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ONSOz

Ulusal Cocuk Diyabet Grubu tarafindan hazirlanan bu rehberde ¢ocukluk cagi
diyabetinin yonetiminden sorumlu olan diyabet ekiplerinin gereksinimlerinin
karsilanmasi amaglanmistir. Her yasta farkli 6zellikler iceren ¢ocuklarin diyabetini
yonetmek yalnizca tani koyup recete yazmaktan, kontrollerde tahlillerine bakmaktan
ibaret degildir. Diyabet yonetimi; hem diyabetli cocuklar ve aileleri, hem de diyabet
ekipleri icin gerekli ve degisen bilgiyi 6grenmek, uygulamalari bilmek, ekip i¢inde ve
aile/cocuk ile etkili iletisim kurmak, psikososyal sorunlari gormek ve ¢6zim bulmaya
calismak gibi birgok bileseni kapsayan, sabir isteyen uzun bir sureci igerir. Biz diyabet
ekiplerinin en 6nemli gorevi cocuk ve ailelere diyabeti kendilerinin yonetebilecegi
bilgi, beceri ve tutum kazandirmaktir ki, bu da iyi bir diyabet egitimi ve danismanlik
hizmeti ile miimkiindiir. ilaveten diyabetli cocuk/ergen ve aileye dokunmak, her
zaman yanlarinda oldugumuzu hissettirmek, psikososyal problemlerini desteklemek
diyabet yonetiminde onemlidir. Butlin bunlari yapmak; hekim, hemsire, diyetisyen,
psikolog, sosyal hizmet uzmani ile tam bir ekip anlayisi igerisinde calismakla
mumkundur. Ekibin de kendi icerisinde iyi bir iletisimde olmalari, birbirlerinin bilgi
ve deneyimlerini paylasmalari gereklidir. Bu kitap, diyabet yonetiminde butincul
bir yaklasimla yazilmis olup, diyabetin tanimlanmasindan tedavisine, hemsirelik
bakimindan psikolojik yonetimine, sosyal alanlardaki sorunlarina kadar kapsayici
ve sentezlenmis bilgiler iceren, diyabet ekiplerinin glnliuk kullanimda ihtiyaglarini
gidermeyi hedefleyen bir eserdir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi ilk kez hazirlanmistir ve degisen
bilgiler 1s1ginda gereksinim duyulan zaman dilimlerinde guncellenmesi de planlan-
mistir. Kitabin hazirlanmasinda emegi gecen yazarlarimiza, bolim editorlerimize
tesekkur eder, faydali olmasini dilerim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Zehra Aycan
Diyabet Grubu Baskani

Vil
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COCUKLUK CAGI
DIYABETI

DIYABET TANIMI

Uzm. Dr. Nursel Muratoglu Sahin
Dr. Sami Ulus Kadin Dogum Cocuk Sagligi ve Hastaliklari EAH, Cocuk Endokrinolojisi Klinigi

Diyabet; insiilin sekresyonunda ve/veya insilin etkisinde bozukluga bagli olarak
gelisen; aclik veya postprandiyal hiperglisemiyle karakterize karbonhidrat, protein ve
yag metabolizma bozukluguna yol acan kronik bir hastaliktir.

Cocuk ve adolesanlarda diyabet tanisi kan sekeri ol¢imu ve semptomlarin
varligiyla konur. Hiperglisemi semptomlari olan (politri, polidipsi, noktiri, enuresis,
¢ok yemesine ragmen kilo kaybi) hastada glukometre ile kan sekeri 6l¢iimu pratik bir
yontem olmakla birlikte diyabet tanisi i¢in laboratuvarda vendz kan sekeri ol¢imi
yapilmalidir.

Diyabet Tani Kriterleri

e Aclik kan sekerinin 2 126 mg/dl olmasi veya

e OGTTde 2. saat kan sekerinin 2 200 mg/dl olmasi veya
(1,75 gr/kg max 75gr glukoz yuklenmeli)

e Rasgele kan sekerinin 2200 mg/dl olmasi ve diyabetin klasik semptomlarinin
olmasi (Polilri, polidipsi, nokturi, enuresis, kilo kaybi, polifaji varliginda)

e HbAlc > %6,5 olmasi (Tip 1 diyabet tanisinda tek basina HbAlc'nin tanisal
degeri tartismalidir)

Taninin Teyit Edilmesi Gereken Durumlar
e TesadUlfen saptanan asemptomatik hiperglisemi
e Hafif veya atipik klinik prezentasyon

e Akut enfeksiyonlar, travma, streste saptanan hiperglisemilerde gegici hiper-
glisemilerin ekarte edilmesi igin kan sekeri takibi yapilmalidir.

Taninin teyidi i¢in aclik ve tokluk kan sekeri ve/veya OGTT gerekebilir.
Bozulmus Aglik Glukozu; aglik kan sekerinin 100 - 125 mg/dl olmasidir.
Bozulmus Glukoz Toleransi; OGTT'de 2. saat kan sekerinin 140 - 199 mg/dl olmasidir.




Bozulmus aglik glukozu (BAG) ve bozulmus glukoz toleransi (BGT) normal glukoz
homeostazi ile diyabet arasinda kalan karbonhidrat metabolizma bozukluklaridir. BAG
ve BGT olan hastalar ‘prediyabet’ olarak da degerlendirilebilir ve bu hastalarin 6zellikle
obezite eslik ediyorsa Tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskleri artmistir. Hasta
obez degilse monogenik diyabetler bakimindan ayirici tani yapilmalidir. Ulkemizde en
sik goriilen MODY 2 nin yalnizca aglik hiperglisemisi olarak seyrettigi hatirlanmali ve
hastalar diger diyabet tipleri ile ilgili arastirilmalidir.

Diyabet Siniflamasi

Son yillarda ¢ocuk ve adolesanlarda diyabet siniflamalarinin beta hiicre rezervi dik-
kate alinarak yapilmasi dnerilmektedir. Tablo I'de ISPAD’in yayinlanan son kilavuzundaki
siniflama gosterilmistir.

Tablo I: Cocuk ve Adolesanlarda Diyabet Siniflamasi

1. Tip 1 Diyabet (beta hiicre yikimi sonucu komplet insiilin eksikligi)
a) immiinite iliskili
b) Idiyopatik

1. Tip 2 Diyabet
insulin direnci ve/veya insilin eksikligi

11I. Diger spesifik tipler

A) Beta Hiicre Fonksiyonunda Genetik Defektler
MODY

1) MODY 1 (HNF-4a mutasyonu)

2) MODY 2 (Glukokinaz mutasyonu)

3) MODY 3 (HNF-10, TCF-1 mutasyonu)

4) MODY 4 (IPF-1 mutasyonu)

5) MODY 5 (HNF-1(, TCF-2 mutasyonu )

6) MODY 6 (neuro-D1/beta-2 mutasyonu)

7) MODY 7 (KFL11 mutasyonu)

8) MODY 8 (CEL mutasyonu)

9) MODY 9 (Pax 4 mutasyonu)

10) MODY 10 (insiilin gen mutasyonu)

11) MODY 11 (BLK gen mutasyonu)
Gecici Neonatal Diyabet

6q24imprinting defektleri, KCNJ11, ABCC8 mutasyonlari
Kalici Neonatal Diyabet

KCNJ11,ABCC8 mutasyonlari
Mitokondriyal DNA mutasyonlari
Digerleri




B) Insiilin Etkisinde Genetik Defektler
1) Tip A insilin direnci

2) Leprechaunism

3) RabsonMendenhall Sendromu
4) Lipoatrofik diyabet

5) Digerleri

C) Ekzokrin Pankreas Hastaliklari
1) Pankreatit

2) Travma, pankreatektomi

3) Neoplazi

4) Kistikfibroz

5) Hemokromatozis

6) Fibrokalkuloz pankreopati

7) Digerleri

D) Endokrinopatiler

1) Akromegali

2) Cushingsendromu

3) Glukagonoma

4) Feokromasitoma

5) Hipertiroidizm

6) Somatostatinoma

7) Aldosteronoma

8) Digerleri

E) ilag veya Kimyasal Madde Iligkili
1) Vacor

2) Pentamidin

3) Nikotinik asit

4) Glukokortikoidler

5) Tiroid hormonu

6) Diazoksit

7) Beta adrenerjikagonistler

8) Tiyazidler

9) Dilantin

10) Alfa interferon

11) Digerleri

F) Enfeksiyonlar

1) Konjenitalrubella

2) Sitomegalovirus

3) Enterovirls

4) Digerleri
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G) Nadir immiin iliskili Diyabetler
1) Stiff-man Sendromu

2) Insiilin reseptdr antikorlari

3) Otoimmdin poliglandiiler sendrom tip 1 ve 2
4) IPEX

5) Digerleri

H) Diyabetle Seyreden Sendromlar
1) Down Sendromu

2) Klinefelter Sendromu

3) Turner Sendromu

4) Wolfram Sendromu

5) Friedreich Ataksisi

6) Huntington Koresi

7) Laurence-Moon-Biedl Sendromu
8) Miyotonik distrofi

9) Porfiri

10) Prader-Willi Sendromu

11) Digerleri

IV. Gestasyonel Diyabet

Kaynaklar

World Health Organisation. Definition and Diagnosis of Diabetes Mellitus and Intermediate
Hyperglycaemia: Report of a WHO/IDF Consultation. Geneva, Switzerland: World
HealthOrganisation, 2006.

American Diabetes Association. Diagnosis and classification of diabetes mellitus. Diabetes
Care 2014: 37 (Suppl. 1): S81-S90.

Craig ME, Jefferies C, Dabelea D, Balde N, Seth A, Donaghue KC; International Society for
Pediatric and Adolescent Diabetes. ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2014.
Definition, epidemiology,and classification of diabetes in children and adolescents.Pediatr
Diabetes. 2014 Sep;15 Suppl20:4-17.
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DIYABET TIPLENDIRILMESINDE ZORLUKLAR ve AYIRICI TANIDA
YARDIMCI YONTEMLER

Uzm. Dr. Belma Haliloglu?, Prof. Dr. Zehra Aycan?

Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali
2Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi ve
Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligi Hastaliklarr EAH, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Girig

Diyabetin tani kriterleri ayni olmakla birlikte, ¢cocuk ve adolesan donemde tani
alan diyabetin siniflandirilmasinda zorluklar yasanabilmektedir. Diyabetin dogru
tiplendirilmesi; hastanin takip ve tedavisinde dogru vyaklasimlarda bulunmak,
ekonomik davranmak ve cocuklarda gereksiz tetkik ve uygulamalarin engellenmesi
bakimindan oldukga 6nemlidir. Bu nedenle ¢ocuk endokrinoloji uzmanlari, tanida ve
izlemde diyabetin tipini belirlemenin 6nemini benimsemeli, baslangicta Tip 1 diyabet
tanisi alsa bile izlemde atipik klinik ve laboratuvar bulgularinin varliginda diyabet
tipinin yeniden irdelenmesi gerektiginin farkinda olmalidir. Son donem literatlrlerde
diyabetin siniflamasinin beta hiicre rezervine gore yeniden duzenlenmesi tartisilmakta
ve tedavi seceneklerinin de beta hiicre rezervine gore olusturulmasi onerilmektedir. Bu
metinde, ¢ocukluk ¢agi diyabet tiplerinin farkliliklari, ortak noktalari ve siniflandirma
sirasinda kullanilabilecek klinik ve laboratuvar belirtecler tanimlanarak genel bir tani
akis semasinin olusturulmasi amacglandi.

Diyabetes mellitus (DM) ¢ocukluk doneminde Tip 1 (T1DM), Tip 2 (T2DM),
monojenik diyabet ve sekonder nedenlere bagli diyabet olmak Uzere 4 ana grupta
siniflandirilabilir. Cocukluk donemi diyabetinin %85-95’i TLDM’dir. T2DM ve maturity-
onset diabetes of the young(MODY) daha az siklikta gortilmektedir. Ancak bu diyabet
tiplerinin bazi ortak ve benzer ozellikleri olmasi nedeniyle ilk tani aninda dogru
siniflandirma yapilamayabilir. Lk basvuruda T1DM tanisi konulsa dahi izlemde siipheli
durumlar (otoantikor negatifligi, balayr donemi sonrasinda da iyi metabolik kontrol
ile beraber insilin ihtiyacinin <0.5 U/kg/glin) varliginda tani gézden gecirilmelidir.
Bu nedenle diyabet siniflandirmasi izlemde de gindeme alinmali, farkli seyir
gosteren diyabetli gocuklarda tiplendirmede hata yapilabilecegi akilda tutulmalidir.
Yapilan calismalar DM tanisi olan bireylerin %7-10'unun yanlis siniflandirildigini
gostermektedir. Ozellikle ¢ocuklarda obezitenin artmasi bu durumu daha da karmasik
hale getirebilmekte, TIDM ve MODY olan fazla kilolu veya obez hastalar klinik
basvuruda T2DM tanisi alabilmektedir. Yine ayni sekilde aslinda MODY olan zayif
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bireylere T1IDM tanisiyla insulin tedavisi baglanabilmektedir. Oysa en sik gorulen GCK,
HNF1A ve HNF4A mutasyonlarina bagli gelisen MODY’li hastalarda diyet veya oral
sulfanilure tedavisi ile iyi bir glisemik kontrol saglanabilmektedir. Bu nedenle diyabet
tipinin sipheli oldugu durumlarda ayirici tanida kullanilan belirtegler (klinik, metabolik,
immdn, genetik) dikkatle degerlendirilmeli, izlem sirasinda da gerekirse tekrarlanarak
yeniden yorumlanmalidir.

Diyabet Tiplendirilmesinde Kullanilan Belirtecler

Diyabetin tiplendirilmesi icin tanida ve gerekirse izlemde klinik, metabolik, immun
ve genetik belirtecler kullanilabilir ve her belirtecten elde edilen bulgular birlikte
degerlendirilerek dogru bir tiplendirme yapilabilir.

1. Klinik bulgular

- Aile diyabet oykisi

- Obezite/kilo fazlaligi, polikistik over sendromu, hipertansiyon, akantozis
nigrikans

- Tanida DKA (diyabetik ketoasidoz) varligi

2. Metabolik belirtegler:

- Serum C-peptid duzeyi; tanida ve supheli durumlarda izlemde bakilmalidir
- Serum lipid dizeyleri
- Hepatosteatoz
3. immiin belirtecler:
- Anti-GAD (Glutamic acid decarboxylase)
- ICA (Isletcellantibody)
- 1AA (Insulinautoantibody)
- 1A2 (Insulinomaantigen 2)
- ZnT8 (Zinctransporter 8)
4. Genetik belirtegler:
- T1DM igin HLA DR3-DQ2 ve/veya DR4-DQ8 varligi

- Monogenik diyabetler icin klinik ve laboratuvar bulgulari ile olusturulacak
on tanilar ve gorilme sikliklari dikkate alinarak (GCK, HNF1A, HNF4A, HNF1B
vb.) gen analizleri

Diyabet tanisi alan hastalarda bu belirtegler tani ve izlemde incelenmeli, diyabet tipi
dogru belirlenmeye calisilmalidir.

1. Klinik Bulgular

Ailede diyabet oOykuslu varligi en sik MODY’de olmakla beraber T2DM’de de
sik gortlmektedir. Ayrica T1DM’li bireylerde de aile oOyklslinin bulunabilecegi
unutulmamalidir. Toplumdan topluma ailede diyabet 6ykisu sikligr degismekle beraber




Belma

yaklasik 1200 hastalik bir seride aile oykusu varligi MODY’'de %90, T2DM'de %61 ve
T1DM'de %19 olarak saptanmistir. Otozomal dominant kalitildigindan ailede 3 kusakta
diyabet varligi MODY tanisini guglendirmektedir. Bununla birlikte, MODY’nin en sik
gorilen tipi olan GCK mutasyonlarinda kan sekerleri ilimli ylksek oldugu igin dykiide
ailede diyabet varliginin soylenmeyebilecedi, bu hastalarin anne-babalarinin kan
sekerlerine bakilarak ailede olup olmadiginin kontrol edilmesi gerekmektedir. Ailedeki
diger diyabetli bireylerin sayisi ve bu bireylerin klinik seyirleri de ayirici tanida yardimci
olabilmektedir. MODY’nin nadir gorilen alt tiplerinde basta renal tutulum olmak lizere
ekstra pankreatik bulgular olabilir, bu nedenle diyabetin yani sira ekstrapankretik
tutulum varligi da MODY tanisi acisindan degerlendirilmelidir.

T2DM’de asil mekanizma obezite sonucunda gelisen insilin direncidir. Bu nedenle
hipertansiyon, dislipidemi ve alkolik olmayan karaciger yaglanmasi gibi insilin direnci
bulgulari varligi T2DM tanisini destekler. Ayrica akantozis nigrikans, birinci derece
akrabalarda T2DM oykusu, polikistik over sendromu tanisi veya uyku apnesi bulunan
obez bir adolesandaki diyabet daha ¢ok T2DM tanisini distndurr.

Tani aninda DKA varligi yuksek olasilikla T1IDM desteklemekle beraber nadiren
T2DM, HNF1A-MODY’li hastalarda da olabilecedi akilda tutulmalidir. TIDM igin tipik
klinik bulgular; semptomlarin akut baslamasi, kilo kaybi ile beraber olan poliuri-polidipsi
veya diyabetik ketoasidoz ile basvuru sayilabilir. Bununla birlikte bu klinik bulgular kesin
ayirici tani kriterinden ziyade destekleyici bulgu olarak kullanilmalidir.

2. Metabolik Belirtegler

Pankreastaki beta huicre rezervinin degerlendirilmesi icin serum C-peptid dlzeyi
kullanilir. idrarda veya kanda bakilabilir. Kanda bakilacaksa dogru élciim icin jel tiip
kullanilmali ve buz ile laboratuvara ulastirilmali, hemen santrifiij edilmelidir. Saglikli
bireylerde C-peptid diizeyi aclik 0.9-1.8 ng/ml (0.3-0.6 nmol/L), tokluk 3-9 ng/ml (1-3
nmol/L) arasindadir. Klinik olarak stabil olan diyabetlilerde aglik C-peptid duzeyinin
<0.225 ng/ml (<0.075 nmol/L), uyarili C-peptid diizeyinin ise <0.6 ng/ml (<0.2 nmol/L)
saptanmas! beta hiicre rezervinin yetersizliginin gostergesi olarak degerlendirilebilir.
Uyarili C-peptid diizeyi icin en degerli yontem ise MMTT (mixed meal tolerance test) ve
glukagon stimulasyon testidir. lyi metabolik kontrol varliginda insiilin ihtiyacinin <0.5
U/kg/g olmasi da pankreas rezervlerinin iyi oldugunun dolayli gostergesi olup c-peptid
dizeyi ile desteklenmelidir.

Hastalarin dekompanse oldugu akut donemde, c-peptid diizeyi tim diyabet
tiplerinde dusuk saptanabilecegi icin ancak hastalarin asemptomatik veya klinik olarak
stabil olduklari donemde ayirici tanida kullanilabilir. Ayrica TIDM’nin balayl doneminde
kullanimi uygun olmayip en az 1, ideali 3 yillk takip sonunda degerlendirilmesi
gerekmektedir.

Serum lipid duzeylerinin ol¢iimuyle dislipidemi varligi arastirilarak hastada insilin
direnci/ metabolik sendrom bulgulari bakilabilir. T2DM tanisi igin oldukga destekleyici
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olmakla beraber HNF4A mutasyonuna bagli MODY'li bireylerde de HDL dusuklugu
olabilmektedir. Ayrica bazi erigkin ve cocuk ¢alismalarinda T2DM olarak takip edilirken
sonrasinda HNF1A/HNF4A mutasyonlarina bagli MODY tanisi alan bireylerde dislipidemi/
metabolik sendrom sikligi %23-25 olarak saptanmistir.

3. immiin Belirtegler

T1DM'li bireylerin %80-90’1nin diyabet otoantikori pozitif olup bu grup T1laDM,
antikor negatif olanlar ise T1bDM olarak siniflandirilir. Otoantikor pozitifligi zamanla
azalabilmekle beraber T1bDM tanili hastalarda ilerleyen vyillarda antikorlarda
pozitiflesme (IAA haric) oldugu da bildirilmistir.

Ozellikle anti-GAD olmak {izere otoantikor pozitifli§i %1 oraninda normal
popllasyonda da olabilecegi icin T1DM tanisinda 6zgullik ve duyarliligin arttirilmasi
icin birden fazla otoantikor bakilmasi onerilmekte, en az iki otoantikor pozitifliginin
T1DM tanisi igin yeterli olabilecegi belirtilmektedir. Otoantikor dizeyleri tani slresi
ilerledikce negatiflesmekle beraber anti-GAD ve 1A2>nin, ICA’ya gore daha uzun sure (11
yila kadar) pozitifligini devam ettirdigini gosteren calismalar da vardir. IAA dizeyinin
mutlaka insiilin tedavisi baglanmadan énce alinmasi gerekmektedir. insiilin tedavisi
alan bir hastada |AA pozitifliginin tanisal degeri yoktur.

4. Genetik Belirtegler

Ozellikle HLA analizleri TIDM acisindan risk gruplarini belirlemede ve tanida
yardimci olmakla beraber klinikte rutin kullanimi yoktur.

MODY icin gen analizi ise maliyetinin yuksek olmasi ve pratik olmamasi nedeniyle
rutin yapilmamaktadir. Bununla birlikte klinik ve laboratuvar olarak MODY duslinilen
hastalara (obez olmayan, oOlcilebilir serum C-peptid varligl, ailede 2-3 kusak diyabet
oykisl ve tani aninda agir diyabet semptomlari bulunmayanlar MODY gen analizi
onerilmektedir. Ulkemizde yapilan calismalarda en sik GCK mutasyonu saptandigi
icin, klinik ve laboratuvar bulgulari taniyr destekliyorsa (non-progresif izole aclik
hiperglisemisi ve <%7.5 HbAlc) once GCK gen analizi planlanmali, eger mutasyon
saptanmamis veya klinigi GCK ile uyumlu dedgilse sirasiyla HNF1A/HNF4A ve diger
gen analizleri yapilmalidir. Ginumuzde bir¢cok merkez sik gorilen gen mutasyonlari
calisilabilmektedir.

T1DM ve T2DM Ayirici Tanisi

Diyabet tanisi alan bir cocukta asagidaki durumlar varliginda T2DM tanisi
dusunilmelidir:

1. VKI >85.p

2. Taniyasi >10 yas (puberte sonrasi tani sik )

3. Ailede yogun T2DM oykusu

4. Akantozis nigrikans




5. Insiilin direnci bulgulari (dislipidemi, hipertansiyon, hepatosteatoz)
6. Otoantikor negatifligi (2 veya daha fazla sayida bakilan antikor sonuclarinda)
7. Yuksek C-peptid dizeyi

Serum C-peptid diizeyi TLDMve T2DM’de overlap yapabilecegi icin kan sekerinin ¢ok
yuksek oldugu tani aninda ve tanidan sonraki ilk 1 yil icinde ayirici tani igin kullanimi
onerilmemektedir. Obezite sikliginin artmasi nedeniyle TIDM'li ¢ocuklarin tani aninda
VKi >85.p olabilmekte, hatta kismi insiilin direnci de saptanabilmektedir. Bu cocuklarda
diyabet otoantikorlarinin pozitif olmasi ve balayr donemi sonrasi insulin ihtiyacinin
yuksek olmasi T1DM tanisini desteklemelidir. Ancak yapilan calismalar T2DM'li
gocuklarin yaklasik %15'inde en az bir diyabet otoantikor pozitifliginin olabilecegini
gostermektedir. Bu nedenle tani aninda en az 2 otoantikor dizeyi gonderilmesi
onerilmektedir.

T1DM ve MODY Ayirici Tanisi

Diyabet tanisi alan bir ¢ocukta asagidaki durumlar varliginda MODY tanisi mutlaka
dusunilmelidir:

1. Bir ebeveynde ve onun birinci derece akrabasinda erken yasta baslayan diyabet
oykusu varligi (en az 2 nesil)

2. Otoantikor negatifligi (2 veya daha fazla sayida bakilan antikor sonuclarinda)

3. Dusuk insulin ihtiyaci (<0.5 U/kg/g) ve olculebilir c-peptid duzeyi (tanidan 3 yil
sonrasinda)

Yapilan calismalarda MODY'li bireylerde diyabet otoantikor pozitifligi %1 gibi diisuk
bir ylizde olarak verilse de MODY genetigi genellikle otoantikor negatif bireylerde
bakildigi icin gercek prevelansi saptamak zordur.

Ailede 3 kusak diyabet olmasi, otoantikor negatifligi ve tanidan sonraki yillarda
devam eden C-peptid varligi (klinik olarak disik doz insilinle iyi metabolik kontrol)
MODY genetigi calismak icin oldukga destekleyici verilerdir .

T2DM ve MODY Ayirici Tanisi

Her iki grup diyabette de aile oykusu varligi, otoantikor negatifligi olmasi ve obezite/
kilo fazlaliginin tim populasyonda sikliginin artmasi nedeniyleMODY’li bireylerde de
olabilmesi nedeniyle T2DM ve MODY ayirici tanisinda da dikkatli olunmalidir.

Bu gruptaki hastalarda en 6nemli ayirici tani ozelligi insilin direnci bulgulari
(dislipidemi, hipertansiyon, hepatosteatoz) ve akantozis nigrikans olup olmadigidir.
Bu bulgularin varliginda hasta oncelikle T2DM olarak degerlendirilebilir. Tedavi
yaklasiminda beta hiicre rezervine dikkat edilerek yapilacak tedavi segimi dogru bir
yaklasim olacaktir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



a Yardimci Yontemler

Diyabet tiplerinin klinik ve laboratuvar ozellikleri Tabloda, diyabet tanisi almis bir
hastada izlenecek algoritma Sekilde gosterilmistir.

Cocuk ve Adolesanlarda Diyabet Tiplerinin Ozellikleri

Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet Monojenik Diyabet
Genetik Poligenik Poligenik Monogenik
Klinik prezentasyon Siklikla hizli, akut Degisken Degisken
Otoimmiinite (+) Q) Q]
Ketozis Sik Sik degil NDM harig nadir
Obezite Toplum sikliginda Siklikla Toplum sikliginda
Akantozisnigrikans () (+) ()
Diyabetlilerde siklLig >%90 <%10 %1-4

NDM: Neonatal diyabet
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

PATOFiZYOLOIJi ve KLINIiK

Dog. Dr. Hiseyin Demirbilek
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Tip 1 Diyabet Mellitus Patofizyolojisi

Tip 1 diyabet mellitus (T1DM), mutlak insdlin eksikligi ile karakterize “insulin
bagimli diyabet mellitus”olarak da tanimlanan diyabet tipidir. TLDM patofizyolojisinde
temel mekanizma, pankreas B-hucrelerinin otoimmin hasari sonucu ortaya ¢ikan
mutlak insiilin eksikligidir. insiilin pankreas B-hiicrelerinden salgilanan ve kan sekerini
diizenlenmesinde en kritik 6neme sahip hormondur. insilinhemen tiim dokular
Uzerine anabolik etki gosterir. Glukozun periferde dokular tarafindan kullanimini
arttirir, glikojen sentezini uyarirken, glikojen yikimini (glikojenoliz) inhibe eder. Yag
dokusunda lipolizi inhibe eder, lipojenezi uyarir, serbest yag asiti olusumunu ve yag
asitlerinin oksidasyonu ile olusan keton cisimciklerinin sentezini baskilar.

insiilinin eksikligi, yukarida belirtilen mekanizmalarin tamaminin geriye dogru
calismasi ve katabolik bir strece neden olur (Sekil 1). Bu nedenle T1DM hastalari
yukarida s6z edilen anabolik stireglerin tersine dondugu katabolik stirecin basladigi, kan
sekeri yliksekligi ve buna bagli semptomlarin ortaya ¢ikmasindan,yag asitlerinin artisi
ile giden asidoz ve keton cisimciklerinin birikmesi ile sonuglanan diyabetik ketoasidoz
tablosuna uzanan bir spektrumda kliniklere basvurabilirler (Sekil 1). Pankreasta
otoimmuin hasar ve 3-hiicrelerinden insilin saliniminin azalmasinin yaninda pankreas
adacik hiicrelerinden B-hicreleri de normalden daha fazla glukagon salgilayarak
insUlin karsiti etkisiyle hipergliseminin artmasina ve katabolik surece katkida bulunur.
insiilin eksikligi yag dokusunda kontrolsiiz lipolizis ve plazma serbest yag asitlerinin
artisina neden olur. Bu durum periferik dokularda glukozun metabolize olmasini da
baskilar.

Tip1 Diyabette Genetik Yatkinlik, Otoimmiinite, Beta Hiicre Hasari ve
Klinik Diyabet Siireci

T1DM patojenezinde oto-immun hasar, genetik yatkinligi olan bireylerde, gesitli
cevresel etkenlerin genetik faktorlerle etkilesimi sonucu gelisir. Ancak hastaligi tek
bir etkenle veya fizyopatolojik mekanizma ile agiklamak gugtur. Ayrica diyabete yatkin




bireylerde oto-immun hasarin baslamasindan, asikar diyabetin ortaya ¢ikmasina kadar
gecen sureg onlarca yili bulabilir (Sekil 2). Bu sureg onceleri sessiz olarak ilerlerken,
asikar diyabet semptomlarinin ortaya gikmasi, 3-hiicre rezervinin %20’den daha diisiik
duzeylere dismesi ve ¢cogu zaman insulin ihtiyacini arttiran bir olay (enfeksiyon, travma,
stres, glukokortikoid kullanimi vs.) ile baslar.

T1DM ve Genetik

T1DM genetik olarak yatkin bireylerde goriilmekle beraber bilinen manada bir
genetik gecisten bahsetmek glctur. Ancak aile bireylerinde tanisi konulmus T1DM’lu bir
bireyin olmasi diger aile bireylerinde diyabet riskinin hi¢ olmayan bireylere gore arttigi
bilinmektedir (Tablo I).

T1DM genetik yatkinliga sebep olan genler MHC ve non-MHC genler olarak
adlandinilmaktadir. MHC sinif 11 molekdlleri antijen sunan hiicrelerin ylizeyinde yer
alir ve antijenin baglandigi hiicrenin makrofajlara sunularak yikimina aracilik ederler.
MHC sinif [I molekdllerini kodlayan genler 6. kromozom uzerinde yer alan insan lokosit
antijenleri (HLA) gen bolgesinde yer alir. Cesitli HLA gen allellerinin T1DM yatkinlik
veya koruyuculuk ile iligkili olduklari gésterilmistir (Tablo II).

Diyabet >4 Insiilin azalir baso
(+)
insiilin Glukoz tiiketimi Proteoliz Lipoliz
azalir azalir olur artar
L3 :
7 H Serbest yag
Glukagon L GIuI::;naer(')I{fnez e shesscnnnnnnncfuonnnrhennnnns asitleri artar |
i Glukoz iiretimi [ — H
artar Katekolaminler ve kortizol -
artar :
Sivi kaybi ve buna bagh el LSS o .
dehidratasyon ﬂ_ -
Enfeksiyon H
stres .
-
L .
Renal esik asilir ve ¥ e Ketojenez
ozmotikdiiirezolur [ Hiperglisemi . Artar
4 g l
Elektrolit < Asidoz
bozukluklari 3 gelisir

Sekil 1: Tip1 diyabette insilin eksikligi ile baslayan katabolik slire¢ ve bu siiregte meydana
gelen hormonal, biyokimyasal ve klinik degisiklikler.




Tablo I: Aile bireylerinde T1DM varligi ve T1DM riski iliskisi

Ailede diyabetli birey
Ailede diyabet oykusu yok
Anne T1DM
Baba T1DM
Anne ve baba T1DM
T1DM kardes
T1DM ikiz esi (Dizigotik)
T1DM ikiz esi (Monozigotik)

T1DM riski
04
2-4
5-8
30
5
6-10
30-50

Beta hiicre
t t
Fenotipik zellikl Otoimmdinite
Normoglisemi
Presemptomatik
Otoimmiin siireg ve fazlan

Beta hiicre Beta hiicre

Otoimmiinite Otoimmunite

Disglisemi

Disglisemi

Presemptomatik Semptomatik

Fonksiyonel beta hiicre sayisi

-

Py el e e e

Sekil 2: Tip 1 diyabette 3-hiicre hasari ve asikar diyabet gelisinceye kadar evreler.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



Tablo lI: HLA genlerine gore T1DM riski

Fenotip Diyabetiklerde (%) Diyabetik olmayanlarda (%) Risk (%)
DR

DR3/DR4 33 6 8.3
DR3/DR3 7 1 9.8
DR3/DRX 7 14 0.05
DR4/DR4 26 0 -
DR4/DRX 22 16 1.5
DRX/DRX 4 63 12
DQ

Non-Asp/Non-Asp 96 19 107.2
Non-Asp/Asp 4 46 0.04
Asp/Asp 0 34 0

T1DM riskinin belirlenmesinde aile oykisiinde T1DM olup olmamasi ve HLA genleri
birlikte degerlendirilerek de yapilabilir (Tablo Il1).

Tablo Ill: Ailede diyabet dykusu ve HLA grubuna gore T1DM riski

Risk grubu T1DM riski (%)
Diisiik riskli grup

Birinci derece akrabalarda diyabet dykusu yok ve koruyucu HLA 0.01
Birinci derece akrabalarda diyabet dykusl yok 0.4
Birinci derece akrabalarda diyabet dykisu ve koruyucu HLA tasiyorsa 0.3
Orta derece riskli grup

Birinci derece akrabalarda diyabet dykisl yok ve yatkinlik yaratan HLA 4
Birinci derece akrabalarda diyabet oykusu var 5
Anne T1DM 3
Baba T1DM 5
Ikiz olmayan kardesinde T1DM 8
Yiiksek riskli grup

Birinci derece akrabalarda diyabet oykusu ve yuksek riskli HLA 10-20
Birinci derece akrabalarda ok sayida diyabetli varsa 20-25
Cok yiiksek riskli grup

Tek yumurta ikizinde diyabet oykusu var 30-70
Birinci derece akrabalarda cok sayida diyabetli ve yuksek riskli HLA 50

ikiz olmayan kardesinde diyabet var ve riskli HLA tasiyorsa 30-70




Hiiseyin Demi

MHC Sinifi Olmayan Genler ve T1DM ile iligkisi

“Genome-Wide Association Studies (GWAS)” calismalarinda MHC sinif genler disinda
T1DM genetik yatkinlik yaratan yaklasik 60 farkli gen bolgesi tanimlanmistir. Bu genlerin
birbirleriyle, MHC sinif genlerle, epigenetik mekanizmalarla ve cevresel faktorlerle
etkilesimi T1DM ortaya ¢ikmasinda kolaylastirici rol oynar (Sekil 4). Glinimuzde bu
genlerin analizinden olusturulan risk skorlari TLDM ayirici tanisinda kullanilmaktadir.

T1DM ve Otoimmiinite

T1DM insilin sentez ve salinimi yapan beta hucrelerinin otoimmin mekanizmalarla
yikilmasi sonucu ortaya ¢ikar (Sekil 3). Otoimmdin sirec genellikle genetik yatkinlig
olan bireylerde tetikleyici faktorlerin etkisiyle baslar.

TH1 hiicre
aktivasyonu

Sitokinlerin salinimi
+ Otoantijenler + interldkin-2 (IL-2)
* Genetik faktorler * interferon-y (IFN-y)
$ :“LZ Tipl Diyabet
PTPN22, Patogenezi

= IL-10, Beta hucre adacaklarinin
* CTLA4 gen inflamasyonu (insiilitis)
defektleri

* Cevresel faktorler
* Beslenme,
* Kimyasallar,
* Virisler

* Beta hiicrelerininyikilmasi
Tipl Diyabet * Insiilin sentez ve
sekresyonunda eksiklik

Sekil 3: Tip diyabet patogenezinde genetik, cevresel faktorler ve immiin disregiilasyonun rolu.

T1DM ve Adacik Oto-Antikorlari

Pankreas f3-hiicre hasarinin (genetik yatkinligi olan bireylerde) baslamasinda ve
surdlriilmesinde pankreas 3-hiicre elemanlari antijenlerine karsi gelisen oto-antikorlar
sorumlu tutulmustur. TIDM(Tip1A) tani sirasinda hastalarin yaklasik %95’inde en az bir
otoantikor pozitif saptanir (Tablo 1V). Bu otoantikorlarin diyabetik olmayan bireylerde
pozitif olmasi T1DM gorulme riskinde artis ile iliskili bulunmustur (Sekil 4). Ancak
baslangicta pozitif saptanan oto-antikorlar zamanla B-hiicre hasari arttikga titresinde
disme ve nihayetinde negatiflesme gorilebilir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



Tablo IV: T1DM gorilen otoantikorlar ve goriilme sikliklari

Otoantikor Tani aninda goriilme sikligi (%)
Anti-islet (adacik) hiicresi antikoru (ICA) 70-80

Anti-Insulin antikoru (IAA) 40-50
Antiglutamik asid dekarboksilaz antikoru (Anti-GAD) 70

insiilinoma-2 iliskili antikor (IA-2) 50-60

Adacik hiicre ¢inko tastyicisina karsi antikor (ZnT8) 60-80

10 yilda diyabet gelistirme riski(%)

Risk kategorisi: Dustik Yiiksek Cok yiiksek

Sekil 4: Diyabet otoantikorlarina gore T1DM riski belirleme.

Hiicresel immiinite ve TIDM

T1DM patogenezinde otoantikorlarin rolu disinda hucresel immin yanitinda rolu
oldugu gosterilmistir (Sekil 5 ).
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Genetik yatkinhk Cevresel faktorler

B-hiicre antijenlerinin olusumuve dolagima verilmesi

Otoantijenlerin antijen sunucu hiicrelerce sunuma hazirlanmasi

TH1 lenfosit aktivasyonu TH2 lenfosit aktivasyonu

IFN-y IL-2 IL-4

Makrofaj Otoantijenlere spesifik B B lenfosit aktivasyonuve
aktivasyonu, IL-1 ve | sitotoksik T lenfositleri § otoantikor sentezi (ICA ve
TNFa salinimi (CD8) aktivasyonu GAD)

B-hiicre hasari, insiilin sentez ve saliniminin azalir ve
Tip 1 diyabet gelisir

Sekil 5: TIDM patogenezinde T ve B hiicre cevabinin rolu
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

TiP 1 DIABETES MELLITUSLU COCUK ve ADOLESANLARDA YOGUN
INSULIN TEDAViSi

Dog. Dr. Esra Papatya Cakir
Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi, Cocuk Endokrinolojisi Klinigi

Tip 1 diyabetes mellitus tedavisinde optimal glisemik kontrolu saglayacak ve
mumkin oldugunca fizyolojik insilin salinimini taklit edecek tedavi planlamalari
yapilmasi gerekmektedir. Kullanilacak insulin tercihinde yas, kilo, ailenin
sosyoekonomik ve psikolojik durumu da goz ontinde bulundurulmalidir. Giinlimizde
en yaygin kullanilan insllin uygulamasi; bazal ihtiyaci karsilayacak 24 saat etkili
insllinler ve ana 6glinlerde kullanilan hizli etkili insilinler ile pompa yoluyla insdlin
uygulamalaridir. Glnlik insulin gereksinimi bireyler arasinda degiskenlik gosterir.
Bu durum, kan sekerlerinin duzenli takibi ve insulin dozlarinin gézden gecirilmesi
ile ayarlanmalidir. Hedeflenen kan sekeri dizeyleri yaslara gore degiskenlik gosterir
ki aile veya ¢ocuk hedeflenen kan sekeri ve HbA1C araliginda tutulmaya calisilir. Bu
durum diyabet ekibi ile aile-gocuk ve ¢evresindekilerin isbirligi ile saglanmaya calisilir.

insiilin Cesitleri

Farkli formulasyonlarda insilin preparatlari kullanimda bulunmaktadir. Tablo I'de
insulinler, preparat isimleri, etki sireleri gosterilmistir.

INSULIN TEDAVISININ PLANLANMASI
insiilin Dozunun Ayarlanmasi

Dogru insiilin dozu; hipoglisemiye neden olmadan glisemik kontrolii en iyi sekilde
saglayan ve ¢ocugun kilo alimi ve boy uzama hizini optimal saglayan dozdur. Yeni
tanidan sonra kismi remisyon fazinda (balayr déneminde) gunlik total insilin dozu
genellikle <0.5 U/kg/gun civarindadir. Prepubertal cocuklarda balayr donemi disinda
0.7-1 U/kg/guin’dir. Puberte doneminde 1-1,5 U/kg/gun olabilir.

Bazal ve Bolus insiilin Uygulamasi

Bazal bolus insulin rejimi ¢coklu doz insilin enjeksiyonu ile ya da insulin pompa
tedavisi ile uygulanabilir. Coklu doz insilin enjeksiyonu yapilmasi planlanan
hastalarda; uzun etkili instlin analoglari ya da orta etkili (NPH) insilin, glinde bir kez
ya da iki kez bazal insulin ihtiyacini karsilamak icin kullanilir.




nlarda Yogun Insiilin Tedavisi

Tablo I: Bazal ve bolus instlin gesitleri ve etki stireleri

Etki Zirve Etki
insiilin Tipi Jenerik Adi Piyasa Adi Baslangic  Etki .
. . . Siiresi
Siiresi Siiresi
Orta Etkili '";f:t;\'n?it;al Humutin N paeaa  H12 1216
(Human NPH) insulatard HM saat saat
Hagedron
o % Glargin insiilin Gl rirl;ar;;us" ti) 2-4 saat ok 2026
NS Uzun Etkili g arin (18y ustd) y saat
o Basaglar
£ (Bazal Analog) .
’ Detemir . 20-26
L Levemir 1-2 saat yok
Insdlin saat
Ultra Uzun Etkili Degludec . . 0,5-1,5
(Bazal Analog) insiilin Tresiba saat yok 40 saat
= ili istali Actrapid HM 5
g Kisa Etkl|:! . Kns’gallfe. ‘ p : 30 §0 -4 saat 5-8 saat
b= b (Human Regiiler) Insan Insilini Humulin R dakika
= _ Aspartinsilin  NovoRapid 050
ol Hizli Etkili T ' ) 30- )
% = (Eslus Arelen) Glullsmilnsulln Apidra 15 dakika dakika 3-5 saat
(] Lispro Insilin Humalog
*Ulkemizde bulunmamaktadir
Tablo II: Hazir Karisim (Bifazik) insiilinler
insiilin Tipi Jenerik Adi Piyasa Adi Etki Zirve Etki Etkl .
baslangi¢ suresi
Humulin M
Hazir Kansim /26 ristalize+%70 NPH o 30-60 . 10-16
insan insiilini ) S 70/30 . Degisken
. insan insilin . dakika saat
(Regiiler + NPH) Mixtard HM 30
e T e %25 Insiilin Lispro+%75 Humalog Mix
A:alo ans insiilin Lispro Protamin 25 10-15 Dedisken 10-16
- %50 insiilin Lispro+%50 Humalog Mix  dakika 92 saat
(Lispro+NPL) a6 .
Insulin Lispro Protamin 50
Hazir Karisim o 2 ) nsiilin Aspart +%70 . 10-15 » 10-16
Analog insiilin Aspart Protamin Novomix 30 dakika Degisken saat
(Aspart+NPA) P
Hazir Karigim 02 il
%30 Insllin Aspart +%70 10-15 o
Analog (Aspart+ Insiilin Baglidec Ryzodeg dakika Degisken 40 saat

Degludec)




Hizli etkili insilin analoglar ve kisa etkili regller insulinler ana 6gun saatlerinde
bolus insulinler kullanilir. Bu insulin rejimi, yogun insulin tedavisi olarak adlandirilir ve
fizyolojik insllin salgilanmasini en iyi taklit edebilen rejimdir (Sekil 1). Gunlik insdlin
gereksiniminin en azindan %40-60"1 bazal insilin olmalidir. Geriye kalan miktar 6gun
oncesi hizli etkilianaloglar ve reguler insilin olarak verilir. Orta etkili insulinler ya da uzun
etkili insulin analoglari yatmadan 6nce ya da guinde iki kez (sabah ve aksam ) kullanilir.
Regiiler insilin enjeksiyonu; her bir ana 6ginden 20-30 dakika once verilmelidir. Bazi
gocuklarda hizli etkili insulin analoglari yemekten hemen sonra uygulanabilirse de
genellikle ana 6gunlerin 6ncesinde uygulanmalidir. Orta etkili insllin ya da uzun etkili
instlin analoglari genellikle yatmadan once verilir. Bazi hastalarda sabah da verilebilir.
Orta etkili insilin, reguler insilin ile birlikte kullanilacaksa, toplam gunlik insilin
dozunun %30’u kullanilabilir. Hizli etkili instlin analoglari ile birlikte kullanilacaksa
orta etkili instlin dozu guinlik total insilin dozunun %50’si olarak kullanilir. Orta etkili
insilin gece kullanilirken, bolus etki icin, Gi¢ ya da dort ana 6giine hizli ya da kisa etkili
instlin dozlari bolinir.Glarjin genellikle giinde bir kez verilir. Ancak bazi ¢ocuklarda
guinde iki kez verilmesi gerekebilir. Detemir cocuklarda siklikla iki kez verilir. Doz daha
sonra kan glukoz kontrolleri ve metabolik ihtiyaglara gore yeniden gézden gegirilir.

Daha Az Yogun Insiilin Tedavisi

Gunde Ug enjeksiyon; Kahvalti oncesi, reguler veya hizli etkili insulin analogu ile
birlikte orta etkili insilin kullanimi; aksamustl ara 6guninde ya da aksam yemeginde,
reguler ya da hizli etkili instilin analogu kullanilmasi ve giiniin sonunda gece yatmadan
orta etkili instilin kullanimi seklinde varyasyonlar kullanilabilir.

Gunde iki enjeksiyon; Sabah ve aksam orta etkili insilin ile birlikte; reguler ya da
hizli etkili instlin analogu kullanilir. Ginde iki doz tedavi alacak hastalar; Gunlik toplam
dozun 2/3 (ine sabah ve 1/3 ‘line aksam ihtiya¢ duyarlar Bu tedavi rejiminde gunlik
toplam instilin dozunun yaklasik 1/3 ‘U kisa ya da hizli etkili instlinler ve 2/3 ‘G orta etkili
instilinlerden olusur. Bu tedavi rejiminde glinliik toplam insilin dozunun yaklasik 1/3 ‘U
kisa ya da hizli etkili inslinler ve 2/3 ‘U orta etkili instlinlerden olusur .

Kalici Olarak Kan Sekeri Hedefinden Sapmasi Olan Hastalarda Oneriler
Kahvalti oncesi yiksek kan glukoz diizeyi saptandiginda;

1. Aksam yemedi sonrasi kan sekeri yuksekligi var —Aksam yemegi 6ncesi regiiler
instlin ya da hizli etkili insulin analogu dozunu arttir. Karbonhidrat sayimi
yapiliyorsa ve yemek sonrasi israrli kan sekeri yuksekligi varsa —Karbonhidrat
instilin (KH/I) oranlarini gézden gecir.

2. Aksam yemegi sonrasi ve yatma zamani kan sekeri diizeyi hedef aralikta —Gece
02:00-04:00 arasi kan sekerini degerlendir —Hipoglisemi varsa yatmadan onceki
ara 0gun alimini sorgula ve bazal insilin dozunu azalt. Somogy fenomeni) Aksam
yemedi sonrasi ve yatma zamani kan sekeri diizeyi hedef aralikta —Gece 02:00-
04:00 arasi kan sekerini degerlendir — Hiperglisemi varsa; bazal insulin dozunu
arttir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



Yogun insiilin Tedavisi

Tip 1 Diabetes Mellitusta Bazal- Bolus insiilin Tedavisi

Gunltk total instlin dozu

ayarlanir

Bazal insiilin %50
(%40-%60 arasi)

|

Bolus insiilin %50

3 ana 6gun oncesi verilir

Kismi remisyon fazi <0.5 U/kg/giin
Prepubertal ¢ocuklar 0.7-1 U/kg/giin
(kismi remisyon fazi diginda)

Puberte dénemi 2U/kg/giin

/\

Regiiler insiilin
enjeksiyonu her bir ana
6glnden 20-30 dakika
once verilmelidir

insiilin duyarlilik faktorii
(iDF)

Regdler insilin alanlarda
1500/Total giinliik insiilin

Karbonhidrat/insiilin orani
(KH/i)

500/Total giinliik insilin

Hizh etkili analog
insulinler yemekten
hemen 6nce verilir

insiilin duyarlilik faktorii
(iDF)

Hizli etkili analog insilin
alanlarda

1800/Total giinlik insilin

Karbonhidrat/insiilin orani

(KH/T)
500/Total giinlik insilin




Ana ogunler sonrasi kan sekeri yiksekligi varsa;
1. Besin alimini sorgula.

2. Uygun beslenme diizenine ragmen kan sekeri yuksekligi var— Yemek oncesi
insulin duzeyini arttir.

3. Karbonhidrat sayimi yapiliyorsa ve yemek sonrasi israrli kan sekeri yuksekligi
varsa —Karbonhidrat insiilin (KH/I) oranlarini gdzden gecir.

Oglen ve aksam yemekleri 6ncesi kan sekeri yiiksekligi saptandiginda;
1. Besin alimini sorgula.

2. Kahvalti oncesi bazal insulin dlzeyini ya da kahvalti oncesi reguler/ hizli
etkili insulin analogu dozunu arttirmak gerekebilir. (Hizli etkili instlin analogu
kullananlarda bu insulinlerin etki surelerinin 2-3 saat oldugu unutulmamalidir.
Bazal insilin dozunun artisi gerekebilir. )

3. Bir onceki 6gun ile arada uzun zaman geg¢mis ve ara 6gun de alinmamis ise
hipoglisemi sonrasi hiperglisemi gelismis olabilir. (Somogy fenomeni)

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi
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TIP 1 DIYABET

GCOCUKLUK ve ADOLESAN DONEMDE INSULIN iNFUZYON
POMPA KULLANIMI

Prof. Dr. Damla Goksen
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatrik Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali

Tip 1 DM tedavisinde; yogun insilin tedavisi ile glisemik kontrolin dizelmesi
ve kronik komplikasyonlarin azaltilmasi ‘The Diabetes Control and Complication
Trial’ (DCCT) ve devam calismasi olan ‘Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications’ (EDIC) ile gosterilmistir. Glisemik kontroliin yogun insulin tedavisi
ile dizeltilmesi mikrovaskiiler komplikasyonlarin azalmasina neden olurken, EDIC
¢alismasi yogun insulin tedavisinin kardiyovaskuler komplikasyon riskini % 42 azalttigi
gosterilmistir. DCCT'de insiilin infiizyon pompa tedavisi (iPT) alan olgularda coklu doz
insllin tedavisi (CT) alan olgulara gore daha iyi metabolik kontrol saglamistir. Ancak
yogun insilin tedavisi alan grupta konvansiyonel tedaviye gére ciddi hipoglisemi orani
2-3 kat daha fazla saptanmistir. Ancak unutulmamasi gereken glinimuzde bazal bolus
insulin tedavisinde kullanilan insulin analoglarinin DCCT'de kullanilan insdlinlere
gore ¢ok daha hizli etkili ve daha az degisken insulin etkisi gostermeleridir. Yuksek
riskli olan gruplarda insilin analoglari ile tedavi hipoglisemi riskini % 29 oraninda
azaltmaktadir.

IPT ilk kez 1970li yillarda kullanilmaya baslanmistir. ilk dénemde kullanilan
pompalar buyuk, guvenilmez ve tek tip bazal insulin inflizyonu ve sadece manuel bolus
uygulama ozelligi olan pompalardi. Yillar icerisinde insulin inflzyon pompalari daha
klguk, guvenilir,programlanabilir bazal inflizyon hizlari, degisik bolus tipleri gonderme
ozelligi olan, bolus doz hesaplanmasi icin hesap makinalarina sahip olan araglar haline
geldiler.

Coklu doz tedaviye gore; glisemik duruma gore insilin infuzyon hizinda yapilan
planli ve anlik degisiklikler pompa tedavisini avantajli hale getirmektedir. Ornegin;
‘Dawn’ fenomoniyi asabilmek icin sabaha karsi insiilin bazal hizinin artirilabilmesi,
fiziksel aktivitenin artti§i sirada gecici bazal hiz uygulamasi gibi 6zellikler iPT tedavisini
¢oklu doz tedaviye gore avantajli hale getirmektedir. Konvansiyonel insilin inflizyon
pompalarinda; cilt alti inflizyon sistemi (katater ve tlp sistemi), insilin rezervuari
(her ikisi de 2-3 giin ara ile dedgistirilir) ve tasinabilir pompa bulunmaktadir. Tip
sisteminin en aza indirildigi yama pompalar da bulunmaktadir. Bu sistemde inflizyon
seti, rezervuar, pompa ve otomatik pompa takma sistemi tek bir Unite seklinde deriye

yapisabilmektedir.




nemde Insiilin infiizyon Pompa Kullanimi

Pediatrik Tip 1 DM'li olgularda insilin inflizyonunda esneklik saglamasi, cok kuguk
dozlarda insiilin infiizyonu yapilabilmesi (0,025 U/saat) nedeni ile IPT gittikce popiiler
hale gelmektedir. Diinyada iPT kullanimina baktigimizda ABD ve Norvec te Tip 1 DM'li
olgularin % 20-25'i, ingiltere’de % 6 kadari iPT kullanmaktadir.

iPT ve Glisemik Kontrol

iki biiyiik kayrt sisteminden alinan 6 yas alti cocuklarin verilerin incelendigi bir
calismada ‘T1D Registry’; IPT kullanan olgularin CDT alanlara gére HbAlc degerlerinin
daha diisiik oldugunu ve HbAlc degerleri <% 7,5 olan olgularin IPT grubunda daha
fazla oldugunu gdsterirken, ‘DPV’ kayit sisteminden elde edilen verilerde CD ve IPT de
metabolik kontrol agisindan fark saptanmamistir. Tip1D Registry grubunda olgularin yas,
VKI SD ve total insiilin dozlari benzerken DPV grubunda IPT kullanan grubun yasi daha
kuglk bulunmustur.

CD ile IPT karsilastirildigi tek merkezli gézlemsel uzun siireli bir calismada; baslangic
HbA1c degerleri benzer olmakla birlikte izlem siresince insilin pompasi kullananlarda
metabolik kontrol daha iyi bulunmustur. Pediatrik yas grubunda CD ve IPT karsilastiran
sinirli sayida randomize kontrolli calismalar bulunmaktadir. Erken donem yapilan
calismalarda ya analog insilin yerine reguler insulin kullanilmis ya da degdisken bazal
veya bolus ozelligi bulunmayan eski pompalar kullanilmistir. Calismalarin bu 6zelligi
yeni jenerasyon modern insilin pompalarinin pratik kullanimini yansitmamaktadir.

Hizli etkili insiilin analoglarinin kullanildigi; CDT ile IPT'nin karsilastirildigi bir meta-
analizde ortalama HbAlc degisimi her iki grup arasinda farksiz bulunurken, olgular yas
gruplarina gore degerlendirildiginde, adolesanlarda ve 12 yas alti gocuklarda da fark
saptanmamistir. Dovc 2000-2011 yillari arasinda iPT kullanan olgularda HbAlcnin
pompa kullanan olgulara gore daha iyi oldugunu gosterirken, 6 yas oncesi tani alan
olgularda 8 yillik izlem siiresince IPT kullanan olgularin metabolik kontroliiniin daha iyi
oldugu ve daha az hipoglisemi yasadiklari gosterilmistir. Farkli instlinlerin kullanildigi
calismalarin derlendigi bir meta analizlerde IPT'nin CDT'ye gére daha iyi metabolik
kontrol sagladigi gosterilmistir. Tim bu calismalarda metabolik kontroldeki dizelme
baslangi¢ HbA1c ile iliskili bulunmustur.

Hipoglisemi ve IPT

Hipogliseminin calismalarda ¢ok farkli sekillerde tanimlanmasi nedeni ile, sadece
ciddi hipogliseminin belirtildigi calismalar incelendigi 255 olgunun calismaya alindigi
gozlemsel bir calismada ciddi hipoglisemide azalma IPT kullanan olgularda CDT (NPH

insllin) kullananlara gore anlamli dustk bulunmustur. Yine uzun sureli gozlemsel bir
calismada ciddi hipoglisemide IPT de % 30 azalma saptanmistir.

Yasam Kalitesi ve IPT

IPT gecisten sonra pre ve post IPT degerlendirilmesinin yapildigi 4-16 yas aras!
olgularin prospektif olarak degerlendirildigi bir ¢alismada diyabete ozgiin yasam




kalitesinde anlamli artis saptanmustir. Yapilmis olan calismalarda CDT ve IPT kullanan
olgularda genel yasam kalitesi benzer bulunurken, IPT kullanan olgularda tedavi
memnuniyeti anlamli farkli bulunmustur. Unutulmamasi gereken caligsmalarda farkli
anketlerin kullaniliyor olmasi nedeni ile kanit yeterli olarak degerlendirilmemektedir.
Diyabet 6zgu yasam kalitesi olgeginin degerlendirildigi 16-38 olgunun dahil edildigi
bircok kiicuk ¢alisma dikkate alindiginda ebeveynlerin diyabete 6zgli yasam kalitelerinde
anlamli degisiklik saptanmamistir.

Tablo I: Pediatrik Tip 1 DM ve iPT Uzlasi Sonuclari

ESPE-Lawson Wilkins

i:;c"'i::'de“"es Pediatric Endocrine  IDF/ISPAD Fransa Uzlasi
Society-ISPAD
< 12 yas alti cocuklar * HbAlc'den bagimsiz « Tim yas * CDT ye ragmen
» CD tedavi yetersizve  glukoz degerlerinde  gruplarinda israrli yliksek HbAlc
uygun degilse oynamalar egitim ve destek < Tekrarlayan
* Suboptimal DM verildiginde hipoglisemi
kontrolu pompa * Belirgin glisemik
kullanitmalidir degiskenlik
> 12 yas ve erigkin  Mikrovaskdler * Degisken insulin
donem komplikasyonlar ihtiyaci
+ lyi bakim * lyi kontrollii ancak * CDT ye uyumsuzluk
uygulamasina ragmen  daha iyi yasam » Neonatal erken
HbAlc > % 8,5 kalitesi istegi donem DM
* Yeme bozukluklari * Cok dusuk instlin
* Dawn Fenomeni ihtiyaci
» igne korkusu * Nokturnal
» Hamile adolesanlar hipoglisemi
* Ketoz yatkinligi » igne korkusu
olanlar
* Yarigsma sporu
yapanlar

Yapilan tim ¢alismalara, meta analiz sonuglarina gore yayinlanmis olana tim uzlasi
raporlari pediyatrik yas grubunda insilin pompa tedavisinin kullanimini hicbir yas limiti
olmaksizin dnermektedir. Ayrica IPT'nin uzlasilarda secilmis hasta gruplarinda ilk tedavi
yontemi olarak kullanilmasi dnerilmektedir.

Yasa ve kisiye gore bazal insulin hizlarinin ayarlanabilmesi, cok diistik dozda prandial
instlin dozu uygulanmasi ve/veya diizeltme yapilabilmesi gibi bircok 6zelligiTip 1 DM'li
olgularda uzlasi raporlarinda IPTni kullanimini éne cikarmaktadir. insiilin infiizyon
pompasi kullanilmaya karar verilmesi ve baslanmasi ile beraber aile, bakim verenler ve
mumkinse okul personelinin egitilmesi gerekmektedir. E§itimin optimal olabilmesi igin
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psikososyal destek ve nutrisyon desteginin agirlikli oldugu bir ekip tarafindan verilmesi
gerekmektedir. IPT kullanan olgularda; hipoglisemi sikligini ve ciddi hipoglisemiyi
azaltmak icin sensor ile guglendirilmis, insulin inflzyonunu hipglisemi sirasinda veya
oncesinde durdurabilen pompalarin kullanilmasi uygun onerilmektedir. Sensor ile
guglendirilmis pompalarin yerini zaman icerisinde yapay pankreas da olarak adlandirilan
kapali sistem instlin pompalari alacaktir.

iPT’de Hangi insiilin ?

Hizli etkili insiilin analoglari pediatrik Tip 1DM ‘li olgularda ilk secilen insulinler
olmasina ragmen bu konuda yapilmis ¢alisma sayisi azdir. Guvenilirlilik ve etkinlik
acisindan son dénemde yapilan bir calismada IPT’ de insiilin aspart ve lispronun etkinligi
ve guvenilirligi benzer bulunmustur. Unutulmamasi gereken Avrupa’da insulin aspart >2
yas cocuklarda,insilin lispro tim yas gruplarinda, glulisine ise > 6 yasta kullanilmaktadir.

Klinik Pratikte IPT Kullanimi ve Sorunlar

Set ve inflizyon bolgesi degisim sikligi, instllinin geredinden fazla uygulanmasi ve
insllinin gereginden az uygulanmasi (hiperglisemi-ketoasidoz) kullanimda en onemli
sorunlari olusturmaktadir. Hiperglisemi gelisme suresi; hizli etkili insulin analoglarmin
depolanmamasi ve kisa etki slirelerine bagimlidir. Pompanin kendisinde veya inflizyon
setinde tikaniklik meydana gelebilmektedir. Tikanikliklar; setin ve kateterin kullanim
suresi ve kullanilan hizli etkili insulin anologunun tipine gore degiskenlik gostermektedir.
insiilin aspart, glulisin ve lispro ilk 72 saatte tikanma acisindan fark gdstermezken, 72.
saatten sonra tikanma insidansi glulusin basta olmak Uzere artmistir. Hangi insulinin
kullanildigina bakilmaksizin 72. saatte set degisimi saglanmalidir. Tikanikliklar inflizyon
setinde insulin komplaksi olugmasi sonucu veya insilinin izoelektrik presipitasyonu
sonucu gelismektedir. van Bon ve ark 13 haftalik randomize, crossover’diizenlenmis
calismalarinda aylik beklenmeyen hiperglisemi oranlari veya set tikanmasinin anlamli
olarak glulisin kullaniminda lispro ve aspart kullananlara gore daha ylksek bulmustur.

Bilirkisi raporlarinda; infuzyon setlerinin 48-72 saat ara ile degistirilmesi ve
enjeksiyon bolgelerinde rotasyon uygulanmasi onerilmektedir.

IPT ve Teknolojik Gelismeler

Standart insulin inflizyon pompalarindan sonra hipogliseminin engellenmesi amaci
ile glukoz degeri 6nceden belirlenmis degere eristiginde veya sensor sekerindeki disme
hizina bagli olarak belli bir siire sonra hipoglisemi gelisecedi anlasildiginda insilin
inflizyonunu durduran sensorlid pompa tedavileri glinumuzde kullanilmaktadir. Her iki
tedavi yontemi de gece ve tum glinde hipoglisemiyi engellemek igin etkili yontemlerdir.
Beklenen dusukte duraklatma 6zelligi olan pompa ile yapilan ve 247 Tip 1 DM olgunun
degerlendirildigi bir calismada nokturnal hipogliseminin % 32 oraninda azaltildigi
gosterilmistir. Hiperglisemiyi onlemeyi amaglayan ve sensor sekerini normoglisemide
tutmayi hedefleyen algoritmanin kullanildigi insulin inflizyon pompalari Amerika Birlesik




Devletlerinde kullanilmaya baslamistir. Bu pompada; preprandial ve egzersiz dncesinde
algoritmaya uyari verilmesi gerekmektedir.

Yapay pankreas veya ‘CloosedLoop’ olarak adlandirilan sistem;insilininfiizyon
pompasl, sensor ve yemek ve egzersiz sirasinda olusan glukoz degiskenligini algilayan
algoritmanin biraraya getirilmesi ile olusmus sistemlerdir.

‘Bi-hormonal’ sistemler; instlin ve glukagon inflizyonunu glukoz degiskenligine gore
ayarlayabilen pompa sistemleridir.

Yapay pankreas sistemleri ile glisemik kontrolde dlzelme ve hipoglisemide
azalma hastane, ev ortaminda yapilan tim calismalarda gosterilmistir. Yapay pankreas
sistemlerinde halen en 6nemli sorun sensor givenirliligi ve insilin emiliminde gecikme
olarak bilinmektedir.

Sonug olarak; insulin inflizyon pompa tedavisinin kullanimi hem eriskin hem de
¢ocuk ve adolesan yas grubunda, coklu doz insiilin tedavisine gore daha iyi glisemik
kontrol saglamasi, daha diistik instlin ihtiyaci, disiuk hipoglisemi riski ve daha iyi yasam
kalitesi saglamasi gibi nedenlerle 6nerilmektedir. Standart pompa tedavilerinin glisemik
kontrol ve yasam kalitesi lizerine sagladigi etkiler nedeni ile yapay pankreas sisteminin
gelistirilmesine neden olmustur. Yapay pankreas ile ilgili yapilan ev ortami calismalari
ile gosterildigi gibi yakin gelecekte tip 1DM’li olgularin hayatlarinda blyuk degisiklikler
olacaktir.
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

TiP 1 DIYABETES MELLITUSDA TIBBi BESLENME TEDAVISI

Uzm. Dyt. Yasemin Atik Altinok
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediyatrik Endokrinoloji ve Diyabet Bilim Dali

Beslenme tedavisi diyabet bakiminin ve egitiminin temel bilesenlerinden
biridir. Diyabetli cocuklarda beslenme tedavisinin odak noktasi; normal buyiume-
gelismenin devamini saglamak, yasam boyu siirecek saglikli beslenme aliskanliklarini
gelistirmek ve optimal glisemik kontrol saglamanin yanisira diyabete bagli gelisen
komplikasyonlardan korumaya yonelik beslenme mudahaleleridir.

Diyabetli cocuk ve adolesanlar icin gelistirilen beslenme o&nerileri, saglikli
beslenme ilkelerine dayalidir ve bltiin gocuklar, yetiskinler ve dogal olarak aileler
icin de gecerlidir. Beslenme ile ilgili onerilerin diyabetli cocuk ve ailesi tarafindan
kabul gormesi ve davraniga donusturilmesi ancak ailenin kulturel-geleneksel yapisina
ve cocugun psikososyal ihtiyaclarina adapte edildiginde gergeklesmektedir. Tum
diyabetli gocuklar, diyabet ekibinin bir Uyesi olan tercihen ¢ocukluk ¢agi diyabetleri
konusunda deneyimli bir diyetisyen tarafindan takip edilmelidir.

Tip 1 Diyabette Beslenme Tedavisinin Hedefleri

1. Diyabetli ¢cocuk-adolesanin normal blyume-gelismesinin devamini saglamak
icin yeterli enerji, makro ve mikro besin 6gesi ihtiyacini karsilamak,

2. Diyabetlinin bireysel, kilturel tercihleri ve ginlik rutinlerini go6zoninde
bulundurarak bireysel beslenme gereksinimlerini saptamak ve saglikli
beslenme aliskanliklarini yasam boyu surdirmesi konusunda diyabetli ve
ailesini desteklemek,

3. Gun boyunca butun besin gruplarini iceren 3 ana 6gun, eger gerekli ise saglikli
besinlerden olusan ara ogunlerden olusan, diyabetlinin saglikli agirligini
korumasini saglayacak, asiri besin tiketimini onleyecek ve kan glukoz
diizeylerini diizenli olarak izlemesini saglayacak bir beslenme plani sunmak,

4. Besin tiketimi, metabolik ihtiyaglar, enerji tiketimi ve insulin etki profili
arasinda denge saglayarak ideal glisemik kontrole ulasmak,




Tibbi Beslenme Tedavisi

5. Hipoglisemi, hiperglisemi gibi diyabetin akut komplikasyonlari ve hastalik,
egzersizle iligkili sorunlari dnlemek ve tedavi etmek,

6. Diyabet bakiminda optimal metabolik sonuclari saglayarak, mikro ve makro
komplikasyon riskini azaltmak ve/veya gelisimini geciktirmek,

7. Komplikasyon ve/veya eslik eden diger hastaliklar olustugunda tedavisi igin
uygun beslenme ve yasam tarzi degisiklikleri diizenlemektir.

Tip 1 Diyabette Beslenme ilkeleri
Enerji

Diyabetli cocuk ve adolesanlarin glinlik enerji ihtiyac, yas, cinsiyet, fiziksel aktivite
dizeyi ve buyume hizina gore degisiklik gostermekle birlikte, diyabetli olmayan yasitlar
ile aynidir. Tani aninda diyabetlilerin bircogunda insiilin eksikligine bagli olarak gelisen
katabolik agirlik kaybi nedeniyle istah artisi ve artmis enerji tuketimi gorulir ve bu durum
genellikle 1-4 hafta icerisinde, diyabetli uygun agirliga gelene kadar devam eder. Tani
sonrasi Ozellikle ilk 6 hafta boyunca diyabet ekibi tarafindan diyabetlinin uygun agirlik
kazaniminin takibi 6nemlidir. Beslenme plani, biylimenin tutarli olmasini saglayan ve
uygun viicut agirligini siirdiiren yeterli enerjiyi icermelidir. ideal biiylimeyi saglamak
icin her bir diyabetli icin bireysellestirilen beslenme onerileri, diizenli olarak istahtaki
ve insilin rejimlerindeki degisikliklere gore gozden gecirilmelidir. Kan glukozunu
kontrol etmek amaciyla diyabetli ¢ocuga gereksiz besin kisitlamasi yapmak bliylime
ve gelismeyi olumsuz yonde etkileyebilir. Ergenlik doneminde enerji tiketimi ve istah
insilin ihtiyacindaki onemli artisa paralel olarak artar.

Besin Ogeleri

Karbonhidratlar: Karbonhidratlarin temel gorevi, vicuda enerji saglamaktir.
Karbonhidrat iceren besinler ayni zamanda, diyet posasi ve bazi vitamin-minerallerin de
onemli kaynagini olusturur. Gunlik enerjinin %50-55’i karbonhidratlardan saglanmalidir.

Besin 0geleri arasinda karbonhidratlar, postprandiyal glisemik yanitin temel belirle-
yicisidir. Ancak glisemik kontrol saglamak amaciyla, diyabetli gocuk ve adolesanlarda
buylimeyi olumsuz etkilediginden karbonhidrat kisitlamasi onerilmemektedir. Buna ek
olarak, diyabetli cocuklarda yapilan calismalarda dustk karbonhidrat tiketimi, artmis
doymus yag tiketimi ile iliskili bulunmustur.

Diyabetlinin beslenme planinda saglikli karbonhidrat kaynaklari olarak tam taneli
tahillar, kurubaklagiller, az yagli sut urdnleri (2 yasin tzerindeki ¢ocuklarda), sebze ve
meyvelerin yer almasi 6nerilmelidir.

Glisemik Indeks: Glisemik indeks (Gl) 50 g karbonhidrat iceren test yiyeceginin
postprandiyal 2 saat iginde olusturdugu glisemik yanitin, ayni miktarda karbonhidrat
iceren referans besinin (glukoz veya beyaz ekmek) olusturdugu glisemik yanita oranidir.
Gi degeri belirlenen besinler 0 ve 100 arasinda bir puan alirlar ve Gi degeri <55 olan




besinler diisiik, 56-70 arasinda olan besinler orta ve >70 olan besinler yiiksek GI'li
besinler olarak adlandirilirlar. Bir besinin Gi degeri; icerdigi karbonhidratlarin tiirii ve
miktari, hazirlama ve pisirme teknikleri, tiiketildigindeki sicakligi ve nemi, sebze ve
meyvelerin olgunlasma duzeyi ve karbonhidrat disindaki besin 6geleri (protein, yag
ve diyet posasl) icerigine gore farklilik gosterir. Yiiksek GI'li besinler yerine diisiik GI'li
secenekleri tercih etmek daha duslk postprandiyal glisemik cevaba neden olabilir. Bu
nedenle diisiik GI'li beslenme 6nerilerinin diyabet egitimlerine entegre edilmelidir.

Sukroz: Diyabetlinin beslenme programinda sukroz ve sukroz iceren yiyecek-
icecekler, gunlik enerji ihtiyacinin %10°'unu asmayacak sekilde sinirlandirilmalidir.
Sukroz kan glukozunu, izokalorik miktarda alinan nisastadan daha fazla yukseltmez.
Bununla birlikte, sukroz ve sukroz iceren besinlerin fazla miktarda tuketimi, ekstra enerji
alimina, vucut agiriginin artmasina ve besleyici degeri yuksek olan diger besinlerin
tiketiminin azalmasina neden olur.

Diyet Posasi: Diyet posasi, bitkisel besinlerin tam olarak sindirilmeyen bilesenleridir.
Karbonhidratlar, suda ¢ozinur posa ile birlikte tiketildiginde daha disuk glisemik
yanita neden olurlar. Diyabetli ¢ocuklar icin 6nerilen posa ihtiyaci, saglikli yasitlarinki
ile aynidir. Iki yasin lizerindeki cocuklarda diyet posasi ihtiyaci Yas (yil) +5 g/giin
formUli kullanilarak belirlenebilir. Diyabetli ve ailesi kurubaklagiller, tam tahillar ve
urunleri, sebzeler ve meyveler gibi posa icerigi ylksek besinlerin tuketimi konusunda
desteklenmelidir. Rutinde diisiik posali beslenme aliskanligi olan diyabetlilerde,
abdominal distansiyonu onlemek i¢in beslenme planina eklenen diyet posasi miktari
kademeli olarak, sivi tilketimindeki artis esliginde yiikseltilmedir. Islenmis besinler
genel olarak dusuk lif icerdiginden, islenmemis, taze besin tuketimi 6zendirilmelidir.

Proteinler: Proteinlerden sadlanan enerji glnlik ihtiyacin %12-15’i kadar
olmalidir. Protein ihtiyaci bebeklik doneminde 1.5-2 g/kg, 10 yasa kadar 1 g/kg ve
adolesan donemde 0.8-0.9 g/kg olarak bildirilmistir. Buyumenin devami igin protein
ile birlikte yeterli enerji tiketimi elzemdir. Bu nedenle diyabetli ¢cocuklarin beslenme
tedavisinin izleminde, besin tuketim kayitlari degerlendirilerek diyet orlntisinin
yeterli enerji ve protein icerdiginden emin olunmalidir. Yeterli enerji alimi ile birlikte
yuksek protein iceren diyetler (enerjinin >%25) blyumeyi ve vitamin-mineral alimini
olumsuz etkileyebileceginden Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlara onerilmemektedir.
MikroalbUminiri veya nefropati gelistiginde, yuksek protein tiketimi zararlidir. Bu
nedenle protein tiketimi RDA (Recommended Daily Allowances) dederlerinin alt oneri
miktarina gore duzenlenmelidir.

Yaglar: Yaglar, yeterli enerji, esansiyel yag asitleri ve yagda eriyen vitaminlerin
alimini saglamak igin cocuk ve adolesanlarin diyet orintist iginde bulunmalidir.
Beslenme tedavisinde guinlik enerjinin %30-35 inin yaglardan saglanmasi onerilir. Ancak
yapilan ¢alismalarda diyabetli cocuk ve adolesanlarin dnerilenin Gzerinde yag tukettigi
bildirilmistir. Yiksek yag tUketimi fazla kiloluluk/obezite riskini artirir ve yiiksek doymus
ve trans yag asidi tlketimi artmis kardiyovaskuler hastalik riski ile iliskilidir. Glinlik yag
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aliminin <%10 doymus yag asitler+ trans yag asitleri, <%10 ¢coklu doymamis yag asitleri,
>%10 tekli doymamis yag asitlerinden (toplam enerjinin %20 sini gegmeyecek miktarda)
saglanmalidir. Beslenme tedavisinin izleminde yag tuketimi ile iliskili hedef, total yag,
doymus yag ve trans yag asidi alimini azaltmaktir.

Doymus yag ve trans yag asitleri: GUnluk tlketilen yagin %10°'undan daha azinin
doymus ve trans yag asitlerinden saglanmasi onerilmektedir. Diyette yer alan doymus yag
asitleri LDL kolesteroluinun esas belirleyicisidir. Karaciger, beyin, bobrek gibi sakatatlar;
salam, sucuk, sosis, pastirma, jambon, kavurma gibi islenmis et ve Urtnleri; kuyruk yagi,
i¢ yadl, don yag, sadeyagd, krema, pasta, borek, kurabiye, podaga vb. pastacilik Urunleri;
cikolata, bar, gofret, biskivi, hazir kek gibi firincilik Urtnleri, yagli etler, tam yagli sut
urinleri ve yuksek yagli atistirmaliklar doymus yagdan zengin besinlerdir. Doymus
yag tlketimini azaltmak icin; bu tir besinlerin tiketiminin sinirlandirilmali, kanatli
hayvanlar (tavuk, hindi, 6rdek, kaz vb.) derisi ayrilarak tiketilmeli, kirmizi ve beyaz
etlerin gorinir yaglari, yemek hazirlama asamasinda ve tabakta mumkdin olabildigince
uzaklastirilmali, ambalajli tiketime sunulan besinlerin etiket bilgisi okunarak; toplam
yag, doymus ve trans yag icerikleri daha dusuk olan benzer besinler tercih edilmelidir.
Pisirme yontemi olarak; kendi yaginda pisirme, haslama, izgara, mimkin olabildigince
kisa sureli dusuk sicaklikta firlnda pisirme ile buharda pisirme yontemi tercih edilmeli,
besinlere kizartma islemi uygulanmamalidir.

Tekli ve Coklu Doymamis Yag Asitleri: Doymamis yag asitleri lipid membranlarin
onemli bir bilesenidir. Gunlik enerjinin %10-20’sinin tekli doymamis yag asitlerinden
saglanmasi onerilmektedir. Zeytinyagi, susam yagdi, kanola yagi, sert kabuklu meyveler
tekli doymamis yag asitlerinin iyi kaynaklaridir. Tekli doymamis yag asitleri kan lipid
duzeylerinin kontrolu, kardiyovaskuler hastaliklara karsi koruyucu oldugundan doymus
yag asitlerinin yerine diyette yer almasi onerilmektedir. Gunlik enerjinin %10’ndan
daha azinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden saglanmasi onerilir ve diyette doymus yag
asidi kaynaklari yerine misir, aygicek, aspir ve soya yagi tiketilmesi coklu doymamis yag
asitlerinin gegmesi kan lipid diizeylerinin dusurilmesinde yardimci olur. Diyabetlilerin
haftada 1 veya 2 defa w-3 yag asitlerinden zengin yagli balik tiiketimi onerilmektedir.
Hiperlipidemi varliginda doymus yag asitlerinin glinlik enerjiye katkisi %7’den daha az
olmali ve diyetin suda ¢ozlinen posa ve antioksidan miktari arttirilmalidir.

Vitamin-Mineraller ve Antioksidanlar: Besin tiketimleri yeterli ve dengeli oldugu
surece diyabetli cocuk ve adolesanlarin ek vitamin-mineral destegine ihtiyaci yoktur.
Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin vitamin-mineral ihtiyaclari saglikli yasitlarininki
ile aynidir ve besin cesitliligi saglanmis, onerilen vitamin-mineralleri karsilayan,
bireysellestirilmis bir beslenme plani olan diyabetlilere yetersizliligi tespit edilmeden
herhangi bir vitamin veya mineral takviyesi yapmanin yararli olduguna dair kanitlar
yetersizdir.

Tuz: Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlar icin sodyum alim onerileri saglikli yasitlarininki
ile aynidir: 2-3 yas icin 1000 mg/gun (2 g tuz/gun), 3-8 yas i¢cin 1200 mg/guin (2.5 g tuz/




gilin), 10-18 yas icin 1500 mg/giin (3.8 g tuz/gin) dir. Ulkemizde tuz tiketimi énerilerin
2.5-3.5 kat Uzerindedir. GUnlik tuz tliketimini azaltmak icin; hazir soslar, atistirmalik
urinler (cips, tahil bazli bar, meyve bazli bar, patlamis misir vb.), tuzlanmis kuruyemisler
(findik, fistik, ceviz, badem, leblebi, kavurga, kabak ve aygicedi cekirdegi vb), tursu,
salamura edilmis et ve balik urlnleri gibi besinler yuksek miktarda tuz igermeleri
nedeniyle az tuketilmeli, pisirme sirasinda yemeklere az miktarda tuz eklenmeli ve
yemek masasindan tuzluk kaldirilmalidir.

Alkol: Asiri alkol tiiketimi glukoneogenezi baskilamasi nedeniyle, alkol tiiketiminden
sonra sindirilen miktara bagli olarak 10-12 saat ve Uzerinde hipoglisemi riski
olusturdugundan diyabetli adolesanlar icin tehlikelidir. Diyabetliye alkol tlketimi
konusunda verilecek egitim iceceklerin alkol icerigine gore yapilandirilmalidir. Nokturnal
hipoglisemiden korunmak igin yatmadan 6nce karbonhidrat iceren ara 6gun tiiketilmeli,
gece boyunca ve ertesi glin 6gle yemegine kadar rutinden daha sik kan sekeri ol¢limi
yapilmalidir. Diyabetlinin alkoliin olumsuz etkileri konusunda bilin¢lendirilmesi alkol
tlketimi konusunda dikkatli olmasini ve tiketiminden kaginmasini saglayabilir.

Yapay Tatlandiricilar: Sakarin, neotame, aspartam, asesllfam-K, advantam,
sukraloz ve stevya FDA tarafindan onaylanmis, enerji icermeyen tatlandiricilardir.
Besin endustrisinde ozellikle ‘sekersiz’, ‘light’ veya ‘diyet’ iceceklerin dretiminde
siklikla kullanilirlar. Glnlmizde ‘kabul edilebilir giinlik alim miktarlar’ sinirlari
icerisinde tuketilen yapay tatlandiricilarin zararli etkilerine dair herhangi bir rapor
bulunmamaktadir. Bununla birlikte yapay tatlandirici kullanimi konusunda diyabetli
¢ocuk ve adolesanlar 6zendirilmemelidir.

Diyabetik Uriinler: Diyabetli cocuk ve adolesanlara, gerekli olmadigindan, yiiksek
miktarda yag icerdiginden, diyabetik olmayan benzerlerine gore pahali oldugundan ve
iceriklerindeki sorbitol gibi seker alkollerinin laksatif etkisi olabilecedinden ‘diyabetik
uriinler’ 6nerilmemelidir.

Sonug olarak; diyabetli cocuk ve/veya adolesanin bireysellestirilmis beslenme
programi ile desteklenmis optimal yasam kalitesine sahip olmalari gerekmektedir. Bu
nedenle, multidisipliner diyabet ekibinde yer alan diyetisyen tarafindan yapilandirilan
beslenme degerlendirilmesi tani anindan itibaren egitim programlarinin ayrilmaz bir
parcasi olmalidir.
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

DIYABETES MELLITUSUN TEDAVISINDE
KARBONHIDRAT SAYIMI YONTEMI

Dog. Dr. Alev Keser
Ankara Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Beslenme ve Diyetetik Boliimii

e Karbonhidrat sayimi yontemi, ana ve ara ogunlerde tuketilen karbonhidrat
miktarinin hesaplanmasina dayali olan bir meni planlama teknigidir.

» 0Ogiinde tiiketilecek karbonhidratlar miktarina gére insiilin dozunda ayarlama
yapmaya olanak sagladigi icin diyabetli bireye besin se¢ciminde esneklik saglar.

e Glisemik kontroliin saglanmasinda etkilidir.
» Diyabetli bireyin yasam kalitesini arttirir ve diyabetle basa ¢ikmayi kolaylastirir.

e Yogun insulin tedavisi alan veya insulin pompasi kullanan diyabetli bireylerin
insulin dozu, bireyin 6glinde tuketecedi karbonhidrat miktarina dayali olarak
hesaplanir.

e Her diyabetlinin karbonhidrat ihtiyaci farklidir.

» Oglnlerde alinacak karbonhidrat miktari diyabetli bireyin yasina, cinsiyetine,
boy uzunluguna, vicut agirligina, fiziksel aktivite duzeyine, o anki kan glukoz
duzeyine ve kan glukozu hedef degerine gore diyetisyen tarafindan belirlenir.

Karbonhidrat iceren Besinler

e Cay sekeri, bal-recel-pekmez-marmelat, mesrubatlar ve tatlilar gibi sekerli
yiyecekler

e Piring, bulgur, misir gibi tahillar

e Un ve undan yapilan ekmek, yufka, makarna, eriste gibi yiyecekler

e Kuru fasulye, nohut, mercimek, barbunya gibi kurubaklagiller

e Tum meyveler, taze ve hazir meyve sulari

o Sebzeler (az miktarda karbonhidrat icerir)

e Patates, bezelye, havug gibi nisastali sebzeler

e SUt,yogurt,ayran, kefir gibi stt trunleri (peynir, lor, cokelek harig)

e Paketli yiyeceklerde bulunan bazi seker turleri: Kahverengi seker, seker kamisi,
pancar sekeri, ylksek fruktozlu misir surubu, akgaagac surubu, fruktoz, laktoz,
sorbitol, ksilitol, gliserol, mannitol, izomalt ve diger seker alkolleri




1imi1 Yontemi

Karbonhidrat iceren besinlerin bir porsiyonu yaklasik olarak 15 gram karbonhidrat
icerir.

1 karbonhidrat degisimi= 15 gram karbonhidrat
Asagidaki besinlerin herbiri 1 karbonhidrat degisimine esittir.

25 g ekmek 100 g elma 70 g haslanmis misir

¢ Kan glukoz diizeyi lizerinde karbonhidratin turl degil miktar etkilidir.

¢ 1 porsiyon dondurma kan glukozunu, esit miktarda karbonhidrat iceren patates,
piring veya makarnadan daha fazla ylkseltmez.

Asagidaki besinlerin kan glukoz diizeyi iizerine etkileri aynidir!

2 top vanilyali dondurma 50 gram ekmekli sandwich 100 gram makarna (6 yemek kasigi)
30 gram karbonhidrat 30 gram karbonhidrat 30 gram karbonhidrat

e Karbonhidrat sayimi yaparken, sadece karbonhidratin turine ve miktarina
odaklanilmamali, diyet kalitesi goz ardi edilmemeli, protein ve yag alimmnin
6nemi de vurgulanmalidir. Diyetle alinan protein ve vyaglarin miktarlan
onemsenmediginde agirlik kazanimi bir problem olarak ortaya ¢ikabilir.




» Karbonhidrat sayimi yonteminde tim egitimin temelini saglikli beslenme ilkeleri
olusturmalidir.

Karbonhidrat Sayimi Yontemi ile Diyabetin Yonetimi

Karbonhidrat sayimi yontemi birbirini izleyen 3 farkli asamadan olusur. En uygun
yontem, diyabetli bireyin yasi, insilin plani, beslenme aliskanliklari, mevcut beslenme
bilgisi dikkate alinarak belirlenir. Kullanilan yontem zamanla degisebilir. Karbonhidrat
sayiminin ic asamasi asagida anlatilmistir.

e Baslangi¢ Diizeyi: Tutarli Karbonhidrat Alimi: Karbonhidrat sayma becerisinin
kazandirldigi bu asamada, ana ve ara 6gunlerde tlketilen karbonhidrat miktarinin
glinden gline sabit ve dengeli olmasi saglanir. Bu yontemde uygulanan insilin dozlari
da giinden giine nispeten sabit tutulur. Ornegin bir cocuk kahvaltida her zaman 3
karbonhidrat degisimi (45 gram karbonhidrat), kusluk ara 6giniinde 2 karbonhidrat
degisimi (30 gram karbonhidrat) tiketmek istiyor olabilir. Ancak tuketilen besinlerin
tiirii degistirilebilir. Insilin rejimi giinden giine benzer miktarda alinan karbonhidrat
ile eslesecek sekilde planlanir. Bu yontem, besin seciminde daha fazla esneklik isteyen
veya mevcut 06gun planlama yonteminin kullaniminda guglik ceken veya karbonhidrat
tlketim miktarinda tutarli olan tim diyabetli bireyler igin uygundur.

Baslangi¢ dulzeyinin etkinligi; ©gin saatlerinin, 6gunde tuketilen besinlerin
miktarlarinin, karbonhidrat igeriklerinin, uygulanan insulin dozlarinin, fiziksel aktivite
durumlarinin, preprandiyal ve postprandiyalkan glukozu olgimlerinin yazildigi kayitlara
dayali olarak degerlendirilmelidir.

« Orta Diizey: Esnek Karbonhidrat ve Insiilin Ayar1: Bu asamada diyabetli birey tutarli
karbonhidrat alimina, sabit dozda bazal insulin uygulamaya ve sik kan glukozu takibine
devam eder. Karbonhidrat aliminda, aktivite dizeyinde ve insulin dozlarinda yapacagi
degisikliklere kan glukozunun nasil yanit verdiginin farkina varir. Buna bagli olarak kan
glukoz kontroliinu saglamak igin besin tiiketimini, aktivite dizeyini ve insulin dozlarini
nasil ayarlayacagini 6grenir. Ornegin genellikle kahvaltida 7 (inite Hizli Etkili Analog in-
sulin uygulayan bir cocuk,daha ag oldugu bir giinde 1-2 Unite fazladan insulin uygulaya-
rak kahvaltida biraz daha fazla yiyebilir. Bu asamada ayrica, besinlerin porsiyon 6lglisi ve
agirligiile ilgili pratik uygulama yapilmali, besin etiket bilgisinin kullanilmasi anlatilmali
ve bu yéndeki beceriler gelistirilmelidir. ileri diizeyde bilgi almaya istekli tiim diyabetli
bireyler icin bu duzey uygundur.

« ileri Diizey: Karbonhidrat-insiilin (K/I) Orani: Bu diizey yogun insiilin tedavisi alan
veya insiilin pompasi kullanan diyabetliler icin uygundur. ileri diizey, diyabetli bireyin ana
ogunlerde tiikettigi karbonhidrat miktarinin uygulanan kisa veya hizli etkili insilin dozu
ile eslestirilmesine olanak saglar. Ogiinde tiiketilen karbonhidrat miktari ile uygulanan
insiilin dozu arasindaki bu iliski karbonhidrat-insiilin (K/) orani olarak ifade edilir. K/i
orani; diyabetlinin yasi, cinsiyeti, puberte evresi, tani suresi ve aktivite diizeyine gore
bireysel olarak hesaplanmalidir. Bu oran, genellikle tiiketilen karbonhidrat miktarindan
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e Karbonhidrat Sayimi Yontemi

daha az veya daha fazla miktarda karbonhidrat tlketildiginde kac doz kisa veya hizli
etkili insiilin uygulanacagi konusunda dogru fikir verir. ileri asamada toplam insiilin
dozunun (bazal+bolus) saptanmasi gerekli olup bunun igin preprandiyal ve yeterli sayida
postprandiyal kan glukozu odlglimleri kaydedilmelidir. Toplam insilin dozunun dogru
bir sekilde belirlenebilmesi igin diyabetli bireyin glisemik kontrolti saglanmis ve bazal
instlin dozu iyi ayarlanmis olmalidir.

Karbonhidrat-insiilin (K/I) Orani Nasil Hesaplanir?

K/l oranini saptamadan énce;

Diyabetlinin kan glukoz 6l¢iimleri hedeflenen diizeylerde olmali ve bazal insdlin
dozu iyi ayarlanmalidir.

Ana ve ara 6gunlerde benzer miktarda karbonhidrat tuketimi saglanmalidir.

1 hafta slresince besin tiketimi (ana ve ara 6gunlerde alinan karbonhidrat
miktari), kan glukozu 6l¢im sonuglari, uyguladigi insilinin zamani ve dozu,
egzersiz saatleri ve suresi diizenli olarak eksiksiz kaydedilmelidir.

Dogru tutulan besin tlketim kayitlari, insilin dozunun dogru bir sekilde
ayarlanmasina olanak saglar.

Bu kayitlara dayali olarak K/i orani hesaplanir.

Ornek: Ogle yemegi i¢in uygulanan insiilin 6 Uinite, tiiketilen karbonhidrat miktari
60 g ise K/I= 60/6=10. Ogle 6giiniinde her 10 g karbonhidrat tiiketimi icin 1 iinite
insulin uygulanir.

Bireylerin K/I orani zamanla degisebilir. Her bireyin K/i orani farkli olabilecegi
gibi ayni birey guin boyunca birden fazla oran kullanabilir.

Ornek: Bir bireyin ana ve ara 6giinlerde 1 {inite hizli etkili insiilin icin tiiketmesi
gereken karbonhidrat miktari 15 gram olabilir (K/I: 15).

veya

1 Unite hizli etkili insdlin icin tiketmesi gereken karbonhidrat miktari

o Kahvaltida 15 gram (K/i: 15)

o Ogle yemeginde miktari 30 gram (K/i: 30)

o Aksam yemeginde 10 gram (K/i: 10) olabilir.

Eger ilk defa K/I orani kullanilacak ise 500 sabit rakami giinliik toplam insiilin
dozuna (bazal+bolus) béliinerek tahmini bir deger bulunabilir. Ornegdin giinliik
toplam insiilin dozu 42 (inite olan bir bireyin K/ orani= 500/42=12'dir. Yani
ogunlerde tuketilecek her 12 gram karbonhidrat icin 1 Gnite hizli etkili insilin
yapilacagi anlamina gelir. Kisa etkili insiilin kullanan bireyler K/i oranini 450
kurali ile saptayabilirler (450/42= 10.7). Ancak bu yontemle yaklasik bir tahmin
yapilabilir.




ileri Diizey: Insiilin Duyarlilik Faktérii (IDF): 1 Ginite kisa regiiler veya hizli etkili analog
insulinin azalttigi kan glukozu miktaridir.

IDF= 1500 (kisa etkili insilin) veya 1800 (hizli etkili insiilin) + Toplam insiilin dozu (TID)

Ornek: Toplam insiilin dozu 30 U olan ve kisa etkili regiiler insiilin kullanan bir
diyabetlinin IDF=1500/30=50 mg/dl. Bu sonug, 1 Unite kisa etkili reguler insilinin kan
glukozunu 50 mg azaltacagi anlamina gelmektedir. Bu birey 30 U hizli etkili analog
insiilin kullaniyorsa IDF= 1800/30=60 mg/dLl. Bu sonug, 1 Unite hizli etkili analog insiilin
kan glukozunu 60 mg azaltacagi anlamina gelmektedir.

insiilin Diizeltme Dozu Hesaplanmasi=
[Mevcut kan glukoz diizeyi-Hedef kan glukoz diizeyi] + IDF

Karbonhidrat sayimi yontemi ile ana 6gin oncesi insiulin dozunun ayarlanmasina
yonelik bir 6rnek asagida verilmistir.

Ornek: Toplam insiilin dozu = 40 U
Ogle yemegi 6ncesi hedef kan glukoz diizeyi= 120 mg/dl
0giin 6ncesi kan glukoz diizeyi= 235 mg/dl
K/i= 15 olan ve hizli etkili insiilin kullanan bir diyabetli 6giinde
1 kase domates corbasi (15 gram karbonhidrat)
1 adet haslanmis tavuk but (0 gram karbonhidrat)
5 yemek kasigi zeytinyagli taze fasulye (5 gram karbonhidrat)
3 yemek kasigi bulgur pilavi (15 gram karbonhidrat)
1 kase yogurt (10 gram karbonhidrat)
1 ince dilim tahilli ekmek (15 gram karbonhidrat)

olmak Uzere 60 gram karbonhidrat tuketecektir. Bu durumda ihtiyaci olan insulin
dozu asagidaki gibi hesaplanmalidir:

Coziim: IDF= 1800+40= 45 mg/dl (1 U hizli etkili insiilin kan glukoz diizeyini45 mg
azaltmaktadir).

Hedef glukoz diizeyinden sapma= 235-120 = 115 mg/dl

Hedef kan glukozuna ulasmak icin gerekli insiilin dozu=115%45 = 2.6 U

Ogiinde tiiketecedi karbonhidrat miktari icin gerekli insiilin dozu=60+15=4 0

Bu durumda diyabetli bireyin 6giin oncesi ihtiyaci olan hizli etkili insulin dozu
=2.6+4=6.6 U ~7 lnitedir.
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de Karbonhidrat Sayimi1 Yontemi

* Bireylerin K/i orani ve IDF'i zamanla degisebilir. Bu nedenle K/ oranlari ve IDF
belirli araliklarla gozden gegirilmelidir.

o Toplam glinluk instlin dozunda 1-2 Uniteden fazla degisiklik yapiliyorsa,

o Vicut agirliginda kisa stirede 0.5-1 kg’'dan fazla artis olmussa,

o Egzersiz, stres, calisma saatleri degisikligi gibi yasam tarzi degisiklikleri varsa,
o)

Tokluk kan glukoz degerleri israrli bir sekilde yiiksek seyrediyorsa K/i orani ve
IDF tekrar degerlendirilmelidir.

Besin seciminde cesitlilik ve esneklik saglayan karbonhidrat sayimi yontemi
geleneksel beslenme tedavisine kiyasla daha iyi metabolik kontrol saglamakla
birlikte daha fazla miktarda ve sayida 6gln tiketimi, yliksek enerjili besinlerin siklikla
tiketilmesi, yeterli ve dengeli beslenme aliskanliklarinin unutulmasi hizli agirlik
kazanimina neden olabilmektedir. Bu nedenle goriismelerde diyabetliye ogunlerdeki
karbonhidrat miktarinin mimkun oldugunca glinden gtine benzer olmasi gerektiginin
onemi hatirlatilmali, sekerli besinler daha fazla yeme istegi uyandiriyorsa tuketim siklLig
azaltilmali, yliksek seker iceren besinlerin yliksek miktarda yag, doymus yag ve kolesterol
icerdigi tekrarlanmali, yeterli ve dengeli beslenme ilkeleri daima vurgulanmalidir.
Diyabetlinin ve gerekirse ailesinin karbonhidrat sayimi bilgisi, besin modelleri, besin
etiketleri ve besin tlketim gunligu ile her goriismede degerlendirilmelidir.
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
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TIP 1 DIYABET

TiP 1 DIYABETTE EGZERSIiz
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Diyarbakir Gazi Yasargil EGitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Endokrinolojisi Klinigi

Tip 1 diyabette (T1DM) kan sekerini diizenlemek igin diyet ve insulin tedavisinden
sonraki temel girisim egzersizdir. Bu nedenle TIDM'li cocuk ve ergenlerin kilolarini
kontrol altinda tutmasi 6nem tasir. Diyabetliler dlizenli olarak aktif olmak ve saglikli
bir yasam tarzi surdirmeleri konusunda cesaretlendirilmelidirler. Cogu ¢alismada kisa
sureli egzersiz ile az bir miktarda HbAlc diizeyinde azalma saglanmis, ancak 6 ay ve
daha uzun siire dizenli egzersiz yapan T1DM'lilerde hipoglisemi riski yaratmadan
HbA1c duzeylerinde belirgin diizelme gozlenmistir.

Eriskinlerde diizenli egzersizin kardiyovaskuler ve diger nedenlere bagli 6limleri
azalttigr gosterilmis, hatta istenen HbAlc diizeyleri saglanamasa bile egzersizin erken
mortalite oranlarinda azalma ile iliskili oldugu bulunmustur.

T1DM'li gocuk ve ergenler saglikli yasitlarinin yaptigi ve katildigi tim aktivitelere
katilabilir, herhangi bir sportif aktiviteyi rahatlikla yapabilirler. Nitekim dlinyada ve
Ulkemizde bircok TIDM'li olimpiyat sampiyonu ve sporcu bulunmaktadir.

Saglikli kisilerde egzersiz sirasinda kaslara glikoz girisini arttirmak igin insulin
sekresyonu azalir, kontrinsiliner hormonlar artar ve sonugta hepatik glikoz Gretimi
artar. Bu otonomik ve endokrin diizenleme sonucu kan sekeri normal aralikta kalir.
Yogun egzersiz sirasinda katekolaminler artar, hepatik glikoz Uretimi artar, ayni
zamanda kaslara glikoz girisinde azalma egilimi vardir ve sonucta gecici ve kisa
sureli hiperglisemi gorilir. Bu durumda insilin salgilanarak normoglisemi saglanir.
Diyabetiklerde ise bu durumda insiilin salgilanamayacagindan belirgin hiperglisemi
gelisir.

Egzersize glikoz yanitini etkileyen cesitli faktorler vardir. Bunlar;
1. Egzersizin kendisinden kaynaklanan faktorler;

Siire ve yogunluk; 30 dk’yi asan tiim egzersizlerde yiyecek alma ve/veya insiilin
dozunda azaltma ihtiyaci gorulur. Cogu takim oyunu veya spontane oyunlarda
tekrarlayan yogun aktivite, orta yogunluklu aktivite ve istirahat periyodlari vardir. Bu




tarz aktivitelerde orta yogunluklu aktivitelere gore daha az hipoglisemi gorulur. Clinkud
yogun aktivite sirasinda salgilanan katekolaminler hepatik glikoz Uretimini arttirir ve
egzersizin erken donemlerinde hiperglisemi gelisir. Ancak bu tarz oyunlarda genellikle
geg donem hipoglisemileri siklikla goralur.

Egzersizin tipi; anaerobik aktivitelerde (kisa sureli ve yogun egzersizler) katekolamin
ve glukagon hormonlarinin salgilanmasina bagli olarak kan sekerinde dramatik bir
sekilde artig gozlenir. Bu glikoz artisi genellikle 30-60 dk’da geger ve egzersizden saatler
sonrasinda hipoglisemi gelisir. Aerobik egzersizler hem egzersiz sirasinda (ilk 20-60 dk)
hem de egzersiz sonrasinda daha duslik kan sekeri diizeylerine egilim ile sonuglanir.

Egzersizin zamanlamasi; sabah insulin yapilmadan o©nce yapilan aktiviteleri
hipoglisemi ile sonuglanmaz. Kanda insulin dlizeyi dusuktur ve kontrinsuliner hormonlar
yuksek olabilir.Bu nedenle sabah insulin yapmadan yapilan egzersiz siddetli hiperglisemi
ile sonuglanabilir, hatta insulinsiz slire uzarsa ketoasidoz tablosu gelisebilir.

Stres ve yarisma heyecani; yarisma stresine adrenal yanit olarak katekolamin ve
steroid hormonlari salgilanir, bu hormonlar hiperglisemiye yol acar ve ek doz insulin
yapma ihtiyaci gerektirebilir.

2. Diger faktorler;

Metabolik kontrol; metabolik kontrollii kot diyabetiklerde ve egzersiz oncesi kan
sekeri >360 mg/dl olanlarda yeterli insilin yoktur ve kontrregiilatuar hormonlarin
etkileri artmis olacaktir ve bu da daha yuksek hiperglisemiye ve ketozise yol acar.

Kan glikoz diizeyi; hiperglisemide egzersiz sirasinda B-endorfin salgilanmasinda
azalma vardir. Hipoglisemide hem spor performansi hem de kognitif fonksiyonlarda
kotulesme gozlenir. Tum sportif aktivitelerde normale yakin glikoz diizeyi ile baslamak
ve surdurmek idealdir (Tablo).

insiilin tipi ve zamanlamasi; egzersiz 6ncesi kristalize insilin yapilmissa injeksiyondan
2-3 saat sonra hipoglisemi riski vardir, kisa-hizli etkili insilin yapilmissa injeksiyondan
40-90 dk sonrasinda hipoglisemi riski beklenmektedir (Tablo I-II). Egzersizin kisa etkili
insllinlerin absorbsiyonunu arttirdigi gosterilmistir, bu nedenle pik insilin etkisi
hizlanabilir. Bazal insilin absorbsiyonu anlamli bir sekilde etkilenmemektedir. Uzun
sureli egzersizlerde bazal/bolus insulin dozlarinda azaltma ihtiyaci vardir. 30 dk ve daha
uzun sureli egzersiz oncesinde bolus insulin dozunda azaltmaya gidilmelidir (Tablo Il1).
Bu azaltma oranlari keton Uretimi Uzerinde herhangi bir fark yaratmamistir. Gin boyu
suren aktivite veya turnuvalarda glarjin gibi uzun etkili insulinler yerine orta etkili
(NPH gibi) instlinler gin igindeki hipoglisemi riskini azaltmak icin kullanilabilmektedir.
Alternatif olarak uzun etkili instilin dozu bollnebilir.

Yemek zamani ve tipi; yarismalardan 3-4 saat once KH, yag ve proteinden olusan
yemek yenmelidir. KH iceren igecekler glikojen depolarini giglendirmek igin 1-2 gr KH/
kg miktarinda aktiviteden yaklasik 1 saat once alinmalidir. Bu icecekler enerji depolarina




Tablo I: Egzersize baslamadan 6nceki kan glikoz konsantrasyonu ve onerilen kan glikozu
yonetme stratejileri

Kan glikozu hedefin (<90 mg/dl) altinda ise;

- Egzersiz 6ncesi 10-20 gr glikoz alinmali

- Egzersizi kan glikozu >90 mg/dl oluncaya kadar ertelemeli ve yakin glikoz izlemi
yapilmali

Kan glikozu hedefe yakin degerlerde (90-124 mg/dl) ise;

- Aerobik egzersiz oncesi 10 gr karbonhidrat alinmali

- Anaerobik egzersiz ve yuksek yogunluklu antremanlar baslanabilir

Kan glikozu hedef degerlerde (126-180 mg/dl) ise;

- Aerobik egzersiz baslanabilir

- Anaerobik egzersiz ve yiksek yogunluklu antremanlar baslanabilir, ancak kan glikozu
artabilir

Kan glikozu hedef degerin hafif Ustlinde (182-270 mg/dl) ise;

- Aerobik egzersiz baslanabilir

- Anaerobik egzersiz baslanabilir,ancak kan glikozu artabilir

Kan glikozu hedef degerin Ustlinde (>270 mg/dl) ise

- Keton olgelim, eger keton hafif artmigsa egzersiz kisitlanmali, kisa streli (<30 dk) hafif
egzersiz yapilabilir, egzersiz oncesi kuglk diizeltici doz insilin ihtiyaci olabilir. EGer
keton artmissa (>1.5 mmol/L) egzersiz kontrendikedir. Glikozu normale getirmek igin
hemen girisimler baglanmalidir.

- Eger kan ketonu <0.6 mmol/l veya idrar ketonu 2 poztif ve altinda ise hafif orta aerobik
egzersiz yapilabilir. Egzersiz sirasinda kan glikozu yakin izlenmelidir.

Tablo II: Yemekten sonraki 90 dk icinde egzersiz yapacaklar icin bolus insulin doz azaltma

onerileri

Egzersiz siiresi

30 dk 60 dk
Hafif yogunluklu aerobik egzersiz (~%25 VO2 max) -%25 -%50
Orta yogunluklu aerobik egzersiz (~%50 VO2 max) -%50 -%75
Agir aerobik egzersiz (~%70-75 VO2 max) -%75 Olciilmemis
Yogun aerobik veya anaerobik egzersiz (>%80 VO2 max) el Olgiilmemis

onerilmemektedir

ek olarak hidrasyon icin de uygun sivi saglar. Eger kisa sureli aktiviteler icin KH gerekirse
hizli sekerler iceren icecekler tercih edilir. 60 dk ve daha uzun siireli aktiviteler igin
ek KH ve uygun doz insulin verilmesi onerilir. Sabah egzersizden once protein iceren
kahvalti yapilmasi egzersiz sirasinda ve sonrasinda disuk hipoglisemi riski saglar.
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Tablo lll: Egzersiz tiplerine ve surelerine gore glisemik degiskenligi minimize etmek icin
insilin doz ayarlamalari

Uzun dayaniklilik gerektiren egzersiz ~ Kisa slreli yogun egzersiz

(cogunlukla aerobik ) (aerobik ve anaerobik)
Egzersiz 6ncesindeki Egzersiz bolus dozdan sonraki Bolus dozda azaltma
yemekte bolus doz yaklasik 120 dk iginde yapilacaksa onerilmemektedir, eger
azaltma egzersiz agirligi, suresi ve tipine gore  hiperglisemi gelisirse ek

belirgin azaltma yapilmalidir insulin dozu gerekebilir
Egzersiz oncesi coklu  Eder 3 glinde bir veya daha az Bazal dozda azaltma
doz insulin kullanan egzersiz yapiliyorsa veya glin boyunca onerilmemektedir
diyabetiklerde bazal egzersiz sikligr yuksek ise yararlidir.
dozda %20 azaltma Guinde 2 doz insdlin kullanan

hastalarda da yararli olabilir
Egzersizden sonra Ozellikle 6gleden sonra veya aksama Yiiksek yogunluklu
gece bazal dozda %20 dogru egzersiz yapanlarda onemlidir  antremanlardan sonra
azaltma (¢oklu doz olusacak hipoglisemiyi
veya insilin pompasi onlemek icin yaralidir
kullanan diyabetikler)
Gecici bazal dozda Egzersiz sirasinda bazal dozda Egzersiz sirasinda veya
degisim (insulin %100%e varan azaltma yapilabilir, hemen sonrasinda gelisen

pompasi kullananlarda) hatta pompa durdurulabilir,bununla  hiperglisemiyi onlemek
birlikte azda olsa bazal dozda insilin veya tedavi etmek
verilmesi tercih edilmelidir. Hizli icin gegici bazal dozu
etkili insulinlerin farmakokinetigini ~ arttirmak gerekebilir
hesaba kattigimizda eger egzersiz
90 dk icinde yapilacaksa bazal dozda
azaltma yapilmalidir

Egzersiz sonrasi insulin duyarliligi saatlerce kalacagindan aktiviteden birkag saat dnce
KH depolari doldurulmalidir. Kisa sureli anaerobik aktiviteler (halter, hizli kosu, dalma ve
beyzbol v.b.) 6ncesinde yiyecek alma ihtiyaci olmayabilir. Bu aktiviteler ge¢ hipoglisemi
riski yuksek aktivitelerdir,bu nedenle egzersiz sonrasi ek KH alinmalidir. Uzun sureli daha
dusuk yogunluklu aerobik aktiviteler (futbol, bisiklet, ylizme, jogging v.b.) egzersiz dncesi,
sirasinda ve sonrasinda ek KH alimi gerekebilir. KH, protein ve yag iceren ara 6gunin
gece alinmasi gece hipoglisemileri dnleyecektir.

insiilin absorbsiyonu; insiilin yapilan alan, cevre isisi ve rakim absorbsiyon iizerinde
etkilidir. Yuksek 1s1 insulin emilimini arttirirken, dusuk is1 azaltir. Rakimin muhtemelen
blyuk etkisi yok ancak 5000 m rakim ve Uzerindeki yukseklikte insulinin ihtiyacinin
arttigr gosterilmistir.




Hipoglisemi

T1DM'li ergenlerde yapilan laboratuvar calismasinda egzersize baslanmadan
once kan sekeri <120 mg/dl ise 75 dk tredmil yiruylsinde %86 oraninda hipoglisemi
gelismistir ve bu hastalara 15 gr KH verilmesi ile hipoglisemi genellikle duzelmemistir.
Bir bagka ¢alismada ag durumda 60 dk bisiklet sliren ¢ocuklarin %45’inde kan sekeri <72
mg/dl dismustur. Bu durum egzersiz sonrasi 1 grkKH/kg olacak sekilde icecek alinmasi ile
onlenmistir. Stirekli glikoz monitarizasyon yontemlerinin kullanilmasi egzersiz sonrasi
hipoglisemiden kaginmak igin kullanilislidir.

Insiilin Doz Ayarlamasi

Atletler hipoglisemiden kaginmak icin insulin dozlarini ¢ok fazla azaltmaya
egilimlidirler ve bu nedenle metabolik kontrolleri etkilenebilir. Bir ¢alismada kross
kayak yapan T1DM'li sporcular bolus dozlarini %80 azaltma ile birkag saat hipoglisemi
yasamadan aktiviteyi surdirdikleri gosterilmistir. Bazilari insulin dozunu azaltmakla
baslangicta hiperglisemi yasayabileceklerini ve performansi bozabilecegini,doz azaltmak
yerine ekstra KH aliminin daha guivenli olabilecegini iletmislerdir.

30 dk siuren dusuk yodunluklu egzersizde %25, orta yogunluklu egzersizde %50
ve agir egzersizde %75 oraninda insulin dozunda azaltma yapilmalidir. 60 dk suren
egzersizler igin insilin dozu %50-75 oraninda azaltilmalidir. Bazal insulinleri %10-20
oraninda azaltmak ve/veya ekstra dlslk glisemik indeksli bir ara 6gun almak makul bir
yaklasimdir (Tablo I1).

Nefropati veya retinopati gelismis diyabetli hastalar tansiyon arteryalde artisa yol
acabilen sporlardan (agirlik kaldirma,agir kosu v.b.) kaginmalidirlar. Ayni sekilde noropati
gelismis hastalar ayaklarda bil olusmasindan veya kesiklerden, ayak ve bacaklarda asiri
giyim gerektiren sporlardan ve kosudan da kaginmalidirlar.

Son 1-2 gun icinde gegirilmis agir hipoglisemi atagi olanlarda ve keton pozitif
diyabetiklerde egzersiz kontrendikedir. Gerekli duzeltme ve yakin izlem gerektirir.

ISPAD konsensts raporunda diyabetli cocuk ve ergenlerde egzersiz ile ilgili oneriler:

- Aktiviteye insilin rejimini uyarlayin. Coklu doz injeksiyon veya insulin pompasi
kullanimi aktiviteler icin uygun uygulamalardir.

- Egzersizden once insilin dozunda azaltma oranini tartigin.

Eder egzersiz insilinin pik etkisinin oldugu donemde olacaksa insilin dozunda
belirgin bir azaltma yapin.

Pompadan ayrilma veya egzersize baslamadan en az 90 dk once gegici bazal oran
dizenlenmelidir.

Aktivitede yogun olarak kullanilan kas kitlesine insulin enjeksiyonu yapilmamalidir.
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- Spesifik aktiviteler icin ihtiya¢ olacak KH miktarini ve tipini tartisin

- Ketonemi ile birlikte kan sekerinin >250 (bazi kaynaklarda >270) mg/dl oldugu
durumlarda egzersiz yapmak tehlikelidir ve kaginilmalidir. Bu durumda guinlik
total dozun %5’i kadar ek doz yapilmali ve keton negatif oluncaya kadar aktivite
ertelenmelidir

- Eger egzersiz oncesi insllin dozu azaltilmadi ise egzersiz yapilan her saat icin
1-1.5 grkH/kg tuketilmelidir.

- Egzersizden hemen sonra bosalmis glikojen depolarini doldurmak ve uzamis
insUlin duyarliligi periyodundaki hipoglisemiyi énlemek igin ylksek KH’lI yemek
tuketilmelidir.

- Eger alkol alinmigssa glukoneogenez engellenecedinden hipoglisemi gelisme
ihtimali ylksektir.

- EQger sekersiz icecekler tiketilmezse dehidratasyon riski vardir.

- Yapilan fiziksel aktivitenin, yiyecegin, insllinin ve kan sekeri dlgiminin kayit-
larini almak iyi bir diyabet kontroli saglar.

- Hipoglisemi sadece egzersiz sirasi veya hemen sonrasinda gorulmez, insilin
duyarliliginin artisin bagli olarak 24 saat sonrada gorilebilir.

Yatmadan once kan sekeri olglilmeli ve ogleden sonra veya aksama yapilan
egzersizden sonra eger diizenli egzersiz yapilmiyorsa veya her zamankinden daha yogun
egzersiz yapilmissa basal insiilin dozu (pompa kullananlar i¢in basal insdlin hizi) %10-20
azaltitmalidir.

Aerobik aktviteye eklenen kisa kogular hipoglisemi riskini azaltabilir.

Kisa sireli ve yiksek yogunluklu anerobik egzersiz yapildiginda aktiviteden sonra ek
KH alimi egzersiz sonrasi hipoglisemiyi 6nlemek icin iyi bir secenektir.

Aerobik ve anaerobik karisimi aktivitelerde hipoglisemiyi engellemek icin egzersiz
oncesi, muhtemelen sirasinda ve siklikla sonrasinda ek KH alimi ihtiyaci olur.

Yogun egzersizden sonra gorilen hiperglisemiyi dnlemek icin egzersiz arasi veya
hemen sonrasinda diisiik bir miktarda ek hizli etkili insiilin verilebilir. Ornegin kan sekeri
>250 mg/dl oldugunda duzeltme dozunun %50’si ek doz olarak yapilabilir.

- Retinopati ve nefropatili hastalar hipertansiyona yol agacagindan direng
gerektiren aktiviteler veya anaerobik aktivitelerden kaginmalidirlar.

- Okullarda hipoglisemide kullanilacak olan ilaglar ve yuksek glisemik endeksli ara
ogunler daima hazir bulundurulmalidir.




- Diyabetli cocuklara diyabet kampina katilma sansi taninmalidir.

- Surekli glikoz olglim sistemleri (CGM) egzersiz sirasinda ve sonrasinda
hipoglisemiden kaginmaya yardim eden bir role sahiptirler.

- Gelecekte hipoglisemiye duyarli ve hipoglisemiyi yonetme programlari olan yeni
pompa sistemleri kullanilisli olacaktir.

Sonug olarak dizenli fiziksel aktivite tip 1 diyabetli hastalarda saglikli ve formda
olmak igin rutin olarak yapilmalidir. Olusabilecek kan sekerinde olumsuzluklarin farkina
varabilmek igin egzersiz 6ncesi, sirasinda ve sonrasinda sik kan sekeri izlemine ihtiyag
vardir.
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TIP 1 DIYABET

TiP 1 DIYABETES MELLITUS iZLEM KRITERLERi- METABOLIK KONTROL

Prof. Dr. Aysun Bideci, Uzm. Dr. Esra Doger
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali

Kan glukozunun hastanin kendisi tarafindan izlenmesi ve HbAlc dizeylerinin
periyodik olarak bakilmasi, etkili ve guvenli tedavinin ve glisemik kontrolin
degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerdir. Siirekli glukoz olglim sistemleri de tipl
diyabetli ve secilmis bazi tip 2 diyabetli hastalarda tedavinin etkinligi ve giivenligini
degerlendirmede 6nemli role sahiptir.

Glisemik kontrolln izlenmesinde amaclar:

e Hastalarin gercekci glisemik hedeflere erisebilmeleri igin, glisemik kontrol
duzeylerini dogru ve kesin sekilde degerlendirmek.

e Hipoglisemi, DKA, mikrovaskiiler ve makrovaskiler kronik komplikasyon
riskinde azalmaya yardimci olmak.

e Hipoglisemi ve hipergliseminin biligsel fonksiyon Uzerindeki etkilerini en aza
indirmek.

e Farkli bilim dallarindan uzmanlarin olusturdugu Diyabet Tedavi/Bakim Ekip-
lerinin performansini ve standartlarini iyilestirebilmek amaciyla, belirli yerel,
ulusal ve uluslararasi standartlarla karsilastirmak icin diyabet merkezlerin-
denglisemik kontrole iligkin veriler toplamaktir.

Kan glukozunun dizenli izlemi; hiperglisemi ve hipogliseminin aninda saptana-
bilmesini sagladigi icin, bu durumlarin énlenmesi ve hizli tedavi edilmesinde en iyi
yontemdir. HbAlc, uzun sureli glisemik kontroliin guvenilir tek ol¢utudur. Yuksek
HbAlc degerleri, uzun siireli mikrovaskuler ve makrovaskdler sonuglari 6ngérmektedir.
Bununla birlikte, glisemik kontrolin ol¢iminde ortalama kan glukoz degerlerini
yansitma agisindan HbAlc'nin degeri sinirlidir. DCCT calismasinda ortalama HbAlc'nin
dusuk oldugu yogun tedavi grubunda mikrovaskuiler komplikasyon riski anlamli olarak
daha dusik olmasina ragmen, klasik tedavi goren hastalara kiyasla anlamli sekilde
daha fazla hipoglisemi yasamislardir. DCCT verilerinin ikinci kez analizi, daha dusuk
HbAlc diizeyine sahip kisilerin, her iki tedavi grubunda benzer sekilde daha dusuk
retinopati riski tasidigini ortaya cikarmistir. DCCT'de HbAlc %7,0 olarak alindiginda
belirlenen ortalama kan glukoz dizeyleri yogun sekilde tedavi edilen hastalarda 9,0
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mmol/l (163 mg/dl), klasik tedavi goren hastalarda 10,7 mmol/l (192 mg/dl) olarak
saptanmistir.

HbAlc; belgelenmis hipoglisemi, tedavi tipi, hastanin yasi ve yasam kalitesi ile
birlikte en iyi glisemik kontroli saglamak icin degerlendirilen ve bunlara yardimci
olan birkag olgimden biridir. DCCT’nin takip verileri, 5-7 yillik kot glisemik kontroliin,
ergenlik donemi ve geng yetiskin doneminde bile, sonraki 6-10 yilda mikrovaskuler ve
makrovaskuler komplikasyonlar icin artmis bir risk ile sonuglandigini gostermektedir.
Bu veriler, her bireyde HbAlc'yi normal araliga mumkin oldugunca yaklastirmayi
desteklemektedir.

Daha onceki calismalarda dusuk HbAlc, siddetli hipoglisemi ataklari ile iliskili
bulunmustu, ancak pompa ve c¢oklu glinlik enjeksiyonlar doneminde daha glincel
gozlemsel calismalarda bunun artik onemli bir risk olmadigi bildirilmektedir. Ciddi
hipoglisemi, tip 1 diyabetli genclerde morbidite ve zaman zaman da mortalitenin 6nemli
bir nedenidir. EURODIAB prospektif komplikasyon calismasinda HbAlc ve mortalite
riski arasinda U seklinde iliski oldugu, hem disiik hem de yliksek HbAlc'de mortalite
riskinin arttigi, en diisiik mortalite riskinin % 7-8 (ortalama 53.0 ve 63.9 mmol /L) HbAlc
duzeylerinde saptandigi bildirilmistir. HbA1c<%6,5 olan olgularda mortaliteyi arttiran
nedenler tam anlasilana kadar diyabetli hastalarda <%6,5 HbA1c hedefi uygun degildir.

DCCT’nin uzun vadeli izleminde ergen ve geng eriskin bireylerde hipoglisemi ile
ilgili kalici norokognitif degisiklikler olduguna dair herhangi bir kanit bulunmazken,
yuksek HbAlc psikomotor ve zihinsel etkinlikte az miktarda disus ile iliskilendirilmistir.
Hipogliseminin uzun sureli sonuglarina bakilmaksizin, hipoglisemi korkusunun, insilin
dozunda kasitli olarak azalmalara, glukoz duzeylerinde veHbAlc'de artisa neden
oldugu gosterilmistir. Akut hiperglisemide, kan sekeri> 20 mmol / L (360 mg / dL) olan
cocuklarda kognitif fonksiyonlarda azalma 5-10 mmol / L (ortalama 90-180 mg / dL) ile
karsilastirildiginda daha fazladir. Ayrica glukoz seviyelerindeki dalgalanma, devam eden
hiperglisemi veya hipoglisemiden daha zararlidir.

Gunlmuzde genel olarak tim g¢ocuklarda glisemik kontrollin iyilestirilmesi icin en
guvenli oneri, uzun sireli hiperglisemi ve DKA ataklarini onlerken, ciddi hipoglisemi
olmadan surdurilebilen en dusik HbAlcyi elde etmektir. Uygun yasam kalitesini
korurken, sik glukoz izlemesi bu hedeflerin gerceklestirilmesi icin gereklidir.

Kan glukozunun hastanin kendisi tarafindan izlenmesi, ¢ocukluk ve ergenlik
diyabetinin optimal yonetiminde 6nemli bir aractir ve tim diyabetli ¢ocuklar igin
kullanilabilir kiinmalidir.

Kan glukozunun hasta tarafindan izlenmesi:
» Acil ve gunlik kan glukozu kontrol dizeylerini izlemeye;

e Ani ve gunluk bazal ve bolus insulin gereksinimlerinin belirlenmesine;

e Kan glukozu duzeylerindeki dalgalanmalari azaltmak icin insilin ayarlamalarini
yonlendirmeye;




e Hipoglisemi tespiti ve yonetimine;
e Hipergliseminin yonetilmesine yardimci olur.

Kan sekeri ol¢iim sikligi, tip 1 diyabetli hastalarda iyilesen HbAlc ile iliskilidir. Bunun
nedeni, tiketilen gidalar icin daha iyi insulin ayarlamasi ve hedef disi glukoz degerlerini
¢abucak dizeltmek igin farkindalik yaratmasidir. Ancak semptomatik hipoglisemiden
once duslk glukoz degerlerinin erken saptanmasi, asiri diizeltme ve bunun sonucunda
hiperglisemiye yol agabilir. Egzersiz sirasinda kan sekeri dlcumd, egzersiz sirasinda ve
sonrasinda insilin yonetiminde diizelmeye ve hipoglisemi riskinde azalmaya neden olur.

Diyabetlilerin kan sekerlerini 6l¢meleri igin gesitli cihazlar vardir. Cihaz mikemmel
Ozelliklere sahip olsa da uygulayici ilgili hatalar nedeniyle dnemli yanlisliklar ortaya
cikabilir. Diyabet ekibi; saglam, hassas, dogru ve hasta icin uygun olan bir turde cihaz
secmeli ve tavsiyelerde bulunmalidir. Maliyeti disirmek igin sunulan dusik kaliteli
cihazlar, hasta glivenligini tehlikeye atabilir. Dogruluk, hassaslik ve verileri indirip analiz
etme yetenegdi de dahil olmak uzere ylksek endustri standartlar dlzenleyici kurumlar
tarafindan onaylanmis olmalidir. Yeni endustri standartlari, okumalarin% 95’inin referans
degerin £% 15’i icerisinde olmasi gerektigini belirtmektedir .

Diyabetli Kan Sekerini Ne Zamanlar Olgmeli?

e Gece ve gunduz hipoglisemi ve hiperglisemiyi tespit etmek, onlemek ve ayni

zamanda bazal insilini optimize etmek igin;

e GuUn boyunca, yemeklerden once ve yemekten 2 saat sonra, yemek insulini
dozlarinin belirlenmesine yardimci olmak ve insilinin etki profillerine yanit
olarak kan glukoz dizeylerini gdstermek igin (beklenen insilin hareketinin zirve
noktalarinda);

e Glisemi yonetiminde degisikliklerin yapilabilmesi icin siddetli egzersiz (oncesi,
sirasinda ve birkag saat sonra) ile baglantili olarak;

e Araba kullanmaya veya benzer makine kullanmaya baslamadan 6nce;

e Hipoglisemi teyit etmek ve iyilesmeyi izlemek;

» Hiperglisemik krizleri dnlemek i¢in hastaliklar sirasinda mutlaka bakilmalidir.

¢ Diyabetlinin kendi kan sekerini 6lgim sayisi ve dlizeni bireysellestirilmelidir.

e Kan glukoz olgim sikligi glisemik kontrolle baglantili oldugu (yogun diyabet
yonetiminin basariyla uygulanmasi ve diyabet tedavi planinda duzeltme yapilmasi
gereken durumlari tanimlamak amaciyla) igin duzenli olarak genellikle glinde 4-6
kez olmak uzere, her ¢ocukta diyabet kontroliinii en iyi diizeye getirecek siklikta
yapilmasi onerilmelidir.

Hedefler
Hedefler yonerge olarak tasarlanmistir (Tablo ). Yasa bagli glukoz hedefleri igin

bilimsel kanit ¢ok azdir. Her gocuk, hipoglisemiden kaginirken, mimkun oldugunca
normale yakin bir deger elde etme amaci ile hedeflerini bireysel olarak belirlemelidir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



tabolik Kontrol

Tablo I: Hedeflenen glisemik k

Kontrol diizeyi ideal Optimal Suboptimal Yiiksek risk
(diyabetik olmayan) (girisim dnerilir) (girisim gereklidir)

Klinik degerlendirme

Yiiksek KG Yiiksek olmayan Belirti yok Politiri, polidipsi ve eniirezis Bulanik gérme, az kilo alimi,
yetersiz biiyiime, gecikmig
puberte, okulda devamsizlik,
deri veya genital enfeksiyonlar
ve vaskiiler komplikasyon

belirtileri
Diisiik KG Diisiik olmayan Hafif veya siddetli Siddetli hipoglisemi epizodlar
olmayan hipoglisemi | (biling kaybi ve/veya havale
gegirme)

Biyokimyasal degerlendirme*
SMBG Degerleri - mmol/l (mg/dl) olarak

Ogleden 6nce aglikta 3,6-5,6 (65-100) 5-8 (90-145) >8(>145) >9(>162)
veya yemek dncesinde
PG

Tokluk PGt 4,5-7,0 (80-126) 5-10 (90-180) 10-14 (180-250) >14 (>250)
Yatarken lgiilen PGt 4,0-5,6 (80-100) 6,7-10 (120-180) <6,7 yada 10-11 (<120-200) <4.4yada>11 (<80 ya da >200)
Gece olgiilen PGt 3,6-5,6 (65-100) 4,5-9 (80-162) <4,2yada>9(<75yada>162) | <4,0yada>11(<70yada>200)
HBA1c
% (standardize edilmig <6,05 <7,5t 7,5-9,0t >9,0%
DCCT)
IFCC (mmol/mol) <43 <58 58-75 >75
KG, kan glukozu; DCCT, Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlari Calismasi; IFCC, | Fed: of Clinical Ch yand Lab y Medicine (Ulusl; Kli-
nik Kimya ve Lab Tibbi Fed HbA , h lobin A1c; PG, plazma glukozu.
Bu hedefler, yol g6 i olmalan dir ve gerek siddetli veya daha sik gériilen hafif-orta siddette h ' gerekse miimkiin ol-
dugunca normale yakln bir deger elde etmek igin her ;ocugun kendi hedef degeri belirlenmelidir.
*Topluma dayali bu hedef her bir dt go Ornegin, siddetli hipoglisemi geirmis hastalar ya da hipoglisemi farkindaligi olmayan has-
talar igin uygun hedefler biribirinden farkliolacaktir.
1Bu klinik ¢ ve uzman gori fakat kesin ve kanita dayali 6neriler mevcut degildir. KG 6l¢tim cihazlan plazma glukoz diizeyle-

rini yansitmak (izere isaretlendirildiginden tabloda PG diizeyleri verilmistir.
#DCCT konvansiyonel eriskin grubunun ortalama HbA, _degeri %8,9 idi ve bu diizeyde gerek DCCT'de, gerekse EDIC calismasinda yetersiz sonuglar elde edilmistir, do-
layisiyla bu degerin altinda bulunan diizeylerin énerllmesl uygun olacaktir.

Glisemik Kontrol Kayitlarinin Tutulmasi

Ailelere ve cocuklara, glisemik kontrol durumlarini belirlemek amaciyla evde
tutulan glukoz kayitlarini nasil kullanacaklari ve buna gore insilin tedavisiyle ilgili
ilk ayarlamalari nasil yapacaklari 6gretilmelidir. Diyabetlinin ve bakicilarinin glisemik
duzeydeki kaliplar belirlemek ve ardindan diyabet yonetiminde duzeltme yapmak
Uzere kayitlar sik sik evde incelemesi gereklidir. Bu, basarili bir diyabet yonetimi igin
gereklidir. Bu kayitlar, kan glukoz dizeyini, kan glukoz diizeylerinin olguldigu tarihi ve
saati, inslin dozunu, karbonhidrat alimini, glisemik kontrolu etkileyen 6zel durumlara
(6rn. hastalik, yemekli davetler, egzersiz, adet donemi vb.) iliskin notlari, hipoglisemik
ataklari (gorilme nedenini agiklamak igin olagan rutin disinda herhangi bir olay
varliginin belirtilmesi ve olayin siddetinin tanimlamasi) ve ketonuri/ketonemi ataklarini
icermelidir.

izlem kayitlari bir elestiri kaynagi olarak degil, cesitli nedenlerin tartisilmasi icin bir
arag olarak kullanilmali ve glisemik kontrollin gelistirilmesi igin stratejiler dretilmelidir.




Bazi durumlarda, ozellikle gencler arasinda yazili izleme kayitlarinin tutulmasi
zordur. Gunumuzde cep telefonu ve bilgisayarlar araciligi ile elektronik kayitlar
tutulabilmektedir. Bu da muimkin olmuyorsa aile glukometredeki kan glukozu
Olcumlerini bilgisayara yukleyebilir, bu sekilde diyabet yonetim ayrintilar kaybolsa da,
elle yapilan bir kayit yerine gegebilir.

idrar veya Kan Ketonlarinin izlenmesi

idrarda (asetoasetat) ya da kanda (B-hidroksibutirat) bulunan ketonlar, kontrolsiiz
hiperglisemi, insulin eksikligi, araya giren hastalik (hasta olunan gilinler) durumlarinda,
ayrica ketoasidoz beklentisi olan durumlarda izlenmelidir. Kan keton duzeyinin
belirlenmesinin, idrarda keton tespitlerine kiyasla, hastanin acil birime ya da hastaneye
yatirilmasini énlemede daha yol gésterici oldugu gosterilmistir. idrar keton testi, kan
B-OHB testine kiyasla DKA’nin duzenlenmesinde veya teshis edilmesinde daha az
spesifiktir. Kan ketonu cubuklari pahali oldugundan, bircok merkez kan ketonu testinin,
genellikle idrar ornegi almanin daha zor oldugu kiicuk yastaki g¢ocuklar ve insulin
pompasi kullanan hastalarda kullanilmasini dnermektedir. Diyabetli tim gocuklarda kan
ketonu testinin rutin kullanimi giderek artmaktadir.

Ozellikle kan glukozu> 14 mmol / L (250 mg / dL) ise, karin adrisi, kusma, biling
degisikligi ve hizli nefes alma durumlari varsa mutlaka keton bakilmalidir. Hiperglisemi
ile birlikte gorulen kusma ve idrarda belirgin keton pozitifligi tablosunun sistemik
asidoza bagli oldugu varsayilmali ve derhal ileri dederlendirme yapilmalidir. Kan
keton duzeylerinin belirlenmesi, hastaligin daha dogru bir sekilde yonetilmesini saglar,
ornegin kan ketonu >3,0 mmol/l ise asidoz eslik eder ve bir diyabet merkezine ya da
bir acil servisle ile derhal iletisime gegilmesini gerektirir. Gece boyunca a¢ kalmanin
ardindan alinan kan orneginde normal keton dizeyleri 0,6 mmol/Unin altindadir.
Ketonuri ya da ketoz gortlen hastalara insulin uygulanmadan dnce kan glukoz diizeyleri
kontrol edilmelidir. Diyabetli hastalarda idrar ya da kan ketonlari, aglik (orug tutma) ve
dusuk karbonhidrat diyetlerine (6rn. Atkins diyeti) karsi gosterilen fizyolojik metabolik
bir yanit olarak, ya da uzun sireli egzersiz, gebelik, gastroenterit ve alkol zehirlenmesi
sirasinda da artabilir. Bu gibi durumlarda kan glukoz diizeyleri normal ya da disuktir ve
ilave insulin gerekmemektedir.

Kapiller kanda olgllen;

e 0.1-0.9mmol /L kan B-OHB, +
e 0.2-1.8mmol / L'lik kan B-OHB, ++
e 1.4-52mmol /L kan B-OHB, +++ Uriner ketonlara karsilik gelir.

Kan B-OHB testinin yorumlanmasi:

e <0,6 mmol /L normaldir ve herhangi bir isleme gerek yoktur.

e 0,6-1,5 mmol/L biraz ylksek, ancak genellikle kan glukozu<10Ommol/L (180
mg/dL) ise karbohidrat iceren oral sivilara hizli tepki verir. Kan glukozunun>
10mmol / L (180 mg / dL) yikselmesi durumunda, ilave hizli etkili insulin
subkutanenjeksiyonu yapilmali.
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e 1.5-3.0mmol / L, yuksek ketoasidoz riski tasir; ancak genellikle oral sivi ve hizli
etkili insulinin subkitanenjeksiyonu ile idare edilebilir. Diyabet ekibine veya Acil
Servise danisilmalidir.

e > 3.0 mmol/ Lye genellikle asidoz eslik eder. Diyabet ekibine veya acil servise
derhal basvurmalidir.

Siirekli Glukoz Kontrolii (Continuous glucose monitoring, CGM)

Subkutanoz interstisyel sivi glukozunu her 1-5 dakikada bir, yani strekli olarak 6lgen
minimal invazif cihazlar ile kan sekeri yakin izlenebilmektedir. CGM cihazlari, olciilen
glukoz belirlenen bir araligin altindayken veya hizli glukoz disus hizi ile alarm verir
ve bu nedenle ozellikle hipoglisemik cevapsizlik durumunda yararlidir. Bu cihazlar,
interstisyel glukoz degisim oranina dayali olarak, kullaniciya 10-30 dakikada hedefin
altinda veya Ustunde dusmesi beklenen bir glukoz degerini uyaracak bir sekilde
hedeflerin belirlenmesine izin verir. CGM, sabit hiperglisemi zamanlarini ve hipoglisemi
riski artisi zamanlarini da tanimlamaktadir. Yiksek veya dusuik glukoz degerlerine sahip
olan gunler daha kolay tespit edilebilir. Kisa stireli sensor kullanimi ile ortalama kan
glukoz degerleri ve hipoglisemide gegirilen zaman azalir.

CGM, hastaya veya ebeveyne gercek zamanli olarak uyarici olur ve aninda yapilan
duzeltmeler ile kan glukozunu normal aralikta tutmayi saglar. Bu, daha sonrasinda
bir saglik uzman tarafindan analiz edilen verilerden daha etkin bir sekilde glisemik
kontroll iyilestirir. CGM kullaniminin ilk saatlerinde, kan glukoz dedgerlerinin, insilin
dozunun ayarlanmadan once, standart kapiller kan glukoz 6l¢imu metodu ile teyit
edilmesi onerilmektedir. CGM sonuglarinin gdzden gecirilmesi, gida, insiilin zamanlamasi
ve glukoz duzeyleri Uzerine etkileri icin ¢ok yararli veriler elde ettirir. Bu verilerin
duzenli araliklarla hasta ve diyabet ekibi tarafindan gozden gecirilmesi daha kapsamli
dizenlemeler yapilmasini saglar.

Dogru sekilde kullanildiginda, CGM ile birlikte intensive insilin rejimleri HbAlc'yi
disturmek icin yararli bir aragtir. Ancak basari cihazin devaml ve uyumlu kullanimi ile
koreledir. CGM, hipoglisemiye cevapsizlik ve /veya sik hipoglisemik epizodu olanlarda
kullanisli olabilir. CGM’e uyum degisken oldugundan CGM recetelemeden once bireyin
uyumu diyabet ekibince degerlendirilmelidir.

CGM'nin kullaniminin sinirlamalari; hastalarin rutin glukometre ile kan sekeri
délciimiinden vazgecmesi, bazi sensorlerin ekonomik olarak pahali olmasidir. Ulkemizde
CGM cihazlari ve sensor fiyatlari halen pahali ve sigorta kapsami disindadir. Zamanla
bu cihazlar daha yaygin hale gelecek ve daha fazla etkinlik kaniti ile hem ulusal hem
de ozel sigortalar tarafindan karsilanabilecektir. CGM hem ¢oklu doz insiilin tedavisi
ve hem de insilin pompasi kullanan hastalarda yararli olsa da, CGM’nin pompa ile
kombinasyon daha etkilidir. Sensor kullanim frekansi, sensoriin HbAlc dusuricu etkisini
ongormektedir.

Surekli subkutandz insilin inflizyonunda (CSIl) ve CGM’'deki teknolojik ilerlemeler
bilgisayarli algoritmalara (yapay pankreas) dayanan insilin vermeyi ayarlayan




pompalarin gelistirilmesine yol agmistir. Bu tiir cihazlar, 6zellikle gece boyunca siddetli
ve orta dereceli hipoglisemi riskini azaltmaktadir ve glukoz kontrollinu iyilestirirler.

Glikolize Hemoglobin

Glukoz, dolasimdaki eritrosit yasam dongusu (yaklasik 120 gun) sirasinda hemoglobin
molekiliine geri donusimsiiz sekilde baglanir ve HbA1c'yi olusturur. HbAlc degeri, son
4 hafta agirlikli olmak Uizere, 6l¢lim oncesindeki 4-12 hafta boyunca glisemi dlzeylerini
yansitir. Ancak en son hafta dahil edilmemektedir, ¢inkl en yakin zamanda meydana
gelen glikolizasyon geri donisumli olabilir. HbA1c'nin izlenmesinin, metabolik kontroli
degerlendirmede en yararli 6l¢im oldugu gosterilmistir ve bu, daha sonra ortaya ¢ikan
mikrovaskuler ve makrovaskuler komplikasyonlarla iliski agisindan iyi veriler bulunan
tek olcuimddar.

Glikolize Hemoglobinin Belirlenmesi

Diyabetli hastalara bakan tim merkezlerde HbAlc 6l¢im olanaklari bulunmalidir.
Olciimler her cocukta yilda en az dért kez yapilmalidir. Diyabet hastasi olmayan
¢ocuklardan elde edilmis degerleri yansitan normal bir referans araligi bulunmalidir.
HbAlc, halen yuzde (%) olarak ifade edilmektedir ve DCCT c¢alismasina dayanarak
glincel ders kitaplarinin birgogunda ve tip literatliriinde de bu sekilde kullanilmaktadir.
Uluslararasi Klinik Kimya ve Laboratuvar Tibbi Federasyonu (The International
Federation of Clinical Chemistry, IFCC) tum dinyada HbAlc'yi 6l¢en tuim laboratuvar
cihazlarinin kalibrasyonunda kullanilacak olan bir referans materyal tretmistir. IFCC
birimleri, % yerine mmol/mol olarak ifade edilecektir. Laboratuvarlarin ve tip dergilerinin
sonuglarini hem DCCT (%) hem de IFCC (mmol/mol) seklinde bildirmeleri onerilmektedir.
Literatlirde karsilasilabilecek “mmol/mol” seklindeki IFCC degerleri, asagidaki formiil
kullanilarak “%” DCCT degerlerine cevrilebilir:

HbA1Lc (%) = 0,0915 x IFCC HbAlc (mmol/mol) + 2,15

HbAlc % ve mmol/mol’un denk degerleri Ulusal standartlar ve DCCT standartlari ile
veyayeni IFCCstandardi ile dizenli kalite kontrol karsilastirmalari yapilmalidir. Eger yerel
analiz sonuglari DCCT veya IFCC degerleri ile kalibre edilmemisse, bilimsel yayinlarda
HbA1c degerinin hem DCCT, hem de IFCC degerleri olarak vermesi 6nerilmektedir. Tablo
I’'de HbAlc % degerlerine karsilik gelen mmol/mol degerleri verilmistir.

DCCT / NGSP (Ulusal Glikohemoglobin Standart Programlama Programi) % birimleri
ile IFCC / SI mmol / mol birimleri arasindaki donusimu hesaplayan formule http://www.
ngsp.org/convertl.asp adresinden ulasilabilmektedir.

HbA1c Hedefleri

18 yasin altindaki tim hastalar icin <% 7.5 (58mmol/mol) hedefi onerilir (Tablo
I). Her cocuk, hipoglisemiden kacinirken mimkin oldugunca normale yakin bir deger
elde etme amaci ile hedeflerini bireysel olarak belirlemelidir. Amag, diyabetin uzun
donemli mikrovaskiler ve makrovaskuler komplikasyonlarini ve ayni zamanda akut
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hipogliseminin sekelleri ile hem hipoglisemi hem de hiperglisemi ile iligkili SSS
degisikliklerini dnlemektir.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarin birgogunda, HbAlc distikge hipoglisemi riskinin de
arttigina dair kanitlar olsa da bu durum her zaman dogru olmayabilir. Kan glukozunun sik
izlenmesi ve uygun bir insilin tedavi rejimi se¢imi ile hipoglisemi riski azaltilabilmektedir.
Hipogliseminin farkedilmedigi durumlarda siddetli hipoglisemi gorilmesi daha yaygin
oldugundan, farkedilmeyen hipoglisemilerde HbAlc hedefleri ylkseltilmelidir. Glukozun
esik degerin altina inmesi veya dusus hizinin fazla olmasi durumunda alarm veren ve hatta
insulin inflzyonunu kesen pompa ile entegre CGM cihazlari yayginlagsmaya baslamistir.
Farkedilmeyen hipoglisemi, hipogliseminin 2-3 hafta boyunca engellenmesiyle geri
dondurilebilir. Diyabetli birey ve aileler farkedilmeyen hipogliseminin belirti ve
semptomlari konusunda egitilmeli ve her kontrol muayenesi sirasinda hipogliseminin
farkinda olmama durumui ile ilgili bir 6yki bulgusu olup olmadigi arastirilmalidir. Kiglik
¢ocuklarda (6 yasindan kuguk) siddetli hipoglisemiden kaynaklanan olumsuz norolojik
sonug riski daha yuksektir ve bu ¢ocuklar hipoglisemiyi kendileri belirleyemedikleri igin,
kiicuk cocuklarda diisuk HbAlc hedefleri elde edilmesi konusunda dikkatli olunmalidir.

Adolesanlar eriskinlige yaklasirken, hedefler eriskin hedeflerine yaklastirilmalidir (<
%7, 53 mmol/mol), ayni zamanda, hormonal degisiklikler ve ergenlige psikolojik olarak
alisma doneminin bu hedeflere ulasilmasini zorlastiracagi goz ontinde tutulmalidir.
Tum yas gruplari arasinda, adolesanlar halen HbAlc <%7,5 (58 mmol/mol) durumuna
erismekten en uzak olan yas grubudur; bu durum, ergen yaslarda diyabet tedavisine
uyumsuzlugun artmasi ile diyabetin kotl yonetilmesi, ayni zamanda ergenligin psikolojik

Tablo II: Glikolize hemoglobin esdeger DCCT ve IFCC degerleri.

DCCT Hba,_ (%) IFCC Hba, (mmol/mol)
6,0 42
6,5 48
7,0 53
7,5 58
8,0 64
85 69
9,0 75
9,5 80

10,0 86
11,0 97
12,0 108
13,0 119
14,0 129




ve hormonal zorluklar ile baglantilidir. Ancak, DCCT calismasindan ve takip galismasi
olan EDIC'den alinan sonuglar, ergenligin suresine benzer 5-7 yillik kotu kontrollu bir
donemin, uzun sireli olumsuz etkileri olabilecegini gostermektedir. Cok iddiali hedefler,
bircok ergen hastada, gereksiz bir basarisizlik hissine ve yabancilasmaya yol agabilir.

Diyabet teknolojisi, 6zellikle de CGM ve yapay pankreas gibi teknolojiler gelistikce,
glisemik kontrol icin 6nerilen hedef gostergeler de azalacaktir.

Fruktozamin ve Diger Glikolize Uriinler

Fruktozamin albumin gibi serum proteinlerinin glikasyonunu olger ve oOnceki
3-4 hafta boyunca glisemiyi yansitir. Bu nedenle daha kisa kontrol periyotlarinin
degerlendirilmesi igin kullanilir. Fruktozamin veya glikolize albimin, anormal kirmizi
hiicre sagkalimi slresi olan bireylerde glikoz kontrolliniin izlenmesinde faydali olabilir.
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insiilinlerin Emilim Hizina Gore Bolgeler

2.Kol m——i

1. Gobek Iﬁ»

3. Bacak

Gobek

Gobek deligine ve gevresine ikiser parmak
mesafede kalan alan igine enjeksiyon yapil-
mas! onerilmemektedir. Kaburga kemiklerinin
altinda kalan alan (cati seklinde Ust sinir) ile
ic camasiri cizgisinin Uzerinde kalan alan (alt
sinir) enjeksiyon icin uygundur. Yan sinirlari
belirlemek igin ise gobek deliginden ikiser
parmak mesafe birakilmali ve kal¢a kemiklerinin
basladigi noktaya kadar olan alana enjeksiyon
yapilmalidir.




Kollar

Omuz basinin 4 parmak alti ile dirseklerin
4 parmak Ustld arasinda kalan alan ile
gomlek utd cizgisinin dis kisminda kalan
alan igerisine enjeksiyon yapilmalidir.

Bacaklar

Kasigin 4 parmak alti ile dizin 4 parmak
Ustuinde kalan alan ve pantolon (iti gizgisinin
dis kismi ile dikis ¢izgisinin 6n kisminda
kalan alan icerisine enjeksiyon yapilmalidir.

Kalca

Kalga 4 esit parcaya bolinerek Ust dis
tarafta kalan alan icerisine enjeksiyon
yapilir(pantolon cebinin Ust kismi).




insiilin Enjeksiyonu Nereye Yapilmalidir?

insiilin enjeksiyonunun deri alti yag dokuya yapilmasi gerekir. Yag dokusu icine
yapilan enjeksiyonda insiilin dengeli sekilde emilir. Insiilinin yag doku icerisinde derine
ya da yuzeye enjekte edilmesi emilimi etkilemez. Ayrica yag(subkiitan) dokuya enjeksiyon
kasa yapilan enjeksiyondan daha az aci verir.

s> Deri tabakasi

Yag (subkiitan) tabakas! < v ¥ j : (Ortalama 1.8 - 2.5 mm)

==

Kas tabakasi

Deri kalinliginin; kisinin etnik kokeni, cinsiyeti, yasi ve kilosundan bagimsiz olarak
tim enjeksiyon bolgelerinde ortalama 2 mm oldugu bilinmektedir (1.8-2.5 mm).

Bu nedenle 4mm igne uclari kullanmak

cocuklarda ve genclerde uygundur.
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TIP 1 DIYABET

COCUKLUK CAGI DIYABETINDE EGITiM ve DANISMANLIK

Uzm. Hemsire Nurdan Yildirnm
Dr. Sami Ulus Kadin Dogum Cocuk Sagligi ve Hastaliklari EAH,
Cocuk Endokrinolojisi Klinigi, Diyabet Egitim Hemsiresi

Diyabeti yonetebilmenin temeli diyabet egitimidir ve tum diyabetli ¢ocuklarin ve
ailelerinin diinyanin neresinde yasarsa yasasin yuksek kalitede diyabet egitimi almaya
haklari vardir. Diyabet egitimi ve bakiminda hedef; diyabet olmadan dnceki saglik ve
iyilik halinin tanidan sonrada devaminin saglanmasidir. Tedavide istenilen hedefe
ulasmak, gerekli bilgi, beceri ve aliskanliklarin hastaya verilmesini saglamak en 6nemli
amaglardir. Gunlik aktivitelerin, diyabetle yasama uyarlanmasi gereklidir. Bu nedenle
egitim sadece bilgi ve beceri kazanmak i¢in degil, ayni zamanda glinliik yasam bicimine
uyum icin yeni aliskanliklar kazandirmaktir. Diyabet egitimi hayatin her asamasinda
gelistirilerek devam eden dinamik bir suregtir. Multi disipliner ekip tarafindan
surdurilmesi en uygun modeldir. Diyabet takip ve tedavisi birbirine benzemekle
birlikte, cocuk ve adolesanlar eriskinden farkliliklar gostermektedir. Tedavi programi
yapilirken ¢ocuga bakim saglayacak aile ve bakicilarin egitim ve algi duzeyi 6nemli yer
tutmaktadir. Diyabetli bireyin ve ailesinin, hastalik hakkinda bilgilendirilmesi, olumlu
davranis degisikligi saglanmasi, genis ve kapsamli egitim almasi hastalik kontrolu
icin son derece onemlidir. Diyabet egitimi yaslara 0zel baslangig/temel egitimi ve
ileri dizey pompa ve karbonhidrat gibi ileri diizey egitimlerini icermektedir. Diyabet
egitimi aslinda ilk hasta ile karsilasmada baslar. Kriz donemlerini tedavi etmek yasam
degisikli saglayabilmek ancak diyabetli, ailesi cevresi ve diyabet ekibinin tedavinin
bileseni olmasiyla saglanabilir.

Diyabet ekibi;
« Ik gériismenin énemini bilmeli
o Hastayi ve aileyi yakindan tanimali

o Onlarin bir tir “kardesi-arkadas!” haline gelmeli, ama ayni zamanda iyilestirici
bir “otorite” olabilmeli

o Her zaman ulasilabilir olmali
o Aile ve ¢ocugu diyabetle ilgili aktivitelere katmali

o Glclu akran etkilesimleri saglamalidir




im ve Danismanlik

Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Ailesi

e Gunluk 4-8 defa glukoz dlcumu (SMBG) yapmayi,

« Insiilin enjeksiyonu yapmays,

e Hipoglisemi belirtileri ve tedavisini,

e Gereginde glukagon enjeksiyonu yapmayi,

e Hipoglisemi veya hiperglisemi korkusuna bagli anksiyete ile basetmeyi,
e Hiperglisemiyi yonetmeyi,

* Hangi besini ne zaman ne miktarda yemesi gerektigini,

e Egzersiz esnasinda ve sonrasinda ne yapmasi gerektigini,

e Ayak bakimini,

e Hastaliklar ve 6zel durumlarda diyabet yonetimini bilmelidir.

Diyabet egitiminde; her ailenin dinamiklerinin ve cocugun ézelliklerinin farkli olacag,
yas buyudukgce yasa gore egitimin planlamasi gerektigi, egitimde ihtiyaglarin degisecegi
bilinmeli, bunlar egitimde vurgulanmalidir. insiilin ihtiyaci, ek doz gerekliligi, kan sekeri
ve keton takibi, okulda ve sportif faaliyetler de diyabet yonetimi, ¢ocugun bakiminda
yer alacak (anne, baba, bakici, 6gretmen, antrendr vb.) bireyler bilgilendirilmelidir.
Teknolojinin gelismesi takip edilmeli ve uygulamalardaki gelismeler ¢ocuk ve aileye
mutlaka iletilmelidir. Saglik personeli her adolesanin risk algi durumunun, bilgisinin
ve metabolik kontroliinin yani sira davranislarinin sonug ve faydalarini tanimlamalidir.
Diyabet ekibi yasa uygun egitim gerecleri kullanmali ve adolesanin kendi psikososyal
cevresi, kosullari degerlendirilerek egitim verilmelidir.

Tip 1 Diyabette Yasa Gore Egitim

Tip 1 diyabet takip ve tedavisi yaparken ¢ocugun iginde bulundugu yas onemlidir.
Diyabetli cocuk ve gencin kendi kendine izlem becerisi kazanmasi icin yasa gore
duzenleme yapilmalidir. Bebeklik doneminde yasanilan sorunlar ve ¢ozUm onerileri
ile eriskin siire¢ yada okul surecinde yasanilan sorunlar farkliliklar gostermektedir.
Bebeklik doneminde hipoglisemik nobetler veya insilin doz ayarlama ve uygulamasi
ciddi sorun olustururken okul doneminde kan sekeri takibi ve insilin atlamalari sorun
haline gelebilmektedir. Yine bebeklik doneminde spor/egzersiz sorun teskil etmezken
adolesan donemde stres veya profesyonel spordan bahsetmek gerekmektedir. Bu
nedenle cocugun yasi, yasam sekli, ve aile yapisi diyabet egitim programi yapilirken goz
onune alinmalidir.

ISPAD 2014 ve ADA tarafindan onerilen yas guruplarinin normal gelisimi ve bu
yaslara uygun tedavi ve takip prensipleri verilmistir (Tablo ).




Tablo I: Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Yas Gruplarinin Normal Gelisimi ve Yasa
Uygun Tedavi ve Takip Prensipleri

E s l!ygun N orr'nal S Teda.w ve LD Aile ve Cocuk Takip ve Tedavisi
Gelisim Siireci Prensipleri
% Ailesine guvenir, s;pt?aggselrlzlﬁfn korunulur Stres ile bas etme ve bakima
S ona bakanla iletisim , Kan §zke$'inde.olu5acak yonelik olusan psikolojik ylkten
& kurar. dalgalanmalardan korunulur. korunmalari saglanir.
Hipoglisemiden korunulur Cocugun bu dnemine 8zgii
> L ve basa cikilir. .
™ Otonomisaglarve , . . . uyumsuzluklariyla bas etmelerine
0 Duzensiz besin alimina o
s kazanma duygusu badli kan sekeri yardim edilir.
M gelisir. degerlerinzeki - * Bakimin olusturdugu psikolojik
dalgalanmalardan kainilr. ylkten korunmalari saglanir.
* Hipoglisemiden korunulur
w Kendine glivenir . }/set:r?;aeg::lilr.tah ve * Cocuga diyabetin kimsenin hatasi
S ve oyunlarda kendi aktivitel)érle E)a edilir nedeniyle olmadigi anlatilir.
I kararlarini almaya N 3 oL * Bakici ve 6gretmenler
M Olumlu destek verilir. - e
baslarlar. * Bakici ve 63retmenlere bilgilendirilir.
egitim verilir.
* Kan sekeri 6l¢timi ve insilin
'.(,; Zihinsel, sosyal ve * Okul ve akran aktivitelerine  tedavisinde ailenin katilimi
= beceri konularindaki katilimlari igin diyabet surdirilir. Ancak 6zel durumlarda
o Yyetenekleri gelisir. rejiminde esnek olunur. cocugun kisisel diyabet bakimi
yapmasina izin verilir.
* Benlik duygusu * Aile adolesanin depresyon,
gelisir. yeme bozukluklari ve riskli
* Yasitlarina ve * i kontroliin kisa ve uzun davranislarini gozlemler.
kendilerine karsi dyt'jnem favdalar aretili * Okul calisanlari ve bakicilarin
W kisisel saygilari o e Y 9 ’ egitimine devam edilir.
= . Insdlin ihtiyaci puberte A .
in  Kuvvetlenir. dénemine uvaun sekilde Ailenin ve adolesanin diyabet
:-" * Beden algisi cok artnlir ygun's takibindeki rollerinin yeniden
~  onemli hale gelir. Di abet. Snetimi ve kan dagilimi saglanir.
* Ergenlikte ezeri kgntrolu iiclesir * Adolesanin kisisel yonetim
vicudunda olusan 3 guciesir yetenekleri arttirilir.
degisimle bas * Diyabet takibinde adolesanin aile
etmeyi ogrenirler. ile catismasi énlenmeye calisilir.
* Gegis doneminde aileye destek
. . L A olur.
ps Akademik . Erigkin dlyabfet ekibi ile * Adolesan-Aile ile catismasi
> kararlar ve is tanigmasi saglanir ve engellenir
9 hayatina yonelik iletisime gegilir. Eriskinde . g . .
©  secim yapildigi yeni yasam sekline uyumu Adolesanda olugabilecek
- depresyon, yeme bozukluklari ve

CLIlelle CELJEITE riskli davranislar acisindan aile

gozlem yapmall.
Silverstein, 2005; 28:186-212 uyarlanarak hazirlanmistir
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Bebeklik Donemi (0-1 Yas)

Bir yas alti olarak kabul edilen bebeklik donemi, Tip 1 diyabette hipoglisemi
acisindan en riskli gruptur. Bebek henuiz kendini ifade edemedigi igin belirti ve bulgular
tanimak oldukga gugtur. Bu bebeklerde hipoglisemi esnasinda uykuya egilim, emmede
zorluk ve hipotoni en bariz belirtilerindendir. Ciddi hipoglisemiye bagli norolojik hasar,
koma ve hatta olimle sonuglanabilir. Bes yas alti cocuklarda tekrarli hipoglisemik
ataklarin ozellikle beyin gelisimi ve 6grenme Uzerinde olumsuz etkileri bilinmektedir.
Bu durumdan korunmanin en etkili yolu sik kan sekeri takibi ve sik beslenme ile
saglanabilmektedir. Bebedin bakimini saglayan anne, baba veya bakici sik kan sekeri
takibi ve bebegin beslenmesi konusunda gerekli 6zeni gostermesi ve bu konuda uzman
destegi ve egitim almasi sarttir. Egitimlerin tamami uygulamali olmali aile uygulamalar
konusunda cesaretlendirilmelidir. Egitimde; Insiilin bélgesi olarak en uygun yag dokusu
secilirken 2 yas alti mimkiin oldugunca kol kullanilmamasi gerektigi, kal¢a ve bacak
kullanilmasina ragmen enjeksiyonun SC yerine iM olma ihtimali vurgulanmalidir. insiilin
uygularken cimdik yontemi, 45 derecelik agi, kigik igne tercihi, gerekli durumlarda
insulinin sulandirilmasi, topuktan kan sekeri 6lgimu gibi temel egitimler uygulaticiyla
beraber yapilmalidir. Teknolojinin gelismesi ve degismesi diyabet takibi ve tedavisinde
onemli yer almaya baslamistir. insiilin pompalari ve sensérlerin kullanimi 6zellikle
bebeklik donemi diyabetinde(neonetal diyabet) hayat kurtaricidir. Bebege 6zgu agiz,
cilt ve alt bakimi diyabette daha ¢cok dnem tasimaktadir. Diyabetli bebeklerde pisik ve
mantardan korunma yollari, agiz bakimi ve cilt bakimi uygulamalari ve 6nemi yine egitim
programina mutlaka dahil edilmelidir. Anne lohusalik depresyonundaysa veya asiri
kaygiliysa psikolog/psikiyatri yardimi almasi saglanmalidir. Anne ve ailenin korku ve
kaygilari yargilanmamali, uygulamaya yonelik red, psikolog esliginde ¢dzlime kavusmasi
saglanmalidir. Annenin beslenme programi ve bebegin beslenme sikligi diyetisyen
ve saglik ekibi tarafindan planlanmalidir. Bebegin hizli blyimesi goz onune alinarak
egitim programi diger yas gruplarina gore sik ve sureklilik gerektirmektedir. Beslenme,
kan sekeri olgumd, insulin dozu-uygulanmasi ve kayitlarin tutulmasi aylik degisiklik
gosterebilmektedir. Bu nedenle sik takip ve egitim bebeklik donemi diyabetinin en zorlu
surecini icermektedir.

Siit Cocugu D6nemi (1-3 Yas)

Bebeklik donemi kadar zorlu olan 1-3 yas, diyabet bakimi ve egitimi konusunda
ciddiyet gerektiren bir donemdir. Sorunlar bebeklik donemine benzer 6zellik gosterir.
Bu donemde bebek hareketlenmeye hatta ylriimeye baslar. Ailesi ya da bakici bebegin
gunlik ihtiyaclarini bilmeli, bakim sorumlulugunu Ustlenmeli ve hipoglisemiyi
taniyabilmelidirler.

Duzensiz aktivite, net olmayan beslenme ve gunluk insulin ihtiyaci nedeni ile,
hipoglisemi riski bu donem icin sureklilik arz eder. Bu yas grubundaki cocuklarin
normal gelisimsel sireg icinde zitlasma ve karsi ¢cikma gibi davranislari mevcuttur.
Ancak hipoglisemide de ofke ve agresif olma, davranislari olacagi i¢in hipoglisemiyi




belirlemek oldukga gugtur. Aileler bu durumu bilmeli, sik kan sekeri bakmalari konusunda
bilinglendirilmelidir. Egitimlerde kontrolu bebegin ele almasi degil ailenin tutarli
davranisinin 6nemi vurgulanmalidir. Asiri koruyucu kollayici olmamalari konusunda
goriisme yapilmalidir. insiilin bélgesi ve 6l¢iim yapilan parmaklarin muayenesi ve
korunmasi aileye oOgretilmeli ve her kontrolde egitim pekistirmesi saglanmalidir.
Asilanma, enfeksiyondan korunma ve hastalik durumunda ise ne yapacaklari konusunda
bilinclendirmek &nemlidir. Ozellikle ek doz ve keton takibinin énemi tekrar edilmeli
ve defter kayitlari bu gozle incelenmelidir. Ailenin yine hekim, diyetisyen ve psikolojik
destek almasi ve kontrollerin 6nemi yine egitim pekistirmelerinde vurgulanmalidir.

Okul Oncesi ve Erken Okul Dénemi (3-7yas)

Cocugun bakim ve diyabete ait sorumluluk bu yas grubunda da aileye aittir.
Tutarsiz davranislar (egzersiz ve yeme sorunlari) bu yas grubunda da mevcuttur. Ancak
bazi ¢ocuklar kendi diyabet bakimi igin gecerli olan islemlerde istekli olabilirler. Kan
sekerleri olgumu yapilacak parmagi veya insulin uygulanacak bolgeyi kendi se¢mesine
firsat verip bakima katilmasi saglanabilir. Gidalarin slslenerek sunulmasi da ¢ocuga
cazip gelebilmektedir. Bu yastaki ¢ocuklar ¢abuk sikilacagi icin davranislar kisa vadeli
olup, sorumluluk almalari beklenmemelidir. Cocugun ailesinin disinda varsa bakicilar
veya kres yetkililerinin de bu egitimi almasi gerekmektedir. Ancak ailelerin durumu
paylasmasi oldukg¢a guctir ve onlari anlayisla karsilamak yargilamamak gerekir. Bu
yas grubu cocuk ve aile egitiminde diger yas gruplari egitimine ek olarak “diyabet
olmasinin kimsenin hatasi olmadigi” vurgusu yapilmalidir. Henlz siyah-beyaz, dogru-
yanlis gibi kavramlari anlamakta gulcluk ceken ¢ocuklar insilin ceza mi? Yoksa odil mu?
Anlayamazlar. Bu nedenle tim uygulamalar sonrasi ¢ocugun kucaklanmasi, sevilmesi,
temasta bulunulmasi ceza olmadigi ve onun icin gerekli oldugu vurgusu yapilmasi ruhsal
hayatinin incinmemesi icin 6nemli bilgidir. Yine ailelerin kendilerini diger ailelerden
ve sosyal yasamdan uzak tutmasi cocugu dikkatini ¢ekecektir. Hastaligini ve kendisini
sorgulamasi onun yalniz oynamasina ve kendini arkadaslarindan uzak tutmasina neden
olacaktir. Ailelere bu durumla nasil bas edebilecekleri konusunda destek verilmelidir.
Egitim programlarina artik yavas yavas ¢ocuk dahil edilmeli ve program belirlenirken
sadece uygulamalar degil bu gibi durumlarla bas edebilme becerileri de eklenmelidir.

Okul Donemi (7-12 yas)

Bu donemin en belirgin 6zelligi diger akranlarinin gorlist ergenin hayata bakisi igin
son derece onemlidir. Akranlari ile zaman gegirme istegi artmistir. Kendinden buyuklerle
sohbetten hoslanir. Akran etkilesiminden dolayi diyabet egitiminde grup egitimi igin
en uygun yas donemidir. 7 yas civarinda diyabet uygulamasinda gocuk artik devreye
girmistir ancak hala tim sorumluluk ailededir. Bu yas grubu gocuklarin egitiminde
bahce isleri, hayvan bakimi ve odasinin temizligi gibi kiigiik sorumluluklar verilmelidir.
Yas ilerledik¢e sorumluluklar paylasilmali ancak aile kontroli devam etmelidir. Ailenin
diyabet bakimini cocuga erken devretmesi kotl glisemik kontrol ile sonuglandigi
gozlemlenmistir. Bakimin basarili olmasi icin yeterli yetiskin gozetimi saglanmalidir.
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e Egitim ve Danigmanlik

Cocuk sabit insulin dozlarini uygulayabilir fakat rutin disi uygulamalarda ciddi gozetim
ve destege ihtiyac vardir. Kan sekeri 6l¢iimd, insulin uygulamasi ve kayitlarda yetiskin
gozetimi altinda olmalidir. Diyabetli ¢ocuklar kendilerini saglikli akranlarindan farkli
gorurler ve kendilerini sosyal aktivitelerden uzak tutarlar. Bu sorunun olusmamasi igin
saglik personeli, ailesi ve okul ile isbirligi yapilip cocuk bu konuda yureklendirilmelidir.

Hastaligin psikolojik ve fizyolojik sonuglarindan dolayi diyabetli ¢ocuklarda okula
devamsizlik akranlarina oranla daha fazladir. Okul devamsizligi ile kétl metabolik
kontrol arasinda iliski saptanmistir. Bununda nedeninin diyabetli ¢ocuklarda sik
yasanilan hipoglisemi ve derslere devamsizlik okul basarisini etkiledigi vurgulanmistir.
Arkadaslarinin olumlu yaklasimi ve destegi ise diyabetli cocuga ve dolayisi ile metabolik
kontrole pozitif katki olusturmaktadir.

Okulda Diyabet

Okul ¢agr cocuklarda diyabet bakimi ve kontroli ciddi sorumluluk bunun yaninda ise
bazi zorluklari getirmektedir. Baslangi¢ egitiminden ileri duzey egitime tum asamalar
okul ve spor faaliyetlerinde yapilmasi gerekenler cocuk aile ve okul yonetimi tarafindan
saglik personeliisbirligi ile belirlenmelidir. Okulun agildigi donemde, servisle gidis donus
sureleri, beden egitimi ve spor faaliyetleri ayrica hafta sonu ve uzun tatil programlari
diyabete uygunlugu saglanmali ve belirli araliklarla tekrar egitimleri duzenlenmelidir.
Okul saatlerinde yasanabilecek hipoglisemi, hiperglisemi, kan sekeri 6l¢limu, keton
takibi, pompa ve sensore yonelik bilgiler, doktor kontrollerine gidis gelisler ve sinav
donemlerinde ¢cocuga pozitif ayrimcilik ve destegin saglanmasi konusunda okul yonetimi
ve ogretmenlerin bilgilenmesi saglanmalidir. Ogretmene mektup, sinavda diyabetli
haklari bilgi ve sorumluluk genelgeleri aile ve cocuk tarafinda okula teslim edilip
edilmedigi kontrol edilmelidir. 14 Kasim Diinya Diyabetliler glini ve okulda diyabet
farkindalik seminerleri planlanmali bu konuda okul ve 6gretmenin destegi alinmalidir.
Okulda desteklenme ve gliclendirme programlari hem diyabetli cocugun glclenmesine
hem de diyabet farkindaligini arttirarak cocuklarda diyabetin erken tani alarak ketoasidoz
komasina girmesini engellemeyi saglayacaktir. Okulda diyabet programlari sadece okul
yonetimi ve 6gretmenlere, 6grencilere yonelik degil servis soforleri, kantin gorevlilerini
ve diger hizmetlileri de dnermelidir. Mimkun oldugunca ¢ocugun okulda gelisen sosyal
faaliyetlere katilimi ve tedbir alarak sosyallesmesine destek olasinin diyabet kontroliine
de yarar saglayacadi asikardir. Diger turlu kendisini dislanmis hisseden ¢ocuk diyabetini
gizleme egiliminde bulunacak buda diyabet kontroliinii sikintiya sokacaktir. Ayrica acil
durum ve kriz yonetiminde acil eylem plani hazirlanmali gerekli iletisim bilgileri ve
tedavi daha 6nceden planlanmalidir. Okul yonetimi ve 6gretmenlerin bilgilenmesi, okul
aile isbirliginin saglanmasi gereklidir.




Adolesan Donem (12-21 Yas)

Diyabet kontroliinin buyuk bir kisminin Ustlenildigi donemdir. Bu yas grubunun
normal gelisimsel sirecinde; bagimsizligin, meydan okumanin ve yetiskin gibi
davranmanin yasandigi donemdir. Bu donem de okul devamsizligi, akademik zorluklar,
arkadas gruplarina katilim gibi birgok stresli yasam bigimi degisiklikleri yasanmaktadir.
Kronik hastaligi olan adolesana ve ailesine; saglik ekibinin yeterli bilgi vermesi,
hastaligin kabulu, tedavisi ve takibi agisindan son derece onemli yer teskil etmektedir.
Tedavi ve takibin basarili olmasi icin diyabetli ve ailesi plana dahil edilmelidir.
Adolesanin hastaligina yukledigi anlam ailesinin ve yakin cevresinin verdigi destekle
iliskilidir. lyi bir destek alan adolesan; hastaligin fiziksel, ruhsal durumu ile bas etme
de zorlanmayacaktir. Bagimsizligini kazanmaya calisan adolesan, hastaligi nedeniyle
kendini bagimli hissedebilir. Ozgiirliigiin kisitlanmasi ve kimligin kaybi hastaneye yatan
adolesan icin onemli bir tehdittir ve arkadaslari ile grup aktivitelerine katilmasini dnler.
Bu durum stres, ofke, engellenme durumlari ve ice kapanmaya neden olur. Yasadigi
kronik hastaligin yagam siresini azaltacagini diistinebilir. Bu durum depresyon ve intihar
distincesine neden olabilir. Takip ve tedavi eden ekip Uyeleri ile surtisme ve tedaviye
uyumsuzluk, adolesanin intihar dislincesinin bir nedeni olabilir. MunchausenBy Proxy
kronik hastaligi olan diyabetlilerde sik karsilasilan bir durumdur. Kronik hastaligi olan
adolesanlarda gelecege dair hayallerinin azalmasi ve umutsuzluk duygusu; iyi bir aile,
akran ve saglik personeli destegi ile pozitif yonde gelistirilecektir.

Adolesandonemdessigara,alkolve madde kullanim acisindan enriskli dénemdir. Cinsel
deneyim, psikoseksuel gelismede gecikme, gebe kalma, riskli davranislar bu dénemde
stk karsilagilmaktadir. Sagliksiz beslenme, adet diizensizlikleri, ruhsal hastaliklar ve
hatta intihar girisimleri yine bu dénemin en sik karsilasilan saglik sorunlarinin basinda
gelmektedir. Adolesan donemde kronik hastaliklarda, durumun kabul edilmesinde ve
tedaviye uyumda buylk gtiglikler yasanabilir.

Adolesan donemde yasanilan saglik sorunlarinin yani sira bireyin kendini kabulu,
maddi ve manevi bagimsizliga kavusma istegi, kendi bakimini Ustlenme duygusu,
ergenlige gegis doneminin vazgegilmez bir parcasi olmayi gerektirir. Kronik hastaligi
olan adolesanlar i¢in durum daha da zorludur. Hem adolesan sorunlari hem diyabetle
ugrasmak zorundadir. Hastaliginin; is guici kaybina, akademik ilerlemeye, kendini
gelistirme ¢abalarina, sosyal glivenceye sahip olmaya ve kendine bakim sorumlulugunu
almaya engel teskil etmemelidir. Bunu saglamak diyabetli bir¢ok adolesan igin zorludur.

Diyabetli genc eriskinlige gegiste yasamdaki buylk ve kiicuk taslari dogru yerine
koymalidir. Yetiskinlik doneminin farkli ihtiyaglarina bir de kronik hastalik talepleri
eklenerek durum daha karmasik hale gelmektedir. Cocuk kliniklerinden eriskine
gegis slrecin de kayiplarin azalmasi icin dogru adimlarin atilmasi 6dnemlidir. Eriskin
kliniklerine geciste eriskin klinigi ile iletisime gegilmesi ve bir devir siirecinin yasanmasi
gerekmektedir. Devir sureci kaygilari azaltmanin yani sira kayiplari da onleyecektir.
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

HASTALIK GUNLERINDE DiYABET YONETIMI

Uzm. Dr. Bahar Taskin
Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari EAH, Cocuk Endokrinolojisi Klinigi

2014 ISPAD Uzlasi raporuna gore hastalik gunlerinde diyabet yonetimi ile ilgili
Oneriler 6zet olarak asagidaki gibidir.

Oneriler

» Diyabet tedavisini gergeklestiren ekip, hasta ve ailelerine araya giren hastaliklar
sirasinda diyabeti yonetebilmeleri ve gerek kendilerine, gerekse diger acil
saglik personeline ulasabilmeleri (diyabet ekibi telefon irtibat numaralari,
mobil telefon numaralari, acil tibbi yardim prosedurleri) icin agik rehber bilgiler
vermelidir. Bu egitimler ketoasidoz, dehidratasyon, kontrol edilemeyen veya
semptomatik hiperglisemi ve hipoglisemi komplikasyonlarini engellemek icin
belirli araliklarla tekrar edilmelidir.

e Asla insiilin tamamen kesilmemelidir (kanit dizeyi A).

e Diyabetli bir cocuk veya ergende kusma; aksi kanitlanana kadar her zaman
insulin eksikligi lehine yorumlanmalidir (kanit dizeyi E).

e Kan sekeri 6lcumlerini hastaliklar sirasinda sik tekrarlamak en uygun yonetimin
saglanmasini kolaylastiracaktir. Gece de dahil her 3-4 saatte bir, gerekirse 1-2
saatte bir kan sekeri bakilmalidir. Bununla beraber kan sekeri ol¢imu igin yeterli
ekipman olmadiginda idrarda glukoz olgiimu de kullanilabilir.

e Ates veya solunum yolu ya da yaygin gorulen hastaliklarin yakinma ve
bulgularinin varligina; ozellikle devam eden kan sekeri ve /veya kan keton
duzeyi izlemlerine dayanarak insulin dozunun genellikle artirilmasi gerekir.

o Keton yok veya hafif yiiksek, kan glukozu yiiksek ise glinliik total insulin
dozunun %5-10'u (~0,05-0,1 U/kg) kadar kisa ya da hizli etkili insulini deri
alti veya kas igi olarak yapin; kan sekeri diizeyi ve klinik duruma gore her 2-4
saatte bir dozu tekrar edin.

o Orta veya cok miktarda keton ile birlikte kan sekeri yiiksekligi varsa glinliik
total insulin dozunun %10-20'u (~0,1-0,2 U/kg) kadar kisa veya hizli etkili
insulini deri alti ya da kas ii olarak yapin; kan sekeri diizeyi ve klinik duruma
gore her 2-4 saatte bir dozu tekrar edin.




Kismiremisyon fazinda olan ¢ocuklarda insilin dozlari nemli oranda artirilmalidir
(stklikla 1 U/kg’in ustl) (kanit duzeyi E)

Kan ketonu bakilmasi,yapilabilir ve diisiik maliyetli oldugunda idrar ketonuna gére
daha tercih edilirdir; acile bagvuru ve hastane yatislarini azaltabilir. (kanit dizeyi
B) Kan ketonu diyabetli bir cocukta >0,5 mmol/L olarak 6lguldiigiinde anormal
kabul edilmelidir. Kan keton ol¢imu ozellikle insilin pompasi gibi sadece hizli/
kisa etkili insulinlerin kullanildigi hastalarda diyabetik ketoasidozdan korumada
daha degerli olabilir; idrar 6lgimune gore ketozisi daha erken ortaya koyabilir
ve ketozisten ¢ikista daha erken normale doner. Ayrica klguk ¢ocuklar gibi idrar
almanin zor oldugu hastalarda kullanisli olabilir.

Hastalik durumunda kan ketonunun 0,6 mmol/Lnin altinda ve kan sekeri duzeyinin
70-180 mg/dl (4-10 mmol/L) arasinda olmasi icin gayret edin. (kanit dlizeyi E)

insiilin dozu gastroenterit varliginda azaltilmali; ancak kan ketonu olusacak kadar
da disurdlmemelidir.

Asagidaki durumlarda acilen uzman goriisii alinmalidir:

0 Altta yatan durumun belirsiz oldugu, atesin devamlilik gosterdigi veya aile
Uyelerinin evde bakim ile ilgili herhangi bir nedenle rahatsizlik hissettigi
sartlarda

o Dehidratasyonun kotulestigini ve dolagimin bozuldugunu destekler sekilde
tarti kaybinin devaminda

0 2 saatten uzun sebat eden kusma varliginda (6zellikle kiguk gocuklarda)

o Aileler kan sekeri degerlerini 60 mg/dl (3,5 mmol/L) lizerinde tutamadiginda
o Kan sekeri ek insiiline ragmen artmaya devam ettiginde

o Aseton kokusu sebat ettigi veya kétllestiginde

o Ketoniri agir oldugu ve sebat ettigi/arttiginda veya kan ketonu >1-1,5 mmol/L
seyrettiginde

o Cocuk/ergen bitkinlestigi, bilincinin bulandigi, hizli solunum yaptigi (Kussma-
ul solunumu) veya siddetli karin agrisi oldugunda

o Norolojik durum degisikligi, mental konflizyon, biling kaybi, ndbetler,
konfiizyonda ilerleme oldugunda (beyin 6deminin bulgulari olabilir ve
serebral 0demin tedavisi tibbi acildir.)

o Cocuk kiiguk oldugunda (<2-5 yas)

o Down sendromu veya baska bir mental hastalik, epilepsi, malarya, parazitik
enfeksiyonlar gibi ek tanilar bulundugunda




o Hasta/yakinlar tikenmislik yasiyorsa veya gerekli tibbi destegi alma
kapasitesi ya da imkanina sahip degilse (entelektiel,duygusal ve/veya finansal
kisitlamalar, insiilin yapma veya izlemle ilgili olanaksizliklar gibi)

o Bakimi saglayan kisi ile dil/anlagsma sorunlari yasandiginda

o Hasta/ bakimi saglayan kisi talep ettiginde uygun nakil, saglik personeli ile
iletisim, ileri merkezlere nakledilene kadar seker ve elektrolit iceren sivilarin
baslanmasi gibi durumlari da kapsayan acil tibbi konsultasyonun yapilabilmesi
icin kolaylik saglanmalidir.

1. Hastaliklarin Diyabet Uzerine Etkisi

iyi metabolik kontrolli cocuk/ergenlerde, diyabeti olmayanlara gore enfeksiyon
ve hastalik gegirme daha sik degildir. Metabolik kontroll zayif/kotl olan olgularda ise
Lokosit ve bagisiklik sistemi islevlerinde bozulma, geg iyilesme olabilecegine dair bazi
kanitlar sunulmustur.

Ozellikle atesin eslik ettigi bazi hastaliklarda glukoneogenez ve insiilin direncini
tetikleyen stres hormon artisina bagli olarak kan sekeri yukselir. Siklikla yetersiz insulin
seviyeleri nedeniyle keton Uretimi de artar. Kusma ve ishal ile iliskili hastaliklar ise (or.
viral gastroenterit)azalan yiyecek alimi,daha az emilim ve daha yavas mide bosalmasi ya
da gastrointestinal sistemden besinin hizli gegisine bagli olarak kan sekerini dusurebilir;
hiperglisemi yerine hipoglisemi olasiligini artirabilir. Bazen hastalik baslamadan 6nce
kulucka suresinde de insulin gereksinimi artabilir ve hastalik basladiktan birkac gun
sonraya kadar da yuksek kalabilir. Tum bu tanimlamalar kisiden kisiye ve hastaliktan
hastaliga buyulk bir degiskenlik gostermektedir.

2. Hastalik Giinlerinde Beslenme ve Hidrasyon

istah kaybi s6z konusu oldugunda 6giinleri kolay sindirilebilir yiyecek ve seker icerikli
sivilar ile degistirmek enerji (karbonhidrat) saglar ve ketozu dnlemeye ya da ilerlemesini
durdurmaya yardimci olabilir. Evde hastalik yonetiminde tedarik edilmesi gereken
malzemeler sunlardir:

e Hipoglisemiyi engellemek igin glukoz tabletleri, tatli veya sekerler ya da kuru
meyveler

e Hidrasyonu saglamak ve tuzlu gorba hazirlamak icin temiz, soguk su
o Seker ve elektrolit iceren sivilar

e Kraker veya piring gibi kolay sindirilebilir besinler.
Hiperglisemi, ates, asiri glikozlri ve ketoniri sivi kaybini artirir.

Ozellikle kusma veya ishal gibi kayiplarin devam ettigi durumlarda hidrasyon sivilari
su ve tuz icermelidir.Tavuk suyu corbasi veya et suyu sivinin yani sira sodyum ve biraz da
potasyum icin miikemmel kaynaklardir. istah azalirsa veya kan sekerleri 180 mg/dl (10
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mmol/L) altinda seyrederse, seker iceren sivilar (or. pediyatrik elektrolit karisimlar) aclik
ketozunu azaltmak i¢in gozénunde bulundurulmalidir. Olasi hazimsizligr gidermek icin
bazi alkolsuz iceceklerde asir karbonasyonu (kabarciklari) azaltmak makul olabilir. Bu,
kaplari agip kabarciklarin azalmasi igin bekleterek ya da elde sallayip / karistirarak elde
edilebilir.

Ozellikle diyabetli kiiciik cocuklarda bulanti, kusma veya ishal sebat ediyor ve kilo
kaybi devam ediyorsa kardiyovaskuler kollaps, hipotansiyon, koma ve olimu onlemek
icin intravendz sivi verimi énerilebilir.

Ulkemizde 2015te yayimlanan uzlasida basit sekerler ve elektrolit iceren sivi
kaynaklarinin [DSO'niin énerdigi ORS (Oral Rehidratasyon Soliisyonu)] acil durumlar icin
hazir bulundurulmasi onerilmektedir. Hastanin her gin dizenli olarak ol¢lilmus vucut
agirliginin bilinmesinin, parenteral rehidratasyon ve hastanede bakim gerektiren daha
ciddi sivi kayiplari ve dehidratasyonu belirlemede yararli olacagi 6ne sirtlmustur. Sivi
aliminin, 6zellikle sicak iklimlerde artirilmasi gerektigi vurgulanmistir.

3. Destek Tedaviler

Altta yatan hastalik, diyabetsiz bir ¢cocuk veya ergende oldugu gibi tedavi edilmelidir
(Bakteriyel enfeksiyonlar icin antibiyotikler kullanilir ancak viral enfeksiyonlar igin
kullanilmaz.

Bilinmeyen veya kesinlesmemis alternatif tip receteleri kullanilmamalidir.
Evde hastalik guinlerinde ates yonetimi igin enteral ve rektal preparatlar kullanilabilir.

Kusmaya hastaligin kendisi (6rn. gastroenterit, gida zehirlenmesi, cerrahi durum veya
diger hastaliklar), dusuk kan sekeri, insulin eksikligi, yiksek kan sekeri ve ketozis neden
olur.

Gida zehirlenmesinden siiphelenilmedigi surece, biling durumuyla ilgili endisede
yoksa karbonhidrat alimina yardimci olmak icin kusmayi tekli enjeksiyon veya rektal
anti-emetiklerle (6r. Ondansetron, Prometazin fitilleri) durdurmak akilda tutulabilecek
bir yoldur. Bununla birlikte, yuksek kan sekeri ve fazla miktarda keton olmasi durumunda
oncelik, ek insulin ile tuz ve su iceren sivilarin yliklenmesidir. Sonrasinda kusma siklikla
durur.




4. Hastalik Giinlerinde Ek insiilin
Bu konuyla ilgili 6neriler asagidaki tabloda 6zetlenmistir

Gunlik insdlin dozu standart doz olan (0.7-1 U/kg/giin) ¢ocuk ve ergenlerde ek doz
0.05- 0.1 U/kg/doz onerilebilir. Ancak disuk gunlik insulin gereksinimi veya insilin
direnci ile birlikte yiiksek insilin ihtiyaci olanlarda ampirik 0.1 U/kg/doz yerine ylizde
(%) hesabi daha ise yarar olabilir.

Tablo I: Hastalik durumunda ek in dozu hesaplanmasi

Ketonlar Kan glukozu
Kanda idrarda < 5,5 mmol/I 5,5- 10 mmol/l 100- 10-14 mmol/I 14-22 mmol/I >22 mmol/l > 400
keton keton <100 mg/dl 180 mg/dI 180-250 mg/dI 250-400 mg/dI mg/dl
mmol/I
<0,6 Negatif Ek insilin verme. Endiseye gerek yok. | Kan glukoz diizeyi | Ek olarak TGD’un | Ek olarak TGD'un
veya Cok dusiik dozlarda hala yiiksekse, %5'ini veya 0,05 | %10’unu veya 0,1
eser glukagon daha sonraki U/kg verin* U/kg verin.
miktarda distnalebilir (<4 ogunde insilin Gerektiginde
mmol [70 mg/dI] ise dozunu artirin tekrarlayin.
Tablo 1’e bakiniz.)
Kan glukozunu ve ketonlari iki saat icinde tekrar kontrol edin.
Aclikta gorilen Ek olarak TGD’un Ek olarak TGD'un
Aclikta goriilen ketonlar. Ek %5'ini veya 0,05 %10’unu veya 0,1
Eser veya ketonlar. Ek karbonhidrat ve sivi | U/kg verin Ek olarak TGD’un U/kg verin.
az karbonhidratve | gereklidir. %5-10"unu veya Gerektiginde
0,6-0,9 miktarda sivi gereklidir. 0,05-0,1 U/kg verin | tekrarlayin
1,0-1,4 Az veya Aclikta gorilen Aclikta gorilen Ek karbonhidratve | Ekolarak TGD’'un Ek olarak TGD'un
orta ketonlar. Ek ketonlar. Ek sivi gereklidir. %10’unu veya 0,1 10’unu veya 0,1
miktarda karbonhidrat ve karbonhidratve sivi | TGD’un %5-10’'unu | U/kg verin. U/kg verin.
sivi gereklidir. gereklidir. Her veya 0,05-0,1 U/kg
zamanki bolus verin
dozunu verin.
1,5-2,9 Orta veya Yiiksek diizeyde Yiiksek diizeyd Ek karbonhidrat ve | Ekolarak TGD’un %10-20'sini veya 0,1
¢ok achk ketonu. Kan achk ketonu. Ek sivi gereklidir. U/kg verin. Ketonlar diismezse dozu 2 saat
miktarda glukoz cihazini karbonhidrat ve sivi TGD’un %10’unu sonra tekrar edin.
kontrol et. Kan gereklidir. veya 0,1 U/kg verin
glukozunu ve
keton 6lglimiinii TGD'un % 5 ini
tekrarla. Ek veya0,05 U/kg
karbonhidrat ve verin. Kan glukozu
sivi gereklidir. yiikselirse
tekrarlayin.
Cocuk yiyip icemiyorsa IV glukoz gerekebilir. Ketoasidoz gelisme riski! Her saat kan glukozunu ve ketonlarn
kontrol edin.
23,0 Cok Cok yiiksek Cok yiiksek Ek karbonhidrat ve | Ek olarak TGD’un %10-20'sini veya 0,1
miktarda | dizeyde aglk duzeyde aghk sivi gereklidir. U/kg verin. Ketonlar diismezse dozu 2 saat
ketonu. Kan ketonu. Ek TGD'un % 10°'unu | sonra tekrar edin.
glukoz cihazini karbonhidrat ve sivi | veya 0,1 U/kg verin
kontrol et. Kan gereklidir. TGD’un
glukozuve keton | 5’ini veya 0,05 U/kg
Olgimuni verin. Kan glukoz
tekrarla. Ek diizeyi
karbonhidrat ve yukseldiginde
sivi gereklidir. tekrarlayin.
Eger kan keton diizeyi 23,0 mmol/l ise ani olarak ketoasidoz gelisme riski vardir. insiilin tedavisi acilen
gereklidir! Hastay acil serviste degerlendirmeyi diisiiniin.
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Yonetimi

Hastalik sirasinda ister ¢oklu insilin tedavisi, ister insulin pompasi kullaniliyor olsun
bazal insulin dozunu artirmak gerekebilir. Kan sekeri hedeflenen diizeye inene ve keton
negatiflesene kadar klinik durum, kan sekeri ve keton izlemi dogrultusunda pompada
gegici olarak bazal dozu %20 hatta %50-100 artirilabilir. Hiperglisemi duzeltmek igin
duzeltme boluslari herhangi bir zamanda verilebilir veya yemek boluslarina eklenebilir.
(Dlzeltme dozu, kan sekeri diizeyi mmol/L olarak ifade ediliyorsa 100, mg/dl olarak ifade
ediliyorsa 1800 glnluk total insiilin dozu miktarinin bolinmesi ile elde edilir). Hastalik
sirasinda, dizeltme faktorl artan (veya azalan) insulin gereksinimini karsilamak igin her
gun tekrar hesaplanabilir. Bu hesaplama, hipoglisemiden korumak icin tersine de (dusuk
kan sekeri i¢in insulini dusuk yapma) kullanilabilir.

Ketogenez ek insulin ve sivi uygulamasi ile durdurulsa bile; vicutta kan
B-hidroksibutiratinin idrarla olculebilen asetoasetata donusimu nedeniyle idrar
ketonlari cogu zaman saatlerce ylksek kalir.

Toplam gunlik dozu (TGD) hesaplamak igin, normal bir glinde, glin iginde verilen tim
instlin miktarini toplayin (yani hizli/ kisa etkili + orta/uzun etkili) veya bir pompadaki
bazal miktarla boluslari toplayin. Beklenmeyen hiperglisemi durumlarinda verilen
ek boluslari dahil etmeyin. Yiksek kan glukoz dizeyi ve yuksek keton duzeyi insilin
eksikliginin gostergesidir. “Aclik kan keton diizeyi” genellikle 3 mmol/Unin altindadir.
Cocugun midesi bulandiginda veya kustugunda ve kan glukozu 180-250 mg/dl (10-
14 mmol/L tabloya bakiniz) dizeyinin altinda oldugunda, kan glukozunu yiikseltmek
icin kiicuk miktarlar seklinde seker iceren sivilar verin. Keton duzeyleri yukseldiginde,
oncelikle ek insulin verilir. Ancak bu sirada hastanin kan glukoz duzeyi dusukse, bu durum
gugcluk yaratir. Ek insdlin hizli etkili insulin analoglari veya kisa etkili regiler insulin
seklinde verilebilir,ancak hizli etkililer varsa tercih edilmelidir. Emilimi hizlandirmak igin
kisa etkili insulinler kas ici yapilabilir. Ek insulin verdikten sonraki birinci saat iginde
keton duzeyleri hafif¢e artar (%10-20), ancak daha sonra azalmalidir [E].

5. Hipoglisemi
e Boyle durumlarda sekersiz sivi vermeyin.
e Hidrasyonu saglamak icin yeterince sivi verin. Cocugun ictigi miktari kaydedin.

e Evde 4-6 saatte bir idrar miktari ve cocugun tartisinin dikkate alinmasi sivi
gereksinimi konusunda yol gosterici olacaktir. Tartinin sabit kalmasi yeterli
hidrasyonu dustndirtrken kilo kaybinin devam etmesi durumunda acile basvuru
ve intravendz sivi tedavisi i¢in hastane yatisini degerlendirmek Uzerine saglik
personeline ulasilmalidir.

e Hipoglisemi varliginda toplam gunlik dozun %20-50 azaltilmasi onerilebilir
ancak dozlar cok azaltildiginda ketoz ve ketoasidoza neden olabilecek insilin
eksikligi gelisebilir.




e Keton miktarinin duzenli olarak bakilmasi, cocuk/ergenin karbonhidrat/seker
aliminin yeterliligini degerlendirmede iyi bir rehberdir. Gastrointestinal hastalik
ve hipoglisemi ile birlikte gorilen keton varligi insulin eksikliginden cok yetersiz
enerji alimini gosterir ancak her iki neden birarada olabilir.

e Eger hipoglisemi (65-70 mg/dl), kusma veya besin reddi sebat ederse, kuguk
dozlarda glukagon uygulamasi yapilabilir (Tablo Il). Gerekirse 1 saat sonra
tekrar edilebilir. Kli¢lik doz glukagon uygulamasi ile ilgili calismalarda glukagon
sulandirildiktan sonra, ebeveynlerin buzdolabinda tutmalari, 24 saat sonra
atmalari ve bu akut donemden hemen sonra depolarini doldurmalari istenmistir.
Eger hipoglisemi direncli ise ve glukagona ulasilamiyorsa acil servise bagvurmasi
onerilir. Aspirasyona neden olabilecek norolojik bir durum olmamasi sartiyla
bukkal kaviteye basit seker, bal veya pekmez konabilir.

Tablo lI: Kuglik dozlarda glukagon uygulamasi

Yas (yil) Miktar
mcg (pg) Mg Mis (1 mg/ml) Insiilin enjektdriindeki iiniteler
<2 20 0,02 0,02 2
2-15 10/yas (yil) 0,01/yas (yil) 0,01/ yas (yil) 1 yas (yil)
>15 150 0,15 0,15 15

*Yukanda 6nerilen dozlarin, agir hipoglisemi durumunda verilen acil dozlardan tamamen farkli olduguna dikkat edin.

insiilin Pompasi Kullananlarda Hastalik Giinleri icin Oneriler

Pompa kullanan hastalar sadece hizli veya kisa etkili insulin kullanirlar ve uzun
etkili insulin depolari yoktur. Araya giren hastalikta artmis insulin yanitinin olmamasi
veya insulin gonderiminin kesilmesi durumlarinda diyabetik ketoasidoz hizla gelisebilir.
Hiperglisemi ataklari ozellikle keton pozitifligi de varsa ¢ok ciddiye alinmalidir. Kan
sekeri 250 mg/dl veya lzerinde ise su basamaklar uygulanmalidir:

e Hemen pompa veya gonderim sistemi ile ilgili sorunlari kontrol edin ve inflizyon
setini ve rezervuari degistirin. Kateterin kivrilmasi, ayrilmasi, infizyon seti
icinde hava boslugu kalmasi veya takilan yerde ciltte tahris olmasi hasta ve aile
tiyelerinin inflizyon setini degistirmesi ile ortaya cikar. ikinci olarak, siringa veya
kalemle derhal enjeksiyon yapin, insilin gonderildiginden emin olun.

e Kan veya idrarda keton kontroli yapin.

e Keton varligina gore Tablo III'i takip edin. Keton varliginda ek siringa veya kalem
ile yapin (pompanin galismamasi da ketozise neden olabilir).

« Insiilin direncinin iistesinden gelmek icin, bazal hiz kan sekeri ve keton izlemine
gore% 120 ila % 150’ye arttirilabilir; es zamanli diizeltme boluslarinin da% 10-20
oraninda arttirilmasi gerekebilir.
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e Hiperglisemi duzeldiginde o6gun boluslarinin azaltilmasi gerekebilir, ¢lnku
hastalar daha az miktar yiyor olabilir veya gastrointestinal emilimleri bozulmus
olabilir. Hipoglisemi alisilageldigi sekilde tedavi edilmelidir. Keton yok, kan sekeri
dusuk gitmeye egilimli ise insulin hizinin azaltilmasi gerekebilir.

Araya giren hastalik ile ilgili bazi 6zel durumlar, gocugun okul 6ncesi yasta olmasi,
diyabete ek olarak baska bir hastaliginin bulunmasi ve optimum bakim icin parasal,

psikososyal ve egitimsel engellerin bulunmasidir.

Tablo llI: Ek Hastalikta insiilin Pompasi ile Hiperglisemi Yonetimi

Keton yok

Pompa ile diizeltme
dozu verin.

Kan sekerinin
diistigunl gormek

icin saatlik olarak kan
sekeri dlgun.

Dustk karbonhidrat
iceren veya tuzlu sivilar
icin (6r. corba).

Eger 1 saat sonra

kan sekeri dusme
gosterirse, 1-2 saat
sonra yeni bir bolus
dozunun gerekip
gerekmedigini anlamak
icin kan sekeri olgln.
Tekrar baktiginizda kan
sekeri dismemisse ek
insulini enjektor veya
kalem ile verin ve ikinci
sutunu takip edin.

Kan ketonu >0.6 mmol/L veya idrar ketonu pozitif veya pompa
asikar olarak calismiyor veya kateter tikanmis ya da cikmis, vs ise

Pompada kesinti, takilan bolgede sorun veya bir hastalik
olabilir.

Bolusu enjektdr veya kalem ile Tablo | rehberliginde %5-10-
20 ek doz kurali ile yapin.

Kateteri degistirin ve pompanin c¢alisip calismadigini kontrol
edin.

Kan sekeri diizelene kadar ek insulin dozlamasi icin rehberi
izleyin.

Kan sekerini saatlik olarak bakin; keton kontrolu yapin ve en
az 4 saatte bir tartin.

Eger kan sekeri diistik ve keton fazlaysa ise ek yuksek
karbonhidrat iceren sivilar tiiketin. Keton yuksekligi olsun
olmasin kan sekeri yuksek ise karbonhidratsiz (diyet) sivilar
tlketin.

iki saat sonra diizelme yok ise diyabet ekibiniz ile iletisime
gecin. Eger 2 saat sonra kan sekeri dlizeldiyse, ek bolus
gerekip gerekmedigine karar vermek i¢in kullanilmamis
(aktif) bolus uygulamasini kullanin®Pompa kullanimi tekrar
baslatilabilir.

Kan sekeri yuksek kalir, keton varligi sebat eder veya bulanti,
kusma veya karin agrisi gelisir, biling bulanikligr veya uyanik
kalmak ile ilgili sorunlar yasanirsa diyabet ekibi ile iletisime
gegin ya da acile basvurun.

Hiperglisemi icin verilen duizeltme dozlari hesaplanirken énceki yemek ya da dlizeltme bolusunun
artik (rezidlel) etkisi g6zoninde bulundurulmalidir. Kullanilmamis (aktif) bolus kurali iyi bir yol
gostericidir. (Herbir saatte hizli etkili bir insilinin yaklasik %30’u emilir.) Diizeltme dozu uygun olarak
azaltilmalidir. Ornegin 2 saat 6ncesinde 6giin bolusu olarak 5 tinite verilmis ise,yaklasik %601 emilmis
olacagindan etki edecek %40 yani 2 unite var demektir. Bu miktar diizeltme dozundan ¢ikarilmalidir.
Bununla birlikte bircok pompa bu insulin miktarini bolus rehberinde bulundurmaktadir ve bu islevi
etkinlestirdiginizde ¢ikartma islemini elle yapmaniz gerekmez.




Ozet

Hastalik gunlerinde diyabet yonetimiyle ilgili 5 temel prensip:
e Daha sik kan sekeri ve keton (idrar veya kan) ol¢imu yapin.

+ [INSULINi DURDURMAYIN.

e Tuz ve su dengesini izleyin ve koruyun.

e Altta yatan tetikleyici hastaligi tedavi edin.

« Insiilin ayarlamasini da iceren hastalik giinlerinde diyabet yonetimi kilavuzlari
tanidan hemen sonra 6gretilmelidir ve diyabetik ketoasidoz ile hipoglisemi
gelisimini azaltmak ve/veya onlemek amaciyla gozden gegirilmelidir.

Klinik Uygulama Onerileri i¢in ADA Kanit Diizeyi Derecelendirme Sistemi

Kanit diizeyi A: lyi yonetilmis, genellenebilir,randomize, kontrollii calismalardan elde
edilmis kesin kanit [cok merkezli calisma, guvenilirlik kalitesi yuksek metaanaliz, Oxford
Kanita Dayali Tip Merkezi tarafindan gelistirilmis zorlayici deneysel olmayan kanit (6r.ya
hep ya hig yasasi)]

lyi yonetilmis, randomize, kontrollii calismalardan elde edilmis destekleyici kanit (bir
veya daha fazla merkezde iyi yonetilmis calisma)

Kanit diizeyi B: lyi yonetilmis kohort calismalardan elde edilmis destekleyici kanit
(Prospektif kohort ¢alismalari veya kayitlari, kohort calismalarinin metaanalizleri)

Iyi yonetilmis olgu-kontrol ¢calismalarindan elde edilmis destekleyici kanit

Kanit diizeyi C: Zayif kontrollii veya kontrolsiiz calismalardan elde edilen destekleyici
kanit

(Sonuglar gegersiz kilabilecek bir major veya U¢ minor yontemsel hata igeren
randomize klinik galismalar, 6nyargili olma potansiyeli yuksek gozlemsel ¢alismalar,olgu
sunumlari ya da serileri)

Oneriyi destekleyen kanitin agirligi ile celisen kanit

Kanit diizeyi E: Uzman ortak gorus veya klinik deneyimi.
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

DIYABETTE TANI ve iZLEMDE PSiKOLOJIK YAKLASIM

Uzm. Psikolog Derya Toparlak
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Tani

Kronik hastaliklarin kisilerde 6nemli psikolojik degisiklikler yapan, uyum gerektiren
zorlayici ve Uzlcu etkileri vardir.

Bir ¢cocuga Diyabet tanisi kondugunda bu zorlayici ve Uzlintl veren durum, hem
¢ocuk hem de ailesi icin gecerlidir. Ebeveynler yeni tani kondugunda siklikla Gzlnta
ve sucluluk hissederler. Gelecek konusunda endiselidirler.

Ofke de godzlenebilen temel duygulardandir. Bireylerin yakin cevresine, saglik
personeline hatta cocuguna 6fkeli oldugu gozlenir. Tim bu duygular normaldir.

Elizabeth Kiibler-Ross a gore lizintunln 5 agamasi vardir. Bu asamalar:

inkar (Denial)

Kizginlik (Anger)
Pazarlik (Bargaining)
Depresyon (Depression)

ik W

Kabullenme (Acceptance)

Sok ve inkar Tani konduktan hemen sonraki dénemdir. Donup kalma ve bir yanlislik
oldugu distnalur. Kisi 6grenmeye kapalidir.

Kizginlik asamasi, sorgulamalarin devreye girmesi ile baslar, En bilinen soru “neden
ben, neden biz ” sorusudur. Durumu anlama ¢abasidir.

Pazarlik asamasinda durumu kabul edilebilir seviyeye inmistir. Cikis yollari aranir.
Hastaligin gegecegini umit etme en yaygin tepkidir.

Depresyon Bu asamada biitiin hastaligin slreci ve 6zellikleri anlasilmis, mutsuzluk
hakim olmaya baslamistir. Tip 1 diyabette 6zellikle bakim veren ebeveynin depresyonu
belirgindir.

Kabullenme asamasi hastaliin anlasilmasi ve hayatin normal akisina donmesi

evresidir.




sikolojik Yaklagim

Tani surecinde saglik personelinin aileyi ve diyabetliyi (5 yas sonrasi tim ¢ocuklara
yasina uygun bilgi verilebilir.) dogru ve kolay anlasilir sekilde bilgilendirmesi, tedavi
planlarini agiklamasi, hedef davranislari belirlemesi onemlidir. Duygulardan konugmak,
hastaligin kimsenin sugu olmadigini vurgulamak, duygusal sirecleri yonetmede yardimci
olacaktir. Bazi kisilerin bu asamalarda takilip kaldigi, uyum asamasina gecemedigi
gozlenir. Bu durumlarda ruh sagligi uzmanlarindan destek almasi onerilir.

Diyabet tanisi kondugunda diyabetli ve ailesinin davranis ve yasam degisikligi
yapmasi, diyabeti normal yasantisina uyarlamasi gerekir. Bu sireci etkileyen pek ¢ok
faktor vardir.

Ebeveynin ve diyabetlinin egitimi, hastalik oncesi ruh sagligi, uyum duzeyi, problem
¢ozme becerisi, hastalikla ilgili inanglari, kilturel yapisi, beslenme ozellikleri ve
aliskanliklari, ekonomik durum 6grenmeyi ve uyumu etkiler.

Cocukluk cagi diyabetinde gelisimsel yaklasim dnemlidir. Cocugun yas evresine gore
hastaligi anlamasi ve gorevlere katilimi farklilik gdsterir.

Baslica Gelisimsel Konular ve Bunlarin Diyabetli Cocuk ve Adolesanda Etkileri

Gelisim Donemi Normal Gelisimsel Tip 1 Diyabet Tip 1 Diyabetin
(ortalama yas) Gorevler Yonetiminde Oncelikler Y6netiminde Aile Konulari
¢ Hipoglisemiyi 6nleme

Guvenilir iligki ve tedavi etme : Egee\f:y?ll:rinL
Bebeklik gelistirmek / e Kan sekeri tiikenmesini 8nlemek
(0-12 ay) birincil bakicilara seviyelerinin asiri icin bakim viikiinii

baglanma dalgalanmalarinin s y

onlenmesi paylagma

Bir zamanlama
olusturma

Secici yemeyi yonetme
Sinirlari ayarlama ve

¢ Hipoglisemiyi 6nleme
ve tedavi etme

Otonomi ve

GCocukluk becerinin ¢ Duzensiz gida alimina yurimeye baslayan
(13-36 ay) clismesi bagli kan sekerinin cocugun dlzene
E asiri dalgalanmasinin uyumsuzluguyla bas
onlenmesi etme

e Bakim yukintn
paylasilmasi
¢ Hipoglisemiyi 6nleme

ve tedavi etme » Diyabetin kimsenin
Okul 8ncesi Aktivitelerde e Tahmin edilemeyen hatasi olmadigi
ve ilkokulun insiyatif i§'Eah ve aktivite kq_nusunda ¢ocuga
baslari gelistirmesi ve : Duz.e.net UYUT.Ve guvence vermek .
(3-7 yas ) kendine giiven pozitif isbirligi  Diger bakim verenleri
¢ Diyabet bakiminda diyabet konusunda
diger bakanlara / egitmek

bakicilara givenmek




ilkokul Cag
daha biyuk
yaslar
(8-11 yas)

Erken Ergenlik
donemi
(12-15 yas)

Geg Ergenlik
(16-19 yas)

Atletik,
bilissel,artistik
ve sosyal
alanda
becerilerin
gelismesi
Akran
gruplarina gore
benlik saygisini
gelistirmek

Viicut
degisimlerini
yonetmek
Glglu bir
benlik kimligi
gelistirme

Kimlik
olusturma
(Meslek, is ,
egitim sosyal
konularla ilgili
kararlar).

Okul ve akran
aktivitelerine
katilmak icin diyabet
uygulamalarini esnek
hale getirme

Cocugun , kisa ve uzun
zamanda iyi kontroliin
etkisini 6grenmesi

Ergenlik caginda
artmis insulin
gereksinimlerini
yonetme

Diyabet yonetimi ve
kan sekerini kontrol
etmek daha zor
olmaya baslar

Agirlik ve boy imajiyla
ilgili endiseler

Yeni diyabet ekibine
gecisin tartisilmasi
Diyabeti yeni yasam
sekline entegre etmek

Ozel giinlerde bagimsiz
0z bakim yapabilmesi
icin ebeveynle birlikte
insulin ve kan sekeri
izlemede gorev almasi
Okul ve diger bakim
verenlerin egitimine
devam

Diyabet yonetiminde
ebeveynin ve gencin
rollerinin, yeniden iki
tarafinda kabul edecegi
sekilde belirlenmesi
Depresyon, yeme
bozukluklari ve

riskli davranislarin
isaretlerinin izlenmesi

Bagimsizliga gegisin
desteklenmesi

Kendi kendini
yonetebilmek icin

bas etme becerileri
ogrenme

Diyabetle ilgili aile
catismalarini onleme ve
araya girmek
Depresyon, yeme
bozukluklari ve

riskli davranislarin
isaretlerinin izlenmesi

« Janet Silverstein, Georgeanna Klindensmith, atall; Care of Childrenand Adolescents WithType 1 Diabetes,
Diabetes Care, Volume 28, Number 1 January 2005

izlem

Son 30- 40 yilda yapilan ¢alismalar, Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanda Psikososyal
faktorlerin onemini gostermektedir. Bu arastirmalardan elde edilen bulgulara gore;

e Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda psikolojik sikinti, depresyon, kaygi ve
yeme bozukluklari yasitlarina gore daha siktir.

e Metabolik kontrolii zayif olan ve sik ketoasidoza girenlerde, iyi metabolik
kontrollilere gore daha fazla psikolojik problem ve psikiyatrik bozukluklar vardir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



klasim

Diyabet ekibinde multidisipliner uzmanlar olmalidir. Bu uzmanlar Cocuk ve
Adolesan Mental ve Davranig Sagligr konusunda uzman olmalidir

Ruh Sagligr Uzmanlari

e Psikolog

e Sosyal Hizmet Uzmani
e Psikiyatrdir

Bu uzmanlar Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi, Davranis ve Mental gelisim
hakkinda bilgili olmalidir.

Tum Ruh Sagligi ¢alisanlari Diyabet ve Yonetimi konusunda bilgi sahibi
olmalidirlar

Ruh Sagligi uzmanlari sadece diyabetli ve ailesiyle klinik gorisme yapmamali
ayni zamanda ruh sagligi problemlerini tanima ve yonetmede ekibe destek
vermelidir

Ciddi psikopatolojisi olan, ilag kulanmasi gerekenler icin bir danigsman psikiyatra
kolay ulasilabilmelidir.

Disiplinler arasi saglik ekibi diizenli, kesintisiz ve tutarli bir sekilde hastalarla
temasa ge¢melidir.

Riskli Gruplar
e Surekli metabolik kontrolu zayif olanlar
e Sik ketoasidoza girenler

e 5 yasindan once diyabet olup sik hipoglisemiye giren ve sik
hiperglisemisi olanlar

e Metabolik kontrolli duzensiz olan ve sik ketoasidoza giren
Adolesanlar

e Yasina gore dusuk agirlikta olanlar
e Riskli davranislarda bulunanlar
e Kontrol randevularina uzun suire gelmeyen veya sik aksatanlar

e Madde kullanan veya kullandigi dusunulenler




e Ruh Sagligi degerlendirmeleri rutin ve gelisimsel olmalidir

¢ 5yasindan dnce tani konan, sik hipoglisemi ve kronik
hiperglisemisi olan ¢ocuklarda

Ogrenme ve néropsikolojik problemler olabilir, okul performansini
izlemek ve 6grenme sorunlari agisindan degerlendirmek dnemlidir.

¢ Diyabetin baslangicinda ciddi hipoglisemi veya kronik
hiperglisemisi olan genglerde de 6grenme problemleri riski artar.

» On ergenlik dsneminde kendi kendine bakim asamasina ge¢gmede gocugun hazir
olmasi ailenin destegiyle kademeli gegis yapmasi uygun olacaktir.

Ergenlikten hemen once
¢ Diyabet yonetimine uyum ve anlama
e Kapsamli bilgi sahibi olma
 Insiilin ayarlama becerileri
¢ Amag belirleme
¢ Problem ¢ozme
¢ Aile catismasinin var olup olmadigi

« 0z bakimda bagimsiz ve yeterli davranabilme (otonomi) ézellikleri
onemlidir. Cocuk kendine bakim olgunlugu gelistikten sonra
sorumluluk verilmelidir

Sik Karsilasilan Ruh Sagligi Sorunlari ve Oneriler

e Psiko-sosyal uyum sorunlari, depresyon, yeme bozukluklari ve diger psikiyatrik
sorunlarin tanimlanmasi uygun sekilde egitilmis saglik profesyonelleri tarafindan
yapilmalidir.

e Bu degerlendirmeler ozellikle tedavi hedeflerini basaramayan, surekli zayif
metabolik kontroll olan ve sik ketoasidoza giren gencglerde onemlidir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



sim

Psikolojik sikinti (distress)
Dusuk benlik saygisi

Depresyon

Anksite

Yeme bozukluklari

e Anoreksiya

e Bulimia

e Diabilumia

e Tikinircasina Yeme Bozuklugu

Disiplinler arasi ekip

Genel aile fonksiyonunu degerlendirmelidir (gatisma, uyum, isbirligi ve ebeveyn
psikopatolojisi)

Diyabetle ilgili fonksiyonlar (iletisim, ebeveyn katilimi ve destegi, kendine bakma
davranisinda roller ve sorumluluklar)

Ozellikle de kiiltiirel, dil farkliliklari ve diyabete uyum giicliikleri oldugunda bu
degerlendirmeler onemlidir

10 yasindan buyik cocuklarda rutin Depresyon degerlendirmesi yapilabilir.

Etkin davranis yonetimi oOzellikle, Diyabet tanisi 6n adolesan ddoneminde
konanlarda, koruyucu mudahaleler gerekebilir.

Etkili problem ¢6zme yontemleri, gercekci hedefler belirleme kazandirilmalidir
Ebeveyn katilimi ve destegdi 6n adolesan doneminde onemlidir.

Genglere ve ailelerine ileri duzey diyabet yonetimi hakkinda danismanlik yaparken
ve insulin uygulamalariin iyilesmesini tesvik ederken motivasyonel gorusmeler
yararli olabilir.

Adolesanlar, diyabet yonetiminde artan sorumluluk almalidir. Ancak olgunlagsma
devam ederken ailenin katilimi ve destegi saglanmalidir.

Yetiskin diyabet bakimina gecis Adolesanla, aileleriyle ve diyabet ekibiyle
tartisilmali, goristlmeli ve dikkatlice planlanmalidir.




COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

DIYABETLILERIN SOSYAL YASAMDAKIi DURUMU
(TATIL,ASKERLIK, i$ vs)

Gllsen Atar
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Sosyal Hizmet Uzmani

Engellinin kim, engelliligin de ne oldugu acik bir bicimde ortaya konmayinca
engellilere yonelik gelistirilecek politikalarin, yasalarin ve hizmetlerin de kapsami
belirsizlesmektedir. Bu belirsizlik de uygulamada pek ok sorunun ortaya ¢ikmasina
neden olmaktadir. Adlandirmadaki karmasa ve tanim gugligl, engellinin kendini
anlatmasini ve digerlerinin de onlari anlamasini zorlastirmaktadir. Ulkemizde
Cumhuriyet oncesi donemde ve Cumhuriyet doneminde pek ¢ok yasal dizenleme
yapilmis ama engelli, O0zurll, sakat gibi kavram karmasasi uygulamada sorun
yasanmasina sebep olurken stiregen hastaliklar engelli kavraminin icinde net olarak
tanimlanmasi ¢ok daha yeni olup orada da halen bir netlik s6z konusu dedgildir.
Fakat 1990 yilinda Amerika’da yurirlige girmis ve o tarihten bu yana Amerika’daki
engellilerin tiim haklarini kullanmalarini saglamanin yani sira tim diinyaya o6rnek
teskil eden Amerikali Engelliler Yasasi [Americans with Disabilities Act (ADA)]
tarafindan; Engellilik; major yasam aktivitelerine bir veya birden fazla kisitlama
getiren mental veya fiziksel yetersizlik olarak tanimlamaktadir. Bu tanimlamalardan
da anlasilacagi tzere engellilik, fiziksel boyutta olabilecegi gibi psikolojik mental ve
sosyal boyutlarda da olabilmektedir. Ne var ki major yasam aktivitelerinin bir veya
daha fazlasinin kisitlanmasina yol acan bir eksikligi tanimlayacak kesin bir standart
bulunmamaktadir. Psikolojik hastaliklar, zihinsel yetersizlikler, fiziksel gorunimdeki
sekilsizlikler, viicudun anatomik bitunligind olusturan organlardan bir ya da daha
fazlasinda fiziksel aktivite azalmasi, tam aktivite kaybi veya eksiklikler, epilepsi, multipl
skleroz, kanser, diabet, AIDS, alkol ve ilag alimi gibi kronik hastalik ve aliskanliklar
da yetersizlige ve major yasam aktivitelerinde kisitlanmaya yol agmaktadir. Engellilik
halinin, yasamin tumi boyunca olabilmesi de, yasamin sadece bir bolimuinde ortaya
¢ikabilmesi de soz konusudur. Engellilik, gerek tim yasam boyunca, gerekse yasamin
bir boluminde olsun, sadece engelli kisiyi etkilemekle kalmayip, yakin uzak gevresini
ve sosyal fiziksel ortamlar etkilemektedir. Bu durumda engellilik olgusunu ¢ok genis
ve heterojen elemanlara sahip bir kime olarak degerlendirmek gerekmektedir.

Turkiye’de Engelli Profili, bedensel, gorme, isitme, dil ve Konusma engelliler,
zihinsel, otistik engelliler (Otizm) ve stregen hastalar nedeni ile engelli olanlar diye
siniflandirilmistir. Suregen hastaligi tanimladigimizda; Kisinin galisma kapasitesi
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ve fonksiyonlarinin engellenmesine neden olan, surekli bakim ve tedavi gerektiren
hastaliklardir. (kan hastaliklari, kalp-damar hastaliklari, sindirim sistemi hastaliklari,
idrar yollari ve Ureme organi hastaliklari, cilt ve deri hastaliklari, kanserler, endokrin
ve metabolik hastaliklar, ruhsal davranis bozukluklari, sinir sistemi hastaliklari, HIV)
Sureden hastaliklar engel turleri igerisinde alt baslik olarak yer almaktadir. Stiregen
hastalik, toplam engellilik orani icerisinde yer almakta ancak nitelikleri incelenirken,
diger engel turlerinden ayri olarak degerlendirilmektedir.

Ulkemizde kelimelerde cesitlilik oldugu gibi, yasal diizenlemelerde ve Tiirkiye'nin
tanidigi uluslararasi metinlerde de ilgili hizmet konularina gore de farkli kistaslar, farkli
tamimlar getirilmistir. Uluslararasi Calisma Orgiiti [International Labour Organization,
(ILO)]. Haziran 1983tarih ve 159 sayili“Sakatlarin Mesleki Rehabilitasyonu ve istihdami”
S6zlesmesi'nin ilk maddesine gore “sakat” terimi, kendisine uygun bir is temini, bu isin
muhafazasi ve kendisinin isinde ilerleyebilme hususundaki beklentileri, kabul edilmis
fiziksel veya zihinsel bir 6ziir sonucunda 6nemli 6lciide azalmis olan bireyi ifade eder.
Birlesmis Milletler Genel Kurulu’'nun 9 Aralik 1975’deki toplantisinda kabul edilen
insan Haklari Evrensel Bildirgesine ek 3447 sayili Engelli Kisilerin Haklar Bildirisi’'nin 1.
maddesine gore engelli, “normal bir kisinin kisisel ya da sosyal yagaminda kendi kendisine
yapmasi gereken isleri, bedensel veya ruhsal yeteneklerindeki kalitimsal ya da sonradan
olma herhangi bir noksanlik sonucu yapamayanlar sakattir” seklinde tanimlanmaktadir.
Kurulus yili 1986 olan Sakatlari Koruma Milli Koordinasyon Kurulu’na gore:“bedensel,
zihinsel, duygusal ve sosyal 6zelliklerinde belirli bir oranda fonksiyon kaybina neden olan
organ yoklugu veya bozuklugu sonucu normal yasamin geredine uymayacak diizeyde
ozlrlenmis kisi “sakat” ve onun 6ziirlenme durumu “sakatlik™tir. Kurul sakatligi bedensel
ve zihinsel olarak iki kategoriye ayirmaktadir. 25.08.1971’de ¢ikan 1475 sayili is Kanunu
lilkemizde calisma hayatini diizenleyen yasadir. Kanunun 25. maddesinde sakatlarin
toplumsal hayata kazandirilmalar hususu goz oniine alinarak, elli ve daha fazla isci
calistiran isverenlere, % 2 oraninda sakat istihdam etme zorunlulugu getirilmistir.
Bu oran, 21.10.1998 tarihinde yapilan diizenlemeyle % 3’e ¢ikarilmistir. Bu durumda
sakatligin teknik bir tanimini da ortaya koymak gerekmistir.16.1.1987 tarih ve 19402
sayili Resmi Gazetede yayimlanarak vyiiriirliige giren“sakatlarin istihdami” hakkindaki
tiiziikte, 06.01.1997 tarihinde yapilan degisiklik ile calisma giiciinii kistas alan tanimla,
“bedensel, zihinsel ve ruhsal 6ziirleri yiiziinden calisma giiclerinin en az %40’indan
yoksun bulunanlar” sakat kabul edilmistir. Yukarida soz edilen calisma guclndeki
yoksunluk ya da azalma ylzdesi, hekimler tarafindan olusturulan bir kurul tarafindan
Saglik Bakanligrna bagli hastanelerdebelirlenmektedir. 14.07.1965 tarihinde kabul
edilen 657 Sayili Devlet Memurlari Kanunu’nda ise bu konu, 27 Temmuz 1983 tarih
ve 18117 sayili Resmi Gazetede yayimlanan “Sakatlarin Devlet Memurluguna Alinma
Sartlari ile Hangi islerde Calistirilacaklan Hakkinda Yonetmelik” ile belirlenmistir.
Yonetmeligin 9 Ekim 1998 tarih ve 23488 sayili Resmi Gazetede yayinlanan degisikligi
ile “bedensel, zihinsel, ruhsal, duygusal ve sosyal yeteneklerinden en az % 40 oraninda
yoksun oldugu resmi saglik kurulu raporu ile belgelenenler” uygulama bakimindan sakat
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sayilmistir. T.C. Emekli Sandigi Kanununda “calisma giicii” kavrami dikkate alinarak,
calisma ve is gérme giiciinii % 40 ila % 70 oraninda kaybedenler “sakat”, calisma ve is
giiciinii %70’in iizerinde kaybedenler “malul” olarak belirlenmistir. Sosyal Hizmetler ve
Cocuk Esirgeme Kanunu’na gére “6ziirlii” , dogustan veya sonradan herhangi bir hastalik
veya kaza sonucu bedensel, zihinsel, ruhsal, duygusal ve sosyal yeteneklerini cesitli
derecelerde kaybetmesi nedeniyle normal yasamin gereklerine uyamama durumunda
olup, korunma, bakim, rehabilitasyon, danigmanlik ve destek hizmetlerine ihtiyaci
olan kisiyi ifade etmektedir. 6 Subat 1998 tarihinde yiirirlige girmis olan Oziirliilere
Verilen Saglik Kurulu Raporlari Hakkinda Yonetmelik'te 6zurll, dogustan ya da sonradan
herhangi bir hastalik veya kaza sonucu bedensel, zihinsel, ruhsal, duygusal ve sosyal
yeteneklerini cesitli derecelerde kaybetmesi nedeniyle toplumsal yasama uyum saglama
ve gunluk gereksinimlerini karsilamada guglukleri olan birey seklinde tanimlanmaktadir.
18 Agustos 1998 tarihinde yurdrlige girmis, 2003’de yeniden diizenlenmis olan
Oziirliiler igin Kimlik Kart1 Yonetmeliginin 2. maddesinde ise “dogustan, kaza ya da etkisi
alti aydan fazla siiren saglik bozuklugu sonucunda meydana gelen bedensel, zihinsel,
ruhsal, duygusal ve sosyal yeteneklerini yiizde kirk ve listiinde bir oranda kaybedenler”
6zUrlu olarak tanimlanmaktadir. Karar Sayisi : 2014/5780 Ekli “Engelli Kamu Personel
Se¢me Sinavi ve Engellilerin Devlet Memurluguna Alinmalari Hakkinda Yonetmelik’in
yiriirliige konulmasi; Calisma ve Sosyal Giivenlik Bakanliginin 17/12/2013 tarihli
ve 25290 sayili yazisi lizerine, 657 sayili Devlet Memurlari Kanununun 53 iincii
maddesine gore, Bakanlar Kurulu’'nca 2/1/2014 tarihinde kararlastirilmistir. :1/7/1976
Yayimlandigi R.Gazete: Tarih : 10/7/1976 Sayi : 15642 Yayimlandigi Diistur: Tertip : 5
Cilt : 15 Sayfa : 3254 2022 sayili yasanin Madde 2 -(Degisik: 12/7/2013-6495/73 md.)
65 yasini doldurmamis olmasinin yani sira; a) Bagkasinin yardimi olmaksizin hayatini
devam ettiremeyecek sekilde engelli olduklarini ilgili mevzuati cergevesinde alinacak
saglik kurulu raporu ile kanitlayan, 18 yasini dolduran Tiirk vatandasi engellilerden;
sosyal giivenlik kuruluslarinin herhangi birisinden her ne nam altinda olursa olsun bir
gelir veya aylik hakkindan yararlananlar ile uzun vadeli sigorta kollari agisindan zorunlu
olarak sigortali olunmasi gereken bir iste galisanlar veya nafaka baglanmis ya da nafaka
baglanmasi mumkin olanlar haric olmak Uzere, Sosyal Yardimlagsma ve Dayanisma
Vakiflari tarafindan muhtag olduguna karar verilenlere muhtaglik hali devam ettigi
muddetce (4.860) gosterge rakaminin memur aylik katsayisi ile ¢carpimindan bulunacak
tutarda, b) iLgili mevzuati cercevesinde alinacak saglik kurulu raporu ile engelli olduklarini
kanitlayan, 18 yasini dolduran ve talebine ragmen Tiirkiye Is Kurumu tarafindan ise
yerlestirilememis olan Tirk vatandaslarindan; sosyal guvenlik kuruluslarinin herhangi
birinden her ne nam altinda olursa olsun bir gelir veya aylik hakkindan yararlananlar ile
uzun vadeli sigorta kollari agisindan zorunlu olarak sigortali olunmasi gereken bir iste
calisanlar veya nafaka baglanmis ya da nafaka baglanmasi mumkun olanlar hari¢ olmak
Uzere, Sosyal Yardimlagma ve Dayanisma Vakiflari tarafindan muhtag olduguna karar
verilenlere muhtaglik hali devam ettigi middetge (3.240) gosterge rakaminin memur
aylik katsayisi ile carpimindan bulunacak tutarda, aylik baglanir. Nafaka baglanan veya
nafaka baglanmasi miimkin olanlar ile sosyal glvenlik kuruluslarinin herhangi birinden
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her ne nam altinda olursa olsun gelir veya aylik hakkindan yararlanan durumunda ya
da uzun vadeli sigorta kollari agisindan zorunlu olarak sigortali olunmasi gereken bir
iste calisan durumunda kendisine bakmakla yikumlu bir yakini bulunan engelli gocuklar
hari¢ olmak kaydiyla; Tirk vatandasi olan, 18 yasini tamamlamamis ve ilgili mevzuati
cercevesinde alinacak saglik kurulu raporu ile engelli olduklari kanitlanmis durumundaki
engelli yakinlarinin bakimini Gstlenen Turk vatandaslarindan, her ne nam altinda olursa
olsun her turll gelirler toplami esas alinmak suretiyle hane icinde kisi basina disen
ortalama aylik gelir tutari 16 yasindan buyukler icin belirlenmis olan asgari tcretin aylik
net tutarinin 1/3’Gnden daha az olan ve Sosyal Yardimlasma ve Dayanisma Vakiflari
tarafindan muhtag¢ olduguna karar verilenlere muhtaglik hali devam ettigi miiddetge
ve bakim iliskisini fiilen gerceklestirmeleri kaydiyla, (3.240) gosterge rakaminin memur
aylik katsayisi ile carpimindan bulunacak tutarda aylik baglanir.

5378 sayili Oziirliiler Kanunu'nun 15. Maddesinde “Hicbir gerekceyle oziirliilerin
egitim almasi engellenemez. Oziirlii cocuklara, genclere ve yetiskinlere, 6zel durum-
lari ve farkliliklari dikkate alinarak, bittnlestirilmis ortamlarda ve 6zirlu olmayanlarla
esit egitim imkani saglanir.” ibaresi yer almaktadir.Ylksekdgretim kurumlari ozurliler
danisma ve koordinasyon yonetmeligi Amact MADDE 1 - (Degisik:RG-14/2/2014-28913)
Bu Yonetmeligin amaci; yuksekdgrenim goren engelli 6grencilerin 6grenim hayatlarini
kolaylastirabilmek icin gerekli akademik ortamin hazirlanmasini ve egitim-ogretim
sureglerine tam katilimlarini saglamak amaciyla gerekli tedbirleri almak ve dizenle-
meler yapmak iizere, Yiiksekégretim Kurulu Engelli Ogrenciler Komisyonu, Engelli
Ogrenciler Danisma ve Koordinasyon Birimi, OSYM Engelli Ogrenciler Danisma ve
Koordinasyon Birimi ile ylksekdgretim kurumlari binyesinde olusturulacak engelli
ogrenci birimlerinin calisma usul ve esaslarini diizenlemektir. Kapsam MADDE 2 -
(Degisik:RG-14/2/2014-28913) Bu Yonetmelik, Yiiksekogretim Kurulu Engelli Ogrenciler
Komisyonu, Engelli Ogrenciler Danisma ve Koordinasyon Birimi ile OSYM Engelli Ogren-
ciler Danisma ve Koordinasyon Birimi ve yliksekogretim kurumlari binyesinde olusturu-
lacak engelli 6grenci birimlerinin gorev ve faaliyet alanlarina iliskin hikidmleri kapsar.
Dayanak MADDE 3 - (Degisik:RG-14/2/2014-28913) Bu Yonetmelik, 1/7/2005 tarihli ve
5378 sayili Engelliler Hakkinda Kanunun 15 inci maddesine dayanilarak hazirlanmistir.
Tanimlar MADDE 4 - Bu Yonetmelikte gegen; a) (Degisik:RG-14/2/2014-28913) Komis-
yon: Yiiksekégretim Kurulu Engelli Ogrenciler Komisyonunu, b) OSYM: Ogrenci Secme
ve Yerlestirme Merkezini, c) (Degisik:RG-14/2/2014-28913) Engelli 6grenci: Dogustan
veya sonradan herhangi bir nedenle bedensel, zihinsel, ruhsal, duygusal ve sosyal yete-
neklerini gesitli derecelerde kaybetmesi nedeniyle toplumsal yasama uyum saglama ve
gunluk gereksinimlerini karsilama guclukleri olan ve korunma, bakim, rehabilitasyon,
danismanlik ve destek hizmetlerine ihtiyag duyan yiiksekdgrenim 6grencisini, ifade eder.

2014-2015 Egitim Ogretim Yilinda Yiiksek Ogrenim Kurumlarinda Cari Hizmet
Maliyetlerine Ogrenci Katkisi Olarak Alinacak Katki Paylari Ve Ogrenim Ucretlerinin
Tespitine Dair Kararin Madde 2 3.bendine gore;Ylksekdgrenim programlarina kayit
yaptirma veya kayit yenileme sirasinda 1/7




2005 tarihli 5378 sayili Engeller Hakkinda Kanun ve 14/1/2012 tarihli ve 28173
sayill Resmi Gazetede yayimlanan Ozirlilik Olciitli, Siniflandirilmasi ve Ozirliilere
verilecek Saglik Kurulu Raporu Hakkinda Yonetmelik uyarinca engelli olduguna dair
ilgili yiksekogrenim kurumuna sunan oOgrencilerin 6demesi gereken 6grenim ucreti
tutarindan engellik orani kadar indirim yapilir. Engelli oldugu halde, kayit yaptirma veya
kayit yenileme sirasinda engelli olduguna dair raporu ibraz etmeyen 6grenciler, ilgili
belgeyi ibraz ettigi tarihte, engellik orani kadar yapilacak indirim tutari ret ve iadeler
kaleminden iade edilir.

Tip1 Diyabetli Cocuklarin Yasa Yonetmeliklerin Uygulamada
Sosyal Yasamdaki Yeri (Tatil, Askerlik, Is vs)

Yukarida verilen kanun ve yonetmelikler incelendiginde ve hukuk bilgisi esliginde
yorumlanip muhatap olunan kamu ve 6zel sektordeki kisi ve kurumlara bir hukukcu gibi
aciklama yapildiginda yasa yonetmeliklerden ancak yararlanilmaktadir.

Tipl diyabetlilerin %40 ve Uzeri rapor almalari halinde devlette ve kamuda
istihdam edilebilmektedir. Tipl diyabetli cocuklari olan kamuda ve 0Ozelde calisan
anne babadan birisi vergi indiriminden yararlanabilmektedir. Diyabetlinin kendisi
yine engeli oraninda erken emekli, malulen emekli, tedavisini destek saglayici islerde
calistirilabilmektedir. Tipl diyabetli ¢ocugun nobet tutan annesi veya babasindan
birisi nobetten g¢ikartilabilmektedir. Tipl diyabetli cocugun kendisi askerlikten muaf
olup, askerlik, polislik gibi mesleklerde calistirilmamaktadirlar. Tipl diyabetli cocugun
kendisi %40 ve Uzeri engelli raporu aldiginda bagli bulunduklari illerdeki Aile ve Sosyal
Politikalar il miidirlikleri, ilce veya kdyde yasiyorlarsa Kaymakamlik biinyesinde
yer alan Sosyal Yardimlasma Kurumlarina miiracaat ettiklerinde Oziirlii Kimlik Karti
alabilmektedirler. Oziirlii kimlik karti olan cocugun kendisi toplu tasima araclarindan
Ucretsiz yararlanabilmektedir. Tren, belediye otobusi vb. Devlet Demiryollarina
ait trenlerde sehirlerarasi yolculuklarini da Ucretsiz yapabilmektedirler. Turk Hava
Yollarina ait ucaklarda tam kesin bir rakam olmamakla birlikte %25 den az olmamak
kaydi ile indirimli yolculuk yapabilmektedirler. Ayni sekilde miize, tarihi mekanlari
Ucretsiz gezebilmekteler, kendisine refakat eden bir yakini da lcret 6dememektedir.
Engellinin kendisi ve bakmakla ylkumli olan ailesi engelli otoparklarindan ucretsiz
yararlanabilmektedir. Tipl diyabetli bir cocuk engelli raporu almasi halinde kendisini
takip eden doktorunun spor yapabilir, ya da beden egitimi derslerine katilabilir veya
herhangi bir spor dalinda profesyonel kariyer yapabilir seklinde tek hekimlik rapor
vermezse bu faaliyetlere katilamadigi gibi profesyonel kariyer yapamamaktadir. Ayni
sekilde spor egitimi veren lise ve Universitelere alinmamaktadirlar. Tipl diyabetli bir
geng engelli raporu almasi durumunda yiiksekdgrenim kredi ve yurtlarindan Ucretsiz
yararlanabilmekte, maksimum iki kisilik odalarda kalmaktadirlar. Ayni zamanda Tip1
diyabetli bireyin kaldigi odada buzdolabi bulundurulmaktadir. Yiksekogrenim gortrken
ve 6grenim kredisi kullanan Tip1 diyabetlinin engeli oraninda geri 6deme alinmaktadir.
Yani %40 engelli bir birey 6grenim gordugu surece aldigi kredinin tamamini %40 daha

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



Yasamdaki Durumu (Tatil, Askerlik, i; Vs)

dusuk geri odemektedir. Tipl diyabetli cocuklarin ilkogretim veya Universite 6grenimi
icin sinava girecek ogrencilerin asagidaki dilekgeyi yazip ilkogretimdekilerin Milli
Egitim Bakanligina, Lisedekilerin OSYM merkezine heyet raporlarini dilekceye ekleyerek
gondermeleri gerekmektedir. Sinavlara basvurular elektronik ortamda yapilmaktadir.
Elektronik ortamda engelli butonunu tiklarlarsa engellilere ayrilan siniflarda sinava
girebilmekteler. Sinava tek baslarina veya diger engeli olan bireylerle birlikte girmek
gibi sorunlarla karsilasabilmektedirler. Tipl diyabetli cocuk ve ailesi bu sekilde sinava
girmekten rahatsizlik duyarsa engelli butonunu tiklamayabilir, asagidaki dilekceyi
yazarak gerekli alet edevatini yaninda gotiirmesine izin verilmektedir.

Dilekge ornegi: ........... tarihinden itibaren Tipl diyabet hastasi oldugum gerekgesi ile
accucehecknano seker ol¢im cihazi, insilin kalemi veya pompasi ve yanimda paketli
gida bulundurmam hayati 6nem tasimaktadir. Dilekcemde belirttigim araglarin yanimda
bulunmasini igin gereginin yapilmasini arz ederim.

Yukarda verdigimiz yasa ve yonetmelikler irdelendiginde Tipl diyabet slregen
hastalik sinifina girip engelli sinifina girmektedir. Bu kanun ve yonetmeliklerde net
olarak %40 ve Uzeri engel orani istihdam, egitim, sosyal glivence ve sosyal yasama
katilmada kolaylik saglayacak bir oranken, Tipl diyabetli cocuklara %20 - %40 arasinda
farkli oranlar verilmektedir. %40’dan daha dusuk bir oran verilen Tipl diyabetli 2022
sayill yasadan yararlanmamaktadir. Yani ilerleyen yaslarinda istihdam edilmemisse
ve kendisinin bakimini Ustlenecek bir yakini yoksa ya da yakinlari bakmak istemezse
herhangi bir saglik glivencesi olmayacadi gibi, hayatini surdirmek icin alacagi aylik ya
da ihtiyag duymasi halinde herhangi bir kurum bakimina yerlesmesi gliclesmektedir.
%40’dan daha dusik rapor olan Tipl diyabetlilerin 6zel ve kamu kuruluslarinda
istihdami daha da giic olmaktadir. Ozel sektérde %3 oraninda engelli calistirilmasi
yasalarla kararlastirilmis olmasina ragmen denetim mekanizmasi saglanamadigi igin
¢ogu Ozel sektor engelli calistirmamakta ya da kisa sireli ise alimlar yapip daha sonra
isten cikartilmaktadir. Devlette engelli KPSS sinavina girebilmek igcin %40 ve Uzeri
engelli raporu almak gerekmektedir. Ayni sekilde Universitede egitim gdriirken dgrenci
yurtlarinda kalmak ve 6grenim bursu almak icin %40 ve Uizeri engelli orani almak faydali
olmaktadir. Tipl diyabetli ¢ocuklarin engellik durumu sitiregen hastaliklar kapsamina
girdigi icin 6grenme gucligu ya da duyma gorme gibi engelleri olan g¢ocuklarin
yararlandigi 6grenimi destekleyici maddi yardimlardan yararlanamamaktadirlar. Aileleri
sosyoekonomikyetersizlik icerisinde olsa bile engelli raporlarinda kendi kendine bakamaz
ibaresi olmadidi icin bakim parasi alamamaktadirlar. ilk ve orta 6grenime devam eden
¢ocuklarin okul yasantisini diizenleyecek acik karar, kanun ve yonetmelikler mevcut
degildir. Maddi anlamda yoksulluk icerinde bulunan ailelerin egitim yardimi alabilmesi
icin Aile ve sosyal Politikalar il Midurliklerine ya da KaymakamUlik blinyesindeki Sosyal
Yardimlagsma Kurumlarina muiracaat edilebilir oradaki yetkililerin kararina gore bir kereye
mahsus ya da 6grenim siiresince net olmayan Ucretler alabilirler. Diyabetli cocugun tibbi
harcamalari alet edevat alimi da burada ki yetkililerin kararina baglidir.
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COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

DIYABETIK KETOASIDOZ (DKA) TEDAVI ve iZLEMI*

Prof. Dr. Sukri Hatun
Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Béliimii

A.TANI VE DERECELENDIRME

DKA suphesi ile basvuran veya sevk edilen bitin hastalar hastaneye kabul
edilmelidir. Bu metin tedavi icin genel bir kilavuz olarak kullanilmali, her cocugun
tedavisi ve degerlendirilmesi o cocugun ihtiyacina gore bireysellestirilmelidir.

DKA tanisi asagidaki bulgulara sahip olan ¢ocuklara konur

e Hiperglisemi (Kan sekeri >200 mg/dl'dir. Bununla birlikte bilinen diyabetlilerde
(kismi olarak tedavi edilen veya ¢ok az karbonhidrat tiiketenler) seyrek olarak
kan sekeri yliksek olmayabilir (6glisemik ketoasidoz). Bu hastalarda kan sekeri
normal diye DKA tanisindan uzaklasilmamalidir.

* Metabolik asidoz ( vendz kan pH< 7,3 veya HCO,< 15 mmol/)
e Belirgin ketozis (Ketonemi veya ketonuri)

Ketonemi: Kan beta hidroksibdtirat (BOHB) diizeyi > 3 mmol/L
Ketoniiri: Idrar ketonu > +2

Genel olarak tani ve hasta basi izlemde kan ketonu kullanili. Kan ketonu
bakilamiyorsa tani icin idrar ketonu kullanilabilir ama izlem icin kullanisli degildir.

* Bu metin, ingiliz Cocuk Endokrin Dernegi'nin 2015 DKA rehber metni (1) temelinde ISPAD énerileri
(2) ve tilkemizdeki cocuk endokrin merkezlerin deneyimleri dikkate alinarak hazirlanan dernegimiz
rehberinin kisaltilmis halidir. Dernegimizin rehberi, Prof.Dr.Siikrii Hatun ve Do¢.Dr. Giil Yesiltepe
Mutlu tarafindan, Prof. Dr. Damla Goksen, Dog.Dr.Siikran Poyrazoglu ve Do¢.Dr. Erdal Eren’in
katkilari ile hazirlanmis; daha sonra dernek liyesi pediatrik endokrinologlara génderilmis ve
onlarin katkilari ile metne son sekli verilmistir.




i ve izlemi

DKA derecelendirmesi iki sekilde yapilabilir.
1.pH 7,1 veya lizerinde ise HAFIF veya ORTA DKA
pH 7,1 altinda ise AGIR DKA
veya
2. HAFIF DKA: pH 7,2-7,3 arasinda veya HCO,<15 mmol/L
ORTA DKA: pH 7,2-7,1 arasinda veya HCO,< 10 mmol/L
AGIR DKA : pH< 7,1 veya HCO,<5 mmol /L

ilk siniflama klinik bulgularin yorumlanmasi bakimindan daha pratiktir.

Bu metin yukaridaki biyokimyasal bulgular yaninda asagidaki klinik bulgulara sahip
cocuk ve gencglerin tedavisine yoneliktir.

e Klinik dehidratasyon

e Bulanti ve/veya kusma

e Uykuya egilim

e Asidotik solunum

e Letarji

e Karin agrisi/kusma

DKA hastalari ile karsilasan hekimler kendilerini tedavi konusunda vyeterli

hissetmiyorsa mumkun olan en kisa surede gocuk endokrinolojisi uzmanlari ile hastayi
konsiilte etmelidir.

ONEMLI NOTLAR

1. Cocuk aktif, klinik olarak dehidrate dedgil, bulantisi yok ve kusmuyorsa keton
diizeyi yiiksek olsa bile her zaman IV tedavi ihtiyaci olmaz. Bu cocuklar
genellikle agizdan rehidratasyonu ve subkutan insulini tolere ederler.
Bununla birlikte bu sekilde tedavi edilen gocuklarin iyilestiklerini ve keton
dizeylerinin distuglni gormek icin dizenli bir sekilde izlenmeleri gerekir.

2. Eger gocukta kan sekeri cok ylksek (>540 mg/dl), asidoz veya ketonemi hig
yok veya minimal ise bu tablo “Hiperglisemik hiperosmolar durum” olarak
tanimlanir ve bu tablonun tedavisi FARKLIDIR. Bu cocuklarin tedavisi ¢ok
zor olabileceginden tedavi planinin mutlaka kidemli hekimle tartisilmasi
gerekir.

Bu iki grup cocugun durumunu ve tedavisini sorumlu kidemli hekim ile tartigin.




B.ACIL TEDAVI
1. Genel Canlandirma

Havayolu Hava yolunun acik oldugundan emin olun ve hasta komada ise hava yolu
tlpU takin. Bilinci deprese veya tekrarlayan kusmasi olan ¢ocuklara NG tip takilmali,
aspirasyon yapilmali ve sonra acik drenaja birakilmalidir.

Biling bozuklugu olan ve hava yolu acikligini kendileri idame ettiremeyen cocuklar
icin acil cocuk yogun bakim uzmani veya anestezi konsiiltasyonu isteyin ve
durumlarini ¢cocuk yogun bakim uzmani ile tartigin.

Solunum Maske ile %100 O, verin.
Dolasim iV kaniil takin ve baslangic incelemeleri icin kan érnegi alin
Kardiyak monitarizasyon uygulayin (T dalgalari hiperkalemide sivrilesir)

Kan basincini ve kalp hizini élcun.

Hipotansif sokta olan DKAlu cocuklarda sivi yiiklenmesine ragmen dolagim
yetmezligi bulgular siiriiyorsa inotrop verin ve cocuk yogun bakim uzmani destegi
isteyin

Mesane kateterizasyonu biling agik ise gerekli degildir.
2. Baslangig Sivi Tedavisi
a) Voliim eskspansiyonu i¢in 10-20 ml/kg sivi verilmesi

Agir dehidrate ama sok tablosu olmayan hastaya volim ekspansiyonu igin ilk 1-2 saat
boyunca 10-20 ml/kg SF verilebilir( tercihen 10 ml /kg verilmelidir) ve doku perflizyonu
duzelinceye kadar gerekirse tekrarlanabilir. Hafif ve orta dehidratasyonu olan ¢ocuklara
ise bu sekilde volum ekspansiyonu icin sivi vermeye gerek yoktur.

b) Bolus ya da puse sivi (miimkiin olan en hizli sekilde sivi verilmesidir)

Hasta sokta ise (zayif periferik nabiz, zayif kapiller dolum ve tasikardi ve/veya
hipotansiyon) 10 ml/kg SF iV bolus olarak verilir (Kolloidlerin ve diger voliim genisletici
sivilarin SFe tercih edilmesi konusunda kanit yoktur). Sok endikasyonu disinda bolus
sivi vermeye gerek yoktur. Soku olan hastalarda bir defadan daha fazla 10 ml/kg SF
bolus olarak vermek gerekebilir. Bu karari ilgili uzmanla tartistiktan sonra vermek daha
dogrudur.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



vi ve izlemi

3. Baslangic incelemeler

o drar incelemesi (Kan ketonu bakilamiyorsa idrar ketonu bakilmasi 6nemlidir)
¢ Kan glukozu

o Ure ve elektrolitler (vendz kan sonuclari gelene kadar kan gazi aletinden elde
edilen sonuglara gore planlama yapilabilir)

e Kan gazi (venoz veya kapiller)

e Mumkinse hasta basi kan ketonu (Beta-hidroksibditirat) (idrar ketonundan daha
iyi bir yontemdir)

Tam kan sayimi (DKAda lokositoz sik goriilir ve her zaman sepsis bulgusu olarak
yorumlanmamalidir), periferik yayma, akciger filmi, BOS incelemesi, bogaz, kan ve idrar
kdltirleri ve antibiyotik duyarlilik testleri gibi incelemeler endikasyon varsa yapilir. DKA,
nadiren sepsis tarafindan tetiklenebilir. Ates normal olarak DKA kliniginin bir pargasi
degildir. Bu nedenle eger ates veya hipotermi, hipotansiyon, direngli asidoz veya laktik
asidoz varsa sepsisten stiphelenilmelidir.

Bu asamada diyabetli ¢cocuk ve gencin kendisine, ailesine veya bakicisina (eger
gerekliyse) cocugun durumu ve tedavi siireci anlatilmalidir.

C. AYRINTILI KLINiK DEGERLENDIRME

Klinik bulgular degerlendirin ve notlari kaydedin. Bdylece sizden sonra hastayi
izleyenler karsilastirma yapabilir.

1.Biling Diizeyi

Bilingle ilgili sorun olsun ya da olmasin Glasgow Koma Skoruna (Ek-1) gore saatlik
norolojik izlem baslatilir.

Basvuruda biling bozuklugu varsa veya daha sonra bir kotlilesme olursa;
e Eger hava yolu kontroli saglanamiyorsa acilen anestezi konsiiltasyonu isteyin

e Sorumlu kidemli uzmanla (Cocuk Endokrinolojisi Uzmani /Cocuk Yogun Bakim
Uzmani) hastayi tartisin

e Cocuk yogun bakim uzmani ile birlikte nerede izlenecegine karar verilir (Yogun
bakim ya da normal serviste yakin izlem)

¢ Biling dlizeyi dogrudan asidoz derecesine bagli olabilir fakat intrakranial basing
artisi bulgulari, fokal nérolojik bulgular ve derin koma olan hastalarda serebral
6dem/serebral iskemi-infarkt akla gelmelidir.




e Eger serebral 6demden (ve diger serebral komplikasyonlardan) stiipheleniliyorsa
ilerideki bolumde anlatildigi sekilde acil tedavi yapilir.

2.Tam Fizik Muayene

Ozellikle asagidaki klinik sorunlara ait bulgulara bakin

W

Serebral dem Bag agrisi, huzursuzluk, bradikardi, tansiyon ylksekligi,

biling bozuklugu.

Onemli Nokta 1- Papil 6demi_geg goriilebilir.

Onemli nokta 2- Fokal nérolojik bulgu ve derin koma serebral
infarkt bakimindan uyarici olabilir.

Enfeksiyon
ileus

. Hastayi Tartin

Eger klinik durumu tartilmasina engelse en son tartisina veya persantiline gore
plan yapin.

4. Hastanin Nerede izlenecegine Karar Verin

Asagidaki ozelliklere sahip DKA'LI cocuklarin ¢ok yakin bir sekilde izlenmeleri gerekir.
Bunun icin en uygun yer ¢ocuk yogun bakim veya esdeger unitelerdir. Hastalar genel
pediatri yataginda izleniyorsa yakin izlem konusunda daha ¢ok 6zen gerekir. Hastalarin

k en

krinolojisi uzmani olan bir merkezde izlenmesi her zaman tercih edilmelidir.

¢ Yasi < 2 olan vakalar
¢ Siddetli DKA vakalari
¢ Serebral 6dem/komplikasyon riski olan vakalar

Baslangigta parsiyel CO2 basincinin dusuk (<10 meg/L) olmasi
Baslangigta ure yuksekligi

Koma ile basvuru

itk basvuru merkezinde hizli rehidrate edilerek sevk edilenler

Hipernatremi (Serebral herniasyona bagli olarak hipofiz kan akiminin azalmasi
sonucunda gelisebilecek diabetes insipitus akilda tutulmalidir)

inatci hiponatremi

Onemli nokta- Basvuru yapilan hastanede yogun bakim iinitesi yoksa ventilator
ihtiyaci olan hastalar digindaki vakalari baska bir hastaneye sevk etmeye gerek yoktur.
Genel pediatri servisine yatirilsa bile biitiin DKA vakalarinin bire bir yakin izlenmesi
gerektigi unutulmamalidir. Tedavi edilen merkezde ¢ocuk endokrinolojisi uzmani yoksa,
mutlaka en yakin cocuk endokrinolojisi uzmanindan goriis alinmalidir.
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D. TEDAVi

1. Sivi Tedavisi

Uyari:Verilen bittin sivilarin dikkatli bir sekilde kaydedilmesi gerekir.Yanlislikla verilen
ya da acil servislerde ya da yolda verilen sivilara bagli nemli riskler olusabilmektedir.

a) Sivi miktari

Bu asamada dolagim dizeltilmis ve varsa sok da maksimum 10 ml/kg SF bolus
verilerek diizelmis olmalidir. E§er boyle degilse ikinci kez bolus SF vermek igin konsultan
ile hasta tartisilmalidir. Dolasim duzeltildikten sonra sivi ihtiyaci agagidaki gibi hesaplanir.

Toplam sivi=Defisit+idame
Defisit

Sivi agigi klinik bulgular ile degerlendirilir ve buna gore dehidratasyon derecesi (hafif,
orta ve agir) belirlenebilir. Bu durumda defisit miktari asagidaki gibi hesaplanir.

e Hafif dehidratasyon durumunda 30-50 ml/kg

e Orta dehidratasyon durumunda 60-90 ml/kg

e Agir dehidratasyon durumunda 100 ml/kg

Not: Kuglik rakamlar buyuk, buylk rakamlar kiictik cocuklar icin uygundur.

Eger dehidratasyon derecesi klinik bulgularla belirlenemiyor ise asagidaki sekilde
defisit hesabi yapilabilir:

idame- idame sivi ihtiyacini cocuk hekimliginde kullanilan klasik énerileri (ilk 10 kg
icin 100 ml/kg, 10-20 arasi 1000+50 ml/kg, >20 kg 1500+20 ml/kg ya da 1500 ml/m?/
giin) dikkate alarak hesaplayabiliriz. Ingiliz Pediatrik Endokrinoloji Birligi ise asagidaki
“azaltilmis volim” kurallarina gére hesaplama 6nermektedir.

Hafif ve orta DKA vakalarinda ( pH>7,1) % 5 defisit
Agir DKA vakalarinda (pH<7,1) % 10 defisit

e <10 kg 2 ml/kg/saat
e 10-40 kg arasi 1 ml/kg/saat
e >40kg 40 ml/saat sabitlenebilir

Not: Yukarida belirtilen “azaltilmis volim” miktarlari standart sivi tedavilerinden
dusuktir. Bunun nedeni DKA vakalarinda fazla sivi verilmesinin beyin ddemi riskini
arttirma ihtimalidir. Genel olarak diger yontemler, ozellikle akut yasam destegi
protokollerinde belirtilen formiller sivi miktarinin fazla hesaplanmasina neden olacagi
icin onerilmemektedir. Yenidogan DKA vakalarinda ise daha fazla sivi verilmesi gerekir.
Bu durumda 100-150 ml/kg/glin idame sivi hesaplanabilir.




Baslangig sivisinin ¢ikarilmasi- Eger volim ekspansiyonu igin kullanilan SF miktar
20 ml/kg'dan fazla ise,fazla olan kisim (mesela 30 ml/kg verilmigse 10 ml/kg kismi) 48
saatlik toplam sividan gikarilarak planlama yapilir.

Toplam sivinin hesaplanmasi ve verilme hizi

Dehidratasyon derecesine gore hesaplanan defisit 48 saate bolunir ve saatlik idame
sivi ile toplanarak 48 saatlik donemdeki saatlik sivi miktari bulunur.

Saatlik sivi miktari= (Defisit/48)+ saatlik idame
Ornekler (Bu 6rneklerde “azaltilmis voliim” rakamlari ile idame hesaplanmistir)

20 kg erkek cocuk, pH 7.15, baslangi¢ bolus SF verilmemis;
Defisit: % 5 x 20=1000 ml/48= 21 ml/saat

idame: 20 ml/saat

Toplam: 41 ml/saat

60 kg, 16 yasinda kiz pH 6.9 ve 30 ml/kg baslangi¢ bolus SF verilmis;

Defisit: % 10 x 600 = 6000 ml

10 ml/kg SF cikarilir 6000-600/48=113 ml/saat

idame: 40 ml/saat

Toplam: 153 ml/saat

Not: Idrarla devam eden kayiplar icin ek sivi vermeye gerek yoktur. Genel olarak

mesane kateteri Onerilmez, vyalnizca biling bozuklugu olanlarda mesane kateteri
takilabilir.

b) Sivi Tiirii

Tedavi sirasinda diizeltilmis sodyumun (Na) yikselmesi beklenir. Bazi goruslere gore
dizeltilmis Na beyin 6demi riski bakimindan bir gésterge olabilir. Tedavi ile dlzeltilmis
Na yukselmiyorsa kidemli konsultan (¢ocuk endokrinolojisi uzmani) ile gorusulmelidir.

Kan sekeri 250 mg’a dustinceye kadar litresine 40 mmol KCL eklenmis SF kullanilir.
Daha sonra asagida onerildigi sekilde glukoz iceren sivilar kullanilir.

Sivi tedavisi sirasinda hipernatremi olursa bu genel olarak sorun degildir; ciinkl beyin
o0demine karsi onleyici bir etkisi vardir. Bununla birlikte bu vakalarin herniasyona bagli
diabetes insipidus olasiligi bakimindan degerlendirilmesi gerekir. Bu nedenle tedavi
sirasinda hipernatremi gelisen vakalarin ¢cocuk endokrinolojisi uzmani ile tartisilmasi
gereklidir.

| Duzeltitmis Na = Olciilen Na + (1.6)x((glucose - 100)/100) |
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c) Agizdan Sivi Alimi

intravendz sivi alan cocuklara kan ketonu negatif olana kadar ya da bulanti/
kusma diizelene kadar agizdan sivi verilmez

Gastrik paresizi olanlarda NG tup takilmasi gerekli olabilir.

48 saatlik rehidratasyon siiresinden once agizdan sivi verilen vakalarda, verilen
bu miktar intravendz sivi miktarindan disulebilir.

d) Sivi Kayiplari

Eder tedavi sonrasi yogun dilrez devam ederse verilen sivi miktari arttirilabilir.
Gastrik aspirasyon ile fazla sivi kaybi olursa, bu kayiplar %0,45NaCl +KCL ile yerine
konabilir.

e) Sivi Tedavisi ile ilgili Uyarilar

Kan sekeri saatte 90 mg/dl'den daha hizli duserse ve/veya kan sekeri 250 mg
civarina inerse rehidratasyon sivisi % 5 dekstroz ile hazirlanmis SF olarak
degistirilir. Hipoglisemi gelisimini onlemek igin gerekirse % 10 veya % 12,5
dekstroz iceren sivilar kullanilabilir.

Verilen gunluk sivi miktarinin, idame sivi miktarinin 1,5-2 katini gegmemesine
dikkat edilmelidir.

Rehidratasyon sivisi 48 saate bolinmus olarak esit hizda verilmelidir.
Duzeltilmis Na dusuk vakalarda SF ile rehidratasyona devam edilmelidir.

Klor icerigi ylksek sivilarin kullanilmasi hiperkloremik metabolik asidoza yol
acabilir (klor/sodyum:0,79'un Uzerinde ise dikkat!)

o Hiperkloremik asidoz ketoasidozun diizelmesini maskeleyebilir.

o Yatak basinda BOHB 6l¢limu bu iki tabloyu ayirt etmekte yararli.
o Hiperkloremik asidoz spontan olarak diizelen bir tablodur.
0

Hiperkloremiyi engellemek igin sivi olarak Ringer laktat kullanilabilir,
potasyum replasmaninda KCL kullanimindan kaginilabilir.

2.POTASYUM

Renal yetmezlik olmadik¢a bolus sivisi disindaki butin sivilara 40 mmol/L olacak
sekilde KCL (veya yari yariya olacak sekilde KCL+ KPO4) konmalidir. Potasyum hicre igi
iyon oldugu igin total viicut potasyumunda yogun bir kayip olsa bile baglangictaki serum
potasyum dizeyi, normal, disuk ve hatta yuUksek olabilir. Ayrica insulin tedavisinden
sonra serum potasyumu duser. Bu nedenle sivilara mutlaka 40 mmol/L olacak sekilde
KCL (veya yari yariya olacak sekilde KCL+ KPO4) eklenmelidir.




Notlar:

DKAlu gocuklarda potasyum replasmanina ragmen hipopotasemi gelisirse (Serum
K< 3mmol/L):

« Insiilin infiizyonunu gecici olarak durdurmayi diistinebilirsiniz.

e Cocukyogun bakim uzmani ile hastayi acilen tartisin. Clinki 40 mmol/L Gzerindeki
potasyum inflizyonu igin santral venoz kateter gerekebilir. Santral venoz kateter
takilamiyorsa hasta monitorize edilerek 80 mmol/L konsantrasyonuna kadar K
verilebilir.

Uyarilar:

e Hasta hipokalemikse insiilin tedavisinden 6nce potasyum replasmani baslan-
malidir. Hipokalemi yoksa insulin infizyonuyla es zamanli olarak baslanabilir.

e Eger hasta hiperkalemik ise idrar cikisi olana kadar potasyum replasmani
ertelenmelidir. K dizeyi 6 mEg/L ustlinde olan vakalarda idrar ¢ikisi olduktan
sonra 20 mEq/L olacak sekilde K eklenip, daha sonra arttirilabilir.

e KCl kullanimi hiperkloremik asidoza zemin hazirlayabilecegi gibi potasyum fosfat
kullanimi da hipokalsemiye neden olabilir.

3. INSULIN

Sivi ve potasyum tedavisinden sonra kan sekeri dismeye baslar. Erken intravenoz
insllin tedavisinin beyin ddemi riskini arttirdigini gésteren bazi bulgular vardir. Hig bir
sekilde bolus insilin vermeyin ve insiilin tedavisini sivi tedavisinden 1-2 saat sonra
baslayin.

50 mL SF icine 50 (inite regiiler insiilin konarak hazirlanan insiilinli sivi 0,05-0,1 U/kg/
saat hizinda verilir. U¢ yasin altindaki cocuklarda 0,05 ii/kg/saat dozu tercih edilebilir.

Merkezler kendilerine gore bir insulin dozu tercih edebilir.
Bazi konular:

* Insiilin pompa tedavisi kullanan cocuklarda intravenéz insiilin tedavisi baslayinca
pompa durdurulur.

e Uzun etkili analog (6zellikle de insiilin glargine) kullananlarda intravendz insilin
tedavisi devam ederken evde kullandigi dozda uzun etkili analog insilin verilmesi
duslnebilir. Bu sekilde DKA sonrasi hastanede kalis stiresi kisalabilir.
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Notlar

infiizyon setleri insiilin iceren sivi ile yikandiktan sonra hastaya takilir.

Belirtilen tedavi semasi ile kan sekerinin ortalama 75 mg/saat diismesi beklenir.
ilk 6 saatte hiperglisemi ve asidoz diizelmiyorsa insiilin infiizyon hizi 0,15-0,2 U/
kg/saat hizina cikilabilir.

Kiiclik cocuklarda hipoglisemiyi énlemek icin insiilin infiizyonu 0,05 U/kg/saatten
0,03 U/kg/saate dusurilebilir.

insiilin tedavisinin hipokalemiye neden olabilecedi unutulmamalidir.
Biyokimyasal parametrelerde diizelme olmuyorsa hasta yeniden degerlendirilme-

li; instilin inflzyonu, hazirlanma sekli kontrol edilmeli, enfeksiyon olasiligi diisu-
nulmelidir.

iV insiilin verme imkaninin olmadigi durumlarda kisa veya hizli etkili insilinler
saatlik veya 2 saatlik aralarla SC veya IM olarak uygulanabilir (periferik dolasimi
bozulmamis hastalarda uygundur). Baslangi¢ dozu 0,3 U/kg, 1 saat sonra 0,1 U/kg/
saat veya 0,15-0,2 U/kg/saat olarak devam edilebilir.

4. BIKARBONAT

DKA'lu ¢ocuk ve genglere nadir durumlarin disinda intravendz bikarbonat vermeye
gerek yoktur.

Not 1: Siddetli hiperkalemi vakalarinda bikarbonat verilebilir. Bu durumda 1-2 mEq/
kg 1-2 saatte IV olarak bikarbonat verilmesi uygundur.

Not 2: Yukaridaki 6nerilere ragmen bazi klinisyenler pH<6,9 (veya HCO3<5 mEq/L)
ise birkarbonat verilmesinden yanadir. Bu oneri 6zellikle biling bozuklugu ile gelen
(ketonlarin utilizasyon sorunu olan) hastalarda dikkate alinabilir.

Bolus bikarbonat kesinlikle verilmez.
Hipokalemi varsa bikarbonat verilmez

Bununla birlikte uzamis agir asidozu olan cocuklarda DIK tablosu gelisebilecegi,
bu ¢ocuklarda serebral infarktlar olabilecegi akilda tutulmalidir

5. FOSFAT REPLASMANI

Ozmotik dilirez nedeniyle fosfat kaybi s6z konusu olabilir ve insulin tedavisi ile bu
durum daha da siddetlenebilir.

Besin alimi olmaksizin 24 saatten uzun suren intravenoz tedavilerde klinik olarak
belirgin hipofosfatemi gelisebilir.

Plazma fosfor diizeyi 1 mg/dlnin altina dismedik¢e semptom gorilmez.
Replasman icin 0,16-0,24 mmol/kg potasyum fosfat 4-6 saatte verilir.




6.VENOZ TROMBOZ RiSKi

Femoral kateter takilan DKAlu ve genel durumu iyi olmayan ¢ocuklarda venoz
tromboz riski bakimindan dikkatli olunmalidir.

E.IZLEM
a) Hemgire izlemi

Asagidaki istemlerin mumkunse kidemli hemsireler tarafindan yapilmasi beklenir.

« Sivi dengesinin, standart kartlar kullanilarak, agizdan alinanlari ve idrar miktarini
icerecek sekilde siki bir sekilde takibi (Genel durumu iyi olmayan ¢ocuklara idrar
kateteri takilabilir)

 Saatlik kapiller kan sekeri 6lcumu (Agir dehidratasyon ve asidoz durumlarinda
hatali sonug verebilir ama seyri gormek bakimindan yararli olabilir). Beklenmeyen
degisikliklere givenmeyin ve venoz kan sekeri ile kontroliini saglayin.

¢ Mlmkinse 1-2 saatte bir kapiller keton 6l¢cumi.

« Kapiller keton 6l¢imu imkani yoksa idrar keton izlemi.

 Saatlik kan basinci ve vital bulgular izlemi.

» Baslangicta modifiye Glasgow koma skorunu kullanarak biling takibi.

e Yarim saatte bir biling durumunu da iceren (modifiye Glasgow koma skoru
kullanarak) norolojik izlem ve kalp hizi takibi (2 yasindan kiiglik cocuklarda veya
pH<7.1 olanlarda serebral 6dem riski nedeniyle onerilir).

* Bas agrisi, kalp hizinda yavaslama, biling ve davranis degisiklikleri gibi bulgular
gozlendiginde gece olsa bile gorevli hekimlere haber verin.

o EKG degisikliklerini, 6zellikle de ST depresyonu ve U dalgalarinin belirginlesmesi
gibi hipokalemi bulgularini bildirin.

» Gunde iki kez tartin-sivi dengesini degerlendirmesine yardimci olur.

b) Tibbi izlem

Baslangi¢ tedavisinden 2 saat sonra ve daha sonra her 4 saatte bir asagidaki testler
degerlendirilir.

e Glukoz (Laboratuvar 6l¢imu)

» Kan pHve pCO,

e Plazma sodyum, potasyum ve ure

e Kan ketonu (Betahidroksibdtirat)

Hekim, tedavinin basinda ve daha sonra 4 saatte bir yatak basinda yiz ylze
degerlendirme yapmalidir. Asagidaki durumlarda bu degerlendirme daha sik yapilir.
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iki yasindan kiiciik cocuklar
Siddetli DKA (pH<7.1)
e Baska 6zel bir durum varsa

Yatak basi degerlendirmelerde asagidaki noktalar gdzden gegirilir.

e Klinik durum-vital bulgulari ve norolojik durumu icerecek sekilde

e Biyokimya sonuglari

» EKG

e Sivi dengesi kayitlar

DKA'lu cocuklara ve genclere,ailelerine veya diger ilgili kisilere klinik gidis konusunda
bilgi verin.

F.IDAME TEDAViSI

Kan sekeri 250 mg’a duslinceye kadar litresinde 40 mEq K iceren SF ile rehidratasyona
devam ediniz.

Kansekerikontroldisiolarakyikseliyorve pH4-6 saat gegmesine ragmen diizelmiyorsa,
hastay! kidemli uzmanla ( gocuk endokrinolojisi uzmani) yeniden degerlendirin (sepsis,
insulin gondermede sorun ve diger nedenler agisindan) ve gerekirse tekrar en bastaki
protokole geri donun.

Kan ketonu 6-8 saat icinde diismiiyorsa insiilin dozunu 0,1 U/kg/saat ve iistiine
¢ikarmayi dusunin.

Eder kan sekeri 250 mg/dl ve altina inerse siviya glukoz ekleyin ve insulin dozu
konusunda asagidaki noktalari dikkate alarak dusunin.

Eger keton diizeyi 3 mmol/l altinda ise;

- Siviyt % 5 dekstroz icerecek sekilde degistirin. Eger eczanede % 5 dekstroz
bazli % 0,9 NaCl varsa bu siviyi kullanin. icine litrede 40 mEq olacak sekilde
KCL koyun. Hazir % 5 dekstroz bazli % 0,9 NaCl sivi yoksa % 10 Dekstroz ile SF
karistirilarak benzer bir sivi elde edilebilir.

insiilin inflizyonunu 0,05 U/kg hizina diisiin veya bu dozda devam edin.

Eger keton diizeyi 3 mmol/l lizerinde ise;

- Keton Uretimini durdurmak icin insiilin infiizyon hizini 0,05-0,1 U/kg/saat
dozunda surdurin

- Siviyi % 10 Dekstroz icerecek sekilde degistirin. insiilin infiizyon hizi hala

yuksek oldugu igin hipoglisemiyi 6nlemek igin yuksek glukoz inflizyonu
gereklidir.




Glukoz inflizyonu devam ederken insulin inflizyonunu DURDURMAYINIZ. Cuinki keton
Uretimi ancak insulin ile durdurulabilir.

Kan glukozu 110 mg/dl altina duserse-
- Sividaki glukoz miktarini arttirin ve

- Keton pozitifligi devam ediyorsa 0,05 U/kg/saat hizinda insiilin vermeye devam
ediniz.

Kan glukozu 70 mg altina duserse 2 ml/kg % 10 Dekstroz bolus olarak verin ve
sividaki glukoz miktarini arttirin. Bu durumda insulin infuzyonu 1 saat sureyle gegici
olarak azaltilabilir.

- pH 7,3’Un Ustlnde, keton 3 mmol/l altinda ve kan sekeri 250 mg altina inmis ve
glukozlu sivi baslanmigsa insiilin inflizyon hizi 0,05 U/kg/saat hizina dusdulebilir.

- Eger asidoz dlizelmiyorsa asagidakileri diistiniin-

insiilin miktari keton dretimini durduracak kadar degildir

o

Yeterli rehidratasyon yapilmamistir.
Sepsis
Hiperkloremik asidoz

o O o o

Aspirin veya diger ilaglar veya kendini iyi hissetmek i¢in alinan ilaglar

Ketonlarin yeterli 6lguide dusup dismedigini yatak basi keton ol¢imu ile izleyin. Eger
ketonlar azalmiyorsa inflizyon setini kontrol edin, insilin dozunu yeniden hesaplayin ve
daha fazla insulin vermeyi disundn.

Eger insulin dozu yeterli ise sepsis, yetersiz sivi gidisi ve diger nedenleri disunun.
Bitin bu nedenler ekarte edilmis ve ketonlar yavas azaliyorsa hastadaki asidoz
hiperkloremik olabilir. Bu durumda genel olarak bir sey yapmaya gerek yoktur; ¢linku
zaman iginde asidoz kendiliginden dlzelecektir.

G.ASIDOZ COZULDUKTEN SONRA iNSULIN TEDAViSI

Ketosiz ¢ozulinceye kadar (betahidroksi butirat dizeyi 1 mmol/l altina dusiinceye
kadar), intravendz insllin vermeye devam edin ve ¢ocugun agizdan sivi alimini tolere
ettiginden emin olun. Ketosiz ¢oziillince ve agizdan sivi alimi bulanti/kusma olmadan
tolere ediliyorsa intravendz sivi tedavisine son vermeyi diisiiniin. intravendz insiilini
kesmeden 30 dakika once deri alti insilin dozunu yapin. Eger hasta DKA 6ncesi insilin
pompasi kullaniyorsa intravenoz insulini kesmeden 60 dakika dnce pompayi yeniden
calistirin. insiilin kartusunu ve infiizyon setini degistirin; kaniilii yeni bir yere yerlestirerek
instilin verin. Eger hasta yeni tani diyabet ise lokal protokollere gére (en fazla 1,5 U/kg/
gun) reguler veya hizli etki insulin baslanir. Eski hasta ise daha once kullandigi doz veya
bundan biraz daha fazla dozda insilin subkutan baslanir ( Bu konulara kidemli uzman ile
birlikte karar verilebilir).
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H. SEREBRAL ODEM

DKAlu bir ¢ocukta asagidaki erken bulgulardan birisi varsa serebral ddemden
suphelenmelidir:

e Basagrisi

e Ajitasyon ve huzursuzluk

e Kalp hizinda beklenmeyen diisme

e Kan basincinda artma

Eger serebral 6dem suphesi varsa asagidaki sekilde tedavi edin:

¢ % 20 Mannitol 0,5- 1 gram/kg dozunda 10-15 dakikada veya
e % 3NaCl 2,5-5 ml/kg 10-15 dakikada intravenoz verin.

Asagidaki bulgulardan birisi varsa-

e Biling durumundan bozulma

¢ Apne gibi solunum paterni bozukluklari

e Okulomotor sinir felci

¢ Anormal postur

¢ Asimetrik veya dilate pupil

Bu durumda yukarida 6nerilen Mannitol veya % 3 NaCl tedavisine ek olarak sivi hizini

yarl yariya azaltin ve kidemli uzmana (¢ocuk endokrinolojisi uzmani ve yogun bakim
uzmani) acilen haber verin.

Mannitol veya % 3 NaCl tedavisini basladiktan sonra hastanin tedavi edilecegi
yer ve daha ileri yapilacaklar konusunda kidemli uzmanlarla konusun, yogun bakimda
izlenmiyorsa yogun bakima yatirin ve yogun bakim uzmanindan yardim isteyin.

e Deneyimli uzman gelinceye kadar entilibe ve ventile etmeyin.

¢ Hasta stabil olunca benzer bulgu veren MSS sorunlarini (hemoraji, tromboz veya
infarkt) ekarte etmek icin bilgisayarli tomografi isteyin.

e 2 saat ge¢cmesine ragmen ilk Mannitol tedavisine cevap yoksa ayni dozu
tekrarlayin.

e Butun gelismeleri saati ile dikkatli bir sekilde kaydedin.




I. DIGER KOMPLIKASYONLAR

Hipoglisemi ve hipokalemi: Dikkatli izlem ve inflizyon hizlari ayarlanarak 6nlenebilir.
Kan glukozu 70 mg/dl tUzerinde olsa bile hizli disus varsa ek glukoz vermeyi disunun.

Sistemik enfeksiyon: Siddetli bakteriyel enfeksiyon siiphesi olmadikga antibiyotikler
rutin olarak onerilmez.

Aspirasyon pnomonisi: Biling bozuklugu olanlarda kusmaya bagli aspirasyon riskini
nazogastrik tup ile onleyin.

Diger birlikte goriilen durumlar spesifik tedavi gerektirir:

Devam eden karin agrisi karaciger 6demi, gastrit, mesane retansiyonu ve ileusa bagli
olabilir. Bununla birlikte akut apandisit olasiligi akilda tutulmali ve hasta stabil olunca
gocuk cerrahisi gortsu alinmalidir. Amilaz yuksekligi DKA'da sik gorulen bir bulgudur.

Diger sorunlar pnomotorakstpnomomediastinum, intertisiyel akciger 6demi, Tbc ve
fungal gibi beklenmeyen enfeksiyonlar, Tip 2 diyabetlilerdeki hiperglisemik hiperosmolar
koma ve ketosizdir. Bu durumlari kidemli konsultan ile tartisin.

J.EGITIM ve iZLEM

Bilinen bir diyabetli DKA atagi ile yatmis ve tedavi edilmisse, DKA diizeldikten sonra
kendisi, ailesi veya bakicilari ile DKA atagina neden olan faktorleri tartisin ve gerekirse
yetersizlik olan konularda egitim tekrari yapin.

K. ACIL SERVISLERDE TEDAVIi ve SEVK

DKA hastalarinin ilk basvurdugu saglik kurumlarinda ¢ocuk endokrinolojisi uzmani
yoksa veya hastanin mutlak yogun bakim ihtiyaci varsa hastalar uygun kurumlara sevk
edilir. DKA vakalarinin mimkiinse ¢ocuk endokrinolojisi uzmani olan kurumlarda tedavi
edilmesi tercih edilmelidir.

Acil servislerdeki hekimlerin ve/veya cocuk uzmanlarinin asagidaki noktalar dikkate
almalari gereklidir.

e Tani gecikmesine neden olmamak, kilo kaybini her zaman 6nemli bir bulgu olarak
degerlendirmek

e Kussmaul solunumu olan ¢ocuklari en hizli sekilde damar yolu acarak ¢ocuk
endokrinolojisi uzmani olan bir merkeze gondermek

e Acil tedavilerin yapilmasi

e Hipotansif sok icin gerekenlerin yapilmasi (Bolus SF ve gerekirse inotropik
ajan kullanimi)

e Solunum yolununun agik tutulmasi, gerekirse hava yolu tlpi ve NG takilmasi
* %100 O, verilmesi
e Hiperpotasemi bulgularinin izlenmesi (T sivriligi)
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¢ Adir dehidratasyonu olan ¢ocuklara bir kez 10 ml/kg SF 1 saatte gidecek sekilde
vermek

¢ Sevk ederken 2 idame+defisit/48 saat hizinda SF takarak hastayi gondermek
¢ Bolus insulin vermekten kaginmak
» Kesin bir sekilde HCO, vermekten kaginmak

¢ Koma ile basvuran hastalarda MSS komplikasyonu olabilecedinden hig vakit
kaybedilmemesini saglamak (Cocuk endokrinolojisi uzmani +¢ocuk yogun bakimi
olan bir yere sevk etmek)

Kaynaklar
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EK 1. Glasgow Koma Skorlamasi

Motor fonksiyon Cevabi

Gozlerin acilmasi

Sozel tepki

Maksimum skor 15, minimum 3

Kuglk cocuklarda sozel cevap

2-5 yas

1= Cevap yok

2= Hirilti

3= Badirma ve ¢igliklar
4= Tek heceli kelime
5= Herhangi bir kelime

1=Cevap yok

2= Agrili uyarana ekstansor yanit
3=Agrili uyarana anormal fleksor yanit
4= Agrili uyarana ¢ekerek yanit

5= Agrili uyarani lokalize eder

6= Komutlara cevap verir

1= Cevap yok

2= Agrili uyari ile acar
3= Konusma ile acar
4= Kendiliginden acar

1=Cevap yok

2= Anlasilmaz sesler

3= Yerinde kullanilmayan kelimeler

4= Kelimeler anlamli ama karisik cevap
5= Tam olarak kendinde

<2 yas

1= Cevap yok
2= Hirilti

3= Nedensiz aglama veya uyartisiz ¢iglik atma

4=Yalnizca aglama

5= Uygun sozel olmayan cevap
(Agulama, gulimseme, aglama)

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



EK 2. Diyabetik Ketoasidoz Tedavi Algoritmasi

Oykii

= Poliiiri

= Polidipsi

= Karin agrist
= Giigsiizliik
= Kusma

= Konflizyon

Klinik bulgular
¢ Dehidratasyon
* Derin ve i¢ geker gibi solunum
(Kussmaul )
* Keton kokusu
* Letarji, uykuya meyil

= Hiperglisemi>200 mg/dl

= Asidemi, pH<7,3

= Kan ve idrar keton pozitifligi

= Serum elektrolitleri ve iire i¢in kan al
= Gerekirse diger tetkikler

Biyokimyasal bulgular

v

\ DKA tanisini dogrula
Uzmani ara
Sok Dehidrate
Periferik nabiz hacminin azalmasi Bulant1 veya kusma
Biling diizeyinde degisiklik Alert degil
Koma
l intravenszTedavi
Resiisitasyon * Sivi ihtiyacin1 hesapla

= Havayolu£NG tiip

= Solunum (%100 O,)

= Dolasim (10 ml/kg %0,9 NaCl iv bolus,
gerekirse tekrarla, ilk yiikleme sonrast
uzmana haber ver)

= Sok disinda bolus verme

= Sokda olmayan ama agir dehidratasyonu
olan vakalarda 10 mI/kG SF 1-2 saatte IN
verilebilir.

* Defisiti 48 saatte diizelt

* % 0,9 NaCl kullan (her 500
ml’ye 20 mmol/l KCl igeren)

[V stv1 baslandiktan 1-2 saat
sonra insiilin infiizyonu (0,05-
0,1 U/kg/saat)

v

/

Hafif dehidrate, <%5
Genel durumu iyi
Oral siviy: tolere edebilir
Alert, kusma ve bulanti yok

Bulanti kusma yok

v

¢ SC insiilin baslaymn
* Oral sivilar

Tedavi

v

"~

Diizelme yok
* Kan ketonu artiyor
« Tyi gériinmiiyor
* Kusma bagladi

- Gozlemle
Duzelm-e yok €4  Saatlik kan sekeri \A
* En az saatte bir nérolojik durum
* Saatlik aldig1- ¢ikardig:
¢ IV tedaviden 2 saat sonra ve daha sonra 4 Basagrisy, irritabilite,
Yeniden degerlendir saatte bir elektrolitler bradikardi,biling diizeyinde
* 1-2 saatte bir kan keton diizeyi bozulma, intrakranial basing artig1
* Asidoz devam ediyorsa restisitasyon bulgular:
Y/ Y
stvisini tekrarlamak gerekebilir (*
« Insiilin dozunu ve diizgiin gidip : K$< <235mrlr::>glfldlis:lunca *
itmedigini kontrol et T = 2. Hipoglisemiyidisla
. gepsis oglasmglm diisiin s inﬁizyonun_u .0’05 Ukg/saat diistir Serebrgl igidem O{abi?ir mi?
%0,9 NaCl + KCl i¢gine %5 Dekstroz ekle
2- Keton > 3mmol/l ise
insiilin infiizyonunu 0,1 U/kg/saat devam et v
KS$ < 110 mg/dl ise | A/ AN R (T Serebral ddem diisiiniiyorsan tedavi et
* % 20 Mannitol 0,5- 1 gram/kg

v

9 NaCl igine daha fazla dekstroz ekle
Ketonemi devam ediyorsa, insiilin
inflizyon hizin1 0,05 U/kg/saat altina
diistirme

SC insulin tedavisi

Once SC insiilini bagla
30 dakika sonra IV insiilini kes

A

v

‘ Yukaridaki gibi izlemeye devam

et

!

DKA’un diizelmesi
* Klinik olarak iyi, oral tolere edebilir
* Kan ketonu<1,0 mmol/l veya pH normal
* Idrar ketonu hala pozitif olabilir.

dozunda 10-15 dakikada veya
* %3 NaCl 2,5-5ml/kg 10-15
dakikada intravenoz
verinUzmant ara
e 1V sivi miktarim % azalt Cocuk
YBU sevk




COCUKLUK CAGI DIYABETI:
TANI VE TEDAVI REHBERI

TIP 1 DIYABET

TiP 1 DIYABETLIi COCUK ve ADOLESANLARDA
HIPOGLISEMININ DEGERLENDIRILMESIi ve YONETIMI

Dog. Dr. R. Gul Yesiltepe Mutlu, Prof. Dr. SUkri Hatun
Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Hipoglisemi Tanimi

Hipoglisemi, diisiik kan glukozu anlamina gelir ve tip 1 diyabetli ¢ocuklarda en
sik goriilen akut komplikasyondur. Hipoglisemi, kendi basina énemli bir sorun oldugu
kadar, iyi metabolik kontrol saglanmasini guiglestiren bir faktordir. Kan glukozu dizeyi
60-70 mg/dl'ye distigunde koruyucu bir mekanizma olarak instlin karsiti hormonlar
devreye girer, ayrica aileler de hipoglisemi korkusu ile genellikle ¢ocuklara fazla basit
karbonhidrat verir. Bu faktorlerin etkisiyle hipoglisemiden sonraki zamanlarda kan
sekeri siklikla ve bazen uzun sure yuksek kalir.

Tip 1 diyabetlilerde hipoglisemi tanimi i¢in kullanilan esik degerler, diyabetik
olmayan bireylerden farklidir; 6rnegdin tip 1 diyabetli bir ¢cocukta kan glukoz dizeyi
icin glivenli alt sinir olan 70 mg/dl altina distigunde tedavi edilmeli/ diizeltilmelidir.
Bununla beraber giinliik pratikte hipoglisemi siniri i¢in 65 mg/dl dederi de
Onerilmektedir.

Semptomatik hipoglisemi, kisinin hipoglisemiye girdigini hissettigi, kan glukozunu
Olclip <70 mg/dl oldugunu gordikten sonra bunu diizeltmek icin harekete gegebildigi
durumdur. Asemptomatik hipoglisemi ise, kan glukozu duzeyinin <70 mg/dl olarak
dlcilmesine ragmen kisinin bunu hissetmedigi durumu tanmimlar. Ozellikle kan
glukozu 55-65 mg/dlnin altina inmesine ragmen hipoglisemi bulgulari gorulmuyor
ya da hissedilmiyorsa asemptomatik hipoglisemiden ¢ok hipoglisemi duyarsizligi
dusundlmelidir. Bu durumun aksine uzun sire kan glukozu yiksek seyreden bazi
diyabetli bireyler kan glukozu hipoglisemik sinirlara inmeden de hipoglisemiye ait
bulgulari hissedebilir. Buna “goreli-rolatif hipoglisemi” denebilir.

Agir hipoglisemi ise kan glukoz dizeyinin 54 mg/dlnin altinda oldugu veya
kisinin yardimsiz olarak hipoglisemiyi duizeltecek adimlari atamayacak durumda ve/
veya bilincin kapali oldugu hipoglisemi tablosudur. Bilincin kapali oldugu durumlarda
intravenoz glukoz ve/veya glukagon verilmelidir.

119




esanlarda Hipogliseminin Degerlendirilmesi ve Yonetimi

Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Hipoglisemi Sikligi

Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda hafif-orta siddette hipoglisemi siklLigini bildiren
bir insidans calismasi olmamakla beraber DCTT (Diabetes Control and Complications)
calismasi koma veya nobetin eslik ettigi agir hipoglisemi sikliginin yogun insulin tedavisi
alanlarda 86/100 hasta-yili, konvansiyonel insulin tedavisi alanlarda ise 28/100 hasta
yili oldugunu géstermistir. Bu arastirmadan sonra yayinlanan baska bir arastirmada ise
0-19 yas arasindaki tip 1 diyabetlilerde agir hipoglisemi siklLigi yilda 19/100 hasta-yili
olarak bulunmustur.

Son zamanlarda agir hipoglisemi sikliginin azaldigini gosteren calismalar
yayinlanmistir. ABD’de 67 merkezin verilerine dayanan, 25.000’den fazla tip 1 diyabetli
bireyin bilgilerini iceren T1D Exchange veri tabanina gore 2-26 yas arasindaki tip
1 diyabetiklerde koma ve nobetin eslik ettigi en az 1 agir hipoglisemi atagi yasama
sikliginin yilda %6.2 oldugu belirtilmistir. Avustralya’da da ¢ok genis bir seride agir
hipoglisemi sikliginin 2001 yilinda 17.3/100 hasta-yili iken 2006’da 5.8/100 hasta-yilI'na
geriledigi gosterilmistir.

Bu azalmanin yeni insulin tedavi rejimleri, daha yakin glukoz monitorizasyonu ile
iliskili oldugu disinulmektedir. Ayrica insilin pompasi kullaniminin da adolesanlarda
hipoglisemi sikligini azalttigi bildirilmektedir. Agir hipoglisemi agisindan diyabet tanisi
1 yildan daha uzun olan bireyler daha fazla risk tagimaktadir.

Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Hipoglisemiye Yol Acabilecek
Durumlar

1. Ogiin atlanmasi

Alinmasi gerekenden daha az karbonhidrat almak

Hipoglisemi semptomlarinin hissedilmesine ragmen gerekenlerin yapilmamasi
Agir fizik aktivite (gece saatlerine uzayan geg hipoglisemi riski)

insilin dozunun fazla olmasi

o v N

Enjeksiyon yerinin degistirilmesi (6rnegin daha 6nce sadece bacaktan insulin
yapan bir kisinin karindan enjeksiyon yapmasi)

7. Hipoglisemi duyarsizLigi (beklenmeyecek olcuide diisiik HbA1C dlizeyleri bu durum
icin uyarici olmali)

8. Alkol alinmasi (glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek)

9. Karisim insilin kullaniliyorsa enjeksiyondan once insulinin yeterince karistirilma-
masi

10. Degisken insulin emilimi
11. Gastroenteritler

12. Hipertansiyon tedavisi icin kullanilan bazi ilaglar (non selektif beta blokerler,
adrenerjik semptomlari baskilayarak hipogliseminin hissedilmesini engeller).




Hipoglisemi Agisindan Riskli Gruplar

Alti yasindan kiguk tip 1 diyabetli ¢ocuklarin insilin duyarliiginin daha fazla
olmasi nedeniyle hipoglisemi agisindan daha riskli oldugu dustnulmekle beraber yakin
zamanda yayinlanan bir arastirmada 6 yasindan kicuk olup HbA1C diizeyleri <%7.5 olan
tip 1 diyabetlilerdeki hipoglisemi sikliginin HbA1C duzeyi 7.5- 8.5 arasinda olan veya
HbA1C >8.5 olanlara gore daha yiksek olmadigi gosterilmistir.

Dislik HbA1C diizeylerine sahip olmak,daha 6nce agir hipoglisemi gegirmis olmak ve
diyabet suresinin uzun olmasi hipoglisemi agisindan artmis risk olusturur. Tip 1 diyabete
ilaveten ¢olyak hastaligi ve Addison hastaligi olanlar da hipoglisemi agisindan riskli
grupta yer alir.

Tip 1 Diyabetli Bireylerde Hipoglisemi Bulgulari

Diyabetli bireylerde hipoglisemi semptomlarinin ortaya ¢iktigi esik glukoz degeri
saglikli bireylerden farklilik gostermektedir. Diyabetli bireylerde de HbA1C diizeylerine
gore farkli esik degerler gosterilmistir (Tablo ).

Tablo I: Hipoglisemiye bagli reaksiyonlar igin esik kan glukoz degerleri

Non-diyabetik Diyabetik
Hbalc %9 Hbalc %5.2
Bulgularin basladigi esik deger (mg/dl) 52 67 40
Adrenalin cevabinin olustugu esik deger (mg/dl) 63 61 46
EEG degisiklikleri 40 40 40

Hipoglisemi sirasinda gelisen bulgular sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve
beyne yeterli glukoz ulasamamasi (noroglikopeni) sonucu gelismektedir. Bu iki ana
semptom grubuna ek olarak son zamanlarda davranissal degisiklikleri iceren bir Ggunci
semptom grubu daha kabul edilmistir. Bazi hastalarda hipogliseminin psikosenscryel/
affektif semptomlara da yol actigi bilinmektedir, bunlarin arasinda gerginlik hissi gibi
olumsuz tanimlanabilecek semptomlarin yani sira kendini keyifli ve neseli hissetme
gibi kisi tarafindan hosnut edici olarak tanimlanabilecek semptomlar da yer almaktadir.
Hipoglisemi semptom ve bulgulari Tablo II'de 6zetlenmistir.

Yas gruplarina gore bu semptomlarin degiskenlik gosterebilecedi unutulmamalidir.
Kuguk gocuklarda insulin duyarliligi dahafazla iken pubertal donemde fizyolojik bir insiilin
direnci gelismektedir. Hipoglisemi sirasinda diyabetli olsun veya olmasin adolesanlar
eriskinlere gore daha yiksek glukoz duzeylerinde katekolamin, kortizol ve buylime
hormonu salgilar. Genglerde noroglikopeni bulgularinin daha ylksek glukoz duizeylerinde
baslamasi bu grubun hipoglisemiye daha yatkin oldugunu dustiindirmektedir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi
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Tablo II: Hipogliseminin semptom ve bulgulari

Hipoglisemi semptom ve bulgulari

Otonomik semptom ve bulgular
Titreme

Terleme

Garpinti

Solukluk

Noroglikopenik semptom ve bulgular
Konsantrasyon gugligu
Bulanik / ¢ift gorme

Renkli gérmede bozulma
Isitmede giiclik

Peltek konusma

Konftizyon

Hafiza problemleri

Bas donmesi

Dengesiz yurime

Biling kaybi

Nobet

Olim

Davranigsal semptomlar
irritabilite

Tutarsiz ani degisen davranislar
Ajitasyon

Kabus

Yatistirilamayan aglama
Nonspesifik semptom ve bulgular
Aclik

Bas agrisi

Bulanti

Yorgunluk

Hipoglisemin en dramatik bulgularindan biri olan ndbet genellikle kan glukozu
20 mg/dl veya altina distuglinde ortaya cikar, fakat bazi cocuklarin ndbet gegirmeye
yatkinligi olabilir. Boyle cocuklar kan glukoz diizeyi bu degerlere diismeden de (45-65
mg/dl) nobet gegirebilir. Diyabetli cocuklarda epilepsi sikliginin arttigi bildirilmektedir
bu nedenle nobet gegiren Tip 1 diyabetli cocuklarda, bu nobet hipoglisemi ile aciklansa
dahi EEG ile inceleme yapilmalidir.

Hipoglisemi Duyarsizligi

Hipoglisemi duyarsizligi,hipoglisemik kan glukozu diizeylerine ragmen hipoglisemiye
ait bulgularin olusmadigi, hipogliseminin hissedilmedigi durumdur. Genellikle otonomik
semptomlarin  kaybi, noroglikopenik semptomlardan daha erken olur. Otonomik
semptomlarin ortaya ¢iktigi esik kan glukozu degeri sik hipoglisemi yasayan bireylerde
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daha dusik olabilir. Bu durum tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda aslinda pek de
nadir degildir, nitekim bir calismada sikligi %37 bulunmustur. Ayrica egzersiz sonrasinda
gelisen hipoglisemiler diger zamanlara gore daha az semptomla kendini gosterir ve
ertesi glin de hipoglisemiye cevap olarak ortaya ¢ikan hormon cevabini azaltir. Bu tir
hipoglisemi duyarsizligi gegicidir. Boyle hastalarda kan glukozu hedeflerini daha yiiksek
tutmak yaklasik 2 hafta sonra hipoglisemiye bagli otonomik semptomlarin hissedilmesini
saglamistir.

Esas sorun olan hipoglisemi duyarsizligi ise otonom noropatiye bagli gelisir ve bu
gocuklarin ayri bir sekilde yonetilmesi gerekir. Hipoglisemi iliskili otonom bozuklugun
(Hypoglycemia-associated autonomic failure: HAAF) iki ana bileseni vardir. ilki insiilin
karsiti hormonlarin saliniminda yetersizlik, digeri ise sempatoadrenal aktivitedeki
gerekli artisin gerceklesmemesi sonucu gelisen hipoglisemi duyarsizligidir. Ote yandan
ADRB2 geninde 2 allelde de Glyl6 varyanti tasiyan tip 1 diyabetlilerde hipoglisemi
duyarsizliginin daha sik gortildigi bulunmustur.

Hipoglisemi duyarsizligi agir hipoglisemi gelisme riskini artirir. Cocuklar hipoglise-
minin olumsuz sonuclari agisindan daha fazla risk tagimaktadir. Nitekim tip 1 diyabet
tanisini 6 yasindan once alan, hipoglisemi duyarsizligi olan, stk agir hipoglisemi
gecirenlerde kognitif disfonksiyon, beyin anomalileri, yapisal beyin degisiklikleri, dlisiik
mental kapasite ve davranissal problemler hipoglisemi duyarsizlii olmayanlara kiyasla
daha fazla goralur.

Otonom noropati ve kronik hipoglisemi duyarsizligi olan diyabetik bireylerde
surekli glukoz monitorizasyon sitemlerinin (CGMS) kullanimi, glukoz diizeylerinin
izlenmesi, hipoglisemilerin saptanmasi ve semptomatik olmasa bile fark edilip tedavi
edilmesi agisindan 6nemli yarar saglar. Tedavi icin insllin tedavisinin optimize edilmesi
onemlidir. Ginumuzde siklikla kullanilan hizli-etkili insdlinler, reguler insiline kiyasla
etkisinin daha kisa surmesi, yemek ve egzersiz ile ilgili daha buyuk bir esneklige izin
vererek daha az hipoglisemiye neden olur. Erigkinlerde yapilan arastirmalar yeni uzun
etkili degludec insulin kullaniminin glarjin ve detemir insiline gore daha az nokturnal
hipoglisemiye yol actigini gostermekle beraber, cocukluk ¢agi igin boyle bir kanit henuiz
bulunmamaktadir. insiilin pompa tedavisi, hipoglisemi duyarliligini diizelten bir tedavi
yontemi olarak tanimlanabilir. Hastalarin %95’inde hipoglisemi duyarsizLigi olan bir tip
1 diyabet kohortunda yapilan bir arastirma, insilin pompasi kullanimi ile 2 yil sonunda
agir hipoglisemi sikliginin 1 hasta- yili basina 1.25’ten 0.052e dlstiginu gostermistir.
Farmakolojik ajanlarin kullanimrile ilgili olarak cocuklarda yeterli ¢calisma bulunmamakla
beraber eriskinlerde beta adrenerjik agonistler (terbutalin), kafein ve terbutalin gibi
metilksantin deriveleri, selektif serotonin geri-alim inhibitorleri (sertralin, fluoksetin)
denenmis ve olumlu sonuclar elde edilmstir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Hipogliseminin Tedavisi

Tedavinin amaci kan glukoz dlzeyini guvenli sinirin Gzerine gikarmaktir. ISPAD 2014
rehberinde bunun i¢in kan glukozunun 100 mg/dlye cikarilmasi énerilirken, ingiliz
pediatrik endokrin ve diyabet dernegi (BSPED) ise 70 mg/dlyi hedef deger olarak
gostermektedir. Glnluk pratikte uygulanan ise kan glukoz diizeyinin 70 mg/dl ve uUzerine
¢ikarilmasini hedefleyen tedavi yaklagsimidir.

Agir olmayan hipoglisemide kan glukozunu hizli sekilde yiikseltmek icin basit
karbonhidrat alinmasi onerilir. Bunun igin alinmasi gereken glukoz miktari vicut
agirligina ve hedeflenen kan glukozu diizeyine gore degisir. Genellikle onerilen basit
seker miktari 0.3 gr/kg’dir. BSPED ise 10-15 gr basit seker alimini onermektedir.
Hipoglisemiyi diizeltmek icin sut ve gikolata gibi yag iceren besinler verilmesi glukoz
emilimini yavaslatacagindan akut hipogliseminin dulzeltilmesi icin uygun dedgildir.
Meyve suyu, kiip seker kullanilabilir. Ulkemizde bulunan hazir meyve sularinda 20 gr/200
ml, 1 adet kiip sekerde ise 3 gr glukoz bulunmaktadir. Ulkemizde bulunmamakla beraber
glukoz tabletleri ve jelleri de glvenle kullanilabilir. Glukoz tabletlerinin 1 adeti 3 gram
glukoz icermektedir. Asagidaki tabloda dnerilen glukoz miktarlari belirtilmistir.

Tablo lll: Hipoglisemi tedavisi icin dnerilen basit seker miktarlari

Kan glukozu diizeyinde istenen yiikselme miktarina gore alinmasi
gereken glukoz miktari

Viicut agirligi (kg) 27-35 mg/dU’lik artis icin 55-70 mg/dllik artis icin
10 15gr 3gr
20 3gr 6 gr
30 45 gr 9gr
40 6gr 12 gr
50 7,5 gr 15 gr
60 9gr 18 gr
70 10.5 gr 21 gr

Uygun miktarda glukoz alindiktan 10-15 dakika sonra kan glukozu yeniden
Olculmelidir. Uygulamadan sonra kan glukozu>70 mg/dl oldu ise 10-15 gr kompleks
karbonhidrat (tost,siit,gibi) iceren ek ara 6giin verilmelidir. insiilin pompasi kullananlarda
ise hipoglisemi dizeltildikten sonra ek ara 6giin vermeye gerek yoktur. Kan glukozu
istenen seviyeye gelmediyse basit seker uygulamasi tekrar edilmelidir. ilk uygulamadan
sonra kan glukozu digmeye devam ediyorsa veya 2 kez basit seker verilmesine ragmen
kan glukozu yukseltilemediyse glukagon uygulanmalidir.

Agir hipogliseminin tedavisi: Hipoglisemi nedeniyle biling bozuklugu olusan veya
bilinci kapanan, nobet gegiren veya agizdan besin alamayacak durumda olan vakalara
glukagon uygulanmalidir. insiilin tedavisi alan her bireyin evinde/ okulunda/ is

larda Hipogliseminin Degerlendirilmesi ve Yonetimi
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yerinde mutlaka glukagon bulunmalidir. Bu kisilerin yakinlarinin glukagon uygulamasi
konusunda bilgilendirilmeleri zaruridir. Onerilen doz <12 yas icin 0.5 mg, >12 yas icin
1 mg veya 10-30 mcg/kg'dir. Glukagon intramuskuler, deri altina ve intravenoz olarak
uygulanabilir. Ailelere bacaktan kas icine yapilmasi ogretilmektedir. Acil durumlarda
giysilerin Gzerinden uygulanabilir. Glukagonun etkisi yaklasik 10-15 dakika iginde ortaya
¢ikar ve 30-60 dakika surer. Bulanti stk goriilen bir yan etkisidir. Mecbur kalmadikca
dozun tekrar edilmesine gerek yoktur. Ancak glikojen depolarinin azaldii egzersiz,
uzun sureli hipoglisemi, azalmis besin aliminin oldugu durumlar ve glukagon etkisinin
inhibe oldugu alkol alimi veya yliksek doz insilin uygulamasi gibi durumlarda glukagon
uygulamasina yeterli cevap alinmayabilir.

Hastane ortaminda meydana gelen agir hipogliseminin tedavisinde glukagon
yerine intravenoz glukoz uygulamasi da tercih edilebilir. 2 ml/kgveya 200-500 mg/kg
%10 dekstroz’'un yavas bir sekilde intravendz bolus olarak uygulanmasi onerilir. %10
dekstrozun 1 mlsinde 100 mg glukoz bulunmaktadir. Hizli uygulamalar veya yuksek
konsantrasyonda dekstroz (6rnedin %50) iceren sivilar ozmotik ylkte ani degisiklige
neden olarak beyin kanamasi riski dogurur. Hipoglisemi diizeldikten sonra da hastanin
yakin izlemi onemlidir. Kusma hipogliseminin sik gorilen bulgularindan biri olup
tekrarlayan hipoglisemiye de yol agabilir. Boyle durumlarda %10 dekstroz iceren sivi
2-5mg/kg/min (1.2-3.0 mL/kg/h) hizda intravendz infliizyon seklinde uygulanmalidir.
Uygun tedaviye ragmen biling bulanikligi/ kaybi devam eden vakalarda beyin 6demi, kafa
travmasi, adrenal yetmezlik, ilag/madde kullanimi da akilda bulundurulmalidir.

Toplum diizeyinde agir hipoglisemi vakalarinin yonetimi agisindan 112 personelinin
egitimi ve ambulanslarda glukagon bulundurulmasi konusunda ¢aba gosterilmelidir.

Son yillarda diyabet tedavisinde teknolojinin gelismesiyle beraber surekli glukoz
monitorizasyon sistemleri ve insulin inflizyon pompalarinin kullanimi agir hipoglisemi
sikigini azaltmustir. Ozellikle sensor-destekli insiilin pompalarinda mevcut olan diisiik/
dusuk oncesi duraklatma fonksiyonlarinin gece yasanan agir hipoglisemilerin sikligini
azalttigr gosterilmistir.

Hipogliseminin Yasandigi Zamana Gore Yaklagim Farklilik Gosterir mi?

Giiniin Farkli Saatlerinde Gelisen Hipoglisemiden Sorumlu insiilin
Enjeksiyonlari Hangileridir?

Hizli etkili insulin (lispro insiilin veya insulin aspart) uygulamasindan 2-3 saat sonra
gelisen hipogliseminin nedeni hizli-etkili insulin dozunun yuksek olmasi olabilir. Bu
zaman diliminden sonra gelisen hipoglisemiden sorumlu olan insdlin ise bazal insulin
olabilir. Asagidaki tabloda multipl enjeksiyon tedavisi sirasinda gelisen hipoglisemi
durumlari ve iliskili olabilecegi insulin enjeksiyonlari verilmistir.
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Tablo IV: Zamana gore hipoglisemiden sorunlu instlinler

Hipoglisemi zamani Sorumlu insiilin enjeksiyonunun zamani insiilin tipi
Kahvalti sonrasi Kahvalti Hizli etkili
Ogle yemegi éncesi Sabah Uzun etkili
Ogle yemegi sonrasi Ogle yemegi Hizli etkili
Aksam yemegi sonrasi Aksam yemegi Hizli etkili
Gece yarisindan dnce Gece ara 6gunu Hizli etkili
Gece yarisindan sonra Yatmadan once Uzun etkili

Hipoglisemi ana 6guinden hemen dnce gelistiyse once basit seker alinmali ve 10-15
dakika beklendikten sonra yemek yenmelidir. Eger hemen yemek yenirse kan glukozunun
yukselmesi daha uzun zaman alacaktir.

Hipoglisemi bir sonraki ogunden 45-60 dakika dnce meydana geldiyse basit seker
alindiktan sonra ana 6gun saatine kadar kan glukozunun tekrar digmemesi igin kompleks
karbonhidrat iceren ek ara 6gun alinmalidir.

Hipoglisemi bir sonraki 6gunden 60-120 dakika 6nce meydana geldiyse basit seker
alinip, 10-15 dakika bekledikten (hipoglisemi duzeldikten) sonra kan glukozunu uzun
sure koruyabilecek sandvig, dondurma gibi besinler tuketilebilir.

Gece Hipoglisemileri Nasil Onlenebilir ?

Uyku sirasindaki hipoglisemilerden insilin-karsiti hormon cevabinin azalmasi
sorumlu tutulmaktadir. Arastirmalarda tip 1 diyabetli cocuklarin %40 kadarinin uzamis
nokturnal hipoglisemi yasadigi gosterilmistir. Uykuda gelisen hipoglisemi genellikle
¢ocugu uykudan uyandirmaz . Nedenleri arasinda aksam saatlerinde uygulanan kisa/
hizli etkili instllin dozunun yuksek olmasi, yatmadan once yapilan bazal insulin dozunun
yuksek olmasi, gin icinde Ozellikle 6gleden sonra yapilan egzersize ragmen insulin
dozunun azaltilmamasi sayilabilir. Gece hipoglisemisinin bulgulari kabus gorme, asiri
terleme, sabah basagrisi,uyanirkan asiri yorgun olma, gece alt i1slatma olarak siralanabilir.
Bir calismada gece ara oguniinde sit iginde ¢ig misir nisastas! tuketilmesinin gece
hipoglisemisi sikligini azalttigr gosterilmistir. 2.5-6 yas arasindaki cocuklarda yapilan
baska bir arastirma da 0.3 gr/kg ¢ig misir nisastasi tuketimi gece hipoglisemilerini %64
oraninda azalttigini ortaya koymustur.Gece ara 6guinlinde protein icerigi yliksek besinlerin
tiketilmesi de tek basina karbonhidrat alimina kiyasla gece hipoglisemisine karsi daha
koruyucudur. Glnimuzde gece hipoglisemilerini énlemenin en etkin yollarindan biri
insulin pompasi kullanimidir.




R. Giil Yesiltep

Hipoglisemi Olmamasina Ragmen Hipoglisemi Bulgulan Yasayan Tip 1
Diyabetli Bireyler Nasil Tedavi Edilmelidir?

Bazi ¢ocuklar hiperglisemi bulgulari ile hipoglisemi bulgularini ayirt edemeyebilir
veya kan glukozu yuksekken de hipoglisemi sirasinda oldugu gibi kendilerini asiri ag
hissedebilir. Bunun nedeni insulin azligina bagli olarak hiicrelerin enerji gereksiniminin
artmasidir. Kan glukozu <70 olmadig: surece hipoglisemiye benzer bulgular olmasina
ragmen hemen basit seker verilmemeli, kan glukozu tekrar kontrol edilmelidir.

Egzersizle iligkili Hipoglisemiyi Onlemek icin Ne Yapmali?

Egzersiz tip 1 diyabet yonetiminde ¢ok 6nemli bir yer tutmaktadir, bununla beraber
hipoglisemiye de yol acabilir. insiilin emiliminin ve insiilin duyarliiginin artisi, glukoz
depolarinin tiikenmesi, egzersizin insulin-karsiti hormonlarin eksikligini induklemesi
hipoglisemiden sorumlu tutulan mekanizmalardir. Yine son yillarda egzersiz sirasinda
glukagon saliniminin, diyabetlilerin kanindaki aktif instilin miktarinin azalmamasindan
dolayi engellendigi lzerinde durulmaktadir. Bu nedenle de egzersiz sirasinda mini doz
glukagon uygulamasi onerilmektedir. Egzersiz sonrasi hipoglisemi gelisme riski 24
saate kadar uzayabilir. 0gleden sonra 75 dakika siirecek bir aerobik egzersiz éncesi kan
glukozunun <120-150 mg/dl olmasi ¢ok buylk olasilikla kisinin 60-75 dakika iginde
hipoglisemi yasamasina neden olur. insiilin infiizyon pompasi kullananlarin egzersiz
sirasinda pompayi durdurmalari/ pompadan ayrilmalari bu riski 6nemli dl¢ude azaltir.
Uzamis egzersizlerde ozellikle de egzersiz yapma zamani insilinin pik etkiye ulastigi
zamana denk geliyorsa hipoglisemiyi dnlemek icin ek karbonhidrat alimi gerekir. Egzersiz
oncesi yapilan yemek-oncesi bolus dozu azaltildiysa ek karbonhidrat gereksinimi daha az
olur. Gece hipoglisemilerinin 6nlemek i¢in egzersiz sonrasi gece bazal insulin dozununun
azaltilmasi dusinalebilir.

“Rebound Fenomeni” Nedir?

Hipoglisemi sirasinda insilin karsiti hormonlarin devreye girmesiyle kan glukozu
yukselir. Bazi bireylerde bu ylkselmenin miktari cok fazla olabilir, hatta bazen glukoz
duzeyini disUrebilmek icin ek doz insulin yapilmasi bile gerekebilir, bu duruma rebound
fenomeni denir. Ayrica bazen hipoglisemiyi dizeltmekicin bazi cocuklar cok fazla miktarda
karbonhidrat tiiketme egiliminde olabilir, bu da hipoglisemi sonrasi hiperglisemiyi
siddetlendirir. Rebound hiperglisemi ancak dolasimda insilin bulunmadigi zaman gelisir
(6rnegin egzersiz sonrasi). Oysa ylksek doz insulin yapilmasina bagli olarak gelisen
hipoglisemilerden sonra rebound hiperglisemi gelisme olasiligi ¢ok daha disuktur,
¢linku fazla insulin, insulin karsiti hormonlarin sekresyonunu azaltir. Rebound fenomeni
¢ocuklarda eriskinlere kiyasla daha sik gérulir ama daha kisa surer.

Hipoglisemiyle iliskili Beyin Disfonksiyonu

Hipogliseminin gelisimi devam eden beyin Uzerine etkileri halen tartismalidir. 6
yasindan once tip 1 diyabet tanisi almis olmak kognitif disfonksiyon agisindan bir
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risk faktort olarak dusunilmektedir, bununla birlikte tekrarlayici ciddi hipoglisemiler
bu duruma yol aciyor olabilir. Tekrarlayan ciddi hipoglisemilerin uzun donem hafiza
sorunlari, dikkat ve verbal 1Q Uzerinde olumsuz etkiler ile iligkili olabilecegi cesitli
arastirmalarda gosterilmistir. Erken baslangicli tip 1 diyabetli ¢ocuklardan olusan bir
kohortta tekrarlayan hipoglisemik nobetlerin beyinde mesial temporal skleroz gibi
yapisal degisikliklere yol agtigi saptanmistir. Agir hipoglisemik ndbetler sonrasi kalici
norolojik hasar ve EEG degisiklikleri gelisen vakalar rapor edilmistir. Ayrica,bes yasindan
once tip 1 diyabet tanisi almis olan yaslari 10-19 arasinda degisen tip 1 diyabetli ¢cocuk
ve adolesanlarin noropsikolojik test sonuglarinin anormal oldugu gosterilmistir. Ne var
ki ayni katilimcilar eriskin yasa geldiklerinde yeniden incelendiklerinde kontrol grubuna
gore noropsikolojik test sonuglari agisindan farklilik saptanmamistir, bu da daha once
gosterilen degisikliklerin kalici olmadigini dusundirmektedir.

Bununla beraber son yillarda hipoglisemi kadar hipergliseminin de beyin lzerinde
olumsuz etkilerinin oldugu kronik hipergliseminin kognitif fonksiyonlari bozdugu
gosterilmistir. Tip 1 diyabetli genglerden olusan genis bir seride hem hipoglisemi hem de
hipergliseminin beyinde belli bolgelerde hacim degisikliklerine yol agtigi gosterilmistir.
Yakinlarda yayinlanan bagka bir arastirmada da yaslari 4-10 arasinda degisen tip 1
diyabetli cocuklarda, beyaz cevher yapisinin kontrol grubuna gore belirgin olarak azaldigi
ve bu azalmanin glukoz degiskenligiyle yakindan iliskili oldugu belirtilmistir.
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TIP 1 DIYABET

DIYABETiK NEFROPATI

Prof. Dr. Sukran Darcan
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Diyabetik nefropati (DN), diyabetin 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerindendir.
Klasik olarak (DN), diabetes mellituslu bir hastada israrli proteinuri (>500 mg/24) veya
albumindri (> 300 mg/24 saat) varligi olarak tanimlanir. Albuminuriye genellikle, kan
basinci yukekligi ve bobrek fonksiyonlarinda devam eden azalma eslik eder. Gelismis
Ulkelerde DN, kronik bobrek hastaliginin ve son donem bobrek yetmezliginin (SDBY)
en sik nedenidir. Diyabetik nefropati klinik olarak ¢ocukluk ve ergenlik déneminde
nadirdir. Diyabetik nefropatinin erken evrede saptanmasi ve kan basincinin kontrolu
son donem bobrek yetmezliginin engellenmesi agisindan énemlidir.

Diyabetik Nefropatinin Patolojik Evreleri

DN hastalarinin bobrek biyopsilerinde saptanan en onemli ve tutarli patolojik
degisiklikler glomertlerlerde daginik ve nodulermezangial genisleme ve glomeriler
bazal membrani (GBM) kalinlasmasidir. Diffiz mezankimal kalinlasma en erken
degisiklik olarak diyabet baslangicinda itibaren 2-8 yilda gorilir. Mezangial fraksiyonel
hacim [Vv (Mes / glom)], hem tip 1, hem de tip 2 diyabette albimin atilim hizi (AER)
ve glomerdl filtrasyon hizi (GFR) ile iliskilidir. Hastalik ilerledikge, diffliz mesankimal
kalinlagma noddiler tarza dondsur. Kimmelstiel-Wilson nodiilleri olarak da bilinen bu
noduler lezyonlar DN gelismis hastalarin yaklasik% 25’inde goraldr.

Diyabetik Nefropatide Patogenezis

DN’nin gelisimi ¢ok faktorlidur, ancak gelisim mekanizmalarinin buyuk kismi
bilinmemektedir. DN'nin patojenik bilesenleri; renalfibrozis, mezanjigal genisleme,
glomeriler hipertrofi, oksidatif stres ve tlbuler inflamasyondan olugmaktadir.
Hiperglisemik hasarin tetikledigi bobrek yapisinda ve fonksiyonlarda degisim, gesitli
hicresel olaylardaki degisikliklere ve sinyal yolaklarinin aktivasyonuna baglidir.
DN’nin renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, timor nekroz faktori a (TNF-a) ve
interlokin (IL) 1 gibi enflamatuvar sitokinler ile iliskili olduguna yonelik kanitlar vardir.
Ayrica, protein kinaz C (PKC), ve PKC-a, PKC-B ve PKC-¢ gibi izoformlari karmasik bir
mekanizma ile DN’'nin baslama ve ilerlemesinde rol oynamaktadir. Bu izoformlar,
mezanjigal hiicrelerde vaskiiler endotelyal biiylime faktoriinde (VEGF) ekspresyonunda
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artmaya ve ayrica transforming blyume faktora-p (TGF-), tip IV kollajen, laminin ve
fibronektinin olusumu yoluyla glomeriller icinde renalfibroz ve mezangiyal genislemeye
neden olmaktadir. Hiperglisemi, mezansimal huicrelerde PKC yoluyla, NADPH oksidaz
alt birimlerinin ortaya ¢ikmasina yol agar diger taraftan, NADPH oksidaz-gudumli
bobrek oksidatif stresi, fibronektin ve kollajen-1’in bobrek, TGF-B1”fibrojeniksitokin”
ekspresyonunu artirarak mezanjigal genisleme ve albliminiriyi uyarir. Son olarak,
inflamasyonda rol oynayan TNF-a, IL-1, IL-6 ve IL-18 gibi enflamatuvar sitokinlerin
hepsi, DN'nin gelisimine ve ilerlemesine katilir (Sekil 1).

Karmagsik Molekiiler
Hiperglisemi — |Sinyal Aktivasyonu | — | Mekanizmalarin

Aktivasyonu

\

e Oksidativ Stres

e Renal Fibrozis
Diyabetik Nefropati <« e Mezangimal genisleme
e Glomerdiiler hipertrofi

e Tubulerinflamasyon

Sekil 1: Diyabetik nefropati patogenezi

Diyabetik Nefropatinin Belirlenmesi ve izlemi

Nefropatinin godstergelerinden biri hipertansiyondur. Her muayenede kan basinci
Olculmelidir. Prehipertansiyon (yas, cinsiyet ve boya gore sistolik kan basinci veya
diyastolik kan basinci 290. persentil) veya hipertansiyon varligindan soz etmek igin (yas,
cinsiyet ve boya gore sistolik kan basinci veya diastolik kan basinci 2 95 persantil) 3 ayri
glinde prehipertansiyon veya hipertansiyon gdsterilmelidir.

Nefropatinin en erken geleneksel gostergesi, idrar albiimin atiliminda az miktarda da
olsa artistir (mikro albumintri) (Tablo I). Mikro alblminuri 6lgimu igin gesitli yontemler
ve kesit degerleri Tablo I'de gosterilmektedir.

24 saatlik idrarda veya gece idrarinda albimin atiliminin degerlendirilmesi
zahmetlidir. Kolay olmasi nedeni ile “American Diabetes Association “rastlantisal idrar
albiimin/kreatinin orani ile tarama 6nermektedir. idrarda kreatinin dlcmeksizin, tek
basina spot idrarda alblimin olgimu (immiinoassay ile veya albumindri igin spesifik olan
hassas bir dipstick testi kullanilarak) daha ucuzdur ancak idrar dansite degisimi negatif
ve yanlis pozitiflige yol agabilir.




Tablo I: Albumin atilim hizi degerlendirme yontemleri

Mikro albuminuri
20-200 mcg/dk
Albumin 30-299mg/24 saa
30-299 mg/L (sabah ilk idrar)
2.5-25mg/mmolerkek
Albumin/kreatinin 3.5-25 mg/mmolkiz (kizlarda kreatinin atilimi daha azdir)
30-299mg/gm
Makro albumindri
Albumin 2300mg/gin
Albumin /kreatinin 2300 mg/g

Gegici mikro albuminuri, nefropatinin daha sonraki gelisiminde prognostik degere
sahip degildir. Gegici albuminUriye nedenleri Tablo II'de gdsterilmistir. Gegici albumindri
kosullarinda testlerden kaginilmalidir.

Tablo lI: Gegici mikro albuminiri nedenleri

« Ciddi hiperglisemi (6rnegin diyabetin teshisinde),
* Agir egzersiz

* idrar yolu enfeksiyonu

« Kalp yetmezligi

o Akut atesli hastaliklar

¢ Mensturasyon

e Agir hipertansiyon

Tip 1 diyabette mikroalbliminiria, tanidan sonra ilk 5 yil icinde nadiren ortaya
¢ikarken, tip 2 diyabetli hastalarda tanidan 6nce de olabilir. Bu nedenle mikro alblmindiri
taramasi tip 2 diyabette tani zamaninda, tip 1 diyabette tanidan 5 yil sonra baslatilabilir.
Israrli mikro albuminuri; 3-6 aylik slirecte en az 2-3 6rnekte idrar albimin atilimin 30-
299 mg/gun arasi degerdir. 10 yas uzeri, pubertede veya 2-5 yildan daha uzun sureli
diyabette yilda 1 kez albimin atilimina bakilmasi dnerilmektedir.

Cocuklarda diyabet baslangicinda 10 yil sonra %26 , 19 yil sonra %51 oraninda
goraldr. Israrli mikro albuminiri son donem bobrek yetersizligini ve makrovaskiiler
hastalik riskini 6ngordugu gosterilmistir.

Mikro albuminuri adolesanlarda geri donusumlu olabilir.
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Nefropatinin Diger Erken Evre Gostergeleri

24 saatlik kan basinci monitorizasyonunda gece glindiz farkinin ortadan kalkmasi
mikro albuminiri oncesi gorulur. 24 saatlik kan basinci monitorizasyonu igin boya ve
cinse normal dederler tanimlanmistir. Diyabetik nefropatini erken gostergesi olarak
dusunilmektedir.

Glomeruler, tubuler, inflamasyon ve oksidatif stress gostergeleri diyabetik
nefropatinin tahmininde kullanilabilir. Ancak bu géstergelerin kullanilabilmesi icin daha
fazla ve uzun sureli calismalara gereksinim vardir (Tablo Il1).

Tablo llI: Nefropatinin yeni biyogdstergeleri

Glomeruler Tubuler Oksidatif stress inflamasyon Diger
TransferrinAlbumin ~ NGAL 80HdG TNF-a VEGF
IgGSeruloplasminTy-  KIM-1 IL-1B Podokalik-
pelvcollagenLaminin  NAG IL-8 sinNefrin
GAGs SistatinC IL-18 H-FABP
Fibronektin L-FABP IP-10 Retinol-bin-
L-PGDS a-1-mikroglobulin MCP-1 ding protein
G-CSF AGEs
EotaksinOroso- RANTeS
mucoid

Diyabetik Nefropati Risk Faktorleri

Hiperglisemi, kiz cinsiyet, puberte, hipertansiyon, diyabet suresi, yuksek LDL dlzeyi
ve trigliserid dizeyi, beden kitle indeksi, genetik yatkinlik mikro albuminiri gelisimi icin
risk olarak bildirilmistir.

“Diabetes Control and Complications Trial” DCCT, yogun insiilin tedavisinin ve
glisemik kontroliin iyilestirilmesinin, geleneksel tedaviye kiyasla mikrovaskuler
komplikasyon riskini azalttigini (mikro abumintri %54 oraninda), daha sonra devam
eden “Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications” EDIC ¢alismasi, bu
olumlu etkinin, devam ettigini, yani gelistirilmis glisemik kontrolun bir hafiza etkisinin
oldugunu gostermistir.

Diyabet suresi, 6nemli risk unsurudur, ayrica puberte sonrasi diyabet gelisenlere
kiyasla, pubertede diyabetle yasayanlar icin vaskiiler komplikasyon riski daha yuksektir.

Diyabetik Nefropati Tanisi

Diyabetik nefropati genellikle, bobrek hastaliginin klinik bulgulari olmadan,
albiminirive / veya azalmis GFR’ye ile yapilan bir klinik teshistir. Hematuri, lokosituri,
hizla artis gosteren albuminiri veya nefrotik sendrom, hizla azalan GFR veya retinopatinin
yoklugu (tip 1 diyabette), bobrek hastaliginin baska nedenlerini dusindirir. Tip 1




diyabetli hastalarda retinopati olmaksizin bobrek hastaligi gelismesi nadirdir. Evre 1-2
kronik bobrek hastaliginda (KBH), GFR 260 mL /dk/1,73 m2 ile dir ve bobrek hasari
genellikle alblmindri ile belirlenir, evre 3-5 KBH, GFR<60 mL /dk/1,73 m2degerler ile
tanimlanmuistir.

Nefropatinin Engellenmesi

Glisemik kontrol; Tip 1 diyabetli ve tip 2 diyabetli hastalarda normale yakin glukoz
degerlerine ulasmak, albumindrinin baslangicini/ilerlemesini ve GFR hizinda azalmayi
geciktirdigi gosterilmistir. HBALc nin<%7.5 olmasi hedeflenmelidir.

Prehipertansiyonda ilk tedavi, beslenmenin diizenlenmesi, agirlik kontrolinu
amaclayan daha fazla egzersizdir. Yasam tarzi midahalesinin baslatilmasindan 3-6 ay
sonra hedef kan basincina ulasilamamasi durumunda, farmakolojik tedavi dusunulmelidir.
Hipertansiyon varliginda ise yasam tarzi dedisikligine ek olarak farmakolojik tedavi
hipertansiyonun dogrulanmasiyla birlikte distnulmelidir. Tedavide ilk segenek
anjiotensin konverting enzim inhibitdrleri (ACE inhibitéri)dir.

Nefropati hastalarinda etkili antihipertansif tedavi son dénem bdbrek yetmezligi
stiresini uzatir. Hipertansiyonu olan ¢ocuk ve ergenlere “Anjiotensin converting enzim”
inhibitorleri (ACEl) ve Anjiotensin Il reseptér antogonistlerinin (ARA) kullanilmasi
onerilmektedir. ACEl ve ARA mikro albuminitriden makro albuminiriye ilerlemeyi
yavaslattigini ve normal albumin atilima gegis oranini artirdigi gosterilmistir.

Eriskinlerde ve hipertansiyonu olan kisilerde ACEI ve ARA nin kullaniminin yarari
konusunda kanitlar glcli olmasina ragmen, hipertansiyonu olmayan genglerde uzun
sureli bobrek fonksiyonlarini korumada ACEI kullanimi ile ilgili endiseler bulunmaktadir.
Bireysel hasta veri meta-analizinde, en dusuk mikroalbuminuri duzeylerinde faydalar
daha ilimlidir. Mikro albumindrili cocuk ve adolesanlar ACEI'yi yillarca almak durumunda
kalacaktir. Yan etkileri oksuruk, hiperkalemi, bas agrisidir. ISPAD israrli mikro albumindirisi
olan gocuk ve ergenlere ACEI ve ARA proteinlriye gecis onlemek amaci ile onermektedir.
ACEI olarak Enalapril 0.2-0.6 mg/kg, en fazla 20 mg/glin, Ramipril adolesanlar igin
onerilen doz 1,25-5 mg/giin (6 mg/m2/guin) dir. ARA ile ilgili cocuk ve adolesanlarda
deneyim azdir.

Cocuklarda mikrovaskuler ve makrovaskuler komplikasyonlar ¢ok azdir, gelecekte
ortaya ¢ikisinin engellenmesi normale yakin glukozu ve en az glisemik degiskenlik
ile saglanir. Cocukluk doneminde komplikasyonlar igin tarama ve ideal beden kitle
indeksi, lipid dlizeyi, kan basinci icin egzersiz yapilmasinin saglanmasi komplikasyonlari
azaltmada katki saglayacaktir.
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TIP 1 DIYABET

TiP 1 DIYABETES MELLITUS ve CERRAHI

Dog. Dr. Beray Selver Eklioglu
Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Bilim Dali

Tip 1 diabetes mellituslu (DM) hastalarda cerrahi girisimler esnasinda kan sekeri
regulasyonu onemli bir durumdur. Cerrahinin yarattigi noroendokrin stres ile karsit
hormon sekresyonlari uyarilir, katabolizma hizlanir, protein kaybi olur, karacigerden
glukoz cikisi artar ve hizla hiperglisemi, ketozis ve ketoasidozis gelisebilir. Ayni
zamanda operasyon o©ncesi aglik, operasyon oOncesi verilen uzun etkili insilin
hipoglisemiye yol acabilir. Hipoglisemi ise farkli norolojik komplikasyonlarin nedeni
olabilir.

Bu nedenle cerrahiye verilen hastalarda metabolik kontrollin iyi yonetilmesi gerekir.
Kolay erisilebilen ve glvenli yazili protokollerin merkezlerde bulunmasi gerekir.
Cerrahi uygulanacak ¢ocuk ve adolesanlarin diyabet takibini ve bakimini yapabilen
merkezlerde izlenmesi ¢ok onemlidir. Genel anestezi gerektiren cerrahi girisimler
mutlaka hastanede yapilmalidir. Anestezi en glvenilir ve basit metodla yapilmali, ilag
seciminde hastanin diyabetli oldugu g6z 6niine alinmalidir.

Hiperglisemi, postoperatif sepsis, endotel disfonksiyonuna bagli miyokard
infarktlist/serebral iskemi artisi, yara iyilesmesi gecikmesi gibi komplikasyonlarin
gelisiminde rol alabilir. Glisemik kontroliin iyi olmasi ile cerrahinin sebep oldugu
komplikasyonlarda azalma saglanmasi, hastane yatis siresinin kisalmasi, cerrahi
girisimin yol acacagl morbidite ve mortalitenin azaltilmasi mimkunddr.

Preoperatif Donem

Preoperatif donemin tanimi ile ilgili net bir tanim olmadigindan cerrahiden bir glin
oncesini de kapsayacak sekilde genellikle perioperatif donem terimi kullanilmaktadir.

Diyabetes mellituslu ¢ocuk hastalara uygulanacak elektif cerrahi islemlerde meta-
bolik kontrol kabul edilebilir dereceye gelene (serum elektrolitlerinin normal olmasi,
HbAlc dederinin gocugun yasina gore uygun dederde olmasi gibi) kadar cerrahi gecik-
tirilmelidir. Metabolik durum cerrahi girisimden en az 10 glin 6nce kontrol edilmelidir.
HbAlc degerinin %8.5 altinda olmasi cerrahi girisimlerin uygulanmasi igin guivenli
deger olarak kabul gormektedir. Eger glisemik kontrol iyi degilse degerlendirme ve
stabilizasyon icin hastanin elektif cerrahi 6ncesi hastaneye yatirilmasi distinidlmelidir.
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ve Cerrahi

Acil cerrahi girisim uygulanacak olan tip 1 DM'li hastalarda metabolik kontrol
yetersizse endokrinoloji ve anestezi isbirligi ile uygun preoperatif degerlendirme
yapilmalidir. Kan sekeri, kan ketonu, idrar ketonu, serum elektrolitleri, kan gazi (kan
sekeri ve keton vyuksekse) kontrol edilmelidir. Diyabetik ketoasidoz s6z konusu
ise uygun protokolle tedavi edilmeli ve cerrahi bir sure ertelenmelidir. Cerrahinin
ertelenmesi miimkin degilse dolasim volimi ve elektrolitler stabil hale gelinceye kadar
beklenmelidir. Ketoasidozis yoksa intravendz sivi ve insiilin inflizyonu ile cerrahi girisim
planlanabilir.

Glisemik kontroll iyi olan hastalar cerrahi girisim sabahi hastaneye gelebilirler.
Diger hastalarda metabolik durumu diizeltmek igin bir glin 6nce gelmeleri onerilir.

Diyabetli hastalar cerrahi girisime sabah ilk vaka olarak alinmali boylece uzamis
aclik durumundan sakinilmali ve diyabet tedavisi daha iyi sekilde kontrol edilebilmelidir.
Cerrahiden 6 saat once kati gidalarin, 4 saat once de sivi gidalar ve anne sutinin
kesilmesi dnerilmektedir.

Perioperatif Donem

Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi glukoz homeostazisi Uzerine direkt etkiye
sahiptir. Cerrahi stres hiperglisemiye neden olabilir ve insilin gereksinimi artabilir.
Minimal sempatik stimulasyon ve yeterli cerrahi analjezi yapmak gereklidir. Anestezi
vazodilatasyona yol agip kan basincinda da duisuse sebep olabilir. Bu sebeple kan basinci
da dlzenli olarak izlenmelidir. Kan basincinda beklenmeyen bir diisus olursa %0,9 NaCl
veya Ringer Laktat inflzyonu yapilmalidir. Boyle bir durumda potasyum igeren sivilar
hizla infize edilmemelidir.

Perioperatif donemde morbiditeyi azaltmak icin kan sekerini kontrol etmek ¢ok
onemlidir. Bu nedenle intravenoz insilin inflzyonu tercih edilmektedir. Perioperatif
olarak kan sekerinin iyi reglle edilmesi asideminin onlenmesi, yara iyilesmesinin iyi
olmasi ve beyaz huicre fonksiyonlarinin normal olmasi igin gereklidir.

Osmotik dilirez, dehidratasyon, elektrolit inbalansi, metabolik asidoz, enfeksiyon,
hipoglisemi gibi komplikasyonlarin 6niune ge¢cmek icin insulin inflizyonu baslandiginda
kan sekeri 140-180 mg/dL araliginda tutulmalidir. Siki glisemik kontrolun cerrahi
islemin basarisi uzerine bir etkisi yoktur aksine hipoglisemi gibi komplikasyonlarin
artisina neden olur. Cerrahi girisimlerde ¢ocuklarda kan sekeri duzeyini 90-180 mg/dL
araliginda tutmak glivenli kabul edilmektedir. Cerrahi girisim esnasinda hipoglisemiden
sakinilmalidir. Kan sekeri seviyesi 72 mg/dl (4 mmol/l) altina distigiinde gerekirse
intravenoz dekstroz verilmelidir. Tip 1 DM'li hastalarda saatlik olarak kan sekeri takibi
yapilmalidir.

Cerrahi girisimin yapilacagi guinuin sabahi kan sekeri 250 mg/dL Uzerine ¢ikmadikga
hizli veya kisa etkili insulin uygulamasi yapmak gerekmez. Kan sekeri 250 mg/dl tzerinde
ise dizeltme dozu hesaplanarak hizli (insulin aspart, insulin lispro) veya kisa etkili
insulin(insilin regiler) uygulanmalidir. Hedef kan sekeri diizeyi 150 mg/dl olmalidir.




Major Cerrahi Girisim Protokolii

Cerrahiden onceki aksam ve/veya gece insilini uygulanir ve ara 6glnu yedirilir.

Kan sekeri takibi yapilir. Kan sekeri (>250-360 mg/dL (>14-20 mmol/L) ise kan
ve idrar ketonu kontrol edilir.

Hasta sabah ilk vaka ve ag olarak olarak ameliyata alinmalidir.

Sabahki insilin dozu yapilmadan ameliyattan en az 2 saat once IV insilin
infiizyonu baslanir.

Cerrahi esnasinda kan sekerinin 90-180 mg/dL (5 -10 mmol/L) olmasi hedeflenir.
Intravendz idame sivisi %5 Dekstroz iceren %0.45 NaCl olarak ayarlanir.

Oral alimi olmayan hastalarda gerektiginde intravenoz dekstroz inflizyonu
verilmelidir.

idame sivisi

Kan sekeri >14 mmol/L( >250mg/dl) ise dekstroz icermeyen %0.45 NaCl kullanilir ve
insulin destegi artirilir.

Kan sekeri <14 mmol/L (250mg/dl) altina distince %5 Dekstroz iceren % 0.45 NaCl
verilir. Hipoglisemi riski varsa % 10 Dekstrozdan hazirlanabilir.

Hastanede yatan c¢ocuklara hipotonik idame sivi verildiginde akut hiponatremi
riski artabilir. Bu nedenle bircok merkez % 0.45-% 0.9 saline (77-154 mmol Na/L)
kullanmaktadir. % 5 Dekstroz iceren % 0.45 NaCl kullanip elektrolit takibinde sodyum
duzeyi dusuyorsa % 0.9 NaCl’ e gegilebilir.

infiizyon 12 saatten fazla verilecekse siviya 20mmol/L K ilave edilmesi nerilmektedir.

idame sivi gereksinimi:

Viicut agirligi (kg) 24 saatlik sivi gereksinimi
Kg basina 3-9 100 ml/kg
10 kg uzerindeki her kg igin 10-20 1000+ 50 ml/kg
Uzerindeki her kg icin >20 1500+20 ml/kg

(Disilerde maksimum 2000 mL, erkeklerde maksimum 2500 ml)

insiilin infiizyonu:

50U regdler insulin + 50ml normal saline icine hazirlanabilir. Bu karisimda 1U
instlin=1mldir.
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Kan sekeri;

Kan sekeri infiizyon hizi
~110-140 mg/dL(<6-7 mmol/L) 0,025ml/kg/saat
~140-220 mg/dL (8-12 mmol/L) 0,05 ml/kg/saat
~220-270 mg/dL (12 - 15 mmol/L) 0,075 ml/kg/saat
>270 mg/dL (>15 mmol/L) 0,1 ml/kg/saat

- Rebound hiperglisemi riski nedeni ile kan sekeri (<5-6 mmol/L) <90mg/dl
dusuince infuzyon hizi azaltilir, fakat ani kesilmez. Kan sekeri (<4 mmol/L) <55mg/
dlise en fazla 10-15 dk insulin inflizyonu durdurulabilir.

Minor Cerrahi Girisim Protokolii

*%

Giinde iki kez bazal insiilin (NPH, insiilin detemir, insiilin glarjin) ve hizli/kisa
etkili insiilin kullanan Tip 1 DM’li hastalarda

*%

Sabah yapilacak olan cerrahi girisimlerde

- Sabah kullanilan NPH dozunun %50’si veya uzun etkili insllinin tamami (insulin
detemir, insilin glarjin) uygulanir. Premixed insulinlerde NPH dozu % 50 olacak
sekilde ayarlanir.

- Kisa/Hizli etkili instlin hiperglisemi olmadik¢a uygulanmaz.

- Hipoglisemiden korunmak icin %5-10 Dekstroz igeren sivilar baslanir.
- Alternatif olarak intravenoz inflizyon tedavisine gecilebilir.

Ogleden sonra yapilacak olan cerrahi girisimlerde

- Sabah kullanilan NPH dozunun %50’si veya uzun etkili insllinin tamami (insilin
detemir, insilin glarjin) uygulanir. Premixed insilinlerde NPH dozu % 50 olacak
sekilde ayarlanir.

- Kisa/Hizli etkili instilin uygulamasi kahvalti 6glniin yenmesine baglidir.

- Alternatif olarak Kisa/Hizli etkili insilin sabah dozunun % 30-40"1 uygulanir ve
cerrahiden en az 2 saat dnce intravenoz inflizyon tedavisi baslanir.

- Tip 1 DM'li hastanin hafif bir kahvalti yapmasina ve sivi alimina ( 4 saat 6ncesine
kadar) izin verilirse intravenoz sivi tedavisi cerrahiden 2 saat oncesine kadar
verilmeyebilir.

*%

Giinde bir kez bazal insiilin ve bolus insiilin rejimi kullanan Tip 1 DM’li hastalarda

*%

Sabah yapilacak olan cerrahi girisimlerde

- Uzun etkili insilin (insilin detemir, insulin glarjin) sabah uygulaniyorsa dozunun
tamami uygulanir. Preoperatif dederlendirme kan sekeri dusuklugl gozlenirse
bazal doz % 20-30 azaltilir.




- Kisa/Hizli etkili insulin hiperglisemi olmadik¢a uygulanmaz.

- Normal kan sekeri diizeyine sahip hastalara dekstroz icermeyen sivilar verilebilir.
Uygun bazal doz ayarlamasi ve yakin takiple bu yaklasimin daha fizyolojik
olabilecedi bildirilmektedir.

- Alternatif olarak intravenoz inflizyon tedavisine gecilebilir.

*¥

Ogleden sonra yapilacak olan cerrahi girisimlerde

- Uzun etkili insulin (insulin detemir, insulin glarjin) sabah uygulaniyorsa dozunun
tamami uygulanir.

- Kahvalti 6§Uniind yemesine izin verilen hastalarda hizli etkili insilinin kullanilan
dozu veya kisa etkili insilinin % 50’si uygulanir.

- Tip 1 DM'li hastanin hafif bir kahvalti yapmasina ve sivi alimina ( 4 saat oncesine
kadar) izin verilirse intravenoz sivi tedavisi cerrahiden 2 saat oncesine kadar
verilmeyebilir.

** Insiilin Pompasi Kullanan Hastalar

insiilin pompa tedavisinin cerrahide kullanimi esasen anestezi ekibinin kabul
etmesine ve deneyimli olmasina baglidir.

insiilin pompa tedavisi kullanan hastalarda yaklasim cerrahi girisimin siiresine
baglidir. 2 saatin altinda surecek olan minor girisimlerde gunlik uygun bazal
hiziyla pompa kullanmaya devam edilebilir. Tip 1 DM'li hastalarda kan sekeri dlzeyi
degiskenlik gosterdiginden bazal insulin hizinin tespiti birka¢ gun veya hafta dnceden
degerlendirilmeye baslanmalidir. Farkli protokoller cerrahi sirasindaki bazal inflizyon
oranlari icin alternatifler dnermektedir. Cerrahi dncesi bazal hizi degerlendirilemeyen
hastalarda bazal insulin hizinin %80’ e dusulmesi uygun goérilmektedir. Cerrahi
esnasinda kan sekerindeki kismi degisiklikler olasidir, pompanin durdurulmasini
gerektirmez. Ancak perioperatif olarak kontrol edilemeyen kan sekeri ylksekligi veya
hipoglisemi s0z konusuysa intravenoz insulin inflizyonuna gecilmelidir.

Major ve acil cerrahilerde, komplikasyon gelisebilecek abdominal girisimlerde insilin
pompa kullanimi uygun degildir.

Bazi protokollerde minor cerrahilerde de insulin inflizyon tedavisi veya subkutan
insllin tedavisine gecilmesini savunan goruslerde mevcuttur. 2 saatten fazla strecek
olan cerrahi girisimlerde ise intravenoz insulin tedavisine gecilmesi onerilmektedir. TUm
protokollerde aglik durumunda stabil bir kan sekeri duzeyi saglamak esastir.

Postoperatif Donem

Postoperatif donemdeki hipergliseminin Tip 1 DM’li  hastalarda postoperatif
enfeksiyon icin bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Intravendz insiilin infiizyonunun
dekstroz iceren sivi ile birlikte kullanimi ve takiben oral beslenmeye gecilmesi en
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uygun yaklasim olarak gorilmektedir. Hastanin oral alimi normale donunce kendi
insulin rejimine gegilmesi onerilmektedir. Kan sekeri seviyesi 90-180 mg/dL araliginda
olmalidir. Postoperatif donemde de kan sekeri ve kan ketonu takibi dnemlidir.

insiilin pompa tedavisi kullanan hastalarda cerrahi sonrasi 1-2. saatten itibaren
kan sekerinde meydana gelen ylkselmeler hasta pompay! kullanabilecekse dizeltme
dozu yapilarak onlenebilir. Girisim sonrasi alinan ilk karbonhidratli 6glnle birlikte bolus
dozlara baglanabilir.

Sonug

intravenoz insiilin infiizyon tedavisi cerrahi dncesi baslanilmali, postoperatif en az
2 gln devam edilmeli, yan etki olmaksizin kan sekeri normal seviyelerde tutulmalidir.
Tip 1 DM ‘li cocuk ve adolesanlarda perioperatif bakimin iyi yapilabilmesi, morbidite
ve mortalitenin en aza indirilmesi agisindan cerrahi girisimlerin diyabet izlemi yapan
tecruibeli kliniklerde yapilmasi gerekmektedir.
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Girig
Eriskindeki durumun tam tersine cocukluk cagi diyabet sikliginda tip 2 diyabetin payi
genelde dusuktlr. Ancak bu oran etnik, cografi ve sosyoekonomik durumla degiskenlik

gostermektedir. Ornedin ABD’de beyaz olmayanlarda ve diisiik sosyokiiltiirel diizeyli
ailelerde, Uzak Dogu’da ise yuksek sosyokiiltirel duzeyli ailelerde sik gorulmektedir.

Bundan bir-iki dekad oncesine kadar tip 2 diyabet 18 yas altinda ihmal edilebilecek
kadar az goruluyordu, kismen de Oyle zannediliyordu. Guncel olarak, 18 yas alti tip 2
diyabet olgularinin arttigi, bunun da toplumda obezite ve metabolik sendroma yatkinli-
gin artmasiyla paralel oldugu kanisi yaygindir. Tip 1 ve tip 2 diyabetin karakteristikleri
birbirinden farkli olmakla birlikte iki ucu birbirine yaklastiran veya ortistiren durumlarin
sikligr ayirici tanida zorluk yaratmaktadir. Bu zorlugun bir nedeni de 18 yas alti tip 2
diyabetinin son yillarda 6ne ¢ikmasi nedeniyle klinik deneyim birikiminin az olmasidir.
Yine MODY olgularinin da son yillarda giderek daha agiklik kazanmasi, her Ui¢ diyabet
tipinin ayirici tanisini kismen zorlu bir gereklilik olarak karsimiza getirmektedir.

Tablo I: Tip 1, tip 2 ve MODY diyabetin karakteristik olgularda 6zellikleri

Tip 1 diyabet Tip 2 diyabet MODY
Baslangig yasi Her yas 10 yas alti nadir Her yas
Baslama hizi Ani Yavas Yavas
Baslangic klinigi Ketoasidoza yatkin Ketoasidoz yok Ketoasidoz yok
insiiline bagimlilik Kalici Gegici Birgok tipte yok
insiilin direnci Yok Var Yok
Adacik otoimmiinitesi Var Yok Yok
Endojen insilin Dusuk, hizla azalir  Yiksek, goreceli az Hafif dusuk, stabil
Viicut tartisi Tanida disik Yuksek Normal
:Iitgaublgﬂk sendrom Yok Var Yok
Aile Gykiisii Seyrek Sik Gok sik, U¢ kusakta

tekrarlar




Tablo lI: Tip 1, tip 2 ve MODY diyabetin karakteristik 6zelliklerinin istisnalari

Ergenlikteki fizyolojik insilin direnci nedeniyle tip 1 ve MODY olgulari
da cogunlukla bu yaslarda tani alir

Yavas seyirli tip 1 ve ani stresle metabolik dekompanse tip 2 olgular
vardir

Farkindalik artisi nedeniyle hiperglisemi evresinde tani alan tip 1
Baslangic klinigi  olgularin yanisira tip 2 diyabetin sinsi seyretmesi nedeniyle akut
metabolik dekompansasyonla ketoz gelisen tip 2 olgular saptanmaktadir.
Tip 1 diyabette balayr donemi, dusuk karbonhidrat tuketimi, fit olma

Baslangig yasi

Baslama hizi

Insvullne durumu pubertal donem disinda insulin gereksinimini cok azaltabilir.
bagimLlilik ; L S o

Ilerlemis tip 2 olgular insiiline bagimli kalirlar.
insiilin direnci, Yayginlasan obezite, olumsuz yasam kosullari ve puberte nedeniyle
vicut tartisi, tip 1 diyabete insulin direnci, obezite ve metabolik sendrom eslik
metabolik edebilmektedir. Ayrica pubertenin fizyolojik insilin direnci insulin

sendrom bulgulari gereksinimini yukselten etmendir.

Tip 1 diyabete kanit olusturabilecek tim adacik otoimmunite
Adacik belirtegleri bilinmemekte veya her olguda bakilamamaktadir. Adacik
otoimmunitesi antikor pozitifliginin toplumda sanildigindan yaygin goriildugu ve tip 2
diyabetle birliktelik gosterebilecedi savi da mevcuttur.
C peptid akut donemde gercek rezervi yansitmayabilir, ayirt edici
duizeyleri net degildir.
Tip 2 diyabet sikliginin eriskin nufusta artmasi tip 1 ve 2 olgularda
MODY benzeri aile dykiisiine yol agabilmektedir.

Endojen insulin

Aile oykusu

Tani

Genel olarak diyabetin tani dlgutleri bagka bolimde anlatilacaktir. Ancak tip 2 diyabet
¢ok genis bir basvuru klinigi yelpazesi sergilediginden su bilginin vurgulanmasi gerekir:
Aclik, yiiklemeden 2 saat sonra veya HbAlc olcutlerinden hangisi pozitif olursa olsun,
belirgin diyabet klinigi yoksa sonug tekrar gorilmeden tani konmamalidir. Testlerin hig
biri tek basina yeterince gugli dayanak olusturmaz.

Testler sonucunda hasta diyabet tanisi aldiysa Tablo I'de verilen oOlgltlere gore tip
2 diyabet tanisi konabilir. Mevcut bir skorlama sistemi olmadigindan tipik olmayan
olgularda tani klinik kanaate gore konur ve izlemdeki klinik ve laboratuvar bulgular
kanaati guclendirir veya zayiflatir.

Adacik antikorlarinin pozitif olmasi tip 1 diyabet ve erken insulin tedavisi 6l¢ituddr.
Tip 1 ve tip 2 diyabet multifaktoriyel genetik gegisli ve ¢evresel nedenlerle de kombine
etiyoloji gosterdikleri icin kanit olusturacak genetik test soz konusu degildir. Ancak
MODY klinigi gozleniyorsa, ki MODY tipi diyabet bir grup farkli klinikteki tek gen
bozuklugu ile olusan hastaliklarin bir grup adidir, ilgili gen mutasyonu gosterilerek kesin
tani konabilir.




Tip 2 diyabet tanisi konulduktan sonra komplikasyonlar ve birlikte gorilebilecek
hastaliklar arastirilmalidir. Mikro ve makroanjiyopatik komplikasyonlarin tip 1 diyabette
tanidan vyillar sonra ve kotu kontrolle baglantili olarak gelismesine karsin tip 2
diyabette hafif-orta hiperglisemi yillarca tani konmadan kalabilecedinden tani aninda
komplikasyon gorilebilmektedir. Birliktelikler agisindan lipid bozukluklari, karaciger
yaglanmasi, obstruktif uyku apnesi ve depresyon atlanmamalidir. Gebelik de sosyal
kosullara gore dislanmasi gereken bir olasiliktir.

Patofizyoloji

Tip 2 diyabet, insilin direnci varliginda salgilanan insulinin metabolik gereksinimi
karsilayamamasi, yani goreceli insulin eksikligi sonucu gelisir. Yani temel neden insuline
reseptor yanitinin yeterli olmamasidir. Ancak yine multifaktoriyel olan bu insulin
direncine yatkinlik, diyabetin diger ozel tipleri basligi altinda siniflandirilan Tip A
insulin direnci, instlin direnci sendromlari ve insulin reseptorlerine karsi otoantikorlarin
varligi tablolarindan farklidir. Tip 2 diyabette insulin direnci genetik yatkinlik zemininde
cevresel etmenlerle tedricen gelisir. Goreceli insulin eksikligi de tabloya daha sonra
eklenir. Yetersiz insulin salgisina yol agacak bir otoimmin olay yoktur, kisiye gore
degisen genetik, cevresel ve metabolik nedenler bu duruma yol acmaktadir. insiilin salg!
durumu da, glukoz yiklemeye gecikmis abartili yanittan bariz azalmis salinima kadar
degiskenlik gostermektedir.

Cocuk ve adolesan tip 2 diyabetlilerde insulin salgisindaki zamana bagli azalma
eriskinlere gore ¢ok daha hizli olmaktadir. Genellikle tabloya insilin direnci icin tipik
olan dislipidemi, hipertansiyon, PCOS, yagli KC de eslik eder. Olgularin %25 i ketoasidozla
basvurmaktadir.

Tarama, Basvuruda Alinacak Tetkikler ve Ayirici Tani
Tarama (ISPAD-2014 Uzlasisina Gore)

Eriskinlerde tip 2 diyabet icin toplum tabanli taramalar bile maliyet etkin
olabilmektedir. Ancak veriler oOzellikle ergenlik o©ncesi c¢ocuklarda obezitede
diyabet riskinin ¢ok disuk oldugunu gosterdiginden obezitede bile rutin taramayi
desteklememektedir. Bu yas grubunda disglisemi (prediyabet veya diyabeti destekleyen
herhangi bir bulgu) genellikle diger metabolik sendrom bulgularindan sonra gelisir ve
bunlarin taranmasi, pozitifse diyabet arastirilmasi daha maliyet etkindir. Tekrarlanan
birey bazli OGTT de konkordansin % 30 bulunmasi, HbAlc'nin diyabet tanisinda dayanak
olma potansiyelinin eriskinlerdeki kadar olmamasi da taramanin gerekliligini sorgulatan
gerceklerdir. Bu durumda semptomlari olmayan obez bir ¢ocuk veya ergende ailede
diyabet 0yklsu, akantozis nigrikans, yuksek kan basinci, diyabet komplikasyonu stiphesi
uyandiran g0z, bobrek veya sinir sistemi bulgulari varsa diyabet agisindan tarama
yapilmalidir. (Yazarin notu: Aclik sekeri ucuz bir tetkik oldugundan beden kitle indeksi 95
persentilin tizerindeki pubertal olgularda bakilmalidir.)
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insiilin Direncinin Gosterilmesi

Altin standart glukoz klemp teknigi ve ikinci sirada gelen IVGTT (intravenoz
glukoz yukleme) ancak arastirma icin bagvurulabilecek yontemlerdir. OGTT de insilin
yaniti, aglik insulin ve glukoz oranlarina dayali gostergeler (HOMA-IR ve diger), HDL
kolesterol/trigliserid orani eriskinlerde daha uzlasilmis Olgutlerin s6z konusu oldugu,
cocuklarda ise yeterli olgut bulunmayan yontemlerdir. Bunlarin hicbiri klinik ortaminda
onerilmemektedir.

Tip 2 Diyabet Diisiiniilen Hastadan Bagvuruda Alinacak Tetkikler

Eger klinik yonden ¢ok tipik bir olgu s6z konusuysa dogrudan tip 2 diyabet tanisi
konabilir ve birliktelik ve komplikasyonlar yonunden tarama yapilmalidir.

Tablo lll: Tip 2 diyabet tanisi konuldugunda istenecek tetkikler

Plazma glukoz ve insiilin

Ure, BUN, kreatinin ve elektrolitler
Trigliseridler ve karaciger enzimleri
idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani
Gozdibi muayenesi

Sinir ileti hizi 6lgimu

Klinik bulgularin tipik olmadigi olgularda iyi bir aile 6ykiisi alinmasi, perinatal 6ykd,
ilac alimi ve gegirilmis hastaliklar MODY ve sekonder diyabetler yoniinden yol gosterici
olabilir. lyi bir fizik degerlendirme ile sendromik olgularin ayirt edilmesi gerekir. C-peptid
diizeyi tip 1, tip 2 ve MODY ayriminda yardimci olabilir. Adacik otoimmuinitesine yonelik
tetkikler de tip 1 olgularin ayriminda 6nemlidir. Genetik gostergeler tip 1 ve 2 acisindan
arastirma asamasinda olmakla birlikte MODY’den slipheleniliyorsa yardimci olur.
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Tedavi Amaclari

Tip 2 DM tedavisinin amaglar kan glukoz dizeylerini ve vicut agirigini normal
araliga getirmek,hareketi arttirmak ve boylece gelisebilecek bozukluklari (hipertansiyon,
dislipidemi, nefropati, uyku bozukluklari ve karaciger yaglanmasi gibi)onlemektir. Bu
amaglari saglamanin en 6nemli yolu kisinin diyabetini yonetebilecek egitimi almasidir.
Hayat tarzi degisikligi ile karbonhidrat ve kalori aliminin azaltilmasi, hareketli yasamin
benimsenmesi bu egitimin en 6nemli pargasidir.

Egitim

Olgunun ve ailesinin bu konuda uzman bir ekip (diyetisyen, psikolog, egzersiz
uzmani) tarafindan egitilmesi gerekir. Uygun beslenme ve hareketi iceren hayat tarzinin
duzenlenmesi tedavinin vazgecilmez unsurudur. Hayat tarzinin tip 2 DM gelisiminde
ne kadar ¢ok etkili oldugu, obezite ve tip 2 DM arasindaki iliski aile ve olgulara gok
iyi anlatilmali ve anlasildigindan emin olunmalidir. Bu konudaki degisiklikler birden
buylk degisiklikler seklinde degil kiicuk adimlar ile baslamalidir. Boylece onerilerin
yapilabilirligi arttirilmis olur. Asil 6nemli olan yapilan degisiklerin kalici olmasinin
saglanmasidir.

Farkli calismalarda glukoz intoleransi ve tip 2 DM gelistirme riski yuksek olan
gruplarda hayat tarzinin diizenlenmesi ile tip2 DM insidansinin azaldig gésterilmistir.

Alinan besinlerin miktari, cinsi ve 6glin sayisi kayit edilmelidir. Hareket programi da
gunluk cizelge icinde bulunmalidir.

Bitlin davranissal degisiklerde oldugu gibi dinamik ve sirdirebilir 6dil sistemi
basari icin yardimci olabilir.

Tedavinin baslarinda bazi olgularda tanida belirsizlik olabilir. Ozellikle adolesan
donemde, diyabet tipi baslangicta tam belli olmayabilir ve bu durum ailelerde
huzursuzluk yaratabilir. Boyle bir durum s6z konusu oldugunda ailelere diyabet tiiru
ne olursa olsun amacimizin kan glukoz dizeylerini normal araliga getirmek oldugu
belirtilmelidir. Bu amag icin de dogru beslenme ve hareketli yasam tarzi vazgegilmezdir.
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Beslenmenin Diizenlenmesi

Beslenme, ailenin sosyoekonomik kosullarina uygun diizenlenmelidir. Aile saglikli
beslenme onerilerine inanmali ve icsellestirmelidir. Kisinin agirlik kaybini saglayacak
kisisel duzenlemeler yaninda, genel olarak karbonhidrat, toplam ve doymus yag
miktarlarinin azaltildigy, lifli gidalarin arttirildigr beslenme duzenleri dnerilmelidir.

Beslenmenin olmazsa olmazlari

1.

oA W

Seker iceren icecekler ve hazir meyve sularinin beslenmeden tamamen ¢ikarilmasi
agirlik kaybi igin sarttir.

Meyve ve sebze alimi arttirilmalidir.
islenmis ve paketlenmis gidalar kullanilmamalidir.
Rafine basit sekerlerden yapilmis gidalar (seker gibi) tuketilmemelidir.

Besinlerin cinsi kadar miktarlari da onemlidir. Besinler belli oranlarda, kisisel
paylar olarak tuketilmelidir.

Evin disinda yemek yenilmesi azaltitmalidir.

Glisemik indeksi diistk gidalar secilmelidir. Ornegin beyaz un yerine tam bugday
unu iceren gidalar tercih edilmelidir.

Dogru beslenmenin saglanmasinda en onemli etken ailedir. Aile beslenme
tarzini gozden gecirmeli ve uygun kosullari saglamalidir. Geleneksel beslenme
tarzimiz, 6rnegin sebze ve eti birlikte iceren tencere yemekleri tesvik edilmelidir.
Kahvalti kesinlikle atlanilmamalidir. Yemek, aile fertlerinin birlikte oturdugu masa
etrafinda bir sosyal etkinlik olarak disunilmeli, kisisel belirli bir pay icinde ve
yavas yemek amaclanilmalidir.

Hareketin diizenlenmesi

Diyabet yonetiminin ana ayaklarindan biri egzersizdir. Diizenli egzersiz, kardiyovas-
kiler risk etmenlerini azaltir, kan glukozunun kontroliine ve agirlik kaybina yardim eder.
Tip 2 DM’li gengler glinde en az bir saat egzersiz yapmaya yonlendirilmelidirler. Hare-
ketsiz zamani azaltip daha hareketli bir yasam tarzini benimsetmek gerekir. Ailenin bu
konudaki destegi cok onemlidir. Hareketli aile ekinlikleri desteklenmelidir.

Glisemik izlem

Kan glukoz diizeylerinin izlemi diizenli olmalidir. izlemde aclik ve tokluk kan glukoz
degerleri kayit edilmelidir. izlemin sikligi, olgunun glisemik durumuna ve kaynaklarina
gore kisisel olmalidir. Glisemik hedeflere erisildikten sonra haftada birkag kez aglik ve
tokluk kan sekerlerinin bakilmasi yeterlidir. Hedefler asilirsa daha sik izlem yapilmalidir.
Benzer bir sekilde hastalik durumlarinda, diisik veya yiksek kan sekeri bulgulari
oldugunda izlem araligi siklastirilmalidir.




insiilin veya sulfoniliire grubu ilac alan olgular, bulgu vermeyen kan sekeri diisiikligi
agisindan izlenilmelidirler.

HbA1c diizeyi yilda en az iki kez bakilmalidir. insiilin kullananlarda ve metabolik
kontrol kotu olanlarda yilda 4 kez 6l¢ulmelidir.

Farmakolojik Tedavi

Tedavinin amaci insulin direncini azaltmak, pankreastan insilin Uretimini arttirmak
veya disaridan insulin vermektir. Eriskinlerde birgok ilag bu amag icin kullanilabilmekte
iken cocuk ve gencglerde sadece insilin ve metformin onaylanmis ilaglardir. Diger
antidiyabetik ilaglarin kullanimi ¢cocuk ve genglerde henliz onaylanmamistir.

Tedavi, bulgulara, hipergliseminin siddetine ve ketoz/ketoasidoz varligina gore
belirlenir. Ketoz ve ketoasidoz varliginda tedavi, diyabet turlinden bagimsiz olarak bu
durumlara uygun bir sekilde yonetilir (Sekil).

| Tip 2 DM tanis1 |

V1 i

Bulgu yok, HbAlc < Bulgu var, HbAlc > | Asidoz var |
%9 %9 \I/

. o Insiilin T1DM gibi asidoz

Lzl diizelene kadar

Metformin Bazal insiilin Tip1 DM\b
Hayat tarzi Metformin Goklu insiilin*
Hayat tarz1 tedavisi ve egitim

Diyabet otoantikorlari H

Negatif Pozitif
5 Metformine devam et Coklu instlin* tedavisi
Insiilini kes basla veya devam et, egitim

Hedefte

Bazal insiilin ekle - dozu ayarla en fazla 1.2

Evet Hayir
- Hedefte
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Metabolik kontrolii kotu olmayan olgularda (HbA1c<9% ve bulgu yok) sadece
metformin tedavisi yeterlidir. Metformin 500mg/giin dozunda baslanir. Bir hafta sonra
doz 500mg daha arttirilarak glinde en fazla 1000mg x2 doza ¢ikilabilir. Uzamis salinimli
metformin tabletleri de kullanilabilir. Sadece metformin tedavisi alan olgularda 3-4 ay
icerisinde, HbAlc %6,5°un altina diismez ise tedaviye bazal insulin eklenmelidir. Bazal
insulin (1,2U/kg doza ¢ikilmasina ragmen) ve metformin tedavisi ile hedef HbAlc'ye (< %
6,5) ulasilamaz ise 6gln oncesi kisa etkili insulinler de baslanilmalidir.

Metabolik kontrolu kotu olan ancak ketoasidozu olmayan olgularda metformin ile
birlikte insulin baslanilmasi uygundur. Glinde tek doz NPH veya bazal instlin (0,25-0,5U/
kg baslangi¢ dozu) yeterli olabilir. Genellikle 2-6 hafta icinde insiilin kesilip tek metformin
tedavisine devam edilebilir. Ketoasidoz varliginda ise ketoasidoz tedavisi yapilmalidir.

Metformin: Karaciger, kas ve yag dokusunda adenozin monofosfat (AMP) kinaz
Uzerinden etkilidir. Ancak en belirgin etkisi karaciger uzerindedir.

* Glukoneogenezi azaltarak karacigerin glukoz cikisini azaltir.

e Kas ve yag dokusunda insulin uyarisi ile glukoz alimini arttirir.

* Baslangigta anoreksik etkisi vardir bu da sinirli bir agirlik kaybi saglar.
¢ Tek metformin tedavisi ile hipoglisemi riski yok denecek kadar azdir.

e Uzun sireli kullanimi HbA1c ‘nin %1-2 azalmasi ile iliskili bulunmustur.

e Mide bagirsak sistemi (gegici karin agrisi, ishal ve bulanti) ile ilgili yan etkiler
olusabilir. Tedavi dozunun basamak seklinde yavas, yavas arttirilmasi bu yan
etkilerin olusmamasini saglayabilir. Ayrica uzun salinim preperatlari ile daha az
yan etki bildirilmistir.

e Metformine bagli laktik asidoz oldukca seyrek gorilir. Bobrek, kalp ve solunum
yetmezligi olanlara ve radyografik kontrast madde alanlara verilmemelidir. Mide
bagirsak hastaliklarinda gecici olarak kesilmelidir.

¢ Polikistik over sendromu olan kizlarda ovulatuvar islevleri normallestirebilir ve
hamilelik olasiligini arttirabilir.

Metformin ile karin agrisi, ishal, bulanti ve kusma, basagrisi, trasaminazlarda yuk-
selme gibi yan etkiler gelisebilmektedir.

insiilin tedavisi, almag direnci nedeni ile diizeyleri yiiksek olmasina ragmen glisemik
kontroliin saglanmasinda etkindir. insiilin tedavisi ile birlikte hipoglisemi olabilir ancak
cok nadir gorilir. Agirlik artisi olabilir. Onlemek icin uygun beslenme ve hareketin
saglanmasi gerekir.
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TIP 2 DIYABET

TiP 2 DIYABETIN ONLENMESI

Prof. Dr. Filiz Tatlinciler
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Tum dunyada ozellikle son 20 yilda ¢ocuk ve ergenlerde sismanligin artisina
paralel olarak tip 2 diyabet siklLigi da artmaktadir. Tip 2 diyabet genetik yatkinligi olan
sisman c¢ocuklarda sismanligin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar. Tip 2 diyabete
yonelik koruma yontemleri birincil (primer), ikincil (sekonder) ve Uguncul (tersiyer)
koruma olarak tanimlanir.

Birincil (Primer) Koruma: Tip 2 diyabet ve tip 2 diyabetin komplikasyonlar
agisindan risk altinda olan c¢ocuklar ile tim ¢ocuk ve ergenlerde sismanligin
gelisiminin onlenmesidir. Bu nedenle tip 2 diyabetin 6nlenmesine yonelik birincil
koruma yontemleri ayni zamanda sismanligin onlenmesi veya tedavisine yoneliktir.

ikincil (Sekonder) Koruma: Tip 2 diyabet gelisiminin erken dénemde saptanmasi
icin tarama yapilmasidir.

Ugiinciil (Tersiyer) Koruma: Tip 2 diyabet tanisi alan cocuklarin tip 2 diyabetin
komplikasyonlarindan korunmasi veya komplikasyon gelismisse, bu komplikasyonlarin
kontrolliine yoneliktir.

BiRINCIL KORUMA

Tip 2 diyabetin onlenmesi icin hedef tip 2 diyabet gelisiminde etkili olan risk
faktorlerinin ortadan kaldirilmasi veya bu risk faktorlerinin gelisiminin dnlenmesidir.
Tip 2 diyabet agisindan baslica risk faktorleri; sismanlik, fiziksel aktivitenin azalmasi,
hareketsiz yasam (sedanter yasam), yiksek enerji iceren gidalarin tuketilmesidir. Tip
2 diyabetin sismanlikla paralel artis gostermesi nedeniyle sismanligin dnlenmesine
yonelik gelistiren yontemler ayni zamanda tip 2 diyabetin gelisimini onleyici
yontemleridir.

Tip 2 diyabet ve eslik eden diger sorunlarin gelisiminin onlenmesinde en 6nemli
yontem saglikli yasam tarzinin benimsenmesidir. Yasam tarzinin dizenlenmesi; saglikli
beslenme, fiziksel aktivite artisi ve yasam tarzina yonelik aliskanliklarin duzeltilmesi
agisindan davranis egitimini igerir.




I. Yasam Tarzinin Diizenlenmesi

Saglikli Beslenme: Gunumizde ev disinda ve ayakta atistirma seklinde yeme
aliskanliklarinin artisiyla beraber lokantalarda ¢abuk hazirlanan, daha ucuz ve buyik
porsiyonlar seklinde sunulan yuksek kalorili yiyecekler (fast food) tiketme aliskanligindan
vazgecilmesi gereksiz kalori aliminin azaltilmasi agisindan onemlidir. Cocuklarin
seker ve tatlandirici iceren icecekleri tliketmemesi veya tuketiminin sinirlandirilmasi,
taze sebze ve meyve yeme aliskanligi kazandirilmasi, sabah kahvaltisinin mutlaka
yapilmasi, ailenin birlikte yemek yemesi ve yemek siresinin en az 20 dk olmasina 6zen
gosterilmesi, yiyecegdin ¢ocuga 6dul olarak sunulmamasi, disarida yemek yerine evde
aile ile birlikte yemek yeme aliskanligi kazandirilmasi, bilgisayar kullanirken veya video
oyunlari sirasinda yemek yenilmemesi saglikli beslenme kurallari olarak sayilabilir.
GCocukta sismanlik gelistigi saptanmissa mutlaka bir beslenme uzmanina yonlendirilmeli
ve ¢ocugun blylme ve gelisimini slrdlriirken ayni zamanda kilo vermesini (~0.5kg/
hafta) saglayacak dengeli bir beslenme plani hazirlanmalidir. Yemek porsiyonlarinin
kicultulmesive atistirmaliklarin kisitlanmasi 6nemlidir. Beslenme planinin aile ile birlikte
uygulanmasi kilo vermede ve verilen kilonun geri alimini engellemede basari saglanmasi
agisindan onemlidir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalar dusuk karbonhidrat icerigi olan
diyetin (gunlik kalorinin <%50 karbonhidrattan olusur) dusuk yag iceren diyete (gunluk
kalorinin %45-65 karbonhidrat, <%35 i yag ve %15’ protein) gore kilo vermede daha
etkin oldugunu, kardiyometabolik olcutleri (insilin direnci, hiperinsilinemi) daha hizli
ve iyi duzelttigini gostermistir.

Fiziksel Aktivite: Son yillarda cocuklarin fiziksel aktivitesi giderek azalmaktadir.
Ozellikle okullarda beden egitimi ders saatlerinin azalmasininyani sira, cocuklarin sokakta
oynama surelerinin azalmasi ve bunun yerine evde televizyon izleme ve video oyunlari
oynama seklinde hareketsiz zaman gegirme surelerinin artmasi hareketsiz yagamin en
onemli nedenidir. Ayrica ¢ocuklarin oyun oynayabilecegi guvenli ¢evrenin yetersizligi,
okul sonrasi fiziksel aktivite programlarinin olmayisi ve birgcok yerlesim yerinde egzersiz
yapabilecekleri bir merkezin bulunmayisi hareketsiz yasamin olusmasinda etkendir.
Cocuklarin fiziksel aktivitelerinin artisini saglayacak g¢evresel donanim ve davranis
modelleri gelistirilmelidir. Klicik ¢ocuklar zaman sinirlamasi olmadan her cesit oyunu
istedikleri surece oynayabilmelidir. Blylk ¢ocuklar hoslanacaklar fiziksel aktivitelere
aileler ve 6gretmenler tarafindan tesvik edilmelidir. Bes yas ustu ¢ocuklar gunlik en
az 60 dakika yogun egzersiz, 0-4 yas grubu cocuklar ise 180 dakika hafif - orta veya
yogun egzersiz yapabilmelidir. Okul ¢ocuklari ve ergenler her giin en az 60 dakika orta
duzeyde egzersiz veya okul glnleri (en az 5 gun) aerobik egzersiz yapmalidir. Cocuklarin
aileleri ile birlikte egzersiz yapmalari hareketli yasam aliskanligi kazanmasi agisindan
onemlidir. ABD Hastalik Kontrol Komitesi herkese haftada 7 glin siireyle 30 dakika orta
dizeyde veya yogun egzersiz yapmayi onermektedir.

Diyetle birlikte egzersiz yapilmasi kilo vermede son derecede etkilidir. Diyet
olmaksizin tek basina yapilan egzersizin en énemli faydasi agirlik kaybi olmaksizin,




insulin duyarliliginin artmasi sonucu metabolik bulgularin duzelmesi ve kardiyovaskuler
sagligin kazanilmasidir. Gunde 30 dakika yapilan egzersizin endotel islevleri ve
inflamatuvar belirteclerde diizelme yaptigi, haftada 5 glin 20 dakikalik kisa sureli yapilan
egzersizin ise insulin direncini duzelttigi ve bedeni zinde tuttugu saptanmistir.

Cocuklarda hareketsiz yasam (sedanter yasam) aliskanligini onlemek amaciyla
2 yasindan kuglk cocuklarin televizyon seyretmemesi ve tablet bilgisayar / telefon
kullanmamasi, 2 vyasindan bulyuk cocuklarin televizyon seyretme ve video oyun
surelerinin guinde 2 saat ile sinirlandirilmasi gerekir. Yakin mesafede bulunan market,
park, okul gibi yerlere yuruyerek gidilmesi, asansor yerine merdiven kullanilmasi, ev isi ve
disarda aligveris islerine ¢cocugun yardimci olmasinin saglanmasi onemlidir. Cocuklarda
fiziksel aktivitenin artisini saglayan en etkin yontem televizyonun kapatilmasi, odasinda
televizyon bulundurulmamasidir. Cocugun odasinda televizyon olmamasi daha rahat ve
yeterli diizeyde gece uykusu uyumasina da katki saglayacaktir. Yakin zamanda yayinlanan
bir calismada yeterli stire uykunun cocugu sismanlik ve tip 2 diyabet gelisiminden
korudugu bildirilmistir.

Davranis Egitimi: Yasam tarzinin degistirilmesi ve beslenme aliskanligi kazanilmasi
icin davranis egitimi ve ebeveynlerin egitimi cok 6nemlidir. Davranis egitimi verilmeden
tek basina yapilan egzersizin kilo vermede basarili olmadigi, ancak egitim ve egzersiz
birlikte veya egzersiz ve beslenme degisikligi birlikte yapildigi takdirde kilo vermeyi
sagladigi saptanmistir. Ebeveynlerin ¢ocuga yemedgi bir 6diil olarak sunmamasi, cocugun
zorla beslenmemesi, duslk tartili dogan bebeklerin asiri kilo alimindan kaginilmasi igin
fazla beslenmemesi, ailenin birlikte yemek yeme aliskanligi kazanmasi, disarida yemek
yemenin azaltilmasi ve hizli hazirlanan ve ayakisti tuketilen yiyeceklerin yenilmemesi
konusunda aile bilgilendirilmelidir. Cocuklarin basarabilecekleri sureli etkinliklerde
(takim veya bireysel oyunlar) yer almalari aileler tarafindan tesvik edilmeli, cocugun
kendi kendini denetlemesine izin verilmelidir. Sismanlik gelismis ise sismanliga yol
acan davranislarin terk edilmesi ve saglikli yasam seklinin benimsenmesine yonelik
davranislarin kazanilmasinda aile odakli davranis terapisine ihtiya¢ duyulabilir. Kilo
vermede karsilasilan sorunlar ve engellerin ortadan kaldirilmasina yonelik olarak aile
bireyleri ile tartisilarak uygun ¢oztumler bulunmalidir.

Tip 2 diyabetin onlenmesi bir halk sagligi sorunudur ve tim toplum bu konuda
aydinlatilmalidir. Cocuklar ve aileleri beslenme aliskanliklarinin diizenlenmesi ve fiziksel
aktivite agisindan desteklenmelidir. Aile disinda, okul, sosyal ¢cevre, hikkiimet kuruluslari,
besin ve reklam endustrisi sismanligin ve tip 2 diyabet gelisiminin dnlenmesi planinda
yer alan onemli paydaslardir. Sekil 1° de ergen ve geng eriskinlerde tip 2 diyabetin
onlenmesine yonelik bir teorik model plani yer almaktadir. Tablo I’ de ise sismanligi
onleme amaciyla aile, okul, sosyal cevre ve koruyucu saglik hizmeti sunan hekimlere
yonelik oneriler bulunmaktadir.
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Artan Azalan
Bilgi Gecmiste olumsuz
«Diyabet ve yagam deneyim
tarzs haklanda egitim « Korkulann/
hayal hnkhgmmf
inanclarBedendler || ||y etimes Ouea | oDt
« Kendi keadiae yolme Kabul | eEgzersiz
« Kendini motive etme .
+ Sonug beklentisi - | + Kansekeri izlemi
Degisime engel Anlama | (BGT varsa)
« Programa bagh 7y
Sosyal destek kalmada yasanan
o Aile zorluklarla baga
o Uzman ¢tkma
« Hastaag
--------)lK.. | hedefl
A
kullamilabilirlifl, yasavygunkosullar, | ____________
kiltirel degerler, toplumsal katilim

Sekil 1: Ergen/ geng eriskinlerde tip 2 diyabetin dnlenmesine yonelik bir teori modeli
(kesik cizgiler alternatif yolu gostermektedir) BGT: Bozulmus glukoz toleransi

II. ilag Tedavisi
Sismanlik tedavisinde kullanilan ilaglar oldukga sinirli sayidadir.

Sibutramin: Santral sinir sisteminde istahi baskilar. Sistolik ve diyastolik kan basinci
artisi ve ciddi kardiyovaskuler yan etkiler olusturdugu igin kullanimdan kaldirilmistir.

Metformin: Karaciger ve kas dokusunda insulinin etkisini artirir. Karacigerde glukoz
yapim hizini azaltir, kas dokusunda ise glukoz kullaniminda artisa yol agarak kan seker
duzeyini dusurir. Sismanliga yonelik ozellikle insulin direnci ve hiperinsilinemisi olan
10 yas Uzeri ¢ocuk ve ergenlerde kilo verme amaciyla kullanilmis olmasina karsin,
yakin zamanda yayinlanan sismanligin dnlenmesi ve taramaya yonelik uzlasi raporunda
yalnizca kilo verme amagli kullanilmasi tavsiye edilmemektedir.

Orlistat: Bagirsak lipaz inhibitériidiir. Amerikan Gida ve ilac Kurulunun (FDA) 12
yasindan bulyuk gocuklarda sismanlik tedavisinde kullanimini onayladigi tek ilactir.

Magnezyum: Magnezyum (Mq) eksikliginin insilin direnci ve tip 2 diyabet gelisme

riskinde artisa yol actigi ve Mg eksikligi saptanan sisman ¢ocuklarda Mg desteginin tip 2
diyabet gelisimini onlemede etkili olabilecegi bildirilmistir.




Cocuk ve ergenlerde sismanlik gelisiminin 6nlenmesine yonelik oneriler

Kisi/ Kurum Oneriler

Birey/ Aile Fiziksel aktivite 1saat/giin
TV ve bilgisayar kullanimi < 2 saat/glin
Her glin kahvalti yapilmasi
Aile ile birlikte yemek yemek/ egzersiz yapmak
Ogiin miktari ve atistirmalik sayisinin azaltilmasi
Sekerli iceceklerin tiiketilmemesi/azaltilmasi
Hamilelikte uygun kilo alimi
Bebegin ilk 6 ay anne sutu beslenmesi
Uyku suresinin yeterli olmasi (8-12 saat)

1.Basamak Saglik Hizmeti Hamilelerin saglikli beslenme ve kilo alimi konusunda
egitilmesi
ilk 6 ay yalnizca anne siitii verilmesi, en az 12 ay devam
edilmesi konusunda annelerin bilgilendirilmesi
IUBG olan bebeklerin asiri beslenmemesi
Cocuklarin diizenli olarak VKI degerlerinin izlenmesi
VKI artisi saptanan cocuklarin incelenmesi ve takibi
Ailelere ve ¢ocuklara saglikli beslenme- hareketli yasam
konusunda bilgilendirme yapilmasi

Okul/ Sosyal Cevre Okulda fiziksel aktiviteler icin yeterli zaman ayrilmasi
Cocuklarin temel motor gelisimlerinin saglanmasina
yonelik fiziksel etkinlikler yapilmasi
Okul kantini, 6gle yemedi menisi ve icecek satilan
otomatik makinelerin iceriginin saglikli beslenmeye
yonelik diizenlenmesi
Ders programlarina “Saglikli Yasam” dersi konulmasi
Guvenli oyun alanlar, parklar, bisiklet ve yurime
yollarinin yapilmasi

I1l. Cerrahi Tedavi

Son yillarda 6limcil (morbid) sisman veya hayati tehdit eden sorunlarin eslik ettigi
sismanligi olan ergenlerde cerrahi tedavi yontemleri denenmektedir. Laparoskopik
ayarlanabilir gastrik bypass ve Roux- en Y gastrik bypass en sik kullanilan cerrahi tedavi
yontemleridir.

iKINCIL KORUMA

Gunlmuzde riskli cocuk ve ergenler tip 2 diyabet agisindan taranmaktadir. Amerikan
Diyabet Cemiyeti (ADA) 2000 yilinda tip 2 diyabet gelisimi agisindan yuiksek risk tagiyan
gocuklarin aclik kan sekeri (AKS) bakilarak taranmasina yonelik bir kilavuz yayinlamistir
(Tablo Il). Ancak yuiksek risk tasiyan sisman ¢ocuk ve ergenlerde yapilan bir calismada
yalnizca ADA olgutl kullanildiginda olgularin %68’inde bozulmus glukoz toleransinin
atlandigi ve %66’sinin oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile tip 2 diyabet tanisi aldigi
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bildirilmistir. Kanada Diyabet Cemiyeti yuksek risk grubundaki g¢ocuklara OGTT
yapilmasini da 6nermektedir (Tablo Ill).

Tablo II: Cocuk ve ergenlerde tip 2 diyabet tarama 6lgtleri (ADA 2000 yili kilavuzu)

Major dlciit: Sismanlik
VKi > 85 persentil ( yasa ve cinsiyete gore)
Boya gore agirlik > 85 persentil veya
Rolatif tarti > %120

+

Asagidakilerden en az 2 risk faktoriiniin bulunmasi
Aile dykisiinde 1. ve 2. kusak akrabalarda tip 2 diyabet olmasi
Irk/ etnik koken (Amerikan yerlileri ve Afriko-Amerikan, Hispanik, Asya/ Pasifik kokenli )
insiilin direnci bulgulari [akantosis nigrikans (AN), hipertansiyon (HT), dislipidemi, PKOS]
Tarama yasi: 10 yas veya ergenlik baslama yasi (ergenlige erken girmisse, girdigi yasta)
Siklik: iki yilda bir
Test: Aclik kan sekeri

Klinik siphe varliginda yuksek riskli gocuklar kriterleri tasimasa bile tarama
yapilmalidir.

Tablo Ill: Cocuk ve ergenlerde tip 2 diyabet tarama o6lgitleri. (Kanada Diyabet Cemiyeti 2013

Kilavuzu)

1. Asagidaki risk faktorlerini tasiyan ¢ocuklarda 2 yilda bir AKS bakilarak tip 2 diyabet
taranir
I.  Prepubertal gocukta > 3 risk faktoru veya pubertal cocukta 2 2 risk faktori varsa
a. Sismanlik BKI > 95 persentil (yasa ve cinsiyete gore)
b. Yiksek risk tastyan irk veya etnik gruptan olmak
c. Aile hikayesinde tip 2 diyabet varligi ve/veya intrauterin hiperglisemi maruziyeti
d. insilin direnci bulgularinin varligi [AN, HT, dislipidemi,yagli karaciger (ALT > 3X
normal Ust sinir degeri veya USG de yagli karaciger goriinimd) |
Il. Bozulmus aglik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi
Il Atipik antipsikotik ilaglarin kullanimi

2. OGTT (glukoz: 1.75 gr/kg/ doz, maksimum: 75 gr)
Agir obez (BKi > 99 persentil (yasa ve cinsiyete gére) ve yukarida risk faktérlerinden
birden fazlasini tasiyan cocuk ve ergenlerde tarama testi olarak kullanilabilir.
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YENIDOGAN DiYABETI

Dog. Dr. Erdal Eren
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Tanim

Yenidogan (neonatal) diyabet (YD)yasamin ilk 6 ayinda gortilen nadir bir diyabet
tipidir. Pankreas beta hiicresinde, insulin Uretiminde tek gen mutasyonu sonucu ortaya
¢ikan monojenik diyabetin bir formu olarak tanimlanabilir. Nadiren 6-9. aylarda da
ortaya ¢ikabilir. Guncel yaklasimda YD tanisi yasamin 9. ayina kadar uzamistir. Beta
hlcre gelisim ve fonksiyonunda onemli rol oynayan genlerdeki (glikokinaz, K.,
insllin) mutasyon sonucu ortaya ¢ikar. Yenidogan diyabetin genetik nedenleri son 10-
15 yilda molekiiler genetikteki ilerlemeler sayesinde daha anlasilir olmustur.

Patofizyoloji

Yenidogan diyabetini anlamak igin oncelikle fizyolojik insdlin salinimini ve
potasyum (K*) kanallarinin islevini iyi anlamak gerekir. Kanda glukoz konsantrasyonu
arttigi zaman pankreas beta hucrelerine tasiyici protein olan GLUTZ2ile hiicre
icine glukoz girisi saglanir, ve hicre iginde glikokinaz ile glukoz fosforilize olur.
Glukozunmitokondriye girisi ATP artisina, ATP/ADP oraninin degismesine, ATPduyarli
K kanallarimin (K, ) kapanmasina ve hicre zarinda depolarizasyona neden olur.
Depolarizasyon sonrasinda hicre zari kalsiyum (Ca*)kanallarinin agilmasina ve hiicre
icine Ca*girisine neden olur. Hiicre i¢i Ca2+ artisi sonrasinda daha dnce yapilmis
ve endoplazmik retikulum (ER) icindeki granullerde depolanan proinsulin/insulin
salinimina neden olur. insiilin salinim mekanizmasi net olarak aydinlatilamasa da
su ana kadar ana hatlariyla kabul gérmis mekanizma budur (Sekil 1). Sadece glukoz
degil aminoasit ve yag asitlerinin de insulin salinimin artirdigi bilinmektedir. YD’ de
K+ kanal kusurlari varsa K+ kanal agik kalacagindan depolarizasyon olmayacak ve
insdlin salinimi olmayacaktir. Sadece K+ kanallari degil insulin Uretiminde gorevli
cekirdek (insulin geni), sitoplazma (glukokinaz geni), lizozom (SLC29A3) ve ER (WFS1
veya EIF2AK3) patolojilerinde de YD gelisebilir.

Genetik ve Klinik

Su ana kadar yaklasik 20 gen tanimlanan YD’de etiyolojik geni ve bu genin
nasil etkiledigini bilmek gerekir. Genetik-klinik korelasyonu son 10 yilda daha net
olarak aciklanan YD’de asil sorun insilin sentez veya salinimindaki bozukluklardir.
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Etiyopatojenik olarak 3 mekanizmadan bahsedilebilir; 1) beta hicre fonksiyonunda
sorunlar, 2) beta hucre gelisiminde sorunlar, 3) ilerlemis beta hiicre yikimi. Tablo I'de
etiyopatogenez detayli olarak sunulmustur. En sik gériilen mutasyonlar K, kanallardaki
KCNJ11 ve ABCC8 mutasyonlaridir.

Olgularin ¢ogu, insulinin buylime faktori olmasindan dolay intrauterin buyume
geriligi (IUBG) ile dogarlar. Lafusco ve ark.nin calismasinda 6 aydan once diyabet tanisi
olan olgularin 2/3’G IUBG iken bu oran 6-12 ay arasindan tani alanlarda sadece %15
saptanmistir. YD; klinik ve genetik ayrimina gore gegici (GYD), kalici (KYD) ve sendromik
olarak lice ayrilir. GYD’lerin gogunda genetik neden saptanmisken KND’lerde %40 oranda
genetik neden bulunamamistir. 2000 yillarin basinda %50 gecici YD, %40 kalici YD, %10
sendromik YD tanisi dusunilirken, 2015’da %45 gecici yD (%71 Kr6q24, %12 Kir6.2, %13
SUR1), %45 kalict YD (%35 Kir6.2, %12 SUR1, %13 INS), %10 sendromik YD saptanmistir.
Tim olgular g6z 6nline alindiginda %18’inin nedeni halen bulunamamistir. Mutasyonlara
gore tani zamani degiskenlik gosterebilir. KCNJ11 ve ABCC8 mutasyonlari yasamin ilk
haftalarinda gordalirken INS mutasyonlari biraz daha ileri haftalarda gorulebilir (Sekil 2).

Kalici Yenidogan Diyabetin, ATP duyarli K+ kanallarinin(K,)subunitlerini kodlayan
KCNJ11 (Kir 6.2) ve ABCC8 (SUR1) genlerinde aktive mutasyonlar en sik nedenlerdir.
Sonug olarak insulin salgisi azalir ve hiperglisemi meydana gelir. Olgularin yaklasik
yarisini olustururlar. KCNJ11 mutasyonlarin ¢ogu spontan meydana gelir, hastalar
heterozigotur. ABCC8 mutasyonlari ise genetik olarak heterojen olup, dominant, resesif,
unipaternal dizomi, birlesik heterozigot kalitim gorulebilmektedir. KCNJ11 mutasyonlari
daha sik gorulur ve ¢cogu kalicidir, buna karsin ABCC8 de ise gecici olma ihtimali daha
yuksektir. KCNJ11 mutasyonuna sahip olgularin %20’sinde norolojik belirtiler gordlebilir.
Motor ve mental gerilik, epilepsi, YD birlikteliginin oldugu DEND sendromu %3 oranda
goraldr. Bu sendromK,__kanallarinin pankreatik hiicrelerinde oldugu kadar kas, beyin ve
kalp hucrelerinde huice zari elektriksel aktivitesindeki roluini gostermektedir. ABCC8'de
norolojik belirtiler daha azdir ve hafif seyreder. Olgularin ¢gogunda insulin sulfonillre
(SU) tedavisine gegcilebilir ve hipoglisemi olmaksizin glisemik kontrol saglanir. INS
genindeki mutasyonlar %20’sinden sorumludur ve ¢cogu denova mutasyondur. Nadir olan
homozigot GCK mutasyonu da KYD ile seyreder. Proinslinlerin ER icinde katlanmasindaki
sorun nedeniyle ER stresi gelismekte ve beta hlicresinde apoptoz meydana gelmektedir.
Diyabet apoptozun hizina bagli olarak ileriki yaslarda ortaya cikabilir. Ailede akraba
evliligi varligi etiyolojiyi etkiler. Olgularin ailelerinde akraba evliligi yoksa K, ve INS
genlerindeki mutasyonlar olgularin %50-75’ini olusturur. Akraba evliligi varsa EIF2AK3
gorilmektedir. KCNJ11 ve cogu ABCCS8, INS mutasyonlarinda genetik gecis heterozigotik
olup dominant karakterdedir. Buna karsin bir kissm ABCC8 ve INS mutasyonlari ve
EIF2AK3, GCK mutasyonlar homozigotik veya birlesik heterozigotdur. ND’in resesif
tipleri akraba evliligi olan bireylerde daha fazla gérulen K, kanal gibi tipler daha ¢ok
akraba evliligi 6ykiisti olmayan bireylerde de gorilur (Sekil 3).




Glukoz

Glukoz
Glukoz-6-fosfat

ADP i
B &
CATP
Sekil 1: Pankreas beta
epolarizasyon hiicresinde insiilin
Uretimi semasi.

50
BMKCNJ11 ®mABCC8 mINS

Siklik (%)

27-39 40-52

0-13 14-26

Tani haftasi

Sekil 2: Yasamin ilk yilinda en sik gorilen genetik nedenlerin haftalara gore dagilimi.

Gecici Yenidogan Diyabeti, olgularin yaklasik %50’sinden sorumludur ve dogumdan
birka¢ hafta sonra klinik gosterip, birkag ay ile bir yil arasinda remisyon gorulebilir.
Adolesan ve eriskin donemin erken safhasinda ise geri doner. Olgularin %70’inde 6q24

kromozomda PLAGL1 asiri ekspresyonuna bagli imprinted bolgesinde anormallikler
(paternal duplikasyon, uniparental dizomi, maternal allel dehipometilasyon) sonucu

gelisir.
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Jeneralize hipometilasyon sendromlari daha cok biallelik ZFP57 mutasyonu sonucu
gelisir. Diyabetin neden gelistigi ve ileri yaslarda tekrarladigi 6nemli bir sorudur.
Olgularda orta derece IUBG vardir ve ¢gogunda 12 haftada remisyon gorilir. Remisyon
sirasinda hastalik donemlerinde gecici hiperglisemi gorilebilir. Diyabet puberte
déneminde tekrarlama egilimde olup insllin tedavisi genelde gerekmez ve SU tedavisine
cevap verir. Genetik danisma 6q24deki molekiler mekanizmaya gore degisir. Kromozom
6’da unipaternal dizomi genelde sporadik olup kardes veya cocuklarda tekrar riski
dusuktur. Paternal duplikasyonda erkeklerin ¢ocuguna hastaligi gegirme riski %50°dir.
Buna karsin anneler de bu duplikasyonu cocuguna gegirir ancak hastalik olusmaz,
sonraki kusaktaki erkek cocuklarinda ortaya cikabilir. Maternal hipometilasyonda ise
genelde sporadik olur, ZFP57 mutasyonlarinda otozomal resesif gegis vardir, bu nedenle
sonraki kusakta gorulme risk %25'dir. Katp kanal aktive mutasyonlari sonucundan
da GYD gorulebilir. Bu olgulardaki IUGR, 6q24’e gore daha hafiftir, bu da intrauterin
donemdeki insulin eksikliginin daha az oldugunu gosterir.

Sendromik Yenidogan Diyabeti: Son yillarda molekiler genetikteki ilerlemeler
sayesinde YD'nin eslik ettigi bircok sendromik olgular tanimlanmistir. Ulkemizde akraba
evliliginin yuksek olmasindan dolayr sendromlardan da genis olarak bahsedilecektir.
“Eukaryotictranslation initiation factor 2 alphakinase 3” (EIF2AK3) genindeki
homozigot mutasyonlara bagli goriilen sendrom “Wolcott Rallison” Sendromu (WRS)




olarak adlandirilir. Akraba evliligi olan toplumlarda daha sik goriilen bu sendromda
sorun ER’dedir. Genellikle normal dogum agirligina sahip olurlar, tipik olarak iskelet
displazisi ile seyreden YD, ilerleyici ve kotu prognozludur. Olgularda buyime geriligi
(%80), spondiloepifizer displazi (%90), karaciger ve bobrek yetmezligi (%75), notropeni,
osteopeni (%50) ve ekzokrin pankreas yetersizligi (%25) gorulebilir. IPEX sendromu;
immdun yetmezlik, poliendokrinopati ve enteropati, X’e bagli gecisin bas harflerinin
kisaltmasidir. CD4 regllator T hiicrelerinin trankripsiyonel duzenleyicisi FOXP3 genindeki
mutasyon sonucu gelisen bu hastalikta erken donemde YD, enterit, egzema, yliksek serum
Ig E duzeyi, ge¢ donemde primer hipotiroidizm, nefrit, hepatit, alopesi, hemolitik anemi,
trombositopeni, ndtropeni gorulebilir. Tedavi kemik iligi naklidir. DIDMOAD veya Wolfram
sendromu ise diyabet insipitus, diyabet mellitus, optik atrofi ve “deafness” yani sagirlik
bas harflerinin kisaltmasidir. Otozomal resesif kalitilir, Wolframin adli proteini kodlayan
WFS1 gen mutasyonlarinda gozlenir. Wolframin ER fonksiyonlarinin regilasyonunda
gorev alir. Daha ¢ok cocukluk ¢aginda ortaya ¢ikar ancak hayatin ilk 1 yilinda hatta
yenidogan doneminde bagvurabilir. Roger sendromu, tiyamin transportundan sorumlu
THRT-1 proteinini kodlayan SLC19A2 gen mutasyonlarina bagli, otozomal resesif kalitim
gosterir. Tiamin cevapli megaloblastik anemi, diyabet ve isitme kaybi ile karakterize
norolojik kusurlar, gorme bozukluklari ve kardiyak anomaliler de gorilebilir. Diyabet
¢ogunlukla ilk 6 ayda ortaya cikmakla beraber ileri yaslarda da gorilebilir. Tiamin
tedavisine yanit degiskendir. NEUROD1 geni, pankreas adacik hicreleri ve serebellar
gelisimde rol alan transkripsiyon faktorinu kodlar. Olgularda serebellar hipoplazi,
sonsorinoral sagirlik, retinal distrofi gorilebilir. HNF1B pankreas embriyogenezisinde
hiicre farklilasmasi, buyume ve diferansiyasyonunda rol alir. Otozomal resesif kalitilir.
HNF1B veya TCF2 genindeki homozigot mutasyonlar yenidogan doneminde adgir
insulin eksikligi bulgulari ve pankreatik hipoplaziye bagli ekzokrin yetmezlik, renal
kistik hastalik ve renal displazi gorilebilir. Heterozigot mutasyonlar MODY 5 (renalkist
ve diyabet sendromu) olarak adlandirilan tabloya yol agar. GLIS3 geni, pankreas 3
hiicresi, tiroid, g6z, karaciger ve bobrek gelisiminde rol alir. insiilin transkripsiyonunda
roll vardir. OR gegis olur. Mutasyonlarin ¢ogunlugu kismi gen delesyonu seklindedir.
Homozigot fonksiyon kaybi mutasyonlarinda YD, konjenitalhipotiroidi birlikteligi tipiktir.
Ayrica IUGR, hepatik fibroz (kolestazli), polikistik bobrek, konjenital glokom gordlebilir.
Pankreas spesifik transkripsiyon faktor 1a (PTF1A), embriyogenezis sirasinda pankreas
tomurcugunun pankreas yoniinde farklilasmasinda rol alir. Otozomal resesif olarak
kalitilan bu gen mutasyonlarinda klinik prezentasyon agir IUGR, ¢ok duslk insdlin ve
C-peptid duzeyleri vardir. Homozigot aktive edici mutasyonlari; pankreas agenezisi,
serebellar agenezi, agir norolojik kusurlar ile karakterizedir. Norolojik olarak fleksiyon
kontrakturleri ve serebellar agenezi gorulir. Pankreas agenezisi nedeniyle ekzokrin
pankreas yetmezligi olabilir. RFX6 (Regllator faktor X6), pankreastaki adacik hiicre
gelisimi ve insulin yapimindan sorumlu bir transkripsiyon faktorudir. Bu proteinin
kodlanmasindan sorumlu olan RFX6 geni mutasyonlarinda agir IUGR, YD, pankreas
hipoplazisi, kolestatik sarilik, safra kesesi aplazisi/hipoplazisi ve intestinalatrezi ile
karakterizedir. Pankreas ekzokrin fonksiyonlari normaldir. Kalitim otozomal resesiftir.
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GATA6 geni, pankreasin organogenezisinde rol alir. Otozomal dominant kalitilmakla
beraber mutasyonlarin ¢ogu de novo olarak saptanmistir. Heterozigotin aktive edici
mutasyonlar kalici YD, pankreas agenezisi ve ekstrapankreatik bulgular ile seyreder.
Kardiyak defektler, biliyer ve intestinal sistem anomalisi gorilebilir. Diyabet genellikle
kalici olmakla birlikte nadiren gegici olur. Bu gendeki bazi heterozigot mutasyonlarda
eriskin baslangigli diyabet bildirilmistir. PAX6 beyin, goz, hipofiz gelisimi yani sira
pankreas beta hucrelerinin gelisimi ve fonksiyonlarinin kazanilmasinda roli olan bir
transkripsiyon faktortidir. PAX6 gen mutasyonlarinda ND yaninda panhipopituitarizm,
beyin malformasyonlari, mikrosefali, mikroftalmi, aniridi, katarakt, anoftalmi, optik sinir
kusurlari gorulebilir. Bu gendeki heterozigot mutasyonlarda diyabet ileri yaslarda ortaya
¢ikarken homozigot mutasyonlarinda YD gorulur. Tablo I'de sendromik ND’nin bazi
tipleri gorulebilir.

Tani

YD’de diyabet tanisi koymak zor degildir. Clinku diyabet klasik belirtileri ile karsimiza
¢ikar. Asil zor olan sendromik tipleridir. Clinkii sendromun bazi 6zellikleri zamanla
ortaya ¢ikabilir. Klinik, aile 6ykisu ve eslik eden diger bulgular dikkatlice incelenmelidir.
Akraba evliligi varligi OR hastaliklar agisindan fikir verir. Akraba evliliginin yiksek oldugu
Ulkemiz gibi toplumlarda OR oykl olmasa bile OR gecis dislanamaz. Intralterin insilin
eksikligi varsa olgu ¢ok disiik agirlikli dogacaktir (<-3 SDS) bu da INS, GCK mutasyonlari
ve pankreatik agenezi dustndurur.

YD’de molekiiler tani oldukca 6nemlidir ¢linkli tani tedaviyi etkilemektedir. KYD'li
olgularin yarisindan fazlasinda KCNJ11, ABCC8 mutasyonlari goérilmekte, bu da SU
tedavi baslama acisindan hekimi genetik test yapmaya tesvik etmektedir. Genetik
testlerin yiksek duyarlilik ve 6zglnliglne ragmen maliyetini ve test icin fazla zaman
harcama gereksinimi de testlerin belli bir siralamada yapilmasini gerektirmistir. Tani
alan olgularda oncelikle K, kanal gen mutasyonlari incelenmeli mutasyon saptanmazsa
INS geni bakilmalidir. IUBG olan ve remisyona giren diyabetli olgularda ise 6q24
anormallikleri arastirilmalidir. Pankreas agenezisi varliginda GATA6, EIF2AK3, PTF1A,
HNF1B, PDX1, RFX6 bakilabilir. Bazi olgularda pankreas gorintilemesi (BT, MRI)
kullanitmalidir.

Tedavi

YD’de diyabet tedavisi diger diyabet tiplerinden farkli degildir. Klinik tabloya gore
sivi elektrolit tedavisi, insulin inflizyon tedavisi uygulanir. Metabolik durum duzeldikten
sonra geleneksel reguler insulin tedavisine gecilebilir. Ancak yenidogan ve infantil
donemde kan sekeri hedefleri hipoglisemi riski nedeniyle biraz daha yuksek tutulmalidir
(100-200 mg/dl). Hizli etkili insilinlerde (insulin Llispro/aspart) hipoglisemi riski
yuksektir. Uzun etkili insulinler (glargin ve detemir) ise klinik olarak kullanilsa konuda
yeterli deneyim olmayip ilacin yenidoganda endikasyonu yoktur. Kisa etkili (kristalize
insulin) veya orta etkili NPH insilin ¢oklu dozlari tercih edilmelidir. Hatta hipoglisemik
olgularda insilinlerin sulandirilmasi gerekebilir. Anne sitl alan olgularda en az 6 kez




Tablo I: Yenidogan diyabeti ile iliskili genler, etkiledigi protein ve olustu

Gen Protein Diyabet tipi Klinik
Beta hticre yikimi

INS insiilin KND, MODY gg;)“nrtan veya OD, insiilin ile tedavi
Okaryotik

EIF2AK3  translasyon Sendromik
inisiasyon faktor 2A

OR, Wolcott Rallison Sendromu, iskelet
anomalileri ve karaciger yetmezligi

X gegcisli, resesif, immundisregulasyon,
poliendokrinopati, enteropati (IPEX)

OR, optik atrofi, diyabetes insipitus,
sagirlik

FOXP3 Forkheadbox P3 Sendromik

WES1 Wolframin Sendromik, PND

Anormal beta hiicre fonksiyonu

Gogu OD, cogu SU ile tedavi edilebilir.

GND, KND, DEND, - {5 010jik belirtiler olabilir. T2DM ile

KCNJ11 Kir6.2

MODY iliski vardir.
ABCC8  SUR1 GND, KND, DEND  2enetik oiarak heterojen, cogu U le
INS insilin KND, GND OR, insiilin ile tedavi edilir.
GCK Glikokinaz KND, MODY2 OR ise ND, OD ise MODY
SLC2A2 GLUT2 KND, sendromik  OR gegis, Fankoni Bickel Sendromu

OR, Roger’s sendromu, tiyamin cevapli

Tiamintransporter .
U 1 AR sEmelrel megaloblastik anemi, sagirlik

Anormal pankreas gelisimi
624 deki anormallikler ZAC ve HYMAI

6924 anormallikleri GND °
asiri ekprese olmasini saglar.
pOX1  [1SHLINPrOMOOT np MODY4  OR ise ND,OD ise MODY
OD ise sadece diyabet, OR ise renal kist,
e i GND,MODY5> 5 rek, genital ve gelisim defektleri
Norojenik . -
NEUROD1 diferansiye faktér ~KND, Sendromik Or S€rebellar hipoplazi, gorme
1 sorunlari, sagirlik
Zincfinger protein . OR,K.Hipotirodi, glokom,
RS Qs KND, Sendromik o tikfibrozis, polikistik bobrek
Pankreatik
PTF1A transkripsiyon KND, Sendromik  OR, Pankreatik ve serebellar agenezi
faktord 1A
DNA baglayici . OR, Pankreas hipoplazisi, kolestatik
RFX6 L rotein RFX6 KND, sendromik &2 1 intestinal atrezi
GATA4.6 Transkripsiyon KND, Sendromik OD, konjenital kalp defektleri, bilier

faktor GATA4,6 anomaliler
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beslenme saglanmali, gerekli olgularda gece hipoglisemi dnlenmesi igin yavas absorbe
edilebilen misir nisastasinin verilmesi dusunilmelidir. Distk dozda insulin vermenin
zorlugu, deri alti yag dokunun azligi ve beslenme sorunlari nedeniyle insulin pompa
tedavisi de iyi bir segenektir.

2004 yilindan K* kanallarinin ND’deki roliniin saptanmasindan sonra olgularin
cogunda (%90) SU tedavisini faydali olmustur. SU, K kanallarini bloke eder ve insulin
salinimi saglanmis olur. Boylece glukoz hemostazindan dalgalanma, Hbalc'de yukselme
ve diyabete bagli komplikasyonlarin riski azalmis olur. Genetik test yapilamayan
yerlerde SU tedavisinin denenmesi de onerilmektedir. Olguda SU tedavisi endikasyonu
varsa, yani genetik olarak Katp mutasyonu varsa SU tedavisine gegis yapilmalidir. Exeter
Universitesi Hattersley tarafindan hazirlanmis protokol vardir. Genelde énerilen doz, 0,1
mg / kg ila 1,0 mg / kg dir (2 mg/kg/giin’e kadargikilabilir). En fazla tercih edilen ve en
fazla tecriibeye sahip olunan ilag gliben klamiddir. Bilinen en yaygin yan etkiler, gegici
diyare dislerde kararmadir. YD'de SU tedavisine cevabin ne kadar sirecegi, pankreas
beta hucre rezervi net degildir.
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Monojenik Diyabet, basta neonatal diyabet, sendromik diyabetler ve Maturity
Onset Diabetes of the Young (MODY) olmak Uzere tek gen defektine bagli gelisen tim
diyabet turleri icin kullanilan bir tanimdir ve MODY en sik goriilen monojenik diyabet
nedenidir.

MODY, pankreasin beta hucrelerinin embriyonel gelisimi veya fonksiyonundan
sorumlu genlerdeki mutasyonlar sonucu gelisir. ilk tanimlandiginda otozomal
dominant gegis, en az 3 nesil ailede diyabet dykusu, 25 yasindan once klinik bulgu
vermesi, insulin ihtiyacinin olmamasi veya duslk doz (<0.5 U/kg/q) ile iyi metabolik
kontrol MODY igin tani kriterleri olarak belirlenmisti. Ancak sonrasinda MODY’nin
heterojen bir grup oldugunun anlasilmasi ve altta yatan genetik kusura bagli olarak
klinik bulgularin ve tedavinin farklilik gostermesi tzerine MODY 6n tanisi icin klinik
suphe durumlari genisletildi. Ayrica, Tip 1 veya Tip 2 diyabet olarak takip edilen bazi
hastalarin MODY tanisi almasi nedeniyle son donemlerde Tip 1 diyabet dusulnilen
bireylerde diyabet otoantikor negatifligi olmasi ve obez diyabetlilerde insilin direnci
bulgularinin yoklugu da MODY tani kriterlerine dahil edilmektedir. Tablo I'de MODY
tanisini dusunduren klinik durumlar 6zetlenmistir.

Epidemiyoloji

Diyabetli cocuk ve adolesanlarda yapilan ¢alismalarda MODY, diyabetli bireylerin
%1-5'inden sorumludur. Ancak MODY'li bireylerin yanlistikla Tip 1 veya Tip 2 diyabet
olarak siniflandirilmasi nedeniyle gercek prevalansi bulmak oldukca zordur. Bazi
calismalarda klinik olarak MODY tanisi orani tim diyabetliler icinde %10-20 iken,
genetik test yapildiginda hastalarin yaklasik %20’sinde bilinen genlerde (en sik 6 gen)
mutasyon saptanamamaktadir.

Patofizyoloji ve Klinik Bulgular

ilk kez 1920’Li yillarin basinda fark edilen MODY, 1970’lerde beta hiicre kusuruna
bagli, otozomal dominant gegisli ve genellikle 25 yas alti bireylerde gorulen bir diyabet
tlru olarak tanimlandi. O donemden giinimiize OMIM’de kayitli 14 farkli gen kusuruna
bagli MODY alt tipi bulunmaktadir (Tablo II). En sik goriulen mutasyonlar HNF4A, GCK ve
HNF1A genlerinde olup sadece GCK ve HNF1A mutasyonlari bile tim MODY’lerin yaklasik
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%70’inden sorumludur. MODY’li bireylerin klinikleri altta yatan genetik probleme gore
oldukga farklilik gésterebilmektedir. Ornegin, GCK-MODY ilerleme gdstermeyen ve tedavi
gerektirmeyen hafif dizeyde bir aclik hiperglisemisine yol acarken, HNF1A-MODY veya

Tablo I: MODY tanisi diistindiiren klinik durumlar

- Devam eden ve ilerlemeyen hafif-orta diizeyde aglik hiperglisemisi

- Tanida Tip 1 diyabet fenotipi bulunan ancak ketozun olmadigi ve diyabet
otoantikorlarinin negatif oldugu durumlar

- Tanida Tip 1 diyabet fenotipi bulunan ancak balayi donemi sonrasinda da dusik doz
insilin ile iyi metabolik kontrol varligi

- Insiilin gerektimeyen ve Tip 2 diyabet bulgularinin (insiilin direnci bulgulari, kilo
fazlaligi) olmadigi diyabet varligi

- Dusuk doz sulfanil tre tedavisine iyi yanit varligi

- Ailede yogun olarak obez olmayan erken baslangigli diyabetli bireyler varligi

- Diyabete ek olarak ekstrapankreatik bulgular varligi (renal, hepatikveya genital sistem
tutulumu)

- Diyabetli bireyde veya ailesinde neonatal diyabet veya hiperinsiilinemik hipoglisemi
oykusa varligi

Tablo II: OMIM’'de tanimlanmis MODY genleri ve siklig

Gen Protein MODY igindeki sikligi
GCK Glucokinase %30-60
HNF1A Hepatocyte nuclear factor-1A %30-60
HNF4A Hepatocyte nuclear factor-4A %5-10
HNF1B Hepatocyte nuclear factor-1B %1-5
ABCC8 SUR1 Nadir, <%1
KCNJ11 Kir6.2 Cok nadir
INS insilin Nadir, <%1
PDX1 Pancreas/duedonumhomeobox protein Cok nadir
NEUROD1 Neurogenic differantiation factor 1 Cok nadir
CEL Carboxyl ester lipase Cok nadir
KLF11 Kruppel-like factor 11 GCok nadir
PAX4 Paired box 4 Cok nadir
BLK B lymphoid tyrosine kinase Cok nadir
APPL1 Adaptor protein, phosphotyrosine interaction, Cok nadir

pH domain and leucine zipper-containing protein 1




Belm

HNF4A-MODY ise ilerleyici beta hlcre harabiyeti ve mikrovaskuler komplikasyonlarla
giden bir diyabete yol agar. HNF1B-MODY veya CEL-MODY gibi bazi MODY turleri ise
bobrek ve pankreas malformasyonlari veya ekzorin pankreas yetersizligine yol agtigi icin
ayrica sendromik diyabet olarak da siniflandirilabilmektedir.

Glukokinaz-MODY (GCK-MODY)

Glukokinaz (GCK) enzimi pankreas beta hicrelerinde glukoz sensorii olarak fonksiyon
gormektedir ve GLUT? ile beta hiicresine alinan glukozu glukoz-6-fosfata katalize eder.
GCK aktivitesi kan glukoz diizeyi ile dogru orantilidir ve bu nedenle insilin salinimi
Uzerinde direkt kontrol etkisine sahiptir. GCK-MODY'nin toplumdaki sikligi 1.1/1000
olarak tahmin edilmektedir. Penetransi tam olup etkilenen tiim aile bireylerinde ayni
duzeyde hiperglisemiye yol agar.

GCK genindeki heterozigot fonksiyon kaybettirici mutasyon varligi, glukoz-insulin
salinimi egrisinde glukoz esik degerinde hafif bir yiikselmeye yol acarak beta hiicrelerinin
insulin salinim duyarliliginda azalmaya neden olur. Buna bagli olarak da aglik glukoz
duzeylerinde hafif yukselme gorilur ve genellikle 100-153 mg/dl arasindadir. Hastalarin
¢ogu asemptomatiktir ve dogumdan itibaren her yasta tani alabilirler. HbAlc dizeyleri
%7.5’i, OGTT'de 0. ve 120.dk glukoz dizeyindeki artis ise hastalarin %95’inde 90 mg/
dl'yi ge¢cmez.

ilerleyici olmadigi ve agir hiperglisemilere yol acmadigi icin uzun dénem takiplerde
bazi hastalarda gorilen hafif dlizey retinopati hari¢ mikro-makrovaskuler komplikasyon
gorilmez. Bu nedenle GCK-MODY’de farmakolojik tedaviye gerek yoktur.

Gebelerde GCK-MODY varligi ayrica dikkat edilmesi gereken bir konudur. GCK-
MODY’li bir annenin genetik olarak etkilenmemis bebedi makrozomik dogacagi gibi,
saglikli bir annenin babadan kalititan GCK-MODY’li bebegi azalmis insulin sekresyonuna
bagli yaklasik 500 gr daha dusuk kiloda dogabilir. Hem anne hem de bebegin GCK-MODY
oldugu durumlarda ise anneye tedavi baslamak bebegin disuk kiloda dogmasina yol
acgabilir. Bu nedenle gebelikte GCK-MODY'yi tanimak, anne ve bebegi bekleyen sorunlar
agisindan 6nem arz etmektedir.

- HNF1A-MODY

MODY’nin en yaygin diger bir nedeni HNFIA genindeki heterozigot mutasyonlardir.
HNF1A geni insulin sekresyonunu dizenlemenin yani sira beta hicrelerinin gelisimi,
¢ogalmasi ve olimunde rol oynayan bir transkripsiyon faktorudir. Bu nedenle, HNF1A-
MODY’li bireyler normoglisemik dogarlar ancak ilerleyen yasla beraber (genellikle
puberte ve sonrasi) beta hiicre harabiyetinin baslamasina bagli klinik tablo ilerler ve
asikar diyabet gelisir.

Penetransi yuksek olup, mutasyonu tastyanlarin %63’G 25 yas, %96’s1 55 yas oncesi
diyabet gelistirir. Mutasyonun tipi ve yeri diyabetin gelisme yasini etkilemektedir.
HNF1A'nin dimerizasyon veya baglanma bolimundeki bir mutasyon transaktivasyon
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bolimundeki bir mutasyona gore 10 yil daha erken diyabet gelisimine yol agmaktadir.
Klinik tablonun agirligi ise yine mutasyona gore degismekle beraber ayni mutasyon
ayni aile iginde de farkli agirlikta klinik tablolara yol agabilmektedir. Ketoasidozis nadir
olmakla beraber hastalarin yaklasik %25’i tip 1 diyabet klinigi gibi basvurabilmektedir.
Cogunlugu ise tip 2 diyabet benzeri klinik bulgu vermektedir ancak hastalar genellikle
obez degildir ve insilin direnci bulgulari yoktur.

Laboratuvar olarak, erken donemlerde aglik kan glukoz degerlerinin normal olmasina
ragmen OGTT vyapildiginda 0. ve 120.dk glukoz degerlerindeki artis GCK-MODY’nin
tersine 90 mg/dlUden fazladir. Ayrica proksimal tubullerde renal glukoz geri emilim
esiginin dismesine bagli olarak hastalarin yaklasik %38’inde OGTT sonrasi kan glukozu
normal aralikta olmasina ragmen glukoziri saptanabilmektedir. Ek olarak, HNF1A-
MODY’li bireylerin HDL duzeyleri normalden daha yiiksektir. Bu durum kardiyovaskdiler
hastalik riskini azaltmamaktadir ve bu risk tip 1 diyabetlilerden daha yiksek ancak tip
2 diyabetlilerden daha distiktur. Ayrica mikrovaskiilerkomplikasyon riski diger diyabet
turlerinden, makrovaskiler komplikasyon riski ise genel populasyondan daha yiksektir.

HNF1A-MODY’de siilfanil treye artmis duyarlilik vardir ve dusuk dozlarla insiline
gore daha iyi bir metabolik kontrol saglar. Bu nedenle HNFIA mutasyonu saptanan
diyabetlilerde ilk tercih tedavi oral sulfanil uredir.

- HNF4A-MODY

HNF1A-MODY’den daha nadirdir ve tim MODY’li bireylerin yaklasik %5-10'dan
sorumludur. HNF4A da bir transkripsiyon faktort olup bu gendeki fonksiyon kaybettirici
heterozigot bir mutasyon HNF1A gibi ilerleyici beta hiicre harabiyetine yol agar. Klinik
bulgular HNF1A-MODY ile ayni olup bu grup hastalar da sulfanil Greye duyarli oldugu
icin tedavide ilk tercih silfanil Gredir.

HNF4A heterozigot mutasyonlu bireylerin %50’sinde makrozomik dogum, yaklasik
%15’inde ise diazoksite yanitli neonatal hiper instlinemik hipoglisemi 6ykusu mevcuttur.
HNF4A-MODY dusundurten ekstrapankreatik laboratuvar bulgulari ise dustk HDL, dusuk
trigliserit ve yuksek LDL olmasidir.

- HNF1B-MODY

HNF1B-MODY, diger MODY nedenlerine gore daha nadirdir ve sikligi %1-5
arasindadir. Olgularinin %50’ye yakini 17.kromozomdaki (17q12) HNF1B dahil 15-20
geni kapsayan mikrodelesyona bagli gelismektedir. Ancak klinik tablo sadece HNF1B
genindeki nokta mutasyona bagli MODY gelistiren bireylerden ¢ok farkli degildir.

Bir transkripsiyon faktorli olan HNFI1B, pankreasa ek olarak bdbrek, karaciger,
genital sistem ve bagirsakta da eksprese oldugu icin bu genin mutasyonlarinda diger
MODY kliniklerinden daha farkli bir tablo gorulmektedir. Renal patolojiler en sik eslik
eden ekstrapankreatik ozelliklerden biridir, bu nedenle HNF1B-MODY, renal kist ve
diyabet (renal cysts and diabetes, RCAD) sendromu olarak da adlandirilir. Renal kist




olgularin yaklasik %70’inde gorulir. Ayrica diyabetik nefropatiden bagimsiz olarak
ilerleyici glomeruler filtrasyon hizinda azalma (glomerulo kistik hastalik), bilateral
polikistik bobrek, antenatal bilateralrenal kortekste hiperekojenite, neonatal akut
bobrek yetersizligi gorulebilir. Diger ekstrapankretaik bulgular ise hipomagnezemi,
hiperlrisemi-jlvenil gut, primerhiperparatiroidi, genito-uriner sistem anomalileri
(bikornuatuterus, Rokitanski sendromu, vasdeferens agenezisi, hipospadias), ekzokrin
pankreas sorunlari (pankreas hipoplazisi, pankreas kalsifikasyonu, ekzokrin pankreas
yetersizligi), karaciger enzim yuksekligi ve noro-psikiyatrik degisikliklerdir (otizm
spektrumu, mental/entellektiel bozukluk).

HNF1B-MODY olgularin %50’sinden fazlasi denovo mutasyona bagli olup aile
oykusune sahip degildir. Penetransi oldukga degisken olup diyabet 0-61 yas arasinda
herhangi bir yasta gelisebilir.

Sulfanil Gre duyarliligi olmadigi icin HNF1B-MODY’li hastalarda insulin tedavisi
gerekmektedir.

- ABCC8-MODY ve KCNJ11-MODY

ABCC8 ve KCNJ11 genindeki fonksiyon arttirici mutasyonlarin gecici veya kalici
neonatal diyabete yol actigi bilinmektedir. Ayrica fonksiyon kaybettirici mutasyonlari
da konjenital hiper insulinizme yol agmaktadir. Ancak bazi ¢ocuklarda neonatal hiper
insulinizm remisyonundan yillar sonra diyabet gelistigi gorulmustir. Neonatal donemde
ciddi klinik tablo olusturan ABCC8 veya KCNJ/11 genindeki bir mutasyon, ayni mutasyonu
tasiyan diger aile bireylerinde tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet veya bozulmus glukoz
toleransi gibi daha hafif bir klinik tablo gelistirebilmektedir. Dahasi ABCC8 mutasyonuna
bagli hafif hiperglisemisi olan ve aile oykusu veya neonatal diyabet oyklisi olmayan
hastalar da tanimlanmistir. Bu iki gene bagli degisken klinik tablolarin altinda yatan
mekanizma hala bilinmemektedir.

- Diger Nadir Nedenler

HNF1A, HNF4A, HNF1B ve GCK mutasyonlarina bagli MODY, nedeni bilinen tim
vakalarin %80’ini olusturmaktadir. Sonrasinda siklik olarak ABCC8 ve KCNJ11 mutas-
yonlari ve daha nadir olarak da INS, PDX1, NEUROD1 ve CEL mutasyonlari gelmektedir.

Heterozigot INS, PDX1, NEUROD1 mutasyonuna bagli MODY vakalari, tanimlanan
birkac ailede izole diyabet klinigi olustururken, heterozigot CEL mutasyonuna bagli az
sayidaki MODY'li bireylerde azalmis fekalelastaz ile beraber diger ekzokrin pankreas
fonksiyonlarinda da bozulma bildirilmistir.

- Diger Olasi Nedenler

OMiM'de KLF11, PAX4 ve BLK genleri de MODY nedeni olarak belirtilmesine ragmen
LOD (logarithm of odds) skoru istatistiksel olarak anlamli olmadigindan MODY geni
diyebilmek icin yeni vakalarin tanimlanmasi gerekmektedir.

Cocukluk Cagr Diyabeti: Tani ve Tedavi Rehberi



of the Young (MODY)

Neden MODY Tanisi Atlanmamali?

MODY tanisi koyulmasinin hem aile hem de hasta agisindan klinik bircok faydasi
vardir.

GCK-MODY tanisini koymak, hastalarin yanlislikla Tip 1 diyabetin prediyabet evresi
veya cogunlukla da eriskinlerde tip 2 diyabet olarak siniflandirilmasina bagli gereksiz
tedavi (insulin veya oral antidiyabetik) almalarini ortadan kaldiracak ve hastanin
hayat kalitesini etkileyecektir. Ayrica GCK-MODY’de komplikasyon goriilmemesi de
hastanin diyabeti agisindan daha rahat takip edilmesini saglayarak gereksiz vizitleri
engelleyecektir.

HNF1A veya HNF4A-MODY’li bireyler tani aldiktan sonra yine gereksiz insulin
tedavisinden kurtularak oral stilfanil ire ile daha iyi bir metabolik kontroli saglayabilirler.
Ayrica genetik olarak MODY tanisi koyulmasi, aile taramasi yapilarak heniz tani
almamis bireylerin erken donemde taninmasini ve hastalarin komplikasyonlar agisindan
yakin takip edilmesini saglar. Yine HNF1A-MODY’li bireyler %5-10 oraninda hepatik
adenomatozis agisindan risk tagimaktadir. Bu nedenle genetik olarak tani koyulmasi
hastanin bu agidan da takip edilmesini saglar.

Neonatal hiper insulinemik hipoglisemili bireylerin genetik tanisi HNF4A veya
ABCC8/KCNJ11 ise yine ailenin MODY agisindan taranmasi, yenidogan bebegin de ileride
MODY gelistirme ihtimali acisindan genetik danigsmanlik verilmesine olanak saglar.

Diyabet tanisiyla takipli bir bireyin HNF1B-MODY tanisi almasi hastanin eslik eden
ve/veya ortaya c¢ikabilecek ekstrapankreatik bulgular acisindan dikkatli olunmasi
konusunda fikir verir ve takiplerinin multidisipliner planlanmasini saglar.

Genetik Tani Yontemleri

Son donemlere kadar MODY tanisi, 6n planda dusuniilen aday genin, Sanger
sekanslama ile nokta mutasyonlar veya kiguk insersiyon/delesyonlar agisindan taran-
masi ile yapilmakta idi. Bu yontem hem maliyetli hem de sinirli sayida gen (genellikle
GCK ve HNF1A) bakildigi icin negatif sonuglanabiliyordu. Ayrica bu yontem buylk
insersiyon ve delesyonlari atlayabiliyordu.

GunlUmuizde ise yeni nesil dizi analizi (NGS) sayesinde tek test ve daha distk
maliyetle bircok gen bir arada analiz edilebilmektedir. Bu amacla bir¢ok gen panelleri
olusturularak ayni anda 7-29 gen ayni anda bakilmaktadir. Ancak sonuglarin dogru
degerlendirilmesi oldukca 6nemlidir. Onemi bilinmeyen varyantlar acisindan, genetik
analiz sonucunda bulunan bir degisiklik sadece in-slico analizlerle mutasyon olarak
degerlendirilmemeli, kosegregasyon varligi ve tek nikleotid varyantlarinin kayitli
oldugu bulyuk veri tabanlarinda varyant olarak kayitli olup olmadigi da arastirilmalidir.

Tim bu ilerlemelere ragmen klinik olarak MODY tanili bireylerin hala bir kisminda
herhangi bir bilinen gende mutasyon saptanamayabilir. Bu da yeni gen ve yeni kriterler
acisindan monogenik diyabetin yolunun daha uzun oldugunu gostermektedir.
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