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OZET

TiP 1 DIYABETES MELLITUS TANILI COCUKLARDA METABOLIK
PARAMETRELERIN VE YASAM KALITESININ DEGERLENDIRiILMESI

DR. HARUN AK
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2024

Tip 1 diyabetes mellitus (TIDM), pankreatik B hiicrelerinin genellikle otoimmiin
yikimi nedeniyle insiilin {retiminin durdugu endokrin bir bozukluktur. Bu hastalarda
hiperglisemi ve ketozise yol acar. TIDM ile takip edilen hastalarin hem kisiye baglh tedavi
modaliteleri agisindan hem de akut ve kronik komplikasyonlar agisindan yasam kalitesi 6nemli

Olclide olumsuz etkilenmektedir.

Cocukluk ¢agi hastaliklarinda sag kalim oranlarmin artmasi kronik hastaligi olan
cocuklarin degerlendirilmesinde yasam kalitesini onemli bir kavram haline getirmektedir.
Kronik hastaliklar ve tedavisi, bireyin yasam tarzinda degisikliklere neden oldugu i¢in yasam
kalitesini dogrudan etkilemektedir. Biz de TIDM ile takipli hastalarin yasam kalitesini
degerlendirmek i¢in PedsQL 3.0 diyabet 6lgeginin dilimiz i¢in gegerlik ve glivenirlik alinmis

versiyonu kullanildi.

Calismamiz 2023 yilinda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Endokrinoloji poliklinigine bagvuran 8-12 yaslar1 arasindaki T1DM tanis1 almis 96 hastayi
kapsamaktadir. Bunlardan %51,0’1 kiz (n=49), %49,0°1 (n=47) erkekti. Kiz ve erkek hastalarin
PedsQL 3.0 diyabet dlgegine gore yasam Kkalitesi karsilastirildiginda benzer bulgular elde
edildi. Giinliik kan sekeri dl¢timii 5 ve lizerinde olan hastalarin yasam kalitesi goreceli olarak
kotliydi. Hastalarin aglik kan sekerine gore yasam kalitesi degerlendirildiginde 140 mg/dl ve
tizeri aglik kan sekeri olan hastalarin goreceli olarak yasam kalitesi daha kotiiydii. Hemoglobin
Al1C (HbA1C) degeri %9 ve iistiinde olan hastalarin 6lgekten aldiklari puan daha yiiksek ve
yasam kaliteleri daha diigiiktii. Diyabet hastalarinda en sik goriilen ek hastaliklar %47,5 ile
¢olyak hastaligi, %26,3 ile Hasimato tiroiditi olarak goriildii. Hastalarin yasam kalitesi, anne
ve babanin egitim diizeyleri ve aylik gelirlerine gore karsilastirildi. Annesi ilkokul mezunu
olan hastalarin yasam kalitesi diger gruplara gore daha iyiydi. Babanin egitim diizeyi ve aylik

gelire gore hastalarin yasam kalitesi karsilastirildiginda anlamli bir farklilik bulunmadi.



Tim sonuglar ele alindiginda TIDM ile takip edilen hastalarda her poliklinik
muayenesinde calismamizda kullanilan anket veya diger anketlerle yasam kalitesi skoru
degerlendirilmeli ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen degistirilebilir etkenler iizerine

yogunlasmali ve hastaya ona yonelik tedavi ve 6nermeler yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabetes mellitus, yasam kalitesi, PedsQL 3.0 diyabet 6lgegi
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ABSTRACT

EVALUATION OF METABOLIC PARAMETERS AND QUALITY OF LIFE IN
CHILDREN WITH TYPE 1 DIABETES MELLITUS

DR. HARUN AK

DISSERTATION, KONYA, 2024

Type 1 diabetes mellitus (T1DM) is an endocrine disorder where insulin production
ceases due to autoimmune destruction of pancreatic B cells. This leads to hyperglycemia and
ketosis in affected individuals. Patients with TLDM experience significantly reduced quality of

life both in terms of personal treatment modalities and acute/chronic complications.

The increase in survival rates in childhood diseases has made the evaluation of quality
of life a significant concept in assessing children with chronic illnesses. Chronic diseases and
their treatments directly impact quality of life due to changes in lifestyle. In our study, the
validated and reliable version of the PedsQL 3.0 diabetes scale was used to assess the quality

of life of patients monitored with TLDM.

Our study includes 96 patients diagnosed with type 1 diabetes between the ages of 8-12
who presented to the Pediatric Endocrinology outpatient clinic of Necmettin Erbakan
University Faculty of Medicine in 2023. Of these, 51.0% were female (n=49), and 49.0% were
male (n=47). Similar findings were obtained when comparing the quality of life according to
the PedsQL 3.0 diabetes scale between male and female patients. Patients with daily blood
sugar measurements of 5 or above had relatively poor quality of life. Patients with fasting
blood sugar levels of 140 mg/dl or above had relatively worse quality of life. Patients with
Hemoglobin A1C (HbALC) levels of %9 or above had higher scores on the scale and lower
quality of life. The most common additional diseases observed in diabetic patients were celiac
disease (47.5%) and Hashimoto's thyroiditis (26.3%). The quality of life of patients was
compared according to the educational levels of their parents and their monthly income.
Patients whose mothers had completed primary education had better quality of life compared
to other groups. There was no significant difference in the quality of life of patients based on

the father's education level or monthly income.

Vi



Considering all the results, it is important to assess the quality of life score using the
questionnaire used in our study or other similar questionnaires at each clinic visit of patients
followed with TLDM. Attention should be focused on modifiable factors that negatively affect

quality of life, and treatment and recommendations should be tailored to the patient.

Keywords: Type 1 diabetes mellitus, quality of life, PedsQL 3.0 diabetes scale
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1. GIRIS VE AMAC

Tip 1 diyabetes mellitus (T1DM), pankreatik B hiicrelerinin genellikle otoimmiin
yikimi nedeniyle insiilin {iretiminin durdugu endokrin bir bozukluktur. Bu hastalarda
hiperglisemi ve ketozise yol agar. Bu nedenle insiilin replasmani tedavi i¢in hayati 6neme
sahiptir. Insidans, ergenlik ve erken yetiskinlikte zirve yapar. Ancak baslangic her yasta
meydana gelebilir. Bununla birlikte, TIDM olan kisilerin uzun yillar yasamasi nedeniyle

prevalans yetiskinler arasinda en yiiksektir (Syed 2022).

T1DM etyolojisi; genetik yatkinlik, otoimmiinite ve Coxackie viriis gibi ¢esitli viral
enfeksiyonlarin etken oldugu c¢evresel faktorler seklinde {ic ana baslik altinda
incelenmektedir. Tip 1A diyabet; adacik hiicrelerinin otoimmiin mekanizmalarin
sonucunda yikilmasi olarak tanimlanirken, Tip 1B diyabet ise otoimmiin dis1 sebeplerle

adacik hiicrelerinin yikilmasiyla karakterizedir (Chiang ve ark. 2014).

Hastalarin tedavisi kan sekeri 6l¢limil, insiilin enjeksiyonu, beslenme ve egzersiz
seklinde dort ana etmenden olusmaktadir. Hastalar genellikle parmak ucu kan sekeri
Olciimii yapmaktadirlar. Ancak gilinlimiizde bunlarin yerini yavas yavas siirekli glukoz
Olciim sistemleri almaktadir. Ayrica insiilin enjeksiyonlar1 da yerini giderek insiilin
pompasina birakmaktadir. Glukoz Ol¢iim sistemleri ve insiilin pompalar1 hastalarin
tedavisinde onemli Ol¢lide konforu, hasta uyumunu ve yasam kalitesini arttirmaktadir

(Sperling ve ark, 2021).

T1DM’nin akut ve kronik kronik komplikasyonlar1 vardir. Akut komplikasyonlari
arasinda hipoglisemi, hiperglisemi ve diyabetik ketoasidozis, kronik komplikasyonlari

arasinda ise noropati, nefropati ve retinopati vardir (Sperling ve ark, 2021).

T1DM ile takip edilen hastalarin hem kisiye bagh tedavi modaliteleri agisindan
hem de akut ve kronik komplikasyonlar agisindan yasam kalitesi 6nemli 6lglide olumsuz
etkilenmektedir. Biz de bu g¢alismamizda yasam Kkalitesini etkileyen faktorleri ortaya
koymak istedik. Bunun i¢in hastalarimiza PedsQL 3.0 diyabet 6lcegi ile anket ¢alismasi
yaptik. Anket ¢alismasinda 6lgek i¢inde belirlenmis sorular disinda hastalara anne ve baba
egitim diizeyini, aylik geliri, ailede diyabet varligini, giinliik ortalama insiilin enjeksiyon
sayisi, glinliik ortalama kan sekeri 6l¢iim sayisi, giinliik ortalama acglik kan sekeri, giinliik
ortalama tokluk kan sekeri, ka¢ senedir diyabet ile takipli olduklarin1 ve ek hastaliklari

olup olmadigini sorduk. Hastalarin anket verilerinin alindig1 giin bakilan Hemoglobin A1C



(HbA1C) degeri, boy, kilo degerleri de not edildi. Ayrica ayn1 giin i¢inde hastalarin Tanner

evrelemesine gore pubertal degerlendirilmesi de yapildi.

Hastalarin bu verilerle anket ¢alismasindan aldigi puanlar karsilagtirilarak yasam
kalitesini etkileyen faktorleri degerlendirmek istedik. Bununla birlikte yasam kalitesini
olumsuz etkileyen faktorleri belirleyip degistirilebilir faktorler hakkinda klinisyenlere fikir

sunmak istedik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 Tip 1 Diyabetes Mellitus
2.1.1 Tanim

Cocukluk ¢agimin en sik goriilen kronik hastaliklarindan biri olan T1DM, insiilin
tireten pankreasin beta hiicrelerinin yikimi ile olusan insiilin eksikliginden
kaynaklanmaktadir. En sik ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikar. Ancak vakalarin dortte biri
yetiskinlerde teshis edilir. Giiniimiizde Tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM) artmasina
ragmen T1DM, halen ¢ocukluk ¢aginda goriilen en sik diyabet tiiriidiir (Lawrence ve ark.
2021).

2.1.2 Epidemiyoloji

Yapilan caligmalarda 2021 yilinda diinya ¢apinda 0-19 yaslar1 arasinda 355.900
yeni T1DM vakasi oldugunu tahmin edilmektedir. Bu vakalarin %56's1 (200.400 vaka)
teshis edilebilmisgtir. Tani koyulabilme oran1 bdlgelere gore degisebilmekte olup
Avustralya, Yeni Zelanda, Avrupa ve Amerika’da vakalarin yaklasik %95°1 teshis
alabilirken, Afrika, Giiney Asya ve Melanezya’da vakalarin %35’inden azinin tam
alabildigi tahmin edilmektedir. Cocukluk doneminde goriilen T1IDM olgularinin yillik
insidansinin 2050 yilinda 476.700'e kadar yiikselecegi tahmin edilmektedir (Ward ve ark.
2022).

Bagka bir calismada 2021 yilinda 0-14 yas aras1 yillik insidansinin 108.300’e, 0-19
yas arast yillik insidansin ise 149.500 e yiikseldigi gozlenmistir. Artislar 6zellikle Afrika
ve Orta Dogu bolgelerinde belirgin olmustur. Bu artislar insidansin artmasiyla birlikte

cogunlukla bu bolgelerdeki verilerin giincellenmesinden de kaynaklanmaktadir (Ogle ve
ark. 2022).

Elde edilen veriler diinya ¢apinda biiyiik farkliliklar olusturmakla birlikte bunun
nedenleri vaka sayilarimin farkli olmasi, ¢esitli tilkelerin saglik sistemlerinin ve kayitlarmin
iyi olmasi ve baz1 {ilkelerin ise gilincel hasta verilerinin olmamasiyla iliskilidir.
Finlandiya’daki insidansin; Giliney Asya, Afrika, Amerika ve Pasifik iilkelerine gore elli

kat yiiksek olmakla birlikte insidans orani en yiiksek tilkedir (Ogle ve ark. 2019).



Finlandiya’da T1DM insidans1 5-9 yas arasinda daha yiiksek goriilmektedir. Diger
tilkelerde genellikle 10-14 yas grubunda goreceli daha yiiksektir (Tuomilehto ve ark.
2020).

Afrika iilkelerinde bu durum adolesan dénemde ve yetiskin donemde daha yiiksek
goriilmektedir. Bu duruma fenotipik farklilik, tanida gecikme ve cevresel etkenlere geg

maruziyetin neden oldugu disiiniilmektedir (Marshall ve ark. 2015).
2.1.3 Etiyoloji

T1DM etyolojisi; genetik yatkinlik, otoimmiinite ve c¢evresel faktorler seklinde ii¢
ana baglik altinda incelenebilir. TIDM temel patofizyolojisi langerhans adaciklarinda
instilin tireten beta hiicrelerinin yikilmasidir. Bu etyolojilere gore tip 1 diyabet iki grupta
ele almir. Tip 1A diyabet; adacik hiicrelerinin otoimmiin mekanizmalarin sonucunda
yikilmas1 olarak tanimlanirken, Tip 1B diyabet ise otoimmiin dis1 sebeplerle adacik

hiicrelerinin yikilmasiyla karakterizedir (Chiang ve ark. 2014).

Etyolojide genetigin Onemli yeri vardir. Halen daha arastirllmakla birlikte
patogenezden sorumlu genler arasinda otoimmiin regiilator geni (AIRE), protein tirozin
fosfataz non-reseptor tip 22 (PTPN22), sitotoksik T lenfosit iliskili antijen tip 4 (CTLA4)
ve insiilin (INS) geni yer almaktadir. Ayrica human 1okosit antigen (HLA) genleri de
ozellikle DR3 ve DR4 varyantlar1 patogenezde yer almaktadir. HLA DR3 veya DR4
genlerinden birini bulundurmak diyabet riskini 2-3 kat arttirirken iki geni birlikte
bulundurmak ise diyabet riskini 7-10 kat arttirmaktadir. Ayrica TIDM den sorumlu
yaklasik 40 tane genden siiphelenilmektedir (Eisenbarth 2010).

Hastalarda 6. kromozomun HLA DQ b zincirinin 57. konumunda aspartik asitin
homozigot yoklugu da T1D riskini 100 kat arttirmaktadir. Heterozigot yoklugu belli bir
risk teskil etmemektedir. Ek olarak aynm1 kromozomun HLA DQ a zincirinin 52.
konumunda arjinin de T1D agisindan biiyiik énem arz etmektedir. Iki gen lokusu da T
hiicrelerine antijen sunumunda ve immiin kaskad: baslatmakta gorev almaktadirlar. Insiilin
transkripsiyonunda yer aldigi i¢in 11. Kromozom da patofizyolojide ayrica yer almaktadir
(Hu ve ark. 2015).

Hastalarda genetikten farkli olarak baska provake edici faktorler bulunmak

zorundadir. Ciinki HLA DR3 ve DR4 genel popiilasyonun yaklasik %50°sinde



bulunmaktadir. Ayrica homozigot aspartik asit yoklugu da diyabeti olmayan beyazlarin
yaklagik %20’sinde bulunmaktadir. Monozigotik ikizlerde bir hastada TIDM goriiliirken
digerinde %50 oranda goriilmesi farkli sebeplerin oldugunu diisiindiirmektedir. Ozellikle
dogum sonrasi1 donemde timusta gerceklesen T hiicre seciliminin bu siirecte etkili oldugu

diistintilmektedir (Sperling ve ark. 2021).

Tetikleyici faktorler arasinda viral enfeksiyonlar da bulunabilir. Yapilan
calismalarda hayvanlarda birgok viriisiin diyabete sebep oldugu goriilmiistiir. Insanlarda
kabakulak, kizamik¢ik ve koksaki virlis enfeksiyonlarina bagli salginlardan sonra T1IDM

insidansinda artis oldugu goriilmiistiir (Sperling ve ark, 2021).

Akut baslangichi TIDM, muhtemelen koksaki virlis B4 tarafindan tetiklendigi
tanimlanmistir.  Viriisler; dogrudan beta hiicrelerini yok ederek, pankreatik beta
hiicrelerinde yavag viral enfeksiyonlar olarak kalic1 bir sekilde hareket ederek veya cesitli
endokrin dokulara yaygin bir immiin kaskadi tetikleyerek etki edebilirler. TLDM tanisi
konmus yeni hastalarda diisiik diizeyde enteroviral enfeksiyon ve T1IDM'nin belirleyici bir
Ozelligi olarak adacik hiicrelerinde HLA smif 1 antijeninin hiperekspresyonu, otoimmiin
stireclerin viriisiin tetikleyici roliine potansiyel bir rol ekler. Siiperantijen yaniti, antijen
sunan hiicrelerin iglenmis antijenin kisith HLA molekiilleri baglaminda T hiicre
reseptorlerine klasik sunumunu atlayarak T hiicrelerini tetiklemekte rol oynayabilir. Baz1
viriisler ve belirli endotoksinler veya ekzotoksinler siiperantijen yanitini indiikleyebilir.
Viriis baglangigta beta hiicrelerinde hasara neden olabilir, bu da daha 6nce maskelenmis
veya degistirilmis antijenik belirte¢lerin sunulmasina yol agar. Ayrica viriisiin, beta
hiicrelerinde veya icerisinde bulunan bazi antijenik belirtecleri paylasabilecegi ve bu
nedenle virlise yanit olarak olusturulan antikorlarin bu beta hiicrelerinin paylasilan
belirtecleriyle etkilesime girebilecegi ve sonu¢ olarak bu hiicrelerin yikimina neden

olabilecegi de diistiniilmektedir (Knip ve ark. 2011; Frederiksen ve ark. 2013).

Nitrozaminler ve inek siitline erken maruziyet genetik olarak risk altinda olan
bireylerde diyabeti tetikledigi One siiriilmiistiir. Bu da anne siitiiyle beslenenlerde diyabet
insidansinin diisiik olmasin1 desteklemektedir. Bu yilizden anne siitii ile beslenme insiilin
bagimli diyabetten korunmada birinci basamak yaklagimdir (Eisenbarth 2012). Ancak
baska calismalarda ise genetik olarak risk altinda olan kisilerde inek siitiiniin ge¢ verilmesi

ya da diyetten ¢ikarilmasinda belirgin bir degisiklik gozlenmemistir. TIDM gelisiminde



tetikleyici faktorler arasinda nitrozaminler ve vacor adli fare zehri gibi cok c¢esitli

kimyasallar da rol oynamaktadir (Knip ve ark. 2018).

Diyabet gelisiminde otoimmiin bir hadise oldugu kanitlanmistir. Ancak otoimmiin
yanitin beta hiicrelerini neden hedef aldig1 hala sirrin1 korumaktadir. TIDM ile takip edilen
ve baska nedenle Olen hastalarda inceleme yapildiginda bu hastalarin adacik hiicrelerinin
etrafinda lenfositik infiltrasyon goriilmiistiir. Siire¢ boyunca gittikce hyalinize bir yap1
almaya baglamis ve skar dokusuna doniismiis oldugu goriismiistiir (Campbell-Thompson
ve ark. 2012).

Yeni tan1 koyulan T1DM hastalarinin %80-90’1nda adacik hiicrelerinin yiizeyine ve
sitoplazmik belirteclerine karsi adacik hiicre antikorlari (AHA) goriilmiistiir. Hastalik
stiresiyle birlikte AHA gittikce azalmaktadir. Ancak pankreas nakli gibi durumlarda tekrar
ortaya cikabilmektedir. Calismalar, 6zdes ikizlerde ve aile soyagaglarinda AHA'nin
semptomatik T1DM'nin ortaya cikmasindan aylar veya yillar once var oldugunu
gostermektedir. In vitro olarak, AHA, insiilin salgisin1 engelleyebilir ve TIDM'li hastalarmn
kompleman sistem veya T hiicreleri araciligiyla 6zellikle adacik hiicrelerine sitotoksik
olabilir. Yeni tan1 konulan hastalarin yaklasik %80'inde glutamik asit dekarboksilaz (GAD)
antikorlar1 ve %30 ile %40''mda baslangigta anti insiilin antikorlari bulunabilir. Bu
antikorlar, klinik diyabet belirtilerinin ortaya ¢ikmasindan aylar veya yillar dnce tespit
edilebilir. Daha yeni tanimlanan bir antikor olan ¢inko tasiyicisi protein (ZnT8), beta hiicre
fonksiyonunun ilerleyici bozulmasiin 6nemli bir belirteci gibi goériinmektedir. Bir bagka
otoantikor ise protein tirozin fosfataz (PTP) ile iliskili olan néroendokrin bir protein olan
inslilinoma ile iligkilendirilmis protein 2 (IA-2)'dir. Tan1 aninda T1DM’li hastalarin
%58'inde serumda bulunmustur. 1A-2'ye kars1 otoantikorlar genellikle insiilin ve GAD'ye
kars1 otoantikorlardan daha sonra ortaya c¢ikar. TIADM diyabetin ilerlemesinin en iyi
belirleyicisi, GAD, IA-2 veya insiilin otoantikorlarindan iki ya da daha fazlasinin
ekspresyonudur. T1DM iligkili yeni tanimlanmis baska otoantikorlar da tanimlanmuistir.
Bunlar arasinda adacik hiicre otoantikoru 69 (ICA69), adacik spesifik glukoz-6-fosfataz
katalitik alt birimi ile iliskili protein, kromogranin A, insiilin reseptorii, 1s1 sok proteinleri,
jun-B antijenleri, CD38 ve periferin; ve glial fibriller asidik protein bulunmaktadir. (Hirsch
2022)

Hastaligin baslangicinda, diizenleyici ve Oldiiriici T hiicrelerinin oraninda

degisiklik gosteren anormal T hiicresi fonksiyonuna dair kanitlar da bulunmaktadir. Bu



bulgular, TIDM'in (Hasimato tiroiditi gibi diger otoimmiin hastaliklar gibi) otoagresyon
bir hastalik oldugunu ve antikorlarin, kompleman sistemi, T hiicreleri, sitokinler, fas ve fas
ligand1 gibi faktorlerle isbirligi yaparak insiilin iireten adacik hiicrelerinin apoptozunu veya
yok edilmesini indiikledigini 6ne siirmektedir (Hattersley ve ark. 2009; Couper ve Harrison
2019).

Otoimmiin siirecler patofizyolojide etkin rol aldigi i¢in bir ¢alismada hastalara
siklosporin gibi immiinsupresan ajanlar verilmis ancak basarili olunamamis. Bir ¢alismada
ise birinci derece akrabalarinda TIDM olan hastalara koruma amaciyla aralikli intravendz
insiilin tedavisi verilmis ama diyabetten korunmada basarili olunamamistir. Bagka bir
calismada ise birinci derece akrabalarinda TIDM olan ve genetik olarak risk altinda olan
hastalara anti-CD3 antikoru olan teplizumab verilerek diyabet gelisiminde gecikme oldugu
gozlenmistir (Herold ve ark. 2019).

Yapilan bir ¢aligmada ise hastalara diisiik doz anti-timosit globulin verilmis ve c-
peptid diizeyini korudugu ve HbA ¢ diizeyini diisiirdiigii gozlenmis. Ancak bu ¢aligmalarla
antikorun hastalig1 engelledigi ya da geciktirdigine dair herhangi bir bulgu elde edilememis

(Haller ve ark. 2019).
2.1.4 Patofizyoloji

Normal fizyolojide gida alimini takiben insiilin salinimi gergeklesir. Bu sistem
noronal, hormonal ve alinan gidalara bagli mekanizmalarla diizenlenir. A¢lik doneminde
diisiik salinirken post prandial ddnemde salinimu artar. Insiilin salinimindaki degisiklikler
alinan enerjinin hemen kullanilmasi ya da sonradan kullanilacak sekilde depolanmasini
diizenler. Insiilin diizeyindeki dalgalanmalar temel olarak karaciger, kas ve yag dokudaki

metabolizmay1 6nemli 6l¢iide etkiler (Sperling ve ark. 2021).

Insiilin, karbonhidratlarmn, lipidlerin ve proteinlerin sentezini ve depolanmasimi
tesvik eden ve ayni zamanda bunlarin parcalanmasini engelleyen temel anabolik
hormondur. Glikoz, yag asitleri ve amino asitlerin alimi uyarilir; ayni sekilde glikojen, yag
Ve protein sentezini tesvik eden enzimlerin aktivitesini de arttirir. Tersine, bu metabolitleri
pargalayan enzimlerin aktivitesini de sinirlandirir. Insiilinin tiim bu anabolik etkileri,
aclikta tersine doner. TIDM’de, beslenmenin tersine g¢eviremedigi katabolik siireglerin
arttig1 bir duruma doniigiir. Hastalarda ilk gézlenen bulgu postprandiyal hiperglisemidir.

Agir insiilin eksikliginin ve asir1 endojen glukoz tiretiminin bir bulgusudur. Bu siirecte



insiilin eksikligi primer defekt olmasiyla birlikte stres hormonlari olan epinefrin, kortizol,
bliylime hormonu ve glukagonun da salinmasiyla metabolik siire¢ provake edilir ve
metabolik dekompansasyon gittikgce artar. Bu siirecte salgilanan kontraregiilator
hormonlardan epinefrin; insiilin sekresyonunu bozar, insiilinin etkilerini antagonize eder,
glikojenoliz, glukoneogenez, lipoliz ve ketogenezi arttirarak hiperglisemiye sebep olur,
glukoz kullanimin1 ve atilimini bozar. Diger hormonlar da benzer mekanizmalarla

hiperglisemiyi provake etmektedir (Sperling ve ark. 2021).

Olusan osmotik diiirez sebebiyle hastalarda poliiiri, polidipsi ve dehidratasyon
gerceklesir. Bu da bir acidan fizyolojik stres olarak goriildiigli icin kontraregiilator
hormonlar daha da fazla artarak klinigi kotiilestirir. Bu donemde olusan travma ya da
enfeksiyon sebepleri benzer etkilere neden olarak klinigi agirlastirir (Sperling ve ark.
2021).

Hastalarda ozellikle semptomlara sebep olan durum osmalalitenin artmasidir.
Hastalarda goriilen poliiiri, polidipsi ve diyabetik ketoasidozda goriilen uyku halinin temel
sebebidir. Insiilin eksikliginin devam etmesi ve ayrica kontraregiilatér hormonlarin artmasi
sebebiyle lipoliz artar ve lipid sentezi bozulur. Bu nedenle plazmada trigliserid, kolesterol
ve serbest yag asitleri artar. Yine aynm1 hormonal degisimler sebebiyle bu yag asitleri
kullanilamaz ve keton cisimlerine doniisiirler. Bunlardan en 6nemlileri beta hidroksibiitirat
ve asetoasetattir. Ayni sebeple bu cisimlerin de kullanimi1 ve renal atilimi azalir. Hastalarda
metabolik asidoza sebep olur. Bu da hastalarda karbondioksit atilimini arttirarak olusan
metabolik asidozu kompanse etmek i¢in hizli ve derin solunum olan Kusmaull solunumuna
neden olur. Bir diger keton cisimcigi ise asetondur. Bu madde de hastalarda meyve benzeri
ag1z kokusuna sebep olmaktadir. Ketonlar idrardan atilir ve bdylece su ve elektrolit
kayiplarim daha da artirir. Ilerleyen dehidrasyonla birlikte asidoz, hiperosmolalite ve
azalmis serebral oksijen kullanimi ortaya ¢ikar ve biling bozulur. Hastanin sonunda

komaya girmesiyle sonuglanir (Glaser ve ark. 2022).
2.1.5 Klinik Bulgular

T1DM ile yeni tani alan hastalar ii¢ klinik vasifta hastaneye basvururlar. Bunlar;
klasik bagvuru sekli olan hiperglisemi ve ketonemi (ketoniiri) nin eslik ettigi polidipsi ve
poliiiri seklinde, diyabetik ketoasidozis ve asemptomatik seyreden ve rastlantisal yakalan

sekildedir (Haller ve ark. 2005).



Hastaligin dort evresi mevcuttur. Klinik bagvuru sekli hastanin hangi evrede

olduguyla iligkilidir. Bu evreler su sekilde siniflanabilir:

Evre 1 - Otoimmiinite (>2 adacik otoantikoru), normal kan sekeri, herhangi bir semptom

yok

Evre 2 - Otoimmiinite (>2 adacik otoantikoru), bozulmus glukoz toleransi, genellikle

semptom yok

Evre 3 — Otoimmiinite ve tanisal degerlerin iizerinde kan sekerleri, genellikle semptom

mevcut
Evre 4 — Yerlesmis TIDM (Besser ve ark. 2022).
Bagvuru sekillerine gore incelendiginde;

Klasik baglangicli T1DM; politiri (kan sekerinin >180 mg/dl {izerine ¢ikmasi ve
buna bagli olarak iiriner glukoz atiliminin artmasiyla gergeklesir.), polidipsi (kan sekeri ve
serum osmolalitesinin artmasi nedeniyle gergeklesir) ve kilo kaybi (glukozun iskelet
kasinda kullanimimin bozulmasi ve kas ve yag dokunun katabolizmasiyla gerceklesir).
Poliiiri kendini bazen noktiirni, eniirezis nokturna veya eniirezis diurna seklinde
gosterebilmektedir. Ayrica hastalar polifaji, perineal kandidiyazis, akut gérme bozukluklar

ve katarakt ile de bagvurabilirler (Levitsky ve Misra 2023).

Diyabetik ketoasidozis (DKA); ikinci en sik bagvuru seklidir ve ilk bagvurularin
yaklasik %30’unda gozlenir. Semptomlar klasik tipe benzemekle birlikte semptomlar daha
agir ve farkl olarak asidoz, uykuya egilim gibi norolojik semptomlar ve agizda keton
kokusu eslik eder. Alt1 yagindan kiigiik ¢ocuklar ve olumsuz sosyoekonomik durumu olan
hastalar ilk bagvurusunun DKA seklinde olmasi riskine daha fazla sahiptir. U¢ yasindan
kiiciik cocuklarda ise DKA basvuru sekli vakalarin yarisindan fazlasinda gozlenir
(Klingensmith ve ark. 2013). Hastalarin kiigiik yasta DKA’ya yatkin olmalarinin sebebi
bez kullaniyor olmalar1 bu sebeple poliiirinin farkedilmemesi ve susuzluklarini ifade
edemiyor olmalarindan kaynaklandigi disiiniilmektedir (Quinn ve ark. 2006). Diyabetik
ketoasidozisle bagvuran hastalarda Kusmaull solunumu da goézlenebilir. Bu sekilde
basvuran hastalarda 6n planda bronsiyolit veya astim diisiinlilmesi nedeniyle tanida
gecikme gozlenebilir. Abdominal agri da goriilebilmekte olup uygun sivi tedavisi

sonrasinda kisa siirede geriler (Sperling ve ark. 2021).



Asemptomatik olarak basvuran hastalar da genellikle aile i¢i diyabet hastasi olan ve
tarama icin test edilen hastalar1 tanimlar. Bu hastalarda herhangi bir klinik yoktur. Bu
hastalar genellikle diyabetin bir veya ikinci evresinde tespit edilirler (Levitsky ve Misra
2023).

2.1.6 Tam

Tan1 laboratuvar ile konmaktadir. Asagida bulunan dort kriterden herhangi birinin

bulunmasi tan1 koymak i¢in yeterlidir.

e Acglik kan glukozunun >126 mg/dL olmasi (en az 8 saat kalori alinmamasini
takiben),

e Uygun metotlarla yapilan oral glukoz tolerans testi (OGTT) testinde kan

glukozunun >200 mg/dL olmast,
e Bakilan glikozile hemoglobin (HbA1C) > %6,5 olmasi

e Rastgele bakilan kan glukozunun >200 mg/dL olmasi tani kriterleri arasinda yer

almaktadir (American Diabetes Association 2018).

Bu kriterler ile hastada diyabetes mellitus tanist koyulur ancak hastalig: tip 1 ya da tip
2 diyabet olarak ayirt edemez. Bunun igin klinik 6zellikler ve ek laboratuvar tetkikleri

kullanilir.

Yas: Hastaligin ergenlikten sonraki donemde goriilmesi daha ¢ok T2DM’yi diisiindiiriir.
Hemen hemen tiim T2DM vakalar1 10 yasindan sonra goriiliitken T1DM olan ¢ocuklarin

%451 10 yasindan once ortaya ¢ikar (Dabelea ve ark. 2007).

Aile dykiisii: TLDM olan hastalarin ailesinde yaklasik %10’unda diyabet saptanirken bu
oran T2DM de %75-90 oraninda goriilmektedir (Copeland ve ark. 2011).

Metabolik sendrom: T2DM tanisi1 alan hastalarin biiyiik bir kisminda ek olarak
hipertansiyon, dislipidemi, obezite, polikistik over sendromu ve akantozis nigrikans gibi

durumlar mevcuttur (Levitsky ve Misra 2023).

Kilo: T2DM ile tan1 alan hastalarin ¢ogunlugunda obezite eslik eder. TIDM olan
hastalarda aksine kilo kaybi 6n plandadir. Ancak T1IDM bazen kilo fazlaligi ile

10



bagvurabilecegi de unutulmamalidir. TIDM olan hastalarin yaklasik %25 i kilo fazlaligi ile
bagvurmaktadir (Liu ve ark. 2010).

Laboratuvar: Laboratuvar testleri arasinda otoimmiiniteyi gostermek i¢in otoantikorlar,
insiilin diizeyi ve C-peptid diizeyi bakilmalidir. Giinlimiizde otoimmiin belirtegler olarak
glutamik asit dekarboksilaz (GAD) otoantikoru, anti-tirozin fosfataz antikoru (IA-2), anti-
fogrin antikoru (IA-28), insiilin otoantikorlari, adacik hiicre otoantiktorlar1 ve ZnT8
kullanilir. Bu antikorlar tedavi éncesinde bakilmalidir (Libman ve ark. 2022; Sims ve ark.
2022). T1IDM tanisi alan hastalarda tami aninda c-peptid ve insiilin diizeyleri diisiik
Olclilmektedir. T2DM’de ise bu degerler ilk tanida etkilenmemis ya da insiilin diizeyleri

yiiksek olgiilmektedir (Maddaloni ve ark. 2022).

2.1.7 Tedavi

T1DM yoénetiminin mevcut hedeflerinde, sadece daha iyi glisemik degerler degil,
ayni zamanda yasam kalitesi ve Omiir beklentisini akranlariyla benzer hale getirmeyi de
icerir. Uzun vadeli komplikasyonlarin 6nlenmesi, siddetli hipogliseminin olmamasi,
hipoglisemi korkusunun hafifletilmesi, 0Ogiinlerden Once veya sonrasinda glukoz
yonetiminin kolaylastirilmasi, aileler ve ¢ocuklar igin rahat ve korkusuz bir uyku
saglanmasi, stirekli glukoz izleme sistemlerinin uygulanmasi, okulda yeterli diyabet
yonetiminin saglanmasi ve akademik performansin desteklenmesi, keyifli aktivitelere
katilma, DKA’nin 6nlenmesi, kilo kontrolii ve yeme bozukluklarinin 6nlenmesi, glukoz
dalgalanmalarinin ve ilgili sorunlarin azaltilmasi, spor, adet donemi, gebelik, emzirme ve
cerrahi miidahale gibi durumlarin yonetiminin kolaylastirilmasi tedavi hedefleri arasinda

yer almalidir (Hatun ve ark. 2024).

Tedavi ayrica g¢ocugun ve ailenin genel islev diizeyini, c¢ocugun gelisim
asamalarina, o ¢ocuga 6zgil beslenme ve yasam tarzi aligkanliklarini dikkate alan biitilinciil
bir yaklasim gerektirir. Tedavi yonetimi, hepsi ¢ocuklarda diyabet bakiminin incelikleri
konusunda egitimli ve deneyimli doktorlar, hemsireler, egitimciler, diyetisyenler ve ruh
sagligr uzmanlarindan olusan multidisipliner bir ekip tarafindan gerceklestirilir. Diyabetli
cocuklar; glisemik kontrol, biiyime ve gelisme degerlendirmesi, komplikasyonlar icin
degerlendirme, egitim, sorun giderme, problem ¢ézme, ve diyabeti veya ¢ocugun genel
sagligin etkileyebilecek uyum sorunlarini tarama amaciyla sik araliklarla (genellikle her 3

ayda bir) bu ekip tarafindan goriilmelidir (Sperling ve ark. 2021).
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Tedavinin baglica unsurlari; insiilin tedavisi (¢oklu insiilin enjeksiyonlar1 ya da
insiilin pompa tedavisi), kan sekeri izlemi (parmak ucu kan sekeri 6lgiimii ya da sensor ile

kan sekeri izlemi), diyet ve egzersiz seklindedir (Sperling ve ark. 2021).

Insiilin tedavisi, hastaya, klinik duruma ve ailenin uyumuna gére belirlenmektedir.
Bu ¢ercevede farkli insiilin rejimleri tercih edilmektedir. Bunlar bazal ve bolus insiilinlerini
iceren ve gilinde 4 veya daha fazla enjeksiyonu igeren ¢oklu insiilin enjeksiyon terapisi ve
genellikle ili¢ giinde bir enjeksiyon sahasinin degistirildigi insiilin pompa tedavisi

seklindedir (Haak ve ark. 2019).

Kan sekeri izlemi, cogu klinigin de uyguladigi gibi her ana 6giin 6ncesi, giinde bir
kez herhangi bir ana 6gilinden sonra ve gece yatmadan once olacak sekilde bes veya daha
fazla parmak ucu kan sekeri 6l¢iimii seklindedir. Giinlimiizde ayrica sensor kullanimi da
yayginlagmaktadir. Bu sensorler ¢ogunlukla bes dakikada bir subkutan insterstisyel kan
sekeri Ol¢limii yaparak mobil cihazlara iletir ve kan sekerinin yonelimini tahmin eder ve
hastaya miidahale acisindan fikir vermektedir.  Farkli firmalarin {rettigi sensorler
genellikle benzer calisma prensibinde olmakla birlikte genellilkle bu cihazlar iist kol
arkasi, bel veya gobek bdlgesine yerlestirilir. Enfeksiyondan korunmak ve seker
Olgiimlerinin  dogrulugunu korumak amaciyla yaklagik 10-14 giinde bir yerinin
degistirilmesi gerekmektedir. Hastalarin konforunu ve diyabet yonetimini énemli dlciide
arttiran bu cihazlar 6zellikle kiiciik yastaki hastalarin hipoglisemiden korunmasi agisindan

da 6nemli bir yere sahiptir (Haak ve ark. 2019).

Diyette en onemli kaginilmasi gereken durum biiyiime ve gelisme ¢aginda olan
cocuklarda kalori kisitlamast yapmamaktir. Diyet kisiden kisiye ve tedavi modalitesine
gore degismektedir. Gegmiste, giin i¢cinde ana Ogilinlerde ve ara Ogilinlerde tiiketilen
besin/karbonhidrat miktar1 sabit tutulup insiilin dozlar1 da buna bagl olarak sabit
tutulmaktaydi. Ancak giiniimiizde giderek karbonhidrat sayimi tercih edilmeye baglanarak
hastanin istedigi kadar istedigi seyleri tiikketebilmesine olanak sagladi. Bu modalitede hasta
icin belirlenen insiilin/karbonhidrat oranlarina gore hasta kendi insiilin dozlarini belirleyip
istedigi giday1 tikketmeye bagladi. Bu da hasta ve ailenin tedaviye uyumunu arttirdi. Ayrica
HbA1C iizerinde pozitif etkilere sebep oldu (Tascini ve ark. 2018).

Diyette her ne kadar belirgin bir yasak olmasa da hastalara glisemik indeksi yiiksek

olan ve asir1 yaglh yiyeceklerden uzak durmasi 6nerilmektedir (Quarta ve ark. 2023).
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Tedavinin diger bir unsuru ise egzersizdir. Egzersiz TIDM hastalarinda insiilin
sensitivitesini ve glukozun kaslarda insiilinden bagimsiz olarak kullanimi arttirir. Ayrica
dislipidemi ve hipertansiyonu onleyerek kardiyovaskiiler hastaliklardan korumaktadir
(Riddell ve ark. 2017). Egzersizin ¢ok fazla faydasi olmakla birlikte diizenli yapilmayan
egzersizlerde hipoglisemi, spor dncesinde hipoglisemiden korunmak amaciyla veya spor
sonrasi olusan hipoglisemi nedeniyle asir1 karbonhidrat tiiketimine bagli hiperglisemi
riskleri mevcuttur. Bu gibi durumlarda hipoglisemi hep daha cok korkulan durum
olmustur. Insiilin pompasi kullanan hastalar bu siirecte insiilin dozlarini diisiirerek, sensor
kullanan hastalar ise hipoglisemi alarmlarina gore hareket edebilirken, ¢oklu insiilin
enjeksiyonu yapan ve kan sekeri izlemini parmak ucu kan sekeri 6l¢iimiiyle yapan hastalar

hipoglisemi agisindan hep daha fazla risk altindadir (Adolfsson ve ark. 2022).
2.1.8 Komplikasyonlar
Akut Komplikasyonlar

Hipoglisemi: Plazma glukozunun 70 mg/dl altinda olmasi seklinde tanimlanmaktadir.
Cocukluk ¢aginda goriilen en sik komplikasyondur (Abraham ve ark. 2022). Tekrarlayan
hipoglisemi veya agir hipoglisemi (<54 mg/dl) kognitif bozulmalara sebep oldugu i¢in en
¢ok korkulan komplikasyondur (Mauras ve ark. 2021). Hastalarda sempatik noronal
aktivasyon olmasi sebebiyle tremor, solukluk, tasikardi, ¢arpint1 ve terleme goriilmektedir.
Ayrica hastalarda halsizlik, letarji, bas agrisi, dalginlik, ndbet, irritabilite, ajitasyon ve
koma gibi norolojik ve davranigsal degisiklikler de gozlenebilir. Sebepleri; ihtiyactan fazla
insiilin yapmis olmak, egzersiz, beslenme bozuklugunun eslik ettigi hastalik, alkol tiiketimi
ve uzun siireli uyku olarak gosterilmistir (Abraham ve ark. 2022). Hastalarda ev igi
yonetim olarak 15’ler kurali 6nerilmektedir. Kan sekeri diisiik olan hastalara 15 gram basit
karbonhidrat almasi ve 15 dk sonra kan sekeri kontrolii bakilmas1 onerilir. Hastanede yatan
veya acil servise bagvuran ve oral alimi olmayan hastalara ise intravendz dekstroz

verilmektedir (American Diabetes Association 2024).

Hiperglisemi ve DKA: Hiperglisemi plazma glukozunun yiikselmesi olarak
tanimlanmaktadir. DKA ise hipergliseminin de eslik ettigi hayati tehdit eden bir
komplikasyondur. Hiperglisemi ve diyabetik ketoasidozda hastanin klinigine gore susama
hissi, sik idrara ¢ikma, bulanik gérme, agizda keton kokusu, kilo kaybi, karin agrisi, mide

bulantisi, kusma, uykuya meyil, konfiizyon ve biling kaybi1 seklinde sikayetler
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olabilmektedir. Insiilin dozu atlama ya da az miktarda insiilin yapmak, fazla besin
tilkketmek, azalmis fiziksel aktivite, bozulmus insiilin kullanmak, hastalik, stres, ilag
kullanimi ve mensturasyon gibi hormonal dalgalanmalarin oldugu doénemlerde olmak

hiperglisemiye sebep olmaktadir (American Diabetes Association 2024).

DKA igin belirlenen tani kriterleri; hiperglisemi (>200 mg/dl), kan gazinda pH <7,3
olmasi, ketonemi veya ketoniiridir. Hiperglisemi ile bagvuran hastada oncelikle DKA
dislanmalidir. DKA yok ise hastaya hidrasyon saglanir. Belirlenen Insiilin duyarlilik
faktorii (IDF) ne gore ara doz insiilin enjeksiyonu yapilabilir. Eger hasta DKA kliniginde
basvurduysa hastanin klinigi ve laboratuvar bulgular1 gz onilinde bulundurularak son
belirlenen DKA protokollerine gore dncelikli sivi tedavisi olmak iizere insiilin infiizyonu

ve elektrolit replasmani planlanmalidir (Glaser ve ark. 2022).
Uzun Dénem Komplikasyonlar

Diyabetik Nefropati: TLDM uzun dénemde goriilen en sik ve en ciddi komplikasyonudur.
Temel patoloji; diffiiz ve nodiiler glomerulosklerozun (Kimmelsteil-Wilson lezyonu) eslik
ettigi glomerulopatidir (Tervaert ve ark. 2010). Son dénemde patofizyolojide podositlerin
disfonksiyonu ve azalmasi ana sebep olarak ongoriilmektedir (Torbjoérnsdotter ve ark.
2005). Bu lezyonlarla bobrekteki hemodinami ve permeabilite bozulmaktadir. Hastalarda

klinik yavasca ilerler ve bes evrede incelenir (Avci ve Cakir 2014).

Evre 1 Glomeriiler Hiperfiltrasyon ve Hipertrofi: Genel olarak TIDM hastalarinda tani
aninda mevcuttur. Bu evrede bobreklerde hipertrofi ve hiperfiltrasyon vardir. Bu evrede
glomeriiler filtrasyon hizi yaklasik %20-40 oraninda artmustir. Bobreklerdeki biiyiime
ultrason ile gozlenebilir. Bu evredeki degisikliklerin renal plazma akimi ve filtrasyon
ylizeyinin artmasindan kaynaklandigi, glomeriiler bazal membranda hafif kalinlasma
disinda 6nemli bir morfolojik degisme olmadigi ortaya konulmustur (Lambers Heerspink
ve ark. 2010).

Evre 2 Sessiz Donem: Hastalarda herhangi bir semptom ya da bulgu yoktur. Bu evre
hastaya ve tedaviye uyumuna gore 10-15 yil kadar siirebilir. Hastalarda ilk evrede
gozlenen hiperfiltrasyonun azalarak diizeldigi gozlenmistir. Patolojik incelemede bazal
membranda nonspesifik hafif bir kalinlasma dikkati ¢gekmistir (Lambers Heerspink ve ark.
2010).
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Evre 3 Mikroalbuminiiri: Tanidan 6-15 yi1l sonra bu evreye gecilir. Bu evrede hastalarda
mikroalbuminiiri goriiliir. Toplanan 24 saatlik idrarda 30-300 mg albumin atilimi goriiliir.
Mikroalbuminiiri diyabetik nefropatinin en erken belirtecidir. Bu evrede hipertansiyon da
gozlenir. Siire¢ yaklasik 1-20 yil kadar siirebilir. Tedavi olarak siki kan sekeri takibi,
protein kisitlamasi ve antihipertansifler kullanilir. Son c¢alismalarda hastalarda
mikroalbuminiirinin bulunmasi kalict bobrek yetmezligini gostermedigi kanitlanmistir.
Ayrica siki kan sekeri kontrolli, tansiyon kontrolii, serum kolesterol ve trigliserid
diizeylerinin normal aralikta tutulmasiyla gerileyebilecegi gosterilmistir (Lambers

Heerspink ve ark. 2010).

Evre 4 Asikar Nefropati: Nefrotik diizeyde proteiniiri vardir. Toplanan 24 saatlik idrarda
atilan albumin miktar1 300 mg tizerindedir. Glomeriiler filtrasyon hiz1 da gittik¢e azalir.
Patolojide ek olarak glomeriillerde skleroz gbzlenir. Bu sebeple de bu evre irreversibl

donem olarak kabul edilir (Lambers Heerspink ve ark. 2010).

Evre S Son Donem Bobrek Yetmezligi: Hastalarda hipertansiyon ile birlikte iire ve
kreatinin yliksekligi goriiliir. Tedaviye yonelik olarak hemodiyaliz onerilebilir. Uygun
donor olmasi halinde hastalara transplantasyon da oOnerilebilir. (Papadopoulou-Marketou
ve ark. 2017).

Diyabetik nefropati icin tarama, tani alan hastalarda 11 yagini tamamladiktan sonra
ve tanidan 2-5 y1l gectikten sonra baslanmaktadir. Tarama, spot idrar ve 24 saatlik idrar
tetkikleriyle yapilmaktadir. Spot idrar bunun i¢in en kolay yontemdir. Ancak hastalardin
diurnal ritim sebebiyle sabah yapilan ilk idrar1 vermesi 6nemlidir. Aksi takdirde yanlis
pozitif ¢ikma ihtimali yiiksektir. Hastalarda 24 saatlik idrar toplamak daha dogru ancak
toplamasi daha giigtiir. Idrarda 24 saatte atilan albuminin 30 mg altinda olmasi normal, 30-
300 mg arasinda arasinda olmasi mikrolabuminiiri ve 300 mg iizerinde olmasi1 nefrotik
diizeyde proteiniiri olarak tanimlanmaktadir. Hastalarda tedavide anjiyotensin konverting
enzim inhibitdrleri (ACEI) ve anjiyotensin reseptdr blokorii (ARB) kullamilabilir. Bu
ilaglar Ozellikle son dénem bobrek yetmezligine gidisi geciktirmektedirler (Sagoo ve
Gnudi 2020).

Hastalarda bu donemde hipertansiyonu anlamak ve onlemek de tedavinin ana
prensiplerindendir. Hipertansiyon; hastalarin sistolik ve diastolik tansiyonlarmin yas,
cinsiyet ve agirhiga gore 95 persentilin {istlinde olmasi, 13 yas iistiindeki hastalarda ise

sistolik >130 mmHg veya diastolik >80 mmHg olmas1 seklinde tanimlanmaktadir. Taniy1
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dogrulamak icin ayr1 ayr1 {i¢ giin tansiyon dl¢limii yapilmalidir. Hipertansiyon tedavisi i¢in
ilk asama diyetin diizenlenmesi ve fiziksel aktivitenin arttirilmasi olmalidir. 3-6 ay iginde
hayat stili degisiklikleriyle kontrol altina alinamayan hastalarda antihipertansiflerin
baslanmasi diisiiniilmelidir. Farmokolojik tedavide; ACEI, ARB, kalsiyum kanal blokerleri
ve tiazid ditiretikleri kullanilabilir (Flynn ve ark. 2018).

Makrovaskiiler Hastahk: Kardiyovaskiiler hastaliklar, T1DM olan hastalarda
mortalitenin en Onemli sebeplerindendir. Bu komplikasyona ait semptomlar yetiskin
doneme kadar goriilmezken patolojik bulgular erken donemde baslayabilir. Patolojik
bulgular arasinda dislipidemi, aterosklerotik degisiklikler ve damarlarda sertlik goriilebilir
(Maahs ve ark. 2013). T1IDM olan hastalarda makrovaskiiler hastalik olarak miyokardiyal
infarkt ve serebrovaskiiler olaylar goriilebilir. Yetiskin hastalarda hiperglisemi,
hipertansiyon, dislipidemi ve diyabetik nefropati kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
kanitlanmis risk faktorleri iken bu risk faktorlerinin ¢ocuklarda kardiyo wvaskiiler
hastaliklarla iligkisi kanitlanamamistir. TIDM ile takip edilen hastalarda saglikli kisilere
gore daha sik dislipidemi goriilmektedir. HbAlc diizeyi ile total kolesterol diizeyi ¢ok
yakindan iligkili olmakla birlikte son yapilan calismalarda HbAlc diizeyi ile
kardiyovaskiiler hastalik mevcudiyeti arasinda herhangi bir iliski bulunamamigtir (Chan ve
ark. 2017).

Tarama icin 2 yas ve lizeri hastalara tan1 aninda aclik lipid diizeyleri bakilir.
Hastalarda lipid profili i¢in hedef diizeyleri diisiik dansiteli lipoprotein <100 mg/dl, yiiksek
dansiteli lipoprotein >35 mg/dl, trigliserit <150 mg/dl olacak sekilde tedavi planlanir.
Tedavide Oncelikle diyet, egzersiz ve siki kan sekeri kontrolii Onerilir. Buna ragmen
diizelme goriilmeyen hastalarda farmakolojik terapi baslanabilir. Ilk sirada statinler

kullanilabilir (American Diabetes Association 2022).

Diyabetik retionopati: Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan birisidir.
Diyabetin siiresi, glisemik kontrol, yiiksek tansiyon ve albiiminiiriyle yakin iligkilidir.
Hastalarda goriilen ilk bulgu retinal kan akiminda artmadir. Bu da kronik vazodilatasyona
ve retinal lezyonlara sebep olur (Cunha-Vaz ve ark. 2011). Patofizyolojide rol oynayan
diger etkenler; artmig oksidatif stres, glukozun poliol yolunda artmis metabolizmasi, artmig
glikozilasyona bagli olarak bazal membranda kalinlasma ve protein kinaz C’nin
aktivasyonudur (Santiago ve ark. 2018). Klinik; non-proliferatif diyabetik retinopati (sert

eksuda, mikroanevrizma ve retinal hemorajinin bulundugu evre), agir non-proliferatif
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diyabetik retinopati (retinal hemoraji, mikroanevrizma ve eksudanin arttigi evre) ve
proliferatif diyabetik retinopati (retinal hemoraji, fibrozis ve neovaskiilarizasyonun
bulundugu ve gérme bozuklugu riskinin bulundugu evre) seklinde ii¢ evrede incelenir.
Hastalarin genellikle son doneme kadar belli semptomlar1 olmaz. Ancak bazen vitreus
kanamasi sebebiyle gormede perdelenme, vitreus kanamalarinin gerilemesi sirasinda
ucusma goriilmesi ve makula 6demi durumunda refraksiyonla diizeltilemeyen gorme

keskinliginde azalma seklinde sikayetler gozlenebilir (D’ Amico ve Shah 2023).

Tamda; fundoskopi, oftalmoskopi, anjiyografi ve optik koherans tomografi
kullanilir (Ting ve ark. 2017). T1DM tanisi1 alan hastalarda 11 yasini tamamladiktan sonra

ve tanidan 2-5 yil gectikten sonra tarama baslanmaktadir (Bjornstad ve ark. 2022).

Tedavide Oncelikle sik1 kan sekeri ve tansiyon kontrolu onerilir. Agir olgularda ve
proliferatif evrede olan hastalarda lazer fotokoagiilasyon ve anti-VEGF (ranibizumab,
aflibercept, bevacizumab) tedavileri uygulanabilir (Wong ve ark. 2016). Direngli retinal
hemorajisi, retina dekolmani ve yogun fibrozis olan vakalarda vitrektomi tercih edilebilir

(Mohamed ve ark. 2007).

Diyabetik  Noropati: Diyabetik  noropati stk goriilen  uzun  donem
komplikasyonlarindandir. Periferal ve otonomik etkilenim seklinde ikiye ayrilmaktadir
(Kallinikou ve ark. 2019). Periferal diyabetik noropati (PDN); noropatik agri, ayaklarda
tilsere lezyonlar, gangren ve amputasyon ile seyredebilir. Otonom néropati; viicudumuzda
cogu sistemi etkileyebilmekte ve etkiledigi sistemlere gdre semptomlar
olusturabilmektedir. Asagida detayli olarak bahsedilmistir. Bu gibi semptomlar nedeniyle
de hastanin yagsam kalitesini 6nemli olglide etkilemektedir. Diyabetik noéropati; hastalik
sliresi, yas, puberte durumu, glisemik kontrol ve baska mikrovaskiiler hastalik olup
olmamasi ile yakindan iligkilidir (Louraki ve ark. 2012). Hastalik subklinik ve klinik olarak
iki sekilde de tanimlanmaktadir. Subklinik vakalarda klinik semptomlar bulunmazken
elektrofizyolojik ¢aligmalarda etkilenme gozlenir. Klinik olarak simiflandirilan hastalarda
ise klintk semptomlar mevcuttur ve elektrofizyolojik c¢alismalarla da kanitlanmistir

(Walter-Holiner ve ark. 2018).

Otonom néropati: Periferik otonomik sinirlerin etkilenmesine bagli olarak gelisen,
kardiyovaskiiler, gastrointestinal, genitoliriner ve noéroendokrin sistemi tutan bir
komplikasyondur. Ilk tan1 aninda diyabet olan hastalarin yaklasik %7°si etkilenmis
bulunurken bu rakamlar 15 yil iginde %50’ye kadar artmis bulunmaktadir. Bu yiizden
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T2DM ile tan1 alan hastalar otonom noropati i¢in tan1 aninda, T1DM tanis1 alan hastalar ise
tan1 aldiktan 5 yil sonra taranmaktadir (Dimitropoulos ve ark. 2014). Hastalarda, ortostatik
bas donmesi, ¢arpinti, senkop, siskinlik, erken doyma veya kuru cilt seklinde semptomlar
gozlenebilir. Otonom noéropatiyi sistemlere gore ayrica incelemek gerckmektedir (EISayed

ve ark. 2023).

Kardiyovaskiiler otonom noéropati (KON): Carpinti, egzersiz intoleransi, ortostatik
hipotansiyon, senkop, sessiz miyokard enfarktiisii ve iskemi seklinde semptomlar olabilir.
Aksine herhangi bir semptom olmaksizin belirlenen testlerle de saptanabilmektedir (Vinik
ve Erbas 2013). Istirahat tasikardisi ve egzersiz intolerans;; KON’un en erken Klinik
belirtisi olarak gozlenir. Artan dinlenme kalp hizi, karsilanmayan kardiyak sempatik sinir
sitemi aktivitesinden kaynaklanmaktadir. Egzersiz intoleransi ise yetersiz sempatik
aktivasyonun getirdigi kalp debisinin bozulmus artisindan kaynaklanmaktadir. Hastalarda
ileri donemlerde kalici siniis tasikardisi gelisebilir ve derin nefes alma, valsalva manevrasi
gibi kalp hizini etkileyen durumlarda kalp hizinda belirgin degisiklik gézlenmez. Kalp hizi
ilerleyen donemlerde git gitgide yavaslar (Freeman 2014). Ilerlemis otonom néropatisi
olan hastalarda kardiyak denervasyon gelisir. Kalp tepe atimi sabit bir sekilde seyreder.
Sessiz miyokard enfarktiisii, aritmiler ve ani 6liim goézlenebilmektedir. Postural tasikardi
diger bulgulardan biridir. Kan basincinda diisme olmaksizin hastalarda tasikardi, bas
donmesi ve senkop olmasidir. Kardiyak sempatik sinir sistemi aktivitesinin karsilanmadigi

vagal kardiyak noropati ile iligkilidir (Gibbons 2023).

Diger bir bulgu iste ortostatik hipotansiyondur. Bu hastalarda sirt {istii pozisyondan
oturur pozisyona gecildiginde sistolik kan basincinda >20 mmHg veya diyastolik kan
basincinda >10 mmHg diistis gozlenir (Freeman ve ark. 2011). Hem splanknik hem de
periferik vaskiiler yataklardaki vazokonstriksiyon yetersizliginden kaynaklanmaktadir.
Hastalarda bas donmesi, sirt iistii hipertansiyon, postprandiyal hipotansiyon ve senkop
goriilebilmektedir. Ortostatik hipotansiyonun bulunmasi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin bulunmasi ile yakindan iliskilidir (Gaspar ve ark. 2016). Ayrica
hastalarda ortostatik hipotansiyonun varligir 10 yillik mortalitede artis ile iligkili oldugu
gozlenmistir (Fleg ve ark. 2016).

KON tanis1 igin belirli testler kullanilmaktadir. Bu testler; parasempatik fonksiyon
testleri, sempatik adrenerjik fonksiyon testleri, sempatik kolinerjik fonksiyon testleri ve

sintigrafik calismalar olarak dort ana grupta incelenmistir (American Association of
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Neuromuscular & Electrodiagnostic Medicine 2017). KON tedavisinde, oncelikli olarak
hastada glisemik kontrol ve kilo kontrolii saglanmalidir. Ayrica ortostatik hipotansiyonu
provake edecek ilaglarin tedaviden ¢ikarilmasi, su alimimin arttirilmasi ve ortostatik
hipotansiyona gore giinliikk aktivitelerin degistirilmesi 6nem arz etmektedir. Fayda
gormeyen hastalarda  fludrokortizon, midodrin veya droksidopa gibi ajanlar
kullanilabilmektedir (Palma ve Kaufmann 2020).

Gastrointestinal otonomik noropati: Otonomik noropatilerden birisidir. Gastroézofageal
reflli, gastroparezi ve diyare seklinde goriilebilir. Gastrodzofageal refliiniin; alt 6zofageal
sfinkter basincindan azalma, hiperglisemiye bagli olarak alt 6zofageal sfinkter gevseme
sikliginin artmasi, 6zofagusun bozulmus temizleme fonksiyonu ve gecikmis mide
bosalmasi sebebiyle olustugu diisiiniilmektedir. Hastalarda semptom olarak mide yanmasi,
regiirjitasyon, kronik Oksiiriik, bronkospazm ve larenjit goriilebilir. Tanis1 anamnez, pH
Olciimii ve endoskopiyle koyulabilmektedir. Tedavisinde, normal hastalarda goriilen
gastroozofageal reflii (Gregory ve ark. 2022) ile ayni sekilde olup yasam stili ve diyet
degisiklikleri, antiasit, proton pompa inhibitorleri ve histamin reseptor antagonistleri

kullanilmaktadir. (Frieling 2022)

Diyabetik Gastroparezi: Nervus vagusu, anormal miyenterik inervasyonu, inhibitor nitrik
oksit igeren sinirlerin bozulmasini ve Cajal hiicrelerinin hasarini igermektedir. Patogenezde
ayrica otonomik ganglionlarda inflamatuar degisiklikler ve miyelinizasyonda kayip oldugu
diistinilmektedir (Koch ve Calles-Escandon 2015; Kishi ve ark. 2019). Akut
hipergliseminin genel olarak mide bosalmasini yavagslattigi, midenin proksimal bdliimiinde
relaksasyona sebep olmasi nedeniyle de dispeptik sikayetlere neden oldugu gdzlenmistir.
Uzun siireli hiperglisemisi olan hastalarda ise aymi sekilde sikayetlerin oldugu ancak
glisemik kontrol saglandiginda bu sikayetlerin gecip ge¢medigi net olarak
belirlenememistir (Frieling 2022).

Kan sekeri mide bosalma hizini etkiledigi gibi tam tersine mide bosalma hizi da kan
sekerini etkileyebilmektedir. Mide bosalmasinin hizli olmasi hiperglisemiye neden olurken
gecikmis mide bosalmasi da hipoglisemiye neden olabilmektedir. Gecikmis mide
bosalmasi ayrica diisiik seviyede uzun siireli hiperglisemiye de sebep olabilmektedir. Mide
bosalmasi hizindaki degisiklik postprandiyal o6zellikle etki siiresiyle uyumsuzluk
gostererek hastaya gore hipoglisemi veya hiperglisemiye sebep olabilmektedir

(Parthasarathy ve ark. 2017). Diyabetik gastroparezide hastalar genel olarak mide bulantisi,
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kusma, karin agrisi, erken doyma, yemek sonrasi siskinlikten sikayetciyken nadiren de olsa
kilo kaybi da olabilmektedir (Bharucha ve ark. 2015). Tanida anamnezin yaninda
endoskopi ve sintigrafik calismalar kullanilmaktadir. Tedavide ise diyet degisikligi, kan
sekeri kontrolii, antiemetikler ve prokinetik ajanlar kullanilmaktadir (Kurniawan ve ark.
2019).

Diyare: Diyabette goriilen ishalin patogenezi tam olarak bilinememektedir. Ancak enterik
sinir sisteminin etkilenmesine bagli olarak gelisen motilite bozuklugu, artmis barsak
sekresyonu, ince barsakta artmis bakteriyel ¢cogalma ve tedavide kullanilan metformin gibi
ilaglar sorumlu tutulmaktadir. TIDM’ye eslik eden pankreatik egzokrin yetmezlik ve
¢olyak da ishalin sebepleri arasinda gosterilmektedir. Tedavisi semptomatik ve belirlenen

altta yatan herhangi bir sebep varsa ona yonelik olmalidir (Gotfried ve ark. 2017).

Genitoiiriner Otonom Noéropati: Daha ¢ok yetiskin donemde goriilmektedir. Hastalarda
mesane disfonksiyonu, cinsel islev bozukluklarina ve disparoniye yol acabilmektedir.
Mesane disfonksiyonu etkilenen sinir liflerine gore tasma inkontinansi veya rezidii idrar

kalmas1 seklinde sikayetlere sebep olabilmektedir (Van Den Eeden ve ark. 2009).

Periferik Sudomotor ve Vazomotor Noropati: Tipik olarak diyabetik aksonal
polindropatilerin  eslik eden komplikasyonlaridir. Etkilenen hastalarda proksimal
hiperhidroz, hipertermi, kasinti, agr1, kuru cilt, nasir olusumu, tirnak kaybi, ayakta tilser ve
yara iyilesmesinde gecikme gibi sikayetler goriilebilir. Tanida gesitli elektrofizyolojik
caligmalar kullanilmaktadir. Tedavide glisemik kontrolle birlikte siki kiyafetler giymemek,
rahat ayakkabilar kullanmak gibi yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmektedir (Gibbons 2023).

Hastalarda ayrica otonomik ndropati olarak hipoglisemi farkindaliginda azalma ve

anormal pupiller fonksiyonlar goriilebilir (Sperling ve ark. 2021).

Periferik Noropati: Polindropati, poliradikiilopatiler, diyabetik amyotrofi ve

monondropatiler seklinde incelenmektedir.

Diyabetik polindropati; distal simetrik duyusal bir polindropati ¢esididir.
Cocuklarda diyabetik néropatinin en sik goriilen ¢esididir. Hem biiyiik hem de kiiciik sinir
liflerini tutabilmektedir. Biiyiik sinir lif tutulumunda titresim duyusu ve propriyosepsiyon
duyusu etkilenirken kiigiik sinir liflerinde agri, basit dokunma ve sicaklik algisinda
bozulma olusur. Hastalarda ayaklardan baslayan uyusma, karincalanma, agr1 ve giicsiizliik

seklinde sikayetler goriilebilir. Muayenede eldiven-corap bolgesinde batma ve titresim
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hissinde azalma, ayak bileklerinden baglayan reflekslerden azalma ve topuklar iizerinde
yirimede zorluk seklinde bulgular goriilebilir. Tedavide  gabapentin, pregabalin,

amitriptilin, duloksetin ve venlafaksin kullanilabilir (Callaghan ve ark. 2015).

Radikiilopatilerde ise hastalarda boyun ve sirttan baslayip kollara dogru uzanan
belirli bir dermatom alaninda karincalanma, uyusma, agr1 ve o bdlgede giligsiizliik
goriilebilmektedir. Muayenede sikayetin oldugu dermatom alaninda reflekslerde azalma ve
giicsiizliik olabilir. Elektromiyografi (EMG) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
diger etyolojik sebepleri dislamak igin kullanilabilmektedir (Callaghan ve ark. 2015).

Mononoropatiler ise sadece bir sinir bolgesine uyan alanda karincalanma, uyusma,
agr1 ve gigcsiizlik seklinde goriilmektedir. Kraniyal ve periferik tutulum olarak
siniflandirilmaktadir. Kraniyal tutulumda; 3. kraniyal sinir, 4. kraniyal sinir, 6. kraniyal
sinir ve 7. kraniyal sinir tutulumu goriilmektedir. Kraniyal sinir tutulumlarina gore klinik
degiskendir (Bell 2022). Periferik tutulum olarak ise karpal tiinel sendromu, ulnar noéropati,
lateral femoral kutandz noéropati (Meralgia Paresthetica) ve radyal noéropati goriilebilir.

Semptomlar sinir tutulumuna gore degiskendir (Callaghan ve ark. 2015).

Diyabetik amiyatrofi diger adiyla lumbosakral radikiilopleksus noropatisi,
lumbosakral pleksus ve spinal kokleri igeren bir grup periferik sinir bozuklugunu ifade
eder. Bu durum tipik olarak ilerleyici proksimal bacak agrisina ve glicsiizliige neden olur

(Bell 2022).

Hastalar diyabetik ndropati agisindan tanidan 5 yil sonra taranmaya baglanmali ve
yillik taranmalidir. Tarama Oykiiyle birlikte sicaklik, igne batmasi ve titresim duyusu
degerlendirmesi ile yapilmaktadir. Taninin siipheli oldugu ve semptomlarin atipik oldugu
hastalarda EMG gibi elektrofizyolojik testler de tanida kullanilabilir. Tedavide hastalara
tiim komplikasyonlarda oldugu gibi sik1 kan sekeri kontrolii onerilir. Noropatik agrisi olan
hastalarda pregabalin ve duloksetin kullaniminin yarari ¢alismalarla kanitlanmistir (Pop-

Busui ve ark. 2017).

Kognitif Bozukluk: Kronik hipergliseminin, pediatrik TIDM hastalarinda diisiikk genel
biligsel yetenekler, yavas ince motor hizi ve diisiik dil fonksiyonu ile iligkili oldugu
gosterilmistir (Patifio-Fernandez ve ark. 2010). Hiperglisemi diizeyi, biligsel islevleri
etkileyen bir diger onemli faktordiir. Ornegin, hiperglisemi diizeyi pediatrik T1DM
hastalarinda zeka ve bilgi isleme hiziyla negatif iliskilidir. Ek olarak, gen¢ hastalarda (7-17
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yas) TIDM tanisinda daha yiiksek bir HbAlc daha diisiik psikomotor ve zihinsel
verimlilikle iligkilidir (Semenkovich ve ark. 2016). Okul ¢agindaki ¢ocuklarda hipoglisemi
ataklar1 sirasinda psikomotor hiz ve reaksiyon hizi énemli 6l¢iide azalir (Gonder-Frederick
ve ark. 2009). Agir hipoglisemi ge¢misi olan ¢ocuklarda, olmayanlara gore daha fazla
noropsikolojik bozukluk vardir. Ayrica T1DM ile takip edilen c¢ocuklarda agir
hipoglisemiye fazla siklikta ve erken maruz kalma, uzun siireli hafiza performansini
olumsuz etkilemektedir. Bununla birlikte, bir ¢alisma agir hipogliseminin erken ¢ocukluk
doneminde (<6 yas) ortaya c¢ikan ciddi hipoglisemide bile g¢ocuklarda bilissel islev
bozukluguna neden olmadigim1 bildirmektedir. Buna karsilik, tekrarlayan agir
hipoglisemisi olan T1DM hastalarinin bilissel islevlerin, agir hipoglisemi Oykiisii
olmayanlara gére daha kotii oldugu gosterilmistir (Strudwick ve ark. 2005; Li ve ark.
2017).

Akut hipergliseminin beyin fonksiyonlarini etkiledigi ayrica hafiza iizerinde
olumsuz etkilerinin oldugu ve iliskili alanlarin fonksiyonel MRG de -etkilendigi
goriilmiistiir. Kronik hipergliseminin ise beyaz cevher gelisimini etkiledigi ve buna bagh
olarak hafif kognitif degisikliklere sebep oldugu gozlenmistir (Fox ve ark. 2018; Suput
Omladi¢ ve ark. 2020).

Tablo 2.1: Diyabet komplikasyonlarinin tarama zamani, siklig1 ve yontemleri (Bjornstad
ve ark. 2022)

Tarama Zamani Tarama Yontemi

Nefropati Ergenlikte ya da 11 yas1 tamamlamus | Idrarda albumin kreatinin orani

hastalarda 2-5 yil1 gegince )
Tarama Siklig1: Yilda bir

Retinopati 11 yas1 tamamlamis hastalarda 2-5 | Fundoskopi, Oftalmoskopi

1l1 gegince
Y ES8 Tarama Siklig1: 2-3 yilda bir

Noropati 11 yas1 tamamlamis hastalarda 2-5 | Anamnez, fizik muayene, klinik
yil1 gegince testler

Tarama Siklig1: Yilda bir

Makrovaskiiler | 11 yas1 tamamlamis hastalarda 2-5 | Lipid paneli

Hastahk yil1 gegince )
Tarama sikligt: 3 yilda bir, yilda

bir tansiyon 6l¢timii
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Uzun donem komplikasyonlar1 olarak hastalarda Mauriac sendromu (biiylime
geriligi, gecikmis puberte, boy kisalig1), eklem hareket kisitliligi, mensturasyon
diizensizlikleri, enjeksiyon yerlerinde lipoatrofi ve lipohipertrofi goriilebilir (Jadhav ve
Chakole 2023).

2.1.9 Diyabet ile Yasam

Her kronik hastalikta oldugu gibi diyabetes mellitus da hastanin yasaminin bir
parcast haline gelmektedir. Tedavi yonetimi itibariyle de hastaya ve aileye ¢cok bagimlidir.
Klinisyenin buradaki temel amaci, hastay1 ve yakinlarini hastane disinda diyabeti
yonetebilecek ve olusabilecek olumsuzluklara karsi tedaviyi yonetebilmeyi dgretmektir.
Ginliik kan sekeri dlgtimleri ve insiilin enjeksiyonlar1 bu tedavinin en 6nemli unsurudur.
Ayrica yasam kalitesini en 6nemli etkileyen unsurlardandir. Hastanin yasina da bagl
olarak giin i¢inde tekrarlayan parmak ucu kan sekeri 6l¢iimii, evde veya sosyal ortamlarda
insiilin injeksiyonu yapmasi yasam Kkalitesini olumsuz etkilemektedir. Ote yandan
beslenme konusunda da glisemik indeksi yiiksek gidalardan kaginmasi, tiiketecegi besinin
yaklagik karbonhidrat miktarin1 bilmesi ve asir1 yagh gidalardan kaginmasi gerektigi igin
sosyal hayatta biiyiik oranda hastay1 ve hasta yakinlarini olumsuz etkilemektedir (Gregory
ve ark. 2022).

Hasta diyabet tedavisine ne kadar uyum gosterse de bazen hipoglisemi ya da
hiperglisemi go6zlenebilmektedir. Bu siire¢ hastanin fonksiyonelligini 6nemli oranda
etkilemektedir. Okul icinde ya da baska bir sosyal ortamda hastayr zorlayabilmekte ve
diger kisiler tarafindan anlagilamamaktadir. Bu sebeple bazi hastalarda akran zorbalig1 ya
da arkadaglar1 tarafindan dislanma seklinde problemler olabilir. Bu da hastanin 6zellikle
sosyal ortamlardan uzak kalmasina, i¢ine kapanmasi ve Ozgiliven problemlerine sebep
olabilmektedir Ailenin egitim diizeyinin ve hastane i¢i diyabet egitimlerinin iyi olmasi
hastanin ve yakinlarinin tedaviye uyumunu ve yonetimini kolaylagtirmaktadir. Ancak
egitimlerinin iyi olmasi ve olusabilecek komplikasyonlar hakkinda daha fazla bilgi sahibi
olmalar1 bu hastalarda anksiyete ve depresyon goriilme olasiligini arttirmaktadir (Freeborn

ve ark. 2017).

Bir ¢alismaya gore 19-20 yaglar1 arasinda tip 1 diyabeti olan ve 2-35 yaslarinda tani
alana hastalara hastaliklarinin hayatlarin1 nasil etkilediklerine dair sorular sorulmus.
Hastalarin genellikle TIDM tanis1 aldiklarinda yasamlarinin kesinlikle ayni olmayacagin

ve fiziksel aktivitelerinin biiyiilk oranda kisitlanacagini diistinmiisler ancak ilerleyen
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donemlerde aslinda bu durumun bdyle olmadigini her fiziksel ve sosyal aktiviteye
katilabileceklerini anlamiglar. Sadece diger insanlardan daha fazla dikkat etmeleri
gerektigini 6grenmislerdir. Hastalarin bu kazanimi elde etmeleri diyabetin ilerleyen
donemlerde olmasi ve tecriibe kazanmalari diyabet siiresi ile yakindan iliskilidir (Freeborn

ve ark. 2017).

Hastalardaki en 6nemli amag kan sekeri 6l¢timlerini hedef aralikta tutmaktir. Bu da
iyl bir kan gekeri takibi ve diizenli enjeksiyonlarla olabilmektedir. Bu da hastalarin,
ailelerin ve saglik calisanlariin kan sekeri 6l¢timlerini yapabilmek, dogru insiilin dozlarinm
hesaplayabilmek, giincel teknolojik iiriinler olan kan sekeri 6l¢iim sensdrleri ve instilin
pompalarint kullanabilmekten gecer. Bu hastalar i¢in optimal 6zbakim g¢ok 6nemlidir.
Hastalarin refah, akademik performans ve gelecekteki sagligi i¢in onem arz etmektedir

(Marks ve ark. 2013).

Ergenlik; fiziksel, zihinsel ve sosyal olarak genis degisikliklerin oldugu,
bagimsizlik ¢abasinin ve kisisel kimligin gelistigi bir yasam dénemidir. Ozerklik cabasi
icinde olan gencler bu donemde cogu zaman diger insanlardan uzaklasmaya ihtiyac
duyarken ayni zamanda ailesinin destegine de halen ihtiya¢ duymaktadirlar. Bu 6zellikle
bu siireci etkileyen TIDM gibi kronik bir hastalig1 olan adolesanlar i¢in sinirlayict olabilir.
Onceki arastirmalar tip 1 diyabetli adolesanlarin normallik ve bagimsizlik igin miicadele
ettigini ve okulda giinliik 6z-yonetim siireclerinin iistesinden gelebilmek i¢in diyabetleriyle

barismalar1 gerektigini ve bunun zorlu olabilecegini gostermistir (Tuohy ve ark. 2019).

Diyabetik stresin prevelansini arastiran bir ¢alismada T1DM ile takip edilen
adolesan hastalarin yaklasik {i¢te birinde diyabet iliskili stresin oldugunun gosterdi. Bu da

hastalarda yetersiz glisemik kontrol ve azalmig 6zbakim ile iliskilendirildi (Hagger ve ark.
2016).

Hastalarin en énemli problemlerinden bir digeri de beslenmedir. Tedavi planlarina
gore bazi hastalar sabit karbonhidrat igerigi olan besinler tiiketirken bazilar1 ise siirekli
karbonhidrat sayarak ona gore insiilin yapmaktadir. Her iki durumda da hastanin yasam
kalitesi, beslenmesi ve sosyal aktiviteleri onemli oranda etkilenmektedir. Hastalar bu

sebeple giin i¢inde beslenmelerini 6nceden diisiinerek planlamak zorunda kalirlar (Gregory

ve ark. 2022).
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Hastalarin sosyal ortamda veya okulda hastaliginin bilinmesi ve kabul gérmesi de
hastaligin  yonetimi i¢in Onemlidir. Bazi c¢ocuklar okuldaki arkadaslarinin veya
O0gretmeninin hastaligin1 bilmemesi veya hos karsilamamasi sebebiyle hipoglisemiye
girdiginde rahatca bir seyler yiyememekte bazen de insiilin enjeksiyonlarini rahatca
yapamamaktadirlar. Bu yiizden hasta tarafindan veya aile tarafindan arkadaslara,
Ogretmene ve okul miudiiriine hastalik hakkinda bilgi verilmeli, ihtiya¢ halinde insiilin
yapmasina, bir seyler yemesine ve tuvalete gitmesine izin verilmesi gerektigi
bildirilmelidir. Ozellikle toplumumuzda diyabetin sadece yetiskinlerde oldugu ve diyabetin

tek gesit oldugu gibi yanlis diisiinceler mevcuttur (Gregory ve ark. 2022).
2.1.10 PedsOL 3.0 Diyabet Ol¢egi

PedsQL olgegi genel yasam Kkalitesini saglik agisindan degerlendirmek igin
gelistirilen bir Olgek sistemidir. Bu 0Olgcek calismalarla farkli hastaliklar igin
Ozellestirilmistir. Bunlardan biri de diyabet 6l¢egidir. PedsQL 3.0 diyabet 6lgegi hem
cocuk hem de ebeveyn odakli farkli yas araliklarimin degerlendirebilecegi ¢ok boyutlu,
diyabete 6zgii tek aractir. Bu dlgek bes alt dlcek icermektedir. Bunlar; diyabet semptomlari
(11 madde), tedavi engelleri (dort madde), tedaviye uyum (yedi madde), endise (iic madde)
ve iletisim (iic madde) seklindedir. Toplam olarak 28 sorudan olusmaktadir. Hastalarin
aldiklar1 puan ne kadar yiiksek ise hastanin yasam kalitesi o kadar diisiik olarak
yorumlanmaktadir. PedsQL 3.0 diyabet dlgegi, iyi bir i¢ tutarlilik gilivenilirligi ve yap1
gecerliligi gostermistir. Olgiim modeli, genel ve hastaliga dzgii araglarin yararlarini entegre

etmek i¢in tasarlanmistir (Varni ve ark. 1999; Varni ve ark. 2003).
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3. GERECVE YONTEM

Calismamiz 2023 yilinda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Endokrinolojisi poliklinigine bagvuran 8-12 yaslar1 arasindaki T1DM tanisi almis 96
hastayr kapsamaktadir. Hastalar PedsQL 3.0 diyabet Olg¢egi ile anket calismasi ile
degerlendirilmistir. Bu anketin gecerlik ve giivenirligi baska bir calismada alinmustir.
(Ayar 2012). Ornekleme alinma kriterleri; arastirmaya katilacak olan hastalarin en az 6 ay
once T1DM tanis1 almis olmasi, 8-12 yas araliginda olmalari, arastirmaya katilacak olan
cocuklarin ankette yer alan sorular1 okuyabilme ve anlayabilme yetenegine sahip olmalar1
olarak belirlenmistir. Orneklemden dislanma kriterleri ise; arastirmaya katilacak olan
hastalarin diyabete bagli norolojik problemi olmasi ve 8 seneden daha uzun diyabet olmasi

seklinde belirtilmistir.

Hastalarda ayn1 zamanda demografik veriler ve metabolik parametreler de ele
alinmistir. Demografik veriler arasinda cinsiyet, anne egitim diizeyi, baba egitim diizeyi,
ailenin aylik geliri ve ailede diyabet varligi sorgulanmigtir. Hasta ile ilgili giinliik
enjeksiyon sayisi, giinliik kan sekeri 6l¢iim sayisi, giinliik ortalama aglik kan sekeri, giinliik
ortalama tokluk kan sekeri, pompa veya sensor kullanimi, boy, kilo, viicut kitle indeksi,

pubertal durumu, son HbAlc degeri ve eslik eden hastalik sorgulanmistir.

Poliklinigimize bagvuran hastalara ek-1’de sorulart bulunan anket verilmis ve
Olcege uygun sekilde puanlandirilmistir. Ankette toplam 28 adet soru olmakla birlikte
bunlardan 11 soru diyabet semptomlari, dort soru tedavi engelleri, yedi soru tedaviye
uyum, ii¢ soru endise ve li¢ soru iletisim olacak sekilde alt bagsliklarla hastalara sorulmus
ve incelenmistir. Hastalara bu sorular ‘‘Son bir ay icinde asagidakiler senin icin ne

kadar sorun olusturdu?’’ seklinde sorulmustur.

Hastalara cevap olarak hi¢bir zaman (0 puan), nadiren (1 puan), bazen (2 puan),
siklikla (3 puan) ve her zaman (4 puan) seklinde segenekler sunulmustur. Calisma sonunda
da bu puanlar toplanarak hem alt bagliklar halinde hem de toplam puan olarak

karsilastirilmistir.

Elde edilen puanlar hastalarin diger verilerine gore kiyaslanmistir. Bu verilerde yas
8 yas-10 yas 11 ay ve 11 yas Ustii olarak gruplandirilmistir. Yas i¢in smur belirlerken
rehberlere gore en ¢ok komplikasyon goriilen yaslara gore smiflandirma yapilmistir
(Bjornstad ve ark. 2022). Giinliik enjeksiyon sayisi 4 ve alt1 ve 4 iizeri olacak sekilde

gruplandirilmistir. Burada ise T1DM tedavi planinda ¢ogunlukla giinliik dort kez
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enjeksiyon Onerilmesi sebebiyle ona gore siniflandirma yapilmistir. Giinliik kan sekeri
Olciim sayis1 diger caligmalar 6rnek alinarak 4 ve alt1 ve 4 ve lizeri olacak sekilde iki grupta
incelendi (Laffel ve ark. 2003). A¢lik kan sekeri 70 mg/dl ve alt1, 70 mg/dl-140 mg/dl arasi
ve 140 mg/dl ve tizeri olacak sekilde siiflandirildi. Tokluk kan sekeri ise 140 mg/dl ve
alt1, 140 mg/dl -180 mg/dl aras1 ve 180 mg/dl ve lizeri olacak sekilde siniflandirildi (Lupoli
ve ark. 2019, de Bock ve ark. 2022). T1DM siiresi yine rehberlere gore komplikasyon
goriilme zamanyla iligkili olarak 2 yil ve alt1, 2-5 yil aras1 ve 5 yil ve iizeri olacak sekilde
gruplandirildi (Bjornstad ve ark. 2022). HbAlc ise %7 ve alt1, %7-%9 aras1 ve %9 ve tizeri
olarak siniflandirildi. Gelir diizeyi olarak o donemin asgari ticret miktar1 baz alinarak
11.000 b ve alt1, 10.000-20.000 arasi, 20.000-30.000 aras1 ve 30.000 b ve tlizeri olarak
gruplandirildi. Pubertal durum Tanner evresine gore prepubertal ve pubertal olarak, eslik
eden hastalik agisindan var ya da yok olarak, ailede diyabet varlig1 agisindan yine var ya da
olarak siiflama yapildi. Anne ve baba egitim diizeyi acisindan da ilkokul, ortaokul, lise ve

tiniversite olarak siiflama yapildi.

Hastalar ayn1 zamanda antropometrik Olgiimlerine gore de gruplandirildi.
Antropometrik Olclimler hastalik kontrol ve koruma merkezinin yontemlerine gore
degerlendirilip standart sapma degerleri belirlenmistir. Bunlara gore agirlik standart
deviasyon skoru (SDS) -2 ve alt1, -2 ve +2 arasi, +2 ve {izeri, boy SDS -2 ve alt1, -2 ve +2
arasi, +2 ve tlizeri olarak siniflandirildi (Phillips ve Shulman 2023). Viicut kitle indeksi
(VKI) 20 ve alt1, 20-25 aras1 ve 25 ve iistii, VKI SDS -2 ve alt1, -2 ve +1 aras1, +1 ve iizeri
olacak sekilde gruplandirildi (Yuca ve ark. 2014; lulian 2017).

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi'nin 2022/3855 sayili
kararlar1 dogrultusunda etik kurul onay1 almistir. Ek-2’de belirtilmistir. Anket galigmasi

icin hastalardan ve ebeveynlerinden yazili onam alinmigtir

Calismamizda kullanilan PedsQL 3.0 diyabet 6lgeginin gegerlik ve giivenirligi Dr.
Ogr. Uyesi Dijle Ayar’in hazirladig1 “’Diabetes Mellitus’lu Cocuklarda Yasam Kalitesi
Olceginin  Gegerlik Ve Giivenirlik Calismas1©’ adli tez calismasiyla almmistir. Bu
sebeple Dr. Ogr. Uyesi Dijle Ayar’dan ek-3 ve ek-4’te goriildiigii iizere elektronik posta

yoluyla gerekli izinler alinmistir.

Arastirma i¢cin minimum Orneklem biiyiikligi; “G. Power-3.1.9.2” programiyla 4
grup i¢in One-Way ANOVA testi baz alinarak, 0,05 tip 1 hata pay1, %80 gii¢ ve orta etki
biiyiikliigii (0,35) ile toplam 96 kisi olarak hesaplanmustir.
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Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk  testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin
degerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca (1. g¢eyreklik-3.
ceyreklik) degerleri; kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans dagilimlart ve yiizdelikler
kullanildi. Normal dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin karsilastirilmast Man-
Whitney U testi kullanilarak yapildi. Normal dagilmayan ii¢ ve daha fazla grubun sayisal
verilerle karsilastirilmasinda ise Kruskal Wallis testi kullanildi.  Kruskal Wallis testi
sonucu anlamli olan gruplar arasinda ikili karsilagtirmalar i¢in posthoc Man-Whitney U
testi ve Bonferroni diizeltmesi yapildi. Istatistiksel olarak p<0.05 olan durumlar anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya takip edilen 96 hasta dahil edildi. Dahil edilen hastalarin PedsQL 3.0
Diyabet Olgeginden aldiklar1 toplam puan ortalamasi 43,83+18,21, ortancasi 44,00
(29,25-57,00) idi. Olcegin diyabet semptomlari alt boyutundan alinan puan ortancasi 8,00
(6,00-11,00), tedavi engelleri alt boyutundan alinan puan ortancast 8,00 (6,00-11,00),
tedaviye uyum alt boyutundan alinan puan ortancast 8,50 (4,00-13,00), endise alt
boyutundan alinan puan ortancasi 4,00 (2,00-8,00), iletisim alt boyutundan alinan puan
ortancasi 2,50 (1,00-6,00) olarak hesaplandi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin PedsQL 3.0 diyabet 6l¢egin toplamindan ve alt boyutlarindan

aldiklar1 puanlar

) Tiim Hastalar (N=96)
PedsQL 3.0 Diyabet Ol¢egi

Ortalama+SS Ortanca (1-3. Ceyreklik)
Toplam puan 43,83+18,21 44,00 (29,25-57,00)
Diyabet semptomlar1 alt boyutu 17,88+6,54 17,00 (14,00-23,00)
Tedavi engelleri alt boyutu 8,23+3,98 8,00 (6,00-11,00)
Tedaviye uyum alt boyutu 9,01£6,00 8,50 (4,00-13,00)
Endise alt boyutu 4,90+3,67 4,00 (2,00-8,00)
[letisim alt boyutu 3,88+3,61 2,50 (1,00-6,00)

Hastalarin sosyo-demografik ozellikleri ile PedsQL 3.0 diyabet l¢egi toplamindan
ve alt boyutlarindan aldiklar1 puanlarin karsilastirilmasi tablo 4.1°de gosterildi. Hastalarin
%51,0’1 kiz (n=49), %49,0’1 (n=47) erkekti. Kiz ve erkek hastalarin 6l¢ek toplami ve alt
boyut puanlar1 benzerdi (p>0,05). Hastalarin %59,4’ti (n=57) 8-11 yas arasinda idi.
Hastalarin yaslan ile 6lgek toplami ve alt boyutlardan alinan puanlar arasinda anlamli
farklilik saptanmadi. Hastalarin %44,8’inin (n=43) ailesinde diyabet oldugu saptandi.
Ailesinde diyabet olan ve olmayan hastalarin 6l¢ek toplam ve alt boyutlarindan aldiklar
puan benzerdi (p>0,05). Hastalarin %69,8’1 (n=67) pubertal donemdeydi, %19,8’inde
(n=19) diyabete ek en az bir ek hastalik vardi. Hastalarin pubertal donemde bulunup
bulunmamasi veya ek hastalik varligi ile 6l¢ek toplami ve alt boyutlardan alinan puanlar

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.2).
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En az bir ek hastaligi bulunan 19 hastanin ek hastaliklarinin dagilimi tablo 4.3’te
gosterildi. Diyabet hastalarinda en sik goriilen ek hastaliklar %47,5 ile ¢6lyak hastaligi,
%26,3 ile Hasimato tiroiditi olarak gorildii.
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Tablo 4.2. Hastalarin sosyo-demografik ozellikleri ile PedsQL 3.0 diyabet Ol¢egi toplamindan ve alt boyutlarindan aldiklari puanlarin

karsilastirilmast
Toplam puan Ee%i)tiiinlan Tedavi engelleri  Tedaviye uyum  Endise Tletisim
Degiskenler n (%)
Ortanca Ortanca Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
Kiz 49 (51,0) 47,0 (28,5-58,0) 20,0 (14,0-23,0) 8,0 (5,0-11,5) 7,0 (4,0-14,0) 5,0 (2,0-10,0) 3,0 (1,5-6,5)
Cinsiyet  Erkek 47 (49,0) 42,0 (30,0-55,0) 17,0 (14,0-22,0) 8,0 (6,0 (11,0) 9,0 (4,0-12,0) 4,0 (2,0-8,0) 2,0 (0-6,0)
p* 0,493 0,518 0,933 0,809 0,319 0,288
8 yas-10 yas 11 ay 57 (59,4) 44,0 (34,0-57,5) 19,0 (15,0-23,0) 9,0 (7,0-11,0) 9,0 (5,0-15,0) 5,0 (2,0-8,0) 3,0 (1,0-6,5)
Yas 11 yas ve iistil 39 (40,6) 42,0 (22,0-53,0) 16,0 (11,0-22,0) 7,0 (3,0-10,0) 7,0 (3,0-11,0) 4,0 (2,0-8,0) 2,0 (0-6,0)
p* 0,202 0,247 0,105 0,125 0,658 0,772
_ Var 43 (44,8) 42,0 (26,0-60,0) 17,0 (14,0-23,0) 7,0 (4,0-11,0) 8,0 (4,0-12,0) 4,0 (2,0-6,0) 5,0 (1,0-7,0)
'c?ig:lotlzeet Yok 53 (55,2) 45,0 (32,0-56,5) 18,0 (14,5-23,0) 9,0 (6,0-11,5) 9,0 (5,0-13,5) 5,0 (2,0-8,0) 2,0 (1,0-5,0)
varhe! p* 0,938 0,613 0,258 0,687 0,389 0,234
Pre-pubertal 29 (30,2) 45,0 (34,0-60,5) 19,0 (14,5-23,5) 9,0 (7,0-11,0) 11,0 (4,0-16,0) 4,0 (1,0-8,0) 4,0 (1,5-7,0)
5353;:3 Pubertal 67 (69,8) 42,0 (28,0-57,0) 17,0 (14,0-22,0) 8,0 (5,0-11,0) 7,0 (4,0-12,0) 4,0 (2,0-8,0) 2,0 (1,0-6,0)
p* 0,283 0,326 0,347 0,116 0,363 0,284
Var 19 (19,8) 51,0 (35,0-58,0) 20,0 (15,0-22,0) 8,0 (7,0-10,0) 11,0 (6,0-14,0) 5,0 (3,0-8,0) 2,0 (0-6,0)
lill(stahk Yok 77 (80,2) 44,0 (28,5-57,0) 17,0 (13,5-23,0) 8,0 (5,0-11,0) 7,0 (4,0-12,0) 4,0 (2,0-8,0) 3,0 (1,0-6,5)
varhe! p* 0,375 0,450 0,843 0,222 0,586 0,745

*Mann-Whitney U testi



Tablo 4.3. Hastalarda goriilen ek hastaliklarin dagilimi

Ek hastaliklar (n=19) n(%o)
Colyak hastaligi 9 (47,5)
Hashimato tiroiditi 5 (26,3)
Epilepsi 1(5,3)
Immun yetmezlik 1(5,3)
Vitiligo 1(5,3)
Vezikotiretral reflii 1(5,3)
Uveit 1(5,3)
Proteintiri 1(5,3)
Kalp hastaligi 1(5,3)

*Baz1 hastalarda birden fazla ek hastalik vardi

Dahil edilen hastalarin annelerinin %40,6’s1 (n=39), babalarinin ise %32,3’li (n=31)
ilkokul mezunuydu ve ailelerin %50,0’inin  (n=48) aylik geliri 11.000-20.000 b
arasindaydi. PedsQL 3.0 diyabet dl¢eginden aldiklari toplam puan, anne egitim durumu
ilkokul olan hastalarda diger egitim diizeyine sahip anneleri olan hastalardan anlamli
diistiktii (p=0,024). Hastalarin tedavi engelleri ve tedaviye uyum alt boyutlarindan aldiklar1
puanlar anneleri ilkokul mezunu olanlarda lise mezunu olanlardan anlamli diisiiktii
(strastyla p=0,018; p=0,038). PedsQL 3.0 diyabet 6lcegi toplamindan ve alt boyutlarindan
aliman puan ile baba egitim durumu, ailenin aylik geliri arasinda anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Hastalarin aile 6zellikleri ile PedsQL 3.0 diyabet 6lgegi toplamindan ve alt boyutlarindan aldiklar1 puanlarin karsilagtiriimasi

Toplam puan Ee%itiitmlan Tedavi engelleri  Tedaviye uyum Endise Tletisim
Degiskenler n (%)
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
Tlkokul mezunu 39 (40,6) 38,0 (24,0-55,0) 16,0 (11,0-23,0) 7,0 (4,0-10,0) 6,0 (3,0-12,0) 4,0 (2,0-9,0) 2,0 (1,0-6,0)
Ortaokul mezunu 28 (29,2) 43,0 (31,2-56,0) 17,50 (15,0-22,7) 7,0 (6,0-11,5) 8,5 (4,5-13,5) 4,0 (2,0-8,0) 2,0 (0,2-5,7)
‘glj‘r"lfmﬁgiﬁm Lise mezunu 16 (16,7) 55,5 (44,7-65,5) 20,5 (17,5-23,7) 11,092-117)  120(75170)  50(32-97) 6,5 (1,2-9,0)
Universite mezunu 13 (13,5) 43,0 (21,0-54,0) 16,0 (11,0-22,5) 8,0 (5,5-11,0) 9,0 (3,5-12,5) 3,0 (0,5-5,5) 3,0 (0-6,0)
p* 0,024 0,180 0,018 0,038 0,389 0,116
flkokul mezunu 31(32,3) 47,0 (32,0-55,0) 17,0 (13,0-22,0) 9,0 (5,0-11,0) 8,0 (3,0-12,0) 5,0 (3,0-9,0) 2,0 (1,0-7,0)
Ortaokul mezunu 17 (17,7) 530 (33,0-58,0) 21,0 (14,5-24,0) 9,0 (7,0-12,0) 11,0 (7,0-17,0) 5,0 (3,5-8,5) 4,0 (0-7,0)
gj:ﬁ'mﬁgiﬁm Lise mezunu 26 (27,1) 41,5 (31,7-57,2) 21,0 (15,7-23,2) 7,5 (5,7-11,2) 7,0 (4,0-13,2) 3,5(1,7-7,2) 2,0 (1,0-7,0)
Universite mezunu 22 (22,9) 39,0 (18,5-51,2) 16,0 (8,7-20,0) 8,0 (3,7-11,0) 6,0 (4,0-11,7) 2,5(0,7-6,5) 2,5 (0-6,0)
p* 0,256 0,110 0,795 0,314 0,152 0,950
11.000 b altt 30 (31,3) 445 (34,5-53,5) 18,5 (14,0-23,2) 8,5 (6,0-11,2) 8,0 (3,7-12,0) 4,0 (2,0-8,0) 2,0 (1,0-6,2)
11.000-20.000 © 48 (50,0) 445 (29,5-57,0) 17,5 (15,0-22,7) 8,0 (5,0-10,7) 8,5 (4,2-14,0) 5,0 (2,0-8,0) 2,5 (0-7,0)
':yi:?l?i;eliri 20.000-30.000 b 5(5,2) 30,0 (15,0-59,5) 17,0 (10,5-25,0) 7,0 (0,5-10,5) 6,0 (3,0-15,5) 0 (0-3,5) 2,0 (0-5,0)
30.000 b distii 13 (13,5) 44,0 (20,5-71,5) 16,0 (6,5-24,0) 9,0 (6,0-12,0) 9,0 (4,5-17,0) 4,0 (2,5-9,0) 4,0 (2,0-6,5)
p* 0,843 0,805 0,599 0,889 0,118 0,603

*Mann-Whitney U testi



Hastalarin 37,5°1 (n=36) 2 yi1l ve alt1, %27,1’1 (n=26) 2-5 yil, %35,4’1 (n=34) 5 y1l
ve daha uzun siiredir diyabet hastasiydi. Hastalarin %11,5’inde (n=11) pompa, %11,5’inde
(n=11) sensor, %17,7’sinde (n=17) pompa ve/veya sensor kullanimi, %5,2’sinde (n=5)
pompa ve sensdr kullanimi vardi. Hastalarin %61,5’inin (n=59) giinliik enjeksiyon sayis1 4
ve altt idi, %38,5’inin (n=37) ise giinliik kan sekeri 6l¢lim sayist 5 ve tizeriydi. Hastanin
hastalik 6zellikleri ile PedsQL 3.0 diyabet 6l¢egi toplamindan ve alt boyutlarindan aldiklar
puanlarin karsilastirilmas: tablo 4.5’te gosterildi. Hastalarin diyabet siiresi, pompa
kullanimi, sensor kullanimi, gilinlilk enjeksiyon sayisi ile ol¢ek toplamindan ve alt
boyutlarindan aldiklar1 puan arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Giinliik kan
sekeri Ol¢lim sayis1 5 ve lizerinde olan hastalarin, gilinliikk kan sekeri Ol¢lim sayis1 3-4
olanlara gore Ol¢egin tedavi engelleri alt boyutundan aldiklar1 puan ortancasi anlamli

yiiksekti (p=0,017).

Hastalarin boy ortancas1 147,00 (137,25-156,00) c¢m, kilo ortancasi 39,50 (31,00-
48,00) kg, VKI ortancast 17,90 (16,22-20,15) kg/m2 idi. Hastalarin %91,7’sinin boy
SDS’si, %92,7’sinin kilo SDS’i -2 ve +2 arasinda, %74,0’min VKI SDS’si -2 ve +1
arasindaydi. Calismaya dahil edilenlerin %75,0’inm (n=72) VKI 20 ve alt1, %20,8’inin
(n=20) VKI 20-25 arasinda ve kalan %4,2’sinin (n=4) VKI 25 ve iistiindeydi. Hastalarn
viicut dlgiimleri sonucu belirlenen boy SDS, kilo SDS, VKI SDS ve VKI gruplarina gore
PedsQL 3.0 diyabet 6l¢egi toplami ve alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar arasinda anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Hastalarin aglhik kan sekeri ortancasi 140,00 (110,00-180,00), tokluk kan sekeri
ortancas1 190,00 (160,00-230,00), HbA1C ortancasi 8,80 (7,40-10,30) idi. Hastalarin
%55,2’sinin (n=53) aclik kan sekeri 140 ve lizeri, %65,6’sinin (n=63) tokluk kan sekeri
180 ve iizeri, %44,8’inin (n=43) HbA1C diizeyi 9 ve ilizerindeydi. Aglik kan sekeri degeri
ile diyabet semptomlar: alt boyutu arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,004). Fark aclik
kan sekeri 140 ve iizerinde olanlarin puan ortancasinin (21,0), aglik kan sekeri 70-140
olanlarin puan ortancasindan (16,0) yiiksek olmasindan kaynaklandig1 saptandi. HbA1C
degeri ile diyabet semptomlar: alt boyutu arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0,029).
Fark aclik HbA1C degeri 9 ve iistiinde olanlarin puan ortancasinin (20,0), HbA1C degeri 7
ve alt1 olanlarin (16,0) ve HbA1C degeri 7-9 arasinda olanlarin (16,0) puan ortancasindan

yiiksek olmasindan kaynaklandigi belirlendi (Tablo 4.7).
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Tablo 4.5. Hastanin hastalik 6zellikleri ile PedsQL 3.0 diyabet 6lgegi toplamindan ve alt boyutlarindan aldiklar1 puanlarin karsilagtiritimasi

Diyabet Tedavi . . oL
Toplam puan semptomlar: engelleri Tedaviye uyum Endise letisim
Degiskenler _ Ortanca
Ortanca (1-3. Ortanca Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. g)rtanca (1
Ceyreklik) ) . Ceyreklik) Ceyreklik) ' . (1-3.
(1-3. Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik)
2yilvealt 36 (37,5) 38,5 (28,2-55,5) 16,0 (13,2-21,7) 70(50-10,7) 85 (4.2-110)  4,0(2,060) 2,5(0,2-6,0)
Diyabet 2-5 yil 26 (27,1) 47,0 (34,0-56,2) 20,0 (14,7-23,2) 9,0(6,7-11,0)  105(3,7-13,2) 45(27-92) 3,0(1,7-8,0)
siiresi 5yl veiizeri 34 (35,4) 47,0 (28,7-58,5) 20,0 (14,7-23,0) 9,0(50-112)  7,0(40-145)  45(1,0-82) 2,0(0-7,0)
p* 0,474 0,411 0,371 0,898 0,589 0,566
Var 11 (11,5) 47,0 (17,0-60,0) 17,0 (11,0-22,0) 8,0(20-11,0) 11,0 (40-120) 4,0(3,0-7,0) 2,0(2,0-6,0)
Egﬁﬁml Yok 85 (88,5) 44,0 (30,5-57,0) 17,0 (14,0-23,0) 8,0(6,0-11,0)  80(4,0-135)  4,0(2,080) 30(1,0465)
pr* 0,814 0,628 0,329 0,876 0,699 0,963
Var 11 (11,5) 57,0 (30,-71,0) 24,0 (16,0-26,0) 11,0 (7,0-13,0) 13,0(6,0-16,0) 4,0(0-9,0) 6,0 (0-8,0)
ls;fl'l‘li‘:flml Yok 85 (88,5) 43,0 (29,0-55,0) 17,0 (14,0-22,0) 80(55105)  7,0(4,0-120)  4,0(2,080) 20(1,0-6,0)
pr* 0,127 0,088 0,192 0,087 0,799 0,671
Var 17 (17,7 56,0 (26,0-61,0) 20,0 (15,0-24,5 10,0 (50-11,5) 11,0 (6,0-16,0) 5,0 (2,595 2,0 (15-7,0
Pompa
velveya Yok 79(823)  420(29,0-550) 17,0(140230)  80(60-110) 70(40-120)  40(2080) 3,0 (1,0-60)
kullanimu p** 0,225 0,310 0,586 0,090 0,528 0,749
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5 Var 5(5,2) 47,0 (16,0-61,0) 16,0 (11,0-26,0) 8,0 (2,0-11,5) 11,0 (2,0-12,5) 4,0 (1,0-5,0) 6,0 (0-7,0)
ompa ve
sensor Yok 91 (94,8) 44,0 (30,0-57,0) 17,0 (14,0-23,0) 8,0 (6,0-11,0) 8,0 (4,0-13,0) 4,0 (2,0-8,0)0 2,0(1,0-6,0)
kullanim

p** 0,811 0,993 0,643 0,811 0,371 0,993

4 ve alt1 59 (61,5) 47,0 (31,0-58,0) 17,0 (14,0-23,0) 9,0 (6,0-12,0) 10,0 (5,0-14,0) 5,0(3,0-8,0) 4,0(1,0-7,0)
Giinliik
enjeksiyon 4 tizeri 37 (38,5) 37,0 (26,5-52,0) 17,0 (14,0-22,0) 7,0 (4,0-10,5) 7,0 (3,0-11,0) 3,0(1,5-6,00 2,0(0-6,0)
sayisi

p** 0,097 0,659 0,091 0,062 0,070 0,181

3-4 kez 16 (16,7) 31,0 (15,2-56,7) 16,0 (7,5-23,2) 5,5 (0,5-9,0) 6,0 (1,2-11,7) 3,0(1,0-500 2,5(0,2-5,7)
Giinliik kan
sekeri ol¢iim 5 ve lizeri 80 (83,3) 45,0 (32,0-57,0) 19,0 (14,2-23,0) 9,0 (7,0-11,0) 9,0 (4,2-13,7) 4,0(2,0-8,00 2,5(1,0-6,7)
sayisi

p** 0,083 0,237 0,017 0,189 0,077 0,831

*Kruskal-Wallis H testi  **Mann-Whitney U test
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Tablo 4.6. Hastalarin viicut 6l¢iim 6zellikleri ile PedsQL 3.0 diyabet dlgegi toplamindan ve alt boyutlarindan aldiklart puanlarin karsilastirilmasi

Toplam puan Diyabet semptomlar1 ~ Tedavi engelleri Tedaviye uyum Endise iletisim
Degiskenler n (%) Ortanca (1-3. Ortanca Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca
Ceyreklik) (1-3. Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) (1-3. Ceyreklik)
2 vealtr 5(52) 58,0 (205-660) 22,0 (8,5-28,0) 9,0 (5,5-14,0) 7,0 (2,0-14,5) 40(05-105) 6,0 (0-8,0)
Boy 2ve+2arasnda 88 (91,7) 44,0 (30,2-57,0) 17,0 (14,0-23,0) 8,0 (5,2-11,0) 9,0 (4,0-13,7) 40(20-80)  20(1,0-6,0)
Sbs +2 ve fizerinde 3(3.1) 44,0 (15,0) 17,0 (1,0) 8,0 (6,0) 5.0 (2,0) 3,0 (1,0) 5,0 (3,0)
p* 0,705 0,597 0,739 0,573 0,905 0,643
2 vealtr 5(52) 66,0 (175-66,0) 21,0 (13,5-28,0) 13,0 (3,0-15,5) 7,0 (0-13,5) 40(1,0-80)  60(0-85)
Kilo 2ve+2arasinda 89 (92,7) 44,0 (295-565) 17,0 (14,0-23,0) 8,0 (6,0-11,0) 9,0 (4,0-12,5) 40(20-80)  20(1,0-6,0)
sbs +2 ve iizerinde 22,1 50,5 (37,0) 22,5 (22,0) 5,0 (4,0) 13,0 (7,0) 3,5 (2,0) 6,5 (1,0)
p* 0,765 0,342 0,264 0,502 0,879 0,787
2ve+larasinda 71 (74,0) 440 (29,0-580) 17,0 (13,0-230) 9,0 (5,0-11,0) 9,0 (4,0-14,0) 40(2080)  30(0-7,0)
g’g;*** +1 ve iizerinde 25 (26,0) 450(33,0-530) 21,0 (16,0-23,5) 7,0 (6,0-10,0) 7,0 (5,5-11,0) 40(20-80)  20(1,0-5,0)
prr 0,999 0,127 0,601 0,625 0,824 0,371
20 ve alts 72 (75,0) 435(29,0-580) 17,0 (13,2-22,7) 8,0 (5,2-11,0) 9,0 (4,0-14,0) 40(1,0-80)  30(0-7,0)
2025 20 (20,8) 445 (32,0-545) 20,5 (15,2-24,0) 8,0 (6,0-11,7) 7,0 (6,0-10,5) 402277 20(1,047)
Ve 25 ve iistii 4(42) 52,5(317-612)  21,5(20,2-22,7) 7,0 (3,0-9,5) 10,5 (3,2-17,0) 45(1,7-10,2)  35(0,5-10,2)
p* 0,815 0,260 0,666 0,702 0,827 0,900

*Kruskal-Wallis H testi  **Mann-Whitney U testi ***Viicut Kitle Indeksi
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Tablo 4.7. Hastalarin aglik, tokluk kan sekeri ve HbA1C degerleri ile PedsQL 3.0 diyabet 6l¢egi toplamindan ve alt boyutlarindan aldiklart

puanlarin karsilastirilmast

Toplam puan i%it;inlan -err(lagg\lleiri Tedaviye uyum Endise Tletisim
Degiskenler n (%) Ortanca Ortanca
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) (1-3. Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) Ceyreklik) (ééjreklik)
70 ve alt 2(2,1) 32,0 (25,0) 11,5 (6,0) 8,5 (7,0) 5,0 (5,0) 2,5(0) 4,5 (4,0)
A¢hk  70-140 aras1 41 (42,7) 38,0(24,5-52,0) 16,0 (10,5-20,5) 7,0 (5,0-10,0) 7,0 (4,0-11,0) 4,0 (1,5-8,5) 2,0 (1,0-7,0)
?jl?eri 140 ve iizeri 53 (55,2) 48,0 (35,0-58,0) 21,0 (15,5-24,0) 9,0 (6,5-12,0) 10,0 (5,5-14,0) 4,0 (2,0-8,0) 2,0 (0,5-6,0)
p* 0,070 0,004 0,178 0,273 0,581 0,818
140 vealt  8(8,3) 42,0 (185-50,5) 17,0(7,7-22,2) 8,0(4,7-10,7) 9,5 (4,0-11,7) 2,0 (0,2-8,7) 2,0 (1,2-6,7)
Igrl]duk alfa(;'lwo 25(26,0) 47,0 (29,0-60,5) 16,0 (13,0-20,5) 9,0 (5,5-12,0) 10,0 (5,5-14,0) 5,0 (2,0-7,5) 4,0 (0,5-8,5)
sekeri 190 veiizeri  63(656) 44,0 (30,057,0) 20,0 (15,0-23,0) 80(6,0-11,0) 7,0 (4,0-13,0) 4,0 (2,0-8,0) 2,0 (1,0-6,0)
p* 0,785 0,198 0,846 0,528 0,671 0,624
7 ve alti 16 (16,7) 42,5(29,0-59,2) 16,0 (12,0-17,0) 85(55-11,0) 10,5(6,2-16,2) 4,5 (1,0-6,0) 4,0 (0,5-8,7)
7-9 aras 37(38,5) 37,0(22,5-54,0) 16,0(13,0-23,0) 8,0(4,5-105) 7,0 (3,0-11,5) 3,0 (1,0-5,5) 2,0 (0-5,0)
HbALC 9 ve iistii 43 (44,8) 48,0(32,0-58,0) 20,0 (16,0-24,0) 8,0 (6,0-12,0) 9,0 (4,0-14,0) 5,0 (3,0-8,0) 5,0 (1,0-7,0)
p* 0,128 0,029 0,617 0,146 0,083 0,060

*Kruskal-Wallis H testi



5. TARTISMA
Yapilan ¢alismalarda pediatrik yas gruplarinda olan TIDM hastalar1 saglikli

kontrollerle karsilastirildiginda genel olarak yasam kalitesinin diisiik oldugu gozlenmistir.
Bu caligsmalar sosyal, okul, fiziksel ve emosyonel olarak dort ana baslik altinda yapilmaistir.
Bu bagliklar karsilagtirlldiginda T1DM hastalar1 sosyal anlamda belirgin olarak
etkilenmedikleri, okul basarisinin ise en ¢ok etkilenen alt baslik oldugu goriilmiistiir
(Abdul-Rasoul ve ark. 2013).

Calismamizda yas gruplar1 arasinda herhangi anlamli farklihlk olmadigi
gozlenmistir. Diger calismalarda da 8-12 yas ve 13-18 yas gruplar karsilastirildiginda
anlamli farklihk gézlenmemistir (Ozyazicioglu ve ark. 2017).

Bulgularda elde edilen verilere gore hastalarin PedsQL 3.0 diyabet Olgeginden
aldiklar1 toplam puan, anne egitim durumu ilkokul olan hastalarda diger egitim diizeyine
sahip anneleri olan hastalardan anlamli diisiiktii. Hastalarin tedavi engelleri ve tedaviye
uyum alt boyutlarindan aldiklar1 puanlar anneleri ilkokul mezunu olanlarda lise mezunu
olanlardan anlamli diistiktii. Hastalarda bunun sebebi olarak 6n planda, ilkokul mezunu
annelerin diizenli bir iste ¢aligmamast ev hanimi olarak kalip evde hastalarin bakimi igin
yeterli zaman ayirdiklari distinilmiistiir. Ayrica diger bir sebep olarak ilkokul mezunu
annesi olan hastalarin genel anlamda hastalik ve komplikasyonlar hakkinda bilgisinin zay1f
olmasi1 buna bagli olarak da bu hastalarda diger hastalara gore anksiyete ve depresyon gibi
psikiyatrik bozukluklarin daha az goriilebilecegi diisiinlilmiistiir. Bagka caligmalarda da
benzer bulgular elde edilmis olup benzer sebepler iizerinde durulmustur (Nikitina ve

Kelmanson 2022).

Giinliik kan sekeri 6l¢iim sayis1 5 ve lizerinde olan hastalarin, giinliilk kan sekeri
6l¢iim sayis1 3-4 olanlara gore 6lgegin tedavi engelleri agisindan yasam kalitesi daha kotii
olarak bulundu. Ozellikle kiigiik yasta olan hastalarin parmak ucu kan sekeri dl¢iimleri
sirasinda agri duymasi ve buna bagl olarak tedaviye uyumsuz olmalar1 yasam kalitesini
etkileyen en 6nemli unsurlardir. Giinlimiizde siirekli glukoz 6l¢iim sistemlerinin kullanimi
bu nedenle giderek artmaktadir. Ozellikle kiiciik yasta olan hastalarin ve ailelerin yasam
kalitesi bu sistemlerle onemli Ol¢lide artmaktadir. Her ne kadar calismamizda anlamli
olarak bulunmasa da yapilan diger ¢alismalarda sensorlerin yasam kalitesini olumlu olarak
etkiledigi kanitlanmigtir (Hommel ve ark. 2014; Rusak ve ark. 2021). Hastalarin giinliik

kan sekeri dl¢iimlerini, sadece bir kez tokluk kan sekerini degil tiim tokluk kan sekerlerini,

39



egzersiz Oncesinde, sonrasinda ve egzersiz sirasinda ayrica hastalik gibi donemlerde anlik
kan sekerlerini parmak delmeden acisiz bir sekilde takip edebilmek hastalarin yasam
kalitesini pozitif etkilemektedir. Calismamizda anlamlilik olmasinin sebebi verileri
toplanan hastalarin ¢ok az bir kisminin sensor kullanmasidir. Sayinin az olmasi nedeniyle

de istatiksel olarak anlamli farklilik ortaya ¢ikartamamaistir.

Aclik kan sekeri degeri ile diyabet semptomlari alt boyutu arasinda anlamli fark
bulundu. Bu bulgulara gore aglik kan sekeri 140 ve iizerinde olanlarin hayat kalitesi, aclik
kan sekeri 70-140 arasinda olanlardan daha kotiiydii. Bunun sebebi ise aglik kan sekerinin
140 ve tizerinde olmasi kisi i¢in glisemik kontroliin daha kotii oldugunu ifade etmektedir.
Bu hastalarin ayrica tokluk kan sekerinin de yiiksek olacagi riskini dogurmaktadir. Bu da
hastalarin hiperglisemi semptomlar1 gostermesine sebep olmakta ve yasam Kalitesine

olumsuz etkide bulunmaktadir.

Calismamizda HbA1C degeri ile diyabet semptomlart alt boyutu arasinda anlamli
farklilik vardi. Buna gére HbAIC degeri 9 ve iistiinde olanlarin hayat kalitesinin diger
gruplardan daha kot oldugu goriildii. TIDM ve yasam kalitesi arasindaki iliskiyi
inceleyen bir¢ok c¢aligmada HbA1C ve yasam kalitesi arasinda negatif bir korelasyon
oldugu kanitlanmistir (Kumar ve ark. 2020, Nikitina ve Kelmanson 2022). Bunun sebebi
ise hastalarin glisemik kontroliiniin daha kotli olmasi, hiperglisemi epizodlarinin sik olmasi
ve uzun siireli olmas1 ayrica buna bagl olarak hastalarda kognitif etkilenmenin, gastrik
yakinmalarin ve uyku hali gibi benzer semptomlarin daha fazla olmasi ayrica uzun dénem
komplikasyonlarin da sik goriilmesine baglanmistir. Bununla birlikte HbAIC degeri

yiiksek olan hastalarda daha fazla depresyon goriilmiistiir

Bulgularda insiilin pompast veya sensor kullanmak hayat kalitesinde belirgin bir
degisiklige sebep olmasa da yapilan diger ¢aligmalarda insiilin pompasinin hayat kalitesini
olumlu anlamda belirgin etkiledigi gozlenmistir (Nikitina ve Kelmanson 2022). Bunun
sebebi hastalarin tekrarlayan enjeksiyonlar yapmamasi, beslenme ve egzersiz agisindan
daha rahat hareket edebilmeleri oldugu diisiiniilmiistiir. Calismamizda anlamlilik olmasinin
sebebi verileri toplanan hastalarin ¢ok az bir kisminin insiilin pompast kullanmasidir.
Saymnin az olmasi nedeniyle de istatiksel olarak anlamli farklilik ortaya ¢ikartamamaistir.
Toplanan hastalarin sensor veya insiilin pompasi kullanim oranin diisiik olmasi ise ¢ogu
hastanin aylik gelir diizeyinin ¢ok diisiik olmasi ve buna baglh olarak sensor, insiilin

pompasi ve pompanin sarf malzemelerine biitce ayiramamalarina baglanmistir.
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T1DM ile takip edilen hastalarin ailelerinin de katildig1 ¢caligmalarda ebeveynler ve
hastalarin yasam kalitesi karsilastirildiginda ailelerin her zaman i¢in yasam kalitesi daha
kotii olarak sonuglanmistir (Abdul-Rasoul ve ark. 2013). Bunun sebebi 6zellikle kiigiik yas
gruplarindaki hastalarda primer sorumlulugun aileye diismesidir. Ailelerin de etkin rol
oynadig1 bu kronik hastalikta her vizitte aile detayli olarak bilgilendirilmeli ve psikososyal
acidan gozlenmelidir. Ozellikle bazi annelerde taniyla birlikte obsesyon ve anksiyete
gelismektedir. Bununla birlikte hastanin ¢ok sik kan sekerini 6lgmekte, beslenme agisindan
hastay1 cok kisitlamakta ve hastalar1 sosyal ¢evreden olabildigince izole etmektedirler. Bu
nedenle gerekli goriilmesi halinde bu ebeveynlere de psikolojik danigmanlik Onerilerek

hastanin yasam kalitesini arttirmak hedeflenmelidir.

Tim sonuglar ele alindiginda TIDM ile takip edilen hastalarda her poliklinik
muayenesinde ¢aligmamizda kullanilan anket veya diger anketlerle yasam kalitesi skoru
degerlendirilmeli ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen degistirilebilir etkenler {izerine
yogunlagsmali ve hastaya ona yonelik tedavi ve 6nermeler yapilmalidir. Ayrica hastalar ve
aileleri, insiilin pompasi veya sensoOr iireten firmalar isbirligiyle giiniimiiz teknolojileri
hakkinda sik sik bilgilendirilmeli ve biitgesi uygun olan aileler sensor veya insiilin pompasi
kullanmas1 konusunda tesvik edilmelidir. Ancak hi¢bir zaman unutulmamalidir ki tedavi

her zaman hasta bazli olmalidir.
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6. SONUCLAR

1-

10-

Calismamiza 96 hasta dahil edildi. Bunlardan %51,0°1 kiz (n=49), %49,0’1 (n=47)
erkekti. Kiz ve erkek hastalarin PedsQL 3.0 diyabet 6l¢egine gore yasam kalitesi
karsilastirildiginda benzer bulgular elde edildi. Hastalarin yaslarina gore

karsilastirildiginda yine anlamli farklilik saptanmada.

Hastalarin %44,8’inin ailesinde diyabet oldugu saptandi. Ailesinde diyabet olan ve

olmayan hastalarin yagam kalitesi benzerdi.

Hastalarin pubertal donemde olmasi veya ek hastaligin olup olmamasina gore

yasam kalitesi karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmadi.

Diyabet hastalarinda en sik goriilen ek hastaliklar %47,5 ile ¢olyak hastalig1, %26,3

ile Hashimato tiroiditi olarak goriildii.

Hastalarin yasam kalitesi, anne ve babanin egitim diizeyleri ve aylik gelirlerine
gore karsilastirildi. Annesi ilkokul mezunu olan hastalarin yasam kalitesi diger
gruplara gore daha iyiydi. Babanin egitim diizeyi ve aylik gelire gore hastalarin

yasam kalitesi karsilastirildiginda anlamli bir farklilik bulunmada.

Hastalarin diyabet siirelerinin, sensor veya insiilin pompas: kullanmasinin ve
giinliik enjeksiyon sayisinin yagsam kalitesine belirgin bir etkide bulunmadig:

gorildi.

Ginliik kan sekeri ol¢limii 5 ve lizerinde olan hastalarin yasam kalitesi goreceli

olarak kotiiydii.

Hastalarin antropometrik Ol¢limleri ve yasam kaliteleri arasinda anlamli bir iliski

bulunamada.

Hastalarin aclik kan sekerine gore yasam kalitesi degerlendirildiginde 140 ve {izeri

aclik kan sekeri olan hastalarin goreceli olarak yasam kalitesi daha kdotiiydii.

HbA1C degeri 9 ve iistiinde olan hastalarin 6lgekten aldiklar1 puan daha yiiksek ve
yasam kaliteleri daha diistiktii.
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EK-1

Higbir

zaman

Nadiren

Bazen

Siklikla

Her

Zaman

Diyabetim ile ilgili sorunlar

Aglik hissederim

Susuzluk hissederim

Tuvalete ¢ok sik gitmek zorunda kalirim

Karin agrilarim olur

Bas agrilarim olur

Kendimi kotii hissederim

Kendimi yorgun ya da bitkin hissederim

Giigsiiz olurum

Terlerim

Uyumakta sikint1 yagarim

Sinirli/huzursuz olurum

Tedavim ile ilgili sorunlar

Parmagimi delmek ya da insiilin ignesi yapmak canimi acitir

Diyabetim oldugu i¢in utanirim

Anne ve babam, diyabet bakimim/tedavim konusunda beni uyarir

Diyabet tedavime /bakim planima bagli kalmak bana zor gelir

Tedavim ile ilgili sorunlar

Kan sekerimi 6l¢mek bana zor gelir

Insiilin ignesi yapmak/yaptirmak bana zor gelir

Egzersiz yapmak bana zor gelir

Karbonhidrat saymak ya da degisimlerini hesaplamak bana zor gelir
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Higbir

Zaman

Nadiren

Bazen

Siklikla

Her

Zaman

Diyabet bilekligi ya da kiinyesi tasimak bana zor gelir

Yanimda hizli etki eden karbonhidrat (meyve suyu/seker) tagimak

bana zor gelir

Ara 6giin yemek bana zor gelir

Endiselerimle ilgili sorunlar

“Kétiiye mi gidiyorum” diye endiselenirim

T1bbi tedavimin ige yarayip yaramadigi konusunda endiselenirim

Diyabetin uzun donem yan etkilerinden endiselenirim

Tletisim ile ilgili sorunlar

Doktor ve hemsirelere kendimi nasil hissettigimi sdylemek bana zor

gelir

Doktor ve hemsirelere soru sormak bana zor gelir

Diger insanlara hastaligimi sdylemek bana zor gelir
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Kime: Harun AK

ﬁz—‘ diyabetik genglerde yasam kalite...
~ B6KB

Merhaba

Tezinizde dlgegimizi kullanmaniz bizi mutlu edecektir.
Olcek 8-12 yas diyabetli cocuklara ydneliktir.

Kesme noktasi bulunmamaktadir.

Kolayhklar dilerim

Doc. Dr. Dijle Ayar

> Merhabalar hocam ben Dr. Harun Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesinde Cocuk Saghg
> ve Hastalikarlinda arastirma gorevlisi olarak calisiyorum.

> Kusura bakmayin rahatsiz ediyorum ama sizi bir sey icin rahatsiz etmistim. Yakin zamanda uzmanhk
> tezim icin diyabette yasam kalitesi dlgeklendirme ile ilgili bir konu belirledik. Bununla ilgili

> arastirma yaparken sizin tezinize rastladim. Oradaki 6lcekleri gordim. Hem ebeveyn hem de hastalar
> icin olan Glgeklerin ikisini de bizim icin de cok kullanish olarak gordiik. Sizin de izniniz olursa

> ben bu olgekleri hastalarda uygulamak ve tezimde kullanmak istiyorum.

=

> Dr. Harun AK

> Necmettin Erbakan Universitesi

> Meram Tip Fakiltesi

> Cocuk Sagligi ve Hastaliklan
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Saymn Ak,

8-12 yas diyabetli cocuklara yonelik gegerlik ve giivenirliini yapmis oldugumuz Diyabetik Genglerde yagam
kalitesi Olgegini tezinizde ve miinferit calismalarimizda kullanmamiz bizi mutlu edecektir. Calismalarimzda

kolayliklar dilerim

Dokuz Eyliil Universitesi
Hemsirelik Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklan Hemsireligi AD

Dog. Dr. Dijle AYAR
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