri Olgu sayis1 (n=64)
6,5-7.,5 6 (%9,4)

7,6-9,0 14 (%21,8)

w
)
<
2 O NN WWADN
(=N Nl Nl Nald Nellé)
1 Il

.

61 5_7’ 5 7, 5'9 >9
HbA1c degerleri

Grafik 6: Ketoasidozlu hasta grubunda HbAlc degerlerinin dagilim
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Hastalar basvuru anindaki dehidratasyon derecelerine gore;
Yogun bakim {initesine kabul edilen 64 olgudan 7’si (%10,9) birinci derece
dehidratasyon, 40’1 (%62,5) ikinci derece dehidratasyon,17°1 (%26,6) ligiincii derce

dehidratasyon olarak goriilmiistiir.

Tablo13: Hastalarin dehidratasyonlarina gore derecelendirilmesi

Dehidratasyonun Hasta sayisi

derecelendirilmesi N=64

Birinci derece 7 (%10,9)

Ikinci derece 40 (%62,5)

Ucgiincii derece 17 (%26,6)

birinci
ticlinci derece
derece 1%

27%

O birinci derece
m ikinci derece

0O Uglncu derece

ikinci
derece
62%

Grafik 7: Hastalarin dehidratasyonlarina gore derecelendirilmesi



Hastalar basvuru anindaki pH’a gore degerlendirildiginde;
64 olgunun 22’si (%34,4) pH<7,1 yani agir asidozda,16’s1 (%25) pH<7,2

yani hafif asidozda, 26’s1 (%40,6 ) pH<7,3 yani hafif asidozda oldugu saptandi. En

agir asidoz olarak bir tane Ph=6,8 olarak saptandi.

Tablo 14: Ketoasidozla bagvuran hastalarin basvuru pH degerleri

pH Degerleri Ketoasidoz’lu
hastalar

pH<7,1 22 (%34,4)

pH<7,2 16 (%25)
pH<7,3 26 (%40,6)

30

25
20
SAYI
15
10
5

0 :

Ph<7, 1 Ph<7, 2 Ph<7, 3
pH degerleri

Grafik 8: Ketoasidozla basvuran hastalarin basvuru pH degerleri
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Hastalar basvuru anindaki HCO3 degerlerine gore
64 olgunun 7’si (%10,9) HCO3<S5 yani agir asidozda,25’1 (%39,1) HCO3<10
yani orta sidozda,32’1 (%50) HCO3<15 yani hafif asidozda oldugu saptandi.

Tablo 15: Ketoasidozlu hastalardaki basvuru amindaki HCO3 degerleri

HCO3 degerleri Ketoasidozlu hastalar
HCO3<5 7 (%10,9)

HCO3<10 25 (%39,1)

HCO3<15 32 (%50)

'l

0 1 T T

HCO3<5 HCO3<10 HCO3<15
HCO3 degerleri

Grafik 9: Ketoasidozlu hastalardaki basvuru anindaki HCO3 degerleri

Hastalar basvuru anindaki metabolik komplikasyonlara ve laboratuvar
bulgularin gore degerlendirildiginde;

En korkutucu Oliimciil komlplikasyon beyin 6demidir. Yogun bakim
tinitesinde yatan 64 olgudan klinik ve goriintiileme yontemleri ile 3 (% 5 ) tane
olguda beyin 6demi saptanmistir. Bunlarda bir (% 33,3) tanesi mekanik ventilator
ihtiyacit duymus ve hastalar ex olmustur. Diger {i¢c hastamiz uygun tedavi ile beyin

Odemi tablosunu mekanik ventilatdre gerek duymadan atlatmiglardir.
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Grafik 10:Ketoasidoz hastalarda beyin 6demi

Diyabetik ketoasidoz tanisi ile yogun bakima alinana 64 olgunun Na
(Sodyum) degerlerine kakildiginda 1’1 (% 1,5) Na <120,10’u (%15,6) Na=120-
125,531 ( % 82,8 ) Na>125 oldugu goriilmiistiir. Hastalarm en diisiik Sodyum
degeri 117 ( diizeltilmis Na=124) iken en yiiksek Sodyum degerinin 152 oldugu

gOrilmistir.

Na<120
0,
2% Na 120-125
N 16%
@ Na<120
m Na 120-125
ONa>125
Na>125
82%

Grafik 11: Diyabetik ketoasidozlu hastalarin gelis Sodyum degerleri
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Diyabetik ketoasidoz tanisi ile yogun bakima almana 64 olgunun K
(Potasyum) degerlerine kakildiginda 3’1 (% 4,6)K<3,5, 56’s1 (% 87,5) K=3,5-5,5,
5’1 (%7,9) K>5,5 oldugu goriilmistiir. . Hastalarin en diisiik potasyum degeri 2,1

iken en yliksek degerin 6,3 oldugu goriilmiistiir.

K>55 K<3,5
8% 5%
mK<3,5
mK 3,5-5,5
OoK>5,5

K 3,5-5,5
87%

Grafik 12: Diyabetik ketoasidozlu hastalarin gelis Potasyum degerleri

Tablo 16: Hastalarin diger laboratuvar degerleri

Platelet(Trombosit) 150 846
Kretain 0,33 1,81
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TARTISMA

Diabetes Mellitus (DM); hiperglisemi, glikoziiri ve buna eslik eden birgok
klinik ve laboratuar bulgusu ile seyreden kronik bir hastaliktir. Diyabetik ketoasidoz
(DKA) , diyabetli ¢ocuklarda hastaneye yatislarin en sik nedenlerinden olmasmin
yanisira ¢ocukluk cagindaki diyabete bagli 6liimlerin baglica etmenidir (1).

Bu calismada amacimiz; Tip 1 DM’a bagh ketoasidoz nedeniyle bagvuran
hastalarimiz agisindan klinik ve laboratuvar degerlerini arastirmaktir.

Tip 1 DM ¢ocuk ve addlesanlarda en sik goriilen tiptir. Bu hastalarda insiilin
salgilanmasi yetersizdir ve dnceleri kan glikoz kontrolii ve ileri donemde yasam i¢in
insliline gereksinim vardir. En sik goriilme yasi 5-7 yas ve pubertenin basladigi
adolesan yas grubudur.

[lk zirve okula baslamakla birlikte enfeksiyonlara daha fazla maruz
kalinmasma, puberte doneminde artis ise cins steroidleri, biiylime hormonu artis1 ve
ruhsal streslere baglanmaktadir (22). Tip 1 diyabetin ortaya ¢ikisinda mevsimsel
farkliliklar olmaktadir, sonbahar ve kis aylarinda en sik goriilmektedir. Erkek ve
kizlar esit olarak etkilenmektedir (22). DKA, dort yasindan kiigiik ¢ocuklarda,
ailesinde tipl diyabet olmayanlarda ve diisiikk sosyoekonomik gruptaki ailelerin
cocuklarinda daha sik goriilmektedir (127,128).

Ketoasidozu olan gruptaki hastalarrmiz 6-14 yas araliginda toplanmakla
birlikte 6-12 yaslarda ilk pik, 12-14 yaslarda 2. pik degere ulasmaktaydi.
Ketoasidozlu vakalarm toplandigi donem okul ¢agi ve puberte baslangicina tekabiil
etmekte olup nedeni okul ¢aginda enfeksiyonlara sik maruziyet ve puberte Oncesi
cins steroidleri, bliylime hormonu artis1 ve ruhsal streslere baglanmaktadir (22)

Calismamizdaki hastalarin cinsiyet dagilimma bakildiginda ketoasidozlu
hasta grubundaki 64 olgunun 46’s1 ( %71,9) kizlardan, 18’1 ( %28,1) erkeklerden
olustugu goriilmektedir..Hastalarin yas gruplar1 arasinda cisiyet agisindan anlamli bir
farklilik saptanmadi.(p>0,05)

Neu ve ark.1-15 yas aras1 2121 diabet olgusunu incelemisve bu olgular1 %
26,3’liniin DKA ile basvurdugunu DKA kizlarda daha fazla goriildiigiinii 0—4 yas
arasimda agir DKA olgularin daha sik goriildiiglinii bildirmistir.(146)

Yapilan bir calismada DKA nedeni ile hastaneye basvurma insidansi

21,4/100000 olarak bulunmustur. Cinsiyetler arasinda belirgin bir fark bulunmasa da
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bu caliymada oOzellikle adodlesan kizlarda DKA sikligi belirgin olarak fazla
bulunmustur (130).

2006°da Saghk Bakanlhigi Istanbul Bakirkdy Kadin-Dogum ve Cocuk
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigince yapilan bir ¢alismada
diyabetik ketoasidoz ile bagvuran hastalarin [ toplam 85 (%19) hasta ketoasidoz ile
cinsiyete gore dagilimi Erkek: 53 (%62,3), kiz: 32 (%37,6) oldugu saptanmistir
(141).

Almanya’ da 31 pediatrik iinite ve bir diyabet merkezinden toplanan verilerle
yapilan caligmada 0-15 yas arasindaki 2121 hastanin geriye doniik incelemesi
sonucunda DKA tablosu ile presantasyon orant %26,3 olarak bulunmustur. DKA,
kizlarda erkeklere oranla daha sik goriilmiistiir (142).

Calismamizdaki gruplarin yas-cinsiyet dagilimma bakildiginda ketoasidozla
gelen grupta erkeklerde pik deger olmadigi, kiz hasta sayisinin ise 612 yaslarda ¢ok
hafif ve 12 yas ve istiinde esas pik deger yaptigi, 12 yas ve lizerini kizlarin
olusturdugu saptanmustir.

Ketoasidozla bagvuran hasta grubumuzdaki kiz hastalarin ¢oklugunun sebep
oldugu cinsiyet farkinin, kizlarin ruhsal yonden daha hassas olmalari, bdlgenin
sosyo-kiiltiirel 6zelligi nedeniyle daha fazla psikolojik strese maruz kalmalar1 ve
erkeklere oranla daha az 6Gnemsenmesinden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakimda takip ettigimiz hastalarin yas
gruplar1 arasinda cinsiyet agisindan kizlarm daha belirgin sayida olmasina ragmen
istatistiksel anlamda bir fark saptanmadi.(p>0,05)

Saglam H ve arkadaslar1 yaptigi arastirmada 2003-2008 yillar1 arasinda
calismaya alman 163 Diyabetik ketoasidoz hastasinin 85’1 (%52,1) kiz, 78’1 (%47,9)
erkek olarak yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fak
saptanmad1.(143)

Bizim ¢alismamizdaki hastalarin yatis nedenine bakildiginda;

Ketoasidozlu gruptaki 64 hastadan 17’1 (%26,6) enfeksiyon, 28’1 (%43,8) ilk
tani, 6’st (%06,6) insiilin atlama, 13’u (%20,1) diyete uyumsuzluk nedeniyle
yatirilmugtir. Ik tam olarab basvuran hastalarda kiz hasta iistiinliig saptanmustir.
Yapilan yas gruplart ve cinsiyet agisindan istatitiksel anlamli bir fark

saptanmad1.(p>0,05)
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Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakim {initesinde takip edilen
hastalarin yaklasik yaristmi 28 hasta (%43,8) ‘1 ilk tam1 almig vakalar
olusturmaktaydi. Ik tam1 alan vakalar arasmda kiz olgularm fazla bulunmasma
ragmen cinsiyetler arasinda anlaml bir fark yoktu.

Saglam H ve arkadaslar1 yaptigi arastirmada 2003—-2008 yillar1 arasinda
caligmaya alman 163 Diyabetik ketoasidoz hastasmin % 33,2 sinin yeni atani almig
olarak bagvurdugunu ve yapilan cinsiyetler arasinda istatistiksel anlamda bir fark
bulunamamistir.(143)

Neu ve ark.1-15 yas aras1 2121 diabet olgusunu degerlendirmis ve olgularin
%26,6 s diabteik ketoasidoz ile basvurdugunu, DKA’nin kizlarda daha sik
gorildiigiini bildirmislerdir.(146)

Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakima takip edilen hastanin yatis
aylar1 karsilagtirildiginda ketoasidozla bagvuran grupta 2.3.4.10.11.12. aylarda pik
yaptig1 gorildii. Olgularin yas gruplar1 arasmmda ve mevsimler arasinda biriliski
saptanmamustir.(p>0,05)

Saglam H ve arkadaslarinin yaptigi arastirmada Hastalar 1,2,3 aylarda ilk
zirve yaptig1 daha sonra ikinci zirvesini9,10,11. aylarda gosterdigi tespit edilmistir.
Ve yapilan yas gruplar1 ve mevsimler arasinda bir iliski saptanmamuistir.(p>0,57)
(163)

Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakimda takip ettigimiz 64 olgunu
HbAlc degerleri karsilastirildiginda HbAlc = %10,98 + 2,41 iolarak saptandi.
Ketoasidoz olusumu icin risk faktorii olmadigi saptandi. Olgularin HbAlc
dagilimlar1 grafik halinde gosterilmistir (Grafik 6).

HbAlc o6lciimlerinde normal deger, diyabetli olmayanlara ait olan %4-6
arasindaki degerdir. ADA, ¢ocuklarda ve addlesanlarda diyabetin takibinde normal
degerleri yas donemlerine gore ayirmistir (Tablo 4).

Buna gore siit cocuklugu ve 6 yas alt1 okul dncesi donemindeki ¢ocuklarda,
agir hipoglisemi gelismesini ve onun bilissel fonksiyonlar iizerindeki kalic1 olabilen
etkilerini Onlemek amaci ile HbAlc degerinin %8,5’in altinda fakat %7,5’un
tizerinde olmasmi 6nermektedir. 612 yas arasindaki preadodlesanlar ve okul donemi

cocuklarda HbAlc degerinin %8’ in altinda olmasin1 dnerirken, addlesanlar ve geng

66



erigkinlerde bu degerin %7,5” un altinda, hipoglisemi riskinden dolaytr %7,0’ nin
iistiinde olmasimi 6nermektedir (32).

HbAlc diizeyleri 6l¢iim yontemlerine gore degismekle birlikte saglikl
bireylerde % 6’nimn altindadir. Diyabetli bireylerde ise % 6,5-7,5 aras1 degerler iyi
metabolik kontrolii, % 7,5-9,0 aras1 degerler orta metabolik kontroli % 9,0’nun
tizerindeki degerler ise kotii metabolik kontrolii gosterir (22) (Tablo 4).

Simsek E. ve arkadaslarmin (131) Bati1 Karadeniz bolgesinde tip 1 DM’lu
hastalarda yaptig1 ¢alismada glikozile hemoglobin (%HbAlc olarak) %8,2 ile %18
arasinda dagilim gosterdigi bildirilmistir.

Saglam H. ve arkadaslarinin diyabetik ketoasidozla bagvuran ¢ocuklarin klinik
ve laboratuvar Ozelliklerini inceledigi caligmalarinda ortalama HbAlc diizeyini
%12,04 + 2,42 olarak bulduklarni ifade etmislerdir (143).

Ayrica tekrarlayan DKA atagi olan olgularin ailelerinin sosyoekonomik
durumlarinin iyi olmadigi, egitim diizeylerinin diisiik oldugu, ortalama HbAlc
seviyesinin %9’u ast1g1 ve cogunun addlesan ¢agda oldugunu belirtmislerdir.

Giil A. ve Adal E.’nin 2006°da yaptig1 tip 1 DM’lu ¢ocuk ve addlesanlarin
retrospektif degerlendirilmesi ¢alismasinda hastalarin son bir yilda bakilan HbAlc
diizeylerinin ortalamalar1 alindigi, en diisiik degerin %4,7 en yiiksek degerin %17,4
saptandig1, ortalama HbAlc diizeyininde %9.2 bulundugu belirtilmistir (141).

Vanelli M. ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 3560 diyabetli ¢ocugun
verileri incelenmis, ortalama HbAlc %8,87 &+ 1,77 olarak bulunmustur (144).

Tailand’da 1996 yilinda pediatrik endokrinologlar, diyetisyen, psikolog,
hemsireler, bilim adamlar1 ve goniilliilerden olusan multidisipliner bir ekip
olusturulduktan sonra elde edilen metabolik veriler Onceki yillara gore
karsilagtirilmis. Buna gore ortalama internasyon siiresinin anlamli olarak azaldigi
(36,4 giin iken 17,63 giine gerilemis ) ve tekrar hastaneye yatanlarin oraninin da
%17,8’den %4’lere kadar geriledigi goriilmiistiir. Yine HbAlc diizeylerinin de
anlamlh olarak distiigii gozlenmistir. Bu calisma ile gelismemis iilkelerde de en
onemli faktoriin saglik personelinin egitimli olmasmm ve ekip caligmasi oldugu

gosterilmistir (145).
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Caliymamizdaki hastalarimizin HbAlc degerlerindeki yiiksekligin bdlgenin
sosyo-kiiltiirel olarak geri kalmighgindan, hastalarin takip ve tedavilerini
aksatmalarindan kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Ayrica hastalarin yas ve HbAlc degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon
saptandi1 (r = 0,231 p = 0,001). Yine hastalarin tan1 yasi ile HbAlc degerleri arasinda
anlaml1 pozitif korelasyon saptandi.( r = 0,340 p< 0,001 )

HbAlc’nin hasta yasi ve tani yasi ile anlamlhi pozitif korelasyonu kiiclik
yaslarda ketoasidozun cabuk fark edilmesi ya da olayin daha akut gelismesine veya
daha ileri yas gruplarinda hiperglisemi - ketoasidoz silirecinin daha yavas seyrine
veya ketoasidozun daha geg fark edilmesine bagli oldugu diisiiniilmektedir.

Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakimda takip ettigimiz 64 olgunun
kan sekerleri acisindan incelendiginde 64 olgunun 25’1 (%39,1) 200-400 mg/d1,27’si
(%42,2) 400-600 mg/dL,12’si (18,8) 600—-800 mg/dl arasinda seyretmis olup en
diisiik basvuru kan sekeri 215 mg/dl saptanir iken en yiiksek kan sekeri 800 mg/dl
oldugu saptanmistir. Olgularin ortalama kan sekerleri 541,8+145,03 idi. Hastalarin
yasgrubu ve cinsiyete gore anlamli bir fark saptanmadi.(p>0,50)

Saglam H ve arkadaslar1 yaptigi arastirmada 2003-2008 yillar1 arasinda
calismaya almman 163 Diyabetik ketoasidoz hastasinin ortalama kan sekerleri 473,09
+ 141,047 olarak saptanmis yas grubu ve cinsiyet agisindan anlamli bir farklilik
saptanmamugstir.(p=0,48) (143)

Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakimda takip ettigimiz 64
ketoasidozdan ¢ikis saatleri agisindan incelendiginde;

Olgularin 31’1 (%32) 12-24 saatte,27’s1 (%27,8) 24-36 saatte,6’s1(%6,2)
>36 saette asidozdan ¢iktiklar1 saptanmistir. Hastalarin en erken asidozdan g¢ikma
stiresi 8 saat olarak goriiliiyor iken en gec¢ olarak ta 136 saat oldugu saptanmisti.
Ortalama asidozdan ¢ikma siireleri 31,66+21,25 saat olarak saptandi.

Hastalar1 yas gruplar1 ve cinsiyet agisindan yapilan asidozdan ¢ikma siireleri
0—6 yas arasinda 32,17+21,25 saat,6—12 yas arasinda 29,03+21,25 saat,6,12—15 yas
arasinda 30’unda,22+21,25 saat olduklar1 satanmistir. Yas gruplar1 arasmda anlamli
bir istatitistiksel bir fark saptanmadi.(p>0,05)

Hastalar1 asidozdan ¢ikma siireleri cinsiyete gore bakildiginda kizlarda

33,98423,9 saat erkeklerde 25,13+8,18 saat olduklar1 saptanmistir. Hastalarin
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asidozdan ¢ikma siireleri agisindan cinsiyet olarak anlamli  bir fark
saptanmad1.(p>0,05)

Saglam H ve arkadaglar1 yaptigi arastirmada 2003-2008 yillar1 arasinda
calismaya alman 163 Diyabetik ketoasidoz hastasinin cinsiyetler arasinda bir fark
yok iken yas gruplar1 arasinda oOzellikle 0-5 yas grubunda anlamh fark
saptanmustir.(143)

Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakimda takip ettigimiz 64 olgunun
basvuru aninda ki GKS’leri agisindan incelendiginde 1’1 (%1,6) GKS<§, 10’u
(%15,6) GKS=8-12, 53,i % (82,8) GKS=12-15 arasinda oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin basgvuru anindaki GKS’lar1 yas ve cinsiyet agisindan incelendiginde
aralarinda anlaml bir fark bulunamadi.(p>0,05)

Hastalar gelis dehidratasyon bulgularin gore degerlendirildiginde

Yogun bakim iinitesine kabul edilen 64 olgudan 7’si (%10,9) birinci derece
dehidratasyon, 40’1 (%62,5) ikinci derece dehidratasyon,17°1 (%26,6) ligiincii derce
dehidratasyon olarak goriilmiistiir. Hastalar yas, cinsiyetve gelis GKS agisindan
incelendiginde yas ve cinsiyet agisindan incelendiginde aralarinda anlamli bir fark
bulunamadi.(p>0,05)

Hastalar bagvuru anindaki pH’ave HCO3’e gore degerlendirildiginde

64 olgunun 22’si (%34,4) pH<7,1 yani agir asidozda,16’s1 (%25) pH<7,2
yani hafif asidozda, 26’s1 (%40,6 ) pH<7,3 yani hafif asidozda oldugu saptandi. En
agir asidoz olarak bir tane Ph=6,8 olarak saptandu.

64 olgunun 7’si (%10,9) HCO3<5 yani agir asidozda,25’1 (%39,1) HCO3<10
yani orta asidozda,32’1 (%50) HCO3<15 yani hafif asidozda oldugu saptand:.

Hastalar1 HCO3 ve pH degerleri, yas gruplar1 ve cinsiyet agisindan
incelendiginde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.(p>0,50)

En korkutucu Olimciill komlplikasyon beyin Odemidir. Yogun bakim
tinitesinde yatan 64 olgudan klinik ve goriintiileme yontemleri ile 3 (% 5) tane
olguda beyin 6demi saptanmistir. Bunlarda 2 (% 60) tanesi mekanik ventilator
ihtiyac1 duymus ve hastalar ex olmustur.

Diger hastamiz uygun tedavi ile beyin 6demi tablosunu mekanik ventilatore

gerek duymadan atlatmigdir.
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Diyabetik ketoasidozlu hastalarda beyin 6demi komplikasyon olarak % 0,5—
0,9 arasindadir. Bizim olgu grubumuzda da beyin 6demi % 5 olarak saptanmistir.

Saglam H ve arkadaslar1 yaptigi arastirmada 2003-2008 yillar1 arasinda
calismaya alinan 163 Diyabetik ketoasidoz hastasinda 6 yil icinde bir tane hasta
Diyabetik ketoasidozdan kaybedilmis olup bu oran %0,5 dir.(143)
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SONUCLAR

1) Diyabetik ketoasidoz nedeni ile yogun bakimda takip ettigimiz tiim
olgular arasinda kiz hastalar1 daha agirlikli oldugunu gérmekteyiz.

2) Hastalarimizin laboratuvar degerleri agisindan bakildiginda herhangi
metabolik anormallikler saptanmadi.

3) Hastalarimizin gogunlugu 612 yaslarda toplanmistir.

4) Hastalarimiz1 biliylik bir c¢ogunlugu sonbahar ve kis aylarinda
basvurmaktadir.

5) Diyabetik ketoasidoz nedeni ile bagvuru nedenleri arasinda ilk siray1 ilk
tan1 almakla birlikte bu ilk tanilar arasinda da biiyilk bir ¢ogunlugunu kizlar
olusturmaktadir.

6) Hastalarimizda klinik komplikasyonu agisindan bakildiginda 64 olgunun
3’inde beyin 6demi saptanmis olup bu hastalarin 1’inde ex goriilmiistiir. Beyin
O0deminin goriilmesi agisindan oran yiiksek bulunmustur. Beyin 6deminde exitus
olma orani literatlir ile uyumlu bulunmustur. Beyin 6deminden 6liim nedenleri
arasinda hastalarin yogun bakimimiza alinisina karda dis merkezlerdeki tedavilerden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Ex olan 2 hastada yogun bakima kabul edilislerinde
agir asidoz da idi ve GKS 8 ile 10 arasinda idi. Beyin 6demi agisindan hastalar1 yakin
takip etmek ve hastalar1 beyin 6demi bulgular1 agisindan yakindan takip etmek beyin

0demi komplikasyonlar1 agisindan azaltacaktir.
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