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1. OZET

Tip 1 Diabetes Mellitus Tamih Cocuk Hastalarda Hashimoto Tiroiditi Birlikteliginin
Kardiyovaskiiler Sistem Hastalik Riski Uzerine Etkisi: Metabolik Saghik Géstergelerinin

Degerlendirilmesi

Giris ve Amag: Tip 1 diyabete (T1DM) eslik eden otoimmiin hastaliklar aterosklerozun
ilerlemesini  hizlandirabilir ve gelecekte kardiyovaskiiler olay riskini artirabilir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), Tip 1 diabetes mellitus'un baslica kronik
komplikasyonlaridir. TIDM hastalarinda ateroskleroz gelisme ve erken iskemik kalp hastaligi
riski, genel popiilasyona gore birkag¢ kat daha yiiksektir. Cocuklarda Tip 1 DM, erken KVH

gelisimi i¢in yiiksek risk faktorii olarak tanimlanmistir.

Subklinik hipotiroidizmin 6zellikle kardiyovaskiiler sistem {izerindeki etkisi giincel bir

arastirma konusu olmaya devam etmektedir.

Calismamizda birincil amacimiz; Hashimoto tiroiditinin, Tip 1 DM tanist ile takip edilen
cocuk ve adolesanlarda, metabolik saglik gostergelerinde bozulma ile birlikte KVH riskini
artirtp artirmadigini ve bu siirece nasil bir katkist oldugunun anlagilmas: ve kardiyovaskiiler

riskleri tespit etmektir.

Gerec ve Yontem: Calismamiza Tip 1 DM tanisi ile Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali’nda takipli olan yaslar1 8-20 yas arasinda olan en az 3 y1l 6nce
tan1 almig hastalar ve Tip 1 DM ve Hashimoto tiroiditi birlikteligi olan hastalar dahil edilmistir.
Hastalarin demografik, antropometrik ve laboratuvar bulgulari, metabolik saglik degerleri IDF
kriterlerine gére yorumlanip bu gruplar KVH riski acisindan birbirleri ile karsilastirilmistir.

Istatistiksel analiz Statistical Package for Social Sciences (SPSS 11.5) programu ile yapilmistir.

Bulgular: Calismamiza 106 Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve addlesan hasta dahil edilmistir.
Eslik eden Hashimoto tiroiditi tanist olmasi durumuna gore hastalar, Grup 1; Hashimoto
tiroiditi olmayan Tip 1 DM tanili hastalar (n:81 %76,4) ve Grup 2; Tip 1 DM ve Hashimoto

tiroiditi tanilar1 olan hastalar ( n:25 %23,4) olarak 2 gruba ayrilmistir.

Tiim hastalarin 55’1 (%51,9 ) kiz, yas ortalamalar1 15,16 + 2,88dir. Prepubertal evrede
11 (%10,37) ve pubertal evrede 95 (%89,63) hasta mevcuttur.

Hastalara ait Tip 1 DM tani yasi ortalamas1 7,85 + 3,71 yil iken, DM yas1 ortalamasi
7,33+3,34, Hashimoto tiroiditi tan1 yasi ortalamasi 10,78+2,55, Hashimoto tiroiditi siiresi

ortalamasi 4,48+2,01°dir. Hastalar metabolik saglik acisindan incelendiginde;



Grup 1°de obezite oran1 %18,51 iken (n:15) Grup 2’de %28 (n:7) oraninda saptandi.
Hipertansiyon Grup 1’de 1 olguda (%1,2) mevcuttu. Hashimoto’lu olgularin sadece 5’inde TSH
10 ulU/ L un tistiinde bulundu. Sadece bir olguda sT4 diisiiktii. Subklinik olgularin ikisi obez
iken, bir hastada HDL diisiikliigii saptandi. Diger metabolik saglik gostergeleri normal olarak
bulundu. Trigliserid yiiksekligi Grup 1’de 13 olguda mevcutken (%16,04), Grup 2’de 3 vakada
(%12) goriilmekteydi. HDL diisiikliigi Grup 1 ‘de 8 olguda (%9,87), Grup 2°de ise 4 olguda
(%16,0) gorildi. ALT yiiksekligi Grup 1°de ve sadece 1 hasta (%1,2) , ALT/ AST oran1 > 1
olan Grup 1°de 12 hasta (%14,8 ), Grup 2’de ise 2 hasta (%8) vardi. Toplam ALT/AST orani
>1 olan 14 hastanin 5’inde risk faktorii olan Trigliserid ytliksekligi eslik ediyordu. Hashimoto’lu
ve Hashimoto’suz 2 grup arasinda bakilan parametrelerde istatistiksel anlamda fark bulunmadi.
Metabolik sendrom Grup 1’de 6 hastada (%7,4), Grup 2’de ise 4 hastada (%16) olmak {izere
tiim olgularda 10 hastada (%9,43) saptandi.

Sonug: Tip 1 DM’li olgularda iyi kontrollii diyabet orani yiiksek olmamasina ragmen
calismamizda metabolik saglikta bozukluk yiiksek oranda goriilmedi. Hastalara biiyiik oranda

metabolik sendrom eslik etmiyordu. Iki grup arasinda anlaml fark yoktu.

Calismamizla Hashimoto ile birlikteligin ¢ocukluk yas grubunda metabolik sagligi
bozmadigi gosterilmistir. Bunun nedeni olgularda tiroid hormonlarinin sik taranarak hipotiroidi
saptanir saptanmaz LT4 ile tedaviye baslanmasi olabilir. Olgularin diyabet yasinin 10 yi1ldan

az olmasi da buna etken olarak gosterilebilir.

Calismamuzla elde ettigimiz bulgular, bu alanda daha fazla prospektif aragtirmaya yonelik
ilgiyi artirabilir ve Tip 1 DM tanili ¢ocuk hastalarda eslik eden Hashimoto Tiroiditinde
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile ilgili daha genis ¢apli ve uzun vadeli caligmalar i¢in

dayanak olabilir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diabetes mellitus, Hashimoto tiroiditi, Metabolik sendrom



2. ABSTRACT

The Effect of Hashimoto's Thyroiditis on Cardiovascular System Disease Risk in Pediatric
Patients Diagnosed with Type 1 Diabetes Mellitus: Evaluation of Metabolic Health

Indicators

Introduction and Objective: Autoimmune diseases accompanying type 1 diabetes
(TLDM) can accelerate the progression of atherosclerosis and increase the risk of future
cardiovascular events. Cardiovascular diseases (CVD) are the major chronic complications of
Type 1 diabetes mellitus. The risk of developing atherosclerosis and early ischemic heart
disease in T1DM patients is several times higher than in the general population. Type 1 DM in

children has been identified as a high risk factor for the development of early CVD.

The impact of subclinical hypothyroidism, especially on the cardiovascular system,

continues to be a topic of current research.

Our primary aim in our study is; to understand whether Hashimoto's Thyroiditis increases
the risk of CVD along with deterioration in metabolic health indicators in children and
adolescents followed up with the diagnosis of Type 1 DM, and how it contributes to this

process, and to determine cardiovascular risks.

Materials and methods: Our study included patients diagnosed with Type 1 DM who
were followed up in the Department of Pediatric Endocrinology of Ankara University Faculty
of Medicine, aged between 8-20 years, and patients with the coexistence of Type 1 DM and
Hashimoto's Thyroiditis. The demographic, anthropometric and laboratory findings and
metabolic health values of the patients were interpreted according to IDF criteria and these
groups were compared with each other in terms of CVD risk. Statistical analysis was performed

with the Statistical Package for Social Sciences (SPSS 11.5) program.

Results: 106 children and adolescent patients diagnosed with Type 1 DM were included
in our study. According to the presence of an accompanying diagnosis of Hashimoto's
Thyroiditis, the patients were divided into two groups. Group 1; Patients diagnosed with Type
1 DM without Hashimoto Thyroiditis (n: 81 76.4%) and Group 2; Patients diagnosed with Type
1 DM and Hashimoto's Thyroiditis (n: 25 23.4%)

55 of all patients (51.9%) were girls, the average age was 15.16 + 2.88. There are 11
(10.37%) patients in the prepubertal stage and 95 (89.63%) patients in the pubertal stage.



While the patients' average age at diagnosis of Type 1 DM was 7.85 + 3.71 years, the
average age of DM was 7.33+3.34, the average age of Hashimoto's thyroiditis diagnosis was

10.78£2.55, and the average duration of Hashimoto's thyroiditis was 4.48+ is 2.01.
When patients are examined in terms of metabolic health;

While the obesity rate was 18.51% (n:15) in Group 1, it was 28% (n:7) in Group 2.
Hypertension was present in 1 case (1.2%) in Group 1. TSH was found to be above 10 ulU/L
in only 5 of the cases with Hashimoto's. fT4 was low in only one case. While two of the
subclinical cases were obese, low HDL was detected in just one patient. Other metabolic health

indicators were found to be normal.

While triglyceride elevation was present in 13 cases (16.04%) in Group 1, it was seen in
3 cases (12%) in Group 2. Low HDL was seen in 8 cases (9.87%) in Group 1 and in 4 cases
(16.0%) in Group 2. There was only 1 patient (1.2%) with elevated ALT in Group 1, 12 patients
(14.8%) in Group 1 with ALT/AST ratio > 1, and 2 patients (8%) in Group 2.

In 5 of 14 patients with a total ALT/AST ratio of >1, high triglyceride levels, which is a
risk factor, were accompanied. There was no statistical difference in the parameters examined

between the two groups with and without Hashimoto.

Metabolic syndrome was detected in 6 patients (7.4%) in Group 1 and in 4 patients (16%)
in Group 2, in 10 patients (9.43%) in all cases.

Conclusion: : Although the rate of well-controlled diabetes was not high in patients with
Type 1 DM, metabolic health disorders were not observed at a high rate in our study. Most of
the patients were not accompanied by metabolic syndrome. There was no significant difference
between the two groups. Our study showed that association with Hashimoto's does not impair
metabolic health in the childhood age group. The reason for this may be that thyroid hormones
are frequently screened in cases and treatment with LT4 is started immediately in cases with

subclinical hypothyroidism.

The fact that the diabetic age of the patients is less than 10 years may also be considered

as a factor in this condition.

The findings obtained in our study may increase the interest in further prospective
research in this field and may be the basis for larger-scale and long-term studies on
cardiovascular disease risk factors in comorbid Hashimoto's Thyroiditis in children diagnosed
with Type 1 DM.

Keywords: Type 1 diabetes mellitus, Hahimoto’s thyroiditis, metabolic syndrome



3. GIRIS VE AMAC

Cocukluk ¢aginda en sik goriilen kronik hastaliklardan biri olan Tip 1 diabetes mellitus
(T1DM), insiilin iireten pankreas beta hiicrelerinin otoimmiin hasarini takiben olusan insiilin
eksikliginden kaynaklanmaktadir. Bu siire¢ genetik olarak yatkin bireylerde, cogunlukla bir
veya daha fazla gevresel etkenin etkilesimi ile tetiklenir ve genellikle hastanin asemptomatik
ve Oglisemik oldugu aylar veya yillar boyunca ilerler. Bu uzun latent donem, asikar diyabetin
olusmasindan 6nce beta hiicre rezerv diizeyinin 6nemli 6l¢iide diismesi gerektigi durumun bir

yansimasidir (1).

T1DM, en sik cocuklukta ortaya cikar, ancak vakalarin dortte biri yetiskinlerde teshis
edilir. TIDM, artan tip 2 diabetes mellitus (T2DM) oranina ragmen, Amerika Birlesik
Devletleri'nde 19 yas ve altindaki hastalarda yeni diyabet tanilarinin yaklasik yiizde 80'ini
olusturan ¢ocukluk ¢aginda en yaygin diyabet sekli olmaya devam etmektedir (2, 3).

Diyabetin uzun vadede mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 mevcuttur.
Mikrovaskiiler komplikasyonlar; gérme bozuklugu ve korliige sebep olabilen diyabetik
retinopati, hipertansiyon ve bobrek yetmezligine sebep olabilen diyabetik nefropati ve agri,
parestezi, kas gili¢siizliigii ve otonomik disfonksiyonla kendini gosterebilen diyabetik
noropatidir. Makrovaskiiler komplikasyonlar ise; kardiyak hastalik, periferik vaskiiler hastalik

ve serebrovaskiiler hastaliktir (4).

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), T1DM’nin baslica kronik komplikasyonlaridir ve
mortalitenin artmasina neden olur (5). Tahmini yasam beklentisi ¢ocukluk ¢agi baslangich
T1DM’li hastalarda kadinlarda 14 yil, erkeklerde 17 yil daha azdir (6). TIDM hastalarinda
ateroskleroz gelisme ve erken iskemik kalp hastalig: riski, genel popiilasyona gore birkag kat
daha yiiksektir. Cocuklarda Tip 1 DM, erken KVH gelisimi i¢in yiiksek risk faktorii olarak

tanimlanmustir.

Tip 1 diabetes mellitus tanisiyla takip edilen 298 hasta ile yapilan, 5 yil arayla
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri olan metabolik saglik gostergelerindeki bozulma, VKI,
lipid profili (LDL, HDL, trigliserid), kan basinci, HbAlc ve sigara igme durumu gibi faktorlerin
ve Ultrasonografi ile karotis intima media kalinliginin ¢aligildig1 bir ¢aligmada (ortalama yas
13,3 £ 2,9 yil), LDL disinda tiim risk faktorlerinde anlamli artis gozlenmistir. Bu faktorlerin
icinde de VKI, Kkarotid intima media kalinhig: ile iliskili tek degistirilebilir risk faktori



olmustur. Dislipidemi, kan basinci, HbAlc degerlerindeki artisin ise DCCT ve EDIC
calismalarinda da oldugu gibi en az 10 yillik bir siirenin sonunda karotis IMT {izerine etkisinin

etkili olacagi diistinilmiistiir (7, 8).

Tip 1 diabetes mellitus ayrica, Hashimoto tiroiditi insidansi dahil olmak {izere, daha

yliksek bir otoimmiin hastalik prevalansi ile iliskilidir.

Hashimoto tiroiditi dahil olmak {izere subklinik hipotiroidizmin, artmis kardiyovaskiiler

risk tizerindeki etkisi gilincel bir aragtirma konusu olmaya devam etmektedir.

Son on yilda ateroskleroz; proteazlar ve diger aracilar ile birlikte endotelyal adezyon
ekspresyonunu aktive eden proinflamatuar sitokinler igeren inflamatuar hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Damar duvarlarindaki inflamasyonun nedenleri tam olarak agiklanmamustir.
Mevcut hipotezlerden birine gére, ateroskleroz otoimmiin bir hastaliktir. Ozellikle Lupus
Eritematosus, Romatoid Artrit veya Antifosfolipid Sendromu gibi otoimmiin hastaliklari olan
hastalarin gozlemi sirasinda bu konuyla ilgili kanitlar artmaktadir. Bu hastaliklarin seyrinde
aterosklerotik lezyonlar hizla ve yaygin olarak gelisir, bu gelisim genel niifustan ¢ok daha hizli
ve daha siktir. Otoimmiin vaskiiler hasar siirecinin hizlanmasinda, bu hastaliklarin seyrindeki
immiinolojik disregiilasyonlar 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu da bize, aterosklerozun

baslangicinin, otoimmiin hastaliklara genetik yatkinlikla iligkili olabilecegini gostermektedir.

Calismamiza Tip 1 DM tanis1 ile Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji
Bilim Dali’nda takipli olan yaslar1 8-20 yas arasinda olan en az 3 yil 6nce tan1 almis olan
hastalar ve Tip 1 DM ve Hashimoto tiroiditi birlikteligi olan hastalar dahil edilmistir. Hastalarin
demografik, antropometrik ve laboratuvar bulgulari, metabolik saglik degerleri IDF kriterlerine

gore yorumlanip bu gruplar KVH riski agisindan birbirleri ile karsilastirilmistir.

Calismamizda birincil amacimiz; Hashimoto tiroiditinin, Tip 1 DM tanisi ile takip edilen
cocuk ve addlesanlarda, metabolik saglik gostergelerinde bozulma ile birlikte KVH riskini
artirtp artirmadigini ve bu siirece nasil bir katkis1 oldugunun anlagilmas: ve kardiyovaskiiler

riskleri tespit etmektir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Diabetes Mellitus

4.1.1. Diabetes Mellitus Tanimi

Diyabet; insiilin sekresyonunda, insiilin etkisinde veya her ikisindeki kusurlardan
kaynaklanan, hiperglisemi ile karakterize karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasini
etkileyen kompleks bir hastaliktir. Pankreasin B hiicrelerinin otoimmiin yikimi ve bunun
sonucunda insiilin eksikligi ve insiilin etkisine direngle sonuglanan anormallikler patogenezinde

rol oynar (9, 10).

4.1.2. Diabetes Mellitus Tani1 Kriterleri

e Aclik kan sekerinin > 126 mg/dl olmasi1 veya

e Oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat kan sekerinin > 200 mg/dl olmas1 veya
(1,75 gr/kg max 75gr glukoz yiiklenmeli)

o Herhangi bir zamanda bakilan kan sekerinin >200 mg/dl olmas1 ve diyabetin klasik
semptomlarmin olmasi (Poliiiri, polidipsi, noktiiri, eniirezis, kilo kaybi, polifaji
varliginda)

e HbAlc > %6,5 olmasi

Bozulmus aglik glukozu; aglik kan sekerinin 100 - 125 mg/dl olmasi; bozulmus glukoz
toleranst ise; OGTT’de 2. saat kan sekerinin 140 - 199 mg/dl olmasidir. Normal glukoz
homeostazi ile diyabet arasinda kalan karbonhidrat metabolizma bozukluklaridir. Bu hastalar
prediyabet olarak da degerlendirilebilir ve obezite ve dislipidemi ile iliskilidir, kardiyovaskiiler

hastalik gelisme riski artmistir (9, 10).

4.1.3. Diabetes Mellitus Siniflandirmasi

I. Tip 1 DM (Tam insiilin eksikligine yol acan B-hiicre yikimi)

A. Immiin aracilt

B. Idiyopatik



II. Tip 2 DM (insiilin direnci ve insiilin eksikliginin degisken kombinasyonlarr)

A. Tipik
B. Atipik

II1. Diger spesifik tipler
A. B-hiicre fonksiyonunda genetik defektler (Monogenik DM)

1) MODY 1 (HNF-40 mutasyonu)

2) MODY 2 (Glukokinaz mutasyonu)

3) MODY 3 (HNF-1a, TCF-1 mutasyonu)
4) MODY 4 (IPF-1 mutasyonu)

5) MODY 5 (HNF-1pB, TCF-2 mutasyonu )
6) MODY 6 (Neuro-D1/beta-2 mutasyonu)
7) MODY 7 (KFL11 mutasyonu)

8) MODY 8 (CEL mutasyonu)

9) MODY 9 (Pax 4 mutasyonu)

10) MODY 10 (insiilin gen mutasyonu)
11) MODY 11 (BLK gen mutasyonu)

Gegici Neonatal Diyabet

6024 imprinting defektleri, KCNJ11, ABCCS8 mutasyonlari
Kalic1 Neonatal Diyabet

KCNIJ11, ABCC8 mutasyonlari

Mitokondriyal DNA mutasyonlari

Digerleri

B. Insiilin etkisinde genetik defektler

1) Tip A insiilin direnci
2) Leprechaunism



3) Rabson Mendenhall Sendromu
4) Lipoatrofik diyabet
5) Digerleri

. Ekzokrin pankreas hastaliklar:

1) Pankreatit

2) Travma, pankreatektomi
3) Neoplazi

4) Kistik Fibroz

5) Hemokromatozis

6) Fibrokalkuloz pankreopati
7) Digerleri

. Endokrinopatiler

1) Akromegali

2) Cushing Sendromu
3) Glukagonoma

4) Feokromasitoma
5) Hipertiroidizm

6) Somatostatinoma
7) Aldosteronoma

8) Digerleri

. fla¢ ve kimyasal madde iliskili

1) Vacor

2) Pentamidin

3) Nikotinik asit

4) Glukokortikoidler

5) Tiroid hormonu

6) Diazoksit

7) Beta adrenerjikagonistler
8) Tiyazidler

9) Dilantin



10) Alfa interferon
11) Digerleri

. Enfeksiyonlar

1) Konjenital Rubella
2) Sitomegaloviriis
3) Enterovirls

4) Digerleri

. Nadir Immiin ilsikili diyabetler

1) Stiff-man Sendromu

2) Insiilin reseptdr antikorlari

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

5) Digerleri

. Diyabetle seyreden sendromlar

1) Down Sendromu

2) Klinefelter Sendromu

3) Turner Sendromu

4) Wolfram Sendromu

5) Friedreich Ataksisi

6) Huntington Koresi

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

9) Porfiri

10) Prader-Willi Sendromu
11) Digerleri

IV. Gestasyonel Diyabet (9, 11)
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4.1.4. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diabetes mellitus, kismi yada ¢ogunlukla mutlak insiilin yokluguna sebep olan
pankreas B hiicrelerinin kronik immiin aracili yikimi ile karakterizedir. Vakalarin ¢ogunlugu
(tip 1A) otoimmiin aracili pankreatik B hiicre yikimi ile iliskilidir ve pankreas B hiicrelerinin

yaklasik olarak %90" yikildiginda semptomatik hale gelir (9).

4.1.4.1. Tip 1 Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tip 1 diabetes mellitus, ¢ocukluk cagi ve ergenlerde en sik goriilen diyabet seklidir ve

bati iilkelerinin ¢cogunda ¢ocukluk ¢agi diyabetinin %90'indan fazlasini Tip 1 diyabet olusturur.

Diinya capinda Tip 1 diabetes mellitus, ayn1 zamanda ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen

kronik hastaliklarindan biridir (9).

2021 yilinda Tip 1 diabetes mellitus tanisini alan 15 yas alt1 108.300 ¢ocuk ve ergen
oldugu tahmin edilirken; diinya ¢apinda 651.700 cocuk ve ergen Tip 1 diyabet tanisi ile
yasamaktadir (9, 12).

Cocukluk cagr TIDM goriilme sikliginda cinsiyete gore anlamli bir fark yoktur, ancak
bazi orta-yiiksek insidansli popiilasyonlarda ¢ocuklarda biraz daha yiiksek bir goriilme siklig
vardir [9, 13]. Ancak 15 yas tistiinde TIDM goriilme sikliginda erkek tistlinligii goriilmektedir
(9, 14).

Cocukluk ¢ag1 TIDM insidans: yasa gore degismektedir ve bircok popiilasyonda 10-14
yas arasi zirve baglangi¢ yasi bildirilmektedir (15).

Cocukluk cag1 TIDM goriilme sikliginda 6nemli cografi farkliliklar mevcuttur.

Cin ve Japonyada insidanst sirasiyla 1,9 ile 2,2/100.000 arasinda degisirken;
Finlandiya'da 52,2/100.000 ile en yiiksek orana sahiptir (9, 16, 17). Tirkiye’de ise T1IDM
insidans1 10/100.000°de olarak goriilmektedir (Sekil 4.1).

Cocukluk ¢aginda TIDM’in goriilme yasi iki pik igeren dagilim gosterir. Ilk pik 4-6
yaslarinda, ikinci pik ise 10-14 yas arasinda erken puberte donemindedir. T1DM insidansindaki
artis Ozellikle kii¢iik ¢ocuklarda belirgindir. Avrupada yapilan ¢alismalara gére T1DM’in yakin

zamandaki insidans artig oranlar1 en gen¢ yas grubu olan 0-4 yas grubunda en yiiksektir.
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Insidans puberte sonras1 azalmakta ve geng eriskinlerde dengelenmektedir. TIDM’li olgularin

dortte biri yetiskin yas grubunda tani alsa da TIDM insidansi yeti
diistiktiir (18, 19).
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Sekil 4.1. 0-14 yas aras1 ¢gocuklarda bildirilen yasa standardize edilmis T1DM insidansi (9, 12)

4.1.4.2. Tip 1 Diabetes Mellitus Patofizyolojisi

T1DM patofizyolojisinde temel mekanizma, pankreas B-hiicrelerinin otoimmiin hasari

sonucu ortaya ¢ikan kismi ve/veya mutlak insiilin eksikligidir

. Oto-immiin hasar, genetik

yatkinlig1 olan bireylerde, cesitli cevresel etkenlerin genetik faktorlerle etkilesimi sonucu

geligir.

12



Adacik hiicre otoimmiinitesinin yasamin ¢ok erken doneminde ortaya ¢iktigi, hatta

dogumdan once gelistigi diisliniilmektedir. Adacik hiicre otoimmiinitesi bagsladiktan sonra

yikim siireci degigsken olup bazi vakalarda yavas, bazilarinda ise hizli ilerleyebilmektedir.

Hastalig1 sadece tek bir etkenle veya fizyopatolojik mekanizmayla agiklamak miimkiin degildir.

Tip 1 DM hastaliginin seyri asagidaki asamalarin bir kismini veya tamamini igermektedir

(Sekil 4.2) (13):

e Otoimmin suirecin aktiflenmesi

Ilerleyici B hiicre fonksiyon azalmasi

Hastaligin klinik olarak baglamasi

T1DM tanis1 almasi

Komplikasyonlarin gelismesi

Tip 1 DM Asamalari

;j“"l& A
Aron TR ) Y

=

Baslangic Noktasi

Akrabaniz varsa

Tip 1 DM geligme riski

15 kat daha fazla

Immun Aktivasyon
B-hiicrelerine saldiri \1{/

Immun Cevap Normal Glukoz Tolerans Anormal Glukoz Tolerans Klinik Tani
Tek Otoantikor > 2 Otoantikor 22 Otoantikor 2 2 Otoantikor

gelisimi

Tip 1 DM'in Baslangici

Sekil 4.2. ISPAD 2022 kilavuzunda Tip 1 DM gelisim siireci 4 evreyle sematize edilmistir.

4.1.4.3. Genetik Faktorler

Tip 1 DM’li vakalarin yaklasik %10’unda ailesel goriilebilmektedir ancak bilinen bir

kalitim sekli heniiz tanimlanamamustir. T1IDM poligenik multifaktoriyel bir hastaliktir. 70'den

fazla genetik T1D varyanti tanimlanmustir.

HLA DR ve HLA DQ lokuslar1t TIDM i¢in genetik riskin yaklasik yarisini olustururlar.
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En yiiksek riskli HLA haplotipleri:

e DRB1*03:01-DQA1*05:01-DQB1*02:01
e DRB1*04-DQA1*03:01-DQB1*03:02 (ayrica DR3/DR4 veya DQ2/DQ8 olarak da
ifade edilir)

HLA DR3-DQ2/DR4-DQS8 genotipine sahip ¢ocuklarda otoimmiinite ve TIDM gelisimi
icin %5 risk vardir. En yiiksek HLA dis1 genetik katki INS ve PTPN22 genlerinden
kaynaklanmaktadir (14).

Hastaliktan koruyucu lokuslar ise DRB1*1501 ve DQA1*0102-DQB1*0602 olarak
bildirilmistir.

4.1.4.4. Cevresel Faktorler

Cevresel faktorler genetik olarak yatkin bireylerde immiin cevabi tetikleyerek insiilin
tireten pankreatik beta hiicrelerinin yikimma yol agabilir. Giiniimiizde c¢esitli ¢evresel
faktorlerin TIDM olusma riskinde artis meydana getirdigi bilinmektedir. Mevsimsel olarak
viral hastaliklarin daha sik goriildiigli sonbahar ve kis aylarinda, hastalik insidansinda artig
gozlenir. B hiicre hasarini artirarak T1DM’ye yol agabildigi belirtilen viriislerin basinda;
kabakulak, CMV (Cytomegalovirus), kizamik, viral hepatitler, coxsackie B, varisella zoster

(sucicegi) ve EBV yer almaktadir.

Nitrit ve nitrat icerikli besinlerin fazla tiiketimi, anne siitii aliminin az olmasi/ inek siitii
ile erken tanigma, anne yasi, preeklampsi Oykisii, emosyonel ve fiziksel streslere maruz

kalmanin da TIDM gelisiminde etkili oldugu bildirilmistir (15).

T1DM gelisiminin immiinmodiilator etkisi olan Vitamin D diizeyi ile iligkili oldugu da
One siirlilmiistiir. Finlandiya, diyabet insidansinin en yiiksek oldugu iilke olup, 6zellikle daha
az giines 1sinlarina maruz kalan kuzey kesimlerinde insanlarda daha disik D vitamin
diizeylerinin oldugu saptanmistir. Finlandiya’da vitamin D siiplementasyonunun etkisi ile ilgili
yapilan bir calismada, siiplementasyon yapilmayanlara gore riskin daha diisiik oldugu
saptanmugtir. Infantlara yeterli Vitamin D takviyesinin yapilmasi durumunda T1DM

insidansinin azalabilecegi 6ngoriilmiistiir (16).
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4.1.4.5. Otoimmiinite

TIDM insiilin sentez ve salimminda rol oOynayan [ hiicrelerinin  otoimmiin
mekanizmalarla yikilmasi sonucunda ortaya cikar. Otoimmiin siire¢ genellikle genetik
yatkinlig1r olan bireylerde tetikleyici faktorlerin etkisiyle baslar. Genetik yatkinligi olan
bireylerde pankreas B hiicre hasarinin baslamasinda ve siirdiiriilmesinde pankreas bu hiicre
antijenlerine kars1 gelisen oto-antikorlar sorumlu tutulmaktadir. TLDM (Tip 1A) tani sirasinda
hastalarin %90’indan fazlasinda en az bir otoantikor pozitif saptanir. Bu antikorlar tan1 aninda
mevcut olmalarina ek olarak, siklikla hastalik klinik olarak belirgin hale gelmeden ¢ok 6nce de

serumda tespit edilebilirler (17).

T1DM ile iliskili en sik gozlenen otoantikorlar Tablo 4.1’de gosterilmistir (11).

Tablo 4.1. Tip 1 DM ile iliskili en sik gézlenen otoantikorlar

Otoantikor Tani aninda goriilme sikhg: (%)

1) Adacik Antikoru (ICA) 70-80
2) Anti-glutamik asit dekarboksilaz antikoru 70

(Anti-GAD)
3) Adacik hiicre ¢inko tastyicisina karsi 60-80

antikor (ZnT8)
4) Anti-insiilin antikoru (I1AA) 40-50
5) Insiilinoma-2 iliskili antikor (IA-2) 50-60

5 yil i¢cinde T1DM geligme riski, bir otoantikora sahip bireyler ig¢in % 20-% 25, iki —ii¢
otoantikora sahip olanlar i¢in yaklasik % 70 ve dort otoantikorlu olanlar i¢in yaklasik % 80 dir
(17).

Tip 1 diyabet tanisi ile izlenen hastalarin yaklasik % 30' unda baska otoimmiin hastaliklar
da eslik edebilir. Tiroid disfonksiyonu % 15-30 ile en sik goriilen rahatsizlik olup, bunu % 5-
10 ile otoimmiin gastrit, % 4-9 ile Colyak hastaligi izlemektedir. Bu nedenle, diyabet tanisi ile

takip edilen hastalar diger otoimmiin hastaliklar agisindan da taranmalidir (18).

4.1.4.6. Klinik

Tip 1 diyabet tanis1 alan pediatrik hastalar genellikle poliiiri, polidipsi ve kilo kaybi

semptomlart ile, yaklasik ticte biri ise diyabetik ketoasidoz tablosu ile bagvurabilir (19).
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T1DM olusumunda temel mekanizma, pankreas B-hiicrelerinin otoimmiin hasart sonucu
mutlak insiilin eksikligidir. Insiilin hemen tiim dokular iizerine anabolik etki gdsterir. Glukozun
periferde dokular tarafindan kullanimin arttirir, glikojen sentezini uyarirken, glikojen yikimini
(glikojenoliz) inhibe eder. Yag dokusunda lipolizi inhibe eder, lipojenezi uyarir, serbest yag
asiti olusumunu ve yag asitlerinin oksidasyonu ile olusan keton cisimciklerinin sentezini
baskilar. Insiilin eksikligi ile belirtilen mekanizmalar tersine déner ve katabolik siire¢ baslar.
Hiperglisemi, hiperketonemi ve hiperlipidemi goézlenir. Pankreasta otoimmiin hasar ve B
hiicrelerinden insiilin salimiminin azalmasinin yaninda pankreas adacik hiicrelerinden
normalden daha fazla glukagon salgilanarak insiilin karsiti etkisiyle hiperglisemi artar ve
katabolik siirece katkida bulunur. Hiicrelerdeki glukoz agligima bagli olarak glikojenoliz,

proteoliz, lipoliz gozlenir. Hastalarda artan katabolizmaya bagl kilo kayb1 gozlenir.

Plazma glukoz diizeyi 180 mg/dL’yi gectiginde bobrek tiibiillerinin geri emilim kapasitesi
asilarak iiriner glukoz atilimi baglar. Glukoziiriye bagli osmotik diiirez yani poliiiri gozlenir.
Poliiiri, daha once sikayeti olmayan bir cocukta noktiiri, yatak 1slatma veya giindiiz inkontinans
seklinde ortaya ¢ikabilir. Tuvalet egitimi almamis ¢ocuklarda, alisilmadik derecede agir 1slak

bez ve / veya ¢ocuk bezlerinin sikli§inin arttigini fark edebilir.

Olusan s1v1 kaybina bagli asir1 su igme istegi (polidipsi) ve kaybedilen enerjiye bagl asir
yemek yeme istegi (polifaji) gozlenir. Diger bir klinik belirti, kizlarda nispeten yaygin bir

semptom olan perineal kandidiyaz igerir (11, 20).

4.1.4.7. Tip 1 Diabetes Mellitus Tedavisi

Diyabet tedavisinde ana hedef hiperglisemi, ketoasidoz ve hipoglisemi ataklarini
engellemek, normal biiylime-gelismeyi saglamak, psikolojik sagligi korumak, eslik edebilecek
otoimmiin hastaliklar1 (Hashimoto tiroiditi, Co6lyak vb.) erken belirlemek ve kronik
komplikasyonlar1 engellemektir. Bunun i¢in de iyi bir metabolik kontrol saglamak gerekir.
Ergenlik doneminde normal ya da normale yakin kan sekerinin saglanmasinin, erigkin dénemde
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar azalttigini ve hayat kalitesini artirdigini gosteren pek

¢ok ¢alisma mevcuttur (21).
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Tedavinin 4 6nemli basamagi:

- Insiilin tedavisi
- Beslenme plani
- Egzersiz

- Egitim

4.1.4.7.1. insiilin Tedavisi

Tip 1 diabetes mellitus tedavisinde optimal glisemik kontrolii saglayacak ve miimkiin
oldugunca fizyolojik insiilin salimimmini taklit edecek tedavi planlamalar1 yapilmasi
gerekmektedir. Kullanilacak insiilin tercihinde yas, kilo, ailenin sosyoekonomik ve psikolojik
durumu da g6z Oniinde bulundurulmalidir. Giliniimiizde en yaygin kullanilan insiilin
uygulamasi; bazal ihtiyaci karsilayacak 24 saat etkili insiilinler ve ana 6giinlerde kullanilan hizli

etkili instilinler ile pompa yoluyla insiilin uygulamalaridir.

Dogru insiilin dozu; hipoglisemiye neden olmadan glisemik kontrolii en 1yi sekilde

saglayan ve ¢cocugun kilo alimi ve boy uzama hizini optimal saglayan dozdur.

- Yeni tanidan sonra kismi remisyon fazinda (balay1 donemi) giinliik total insiilin dozu
<0,5 IU/kgl/g

- Prepubertal ¢ocuklarda giinliik total insiilin dozu 0.7-1 1U/kg/g

- Puberte doneminde giinliik total insiilin dozu 1-2 IU/kg/g seklindedir.

Bazal ve bolus insiilin uygulamasi; yogun insiilin tedavisi olarak adlandirilir. Fizyolojik
insiilin salgilanmasin1 en 1yi taklit edebilen rejimdir. Coklu doz insiilin enjeksiyonu ile ya da
insililin pompa tedavisi ile uygulanabilir. Bazal insiilin uygulamasi lipolizi ve hepatik glukoz
tiretimini baskilarken, yemek oOncesi bolus insiilin uygulamas: ise postprandial kan sekeri

yiiksekligini onler.

Giinliik insiilin gereksiniminin en azindan %40-60’1 bazal insiilin olmalidir. Geriye kalan
miktar 6giin Oncesi hizli etkili analoglar ve regiiler insiilin olarak verilir. Doz, gidanin

karbonhidrat icerigine ve kan sekeri diizeyine gore degisebilir.

Orta etkili insiilinler ya da uzun etkili insiilin analoglar1 yatmadan 6nce ya da giinde iki

kez (sabah ve aksam ) kullamlir. Insiilin tipleri asagidaki gibidir (Sekil 4.3) (11).
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Tablo I: Bazal ve bolus insiilin cesitleri ve etki stireleri

Etki Zirve Etki
insiilin Tipi Jenerik Adi Piyasa Adi Baslangic  Etki Sl
AT . . Siiresi
Siiresi Siiresi
Orta Etkili l";f;t;:it;al T
(Human NPH) Insulatard HM saat saat
Hagedron
- Lantus
T,§ % o Glargin Insiilin  Glarin (18y iistii) 2-4 saat yok 20:26
= Uzun Etkili saat
S 3 Basaglar
£ (Bazal Analog) .
Detemir ; 20-26
S Levemir 1-2 saat yok
Insiilin saat
Ultra Uzun Etkili Degludec . . 0,5-1,5
(Bazal Analog) Insiilin ARSI saat ok Siis
= ili istali Actrapid HM =
3 Kisa Etkll.! Krlstallfg ’ p 30 §0 9.4 cank! Edsant
=§ g (Human Regiiler) insan insiilini Humulin R dakika
g -§ Pt Ent Aspart insulin NovoRapid <090
a2 1zl Etkili S - - ; = o
2= (Bolus Analog) Glulisin Insiilin Apidra 15 dakika dakika 3-5 saat
2 Lispro Insiilin Humalog

*Ulkemizde bulunmamaktadir

Tablo II: Hazir Karisim (Bifazik) Insiilinler

insiilin Tipi Jenerik Adi Piyasa Adi B iveRtki  CoO
baslangi¢ siiresi
H linM

HazrKarsim o1 (ristalizes®670 NPH TUbin 3060 10-16
insan Insiilini . . 70/30 . Degisken

o insan instlin X dakika saat
(Regiiler + NPH) Mixtard HM 30
e Karisin %25 Insiilin Lispro+%75 Humalog Mix
A:alo T Insiilin Lispro Protamin 25 10-15 Detiisken 10-16
(Lis rgi-NPL) %50 Insiilin Lispro+%50 Humalog Mix  dakika 9 saat

P Insiilin Lispro Protamin 50
HarKRogim et lnsiilin Kspaei-i90 _ 10-15 . 10-16
s, insiilin Aspart Protamin SRS dakik Degisken t
(Aspart+NPA) p akika saa
Hazir Karigim -
%30 Insiilin Aspart +%70 10-15 o

Analog (Aspart+ Insiilin Degludec Ryzodeg dakika Dedisken 40 saat
Degludec)

Sekil 4.3. Insiilin tipleri

4.1.4.7.2. Beslenme Plam

Beslenme tedavisi diyabet bakiminin ve egitiminin temel bilesenlerinden biridir.
Diyabetli ¢ocuklarda beslenme tedavisinin odak noktasi; normal biiyiime gelismenin devamini
saglamak, yasam boyu siirecek sagliklt beslenme aligkanliklarini gelistirmek ve optimal
glisemik kontrol saglamanin yanisira diyabete bagli gelisen komplikasyonlardan korumaya
yonelik beslenme miidahaleleridir. Diyabetli cocuk ve addlesanlarin giinliik enerji ihtiyaci, yas,
cinsiyet, fiziksel aktivite diizeyi ve biliylime hizina gore degisiklik gostermekle birlikte,

diyabetli olmayan yasitlar1 ile aynidir. TIDM’1i hastalar biiylime ¢aginda olduklar1 igin kalori
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kisitlamasi yapilmasi onerilmez. Kisitlamasi olmadigindan, diyet yerine beslenme planlamasi

denmesi daha dogrudur (11).

Diabetes mellitus tedavisinde karbonhidrat sayimi yontemi kullanilmaktadir, bu yontem
ana ve ara 0giinlerde tiiketilen karbonhidrat miktarmin hesaplanmasina dayali olan bir menii
planlama teknigidir. Ogiinde tiiketilecek karbonhidratlar miktarina gore insiilin dozunda
ayarlama yapmaya olanak sagladig i¢in diyabetli bireye besin se¢iminde esneklik saglar ve
glisemik kontroliin saglanmasinda etkilidir. Ogiinlerde alinacak karbonhidrat miktar1 diyabetli
bireyin yasina, cinsiyetine, boy uzunluguna, viicut agirligina, fiziksel aktivite diizeyine, o anki

kan glukoz diizeyine ve kan glukozu hedef degerine gore diyetisyen tarafindan belirlenir.
Karbonhidrat sayiminda yontem zamanla degisebilir. 3 asamasi:

e Baslangig diizeyi (tutarli karbonhidrat alimi): Karbonhidrat sayimi becerisinin
kazandirildigi asamadir. Ogiinlerde tiiketilen karbonhidrat miktar1 ve uygulanan
insiilin dozlar sabittir.

e Orta diizey (esnek karbonhidrat ve insiilin ayar1): Hasta bu asamada karbonhidrat
aliminda, aktivite diizeyinde ve insiilin dozlarinda yapacagi degisikliklere kan
glukozunun nasil yanit verdiginin farkina varir. Buna bagl olarak kan glukoz
kontroliinii saglamak i¢in besin tiiketimini, aktivite diizeyini ve insiilin dozlarini nasil
ayarlayacagini 6grenir.

e {leri diizey (karbonhidrat/insiilin oran1): Yogun diizey insiilin tedavisi alan ve insiilin
pompast ile izlenen hastalar i¢in uygundur. Ogiinlerde alinacak karbonhidrat miktar
diyabetli bireyin yasina, cinsiyetine, boy uzunluguna, viicut agirligina, fiziksel aktivite
diizeyine, o anki kan glukoz diizeyine ve kan glukozu hedef degerine gore diyetisyen
tarafindan belirlenir. diyabetli bireyin ana 6gilinlerde tiikettigi karbonhidrat miktarinin
uygulanan kisa veya hizli etkili insiilin dozu ile eslestirilmesine olanak saglar.
Ortalama karbonhidrat /instilin oranlar1 1-6 yas arasinda 20/1, daha biiytik prepubertal
cocuklarda 10-12/1, pubertal yas grubunda 8-10/1dir.

e lleri diizey (Insiilin duyarlilik faktorii (IDF)): iinite kisa regiiler veya hizl etkili analog

insiilinin azalttig1 kan glukozu miktaridir.

IDF= 1500 (kisa etkili insiilin) veya 1800 (hizl1 etkili insiilin) + Toplam insiilin dozu
(TID)
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4.1.4.7.3. Egzersiz

Tip 1 diyabette kan sekerini diizenlemek i¢in diyet ve insiilin tedavisinden sonraki temel
girisim egzersizdir. Diyabet tanisi ile takip edilen hastalar diizenli olarak aktif olmak ve saglikli
bir yasam tarzi siirdiirmeleri konusunda cesaretlendirilmelidirler. Diizenli egzersizin T1DM

tanisi ile takip edilen hastalar i¢in fiziksel ve mental agidan pek ¢ok yarar1 vardir:

- Ozellikle ¢ocuk ve addlesanlarda baslangic HbAlc diizeyinde yaklasik %0,3- %0,5
diisiis saglar.

- Tiim nedenlere ve kardiyovaskiiler nedenlere bagli erken 6liim riskini azaltir.

- Kardiyovaskiiler ve kardiyorespiratuar kondisyonu artirir.

- Kas kiitlesi ve giiciinii artirir.

- Yaglanmay1 azaltir.

- Kemik mineral dansitesini artirir.

- Insiilin duyarliligini artirir.

- Yeni diyabet tanis1 almis ¢ocuklarda remisyon siiresini uzatabilir (22).

En iyi egzersiz sevilerek yapilan egzersizdir. Yiiriiyiis, kosu, bisiklet, ylizme gibi aerobik
egzersizler dnerilebilir. Ideal egzersiz siiresi haftada 5 giin 30 dk siiren egzersizdir. Kan sekeri
egzersiz sirasinda diisebilecegi ve bu diisiikliik egzersizden sonra 24 saat sonrasina kadar
uzayabilecegi icin diyabet tanili ¢ocuklar ve aileleri egzersiz sonrasi hipoglisemi acisindan

onlemleri almalidir.

4.1.4.7.4. Egitim

Iyi bir metabolik kontrol ve diyabet ydnetimi, hasta ve ailesine diyabeti kendi baslarina
yonetebilmeyi kazandiran bir egitim ile miimkiindiir. Multi disipliner bir ekip tarafindan bu
egitimin siirdiiriilmesi en uygun modeldir. Diyabetin bir hastaliktan ziyade bir yasam bi¢imi

olarak algilanmasini saglanir.

Hasta ve ailesine evde kan sekeri izlemi, kan seker diizeylerine gore beslenme
diizenlemesi ve insulin dozu degisimi, hipergliseminin kontrolii, hipogliseminin engellenmesi
ve tedavisi, ketoasidozun engellenmesi, sporun yararlari, ayak bakimi, hastaliklar ve 6zel

durumlarda diyabet yonetimi 6gretilmelidir.
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Diyabet egitiminde; her ailenin dinamiklerinin ve ¢ocugun dzelliklerinin farkli olacag,
yas blyiidilkce yasa gore egitimin planlamasi gerektigi, egitimde ihtiyaglarin degisecegi
bilinmeli, bunlar egitimde vurgulanmalidir (11, 23).

4.1.4.8. Komplikasyonlar

Cocukluk ve ergenlik doneminde klinik olarak belirgin diyabet iligkili vaskiiler
komplikasyonlar nadirdir. Ancak diyabet baslangicindan birkag yil sonra erken fonksiyonel ve
yapisal anormallikler ortaya ¢ikabilir. Diyabet siiresi, ileri yas ve puberte komplikasyonlarin
gelisimi i¢in en bilinen risk faktorleridir. TIDM’de cocukluk yaglarda komplikasyonlarin
biiyiik boliimii iyi bir izlem ile 6nlenebilir (24).

Akut komplikasyonlar:

- Diyabetik ketoasidoz
- Hipoglisemi

Kronik komplikasyonlar:

- Mikrovaskiiler komplikasyonlar

o Diyabetik nefropati
o Diyabetik retinopati
o Diyabetik néropati

- Makrovaskiiler komlikasyonlar

o Koroner arter hastaligi
o Serebrovaskiiler olaylar

o Periferik vaskiiler hastaliklar

4.1.4.8.1. Diyabetik Ketoasidoz

T1DM tanisini yeni alan hastalar, siklikla diyabetik ketoasidoz (DKA) tablosu ile birlikte

bagvurmaktadir. Avrupa ve Kuzey Amerika’da goriilme sikligi %15-%70 araliginda
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degismektedir. DKA; hiperglisemi, ketozis ve metabolik asidozun goriildiigii bir tablodur. DKA

tanis1 konulmasi i¢in her ii¢ biyokimyasal kriterin de saglanmasi gerekmektedir. Bu kriterler:

* Hiperglisemi (kan sekeri >11 mmol/L [200 mg/dl])
* Venoz pH < 7,3 veya serum bikarbonat <18 mmol/L olmasi
» Ketonemi veya ketoniiri (Ketonemi: kan beta hidroksibiitirat (BOHB) diizeyi > 3

mmol/L. Ketoniiri: idrar ketonu > +2 olmasi)

DKA'in siddeti asidozun derecesine gore kategorize edilir.

* Hafif: vendz pH < 7,3 veya serum bikarbonat <18 mmol/L
* Orta: pH < 7,2 veya serum bikarbonati <10 mmol/L
» Siddetli: pH < 7,1 veya serum bikarbonati <5 mmol/L

DKA tablosunda hasta bulanti, kusma, karin agrisi, hiperventilasyon ve biling durumunda
degisiklik gibi klinik bulgular ile bagvurabilir. Bu hastalar i¢in hastaneye yatis, rehidrasyon ve
insiilin replasman tedavisi gerekmektedir (25). Beyin 6demi, hipoglisemi, hipokalemi,
hipofosfatemi, hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklar1 ve hiperkloremik metabolik asidoz
diyabetik ketoasidozda goriilebilen tedavi komplikasyonlaridir. Diyabetik ketoasidozda
mortalite %0,15 ile %0,30 arasinda bildirilmistir. Mortalitenin %60-90’1indan beyin 6demi

sorumlu tutulmaktadir. Beyin 6deminde %10-20 oraninda kalici sekel bildirilmistir (26, 27).

4.1.4.8.2. Hipoglisemi

Hipoglisemi, TIDM’nin ¢ocukluk yas grubundaki en sik goriilen komplikasyonudur. Kan
sekerinin 70 mg/dl’nin altina diismesi hipoglisemi olarak tanimlanir (28). Semptomatik
hipoglisemi, kisinin hipoglisemiye girdigini hissettigi, kan glukozunu o&l¢tip <70 mg/dl
oldugunu gordiikten sonra bunu diizeltmek i¢in harekete gecebildigi durumdur. Asemptomatik
hipoglisemi ise kan glukozu diizeyinin <70 mg/dl olmasina ragmen kisinin bunu hissetmemesi

durumu olarak tanimlanir.

Agir hipoglisemi ise kan glukoz diizeyinin 54 mg/dl’nin altinda oldugu veya kisinin
yardimsiz olarak hipoglisemiyi diizeltecek adimlar1 atamayacak durumda ve/ veya bilincin
kapal1 oldugu hipoglisemi tablosudur. Bilincin kapali oldugu durumlarda intravendz glukoz

velveya glukagon verilmelidir.
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Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda hafif- orta siddette hipoglisemi sikligini bildiren
bir insidans caligmasi olmamakla beraber DCTT (Diabetes Control and Complications)
calismasit koma veya ndbetin eslik ettigi agir hipoglisemi sikliginin yogun insiilin tedavisi
alanlarda 86/100 hasta-yili, konvansiyonel insiilin tedavisi alanlarda ise 28/100 hasta yili
oldugunu gostermistir. Bu arastirmadan sonra yayimlanan baska bir arastirmada ise 0-19 yas
arasindaki tip 1 diyabetlilerde agir hipoglisemi sikligi yilda 19/100 hasta-yil1 olarak

bulunmustur.

Tip 1 diyabetli gcocuk ve adélesanlarda hipoglisemiye yol agabilecek durumlar:

e Ogiin atlanmas1

e Alinmasi gerekenden daha az karbonhidrat almak

e Insiilin dozunun gerekenden fazla uygulanmasi

¢ Hipoglisemi semptomlarinin hissedilmesine ragmen gerekenlerin yapilmamasi

o Agir fiziksel aktivite (gece saatlerine uzayan geg hipoglisemi riski)

¢ Enjeksiyon yerinin degistirilmesi

e Hipoglisemi duyarsizligi (beklenmeyecek olciide diisiik HbA1C diizeyleri bu durum
icin uyarict olmalr)

¢ Alkol alinmas (glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek)

e Gastroenteritler

Hipoglisemi semptomlart:

o Otonomik semptom ve bulgular

o Terleme
e Titreme
e Carpintt
e Solukluk

o Noroglikopenik semptom ve bulgular

e Bulanik/ ¢ift gorme
e Isitmede giicliik

e Peltek konusma
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e Nobet
e Bilin¢ durumunda bozulma

e Olim

o Davranigsal semptomlar

e Ajitasyon/ iritabilite

e Avutulamayan huzursuzluk /aglama

Hipogliseminin tedavisi: Tedavinin amaci kan glukoz diizeyini giivenli sinirin iizerine
cikarmaktir. Agir olmayan hipoglisemide kan glukozunu hizli sekilde yiikseltmek icin basit
karbonhidrat alinmasi 6nerilir. Bunun i¢in alinmasi gereken glukoz miktar1 viicut agirligina ve
hedeflenen kan glukozu diizeyine goére degisir. Genellikle Onerilen basit seker miktart 0.3

gr/kg’dir.

Hipoglisemi nedeniyle biling bozuklugu olusan veya bilinci kapanan, ndbet gegiren veya
agizdan besin alamayacak durumda olan agir hipoglisemi vakalarinda glukagon
uygulanmalidir. Insiilin tedavisi alan her bireyin evinde/ okulunda/ is yerinde mutlaka glukagon
bulunmalidir. Bu kisilerin yakinlarmin glukagon uygulamasi konusunda bilgilendirilmeleri
zaruridir. Onerilen doz 12 yas i¢in 1 mg veya 10-30 mcg/kg’dir. Glukagon intramuskuler, deri
altina ve intravendz olarak uygulanabilir.  Hastane ortaminda meydana gelen agir
hipogliseminin tedavisinde glukagon yerine intravendz glukoz uygulamasi da tercih edilebilir.
2 ml/kg veya 200-500 mg/kg %10 dekstroz’un yavas bir sekilde intraven6z bolus uygulanabilir
(112).

4.1.4.8.3. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

4.1.4.8.3.1. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropatinin en erken bulgusu mikroalbiiminiiridir. Mikroalbliminiiri albiimin
atilminin 30-300 mg/giin oldugu durumdur. Mikroalbiiminiiri iyi tedavi edilmezse asikar

proteiniiriye ilerleyebilir.

Mikroalbiiminiiri agisindan tarama erken donemde tedavi ile agikar proteiniiri ve bobrek

yetmezligine ilerlemeyi 6nler (29).
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Amerikan Diyabet Dernegi 10 yas tizerinde ve 5 yildir diyabeti olan ¢ocuklarda yilda en
az 1 kez mikroalbliminiiri taramasini 6nermektedir. Mikroalbiiminiiri anjiotensin doniistiiriici

enzim (ACE) inhibitorleri ile tedavi edilmelidir (30).

4.1.4.8.3.2. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati riski diyabet siiresi uzadikca ve glisemik kontrol bozuldukg¢a artar.
Hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara, genetik yatkinlik diger risk faktorleridir. Persistan

mikroalbiiminiiri de renkli gormenin bozulmasi igin bir risk faktoriidiir (31).

Erken geri donilisiimli retinal degisiklikleri saptamak igin tarama gereklidir. Lazer
tedavisi zamaninda yapilirsa hastaligin ilerlemesi ve gérme Kaybi dnlenebilir (32). Amerikan
Diyabet Dernegi 10 yasindan sonra 3-5 yildir diyabeti olan ¢ocuklarda yillik g6z muayenesi
onermektedir (33).

4.1.4.8.3.3. Diyabetik Noropati

Semptomatik diyabetik néropati ¢ocuk ve addlesanlarda sik goriilmemektedir. Norolojik

fonksiyonun subklinik bzulmasi pediatrik vakalarin %68’inde bildirilmistir.

Bozulmus otonomik fonksiyon kalp hiz1 degisikliginin postural kan basinci kontroliiniin,
karanliga pupiller adaptasyonun bozulmasini igerir. Puberte diyabetik kardiyak otonomik

disfonksiyonun gelisimi i¢in kritik bir zamandir (34).

Bozulmus periferik sinir sistemi fonksiyonlar sinir iletimi ve duyusal algilamayi igerir.
Periferik noropatinin en erken kanit1 distal duyu kaybidir, distal simetrik sensorimotor néropati

eldiven ¢orap dagilimi gosterir.

10 yas tistli cocuklarda yilda 1 kez taranmasi onerilmektedir (33).
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4.1.4.8.4. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

4.1.4.8.4.1. Koroner Arter Hastahigi

Kardiyovaskiiler hastaliklar TIDM i¢in en 6nemli morbidite ve mortalite sebebidir.
T1DM'li bireyler, diyabet tanisi olmayan akranlarina kiyasla daha erken kardiyovaskiiler
hastalik baslangici ve daha yliksek mortaliteye sahiptir.

Tip 1 diyabetli genglerde anjina, miyokard enfarktiisii gibi KVH'nin agik belirtileri
nadirdir ancak erken subklinik bulgular karotis ve aortik intima-media kalinligr (KIMK ve
alMK), nabiz dalga hiz1 gibi yapay oOlclimlerle tespit edilebilir. Ateroskleroz cocukluk ve
ergenlik doneminde baslar. Son on yilda ateroskleroz; proteazlar ve diger aracilar ile birlikte
endotelyal adezyon ekspresyonunu aktive eden proinflamatuar sitokinler igeren inflamatuar
hastalik olarak tanimlanmaktadir (35). Damar duvarlarindaki inflamasyonun nedenleri tam
olarak aciklanmamistir. Mevcut hipotezlerden birine gore, ateroskleroz otoimmiin bir
hastaliktir. Ozellikle Lupus Eritematosus, Romatoid Artrit veya Antifosfolipid Sendromu gibi
otoimmiin hastaliklar1 olan hastalarin gozlemi sirasinda bu konuyla ilgili kanitlar artmaktadir.
Bu hastaliklarin seyrinde aterosklerotik lezyonlar hizla ve yaygin olarak gelisir, bu gelisim
genel niifustan ¢ok daha hizli ve siktir. Otoimmiin vaskiiler hasar siirecinin hizlanmasinda, bu
hastaliklarin seyrindeki immiinolojik disregiilasyonlar 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu da,
aterosklerozun baslangicinin, otoimmiin hastaliklara genetik yatkinlikla iliskili olabilecegini

gostermektedir (36, 37).

Suboptimal glisemi erken vaskiiler anormalliklerin gelismesi ve daha sonrasi icin KVH
riskinin artmasinda degistirilebilir ana risk faktorlerinden biridir. Ancak diger geleneksel
kardiyometabolik risk faktorleri de (obezite, hipertansiyon ve dislipidemi ve cinsiyet ve diyabet
stiresi gibi degistirilemeyen risk faktorleri ve yasam tarzi (sigara, alkol kullanimi, sedenter

yasam tarz1 ve stres) KVH riskine katkida bulunur (24).

Dislipidemi ve aterosklerotik degisiklikler diyabetli ¢ocuklarda saglikli ¢ocuklarda daha
sik goriilmektedir ve bu bulgular kétii glisemik Kontrol ile iligkilidir. Tan1 aninda pubertede ve
10 yasindan biiytik olanlarda lipid taramasi yapilmalidir. Glisemik kontrolii kotii olanlarda daha

sik tarama yapilmalidir (33).
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4.2. Metabolik Sendrom

Cocukluk ¢aginda obezitenin artmasi metabolik sendrom (MetS) gibi obezite ile birlikte
giden bozukluklar arttirmistir. Erigskin popiilasyonda obezite insulin direnci, hipertansiyon ve
dislipidemi gibi risk faktorleri kiimesi metabolik sendrom olarak tanimlanmis ve bu tablonun
diyabet ve kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite riski i¢in onemli bir gosterge oldugu

saptanmustir (38).

Metabolik sendrom dogrudan ateroskleroz, T2DM ve tiim nedenlere bagli 6liim riskini
artiran fizyolojik, biyokimyasal, klinik ve metabolik faktorler olarak tanimlanir. Obezite,
insiilin direnci ve inflamasyonun patofizyolojisinde temel rol oynadigi gosterilmektedir (39).
Cocuklarda yapilan 85 ¢alismanin sistematik bir incelemesinde, metabolik sendromun medyan
prevalanst %3,3 (%0-19,2 aralig1) fazla kilolu ¢ocuklarda goriilme orant %11,9 (%2,8-29,3
aralig1) ve obez ¢ocuklarda goriilme orant %29,2 (%10-66 araligi), obez ve fazla kilolu

olmayan popiilasyonlarda goriilme oran1 %0-1 olarak saptanmustir.

Obez c¢ocuk ve ergenlerin %90'a yakini ise en az Metabolik sendromun bir kriterini
tagimaktadir (40, 41).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) , bu konuda yapilan ¢alismalara dayanarak,
cocuk ve adodlesanlarda metabolik sendromu tanimlamistir (Tablo 4.2) (42). Cocuklarda
abdominal obezite varliginda tabloda goriilen diger 4 faktdrden ikisinin varligi MetS tanisi ig¢in
yeterlidir. Bu 6l¢iitlere gére tanimlanan MetS sikligi, her iki cinsiyet i¢in %4,5 iken, erkek

cocuklarda %6,7 , kizlara gore (%2,1) anlamli olarak yiikselmistir.

Bati iilkelerine benzer sekilde gelismekte olan iilkelerde de sendromun siklig1 artmaktadir
(43). Bunun nedeni gelismekte olan iilkelerin de batiya benzer hayat tarzina sahip olmaya
baslamalaridir. Tiirkiyede MetS sikligt Marmara bolgesinde 10-19 yas grubunda IDF
ol¢iitlerine gore tiim popiilasyonda %2,3 iken, ayni1 yas grubunda Ankara’da eriskin dl¢iitlerine

gore %2,2 olarak bulunmustur (44, 45).
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Tablo 4.2. Metabolik Sendrom IDF kriterleri (42)

Metabolik 6- <10 10- <16 yas >16 yas

Sendrom IDF

kriterleri
Santral obezite ve 4 kriterden | Santral obezite ve 4 kriterden en
en az ikisi az ikisi

Bel ¢evresi Bel ¢evresi > | Bel gevresi > 90. Persentil Erkekler i¢in > 94 cm, kizlar igin

90. Persentil >80cm

Kan basinci Kan basinc1 SKB > 130 Kan basmci SKB > 130 mmHg

(mmHQ) mmHg DKB > 85 mmHg DKB > 85 mmHg

Trigliserid Trigliserid > 150 mg/dl Trigliserid > 150 mg/dl

(mg/dl)

HDL (mg/dl) HDL < 40 mg/dl Erkekler i¢in HDL <40 mg/dl,

kizlar i¢in <50 mg/dl
Aclhik glukozu Aclik glukozu > 100 mg/dl Aclik glukozu > 100 mg/dl veya
(mg/dl) veya bilinen Tip 2 DM bilinen Tip 2 DM

MetS patofizyolojisinin esasini obezite ve insulin direnci olusturmasina ragmen, kronik
stres, hipotalamik hipofizer adrenal aksmnm ve otonom sinir sisteminin diizeninin
bozulmast,hiicresel oksidatif stresin, renin anjiotensin aldosteron sisreminin aktivitesinin ve
intrensek dokularda glukokortikoid etkisinin artmasi , son zamanlarda kesfedilen mikro RNA

gibi molekiiller MetS patofizyolojisinde 6nemli rol oynayan diger faktorler arasindadir (46).

4.2.1. Metabolik Sendromun Bilesenleri

4.2.1.1. Insiilin Direnci

Metabolik sendrom gelisiminin en 6nemli patogenetik yapilarindan biri insulin direncinin
gelisimidir. Obez ¢ocuk ve addlesanlarda insulin direnci ne kadar yiiksekse metabolik sendrom
gelisme riski o kadar artar. 6-9 yas arasi ¢ocuklardaki insulin diizeyleri adolesan déonemdeki
hipertansiyonun ongoriictisiidiir. Cocuklarda ve geng eriskinlerde siirekli insulin yiiksekligi
koroner arter hastalig1 gelisimi ile kuvvetle iliskilidir (47). Insiilinin kan basmcim etkilemesi
sempatik sinir sistemini aktive etmesi ve baroreseptor disfonksiyonu, bobreklerde sodyum
tutulumunun arttirilmas: ve damar diiz kas biiyiimesini uyarmasi ile agiklanabilir. Insiilin
direnci 6zellikle gece kan basinci yiikselmeleri ile birliktedir ve bu da KVH riskini daha da
artirir (48).

Hiperinsiilinemi lipid metabolizmasini da etkiler. Karacigerde lipogenik enzimlerle ilgili

gen transkripsiyonunu artirarak trigliserid sentezini uyarir.

28



Insiilin direncinin gelismesi ve metabolik sendrom varlig1 proinflamatuar durumun ortaya
¢ikmasina neden olur ve KVH riskinin artmasina neden olur. Obez ¢ocuklarda 6zellikle C-
reaktif protein (CRP) artigi, onemli bir inflamasyon isaretidir ve glukoz metabolizmasinin

degisimi ve olumsuz kardiyovaskiiler sonuglarla iligkilidir (33, 49).

4.2.1.2. Bozulmus Glukoz Toleransi ve Tip 2 DM

Obez ¢ocuk ve adolesanlarda normal glukoz seviyesinin korunmasi i¢in insulin salinimi
artar ve hiperinsiilinemi olusur. Olay uzun siirerse artan insulin diizeyleri de kan sekeri diizeyini
normal diizeyde tutmaya yetmez ve glukoz toleransi bozulur. Bazi kisilerde zamanla Tip 2 DM
gelisebilir (50). Tip 2 DM, metabolik sendromun 6énemli bir sonucudur ve klinik aterosklerotik

bir hastaliga gore addlesan ve erken eriskin donemde ¢ikmasi daha olasidir.

4.2.1.3. Lipid Bozukluklar:

Metabolik sendromda goriilen lipid bozukluklari, trigliserid diizeylerinin yiiksekligi,
LDL diizeylerinin yiiksekligi ve HDL diizeylerinin diistikliikleridir (42). Genetik ve ¢evresel
faktorlere bagh olarak lipid bozukluklar1 gelisebilir. Genetik yatkinligi olan kisilerde asir1 kilo

artis1 en 6nemli ¢evresel faktorlerdendir (51).

Cocukluk cagi metabolik sendroma bagl lipid bozukluklarinda ortalama 25 yil iginde
koroner hastaliklarin gelisebilecegi saptanmustir. Lipid bozukluklari vaskiiler hasari artirarak

ateroskleroz gelisimine katkida bulunur (51).

4.2.1.4. Hipertansiyon

Metabolik sendromun bilesenlerinden biri olan hipertansiyon; c¢ocuklarda sistolik ve
diyastolik kan basincinin yas, cinsiyet ve boya gore 95. Persentilin lizerinde olmasidir. Ailede
hipertansiyon Oykiisii olanlarda, olmayanlara gore goriilme riski 15 kat daha fazladir (52).
Cocukluk c¢aginda hipertansiyonun varligi, eriskin donemde metabolik sendrom ve
hipertansiyon gelisimin riskini artirir. Hipertansiyona c¢ocuklarda eriskin doneme gore

metabolik sendromda ¢ok daha az rastlanir (53).
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4.2.1.5. Abdominal Obezite ve Organ Yaglanmasi

Bel cevresi artisi ile tamimlanan abdominal obezite metabolik sendromun temel
bilesenidir. Ailede diyabet oykiisii olmasi1 ve gocukluktan itibaren gelisen abdominal obezite
metabolik sendrom ig¢in kuvvetli risk faktorleridir (54). Ayni zamanda Onemli bir
kardiyovaskiiler risk gostergesidir. Cocukluk ¢aginda aterosklerozun énemli gostergesi olan,
karotis intima media kalinligi metabolik sendromlu ¢ocuklarda anlamli olarak yiiksektir.
Abdominal obezite , insulin direnci ve trigliserid diizeylerinin yiiksekligi metabolik sendromlu

cocuklarda aterosklerozun 6nemli gostergelerindendir (55).

4.2.1.6. Alkolik Olmayan Karaciger Yaglanmasi

Obez ¢ocuklarda, insulin direncinin uyardigi karaciger i¢i yag birikimi alkolik olmayan
yagl karaciger hastaligina sebep olur ve bu tablonun gelisimi acil 6nlem alinmas1 gereken
isaretlerdendir. Erigkinlerde bu durum, metabolik sendromun 6nemli belirtilerinden biri olarak
dikkate alinir. Karaciger yaglanmasi, insulin direnci, hipertansiyon ve dislipidemi ile iligkilidir.
Karaciger yaglanmasi metabolik sendromlu ¢ocuk hastalarda da siklikla bulunmaktadir ve
abdominal obezite yaglanmanin dnemli bir gostergesidir. Karaciger yaglanmasinin sikligi 4-12

yas arasindaki okul ¢agi ¢ocuklarinda ultrasonografi ile %2,6- 22,5 arasinda bulunmustur (56).

Karaciger yaglanmasinin tanisinda anormal aminotransferaz diizeyleri, 6zellikle ALT
yiiksekligi ve radyografik goriintiileme onemlidir. Ultrasonografi, BT ve MR ile karaciger

yaglanmasi saptanabilir (33).

4.2.2. Metabolik Sendrom Tedavisi

Genetik yatkinlik ile birlikte, ¢evresel faktorlerin etkisi ile ortaya ¢ikan bir hastalik olan
MetS’da oncelikli yaklagim, yasam tarzinin diizenlenmesi olmalidir. Tedavinin amaci diyabet
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesidir. Uygun bir beslenme ve egzersiz programi ile
saglanan kilo kaybi, MetS’da diizeltici etki gosterir. Bu yaklagimla, genel ve kardiyovaskiiler
mortalitenin azaltilabilecegi gosterilmistir. Yasam tarzi degisikliklerinin yaninda bazi
durumlarda farmakolojik tedavi de gerekebilmektedir. Dislipidemiye yonelik tedavide LDL
kolesterolii diisiirmek birincil hedeftir. Bu amagla statinler kullanilir (57). Trigliserid yiliksekligi
ve HDL kolesterol diisiikliigii igin fibrat tedavisi diigiiniilebilir (58).
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Metformin ve tiazolidindionlarin insiilin  direncini azaltict  etkileri  vardir.

Tiazolidindionlarin kilo artisina yol agan etkileri MetS kullanimlarina engel teskil etmektedir.

MetS’lu hastalarda antihipertansif ilaglarin kan basincina etkileri yaninda metabolik
parametrelere etkileri de dikkate alinmalidir. Antihipertansif tedavinin kan basincini kontrol
etmesi, hedef organ hasarini 6nleyebilmesi, metabolik parametreleri olumlu etkilemesi veya en

azindan olumsuz etkilememesi beklenir.

4.3. iliskili Otoimmiin Hastaliklar

T1DM'li ¢ocuklar, eslik eden otoimmiin hastaliklar agisindan yiiksek risk altindadir ve
klinisyenler yaygin eslik eden otoimmiin hastaliklarla iligkili semptom ve risk faktorleri

acisindan dikkatli olmalidir (59).

T1DM'li gocuk ve ergenlerin adacik otoantikorlarina ek olarak organa 6zgii otoantikorlar
(6rn. tiroid, ¢dlyak) yliksek oranda tespit edilebilir. TIDM'li bireylerin yaklasik %25'i bagka bir
otoimmiin hastalik tanisi ile de takip edilmektedir. Komorbid otoimmiin hastaliklar kadinlarda

erkeklere gore daha sik goriiliir ve goriilme siklig1 yasla birlikte artar (60).

Yaygin goriilen komorbid durumlar (otoimmiin tiroid hastalig1 ve ¢olyak hastaligi, vb.)

i¢in diizenli araliklarla tarama yapilmasi, daha erken teshis ve tedaviye olanak saglar.

Otoimmiin tiroid hastaligit TIDM’li hastalarda en sik eslik eden komorbiditedir. Colyak
hastalig1 bunu takip eder. Diger otoimmiin hastaliklar TIDM’li genglerde daha az siklikta
goriilmektedir. Bu hastaliklar adrenal yetmezlik, kollajen vaskiiler hastaliklar (6rn. Romatoid
Artrit, Lupus Eritematozus, Sedef hastaligi, Skleroderma), gastrointestinal hastaliklar (6rn.
Crohn hastaligi, Ulseratif Kolit, Otoimmiin hepatit, Otoimmiin gastrit) ve cilt hastaliklaridir
(6rn. Vitiligo, Skleroderma) (59).

4.3.1. Hashimoto Tiroiditi

Kronik otoimmiin tiroidit ya da kronik lenfositik tiroidit olarak bilinen Hashimoto tiroiditi
(HT) 1912 yilinda Hakaru Hashimoto tarafindan tanimlanmistir (61). Primer olarak izole veya
diger otoimmiin hastaliklarla birlikte goriilebilir. Pediatrik yas grubunda 6zellikle alt1 yasindan
sonra edinsel tiroid fonksiyon bozukluklarinin en sik nedenidir. Cocukluk ¢aginda en fazla

goriildiigiic donem erken puberte donemidir, kizlarda bu donemde pik yapmaktadir (62, 63).
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Tiroid hormonlar1 santral sinir sistemi, bliylime gelisme, puberte ve kemik metabolizmasi

tizerine etkileri mevcuttur ve her yasta erken tani ve tedavisi ¢gok énemlidir (64).

Tiroid hastaligit TIDM’li ¢ocuklarda ve erigkinlerde, genel popiilasyona gore daha sik
goriiliir. Cocuk ve adolesanlarda otoimmiin tiroid hastaligi goriilme sikligi 100 hasta yili basina
0,3 ile 1,1 arasinda degismekte iken; TIDM'li ¢ocuklarda prevalansi yaklasik %3-8'dir. Yasla
birlikte %20’e kadar yiikselir. Kizlarda erkeklere gore 2-4 kat daha fazla goriilmektedir.

Etiyolojik olarak genetik yatkinlig1 olan bireylerde ¢evresel faktorlerin etkisiyle ortaya
¢ikmaktadir. Otoimmiin siirecte tiroid antijenlerine karsi gelisen antikorlar sorumlu
tutulmaktadir. En sik anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO), ve anti-troglobulin (anti-Tg)
saptanmaktadir. Anti-tiroid antikorlar1 (anti tiroit peroksidaz (anti-TPO) ve / veya anti
tiroglobulin (anti-Tg) T1DM tanist konulduktan hemen sonra %?29’unda tespit edilebilir ve
cogunlukla hipotiroidizm olmak {izere otoimmiin tiroid hastalig1 gelisiminin gii¢lii bir

Ongoriiciistidiir.

HT’li hastalarda kuvvetli bir genetik gecis bulunmaktadir ve hastalarin birinci derece
akrabalarinin yaklasik yarisinda antikor pozitifligi saptanmistir. Bu durum dominant gegis

diistindirmektedir. Monozigotik ikizlerde de goriilme sikligi % 30-60 olarak bildirilmistir (65).

HT icin non-genetik faktorler

[laglar: iyot, amiodaron, lityum

Enfeksiyonlar (doku hasar1 ve molekiiler benzerlik yolu ile otoimmiiniteyi baslatarak)

Cinsiyet hormonlarinin etkisi

Stres

Sigara

Tiroidit tiroit dokusunun plazma hiicreleri ve lenfositlerce infiltrasyonu, parankimde

fibrozis, lenfoid follikiil formasyonu, diffiiz guatr ve atrofi ile giden bir hastaliktir.

Cogunlukla hastalar asemptomatik guatr ile bagvururlar. Diger nonspesifik semptomlar
arastirilirken ya da herhangi bir semptom yok iken rutin tetkiklerinde tiroid fonksiyon

testlerinde bozukluk saptanabilir.
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HT ig¢in klinik semptomlar (66):

e Halsizlik

e Yorgunluk

e Konstipasyon

e Kilo alma

e Kuru cilt

e Soguk intoleransi

e Sag dokiilmesi

e ince, kirilgan tirnaklar

e Makroglossi

e Boy kisalig1

e Tiroid bezinin biiyiikliigiine bagl gelisen boyunda baski1 hissi
e Terlemede azalma

e Periferik noropati, ataksi
e Depresyon

e Eklem agrisi, kas kramplar1 goriilebilir.

Otoimmiin tiroidit asikar hipotiroidi, subklinik hipotiroidi, o6tiroidi, hipertiroidi

kliniklerinde goriilebilmektedir.

- Asikar hipotiroidizmin laboratuvar bulgularinda genellikle yiiksek TSH (genellikle>10
mU/L), diisik sT4 goriilmektedir. Tedavisinde levotiroksin kullanim endikasyonu
vardir.

- Subklinik hipotiroidide laboratuvarda sT4 diizeyi normalken, TSH diizeyinin yiiksek
oldugu gozlenir (TSH 5-10 mU/L). Subklinik hipotiroidizmin tedavi karar1 TSH
diizeyindeki ylikselmenin takibine baglidir. Pozitif antitiroid antikor varligi, lipid
diizey bozukluklar1 gibi eslik eden metabolik komplikasyonlarin olmasi ve
hipotiroidizm ile alakali klinik bulgular varsa klinisyenler genellikle biiyiime gelismesi
tamamlanana kadar tedavinin baslanmasi sonrasinda tiroit fonksiyonunun ve tedavi
ihtiyacinin yeniden degerlendirilmesi yoniinde karar vermektedir.

- Otiroidi hem sT4, hem TSH diizeylerinin normal sadece otoantikorlarin pozitif oldugu
klinik durumdur.

- Hipertiroidi baskilanmis TSH ile birlikte yiiksek sT4 diizeylerinin 6lgiildiigi

durumdur.
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Klinik bulgular hastanin bagvuru anindaki 6l¢iilen tiroid hormonlarinin diizeyine gore
degisir. Bir calismada, hastalarin %40°1 hipertiroidi, %281 hipotiroidi semptomlar1 (kabizlik,
cilt kurulugu, halsizlik, kilo alimi, adet diizensizligi, bilissel fonksiyonlarda azalma, gelisme
geriligi), %12’si tesadiifi sekilde, %10’u Hashimoto tiroiditi i¢in yiiksek riskli kabul edilip

kontrol sirasinda tani almistir (59, 63).

Amerikan Diyabet Dernegi tiroit otoantikorlarinin (anti-TPO ve anti- TG) ilk tan1 alindig1
zaman Ol¢iilmesi gerektigini sdylemektedir. Bu taramada antikor pozitif gelirse TSH ile yilda
bir tarama yapilmali, semptomlar yakindan izlenmelidir. Otoantikor negatif olan hastalarda
ultrason taniya yardimcidir. Tipik olarak hipo-hiper ekojenite, "giive yenigi manzarasi" veya
"[svigre peyniri natiirii" gériiniimii vardir. Bagvuru anindaki ultrason bulgular1 dogal olsa bile

vakalarin neredeyse yarisinda yedi ay i¢inde ultrasonda spesifik belirtiler gozlenir (67).

4.3.1.1. Subklinik Hipotiroidi

Subklinik hipotiroidizm, dolasimdaki serbest tiroid hormonlar1 (sT4 ve sT3) diizeyinin
normal iken TSH degerinin yiikselmis olmasi olarak tanimlanir. Bu hastalarin biiyiik cogunlugu
asemptomatiktir. Yetiskin popiilasyonda yapilan g¢alismalarda; TSH diizeyinin normalin
istiinde ve tiroid antikorlarmin pozitif oldugu, risk faktorleri olan bireylerin asikar
hipotiroidizme ilerlemesi bakimindan yiiksek risk altinda oldugu 6ngoriilmektedir. Bu sebeple,
guatr ya da tiroid otoantikorlari ile birlikte TSH degerleri > 5 TU/mL olan veya tek basina TSH

degerleri > 10 IU/mL olan tiim hastalarda tiroid hormonu replasmani 6nerilir (68).

Hashimoto tiroiditinde tedavi tiroid hormon replasmanidir. Siklikla yasam boyu oral
olarak levotiroksin sodyum tedavisi verilir. Tedavinin amaci klinik ve laboratuvar olarak
otiroidiyi saglamak ve biiyiime gelisme ve puberte sorunlarinin diizeltilmesidir. Doz hastaya

bagl olarak degisebilir (66).

Tedavi edilmeyen hipotiroidizm total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid diizeylerini

yiikseltir. Bu sebeple diizenli taramalarin yapilmasi gerekmektedir.
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5. GEREC ve YONTEM

Tip 1 DM tamsi1 ile Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji Bilim
Dali’nda takipli olan yaslar1 8-20 yas arasinda olan en az 3 yil 6nce tan1 almis olan hastalar ve
Tip 1 DM ve Hashimoto tiroiditi birlikteligi olan hastalardan dosya bilgilerine ulasilanlar

calismaya dahil edilmistir.

Hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak incelenerek demografik, antropometrik ve
laboratuvar bulgulart kaydedilmistir. Metabolik saglik degerleri IDF kriterlerine gore
yorumlanmig ve bu gruplar KVS hastalik riski agisindan birbirleri ile karsilastirilmigtir (Tablo
5.1) (42). Diyabete eslik eden 2 metabolik sendrom parametresinde bozukluk olan hastalar

metabolik sendrom olarak kabul edilmistir.

Tablo 5.1. Metabolik Sendrom IDF Kriterleri

Metabolik
Sendrom IDF
kriterleri

6 - <10 yas 10 - <16 yas >16 yas

Santral obezite ve 4 kriterden
en az ikisi

Santral obezite ve 4 kriterden
en az ikisi

Bel cevresi

Bel ¢evresi >

Bel cevresi > 90. Persentil

Erkekler i¢in > 94 cm, kizlar

90. Persentil i¢in > 80 cm

Kan basimci Kan basinc1 Kan basinci
KB > mmH KB > mmH
(mmHg) S 130 g S 130 g
DKB > 85 mmHg DKB > 85 mmHg
Trigliserid Trigliserid > 150 mg/dl Trigliserid > 150 mg/dl
(mg/dl)
HDL (mg/dl) HDL < 40 mg/dl Erkekler icin HDL <40 mg/dl,
Kizlar igin <50 mg/dl

Aclik glukozu Aclik glukozu > 100 mg/dl Aclik glukozu > 100 mg/dl
(mg/dl) veya bilinen Tip 2 DM veya bilinen Tip 2 DM

Bu tez calismasi; 2013 yilinda Brezilya’da giincellenmis Helsinki Deklerasyonu
kararlarma, hasta haklar1 Yonetmeligine ve lyi Klinik Uygulamalar Kurallarina uygun olarak
planlanmis ve Arastirma i¢in Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan onay alinmistir. (Karar No: 17-523-21 tarihi: 06.09.2021)
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5.1. Calismaya Dahil Olma ve Calismadan Dislanma Kriterleri

5.1.1. Arastirmaya Dahil Olma Olgiitleri

- Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk
Endokrinoloji Bilim Dal1 poliklinik takibinde olmast,

- En az 3 yildir Tip 1 DM ve Tip 1 DM+ Hashimoto Tiroidi tanilar ile takip edilmesi

- 8-20 yas araligindaki hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

5.1.2. Arastirmaya Dahil Olmama Olgiitler

-8 yas alt1 ve 20 yas iistii hastalar
-3 yildan daha az tani siiresi olan hastalar
-Diger otoimmiin hastalik birlikteligi olan hastalar

-Diger sistem hastaliklar1 olan hastalar

Caligmanin kontrol grubu bulunmamaktadir.

5.2. Demografik ve Antropometrik Ozellikler

Hastalarin son basvuru yaslari, cinsiyetleri, Tip 1 DM tan1 yaslar1 ve DM yaslari,

Hashimoto tiroiditi tan1 yas1 ve Hashimoto’lu gegen siire dosya bilgilerinden kaydedildi.

Hastalarin bagvurusunda viicut agirligi ve boy olctimleri yapilmis olup boya gore rolatif
agirliklar: (% viicut kitle indeksi, % VKI), VKI ve boy standart deviasyon skorlar1 (SDS)
hesaplanmis ve dosyalarina kaydedilmisti. Boy SDS’si, bireyin boyu ile yasa ve cinse gore
ortalama boyun farkinin, yasa ve cinse gdre standart sapmaya boliinmesi ile; VKI SDS, bireyin
VKI’si ile yasa ve cinse gore ortalama VKI farkinin, yasa ve cinse gore standart sapmaya
boliinmesi ile; % VKI ise hastanin VKI’sinin (kg/m2 ), ideal VKI’ye (kg/m2 ) oranlanmast ile
hesaplandi. (69) %90 < - <%110 normal, > %110 - <%120 arasi fazla kilolu, > %120- <%140

obezite ve > 140 agir obezite olarak tanimlanmaktadir.

Hastalarin bagvuru sirasindaki fizik muayene bulgular (sistolik ve diyastolik kan basinci,
puberte durumu) dosya bilgilerinden kaydedildi. AAP guideline’ina gére hipertansiyon tanimi
Tablo 5.2°de belirtilmistir (70).
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Tablo 5.2. Kan basinci kategori ve evrelemesi

1- <13 yas >13 yas

Normal KB: < 90. persentil (yas, cinsiyet ve Normal KB: <120/<80 mm Hg
boya gore)

Yiiksek KB (Prehipertansiyon): >90. Persentil | Yiiksek KB (Prehipertansiyon): 120/<80 ile
ile <95. Persentil veya 120/80 mm Hg ile 129/<80 mm Hg aralig1
<95. persentil (hangisi diisiikse)

Evre 1 HT: >95. Persentil ile <95.persentil + | Evre 1 HT: 130/80 ile 139/89 mm Hg aralig1
12 mmHg, veya 130/80 - 139/89 mm Hg
araligi(hangisi diisiikse)

Evre 2 HT: >95. persentil + 12 mm Hg, veya Evre 2 HT: >140/90 mm Hg
>140/90 mm Hg (hangisi diisiikse)

Olgularin puberte evreleri Tanner evrelemesine gore degerlendirildi (71, 72).

5.3. Klinik parametreler

Glikolize hemoglobin (HbAlc), fakiiltemiz laboratuvarinda HPLC cihaz1 ile (Yiiksek
Performansli Sivi Kromatografisi) calisildi. Hastalarin son poliklinik bagvurusunda bakilan
degerleri ve izlemdeki ortalama degerleri (%) c¢alismada yer aldi. Ortalama HbAlc diizeyi
%7,5 ve altinda olanlar iyi , %7,5-9 arasinda olanlar orta ve % 9 ve iizerinde olanlar kotii

kontrollii diyabet olarak degerlendirildi (73).

Hastalarda tiroid fonksiyon testleri referans degerler sT4 diizeyi normal araligi 11- 22

pmol/L, TSH diizeyi normal aralig1 0,51- 4,3 ulU/ml olarak alindu.

Hashimoto tiroiditi tanis1 alanlarda tan1 TSH ve sT4 degerleri; Hashimoto tiroiditi tanisi

olmayan Tip 1 DM tanili hastalarda ise izleminde bakilan TSH ve sT4 degerleri kaydedilmistir.

Hastalarda referans degerler Anti-TPO i¢in 0- 34 IU/ml, Anti-TG igin 0-115 1U/ml idi.

Otoantikor diizeyleri referans degerlerine gore pozitif veya negatif olarak kaydedildi.

Vitamin D durumunu degerlendirmede kullanilan 25 OH-D vit. diizeyinin referans
araliklart i¢in Amerikan Pediatri Akademisi ve Pediatrik Endokrin Birligi tarafindan kabul
edilen referans degerler dogrultusunda 25 OH-D vit >100 ng/ml fazlalik, 20-100 ng/ml arasi
normal, 15-20 ng/ml arasi yetersizlik, 5-15 ng/ml aras1 eksiklik, <5 ng/ml siddetli eksiklik
olarak kabul edildi (74).
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Ankara Universitesi Laboratuvarinda calisilan ALT (U/L ), AST (U/L), lipid profili
(Total kolesterol (mg/dl), LDL (mg/dl), HDL (mg/dl), Trigliserid (mg/dl)), hastalarin izlemi
stiresince bakilan ortalama kreatinin degerleri ( mg/dl), hastanin enfeksiyonsuz déneminde

alan son hsCRP ( mg/L) ve 16kosit (WBC) degerleri kaydedildi.

Lokosit degerleri normal referans araligi 4500-12500 idi. >12500 I6kositoz olarak kabul
edildi.

hsCRP degerleri normal referans araligt 0-5 mg/L idi. >5 degerler hsCRP yiiksekligi
olarak kabul edildi.

5.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programindan faydalanildi. Tanimlayici olarak nicel
degiskenler i¢in ortalama+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel degiskenler
icin ise hasta sayis1 (ylizde) kullanildi. Nicel degisken bakimindan iki kategoriye sahip nitel
degiskenin kategorileri arasinda fark olup olmadigina, normal dagilim varsayimlari
saglaniyorsa Student-t testi, saglanmadig1 durumlarda ise Mann-Whitney U testi kullanilarak
bakildi. Iki nitel degisken arasindaki iliski incelenmek istendiginde Ki-kare ve Fisher-exact
testleri kullanildi. Nitel degiskene etki eden risk faktorlerine Tek ve Cok Degiskenli Lojistik
Regresyon analizi ile bakildi. Nicel bagimli degiskene etki eden risk faktorlerine ise Tek
Degiskenli Dogrusal Regresyon analizi ile bakildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak

alindi.
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6. BULGULAR

Bu ¢alismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Cocuk
Endokrinoloji ve Metabolizma polikliniginde izlenmekte olan 8-20 yas aras1 106 Tip 1 DM
tanili gocuk ve adolesan hasta dahil edilmistir. Eslik eden Hashimoto tiroiditi tanisi olmsi
durumuna gore hastalar, Grup 1; Hashimoto tiroiditi olmayan Tip 1 DM tanili hastalar (n:81
%76,4) ve Grup 2; Tip 1 DM ve Hashimoto tiroiditi tanilar1 olan hastalar ( n:25. %23,5) olarak

2 gruba ayrilmustir.

Tiim hastalarm 55’1 (%51,9 ) kiz, 51’1 (%48,1) erkektir. Yas ortalamalar1 15,16 +
2,88’dir. Prepubertal evrede 11 (%10,37) ve pubertal evrede 95 (%89,63) hasta mevcuttur.

Hastalara ait Tip 1 DM tan1 yas1 ortalamas1 7,85 + 3,71 yil iken, DM yas1 ortalamasi
7,3343,34, Hashimoto tiroiditi tan1 yas1 ortalamast 10,78+2,55, Hashimoto tiroiditi siiresi

ortalamasi 4,48+2,01 dir.

Hastalara ait VKI ortalamas: 22,10+3,VKI SDS ortalamas: 0,28+1,21 ve %VKI
ortalamasi 104,96+20,75’dir. Hastalarin 22’si ( %20,75) obezdir.

Sistolik kan basinct ve diyastolik kan basincina ait ortalamalar ise sirasiyla 113,01 +

8,98 ve 69,68+8,95°dir. Sadece 1 hastada hipertansiyon saptanmustir ( % 0,94).

(Calismaya dahil edilen tiim hastalarin demografik 6zellikleri ve antropometrik 6lgiimleri

Tablo 6.1°de belirtilmistir.
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Tablo 6.1. Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri

Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Demografik
Ozellikleri ve Antropometrik Olciimleri

Yas (desimel)

15,16 +£2,88

Cinsiyet

Kiz (n:55) (%51,9)
Erkek (n:51) (%48,1)

Pubertal evre

Prepubertal (n:11) (%10,37)
Pubertal (n:95) (%89,63)

Tip 1 DM tam yas1

7,85+3,71

Diyabet yas1

7,33 +£3,34

Hashimoto Tiroiditi tanili olma durumu

Pozitif (n:25) (% 23,5)
Negatif (n:81) (%76,5)

Hashimoto Tiroiditi tani yasi 10,78 + 2,55
Hashimoto’lu gecen siire 448 +2,01
Boy SDS -0,05 + 0,96
VKI (kg/m2) 22,10 £ 3,89
VKI SDS 0,28 1,21
% VKI 104,96 + 20,75
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 113,01 £ 8,98
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 69,68 £ 8,95

Hastalara ait izlem siiresince bakilan HbAlc ortalama degerleri 8,87+1,40’dir. Tiim
hastalarda iyi kontrollii diyabet 14 hastada (%13,3) , orta kontrollii diyabet 57 hastada (%53,7)
ve kotii kontrollii diyabet 35 hastada (%33) saptanmustir.

HbAlc son degerlerine ait ortalama degerleri ise 8,85+1,84’dir. Hastalarin son HbAlc
degerlerine gore tiim hastalarda iy1 kontrollii diyabet 23 hastada (%21,7), orta kontrollii diyabet
47 hastada (%44,3) ve kotii kontrollii diyabet 36 hastada (% 34) saptanmustir.

Hastalarin bakilan TSH ortalama degeri 3,39 +5,32 ulU/ L, sT4 ortalama degeri
13,3943,30 pmol/ L “dir.

Tim hastalarin ALT ortalamasi 15,13+7,14 U/L ve AST ortalamasi 19,39+5,15 U/L’dir.
ALT yiiksekligi sadece 1 hastada saptandi. ( %0,94). ALT/AST oran1 >1 olan toplam 14 hasta
vardi. ( % 13,2) ALT/AST oran1 >1 olan 5 hastaya risk faktorii olan Trigliserid yiiksekligi eslik
ediyordu.
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Olgularmn lipid profili agisindan total kolesterol ortalama degeri 167,11+ 37,10 mg/dl,
LDL ortalama degeri 89,95+ 28,69 mg/dl idi. 7 hastada LDL degeri yiiksek saptanmistir
(9%6,60). Trigliserid ortalama degeri 97,62+70,55 mg/dl idi. 16 hastada Trigliserid yiiksekligi
saptanmustir (%15,09).

HDL ortalama degeri 57,53+13,95 mg/dl idi. 12 hastada HDL diisiikliigii saptanmigtir
(%11,32).

Hastalarin ortalama hsCRP degeri 2,0342,81 mg/L idi. 9 hastada hsCRP yiiksekligi
saptanmustir (%8,49).

Hastalarin 16kosit ortalama degeri 7093,77+ 1866,68 idi. Sadece 1 hastada l6kositoz
saptanmustir ( %0,94).

Hastalarin kreatinin ortalama degeri 0,53 + 0,11 mg/dl’dir.

25-0OH D vit hastalarin sadece 53’{inde bakilmig olup, bakilan hastalardaki ortalama deger
15,11+6,41ng/ml’dir. 11 hasta (%20,75) normal diizeyde 25-OH D vit. diizeylerine sahipken,
42 hastada ( %79,25) 25-OH D vit diisiikliigii saptanmistir.

(Calismaya dahil edilen tiim hastalarin laboratuvar 6zellikleri Tablo 6.2°de belirtilmistir.
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Tablo 6.2. Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Laboratuvar Ozellikleri

Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Laboratuvar

Ozellikleri
HbAlc ortalama ( %) 8,84 +1,37
HbAlc son deger (%) 8,85+ 1,84
TSH degeri (ulU/ L) 3,3945,32
sT4 (pmol/ L) 13,39+3,30

Anti-TPO (1U/ml)

Yiiksek (n:25) (% 23,5)
Negatif (n:81) (% 76,5)

Anti-Tiroglobulin (1U/ml)

Yiiksek (n:12) (% 11,3)
Negatif (n: 94) (% 88,7)

ALT (U/L) 15.1347.14
AST (U/L) 19.3945.15

<1 (n:92) (%
ALT/AST (n:92) (% 86,8)

>1 (n:14) (%13,2)

Total kolesterol (mg/dl)

167,11+ 37,10

LDL (mg/dl) 89,95+ 28,69
Trigliserid (mg/dl) 97,62+70,55
HDL (mg/dl) 57,53+13,95
hsCRP (mg/L) 2,03+2,81

25-OH D vit. (ng/ml)

(n:53) 15,11+6,41

Lokosit

7093,77+ 1866,68

Kreatinin ortalama ( mg/dl)

0,53 £0,11
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Tablo 6.3. Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri Dokiim Tablosu

Tip 1 Hashimoto - . s . .
Hasa a2 ¥ Cingyer {pubertaleure (DM (Diabet | Tiroidt GRS\ Mashimotota | (G By Boy (VKL yisps (30w [baamer - [baaner
yast o tam yasi (kg) (mmHg) (mmHg)

1 ARK 12,87 Kiz T5P5 7,33 5,54 Pozitif 9,3 5,54 66 164 1,11 24,54 1,43 122,37 120 80
2 AK. 17,44 Kiz T5P5 11,88 (5,6 Pozitif 11,88 5,6 715 1715 (1,51 2431 1,08 111,13 110 60
3 M.E.A. 12,53 Erkek P2 TV 5/6 ml |2,43 10,1 Pozitif 8,2 4,33 46 154,2 |-0,02 19,35 -0,09 99,42 88 74
4 E.A. 13,74 Kiz T5PS 7 6,74 Pozitif 7 6,74 52 148 -1,97 23,74 1,12 115,14 112 62
5 M.S. 12 Erkek P1TV22ml |4 8 Pozitif 11 1 34,5 1395 |-0,51 |17,73 -0,11 94,82 100 60
6 T.I. 12 Kiz T4P4 3,31 7,68 Pozitif 7,2 49 58,8 156,5 |[-1,12 |24,01 0,94 124,63 110 70
7 S.K. 12,8 Kiz T5P5 6,8 6 Pozitif 10,3 15 63 159 0,29 24,92 1,55 124,27 120 80
8 Z.C.G. 14,2 Kiz T5PS 1,7 12,5 Pozitif 9,12 5 54 157 -0,63 (21,91 0,46 104,89 120 80
9 S.1.0. 14,58 Kiz T5P5 9 5,58 Pozitif 13,45 1,13 48,3 156 -0,88 19,85 -0,42 95,03 105 60
10 P5 TV: Pozitif

M.E.T 15 Erkek 15/20 ml 10,86 |4,14 10,86 4,14 50 163 -1,02  |18,82 -0,9 91,11 120 78
11 ) P5 TV 25/25 Negatif

D.O. 18 Erkek ml 13,23 |5,77 68 178 . 21,46 . 97,59 110 78
12 D.S. 14,56 Kiz T5P5 9,25 |531 Negatif 60 174 0,82 19,82 -0,37 94,89 120 70
13 P5 TV 25/25 Negatif

AY. 17,46 Erkek ml 10,83 |6,63 . . 65,5 174 -0,24 |21,63 -0,42 98,37 120 80
14 E.N.M. 155 Kiz T5P5 11,45 [4,05 Pozitif 11,45 4,05 69 162 0,13 26,29 1,73 121,32 120 80
15 S.N.E. 17,76 Kiz T5P5 14,3 3,46 Pozitif 14,3 3,46 68,2 162,5 (0,48 25,83 1,3 118,21 100 70
16 E.Y. 13,5 Kiz T4P4 10,5 3 Negatif 45 162 0,4 17,15 -1,49 84,23 100 50
17 AS. 14,2 Kiz T5P5 11,06 |3,14 Negatif 53 1655 |0,82 19,35 -0,57 93,84 120 90
18 C.G. 12,04 Kiz T4P4 8,64 |34 Negatif 50 159,5 |0,96 19,65 0,22 102,03 [120 70
19 E.CD. 13,7 Kiz T4P4 8,5 5.2 Negatif 59 167,6 |1,34 21 0,23 103,17 115 65
20 E.S. 11,26 Erkek P1TV:4/4ml |8 3,26 Negatif 58 150 0,67 25,78 181 135,6 100 60
21 M.T.Y. [12 Erkek P1 9 3 Negatif 58,1 150,5 |-0,23 |25,65 1,55 13391 [120 80
22 Y.D. 15,96 Kiz T5P5 11,39 (4,57 Negatif 53,5 155 -1,19 (22,27 0,47 104,27 120 70
23 S.A. 16,1 Kiz T5P5 12,56 |[3,54 Negatif . . 63,6 166,5 |0,76 22,94 0,67 105,45 115 80
24 M.Y. 11,3 Kiz T4P3 6 53 Pozitif 6 53 41,7 157 1,8 16,63 -0,53 88,92 100 60
25 E.K. 17,76 Kiz T5P5 11,76 |6 Negatif 55 155 -1,38 22,92 0,53 104,65 |[120 60
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Tablo 6.3. Tip 1 DM’li Tiim Olgularm Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Ol¢iimleri Dokiim Tablosu(devami)

26 M.C. 12,6 Erkek P1TV2/2ml |35 9,1 Negatif 26,7 142 -1,74 13,24 -2,85 67,13 110 60
27 T.Y. 17 Kiz T5P5 315 13,5 Negatif 81,1 1704 |14 27,9 2,12 130 120 70
28 M.M.Z. [11,55 Erkek P2TV5/5ml |6 55 Negatif 60 1555 |1,11 24,81 1,53 130,53 [120 80
29 B.C. 17,16 Kiz T5P5 11 6,16 Negatif 78.85 159 -0,66 |31,19 2,78 142,58 [110 80
30 P5 TV 25/25 Negatif

M.C. 16,5 Erkek ml 10,7 |58 63,2 1725 |-0,25 |21,24 -0,34 98,36 110 70
31 F.S. 10,73 Kiz T3P3 24 8,3 Negatif 425 152,9 |1,34 18,35 0,2 95,55 115 70
32 P5 TV 20/20 Pozitif

K.A. 16,12 Erkek mi 49 11,22 15,03 1,09 57 1645 |-0,97 |21,06 -0,12 100,55 [110 70
33 P3 TV 15/20 Negatif

T.C. 13,8 Erkek ml 48 9 54 164 0,07 20,08 -0,1 99,79 120 70
34 E.N.K. |13,63 Kiz T4P4 6,5 7,13 Negatif 38,75 1545 |-0,83 |16,23 -1,98 79,74 100 60
35 P2. TV 12/15 Negatif

E.U. 13,1 Erkek mi 6,95 |6,15 47,6 149 -1,27 21,44 0,43 107,55 [115 70
36 P5 TV 25/25 Negatif

EM.O. |1641 Erkek mi 2,4 14 59,5 162,4 |-158 |22,56 0,55 104,48 |[110 60
37 M.EK. [10 Erkek P1TV:4/Aml |5 5 Negatif 36 139 0,27 18,63 0,6 104,53 [105 60
38 B.K. 13,61 Kiz T5P5 6,55 |7,06 Negatif 67,4 157 -0,4 27,34 2,04 134,32 [120 60
39 P5 TV 25/25 Negatif

L.CK. 15,42 Erkek mi 3 12,42 51,65 173 0,2 17,26 -1,8 83,59 120 70
40 E.O. 12,1 Kiz T5P5 4 8,1 Negatif 57,5 156,4 [0,41 23,48 1,32 122,03 [120 80
41 P5 TV 25/25 Negatif

HKA. (16,98 Erkek ml 11,4 |5,58 55,1 169 -0,92 19,29 -1,31 87,72 110 70
42 P5 TV 25/25 Negatif

S.SK. 16,22 Erkek ml 3 13,22 70,5 164 -1,48 26,21 1,19 121,39 [116 82
43 S.B. 17,13 Kiz T5P5 51 12,03 Negatif 57,2 164 0,21 21,27 -0,13 97,22 110 70
44 SM. 16,6 Kiz T5P5 8,27 833 Negatif 69,5 1725 |1,73 23,36 0,83 107,73 [110 70
45 P3 TV 15/20 Negatif

M.B.A. [14,08 Erkek mi 511 |9 39,6 1575 |-1,02 |159 -1,88 79,35 110 75
46 P5 TV 25/25 Negatif

N.C. 17,07 Erkek ml 9,78 |7,29 61,9 174 -0,17 20,45 -0,81 92,52 120 70
47 P5 TV 20/20 Negatif

SK. 13,93 Erkek ml 53 8,63 67,8 163,2 |-0,15 |25,46 1,34 113,76 120 65
48 B.O 17,03 Kiz T5P5 10,75 |6,28 Negatif 56,25 166 0,56 20,41 -0,52 93,32 110 75
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Tablo 6.3. Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Ol¢iimleri Dokiim Tablosu(devami)

49 P4 TV 20/20 Negatif

N.K.Y 14,5 Erkek ml 8,1 6,4 46,8 158,6 |-1,23 |18,61 -0,83 91,27 110 70
50 P5 TV 25/25 Negatif

V.E.S 17 Erkek ml 10 7 715 172 -0,35 24,17 0,6 72,91 118 71
51 E.C. 13,86 Kiz T4P4 4 9,86 Negatif 435 153,8 |-1,05 |18,39 -0,92 90,33 110 80
52 D.M.A. [19,2 Kiz T5P5 131 |61 Negatif 49 165 18 105 65
53 P2 TV:10/10 Negatif

E.C. 12,8 Erkek mi 7,7 5,1 47,4 154,7 [1,36 19,8 0,42 100,42 |120 80
54 B.A. 15,21 Kiz T5P5 10,12 |5,09 Negatif 56,1 160,5 |-0,23 |21,78 0,3 103,36  [120 80
55 B.S. 17,49 Kiz T5P5 104 |7,09 Negatif 71,7 162,7 |-0,03 |27,09 1,9 123,82 |[121 85
56 P5 TV 25/25 Negatif

B.C.E 17,2 Erkek ml 4 13,2 75,3 180 0,74 23,24 0,21 105,68 [120 76
57 ST 16,8 Kiz T5P5 13,38 |3,42 Negatif 67,7 165,1 |0,42 24,8 1,26 117,88 [110 60
58 P5 TV 20/20 Negatif

YB.Y. |16,59 Erkek ml 11 5,59 70,7 169.3 |-0,83 |24,67 0,7 114,23 [110 70
59 P5 TV 25/25 Pozitif

S.0. 17,95 Erkek ml 4 13,95 12,9 5,05 70,8 180 0,52 21,85 -0,05 99,36 120 60
60 P5 TV 25/25 Negatif

F.T. 17,71 Erkek ml 2 15,71 95 1739 |-0,31 |31,41 2,03 142,85 [130 90
61 P5 TV 25/25 Negatif

AYH. |181 Erkek ml 10,12 |8 66,4 178,7 |. 20,79 . . 102 67
62 D.O. 17,86 Kiz T5P5 11,97 |5,89 Negatif 53 160 -0,52 20,7 -0,54 94,64 110 70
63 P5 TV 25/25 Negatif

M.C.Z. (17,92 Erkek ml 115 |6,42 . . 57,5 171 -0,82 |19,66 -1,4 89,42 108 72
64 E.S.A. 17,86 Kiz T5P5 10,31 |7,55 Pozitif 10,31 7,55 84,5 170 1,01 30,29 2,66 132,87 [118 71
65 S.G. 16 Kiz T5P5 7,99 18,01 Pozitif 14,33 1,67 71 157 -0,88 |28,8 1,61 131,93 |[110 60
66 P5 TV 25/25 Pozitif

E.C. 18,57 Erkek mi 11 7,57 11 7,57 85 183 . 23,9 . . 120 70
67 AET. 9,3 Kiz T3P2 6,27 3,03 Pozitif 6,27 3,03 45,7 145 1,92 21,74 1,65 128,72 100 60
68 E.N. 8,14 Erkek P2TV3/3ml |45 3,64 Negatif 31 1325 |0,91 17,66 0,75 110,18 |90 55
69 TY.U. |86 Erkek P1TV3/3ml |345 |5,15 Negatif 29,5 1315 |0,29 17,06 0,37 102,91 [100 60
70 B.M. 9,59 Kiz T1P1 428 |531 Negatif 45,3 140,9 |[1,07 231 2,02 135 110 60
71 ES. 10,02 Erkek P1TV3/3ml |237 |7,65 Negatif 33 143 1,23 16,14 -0,37 90,54 105 60
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Tablo 6.3. Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Ol¢iimleri Dokiim Tablosu(devami)

72 P4 TV 25/25 Negatif

B.O. 15,08 Erkek ml 7,78 |73 65 164 0,24 24,17 0,86 117 120 80
73 P5 TV 25/25 Pozitif

F.E.C. 16,62 Erkek ml 2,57 |14,05 11,46 5,16 66 1705 |-0,6 22,7 0,14 103,24 [120 80
74 H.Y. 17,64 Kiz T5P5 6,51 [11,13 Pozitif 10,84 6,8 55,1 163 0,01 20,74 -0,48 94,8 120 80
75 MM.K. |[17,54 Kiz T5P5 3,95 13,59 Pozitif 12,88 4,66 57,1 155 -1,35 23,77 0,87 108,55 [110 70
76 P5 TV 25/25 Pozitif

N.S. 17,56 Erkek mi 13,32 |4,24 13,32 4,24 70 170,9 |-0,41 |23,97 0,37 108,98 |90 50
77 S.K. 17,9 Kiz T5P5 533 |12,57 Pozitif 12,29 5,61 56,6 158 -0,86 |22,67 0,41 103,65 |[110 70
78 AK. 17,43 Kiz T5P5 11,8 |5,63 Negatif 78 169 1,05 27,31 1,95 124,85 [100 65
79 P5 TV 25/25 Negatif

A.B. 17,8 Erkek ml 10,92 |6,88 88,8 180,5 |0,73 27,26 1,2 12394 [125 80
80 P5 TV 25/25 Negatif

AC. 19,2 Erkek ml 7,27 11,93 69 169 . 24,16 . 130 80
81 B.S. 17,74 Kiz T5P5 136 |4,14 Negatif 60,4 161 -0,34 233 0,68 106,52 [110 70
82 P5 TV 20/20 Negatif

E.B. 17,94 Erkek ml 12,77 |5,17 70 177,3 0,29 22,27 -0,16 101,26  |120 70
83 P5 TV 25/25 Negatif

E.T. 17,94 Erkek ml 12 5,94 52 1704 |-0,93 |17,91 -2,39 81,43 100 55
84 F.B. 13,76 Kiz T5P5 513 8,63 Negatif 50 157 -0,83 20,28 -0,33 98,38 117 65
85 G.A. 17,86 Kiz T5P5 9,54 832 Negatif 65 157,6 |-0,93 |26,17 1,66 119,63 [120 70
86 GAT. |11,23 Kiz T4P4 585 5,38 Negatif 49 155 1,16 20,4 0,73 106,79 [110 50
87 P5 TV 20/20 Pozitif

H.Y. 15,87 Erkek mi 2,83 |13,04 10.03.2016 | 7,07 52,7 162,5 |-1,57 [19,96 -0,7 95,27 120 70
88 P3 TV 15/15 Negatif

K.N. 15,78 Erkek mi 1,08 |14,7 775 172,5 |[-0,03 |26,04 1,21 124,32 120 70
89 M.K. 12,64 Erkek P2TV4/4ml |282 9,82 Negatif 475 150,9 |-0,56 |20,86 0,35 107,2 120 80
90 P5 TV 25/25 Negatif

M.E. 17,43 Erkek ml 31 14,33 76 1835 (1,26 22,57 -0,07 102,63 [119 76
91 R.T. 17,79 Kiz T5P5 9,52 827 Negatif 54,5 157 -3,04 22,11 -0,31 101,08 [120 80
92 P2 TV 12/12 Negatif

Y.T. 11,87 Erkek ml 484 |7,03 43,5 151 0,18 19,08 -0,03 99,6 100 60
93 ZB.Z. 15,15 Kiz T3P3 9,79 |5,36 Negatif 41,6 1575 |-0,74 |16,77 -2,29 79,6 110 70
94 ZA. 10,08 Kiz T1P1 365 6,43 Negatif 22,4 1314 |-0,72 [12,97 -2,21 71,62 95 60
95 P5 TV 25/25 Negatif

AY.S. 18 Erkek ml 13 5 79,3 177 25,31 115,1 100 64
96 D.O. 19,6 Kiz T5P5 6,58 |13,02 Negatif 59 156 24 110 60
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Tablo 6.3. Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Ol¢iimleri Dokiim Tablosu(devami)

o7 |EB.  |186 Kiz T5P5 118 |68 Negatif 703|150 2781 110 70
98 P5 TV 25/25 Negatif
HA.  [1964  |Erkek  |ml 1549 4,15 826  |1779 26,1 120 70
9 |LY. 1869  |Kuz T5P5 1241 628 | Negatif 568 [153 |. 24,26 . 120 75
100 |INK. |1285  |Ku T5P5 969 316 | Negatif 566  |1604 |054 |22 075  |109.71 |120 60
101 P5 TV 25/25 Negatif
iK. 1842 |Erkek  |ml 4 14,42 84 9 |, 26,22 . . 120 80
102 |MB. |1665  |Ku T5P5 1348 |317 | Negatif 49 162 |01 |1867 142 |8535  |120 80
103 |MEA. |893 Erkek  |PLTV33ml |437 |456 | Negatif 30 1209 |-033 |17.78 |06 10987 |110 60
104 |THU. |1848  |Ku T5P5 147 378 | Negatif 684  [163 |. 25,74 . . 120 70
105 |zG. |91 Kiz T1P1 69 |30 |Negatif 32 1385 |045 |16,68 006|765  |100 50
106 P5 TV 25/25 Negatif
EY. |151 Erkek  |ml 11,01 319 107|175 |oe2 |[3363 267  |169,14 |140 80
Pozitif:
Kiz: 55 E_ri‘i“berta' n:25
1506+ | (%519 |’ 785+ 733+ | (%235) 005+ (22,10 |028+ |104,96% | 113,01+
Total 2,88 Erkek:51 |03 1371 13734 | Negatif: | 1078455 | 4484201 096 389 121 [2075 |898 69,68 + 8,95
Pubertal n: .
0648.0) | ot oren o) n:8l
' (%76,5)
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Tablo 6.4. Tip 1 DM’li Tiim Olgularin Laboratuvar Ozellikleri Dékiim Tablosu

HbAlc

Anti- i- Kreatinin

Hszta H:;Ea olr_itgﬁa&r?a d:ge”r ; (UTS/HL) (pns];‘} by | PO Tir(g?;;)ulin ALT (U/L) | AST (U/L) | ALT/AST koreiﬁlrm (r';;'al) T?rgg/sglr)id (25'&) ?;‘;/FS Viztf"(g;n?l) Likosit | ortalama
soyad (%) %) (1U/ml) (1U/ml) (mg/dl) ' ( mg/dl)

1 ARK |75 7,7 3,58 14,77 1 Negatif (N) 11 20 <1 186 112 71 6 05 9850 05
2 AK. |879 85 0,55 19,49 1 1 15 24 <1 238 146 158 62 53 8,1 7130 0,46
3 M.EA. |7,25 6,3 2,9 16,45 1 1 13 17 <1 188 124 62 52 18,47 5760 043
4 EA. |121 13,1 2,73 11,2 1 N 27 21 >1 163 72 75 76 21 10390 0,52
5 MS. |1012 8 2,44 15,2 1 1 12 14 <1 162 76 82 70 02 7740 0,49
6 TL |79 75 1,25 12,76 1 N 15 20 <1 162 88 111 52 22 6640 045
7 SK. |835 93 2,99 11,63 1 N 1 30 <1 201 105 152 70,6 09 6640 048
8 ZCG. [101 13 19,26 13,97 1 1 9 15 <1 182 116 100 46 0,6 10,19 3970 0,54
9 $i0. (1312 16 4,01 16,9 1 1 24 26 <1 196 122 o1 56 09 6460 0,64
10 MET [113 10,3 3,94 11,82 1 N 12 17 <1 196 126 75 55 13 20,98 4360 0,54
11 DO. |74 83 2,28 118 N N 20 25 <1 148 73 65 62 08 7,81 7070 0,69
12 Ds. |77 7.9 2,03 10,62 N N 13 17 <1 121 61 63 47 09 6080 061
13 AY. |11,07 118 2,04 10,89 N N 12 15 <1 187 95 100 72 0,4 5270 07
14 EN.M. | 11,67 12,5 12,06 11,56 1 1 7 11 <1 159 92 110 45 08 5120 043
15 SN.E. |8,69 7,2 211 9,91 1 N 1 13 <1 146 78,2 53 57,2 26 6380 0,68
16 EY. |7.75 8 2,33 14,66 N N 9 19 <1 136 29 81 91 06 . 4600 0,44
17 AS. |82 7.4 173 12,96 N N 12 22 <1 165 55 78 94 02 7,86 6100 053
18 CG. |82 7.2 1,94 11,26 N N 18 18 >] 148 83 52 55 34 19,99 4690 0,49
19 ECD. |685 75 222 13,6 N N 16 19 <1 182 89 195 61 1 8560 047
20 ES. |7.19 83 3,27 10,98 N N 24 25 <1 182 116 65 53 1.2 . 6320 0,41
21 MT.Y. |847 7.8 252 16,2 N N 19 19 >1 177 97 43 71 05 10,79 7720 0,575
22 YD. 867 11,1 17 16 N N 12 19 <1 169 65 140 76 09 9980 0,54
23 SA. |9.25 115 1,36 20,5 N N 9 13 <1 147 71 76 61 08 . 7990 0,535
24 M.Y. |8,03 8 2,77 10,04 1 N 18 25 <1 186 82 67 o1 02 17,64 4700 041
25 EK. |886 7.6 1,65 13,81 N N 12 16 <1 163 73 53 79 28 4500 058
26 MC. |84 8,9 172 10,74 N N 14 17 <1 181 99 38 74 09 11,2 4220 05
27 TY. |84 7.4 2,33 10,66 N N 12 18 <1 156 81 104 54 2,4 5430 052
28 MM.Z. |81 9,1 2,06 17,39 N N 20 20 > 165 89 111 54 1,33 6310 0,42
29 B.C. |1356 12,1 3,09 11,99 N N 35 28 >1 242 148 240 46 33 13540 057
30 MC. |77 69 1,29 17,81 N N 14 20 <1 110 50 68 46 04 7870 0,56
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Tablo 6.4. Tip 1 DM’li Tiim Olgular Laboratuvar Ozellikleri Dkiim Tablosu(devami)

31 FS. [936 9,2 2,19 11,74 N N 13 16 <1 183 92 78 75 2,6 . 6040 0,47
32 KA. |9,46 8,5 1,99 13,6 ) i 9 12 <1 190 111 128 53 0,3 19,97 5960 0,53
33 T.C. |974 9 2,07 11,78 N N 17 19 <1 150 57 46 84 05 75 6640 0,38
34 E.N.K. |89 10,7 1,35 7,22 N N 19 21 <1 191 87 183 67 3,4 . 9380 0,45
35 EU. |82 74 4,02 11,15 N N 20 19 >1 200 123 74 62 <0,1 233 10400 0,38
36 EM.O. |9 9,5 4,98 17,76 N N 13 16 <1 115 34 44 72 . 5520 0,48
37 M.EKK. |83 81 15 20,72 N N 16 21 <1 168 87 44 72 <0,2 5680 0,4
38 B.K. |811 79 1,73 13,63 N N 18 21 <1 152 76 84 59 0,6 . 7490 0,37
39 LCK. |7,76 71 2,99 10,85 N N 11 17 <1 169 83 75 71 05 7,03 5590 0,59
40 EO. |92 8,8 4,43 12,13 N N 13 19 <1 145 66 91 61 1,2 8460 0,49
41 HK.A. |10,2 10,6 1,11 13,86 N N 20 20 >1 155 69 139 58 11 11 8760 0,71
42 SSK. |8,78 72 3,77 14,63 N N 9 15 <1 153 7 55 65 11 . 7960 0,51
43 S.B. |10 10,8 1,85 11,74 N N 24 26 <1 186 100 144 57 18,8 26,7 11070 0,61
44 SM. (8,89 8,8 2,49 17,3 N N 12 21 <1 168 101 157 40 0,6 7000 0,54
45 M.B.A. |9,41 8,7 . N N 20 22 <1 120 48 63 59 0,2 . 5970 0,43
46 N.C. |7,68 8,9 1,6 15,6 N N 10 21 <1 143 70 122 49 0,3 28,06 5570 0,76
47 SK. |8,58 8,1 1,75 20 N N 11 14 <1 193 126 135 40 09 7490 0,6
48 BO |68 7 1,01 12,53 N N 20 16 >1 177 83 44 85 9,6 . 7490 0,44
49 N.KY |77 7,7 3,11 13,7 N N 16 23 <1 138 65 109 51 0,4 21,1 4510 0,53
50 V.ES 11,9 10,8 2,47 12,79 N N 11 17 <1 129 72 69 43,2 0,7 13,26 8970 0,7
51 EC. |92 11,6 3,3 13,46 N N 15 20 <1 129 72 61 45 5 7.2 6260 0,47
52 D.M.A. |6,97 6,9 0,82 12,21 N N 11 16 <1 220 148 69 58 05 . 6750 0,57
53 EC. |86 8,3 1,71 13,07 N N 14 23 <1 162 94 69 54 3,6 12,47 7060 0,37
54 B.A. |84 78 2,65 15,48 N N 16 20 <1 202 120 96 62,9 0,4 . 5010 0,46
55 BS. (87 8,6 0,83 10,52 N N 21 23 <1 188 109 179 43,7 4,9 9,68 7700 0,48
56 B.CE |92 10,1 1,65 10,06 N N 9 19 <1 169 92 159 47,4 0,2 16,78 4130 0,54
57 ST |935 11 2,09 14,55 N N 13 <1 190 118 113 49 2,4 6370 0,6
58 YB.Y. |76 8,2 1,45 12,03 N N 13 <1 146 87 79 43,1 05 10720 0,69
59 S.0. |947 13,6 2,47 11,46 1 i 11 15 <1 157 88 117 45,2 9,1 11,7 5610 0,64
60 FT. |92 10 0,8 15,38 N N 13 17 <1 215 135 105 58,9 58 15,94 5940 0,67
61 AY.H. |6,75 7,6 2,29 13,7 N N 10 16 <1 131 64 63 54 0,4 11,84 5650 0,63
62 D.O. (842 8,2 1,35 20,23 N N 7 13 <1 144 70 71 60 <0,2 8,7 10850 0,56
63 M.C.Z. |8,56 73 1,95 9,83 N N 16 17 <1 144 79 56 54 0,2 22,9 7640 0,77
64 E.S.A. |10,68 10,1 3,07 9,14 ) N 15 18 <1 137 74 71 49 45 13,65 7220 0,64
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Tablo 6.4. Tip 1 DM’li Tiim Olgular Laboratuvar Ozellikleri Dkiim Tablosu(devami)

65 S.G. |8,75 9,2 2,55 18,97 1 T 11 17 <1 188 119,9 118 44,5 0,9 8030 0,48
66 E.C. |8,46 7,6 1,44 7,75 1 N 12 21 <1 157 95 73 47 2,6 14 8610 0,59
67 AET. |7,63 6,3 10,33 11,97 1 T 18 21 <1 146 83 51 53 15 10,64 5950 0,475
68 EN. |7,95 6,9 2 12,32 N N 15 26 <1 152 68 32 78 0,3 . 7250 0,42
69 T.Y.U. |7,38 7,6 3,11 10,83 N N 15 20 <1 143 75 54 57 0,3 23,94 6370 0,36
70 B.M. |7,56 7 4,09 12,78 N N 15 27 <1 116 49 52 57 0,8 6000 0,47
71 ES. 8,05 73 2,21 17 N N 13 21 <1 146 87 110 37 0,4 . 6850 0,34
72 B.O. |89 177 2,52 12,99 N N 40 34 >1 97 42 151 33 0,6 12,8 5370 0,73
73 FE.C. [7,02 6,2 2,59 12,77 1 T 9 17 <1 150 85 49 55.5 4,03 . 4920 0,59
74 HY. |744 79 32,82 6,04 1 N 10 18 <1 134 76 41 50 0,6 15,96 4720 0,56
75 M.M.K. |8,7 8,1 0,84 11,09 ) N 10 12 <1 187 99 89 70 3,82 15 8210 0,49
76 N.S. (914 9,7 0,41 8,1 ) T 32 17 >1 173 85 169 58 0,2 26,27 9350 0,9

7 SK. 19,78 9,1 17,42 11 ) N 13 20 <1 142 84 59 46 2,4 12,98 7250 0,49
78 AK. |883 8,2 291 171 N N 8 12 <1 145 78 34 60 3,1 5790 0,57
79 AB. |101 78 0,85 14,85 N N 13 16 <1 162 82,8 173 55 33 8,6 8980 0,48
80 AC. 1919 8,3 2,63 11,18 N N 11 17 <1 167 100 110 44,6 0,6 . 4800 0,6

81 B.S. |[11,46 10,4 2,01 11,18 N N 10 12 <1 254 118 240 88,5 10,8 8,53 9580 0,73
82 E.B. ]9,88 10,1 1,69 13,57 N N 16 17 <1 133 52 48 71 6,4 28,51 6230 0,71
83 ET. |78 72 3,09 14,51 N N 14 20 <1 158 7 84 64 0,6 . 6280 0,53
84 F.B. |[834 7,7 1,61 11,92 N N 12 16 <1 160 85 67 62 0,3 7,29 6020 0,46
85 G.A. |9,98 78 4,86 11,55 N N 8 13 <1 188 102 155 56 0,5 29,14 8240 0,54
86 G.AT. |875 10,2 3,15 18,87 N N 18 16 >1 205 110 7 80 0,2 5220 0,42
87 HY. 823 6,3 2,86 20,54 ) N 12 25 <1 131 63 104 47 4,6 18,4 10550 0,48
88 KN, [7,98 78 3,12 8,96 N N 13 16 <1 143 80 104 42 32 8770 0,5

89 M.K. 8,25 8,3 1,24 7,03 N N 22 28 <1 170 86 89 66 0,6 . 7920 0,4

90 M.E. |7,77 8,4 4,04 14,04 N N 22 29 <1 117 59 56 47 0,5 5,99 6720 0,54
91 RT. |84 11,8 3,15 15,37 N N 14 20 <1 197 89 62 70 2,5 17,1 7610 0,43
92 YT. |759 7,6 1,75 17,65 N N 15 25 <1 120 54 35 59 0,5 20 8990 0,35
93 ZB.Z. 9,95 12,2 4,32 14,08 N N 60 41 >1 249 141 325 43 0,4 16,67 5070 0,51
94 ZA. 815 8,1 1,72 16,17 N N 15 24 <1 213 131 72 68 0,4 7350 0,38
95 AY.S. |643 79 0,93 8,67 N N 12 14 <1 165 103 48 52 15 . 4970 0,73
96 D.O. (89 9,5 4,42 15,63 N N 13 17 <1 154 94 45 51 15 215 8600 0,65
97 E.B. |8,65 11 2,62 13,28 N N 10 15 <1 186 99 139 59,6 0,9 14,37 7680 0,61
98 HA. |6,75 71 1,59 21,25 N N 14 14 >1 182 109 150 43 0,5 9730 0,63
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Tablo 6.4. Tip 1 DM’li Tiim Olgular Laboratuvar Ozellikleri Dkiim Tablosu(devami)

99 Y. [1253 [129 124 11,33 N N 2 30 <1 388 | 2388 627 64,7 9.8 9570 | 052
100 | INK |854 |93 24 13,54 N N 1 15 < 128 69 71 45 24 . 10000 | 047
101 K. [1003 |94 3,03 10,72 N N 16 30 <1 132 9% 67 29 0,9 6,79 4850 | 069
102 | MB. |744 |66 1,95 12,76 N N 9 16 < 151 9% 56 50 03 9.28 6240 | 058
103 | MEA 775 |77 182 1 N N 16 28 <1 181 | 117 o7 45 2,9 19,68 6770 0.4
104 | THU 118|112 28 17,96 N N 2 17 >1 180 | 115 88 472 . . 9320 | 054
105 | zG. |76 |73 3,82 9,33 N N 11 20 <1 127 51 105 55 28 15,36 7870 | 057
106 | EY. [948 |87 4,09 1218 N N 17 19 < 194 | 113 85 65 8.1 9000 | 048
Yiiksek: | Yiiksek:
n:25 n:12 >1
Total 8'1?;17* sfgf 3,3945,32 | 13,39+3,30 %’gﬁ? (I:I/::glaltli) 15,1347,14 | 19.3945,15 | 14 ‘g;’,ﬂf S;éf: 97,62470,55 | 57,53+13,95 | 2,03+2,81 15,;]5;, a 710:63(;’767: 06’513;
n:81 n:94 <1n:92
(% 765) | (% 88,7)
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Grup 1: Hashimoto Tiroidi tamis1 olmayan Tip 1 DM’li 81 hasta mevcuttur.

Hastalarin yas ortalamasi1 15,17 2,95, cinsiyet dagilimlari ise 39 kiz (%48,2) ve 42 erkek
seklindedir (%51,8). Prepubertal evrede 10 hasta var iken ( %12,35) , geri kalan 71 hasta
pubertal evrededir ( %87,65).

Tip 1 DM tami yaslar1 ortalamast 8,11 + 3,70 iken, diyabet yas ortalamalar1 7,07 +
3,22dir.

VKI ortalamas1 22,03 + 4,00 kg/m2, VKI SDS ortalamas1 0,22 + 1,26, % VKI ortalamasi
ise 103,85 + 22,28°dir. Obezite 15 hastada (% 18,51) saptanmustir.

Hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi 113,65 + 8,63, diyastolik kan basinci ortalamast

ise 69,89 + 9,07 mmHg scklindedir. 1 hastada hipertansiyon saptanmistir (%1,2).

Hashimoto tiroiditi tanis1 olmayan Tip 1 DM’li tiim olgularin demografik 6zellikleri ve

antropometrik 6lgiimleri Tablo 6.5’te belirtilmistir.

Tablo 6.5. Grup 1: Hashimoto Tiroiditi Tanis1 Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Demografik
Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri

Grup 1 Demografik Ozellikleri ve
Antropometrik Ol¢iimleri

Yas (desimel)

15,17 +2,95

Cinsiyet

Kiz (n:39) (%48,2)
Erkek (n:42) (%51,8)

Pubertal evre

Prepubertal (n:10) (% 12,35)
Pubertal (n:71) (% 87,65)

Tip 1 DM tam yas1 8,11 +3,70
Diyabet yas1 7,07 £3,22
Boy SDS -0,03 £0,92
VKI (kg/m2) 22,03 £4,00
VKI SDS 0,22 + 1,26
% VKI 103,85+ 22,28
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 113,65 + 8,63
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 69,89 £9,07
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Hashimoto tiroiditi tanist olmayan T1DM’li olgularin izlem siiresince bakilan HbAlc
ortalama degerleri 8,68 + 1,30°dur. Iyi kontrollii diyabet 10 hastada (%12,3), orta kontrollii
diyabet 47 hastada (%58) ve kotii kontrollii diyabet 24 hastada (%29,7) saptanmaistir.

HbAL1c son degerlerine ait ortalama degerleri ise 8,74+1,55’tiir. Hastalarin son HbAlc
degerlerine gore iyi kontrollii diyabet 17 hastada (%21) , orta kontrollii diyabet 39 hastada
( %48,14) ve kotii kontrollii diyabet 25 hastada (%20,86) saptanmustir.

Hastalarin ALT ortalamasi 15,52 + 7,47 U/L ve AST ortalamas1 19,62 + 5,26 U/L’dir.

Sadece 1 hastada ALT yiiksekligi saptanmustir. (%1,2) ALT/ AST oran1 >1 olan 12 hasta
(%14,81) mevcuttur. ALT/AST orani >1 olan 4 hastaya risk faktorii olan Trigliserid yiiksekligi
eslik ediyordu.

Olgularin lipid profili agisindan total kolesterol ortalama degeri 166,14 + 40,06 mg/dl,

LDL ortalama degeri 88,06 = 30,54 mg/dI’dir.6 hastada LDL ytiksekligi saptanmistir ( %
7,40). Trigliserid ortalama degeri 100,32 + 78,82 mg/dI’dir Trigliserid yiiksekligi 13 hastada
saptanmustir (%16,04).

HDL ortalama degeri 58,53 + 13,47 mg/dl’dir.8 hastada HDL diisiikligii saptanmistir
(%9,87).

Hastalarin ortalama hsCRP degeri 1,99 + 2,99 mg/L’dir. 7 hastada (%8,6) yiiksek olarak

saptanmistir.

Lokosit ortalama degeri 7165,68 + 1870,69°dir. 1 hastada (%1,2) l6kositoz tespit

edilmistir.

Hastalarin kreatinin ortalama degeri 0,53 = 0,11°dir.

25-OH D vit hastalarin sadece 38’inde bakilmis olup, bakilan hastalardaki ortalama deger
14,91 £ 7,00/ml’dir. Hastalarin 9’u (%23,6) normal 25-OH D vit degerlerine sahipken; 29
hastada (%76,4) 25-OH D vit diistikliigi tespit edilmistir.
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Hashimoto tiroiditi tanis1 olmayan Tip 1 DM’li olgularin laboratuvar 6zellikleri Tablo
6.6’da belirtilmistir.

Tablo 6.6. Grup 1: Hashimoto Tiroiditi Tanist Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Laboratuvar

Ozellikleri
Grup 1 Laboratuvar Ozellikleri
HbAlc ortalama ( %) 8,68 + 1,30
HbA1lc son deger ( % ) 8,74+1,55
ALT (U/L) 15,52 + 7,47
AST (U/L) 19,62 +5,26
<1 (n:69) (%85,19
ALTIAST >1 ((n:12)) (( %14,81))
Total kolesterol (mg/dl) 166,14 + 40,06
LDL (mg/dl) 88,06 + 30,54
Trigliserid (mg/dl) 100,32 + 78,82
HDL (mg/dl) 58,53 + 13,47
hsCRP (mg/L) 1,99 +£2,99
25-OH D vit. (ng/ml) 14,31'18% o
Lokosit 7165,68 + 1870,69
Kreatinin ortalama ( mg/dl) 0,53+0,11
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Tablo 6.7. Grup 1: Hashimoto Tiroiditi Tanis1 Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri Dkiim Tablosu

Tipl . L . .
Hasta no ;323 Ad- Yas (desimel) | Cinsiyet Pubertal evre g:ﬂ Ea'\; Xglcrl:gl I(BC?%/) gg)é X<gllm2) \S/DKSI % VKI Efst::l“cln( e ll?;u)s/?nsg)“k fan
yasi (kg) (mmHg) (mmHg)
1 D.O. 18 Erkek P5 TV 25/25 mi 13,23 5,77 68 178 21,46 97,59 110 78
2 D.S. 14,56 Kiz T5P5 9,25 531 60 174 0,82 19,82 -0,37 94,89 120 70
3 AY. 17,46 Erkek P5 TV 25/25 ml 10,83 6,63 65,5 174 -0,24 21,63 -0,42 98,37 120 80
4 E.Y. 13,5 Kiz T4P4 10,5 3 45 162 0,4 17,15 -1,49 84,23 100 50
5 AS. 14,2 Kiz T5P5 11,06 3,14 53 165,5 0,82 19,35 -0,57 93,84 120 90
6 C.G. 12,04 Kiz T4P4 8,64 34 50 159,5 0,96 19,65 0,22 102,03 120 70
7 E.C.D. 13,7 Kiz T4P4 8,5 52 59 167,6 1,34 21 0,23 103,17 115 65
8 E.S. 11,26 Erkek P1TV:3/4 ml 8 3,26 58 150 0,67 25,78 1,81 135,6 100 60
9 M.T.Y. 12 Erkek P1 9 3 58,1 150,5 -0,23 25,65 1,55 133,91 120 80
10 Y.D. 15,96 Kiz T5P5 11,39 4,57 53,5 155 -1,19 22,27 0,47 104,27 120 70
11 S.A. 16,1 Kiz T5P5 12,56 3,54 63,6 166,5 0,76 22,94 0,67 105,45 115 80
12 E.K. 17,76 Kiz TS5P5 11,76 6 55 155 -1,38 22,92 0,53 104,65 120 60
13 M.C. 12,6 Erkek P1TV 2/2 ml 3,5 9,1 26,7 142 -1,74 13,24 -2,85 67,13 110 60
14 TY. 17 Kiz TS5P5 3,5 13,5 81,1 170.4 1,4 27,9 2,12 130 120 70
15 M.M.Z. 11,55 Erkek P2 TV 5/5 ml 6 55 60 155,5 1,11 24,81 1,53 130,53 120 80
16 B.C. 17,16 Kiz T5P5 11 6,16 78.85 159 -0,66 31,19 2,78 142,58 110 80
17 M.C. 16,5 Erkek P5 TV 25/25 ml 10,7 58 63,2 172,5 -0,25 21,24 -0,34 98,36 110 70
18 F.S. 10,73 Kiz T3P3 24 8,3 42,5 152,9 1,34 18,35 0,2 95,55 115 70
19 T.C. 13,8 Erkek P3 TV 15/20 ml 48 9 54 164 0,07 20,08 -0,1 99,79 120 70
20 E.N.K. 13,63 Kiz T4P4 6,5 7,13 38,75 154,5 -0,83 16,23 -1,98 79,74 100 60
21 E.U. 13,1 Erkek P2. TV 12/15 ml 6,95 6,15 47,6 149 -1,27 21,44 0,43 107,55 115 70
22 EM.O. 16,41 Erkek P5 TV 25/25 mi 2,4 14 59,5 162,4 -1,58 22,56 0,55 104,48 110 60
23 M.E.K. 10 Erkek P1TV:3/3ml 5 5 36 139 0,27 18,63 0,6 104,53 105 60
24 B.K. 13,61 Kiz TSPS 6,55 7,06 67,4 157 -0,4 27,34 2,04 134,32 120 60
25 LCK. 15,42 Erkek P5 TV 25/25 ml 3 12,42 51,65 173 0,2 17,26 -1,8 83,59 120 70
26 E.O. 12,1 Kiz TSP5 4 8,1 57,5 156,4 0,41 23,48 1,32 122,03 120 80

55



Tablo 6.7. Grup 1: Hashimoto Tiroiditi

Tanis1 Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri Dokiim

Tablosu(devami)
27 HKA. 16,98 Erkek P5 TV 25/25 ml 11,4 5,58 55,1 169 092 | 1929 131 | 87,72 110 70
28 SSK. 16,22 Erkek P5 TV 25/25 ml 3 1322 | 705 164 148 | 2621 119 | 121,39 116 82
29 SB. 17,13 Kiz T5P5 51 1203 | 57,2 164 021 | 2127 013 | 97,22 110 70
30 S.M. 16,6 Kiz T5P5 8,27 8,33 69,5 1725 | 173 | 2336 083 | 107,73 110 70
31 M.BA. 14,08 Erkek P3 TV 15/20 ml 5,11 9 39,6 1575 | -1,02 | 159 -1,88 | 79,35 110 75
32 N.C. 17,07 Erkek P5 TV 25/25 ml 9,78 7,29 61,9 174 017 | 2045 081 | 92,52 120 70
33 SK. 13,93 Erkek P5 TV 20/20 ml 53 8,63 67,8 1632 | 015 | 2546 134 | 11376 120 65
34 B.O 17,03 Kiz T5P5 1075 | 628 56,25 166 056 | 2041 052 | 93,32 110 75
35 N.K.Y 14,5 Erkek P4 TV 20/20 ml 8,1 6,4 46,8 1586 | -1,23 | 18,61 083 | 91,27 110 70
36 VES 17 Erkek P5 TV 25/25 ml 10 7 715 172 035 | 2417 06 72,91 118 7
37 EC. 13,86 Kiz T4P4 4 9,86 435 1538 | -1,05 | 18,39 092 | 90,33 110 80
38 D.M.A. 19,2 Kiz T5P5 13,1 6.1 49 165 18 105 65
39 EC. 12,8 Erkek P2 TV:10/10 ml 7,7 51 474 1547 | 136 | 198 042 | 100,42 120 80
40 B.A. 15,21 Kiz T5P5 10,12 | 509 56,1 1605 | -023 | 21,78 03 103,36 120 80
41 B.S. 17,49 Kiz T5P5 10,4 7,09 71,7 1627 | -003 | 27,09 19 123,82 121 85
42 B.C.E 17,2 Erkek P5 TV 25/25 ml 4 13,2 75,3 180 074 | 2324 021 | 105,68 120 76
43 ST 16,8 Kiz T5P5 1338 | 342 67,7 1651 | 042 | 248 12 | 117,88 110 60
44 YBY. 16,59 Erkek P5 TV 20/20 ml 11 5,59 70,7 1693 | -083 | 2467 07 114,23 110 70
45 F.T. 17,71 Erkek P5 TV 25/25 ml 2 1571 | 95 1739 | -031 | 31,41 203 | 14285 130 90
46 ALY H. 18,1 Erkek P5 TV 25/25 ml 1012 |8 66,4 178,7 20,79 102 67
47 D.0. 17,86 Kiz T5P5 11,97 | 589 53 160 052 | 207 054 | 94,64 110 70
48 M.C.Z. 17,92 Erkek P5 TV 25/25 ml 115 6,42 57,5 171 082 | 1966 1,4 89,42 108 72
49 EN. 8,14 Erkek P2 TV 3/3 ml 45 3,64 31 1325 | 091 | 17,66 075 | 110,18 90 55
50 T.Y.U. 8,6 Erkek PLTV 3/3ml 345 5,15 29,5 1315 | 029 | 17,06 037 | 102,91 100 60
51 B.M. 9,59 Kiz T1P1 4,28 5,31 453 1409 | 107 | 231 202 | 135 110 60
52 ES. 10,02 Erkek PLTV 3/3ml 2,37 7,65 33 143 123 | 16,14 -037 | 90,54 105 60
53 B.O. 15,08 Erkek P4 TV 25/25 ml 7,78 73 65 164 024 | 2417 08 | 117 120 80
54 AK. 17,43 Kiz T5P5 11,8 5,63 78 169 105 | 2731 195 | 12485 100 65
55 AB. 17,8 Erkek P5 TV 25/25 ml 1092 | 688 88,8 1805 | 073 | 27,26 1,2 123,94 125 80
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Tablo 6.7. Grup 1: Hashimoto Tiroiditi Tamist Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri Dékiim

Tablosu(devami)

56 AGC. 19,2 Erkek P5 TV 25/25 ml 7,27 11,93 69 169 24,16 . 130 80
57 B.S. 17,74 Kiz T5P5 13,6 4,14 60,4 161 034 | 233 0,68 106,52 110 70
58 E.B. 17,94 Erkek P5 TV 20/20 ml 12,77 5,17 70 1773 029 | 2227 0,16 | 101,26 120 70
59 ET. 17,94 Erkek P5 TV 25/25 ml 12 5,94 52 170,4 093 | 17,91 239 | 81,43 100 55
60 F.B. 13,76 Kiz T5P5 513 8,63 50 157 -083 | 20,28 033 | 98,38 117 65
61 G.A. 17,86 Kiz T5P5 9,54 8,32 65 157,6 -093 | 26,17 1,66 119,63 120 70
62 GAT. 11,23 Kiz T4P4 5,85 5,38 49 155 116 | 204 0,73 106,79 110 50
63 KN, 15,78 Erkek P3 TV 15/15 ml 1,08 14,7 775 1725 003 | 26,04 1,21 124,32 120 70
64 M.K. 12,64 Erkek P2 TV 4/4 ml 2,82 9,82 475 150,9 -056 | 20,86 035 107,2 120 80
65 M.E. 17,43 Erkek P5 TV 25/25 ml 31 14,33 76 1835 126 | 22,57 007 | 10263 119 76
66 RT. 17,79 Kiz T5P5 9,52 8,27 54,5 157 3,04 | 22,11 031 | 101,08 120 80
67 YT 11,87 Erkek P2 TV 12/12 ml 4,84 7,03 435 151 018 19,08 003 | 99,6 100 60
68 ZB.Z. 15,15 Kiz T3P3 9,79 5,36 41,6 1575 074 | 16,77 229 | 796 110 70
69 ZA. 10,08 Kiz T1P1 3,65 6,43 22,4 131,4 072 | 12,97 221 | 71,62 95 60
70 AYS. 18 Erkek P5 TV 25/25 ml 13 5 79,3 177 25,31 1151 100 64
71 D.O. 19,6 Kiz T5P5 6,58 13,02 59 156 24 110 60
72 E.B. 18,6 Kiz T5P5 11,8 6.8 70,3 159 27,81 110 70
73 H.A. 19,64 Erkek P5 TV 25/25 ml 1549 | 415 82,6 177,9 26,1 120 70
74 Ly. 18,69 Kiz T5P5 12,41 6,28 56,8 153 24,26 120 75
75 IN.K. 12,85 Kiz T5P5 9,69 3,16 56,6 160,4 054 |22 0,75 109,71 120 60
76 iK. 18,42 Erkek P5 TV 25/25 ml 4 14,42 84 179 26,22 120 80
77 M.B. 16,65 Kiz T5P5 13,48 3,17 49 162 -0,1 18,67 1,42 | 8535 120 80
78 M.EA. 8,93 Erkek PLTV 3/3 ml 4,37 4,56 30 129,9 033 | 17,78 06 109,87 110 60
79 TH.U. 18,48 Kiz T5P5 14,7 3,78 68,4 163 25,74 120 70
80 ZG. 9,91 Kiz T1P1 6.9 3,01 32 1385 0,45 16,68 006 | 765 100 50
81 EY. 15,1 Erkek P5 TV 25/25 ml 11,91 3,19 107 175 092 | 3363 2,67 169,14 140 80

Kiz: n:39 Prepubertal: n:10

() 9 -
s |83 GRS e | 0 s |V e |

(%51,8) (% 87,65)
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Tablo 6.8. Grup 1: Hashimoto Tiroiditi Tanis1 Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Laboratuvar Ozellikleri Dékiim Tablosu

Hastaro | 58 | otaama | HOAIon | ALTC | AT | piasr | et | (LDL | Tero | o | woRp | D g | oraama
(%) (mg/dl) ortalama (' mg/d1)

1 D.O.. 7,4 8,3 20 25 <1 148 73 65 62 08 7,81 7070 0,69
2 D.S. 7,71 79 13 17 <1 121 61 63 47 0,9 6080 0,61
3 AY. 11,07 11,8 12 15 <1 187 95 100 72 0,4 5270 0,7
4 E.Y. 7,75 8 9 19 <1 136 29 81 91 0,6 4600 0,44
5 AS. 8,2 74 12 22 <1 165 55 78 94 0,2 7,86 6100 0,53
6 CG. 8,2 7.2 18 18 >1 148 83 52 55 34 19,99 4690 0,49
7 ECD. | 685 75 16 19 <1 182 89 195 61 1 8560 0,47
8 ES. 7,19 8,3 24 25 <1 182 116 65 53 1,2 6320 0,41
9 M.T.Y. | 847 7.8 19 19 >1 177 97 43 71 0,5 10,79 7720 0,575
10 Y.D. 8,67 1,1 12 19 <1 169 65 140 76 0,9 9980 0,54
11 SA. 9,25 11,5 9 13 <1 147 71 76 61 08 7990 0,535
12 EK. 8,86 76 12 16 <1 163 73 53 79 2,8 4500 0,58
13 M.C. 8,4 89 14 17 <1 181 99 38 74 0,9 11,2 4220 05
14 T.Y. 8,4 74 12 18 <1 156 81 104 54 2,4 5430 0,52
15 MM.Z | 81 9,1 20 20 >1 165 89 111 54 1,33 6310 0,42
16 B.C. 13,56 12,1 35 28 >1 242 148 240 46 33 13540 0,57
17 M.C. 7,7 6,9 14 20 <1 110 50 68 46 0,4 7870 0,56
18 FS. 9,36 9,2 13 16 <1 183 92 78 75 2,6 6040 0,47
19 T.C. 9,74 9 17 19 <1 150 57 46 84 0,5 75 6640 0,38
20 ENK. |89 10,7 19 21 <1 191 87 183 67 3,4 9380 0,45
21 E.U. 8,2 74 20 19 >1 200 123 74 62 <0,1 233 10400 0,38
22 EM.O. 9 9,5 13 16 <1 115 34 44 72 5520 0,48
23 MEK. |83 8,1 16 21 <1 168 87 44 72 <0,2 5680 0,4
24 B.K. 8,11 79 18 21 <1 152 76 84 59 0,6 7490 0,37
25 LCK. 7,76 7.1 1 17 <1 169 83 75 71 0,5 7,03 5590 0,59
26 E.O. 9,2 8,8 13 19 <1 145 66 91 61 1,2 8460 0,49
27 HKA. | 10,2 10,6 20 20 >1 155 69 139 58 1,1 11 8760 0,71
28 S.SK. 8,78 72 9 15 <1 153 77 55 65 1,1 7960 0,51
29 SB. 10 10,8 24 26 <1 186 100 144 57 18,8 26,7 11070 0,61
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Tablo 6.8.

Grup 1: Hashimoto Tiroiditi Tanis1 Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Laboratuvar Ozellikleri Dékiim Tablosu(devami)

30 S.M. 8,89 8,8 12 21 <1 168 101 157 40 0,6 7000 0,54
31 M.B.A. 9,41 8,7 20 22 <1 120 48 63 59 0,2 5970 0,43
32 N.C. 7,68 89 10 21 <1 143 70 122 49 0,3 28,06 5570 0,76
33 S.K. 8,58 8,1 11 14 <1 193 126 135 40 0,9 7490 0,6
34 B.O 6,8 7 20 16 >1 177 83 44 85 9,6 7490 0,44
35 N.KY 7,7 7,7 16 23 <1 138 65 109 51 0,4 21,1 4510 0,53
36 V.ES 11,9 10,8 11 17 <1 129 72 69 43,2 0,7 13,26 8970 0,7
37 EC. 9,2 11,6 15 20 <1 129 72 61 45 5 72 6260 0,47
38 D.M.A. 6,97 6,9 11 16 <1 220 148 69 58 0,5 6750 0,57
39 EC. 8,6 83 14 23 <1 162 94 69 54 3,6 12,47 7060 0,37
40 B.A. 8,4 78 16 20 <1 202 120 96 62,9 0,4 . 5010 0,46
41 B.S. 8,7 8,6 21 23 <1 188 109 179 43,7 4,9 9,68 7700 0,48
42 B.CE 9,2 10,1 9 19 <1 169 92 159 47,4 0,2 16,78 4130 0,54
43 ST 9,35 11 8 13 <1 190 118 113 49 2,4 6370 0,6
44 Y.B.Y. 7,6 82 6 13 <1 146 87 79 431 0,5 10720 0,69
45 F.T. 9,2 10 13 17 <1 215 135 105 58,9 58 15,94 5940 0,67
46 AY.H. 6,75 7,6 10 16 <1 131 64 63 54 0,4 11,84 5650 0,63
47 D.O. 8,42 82 7 13 <1 144 70 71 60 <0,2 8,7 10850 0,56
48 M.C.Z. 8,56 73 16 17 <1 144 79 56 54 0,2 22,9 7640 0,77
49 E.N. 7,95 6,9 15 26 <1 152 68 32 78 0,3 7250 0,42
50 T.Y.U. 7,38 7,6 15 20 <1 143 75 54 57 0,3 23,94 6370 0,36
51 B.M. 7,56 7 15 27 <1 116 49 52 57 0,8 6000 0,47
52 ES. 8,05 73 13 21 <1 146 87 110 37 0,4 6850 0,34
53 B.O. 8,9 7,7 40 34 >1 97 42 151 33 0,6 12,8 5370 0,73
54 AK. 8,83 82 8 12 <1 145 78 34 60 31 5790 0,57
55 AB. 10,1 78 13 16 <1 162 82,8 173 55 33 8,6 8980 0,48
56 AC. 9,19 83 11 17 <1 167 100 110 44,6 0,6 4800 0,6
57 B.S. 11,46 10,4 10 12 <1 254 118 240 88,5 10,8 8,53 9580 0,73
58 E.B. 9,88 10,1 16 17 <1 133 52 48 71 6,4 28,51 6230 0,71
59 ET. 78 72 14 20 <1 158 7 84 64 0,6 6280 0,53
60 F.B. 8,34 7,7 12 16 <1 160 85 67 62 0,3 7,29 6020 0,46
61 G.A. 9,98 78 8 13 <1 188 102 155 56 0,5 29,14 8240 0,54
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Tablo 6.8. Grup 1: Hashimoto Tiroiditi Tanis1 Olmayan Tip 1 DM’li Olgularin Laboratuvar Ozellikleri Dékiim Tablosu(devami)

62 G.AT. 8,75 10,2 18 16 >1 205 110 77 80 0,2 . 5220 0,42
63 K.N. 7,98 78 13 16 <1 143 80 104 42 3,2 . 8770 0,5
64 M.K. 8,25 8,3 22 28 <1 170 86 89 66 0,6 . 7920 0,4
65 M.E. 7,77 8,4 22 29 <1 117 59 56 a7 0,5 5,99 6720 0,54
66 R.T. 8,4 11,8 14 20 <1 197 89 62 70 2,5 17,1 7610 0,43
67 Y.T. 7,59 7,6 15 25 <1 120 54 35 59 0,5 19,8 8990 0,35
68 ZB.Z. 9,95 12,2 60 41 >1 249 141 325 43 0,4 16,67 5070 0,51
69 Z.A. 8,15 8,1 15 24 <1 213 131 72 68 0,4 . 7350 0,38
70 AY.S. 6,43 79 12 14 <1 165 103 48 52 15 . 4970 0,73
71 D.O. 8,9 9,5 13 17 <1 154 94 45 51 15 215 8600 0,65
72 E.B. 8,65 11 10 15 <1 186 99 139 59,6 0,9 14,37 7680 0,61
73 H.A. 6,75 71 14 14 >1 182 109 150 43 0,5 . 9730 0,63
74 iy. 12,53 12,9 24 30 <1 388 238.8 627 64,7 9,8 . 9570 0,52
75 INK. 8,54 9,3 14 15 <1 128 69 71 45 2,4 . 10090 0,47
76 LK. 10,03 9,4 16 30 <1 132 90 67 29 0,9 6,79 4850 0,69
77 MB. | 7.44 66 9 16 <1 151 90 56 50 03 928 6240 058
78 M.E.A. 7,75 7,7 16 28 <1 181 117 97 45 29 19,68 6770 0,4
79 T.H.U. 11,8 11,2 22 17 >1 180 115 88 47,2 . . 9320 0,54
80 Z.G. 7,61 7,3 11 20 <1 127 51 105 55 2,8 15,36 7870 0,57
81 E.Y. 9,48 8,7 17 19 <1 194 113 85 65 8,1 . 9000 0,48
Total 8684130 | 8745155 157’227i 1%2%* ;nnig 1%’%‘2* 8386?56 | 1003247882 Sffj’f 159’39* 14’92: i87,oo e | 0s3x011




Grup 2: Tip 1 DM ve Hashimoto Tiroidi tanmilari ile izlenen 25 hasta mevcuttur.

Hastalarin yas ortalamasi 15,10 & 2,65, cinsiyet dagilimlari ise 16 kiz (% 64) ve 9 erkek
seklindedir (% 36). 1 hasta prepubertal evrede iken ( % 4) , 24 hasta pubertal evrededir ( %
96).

Tip 1 DM tam yaglar1 ortalamas1 7,00 + 3,64 iken, diyabet yas ortalamalar1 8,18 +
3,62’dir.

Hashimoto tiroiditi tan1 yas ortalamalar1 10,78 £+ 2,55 iken, Hashimoto’lu gecen siire
ortalamalar1 4,48 + 2,01 dir.

VKI ortalamasi1 22,32 + 3,57 kg/m2, VKI SDS ortalamas1 0,43 + 1,08, % VKI ortalamasi
ise 108,26 + 15,29°dir. Obezite 7 hastada (% 28 ) saptanmustir.

Hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi 110,92 + 9,91, diyastolik kan basinc1 ortalamasi

ise 69,00 + 8,71 mmHg seklindedir. Hipertansif hasta saptanmamustir.

Tip 1 DM ve Hashimoto tiroidi tanilar ile izlenen tiim olgularin demografik 6zellikleri

ve antropometrik 6lgtimleri Tablo 6.9°da belirtilmistir.

Tablo 6.9. Grup 2: Tipl DM ve Hashimoto Tiroiditi Tamilari ile izlenen Olgular Demografik
Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri

Grup 2 Demografik _Qzellikleri ve
Antropometrik Ol¢iimleri

Yas (desimel)

15,10 £2,65

Cinsiyet

Kiz (n:16) (%64)
Erkek (n:9) (%36)

Pubertal evre

Prepubertal (n:1) (%4)
Pubertal (n:24) (% 96)

Tip 1 DM tam yas1 7,00 + 3,64
Diyabet yas1 8,18 + 3,62
Hashimoto Tiroiditi tan1 yas1 10,78 £ 2,55
Hashimoto’lu gecen siire 448 £2,01
Boy SDS -0,13 £ 1,07
VKI (kg/m2) 22,32 +3,57
VKI SDS 0,43 +£1,08
% VKI 108,26 + 15,29
Sistolik kan basinci (mmHg) 110,92 +£ 991
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 69,00 + 8,71
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Tip 1 DM ve Hashimoto Tiroiditi tanilari ile izlenen olgularin izlem siiresince bakilan
HbA ¢ ortalama degerleri 9,19 = 1,60’tir. Iyi kontrollii diyabet 4 hastada (%16), orta kontrollii
diyabet 10 hastada (%40) , kotii kontrollii diyabet 11 hastada (%44) saptanmustir.
HbAlc son degerlerine ait ortalama degerleri ise 9,20+2,59°dur. Hastalarin son HbAlc
degerlerine gore iyi kontrollii diyabet 6 hastada (%24), orta kontrollii diyabet 8 hastada (%32),
kotii kontrollii diyabet 11 hastada (%44) saptanmustir.

Hastalarin ALT ortalamasi 13,88 + 5,94 U/L ve AST ortalamas1 18,64 + 4,81 U/L’dir.
ALT yiiksekligi olan hasta saptanmamustir. ALT/ AST orani1 >1 olan 2 hasta (%8) mevcuttur.
ALT/AST orani >1 olan 1 hastaya risk faktorii olan Trigliserid yiiksekligi eslik ediyordu.

TSH ortalama degeri 6,67 = 10,2 ulU/ L, sT4 ortalama degeri 12,79 + 3,93 pmol/ L “dir.

Anti -TPO 25 hastada da pozitifken, Anti -TG 12 hastada pozitif olarak saptanmistir.

Olgularin lipid profili agisindan total kolesterol ortalama degeri 170,28 + 25,67 mg/dl,

LDL ortalama degeri 96,08 + 20,98 mg/dl’dir. 1 hastada LDL yiiksekligi saptanmistir
(%4,0).Trigliserid ortalama degeri 88,88 + 31,04 mg/dl’dir. 3 hastada Trigliserid yiiksekligi
saptanmustir (%12,0).

HDL ortalama degeri 54,28 + 15,23 mg/dl’dir. 4 hastada HDL diisiikliigii saptanmistir
(%16,0).

Hastalarin ortalama hsCRP degeri 2,17 £ 2,15 mg/L’dir, 2 hastada (%8) yiiksek olarak
tespit edilmistir.

Lokosit ortalama degeri 6860,80 =1 872,35°dir. Hastalarda 16kositoz tespit edilmemistir.

Hastalarin kreatinin ortalama degeri 0,54 + 0,11 dir.

25-OH D vit hastalarin sadece 15’inde bakilmis olup, bakilan hastalardaki ortalama deger
15,60 = 4,79 ml’dir. 2 hastada 25-OH D vit degeri normal araliktayken, 13 hastada diisiikliik

saptanmistir.

Tip 1 DM ve Hashimoto Tiroiditi tanilart ile izlenen olgularin laboratuvar 6zellikleri
Tablo 6.10°da belirtilmistir.
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Tablo 6.10. Grup 2: Tipl DM ve Hashimoto Tiroiditi Tamilar1 ile izlenen Olgularin

Laboratuvar Ozellikleri

Grup 2 Laboratuvar Ozellikleri

HbAlc ortalama ( %) 9,19 £ 1,60
HbA1c son deger ( % ) 9,204+2,59
TSH (ulU/ L) 6,67 = 10,2
sT4(pmol/ L) 12,79 + 3,93
Anti-TPO (1U/ml) Yiiksek (n: 25)
(9%2100)

Anti-Tiroglobulin (1U/ml)

Yiiksek (n:12) ( %48)
Negatif (n:13) (%52)

ALT (U/L) 13,88 + 5,94
AST (U/L) 18,64 + 4,81
ALT /AST <1 (n:23) (%92 )

>1 (n:2) (%8)

Total kolesterol (mg/dl)

170,28 + 25,67

LDL (mg/dl) 96,08 + 20,98
Trigliserid (mg/dl) 88,88 +£31,04
HDL (mg/dl) 54,28 + 15,23
hsCRP (mg/L) 2,17+£2,15
25-OH D vit. (ng/ml) (n:15)

15,60 + 4,79
Lokosit 6860,80 =1 872,35
Kreatinin ortalama ( mg/dl) 0,54 £0,11
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Tablo 6.11. Grup 2: Tipl DM ve Hashimoto Tiroiditi Tamilari ile izlenen Olgularin Demografik Ozellikleri ve Antropometrik Olgiimleri Dokiim Tablosu

Tip1 " . Sistolik . .
Hasta zg?ta Yas Cinsiyet | Pubertal evre DM (?e'\s/:mel ?iarzf;gr;l?to Hashin{o to’lu Xglc:;:gl Boy Boy VKI VKI % VKI kan Ei:illa;;zllllll(ﬂ
no soyad tani yasi T vas1 gecen siire (kg) (cm) SDS (kg/m2) SDS basinci (mmHg)
yas (mmHg)
1 ARK 12,87 Kiz T5P5 7,33 5,54 9,3 5,54 66 164 1,11 24,54 1,43 122,37 120 80
2 AK. 17,44 Kiz T5P5 11,88 5,6 11,88 5,6 715 171,5 1,51 24,31 1,08 111,13 110 60
3 M.E.A. 12,53 Erkek P2 TV 5/6 ml 2,43 10,1 8,2 4,33 46 154,2 -0,02 19,35 -0,09 99,42 88 74
4 E.A. 13,74 Kiz TSP5 7 6,74 7 6,74 52 148 -1,97 23,74 1,12 115,14 112 62
5 M.S. 12 Erkek P1TV 2/2 ml 4 8 11 1 345 139,5 -0,51 17,73 -0,11 94,82 100 60
6 T.I. 12 Kiz T4P4 3,31 7,68 7,2 49 58,8 156,5 -1,12 24,01 0,94 124,63 110 70
7 S.K. 12,8 Kiz T5P5 6,8 6 10,3 15 63 159 0,29 24,92 155 124,27 120 80
8 Z.C.G. 14,2 Kiz TSP5 1,7 12,5 9,12 5 54 157 -0,63 21,91 0,46 104,89 120 80
9 S.1.0. 14,58 | Kiz T5P5 9 5,58 13,45 1,13 48,3 156 -0,88 19,85 -0,42 | 95,03 105 60
10 M.E.T 15 Erkek P5 TV:15/20 mi 10,86 4,14 10,86 4,14 50 163 -1,02 18,82 -0,9 91,11 120 78
11 E.N.M. 15,5 Kiz T5P5 11,45 4,05 11,45 4,05 69 162 0,13 26,29 1,73 121,32 120 80
12 S.N.E. 17,76 Kiz TSP5 14,3 3,46 143 3,46 68,2 162,5 0,48 25,83 1,3 118,21 100 70
13 M.Y. 11,3 Kiz T4P3 6 53 6 53 41,7 157 1,8 16,63 -0,53 | 88,92 100 60
14 K.A. 16,12 Erkek P5 TV 20/20 ml 49 11,22 15,03 1,09 57 164,5 -0,97 21,06 -0,12 100,55 110 70
15 S.0. 17,95 Erkek P5 TV 25/25 ml 4 13,95 12,9 5,05 70,8 180 0,52 21,85 -0,05 99,36 120 60
16 E.S.A. 17,86 Kiz TSP5 10,31 7,55 10,31 7,55 84,5 170 1,01 30,29 2,66 132,87 118 71
17 S.G. 16 Kiz T5P5 7,99 8,01 14,33 1,67 71 157 -0,88 28,8 1,61 131,93 110 60
18 E.C. 18,57 Erkek P5 TV 25/25 ml 11 7,57 11 7,57 85 183 . 23,9 . . 120 70
19 AE.T. 9,3 Kiz T3P2 6,27 3,03 6,27 3,03 45,7 145 1,92 21,74 1,65 128,72 100 60
20 F.E.C. 16,62 Erkek P5 TV 25/25 ml 2,57 14,05 11,46 5,16 66 170,5 -0,6 22,7 0,14 103,24 120 80
21 H.Y. 17,64 | Kiz T5P5 6,51 11,13 10,84 6,8 55,1 163 0,01 20,74 -0,48 | 94,8 120 80
22 M.M.K. 1754 | Kiz T5P5 3,95 13,59 12,88 4,66 57,1 155 -1,35 23,77 0,87 108,55 110 70
23 N.S. 17,56 Erkek P5 TV 25/25 ml 13,32 4,24 13,32 4,24 70 170,9 -0,41 23,97 0,37 108,98 90 50
24 S.K. 17,9 Kiz TSP5 5,33 12,57 12,29 5,61 56,6 158 -0,86 22,67 0,41 103,65 110 70
25 H.Y. 15,87 Erkek P5 TV 20/20 ml 2,83 13,04 8,86 7,07 52,7 162,5 -1,57 19,96 -0,7 95,27 120 70
Kiz:
no:/lg4 i;efubertal: n:1 0,43
Total isz"lgs (Er"kelzz l(:u°bgrta|: o ngg * g%g * | 1078+255 | 448+2,01 ioil,37 §‘25’;2 S iofs',zfg ;’1901*92 * | 69,00+8,71
n:9 (% 96) 108
(%36)
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Tablo 6.12. Grup 2: Tipl DM ve Hashimoto Tiroiditi Tanilar1 ile izlenen Olgularin Laboratuvar Ozellikleri Dékiim Tablosu

n:13 (%52)

HbAlc ; ; 25-OH D -
Hasta Kg?ta ?r?gifna - ;I;JSIE/ S #gg ?ir:’tolélobulin bl | AST ALT/ -I:(?It:slterol LDL Trigliserid | HDL hsCRP | vit. Lokosit (I)(rrtgzi':llnqg]
no soyad (%) Elg/%e)r L) (pmol/ L) auiml) | (1u/miy (U/L) | (UIL) | AST (mg/dI) (mg/dl) | (mg/dl) (mg/dl) | (mg/L) (()r;g;rlgl)m-a ( ma/dl)
1 ARK 75 7,7 3,58 14,77 1 Negatif (N) 11 20 <1 186 112 71 6 05 . 9850 05
2 AK. 8,79 8,5 0,55 19,49 1 i 15 24 <1 238 146 158 62 53 81 7130 0,46
3 M.E.A. 7,25 6,3 29 16,45 1 i 13 17 <1 188 124 62 52 . 18,47 5760 0,43
4 E.A. 12,1 13,1 2,73 11,2 1 N 27 21 >1 163 72 75 76 2,1 10390 0,52
5 M.S. 10,12 8 2,44 15,2 1 T 12 14 <1 162 76 82 70 0,2 7740 0,49
6 T.I. 79 7,5 1,25 12,76 1 N 15 20 <1 162 88 111 52 2,2 6640 0,45
7 S.K. 8,35 9,3 2,99 11,63 1 N 11 30 <1 201 105 152 70,6 09 . 6640 0,48
8 Z.C.G. 10,1 13 19,26 13,97 1 1 9 15 <1 182 116 100 46 0,6 10,19 3970 0,54
9 S.1.O. 13,12 16 4,01 16,9 1 1 24 26 <1 196 122 91 56 0,9 . 6460 0,64
10 M.E.T 11,3 10,3 3,94 11,82 1 N 12 17 <1 196 126 75 55 13 20,98 4360 0,54
11 E.N.M. 11,67 12,5 12,06 11,56 1 1 7 11 <1 159 92 110 45 0,8 5120 0,43
12 S.N.E. 8,69 72 2,11 9,91 1 N 11 13 <1 146 78,2 53 57,2 2,6 . 6380 0,68
13 M.Y. 8,03 8 2,77 10,04 1 N 18 25 <1 186 82 67 91 0,2 17,64 4700 0,41
14 K.A. 9,46 8,5 1,99 13,6 1 i 9 12 <1 190 111 128 53 0,3 19,97 5960 0,53
15 S.0. 9,47 13,6 2,47 11,46 1 i 11 15 <1 157 88 117 45,2 9,1 11,7 5610 0,64
16 E.S.A. 10,68 10,1 3,07 9,14 1 N 15 18 <1 137 74 71 49 4,5 13,65 7220 0,64
17 S.G. 8,75 9,2 2,55 18,97 1 1 11 17 <1 188 119,9 118 445 0,9 . 8030 0,48
18 E.C. 8,46 7,6 1,44 7,75 1 N 12 21 <1 157 95 73 47 2,6 14 8610 0,59
19 AET. 7,63 6,3 10,33 11,97 1 1 18 21 <1 146 83 51 53 15 10,64 5950 0,475
20 F.E.C. 7,02 6,2 2,59 12,77 1 i 9 17 <1 150 85 49 55.5 4,03 . 4920 0,59
21 H.Y. 7,44 79 32,82 6,04 1 N 10 18 <1 134 76 41 50 0,6 15,96 4720 0,56
22 MMK. | 87 8,1 0,84 11,09 1 N 10 12 <1 187 99 89 70 3,82 15 8210 0,49
23 N.S. 9,14 9,7 0,41 8,1 1 1 32 17 >1 173 85 169 58 0,2 26,27 9350 0,9
24 S.K. 9,78 91 17,42 10,93 1 N 13 20 <1 142 84 59 46 24 12,98 7250 0,49
25 H.Y. 8,23 6,3 2,86 20,54 1 N 12 25 <1 131 63 104 47 4,6 18,4 10550 0,48
Yiiksek: <l:
n:12 n:23 n:15

Total %19+ 9,20+2,59 6,67+ 12,79 + n: 25 (%048) 13’88 18’64 >1: 170,28+ | 96,08+ | 88,88+ i4'28 217+ 15,60 2?60180 0,54+

160 102130 (%6100) | Negatit: 594 |48l |n2 |27 | 2098 3104 1523 |2 | 479|723 | O
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Subklinik hipotiroidili olgular:

Hashimoto tanili hastalarin 5’inde TSH>10 ulU/ L bulundu. 4 hasta subklinik hipotiroidi
(%16), 1°i ise asikar hipotiroidi (%4) idi. Olgularin 2’sinde klinik olarak obezite, 1 hastada da
HDL distikliigii saptanmistir. Diger hicbir metabolik saglik gdostergesinde bozukluk
saptanmamustir. Bu 5 olgunun demografik, antropometrik 6zellikleri Tablo 6.13’te, laboratuvar

Ozellikleri Tablo 6.14’te verilmistir.

Tablo 6.13. Tanida TSH yiiksekligi saptanan subklinik hipotiroidili olgularin demografik,

antropometrik 6zellikleri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4 Olgu 5
Yas (desimel) 14,2 9,3 15,5 17,64 17,9
Cinsiyet Kiz Kiz Kiz Kiz Kiz
Pubertal evre T5P5 T3P2 T5P5 T5P5 T5P5
Tip 1 DM tam yas1 1,7 6,27 11,45 6,51 5,33
Diyabet yasi 12,5 3,03 4,05 11,13 12,57
Hashimoto Tiroiditi tam yasi 9,12 6,27 11,45 10,84 12,29
Hashimoto’lu gecen siire 5,08 3,03 4,05 6,8 5,61
Boy SDS 0,63 1,92 0,13 0,01 0,86
VKI SDS 0,46 1,65 0,28 0,48 0,41
% VKI 104,89 128,72 120,76 94,8 103,65
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 120 100 120 120 110
Diyastolik kan basinci 80 60 80 80 70
(mmHg)
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Tablo 6.14. Tanida TSH yiiksekligi saptanan subklinik hipotiroidili olgularin laboratuvar

ozellikleri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4 Olgu 5
HbAlc ortalama ( %) 10,1 7,63 11,67 7,44 9,78
HbA1lc son deger( % ) 13 6,3 12,5 7,9 9,1
TSH (ulu/L) 19,26 10,33 12,06 32,82 17,42
sT4 (pmol/ L) 13,97 11,97 11,56 6,04 11
Anti-TPO (1U/ml) 1 1 1 1 0
Anti-Tiroglobulin (1U/ml) 1 1 1 N N
ALT (U/L) 9 18 7 10 13
AST (U/L) 15 21 11 18 20
ALT/AST <1 <1 <1 <1 <1
Total kolesterol (mg/dl) 182 146 159 134 142
LDL (mg/dl) 116 83 92 76 84
Trigliserid (mg/dl) 100 51 110 41 59
HDL (mg/dl) 46 53 45 50 46
hsCRP (mg/L) 0,6 15 0,8 0,6 2,4
25-OH D vit. (ng/ml) 10,19 10,64 . 15,96 12,98
Lokosit 3970 5950 5120 4720 7250
Kreatinin ortalama (mg/dl) 0,54 0,475 0,43 0,56 0,49

Grup 1 ve Grup 2’nin karsilastirilmasi:

Grup 1 ve Grup 2 hastalarinin demografik 6zellikleri ve antropometrik Ol¢timleri igin

yapilan karsilastirmada hicbir degiskende anlamli fark bulunamadi (p>0,05).
Boy kisaligi sadece Grup 1°de ve 1 hastada saptandi (%1,2).

Grup 1’de VKI ortalamasi1 22,03+4,00 iken bu ortalama Grup 2’de 22,32+3,57 olarak
bulundu. VKI SDS ve % VKI ortalamalar1 Grup 2’de daha yiiksek olarak saptand.

Tip 1 diyabet+Hashimoto tiroidi hastalarinin 7’si (%28) % VKI siniflamasina gore obez

iken, bu oran yalnizca Tip 1 diyabet olan hastalarinda 15°ti (%18,51).

Grup 1°de sistolik kan basinci ortalamas1 113,65 + 8,63 iken bu ortalama Grup 2’de
110,92 + 9,91 olarak bulundu. Diyastolik kan basinci ortalamasi ise Grup 1°de yiiksekti.

Calismada sadece Grup 1’de 1 hastada hipertansiyon mevcuttu (%1,2).
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Tiim olgularin gruplara gore demografik ozellikler ve antropometrik oOl¢iimlerinin

karsilastirilmasi Tablo 6.15°de belirtilmistir.

Tablo 6.15. Tiim Olgularin Gruplara Gore Demografik Ozellikleri ve Antropometrik

Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Tip 1 DM + Tip 1 DM +
Hashimoto Tiroiditi Hashimoto Tiroiditi
olmayan olan P degeri
(n:81) (n:25)
Grup 1 Grup 2
Ort.+SS 15,17 2,95 15,10 + 2,65
Yas (desimel) - 0,806"
Ortanca (Min-Maks) 16,10 (8,14- 19,64) 15,87 ( 9,24-18,57)
Kiz (%) n:39 n:16
1Z
- ’ (%48,2) (%64)
Cinsiyet
Erkek (%) n: 42 n:9
0 (%51,8) (%36)
Tip 1DM Ort.+SS 8,11+3,70 7,00 + 3,64
Tam Yasi ] 0,197°
(desimel) Ortanca (Min-Maks) 8,50 (1,08- 15,49) 6,51 (1,7-14,30)
Ort.+SS -0,03 + 0,92 -0,13+ 1,07
Boy SDS
Ortanca (Min-Maks) 0,02 (-3,04 - 1,34) -0,41 (-1,97-1,92)
Boy Kisahig1 n(%) 1(%12) 0 (% 0,00) 1,000
VKI Ort.+SS 22,03 + 4,00 22,32 +3,57
(kg/m?) _ 0,747
Ortanca (Min-Maks) 21,78 (12,97-33,63) 22,67 (13,56-30,29)
Ort.£SS 0,22+1,26 0,43 +1,08
VKI SDS - 0,4852
Ortanca (Min-Maks) 0,36 (-2,85-2,78) 0,39 (-2,58-2,66)
Ort.£SS 103,85 + 22,28 108,26 + 15,29
% VKI - 0,296°
Ortanca (Min-Maks) 103,17 (3,59-169,14) | 106,72 (70,78-132,87)
Obezite n (%) 15 (% 18,51) 7 (% 28) 0,420°
Sistolik kan
basinci Ort.£SS 113,65 + 8,63 110,9249,91 0,361°
(mmHg)
Diyastolik kan
basinci Ort.£SS 69,89+9,07 69,00+8,71 0,746°
(mmHg)
Hipertansiyon, | Var 1(%12) 0(%0,0) 1.000¢
n (%) Yok 80 (% 98,8) 25 (% 100,0) ’

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Student-t testi, b:Mann-Whitney U testi,
c:Ki-kare testi, d:Fisher-exact test

Grup 1 ve Grup 2 hastalarinin laboratuvar bulgularinin karsilastiriimasinda higbir

degiskende anlamli fark bulunamadi (p>0,05).
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HbA ¢ ortalama, HbAlc son degerleri Grup 2’de daha yiiksek saptandi.

TSH degerleri Grup 2’de daha yiiksekti. (p 0,099). Serbest T4 degerleri arasinda anlamli

bir fark saptanmada.

ALT ve AST ortalamalart Grup 1°de daha yiiksekti. ALT/ AST orani > 1 olan Grup 1°de
12 hasta (%14,8 ), Grup 2’de ise 2 hasta (%8) vardi.

Total kolesterol ve LDL ortalamalart Grup 2’de daha yiiksekken, trigliserid ve HDL

ortalamalar1 ise Grup 1°de daha yiiksekti.

Total kolesterol yiiksekligi Grup 1’de 10 hastada (%12,3), Grup 2°de ise 2 hastada (%8)

saptandi.

LDL yiiksekligi Grup 1’de 6 hastada (%7.,4), Grup 2°de ise 1 hastada (%4) saptand.

Trigliserid yiiksekligi Grup 1°de 13 hastada (%16,04) , Grup 2’de ise 3 hastada (%12)

saptandi.

HDL degerlerinde iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi. HDL diistikliigii Grup
1’de 8 hastada (%9,87), Grup 2’de ise 4 hastada (%16) saptandi.

Grup 1 ve Grup 2 olgularinin laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi Tablo 6.16°da

belirtilmistir.
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Tablo 6.16. Grup 1 ve Grup 2 Olgularinin Laboratuvar Bulgularinin Karsilastirilmasi

Tip 1 DM + Tip1 DM +
Hashimoto Tiroiditi Hashimoto Tiroiditi
olmayan olan P degeri
(n:81) (n:25)

Grup 1l Grup 2
HbA1c .
Ortalama (%) Ort.+SS 8,68+1,30 9,19+1,60 0,197
HbAIc Son Ort4SS 8,74+1,55 9.20+2,59 0,693
Deger (%)
TSH .
I/ L) Ort.+SS 2,36 £1,03 6,68 + 10,2 0,099
Serbest T4 Ort.£SS 15,51 = 7.46 12,79 + 3,93 0,256
(pmol/ L)
ALT (U/L) Ort.+SS 15,52+7,47 13,88+5,94 0,008°
ALT yiiksekligi | n (%) 1(%1,2) 0 (%0,00) 1,000°
AST (U/L) Ort.+SS 19,62+5,26 18,64+4,81 0,5832
ALT/AST . . )
Oram, . 1 (%) >1 12 (% 14.,8) 2 (% 8,0) 0,511
Total
Kolesterol Ort.+SS 166,14+40,06 170,28+25.,67 0,282°
(mg/dl)
Total
Kolesterol n(%) 10 (% 12,30) 2 (% 8,00) 0,727°
Yiiksekligi
LDL (mg/dl) Ort.+SS 88,06+30,54 96,08+20,98 0,104
LDL o . . .
Yiiksekligi n (%) 6 (%7,4) 1 (% 4,00) 1,000
Trigliserid Ort.£SS 100,32+78,82 88,88+31,04 0,794
(mg/dl)
Trigliserid o 0 0
Yiiksekligi n (%) 13 (% 16,04) 3 (%12) 0.401°
HDL (mg/dI) Ort.+SS 58,53+13,47 54,28+15,23 0,214
HDL 0 . .
diisiikliii n (%) 8 (%9,87) 4(%16) 0,392

Grup 1 ve Grup 2 arasinda hsCRP degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmadi. hsCRP

yiiksekligi Grup 1’de 7 hastada (%8,9) , Grup 2’de ise 2 hastada (%8,3) saptandi.

25-OH D vitamini yalnizca 53 hastada ¢alisilmisti. Grup 1°de 29 hastada ( %76,3) 25-OH

D vit diizeylerinde diistiikliik saptanirken, Grup 2’de 13 hastada ( %86,7) diisiikliik saptandi.
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Lokosit ortalamast Grup 1’de daha yiiksek saptandi.

l16kositoz tespit edildi. (%1,2)

Kreatinin ortalamas1 Grup 2’de daha ytiksek saptandi.

Grup 1°de sadece 1 hastada

Grup 1 ve Grup 2 olgularinin diger laboratuvar bulgularinin Karsilastirilmasi Tablo

6.17°de belirtilmistir.

Tablo 6.17. Grup 1 ve Grup 2 Olgularinin Diger Laboratuvar Bulgularinin Karsilagtirilmasi

Tip1DM + Tip 1 DM +
Hashimoto Tiroiditi Hashimoto Tiroiditi
olmayan olan P degeri
(n:81) (n:25)

Grup 1 Grup 2
hsCRP (mg/L) | Ort.+SS 1,99 + 2,99 2,1742,15 0,218
?{Sui?eingi n (%) 7 (%8.6) 2 (% 8) 1,000°
25.0HDvit | N (%) 38 (%46.,9) 15 (%60) S
(ng/ml) Ort.+SS 14,91+7,00 15,60+4,79 '
Iz)fggi';ﬁ?g‘ift' n (%) 29 (% 76,30) 13 ( %86,70) 0,482°
Lokosit Ort.£SS 7165,68+1870,69 6860,80+1872,35 0,513?
E(n:gf‘(;:;"” Ort.+SS 0,530,11 0,54+0,11 0,842°

Tablo 6.18. Hashimoto’lu Tip 1 DM Olgularinda Dogrusal Regresyon Sonuglari
Degiskenler ] SH p degeri R? 7695 Giiven Arahg
Alt-Ust Sinir

Yas (desimel) -0,076 0,661 0,909 0,001 -1,387-1,236
Diyabet Siiresi (desimel) 1,113 0,760 0,146 0,020 -0,395-2,621
VKIi SDS 0,202 0,288 0,485 0,005 -0,370-0,774
Total Kolesterol (mg/dl) 4,144 8,519 0,628 0,002 -12,750-21,038
LDL (mg/dl) 8,027 6,549 0,223 0,014 -4,959-21,013
HDL (mg/dl) -4,248 3,179 0,184 0,017 -10,553-2,057
Trigliserid (mg/dl) 11,441 | 16,181 0,481 0,005 -43,528-20,646
hsCRP (mg/L) 0,184 0,658 0,780 0,001 -1,122-1,490
25-OH D vit. (ng/ml) 0,685 1,972 0,730 0,002 -3,274-4,643
ALT (U/L) -1,639 1,635 0,318 0,010 -4,880-1,603
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) -2,734 2,046 0,184 0,017 -6,792-1,323
Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) -0,889 2,047 0,665 0,002 -4,948-3,170

SH:Standart hata
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Tablo 6.18’de Hashimoto tiroiditinin degiskenler tizerindeki etkisine bakildi ancak higbir

degisken tizerinden etkisi anlamli bulunamadi (p>0,05).

Hashimoto’lu Tip 1 DM hastalarinda yas sadece Tip 1 DM olan hastalardan 0,076 yil
daha diisiik, diyabet siiresi 1,113 yil daha fazla olarak saptandi.

Hashimoto’lu Tip 1 DM hastalarinda VKI SDS 0,202 daha fazla goriildii.

Hashimoto’lu Tip 1 DM hastalarinda total kolesterol 4,144 mg/dl, LDL 8,027 mg/dl daha

fazla saptandi.

Hashimoto’lu Tip 1 DM hastalarinda CRP 0,184 mg/L ve 25-OH D vitamini 0,685 ng/ml

daha fazla saptandi.

Hashimoto’lu Tip 1 DM hastalarinda sadece Tip 1 DM olan hastalara gore HDL 4,248
mg/dl, trigliserid 11,441 mg/dl daha diisiik saptandi.

Hashimoto’lu Tip 1 DM hastalarinda sadece Tip 1 DM olan hastalara gore ALT 1,639
U/L daha diisiik saptandi.

Hashimoto’lu Tip 1 DM hastalarinda sistolik kan basinci 2,734 mmHg ve diyastolik kan
basinct 0,889 mmHg daha diisiik goriildii.
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Tablo 6.19. Grup 1 ve Grup 2 Olgularinin Metabolik Saglik Gostergelerinin Karsilastirilmasi

Hashimoto’suz Tip 1 Tip 1 DM ve Hashimoto
DM’li Olgularda Tiroiditi Tamlari ile izlenen
Saptanan Metabolik Olgularda Saptanan P degeri
Bozukluklar Metabolik Bozukluklar
Grup 1 Grup 2

Obezite 15 (% 18,51) 7 (% 28) 0,420°
Hipertansiyon 1(% 1,2) 0 (% 0,0) 1,000
Kolesterol 0 0 b
yiiksekligi 10 (% 12,30) 2 (% 8,00) 0,727
Trigliserid 13 (%16,04) 3 (%12) 0,401°
yiiksekligi ' ’
HDL diisiikliigii 8 (%9,87) 4 (%16) 0,392°
ALT yiiksekligi 1(%1,2) 0 (%0,00) 1,000P
ALT/AST Orani, 0 4 b
>1 1 (%) 12 (% 14,8) 2 (% 8,0) 0,511
Lokositoz 1(% 1,2) 0,00 1,000°
hsCRP Yiiksekligi 7 ( %8,90) 2 (% 8,30) 1,000°

Hastalar metabolik saglik agisindan karsilastirildiginda; (Tablo 6.19)

Grup 1’de obezite oran1 %18,51 iken (n:15) Grup 2’de %28 (n:7) oraninda saptandi.

Hipertansiyon Grup 1’de 1 olguda (%1,2) saptandi. Grup 2’de hipertansif olgu yoktu.

Kolesterol yiiksekligi Grup 1’de 10 olguda (%12,3), Grup 2’de ise 2 olguda (%8 )

gortildii.

Trigliserid yiiksekligi Grup 1°de 13 olguda mevcutken (%16,04), grup 2’de 3 vakada
(%12) goriilmekteydi.

HDL disiikligii Grup 1 ‘de 8 olguda (%9,87), Grup 2’de ise 4 olguda (%16,0) goriildii.

ALT yiiksekligi Grup 1’de ve sadece 1 hasta (%1,2) , ALT/ AST orani1 > 1 olan Grup 1°de
12 hasta (%14,8 ), Grup 2’de ise 2 hasta (%8) vardi. ALT/AST oran1 >1 olan 5 hastaya risk
faktorii olan Trigliserid yliksekligi eslik ediyordu.

Grup 1’de sadece 1 hastada 16kositoz tespit edildi (%1,2).
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Grup 1 ve Grup 2 arasinda hsCRP degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmadi. hsCRP
yiiksekligi Grup 1’de 7 hastada (%8.9) , Grup 2’de ise 2 hastada (%8,3) saptandi.

Metabolik sendrom tiim olgularda 10 hastada (%9,43) Grup 1°de 6 hastada (%7,4), Grup
2’de ise 4 hastada (%16) saptandi. (p 0,241) (Sekil 6.1).

Metabolik Sendrom

18,00%
16,00%
14,00%
12,00%
10,00%
8,00%
6,00%
4,00%

2,00%

0,00%
Tiim Hastalar Grup 1 Grup 2
m Metabolik Sendrom

Sekil 6.1. Tiim hastalar, Grup 1 ve Grup 2’de Metabolik Sendromlu olma durumu

Hastalarin metabolik sendrom kriterleri agisindan 6zellikleri Sekil 6.2’de gosterilmistir.
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Tum Hastalar

® Normal Obezite ® Hipertansiyon

m HDL dusukluga m Trigliserid yuksekligi

Grup 1 Grup 2

mNormal Obezite
m Hipertansiyon m HDL dasuklugi m Normal Obezite
m Trigliserid yuksekligi m HDL diasuklaga m Trigliserid yuksekligi

Sekil 6.2. Tip 1 DM tanili tiim hastalar, Grup 1 ve Grup 2 Metabolik sendrom kriterleri
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7. TARTISMA

Bu calismada amacimiz TIDM tanili hastalarda, Hashimoto tiroiditi varliginda klasik
kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan iki grubun karsilagtirilarak kardiyovaskiiler hastalik

riskinin artip artmadigini belirlenmesidir.

Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri, diyabetik ¢ocuk popiilasyonunda ve Klinik
komplikasyonlarin ve makroanjiyopatinin ortaya c¢iktigi eriskin popiilasyonda yaygin olarak
arastirilmaktadir. Calismamiz, diyabet siiresi en az 3 yil olan, yas ortalamalar1 15,16 + 2,88,
55’1 (%51,9 ) kiz 106 Tip 1 DM tanili hastada, eslik eden Hashimoto tiroiditi varliginda

kardiyovaskiiler risk faktorlerini inceleyerek, bu konuda bilgi edinmeye olanak sunmaktadir.

Ek otoimmiin hastaliklar, Tip 1 DM'e sikca eslik edebilmektedir. Prevalanslar1 diyabet
stiresi arttik¢a ve sikliklart son dekadlarda artmaktadir (75). Tip 1 DM tanisi ile izlenen 1419
hasta tizerinde yapilan ¢alismada Hashimoto tiroiditi sikligi %3,9 olarak belirtilmis. Bu rakam,
diyabetik olmayan pediatrik popiilasyonda bildirilen %1,2 oranindan 6nemli Slgiide daha
yiiksek olarak saptanmistir (76). Bizim olgularimizin yas ortalamasi 15 yas olup agirlikla

adolesan grubu icerdiginden Hashimoto sikligimiz %23,5 ile genel sikliktan fazladir.

Subklinik hipotiroidili (SKH) hastalarda yapilan ¢ok sayida ¢alisma ile, bozulmus endotel
fonksiyonu, artmis karotis intima media kalinlig1 (IMK), koroner arter hastalig1, sol ventrikiiler
fonksiyon bozuklugu, kalp yetmezligi ve kardiyovaskiiler 6liim gibi kardiyovaskiiler
anormallikler ile ve diisiik- normal tiroid fonksiyonunun metabolik sendromun tiim bilesenleri

ile 6nemli dlgiide iliskili oldugu gosterilmistir (77).

Gao ve ark.’larinin subklinik hipotiroidi ile takip edilen hastalarda erken ateroskleroz
gelisimi tizerine 2012 yilinda yayimlanan meta-analizinde, etki edebilecek diger faktorlerin de
g0z ard1 edilemeden, tiroid hormon bozuklugu ciddiyetinin arterlerin fonksiyon ve yapisinin
derecesi ile yakindan iligkili oldugunu gostermistir. Yiiksek TSH degerlerini, dislipidemi ve

hipertansiyonu bu durumdan sorumlu tutmustur (78).

Crain ve ark.’larmin yaptig1 7 vaka-kontrol ve 1 kesitsel aragtirmanin yer aldig1 subklinik
hipotirodili olan hastalarda karotis intima media kalinlig1 {izerine bir meta-analiz ¢alismasinda,
subklinik hipotiroidizmin, 6zellikle TSH> 10.0 mIU / | oldugunda karotis IMK’da artis ile

iliskili oldugu gosterilmistir. Subklinik hipotiroidi ve ateroskleroz arasindaki iliski, dislipidemi,
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hipertansiyon, glikometabolik bozukluk, yiiksek TSH, inflamasyon ve otoimmdiinite gibi ¢oklu
mekanizmalarin katkis1 ile agiklanabilir. SKH’li hastalarda hsCRP degerleri de yiiksek
bulunmustur (78-80). Bizim ¢alismamizda Hashimoto tiroiditi tanis1 olan 25 hasta mevcuttu.
TSH degerleri beklendigi gibi Grup 2’de daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamli degildi (p 0,099). Serbest T4 degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Hastalar
otiroid aralikta idi. Bizim Hashimoto’lu olgularimizda hsCRP yiiksekligi ve subklinik
hipotiroidi belirgin degildi. Olgularin sadece 5’inde TSH 10 ulU/ L’un iistiinde bulundu.
Sadece bir olguda sT4 diisiiktii. Subklinik olgularin ikisi obez iken, bir hastada HDL diisiikligii

saptanmistir. Diger metabolik saglik gostergeleri normal bulunmustur.

Olszewska ve ark.’larinin; ortalama yaslar1 17.1 £+ 3 yas, ortalama diyabet tan1 siireleri
10,3 £ 3,1 y1l olan %92 si siirekli subkutan insiilin tedavisi altinda takip edilen 50 Tip 1 DM
hastasi ( 20 hasta Tip 1 DM+ Hashimoto tiroiditi+, 30 hasta Tip 1 DM+ Hashimoto tiroiditi - )
ve 22 kisilik saglikli kontrol grubu ile yapmis oldugu bir ¢alismada klasik kardiyovaskiiler risk
faktorleri ( Antropometrik parametreler: boy, kilo, VKI, bel ¢evresi; kan basinci; laboratuvar
parametreleri: HbAlc, TSH, sT4, a TG, a TPO, ALT, AST, total kolesterol, HDL, LDL,
trigliserid) , aterosklerotik siire¢ ile ilgili yeni biyobelirte¢ olarak adlandirilan Adiponektin,
Myeloperoksidaz, NT-proBNP, CRP, vitamin D degerleri ve Ultrasonografi ile karotit intima
kalinlig1 karsilastirilmigtir. Calisma sonucunda Tip 1 diabetes mellitus ve eslik eden Hashimoto
tiroiditi ile takip edilen hastalarda daha yiiksek VKI, bel ¢evresi, kan basinci degeri, trigliserid
konsantrasyonu ve daha yiiksek HbA1c degeri saptanmistir. Bunlar birlikte makroanjiyopatinin
daha hizli gelismesine neden olabilir. Bu hasta grubunda goriilen diisiik D vitamini diizeyi ve
artmis hsCRP konsantrasyonu da ek kardiyovaskiiler hastalik riskine sebep olabilmektedir. Bu
calismada, Hashimoto tiroiditinin eslik etmesi, IMK degerini 6énemli Slgiide etkilememistir
(81). Bizim c¢alismamizda KVH risk faktorlerinden lipid profili agisindan hastalar
incelendiginde total kolesterol yiiksekligi Grup 1°de 10 hastada (%12,3), Grup 2’de ise 2
hastada (%8) saptandi. LDL yiiksekligi Grup 1°de 6 hastada (%7,4), Grup 2’de ise 1 hastada
(%4) saptandi. Trigliserid ytiksekligi Grup 1°de 13 hastada (%16,04) , Grup 2’de ise 3 hastada
(%12) saptand1. HDL diisiikliigii Grup 1°de 8 hastada ( %9,87), Grup 2’de ise 4 hastada (%16)
saptand1. Lipid profili agisindan 2 grup arasinda anlamli bir fark elde edilmedi. Bunun nedeni,
olgularimizin ortalama diyabet yasinin 7,33+3,34 olup on yildan kisa olusu ve subklinik
hipotiroidi oraninin diisiik olmas1 olabilir. Ayrica olgular tiroid fonksiyonu agisindan sik

tarandigindan hizli tan1 almakta ve tedavi uyumu ile de 6tiroidi hizli sekilde saglanmaktadir.
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Hepatosteatit gostergesi ALT yiiksekligi Grup 1’de ve sadece 1 olguda saptandi (%1,2).
ALT/ AST oran1 > 1 olan Grup 1°de 12 hasta (%14,8 ), Grup 2’de ise 2 hasta (%8) vardi.
Hashimoto’lu olus hepatosteatoz veya hepatosteatite gidisi arttirmamistir. Hepsi diyabet tanil
olan olgularimizda ALT/AST oran yiiksekligi, TG yiiksekligi ile benzer oranlardaydi. Totalde
ALT/AST oran1 > 1 olan 14 hastanin 5’inde risk faktorii olan trigliserid yiiksekligi eslik
etmekteydi.

Cocukluk ¢ag1 tiroid otoimmiinitesinde erken ateroskleroz riskini degerlendiren
calismalar azdir ve sonuglar tutarsiz bulunmustur. Isgiiven ve ark.’larin 2016°da Sakarya’da 66
yeni tan1 alan 6tiroid hastalarda yapilan calismada; Total kolesterol ve hsCRP diizeylerinde artig

saptanirken, karotis IMK'da da artis gosterilmistir (82).

Diinya ¢apinda obezitenin artan prevalansi, yalnizca kardiyovaskiiler hastaliklar veya
kanserlerin degil ayn1 zamanda otoimmiin hastaliklarin da sayisinin artmasi ile paraleldir.
Obezite, bircok inflamatuar belirte¢ ve sitokinin asir1 iiretildigi ve asir1 aktive edildigi kronik,
diistik dereceli bir inflamasyon stireci olarak kabul edilir. Bu siireg, gelecekte artan Tip 1 DM
hastaliginda, daha yiiksek sayida otoimmiin tiroidit ve kardiyovaskiiler hastaliga yol agacak
patojenik siireglerin artmasina sebep olabilir. Obezite, otoimmiin hastaliklarin baslangicina ve

gelisimine katkida bulunan temel faktorlerden biri olarak goriilmektedir.

2020 yilinda Ozkan ve ark.’lar1 tarafindan Uludag Universitesi’nde yaslar1 6-18 arasinda
degisen 150 tip 1 DM tanili hastayla yapilan bir ¢alismada prepubertal hastalarda obezite orani
17.1% ve pubertal evrede obezite oran1 13.8% olarak saptanmistir. Kdken ve ark.’larinin
Samsun’da 200 10-18 yas araligindaki Tip 1 DM tanili hastayla yapilan ¢alismada ¢ocuklarda
obezite oran1 % 9.5 saptanmigken adélesanlarda ise %8.5 olarak saptanmistir. Bizim
caligmamiza alinan 106 hastanin 22’si obezdi. (%20,75) Grup 1 olgularinin %18,51°i (n:15) ,
Grup 2 olgularinin ise %28’si (n:7) obez olarak siniflandirildi. 2 grup arasinda antropometrik
Ol¢timler agisindan anlaml bir fark elde edilmedi. Ancak Hashimoto’lu grupta obezite orani

hafifce daha yiiksekti.

Calismamizda KVH geleneksel risk faktorleri yaninda, aterosklerozun yeni
biyobelirteglerini de arastirmaya dahil ettik. Temelde obezite ve diisiik dereceli inflamatuar
durumla iligkili yeni ve bagimsiz bir ateroskleroz biyobelirteci olarak hsCRP'min 6nemi
kanitlanmistir. Ouchi N. ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada hsCRP’nin koroner arter
hastalig1 igin iyi bir belirleyici oldugu belirtilmistir (83). Tip 1 DM’li hastalarda artmis
kardiyovaskiiler hastalik riskinin hSCRP ile erkenden taranabilecegi diisiiniilmektedir. Bizim
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calismamizda Grup 1 ve Grup 2 arasinda hsCRP degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmadi.
hsCRP yiiksekligi Grup 1’de 7 hastada (%8,9) mevcutken, Grup 2’de ise 2 hastada (%8,3)
saptand1 (p 1,00).

Yine inflamasyon gostergesi olan enfeksiyonsuz donemde bakilan 16kositoz
calismamizda sadece Grup 1’de ve 1 hastada tespit edildi (%1,2) Liu ve ark.’larinin erigkin
hastalarda yapmis oldugu bir ¢alismada tiroid fonksiyonu normal aralikta olan obez ve obez
olmayan bireylerde, yiiksek tiroid antikorlari ile insiilin direnci ve hsCRP arasindaki iliskinin
sonuglarini sunmustur. Normal aralikta olan tiroid fonksiyonundaki hafif sapmanin, kronik
inflamasyon ve insiilin direnci ile baglantili olabilecegi belirtilmistir (84). Bu ¢calisma T1DM’li

olmayan hastalarda yapilmis bir ¢calismadir.

Birgok ¢alisma, TIDM’li hastalarda hipertansiyon varliginin daha uzun diyabet siiresi,
daha diisiik insiilin duyarliligi ve fazla kilo, obezite ve basta mikroanjiyopati olmak iizere
kronik komplikasyonlar ile iliskili oldugu bildirilmistir (85). Kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden olan hipertansiyon i¢in ¢alismamizda Grup 1°de sistolik kan basinci ortalamasi
113,65 + 8,63 iken bu ortalama Grup 2°de 110,92 + 9,91 olarak bulundu. Diyastolik kan basinci
ortalamasi ise Grup 1’de yiiksekti. Calismada sadece Grup 1’de 1 hastada hipertansiyon

saptandi1 (%1,2). Iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

HbAlc diizeyi ile takip edilen metabolik kontroliin, TIDM'li ¢ocuklarda en giigli
kardiyovaskiiler risk faktorii oldugu bilinmektedir. Yakin zamanda yayinlanan DCCT/EDIC
calisma verileri, HbAlc'nin ¢ok sayida geleneksel kardiyovaskiiler hastalik risk faktoriiyle
iligkili oldugunu acikca ortaya koydu. KVH risk faktorlerinin yonetiminde iyi metabolik

kontrol saglanmasi birlikte birincil hedef olmaya devam etmektedir (8).

Bizim ¢alismamizda Grup 1°de ortalama HbA 1¢ degerlerine gore iyi kontrollii diyabet 10
hastada (%12,3), orta kontrollii diyabet 47 hastada (%58) ve kotii kontrollii diyabet 24 hastada
(%29,7); Grup 2’de ise Iyi kontrollii diyabet 4 hastada (%16), orta kontrollii diyabet 10 hastada
(%40) , kotii kontrollii diyabet 11 hastada (%44) saptandi. Iki grup arasinda HbAlc degeri
acisindan istatistiki bir fark bulunamamis olsa da kotii kontrollii diyabet yiizde olarak Grup 2’de

daha yiiksek oranda goriildii.

Hastalarimizin biiyiik cogunlugu orta-kotii metabolik kontrollii diyabet tarafindaydi. Bu

duruma 6zellikle adolesan donemde tedavi ve diyete uyumsuzluk sebep olarak gosterilebilir.
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Bazi ¢aligmalarda tip 1 diyabet tanis1 alan hastalarin D vitamini diizeylerinin tani aninda
diisiik oldugu gosterilmistir. 2010 yilinda, Borkar ve Verma, Hindistan’da Tip 1diyabet tanisini
alan 50 hasta ve 50 kisilik kontrol grubunda D vitamini diizeylerini karsilastirmiglar ve Tip 1
diyabet tanisini yeni almis olan hastalarin %58’inde D vitamini eksikligi (25 OHD <20 ng/ml
olarak) saptamiglardir (86). Janner ve arkadaslar1 da diyabetli hastalardaki D vitamini eksikligi
oranini %60.5 olarak bulmuslardir (87). D vitamini eksikligi ile otoimmiin hastalik riski
arasinda korelasyon oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (88). Yapilan ¢esitli ¢alismalarda
obez ve Tip 1 DM hastalarinda D vitamini diizeylerinin azaldigi saptanmistir ve D vitamini
tedavisinin Tip 1 DM tanili gocuklarda periferik vaskiiler fonksiyonun iyilesmesi ile iliskili
oldugu tespit edilmistir (89). Bizim g¢alismamizda 25-OH D vitamini yalnizca 53 hastada
calisilmisti. (Grup 1 n:38 (%71,6), Grup 2 n:15 (%28,64)). Grup 1’°de 29 hastada ( %76,3) 25-
OH D vit diizeylerinde diisiikliik saptanirken, Grup 2’de 13 hastada ( %86,7) diisiikliik saptandi.
2 grupta da yiiksek oranda distikliik goriildii. Tip 1 DM ve Hashimoto tiroiditi olan grupla,
yalnizca Tip 1 DM tanisi olan grup arasinda istatistiksel a¢idan bir fark saptanmadi. D vitamini
tedavisinin KVH’1 6nlemede genel veya se¢ilmis kiigiik popiilasyonlarda etkili olup olmayacagi

tartisma konusu olmaya devam etmektedir.

Diinya ¢apinda, T1DM popiilasyonunda bildirilen MetS prevalansi, farkli ¢alismalarda
%3.,2 ile %57,1 arasinda degisen oranlarda goriilmiistiir. Calismalar arasindaki bu farklilik,
calisma popiilasyonundaki ve MetS'i tanimlamak i¢in kullanilan kriterlerdeki farkliliklara
baglanabilir (87). IDF kriterlerini esas aldigimiz ¢alismamizda toplam 10 hasta (%9,43)
metabolik sendrom kriterlerini karsilamistir. Grup 1’de 6 hastada (%7,4), Grup 2’de ise 4
hastada (%16) saptanmistir.

Tip 1 DM’li olgularda iyi kontrollii diyabet orami yiiksek olmamasina ragmen
calismamizda metabolik saglikta bozukluk yliksek oranda goriilmedi. Hastalara biiyiik oranda

metabolik sendrom eslik etmiyordu. Iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Calismamizla Hashimoto ile birlikteligin ¢ocukluk yas grubunda metabolik sagligi
bozmadig1 gosterilmistir. Bunun nedeni olgularda tiroid hormonlarinin sik taranarak asikar
hipotiroidi olugsmadan olgularin LT4 ile tedaviye baslanmasi subklinik hipotiroidi dahil
olgularin 6tiroid olmasi olabilir. Olgularin diyabet yasinin 10 yildan az olmasi da buna etken

olarak gosterilebilir.
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Calismamizin bazi kisitlayict yonleri bulunmaktadir. Tlk olarak, drneklemin sinirli olmasi
ve ¢alismanin tek merkezli ve geriye doniik olmasi ¢calismanin genellestirilebilirligini sinirlayan

faktorlerdendir.

Hastalarin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin belirlenmesinde metabolik sendrom
kriterlerinden olan bel ¢evresi 6l¢iimleri poliklinik bagvurularinda Glgiilmemis olup geriye

dontik dosya taramasi yapilmasi sebebiyle calismaya dahil edilememistir.

Bu calisma retrospektif veriye dayandigindan, bahsedilen diger ¢aligmalarda
Ultrasonografik goriintiileme ile karotit intima kalinligi 6l¢iilmemis olup, 2 grup

ultrasonografik agidan karsilastirilmamistir.

Hashimoto tiroiditinin, otoimmiin, inflamasyona dayali endotel disfonksiyonundan
sorumlu olup olmadig1 konusu heniiz agikliga kavusturulmamistir. Devam eden inflamatuar
durumun artmasi, hem obez hem de obez olmayan otoimmiin tiroid hastalarinda Gtiroidizmde
bile insiilin direncinin artmasina katkida bulunabilir. Hashimoto tiroiditi, Tip 1 DM, obezite ve
erken ateroskleroz arasindaki baglantinin olasi patojenik mekanizmasi arastirma konusu

olmaya devam edecektir.

Tip 1 DM tanist ile takip edilen giiniimiiz ¢ocuk ve addlesanlarinin Hashimoto Tiroiditi
birlikteliginde uzun vadeli kardiyovaskiiler sonuglari, uzun vadeli prospektif calismalarin

eksikligi nedeniyle su an i¢in bilinememektedir.

Tip 1 DM tanili 81 hasta ile 25 Tip 1 DM ve eslik eden Hashimoto tanisi olan hastalarin
karsilastirildigi bu c¢aligmada kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan 6nemli bir fark

goriilmedi.

Bu ¢alismanin gelecekteki aragtirmalar i¢in bir temel olusturabilecek potansiyele sahip
oldugunu belirtmek 6nemlidir. Bu caligmanin elde ettigi bulgular, bu alanda daha fazla
prospektif arastirmaya yonelik ilgiyi artirabilir ve Tip 1 DM tanili hastalarda eslik eden
Hashimoto tiroiditinde kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile ilgili daha genis capli ve uzun

vadeli caligsmalar i¢in dayanak olabilir.
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10.

11.

12.

8. SONUC ve ONERILER

Calismamizda 106 Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve adodlesan hastadan 25’1 eslik eden
Hashimoto tiroiditi tanisi ile izlenmekteydi ( %23,4).

Calismamizda hastalarin 55’1 (%51,9 ) kiz, 51°1 (%48,1) erkekti.

Calismamizda hastalarin yas ortalamalar1 15,16 + 2,88’ydi. Hashimoto’suz grupta
(Grup 1) yas ortalamasi 15,17 £+ 2,95, Hashimoto’lu grupta (Grup 2) yas ortalamasi
15,10 + 2,65°ti. Gruplarin yas ortalamalar1 benzerdi.

Hastalarin 11’1 (%10,37) prepubertal evrede, 95’1 ise (%89,63) pubertal evredeydi.
Calismamizda hastalara ait Tip 1 DM tani yas1 ortalamas1 7,85 + 3,71 yil iken, DM
yas1 ortalamasi 7,33+3,34 idi.

Grup 1’in Tip 1 DM tani yaslar ortalamasi 8,11 + 3,70, diyabet yas ortalamalari
7,07 £ 3,22’ydi. Grup 2’nin Tip 1 DM tam yaslar1 ortalamas1 7,00 + 3,64 iken,
diyabet yas ortalamalar1 8,18 £+ 3,62’ydi. Gruplarin tanm1 yas ortalamalar1 ve izlem
stiresi benzerdi.

Hashimoto tiroiditi tani yas1 ortalamasi 10,78+2,55, Hashimoto tiroiditi siiresi
ortalamasi 4,48 + 2,01 idi.

Hastalara ait VKI ortalamas1 22,10 + 3,VKI SDS ortalamas1 0,28+1,21 ve %VKI
ortalamasi1 104,96+20,75°dir. Hastalarin 22’s1 ( %20,75) obez olarak saptandi. Grup
1’de 15 hastada (%18,51) , Grup 2’de ise 7 hastada (%28) obezite goriildii. Gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sistolik kan basinci ve diyastolik kan basincina ait ortalamalar ise sirasiyla 113,01
+ 8,98 ve 69,68+8,95’ydi. Sadece Hashimoto’suz grupta, 1 hastada hipertansiyon
saptandi. Caligmadaki diger hastalar normotansif araliktaydi.

Hastalara ait izlem siiresince bakilan HbAlc ortalama degerleri 8,87+1,40’ydi. Tiim
hastalarda iyi kontrollii diyabet 14 hastada (%13,3) , orta kontrollii diyabet 57
hastada (%53,7) ve kotii kontrollii diyabet 35 hastada (%33) saptandi.

HbAlc ortala degerlerinde gore Grup 1’de kotii kontrollii diyabet 24 hastada
(%29,7) , Grup 2°de ise 11 hastada (%44) saptandi.

Hastalarin bakilan TSH ortalama degeri 3,39 +5,32 ulU/ L idi, sT4 ortalama degeri
ise 13,39+3,30 pmol/ L’ydi. TSH degerleri beklendigi gibi Hashimoto’lu grupta
daha ytiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi. Serbest T4 degerleri

arasinda anlamli bir fark saptanmadi.
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20.

21.

22.

Hashimoto’lu olgularimizin sadece 5’inde TSH 10 ulU/ L’un iistiinde bulundu.
Sadece bir olguda sT4 diisiiktii. Subklinik olgularin ikisi obez iken, bir hastada HDL
diisiikliigii saptandi. Diger metabolik saglik gostergeleri normal olarak bulundu.
ALT/ AST orani > 1 olan Grup 1’de 12 hasta (%14,8 ), Grup 2’de ise 2 hasta (%8)
saptandi. Totalde ALT/AST orant > 1 olan 14 hastanin 5’inde risk faktorii olan
trigliserid yiiksekligi eslik etmekteydi. Hepsi diyabet tanili olan olgularimizda
ALT/AST oran yiiksekligi, TG yiiksekligi ile benzer oranlardaydi.

Tiim hastalarin ALT ortalamas1 15,13+7,14 U/L ve AST ortalamas1 19,39 + 5,15
U/L’dir. Hepatosteatit gostergesi ALT yiiksekligi Grup 1°de ve sadece 1 olguda
saptand1 (%0,94). Hashimoto’lu olus hepatosteatoz veya hepatosteatite gidisi
arttirmamisti.

Olgularin LDL ortalama degeri 89,95+ 28,69 mg/dl idi. LDL yiiksekligi Grup 1’de
6 hastada (%7,4), Grup 2’de ise 1 hastada (%4) saptandi.

Olgularin trigliserid ortalama degeri 97,62 + 70,55 mg/dl idi. Trigliserid yiiksekligi
Grup 1°de 13 hastada (%16,04) , Grup 2°de ise 3 hastada (%12) saptandi.
Olgularin HDL ortalama degeri 57,53+13,95 mg/dl idi. HDL diisiikliigi Grup 1°de
8 hastada (%9,87), Grup 2’de ise 4 hastada (%16) saptandi. Lipid profili agisindan
gruplar arasinda fark saptanmadi.

Calismamizda KVH geleneksel risk faktorleri yaninda, aterosklerozun yeni
biyobelirtegleri de incelendi. Hastalarin bakilan ortalama hsCRP degeri 2,03+2,81
mg/L idi. hsCRP yiiksekligi Grup 1’de 7 hastada (%8,9) , Grup 2’de ise 2 hastada
(%8,3) saptandi.

Hastalarin enfeksiyonsuz donemde bakilan 16kosit degerleri de ateroskleroz
biyobelirteclerinden olarak incelendi. Hastalarin 16kosit ortalama degeri 7093,77+
1866,68 idi. Sadece Grup 1°de 1 hastada l6kositoz saptand1 ( %0,94).

25-OH D vit hastalarin sadece 53’iinde bakilmis olup, bakilan hastalardaki ortalama
deger 15,11+6,41ng/ml’ydi. 11 hasta (%20,75) normal diizeyde 25-OH D vit.
diizeylerine sahipken, 42 hastada ( %79,25) 25-OH D vit diistikliigii saptandi. Grup
1’de 29 hastada (%76,3) 25-OH D vit diizeylerinde diisiikliik saptanirken, Grup 2’de
13 hastada ( %86,7) diistikliik saptandi.

Hastalar metabolik saglik gostergeleri a¢isindan degerlendirildi. Metabolik sendrom
tiim olgularda 10 hastada (%9,43), Grup 1’de 6 hastada (%7,4), Grup 2’de ise 4
hastada (%16) saptandi.
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Tip 1 DM’li olgularda iyi kontrollii diyabet orani yiiksek olmamasina ragmen
calismamizda metabolik saglikta bozukluk yiiksek oranda goriilmedi. Hastalara biiyiik oranda

metabolik sendrom eslik etmiyordu. Iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Calismamizla Hashimoto ile birlikteligin ¢ocukluk yas grubunda metabolik sagligi
bozmadig: gosterilmistir. Bunun nedeni olgularda tiroid hormonlarinin sik taranarak hipotiroidi
olusur olugsmaz olgularin LT4 ile tedaviye baslanmasi, subklinik hipotiroidi dahil olgularin
otiroid olmasi olabilir. Olgularin diyabet yasinin 10 yi1ldan az olmas1 da buna etken olarak

gosterilebilir.

Calismamuzla elde ettigimiz bulgular, bu alanda daha fazla prospektif aragtirmaya yonelik
ilgiyi artirabilir ve Tip 1 DM tanili hastalarda eslik eden Hashimoto tiroiditinde kardiyovaskiiler

hastalik risk faktorleri ile ilgili daha genis ¢apli ve uzun vadeli ¢alismalar i¢in dayanak olabilir.
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10. EKLER

Ek 1. Veri Toplama Formu

Tip 1 Diabetes Mellitus Tamili Cocuk Hastalarda Hashimoto Tiroiditi Birlikteliginin Kardiyovaskiiler Sistem
Hastalik Riski Uzerine Etkisi: Metabolik Saghk Gostergelerinin Degerlendirilmesi- Hasta Kayit Formu

Demografik Bilgiler

Hasta Ad-Soyad Dosya Numarasi

Dogum Tarihi Cinsiyet

Yas Pubertal Evre

Tam

Tip 1 DM tani yas1 DM yas1

Hashimoto Tiroiditi tan1 yast Hashimoto Tiroiditi siiresi

Antropometrik Ol¢iimler

Viicut Agirhig Boy (cm)
VKI (kg/m?) Boy SDS
VKI SDS VKI %

Klinik Parametreler

Sistolik kan basinci (mmHg) Diyastolik  kan  basmci
(mmHg)

HbALc ortalama ( % ) HbAlc son deger (%)

Hashimoto tan1 TSH degeri Hashimoto tan1 sT4 degeri (

(ulu/L) pmol/ L)

Anti-TPO (IU/ml) Anti-Tiroglobulin (1U/ml)

ALT (U/L)- son deger AST (U/L)- son deger

Total kolesterol (mg/dl)-son LDL (mg/dl)- son deger

deger

Trigliserid (mg/dl)-son HDL (mg/dl)- son deger

deger

hsCRP (mg/L)* 25-OH D vit. (ng/ml)-
ortalama

Lokosit (WBC)* Kreatinin ortalama
(‘mg/dl)

LT4 tedavisi LT4 tedavi siiresi

Diyabetik Retinopati Diyabetik Nefropati

* hsCRP ve Lokosit degerleri hastanin enfeksiyonsuz donemde alinan son degerleridir.

NOT:
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