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O0ZET

Retinopati, nefropati ve ndropati tip 1 diyabetin sik goriilen mikrovaskiiler komp-
likasyonlaridir. Makrovaskiiler komplikasyonlar, periferik ve iskemik vaskiiler
hastaliklardan olusmakta olup, 30 yas altinda nadir goriilmektedir. Tip 1 diyabet
ile iligkili diger komplikasyonlar, bliyiime yetersizligi, puberte gecikmesi, psikia-
trik bozukluklar, dermatolojik komplikasyonlar (Lipoatrofi, lipohipertrofi, necro-
biosis lipoidica diabeticorum), otoimmun hipotiroidizm ve celiac hastaligidr.
Cocukluk ve adolesan donemde erken komplikasyonlarin ilerlemesinde ve
gelisiminin 6nlenmesinde glisemik kontrol ve izlem en dnemli tedavi yaklagimidir.
(Giincel Pediatri 2008; 6: 111-8)

Anahtar kelimeler: Tip 1 diabetes mellitus, mikrovaskiiler komplikasyonlar, tarama

SUMMARY

The most common microvascular complications of type 1 diabetes include
retinopathy, nephropathy, and neuropathy. Macrovascular complications that
predispose to ischemic and peripheral vascular disease are rare under the age
of 30 years. In addition, growth retardation, delay of puberty, psychiatric
disorders, dermatologic complications (lipoatrophy, lipohypertrophy,
necrobiosis lipoidica diabeticorum), autoimmune hypothyroidism, and celiac
disease are the other complications associated with type 1 diabetes mellitus. In
childhood and adolescence, monitoring and optimizing glycemic control is most
important in management for preventing the development and progression of
early complications. (Journal of Current Pediatrics 2008; 6: 111-8)
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Tip 1 diabetes mellitus (DM) ¢ocukluk yas grubunda
sik goriilen T-hiicrelerinin aracilik ettigi, insiilin Gretimin-
de gorev alan pankreasin beta hiicrelerinin siiregelen
otoimmiin veya otoimmun digi nedenlerle haraplanmasi
sonucu geligen, insiilinopeni ve hiperglisemi ile karakte-
rize kronik metabolik bir hastaliktir (1,2).

Diyabetin uzun dénem izleminde kotii metabolik kon-
trole bagl mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikas-
yonlar gelismektedir. Altta yatan otoimmun disregiilas-
yona, tedavi rejimine ve hiperglisemi siiresine bagli ola-
rak endokrin (otoimmun tiroidit ve adrenalitis) ve endok-
rin digi (eklem hareket kisithlik sendromu, pubertal gecik-
me, boy kisaligi, hepatomegali, cilt komplikasyonlari vb.)
patolojilerin goriilme sikhg da yiiksektir (2,3).

Diyabetin uzun dénem izleminde gelisen mikrovaskii-
ler ve makrovaskiiler komplikasyonlar is giicii kaybi, sa-

katlik ve erken 6liim gibi ciddi sorunlara yol agmaktadir.
Bu nedenle, diyabetli hastalarin uzun dénem izlemi diya-
bete bagh gelisebilecek komplikasyonlarin erken sap-
tanmasi ve koruyucu dnlemlerin alinarak diyabetli has-
talarda yasam kalitesinin artiriimasi agisindan dnemlidir.

Mikrovaskiiler Hastaliklar

Tip 1 DM’ de uzun dénemde goriilen mikrovaskiiler
komplikasyonlari nefropati, retinopati ve néropati olus-
turmaktadir (3,4). Prepubertal donemde, dzellikle 12 yas
altinda goériilme sikhgi diisiik iken, puberte doneminden
sonra ve tani anindan 5 yil sonra metabolik kontrol ile
iligkili olarak mikrovaskiiler komplikasyonlarin gériilme
sikiginin arttigi bildirilmektedir (4). Prepubertal donem-
de gecirilen diyabet siiresinin komplikasyon gelisimin-
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deki etkisi literatiirde halen tartigma konusu olmakla bir-
likte, bircok calismada prepubertal diyabet siiresinin
komplikasyon gelisiminde dnemli basamak rolii oynadigi
one siiriilmektedir (5-7). Bes yasindan dnce diyabet tani-
si alan ¢ocuklarin mikroalbuminiiri ve retinopatisiz ge-
cirdikleri siire, 5 yasindan sonra tani alanlara gére yiik-
sek bulunmustur. Prepubertal dénemde gegirilen her di-
yabet siiresinin retinopati riskini %28, puberte dénemin-
de gecirilen diyabet siiresinin ise retinopati riskini %38
artirdigi saptanmustir (4,5). Mikrovaskiiler komplikasyon-
larin gelisiminde glisemik kontrol &nemli rol oynamasina
karsin, diyabetin siiresi, yas, aile dykiisii, sigara, dislipi-
demi ve hipertansiyon diger onemli faktdrlerdir (4).
Ancak, son yillarda diyabetin izlem ve tedavisindeki
degisen stratejiler ile birlikte komplikasyon sikiginda
azalma gozlemlenmistir. Ozellikle de 1993 yilindaki Di-
abetes Control and Complications Trial (DCCT) raporun-
dan sonra kullamimi giderek yayginlasan yogun insiilin
tedavisi ile komplikasyonlarin gériilme sikhgindaki diisiis
ivme kazanmistir (8). Konvansiyonel insiilin tedavisi kul-
lanan diyabetik hastalarda, 1990 yilinda yapilan bir calig-
mada retinopati sikh§r %90, nefropati %52 ve noropati
%74 oraninda rapor edilirken, 2003 yilindaki baska bir
calismada retinopati sikhgr %41, nefropati %17 ve noro-
pati %29 oraninda rapor edilmistir (9,10).
Komplikasyonlarin gelisimindeki temel patojenik fak-
tor hiperglisemidir. Hiperglisemi varliginda birgok biyo-
kimyasal yol (oksidatif stres, glikolizasyonda artig, polyol
ve protein kinaz C sisteminin aktivasyonu vb.) aktive ola-
rak komplikasyonlarin gelisimine neden olmaktadir
(3,4,11,12). Biyokimyasal yolaklarin aktivasyon kazanma-
si sonucu hiicrelerin yapisinda ve fonksiyonunda dnem-
li degisimler meydana gelmektedir. Ornegin, vaskiiler
degisimler, organlarin hiperperfiizyonuna, bazal mem-
bran ve mezangial tabakalarin kalinlagsmasina ve perme-
abilite degisikliklerine neden olmaktadirlar (4,11,13).

Diyabetik Retinopati

Tip 1 DM'li gocuk ve adolesan yas grubunda sik go-
riilen mikrovaskiiler komplikasyonlardan biridir (3,8,14).
Ayrica, ekonomik olarak gelismis olan iilkelerde kazanil-
mis gorme kaybinin en sik nedenidir (2). Prevalansi go-
cukluk ve adolesan yas grubunda %4,6-14,5 arasinda
degiskenlik gdstermektedir (15,16). On bes yasindan 6n-
ce goriilmesinin nadir oldugu, tani anindan 20 yil sonra
hastalarin %50'sinde goriildiigii rapor edilmektedir (14).
Metabolik kontrol, retinopatinin baslamasini geciktir-
mekte veya baslamis olan ilerleyisi durdurmaktadir (2).
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Tani aninda goriilme prevalansi tip 1 DM'de %0-3'tiir
(17). Hastaligin siiresi ve metabolik kontrol ile yakin ilis-
kilidir. Tip 1 DM’li hastalarda tani anindan 20-25 yil son-
ra hastalarin hemen hemen %100’iinde retinopatik degi-
siklikler gézlemlendigi bildirilmektedir. Geligimindeki risk
faktorleri, diyabet siiresi, obezite, yiiksek HbA1c (kotii
metabolik kontrol), diisiik hematokrit, yliksek trigliserid,
diislik serum albumin diizeyi, kiigiik tani yasi, diyabetik
noropati oykiisii ve tani aninda gérmede azalma olmasi-
dir (3,8,17). Prepubertal donemde goriilmesi nadirdir.
Prepubertal ve pubertal diyabet siiresi ayni olan hasta
gruplan karsilastinldiginda, pubertal dénemde gariilme
sikiginin daha yiiksek oldugu saptanmistir (18). Ameri-
can Diabetes Association (ADA) grubu tarafindan, pre-
pubertal donemde (<9 yas) rutin tarama dnerilmezken, 9
yas lizerinde tani siiresi 3-5 yili gegen hastalarda yillik
rutin tarama yapilmasi 6nerilmektedir (19). Yillik tarama
programi ile diyabetik retinopatili hastalarin erken ve te-
davi edilebilir fazi olan asemptomatik dénemde yakalan-
masi amaclanmaktadir (17).

Diyabetik retinopati tanisi, oftalmologlar tarafindan
dilate edilmis pupillerin fundoskopik muayenesiile konu-
lur (1,4,17,20). Proliferatif ve non-proliferatif (pamuk atig
goriintiisii, yumusak ve sert eksiida) karakterde olabilir
(4,14,17,20). Proliferatif retinopatisi olan olgularda gorme
kayhi riski yiiksektir (20). Bunun diginda retinopati tani-
sinda, binokiiler indirekt oftalmoskop ve biomikroskop,
fundus fluoresein anjiografi, laser Doppler flowmetre, la-
ser oftalmoskop ve fonksiyonel manyetik rezonans go-
riintiileme gibi yontemler de kullanilmaktadir (4,17).

Tedavi olarak, lazer fotokoagiilasyon (primer tedavi)
ve intravitreal steroid (triamsinolon) veya anti-VEGF
(vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii) enjeksiyonu uygu-
lanirken, ileri olgularda vitreoretinal cerrahi yontemleri
de uygulanmaktadir (17).

Diyabetik Noropati

Cocukluk ve adolesan yas grubunda gériilmesi nadir-
dir (2,3,8). Cocukluk ve adolesan yas grubunda metabo-
lik kontrolii kétli olanlarda bulgularin daha ¢ok gencg
erigkin donemde gariilebilecegi bildirilmektedir.

Diyabetik noropati i¢cin su ana kadar birgok siniflama
yapilmistir (Asimetrik-Simetrik, Periferal-Otonom) (13,21).
lleri yas, diyabetin siiresi, obezite, sigara, yiiksek trigli-
serid ve LDL, mikrovaskiiler komplikasyonlarin varligi
polindropatiigin risk faktorleridir (3,13). Siklikla distal ak-
sonal polinéropatinin klinik bulgulari gézlemlenir. Yavas
ve ilerleyicidir. Myelinize ve myelinize olmayan kiigiik ve
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biiyiik sinir fibrilleri etkilenir. Duyusal etkilenme bulgula-
ri motor etkilenme bulgularindan daha belirgindir (13,21).
Ancak, elektrofizyolojik ¢calismalarda duyusal etkilenme
bulgulari dominant olanlarda motor etkilenme de goste-
rilmigtir. Bulgularin baslamasi sinsi ve yavas seyirlidir.
Ayak ucundan baslar ve proksimale dogru yayilim gos-
terir. Alt ve Uist ekstremitelerin distal kesimi daha sik et-
kilenir (alt ekstremite>{ist ekstremite) (21). Eldiven-gorap
tarzi duyu kaybi daha on planda olup, klinik bulgular ge-
celeri daha belirgindir (3,4,13,21). Onemli klinik bulgular;
agn (derin ve ylizeyel), yanma, sizi, uyusma, derin ten-
don reflekslerinde azalma, kas gii¢siizliigii ve atrofidir
(3,4,21).

Patofizyolojik temelin nedeni tam bilinmemektedir.
Birbirini etkileyen birden fazla faktoriin rol oynadigi 6ne
siiriimektedir (3,13). Primer patojenik faktorden ziyade
hipergliseminin temel faktér oldugu 6ne siiriilmektedir
(21). Yiiksek kan glukoz diizeylerinin ndronal hiicreler
lizerine toksik etkilerinin oldugu ve bu etkiyi de indirekt
yol ile yaptigi one siiriilmektedir (13). Noropati geligim
patogenezi Sekil 1'de ve asagida 6zetlenmistir (11,13,21).

Diyabetik periferal noropati icin dne siiriilen hipo-
tezler asagida siralanmistir (3,4,11,13,21);

1. Kronik hiperglisemi (direkt glukoz ndrotoksisitesi)

* Metabolik bozulma

a) Polyol yolunun hiperaktivitesi — Hiicre igi
osmolaritenin degisimi — Na-K-ATPaz aktivitesinin
azalmasi — Aksonal transportun yavaslamasi

b) Piruvat Kinaz C (PKC) hiperaktivitesi — Vazo-
konstriksiyon — Ndronal iskemi

c¢) Non-enzimatik anormal glikolizasyon ve pro-
teinlerin glikolizasyonu

d) Serbest radikal formasyonunun artmasi

| DM (Sirre, HbAlc |

!
Néron (Glukoz!) j———s| DAG |

Non-enzimatik ?
glikolizasyonda

PolyolonT Serbest radihal ‘ ._| PKC aktivitesi 1

aktivitesi fornfiyilu’_/
NO jenerasyon |

i Endotelyal Endotelin 1
‘ disfonksiyon | GLAI |
Koagulal?ilite t o Enqlonijral kapiller BM kalinlasmas! T_A _T_ ]
Trombosit reaktivitesi okliizyon Dislipidemi
1

!
.

Noronal Hipoksi
Yapisal hasarlanma Sinir iletim hizi |
Irreversible ndropati

Sekil 1. Noropati gelisim patogenezi (13)

NO; Nitrik Oksijen, DM; Diabetes Mellitus, TA, Tansiyon Arteriyel, DAG; Di-Acil-Gliserol,
BM; Bazal Membran, PKC; Piruvat Kinaz C, GLA; Gamma-Linolenik Asit )
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2. Mikrovaskiiler disfonksiyon
e Noronlarin prostaglandin sentezinin azalmasi
* Noronal kan akim hizinin azalmasi
e Endondral iskemi

3. Noronal biiyiime faktorlerinin yetersizligi

4. Otonom aracilikli nérotoksisite

Otonom Noropati;

Otonom noropati daha ¢ok néropatinin ileri safhasin-
da gozlemlenmektedir (13). Otonom nd&ropati, kardiyo-
vaskiiler, gastrointestinal, genitoiiriner, pupil ve terleme
disfonksiyonu, karsit hormonlarin hipoglisemi cevabinda
bozulmaya neden olan ndropati tipidir (3). Klinik bulgula-
ri; postural hipotansiyon, kusma, ishal, mesane parezisi,
impotans, terleme bozuklugu, gastrik dolgunluktur
(13,21). Erigkin donemde semptomatik ve subklinik oto-
nom noropati yiiksek mortalite ve ani 6lim riski tasir.
Aritmi ve uzamig QT ani dliim igin dnemli bir risk faktori-
diir (4,22). Otonom noropatiyi degerlendirmede basit ve
sik kullanilan testler pupil refleksi ve kardiyovaskiiler
fonksiyon testleridir. Kan basincindaki normal dilirnal rit-
min bozulmasi ve nokturnal hipertansiyon otonom néro-
pati agisindan dnemli bulgudur (4).

Akut Diyabetik Polindropati;

Sik goriilmeyen ve alt ekstremitelerden baslayan ag-
rili bir néropati seklidir. Koétii glisemik kontrole ve meta-
bolik kontroldeki ani diizelmeye bagh gelisen iki farkli kli-
nik formu mevcuttur (21).

1. insiilin Noritis

Insiilin tedavisi ile metabolik kontroliin diizelme siire-
cinde goriildiigii ve kilo kaybr ile iligkisi oldugu dne siiriil-
mektedir. Nedeni tam bilinmemektedir. Uzun hiperglise-
mik bir ddnemden sonra metabolik kontroliin hizla nor-
male gelmesi Gne siiriilen hipotezdir (21).

2. Diyabetik Noropatik Kaseksi (Akut agrli diyabe-
tik noropati)

Metabolik kontroliin kétii oldugu hiperglisemik do-
nemde gdriilmektedir. Anoreksia ve istem disi kilo kaybi
ile iligkilidir. Hiperglisemik néropati olarak da ifade edilir.
Yeni tani veya kétii kontrollii diyabetli hastalarda goriil-
mektedir (21,23).

Diyabetik Polindropatiyi degerlendirmede kullam-
lan yontemler (21);

« Oykii ve muayene

e Kantitatif duyusal testler

* Elektrofizyolojik testler

 Otonom testler

e Sinir biyopsisi

Konvansiyonel sinir iletim hizlari (vibrasyon algilama
esigi ve taktil algilama esigi) ile degerlendirmenin altin
standart bir yontem oldugu bildirilmektedir (13).
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Diyabetik polinéropatide temel amag¢ metabolik bo-
zuklugun diizeltiimesi, agrilarin giderilmesi ve gelismis
olan komplikasyonlarin (diyabetik ayak, vh.) tedavisidir.
Noropatiye bagh gelisen agrilarin tedavisinde tiamin, vi-
tamin B12, pantotenik asit, vitamin E, trisiklik antidepre-
san (imipramin, amitriptylin, vb.), antikonviilsan (karba-
mazepin, fenitoin, gabapentin, pregabalin vb.), topikal
capsaicin (%0,075), intravendz lignocain ve oral mexile-
tin, opiatlar, y-linoleik asit ve a-lipoik asit tedavileri de-
nenmektedir (4,13,21). Deneysel hayvan ¢alismalarinda
aldoz rediiktaz inhibitorleri ve intravendz rekombinan
noral biiyiime faktor tedavileri de denenmektedir (4,11).

Diyabetik polinéropatide tarama onerisi ile ilgili siire
net olmamakla birlikte, hastanin néropatiyi diistindiire-
cek sikayetlerinin ve fizik muayene bulgusunun olmasi
noropati agisindan degerlendirmeyi gerektirir (4,20).

Diyabetik Nefropati

Bati iilkelerinde son dénem bdbrek hastaliinin en
sik nedenleri arasindadir (14). Tanidan 25 yil sonra goriil-
me orani %30-40 olarak rapor edilmektedir (2). Mikroal-
buminiiri insidansi yasla birlikte artmakla beraber, 10-19
yas arasli erkeklerde %30,9, kizlarda %40,4 oraninda bir
veya birden fazla mikroalbuminiiri epizodunun goriildii-
gi bildiriimektedir (24). Mikroalbuminiiri varligi hemen
her zaman agir nefropatiye ilerlemeyi gdstermez. Hiper-
tansiyon ve mikroalbuminiirinin birlikte varligi, tek bagi-
na mikroalbuminiiri varligina gére daha kotli prognostik
faktérdiir (4). Izole mikroalbuminiiride 6 yilda spontan
gerileme orani %58, ilerleme orani %15 olarak rapor edil-
mektedir (25). Gerilemede etkili olan en 6nemli faktorler
mikroalbuminiiri siiresinin kisa olmasi, HbA1c diizeyinin
diistikligl, hipertansiyonun olmamasi ve kolesterol ve
trigliserid diizeylerinin diisiik olmasidir (26). Metabolik
kontroliin diizenlenmesi ve hipertansiyonun kontrolii
nefropatinin baslamasini geciktirmekte veya baslamig
patolojinin ilerleyisini yavaslatmaktadir (4). Sigaranin,
nefropati gelisiminde kolaylastirici bir faktdr oldugu ve
riski 7,9 kat artirdigi bildirilmektedir (26).

Adolesan hastalarda tanidan 2 yil sonra, prepubertal
hastalarda tanidan 5 yil sonra nefropati acisindan tara-
ma onerilmektedir (4,20). Nefropatinin klinik olarak erken
bulgusu mikroalbuminuridir. Mikroalbuminiiri hiperglise-
mi, egzersiz ve ategli hastaliklardan etkilendigi icin 3-6
aylik siirecte en az 2-3 drnekte pozitifligi gosterilmelidir
(2,4). Mikroalbuminiiri 24 saatlik idrarda >30 mg/giin (>20
pg/dakika) olarak tanimlanirken, makroalbuminiiri (klinik
albuminiiri) >300 mg/giin (>200 ug/dakika) olarak tanim-
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lanmaktadir (2-4,20). Iyi metabolik kontrol, hipertansiyo-
nun kontrolii, sigaradan ve yiiksek proteinli ve yagl di-
yetten kaginmak, anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitdrlerinin kullanimi (hiperkalemi izlemi), nefropati-
nin ilerleyisinin durdurulmasinda veya gelisiminin 6nlen-
mesinde dnemli tedavi yaklagimlaridir (2,3,8,14).

Makrovaskiiler Hastaliklar

Cocukluk yas grubunda 6zellikle 30 yas altinda goriil-
mesi nadirdir (2,4). En sik goriilen vaskiiler hastaliklar
koroner arter hastalii, periferik ve iskemik serebrovas-
kiiler hastaliklardir (2-4). Sigara, dislipidemi ve hipertan-
siyon varhigi komplikasyon siirecinin hizlanmasinda ve
gelisiminde 6nemli risk faktorleridir (2,3).

Dermatolojik Komplikasyonlar

Lipoatrofi

Insiilin enjeksiyonu yapilan bélgelerde cilt alti yag
dokusunun kaybt ile karakterize bir lezyondur. Hastalarin
%3'linde goriilmektedir. Tekrarlanan insiilin enjeksiyon
bdlgelerinde ve ayniigne ucunun uzun siire degistiriime-
mesi sonucu gozlenmektedir (insulinin lipolitik etkisi).
Immiin kékenli oldugu ve immun sistemin lokal aktivas-
yonunun yag hiicrelerinin farkllagmasini inhibe ederek
patolojiye neden oldugu one siirlilmektedir (3,27). Re-
kombinant teknoloji ile iiretilen insiilinlerin kullanimi ile
sikhigr azalmistir (1,3). Ancak yeni kusak insiilin analogla-
rn (detemir, glargin, lispro insulin) ile de gelistigi rapor
edilmistir (1,28-30). Lezyonun agirhgi ile plazma anti-in-
sulin antikor konsantrasyonlari arasinda yakin iligki sap-
tanmistir. Enjeksiyon bdlgelerinin diizenli rotasyonu ile
lezyonlar birkag yil icinde diizelmektedir (3).

Lipohipertrofi

Tekrarlanan enjeksiyon travmalarina ikincil geligen
ve enjeksiyon bolgelerinde gdriilen cilt alti yag dokusu-
nun hipertrofisi ile karakterize lokal reaksiyonlardir
(1,3,27). Enjeksiyon bdlgelerinin yeterli rotasyonu yapil-
mamasi sonucu gorldr. Ayni bélgeye uygulanan enjek-
siyonlar biiylime faktorlerinin serbest kalmasina neden
olarak, dokuda sertlesmeye neden olmaktadir (lipohi-
pertrofi). Bu bdlgeler agrinin en az hissedildigi noktalar
oldudu icin daha ¢ok tercih edilmekte ve bir kisir déngii
olusmaktadir (3). Enjeksiyonun erken déneminde gériile-
bilir. Ancak, enjeksiyon bdlgelerinin dinlendirilmesi ile
kisa bir dénemde gerileme gozlenmeyebilir. Bu bélgeler,
kozmetik problemlerin yani sira, kan seker kontroliiniin
saglanmasini da giiglestirmektedir (1,3).
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Necrobiosis lipoidica diabeticorum

Diyabet ile iligkisi ve etyolojisi tam bilinmeyen nadir
goriilen bir patolojidir (2,3). Ancak sigara, proteiniiri ve
retinopati ile iligkisi mevcuttur (3). Tiim diyabetik hasta-
larin %0,3-1,6'sinda goriilmektedir. Hastalarin 2/3'iinii tip
1 DM'li hastalar olusturmaktadir. Diyabet tanisindan yil-
lar dnce de gelisebilecegi bildirilmektedir. Herhangi bir
yasta goriilmekle birlikte siklikla 4 ve 5'inci dekatlarda ve
bayan hastalarda daha sik goriilmektedir (27). Siklikla bi-
lateraldir ve alt ekstremitelerin on vyiizlerinde goriilen,
yuvarlak-oval endiirasyon gdsteren plak benzeri lezyon-
lardir (3). Merkezi atrofik ve cilalanmig gibi parlak gorii-
niimdedir (3,27). Ulserasyon olgularin %35'inde gozlem-
lenebilir. Nadiren enfekte olurlar ve birgok olguda lez-
yonlar agrisizdir (3). Patolojik olarak kollajenin dejenera-
yonu ve cilt alti yag dokusunun graniilomatoz inflamas-
yonu, kapiller bazal membran kalinlagmasi ve limen dar-
Iigi ile karakterizedir. Mikrovaskiiler degisiklikler ile ilig-
kili oldugu ve néropatik bulgularin eslik ettigi bildirilmek-
tedir (27).

Alti-12 yillik bir siiregte yavas yavas diizelebilecegi
rapor edilirken, su an igin standart bir tedavisi yoktur
(27). Miimkiin oldugunca travmadan kaginilmali ve en-
fekte oldugunda tedavi edilmelidir (3). Bugiinkii tedavi
yaklasimi olarak steroid tedavisi dnerilmektedir. Bunun
disinda pentoksifilin, oral aspirin, klorokin ve siklosporin
gibi bazi ilaglarin tedaviye direncli olgularda kullanilabi-
lecegi bildirilirken, lezyonlar agir olan olgularda deri
greftlerinin de kullanilabilecegi bildiriimektedir (27).

Katarakt

A-Erken Katarakt

Yeni tani alan semptom siiresi uzun olan diyabetik
hastalarda ve siklikla ketoasidozun iyilesme periyodun-
da goriilmektedir (3,31,32). Dehidratasyon ve asidoza
bagli ozmotik ve biyokimyasal degisimlere ikincil olarak
haftalar ve aylar iginde gelismektedir (23,33,34). Hiperg-
liseminin diizelmesiyle hizla diizelir (ortalama 7. haftada)
(34). Literatiirde diizelme saptanmayan olgular da bildi-
rilmistir (35,36). Tani aninda gérmede bulaniklik tarifle-
yen veya diyabet dncesi belirti siiresi uzun olan olgula-
rinda taranmasi 6nerilmektedir (37).

B-Gec Katarakt

Prevalansi %1 olarak rapor edilmektedir (38). Uzun
donemde kotii metabolik kontrole bagl gelisir. Gelisi-
minde sorbitol yolu (aldoz rediiktaz enzim hiperaktivitesi)
sorumlu tutulmaktadir (3,31).

Abaci ve ark. Tip 1 Diyabetin Uzun Dénem Izlemi

Sinirh Eklem Hareketi Sendromu
(Limited Joint Mobility)

Ik kez 1974 yilinda Rosenbloom tarafindan tanimlan-
mistir (3). Nedeni tam bilinmemektedir. Kronik kotii glise-
mik kontroliin gostergesi oldu§u one siiriilmektedir
(2,39). Prevalansi %9-58 olarak rapor edilmektedir. Son
yillarda saglanan metabolik kontrol ile goriilme sikhiginin
4 kat (%31'den %7'ye) azaldigi rapor edilmektedir. Tip 1
DM'nin erken ve sik goriilen komplikasyonlarindan biri-
dir (3). Periartikiiler konnektif dokunun sertlesmesi ve
kalinlagmasi karakteristik 6zelligidir. Deri ve tendon ya-
pilarindaki kollajen yapisinin ilerleyici non-enzimatik gli-
kolizasyonu sonucu gelismektedir (2,3,39). En sik eli tu-
tar; torakolomber, servikal ve biiyiik eklemlerde etkilen-
me goriilebilir (3,39). Siklikla, elin 5'inci interfalangial ek-
leminden baslar ve radial bir yayiim gésterir (3). Eklem
hareket kisithhigr agrisizdir. En iyi muayene yéntemi avug
iclerinin ayni hizada birlestirilmesidir (Prayer bulgusu)
(3,39). Mikrovaskiiler komplikasyonlarin habercisi olma-
si agisindan dnemli bir belirleyici olup, saptandiginda
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gériilme sikhiginin 4 kat
daha yiiksek oldugu dne siiriiimektedir (2,3,39).

Biiyiime Geriligi ve Pubertal Gecikme

Tip 1 DM'li hastalarda ortalama glukoz kontroliine
ragmen biiylime geriliginin nadir gorildiigi rapor edil-
mektedir (2). Ozellikle giiniimiizde daha fizyolojik insulin
analoglarinin ve yogun insiilin tedavisinin kullanimi ile
goriilme sikhigi azalmistir (3). Ancak, metabolik kontrolii
kétli olanlarda biiyiime hormon (BH) ve IGF-1 aksinda
bozukluk s6z konusudur (2,3). Ortalama glukoz kontrolii
ile BH sekresyonu artmakta, IGF-1 ve IGFBP3 diizeyleri
azalmaktadir (2,3,40). Uzun donem metabolik kontrolii
kotii olan diyabetlilerde biiyiime geriligi ve puberte ge-
cikmesi gozlemlenebilir (2,3). Bunun en iyi 6rnegdi Mauri-
ac sendromudur. Bu sendrom ilk kez 1930 yiinda Mauri-
ac tarafindan tanimlanmistir (3). Biiyime geriligi, puber-
te gecikmesi, hepatosplenomegali (hepatosteatoz) ve
dislipidemi en 6nemli karakteristik bulgularidir (2,3).

Psikiyatrik Bozukluklar

Tip 1 DM’li hastalarin %20’sinde anksiyete bozuklugu
goriilmektedir. Diyabet yasi kiiciik olanlarda bu riskin da-
ha yiiksek oldugu bildiriimektedir (14). American Diabetes
Association, 8 yasindan biiyiik tip 1 DM'li hastalarin yillik
olarak olasi anksiyete ve depresyon agisindan ¢ocuk psi-
kiatristleri tarafindan gdriilmelerini dnermektedir (14,41).
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Yeme Bozuklugu

Adolesan tip 1 DM'li kiz olgularda, diyabetik olma-
yanlara gore yaklagik 2 kat daha sik goriilmektedir
(2,3,42). Tip 1 DM’'de anoreksia ve bulimia nervoza pre-
valansinin %10-16 oldugu bildiriimektedir (43,44). Yeme
bozuklugu; kotii metabolik kontrol, mikrovaskiiler
komplikasyonlarin erken baslangici ve ilerleyisi ile ilis-
kilidir (2,45). Yeme bozuklugu olan adolesan hastalarda
ortalama HbAlc (%9,4) degerlerinin, olmayanlara
(HbA1c:%8,6) gore daha yiiksek oldugu saptanmistir
(42). Ozellikle adolesan hastalarda, kilo verme amaciy-
la insiilin dozlarinda ve dégiinde atlama sik gézlemlenir.
Bu nedenle, hedef kan sekerlerine ulagamayan, acikla-
namayan kilo kaybi ve metabolik kontrolde bozulma
olan adolesan hastalarda akilda tutulmalidir (2,42).

Tip 1 DM ve Otoimmun Tiroidit

Tip 1 DM'de en sik goriilen otoimmun hastalktir (1).
Tip 1 DM'li erkeklerin %15’'inde, kizlarin %20’sinde go-
riilebilecedi bildiriimektedir (3). Genel olarak, tiroid an-
tikorlarinin pozitif saptanma prevalansi %7-40 iken, ti-
roid disfonksiyonunun %3-7 oldugu bildiriimektedir
(14,46). Yaslar 20'nin altinda olan 200 tip 1 DM’li hasta-
nin tarandidi bir calismada, otoimmun tiroidit prevalan-
st %17,6 olarak saptanirken, bunlarin %77'si otiroid,
%11'inde subklinik hipotiroidizm, %3'iinde belirgin hi-
potiroidizm, %3'tinde subklinik hipertiroidizm, %6'sinda
ise belirgin hipertiroidizm saptanmistir (47). Bulgular
genelde siliktir ve rutin tarama esnasinda saptanir. Di-
yabetin siiresi ve yas ile birlikte goriilme sikhigr artmak-
tadir. Bu nedenle tip 1 DM’li hastalarin yillik olarak oto-
immun tiroidit agisindan taranmasi dnerilmektedir (1,3).
Genel olarak 12 yasindan sonra tiim tip 1 DM’li hastala-
rin olasi otoimmun tiroidit agisindan klinik bulgular ol-
masa da yillik taranmasi énerilirken, kiz olgularin 9 ya-
sindan sonra taranmasi 6nerilmektedir (46,48,49). Tani
aninda, tiroid antikoru (Anti-TPO) ve diger otoimmun
antikorlari negatif saptanan hastalarda, taramanin yillik
degil iki yillik ara ile yapilmasi 6nerilmektedir (50). Klinik
bulgular; tiromegali, bilyime hizinda yavaglama, hi-
poglisemi sikliginda artis ve hipotiroidizme 6zgii bulgu-
lardir (1).

Tip 1 DM ve Gluten Enteropatisi

Tip 1 DM’'de gériilme prevalansi %1,7-10 arasinda-
dir (51). Karm agnisi ve diyare gibi klasik bulgulari olma-
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yabilir (1,3,14,52). Tip 1 DM tanisindan kisa bir siire son-
ra, klinik bulgu olarak, agiklanamayan sik hipoglisemi-
ler, kontrol edilemeyen metabolik kontrol, biiylime geri-
ligi varsa rutin tarama onerilirken, bazi merkezler klinik
bulgu olmayan olgularda da yillik tarama 6nermektedir-
ler (1,53). Taramada klinik bulgusu olmayan hastalarda
duyarhhk ve 6zgiinliigii yiiksek olan doku transglutami-
naz ve endomisyum antikorlarina bakilmasi dnerilmek-
tedir (1,52,54). Tani igin altin standart yontem ise ince
barsak biyopsisidir (14,54).

Tip 1 DM ve Otoimmun Adrenalitis

Tip 1 DM ile iligkisi sik bildirilmemektedir. Otoimmun
tiroidit ve gluten enteropatisi olan olgularda rutin tara-
ma onerilmektedir. Klinik bulgular; sik agiklanamayan
hipoglisemik ataklar, insiilin ihtiyacinda azalma ve ad-
renal yetmezlik bulgulandir (hiperpigmentasyon, hipo-
tansiyon, halsizlik vs.) (1).

Hiperlipidemi

Hiperlipidemi, diyabetik hastalarda aterosklerotik
hastaliklarin geligimini kolaylastirici bir faktérdiir. Diya-
betli hastalardaki lipid diizeylerinin normal araliklar di-
yabetli olmayan hastalardaki normal araliktan farkl de-
gildir. Kabul edilebilir total kolesterol diizeyi <170 mg/dI
iken, LDL kolesterol igin bu deger <110 mg/dI dir (55).
Kolesterol diizeyi yiiksek saptanan diyabetli hastada
oncelikli tedavi olarak glisemik kontroliin saglanmasi,
yag aliminin kisitlanmasi ve egzersizin artirilmasi
amaclanmalidir (3,55). Ailesel hiperlipideminin varhigini
ortaya koymak i¢in tani anindan hemen sonra hastala-
rin dislipidemi acisindan taranmasi dnerilmektedir.
Adolesan doneme ulasan tip 1 DM'li hastalarin ise ola-
si dislipidemi acgisindan yillik taranmalari 6nerilmekte-
dir (1). Yasi 10'nun iizerinde olan, diyet tedavisi ile LDL
kolesterol diizeyi 160 mg/dI'nin altina diislirilemeyen,
LDL kolesterol diizeyi 130-160 mg/dl arasinda olan ve
ailede erken kardiyovaskiiler hastalik dykiisii ve buna
bagli erken dliim riski tagiyan olgularda ilag tedavisinin
baslanilmasi énerilmektedir. llag baslanan olgularda
LDL kolesterol diizeyinin 100 mg/dI'nin altinda tutulma-
st amaclanmalidir (1,55). Erigkin hastalarin her yil, 2 ya-
sin iizerinde tani alan olgularin tani aninda lipid profil-
leri normal ise her 5 yilda bir rutin taranmasi énerilmek-
tedir (4).
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