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ÖZET 

Çütf Çocuk Endokrinoloji Bilim Dalı’nda Son 10 Yılda Diyabetik Ketoasidoz 

Tanısıyla İzlenen Hastaların İncelenmesi 

 Amaç: Tip 1 DM (Diyabetes Mellitus), kısmi veya mutlak insülin eksikliğine 

neden olan pankreas β hücre yıkımı ile karakterize bir hastalıktır. DKA (diyabetik 

ketoasidoz), özellikle tip 1 DM’ nin, nadiren de tip 2 DM’nin majör komplikasyonu 

olup, ciddi metabolik asidoz, dehidratasyon ve elektrolit anormallikleri nedeniyle hayatı 

tehdit edebilmektedir. Çalışmamızda; son 10 yılda T1 DM tanısıyla izlenen diyabetik 

ketoasidoz kliniğiyle başvuran hastaların, başvuru anındaki demografik, klinik ve 

laboratuar özelliklerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

 

 Gereç ve Yöntemler: Bu çalışma, 2009 - 2019 yılları arasında Çukurova 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Balcalı Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Endokrinoloji 

Kliniğine müracaat edip DKA tanısı alan, 1-18 yaş arasındaki hastalarda retrospektif 

olarak yürütüldü. Çalışmaya toplam 226 hasta dahil edildi. 

 

 Bulgular: Hastaların 104 (% 46)’ü kız, 122 (% 54)’si erkekti. 192 (% 85) hasta 

ilk kez DKA tablosuyla başvurmuşken, 34 (% 15) hastanın öncesinde bilinen Tip 1 DM 

tanısı mevcuttu. Tüm hastaların ortalama yaşı 9,4±4,1 yıl idi. Başvuru semptomları yeni 

tanılılarda en sık % 85,9 poliüri, % 85,4 polidipsi, % 38,5 kilo kaybı iken; eski 

tanılılarda en sık % 55i9 kusma, % 35,3 karın ağrısı, % 26,5 halsizlik idi. ICA 

otoantikoru % 31,6, Anti-GAD otoantikoru % 38,5 hastada pozitifti. Yeni tanılı 

DKA’ların boy SDS’si -0,1±1,1, eski tanılı DKA’ların boy SDS’si -0,7±1,1 idi 

(p=0,005). Hastaların % 47,8’si hafif, % 27,9’ü orta ve % 24,3’ü ağır DKA idi. Yeni 

tanılıların ortalama diyabet semptom süresi 19,5±23,3 gün, eski tanılıların ise 5,4±6,4 

gün idi (p=0,000). Tüm hastaların ortalama HbA1c değeri % 12,6±2,3 idi, hafif 

DKA’lıların % 12,7±2,4, orta DKA’lıların % 12,3±2,3, ağır DKA’lıların ise % 12,7±1,9 

saptandı (p=0,499). DKA derecesi ne kadar ağırsa, C peptit değerinin de anlamlı olarak 

düştüğü görüldü (p<0,05). DKA dereceleriyle bilinç bozukluğu oranı korele bulundu 

(p=0,000). 

 

 Sonuç: DKA tanısı ile başvuran hastalarda başvuru yaşı 9,4±4,1 yıl idi. En sık 

semptomlar yeni tanılılarda % 85,9 poliüri, % 85,4 polidipsi, % 38,5 kilo kaybı, eski 

tanılılarda % 55,9 kusma, % 35,3 karın ağrısı idi. DKA dereceleri, % 47,8 hafif, % 27,9 

orta, % 24,3 ağır idi. DKA derecesi arttıkça hastanede kalış süresinin ve beyin ödemi 

oranının arttığı görüldü. Yeni tanılıların eski tanılılardan daha uzun diyabet semptom 

süresine ve hastanede kalış süresine sahip oldukları görüldü. 

 

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Ketoasidoz, Tip 1 Diyabetes Mellitus, Çocuk 

 

 

  



VIII 

ABSTRACT 

The Investigation of Patients with Diabetic Ketoacidosis in Çukurova University 

Faculty of Medicine Pediatric Endocrinology Department in the Last 10 Years 

 Objectives: Type 1 Diabetes Mellitus (DM) is a disease characterized by 

pancreatic β cell destruction leading to partial or absolute insulin deficiency. Diabetic 

Ketoacidosis (DKA) is a major complication of type 1 DM and also rarely type 2 DM 

and can be life-threatening due to severe metabolic acidosis, dehydration and electrolyte 

abnormalities. In this study, it was aimed to determine the demographic, clinical and 

laboratory characteristics of tip 1 DM presenting with diabetic ketoacidosis in the last 

10 years. 

 

 Materials and Methods: This is a retrospective study conducted between 2009 to 

2019 at Cukurova University Faculty of Medicine, Balcalı Hospital, Department of 

Pediatric Endocrinology in patients with DKA aged 1 to 18 years. Totally, 226 patients 

were included in the study. 

 

 Results: 104 (46%) patients were female, 122 (54%) were males. While 192 

(85%) of the patients were newly diagnosed type 1 DM (NT1D), 34 (15%) patients 

were previously diagnosed Type 1 DM (PT1D). The mean age of the all patients was 

9.4±4.1 years. The most common symptoms at admission were polyuria (85.9%), 

polydipsia (85.4%) and weight loss (38.5%) in NT1D, vomiting (55.9%), abdominal 

pain (35.3%) and fatigue (26.5%) in PT1D. ICA autoantibody (ab) was positive in 

31.6% and Anti-GAD ab was positive in 38.5% of the patients. Height SDS was -

0.1±1.1 and -0.7±1.1, in N1TD and PT1D, respectively (p=0.005). 47.8% of the patients 

were classified as mild, 27.9% moderate and 24.3% severe DKA. The mean diabetes 

symptom duration was 19.5 ± 23.3 days, 5.4 ± 6.4 days, in NT1D and PT1D, 

respectively (p=0.000). While the mean HbA1c value of all patients was 12.6% ± 2.3, 

12.7% ± 2.4 for mild DKA, 12.3% ± 2.3 for moderate DKA and 12.7% ± 1.9 for severe 

DKA (p = 0.499). It was observed that the higher DKA level was related to the lower 

the C peptide value (p=0.000). The severity of DKA was found to be correlated with 

impairment of consciousness level (p=0.000). 

 

 Conclusion: The mean age at admission was 9.4 ± 4.1 years. The most common 

symptoms were polyuria (85.9%), polydipsia (85.4%) and weight loss (38.5%) in 

NT1D, vomiting (55.9%), abdominal pain (35.3%) and fatigue (26.5%) in PT1D. DKA 

severity levels were 47.8% mild, 27.9% moderate and 24.3% severe. It was found that 

higher degree of DKA was associated with increased length of hospital stay and brain 

edema. The duration of diabetes symptoms and hospital stay were longer in NT1D than 

PT1D. 

 

 

Keywords: Diabetic Ketoacidosis, Type 1 Diabetes Mellitus, Children 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 Diyabetes Mellitus (DM) pankreas beta hücrelerinden salgılanan insülinin 

sekresyonunda veya etkisinde azalma sonucu ortaya çıkan, yağ, karbonhidrat ve protein 

metabolizmasında bozukluk ve hiperglisemi ile seyreden metabolik bir hastalıktır.
1,2

 

Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, çevresel etkenler, genetik ve otoimmünite 

sorumlu tutulmaktadır. Çocuklarda en sık rastlanan kronik hastalıklardan biri olması, 

beklenen ömür süresinin uzun olması ve uzun dönemde organ ve sistem bozukluklarına 

yol açması nedeniyle, hastalığın tanısı, tedavisi, komplikasyonlarının bilinmesi, bu 

yönde önlemlerin alınması ve tedaviye uyumun sağlanması çok önemlidir.
3
 Bu 

hastalıkta, diyabetik ketoasidoz (DKA) gibi akut müdahale gerektiren bir klinik 

gelişebildiği gibi, uzun dönem hiperglisemiye maruz kalma sonucunda hastalar kronik 

komplikasyonlarla da başvurabilmektedir. Tip 1 DM’lilerde ilk tanı anında % 15-

67’sinde DKA mevcut olup, eski tanılılarda hastaneye yatış gerektiren DKA atakları 

oranı yılda hasta başına % 1-10’dur.
4
 

 DKA, özellikle Tip 1 DM’nin, nadiren de Tip 2 DM’nin majör komplikasyonu 

olması nedeniyle kısa sürede tanı konulması gereken önemli klinik bir durumdur. Ciddi 

metabolik asidoz, dehidratasyon ve elektrolit anormallikleri nedeniyle hayatı tehdit 

edebilir.
5
 Hücrelerin enerji için glukoz kullanmasını önleyen insülinin kısmi veya tam 

yokluğuna bağlı gelişir ve bu durum kan glukozunun artışına yol açar. Diyabetik 

ketoasidozun tedavisinde hedef; dehidratasyonu ve asidozu düzeltmek, ketozisi geri 

çevirmek, kan glukozunu normal seviyeye getirmek, DKA komplikasyonlarını tanımak 

ve tedavi etmektir.
5
 ISPAD’ın 2018 verilerine göre güncellenen Çocukluk Çağı 

Diyabeti Tanı ve Tedavi Rehberine göre, DKA tanı kriterleri; 

 Hiperglisemi ( kan glukozu > 200 mg/dL ) 

 Metabolik asidoz ( venöz kan ph < 7,30 veya HCOᶟ < 15 mmol/L ) 

 Belirgin ketozis ( ketonemi veya ketonüri ) ‘dir. 

     Ketonemi: Kan betahidroksibütirat düzeyi ≥ 3 mmol/L 

     Ketonüri: İdrar ketonu ≥ +2 

 Dehidratasyon, taşikardi, takipne, nefeste aseton kokusu, mide bulantısı ve kusma, 

karın ağrısı, bulanık görme, uykuya eğilim, bilinçte progresif bozulma ve son olarak 

koma DKA’nın klinik bulgularındandır. Belirtiler yeni tanılılarda birkaç gün önceye, 
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eski tanılılarda birkaç saate kadar fark edilmeyebilir Küçük yaş, tanıda gecikme, düşük 

sosyoekonomik koşullar ve Tip 1 DM’nin düşük prevalanslı olduğu ülkede yaşamak 

yeni tanılı Tip 1 DM’liler için DKA risk faktörüyken; insülin dozu atlamak, tıbbi 

hizmete ulaşmada zorluk ve insülin pompası kullananlarda insülin iletiminin bozukluğu 

eski tanılı Tip 1 DM’liler için DKA risk faktörlerindendir. 

 Asidozun derecesine göre DKA ağırlığı sınıflandırılmakta; venöz pH<7,3 veya 

bikarbonat<15 mmol/L ise hafif, pH<7,2 veya bikarbonat<10 mmol/L ise orta ve 

pH<7,1 veya bikarbonat<5 mmol/L ise ağır DKA olarak adlandırılmaktadır (6).  

 Çalışmamızda; son 10 yılda T1 DM tanısıyla izlenen diyabetik ketoasidoz 

kliniğiyle başvuran hastaların, başvuru anındaki demografik, klinik ve laboratuar 

özelliklerinin belirlenmesi, birbiriyle olan ilişkisi, diyabetik ketoasidoz derecesi, 

subkutan insüline geçiş ve hastanede yatış süresi ile olan ilişkisini irdelemek 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. Diyabetes Mellitus 

 DM; toplumda sık görülen, insülinin eksikliği veya periferik dokulardaki insülin 

direnci sonucu oluşan, yağ, karbonhidrat ve protein metabolizması bozukluğuna yol 

açan, açlık ve/veya postprandial hiperglisemi ile seyreden kompleks, kronik endokrin ve 

metabolik bir hastalıktır.
1,2

 İnsülin, pankreas β hücrelerinde sentezlenen ve enerji 

dengesini kontrol eden çok önemli bir hormondur. İnsülinin mutlak veya kısmi eksikliği 

sonucu karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında bozukluk meydana gelir.  

 Tanı, kan glukozu ölçümü ve semptomların varlığına göre konulur. Glukometre 

ile glukoz ölçümü basit bir yöntem olmakla birlikte tanısal amaçlı kullanılmamalıdır. 

Laboratuarda venöz kan glukozu mutlaka bakılmalıdır. Rastgele kan glukozunun 200 

mg/dL veya daha fazla olması ya da hiperglisemi semptomlarının (poliüri, polidipsi, 

noktüri, enüresis, iştah artışına rağmen kilo kaybı vb.) varlığında kan glukozunun 126 

mg/dL veya daha fazla olması tanıyı doğrular.
7
 

 Diyabetin etyolojisi heterojen olmakla birlikte, iki büyük etyopatojenik kategoride 

sınıflandırılabilir. Bunlardan ilki; insülin sekresyonunda eksiklik sonucu oluşan tip 1 

DM, ikincisi; insülin direnci ve bu dirence cevap olarak salgılanan kompansatuvar 

insülin sekresyonunda yetersizlik sonucu oluşan tip 2 DM’dir. Tip 1 DM özellikle 

Avrupa kökenli genç popülasyonda hala en yaygın diyabet formu olarak görülmesine 

rağmen, Tip 2 DM özellikle obezite sıklığı fazla olan yüksek riskli etnik 

popülasyonlarda olmak üzere giderek artan öneme sahip bir sağlık problemidir.
8,9

 

DM’de hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz gibi akut komplikasyonlar görülebilmekle 

birlikte, kronik dönemde katarakt, lipohipertrofi, büyüme geriliği, osteopeni, 

hiperlipidemi, pubertal gecikme, emosyonel bozukluklar, menstruel bozukluklar, 

bilişsel fonksiyonlarda bozukluk, nöropati, nefropati, retinopati, koroner kalp hastalığı, 

serebrovasküler hastalık, periferik vasküler hastalık gibi mikro ve makrovasküler 

patolojiler başlıca görülen komplikasyonlardır.
10-12

 

 

 2.2. Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

 Diyabetes Mellitusun tanısı kan glukozu ölçümü ve semptomların varlığı temeline 

dayanır.
13,16

 Poliüri, polidipsi, noktüri, enürezis, iştah artışına rağmen kilo kaybı gibi 
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hiperglisemi semptomları olan hastalarda glukometre ile kan glukozu ölçümü pratik bir 

yöntem olmasına rağmen venöz kan glukozu ölçümü mutlaka yapılmalıdır. 

 DM Tanı kriterleri;
7
 

 Açlık kan glukozunun ≥126 mg/dL olması  

               veya 

 Oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. Saat kan glukozunun ≥200 mg/dL 

olması (1,75 gr/kg max 75 gr glukoz yüklenmeli) 

               veya 

 Rastgele kan glukozunun ≥200 mg/dL olması ve beraberinde hiperglisemi 

semptomlarının olması* 

               veya 

 HbA1c ≥ % 6,5 olması (Tip 1 DM tanısında HbA1c’nin tek başına tanısal 

değeri tartışmalıdır).˟ 

               *poliüri, polidipsi, noktüri, enürezis, polifajiye rağmen kilo kaybı vs. 

               ˟ hiperglisemi yokluğunda tekrarlayan testlerle tanı teyit edilmelidir. 

 

 Bazı durumlarda tanının teyit edilmesi gerekmektedir;
7
 

 Tesadüfi saptanan asemptomatik hiperglisemi varlığı 

 Hafif veya atipik klinik varlığı 

 Akut enfeksiyonlar, travma ve stresle birlikte görülen hiperglisemi varlığında 

geçici hiperglisemilerin dışlanması için kan glukozu takibi yapılmalıdır. Tanıyı 

doğrulamak için açlık kan glukozu ölçümlerine ek olarak postprandiyal 2. Saat 

glukozu ve/veya OGTT yapılabilir. 

 Açlık veya rastgele kan glukozu ölçümünde aşikar hiperglisemi olup diyabet 

tanısı konulabiliyorsa, OGTT yapılması önerilmemektedir. Tanı şüpheli ise, tanı 

konulana kadar periyodik olarak OGTT tekrarlanmalıdır. 

 HbA1C, ölçümünü etkileyen herhangi bir durum yoksa diagnostik test olarak 

kullanılabilir.
15,16

 Hemoglobinopati, belirli anemi formları veya eritrosit turnoverını 

etkileyen durumlarda, HbA1C ölçümü güvenilir olmayabilir. Bu durum özellikle belirli 

coğrafik bölgelerde veya spesifik etnik kökenlilerde görülebilir. Çin gibi, demir 

eksikliğinin sık görüldüğü kızların ve anemik erkeklerin yaygın bulunduğu ülkelerde bu 

şekilde ölçüm yapmak yanlış sonuçlar verebilir.
17

 Kistik fibrozisli hastalarda 
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görülebilen hemoliz veya demir eksikliği sonucu olan anemi durumlarında, diyabet 

tanısı sadece glukoz kriterlerine bakılarak konulur.
15,18

 

 Bozulmuş glukoz toleransı (BGT) ve bozulmuş açlık glukozu (BAG); normal 

glukoz homeostazisi ve diyabetes mellitus arasında kalan karbonhidrat metabolizma 

bozukluğudur. Her ikisi de, özellikle obezite eşlik ediyorsa kardiyovasküler hastalık ve 

diyabet açısından yüksek risk göstergesi olan ‘prediyabet’ adıyla anılırlar.
19

  

 En az 8 saatlik açlık sonrasında bakılan plazma glukoz değeri 100-125 mg/dL ise 

bozulmuş açlık glikozu, OGTT'nin 2. saatinde bakılan plazma glukoz değeri 140-200 

mg/dL ise bozulmuş glukoz toleransı olarak adlandırılır.
11

 

 Açlık plazma glukozu (APG)’na göre;
7
 

 APG < 100 mg/dL = Normal Plazma Glukozu 

 APG 100-125 mg/dL = Bozulmuş Açlık Glukozu 

 APG ≥ 126 mg/dL = Olası Diyabet Tanısı (Tanı doğrulanmalıdır) 

 OGTT’ye göre;
7
 

 Yükleme sonrası 2. Saat plazma glukozu < 140 mg/dL = Normal Glukoz 

Toleransı 

 Yükleme sonrası 2. Saat plazma glukozu 140-200 mg/dL = Bozulmuş Glukoz 

Toleransı 

 Yükleme sonrası 2. Saat plazma glukozu ≥ 200 mg/dL = Olası Diyabet Tanısı 

(Yukarıda açıklandığı gibi tanı doğrulanmalıdır.) 

 

 2.3. Diyabetes Mellitus Sınıflaması 

 Gençlerde diyabet sınıflaması tipik olarak başlangıçtaki prezentasyona göre 

yapılmaktayken, son yıllarda Tip 1 DM’lilerde obezite sıklığındaki artış
20,21

 ve Tip 2 

DM tanısı sırasında ketoasidoz kliniği görülmesi
22,23

 gibi bazı nedenlerle klinik olarak 

tanı koyulması zorlaşmış olup tanıda klinik, metabolik, immün ve genetik belirteçler 

kullanılmalıdır. Çocukluk çağı diyabetinin % 85-95’i tip 1 DM’dir.
24

 Tip 2 DM ve 

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) daha az sıklıkta görülmekte olup, 

diyabet tiplerinin bazı ortak ve benzer özellikleri olması nedeniyle ilk tanı anında doğru 

sınıflama yapılamayabilir. İlk başvuruda Tip1 DM tanısı konulsa dahi izlemlerde hasta 

tekrar değerlendirilmeli ve şüpheli durumlarda (otoantikor negatifliği, balayı sonrasında 

da iyi metabolik kontrol ile beraber insülin ihtiyacının <0,5 U/kg/gün olduğu hastalarda) 
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tanı gözden geçirilmeli
24

 ve izlemde gerekirse belirteçler tekrarlanarak tanı yeniden 

yorumlanmalıdır. 

 

Tablo 1. Diyabet sınıflamasında kullanılan belirteçler
25

 

1. Klinik Bulgular 

 Ailede Diyabet Öyküsü 

 Obezite/Fazla Kilo, Polikistik Over Sendromu, Hipertansiyon, Akantozis Nigrikans 

 Tanıda DKA varlığı 

2. Metabolik Belirteçler 

 Serum C-peptit Düzeyi; tanı sırasında ve şüphe varsa izlemde bakılmalıdır. 

 Serum Lipid Düzeyleri 

 Hepatosteatoz 

3. İmmün Belirteçler 

 Anti- GAD (Glutamik Asit Dekarboksilaz) 

 ICA (Islet Cell Antibody) 

 IAA ( Insülin autoantibody) 

 ZnT8 (Zinc Transporter 8) 

4. Genetik Belirteçler 

 Tip 1 DM için HLA-DR3-DQ2 ve/veya DR4-DQ8 varlığı 

 Monogenik Diyabet tipleri için klinik ve laboratuar bulguları ile oluşturulacak ön tanılar 

ve görülme sıklıkları dikkate alınarak gen analizleri yapılmalıdır (GCK, HNF1A, 

HNF4A, HNF1B vb.) 

 

 Çocukluk çağında DM; tip 1 DM, tip 2 DM, monogenik DM ve sekonder 

nedenlere bağlı DM olmak üzere 4 ana grupta sınıflandırılabilir. 

 Amerikan Diyabet Derneğinin belirlediği DM sınıflaması aşağıdaki gibidir: 

 

Tablo 2. Çocuk ve adolesanlarda etyolojik DM sınıflaması
15 

1. TİP 1 DM 

Beta hücre yıkımı sonucu görülen komplet insülin eksikliği 

A. İmmünite İlişkili  

bir veya daha fazla otoimmün marker varlığı ile karakterize (IAA, GAD, IA-2, ZnT8) 

B. İdiopatik 

2. TİP 2 DM 

Göreceli insülin eksikliği ve buna sekonder hiperglisemi ile seyreden insülin direnci 

3. DİĞER SPESİFİK TİPLER 

A. Monogenik Diyabetin yaygın formları 

                  MODY 

                        HNF4-A MODY 

                        GCK-MODY 

                        HNF1A-MODY 

                        HNF1B-MODY 

                 NEONATAL DİYABET 

                       KCNJ11  

                       INS 

                       ABCC8 

                       6q24 (PLAGL1, HYMA1) 

                       GATA6 

                       EIF2AK3 

                       FOXP3 
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Tablo 2’nin devamı 

B. İnsülin Etkisinde Genetik Defekt 

INSR 

Konjenital Jeneralize Lipodistrofi 

Ailesel Parsiyel Lipodistrofi 

PIK3R1 (Short Sendromu) 

C. Ekzokrin Pankreas Hastalıkları 

Pankreatit 

Travma/Pankreatektomi 

Neoplazi 

Kistik Fibrozis İlişkili Diyabet 

Hemokromatozis 

Transfüzyon ilişkili demir yüklenmesi 

D. Endokrinopatiler 

Akromegali 

Cushing Sendromu 

Hipertroidizm 

Feokromasitoma 

Glukagonoma 

Somatostatinoma 

E. İlaç/Kimyasal İlişkili Diyabet 

İnsülin Direnci ve Eksikliği 

     Glukokortikoidler 

     Nikotinik Asit 

     Atipik Antipsikotikler 

     Proteaz İnhibitörleri 

     Statinler 

İnsülin Eksikliği 

     Β-Blokörler 

     Kalsinörin İnhibitörleri 

     Diazoksit 

     Fenitoin 

     L-Asparajinaz 

     Pentamidin 

     Thiazid Diüretikleri 

İnsülin Direnci 

     β-Adrenerjik Agonistler 

     Growth Hormon 

F. Enfeksiyonlar 

Konjenital Rubella 

Enterovirüs 

Sitomegalovirüs 

G. İmmün Sistem Aracılı Nadir Formlar 

Anti-insülin Reseptör Antikoru 

Poliendokrin Otoimmün Eksiklik APS I ve II. 

H. Diyabet ile İlişkili Olabilecek Diğer Genetik Sendromlar 

Down Sendromu 

Klinefelter Sendromu 

Turner Sendromu 

Frederik Ataksisi 

Myotonik Distrofi 

Porfiri 

Prader-Willi Sendromu 

4. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM) 
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 DM tanısı konulduktan sonra, DM tipini belirlemek tedavi yaklaşımı ve hasta 

eğitimi açısından önemlidir. Diyabet ilişkili otoantikorlar tanısal açıdan önem taşır. 

Açlık hiperglisemisi tespit edilen ve GAD, IA2, IAA ve/veya ZnT8 otoantikorlarından 

bir veya daha fazlası pozitif olan hasta, >% 90 tip 1 DM’dir.
26

 Otoantikor pozitifliği 

zamanla azalabilmektedir. Özellikle anti-glutamik asit dekarboksilaz (Anti-GAD) 

olmak üzere otoantikor pozitifliği normal popülasyonda da % 1 oranında görülebileceği 

için tip 1 DM tanısında özgüllük ve duyarlılığın arttırılması için birden fazla otoantikor 

bakılması önerilmekte, en az iki otoantikor pozitifliğinin tip 1 DM tanısı için yeterli 

olabileceği belirtilmektedir.
24

 

 Ailede diyabet öyküsü en sık MODY’de görülmekle birlikte tip 2 DM’de de sık 

görülmektedir. Ayrıca Tip 1 DM’li bireylerde de ailede DM öyküsü olabileceği akılda 

tutulmalıdır. Ailede 3 kuşakta diyabet varlığı olması, otozomal dominant kalıtılan 

MODY tanısını güçlendirmektedir. Buna ek olarak, MODY’nin en sık görülen tipi olan 

GCK mutasyonlarında, kan glukozu ılımlı yüksek olduğu için öyküde ailede diyabet 

tanısı söylenmeyebileceğinden, bu hastaların anne babasının kan glukozlarına bakılarak 

kontrol edilmesi gerekmektedir. 

 Tip 2 DM’de asıl mekanizma obezite sonucunda gelişen insülin direnci olması 

nedeniyle hipertansiyon, dislipidemi ve alkolik olmayan karaciğer yağlanması gibi 

insülin direnci bulguları varlığı tip 2 DM tanısını destekler. Ayrıca akantozis nigrikans, 

birinci derece akrabalarda tip 2 DM öyküsü, polikistik over sendromu varlığı veya uyku 

apnesi bulunan obez bir adolesandaki diyabet, daha çok tip 2 DM’yi düşündürür. Serum 

lipid düzeylerinin ölçümüyle dislipidemi varlığı tespit edilerek, hastada insülin direnci 

bulgularına bakılabilir. Tip 2 DM tanısı için oldukça destekleyici olmakla birlikte 

HNF4A mutasyonuna bağlı MODY tanılı bireylerde de HDL düşüklüğü olabilmektedir. 

 Tanı anında DKA varlığı yüksek olasılıkla tip 1 DM'i desteklemekle birlikte 

nadiren Tip 2 DM, HNF1A-MODY’li hastalarda da olabileceği akılda tutulmalıdır. Tip 

1 DM için tipik klinik bulgular; semptomların akut başlaması, iştah artışına rağmen kilo 

kaybı ile beraber olan poliüri polidipsi veya diyabetik ketoasidoz ile başvuru sayılabilir. 

Bununla birlikte bu klinik bulgular kesin ayırıcı tanı kriterinden ziyade destekleyici 

bulgu olarak kabul edilmelidir. 

 Otoantikor negatifliği olan çocuklarda diğer DM tiplerini düşündüren durumlar; 

 3 Jenerasyonda 35 yaşından önce otozomal dominant diyabet öyküsü olması 
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 İlk 12 ayda özellikle ilk 6 ayda diyabet tanısı alması (NDM) 

 Özellikle obez olmayan ve asemptomatik olan gençlerde BAG varlığı 

 Sağırlık, optik atrofi veya sendromik durumların varlığı (mitokondriyal 

hastalık) 

 Bilinen β hücre toksisitesi (siklosporin, takrolimus) (27) veya insülin direnci 

(glukokortikoidler ve bazı antidepresanlar) (28,29)  nedeni olan ilaç kullanım 

öyküsü olması  

 Genç yaşta görülen tip 1 DM’nin, tip 2 DM ve monogenik DM ile karşılaştırıldığı 

karakteristik özellikler Tablo 3’te gösterilmiştir. 

Diyabetin türünden bağımsız olarak, şiddetli hiperglisemi, ketonemi ve 

metabolik bozukluklar ile başvuran çocuklardaki var olan metabolik anormalliği tersine 

çevirmek için insülin tedavisi gerekir. 

 

Tablo 3. Çocuk ve adolesanlardaki tip 1 DM, Tip 2 DM ve monogenik DM tiplerinin klinik 

karakteristik özellikleri
7
 

Özellikler Tip 1 DM Tip 2 DM Monogenik DM 

Genetik Poligenik Poligenik Monogenik 

Başlangıç Yaşı >6-12 ay Sıklıkla pubertal 

(veya daha geç) 

Sıklıkla postpubertal (GCK-

MODY2 ve NDM hariç) 

Klinik Sıklıkla akut, hızlı Değişken Değişken (GCK-MODY2’de 

insidental) 

Otoimmünite Evet Hayır Hayır 

DKA Riski Fazla Sık değil NDM’de sık, diğer formlarda 

nadir 

Obezite Popülasyondaki sıklık Artmış Sıklık Popülasyondaki sıklık 

Akantozis Nigricans Hayır Evet Hayır 

Görülme Sıklığı Sıklıkla % 90+ Çoğu ülkede <% 10 % 1-6 

Anne-Babada DM % 2-4 % 80 % 90* 

*Mutasyon de novo görülebilir. 

 

 2.4. Tip 1 Diyabetes Mellitus 

 Tip 1 DM, kısmi veya mutlak insülin eksikliğine neden olan kronik immün ilişkili 

pankreas β hücre yıkımı ile karakterize bir hastalıktır. Tip 1 DM vakalarının çoğu, 

değişen oranlarda pankreas β hücre yıkımına uğrar ve takriben % 90 hücrede harabiyet 

oluştuğunda klinik olarak semptomatik hale gelirler.
7
 En sık görülme yaşı 5-7 ile 

pubertal dönemdir.
30
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 2.4.1. Tip 1 DM Epidemiyoloji 

 Her yıl 15 yaş altındaki yaklaşık 96000 çocukta Tip 1 DM görülmektedir.
31

 Çoğu 

Batı ülkesinde, çocuk ve adolesan diyabetleri içinde tip 1 DM % 90 oranında 

görülürken, tüm yaşam boyu diyabet tanılı hastalar içinde % 5-10 oranında tip 1 DM 

görülmektedir.
7
 Bununla birlikte, Tip 1 ve Tip 2 DM insidansı farklı yaş, ırk, etnik 

köken dağılımı olan toplumlar arasında farklılık gösterebilir.
9,32

 Örneğin, Amerika’da en 

yüksek tip 1 DM prevelansı 2,5/1000 oranla genç beyaz ırkta, en düşük tip 1 DM 

prevelansı 0,35/1000 oranla Yerli Amerikan genç ırkta görülmektedir.
32

 En yüksek 

insidans oranları, Finlandiya,
33

 Kuzey Avrupa
34,35

 ve Kanada’da
36

 saptanmıştır. 

Türkiyede yapılan çalışmalar kısıtlı olsa da, 2013 yılında yapılan 3 yıllık bir çalışmada 

18 yaş altındaki Tip 1 DM insidansı 10.8/100000’dir.
37

 18 yaş altındaki toplam Tip 1 

DM tanılı hasta sayısı 17175’tir.
37

 Yapılan son çalışmalara göre Tip 1 DM’li hasta 

sayısı her yıl % 3 oranında artmaktadır.
38

 Tip 1 DM görülme yaşı 5 yaşın altına 

inmesine rağmen pik yaşlar, 5-7 ile pubertal dönemdir.
30

 İlk pik noktası, okul 

döneminin başlamasıyla artan enfeksiyon sıklığına bağlanırken; ikinci pik noktası, 

pubertal dönemde artan büyüme hormonu ve seks steroidleri ve psikososyal strese 

bağlanmaktadır.
11

 Tip 1 DM insidansında, cinsiyet farkı olmadığı düşünülmektedir.
39

 

 

 2.4.2. Tip 1 DM Etyoloji ve Patogenez 

 Tip 1 DM, genetik ve çevresel faktörlerin rol oynadığı multifaktöriyel bir 

patogeneze sahiptir
40

 ve patofizyolojisindeki asıl mekanizma, otoimmün hasar sonucu 

gelişen pankreas β hücrelerinin harabiyeti ve bunun sonucunda oluşan mutlak insülin 

eksikliğidir. İnsülin pankreas β hücrelerinden salgılanır ve kan glukozunun 

düzenlenmesinde çok önemli bir yere sahiptir. Hemen hemen tüm dokular üzerinde 

anabolizan bir etki gösterir. Glukozun periferik dokularda kullanımını artırır, glikojen 

sentezini uyarıcı etkisi ve glikojenolizi inhibe edici etkisi vardır. Yağ dokusu üzerinde 

inhibe edici, lipojenezi uyarıcı, serbest yağ asidi oluşumu ve yağ asitlerinin oksidasyonu 

sonucu oluşan keton cisimciklerinin sentezini baskılayıcı etkileri ile çok önemli bir 

hormondur. İnsülin eksikliğinde tüm bu mekanizmalar geriye doğru ilerler ve katabolik 

bir süreç başlar. Periferik yağ dokusunda kontrolsüz lipolizis ve serbest yağ asidinde 

artış görülür ve bu durumda periferik dokularda glukoz metabolizasyonu inhibe olur. 

İnsülin eksikliğine ek olarak β hücrelerinden daha fazla glukagon salgılanması sonucu 
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hiperglisemide artış ve katabolik süreçte hızlanma görülür.
41

 Pankreas β hücre hasarı, 

karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında bozukluğa yol açar. Genetik ve çevresel 

faktörlerin tetiklemesi sonucu otoimmün süreç başlar.
42

 Otoimmün sürecin başlamasıyla 

yavaş ve ilerleyici şekilde pankreas β hücreleri yıkıma uğrar ve insülin salgısı azalır ve 

çoğu hücre hasarlandığında diyabetin klinik bulguları ortaya çıkar. 

 Gençlerde progresyon 3 aşamada gerçekleşir: 

 Evre 1: Normoglisemi ile seyreden β hücre yıkımı ve aylar yıllarca sürebilen 

klinik semptomsuz süreç ile karakterizedir, 

 Evre 2: Disglisemiye progresyon olur ancak asemptomatik olarak devam eder, 

 Evre 3: Semptomatik hastalığın başlangıcı olarak tanımlanır.
43

 

 β hücrelerine karşı gelişen otoantikorlar, pankreasta lenfoplazmositer 

infiltrasyonun olması ve immunosupresif tedavilere cevap alınması otoimmüniteyi 

desteklemektedir.
40

 GAD, IA2, IAA ve ZnT8 serolojik olarak β-hücre otoimmünite 

markerı olan diyabet ilişkili otoantikorlardandır.
26

 Otoantikorların ekspresyonu yaşa ve 

cinsiyete göre değişir, IAA ve ZnT8 sıklıkla 10 yaş altındaki çocuklarda görülürken, 

GAD ve IA2 daha büyük yaşlarda ve GAD sıklıkla kızlarda görülür.
44

 

 İkiz olmayan kardeşlerde tip 1 DM gelişme riski % 6, monozigot olan ikizlerde tip 

1 DM riski % 30-50, dizigot ikizlerde % 6-10’dur.
42,45

 Tip 1 DM poligenik 

multifaktöriyel kalıtılır. % 30-50’sini HLA genotipi belirler.
43,46,47

 En yüksek riskli 

haplotipler DRB1*03:01-DQA1*05:01-DQB1*02:01 ve DRB1*04-DQA1*03:01-

DQB1*03:02’ dir. Tip 1 DM’den koruyan haplotipler ise DRB1*15:01-DQA1*01:02-

DQB1*06:02, DRB1*14:01-DQA1*01:01- DQB*05:03, and DRB1*07:01-

DQA1*02:01-DQB1*03:03’tür.
48 

 

 Pankreas β hücre yıkımını başlatan infektif, nutrisyonel, kimyasal ve/veya 

çevresel tetikleyiciler net olarak bilinmemektedir ancak süreç genellikle klinik 

semptomların görülmesinden aylar yıllar önce başlar.
49-51

 Enterovirüs enfeksiyonu 

özellikle erken çocuklukta geçirildiğinde tip 1 DM ile ilişkili bulunmuştur.
52,53

 

Konjenital Rubella Sendromu olanlarda tip 1 DM ilişkisi tespit edilmiştir.
54

 CMV, 

Kızamık, İnfluenza, Rotavirüs ve H1N1 gibi virüslerin tip 1 DM gelişimindeki rolü 

henüz net bilinmemektedir. 
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 2.4.3. Tip 1 DM Klinik Bulgular 

 Tip 1 DM; klinik belirtiler olmaksızın, otoimmünitenin başladığı ilerleyici beta 

hücre harabiyetinin olduğu 1. evre (preklinik evre), aşikar diyabetin ortaya çıktığı 2. 

evre, geçici iyileşmenin görüldüğü 3. evre (balayı) ve tam insülin eksikliğinin yerleştiği 

4. evre (total diyabet evresi) olmak üzere 4 evrede tanımlanmaktadır.  

 Preklinik evrede, kısıtlı insülin rezervi nedeniyle hiperglisemi nadiren oluşur. İlk 

klinik bulgu, evre 2’de görülen hiperglisemi nedeniyle artmış su içme isteğidir. Çocuk 

ve adolesanlarda diyabetin en sık tipik klinik başvuruları poliüri, polidipsi, polifaji, kilo 

kaybı, halsizlik ve yorgunluktur.
55,56

 Kan glukoz düzeyi renal eşiğin üzerine (180 

mg/dL) çıkınca, glukoz idrarla atılmaya başlar ve oluşan osmotik etki nedeniyle 

elektrolitlerin ve suyun tubuluslardan geri emilimi azalır, tipik klinik bulgulardan olan 

poliüri ortaya çıkar.
12

 Başta potasyum olmak üzere, elektrolit kaybı halsizlik ve 

yorgunluğa neden olur. Artmış dehidratasyon ve hiperosmolarite susama merkezini 

uyarıp polidipsiye neden olur. Beraberinde tekrarlayan piyojenik cilt enfeksiyonları, 

adolesan dönemdeki kız çocuklarında kronik glukozüriye bağlı kandidiyazis, tuvalet 

eğitimi olan çocukta enürezis nokturna da (bazen poliürinin ilk bulgusudur) 

görülebilmektedir.
12,57

 Kalori kaynağı olan glukozun büyük çoğunluğunun idrar ile 

atılımı, artan lipolize sekonder olarak subkutan yağ dokusunda azalma ve alternatif 

enerji kaynağı olarak protein katabolizmasındaki artışa sekonder kas kitlesinde azalma 

sonucu kilo kaybı gelişmektedir. Hastalarda metabolik bozukluğun ilerlemesiyle 

solunum sıkıntısı, ağızda aseton kokusu, kusma, karın ağrısı, ağır dehidratasyon, bilinç 

bozukluğu ve koma bulguları ile prezente olan DKA tablosu gelişebilmektedir.
58,59

 

Kanda ketoasitlerin (asetoasetat) non-enzimatik yollarla asetona dönüşmesi ve solunum 

yolu ile atılmaya çalışılması solunum sayı ve derinliğini arttırır (Kusmaull Solunumu). 

Mezenter perfüzyonun bozulması sonucu karın ağrısı şikayeti gelişir. Bu hastaların bir 

kısmı akut batın ön tanısıyla çocuk cerrahisine yönlendirilebilmektedir. Benzer şekilde 

kusmaull solunumu (hiperventilasyon) pnömoni veya astım gibi solunum yolu 

hastalıklarına, poliüri ve enürezis nokturna idrar yolu enfeksiyonuna, kusma sepsis veya 

gastroenterite, polidipsi ise psikiyatrik hastalıklar gibi klinisyeni yanıltıcı tanılara 

yönlendirebilmektedir.
58

 

 Yeni tanı konulan Tip 1 DM olgularının % 30-60’ı ortalama 1-6 ay içinde insülin 

ihtiyacının azaldığı kısmi remisyon evresine girmektedir.
12

 İnsülin ihtiyacının 0,5 
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U/kg/gün’ün altına düştüğü ve kısmi iyileşmeye bağlı metabolik bozuklukta geçici 

düzelmenin görüldüğü bu dönem balayı dönemi olarak adlandırılır.
60,61

 Bu evrede 

ailenin ve çocuğun kronik hastalık olan tip 1 DM’yi kabullenmesi açısından, insülin 

tedavisinin tamamen kesilmesi yerine hipoglisemi oluşturmayacak minimum doza (0,1 

U/kg/gün) düşülmesi önerilmektedir. Balayı dönemi ortalama 1-2 yıl sürmektedir, ancak 

bazı hastalarda yoktur veya silik geçebilir. 

 DM ile ilişkili semptomların ortaya çıkışından birkaç yıl sonra endojen insülin 

yapımının progresif olarak azalmasıyla klinik ve biyokimyasal bulguların daha hakim 

olduğu total diyabet evresi başlar. Bu evre, tam insülin eksikliğinin geliştiği kalıcı 

dönemdir ve insülinin kesilmesi durumunda DKA kaçınılmazdır.
62

 

 Yüksek riskli bireylerin prospektif takibi ile persistan hiperglisemi ve buna bağlı 

semptomlar görülmeden önce tip 1 DM tanısı konulabilir
63

 ve DKA görülme riski 

büyük ölçüde azaltılabilir.
64,65

 Poliüri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybı gibi klasik öyküsü 

olan çocuk için tanı basitçe konulabilir ancak, atipik prezentasyon geç tanı konulmasına 

neden olup, ketoasidoz riskini artırabilmektedir. Bazı hastalar akut başlangıçlı bir 

semptom gösterirken, bazıları yavaş bir seyir gösterirler. Klinik prezentasyon acil 

olmayan klinik durumlardan, ağır dehidratasyon, diyabetik ketoasidoz ve şoka kadar 

değişebilir. Glukozüri ve ketonüri tespiti için üriner dipstick testi, kan glukozu ölçümü 

ve kan ketonu ölçümü için glukometre kullanmak, atipik prezentasyonlu diyabeti 

dışlamak için basit ve sensitif bir araçtır. Kan glukozu ≥ 200 mg/dL saptanması, diyabet 

tanısını destekler, ancak bu kapiller kan glukozundan ziyade, laboratuarda tespit 

edilmelidir. 

 Diyabet semptomları görülen hastanın acilen uzman bir merkeze gönderilmesi 

sağlanmalıdır çünkü çocuklarda diyabetin hızlı bir şekilde tanısı ve tedavisi gerekmekte, 

diyabetik ketoasidozda hızlı bozulmanın önüne geçilmesi gerekmektedir. Ağır diyabetik 

ketoasidoz tedavi edilmezse ölümcüldür. Tedavi acildir ve spesifik bir merkezde 

yapılmalıdır.
66
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Tablo 4. Diyabetes mellitus’un klinik prezentasyonları
67 

ACİL OLMAYAN KLİNİK PREZENTASYON: 

 Tuvalet eğitimi tamamlanan çocukta son zamanlarda olan idrar yolu enfeksiyonu olarak yanlış 

tanı alabilen enürezis nokturna, 

 Prepubertal kız çocuklarında perineal kandidiyazis 

 Kronik kilo kaybı veya kilo almakta güçlük 

 İrritabilite ve okul başarısında bozulma 

 Tekrarlayan cilt enfeksiyonları 

ACİL OLAN KLİNİK PREZENTASYON ( DİYABETİK KETOASİDOZ) 

 Orta veya ağır dehidratasyon 

 Sık kusma ve bazı vakalarda gastroenterit olarak yanlış tanı konulabilen karın ağrısı 

 Dehidratasyona rağmen poliürinin devam etmesi 

 Sıvı kaybına bağlı kilo kaybı, kas ve yağ kaybı 

 Nefeste aseton kokusu 

 Hiperpne, takipne ile karakterize kusmaul solunumu 

 Dezoryantasyon, letarji, koma 

 Taşikardi, periferal siyanozun olduğu zayıf dolaşım, şok tablosu 

 Hipotansiyon (geç ve nadir bir bulgudur) 

 

 2.4.4. Tip 1 DM Tedavisi 

 Tip 1 DM’de insülin eksikliği mutlak olup, tanı konulur konulmaz tedavi başlanır. 

Tedavinin amaçları; semptomları azaltmak, kan glukoz düzeylerini kontrol altında 

tutabilmek, normal bir büyüme ve gelişme seyri sağlamak, ruh sağlığını korumak ve 

komplikasyonların gelişimini engellemektir. Hastalığın asıl tedavisi insülindir, fakat kan 

glukozunun istenilen aralıkta tutulabilmesi için insülin tedavisiyle birlikte eğitim, 

düzenli ve dengeli beslenme, bu beslenmenin insülin dozları ile uyumlu olması, egzersiz 

ve psikolojik danışmanlık desteği de gerekmektedir. Düzenli egzersiz, dokuların 

insüline duyarlılığını artırmaktadır. Bu nedenle düzenli fiziksel aktivite insülin direncini 

azaltmada ve geç komplikasyonların oluşumunu önlemede yararlıdır.
68,69

 Tedavi; 

ailenin ve çocukların yaşam şekline göre planlanmalı, her an değişebilen kan glukozu 

düzeyini izleme, doğru ve gerekli insülin dozunu uygulama ve ideal beslenme düzenini 

sağlama açısından hasta ve hasta yakınları eğitilmeli ve çocuk endokrinoloji uzmanı, 

psikolog, diyabet hemşiresi ve diyetisyeni kapsayan bir ekip tarafından yürütülmelidir.
70

 

 Prepubertal çocukların balayı dönemi dışında insülin ihtiyacı 0,7-1 U/kg/gündür. 

Pubertal dönemde bu ihtiyaç biraz artabilmekte olup, 1-1,5 U/kg/gün’e çıkabilmektedir. 

Araya giren enfeksiyonlar ve stres ihtiyacı artırırken, aktivite ve bazı ek hastalıklar 

(çölyak, hipotiroidi vs.) ihtiyacı azaltabilmektedir.  
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 2.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

 Tip 2 DM, insülin rezistansı sonucu oluşan hiperglisemi ve genetik defekt, glukoz 

toksisitesi, lipotoksisite veya diğer mekanizmalar sonucu oluşan β hücrelerinde relatif 

insülin sekresyon bozukluğu ile karakterize bir diyabet türüdür.
8
 

 Etyoloji; genetik ve fizyolojik bileşenlerin katkısını, aşırı enerji alımı gibi yaşam 

tarzı faktörlerini, yetersiz fiziksel aktiviteyi ve artan sedanter yaşam tarzını içerir.
8
 

Obezite ve sedanter yaşamın son yıllarda artış göstermesine bağlı olarak çok yaygın 

görülen bir hastalık haline gelmiştir.
71

 Tip 2 DM patogenezi, bireyler arasında 

değişkenlik gösterir; insülin rezistansı ve eksikliğindeki heterojenite, genetik ve 

çevresel etkiler, hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezite gibi komorbidite durumları 

nedeniyle komplikedir.
72

 Periferik insülin direnci, hastalık seyrinin başlarında ortaya 

çıkan anahtar bir özelliktir ve başlangıçta hiperinsülinemiye artmış insülin yanıtı ile 

telafi edilir.
72

 Zaman içinde persistan hiperglisemi, β hücrelerine zarar verir ve bir süre 

sonra insülin sekresyonunda bozukluğa yol açar (glukoz toksisitesi). Genç bireylerdeki 

tip 2 DM, tipik olarak insülin direnci ve ayrıca hiperlipidemi, hipertansiyon, akantozis 

nigrikans, hepatosteatoz ve polikistik over sendromu gibi yaygın görülen metabolik 

sendrom özellikleri ile karakterizedir.
15

  

 Tip 2 DM Taraması için Amerikan Diyabet Derneği’nin Önerdiği Kriterler 

şunlardır: 

 Fazla Kilo: Vücut kitle indeksi yaş ve cinsiyete göre 85 persentilin üzerinde, boya 

göre ağırlığın 85 persentilin üzerinde ya da ağırlığın, boya göre ideal ağırlığın % 120’ 

sinden fazla olması, 

 Ek olarak aşağıdaki risk faktörlerinden ikisi; 

 Birinci veya ikinci derece akrabalarda tip 2 DM öyküsü 

 Irk ve etnik köken ile diyabete yatkınlık ( Kızılderili, Afro- Amerikan, 

İspanyol, Asya/ Pasifik adalı) 

 İnsülin direncini gösteren bulgular ya da insülin direnci ile ilişkili durumlar 

(akantozis nigrikans, hipertansiyon, dislipidemi, polikistik over sendromu) 

 Başlangıç yaşı 10 yaş ve üzeri veya puberte daha önce başlamış ise pubertenin 

başlamasından itibaren 2 yılda bir açlık plazma glukozu bakılmalıdır.  

 Bu ölçütleri karşılamayan yüksek riskli çocuklarda kliniğe göre değerlendirme 

yapılmalıdır. 



16 

 Tip 2 DM’li hastalar asemptomatik hiperglisemiden diyabetik ketoasidoza kadar 

geniş bir klinik ile başvurabilmektedir. 

 Tedavinin amacı, insülin direncini azaltmak, pankreastan insülin salgısını artırmak 

veya dışarıdan insülin replasmanı yapmaktır. Erişkinlerde birçok ilaç bu amaçla 

kullanılmakta iken, çocuk ve adolesanda sadece insülin ve metformin onaylanmıştır. 

Olguların % 25’i ketoasidozla başvurmaktadır.
73

 Ketoasidoz varlığında diyabet 

türünden bağımsız olarak tedavi verilir. 

 

 2.6. Monogenik Diyabetes Mellitus 

 MODY olarak isimlendirilen, adolesan çağda veya erişkinliğin erken safhalarında 

görülen, hafif, ketotik olmayan ailesel bir form
74,75

 olup, şimdilerde β hücrelerinin 

fonksiyonu ve gelişimi için önemli rol oynayan genlerdeki heterozigot mutasyonlar 

sonucu oluşan bir grup hastalık olarak bilinmektedir.
75,76

 MODY, klasik olarak 25 

yaşından önce başlayan, otozomal dominant kalıtım gösteren ve ketotik olmayan 

diyabetes mellitus türü olarak bilinmesine rağmen, tip 1 DM, tip 2 DM ve monogenik 

DM ile önemli ölçüde örtüşmektedir, bu nedenle monogenik DM yanlış tanı ve tedavi 

alabilir. Gen analizinin maliyetinin yüksek olması ve pratik olmaması nedeniyle rutin 

kullanımı önerilmemekte, klinik ve laboratuar olarak MODY düşünülen hastalara (obez 

olmayan, ölçülebilir serum C-peptit varlığı, ailede 3 kuşakta diyabet öyküsü ve tanı 

anında ağır DM semptomları bulunmayanlar) MODY gen analizi önerilmektedir. Tablo 

3’te belirtildiği gibi kesin klinik karakteristikler klinisyene monogenik diyabeti 

düşündürmelidir. 

 Diyabet tanısı alan bir çocukta, MODY tanısı düşündüren özellikler: 

 Diyabetin 25 yaşından önce başlaması 

 Bir ebeveynde ve onun birinci derece akrabasında erken yaşta başlayan diyabet 

varlığı (vertikal geçiş) (en az 2, tercihen 3 nesil) 

 Otoantikor negatifliği (2 veya daha fazla bakılan antikor sonucunda) 

 İnsülin ihtiyacının düşük olması (<0,5 U/kg/gün) ve ölçülebilir C-peptit düzeyi 

(tanıdan 3 yıl sonrasında) 

 İnsülin direnci (dislipidemi, hepatosteatoz, hipertansiyon) ve akantozis 

nigrikans bulgularının olmaması 

 İnsülin düzeylerinin yüksek kan glukozuna göre görece düşük olması 
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 Obezitenin olmamasıdır. 

 En sık görülen HNF1α mutasyonu ile ilişkili olan HNF1-MODY olarak da bilinen 

tiptir. Glukokinaz geninde (GCK) ve HNF4A geri kalan vakaların çoğunu oluşturur.
10,76

 

Monogenik Diyabet grubu içinde, hiperglisemi seviyesi, insülin ihtiyacı ve kronik 

komplikasyon açısından çok büyük varyasyonlar mevcuttur, örneğin, en azından 

başlangıçta HNF4A-MODY ve HNF1A-MODY oral sülfonilüre ile başarılı bir şekilde 

tedavi edilebilmekte, etkilenmemiş fetüsü veya makrozomik fetüsü olan gebeler hariç, 

GCK-MODY tedavi gerektirmemektedir.
77

 

 

 2.7. Neonatal Diyabetes Mellitus (NDM) 

 Tip 1 DM, ilk bir yaşta, özellikle ilk 6 ay içinde nadiren görülür.
78,79

 NDM çok 

küçük infantlarda X’e bağlı immündisregülasyon poliendokrinopati enteropati’nin 

(IPEX Sendromu) bir parçası olan FOXP3 geninde mutasyona bağlı olarak görülür.
80

 

İlk 6 ay içinde, bazı vakalarda 9-12 aylarda da görülebilen monogenik diyabet 

formudur.
81,82

 NDM tanılı birçok hasta gestasyon yaşına göre küçük (SGA) doğarlar, bu 

da intrauterin büyüme sürecinden sorumlu olan insülinin, prenatal eksikliğini gösterir.
83

 

Kalıcı NDM, hayat boyu tedavi gerektirirken, geçici NDM yeniden relap riski olsa da 

birkaç hafta veya ay içinde düzelebilir. Geçici NDM’nin genetik temeli büyük oranda 

ortaya çıkarılmıştır. Yaklaşık 3’te 2 vaka, β hücrelerinin potasyum duyarlı ATP 

kanallarını (KCNJ11 veya ABCC8)
84

 kodlayan 6q24 kromozumundaki anormalliğe 

bağlı ortaya çıkar.
85,86

 Vakaların az bir kısmında ise HNF1B,
87

 INS
88

 gibi genlerde 

mutasyonlar görülür. Kalıcı NDM’lerin % 20’sinin ise henüz genetik altyapısı 

bilinmemektedir. Bununla birlikte, popülasyonda bilinen en yaygın mutasyon potasyum 

duyarlı ATP kanallarında veya INS geninde görülür.
89,90

 Eğer ebeveynler arasında 

akrabalık varsa, en yaygın etyolojik neden GCK mutasyonundaki homozigot 

mutasyondur.
91

 

 

 2.8. Tip 1 DM Komplikasyonları 

 Tip 1 DM’nin akut dönemde görülen komplikasyonları hipoglisemi ve DKA’dır. 

Katarakt, lipoatrofi, lipohipertrofi, büyüme geriliği, osteopeni, hiperlipidemi, osteopeni, 

pubertal gecikme, menstrüel bozukluklar, emosyonel bozukluk, kognitif fonksiyonlarda 

bozulma ile birlikte retinopati, nöropati, nefropati, koroner kalp hastalığı, 



18 

serebrovasküler hastalık, periferik vasküler hastalık gibi mikro ve makrovasküler 

patolojiler ise başlıca kronik dönemde görülen komplikasyonlardır.
10-12

 

 

 2.9. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 

 Tip 1 DM’nin en önemli komplikasyonu olup, 0-18 yaş arasındaki diyabete bağlı 

mortalitenin en sık sebebidir
92

 ve acil tedavi gerektirir. Efektif insülin düzeylerinin çok 

düşük olmasından kaynaklı bir metabolik sonuç olan diyabetik ketoasidoz (DKA), yeni 

başlangıçlı tip 1 DM’li çocukların % 20-40’ının hastaneye başvuru tablosunu 

oluşturur
11,12

 ve yaşamı tehdit edici bir komplikasyondur. 

 ISPAD’ın 2018 verilerine göre güncellenen Çocukluk Çağı Diyabeti Tanı ve 

Tedavi Rehberine göre, DKA tanı kriterleri; 

 Hiperglisemi ( kan şekeri > 200 mg/dl ) 

 Metabolik asidoz ( venöz kan ph < 7,30 veya HCOᶟ < 15 mmol/L ) 

 Belirgin ketozis ( ketonemi veya ketonüri ) ‘dir. 

Ketonemi: Kan betahidroksibütirat düzeyi ≥ 3 mmol/L 

Ketonüri: İdrar ketonu ≥ +2 

 Genel olarak tanıda ve izlemde kan ketonu kullanılır, ancak kan ketonu 

bakılamıyorsa tanı için idrar ketonu kullanılabilir ama izlem için önerilmemektedir. 

 DKA mortalite oranı % 2’den az olup, en sık mortalite nedeni beyin ödemi, 

hipokalemi ve aspirasyona bağlı pnömonidir.
93

 

 DM tanısıyla takipli hastalarda DKA atak oranı hastabaşına yılda % 1-10’dur. 

DKA insidansı bölgeden bölgeye farklılık göstermekle birlikte, DM prevalansı az olan 

yerlerde DKA ile prezentasyon fazladır.
22,94

 Beş yaş altı hastalar ve sosyoekonomik 

düzeyi düşük olan ailelerde daha sık rastlanır. 

 DKA riskini artıran durumlar; 

 DM tanısının yeni konulması 

 Küçük yaş ( <2 yaş) 

 Tanıda gecikme 

 İnsülin dozunun atlanması 

 Enfeksiyonlar 

 Tip 1 DM prevalansının düşük olduğu bölgelerde yaşamak 

 Düşük sosyoekonomik durum 
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 Psikiyatrik bozukluklar 

 Kötü metabolik kontrol 

 Pubertal ve adolesan kızlar 

 İnsülin pompası kullanımı 

 Sağlık hizmetlerine ulaşmada güçlük olan bölgelerde yaşamak.
1
 

 Özellikle adolesan çağdaki rekürrenslerin nedenini çoğunlukla insülin 

uygulanmasındaki aksaklıklar oluşturmakla birlikte, yeni tanı almış olan hastalardaki 

tetikleyici etken bir enfeksiyondur. DKA küçük çocuklarda daha ağır seyretmektedir. 

 Tanı anındaki DKA tablosu Tip 1 DM’yi desteklemesine rağmen, Tip 2 DM ve 

HNF1A- MODY’li hastalarda da olabileceği akıllarda tutulmalıdır. Tip 2 DM’li 

hastaların da % 5-10’u DKA kliniğiyle ile başvurabilir.  Akut başlayan semptom, kilo 

kaybı ile beraber olan poliüri, polidipsi veya DKA ile başvuru, Tip 1 DM için tipik 

klinik bulgulardandır. Bununla beraber, bu klinik bulgular ayırıcı tanı kriterinden ziyade 

destekleyici bulgu olarak kullanılabilir.  

 DKA, hafif, orta ve ağır olmak üzere 3 bölümde sınıflandırılır.  

 Hafif  : 7.20-7.30 veya 

   : HCO3 <15 mmol/L 

 Orta  : 7.10-7.20 veya 

   : HCO3<10 mmol/L 

 Ağır  : <7.10 veya 

   : <5 mmol/L 

 

 2.9.1. DKA Fizyopatolojisi 

 DKA, insülin eksikliği ve karşı regülatör hormonlarının (glukagon, epinefrin, 

kortizol ve büyüme hormonu) artışı sonucu gelişen karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizması bozukluğudur.  

 Karbonhidrat Metabolizması: İnsülin eksikliğine bağlı periferik glukoz 

kullanımının azalması ve insülin karşıtı stres hormonlarının artışına sekonder artan 

glukoneogenez ve glukojenoliz yoluyla aşırı glukoz üretimi hiperglisemiye neden olur. 

Glukagon/insülin oranının artmasıyla karaciğerde aktifleşen enzimler ile glukoneojenez 

artar. Lipoliz sonucu gliserol, glukojenoliz sonucu laktat, protein yıkımı sonucu alanin 

ve glutamin oluşur. Hipergliseminin derecesi değişkendir ancak asidozun ağırlığıyla 
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ilişkili değildir. Hipergliseminin ana sebebi, glukojenolizin başlaması ile birlikte 

karaciğerden devamlı glukoz üretimidir.95,96 

 Protein Metabolizması: İnsülin eksikliği ve stres karşıtı glukagon ve kortizol 

fazlalığı sonucunda protein sentezi azalır ancak buna karşılık protein yıkımı artar. Bu 

yıkım sonucunda oluşan aminoasitler hepatik glukoneojenez için kullanılır.
93,95

 

 Yağ ve Keton Metabolizması: İnsülin eksikliği ve insülin karşıtı hormonların 

artması sonucu yağ dokuda lipoliz aktivasyonu gerçekleşir ve ortaya kolesterol, 

trigliserit, gliserol ve yağ asitleri çıkar. Yağ asitleri özellikle glukagon yardımı ile 

karaciğerde keton cisimciklerine dönüşürken, gliserol glukoneogenez metabolizmasında 

rol alır. Keton cisimciklerinin (beta-hidroksibütirat, asetoasetat) üretildiği ana kaynak 

karaciğerdir. Β-hidroksibütirat, asetoasetat yağ hücrelerinden kana salınan serbest yağ 

asitlerinin metabolizması sonucu oluşur. Artan serbest yağ asitleri karaciğerde 

oksidasyona uğrar ve asetil-koenzim A (Asetil CoA)’ya dönüşür, bu oluşan Asetil CoA 

normalde krebs siklusuna girerek CO2 ve suya parçalanır. Ancak diyabetik hastalarda 

Asetil CoA arttığından tam okside olamaz ve keton cisimciklerine dönüşür. Keton 

cisimcikleri sağlıklı insanlarda başta kas dokusu olmak üzere enerji kaynağı olarak 

kullanılır. Tedavisiz diyabetiklerde ise keton cisimciklerinin sentez hızı kullanım 

kapasitesini aşar ve ketoasitlerin birikmesi sonucu metabolik asidoz gelişir. Asidoz 

başlıca organik ketoasitlerin birikimine bağlı olmakla birlikte azalmış perfüzyona bağlı 

laktik asidoz da bu durumu ağırlaştırmaktadır. Diyabetik ketoasidoz tablosundaki 

hastalarda genelde artmış anyon açığı ile birlikte normokloremik asidoz bulunur. 

DKA’da anyon açığı 20-30 mmol/L düzeylerine kadar artmış olup, 35 mmol/L üzeri 

değerler eşlik eden laktik asidoza işaret eder.
12,93,95

  

 Sıvı-elektrolit Metabolizması: Glukozüriye sekonder osmotik diürez sonucunda 

su ile beraber sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, klor ve fosfor elektrolitlerinin 

idrarla atılımı artmaktadır. Su kaybı ile birlikte artan dehidratasyon sonucunda renal kan 

akımı azalarak oligüri ve anüriye doğru ilerler. Dehidratasyon, asidoz, elektrolit kaybı 

ve artan hiperozmolarite, dolaşımın ve serebral oksijenizasyonun bozulmasına neden 

olarak, bilinç bulanıklığı ve koma tablosu oluşur.
12

 

 Potasyum: Hücre içi potasyum hipertonisite ve insülin eksikliği nedeniyle hücre 

dışına geçer. Kusma ile vücuttan potasyum kaybı gerçekleşir. Volüm kaybına sekonder 

gelişen hiperaldesteronizm sonucunda potasyumun atılımı artar. Diyabetik ketoasidozda 
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total vücut potasyum düzeyi azalır. Tedavide insülin başlanması ile potasyum hücre 

içine geçer ve potasyum düzeyinde düşme görülür.
97

 

 Sodyum: Glukozun ekstrasellüler sıvıda ozmotik gradient oluşturmasına bağlı 

olarak, hücre dışına su çekilmesi ile dilüsyonel olarak sodyum düşüklüğü görülür ve 

düzeltilmiş sodyum olarak hesaplanması gerekmektedir.
98

  

 Düzeltilmiş Na: Ölçülen Na+1.6 ([ölçülen glukoz(mg/dL)]-100)/100 

 Klor: Klor düzeyi tedavi ile fazla miktarda klordan zengin sıvı verilmesi ve 

böbreklerden keton atılımının artması sonucu klorun böbreklerden emilimindeki artışa 

bağlı olarak artar ve hiperkloremik metabolik asidoz meydana gelir.
99

 

 Fosfat: Osmotik diüreze bağlı olarak kaybedilir ve plazma fosfat düzeyi, insülin 

tedavisi sonrası fosfatın hücre içine geçmesi ile düşer.
100

 

 Asit-baz mekanizması: Şiddetli asidoz, sıvı ve insülin replasmanı ile geri 

dönüşümlü olup insülin daha fazla ketoasit üretimini durdurur, ketoasitlerin metabolize 

edilmesini sağlar, bikarbonat üretir. Diyabetik ketoasidozdaki asit-baz bozukluğu, 

artmış anyon gapli metabolik asidozdur.
101

 

 

 2.9.2. DKA Kliniği 

 DKA’da belirtiler yeni tanılılarda birkaç gün önceye kadar, eski tanılılarda birkaç 

saate kadar fark edilmeyebilir. Diyabet tanılı eski hastalarda hipoglisemi, tedavinin 

uygun şekilde düzenlenmemesi, geçirilen başka hastalık sürecinde ihtiyaca yönelik 

uygun revizyona gidilmemesi, stres, insülin pompasının çalışmaması, kasıtlı veya 

unutularak insülin dozlarının atlanması DKA tablosunun gelişmesine neden olurken, 

yeni tanı almış hastalarda ise genellikle tetikleyici enfeksiyonlardır. 

 Ketoasidozda başlıca klinik belirtiler: 

 Dehidratasyon belirtileri: Mukozalarda kuruma, süt çocuklarında ön fontanel 

çöküklüğü, gözyaşında azalma, deri turgor tonusunda azalma, kapiller dolum zamanının 

uzaması, taşikardi, hipotansiyon, şok. 

 Asidoz belirtileri: Kussmaul solunumu, solunum sıkıntısı, yardımcı solunum 

kaslarının yorulmasına bağlı göğüs ağrısı. 

 Kusma, dehidratasyon ve hiperozmolarite sonucunda, mezenter perfüzyonunda 

bozulma gerçekleşir ve akut batını taklit eden karın ağrısı oluşur. İnsülin karşıtı 

hormonların salınımı veya tetikleyici enfeksiyonlar nedeniyle artmış lökositoz 
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görülebilir. Hiperosmolaritenin derecesiyle ilişkili olarak progresif bilinç bulanıklığı ve 

bilinç kaybı görülebilmektedir. Ayrıca eski tanılı tip 1 DM hastalarında bilinç 

değişikliği durumunda hipogliseminin ketozisi arttırdığı göz önüne alınarak hipoglisemi 

açısından uyanık olunmalıdır.  

 

 2.9.2. DKA Tedavisi
73

 

 İlk olarak yapılması gereken acil durum değerlendirmesi (hava yolu, solunum 

dolaşım değerlendirmesi), çocuklarda ileri yaşam kursu kriterlerini ve hızlıca kan 

glukozu, idrar incelemesi ( kan ketonu bakılamayacaksa, idrar ketonu bakılmalı), üre ve 

serum elektrolitleri, kan gazı ve tam kan sayımı tetkiklerini içermelidir. Lökositoz 

DKA’da sık görülmektedir ve her zaman sepsis bulgusu olarak yorumlanmamalıdır. 

Periferik yayma, akciğer filmi, Bos incelemesi, çeşitli kültürler (boğaz, kan, idrar) 

endikasyon dahilinde bakılmalıdır. Ateş DKA’nin bir parçası değildir. Ateş veya 

hipotansiyon, hipotermi, dirençli asidoz veya laktik asidoz varsa sepsisten 

şüphelenilmelidir. Dehidratasyon derecesi belirlenmeli ve bilinç durumu 

değerlendirilmelidir. İkinci bir intravenöz katater yerleştirilmelidir. 

 Tedavi mümkünse sık vital, nörolojik muayene ve laboratuar tetkikleri 

yapılabilecek deneyimli bir merkezde yapılmalı, böyle bir imkan yoksa DKA 

konusunda uzman bir doktordan destek alınmalıdır. Tedaviye klinik ve biyokimyasal 

yanıt titizlikle izlenmelidir, böylelikle klinik ve laboratuvar verilere göre gerekli 

zamanda hızlı bir şekilde müdahale edilebilir.  

 Tedavinin amacı; dehidratasyonu, asidozu düzeltmek ve ketozisi tersine çevirmek, 

hiperozmolariteyi düzeltmek ve kan glukozunu normale döndürmek, DKA 

komplikasyonlarını monitorize etmek ve gelişmişse tedavi etmek, altta yatan etkeni 

tespit etmek ve tedavi etmektir. 

 Başlangıç Sıvı Tedavisi 

 Şok bulgusu olmayan ama ağır dehidrate olan hastalara volüm ekspansiyonu için 

ilk 1-2 saat boyunca 10-20 ml/kg’dan SF (serum fizyolojik) verilebilir (tercihen 10 

ml/kg) ve doku perfüzyonu düzelinceye kadar gerekirse tekrarlanabilir. Hasta şokta ise 

10 ml/kg’dan SF puşe şeklinde verilmelidir ve gerekirse tekrarlanabilir. Şok dışında 

puşe endikasyonu yoktur. Hafif ve orta dehidratasyonu olan çocuklarda volüm 

ekspansiyonuna gerek yoktur. İnsülin başlamadan önce mutlaka sıvı replasmanına 
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başlanmalıdır. Tahmini sıvı açığını 24-48 saatte kapatacak şekilde sıvı miktarı 

hesaplanmalıdır. 

 Sıvı Tedavisi 

 Dolaşım düzeltildikten sonra sıvı ihtiyacı şu şekilde hesaplanır: 

   Toplam Sıvı = Defisit + İdame 

 Defisit 

 Sıvı açığı klinik bulgulara göre belirlenir ve buna göre dehidratasyon derecesi 

(hafif, orta ve ağır) belirlenebilir. Bu durumda defisit miktarı aşağıdaki gibi hesaplanır. 

 Hafif dehidratasyonda 30-50 ml/kg 

 Orta dehidratasyonda 60-90 ml/kg 

 Ağır dehidratasyonda 100 ml/kg 

 İdame 

 İdame sıvı ihtiyacı hesaplanır ( ilk 10 kg için 100 ml/kg, 10-20 kg arası 1000+50 

ml/kg, >20 kg 1500+20 ml/kg ya da 1500 ml/m²). İngiliz Pediatrik Endokrinoloji Birliği 

ise aşağıdaki ‘azaltılmış volüm’ kurallarına göre hesaplama önermektedir (<10 kg 2 

ml/kg/saat, 10-40 kg 1 ml/kg/saat, >40 kg 40 ml/saat). 

 Eğer volüm ekspansiyonu için 20 ml/kg’dan fazla miktarda SF kullanılmışsa, 

fazla olan kısım 48 saatlik toplam sıvıdan çıkarılmalıdır. 

 Dehidratasyon derecesine göre hesaplanan defisit miktarı 48 saate bölünür ve 

saatlik idame sıvı ile toplanarak 48 saatlik dönemdeki saatlik sıvı miktarı bulunur. 

 Saatlik sıvı miktarı= (Defisit/48)+Saatlik idame 

 Kan glukozu 250 mg/dL’nin altına düşünceye kadar litresine 40 mmol KCL 

eklenmiş SF kullanılır.  

 İntravenöz sıvı alan çocuklara kan ketonu negatif olana kadar ağızdan sıvı 

verilmez. Gastrik parezisi olanlarda nazogastrik tüp takılması gerekebilir. 48 saatlik 

rehidratasyon süresi dolmadan önce ağızdan sıvı verilen olgularda, verilen miktar 

intravenöz sıvı miktarından düşülebilir. 

 Sıvı Tedavisiyle İlgili Uyarılar 

 Kan glukozu saatte 90 mg/dL’den daha hızlı düşerse ve/veya kan glukozu 250 

mg/dL düzeyine inerse, rehidratasyon sıvısına % 5 dekstroz eklenebilir. Hipoglisemi 

gelişmesini önlemek için gerekirse % 10 veya % 12.5 dekstroz içeren sıvılar 

kullanılabilir. 
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 Düzeltilmiş sodyumu düşük olgularda SF ile rehidratasyona devam edilmelidir. 

 Klor içeriği yüksek sıvıların kullanılması hiperkloremik metabolik asidoza neden 

olabilir. Hiperkloremik asidoz ketoasidozun düzelmesini maskeleyebilir. Hasta başı 

keton ölçümü bu iki tabloyu ayırtedebilir. (Hiperkloremik asidoz spontan olarak düzelen 

bir tablodur). 

 Bikarbonat: Hayatı tehdit edici hiperkalemi veya kardiyak kontraktiliteyi 

etkileyen ağır asidoz (venöz ph<6.9) haricinde önerilmemektedir. 

 Glasgow Koma Skoruna göre saatlik nörolojik izlem yapılmalıdır. Başvuruda 

bilinç bozukluğu varsa veya progresif kötüleşme mevcutsa; 

 Hava yolu açıklığı sağlanmalıdır. 

 Çocuk endokrinoloji uzmanı veya çocuk yoğun bakım uzmanı ile hasta 

tartışılmalı ve nerede izleneceğine karar verilmelidir. 

 Bilinç düzeyi asidozun derecesine bağlı olarak doğrudan etkilenebilmekle 

birlikte, intrakraniyal basınç artışı bulguları, fokal nörolojik bulgular ve derin 

koma olan hastalarda serebral ödem/serebral iskemi-infarkt akla gelmelidir. 

 Aşağıdaki özelliklere sahip DKA’li hastalar çocuk yoğun bakım veya eşdeğer 

servislerde izlenmelidir. 

 Yaşı < 2 olan hastalar 

 Şiddetli DKA tanılılar 

 Serebral ödem/komplikasyon riski olan vakalar 

o Başlangıçta parsiyel CO2 basıncının düşük olması (<10 mmHg) 

o Başlangıçta üre yüksekliği 

o Koma ile başvurular 

o İlk başvuru merkezinde hızlı rehidrate edilerek sevk edilenler 

o Hipernatremi (Serebral herniasyona bağlı olarak hipofiz kan akımının 

azalması sonucunda diyabetes insipitus gelişme ihtimali akılda 

tutulmalıdır) 

o İnatçı hiponatremi 

 Potasyum 

 İnsülin tedavisinden sonra serum potasyumu düşeceğinden dolayı renal yetmezlik 

yoksa bolus sıvısı dışındaki tüm sıvılara 40 mmol/L olacak şekilde KCL eklenmelidir. 
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Hipopotasemi devam edecek olursa hastayı monitorize etmek şartıyla KCL miktarı 40 

mmol/L’nin üstüne çıkılabilir. Gerekirse insülin infüzyonu kısa süreli durdurulabilir.  

 Uyarılar 

 Hasta hipokalemikse potasyum replasmanı insülin tedavisinden önce, hipokalemi 

yoksa insülin infüzyonuyla eş zamanlı olarak başlanmalıdır. 

 Eğer hasta hiperkalemik ise, idrar çıkışı olana kadar potasyumsuz sıvı 

verilmelidir. Potasyum düzeyi 6 meq/L üstünde olan olgularda ise idrar çıkışı olduktan 

sonra 20 meq/L olacak şekilde eklenip, sonrasında gerekirse artırılabilir. 

 İnsülin 

 İnsülin infüzyonu 0.05-0.1 U/kg/st hızında verilir. Üç yaş altındaki çocuklar için 

0.05 U/kg/st dozu tercih edilebilir. İnsülin infüzyonu sıvı replasman tedavisinden en az 

1 saat sonra başlanmalıdır. Belirtilen tedavi şeması ile kan glukozunun saatte ortalama 

75 mg/dL düşmesi beklenir. Düşme olmazsa insülin dozu artırılabilir. 
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3. MATERYAL ve METOD 

 Bu çalışma, 2009 - 2019 yılları arasındaki son 10 yılda Çukurova Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Balcalı Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Endokrinoloji Kliniğine 

müracaat edip DKA tanısı alan, 1-18 yaş arasındaki hastalarda retrospektif olarak 

yürütüldü. Çalışmaya toplam 226 hasta dahil edildi. Çalışma hastaları, hasta bazlı olarak 

alındı. Tekrarlayan başvuruları olan hastaların yalnızca ilk başvuruları değerlendirmeye 

alındı. Veriler hastane bilgi sistemi Enlil kullanılarak ve hastane arşivinden hasta 

dosyaları taranıp incelenerek elde edildi. 

 Çalışma, Çukurova Üniversitesi etik kurulunun 08.03.2019 tarihindeki 86. 

toplantısında onaylandı. 

 DKA tanısı şu kriterlere göre yapıldı:
102

 

 kan glukozu >200 mg/dL,  

 pH<7,30 veya HCO3<15 mmol/L,  

 Ketonemi veya ketonüri varlığı  

 DKA sınıflaması asidozun derecesine göre yapıldı;
102

 

 Hafif DKA: pH<7,30 veya bikarbonat<15 mmol/L 

 Orta DKA: pH<7,20 veya serum bikarbonat<10 mmol/L 

 Ağır DKA: pH<7,1 veya serum bikarbonat<5 mmol/L. 

 Hastaların mevcut başvuruları sırasındaki DKA ile DM tanısı almış olanlar ‘yeni 

tanı’, daha önceden tip 1 DM tanısı ile takipli hastalar ise ‘eski tanı’ olarak kabul edildi. 

Toplamda 1 kez başvuranlar ve tekrarlayan başvurusu olanlar iki ayrı grupta kategorize 

edildi. Tekrarlayan başvuruları olan hastaların yalnızca ilk başvuruları kaydedildi. 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, boy ve vücut ağırlığı, persentilleri, standart sapma skoru 

(SDS), ek hastalık varlığı, başvuru yaşı, başvurduğu ay, başvurduğu mevsim, başvuru 

semptomları, bilinç durumu, başvuru semptom süresi, başvurudaki ketoasidoz derecesi, 

yeni tanı veya daha önceden DM tanısıyla izlenip izlenmediği, tekrarlayan başvurusu 

varlığı, bilinç durumu kaydedildi. Başvuru semptom süresi olarak; yeni tanılılarda 

poliüri, polidipsi, eski tanılılarda kusma, karın ağrısı gibi esas şikayet süreleri baz 

alındı. Laboratuar değerleri olarak başvuru sırasındaki kan gazı değerleri (pH, CO2, 

HCO3, BE), sodyum, potasyum, kan glukozu, kan keton düzeyi, hbA1C, C peptit, ICA, 

Anti-GAD düzeyleri, Anti-mikrozomal antikor, anti-tiroglobulin antikor, anti-
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endomisyum antikor, anti-doku transglutaminaz antikor, anti-gliadin antikor A ve G 

antikor değerleri kaydedildi. Subkutan insüline geçiş süresi, hastanede kalış süresi, 

beyin ödemi varlığı ve insülin pompası kullanım varlığı kaydedildi. Hastaların subkutan 

insüline geçiş süresi, sıvı tedavisi başladığı saat ile ilk subkutan insülin dozu yapıldığı 

saat arasındaki süre hesaplanarak, hastanede kalış süresi ise, hastaneye yatış ve 

hastaneden çıkış saatleri arasındaki süre hesaplanarak kaydedildi.  

 

 İstatistiksel Analiz 

 Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket 

programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse 

ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 

özetlendi. Kategorik ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Ki Kare test 

istatistiği kullanıldı. Gruplar arasında sayısal ölçümlerin karşılaştırılmasında Bağımsız 

gruplarda T testi kullanıldı. İkiden fazla grubun sayısal ölçümlerinin genel 

karşılaştırılmasında Tek Yönlü Varyans Analizi kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel 

önem düzeyi 0.05 olarak alındı. 

 SPSS referansı: IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for Windows, 

Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp. 
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4. BULGULAR 

 4.1. Demografik Özellikler 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. DKA ile başvuran hastaların cinsiyet oranları 

 

 Çalışmamıza diyabetes mellitus tanısı konulan 226 hasta dahil edildi. 104 (% 

46)’ü kız, 122 (% 54)’si erkekti. Eski ve yeni tanılı DM’liler, cinsiyete göre 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak fark bulunmamıştır (p=0.613). 

 

Tablo 5. DKA ile başvuran hastaların cinsiyet ve tanı grubu oranları ve birbiriyle karşılaştırılması 

 Tanı grubu 
Toplam p 

Yeni tanı Eski tanı 

Kız N (%) 87 (% 83,7) 17 (% 16,3) 104 (% 100) 

0,613 
%  % 45,3 % 50 % 46 

Erkek N (%) 105 (% 86,1) 17 (% 13,9) 122 (% 100) 

%  % 54,7 % 50 % 54 

Toplam N (%) 192 (% 85) 34 (% 15) 226 (% 100) 
 

%  % 100 % 100 % 100 

 

 Çalışmamıza dahil edilen hastalardan 21 (% 9,2) tanesi 2 defa, 6 (% 2,6) tanesi 3 

defa, 1 (% 0,4) tanesi 5 defa ve 1 (% 0,4) tanesi 6 defa olmak üzere toplamda 29 (% 12) 

hastanın tekrarlayan DKA başvurusu mevcuttu. Bu hastaların 12 (% 41)’si kız, 17 (% 

59)’si erkekti. Tekrarlayan başvuruları olan hastaların yalnızca ilk başvuruları 

değerlendirmeye alındı.  

Kız 
46% 

Erkek 
54% 

DKA 

Kız Erkek



29 

 

Şekil 2. Tekrarlayan DKA ile başvuran hastaların cinsiyet oranları 

 

 192 (% 85) hasta ilk kez DKA tablosuyla başvurup Tip 1 DM tanısı alırken, 34 (% 

15) hasta öncesinde Tip 1 DM tanısı ile takip edilmekteydi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. DKA ile başvuran hastaların eski/yeni tanı oranları 

 

 Çalışmaya dahil edilen 226 hastanın yaş ortalaması 9,4±4,1 yıl idi. Yeni tanılıların 

ortalama yaşı 9,2±4,2 yıl, eski tanılıların ortalama yaşı 10,8±3,9 yıl idi. Tüm hastalar ele 

alındığında en sık başvuru 9,9 yaşta olmuştur. Eski ve yeni tanılı DKA’lar yaşa göre 

karşılaştırıldığında; yeni tanılılar, eski tanılılardan daha erken yaşta başvurmuş olup, bu 

değer istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,044). 

 

Tablo 6. DKA ile başvuran hastaların yaş dağılımlarının tanı grubu ile karşılaştırılması 

 n Ortalama Yaş±SS Min-Max p 

Yeni tanı 192 9,2±4,2 0,58-17 
0,044 

Eski tanı 34 10,8±3,9 2,4-17,8 

Toplam 226 9,4±4,1 0,58-17,8  

 

Erkek 
59% 

Kız 
41% 

Tekrarlayan Başvuru Oranları 

Erkek Kız

Yeni tanı 
85% 

Eski tanı 
15% 

DKA 

Yeni tanı Eski tanı
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 Yeni tanılı DKA’ların boy SDS’si -0,1±1,1, ağırlık SDS’si -0,6±1,3 idi. Eski tanılı 

DKA’ların boy SDS’si -0,7±1,1, ağırlık SDS’si -1,1±1,1 idi. Tüm hastaların boy SDS’si 

-0,1±1,1 olup, ağırlık SDS’si -0,74±1,32 idi. Eski ve yeni tanılıların boy SDS ve ağırlık 

SDS’leri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05).  

 

Tablo 7. DKA ile başvuran hastaların boy ve ağırlık SDS değerlerinin tanı grupları ile 

karşılaştırılması 

 Boy 

(SDS) 

Ağırlık 

(SDS) 

Yeni tanı Ortalama -0,1±1,1 -0,6±1,3 

n 192 

Eski tanı Ortalama -0,7±1,1 -1,1±1,1 

n 34 

Toplam -0,1±1,1 -0,7±1,3 

n 226 

p 0,005 0,038 

 

 Başvuran hastaların DKA klinikleri, ISPAD 2018 verilerine göre derecelendirildi. 

Hafif, orta ve ağır olmak üzere 3 grupta değerlendirilen hastaların 108 (% 47,8)’ı hafif, 

63 (% 27,9)’ü orta ve 55 (% 24,3)’i ağır DKA idi. 

 

Tablo 8. Başvuran hastaların DKA dereceleri 

 Hasta sayısı % 

DKA derecesi Hafif 108 47,8 

Orta 63 27,9 

Ağır 55 24,3 

Toplam 226 % 100 

 

 Kızların 46 (% 44,2)’si hafif, 31 (% 29,8)’i orta, 27 (% 26)’si ağır DKA ile 

başvurmuş olup, erkeklerin; 62 (% 50,8)’si hafif, 32 (% 26,2)’si orta, 28 (% 23)’ı ağır 

DKA ile başvurmuştu. Her iki cinsiyet ile DKA dereceleri kıyaslandığında istatistiksel 

olarak bir anlam bulunmadı (p=0,614).  

 

Tablo 9. Başvuran hastaların DKA derecelerinin cinsiyetlere göre karşılaştırılması 

Cinsiyet DKA derecesi 
Toplam p 

Hafif Orta Ağır 

Kız N (%) 46 (% 44,2) 31 (% 29,8) 27 (% 26) 104 (% 100) 

0,614 
%  % 42,6 % 49,2 % 49,1 % 46 

Erkek N (%) 62 (% 50,8) 32 (% 26,2) 29 (% 23) 122 (% 100) 

%  % 57,4 % 50,8 % 50,9 % 54 

Toplam N (%) 108 (% 47,8) 63 (% 27,9) 55 (% 24,3) 226 (% 100) 
 

%  % 100 % 100 % 100 % 100 
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 Ortalama diyabet semptom süresi tüm tip 1 DM tanılılarda 17,3±22,2 gün olmakla 

birlikte, bu süre yeni tanılılarda 19,5±23,3 gün, eski tanılılarda 5,4±6,4 gün idi. Medyan 

diyabet semptom süresi tüm tip 1 DM’lilerde 10 gün, yeni tanılılarda 10 gün, eski 

tanılılarda 2 gün idi. Yeni tanılılar, eski tanılılardan daha uzun süren semptom süresine 

sahip olup, p<0,05 olması nedeniyle anlamlı bulundu (p=0,000). 

 

Tablo 10. Başvuru semptom süresinin tanı gruplarıyla karşılaştırılması 

 Başvuru sırasındaki 

semptom süresi (gün) 

Medyan semptom süresi 

(gün) 
p 

Tip 1 DM  17.3±22.2 10  

          Yeni tanı  19.5±23.3 10 0.000 

           Eski tanı  5.4±6.4 2  

 

 Başvuru sırasındaki kan gazı değerleri aşağıdaki tabloda verilmiş olup, eski ve 

yeni tanılı DKA’lılarla karşılaştırıldığında p>0.05 olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı.  

 

Tablo 11. Başvuru sırasındaki kan gazı değerleri ve bu değerlerin tanı gruplarıyla karşılaştırılması 

Başvuru Sırasındaki; Tip 1 DM Yeni tanı Eski tanı p 

pH 7,18±0,13 7,18±0,12 7,14±0,14 0,120 

CO2 22,9±8,73 23,2±8,83 21,3±8,05 0,236 

HCO3 11,4±4,8 11,6±4,8 10,2±4,5 0,205 

BE -16,1±7,4 -15,8±7,3 -17,6±7,9 0,170 

 

 Başvuru sırasındaki kan glukozu, tüm tip 1 DM’lilerde 504,1±166,6 mg/dL idi. 

Yeni tanı tip 1 DM’lilerde 506,2±168,6 mg/dL, eski tanı tip 1 DM’lilerde 492,6±156,4 

mg/dL idi. Her iki hasta grubunda da yaklaşık olarak benzer kan glukozu saptanan 

hastalar, p>0,05 olması nedeniyle istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

 Sodyum düzeyleri tüm tip 1 DM’lilerde 132,4±4,9 mmol/L, yeni tanılılarda 

132,3±5 mmol/L, eski tanılılarda 133,1±4,3 mmol/L idi. Her iki hasta grubundaki 

sodyum değeri p>0,05 olması nedeniyle istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 Potasyum düzeyleri, tüm tip 1 DM’lilerde 4,1±0,7 mmol/L, yeni tanılılarda 

4,1±0,7 mmol/L eski tanılılarda 4,3±0,6 mmol/L idi. Aynı şekilde p>0,05 olması 

nedeniyle istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  
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Tablo 12. Başvuru sırasındaki kan glukozu, sodyum ve potasyum değerleri ve bunların tanı 

gruplarıyla karşılaştırılması 

Başvuru Sırasındaki; Tip 1 DM Yeni tanı Eski tanı p 

Kan glukozu (mg/dL) 504,1±166,6 506,2±168,6 492,6±156,4 0,663 

Sodyum (mmol/L) 132,4±4,9 132,3±5 133,1±4,3 0,347 

Potasyum (mmol/L) 4,1±0,7 4,1±0,7 4,3±0,6 0,06 

 

 Hafif DKA’lılarda başvuru sırasındaki kan glukozu 492,5±181,1 mg/dL, orta 

DKA’lılarda 499,3±163,5 mg/dL, ağır DKA’lılarda 532,7±137,1 mg/dL idi. Her 3 

gruptaki kan glukozlarını karşılaştırdığımızda, p>0,05 bulunup istatistiksel bir fark 

saptanmadı (p=0,335). 

 

Tablo 13. Başvuru kan glukozunun DKA dereceleriyle karşılaştırılması 

 Başvuru Kan Glukozu (mg/dL) Minimum Maksimum N p 

Hafif DKA 492,5±181,1 192 1017 108 

0,335 Orta DKA 499,3±163,5 256 1100 63 

Ağır DKA 532,7±137,1 312 1011 55 

Toplam 504,1±166,6 192 1100 226  

 

 Hafif DKA’lıların başvuru sırasındaki sodyum düzeyi 132,1±5,5 mmol/L, 

potasyum düzeyi 4,1±0,6 mmol/L idi. Orta DKA’lıların sodyum değeri 132±4,4 

mmol/L, potasyum değeri 4,1±0,7 mmol/L idi. Ağır DKA’lıların sodyum değeri 

133,3±4,3 mmol/L, potasyum değeri 4,1±0,8 mmol/L idi. DKA derecelerine göre 

sodyum ve potasyum düzeylerini karşılaştırdığımızda p>0,05 olduğu için istatistiksel bir 

anlamlı bulunmadı (p=0,265, p=0,677). 

 

Tablo 14. Başvuru sırasındaki sodyum ve potasyum değerlerinin DKA dereceleriyle 

karşılaştırılması 

Başvuru Sırasındaki; 
DKA derecesi 

p 
Hafif DKA Orta DKA Ağır DKA 

Sodyum (mmol/L) 132,1±5,5 132±4,4 133,3±4,3 0,265 

Potasyum (mmol/L) 4,1±0,6 4,1±0,7 4,1±0,8 0,677 

 

 Başvurudaki kan keton düzeyleri +3±0,9, HbA1C değerleri % 12,6±2,3, Cpeptit 

düzeyleri 0,460±0,358 ng/mL idi. 

 

Tablo 15. Başvuru sırasındaki keton, HbA1c ve C peptit değerleri 

 Ortalama 

Tip 1 DM Keton +3±0,9 

HbA1c % 12,6±2,3 (min: 5,41, max: 22,4) 

C peptit (ng/mL) 0,460±0,358 
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 Hafif DKA’ların HbA1c değeri % 12,7±2,4, orta DKA’ların HbA1c değeri % 

12,3±2,3, ağır DKA’ların HbA1c değeri % 12,7±1,9 idi. DKA derecesi ile HbA1c 

karşılaştırıldığında, p=0,499 olup istatistiksel bir anlam görülmedi. 

 Hafif DKA’ların C peptit değeri 0,57±0,40 ng/mL; orta DKA’ların C peptit değeri 

0,41±0,29 ng/mL; ağır DKA’ların C peptit değeri 0,29±0,21 ng/mL idi. Ancak C peptit 

değeri ile DKA derecesi karşılaştırıldığında p=0,000 olması nedeniyle değişkenler 

arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için post Hoc testi yapıldı. Hafif DKA’lardaki C 

peptit değerinin diğer gruplardaki C peptit değerlerinden belirgin yüksek olması ve orta 

ve ağır DKA’lardaki C peptit değerlerinin birbirine yakın şekilde düşük olması 

nedeniyle; hafif ve orta DKA ile hafif ve ağır DKA’lardaki C peptit değerleri arasında 

p<0,05 olup, istatistiksel olarak fark görüldü. DKA derecesi ne kadar ağırsa, C peptit 

değerinin de anlamlı olarak düştüğü görüldü. 

 

Tablo 16. Başvuru sırasındaki HbA1c ve C peptit değerlerinin DKA dereceleriyle karşılaştırılması 

 HbA1c 

(%) 

C peptit 

(ng/mL) 

Hafif DKA (1) 12,7±2,4 0,57±0,40 

Orta DKA (2) 12,3±2,3 0,41±0,29 

Ağır DKA (3) 12,7±1,9 0,29±0,21 

p 0,499 0,000 

Post Hoc Testi 1-2 0,023 

1-3 0,000 

2-3 0,059 

 

 Yeni ve eski tanılı DKA’larda DM otoantikorlarından ICA otoantikoru toplamda 

196 hastada bakılmış olup, 62 (% 31,6)’sinde pozitif bulundu. Yeni tanılıların % 

31,8’inde, eski tanılıların % 30,4’ünde pozitifti. Her iki grup ICA otoantikor pozitifliği 

açısından karşılaştırıldığında p>0,05 olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p=0,895). 

 Anti-GAD otoantikoru, toplamda 179 hastada bakıldı. Yeni tanılıların % 

37,7’sinde, eski tanılıların % 45’inde pozitifti. Anti-GAD otoantikoru pozitifliği 

açısından her iki grup karşılaştırıldı, istatistiksel bir anlam bulunmadı (p=0,529). 
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Tablo 17. Başvuru sırasındaki ICA otoantikor pozitifliği oranı ve yeni/eski tanılılarla 

karşılaştırılması 

ICA; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 118 (% 88,1) 16 (% 11,9) 134 (% 100) 

0.895 
% 68,2 % 69,6 % 68,4 

Pozitif 55 (% 88,7) 7 (% 11,3) 62 (% 100) 

% 31,8 % 30,4 % 31,6 

Toplam 173(88,3) 23 (% 11,7) 196 (100) 
 

% 100 % 100 % 100 

 

Tablo 18. Başvuru sırasındaki Anti-GAD otoantikor pozitifliği oranı ve yeni/eski tanılılarla 

karşılaştırılması 

Anti-GAD; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 99 (% 90) 11 (% 10) 110 (% 100) 

0,529 
% 62,3 % 55 % 61,5 

Pozitif 60 (% 87) 9 (% 13) 69 (% 100) 

% 37,7 % 45 % 38,5 

Toplam 159 (% 88,8) 20 (% 11,2) 179 (100) 
 

% 100 % 100 % 100 

 

 DM’ye eşlik edebilecek otoimmün tiroit hastalıkları açısından bakılan 

antimikrozomal antikor, toplamda 198 hastada bakıldı, 20 (% 10,1)’sinde pozitif 

bulundu. Yeni tanılıların % 7,7’sinde, eski tanılıların % 24,1’inde pozitifti. Her iki grup 

antimikrozomal antikor pozitifliği açısından kıyaslandığında p<0,05 olup, istatistiksel 

olarak anlam bulundu (p=0,007). 

 Anti-tiroglobulin antikor, toplamda 198 hastada bakılmış olup, 13 (% 6,6)’ünde 

pozitif bulundu. Yeni tanılıların % 3,6’sında, eski tanılıların % 23,3’ünde pozitifti. Her 

iki grup anti-tiroglobulin antikor pozitifliği açısından karşılaştırıldığında, istatistiksel bir 

anlam bulundu (p=0,000). 

 

Tablo 19. Başvuru sırasındaki anti-mikrozomal ab oranı ve yeni/eski tanılılarla karşılaştırılması 

Anti-mikrozomal ab; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 156 (% 87,6) 22 (% 12,4) 178 (% 100) 

0,007 
% 92,3 % 75,9 % 89,9 

Pozitif 13 (% 65) 7 (% 35) 20 (% 100) 

% 7,7 % 24,1 % 10,1 

Toplam 169 (% 85,4) 29 (% 14,6) 198 (100)  

% 100 % 100 % 100 
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Tablo 20. Başvuru sırasındaki anti-tiroglobulin ab oranı ve yeni/eski tanılılarla karşılaştırılması 

Anti-tiroglobulin ab; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 162 (% 87,6) 23 (% 12,4) 185 (% 100) 

0,000 
% 96,4 % 76,7 % 93,4 

Pozitif 6 (% 46,2) 7 (% 53,8) 13 (% 100) 

% 3,6 % 23,3 % 6,6 

Toplam 168 (% 84,8) 30 (% 15,2) 198 (100) 
 

% 100 % 100 % 100 

 

 DM’ye eşlik edebilecek Çölyak hastalığı açısından bakılan antikorlardan anti-

endomisyum antikor (anti-EMA), toplamda 187 hastada bakılmış olup, 16 (% 8,6)’sında 

pozitif bulundu. Yeni tanılıların % 7,5’inde, eski tanılıların % 14,3’ünde pozitifti. Her 

iki grup anti-endomisyum antikor pozitifliği açısından karşılaştırıldığında istatistiksel 

bir anlam bulunmadı (p=0,240). 

 Anti-doku transglutaminaz antikor, toplamda 198 hastada bakılmış olup, 14 (% 

7,1)’ünde pozitif idi. Yeni tanılıların % 5,9’unda, eski tanılıların % 13,8’inde pozitif idi. 

Her iki grup anti-doku transglutaminaz antikor pozitifliği açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel anlam bulunmadı (p=0,130). 

 Anti-gliadin A antikor, 102 hastada bakılmış olup, 7 (% 6,9)’sinde pozitif 

bulundu. Yeni tanılıların % 3,6’sında, eski tanılıların % 21,1’inde pozitif idi. Her iki 

grup anti-gliadin A antikor pozitifliği açısından karşılaştırıldığında istatistiksel bir 

anlam bulundu (p=0,022). 

 Anti-gliadin G antikor, 101 hastada bakılmış olup, 15 (14,9)’inde pozitif bulundu. 

Yeni tanılıların % 14,6’sında, eski tanılıların % 15,8’inde pozitif idi. Her iki grup anti-

gliadin G antikor pozitifliği açısından karşılaştırıldığında istatistiksel bir anlam 

bulunmadı (p>0,999).  

 

Tablo 21. Başvuru sırasındaki anti-endomisyum ab oranı ve yeni/eski tanılılarla karşılaştırılması 

Anti-EMA; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 147 (% 86) 24 (% 14) 171 (% 100) 

0,240 
% 92,5 % 85,7 % 91,4 

Pozitif 12 (% 75) 4 (% 25) 16 (% 100) 

% 7,5 % 14,3 % 8,6 

Toplam 159 (% 85) 28 (% 15) 187 (100) 
 

% 100 % 100 % 100 
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Tablo 22. Başvuru sırasındaki anti-dokutransglutaminaz ab oranı ve yeni/eski tanılılarla 

karşılaştırılması 

Anti-tTG ab; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 159 (% 86,4) 25 (% 13,6) 184 (% 100) 

0,130 
% 94,1 % 86,2 % 92,9 

Pozitif 10 (% 71,4) 4 (% 28,6) 14 (% 100) 

% 5,9 % 13,8 % 7,1 

Toplam 169 (% 85,4) 29 (% 14,6) 198 (100) 
 

% 100 % 100 % 100 

 

Tablo 23. Başvuru sırasındaki anti-gliadin A ab oranı ve yeni/eski tanılılarla karşılaştırılması 

Anti-gliadin A ab; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 80 (% 84,2) 15 (% 15,8) 95 (% 100) 

0,022 
% 96,4 % 78,9 % 93,1 

Pozitif 3 (% 42,9) 4 (% 57,1) 7 (% 100) 

% 3,6 % 21,1 % 6,9 

Toplam 83 (% 81,4) 19 (% 18,6) 102 (100) 
 

% 100 % 100 % 100 

 

Tablo 24. Başvuru sırasındaki anti-gliadin G ab oranı ve yeni/eski tanılılarla karşılaştırılması 

Anti-gliadin G ab; Yeni tanı Eski tanı Toplam p 

Negatif 70 (% 81,4) 16 (% 18,6) 86 (% 100) 

>0,999 
% 85,4 % 84,2 % 85,1 

Pozitif 12 (% 80) 3 (% 20) 15 (% 100) 

% 14,6 % 15,8 % 14,9 

Toplam 82 (% 81,2) 19 (% 18,8) 101 (100) 
 

% 100 % 100 % 100 

 

 Hastaların başvurudaki bilinç durumları bilinç açık, letarji, stupor, koma olacak 

şekilde 4 grupta kategorize edildi. Hafif DKA olan 108 (% 47,8) hastanın 104 (% 

96,3)’ünün bilinci açık, 4 (% 3,7)’ünün bilinci letarjikti. Orta DKA olan 63 (% 27,9) 

hastanın 58 (% 92,1)’inin bilinci açık, 5 (% 7,9)’inin bilinci letarjikti. Ağır DKA olan 

55 (% 24,3) hastanın 46 (% 83,6)’sinin bilinci açık, 7 (% 12,7)’sinin bilinci stuporda, 2 

(% 3,6)’sinin bilinci kapalı yani komadaydı. Stupor ve komada olan toplam 9 hastanın 

% 100’ü ağır DKA ile başvurmuştu. DKA dereceleriyle bilinç durumları 

karşılaştırıldığında p=0,000 olup, istatistiksel olarak anlamlı bulundu.  
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Tablo 25. Başvuru sırasındaki bilinç durumunun DKA dereceleri ile karşılaştırılması 

 DKA derecesi 
Toplam p 

Hafif Orta Ağır 

Bilinç 

durumu 

Bilinç açık N (%) 104 (% 96,3) 58 (% 92,1) 46 (% 83,6) 208 (% 92) 

0,000 

%  % 50,0 % 27,9 % 22,1 % 100 

Letarji N (%) 4 (% 3,7) 5 (% 7,9) 0 (% 0) 9 (% 4) 

%  % 44,4 % 55,6 % 0 % 100 

Stupor N (%) 0 (% 0) 0 (% 0) 7 (% 12,7) 7 (% 3,1) 

%  % 0 % 0 % 100 % 100 

Koma N (%) 0 (% 0) 0 (% 0) 2 (% 3,6) 2 (% 0,9) 

%  % 0 % 0 % 100 % 100 

 Toplam N (%) 108 (% 100) 63 (% 100) 55 (% 100) 226 (% 100) 
 

%  % 47.8 % 27.9 % 24.3 % 100 

 

 Hastanede kalış süreleri kızlarda toplamda 220±90,8 saat, erkeklerde 217±88,8 

saat idi. Her iki cinsiyet kıyaslandığında p=0,798 olup istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. Yeni tanılıların hastanede kalış süresi 226,3±89,3 saat, eski tanılıların 

hastanede kalış süresi ise 173,7±78 saat idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,001). 

 

Tablo 26. Hastanede kalış sürelerinin cinsiyet ve tanı gruplarıyla karşılaştırılması 

 Hastanede kalış süresi (saat) Minimum Maksimum N p 

Kız 220±90,8 84 528 104 
0,798 

Erkek 217±88,8 36 576 122 

Yeni tanı 226,3±89,3 82 576 192 
0,001 

Eski tanı 173,7±78 36 360 34 

 

 Hafif DKA’ların hastanede kalış süresi 210,5±90,2 saat, orta DKA’ların hastanede 

kalış süresi 204,8±77,6 saat, ağır DKA’ların hastanede kalış süresi ise 249,4±95,1 saat 

idi. Tüm tip 1 DM’lerin hastanede toplam kalış süresi 218,4±89,5 saat idi. Hastanede 

kalış süreleri ile DKA derecelerini kıyasladığımızda, p<0,05 bulunup, Post Hoc testi ile 

değişkenler arası p değerleri incelendi. Hafif ve orta DKA (1-2) arasında p>0,05 olması 

nedeniyle istatistiksel olarak anlam bulunmadı ancak, ağır DKA’ların hastanede kalış 

sürelerinin belirgin uzun olmasından dolayı hafif ve ağır DKA (1-3) ile orta ve ağır 

DKA (2-3) arasında p<0,05 olması nedeniyle istatistiksel anlam bulundu.  
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Tablo 27. Hastanede kalış sürelerinin DKA dereceleriyle karşılaştırılması 

 
N 

Hastanede Kalış süresi (saat) 
p 

Ortalama Kalış Süresi Minimun Maksimum 

Hafif DKA(1) 108 210,5±90,2 36 576 

0,011 Orta DKA(2) 63 204,8±77,6 84 475 

Ağır DKA(3) 55 249,4±95,1 104 552 

Toplam 226 218,4±89,5 36 576  

Post Hoc Testi 

(Tukey HSD) 

1-2 0,910 

1-3 0,023 

2-3 0,018 

 

 DKA kliniği ile en fazla başvuru Aralık ayında oldu. Mevsimlerden en fazla 

başvuru ise 77 (% 34,1) hasta ile kış mevsiminde olup bunların 66 (% 85,7)’si yeni tanı, 

11 (% 14,3)’i eski tanı idi. 62 (% 27,4) hasta, sonbahar mevsiminde başvurmuş olup 

bunların 55 (% 88,7)’i yeni tanı, 7 (% 11,3)’si eski tanı idi. 48 (% 21,2) hasta, ilkbahar 

ayında başvurmuş olup, 39 (% 81,2)’u yeni tanı, 9 (% 18,8)’u eski tanı idi. Ve son 

olarak, 39 (% 17,3) hasta yaz mevsiminde başvurmuş olup, 32 (% 82,1)’si yeni tanı, 7 

(% 17,9)’si eski tanı idi. Yeni ve eski tanıların mevsimlere göre başvuru yüzdeleri 

karşılaştırıldığında anlamlı ilişki yoktur (p=0,684).  

 

Tablo 28. Başvuru mevsiminin tanı gruplarıyla karşılaştırılması 

 Tanı grubu 
Toplam p 

Yeni tanı Eski tanı 

Başvuru 

Mevsimi 

İlkbahar 39 (81,2) 9 (% 18,8) 48 (% 21,2) 

0,684 
Yaz 32 (% 82,1) 7 (% 17,9) 39 (% 17,3) 

Sonbahar 55 (% 88,7) 7 (% 11,3) 62 (% 27,4) 

Kış 66 (% 85,7) 11 (% 14,3) 77 (% 34,1) 

 

 Subkutan insüline geçiş süreleri yeni tanılı DKA’lılarda 20,4±11,9 saat, eski tanılı 

DKA’lılarda 19,8±13,7 saat olarak saptanmıştır. Tüm tip 1 DM’lileri ele aldığımızda 

subkutan insüline geçiş süresi 20,3±12,2 saat idi. Yeni ve eski tanılı DKA’lıların 

subkutan insüline geçiş sürelerini kıyasladığımızda p=0,795 olması nedeniyle 

istatistiksel anlamlı bulunmadı. 

 Kızlarda tedaviye başlandıktan 19,7±10,6 saat sonra subkutan insüline geçildiği, 

erkeklerde ise geçiş süresinin 20,8±13,4 saat olduğu görüldü. Her iki cinsiyetin 

subkutan insüline geçiş süreleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,520). 
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Tablo 29. Subkutan insüline geçiş süresinin cinsiyet ve tanı gruplarıyla karşılaştırılması 

 Subkutan insüline geçiş süresi 

(saat) 
Minimum Maksimum N P 

Yeni tanı 20,4±11,9 2 60 192 
0,795 

Eski tanı 19,8±13,7 4 68 34 

Toplam 20,3±12,2 2 68 226  

Kız 19,7±10,6 4 84 104 
0,520 

Erkek 20,8±13,4 2 68 122 

 

 226 hastanın 204 (% 90,3)’ünde ek bir hastalık söz konusu değilken, 22 (% 

9,7)’sinde tip 1 DM tanısı konulmadan önce bilinen bir ek hastalık mevcuttu. 5 (% 2,2) 

hastada astım, 4 (% 1,8) hastada çölyak, 2 (% 0,9) hastada kronik bronşit, 2 (% 0,9) 

hastada şaşılık, 1 (% 0,4) hastada dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, 1 (% 0,4) 

hastada epilepsi, 1 (% 0,4) hastada familyal hipomagnezemik hiperkalsiüri, 1 (% 0,4) 

hastada geçirilmiş febril konvülziyon, 1 (% 0,4) hastada migren ve süt alerjisi 

beraberliği, 1 (% 0,4) hastada özofagus atrezisi, 1 (% 0,4) hastada selektif IgA eksikliği, 

1 (% 0,4) hastada ise tekrarlayan anal abse mevcuttu. 

 

 

Şekil 4. DKA ile başvuran hastaların ek hastalık oranları 

 

 Hastalar etyolojik açıdan incelendiğinde; 35 (% 15,5) hasta araya giren çeşitli 
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28,6)’u eski tanılıydı. 10 (% 4,4) eski tanılı hastada insülin dozunun atlanması nedeniyle 
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DKA görülmüştü. Yeni tanılı olan 10 (4,4) hasta semptomlarının farkında olmadığı için, 

eski tanılı 3 (% 1,3) hasta ise diyetine uymadığı için DKA’ya girmişti. Eski tanılı olan 1 

(% 0,4) hastanın DKA ile başvurma nedeni tıbbi hizmete ulaşmada zorluktu. Geriye 

kalan 167 (% 73,9) hastanın arşiv dosyasında belirli bir neden belirtilmemişti. Etyolojik 

açıdan yeni ve eski tanılı hastalar karşılaştırıldığında p<0,05 olması üzerine istatistiksel 

açıdan fark bulundu (p=0,000). 

 

Tablo 30. DKA etyolojilerinin tanı gruplarıyla karşılaştırılması 

DKA etyolojisi Tanı grubu 
Toplam p 

Yeni tanı Eski tanı 

1. n 25 (% 71,4) 10 (% 28,6) 35 (% 15,5) 

0,000 

2. n 0 10 (% 100) 10 (% 4,4) 

3. n 10 (% 100) 0 10 (% 4,4) 

4. n 0 3 (% 100) 3 (% 1,3) 

5. n 0 1 (% 100) 1 (% 0,4) 

6. n 155 (% 92,8) 12 (% 7,2) 167 (% 100) 

1. Araya giren enfeksiyonlar, 2. İnsülin dozunu atlama, 3. Semptomların farkında olmama, 4. Diyete 

uymama, 5. Tıbbi hizmete ulaşmada zorluk, 6. Bilinmiyor 

 

 DKA kliniğiyle başvuran 226 hastanın yalnızca 3 (% 1,3)’ü insülin pompası 

kullanıyordu ve 8 (% 3,5)’inde beyin tomografisiyle tespit edilen aşikar beyin ödemi 

mevcuttu. Beyin ödemi saptanan bu 8 hastanın tamamı ağır DKA idi. DKA derecesi ve 

beyin ödemini karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,000). 

 

Tablo 31. Başvuru sırasındaki beyin ödeminin DKA dereceleriyle karşılaştırılması 

Beyin ödemi; 

Var 

Yok 

Hafif DKA Orta DKA Ağır DKA Toplam p 

0 (% 0) 0 (% 0) 8 (% 14,5) 8 (% 3,5) 
0,000 

108 (% 100) 63 (% 100) 47 (% 85,5) 218 (% 96,5) 

Toplam 108 (% 47,8) 63 (% 27,9) 55 (% 24,3) 226 (% 100)  

 

 Klinik Özellikler 

 Çok su içme şikayeti, 226 hastanın 168 (% 74,3)’inde mevcuttu, 165 (% 98,2)’ı 

yeni tanı, 3 (% 1,8)’ü eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 85,9, eski tanılılarda % 

8,8’di. 

 Sık idrara çıkma şikayeti, 168 (% 74,3) hastada mevcuttu. 164 (% 97,6)’ü yeni 

tanı, 4 (% 2,4)’ü eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 85,4, eski tanılılar içinde % 

11,8 idi. 

 Halsizlik 77 (% 34,1) hastada mevcuttu, 68 (% 88,3)’i yeni tanı, 9 (% 11,7)’u eski 

tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 35,4, eski tanılılar içinde % 26,5 idi. 
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 Kilo kaybı 76 (% 33,6) hastada mevcuttu. Bunların 74 (% 97,4)’ü yeni tanı, 2 (% 

2,6)’si eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 38,5, eski tanılılar içinde % 5,9 idi. 

 Kusma 65 (% 28,8) hastada mevcuttu, 46 (% 70,8)’si yeni tanı, 19 (% 29,2)’u eski 

tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 24, eski tanılılar içinde % 55,9 idi. 

 Karın ağrısı 51 (% 22,6) hastada mevcuttu, 39 (% 76,5)’u yeni tanı, 12 (% 23,5)’si 

eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 20,3, eski tanılılar içinde % 35,3 idi. 

 İştahsızlık 30 (% 13,3) hastada mevcuttu, 25 (% 83,3)’i yeni tanı, 5 (% 16,7)’ı 

eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 13, eski tanılılarda % 14,7 idi. 

 Mide bulantısı 25 (% 11,1) hastada mevcuttu, 18 (% 72)’i yeni tanı, 7 (% 28)’si 

eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 9,4, eski tanılılarda % 20,6 idi. 

 Ateş şikayeti 23 (% 10,2) hastada mevcuttu, 14 (% 60,9)’ü yeni tanı, 9 (% 39,1)’u 

eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 7,3, eski tanılılarda % 26,5 idi. 

 Ağız kuruluğu 23 (% 10,2) hastada mevcuttu, tamamı yeni tanı idi. Yeni tanılılar 

içinde oran % 12 idi. 

 Gece altına kaçırma 19 (% 8,4) hastada mevcuttu ve tamamı yeni tanı idi. Yeni 

tanılılar içinde oran % 9,9 idi. 

 Boğaz ağrısı 13 (% 5,8) hastada mevcuttu, bunların 11 (% 84,6)’i yeni tanı, 2 (% 

15,4)’si eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 5,7, eski tanılılar içinde % 5,9 idi. 

 Uykuya meyil 12 (% 5,3) hastada mevcuttu. 10 (% 83,3)’u yeni tanı, 2 (% 16,7)’si 

eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 5,2, eski tanılılar içinde % 5,9 idi. 

 Hızlı nefes alıp verme 11 (% 4,9) hastada mevcuttu, bunların 9 (% 81,8)’u yeni 

tanı, 2 (% 18,2)’si eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 4,7, eski tanılılarda % 5,9 

idi.  

 Öksürük şikayeti 10 (% 4,4) hastada mevcuttu, bunların 4 (% 40)’ü yeni tanı, 6 

(% 60)’si eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 2,1, eski tanılılarda % 17,6 idi. 

 İştah artışı 9 (% 4) hastada mevcuttu, tamamı yeni tanı idi. Yeni tanılılar içinde 

oran % 4,7 idi. 

 Nefes darlığı 8 (% 3,5) hastada mevcuttu, bunların 3 (% 37,5)’ü yeni tanı, 5 (% 

62,5)’ı eski tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 1,6, eski tanılılarda % 14,7 idi. 

 İshal 4 (% 1,8) hastada mevcuttu, tamamı yeni tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran 

% 2,1 idi. 
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 Baş dönmesi 3 (% 1,3) hastada mevcuttu, 2 (% 66,7)’si yeni tanı, 1 (% 33,3)’i eski 

tanı idi. Yeni tanılılar içinde oran % 1, eski tanılılarda % 2,9 idi. 

 Ağız kokusu ve burun akıntısı şikayetleri 3 (% 1,3)’er hastada mevcuttu. Tamamı 

yeni tanı idi. Yeni tanılılar içinde oranları % 1,6 idi.  

 Kan glukozu yüksekliği 2 (% 0,9) hastada mevcuttu, ikisi de yeni tanıydı. Evde 

DM tanılı birey mevcudiyetinden dolayı bakılan kan glukozu yüksek olması nedeniyle 

başvurmuşlardı. 

 Baş ağrısı 2 (% 0,9) hastada mevcuttu. 2 hasta da yeni tanı idi. Yeni tanılılar 

içinde oran % 1 idi. 

 Çarpıntı ve balgam şikayetleri yalnızca 2 (% 0,9) hastada mevcuttu, her iki 

şikayetin de 1 (% 50)’i yeni tanı, 1 (% 50)’i eski tanı idi.  

 İdrar yaparken yanma, eklem ağrısı, bayılma, huzursuzluk, burun kanaması 

şikayetleri yalnızca 1’er (% 0,4) hastada mevcuttu ve bunların da hepsi yeni tanı idi. 

 Burun tıkanıklığı yalnızca 1 (% 0,4) hastada mevcut olup, bu da eski tanıydı. 

 

 

Şekil 5. Başvuru semptomlarının tanı gruplarına göre oranları 
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5. TARTIŞMA 

 Bu çalışma, 2009 - 2019 yılları arasındaki Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Balcalı Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Endokrinoloji Kliniğine müracaat edip 

DKA tanısı alan, 1-18 yaş arasındaki hastalarda retrospektif olarak yürütüldü. 

Çalışmaya toplam 226 hasta dahil edildi. 

 Tüm başvurular içinde kız olgular % 46, erkek olgular % 54 oranında saptanmış 

olup, yeni ve eski tanılar arasında cinsiyet açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Vicinanza ve ark. tarafından 532 olgunun incelendiği çalışmada da istatistiksel bir fark 

saptanmayıp, olguların % 49’i kız, % 51’si erkekti.
103

 Ülkemizde yapılmış benzer 

çalışmalar mevcut olup, Demirbilek ve ark.
104

 ile Gül ve ark.
105

’nin yaptığı çalışmalarda 

kızların sayısı erkeklerden fazla olmasına rağmen cinsiyetler arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Literatürde de bizim çalışmamızla benzer çalışmalar olduğu gibi benzer 

olmayan çalışmalar da mevcuttur. Razavi ve ark.’nin,
106

 Rodacki ve ark.’nın
107

ve 

Adnan ve ark.’nin
108

 yaptığı çalışmalarda, sayıca kızlarda daha fazla DKA görülmesine 

rağmen, cinsiyetler arasında istatistiksel fark saptanmamıştır. Neu ve ark. yaptığı 2121 

hastanın retrospektif incelendiği çalışmada ise, DKA kızlarda erkeklere oranla daha sık 

görülmüştür (p=0,0079).
109

 Çalışmamızda 226 hastanın 29’u (% 41 kız, % 59 erkek) 

birden fazla DKA atağıyla başvurmuştu. 21 (% 9,2) tanesi 2 defa, 6 (% 2,6) tanesi 3 

defa, 1 (% 0,4) tanesi 5 defa ve 1 (0,4) tanesi 6 defa başvurmuştu. Tekrarlayan DKA’yi 

biz erkeklerde fazla görmüş olmamıza rağmen, kızlarda daha fazla göründüğünü 

gösteren çalışmalar vardır.
110-113

 Tekrarlayan DKA ataklarının risk faktörleri; erken 

yaşta tanı, düşük sosyoekonomik koşullar, öncesinde geçirilmiş DKA atakları, kötü 

metabolik kontrol, kız cinsiyet (peripubertal ve adolesan), yeme bozukluğunu da içeren 

psikiyatrik bozukluklar, tıbbi desteğe ulaşmada zorluk, insülin pompası varlığıdır.
112,114

  

 Bizim çalışmamıza dahil edilen 226 hastanın yaş ortalaması 9,4±4,1 yıl idi. 

Literatürde çok sayıda benzer çalışma olup, başvuru yaşları 7±3,1 ile 9,6±4,4 yıl 

arasında saptanmıştır.
115-118

 Çalışmamızda yeni tanılıların ortalama yaşı 9,2±4,2 yıl, eski 

tanılıların ortalama yaşı 10,8±3,9 yıl idi. En sık başvuru 9,9 yaşta olmuştu. Yeni 

tanılılar, eski tanılılardan daha erken yaşta başvurmuş olup, bu değer istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p=0,044). Burcul ve ark.’nin çalışmasında ise yeni tanılıların yaş 

ortalaması 9,9±4,8 yıl, eski tanılıların yaş ortalaması ise 9±5,6 yıl idi. Ancak onlar tanı 
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grubuna göre yaşı karşılaştırdıklarında istatistiksel olarak anlamlı bulmamışlardır.
119

 

Yine bizim çalışmamızla benzer olarak Bui ve ark.’nın yaptığı çalışmada yeni tanılıların 

ortalama başvuru yaşı 7,8±4,9 yıl, eski tanılıların ortalama yaşı 14±2,6 yıl idi.
110

 

Çalışmamız literatür ile uyumlu bulunmuştur.  

 Çalışmamızdaki tüm hastaların boy SDS’si -0,1±1,1 olup, ağırlık SDS’si -0,7±1,3 

idi. Yeni tanılı DKA’ların boy SDS’si -0,1±1,1, eski tanılıların ise -0,7±1,1 idi. Yeni 

tanılıların ağırlık SDS’si -0,6±1,3, eski tanılıların ise ağırlık SDS’si -1,1±1,1 idi. Eski ve 

yeni tanılıların boy SDS ve ağırlık SDS leri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0,05). Brown ve ark. tarafından yapılan çalışmada başvuru 

sırasındaki ortalama boy SDS 0,35±1, çalışma sonunda kaydettikleri ortalama boy SDS 

-0,06±1,1 idi.
120

 Tillman ve ark. tarafından yapılan çalışmada diyabet süresinin boy 

SDS ile anlamlı ilişkisi olduğu saptandı.
121

 Boy SDS değerlerinin eski tanılılarda daha 

düşük olması hastaların metabolik kontrollerinin iyi olmamasıyla ilişkili olabilir.  

 Bizim çalışmamızda en fazla başvuru % 34,1 ile kış mevsiminde olmuştur. 

Aylardan ise en fazla Aralık ayında DKA ile başvuru görülmüştür. Sırasıyla mevsimlere 

göre başvuru sıklıkları % 27,4 ile sonbahar, % 21,2 ile ilkbahar, % 17,3 ile yaz 

mevsiminde olmuştur. Yeni ve eski tanılıların mevsimlere göre başvuru yüzdeleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,684). 

Fernandez ve ark.’nın
122

 yaptığı çalışmada görülme sıklığı ve mevsimler arasında ilişki 

bulunamazken; Soltesz ve ark.’nın yaptığı çalışmada
123

 özellikle kış mevsiminde 

başvurdukları gözlenmiştir. Yine aynı şekilde literatürde, kış mevsiminde başvuru 

sıklığında artış olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.
113,124-126

 T1DM’nin sıklıkla 

soğuk mevsimlerde görüldüğü kabul edilmektedir, çünkü viral enfeksiyonlardaki artışa 

bağlı olarak adacık hücrelerde hasar oluşmaktadır.
127,128

 Dahlquist ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada, kış aylarında daha sık görülen viral enfeksiyonlarla T1DM’nin ortaya çıkış 

süresi arasında doğrudan ilişki olduğu saptanmıştır.
129

  

 Çalışmamızda DKA kliniğiyle başvuran yeni tip 1 DM tanısı konulan 192 hastada 

en sık başvuru semptomu % 85,9 çok su içme, % 85,4 sık idrara çıkma, % 38,5 kilo 

kaybı, % 35,4 halsizlik iken, eski tanı tip 1 DM’li 34 hastada en sık başvuru semptomu 

% 55,9 kusma, % 35,3 karın ağrısı, % 26,5 halsizlik, % 26,5 ateş idi. Levy-Marchal ve 

ark. tarafından yapılan çok merkezli bir çalışmada,  DKA ile başvuran 440 yeni tanı tip 

1 DM’li olgu incelenmiş, en sık başvuru şikayetleri sık idrara çıkma (% 96), kilo kaybı 
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(% 61), halsizlik (% 52) olarak bulunmuştur.
130

 Literatürdeki çok sayıdaki çalışmalarda 

da DKA ile başvuran yeni tanı tip 1 DM’lilerde en sık görülen semptomlar; çok su 

içme, sık idrar çıkma, kilo kaybı, halsizlik, karın ağrısıdır.
131-135

 Çalışmamızdaki veriler 

literatür ile uyumlu olarak yeni tanı tip 1 DM grubunda, en sık semptomlar çok su içme 

ve sık idrara çıkma olarak bulunmuştur. Ebeveynlerin bu semptomların tip 1 DM 

bulguları olabileceği yönünde eğitilmesi doktora başvuru süresinin kısaltılması ve 

birinci basamak hekimlerine DM farkındalığının artırılması ile DKA gelişim riskinin 

azaltılabileceği düşünülmektedir. 

 Bizim çalışmamızda ortalama diyabet semptom süresi tüm tip 1 DM tanılılarda 

ortalama 17,3±22,2 gün olmakla birlikte, yeni tanılılarda 19,5±23,3 gün, eski tanılılarda 

5,4±6,4 gündü. Yeni tanılılar, eski tanılılardan daha uzun süren semptom süresine sahip 

olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,000) Bizim çalışmamızda medyan 

semptom süresi yeni tanılılarda 10 gün, eski tanılılarda 2 gün idi. Bui ve ark. tarafından 

630 DKA atağının incelendiği bir çalışmada, yeni tanılılarda medyan semptom süresi 14 

gün; eski tanılılarda ise 1 günün altında bulunmuştur.
110

 Literatürdeki çeşitli çalışmalara 

göre yeni tanılıların semptom süresi, eski tanılılara göre daha uzun 

saptanmıştır.
103,133,135-138

 Çalışmamızda, yeni tanı tip 1 DM ve eski tanı tip 1 DM 

grubundaki semptom süreleri literatürle uyumlu bulunmuştur. Yeni tanı tip 1 DM 

grubunda, semptomların yanlış yorumlanması; örneğin poliürinin idrar yolu 

enfeksiyonu, kusmaull solunumunun da solunum yolu enfeksiyonu olarak 

yorumlanması tanıda gecikmeye neden olabilmektedir.
91

 Eski tanı tip 1 DM grubunda 

ise; bazal beta hücre fonksiyonlarının olmaması, ayrıca hastalık ile ilgili ailenin ve 

hastanın eğitilmesi nedeniyle semptomlar başladığında hastaneye başvurulması, 

semptom süresinin kısalması ile ilişkili olabilir. Bu nedenle, çeşitli kampanyalar 

düzenlenip, başlangıçta diğer akut hastalıklardan ayırt edilemeyecek erken diyabet 

semptomlarının bilincinin yaygınlaştırılması gerekmektedir. Eğitim kampanyaları 

sayesinde, beş yaş üzerindeki DKA insidansında belirgin düşüş elde etmek 

mümkündür.
139,140

 

 Çalışmamızda başvuran hastaların DKA dereceleri, ISPAD 2018 verilerine göre 

derecelendirildi. Hafif, orta ve ağır olmak üzere 3 grupta değerlendirilen hastaların % 

47,8’i hafif, % 27,9’u orta ve % 24,3’ü ağır DKA idi. Cinsiyetler ile DKA dereceleri 

karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunmadı (0,614). Adnan ve ark.’nin yaptığı bir 
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çalışmada, % 35,1’i hafif DKA, % 32,5’i orta DKA ve % 32,5’i ağır DKA idi. DKA 

riski açısından cinsiyetler arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamasına rağmen, 

kızlarda DKA’nın daha ağır görüldüğü saptandı (p=0,04).
108

 Yordam ve ark. tarafından 

yapılan çalışmada % 7 hafif, % 75 orta, % 18 ağır DKA saptandı.
141

 Demirbilek ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada % 7,4 hafif, % 29,6 orta, % 63 ağır DKA saptandı.
104

 

George ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada % 8 hafif , % 41 orta ve % 51 ağır DKA 

saptandı.
142

 Çalışmamızda hafif DKA’lar daha fazla sayıda olmasına rağmen, literatürde 

orta ve ağır DKA’lar çoğunluktaydı. 

 Diyabetik hastalarda glikolize hemoglobin (HbA1c) tedavi başarısının izleminde 

kullanılan bir parametredir. Yaklaşık olarak son 3 aylık ortalama kan glukoz değerini 

yansıtmakta olup, plazma glukoz konsantrasyonu ne kadar yüksekse toplam 

hemoglobinin yüzdesi olarak ifade edilen HbA1c değeri de o kadar yükselmektedir.
11

 

Literatürde T1DM’li çocuklarda hedeflenen HbA1c değerleri ile ilgili farklı görüşler 

olmakla birlikte, 18 yaş altı bireylerde HbA1c’nin % 7,5’in altında tutulması 

önerilmektedir.
143,144

 HbA1c’nin % 10 ve üzerinde olması ise hastanın kötü glisemik 

kontrollü olduğunu göstermektedir.
11

 Çalışmamızdaki olguların ortalama HbA1c değeri 

% 12,6±2,3 olarak saptandı. HbA1c değerinin DKA derecesi ile anlamlı ilişkisi 

olmadığı görüldü (p=0,499).  Wood ve ark. tarafından yapılan pediatrik 13316 olguluk 

çalışmanın % 73’ünde HbA1c değerlerinin % 7,5’un üzerinde olduğu saptanmıştır.
145

 

Literatürde benzer şekilde ortalama HbA1c değerinin yüksek bulunduğu çok sayıda 

çalışma mevcuttur.
105,146,147

 Hanas ve ark.’nın yaptığı çalışmada tekrarlayan ataklarla 

başvuran olguların ortalama HbA1c değerinin, bir kez başvuranlara göre daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir (sırasıyla % 11,5±2,3, % 9,9±1,9, p=0,004).
147

 Vicinanza ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada DKA ile başvuran hastaların HbA1c değerleri ortalama % 

11,8 idi ve DKA olmadan başvuran olguların ortalama HbA1c değeri % 11 olup, 

aralarında istatistiksel bir fark vardı (p<0,0001).
103

  

 Çalışmamızda hafif DKA’ların C peptit değeri 0,57±0,40 ng/mL; orta DKA’ların 

C peptit değeri 0,41±0,29 ng/mL; ağır DKA’ların C peptit değeri 0,29±0,21 ng/mL idi. 

Hafif DKA’lardaki C peptit değerinin diğer gruplardaki C peptit değerlerinden belirgin 

yüksek olması ve orta ve ağır DKA’lardaki C peptit değerlerinin birbirine yakın şekilde 

düşük olması nedeniyle; hafif ve orta DKA ile hafif ve ağır DKA’lardaki C peptit 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı görüldü. DKA derecesi ne kadar ağırsa, C peptit 
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değerinin de anlamlı olarak düştüğü görüldü. Vicinanza ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

DKA ile başvuran hastaların ortalama C peptit değerleri, DKA ile başvurmayanlara 

göre anlamlı şekilde düşük idi (sırasıyla 0,2 ng/mL, 0,4 ng/mL, p<0,0001).
103

 Lee ve 

ark.’nin yaptığı çalışmada DKA grununun C peptit düzeylerinin DKA olmayan 

grubunkinden daha düşük olduğu saptanmıştır.
148

  

 Çalışmamızda başvuru sırasındaki kan glukozu, tüm tip 1 DM’lilerde ortalama 

504,1±166,6 mg/dL olup literatürle uyumlu idi.
109,113,141,149

 Çalışmamızdaki başvuru 

sırasındaki kan glukozu ile yeni-eski tanılılar ve DKA dereceleri kıyaslandığında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmadı. Yine benzer şekilde, Sottosanti ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada hafif-orta DKA’lıların ortalama kan glukozu 578 mg/dL, 

ağır DKA’lıların ortalama kan glukozu 643 mg/dL idi. DKA dereceleri ile kan glukozu 

arasında anlamlı fark saptanmadı.
150

 George ve ark. tarafından yapılan çalışmada da kan 

glukozu DKA derecelerine göre sınıflandırıldığında benzer düzeylerdeydi.
142

 Vicinanza 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada DKA ile başvuran hastaların, DKA olmadan başvuran 

hastalara göre kan glukozları anlamlı olarak yüksek saptandı (sırasıyla 540 mg/dL, 478 

mg/dL, p=0,001).
103

 

 Çalışmamızda tüm tip 1 DM’lerin hastanede kalış süresi 218,4±89,5 saat idi. 

Literatürdeki çalışmalara kıyasla bu süre bizim çalışmamızda belirgin şekilde daha 

uzundu.
150,151

 Çalışmamızda ağır DKA’ların hastanede kalış sürelerinin belirgin uzun 

olmasından dolayı hafif ve ağır DKA ile orta ve ağır DKA arasında istatistiksel fark 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızla benzer olarak, George ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada orta ve ağır DKA’lılar hafif DKA’lılara göre hastanede daha uzun süre 

kalmışlardır.
142

 Literatürde bizim çalışmamızla benzer olmayan, DKA derecesi ile 

hastanede kalış süresi arasında anlamlı fark saptanmayan çalışmalar da vardır.
108,150

 

Çalışmamızda yeni tanıların hastanede kalış süresi 226,3±89,3 saat idi, eski tanıların 

hastanede kalış süresi ise 173,7±78 saat idi.  Yeni tanılar, eski tanılardan daha uzun 

hastanede kalış sürelerine sahipti (p=0,001). Eski tanılıların DKA açısından öncesinde 

eğitim almış olmaları ve ailelerin bu konuda eğitimli ve deneyimli olmaları yeni 

tanılılara göre hastanede daha kısa süre kalmalarını açıklayabilir. Bizim çalışmamızda 

hafif ve orta DKA’lılar literatürdekilere göre daha uzun süre hastanede kalmış olmakla 

birlikte,
108,142

 ağır DKA’lıların kalış süreleri literatürle uyumlu bulunmuştur. Hastanede 
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kalış süreleri DKA derecesine ek olarak, aile eğitimi, diyabetik beslenme eğitimi ve 

insülin dozu eğitimi gibi nedenlere bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. 

 Diyabet tanısını kesinleştirmede zorunluluk ihtiva etmese de belli ölçüde 

otoantikor testlerinden faydalanılabilir. Yeni tanı konulan tip 1 DM’li hastalarda % 80-

90 oranında adacık hücrelerine karşı otoantikorların saptanması, hastalığın 

patofizyolojisindeki otoimmünitenin belirtecidir.
152

 P. Cinaz ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada bu vakaların % 95’inde en az bir otoantikor pozitif bulunmuştur.
153

 

Çalışmamızda tip 1 DM ile ilişkili olan ICA, anti-GAD otoantikorlarının pozitifliği 

sırasıyla % 31,6, % 38,5 saptanmıştır. Gül ve ark. tarafından yapılan çalışmada IAA 

antikoru % 41,6 pozitif, ICA antikoru pozitifliği % 42,5 oranında pozitif saptanmıştır.
105

 

Karjaleinen ve ark. tarafından yapılan çalışmada IAA % 34,7, ICA % 76,1 oranında 

pozitif idi.
154

 Çalışmamızda tip 1 DM’ye eşlik edebilecek diğer otoimmün hastalıklarda 

görülen anti-endomisyum ve anti-doku transglutaminaz otoantikorları açısından yeni ve 

eski tanılılar arasında anlamlı bir fark yoktu. Anti-mikrozomal antikor ve anti-

tiroglobulin antikorları her iki grup karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (sırasıyla p=0,007, p=0,000). Adnan ve ark.’nin yaptığı çalışmada DKA tanısı 

sırasında tiroid, gliadin, endomisyum ve doku transglutaminaz antikorlarından hiç biri 

pozitif saptanmadı.
108

 Otoantikor pozitifliği açısından daha büyük çaplı çok sayıda 

çalışma yapılması gerekmektedir.  

 Çalışmamızda sodyum tüm tip 1 DM’lilerde 132,4±4,9 mmol/L, yeni tanılılarda 

132,3±5 mmol/L, eski tanılılarda 133,1±4,3 mmol/L idi (P=0,347). Potasyum, tüm tip 1 

DM’lilerde 4,1±0,7 mmol/L, yeni tanılılarda 4,1±0,7 mmol/L, eski tanılılarda 4,3±0,6 

mmol/L idi (p=0,06). Literatürde benzer şekilde Burcul ve ark. yaptıkları çalışmada 

sodyum ve potasyum değerlerini yeni ve eski tanılılarla kıyasladıklarında anlamlı fark 

bulmamışlardır.
119

 Çalışmamızda DKA derecesi ile sodyum, potasyum değerleri 

arasında da istatistiksel bir fark yoktu (sırasıyla p=0,265, p=0,677). Sodyum değerleri 

literatürle karşılaştırılınca bizim çalışmamızda genele göre yüksek bulunmuş olup, 

potasyum değerleri literatürdekilerle benzerdi.
142,151

 

 Çalışmamızda her bir başvuru kan gazı değeri eski ve yeni tanılılarla 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. George ve ark. tarafından 

yapılan bir çalışmada kan gazı pH değeri DKA dereceleriyle karşılaştırılmış olup, hafif 

DKA’larda ortalama pH 7,27, orta DKA’larda ortalama ph 7,19, ağır DKA’larda 
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ortalama pH 7,04 olup, bizim çalışmamızla benzer değerlerdeydi. Yine aynı çalışmada 

bikarbonat değerleri hafif DKA’larda ortalama 16 mmol/L, orta DKA’larda 10,3 

mmol/L, ağır DKA’larda 7,4 mmol/L idi.
142

  

 Hastaların başvurudaki bilinç durumları bilinç açık, letarji, stupor, koma olacak 

şekilde 4 grupta kategorize edildi. Stupor ve komada olan toplam 9 hastanın % 100’ü 

ağır DKA ile başvurmuştu. DKA dereceleriyle bilinç durumları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,000). Yine literatürde benzer şekilde DKA derecesi ile 

bilinç durumunun korele olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.
141,142

 Burcul ve 

ark.
119

 ile Lopes ve ark.
155

’nin çalışmasında ise yeni ve eski tanılılar bilinç bozukluğu 

açısından karşılaştırılmış olup, anlamlı fark saptanmamıştır. Soto-Rivera ve ark.’nın 

yaptığı bir çalışmada, 686 DKA’lı hastanın % 14’ünde bilinç bozukluğu mevcuttu. 

Bilinci açık olan DKA’lılarla karşılaştırıldıklarında bilinç bozukluğu olan hastaların 

yaşlarının anlamlı olarak daha küçük oldukları (p=0,007), DKA derecelerinin daha ağır 

oldukları (p=<0,001) ve hastanede kalış sürelerinin daha uzun olduğu (p=0,002) 

saptanmıştır.
156

 DKA derecesi ağırlaştıkça, bilinç bozukluğu riski artmaktadır. 

 Bizim çalışmamızda hastaların % 3,5’inde, beyin tomografisiyle tespit edilen 

aşikar beyin ödemi mevcuttu. Bu 8 hastanın tamamı ağır DKA olup, istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0,000). George ve ark. tarafından yapılan çalışmada, 1361 hastanın 

% 0,9’unda aşikar beyin ödemi mevcuttu.
142

 Burcul ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

hastaların % 2,4’ünde beyin ödemi mevcuttu ve tamamı yeni tanılıydı.
119

 Lopes ve ark. 

çalışmasında, olguların % 5,7’sine beyin ödemi tedavisi vermişlerdir, ancak yeni ve eski 

tanılılarda beyin ödemi açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,99).
155

 Literatürde 

dünyadaki beyin ödemi insidansı % 0,5-1 olarak gösterilmiş olup,
157

 bizim 

çalışmamızda literatüre göre yüksek oranda beyin ödemi saptanmıştır. 

 Çalışmamızda hastaların % 15,5’inde araya giren çeşitli enfeksiyonlar nedeniyle, 

% 4,4’ünde insülin dozunun atlanması nedeniyle, % 4,4’ünde semptomlarının farkında 

olmaması nedeniyle, % 1,3’ünde diyetine uymaması nedeniyle, % 0,4’ünde tıbbi 

hizmete ulaşmada zorluk nedeniyle DKA görüldüğü tespit edilmiş olup, % 73,9’unun 

dosyasında belirli bir neden belirtilmemişti. DKA etyolojileri yeni ve eski tanılılarla 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş olup, yeni tanılılarda özellikle 

enfeksiyonlar ve semptomların farkında olmamak ön plandayken, eski tanılılarda 

insülin dozu atlamak, tıbbi hizmete ulaşmada zorluk ve diyete uymamak ön plandaydı. 
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Hanas ve ark.’nin yaptıkları çalışmada, 115 hastaya ait 142 DKA atağında DKA nedeni 

olarak % 48,6 hastada insülin dozu atlanması, % 14,1 hastada gastroenterit, % 12,7 

hastada teknik insülin pompası sorunu, % 13.4 hastada enfeksiyonlar, % 1,4 hastada 

sosyal problemler, % 5,6 hastada bilinmeyen nedenler gösterilmişti ve % 4,2 hastanın 

nedeni ise belirtilmemişti.
147

 Bui ve ark. tarafından yapılan çalışmada yeni tanılılarda 

DKA nedeni olarak enfeksiyonlar saptanmış olup, eski tanılılarda sırasıyla 

enfeksiyonlar ve insülin dozu atlanması saptanmıştır.
110

 Yine Yordam ve ark.’da eski 

tanılılarda asıl nedenin insülin dozunun atlanması olduğunu saptamıştır.
141

 Bizim 

çalışmamızda hastaların % 73,9’unda nedenin belli olmamasını, bu konunun doğru bir 

şekilde sorularak kaydedilmemesine bağlı olduğunu düşünüyoruz. 

 Çocuklarda DKA tablosuyla başvuran hastalarda ek hastalık oranları ve bunların 

DKA seyrine etkisini inceleyen çok fazla çalışma bulunmamaktadır. Bizim 

çalışmamızda 226 hastanın 22 (% 9,7)’sinde ek hastalık mevcuttu. 5 (% 2,2) hastada 

astım, 4 (% 1,8) hastada çölyak, 2 (% 0,9) hastada kronik bronşit, 2 (% 0,9) hastada 

şaşılık, 1 (% 0,4) hastada dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, 1 (% 0,4) hastada 

epilepsi, 1 (% 0,4) hastada familyal hipomagnezemik hiperkalsiüri, 1 (% 0,4) hastada 

geçirilmiş febril konvülziyon, 1 (% 0,4) hastada migren ve süt alerjisi beraberliği, 1 (% 

0,4) hastada özofagus atrezisi, 1 (% 0,4) hastada selektif IgA eksikliği, 1 (% 0,4) 

hastada ise tekrarlayan anal abse mevcuttu. Burcul ve ark.’nın çalışmasında 82 hastanın 

12 (% 14)’sinde ek hastalık mevcuttu. Bunların 5 (% 6,1)’inde çölyak hastalığı, 4 (% 

4,9)’ünde otoimmün tiroidit, 2 (% 2,4)’sinde guatr ve 1 (% 1,2)’inde obezite 

mevcuttu.
119

 

 Çalışmamızda yeni tanılı DKA’lılarda 20,4±11,9 saat sonra, eski tanılı 

DKA’lılarda 19,8±13,7 saat sonra subkutan insüline geçildiği görüldü. Tüm tip 1 

DM’lilerde subkutan insüline geçiş süresi 20,3±12,2 saat idi. Yeni ve eski tanılı 

DKA’lıların subkutan insüline geçiş süreleri arasında istatistiksel bir fark bulunmadı 

(p=0,795). Her iki cinsiyetin subkutan insüline geçiş süreleri arasında da istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,520). Lopes ve ark.’nın çalışmasında yeni tanılı 21 

hastanın subkutan insüline geçiş süresi 11 saat, eski tanılı 31 hastanın subkutan insüline 

geçiş süresi 16 saat idi ve çalışmamızla benzer şekilde anlamlı değildi (p=0,57).
155

 

Öztekin ve ark. da çalışmasında subkutan insüline geçiş sürelerini incelemiş, yeni 

tanılılarda 22,6±14 saat, eski tanılılarda 15±4 saat bulmuş olup istatistiksel olarak 
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anlamlı değildi. Aynı çalışmada cinsiyet, ek hastalık varlığına göre subkutan insüline 

geçiş süreleri arasında anlamlı fark saptanmamış, DKA derecesi arttıkça subkutan 

insüline geçiş süresinin anlamlı uzadığı saptanmıştır.
158

 Bu konuda da yeterli çalışma 

olmayıp, geniş serilerle yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Sonuç olarak DKA tanısı ile başvuran hastalarda yeni ve eski tanılı olanlarda 

cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmadı. Ortalama başvuru yaşı 9,4±4,1 yıl idi. En 

sık semptomlar yeni tanılılarda % 85,9 poliüri, % 85,4 polidipsi, % 38,5 kilo kaybı, eski 

tanılılarda % 55,9 kusma, % 35,3 karın ağrısı, % 26,5 halsizlik idi. DKA dereceleri, % 

47,8 hafif, % 27,9 orta, % 24,3 ağır idi. DKA derecesi arttıkça hastanede kalış süresinin 

ve beyin ödemi riskinin arttığı görüldü. Yeni tanılıların eski tanılılardan daha uzun 

poliüri, polidipsi semptom süresine ve hastanede kalış süresine sahip oldukları görüldü. 
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6. SONUÇLAR 

1. DKA ile başvuran 226 hastanın 104 (% 46)’ü kız, 122 (% 54)’si erkekti. 

2. Yeni ve eski tanılı DKA’lılarda cinsiyet açısından istatistiksel fark yoktu 

(p=0,613). 

3. Hastaların 29 (% 12) tanesinin tekrarlayan DKA başvurusu mevcuttu. 

Bunların 21 (% 9,2) tanesi 2 defa, 6 (% 2,6) tanesi 3 defa, 1 (% 0,4) tanesi 5 

defa ve 1 (% 0,4) tanesi 6 defa başvurmuştu. 

4. Tekrarlayan başvuruları olan hastaların 12 (% 41)’si kız, 17 (% 59)’si erkekti. 

5. İlk kez DKA kliniğiyle başvurup Tip 1 DM tanısı alan 192 (% 85) hasta ve 

bilinen tip 1 DM tanısıyla takipli 34 (% 15) hasta bulunmaktaydı. 

6. Çalışmaya dahil edilen 226 hastanın yaş ortalaması 9,4±4,1 yıl idi. En sık 

başvuru 9,9 yaşta olmuştu. 

7. Yeni tanılıların ortalama yaşı 9,2±4,2 yıl, eski tanılıların ortalama yaşı 

10,8±3,9 yıl idi. Eski tanılılar, yeni tanılılardan daha erken yaşta başvurmuş 

olup, istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,044). 

8. Yeni tanılı DKA’ların boy SDS’si -0,1±1,1, eski tanılı DKA’ların boy SDS’si 

-0,7±1,1 idi. Boy SDS değerleri, eski ve yeni tanılılarla karşılaştırılınca 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,005).  

9. Yeni tanılı DKA’ların ağırlık SDS’si -0,6±1,3, eski tanılı DKA’ların ağırlık 

SDS’si -1,1±1,1 idi. Ağırlık SDS değerleri, eski ve yeni tanılılarla 

karşılaştırılınca istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,038). 

10. Başvuru sırasında hastaların 108 (% 47,8)’ı hafif DKA, 63 (% 27,9)’ü orta 

DKA ve 55 (% 24,3)’i ağır DKA idi. 

11. Ortalama diyabet semptom süresi tüm tip 1 DM tanılılarda 17,3±22,2 gün idi. 

12. Yeni tanılılarda diyabet semptom süresi 19,5±23,3 gün, eski tanılılarda 

diyabet semptom süresi 5,4±6,4 gün idi. Yeni tanılıların medyan semptom 

süresi 10 gün, eski tanılıların ise 2 gün idi. Yeni tanılılar, eski tanılılardan 

daha uzun süren semptom süresine sahip olup, istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,000). 
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13. Hafif DKA’ların HbA1c değeri % 12,7±2,4, orta DKA’ların HbA1c değeri % 

12,3±2,3, ağır DKA’ların HbA1c değeri % 12,7±1,9 idi. DKA derecesi ile 

HbA1c değeri arasında istatistiksel bir anlam saptanmadı (p=0,499). 

14. DKA derecesi ne kadar ağırsa, C peptit değerinin de anlamlı olarak düştüğü 

görüldü (p<0,05). 

15. DM otoantikorlarından ICA ve Anti-GAD otoantikorları yeni ve eski 

tanılılarla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. (p>0,05). 

16. Tip 1 DM’ye eşlik edebilecek diğer otoimmün hastalıklara ait 

otoantikorlardan anti-endomisyum ab, anti-doku transglutaminaz ab ve anti-

gliadin G ab yeni ve eski tanılılarla kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmayıp (p>0,05), anti-mikrozomal ab, anti-tiroglobulin ab ve 

antigliadin A ab yeni ve eski tanılılarla kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0,05).  

17. DKA dereceleriyle bilinç durumları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0,000). 

18. Hastanede kalış süreleri kızlarda toplamda 220±90,8 saat, erkeklerde 

217±88,8 saat idi. Her iki cinsiyet kıyaslandığında istatistiksel bir anlam 

bulunmadı (p=0,798). 

19. Yeni tanılıların hastanede kalış süresi 226,3±89,3 saat, eski tanıların 

hastanede kalış süresi ise 173,7±78 saat idi ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p=0,001). 

20. Ağır DKA’ların hastanede kalış sürelerinin belirgin uzun olmasından dolayı 

hafif ve ağır DKA ile orta ve ağır DKA arasında istatistiksel olarak anlam 

bulundu (p<0,05).  

21. Tip 1 DM’li hastalarda DKA kliniği ile başvuru en sık Aralık ayında oldu. 

22. Tip 1 DM’li hastalarda DKA mevsimlerden en sık 77 (% 34,1) hasta ile kış 

mevsiminde görüldü. Sırasıyla 62 (% 27,4) hastada sonbahar mevsiminde, 48 

(% 21,2) hastada ilkbahar mevsiminde ve 39 (% 17,3) hastada yaz 

mevsiminde görüldü  

23. Yeni ve eski tanılılar mevsimlere göre karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0,684). 
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24. Subkutan insüline geçiş süreleri yeni tanılı DKA’lılarda 20,4±11,9 saat, eski 

tanılı DKA’lılarda 19,8±13,7 saat olarak saptandı. 

25. Yeni ve eski tanılı DKA’lılar subkutan insüline geçiş süreleri açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel fark yoktu (p=0,795). 

26. Tip 1 DM tanısı konulmadan önce 22 hastada bilinen bir ek hastalık 

mevcuttu. 

27. DKA başvurusu nedeni olarak hastaların % 15,5’inde araya giren 

enfeksiyonlar, % 4,4’ünde insülin dozunun atlanması, % 4,4’ünde 

semptomların farkında olmamak, % 1,3’ünde diyete uymamak, % 0,4’ünde 

tıbbi hizmete ulaşmada zorluk tespit edilmişti. 

28. Yeni ve eski tanılı DKA’lılar etyolojik açıdan karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,000). 

29. DKA başvurusu sırasında 8 (% 3,5) hastada beyin BT ile tespit edilen aşikar 

beyin ödemi mevcuttu.  

30. Beyin ödemi saptanan 8 hastanın tamamı ağır DKA idi. DKA derecesi ve 

beyin ödemi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,000). 

31. Yeni tanılı Tip 1 DM’li 192 hastada en sık başvuru semptomu olarak % 85,9 

çok su içme, % 85,4 sık idrara çıkma, % 38,5 kilo kaybı, % 35,4 halsizlik 

mevcut idi. 

32. Eski tanılı tip 1 DM’li 34 hastada en sık başvuru semptomu olarak % 55,9 

kusma, % 35,3 karın ağrısı, % 26,5 halsizlik, % 26,5 ateş mevcut idi. 
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