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OZET

Diyabetik ketoasidoz (DKA) insulin eksikliginin ciddi bir sonucu olup
tip 1 diabetes mellituslu (DM) c¢ocuklarda 6nemli 6lgide mortalite ve
morbiditeye neden olan bir durumdur. DKA vakalarinin geriye donuk olarak
degerlendiriimesi; tedaviye yanitin degerlendirilebilmesi, komplikasyonlarin
azaltilabilmesi, yeni tedavi yaklagimlarinin ortaya konulabilmesi agisindan
onem tasimaktadir.

Uludag Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Endokrinoloji Bilim Dalr'nda
01.01.1997-15.11.2012 tarihleri arasinda DKA tanisiyla tedavi goren 379
hastaya ait toplam 412 DKA atagi retrospektif olarak incelendi. Basvurudan
once tip 1 DM tanisi olmayanlar yeni tani tip 1 DM; basvurudan énce tip 1
DM tanisi olanlar ise eski tani tip 1 DM olarak adlandirildi.

Calismamizda, yeni tani tip 1 DM’li hasta sayisi 296 olup, bunlarin
147’si (%49,7) erkek, 149'u (%50,3) kizdir. Eski tani tip 1 DM’li 83 hastaya ait
116 basvuru saptanmigtir. Bu hastalarin 54’0 (%65,1) kiz, 29'u (%34,9)
erkektir. Ayni grupta saptanan 116 atagin 79'u (%68,1) kiz, 37’si (%31,9)
erkektir. Yeni tani tip 1 DM grubunda, medyan bagvuru yasi 8,7 yil iken, eski
tani tip 1 DM grubunda medyan basgvuru yasi 12,1 yil olarak bulundu. Yeni
tani tip 1 DM grubunda en fazla basvuru sirasiyla Mart, Ocak ve Subat
aylarinda olurken, en az basvuru Aralik ayinda olmustur. Eski tani tip 1 DM
grubunda ise en fazla bagvuru sirasiyla Ekim ve Nisan aylarinda olurken, en
az basvuru Aralik ayinda olmusgtur.

Eski tani tip 1 DM grubunda en sik DKA nedenleri; insulin dozunun
atlanmasi (%58,6) ve diyete uyamama (%56) olarak bulundu. Yeni tani tip 1
DM grubunda medyan semptom suresi 14 gun olup, en sik gorulen
semptomlar, sirasiyla politri, polidipsi ve kilo kaybi iken; eski tani tip 1 DM
grubunda medyan semptom suresi 2 gin olup en sik goérilen semptomlar
sirasltyla kusma, poliuri ve polidipsidir.

Yeni tani tip 1 DM grubunda agir dehidratasyon orani, eski tani tip 1

DM grubuna gére daha fazladir. iki grup arasinda ketoasidoz dereceleri



acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmamistir. Yeni tani tip
1 DM grubunda medyan ketoasidozdan c¢ikis suresi 18 saat, eski tani tip 1
DM grubunda ise 13 saattir. Her iki grupta da tedavi ve izlem sirasinda en sik
gorulen komplikasyonlar sirasiyla hipokalemi ve hipofosfatemidir. Toplam 15
yillik surede, yeni tani tip 1 DM grubunda 2 hasta beyin ddemi ve iliskili
komplikasyonlar sonucu kaybedilmigtir.

Calismamizda; yeni tani ve eski tani tip 1 DM gruplarinda, basvuru
Ozellikleri, laboratuar degerleri, izlem bulgulari agisindan erkekler ve kizlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmamistir.

Yeni tani ve eski tani tip 1 DM gruplarinda, en fazla DKA atagi
bagvurusu 10-15 yas grubunda gergeklesmistir. Yeni tani tip 1 DM grubunda
bagvuru sirasindaki glukoz, vendéz pH, venéz HCO3 degerleri, diger yas
gruplariyla karsilagtirildiginda; ketoasidozun 0-5 yas grubunda, diger yas
gruplarina gore daha siddetli oldugu belirlenmigtir.

Caligmamizin ortaya koydugu verilerin, DKA’li olgularin basvuru,
tedavi ve izlem surecinde g6z onunde bulundurulmasinin faydali olacagi

disunulmustar.

Anahtar kelimeler: Tip 1 diabetes mellitus, diyabetik ketoasidoz, ¢ocuk.



SUMMARY

Evaluation of Children Presenting with Diabetic Ketoacidosis

Diabetic ketoacidosis (DKA) is a severe result of insulin deficiency
and is a condition that significantly causes morbidity and mortality in children
with type 1 diabetes mellitus (DM). Retrospective analysis of DKA cases is
important in terms of evaluation of response to treatment, reduction of
complications, and to introduce new approaches of treatment.

At the University of Uludag, Faculty of Medicine, Division of Pediatric
Endocrinology between the dates 01.01.1997 and 15.11.2012, a total of 412
DKA attacks belonging to 379 patients who were treated with the diagnosis of
DKA were studied retrospectively. Those who were not diagnosed as type 1
DM prior to admission have been called as new diagnosis type 1 DM; those
who were diagnosed as type 1 DM prior to admission have been named as
old diagnosis type 1 DM.

In our study, the number of new diagnosis type 1 DM patients was
296 and of these, 147 (49,7%) were boys and 149 (50,3%) were girls. A total
of 116 attacks belonging to 83 patients with old diagnosis type 1 DM were
determined. Of the patients with old diagnosis type 1 DM, 54 (65.1%) were
girls and 29 (34.9%) were boys. Of 116 attacks detected in the same group,
79 (68.1%) were from girls and 37 (31.9%) were from the boys. It has been
found that the median age at admission was 8,7 years in the group of new
diagnosis type 1 DM, whereas the median age at admission was 12,1 years
in the group of old diagnosis type 1 DM. The highest numbers of consult in
the new diagnosis type 1 DM group happened in the months of March,
January and February, respectively; whereas the least in the month of
December. On the other hand, he highest numbers of consult in the old
diagnosis type 1 DM group happened in the months of October and April,

respectively; whereas the least in the month of December.



It was studied out that the most frequent causes of DKA in the old
diagnosis type 1 DM group were skip of the insulin dose (58.6%) and failure
to comply with the diet (56%). The median symptom duration in the new
diagnosis type 1 DM group was 14 days and the most frequent symptoms
were polyuria, polydipsia and weight loss, respectively; while the median
symptom duration in the old diagnosis type 1 DM group was 2 days and the
most frequent symptoms were vomiting, polyuria and polydipsia, respectively.

Severe dehydration rate of the new diagnosis type 1 DM group was
higher in comparison with the old diagnosis type 1 DM group. No statistically
significant difference has been determined between the two groups in terms
of degrees of ketoacidosis. The median duration to recover from ketoacidosis
was 18 hours in the new diagnosis type 1 DM group, whereas it was 13
hours in the old diagnosis type 1 DM group. In both groups, the most
common complications observed during the treatment and follow-up were
hypokalemia and hypophosphatemia, respectively. In 15-year-period, 2
patients in the new diagnosis type 1 DM group died as a result of cerebral
edema and complications related to it.

In our study; in the groups of new and old diagnosis type 1 DM, no
statistically significant difference, between boys and girls, has been
determined in terms of application characteristics, laboratory values and
follow-up findings.

In the new and old diagnosis type 1 DM groups, the most common
DKA attack application has occurred in the age group of 10 years to 15
years. In the new diagnosis type 1 DM group, when glucose, venous pH,
venous HCO3 values were compared it was found that the 0-5 year age
group indicated more severe ketoacidosis than other age groups.

Taking into consideration of the data revealed by this study is
intended to be useful in the admission, treatment and follow-up process of
the cases with DKA.

Key words: Type 1 diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, child.



GiRiS

Diabetes mellitus, karbonhidrat metabolizmasindaki bozukluktan
kaynaklanan bir heterojen hastaliklar grubudur. S6z konusu bozukluk, instlin
salgilanmasinda veya etkisindeki kusurdan kaynaklanmaktadir. Bu hastalik
seyrinde diyabetik ketoasidoz gibi acil mudahale gerektiren akut tablolar
gelisebildigi gibi uzun sureli hiperglisemiye maruziyet sonucunda olusan
hedef organ hasari ile birlikte ortaya c¢ikan kronik komplikasyonlar
gorulmektedir.

ABD’de astimdan sonra, g¢ocuklarda gorulen en yaygin kronik
hastalik diabetes mellitustur ve her yil yeni tani konulan 13.000 hasta ile
birlikte 125.000 toplam vaka bulunmaktadir. Bu ulkedeki saglik butgesinin
%15’inin diabetes mellitus ve komplikasyonlarina ayrildigi bildirilmigtir. Uzun
donem komplikasyonlarinin 6nlenmesi igin kan glukoz degerlerinin normale
yakin sinirlarda tutulmasi ¢ok onemlidir. Bu hastaligin optimal dizeyde
tedavisinin saglanmasi icin diabetes mellitus konusunda yetismis saglik

ekibinin yani sira, hastaya ve ailesine de sorumluluk dismektedir (1-4).

Tani Kriterleri

Diabetes Mellitus tanisi koymak icin asagida siralanan kriterlerden
herhangi birinin bulunmasi yeterlidir (1-4):

1- Rastgele odlgulen plazma glukoz konsantrasyonunun 200 mg/di
veya Ustlinde bulunmasi ve yani sira poliuri, polidipsi, tarti kaybi, yorgunluk
gibi klasik semptomlarin eglik etmesi

2- En az 8 saat aclik sonrasi bakilan plazma glukoz degerinin 126
mg/dl veya ustunde bulunmasi

3- Oral glukoz tolerans testinde anormallik saptanmasi ve glukoz
yuklemesi sonundaki glukoz degerinin 200 mg/dl bulunmasi (1,75 mg/kg-

maksimum 75 gram glukozun sulandirilarak igirilmesi)



Akut metabolik dekompansasyonun eslik ettigi hiperglisemi durumu
disinda (DKA) bu kriterlerin takip eden glnlerde de dogrulanmasi gereklidir.
Karbonhidrat metabolizmasindaki bozulma olayi, kesintisiz bir suregtir ve
Oglisemi tablosundan diabetes mellitus tablosuna dogru yavas bir gelisim
go6rulmektedir. Buna goére; normoglisemi: aglik kan glukoz degeri <110 mg/dI,
hiperglisemi: aclik kan glukoz degeri >126 mg/dl, bozulmus glukoz toleransi:
aclik kan glukoz degeri 110-126 mg/dl seklinde tanimlanmigtir. Oral glukoz
tolerans testi degerlendirilirken: <140 mg/dl: normal deger; >200 mg/dl:
diabetes mellitus; 140-199 mg/dl: bozulmus glukoz toleransi olarak
belirlenmektedir. Bozulmus glukoz toleransi saptanan Kigiler, ileri donemde
agikar diabetes mellitus hastaligi gelisimi acisindan yuksek risk altindadirlar.
Bunlarin arasinda yilda %1,5 ila %7,3 oraninda yeni diyabet vakasi ortaya
cikmaktadir (1-4).

Diabetes Mellitus, yaygin bir hastallk olmasina ragmen rutin
taramanin sadece risk altindaki kigilere yapilmasi onerilmektedir. Akut stres
sirasinda hiperglisemi gelisen cocuklarin ¢godu genellikle diyabet hastasi
degildir. Acil birimlerinde tedavi edilen ve diabetes mellitus hastaligi olmayan
cocuklarin %3,8'inde 150 mg/dl'yi asan hiperglisemiye rastlanmaktadir. Bu
cocuklarda genellikle ciddi hastallk mevcuttur (ateg, hastaneye yatis
gerektiren agir hastalik, iv sivi tedavisi verilmesini gerektiren durumlar). Bu
olgularin sadece %Z2'sinde diyabet hastaligi vardir. Ciddi bir hastalik
olmaksizin hiperglisemi gorulen hastalar diabetes mellitus agisindan ¢ok
daha buyuk risk altindadir (1-4).

Diabetes Mellitus Siniflandirmasi

Tip 1 diabetes mellitus: Beta hicrelerinin yikimi, tip 1 DM olusmuna
neden olmaktadir. Bu hasar genellikle HLA tipleri ile baglantili olarak hucre
aracilikli otoimmun sure¢ nedeniyle olmaktadir ve beta hicrelerine karsi
olusan otoantikorlarin kanda dl¢iimesi ile gosterilebilir. Diyabetin bu formu
juvenil baslangigli olarak belirlenmistir, fakat her yasta olusabilir. insiilin

eksikligi katabolitik metabolizmaya egilim, tarti kaybi ve diyabetik ketoasidoza



neden olur. Bu hastalar ilk tani aldiklari donemde nadiren obez olurlar.
Bununla beraber obezite celigki yaratmaz. Bazi kimselerde atipik diabetes
mellitus olarak tanimlanan degisik formu gorulmektedir. Bu kigilerde hastalik,
akut stres sirasinda diyabetik ketoasidoz formunda ortaya c¢ikmakta ve
insulin tedavisi gerektirmektedir. Ara donemlerde insulin ihtiyaci azalmakta
ve hastanin durumu stabillesmektedir. Diyabetin bu formu genelde Afrika
kokenli Amerikalilarda ve Asyalilarda gorulmektedir ve otozomal dominant
kalitim s6z konusudur. Atipik diabetes mellitus HLA tipleri ile iligkili degildir ve
otoantikorlar gérulmez (1-6).

Tip 2 diabetes mellitus: Tip 1'e oranla 10 kat daha sik
goOrulmektedir. Erigkin donem baglangigh diabetes mellitus olarak tarif
edilmistir ancak c¢ocuklarda ve adolesanlarda gitgide artan siklikta
go6rulmektedir (1-4,7). Gugla bir genetik predispozisyon s6z konusudur. Tip 2
diabetes mellitus insulin direnci ile (genellikle obezite eslik eder) insilin
salgisinda kusur sonucu olusmaktadir. insiilin direncinin belirtileri: akantozis
nigrikans, hiperpigmentasyon, ensede ve intertrijindz bdlgelerde derinin
kalinlagsmasidir. Tip 2 diabetes mellitusta insilin dizeyleri oldukg¢a yuksek
duzeylerde olgulebilmektedir. Hastalarda akut stres sirasinda sadece
hiperglisemi veya hafif diyabetik ketoasidoz gorulebilir. Bununla birlikte
bagvuru sirasinda diyabetik ketoasidoz tablosu gorulmesi tip 2 diyabet
tanisini ekarte ettirmez. Sinsi baslangigh olmasi nedeni ile tip 2 diabetes
mellituslu  hastalarin  %50’sinde durumun farkina varilamamaktadir.
Erigkinlerde hastaligin basglangicindan ortalama 7 vyl sonra tani
konulmaktadir. Diyabetik ketoasidoz tablosu disinda insulin ihtiyaci yoktur (1-
4).

Beta hiicre fonksiyonlarinda genetik kusur: En iyi tanimlanmis
olan genetik kusur, tum diyabetler iginde %2-5 oraninda rastlanan MODY
(maturity onset diabetes of the young) formudur. Bu formda insulin
sekresyonunda bozukluga yol acan bir otozomal dominant gegigli tek gen
mutasyonu s6z konusudur (1-4,8-10). Genellikle baslangi¢ yasi 25 yasin
altidir ve obezite yoktur. Gunimuzde 5 adet MODY lokusu tanimlanmistir.

Bunlardan ilk mutasyon glukokinaz enziminin inaktivasyonudur. Su ana kadar



bu mutasyon en fazla Fransiz populasyonunda kaydedilmistir. Bu enzim
glukozu glukoz-6-fosfata donusturir ve glukoz metabolizmasinin ilk
basamagidir. Beta hucrelerinin igindeki glikoliz ATP oranini arttirir. Bunun
sonucunda K duyarli ATP kanallari acilarak insulin sekresyonu uyarilir.
Glukokinaz beta hucrelerindeki glukoz duyarhligindan sorumludur. Bu
enzimin bozuklugunda insulin salgisindaki esik deger yukselir ve mevcut
hiperglisemiye karsilik salgilanan insulin miktari yetersiz kalir. Bilinen 4 farkli
MODY kusuru da transkripsiyon faktorleri ile iligkilidir.  Avrupa
populasyonundaki MODY hastalarinin %25’inde ve Avrupa digindakilerin de
cogunda bilinen bir genetik kusur saptanamamistir (1-4).

Mitokondriyal DNA kusurlarinda da diyabete rastlanmaktadir.
Hastalarda yaygin olarak sensorindral isitme kaybi vardir. Ayni genetik
kusurun rastlandigi MELAS (mitokondriyal miyopati, ensefalopati, laktik
asidoz, inme benzeri epizotlar) sendromunda diabetes mellitusa rastlanmaz.
Progresif oftalmopleji, pigmenter retinopati, kardiyak ileti kusurlari ile
karakterize olan Kearns-Sayre sendromu da diyabetle iligkilidir. Bu
sendromlardaki diyabetin mekanizmasinin glukokinaz eksikligindeki ile ayni
oldugu sanilmaktadir. Wolfram sendromu adi da verilen DIDMOAD (diabetes
insipitus, diabetes mellitus, optik atrofi, sagirlik) da mitokondriyal kusurla
ilgilidir. Ancak bu ndrodejeneratif hastalik 4. kromozomun kisa kolundaki beta
hicrelerinin yasam suresini etkileyen transmembran proteini kusuru ile
iligkilidir. Bu sendrom non-otoimmun kaynakli insulin  eksikligi ile
karakterizedir ve diyabetik ¢ocuklarin arasinda 1:150 oraninda rastlanir.
Ortalama baslangi¢ yasi 6 yastir (1-4).

insiilin etkisi ile ilgili genetik kusurlar: insiilin molekiiliniin yapisal
bozukluklari nadir rastlanan otozomal dominant durumlardir. Proinsulinin
insuline  donugsumunde kusurun saptandigi  vakalar bulunmaktadir.
Cogunlukla insulin direnci reseptor ya da post-reseptor iletimi dizeyindedir.
Bu bozukluklar genellikle akantozis nigrikans ve hiperandrojenizm ile ilgilidir.
Leprechaunizm en siddetli insiilin direnci formudur. insiilin reseptdr kusuru
sonucunda intrauterin ve postnatal buyume geriligi, lipoatrofi, hipertrikozis,

dismorfik gérunum, akantozis nigrikans olusur. Cogu hasta ilk 1 yilda hayatini



kaybeder. Bu hastalarda postprandiyal hiperglisemide hiperinsulinemi
olmasina karsilik aclikta hipoglisemi gelismektedir. Rabson Mendenhall
sendromunda inat¢i hiperglisemi, siddetli insulin drenci, akantozis nigrikans,
dismorfik ylUz goérinimu, dis ve tirnak anomalileri, hiperandrojenizm,
abdominal distansiyon, pineal bez hiperplazisi ile iligkilidir. Kahn tip A
sendromunda kadinlarda ince kasli vucut yapisi, kaba yuz hatlari, akantozis,
hirsutizm, dlzensiz menstruasyon gorulur. Bu sendromun daha hafif formu
adolesan kizlarda gorulur: hiperandrojenizm, insulin direnci, akantozis
nigrikans (HAIR-AN sendromu) ve genellikle obezite ile iligkilidir. Polikistik
over sendromlu kadinlarda hiperandrojenizm, insulin direnci, duzensiz adetler
vardir, ancak akantozis nigrikans gorulmez. Lipodistrofi sendromlari da
insulin reseptdor kusurlari ile iligkilidir ve insulin direnci ile birlikte subkutan yag
dokusunun kismi veya tam eksikligi ile karakterizedir (1,2,4).

Ekzokrin pankreasin hastaliklari: Beta hucre adaciklari tim
pankreasa dagiimis durumdadir ve diyabet olugsuncaya kadar buyuk miktarda
hasar olusmasi gereklidir. Pankreatit, travma, enfeksiyon, pankreatektomi,
neoplazi, hemokromatozis (talasemide sik transfizyon sonucu), duktal
akimda tikaniklik olusturan tas veya sekresyonlar (kistik fibroz) diabetes
mellitusa yol acgabilir. Yetigkin kistik fibrozlu hastalarin %40’inda diabetes
mellitus vardir (1-4).

Endokrinopatiler: Cesitli endokrinopati formlari diyabetle iligkilidir.
Blyume hormonu, Kkortizol, glukagon, epinefrin insulin antagonisti
hormonlardir ve bunlarin asiri dretimi ile ilgili hastaliklarda diabetes mellitus
ortaya cikabilir. Somatostatinoma ve aldosteron salgilayan tiumoérlerde de
diyabet gelisebilir. Bu vakalarda altta yatan patoloji dizeltildiginde diyabet
tablosu geriler (1-4).

ilaglar veya kimyasal maddeler: Nitrozireler, streptozosin,
pentamidin, dilretikler, diazoksid, beta blokerler, difenilhidantoin,
glukokortikoidler, oral kontraseptifler, pentamidin, siklosporin, FK506,
opiatlar, asparaginaz, stres durumlari ve genetik egilim olmasi halinde insulin
salgisini veya etkisini azaltarak diabetes mellitus tablosuna neden olabilirler.

S0z konusu ilaglar kesildiginde diyabet tablosu geriler (1-4).



Neonatal diyabet: intrauterin biiyiime geriligi olan bebeklerde daha
stk gorulir. Tum vyenidoganlar arasinda 1:500.000 oraninda rastlanir.
Yasamin ilk ayinda hiperglisemi olugur ve en az 2 hafta boyunca devam
eder. Bu hastalarin yarisinda diyabet tablosu kalicidir, dortte birinde gegicidir,
dortte biri ise remisyona girer ama yillar sonra reklrrens olur. Beta
hlcrelerinin otoimmuUn hasarina yonelik kanit yoktur ve tip 1 diyabetteki HLA
tipleri gorulmez (1-4).

Gestasyonel diabetes mellitus: Gebeliklerin %4’Unde goralur. En
sik olarak insulin direncinin arttigi Gc¢lncli trimestirde goérular. Perinatal
mortalite ve morbidite riskini azaltmak icin teshis ve tedavisi ¢ok onemlidir.
Dogum sonrasi gerilese de bu kadinlarin %60’inda daha sonralari tip 2

diyabetle sonuglanan glukoz intoleransi gelisir (1-4).

Tip 1 Diabetes Mellitus

Epidemiyoloji

Hastaligin ABD’deki prevalansi ilk 5 yas icin 1:2500'dUr. Yirmi
yasinda bu oran 1:300’e yukselir (1,2,4). Cinsiyet ve sosyoekonomik durum
acisindan fark yoktur. Beyazlarda, zencilere, Asyalilara ve Kizilderililere
oranla ¢cok daha sik rastlanir. Bu da genetik egilimin 6nemli oldugunu
gOstermektedir. Her yasta ortaya cikabilmekle birlikte 5-7 yas arasinda ve
pubertede olmak Uzere iki pik gozlenir.

Dunyada gegmis dekatlara kiyasla tip 1 diyabet insidansi progresif
olarak artis gostermektedir (11). Epidemiyolojik calismalarin goésterdigine
gore enfeksiydz nedenlerle tip 1 diyabet gelismesi olasidir (12-16). Diyabetin
baglangici mevsimsel 6zellik gosterir ve genellikle sonbahar ve kis aylarinda
goralur (17-23). Sinirh cografi bolgelerde kuguk c¢apli diabetes mellitus
epidemilerine rastlanmasi ve bu epidemilerin hastaliklarin arttigi donemlerde
gorulmesi enfeksiyoz etkenler konusunda ipucu vermektedir. Buna ragmen
cogu vakada diyabetin aciga ¢ikmasinda akut enfeksiyon degil akut hastaliga
bagli stres rol oynar ve aylar veya yillar suresince gelisen beta hucre

hasarinin ortaya c¢ikmasina neden olur. Ekvatora yakin bdlgelerde



yasayanlarda tip 1 diyabet nadir gorulur. Ihman bolgelerde ise insidans
artmaktadir. Cin’in  Sangay bolgesinde insidans 0,7/100.000 iken,
Finlandiya’da 40/100.000, ABD’de 12-14/100.000’dir. Son 20 yilda
Finlandiya’da tip 1 diyabet insidansi 2 kati artmigtir. Kuzey Avrupa
ulkelerinde ise her yil %3,6 artis gostermektedir. Bes yasin altindakilerde risk
en yuksektir. Bu belirgin yukselme dunyanin diger bolgelerinde kesin olarak
belirlenememistir.

Dusuk riskli bir bolgeden yuksek riskli bolgeye go¢ edildiginde oran
artarak go¢ edilen bdlgedeki ylksek oranlara yaklagsmaktadir. Dusuk riskli
bdlge olan Tokyo’dan Honolulu'ya gbé¢ eden Japon Cocuklarinda diyabet
insidansinda 2-3 kat artig gozlenir (1,2).

Enfeksiyoz etkenlerin yani sira diyet ve yasam tarzi degisiklikleri de
neden olabilecek etkenler olarak dusunulmelidir. Tip 1 diyabetin yuksek
oranda rastlandigi populasyonda ateroskleroz da siktir ve sut ve sut urunleri,
yag ve kirmizi et yogun olarak tuketilmektedir (1-4).

Patofizyoloji

Tip 1 diyabete beta hucrelerinin otoimmun hasari yol agmaktadir.
Tani konulduktan hemen sonra pankreasin histopatolojik incelemesi
yapildiginda adaciklarin lenfosit ve makrofajlarla infiltre oldugu bir insulit
tablosu gorulmustar. Ayni zamanda immun sistemin adacik hudcre
antijenlerine  karsi  aktivasyonu g0sterilmigtir. Hastalarin ~ %90’inda
otoantikorlar bulunmustur. Beta hlcre hasarinin otoantikorlardan ¢ok hucre
aracili immunite yolu ile olugstuguna inanilmaktadir. Yeni tani konulmus
diyabet olgulari siklosporin ve azatioprin gibi immunsupresif ajanlarla tedavi
edildiginde olgularin %50’sinde gegici remisyonlar gorulmektedir. Bazi
hastalarda diger otoimmuin hastaliklar da eslik ettiginden (tiroidit) immun
sistemdeki bozulmanin diyabet olusumunda rol oynadigi kabul edilmektedir.
Yapilan hayvan galismalarinda da bu fikri destekleyen bulgular elde edilmistir
(1-4,24).

a) Genetik ozellikler: Yapilan aile ¢alismalarinda diyabete yatkinlik
non-mendeliyal kalitimla ilgili oldugu gosterilmigtir. Cogu vaka sporadiktir. Tip

1 diabetes mellitusu olan hastalarin ancak %10-15'inde ailede diyabet



oykusu vardir. Birinci derecede akrabada bulunmasi durumunda tip 1
diyabetli olma riski 1:300'den 1:20’ye yukselmektedir. Eger 9 yasindan once
tani konulmugsa kardesler arasindaki risk iki U¢ kat artar. Tek yumurta ikizleri
icin konkordans hizi hastaligin baslangi¢ yasina baglh olmaksizin %70tir.
Babada hastalik olmasi durumunda risk annede olanlara kiyasla 2-3 kat
yuksektir.  Olasilikla maternal veya transplasental faktérler riski
azaltmaktadirlar.

Yaklasik 20 gen lokusu tanimlanmis olmasina ragmen, %50’si 6.
kromozomdaki HLA lokusu ile iligkilidir. HLA pozitif olan bir bireyin riski %15
iken, HLA negatif olanlarda bu risk %1’dir. HLA klas |l lokusu glglu olarak
diyabet riski ile iligkilidir. Klas 2 DR3 ve DR4 antijenleri 10 kat yuksek riskle
iligkilidir ve beyaz irka mensup diyabetik hastalarin %95’'inde bulunur.
Bununla birlikte genel populasyonun %45’i de bu antijenleri tagir. Diabetes
Mellitus gelisimi acisindan en riskli lokuslar: DQA1*0301/DQB1*0302, DRA4,
DQA1*0501/DQB1*0201 ve DRS3 olarak belirlenmigtir. Buna karsilik bazi
haplotipler diyabetik hastalarda son derece az siklikta rastlanmaktadir ve
diyabetten koruyucu olduklari dislnilmektedir. Ornek olarak: DR15,
DQA1*0102/DQB1*0602 ve DR2.DQB1*0602 alleli genel populasyonda %20
oraninda bulundugu halde diyabetli hastalarin arasinda sadece %1 oraninda
rastlanmaktadir. Hem riskli gen hem de koruyucu genin ayni anda bulundugu
kisilerde koruyucu gen dominant 6zellik gdsterir. Diyabete yatkinlik agisindan
izlenen bolgesel ve etnik farkhiliklarin HLA tiplerindeki farklilikla ilgili
olabileceg@ine inanilmaktadir (1-4,25).

b) Cevresel Faktorler: Tek basina genetik yatkinlik olmasi diyabet
gelisimine yol agamaz. Sinerjistik olarak ¢evresel faktorlerin de etkili oldugu
bilinmektedir. Epidemiyolojik gozlemler virlslerin etkili olabilecegini
gOstermektedir. Konjenital rubellali bebeklerin %20’sinde diabetes mellitus
gelismektedir. Az miktarda olguda tanidan hemen sonra yapilan beta hucre
kaltarlerinde Coxsackie virusu dretilmigtir. Ayrica kabakulak virisi ve
sitomegalovirus da potansiyel patojenlerdir (1-4).

Cevresel toksinlere maruz kalinmasi da diyabet gelisimi riskini

artirabilir. Nitrozureler ve diger ilaglarin yani sira diyetle alinan maddelerin



riski Uzerinde durulmaktadir. Kizartilmis etten kaynaklanan nitrozaminler beta
hicre hasarina yol acar ve tekrarlayan alimlarda diyabet olugsumuna
predispozisyon yaratir. Epidemiyolojik bulgulardan elde edilen bilgilere gore
ilk 3 ayda sulandiriilmamis inek sttt alimi diyabet riskini arttirirken anne siti
ile beslenme koruyucu 6zellik gosterir (1,2,4,26,27).

Emosyonel ve fiziksel stresler diyabet gelisimini tetikleyebilir. Nitekim
yeni tani konulan birgok vakada yakin gecmiste aile igi travmalar, kaza
gecgirme, bir yakinin 06lumU veya ebeveynlerin bosanmasi Oykusu
alinabilmektedir. Altta yatan mekanizma tam olarak bilinmemekte ancak
glukokortikoid aksin aktivasyonu ve Kkortizolin insulin antagonist etkisiyle
beta hucrelerindeki hasari agiga ¢ikardigi saniimaktadir (1-4).

c) Otoimmunite: Tip 1 diyabetin otoimmuin bir hastalik oldugu
konusunda fikir birligi mevcuttur (1-4,28-30). Bunu destekleyen kanitlar:

1- Adacik htcrelerinde inflamasyonun mevcudiyeti,

2- Tani sirasinda adacik hucre antikorlarinin  %80-90, insulin
antikorlarinin %30-40 oraninda pozitif bulunmasi,

3- Tani sirasinda adacik hticre bileseni olan 64 kilodalton molekul
agirhkli antijenlere kargi antikorlarin %80-90 oraninda pozitif bulunmasi,

4- 64 kD molekul agirlikh antijenin glutamik asit dekarboksilaz (GAD)
oldugu ve buna karsi gelisen antikorlarin nadir bir noérolojik hastalik olan ve
siklikla diyabet gelisen Stiff Mann sendromlu hastalarda gosterilmis olmasi,

5- Yeni tani konulan diyabetli hastalarda T lenfosit bozukluklarinin
gosterilmis olmasi (killer hucrelerinde ve helper/sipresér T hicrelerinde
artig),

6- Genetik yatkinligin immuan cevabin dizenlenmesini saglayan HLA
sistemi ile iligkili oldugunun ortaya ¢ikariimasi,

7- Diger organ spesifik otoimmun olaylar ile birliktelik gdzlenmesi.

d) Destruktif suire¢: Riskli hastalarda bir veya daha fazla yatkinlik
olusturan gen mevcuttur ve koruyucu oldugu varsayilan genler bulunmaz. Bu
genetik egilime ek olarak bir veya daha fazla gevresel faktor tetikleyici rol
oynayarak beta hdcre hasarini baglatir ve devam ettirir. Hastalik

olusumundaki bu erken doénem mekanizmalari henlz kesin olarak



tanimlanmamistir. Beta hucre hasari direkt yolla beta hicrelerine yonelim
gOsteren virtsler veya spesifik toksinlere bagli olarak olusabilir. Ya da beta
hicre yuzeyindeki antijenlerle CD8+ sitotoksik T hucrelerinin etkilegimi
sonucu meydana gelir. Bu etkilesim olasilikla molekuler benzerlik
sonunucunda immun sistemin beta hucre antijenleri ile gapraz reaksiyon
gOsteren viral proteinler veya inek sutindeki herhangi bir faktore karsi
aktivasyonu ile meydana gelmektedir. Ardindan beta hucresi Fas ligand,
perforin veya diger sitotoksik molekuller tarafindan tahrip edilmektedir. Bu
hasarin  surdurilmesi igcin gerekli asama T helper hicrelerinin
aktivasyonudur. T helper 1 hcreleri IL-2, IFN-alfa, TNF-beta gibi sitokinleri
uyarirken; T helper 2 ise IL-4, IL-5, IL-10 salgisini arttirir. T helper 1 hlcresel
kaynakli immunite yoluyla, T helper 2 humoral immunite yoluyla etki
olusturur. Tip 1 diyabet T helper 1 yolunun aktivasyonu sonucunda
olusmaktadir (1-4).

Tip 1 diyabet siklikla viral enfeksiyon sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir
ancak akut bir sure¢ degil, tersine aylar hatta yillarca suregelen bir yikimin
sonucudur. Hastaligin asikar hale gegmesi igin beta hucrelerinin %80-90
oraninda hasarlanmasi gereklidir ve c¢ogunlukla hiperglisemi veya
ketoasidozla karsimiza gikar. Hiperglisemi olusmadan bu sureci gostermek
icin iki segenek vardir: imminolojik gdsterge olarak beta hiicrelerine yonelik
otoantikorlarin gdsterilmesi, metabolik gosterge olarak da iV glukoz tolerans
testinin uygulanmasidir. Otoantikorlar indirekt floresan antikor yontemi ile
hastanin serumunda tespit edilir. Yeni tani konulan tip 1 diyabetli hastalarda
%60-80 oraninda pozitif iken genel populasyonda bulunma orani %0,5tir. Tip
1 diyabetli hastalarin birinci dereceden akrabalarinda %3-4 oraninda
pozitiftir. Otoantijenler incelendiginde adaciklardaki cesitli ylzey ve
sitoplazmik bilegenlerle ilgili oldugu gorulmustur. Sadece insilin otoantikoru
beta hucrelerine spesifiktir ve yeni tani konulan olgularda %50-60 pozitiftir.
Glutamat dekarboksilaza yonelik antikorlar ise %80-90 pozitiftir. Bu

antikorlarin destriksiyon surecinde rolu olup olmadigi bilinmemektedir (1-4).
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Tip 1 diabetes mellitusun gelisim evreleri

Prediyabet evresi: Bu evrede hicbir metabolik bozukluk olmayip
genetik yatkinlik HLA-DR, HLA-DQ antijenleri ve potansiyel diyabet
genlerinin pozitifligi ile gosterilebilir. Prediyabet evresi, tetigi ceken gevresel
faktorlerin devreye girmesi ile baslar.

Aktif otoimmdunite: Bu evrede bariz metabolik bozukluk yoktur. Bu
dénem ikiye ayrilir. ilki yeterli insilin sekresyonunun oldugu evre olup,
otoimmuiniteye ait belirleyicilerin pozitifligi ile gdsterilebilir. Ikincisi ise insilin
sekresyonunun azaldigi evredir. Glukoz toleransi normaldir.

Glukoz intoleransi ve asikar diyabet evresi: insiilin sekresyonunun
ilerleyici bir sekilde azalmasi. Bu da u¢ doneme ayrilir:

- Glukoz tolerans bozuklugu: Adacik hucre kitlesinin kaybi yaklasik
%50-80 arasindadir. Ac¢lik kan sekeri normal oldugu halde glukoz
yuklemesine tolerans bozulmustur. Klinik bulgu yoktur.

- Klinik diyabet: Adacik hucre kitlesindeki kaybin %80 ve Uzerinde
oldugu donemdir. Polilri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, kilo kaybi,
hiperglisemi ve glukozlri bulunur. Bu evrede C-peptit pozitif bulunur.
Remisyon beklenir.

- lleri klinik diyabet: Adacik hiicre kitlesindeki kaybin %100 oldugu
dénemdir. Pankreas insulin icerigi sifirdir. C-peptid bulunmaz. Klinik seyir
agirlasir, insulin ihtiyaci artar, remisyon beklenmez (1-4).

Klinik prezantasyon: Insiilin anabolik bir hormondur. insilin
salinimina cevap olarak periferde glukoz kullanimi ve glikoliz artar. Glikojen,
yag ve protein formunda enerji depolanmasini saglar. Hiperglisemi
olusumunun nedeni glikojen depolarinin yikilmasi, glukoneogenezin
uyariimasi ve periferde glukoz kullaniminin azalmasidir.

Glukozun geri emilimi igin bobrek esigi 180 mg/dl’'dir ve asildiktan
sonra ozmotik dilrez, bu yolla da klasik semptomlar olan poliari ve
kompansatuar polidipsi ortaya cikar. Uriner semptomlar, sekonder enlirezis
ve kandidaya bagl diaper dermatiti veya vajinit geligimini kolaylastirir.

Glukoneogeneze yakit saglamak amaci ile periferik kaslarda protein

yikimi baslar. Bunun sonucunda halsizlik ve zayiflama semptomlari olugur.
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Nokturi nedeni ile uyku bozukluklari da baslayabilir ve halsizlik
olusmasina katkida bulunur. Polifaji, kilo kaybi, lense glukozun difiizyonu
sonucu hafif gismeden kaynaklanan gorme bozuklugu, serum glukoz
yukselmesi dolayisi ile meydana gelen ozmolalite artisi ylzunden letarji
geligir. Osmolalite 340 mOsm’ Un Uzerine ¢iktiginda stupor ve koma tablosu
gelisir (1-4,31-37).

Daha belirgin insulin eksikliginde hem karbonhidrat hem de yag
metabolizmasinda bozukluklar belirgin hale gelir ve diyabetik ketoasidoz
geligir. Epinefrin,  glukagon,  kortizol, blyuime hormonu gibi insulin
antagonisti hormonlarin salgilanmasi ile lipoliz hizlanir, yag asitlerinin keton
cisimlerine donugumu artar (betahidroksibutirat, asetoasetat ve aseton).
Keton cisimlerinin olugsum hizi renal klirens hizini astiginda birikim metabolik
asidozla sonuclanir ve kan pH’si 7,3'Un altina, HCO3 ise 15'in altina duser,
anyon acigi artar. Hastanin nefesinde aseton kokusu hissedilebilir. Kussmaul
solunumu ile metabolik asidoz kompanse edilmeye calisilir.

Keton cisimlerinin idrarda atihmi ile ozmotik ditrez hizlanir. Ketoz
bulanti ve kusmaya yol agtigindan sivi alimi kisitlanir, bu da dehidratasyonun
artmasina katkida bulunur. Semptomlarin suresi genellikle 4 haftadan azdir.
Hastalarin yaklasik %25’i ketoasidoz tablosu ile bagvururlar (1-4).

Tani: Tip 1 diyabetin tanisi klinik semptomlar ve biyokimyasal
gostergelerle konur. Erigkinde diyabetin tanisi igin oral glukoz tolerans testi
kullanilirken ¢ocuklarda nadiren yapilmasi gerekir. Tip 1 diyabetli hastalarda
hendz hiperglisemi ile seyreden klinik donem gelismeden beta hlcresindeki
otoimmun yikimin gostergesi olan otoantikorlarin saptanmasi (adacik hucre
antikoru- ICA, anti insulin antikoru- IAA, glutamik asit dekarboksilaz antikoru-

GAD) yolu ile preklinik ddnemde tani konmasi mumkuanduar (1-4).
Diyabetik Ketoasidoz (DKA)
DKA, insuline bagimli diyabet hastalarinda olasi bir komplikasyondur.

Kan pH’sinin 7,3'in altinda; serum HCO3 degerinin 15 meg/ml'nin altinda
oldugu durumlar ifade eder (1-4,38-41). Hastaligin ortaya c¢ikis tablosu
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olabildigi gibi, bilinen tip 1 diyabeti olan hastalarda travma veya hastaliga
bagll akut stres, 6zellikle adolesan ¢agda insulin uygulanmasinda aksakliklar
nedeni ile de rastlanabilir. Siklik bolgelere gore degismekle birlikte tum
dinyada genel bir azalma egilimi mevcuttur. Yeni tani konmus kizlarda ciddi
asidoz, dehidratasyon ve yuksek glikozile hemoglobin dizeylerine daha sik
rastlanir. Bu cinsiyet farkinin nedeni belli degildir. DKA, birgcok metabolik
olaylara ve Kklinik sonuglara yol acar. ilk rastlanan bulgular tokluk
sonrasindaki hiperglisemiye ve glukozuriye bagldir ve politri, polidipsi,
polifaji gorullr. Eger bu asamada tani konmaz ve tedavi edilmezse kusma,
karin agrisi, istahsizlik, dehidratasyon, asidotik solunum, beyin faaliyetlerinde
gerileme ve koma olugur. DKA, kuguk ¢ocuklarda daha siddetli seyreder (1-
4).

Patogenez

insiilin Eksikligi: Yeni tani almis hastalarda sebep, pankreas beta
hicrelerinden insulinin saliniminda azalmaya bagh rolatif insulin eksikligidir.
Zamanla dolasimdaki insulin seviyeleri vicut gereksiniminin ¢ok altina duser.
Hastalarda ciddi insllin eksikligi ¢ogu zaman tek basina ketoasidoz
olusumuna yol agcmaz. insiilin tedavisi atlansa bile karsit etkili hormonlar
artmadan ketoasidoz olugsmaz. Bu hormonlar, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasi Uzerine insuline karsit etki yapan ve stres hormonlar olarak
da bilinen glukagon, katekolamin, kortizol ve blyume hormonudur. Hem
eriskin, hem de ¢ocuklardaki DKA’da bu hormonlarin hepsi olmasa da en az
uc tanesinde yukselme vardir. Ketogenez gelisimi i¢cin en onemli olanlar
glukagon ve katekolaminlerdir, cinku etkileri gok hizli ortaya ¢ikar (1-4).

Hipergliseminin mekanizmasi: DKA’da hipergliseminin derecesi
degiskendir ve genellikle asidozun siddeti ile iligkili degildir. Hipergliseminin
ana kaynagi, glikojenolizin baglamasi ile karacigerden devaml glukoz
cikisidir. Kan glukoz degeri 300-400 mg/dI'nin Uzerine ¢ikmadik¢a bobrek
fonksiyonlari etkilenmez. Glukozlri ve ketonuri vardir. Bir kere ozmotik
ditireze bagl ciddi dehidratasyon gelistiginde, azalmis glomerdl filtrasyon hizi
daha fazla glukoz atilimini onler ve serum glukoz duzeyi daha da artar.

Bazen dehidratasyon olmadan da baslangigta ¢ok ylksek serum glukoz
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duzeylerine rastlanir. Bu durum genellikle susuzlugun sekerli iceceklerle
giderilmesine baghdir ve bébrekle bir kismi atilir (1-4).

Hiperlipideminin mekanizmasi: insiilin karsiti hormonlarin etkisi ile
lipolizin artigi nedeniyle olusur. Serum trigliserid ve esterifiye olmamis yag
asit duzeyleri artar (1-4).

Aminoasideminin mekanizmasi: DKA’da, hem insulin yetersizligi,
hem de glukagon ve kortizol fazlaligi neticesinde protein sentezi azalir, buna
kargin protein yikimi artar. Dolasimdaki dalli zincirli aminoasitlerin
konsantrasyonu artar (Orn: 16sin, izolésin, valin). Aksine, glukoneogenik
aminoasit konsantrasyonu, 6zellikle alanin ve glutamin azalir (1-4).

Ketogenezin mekanizmasi: Karaciger, keton cisimlerinin uretildigi
ana kaynaktir. Asetoasetat ve beta-hidroksibltirat, yad hudcrelerinden
salgilanarak dolasimda seviyesi artan esterifiye olmamis serbest yag
asitlerinin metabolizmasi ile olusur. insiilin eksikligi ve glukagon fazlaligi
durumunda karaciger ketotik faza geger. Glukagon tarafindan devam ettirilen
glukoneogenez, katekolamin ve kortizolun etkisi ile keton olusumu igin gerekli
NAD’yi saglar. Beta-hidroksibltirat ile dengeli Uretilen asetoasetat, beta-
oksidasyonla saglanir. Aseton, asetoasetatin spontan dekarboksilasyonu ile
olusabilir ve tumuyle akcigerlerden ve bobreklerden atilir. Hipoksi veya laktik
asidoz ile iligkili asidoz durumunda keton cisimlerinin g¢ogu beta-
hidroksibutirat olarak bulunur. Beta-hidroksibatirat, keton tayininde kullanilan
nitroprussid ile etkilesime girmez. Sadece asetoasetat eflatun renk verir.
Asidoz duzeldikge, beta-hidroksibutirat asetoasetata cevrilir, bu da keton
uretiminin arttigi izlenimini verir (1-4).

Metabolik asidozun mekanizmasi: DKA’lI cocuklarda asidozun ana
sebebi, keton cisimlerinin birikmesidir. Siddetli dehidratasyon, periferik damar
kollapsi ve anoksi hallerinde laktik asidoz acgiga c¢ikar ve bu da genel
metabolik asidoza katkida bulunur. DKA’lI hastalarda genellikle artmis anyon
acigi ile beraber normokloremik asidoz bulunur (1-4).

Bobrekler uzerine etkiler: Glukozlriye bagl olarak ozmotik dilirez
olusur, bu da su kaybi, dehidratasyon ve azalmig glomerdler filtrasyon hizi ile

sonuglanir. Plazma volimundeki kayip ciddi ise azalmis periferik dolagim,
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sok ve genellikle renal tubuler nekroz ile sonuglanir. Klasik olarak glukozuri,
sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfat ve magnezyumun idrarla kaybi ile
beraberdir. Sodyum kaybi, hem aldosteron, hem de ADH sekresyonunu
uyarir. Glukagon fazlaligi, mineralokortikoidlerin sodyum tutucu etkisine karsi
koyarak aldosteronun sodyum tutucu etkisini ortadan kaldirir (1-4).

Beyin uzerine etki: Biling dlzeyindeki degisiklikler, ciddi DKA’'nin
belirgin 6zelligidir. Letarjiden stupor ve komaya kadar farkl etkiler gorulebilir.
DKA, o6zellikle ciddi hiperosmolalite ile beraber oldugunda, genellikle geriye
doénusumlu olan elektroensefalografik bozuklukla beraberdir (1-4).

Ayirici tani

Eger hastada tanisi konulmus tip 1 diyabet varsa, bilin¢g degisikligi
durumunda, hipogliseminin ketozisi arttirdigi gdéz énune alinarak hipoglisemi
acgisindan uyanik olunmahdir. DKA'lu hastalarda siklikla karin agrisi ve
kusmaya rastlanir, akut batin sendromu ekarte edilmelidir. Bazi ilaglar da non
diyabetik ketoasidoz meydana getirebilir. En sik Dbilineni salisilat
intoksikasyonudur. Ek olarak, yuksek doz diazoksid veya salbutamolln
nondiyabetik ketoasidoz yapabildigi rapor edilmistir (1-4).

Klinik yaklagim

DKA’da semptom ve bulgularin ¢gogu patogenezi agik olan metabolik
bozukluklarin sonucudur. Ketozis, mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
birlikte, karin agrisi, bulanti ve kusma ile beraberdir. DKA, tipik olarak,
hiperventilasyona sebep olur (Kussmaul solunumu). Hasta ciddi olgide
asidotik ise (pH<7,0) santral sinir sistemi depresyonu meydana gelir,
solunum hizi duser ve CO2 retansiyonu meydana gelebilir. Ciddi asidozda
serum potasyum seviyesi yukselebilir. Bunun yaninda, insulin eksikliginde
buyuk miktarda potasyum diurezine bagl hucreici potasyum kaybi vardir. Bu
durum mide stazi, ileus, kas zayifligi, kramplara neden olur ve kardiyak aritmi
riski dogar. Hucre i¢ci magnezyum ve fosfat kaybir bu semptomlari yapabilir.
DKA’lI hastalarin %70’'inde serum amilaz duzeyi artmasina ragmen
cogunlukla pankreatitin klinik bulgulari yoktur. Yukselmis serum amilaz
dizeyleri genellikle ciddi hiperglisemi ile beraberdir ve enzimin kaynagi

olasilikla tukuruk bezleridir (1-4).
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Tedavi

DKA, acilen mudahale edilmesi gereken hayati tehdit eden bir
tablodur. Mortalite, azalmakla birlikte oran %0,1-3 arasinda degismekte ve
genellikle beyin 6demi nedeni ile gelismektedir (42). Basarih bir tedavi igin
izlenmesi gereken adimlar soyledir (1-6):

- Havayolunun, solunum ve dolasim fonksiyonlarinin denetlenmesi,

- Insilin tedavisi baglanarak hipergliseminin ve ketoasidozun
giderilmesi,

- Sivi eksikliginin ve metabolik anormalliklerin dizeltilmesi,

- DKA’'nin nedeninin belirlenmesi, enfeksiyonun ekarte edilmesi,

- Tedavi sirasinda olusabilecek komplikasyonlardan dikkatle
kaginmak (beyin 6demi, hiperglisemi, hipokalemi).

DKA hastalari nadiren entibasyon ve ventilasyon gerektirirler.
Komadaki hastalarda kusma ve aspirasyonu onlemek icin nazogastrik tup
kullanilabilir. Bazi hastalarda %10-15 dehidratasyon olmasina ragmen,
genellikle ¢ogunda agir dehidratasyon yoktur ve siklikla dehidratasyon
derecesi oldugundan fazla hesaplanmaktadir.

Sivi tedavisinin esas amaci dolasim icin gerekli volim kaybini yerine
koymaktir. Bunun igin 10-20 ml/kg izotonik serum, 30-60 dakikada verilir.
Ayni anda; serum glukoz, elektrolitler, vendéz kan gazi, BUN, kreatinin,
kalsiyum, fosfor, magnezyum, tam kan sayimi, idrarda glukoz ve keton,
enfeksiyonu ekarte etmek icin gerekli kilttir ve radyolojik tetkiklerin yapilmasi
gereklidir. DKA’da acil volum tedavisinden sonra, hesaplanan rehidratasyon
sivisi 4000 ml/m?yi geciyorsa, 36 saatte verilir. Bu sekilde hiperozmolalitenin
asamali olarak diuzeltilmesi ile beyin 6demi riski azalir (1-4).

Replasman sivisi hesaplanirken, defisitin yerine konulmasi (basta
verilen sivi da hesaba katilarak); ilk 10 kg i¢cin 100 ml/kg, sonraki 10 kg i¢in
50 ml/kg, sonraki her kg igin 20 ml/kg seklinde idame sivisi hesaplanmasi,
devam eden kayiplarin da hesaplanan siviya eklenmesi (kusma, diyare,
nazogastrik drenaj) gereklidir. Uriner kayip genellikle hesaba katilmaz, ¢inki
idame sivisinin iginde zaten idrar ¢ikisi hesaplanmigtir ve katilmasi halinde

agirt sivi yuklenmesi olur. Zaten insulin tedavisinin baglamasi ve kan
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glukozunun dusmesi ile beraber idrarla sivi kaybi en aza iner. Tedavinin bu
fazinda izotonik serum verilmesi uygundur. Sivi ihtiyaci klinik izlemde sik
araliklarla tekrar degerlendirilmeli ve gerekli degisiklikler yapilmahdir. idrar
cikisi hidrasyonda duzelmeyi gostermez ¢unku glukozuri politriyi tetikler.
intravenéz sivi  tedavisi intravenéz insilin inflizyonu kesilip, hasta
ketoasidozdan ¢ikincaya kadar devam eder. Bundan sonra, kusma da yoksa,
agiz yoluyla rehidratasyona devam edilebilir. Sivi replasmaninda 4000
ml/m?/gun’den daha fazla sivi verilmemelidir. Beyin 6demi riskini arttirir (43-
47).

Basvurudan itibaren en geg¢ iki saat icerisinde 0,1 Unite/kg/saat
dozunda intraven6z yavas insulin tedavisi baglatiimahdir. Yaslari 4 yildan
kiguk olan, daha onceden insulin tedavisi almis olan ve hastaligi hafif
boyutlarda olan cocuklarda 0,05 Unite/kg/saat gibi daha duslik dozlarda
insiilin perfiizyonuna baslanir. insiilin mutlaka infiizyon pompasiyla uygulanir
ve kisa etkili (reguler, kristalize) insulinler kullanilir. Bu kogullarda subkutan
insulin uygulamasi ¢ok etkili degildir, ¢cinku dehidratasyon ve bozuk periferik
perfluzyon dolayisi ile etki suresi oldukga uzundur. Buna karsilik subkutan
lispro insulin ve intramuskuler reguler insulin subkutan reguler insuline oranla
daha hizli emilir ve hafif asidozu olan hastalarda segilebilir.

insiilin tedavisinde amag, serum ozmolalitesinde blyik ve ani
degisiklik yaratmadan kan glukozunu saatte 75-100 mg/dl hizla digtrmektir.
Dusus hizi arzu edilenden fazla olursa sivi igerigine %5 dekstroz da eklenir,
boylece ani diisls riski engellenir. intravendz insiilin tedavisine ketoasidoz
dizelinceye kadar devam edilir, ancak bunun igin gereken sure genellikle
hipergliseminin didzelme suresinden daha uzundur. Glukoz degeri 250
mg/dl'ye gerilediginde siviya %5 dekstroz eklenerek kan glukozunun 150-250
mg/dl sinirlari icinde kalmasi saglanir. Eklenen dekstroz intraven6z insulinle
birlikte ketogenezi geri dondurur, hepatik glukoz dretimini durdurur ve
periferik glukoz kullanimini kolaylastirir. Glukoz dizeyi 150 mg/dI'nin de
altina dismeye devam ederse insllin perfizyon hizini azaltmak yerine
dekstroz konsantrasyonunu yiikseltmek daha uygundur. istenilen disls

saglanamazsa insulin inflUzyon hizi arttirilabilir. 0,2-0,3 Unite/kg/saat dozunda
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insulin gereksinimi halinde enfeksiyona bagh siddetli insllin direnci veya
insulinle ilgili teknik sorunlar disundlmelidir (1-4).

insilin infiizyonunun kesmek icin kan pH’si >7,3, HCO3 >15 meq/L,
glukoz <300 mg/dl olmasi ve hastanin oral aliminin yeterli olmasi gereklidir.
ilk subkutan insllin dozundan sonra etkisinin ge¢ baslayacadi gdz éniinde
bulundurularak, insulin inflzyonu 1-2 saat kadar surdurulmelidir. Baslangic
subkutan insulin dozu ampirik olarak hesaplanmakla birlikte diyabetik
ketoasidozlu hasta insuline direnglidir ve 2,4unite/kg/gun dozuna kadar
cikilabilir (2). Bu dozlar klinik izlemle baglantili olarak degistiriimelidir.

DKA ile ilgili elektrolit bozukluklari

Sodyum: DKA'll hastalarda yaygin gérilen bir sorundur. Uriner veya
gastrointestinal kayiplarla 5-25 meq/kg’a kadar sodyum kayiplari olabilir.
Hiperglisemi ve takibinde gelisen hiperozmolaliteyi dengelemek igin hlcre igi
kompartmandan hucre digi kompartmana su gegisi olur. Hiperglisemi ve
hiperlipidemi de psédohiponatremi tablosuna yol acgar. Intravendz sivi
uygulanmasi ile beraber serum sodyum diizeyi yavas olarak yikselir. insilin
inflzyonu ile kan glukoz duzeyi azalir ve lipoliz inhibe edilir, bu da sodyumun
normale yaklasmasina katkida bulunur. Serum sodyum dizeyi artmadiginda
uygunsuz ADH sendromu gelisimi veya fazla miktarda serbest sivi
uygulandigi dusunalir ki bunlar da beyin 6demine isaret edebilir (1-2).

Potasyum: DKA’da vlcut potasyum depolari 4-10 meqg/kg oraninda
azalmasina ragmen, basvuru aninda serum potasyum duzeyi normal veya
hafif artmis olarak bulunur. Potasyum hdcre i¢i katyon oldugundan serum
dizeyi total vicut potasyum depolarini yansitmaz. DKA’da potasyum,
tampon sisteminin bir pargasi olarak H iyonlari ile degiserek, hucre igi
alandan hucre disi alana gegis yapar; ek olarak insulin eksikliginde glukoz
aracili hicre igi potasyum transportu azalir. Kusma ve bdbrekler yoluyla da
belirgin potasyum kaybi geligebilir. DKA tedavisi baglatildiginda bahsedilen
mekanizmalar tersine isler ve insllin potasyumun glukozla birlikte hticre igine
gecmesine neden olur. Asidozun gerilemesi ile beraber, potasyum tekrar
hdcre i¢i alana gegeceginden mutlaka idame sivisina potasyum uygun dozda

eklenmelidir. Eger hastanin idrar ¢ikigI varsa ve serum potasyum degeri 5
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meqg/L ve Uzerinde ise, 40 meqg/L olacak sekilde hastaya verilmelidir.
Hipokalemi veya hiperkalemi hayati tehdit edici kardiyak aritmilere yol
acabilir. Bu nedenle tim DKA'’ll hastalar monitorize edilmelidir (1-4).

Fosfor ve kalsiyum: Fosfor, hucre i¢i bir iyondur ve DKA’da hucre
digi alana gecger, bdobrekten atilir. Hastalarda 0,5-4 mmol/kg arasinda
degisen hafif fosfor eksikligi gorular. Teorik olarak, fosfat replasmaninin, 2,3-
DPG miktarini arttirarak ve periferik dokunun oksijenlenmesini kolaylastirarak
laktik asidozu azaltacagdi kabul edilir. Ancak bu tez kanitlanamamistir. Buna
karsilik hipokalsemi ve ektopik kalsifikasyona yol acabilecedinden fosfat
replasmani énerilmez (1-4).

Metabolik Asidoz: Seri olarak alinan kan ornekleri ile asidoz durumu
izlenmelidir. Plazma veya idrarda keton cisimlerinin dlguimu ilk tani aninda
yararhdir ancak tedavinin degerlendiriimesinde kullanilamaz. Keton
cisimlerinin 6lgumu birgok laboratuvarda nitroprussid deneyi ile yapiimaktadir
ve bu yontemle sadece asetoasetat tespit edilebilirken beta-hidroksibutirat
saptanamaz. Beta-hidroksibutirat:asetoasetat orani normalde 3:1 iken
DKA'da bu oran 8:1 hatta daha yuksek olabilir. Hasta iyilesme fazina
girdiginde, keton cisimlerinin idrarla atihmi artar. Bu hastaligin agirlastigi
anlaminda yorumlanmamalidir. Sodyum bikarbonat verilmesi nadir olarak
endikedir. Hastanin prognozunda iyilesme yapmadigi kanitlanmistir, tersine
hepatik ketogenezi artirmaktadir. Bikarbonatin kan beyin bariyerinden gegisi
yavastir, fakat periferde bikarbonatin donlsumdiyle olusan CO2 serbest
olarak kan beyin bariyerinden geger. Bu da paradoksik olarak santral sinir
sisteminde asidoza yol agar ve biling kiintlesmesine neden olur. Yine hizli
NaHCOa verilerek alkalinizasyon kontrendikedir, ¢lnku:

- Potasyumu hucre ic¢i alana yonlendirerek hipokalemiye yol acar,
kardiyak aritmi riski artar,

- lyonize kalsiyum degerini diisirir, hipokalsemi belirtileri ortaya
cikar. Oksijen-hemoglobin dissosiasyon edrisini sola kaydirir ve periferik
dokulara oksijen verilmesini, dolayisiyla perfizyonu azaltir, laktik asidoz

artar.

19



Yeterli sivi ve insllin tedavisi uygulanmasi durumunda HCOs3
verilmesine gerek yoktur. Bununla birlikte; agir, inatgi asidozu olan olgularda,
pH<7,1 olmasi halinde metabolik asidozun kardiyovaskuler fonksiyonlari
olumsuz etkileyecegi dusunuldagunden dikkatli bir sekilde uygulanmahdir.
Tavsiye edilen doz: 1-2 meg/L NaHCO3’in 2 saatte yavas olarak verilmesidir.
Eger pH >7,1'in Ustine ve HCO3 da 10 meg/L’nin Ustiine gikarsa HCO3
uygulamasina 2 saat bitmeden son verilmelidir (1-4).

Tedaviye bagh komplikasyonlar

Hiponatremi: Tedavi sirasinda uygun olmayan hipotonik sivi
uygulanmasi sonucunda hiponatremi gelisebilir. Hiperglisemiye bagl
psodohiponatremi tablosu da g6z o6nune alinarak elektrolit degisiklikleri
yakindan izlenmeli, uygun konsantrasyonda sivi segilmelidir (1-4).

Hipopotasemi: Metabolik asidozda hticre igindeki potasyum hidrojen
iyonu ile yer degistirerek hucre disina cikar. Tedaviye baslandiktan sonra
insulinin  potasyumu hicre igine sokucu etkisi ve asidoz tablosunun
dizelmesi sonucunda potasyum tekrar hucre igine girer ve hucre digi alani
terk eder. Hipopotasemi tablosu belirginlesir. Kas zayifligi, paresteziler, ileus,
kardiyak disritmi ve EKG degisiklikleri gelisebilir. Yeterli potasyumun siviya
eklenmesi ile bu komplikasyondan kacinilabilir (1-4).

Akut respiratuar distres sendromu: Agresif sivi tedavisine bagli
olarak bazi ¢ocuklarda akcigerlerde sivi toplanmasina bagl olarak
gelisebilmektedir (1-4).

Pnomomediastinum: Hiperventilasyon, 6gurme ve kusma sirasinda
alveolle interstisyum arasinda olusan basing gradienti nedeni ile geligebilir (1-
4).

Beyin odemi: DKA’un en 6nemli komplikasyonu beyin 6demidir;
cocuklarda %3 oraninda gorulur ve 20 yas Uzerinde nadiren gelisir (1-4, 42-
45). En cok tedavinin 3-12. saatleri arasinda gorular. 4000 ml/m?/gun Uzeri
sivi verilmesi beyin 6demi agisindan risklidir. DKA tedavisi sirasinda beyin
0demi gelisen hastalarin %50’sinde 6lim veya agir norolojik defisit meydana
gelir (1-4).
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Kesin olarak olus mekanizmasi bilinmemektedir, ancak SSS’de hicre
ici kompartmanla hicre disi alan arasindaki ozmolalite farkina bagli olustugu
dusundlmektedir (46,47). Hucre i¢i volumu korumak amaci ile hucre igi
ozmolaliteyi arttirmak icin idiyojenik ozmoller adi verilen glisin, taurin ve
polioller salgilanir. Sivi ve insllin tedavisi sirasinda serum ozmolalitesinde
asir dususler yasanabilir, ancak beyin hucreleri bu hizli degisiklige uyum
saglayamayacagindan SSS’de hucre igi ozmolalite idiyojenik ozmollere bagh
olarak ylUksek kalir. Bunun sonucunda hicre digi alandan hicre igi
kompartmana serbest su gegisi olur ve beyin ddemi gelisir. Yapilan
arastirmalarda klinik belirti vermeden beyin odemi geligtigi gosterilmigtir
(46,47). Tedavi baslangicinda c¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisi
serilerinde bazi hastalarda beyin 6demi belirtileri goruldugunden, beyin
O0deminin diyabetik ketoasidoz tablosuna mi yoksa tedavi komplikasyonuna
mi bagh olduju kesin degildir. ik tani aninda DKA tablosunda olan
hastalarda ve 5 yasin altindaki ¢ocuklarda beyin 6demi riski daha fazladir.
Beyin 6demi suUphesi varsa hizli hareket edilerek herniasyon onlenmeye
cahsilmalidir. Mannitol intravendz yolla 0,25-1 g/kg/doz olacak sekilde 2-4
saat arayla verilmelidir. Bunun yani sira hastanin bagi yukseltiimeli, sivi
kisitlamasi yapilmali, entube edilerek hiperventilasyon uygulanmalidir. Beyin
cerrahi ile en kisa zamanda temasa gecilmelidir. Hastalarin yarisinda
herniasyon gelismeden herhangi bir prodromal belirti olmaz ve bunlar ani
olarak dlebilir ya da agir morbidite gelisebilir. Bas agrisi, davranis degisikligi,
ariner inkontinans, kan basincinda degisiklik, bradikardi, anizokori, pupilla
refleksinin kaybi baslica bulgulardir (42-47).

Bu g¢alismanin amaci, 1997-2012 yillari arasinda hastanemizin gocuk
endokrinoloji kliniginde diyabetik ketoasidoz tanisi ile yatirilarak tedavisi
uygulanan hastalarin; belirli demografik verileri, bagvuru anindaki klinik ve
laboratuvar Ozellikleri, tedavi ve izlem bulgularinin retrospektif olarak
degerlendirilerek; diyabetik ketoasidoz tani ve tedavisi, gelisebilecek

komplikasyonlar hakkinda literature katki saglamaktir.
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GEREG VE YONTEMLER

Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesi Cocuk Endokrinoloji
Bilim Dal’'nda Ocak 1997 ve Kasim 2012 tarihleri arasindaki 15 yillik sureyi
iceren donemde diyabetik ketoasidoz tanisiyla basvuran ve takip edilen 379
olguya ait toplam 412 DKA atagi geriye donuk olarak c¢alismaya alindi.
Arastirma icin Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulundan
(04/12/2012 tarih ve 2012-25/2 sayili karari) onay alindi.

Diyabetik ketoasidoz tanisi; kan glukozu: >250 mg/dl, vendz pH:
<7,30, vendz HCO3 : <16 mmol/L, idrar keton pozitifligi kriterleri ile konuldu.

DKA hastalari pH 7,1'den kuglkse agir; 7,1-7,2 arasindaysa orta; 7,2
ve Uzerindeyse hafif DKA olarak kabul edildi.

Tip 1 DM tanisi, bagvuru sirasinda konan olgular yeni tani tip 1 DM,
basvurudan once tip 1 DM tanisi alanlar ise eski tani tip 1 DM olarak
adlandirildi.

Tum hastalarin yas, cinsiyet, basvuru yili, basvuru ayi, basvuru
sikayetleri, ketoasidoza yol acan etkenler, semptomlarin suresi, sistemik
hastalik Oykusu, ailede diyabet Oykusu, bagvuru sirasindaki vicut kitle
indeksi, diyabetik ketoasidoz atagi ile bagvuru sirasindaki vital parametreleri,
biling durumu, ketoasidozun derecesi, kan glukoz degeri, kan gazi degerleri,
tam kan sayimi ve rutin biyokimya degerleri, hemoglobin A1c degeri,
ketoasidozdan cikig suresi tedavi suresince gelisen komplikasyonlar v.b
verileri hastalarin dosyalari geriye donuk olarak incelendi ve kaydedildi.
Dosya bilgileri eksik olan hastalar galisma digi birakildi.

Calismada kullanilan kan gazi o6lgimleri OMNI S/Cobas b221
cihazinda, rutin biyokimya testleri C16000 Abbott ve C16000 Architect
cihazlarinda, hemoglobin A1c testi ise Adams HA-8160 cihazinda g¢alisildi.

Hastalardan elde edilen tum veriler Excel 2010 programi ile
bilgisayar ortamina aktarildi. Verilerin istatistiksel hesaplamalar Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim DalI’'nda yapildi. istatistiksel

hesaplamalar SPSS 13.01 programi kullanilarak yapildi.  Verileri
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karsilastirmak icin Ki-kare, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney, Spearman testleri
kullanildi. istatistiksel anlamlilik seviyesi icin p<0,05 esik deger olarak kabul
edildi. Sayisal 6lgum verileri aritmetik ortalama (AO) ve * standart hata (+SH)

olarak belirtildi.
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BULGULAR

Bu calismada, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk
Endokrinoloji Bilim Dali’'na 1997-2012 tarihleri arasinda diyabetik ketoasidoz
ile bagvuran hastalarin kayitlari geriye donuk olarak incelendi.

379 hastaya ait 412 diyabetik ketoasidoz bagvurusu incelendi. 412
DKA basvurusunun 228'i kiz (%55,3), 184’0 erkektir (%44,7). Yeni tani tip 1
DM’li hasta sayisi 296 olup, bunlarin 147’si erkek (%49,7), 149’u kizdir
(%50,3). Daha 6nceden tip 1 DM tanisi almis olan (eski tani tip 1 DM) 83
hastaya ait 116 basvuru saptanmistir. Bu hastalarin 54’0 kiz (%65,1), 29'u
erkektir (%34,9). Ayni grupta saptanan 116 atagin 79'u kiz (%68,1), 37’si
erkektir (%31,9). Eski tani tip 1 DM grubunda, yeni tani tip 1 DM grubuna
gére kiz cinsiyet orani daha yuksektir (p=0,001). Calismada yer alan
hastalarin cinsiyete gore dagilimlari ve tip 1 DM tanisina gore dagilimlari
Tablo 1, Sekil 1 ve Sekil 2’de gosterilmigtir.

Tablo-1: Calismada yer alan hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Yeni tani tip 1 DM Eski tani tip 1 DM
(Grup 1) (Grup 2) p (erkek/kiz orani)
Hasta saysi % Atak sayisi % Hasta sayisi % Atak sayisi %
Erkek 147 497 147 497 29 34,9 37 31,9
Kiz 149 50,3 149 50,3 54 65,1 79 68,1 0,001
Toplam 296 100 296 100 83 100 116 100

Yeni tani tip 1 DM grubunda, median yas 8,7 yil iken, eski tani tip 1
DM grubunda median yas 12,1 olarak bulundu (p<0,001). Calismada yer

alan hastalarin yas ortalamalari Tablo 2’de gosterilmigtir.
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Sekil-1: Calismadaki atak sayilarinin, tip 1 DM tanisina gére dagilimi
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Sekil-2: Eski tani tip 1 DM’li hastalarda, ataklarin cinsiyete gore dagilimi

Tablo-2: Calismada yer alan hastalarin yas ortalamalari

Yas (yi) Genel Yeni :gr:;:)lp:; DM Eski :g?:_,:)lr;; DM o (1-2)
Mean+SD|9,26+4,04 8,42+4,03 11,42+3,21

Min-max | 0,6-17,1 0,6-17,1 2,1-17 1 <0,001
Median 10,16 8,7 12,1

Yeni tani tip 1 DM grubunda, 1997 yilinda 2 hasta (%0,7), 1998
yihinda 5 hasta (%1,7), 1999 yilinda 4 hasta (%1,4), 2000 yilinda 4 hasta
(%1,4), 2001 yilinda 6 hasta (%2,0), 2002 yilinda 6 hasta (%2), 2003 yilinda
14 hasta (%4,7), 2004 yilinda 26 hasta (%8,8), 2005 yilinda 12 hasta (%4,1),
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2006 yilinda 34 hasta (%11,5), 2007 yilinda 38 hasta (%12,8), 2008 yilinda
29 hasta (%9,8), 2009 yilinda 33 hasta (%11,1), 2010 yihinda 26 hasta
(%8,8), 2011 yihinda 19 hasta (%6,4), 2012 yilinda 38 hasta (%12,8)
bagvurmustur. Eski tani tip 1 DM grubunda, 1997, 1998, 1999, 2000, 2001,
2002 yillarinda degerlendirilebilen bir bagvuru olmazken, 2003 yilinda 3
hasta (%2,6), 2004 yilinda 2 hasta (%1,7), 2005 yilinda 5 hasta (%4,3), 2006
yilinda 11 hasta (%9,5), 2007 yilinda 6 hasta (%5,2), 2008 yilinda 11 hasta
(%9,5), 2009 yilinda 19 hasta (%16,4), 2010 yilinda 20 hasta (%17,2), 2011
yilinda 18 hasta (%15,5), 2012 yilinda 21 hasta (%18,1) bagvurmustur. Her 2
grupta da 2003-2007 yillari arasinda bagvuru sikhginda belirgin bir artig
gOzlenirken, en fazla bagvuru 2008-2012 yillari arasinda olmustur. Yeni tani
tip 1 DM grubunda, Ocak ayinda 34 hasta (%11,5), Subat ayinda 33 hasta
(%11,1), Mart ayinda 40 hasta (%13,5), Nisan ayinda 16 hasta (%5,4), Mayis
ayinda 18 hasta (%6,1), Haziran ayinda 18 hasta (%6,1), Temmuz ayinda 28
hasta (%9,5), Agustos ayinda 25 hasta (%8,4), Eylul ayinda 27 hasta (%9,2),
Ekim ayinda 17 hasta (%5,7), Kasim ayinda 24 hasta (%8,1), Aralik ayinda
16 hasta (%5,4) basvurmustur. En fazla basvuru sirasiyla Mart, Ocak ve
Subat aylarinda olurken, en az basvuru Aralik ayinda olmustur. Eski tani tip 1
DM grubunda ise, Ocak ayinda 10 hasta (%8,6), Subat ayinda 9 hasta
(%7,8), Mart ayinda 8 hasta (%6,9), Nisan ayinda 13 hasta (%11,2), Mayis
ayinda 6 hasta (%5,3), Haziran ayinda 12 hasta (%10,3), Temmuz ayinda 8
hasta (%6,9), Agustos ayinda 12 hasta (%10,3), Eylul ayinda 9 hasta (%7,8),
Ekim ayinda 15 hasta (%12,9), Kasim ayinda 12 hasta (%10,3), Aralk
ayinda 2 hasta (%1,7) bagsvurmustur. En fazla basvuru sirasiyla Ekim ve
Nisan aylarinda olurken, bu grupta da en az bagvuru Aralik ayinda olmustur.
Calismada yer alan hastalarin aylara ve yillara gére dagilimlari Tablo 3, Sekil
3 ve Sekil 4'te gosterilmistir.

Basvuru aninda eglik eden hastaliklara bakildiginda, 2 hastada
¢olyak hastaligi, 4 hastada hipotiroidi, 2 hastada Down sendromu, 1 hastada

otoimmdun hipofizit, 1 hastada nérofibromatozis vardi.
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Tablo-3: Calismada yer alan hastalarin aylara ve yillara gore dagilimi

Yillara gbre atak sayilarinin degerlendirilmesi
Genel Yeni tani tip 1 DM Eski tani tip 1 DM
Baswiru yil n % n % n %
1997 2 0,5 2 0,7 0 0
1998 5 1,2 5 1,7 0 0
1999 4 1 4 1,4 0 0
2000 4 1 4 1,4 0 0
2001 6 1,5 6 2,0 0 0
2002 6 1,5 6 2,0 0 0
2003 17 4.1 14 4,7 3 2,6
2004 28 6,8 26 8,8 2 1,7
2005 17 4.1 12 4.1 5 4,3
2006 45 10,9 34 11,5 11 9,5
2007 44 10,7 38 12,8 6 5,2
2008 40 9,7 29 9,8 11 9,5
2009 52 12,6 33 11,1 19 16,4
2010 46 11,2 26 8,8 20 17,2
2011 37 9 19 6,4 18 15,5
2012 59 14,3 38 12,8 21 18,1
Toplam 412 100 296 100 116 100
Aylara gore atak sayilarinin degerlendiriimesi
Baswru ayi Genel Yeni tani tip 1 DM Eski tani tip 1 DM
n % n % n %
Ocak 44 10,7 34 11,5 10 8,6
Subat 42 10,2 33 11,1 9 7,8
Mart 48 11,7 40 13,5 8 6,9
Nisan 29 7 16 54 13 11,2
Mayis 24 5,8 18 6,1 6 53
Haziran 30 7,3 18 6,1 12 10,3
Temmuz 36 8,7 28 9,5 8 6,9
Agdustos 37 9 25 8,4 12 10,3
Eylul 36 8,7 27 9,2 9 7,8
Ekim 32 7,8 17 57 15 12,9
Kasim 36 8,7 24 8,1 12 10,3
Aralik 18 4,4 16 54 2 1,7
Toplam 412 100 296 100 116 100
Calismada incelenen 379 hastanin soy gec¢misinde, 1. derece

akrabalarinda tip 1 diabetes mellitus olanlarin orani %3,2 (n=12), tip 2

diabetes mellitus olanlarin orani %5,3 (n=20) idi.
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(n=346) 1. derece akrabalarinda tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus dykisu yoktu.
Olgularin %0,2’sinin (n=1) soy gec¢mis bilgisine ulasilamadi. Eski tani tip 1
DM grubunda, DKA ataklari siralarina gore incelendiginde, birinci DKA atagi
47 hastada (%40,5), ikinci DKA atagi 48 hastada (%41,4), t¢incu DKA atagi
13 hastada (%11,2), dérdincu DKA atagi 4 hastada (%3,4), besinci ve Uzeri
siradaki DKA ataklari ise 4 hastada (%3,4) gorulmustar.
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Sekil-3: Yillara gore hasta sayilarinin dagilimi
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Sekil-4: Aylara gore hasta sayilarinin dagilimi

Olgularda diyabetik ketoasidoz atadi nedeniyle basvuruya yol agan
etkenler incelendiginde, yeni tani tip 1 DM grubunda olan 296 hastanin
20’sinde (%7) basvuru aninda, geciriimekte olan enfeksiyon bulgulari
mevcuttu. Eski tani tip 1 DM grubundaki 83 hastaya ait 116 diyabetik
ketoasidoz atadi bagvurusunun, 68’'inde (%58,6) insulin dozunun atlanmasi,
65’'inde (%56) diyete uyumsuzluk, 27’sinde (%23,3) gegiriimekte olan
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enfeksiyon, 11’'inde (%9,5) uygun olmayan dusuk insilin dozu kullaniimasi
ketoasidoza yol acan etken olarak saptandi. Yeni tani tip 1 DM grubunda
bagvuru semptomlarina bakildiginda, 288 hastada poliiri ve polidipsi
(%97,3), 157 hastada kilo kaybi (%53,0), 109 hastada halsizlik ve yorgunluk
(%36,8), 92 hastada kusma (%31,1), 60 hastada karin agrisi (%20,3), 60
hastada agiz kurulugu (%20,3), 59 hastada nefes darligi (%19,9), 54 hastada
polifaji (%18,2), 29 hastada mide bulantisi (%9,8), 13 hastada biling
bulanikhgr (%4,3), 6 hastada agizda aseton kokusu (%2,0), 3 hastada bas
agrisi (%0,7), 2 hastada biling kaybi (%0,7) olarak bulundu. Eski tani tip 1
DM grubunda ise, 71 hastada kusma (%61,2), 40 hastada poliuri ve polidipsi
(%34,5), 39 hastada karin agrisi (%33,6), 31 hastada mide bulantisi (%26,7),
24 hastada halsizlik ve yorgunluk (%20,7), 20 hastada nefes darhgi (%17,2),
14 hastada agiz kurulugu (%12,1), 11 hastada kilo kaybi (%9,5), 7 hastada
biling bulanikhdi (%6,0), 5 hastada agizda aseton kokusu (%4,3), 5 hastada
bas agrisi (%4,3), 1 hastada polifaji (%0,9), 1 hastada bilin¢g kaybi (%0,9)
saptandi. Yeni tani tip 1 DM grubunda semptom suresi medyan degeri 14
gun (minimum: 2 giin maksimum: 90 gun) olarak bulunurken, eski tani tip 1
DM grubunda semptom suresi medyan degeri 2 gin (minimum: 1 gln
maksimum: 15 gun) olarak bulundu (p=0,005). DKA atagi nedenleri,
semptomlarin yeni tani ve eski tani tip 1 DM gruplarina dagilimi, semptom
sureleri Tablo 4'te gdsterilmistir.

Yeni tani tip 1 DM grubu ketoasidoz derecesine gore
degerlendirildiginde, 128 hastada hafif (%43,2), 88 hastada orta (%29,7), 80
hastada agir (%27,1) ketoasidoz atadi saptandi. Eski tani tip 1 DM grubu,
ketoasidoz derecesine gore degerlendirildiginde, 44 hastada hafif (%37,9),
45 hastada orta (%38,8), 27 hastada agir (23,3) ketoasidoz atagi saptandi. 2
grupta gorulen bu farkhlik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,413).
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Tablo-4: Calismadaki hastalarin basvuru 6zellikleri

Diyabetik ketoasidoz nedenleri Genel (n=412)] Yenitanitip 1 DM (n=296) | Eskitanitip 1 DM(n=116)

n % n % n %
Tip 1 diyabetes mellitus baslangici 296 71,8 296 100 0 0
insiilin dozunun atlanmasi 68 16,5 0 0 68 58,6
Diyete uyamama 65 15,8 0 0 65 56
Enfeksiyon 47 11,4 20 6,8 27 23,3
Uygun olmayan dis ik insilin dozu 11 3 0 0 11 9,5

Genel (n=412)] Yenitanitip 1 DM (n=296) | Eskitanitip 1 DM(n=116)

Baswuru semptomlari

n % n % n %
Polidri 328 | 796 288 97,3 40 34,5
Polidipsi 328 | 796 288 97,3 40 34,5
Kilo kaybi 168 [ 40,7 157 53,0 11 9,5
Kusma 163 [ 39,5 92 311 71 61,2
Halsizlik ve yorgunluk 143 | 34,7 109 36,8 24 20,7
Karin agrisi 99 24 60 20,3 39 33,6
Nefes darligi 80 194 59 19,9 20 17,2
Agizkurulugu 75 18,2 60 20,3 14 12,1
Mide bulantisi 60 14,5 29 9,8 31 26,7
Polifaji 55 13,3 54 18,2 1 0,9
Biling bulanikhgi 20 4.8 13 43 7 6,0
AJizda aseton kokusu 1 2,6 6 2,0 5 4,3
Bas agrisi 8 1,9 3 0,7 5 4,3
Biling kaybi 3 0,07 2 0,7 1 0,9
Semptom siresi (glin) Genel Yeni tani tip 1 DM Eski tani tip 1 DM
Min-max 1-90 2-90 1-15
Median 10 14 2

Basvuru sirasindaki bilin¢g durumlari degerlendirildiginde, yeni tani tip
1 DM grubunda 2 hastada koma, 16 hastada azalmis biling dizeyi (Glasgow
koma skoru: 4-14 arasi olanlar) saptanirken, 278 hastada biling degisikligi
gozlenmemigtir. Eski tani tip 1 DM grubunda ise 2 hastada azalmis biling
duzeyi saptanirken, 114 hastada biling degisikligi saptanmamistir. Ayni
grupta bagvuru sirasinda biling durumu koma olarak tespit edilen bir hasta
saptanmamistir. Hastalarin basvuru sirasindaki dehidratasyonu durumlari
incelendiginde, yeni tani tip 1 DM grubundaki hastalarin 111’inde hafif
(%37,5), 144’Gnde orta (%48,6), 471’inde agir (%13,9) dehidratasyonu
saptandi. Eski tani tip 1 DM grubunda ise, 40 hastada hafif (%34,5), 71
hastada orta (%61,2), 5 hastada agir (%4,3) dehidratasyon saptandi. 2
gruptaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamhidir (p=0,009). Basvurudaki
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nabiz degerlerine bakildiginda, yeni tani tip 1 DM grubunda medyan nabiz
degeri 100 iken (minimum: 65 maksimum: 161), eski tani tip 1 DM grubunda
ise medyan nabiz degeri 96 (minimum: 72 maksimum: 166) olarak bulundu
(p=0,001). Bagvurudaki tansiyon degerleri incelendiginde, yeni tani tip 1 DM
grubunda, medyan sistolik tansiyon degeri 100 mmHg (minimum: 65 mmHg
maksimum: 131 mmHg) iken, medyan diyastolik tansiyon degeri 60 mmHg
(minimum: 40 mmHg maksimum: 90 mmHg) olarak bulundu. Eski tani tip 1
DM grubunda ise, medyan sistolik tansiyon degeri 100 mmHg (minimum: 80
mmHg maksimum: 140 mmHg) iken, medyan diyastolik tansiyon degeri 60
mmHg olarak bulundu (minimum: 50 mmHg maksimum: 90 mmHg). 2 grup
karsilagtinldiginda, sistolik tansiyon degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamhlik saptanirken (p<0,001), diyastolik tansiyon degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamistir (p=0,066). Basvurudaki solunum
dakika sayisli incelendiginde, yeni tani tip 1 DM grubunda medyan deger 24
iken (minimum: 16 maksimum: 60), eski tani tip 1 DM grubunda medyan
deger 24 (minimum: 16 maksimum: 42) olarak bulundu (p=0,011). Bagvuru
anindaki vucut kitle indeksleri degerlendirildiginde, yeni tani tip 1 DM
grubunda medyan deger 15,5 (minimum: 10,0 maksimum: 33,1) bulunurken,
eski tani tip 1 DM grubunda ise medyan deger 16,9 (minimum: 11,3
maksimum: 33,1) olarak bulundu (p=0,059). Calismadaki olgularin
ketoasidoz dereceleri ve basvurudaki fizik muayene bulgulari Tablo 5’te

gOsterilmigtir.

31



Tablo-5: Fizik muayene bulgulari ve ketoasidoz dereceleri

Yeni tani tip 1 DM Eski tani tip 1 DM

Genel (Grup 1) (Grup 2) P(1-2)
Ketoasidoz derecesi n=412 % n=296 % n=116 %
Hafif (pH >7,2) 172 41,7 128 43,2 44 37,9 0413
Orta (pH 7,1-7,2) 133 32,3 88 29,7 45 38,8 ,
AJir (pH <7,1) 107 26,0 80 271 27 23,3
Biling durumu
Normal 391 94,9 278 93,9 114 98,3
Azalmis biling dizeyi 19 4.6 16 54 2 1,7
Koma 2 0,5 2 0,7 0 0
Dehidratasyon durumu
Hafif 151 36,6 111 375 40 34,5 0,009
Orta 215 52,2 144 48,6 71 61,2
Agir 46 11,2 41 13,9 5 43
Nabiz (/dk)
Mean+SD 103,6+18,8 105,2+18,1 99,6+19,9 0001
Min-max 65-166 65-161 72-166 ’
Median 100 100 96
Tansiyon (mmHg) Sistolik | Diastolik | Sistolik | Diastolik | Sistolik | Diastolik
Mean+SD 98,2+9,9 | 60,7+7,2 | 97,149,9 | 60,3+7,4 |101,1£9,4| 61,746,7 sistolik: <0,001
Min-max 65-140 | 40-90 | 65-131 | 40-90 | 80-140 | 50-90 diastolik: 0,066
Median 100 60 100 60 100 60
Solunum dakika sayisi
Min-Max 16-60 16-60 16-42 0,011
Median 24 24 24
VKi
Mean+SD 16,4+3,4 16,3+3,4 16,8+3,4 0059
Min-max 10-33,1 10,0-33,1 11,3-33,1 Y
Median 15,8 15,5 16,9

Basvuru sirasindaki laboratuar degerlerine bakildiginda, yeni tani tip
1 DM grubunda Ure medyan degeri 25 mg/dl (minimum: 8 mg/dl maksimum:
82 mg/dl), eski tani tip 1 DM grubunda Ure medyan degeri 34 mg/dl
(minimum: 13 mg/dl maksimum: 116 mg/dl) olarak bulundu (p<0,001). Yeni
tani tip 1 DM grubunda kreatinin medyan degeri 0,8 mg/dl (minimum: 0,2
mg/dl maksimum: 6,0 mg/dl), eski tani tip 1 DM grubunda kreatinin medyan
degeri 0,9 mg/dl (minimum: 0,4 mg/dl maksimum: 2,7 mg/dl) olarak bulundu

(p=0,001). Yeni tani tip 1 DM grubunda potasyum medyan degeri 4,1 mmol/L
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(minimum: 2,1 mmol/L maksimum: 6,0 mmol/L), eski tani tip 1 DM grubunda
potasyum medyan degeri 4,5 mmol/L (minimum: 2,1 mmol/L maksimum: 7,5
mmol/L) olarak bulundu (p<0,001). Yeni tani tip 1 DM grubunda kalsiyum
medyan degeri 9,2 mg/dl (minimum: 7,7 mg/dl maksimum: 12,4 mg/dl), eski
tani tip 1 DM grubunda kalsiyum medyan degeri 9,4 mg/dl (minimum: 8,2
mg/dl maksimum: 11,6 mg/dl) olarak bulundu (p=0,004). Yeni tani tip 1 DM
grubunda fosfor medyan degeri 3,6 mg/dl (minimum: 0,2 mg/dl maksimum:
13,7 mg/dl), eski tani tip 1 DM grubunda fosfor medyan degeri 4 mg/dl
(minimum: 1,6 mg/dl maksimum: 8,1 mg/dl) olarak bulundu (p<0,001). 2 grup
arasinda glukoz, HbA1c, vendéz pH, venéz HCOS3, dizeltiimis sodyum
acisindan istatistiksel olarak anlamh bir farklihk saptanmadi. Basvuru
sirasindaki laboratuar degerleri, Tablo 6’da gosterilmigtir.

Tedavi suresince gézlenen komplikasyonlar degerlendirildiginde, yeni
tani tip 1 DM grubunda 241 hastada (%81,4), eski tani tip 1 DM grubunda 84
hastada (%72,4) komplikasyon gelismistir (p=0,044). Her 2 grupta da en sik
gorulen komplikasyonlar sirasiyla hipokalemi ve hipofosfatemi olmustur. 15
yillik siire boyunca 2 yeni tani tip 1 DM hastasi kaybedilmistir. Bunlardan ilki
9 aylik bir erkek hastadir. Digs merkezde 0,1 Unite/kg subkutan insilin yapilan
ve intravenoz hidrasyonu yapilmadan yogun bikarbonat tedavisi altinda sevk
edilen olgunun basvurusunda beyin 6demi tablosunda oldugu saptanmis ve
olgu yatisinin 6. ginunde kaybedilmistir. Digeri 11 yasinda bir erkek hastadir.
Dis merkezde infizyon hizi ayarlanmadan intraven6z hidrasyonu baslanan
olgunun almig oldugu asiri sivi nedeniyle bagvurusunda beyin 6demi
bulgulari saptandi. Olgu beyin dédemi ve iligkili komplikasyonlar nedeniyle
yatisinin 3.ayinda kaybedildi. Yeni tani tip 1 DM grubunda, ketoasidozdan
cikis suresi medyan dederi 18 saat iken (minimum: 4 saat maksimum: 168
saat), eski tani tip 1 DM grubunda ketoasidozdan ¢ikis suresi medyan degeri
13 saat (minimum: 4 saat maksimum: 86 saat) olarak bulundu (p<0,001).
Calismada yer alan hastalarda tedavi ve izlem siuresince gelisen
komplikasyonlar, uygulanan tedavi ile ketoasidozdan c¢ikma sureleri Tablo

7’de gOsterilmigtir.

33



Tablo-6: Calisma grubundaki olgularin basvuru laboratuvar degerleri

Yeni tani tip 1 DM

Eski tani tip 1 DM

Genel Grup 1) (Grup 2) p(1, 2)
Glukoz (mg/dl)
Mean+SD 478,9+144 .1 478,4+146,5 480,1+138,7 0,705
Min-max 212-1050 212-1000 240-1050
Median 462 460 479
HbA1c (%)
Mean+SD 12,2424 12,312,5 12,242,4 0,737
Min-max 5,8-18,9 6,3-18,9 5,8-18,0
Median 12,2 12,0 12,4
Venoz pH
Mean+SD 7,14+0,11 7,1410,12 7,15+0,9 0,811
Min-max 6,80-7,33 6,80-7,33 6,89-7,29
Median 7,17 7,17 7,17
Ven6z HCO3 (mmol/L)
Mean+SD 9,343,6 9,2+3,8 9,743,2 0,279
Min-max 2,1-16,1 2,1-15,8 2,5-16,1
Median 9,6 9,3 10,0
Ure (mg/dl)
Mean+SD 30,0+12,8 27,9111,4 35,3114.,6 <0,001
Min-max 8-116 8-82 13-116
Median 28 25 34
Kreatinin (mg/dl)
Mean+SD 0,940,4 0,940,4 0,9+0,3 0,001
Min-max 0,2-6,0 0,2-6,0 0,4-2,7
Median 0,9 0,8 0,9
Duizeltilmis sodyum (mmol/L)
Mean+SD 138,344,5 138,244,5 138,7+4,6 0,355
Min-max 125,0-155,8 125,0-155,8 125,0-151,3
Median 138,0 138,0 138,0
Potasyum (mmol/L)
Mean+SD 4,2+0,7 4,2+0,7 4,5+0,8 <0,001
Min-max 2,1-7,5 2,1-6,0 2,1-7,5
Median 4,2 4,1 4,5
Kalsiyum (mg/dl)
Mean+SD 9,340,7 9,3+0,7 9,540,7 0,004
Min-max 7,7-12,4 7,7-12,4 8,2-11,6
Median 9,3 9,2 9,4
Fosfor (mg/dl)
Mean+SD 3,7¢1,3 3,6+1,3 4,2+1,3 <0,001
Min-max 0,2-13,7 0,2-13,7 1,6-8,1
Median 3,8 3,6 4
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Tablo-7: Calismada yer alan hastalarda tedavi ve izlem slresince gelisen

komplikasyonlar, uygulanan tedavi ile ketoasidozdan ¢ikma sureleri

Genel Yeni tani tip 1 DM | Eski tani tip 1 DM
(Grup 1) (Grup 2) p (1-2)

=412 % [n=206| % |n=116] %
Komplikasyon varligi (%) 78,9 81,4 72,4 0,044
Komplikasyon
Hipokalemi 251 60,9 197 66,6 54 46,6
Hipofosfatemi 150 36,4 117 39,5 33 28,4
Hipokalsemi 109 26,4 88 29,7 21 18,1
Hiponatremi (diizeltilmis sodyuma goére)| 100 24,2 74 25,0 26 22,4
Hipernatremi 17 4.1 14 4,7 3 2,6
Hipoglisemi 11 2,6 10 3,4 1 0,9
Hiperkalemi 11 2,6 7 2,4 4 3,5
Hiperfosfatemi 4 0,9 2 0,7 2 1,7
Serebral enfarkt ve beyin 6demi 2 0,4 2 0,7 0 0
Yok 87 211 55 18,6 32 27,6
Ketoasidozdan ¢ikis suresi (saat)
Min-max 4-168 4-168 4-86 <0,001
Median 17 18 13

Yeni tani tip 1 DM grubundaki hastalar, yas gruplarina goére
incelendiginde, 10,1-15 yas grubunda 117 hasta (%39,5), 5,1-10 yas
grubunda 104 hasta (%35,1), 0-5 yas grubunda 69 hasta (%23,3), 15,1-18
yas grubunda 6 hasta (%2,0) saptanmistir. Toplamda 296 hastanin 147’si
erkek (%49,7), 149'u kizdir (%50,3). Cinsiyet acgisindan, tim yas gruplari
arasinda (p=0,958) ve toplam hasta sayisinda (p=0,954) istatistiksel olarak
anlaml bir farkhlik saptanmamistir. Eski tani tip 1 DM grubundaki hastalar,
yas gruplarina gore incelendiginde, 10,1-15 yas grubunda 82 hasta (%70,7),
5,1-10 yas grubunda 21 hasta (%18,1), 15,1-18 yas grubunda 7 hasta
(%6,0), 0-5 yas grubunda 6 hasta (%5,2) saptanmigstir. Toplamda 116
hastanin 37’si erkek (%31,9), 79'u kizdir (%68,1). Cinsiyet agisindan, tim
yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik gézlenmezken
(p=0,304), toplam hasta sayisinda anlaml bir farklihk vardir (p<0,001). Yeni
tani tip 1 DM ve eski tani tip 1 DM olgularinda, yas gruplari arasinda cinsiyet

dagihminin karsilagtiriimasi Tablo 8’de gosterilmigtir.
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Tablo-8: Yas gruplari arasinda cinsiyet dagihminin karsilastiriimasi

Yeni tani tip 1 DM (n=296)
. 0-5 yas 5,1-10 yas | 10,1-15 yas | 15,1-18 yas
Cinsiyet (Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) p (erkek/kiz orani)
Erkek (n) 36 50 58 3 0.958
Kiz 33 54 59 3 ’
Toplam 69 104 117 6
Eski tani tip 1 DM (n=116)
o 0-5 yas 5,1-10 yas | 10,1-15yas | 15,1-18 yas
kek/k
Cinsiyet (Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) p (erkek/kiz orani)
Erkek (n) 4 5 26 2 0.304
Kiz (n) 2 16 56 5 ’
Toplam 6 21 82 7
Erkek Kiz p
Yeni tani tip 1 DM 147 149 0,954
Eski tani tip 1 DM 37 79 <0,001

Yeni tani tip 1 DM grubunda, basvuru sirasinda bakilan laboratuar
degerleri incelendiginde; glukoz medyan degeri, 0-5 yas grubunda 514 mg/dI,
5,1-10 yas grubunda 450 mg/dl, 10,1-15 yas grubunda 420 mg/dl, 15,1-18
yas grubunda 388 mg/dl olarak bulundu. 0-5 yas grubuyla; 5,1-10 yas grubu
arasinda (p=0,005), 10,1-15 yas grubu arasinda (p<0,001), 15,1-18 yas
grubu arasinda (p=0,011) istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik saptanirken,
diger grup karsilastirmalarinda anlaml bir farklilik saptanmamistir. HbA1c
medyan degeri, 0-5 yas grubunda %11,4, 5,1-10 yas grubunda %12,5, 10,1-
15 yas grubunda %12,9, 15,1-18 yas grubunda %14,7’dir. 0-5 yas grubuyla;
5,1-10 yas grubu arasinda (p=0,001), 10,1-15 yas grubu arasinda (p<0,001),
15,1-18 yas grubu arasinda (p=0,020) istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
grup bir  farklihk
saptanmamistir. Venéz HCO3 medyan degeri, 0-5 yas grubunda 7,7 mmol/L,

saptanirken, diger karsilastirmalarinda  anlaml
5,1-10 yas grubunda 9,8 mmol/L, 10,1-15 yas grubunda 10,1 mmol/L, 15,1-
18 yas grubunda 10,6 mmol/L’dir. 0-5 yas grubuyla; 5,1-10 yas grubu

arasinda (p=0,018) ve 10,1-15 yas grubu arasinda (p=0,002) istatistiksel
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olarak anlaml bir farkhlik saptanirken, diger grup karsilastirmalarinda anlaml
bir farkhlik saptanmamistir. Yas gruplari arasinda vendéz pH medyan
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmamistir
(p=0,273). Yeni tani tip 1 DM grubunda, incelenen tum olgularin vendz pH
degerleri ile HbA1c degerleri arasinda (p=0,413) ve ven6z HCO3 degerleri ile
HbA1c dederleri arasinda (p=0,103) korelasyon saptanmamistir. Yeni tani tip
1 DM grubunda, bagvuru sirasindaki laboratuar degerleri agisindan yas

gruplarinin karsilastiriimasi, Tablo 9a’da gosterilmistir.

Tablo-9a: Yeni tani tip 1 DM grubunda, basvuru laboratuar degerleri

agisindan yas gruplarinin karsilastiriimasi

Yeni tani tip 1 DM
Baswiru sirasindaki 0-5 yas 5,1-10 yas |10,1-15 yas|15,1-18 yas
laboratuar degerleri (Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) P
Kan glukozu (mg/dl) 1-2:0,005 1-3:<0,001
Min-max 217-1000 | 212-1000 | 252-994 280-496 1-4:0,011 2-3:0,110
Median 514 450 420 388 2-4:0,195  3-4:0,257
HbA1c (%) 1-2:0,001 1-3:<0,001
Min-max 6,3-17,7 6,4-18,1 6,4-18,9 7,8-15,0 1-4:0,020 2-3:0,242
Median 11,4 12,5 12,9 14,7 2-4:0,147  3-4:0,428
Vendz pH
Min-max 6,87-7,32 | 6,90-7,33 | 6,80-7,32 | 7,00-7,28 0,273
Median 7,15 7,17 7,18 7,23
Vendz HCO3 (mmol/L) 1-2:0,018 1-3:0,002
Min-max 2,1-15,2 2,5-15,3 2,6-15,8 4,4-14,0 1-4:0,204 2-3:0,412
Median 7.7 9,8 10,1 10,6 2-4:0,585 3-4:0,981
p (venéz pH - venéz HCO3) <0,001
p (vendéz pH - HbA1c) 0,413
p (vendéz HCO3 - HbA1c) 0,103

Eski tani tip 1 DM grubunda, bagvuru sirasinda bakilan laboratuar
degerleri incelendiginde, yas gruplari arasinda, glukoz (p=0,406), HbA1c
(p=0,058), vendz pH (p=0,719), vendéz HCO3 (p=0,785) degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmamistir. Eski tani tip 1 DM
grubunda, incelenen tim olgularin vendz pH degerleri ile HbA1c degerleri
arasinda (p=0,072) ve vendz HCO3 degerleri ile HbA1c degerleri arasinda
(p=0,577) korelasyon saptanmamistir. Eski tani tip 1 DM grubunda, basvuru
sirasindaki laboratuar degerleri agisindan yas gruplarinin karsilastiriimasi,

Tablo 9b’de gOsterilmisgtir.
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Tablo-9b: Eski tani tip 1 DM grubunda, basvuru laboratuar degerlerine gore

yas gruplarinin karsilastiriimasi

Eski tani tip 1 DM
Baswru sirasindaki 0-5yas |5,1-10 yas |10,1-15 yas|15,1-18 yas
laboratuar degerleri (Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) P
Kan glukozu (mg/dl)
Min-max 260-700 290-656 | 240-1050 | 340-660 0,406
Median 402 440 482 500
HbA1c (%)
Min-max 8,9-13,0 5,8-15,7 8,0-18,0 7,7-13,4 0,058
Median 10,9 11,4 12,7 11,6
Venoz pH
Min-max 7,11-7,27 | 7,01-7,28 | 6,89-7,29 | 6,97-7,29 0,719
Median 7,2 7,17 7,16 7,17
Vendz HCO3 (mmol/L)
Min-max 3,4-13,9 2,9-15,7 2,9-16,1 2,5-13,1 0,785
Median 11,5 10,1 9,9 10,8
p (venéz pH - ven6z HCO3) <0,001
p (vendz pH - HbA1c) 0,072
p (ven6z HCO3-HbA1c) 0,577

Yeni tani tip 1 DM grubunda, medyan semptom suresi, 0-5 yas
grubunda 10 gun, 5,1-10 yas grubunda 14 gun, 10,1-15 yas grubunda 14
gun, 15,1-18 yas grubunda 14 gun olarak bulunmustur. 0-5 yas grubuyla;
5,1-10 yas grubu arasinda (p<0,001) ve 10,1-15 yas grubu arasinda
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir farkliik saptanirken, diger grup
karsilastirmalarinda anlamli bir farklilk saptanmamistir. Yeni tani tip 1 DM
grubunda, ketoasidoz dereceleri tim gruplar arasinda karsilastirildiginda,
yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p=0,398). Yeni tani tip 1 DM grubunda, medyan ketoasidozdan ¢ikis suresi,
0-5 yas grubunda 21 saat, 5,1-10 yas grubunda 18 saat, 10,1-15 yas
grubunda 17 saat, 15,1-18 yas grubunda 12 saat olarak bulundu. Yas
gruplar karsilastirildiginda, 0-5 yas grubu ile 10,1-15 yas grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanirken (p=0,010), diger gruplar
arasinda anlaml bir farklihk saptanmamistir. Yeni tani tip 1 DM grubunda
incelenen tum olgularda, ketoasidoz derecesi ile ketoasidozdan ¢ikis suresi
arasinda pozitif korelasyon saptanirken (p<0,001), semptom suresi ile
ketoasidoz derecesi arasinda (p=0,070) ve semptom siresi ile

ketoasidozdan ¢ikis slresi arasinda (p=0,071) korelasyon saptanmamistir.
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Yeni tani

dereceleri,

tip 1

ketoasidozdan

DM grubunda;

cikis

surelerine

kargilastiriimasi Tablo 10a’da gosterilmigtir.

gére

semptom sureleri,

yas

ketoasidoz

gruplarinin

Tablo-10a: Yeni tani tip 1 DM grubunda, semptom sdureleri, ketoasidoz

dereceleri, ketoasidozdan c¢ikis surelerine gbre yas gruplarinin
kargilastiriimasi
Yeni tani tip 1 DM
0-5yas | 5,1-10 yas |10,1-15 yas|15,1-18 yas
(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) P
Semptom siresi (gun) 1-2:<0,001 1-3:<0,001
Min-max 2-30 3-60 2-90 7-30 1-4:0,076  2-3:0,526
Median 10 14 14 14 2-4:0,947  3-4:0,836
Ketoasidoz derecesi (%)
Hafif (pH >7,2) 33,3 41,4 49,6 66,7 0,398
Orta (pH 7,1-7,2) 33,3 31,7 26,5 16,7
Agir (pH >7,2) 33,3 26,9 23,9 16,6
Ketoasidozdan ¢ikis siiresi (saat) 1-2:0,306  1-3:0,010
Min-max 6-48 4-45 4-168 6-28 1-4:0,133  2-3:0,080
Median 21 18 17 12 2-4:0,185  3-4:0,497
p(semptom siresi-ketoasidozdan ¢ikis suresi): 0,071, p(semptom siresi-ketoasidoz derecesi): 0,070
p(ketoasidoz derecesi-ketoasidozdan gikma siresi): <0,001

Eski tani tip 1 DM grubunda, yas gruplari arasinda, semptom suresi
(p=0,421), ketoasidoz derecesi (p=0,248) ve ketoasidozdan c¢ikis suresi
(p=0,812) acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmamistir.
incelenen tiim olgulardaki, ketoasidoz derecesi ile ketoasidozdan c¢ikma
suresi arasinda pozitif bir korelasyon saptanirken (p<0,001), semptom suresi
arasinda (p=0,948)

ketoasidozdan c¢ikis suresi arasinda (p=0,812) korelasyon saptanmamistir.

ile ketoasidoz derecesi ve semptom suresi ile
Eski tani tip 1 DM grubunda; semptom sureleri, ketoasidoz dereceleri,
ketoasidozdan c¢ikis surelerine gore yas gruplarinin karsilastirilmasi Tablo

10b’de gosterilmistir.
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Tablo-10b: Eski tani tip 1 DM grubunda, semptom sureleri, ketoasidoz
dereceleri, ketoasidozdan c¢ikis surelerine gbre yas gruplarinin

kargilastiriimasi

Eski tani tip 1 DM
0-5yas | 5,1-10 yas |10,1-15 yas|15,1-18 yas
(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) P
Semptom siresi (gln)
Min-max 1-5 1-7 1-15 1-4 0,421
Median 3 2 2 2
Ketoasidoz derecesi (%)
Hafif (pH >7,2) 50,0 33,3 39,0 28,6 0,248
Orta (pH 7,1-7,2) 50,0 57,2 34,1 28,6
Agir (pH <7,1) 0,0 9,5 26,9 42,8
Ketoasidozdan ¢ikis siiresi (saat)
Min-max 4-43 6-42 4-50 4-86 0,812
Median 12 16 13 10
p(semptom siresi-ketoasidozdan ¢ikis suresi): 0,586, p(semptom siresi-ketoasidoz derecesi): 0,948
p(ketoasidoz derecesi-ketoasidozdan gikma siresi): <0,001

Tedavi suresince gelisen komplikasyonlar degerlendirildiginde, yas
gruplari arasinda, yeni tani tip 1 DM grubunda (p=0,970) ve eski tani tip 1
DM grubunda (p=0,352) istatistiksel olarak anlamh bir farklilk
saptanmamigtir. Tedavi ve izlem sulresince gelisen komplikasyonlar

agisindan yas gruplarinin karsilastiriimasi Tablo 11’de gosterilmigtir.

Tablo-11: Tedavi ve izlem suresince gelisen komplikasyonlar agisindan yas

gruplarinin karsilastirilmasi

Yeni tani tip 1 DM (n=296)
0-5 yas 5,1-10 yas | 10,1-15 yas| 15,1-18 yas
(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) P
Komplikasyon gelisme orani (%) 79,7 81,7 82,1 83,3 0,970
Eski tani tip 1 DM (n=116)
0-5yas | 5,1-10 yas |10,1-15 yas| 15,1-18 yas
(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) (Grup 4) P
Komplikasyon gelisme orani (%) 83,3 76,2 73,2 42,9 0,352

Yeni tani tip 1 DM grubunda, erkekler ve kizlar arasinda, bagvuru
sirasindaki Ure degerleri (p=0,017) ve potasyum degerleri (p=0,022)
agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanirken;

basvuru yasl, semptom suresi, basvuru sirasindaki glukoz, HbA1c, venoz
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pH, ven6z HCO3, kreatinin, dizeltiimis sodyum, kalsiyum, ketoasidozdan
cikis suresi, ketoasidoz derecesi, komplikasyon gelisme orani agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilk saptanmamistir. Eski tani
tip 1 DM grubunda, ketoasidozdan ¢ikis suresi medyan degeri, erkeklerde 12
saat, kizlarda 16 saattir (p=0,015). Basvuru yasi, semptom suresi, basvuru
sirasindaki glukoz, HbA1c, vendz pH, venéz HCO3, Ure, kreatinin, dizeltiimis
sodyum, potasyum, kalsiyum, ketoasidozdan ¢ikis suresi, ketoasidoz
derecesi, komplikasyon gelisme orani agisindan erkekler ve kizlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmamistir. Yeni tani tip 1 DM ve
eski tani tip 1 DM gruplarinda, basvuru yasi, semptom suresi, basvuru
sirasindaki laboratuar degerleri, ketoasidoz derecesi, ketoasidozdan ¢ikis
sureleri, komplikasyon gelisme oranlari agisindan erkeklerin ve kizlarin

karsilastiriimasi Tablo 12a ve Tablo 12b’de gosterilmigtir.

Tablo-12a: Yeni tani tip 1 DM grubunda, bagvuru ozellikleri, laboratuar

degerleri, izlem bulgularina gére erkeklerin ve kizlarin karsilastiriimasi

Yeni tani tip 1 DM
Erkek Kiz
n=296 - - ” - P
Min-max | Median | Min-max | Median
Baswiru yasi (yil) 1,0-16,2 8,4 0,6-17,1 8,7 0,658
Semptom sdresi (gin) [ 260 14 2-90 14 0,562
Baswru sirasindaki;
Glukoz (mg/dl) 217-1000 460 212-900 450 0,881
HbA1c (%) 6,3-18,9 12,2 6,4-18,8 12,0 0,943
Vendz pH 6,85-7,31 7,16 6,80-7,33 7,18 0,427
Vendz HCO3 (%) 2,1-15,8 9,5 2,3-15,2 9,2 0,877
Ure (mg/dl) 8-82 27 11-56 24 0,017
Kreatinin (mg/dl) 0,2-6,0 0,8 0,2-2,2 0,8 0,666
Duzeltilmis sodyum (mmol/L) 127-149 138 125-155 138 0,161
Potasyum (mmol/L) 2,3-6,0 4,2 2,1-5,8 4,0 0,022
Kalsiyum (mg/dl) 7,7-12,3 9,3 8,0-12,4 9,1 0,110
Ketoasidozdan ¢ikis suresi (saat) 4-168 18 4-54 18 0,909
Ketoasidoz derecesi (n)
Hafif 61 67 0,709
Orta 47 41
Agir 39 41
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Tablo-12b: Eski tani tip 1 DM grubunda, bagvuru ozellikleri, laboratuar

degerleri, izlem bulgularina gore erkeklerin ve kizlarin karsilastiriimasi

Eski tani tip 1 DM
=116 Erkek Kiz o
Min-max | Median | Min-max | Median
Baswiru yasi (yil) 2,5-16,6 12,1 2,1-17,1 12,1 0,644
Semptom sresi (gin) [ 1-14 2 r 1-15 2 0,110
Baswiru sirasindaki;
Glukoz (mg/dl) 240-800 450 274-1050 488 0,716
HbA1c (%) 8,6-17,7 12,6 5,8-18,0 12,2 0,920
Vendz pH 6,97-7,29 7,16 6,89-7,29 7,17 0,355
Venoz HCO3 (%) 3,4-16,1 10,6 2,5-15,7 9,7 0,121
Ure (mg/dl) 18-63 31 13-116 34 0,678
Kreatinin (mg/dl) 0,4-1,9 0,9 0,6-2,7 0,9 0,774
Duazeltilmis sodyum (mmol/L) 130-148 138 125-151 138 0,910
Potasyum (mmol/L) 2,9-6,5 4,5 2,1-7,5 4,5 0,480
Kalsiyum (mg/dl) 8,4-11,5 9,3 8,2-11,6 9,4 0,571
Ketoasidozdan cikis siresi (saat) | 4-32 12 | 486 16 0,015
Ketoasidoz derecesi (n)
Hafif 16 28 0,234
Orta 16 29
Agir 5 22
Komplikasyon gelisme orani (%) 78,4 69,6 0,447

Yeni tani tip 1 DM grubunda, aile Oykusu degerlendirildiginde,
ailesinde tip 1 DM ve/veya tip 2 DM olanlar ile ailesinde tip 1 DM ve tip 2 DM
olmayanlar karsilastirildiginda, iki grup arasinda, basvuru yasi (p=0,570),
semptom suresi (p=0,433), basvuru sirasindaki HbA1c (p=0,819), vendz pH
(p=0,958), vendz HCO3 (p=0,547), ketoasidozdan g¢ikma suresi (p=0,734)
farklihk

basvuru sirasindaki

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

saptanmamisgtir. Basvuru vyasi, semptom suresi,
laboratuar degerleri, ketoasidozdan g¢ikma suresi agisindan ailede diyabet
OykUsu olanlar ile ailede diyabet dykusu olmayanlarin karsilastiriimasi Tablo

13’'te gosterilmistir.
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Tablo-13: Bagsvuru ozellikleri, laboratuar degerleri ve izlem bulgulari

acisindan ailede diyabet oykusu olanlar ile olmayanlarin karsilastiriimasi

Yeni baglangi¢li tip 1 diyabette, ailede diyabet dykUsunin karsilastiriimasi
Ailede diyabet dykisu
Var (Grup 1) | Yok (Grup 2) P
Baswiru yasi (yil)
Min-max 2,1-14,9 0,6-17,1 0,570
Median 8,0 8,7
Semptom siresi (glin)
Min-max 3-90 2-60 0,433
Median 14 14
HbA1c (%)
Min-max 8,7-17,7 6,3-18,9 0,819
Median 12,2 12,0
Ven6z pH
Min-max 7,00-7,28 6,80-7,33 0,958
Median 7,15 7,17
Vendz HCO3 (mmol/L)
Min-max 3,5-15,2 2,1-15,8 0,547
Median 9,2 9,3
Ketoasidozdan ¢ikma siresi (saat)
Min-max 8-36 4-168 0,734
Median 20 18

Yeni tani tip 1 DM grubunda, olgular basvurudaki dehidratasyon
derecelerine gore gruplandirildiginda, hafif dehidratasyonu olanlarin bagvuru
yasi medyan degeri 9,3 yil, orta dehidratasyonu olanlarin 9,0 yil, agir
dehidratasyonu olanlarin 6,0 yil olarak saptandi. Bagvuru yasi agisindan,
hafif dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu olanlar arasinda
(p=0,001), orta dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu olanlar
arasinda (p=0,012) istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptandi. Bagvuru
sirasinda dl¢ulen glukoz medyan degeri; hafif dehidratasyonu olanlarda 400
mg/dl, orta dehidratasyonu olanlarda 487 mg/dl, adir dehidratasyonu
olanlarda 520 mg/dl olarak bulundu. Bagvuru glukoz degeri agisindan, hafif
dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001),
hafif dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu olanlar arasinda

(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmistir. Basvuru
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sirasinda olgulen vendéz pH medyan dederi; hafif dehidratasyonu olanlarda
7,23, orta dehidratasyonu olanlarda 7,14, agir dehidratasyonu olanlarda 6,96
olarak bulundu. Bagvuru ven6z pH dederi agisindan, hafif dehidratasyonu
olanlar ile orta dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001), hafif
dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001),
orta dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu olanlar arasinda
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmistir. Basvuru
sirasinda Olculen ven6z HCO3 medyan degeri; hafif dehidratasyonu
olanlarda 12,9 mmol/L, orta dehidratasyonu olanlarda 8,0 mmol/L, agir
dehidratasyonu olanlarda 4,2 mmol/L saptandi. Basvuru ven6z HCO3 degeri
acgisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu olanlar
arasinda (p<0,001), hafif dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu
olanlar arasinda (p<0,001), orta dehidratasyonu olanlar ile agir
dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik saptanmistir. Bagvuru sirasinda oOlgulen Ure medyan degeri; hafif
dehidratasyonu olanlarda 27 mg/dl, orta dehidratasyonu olanlarda 24 mg/dl,
agir dehidratasyonu olanlarda 26 mg/dl olarak bulundu. Basvuru sirasinda
Olclilen Ure degeri acisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta
dehidratasyonu olanlar arasinda (p=0,042), orta dehidratasyonu olanlar ile
agir dehidratasyonu olanlar arasinda (p=0,035) istatistiksel olarak anlaml bir
farkhlik saptandi. Basvuru sirasinda dlgulen kreatinin medyan degeri; hafif
dehidratasyonu olanlarda 0,8 mg/dl, orta dehidratasyonu olanlarda 0,9 mg/dI,
agir dehidratasyonu olanlarda 0,8 mg/dl olarak bulundu. Basvuru sirasinda
Olcllen kreatinin degeri acgisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta
dehidratasyonu olanlar arasinda (p=0,010) istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik saptanmistir. Ketoasidozdan c¢ikis slresi medyan degeri; hafif
dehidratasyonu olanlarda 12 saat, orta dehidratasyonu olanlarda 20 saat,
agir dehidratasyonu olanlarda ise 30 saat olarak bulundu. Ketoasidozdan
cikis suresi agisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu
olanlar arasinda (p<0,001), hafif dehidratasyonu olanlar ile agir
dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001), orta dehidratasyonu olanlar ile

agir dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001) istatistiksel olarak anlaml bir

44



farkhlik saptanmistir. Tedavi ve izlem suresince gelisen komplikasyonlar
degerlendirildiginde; hafif dehidratasyonu olanlarin %64,7’sinde, orta
dehidratasyonu olanlarin  %91,7’sinde, agir dehidratasyonu olanlarin
%92,7’sinde komplikasyon gelismistir. Gruplar arasinda, komplikasyon
gelisme orani agisindan; hafif dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu
olanlar arasinda (p<0,001), hafif dehidratasyonu olanlar ile agir
dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik saptanmistir. Yeni tani tip 1 DM grubunda; cinsiyet, semptom suresi,
basvuru sirasindaki duzeltiimis sodyum, potasyum, kalsiyum acgisindan, hafif
dehidratasyonu olanlar, orta dehidratasyonu olanlar, agir dehidratasyonu
olanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmamistir. Yeni
tani tip 1 DM grubunda, dehidratasyon derecelerine gore olgularin

karsilastiriimasi Tablo 15a’da gosterilmigtir.

Tablo-15a: Yeni tani tip 1 DM grubunda, dehidratasyon derecelerine gore

olgularin karsilastiriimasi

Yeni tani tip 1 DM
Dehidratasyon derecesi
n=296 (Gt'igf1) (G?L::)az) (G/;\UQJS) P
Min-max | Median | Min-max | Median | Min-max | Median

Basvuru yasi (yil) 1,4-171 9,3 1,0-16,9 9,0 0,6-14,3 6,0 1-2:0,227 1-3:0,001 2-3:0,012
Semptom siiresi (giin) 2-60 14 2-90 14 3-35 14 0,638
Basvurudaki;

Glukoz (mg/dl) 212-1000( 400 |217-1000| 487 321-900 520 1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:0,390

Venoz pH 7,00-7,33 7,23 6,80-7,29 7,14 |6,85-7,28 6,96 1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:<0,001

Vendz HCO3 (mmol/L) 5,2-15,8 12,9 2,6-15,4 8,0 2,1-13,5 4,2 1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:<0,001

Ure (mg/dI) 12-57 27 8-82 24 12-57 26 1-2:0,042 1-3:0,525 2-3:0,035

Kreatinin (mg/dl) 0,2-6,0 0,8 0,4-1,8 0,9 0,5-2,2 0,8 1-2:0,010 1-3:0,263 2-3:0,652

Diizeltimis sodyum (mmol/L) | 129-149 139 125-155 138 127-156 139 0,132

Potasyum (mmol/L) 2,3-5,8 4,2 2,1-5,6 41 2,3-6,0 4,0 0,748

Kalsiyum (mg/dl) 7,7-10,7 9,2 8,0-12,3 94 8,2-124 8,9 0,248
Ketoasidozdan ¢ikis siresi (saat)| 4-39 12 4-168 20 12-48 30 1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:<0,001
Cinsiyet (n)

Erkek 55 68 24 0,442

Kiz 56 76 17
Komplikasyon varligi (%) 64 91,7 92,7 1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:0,482
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Eski tani tip 1 DM grubunda, olgular dehidratasyon derecesine gore
gruplandiriidiginda; basvuru sirasindaki vendéz pH medyan degeri, hafif
dehidratasyonu olanlarda 7,24, orta dehidratasyonu olanlarda 7,15, agir
dehidratasyonu olanlarda 7,05 olarak bulundu. Basvuru vendéz pH degeri
acgisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu olanlar
arasinda (p<0,001), hafif dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu
olanlar arasinda (p=0,025) istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik
saptanmigtir. Basvuru sirasinda olgulen venéz HCO3 medyan degeri, hafif
dehidratasyonu olanlarda 12,5 mmol/L, orta dehidratasyonu olanlarda 8,4
mmol/L, adir dehidratasyonu olanlarda 7,5 mmol/L olarak bulundu. Basvuru
sirasinda Olg¢ulen vendz HCO3 degeri agisindan, hafif dehidratasyonu olanlar
ile orta dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli
bir farklilk saptandi. Basvuru sirasinda olgllen Ure medyan degeri, hafif
dehidratasyonu olanlarda 30 mg/dl, orta dehidratasyonu olanlarda 36 mg/dI,
agir dehidratasyonu olanlarda 35 mg/dl olarak bulundu. Basvuru sirasindaki
ure degeri agisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu
olanlar arasinda (p=0,006) istatistiksel olarak anlamli bir farklik saptandi.
Basvuru sirasindaki kreatinin medyan degeri, hafif dehidratasyonu olanlarda
0,8 mg/dl, orta dehidratasyonu olanlarda 1,0 mg/dl, agir dehidratasyonu
olanlarda 1,0 mg/dl olarak bulundu. Bagvuru sirasindaki kreatinin degeri
acgisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu olanlar
arasinda (p=0,001) istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptandi. Basvuru
sirasindaki potasyum medyan degeri, hafif dehidratasyonu olanlarda 4,2
mmol/L, orta dehidratasyonu olanlarda 4,8 mmol/L, agdir dehidratasyonu
olanlarda 5,0 mmol/L olarak bulundu. Basvuru sirasindaki potasyum degeri
acisindan, hafif dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu olanlar
arasinda (p<0,001) istatistiksel olarak anlamh bir farklihk saptandi.
Ketoasidozdan c¢ikis suresi medyan degeri, hafif dehidratasyonu olanlarda 8
saat, orta dehidratasyonu olanlarda 16 saat, agir dehidratasyonu olanlarda
24 saat olarak bulundu. Ketoasidozdan ¢ikis suresi agisindan, hafif
dehidratasyonu olanlar ile orta dehidratasyonu olanlar arasinda (p<0,001),

hafif dehidratasyonu olanlar ile agir dehidratasyonu olanlar arasinda
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(p=0,007) istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmistir. Tedavi ve izlem
suresince gelisen komplikasyonlar degerlendirildiginde; hafif dehidratasyonu
olanlarin %62,5'inde, orta dehidratasyonu olanlarin %77,5'inde, agir
dehidratasyonu olanlarin  %80,0'inde komplikasyon gelismistir. Gruplar
arasinda, komplikasyon gelisme orani agisindan; hafif dehidratasyonu olanlar
ile orta dehidratasyonu olanlar arasinda (p=0,024), hafif dehidratasyonu
olanlar ile agir dehidratasyonu olanlar arasinda (p=0,017) istatistiksel olarak
anlaml bir farkhlik saptanmigtir. Eski tani tip 1 DM grubunda; basvuru yas!,
cinsiyet, semptom suresi, basvuru sirasindaki glukoz, dizeltiimis sodyum,
kalsiyum agisindan hafif dehidratasyonu olanlar, orta dehidratasyonu olanlar,
agir dehidratasyonu olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamlh bir farkhlik
saptanmamigtir. Eski tani tip 1 DM grubunda, dehidratasyon derecelerine

g6re olgularin karsilastiriimasi Tablo 15b’de gosterilmigtir.

Tablo-15b: Eski tani tip 1 DM grubunda, dehidratasyon derecelerine gore

olgularin karsilastiriimasi

Eski tani tip 1 DM
Dehidratasyon derecesi
n=116 (Gl_rli:)lf1 ) (G?L::)az) (G?ugp;rs) P
Min-max | Median | Min-max | Median | Min-max | Median

Basvuru yasi (yil) 2,1-16,6 12,0 2,5-17,1 12,1 7,0-15,4 12,8 0,978
Semptom siiresi (gun) 1-14 2 1-15 2 2-3 2 0,549
Basvurudaki;

Glukoz (mg/dl) 253-701 482 | 240-1050| 470 340-560 540 0,865

Venéz pH 7,00-7,29( 7,24 |6,89-7,28( 7,15 |6,90-7,26( 7,05 1-2:<0,001 1-3:0,025 2-3:0,425

Vendz HCO3 (mmol/L) 7,6-16,1 12,5 2,9-13,9 8,4 2,5-14,9 7,5 1-2:<0,001 1-3:0,055 2-3:0,769

Ure (mg/dl) 13-50 30 18-116 36 18-49 35 1-2:0,006 1-3:0,311 2-3:0,859

Kreatinin (mg/dl) 0,4-1,3 0,8 0,5-2,7 1,0 0,6-1,4 1,0 1-2:0,001 1-3:0,221 2-3:0,975

Duzeltilmis sodyum (mmol/L) | 131-148 138 125-151 138 129-144 138 0,734

Potasyum (mmol/L) 2,9-54 4,2 2,1-7,5 4,8 3,6-5,8 5,0 1-2:<0,001 1-3:0,095 2-3:0,825

Kalsiyum (mg/dI) 8,5-10,8 9,3 8,2-11,6 9,5 8,5-10,4 9,2 0,282
Ketoasidozdan ¢ikig siresi (saat)| 4-32 8 4-50 16 8-86 24 1-2:<0,001 1-3:0,007 2-3:0,088
Cinsiyet (n)

Erkek 14 22 1 0,298

Kiz 26 49 4
Komplikasyon varligi (%) 62,5 77,5 80,0 1-2:0,024 1-3:0,017 2-3:0,647
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Yeni tani tip 1 DM grubundaki hastalar, ketoasidoz derecelerine gore
gruplandiriidiklarinda, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) 114 hastanin
77’sinde hafif dehidratasyon (%67,5), 36’sinda orta dehidratasyon (%31,6), 1
hastada agir dehidratasyon (%0,9) saptanmistir. Orta ketoasidozu olan (pH:
7,1-7,2) 102 hastanin 33’Unde hafif dehidratasyon (%32,4), 66’sinda orta
dehidratasyon (%64,7), 3’'Unde agdir dehidratasyon (%2,9) saptanmistir. Agir
ketoasidozu olan (pH: <7,1) 80 hastanin 1’inde hafif dehidratasyon (%1,3),
42’sinde orta dehidratasyon (%52,5), 37’sinde agir dehidratasyon (%46,3)
saptandi. Dehidratasyon dereceleri agisindan, hafif ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,002) ve orta ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,021) istatistiksel olarak anlamli bir farkllik
vardir. Cinsiyet dagilimi, ailede diyabet oykusu varligi acisindan hafif, orta,
agir ketoasidoz gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
saptanmamigtir. Basvuru yasi medyan degeri hafif ketoasidozu olan (pH:
>7,2) olgularda 9,3 yil, orta ketoasidozu olan (pH: 7,1-7,2) olgularda 8,2 yil,
agir ketoasidozu olan (pH: <7,1) olgularda 7,5 yil olarak bulundu. Basvuru
yasl acisindan, hafif ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu arasinda
(p=0,004) istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir. Basvuru sirasindaki
sistolik tansiyon medyan degeri, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) olgularda
100 mm Hg, orta ketoasidozu olan olgularda (pH: 7,1-7,2) 100 mm Hg, agir
ketoasidozu olan (pH: <7,1) olgularda 90 mm Hg olarak bulundu. Basvuru
sirasindaki sistolik tansiyon degeri acisindan, hafif ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p<0,001) ve orta ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptandi. Basvuru sirasindaki diyastolik tansiyon medyan degeri, hafif
ketoasidozu olan (pH: >7,2) olgularda 60 mm Hg, orta ketoasidozu olan
olgularda (pH: 7,1-7,2) 60 mm Hg, agir ketoasidozu olan (pH: <7,1) olgularda
60 mm Hg olarak bulundu. Bagvuru sirasindaki diyastolik tansiyon degeri
acgisindan, hafif ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu arasinda
(p<0,001) ve orta ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu arasinda
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir. Bagvuru sirasindaki

nabiz medyan degeri, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) olgularda 100/dakika,
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orta ketoasidozu olan olgularda (pH: 7,1-7,2) 100/dakika, adir ketoasidozu
olan olgularda (pH: <7,1) 112/dakika olarak saptandi. Basvuru sirasindaki
nabiz degeri agisindan, hafif ketoasidoz grubu ile orta ketoasidoz grubu
arasinda (p=0,027), hafif ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu arasinda
(p<0,001), orta ketoasidoz grubu ile agdir ketoasidoz grubu arasinda
(p=0,001) istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir. Basvuru sirasindaki
glukoz medyan degeri, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) olgularda 440 mg/dlI,
orta ketoasidozu olan olgularda (pH: 7,1-7,2) 449 mg/dl, agir ketoasidozu
olan olgularda (pH: <7,1) 519 mg/dl olarak bulundu. Basvuru sirasindaki
glukoz degeri acgisindan, hafif ketoasidoz grubu ile adir ketoasidoz grubu
arasinda (p<0,001) ve orta ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu
arasinda (p=0,011) istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir.
Ketoasidozdan c¢ikma slresi medyan degeri, hafif ketoasidozu olan (pH:
>7,2) olgularda 12 saat, orta ketoasidozu olan olgularda (pH: 7,1-7,2) 20
saat, agir ketoasidozu olan olgularda (pH: <7,1) 30 saat olarak bulundu.
Ketoasidozdan ¢ikma suresi agisindan, hafif ketoasidoz grubu ile orta
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,008), hafif ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,001), orta ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,014) istatistiksel olarak anlamli bir farkllik
saptandi. Tedavi ve izlem suresince gelisen komplikasyon oranlari
incelendiginde, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) olgularin %74,6’sinda, orta
ketoasidozu olan olgularin (pH: 7,1-7,2) %83,3'Unde, agir ketoasidozu olan
olgularin (pH: <7,1) %88,8'inde komplikasyon geligsmistir. Komplikasyon
gelisme orani acgisindan, hafif ketoasidoz grubu ile orta ketoasidoz grubu
arasinda (p=0,047), hafif ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu arasinda
(p=0,010) istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik vardir. Semptom suresi,
bagvuru sirasindaki HbA1c, ure, kreatinin, duzeltiimis sodyum, potasyum,
kalsiyum acisindan, ketoasidoz gruplari arasinda anlamh bir farkllik
saptanmadi. Yeni tani tip 1 DM’li olgularin ketoasidoz derecelerine gore

kargilastiriimasi Tablo 16a ve Tablo 16b’de gosterilmistir.
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Tablo-16a: Yeni tani tip 1 DM'li olgularin ketoasidoz derecelerine gore

kargilastiriimasi

Yeni tani tip 1 DM

Ketoasidoz derecesi
n=296 Hafif (pH >7,2) |Orta (pH 7,1-7,2)| Agir (pH <7,1) p
(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3)
Cinsiyet (n)
Erkek 52 56 39 0,388
Kiz 62 46 41
Ailede diyabet dykisu (n)
Var 9 11 7 0,756
Yok 105 91 73
Dehidratasyon (n) (%)
Hafif 77 (%67.5) 33 (%32.4) 1(%1.3) 1-2:0,071
Orta 36 (%31,6) 66 (%64,7) 42 (%52,5) ;gggg?
Agir 1(%0,9) 3 (%2,9) 37 (%46,3)
Toplam 114 102 80

Tablo-16b: Yeni tani tip 1 DM’li olgularin ketoasidoz derecelerine gore

kargilastiriimasi

Yenitanitip 1 DM

Ketoasidoz derecesi

Hafif (pH >7,2) Orta (pH7,1-7,2) Agrr (pH<7,1)
(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) P
Min-max | Median | Min-max | Median | Min-max | Median

Basvuru yasi (ylil) 1,6-17,1 9,3 1,0-16,9 8,2 0,6-16,2 75 1-2:0,051 1-3:0,004 2-3:0,348
Semptom siiresi (glin) 2-60 14 2-45 12 3-90 12 0,134
Basvuru sirasindaki;

Sistolik tansiyon (mmHg) 80-118 100 75-120 100 65-131 90 1-2:0,369 1-3:<0,001 2-3:<0,001

Diastolik tansiyon (mmHg) 45-81 60 45-90 60 40-85 60 1-2:0,914 1-3:<0,001 2-3:<0,001

Nabiz (kalp tepe atim/dakika) 65-160 100 76-156 100 75-161 112 1-2:0,027 1-3:<0,001 2-3:0,001

Glukoz (mmol/L) 246-790 440 212-1000 449 270-900 519 1-2:0,192 1-3:<0,001 2-3:0,011

HbA1c (%) 7,6-18,1 12,7 6,3-18,9 12,0 6,4-18,8 11,9 0,738

Vendz pH 721-733| 725 |7,10-720| 7,15 |6,80-7,09 7,00 |1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:<0,001

Vendz HCO3 (mmol/L) 3,8-15,8 13,0 2,6-15,0 8,7 2,1-10,0 4,9 1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:<0,001

Ure (mg/dI) 12-59 27 11-82 25 8-57 26 0,116

Kreatinin (mg/dl) 0,2-6,0 0,8 0,4-1,8 0,8 0,5-2,2 0,9 0,077

Diizeltimis sodyum (mmol/L) 129-149 139 125-149 138 127-156 138 0,233

Potasyum (mmol/L) 2,3-55 4,16 2,1-5,8 4,2 2,8-6,0 4,0 0,955

Kalsiyum (mg/dl) 7,7-10,8 9,3 8,2-12,3 9,2 8,0-12,4 9,2 0,888
Ketoasidozdan ¢ikma siresi (saat) 4-39 12 4-168 20 14-54 30 1-2:0,008 1-3:0,001 2-3:0,014
Komplikasyon orani (%) 74,6 83,3 88,8 1-2:0,047 1-3:0,010 2-3:0,071
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Eski tani tip 1 DM grubundaki hastalar, ketoasidoz derecelerine gore
gruplandirildiklarinda, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) 41 hastanin 26’sinda
hafif dehidratasyon (%63,4), 14’Unde orta dehidratasyon (%34,2), 1 hastada
agir dehidratasyon (%2,4) saptanmistir. Orta ketoasidozu olan (pH: 7,1-7,2)
48 hastanin 13’Unde hafif dehidratasyon (%27,1), 34’Unde orta dehidratasyon
(%70,8), 1'inde agir dehidratasyon (%2,1) saptanmistir. AJir ketoasidozu
olan (pH: <7,1) 27 hastanin 1’inde hafif dehidratasyon (%3,7), 23’Unde orta
dehidratasyon (%85,2), 3’Unde agir dehidratasyon (%11,1) saptandi.
Dehidratasyon dereceleri agisindan, hafif ketoasidoz grubu ile orta
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,018) ve hafif ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,029) istatistiksel olarak anlamli bir farkllik
saptanmigtir. Cinsiyet dagihmi, ailede diyabet dykusu varlidr agisindan hafif,
orta, agir ketoasidoz gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik
saptanmamigtir. Basvuru yasi medyan degeri, hafif ketoasidozu olan (pH:
>7,2) olgularda 11,9 yil, orta ketoasidozu olan (pH: 7,1-7,2) olgularda 11,6
yil, adir ketoasidozu olan (pH: <7,1) olgularda 13,2 yil olarak bulundu.
Basvuru yasi acgisindan, hafif ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu
arasinda (p=0,032) ve orta ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu
arasinda (p=0,019) istatistiksel olarak anlamli bir farklilk saptanmistir.
Basvuru sirasindaki glukoz medyan degeri, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2)
olgularda 440 mg/dl, orta ketoasidozu olan (pH: 7,1-7,2) olgularda 489 mg/dI,
agir ketoasidozu olan (pH: <7,1) olgularda 527 mg/dl olarak bulundu.
Basvuru sirasindaki glukoz degeri agisindan, hafif ketoasidoz grubu ile orta
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,026) ve hafif ketoasidoz grubu ile agir
ketoasidoz grubu arasinda (p=0,018) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir. Basvuru sirasindaki kreatinin medyan degeri, hafif ketoasidozu
olan (pH: >7,2) olgularda 0,8 mg/dl, orta ketoasidozu olan (pH: 7,1-7,2)
olgularda 0,9 mg/dl, agir ketoasidozu olan (pH: <7,1) olgularda 1,1 mg/dI
olarak bulundu. Basvuru sirasindaki kreatinin degeri agisindan, hafif
ketoasidoz grubu ile adir ketoasidoz grubu arasinda (p<0,001) ve orta
ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu arasinda (p=0,001) istatistiksel

olarak anlamli bir farklihk vardir. Basvuru sirasindaki potasyum medyan
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degeri, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) olgularda 4,3 mmol/L, orta
ketoasidozu olan (pH: 7,1-7,2) olgularda 4,6 mmol/L, adir ketoasidozu olan
(pH: <7,1) olgularda 4,9 mmol/L olarak bulundu. Basvuru sirasindaki
potasyum degeri agisindan, hafif ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu
arasinda (p<0,001) ve orta ketoasidoz grubu ile agir ketoasidoz grubu
arasinda (p=0,030) anlamli bir farkhlik saptanmistir. Ketoasidozdan ¢ikma
suresi medyan degeri, hafif ketoasidozu olan (pH: >7,2) olgularda 8 saat, orta
ketoasidozu olan (pH: 7,1-7,2) olgularda 15 saat, adir ketoasidozu olan (pH:

<7,1) olgularda 20 saat olarak bulundu. Ketoasidozdan c¢ikma suresi

acisindan, hafif ketoasidoz grubuyla orta ketoasidoz grubu arasinda
(p=0,022), hafif ketoasidoz grubuyla agir ketoasidoz grubu arasinda
(p=0,001), orta ketoasidoz grubuyla agir ketoasidoz grubu arasinda

(p=0,031) istatistiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmigtir. Semptom
suresi, basvuru sirasindaki sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon, nabiz,
HbA1c, Ure, duzeltiimis sodyum, kalsiyum, tedavi ve izlem suresinde gelisen
komplikasyon orani acgisindan ketoasidoz gruplari arasinda anlamh bir
farkhlik saptanmadi. Eski tani tip 1 DM’li olgularin ketoasidoz derecelerine

gore kargilastiriilmasi Tablo 17a ve Tablo 17b’de gosterilmistir.

Tablo-17a: Eski tani tip 1 DM’li olgularin ketoasidoz derecelerine gore

karsilastiriimasi

Eski tani tip 1 DM
Ketoasidoz derecesi
n=116 Hafif (pH >7,2) |Orta (pH 7,1-7,2)] Adir (pH <7,1) p
(Grup1) (Grup 2) (Grup 3)
Cinsiyet (n)
Erkek 14 18 5 0,222
Kiz 27 30 22
Ailede diyabet 6ykusi (n)
Var 1 5 1 0,329
Yok 39 43 26
Dehidratasyon (n) (%)
Hafif 26 (%63,4) 13 (%27,1) T(%3,7) 1-2:0,018
Orta 14 (%34,2) 34 (%70,8) 23 (%85,2) ;:gggg?
Agir 1(%2,4) 1(%2,1) 3 (%11,1)
Toplam 41 48 27
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Tablo-17b: Eski tani tip 1 DM’li olgularin ketoasidoz derecelerine gore

kargilastiriimasi

Eski tanitip 1 DM
Ketoasidoz derecesi
Hafif (pH >7,2) Orta (pH7,1-7,2) Agrr (pH<7,1)
(Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) P
Min-max | Median | Min-max | Median | Min-max | Median

Basvuru yasi (yil) 2,8-16,6 11,9 2,1-171 11,6 7,0-15,4 13,2 1-2:0,931 1-3:0,032 2-3:0,019
Semptom siiresi (giin) 1-14 2 1-7 2 1-15 2 0,700
Basvuru sirasindaki;

Sistolik tansiyon (mmHg) 80-120 100 80-115 100 80-140 100 0,398

Diastolik tansiyon (mmHg) 50-80 60 50-70 60 50-90 60 0,174

Nabiz (kalp tepe atmvdakika) 72-152 96 72-156 97 78-166 92 0,977

Glukoz (mg/dI) 253-660 440 240-871 489 300-1050 527 1-2:0,026 1-3:0,018 2-3:0,757

HbA1c (%) 5,8-18,0 11,9 6,7-15,8 12,1 9,2-17,7 13,3 0,070

Vendz pH 721729 725 |7,10-720| 7,15 |6,89-7,08 7,02 ]1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:<0,001

Vendz HCO3 (mmol/L) 6,7-16,1 12,6 2,9-13,4 9,7 2,5-11,2 6,5 1-2:<0,001 1-3:<0,001 2-3:0,002

Ure (mg/dl) 13-116 31 16-63 35 18-73 37 0,161

Kreatinin (mg/dl) 0,5-1,4 0,8 0,5-1,9 0,9 0,8-2,7 1,1 1-2:0,059 1-3:<0,001 2-3:0,001

Diizeltiimis sodyum (mmol/L) 131-147 138 125-148 138 129-151 138 0,690

Potasyum (mmol/L) 3,2-6,5 43 2,1-5,9 4,6 3,6-7,5 4,9 1-2:0,076 1-3:<0,001 2-3:0,030

Kalsiyum (mg/dl) 8,4-11,6 9,3 8,2-11,5 9,6 8,4-10,8 9,6 0,509
Ketoasidozdan ¢ikma siresi (saat) 4-43 8 4-42 15 8-86 20 1-2:0,022 1-3:0,001 2-3:0,031
Komplikasyon orani (%) 70,7 66,7 85,2 0,217

Yeni tani tip 1 DM grubunda, olgular basvurduklari yillara goére
gruplandiriidiklarinda, 1997-2002 yillari arasinda 27 hasta, 2003-2007 yillari
arasinda 124 hasta, 2008-2012 yillar1 arasinda 145 hasta bagvurmustur.
Basvuru yasi medyan degeri, 1997-2002 yillari arasinda 10,7 yil, 2003-2007
yillari arasinda 9,3 yil, 2008-2012 yillari arasinda 8,7 yil olarak bulundu.
Basvuru yasi, cinsiyet dagilimi, semptom suresi, basvuru glukoz, venoz pH,
venoz HCO3, HbA1c, ketoasidozdan ¢ikma suresi, tedavi ve izlem suresince
gelisen komplikasyonlar agisindan 1997-2002, 2003-2007, 2008-2012 yil
gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Yeni tani
tip 1 DM’li hastalarda, basvuru aninda DKA orani 1997-2002 yillar1 arasinda
%52,9; 2003-2007 yillari arasinda %32,0; 2008-2012 yillari arasinda %24,3
olarak bulundu. Yeni tani tip 1 DMl olgularin yil gruplarina gore

kargilastiriimasi Tablo 18a’da gosterilmigtir.
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Tablo-18a: Yeni tani tip 1 DM’li olgularin yil gruplarina gore karsilastiriimasi

Yeni tani tip 1 DM
1997-2002 2003-2007 2008-2012
n=296 (Grup 1) (Grup 2) (Grup 3) p
Min-max | Median Min-max | Median Min-max | Median

Baswru yas! (yil) 1,0-16,5 10,7 1,0-16,9 9,3 0,6-17,1 8,7 0,907
Semptom siresi (giin) 7-30 15 3-45 14 2-90 14 0,100
Baswuru Glukoz (mg/dl) 269-700 424 217-900 458 212-1000 465 0,179
Baswuru venézpH 6,95-7,29 7,16 6,80-7,33 717 6,85-7,29 7,18 0,552
Baswuru ven6zHCO3 (mmol/L) 2,5-15,0 10,2 2,5-158 10,0 2,1-15,4 8,5 0,508
Baswuru HbA1c (%) 6,4-18,0 12,8 7,5-18,0 12,0 6,3-18,9 12,6 0,102
Ketoasidozdan gikma slresi (saat) 8-36 18 4-48 18 4-168 20 0,442
Cinsiyet (n)

Erkek 13 65 69 0,722

Kiz 14 59 76
Komplikasyon orani (%) 721 66,9 95,9 0,167
Toplam hasta sayis| 27 124 145
DKAile basvuru orani (%) 52,9 32,0 24,3

Eski tani tip 1 DM grubunda, olgular basvurduklari yillara goére
gruplandiriidiklarinda, 1997-2002 yillari arasinda, degerlendirilebilen bir
basvuru olmazken, 2003-2007 yillar arasinda 27 hasta, 2008-2012 yillari
arasinda 89 hasta bagvurmustur. 2003-2007 yillar arasinda tedavi ve izlem
suresince olgularin %48,1’inde komplikasyon gelisirken, 2008-2012 yillari
arasinda olgularin %79,8'inde komplikasyon gelismistir (p=0,003). Bagvuru
yasl, cinsiyet dagihimi, semptom suresi, basvuru sirasindaki glukoz, venoz
pH, vendz HCO3, HbA1c, ketoasidozdan c¢ikma suresi agisindan 2003-2007
ve 2008-2012 vyillari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanmamigtir. Eski tani tip 1 DMli olgularin yil gruplarina goére

kargilastiriimasi Tablo 18b’de gosterilmistir.
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Tablo-18b: Eski tani tip 1 DM’li olgularin yil gruplarina gore karsilagtiriimasi

Eski tani tip 1 DM
2003-2007 2008-2012
n=116 (Grup 1) (Grup 2) p
Min-max | Median | Min-max | Median

Baswru yasi (yil) 2,1-17 1 11,0 2,8-16,6 12,3 0,035
Semptom siiresi (giin) [ 115 2 | 114 2 0,281
Baswuru glukoz (mg/dl) 280-700 500 240-1050 466 0,461
Baswru ven6z pH 6,90-7,29 7,18 6,89-7,29 7,16 0,995
Baswuru ven6z HCO3 (mmol/L) 2,9-15,0 10,6 2,5-16,1 9,8 0,535
Baswru HbA1c (%) 6,7-18,0 13,0 5,8-17,7 12,2 0,702
Ketoasidozdan gikma siresi (saat)|  6-30 13 | 486 13 0,914
Cinsiyet (n)

Erkek 4 33 0,053

Kiz 23 56
Komplikasyon orani (%) 48,1 79,8 0,003
Toplam hasta sayisi 27 89

Yeni tani tip 1 DM grubunda, olgular basvurduklari mevsimlere goére
gruplandiriidiklarinda, Kis mevsiminde bagvuran olgularin bagvuru pH
medyan degeri 7,15, ilkbahar mevsiminde basvuran olgularin 7,18, Yaz
mevsiminde basvuran olgularin 7,20, Sonbahar mevsiminde basvuran
olgularin 7,14 olarak bulundu. Basvuru venéz pH degeri agisindan, Kis
mevsiminde basvuran olgularin grubu ile Yaz mevsiminde bagvuran olgularin
grubu arasinda (p=0,006), Yaz mevsiminde basvuran olgularin grubu ile
Sonbahar mevsiminde bagvuran olgularin grubu arasinda (p=0,002)
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir. Basvuru sirasindaki venoz
HCO3 medyan degeri, Kis mevsiminde basvuran olgularin 10,0 mmol/L,
ilkbahar mevsiminde bagvuran olgularin 10,0 mmol/L, Yaz mevsiminde
bagvuran olgularin 10,0 mmol/L, Sonbahar mevsiminde basvuran olgularin
8,3 mmol/L olarak bulundu. Basvuru sirasindaki venéz HCO3 degeri
acisindan; Kis mevsiminde basvuran olgularin grubu ile Sonbahar
mevsiminde basvuran olgularin grubu arasinda (p=0,010), Iilkbahar
mevsiminde bagvuran olgularin grubu ile Sonbahar mevsiminde basvuran
grubu arasinda (p=0,025), Yaz mevsiminde basvuran olgularin grubu ile

Sonbahar mevsiminde basvuran olgularin grubu arasinda (p=0,031)
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istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmistir. Atak sayisi, semptom
suresi, bagvuru sirasindaki HbA1c degeri, ketoasidozdan c¢ikma suresi,
dehidratasyon durumu, tedavi ve izlem suresince gelisen komplikasyon orani
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
saptanmamigtir. Yeni tani tip 1 DMl olgularin mevsimlere gore

kargilastiriimasi, Tablo 19a’da gosterilmistir.

Tablo-19a: Yeni tani tip 1 DM’li olgularin mevsimlere gore karsilastiriimasi

Yeni tani tip 1 DM
n=296 (G:,llf) 1) (Ig:f; Zr) (G\r(:]pZ 3) S(g;EST)r P

Atak sayisi (n) 83 74 71 68 0,076

Semptom suresi (gun)

Min-max 2-90 2-60 2-60 3-45 0,312
Median 14 14 14 12

Baswru sirasindaki;

Venoz pH 1-2:0,283 1-3:0,006
Min-max 6,85-7,32 | 6,80-7,30 | 6,87-7,33 | 6,85-7,29 1-4:0,524 2-3:0,225
Median 7,15 7,18 7,20 7,14 2-4:0,183 3-4:0,002

Vendz HCO3 (mmol/L) 1-2:0,859 1-3:0,553
Min-max 2,3-15,8 | 2,5-15,2 | 2,9-15,0 | 2,1-153 1-4:0,010 2-3:0,656
Median 10,0 10,0 10,0 8,3 2-4:0,025 3-4:0,031

HbA1c (%)

Min-max 6,4-18,1 | 6,4-17,7 | 6,3-18,9 | 6,7-18,8 0,053
Median 11,5 12,4 12,9 12,0

Ketoasidozdan ¢ikma siresi (saat)
Min-max 4-168 4-48 8-43 4-54 0,063
Median 16 18 18 21

Dehidratasyon (n)
Hafif 37 26 27 21
Orta 34 38 37 35 0,547
Agir 12 10 7 12

Komplikasyon orani (%) 73,5 87,8 80,3 85,3 0,102

Eski tani tip 1 DM grubunda, olgular bagvurduklari mevsimlere gore
gruplandiriidiklarinda; basvuru HbA1c medyan degeri, Kis mevsiminde
bagvuran olgularin %10,7, ilkbahar mevsiminde basvuran olgularin %13,2,
Yaz mevsiminde basvuran olgularin %12,0, Sonbahar mevsiminde basvuran
olgularin %12,8 olarak bulundu. Basvuru HbA1c de@eri acgisindan, Kis
mevsiminde basvuran olgularin grubu ile ilkbahar mevsiminde bagvuran

olgularin grubu arasinda (p=0,003), ilkbahar mevsiminde basvuran olgularin
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grubu ile Yaz mevsiminde basvuran olgularin grubu arasinda (p=0,022)
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmistir. Atak sayisi, semptom
suresi, basvuru sirasindaki vendéz pH, basvuru sirasindaki vendéz HCO3,
ketoasidozdan ¢ikma suresi, dehidratasyon durumu, tedavi ve izlem
suresince gelisen komplikasyon orani agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir farkhlik saptanmamistir. Eski tani tip 1 DM’li olgularin

mevsimlere gore karsilastirilmasi, Tablo 19b’de gosterilmistir.

Tablo-19b: Eski tani tip 1 DM’li olgularin mevsimlere gore karsilastiriimasi

Eski tani tip 1 DM
n=116 Kis ilkbahar Yaz Sonbahar o
(Grup 1) | (Grup2) | (Grup 3) | (Grup 4)
Atak sayisi (n) 21 27 32 36 0,314
Semptom siresi (gun)
Min-max 1-5 1-10 1-14 1-15 0,325
Median 2 2 2 2
Baswru sirasindaki;
Venoz pH
Min-max 6,97-7,29 | 6,89-7,29 | 7,00-7,29 | 6,90-7,29 0,733
Median 7,16 7,17 7,18 7,16
Vendz HCO3 (mmol/L)
Min-max 2,5-15,7 | 4,6-16,1 | 4,2-14,9 | 2,9-15,0 0,838
Median 10,0 10,2 10,3 9,5
HbA1c (%) 1-2:0,003 1-3:0,283
Min-max 5,8-14,0 | 9,9-18,0 | 7,2-16,5 | 6,7-16,5 1-4:0,057 2-3:0,022
Median 10,7 13,2 12,0 12,8 2-4:0,126  3-4:0,338
Ketoasidozdan ¢ikma stresi (saat)
Min-max 4-86 4-42 4-24 4-50 0,170
Median 12 16 12 16
Dehidratasyon (n)
Hafif 10 12 7 11 0,064
Orta 9 13 24 25
Agrr 2 2 1 0
Komplikasyon orani (%) 57,1 74,1 75,0 77,8 0,374
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TARTISMA VE SONUG

Calismamizda tim basvurular iginde kiz olgular %55,3 oraninda,
erkek olgular %44,7 oraninda bulundu. Yeni tani tip 1 DM grubunda, kiz
olgular %49,7 oraninda, erkek olgular %50,3 oraninda saptandi. Eski tani tip
1 DM grubunda, kiz olgular %65,1 oraninda, erkek olgular %34,9 oraninda
saptandi. Saglam ve ark. tarafindan Bursa’da yapilan, DKA ile bagvuran tip 1
DM’li gocuklarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin degerlendirildigi bir
c¢alismada, 2003-2008 yillari arasinda basvuran 163 hastanin olusturdugu
190 atak incelenmig, yeni tani tip 1 DM’li olgularin 85’ (%52,1) kiz, 78’i
(%47,9) erkek olarak saptanmigtir (48). Demirbilek ve ark. tarafindan
Guneydogu Anadolu bdlgesinde yapilan bir g¢alismada, 2010-2011 yillari
arasinda 41 hastaya Tip 1 DM tanisi konulmus, 41 hastanin 27’si DKA ile
bagvurmustur. DKA ile bagvuran 27 hastanin 16’s1 (%59,2) kiz, 11’i (%40,7)
erkek olarak bulunmus olup, kiz ve erkek cinsiyet arasindaki sayisal
anlamdaki farklilik istatistiksel olarak anlamli kabul edilmemistir (49). Yordam
ve ark. tarafindan Ankara’da yapilan bir ¢calismada, 60’1 yeni tani tip 1 DM
olan 96 DKA olgusu incelenmis, erkek olgular %45 oraninda, kiz olgular %55
oraninda saptanmistir (50). Bui ve ark. tarafindan Avustralya’da yapilan bir
calismada, 1985-1999 yillari arasinda incelenen 630 DKA ataginda; kiz
olgular %61,6 oraninda, erkek olgular %38,4 oraninda saptanmistir. Ayni
calismada yeni tani tip 1 DM’li olgularda kiz olgular %56,5 oraninda, erkek
olgular %43,5 oraninda bulunmus olup, tekrarlayan bagvurularda kiz olgular
%65,5 oraninda, erkek olgular %34,5 oraninda saptanmigtir (6). Gill ve ark.
tarafindan 1996 yilinda Ingiltere’de yapilan, 225 tekrarlayan diyabetik
ketoasidoz olgusunun degerlendirildigi bir calismada; kiz olgular %70,6
oraninda, erkek olgular %29,4 oraninda bulunmustur (51). Sottosanti ve ark.
tarafindan 2008-2009 vyillarinda Kanada’da yapilan bir calismada, 39
hastanin 42 diyabetik ketoasidoz atagi incelenmis, incelenen olgularda yeni
tani tip 1 DM olanlarin orani %52,4 saptanmistir. Ayni ¢galismada, kiz olgular

%52,4 oraninda, erkek olgular %47,6 oraninda bulunmustur (52). Rodacki ve
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ark. tarafindan Brezilya'da yapilan bir ¢calismada, 1968-2006 yillari arasinda
DKA ile basvuran yeni tani tip 1 DM’li hastalar incelenmig, incelenen 179
hastanin 83’0 (%46,4) erkek, 96’s1 (%53,6) kiz olarak bulunmustur (53).
Razavi tarafindan iran’da yapilan bir calismada, DKA ile basvuran 48 yeni
tani tip 1 DM’li olguda, kiz olgular %60 oraninda, erkek olgular %40 oraninda
saptanirken, kiz ve erkek cinsiyet arasindaki sayisal anlamdaki farkhlik
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmemigtir (54). DKA ile bagvuran yeni tani
tip 1 DM’li olgularda cinsiyet agisindan anlaml bir fark goézlenmezken,
tekrarlayan DKA ataklari, kizlarda daha fazladir (51,55). Yeni tani tip 1 DM
olgularinda, pek c¢ok calismada erkek hasta sayisi ve kiz hasta sayisi
arasinda anlamh bir fark saptanmamistir (2,4,56-59). Tekrarlayan DKA
ataklarinin risk faktorleri; erken yasta tani, diusik sosyoekonomik kosullar,
gegciriimis DKA ataklari, kéti metabolik kontrol, kiz cinsiyet (peripubertal ve
adolesan), yeme bozuklugunu da igeren psikiyatrik bozukluklar, tibbi destege
ulagimda zorluk, insulin pompa tedavisidir (40,55). Tekrarlayan DKA
ataklarinin kizlarda daha fazla olmasi, aile igi ¢atismalar ve davranissal
problemler (61), insulin dozunun atlanmasi ile olusan kilo verme ile iligkili
olabilir (62).

Calismamizda inceledigimiz yeni tani tip 1 DM grubundaki
hastalarda, medyan bagvuru yasi erkeklerde 8,4 yil, kizlarda 8,7 yildir. Eski
tani tip 1 DM’lilerde ise basvuru yasi hem erkeklerde ve hem de kizlarda
medyan 12,1 yildir. Murat tarafindan istanbul’da yapilan bir calismada, DKA
ile bagvuran 94 yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmisg, ortalama bagvuru yasi
7,8+3,8 yil olarak bulunmustur (63). Yordam ve ark. tarafindan Ankara’da
yapilan bir calismada, 96 DKA olgusu ve 44 diyabetik ketoz olgusu
incelenmis, yeni tani tip 1 DM grubunda ortalama basvuru yasi 9,1+4,3 vyil
iken, eski tani tip 1 DM grubunda 12,9+2,8 yildir (50). Mallare ve ark.
tarafindan, ABD'de DKA ile basvuran 53 yeni tani tip 1 DM’li olgunun
degerlendirildigi bir calismada, medyan baglangic yasi 7,3 vyil olarak
bulunmustur (64). Levy-Marchal ve ark. tarafindan Avrupa’da yapilmis ¢ok
merkezli bir galismada, 1989-1994 yillar1 arasinda DKA ile bagvuran 440 yeni

tani tip 1 DM’li olgu incelenmis, ortalama basvuru yasi 8,31+4,0 yil olarak

59



bulunmustur (65). Smith ve ark. tarafindan ingiltere’de yapilan bir calismada,
eski tani tip 1 DM’li 19 hastada gorulen 33 DKA atagi incelenmis, basvuru
yas! ortalama 11,3+£3,5 yil olarak bulunmustur (66). Neu ve ark. tarafindan
Almanya‘da 31 pediatrik Unite ve bir diyabet merkezinden toplanan verilerle
yapilan galismada 0-15 yas arasindaki 2121 yeni tani tip 1 olgusunun, DKA
ile prezantasyon orani %26,3 olarak bulunmustur. DKA ile basvuran
hastalarin medyan basvuru yagi 7,9'dur (38). Sottosanti ve ark. tarafindan
Kanada'da yapilan bir galismada, 22’si yeni tani tip 1 DM olan 39 hastanin,
42 diyabetik ketoasidoz atagi incelenmis, medyan basvuru yasi 11 yil olarak
bulunmustur (52). Hanas ve ark. tarafindan isvec'te yapilan bir calismada,
149'u yeni tani tip 1 DM olan, 265 hastaya ait 292 DKA atagi incelenmis; yeni
tani tip 1 DM’li olgularda ortalama basvuru yasi 9,1+4,3 yil, eski tani tip 1
DM’li olgularda ise 14,9+2,8 yil olarak bulunmustur (67). Vries ve ark.
tarafindan israil’de yapilan bir calismada, DKA ile bagvuran 137 yeni tani tip
1 DM olgusu incelenmig, ortalama basvuru yasi 9,2+4,7 yil olarak
bulunmustur (68). Hekkala ve ark. tarafindan Finlandiya’da yapilan bir
calismada, 1616 yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmis, olgularin 313’Gnde
DKA saptanmistir. incelenen tiim olgularda erkeklerde medyan basvuru yasi
8,2 yil, kizlarda 7,7 yil olarak bulunmustur (69). Fritsch ve ark. tarafindan
Almanya ve Avusturya’da yapilan bir ¢alismada, 1692 eski tani tip 1 DM
olgusu degerlendirilmis, 1 kez DKA atagi gegirenlerde ortalama basvuru yasi
14,3+£3,3 yil iken, 2 ve Uzerinde DKA atagi gecirenlerde ortalama basvuru
yasi 14,5+2,7 yil olarak bulunmustur (70). Ganesh ve ark. tarafindan
Hindistan’da yapilan bir ¢alismada, 17’si (%80) yeni tani tip 1 DM olan, 21
DKA atagi incelenmis, medyan basvuru yasi 8,2 yil olarak bulunmustur (71).
Kanwal ve ark. tarafindan Hindistan’da yapilan bir ¢calismada, 31’i yeni tani
tip 1 DM olan 55 DKA olgusu incelenmig, tum olgularda ortalama bagvuru
yasi 7,4+3,9 yil olarak bulunmustur. Eski tani tip 1 DM’li olgularda ise
ortalama basvuru yasi 9,5 yil olarak bulunmustur (72). Calismamizdaki yeni
tani ve eski tani tip 1 DM gruplarindaki ortalama bagvuru yaslari literatrle

buyuk oranda benzerlik gostermektedir.
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Calismamizda inceledigimiz 296 yeni tani tip 1 DM olgusunda, en sik
basvuru sikayetleri sirasiyla politri (%97,3), polidipsi (%97,3), kilo kaybi
(%53,0) iken; 116 eski tani tip 1 DM olgusunda en sik semptomlar sirasiyla
kusma (%61,2), poliuri (%34,5), polidipsi (%34,5), karin agrisi (%33,6) olarak
bulundu. Karadag ve ark. tarafindan istanbul’'da yapilan bir calismada, 51
yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmisg, olgularin %49’unda bulanti, kusma ve
karin agrisi saptanirken, %31,4’unde ise poliuri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybi
oldugu gorulmustar (73). Mallare ve ark. tarafindan, ABD’de 1995-1998 yillari
arasinda yapilan bir calismada, DKA ile basvuran 53 yeni tani tip 1 DMli
olguda, en sik gorulen semptomlar olarak polituri ve polidipsi olgularin
%89unda gorulmustir. Ayni galismada; olgularin %63’Unde kilo kaybil,
%33’unde letarji, %30’'unda kusma, %Z26’sinda karin agrisi, %10’unda
kusmaull solunumu gorulmustar (64). Levy-Marchal ve ark. tarafindan
Avrupa’da yapilmis ¢ok merkezli bir caligmada, 1989-1994 yillari arasinda
DKA ile bagvuran 440 yeni tani tip 1 DM’li olgu incelenmis, en sik basvuru
sikayetleri politri (%96), kilo kaybi (%61), yorgunluk (%52) olarak
bulunmustur (65). Vanelli ve ark. tarafindan, italya’da 1990-2000 yillari
arasinda ketoasidozla bagvuran yeni tani tip 1 DM’li olgularda, basvuru
sirasinda olgularin %88’inde poliuri ve nokturi, %84’unde polidipsi, %78’inde
dehidratasyon bulgulari, %14’ande karin agrisi ve kusma, %6’sinda asidotik
solunum saptandigi bildirilmistir (74). Roche ve ark. tarafindan irlanda’da
yapilan, 1997-1998 vyillari arasinda basvuran 283 yeni tani tip 1 DM
olgusunun incelendigi bir calismada, en sik gorulen semptomlar, %97
oraninda gorulen poliuri ve polidipsi olarak bulunmustur. Kilo kaybi %46
oraninda bulunmustur (31). Vries ve ark. tarafindan israil’de yapilan bir
calismada, DKA ile bagvuran 137 yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmisg, en
sik gorulen semptomlar sirasiyla polidipsi, poliari ve kilo kaybi olarak
bulunmustur (68). Razavi tarafindan iran’da yapilan bir calismada, 1995-
2005 yillar arasinda DKA ile bagvuran 48 yeni tani tip 1 DM’li olguda, polidri
%85,4 oraninda, polidipsi %83,3 oraninda, yorgunluk %68,8 oraninda, karin
agrisi %52,1 oraninda, polifaji %47,9 oraninda, bilin¢ bozuklugu %47,9

oraninda, mide bulantisi %33,3 oraninda gorulmustur (54). Ganesh ve ark.
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tarafindan Hindistan’da yapilan bir ¢calismada, 2004-2008 vyillari arasinda
basvuran ve 17’si (%80) yeni baslangich tip 1 DM olan, 21 DKA atagi
incelenmig, 17 olguda poliuri ve polidipsi, 9 olguda kilo kaybi, 7 olguda
polifaji, 5 olguda kusma ve karin agrisi izlenmigtir (71). Kanwal ve ark.
tarafindan Hindistan’da yapilan bir calismada, 31’i yeni tani tip 1 DM olan 55
DKA olgusu incelenmisg, tum olgularda en sik gorulen semptomlar poliuri,
polidipsi, inatgi kusma olarak bulunmustur (72). DKA olgularinda basvuru
sirasinda kusmaull solunumu pH’in 7,1 altinda oldugunu gosterir. Kusma ve
karin agrisi, ketoasidozun genellikle ge¢ safhasinda ortaya c¢ikmaktadir.
Ayrica bu semptomlar, ciddi ketoasidozun olasi etkileri sonucu ortaya
cikmaktadir (74). Calismamizda da literatirle uyumlu olarak yeni tani tip 1
DM grubunda, en sik semptomlar politri ve polidipsi olarak bulunmustur.
Ebeveynlerin bu semptomlarin tip 1 DM bulgulari olabilecegi yoninde
egitiimesi ile DKA geligimi azaltilabilir.

Calismamizda tum olgularda medyan semptom suresi 10 gun, yeni
tani tip 1 DM’li olgularda 14 gun, eski tani tip 1 DM grubunda 2 gun olarak
bulundu. Bui ve ark. tarafindan Avustralya’da 630 DKA ataginin incelendigi
bir calismada, yeni tani tip 1 DM grubunda medyan poliuri ve polidipsi suresi
14 gun; eski tani tip 1 DM grubunda ise medyan politri ve polidipsi suresi 1
gunun altinda bulunmustur (6). Sottosanti ve ark. tarafindan Kanada'da
yapilan bir calismada, 22’si yeni tani tip 1 DM olan 39 hastanin, 42 diyabetik
ketoasidoz atagi incelenmig, tim olgularda medyan semptom suresi 5 gun
olarak bulunmustur (52). Szypowska ve ark. tarafindan Polonya’da yapilan
bir galismada, 2006-2008 yillari arasinda DKA ile basvuran 48 yeni tani tip 1
DM olgusu incelenmis, ortalama semptom suresi 15,4+11,6 gln olarak
bulunmustur (75). Roche ve ark. tarafindan irlanda’da yapilan, 1997-1998
yillari arasinda 283 yeni tani tip 1 DM olgusunun incelendigi bir galismada
medyan semptom suresi 10 gun olarak bulunmustur (31). Hanas ve ark.
tarafindan isvec’te yapilan bir calismada, 1999 ve 2000 yillarinda tespit
edilen 149'u yeni tani tip 1 DM olan, 265 hastaya ait 292 DKA atagi
incelenmisg, yeni tani tip 1 DM’li olgularda medyan semptom suresi 14 gun,

eski tani tip 1 DM’li olgularda ise 2 gun olarak bulunmustur (67). Ganesh ve
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ark. tarafindan Hindistan’da yapilan bir ¢alismada, 17’'si (%80) vyeni
baglangi¢li tip 1 DM olan, 21 DKA atagi incelenmis, ortalama semptom suresi
11,6 gun olarak bulunmustur (71). Syed ve ark. tarafindan Pakistan’da
yapilan bir ¢alismada, eski tani tip 1 DM’li 88 hasta incelenmis, ortalama
semptom suresi 3,2+2,7 gun olarak bulunmustur (76). Razavi tarafindan
iran’da yapilan bir calismada, DKA ile basvuran 48 yeni tani tip 1 DMli
olguda ortalama semptom suresi 14,8+8,2 gun olarak bulunmustur (54).
Calismamizda, yeni tani tip 1 DM grubunda ve eski tani tip 1 DM grubundaki
semptom sureleri literatirle uyumludur. Yeni tani tip 1 DM grubunda,
semptomlarin yanls yorumlanmasi; érnedin politrinin idrar yolu enfeksiyonu
olarak, kusmaull solunumunun da solunum yolu enfeksiyonu olarak
yorumlanmasi tanida gecikmeye neden olmaktadir (68). Eski tani tip 1 DM
grubunda ise; bazal beta hlicre fonksiyonlarinin olmamasi, ayrica hastalik ile
ilgili aileye ve hastaya egitim verilmesi nedeniyle semptomlar bagladiginda
hastaneye bagvurulmasi semptom suresinin kisalmasi ile iligkili olabilir.
Calismamizda, basvuru aninda eslik eden hastaliklara bakildiginda,
2 hastada ¢olyak hastaligi, 4 hastada hipotiroidi, 2 hastada Down sendromu,
1 hastada otoimmdin hipofizit ve 1 hastada nérofibromatozis vardi. Smith ve
ark. tarafindan ingiltere’de yapilan bir galismada, 19'u yeni tani tip 1 DM,
33’U eski tani tip 1 DM’li olguya ait 52 DKA ataginda, 3 hastada Hashimoto
tiroiditi, 1 hastada tiroidektomi gerektiren hipertiroidi, 1 hastada ulseratif kolit,
2 hastada ¢olyak hastaligi, 1 hastada Down sendromu, 1 hastada otoimmun
enteropati saptanmigtir (66). Tip 1 DM hastaliginin otoimmun karakteri
dusundldugunde, calismamizda saptanan bulgular literattrle uyumludur.
Calismamizda; ailede diyabet dykusu olmasinin, olgularda basvuru
yasl, semptom suresi, basvuru laboratuar degerleri, ketoasidozdan c¢ikma
sureleri Uzerine bir etkisi olmadigi goruldu. Rosenbauer ve ark. tarafindan
Almanya’da yapilan bir calismada, yeni tani tip 1 DM’li orta ve agir diyabetik
ketoasidozu olan 137 olgu incelendiginde, ailede diyabet dykusu olanlar ile
olmayanlar karsilagtiriimig, ailede diyabet oykusunun orta ya da agir
ketoasidoz gelisimine bir etkisi olmadigi gosterilmigtir (77). Syed ve ark.

tarafindan Pakistan’da yapilan bir calismada, DKA ile basvuran eski tani tip 1
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DM’li 88 hasta incelenmis, ailede diyabet oykusunun ketoasidoz derecesi
Uzerine istatistiksel olarak anlamli bir etkisinin olmadidi goérilmustir (76). Her
ne kadar istatistiksel olarak bir etkisinin olmadigi saptansa da, tip 1 DM’nin
otoimmun bir hastalik oldugu da g6z 6nunde bulundurularak 6zellikle tip 1
DM’li ebeveynlerin ¢gocuklarinda, tip 1 DM semptomlari konusunda dikkatli
olunmasi, DKA gelisimini onleyebilir.

Calismamizda, eski tani tip 1 DM’li olgularda, ketoasidoz
gelismesinin en sik nedenleri, insulin dozunun atlanmasi ve diyete uymama
olarak bulundu. Yordam ve ark. tarafindan Ankara’da yapilan bir ¢calismada,
diyabetik ketoasidoz ve diyabetik ketoz ile bagvuran 43 olgu degerlendirilmis,
en sik bagvuru nedenleri olarak sirasiyla insulin dozlarinin atlanmasi ve
enfeksiyon olarak bulunmustur (50). Smith ve ark. tarafindan ingiltere’de
yapilan bir calismada, eski tani tip 1 DM’li 19 hastada goérilen 33 DKA atagi
incelenmis, en sik DKA sebebi olarak insulin dozlarinin atlanmasi
bulunmustur (66). Syed ve ark. tarafindan Pakistan’da yapilan bir ¢calismada,
DKA ile basvuran eski tani tip 1 DM’li 88 hasta incelenmis, insulin dozlarinin
atlanmasi, basvuru sirasinda enfeksiyon varligi ve tedaviye zayif uyumun
ketoasidoz derecesini arttirdiyi saptanmistir (76). Bilerek ya da yanlislikla
insdlin  dozunun atlanmasi, eski tani tip 1 DMIli c¢ocuklarda DKA
gelismesinden sorumludur. Hasta birey ve ailesinin egitimi, psikososyal
destek, diyet degisikliklerine danismanlik yapmak, optimal insulin tedavisinin
saglanmasi, glisemik kontrolun olgumleri, bu c¢ocuklarda DKA gelismesini
onleyebilir (72).

Calismamizda, tum hastalarin 1571’'inde (%36,7) hafif, 215’inde
(%52,2) orta, 46’sinda (%13) agir dehidratasyon saptandi. Yordam ve ark.
tarafindan Ankara’da yapilan bir galismada, 60’1 yeni tani tip 1 DM olan 96
DKA olgusu incelenmis; 7 hastada (%7) hafif, 72 hastada (%75) orta ve 17
hastada (%18) agir dehidratasyonu saptanmigtir (50). Kanwal ve ark.
tarafindan Hindistan’da yapilan bir calismada, 31’i yeni tani tip 1 DM olan 55
DKA olgusu incelenmis, tim olgularda 4 hastada (%7,3) hafif, 38 hastada
(%69,1) orta, 13 hastada (%23,6) agir dehidratasyon saptanmigtir (72). DKA

olgusunu takip eden klinisyenin, hastaligin derecesi hakkindaki subjektif
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izleniminin, rehidratasyon sivisinin miktarini etkiledigi disuntlmustur. DKA
olgularinin klinik olarak kot goérinmeleri; sivi defisitinin yaninda asidoz,
asidoza bagh suur bulanikligi, asidoz sonucu olugsan vazokonstriksiyon ve
buna bagli dolagsimin etkilenmesi, asidoz sonucu olusan kusmaull solunumu
ve kusmaull solunumu sonucu olusan agiz kurulugu ile de iliskili olabilir (52).
Klinik bulgular temelinde, c¢ocuklardaki DKA olgularinda dehidratasyon
derecesi, bazen yanlig olabilmesine ragmen genellikle %10 olarak kabul
edilmektedir (78). Dehidratasyon derecesinin dogru hesaplanmasi, verilecek
rehidratasyon sivisinin dogru belirlenmesini saglayarak, asiri sivi veriimesine
engel olur. Bu da beyin 6demi riskini azaltir.

Calismamizda yeni tani tip 1 DM grubunda, eski tani tip 1 DM
grubuna gore, ortalama basvuru yasi daha kuglk, semptom siresi daha
uzun, basvuru sirasindaki nabiz, solunum dakika sayisi daha fazla, sistolik
tansiyon de@eri daha dusuk; basvuru sirasindaki agir dehidratasyon orani
daha fazla, basvuru sirasindaki kalsiyum, fosfor, potasyum degerleri daha
duguk, ketoasidozdan c¢ikma suresi daha uzun, komplikasyon gelisme orani
daha yuksek bulunmustur. 2 grup arasindaki bu farkhliklar istatistiksel olarak
anlamhdir. 2 grup arasinda, ketoasidoz derecesi agisindan istatistiksel olarak
farkhlik saptanmamistir. Literatire bakildiginda bu konuyu degerlendiren
fazla calisma olmamakla birlikte; Hanas ve ark. tarafindan isveg’te yapilan bir
calismada, 149'u yeni tani tip 1 DM olan, 265 hastaya ait 292 DKA atagi
incelenmis, serum sodyum ve serum potasyum degerleri yeni tani tip 1 DM
grubunda anlamli olarak duguk bulunmustur. Ayrica, tedavi sirasinda
hipokalemi gelisme oranlari yeni tani tip 1 DM grubunda %65 olguda
gorulurken, eski tani tip 1 DM grubunda %28 olguda gorulmustir (67).
Calismamizdaki bulgular degerlendirildiginde; yeni tani tip 1 DM grubunda,
uzamig semptom suresi ile iligkili olarak; total vucut sivisinda azalmanin daha
¢ok goruldugu ve buna bagli agir dehidratasyonun daha sik oldugu,
dehidratasyon iligkili fizik muayene bulgularinin daha ¢ok ortaya c¢iktigi,
ozmotik ditureze bagli elektrolit kaybinin daha ¢ok goruldugu duasunulmastur.
Her ne kadar 2 grup arasinda ketoasidoz derecesi agisindan istatistiksel

olarak anlamh bir farkllik saptanmasa da, yeni tani tip 1 DM grubunda agir
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dehidratasyon oraninin daha yuksek olusu nedeniyle, ketoasidozdan ¢ikma
suresinin daha uzun oldugu dugunulmuagtar. Basvuru sirasindaki ure ve
kreatinin degerinin, yeni tani tip 1 DM grubunda daha dusik bulunmasi,
basvuru yasinin bu grupta daha kuguk olmasi ile iligkili olabilir.
Calismamizda, yeni tani tip 1 DM grubunda en fazla DKA basvurusu
kis ve ilkbahar mevsimlerinde, en az basvuru sonbahar mevsiminde
saptanmistir. Karadag ve ark. tarafindan istanbul’da yapilan bir ¢alismada,
51 yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmisg, en fazla basvuru siklik sirasina gore
ilkbahar, kis, yaz ve sonbahar olarak gergeklesmistir (73). Simsek ve ark.
tarafindan, Bati Karadeniz Bolgesinde yasayan cocuklarda, DKA ile basvuran
yeni tani tip 1 DM olgulari incelenmig; %58’inin kis, %20’sinin ilkbahar,
%14’UnUn yaz ve %8’inin sonbahar mevsiminde tani aldigini belirtmiglerdir
(79). Bideci ve ark. tarafindan Ankara’da yapilan bir calismada, 1995-2004
yillari arasinda basvuran yeni tani tip 1 DM’li olgular incelenmis; olgular
1995-1999 vyillari arasinda basvuranlar ve 2000-2004 yillari arasinda
bagvuranlar olarak ikiye ayriimistir. Her iki grupta da en fazla basvuru
sirastyla kis ve ilkbahar aylarinda olmustur. 2000-2004 vyillari arasinda
basvuran olgularda ise daha sonra en fazla basvuru sirasiyla yaz ve
sonbahar aylarinda olmustur (80). Neu ve ark. tarafindan Almanya‘da 31
pediatrik Unite ve 1 diyabet merkezinden toplanan verilerle yapilan
calismada, 0-15 yas arasindaki 2121 yeni tani tip 1 DM olgusunda, DKA ile
basvuru orani %26,3 olarak bulunmustur. DKA vakalarinin kis aylarinda yaz
aylarina kiyasla daha sik bagvurdugu belirtiimis ama anlamh bir iligki
saptanmamigtir (38). Calismamizda da literaturle uyumlu olarak kis ve
ilkbahar mevsimlerinde en fazla DKA basvurusu olmustur. Bazi viral
enfeksiyonlarin tip 1 DM olusmasinda roli oldugu dusunidlmektedir. Kis ve
ilkbahar mevsimleri, viral enfeksiyonlarin sik goruldugu mevsimlerdir (73).
Calismamizda, yeni tani ve eski tani tip 1 DM gruplarinda, en fazla
DKA atagi basvurusu 10,1-15 yas grubunda gergeklesmigtir. Yeni tani tip 1
DM grubunda vyillara gore 1997-2002, 2003-2007, 2008-2012 seklinde
olusturulan gruplarda, hasta sayisi artis gosterirken, bagvuru yasi kiugulme

egdilimi gostermigtir. Kandemir ve ark.’nin Ankara’da yaptigi ¢calismada; 1969-
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1991 vyillari arasinda izlenen 477 tip 1 DM diyabet olgusunda, tani yasi
degerlendirildiginde, 4-6 yas grubunda hasta sayisinda kuguk bir pik
gorulmesine ragmen, en yuksek insidansin 12-14 yas grubunda oldugu
gorilmustir (81). Murat tarafindan istanbul’da yapilan bir galismada, DKA ile
bagvuran 94 yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmis, en sik basvuru 5-10 yas
grubunda, ikinci en sik basvuru da 11-16 yas grubunda saptanmistir (63).
Yordam ve ark. tarafindan Ankara’da yapilan bir ¢galismada, 60’1 yeni tani tip
1 DM, 36’s1 eski tani tip 1 DM olan 96 DKA olgusu incelenmis, en sik basvuru
11-15 yas grubunda saptanmistir (50). Ozkan ve ark.’nin yaptidi bir
calismada da; 1990-1999 vyillari arasinda Dogu Anadolu Bolgesi'nde
yasayan diyabetli cocuklar degerlendirilmis tani yasinin kiug¢uk yas grubuna
dogru kaydigi gorulmustur (82). Karvonen M ve ark. tarafindan Finlandiya’da
yapilan calismalarda, c¢ocuklarda tip 1 DM tanisinin 10-14 yas grubu
arasinda en fazla oldugunu bildirmislerdir (83). Charkaluk ML ve ark.
tarafindan Fransa’da yapilan galismada ise diabetes mellitusun insidansinin
daha erken yas grubuna kaydigi goérulmuastur (84). Fiordalisi ve ark.
tarafindan ABD’de yapilan bir ¢alismada, 189’u yeni tani tip 1 DM olmak
uzere, 635 DKA olgusu incelenmis; olgular yas gruplarina ayrildiginda, 2 yas
alti 31 olgu, 2-5 yas arasi 42 olgu, 6-10 yas arasi 124 olgu, 11-15 yas arasi
319 olgu, 15 yas ve uzeri 119 olgu saptanmak Uzere, en fazla hasta 11-15
yas arasinda saptanmistir (85). Rosenbauer ve ark. tarafindan Almanya’da
yapilan bir calismada, 262 yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmis, yas
gruplarina gore incelendiginde en fazla basvuru 10-14 yas grubunda
olmustur (77). Kanwal ve ark. tarafindan Hindistan’da yapilan bir ¢alismada,
31’i yeni tani tip 1 DM olan 55 DKA olgusu incelenmis, olgular 0-5 yas, 5-12
yas ve 12-18 yas olmak uzere 3 gruba ayriimistir. Olgularin %25,5’i 0-5 yas
grubunda, %60,01 5-12 yas grubunda, %14,4’'4 de 12-18 yas grubunda
bulunmustur (72). Glasgow ve ark. tarafindan ABD’de yapilan bir ¢alismada,
DKA ile bagvuran eski tani tip 1 DM’li olgularda en fazla basvurunun 14-15
yas arasl oldugu belirtiimistir (86). Kuiglk yaslarda gecirilen viral
enfeksiyonlarin sikliginda artig, gelisen ve gelismekte olan Ulkelerde katki

maddeleri iceren besinlerin daha erken yaslarda verilmesi tip 1 DM tanisinin
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daha erken yaslara kaymasina neden olabilir (73). Son 20 yildaki maternal
enterovirls antikor duzeylerinde belirgin azalma saptanmigtir. Tip 1 diyabet
insidansinin gok yiiksek oldugu Finlandiya, isve¢ gibi Ulkelerin yani sira
hastaliya az rastlanan Estonya, Almanya, Macaristan, israil, Litvanya ve
Rusya’daki gebelerden alinan kan o6rnekleri karsilastirilmis ve hastaligin az
g6ruldigu ulkelerde enterovirls antikorlari daha siklikla pozitif saptanmistir.
Toplumdaki enteroviris enfeksiyonunun sikliginin az olmasi, enfekte olan
¢ocuklarin bu virisin diyabetojenik etkilerine karsi daha duyarli olmasina
neden olur (63). ABD’de yapilan ¢alismalarda iki yas grubunda hastaligin pik
yaptigi gorilir: 5-7 yas aralijinda ve puberte déneminde. ilk pik déneminin,
okul g¢agina gelen cocuklarin daha ¢ok enfeksiyoz ajanla karsilagsmasina
baglh; ikinci pikin de puberte c¢aginda insulinin etkisini antagonize eden
gonadal steroidlerin, blyime hormonunun sekresyonunun artisinin ve bu yas
doneminde yaygin gorulen emosyonel streslerin etkisine bagli oldugu
dusunulmektedir (2,4). DKA basvurularinin artig gostermesi, sadece yeni tani
tip 1 DM artisindan kaynaklanmamaktadir, tip 1 DM tanisi konulmada
yasanilan dogal zorluklar da buna neden olmaktadir (72). Semptomlarin
yanlis yorumlanmasi; o6rneg@in politrinin idrar yolu enfeksiyonu olarak,
kusmaull solunumunun da solunum yolu enfeksiyonu olarak yorumlanmasi
tanida gecikmeye neden olmaktadir (68). Adolesan donemde DKA riski
artmis durumdadir, adolesanlarin bagimsiz hareket etme istekleri, diyabetin
erken semptomlarini kabul etmek istememelerine yol acmis olabilir. Bu da
DKA geligimi igin bir risktir. Ayrica adolesanlarin giderek aileleri ile birlikte
daha az zaman gecirmeleri, anne ve babanin ayri ayri yasamalari da,
adolesanlarda tip 1 DM tanisinin gecikmesine ve DKA artisina neden olmada
bir rol oynayabilir (69).

Calismamizda, yeni tani tip 1 DM grubunda 0-5 yas grubunda
bagvuru sirasindaki glukoz, vendéz pH, venéz HCO3 degerleri, diger yas
gruplariyla karsilastirildiginda; 0-5 yas grubunda, diger yas gruplarina gore
ketoasidozun daha siddetli oldugunu gostermesi bakimindan anlamhdir. 0-5
yas grubunda, diger yas gruplarina gore semptom suresi daha kisa,

ketoasidozdan c¢ikis suresi ise daha uzundur. Yine 0-5 yas grubunda agir
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ketoasidozu olanlarin orani daha yuksektir, ketoasidozdan c¢ikig suresi ise
daha uzundur. Hekkala ve ark. tarafindan Finlandiya’da yapilan bir
calismada, yeni tani konan 1616 tip 1 DM olgusu incelenmig, olgularin
313’Unde DKA saptanmistir. Bu c¢alismada, olgular yas gruplarina ayriimis
(0-4 yil, 5-9 yil, 10-14 yil), 10-14 yil grubunda DKA gelisme sikligi ve DKA’lI
olgularda agir ketoasidoz orani diger yas gruplarina gore anlamh olarak
yuksek bulunmustur. Ancak yine ayni ¢alismada, 2 yas alti hastalarda DKA
gelisme sikhigi ve DKA'll olgularda agir ketoasidoz orani 2 yas Ustu hastalara
go6re daha fazladir (69). Schober ve ark. tarafindan Avusturya’da yapilan ve
DKA ile bagvuran 1238 yeni tani tip 1 DM’li olgunun deg@erlendirildigi bir
calismada, 0-2 yas grubundaki hastalarda agir ketoasidoz orani diger
gruplara gore daha yuksek bulunmustur (87). Sottosanti ve ark. tarafindan
Kanada’'da yapilan bir ¢galismada, 22’si yeni tani tip 1 DM olan 39 hastanin,
42 diyabetik ketoasidoz atagr incelenmis, 2 vyas alti ¢ocuklarda
dehidratasyonun siddeti 2 yas Ustu gocuklara gore daha fazla bulunmustur
(52). Klingensmith ve ark. tarafindan ABD’de yapilan ve DKA ile basvuran
251 yeni tani tip 1 DM olgusunun degerlendirildigi bir calismada, 3 yas alti
cocuklarda orta ve agir ketoasidoz atagi gecirme riskinin daha fazla oldugu
belirtiimistir. Ayni ¢alismada 3-5 yas, 5-12 yas, 12-19 yas gruplari arasinda
ketoasidoz dereceleri arasinda anlamli bir farkhlik saptanmamistir (88). Vries
ve ark. tarafindan israil’de yapilan bir calismada, DKA ile bagvuran 137 yeni
tani tip 1 DM olgusu incelenmig; 2 yas altinda semptom suresi, 2 yas
ustindekilere gore anlamli olarak daha kisa bulunmustur (68). Rosenbauer
ve ark. tarafindan Almanya’da yapilan bir calismada, 262 yeni tani tip 1 DM
olgusu incelenmis, 0-4 yas grubunda orta ve agir ketoasidoz sikhgi ve dusik
bikarbonat degerleri (<10 mmol/L) diger yas gruplarina gore daha fazla
bulunmustur. Ayrica, tip 1 DM Klinik tablosunun kugluk ¢ocuklarda daha hizli
oturdugu ve tanidan onceki semptomatik donemin daha kisa surdugu
belirtilmistir. Ayni ¢alismada, metabolik kompanzasyonun daha az gelismis
olmasindan dolayi, kuguk c¢ocuklarda basvuru sirasinda yuksek glukoz
dizeyi ancak duguk hemoglobin A1c degeri saptandigi belirtilmistir (77).

Ozellikle kiigUk yaslardaki cocuklarda DKA semptom siresinin kisalmasi ve
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agir ketoasidoz oraninin yuksek goérllmesi; hastaligin daha agresif
seyretmesi, beta hucre fonksiyonlarinda hizli disis, bununla birlikte asidozu
kolaylagtiran tekrarlayan enfeksiyonlarin bu yas grubunda daha fazla
gorulmesi, kuguk yaslarda dehidratasyon riskinin yuksek gortulmesi ve
metabolik kompanzasyon mekanizmalarinin az gelismis olmasi ile iligkilidir
(68). Tim bu bulgular degerlendirildiginde, agir DKA’llarin en ylksek oranda
goruldugu 0-5 yas grubunda tani ve tedavide 6zellikle daha dikkatli olunmasi
gerektigi sonucuna variimistir.

Calismamizda, yeni tani tip 1 DM grubunda, medyan basvuru glukoz
degeri 0-5 yas grubunda en yuksek iken, medyan HbA1c degeri 15,1-18 yas
grubunda en yuksektir. medyan semptom suresi 0-5 yas grubunda 10 gun
olarak bulunmustur, diger yas gruplarindan anlamh olarak daha kisadir.
Rosenbauer ve ark. tarafindan Almanya’da yapilan bir ¢alismada, 262 yeni
tani tip 1 DM olgusu incelenmis, olgular 0-4 yil, 5-9 yil, 10-14 yil seklinde yas
gruplarina ayrilmiglardir. 0-4 yil grubunda en yuksek ortalama basvuru
glukoz degeri saptanirken, 10-14 yil grubunda en ylUksek ortalama HbA1c
degeri saptanmistir (77). Klguk cocuklarda daha agir insulin eksikligi s6z
konusudur (60), ortalama basvuru glukoz degerinin yiksek bulunmasi,
semptom suresinin kisa olmasi bu durumla agciklanabilir. Kuiguk yas
gruplarinda, diger yas gruplarina gore basvuru glukozunun daha yuksek
olmasina ragmen HbA1c degerinin daha dusuk bulunmasi, semptom
surelerinin diger yas gruplarina gore daha kisa olmasi ile agiklanabilir.

Eski tani tip 1 DM grubunda ise, yas gruplari arasinda bagvuru
sirasindaki glukoz, venéz pH, venoz HCO3 degerleri bakimindan anlaml
olarak bir farklihk saptanmamistir. Literatirde bu konuda fazla calisma
olmamakla birlikte, Syed ve ark. tarafindan Pakistan’da yapilan bir
calismada, eski tani tip 1 DM’li 88 hasta incelenmig, olgular <6ay, 6-12 ay,
>1-5 yas, >5-10 yas, >10 yas olarak gruplandiriimistir. Yas gruplari arasinda
ketoasidoz derecesi agisindan anlaml bir farklilik saptanmamistir (76). Eski
tani tip 1 DM grubunda; hastalik ile ilgili aileye ve hastaya egitim verilmesi

nedeniyle semptomlar basladiginda hastaneye bagvurulmasi sonucu
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semptom suresinin kisalmasi, yasa bagl basvuru o6zelliklerinin ortaya
¢lkmasini engelledigi dusunulmektedir.

Calismamizda ayrica, eski tani tip 1 DM grubunda, HbA1c degeri
ilkbahar mevsimindeki bagvurularda anlamli olarak daha yuksektir. HbA1c
degerinin 3 aylk kan glukoz degerini yansittigi dusunuldugunde, kis
aylarinda mevsime bagl olarak evde daha fazla zaman gecirilmesi, daha az
egzersiz yapilmasi bu durumu agiklayabilir.

Calismamizda; yeni tani ve eski tani tip 1 DM gruplarinda, basvuru
Ozellikleri, laboratuar degerleri, izlem bulgulari agisindan erkekler ve kizlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmamistir. Schober ve ark.
tarafindan Avusturya’da yapilan ve DKA ile basvuran 1238 yeni tani tip 1
DM’li olgunun deg@erlendirildigi bir galismada, 0-2 yas grubu disinda, erkekler
ve kizlar arasinda ketoasidoz derecesi bakimindan anlamli bir farklilik
saptanmamustir (87). Hanas ve ark. tarafindan isvec’te yapilan bir calismada,
149'u yeni tani tip 1 DM olan, 265 hastaya ait 292 DKA atagi incelenmis,
kizlarda basvuru pH’si erkeklere gbére daha dusuk bulunurken, HbA1c 2
grupta benzer bulunmustur (67). Hekkala ve ark. tarafindan Finlandiya’da
yapilan bir ¢alismada, yeni tani konan 1616 tip 1 DM olgusu incelenmis,
olgularin 313’ande DKA saptanmistir. Basvuru yasi erkeklerde, kizlara gore
daha yuksek bulunmus olup, kizlarda agir ketoasidoz sikligi daha fazla
saptanmistir. Kizlarda semptom suresi 2 haftadan daha uzun stre olup, bu
durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (69). Rosenbauer ve ark.
tarafindan Almanya’da yapilan bir ¢calismada, 137 yeni tani tip 1 DM’li olgu
incelendiginde, orta ve agir diyabetik ketoasidoz gelismesinde, cinsiyetin
istatistiksel olarak bir etkisinin olmadigi gosterilmistir (77). Syed ve ark.
tarafindan Pakistan’da yapilan bir ¢galismada, eski tani tip 1 DM’li 88 hasta
incelenmis, erkekler ve kizlar arasinda ketoasidoz derecesi agisindan anlamli
bir farkhlik saptanmamistir (76). Literatirde, DKA’li olgularda basvuru
Ozellikleri, laboratuar degerleri, izlem bulgulari agisindan erkekler ve kizlar
arasinda farklihk bulundugunu belirten calismalar olsa da, bizim

calismamizda bu iki grup arasinda bir farkhlik saptanmamisgtir.
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Calismamizda, tim olgularda medyan ketoasidozdan c¢ikma suresi
17 saat, yeni tani tip 1 DM’li olgularda 18 saat, eski tani tip 1 DM’li olgularda
ise 13 saattir. Murat tarafindan istanbul’da yapilan bir ¢alismada, DKA ile
bagvuran 94 yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmis, ketoasidozdan g¢ikma
suresi 14,1+8,6 saat bulunmustur (63). Fiordalisi ve ark. tarafindan ABD’de
yapilan bir caligmada, 189’u yeni tani tip 1 DM olmak uzere, 635 DKA olgusu
incelenmig; tum olgular degerlendirildiginde, ketoasidozdan c¢ikma suresi
11,6+6,2 saat olarak bulunmustur (85). Sottosanti ve ark. tarafindan
Kanada’'da yapilan bir ¢galismada, 22’si yeni tani tip 1 DM olan 39 hastanin,
42 diyabetik ketoasidoz atagi incelenmis, tum olgular 24 saat igerisinde
ketoasidozdan g¢ikmiglardir (52). Ganesh ve ark. tarafindan Hindistan'da
yapilan bir calismada, 17’si (%80) yeni baslangi¢li tip 1 DM olan, 21 DKA
atagl incelenmis; medyan ketoasidozdan c¢ikma suresi 19 saat olarak
bulunmustur (71). Kanwal ve ark. tarafindan Hindistan’da yapilan bir
calismada, 31’i yeni tani tip 1 DM olan 55 DKA olgusu incelenmig, tum
olgular icin ortalama ketoasidozdan ¢ikis suresi 21,2+2,3 saat olarak
bulunmustur (72). Calismamizdaki ketoasidozdan ¢ikma sureleri literatirle
benzerlik gostermektedir.

Calismamizda, yeni tani tip 1 DM’li hastalarda, bagvuru aninda DKA
orani 1997-2002 yillan arasinda %52,9; 2003-2007 yillari arasinda %32,0;
2008-2012 yillari arasinda %24,3 olarak bulundu. Karadag ve ark. tarafindan
istanbul’da yapilan bir calismada, 2002-2006 vyillari arasinda basvuran 51
yeni tani tip 1 DM olgusu incelenmig, DKA ile bagvuru orani %33,3 olarak
bulunmustur (73). Bideci ve ark. tarafindan Ankara’da yapilan bir ¢alismada,
1995-2004 yillari arasinda basvuran yeni tani tip 1 DM’li olgular incelenmis;
olgular 1995-1999 yillar arasinda basvuranlar ve 2000-2004 yillari arasinda
bagvuranlar olarak ikiye ayrilmistir. 1995-1999 yillari arasinda bagvuran tip 1
DM’lilerde, bagvuru sirasinda DKA orani %50 iken; 2000-2004 yillari
arasinda bagvuranlarda ise bu oran %34,1 olarak bulunmustur (80). Vries ve
ark. tarafindan israil’de yapilan bir calismada, 1996-1997 vyillari arasinda
bagvuran 86 yeni tani tip 1 DM olgusunun %41,9’u DKA ile basvururken,
2006-2007 yillar arasinda basvuran 245 hastanin %29,4’'40 DKA ile
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basvurmustur (68). Bircok calismada diyabetin artik diabetik ketoasidoz veya
koma haliyle karsimiza ¢ikmadigi belirtimektedir (79, 81, 82). Calismamizda
da benzer gekilde son yillarda yeni tani tip 1 DM’li olgularda DKA insidansi
azalmaktadir. Bunun nedeni artan sosyoekonomik duzey ve egitim olarak
aciklanmaktadir (73).

Calismamizda, yeni tani tip 1 DM grubunda, ketoasidoz tedavisi
sirasinda en sik Kkarsilagilan komplikasyonlar sirasiyla, hipokalemi,
hipofosfatemi,  hipokalsemi,  hiponatremi  (duzeltimis  sodyum ile
hesaplanarak) iken, eski tani tip 1 DM grubunda en sik karsilagilan
komplikasyonlar sirasiyla hipokalemi, hipofosfatemi, hiponatremi (dizeltilmis
sodyum ile hesaplanarak), hipokalsemi olarak saptandi. 15 yilhk sure
icerisinde yeni tani tip 1 DM grubundan 2 hasta beyin ddemi ve gelisen
komplikasyonlar nedeniyle kaybedilmigtir. DKA tedavi ve izlemi sirasinda
gelisen komplikasyonlar acgisindan literatire bakildiginda, Hanas ve ark.
tarafindan isvec¢’te yapilan bir calismada, 149'u yeni baslangigli tip 1 DM
olmak Uzere, 265 hastaya ait 292 DKA ataginda, yeni baslangich tip 1 DM
grubundan her ikisi de 11 yasinda olan 2 hastada, beyin éddeminin belirgin
bulgulari gozlenmig, 1 hastada norolojik sekel gelismis olup, olum
bildiriimemistir. Ayni calismada, bagvurudan sonra subklinik beyin 6demi
semptomlari (bas agrisi, kusma, letarji) 16 olguda izlenmistir. Bu olgularin
2’sinde mannitol verilmis olup, tim olgular 1-2 saat igerisinde dizelmiglerdir.
Ayni calismada, DKA tedavisi sirasinda hipokalemi sikligi, yeni tani tip 1 DM
olgularinda %65 oraninda, eski tani tip 1 DM olgularinda ise %28 oraninda
bulunmus olup, yeni baslangiglh tip 1 DM’li olgularda diger gruba gore anlamli
olarak daha fazladir. Ayni gcalismada DKA tedavisi uygulanirken serum
sodyumunda dusus %38 hastada gozlenmistir (67). Edge ve ark. tarafindan
ingiltere’de yapilan bir ¢alismada, incelenen 2940 DKA ataginda, %0,68
olguda beyin o6demi saptanmis olup, bu olgularin %24’Gnde Olum
saptanmistir (89). Bui ve ark. tarafindan Avustralya’da yapilan bir galismada,
incelenen 630 diyabetik ketoasidoz ataginda, basvurudan itibaren 48 saat
icerisinde gelisen komplikasyonlar incelenmis, siklik sirasiyla 36 hastada
hiperkalemi (%5,7), 14 hastada hipokalemi (%2,2), 26 hastada hipoglisemi
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(%1,4), 13 hastada beyin dédemi (%1,2), 7 hastada hipernatremi (%1,1)
olarak bulunmustur (6). Ganesh ve ark. tarafindan Hindistan’da yapilan bir
calismada, 17’'si (%80) yeni baslangich tip 1 DM olan, 21 DKA atagi
incelenmis, hipokalemi en sik gorulen komplikasyon olmak Uzere 7 hastada
(%33,3) saptanmistir. Ayni ¢alismada higbir hastada hipoglisemi, beyin
o6demi ve olum bildirilmemistir (71). Glaser ve ark. tarafindan ABD’de yapilan
bir calismada, incelenen 6997 DKA ataginda, %0,87 olguda beyin 6demi
saptanmis olup, bu olgularin %21’inde o6lum bildirilmistir (90). Lawrence ve
ark. tarafindan Kanada'da yapilan bir calismada, incelenen 1960 DKA
ataginda, %0,51 olguda beyin 6édemi saptanmis olup, bu olgularin %23
olguda olum bildirilmistir (44). Syed ve ark. tarafindan Pakistan’da yapilan bir
calismada, DKA ile basvuran eski tani tip 1 DM’li 88 hasta incelenmis, agir
ketoasidozu olan 3 olguda beyin 6demi sonucu olim bildiriimigtir (76).
Kanwal ve ark. tarafindan Hindistan’da yapilan bir ¢calismada, 31’i yeni tani
tip 1 DM olan 55 DKA olgusu incelenmis, 7 hastada beyin 6demi ve iligkili
komplikasyonlar nedeniyle olum bildirilmigtir (72). Hiperglisemi ve asidoz
ozmotik dilreze, dehidratasyona ve zorunlu elektrolit kaybina neden olur
(5,91-94). Olgiilen serum sodyumunun disiklGginin bir diger mekanizmasi
da ekstraseluler hiperglisemiye bagl ekstraseluler alana su gegisidir
(psddohiponatremi). Serum potasyum dusukliginin birgok nedeni
bulunmaktadir, bunlar arasinda kusma, volum kaybina bagl sekonder
hiperaldosteronizm de vardir (95). Yeni tani tip 1 DM’li olgularin DKA tedavisi
sirasinda yuksek oranda hipokalemi gorulur, rehidratasyon sivisinda onerilen
miktarlardan daha dusuk oranda potasyum kullaniimasi bu durumun
muhtemel sebebidir (67). DKA tedavisinde kose taslari, dehidratasyonun
tedavisi, insilin tedavisi, potasyum, sodyum, fosfora 6zel bir dikkatle
yaklagarak elektrolit bozukluklarinin duzeltiimesidir (74). Beyin 6demi, DKA
ataklarinin yaklasik %1’inde ortaya g¢ikmaktadir, siklikla geri donusumsuz
beyin hasarina ve 06lime neden olmaktadir (89,90,96-100). Basvuru
sirasinda agir asidozun olmasi, yuksek ure degerleri, arteriyel dusuk parsiyel
karbondioksit basinci beyin 6demi riskini arttirmaktadir (50). Bol miktarda

hipotonik sivi ile rehidrasyon ve bikarbonat verilmesi, beyin 6demini
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agirlastirmaktadir (90, 100-107). Subklinik beyin 6deminin ¢ok daha sik
gerceklestigine inanilimaktadir (67); yapilan bir ¢alismada, DKA nedeniyle
tedavi alan olgularin yarisinin biraz Gzerinde ventrikiler daralma saptanmigtir
(108). Ik bagvurudan itibaren klinigimizde izledigimiz DKA olgularinda,
dehidratasyon oraninin dikkatli bir gsekilde hesaplanarak sivi tedavisinin
verilmesi, 4000 ml/m2/gin’t asan sivi miktarlarinda rehidratasyon sivisinin
36 saate yayillmasi, duzenli aralklarla nérolojik muayene, takip ve
tedavisinde yer alan ekiplerin beyin 6deminin erken donem bulgularini
bilmesi ve takip etmesi sonucunda 15 yillik stre boyunca ilk basvurudan
itibaren klinigimizde izledigimiz DKA olgularinda, beyin 6demi ve iligkili
komplikasyonlar goérilmemistir. Ozellikle yeni tani tip 1 DM olgularinda,
rehidratasyon sivisindaki potasyum miktarinin yetersiz olmasi nedeniyle
hipokalemi sik olarak gértulmustur.

Sonug olarak, DKA tablosu tip 1 DM’nin en énemli komplikasyonudur
ve tip 1 DM iligkili lumlerin en 6nemli sebebidir. DKA ile bagvuran eski tani
tip 1 DM’li olgularda, kizlar erkeklere gore istatistiksel anlamda daha fazladir.
DKA, yeni tani ve eski tani tip 1 DM gruplarinda, en sik olarak 10-15 yas
arasinda gorulmektedir, ancak 0-5 yas arasinda daha agir seyretmektedir.
Tip 1 DMde en sik bagvuru semptomlari politri ve polidipsidir, bu
semptomlarin erken taninmasi diyabetik ketoasidoz geligsimini onleyebilir.
Tedavi ve izlem sirasinda en sik gelisen komplikasyon hipokalemidir.
Rehidratasyon sivisindaki potasyum miktarinin dogru ayarlanmasi ile
hipopotaseminin olasi yan etkilerinden korunulabilir. Tedavi sirasinda beyin
o0demi erken donem bulgulari agisindan dikkatli olunmasi, DKA'nin en énemli
komplikasyonunun gelismesini dnlemede ve tedavisini dizenlemede kritik bir
oneme sahiptir. Calismamizin, DKA ile basvuran yeni tani ve eski tani tip 1
DM olgularindaki bagvuru Ozellikleri, tedavi ve izlem bulgularinin
degerlendiriimesi ve iki grubun karsilastiriimasi agisindan literattre katki

saglayacagi dusuncesindeyiz.
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