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OZET

Tip 1 Diyabetes Mellitus (TIDM) c¢ocukluk c¢aginin en sik goriilen kronik
hastaliklarindandir ve siklig1 diinya genelinde artmaktadir. Istanbul’da 6-18 yas aras1 okul
cocuklarinda TIDM prevalansini aragtirmay1 amacladik.

Calismamiz Istanbul 11 Milli Egitim Miidiirliigii ile isbirligi igerisinde yiiriitiildii.
Calismamizin ilk boliimiinde ildeki tiim ilkogretim okullar: ve liselerden (1. siniftan 12.
sinifa kadar, 6-18 yas arasi) okul 6grenci sayisi ve insiilin kullanan c¢ocuklar okul
yonetimleri tarafindan bildirildi. 39 ilge milli egitim biriminin 31’inden uygun ve tam
cevap alindi. Ikinci adim olarak doktor ve hemsirelerimizden olusan ekibimizle bu
okullardan 11 ilgede rasgele olarak segilen 203 okula giderek miidiirlilkk¢e bildirilen
verilerin dogrulugunu teyit etti. TIDM tani1 tedavi ve takibindeki mevcut durumu
degerlendirebilmek i¢in insiilin kullanan ¢ocuklara anket formlar1 verildi. Caligma 2009
yilinda 4 aylik donemde yapildi.

Miidiirlik¢e okullardan toplam 1.630.751 6grenci mevcudundan 1.090 T1DM’li
Ogrenci bildirildi ve boylece bildirilen populasyondaki TIDM prevalanst 0,67/1.000
(95% CI1 0,6/1.000-0,7/1.000) olarak belirlendi. Ekibimizce taranarak verileri teyid edilen
203 okulda ise toplam 217.030 (0=0,05 and =0.20) 6grenciden 215’inin T1DM tanili
oldugu saptandi bu okullarda miidiirliik¢e bildirilmis diyabetli ¢ocuk sayist 222 idi.
Taranan ve bildirilen populasyon arasindaki prevalans farki 0,032/1.000 (p> 0.05) idi.

Glincel Prevalans sonuglarimi 16 yil 6nce Ankara’da daha kiiciik bir toplulukta
yapilmis olan  ¢alismayla kiyasladigimizda prevalans oranlarin ilkokul, ortaokul ve
liselerde sirastyla 0,16/1.000, 0,46/1.000 ve 0,34/1.000°den 0,57/1.000, 0,69/1.000 ve
0,92/1.000’e yiikseldigi gorilmiistiir.

Tiirkiye’de genis bir ¢cocuk toplulugunda T1DM prevalansinin ilk verisi : 1.630.751
okul cocugunda 0,67/1.000 olarak bulundu. 1993 yilinda daha kiigiikk toplulukta
yapilan calismaya gore 2,6 katlik artis goriildii diger ilkelere paralel olarak T1DM
prevalanst Tiirkiye’de artmaktadir. Tiirkiye’de TIDM prevalanst Giiney Avrupa ile



benzerdir, Orta Dogu iilkelerinden Kuveyt ve Sudii Arabistan gibi petrol zengini tilkelere

oranla ise diisiiktiir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Tip 1 diyabetes mellitus, Tirkiye, prevalans, okul

cocuklari, Istanbul



ABSTRACT

Type 1 diabetes mellitus (TIDM) is one of the most common chronic childhood
diseases, and the incidence of TIDM is increasing worldwide. We aimed to estimate
current prevalence of TIDM in 6-18 year old school children living in Istanbul.

The study was conducted in collaboration with Regional Ministry of the Education.
In the first part of the study, total number of students and all insulin-receiving children in
elementary and high schools (first grade to the 12" grade, spanning 6-18 yrs) were
recorded in each class and reported to the study team by the school principles. 31 out of
39 educational districts of Istanbul gave proper and complete information. In the second
part of the study, a team of doctors and nurses visited randomly selected 203 schools
from 11 district for confirmation of the data reported by the school principals. In order to
evaluate situation about diagnosis,treatment, and follow-up of TIDM we gave a
questionnaire to children using insulin.The study was completed in 4 months period in
2009.

1090 children in a population of 1.630.751 school children were reported to have
TIDM which made the total prevalence of TIDM 0,67/1.000 (95% CI
0,6/1.000-0,7/1.000). Our team members screened a population of 217.030 children
(0=0,05 and P=0.20) by visiting randomly selected 203 schools and verified that 215
children indeed has diagnosis of TIDM, in which 222 children with TIDM was initially
reported. The difference between the reported and detected prevalence was 0,032/1.000
(p> 0.05). We compared the current prevalence data with the prevelance reported in a
smaller population in Ankara, Turkey 16 years ago. We found that the prevalence of T1
DM increased from 0,16/1.000, 0,46/1.000 and 0,34/1.000 to 0,57/1.000, 0,69/1.000 and
0,92/1.000 at primary, secondary and high schools, respectively.

This first pediatric TIDM prevalence data in a large pediatric population in Turkey,
estimated prevalence of TIDM as 0,67/1.000 in a population of 1.630.751 school
children. This prevalence is 2.6 folds higher than that reported in a smaller population in
1993 and suggests that parallel to the other parts of the world, prevalence of TIDM is
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increasing in Turkey. The current prevalence in Turkey seems to be comparable to other
southern European countries but lower than oil-rich Middle East countries such as

Kuwait and Saudi Arabia.

Key words: Type 1 Diabetes mellitus, Turkey, prevalence, school children, Istanbul



SIMGELER ve KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik devletleri

ADA : American Diabetes Association, Amerikan diyabet dernegi
AsetilCoA : Asetil Koenzim A

B : Beta

DKA : Diyabetik Keto Asidoz

DM : Diyabetes Mellitus

GAD : Glutamik asit dekarboksilaz

HbAlc : Hemoglobin A 1 ¢

HLA : Human Leucosyte Antigen, insan 16kosit antijeni

IAA : Insulin Auto Antibodies, Insiilin otoantikoru

ICA : Islet Cell Antibodies, Adacik hiicre antikoru

IDDM : Insiilin dependent diyabetes mellitus, insiilin bagimli diyabetes mellitus
v : Intra vendz

IVGTT : Intravendz glukoz tolerans testi

KS : Kan sekeri

OGTT : Oral glukoz tolerans testi

sc : Subkutan

T1DM : Tip 1 Diyabetes Mellitus

WHO : World Health Organization, Diinya saglik orgiitii
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1.GIRIS ve AMAC

Diyabetes mellitus (DM), cocukluk c¢ag1 ve ad6lesanlarda en sik goriilen endokrin ve
metabolik hastaliktir. Hiperglisemi ile karakterize bu hastalik, insiilin salinimi ve/veya
kullaniminda bir bozukluk sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda olusan
bozukluklarla seyreder (1, 2). Diyabetik ketoasidoz ve hipoglisemi akut komplikasyonlar
iken, uzun siireli kotii metabolik kontrol sonucunda retinopati, nefropati, noropati ve
iskemik kalp hastalig1 gibi bir ¢ok kronik komplikasyon olusabilir. Diyabetin ge¢ donem
komplikasyonlarinin erken bulgular1 o6zellikle ¢ocukluk ¢aginda baglar ve bu
komplikasyonlar iyi metabolik kontrol ile dnlenebilir veya geciktirilebilir (1-6). Tip 1
Diyabetes Mellitus (TIDM) c¢ogunlukla immun mekanizmalar sonucu pankreas adacik
beta (B) hiicrelerinde hasar ile karakterize diyabet tipidir. Bu tip diyabette ciddi
insiilinopeni nedeniyle disaridan insiilin destegi gerekir. Baslangici her yasta olabilmekle
beraber siklikla c¢ocukluk ¢aginda baslar (2). Cocukluk caginda goriilen diyabet
vakalarinin %99’unu  T1DM olusturmaktadir. TIDM’nin tim diyabet vakalarindaki
orani ise %5’tir. TIDM her yi1l % 2-5 oraninda artmakta ve siire¢ sonucunda T1DM’nin
cocukluk ¢aginin en sik rastlanan kronik hastaliklarindan biri olacag diistiniilmektedir (2,
3).

Ulkemizde ise TIDM sikligiyla ilgili resmi bir veri halen bulunmamaktadir.
Hastaliklarin  sikligin1 tanimlamak i¢in prevelans ve insidans olarak iki parametre
kullanilmaktadir. Prevelans hastalik acisindan riskli olan topluluktaki ve belli bir zaman
kesitindeki toplam vaka sayisini (yeniteski) belirlemek amaciyla kullanilmakta ve
1.000°de olarak ifade edilmektedir. Insidans ise her yil goriilen yeni vaka sayisim
tanimlamakta ve 100.000 de olarak ifade edilmektedir. TIDM’nin iilkemizde sikligiyla
ilgili yapilmis iki adet prevalans calismasi bulunmaktadir fakat resmi bir insidans verisi

yoktur. Ankara’da 1993 yilinda 330.246 Gg8renci taranmis, prevalans 0,27/1.000 olarak
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bildirilmistir (7). Tiirkiye genelinde 1997 yilinda, 0-16 yas aras1 46.813 cocuk taranmis
ve prevalans 0,40/1.000 olarak bildirilmistir (8).

Arastirmamizda Istanbul’da 6-18 yas arasi ilkdgretim ve lise dgrencilerinde TIDM

gorlilme sikliginin arastirilmas1 planlandi. Bdylece diinyada Tiirkiye’nin yerinin
bilinmesi ve gelecek calismalar icin baz olusturmasi amaglandi. Ikinci basamak olarak,
T1DM’li ¢ocuklara hastaligin tanisi, tedavisi ve takibi ile iligkili sorular i¢eren anketler
dagitarak, TIDM’li ¢ocuklarin mevcut durumu hakkinda bilgi sahibi olmay1, takipteki
eksiklikleri ortaya koyabilmeyi ve yapilabilecekler konusunda 1s1k tutmay1 hedefledik.

2.GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus ¢esitli etyolojik nedenlerden dolay1 insiilinin yetersiz salinmasi
veya insiilinin etkisindeki yetersizlik sonucu ortaya ¢ikan karbonhidrat protein ve yag
metabolizmasindaki bozukluklar nedeniyle olusan hiperglisemi ve buna bagl
komplikasyonlarla karakterize kronik seyirli metabolik bir hastaliktir (1, 2). Diyabetes
Mellitus ‘tatli idrar yapma’ anlaminda olup, hastaligin klasik semptomlar1 olan poliiiri ve

glukoziiriyi tanimlar (1).

2.1.1. Tanim ve Siniflama
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Amerikan Diyabet Dernegi’nin (American Diabetes Association —ADA) 1997 (3) ve
Diinya Saglk Orgiitiiniin (World Health Organization ~-WHO) 1999°da (4) yayinladig
kriterlere gore normal aglik glukozu 110 mg/dl altindadir. En az 8 saat aglik sonrasi
serum glukozunun 110-125 mg/dl arasinda olmasi ‘bozulmus aglik glukozu’; 75 gr
glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testinde (OGTT), ikinci saatte bakilan serum
glukoz diizeyinin 140-200 mg/dl olmasi da ‘glukoz intoleransi’ olarak tanimlanir. Kan
sekerinin (KS) 200 mg/dl iizerinde olmas1 DM tanis1 koydurur . 2000 yilinda ADA’nin
yayinladig1 diyabetin etyolojik siniflamasi tablo 1°de gosterilmistir (5).

Tablo 1. Diyabetin etyolojik siniflamasi.

o Insiiline Bagimli (T1DM) a. Immiin aracili

b. Idiopatik

e Insiiline Bagimh Olmayan
(Tip2DM)

o Diger spesifik tipler a. Genetik B-hiicre kusurlari

b. Genetik insiilin etkinlik kusurlari

c. Ekzokrin pankreas hastaliklar

d. Endokriopatiler

e. Ilag veya kimyasal etkenler

f. Enfeksiyonlar

g. Immiin kokenli diyabet tipleri

h.diyabetle iliskili ~ diger  genetik
sendromlar

e Gestasyonel diyabet

Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1DM) ¢ocukluk ve addlesanlarda en sik goriilen tiptir.
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2.2 Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 Diyabetes Mellitus, cocukluk yas grubunda pankreasin [ hiicrelerinin
haraplanmasi sonucu olusan insiilin salgilanmasindaki yetersizlik ve insiilinopeniye bagh
hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir (6, 9-11). Duyarli bireylerde
T ve B hiicrelerinin aracilik ettigi immiin sistemin anormal bir aktivasyonu ve buna bagl
gelisen insiilitis s6z konusudur (14, 15). TIDM immiinolojik bozukluk ortaya ¢iktiktan
sonra aylar yada yillar siiren bir prodromal dénemi takiben ortaya c¢ikar (1, 15).
Otoimmiinitenin varligina gore tip 1a ve 1b olarak ikiye ayrilir. Tip 1a immiin kokenlidir.
T1DM’nin %90’1mn1 olusturur. Tip 1b yine ¢ocukluk yas grubunda goriiliir fakat immiin
kokenli degildir ve % 10°luk kismi olusturur (12, 16).

2.2.1. Epidemivoloji

T1DM insidanst yas, 1k, cografi bolge ve mevsimlerle degisim gosterir. TIDM tiim
yas gruplarinda goriilmekle birlikte esas olarak ¢ocukluk ¢aginin hastaligidir ve yasamin
ilk 6 ayinda nadirdir. Baslangi¢ yas1 degisken olmakla birlikte 5-7 yas ve 10-14 yas
doéneminde artar. 1k pik okula baslama donemiyle enfeksiyona maruziyet, ikinci pik ise
puberteyle beraber artan gonadal steroidler ve emosyonel strese baglanabilir (17-19).

Son epidemiyolojik ¢aligmalara gére TIDM insidansi ve prevalanst hemen tim
iilkelerde artmakta olup yillik ortalama artis %3 civarindadir (20). Finlandiya’da yillik
artts %2,4 iken Isvigre ve Norveg’te bu artis %3,3 civarindadir (19, 21).

Amerika’da TIDM prevalansi 1,7-2,5 /100.000 iken, insidans1 15-17/100.000 olarak

rapor edilmistir (21). Bes yasindaki prevalans 1/1.430 iken, bu oran 16 yasta 1/360’a
14



kadar g¢ikmaktadir (20). Bununla beraber goriilme yasmin da 5 yasin altina indigi
bildirilmektedir (17,22). 0-4 yas arasindaki artis %4,8-6,3 iken, 10-14 yas arasindaki
artis %2,1-2,4 tiir (22,24).

Diinya saglik orgiitiiniin 1990 yilinda T1DM ile ilgili yaptig1 ¢ok uluslu ‘DiaMond’
calismas1 (24, 25) ile ‘EURODIAB ACE’ raporlarinda (26,27) 14 yas altt TIDM
insidanst Cin ve Venezuella’da 0,1/100.000, Sardunya ve Finlandiya da ise sirasiyla
36,8-40/100.000 olarak bildirilmistir. Avrupa iilkelerinde oran yilda 7-24/100.000
arasinda degismekte olup dogu Avrupa’da oran daha diisiiktiir. Israil ve Kuveyt disinda
Asya’da oran Avrupa’ya gore belirgin diigiiktiir bu iki lilkede insidans sirasiyla yilda

6-18/100.000°dir (28) (Sekil 1).

Insidansin bélgeler arasinda bu kadar farklilik gdstermesinin en 6nemli nedeninin
HLA-DQ koruyucu alellerinin toplumlar arasinda farkli olmasina ve g¢evresel faktorlere
baglanabilir (6, 29). Gogmen popiilasyonlar TIDM gelisiminde cevresel faktorlerin
onemini kanitlamaktadir. Hawaii’de yasayan Japon irkinda T1DM siklig1, Japonya’da
yasayanlara gore 5 kat yiiksektir. Kanada’da yasayan Israil kokenli cocuklarda T1DM,
Israil’de yasayanlara gére 4 kat yiiksektir (15, 24, 30). Artan TIDM insidansinin iilkeler
arasinda ve llke iginde bolgesel farkliliklar gostermesinin multifaktoriyel oldugu
diisiiniilmektedir. Cevresel, genetik ve sosyoekonomik faktorlerin hepsinin insidansta

onemli rolii oldugu bilinmektedir (15, 31).
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Sekil 1. TIDM’nin 14 yas alt1 ¢ocuklarda tiilkelere gore insidansi.
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2.2.2. Etyoloji ve patogenez

Etyolojide genetik, ¢evresel ve otoimmiin faktorler rol oynamaktadir (15, 29, 31,

33-35).

2.2.2.1. Genetik faktorler

Ailede diyabet varliginda, diger bireylerde de diyabet riskinin artmis olmasi kalittimin
etkisini gostermektedir. TIDM gelisiminde genetik faktorlerin yer tuttugu bilinse de
herhangi bir Mendelian kalitim resesif veya dominant gecis tanimlanmamistir (6, 15).
Diyabetin ortaya g¢ikmasi tek bir genle iliskili degildir, birden fazla genle (polijenik)
kalitimsal gectigi diisiiniiliir. insan genomunda 20’den fazla bolge T1DM ile iliskilidir
(36). TIDM’nin 6p21 kromozomu iizerinde yer alan human leucocyte antijeniyle (HLA)
iligkisi gosterilmistir (6, 13, 38). Bazit HLA antijenlerinin bulunusu diyabetin ortaya
cikisim1 kolaylastirici, bazilar1 ise engelleyicidir. HLA-DR2 geninin koruyucu 6zelligi
mevcut iken HLA-DR3 ve DR4, TIDM gelisimini 2-3 kat, her ikisinin birlikte
bulunmasi 7-10 kat arttirmaktadir (15, 37, 38). HLA DQ antijenindeki degisikliklerde,
T1DM goriilmesini etkilemektedir. HLA DQ B zinciri 57. pozisyondaki aspartik asitin
homozigot yoklugu (non-asp/non-asp) T1DM riskini 100 kat arttirirken, heterezigot
(non-asp/asp) yoklugunda risk homozigotlara gore daha azdir (6). HLA DQ a zinciri 52.
pozisyonda arjinin bulunusu da T1DM igin yatkinlik olusturur. DQao’nin 52. ve DQ B’nin
57. pozisyonu HLA’ nin kritik bolgeleridir ve T hiicre reseptorlerine antijen sunumundan
sorumludur. DR4-DQ8 ve DR3-DQ2 haploidi maksimum yatkinlik saglar. DR2-DQ6 ve
DRS5 ise koruyucudur (39, 40). TIDM’li hastalarin % 10’'unda HLA DR3 ve DR4
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negatiftir (6) bu da HLA disindaki genlerinde etyolojide varligini gosterir (15). Bunlardan
iki tanesi tanimlanmistir; 11p5.5. kromozomda yer alan insiilin dependent diyabetes
mellitus 2 (IDDM 2) ile 233 kromozomunda yer alan ve T hiicre aktivasyonuyla ilskili
olan IDDM 12 dir (6, 15, 41).

Genetik yatkinligin 6nemli olmasina ragmen T1DM’li olgularin akrabalarinin %85’
inde TIDM Oykiisii olmadigi bilinmektedir (15 ,42). T1DM’lilerin kardeslerinde
risk %6°d1r . Bu risk tek yumurta ikizlerinde %30-50, ayr1 yumurta ikizlerinde ise %6-10’
dur (15, 42). Anne TIDM’li ise risk %2, baba TIDM’li ise %7 olarak saptanmistir. Tek
yumurta ikizlerinin ikisinde oranin esit olmamasi, genetik faktorler disinda cevresel

faktorlerinde 6nemli rolii oldugunu gosterir (13, 33, 43).

2.2.2.2. Cevresel faktorler

Cevresel faktorler direk sitotoksik etki yapar veya otoimmiin olay1 tetikleyen B hiicre
hasarina yol agar (43). Kimyasal maddeler, gidalar, viriisler genetik yatkinligi olan

bireylerde TIDM gelisimini maruziyetin sikligina ve siiresine bagli olarak etkiler (11).

T1DM’nin ortaya c¢ikisinda mevsimsel farkliliklarda rol oynar. Yaz doneminde daha
az epidemi yaparken kisin epidemi siklig1 artmaktadir. Bu durum enfeksiyonlarin yani
viriislere maruziyetin indirek etkisi olarak yorumlanir (6, 16, 33). Diyabet ve viral
enfeksiyon iliskisi en iyi bilinen konjenital rubella enfeksiyonudur (15, 31, 33).
Konjenital rubella sendromlu hastalarin %12-20’sinde enfeksiyondan 5-25 yil sonra
T1DM goriilmektedir. %40’1inda takiplerde OGTT bozuklugu saptanmistir (6, 44, 45).
Enteroviriis ailesinden coxsackie B3 ve B4 iin, sitomegaloviriis, rubella ve kabakulak
viriislerinin pankreasin [ hiicrelerinde etyolojik rolii bilinmemekle beraber tahribat

yaptig1 gosterilmistir (6, 44). Coxsackie viriisiiniin PC2 proteini ile GAD 65 antijeni
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rubella viriisiiniin kapsid proteini ile adacik hiicre proteini molekiiler benzerlik gosterir (6,
15). Rota viriisiiniinde adacik hiicre antikoru gelisiminde rolii oldugu 6ne siiriilmiis fakat
bilgiler halen netlestirilmemistir (6, 15, 31, 46). Siit ¢ocuklarinda ikinci aydan sonra
astlamanin TIDM’yi arttirdigi bildirilmistir (15) ancak bazi caligmalarda agilamanin
zamani agisindan herhangi bir iliski olmadig1 vurgulanmistir (6, 33, 47). Anne siitiiniin
otoimmiiniteye karsi koruyucu oldugu saptanmis, inek siitiine erken baslanmasiyla T1DM
riskinin arttig1 saptanmistir (6, 15, 31, 33, 49-51). Kisa siireli (<3 ay) anne siitii alimi
veya erken inek siitiine baslanmasinin TIDM riskini 1,5 kat arttirdigina isaret eden
calismalar mevcuttur (52). Inek siitiinde bulunan bovin albumin ile adacik hiicre 69 (ICA
69) antijeni arasinda molekiiler benzerlik saptanmis (53) ancak capraz reaksiyona girdigi

dogrulanamamustir (15).

D vitamininin immiinmodiilatér etkisinin TIDM gelisimi ile iliskisi oldugu o6ne
stiriilmistiir (15, 54, 55). Yapilan bazi c¢alismalarda Finlandiya’nin ozellikle kuzey
bolgesinde gilinese maruziyetin azligina bagli olarak D vitamin diizeyleri diisiik
saptanmistir (55). Diyabet insidansinin yiiksekligi bu durumla iliskilendirilmistir ve D

vitamin suplementasyonunun T1DM insidansini azaltabilecegi ongoriilmiistiir (55).

Kimyasal ajanlardan alloxan, pentamidin, vakor, streptozosin gibi ilaclarin
diyabetojonik oldugu one siiriilmiis, streptozosinin hayvan deneylerinde pankreasin f
hiicrelerini direk harapladig1 gosterilmistir (6, 56, 57). Nitrozaminden zengin besinler ve

icme suyundaki nitrat iceriginin T1DM iliskisi ¢esitli calismalarda gdsterilmistir (58-60).

2.2.2.3. Otoimmiinite

TIDM’li hastalarda otoimmiin siirecin fazlari; ¢evresel faktorlere maruz kalma,

sonrast T hiicrelerinin uyarilmast ve farklilasmasi ve sonunda [ hiicrelerinin

19



haraplanmasi seklindedir (6). TIDM li hastalarda %70-80 oraninda B hiicrelerine karsi
otoantikorlar pozitiftir. Genel populasyonda pozitiflik orani1 ise %0,03 tir. T1DM
komplikasyonlariyla 6len hastalarin pankreas otopsilerinde ve hayvan deneylerinde 3
hiicrelerinde insiilitis bulgusunu destekleyen lenfositik infiltrasyon saptanmistir (11, 61).
T1DM ile iligkili antikorlar; ‘adacik hiicre antikoru’ (ICA=islet cell antibodies), ‘insulin
otoantikoru’ (IAA=insiilin auto antibodies), ‘glutamik asit dekarboksilaz’ (GAD65A) ve
‘transmembran protein tirozin fosfataz’(ICA512A) dir (13, 30). Bu antikorlardan biri
veya birkaci hastaliktan yillar 6nce pozitiflesmektedir (15, 31, 33) ancak bu antikorlardan
hangisinin patogenezde aktif rol oynadigi bilinmemektedir. Devam eden [ hiicre
harabiyeti insulin sekresyonunu azaltir ve intravendz glukoz tolerans testi (IVGTT) 1.faz
insulin cevabinin ve sonrasinda OGTT’nin bozulmasina neden olmaktadir (gizli diyabet)
(15, 31, 33) . Hastanin yas1 kiigiik, yatkinligi saglayan HLA DR3/4, DQB=302,
DQBO0201 genlerini tagiyor, IVGTT 1. faz insiilin cevab1 bozuk ve birden fazla antikor
pozitifligi varsa diyabet riski yiiksektir (6, 15, 62).

Otoimmiin etyolojinin bir bagka gdstergesi TIDM’ nin hipotiroidi, graves hastaligi,
otoimmiin poliglandiiler sendrom 1 ve 2, addison, ¢olyak, pernisiydz anemi gibi

otoimmun hastaliklarla birlikte goriilebilmesidir (63).

2.2.3. Patofizyoloji

T1DM insiilin eksikligine baglhh metabolik bozukluklar ile kendini gdsterir. Insiilin
baslica anabolik hormon olup toklukta glikojen sentezini, protein sentezini, ve lipogenezi
uyarir. Salinimi, beslenme sonrasi hormonal, néronal ve substratlarla iliskili
mekanizmalarin kontrolii altinda gerceklesmektedir. Metabolizmanin diizenli bir sekilde
islemesi i¢in aclik ve tokluk durumlarinda insiilinin normal bir salinim paterni gostermesi
gerekmektedir. TIDM’de hiperglisemi, pankreasin B hiicrelerinden insiilin iiretimindeki
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progresif kayba bagli olarak gelisen insiilopeni sonucu yag ve kas dokularinin glukozu
kullanamamas1 veya depolayamamasi sonucu gelismektedir. Insiilopeni gelistiginde
depolardan substratlarin mobilizasyonu yani glikojenoliz, lipoliz proteoliz artar dokularin
glukoz alimi bozulur ve kan sekeri yiikselir (35). Gelisen hiperglisemi, renal esigi (>180
mg/dl) astig1 durumda glukoziiriye neden olarak osmotik diiirez etkisi ile dehidratasyona
ve elektrolit dengesizliginin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (15). Artan dehidratasyon
ve gelisen elektrolit dengesizligi fizyolojik strese neden olarak insiilin karsiti olan
(glukagon, kortizol, bliylime hormonu ve epinefrin) hormonlarin artmasina ve metabolik
dekompansasyonun agirlasmasina neden olmaktadir. Agir elektrolit bozuklugu ve
dehidratasyon susama hissi ve su i¢gme ile kismen kompanse edilebilir asir1 enerji kaybi
ise aglik hissi ve asir1 yeme ile kompanse edilse de zayiflama kacinilmazdir. Insiilin
eksikligi ve artan insiilin karsiti hormonlar nedeniyle glukozun hiicre igine girmesi
azalmakta hiicreler alterne yakit olarak protein ve yaglari kullanmakta yine insulin karsitt
hormonlar lipid sentezinin azalmasina ve lipolizin hizlanmasina neden olarak serum total
lipid, kolesterol, trigliserid, ve serbest yag asitlerin de artmasina neden olmaktadirlar.
Insiilin eksikligi ve glukagonun artis1 arasindaki etkilesim sonucu artan serbest yag
asitleri karacigerde oksidasyona ugrar ve asetil-koenzim A ya doniisiir. Normalde asetil
CoA trikarboksilik asit siklusuna girerek karbondiyoksit ve suya parcalanir fakat
diyabette o kadar artar ki tam okside olamaz ve keton cisimciklerine (asetoasetat ve
betahidroksi biitirat) doniislir. Artan keton triinleri periferik kullanim kapasitesinin ve
renal atilm kapasitesinin {izerine ¢ikmasi ketoasidoz durumunun gelismesine neden

olmaktadir (35).

2.2.4. Klinik Bulgular

T1DM Kklinigi pre-diyabet, akut baglangic, remisyon (balay1) ve total diyabet evresi
olarak 4 evrede siniflandirilmaktadir,.Prediyabet evresinde bir bulgu vermemesine karsin,

baslangi¢ evresinin akut olmasi nedeniyle tani kolaylikla konur (64). Cocukluk
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domeminde T1DM’lilerin en sik bagvuru semptomlar1, poliiiri, polidipsi, kilo kaybi,
halsizlik ve yorgunluktur (6, 15, 16, 33, 64). Polifaji ise ¢ocukluk doneminde sik
goriilmemektedir. Bunun nedeni ketozisin anoreksik etkisidir (33). Serum glukozunun
renal esigin iizerine ¢ikmasi ile birlikte poliiiri goriiliir ve ozmotik diiireze baglh gelisen
dehidratasyonu kompanse etmek i¢in polidipsi olusur. Kilo kaybi ise glukozun enerji
rezervi olarak kullanilmamasi ve artan lipolize sekonder subkutan yag dokusunda
azalmaya baghdir (6, 15). Metabolik bozukluk ilerledik¢e solunum diizensizligi, kusma,
agizda aseton kokusu, karin agrisi, agir dehidratasyon, biling bulanikligi ve koma
gelisebilmektedir (6, 33, 35, 64). Okul 6ncesi ¢ocuklarda f hiicre harabiyetinin daha hizli
seyretmis olmasi nedeniyle semptom siireleri daha kisadir ve ketozis klinigi ile bagvurma
oranlar1 daha yiiksektir. Adolesan yas grubunda ise otoimmiin harabiyet ilerleyisi yavas
oldugu icin semptom siireleri daha uzundur (65). Puberte donemindeki kiz ¢ocuklarinda
piyojenik deri enfeksiyonlari ve monilyazise bagl vajinit goriilebilir. Karmn agrist akut
batin ile solunum sikintis1 ise pndmoniyle karisabilen semptomlardir (6, 33, 35). TIDM’li
cocuklarin %15-40’1 ketoasidoz tablosuyla bagvurur ve bunlarin ¢ogu sosyoekonomik
durumu iyi olmayan okul dncesi ¢ocuklardir (6, 15, 33). Diyabetik ketoasidoza bagl
mortalite %0,5 olup dliimlerin %90°1 beyin 6deminden kaynaklanir (15).

Yeni tam1 konmus TIDM’li ¢ocuklarin %30-60’inda ilk altt ay icinde insiilin
ihtiyacinda azalma goriiliir. Insiilin ihtiyaci tedavi basladiktan 2-8 hafta sonra 0,5
ii/kg/glin’iin altina iner ve bu kismi iyilesme donemine balayr donemi denir. Bu donem
birkag aydan iki yila kadar siirebilir (35, 64).

Diyabetin semptomlarinin ortaya ¢ikisindan birka¢ yi1l sonra pankreas B hiicrelerinde
insiilin yapimi tamamen biter. Bu evreye total diyabet evresi denir. Bu dénem insulin
tedavisinin zorunlu oldugu uygulanmadig: taktirde diyabetik ketoasidoz veya komanin

ka¢inilmaz oldugu dénemdir (64).

2.2.5. Tam
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Semptomlarin varligiyla beraber rastgele bakilan serum glukozunun 200 mg/dl
iizerinde olmasi, glukoziiri ve ketoniiri saptanmasi diyabet tanis1 koydurur (6, 33, 35).
Obez ¢ocuklarda oncelikli olarak tip 2 diyabet ekarte edilmelidir, fakat yas, cins ve irktan
bagimsiz olarak TIDM’li hastalarin %24°1 tan1 aninda obezdir (11). Olgularin ¢ogunda
tan1 aninda OGTT yapilmast gerekmemektedir (13, 33). Otoimmun antikor bakilmasi tani
icin zorunlu degildir (6). TIDM tanist almis olan olgularda antitiroid, antiperoksidaz ve
¢olyak antikorlarinin yillik olarak arastirilmasi oOnerilir (6, 45, 66). Glukoziiri renal
tibiilopatilerle giden hastaliklardan ayirtedilmelidir (33, 35). Stres hiperglisemisi olan
olgularda insiilin rezervlerinin yetersiz olabilecegi diisiiniiliip bu olgularin diyabet
acisindan takibi onerilir (33). Enfeksiyonlarda kronik hastaliklarda travma durumlarinda
ve bazi ilaclarin etkisiyle hiperglisemi goriilebilir bu olgulara akut donem gecince OGTT
yapilmasi veya otoantikorlarin arastirilmasi Onerilir. Takiplerinde HbAlc bakmakta

onemli bir parametredir (6).

2.2.6. Tedavi

Tedavide asil ama¢ metabolik dengeyi saglamak ve kisa donem
(hipoglisemi,ketoasidoz) ve uzun donem komplikasyonlar1 (retinopati,nefropati, ndropati
vb.) minimuma indirmektir (67). Bu amaclara ulagsmak icin hastanin ve ailesinin diyabet
ekibi tarafindan iyi bir sekilde egitilmesi gerekmektedir (34, 67).

Bireylerin egitim ve tedavisi multidisipliner bir yontemle, diyabet ekibi tarafindan
yapilmalidir. Bu ekipte pediatrik endokrinolog, psikolog, diyetisyen ve diyabet hemsiresi
vardir. Ekipteki kisiler telefonla ulasilabilir olmalidir (6, 34, 68).

Tedavi algoritmasinda insiilin tedavisi esastir bununla beraber, nutrisyonel yaklasim,
egzersiz, glisemik kontroliin monitorizasyonu, hastalik durumlarinda yaklasim, diyabet

konusunda ailenin egitimi, hastanin psikososyal yaklasimi, komplikasyonlarin takibi ve
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taranmasi, iligkili hastaliklarin takibi, komplikasyonlarin Onlenmesi ve tedavisi

amagclanmaktadir.

2.2.6.1. Insiilin tedavisi

T1DM insiilin eksikligi ile giden ve insiilin kullaniminin zorunlu oldugu metabolik
bir hastaliktir. Insiilin tedavisindeki amac¢ miimkiin oldugunca stabil plazma insiilin
diizeyi saglamaktir. Giiniimiizde kabul edilmis {iniversal bir insiilin tedavi rejimi yoktur,
tedavi hastaya ve aile yasantisina gore diizenlenmelidir (11, 34, 35, 67).

Insiilin pankreasta langerhans adaciklarindaki B hiicrelerinden salgilanir. Normal
kisilerde sekresyonu kan sekeri degisikligini izler. Bazal salinimi ve beslenmeyi takip
eden salinimi olur. Ancak T1DM’lilerde normal kisilerdeki bu dengeyi saglamak kolay
degildir.

T1DM insiilinin kesfinden 6nce oliimciil bir hastalik iken 1922 yilinda insiilinin
bulunmasiyla diyabet tedavisinde yeni bir donem acilmis, diyabet kronik hastaliklar
sinifina girmistir. Banting, Best, Colip, Maclead tarafindan sigir pankreasindan purifiye
edilmistir ve ilk olarak 1923’te ticari tiretimine baslanarak diyabet tedavisinde en énemli
adim atilmistir (34, 67). Bindokuzylizyetmisdokuz yilindan sonra biyosentetik insan
instilinleri iretilmistir. Giiniimiizde otoantikor olusturma ve allerjik etkilerinin daha az
olmas1 ve rekombinant DNA teknolojisindeki gelismeler ile soluble insiilinler yerini etki
stiresi daha hizli olan anolog insiilinlere (insiilin aspartat, lispro insiilin) birakma egilimi
gostermistir (70).

Insiilinler ii¢ 6zelliklerine gére siiflanir. (Tablo 2)

1) Etkinin baslamasi: kan sekerini diisiirmeye baslamadan dnceki siire.

2) Zirve zamant: insiilinlerin kan sekerini en fazla diistirdiikleri zamana kadar gegen siire.
3) Etki siiresi: instilinin kan sekerini diislirmeye devam ettigi siire.
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Tablo 2: Insiilinlerin Siniflandirilmas.

insiilinler Baslama Pik Siire

Hizli etkili insdlinler

Lispro 15-30 dk 30-90 dk 3-5 saat

Aspart 15-30 dk 30-90 dk 3-5 saat
Kisa etkili insdlinler

Requler 30-60 dk 2-4 saat 6-8 saat
Orta etkili insulinler

NFH 1-4 saat 5-10 saat 10-16 saat

Lente 3-4 saat 6-12 saat 12-18 saat

Uzun etkKili insilinler
Ultralente 1-4 saat 8-16 saat 18-22 saat
Pik yapmayan uzun
etkili insdlinler
Instlin Detemir 1-2 saat Belirgin pik yok 20 saat =0.41U/kg
Instilin Glargin 1-2 saat Belirgin pik yok 20-24 saat

T1DM’de insiilin uygulama yolu klinige gore degiskendir. Diyabetik ketoasidoz
tablosuyla basvuran hastada ilk segenek intravendz (iv) yoldur. Basvuru esnasinda
metabolik acidan stabil olan, asidozu olmayan olguda subkutan (sc) yol tercih edilir.
Prepubertal cocuklarda total insiilin ihtiyact 0,75 iii/kg/giin pubertal yas grubunda 1
iti’kg/giindiir (9, 66). Giiniimiizde kullanilan insiilinler analog (lispro ve aspartat), soluble
(kristalize), orta (NPH ve lente) ve uzun (ultralente, detemir ve glargin) etkili
insiilinlerdir (67, 71, 72). Lente ve ultralente iilkemizde mevcut degildir. insiilin glargin
uzun etkili yeni kusak insiilindir. insiilinin A zinciri 21. pozisyondaki aspargin yerine
glisin yerlesmesi B zincirinin C terminaline iki arjinin eklenmesiyle olusmustur.

Absorbsiyonun etkilenmemesi i¢in diger insiilinlerle karistirilmas1 onerilmez (73). Insiilin
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detemir (levemir, novonordisk) etkisi uzatilmis yeni kusak bazal insiilindir insiiline 14
karbonlu yag asidinin eklenmesiyle olusur, glargin’e gore etkisi kisadir NPH insiiline
gore hipoglisemi siklig1 az metabolik kontrol ise daha iyidir (71, 74).

Insiilin preparatlarmin etkileri farmokodinamik 6zelliklerinin belirlenmis olmasina
ragmen kisiden kisiye farklilik gosterir. Bu sebepten kisiye gore rejimler ayarlanmalidir
(67, 71). Insiilin tedavisi intensif; (bazal-bolus), konvansiyonel (split-mix) rejimler
seklinde uygulanabilir; intensif rejim daha ¢ok tercih edilmektedir (35, 67). Diger bir
yontem olan insiilin pompalari 24 saat bazal insiilin veren aletlerdir yemek Oncesi
saatlerde bolus ek insiilin verilir (75, 76). Nazal insiilinler oral ve inhale insiilinler klinik
caligmalar1 devam eden alternative tedavilerdir (77).

Insiilin tedavisine bagl en sik komplikasyonlar lipohipertrofi ve lipoatrofidir. Insiilinin
ayn1 bolgeye degil doniistimlii olarak farkli bolgelere yapilmasi gerekmektedir. Nadiren
enjekte edilen insiiline kars1 lokal doku enzimleri sonucu insulin direnci olusabilr insulin
tedavisinden aylar sonra ortaya ¢ikan insiilin antikorlar1 da insiilin direnci olusturabilir.
Gilinlimiizde saf insiilinlerin kullanimi nedeniyle insulin antikoru gelisimi nadirdir

(77,78).

2.2.6.2. Beslenme

T1DM’nin biiylimekte ve gelismekte olan cocuk yas grubunda goriilmesi nedeniyle,
beslenme diizenleri bir ¢ok acidan énemlidir. TIDM’li bir hastaya beslenme planlanirken
hastanin yasam bi¢imi, aligkanliklar1 ve ailenin sosyoekonomik durumu dikkate
almmalidir (11, 15, 67). Diyabetli ¢cocuklarin saglikli biiyiime ve gelismeleri i¢in 6zel bir
diyet plan1 yoktur (6, 67). Her bir ¢ocugun diyeti ¢ocugun yasina uygun olarak
hazirlanmali ve aldig1 kaloriye uygun insiilin tedavisi verilmelidir (6, 11, 35). Yasina,
boyuna ve ihtiyacina gore verilen kalori hastanin takiplerindeki biiyiime ve gelismesine

gore diizenlenmelidir (11). Hastalara onerilen kalori alimi hastalarin yaslara gore
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belirlenmis standart verilere gore veya viicut yiizeylerine gére hesaplanarak verilmelidir
(6). Alman total enerjinin %60-70’inin karbonhidratlardan ve doymamis yaglardan
alinmas1 oOnerilmektedir (11). Alinan kalorinin %50-60’11 karbonhidratlar, % 30’unu
yaglar, = %15-20’sini  proteinler  olusturmalidir (6, 35, 67).  Almnan
karbonhidratlarinda  %70’inin nisasta gibi kompleks karbonhidratlar olmasi
onerilmektedir. Rafine sekerlerde bulunan glukoz gibi monosakkaritler den kan sekerinde
ani ylikselmelere ve diisiikliiklere (rebound hipoglisemi) neden olduklarindan
kagmilmalidir (6, 11, 35). Kompleks karbonhidratlarin daha ¢ok tiiketilmesindeki amag,
bu karbonhidratlarin intestinal sistemden daha yavas emilmesini saglamak ve daha stabil
kan sekerleri elde etmektir. Diyabetli hastalarda kan sekerlerinin hedef aralikta
seyretmesi acisindan fibrin icerigi yiiksek gidalari tiikketmeleri ve bu amagla hayvansal
kaynakli yaglarin yerine daha c¢ok bitkisel yaglarin kullanim1 6nerilmektedir. Yaglardan
elde edilen kalorinin %10’unun doymamis yag asitlerinden %10’undan azinin ise doymus
yag asitlerinden alinmasi ve diger kisminin ise monosatiire yaglardan alinmasi
onerilmektedir (6, 35). Alinmasi Onerilen total kalorinin %20’sinin sabah, %20’sinin
oglen, %30 unun aksam alinmasi, ana 6giinlerden geri kalan %30’luk kalorinin ise ara
Oglinlere esit olarak paylastirilmasi onerilmektedir. Cocuklarda sabah ile aksam almasi
gereken ara 6glin alinmadig1 takdirde 6giiniin 6glen 6giinline eklenmesi Onerilmektedir.
Bunun disinda hastalarin ara 6glin alimlar1 insiilin rejimine ve hastanin 6zelligine gore
modifiye edilmelidir (6, 35). Diyabetik hastalarda metabolik kontroliin saglanabilmesi
icin 6giinlerin belirli saatlerde yenmesine ve igeriginin biiyiik ¢cogunlugunun karbonhidrat
olmasina dikkat edilmelidir. Bu ac¢idan, addlesan hastalar basta olmak {izere hastalara iyi
bir beslenme egitimi verilmelidir. Glinlimiizde T1DM tedavisindeki nutrisyonel alandaki
Oonemli gelismeler olmustur. Bunlardan en Onemlileri esnek bir yasam tarzi sunan

karbonhidrat sayim1 ve bazal-bolus insiilin tedavisidir (67).

2.2.6.3. Egzersiz

27



Diizenli egzersiz, TIDM’li ¢ocuklarda tedavinin Onemli parcasidir. Egzersiz ile
glukoz utilizasyonu artar, metabolik kontrol diizelir ve ¢ocuk kendisini daha 1yi hisseder
(79). Egzersizin baglica etkisi, enjeksiyon yerinden insiilin emilimini arttirmasidir.
Diyabetli bir ¢ocuk her tiirli egzersizi yapabilir, ancak egzersiz sirasinda veya
sonrasinda hipoglisemi olusuyorsa ek kalori almak ya da Oncesinde yapilan insiilin
dozunu azaltmak gerekir. Egzersiz zamani insiilin etkisinin en yiiksek oldugu zamana
denk gelmemeli ve cocugun yaninda glukoz tableti, seker ya da sekerli icecekler
bulunmalidir (79). Kan glukoz diizeyi >300 mg/dl olan ¢ocuklarda egzersiz, insiilin
karsit1 hormonlar1 uyarir ve metabolik tabloyu daha da bozarak diyabetik ketoasidoza yol
acabilir. Noropati ve proliferatif retinopati komplikasyonlar1 olan ¢ocuklarda egzersiz
durumunda daha ¢ok dikkatli olunmalidir (79). ADA diyabetli bireylerin haftada en az
150 dakika orta-yogun aerobik egzersiz (kalp atim hizim1 en fazla %50-70 artiran)

yapmalarini 6nermektedir (80).

2.2.7 Divabetli Cocukta izlem

Diyabet siirekli tedavi, kontrol ve egitim gerektiren kronik bir hastaliktir. Diyabet
yonetimi; akut komplikasyonlarin Onlenmesi, uzun doénem komplikasyon riskinin
azaltilmasi, hastalarin kendi kendine diyabetlerini kontrol edebilmesi yeteneginin
kazandirilmasi ve siirdiiriilmesini kapsamaktadir (80). Diyabet tedavisinde kendi kendine
izlemin amaci; diyabetli birey-ailesinin tedaviye aktif olarak katilmalar1 ve iizerinde
uzlagsmaya varilmis tedavi hedeflerine ulasilmayi saglamaktir (81). TIDM’li ¢ocukta
izlemde kan glukoz diizeyinin olabildigince normal sinirlar i¢inde tutulmasi ve kronik
komplikasyonlar1 biiylik dl¢lide azaltmasi nedeni ile 6nemlidir. Kan glukozunu 6lgmek
icin yaygin olarak glukometre kullanilmaktadir. ADA, T1IDM’li ¢cocuklara giinde dort kez
veya daha sik 6lgiim yapmalarmi onermektedir (80). Ideal dlgiimler sabah,6glen ve
aksam yemeklerinden Once, gece yatmadan Once ve gece yarist 03-04 saatlerinde

olanlardir. Hedeflenen kan glukozunun yemeklerden 6nce yaklasik 80 mg/dl civarinda
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olmas1 yemeklerden birbuguk iki saat sonra ise 140 mg/dl civarinda olmas1 istensede
60-240 mg/dl arasindaki degerler pratikte kabul edilmektedir (78, 82).

Uzun siireli izlemde en degerli 6l¢iim glikolize hemoglobini goésteren HbAlc
degerinin Ol¢iilmesidir. HbAlc glukozun enzimatik olmayan yollarla baglandigi
hemoglobin fraksiyonudur ve eritrositlerin 120 giinliikk yasamlar1 boyunca ortalama kan
glukozunu yansitir. Boylece onceki iki-li¢ ayin kan glukoz diizeyi degerlendirilmis olur.
Bu nedenle diyabetli bireylerin iic ayda bir mutlaka HbAlc 6l¢iimii yapilmalidi r(80).
HbAlc Olgiim yontemlerine bagli olarak farkli referans degerleriyle degerlendirilmekle
beraber normal bireylerde ortalama %6’ nin altinda olmasi beklenir. TIDM’li ¢ocukta iyi
kontrol edilmisse %6,5-7,5; orta diizeyde kontrollilyse %7,5-9 arasindadir; %9 un

iizerinde ise kotii kontrolliidiir ve tedavinin tekrar gozden gecirilmesi gerekir (78).

2.2.8. Komplikasvonlar

Tedavide insiilinin kullanilmaya baslanmas1 ile TIDM’lu hastalarin yasam stireleri
uzamakta, ancak metabolik ve wvaskiiler bir ¢ok komplikasyon ortaya c¢ikmaktadir.
T1DM’un komplikasyonlar1 akut, subakut ve kronik komplikasyonlar olmak iizere ii¢

grupta incelenmektedir (82, 83).(Tablo 3)
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Tablo 3. T1DM’un komplikasyonlari.

Akut Komplikasyonlar
- Hipoglisemi - Diyabetik Ketoasidoz Komasi
- Hiperglisemi - Nonketotik Hiperosmolar Koma

Kronik Komplikasyonlar
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

- Retinopati - Periferik Noropati
- Nefropati - Otonomik Noropati
- Noropati - Monondoropatiler

Mabkrovaskiiler Komplikasyonlar
- Koroner Arter Hastalig1 - Periferik Vaskiiler Hastalik
- Serebral Arter Hastalig1

Diger Komplikasyonlar
- Diyabetik Ayak Ulseri ve Gangren - Sik Enfeksiyonlar (Tbc, Gingiva,

- Dermopatiler Deri,Vulvovaginal)

2.2.8.1. Sik gorilen akut komplikasyonlar

Hipoglisemi en sik gorillen akut komplikasyondur. Diyabet Kontrol ve
Komplikasyon Caligma Grubuna gore hipoglisemi;
1. KS$’nin 50 mg/dI’nin altinda olmasi veya,
2. KS’nin yiikselmesiyle diizelen tutarsiz davranislar, konflizyon, koma gibi durumlarin
varligi veya,
3. Terleme, carpinti, aclik hissi, goérme bulanikli§i gibi prodromal hipoglisemi

semptomlarinin bulunusu olarak tanimlanir.
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Hipogliseminin en sik nedenleri insiilin enjeksiyon hatalari, beslenme veya
egzersizde yapilan diizensizliklerdir. Diyabetlide bu belirtiler varsa hemen tedavi
edilmesi Onemlidir. Kan glukoz diizeyinin belirlenemedigi durumlarda hipoglisemi
stiphesi varsa hipoglisemi tedavisi yapilir. Hipoglisemi tedavisinde hastaya agizdan
alabiliyorsa meyve suyu, limonata veya glukoz tabletleri (3g/10kg) verilir. Hasta agizdan
alacak durumda degil ise 1v yoldan glukoz verilmekte ve olanak varsa acil olarak
glukagon (0.1-0.2 mg/10 kg 1m veya sc enjeksiyon) uygulanmaktadir (84, 85).

Diyabetik ketoasidoz, diyabetik cocuklarin hastaneye yatisinin en sik nedenidir.
Bununla beraber TIDM’ye bagli oliimlerin de baslica nedenidir. DKA nedeniyle
hastaneye yatirma siklig1 %8.6 iken, 6liim oran1 %1-2 diizeyindedir (86).

DKA tanisi, klasik semptom ve bulgularin yaninda asagidaki bulgularin varliginda konur:
1) KS’nin 300 mg/dl nin iizerinde olmas;

2) Ketonemi ve ketoniiri varligi;

3) Kan pH's1 7.30'un altinda, bikarbonat 15 mEq/L'nin altinda olmasi (87, 88).

Diyabetik ketoasidoz, asidoz ve koma yapan diger nedenlerden ayrilmalidir. Bunlar
hipoglisemi, iiremi, metabolik asidozla giden gastroenterit, laktik asidoz, salisilat
intoksikasyonu, ensefalit ve diger intrakraniyal olaylardir. DKA, ¢ogunlukla stres sonrasi
ortaya ¢ikar, travma, infeksiyon, kusma ve psikolojik bozukluklar bu stres
nedenlerindendir.

DKA insiilin yetmezliginin yaninda karsit hormonlarin aktivasyonu sonucu ortaya
cikan agir dekompanse katabolik bir siirectir. DKA'da Oncelikle karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasi etkilenmektedir (89). Insiilin eksikligi sonucu kas ve yag
dokularina glukoz girisinin bozulmasi ve glukozun kanda birikmesine (hiperglisemi)
neden olur. Hiicrelere yakit temini igin stres hormonlarmin etkisiyle glukojenoliz ve
glikoneogenez uyarilir. Bunun sonunda karacigerden kana glukoz salinir. Ancak bu da
hiicrelere giremeyeceginden sadece hipergliseminin artmasina katkida bulunur. Lipolizin
uyarilmasi sonucu yag asidi ve gliserol tiretimi %300'lere kadar artar. Normalde lipoliz
sonucu acgiga ¢ikan yag asitleri gliserol-3-fosfat ile re-esterifiye edilerek yeniden triagil
gliserole dontisiir. Gliserol-3-fosfat glukozdan sentezlenen bir subsrat’tir. Diyabette

glukozun hiicre i¢ine girememesi sonucu gliserol-3-fosfat sentezi yetersiz oldugundan
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serbest yag asitleri artar. Bunlarin fazlas1 karacigere tasinarak oksidasyona ugratilir ve
asetil Co-A'ya dontstiiriiliir. Asetil CoA'larda mitokondrilerde kullanilacagindan
birleserek keton cisimlerini olustururlar (aseto asetat, beta hidroksi biitirat ve aseton).
Sonugta keton cisimcikleriyle birlikte olusan asidoza laktik asidozun da katkisiyla hasta
da dekompanse derin metabolik asidoz olusabilir. Klinikte aseton kokusu ve
hiperventilasyonla karsimiza ¢ikar. Hiperglisemi, osmotik diiirez, poliliri ve
dehidratasyona, kusmayla birlikte elektrolit kaybina yol acabilir. Hiperozmolarite biling
bozukluklar1 ve komaya kadar giden ciddi mortal klinik tablolar olusabilir (86, 89). DKA
tedavisinde amag; hiperglisemi, elektrolit bozuklugu ve asidozun diizeltilmesidir. Yeterli
insiilin, s1v1 ve uygun elektrolitlerin verilmesi ile ketoasidoz tablosu birka¢ saat iginde
diizelebilir. DKA’ 11 hastada kan glukozu 300 mg/dl altina inene kadar saat basi takip
edilmelidir, daha sonra 2-4 saate agilabilir. Kan gazi takibi ve elektrolit kontrolleri ilk 12
saat icinde 4 saatte bir bakilmalidir. Idrar ketonu ve glukozu ise 6 saatte bir takip
edilmelidir. DKA’nin en sik ve korkulan komplikasyonu ise beyin 6demidir ve sebebi de
4 1t/m?/giin den fazla siv1 verilmesidir. Bas agrisi, biling degisikligi, bradikardi, anizokori,
durumunda dikkatli olunmali verilen sivinin hiz1 azaltilmalidir. Bu durumda gerekirse

hasta yogun bakima alinmali entiibe edilip mannitol tedavisi baglanmalidir (90, 91).

2.2.8.2 Divyabetin kronik komplikasyonlari

2.2.8.2.1 Biyiime gelisme problemleri

T1DM’de insiilinopeni sonucu gelisen hicresel enerji kullanimindaki yetersizlige
bagl olarak ¢cocuk ve addlesan biiyiimesinin olumsuz etkilenecegi diisiiniilebilir. Modern
diyabet bakim ve tedavisiyle daha Onceki donemde goriilen biiylime geriligi,
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hepatomegali, obezite ve gecikmis puberte ile karakterize Mauriac sendromu gibi
problemler artik goriilmemektedir, yinede T1DM nin biiylime ve puberteyi hafif derecede
olumsuz etkileyebilecegi sOylenebilir. Bunun nedeni, Ozellikle hastalifin puberteden
onceki siiresi olabilir, pubertedeki zirve biliylime hizi ve puberteye girme gecikebilir
bunun disinda ¢olyak hastaligi ve hipotiroidi de biiyiimeyi etkileyebilir, ayn1 zamanda
insiilinle biiylime homonunun biiylimede sinerjistik etki gdsterdigini bir¢ok basamakta
growth hormon etkisini insiilin lizerinden gergeklestirmektedir (87). Gilinlimiizde iyi
metabolik kontrol ile bir ok TIDM’li cocuk hedef boyuna ulasabilmektedir (92).
T1DM’nin diger kronik komplikasyonlari, anjiopati temeline dayanir. Mikrovaskiiler
komplikasyonlari, diyabetik nefropati, retinopati ve noropatidir. Makrovaskiiler
komplikasyonlar ise aterosklerotik damar hastaliklari ve bunun sonucunda olusan inme,
miyokard infarktiisii ve ekstremite gangrenleri gibi problemlerdir. Diyabetik hastalarin
yasam kalitesinin bozulmasina yol acan ve yasam slirelerini kisaltan bu
komplikasyonlarin baslangici ¢ocukluk ve addlesan ¢agina kadar uzanmaktadir.
Komplikasyonlar adélesan dénemde artmaktadir. Ozellikle gelismis iilkelerde diyabet
korliigiin 6nemli bir nedenini olusturmaktadir. Oliim nedenini ise aterosklerotik damar
hastaligt ve onun komplikasyonlarinin yaninda son donem bobrek yetmezligi
olusturmaktadir. Diyabetin komplikasyonlarinin dnlenmesi etkili bir metabolik kontrolle
miimkiin olabilmektedir. Yapilan calismalarda yogun insiilin tedavi modaliteleriyle
kronik komplikasyonlarin  biiyilk Olclide Onlenebilecegi  gdsterilmigtir.  Olusan
komplikasyonlarin erken tanisi noninvaziv bir takim yontemler kullanilarak miimkiin

olmaktadir (93, 94).

2.2.8.2.2. Retinopati

T1DM’de en sik goriilen mikrovaskiiler komplikasyondur. Retinopatinin gelisimi

siklikla birka¢ yil siirmekte ve hastalarin sadece % 5-15’inde ilerleyici degisiklikler
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olmaktadir. Retina, enerji gereksimini kargilamada glukoza bagimli viicut dokularindan
biridir. Hipoglisemi sonucu retinada degisiklikler ortaya cikmaktadir (95). Baslangic
doneminde herhangi bir bulgu vermedigi i¢in diyabetli ¢ocukta rutin g6z muayenesi
yapilmalidir. ADA, addlesan ve eriskin TIDM hastalarina tant konulduktan hemen sonra
ve her yil ayrmtili g6z muayenesi Onermektedir. Eger retinopati gelismis ise daha sik

muayene gerektigi bildirilmektedir (80).

2.2.8.2.3. Nefropati

Diyabetli hastalarda bobrekler, enfeksiyona ve nefropatiye egilimlidir. Hiperglisemi,
16kosit fonksiyonlarin1 baskilayarak bakteri ve mantarlarin gelisimi i¢in uygun ortam
yaratmaktadir. Uriner sistem enfeksiyonu, bobrek fonksiyonlarmin azalmasma,
piyelonefrite ve renal dokuda zedelenmeye neden olabilir Amerika Birlesik Devletlerinde
(ABD) dializ ihtiyaci olan hastalarin yarisini diyabetik nefropati sonrasi gelisen son
donem bobrek yetmezligi hastalari olusturmaktadir. Cocukluk doneminde ortaya c¢ikan
hastalarin %50'sinde diyabetik nefropati gelismekte, bunlarin da %30'unu 31 yasin
altindaki insanlar olusturmaktadir. Renal hiper filtrasyon sonucu albumin atiliminda artis
olur (mikroalbuminiiri). Yapilan epidomiyolojik ¢aligmalarda iyi bir metabolik kontrolle
mikroalbuminiiri’nin azaltildig1i, dolayisiyla diyabetik nefropatinin azaltilabilecegi
diistintilmistiir. Proteiniiri olusmadan son donem bobrek yetmezligi yanlizca %8 olguda
gelismektedir. ADA diyabet siiresi 5 yil ve iizerinde olan TI1DM'’lilerde rutin
mikroalbiimintiri incelenmesini dnermektedir (80).

Genetik faktorler diyabetik nefropati gelisiminde Onemli bulunmustur. Aile
caligmalar1 ilerlemis nefropati gelisiminde bir major gen etkisinin predispozan rol
oynadigini ortaya koymaktadir. Boyle etkiler, HLA-DR4 bolgesi i¢in tanimlandigi gibi
T1DM iligkili genlerden biri ile veya arteriyal hipertansiyonda oldugu gibi, anjiyopati
gelisimini etkileyen major faktorleri regiile eden genlerle iliskili olabilir (96, 97).
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2.2.8.2.4. Noropati

Noropati, sinirlerde ve sinirleri besleyen damarlarda iskemik degisiklikler sonucu
ortaya c¢ikmaktadir. Diyabetik noropati, arteriosiklerotik siiregle iligkilidir. Diyabetik
noropati TIDM’li ¢ocuklarda sik goriilmemekle birlikte tanidan 5 yil sonra yillik

araliklarla sinir ileti hiz1 degerlendirilmelidir (80).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu tez ¢alismast Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrin béliimii ve
Istanbul 11 Milli Egitim Miidiirliigii tarafindan ortak yiiriitiilmiistiir. Etik kurul onay1
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul baskanligindan alinmistir.

Calismamizin amacint ve metodunu anlatan bir yazi il milli egitim miidiirligiine
gonderildi. 11 milli egitim miidiirliigii ilgelere, ilgelerde kendilerine bagli olan tiim
okullardan smif mevcutlarinin ve T1DM tanis1 almis olan ¢ocuklarin bildirilmesini istedi.
Istanbul il milli egitim Miidiirliigiine bagh olan 39 ilge milli egitim miidiirliigii mevcut
olup, bunlardan 31 tanesinden uygun ve tam geri bildirim alindi. Geri bildirimler Mart
2009 ve Nisan 20009 tarihleri arasinda tamamlandi.

Calismanin ikinci basamagi olarak doktor ve hemsirelerden olusan ekibimiz verilerin
dogrulugunu yerinde tespit etmek icin okullar1 ziyaret etti. Okul yoneticilerinden okul ve
siif mevcutlarini belirten resmi belgeleri alip, TIDM tanili ¢ocuk olup olmadigint sinif
Ogretmenleriyle yiiz yiize goriisiip belirledi. TIDM tanili ¢ocuklara hastaliin tanisi,
takibi ve seyri konusunda sorular iceren anket formlar1 dagitildi. Calisma ekibimiz 11
bolgede rasgele secilmis olan 203 okulu ziyaret etti. Ekibimiz gittigi okulda TIDM tanili
cocuk olup olmadigi konusunda bilgi sahibi degildi. 200.000 &grenciye ulasmak ve
ortalama 200 TIDM’li ¢cocuk bulmak planlanmisti. Bu hedefe ulasmak i¢in 01 Mayis
2009 ile 15 Haziran 2009 arasinda ortalama giinde 6 okul gezilmesi planlandi.

Calismaya aldigimiz 6grenciler ilk o6gretim 1. simif ile orta Ogretim 4. sif
araligindaydi, yas grubu olarak 6-18 yas arasina denk diismekteydi. Su an iilkemizde
ilkokul ve ortaokulu igeren ilk 6gretime dgrenciler 6 yasinda, liseyi iceren orta 6gretime
ise 14 yasinda baslamaktadir. 1997°de baglayan 8 yillik zorunlu egitim 6ncesi ilk orta ve
lise olarak egitim verilmekteydi, 1993 yilinda yapilan benzer bir ¢alismayla karsilastirma
yapabilmek icin bizlerde ilk, orta ve lise olarak verilerimizi gruplandirdik.

Tiim T1DM’li ¢ocuklara ebeveynleri ile birlikte doldurmak tizere anket dagitildi (EK

2). Ankette temel olarak cocuklarin T1IDM tanisi, takipleri, seyirleri ve problemleriyle
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ilgili sorular soruldu. Taniyla ilgili olarak tani yaslar1 ve tani alma sekilleri sorgulandi.
Takiple ilgili olarak takiplerinin hangi merkezlerde ne siklikla yapildigi, takip edildigi
merkezlerden yola c¢ikarak bir ¢ocuk endokrinoloji uzmani tarafindan takip edilip
edilmedikleri, giinliik kan sekeri (KS) bakma sayisi okulda KS bakma sayisi, en son
HbAlc degeri, en sik karsilastiklar1 semptom olan hipoglisemi ile ilgili olarak, haftada
ka¢ kez hipoglisemi yasadiklari, hipoglisemi aninda ne yaptiklari, yanlarinda bu durum
icin yiyecek olarak ne tasidiklari, agir hipoglisemi yasayip yasamadiklari, agir
hipoglisemi miidahalesi i¢in glukagonu bilip bilmedikleri, ev ve/veya okulda glukagon
bulunup bulunmadigi, glukagon yapmay1 g¢evresindekilerin bilip bilmedigi soruldu.
Okulda karsilastiklar1 sorunlarla ilgili olarak: okullarinda hemsire olup olmadigi, okulda
insililin yapip yapmadiklari, yapiyorlarsa nerede yaptiklari, yaparken rahatsizlik duyup
duymadiklari, okulda ara 06giin yiyebiliyorlarmi, okulda tuvalete gitme ihtiyact
duyuyorlarmi, bu konuda sorun yasiyorlarmi, son olarak ise en sik karsilagtiklari
sorunlarin ne oldugu sorgulandi.

Tiim okul verileri Microsoft Excel 97-2003 programina kaydedildi. T1IDM’li
cocuklar siniflarma gore gruplandirild. Istatiksel analizler Jandel Sigmastat 2.0 programi

ile yapildi.

4. BULGULAR

Otuzdokuz ilge milli egitim miidiirligiiniin 31’inden (%80) tam ve diizgiin cevap
alind1. Boylelikle Istanbul’daki 2.266.923 dgrenciden 1.630.751°i (%72) calismaya dahil
edilmis oldu. Cevaplar degerlendirildiginde 1.630.751 6grenci arasindan 1090 6grencide
T1DM oldugu goriildii ve prevalans 0,67/1.000 (95% CI 0,6/1.000-0,7/1.000) olarak
hesaplandi.
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Calismaya katilan ekip rastgele sec¢ilmis 11 ilgede 203 okulu ziyaret ettiler ve 217.030
ogrenciyi taradilar (0=0,05 and f=0.20). Taranan 6grenciler arasinda 215 TIDM tespit
edildi; prevalans 0,99/1.000 (95% CI, 0,9/1.000-0,11/1.000) olarak belirlendi. Bu
okullardan gelen cevaplar dikkate alindiginda, 222 cocukta T1DM bildirilmisti ve
prevalansin 1,0/1.000 idi. Bu iki prevalans arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli
degildi 0,032/1.000 (p> 0.05). Taranan ilgeler tek tek incelendiginde; Giingdren ilgesinde
bildirilen toplam 6grenci niifusu 47.421 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayis1 30
(0,63/1.000) idi. Bu ilgede 12 okulda 22.349 6grenci tarandi ve 16 (0,72/1000) 6grencide
T1DM saptandi. Buna karsilik taranan Ogrenciler arasinda ilgeden bildirilen T1DM
ogrenci sayist 14 idi. Maltepe ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 57.632 ve
toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 20 (0,35/1.000) idi. Bu il¢ede 8 okulda 8.170
ogrenci tarandi ve 10 (1,22/1.000) 6grencide TIDM saptandi. Buna karsilik taranan
ogrenciler arasinda ilceden bildirilen TIDM 0Ogrenci sayist 9 idi. Avcilar ilgesinde
bildirilen toplam 6grenci niifusu 54.957 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 39
(0,71/1000) idi. Bu ilcede 5 okulda 9.262 6grenci tarand1 ve 7 (0,76/1000) 6grencide
T1DM saptandi. Buna karsilik taranan Ogrenciler arasinda ilgeden bildirilen T1DM
ogrenci sayist 16 idi. Besiktas ilgesinde bildirilen toplam Ogrenci niifusu 33.818 ve
toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 35 (1,03/1000) idi. Bu ilgede 14 okulda 11.115
ogrenci tarand1 ve 13 (1,17/1000) 6grencide TIDM saptandi. Buna karsilik taranan
ogrenciler arasinda ilgeden bildirilen TIDM 06grenci sayist 11 idi. Atasehir ilgesinde
bildirilen toplam 6grenci niifusu 43.072 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 37
(0,86/1000) idi. Bu ilgede 11 okulda 16.479 6grenci tarand1 ve 18 (1,09/1000) 6grencide
T1DM saptandi. Buna karsilik taranan ogrenciler arasinda ilgceden bildirilen T1DM
ogrenci sayist 15 idi. Kartal ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 54.067 ve toplam
bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 46 (0,85/1000) idi. Bu ilgede 11 okulda 12.101 6grenci
tarand1 ve 17 (1,40/1000) 6grencide TIDM saptandi. Buna karsilik taranan 6grenciler
arasinda ilceden bildirilen TIDM 06grenci sayist 15 idi. Bahgelievler ilgesinde bildirilen
toplam o6grenci niifusu 104.965 ve toplam bildirilen TIDM’li &grenci sayist 62
(0,59/1000) idi. Bu ilgede 9 okulda 14.171 6grenci tarandi ve 10 (0,71/1000) 6grencide

T1DM saptandi. Buna karsilik taranan oOgrenciler arasinda ilgeden bildirilen T1DM
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ogrenci sayist 16 idi. Bakirkdy ilcesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 42.126 ve
toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 56 (1,33/1000) idi. Bu ilgede 54 okulda 37.958
ogrenci tarandi1 ve 52 (1,37/1000) 6grencide TIDM saptandi. Buna karsilik taranan
ogrenciler arasinda ilgeden bildirilen TIDM 6grenci sayist 54 idi. Bagcilar ilgesinde
bildirilen toplam 6grenci niifusu 140.262 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 60
(0,43/1000) 1di. Bu ilgede 23 okulda 43.123 6grenci tarandi ve 27 ( 0,63/1000) 6grencide
T1DM saptandi. Buna karsilik taranan ogrenciler arasinda ilgceden bildirilen T1DM
ogrenci sayis1 25 idi. Kadikoy ve Uskiidar ilgeleri birbirinin igine gegtigi i¢in ve sokak
isimleri karigabildiginden bu iki ilge tek kalemde degerlendirildi. Buna gore bildirilen
toplam Ogrenci niifusu 152.195 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 109
(0,72/1000) idi. Bu ilgelerde 56 okulda 42.299 o6grenci tarandi ve 45 (1,06/1000)
ogrencide TIDM saptandi. Buna karsilik taranan Ogrenciler arasinda ilgeden bildirilen

T1DM 06grenci sayist 47 idi. (Tablo 4) .

39



Tablo 4. Taranan ilgelerde bildirilen ve tespit edilen TIDM prevelanslari.

ILCE TOP BIL BOL TARA TARA G TARAN
LAM Di GE NAN NAN E AN
MEV Ri OR POPUL POPUL R POPUL
CUT LE ANL ASYO ASYO C ASYON
N AR1 N NDA E DA
TO MEVC BULU K BiLDiRi
PL UDU NAN o) LEN
AM DiYAB R DiYABE
Di ET A T
YA N
BE
T
GUNGOREN 47421 30 0,63 22349 16 0,72 | 14
MALTEPE 57632 20 0,35 8170 10 1,22 |9
AVCILAR 54957 39 0,71 9262 7 0,76 | 16
BESIKTAS 33818 35 1,03 11115 13 1,17 | 11
ATASEHIR 43072 37 0,86 16479 18 1,09 | 15
KARTAL 54067 46 0,85 12101 17 1,40 | 15
BAHCELIEVLER | 104965 | 62 0,59 14174 10 0,71 | 16
BAKIRKOY 42126 56 1,33 37958 52 1,37 | 54
BAGCILAR 140262 | 60 0,43 43123 27 0,63 |25
KADIKOY 152195 109 0,72 42299 45 1,06 | 47
USKUDAR

Calismaya katilan ekip tarafindan taranmayan bdlgeler incelendiginde; Basaksehir
ilcesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 45.915 ve toplam bildirilen TIDM’1i 6grenci
sayist 32 (0,70/1000) idi. Gaziosmanpasa il¢esinde bildirilen toplam 6grenci niifusu
73.394 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 18 (0,25/1000) idi. Arnavutkdy
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ilcesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 30.069 ve toplam bildirilen TIDM’1i 6grenci
sayist 16 (0,53/1000) idi. Cekmekdy ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 27,343 ve
toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayisit 53 (1,94/1000) idi. Sile il¢esinde bildirilen
toplam 6grenci niifusu 3.947 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayis1 3 (0,76/1000)
idi. Bayrampasa ilgesinde bildirilen toplam &grenci niifusu 43.039 ve toplam bildirilen
T1DM’li 6grenci sayist 39 (0,91/1000) idi. Sultangazi ilgesinde bildirilen toplam 6grenci
niifusu 79.000 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 28 (0,35/1000) idi. Fatih
ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 76.560 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci
sayist 72 (0,94/1000) idi. Kiiclikcekmece ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu
122.203 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayis1 68 (0,56/1000) idi. Beykoz il¢esinde
bildirilen toplam 6grenci niifusu 25.005 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 32
(1,28/1000) idi. Sancaktepe ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 47.179 ve toplam
bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 20 (0,42/1000) idi. Adalar ilgesinde bildirilen toplam
ogrenci niifusu 1242 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayis1 1 (0,81/1000) idi. Sisli
ilcesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 57.163 ve toplam bildirilen TIDM’1i 6grenci
sayist 29 (0,51/1000) idi. Tuzla ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 17.230 ve
toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 20 (1,16/1000) idi. Zeytinburnu ilgesinde
bildirilen toplam 6grenci niifusu 50.267 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 16
(0,32/1000) idi. Catalca ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 12.370 ve toplam
bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 10 (0,80/1000) idi. Silivri ilgesinde bildirilen toplam
ogrenci niifusu 19.569 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 16 (0,82/1000) idi.
Beyoglu il¢esinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 34.749 ve toplam bildirilen TIDM’li
ogrenci sayist 34 (0,98/1000) idi. Pendik ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu
104.271 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci sayist 66 (0,63/1000) idi. Beylikdiizii
ilgesinde bildirilen toplam 6grenci niifusu 29.721 ve toplam bildirilen TIDM’li 6grenci

sayist 23 (0,77/1000) idi (Tablo 5), (Sekil 2).
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Tablo 5. Taranmayan bolgelerdeki TIDM prevelanslari.

BILDIRILEN
TOPLAM | TOPLAM BOLGE
ILCE MEVCUT | DIYABET ORANLAR1
BASAKSEHIR 45915 32 0,70
GAZIOSMANPASA | 73394 18 0,25
ARNAVUTKOY 30069 16 0,53
CEKMEKOY 27343 53 1,94
SILE 3947 3 0,76
BAYRAMPASA 43039 39 0,91
SULTANGAZI 79000 28 0,35
FATIH 76560 72 0,94
KUCUKCEKMECE 122203 68 0,56
BEYKOZ 25005 32 1,28
SANCAKTEPE 47179 20 0,42
ADALAR 1242 1 0,81
SISLi 57163 29 0,51
TUZLA 17230 20 1,16
ZEYTINBURNU 50267 16 0,32
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CATALCA 12370 10 0,81
SILIVRI 19569 16 0,82
BEYOGLU 34749 34 0,98
PENDIK 104271 66 0,63
BEYLIKDUZU 29721 23 0,77

ISTANBUL

Silivri
%d0.82

Sekil 2. Istanbul haritas: iizerinde taranan ve taranmayan ilgelerin TIDM prevelansi

(taranan ilgeler kirmizi renkte yazilmistir).

Ekibimizin taradig ilgelere ek olarak 8 il¢e (toplam 19 ilge) her okuldaki T1DM ile ilgili

verileri, her sinif mevcuduna gdre gonderdi. Buna gore en diisiik TIDM prevelans: 1.
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sinif d6grencilerinde saptanirken (0,53/1.000) en yiiksek prevelans 11. sinif 6grencilerinde
gortildii (1,6/1.000) (Sekil 3). Bunun disinda kalan 12 ilge okul mevcutlarina gore
T1DM’li 6grenci sayist bildirmistir.

0,9
0,8
0,7
0,6
0,5 1
0,4 1
0,3 1
0,2
0,14
0 - T T T T T T T T T T T

1.sinif 2.sinif 3.sinif 4.sinif 5.sinif 6.sinif 7.siif 8. sinif 9. sinif 10. sinif 11.sinif 12. sinif

A A A A
2 A NWPAPOONOON

Sekil 3. Tip I diyabet prevelansinin siniflara gore dagilimi

4.1. Anket Bulgulan

Tarama yapilan 203 okulda 215 TIDM’li ¢cocuga aile onami igeren anket formlari

dagitildi. Yiizondort cocuk anket formlarini doldurdu.
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4.1.1. Klinik basvuru o6zellikleri

Anketimizi dolduran 114 ¢ocugun 39’u (%34) kiz ve 75’1 (%66) erkek idi. Tani
yast ortalamasi 8,98+4,2 (aralik 1-17 yas) idi. Tan1 aninda biling durumlarini bildiren 75
cocuktan 13 (%18) tanesi, tan1 aninda bilincinin kapali oldugunu bildirdi. Bilinci agik
olan %82’sinin  ketoasidozda olup olmadigt bilinmiyordu. Tani aldiklar
merkezlerin %30’u tliniversite hastanesi, %62’si devlet hastanesi, %8’ 1 0zel saglik

kurumu idi.

4.1.2. Etvolojive vonelik bulgular

Hastalarin 104 tanesi anne siitii ile ilgili soruya cevap vermistir. Buna gore anne siitii
alma stiiresi ortalama 10,8 +9,7 (0-60 ay) aydir. Dort ¢ocuk hi¢ anne siitii almadigini
bildirmistir. Altmigsekiz ¢ocuk D-vitamini ile ilgili soruya cevap vermistir. Ortalama

7,7£6,4 (0-24 ay) ay D-vitamini kullanildig1 bildirmistir.

4.1.3. Metabolik kontrol ve komplikasyonlarin goriilme sikligi
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Anketleri dolduran 77 kisinin son HbAlc degerleri mevcuttu. Buna gore 20 cocugun
HbAIc degeri %9°dan fazla, 25 ¢ocugun %7.6-9 arasinda ve 32 ¢ocugun %7.6’dan az idi.
Ogrencilerin 48’1 (%42) haftada birkag defa, 23’ii (%20) haftada 3-5 defa, 8’1 (%7)
haftada 5’ten fazla hipoglisemi atagi ile karsi karsiya kalirken, 35’1 (%31) ise hig
hipoglisemi olmadigini bildirmistir (sekil 4).

5'den fazla
7% Hi¢ olmuyor
31%

1-2 kez
42%

Sekil 4. Haftalik hipoglisemi siklig1.
Ogrencilerin 20’si (%18) son 1 yil iginde agir hipoglisemi gecirdiklerini belirtmistir.

Cocuklarin 111’1 poliiiri, poldipsi, ve noktiiri ile ilgili boliimii yanitlamig olup 74 (%67)
cocuk bunlarla ilgili sikayet bildirmistir.

4.1.4. Tedavi bakim ve izlem acisindan mevcut durum
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Bu formlar incelendiginde, 77 ¢ocugun ¢ocuk endokrinoloji uzmaninin bulundugu
iiniversite hastanesinde, 17 c¢ocugun o6zel saglik kurumlarinda veya o6zel doktorlar
tarafindan, 14 cocugun ¢ocuk endokrinoloji uzmani bulunmayan devlet hastanelerinde
takip edildigi, 6 ¢ocugun ise herhangi bir saglik kurumu tarafindan takip edilmedigi tespit
edildi (sekil 5). Son olciilen HbAlc degerlerine bakildiginda sirastyla g¢ocuk
endokrinoloji uzmani bulunan iiniversitelerde takip edilenlerde 9%7.9, 6zel saglk
kurumlar1 veya 6zel doktorlar tarafindan takip edilenlerde %9.1, ¢ocuk endokrinoloji

uzmani bulunmayan devlet hastanelerinde takip edilenlerde ise %8.7 olarak tespit edildi.

O Gocuk Endokrinologu
bulunan Arastima veya

Tip Fakiiltesi Hastanesi 12%

B Gocuk Endokrinologu 15%
bulunmayan deviet
hastanesi

B Ozel Hastane veya Ozel 5%

Doktor

0 Takipsiz

Sekil 5. Hastalarin takip edildigi hastaneler.

Takip sikliklarina bakildiginda 70 ¢ocugun 3 ayda bir, 13 ¢ocugun 1-2 ayda bir, 10
cocugun 6 ayda bir, 4 ¢ocugun 4 ayda bir, 4 ¢ocugun 12 ayda bir takip edildigi, 13
cocugun ise takip bilgilerinin bulunmadig1 ortaya ¢ikt1 (sekil 6).
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Cevapsiz 1-2 Ayda bir
12 Ay 1% 1%

4%

6 Ayda bir -
9% ~
4 Ayda bir
4%
3 Ayda bir
61%

Sekil 6. Hastalarin takip sikligi.

Giinlik KS bakilma siklig1 arastirildiginda; 39 6grencinin (%34) giinde 4 defa, 23
ogrencinin (%20) giinde 3 defa, 21 (%19) O6grencinin 5 veya daha fazla, 14 (%12)
ogrencinin glinde 1-2 defa KS baktig1, buna karsin 17 (%15) 6grencinin giinliik KS takibi
yapmadig tespit edildi (sekil 7).

5 ve listii Hi¢ bakmiyor
19% 15%

1-2 kez
12%

34% 20%

Sekil 7. Hastalarin kan sekeri bakma siklig1.
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KS ortalamalar1 ile ilgili soruya 109 ¢ocuk tarafindan cevap verildi. KS$
ortalamalar1 3 (%2,6) cocukta 90 mg/dI’nin altinda, 74 (%68) ¢ocukta 90-180 mg/dl
arasinda, 26 (%24) cocukta 180-250 mg/dl arasinda,6 (%5,4) cocukta 250 mg/dl’nin

uzerinde idi.

4.1.5. Hasta, ailesi ve cevredekilerin egitim durumu

Ogrencilerden 95’i (%83) hipoglisemi durumlarinda uygun tedavi alma sansina
sahipken, 104 tanesinin (%91) hipoglisemi durumlarinda KS’ni yiikseltmek igin
yanlarinda uygun yiyecek maddesi tagidiklar1 saptanmaistir.

Glukagon kullanimu ile ilgili bilgiler gozden gegirildiginde; 6grencilerden 92’sinin (%81)
glukagonu bildigi, 82’sinin (%72) evinde glukagon bulundugu, ancak 92’sinin (%81)
okulunda glukagon bulunmadigi ve 91’nin (%80) okulunda glukagon yapmay1 bilen
kisinin olmadig: tespit edilmistir (Sekil 8). Cocuklarin 83’1 (%73) karbonhidrat sayimi
yapmadiklarini bildirmistir. Bilenlerin ise 18’inin (%58) kullandig1 insiilin/karbonhidrat

oraninin dogru oldugu goriildii.
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Glukagon
bilinmiyor
19%

Glukagon
biliniyor
81%

Okulda
Glukagon
yapmayi bilen
var
20%

Okulda
Glukagon
yapmayi bilen
yok
80%

Sekil 8. Glukagon farkindalilig1.

Evde
Glukagon

yok
28%

Evde
Glukagon
var
2%
Okulda
Glukagon

Okulda
Glukagon

yok
81%

4.1.6 T1IDM’li cocugun ve adolesanin okul hayatindaki sorunlari

Ogrencilerden 108’nin (%95) arkadaslari TIDM oldugunun farkindayken bu say1
ogretmenleri i¢cin 107 (%94) idi. Okulda KS bakilma sikliklari arastirildiginda; 63 (%55)
cocugun okulda K$ takibi yapilmazken, 36 (%32) ¢ocukta 1 defa, 9 (%8) cocukta 2 defa,
ve 6 (%S5) cocukta giinde 3-4 defa KS takibinin yapildigr goriilmiistiir (sekil 9).
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3-4 kez
5%, Hig bakmyor
55%

2 kez
8%

1 kez
32%

Sekil 9. Kan sekerine okulda bakma orani.

Ogrencilere okulda insiilin yapilip yapilmadigi ve yapiliyorsa nerede yapildig
arastirildiginda; 34 (%30) cocuga okulda insiilin yapilmadigi, 38 ¢ocuga (%33) sinifta,
12 ¢ocuga (%11) tuvalette, ¢ocuga 9 (%8) revirde, 9 cocuga (%8) kantinde, 8 cocuga
(%7) miidiir odasinda, ve 4 ¢cocuga (%3) bu yerlerin disinda insiilin yapildig: tespit edildi
(sekil 10).

Diger
3% Yapiimiyor
30%

Tuvalet
1%

Kantin
8%

Revir
8%
Midur odas

7%

Sinif
33%

Sekil 10. Hastalarin insiilin enjeksiyonu yaptiklari yer.
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Anket dolduran o6grencilerden 90’mnda (%79) okullarda hemsire bulunmadig:
bildirilmistir. Ogrencilerden 87°si (%76) okulda insiilin yapilirken rahatsizlik duydugunu
bu rahatsizligin en 6nemli sebebinin bu uygulamanin diger arkadaslarinin bulundugu
ortamlarda yapilmas1 oldugunu belirtmisler. Ogrencilerden 95’ (%84) okullarinda ara
oglin yiyebildiklerini bildirirken, 54’1 (%47) derste tuvalete gitme ihtiyact duymadiklari,
38’1 (%33) bazen ihtiya¢ duyduklarini, 22’si (%20) her derste ihtiya¢ duydularini
bildirmislerdir. Derste tuvalet ihtiyact duyan ogrencilerden (%54), 38’1 (%71) izin
alabildiklerini, 11’1 (%19) bazen izin alabildiklerini, 5’1 (%10) ise izin alamadiklarin

bildirmislerdir.
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5. TARTISMA

Calismamizda Istanbulda yasayan 1.630.751 okul cocugunda TIDM prevalansini
belirledik. Buldugumuz prevelans Istanbul ilindeki ilk gegerli veriydi ve 0,67/1.000
olarak belirlendi. T1DM’nin iilkemizde sikligiyla ilgili yapilmis iki adet prevalans

caligmast bulunmaktadir fakat resmi bir insidans verisi halen yoktur.

Ulkemizdeki caligmalardan ilkinde 1993 yilinda Ankara’da 330.246 Ogrenci
taranmis prevalans 0,27/1000 olarak bildirilmistir (97). Ikinci ¢alismada Tiirkiye
genelinde 0-16 yas arasinda 46.813 taranmis ve prevalans 0,40/1.000 olarak bildirilmigtir
(98). Ankara’da ayni yontem ile yapilan ¢alismaya oranla TIDM’nin sikliginin 2,6 kat
artigin1  gordilk. En yiiksek prevalans 1993 yilinda ortaokul cocuklarinda iken
calismamizda lise 6grencilerinde prevalansin en yiiksek oldugu goriilmiistiir. Onalt1 y1llik
periyotta en carpict artis oranlari ilkokul ¢ocuklarinda goriilmistiir; prevalans
0,16/1.000’den 0,57/1.000°¢ yiikselmistir (tablo 6). Bu bulgu son 10-20 yillik periyotta
T1DM insidansinin kiigiik yas grubunda belirgin artis oldugunu gosteren c¢aligmalarla

uyumludur (99-103).

Diinyaya baktigimizda ise TIDM’nin prevelansiyla ilgili son veriler yetersizdir,
hastalik veri kayitlari iyi olan iilkeler ¢cogunlukla yeni vaka oranlarini yani insidanslarini
bildirmektedir. Amerika’da ‘diyabetes in youth study’ calismasinda 0-19 yas arasi
degisik etnik gruplardan ¢ocuklar arasinda prevalansin beyaz Amerika’lilarda 2,0/1.000,
Afrikan Amerika’lilarinda 1,3/1.000, Latin Amerika’lilarda 0,99/1.000, Asyalilarda
0,52/1.000 oldugu belirtilmistir (104). Yine aymi yas grubunda Suudi Arabistanda
1,1/1.000’1lik bir prevalans bildirilmistir (105). Orta doguda ise en yiiksek prevelans
2,7/1.000 ile Kuveyt’tedir (106). Bu iilkelerin bolgenin en zengin iilkeleri oldugu dikkati

¢ekmektedir. Tunus, Sudan ve Israil’de 1990-94 yillar1 arasindaki insidans verileri
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iilkemize benzer oranlarda olup sirasiyla 8,8/100.000, 5,0/100.000, 6,0/100.000’dir
(22,63).

Tablo 6. Cahismamizda Siniflara gore Bildirilen Tip 1 Diyabet Prevalansinin 1993

Yilinda (S Hatun ve ark) Bildirim Yolu ile Yapilan Calisma ile Karsilastirilmasi.

T1DM’nin insidansina bakilinca yillar i¢inde artis1 disinda dikkat ¢eken bir diger
nokta baslangic yasinin daha erken yaglara kaymaya basladigidir. 1989-2003 yillari
arasinda 17 avrupa llkesinde 29.311 yeni vaka bildirilmis olup vakalar yaglara gore 3
ayr1 grupta toplanmis ve 2005-2010-2020 yillarindaki TIDM’ 1li g¢ocuk  sayisi
Ongoriilmiistiir. Ortalama artis Avrupa tiilkeleri icin %3,9 olup yas gruplarina bakildiginda
ise 0-4 yasta %>5.,4, 5-9 yasta %4,3, 10-14 yasta ise %2,9 olarak saptanmistir (23, 63).
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Bizim calismamizda da ilkokul caginda artis orani en yiiksektir. TIDM nin baslangis
yasinin daha erkene kaymasinin ketoasidozla bagvuran ve yatis gerektiren olgu sayisinin
artmasina neden olabilecegi ongdriilmektedir (63). Ayrica daha fazla hastada eskisinden

daha geng yaslarda agir komplikasyonlarin goriilmesi miimkiindiir.

Caligmamizda geri bildirim yoluyla belirlenen prevalans 0,67/1.000 iken ekibimizce
taranmis 217.030 okul ¢ocugunda buldugumuz prevelans 0,99/1.000 idi ve taramis
oldugumuz populasyondan geri bildirim yoluyla belirlenen orana benzerdi 1,01/1.000. Bu
sonuclar bize geri bildirimlerin glivenli oldugunu géstermis ve buldugumuz prevelansin

dogrulugunu kanitlamistr.

Ek olarak T1DM siklig1 ac¢indan ilgeler arasinda belirgin farkliliklar oldugunu
gordiik, sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan merkezi yerlerdeki oranin yiiksek oldugu
saptandi. Ekibimizin daha ¢ok merkezi yerleri taramis olmasi nedeniyle taranan ve
bildirilen populasyon arasinda fark oldugu (0,25-1,94/1000) diisiiniilmiistiir. Diger
illerden gbo¢ almig kirsal ilgelerde oran belirgin oranda daha diisiiktiir. Benzer veriler
Suudi Arabistan’dan da yayinlanmistir; prevalans araligi 0,48’den 1,61°e kadar degisiklik
gostermektedir (105). Finlandiya’nin sinir bolgelerinde Finlandiya’nin genel verisinden 6
kat diisiik yerler bildirilmistir (104). Buradan yola cikarak TIDM’nin olusumunda
genetik faktorlerin yani sira ¢evresel faktorlerin de roliiniin biiylik oldugu sdylenebilir.
Cevresel faktorlerin 6nemini kanitlamak agisindan gé¢cmen populasyonlarda yapilan
calismalar mevcuttur. Ingiltere de yasayan Asyali gdcmenler incelendiginde Ingilizlere
gore TIDM artis hizi  ¢ok daha yiiksek bulunmustur (107, 108).
Bindokuzyiizseksenlerden beri Ingiltere ve Kanada’dan bildirilen bir ¢ok calismada
yliksek sosyoekonomik diizeyi olan ailelerde TIDM daha sik goriilmistiir. Yiiksek
sosyoekonomik diizeyi olan ailelerin yasadigi yerlerden bildirilen c¢alismalarda bu
yondedir. Ingiltere, Kuzey Irlanda (109), Yorkshire (110) ve iskogya’da (111) yapilan
calismalar da TI1DM’nin; geliri digiik, niifusu ve hane halki kalabalik olan yerlerde
daha diisiik oranlarda oldugu bildirilmistir. Benzer sonug¢ Avusturalya’dan da
bildirilmistir (112). Avrupa’da {ilkenin zenginligi, ev gelirinin yiiksekligi, diisiik infant
Oliimii olan yerlerde TIDM goriilme sikliginin fazla oldugu bulunmustur (113). Niifus
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yogunlugu T1DM goriilme siklig1 ile ters orantili bulunmus Stokholm ve Finlandiya’da
niifusun az oldugu illerde insidans daha yiiksek bulunmustur (114, 115), destekleyici
bulgu olarak son yillarda Finlandiyada yapilmis caligmalarda merkezi yerlesim
birimlerinde yasayanlarin kirsal bolgelere gore daha riskli oldugu goriilmiistiir (116).
Yine Wisconsin ,Novobirsk, Rusya, Italya (117), Avustralya (112) ve Letonya’da (118)
merkezi yerlerde yasayanlarda kirsala gére daha riskli bulunmus; Yorkshire’da ise sehir
merkezi kirsal arasinda bir fark saptanmamistir (110). Sosyoekonomik durum ve niifus
yogunlugu ile hijyen hipotezi iliskilendirilmis; yliksek yasam standartlar1 nedeniyle ve
mikroorganizmalara diisiik maruziyet sonucu c¢ocukluk c¢aginda otoimmun hastaliga

yakalanma riskinde artig oldugu 6ne siiriilmiistiir (119).

Bindokuzyiizellilerden beri T1DM insidansi tiim diinyada artmaktadir. WHO
DiaMond ¢alismasinda bu artis oranlarinda cografi farkliliklar iizerinde durulmaktadir.
1989-2003 yillar1 arasinda Norveg’te yilda %1,3 artig goriiliirken, Polonya’da yilda %9,3
lik bir artis goriilmiistiir. Diislik insidans olan iilkelerdeki TIDM artig oranlar1 daha
yiiksektir (sekil 10). Diisiik insidanst olan Dogu Avrupa iilkeleri incelendiginde
bunlardaki artis oranlarinin son yillardaki politik ve ekonomik alanlarda belirgin
degisime ugramis olmalar1 sonucunda pazarlarinin ve tiiketimlerinin degismis olmasiyla

ilgili olabilecegi kuvvetle muhtemeldir (63).
Ulkemizde de T1DM prevelansinda 1993-2009 yillar1 arasinda %16’lik bir artis

gorlilmiistiir. Dogu Avrupa iilkelerine benzer sekilde bizim iilkemizde de ekonomik ve
politik sistemde biiyiikk degisimler olmus ithalattmiz artmis ve tliketim seklimiz
degismistir. Bu veriler 1s1¢inda her yil yaklasik olarak 1.700 TIDM’li  ¢ocuk
toplumumuza katilmaktadir, lilkemizde 18 yas alt1i TIDM i ¢ocuk sayisinin yaklasik
olarak 1.500 oldugu diisiiniilmektedir.
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Sekil 10. Insidans ile insidans artis hiz1 arasindaki ters oranti. (tablo ref. 63’ten alinmustir)

5.1. Anket Sonu¢larinin Tartismasi

Ulkemizde 2008 yilinda yapilan ve pediatrik endokrinoloji merkezlerinin katildig1 bir

arastirmada (1.032 TIDM olgusu) olgularin kiz-erkek dagiliminin esit oldugu ve tip 1

diyabetin baglangi¢ yasinin 5-9 yas arasinda pik yaptig1 (olgularin %42,5’u) bildirilmistir
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(120). Anketimizi cevaplayan 114 olgunun ortalama tani yasi 8,9 olup en kiigiik tan1 yast
1 en biiytik ise 17 yast.

Diyabetik ketoasidozla saglik kurulusuna ilk bagvuru konusunda iilke ¢apinda bir
bilgi bulunmamaktadir. Farkli pediatrik endokrinoloji merkezlerin verileri, tanida
diyabetik ketoasidoz oraninin %40 civarinda oldugu ve bu oranin yillar iginde artig
gosterme egiliminde oldugu yoniindedir. Anketimize katilan ¢ocuklarin 111 tanesi tani
anindaki durumu ile ilgili sorumuza cevap vermis olup %18’1 koma tablosunda oldugunu
ifade etmis %831 ise bilincinin agik oldugunu belirtmistir bu ¢ocuklarin metabolik
tablosu hakkinda bir bilgi yoktur.

Pediatrik endokrinoloji merkezlerinin olgularmin degerlendirildigi calismada,
olgularin HbA 1c ortalamalarinin %8,5 oldugu goriilmiistiir. Olgularin tigte birinin HbAlc
degeri %7,5’in altinda, iicte birinin %7,5-9 arasinda, tigte birinin ise %9’un tizerindedir
(120). Bizim ¢alismamizda formlar incelendiginde, 77 ¢ocugun cocuk endokrinoloji
uzmaninin bulundugu {iniversite hastanesinde, 17 ¢cocugun 6zel saglik kurumlarinda veya
0zel doktorlar tarafindan, 14 cocugun cocuk endokrinoloji uzmani bulunmayan devlet
hastanelerinde takip edildigi, 6 cocugun ise herhangi bir saglik kurumu tarafindan takip
edilmedigi tespit edildi (sekil 5). Son Slgiilen HbAlc degerlerine bakildiginda sirasiyla
cocuk endokrinoloji uzmani bulunan iiniversitelerde takip edilenlerde %7.9, 6zel saglik
kurumlar1 veya 0zel doktorlar tarafindan takip edilenlerde %9.1, ¢ocuk endokrinoloji
uzmani bulunmayan devlet hastanelerinde takip edilenlerde ise %8.7 olarak tespit edildi.
Anketleri dolduran c¢ocuklarin 77’sinin son HbAlc degerleri mevcuttu. Buna gore 20
cocugun, 32 ¢ocugun ve 25 ¢ocugun ortalama degerleri sirastyla >%9, <%7.6, ve %7.6-9
idi. Hedeflenen HbAlc degerleri sadece pediatrik endokrinologlarca takip edilen
cocuklarda goriilmektedir. TIDM olgularinin takibinin pediatrik endokrinolog bulunan
merkezlerde yliriitilmesine ihtiyagc duyulmakta, ancak biiyiik sehirler dahil bunun
saglanamadigi goriilmektedir.

T1IDM’li ¢ocuklarin yilda en az dort kez takip edilmesi gerekmektedir. Bu takiplerin
yilda en az birinin pediatrik endokrinolog tarafindan yapilmasi gereklidir. Cesitli
Universite ve Saglik Bakanligi’nin egitim ve arastirma hastanelerinde 30 pediatrik

endokrinoloji {nitesi bulunmaktadir. Ancak takiplerin ne oOlgiide bu merkezlerde
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gergeklestigi ve TIDM hastalarinin yi1lda kac¢ kez takip edildikleri konusunda ulusal
veriler bulunmamaktadir. Yine anket sonug¢larimiza gore olgularin yaklasik iicte ikisi 3
ayda bir takip edilmektedir, ancak dortte birinin takip sikligit 6 ayda birden azdir.
Istanbul’un saglik kurumlarina erisimin en kolay oldugu illerden biri oldugu goz dniinde
bulunduruldugunda, 6zellikle sosyo-ekonomik diizeyi daha diisiik olan illerde ve kirsal
bolgelerde takip sikligimin daha diisiik olabilecegi diisiiniilmektedir. Ulkemizde yaklasik
100 pediatrik endokrinoloji uzmani bulunmaktadir. 15.000 T1DM hastas1 oldugu goz
ontinde bulunduruldugunda TIDM acisindan pediatrik endokrinolog sayisi yeterli
goriilmektedir. Ancak bu endokrinologlarin bolgelere ve illere dagiliminda 6nemli bir
sorun oldugu diisiiniilmektedir. Saghik Bakanligi tarafindan pediatrik endokrinologlarin
iilkemizin tiim bolgelerine uygun bir sekilde dagitilmasina ihtiyag vardir.

Farkl1 pediatrik endokrinoloji merkezlerin verileri sonucunda olgularin %5’inin son
bir yilda agir hipoglisemi atagi, %5’inin ise ketoasidoz atagi yasadigi tespit edilmistir.
Anketimizi yanitlayan 6grencilerin 48’1 (%42) haftada birkac¢ defa, 23’1 (%20) haftada
3-5 defa, 8’1 (%7) haftada 5’ten fazla hipoglisemi atag: ile karsi karstya kalirken, 35°1
(%31) ise hi¢ hipoglisemi olmadigini bildirmistir 6grencilerin 20’si (%18) son 1 yil
icinde agir hipoglisemi gegirdiklerini belirtmistir. Pediatrik endeokrinolog bulunan
merkezlerde takip edilenlere gore oran 3,6 kat yiiksektir.

Calismamizda diyabetli cocuklarin giinliik kan sekerine bakma sikliklar1 su sekilde
belirlenmistir: %19’u 5 kez ve lizeri, %341 4 kez, %20’si 3 kez, %12’si 1-2 kez kan
sekerine bakmakta, %]15°1 ise hi¢ bakmamaktadir. Kan sekeri bakma sikliklarinin
iilkemizin daha diisiik sosyo-ekonomik diizeye sahip yerlesim birimlerinde daha diisiik
olacag ongoriilmektedir.

Hasta ve aile egitimi icin c¢esitli {nitelerin hazirladigi veya cevirdigi kitaplar
bulunmaktadir. Bunlarin Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Dernegi tarafindan iilke
capinda dagitimi ve diyabetli ¢ocuklarin ve ailelerinin egitimi i¢in kullanilmasina yonelik
caligmalar devam etmektedir. Diyabetli ¢ocuk, adolesan ve ailelerin egitiminde su ii¢
alana yonelik materyale ihtiya¢ duyulmaktadir: Acil egitim, temel egitim, ileri egitim.
Kullanilan egitim materyallerinin ¢ok biiyiikk bir kismi temel egitime ydneliktir, ileri

egitim malzemeleri sinirlidir. Mevcut egitim materyalleri yazilt materyaller olup, okuma
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yazmast olmayan kisileri egitmekte kullanilacak, soyut kavramlari somutlagtirmayi
saglayacak maket vb. materyaller bulunmamaktadir. Ornegin diyabetin en sik
komplikasyonlarindan olan hipogliseminin agir formunda kullanilacak olan glukagon
yapmay1 okulda bilen kisi oran1 %24 iken, ¢ocuklarin %12’si glukagonun ne oldugu
hakkinda bilgi sahibi degildi. Glukagon yapmayi bilme oraninin %100’e ¢ikarilmasi
gerekmektedir.

Diyabetli ¢ocuklarin okul hayatlarinda yasadiklar1 zorluklarla ilgili iilke capinda
yapilmig calismalar bulunmamaktadir. Bununla beraber, c¢alismamizin sonuglart bu
acidan 151k tutucu olabilir. TIDM’li 6grenciler iginde arkadaslari tarafindan diyabet
oldugu bilinmeyenlerin oran1 %5, dgretmenleri tarafindan bilinmeyenlerin orani ise %6
idi. Cocuklarin yaris1 okulda kan sekerine bakmamakta, ancak %70’1 okulda insulin
yapmaktadir. Cocuklarin dortte biri okulda insiilin yaparken rahatsizlik hissettigini
bildirmistir, nedeni ise ‘herkesin i¢inde insiilin yapilmasi’dir. Cocuklarin % 84’ii okulda
ara 0glin yemekte, ancak sadece dortte biri karbonhidrat sayimi yapmaktadir. Derste
tuvalete gitmesi gerektiginde izin verilip verilmedigi soruldugunda %10’u hayir, %19’u
bazen, %71’i ise evet cevabmi vermistir. Istanbul’un gerek okul, gerekse &gretmen
niteligi acisindan {ilkemizin bir¢ok ilinden daha ileri diizeyde bulundugu g6z Oniinde
bulundurulacak olursa, 6zellikle sosyo-ekonomik diizeyi daha diisiik illerde ve yerlesim
birimlerinde okulda yasanan zorluklarin daha biiyiik diizeyde olacagi diisiiniilmektedir.
Bircok pediatrik endokrinoloji merkezinde diyabet tanisi alan cocuklar hastaneden
taburcu edilirken, dgretmenleri i¢cin bir mektup verilmektedir. Ancak bu mektup iilke
capinda standardize degildir ve ne kadar yaygin bir uygulama oldugu bilinmemektedir.
TIDM’li ¢ocuklarin hastanede yattigi giinler i¢in verilen raporlar bazi 6gretmenler
tarafindan kabul edilmemektedir ve ¢ocuklar devamsizlik nedeniyle sene kaybi
yasamaktadir. Bu sadece tip 1 diyabetli ¢ocuklar i¢in gegerli olmayip, kronik hastalikli
¢ocuklarin genel sorunudur. Ogretmenlerin ve okul yonetimlerinin diyabet konusunda
bilgilendirilmesinde Milli Egitim Bakanhi@ ile isbirligi yapilmasina ihtiyag
duyulmaktadir. TIDM’li ¢ocuklarda 6nemli bir diger sorun, ¢ocuklarin kres, anaokulu ve

okullara kabul edilmesinde sorun yasanmasidir. Bazi kres, anaokulu, hatta ilkokul
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yonetimlerinin ¢ocugun tip 1 diyabetli oldugunu 6grenmesinden sonra, okula kabul

edilmesinde zorluk ¢ikardig1 6grenilmektedir.

6. SONUC

Istanbul ilinde 6-18 yas aras1 okul ¢ocuklarinda T1DM prevalans1 0,67/1.000°dir.
Ulkemizde T1DM nin gériilme sikhig1 16 yilda 2,6 kat artmistir ve en garpici artis ilkokul
cocuklarinda goriilmiistiir. TIDM sikligi Giiney Avrupa ile benzerdir, Kuzey Avrupa,
Amerika ve Orta dogu iilkelerinden ise azdir. TIDM tanisinda tedavisinde ve takibinde
bir ¢ok eksiklik oldugu ortaya konmustur. Saglik ekibinin egitiminin yan1 sira TIDM’li
cocuk adolesan ve ailelerin egitimi i¢in; acil egitim, temel egitim, ileri egitim destegine

ihtiyac vardir.
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8. EKLER

8.1. EK 1.
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8.2. EK 2.

ISTANBUL’'DA YASAYAN COCUKLARDA SEKER HASTALIGI SIKLIGI
ARASTIRMASI VELI BILGILENDIRILMIiS ONAM FORMU

Calismanin adr: “‘6-18 yas arasindaki Tiirk ¢ocuklarinda tip 1 diyabet prevalans: *’

Proje damismani: Prof. Dr. Abdullah Bereket, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Endokrinoloji Bililm Dali1 Bagkan1

Proje yiiriitiiciisii: Dr. Eda Akesen, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Ana
Bililm Dal1

SAYIN VELI,

Cocukluk ¢ag seker hastahifinin (Tipl diyabet) ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen kronik
hastalik olup, dmiir boyu insiilin tedavisi gerektirir. Insiilin tedavisi kii¢iik ¢ocuklarin
aileleri, biiylik cocuklarin kendileri tarafindan giinde 3-4 injeksiyonla yapilmaktadir. Bu
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tedavide cocugun kendisine ve ¢evresine bazi sorumluluklar diismektedir. Tipl Diyabetin
siklig1 diinyada giderek artmaktadir. Ancak, Tiirkiye’de goriilme sikligi hakkinda
yapilmis bir calisma giiniimiizde halen mevcut degildir. Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali
olarak 6-17 yas arasi ilkdgretim ve lise 6grencilerinde Tip-1 Diyabet goriilme sikligini
arastirmay1 hedefledik. Bu calisma ile ¢ocukluk ¢aginin en énemli kronik hastaligi olan
Tipl Diyabetin Tiirkiye‘deki sikligr bulunacaktir. Elde edecegimiz veri Tipl diyabet
siklig1 agisindan diinyadaki yerimizi gosterecektir. Ayrica Tipl diyabet sikliinin artip
artmadigint anlayabilmemiz i¢in bu veriler bize bu yillar i¢in baz olusturacak ve
gelecekte yapilacak ¢aligmalara icin yol gosterici olacaktir. Bu ¢alisma ile ilgili sorular
icin 327 10 10 dan 716-616 nolu telefonlar1 arayabilirsiniz.Bilgilendirme formunu
okudum. Bu ¢alisma i¢in cocugumun muayenesinin yapilmasina onam veriyorum.

VELISI: TARIH:

iSiM: IMZA:

T1DM’li cocuga yapilan anket
Hasta NO: Okul Adz:
Ad —Soyad:

Dogum tarihi:

Telefon no ev: cep:
Cinsiyet:
Kilo: boy:

Diyabet tani tarihi ( ay, y1l) :

Diyabet teshisi konuldugunda ¢ocuk ka¢ yasinda idi:

Teshis konuldugunda bilinci yerinde miydi: Evet Hayir
[lk yattig1 hastane

Su an takip edildigi hastane:
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En son HbAlc degerin nedir ve ne zaman bakildi1?
Diyabet kontrolii i¢in doktora ne siklikta gidiyorsun?
Diyabet oldugunu arkadaslar1 biliyor mu?

Evet Hayir
Diyabet oldugunu 6gretmenlerin biliyor mu?

Evet Hayir

Insiilin tipi ve dozlar1:

Sabah: Nerede yapiyorsun? Okul Ev
Oglen: Nerede yapiyorsun? Okul Ev
Aksam: Gece:

Okulda insiilin yapman gerekiyorsa nerede yapiyorsun? (Sinif, kantin, tuvalet vs)
Okulda Insiilin yaparken rahatsizlik hissediyor musun?

Evet Hayir

Evetse ni¢in?

Sabah okula saat kacta gidiyorsun?

Okuldan eve doniis saati:

Okulda ara 6giin yiyor musun? Evet Hayir
Okulda yemek veriliyor mu? Evet Hayir
Okulda yemek verilmiyor ise ne yiyorsun?

Evden getiriyorum: Kantinden aliyorum:
Karbonhidrat sayimi1 yapiyor musun?  Evet Hayir
Kag gram karbonhidrat i¢in 1 iinite insiilin yapiyorsun?

Her giin kan sekeri bakiyor musun?:

Glinde kag kez:

Okulda kan sekerine bakiyor musun? Kag kez?:

Kan sekerine kendisi bakabiliyor mu?  Evet Hayir
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Insiilinini kendisi yapabiliyor mu? Evet Hayir
Kan sekerin kag civarinda seyrediyor?
90 altinda 90-180  180-250 250 ustunde

Haftada ka¢ kez hipoglisemi yasiyorsun? (kan sekeri diisiikliigii, aclik hissi, terleme,
basagrisi vs.)

Hic 1-2 kez 3-5 kez 5 den fazla
Kan sekerinin diistiigiinii nasil anliyorsun?
Kan sekerin diistiiglinde yiikseltmek i¢in ne yapiyorsun?
Kan gekerini yiikseltmek i¢in yaninda bir sey tasiyor musun?

Son 1 yil i¢inde hi¢ agir hipoglisemi yasadin m1? (havale gecirme, biling kaybi, bayilma
Vs )

1. Hayir olmadi
2. Evet (tarif ediniz) Ne zaman?
Kag kez oldu

Tedavi olarak ne yapildi?

Glukagon nedir biliyormusun? Evet Hayir
Evde glukagon var mi1? Evet Hayir
Okulda glukagon var m1? Evet Hayir

Okulda kim glukagon yapmay1 biliyor?

Cok su igcme, ¢ok idrara gitme var m1? Evet Hayir Bazen
Gece idrara kag kez kalkiyorsun? Evet Hay1r Bazen
Derste tuvalete gitmen gerekiyor mu? Evet Hayir Bazen
Gerekiyorsa izin veriliyor mu? Evet Hayir Bazen
Okulunuzda hemsire var m1? Evet Hayir

Okulda en sik karsilagtiginiz sorun nedir?
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