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Type 1 Diabetes in Childhood

Oz

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM) veya insulin bagimli DM agir insulinopeni so-
nucu gelisebilecek ketozun dnlenerek yasamin devam ettirilebilmesi i¢in eksojen
insulin bagimlilig1 ile karakterizedir. Her ne kadar biiyiik oranda ¢ocukluk done-
minde baslangi¢ gdsterse de her hangi bir yasta ortaya ¢ikabilir. Immiinite iliski-
li tip 1a ve idiyopatik tip 1b olmak iizere iki alt grubu vardir. Cocuklarda diyabe-
tin klasik bagvuru sekli poliiiri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybi hikayesinin olma-
sidir. Sikayetlerin uzun siire devam ettigi olgularda morbidite ve mortalitesi yiik-
sek olan ketoasidoz ile basvuru olabilir. TIDM tanis1 konulan hastalarda tedavi has-
tanin beslenme ve yasam bigimi bir biitlin olarak degerlendirilip diizenlenmeli ve
tedavi ve izlemin mutlaka deneyimli pediyatrik endokrinolog tarafindan yapilma-
s1 gerekmektedir. Pediyatrik diyabetin biiyiik bir kismin1 olusturdugundan bu der-
lemede giincel bilgiler dogrultusunda kisaca TIDM tani, tedavi ve komplikasyon-
lar1 ele alinmustir.

Abstract

Type 1 diabetes mellitus (T1DM) or insulin dependent DM is characterised by
severe insulinopenia and dependency on exogeneous insulin to prevent ketosis and
to maintain normal life. Although the vast majority of the cases occur in childhood,
it can be observed at any age. There are two subgroups of TIDM as immune me-
diated type 1a and idiopathic type 1b. The classical presentation of diabetes in child-
ren includes polyuria, polydipsia, polyphagia and history of weight loss. In cases with
long lasting complaints, presentation with ketoacidosis, which is associated with high
morbidity and the mortality is possible. The treatment of the patient with T1DM sho-
uld be individualized considering the nutritional habits and the life style of the pa-
tient and treatment and follow-up of the patients should be performed by an expe-
rienced pediatric endocrinologist. Because T1DM encompasses a large fraction of
pediatric diabetes, brief updates on the diagnosis, treatment and complications were
described in this review.



Giris

Diabetes mellitus (DM) mutlak veya gorece insulin ek-
sikligine bagli olarak gelisen uygunsuz aglik veya tokluk
hiperglisemisi yani sira protein ve yag metabolizmasin-
da bozulma ile birliktelik gdsteren metabolik komplikas-
yonlarla seyreden bir durum olarak tanimlanmaktadir (1).
DM izole bir bozukluk olmay1p farkli genetik alt yapisi
olan ve degisik fizyopatolojik mekanizmalarla glikoz in-
toleransina yol acabilen heterojen bir hastalik grubudur.
Bu derlemede giderek genisleyen bu heterojen hastalik
grubunun ¢ocuk ve adolesanlarda en bilyiik boliimiinii
olusturan Tip 1 DM (T1DM) ele alinacaktir.

Nadiren otoimmiinite gostergeleri, mitokondriyal
veya baska genetik bir bozukluk saptanamamakta, ancak
belirgin insulinopeni ve insulin bagimhilig1 gozlenebilmek-
tedir. Bu olgular Tiplb DM olarak smiflandirilmaktadir
(2). Tip 1b DM ¢ocukluk ¢aginda son derece nadir olup
olgularm ¢ogu Tipla DM dir.

Epidemiyoloji

T1 DM’nin prevalansi yasla artis gostermektedir. Bes
yasinda insidans 1/1430, 16 yasinda 1/360 olarak bildiril-
mektedir (5-7). Irk veya etnik kdkene gore insidans veri-
lerine bakildiginda Finlandiya’da 100,000’de 50 oraninda
yeni olgu saptanirken Cin ve baz1 Gliney Amerika iilkele-
rinde insidans 100,000°de 1 oraninda bulunmustur (5-8). In-
celenen tiim bolgelerde T1 DM insidansinda yilda %2-3 ora-
ninda artig saptanmaktadir. Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalar-
da Istanbul’da T1 DM prevalans1 0.67/1000, Diyarbakir’da
T1 DM insidans1 7.2/100,000 olarak bildirilmistir (9,10).

Etkilenme kiz ve erkeklerde benzer oranda olmaktadir.
Sosyoekenomik durumla T1 DM arasinda iliski yoktur. T1
DM siklig1 5-7 yas arasinda ve pubertede zirve yapmakta-
dir. Ilk zirve yas aralig1 okula baslamakla enfeksiyon ajan-
lartyla daha fazla karsilagilmasina, ikinci zirve ise puberte
ile bliyiime hormonu salgisina eslik eden insulin direncin-
deki artiga baghdir. Bes yas altindaki olgularda baslangic
daha ani olup otoimmiin gostergelerle iligki diger cocuk ve
adolesan yas gruplarindaki kadar belirgin degildir (1). Ja-
ponya’da siklikla pankreatitle komplike olan viral enfek-
siyonlarmn tetikledigi, ani baglangicli ve otoimmiin belirtec-
lerin negatif oldugu Tip 1 b DM bildirilmektedir (11).

Mevsimsel degisiklikler T1 DM’nin sikligna etki etmek-
tedir. Yeni olgularm goriilme siklig1 sonbahar ve kis mev-
simlerinde artmaktadir (12). T1 DM insidansindaki mev-
simsel farkliliklar adolesanlarda daha belirgindir. Viral en-
feksiyonlarla T1 DM iligkisi net olmamakla birlikte kon-
jenital rubella enfeksiyonu olanlarda T1 DM insidansinda
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artis kesindir. Viral enfeksiyonlar ve mevsimsel degisiklik-
lerle insidans arasindaki iligki, viriisler ve diger mikrobi-
yal ajanlarm duyarl konakta dogrudan ya da dolayl ola-
rak T1 DM gelisiminde etkili olduklarin diisiindiirmekte-
dir (13).

Etiyopatogenez

T1 DM’de baslangigtaki klinik bulgularin ana nedeni
insulin salgisinda belirgin azalmadir. Yeni tanili hastalar-
da baglangigta bazal insulin konsantrasyonlari normal ola-
bilmekle birlikte ¢esitli farmakolojik uyarilara insulin ya-
nit1 kdrelmis olup aylar igerisinde yanit kaybolur. T1 DM’li
hastanin tek yumurta ikizinde oldugu gibi baz1 riskli has-
talarda klinik asikar diyabet bulgular1 ortaya ¢ikana kadar
ilerleyici olarak pankreas beta hiicrelerinin insulin salgi-
lama kapasitesinde azalma gozlenir. Beta hiicrelerinin in-
sulin salgilama kapasitesi normalin % 20’si veya altmna diis-
tiiglinde diyabet semptomlari ortaya ¢ikar (14).

Pankreas beta hiicrelerinin fonksiyonlarindaki ilerleyi-
ci bozuklugun hassas bireylerde adacik hiicrelerinin oto-
immiin harabiyetine bagli oldugu gosterilmistir. Addison
hastalig1, Hashimoto tiroiditi gibi otoimmiin hastaliklarda
T1 DM insidansmm artmis olmasi da bunu desteklemek-
tedir. (14,15). Immiinitenin regiilasyonundan sorumlu
cesitli genlerin ( AIRE, PTPN22, CTLAA4, ve INS geni) ve
cesitli histokompatibilite lokus antijenlerinin ( HLA DR3,
HLADR4) T1 DM ile iligkisi bildirilmistir (15).

T1 DM’li hastalarin %80-90"mda tan1 aninda adacik hiic-
re antikorlar1 “islet cell antibodies” (ICA) saptanir. Bu an-
tikorlarin prevalansi zamanla azalir. TIDM agisindan
riskli monozigot ikizlerde ve aile bireylerinin degerlendi-
rilmesinde asikar diyabet gelisiminden aylar, yillar dnce ICA
pozitifligi saptanmustir . T1 DM olgularinin tanida % 80’in-
de anti-GAD antikorlari, % 30-40’inda anti-insulin antikor-
lar1 saptanir. Anti-ZnT8 antikorlari beta hiicresindeki iler-
leyici hasarla iligkili bulunmustur (16). Ayrica hiicresel im-
miinitede regiilator ve 6ldiiriicti T hiicre oranlarinda bozul-
malar ve T hiicrelerinde siiperantijen uyarili aktivasyonun
da patogenezde rolii oldugu bildirilmektedir (17). Ancak
tanimlanan immiinolojik bozuklar1 hedef alan immiinite-
yi baskilayan tedavilerin basarist kisithidir (18).

T1 DM’nin gelisimini dngdrebilecek giivenli bir labo-
ratuvar parametresi bugiin i¢in yoktur. Bunun en 6nemli
nedenlerinden biri olgularin ¢ogunun aile dykiisii olmadan
spontan olarak ortaya ¢ikmasidir.

Diyabet gelisiminin 6ngoriisii ile ilgili calismalarm cogu
T1 DM tanili hastalarm birinci derece akrabalarinda yapil-
mustir. Yiiksek konsantrasyonda anti-GAD, ICA, anti-IA2,

www.kliniktipdergisi.com | 23




Klinik T1p Pediatri

anti-ZnT8 ve anti-insulin antikorlarinin varliginda intrave-
noz glikoza birinci faz insulin yanitinda azalmanin T1 DM
gelisimini 6ngoriicli degerinin yiiksek olduguna dair ka-
nitlar giderek artmaktadir (19,20).

Insulin anabolizan bir hormon olup karbonhidrat, lipid
ve proteinlerin depolanmasini artirir, yikimmi azaltir. In-
sulin eksikligi ise katabolik siireci tetikler, karacigerden glu-
koneogenez ve glukojenolizle glikoz yapimi artar. Insulin
eksikligi ana bozukluk olsa da epinefrin, kortizol, biiyii-
me hormonu, glukagon artis1 gibi sekonder degisiklikler de
lipoliz ve ketogenezi artirir, glikoz kullanimmdaki azalma
hipergliseminin artmasma, renal esik degeri olan 180 mg/dl
tizerindeki glikoz diizeylerinde glikozurinin ortaya ¢ikma-
sina yol acar. Osmotik ditirez poliuri, idrarda elektrolit kay-
b1 ve dehidratasyona yol agar. Travma veya enfeksiyon so-
nucu ortaya ¢ikan akut stres metabolik dekompansasyonun
ilerleyerek ketoasidoza gidisini kolaylastirir (21).

[lerleyici hiperglisemiye bagli artan serum ozmolalitesi
ozellikle suur bulanikligmn gelismesinden sorumlu tutulmak-
tadir. Serum osmolalitesi su formiille hesaplanabilir:

Serum osmolalitesi ( mosm/kg) =2 x serum Na(meq/L)
+ glikoz (mmol/L); 1 mmol/L glikoz 18 mg/dL’ye es de-
gerdir.

Insulin eksikligi ve glukagon fazlahg: serbest yag
asitleri, total lipid, kolesterol ve trigliseridlerin plazma kon-
santrasyonlarinda artisa yol agar. Yag asitlerinden keton ci-
simlerinin [ beta-hidroksibutirat (BOHB) ve asetoasetat |
olugumu artar, ve yapim hizi kullanim hizindan fazla oldu-
gu icin ketoasitlerin birikimi metabolik asidoz ve bunu kom-
panse edebilmek i¢in hizli derin solunuma ( Kussmaul so-
lunumu) yol agar.

Klinik

Cocuklarda diyabetin bagvuruda klasik bulgulari po-
litiri, polidipsi, polifaji ve kilo kaybidir. Tuvalet aligkan-
11g1 kazanmis bir cocugun yatagini 1slatmasi, ve polidip-
si uyarici bulgulardir. Agiklanamayan sinsi seyirli halsiz-
lik ve kilo kayb1 diyabeti akla getirmeli, ve dncelikle tok-
luk, daha sonra aglik glikozu dlciilmelidir. idrarda gliko-
zuri varligi kontrol edilmelidir. Semptomlarn siiresi de-
gisken olmakla birlikte siklikla bir ayin altindadir (1).

Piyojenik deri enfeksiyonlari, kandida vajiniti, siinnet ol-
mamus erkeklerde kandida balaniti de gozlenebilir. Yeni tani
almig diyabetli ¢ocuklarin %25-40’mnda bagvuru diyabetik
ketoasidozla olmaktadir. Ailenin klasik semptomlari fark et-
mesi, ve tanidan siiphenilmesi bes yas alt1 cocuklarda daha
zor oldugundan bu yas grubunda DKA daha siktir (1).

Uzun siireli ve agir olgularda Kussmaul solunumu ve
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nefeste aseton kokusu belirgindir. Kussmaul solunumu-
nun astim veya bronsitle karistirilarak hatali olarak ste-
roid verilmesi klinik tablonun daha da agirlagmasina ne-
den olur. Karn agris1 ve karinda sertlik akut apandisit veya
pankreatiti taklit edebilir. Suur bulaniklig1 ve koma ge-
lisebilir. Laboratuvar bulgularinda glikoziiri, ketonuri, hi-
perglisemi, ketonemi ve metabolik asidoz saptanabilir.
Lokositoz siktir, ve spesifik olmayan amilaz ytiksekligi
gozlenebilir. Serum lipaz seviyesi genelde artmaz. Akut
karin sendromu ile bagvuranlarda bir siire elektrolit ve sivi
tedavisi verildikten sonra yeniden degerlendirilerek cer-
rahi konsiiltasyon ihtiyacmna karar verilmelidir. Akut ka-
rin bulgular siklikla tedaviyle geriler (1).

Tam

Klinik bulgularin yaninda laboratuvar olarak diyabet
tanisinin konulmasi ketonuri olsun veya olmasin gliko-
ziiriye eslik eden hiperglisemi bulunmasma baglidir. Ame-
rikan diyabet dernegi veya Diinya Saglik Orgiitii’niin be-
lirttigi tan1 kriterleri saglantyorsa glikoz tolerans testi ya-
pilmasi sakincalidir.

Diyabet tani kriterleri a) aglik plazma glikozunun > 126
mg/dL, b) semptomatik hastada rastgele vendz plazma gli-
koz diizeyinin > 200 mg/dL , ¢) 1.75 g/kg glikoz ( mak:
75 g) verildikten sonra 2.saat. Plazma glikozunun 200
mg/dL iizerinde, d) glikozile hemoglobin degerinin > %6.5
olmasi olarak 6zetlenebilir. Farkli iki test diyabet tanisi
ile uyumlu ise ek tetkike gerek yoktur. Testlerden biri di-
yabetle uyumlu degilse diyabetle uyumlu bulunan testin
tekrarlanmasi uygun olur (22).

Renal glikoziiri izole konjenital bir bozukluk olabile-
cegi gibi Fanconi sendromu bulgusu veya diger renal tii-
biiler bozukluklarmn bir gostergesi de olabilir. Bu durum-
larda kusma, ishal ve yetersiz besin alimi eslik ettiginde
aclik ketozu gelisebilir, ve diyabet ketoasidozunu taklit
edebilir. Bu vakalarda hiperglisemi olmamasi diyabet ta-
misindan uzaklastirir. Idrardaki tek seker glikoz olmayip
galaktozemi, pentoziiri, ve nadiren fruktoziiri de olasilik-
lar arasindadir (1).

Cesitli enfeksiyonlar nedeniyle hastaneye yatis sira-
sinda normoglisemi veya hafif hiperglisemiye glikozii-
rinin eslik ettigi durumlar da gelismekte olan diyabetin
habercisi olabilir. Hastalik iyilesirken glikoziiri siklikla
geriler. Ancak bu ¢ocuklarm ilerleyen zamanda hiperg-
lisemi, diyabetin klinik bulgular1 ve ailede diyabet 6ykii-
sti agisindan degerlendirilmeleri gerekir. Zira bu durum
stres hormonlarinin artigina paralel olarak artmasi bekle-
nen insulin salgisinda bir kisitlamay1 akla getirmektedir.



Ozellikle bu derlemenin konusu olmayan MODY “ma-
turity onset diabetes of the young” olarak tanimlanan di-
yabette bu sekilde silik bulgular gozlenebilir (2).

Diyabetik Ketoasidoz

DKA dolagimdaki insulinin eksikligi ve karsit hormon-
larm ( BH, kortizol, glukagon, katekolaminler ) konsant-
rasyonlarinda artig sonucu ortaya ¢ikar (23). Yeni tan1 alan
T1 DM’li hastalarda ve bazal-bolus insulin tedavisi
alan hastalarda bazal insulin uygulanmasi unutuldugun-
da veya kasitli olarak insiilin yapilmadiginda DKA orta-
ya ¢ikar. Sadece hizli etkili insulinin kullanildig1 insulin
pompasinda ise pompanin insulin sunum fonksiyonunda
herhangi bir aksama hizla DKA gelisimine yol agabilir.
Sepsis, travma, ishal ve kusma gibi gastrointestinal has-
taliklarin varligt DKA gelisimini hizlandirir. Stres hormon-
lardaki artis insulin direncini, ve dolayistyla hipergli-
semi ve hiperketonemiyi agirlastirir. Eger sivi, elektrolit
tedavisi yapilmaz ve insulin verilmezse hayati tehdit eden
dehidratasyon ve metabolik asidoz gelisebilir. Hipoper-
flizyon veya sepsise bagli laktik asidoz klinik tabloyu daha
da agrrlastirir (Sekil 1) (24) . Dehidratasyona ragmen has-
talarin kan basmci genellikle normal, ve hatta nadiren yiik-
sek olabilir. Bu da muhtemelen artmis katekolamin kon-
santrasyonlari, hiperosmolaliteye yanit olarak artan an-
tidiiiretik hormonun V2 reseptorleri araciligi ile etki et-
mesine ve baska faktorlere bagl olabilir (25). Tani
aninda hastadaki spesifik eksiklikler hastaligmm siiresi ve
ciddiyetine, siv1 elektrolit alim derecesine ve tibbi deste-
ge bagvurmadan Once tiiketilen yiyecek ve iceceklerin ig-
erigine baglhdir. Yiiksek karbonhidratli iceceklerin tiike-
tilmesi hiperglisemiyi agirlastirabilir. Tedaviyle gastro-
parezide diizelme olmasi bol miktarda seker iceren mide
iceriginin hizla bosalmasina yol acar. Bu da bazi hasta-
larda idrarla fazla miktarda glikoz kaybina ragmen teda-
vi basladiktan sonra bile yiikselen plazma glikoz konsant-
rasyonlarini agiklayabilir (26).

DKA’nin biyokimyasal tan1 kriterleri hiperglisemi (
>200 mg/dL), vendz pH < 7.3 veya HCO3 < 15 meq/L
ve ketonemi/ketonuri varligmi icermektedir. Miimkiin ol-
dugunda kanda BOHB o6l¢iimii yapilmalidir. BOHB
konsantrasyonunun 3 mmol/L ve iizerinde olmasi DKA’y1
disiindrtir (27).

DKA asidozun derecesine gore
simiflandirilmaktadir [28]:

» Hafif (pH < 7.3 veya HCO3 10-15 meq/L)

* Orta (pH 7.2-7.3 veya HCO3 5-10 meq/L)

* Agir (pH<7.1 veya HCO3 < 5 meq/L)
Daha ¢ok T2 DM’li hastalarda tanimlanmis olan hi-
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perglisemik hiperosmolar koma (HHK) tip 1 DM’li has-
talarda da goriilebilmektedir (29).

HHK Tam Kriterleri :

* Plazma glikoz konsantrasyonu > 600 mg/dL

* Arteriyel pH > 7.3; vendz pH > 7.25

* Serum HCO3 > 15 mmol/L

+ Ketoniirinin hafif olmasi veya hi¢ olmamasi

+ Serum osmolaliltesinin 320 mosm/kg lizerinde olmasi

* Suur bulaniklig1 ve konviilziyonlar ( yaklasik % 50 ol-
guda)

Kimi zaman hem DKA, hem de HHK bulgulari bir ara-
da oldugunda biyokimyasal bozukluga gore tedavi diizen-
lenmelidir.

DKA siklig1 cografi bolgelere gore fark etmekle bir-
likte T1 DM insidansi ile ters iligki gostermektedir. Av-
rupa ve Kuzey Amerika’da frekansi %15-70 arasinda de-
gismektedir. Istanbul’da yapilan bir calismada T1 DM’li
olgularda bagvuruda DKA oran1 % 44.9 bulunmus olup
Ulusal Diyabet Farkindalik Programi’nin DKA insidan-
sinda azalmayla iliskili olabilecegi vurgulanmistir [30].
Tip 1 DM tanisi almis ¢ocuklarda izlemde DKA gelisme
siklig1 ise yilda %1-10 olarak bildirilmektedir (31-33).

T1 DM tanih hastalarda DKA riskini artiran
durumlar
+ Insulin kullanimin aksatan ¢cocuklar
+ Ko&tii metabolik kontrollii olan veya daha 6nce DKA
atag1 oykiisii olan ¢ocuklar

* Israrli kusmanm eslik ettigi ve hidrasyonun saglana-
madig1 gastroenteritler

* Yemek bozukluklarini da i¢eren psikiyatrik bozukluklar

* Aile ortami uygunsuz olan ¢ocuklar ( 6rnegin anne-
baba istismari)

* Puberte baslangi¢ ve adolesan donemindeki kizlar

+ Tibbi miidahaleye sinirl erisimi olan gocuklar

+ Insulin pompa tedavisinde sadece hizli etkili insulin
kullanildigindan pompada bozukluk oldugunda uzun
etkili insulin olmadigmdan dort saat kadar kisa siire-

de DKA gelisebilir (34,35).

DKA tanisi konulan hasta mutlaka DKA tedavisi ve
izlemi konusunda deneyimli saglik personelinin, yazili
DKA protokollerinin ve zamaninda sonug verebilen uy-
gun laboratuvar hizmetlerinin bulundugu merkezde takip
edilmelidir. Cografi sinirlamalardan 6tiirii daha az dene-
yimin oldugu merkezlerde tedavi edilme zorunlulugu do-
garsa, DKA konusunda deneyimli bir hekimle telefon g6-
riismelerinin yapilmasi uygun olur.
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Agir DKA’s1 olan ( uzun siireli semptomlar, dolagim
bozuklugu, veya suur bulanikliginin olmast) veya sereb-
ral 6dem riski artmis hastalar ( 5 yas alti, agir asidozu olan,
diistiik pCO2, yiiksek kan iire azotu) mutlaka yogun ba-
kim tinitesinde veya benzer donanimi olan yerlerde takip
edilmelidir. (36,37).

Anne-babasi diyabet yonetimi konusunda deneyimli
olan, agir dehidratasyonu veya kusmasi olmayan ketoz-
suz veya hafif ketonuri/ketoneminin oldugu T1 DM’li ol-
gular evde veya ayaktan izlemin yapilabildigi bir acil po-
liklinikte takip edilebilir (38,39).
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DKA Tedavisinin Genel Prensipleri (24)

Tedavide amag s1vi agigmnin yerine konmast, elektro-
lit bozukluklarmnin diizeltilmesi ve insiilin eksikliginin gi-
derilmesidir.

Hava yolu, solunum ve dolasim degerlendirilir. Ge-
rekirse oksijen destegi verilir. Hasta komada ise nasogas-
trik sonda yerlestirilir ve aspirasyona alinir. Kateterizas-
yon tavsiye edilmemesine karsin, hasta komada ise ve re-
hidratasyona ragmen idrar yapamiyorsa idrar sondasi ko-
nur. Elektrolit bozukluklarmm degerlendirilmesi i¢in EKG

ile izlem gerekir.



1. Siv1 ve elektrolit tedavisi: DKA’ da siv1 tedavisi-
nin siiresi genellikle 48 saattir. Serum osmolaritesi ¢ok
yiiksekse bu siire 72 saate kadar uzayabilir.

Viicut yiizeyine gore: 1500-2000 mL/m?/giin (orta-
lama 1700 mL/m? /giin)

Viicut agirh@na (ideal tartiya) gore:

Ik 10 kg igin 100 mL/kg/giin

10-20 kg i¢in 50 mL/kg/giin + 1000 mL

20 kg tstii i¢in 20 mL/kg/giin + 1500 mL

24 st. lik hesaplanan idame sividan 48 saatlik siv1 ta-
yin edilir.

Kayiplarin hesaplanmasi: Hastanin genellikle 6nce-
ki tartis1 bilinmediginden, klinik (mukoza kurulugu,
fontanel ¢okiikliigii, deri turgoru, goz ¢okiikligii, kan ba-
sinct, kalp tepe atimi) ve laboratuvar bulgularina gore de-
hidratasyon derecesi degerlendirilir.

Dehidratasyon derecesi ve sivi miktari

Hafif Orta Agir
Siitgocugu /<2 yas % 5 %10 % 15

(50 mL/kg) (100 mL/kg) (150 mL/kg)
Biiyiik ¢ocuk ve %3 % 6 %9
sisman (30 mL/kg) (60 mL/kg) (90 mL/kg)
Biiyiik ¢ocuk %4 % 8 % 12
ve zayif (40 mL/kg) (80 mL/kg) (120 mL/kg)

DKA'l1 bir hasta genellikle orta derecede ve hiponat-
remik dehidratasyonda kabul edilir. Klinik olarak dehid-
ratasyon derecesi belirlenemediginde hafif ve orta dere-
celi DKA vakalarinda dehidratasyon oran1 % 5, agir DKA
vakalarinda ise % 10 olarak kabul edilir. Gereksinim ve
kayiplara gore sivi-elektrolit ihtiyacinin 48 saatte yerine
koyulmasi planlanir.

1) Diizeltilmis sodyum degeri : [( glikoz (mg/dL) -
100 )/100 ] x 1.6 + serum Na

2) Anyon A¢igr: (Na + K) — (HCO3 + CI)

Diyabetik ketoasidozda giinliik sivi—elektrolit gerek-
sinimi ve yaklasik kayiplar asagidaki gibidir:

Giinliik gereksinim (Idame) Kayiplar (Dagilim)

Su 1500 mL/m? 100 mL/kg (60-100 mL/kg)

Sodyum 45 mEq/m® 6 mEq/kg (5-13 mEq/kg)

Potasyum 35 mEq/m® 5 mEq/kg (4-6 mEq/kg)

Klor 30 mEq/m2 4 mEq/kg (3-9 mEq/kg)

Fosfat 10 mEq/m? 3 mEq/kg (2-5 mEq/kg)

Sivi Tedavisi ile lgili Dikkat Edilecek Noktalar
1. Periferik dolagim bozuk, agir dehidratasyon, sok tab-
losu gelismisgse 20ml/kg/saat, %0.9 NaCl (veya Ringer-
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li Laktat) verilir. Dolagim yeterli degilse 10-20
mL/kg/saat % 0.9 NaCl tekrar verilebilir.

. Tk 1-2 saat sonrasi, kalan siv1 esit hizda verilmeye bas-

lanir. En az 4-6 saat boyunca % 0.9 NaCl (veya Rin-
gerli asetat) verilir. Daha sonra kan glikozu 250-300
mg/dL nin altma inince % 5 Dekstroz i¢inde % 0.45
NaCl verilmeye ve diizeltilmis Na diizeyleri >140
mEq/’nin lizerinde tutulmaya calisilir.

. DKA tablosundaki ¢cocuk, kusma ve osmotik diiirez ne-

deniyle potasyum kaybeder. Stvi hacmi azalmasi sonu-
cu gelisen sekonder hiperaldosteronizm idrarla potas-
yum kaybim artirir. Insiilin tedavisi ve asidozun diizel-
tilmesi potasyumu hiicre igine ¢ekerek serum potasyum
diizeyinin diismesine, sonugta kalpte aritmiye neden ola-
bilir. ilk saatten sonraki sivilara (cocuk idrar yapryor-
sa) 30-40 mEq/L olacak sekilde potasyum (potasyum
kloriir veya potasyum fosfat seklinde) eklenir. Ancak
baslangigta serum potasyumu diisiikse insiilin tedavi-
sinden 6nce potasyum (20 mEq/L) baglanmalidir. Se-
rum potasyum diizeyi yakindan izlenerek intravendz so-
liisyona 30-40 mEq/L, hatta gerekiyorsa EKG kontro-
lii altinda daha yiiksek miktarlarda KCl verilebilir.Bir
yandan fosfat acigmi kapatmak, diger yandan hiperk-
loremik asidozu 6nlemek i¢in potasyumun yar1 yartya
fosfat ve kloriir (veya asetat) soliisyonlari seklinde ve-
rilmesi ve potasyum tedavisine intravendz sivi tedavi-
si boyunca devam edilmesi Onerilir. Maksimum doz-
da potasyum tedavisine ragmen hipopotasemi devam
ediyorsa insiilin perflizyonu azaltilmalidir.

. Serum potasyum tayini gecikirse EKG ile potasyum dii-

zeyi degerlendirilebilir. Yass1 T dalgalar, genis QT ara-
1181 ve U dalgalarinin varlig1 hipopotasemiyi, yliksek T
dalgasi ve kisa QT aralig1 hiperpotasemiyi gosterir.

. DKA’da osmotik ditirez sonucu fosfat kayb1 da olmak-

tadur. Insiilin tedavisiyle fosfatm hiicre i¢ine girisiyle fos-
fat kaybi daha da agirlasir. Asidozun diizeltilmesiyle hi-
pofosfateminin etkileri daha da belirginlesir. Hipofos-
fatemi rabdomiyoliz, hemoliz, kas gii¢siizIiigii, solunum
giicliigli ve insiilin direncine neden olur.

. Fosfat tedavisi sirasinda hipokalsemi ve hipomagneze-

mi gelisebileceginden dikkatli olunmalidir.

. Kan glikozu hizli diiserse dekstroz konsantrasyonu %10-

12.5a kadar ¢ikarilabilir.

. Diizeltilmis Na <140 mEq/L ise s1v1 igindeki Na iceri-

gi arttirlir.

. Kan glikozu diiserken, serum osmolalitesindeki hizli dii-

slis beyin 6demi riskini arttiracagmdan serum sodyum
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diizeyi yakmn takip edilmeli, diizeltilmis sodyum diize-
yi hesaplanmalidir.

10.Serum osmolalitesi normalde 280-285 mmol/kg’dir,
>320 mmol/kg ise stvi tedavi siiresi 72 saate kadar uza-
tilabilir. XIII

11.Anyon a¢1g1 normalde 12+2 mmol/L olup, DKA’da 20-
30 mmol/L diizeylerine kadar ¢ikabilir. 35 mmol/L’nin
tizerindeki degerler eslik eden laktik asidoza isaret eder.
% 7.5 KClI soliisyonunun 1 mL’sinde 1 mEq K, potas-

yum fosfat soliisyonunun 1 mL’sinde 1 mEq K, 0.6

mmol fosfat mevcuttur. 4.saatten sonra KCl soliisyonu ye-

rine potasyum asetat soliisyonu verilebilir.

2. Bikarbonat Tedavisi

Siv1 ve insiilin tedavisiyle asidoz diizelir. Ayrica
HCO3 tedavisi paradoks olarak serebral asidoza, asido-
zun hizli diizeltilmesi sonucu hipopotosemiye, alman ila-
ve sodyum nedeniyle hiperosmolaliteye neden olabilir.
Kontrollii ¢alismalarda HCO3 tedavisinden klinik fayda
gortilmemistir. HCO3 tedavisi nadiren yasami tehdit eden
hiperpotasemisi olan hastalarda tercih edilebilir (24). Eger
HCO3 verilecekse, dikkatli bir sekilde 1-2 mmol/kg do-
zunda 1 saatte verilmelidir. % 8.4'liik NaHCO3 soliisyon-
larmin 1 mL'sinde 1 mEq HCO3 bulunmaktadir.

3. Insulin Tedavisi

Sadece siv1 ve elektrolit tedavisi ile kan glikozu bir mik-
tar diiser, ancak normal smirlar igine gelmesi, lipoliz ve
ketogenezin sonlanmasi i¢in insiilin tedavisi gerekir. De-
vaml1 instilin tedavisi tercih edilir.

Devamli insulin tedavisinde asagida belirtilen hususlara
dikkat edilmelidir:

1. Doku perflizyonunun iyilestirilerek insiilinin hedef do-
kuya erigebilmesi i¢in insiilin tedavisine ilk 1-2 saat-
lik rehidratasyon tedavisinden sonra baglanmalidir.

2. Insiilin, s1v1 ve elektrolit verilen venden ayri1 bir ven-
den verilmelidir.

3. Insiilin tedavisi genellikle kisa veya hizli etkili insii-
lin olarak 4 yas iistiindeki vakalarda 0.1 U/kg/saat ola-
rak baslanir. 4 yas altinda ise doz 0.05 U/kg/saat ola-
rak ayarlanir.

4. Insiilin infiizyon pompast ile sabit bir hizda verilme-
lidir.

5. Serum glikoz diizeyi diisiis hizi, insiilin tedavisine bas-
landiktan sonra saatte 75-100 mg/dL nin {izerine ¢1k-
mamalidir.

6. Insiilin perfiizyonu, kan glikozu 300mg/dL veya al-
tina diistince ve asidoz (pH>7.3 ve HCO3 >15
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mmol/L ) diizelince durdurulur ve 4- 6 saatte bir kisa
veya 2-4 saatte bir hizli etkili insiilin deri alt1 olarak
verilmeye baglanir. Bu tedaviye 24-48 saat devam edi-
lir ve sonra rutin insiilin tedavisine gegilir.

7. Serum glikoz diizeyi 300 mg/dL'nin altma diistiigii hal-
de asidoz ve ketonemi devam ediyorsa insiilin perfiiz-
yona aynen veya 0.05 U/kg/saat devam edilir, ancak
glikoz igerigi arttirlarak kan sekeri 200mg/dL civa-
rinda tutulmaya gayret edilir. Dekstroz oran1 %10-12.5
olacak sekilde siv1 igerigi ayarlanir.

8. Insiilin soliisyonu her 4-6 saatte taze olarak hazirlan-
malidr.

9. Insiilin % 0.9 NaCl iginde hazirlanmalidir. Genellik-
le 50 mL % 0.9 NaCl igine 50 linite kisa veya hizli et-
kili insiilin (1 Unite=1 mL) konularak perfiizyon si-
vist hazirlanir. Insulinin temas ettigi yiizeye yapisabil-
me Ozelliginden dolay1 perflizyon sivisinin 5-6 mL’si
disar1 akitilir,

10.Deri alt1 kisa veya hizli etkili insiilin tedavisine geci-
lirken insiilin dozu ortalama 0.5-1.5 U /kg/giin (yeni
tan1 konan diyabetliler i¢in 6nerilen giinliik insiilin dozu
ergenlik 6ncesi 0.75-1.0 /kg, ergenlik donemindeki ¢o-
cuklar i¢in 1.0-1.2 U/kg) hesaplanarak bu dozun 1/4
- 1/8 'i ile baslanir. Daha sonra kisa etkili insiilin i¢in
her 4-6 saatte, hizli etkili insiilin tedavisi i¢in 2-4 sa-
atte bir verilecek insiilin dozlan glikoz diizeylerine gore
ayarlanir.

a) Kan glikozu > 200 mg/dL ise insiilin dozu % 10 arti-
rilir, b) 100-200 mg/dL ise ayni1 birakilir, ¢) < 100
mg/dL ise % 10 azaltilir, d) < 100 mg/dL ve hipogli-
semi varsa % 20 azaltilir.

11. Insiilin perfiizyonundan, deri alt1 insiilin tedavisine
gecilirken, deri alti doz yapildiktan sonra kisa etkili in-
stilin uygulamasinda 1-2 saat, hizli etkili analog insti-
lin verilecekse 15-60 dak. daha ayni dozda insiilin per-
fiizyonuna devam edilir.

12. Devamli intraven6z insulin perfiizyonu miimkiin de-
gilse ve periferik dolagim bozulmamigsa hizh etkili ana-
loglar (instilin lispro veya aspart) deri alt1 veya kas i¢i
yoldan saatlik veya 2 saatlik aralarla verilebilir:

* Baslangic dozu olarak 0.3 U/kg hizl1 etkili insiilin ana-
logu deri alt1 verildikten sonra saat bas1 0.1U/kg veya
2 saat arayla 0.15-0.20 U/kg dozda devam edilir.

» Kan glikozu asidoz diizelmeden 6nce 250 mg/dL al-
tma diismiisse svi tedavisine %5 glikoz eklenir ve in-
stilin tedavisine aynen devam edilir.



» Kan glikozunun 250 mg/dL altina inmesiyle birlikte
asidoz da diizelmisse kan glikozunun 200 mg/dL dii-
zeyinde tutulmasi i¢in derialti insiilin dozu 0.05 U/kg
olarak diistirtiliir.

DKA Tedavisinin Komplikasyonlari
1. Beyin 6demi

2. Uygunsuz rehidratasyon

3. Hipoglisemi

4. Hipopotasemi

5. Hiperkloremik asidoz

DKA Tedavisinin izlemi

1. Sivialimi ve ¢ikisi takip edilmelidir.

2. Yasamsal bulgular (kalp ve solunum hizi, kan basin-
c1) izlenmelidir.

3. Norolojik bulgular (Glasgow koma skoru) saat bagi ve
gerekiyorsa daha sik aralarla izlenmelidir.

4. Kapiller kan glikozu saat bas1 6l¢iilmelidir.

5. Serum glikozu, Na, K, pH, HCO3, iire, kreatinin, kal-
siyum, magnezyum, fosfor ilk 12 saat 2 saat arayla (ge-
rekirse daha sik) kontrol edilmelidir.

6. Idrarda keton temizleninceye kadar, idrar ve miimkiin-
se kan BOHB diizeyi bakilmalidir

7. Onerilen tedavi hedefleri kan keton diizeyinin 0.5
mmol/L/saat diisiiriilmesi, kan keton 6l¢lilemiyorsa ve-
néz HCO3 diizeyinin 3 mmol/L/saat yiikseltilmesi, ka-
piller kan glikozunun 50 mg/dL/saat diisiiriilmesi ve
serum K diizeyinin 4-5 mmol/L diizeyinde tutulma-
sidir.

Beyin Odemi

DKA’nm en korkulan komplikasyonudur ve DKA’ya
bagli 6liim ve norolojik sorunlarm baslica sorumlusudur.
Baslangicta agir asidoz, yiiksek potasyum ve iire, diisiik
sodyum diizeyi ile ilk saatte insiilin verilmesi ve ilk 4 sa-
atte verilen sivi miktari ve bikarbonat tedavisinin beyin
6demi i¢in risk faktorii oldugu belirtilmistir. a) Fazla, cok
hizli ve hipotonik sivi verilerek osmotik dengenin hizl de-
gisikligi, b) Fazla HCO3 verilmesi (serebral hipoksi
ve/veya paradoksal serebral asidoz), ¢) Glikoz diizeyi dii-
serken sodyum diizeyinin yiikselmemesi beyin 6demi ne-
denidir.

Genellikle tedavi sirasinda ilk 6-24 saat iginde beyin
Odemi ortaya ¢ikar. Ancak bazi vakalarda tedaviden dnce
de beyin 6demi goriilebilmektedir. Amerika Birlesik Dev-
letleri’nde siklik %0.5-0.9 ve mortalite oran1 %21-24 ola-
rak bildirilmektedir.
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Beyin 6demi tedavisi:

Siiphe varsa en kisa zamanda tedaviye baglanmalidir.

Sivi miktar1 1/3 oraninda azaltilmalidir.

+ Mannitol: 0.5-1 g /kg IV 20 dak.’da verilir. Eger 0.5-
2 saat i¢inde yanit yoksa tekrarlanir.

* Mannitole yanitsiz vakalarda hipertonik (%3’liik)
NacCl, 5-10 mL/kg 30 dak. iginde verilir.

* Bas 30 derece ylikseltilir.

* Solunum yetersizligi gelisirse entiibasyon gerekebi-
lir, ancak asir1 hipervantilasyondan (pCO2 <22 mm Hg)
kaginilmalidir.

* Beyin 6demi tedavisine basladiktan sonra tromboz, ka-

nama gibi diger intraserebral nedenleri dislamak i¢in

kraniyal BT ¢ekilmelidir.

Hiperglisemik Hiperosmolar Komada Tedavi
HHK cocuk ve adolesanlarda tedaviyi yonlendirecek pros-
pektif veriler yoktur. Bu nedenle 6neriler daha ziyade eris-
kinlerdeki deneyimden ve DKA ve HHK arasindaki fiz-
yopatolojideki farkliliklardan yararlanarak hazirlanmis-
tir (24).

Sivi tedavisi: Sivi tedavisinde baslangigtaki hedef hiic-
re i¢i ve hiicre dig1 hacmi artirarak normal renal perfiiz-
yonu saglamaktir. Baglangigta > 20 mL/kg % 0.9 NaCl
verilmeli, ve sivi ag1g1 DKA’da hesaplanandan daha yiik-
sek ( % 12-15) tutulmalidir. Periferik perfiizyonu sagla-
yabilmek i¢in ek bolus sivi1 verilebilir.Daha sonra % 0.45
- % 0.75 NaCl verilerek s1v1 acig1 24- 48 saatte tamam-
lanmalidir. Serum Na konsantrasyonu sik araliklarla 61-
ciilmeli ve diizeltilmis Na diizeylerinde tedrici azalma sag-
lanmalidir. Tedavi ile Na diizeylerinde beklenen diigme-
nin saglanamamasi hemodiyaliz endikasyonudur. Sodyum
konsantrasyonunda saatte 0.5 mEq/L diisme basaril1 ka-
bul edilmektedir. Yeterli hidrasyonla saatte 75-100
mg/dL glikoz diisiisii de saglanabilir. Saatlik kan gliko-
zu diistisii 90 mg/dL {izerinde olursa hidrasyon sivisia
% 2.5- 5 glikoz ilave edilebilir.

Insulin tedavisi: HHKde doku hipoperfiizyonuna bag-
I1 laktik asidoz sik iken ketoz minimaldir. Sadece hidras-
yon tedavisi ile saglanan diliisyon ve diizelen renal per-
fiizyon etkisi ile kan glikozunda etkin diisme saglanabi-
lir. Insulin tedavisi sadece siv1 tedavisi ile kan glikozun-
daki saatlik azalma < 50 mg/dL oldugunda &nerilmekte-
dir. Bu durumda saatte 50-75 mg/dL glikoz diislisii sag-
lanacak sekilde 0.025-0.05 U/kg/saat insulin perflizyonu
verilebilir.
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Elektrolit tedavisi: HHK de elektrolit agigit DKA’ya
gore daha fazladir.

Yeterli renal perfiizyon saglandiktan sonra ve serum
potasyum diizeyinin normal aralikta oldugu goriiliince 40
meq/L olarak potasyum destegi saglanmalidir. Insulin in-
fiizyonu baglanirsa potasyum destegine olan ihtiyag ar-
tabilir. Hastada hipopotasemi varsa saatlik, yoksa 2-3 sa-
atte bir potasyum konsantrasyonu takip edilmelidir.

Agr hipofosfatemi rabdomiyoliz, hemolitik tiremi, kas
giicsiizliigii ve paraliziye yol agabilir. Intravendz soliisyon-
da yar1 yartya KPO4 ve KCl (veya potasyum asetat) bu-
lunmasi IV fosfor verilmesine bagh hipokalsemi riskini az-
altir. Fosfor diizeylerine 3-4 saatte bir bakilmalidir.

Hipomagnezemi HHK’de sik gozlenmektedir. Teda-
vi sirasinda ciddi hipomagnezemi ve hipokalsemi gozle-
nen hastalarda eksikligin yerine konulmasi 6nerilmekte-
dir. Onerilen doz 4-6 saatte bir 25-50 mg/kg /doz olarak
bildirilmektedir.

Komplikasyonlar: Vendz tromboz, rabdomiyoliz,
malign hipertermi ve ¢ok nadir goriilen serebral 6demdir.

Tip 1 DM’ de Uzun Siireli Tedavi ve izlem

Diyabet tedavisi hastanin beslenme ve yasam bigimi aile
ortamiyla bir biitiin olarak degerlendirilip diizenlenmeli-
dir. Kan glikozu 6l¢timlerinde hedefler yasa gore belirlen-
meli ve gercekei hedefler konulmalidir. T1DM’nin teda-
visi yasam boyu insulin kullanilmasim gerektirir. T1IDM’li
cocuk ve adolesanlarda tedavide hedef yogun insulin te-
davisi ile normoglisemi veya normale yakin glikoz deger-
lerinin saglanmasi, akut komplikasyonlarin ve uzun vade-
de mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarmn olu-
sumunun engellenmesi ve bunlar hedeflenirken miimkiin
oldugunca normal yasam siiriilmesine olanak saglanmasi-
dir. T1 DM’de uygun tedavi i¢in bireyin istekleri ve aile-
nin ekonomik durumu goz 6niinde bulundurulmalidir. He-
def glisemik kontroliin saglanmasinda en etkin yontem ba-
zal ve bolus insulin uygulamalarini iceren ¢oklu insulin en-
jeksiyon tedavisi veya siirekli deri alt1 insulin perfiizyonu-
dur. Endojen insulin salgisin1 taklit etmek igin bir ¢ok in-
sulin tipleri gelistirilmistir (Tablo 1) (40). Coklu insulin en-
jeksiyon uygulamasinda bazal insulin ihtiyaglari uzun veya
orta etkili insulin analoglari ile saglanirken dgiinlere bag-
l1 glikoz artislar1 bolus olarak hizli etkili insulinlerin veril-
mesi ile saglanmaktadir. Bu uygulamaya alternatif olarak
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stirekli deri alti insulin uygulamasma olanak veren insu-
lin pompasi gelistirilmistir. Bu uygulamada 24 saat nce-
den ayarlanabilen saatlik insulin infiizyonu bazal insulin
ihtiyacini karsilarken 6giin zamani hizl etkili insulin uy-
gulamasi enjeksiyona gerek olmadan yapilabilmektedir.
Hem ¢oklu insulin enjeksiyon tedavisi, hem de insulin pom-
pa tedavisi hasta ve ailenin kapsamli egitimini gerektirmek-
tedir. Diyabet izleminde amag kan glikozunu yasa gore ka-
bul edilebilir smirlarda tutmak (Tablo 2) (41), hiperglise-
miye iliskin uzun donem komplikasyonlara ve hipoglise-
miye engel olmaktir. Hedeflenen gliseminin saglanabilme-
si icin uygun insulin dozunun yapilmasi ve glikoz 6l¢tim-
lerinin dnerilen siklikta degerlendirilmesi gerekmektedir.
Glinlimiizde insulin uygulamalari beta hiicrelerinden sal-
gilanan insulini taklit etmekte yetersiz kalmaktadir. One-
rilen insulin tedavi rejiminin basarist hastanin kendi ken-
dine glikoz diizeyini 6l¢mesi veya siirekli glikoz takibi ya-
pabilen bir sensoriin varligma baglidir. Sensorlii insulin pom-
pa tedavisi ve yakin gelecekte yapay pankreas tedavisi gii-
venli insulin uygulamasini kolaylastiracaktir (39).
T1DM’li hastalarda yilda en az iki kez tam bir fizik mua-
yene yapilmali ve hasta biyokimyasal ve hormonal olarak
degerlendirilmelidir. Her 3 ayda bir HbA 1C dl¢iimii, tant
aninda ve sonrasinda her yil ¢olyak hastaligi taramasi (anti-
doku transglutaminaz Ig A ve Ig A eksikligini dislamak i¢in
serum Ig A), pubertede dislipidemi taramasi (sonug nor-
malse 5 yilda bir, normal degilse yilda bir), otoimmiin ti-
roidit agisindan yilda bir veya iki yilda bir tiroid fonksiyon
testleri (ST4, TSH), anti- tiroid peroksidaz ve anti-tirog-
lobiilin antikorlar1 bakilmalidir. On yas {izerinde ve 5 yil-
dan uzun siiredir diyabeti olan ¢ocuklarda yilda bir mik-
roalbliminuri incelemesi, oftalmolojik muayene ve noro-

pati agisindan ayak muayenesi yapilmasi gereklidir (42).

T1DM Komplikasyonlari

Cocukluk donemi T1DM’de en sik goriilen akut komp-
likasyonlar hipoglisemi, hiperglisemi ve DKA’dir. Uzun
donem komplikasyonlari ise mikrovaskiiler ve makrovas-
kiiler komplikasyonlar olarak iki baslik altinda incelenir.

Retinopati, nefropati ve ndropati mikrovaskiiler komp-
likasyonlar olup kardiyovaskiiler bozukluklar ve hipertan-
siyon baslica makrovaskiiler komplikasyonlardir. Bu

komplikasyonlar ¢ocukluk déneminde baglayabilmekle bir-
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Tablo 1. Insulin ¢esitleri ve farmakokinetik parametreleri

Insulin tipi Etki baslangic zamam Zirve etki Etki siiresi
(saat) (saat) (saat)

Kisa etkili insulin

preparatlar

Regiiler insulin 0.5-1 2-4 5-8

Lispro/aspart/glulizin 0.15-0.35 1-3 3-5

( hazl1 etkili analoglar)

Uzun etkili insulin

preparatlarn

Neutral Protamine Hagedorn 2-4 4-12 12-18

Glarjin ( bazal analog) 2-4 Zirve yok 24

Detemir ( bazal analog) 1-2 Zirve yok 6-23

Degludec (bazal analog) 0.5-1.5 Zirve yok > 42

Tablo 2. Amerikan Diyabet Dernegi’nin TIDM’li  hastalarda onerdigi plazma glikoz (mg/dl)
hedefleri

Yas grubu Ogiinler 6ncesi Yatarken/gece boyu

Oyun cocugu ve okul Oncesi 100-180 110-200

dénem

(<6 yas)

Okul cag: ¢cocuklar 90-180 100-180

(6-12 yas)

Adolesan ve geng eriskin 90-130 90-150

(13-19 yas)

likte genelde eriskin donemde klinik olarak belirginlesmek-
tedir. Gastroparezi, nekrobiozis lipoidika, eklem mobili-
tesinde sinirlilik, adet diizensizlikleri, kalsiyum, D vitami-
ni eksiklikleri ve kemik metabolizmasi bozukluklar bil-
dirilmektedir (42).

Son s6z

T1DM ¢ocukluk donemi diyabetinin biiyiik bir kismi-
n1 olusturmaktadir. Eksojen insulin preparatlari ve insu-
lin uygulamalar1 konusunda son yillarda kaydedilen
ilerlemelere ragmen akut komplikasyonlar halen gortile-
bilmektedir. Hasta ve ailenin bir biitlin olarak degerlen-
dirilerek her hastaya 6zgiin insulin tedavisinin uygulan-
mast ve hedeflenen glikoz degerlerinin gergekei olmasi
gerekmektedir. Yakin gelecekte yapay pankreas uygula-

masindaki ilerlemeler hastalarin glisemik kontroliinde kay-
da deger bir 1yilesme saglayacak gibi goziikmektedir.
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