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OZET

Tip 1 Diyabetli Hastalarda Yeme Tutumu, Kinezyofobi ve Davranis
Degisikliklerinin Degerlendirilmesi

Giris ve Amac: Diyabet hastalig1r her gecen giin hem lilkemiz hem de tiim
diinya i¢in giderek ciddiyeti artan ve lizerinde multidisipliner ¢alisma gerektiren bir
halk saglig1 sorunudur . IDF 2015 yilindakiverilerine gore diinya genelinde 20-79
yaslarinda olan tahmini 425 milyon yetiskinin diyabet oldugunu ve 2040 yilinda bu
say1 642 milyona ulasacagi ongoriilmektedir. ADA’nin 2012 hesaplamalarina gore
yaklasik diyabetin toplam mali yilikii 245 milyar dolara ¢iktig1 diisiiniilmektedir.
Ayrica diyabet neden oldugu akut ve kronik komplikasyonlar yiikii ile ciddi mortalite
ve morbiditelere neden olmaktadir.

Tip 1 diyabet, genetik yatkinligin, biiyiikk Olgiide bilinmeyen cevresel
faktorlerin birlesiminin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan ve mutlak insiilin eksikligi ile
seyreden daha ¢ok gocukluk ve addlesan ¢agda goriilen bir hastaliktir. Tip 1 diyabetli
hastalarinda medikal tedavinin yani sirayasam tarzi degisiklikleri, hastanin
psikososyal 1yilik hali ve hasta egitimi de onem tasir. Pek ¢ok kronik hastalikta
oldugu gibi tip 1 diyabet hastalarinda tedavi basarisizligi hastanin psikososyal
durumu ile iliskilidir. Bu durumda hastada klinik-subklikinik depresyon, yeme
bozukluklar1 ve fiziksel inaktive gibi hastaligin tedavi basarisi ile yakindan iligkili
bozukluklar gortilebilir. Bu gibi psikolojik ve davramigsal bozukluklarin tansinda
kullanilan &lgeklernden bazilar1 Fonksiyonel olmayan tutumlar dlgegi (FOTO), yeme
tutum testi(YTT) ve TAMPA kinezyofobi (TKO) &lgegidir.

Calismamizin amaci tip 1 diyabet hastalar1 ilekronik bir hastaligi olmayan
bireyleri yukaridaki 3 Olgege dayanarak psikososyal durumlarmi karsilagtirmakti.
Ayrica hastalik iizerinde etkili davranigsal ve psikolojik faktorleri saptamak ve bu
faktorlerin glisemik kontrol ile nasil bir iligkisi oldugunu ortaya ¢ikarmaktir.

Materyal ve Metod: Calismaya Ocak 2017 — Ocak 2018 tarihleri arasinda
Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri ve Endokrinoloji Klinikleri
tarafindan 50 tip 1 DM hastas1 ve 50 saglikli birey kontrol grubu olarak dahil
edilmistir. Hastalar 15-70 aras1 kisilerden secilmistir. Multidisipliner olarak
yapilmas1 planlanan bu g¢alismada, tip 1 DM tanisi nedeni ile erigkin endokrinoloji

klinigi tarafindan takip edilen hastalarda eslik eden psikiyatrik bozukluklarin
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tanimlanmas i¢in Yeme Tutum Testi (YTT), Fonksiyonel Olmayan Tutumlar Olgegi
(FOTO) ve TAMPA Kinezyofobi 6lgegi kullanilmustir. Prospektif vaka kontrol
niteliginde bir ¢alisma olarak planlanmistir. Calismamizda toplanan veriler ve dlgek
puanlar1 SPSS programina gegirilip analiz yapilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen bireylerin yas ortalamasit 25,3+6,17 yil
olarak saptandi. Degerlendirmeye alinan 100 bireyin %47 (n=47)kisisi erkek, %53
(n=53) kisisi kadindi. Hasta ve kontrol grubu yapilan 6l¢eklerin puanlari agisindan
karsilastinldiginda sadece FOTO onaylanma ihtiyact alt &lgegi, FOTO
bagimsiz/otonom tutum alt dl¢egi ve kinezyofobi dl¢egi ile anlamli bir farkin oldugu
goriildii (P: 0,000). FOTO total lgek puani,FOTO miikemmeliyetcilik alt dlgegi,
FOTO degisken tutum alt dlgegi, yeme tutumu dlgegi puanlari hasta grubu ile kontrol
grubu acisindan anlaml fark izlenmedi (P>0,05). HbAlc ile sadece kinezyofobi ve
baz1 FOTO alt 6lgeklerinde pozitif korelasyon saptandi. Ek hastalik ve komplikasyon
varlig1 ile Olgek puanlari arasinda belirgin anlamli iliski goriilmezken, fiziksel
inaktivite ile sadece kinezyofobi dlgeginde alinanpuanlar anlamli diizeyde pozitif
korelasyon izlendi (P:0,000). Aile de diyabet Oykiisii ile sadece yeme tutum testi
arasinda anlamli koralasyon izlendi (P: 0,021). Ayrica viicut kitle indeksi, ile
Olceklerden alinan puanlar arasinda anlamli diizeyde korelasyonun olmadigi goriildi
(P>0,05).

Sonuglar: Literatiir ileuyumlu olarak tip 1 diyabet hastalarinda bazi FOTO
alt dlgek punalarive kinzeyofobi 6lgcek puani normal popiilasyondan daha ytliksek
oldugu gériilmiistir. FOTO total dlcegi ve yeme tutum testi puanlari bizim
calismamizda tip 1 diyabet hastalar1 ile normal popiilasyon arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir. Yine de c¢alismamizda ifade ettigimiz durumlar nedeniyle tip 1
diyabet hastalar1 fonksiyonel olmayan tutumlar, yeme bozukluklari ve kinezyofobi
acisindan detayli arastirilmalhidir. Tip 1 diyabet tedavisinin bir pargasi olan
multidisipliner bir yaklagimla hastalar takipedilmelidir. Glisemikkontrolii kotii olan
hastalar, psikososyal olarak degerlendirilip ihtiya¢ halinde psikiyatri boliimiine
destek ve terapi i¢in yonlendirilmelidirler.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 Diyabet, Fonksiyonel Olmayan Tutumlar Olgegi
(FOTO), Yeme Tutum Testi (YTT), TAMPA Kinezyofobi
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ABSTRACT

Evaluation of Eating Attitude, Kinesychophobia and Behavior Changes in Type
1 Diabetic Patients

Introduction and Aim: Diabetes is a public health problem that is becoming
increasingly serious and require multidisciplinary studies for both our country and
the world. According to the data of IDF 2015, it is estimated that there are 425
million adults, 20-79 years old, who have diabetes in the world and in 2040 it will
reach 642 million. According to ADA 2012 calculations, the total financial burden of
diabetes is estimated to be 245 billion dollars. It also causes serious mortality and
morbidity due to acute and chronic complications caused by diabetes.

Type 1 diabetes is a more common childhood and adolescent disease that
occurs as a result of a combination of genetic predisposition, largely unknown
environmental factors, and with absolute insulin deficiency. In addition to medical
treatment, lifestyle changes, patient's psychosocial well-being and patient education
are important in patients with type 1 diabetes. As in many chronic diseases, treatment
failure in patients with type 1 diabetes is associated with the psychosocial status of
the patient. In this case, the patient may experience disorders affecting the success of
treatment such as clinical-subclicinic depression, eating disorders and physical
inactivity. Some of the scales used in the severity of such psychological and
behavioral disorders are disfunctional attitudes scale (DAS), eating attitude test
(EAT) and TAMPA kinesiophobia scale.

The aim of our study was to compare the psychosocial status of patients with
type 1 diabetes and those without a chronic disease based on the above 3 measures. It
was also to determine the behavioral and psychological factors affecting the disease
and to determine how these factors correlate with glycemic control.

Materials and Methods: The study was conducted by the Erzurum Regional
Education and Research Hospital Psychiatry and Endocrinology Clinics between
January 2017 and January 2018. 50 type 1 DM patients and 50 healthy individuals
aged 15-70 were included in the study. In this study, which is planned to be
performed multidisciplinary, Eating Attitude Test (EAT), Disfunctional Attitudes
Acale (DAS) and TAMPA Kinesychophobia Scale were used to identify concomitant

psychiatric disorders in patients followed up by adult endocrinology clinic because of



type 1 DM diagnosis. It was planned as a prospective-case control study. Data
collected in our study and scale scores were analyzed in SPSS program.

Results: The mean age of the subjects included in the study was 25.3 + 6.17
years. Of the 100 individuals evaluated, 47% (n = 47) were male and 53% (n = 53)
were female. When the patient and control groups were compared with respect to the
scores of the scales, there was a significant difference with the subscale of DAS
approved subscale, DAS independent / autonomous attitude subscale and
kinesiophobia scale (P: 0.000). There were no significant differences between scores
of the patient group and the control group in the total DAS scores, the DAS
perfectionism subscale scores, the DAS variable attitude subscale scores and the
eating attitude scale scores (P> 0.05). HbAlc showed a positive correlation only with
kinesiophobia and some DAS subscales. In the presence of an additional disease, in
the presence of complications and physical inactivity, only the scores on the
kinesiophobia scale were positively correlated (P <0.05). There was a significant
correlation between the family history of diabetes and eating attitude test (P: 0,021).
In addition, there was no significant correlation between body mass index and scores
obtained from the scales (P> 0.05).

Conclusions: In accordance with the literature, some DAS subscale scales
and kinzeyophobia scale scores were higher in type 1 diabetes patients than the
normal population. In our study, no significant difference was found between type 1
diabetic patients and the normal population in the total scores of DAS and eating
attitude test scores. However, due to the situations that we described in detail in our
study, patients with type 1 diabetes should be investigated in terms of dysfunctional
attitudes, eating disorders and kinesiophobia. Patients should be followed with a
multidisciplinary approach as part of the treatment of type 1 diabetes. Patients with
poor glycemic control should be evaluated psychosocially and referred to psychiatry
for support and therapy if needed.

Keywords: Type 1 Diabetes, Disfunctional Attitudes Scale (DAS), Eating
Attitude Test (EAT), TAMPA Kinesiophobia Scale



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, instilin eksikligi ya da insiilin doku diizeyindeki etkisinde yetersizlik
nedeniyle viicudun karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeteri kadar istifade
edemedigi, stirekli medikal bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir [1].
Diyabetteana problem hiperglisemioldugundan modern tibbi bakim, hiperglisemiyi

kontrol etmeyi amaglayan genis bir yasam tarzi ve ilag miidahalesi dizisini kullanir.

Diyabet ayn1 zamanda 6nemli bir halk sagligi sorunu ve ciddi maliyeti olan
kronik bir hastaliktir. Oliim nedenleri arasinda ¢ogu iilkede ilk bes nedenden birini
olusturmaktadir [2]. Uluslararasi Diyabet Federasyonu'nun (IDF) 2015
yilindakiverilerine gore diinya genelinde 20-79 yaslarinda olan tahmini 425 milyon
yetiskinin diyabet oldugunu gostermektedir [3]. Tiirkiye’de iseIDF 2015 verilerine
gore diyabetli birey sayist 6,3 milyon ve prevalansit %12,8 olarak hesaplanmuistir.
Diyabet her gegen giin hem {ilkemiz hem de tiim diinya i¢in giderek ciddiyeti artan
ve lizerinde multidisipliner g¢alisma gerektiren bir hastaliktir. Yapilanpek cok
calismada diyabetli hasta sayisinin artacagr ve2040 yilinda bu sayr 642 milyona

ulasacag1 ongoriilmektedir[4].

Tip 1 diyabet ise, daha cok otoimmiin etiyolojiye sahip pankreas iginde
Langerhans adaciklarindaki insiilin lireten b-hiicrelerinin organa spesifik immiin
yikiminin bir sonucu olarak mutlak insiilin eksikligi ile seyreden ve daha ¢ok ¢ocuk
ve gen¢ yasta goriilen bir hastaliktir [5].Tip 1 diyabetin basarili tedavisi i¢in 6z
yonetim esastir. Oz yonetim, meydana gelebilecek diyabetin akut ve kronik
komplikasyonlardan sakinmak i¢in sik1 glisemik kontrole ek olarak fiziksel egzersiz
ve diyet programlarin1 da kapsar. Ayn1 zamanda bireyin 6z yonetimi tip 1 diyabetli
bireylerin yasam siiresi boyuncapsikososyal sorunlarin degerlendirilmesi ve uygun
yonetimi ile de iligkildir. Ozellikle tip 1 diyabetli bireylerdehipoglisemi korkusu,
yeme bozukluklari, insiilin ihmali, subklinik depresyon ve klinik depresyona o6zel
dikkat gosterilmelidir. Bu faktorler, zayif diyabet 6z-yonetimi, daha diisiik yasam
kalitesi ve daha yiiksek diyabet komplikasyonlar: oranlar1 ile onemli oOlgiide
iligkilidir. Bireyler saglik hizmeti saglayicilari tarafindan degerlendirilirkenyas, 6z
bakim kapasitesi, hareketlilik ve 0Ozerklik ile ilgili konular1 da gbéz Oniinde

bulundurmalidir [6].



Fonksiyonel olmayan inanglar ve uygulamalar, bireyin biitiin davranig ve
hareketinde diger bireylerin onayma ihtiya¢ oldugunu diisiinmesi, dogru veya yanlis
olmasma onem verilmeden eski zamandan giliniimiize inanilan, yapilan ve kisiye
faydasi bulunmayan fikirler ve davranislardan meydana gelir [7]. Fonksiyonel
Olmayan Tutum Olgegi (FOTO) depresif bir kisinin kendi kendine, dis diinyaya ve

gelecege yonelik yaygin olumsuz tutumlarini 6lgmek igin gelistirilmistir [8].

Tip 1 diyabet hastalarinda blumia nervoza, anoreksiya nervoza, tikinircasina
yeme bozuklugu, bagka tiirli adlandirilamayan yeme bozuklugu seklinde farkli
tirlerde yeme bozukluklar1 goriilebilmektedir [9]. Yeme tutum ve davranislarini
degerlendirmede kullanilan testlerden biri de calismamizda kullandigimiz Yeme

Tutum Testi (YTT)’dir.

Kinezyofobi  tekrar  yaralanma ya ~da  hareket etmekle agn
olusmasikorkusuolarakifade edilebilir. Kinezyofobi varliginin tespiti i¢in giiniimiizde
uygulanan en yaygim test, calismamizda kullanidigimiz Tampa Kinezyofobi Olgegi

(TKO) 17 sorudan meydana gelmektedir [10].

Tip 1 diyabet hastalarinda hastaligin kronik olmas1 sik1 glisemik takip, insiilin
enjeksiyonu, beslenme kisitlamasi, karbonhidrat sayimi ve diyabete bagh
komplikasyonlar ile miicadele gibi pek ¢ok durumu hasta ¢ocukluk veya genclik
doneminde yasamaktadir. Tiim bu durumlarin etkisi veya bir sonucu olarak hastada
psikolojik ve davranigsal pek c¢ok degisiklikler meydana gelmektedir. Hastalarda
olusan psikolojik ve davranissal degisiklikler, bireyin yasam kalitesini diisiirmekte ve
glisemik kontrolii kot etkilemekte sonugtaakut ve kronik komplikasyonlarin

gelismesini tetiklemektedir

Bu noktada hastalarin psikolojik ve davranigsal durumunu daha erken
saptayip, tedaviyi ve yasam kalitesini artirmak iginpsikiyatri tarafindan kullanilan
bazi Olgeklerin Ozellikle tip 1 diyabet hastalarinda kullanilmas1 gerektigini

diisiinerekbu ¢alismay1 amagladik.

Diyabet hastalarinda en ¢ok karsimiza ¢iktigini diisiindiigimiiz psikososyal

durum, beslenme aliskanliklar1 ve fiziksel aktiviteler ile ilgili bozuluklarin



belirlenmesi i¢in fonksiyonel olmayan tutumlar 6l¢egi, yeme tutum testiTAMPA

kinezyofobi 6l¢egini hastalarimiza uygulamayi planladik.

Literatiirde bu konular ile ilgili yapilmis ¢alismalar olsada yetersiz oldugu
sOylenebilir.Bundan dolay1 bu konuda genis kapsamli ve ¢ok daha faz calismalara
gerek oldugu aciktir. Amacimiz Tip 1 DM hastalarinda bu ii¢ 6l¢ek ile olan iliskiyi
saptamak ve bu konuya dikkat ¢cekmektir. Bu konuda elde edilecek sonuglar diyabet

hastalarinin tedavi ve yonetiminde alinacak kararlar konusunda 6nem arzedecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DM Tanim

Diyabet, instilin eksikligi ya da insiilin doku diizeyindeki etkisinde yetersizlik
nedeniyle viicudun karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeteri kadar istifade
edemedigi, stirekli medikal bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir [1].
Kontrolsiiz diyabet sebebiyle meydana gelen hiperglisemi akut komplikasyonlar ile
mortalite ve morbiditelere sebep olmaktadir. Diyabetin kronik hiperglisemisi farkli
organlarin, Ozellikle gozlerin, bobreklerin, sinirlerin, kalp ve kan damarlarinin

fonksiyon bozukluklari vehasart ile iliskilidir [11].
2.2. DM Tarihcesi

Diyabet ile ilgili ilk tanimlama yaklasik 3000 yil 6nce antik musirlilar
tarafindan yapilmistir. Milattan 200 y1l sonra Cappodocia’li Areateus hastaligailk kez
Diabetes deyimini kullamistir [12]. Daha sonra Thomas Willis 1675 tarihindekan ve
idrarda tatliligin1 kesfedip ‘tatli bal’ anlamina gelen Mellituskelimesini kullanmustir.
Modern zamanlara gelindiginde Fransiz bilim adami Claude Bernard karaciger
tarafindan glikogenezis yapildigin1 ve diyabet gelisiminde bunun O6nemli rol
oynadigini kesfetmistir [12]. Pankreastaki patolojilerindiyabet gelisimindeki roliinii
ise 1889 yilinda Avusturyali bilim adamlari Meiring ve Minkovsk kesfetti [13].
Sonrasinda bu kesif kullanilarak Bantng ve Best tarafindan1921 yilinda insiilin elde
edildi ve klinik kullanimina basland1 [13]. 1955 yilina gelindiginde ise tolbutamid ve

karbutamid oral hipoglisemik ajanlar olarak kullanima bagland1 [12].
2.3. DM Epidemiyolojisi

Diyabet prevalansi gectigimiz 40 yil boyunca tiim diinyada bariz bir artis
gostermistir. Ozellikle tip 2 diyabette endiistriyel toplumlardaki sedanter yasam tarzi,
obezitenin artmas1 ve toplumdaki yaslanma nedeniyle dramatik bir artis géstermistir
[14]. Diabetes mellitus21. yiizyilin en biiyiik kiiresel saglik acil durumlarindan biridir
[4]. Uluslararast Diyabet Federasyonu'nun 2015 yilindaki en gilincel verilerine gore
diinya genelinde 20-79 yaslarinda olan tahmini 425 milyon yetiskinin DM oldugunu
gostermektedir [3]. Buna ek olarak pek ¢ok calisma 2040 yilinda bu sayr 642
milyona ulasacaktir [4]. Yani DM yayginlik orani %8.8'den %10.4'e ¢ikmaktadir [4].



Ancak DM hastalariin yaklasik yarisi hastaliginin farkinda degil [4]. Diinyadaki
DM sayisinin Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) 2017 sonuglarinda cinsiyete
gore 231,7 milyonunun erkek, 219,3 milyonunun kadin oldugu 6ngoriilmustiir [3].
Kentsel ve kirsal alan dagilimina gore ise298 milyonunun kentsel alanda, 153
milyonunun kirsal alanda bulundugu goriilmistiir [3]. Diyabetli yetigkin bireylerin
sayisinin 2010°dan 2030’a kadar, gelismekte olan iilkelerde %69, gelismis iilkelerde
ise %20 artacagr tahmin edilmektedir [15].DM prevelanst Afrika'da % 3,8,
Avrupa'da % 7,3, Orta Dogu ve Kuzey Afrika'da % 10,7, Kuzey Amerika ve
Karayipler'de% 11,5, Gliney ve Orta Amerika'da % 9,6, Glineydogu Asya'da% 9.1
olarak bolgesel dagilim gostermektedir [4]. Cin, Hindistan ve ABD DM ile en fazla

sayida insanin bulundugu ilk {i¢ tilke olmaya devam ediyor [4].

Tiirkiye IDF 2015 verilerine gore diyabetli birey sayisi 6,3 milyon ve
prevalansi %12,8 olarak tespit edilmistir [16]. Bu oran Tiirkiye’yi Avrupa kitasindaki
en yliksek prevelansa sahip ve kisi bazinda bakildiginda Almanya ve Rusya’nin
ardindan kitadaki 3. en yiiksek popiilasyona sahip iilke konumuna getimistir [16].
Tiirkiye’de 1997-1998 tarihlerinde 20 yas tizeri yetiskin popiilasyonda 24 788 ulusal
temsili bir 6rnek igeren bir ¢alisma yapilmistir [17]. TURDEP-I adi verilen bu
calismaya gore Tirkiye’de diyabet oran1 %7,2 olarak saptanmistir [17]. Yaklasik 12
yil sonra yapilan ve TURDEP-II adi verilen ¢alismada ise 15 ocak ile 11 haziran
2010 tarihleri arasinda ayni merkezde kesitsel bir ¢alisma yapildi [17]. Bu ¢alisma
TURDEP-I arasgtirmasinin devami niteligindeydi. Caligmaya 26499 hasta dahil
edildi. TURDEP-II c¢alismasinda Tiirkiyede diyabet prevalansi % 13,7 olarak
saptand1 [17].

2.4.Maliyeti

Diyabet ve diyabete bagl gelisen komplikasyonlarin neden oldugu sorunlarla
yasayan kisi sayis1 her gecen sene siirekli artmaktadir. Bu durum saglik hizmetlerinin
kullaniminin artmasi, is giicli kayb1 ve uzun donemde neden oldugu kronik bobrek
yetmezligi, gorme sorunlar1 ve korliik, kardiyovaskiiler problemlergibi
komplikasyonlarin meydana gelmesi nedeniyle biiyiik bir ekonomik yiik meydana

gelmektedir [18]. Olgiilen ekonomik yiike ek olarak diyabet, yasam kalitesinin



azalmasi1 ve diyabetli bireylerin, ailelerinin ve arkadaslarinin aci ¢ekmesi nedeniyle

toplum tizerinde manevi maliyetlere de sebep olmaktadir [19].

Diyabet saglik harcamalarinin yaklasik %12’sini olusturmaktadir [18]. Ayrica
bu harcamlarin énemli bir kismimi ise diyabet komplikasyonlar1 sebep olmaktadir
[18]. Diyabet ekonomik yiikiinde direkt hastalik nedeniyle yapilan harcamalar
ornegin; ilaglar, hastalik takibi ve komplikasyon tedavisi diginda diyabette indirekt
ekonomik kayiplarda yasanmakta, bunlara is yerine devamsizlik, is giicii kayb1 ve
hastaliga bagli engellilik durumu Ornek gosterilebilir [19]. Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA)’nin 2012 hesaplamalarina gore 2007 yilinda 174 milyar dolar olan
diyabetin toplam ekonomik yiikii, %41 artig gostererek 245 milyar dolara ¢iktigi
diisiniilmektedir [19]. Diyabetli bireylerin ortalama saglik harcamalari saglikli
bireylerle karsilagtirildiginda yas ve cinsiyet farkliliklar1 da hesaplamalarda goz
Ontine alindiginda yaklasik 2,3 kat daha fazla oldugu hesplanmaktadir [19].

Tiirkiye’de ise 2008 yilinda yaklasik 4,5 milyar TL olan diyabetin toplam
maliyeti 2012 yilinda yaklagik 10 milyar tl olmustur [20]. Bu harcamalarda 2008
yilinda tedavi maliyeti 2 milyar tl, ilag maliyeti 2,5 milyar tl olarak hesaplanmis,
2012 yilinda ise tedavi maliyeti 5,1 milyar tl ilag maliyeti 4,9 milyar tI’ye ¢ikmistir
[20]. Ayrica toplam saglik harcamalarinda diyabetin oran1 2008 yilinda %16,4 iken
2012 yilinda bu oran %?22,6° ya kadar yiikselmistir [20]. Diyabet ile ilgili
harcamalarda dogrudan hastaligin maliyeti %26 iken diyabetin neden oldugu

komplikasyonlarimmaliyeti ise %74 olarak hesaplanmistir [20].

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) 2016 verilerine gore tiim diinyada diyabet
harcamalar1 artmayadevam edecek ve az gelismis ve gelismekte olan tlkelerdeki
diyabet harcamalar1 gelismekte olan iilkelere oranla daha yiiksek paya sahip olacagi

ongoriilmektedir [21].
2.5. DM Siniflamasi

Diyabet genel olarak 4 baslhikta siniflandirilir.Genellikle otoimmdiin b-hiicre
yikimima bagl insiilin eksikligiyle giden form Tip 1 DM olarak adlandirilir [22].
Arkaplanda insiilin direncine bagl ilerleyici b-hiicre yetersizligiyle giden form Tip
2DM olarak adlandirilir. Tip 2 DM ayni1 zamanda tiim diyabetlilerin %90-95 civarini

olusturur. Tip 1 ve tip 2 diyabet, klinik baslangi¢ sekilleri ve ilerleme siiregleri



itibariyla heterojen hastaliklardir [22]. Geleneksel olarak tip 1 diyabetin, ¢cocuk ve
genclerde akut hiperglisemi veya diyabetik ketoasidoz (DKA) ile basladigi, buna
karsilik tip 2 diyabetin erigskinlerde hafif ve nispeten yavas seyirli olarak basladigi
kabul edilse de tani sirasinda bazi olgular bu ayirima uymaz, bu ylizden kesin
tiplemesi yapilamaz [1, 22]. Daha 6ncesinde asikar diyabet tanisi olmayan gebelerde
gebeligin 2. veya 3. trimesterde ¢ikan form gestasyonel diyabetes mellitus(GDM)
olarak adlandirilir [22]. Digeri ise spesifik bazi tiplerin olusturdugu dordiincii
formdur. Ornegin;MODY, ekzokrin pankreas hastaliklari, baz1 ilag ve kimyasal
maddelere bagli olusur ki bu ayn1 zamanda sekonder diyabetes mellitus olarak da
adlandirtlir [1, 22]. Tip 1 DM, Tip 2 DM ve gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)
ise primer diyabet olarak da adlandirilir [1].

Tablo 1’de DM siiflandirilmasi ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 1. DM Siniflandirmasi

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan b-hiicre yikimi
vardir)

A. Immiin aracilikli

B. idiyopatik

I1. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir)

I11. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)
Gebelik sirasinda ortaya c¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B-hiicre fonksiyonlarimin genetik | E. Ila¢ veya kimyasal ajanlar
defekti (monogenik diyabet o Atipik anti-psikotikler
formlar) e Anti-viral ilaglar

20. Kromozom, HNF-4a (MODY1) e [-adrenerjik agonistler

7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2) | e Diazoksid

12. Kromozom, HNF-1a (MODY3) e Fenitoin

13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) e Glukokortikoidler

17. Kromozom, HNF-1p (MODYY5) e a-interferon

2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6) ¢ Nikotinik asit

e 2. Kromozom, KLF11 (MODY?7) e Pentamidin

" 9. Kromozom, CEL (MODY?8) e Proteaz inhibitorleri

e 7. Kromozom, PAX4 (MODY?9) e Tiyazid grubu diiiretikler
= 11. Kromozom, INS (MODY10) e Tiroid hormonu

8. Kromozom, BLK (MODY11) e Vacor




e Mitokondriyal DNA

= Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2,
ABCC8, KCNJ11 mutasyonu)

e Digerleri

B. [Insiilinin
defektler
Leprechaunism
Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu
e Tip A insiilin direnci

etkisindeki  genetik

e Digerleri

C. Pankreasin
hastaliklar

e Fibrokalkul6z pankreatopati
e Hemokromatoz

Kistik fibroz

Neoplazi

Pankreatit
Travma/pankreatektomi

e Digerleri

D. Endokrinopatiler

e Akromegali

e Aldosteronoma

e Cushing sendromu

e Feokromositoma

¢ Glukagonoma

e Hipertiroidi

e Somatostatinoma

e Digerleri

ekzokrin doku

e Statinler

e Digerleri (Transplant rejeksiyonunu
Oonlemek icin kullanilan ilaglar)

F. immun araciikh nadir diyabet
formlar

e Anti insiilin-reseptor antikorlari

e “Stiff-man” sendromu

e Digerleri

G. Diyabetle
sendromlar

e Alstréom sendromu
e Down sendromu
o Friedreich tipi ataksi

e Huntington korea

e Klinefelter sendromu

e Laurence-Moon-Bied| sendromu
e Miyotonik distrofi

e Porfiria

e Prader-Willi sendromu

e Turner sendromu

e Wolfram (DIDMOAD) sendromu
e Digerleri

H. infeksiyonlar

e Konjenital rubella

e Sitomegalovirus

e Koksaki B

e Digerleri (adenovirus, kabakulak)

iliskili genetik

2.6. DM Etiyoloji ve Patogenezi

Diabetes mellitus, artmis mikrovaskiiler ve makrovaskiiler hastalik riski ile

iliskili karmasik bir metabolik bozukluktur; ana klinik 6zelligi hiperglisemidir [23].

Bu sadece bir hastalik degil ¢esitli hastaliklardan olusan benzer semptomlar, belirtiler

ve komplikasyonlar ile seyreden fakat farkli etiyolojilere sahip bir sendromdur [24].

Tip 1 DM ve Tip 2 DM farkh etiyoloji ve patogeneze sahip oldugundan bu

konuda ikisini ayr1 olarak ele almak gerekir.




2.6.1. Tip 1 DM

Tip 1 diyabet, otoimmiin etiyolojiye sahip oldugu diisliniilen 80'den fazla
hastaliktan biridir [5]. Tip 1 diyabet mutlak insiilin eksikligi ile seyreder [1].
Hastalik, pankreas i¢inde Langerhans adaciklarindaki insiilin iireten b-hiicrelerinin
organa spesifik immiin yikiminin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar [5]. Tip 1 diyabet,
genetik yatkinligin, biiyiik 6l¢iide bilinmeyen ¢evresel faktorlerin bir birlesiminin bir
sonucu olarak meydana gelir [5]. Tip 1 ve tip 2 diyabet arasinda 6nemli bir ayirt
edici Ozellikler, mutlak insiilin eksikligi ve b-hiicre otoantijenlerine kars1

otoantikorlarin varligidir [25].

Diger bir¢ok immiin aracili hastalik gibi Tip 1 diyabet baslangi¢ yasi,
otoimmiin yanitin siddeti ve tedavinin etkinligi agisindan heterojenlik gosterir [23].
Tip 1A diyabet, genetik olarak yatkin (riskli doku gruplar1) kisilerde cevresel
tetikleyici faktorlerin (virtisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmiinite
tetiklenmesiyle ilerleyici b-hiicre hasart sonucu olusur [1]. Tip 1B diyabet,
otoimmiinite disindaki bazi nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligi sonucu gelisir ve
serumda adacik otoantikorlarina rastlanmaz [1]. Bununla birlikte, bu ayrim yaygin

bir sekilde benimsenmemistir [23].

Tip 1 diyabet etiyolojisinde temel faktorler; genetik, c¢evresel ve

otoimmiinitedir.
2.6.1.1. Genetik Risk Faktorleri

Diyabetin ortaya ¢ikmasinda birden fazla genle ilgili kalitimla gectigi
diisiiniilmektedir. Insan genomunda 20’den fazla bélge tipl DM gelisimi ile
iliskilendirimistir, ancak bunlarin ¢ogunun diyabet gelisimineetkileri c¢ok fazla
degildir [26]. Tip 1 DM genetigini incelemeye yoOnelik caligmalarda yatkinlik
lokuslarinin ortaya konabilmesi amaglanmistir [27]. Herbir lokus igini¢in IDDM
seklinde kisaltmalar yapilmaktadir (6rnegin; IDDM1, IDDM2). Her molekiil iki

zincirden yapilir ve her zincir ayr1 genle kodlanir [27].

HLA kompleksi ve tip 1 DM arasindaki iliski iizerine ilk kanit HLA-B15
alleli olmustur. Daha sonra HLABS ile pozitif ve HLA B7 ile negatif bir iliski
saptanmustir [28]. Ayricatip 1 diyabetin tek basina veya kombinasyon halinde HLA-
DR3-DQ2 ve HLA-DR4-DQS8 haplotipleri ile giiclii bir sekilde iligkili oldugu



bilinmektedir [29]. Iskandinavya'da tip 1 diyabet tamis1 alan gocuklarin yaklasik %
90'inda bu haplotiplerden biri veya her ikisi vardir [29]. Tiirkiye’de yapilan bir
calismada da HLA-DR4 pozitif kisilerde tip 1 diyabet gelisme riskinin 6nemli oranda
arttig, HLA-DRS5 tasiyicilarinda ise azaldigi tespit edilmistir [27].

2.6.1.2. Cevresel Faktorler

Viriisler, toksinler, yasamdaki stresli olaylar ve diyet gibi unsurlar tip 1
diyabetin etiyolojisinden sorumlu tutulan ¢evresel faktorlerdir [30]. Tip 1 diyabet
baslangi¢ siklig1 mevsimsel farkliklar gosterebilir. Kis mevsiminde tip 1 diyabet tani
sikliginin arttigi goriilmektedir [31]. Kis mevsiminde viral enfeksiyonlarin daha sik
goriilmesi ve soguk hava gibi faktorler tip 1 diyabet baslangic zamani {izerine etkili
olabilir [31]. Genetik olarak duyarl kisilerde viral epidemilerin pankreatik beta
hiicrelerinde otoimmiin bir olay baslatarak sonradan tip 1 diyabet gelisimine sebep
olabilecegi bildirilmistir [32]. Basta Coxackie B viriis gibi enteroviriisler olmak
lizere viral enfeksiyon ajanlari ile pankreas beta hiicreleri arasindaki bazi antijenik
benzerlikler nedeniyle virilislerin tip 1 diyabetin baslangicini tetikleyebilecegi
belirtilmistir [33]. Ayrica kizamik, kizamik¢ik ve su ¢igegi gibi viral ajanlara karsi
yapilacak immiinizasyon tip 1 diyabet insidansinin azalmasma katkida

bulunabilecegi belirtilmistir [34].

Hayatin erken donemlerinde inek siitii ile karsilasmanin da tip 1 diyabet
gelisiminde rol oynayabilecegi bildirilmektedir [31]. Ug aydan fazla bir siire anne
stitii ile beslenme, yasamin erken donemlerinde enterik enfeksiyonlarin riskini

azaltarak, tip 1 diyabet gelisimine 6nlem olabilir [31].
2.6.1.3. Otoimmiinite

Tip 1 diyabette beta hiicrelerine kars1 otoantikorlarin varligi, tan1 aninda ¢ogu
hastada pankreasta lenfoplazmositer infiltrasyonun varligi, hastaligin monozigotik
ikizlerden yapilan pankreas transplantasyonundan sonra tekrar goriilmesi ve
immunsupresif tedaviye duyarliligi otoimmiinite varligimidestekleyen bulgulardir
[35]. Yeni tanm1 alan tip 1 DM’li hastalarin yaklasik %80-90’inda adacik hiicre
antikorlar1 ortaya c¢ikar ve bu antikorlar adacik hiicrelerinin harabiyetinin
ilerlemesiyle kaybolur. Yeni tan1 alan diyabetlilerde ayrica %80 oraninda anti GAD

antikorlar1 ve % 30-40 oraninda insiilin antikorlar1 (IAA) saptanir [36]. Ayrica IA-2
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antikorlar1 (IA-2A), glutamik asit dekarboksilaz antikorlar1 (GADA) da saptanabilir
[36]. Tip 1 diyabet i¢cin otoimmun etiyolojinin diger bir gostergesi tip 1 DM’in
otoimmun tiroidit, otoimmun poliglandiiler sendrom I ve II, pernisiy6z anemi, atrofik

gastrit, Addison ve Colyak hastalig1 gibi diger otoimmun hastaliklarla birlikte olmasi

durumudur [37].
2.6.2. Tip2 DM

Tip 2 diyabet, karbohidrat ve yag metabolizmasinda anormallikler ile
karakterize heterojen bir sendromdur. Tip 2 diyabetin nedenleri multifaktoriyeldir ve
beta hiicre fonksiyonunu ve kas, karaciger, yag, pankreas dokularda insiilin
duyarliligini etkileyen genetik ve ¢evresel unsurlari igerir [38]. Tip 2 diyabet temel
patolojiler periferal dokularda insiilin direnci (6zellikle kas hiicreleri) glukoz
aliniminin azalmasi ve endojen glukoz yapiminda artis ile karekterizedir [39]. En az
sekiz farkli patofizyolojik anormallik tip 2 diabetes mellitus ile iliskili bulunmustur
[39].

Ailesel genetik yatkinlik tip 2 diyabet gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir.
Annede tip 2 diyabet ¢ocukta diyabet gelisim riskini babaya oranla daha fazla artirir
[40]. Tip 2diyabette tek yumurta ikizlerinde % 70-90 birliktelik bulunmaktadir. Yine
anne ve babanin her ikisinde de Tip 2 diyabet varsa, cocukta diyabet ortaya ¢ikma

riski % 40’tir [41].

Insiilin hepatik glukoz iiretimini, karacigerde glikoneogenezi ve glikojenolizi
inhibe ederek kandaki glukoz diizeyinin dengelenmesini saglar. Buna ek olarak
glukozun kas ve yag dokusu gibi, periferik dokularda glikojen olarak depolanmasini
veya hiicre i¢i kullamlmasmi saglar [42].Insiilin direnci, tip 2 diyabet gelisiminde
etkin bir rolii vardir. Insiilin direnci, yas ilerlemesi ve kilo artisi ile daha belirgin hale
gelir, buna ek olarak insiilin sekresyonunda da bir defekt olusmas1 durumunda asikar
hiperglisemi tablosu ortaya ¢ikar [43]. TNF alfa ve protein 4 gibi proteinlerin
periferik dokularda insiilin direncine neden oldugu saptanmis olup post reseptor

mutasyonlarin da rolii gosterilmistir [43].

Insiilin, hedef dokulardaki reseptdrlerine baglanarak tirozin kinazi aktive
eder. Tirozin kinazin aktiflesmesi ile ikincil haberciler yardimiyla ile glukoz

metabolizmasinda bir dizi reaksiyonu harekete gecirmis olur. Insiilin direncinde
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tirozin kinazin aktivasyonu bozuldugu vebu sebepten dolay1 sonrakireaksiyonlarin
aktiflestirilmesinde problem ortaya c¢ikmaktadir [44]. Insiilin direnci dokular
diizeyinde olabildigi gibi aym1 zamanda hiicresel diizeyde de izlenebilmektedir.
Hiicresel diizeydeki insiilin direnci pre-reseptdr, reseptor veya post-reseptor diizeyde
olabilmektedir. Ornek olarak kas dokusunda insiilin direnci postreseptdr diizeyinde

ortaya ¢ikmaktadir [44].

Insiilin direnci, kompansatuar hiperinsiilinemi yol acar. Fakat bir siire sonra
pankreas adacik hiicreleri hiperinsiilinemik durumu devam ettiremezler. Bunun
sonucu olarak postprandiyal glukoz seviyesinde artis ile karakterize bozulmus glukoz
tolerans1 meydana gelir [45]. Insiilin sekresyonunda bozulma ve hepatik glukoz

tiretiminde artig, aglik hiperglisemisi sonug olarak asikar diyabete neden olur [45].

Saglikli insanda insiilin, pro-insiilinin par¢alanmasiyla meydana gelir ve
salgilanan insiilinin %10-20 si pro-insiillinden olusmaktadir. Tip 2 diyabet
hastalarinda ise bazal olarak salgilanan pro-insiilin %40 veya daha fazla oraninda
yiikselimistir. Proinsiilin artis1 obezite ve beta hiicre disfonksiyonunun bir sonucu

olrak ortaya cikar [46].

Hepatik glukoz ¢ikisindaki artis ise aglik kan sekerinin yiikselmesine sebep
olur[44]. Hepatik glukoz iiretimi, endojen glukoz iiretiminin% 90'm1 olusturur ve
sistemik glukoz homeostazisi i¢in ¢ok Onemlidir [47]. Tip 2 diabetes mellitusta
hepatik glukoz metabolizmasinin diizensizliginde rol oynayan baslica patofizyolojik
slireglere olan lipitlerin Dbagslattigi hepatik insiilin direncini ve non-alkoloik

steatohepatit (NASH) sebep olur [47].
2.7.DM Tam

DM, kronik ve progresif seyirli bir hastaliktir ve DM tedavisi omiir boyu
stirdiigii i¢in taninin kesinliginden emin olmak gereklidir. On yillar boyunca diyabet
teshisi, ya aclik plazma glukozuna (APG) ya da 75 g OGTT kriterlerine
dayanmaktadir. HbAlc, 2 ila 3 aylik bir siire boyunca ortalama kan sekeri
diizeylerini yansitan kronik hiperglisemiyi gosteren yaygin olarak kullanilan bir
belirtecidir [11].
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Diyabetin tanisin1 koymada ADA 1997°de aglik plazma glukoz diizeyinin
kullanilmasimi vurgulamig, uygulamasi zor oldugu i¢in OGTT kullanimini
desteklemedigini belirtmistir [11]. Daha sonra ADA 2003’teki takip raporunda aglik
plazma glukoz diizeyineek olarak OGTT kullaniminin da diyabet tanisinda uygun
olacagi ifade edilmistir [48]. Diyabet tanisinda HbAlc testinin kullanilmasini
Uluslararasi Bilirkisi Komitesi (International Expert Comitee) 2009°da 6nermistir ve

ADA bu karara destek olmustur [49]
DM tanisi i¢in asagidaki 4 kriterden birinin olmas1 durumunda konulabilir;

1. Aglik plazma glukozunun (en az 8 saatlik aglik) iki kez >126 mg/dl
olmasi

2. Herhangi bir zamanda bakilan plazma glukozunun >200 mg/dl
saptanmas1 ve beraberinde DM semptomlarinin (politiri, polidipsi, kilo
kayb1) bulunmasi
75 gr OGTT testinde 2.saat plazma glukozunun >200 mg/dl saptanmast

4. HbLAICnin 26,5 olmasi;; Test, NGSP(National Glycohemoglobin
Standardization Program)sertifikali bir yontem ile ve DCCT (Diabetes
Control and Complications Trial) testine standardize edilmis bir

laboratuarda,bir yontem kullanilarak yapilmalidir [11].

Tablo 2. DM Giincel tani kriteleri (TEMD DM klavuzu, 2018)

>126 mg/dl 100-125 mg/dl <100 mg/dl ~ 100-125 mg/dl -

>200 mg/dl <140 mg/dl  140-199 mg/dl 140-199 mg/dl

>200 mg/dl +

Diyabet

semptomlari

>%6.5 %5.7-6.4

(>48 mmol/mol) (39-46
mmol/mol)
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Tani1 i¢in 75 g glukoz ile standart OGTT yapilmasi, aglik plazma glukozuna
(APG) gore daha sensitif ve spesifik olmakla birlikte, bu testin ayni kiside giinden
giine degiskenliginin yiiksek, fazla is yikii gerektirmesi ve maliyetinin yiiksek
olmasi rutin kullanimini zorlagtirmaktadir. Buna ek olarak, APG’nin daha kolay
uygulanabilmesi ve ekonomik olarak ucuz olmasi klinik pratikte kullaniminin oranini
yiikseltmektedir. Hastaligin semptomatik olarak asikar klinik bulgular ile seyretmesi
nedeniyle, tip 1 diyabet tanisi igin ¢ogu kez OGTT yapilmasina ihtiya¢ olmaz [1].
Glukoza enzimatik olmayan reaksiyon ile baglanmis hemoglobin yilizdesini Ol¢en
HbAlc 6l¢iimden 10-12 hafta dncesine kadar olan kan glukoz diizeyinin énemli bir
gostergecidir. Test sonucunun>%6.5 olmasi diyabet varligini diisiindiiriirken, <%6.5
olmas1 diyabeti varligin1 dislamaz. Ancak HbAlc seviyelerinin ortalama plazma
glukoz diizeyini tam olarak yansitmayabilecegi anormal hemoglobin diizeyi olan

veya eritrositleri hizli yikima ugrayan bireyler de unutlmamasi gerekir [50].

Yapilan arastirmalarda HbAlc diizylerinin retinopati prevalansiyla korele
oldugu belirtilmistir. 2005-2006 yillarida gerceklestirilenNHANES c¢alismasina gore
retinopati prevalanst HbAlc degeri %5.5’in ve aglik plazma glukoz diizeyi 104
mg/dl’nin istiine ¢giktiginda artmaktadir. Retinopati gelisimini tanimlamada HbAlc

degerinin aclik plazma glukoz diizeyinden daha sensitif oldugu belirtilmistir [51].
2.7.1. Tip 1 DM Tanisi

Tip I diyabet akut hiperglisemi semptomlarma (poliiiri, polidipsi, polifaji
veya istahsizlik) ek olarak rastgele alinan kan 6rneginde glukoz >200mg/dl olmasi ile
akla getirilir [52]. Tip 1 DM pankreas P hiicrelerinin otoimmun yikimi sonucu
olugsmasi nedeniyle hastalarda Anti GAD, tirozin fosfataz [IA-2( Islet antigen 2) ve
IA-2B (Islet antigen 2B) ve ZnT8( Zinc Transporter 8 Antibody) gibi

otoantikorlardan bir veya birden fazlasinin olmasi taniy1 destekler [52].

Hastalik genelde semptomatik ve akut baslangicli olarak ortaya ¢ikar. Klasik
belirtiler poliiiri, polidipsi ve polifaji olarak ortaya ¢ikar. Hiperglisemiden dolay:
idrarla s1v1 kayb1 meydana gelir. Ayrica halsizlik ve fazla yemek yemeye ragmen,
kilo kaybi ortaya c¢ikabilir. Ketoasidoza bagli bulanti, kusma, karin agrisi,
dehidratasyon, biling bulanikligi ve koma ilk belirtiler olabilir. Kiigiik ¢ocuklarda

eniirezis diyabetin ilk bulgusu olabilir ve ardindan diger belirtiler giinler haftalar
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icinde ortaya cikabilir. Genellikle bu siire bir aydan kisa siirede olur. Daha sonra
mevcut metabolik bozuklukartarak hasta kusma, Kussmaul solunumu, hava agligi,
agizda aseton kokusu, karin agrisi, dehidratasyon, biling bulaniklig1 ve sonugta koma
tablosuyla klinige gelir. Tip 1 DM olgular1 yanlislikla karindaki hassasiyete bagh

akut karin ya da hiperpne nedeniyle pndmoni tanisi alabilir [53]
2.7.2.Gestasyonel DM Tamisi

Cok uluslu epidemiyolojik gestasyonel diyabet (GDM) ile ilgili calismalarda,
24-28 haftadaki maternal hipergliseminin anne ve fetiis iizerinde bir¢ok olumsuz
sonu¢ ve komplikasyonlara yol agtigi gosterilmistir. Bu sonuglar GDM i¢in tant
kriterlerinin dikkatli bir sekilde yeniden gozden gegcirilmesine yol agmuistir
[11].GDM’nin arastirilmasi amaciyla yillardir kullanilan iki asamali tan1 yaklasimina

ek olarak tek asamali tan1 yaklisiminin kullanimida giderek artmaktadir.

Tablo 3. Gestasyonel diyabet tani kriterleri (TEMD Diyabet klavuzu, 2018)

APG |1stPG |2.st PG |3.st PG

Iki asamah test

flk asama |50 gr OGTT >140
Ikinci 100 gr OGTT (en az 2 patolojik[>95  [>180 |>155 [>140
asama deger tan1 koydurur.)

Tek asamal test

75 gr OGTT (en az 1 patolojik deger tam|>92 >180 >153 >140
koydurur)

Gestasyonel DM i¢in gegerli tan1 kriterleri yapilan tek asamali ve iki asamali

OGTTtestleri birbirlerinden farklilikdir;

e Tek asamali tan1 yaklasiminda gebeligin 24.-28.haftalarinda yapilan 75 gr
OGTT testinde asagidaki kriterlerden  birinin  olmast  taniyi

koydurmaktadir;

1. Aclik plazma glukozu >92 mg/dl olmas1
2. l.saat plazma glukozunun >180 mg/dl olmasi

3. 2.saat plazma glukozunun >153 mg/dl olmasi
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e ki asamali1 tam1 yaklasiminda ise 6ncelikle gebeligin 24.-28.haftalarinda 50
gr OGTT testi yapilir. 50 gr OGTT testinde 1.saat plazma glukozu >140
mg/dl saptanmasi durumunda ikinci teste, yani 100 gr OGTT testine
gecilir. 100 gr OGTT testinde asagidakilerden ikisinin varlig1 gestasyonel
DM tanis1 koydurmaktadir;

1. Aclik plazma glukozu >95 mg/dl olmasi

2. l.saat plazma glukozunun >180 mg/dl olmas1
3. 2.saat plazma glukozunun >155 mg/dl olmasi
4. 3.saat plazma glukozunun >140 mg/dl olmasi1

Ayrica 50 gr OGTT testinde l.saat plazma glukozunun >180 mg/dl
saptanmast durumunda OGTT yapilmasina gerek kalmaz ve hasta GDM kabul

edilerek buna gore takip ve tedavisine baglanir [1].
2.8. DM Tedavisi

Diyabet tedavisi sadece insiilin ve oral antidiyabetikler ile degil, aym
zamanda beslenme, egzersiz ve hasta egitimi gibi yasam tarzi deisikliklerinide
kapsamaktadir. Ayrica iyi bir glisemik kontrol saglamak, diyabetin akut ve kronik
komplikasyonlarindan korunabilmek i¢in birey ve gerekirse ailesine iyi bir diyabet
egitimi vermek ve boOylece problemlerle bas etmesini Ogretmek de diaybet
tedavisinin amaglarindandir.Bu amaglar1 gergeklestirebilmek igin iyi organize olmus
bir ekip ile birlikte siireci yonetmek gerekmektedir. Her bireyin sosyal hayati, kisilik

ozellikleri g6z oniine alinarak tedavi bireysellestirilmelidir
2.8.1. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Amerikan Diyetisyenler Dernegi ve ADA, tip 1 ve tip 2 diyabetlilerin tam
almasim takibenilk bir ay iginde, GDM olgularinin ise tan1 almasini takiben ilk hafta
icinde bir diyetisyene (miimkiinse diyabet ekibinde bulunan bir diyetisyene) sevk
edilmesini tavsiye etmektedir. Tibbi beslenme tedavisi (TBT) egitimi ilk basta 3-6 ay
icinde tamamlanan, her biri 45-90 dakika siiren 3-4 viziti kapsar ve yasam tarzi
degisikliklerinin desteklenmesi ve tedavinin degerlendirilmesi i¢in yillik en az bir

goriisme ile devam eder [1, 54]
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Diyabette tibbi beslenme tedavisinin hedefleri bireye 6zgii saglikli beslenme
aligkanliklarinin olusmasini saglayacak uygulamalar1 destekleyerek; kan glukoz
diizeylerinde, kardivaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in lipid profilinde, kan basinci

kontroliinde ve viicut agirliginda bireysellestirilmis hedefleri saglamaktir [1, 54].

Tip 1 diyabetlilerde insiilin tedavisi bireyin beslenme ve fiziksel aktivite
tarzina gore ayarlanmalidir. Hizli etkili insiilin kullanan bireyler 6&ilin ve ara 6glinde
yapacagl insllin dozunu 06glin ve ara Oginiin karbonhidrat igerigine gore
ayarlamalidir. Bireylere karbonhidrat sayimi ve karbonhidrat/insiilin oraninin nasil
hesaplanacagina dair egitim verilmeli veya bu miimkiin degilse, 6giinlerde sabit

miktarlarda karbon hidrat almalar1 6nerilmelidir [55].

Glisemik kontrolii yetersiz olan tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylere, diisiik
glisemik indeksli gidalari, yiiksek olanlara tercih etmeleri tavsiye edilmelidir.
Glisemik kontrolii yeterli olan diyabetli bireylere giinliik toplam enerjinin %10’unu
geemeyecek sekilde sukroz yada sukroz igeren gidalar tavsiye edilmesi glukoz ve
lipid degesini bozmaz [56]. Tip 1 ve tip 2 diyabetli bireyler doymus yag alimlari
giinliik toplam enerji ihtiyacinin %7’sini gegmemelidir, buna ek olarak trans yag
asitleri alimi kisitlanmalidir.Tip 1 diyabetli hastalar, alkol kullanmalari durumunda

gec hipoglisemi riskinin artacagi konusunda bilgilendirilmelidir [56].
2.8.2. Diyabette Egzersiz ve Fizik Aktivite

Mevcut komplikasyonlara gore adapte edilerek diizenlemis planl fiziksel
egzersiz tim diyabetli hastalara onerilir. Boyle bir program genel saglik yararlari,
insiilin direncini disiirmesi ve kilo kaybini kolaylastirmasi bakimindan gereklidir [1,
57]. Diyabetlilerde aerobik egzersizler (tempolu yiirime, kosma, ylizme) ve kas
giiclinii artirmak i¢in rezistans (esneme) hareketleri yapilmasi: onerilirken, derin suya
dalma ve yiiksek irtifada yalniz ugma gibi sporlar 6nerilmez [57, 58]. Diyabetlilerde,
giin agir1 olmak iizere, en azindan haftada 3 giin ve toplam 150 dakika olacak sekilde,
orta yogunlukta (maksimum kalp hizinin %50-75’1) egzersiz yapmasi tavsiye
edilmektedir. Diyabetli bireyin diizenli fiziksel egzersiz yapmasi, plazma glukozu ve

lipid diizeyleri ile kan basinci kontroliiniin saglanmasini kolaylastirir [1].
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2.8.3. Oral Antidiyabetik Ajanlar

Oral antidiyabetik ilaglar (OAD), tip 2 diyabette tibbi beslenme tedavisi ve
fiziksel aktiviteye ek olarak kullanilmasi 6nerilir. OAD’ler tip 1 diyabet ve gebelikte

kullanilmasi onerilmez [43].
Bagslica oral antidiyabetik ajanlar;

e Insiilin salgilatic1 (sekretogog) ilaglar: Bu grupta sulfoniliireler ve glinidler
bulunmaktadir. Sulfoniliireler ve glinidler pankreasta insiilin salinimini
artirirlar. Sulfoniliirelerin etkisi glinidlere gére daha uzundur. Sulfoniliireler;
glipizid, gliklazid, glibenklamid, glimepirid vb. gibi ikinci kusak sekretogog
ajanlardan olusur. Glinidler; Repaglinid, nateglinid gibi kisa etkili sekretogog

ajanlardan olusur.

> Insiilin duyarlilastiric: ilaglar: Bu grupta metformin ve tiazolidindionlaryer
almaktadir. Metformin, karacigerde artan glukoneogenezi inhibe eder, kas
glukoz uptake’ini artirir,barsaktan glukoz absorpsiyonunu azaltir, insiilin
duyarliligini artirir. Ayrica hipoglisemi riskinin diistik ve kilo agisindan notr
olmasi ya da hafif kilo kayb1 saglar. Tiazolidindionlar grubundaniilkemiz
piyasasinda sadece pioglitazon vardir. Periferik dokularda &zellikle kas,
karaciger ve yag dokusunda insiilin direncini azaltir, insiiline duyarlilig: ise
kismen artirir.

» Alfa glukozidaz inhibitorleri: Bu grupta yer alan ilaglardan, {ilkemiz
piyasasinda sadece akarboz vardir. Bagirsaklarda karbonhidratlarin
sindirimini yavaglatir ve absorpsiyonunu geciktirir. Baglica avantajlari;
tokluk kan glukozunu azaltmasi,hipoglisemi riskinin az olmasi, kilo
acgisindan notr olmasi ve sistemik etkilerinin olmamasidir.

> Inkretin-bazli ilaglar: Bu gruptainkretinmimetik glukagon benzeri peptid-1
reseptor agonistleri (GLP-1A) ve inkretin artiran dipeptidil peptidaz-4
inhibitorleri (DPP4-I)vardir. Inkretin hormonlar1 taklit etmek ya da
inkretinlerin degredasyonunu inhibe etmek amaciyla gelistirilmistir. GLP-
1A grubundaki ilaglardaneksenatid, liraglutidve liksisenatid iilkemizde
mevcuttur. GLP-1 reseptorlerini {izerindenpankreas b-hiicrelerinin glukoza

duyarliligimi artirir, a-hiicreleri tizerinden glukagon sekresyonunu baskilar
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sonu¢ olarakgastrik bosalmayr geciktirir ve tokluk hissini artirir. Insiilin
salmimimi glukoza bagimli olarak artirdiklar1 i¢in, bu grup ilaglarla
hipoglisemi riski ¢ok azdir. DPP4 inhibitorlerini sitagliptin, vildagliptin,
saksagliptin, linagliptin ve alogliptin olusturur. DPP4’ii inhibe ederek;
insiilin sekresyonunu glukoza bagimli olarak artirir, glukagon sekresyonunu
azaltir. Bu grup ilaglar, kilo acisindan nétr etkilidir ve hipoglisemi yapici
etkileri yoktur.

» Sodyum  glukoz  ko-transporter 2  inhibitorleri: Bu  gruptaki
ilacardanDapagliflozin veEmpagliflozin {ilkemizde bulunan formlaridir. Bu
grup ilaglar, renal proksimal tubuluslarda SGLT-2 inhibisyonuna yol agarak,
bobrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar yolu ile glukoz atilimini
artir. Insiilinden bagimsiz olarak etki gosterdiklerinden, diyabetin herhangi
bir asamasinda kullanilabilir. Kilo kaybi (yaklasik 2 kg), hipoglisemi
riskinin az olmasi ve bir miktar kan basincini (2-4 mmHg diisiirmesi
avantajlaridir [1, 59].

YASAM TARZI DEGISIKLIGI (Saghikh beslenme, Fiziksel aktivite artigi, Kilo kontrolil)
A1C hedefi*: Hasta diglik riskli ise %7, yliksek riskli ise hastaya 6zgl belirlenmelidir.

A1C <%8.5 Al1C=%8.5-10 A1C >%10

+
MONOTERAPI IKIL KOMBINASYON 0CLO KOMBINASYON InsOLINU TEDAVI

F;
&
-

’uuuows

A1C >Hedef A1C >Hedef A1C >Hedef scil (pompa)

Sekil 1. Tip 2 Diyabette Tedavi Algoritmasi (TEMD DM klavuzu, 2018)

*Tedavi degisikligi igin A1C >%7 veya bireysel hedefin iistiinde olmali. **Monoterapide MET tercih
edilir, MET kontrendike/ intolerans varsa diger bir OAD baslanabilir. ***Bazal insiilin tercih
edilmeli, SU/GLN ile verilmemek kosulu ile, bifazik insiiline de baslanabilir. (MET: Metformin,
OAD: Oral antidiyabetik, DPP4-1: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorii, SU: Sulfoniliire, GLN: Glinid,
PIO: Pioglitazon, GLP-1A: Glukagon benzeri peptid 1 analogu, AGI: Alfa glukozidaz inhibitorii,
SGLT2-I: Sodyum glukoz kotransportu 2 inhibitérii).

19



2.8.4. insiilin Tedavisi

Tip 1 diyabette viicudun fizyolojik insiilin sekresyonunu taklit etmek igin,

gestasyonel diyabet ve tip 2 diyabette ise insiilin destegine ihtiya¢ duyuldugu

durumlarda hastaya insiilin tedavisine baglanir. Ayrica LADA (Latent Autoimmune

Diabetes of Adults) olgular1 ve hiperglisemik aciller, Diyabetik Ketoasidoz (DKA),

Hiperozmolar hiperglisemik durum(HHD), yine insiilin tedavisi kullanilir [1].

2.8.4.1. Tip 2 Diyabette Insiilin Endikasyonlar1

OAD ile iyi metabolik kontrol saglanamamasi
Asirt kilo kaybi

Agir hiperglisemik semptomlar

Akut miyokard infarktiisii

Akut atesli, sistemik hastaliklar

Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD) veya diyabetik ketoasidoz
(DKA)

Major cerrahi operasyon

Gebelik ve laktasyon

Bobrek veya karaciger yetersizligi

OAD’lere alerji veya agir yan etkiler

Agir klinik instilin rezistansi
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2.8.4.2. Insiilin Tipleri

Ulkemizde kullanilmakta olan insiilin preparatlar1 ve etki profilleri Tablo 4°de

Ozetlenmistir.

Tablo 4. insiilin tipleri ve etki profilleri (TEMD Diyabet klavuzu, 2018)

Kisa etkili Kristalize insan insiilin 30-60 dk 2-4 st 5-8 st
(Human regiiler)

Hizh etkili Glulisin insiilin 15 dk 30-90 dk 3-5 st
(Prandiyal analog) Aspart insiilin
Lispro insiilin

Orta etkili NPH insan insiilin 1-3 st 8 st 12-16 st
(Bazal human NPH)

OPALT =z el o)) Glargin insiilin 60-90 st Piksiz 20-26 st
Biyobenzer glargin insiilin

Detemir instlin

Ol it izt Degludec insilin(**) 2 st Piksiz 40 st
analog) Degludec insiilin U-

200(**) 2 st Piksiz 40 st
Glargin insiilin U-300

6 st Piksiz 30 st
Hazir karisim analog %25 insiilin lispro + %75
(Lispro + NPL) insiilin lispro protamin 10-15 dk Degisken  10-16 st

%50 instilin lispro + %50
insiilin lispro protamin

Hazir karisim human %30 kristalize + %70 NPH 30-60 dk Degisken 10-16 st
(Regiiler + NPH) insan insiilin

Hazir karisim analog %30 instilin aspart + %70
(Aspart + NPA) insiilin aspart protamin

%70 insiilin aspart + %30 10-15 dk Degisken ~ 10-16 st
insiilin aspart protamin

%350 insiilin aspart + %50
insiilin aspart protamin

Hazir karisim analog %30 insiilin aspart + %70 10-15 dk Degisken 40 st
Aokl s Bleh| s [ 1 insiilin degludec
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2.8.4.3. Insiilin Tedavisinin Komplikasyonlar

e Hipoglisemi

¢ Kilo artis1

e Masif hepatomegali

e Odem

e Anti-insiilin antikorlar1 ve alerji

e Lipohipertrofi
2.8.4.4. Tip 1 Diyabette Insiilin Tedavisi

Tip 1 diyabetlilerde fizyolojiyi taklit etmesi nedeni ile bazal-bolus insiilin
replasmani kullanilmasi onerilmektedir. Giinde 3 kez 6giin oncesi hizli/kisa etkili
(bolus) insiilin + giinde 1 veya 2 kez orta/uzun etkili (bazal) insiilin kullanimi1
onerilir. ilk basta viicut agirligi hesaplanarak kg basma insiilin dozu diizenlenir.
Insiilin tedavisi hasta odakli olacag: i¢in diyabetli bireyin fiziksel ozellikler ve
aktivite durumu, diyabet komplikasyonlar1 ve daha o6nce insiilin kullanip
kullanmadigr da diisiiniilerek tedavi plan1 yapilir. Insiilin dozunun hesaplanmas: igin
ornekler Tablo 5’de verilmistir. Tip 1 diyabette genel olarak0.4-1.0 [U/kg/giin olarak
hesaplanmalidir. Bazal-bolus insiilin tedavi diizeninde, giinliik ihtiyacinin yaklasik
yarist (%40-60) bazal insiilin, geri kalan yaris1 (%40-60) ise bolus insiilin olacak

sekilde planlanmalidir [1, 60].

Tablo 5. Insiilin dozunun hesaplanmasi (TEMD Diyabet klavuzu, 2018)

Fenotip Insiilin dozu(IU/kg/giin)
Normal kilolu

Fizik aktivitesi yogun 0.3
Fizik aktivitesi orta derecede 0.4
Fizik aktivitesi hafif 0.4
Obez

Fizik aktivitesi yogun 0.5
Fizik aktivitesi orta derecede 0.6
Fizik aktivitesi hafif 0.8
Bobrek yetersizligi -0.2
Hipoglisemi riskini artiran durumlar -0.2
Fazla yemek yiyenler +0.1
Yeni baslayan tip 1 diyabet (<30 yas) 0.3
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Tip 1 diyabet tedavisinde son yillarda giderek artan oranda insiilin pompa
tedavisi kullanilmaya baslanmistir. Normale yakin glisemi hedeflerine ulagmak
tedavi  sirasinda  gelisebilecek  hipoglisemiyi  azaltmak, diyabetinkronik
komplikasyonlarin1 azaltip ve sonugta kaliteli ve uzun yasam i¢in uygun hastalarda
insiilin pompa tedavisi diigiiniilmelidir. Ancak karbonhidrat sayimin1 6grenememis,
diisiik sosyo-kiiltiirel diizeyi olanlar, psikoz, agir depresyon ve hastanin isteksiz

oldugu durumlarda insiilin pompa tedavisi uygun degildir .[1]
2.9. DM Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlar1 temelde akut ve kronik olarak ikiye ayrilir. Bu
komplikasyonlar hastaligin seyri, tedavisi, mortalite ve morbiditeyi dogrudan

etkilemesi nedeniyle 6nemlidir.
2.9.1.Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Takip ve tedavideki tiim gelismelere ragmen diyabetik aciller mortalite

nedeni olabilmektedir.
2.9.1.1.Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Diyabetik ketoasidoz, daha ¢ok tip 1 diyabetli hastalarda goriiliir, fakat tip 2
diyabet olgularinda da katabolik hastalik siirecinde akut hastalik gibi bazi
durumlarda goriilebimektedir. Yeni baglayan tip 1 diyabet vakalarinda, araya giren
infeksiyon durumlarinda, insiilin tedavisi sirasindaki bazi hatalar, beslenme
bozuklugu ve diyet tedavisine uymama gibi durumlarda siklikla diyabetik ketoasidoz
meydana gelebilmektedir. Ayrica pankreatit, serabrovaskiiler olaylar, akut miyokart

infaktiisii, alkol kullanimi, travma ve yanik gibi durumlarda ketoasidoz goriilebilir [1,
61].
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Tam insiilin eksikligi

DKA ve HHK’min Patogenezi
Stres, infeksiyon ve/veya yetersiz insiilin alimi

T Glukagon

T Katekolamin
T Kortizol

Rolatif instilin eksikligi

T Biiyiime hormonu

T Lipoliz
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T Proteoliz
1 Protein sentezi
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T Glukoneogenik maddel
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veya yok
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Sivi ve elektrolit kaybi
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Dehidratasyon

L Sivi alimi
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| Glikoz tiiketimi T Glukoneogenez T Glikojenoliz
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R Hiperglisemi

Glikoziiri (ozmotik diiirez)

> | Hiperozmolarite

—— Bozulmus renal fonksiyon

Hiperglisemik hiperozmolar koma

Diyabetik ketoasidoz

Sekil 2. Diyabetik ketoasidoz ve Hiperozmolar hiperglisemik durum patogenezi
(Diabetes Mellitus-Aciller, I¢ Hastalilar1 Dergisi, 2005 )
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Hastalar klinik bulanti, kusma, agiz kurulugu, poliiiri, polidipsi, kilo kayb1 ve
karm agrist gibi semptomlar ile ortaya ¢ikar. Fizik muayenede agizda keton kokusu,
dehidratasyon, hipotansiyon, mukoz membranlarin kurulugu, deri turgorunda azalma,
letarji ve hatta koma gibi bulgular goriilebilir. Laboratuar plazma glukoz diizeyi
genelde 300 mg/dl {izrindedir. Idrarda keton ve glukoz pozitifligi mevcuttur. Kan pH
diizeyi <7.30 ve serum bikarbonat (HCO3-) seviyesi <15 mEq/l saptanir. Ayrica
elektrolit anormallikleri ve hafif l6kositoz goriilebilir. Diyabetik ketoasidozda
meydana gelen metabolik bozukluk genellikle anyon agikli asidoz veya mikst asidoz
seklinde iken tedavi sonrast bazi durumlarda hiperkloremik metabolik asidoz

goriilebir [61].

Diyabetik ketoasidozda tedavinin amact sivi ve elektrolit dengesinin yeniden
saglanmasi, hipergliseminin diizeltilmesi ve idrar ve serumdaki keton cisimlerinin
temizlenmesi seklindedir. Tedavi sirasinda hastalarin klinik ve laboratuvar bulgular

acisindan sik araliklarla takip edilmesi dnemlidir.

Tedavide ilk olarak 1.saatte 9%0.9 NaCl (15-20 ml/kg/st) i.v. seklinde hizli
bicimde gonderilmelidir. Hastanin idrar ¢ikisi ve voliim durumunu degerlendirip
hastanin olas1 sok tablosu icinde olmasi halinde tedavi algoritmasini ona gore
yonlendirilmesi gerekir. Hastada hipovolemik sok tespit edilirse %0.9 NaCl (15-20
ml/kg/st) i.v. seklindeki tedaviye devam edilmelidir. Takip eden 2-4 saatte, voliim
yiikii ve idrar ¢ikisina gore sivi replasmant diizenlenir. Toplamda ilk 4 saatte verilen
mayii yaklasik olarak 500 ml/saat’ten az olmayacak sekilde diizenlenmelidir. Toplam
mayii agig1 yaklasik olarak 24-36 saatte verilecek sekilde infiizyon diizenlenmelidir
[61].
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Klinik degerlendirme, baglangig olarak intravenoz (IV) I L %0.9’luk NaCl/saat (15-20 mL/kg/saat) ‘
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Hipovolemik Hafif Kardiyojenik ‘ IV insiilin infiizyonu dan 40 mEq K*/saat (4 ampul
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Y Y Y udllcn,k‘\cnlmcll J steril su iginde  steril su i¢inde  ihtiyag yok
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genisleticiler Y mezse IV insiilin infiiz- IV sivilarin igine baglangigta K*

Diizeltilmig serum Na*"unu degerlendir you huziny I»kl i ilave edilmemeli, ancak 2 saatte
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- v 14/.(].1 mL/kg/saat) ne 20-30 mEq K* ilave edilerck devam edilmeli. Kan K* diizeyi
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mL/kg/saat) hidrasyon durumuna gore da tutulmal
durumuna gore
|
Y Y

‘ Kan gekeri 250 mg/dLye diigiince | <€ Kan gekeri saatlik, elektrolitler, BUN, kreatinin 2-4 saatte bir stabil olana kadar
T

\ kontrol edilmeli. DKA veya HHK diizeldikten sonra da eger oral beslenme

[ z & P saglanamiyorsa IV insiilin infiizyonuna devam edilmelidir. Eger oral beslenme
Saatte 150-250 mL %5 dekstroz + 0.45 NaCl infiiz- SiE yors: § ¥ devam ediime £¢ enme

yonuna gecilmeli. Kan sekerini 150-200 mg/dL ara-
sinda tutacak sekilde insiilin infiizyon hiz1 (005-0.1 —— >

bagladi ise subkiitan 2-4 doz insiilin tedavisine gegilebilir. IV insiilin tedavisine
ilk subkiitan enjeksiyondan 1-2 saat sonrasinda kanda yeterli insiilin diizeylerine

| U/kg/saat) ayarlanarak bu sivilarn infiizyonuna meta- | ulagana kadar devam etmek gerekir. Hiperglisemik komay: baglatan nedeni ortaya
bolik kontrol saglanana kadar devam edilmeli koymak i¢in aragtirmaya devam edilmelidir

Y

pH <69 pH 6.9-70 pH>70

Sekil 3. Diyabetik ketoasidoz tedavi algoritmasi (Diabetes Mellitus-Aciller, Ig
Hastalilar1 Dergisi, 2005 )

Insiilin tedavisipotasyum diizeyi hipokalemik degilse (< 3.3 mEq/L) IV 0.15
U/kg regiiler insiilin yiikkleme dozu yapilir ve bunu takiben 0.1 U/kg/saat hizinda da
IV inflizyona baslanir (yaklasik 5-7 U/saat). Eger kan sekeri ilk bir saat iginde 50
mg/dL diismezse ve hidrasyon durumu da diizeltildiyse kan sekeri 50-75 mg/dL/saat
azalana kadar saate bir insiilin inflizyon hizi iki kat arttirilmalidir. Kan sekeri
DKA'da 250 mg/dL'ye diistiigiinde IV sivilara dekstroz da (%5-10) ilave edilir veya
%35 dekstroz %0.45 NaCl hazir karigimi ile degistirilebilir. Sonrasinda insiilin ve
dekstroz inflizyon hizi kan sekerini 150-250 mg/dL arasinda tutacak sekilde ayarlanir
[61].

Diyabetik ketoasidozda tiim viicut potasyumunda azalmaya ragmen
baslangicta hiperkalemi siklikla olabilir. Insiilin tedavisi, asidozun diizelmesi ve s1vi
replasmani serum potasyum seviyelerini disiiriir. Diyabetik ketoasidoz tedavisinde
hipokalemi geligsmesini engellemek i¢in serum K+ diizeyi < 5.5 mEq/L olduktan ve
yeterli idrar ¢ikisi oldugu goriildiikten sonra IV sivilarin i¢ine 20-30 mEQ potasyum

eklenerek serum K+ diizeyi 4-5 mEqQ/L arasinda tutulmasi onerilir. Bikarbonat
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tedavisi pH >7.0 ise NaHCO3 verilmez. Eger pH 6.9-7.0 ise NaHCO3 50 mmol, 400
ml su i¢inde ve 200 ml/st hizinda ve eger pH <6.9 ise NaHCO3 100 mmol, 400 ml su

i¢inde ve 200 ml/st hizinda verilir.
2.9.1.2.Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

Hiperozmolar hiperglisemik durum, spesifik bir sendrom olmayip metabolik
dekompansasyonun sonucu olarak meydana geldigi diisiiniilmektedir. Siklikla 50
yasin iizerindeki kisilerde ortaya c¢ikar ve vakalarin yaklasik%25-35’1 daha 6nceden
tanis1 olmayan tip 2 diyabetli hastalardan olusur. Siv1 ve elektrolit kayiplart DKA’ya
gore ¢ok daha fazladir ve yaklasik sivi kaybi 8-10 litre kadardir. Plazma glukoz
diizeyi 1000 mg/dl ve ozmolarite 360 mOsm/kg’a kadar ¢ikabilir ve hastalarin ileri
yasta olmasi, eslik eden sorunlar ve dehidratasyona bagli prerenal azotemi ortaya

cikabilir. Tedavi algoritmasi diyabetik ketoasidoz ile benzer sekildedir [61].
2.9.1.3.Laktik Asidoz

Laktik asidoz artmis anyon acikligi olan metabolik asidoz nedeni olup;
plazma laktat konsantrasyonu 4-5 milimol/Litre (mmol/L) (Normal aralik: 0.5-1.5
mmol/L) gectiginde olusur. Laktat birikimi, artmis lretim ya da azalmis atilim
metabolizma nedeniyle meydana gelmektedir. Metformin kullanan diyabetiklerde
laktik asidoz olma durumu ¢ok nadirdir. Bu vakalarin c¢ogu, aslinda metformin
kullaniminin kontrendike oldugu durumdur.Laktik asidoz hastalar1 yogun bakim

merkezlerinde takip ve tedavi edilmesi 6nerimektedir.

Esas tedavi altta yatan kolaylastirici risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi ve
oncelikle hastanin hemodinamik stabilizasyonu saglanmaya ¢alisiimalidir. Bazi
olgularda kan pH’sini yiikseltmek i¢in yiiksek dozlarda i.v. NaHCO3 kullanmak
gerekebilir. Tedavinin amaci 48 saat igindelaktat diizeyini < 3 mmol/l seviyesi ne
diistirmektir. Bu hastalarda ortaya ¢ikabilecek su ve Na+ yiiklenmesinin tedavisinde
icin hemodiyaliz yapilmasi tercih edilmelidir. En mantikli yaklagim laktik asidoza

egilimli diyabetli olgularda riskli ilag¢ kullanimindan sakinmaktir[1].
2.9.1.4.Hipoglisemi

Diyabet tedavisinde iyi bir glisemik kontrol gerceklestirilmesinin 6niine ¢ikan

onemli bir bariyer hipoglisemi gelisme ihtimalidir. Insiilin tedavisi altindaki
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bireylerde yilda birka¢ kez ciddi hipoglisemi gelismesi ¢ok sik rastlanan bir
durumdur. Bu sebepten dolayr insiilin tedavisi altindaki her birey ve ailesine
hipogliseminin semptomlari, korunmak i¢in neler yapilmasi gerektigi ve tedavinin

nasil yapilmasi gibi konularda egitim verilmesi ¢ok 6nemlidir.[1]

Whipple triad1 hipoglisemi tanisinda kullanilir. Plazma glukozu<50 mg/dl
olmasi, hipoglisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomlarin hipoglisemiyi
ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi hipoglisemi tanisini1 koydurur. Fakat, uzun
siire hiperglisemik kalmis hastalardaplazma glukozu 50 mg/dl’nin {izerinde dahi olsa
hipoglisemi semptomlar1 hissetmektedir. Amerikan Endokrin Cemiyeti’nin 2009 yili
rehberinde, diyabetli hastalar i¢in hipoglisemi sinir1 plazma glukozu <70 mg/dl
olarak belirlemistir. Klasik hipoglisemi semptomlari; titreme, soguk terleme,
anksiyete, bulanti, carpinti, actkma hissi, bag donmesi, bas agrisi, konsantre olma

giicliigli, konusma gii¢liigii, halsizlik ve konfiizyon seklindedir [1].

Hipogliseminin temel sebebi mutlak veya goreceli insiilin artisi olmasidir.
Bunlar; fazla doz insiilin uygulanmasi, kronik bdbrek yetersizligi gibi bazi
durumlarda ortaya c¢ikan insiilin biyoyararliginin artmasi, kilo kaybi ve fiziksel
aktivite artig1 gibi insiilin sensitivitesini artiran durumlar, beslenme bozuklugu, alkol

ve insiilin sekresyonunu artiran OAD gibi ila¢ kullanimlaridir[1].

Tedavide hastanin suuru agik ve yutabiliyorsa 15-20 g glukoz igeren basit
seker, meyve suyu gibi gidala verilebilir. Sonrasinda kompleks karbonhidrat alinmasi
tekrar hipoglisemi atagini Onlemek icin verilebilir. Hastanin bilinci kapali ve
yutamayacak ise iv tedavi yapilmasi Onerilir. Hastane kosullarinda takip edilen
hastalarda hemen hastaya i.v. 75-100 ml %20 dekstroz uygulanir. Ayrica tip 1
diyabetli hastalarda agir hipoglisemi durumunda, hasta yakinlar1 tarafindan
kullanilabilen 1 mg glukagon hayat kurtarici bir tedavidir; i.v., i.m. ve s.c. olarak
kullanimi mevcuttur. Sulfoniliire kullannomina bagli meydana gelen ve glukoz
infiizyonuna ragmen devam eden hipoglisemi durumlarinda diazoksid veya oktreotid

tedavisi verilebilir [1].

28



2.9.2.Diyabetin Kronik Komplikasyonlari
2.9.2.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetli bireylerde ateroskleroz daha erken yaslarda meydana gelir ve bu
hastalarda kardiyo vaskiiler hastaliklar en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir
[1]. Makrovaskiiler hastaliktaki temel patolojik mekanizma ateroskleroz siirecidir ve
bu da tiim viicut boyunca arter duvarlarinin daralmasina neden olur. Aterosklerozun,
periferal veya koroner vaskiiler sistemdeki kronik inflamasyon ve arter duvarina
zarar ~ vermesinden  kaynaklandigi  distiniilmektedir  [62]. Endotelde
olusandisfonksiyon, aterosklerozun gelismesinde ilk basamagi olusturur ve kalp
damar hastaliklarinin olusumunda 6nemli bir rol oynar. Endotel disfonksiyonu,
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varliginda saptanmaktadir ve daha Onceki
kardiyovaskiiler olaylardan bagimsizdir. Ozellikle ¢oklu risk faktérii es zamanlh
olarak kontrol edildiginde yarar ¢ok yiiksek olmaktadir [63]. Endotel hasarina ve
inflamasyona yanit olarak, LDL partikiillerinden okside lipitler, arterlerin endotelyal
duvarinda birikmektedir. Anjiyotensin II, bu pargaciklarin oksidasyonunu artirir .
Monositler daha sonra arter duvarma sizir ve kopiik hiicreleri olusturmak igin
oksitlenmis lipitleri biriktiren makrofajlar halinde farklilagir. Olusturulduktan sonra,
kopiik hiicreleri makrofaj cogalmasimi ve T-lenfositlerin ¢ekiciligini uyarir. T-
lenfositler, sirayla arter duvarlarinda diiz kas proliferasyonunu ve kollajen birikimini
indiikler. Islemin net sonucu, fibroz kapakli lipid bakimindan zengin bir
aterosklerotik lezyonun olugsmasidir. Bu lezyonun riiptiirii akut damar enfarktiisiine

yol agar [62].

Framingham calismasindan baslayarak ¢ok sayida yeni ¢alismalar diyabetli
kisilerde miyokard enfarktiisii (MI) riskinin 6nceden MI &ykiisii olan diyabetik
olmayan hastalarda risk olarak denk oldugunu gostermistir [62, 64]. Bu galismalar
ADA ve Amerikan Kalp Dernegi tarafindan diyabetin bir risk faktorii yerine koroner
arter hastaligi risk esdegeri olarak kabul edilecegi yoniindeki yeni Onerilere neden

omustur [65].

Diyabet ayni zamanda, koroner arter hastaliginda oldugu gibi inme ve
serebrovaskiiler hastalik igin giicli ve bagimsiz bir risk faktoriidiir [66]. Tip 2

diyabetli hastalar,% 150-400 oraninda daha yiiksek felg riskine sahiptir. Ayrica bu
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hastalarda inme ile iliskili demans, tekralayan inme ve inme ile iligkili mortalite riski
artmistir [67]. Yapilan ¢alismalar tip 1 diyabetli hastalar da koroner kalp hastalig
acisindangenel yasama kiyasla her yasta iskemik kalp hastaligindan daha yiiksek bir
mortaliteye sahip oldugunu gostermistir [68]. Ayricagézlemsel galismalar, tip 1
diyabetli hastalarda her yasta serebrovaskiiler mortalite oraninin yiikseldigini

gostermistir [69].
2.9.2.2. Diyabetin Mikrovaskiiler Komplikasyonlari
Diyabetik Retinopati

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda en Onemli korliik sebebi diyabetik
retinopatidir . Sadece Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 10.000 yeni korlik
vakasindan diyabete retinopatiye bagl gelismektedir[70]. Diyabetik retinopati veya
diyabetin diger mikrovaskiiler komplikasyonlar1 gelisme riski, hem hipergliseminin
stiresine hem de siddetine baghdir[71]. Tip 1 diyabetli hastalarin ¢ogu, 20 yillik
donem igerisinde retinopati gelistirirken, tip 2 diyabetli hastalarda diyabet tanisindan

7 yil kadar 6nce gelismeye baslayabilir [71, 72].

Diyabetin retinopatinin gelisimine yol acabilecegi bircok dnerilen patolojik
mekanizma vardir. Diyabetik retinopati de dahil olmak {izere, diyabetik
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesinde, sorbitol birikiminden kaynaklanan
ozmotik stresin altta yatan bir mekanizma oldugu One siiriilmistiir [70]. Ayrica
oksidatif stres hiperglisemiden hiicresel hasarda 6nemli bir rol oynayabilir. Yiiksek
glikoz seviyeleri serbest radikal iiretimini ve reaktif oksijen olusumuna katki
saglayabilir [70]. Diyabetik retinopati genellikle arka plan veya proliferatif olarak
siiflandirilir. G6z muayenesi raporlarini yorumlamak ve hastalara hastaligin
ilerlemesi ve prognozu hakkinda tavsiyelerde bulunmak igin her birinin 6zelliklerini

genel olarak anlamak 6nemlidir. [62]
Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati diyabetli hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Diyabetik nefropati ayn1 zamanda gelismis iilkelerdeki son
donem bobrek yetersizligine en sik sebep olan patolojidir. Diyabetli bireylerde,

bobrek yetmezligi gelisme ithtimali 17-20 kat diger bireylere oranla fazladir. Avrupa
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ve Amerika’da tip 1 diyabetli hastalarin %30-50’sinde, tip 2 diyabetlilerin %5-
15’inde diyabetik nefropati meydana gelmektedir [73].

Eriskinlerde erken donem nefropatiyi saptamak i¢in mikroalbuminiiri 6l¢timii
ile birlikte hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizi (eGFR)’nin hesaplanmasi
Onemlidir. Hastalarda mikroalbuminiiri taramasinda sabah ilk idrarda

albumin/kreatinin orani kullanilmalidir [1].

Tip 1 diyabetli hastalarda diyabetin baslangicindan 5 yil sonra baslamak
lizere yilda bir kez, tip 2 diyabetlilerde ise tanidan baslayarak yilda bir kez eGFR ve
idrar albumin/kreatinin oran1 ile diyabetik nefropati taramasi yapilmalidir.
Mikroalbuminiiri gelisen hastalarda diyabetik nefropatinin progresyonunu izlemek
i¢cin idrar albumin/kreatinin orani daha sik Olgiilmelidir. Mikroalbuminiiriye veya
GFR diisiikliigiine sebep olabilecek gegici sorunlar (kontrolsiiz hipertansiyon, iiriner
infeksiyon, hipovolemi vb.) varsa, bu sorunlar diizeltilene kadar nefropati tarama

testleri yapilmamalidir [1].

Diyabetik nefropati bobrek hasarina gore asagida belirtilen e-GFR evrelerine
gore degerlendirilir [1].

1. Evre: eGFR >90 ml/dk/1.73 m2 (viicut yiizey alani i¢in) ise normal/yiiksek
GFR ile birlikte bobrek hasart vardir.

2. Evre: eGFR 60-89 ml/dk/1.73 m2 ise hafif derecede azalmis GFR ile

birlikte bobrek hasar: vardir.

3. Evre: eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m2 ise orta derecede azalmis GFR ile

birlikte bobrek hasari vardir.

4. Evre: eGFR 15-29 ml/dk/1.73 m2 ise ileri derecede azalmis GFR ile

birlikte bobrek hasar vardir.

5. Evre: eGFR <15 ml/dk/1.73 m2 veya diyaliz uygulaniyorsa son donem

bobrek yetersizligi vardir.

TEMD 2018 onerilerine gore; kronik bobrek yetersizligi bulunan diyabetli
hastalarda 3-6 ayda bir, sabah ilk idrarda albumin/kreatinin orani ile birlikte

eGFR’nin hesaplanabilmesi i¢in serum kreatinin 6l¢iimii yapilmasi gereklidir.
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Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati gelisiminde lipotoksisite ve yliksek kan sekerinin neden
oldugu glukotoksisite sorumlu tutulmaktadir. Periferik damar hastaligin da periferik
noropati patofizyolojisinde dnemli bir etken oldugu bilinmektedir. Bununla beraber
hipertansiyon da ndropati gelisimini hizlandirabilmektedir. Klinik olarak ndropati en
stk eldiven-gorap tarzi periferik polindropati seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica
monondropati seklinde ya da otonomik semptomlar olarak da ortaya ¢ikabilmektedir
[74]. Diyabetik néropatinin olusumunda artmis polyol yolagi aktivitesi, glikolizasyon
tirtinlerinin aktivitesi ile sinir lifleri tahrip olmaktadir. Oksidatif stresin de etkili bir

faktor oldugunu gosteren galismalar vardir [75].

ADA, noropati i¢in tip 2 DM tanili hastalarin yillik olarak taranmasini
Oonermektedir. NoOropati taramasi fizik muayenenin yaninda, 10-gr basi yapan

monofilament ve diyapazon gibi basit klinik testlerle yapilmalidir [76].
2.2.Fonksiyonel Olmayan Tutumlar

Fonksiyonel Olmayan Tutum Olgegi (DAS) depresif bir kisinin kendi
kendine, dis diinyaya ve gelecege yonelik yaygin olumsuz tutumlarini 6l¢mek icin
gelistirilmistir [8]. Beck’in modelinde depresyon; “bilissel ti¢li”, “biligsel hatalar” ve
“semalar” olmak tizere, li¢ kavram ile tarif edilir. Biligsel ticlii, kisinin kendisini,
cevresini ve gelecefini olumsuz semalara baghi olarak, olumsuz bigimde
yorumlamasina dayalidir. Sema kavrami ¢ocugun yasaminin ilk bir kag¢ yili i¢inde
cevreyle etkilesimleri sirasinda bilgi islerken olusturdugu “sablonlar”, inanglari,
kurallari, diger deyisle, 6grenmelerini, “bakis acisin1” icerir. Bu sablonlar bir kez
olustuktan sonra, kisinin hayati boyunca c¢evre, diger insanlar ve kendiyle
etkilesimleri sirasinda ortaya ¢ikan sonuglari, olaylari, yorumlamak ve dolayisiyla
tepkilerini olusturmak {izere, bilingdisinda devreye girerler. ‘Herkes tarafindan
sevilmeliyim’, ‘Her zaman olabildigince iyibir performans sergilemeliyim’, ‘Ya
ylizde yliz basarili olmaliyim ya da tamamen basarisiz’ tliriinde ifadeler depresif
hastalarda goriilen tipik, islevsel olmayan, kat1 semalardir. Bilissel terapide amag,
tedavi siiresince hastanin bu olumsuz semalarindan kaynaklanan olumsuz otomatik
diisiincelerini gozden gegirmesine yardimci olup, yerlerine daha gercekei, mantikhi

diisiinceler koymay1 6grenmesini, dolayisiyla, kati semalar1 yerine daha esnek, daha
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islevsel semalar olusturmasini saglamaktir. Boylece hasta depresyonunun nigin ve
nasil gelistigini anlayacak ve bu gelismede kendisinin, ¢evresinin ve gelecek ile ilgili
olumsuz bakis agisinin katkisimi fark edecektir.Terapi esnasinda temel semalari
yakalamak ve tanimlamak i¢in ¢esitli teknikler kullanilmaktadir. Bu tekniklerden biri

de Fonksiyonel Olmayan Tutumlar Olgegi’nin (FOTO) kullanmasidir [77].

Fonksiyonel olmayan inanglar ve uygulamalar, ilk baslangict ¢ocukluk
caginda meydana gelen, hayat boyunca ilerleyen, ¢ogunlukla sabit kalan ve degismez
vasifta olan uygulamalarda olusur. Bireyin biitiin davranis ve hareketinde diger
bireylerin onayina ihtiya¢ oldugunu diisiinmesi, dogru veya yanlis olmasina énem
verilmeden eski zamandan gliniimiize inanilan, yapilan ve kisiye faydasi bulunmayan

fikirler ve davranigslardan meydana gelir [7].

Diyabetin  basarili kontrolii  biiyiikk 06l¢iide hastalarin  hastaliklarini
yonetebilmelerine baghdir. Calismalar diyabet hastalarinin cesitli psikososyal ve
duygusal problemler yasadiklarini gostermektedir, bu nedenle, diyabet yonetiminde
psikolojik faktorler 6nemlidir. Psikolojik problemlerin diyabet iizerindeki etkilerine
odaklanan bircok c¢alisma, psikolojik faktorlerin diyabet kontrolii iizerinde etkili

oldugunu ortaya koymaktadir [78].

Fonksiyonel olmayan tutumlarin bu bulgular1 goze alindiginda diyabet gibi
kronik hastalig1 olan hastalarda bu davranislarin ortaya cikabilecegi diisiiniiliilebilir.
Herhangi bir durum nedeniyle tedavide basarili olunamayan bir hasta farklh
yontemlere egilim gosterebilir. En sonundabireye faydasi bulunmaya bir diisiince ve
tutum gelistirerek asil tedaviden uzaklasir, tedaviye bir yarar1 olmayacak bir davranis
edinir. Cok uzun siireli tedavi ve tedaviye uyumun gerektigi diyabet hastalarinda bu
durum 6zellikle 6nem arzetmektedir. Hastalar bu acidan tetkik edilmeli ve ihtiyag
halinde bu olumsuz durumundan uzaklagilmasi icin gerekli durumda psikolojik

destek akilda bulundurulmalidir.

Yukarida bahsedilen tutum ve inanglarin tespiti icin yaklasik 40 maddeden
olusanfonksiyonel olmayan tutumlar 6lgegi (FOTO) kullanilmaktadir. Maddeler
yedili likert tipi derecelendirme ile yanitlanir. Olgekten almabilecek en diisiik puan
40 iken, en yliksek puan 280’dir ve yiiksek puanlar fonksiyonel olmayan tutumlarin

daha sik kullanildigimi gostermektedir. Olgegin toplam puani kullanilabilecegi gibi
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faktor analizine bagli olarak elde edilen 4 alt faktoriiniin puanlarn da
kullanilabilmektedir. Yapilan calismalar sonrasi arastirmacilar, FOTO’ nin 4 alt
faktorden olustugunu bulmuslardir. Bu alt faktorler “Milkkemmelci Tutum”,
“Onaylanma Ihtiyac1”, “Bagims1z/Otonom Tutum” ve “Degisken Tutum” olmak

lizere tespit edilmistir.
2.2.Yeme Bozukluklar:

Diyabetik hastalar yasamlar1 stliresince kan glukoz diizeylerini kontrol
etmekicin yeme aligkanliklarini ve yasam tarzlarim1 diizenlemeleri gerekmektedir.
Hastaligin dogasidan dolayi, uyulmasi gereken diyet listeleri, yasaklanan gidalar ve
kronik bir hastalik olmasi gibi faktorler hastalarda anksiyeteye sebep olmakta,
zihinsel mesguliyetin yiyecekler ve kilo kontroliine odaklanmasina neden olmaktadir.
Tiim bu nedenlerle hastalarin yeme tutum ve davranislarinda bozulmalar meydana

gelmektedir. [79].

Ayrica diyabetin beyinde yaptig cesitli degisiklikler sebebiyle de hastalarda
uygun psikolojik organizasyon saglamada eksiklik sonucu ruhsal tepki ve
patolojilermeydana gelmesi olasidir. Ornegin Tip 2 DM depresyon igin bir risk
faktort olup diyabetle iligkili komplikasyonlarin varliginda depresyon goriilme orani

%70’lere kadar ¢ikmaktadir [80]

DM ve yeme bozuklugunun birlikte bulunmasi metabolik kontroliin
bozulmasina neden olmaktadir. Yeme bozuklugu olan anoreksiya nervoza ve bulimia
nervoza gibi hastaliklarda alinan kalorileri azaltmak, yani kilo kontroliinii
dengelemek icin major tutum provokatitkusma olmakla birlikte, laksatif ve diiiretik
kotiiye kullanimina da sik rastlanir. Tip 1 DM hastalarinda bulimik kusma
tutumunun bir baska sekli olarak insiilin dozunu atlama davramis1 gdzlenir. Ogiin ya
da o6gilin dis1 gida alindiginda, yetersiz insiilin kullanim1 kan glukoz seviyesinin
belirgin derecede yiikselmesine yol acar. Sonugtaglukoziiri, idrara sik ¢ikma, bol sivi
kayb1 ve kisa slirede kilo kaybiyla meydana gelir. Hasta bu sekilde aldigi ek
kalorilerden ve dolayistyla kilo artisindan kurtulmus olur. Bu tutum Tip 1 DM ve
yeme bozuklugu vakalarmi 1/3’den daha fazlasinda gozlenir. Hiperglisemi ve
metabolik kontroliin kotli olmasi, kisa donemde diyabetik ketoasidoz gibi akut

komplikasyonlara neden olurken, bir taraftan da uzun dénemde periferik ndropati,
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otonom ndropati, nefropati, retinopati gibi sekonder kronik komplikasyonlarin ortaya
¢ikmasina sebep olur. Yeme bozuklugu ayni zamanda bireylerde, sosyal yasantida ve
fiziksel etkinliklerde bozulmaya neden olarak, yasam kalitesini azaltmaktadir [81,
82].

Hastalarda blumia nervoza, anoreksiya nervoza, tikinircasina yeme
bozuklugu, baska tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu seklinde farkli tiirlerde
yeme bozukluklar1 goriilebilmektedir [9]. Tikinircasina Yeme Bozuklugu (TYB) ve
Baska Tiirlii Adlandirilamayan (BTA) Yeme Bozuklugu Tip 1 ve Tip 2 diyabetli
hastalarda farkli siklikta ortaya ¢ikmaktadir [83]. Yeme bozuklugunun sadece Tip 1
degil Tip 2 DM hastalarinda da sik ortaya ¢ikmasi sebebiyle, Tip 2 diyabetli ve obez
hastalarla yapilan yeme bozuklugu arastirma calismalar1 da giderek cogalmaktadir.
BTA yeme bozuklugu her iki tip diyabetli hastalarda da en sik goriilen yeme
bozuklugu cesididir. TYB daha yeni tanimlanmis bir bozukluk olmasi sebebiyle
arastirma sayisi ¢ok daha az yapilmistir. Obez Tip 2 diyabetli hastalarda sik ortaya
cikar, daha fazla kilo alimina sebep oldugu icin insiilin direncini artirma
egilimindedir. Insiiline bagimli DM hastalarinda yapilan bir arastirmada % 4.2 olarak

saptanmustir [9].

Yeme tutum ve davranislarini degerlendirmede kullanilan testlerden biri
Yeme Tutum Testi (YTT)’dir. Testte 6 dereceli Likert tipi cevaplanan 40 maddeden
olusmaktadir. Ozbildirime dayali bir 6lgektir. Yeme bozuklugunu belirlemede tarama
amacl olarak Garner ve Garfinkel tarafindan gelistirilmistir. Tiirkiye’de ise testin
gecerlilik-giivenilirlik ¢alismast Erol ve Savasir tarafindan yapilmistir. YTT’ de
kesme puan 30 alinmakta ve 30 puan {istii Bozulmus Yeme Davranisi (BYD) kabul

edilmektedir [84].
2.3.Kinezyofobi

Kinezyofobi  tekrar  yaralanma ya da  hareket etmekle agn
olusmasikorkusuolarakifade edilebilir ve bu terim ilk olarak 1990’da kullanilmaya
baslanmistir [85, 86].Herhangi bir sebep nedeniyle viicudun herhangi bir bolgesinde
ortaya c¢ikan agri, hareket etmede dogal olarak kisitlamaya yol agmaktadir. Hastalar
bu periyotta agriy1 azaltmak icin hareketlerini kisitlama yolunu tercih ederler.

Hastalik iyilesmesinden sonra da genel olarak normal zamanlardaki hareketlerini
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stirdiiriirler. Fakat baz1 durumlarda agr1 korkusundan dolay: hastalar, hastaliklarindan
iyilesme olsa bile hareketten sakinmaya devam edebilir. Artan agri algist sonucunda
birey hareket etmekten korkmaya baglar. Bu durumda hasta durum karsisinda agr ile
basa ¢ikmada kaginma veya yiizlesme cevab1 vermek durumundadir. Kaginma, korku

ile artig gosterir [86].

Kinezyofobi olarak tanimlanan hareket etme korkusu, kronik bel agrili
kisilerde, agrinin siirekliligine neden olan, aktivitelerini kisitlayan bir etken olarak
son yillarda arastirmacilarin giderek {iizeride durdugu bir konudur. Hastalar
agrilarmin artacagi endisesi veya tekrar baslamasindan korktugu i¢in hareketten
sakinmaya calisir. Bu tutumun meydana gelmesinde fiziksel, algisal, sosyal ve
davranigsal etkenler 6zellikle etkilidir. Kronik agrinin varligi, yeniden yaralanma ve
hareket korkusunda bilissel-davranissal model ile tanmimlanmistir. Bu modelde,
agrinin tahrip edici etkisi yeniden yaralanma korkusunun artmasina neden olur. Bu
durum sakinma cevabini artirir ve ilerleyen zamanlarda kullanmama, depresyon ve

Oziir ile sonuglanmaktadir [87].

Agr1 biyopsikososyal bakis acisina gore kompleks ve multifaktoriyel
yonleriyle ele alidiginda agrinin sadece biomedikal yani bulunmaz, ayn1 zamanda
agrinin psikolojik (davranigsal, emosyonel ve inaniglar vb.) ve sosyal (kiiltiirel,
sosyal yasam, sosyoekonomik durum vb.) yanlar1 da vardir. Bu konuda tespit edilmis
olan 4 tane psikolojik etken mevcuttur. Bunlar; kisinin 6nceden gegirdigi stresli
olaylar, kisisel agrinin iistesinden gelme stratejileri, 6nceki agr1 tecriibeleri ve kisinin
karakteri olarak ifade edilebilir. Sayilan bu faktorler agrili siire¢ baglamadan 6nce var
olup, agrili siirecte kinezyofobinin meydana gelmesinde 6nemli rol oynamaktadir

[88, 89].

Kinezyofobi varliginin tespiti i¢in giinlimiizde uygulanan en yaygin test
Tampa Kinezyofobi Olgegi (TKO) 17 sorudan meydana gelmektedir. Tampa
Kinezyofobi Olgegi 2011 yilinda Tiirkgeye cevrilmis ve giivenilirlik calismasi

Yilmaz ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir [10]

Hastalarin fiziksel aktivitesinin azalmasi, fiziksel kapasitelerini diigiirmekte,
obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklara neden olabilmektedir. Ayrica toplumdan

izole bir yasam siirmesine ve cesitli psikolojik problemlere de bu durum yol
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acabilmektedir. Hasta egzersizden kagindik¢a kan sekeri regiilasyonu bozulacak,
ideal kiloda kalamayacak ve psikolojik stres durumlar1 da hiperglisemiye katkida
saglacaktir. Sonucta hastanin medikal tedavisi zorlasacak ve kronik komplikasyon
gelisme ihtimali artarak hasta kaliteli bir yasam siirme durumu ortadan kalkacaktir.
Bu acidan bakildiginda kinezyofobinin saptanmasi1 ve dnlenmesi diyabet hastalarinin
medikal tedavisinin daha iyi yapilmasi ve komplikasyonlarin engellenmesine katkida

bulunabilir.
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3.GEREC VE YONTEM

Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Psikiyatri ve Endokrinoloji
Klinikleri tarafindan multidisipliner olarak yapilmasi planlanan bu c¢alismada tip 1
DM tanist nedeni ile erigkin endokrinoloji klinigi tarafindan takip edilen hastalarda
eslik eden psikiyatrik bozukluklarin Yeme Tutum Testi (YTT), Fonksiyonel
Olmayan Tutumlar Olgegi (FOTO) ve TAMPAKinezyofobi 06lgegine gore
belirlenmesi amaglanmaktadir. Boylelikle tip 1 diyabete eslik etmesi olasi ruhsal

hastaliklar gozden gegirilmis olacaktir.

Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Erigkin Endokrinoloji
poliklinigine bagvuran ve ilgili endokrinoloji poliklinigi tarafindan tip 1 DM nedeni
ile takip edilmekte iken psikiyatri poliklinigine ydnlendirilen ve YTT, FOTO ile
TAMPA Kinezyofobi 0Olgegi doldurulan hastalar calismaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalar Ocak 2017 — Ocak 2018 tarihleri arasinda
toplanmistir. Prospektif vaka kontrol niteliginde bir ¢aligma olarak planlanmistir.
Calismamiza 50 tip 1 DM hastas1 ve 50 saglikli birey kontrol grubuna alinmistir.
Hastalar 15-70 aras1 kisilerden segilmistir. Biligssel fonksiyonlari etkiler diizeyde
norolojik hastalik varlig1 olanlar, kronik obstriiktif akciger hastaligi olanlar, tiroid
fonksiyon bozuklugu olan hastalar, diger kronik hastaliklardan birine sahip olanlar,
gebelik ya da emzirme durumu olanlar ve ¢alismaya katilma konusunda goniillii
olmayanlar dahil edilmemistir.Oncelikle hastalara bilgi verilip onamlar1 alindi. YTT,
FOTO ve TAMPA Kinezyofobi 6lgekleri dolduruldu. Hastalarm cinsiyeti, yasi,
tanilar1, tan1 yaslari, ek hastaliklar, bel ¢evresi, VKI verileri kaydedildi. Calismanin
laboratuvar iglemleri, Erzurum Bolge egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
Laboratuvarinda yapilmistir. Venoz kan 12 saatlik gece agligindan sonra, antekiibital
venden alinmistir. Hastanin AKS, TKS, HbA1C, iirik asit, total kolesterol, trigliserit,
HDLkolesterol, LDL kolesterol, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon
tesleri,  tiroid  fonksiyon testleri, CRP, sedimentasyonve hemogram

parametreleriuygun laboratuvar teknikleri ile ¢alisilmis sonuglarnot edildi.

Hastalarin antropometrik 6lgiimlerinden viicut agirligi; miimkiin olabilecek
en ince kiyafetlerle ve ¢iplak ayakla yapilmistir. Boy Ol¢iimii; ayaklar ¢iplak ve

bitisik olarak, boy ol¢iim cetveline dik vaziyette yaslanirken yapilmistir. Bel ¢evresi
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en alt kaburga kemigi ile krista iliaca arasindaki mesafenin orta noktasindan mezura
ile dlgtilerek bakilmistir. Viicut kitle indeksi, viicut agirliginin (kg), boy uzunlugunun

metre cinsinden karesine boliinmesiyle hesaplanmistir (VKi=kg/m?2).

TAMPA Kinezyofobi dlgegi 17 soruluk bir kontrol listesidir. Olgekte 4
puanlik Likert puanlamasi (1 = Kesinlikle katilmiyorum, 4 = Tamamen katiliyorum)
kullanilmaktadir. 4, 8, 12 ve 16. maddenin ters ¢evrilmesinden sonra total bir puan
hesaplanmaktadir. Ters ¢evirmenin anlami hasta 1’1 isaretlemisse 4 puan olarak 2’yi
isaretlemisse 3 puan olarak; 3’1 isaretlemisse 2 puan olarak; 4’ii isaretlemisse 1 puan
olarak hesaplanmaktadir. Kisi 17-68 arasinda total bir skor almaktadir. Olgekte
kisinin aldig1 puanin yiiksek olusu kinezyofobisinin de yiliksek oldugunu

gostermektedir.
Liitfen, her soruda kendinize en uygun olan kutucudu isaretleyiniz (fer soruda palmzca bir kutucogu
isaretleywiniz). Tesekkdr edeniz.
= = —j
Eg | £ g | 28
2z | 2 3 | 23
%) 2 | 5 |s¢
3 3
1. Egzersiz yaparsam kendi kendimi sakatlanm diye
kayvailanmyorum. D I:l I:I I:l
Z. Agrnmla bas etmeye calsacak olszam, agnm artar. D |:| |:| |:|
3.  Agnmdan dolay viicudum bana tehlikeli derecede yanhs
giden bir seyler oldudunu séyliyor. D I:l I:I I:l
4. Egzersiz yaparsam sanki ajgnm hafifleyecekmis gibi
gelivor. D |:| |:| |:|
5. Insanlar benim tibbi sorunlanm yeterince ciddive
almyaordar. D D |:I D
6. Basima gelen bu clay nedeni ile wicudum hayat boyu
risk albnda olacak. D I:l I:I I:l
7. Agnmin olmasi her zaman, vicudumu sakatladigim/bir
problemim oldugu anlammna gelir. D D |:I D
8. Swf bazm seyvlerin agnmi artinyor olmasi, onlann tehlikel
olduklan anlanmina gelmez. D D |:I D
9. Kendimi kazara sakatlamaktan korkuyorum. I:l I:l I:I I:l
10. Adrimn artmasim engellemenin en basit ve givenli yolu
gereksiz hareketler yapmaktan kagmmaktir. D I:l I:I I:l
11. Viicudumda tehlike arz eden bir sey olmasaydi, bu
kadar gok agn hissetmezdim. |:| I:l I:I I:l
12. Agnma ragmen, fiziksel olarak aktif olsaydim, durumum
daha ivi olurdu. |:| I:l I:I I:l
13. Adn, kendimi sakatlamamam icin egzersizi ne zaman
birakmam gerektigi konusunda bana sinyal verir. D I:l I:I I:l
14. Benim durumumda olan birinin, fiziksel olarak aktf
olmasi pek giwvenli degildir. |:| I:l I:I I:l
15, Mormal insanlann yvaptid her seyi yapamam, cinki cok
kolay sakatlanimm. D I:l I:I I:l
16, Baz seyler cok fazla agriva neden olsa bile, bunlarnn
gercekite tehlikeli olduklanm distinmem. D D |:I D
17. Hig kimse agn hissederken egzersiz yapmak zorunda
oclmamalh. |:| I:l I:I I:l

Sekil 4. TAMPA Kinezyofobi Olgegi
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FOTO 40 maddeden olusmaktadir. Maddeler yedili likert tipi derecelendirme
ile yanitlanir ve yanitlar su sekildedir: 1 = Tiimiiyle katiliyorum, 2= Genellikle
katiliyorum, 3= Oldukc¢a katiliyorum, 4= Biraz katiliyorum, 5= Ender olarak
katiliyorum, 6= Cok az katiliyorum, 7= Hi¢ katilmiyorum. Toplam puan yanit
puanlar ile ayn1 olacak sekilde verilir ancak ; 2, 6, 12, 17, 24, 29, 30, 35, 37 ve 40
numarali maddeler yanitlarin tam tersi olacak sekilde puanlanmaktadir (1 puani
isaretlemisse=7 puan olarak degerlendirilecek, 2=6, 3=5, 4=4, 5=3, 6=2, 7=1).
Olgekten alinabilecek en diisiik puan 40 iken, en yiiksek puan 280’dir ve yiiksek
puanlar fonksiyonel olmayan tutumlarin daha sik kullanildigini gostermektedir.
Olgegin toplam puani kullanilabilecegi gibi faktor analizine bagl olarak elde edilen 4
alt faktoriiniin puanlar1 da kullanilabilmektedir. Yapilan c¢aligmalar sonrasi
aragtirmacilar, FOTO’ nin 4 alt faktdrden olustugunu bulmuslardir. Bu alt faktorler
“Miikemmelci Tutum”, “Onaylanma Ihtiyac1”, “Bagimsiz/Otonom Tutum” ve

“Degisken Tutum” olmak iizere tespit edilmistir.
Miikemmelci Tutum:1, 3,4, 5,7, 8, 9,10, 11, 13, 14, 15, 16, 20, 26, 31, 33
Onaylanma Ihtiyac1:19, 21, 22, 23, 27, 28, 32, 34, 38, 39, 40(ters)
Bagimsiz/Otonom Tutum2(ters) , 12 (ters), 17(ters), 18, 24(ters), 35(ters)

Degisken Tutum 6 (ters), 29(ters), 30 (ters), 36, 37(ters)
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FOTO (DAS)
Tarih..f.. ...

Bu slgek insanlarn zaman zaman savindugu ya de inandige mtondars bir listesing icermektediv. Lutfen HER
COMLEY! gy e dikarle okuyup, bunlara ne kador katildigonz belirleyin.
Her tutuma ilighi kend! Ratima devecenizi yandaki cevap bilimindeki sayilardan birinin iizerine (X} isareti
kayarak belicleyiniz. Her tuum igin sadece BIR iyaret koymaya ézen gasterin. Insanfarm hepsinin kendine g
diigiinceleri oldugundan, burada dogru yo da yanliy diye bir yamt soz kanusit degildir,
Latfen segimlerinizin SIZIN GENEL OLARAK nasil digiindigiinis yansimasina dzen gasterin,

1. Bir insamn mutla olabilmesi igin va ok ghzel (yvakigikl), va ¢ok zengin, va ¢ok zeki, ya da ¢ok yarale
olmas: perekir.
@ Hig kanbmayonam DBirax kanhyosum
@Cok az katliyorum ®0ldukea katilyyorum
@ Endir ofarak katilryoram W Genellikle katilyyoram
DTamiyke katilyorum
2. Mutlu olabilmem igin bagkalannin benim haklamdaki duygu ve désiincelerinden ok benim kendimle ilgili
duygu ve digiincelenim dnemlidir,
DHig kanbmiyanam DBiraz kathyorum
DCok az kanlyorum ®O1duiga kanlyoeum
@Ender ofaruk katilryorum DGenddlikle katilyyarum
DTamidyke kanliyoram
3. Insanlann bana deer vermesi igin hig hata yapmamam gesekir,
@Hig kantmayonam DBarax kathyorum
@Cok az kanlyoram D01 dukea katilzyoeum
D Ender olarak kstibiyorum D Genddlikle katlryoram

DT iimivie katlyorum
4. Insanlann bana sayg! géstermeden igin her zamsan bagsnh olmam gerekir.

DHig kabimsyaram B Biraz kanhyomm
@Cok a2z katilyyarum D0lduken katilyyorum
@Ender olarak katlhyorum DGendlikle katlyarum
@Tiimikyle katthiyoram
5 Rask almak hug bir zaman dogne bir gey degildir, Ciinki kaybetmek bir felaket olabilir.
DHig kanlmayorum @ Birax katihyorum
DCok az katlsyarum ®OIduign kanl yonam
PEnder olark kanhiyorum D Gencdlikbe kanlsyorum
DTumdy ke katiliyorum
6. Insanmn herbangi bir alanda dzel bir yetesefi olmasa da baskalarmm saygusin kazanmas: mimkindii.
DHig katslmayorum @ 8iraz katliyorum
Dok ar katilsyoram DOldukga kanlycewm
DEnder olarak katihyorum @ Geneldlikle kanlryarum
DTiimidyke katdiyorum
7" Mutlu olabibmem igin tamdsjim insanlann goganun hayranbigim kazanmalivim.
WHig kanlmayvoram 0 Biraz kathyorum
@Cok az katibyaram B 01dukea katilyonam
D Ender olaruk kanhiyorum DGendllikio kahlsyoram

@Tiimiyle kanlyorum
8. Bir baska kisiden yardum istemek aslinda zayifhsk igaretidir,

DHig kanlmayoram @ Birax katiliyorum
@0k a2 katihyorum EOldukga kot ryoeram
@Ender olarak kathiyorum S Genellikie kanlyyorum

DTimy ke kanliyorum

9. Bir insan olarak yeterli olmam igin, bagkalan kadar baganh olmam gerekir.

(DHi¢ kankmyorum @Biraz kauliyorum

@Cok uz katilryorum ®0ldukga kaubiyoren

DEader olarak katihyorum BGenellikle kanlsyorum
@Tamiiyle katlsyorum

Sekil 5. Fonksiyonel Olmayan Tutumlar Olgegil (FOTO)
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10, Insan bir isi yapamuyonsa hig yepmasin daha iy,

@Hig kanbmiyonam
DCok oz katilyyorum
@Ender olarak katbiyoram

@ Biraz kanliyonem

S Oldukea katilyorum
BGenellkle kabhyorum
@ Tuimriryle katiliyoeum

11.  Bir insan olarak basanh sayilabilmem igin yapufum islerde basanl: olnsam gerekir.

@Hig kahlmsyaram
@Cok az katlryoram
@Ender olsrak katihyorum

@ Birnz kanlyoram
SOklukga katilyorum
BGenellkle kathyorum
@Tieniyle katulyoeum

12, Hatalarundan da bir seyler Sgrenebildifim siirece, hata yapmamea bir sakinca yokiur.

OHig kanlmsyoram
@Cok az katilyarum
@Ender olsrak kanhyorum

@ Biruz katthyorum
SOkukea katsliyorum
B Genellikle kablyorum
D Tumityle katiliyonam

13. Beni seven bir insamin benimle ayn fikirde olmass gerekir,

DHig kaulmyorum
Aok 2z katiliyorum
@Ender olarak katthyorum

@Biraz ksnliyorum
@0Mukgs kanlyonm
@Genellikle kaaliyonam
@Tamiyle kanbvorwm

14, Birigte timiyle basansiz olmak ile yan vanya bassnsiz olmak arasmds pek fark yokuur.

DHig kaalmayorum
Dok az katthyorum
DEnder olarak kanlyorum

@Birnz kanhyorum
@0ldukea katiliyorum
B Genelfikle kanlyonm

@Tamiiyle katilhyoram

15, insanlann bana verdifi Gnemi yitirmemem igin kendimi agmamaliyim,

DHig kaalmiyorum
Dok a7 kathyorum
@ Ender olarak kanhyorum

®Biruz kstithyorum
S0Mukgs kanlyoeum
BGenellikle kaliyonem
ETamiiyle katibyonam

16,  Sevdigm insan beni sevimedsd: sirece hig sayihnm.

DHig ksalmiyorum

DCok az katdryorum
@ Ender olarak katliyorum

@Hiraz kanhyoceum
D0ldukea kanlyoeum
B Genellikle katliyoram
@Tamiiyle katilryoram

17, Sonucu basansizikta olsa insan yapugs isten zevk alabilis.

DHig kstilonycrum
@DCok az katehyorum
M@ Ender olarak katliyorum

@Biraz katliyorum
@01dukga kanlyoeum
B Genellikle katlryaram
@ Tamiiyle katibyorum

18, insamn basanh clacagna iligkin biraz olsun inanci yoksa, herhangi bir ise girismemelidir,

O Hig kanlmiyorum
Dok az kanlyorum
@ Ender olarak kablyorum

@Biraz kanhyooum

B 01dukea katilyyooum
WGezellikle katilivorum
DTumiyle katbyorum

19. Bagkalanmm benim bakkumdaki dissineelen bir msas olarak degenmi bilyik dlgdide belirler.

@Hig kalmiyceum
Dok w2 kabhyorum
@ Ender olarsk kanlvorum

@Baraz kanhyorum
D01dukea kanlyooum
B Genedlikle katlsyarum
@Tumuyle kathiyoram

20, Ikinci sinsfbir msan durumusa diigmemem icin kendime koydugum standartlann en yiiksek olmasi gerekir.

@ Hig katilmiyceum
@Cok uz katthyorum
@ Ender olarak kanliyorum

@ Biraz kanhyorum

D0 dukgan kanlworum
2Genellikle katliyaram
@ Tamiiyle katilyorum

Sekil 6. Fonksiyonel Olmayan Tutumlar Olgegi2 (FOTO)
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21, Enazndan bir yindimle basanls degilsem, deperli bir insan sayilmam,

©Hig katilmiyorum @ Biraz katliyorum
@Cok az kauliyorum ®0ldukea kateiyorum
@Enderolarak katiliyorum B Geneltikle katliyorum

@Tiimayle kntihyorum

22, insarn degert bini sayilmas: sgin iy fikerleri olmass gerekis.

@Hi¢ katlmeyorum @Biraz knthyorum
@Cok az katuhyorum ®Olduken katihyorum
@Ender olarak katithyorum BGenellikle katilyyonam
@ Tiiméyle kathyorum
23.  Bir hata yapufim zaman bundan rahatsizlik duymam perekir,
DHig katlmiyorum @ Biraz kaulyorum
@Cok az knaliyorum @Oldukga katslryorum
@Ender olarak katliyoram @ Genellikle katthyorum
@ Tiimayle katthyorum
24,  Benim igin onemli okn baskalanmn bemim hakkimdak: disincelerinden ¢ok. bemim kendimle ilgili
diigtincelerimdis.
®Hig katilmiyceum @ Biraz ksnliyorum
Dok az katshyorum ®Okdukga katlyyorum
@ Ender olurak katilhiyorum @Genellikle kanliyorum
@ Taemiiyle katilsyonem
25.  ihtiyaci olan herkese yardim etmedigim takdirde ivi bir insan sayslmam.
@Hig ktilemyorum @ Biraz kathiyorum
DCak az kanliyorum SOKukya kathyocum
M Ender olarnk kanlyonam BGenelhikle katihyonem

@Tomiiyle kaobyonam

26.  Yenilmig, kaybetmis durama diismemek i¢im soru sormamaliyim,

0 Hig kanbmiyorum @Biraz kahlryoeurns

@Cok az katliyoeum @0)dukgs kanhyorum

@ Ender olarnk kanilrvoram @Genellikle kanlivonm
T Tamiiyle katikyaram

27. Insamn kendist igin nemli olan kigiler tarafindan onaylanmamas gok kieidir.

@ Hig katilrmyorum @ Birz katihyorum

ACok az kauliyoeum @0ldukea kathyoeum

@ Ender olarak katilsyoram ®Genellikle katliyoram
TTamuyle kaulyoram

28. Insamin mutiu olabilmesi ivin dayanabilecegi, giivencbilecepi baska insanfann olmasi gerekir

@ Hig katbmiyonm @ Birux katthyoeuns

TCak aa hanliyonem FOWukgn kotlyoeum

& Ender olarak kanlyorum B Genellikle katilyyorum

@Tamiiyle katifyorum

29.  Onemli amaglainma ulasabilmem igin kendimi cok fazla zorlamam gerekmez

@ Hig kanbmyonam ®Biraz katthyomum
@Cok az kanlyorum S0ldukea katilyoeum
@ Ender ofark kanlsyorum BGeneilikle katilyyorum

@Tamiiyke katuliyorum

30.  Insan bin trafindan azarlansa da buna Gzilmemesi gerekir.

DHig katilmivorum @ Birsz katlyyorum
@Cok az katiliyorum @0ldukea kanliyorum
@ Ender olarak katilyorum @ Genellikle katiliyorum

OTimiiyle katilyorum

Sekil 7. Fonksiyonel Olmayan Tutumlar Olgegi 3 (FOTO)
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31,  Banazarar verebileceklenin diigindiigiimden diger insanlam glivenmem

DHig kaulmyorum @Biraz kahbyorum
@Cok az katibyorum ©0lduksa kanhyorum
@Ender olark katiliyorum BGenellikle kathyonam
@OTamiyle kanlsyorum
32, Diper insanlar tarafindan sevilmedikge mutly olamazsin.
®Hig katlmryorum @Biraz kauhyorum
@Cok az kanhyoram B0)duksa katihyorum
@ Ender olarak katliyorum B Genellikle kanhyorsm
@Tamiryle katlyorum
33, insamm, bagkalanm mutl: etmek icin kendi ibtryaglanndan vazgegmesi gerekivorsa, buni yapmasi gerekir.
©Hig katllmiyorum @Biraz katnhyorum
@Cok az kanhyoram S0]dukea kaohyorum
@Ender olarak kattliyorum B Genellikle kauhvorum

@Tamoyle kanliyorum

34, Muslulogum kendimden gok diger insankara baglidsr,

OHig katilmsyorum @ Biraz kauhyorum
DCok az kathyorum ©0ldukga katthyoram
@Ender olarak kathyorum B Genellkle kanhyornum
@Tiimiyle katliyorum
35, Mutlu olmam igin difer insanlann beni ve yapuklanm: onsylamass gerekmez.
OHig katslmayonan ®Biraz katihyorum
@ ok az kauhiyorum S01dukga katihyorum
@ Ender olarak katilyyorum B Genellikle katiiyorum
OTumiyle knubyorum
36.  insan, sorunlardan uzak durabildifi sirece sorunlarda ortadan kalkar.
@Hig katilmuyorum ®Biraz kauliyorum
Dok 1z katthyorum @0ldukga kattiyorum
@Ender olarak katilryorum ®Genellikle kauliyoram
D Tumuyke kanhivorum
37.  Hayann giizelliklerinin cogundan (zenginlik, gizellik, basan...) nasibimi almasam da muthu olabilinim.
OHig katlmayorum @Biraz kathyorum
@Cok az kathyoram @0Idukga kanhyorum
@ Ender olarak kahlyorum B Genellikle katiliyorum
@ Tiimayle kathyorsm
38.  Bagks insanlarin benim hakkunda ne diigindikleri benm igin Snembidir.
OHig katlmyonum @Birnz katihyoram
@Cok az katthyorum @0ldukga katilyyorum
(DEnder olarak kathyorum B Genellikle katilyooam
@Timbyle katithyoram
39.  Baskalanndan ayn olmak eninde sonunda mussuzluga yol agar.
@Hig kaulmiyorum @Riraz katiliyoram
2Cok az kanhyorum @Oldukga katlyorum
G Ender olarak katibyorum BGenellikle katiliyceum
@ Timiyle kanhyoram
40, Bir baska msan tarafindan sevilmesem de mutha olabilisim.
OHig kablouyorum @ Biraz katiliyorum
@Cok az kaulyorm @0Idukea katlyorum
T Ender olarak kauliyorum BGenellikle katiliyoram
@Tiimiiyle kauhyoram

Sekil 8. Fonksiyonel Olmayan Tutumlar Olgegi 4 (FOTO)
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YTT olcegi toplam 40 sorudan olugmaktadir. Likert tipi 6 basmakli yanit
formu vardir (Daima, Cok Sik, Sik Sik, Bazen, Nadiren, Higbir Zaman).
Maddelerden 1, 18, 19, 23, 27, ve 39 i¢in bazen 1 puan, nadiren 2 puan ve higbir
zaman 3 puan olarak degerlendirilir ve diger segcenekler 0 puan olarak degerlendirilir.
Olgegin diger maddeleri igin ise daima 3 puan, ¢ok sik 2 puan ve sik stk 1 puan
olarak degerlendirilir, diger seceneklere de 0 puan verilerek toplam puan hesaplanir.
Olgegin kesim puani 30 olarak saptanmistir. Yeme tutum OSlgeginden, 30 ve 32
arasindaki puan alan bireyler, teshis edilmis yeme bozuklugu semptomlar1 olmayan
fakat yeme tutumu acisindan genel popiilasyondan farkli bir kesimi ifade eder. 33

puan ve istiinde alan kisiler ise, patolojik yeme semptomlar1 sergilemektedir.
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Hastanin Adi, Soyad:: Tarik
Hastanin Yagi: Dofarendirici:
Hastanin Cinsiyeti: Er K Egitim:
Boy: Kilo:
Baba Egitim: Baba Mesiek:
Anne EQitim: Anne Meslek:
YEME TUTUMU TESTI

Bu anket sizin yeme alskanhiklanimzla ilgilidir. Litfen her bir soruyu dikkatlice
okuyunuz ve size uygun gelen kutunun igine X isareti koyunuz. Ornegin "Gikolata
yemek hosuma gider” climlesini okudunuz. Cikolata yemek higc hosunuza gitmiyorsa,
"Hicbir zaman” se¢enegine karsi gelen "f" kutucugunu X ile isaretleyiniz; her zaman

hosunuza gidlyorsa "Daima” segenedine kargt gelen “a” kutucudunu X ile isaretieyiniz,

a: Daima d: Bazen
b: Cok sik e: Nadiren
c: Sik sik f: Hicbir zaman

. Bagkalan lle birlikte yemek yemekten hoglaninm,

. Bagkalan igin yemek pigiririm, fakat pisirdigim yemegi yemem,
. Yemekten once s&antil olurum.

. Sigmaniamaktan ddim kopar.

. Acktifimda yemek yememedge galiginm,

. Akhim fikrim yemektedir.

. Yemek yemeyi durduramadidum zamaniar olur.

. Yiyecediml kiglk kUgUk pargalara balerim,

. Yedigim yiyecegin kalarisini bilirim.

. Ekmek, patates, pinng gibi yiksek kalorili yiyeceklerden kagiminm.

. Yemeklerden sonra siskinlik hissederim.

. Ailem fazla yememi bekler,

. Yemek yedikten sons kusarnm.

. Yemek yedikten sonra asin sugluluk duyanm.

. Tek duslncem daha zayf olmaktir.

. Aldigim kalorileri yakmak icin yorulana dek egzersiz yapanm.
. Gunde birkag kere tartilinm.

. Vocudumu saran dar elbiselerden haslaninm.

. Et yemekten hoslaninm.

. Sabahlan erken uyaminm.
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Yeme Tutumu Testl

Sekil 9. Yeme Tutum Testil (YTT)
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21,
22,
23.
24,
25.
26.
27,
28,
29,
30.
31,
32,
33.
34,
35.
36.
37.
38.

40.

Gunlerce ayni yemedi yerim,
Egzersiz yaptigimda harcadgim kalorileri hesaplanm.

Adetierim dazenlidir.

Bagkalan cok zayif oldugumu dasandr.

Slsmaniama (vicudumun yad toplayacalji) dasincesi zihnimi mesgul eder.

Yemeklerimi yemek bagkalanninkinden daha uzun sirer.
Lokantada yemek yemey| severim.

Mashil kullanmnm.

Sekerlh yiyeceklerden kacimnm.

Diyet (perhiz) yemekleri yerim.

Yasamimi yiyecedin kontrol ettigini ddstndrim.

Yiyecek konusunda kendimi denetleyebilirim.

Yemek konusunda bagkalarnin bana baskr yaptigini hissederim,

Yiyecekle ilgili dusunceler cok zamanm ahr,
Kabizhktan yakininm.

Tath yedikten sonra rahatsiz olurum.

Perhiz yaparim.

Midemin bos almasindan hosglanirim,

. Sekerh yagh ywyeceklen denemekien hoglaninm.

Yemeklerden sonra igimden kusmak gelir.

Sekil 10. Yeme Tutum Testi2 (YTT)

istatistiksel Analiz
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Veriler Ortalama + Standart Sapma (ss), yiizde ve say1 olarak sunulmaktadir.

Arastirma verilerimizin degerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) for Windows 17.0 programi kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlerin

normal dagilimina Kolmogorow-Smirnov testi ve histogram ile bakild1. Iki bagimsiz

grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti saglandig1 durumda Independent

Samples t testi, saglanmadigr durumda Mann Whitney u testi kullanildi. Kategorik

degiskenler arasindaki kiyaslama ise Ki-kare testi ve Fisher’s Exact test ile yapildi.

Iki siirekli degiskenin kiyaslanmasinda normal dagilim sart1 saglaniyorsa Pearson

saglanmiyorsa Spearman korelasyon testi kullanildi. Siirekli degiskenin tanida

kullanilip kullanilamayacagini belirlemek i¢in ROC analizi kullanildi. Kategorik
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dikotom bagimli degiskenle bagimsiz degiskenler arasindaki iliski ise lojistik
regresyon analizi ile bakildi. Sonuglar %95 giliven araliginda istatistiksel anlamlilik

diizeyi P<0,05 olarak alindi.
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4 BULGULAR

Calismaya 50 Tip 1 DM tanis1 olan hasta ve herhangi br hastali1 olmayan 50
kisilik bir kontrol grubu dahil edilmistir. Calismaya dahil edilenlerin yas ortalamasi
kontrol grubunda 24,4+3,62, hasta grubunda 26,1+7,89 iken totalde 25,3+6,17 olarak
saptandi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas agisindan anlamli bir farkin
olmadigr gorildii (P=0,148). Toplam saymin %53’linii (n=53) kadin cinsiyet
olustururken erkek cinsiyet %47 (n=47) kadarin1 olusturdu. Bu durum kontrol
grubunda 29 (%58) kadin ve 21 (%42) erkek seklinde iken, hasta grubunda 24 (%48)
kadim ve 26 (%52) erkek olarak saptand. iki grup arasinda cinsiyet agisindan anlaml
bir fark saptanmadi (P=0,316). Bir iste ¢alisma durumu acisindan bakildiginda 61
(%61) kisi calismiyor ve 39 (%39) kisi calisiyordu. Gruplar karsilastirildiginda
calisma durumu acisindan iki grup arasinda anlamli bir farkin olmadig1 goriildii (P:
0,151). Ancak iki grupta da calismayanlarin orani daha yiiksekti. Kontrol grubunda
16 (%32) kisi calistyor ve 34 (%68) kisi ¢alismiyor iken hasta grubunda 23 (%46)
kisi calistyor ve 27 (%54) kisi ¢alismiyor durumdaydi.

Sigara igme durumu agisindan baktigimizda hasta grubunda sigara i¢me
oraninin anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii (P: 0,016). Kontrol grubunda 6
(%]12) kisi, hasta grubunda 16 (%32) kisi ve toplamda da 22 (%22) kisi sigara ictigini
ifade etti. Egitim durumu ag¢isindan bakildiginda kontrol grubunda 26 (%52) kisi ile
tiniversite mezunlari, hasta grubunda 23 (%46) kisi ile lise mezunu olanlar ve
toplamda da 40 (%40) kisi ile iiniversite mezunlar1 ¢cogunlugu olusturdu. Iki grup
arasinda egitim durumu agisindan anlamli diizeyde bir fark saptandi (P: 0,06). Hasta
grubundaki kisilerin kontrol grubuna gore egitim diizeylerinin daha diisiik oldugunu

sOyleyebiliriz.

Ailede DM oykiisii acisindan bakildiginda beklenildigi gibi hasta grubunda
ailede DM varliginin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha sik oldugu izlendi (P:
0,006). Kontrol grubunda ailede DM 0ykiisii varligi 26 (%52) kiside izlenirken hasta
grubunda 39 (%78) kisi gibi yiiksek bir sayida izlenmistir. Toplamda da 65 (%65)
kiside ailede DM 0ykiisii vardi. Kontrol grubundakilerden 3 (%6) kisi diyetisyene
gittigini sOylerken hastagrubundakilerin tamami (50 kisi, %100) diyetisyene
basvurdugunu sdylemistir. Ayrica hastalar diyete uyma durumu agisindan sorgulandi.
Hasta grubunda diyetine uydugunu soyleyen 17 (%34) kisi varken, kontrol
grubundakilerden 3 (%6) kisi diyetine uydugunu ifade etmistir. Istatiksel olarak hasta
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grubunda diyetine uyanlarin anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildi (P: 0,000).
Ancak Tip 1 DM tanist olan bir grupta diyete uyma durumunun %34 olmasi1 ¢ok
dikkat c¢ekicidir. Tiim hastalarin diyetisyene gitmis olmasi diyetisyene ulasmada
degilde pratikte bir sorun yasandigini gostermektedir. Diizenli egzersiz yapma
durumu agisindan yaptigimiz analizde hasta grubundakilerin kontrol grubuna anlamli
olarak daha fazla diizenli egzersiz yapmis oldugunu gordiik (P: 0,000). Kontrol
grundakilerin 9 (%18) kisisi, hasta grubundakilerin ise 33 (%66) kisisi diizenli

egzersiz yaptigini ifade etmistir.

Calismaya katilanlarin ortalama VKI 23,2+3,8 kg/m? olarak saptandi. Kontrol
grubunda bu ortalama 24,0+4,0 kg/m? iken hasta grubunda 22,5+3,6 kg/m? olarak
saptandi. Hasta grubundakilerin VKI’nin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
izlense de arada anlamli diizeyde bir fark yoktu (P: 0,064). Bel ¢evresi agisindan
baktigimizda kontrol grubundakilerin ortalama bel cevresinin hasta grubundan
anlamli olarak yiliksek oldugu saptandi (P: 0,001). Tiim katilimcilarin ortalama bel
cevresi 81,4£10,4 cm, kontrol grubunun 84,8+9,7 cm ve hasta grubunun 78,1+10,0

cm olarak saptandi.

Diger laboratuar degerlerine bakildigindaAKS, TKS, HbA1C, PDW, nétrofil,
hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptand: (P<0,05). Urik asit,
albumin, lenfosit, MCV degerlerinin ise kontrol grubunda anlamli olarak daha
yiiksek oldugu goriildii (P<0,05). GFR, BUN, Kreatinin, total kolesterol, trigliserid,
LDL, HDL, CRP, sedimentasyon, TSH degerleri agisindan ise iki grup arasinda
anlaml bir fark izlenmedi (P>0,05).

Hasta grubunu kendi i¢inde inceledigimizde ise hastalarin 8’sinde (%16) bir
diyabet komplikasyonu oldugu goriildii. 2 (%4) kiside retinopati, 6 (%12) kiside
noropati, 3 (%6) kiside de nefropati oldugu goriildii. Sadece 1 (%]1) kisinin tanis1
konulmus KAH 06ykiisiiniin oldugu izlendi. Diyabetik ayak yarasi veya diyabete bagli
amputasyonu olan hasta yoktu.Hastalarin 46’sinda (%92) DKA veya HHD 0ykiisii
vardi. Bu rakam Tip 1 DM ile akut komplikasyonlar arasinda ne kadar yakin bir iliski
oldugunu ortaya koymustur.

Tip 1 DM tanis1 olan hastalarin ilk tam1 yas1 19,6+7,54 olarak saptandi.
Hastalik siiresi ise ortalama olarak 6,55+6,0 y1l saptandi. Hasta grubundaki 50 Tip 1
DM hastasinin sadece 1’inin (%2) hastaneye yatig Oykiisii yoktu. Geriye kalan 49
(%98) hastanin hastaneye yatis Oykiisii vardi. Yatis sayis1 bakimindan baktigimizda
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ise her Tip 1 DM hastasinin ortalama 4,76+3,61 defa hastaneye yatisinin yapildig
goriildii.

Tip 1 DM hastalarindan 12 (%24) kiside ek bir hastalik daha mevcuttu.
Bunlardan en sik 2 tanesi 8 (%16) kisi ile dislipidemi ve 5 (%10) kisi ile HT
hastaliklartydi. Tip 1 DM hastalarinin HbA1C ortalamasinin %9,7+2,0, AKS
ortalamasinin 184,3+£92,1 mg/dl, TKS ortalamasinin 294,7+123,0 mg/dl olmas1 da bu
konuda etkin bir tedavinin yapilamadiginin agik bir kamiti olarak karsimiza
¢ikmaktadir.

Kontrol ve hasta grubunun ayrintili demografik ve laboratuar incelemelerinin

sonuglar1 Tablo 6 ve Tablo 7’de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 6.Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik ve Laboratuar Degerleri

| Kontrolgrubu

50(%50) 50(%50) 100(%100)

24.4 43,62 26,2+7,8 25,3+6,1 0,148
24,0+4,0 22,543,6 23,243,8 0,064
84,8+9,7 78,1+10 81,4+10,4 *0,001
93,9+12,9 184,3492,1 139,1+79,7 *0,000
100,4+17,6 294,7+123 197,6+131 *0,000
5,4+0,29 9,742,0 7,6+2,6 *0,000
11,8+43,1 13,147,6 12,4+5.8 0,274
0,74+0,11 0,86+0,45 0,80+0,33 0,078
117,7£10,1 111,8421,5 114,7+16,9 0,085
21,8+19,5 18,2494 20,0+15,3 0,24

19,7+9,9 18,8+6,8 19,248,5 0,58

4,5+0,2 4,140,3 4,3+0,3 *0,000
174,5+30,0 174,4+51,2 174,5+41,8 0,99

52,4+16,1 52,2+14,0 52,3+15,0 0,92

107,2+77,0 104,4+77,1 105,8+76,7 0,85

105,0+26,6 102,5+37,2 103,8+32,2 0,69

4,5+1,3 3,5¢1,1 4,0+1,3 *0,000
0,44+0,39 0,55+0,83 0,49+0,65 0,37

14,3+1,7 14,7+1,9 14,5+1,8 0,23

442444 43,5+4.6 43,8+4,5 0,44

85,0+4,7 82,6+5,5 83,8+5,2 *0,022
287,6+56,7 282,7+66,1 285,2461,3 0,69

13,1+1,1 12,8+1,6 13,0+1,3 0,40

10,3+0,7 10,2+1,1 10,3+1,0 0,73

0,29+0,05 0,29+0,07 0,29+0,06 0,83

4,14+1,3 5,03+2,7 4,542.1 *0,044
4,1£1,6 2,4+0,96 3,241,9 *0,000
9,28+7,7 8,2449.6 8,7+8.,7 0,55

2,1+0,8 1,8+1,0 1,9+0,9 0,28
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Tablo 7. Hasta ve Kontrol Grubunun Kategorik Verilerinin Karsilagtirmali Analizi

| Kontrolgrubu | Hastagrubu | _ Total | p degeri_|
~ 50(%50)  50(%S50)  100(%100)
0,316

SUC8 21(%42)  26(w5) 4T (W4T)

Kadin 29 (%58) 24 (%48) 53 (%53)
I .
Calisma durumu 0,151

(FIRTT | 16(%32) | 23(%46) [ 39(%s39) [

Calismyor 34 (%68) 27 (%54) 61 (%61)
. Iciyor
I¢miyor

*0,006

VA 26(W52)  39(%78)  65(%65)

Yok 24 (%48) 11 (%22) 35 (%35)

0060

]

6 (%12) 16 (%32) 22 (%22)

Okuryazar 1 (%2) 2 (%4) 3 (%3)

IIkogretim

Lise

Universite

Diyetisyene gitme 3 (%6) 50 (%100) 53 (%53) *0,000
oyKkiisii

PIEOOTECTONTES  3(%6)  17(%34)  20(%20)  *0,000

9 (%18) 33 (%66) 42 (%42) *0,000
durumu

00  1(®w2)  1(%1)
0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
]

Hastahk siiresi 6,5+6,0

I N
Varllgl

Retlnoatl varll ] 2 (%4)
____
3 (%6)
____
1 (%2)
____

DKA veya HHD 46 (%92)
oykiisii

- 0y
12 (%24)
____
8 (%16)

12 (%24) 23 (%46) 35 (%35)
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Hasta ve kontrol grubu vyapilan Olgeklerin  puanlari  agisindan
karsilastirildiginda TAMPA kinezyofobi 6lgcek puan1 ve FOTO onaylanma ihtiyaci
Olcek puani hasta grubunda anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi (P: 0,000). Diger
Olcek puanlart agisindan gruplar arasinda anlamli diizeyde bir fark goriilmedi
(P>0,05). FOTO bagimsiz/otonom tutum alt dlgegi puani ise kontrol grubunda
anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi. FOTO onaylanma ihtiyaci alt Slceginde
kontrol grubunun ortalamasi 28,7+11,9 ve hasta grubunun 39,1+£10,7 olarak
saptandi(P: 0,000). FOTO bagimsiz/otonom tutum alt dlgeginde kontrol grubunun
ortalamast 26,9+8,6 ve hasta grubunun 19,2+6,2 olarak saptandi(P: 0,000). TAMPA
Kinezyofobi total 6lcek puanina baktigimizda kontrol grubunun ortalamasi 19,6+8,2
olarak, hasta grubunun ortalamasi da 37,0+5,5 olarak saptandi(P: 0,000). Yeme
tutumu Slgegi total puaninda da kontrol grubunun ortalamasi 28,3+7,2 iken hasta

grubunun ortalamasi 25,7+8,8 olarak izlendi (P: 0,114).

Tablo 8’de iki grubun 6l¢ek puanlari agisindan karsilastirmasinin ayrintili

sonuglar1 verilmistir.

Tablo 8.Kontrol ve Hasta Grubunun Olgek Puanlar1 Agisindan Analizleri

FOTO total 6lcek puam 120,14+20 128,7+£24,5 0,094

FOTO miikemmeliyetcilik alt dlcegi 44,9+16,3 49 8+15.4 0,126

FOTO onaylanma ihtiyaci alt 6lcegi 28,7+£11,9 39,1+10,7 *0,000
FOTO bagimsiz/otonom tutum alt 26,9+8.6 19,2+6,2 *0,000
olcegi

FOTO degisken tutum alt 6lcegi 19,6+5,1 20,5+3,9 0,315
TAMPA Kinezyofobi total 6lcek puam 19,6+8,2 37,0+5,5 *0,000

Yeme tutumu élgegi total puam 28,3+7,2 25,7+8,8 0,114
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Sekil 11.Kontrol ve Tip 1 DM grubunun 6lgek puanlarinin grafigi
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Sekil 12. FOTO alt 6lgek puanlarmin gruplar aras1 karsilastirmasi




Yapilan olgekler birbirleriyle korelasyon analizleri ile analiz edildi. Buna
gére FOTO total puam ile TAMPA kinezyofobi, yeme tutum testive FOTO alt
Olcekleri arasinda anlamli diizeyde pozitif bir korelasyonun goriildi (P<0,05).
TAMPA kinezyofobi dlgeginin yeme tutum testi dlgegi ve FOTO degisken tutum alt
Ol¢egi ile anlamli bir korelasyonu yoktu (P>0,05), diger dlgeklerle anlamli diizeyde
pozitif bir korelasyona sahipti (P<0,05). FOTO’niin alt Slgeklerine bakildiginda
FOTO miikemmeliyetcilik alt dlgegi ve FOTO onaylanma ihtiyac alt dlceklerinin
FOTO total puaniyla, TAMPA kinezyofobi dlgegiyle ve yeme tutum testi dlgegiyle
anlamli diizeyde pozitif bir korelasyona sahip olduklar1 izlendi (P<0,05). FOTO
bagimsiz/otonom tutum alt Slgeginde de FOTO total puaniyla, TAMPA kinezyofobi
Olcegiyle ve yeme tutum testi Olgegiyle anlamli diizeyde negatif bir korelasyon
izlendi (P<0,05). Bu beklenilen tutarli bir sonuctu. Ciinkii FOTO bagimsiz/otonom

tutum alt 6l¢eginde anlamli olan puanin diisiik olmasidir.

Tablo 9.0I¢eklerin Karsilastirmali Korelasyon Analizi Sonuglar

5 = o= = 5 s E’ -
] g £ g% |28 | B |3
- 2z S g2 | B =_ | 2 &
2| £ | $E|°E | Bf|"3
o) OE% O%S :Oa‘“ :Oﬂ Eg‘g‘ 2
= £ e | EDE = EE |ZE S3x | g%
© S o=2= | 0Z2E |O%E |OE L2 |22
= 2 EEx Eo= |28 | =& FYS | >%

FOTO total lcek 1,000 0,858** | 0,743** 0,043 0,314** | 0,340** | 0,372**

puam

FOTO 0,858** 1,000 0,564** -0,141 0,139 0,344** | 0,334**

miikemmeliyetcilik alt

olcegi

FOTO onaylanma 0,743** | 0,564** 1,000 -0,333** | 0,155 0,538** | 0,205*

ihtiyaci alt 6lcegi

FOTO 0,043 -0,141 | -0,333** | 1,000 -0,112 | -0,324** | 0,046

bagimsiz/otonom

tutum alt 6lcegi

FOTO degisken tutum | 0,314** 0,139 0,155 -0,112 1,000 0,168 0,150

alt olcegi

TAMPA Kinezyofobi 0,340** | 0,344** | 0,538** | -0,324** | 0,168 1,000 0,006

total 6lcek puam

Yeme tutumu olcegi 0,372** | 0,334** 0,205* 0,046 0,150 0,006 1,000

total puani

*P<0,05**P<0,01
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Olgekler ile hastalarm VKI degerleri karsilastirildiginda anlamli  bir
korelasyonun olmadigi izlendi. Higbir dl¢ek ile VKI arasinda anlamli diizeyde pozitif
veya negatif bir korelasyon goriilmedi (P>0,05). Sonug olarak VKI’nin kinezyofobi,
fonksiyonel olmayan tutumlar ve yeme tutumu iizerinde bir etkiye sahip olmadigin

sOyleyebiliriz.

Tip 1 DM tamst olanlar icinde yapilan analizlerde FOTO total puani ile
hastalik siiresi ile hi¢ bir 6lgek puani arasinda anlamli diizeyde pozitif veya negatif
bir korelasyonun izlenmedi (P>0,05). Hastalarimizda hastalik siiresinin 6lgek

puanlar iizerinde belirleyici bir faktdr olmadigini gordiik.

Tip 1 DM hastalarinin tan1 konulma yas ile 6l¢ek puanlart arasinda yapilan
korelasyon analizinde tani konulma yasi ile FOTO total élgek puam ve FOTO
mitkemmelci tutum alt 6lgegi arasinda anlamli diizeyde pozitif bir korelasyonun
oldugu izlendi (P<0,05). Bu iki Olgekte tan1 konulma yasi yiikseldik¢e alinan
puanlarin da arttigmni soyleyebiliriz. Tan1 konulma yast ile TAMPA kinezyofobi
dlgegi, yeme tutum testi 6lgegi ve diger 3 FOTO alt 6lgegi arasinda anlaml diizeyde
pozitif veya negatif bir korelasyon goriilmedi (P>0,05). Tan1 konulma yasinin bu

6l¢ek puanlar iizerinde anlamli diizeyde bir etkisinin olmadig1 izlendi.

Tip 1 DM tanis1 olan hastalarin ek hastalik durumlarina gore 6l¢ek puanlari
karsilastirildi. Hastalarin 12°sinde (%24) ek tibbi hastalik mevcutken, 38’sinde
(%76) diyabet disinda bir kronik hastalik yoktu. Buna gore ek tibbi hastalik varligi
ile higbir dlgek puani arasinda anlamli diizeyde pozitif veya negatif bir korelasyon
izlenmedi (P>0,05). Bu konuda da ek tibbi hastalik varliginin 6lgek puanlar
tizerindebelirleyici bir faktor olmadigini soyleyebiliriz. Tablo 10°da bu analiz

sonucalr1 ayrintili olarak verilmistir.
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Tablo 10. Ek Tibbi Hastalik Varligma Gore Olgeklerin Karsilastirmali Analizi

_—
Var (n=12) Yok (n=38) P degeri
FOTO total puani 134,8+£24,8 126,8+24.,4 0,32
FOTO miikemmeliyetcilik alt dlcegi 54,0+12,8 48,4+16,1 0,28

FOTO onaylanma ihtiyaci alt 6lgei 39,1+13,6 39,1+£9,9 0,99

FOTO bagimsiz/otonom tutum alt 19,7+8,2 19,1£5,6 0,76
olcegi

FOTO degisken tutum alt 6lcegi 21,9+3.8 20,1+3.8 0,17
TAMPA Kinezyofobi olcegi 37,945,5 36,8+5,5 0,55
Yeme tutum testi 28,6=11,1 24,7+7,8 0,18

160

140

120

100

M Ek hastalik yok

60 -  Ek hastalik var

40 -

FOTO total dlcek puani  TAMPA kinezyofobi YTT 6lgek puani
Olgek puani

Sekil 13. Ek tibbi hastalik varligina gore dlgek puanlarinin grafigi

DM komplikasyonlarmin varliginin 6lgek puanlar tizerindeki etkisi de analiz
edildi. Hastalardan 8’sinde komplikasyon varken 42’sinde bir diyabet
komplikasyonu yoktu. Yapilan analizde DM komplikasyonu varliginin higbir 6lgek
puani {izerinde anlaml diizeyde bir etkisinin olmadig: saptandi (P>0,05). Bu durum
hasta sayimizin azligindan kaynaklanmis olabilir. Komplikasyonu olan az sayida
hastamizin olmas1 (8 kisi) bu konuda anlamli bir sonuca ulasilamamasinin
sebebiolabilir. Daha genis hasta gruplariyla yapilacak olan analizlerde daha farkli bir

sonug almabilir. Bu analizlerin ayrintili sonuglar1 Tablo 11°da verilmistir.
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Tablo 11. DM Komplikasyonu Varligima Gére Olgek Puanlarinin Karsilastirilmasi

DM Komplikasyonu Varhgs [ |
Var (n=8) Yok (n=42) P degeri
FOTO total puam 119,5+19,4 130,5+25,2 0,25

FOTO miikemmeliyetcilik alt dlcegi 43,0+9,1 51,0+16,1 0,17

34,8+8,0 40,0+11,1 0,22
FOTO bagimsiz/otonom tutum alt 21,3£6,6 18,8+6,1 0,30

olcegi

FOTO de i 20,2+3.,6 20,6+3,9 0,79

TAMPA Kinezyofobi olcegi 36,5+44,4 37,145,7 0,74
Yeme tutum testi 22,3+9,8 26,3+8,5 0,24

m DM komplikasyonu olanlar

B DM komplikasyonu olmayanlar

FOTO total puani TAMPA Yeme tutum testi
kinezyofobi 6lgek Olgek puani
puani

Sekil 14. DM komplikasyonu olan ve olmayan gruplarin 6l¢ek puanlarinin grafiksel
gosterimi

Tip 1 DM hastalarinin hepsinin diyetisyene bagvuru dykiisii oldugu icin bu
konuda analiz yapilmadi. Ancak diyete uyma durumu agisindan baktigimizda 17 kisi
(%34) diyetine uydugunu geriye kalan 33 kisi (%66) ise diyetine uymadigini ifade
etti. Ancak yapilan analizde diyetine uydugunu ifade eden grup ile diyetine
uymadigini ifade eden grup arasinda Olgcek puanlart agisindan anlamli diizeyde
birfarkin olmadig1r goriildii (P>0,05). Yani diyet uyumunun olup olmamasi 6lgek
puanlar1 iizerinde belirleyici bir etkiye sahip degildi. Diger a¢idan baktigimizda
Ol¢eklerden alinan puanlarin da diyete olan uyum {lizerinde anlaml bir etkiye sahip

olmadigini sdyleyebiliriz.
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Tablo 12. Diyete Uyma Durumuna Gére Olgek Puanlarmin Karsilastirilmasi

Diyete Uyma Durumu _
Evet (n=17) Hayir (n=34) P degeri

FOTO total puani 132,5+28,1 126,7+22,7 0,43
51,8£17,9  487£142 0,50
42,8+12,2 37,2496 0,08
18,4+6,3 19,646,2 0,49
19,3439 21,243,7 0,11
37,046,9 37,144,7 0,94

28,2¢10,1 24,447,9 0,14

m Diyete uyanlar

m Diyete uymayanlar

FOTO total dlcek TAMPA kinezyofobi ~ Yeme tutum testi
puani Olgek puani Olgek puani

Sekil 15. Diyet uyumu acgisindan 6lgek puanlarinin grafiksel gosterimi

Diizenli egzersiz yapan ve yapmayanlarda dl¢ek puanlari agisindan sadece 3
olgekte anlamli bir farka rastlandi. FOTO onaylanma ihtyaci alt dlgegi puani ve
TAMPA Kinezyofobi 6l¢egi puani egzersiz yapmadigmi sOyleyenlerde egzersiz
yaptigin1 sdyleyenlere gore daha yiiksek saptandi (P: 0,000). Diger bir deyisle FOTO
onaylanma ihtyact alt Olgegi puan1 ve TAMPA Kinezyofobi 0&lgegi puani
arttikcaegzersiz yapma durumu da azalmaktadir. FOTO bagimsiz/otonom otonom
tutum alt dl¢ek puani ise egzersiz yapanlarda anlamli diizeyde daha yliksek saptandi
(P: 0,000). Yani egzersiz yapmayanlarda bagimsiz/otonom tutumlar daha diisiik

olasilikta izlenmektedir. Egzersizin bu 6l¢ek iizerinde pozitif yonde anlamh diizeyde



bir etkisinin oldugunu sdyleyebiliriz. Diger 6l¢eklerin egzersiz yapma durumuna

gore anlamli bir fark olusturmadig goriildi (P>0,05).

Tablo 13. Egzersiz Yapma Durumuna Gére Olgek Puanlarinin Karsilastirilmasi

Diizenli Egzersiz Yapma
Durumu

FOTO total puam 129,6£28,0 120,6£23,0
___
30,1#11,3 39,2412,1 *0,000
___
20,5434 19,8:5,2
___

27,148,0 26,9483 0,91
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M Egzersiz yapanlar
15 - W Egzersiz yapmayanlar

10 -

FOTO onaylanma FOTO TAMPA kinezyofobi alt
ihtiyaci alt 6lgek puani  bagimsiz/otonom Olgcek puani
tutum alt 6lgek puani

Sekil 16. Egzersiz yapma durumu ile anlamli bir iligskiye sahip olan olgeklerin
grafiksel gOsterimi

YTT alinan puana gore 3 gruba ayrildi. YTT 6l¢egi 29 puan ve alt1 normal,
30-32 puan belirtisi olmayan ama normal popiilasyondan farkli, 33 ve iistii puanlarda
patolojik yeme semptomlar1 olarak kabul edildi. Buna goére 67 (%67) kisi normal, 12
(%12) kisi normal popiilasyondan farkli ve 21 (%21) kisi de patolojik yeme

semptomlart olan grupta yer aldi. Hasta ve kontrol grubu bu agidan
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karsilastirildiginda arada anlamli diizeyde bir farkin olmadigi goriildii (P: 0,140).
Hasta grubunda 34 (%68) kisi normal, 6 (%12) kisi normal popiilasyondan farkli ve
10 (%34,7) kisi de patolojik yeme semptomlari olan grupta yer aldi.Kontrol
grubunda ise 33 (%66) kisi normal, 6 (%12) kisi normal popiilasyondan farkli ve 11
(%22) kisi de patolojik yeme semptomlari olan grupta yer aldu.

Tablo 14. Laboratuar degerleri ile psikiyatrik 6l¢eklerin korelasyon analiz sonuglari

3 2 £ m | 2w B 2
E Twm | E= 25| g% 5z |Eg
S.lef2 |3F |oPE|5% |s8%i|::
A | mEx = = Eed | &3 XIS | >3
Yas 0,018 0,056 0,043 -0,080 -0,098 0,048 0,008
VKi 0,113 0,127 0,029 -0,024 0,040 -0,098 0,138
Bel cevresi -0,066 0,059 -0,162 0,098 -0,174 -0,198* 0,020
AKS 0,118 0,157 0,327** | -0,406** | 0,099 0,554** | -0,056
TKS 0,105 0,137 0,351** | -0,373** | 0,079 0,658** | -0,097
BUN -0,002 0,029 -0,024 0,088 -0,086 0,075 -0,084
Kreatinin -0,004 -0,028 0,035 0,042 -0,088 0,204 -0,024
Albumin -0,178 -0,194 -0,300** | 0,274** | -0,059 -0,380** | -0,016
Total 0,063 0,122 -0,045 0,039 -0,105 0,010 -0,020
kolesterol
HDL -0,085 -0,075 -0,127 0,006 0,083 0,031 -0,036
Trigliserid 0,127 0,153 0,104 0,050 -0,062 0,074 -0,051
LDL 0,047 0,078 -0,034 0,090 -0,108 -0,024 0,012
CRP 0,104 0,037 0,146 -0,040 0,065 0,052 0,188
HGB 0,067 0,032 0,091 0,045 0,022 0,116 0,028
Hematokrit -0,001 -0,024 -0,027 0,120 -0,082 -0,043 0,018
MCV -0,012 -0,009 -0,182 0,162 0,181 -0,158 -0,076
Sedimentasyon | 0,049 0,153 0,031 -0,088 -0,144 0,061 -0,068
HbA1C 0,191 0,207* 0,413** -0,345** 0,080 0,684** -0,117
TSH -0,080 -0,095 -0,121 0,090 -0,139 -0,186 -0,040
Serbest T4 -0,049 -0,062 -0,050 0,085 0,089 -0,139 0,100
*p<0,05**p<0,01
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YTT 6lgeginden alman puanlara gore yapilan gruplandirmada yas, VKI, bel
cevresi, hastaligin ilk tani konulma yasi, hastalik siiresi, hastaneye yatis sayisi,
HbAIC, AKS, TKS, kreatinin, BUN, kolesterol diizeyleri, trik asit, CRP,
sedimentasyon ve TSH diizeyi agisindan gruplar arasinda anlamli diizeyde bir fark

oldugu izlenmedi (P>0,05).

Kategorik veriler acisindan baktigimizda cinsiyet, ailede DM oykiist,
diyetisyene basvuru durumu, diyete uyma durumu ve diizenli egzersiz yapma
durumu agisindan gruplar arasinda anlamh bir fark izlenmedi (P>0,05). Ailede DM
Oykiisii olanlarda patolojik yeme bozuklugu orant DM o&ykiisii olmayanlara gore

anlamli diizeyde daha ytiksekti (P: 0,021).

Yas ile tiim Olgek puanlar karsilastirildi. Higcbir dlgek puani ile yas arasinda
anlamli bir korelasyon izlenmedi (P>0,05). Bel cevresi ile TAMPA Kinezyofobi
Ol¢egi puan arasinda anlamli diizeyde negatif bir korelasyon oldugu goriildii (P:
0,049). Anlamhilik diizeyi smirda izlendi, P degeri 0,049 olarak saptandi.
Totalkolesterol, HDL, trigliserid, LDL, CRP, TSH ve kreatinin degerlerinin hicbir

6lcek puani ile anlamli bir korelasyonunun olmadig: goriildii (p>0,05).

Aclik kan sekeri ve tokluk kan sekerinin FOTO onaylanma ihtyaci alt lgegi
puant ve TAMPA Kinezyofobi 0Olgegi puaniyla anlamli diizeyde pozitif bir
korelasyonunun oldugu gériildii (P<0,05). AKS veya TKS arttikca FOTO onaylanma
ithtiyaci alt 6lgegi puan1 ve TAMPA Kinezyofobi dl¢egi puani da korele bir sekilde
artmaktadir. AKS ve TKS’nin ayrica FOTO bagimsiz/otonom tutum alt &lgek
puaniyla negatif bir korelasyona sahip olduklar1 goriildii (P: 0,000). Burda ise AKS
veya TKS artttkca FOTO bagimsiz/otonom tutum alt Slgcek puani o derece
azalmaktadir. AKS ve TKS’nin diger Olgek puanlartyla anlamli diizeyde bir

korelasyonlarinin olmadig: goriildii (P>0,05).

HbAI1C ile dlgek puanlart arasinda yapilan korelasyon analizinde HbA1C
degeri ile FOTO mukemmelci tutum alt 6lgegi,FOTO onaylanma ihtiyaci alt 6lgegi
ve TAMPA kinezyofobi 6lgek puaniyla anlamli diizeyde pozitif bir korelasyona
sahip oldugu izlendi (sirasiyla P: 0,039r=0,207 --- P: 0,000 r=0,413---P: 0,000
1=0,684). Ayrica FOTO bagimsiz/otonom tutum alt dlgek puaniyla HbAlc arasinda
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negatif yonlii bir korelasyon izlendi (P: 0,000r=-0,345). Diger karsilastirmalarda

anlamli diizeyde bir korelasyon izlenmedi (P>0,05).

Calismaya dahil edilen bireylerin %65’inin ailesinde DM 6ykiisii mevcuttu.
Ailede DM 6ykiisii olanlarin FOTO bagimsiz/otonom tutum alt dlgegi puanlarinin
DM &ykiisii olmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu izlendi (P: 0,014).
Diger 6l¢eklerle DM 0Oykiisii arasinda anlamli bir iligkiye rastlanmadi (P>0,05). DM
komplikasyonu ile Olgekler arasinda yapilan analizde anlamli diizeyde bir fark
izlenmedi (P>0,05). Hasta grubumuzun sadece 8’inde DM komplikasyonu mevcuttu.
Bundan dolay1 anlamli bir sonu¢ alinamamig olabilir. Daha genis ¢apli arastirmalar

yapilmasi durumunda daha net sonuglara ulasilacaktir.
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5. TARTISMA

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin doku diizeyindeki etkisinde bozukluk
nedeniyle kronik hipergliseminin eslik ettigi medikal bakim gerektiren, kronik bir
metabolizma hastaligidir [90]. Diyabet ayn1 zamanda 6nemli bir halk sagligi sorunu
ve ciddi maliyeti olan kronik bir hastaliktir. Oliim nedenleri arasinda ¢ogu iilkede ilk
bes nedenden birini olusturmaktadir [2]. IDF 2015 yilindakiverilerine gore diinya
genelinde 20-79 yaslarinda olan tahmini 425 milyon yetiskinin diyabet oldugunu ve
2040 yilinda bu say1 642 milyona ulasacagi 6ngoriilmektedir[3]. Tiirkiye’de iseIDF
2015 verilerine gore diyabetli birey sayist 6,3 milyon ve prevalanst %12,8 olarak
hesaplanmuigtir. [4]. Diyabet saglik harcamalarmin yaklasik %12’sini kadarini
olusturur. ADA’nin 2012 hesaplamalarina gore yaklasik diyabetin toplam mali yiikii
245 milyar dolara ¢iktig1 diistiniilmektedir . Diyabet her gecen giin hem tilkemiz hem
de tiim diinya icin giderek ciddiyeti artan ve iizerinde multidisipliner g¢aligma
gerektiren bir hastaliktir. Diyabet genel olarak 4 baslikta siniflandirilir.Genellikle
otoimmiin b-hiicre yikimina bagli insiilin eksikligiyle giden form Tip 1 DM olarak
adlandirtlir [22]. Arkaplanda insiilin direncine bagli ilerleyici b-hiicre yetersizligiyle
giden form Tip 2DM olarak adlandirilir. Daha Oncesinde asikar diyabet tanisi
olmayan gebelerde gebeligin 2. veya 3. trimesterde ¢ikan form gestasyonel diyabetes
mellitus(GDM) olarak adlandirilir [22]. Digeri ise spesifik bazi tiplerin olusturdugu

dordincu formdur.

Tip 1 diyabet, genetik yatkinligin, biiylik Ol¢iide bilinmeyen c¢evresel
faktorlerin bir birlesiminin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan ve mutlak insiilin eksikligi
ile seyreden daha ¢ok ¢ocukluk ve addlesan ¢agda goriilen bir hastaliktir. Hastalik
genelde semptomatik ve akut baslangigli olarak ortaya ¢ikar. Klasik belirtiler poliiiri,
polidipsi ve polifaji olarak ortaya ¢ikar [53]. Tip 1 diyabetli hastalarda tedavi, tibbi
beslenme tedavisi, egzersiz ve fizik aktivite, insiilin tedavisive diyabetin akut
vekomplikasyonlarinin tedavisi seklinde 6zetlenebilir. TedavideTip 1 diyabetlilerde
fizyolojiyi taklit etmesi nedeni ile bazal-bolus insiilin replasmani kullanilmasi
onerilmektedir. Ayrica normale yakin glisemi hedeflerine ulagsmak,tedavi sirasinda
geligebilecek hipoglisemiyi azaltmak i¢in hastalarda insiilin pompa tedavisi

diistintilebilir. Hastalara tibbi beslenme tedavisinin bir pargast olarak karbonhidrat
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sayimi ve karbonhidrat/insiilin oranmin nasil hesaplanacagina dair egitim
verilmelidir [55]. Diyabet egitimiminin kapsami kisinin bireysellestirilmis egitim
almasini saglama, davranis degisikligini tesvik etme, tedavi planlamasi, uygulama ve

sonug degerlendirmeyi igerir.

Diyabet, bazi diyabetik hastalar tarafindan uygulanmasi zahmetli ve zor
olabilen ve yasam tarzinda dikkatli degisiklikler yapilmasini gerektiren kronik bir
hastaliktir. Diyabet hastaliginin tedavi basarisi sadece hastalik yonetimiile ilgili
degil,ayn1 zamanda diyabetli kisinin yasam tarizinida basarili bir sekilde yonetmek
ve yagsam kalitesini iyilestirmeyide amaglar. Diyabet 6z-yonetim egitimi, diyabetli
kisilerin davranislarin1 degistirmek, hastaliklar1 ve onunla ilgili kosullar1 basarili bir
sekilde kendi baslarina yonetebilmeleri i¢in gerekli bilgi ve becerileri kazanmalarini
saglayan kapsamli bir siirectir. Diyabet egitimiminin kapsami kisinin
bireysellestirilmis egitim almasini saglama, davranis degisikligini tesvik etme, tedavi

planlamasi, uygulama ve sonug¢ degerlendirmeyi igerir.

Calismamizda kullandigimiz 6lcekler birbirleriyle korelasyon analizleri ile
analiz edildi. Buna gére FOTO total puan1 ile TAMPA kinezyofobi, yeme tutum
testive FOTO alt 6lgekleri arasinda anlamli diizeyde pozitif bir korelasyonun goriildii
(P<0,05). Bu durumda FOTO total puan1 diger dlceklerin yerine de kullanilabilen bir
test oldugu soylenebilir.

TAMPA kinezyofobi lgeginin, yeme tutum testi lgegi ve FOTO degisken
tutum alt dlcegi ile anlamli bir korelasyonu yoktu (P>0,05), diger dl¢eklerle anlamli
diizeyde pozitif bir korelasyona sahipti (P<0,05). Bu durumda g¢alismamiza gore
TAMPA kinezyofobi 6lgeginin diger teslerin yerine kullanilamayacagi sonucuna

varilabilir.

FOTO bagimsiz/otonom tutum alt &lgeginde de FOTO total puaniyla,
TAMPA kinezyofobi olgegiyle ve yeme tutum testi Olgegiyle anlamli diizeyde
negatif bir korelasyon izlendi (P<0,05). Bu beklenilen tutarli bir sonugtu. Ciinki

FOTO bagimsiz/otonom tutum alt dlgeginde anlamli olan puanin diisiik olmasidir.

Calismamizda 3 farkli 6lgek (fonksiyonel olmayan tutumlar 6lgcegi, yeme
tutum testi, TAMPA kinezyofobi 6l¢egi) kullanildigindan tartisma kisminda ¢ikan

sonuglar1 ayr1 bir sekilde ele alacagiz.
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Fonksiyonel olmayan inanglar ve uygulamalar, ilk baslangici c¢ocukluk
caginda meydana gelen, hayat boyunca ilerleyen, cogunlukla sabit kalan ve degismez
vasifta olan uygulamalarda olusur. Bireyin biitiin davranis ve hareketinde diger
bireylerin onayina ihtiya¢ oldugunu diisiinmesi, dogru veya yanlis olmasina énem
verilmeden eski zamandan glinlimiize inanilan, yapilan ve kisiye faydasi bulunmayan
fikirler ve davranislardan meydana gelir [7]. Fonksiyonel Olmayan Tutum Olgegi
(DAS) depresif bir kisinin kendi kendine, dis diinyaya ve gelecege yonelik yaygin
olumsuz tutumlarim1 6lgmek igin gelistirilmistir [8].Yukarida bahsedilen tutum ve
inancglarin tespiti i¢in yaklasik 40 maddeden olusanfonksiyonel olmayan tutumlar
dleegi (FOTO) kullanilmaktadir. Olgekten alinabilecek en diisiik puan 40 iken, en
yiiksek puan 280’dir ve yiiksek puanlar fonksiyonel olmayan tutumlarin daha sik
kullanildigin1 gdstermektedir. Yapilan calismalar sonrasi arastirmacilar, FOTO’ nin 4
alt faktorden olustugunu bulmuslardir. Bu alt faktorler “Miikemmelci Tutum”,
“Onaylanma Ihtiyac1”, “Bagimsiz/Otonom Tutum” ve “Degisken Tutum” olmak

lizere tespit edilmistir.

Bizim yaptigimiz ¢alismada FOTO total dlgek puami kontrol grubunda
120,1£20 iken hasta grubunda 128,7424,5 olarak (P: 0,094) tespit edildi. Buna gore
her iki grup arasinda istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi. FOTO miikemmeliyetcilik
ve FOTO degiskentutum alt dlgeklerinde (P: 0,126) ve(P:0,315) tespit edildi. Buna
gore her iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Bu konuda literatiirde
kisitl ¢alisma olmakla birlikte ozellikle tip 1 diyabette fonksiyonel olmayan
tutumlarin arttigi belirlenmistir[58]. Burada hasta grubunda ol¢ek punalari daha
yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli iliski olmamasi hasta sayisinin

azlig1 veya hastalarimizdaki hastalik siiresinin azlig ile iligkili olabilir.

FOTO onaylanma ihtiyaci alt 8lgeginde ve FOTO bagimsiz/otonom tutum alt
Olceginde her iki alt 6lgekte olmak iizere(P:0,000) tespit edildi . Buna gore hasta ve
kontrol iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi. Fonksiyonel olmayan
tutumlar Olcegi klinik ve subklinik depreyon tanisinda kullanilan bir 6lgek
oldugundan ve ozellikle tip 1 diyabet hastalarinda bu tip davranigsal bozukluklarin
daha ¢ok goriilebilecegi diisiiniilecek olursa bu sonug beklenilen bir durumdu [6].
Fakat yine de FOTO total &lgek puani, FOTO miikemmeliyetcilikve FOTO

degiskentutum alt Olceklerinde istatistiksel anlamli fark gozlenmediginden ve
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Olcekler arasinda korelasyon saptamadigindan bu konu ile ilgili daha kapsamli

caligmalara ihtiya¢ vardir.

Ma ve arkadaglar1 tarafindan 245 tip 2 DM hastasinin dahil edildigi Pekin’de
yapilan bir arastirmada hastalara FOTO anketi de kullamlmis ve o&zellikleile
fonksiyonel olmayan tutumlar incelenmistir. Aragtirmada fonksiyonel olmayan
tutumlar ile HbA1C degeri arasinda korelasyon saptanmistir (P: 0,01). Sonuglar,
diyabet hastalarinda fonksiyonel olmayan tutumlarin, HbAlc ile yakin bir ilisikisi
olmasina ragmen, glisemik kontrol ile fonksiyonel olmayan tutumlar arasinda dogal
bir baglanti oldugunu saptamak i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiyag oldugu
belirtilmistir [91].

Bizim ¢alismamizda HbA1C ile dlgek puanlart arasinda yapilan korelasyon
analizinde HbA1C degeri ile FOTO mukemmelci tutum alt dlgegi ve FOTO
onaylanma ihtiyaci alt 6l¢egi puantyla anlamli diizeyde pozitif bir korelasyona sahip
oldugu izlendi (sirasiyla P=0,039r=0,207 , P=0,000 1=0,413). Ayrica FOTO
bagimsiz/otonom tutum alt Olcek puamiyla HbAlc arasinda negatif yonlii bir
korelasyon izlendi (P=0,000r=-0,345). Bu sonug literatiir ile karsilastirildiginda
beklenen bir sonuctu. Ciinkii HbA1C yiiksekligi birgok hasta dadavranis
bozukluklari ile birliktedir. Yukaridaki ¢calismada da goriildiigii fonksiyonel olmayan
tutumlar arasinda gibi pozitifbir korelasyon olamasi beklenilen bir sonugtur.Burada
ozellikle FOTO total 6lgek puaniyla HbA1C arasinda istatistiksel anlamli iliski
olmasi da beklenen bir durumdu. Fakat hasta sayis1 yetersizligi bu duruma neden
olan bir faktor olmus olabilir. Bu konu ile ilgili daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ oldugu

aciktir.

Van der Ven ve arkadaglar tarafindan 66 kotii glisemik kontrole sahipTip 1
DM tanis1 olan hastalarindahil edildigi Amsterdam’da yapilan diger bir calisma da
fonksiyonel olmayan tutumlar Olcegininde aralarinda bulundugu anketler
uygulanmis. Calismada hastalarin yiiksek bir psikolojik stress ve depresif duygular
altinda oldugu gozlemistir. Hastalar kognitif fonksiyonlar agisindan degerlendirilip,
davranigsal grup psikoterapisi yapilmistir. Sonug olarak tip 1 diyabet kotii kontrollii
diyabet hastalarinda psikolojik stress ve depresif duygular yiiksek oranda gozlendigi
ifade edilgmis. Negatif duygular1 azaltmak, diyabetin 6z-yeterliligini artirdigini,
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kendi kendine bakim davranisint ve glisemik sonuclari iyilestirmek i¢in potansiyel

olarak biligsel-davranigsal bir miidahalenin fayda saglayacagi belirtilmistir [92].

Calismamizda aclik kan sekeri ve tokluk kan sekerinin FOTO onaylanma
ihtyac1 alt Ol¢egi puaniyla anlamli diizeyde pozitif bir korelasyonunun oldugu
goriildii (P<0,05). AKS veya TKS arttikga FOTO onaylanma ihtyaci alt dlgegi puan
korele bir sekilde artmaktadir. AKS ve TKS’nin ayrica FOTO bagimsiz/otonom
tutum alt 6l¢ek puaniyla negatif bir korelasyona sahip olduklar1 goriildii (P<0,05). Bu

sonuglar litaretiir ile benzer ve ayn1 zamanda beklenilen bir durumdur.

Engum ve arkadaslar1 tarafindan Norveg¢’te 60.869 kisiden olusan genis
kapsamli  bir calismada diyabetli ve diyabetli olmayan katilimcilarda
sosyodemografik, yasam tarzi ve klinik faktérler aragtirilmis. Calismaya toplam 958
tip 1 diyabet hastasi dahil edilmistir. Tip 1 ve 2 diyabetlerde hiperglisemi ve
depresyon arasindaki iligkiler de incelenmistir. Depresyon diizeyleri Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD, HADS-D) kullanilarak derecelendirilmistir.
Cesitli faktorler tip 1 ve 2 diyabetlerde depresyon ile korele oldugu saptanmis.
Bununla birlikte, bu faktorler diyabetik olmayan popiilasyondan belirgin farklilik
saptanmistir. Tip 1 diyabetli hastalarda klinik depresyon ile hiperglisemi arasinda
anlamli iliski bulunamamistir (P: 0.164).VKI diizeyleri ile depreyon arasinda
nondiyabetik grupta anlamli iligki mevcut iken tip 1 diyabet hastalarinda anlamli
korelasyon yoktur (P: 0.349). Tip 1 diyabete eslik eden kronik organik bir hastaligi
olan olanlarda anlamli sekilde klinik depresyon goriilme sikligi artmistir(P: 0.001).
Tip 1 diyabet hastalarinda fiziksel inaktivite durumuyla klinik depresyon arasinda
belirgin anlamli korelasyon saptanmamistir (P: 0,426). Fakat olusan fiziksel kisitlilik
durumlarinda klinik depresyon anlamli dercede artmistir (P: 0.007). Ayrica tip 1
diyabet hastalarinda diisiik egitim diizeyi ile klinik depresyon arasinda anlamlr iliski

saptamistir (P: 0.018).

Gerek total FOTO olgegi, gerekse FOTQalt grup dlgekleri ile VKI arasinda
anlamhi diizeyde pozitif veya negatif bir korelasyon goriilmedi (P: 0,064). Bu
sonucun ortaya ¢ikmasinin sebebi hastalarimizin kontrol grubuna gore bile daha
diisik VKI degerlerine sahipolmas1 gosterilebilir. VKI degerleri kontrol grubunda
ortalama 24,0+4,0 kg/m? iken hasta grubunda 22,5+3,6 kg/m? olarak tesbit edilmistir.

68



Ayni zamanda ¢ikan sonucun yukaridaki calisma ile benzerlik gdstermesi tip 1
diyabetli hastalar ile VKI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ilski

olmadigimin bir kanit1 olabilir.

Hastalarm ek hastalik durumlarina gére FOTO total puan1 ve FOTO alt grup
Olcek puanlan karsilastirildi. Hastalarin 12°sinde (%24) ek tibbi hastalik mevcutken,
38’sinde (%76) diyabet diginda bir kronik hastalik yoktu. Buna gore ek tibbi hastalik
varhigi ile higbir 6lgek puani arasinda anlamli diizeyde pozitif veya negatif bir
korelasyon izlenmedi (P: 0,32). Ortaya ¢ikan bu sonug literature ile farkli olarak
saptandi. Ozellikle yukaridaki Egnum ve arkadaslarinin calismasinda belirgin
olarakek organik hastalik klinik depresyon ile anlamli iliskili oldugu tespit edilmistir.
Fakat burada ek tibbi hastaliga sahip hasta sayimizin yetersizligi bu konuda kesin bir

sonuca ulasmay1 miimkiin kilmamakadir.

DM komplikasyonlarmin varliginin FOTO total puam ve FOTO alt grup
6l¢ek puanlart tizerindeki etkisi de analiz edildi. Hastalardan 8’sinde komplikasyon
varken 42’sinde bir diyabet komplikasyonu yoktu. Yapilan analizde DM
komplikasyonu varliginin higbir 6l¢ek puani lizerinde anlamli diizeyde bir etkisinin
olmadigi saptandi (P: 0,25). Bu durum hasta sayimizin azlhigindan kaynaklanmis
olabilir. Komplikasyonu olan az sayida hastamizin 8 kisi olmast bu konuda anlamli
bir sonuca ulasilamamasinin sebebi olabilir. Daha genis hasta gruplariyla yapilacak

olan analizlerde daha farkli bir sonug alinabilir.

Diizenli egzersiz yapan ve yapmayanlarda FOTO total puanm1 ve FOTO alt
grup oleek puanlarindan sadece FOTO onaylanma ihtyaci alt dlgegi ve FOTO
bagimsiz/otonom tutum alt 6l¢egi puaniegzersiz yapmadigini sdyleyenlerde egzersiz
yaptigii sdyleyenlere gore daha yiiksek saptandi (P: 0,000). Diger bir deyisle FOTO
onaylanma ihtyaci alt Olgegi puam1 puani arttikga egzersiz yapma durumu da
azalmaktadir. FOTO bagimsiz/otonom otonom tutum alt dlgek puam ise egzersiz
yapanlarda anlamli diizeyde daha yiliksek saptandi (P: 0,000). Yani egzersiz
yapmayanlarda bagimsiz/otonom tutumlar daha diisiik olasilikta izlenmektedir.
Egzersizin bu 6l¢ek iizerinde pozitif yonde anlamli diizeyde bir etkisinin oldugunu

sOyleyebiliriz.
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FOTO total puan1 ve FOTO alt grupdlgekleri ile hastalik siiresi ile arasinda
anlamli diizeyde pozitif veya negatif bir korelasyonun izlenmedi (P: 0,32).
Hastalarinin tan1 konulma yasi ile Olgek puanlari arasinda yapilan korelasyon
analizinde tan1 konulma yas1 ile FOTO total 6lgek puam1 ve FOTO miikemmelci
tutum alt 6lgegi arasinda anlamli diizeyde pozitif bir korelasyonun oldugu izlendi
(P<0,05). Bu iki dl¢ekte tani konulma yas1 yiikseldik¢e alinan puanlarin da arttigin
sOyleyebiliriz. Hastalik siiresinin artmasi ile fonksiyonel olmayan olgeklerde de artis
belenilen bir durumdur. Ancak bizim ¢alismamizda arada anlamli bir korelasyon
bulunmadi. Bu durum hasta sayisinin yetersizligi ve ¢aligmaya alinan hastalarimizin

hastalik stiresinin kisalig ile ilgili olabilir.

Tip 1 DM hastalarinin hepsinin diyetisyene bagvuru oykiisii oldugu i¢in bu
konuda analiz yapilmadi. Ancak diyete uyma durumu acisindan baktigimizda 17 kisi
(%34) diyetine uydugunu geriye kalan 33 kisi (%66) ise diyetine uymadigini ifade
etti. Ancak yapilan analizde diyetine uydugunu ifade eden grup ile diyetine uymadigi
ifade eden grup arasinda anlamli diizeyde bir farkin olmadig goriildii (P>0,05). Yani
diyet uyumunun olup olmamast FOTO total puani ve FOTO alt grup olgek
puanlartiizerinde belirleyici bir etkiye sahip degildi. Diger acidan baktigimizda
Ol¢eklerden alinan puanlarin da diyete olan uyum iizerinde anlamli bir etkiye sahip

olmadigini sdyleyebiliriz.

Tip 1 diyabet hastalarinda blumia nervoza, anoreksiya nervoza, tikinircasina
yeme bozuklugu, baska tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu seklinde farkl
tiirlerde yeme bozukluklar1 goriilebilmektedir [9]. Hastalarin yeme bozuklugunun var
olmast diyabet tedavisini dogrudan negatif etkilemektedir. Sonucta hastalarda
diyabetin kisa donemde akut komplikasyonlar1 ve uzun donemde de kronik
komplikasyonlarinin meydana gelmektedir. Yeme bozuklugu ayni zamanda
hastalarda, sosyal yasamda bozulma ve fiziksel etkinliklerde azalmaya yol agarak,
kisinin hayat kalitesini diisiirmektedir [81]. Yeme tutum ve davraniglarini
degerlendirmede kullanilan testlerden biri Yeme Tutum Testi (YTT) dir. YTT de
kesme puan 30 alinmakta ve 30 puan iistii Bozulmus Yeme Davranisi (BYD) kabul

edilmektedir [84].
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Cobanoglu ve arkadaslar1 tarafindan 2008 yilinda Tiirkiye’de yapilan bir
calismada Tip 1 ve Tip 2 DM tanisi olan 15-65 yas aras1 110 kisi dahil edilmis ve bu
hastalar yeme bozukluklar1 agisindan arastirilmisitir. Calismaya dahil edilenlerin
%59.1’inde bozulmus yeme davranisi saptanmistir. Yeme bozuklugu ve bozulmus
yeme davranisi ile DM tipi, DM siiresi, VKI, DM tedavisi tiirii, ilk tan1 yas1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. Fakat hipoglisemi siklig1
(P=0,006) ve diyabetik diyete uyumsuzluk (P=0,005) arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski tespit edilmistir [93].

Bizim ¢alismamizda YTT olgeginden alinan puanlara gore yapilan
gruplandirmada yas, VKI, bel ¢evresi, hastaligm ilk tan1 konulma yasi, hastalik
stiresi, hastaneye yatis sayisi, HbA1C, AKS ve TKS diizeyi agisindan gruplar
arasinda anlamli diizeyde bir fark oldugu izlenmedi (P>0,05). Bu durum literatiirdeki
pek c¢ok calisma ile ayrismasina ragmen Cobanoglu ve arkadaslarinin yaptigi
yukaridaki ¢alisma ile benzer sonuglanmistir. Fakat hasta sayisi yetersizligi goz

oniine alindiginda daha genis capli arastirmalara ihtiyac¢ oldugu agiktir.

Kategorik wveriler acisindan baktigimizda cinsiyet, diyetisyene basvuru
durumu, diyete uyma durumu ve diizenli egzersiz yapma durumu ile YTTolcegi
arasinda anlamli bir fark izlenmedi (P>0,05). Ayrica hasta grubunda diyetine
uydugunu soyleyen 17 (%34) kisi varken, kontrol grubundakilerden 3 (%6) kisi
diyetine uydugunu ifade etmistir. Istatiksel olarak hasta grubunda diyetine uyanlarin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii (P=0,000). Bu sonuca bizim diyete
uymayan hasta popiilasyonun kisitlig1 neden olmus olabilir. Literature ¢caligmalarinda
ozellikle diyete uyan ve diizenli egzersiz hastalarinda YTT daha nadir goriilen bir
durumdur . Cobanoglu ve arkadaslarinin yaptigi yukaridaki c¢aligma da diyete
uyumsuzluk ile YTT arasinda anlamli korelasyon saptanmisti. Sonugta biz 6lcekte

literature ile benzer sonug elde edemedigimizi sdyleyebiliriz.

Herpertz ve arkadaslar tarafindan Almanya’nin iki kentinden toplanan 341
tip 1 DM ve 322 tip 2 DM toplam 663 diyabetik hastada yapilan kapsamli bir
calismada hastalar yeme bozuklugu agisindan degerlendirilmistir. Bu ¢ok merkezli
prevalans ¢aligmasina gore yeme bozuklugu oranlar1 Tip 1 DM olanlarda mevcut %

5.9 yasam boyu % 10.3 iken, Tip 2 DM olanlarda mevcut % 8.0 yasam boyu % 14.0
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olarak saptanmigtir. Tip 1 DM ve tip 2 DM yeme bozuklugu yayginliginda belirgin
fark saptanmamistir. Fakat yeme bozuklugunun alt tip dagilimi birbirinden farklilik

gostermektedir. [94].

Ailedeki yeme aligkanliklart ¢ocuklarminda iizerinde olumlu veya olumsuz
etki olusturabilir. Nansel ve arkadaslar1 tarafindan 2013 yilinda Boston’daki bir
pediyatrik diyabet merkezinde 8-18 yas aras1 tip 1 DM hastalarinin dahil edildigi 252
kisi iizerinde yeme aliskanliklarinda ailenin etkisi iizerine bir ¢alismada yapilmas.
Calisma sonucunda aile yeme tutumlar1 ¢ocuklar iizerinde dogrudan veya ebeveyn
modelleme yani dolayl olarak etkili oldugu saptanmistir (P<0,001). Sonug olarak
beslenme ile ilgili olarak anne-baba davranislari, ¢ocuklarin yeme tutumlari ve diyet

kalitesi tizerinde etkisi oldugu belirtilmistir [95].

Bizim calismamizda ailede diyabet Oykiisii olan tip 1 DM hastalarinda
patolojik yeme bozuklugu orani diyabet Oykiisii olmayanlara gore anlamli diizeyde
daha yiiksekti (P=0,021). Bilindigi gibi diyabet hastalarinda yeme bozukluguna sik
rastlamaktadir.  Bizim  calismamizdada  yukaridaki  ¢alismayla  benzer
olarakkendilerinde olan yeme bozuklugu modelleme yoluyla aileden aldiklari

disiiniilebilir.

Kinezyofobi  tekrar  yaralanma ya da  hareket etmekle agn
olugmasikorkusuolarakifade edilebilir. Kinezyofobi varliginin tespiti i¢in giiniimiizde
uygulanan en yaygim test Tampa Kinezyofobi Olcegi (TKO) 17 sorudan meydana
gelmektedir. Tampa Kinezyofobi Olgegi 2011 yilinda tiirkceye cevrilmis ve
giivenilirlik ¢alismast  Yilmaz ve arkadaslart tarafindan yapilmistir [10].

Calismamizda hastalarimizi bu anket ile degerlendirme yapildi.

Kinezyofobi ile ilgili literatiirde arastirma yaptildiginda yapilan calismalarin
genellikle bel agrisi, fiziksel yaralanmalar, romatolojik hastaliklar gibi olgular
tizerinde yogunlastigi goriiliir [96-98]. Yapilan bu ¢alismalarda 6nceki travma veya
hastalik sonrasi olusan agrilarin kinezyofobiye, kinezyofobinin ise hareket

kisitliligina neden oldugu, sonucta da yagam kalitesinin bozuldugubelirtilmistir.

Yiimin ve arkadaslar1 tarafindan 2017’de yayinlanan bir c¢alismada 114
koroner arter hastasi (KAH)incelenmis, kinezyofobi ve yasam kalitesi agisindan

testler uygulanmis. Yapilan c¢alismada KAH hastalarinda yorgunluk ve
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kinezyofobinin yasam kalitesinde belirgin azalma tespit etmistir. Hastalarda
kinezyofobiye neden olan agr1 ve yorgunluk gibi faktorlerin azaltilmasima yonelik
yaklasimlarin yasam kalitesini 6nemli Olc¢lide artiracagi calisma sonucu olarak

verilmistir [99].

Bizim caligmamizda hasta ve kontrol grubu yapilan Olceklerin puanlari
acisindan karsilastirildiginda  TAMPA kinezyofobi 0Ol¢cek puanihasta grubunda
anlaml diizeyde daha yiiksek saptandi (P:0,000). Bu sonug ilecalismamiz yapilan
diger ¢alismalar ile benzer nitelikte tespit edildi.Kronik hastalarda yapilan birgok
calismada kinezyofobi goriilme orani artmistir [100]. Ornegin; Tiirkiye’de yapilan
bir ¢aligmada 34 Tip 2 DM tanisi olan ve 34 Tip 2 DM tanist olmayan 65 yas {istii
geriatrik bireyler kinezyofobi agisindan incelenmistir. Tip 2 DM tanisi olan geriatrik
grupta kinezyofobi ve yorgunluk durumu diger geriatrik gruba gore istatistksel

anlaml diizeyde fazla oldugu goriilmistiir (P<0,05) [101].

Diizenli egzersiz yapan ve yapmayanlarda 6l¢ek puanlart agisindan TAMPA
Kinezyofobi 6lgegi puani egzersiz yapmadigini sdyleyenlerde egzersiz yaptigini
sOyleyenlere gore daha yiiksek saptandi (P: 0,000). Diizenli egzersiz yapmanin
kinezyofobiyi azalttigina dair ¢alismalar litaratiirde mevcuttur. Bizim ¢alismamiz bu
acidan litaratiir ile benzer 6zellikte saptandi. Ornegin; total diz artroplastisi cerrahisi
geciren 110 hastaya diizenli egzersiz uygulanmis. Sonuglar kontrol grubu ile analiz
edildiginde deney grubunda kinezyofobide belirgin azalma saptanmistir.Fonksiyonel
egzersizlere ve kinezyofobinin yonetimine dayali ev eksenli bir program, total diz
artroplastisi hastalarinda Oztrliiliilk, korkudan kacinma inanglari, agri ve yasam

kalitesini degistirmede yararli olmustur [102].

Calismamizda bel cevresi ile TAMPA kinezyofobi 6l¢egi puani arasinda
anlamlilik diizeyde smirda negatif bir korelasyon oldugu goriildii (P: 0,049). Bu
sonug litaratiirdeki diger calismalardan farkli olarak tespi edildi. Ancak gerek
anlamlilik diizeyinin sinirda negatif olarak saptanmasi gerekse aldigimiz hasta grubu
sayist dikkate alinirsa bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyac oldugu agiktir. Ayrica
caligmaya katilanlardan kontrol grubunda ortalama bel ¢evresi 84,8+9,7 cm ve hasta
grubunda 78,1£10,0 cm olarak saptandi. Burada hasta grubumuzun geng¢ olmasi,

kontrol grubu hastalarindan bile bel ¢evre uzunluklarinin daha az olmasive tip 1 DM
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hastalarinda obezitenin daha az goriilmesi ¢alismamizdaki negatif korelasyonu

aciklayan bir baska faktor olmustur.

TAMPA kinezyofobi 6lgegi puami ve VKI degerleri karsilastirildiginda
anlaml1 bir korelasyonun olmadigi izlendi (P>0,05). Yiiksek VKI degerleri ve
obezitenin neden oldugu eklem ve viicut agrilart fiziksel islev ve hareket
bozukluguna sebep olup sonugta kiside saglik kaybina katkida bulunur [103].
Amerika’da yapilan bir ¢alismada kronik bel agrisi olan yash ve kilolu bireylerden
olusan 55 kisilik hasta gurubu arastirmaya dahil edilmis. Hastalar VKI degerlerine
gore kilolu (25-29.9 kg ), obez (30-34,9 kg ) ve agir obez (35 kg / m 2 ) seklinde
siiflandirilmig. Katilimeilara TAMPA kinezyofobi 6lgegininde arasinda bulundugu
baz1 anketler uygulanmistir. Calismaya gore hastalarin VKI degerleri ile kinezyofobi
goriilmesi arasinda farklilik saptanmazken (P>0,05), yiirlime sirasinda obez ve agir
obez kisilerin yiirlime sirasindaki agri goriilme sikligi belirgin olarak artmistir
(P<0,05). Aslinda kinezyofobi ile obezite ve yiiksek VKI degerleri arsinda pozitif bir
korelasyon olmasi beklenebilir ve litaratiirde bu durumu destekleyen calismalar
vardir. Ancak bizim ¢alismamizda ve yukaridaki calismadada goriildiigii gibi ytliksek
VKI degerleri ile kinezyofobi arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunamamistir. Bu
durum hasta say1yisinin azlig1 ve dzellikle bizim hasta gurubundaki VKI degerlerinin
kontrol gurbundan daha diisiik olmasi ile de iliskili olabilir. Bu konu ile ilgili daha

kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

AKS veya TKS arttikca TAMPA kinezyofobi dlgegi puani anlamli diizeyde
pozitif bir korelasyon izlendi (P: 0,000). HbA1C ile TAMPA kinezyofobi 6lgek
puaniyla anlamli diizeyde pozitif bir korelasyona sahip oldugu izlendi (p=0,000
r=0,684). Gerek AKS ve TKS, gerekse HbA1Cile ilgili yapilmis kapsamli bir
aragtirma olmamak ile birlikte bu bulgu beklenilebilir bir bulgudur. Ozellikle tip 1
diyabetli bireylerdehipoglisemi korkusu, yeme bozukluklari, insiilin thmali, subklinik
depresyon ve klinik depresyona ¢ok yaygin gozlenir. Bu faktorler, zayif diyabet 6z-
yonetimi, daha diisiik yasam kalitesi, hareket kisitlamasi ve daha yiiksek diyabet
komplikasyonlari oranlar1 ile énemli Slgiide iliskilidir [6].Bu durumda bireylerin

kinezyofobiye daha yatkin olmasi beklenilen bir bulgu oldugunu séyleyebiliriz.
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Sonug olarak; literatiir ileuyumlu olarak tip 1 diyabet hastalarinda bazt FOTO
alt 6lcek punalarive kinzeyofobi 6l¢cek puani normal popiilasyondan daha yiiksek
oldugu gériilmiistir. FOTO total dlcegi ve yeme tutum testi puanlar1 bizim
calismamizda tip 1 diyabet hastalar1 ile normal popiilasyon arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir. Yine de calismamizda ifade ettigimiz durumlar nedeniyle tip 1
diyabet hastalar1 fonksiyonel olmayan tutumlar, yeme bozukluklar1 ve kinezyofobi
acisindan detayli arastirilmalidir. Tip 1 diyabet tedavisinin bir pargasi olan
multidisipliner bir yaklasimla hastalar takipedilmelidir. Glisemikkontrolii kétii olan
hastalar, psikososyal olarak degerlendirilip ihtiya¢ halinde psikiyatri bdliimiine

destek ve terapi i¢in yonlendirilmelidirler.

75



6.SONUCLAR

1. Tip 1 diyabet hastalarinda FOTO, YTT ve TAMPA kinezyofobi 6lgekleri
tamamen birbirinin yerine kullanilabilecek olcekler degildir. Ornegin; FOTO total
Olgek puaniyla YTT ve TAMPA kinezyofobi dlgekleri arasinda pozitif korelasyon
varken, TAMPA kinezyofobi 6lcegi ile YTT ve bazi1 FOTO altgrup 6lceleri arasinda
korelasyon saptanmadi. Bu durumda ¢alismamizin sonucuna gére FOTO total dlgegi

disindaki dlgekler birbirinin yerine kullanilamayabilecegi sonucuna varilabilir.

2. Tip 1 diyabet tamisi olanlarm FOTO total &lgek puam, FOTO
miikemmeliyetcilikve FOTO degiskentutum alt 6lgeklerinde puanlar1  kontrol
grubundan anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmadi.Sadece FOTO onaylanma
ihtiyact ve FOTO bagimsiz/otonom tutum alt dlgeginde kontrol grubundan anlamli
diizeyde daha yiiksek saptandi. Bu sonug¢ gerek hasta sayist kisitli olmasi gerekse alt
Ol¢eklerde bir korelasyon olmadigindan bir ¢ikarim yapmak icin yeterli olmaycaktir.
Bu konu ile ilgili literatiirde kisitli ¢alisma oldugunda tip 1 diyabet ve fonksiyonel

olmayan tutumlar1 degerlendirendaha kapsamli ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

3. Tip 1 diyabet hastalarinda HbA lc degeri ile FOTO mukemmelci tutum ve
FOTO onaylanma ihtiyact alt 6lcegi puaniyla anlaml diizeyde pozitif, FOTO
bagimsiz/otonom tutum alt dl¢ek puaniyla HbAlc arasinda negatif yonlii korelasyona
sahip oldugu izlendi. Fakat FOTO total 6lgek puaninda anlamli fark saptanmad.
Diyabetli hastalarda yapilan bazi calismalarda diyabet HbAlc ile fonksiyonel
olmayan tutumlar arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Bundan dolayr Tip 1
diyabet hastalarinin bu konudadegerlendirmeye tabi tutulmalar1 ve ihtiya¢ halinde

psikiyatrik destek veya terapi almalar1 gerektigini sdyleyebiliriz.

4. Calismamizdatip 1 diyabet hastaligr ile VKI diizeyleri, fiziksel inaktivite,
eslik eden ek hastaliklar ve diyabete bagli komplikasyon durumlarinda fonksiyonel
olmayan tutumlarda anlamli pozitif korelasyon saptanmadi. Bu durumda Tip 1
diyabet hastalarinda VKI diizeyleri ile fonksiyonel olmayan tutumlar arasinda bir
korelasyon olmadig1 sOylenebilir. Fakat fiziksel inaktivite, eslik ek hastaliklar ve
diyabete bagli komplikasyon durumlarinda fonksiyonel olmayan tutumlarda anlamh

diizeyde artis gozlenen ¢alismalar vardir. Bundan dolay:1 fiziksel inaktivite, eslik
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eden ek hastalik ve diyabete bagli komplikasyon durumlarinda mutlaka hastalar daha

siki takip edilip ihtiya¢ halinde psikiyatrik destek i¢in yonlendilmelidirler.

5. Calismamizdaki hastalarda hipoglisemi goriilme, VKI, HbA1C, AKS ve
TKS ile yeme tutum testi arasinda pozitif korelasyon gozlenmedi. Literatiir ile benzer
sonuglar elde edilen calismalar olsada bu faktorlerin Bozulmus Yeme Davranisi
(BYD) ile pozitif iligkili oldugunu gdsteren ¢alismalar daha fazladir. Bu nedenle tip 1
diyabet hastalarinda o6zellikle hipoglisemi sayisindaki artis ve yiiksek HbA1C
degerleri durumda BYD ihtimali akla getirilmedir.

6. Calismamizda tip 1 diyabet hastalarinda diyete uyma durumu ve diizenli
egzersiz yapma durumu ile YTTOlgegi arasinda anlamli bir fark izlenmemekle
birlikte yapilan calismalarda pozitif korelasyon saptandigi icin Ozellikle diyet

uyumsuzlugu olan hastalarda BYD acisindan dikkatli olunmalidir.

7. Calismamizda tip 1 diyabet hastalarinda ailede diyabet Oykiisii ile BYD
arasinda literatiir ile uyumlu olarak pozitif korelasyon izlendi. Bu durumda ailede

diyabet Oykiisii olan hastalar BYD acisindan yakindan takip edilmelidir.

8. Calismamizdatip 1 diyabet hastalarinda kinzeyofobi kontrol grubuna oranla
belirgin artmis olarak saptandi. Kronik hastaliklarda kinezyofobi goriilme sikligi
arttig1 diisiiniiliirse, diyabetin tedavisinde Onemli bir yer tutan fiziksel aktivite
olduguda da dikkate alindiginda hastalarda kinezyofobi acisindan dikkatli

olunmalidir.

9. Calismamizdafiziksel inaktiviteli tip 1 diyabet hastalarinda kinezyofobi
artmis olarak saptandi. Bu sonu¢ beklenen bir durum olmakla birliktefiziksel
inaktivite kinezyofobi ile kisir dongili olusturup sonugta tedavi basarisizligr ve

komplikasyon gelismesine neden olabilir.

10. Kinezyofobi dl¢egi puani ve VKI degerleri karsilagtirildiginda anlamli bir
korelasyonun saptanmadi. Yapilmis bazi ¢alismalarda da benzer sonuglara
ulasilmustir. Yiiksek VKI degerleri, kinezyofobi icin bir hazirlayici faktor olabilir
fakat tip 1 diyabet hastalarinda kinezyofobi ek risk faktorii olusturmayacagi

sOylenebilir.
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11. AKS, TKS ve HbAIC ile kinezyofobi 6lgek puaniyla anlamli diizeyde
pozitif bir korelasyon izlendi. Bu konuda yapilmis kapsamli ¢alisma olmamak ile
birlikte kotii kontrollii diyabet ile kinezyofobi arasinda bir iliski oldugu gibi,
ikisinden birine sahip olan bir hasta digeri i¢in risk altinda bulunacaktir. Budurumda
glisemik kontrolii iyi olmayan diyabet hastalarinda kinezyofobi de akla

getirilmelidir.
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