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ÖZET
Retinopati, nefropati ve nöropati tip 1 diyabetin s›k görülen mikrovasküler komp-
likasyonlar›d›r. Makrovasküler komplikasyonlar, periferik ve iskemik vasküler
hastal›klardan oluflmakta olup, 30 yafl alt›nda nadir görülmektedir. Tip 1 diyabet
ile iliflkili di¤er komplikasyonlar, büyüme yetersizli¤i, puberte gecikmesi, psikia-
trik bozukluklar, dermatolojik komplikasyonlar (Lipoatrofi, lipohipertrofi, necro-
biosis lipoidica diabeticorum), otoimmun hipotiroidizm ve celiac hastal›¤›d›r.
Çocukluk ve adolesan dönemde erken komplikasyonlar›n ilerlemesinde ve
gelifliminin önlenmesinde glisemik kontrol ve izlem en önemli tedavi yaklafl›m›d›r.
(Güncel Pediatri 2008; 6: 111-8)
Anahtar kelimeler: Tip 1 diabetes mellitus, mikrovasküler komplikasyonlar, tarama

SUMMARY 
The most common microvascular complications of type 1 diabetes include
retinopathy, nephropathy, and neuropathy. Macrovascular complications that
predispose to ischemic and peripheral vascular disease are rare under the age
of 30 years. In addition, growth retardation, delay of puberty, psychiatric 
disorders, dermatologic complications (lipoatrophy, lipohypertrophy, 
necrobiosis lipoidica diabeticorum), autoimmune hypothyroidism, and celiac
disease are the other complications associated with type 1 diabetes mellitus. In
childhood and adolescence, monitoring and optimizing glycemic control is most
important in management for preventing the development and progression of
early complications. (Journal of Current Pediatrics 2008; 6: 111-8)
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Derleme/Review

Tip 1 diabetes mellitus (DM) çocukluk yafl grubunda
s›k görülen T-hücrelerinin arac›l›k etti¤i, insülin üretimin-
de görev alan pankreas›n beta hücrelerinin süregelen
otoimmün veya otoimmun d›fl› nedenlerle haraplanmas›
sonucu geliflen, insülinopeni ve hiperglisemi ile karakte-
rize kronik metabolik bir hastal›kt›r (1,2). 

Diyabetin uzun dönem izleminde kötü metabolik kon-
trole ba¤l› mikrovasküler ve makrovasküler komplikas-
yonlar geliflmektedir. Altta yatan otoimmun disregülas-
yona, tedavi rejimine ve hiperglisemi süresine ba¤l› ola-
rak endokrin (otoimmun tiroidit ve adrenalitis) ve endok-
rin d›fl› (eklem hareket k›s›tl›l›k sendromu, pubertal gecik-
me, boy k›sal›¤›, hepatomegali, cilt komplikasyonlar› vb.)
patolojilerin görülme s›kl›¤› da yüksektir (2,3).

Diyabetin uzun dönem izleminde geliflen mikrovaskü-
ler ve makrovasküler komplikasyonlar ifl gücü kayb›, sa-

katl›k ve erken ölüm gibi ciddi sorunlara yol açmaktad›r.
Bu nedenle, diyabetli hastalar›n uzun dönem izlemi diya-
bete ba¤l› geliflebilecek komplikasyonlar›n erken sap-
tanmas› ve koruyucu önlemlerin al›narak diyabetli has-
talarda yaflam kalitesinin art›r›lmas› aç›s›ndan önemlidir.

Mikrovasküler Hastal›klar

Tip 1 DM’ de uzun dönemde görülen mikrovasküler
komplikasyonlar› nefropati, retinopati ve nöropati olufl-
turmaktad›r (3,4). Prepubertal dönemde, özellikle 12 yafl
alt›nda görülme s›kl›¤› düflük iken, puberte döneminden
sonra ve tan› an›ndan 5 y›l sonra metabolik kontrol ile
iliflkili olarak mikrovasküler komplikasyonlar›n görülme
s›kl›¤›n›n artt›¤› bildirilmektedir (4). Prepubertal dönem-
de geçirilen diyabet süresinin komplikasyon geliflimin-
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deki etkisi literatürde halen tart›flma konusu olmakla bir-
likte, birçok çal›flmada prepubertal diyabet süresinin
komplikasyon gelifliminde önemli basamak rolü oynad›¤›
öne sürülmektedir (5-7). Befl yafl›ndan önce diyabet tan›-
s› alan çocuklar›n mikroalbuminüri ve retinopatisiz ge-
çirdikleri süre, 5 yafl›ndan sonra tan› alanlara göre yük-
sek bulunmufltur. Prepubertal dönemde geçirilen her di-
yabet süresinin retinopati riskini %28, puberte dönemin-
de geçirilen diyabet süresinin ise retinopati riskini %38
art›rd›¤› saptanm›flt›r (4,5). Mikrovasküler komplikasyon-
lar›n gelifliminde glisemik kontrol önemli rol oynamas›na
karfl›n, diyabetin süresi, yafl, aile öyküsü, sigara, dislipi-
demi ve hipertansiyon di¤er önemli faktörlerdir (4).

Ancak, son y›llarda diyabetin izlem ve tedavisindeki
de¤iflen stratejiler ile birlikte komplikasyon s›kl›¤›nda
azalma gözlemlenmifltir. Özellikle de 1993 y›l›ndaki Di-
abetes Control and Complications Trial (DCCT) raporun-
dan sonra kullan›m› giderek yayg›nlaflan yo¤un insülin
tedavisi ile komplikasyonlar›n görülme s›kl›¤›ndaki düflüfl
ivme kazanm›flt›r (8). Konvansiyonel insülin tedavisi kul-
lanan diyabetik hastalarda, 1990 y›l›nda yap›lan bir çal›fl-
mada retinopati s›kl›¤› %90, nefropati %52 ve nöropati
%74 oran›nda rapor edilirken, 2003 y›l›ndaki baflka bir
çal›flmada retinopati s›kl›¤› %41, nefropati %17 ve nöro-
pati %29 oran›nda rapor edilmifltir (9,10).

Komplikasyonlar›n geliflimindeki temel patojenik fak-
tör hiperglisemidir. Hiperglisemi varl›¤›nda birçok biyo-
kimyasal yol (oksidatif stres, glikolizasyonda art›fl, polyol
ve protein kinaz C sisteminin aktivasyonu vb.) aktive ola-
rak komplikasyonlar›n geliflimine neden olmaktad›r
(3,4,11,12). Biyokimyasal yolaklar›n aktivasyon kazanma-
s› sonucu hücrelerin yap›s›nda ve fonksiyonunda önem-
li de¤iflimler meydana gelmektedir. Örne¤in, vasküler
de¤iflimler, organlar›n hiperperfüzyonuna, bazal mem-
bran ve mezangial tabakalar›n kal›nlaflmas›na ve perme-
abilite de¤iflikliklerine neden olmaktad›rlar (4,11,13).

Diyabetik Retinopati

Tip 1 DM’li çocuk ve adolesan yafl grubunda s›k gö-
rülen mikrovasküler komplikasyonlardan biridir (3,8,14).
Ayr›ca, ekonomik olarak geliflmifl olan ülkelerde kazan›l-
m›fl görme kayb›n›n en s›k nedenidir (2). Prevalans› ço-
cukluk ve adolesan yafl grubunda %4,6-14,5 aras›nda
de¤iflkenlik göstermektedir (15,16). On befl yafl›ndan ön-
ce görülmesinin nadir oldu¤u, tan› an›ndan 20 y›l sonra
hastalar›n %50’sinde görüldü¤ü rapor edilmektedir (14).
Metabolik kontrol, retinopatinin bafllamas›n› geciktir-
mekte veya bafllam›fl olan ilerleyifli durdurmaktad›r (2).

Tan› an›nda görülme prevalans› tip 1 DM’de %0-3’tür
(17). Hastal›¤›n süresi ve metabolik kontrol ile yak›n ilifl-
kilidir. Tip 1 DM’li hastalarda tan› an›ndan 20-25 y›l son-
ra hastalar›n hemen hemen %100’ünde retinopatik de¤i-
fliklikler gözlemlendi¤i bildirilmektedir. Geliflimindeki risk
faktörleri, diyabet süresi, obezite, yüksek HbA1c (kötü
metabolik kontrol), düflük hematokrit, yüksek trigliserid,
düflük serum albumin düzeyi, küçük tan› yafl›, diyabetik
nöropati öyküsü ve tan› an›nda görmede azalma olmas›-
d›r (3,8,17). Prepubertal dönemde görülmesi nadirdir.
Prepubertal ve pubertal diyabet süresi ayn› olan hasta
gruplar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda, pubertal dönemde görülme
s›kl›¤›n›n daha yüksek oldu¤u saptanm›flt›r (18). Ameri-
can Diabetes Association (ADA) grubu taraf›ndan, pre-
pubertal dönemde (<9 yafl) rutin tarama önerilmezken, 9
yafl üzerinde tan› süresi 3-5 y›l› geçen hastalarda y›ll›k
rutin tarama yap›lmas› önerilmektedir (19). Y›ll›k tarama
program› ile diyabetik retinopatili hastalar›n erken ve te-
davi edilebilir faz› olan asemptomatik dönemde yakalan-
mas› amaçlanmaktad›r (17).

Diyabetik retinopati tan›s›, oftalmologlar taraf›ndan
dilate edilmifl pupillerin fundoskopik muayenesi ile konu-
lur (1,4,17,20). Proliferatif ve non-proliferatif (pamuk at›¤›
görüntüsü, yumuflak ve sert eksüda) karakterde olabilir
(4,14,17,20). Proliferatif retinopatisi olan olgularda görme
kayb› riski yüksektir (20). Bunun d›fl›nda retinopati tan›-
s›nda, binoküler indirekt oftalmoskop ve biomikroskop,
fundus fluoresein anjiografi, laser Doppler flowmetre, la-
ser oftalmoskop ve fonksiyonel manyetik rezonans gö-
rüntüleme gibi yöntemler de kullan›lmaktad›r (4,17).

Tedavi olarak, lazer fotokoagülasyon (primer tedavi)
ve intravitreal steroid (triamsinolon) veya anti-VEGF
(vasküler endotelyal büyüme faktörü) enjeksiyonu uygu-
lan›rken, ileri olgularda vitreoretinal cerrahi yöntemleri
de uygulanmaktad›r (17).

Diyabetik Nöropati

Çocukluk ve adolesan yafl grubunda görülmesi nadir-
dir (2,3,8). Çocukluk ve adolesan yafl grubunda metabo-
lik kontrolü kötü olanlarda bulgular›n daha çok genç
eriflkin dönemde görülebilece¤i bildirilmektedir.

Diyabetik nöropati için flu ana kadar birçok s›n›flama
yap›lm›flt›r (Asimetrik-Simetrik, Periferal-Otonom) (13,21).
‹leri yafl, diyabetin süresi, obezite, sigara, yüksek trigli-
serid ve LDL, mikrovasküler komplikasyonlar›n varl›¤›
polinöropati için risk faktörleridir (3,13). S›kl›kla distal ak-
sonal polinöropatinin klinik bulgular› gözlemlenir. Yavafl
ve ilerleyicidir. Myelinize ve myelinize olmayan küçük ve
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büyük sinir fibrilleri etkilenir. Duyusal etkilenme bulgula-
r› motor etkilenme bulgular›ndan daha belirgindir (13,21).
Ancak, elektrofizyolojik çal›flmalarda duyusal etkilenme
bulgular› dominant olanlarda motor etkilenme de göste-
rilmifltir. Bulgular›n bafllamas› sinsi ve yavafl seyirlidir.
Ayak ucundan bafllar ve proksimale do¤ru yay›l›m gös-
terir. Alt ve üst ekstremitelerin distal kesimi daha s›k et-
kilenir (alt ekstremite>üst ekstremite) (21). Eldiven-çorap
tarz› duyu kayb› daha ön planda olup, klinik bulgular ge-
celeri daha belirgindir (3,4,13,21). Önemli klinik bulgular›;
a¤r› (derin ve yüzeyel), yanma, s›z›, uyuflma, derin ten-
don reflekslerinde azalma, kas güçsüzlü¤ü ve atrofidir
(3,4,21). 

Patofizyolojik temelin nedeni tam bilinmemektedir.
Birbirini etkileyen birden fazla faktörün rol oynad›¤› öne
sürülmektedir (3,13). Primer patojenik faktörden ziyade
hipergliseminin temel faktör oldu¤u öne sürülmektedir
(21). Yüksek kan glukoz düzeylerinin nöronal hücreler
üzerine toksik etkilerinin oldu¤u ve bu etkiyi de indirekt
yol ile yapt›¤› öne sürülmektedir (13). Nöropati geliflim
patogenezi fiekil 1’de ve afla¤›da özetlenmifltir (11,13,21). 

Diyabetik periferal nöropati için öne sürülen hipo-
tezler afla¤›da s›ralanm›flt›r (3,4,11,13,21);

1. Kronik hiperglisemi (direkt glukoz nörotoksisitesi)
• Metabolik bozulma

a) Polyol yolunun hiperaktivitesi → Hücre içi
osmolaritenin de¤iflimi → Na-K-ATPaz aktivitesinin
azalmas› → Aksonal transportun yavafllamas›

b) Piruvat Kinaz C (PKC) hiperaktivitesi → Vazo-
konstriksiyon → Nöronal iskemi 

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

d) Serbest radikal formasyonunun artmas›

2. Mikrovasküler disfonksiyon
• Nöronlar›n prostaglandin sentezinin azalmas›
• Nöronal kan ak›m h›z›n›n azalmas›
• Endonöral iskemi 

3. Nöronal büyüme faktörlerinin yetersizli¤i
4. Otonom arac›l›kl› nörotoksisite 
Otonom Nöropati;
Otonom nöropati daha çok nöropatinin ileri safhas›n-

da gözlemlenmektedir (13). Otonom nöropati, kardiyo-
vasküler, gastrointestinal, genitoüriner, pupil ve terleme
disfonksiyonu, karfl›t hormonlar›n hipoglisemi cevab›nda
bozulmaya neden olan nöropati tipidir (3). Klinik bulgula-
r›; postural hipotansiyon, kusma, ishal, mesane parezisi,
impotans, terleme bozuklu¤u, gastrik dolgunluktur
(13,21). Eriflkin dönemde semptomatik ve subklinik oto-
nom nöropati yüksek mortalite ve ani ölüm riski tafl›r.
Aritmi ve uzam›fl QT ani ölüm için önemli bir risk faktörü-
dür (4,22). Otonom nöropatiyi de¤erlendirmede basit ve
s›k kullan›lan testler pupil refleksi ve kardiyovasküler
fonksiyon testleridir. Kan bas›nc›ndaki normal diürnal rit-
min bozulmas› ve nokturnal hipertansiyon otonom nöro-
pati aç›s›ndan önemli bulgudur (4).

Akut Diyabetik Polinöropati;
S›k görülmeyen ve alt ekstremitelerden bafllayan a¤-

r›l› bir nöropati fleklidir. Kötü glisemik kontrole ve meta-
bolik kontroldeki ani düzelmeye ba¤l› geliflen iki farkl› kli-
nik formu mevcuttur (21).

1. ‹nsülin Nöritis 
‹nsülin tedavisi ile metabolik kontrolün düzelme süre-

cinde görüldü¤ü ve kilo kayb› ile iliflkisi oldu¤u öne sürül-
mektedir. Nedeni tam bilinmemektedir. Uzun hiperglise-
mik bir dönemden sonra metabolik kontrolün h›zla nor-
male gelmesi öne sürülen hipotezdir (21). 

2. Diyabetik Nöropatik Kafleksi (Akut a¤r›l› diyabe-
tik nöropati)

Metabolik kontrolün kötü oldu¤u hiperglisemik dö-
nemde görülmektedir. Anoreksia ve istem d›fl› kilo kayb›
ile iliflkilidir. Hiperglisemik nöropati olarak da ifade edilir.
Yeni tan› veya kötü kontrollü diyabetli hastalarda görül-
mektedir (21,23).

Diyabetik Polinöropatiyi de¤erlendirmede kullan›-
lan yöntemler (21);

• Öykü ve muayene
• Kantitatif duyusal testler
• Elektrofizyolojik testler
• Otonom testler
• Sinir biyopsisi 
Konvansiyonel sinir iletim h›zlar› (vibrasyon alg›lama

efli¤i ve taktil alg›lama efli¤i) ile de¤erlendirmenin alt›n
standart bir yöntem oldu¤u bildirilmektedir (13).
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fiekil 1. Nöropati geliflim patogenezi (13)
NO; Nitrik Oksijen, DM; Diabetes Mellitus, TA, Tansiyon Arteriyel, DAG; Di-Açil-Gliserol,
BM; Bazal Membran, PKC; Piruvat Kinaz C, GLA; Gamma-Linolenik Asit )

DM (Süre, HbA1c

Nöron (Glukoz↑)

Non-enzimatik
glikolizasyonda 

↑ Polyol yol
aktivitesi 

↑ Serbest radikal
formasyonu

↑ PKC aktivitesi ↑

NO jenerasyon ↓

Nöronal Hipoksi

Sinir iletim h›z› ↓

Genetik DM

DM BM kal›nlaflmas›

Endotelyal
disfonksiyon

Endotelin ↑
GLA l ↓

Koagulabilite ↑
Trombosit reaktivitesi

↑

Yap›sal hasarlanma
‹rreversible nöropati

TA ↑
Dislipidemi

Endonöral kapiller
oklüzyon

DAG



Diyabetik polinöropatide temel amaç metabolik bo-
zuklu¤un düzeltilmesi, a¤r›lar›n giderilmesi ve geliflmifl
olan komplikasyonlar›n (diyabetik ayak, vb.) tedavisidir.
Nöropatiye ba¤l› geliflen a¤r›lar›n tedavisinde tiamin, vi-
tamin B12, pantotenik asit, vitamin E, trisiklik antidepre-
san (imipramin, amitriptylin, vb.), antikonvülsan (karba-
mazepin, fenitoin, gabapentin, pregabalin vb.), topikal
capsaicin (%0,075), intravenöz lignocain ve oral mexile-
tin, opiatlar, γ-linoleik asit ve α-lipoik asit tedavileri de-
nenmektedir (4,13,21). Deneysel hayvan çal›flmalar›nda
aldoz redüktaz inhibitörleri ve intravenöz rekombinan
nöral büyüme faktör tedavileri de denenmektedir (4,11).

Diyabetik polinöropatide tarama önerisi ile ilgili süre
net olmamakla birlikte, hastan›n nöropatiyi düflündüre-
cek flikayetlerinin ve fizik muayene bulgusunun olmas›
nöropati aç›s›ndan de¤erlendirmeyi gerektirir (4,20). 

Diyabetik Nefropati

Bat› ülkelerinde son dönem böbrek hastal›¤›n›n en
s›k nedenleri aras›ndad›r (14). Tan›dan 25 y›l sonra görül-
me oran› %30-40 olarak rapor edilmektedir (2). Mikroal-
buminüri insidans› yaflla birlikte artmakla beraber, 10-19
yafl aras› erkeklerde %30,9, k›zlarda %40,4 oran›nda bir
veya birden fazla mikroalbuminüri epizodunun görüldü-
¤ü bildirilmektedir (24). Mikroalbuminüri varl›¤› hemen
her zaman a¤›r nefropatiye ilerlemeyi göstermez. Hiper-
tansiyon ve mikroalbuminürinin birlikte varl›¤›, tek bafl›-
na mikroalbuminüri varl›¤›na göre daha kötü prognostik
faktördür (4). ‹zole mikroalbuminüride 6 y›lda spontan
gerileme oran› %58, ilerleme oran› %15 olarak rapor edil-
mektedir (25). Gerilemede etkili olan en önemli faktörler
mikroalbuminüri süresinin k›sa olmas›, HbA1c düzeyinin
düflüklü¤ü, hipertansiyonun olmamas› ve kolesterol ve
trigliserid düzeylerinin düflük olmas›d›r (26). Metabolik
kontrolün düzenlenmesi ve hipertansiyonun kontrolü
nefropatinin bafllamas›n› geciktirmekte veya bafllam›fl
patolojinin ilerleyiflini yavafllatmaktad›r (4). Sigaran›n,
nefropati gelifliminde kolaylaflt›r›c› bir faktör oldu¤u ve
riski 7,9 kat art›rd›¤› bildirilmektedir (26).

Adolesan hastalarda tan›dan 2 y›l sonra, prepubertal
hastalarda tan›dan 5 y›l sonra nefropati aç›s›ndan tara-
ma önerilmektedir (4,20). Nefropatinin klinik olarak erken
bulgusu mikroalbuminuridir. Mikroalbuminüri hiperglise-
mi, egzersiz ve ateflli hastal›klardan etkilendi¤i için 3-6
ayl›k süreçte en az 2-3 örnekte pozitifli¤i gösterilmelidir
(2,4). Mikroalbuminüri 24 saatlik idrarda ≥30 mg/gün (≥20
μg/dakika) olarak tan›mlan›rken, makroalbuminüri (klinik
albuminüri) ≥300 mg/gün (≥200 ug/dakika) olarak tan›m-

lanmaktad›r (2-4,20). ‹yi metabolik kontrol, hipertansiyo-
nun kontrolü, sigaradan ve yüksek proteinli ve ya¤l› di-
yetten kaç›nmak, anjiotensin dönüfltürücü enzim (ACE)
inhibitörlerinin kullan›m› (hiperkalemi izlemi), nefropati-
nin ilerleyiflinin durdurulmas›nda veya gelifliminin önlen-
mesinde önemli tedavi yaklafl›mlar›d›r (2,3,8,14).

Makrovasküler Hastal›klar

Çocukluk yafl grubunda özellikle 30 yafl alt›nda görül-
mesi nadirdir (2,4). En s›k görülen vasküler hastal›klar
koroner arter hastal›¤›, periferik ve iskemik serebrovas-
küler hastal›klard›r (2-4). Sigara, dislipidemi ve hipertan-
siyon varl›¤› komplikasyon sürecinin h›zlanmas›nda ve
gelifliminde önemli risk faktörleridir (2,3).

Dermatolojik Komplikasyonlar

Lipoatrofi
‹nsülin enjeksiyonu yap›lan bölgelerde cilt alt› ya¤

dokusunun kayb› ile karakterize bir lezyondur. Hastalar›n
%3’ünde görülmektedir. Tekrarlanan insülin enjeksiyon
bölgelerinde ve ayn› i¤ne ucunun uzun süre de¤ifltirilme-
mesi sonucu gözlenmektedir (insulinin lipolitik etkisi).
‹mmün kökenli oldu¤u ve immun sistemin lokal aktivas-
yonunun ya¤ hücrelerinin farkl›laflmas›n› inhibe ederek
patolojiye neden oldu¤u öne sürülmektedir (3,27). Re-
kombinant teknoloji ile üretilen insülinlerin kullan›m› ile
s›kl›¤› azalm›flt›r (1,3). Ancak yeni kuflak insülin analogla-
r› (detemir, glargin, lispro insulin) ile de geliflti¤i rapor
edilmifltir (1,28-30). Lezyonun a¤›rl›¤› ile plazma anti-in-
sulin antikor konsantrasyonlar› aras›nda yak›n iliflki sap-
tanm›flt›r. Enjeksiyon bölgelerinin düzenli rotasyonu ile
lezyonlar birkaç y›l içinde düzelmektedir (3).

Lipohipertrofi
Tekrarlanan enjeksiyon travmalar›na ikincil geliflen

ve enjeksiyon bölgelerinde görülen cilt alt› ya¤ dokusu-
nun hipertrofisi ile karakterize lokal reaksiyonlard›r
(1,3,27). Enjeksiyon bölgelerinin yeterli rotasyonu yap›l-
mamas› sonucu görülür. Ayn› bölgeye uygulanan enjek-
siyonlar büyüme faktörlerinin serbest kalmas›na neden
olarak, dokuda sertleflmeye neden olmaktad›r (lipohi-
pertrofi). Bu bölgeler a¤r›n›n en az hissedildi¤i noktalar
oldu¤u için daha çok tercih edilmekte ve bir k›s›r döngü
oluflmaktad›r (3). Enjeksiyonun erken döneminde görüle-
bilir. Ancak, enjeksiyon bölgelerinin dinlendirilmesi ile
k›sa bir dönemde gerileme gözlenmeyebilir. Bu bölgeler,
kozmetik problemlerin yan› s›ra, kan fleker kontrolünün
sa¤lanmas›n› da güçlefltirmektedir (1,3).
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Necrobiosis lipoidica diabeticorum
Diyabet ile iliflkisi ve etyolojisi tam bilinmeyen nadir

görülen bir patolojidir (2,3). Ancak sigara, proteinüri ve
retinopati ile iliflkisi mevcuttur (3). Tüm diyabetik hasta-
lar›n %0,3-1,6’s›nda görülmektedir. Hastalar›n 2/3’ünü tip
1 DM’li hastalar oluflturmaktad›r. Diyabet tan›s›ndan y›l-
lar önce de geliflebilece¤i bildirilmektedir. Herhangi bir
yaflta görülmekle birlikte s›kl›kla 4 ve 5’inci dekatlarda ve
bayan hastalarda daha s›k görülmektedir (27). S›kl›kla bi-
lateraldir ve alt ekstremitelerin ön yüzlerinde görülen,
yuvarlak-oval endürasyon gösteren plak benzeri lezyon-
lard›r (3). Merkezi atrofik ve cilalanm›fl gibi parlak görü-
nümdedir (3,27). Ülserasyon olgular›n %35’inde gözlem-
lenebilir. Nadiren enfekte olurlar ve birçok olguda lez-
yonlar a¤r›s›zd›r (3). Patolojik olarak kollajenin dejenera-
yonu ve cilt alt› ya¤ dokusunun granülomatoz inflamas-
yonu, kapiller bazal membran kal›nlaflmas› ve lümen dar-
l›¤› ile karakterizedir. Mikrovasküler de¤ifliklikler ile ilifl-
kili oldu¤u ve nöropatik bulgular›n efllik etti¤i bildirilmek-
tedir (27). 

Alt›-12 y›ll›k bir süreçte yavafl yavafl düzelebilece¤i
rapor edilirken, flu an için standart bir tedavisi yoktur
(27). Mümkün oldu¤unca travmadan kaç›n›lmal› ve en-
fekte oldu¤unda tedavi edilmelidir (3). Bugünkü tedavi
yaklafl›m› olarak steroid tedavisi önerilmektedir. Bunun
d›fl›nda pentoksifilin, oral aspirin, klorokin ve siklosporin
gibi baz› ilaçlar›n tedaviye dirençli olgularda kullan›labi-
lece¤i bildirilirken, lezyonlar› a¤›r olan olgularda deri
greftlerinin de kullan›labilece¤i bildirilmektedir (27).

Katarakt

A-Erken Katarakt
Yeni tan› alan semptom süresi uzun olan diyabetik

hastalarda ve s›kl›kla ketoasidozun iyileflme periyodun-
da görülmektedir (3,31,32). Dehidratasyon ve asidoza
ba¤l› ozmotik ve biyokimyasal de¤iflimlere ikincil olarak
haftalar ve aylar içinde geliflmektedir (23,33,34). Hiperg-
liseminin düzelmesiyle h›zla düzelir (ortalama 7. haftada)
(34). Literatürde düzelme saptanmayan olgular da bildi-
rilmifltir (35,36). Tan› an›nda görmede bulan›kl›k tarifle-
yen veya diyabet öncesi belirti süresi uzun olan olgula-
r›nda taranmas› önerilmektedir (37).

B-Geç Katarakt
Prevalans› %1 olarak rapor edilmektedir (38). Uzun

dönemde kötü metabolik kontrole ba¤l› geliflir. Gelifli-
minde sorbitol yolu (aldoz redüktaz enzim hiperaktivitesi)
sorumlu tutulmaktad›r (3,31). 

S›n›rl› Eklem Hareketi Sendromu 
(Limited Joint Mobility)

‹lk kez 1974 y›l›nda Rosenbloom taraf›ndan tan›mlan-
m›flt›r (3). Nedeni tam bilinmemektedir. Kronik kötü glise-
mik kontrolün göstergesi oldu¤u öne sürülmektedir
(2,39). Prevalans› %9-58 olarak rapor edilmektedir. Son
y›llarda sa¤lanan metabolik kontrol ile görülme s›kl›¤›n›n
4 kat (%31’den %7’ye) azald›¤› rapor edilmektedir. Tip 1
DM’nin erken ve s›k görülen komplikasyonlar›ndan biri-
dir (3). Periartiküler konnektif dokunun sertleflmesi ve
kal›nlaflmas› karakteristik özelli¤idir. Deri ve tendon ya-
p›lar›ndaki kollajen yap›s›n›n ilerleyici non-enzimatik gli-
kolizasyonu sonucu geliflmektedir (2,3,39). En s›k eli tu-
tar; torakolomber, servikal ve büyük eklemlerde etkilen-
me görülebilir (3,39). S›kl›kla, elin 5’inci interfalangial ek-
leminden bafllar ve radial bir yay›l›m gösterir (3). Eklem
hareket k›s›tl›l›¤› a¤r›s›zd›r. En iyi muayene yöntemi avuç
içlerinin ayn› hizada birlefltirilmesidir (Prayer bulgusu)
(3,39). Mikrovasküler komplikasyonlar›n habercisi olma-
s› aç›s›ndan önemli bir belirleyici olup, saptand›¤›nda
mikrovasküler komplikasyonlar›n görülme s›kl›¤›n›n 4 kat
daha yüksek oldu¤u öne sürülmektedir (2,3,39). 

Büyüme Gerili¤i ve Pubertal Gecikme

Tip 1 DM’li hastalarda ortalama glukoz kontrolüne
ra¤men büyüme gerili¤inin nadir görüldü¤ü rapor edil-
mektedir (2). Özellikle günümüzde daha fizyolojik insulin
analoglar›n›n ve yo¤un insülin tedavisinin kullan›m› ile
görülme s›kl›¤› azalm›flt›r (3). Ancak, metabolik kontrolü
kötü olanlarda büyüme hormon (BH) ve IGF-1 aks›nda
bozukluk söz konusudur (2,3). Ortalama glukoz kontrolü
ile BH sekresyonu artmakta, IGF-1 ve IGFBP3 düzeyleri
azalmaktad›r (2,3,40). Uzun dönem metabolik kontrolü
kötü olan diyabetlilerde büyüme gerili¤i ve puberte ge-
cikmesi gözlemlenebilir (2,3). Bunun en iyi örne¤i Mauri-
ac sendromudur. Bu sendrom ilk kez 1930 y›l›nda Mauri-
ac taraf›ndan tan›mlanm›flt›r (3). Büyüme gerili¤i, puber-
te gecikmesi, hepatosplenomegali (hepatosteatoz) ve
dislipidemi en önemli karakteristik bulgular›d›r (2,3). 

Psikiyatrik Bozukluklar

Tip 1 DM’li hastalar›n %20’sinde anksiyete bozuklu¤u
görülmektedir. Diyabet yafl› küçük olanlarda bu riskin da-
ha yüksek oldu¤u bildirilmektedir (14). American Diabetes
Association, 8 yafl›ndan büyük tip 1 DM’li hastalar›n y›ll›k
olarak olas› anksiyete ve depresyon aç›s›ndan çocuk psi-
kiatristleri taraf›ndan görülmelerini önermektedir (14,41).
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Yeme Bozuklu¤u

Adolesan tip 1 DM’li k›z olgularda, diyabetik olma-
yanlara göre yaklafl›k 2 kat daha s›k görülmektedir
(2,3,42). Tip 1 DM’de anoreksia ve bulimia nervoza pre-
valans›n›n %10-16 oldu¤u bildirilmektedir (43,44). Yeme
bozuklu¤u; kötü metabolik kontrol, mikrovasküler
komplikasyonlar›n erken bafllang›c› ve ilerleyifli ile ilifl-
kilidir (2,45). Yeme bozuklu¤u olan adolesan hastalarda
ortalama HbA1c (%9,4) de¤erlerinin, olmayanlara
(HbA1c:%8,6) göre daha yüksek oldu¤u saptanm›flt›r
(42). Özellikle adolesan hastalarda, kilo verme amac›y-
la insülin dozlar›nda ve ö¤ünde atlama s›k gözlemlenir.
Bu nedenle, hedef kan flekerlerine ulaflamayan, aç›kla-
namayan kilo kayb› ve metabolik kontrolde bozulma
olan adolesan hastalarda ak›lda tutulmal›d›r (2,42). 

Tip 1 DM ve Otoimmun Tiroidit

Tip 1 DM’de en s›k görülen otoimmun hastal›kt›r (1).
Tip 1 DM’li erkeklerin %15’inde, k›zlar›n %20’sinde gö-
rülebilece¤i bildirilmektedir (3). Genel olarak, tiroid an-
tikorlar›n›n pozitif saptanma prevalans› %7-40 iken, ti-
roid disfonksiyonunun %3-7 oldu¤u bildirilmektedir
(14,46). Yafllar› 20’nin alt›nda olan 200 tip 1 DM’li hasta-
n›n tarand›¤› bir çal›flmada, otoimmun tiroidit prevalan-
s› %17,6 olarak saptan›rken, bunlar›n %77’si ötiroid,
%11’inde subklinik hipotiroidizm, %3’ünde belirgin hi-
potiroidizm, %3’ünde subklinik hipertiroidizm, %6’s›nda
ise belirgin hipertiroidizm saptanm›flt›r (47). Bulgular
genelde siliktir ve rutin tarama esnas›nda saptan›r. Di-
yabetin süresi ve yafl ile birlikte görülme s›kl›¤› artmak-
tad›r. Bu nedenle tip 1 DM’li hastalar›n y›ll›k olarak oto-
immun tiroidit aç›s›ndan taranmas› önerilmektedir (1,3).
Genel olarak 12 yafl›ndan sonra tüm tip 1 DM’li hastala-
r›n olas› otoimmun tiroidit aç›s›ndan klinik bulgular› ol-
masa da y›ll›k taranmas› önerilirken, k›z olgular›n 9 ya-
fl›ndan sonra taranmas› önerilmektedir (46,48,49). Tan›
an›nda, tiroid antikoru (Anti-TPO) ve di¤er otoimmun
antikorlar› negatif saptanan hastalarda, taraman›n y›ll›k
de¤il iki y›ll›k ara ile yap›lmas› önerilmektedir (50). Klinik
bulgular›; tiromegali, büyüme h›z›nda yavafllama, hi-
poglisemi s›kl›¤›nda art›fl ve hipotiroidizme özgü bulgu-
lard›r (1).

Tip 1 DM ve Gluten Enteropatisi

Tip 1 DM’de görülme prevalans› %1,7-10 aras›nda-
d›r (51). Kar›n a¤r›s› ve diyare gibi klasik bulgular› olma-

yabilir (1,3,14,52). Tip 1 DM tan›s›ndan k›sa bir süre son-
ra, klinik bulgu olarak, aç›klanamayan s›k hipoglisemi-
ler, kontrol edilemeyen metabolik kontrol, büyüme geri-
li¤i varsa rutin tarama önerilirken, baz› merkezler klinik
bulgu olmayan olgularda da y›ll›k tarama önermektedir-
ler (1,53). Taramada klinik bulgusu olmayan hastalarda
duyarl›l›k ve özgünlü¤ü yüksek olan doku transglutami-
naz ve endomisyum antikorlar›na bak›lmas› önerilmek-
tedir (1,52,54). Tan› için alt›n standart yöntem ise ince
barsak biyopsisidir (14,54).

Tip 1 DM ve Otoimmun Adrenalitis

Tip 1 DM ile iliflkisi s›k bildirilmemektedir. Otoimmun
tiroidit ve gluten enteropatisi olan olgularda rutin tara-
ma önerilmektedir. Klinik bulgular; s›k aç›klanamayan
hipoglisemik ataklar, insülin ihtiyac›nda azalma ve ad-
renal yetmezlik bulgular›d›r (hiperpigmentasyon, hipo-
tansiyon, halsizlik vs.) (1).

Hiperlipidemi

Hiperlipidemi, diyabetik hastalarda aterosklerotik
hastal›klar›n geliflimini kolaylaflt›r›c› bir faktördür. Diya-
betli hastalardaki lipid düzeylerinin normal aral›klar› di-
yabetli olmayan hastalardaki normal aral›ktan farkl› de-
¤ildir. Kabul edilebilir total kolesterol düzeyi <170 mg/dl
iken, LDL kolesterol için bu de¤er <110 mg/dl dir (55).
Kolesterol düzeyi yüksek saptanan diyabetli hastada
öncelikli tedavi olarak glisemik kontrolün sa¤lanmas›,
ya¤ al›m›n›n k›s›tlanmas› ve egzersizin art›r›lmas›
amaçlanmal›d›r (3,55). Ailesel hiperlipideminin varl›¤›n›
ortaya koymak için tan› an›ndan hemen sonra hastala-
r›n dislipidemi aç›s›ndan taranmas› önerilmektedir.
Adolesan döneme ulaflan tip 1 DM’li hastalar›n ise ola-
s› dislipidemi aç›s›ndan y›ll›k taranmalar› önerilmekte-
dir (1). Yafl› 10’nun üzerinde olan, diyet tedavisi ile LDL
kolesterol düzeyi 160 mg/dl’nin alt›na düflürülemeyen,
LDL kolesterol düzeyi 130-160 mg/dl aras›nda olan ve
ailede erken kardiyovasküler hastal›k öyküsü ve buna
ba¤l› erken ölüm riski tafl›yan olgularda ilaç tedavisinin
bafllan›lmas› önerilmektedir. ‹laç bafllanan olgularda
LDL kolesterol düzeyinin 100 mg/dl’nin alt›nda tutulma-
s› amaçlanmal›d›r (1,55). Eriflkin hastalar›n her y›l, 2 ya-
fl›n üzerinde tan› alan olgular›n tan› an›nda lipid profil-
leri normal ise her 5 y›lda bir rutin taranmas› önerilmek-
tedir (4).
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