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İnsüline Bağımlı Diyabetes Mellitusun  
Epidemiyolojik Özellikleri 

 
Bu çalışmada Tip I diyabetes mellitusun epidemiyolojik özelliklerinin incelenmesi amaçlanmıştır 
Çalışmaya Haziran 2000 ve Haziran 2004 tarihleri arasında Elazığ İli’nde, ilk defa Tip I diyabetes 
mellitus (Tip 1 DM) tanısı alan 74 hasta alındı. Olguların yaş, cinsiyet, süt çocukluğu döneminde 
beslenme şekilleri, geçirdiği döküntülü hastalıklar, tanı anındaki klinik semptom ve bulguları, 
semptom süreleri ve biyokimyasal incelemeleri değerlendirildi. Diyabete yönelik aile hikayesi alındı. 
Olguların tanı yaşları ve tanı anındaki klinik tabloya (hiperglisemi, ketozis, ketoasidoz veya koma) 
göre dağılımları yapıldı.  

Tanı sırasında hastaların yaş ortalaması 7.9 ± 4.4 yaş (1–15.5 yıl) olarak bulundu. Olguların 38’i (% 
51.4) erkek, 36’sı (% 48.6) kız idi. Tanı yaşının 1–6 yaş (% 37.8) ve 10–16 yaş (% 37.8) grubunda 
zirve yaptığı görüldü. Tip 1 DM tanısının en fazla kış, en az ilkbahar ve sonbahar aylarında olduğu 
görüldü. Anne baba arasında akrabalık 11 (%14.9) hastada ve birinci derece akrabalarında diyabet 
öyküsü 27 (%37.0) hastada vardı. Hastaların %34’ünün yaşamın ilk altı ayında inek sütü veya inek 
sütü ile hazırlanan mamalar ile beslendikleri saptandı. Hastaların altısının kızamık enfeksiyonu, 
ikisinin suçiçeği, birinin kabakulak geçirdiği öğrenildi. Hastaların dokuzu (%12.2) hiperglisemi, 17’si 
(%23.0) ketonemi, 44’ü (%59.5) diyabetik ketoasidoz, dördü (% 5.4) ise diyabetik koma tanısı aldı.  

Tip 1 DM sıklığı yaş ilerledikçe artmaktadır. Diyabetin ortaya çıktığı doruk yaşlar 5-7 yaşlar ve 
püberte yaşlarıdır. Pübertal dönmede okul öncesi döneme göre daha sık görülmektedir.. Bu 
çalışmada ise Tip 1 DM’un okul öncesi dönemdeki tanı sıklığının pübertal dönemdeki kadar olduğu 
saptandı. 

Anahtar Kelimeler: Tip I diyabetes mellitus, epidemiyoloji, çocukluk çağı 

  

The epidemiological features of the type I diabetes mellitus 

To investigate the epidemiological features of the type I diabetes mellitus.  

The study consisted of 74 patients who first diagnosed as type I diabetes mellitus between June 
2000 and June 2004 in Elazig. The distributions of age, gender, feeding status during infancy, 
having exantematous diseases, clinical signs and symptoms at the time of diagnosis, symptom 
duration, and biochemical findings were interpreted. The family histories of the patients were taken. 
The distributions of cases according to age and clinical presentation (hyperglycaemia, ketosis, 
ketoacidosis, or ketoacidotic coma)at the time of diagnosis were made.  

The mean age of patients at the time of diagnosis was found as 7.9 ± 4.4 (1–15.5) years. Among 
them 38 (51.4 %) were male and 36 (48.6 %) female. Nine (12.2 %) patients were presented with 
hyperglycemia alone, 17 (23.0 %) patients with ketosis without acidosis, 44 (59.5 %) patients with 
ketoacidosis, and 4 (5.4 %) patients with ketoacidotic coma.  

The frequency of Type 1 DM is highly correleted with increasing age. Peks of presentation occur in 
two age groups: at 5-7 yr of age and at time of puberty. In this study, Type 1 DM was seen at 
preschool period as frequently as pubertal period. 

Key Words: The epidemiological features of the type I diabetes mellitus. 

Giriş 

Çocukluk çağının sık görülen kronik hastalıklardan biri olan insüline bağımlı 
diyabetes mellitus, uzun dönemde gelişebilecek komplikasyonları nedeni ile önemli bir 
halk sağlığı problemini oluşturmaktadır (1). Tip I diyabet, insülin üretiminden sorumlu 
olan pankreatik beta hücrelerinin hasarı ile sonuçlanan, T-hücre-aracılı otoimmün bir 
hastalık olarak düşünülmektedir (2,3). Ondört yaş altında insidansı yılda 0.1/100000’den 
36.8/100000’e değişmekte olup, ülkeler arasında farklılıklar göstermektedir (4). Klinik 
olarak akut, bazen yaşamı tehdit eden, semptomatik hiperglisemi ile başvurur (5). 
Ailesel özellikler, cinsiyet, mevsim, ırk, coğrafik özellikler, beslenme şekli ve infeksiyon 
hastalıkları diyabetin ortaya çıkış yaşı ve insidansı üzerine etkili faktörler olup 
epidemiyolojik çalışmalara temel oluştururlar (2, 3, 6, 7).  
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Bu çalışmada Elazığ İli’nde tip I diyabetes mellitus 
tanısı ile takip edilen 74 olgunun epidemiyolojik 
özelliklerinin incelenmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmaya Haziran 2000 ve Haziran 2004 tarihleri 
arasında, çocuk sağlığı ve hastalıkları kliniğinde ilk defa 
tip I diyabet tanısı alan ve bölgemizin diğer 
hastanelerinde yeni tanı alıp takip için gönderilen 74 
hasta alındı. Tip I diyabetes mellitus tanısı Dünya Sağlık 
Örgütü’nün tanımladığı kriterlere göre yapıldı (8). 
Olguların yaş, cinsiyet, süt çocukluğu dönemindeki 
beslenme şekilleri, geçirdiği döküntülü hastalıklar, tanı 
anındaki klinik semptom ve bulguları, semptom süreleri, 
kan ve idrar biyokimyasal incelemeleri değerlendirildi. 
Diyabete yönelik aile hikâyesi alındı.  

Olguların tanı yaşları ve tanı anındaki klinik tabloya 
(hiperglisemi, ketozis, ketoasidoz ve koma) göre 
dağılımları yapıldı. Tanı yaşlarına göre 1–6, 6–10 ve 10–
16 yaşlarına ayrıldılar. Hastanın ilk tanı sırasındaki açlık 
serum şekeri 126 mg/dl ve rastgele alınan örneklerde 
serum şekeri 200 mg/dl üzerinde olup, idrar ve serumda 
keton bulunmayan, kan gazı incelemesinde pH > 7.30, 
HCO3 > 15 mEq/L olan hastalar hiperglisemi grubunu; 
hiperglisemi ile birlikte idrar ve serumda keton saptanan 
ancak pH > 7.30, HCO3 > 15mEq/L saptanan olgular 
ketozis grubunu; hiperglisemi ve ketozis ile birlikte pH 
<7.30, HCO3 <15mEq/L saptanan hastalar ketoasidoz 
grubunu; ketoasidoz ile birlikte bilinci kapalı veya 
kooperasyon kurulamayan hastalar diyabetik koma 
grubunu oluşturdular. Serum glukoz düzeyi Olympus 
AU600 (Olympus Optical Co. Ltd., JAPAN) marka 
otoanalizörde kit içeriğine uygun olarak ölçüldü. Serum 
ve idrar ketonu saptanmasında deep-stick yöntemi 
kullanıldı. Glikolize hemoglobin konsantrasyonu 
(%HbA1c olarak) “tribumetric inhibition immunoassay” 
yöntemi ile Cobas Integra marka analizörde ölçüldü. Bu 
yönteme göre normal % HbA1c değeri % 4.8 ile % 6.0 
aralığı olarak kabul edildi. Kan gazları heparinize 
enjektöre alınan arteriyel kandan, Nova marka Stat 
Profile M (U.S.A.) model cihazda Reagent Pack 
solüsyonu ile çalışıldı.    

Olgulara ait veriler bilgisayar ortamında SPSS 11.0 
paket programında değerlendirildi. Tanımlayıcı 
istatistikler kullanıldı. Ortalama değerler ± SD (standart 
sapma) olarak verildi. Grupların karşılaştırılmasında ki- 
kare testi kullanıldı. 

Bulgular 

Tanı sırasında hastaların yaş ortalaması 7.9 ± 4.4 
yaş (1–15.5 yıl) bulundu. Olguların 38’i (% 51.4) erkek, 
36’sı (% 48.6) kız idi. Tanı yaşının 1–6 yaş (% 37.8) ve 
10–16 yaş (% 37.8) grubunda zirve yaptığı görüldü (Şekil 
1). Tanı konulan yaş grupları dağılımı cinsiyete göre 
değerlendirildiğinde yaş gruplarında belirgin farklılık 
yoktu (p>0.05). Hastaların tanı alması ile semptomların 
başlangıcı arasındaki süre 10 ile 90 gün (ortalama 15.5 ± 
18.6) arasında idi. Diyabet tanısı konulmasının 
mevsimlere göre dağılımı incelendiğinde en fazla kış, en 

az ilkbahar ve sonbahar aylarında olduğu görüldü 
(p<0.05) (Şekil 2). Anne baba arasında akrabalık 11 (% 
14.9) hastada vardı. Bunların sekizinde (% 72.8) yakın 
akrabalık saptandı. Birinci derece akrabalarında diyabet 
öyküsü 27 (% 37.0) hastada vardı. Hastaların % 
66.0’sının süt çocukluğu döneminde ilk altı ayda anne 
sütü, % 34.0’ünün ise inek sütü veya inek sütü ile 
hazırlanan mamalar ile beslendikleri saptandı. Hastaların 
altısının kızamık infeksiyonu, ikisinin suçiçeği, birinin 
kabakulak geçirdiği öğrenildi. Poliüri, polidipsi ve polifaji 
geliş semptomlarının % 82.0’sini oluşturmaktaydı. Tanı 
sırasında serum şekeri ortalama 271.4 ± 73.4 mg/dl 
(200–550) idi. Hastaların dokuzu (% 12.2) hiperglisemi, 
17’si (% 23.0) ketonemi, 44’ü (% 59.5) diyabetik 
ketoasidoz, dördü (% 5.4) ise diyabetik koma tanısı aldı 
(Şekil 3). Glikolize hemoglobin (% HbA1c) değerinin 
ortalama % 10.8 ± 2.91 (% 5.0–19.3) olduğu saptandı. 

Şekil 1. Tip I diyabetes mellitus tanısı alan olguların tanı yaş 
gruplarının dağılımı 
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Şekil 2. Tip I diyabetes mellitus tanısı konulan olgularda 
mevsimsel dağılım  
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Şekil 3. Tip I diyabetes mellitus tanısı alan olguların klinik 
ve laboratuvar durumlarının dağılımı  

Tartışma 

Tip I diyabet genetik yatkınlık ve çevresel etmenlerin 
zemininde gelişen multifaktöriyel bir hastalıktır (9, 10). 
Çocukluk çağı tip I diyabet insidansı ve zirve tanı yaşının 
ülkeler ve ülke içindeki bölgeler arasında oldukça 
değişkenlik gösterdiği bilinmektedir. Bu durum genetik 
farklılık ve çevresel etkenler, diyet ve yaşam tarzı 
alışkanlığı gibi farklılıkların etkili olabildiğini 
desteklemektedir (1, 4).  

Tip I diyabetin etiyolojisi bilinmemekle birlikte, genetik 
olarak duyarlı kişilerde çevresel faktörlerin pankreatik 
beta hücresinin yıkımına yol açan bir immün yanıtı 
tetikleyebileceği ileri sürülmüştür. Virüsler, toksinler, 
yaşamdaki stresli olaylar ve diyet gibi unsurlar tip I 
diyabetin etiyolojisinden sorumlu tutulan faktörlerdir (9).  

Bazı çalışmalarda tip I diyabet insidansının erkek 
çocuklarda daha fazla olduğunun bildirilmesine rağmen 
başka çalışmalarda ise her iki cins arasında farklılık 
olmadığı bildirilmiştir (4, 11). Çalışmamızda tip I diyabet 
insidansının cinsiyete göre farklılık göstermediği 
belirlendi.   

Dünyada yapılan epidemiyolojik çalışmalar çocukluk 
yaş grubunda tip I diyabet insidansının arttığını 
göstermektedir. Tip I diyabet insidansı ve zirve tanı yaşı 
dağılımı ülkeler ve ülkeler içerisinde de bölgeler arasında 
farklılıklar göstermektedir (1,12). Kandemir ve ark.’nın 
(13) 18 yaş altındaki tip I diyabetli 477 olguda yaptıkları 
bir çalışmada, diyabet tanı yaşı dağılımının 4–6 yaş 
arasında küçük bir zirve yaptığı ve asıl 12–14 yaş 
arasında zirve yaptığı bildirilmiştir. Şimşek ve ark. (12) 
tarafından yapılan bir çalışmada ise tanı zirve yaşının 
küçük yaş gruplarına doğru kaydığı ve tanı zirve yaşının 
en sık 6–8 (yaş) ile 10–12 (yaş) olmak üzere iki ayrı yaş 
grubunda görüldüğü bildirilmiştir. Çalışmamızda ise 1–6 

(yaş) ve 12–16 (yaş) gibi iki ayrı yaş grubunda diyabet 
tanısının zirve yaptığı görüldü. Erken dönemdeki atışın 
nedeni viral enfeksiyonlar, beslenmeye bağlı faktörler, 
toksinler ve stres gibi çevresel nedenler rol oynayabilir 
(13). 

Tip I diyabet başlangıç sıklığı mevsimsel farklıklar 
gösterebilir. Kış mevsiminde tip I diyabet tanı sıklığının 
arttığı görülmektedir (1). Literatür ile uyumlu olarak bizim 
olgularımızda da diyabet başlangıcının kış aylarında 
zirve yaptığı ve ilkbahar mevsiminde ise azaldığı görüldü. 
Bu mevsimsel değişim tip I diyabet gelişimi üzerine farklı 
tetikleyici faktörlerin olabileceğini göstermektedir. Kış 
mevsiminde viral enfeksiyonların daha sık görülmesi 
veya soğuk hava gibi faktörler insülin ihtiyacını arttırarak 
tip I diyabet başlangıç zamanı üzerine etkili olabilir.  

Diyabetli olguların ailelerinde % 5.0 ile % 13.0 
arasında tip I diyabet prevalansı bildirilmiştir (14, 15). 
Çalışmamızda ise 27 (% 37.0) olgumuzun birinci 
derecede akrabalarında diyabet öyküsü saptandı. Akraba 
evliliklerinin, bölgemizde yüksek oranda olması bu oran 
farklılığını açıklayabilir. Bu durum tip I diyabetin genetik 
yatkınlık ve çevresel etmenler zemininde gelişen 
multifaktöriyel bir hastalık olduğu gerçeğini ortaya 
koymaktadır.  

Çok merkezli bir çalışmada; tanı sırasındaki en sık 
semptomun poliüri (% 96.0) olduğu, tanı konulması ile 
semptomların başlangıcı arasındaki sürenin % 75.0 
olguda iki haftadan uzun olduğu, % 26.0 ile % 67.0 
arasındaki olgunun diyabetik ketoasidoz kliniği ile 
başvurdukları bildirilmiştir. Aynı çalışmada geçmiş yıllara 
göre ketoasidoz insidansının azaldığı ve bu tablonun beş 
yaş altına kaydığı saptanmıştır (16). Batı Karadeniz 
bölgesinde yapılan epidemiyolojik bir çalışmada ise (12), 
en sık semptom olarak %98.0 oranında poliüri görüldüğü, 
tanı öncesi semptom süresinin 6.6 ± 9.4 hafta olduğu, 
hastaların % 36.0 ketozis ve % 32.0 oranında ketoasidoz 
kliniği ile başvurdukları bildirilmiştir. Çalışmamızda ise % 
82.0 oranında olmak üzere en sık semptomun poliüri, 
tanı öncesi semptom süresinin 15.5 ± 18.6 gün olduğu ve 
hastaların % 23.0 oranında ketozis, % 59.5 oranında 
ketoasidoz kliniği ile başvurdukları saptandı. Şimşek ve 
ark.’nın çalışmasına kıyasla bizim olgularımızda 
diyabetik ketoasidoz kliniğinin daha yüksek oranlarda 
görülmesi, bölgemizin coğrafik şartları ve daha düşük 
sosyoekonomik durum nedeni ile sağlık kuruluşlarına 
ulaşmadaki gecikmelerin bir sonucu olabilir. Ayrıca, tanı 
yaşının erken yaşlara kaymasının ketoasidoz kliniğinin 
daha yüksek oranlarda görülmesinin bir başka nedeni 
olabileceği düşüncesindeyiz.  

Tip I diyabet insidansının küçük yaş gruplarına doğru 
kaymasında özellikle süt çocukluğu döneminde geçirilen 
viral enfeksiyonlar sorumlu olabilir (17,18,19). Başta 
Coxackie B virüs gibi enterovirüsler olmak üzere viral 
enfeksiyon ajanları ile pankreas beta hücreleri arasındaki 
bazı antijenik benzerlikler bulunmuştur. Bu antijenik 
benzerlikten dolayı oto-reaktif T-lenfositlerin pankreas 
beta hücre yıkımında rol oynayabileceği ve böylece 
diyabetin başlangıcını tetikleyebileceği bildirilmiştir 
(20,21). Genetik olarak duyarlı kişilerde viral epidemilerin 
pankreatik beta hücrelerinde otoimmün bir olayı 
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başlatarak sonradan klinik olarak diyabet gelişimine 
neden olabileceği bildirilmiştir (22). Şimşek ve ark.’nın 
çalışmasında (12), olguların % 48.0’inin suçiçeği, % 
54.0’nün kabakulak ve % 30.0’nun ise kızamık 
enfeksiyonu geçirdikleri saptanmıştır. Çalışmamızda 
enfeksiyon geçirme öyküsü yalnızca dokuz hastada 
vardı. Ancak bölgemizin sosyokültürel seviyesi göz 
önüne alınırsa, özgeçmişteki bilgilere ulaşmada 
karşılaşılan zorlukların bu sonucu doğurduğu 
kanaatindeyiz. Kızamık, kızamıkçık ve su çiçeği gibi viral 
ajanlara karşı yapılacak immünizasyon çocukluk 
çağındaki mortalite ve morbiditeyi azaltabilir ve tip I 
diyabet insidansının azalmasına katkıda bulunabilir (23).  

Hayatın erken dönemlerinde inek sütü ile 
karşılaşmanın da diyabetin erken tanı zirve yaşında rol 
oynayabileceği düşünülmektedir. Üç aydan fazla bir süre 
anne sütü ile besleme, yaşamın erken dönemlerinde 
enterik enfeksiyonları azaltarak, tip I diyabet gelişimine 
karşı koruyucu olabilir. Süt çocuğu diyetine inek 
sütündeki proteinin erken konulması muhtemelen zararlı 
etkilere sahip olabilir. İnek sütünde bulunan insülin 

benzeri proteinlere karşı gelişen immünizasyon, adacık 
hücre yıkımına yol açan otoimmün bir cevabı başlatabilir 
(3, 24, 25). Ayrıca ülkemizdeki sosyo-kültürel 
etmenlerden dolayı 1-6 yaş çocuklarda sık enfeksiyon 
görülmesi nedeniyle de bu yaş grubu artmış olabilir 
Çalışmamızda ilk altı ayda inek sütü ile beslenme % 34.0 
gibi yüksek bir oranda idi. Diyabet gelişimine inek 
sütünün katkısının ortaya konulması için geniş serili 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Sonuç olarak Tip 1 DM sıklığı yaş ilerledikçe 
artmaktadır. Diyabetin ortaya çıktığı doruk yaşlar 5-7 
yaşlar ve püberte yaşlarıdır. Pübertal dönmede okul 
öncesi döneme göre daha sık görülmektedir.. Bu 
çalışmada ise Tip 1 DM’un okul öncesi dönemdeki tanı 
sıklığının pübertal dönemdeki kadar olduğu saptandı. 
Erken dönemdeki atışın nedeni viral enfeksiyonlar, 
beslenmeye bağlı faktörler, toksinler ve stres gibi 
çevresel nedenler olabilir. Tip I diyabetin 
epidemiyolojisinin ve etiyopatogenezinin  daha iyi 
anlaşılmasına imkân sağlamak için bölgesel benzer 
çalışmaların devamına gereksinim vardır. 
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