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OZET

Ciitf Cocuk Endokrinoloji Bilim Dal’nda Son 10 Yilda Diyabetik Ketoasidoz
Tanisiyla Izlenen Hastalarin Incelenmesi

Amag: Tip 1 DM (Diyabetes Mellitus), kismi veya mutlak insiilin eksikligine
neden olan pankreas [ hiicre yikimi ile karakterize bir hastaliktir. DKA (diyabetik
ketoasidoz), ozellikle tip 1 DM’ nin, nadiren de tip 2 DM’nin majér komplikasyonu
olup, ciddi metabolik asidoz, dehidratasyon ve elektrolit anormallikleri nedeniyle hayati
tehdit edebilmektedir. Calismamizda; son 10 yilda T1 DM tanisiyla izlenen diyabetik
ketoasidoz klinigiyle bagvuran hastalarin, basvuru anindaki demografik, klinik ve
laboratuar 6zelliklerinin belirlenmesi amag¢lanmastir.

Gere¢ ve Yontemler: Bu calisma, 2009 - 2019 yillar1 arasinda Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Endokrinoloji
Klinigine miiracaat edip DKA tanis1 alan, 1-18 yas arasindaki hastalarda retrospektif
olarak yuriitiildii. Calismaya toplam 226 hasta dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin 104 (% 46)’i kiz, 122 (% 54)’si erkekti. 192 (% 85) hasta
ilk kez DKA tablosuyla bagvurmusken, 34 (% 15) hastanin 6ncesinde bilinen Tip 1 DM
tanis1t mevcuttu. Tiim hastalarin ortalama yas1 9,4+4,1 yil idi. Bagvuru semptomlari yeni
tanililarda en stk % 85,9 politiri, % 85,4 polidipsi, % 38,5 kilo kaybi iken; eski
tanililarda en sik % 55i9 kusma, % 35,3 karin agrisi, % 26,5 halsizlik idi. ICA
otoantikoru % 31,6, Anti-GAD otoantikoru % 38,5 hastada pozitifti. Yeni tanili
DKA’larin boy SDS’si -0,1+1,1, eski tanili DKA’larin boy SDS’si -0,7+1,1 idi
(p=0,005). Hastalarin % 47,8’si hafif, % 27,9°i orta ve % 24,31 agir DKA idi. Yeni
tanililarin ortalama diyabet semptom siiresi 19,5+23,3 giin, eski tanililarin ise 5,4+6,4
giin idi (p=0,000). Tim hastalarin ortalama HbAlc degeri % 12,6+2,3 idi, hafif
DKA’lillarin % 12,7+2,4, orta DKA’lillarin % 12,3+2,3, agir DKA’lilarin ise % 12,7+1,9
saptand1 (p=0,499). DKA derecesi ne kadar agirsa, C peptit degerinin de anlamli olarak
diistiigi goriildii (p<0,05). DKA dereceleriyle biling bozuklugu orani1 korele bulundu
(p=0,000).

Sonu¢: DKA tanisi ile basgvuran hastalarda bagvuru yasi 9,44+4,1 yil idi. En sik
semptomlar yeni tanililarda % 85,9 poliiiri, % 85,4 polidipsi, % 38,5 kilo kaybi, eski
tanililarda % 55,9 kusma, % 35,3 karin agris1 idi. DKA dereceleri, % 47,8 hafif, % 27,9
orta, % 24,3 agir idi. DKA derecesi arttik¢a hastanede kalig siiresinin ve beyin édemi
oraninin arttig1 goriildii. Yeni tanililarin eski tanililardan daha uzun diyabet semptom
siiresine ve hastanede kalis siiresine sahip olduklar1 goriildii.

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

Vil



ABSTRACT

The Investigation of Patients with Diabetic Ketoacidosis in Cukurova University
Faculty of Medicine Pediatric Endocrinology Department in the Last 10 Years

Objectives: Type 1 Diabetes Mellitus (DM) is a disease characterized by
pancreatic B 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, Balcali 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 HbA1lc 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. GIRIS ve AMAC

Diyabetes Mellitus (DM) pankreas beta hiicrelerinden salgilanan insiilinin
sekresyonunda veya etkisinde azalma sonucu ortaya ¢ikan, yag, karbonhidrat ve protein
metabolizmasinda bozukluk ve hiperglisemi ile seyreden metabolik bir hastaliktir."?
Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, ¢evresel etkenler, genetik ve otoimmiinite
sorumlu tutulmaktadir. Cocuklarda en sik rastlanan kronik hastaliklardan biri olmasi,
beklenen Omiir siiresinin uzun olmasi ve uzun dénemde organ ve sistem bozukluklarina
yol agmasi nedeniyle, hastaligin tanisi, tedavisi, komplikasyonlarinin bilinmesi, bu
yonde onlemlerin alinmasi ve tedaviye uyumun saglanmasi ¢ok 6nemlidir.® Bu
hastalikta, diyabetik ketoasidoz (DKA) gibi akut miidahale gerektiren bir klinik
gelisebildigi gibi, uzun donem hiperglisemiye maruz kalma sonucunda hastalar kronik
komplikasyonlarla da bagvurabilmektedir. Tip 1 DM’lilerde ilk tani1 aninda % 15-
67’sinde DKA mevcut olup, eski tanililarda hastaneye yatis gerektiren DKA ataklari
oran1 yilda hasta basma % 1-10°dur.”

DKA, ozellikle Tip 1 DM’nin, nadiren de Tip 2 DM’nin majér komplikasyonu
olmasi nedeniyle kisa siirede tan1 konulmasi gereken 6nemli klinik bir durumdur. Ciddi
metabolik asidoz, dehidratasyon ve elektrolit anormallikleri nedeniyle hayati tehdit
edebilir.® Hiicrelerin enerji igin glukoz kullanmasii énleyen insiilinin kismi veya tam
yokluguna bagh gelisir ve bu durum kan glukozunun artisina yol agar. Diyabetik
ketoasidozun tedavisinde hedef; dehidratasyonu ve asidozu diizeltmek, ketozisi geri
cevirmek, kan glukozunu normal seviyeye getirmek, DKA komplikasyonlarini tanimak
ve tedavi etmektir.’ ISPAD’m 2018 verilerine gore giincellenen Cocukluk Cagi
Diyabeti Tan1 ve Tedavi Rehberine gore, DKA tani kriterleri;

o Hiperglisemi ( kan glukozu > 200 mg/dL )

e Metabolik asidoz ( vendz kan ph < 7,30 veya HCO® < 15 mmol/L )

e Belirgin ketozis ( ketonemi veya ketontiri ) “dir.

Ketonemi: Kan betahidroksibiitirat diizeyi > 3 mmol/L
Ketoniiri: Idrar ketonu > +2

Dehidratasyon, tasikardi, takipne, nefeste aseton kokusu, mide bulantisi ve kusma,

karin agrisi, bulanik gérme, uykuya egilim, bilingte progresif bozulma ve son olarak

koma DKA’nin klinik bulgularindandir. Belirtiler yeni tanililarda birkag giin 6nceye,



eski tanililarda birkag saate kadar fark edilmeyebilir Kiiciik yas, tanida gecikme, diisiik
sosyoekonomik kosullar ve Tip 1 DM’nin diisiik prevalansli oldugu iilkede yasamak
yeni tanili Tip 1 DM’liler igin DKA risk faktoriiyken; insiilin dozu atlamak, tibbi
hizmete ulasmada zorluk ve insiilin pompasi kullananlarda insiilin iletiminin bozuklugu
eski tanili Tip 1 DM’liler i¢in DKA risk faktorlerindendir.

Asidozun derecesine gore DKA agirhigr siniflandirilmakta; vendéz pH<7,3 veya
bikarbonat<1l5 mmol/L ise hafif, pH<7,2 veya bikarbonat<l0 mmol/L ise orta ve
pH<7,1 veya bikarbonat<5 mmol/L ise agir DKA olarak adlandirilmaktadir (6).

Calismamizda; son 10 yilda Tl DM tanisiyla izlenen diyabetik ketoasidoz
klinigiyle bagvuran hastalarin, bagvuru anindaki demografik, klinik ve laboratuar
Ozelliklerinin belirlenmesi, birbiriyle olan iliskisi, diyabetik ketoasidoz derecesi,
subkutan insililine gecis ve hastanede yatis siiresi ile olan iliskisini irdelemek

amaclanmgtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

DM; toplumda sik goriilen, insiilinin eksikligi veya periferik dokulardaki instilin
direnci sonucu olusan, yag, karbonhidrat ve protein metabolizmasi bozukluguna yol
acan, aglik ve/veya postprandial hiperglisemi ile seyreden kompleks, kronik endokrin ve
metabolik bir hastaliktir.™® insiilin, pankreas P hiicrelerinde sentezlenen ve enerji
dengesini kontrol eden ¢ok dnemli bir hormondur. Insiilinin mutlak veya kismi eksikligi
sonucu karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluk meydana gelir.

Tani1, kan glukozu 6l¢iimii ve semptomlarin varligina gore konulur. Glukometre
ile glukoz Gl¢timii basit bir yontem olmakla birlikte tanisal amagli kullanilmamalidir.
Laboratuarda vendz kan glukozu mutlaka bakilmahdir. Rastgele kan glukozunun 200
mg/dL veya daha fazla olmasi ya da hiperglisemi semptomlarinin (poliiiri, polidipsi,
noktiiri, eniiresis, istah artisina ragmen kilo kayb1 vb.) varliginda kan glukozunun 126
mg/dL veya daha fazla olmasi taniy1 dogrular.’

Diyabetin etyolojisi heterojen olmakla birlikte, iki biiyiik etyopatojenik kategoride
smiflandirilabilir. Bunlardan ilki; insiilin sekresyonunda eksiklik sonucu olusan tip 1
DM, ikincisi; insiilin direnci ve bu dirence cevap olarak salgilanan kompansatuvar
insiilin sekresyonunda yetersizlik sonucu olusan tip 2 DM’dir. Tip 1 DM o6zellikle
Avrupa kokenli geng¢ popiilasyonda hala en yaygin diyabet formu olarak goriilmesine
ragmen, Tip 2 DM ozellikle obezite sikligi fazla olan yiiksek riskli etnik
popiilasyonlarda olmak {iizere giderek artan Oneme sahip bir saglk problemidil‘.g’9
DM’de hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz gibi akut komplikasyonlar goriilebilmekle
birlikte, kronik donemde Kkatarakt, lipohipertrofi, biiylime geriligi, osteopeni,
hiperlipidemi, pubertal gecikme, emosyonel bozukluklar, menstruel bozukluklar,
biligsel fonksiyonlarda bozukluk, néropati, nefropati, retinopati, koroner kalp hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik, periferik vaskiiler hastalik gibi mikro ve makrovaskiiler

patolojiler baslica goriilen komplikasyonlardir.>*?

2.2. Diyabetes Mellitus Tam Kriterleri

Diyabetes Mellitusun tanisi kan glukozu 6l¢iimii ve semptomlarin varligi temeline

dayan1r.13’16 Poliiiri, polidipsi, noktiiri, eniirezis, istah artisina ragmen kilo kayb1 gibi



hiperglisemi semptomlar1 olan hastalarda glukometre ile kan glukozu 6l¢iimii pratik bir
yontem olmasina ragmen vendz kan glukozu 6l¢timii mutlaka yapilmalidir.
DM Tani kriterleri;7
o Aclik kan glukozunun >126 mg/dL olmasi
veya
e Oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. Saat kan glukozunun >200 mg/dL
olmasi (1,75 gr/kg max 75 gr glukoz yiliklenmeli)
veya
e Rastgele kan glukozunun >200 mg/dL olmasi ve beraberinde hiperglisemi
semptomlariin olmas1™*
veya
e HbAlc > % 6,5 olmas1 (Tip 1 DM tanisinda HbAlc’nin tek basina tanisal
degeri tartigmalidir).”

*poliiiri, polidipsi, noktiiri, eniirezis, polifajiye ragmen kilo kaybi vs.

* hiperglisemi yoklugunda tekrarlayan testlerle tan1 teyit edilmelidir.

Bazi durumlarda tamnin teyit edilmesi gerekmektedir;’

o Tesadiifi saptanan asemptomatik hiperglisemi varlig

e Hafif veya atipik klinik varlig

e Akut enfeksiyonlar, travma ve stresle birlikte goriilen hiperglisemi varliginda

gecici hiperglisemilerin diglanmasi i¢in kan glukozu takibi yapilmalidir. Taniyi
dogrulamak i¢in aclik kan glukozu 6l¢iimlerine ek olarak postprandiyal 2. Saat
glukozu ve/veya OGTT yapilabilir.

Aclik veya rastgele kan glukozu Olgliimiinde asikar hiperglisemi olup diyabet
tanis1 konulabiliyorsa, OGTT yapilmas1 Onerilmemektedir. Tani siipheli ise, tam
konulana kadar periyodik olarak OGTT tekrarlanmalidir.

HbA1C, 6l¢iimiinii etkileyen herhangi bir durum yoksa diagnostik test olarak
kullanilabilir. "> Hemoglobinopati, belirli anemi formlar1 veya eritrosit turnoverimi
etkileyen durumlarda, HbA1C 6l¢iimii giivenilir olmayabilir. Bu durum &zellikle belirli
cografik bolgelerde veya spesifik etnik kokenlilerde goriilebilir. Cin gibi, demir
eksikliginin sik goriildigii kizlarin ve anemik erkeklerin yaygin bulundugu iilkelerde bu

sekilde 6liim yapmak yanlis sonuclar verebilir.!” Kistik fibrozisli hastalarda



goriilebilen hemoliz veya demir eksikligi sonucu olan anemi durumlarinda, diyabet
tanust sadece glukoz kriterlerine bakilarak konulur.*>*®
Bozulmus glukoz toleransi (BGT) ve bozulmus aglik glukozu (BAG); normal
glukoz homeostazisi ve diyabetes mellitus arasinda kalan karbonhidrat metabolizma
bozuklugudur. Her ikisi de, 6zellikle obezite eslik ediyorsa kardiyovaskiiler hastalik ve
diyabet acisindan yiiksek risk gostergesi olan “prediyabet’ adiyla amlirlar.*®
En az 8 saatlik aglik sonrasinda bakilan plazma glukoz degeri 100-125 mg/dL ise
bozulmus aglik glikozu, OGTT'nin 2. saatinde bakilan plazma glukoz degeri 140-200
mg/dL ise bozulmus glukoz toleransi olarak adlandirilir.™*
Aglik plazma glukozu (APG)’na gore;’
e APG <100 mg/dL = Normal Plazma Glukozu
e APG 100-125 mg/dL = Bozulmus A¢lik Glukozu
e APG > 126 mg/dL = Olasi Diyabet Tanis1 (Tan1 dogrulanmalidir)
OGTT’ye gt')re;7
e Yiikleme sonrasi 2. Saat plazma glukozu < 140 mg/dL = Normal Glukoz
Tolerans1
e Yiikleme sonrasi 2. Saat plazma glukozu 140-200 mg/dL = Bozulmus Glukoz
Toleransi
e Yiikleme sonrasi 2. Saat plazma glukozu > 200 mg/dL = Olas1 Diyabet Tanis1
(Yukarida agiklandig1 gibi tan1 dogrulanmalidir.)

2.3. Diyabetes Mellitus Siniflamasi

Genglerde diyabet smiflamasi tipik olarak baslangigtaki prezentasyona gore

yapilmaktayken, son yillarda Tip 1 DM’lilerde obezite sikligindaki artig?*?!

DM tanisi sirasinda ketoasidoz klinigi gijriilmesizz’23 gibi bazi nedenlerle klinik olarak

ve Tip 2

tan1 koyulmasi zorlagmis olup tanida klinik, metabolik, immiin ve genetik belirtegler
kullaniimalidir. Cocukluk ¢ag diyabetinin % 85-95°i tip 1 DM’dir.** Tip 2 DM ve
MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) daha az siklikta goriilmekte olup,
diyabet tiplerinin bazi ortak ve benzer 6zellikleri olmasi nedeniyle ilk tan1 aninda dogru
siniflama yapilamayabilir. Tk basvuruda Tipl DM tanis1 konulsa dahi izlemlerde hasta
tekrar degerlendirilmeli ve siipheli durumlarda (otoantikor negatifligi, balay1 sonrasinda

da iyi metabolik kontrol ile beraber insiilin ihtiyacinin <0,5 U/kg/giin oldugu hastalarda)



tan1 gozden geg:irilmeli24 ve izlemde gerekirse belirtecler tekrarlanarak tani yeniden

yorumlanmalidir.

Tablo 1. Diyabet siniflamasinda kullanilan belirtecler®

1. Klinik Bulgular
e Ailede Diyabet Oykiisii
o Obezite/Fazla Kilo, Polikistik Over Sendromu, Hipertansiyon, Akantozis Nigrikans
e Tanida DKA varligi
2. Metabolik Belirtegler
e Serum C-peptit Diizeyi; tan1 sirasinda ve siiphe varsa izlemde bakilmalidir.
e Serum Lipid Diizeyleri
e Hepatosteatoz
3. Immiin Belirtegler
e Anti- GAD (Glutamik Asit Dekarboksilaz)
e ICA (Islet Cell Antibody)
e [AA (Insiilin autoantibody)
e ZnT8 (Zinc Transporter 8)
4. Genetik Belirtegler
e Tip 1 DM i¢in HLA-DR3-DQ?2 ve/veya DR4-DQ8 varligi
e Monogenik Diyabet tipleri i¢in klinik ve laboratuar bulgular1 ile olusturulacak 6n tanilar
ve goriilme sikliklar1 dikkate alinarak gen analizleri yapilmalidir (GCK, HNF1A,
HNF4A, HNF1B vb.)

Cocukluk ¢aginda DM; tip 1 DM, tip 2 DM, monogenik DM ve sekonder
nedenlere bagli DM olmak tizere 4 ana grupta siniflandirilabilir.

Amerikan Diyabet Derneginin belirledigi DM siniflamasi asagidaki gibidir:

Tablo 2. Cocuk ve adolesanlarda etyolojik DM simiflamasi®®

1. TiP 1 DM
Beta hiicre yikimi sonucu goriilen komplet insiilin eksikligi

A. Immiinite Tliskili
bir veya daha fazla otoimmiin marker varligi ile karakterize (IAA, GAD, 1A-2, ZnT8)

B. Idiopatik

2. TiP 2 DM
Goreceli insiilin eksikligi ve buna sekonder hiperglisemi ile seyreden insiilin direnci

3. DIGER SPESIFIK TIPLER

A. Monogenik Diyabetin yaygin formlari
MODY
HNF4-A MODY
GCK-MODY
HNF1A-MODY
HNF1B-MODY
NEONATAL DIYABET
KCNJ11
INS
ABCC8
6024 (PLAGL1, HYMAL)
GATAG6
EIF2AK3
FOXP3




Tablo 2°nin devam

B. Insiilin Etkisinde Genetik Defekt
INSR
Konjenital Jeneralize Lipodistrofi
Ailesel Parsiyel Lipodistrofi
PIK3R1 (Short Sendromu)

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1
Pankreatit
Travma/Pankreatektomi
Neoplazi
Kistik Fibrozis iliskili Diyabet
Hemokromatozis
Transflizyon iligkili demir yiiklenmesi

D. Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing Sendromu
Hipertroidizm
Feokromasitoma
Glukagonoma
Somatostatinoma

E. Ilag/Kimyasal iliskili Diyabet

Insiilin Direnci ve Eksikligi
Glukokortikoidler

Nikotinik Asit
Atipik Antipsikotikler
Proteaz Inhibitorleri
Statinler
Insiilin Eksikligi
B-Blokorler
Kalsin6rin Inhibitérleri
Diazoksit
Fenitoin
L-Asparajinaz
Pentamidin
Thiazid Ditiretikleri
Insiilin Direnci
B-Adrenerjik Agonistler
Growth Hormon

F. Enfeksiyonlar
Konjenital Rubella
Enteroviriis
Sitomegaloviriis

G. Immiin Sistem Aracili Nadir Formlar
Anti-insiilin Reseptor Antikoru
Poliendokrin Otoimmiin Eksiklik APS I ve II.

H. Diyabet ile Iliskili Olabilecek Diger Genetik Sendromlar
Down Sendromu
Klinefelter Sendromu
Turner Sendromu
Frederik Ataksisi
Myotonik Distrofi
Porfiri
Prader-Willi Sendromu

4. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)




DM tanis1 konulduktan sonra, DM tipini belirlemek tedavi yaklasimi ve hasta
egitimi acisindan Onemlidir. Diyabet iliskili otoantikorlar tanisal agidan Snem tasir.
Aclik hiperglisemisi tespit edilen ve GAD, 1A2, IAA ve/veya ZnT8 otoantikorlarindan
bir veya daha fazlasi pozitif olan hasta, >% 90 tip 1 DM’dir.*® Otoantikor pozitifligi
zamanla azalabilmektedir. Ozellikle anti-glutamik asit dekarboksilaz (Anti-GAD)
olmak iizere otoantikor pozitifligi normal popiilasyonda da % 1 oraninda goriilebilecegi
icin tip 1 DM tanisinda 6zgiilliik ve duyarliligin arttirilmasi i¢in birden fazla otoantikor
bakilmasi Onerilmekte, en az iki otoantikor pozitifliginin tip 1 DM tanisi igin yeterli
olabilecegi belirtilmektedir.?*

Ailede diyabet oykiisii en stk MODY’de goriilmekle birlikte tip 2 DM’de de sik
goriilmektedir. Ayrica Tip 1 DM’li bireylerde de ailede DM Oykiisii olabilecegi akilda
tutulmalidir. Ailede 3 kusakta diyabet varligi olmasi, otozomal dominant kalitilan
MODY tanisini giiglendirmektedir. Buna ek olarak, MODY ’nin en sik goriilen tipi olan
GCK mutasyonlarinda, kan glukozu ilimli yiiksek oldugu i¢in oykiide ailede diyabet
tanist sdylenmeyebileceginden, bu hastalarin anne babasinin kan glukozlarina bakilarak
kontrol edilmesi gerekmektedir.

Tip 2 DM’de asil mekanizma obezite sonucunda gelisen insiilin direnci olmasi
nedeniyle hipertansiyon, dislipidemi ve alkolik olmayan karaciger yaglanmasi gibi
insiilin direnci bulgular1 varlig: tip 2 DM tanisin1 destekler. Ayrica akantozis nigrikans,
birinci derece akrabalarda tip 2 DM 0ykiisi, polikistik over sendromu varligi veya uyku
apnesi bulunan obez bir adolesandaki diyabet, daha ¢ok tip 2 DM’yi diisiindiiriir. Serum
lipid diizeylerinin dl¢limiiyle dislipidemi varlig: tespit edilerek, hastada insiilin direnci
bulgularina bakilabilir. Tip 2 DM tanist i¢in oldukg¢a destekleyici olmakla birlikte
HNF4A mutasyonuna bagli MODY tanili bireylerde de HDL diisiikliigii olabilmektedir.

Tan1 aninda DKA varlig1 yiiksek olasilikla tip 1 DM' desteklemekle birlikte
nadiren Tip 2 DM, HNF1A-MODY"li hastalarda da olabilecegi akilda tutulmalidir. Tip
1 DM igin tipik klinik bulgular; semptomlarin akut baglamasi, istah artisina ragmen Kilo
kaybi ile beraber olan poliiiri polidipsi veya diyabetik ketoasidoz ile bagvuru sayilabilir.
Bununla birlikte bu klinik bulgular kesin ayirict tani kriterinden ziyade destekleyici
bulgu olarak kabul edilmelidir.

Otoantikor negatifligi olan ¢ocuklarda diger DM tiplerini diisiindiiren durumlar;

e 3 Jenerasyonda 35 yasindan dnce otozomal dominant diyabet dykiisii olmasi



e Ik 12 ayda &zellikle ilk 6 ayda diyabet tanis1 almas1 (NDM)
e Ozellikle obez olmayan ve asemptomatik olan genclerde BAG varlig
e Sagirlik, optik atrofi veya sendromik durumlarin varligi (mitokondriyal
hastalik)
e Bilinen B hiicre toksisitesi (siklosporin, takrolimus) (27) veya insiilin direnci
(glukokortikoidler ve bazi antidepresanlar) (28,29) nedeni olan ilag kullanim
Oykiisli olmasi
Geng yasta goriilen tip 1 DM nin, tip 2 DM ve monogenik DM ile karsilastirildigt
karakteristik 6zellikler Tablo 3’te gosterilmistir.
Diyabetin tiirinden bagimsiz olarak, siddetli hiperglisemi, ketonemi ve
metabolik bozukluklar ile bagvuran ¢ocuklardaki var olan metabolik anormalligi tersine

¢evirmek i¢in insiilin tedavisi gerekir.

Tablo 3. Cocuk ve adolesanlardaki tip 1 DM, Tip 2 DM ve monogenik DM tiplerinin Klinik
karakteristik 6zellikleri’

Ozellikler Tip 1 DM Tip 2 DM Monogenik DM

Genetik Poligenik Poligenik Monogenik

Baslangi¢ Yast >6-12 ay Siklikla pubertal Siklikla postpubertal (GCK-

(veya daha geg) MODY?2 ve NDM hari¢)

Klinik Siklikla akut, hizli Degisken Degisken (GCK-MODY2’de
insidental)

Otoimmiinite Evet Hayir Hayir

DKA Riski Fazla Sik degil NDM’de sik, diger formlarda
nadir

Obezite Popiilasyondaki siklik  Artmig Siklik Popiilasyondaki siklik

Akantozis Nigricans ~ Hayir Evet Hayir

Goriilme Siklig Siklikla % 90+ Cogu lilkede <% 10 % 1-6

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

*Mutasyon de novo goriilebilir.

2.4. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM, kismi veya mutlak insiilin eksikligine neden olan kronik immiin iliskili
pankreas B hiicre yikimi ile karakterize bir hastaliktir. Tip 1 DM vakalarinin ¢ogu,
degisen oranlarda pankreas B hiicre yikimina ugrar ve takriben % 90 hiicrede harabiyet
olustugunda klinik olarak semptomatik hale gelirler.” En sik goriilme yas1 5-7 ile

pubertal dénemdir.*



2.4.1. Tip 1 DM Epidemiyoloji

Her yil 15 yas altindaki yaklasik 96000 ¢ocukta Tip 1 DM gérij.lmektedir.31 Cogu
Bat1 iilkesinde, ¢ocuk ve adolesan diyabetleri i¢inde tip 1 DM % 90 oraninda
goriliirken, tiim yasam boyu diyabet tanili hastalar icinde % 5-10 oraninda tip 1 DM
goriilmektedir.” Bununla birlikte, Tip 1 ve Tip 2 DM insidans:1 farkli yas, irk, etnik
koken dagilimi olan toplumlar arasinda farklilik gosterebilir.** Ornegin, Amerika’da en
yiiksek tip 1 DM prevelans1 2,5/1000 oranla geng¢ beyaz irkta, en diisiikk tip 1 DM
prevelans1 0,35/1000 oranla Yerli Amerikan geng irkta gt')rl'ilmektedir.32 En yiiksek

33 ve Kanada’da® saptanmistir.

insidans oranlar;, Finlandiya,®® Kuzey Avrupa
Tiirkiyede yapilan ¢aligmalar kisith olsa da, 2013 yilinda yapilan 3 yillik bir calismada
18 yas altindaki Tip 1 DM insidans1 10.8/ 100000°dir.%" 18 yas altindaki toplam Tip 1
DM tanil1 hasta sayist 17175°tir.¥” Yapilan son calismalara gore Tip 1 DM’li hasta
sayisi her yil % 3 oraninda artmaktadir.®® Tip 1 DM goriilme yast 5 yasin altna
inmesine ragmen pik yaslar, 5-7 ile pubertal donemdir.*® Ik pik noktasi, okul
doneminin baglamasiyla artan enfeksiyon sikligima baglanirken; ikinci pik noktasi,

pubertal donemde artan biiylime hormonu ve seks steroidleri ve psikososyal strese

baglanmaktadir."* Tip 1 DM insidansinda, cinsiyet farki olmadig: diisiiniilmektedir.*°

2.4.2. Tip 1 DM Etyoloji ve Patogenez

Tip 1 DM, genetik ve cevresel faktorlerin rol oynadigi multifaktoriyel bir
patogeneze sahiptir®® ve patofizyolojisindeki asil mekanizma, otoimmiin hasar sonucu
gelisen pankreas B hiicrelerinin harabiyeti ve bunun sonucunda olusan mutlak insiilin
eksikligidir. Insiilin pankreas B hiicrelerinden salgilamir ve kan glukozunun
diizenlenmesinde ¢ok 6nemli bir yere sahiptir. Hemen hemen tiim dokular iizerinde
anabolizan bir etki gosterir. Glukozun periferik dokularda kullanimini artirir, glikojen
sentezini uyarici etkisi ve glikojenolizi inhibe edici etkisi vardir. Yag dokusu iizerinde
inhibe edici, lipojenezi uyarici, serbest yag asidi olusumu ve yag asitlerinin oksidasyonu
sonucu olusan keton cisimciklerinin sentezini baskilayict etkileri ile ¢ok onemli bir
hormondur. Insiilin eksikliginde tiim bu mekanizmalar geriye dogru ilerler ve katabolik
bir siire¢ baglar. Periferik yag dokusunda kontrolsiiz lipolizis ve serbest yag asidinde
artis goriliir ve bu durumda periferik dokularda glukoz metabolizasyonu inhibe olur.

Insiilin eksikligine ek olarak B hiicrelerinden daha fazla glukagon salgilanmas1 sonucu
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hiperglisemide artis ve katabolik siiregte hizlanma goriiliir.* Pankreas B hiicre hasar,
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluga yol acar. Genetik ve ¢evresel
faktorlerin tetiklemesi Sonucu otoimmiin siire¢ baslar.42 Otoimmiin siirecin baglamasiyla
yavas ve ilerleyici sekilde pankreas B hiicreleri yikima ugrar ve insiilin salgis1 azalir ve
cogu hiicre hasarlandiginda diyabetin klinik bulgulari ortaya ¢ikar.

Genglerde progresyon 3 asamada gerceklesir:

Evre 1: Normoglisemi ile seyreden B hiicre yikimi1 ve aylar yillarca siirebilen
klinik semptomsuz siireg ile karakterizedir,

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

Evre 3: Semptomatik hastaligin baslangici olarak tanimlanir.*®

B hiicrelerine kars1 gelisen otoantikorlar, pankreasta lenfoplazmositer
infiltrasyonun olmasi ve immunosupresif tedavilere cevap alinmasi otoimmiiniteyi
desteklemektedir.”® GAD, IA2, IAA ve ZnT8 serolojik olarak B-hiicre otoimmiinite
marker1 olan diyabet iliskili otoantikorlardandir.?® Otoantikorlarin ekspresyonu yasa ve
cinsiyete gore degisir, IAA ve ZnT8 siklikla 10 yas altindaki ¢ocuklarda goriiliirken,
GAD ve IA2 daha biiyiik yaslarda ve GAD siklikla kizlarda gdriiliir.**

Ikiz olmayan kardeslerde tip 1 DM gelisme riski % 6, monozigot olan ikizlerde tip
1 DM riski % 30-50, dizigot ikizlerde % 6-10’dur.*** Tip 1 DM poligenik
multifaktoriyel kahtilir. % 30-50°sini HLA genotipi belirler.*4647
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 tiir.*®

Pankreas [ hiicre yikimin1 baglatan infektif, nutrisyonel, kimyasal ve/veya

En yiiksek riskli

cevresel tetikleyiciler net olarak bilinmemektedir ancak siire¢ genellikle klinik

49-51

semptomlarin goriilmesinden aylar yillar 6nce baslar. Enteroviriis enfeksiyonu

ozellikle erken ¢ocuklukta gegirildiginde tip 1 DM ile iliskili bulunmustur.’*>®
Konjenital Rubella Sendromu olanlarda tip 1 DM iliskisi tespit edilmistir.>* CMV,
Kizamik, Influenza, Rotaviriis ve HIN1 gibi viriislerin tip 1 DM gelisimindeki rolii

heniiz net bilinmemektedir.
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2.4.3. Tip 1 DM Klinik Bulgular

Tip 1 DM; klinik belirtiler olmaksizin, otoimmiinitenin basladig: ilerleyici beta
hiicre harabiyetinin oldugu 1. evre (preklinik evre), asikar diyabetin ortaya c¢iktigr 2.
evre, gecici iyilesmenin goriildiigii 3. evre (balay1) ve tam insiilin eksikliginin yerlestigi
4. evre (total diyabet evresi) olmak iizere 4 evrede tanimlanmaktadir.

Preklinik evrede, kisitli insiilin rezervi nedeniyle hiperglisemi nadiren olusur. ilk
Klinik bulgu, evre 2’de goriilen hiperglisemi nedeniyle artmis su igme istegidir. Cocuk
ve adolesanlarda diyabetin en sik tipik klinik bagvurular poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo

kaybi, halsizlik ve yorgunluktur.>>°

Kan glukoz diizeyi renal esigin lizerine (180
mg/dL) ¢ikinca, glukoz idrarla atilmaya baslar ve olusan osmotik etki nedeniyle
elektrolitlerin ve suyun tubuluslardan geri emilimi azalir, tipik klinik bulgulardan olan
poliiiri ortaya ¢ikar.*? Basta potasyum olmak {izere, elektrolit kaybi halsizlik ve
yorgunluga neden olur. Artmis dehidratasyon ve hiperosmolarite susama merkezini
uyarip polidipsiye neden olur. Beraberinde tekrarlayan piyojenik cilt enfeksiyonlari,
adolesan donemdeki kiz ¢ocuklarinda kronik glukoziiriye bagli kandidiyazis, tuvalet
egitimi olan ¢ocukta eniirezis nokturna da (bazen poliiirinin ilk bulgusudur)

goriilebilmektedir.**>

Kalori kaynagi olan glukozun biiylik ¢ogunlugunun idrar ile
atilimi, artan lipolize sekonder olarak subkutan yag dokusunda azalma ve alternatif
enerji kaynagi olarak protein katabolizmasindaki artisa sekonder kas kitlesinde azalma
sonucu kilo kaybi gelismektedir. Hastalarda metabolik bozuklugun ilerlemesiyle
solunum sikintisi, agizda aseton kokusu, kusma, karin agrisi, agir dehidratasyon, biling
bozuklugu ve koma bulgular ile prezente olan DKA tablosu gelisebilmektedir.58'59
Kanda ketoasitlerin (asetoasetat) non-enzimatik yollarla asetona doniismesi ve solunum
yolu ile atilmaya ¢alisilmas1 solunum say1 ve derinligini arttirir (Kusmaull Solunumu).
Mezenter perfiizyonun bozulmasi sonucu karin agrisi sikayeti gelisir. Bu hastalarin bir
kismi akut batin 6n tanistyla ¢cocuk cerrahisine yonlendirilebilmektedir. Benzer sekilde
kusmaull solunumu (hiperventilasyon) pnémoni veya astim gibi solunum yolu
hastaliklarina, poliiiri ve eniirezis nokturna idrar yolu enfeksiyonuna, kusma sepsis veya
gastroenterite, polidipsi ise psikiyatrik hastaliklar gibi klinisyeni yaniltici tanilara
yonlendirebilmektedir.*®

Yeni tant konulan Tip 1 DM olgulariin % 30-60°1 ortalama 1-6 ay i¢inde insiilin

ithtiyacinin azaldigi kismi remisyon evresine girmektedir.12 Insiilin ihtiyacinin 0,5
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U/kg/glin’lin altina distiigii ve kismi iyilesmeye bagli metabolik bozuklukta gegici
diizelmenin goriildiigi bu donem balayr dénemi olarak adlandirlir.®®®* Bu evrede
ailenin ve ¢ocugun kronik hastalik olan tip 1 DM’yi kabullenmesi agisindan, insiilin
tedavisinin tamamen kesilmesi yerine hipoglisemi olusturmayacak minimum doza (0,1
U/kg/glin) diisilmesi dnerilmektedir. Balayr donemi ortalama 1-2 yil siirmektedir, ancak
bazi hastalarda yoktur veya silik gecebilir.

DM ile iliskili semptomlarin ortaya ¢ikisindan birkag yil sonra endojen insiilin
yapiminin progresif olarak azalmasiyla klinik ve biyokimyasal bulgularin daha hakim
oldugu total diyabet evresi baglar. Bu evre, tam insiilin eksikliginin gelistigi kalict
dénemdir ve insiilinin kesilmesi durumunda DKA kagimlmazdir.®?

Yiiksek riskli bireylerin prospektif takibi ile persistan hiperglisemi ve buna bagl
semptomlar goriilmeden once tip 1 DM tanisi konulabilir®® ve DKA goriilme riski
bityiik 6l¢iide azaltilabilir.*®® Poliiiri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybi gibi klasik dykiisii
olan ¢ocuk i¢in tan1 basitge konulabilir ancak, atipik prezentasyon ge¢ tan1 konulmasina
neden olup, ketoasidoz riskini artirabilmektedir. Bazi hastalar akut baslangi¢hi bir
semptom gosterirken, bazilar1 yavas bir seyir gosterirler. Klinik prezentasyon acil
olmayan klinik durumlardan, agir dehidratasyon, diyabetik ketoasidoz ve soka kadar
degisebilir. Glukoziiri ve ketoniiri tespiti i¢in tiriner dipstick testi, kan glukozu 6l¢iimii
ve kan ketonu oOlgtimii i¢in glukometre kullanmak, atipik prezentasyonlu diyabeti
dislamak i¢in basit ve sensitif bir aragtir. Kan glukozu > 200 mg/dL saptanmasi, diyabet
tanisin1  destekler, ancak bu kapiller kan glukozundan ziyade, laboratuarda tespit
edilmelidir.

Diyabet semptomlar1 goriilen hastanin acilen uzman bir merkeze gonderilmesi
saglanmalidir ¢linkii ¢ocuklarda diyabetin hizl1 bir sekilde tanis1 ve tedavisi gerekmekte,
diyabetik ketoasidozda hizli bozulmanin 6niine gegilmesi gerekmektedir. Agir diyabetik
ketoasidoz tedavi edilmezse oOluimciildir. Tedavi acildir ve spesifik bir merkezde

yapllmahdlr.66
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Tablo 4. Diyabetes mellitus’un klinik prezentasyonlari®’

ACIL OLMAYAN KLINIK PREZENTASYON:
e Tuvalet egitimi tamamlanan ¢ocukta son zamanlarda olan idrar yolu enfeksiyonu olarak yanlis
tan1 alabilen eniirezis nokturna,
Prepubertal kiz ¢ocuklarinda perineal kandidiyazis
Kronik kilo kaybi veya kilo almakta giiglik
Irritabilite ve okul basarisinda bozulma
Tekrarlayan cilt enfeksiyonlari
ACIL OLAN KLINIK PREZENTASYON ( DIYABETIK KETOASIDOZ)
Orta veya agir dehidratasyon
Sik kusma ve bazi vakalarda gastroenterit olarak yanlis tan1 konulabilen karim agrisi
Dehidratasyona ragmen politirinin devam etmesi
S1v1 kaybina bagl kilo kaybi, kas ve yag kayb1
Nefeste aseton kokusu
Hiperpne, takipne ile karakterize kusmaul solunumu
Dezoryantasyon, letarji, koma
Tasikardi, periferal siyanozun oldugu zayif dolasim, sok tablosu
Hipotansiyon (geg¢ ve nadir bir bulgudur)

2.4.4. Tip 1 DM Tedavisi

Tip 1 DM’de insiilin eksikligi mutlak olup, tan1 konulur konulmaz tedavi baslanir.
Tedavinin amaclari; semptomlar1 azaltmak, kan glukoz diizeylerini kontrol altinda
tutabilmek, normal bir biiyiime ve gelisme seyri saglamak, ruh sagligini korumak ve
komplikasyonlarin gelisimini engellemektir. Hastaligin asil tedavisi insiilindir, fakat kan
glukozunun istenilen aralikta tutulabilmesi i¢in insiilin tedavisiyle birlikte egitim,
diizenli ve dengeli beslenme, bu beslenmenin insiilin dozlar1 ile uyumlu olmasi, egzersiz
ve psikolojik danigmanlik destegi de gerekmektedir. Diizenli egzersiz, dokularin
instiline duyarliligini artirmaktadir. Bu nedenle diizenli fiziksel aktivite insiilin direncini
azaltmada ve ge¢ komplikasyonlarn olusumunu onlemede yararhidir.®®® Tedavi;
ailenin ve ¢ocuklarin yagam sekline gore planlanmali, her an degisebilen kan glukozu
diizeyini izleme, dogru ve gerekli insiilin dozunu uygulama ve ideal beslenme diizenini
saglama ag¢isindan hasta ve hasta yakinlar1 egitilmeli ve ¢ocuk endokrinoloji uzmani,
psikolog, diyabet hemsiresi ve diyetisyeni kapsayan bir ekip tarafindan yiiriitiilmelidir.”

Prepubertal ¢ocuklarin balayr donemi disinda insiilin ihtiyac1 0,7-1 U/kg/giindiir.
Pubertal donemde bu ihtiyag biraz artabilmekte olup, 1-1,5 U/kg/giin’e ¢ikabilmektedir.
Araya giren enfeksiyonlar ve stres ihtiyaci artirirken, aktivite ve bazi ek hastaliklar

(¢olyak, hipotiroidi vs.) ihtiyaci azaltabilmektedir.
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2.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 DM, insiilin rezistansi sonucu olusan hiperglisemi ve genetik defekt, glukoz
toksisitesi, lipotoksisite veya diger mekanizmalar sonucu olusan B hiicrelerinde relatif
insiilin sekresyon bozuklugu ile karakterize bir diyabet tiiriidiir.®

Etyoloji; genetik ve fizyolojik bilesenlerin katkisini, asir1 enerji alimi gibi yasam
tarz1 faktorlerini, yetersiz fiziksel aktiviteyi ve artan sedanter yasam tarzini icerir.?
Obezite ve sedanter yasamin son yillarda artis gostermesine bagl olarak ¢ok yaygin
gorlilen bir hastalik haline ge:lmistir.71 Tip 2 DM patogenezi, bireyler arasinda
degiskenlik gosterir; insiilin rezistanst ve eksikligindeki heterojenite, genetik ve
cevresel etkiler, hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezite gibi komorbidite durumlari
nedeniyle komplikedir.”® Periferik insiilin direnci, hastalik seyrinin baslarinda ortaya
¢ikan anahtar bir 6zelliktir ve baslangigta hiperinsiilinemiye artmis insiilin yanit1 ile
telafi edilir.”* Zaman icinde persistan hiperglisemi, p hiicrelerine zarar verir ve bir siire
sonra insiilin sekresyonunda bozukluga yol acar (glukoz toksisitesi). Geng bireylerdeki
tip 2 DM, tipik olarak insiilin direnci ve ayrica hiperlipidemi, hipertansiyon, akantozis
nigrikans, hepatosteatoz ve polikistik over sendromu gibi yaygmn goriilen metabolik
sendrom 6zellikleri ile karakterizedir.™

Tip 2 DM Taramas! igin Amerikan Diyabet Dernegi’nin Onerdigi Kriterler
sunlardir:

Fazla Kilo: Viicut kitle indeksi yas ve cinsiyete gore 85 persentilin iizerinde, boya
gore agirligin 85 persentilin iizerinde ya da agirligin, boya gore ideal agirligin % 120’
sinden fazla olmast,

Ek olarak asagidaki risk faktorlerinden ikisi;

e Birinci veya ikinci derece akrabalarda tip 2 DM 6ykiisii

e Irk ve etnik koken ile diyabete yatkinlik ( Kizilderili, Afro- Amerikan,

Ispanyol, Asya/ Pasifik adalr)
e Insiilin direncini gdsteren bulgular ya da insiilin direnci ile iliskili durumlar
(akantozis nigrikans, hipertansiyon, dislipidemi, polikistik over sendromu)

Baslangi¢ yas1 10 yas ve lizeri veya puberte daha 6nce baslamis ise pubertenin
baslamasindan itibaren 2 yilda bir aglik plazma glukozu bakilmalidir.

Bu o6lciitleri karsilamayan yiiksek riskli cocuklarda klinige gore degerlendirme

yapilmalidir.
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Tip 2 DM’1i hastalar asemptomatik hiperglisemiden diyabetik ketoasidoza kadar
genis bir klinik ile bagvurabilmektedir.

Tedavinin amaci, insiilin direncini azaltmak, pankreastan insiilin salgisini artirmak
veya disaridan insiilin replasmani yapmaktir. Erigkinlerde bir¢ok ilag bu amacla
kullanilmakta iken, ¢cocuk ve adolesanda sadece insiilin ve metformin onaylanmistir.
Olgularin % 25’1 ketoasidozla bagvurmaktadir.”® Ketoasidoz varliginda diyabet

tiirlinden bagimsiz olarak tedavi verilir.

2.6. Monogenik Diyabetes Mellitus

MODY olarak isimlendirilen, adolesan ¢agda veya eriskinligin erken safhalarinda

goriilen, hafif, ketotik olmayan ailesel bir form™™

olup, simdilerde [ hiicrelerinin
fonksiyonu ve gelisimi igin 6nemli rol oynayan genlerdeki heterozigot mutasyonlar
sonucu olusan bir grup hastalik olarak bilinmektedir.”"® MODY, klasik olarak 25
yasindan Once baslayan, otozomal dominant kalitim gosteren ve ketotik olmayan
diyabetes mellitus tiirii olarak bilinmesine ragmen, tip 1 DM, tip 2 DM ve monogenik
DM ile 6nemli 6lgiide ortiismektedir, bu nedenle monogenik DM yanlig tan1 ve tedavi
alabilir. Gen analizinin maliyetinin yiiksek olmasi ve pratik olmamasi nedeniyle rutin
kullanimi1 6nerilmemekte, klinik ve laboratuar olarak MODY diisiiniilen hastalara (obez
olmayan, olgiilebilir serum C-peptit varligi, ailede 3 kusakta diyabet Gykiisii ve tani
aninda agir DM semptomlar1 bulunmayanlar) MODY gen analizi onerilmektedir. Tablo
3’te belirtildigi gibi kesin klinik karakteristikler klinisyene monogenik diyabeti
diistindiirmelidir.

Diyabet tanisi alan bir ¢ocukta, MODY tanisi diisiindiiren 6zellikler:

e Diyabetin 25 yasindan dnce baglamasi

e Bir ebeveynde ve onun birinci derece akrabasinda erken yasta baglayan diyabet

varhigi (vertikal gegis) (en az 2, tercihen 3 nesil)
e Otoantikor negatifligi (2 veya daha fazla bakilan antikor sonucunda)
e (Insiilin ihtiyacinin diisiik olmas1 (<0,5 U/kg/giin) ve lgiilebilir C-peptit diizeyi
(tanidan 3 y1l sonrasinda)
e Insiilin direnci (dislipidemi, hepatosteatoz, hipertansiyon) ve akantozis

nigrikans bulgularinin olmamasi

e Insiilin diizeylerinin yiiksek kan glukozuna gore gorece diisiik olmasi
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e Obezitenin olmamasidir.

En sik goriilen HNF 1o mutasyonu ile iliskili olan HNF1-MODY olarak da bilinen
tiptir. Glukokinaz geninde (GCK) ve HNF4A geri kalan vakalarin ¢ogunu olusturur.'®™
Monogenik Diyabet grubu iginde, hiperglisemi seviyesi, insiilin ihtiyact ve kronik
komplikasyon acisindan ¢ok biiyiikk varyasyonlar mevcuttur, O0rnegin, en azindan
baslangigta HNFAA-MODY ve HNF1A-MODY oral siilfoniliire ile basarili bir sekilde
tedavi edilebilmekte, etkilenmemis fetiisii veya makrozomik fetiisii olan gebeler harig,

GCK-MODY tedavi gerektirmemektedir.”’

2.7. Neonatal Diyabetes Mellitus (NDM)

Tip 1 DM, ilk bir yasta, 6zellikle ilk 6 ay icinde nadiren gériiliir.”®’® NDM ¢ok
kiiciik infantlarda X’e bagli immiindisregiilasyon poliendokrinopati enteropati’nin
(IPEX Sendromu) bir parcasi olan FOXP3 geninde mutasyona bagli olarak gdriiliir.2’
[lk 6 ay icinde, bazi vakalarda 9-12 aylarda da goriilebilen monogenik diyabet
formudur.?*# NDM tanih birgok hasta gestasyon yasma gére kiigiik (SGA) dogarlar, bu
da intrauterin biiyiime siirecinden sorumlu olan insiilinin, prenatal eksikligini gdsterir.®®
Kalict NDM, hayat boyu tedavi gerektirirken, gecici NDM yeniden relap riski olsa da
birka¢ hafta veya ay i¢inde diizelebilir. Gegici NDM’nin genetik temeli biiyiik oranda
ortaya ¢ikarilmigtir. Yaklasik 3’te 2 vaka, B hiicrelerinin potasyum duyarli ATP
kanallarm1 (KCNJ11 veya ABCC8)* kodlayan 6024 kromozumundaki anormallige
bagli ortaya c¢ikar.®>® Vakalarin az bir kisminda ise HNF1B,*" INS® gibi genlerde
mutasyonlar goriiliir. Kalict NDM’lerin % 20’sinin ise heniiz genetik altyapisi
bilinmemektedir. Bununla birlikte, popiilasyonda bilinen en yaygin mutasyon potasyum
duyarli ATP kanallarinda veya INS geninde goriiliir.**® Eger ebeveynler arasinda
akrabalilk varsa, en yaygin etyolojik neden GCK mutasyonundaki homozigot

mutasyondur.®*

2.8. Tip 1 DM Komplikasyonlari

Tip 1 DM’nin akut dénemde goriilen komplikasyonlar1 hipoglisemi ve DKA’dir.
Katarakt, lipoatrofi, lipohipertrofi, biiyiime geriligi, osteopeni, hiperlipidemi, osteopeni,
pubertal gecikme, menstriiel bozukluklar, emosyonel bozukluk, kognitif fonksiyonlarda

bozulma ile birlikte retinopati, noropati, nefropati, koroner kalp hastalifi,
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serebrovaskiiler hastalik, periferik vaskiiler hastalik gibi mikro ve makrovaskiiler

patolojiler ise baslica kronik dénemde goriilen komplikasyonlardir.®*?

2.9. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Tip 1 DM’nin en 6nemli komplikasyonu olup, 0-18 yas arasindaki diyabete bagli
mortalitenin en sik sebebidir™ ve acil tedavi gerektirir. Efektif insiilin diizeylerinin cok
diisiik olmasindan kaynakli bir metabolik sonug¢ olan diyabetik ketoasidoz (DKA), yeni
baslangicli tip 1 DM’li ¢ocuklarin % 20-40’1mnin hastaneye basvuru tablosunu

1112 \ie yagsamu tehdit edici bir komplikasyondur.

olusturur
ISPAD’1n 2018 verilerine gore giincellenen Cocukluk Cagi Diyabeti Tani ve
Tedavi Rehberine gore, DKA tani kriterlert;
e Hiperglisemi ( kan sekeri > 200 mg/dl )
e Metabolik asidoz ( venoz kan ph < 7,30 veya HCO® < 15 mmol/L )
¢ Belirgin ketozis ( ketonemi veya ketoniiri ) ‘dir.
Ketonemi: Kan betahidroksibiitirat diizeyi > 3 mmol/L
Ketoniiri: idrar ketonu > +2
Genel olarak tamida ve izlemde kan ketonu kullanilir, ancak kan ketonu
bakilamiyorsa tani i¢in idrar ketonu kullanilabilir ama izlem i¢in 6nerilmemektedir.
DKA mortalite oran1 % 2’den az olup, en sik mortalite nedeni beyin 6demi,
hipokalemi ve aspirasyona bagli pnoémonidir.*®
DM tanistyla takipli hastalarda DKA atak orami hastabasma yilda % 1-10’dur.
DKA insidans1 bolgeden bolgeye farklilik gostermekle birlikte, DM prevalansi az olan

yerlerde DKA ile prezentasyon fazladir.%%

Bes yas alt1 hastalar ve sosyoekonomik
diizeyi diisiik olan ailelerde daha sik rastlanir.

DKA riskini artiran durumlar;

e DM tanisinin yeni konulmasi

* Kiigiik yas ( <2 yas)

e Tanida gecikme

e Insiilin dozunun atlanmasi

o Enfeksiyonlar

e Tip 1 DM prevalansinin diisiik oldugu bolgelerde yasamak

¢ Diisiik sosyoekonomik durum
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e Psikiyatrik bozukluklar

e Kotii metabolik kontrol

e Pubertal ve adolesan kizlar

e Insiilin pompas kullanimi

e Saglik hizmetlerine ulasmada giigliik olan bdlgelerde yasamak.l

Ozellikle adolesan c¢agdaki rekiirrenslerin  nedenini ¢ogunlukla insiilin
uygulanmasindaki aksakliklar olusturmakla birlikte, yeni tan1 almis olan hastalardaki
tetikleyici etken bir enfeksiyondur. DKA kii¢iik ¢ocuklarda daha agir seyretmektedir.

Tan1 anindaki DKA tablosu Tip 1 DM’yi desteklemesine ragmen, Tip 2 DM ve
HNF1A- MODY’li hastalarda da olabilecegi akillarda tutulmalidir. Tip 2 DM’li
hastalarin da % 5-10’u DKA klinigiyle ile bagvurabilir. Akut baslayan semptom, kilo
kaybi ile beraber olan poliliri, polidipsi veya DKA ile bagvuru, Tip 1 DM i¢in tipik
klinik bulgulardandir. Bununla beraber, bu klinik bulgular ayirici tani1 kriterinden ziyade
destekleyici bulgu olarak kullanilabilir.

DKA, hafif, orta ve agir olmak tizere 3 boliimde siniflandirilir.

Hafif : 7.20-7.30 veya

: HCO3 <15 mmol/L
Orta : 7.10-7.20 veya

: HCO3<10 mmol/L
Agir : <7.10 veya

: <5 mmol/L

2.9.1. DKA Fizyopatolojisi

DKA, insiilin eksikligi ve karsi regiilator hormonlarinin (glukagon, epinefrin,
kortizol ve biliylime hormonu) artis1 sonucu gelisen karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmast bozuklugudur.

Karbonhidrat Metabolizmasi: Insiilin eksikligine bagli periferik glukoz
kullaniminin azalmasi ve insiilin karsit1 stres hormonlarinin artisina sekonder artan
glukoneogenez ve glukojenoliz yoluyla asir1 glukoz tiretimi hiperglisemiye neden olur.
Glukagon/insiilin oraninin artmasiyla karacigerde aktiflesen enzimler ile glukoneojenez
artar. Lipoliz sonucu gliserol, glukojenoliz sonucu laktat, protein yikimi sonucu alanin

ve glutamin olusur. Hipergliseminin derecesi degiskendir ancak asidozun agirligiyla
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iligkili degildir. Hipergliseminin ana sebebi, glukojenolizin baslamasi ile birlikte
karacigerden devamli glukoz iiretimidir.%%

Protein Metabolizmas:: Insiilin eksiklii ve stres karsiti glukagon ve kortizol
fazlalig1 sonucunda protein sentezi azalir ancak buna karsilik protein yikimi artar. Bu
yikim sonucunda olusan aminoasitler hepatik glukoneojenez i¢in kullanilir,**

Yag ve Keton Metabolizmasi: Insiilin eksikligi ve insiilin karsit1 hormonlarin
artmast sonucu yag dokuda lipoliz aktivasyonu gerceklesir ve ortaya kolesterol,
trigliserit, gliserol ve yag asitleri ¢ikar. Yag asitleri ozellikle glukagon yardimi ile
karacigerde keton cisimciklerine doniislirken, gliserol glukoneogenez metabolizmasinda
rol alir. Keton cisimciklerinin (beta-hidroksibiitirat, asetoasetat) iiretildigi ana kaynak
karacigerdir. B-hidroksibiitirat, asetoasetat yag hiicrelerinden kana salinan serbest yag
asitlerinin metabolizmas1 sonucu olusur. Artan serbest yag asitleri karacigerde
oksidasyona ugrar ve asetil-koenzim A (Asetil CoA)’ya doniisiir, bu olusan Asetil CoA
normalde krebs siklusuna girerek CO2 ve suya pargalanir. Ancak diyabetik hastalarda
Asetil CoA arttigindan tam okside olamaz ve keton cisimciklerine doniisiir. Keton
cisimcikleri saglikli insanlarda basta kas dokusu olmak {izere enerji kaynagi olarak
kullanilir. Tedavisiz diyabetiklerde ise keton cisimciklerinin sentez hizi kullanim
kapasitesini asar ve ketoasitlerin birikmesi sonucu metabolik asidoz gelisir. Asidoz
baslica organik ketoasitlerin birikimine bagli olmakla birlikte azalmis perfiizyona baglh
laktik asidoz da bu durumu agirlastirmaktadir. Diyabetik ketoasidoz tablosundaki
hastalarda genelde artmis anyon acigi ile birlikte normokloremik asidoz bulunur.
DKA’da anyon ac1g1 20-30 mmol/L diizeylerine kadar artmis olup, 35 mmol/L iizeri
degerler eslik eden laktik asidoza isaret eder,1293%

Sivi-elektrolit Metabolizmasi: Glukoziiriye sekonder osmotik diiirez sonucunda
su ile beraber sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, klor ve fosfor elektrolitlerinin
idrarla atilim1 artmaktadir. Su kaybi ile birlikte artan dehidratasyon sonucunda renal kan
akimi azalarak oligiiri ve aniiriye dogru ilerler. Dehidratasyon, asidoz, elektrolit kaybi
ve artan hiperozmolarite, dolasimin ve serebral oksijenizasyonun bozulmasina neden
olarak, bilin¢ bulaniklig1 ve koma tablosu olusur.12

Potasyum: Hiicre i¢i potasyum hipertonisite ve insiilin eksikligi nedeniyle hiicre

disina gecer. Kusma ile viicuttan potasyum kayb1 gergeklesir. Voliim kaybina sekonder

gelisen hiperaldesteronizm sonucunda potasyumun atilimi artar. Diyabetik ketoasidozda

20



total viicut potasyum diizeyi azalir. Tedavide insiilin baglanmasi ile potasyum hiicre
icine geger ve potasyum diizeyinde diisme goriiliir.”’

Sodyum: Glukozun ekstraselliiler sivida ozmotik gradient olusturmasina bagl
olarak, hiicre disina su ¢ekilmesi ile diliisyonel olarak sodyum diisiikliigii goriiliir ve
diizeltilmis sodyum olarak hesaplanmasi gerekmektedir.”

Diizeltilmis Na: Olgiilen Na+1.6 ([6l¢iilen glukoz(mg/dL)]-100)/100

Klor: Klor diizeyi tedavi ile fazla miktarda klordan zengin sivi verilmesi ve
bobreklerden keton atiliminin artmasi sonucu klorun bobreklerden emilimindeki artisa
bagli olarak artar ve hiperkloremik metabolik asidoz meydana gelir.*®

Fosfat: Osmotik diilireze bagli olarak kaybedilir ve plazma fosfat diizeyi, insiilin
tedavisi sonrasi fosfatin hiicre icine ge¢cmesi ile dﬁser.loo

Asit-baz mekanizmasi: Siddetli asidoz, sivi ve insiilin replasmani ile geri
dontigiimlii olup insiilin daha fazla ketoasit tiretimini durdurur, ketoasitlerin metabolize
edilmesini saglar, bikarbonat iretir. Diyabetik ketoasidozdaki asit-baz bozuklugu,

artmus anyon gapli metabolik asidozdur.'®*

2.9.2. DKA Klinigi

DKA’da belirtiler yeni tanililarda birkag¢ giin 6nceye kadar, eski tanililarda birkag
saate kadar fark edilmeyebilir. Diyabet tanili eski hastalarda hipoglisemi, tedavinin
uygun sekilde diizenlenmemesi, gecirilen baska hastalik siirecinde ihtiyaca yonelik
uygun revizyona gidilmemesi, stres, insiilin pompasinin ¢alismamasi, kasitli veya
unutularak insiilin dozlarmin atlanmasi DKA tablosunun gelismesine neden olurken,
yeni tan1 almig hastalarda ise genellikle tetikleyici enfeksiyonlardir.

Ketoasidozda bashica klinik belirtiler:

Dehidratasyon belirtileri: Mukozalarda kuruma, siit ¢ocuklarinda 6n fontanel
cokiikliigii, gbzyasinda azalma, deri turgor tonusunda azalma, kapiller dolum zamaninin
uzamasi, tagikardi, hipotansiyon, sok.

Asidoz belirtileri: Kussmaul solunumu, solunum sikintisi, yardimci solunum
kaslarmin yorulmasina bagli gégiis agrisi.

Kusma, dehidratasyon ve hiperozmolarite sonucunda, mezenter perfiizyonunda
bozulma gerceklesir ve akut batini taklit eden karin agrisi olusur. Insiilin karsit

hormonlarin salimimi veya tetikleyici enfeksiyonlar nedeniyle artmis lokositoz
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goriilebilir. Hiperosmolaritenin derecesiyle iliskili olarak progresif biling bulaniklig1 ve
biling kaybi1 goriilebilmektedir. Ayrica eski tanili tip 1 DM hastalarinda biling
degisikligi durumunda hipogliseminin ketozisi arttirdigi géz oniine alinarak hipoglisemi

acisindan uyanik olunmalidir.

2.9.2. DKA Tedavisi’

Ik olarak yapilmasi gereken acil durum degerlendirmesi (hava yolu, solunum
dolasim degerlendirmesi), cocuklarda ileri yasam kursu kriterlerini ve hizlica kan
glukozu, idrar incelemesi ( kan ketonu bakilamayacaksa, idrar ketonu bakilmali), iire ve
serum elektrolitleri, kan gazi ve tam kan saymmi tetkiklerini igermelidir. Lokositoz
DKA’da sik goriilmektedir ve her zaman sepsis bulgusu olarak yorumlanmamalidir.
Periferik yayma, akciger filmi, Bos incelemesi, ¢esitli kiiltiirler (bogaz, kan, idrar)
endikasyon dahilinde bakilmalidir. Ates DKA’nin bir parcasi degildir. Ates veya
hipotansiyon, hipotermi, direncli asidoz veya laktik asidoz varsa sepsisten
siphelenilmelidir.  Dehidratasyon derecesi belirlenmeli ve biling durumu
degerlendirilmelidir. Ikinci bir intravendz katater yerlestirilmelidir.

Tedavi miimkiinse sik vital, ndrolojik muayene ve laboratuar tetkikleri
yapilabilecek deneyimli bir merkezde yapilmali, bdyle bir imkan yoksa DKA
konusunda uzman bir doktordan destek alinmalidir. Tedaviye klinik ve biyokimyasal
yanit titizlikle izlenmelidir, boylelikle klinik ve laboratuvar verilere gore gerekli
zamanda hizl bir sekilde miidahale edilebilir.

Tedavinin amaci; dehidratasyonu, asidozu diizeltmek ve ketozisi tersine ¢evirmek,
hiperozmolariteyi diizeltmek ve kan glukozunu normale dondirmek, DKA
komplikasyonlarint monitorize etmek ve gelismisse tedavi etmek, altta yatan etkeni
tespit etmek ve tedavi etmektir.

Baslangic Siv1 Tedavisi

Sok bulgusu olmayan ama agir dehidrate olan hastalara voliim ekspansiyonu i¢in
ilk 1-2 saat boyunca 10-20 ml/kg’dan SF (serum fizyolojik) verilebilir (tercihen 10
ml/kg) ve doku perfiizyonu diizelinceye kadar gerekirse tekrarlanabilir. Hasta sokta ise
10 ml/kg’dan SF puse seklinde verilmelidir ve gerekirse tekrarlanabilir. Sok disinda
puse endikasyonu yoktur. Hafif ve orta dehidratasyonu olan c¢ocuklarda voliim

ekspansiyonuna gerek yoktur. Insiilin baslamadan &nce mutlaka sivi replasmanina
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baslanmalidir. Tahmini sivi acigin1 24-48 saatte kapatacak sekilde sivi miktari
hesaplanmalidir.

Si1vi Tedavisi

Dolasim diizeltildikten sonra s1v1 ihtiyaci su sekilde hesaplanir:

Toplam Sivi = Defisit + Idame

Defisit

Siv1 acig1 klinik bulgulara gore belirlenir ve buna gore dehidratasyon derecesi
(hafif, orta ve agir) belirlenebilir. Bu durumda defisit miktar1 asagidaki gibi hesaplanir.

¢ Hafif dehidratasyonda 30-50 ml/kg

e Orta dehidratasyonda 60-90 ml/kg

e Agir dehidratasyonda 100 ml/kg

Idame

Idame s1v1 ihtiyact hesaplanir ( ilk 10 kg icin 100 ml/kg, 10-20 kg aras1 1000+50
ml/kg, >20 kg 1500+20 ml/kg ya da 1500 ml/m?). ingiliz Pediatrik Endokrinoloji Birligi
ise asagidaki ‘azaltilmis voliim’ kurallarina gore hesaplama onermektedir (<10 kg 2
ml/kg/saat, 10-40 kg 1 ml/kg/saat, >40 kg 40 ml/saat).

e Eger voliim ekspansiyonu i¢in 20 ml/kg’dan fazla miktarda SF kullanilmigsa,

fazla olan kisim 48 saatlik toplam sividan ¢ikarilmalidir.

Dehidratasyon derecesine gore hesaplanan defisit miktar1 48 saate boliiniir ve
saatlik idame s1v1 ile toplanarak 48 saatlik donemdeki saatlik s1vi miktar1 bulunur.

Saatlik sivi miktari= (Defisit/48)+Saatlik idame

Kan glukozu 250 mg/dL’nin altina diisiinceye kadar litresine 40 mmol KCL
eklenmis SF kullanilir.

Intravendz sivi alan cocuklara kan ketonu negatif olana kadar agizdan sivi
verilmez. Gastrik parezisi olanlarda nazogastrik tiip takilmasi gerekebilir. 48 saatlik
rehidratasyon siiresi dolmadan once agizdan sivi verilen olgularda, verilen miktar
intravenoz s1vi miktarindan diistilebilir.

Sivi Tedavisiyle Tlgili Uyarilar

Kan glukozu saatte 90 mg/dL’den daha hizli diiserse ve/veya kan glukozu 250
mg/dL diizeyine inerse, rehidratasyon sivisina % 5 dekstroz eklenebilir. Hipoglisemi
gelismesini Onlemek i¢in gerekirse % 10 veya % 12.5 dekstroz igeren sivilar

kullanilabilir.
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Diizeltilmis sodyumu diisiik olgularda SF ile rehidratasyona devam edilmelidir.

Klor igerigi yiiksek sivilarin kullanilmasi hiperkloremik metabolik asidoza neden
olabilir. Hiperkloremik asidoz ketoasidozun diizelmesini maskeleyebilir. Hasta basi
keton Olglimii bu iki tabloyu ayirtedebilir. (Hiperkloremik asidoz spontan olarak diizelen
bir tablodur).

Bikarbonat: Hayat1 tehdit edici hiperkalemi veya kardiyak kontraktiliteyi

etkileyen agir asidoz (ven6z ph<6.9) haricinde onerilmemektedir.

Glasgow Koma Skoruna gore saatlik norolojik izlem yapilmalidir. Basvuruda

biling bozuklugu varsa veya progresif kotiilesme mevcutsa;

e Hava yolu ac¢iklig1 saglanmalidir.

e Cocuk endokrinoloji uzmam veya g¢ocuk yogun bakim uzman ile hasta
tartisilmali ve nerede izlenecegine karar verilmelidir.

e Biling diizeyi asidozun derecesine bagli olarak dogrudan etkilenebilmekle
birlikte, intrakraniyal basing artis1 bulgulari, fokal norolojik bulgular ve derin
koma olan hastalarda serebral 6dem/serebral iskemi-infarkt akla gelmelidir.

Asagidaki ozelliklere sahip DKA’li hastalar cocuk yogun bakim veya esdeger

servislerde izlenmelidir.

e Yasi <2 olan hastalar

e Siddetli DKA tanililar

e Serebral 6dem/komplikasyon riski olan vakalar

o Baslangicta parsiyel CO2 basincinin diisiik olmasi (<10 mmHg)
o Baslangicta iire yiiksekligi
o Koma ile bagvurular
o Ilk basvuru merkezinde hizli rehidrate edilerek sevk edilenler
o Hipernatremi (Serebral herniasyona bagli olarak hipofiz kan akiminin
azalmas1 sonucunda diyabetes insipitus gelisme ihtimali akilda
tutulmalidir)
o Inat¢1 hiponatremi
Potasyum
Insiilin tedavisinden sonra serum potasyumu diiseceginden dolay: renal yetmezlik

yoksa bolus sivist disindaki tiim sivilara 40 mmol/L olacak sekilde KCL eklenmelidir.
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Hipopotasemi devam edecek olursa hastayr monitorize etmek sartiyla KCL miktar1 40
mmol/L’nin stiine ¢ikilabilir. Gerekirse insiilin infiizyonu kisa siireli durdurulabilir.

Uyarilar

Hasta hipokalemikse potasyum replasmani insiilin tedavisinden 6nce, hipokalemi
yoksa insiilin inflizyonuyla es zamanli olarak baglanmalidir.

Eger hasta hiperkalemik ise, idrar c¢ikist olana kadar potasyumsuz sivi
verilmelidir. Potasyum diizeyi 6 meq/L iistiinde olan olgularda ise idrar ¢ikis1 olduktan
sonra 20 meq/L olacak sekilde eklenip, sonrasinda gerekirse artirilabilir.

Insiilin

Insiilin infiizyonu 0.05-0.1 U/kg/st hizinda verilir. Ug yas altindaki gocuklar igin
0.05 U/kg/st dozu tercih edilebilir. Insiilin inflizyonu siv1 replasman tedavisinden en az
1 saat sonra baslanmalidir. Belirtilen tedavi semas: ile kan glukozunun saatte ortalama

75 mg/dL diismesi beklenir. Diisme olmazsa insiilin dozu artirilabilir.
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3. MATERYAL ve METOD

Bu ¢alisma, 2009 - 2019 yillar1 arasindaki son 10 y1lda Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Balcali Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Endokrinoloji Klinigine
miiracaat edip DKA tanis1 alan, 1-18 yas arasindaki hastalarda retrospektif olarak
yiiriitiildi. Calismaya toplam 226 hasta dahil edildi. Calisma hastalari, hasta bazli olarak
alindi. Tekrarlayan basvurular1 olan hastalarin yalnizca ilk bagvurular1 degerlendirmeye
alindi. Veriler hastane bilgi sistemi Enlil kullanilarak ve hastane arsivinden hasta
dosyalari taranip incelenerek elde edildi.

Calisma, Cukurova Universitesi etik kurulunun 08.03.2019 tarihindeki 86.
toplantisinda onaylandi.

DKA tanisi su kriterlere gore yatplldlr102
¢ kan glukozu >200 mg/dL,

e pH<7,30 veya HCO3<15 mmol/L,
e Ketonemi veya ketoniiri varligi
DKA smiflamasi asidozun derecesine gore yaplldl;102

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

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

o Agir DKA: pH<7,1 veya serum bikarbonat<5 mmol/L.

Hastalarin mevcut bagvurulari sirasindaki DKA ile DM tanist almis olanlar ‘yeni
tan1’, daha dnceden tip 1 DM tanis1 ile takipli hastalar ise ‘eski tan1’ olarak kabul edildi.
Toplamda 1 kez bagvuranlar ve tekrarlayan bagvurusu olanlar iki ayr1 grupta kategorize
edildi. Tekrarlayan bagvurulari olan hastalarin yalnizca ilk bagvurular kaydedildi.
Hastalarin yasi, cinsiyeti, boy ve viicut agirhgi, persentilleri, standart sapma skoru
(SDS), ek hastalik varligi, bagvuru yasi, basvurdugu ay, basvurdugu mevsim, basvuru
semptomlari, biling durumu, basvuru semptom siiresi, bagvurudaki ketoasidoz derecesi,
yeni tan1 veya daha 6nceden DM tanisiyla izlenip izlenmedigi, tekrarlayan bagvurusu
varligi, biling durumu kaydedildi. Bagvuru semptom siiresi olarak; yeni tanililarda
poliiiri, polidipsi, eski tanililarda kusma, karin agris1 gibi esas sikayet siireleri baz
alindi. Laboratuar degerleri olarak basvuru sirasindaki kan gazi degerleri (pH, CO2,
HCO3, BE), sodyum, potasyum, kan glukozu, kan keton diizeyi, hbA1C, C peptit, ICA,
Anti-GAD diizeyleri, Anti-mikrozomal antikor, anti-tiroglobulin antikor, anti-
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endomisyum antikor, anti-doku transglutaminaz antikor, anti-gliadin antikor A ve G
antikor degerleri kaydedildi. Subkutan insiiline gegis siiresi, hastanede kalis siiresi,
beyin 6demi varlig1 ve insiilin pompasi kullanim varlig1 kaydedildi. Hastalarin subkutan
insiiline gegis stiresi, s1v1 tedavisi basladigi saat ile ilk subkutan insiilin dozu yapildigi
saat arasindaki silire hesaplanarak, hastanede kalis siiresi ise, hastaneye yatis ve

hastaneden ¢ikis saatleri arasindaki siire hesaplanarak kaydedildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket
programi kullanildi. Kategorik Ol¢limler sayr ve yiizde olarak, sayisal olgiimlerse
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak
Ozetlendi. Kategorik Olclimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test
istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda sayisal Ol¢limlerin karsilastirilmasinda Bagimsiz
gruplarda T testi kullanildi. Ikiden fazla grubun sayisal olciimlerinin genel
karsilastirilmasinda Tek Yonlii Varyans Analizi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel
Onem diizeyi 0.05 olarak alindi.

SPSS referansi: 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 Ozellikler

o

= Kiz = Erkek

Sekil 1. DKA ile bagvuran hastalarin cinsiyet oranlari

Calismamiza diyabetes mellitus tanisi konulan 226 hasta dahil edildi. 104 (%
46)’0 kiz, 122 (% 54)’si erkekti. Eski ve yeni tanili DM'’liler, cinsiyete gore
karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulunmamistir (p=0.613).

Tablo 5. DKA ile bagvuran hastalarin cinsiyet ve tan1 grubu oranlari ve birbiriyle karsilastirilmasi

Tam grubu Toplam D
Yeni tam1 Eski tam

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

% % 45,3 % 50 % 46 0.613
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

Calismamiza 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 iizere toplamda 29 (% 12)
hastanin tekrarlayan DKA bagvurusu mevcuttu. Bu hastalarin 12 (% 41)’si kiz, 17 (%
59)’si erkekti. Tekrarlayan basvurulari olan hastalarin yalnizca ilk bagvurulart

degerlendirmeye alindi.
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Tekrarlayan Basvuru Oranlari

R

Sekil 2. Tekrarlayan DKA ile bagvuran hastalarin cinsiyet oranlari

= Erkek = Kiz

192 (% 85) hasta ilk kez DKA tablosuyla bagvurup Tip 1 DM tanisi alirken, 34 (%
15) hasta 6ncesinde Tip 1 DM tanisi ile takip edilmekteydi.

DKA

Eski tani
15%

Yeni tani
85%

= Yenitani = Eskitani

Sekil 3. DKA ile basvuran hastalarin eski/yeni tani oranlari

Calismaya dahil edilen 226 hastanin yas ortalamasi 9,4+4,1 yil idi. Yeni tanililarin
ortalama yas1 9,2+4,2 yil, eski tanililarin ortalama yas1 10,8+3,9 yil idi. Tiim hastalar ele
alindiginda en sik basgvuru 9,9 yasta olmustur. Eski ve yeni tanili DKA’lar yasa gore
karsilastirildiginda; yeni tanililar, eski tanililardan daha erken yasta bagvurmus olup, bu
deger istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,044).

Tablo 6. DKA ile basvuran hastalarin yas dagilimlarinin tani grubu ile karsilastirilmasi

n Ortalama Yas+SS Min-Max p
Yeni tant 192 9,24+4,2 0,58-17 0044
Eski tani 34 10,843,9 2,4-17,8 !
Toplam 226 9,4+4,1 0,58-17,8
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Yeni tanili DKA’larin boy SDS’si -0,1+1,1, agirlik SDS’si -0,6+1,3 idi. Eski tanili
DKA’larin boy SDS’si -0,7+1,1, agirlik SDS’si -1,1+1,1 idi. Tiim hastalarin boy SDS’si
-0,1£1,1 olup, agirlik SDS’si -0,74+1,32 idi. Eski ve yeni tanililarin boy SDS ve agirlik
SDS’leri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 7. DKA ile bagvuran hastalarin boy ve agirhk SDS degerlerinin tani gruplar ile
karsilastiriimasi

Boy Agirhk
(SDS) (SDS)
Yeni tani Ortalama -0,1+1,1 -0,6+1,3
n 192
Eski tam 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

Bagvuran hastalarin DKA klinikleri, ISPAD 2018 verilerine gore derecelendirildi.
Hafif, orta ve agir olmak tizere 3 grupta degerlendirilen hastalarin 108 (% 47,8)’1 hafif,
63 (% 27,9)’1 orta ve 55 (% 24,3)’1 agir DKA 1idi.

Tablo 8. Basvuran hastalarin DKA dereceleri

Hasta sayisi %
DKA derecesi Hafif 108 47,8
Orta 63 27,9
Agir 55 24,3
Toplam 226 % 100

Kizlarm 46 (% 44,2)’si hafif, 31 (% 29,8)’i orta, 27 (% 26)’si agir DKA ile
basvurmus olup, erkeklerin; 62 (% 50,8)’si hafif, 32 (% 26,2)’si orta, 28 (% 23)’1 agir
DKA ile bagvurmustu. Her iki cinsiyet ile DKA dereceleri kiyaslandiginda istatistiksel

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

Tablo 9. Basvuran hastalarin DKA derecelerinin cinsiyetlere gore karsilastirilmasi

Cinsiyet DKA derecesi Toplam
Hafif Orta Agir P P

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

% % 42,6 % 49,2 % 49,1 % 46 0.614
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 siiresi tiim tip 1 DM tanililarda 17,3422,2 giin olmakla
birlikte, bu siire yeni tanililarda 19,54+23,3 giin, eski tanililarda 5,4+6,4 giin idi. Medyan
diyabet semptom siiresi tiim tip 1 DM’lilerde 10 giin, yeni tanililarda 10 giin, eski
tanililarda 2 giin idi. Yeni tanililar, eski tanililardan daha uzun siliren semptom siiresine

sahip olup, p<0,05 olmas1 nedeniyle anlamli bulundu (p=0,000).

Tablo 10. Bagvuru semptom siiresinin tami gruplariyla karsilastirilmasi

Basvuru sirasindaki Medyan semptom siiresi
semptom siiresi (giin) (giin) P
Tip 1 DM 17.3+£22.2 10
Yeni tant 19.5+£23.3 10 0.000
Eski tan1 5.4+6.4 2

Basvuru sirasindaki kan gazi degerleri asagidaki tabloda verilmis olup, eski ve
yeni tanili DKA’llarla karsilastirildiginda p>0.05 olup istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi.

Tablo 11. Basvuru sirasindaki kan gazi degerleri ve bu degerlerin tam gruplariyla karsilastirilmasi

Basvuru Sirasindaki; Tip 1 DM Yeni tam Eski tam p

pH 7,18+0,13 7,1840,12 7,14+0,14 0,120
C0O2 22,9+8,73 23,2+8,83 21,3+8,05 0,236
HCO3 11,4448 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

Basvuru sirasindaki kan glukozu, tiim tip 1 DM’lilerde 504,1+166,6 mg/dL idi.
Yeni tan1 tip 1 DM’lilerde 506,2+168,6 mg/dL, eski tan1 tip 1 DM’lilerde 492,6+156,4
mg/dL idi. Her iki hasta grubunda da yaklasik olarak benzer kan glukozu saptanan
hastalar, p>0,05 olmasi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Sodyum diizeyleri tim tip 1 DM’lilerde 132,4+4,9 mmol/L, yeni tanililarda
132,35 mmol/L, eski tanililarda 133,1+4,3 mmol/L idi. Her iki hasta grubundaki
sodyum degeri p>0,05 olmasi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Potasyum diizeyleri, tim tip 1 DM’lilerde 4,1+0,7 mmol/L, yeni tanililarda
4,1+0,7 mmol/L eski tanililarda 4,3+0,6 mmol/L idi. Aymi sekilde p>0,05 olmasi

nedeniyle istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Tablo 12. Basvuru sirasindaki kan glukozu, sodyum ve potasyum degerleri ve bunlarin tam
gruplariyla karsilastirilmasi

Basvuru Sirasindaki; Tip 1 DM Yeni tam Eski tam 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’lilarda basvuru sirasindaki kan glukozu 492,5+181,1 mg/dL, orta
DKA’lilarda 499,3+163,5 mg/dL, agir DKA’lilarda 532,7+137,1 mg/dL idi. Her 3
gruptaki kan glukozlarmi karsilastirdigimizda, p>0,05 bulunup istatistiksel bir fark
saptanmadi (p=0,335).

Tablo 13. Basvuru kan glukozunun DKA dereceleriyle karsilastirilmasi

Bagvuru Kan Glukozu (mg/dL)  Minimum Maksimum N p
Hafif DKA 492,5+181,1 192 1017 108
Orta DKA 499,3+163,5 256 1100 63 0,335
Agir DKA 532,7+137,1 312 1011 55
Toplam 504,1+£166,6 192 1100 226

Hafif DKA’lilarin bagvuru sirasindaki sodyum diizeyi 132,1+5,5 mmol/L,
potasyum diizeyi 4,1+0,6 mmol/L idi. Orta DKA’llarin sodyum degeri 132+4,4
mmol/L, potasyum degeri 4,1+£0,7 mmol/L idi. Agir DKA’lilarin sodyum degeri
133,3+4,3 mmol/L, potasyum degeri 4,1£0,8 mmol/L idi. DKA derecelerine gore
sodyum ve potasyum diizeylerini karsilastirdigimizda p>0,05 oldugu icin istatistiksel bir
anlamli bulunmad: (p=0,265, p=0,677).

Tablo 14. Basvuru sirasindaki sodyum ve potasyum degerlerinin DKA dereceleriyle
karsilastiriimasi

DKA derecesi

Basvuru Sirasindaki; Hafif DKA Orta DKA Afir DKA P
Sodyum (mmol/L) 132,1£5,5 132+4,4 133,344,3 0,265
Potasyum (mmol/L) 4,1+0,6 4,1£0,7 4,1+0,8 0,677

Basvurudaki kan keton diizeyleri +3+0,9, HbA1C degerleri % 12,6+2,3, Cpeptit
diizeyleri 0,460+0,358 ng/mL idi.

Tablo 15. Basvuru sirasindaki keton, HbA1c ve C peptit degerleri

Ortalama
Tip 1 DM Keton +3+0,9
HbAlc % 12,6+2,3 (min: 5,41, max: 22,4)
C peptit (ng/mL) 0,460+0,358
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Hafif DKA’larin HbAlc degeri % 12,7+2,4, orta DKA’larin HbAlc degeri %
12,3+2,3, agir DKA’larin HbAlc degeri % 12,7+1,9 idi. DKA derecesi ile HbAlc
karsilastirildiginda, p=0,499 olup istatistiksel bir anlam goriilmedi.

Hafif DKA’larin C peptit degeri 0,57+0,40 ng/mL; orta DKA’larin C peptit degeri
0,41+0,29 ng/mL; agir DKA’larin C peptit degeri 0,29+0,21 ng/mL idi. Ancak C peptit
degeri ile DKA derecesi karsilagtirildiginda p=0,000 olmasi1 nedeniyle degiskenler
arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢in post Hoc testi yapildi. Hafif DKA’lardaki C
peptit degerinin diger gruplardaki C peptit degerlerinden belirgin yiiksek olmasi ve orta
ve agir DKA’lardaki C peptit degerlerinin birbirine yakin sekilde diisiik olmasi
nedeniyle; hafif ve orta DKA ile hafif ve agir DKA’lardaki C peptit degerleri arasinda
p<0,05 olup, istatistiksel olarak fark goriildii. DKA derecesi ne kadar agirsa, C peptit

degerinin de anlamli olarak diistiigi gortldi.

Tablo 16. Basvuru sirasindaki HbAlc ve C peptit degerlerinin DKA dereceleriyle karsilastirilmasi

HbAlc 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
Agir 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 tanili DKA’larda DM otoantikorlarindan ICA otoantikoru toplamda
196 hastada bakilmis olup, 62 (% 31,6)’sinde pozitif bulundu. Yeni tanililarin %
31,8’inde, eski tanililarin % 30,4 linde pozitifti. Her iki grup ICA otoantikor pozitifligi
acisindan karsilastirildiginda p>0,05 olup istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,895).

Anti-GAD otoantikoru, toplamda 179 hastada bakildi. Yeni tanililarin %
37,7’sinde, eski tanililarin % 45’inde pozitifti. Anti-GAD otoantikoru pozitifligi
agisindan her iki grup karsilastirildi, istatistiksel bir anlam bulunmadi (p=0,529).
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Tablo 17. Basvuru sirasindaki ICA otoantikor pozitifligZi oram ve yeni/eski tamililarla
karsilastiriimasi
ICA; Yeni tam Eski tam Toplam p
Negatif 118 (% 88,1) 16 (% 11,9) 134 (% 100)
% 68,2 % 69,6 % 68,4 0.895
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. Bagvuru sirasindaki Anti-GAD otoantikor pozitifliZi oranmi ve yeni/eski tanihilarla

karsilastirilmasi
Anti-GAD,; Yeni tam Eski tam Toplam p
Negatif 99 (% 90) 11 (% 10) 110 (% 100)
% 62,3 % 55 % 61,5 0.529
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 eslik edebilecek otoimmiin tiroit hastaliklar1 agisindan bakilan

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

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

antimikrozomal antikor pozitifligi agisindan kiyaslandiginda p<0,05 olup, istatistiksel

olarak anlam bulundu (p=0,007).

Anti-tiroglobulin antikor, toplamda 198 hastada bakilmis olup, 13 (% 6,6)’tinde

pozitif bulundu. Yeni tanililarin % 3,6’sinda, eski tanililarin % 23,3’tinde pozitifti. Her

iki grup anti-tiroglobulin antikor pozitifligi agisindan karsilastirildiginda, istatistiksel bir

anlam bulundu (p=0,000).

Tablo 19. Basvuru sirasindaki anti-mikrozomal ab oram ve yeni/eski tanililarla karsilastirilmasi

Anti-mikrozomal ab;

Yeni tam Eski tan1 Toplam p
Negatif 156 (% 87,6) 22 (% 12,4) 178 (% 100)
% 92,3 % 75,9 % 89,9 0.007
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. Bagvuru sirasindaki anti-tiroglobulin ab orani ve yeni/eski tanililarla karsilastirilmasi

Anti-tiroglobulin ab; Yeni tani Eski tam Toplam p
Negatif 162 (% 87,6) 23 (% 12,4) 185 (% 100)

% 96,4 % 76,7 % 93,4 0.000
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 eslik edebilecek Colyak hastaligi agisindan bakilan antikorlardan anti-
endomisyum antikor (anti-EMA), toplamda 187 hastada bakilmis olup, 16 (% 8,6)’sinda
pozitif bulundu. Yeni tanililarin % 7,5’inde, eski tanililarin % 14,3’tinde pozitifti. Her
iki grup anti-endomisyum antikor pozitifligi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
bir anlam bulunmad: (p=0,240).

Anti-doku transglutaminaz antikor, toplamda 198 hastada bakilmis olup, 14 (%
7,1)’tinde pozitif idi. Yeni tanililarin % 5,9’unda, eski tanililarin % 13,8’inde pozitif idi.
Her iki grup anti-doku transglutaminaz antikor pozitifligi agisindan karsilastirildiginda
istatistiksel anlam bulunmadi (p=0,130).

Anti-gliadin A antikor, 102 hastada bakilmis olup, 7 (% 6,9)’sinde pozitif
bulundu. Yeni tanililarin % 3,6’sinda, eski tanililarin % 21,1’inde pozitif idi. Her iki
grup anti-gliadin A antikor pozitifligi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel bir
anlam bulundu (p=0,022).

Anti-gliadin G antikor, 101 hastada bakilmis olup, 15 (14,9)’inde pozitif bulundu.
Yeni tanililarin % 14,6’sinda, eski tanililarin % 15,8’inde pozitif idi. Her iki grup anti-
gliadin G antikor pozitifligi a¢isindan karsilastirildiginda istatistiksel bir anlam
bulunmadi (p>0,999).

Tablo 21. Basvuru sirasindaki anti-endomisyum ab orami ve yeni/eski tamililarla karsilastirilmasi

Anti-EMA,; Yeni tani Eski tam Toplam p
Negatif 147 (% 86) 24 (% 14) 171 (% 100)
% 92,5 % 85,7 % 91,4 0.240
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. Basvuru sirasindaki anti-dokutransglutaminaz ab oram ve yeni/eski tamihlarla
karsilastiriimasi

Anti-tTG ab; Yeni tam Eski tam Toplam p
Negatif 159 (% 86,4) 25 (% 13,6) 184 (% 100)
% 94,1 % 86,2 % 92,9 0.130
Pozitif 10 (% 71,4) 4 (% 28,6) 14 (% 100) '
% 5,9 % 13,8 %71
Toplam 169 (% 85,4) 29 (% 14,6) 198 (100)
% 100 % 100 % 100

Tablo 23. Bagvuru sirasindaki anti-gliadin A ab orani ve yeni/eski tamlilarla karsilastirilmasi

Anti-gliadin A ab; Yeni tam Eski tam Toplam p
Negatif 80 (% 84,2) 15 (% 15,8) 95 (% 100)
% 96,4 % 78,9 % 93,1 0.022
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. Basvuru sirasindaki anti-gliadin G ab oram ve yeni/eski tamililarla karsilastirilmasi

Anti-gliadin G ab; Yeni tani Eski tam Toplam p
Negatif 70 (% 81,4) 16 (% 18,6) 86 (% 100)
% 85,4 % 84,2 % 85,1 0999
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

Hastalarin bagvurudaki biling durumlar biling agik, letarji, stupor, koma olacak
sekilde 4 grupta kategorize edildi. Hafif DKA olan 108 (% 47,8) hastanin 104 (%
96,3)’lintin bilinci agik, 4 (% 3,7)’tntn bilinci letarjikti. Orta DKA olan 63 (% 27,9)
hastanin 58 (% 92,1)’inin bilinci agik, 5 (% 7,9)’inin bilinci letarjikti. Agir DKA olan
55 (% 24,3) hastanin 46 (% 83,6)’sinin bilinci acik, 7 (% 12,7)’sinin bilinci stuporda, 2
(% 3,6)’sinin bilinci kapali yani komadaydi. Stupor ve komada olan toplam 9 hastanin
% 100’4 agir DKA ile basvurmustu. DKA dereceleriyle biling durumlar
karsilastirildiginda p=0,000 olup, istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Tablo 25. Basvuru sirasindaki biling durumunun DKA dereceleri ile karsilastirilmasi

DKA derecesi Toplam 0
Hafif Orta Agir
Biling  Biling actk N (%) 104 (% 96,3) 58(%92,1) 46 (% 83,6) 208 (% 92)
durumu % % 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 0.000
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 kalis stireleri kizlarda toplamda 220+90,8 saat, erkeklerde 217+88,8
saat idi. Her iki cinsiyet kiyaslandiginda p=0,798 olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Yeni tanililarin hastanede kalis siiresi 226,3+89,3 saat, eski tanililarin
hastanede kalis siiresi ise 173,7+78 saat idi ve bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p=0,001).

Tablo 26. Hastanede kalis siirelerinin cinsiyet ve tam gruplariyla karsilastirilmasi

Hastanede kals siiresi (saat) Minimum Maksimum N p
Kiz 220+90,8 84 528 104 0.798
Erkek 217+88,8 36 576 122 '
Yeni tani 226,3+89,3 82 576 192 0001
Eski tani 173,778 36 360 34 '

Hafif DKA’larin hastanede kalis siiresi 210,5+90,2 saat, orta DKA’larin hastanede
kalis siiresi 204,8+77,6 saat, agir DKA’larin hastanede kalis siiresi ise 249,4+95,1 saat
idi. Ttim tip 1 DM’lerin hastanede toplam kalig siiresi 218,4+89,5 saat idi. Hastanede
kalig siireleri ile DKA derecelerini kiyasladigimizda, p<0,05 bulunup, Post Hoc testi ile
degiskenler aras1 p degerleri incelendi. Hafif ve orta DKA (1-2) arasinda p>0,05 olmasi
nedeniyle istatistiksel olarak anlam bulunmadi ancak, agir DKA’larin hastanede kalig
slirelerinin belirgin uzun olmasindan dolay1 hafif ve agir DKA (1-3) ile orta ve agir

DKA (2-3) arasinda p<0,05 olmas1 nedeniyle istatistiksel anlam bulundu.
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Tablo 27. Hastanede kals siirelerinin DKA dereceleriyle karsilastirilmasi

Hastanede Kalis siiresi (saat)

N Ortalama Kalis Siiresi Minimun Maksimum P

Hafif DKA(1) 108 210,5+90,2 36 576

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

Agir DKA(3) 55 249,4+95,1 104 552

Toplam 226 218,4+89,5 36 576

Post Hoc Testi 1-2 0,910

(Tukey HSD) 1-3 0,023
2-3 0,018

DKA Klinigi ile en fazla basvuru Aralik ayinda oldu. Mevsimlerden en fazla
bagvuru ise 77 (% 34,1) hasta ile kis mevsiminde olup bunlarin 66 (% 85,7)’si yeni tani,
11 (% 14,3)’1 eski tani idi. 62 (% 27,4) hasta, sonbahar mevsiminde bagvurmus olup
bunlarin 55 (% 88,7)’i yeni tani, 7 (% 11,3)’si eski tani idi. 48 (% 21,2) hasta, ilkbahar
aymda bagvurmus olup, 39 (% 81,2)’u yeni tani, 9 (% 18,8)’u eski tani1 idi. Ve son
olarak, 39 (% 17,3) hasta yaz mevsiminde bagsvurmus olup, 32 (% 82,1)’si yeni tani, 7
(% 17,9)’si eski tani idi. Yeni ve eski tanilarin mevsimlere gore basvuru yiizdeleri

karsilastirildiginda anlamli iliski yoktur (p=0,684).

Tablo 28. Bagvuru mevsiminin tani gruplariyla karsilastirilmasi

Tam grubu

Yeni tam Eski tam Toplam P
Bagvuru Ilkbahar 39 (81,2) 9 (% 18,8) 48 (% 21,2)
Mevsimi Yaz 32 (% 82,1) 7 (% 17,9) 39 (% 17,3) 0.684
Sonbahar 55 (% 88,7) 7 (% 11,3) 62 (% 27,4) '
Kis 66 (% 85,7) 11 (% 14,3) 77 (% 34,1)

Subkutan insiiline gegis stireleri yeni tanili DKA’lilarda 20,4+11,9 saat, eski tanili
DKA'’lilarda 19,84+13,7 saat olarak saptanmistir. Tiim tip 1 DM’lileri ele aldigimizda
subkutan insiiline gegis siiresi 20,3+12,2 saat idi. Yeni ve eski tanili DKA’lilarin
subkutan insiiline gecis siirelerini kiyasladigimizda p=0,795 olmasi nedeniyle
istatistiksel anlamli bulunmada.

Kizlarda tedaviye baslandiktan 19,7+10,6 saat sonra subkutan insiiline gecildigi,
erkeklerde ise gegis siiresinin 20,8+13,4 saat oldugu gorildii. Her iki cinsiyetin
subkutan insiiline gecis siireleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p=0,520).
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Tablo 29. Subkutan insiiline gegis siiresinin cinsiyet ve tam gruplariyla karsilastiriimasi

Subkutan insiiline gecis siiresi

Minimum Maksimum N P
(saat)
Yeni tani 20,4+11,9 2 60 192 0795
Eski tam 19,8+13,7 4 68 34 '
Toplam 20,3+12,2 2 68 226
Kiz 19,7+10,6 4 84 104 0520
Erkek 20,8+13,4 2 68 122 '

226 hastanin 204 (% 90,3)’tinde ek bir hastalik s6z konusu degilken, 22 (%
9,7)’sinde tip 1 DM tanis1 konulmadan once bilinen bir ek hastalik mevcuttu. 5 (% 2,2)
hastada astim, 4 (% 1,8) hastada ¢6lyak, 2 (% 0,9) hastada kronik bronsit, 2 (% 0,9)
hastada sasilik, 1 (% 0,4) hastada dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, 1 (% 0,4)
hastada epilepsi, 1 (% 0,4) hastada familyal hipomagnezemik hiperkalsitiri, 1 (% 0,4)
hastada gecirilmis febril konviilziyon, 1 (% 0,4) hastada migren ve siit alerjisi
beraberligi, 1 (% 0,4) hastada 6zofagus atrezisi, 1 (% 0,4) hastada selektif IgA eksikligi,

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

Tekrarlayan anal abse ! 0,4
Selektif IgA eksikligi § 04 .
Ozofagus atrezisi ! 0,4 1
Migren, Sut allerjisi f 0,4 1
Gegirilmis serebellit / 0,4 1
Febril Konviilziyon f 04 1
FHH lo4 1

Epilepsi I 04 1

pEHB lo4

Sasilik [ 09 2

Kronik Bronsit 7 0,9 4

Colyak Hastaligi  §°1,8

Astim -_'2,2 P 204

Ek hastaligi olmayanlar EESEEEEEEEN 90,3

0 50 100 150 200 250

sayillar ® Oranlar

Sekil 4. DKA ile basvuran hastalarin ek hastalik oranlari

Hastalar etyolojik a¢idan incelendiginde; 35 (% 15,5) hasta araya giren gesitli
enfeksiyonlar nedeniyle DKA’ya girmisti. Bunlarin 25 (% 71,4)’i yeni tanili, 10 (%

28,6)’u eski taniliydi. 10 (% 4,4) eski tanili hastada insiilin dozunun atlanmasi nedeniyle
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DKA goriilmiistii. Yeni tanili olan 10 (4,4) hasta semptomlarmnin farkinda olmadigi i¢in,
eski tanili 3 (% 1,3) hasta ise diyetine uymadigi i¢in DKA’ya girmisti. Eski tanili olan 1
(% 0,4) hastanin DKA ile basvurma nedeni tibbi hizmete ulasmada zorluktu. Geriye
kalan 167 (% 73,9) hastanin arsiv dosyasinda belirli bir neden belirtilmemisti. Etyolojik
acidan yeni ve eski tanili hastalar karsilastirildiginda p<0,05 olmasi {izerine istatistiksel

acidan fark bulundu (p=0,000).

Tablo 30. DKA etyolojilerinin tam gruplariyla karsilastirilmasi
DKA etyolojisi Tam grubu

Yeni tanm1 Eski tam Toplam P
1. n 25 (% 71,4) 10 (% 28,6) 35 (% 15,5)
2. n 0 10 (% 100) 10 (% 4,4)
3. n 10 (% 100) 0 10 (% 4,4) 0.000
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. Insiilin dozunu atlama, 3. Semptomlarin farkinda olmama, 4. Diyete
uymama, 5. Tibbi hizmete ulasmada zorluk, 6. Bilinmiyor

DKA Kklinigiyle bagvuran 226 hastanin yalnizca 3 (% 1,3)’i insiilin pompasi
kullaniyordu ve 8 (% 3,5)’inde beyin tomografisiyle tespit edilen asikar beyin 6demi
mevcuttu. Beyin 6demi saptanan bu 8 hastanin tamami agir DKA idi. DKA derecesi ve

beyin 6demini karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,000).

Tablo 31. Basvuru sirasindaki beyin 6deminin DKA dereceleriyle karsilastirilmasi

Beyin 6demi; Hafif DKA Orta DKA Agir DKA Toplam p
Var 0(%0) 0(%0) 8 (% 14,5) 8 (% 3,5 0.000
Yok 108 (% 100) 63 (% 100) 47 (% 85,5) 218 (% 96,5) '
Toplam 108 (% 47,8) 63 (% 27,9) 55 (% 24,3) 226 (% 100)
Klinik Ozellikler

Cok su igme sikayeti, 226 hastanin 168 (% 74,3)’inde mevcuttu, 165 (% 98,2)’1
yeni tani, 3 (% 1,8)’1i eski tan1 idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 85,9, eski tanililarda %
8,8°di.

Sik idrara ¢ikma sikayeti, 168 (% 74,3) hastada mevcuttu. 164 (% 97,6)’i yeni
tani, 4 (% 2,4)’1 eski tani idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 85,4, eski tanililar iginde %
11,8 idi.

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

tan1 idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 35,4, eski tanililar icinde % 26,5 idi.
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Kilo kayb1 76 (% 33,6) hastada mevcuttu. Bunlarin 74 (% 97,4)’1 yeni tani, 2 (%
2,6)’si eski tani idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 38,5, eski tanililar iginde % 5,9 idi.

Kusma 65 (% 28,8) hastada mevcuttu, 46 (% 70,8)’si yeni tan1, 19 (% 29,2)’u eski
tan1 idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 24, eski tanililar i¢inde % 55,9 idi.

Karin agris1 51 (% 22,6) hastada mevcuttu, 39 (% 76,5)’u yeni tani, 12 (% 23,5)’si
eski tan1 idi. Yeni tanililar iginde oran % 20,3, eski tanililar iginde % 35,3 idi.

Istahsizlik 30 (% 13,3) hastada mevcuttu, 25 (% 83,3)’i yeni tani, 5 (% 16,7)1
eski tani idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 13, eski tanililarda % 14,7 idi.

Mide bulantis1 25 (% 11,1) hastada mevcuttu, 18 (% 72)’i yeni tani, 7 (% 28)’si
eski tani idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 9,4, eski tanililarda % 20,6 idi.

Ates sikayeti 23 (% 10,2) hastada mevcuttu, 14 (% 60,9)’i yeni tan1, 9 (% 39,1)’u
eski tani idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 7,3, eski tanililarda % 26,5 idi.

Agiz kurulugu 23 (% 10,2) hastada mevcuttu, tamami yeni tani idi. Yeni tanililar
iginde oran % 12 idi.

Gece altina kagirma 19 (% 8,4) hastada mevcuttu ve tamami yeni tani idi. Yeni
tanililar i¢inde oran % 9,9 idi.

Bogaz agris1 13 (% 5,8) hastada mevcuttu, bunlarin 11 (% 84,6)’1 yeni tani, 2 (%
15,4)’si eski tani1 idi. Yeni tanililar i¢cinde oran % 5,7, eski tanililar iginde % 5,9 idi.

Uykuya meyil 12 (% 5,3) hastada mevcuttu. 10 (% 83,3)’u yeni tani, 2 (% 16,7)’si
eski tani idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 5,2, eski tanililar i¢inde % 5,9 idi.

Hizli nefes alip verme 11 (% 4,9) hastada mevcuttu, bunlarmn 9 (% 81,8)’u yeni
tani, 2 (% 18,2)’si eski tani idi. Yeni tanililar iginde oran % 4,7, eski tanililarda % 5,9
idi.

Oksiiriik sikayeti 10 (% 4,4) hastada mevcuttu, bunlarin 4 (% 40)’ii yeni tani, 6
(% 60)’si eski tan1 idi. Yeni tanililar iginde oran % 2,1, eski tanililarda % 17,6 idi.

Istah artis1 9 (% 4) hastada mevcuttu, tamami yeni tan1 idi. Yeni tanililar i¢inde
oran % 4,7 idi.

Nefes darligi 8 (% 3,5) hastada mevcuttu, bunlarin 3 (% 37,5)’ yeni tani, 5 (%
62,5)’1 eski tan1 idi. Yeni tanililar i¢inde oran % 1,6, eski tanililarda % 14,7 idi.

Ishal 4 (% 1,8) hastada mevcuttu, tamami yeni tam idi. Yeni tanililar icinde oran
% 2,1 idi.
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Bas donmesi 3 (% 1,3) hastada mevcuttu, 2 (% 66,7)’si yeni tani, 1 (% 33,3)’1 eski
tan1 idi. Yeni tanililar i¢cinde oran % 1, eski tanililarda % 2,9 idi.

Ag1z kokusu ve burun akintis1 sikayetleri 3 (% 1,3)’er hastada mevcuttu. Tamam
yeni tan1 idi. Yeni tanililar i¢inde oranlar1 % 1,6 idi.

Kan glukozu yiiksekligi 2 (% 0,9) hastada mevcuttu, ikisi de yeni taniydi. Evde
DM tanili birey mevcudiyetinden dolayr bakilan kan glukozu yiiksek olmasi nedeniyle
bagvurmuslardi.

Bas agris1 2 (% 0,9) hastada mevcuttu. 2 hasta da yeni tani idi. Yeni tanililar
iginde oran % 1 idi.

Carpint1 ve balgam sikayetleri yalnizca 2 (% 0,9) hastada mevcuttu, her iki
sikayetin de 1 (% 50)’i yeni tani, 1 (% 50)’i eski tan idi.

Idrar yaparken yanma, eklem agrisi, bayilma, huzursuzluk, burun kanamasi
sikayetleri yalnizca 1’er (% 0,4) hastada mevcuttu ve bunlarin da hepsi yeni tan1 idi.

Burun tikaniklig1 yalnizca 1 (% 0,4) hastada mevcut olup, bu da eski taniydi.

Basvuru Semptomlari
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Sekil 5. Bagvuru semptomlarinin tam gruplarina gére oranlari
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5. TARTISMA

Bu calisma, 2009 - 2019 yillar1 arasindaki Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Balcali Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Endokrinoloji Klinigine miiracaat edip
DKA tanist alan, 1-18 yas arasindaki hastalarda retrospektif olarak ylriitiildii.
Caligsmaya toplam 226 hasta dahil edildi.

Tiim basvurular i¢inde kiz olgular % 46, erkek olgular % 54 oraninda saptanmis
olup, yeni ve eski tanilar arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir fark bulunmamustir.
Vicinanza ve ark. tarafindan 532 olgunun incelendigi ¢alismada da istatistiksel bir fark
saptanmayip, olgularmn % 49’i kiz, % 51’si erkekti.'®® Ulkemizde yapilmis benzer

k.1% ile Giil ve ark.'®

calismalar mevcut olup, Demirbilek ve ar nin yaptig1 ¢calismalarda
kizlarin sayisi erkeklerden fazla olmasina ragmen cinsiyetler arasinda anlamli fark
saptanmamustir. Literatlirde de bizim ¢alismamizla benzer ¢alismalar oldugu gibi benzer
olmayan calismalar da mevcuttur. Razavi ve ark.’nin,'® Rodacki ve ark.’nin've
Adnan ve ark.’nin'® yaptig1 cahismalarda, sayica kizlarda daha fazla DKA goriilmesine
ragmen, Cinsiyetler arasinda istatistiksel fark saptanmamistir. Neu ve ark. yaptigi 2121
hastanin retrospektif incelendigi ¢alismada ise, DKA kizlarda erkeklere oranla daha sik
goriilmiistiir (p=0,0079).2° Calismamizda 226 hastanin 29°u (% 41 kiz, % 59 erkek)
birden fazla DKA atagiyla basvurmustu. 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 bagvurmustu. Tekrarlayan DKA’yi
biz erkeklerde fazla gérmiis olmamiza ragmen, kizlarda daha fazla goriindiigiinii

110-113 Tekrarlayan DKA ataklarmin risk faktorleri; erken

gosteren caligmalar vardir.
yasta tani, diisiik sosyoekonomik kosullar, dncesinde gecirilmis DKA ataklari, koti
metabolik kontrol, kiz cinsiyet (peripubertal ve adolesan), yeme bozuklugunu da iceren
psikiyatrik bozukluklar, tibbi destege ulasmada zorluk, insiilin pompasi Varllgldlr.112’114

Bizim caligmamiza dahil edilen 226 hastanin yas ortalamasi 9,4+4,1 il idi.
Literatiirde ¢ok sayida benzer calisma olup, basvuru yaslart 7+3,1 ile 9,6+4,4 yil

115-118 Calismamizda yeni tanililarin ortalama yas1 9,2+4,2 yil, eski

arasinda saptanmustir.
tanililarin ortalama yas1 10,8+£3,9 il idi. En sik bagvuru 9,9 yasta olmustu. Yeni
tanililar, eski tanililardan daha erken yasta basvurmus olup, bu deger istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,044). Burcul ve ark.’nin ¢alismasinda ise yeni tanililarin yas

ortalamast 9,9+4,8 yil, eski tanililarin yas ortalamasi ise 9+£5,6 yil idi. Ancak onlar tani
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grubuna gore yasi karsilastirdiklarinda istatistiksel olarak anlamli bulmamuslardir.**®
Yine bizim c¢alismamizla benzer olarak Bui ve ark.’nin yaptig1 calismada yeni tanililarin
ortalama bagvuru yasi 7,8+4,9 yil, eski tamblarin ortalama yasi 14+2,6 yil idi.**°
Calismamaz literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizdaki tiim hastalarin boy SDS’si -0,1+1,1 olup, agirlik SDS’si -0,7+1,3
idi. Yeni tanili DKA’larin boy SDS’si -0,1£1,1, eski tanililarin ise -0,7+1,1 idi. Yeni
tanililarin agirlik SDS’si -0,6+1,3, eski tanililarin ise agirlik SDS’si -1,1+1,1 idi. Eski ve
yeni tanililarin boy SDS ve agirlik SDS leri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05). Brown ve ark. tarafindan yapilan calismada bagvuru
sirasindaki ortalama boy SDS 0,35+1, calisma sonunda kaydettikleri ortalama boy SDS
-0,06+1,1 idi.**® Tillman ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada diyabet siiresinin boy

SDS ile anlaml1 iliskisi oldugu saptandi.***

Boy SDS degerlerinin eski tanililarda daha
diisiik olmas1 hastalarin metabolik kontrollerinin iyi olmamasiyla iligkili olabilir.

Bizim galismamizda en fazla basvuru % 34,1 ile kis mevsiminde olmustur.
Aylardan ise en fazla Aralik ayinda DKA ile bagvuru goriilmiistiir. Sirasiyla mevsimlere
gore basvuru sikliklar1 % 27,4 ile sonbahar, % 21,2 ile ilkbahar, % 17,3 ile yaz
mevsiminde olmustur. Yeni ve eski tanililarin mevsimlere gore basvuru yiizdeleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,684).

Fernandez ve ark.’nim?

22 vaptig1 calismada goriilme siklig1 ve mevsimler arasinda iliski
bulunamazken; Soltesz ve ark.’nin yaptizi ¢alismada'® ozellikle kis mevsiminde
basvurduklar1 gozlenmistir. Yine aymi sekilde literatiirde, kis mevsiminde bagvuru
sikliginda artis oldugunu gosteren caligsmalar meveuttur.'***?*1% TIDM’nin siklikla
soguk mevsimlerde goriildiigii kabul edilmektedir, ¢iinkii viral enfeksiyonlardaki artisa
bagli olarak adacik hiicrelerde hasar olusmaktadir.*"*?® Dahlquist ve ark.’min yaptigi
calismada, kis aylarinda daha sik goriilen viral enfeksiyonlarla TIDM’nin ortaya ¢ikis
siiresi arasinda dogrudan iliski oldugu saptanmlstlr.129

Calismamizda DKA klinigiyle basvuran yeni tip 1 DM tanis1 konulan 192 hastada
en sik bagvuru semptomu % 85,9 ¢ok su igme, % 85,4 sik idrara ¢ikma, % 38,5 kilo
kaybi, % 35,4 halsizlik iken, eski tan1 tip 1 DM’li 34 hastada en sik bagvuru semptomu
% 55,9 kusma, % 35,3 karin agrisi, % 26,5 halsizlik, % 26,5 ates idi. Levy-Marchal ve
ark. tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir calismada, DKA ile bagvuran 440 yeni tan tip
1 DM’li olgu incelenmis, en sik basvuru sikayetleri sik idrara ¢ikma (% 96), kilo kayb1
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(% 61), halsizlik (% 52) olarak bulunmustur.*® Literatiirdeki cok sayidaki ¢alismalarda
da DKA ile bagvuran yeni tan1 tip 1 DM’lilerde en sik goriilen semptomlar; ¢ok su

131-135 Calismamizdaki veriler

igme, sik idrar ¢ikma, kilo kayb1, halsizlik, karin agrisidir.
literatiir ile uyumlu olarak yeni tani tip 1 DM grubunda, en sik semptomlar ¢ok su igme
ve sik idrara ¢ikma olarak bulunmustur. Ebeveynlerin bu semptomlarin tip 1 DM
bulgulart olabilecegi yoniinde egitilmesi doktora basvuru siiresinin kisaltilmasi ve
birinci basamak hekimlerine DM farkindaliginin artirilmasi ile DKA gelisim riskinin
azaltilabilecegi diisliniilmektedir.

Bizim g¢alismamizda ortalama diyabet semptom siiresi tiim tip 1 DM tanililarda
ortalama 17,3422,2 giin olmakla birlikte, yeni tanililarda 19,5+23,3 giin, eski tanililarda
5,4+6,4 giindii. Yeni tanililar, eski tanililardan daha uzun siiren semptom siiresine sahip
olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,000) Bizim g¢alismamizda medyan
semptom stiresi yeni tanililarda 10 giin, eski tanililarda 2 giin idi. Bui ve ark. tarafindan
630 DKA ataginin incelendigi bir ¢alismada, yeni tanililarda medyan semptom siiresi 14
giin; eski tanililarda ise 1 giiniin altinda bulunmus‘[ur.110 Literatiirdeki ¢esitli calismalara
gore yeni tanililarin semptom siiresi, eski tanmililara gére daha uzun

103,133,135-1
saptanmuigtir. po133, 13080

Calismamizda, yeni tani tip 1 DM ve eski tan1 tip 1 DM
grubundaki semptom siireleri literatiirle uyumlu bulunmustur. Yeni tani tip 1 DM
grubunda, semptomlarin yanlis yorumlanmasi; Ornegin polilirinin idrar yolu
enfeksiyonu, kusmaull solunumunun da solunum yolu enfeksiyonu olarak
yorumlanmas tanida gecikmeye neden olabilmektedir.”* Eski tam tip 1 DM grubunda
ise; bazal beta hiicre fonksiyonlarinin olmamasi, ayrica hastalik ile ilgili ailenin ve
hastanin egitilmesi nedeniyle semptomlar basladiginda hastaneye basvurulmasi,
semptom siiresinin kisalmasi ile iliskili olabilir. Bu nedenle, cesitli kampanyalar
diizenlenip, baslangicta diger akut hastaliklardan ayirt edilemeyecek erken diyabet
semptomlarinin bilincinin yayginlastirilmast gerekmektedir. Egitim kampanyalari
sayesinde, bes yas Tlzerindeki DKA insidansinda belirgin diisis elde etmek
miimkiindiir, %4

Calismamizda bagvuran hastalarin DKA dereceleri, ISPAD 2018 verilerine gore
derecelendirildi. Hafif, orta ve agir olmak iizere 3 grupta degerlendirilen hastalarin %

47,81 hafif, % 27,9’u orta ve % 24,3’ agir DKA idi. Cinsiyetler ile DKA dereceleri
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmadi (0,614). Adnan ve ark.’nin yaptig1 bir
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calismada, % 35,1’1 hafif DKA, % 32,5’i orta DKA ve % 32,5’i agir DKA idi. DKA
riski acisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamasina ragmen,

108

kizlarda DKA’nin daha agir goriildiigii saptandi (p=0,04).”" Yordam ve ark. tarafindan

yapilan calismada % 7 hafif, % 75 orta, % 18 agir DKA saptandi.*** Demirbilek ve ark.
tarafindan yapilan ¢ahismada % 7,4 hafif, % 29,6 orta, % 63 agir DKA saptandi.'®
George ve ark. tarafindan yapilan bir calismada % 8 hafif , % 41 orta ve % 51 agir DKA
saptalndl.142 Calismamizda hafif DKA’lar daha fazla sayida olmasina ragmen, literatiirde
orta ve agir DKA’lar ¢ogunluktaydi.

Diyabetik hastalarda glikolize hemoglobin (HbAlc) tedavi basarisinin izleminde
kullanilan bir parametredir. Yaklasik olarak son 3 aylik ortalama kan glukoz degerini
yansitmakta olup, plazma glukoz konsantrasyonu ne kadar yiiksekse toplam
hemoglobinin yiizdesi olarak ifade edilen HbAlc degeri de o kadar yiikselmektedir.™*
Literatiirde TIDM’li ¢ocuklarda hedeflenen HbAlc degerleri ile ilgili farkli goriigler
olmakla birlikte, 18 yas alti bireylerde HbAlc’nin % 7,5’in altinda tutulmasi
onerilmektedir.****** HbAlc’nin % 10 ve iizerinde olmasi ise hastamin kotii glisemik
kontrollii oldugunu gostermektedir.* Calismamizdaki olgularin ortalama HbA lc degeri
% 12,6+2,3 olarak saptandi. HbAlc degerinin DKA derecesi ile anlamli iligkisi
olmadigi goriildi (p=0,499). Wood ve ark. tarafindan yapilan pediatrik 13316 olguluk
¢alismanin % 73’tinde HbAlc degerlerinin % 7,5’un iizerinde oldugu saptanmugtir.*®
Literatiirde benzer sekilde ortalama HbAlc degerinin yiiksek bulundugu ¢ok sayida
¢alisma mevcuttur.'®**®*" Hanas ve ark.’nin yaptig1 calismada tekrarlayan ataklarla
basvuran olgularin ortalama HbAlc degerinin, bir kez bagvuranlara gore daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (sirasiyla % 11,5+2,3, % 9,9+1,9, p:0,004).147 Vicinanza ve
ark.’nin yaptig1 calismada DKA ile bagvuran hastalarin HbAlc degerleri ortalama %
11,8 idi ve DKA olmadan bagvuran olgularin ortalama HbAlc degeri % 11 olup,
aralarinda istatistiksel bir fark vardi (p<0,0001).'%

Calismamizda hafif DKA’larin C peptit degeri 0,57+0,40 ng/mL; orta DKA’larin
C peptit degeri 0,41+0,29 ng/mL; agir DKA’larin C peptit degeri 0,29+0,21 ng/mL idi.
Hafif DKA’lardaki C peptit degerinin diger gruplardaki C peptit degerlerinden belirgin
yiiksek olmasi ve orta ve agir DKA’lardaki C peptit degerlerinin birbirine yakin sekilde
diisiik olmasi nedeniyle; hafif ve orta DKA ile hafif ve agir DKA’lardaki C peptit

degerleri istatistiksel olarak anlamli goriildii. DKA derecesi ne kadar agirsa, C peptit
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degerinin de anlamli olarak distiigii goriildii. Vicinanza ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada
DKA ile bagvuran hastalarin ortalama C peptit degerleri, DKA ile bagvurmayanlara
gore anlaml sekilde diisiik idi (sirastyla 0,2 ng/mL, 0,4 ng/mL, p<0,0001).2% Lee ve
ark.’nin yaptigi calismada DKA grununun C peptit diizeylerinin DKA olmayan
grubunkinden daha diisiik oldugu saptanmistir.**®

Calismamizda bagvuru sirasindaki kan glukozu, tiim tip 1 DM’lilerde ortalama

504,1+166,6 mg/dL olup literatiirle uyumlu idj.'%%*3241149

Calismamizdaki basvuru
sirasindaki kan glukozu ile yeni-eski tanililar ve DKA dereceleri kiyaslandiginda
istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi. Yine benzer sekilde, Sottosanti ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada hafif-orta DKA’lilarin ortalama kan glukozu 578 mg/dL,
agir DKA’lilarin ortalama kan glukozu 643 mg/dL idi. DKA dereceleri ile kan glukozu
arasinda anlamh fark salptanmadl.150 George ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da kan
glukozu DKA derecelerine gore smiflandirildiginda benzer diizeylerdeydi.** Vicinanza
ve ark.’nin yaptig1 calismada DKA ile basvuran hastalarin, DKA olmadan bagvuran
hastalara gore kan glukozlar1 anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla 540 mg/dL, 478
mg/dL, p=0,001).*%*

Calismamizda tim tip 1 DM’lerin hastanede kalis siiresi 218,4+89,5 saat idi.
Literatiirdeki ¢alismalara kiyasla bu silire bizim c¢alismamizda belirgin sekilde daha

uzundu. 01!

Calismamizda agir DKA’larin hastanede kalis siirelerinin belirgin uzun
olmasindan dolay: hafif ve agir DKA ile orta ve agir DKA arasinda istatistiksel fark
bulunmustur. Bizim ¢alismamizla benzer olarak, George ve ark. tarafindan yapilan
calismada orta ve agir DKA’lilar hafif DKA’lilara gére hastanede daha uzun siire
kalmislardir.** Literatirde bizim calismamizla benzer olmayan, DKA derecesi ile
hastanede kalig siiresi arasinda anlamli fark saptanmayan caligmalar da vardir, %810
Calismamizda yeni tanilarin hastanede kalig siiresi 226,3+89,3 saat idi, eski tanilarin
hastanede kalis siiresi ise 173,7+78 saat idi. Yeni tanilar, eski tanilardan daha uzun
hastanede kalis siirelerine sahipti (p=0,001). Eski tanililarin DKA agisindan 6ncesinde
egitim almig olmalar1 ve ailelerin bu konuda egitimli ve deneyimli olmalar1 yeni
tanililara gore hastanede daha kisa siire kalmalarini agiklayabilir. Bizim ¢alismamizda

hafif ve orta DKA’lilar literatiirdekilere gore daha uzun siire hastanede kalmis olmakla

birlikte,'®®**? agir DKA’hlarn kalis siireleri literatiirle uyumlu bulunmustur. Hastanede
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kalis siireleri DKA derecesine ek olarak, aile egitimi, diyabetik beslenme egitimi ve
insiilin dozu egitimi gibi nedenlere bagli olarak degiskenlik gdsterebilir.

Diyabet tanisim1 kesinlestirmede zorunluluk ihtiva etmese de belli oOlglide
otoantikor testlerinden faydalanilabilir. Yeni tan1 konulan tip 1 DM’li hastalarda % 80-
90 oraninda adacik hiicrelerine karsi otoantikorlarin  saptanmasi, hastaligin
patofizyolojisindeki otoimmiinitenin belirtecidir.®® P. Cinaz ve ark.’nin yaptigi
calismada bu vakalarin % 95’inde en az bir otoantikor pozitif bulunmustur.153
Calismamizda tip 1 DM ile iliskili olan ICA, anti-GAD otoantikorlarinin pozitifligi
sirastyla % 31,6, % 38,5 saptanmustir. Giil ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada TAA
antikoru % 41,6 pozitif, ICA antikoru pozitifligi % 42,5 oraninda pozitif saptanmugtir.'®
Karjaleinen ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada IAA % 34,7, ICA % 76,1 oraninda
pozitif idi.™* Calismamizda tip 1 DM’ye eslik edebilecek diger otoimmiin hastaliklarda
goriilen anti-endomisyum ve anti-doku transglutaminaz otoantikorlar1 a¢isindan yeni ve
eski tanililar arasinda anlamli bir fark yoktu. Anti-mikrozomal antikor ve anti-
tiroglobulin antikorlar1 her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bulundu (sirastyla p=0,007, p=0,000). Adnan ve ark.’nin yaptigi ¢alismada DKA tanisi
sirasinda tiroid, gliadin, endomisyum ve doku transglutaminaz antikorlarindan hig¢ biri
pozitif saptanmadi.’® Otoantikor pozitifligi agisindan daha biiyiik ¢apli ¢ok sayida
calisma yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizda sodyum tiim tip 1 DM’lilerde 132,4+4,9 mmol/L, yeni tanililarda
132,3+5 mmol/L, eski tanililarda 133,1+4,3 mmol/L idi (P=0,347). Potasyum, tiim tip 1
DM’lilerde 4,1+0,7 mmol/L, yeni tanililarda 4,1+0,7 mmol/L, eski tanililarda 4,3+0,6
mmol/L idi (p=0,06). Literatiirde benzer sekilde Burcul ve ark. yaptiklari ¢alismada
sodyum ve potasyum degerlerini yeni ve eski tanililarla kiyasladiklarinda anlaml fark
bulmamuslardir.**® Calismamizda DKA derecesi ile sodyum, potasyum degerleri
arasinda da istatistiksel bir fark yoktu (sirasiyla p=0,265, p=0,677). Sodyum degerleri
literatiirle karsilastirilinca bizim c¢alismamizda genele gore yiiksek bulunmus olup,
potasyum degerleri literatiirdekilerle benzerdi,**#*>!

Calismamizda her bir basvuru kan gazi degeri eski ve yeni tanililarla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. George ve ark. tarafindan

yapilan bir ¢caligmada kan gazi pH degeri DKA dereceleriyle karsilastirilmis olup, hafif
DKA’larda ortalama pH 7,27, orta DKA’larda ortalama ph 7,19, agir DKA’larda
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ortalama pH 7,04 olup, bizim ¢alismamizla benzer degerlerdeydi. Yine ayni ¢alismada
bikarbonat degerleri hafif DKA’larda ortalama 16 mmol/L, orta DKA’larda 10,3
mmol/L, agir DKA’larda 7,4 mmol/L idi.**?

Hastalarin bagvurudaki biling durumlar1 biling agik, letarji, stupor, koma olacak
sekilde 4 grupta kategorize edildi. Stupor ve komada olan toplam 9 hastanin % 100’1
agir DKA ile bagvurmustu. DKA dereceleriyle biling durumlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi1 (p=0,000). Yine literatiirde benzer sekilde DKA derecesi ile
biling durumunun Kkorele oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur.**** Burcul ve

ark.'? ile Lopes ve ark.™™

nin ¢aligmasinda ise yeni ve eski tanililar biling bozuklugu
acisindan karsilagtirllmis olup, anlamli fark saptanmamistir. Soto-Rivera ve ark.’nin
yaptig1 bir calismada, 686 DKA’l1 hastanin % 14’iinde bilin¢ bozuklugu mevcuttu.
Bilinci agik olan DKA’lilarla karsilastirildiklarinda biling bozuklugu olan hastalarin
yaslariin anlamli olarak daha kiigiik olduklar1 (p=0,007), DKA derecelerinin daha agir
olduklar1 (p=<0,001) ve hastanede kalis siirelerinin daha uzun oldugu (p=0,002)

saptanmlstlr.ls6

DKA derecesi agirlastikea, biling bozuklugu riski artmaktadir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin % 3,5’inde, beyin tomografisiyle tespit edilen
asikar beyin 6demi mevcuttu. Bu 8 hastanin tamami agir DKA olup, istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,000). George ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada, 1361 hastanin
% 0,9’unda asikar beyin 6demi meveuttu.* Burcul ve ark.’mmn yaptigi calismada
hastalarin % 2,4’iinde beyin 6demi mevcuttu ve tamami yeni tanlhydl.119 Lopes ve ark.
calismasinda, olgularin % 5,7’sine beyin 6demi tedavisi vermislerdir, ancak yeni ve eski
tanililarda beyin 6demi acisindan anlamli fark saptanmamustir (p>0,99)."> Literatiirde
diinyadaki beyin 6demi insidanst % 0,5-1 olarak gosterilmis olup,”® bizim
calismamizda literatiire gore yiiksek oranda beyin 6demi saptanmustir.

Calismamizda hastalarin % 15,5’inde araya giren gesitli enfeksiyonlar nedeniyle,
% 4,4’iinde insiilin dozunun atlanmasi nedeniyle, % 4,4’inde semptomlarinin farkinda
olmamasi nedeniyle, % 1,3’iinde diyetine uymamasi nedeniyle, % 0,4’{inde tibbi
hizmete ulagmada zorluk nedeniyle DKA goriildiigii tespit edilmis olup, % 73,9’unun
dosyasinda belirli bir neden belirtilmemisti. DKA etyolojileri yeni ve eski tanililarla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup, yeni tanililarda 6zellikle
enfeksiyonlar ve semptomlarin farkinda olmamak 6n plandayken, eski tanililarda

insiilin dozu atlamak, tibbi hizmete ulagsmada zorluk ve diyete uymamak 6n plandaydi.
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Hanas ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada, 115 hastaya ait 142 DKA ataginda DKA nedeni
olarak % 48,6 hastada insiilin dozu atlanmasi, % 14,1 hastada gastroenterit, % 12,7
hastada teknik insiilin pompasi sorunu, % 13.4 hastada enfeksiyonlar, % 1,4 hastada
sosyal problemler, % 5,6 hastada bilinmeyen nedenler gosterilmisti ve % 4,2 hastanin
nedeni ise belirtilmemisti."*” Bui ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada yeni tanililarda
DKA nedeni olarak enfeksiyonlar saptanmis olup, eski tanililarda sirasiyla

110 vine Yordam ve ark.’da eski

enfeksiyonlar ve insiilin dozu atlanmasi saptanmuistir.
tanililarda asil nedenin inslilin dozunun atlanmasi oldugunu saptatmls‘tlr.141 Bizim
calismamizda hastalarin % 73,9’unda nedenin belli olmamasini, bu konunun dogru bir
sekilde sorularak kaydedilmemesine bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Cocuklarda DKA tablosuyla basvuran hastalarda ek hastalik oranlar1 ve bunlarin
DKA seyrine etkisini inceleyen ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda 226 hastanin 22 (% 9,7)’sinde ek hastalik mevcuttu. 5 (% 2,2) hastada
astim, 4 (% 1,8) hastada ¢olyak, 2 (% 0,9) hastada kronik bronsit, 2 (% 0,9) hastada
sasilik, 1 (% 0,4) hastada dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, 1 (% 0,4) hastada
epilepsi, 1 (% 0,4) hastada familyal hipomagnezemik hiperkalsiiiri, 1 (% 0,4) hastada
gecirilmis febril konviilziyon, 1 (% 0,4) hastada migren ve siit alerjisi beraberligi, 1 (%
0,4) hastada 6zofagus atrezisi, 1 (% 0,4) hastada selektif IgA eksikligi, 1 (% 0,4)
hastada ise tekrarlayan anal abse mevcuttu. Burcul ve ark.’nin ¢alismasinda 82 hastanin
12 (% 14)’sinde ek hastalik mevcuttu. Bunlarin 5 (% 6,1)’inde ¢olyak hastaligi, 4 (%
4,9)’iinde otoimmiin tiroidit, 2 (% 2,4)’sinde guatr ve 1 (% 1,2)’inde obezite
mevcuttu, ™

Calismamizda yeni tamili DKA’llarda 20,4+11,9 saat sonra, eski tanili
DKA’lilarda 19,8+13,7 saat sonra subkutan insiiline gecildigi gorildi. Tim tip 1
DM’lilerde subkutan insiiline gegis siiresi 20,3+12,2 saat idi. Yeni ve eski tanili
DKA’lilarin subkutan insiiline gecis siireleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmadi
(p=0,795). Her iki cinsiyetin subkutan insiiline gegis siireleri arasinda da istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,520). Lopes ve ark.’nin ¢aligmasinda yeni tanili 21
hastanin subkutan insiiline gegis siiresi 11 saat, eski tanil1 31 hastanin subkutan insiiline
gecis sliresi 16 saat idi ve ¢alismamizla benzer sekilde anlamli degildi (p=0,57).155

Oztekin ve ark. da calismasinda subkutan insiiline gecis siirelerini incelemis, yeni

tanililarda 22,6+14 saat, eski tanililarda 154+4 saat bulmus olup istatistiksel olarak

50



anlaml degildi. Ayn1 ¢alismada cinsiyet, ek hastalik varliina gore subkutan insiiline
gecis siireleri arasinda anlamli fark saptanmamis, DKA derecesi arttikca subkutan
insiiline gecis siiresinin anlamli uzadig1 saptanmistir.®® Bu konuda da yeterli ¢alisma
olmayip, genis serilerle yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Sonug olarak DKA tanisi ile bagvuran hastalarda yeni ve eski tanili olanlarda
cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmadi. Ortalama basvuru yas1 9,4+4,1 yil idi. En
stk semptomlar yeni tanililarda % 85,9 poliiiri, % 85,4 polidipsi, % 38,5 kilo kaybi, eski
tanililarda % 55,9 kusma, % 35,3 karin agrisi, % 26,5 halsizlik idi. DKA dereceleri, %
47,8 hafif, % 27,9 orta, % 24,3 agir idi. DKA derecesi arttik¢a hastanede kalis siiresinin
ve beyin 6demi riskinin arttigi goriildii. Yeni tanililarin eski tanililardan daha uzun

poliiiri, polidipsi semptom siiresine ve hastanede kalis siiresine sahip olduklar1 goriildii.
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10.

11.
12.

6. SONUCLAR

DKA ile bagvuran 226 hastanin 104 (% 46)’i kiz, 122 (% 54)’si erkekti.

Yeni ve eski tanili DKA’lilarda cinsiyet agisindan istatistiksel fark yoktu
(p=0,613).

Hastalarin 29 (% 12) tanesinin tekrarlayan DKA basvurusu mevcuttu.
Bunlarin 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 bagvurmustu.

Tekrarlayan bagvurulari olan hastalarin 12 (% 41)’si kiz, 17 (% 59)’si erkekti.
Ik kez DKA klinigiyle bagvurup Tip 1 DM tanist alan 192 (% 85) hasta ve
bilinen tip 1 DM tanisiyla takipli 34 (% 15) hasta bulunmaktaydi.

Calismaya dahil edilen 226 hastanin yas ortalamasi 9,4+4,1 yil idi. En sik
basvuru 9,9 yasta olmustu.

Yeni tanililarin ortalama yasi 9,2+4,2 yil, eski tanililarin ortalama yasi
10,8+3,9 yil idi. Eski tanililar, yeni tanililardan daha erken yasta basvurmus
olup, istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,044).

Yeni tanili DKA’larin boy SDS’si -0,1£1,1, eski tanili DKA’larin boy SDS’si
-0,7+1,1 idi. Boy SDS degerleri, eski ve yeni tanililarla karsilastirilinca
istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,005).

Yeni tanili DKA’larin agirlik SDS’si -0,6+1,3, eski tanili DKA’larin agirlik
SDS’si -1,1+1,1 idi. Agirlhik SDS degerleri, eski ve yeni tanililarla
karsilastirilinca istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,038).

Bagvuru sirasinda hastalarin 108 (% 47,8)’1 hafif DKA, 63 (% 27,9)’i orta
DKA ve 55 (% 24,3)’i agir DKA idi.

Ortalama diyabet semptom siiresi tiim tip 1 DM tanililarda 17,3+22,2 giin idi.
Yeni tanililarda diyabet semptom siiresi 19,5+23,3 giin, eski tanililarda
diyabet semptom siiresi 5,4+6,4 giin idi. Yeni tanililarin medyan semptom
siiresi 10 giin, eski tanililarin ise 2 giin idi. Yeni tanililar, eski tanililardan

daha uzun siiren semptom siiresine sahip olup, istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0,000).
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.
22.

23.

Hafif DKA’larin HbAlc degeri % 12,7+2,4, orta DKA’larin HbAlc degeri %
12,3+2,3, agir DKA’larin HbAlc degeri % 12,7+1,9 idi. DKA derecesi ile
HbA I¢ degeri arasinda istatistiksel bir anlam saptanmadi (p=0,499).

DKA derecesi ne kadar agirsa, C peptit degerinin de anlamli olarak distiigii
goriildii (p<0,05).

DM otoantikorlarindan ICA ve Anti-GAD otoantikorlar1 yeni ve eski
tanililarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p>0,05).
Tip 1 DM’ye eslik edebilecek diger otoimmiin hastaliklara ait
otoantikorlardan anti-endomisyum ab, anti-doku transglutaminaz ab ve anti-
gliadin G ab yeni ve eski tanililarla kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli bulunmayip (p>0,05), anti-mikrozomal ab, anti-tiroglobulin ab ve
antigliadin A ab yeni ve eski tanililarla kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0,05).

DKA dereceleriyle biling durumlari karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,000).

Hastanede kalis siireleri kizlarda toplamda 220+90,8 saat, erkeklerde
217+88,8 saat idi. Her iki cinsiyet kiyaslandiginda istatistiksel bir anlam
bulunmadi (p=0,798).

Yeni tanililarin hastanede kalis siiresi 226,3+89,3 saat, eski tanilarin
hastanede kalis siiresi ise 173,778 saat idi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p=0,001).

Agir DKA’larin hastanede kalis siirelerinin belirgin uzun olmasindan dolay1
hafif ve agir DKA ile orta ve agir DKA arasinda istatistiksel olarak anlam
bulundu (p<0,05).

Tip 1 DM’li hastalarda DKA klinigi ile bagvuru en sik Aralik ayinda oldu.
Tip 1 DM’li hastalarda DKA mevsimlerden en sik 77 (% 34,1) hasta ile kis
mevsiminde gortldii. Sirasiyla 62 (% 27,4) hastada sonbahar mevsiminde, 48
(% 21,2) hastada ilkbahar mevsiminde ve 39 (% 17,3) hastada yaz
mevsiminde gorildii

Yeni ve eski tanililar mevsimlere gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0,684).
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24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

Subkutan insiiline ge¢is siireleri yeni tanili DKA’lilarda 20,4+11,9 saat, eski
tanilt DKA’lilarda 19,84+13,7 saat olarak saptandi.

Yeni ve eski tanili DKA’lilar subkutan insiiline gecis stireleri acisindan
karsilastirildiginda istatistiksel fark yoktu (p=0,795).

Tip 1 DM tanisi konulmadan once 22 hastada bilinen bir ek hastalik
mevcuttu.

DKA basvurusu nedeni olarak hastalarin % 15,5’inde araya giren
enfeksiyonlar, % 4,4’inde insillin dozunun atlanmasi, % 4,4’linde
semptomlarin farkinda olmamak, % 1,3’tinde diyete uymamak, % 0,4’{inde
tibbi hizmete ulagsmada zorluk tespit edilmisti.

Yeni ve eski tanilt DKA’lilar etyolojik agidan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0,000).

DKA bagvurusu sirasinda 8 (% 3,5) hastada beyin BT ile tespit edilen asikar
beyin 6demi mevcuttu.

Beyin 6demi saptanan 8 hastanin tamami agir DKA idi. DKA derecesi ve
beyin 6demi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,000).
Yeni tanili Tip 1 DM’li 192 hastada en sik bagvuru semptomu olarak % 85,9
¢ok su igcme, % 85,4 sik idrara ¢ikma, % 38,5 kilo kaybi, % 35,4 halsizlik
mevcut idi.

Eski tanili tip 1 DM’li 34 hastada en sik bagvuru semptomu olarak % 55,9
kusma, % 35,3 karin agris1, % 26,5 halsizlik, % 26,5 ates mevcut idi.
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