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OZET

TiP 1 DIYABETES MELLIiTUSLU COCUK VE ADOLESANLARDA TAKIP
UYUMUNUN VE ETKIiLi FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

Giris: Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1 DM), insidans1 hizla artan, pankreatik
beta hiicrelerinin yikilmasina bagli otoimmiin, genetik ve c¢evresel faktorlerin
olusumunda rol oynadig1 kronik seyirli bir hastaliktir. Takip ve tedavi uyumunun
glisemik kontrol {izerine etkisi hastaligin uzun vadeli komplikasyonlar1 ve prognozu
acisindan onemlidir. Calismamizda ¢ocuk ve adolesanin takip uyumunu ve takip

uyumunu etkileyen faktorleri belirlemek amaglanda.

Gere¢ ve Yontem: 01 Ocak 2005-31 Aralik 2018 tarihleri arasinda
hastanemiz endokrin kliniginde, diyabetes mellitus tanisi ile izlenen ve izlem verileri
olan olgular calismaya dahil edildi. Dosya bilgilerinden; basvuru, 6z/soygecmis,
izlem, klinik, laboratuvar, sosyoekonomik o6zellikleri tarandi. Sistem verilerinde
bulunmayan ailesel demografik veriler rutin kontroller sirasinda tamamlandi.
Olgularin tam1 sonrasi iki yil siire ile takip uyumlar1 (takip sikliklari), takip
uyumlarinin metabolik kontrol iizerine etkisi, takip uyumlarini etkileyebilecek ailesel

demografik 6zelliklere gore uygun istatistiksel yontemlerle degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya %52,7’si kiz, tan1 yas ortalamasi 8,25+3,93, en sik yas
grubunu %42 ile 5-10 yasin olusturdugu, %48,7’si DKA ile tam1 almis, %28’ine
Hashimoto tiroiditi ve ¢olyak hastaliginin eslik ettigi 150 ¢ocuk ve adolesan olgu
dahil edildi. Calismaya 79’u (%52,7) kiz, 71°1 (%47,3) erkek, tan1 yaslar1 ortalamasi
8,25%£3,93 (0,42-14,92) yil olan, en sik bagvuru yas dagilimi 5-10 yas arasi olan,
%96’s1 term olan, %14,7’sinde akrabalik Oykiisii olan, %85,3’linde anne-baba
arasinda akrabalik Oykiisii olmayan, %75,3’liniin ailesinde T1 ve/veya T2 DM
Oykiisii olan, %8’inde kardeste T1 DM bulunan, %55’inin kardesinde kronik hastalik
olan, %44,7’sinin bir kardese sahip oldugu, %74,7’sinin ailesinde bir bireyin
calistigl, %95,3’1 cekirdek aile olan, %95,3’iiniin anne-babas1 evli olan, %54’tndn
annesi-%40’min babasi ilkokul mezunu olan, %59,3’liniin evinde sigara i¢ildigi,
%51,3’linlin oturdugu ev miilkiyetine sahip oldugu, %71,3’linlin normal devlet

okulunda okudugu, %51,3°1i egzersiz yapan 150 T1 DM tanili ¢ocuk ve adolesan



olgu dahil edildi. Olgularin tani sonrast ilk 2 yilda diizenli takiplere uyma durumlari
%97,3 (146 olgu/150 olgu) idi. Onerilen kontrol sayisma uyanlarn ikinci yil 137
olgu (%.91,3) oldugu saptandi. Birinci ve ikinci yilda; her iki cinsiyette, hem pompa
kullananlarda hem de 4’10 instlin rejimi ile tedavi alanlarda, ailesinde diyabet olan
ve olmayanlarda, kardes sayisi tek veya fazla olan, ailede ¢alisan birey sayisi birden
az ve ikiden fazla olan, ¢ekirdek aile ve genis aile durumlarina gore, annelerinin
egitim durumlarma gore, babalarin egitim durumlarna gore, sehir ve ilge-kdyde
yasayanlarda, aylik gelir durumlarina gore, ev miilkiyet durumlarina gore, egitim
goriilen okul durumlarina gore, eslik eden hastalik durumlarina gore, kardesinde
diyabet olan ve olmayanlarda, hipoglisemi ve hiperglisemi durumu olan ve
olmayanlarda, egzersiz yapma durumlarina gore, hastaneye yatis sayilarina gore
yeterli kontrol ylizdesi, yetersiz kontrol ylzdelerinden fazla bulundu. Birinci ve
ikinci y1l yeterli kontrol yiizdeleri 1 ve daha az kardesi olan ve 2 kardesi olan
gruplarda 3 veya daha fazla kardesi olan gruba gore anlamli yiiksek bulundu. Birinci
ve ikinci yil; yeterli kontrol ylizdeleri evde ¢alisan birey sayist 1 ve daha az olan
grupta, 1 ve daha az kardesi olan grupta, evde calisan birey sayis1 1 ve daha az olan
grupta, cekirdek ailede, lise mezunu annelerde, gelir durumu daha iyi olan grupta,
kerdesinde diyabet olmayanlarda, hastaneye yatis sayisi fazla olanlarda daha yiiksek
bulundu. 1. y1l kontrol sayist 4’ten daha az olan olgularin, ayn1 y1l 6lgtlen ortalama
HBAlc diizeyleri, 4 ve daha fazla kontrole gelen olgulara gore daha diisiik idi.
Birinci yil takip sayilar1 ile HBA1c ortalamalar arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(p<0,05, r=0,207). Ikinci yil takip sayilar1 ile HBAlc ortalamalar1 arasinda negatif
korelasyon saptand1 (p=0,029, r=-0,180). Olgularin 2. y1l kontrol sayilar1 arasinda 1.
y1l dlgtilen ortalama HBAlc diizeyleri ve 2. yil dlgiilen ortalama HBAlc diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p<0,05). Regresyon
analizine gore; 1 ve daha az kardesi olan olgularin daha fazla kontrole gitme olasiligi,
3 ve daha fazla kardesi olan olgulara gore 2,9 kat daha fazla idi. 2 kardesi olan
olgularin daha fazla kontrole gitme olasiligi, 3 ve daha fazla kardesi olan olgulara
gore 3,5 kat daha fazla idi. Yatis lizerine; annenin egitim durumu (p=0,000) ve ailede
diyabet olma durumunun (p=0.018) etkili oldugu saptandi. Annesinin egitim diizeyi
diisiik olan olgularin hastaneye diyabet kontrolii ve/veya komplikasyonu nedeniyle

yatis yapma olasilig1, annesinin egitim diizeyi yliksek olan hastalara gore ¢ok yiiksek



bulundu. Ailesinde diyabet dykiisii olan olgularin hastaneye diyabet kontrolii ve/veya
komplikasyonu yatis yapma olasiligi, ailesinde diyabet Oykiisii olmayan olgulara
gore yaklasik 0,37 kat daha fazla idi. Diger parametrelerin (olgularin yasi, anne-baba
medeni durumu, baba egitim durumu, aylik gelir durumu, kardes sayisi) hastaneye
yatis lizerine etkisi bulunmadi. 1.y1l HBAlc degerleri iizerine olgularin yasi, anne-
baba medeni durumu, anne egitim durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet
varligi, aylik gelir durumu, kardes sayist etkili bulunmadi. Annesi ilkokul mezunu
olan olgularin 2. yil HBAIc diizeylerinin daha yiiksek olma olasiligi, annesi yiiksek
lisans mezunu olan olgulara gore ¢ok fazla bulundu. 2.y1l HBAlc degerleri lizerine
ayrica kardes sayisi da etkili bulundu. 2.yil HBA1c degerleri iizerine olgularin yasi,
anne-baba medeni durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet varligi, aylik gelir

durumu etkili bulunmada.

Sonug: Literatlirde T1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda takip uyumunu ve etkili
faktorleri incelendigi detayli ¢aligma bulunmamaktadir. Calismamizda tani sonrasi
ilk 2 yil takip uyumunun %97°3 olarak yeterli diizeyde oldugunu saptadik. Takip
uyumunun Ozellikle; kardes sayis1 azaldikca ve anne egitim durumu arttikca
tylestigini saptadik. Ancak ¢alismamizin tan1 sonrasi 2 yil gibi kisa siireyi kapsamasi,
ilk yil balayr doneminin metabolik kontrol durumunu etkilemesi nedeniyle takip
uyumu ve etkili faktorlerin ve takip uyumunun metabolik kontrole etkisinin

degerlendirildigi ileri ¢alismalara ihtiya¢ oldugu kanaatine ulasildi.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabetes mellitus, takip sikligi, ¢cocukluk cagi,

adodlesan dénem, sosyoekonomik durum, metabolik kontrol
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ABSTRACT

EVALUATION OF FOLLOWING ADAPTATIONS AND EFFECTIVE
FACTORS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS WiTH TYPE 1 DIABETES
MELLITUS

Introduction: Type 1 Diabetes Mellitus (T1 DM) is a chronic disease which
the incidence is rapidly increasing characterized by beta cell damage caused by
autoimmunity, genetic and environmental factors. The effect of follow-up and
treatment compliance on glycemic control is important for long term complications
and prognosis of the disease. In this study, we aimed to determine childrens’ and
adolescents’ follow-up compliance and the factors affecting the follow-up

compliance.

Subjects and Methods: Patients who were followed-up with the diagnosis of
T1 DM in endocrine clinic of our hospital between 01.01.2005 and 31.12.2018 were
included in the study. Clinical, laboratory and socioeconomic features including
application information, follow-up situation of the patients were retrospectively
analyzed from our hospital database. Familial demographic data that were not
included in the system data were completed during routine controls. The follow-up
compliance (follow-up frequency) and the effect of follow-up compliance on
metabolic control of the patients for two years after diagnosis were evaluated
according to familial demographic characteristics that could affect follow-up

compliance by appropriate statistical methods.

Results: Total 150 children and adolescents were included in the study. It was
learned that 79 (52.7%) of the patients were female and 71 (47.3%) of them were
male, the mean age at diagnosis was 8.25 = 3.93 (0.42-14.92) years, the most
common age group was 5-10 years group with 42%, 48.7% of the patients were
diagnosed with DKA, and 28% of the patients had Hashimoto thyroiditis and celiac
disease together, 96% of patients were term, 14.7% of patients had a history as
consanguineous marriage between parents, 75.3% had a family history of T1 and/or
T2 DM, 8% of patients had a sibling with diagnosed as T1 DM, 55% of them had a
sibling with chronic disease, 44.7% of patients had only one sibling, 74.7% of them

had only one person working in the family, 95.3% of them were elementary families,
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95.3% of the parents were married, 54% of the mothers and 40% of the fathers
graduated from primary school, 59.3% of the patients were exposed to cigarette
smoke at home, %51.3% of parents had the property of the home, 71.3% of the
patients attended state school, 51.3% of the patients did exercise. The compliance
with regular follow-up was 97.3% (146/150 cases) in the first 2 years after diagnosis.
In the second year, 137 cases (91.3%) were found to comply with the recommended
number of controls. In the first and second years; in both sexes, both in pump users
and in patients treated with four insulin regimen, in patients with and without
diabetes in the family, in patients had single or more siblings, in patients with less
than one and more than two workers in the family, in patients living in cities, towns
and villages, in patients with and without siblings with diabetes, in patients with and
without hypoglycemia and hyperglycemia, according to elementary family and
extended family situations, education levels of their parents, their monthly income,
the status of home ownership, the school situation, the accompanying disease states,
the situation of exercise and the number of hospitalizations the percentage of
adequate control was higher than the percentage of inadequate control. Adequate
control percentages in the first and second years were found to be significantly
higher in the groups with one or less siblings and two siblings than the group with
three or more siblings. First and second years; adequate control percentages were
higher in the group with one or less individuals working at home, with one or less
siblings, in the elementary family, in the group of high school graduate mothers, in
the group with better income, in the group without diabetes in the sibling, in the
group with more hospitalization. The mean HbAlc levels of the subjects with a
control number of less than 4 were lower than those with 4 or more controls. There
was a positive correlation between first year follow-up numbers and hbalc mean
(p<0,05, r=0,207). There was a negative correlation between the second year follow-
up and hbalc mean (p=0,029, r=-0,180). There was no statistically significant
difference between the control numbers in the second year and the mean number of
HbAlc levels measured in the first year and second year (p<0.05). According to
regression analysis; patients with one or less sibling were 2.9 times more likely to go
to control than those with 3 or more siblings. Patients with 2 siblings were 3.5 times

more likely to go to control than those with 3 or more siblings. Upon hospitalization;
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the education level of the mother (p=0.000) and the presence of diabetes in the
family (p=0.018) were found to be effective. The probability of hospitalization due to
diabetes control and/or complications was found to be much higher in patients with
low educational level of the mother compared to patients with high educational level.
Patients with a family history of diabetes were approximately 0.37 times more likely
to be hospitalized for diabetes control and/or complications than those without a
family history of diabetes. Other parameters (age, marital status of parents,
educational status of father, monthly income, number of siblings) had no effect on
hospitalization. Age, parental marital status, parental education status, presence of
diabetes in the family, monthly income status, number of siblings were not found to
be effective on first year HBA1c values. The probability of HBALc levels being
higher in the second year of the cases whose mother was a primary school graduate
was found to be much higher than the cases whose mother had a master's degree. The
number of siblings was also influential on the second year HBA1c values. Age,
parental marital status, father education level, presence of diabetes in the family,

monthly income status was not found to be effective on the 2nd year HBA1c values.

Conclusion: There is no detailed study in the literature examining follow-up
compliance and effective factors in children and adolescents with T1 DM. In our
study, we found that follow-up compliance was adequate at 97.3% for the first 2
years after diagnosis. We found that follow-up compliance improved as the number
of siblings decreased and the education level of the mother increased. However, we
concluded that further studies evaluating follow-up compliance and effective factors
and also effect of follow-up compliance on metabolic control are needed because our
study covers a short period of 2 years after diagnosis and affects the metabolic

control status of the first year honeymoon period.

Key Words: Type 1 diabetes mellitus, follow-up frequency, childhood,

adolescence, socioeconomic status, metabolic control.

Xiv



1. GIRIS VEAMAC

Diyabetes  mellitus (DM) insiilin =~ hormonunun  salgilanmasinda
yetersizlik/eksiklik veya instlin hormonunun hiicre diizeyinde etkisine diren¢ sonucu
gelisen, glukoz dengesindeki bozukluk ile kendini gosteren; kronik endokrin ve
metabolik bir hastaliktir. Anabolik bir hormon olan insiilinin, pankreas beta ()
hiicrelerinin otoimmiin hasari nedeni ile salgilanmas1 bozuldugunda, mutlak eksikligi
goriliir ve Tip 1 diyabetes mellitus (T1 DM) gelismesine yol agar; insiilin hedef
dokularda etkisine direng gelismesi ise Tip 2 diyabetes mellitus (T2 DM) gelisimine
yol acar. Tip 1 DM, 20 yasin altindaki her 400 kisiden birini etkileyen en yaygin ve
ciddi kronik c¢ocukluk hastaliklarindan biridir ve son arastirmalar insidansin hizla
arttigin1 gostermektedir. T1 DM cocukluk ve adolesan donemde ‘kronik hastaliklar’
arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Tedavi ve takipte kan sekerinin diizenlenmesi
icin; insdlin, beslenme plan1 ve egzersiz temel Ogelerdir. Tedavi ve takipte iyi bir
metabolik kontrol saglamak énemlidir. Iyi metabolik kontrol uzun dénem mikro ve
makrovaskuler komplikasyonlari, gelisebilecek ek komorbiditeleri, yasam siiresini ve
yasam Kkalitesini iyilestirmektedir. Iyi metabolik kontrol i¢in ise tiim siire¢; tanida
verilecek olan 1yi bir diyabet egitimi ile baglar. Takiplerde ise; diyabet ekibi ile
isbirligi ve takip uyumu 6n plana ¢ikar. T1 DM’li ¢cocuk ve adolesanlarda metabolik
kontrol durumunu etkileyen pek ¢ok faktor degisik calismalarla simdiye kadar
degerlendirilmistir. Diyabet egitiminin siiresi, anne egitim durumu, baba egitim
durumu, ekonomik durum, kardes sayisi, ek hastalik varligi ve pek c¢ok baska
faktorlerin metabolik kontrol Uzerine etkili oldugu gosterilmistir.  Ancak takip
sikliginin yani takip uyumunun ve takip uyumunu etkileyen faktorler ve bunlarin
metabolik  kontrol iizerine etkisi; c¢ocuk ve addlesan donemde detayl

degerlendirilmemistir.

Calismamizda ¢ocuk ve adolesan yas grubunda T1 DM tanis1 almis ve izlemi
olan olgularimizin; takip uyumlarini, takip uyumlarin etkileyebilecek olasi faktorleri
ve takip uyumlarinin metabolik kontrol {izerine etkisini degerlendirmek

amaclanmustir.



2.  GENEL BIiLGILER

2.1. DIYABETES MELLITUSUN TANIMI

Diyabetes mellitus; insiilin salgilanmasi, insiilinin etki basamaklarinda
meydana gelen bozukluk veya ikisinden birden kaynaklanan asil olarak kan sekeri
yiiksekligi ile Kkarakterize olan bir metabolik hastalik grubudur. Diyabetteki
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki anormalliklerin temel sebebi;
instlinin hedef dokular Uzerindeki yetersiz etkisidir. Hedef dokuda yetersiz insilin
etkisi; inslilin salintminin yetersizligi veya yetersiz doku yanit1 (insiilin direnci)
sonucu gelisebilmektedir. Insiilin eksikligi veya insiiline yetersiz doku yanitmin pek
¢ok farkli nedenleri vardir. Diyabetin etyolojisi heterojen olsa da, vakalarinin biiyiik
cogunlugu iki genis etiyopatogenetik kategoriye ayrilir: 1. Tip 1 diyabet, insiilin
sekresyonunun mutlak eksikliginden kaynaklanir. Insiilin bagimli diyabet olarak da
adlandirilabilir. 2. Tip 2 diyabet; insiilin etkisine diren¢ ve insiiline hedef dokularda
yetersiz cevap olusturmasindan kaynaklanir. Insiilin bagimli olmayan diyabet olarak

da adlandirilabilir (1).

Tip 1 DM; ¢ocukluk ve adolesan donemde en sik goriilen, diyabet tipidir.
Cocuk ve adolesanlarin 6nemli kronik hastaliklari arasindadir ve fiziksel ve duygusal

gelisimde 6nemli sonuglar1 bulunmaktadir (2).
2.2. DIYABETES MELLITUS EPIDEMiYOLOJi VE SINIFLAMASI
2.2.1. Epidemiyoloji

Tiim diinyada her yil 15 yasin altindaki yaklasik 96.000 ¢ocugun T1 DM
gelistirdigi tahmin edilmektedir. Tip 1 diyabet insidansi farkli etnik gruplar, farkli
ilkeler, tilkelerin i¢indeki farkli bolgeler ve farkli etnik topluluklar arasinda dagilim
acisindan biiyiik farkliliklar gostermekle beraber, en yiiksek insidans Finlandiya,
Kuzey Avrupa ve Kanada'da gozlenmektedir. Finlandiya'da 2005 ve 2011 yillar
arasinda 0-14 yas arasi ¢ocuklar i¢in goriilme orani sirasiyla yilda 100.000'de 64,2 ve
64,3 olarak bildirilmisken, (3,4) Isve¢'te bu oran 2005-2007 yillar1 arasinda
100.000'de 43,9 olarak bildirilmistir (5). Diinyada goriilme sikliginin en diisiik



oldugu iilkeler ise; Cin (yillik 0,1-4,5/100.000), Pakistan (yillik 0,5/100.000) ve
Venezuela (yillik 0,1/100.000) olarak bildirilmistir (6). Diinya ¢apinda tip 1 diyabetli
500.000 cocugun yaklasik %26'st Avrupa'dan ve % 22'si Kuzey Amerika ve
Karayipler bolgesinde bildirilmistir. Buna karsin Asya'da, tip 1 diyabet insidans1 ¢ok
diisiiktiir, Japonya’da yilda 100.000’de iki olarak belirlenmistir (7). Insidans
oranlarindaki bu degisikligin, etnik kokendeki farkliliklar, cografi bolge ve iklim ile
ilgili c¢evresel faktorler ve/veya endiistriyel gelisme ve kentlesme seviyesinin bir
sonucu oldugu diisiiniilmektedir (8,9). 2016 yilinda Tiirkiye’de 18 yas alt1 17.175 T1
DM’li bireyde yapilmis bir calismaya gére T1 DM prevalanst 0,75/1000 olarak
saptanmustir (Insidans erkekler igin 10,4/100.000 iken, kizlar i¢in 11,3/100.000).
Ulkemizde kizlarda diyabet artis oranimin daha fazla oldugu gériilmiistiir (10). Diger
verilere gore; tip 1 diyabet insidansinda cinsiyet agisindan belirgin farklilik olmadigi,
kizlar ve erkeklerde neredeyse esit derecede etkilenme oldugu bilinmektedir. T1
DM’nin  goriilmesinin  siklastigi  iki donem oldugu yoniinde goézlemler
yogunlagsmustir: 5-7 yaslar arasi donem ve puberte donemi. ilk dénemde okula
baslama ile enfeksiydz ajanlara maruz kalma siire ve sikliginin artmasinin, ikinci
donemde gonadal steroidlerin indiikledigi pubertal biiyiime atagina ve insdlini
antagonize eden pubertal biiyiime hormonunun artmis sekresyonunun zemindeki

onemli degisiklik oldugu bildirilmektedir (2).
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Diyabetes Mellitus Goriilme Siklig1(2)

2.2.2. Smiflama

Diyabetin smiflandirilmasinin ilk kez 1979 yilinda Ulusal Diyabet Veri
Grubu (‘National Diabetes Data Group’=NDDG) tarafindan, 1985 yilinda da Diinya
Saghik Orgiiti (‘World Health Organization’=WHO) tarafindan yapildig1
bilinmektedir (11). 1979°da Amerika Birlesik Devletleri’nde ‘U.S. National Diabetes
Data Group’ isimli bir g¢alisma grubu; diyabeti, tedavi ihtiyacin1 vurgulamak
amaciyla insiilin bagimli (‘insulin-dependent diabetes mellitus’=IDDM) ve insiilin
bagimli olmayan (‘non-insulin-dependent diabetes mellitus’=NIDDM) olarak
adlandirmislardir (12). Baslangigta cocuk, gen¢ baslangiclhi ve eriskin olarak iice
ayrilarak simiflandirilan diyabetin degisik formlarinin patogenezi anlasildikca bu
siiflandirmalarin yetersiz oldugu anlagilmistir. 1997°de Amerikan Diyabet Birligi
(‘American Diabetes Association’=ADA) tarafindan diyabetin siniflandirilmasi daha
gercekei bir yaklasimla ele alinmis ve 1999°da bu siniflandirma gozden gecirilerek
bugiinkii sekline kavugmustur (13). Diyabetin bu son etiyolojik siniflamasi1 Tablo 1’
de gosterilmistir (1).

Tablo 1. Diyabetes Mellitusun Etiyolojik Siniflandirmasi

I. Tip 1 diyabet (beta hiicre tahribati, genellikle mutlak insiilin eksikligine yol acar)
A. Bagisiklik aracili

B. Idiyopatik

Il. Tip 2 diyabet (insiilin direnci ile insiilin salinim bozuklugunun gesitli
kombinasyonlari)

II1. Diger ozel tiirleri

B-hicre fonksiyonunun genetik bozukluklar:

1. MODY 3 (Kromozom 12, HNF-1a)

2. MODY1 (Kromozom 20, HNF-4a)

3. MODY 2 (Kromozom 7, glukokinaz)

4. MODY"nin diger ¢ok nadir goriilen formlar1 (6rn, MODY4: Kromozom 13,
instlin promoter faktori-1; MOD 6: Kromozom 2, NeuroD1; MOD 7: Kromozom 9,
karboksil ester lipaz)

5. Gegici yenidogan diyabeti (en sik 6q24'te ZAC / HY AMI basma kusuru)

6. Kalic1 yenidogan diyabeti (en sik Kir6'y1 kodlayan KCNJ11 geni b hicreli KATP
kanalinin alt birimi)

7. Mitokondrial DNA

8. Digerleri




B. Insiilin etkisindeki genetik bozukluklar
1. Tip A insilin direnci

2. Leprokonizm

3. Rabson-Mendenhall sendromu

4. Lipoatrofik diyabet

5. Digerleri

C. Ekzokrin pankreas hastaliklar:
1. Pankreatit

2. Travma/pankreatektomi

3. Neoplazi

4. Kistik fibroz

5. Hemokromatoz

6. Fibrokalkultz pankreatopati

7. Digerleri

D. Endokrinopatiler
. Akromegali

. Cushing sendromu
. Glukagonoma

. Feokromositoma

. Hipertiroidi

. Somatostatinoma

. Aldosteronoma

. Digerleri

. Tla¢ veya kimyasal kaynakh
. Vacor

. Pentamidin

. Nikotinik asit

. Glukokortikoidler

. Tiroid hormonu

. Diazoksit

. B-Adrenerjik agonistler
. Tiyazitler

9. Dilantin

10. y-Interferon
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11. Digerleri

F. Enfeksiyonlar

1. Konjenital kizamikgik
2. Sitomegalovirus

3. Digerleri

G. Yaygin immiin aracili diyabet formlar:




1. Stiff-man sendromu
2. Anti-insiilin reseptor antikorlari
3. Digerleri

H. Diyabetle iliskili olabilen diger genetik sendromlar
1. Down sendromu

. Klinefelter sendromu

. Turner sendromu

. Wolfram sendromu

. Friedreich ataksi

. Huntington koresi

. Laurence-Moon-Biedl sendromu
. Myotonik distrofi

. Porfiria

10. Prader-Willi sendromu

11. Digerleri
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IV. Gestasyonel diyabetes mellitus

X.Yenidogan diyabeti
A.Gecici
B.Kalc (pankreas agenezisi, glukokinaz eksikligi)

2.3. TiP1DIiYABETES MELLIiTUS
2.3.1. immiin Aracih (Tip 1a) Diyabet

Eskiden insiiline bagimli diyabetes mellitus (IDDM) veya gen¢ baslangich
diyabet olarak adlandirilan T1 DM, endojen olarak diisiik veya yetersiz insiilin
salinimi ile karakterizedir. Hastalar disardan insiilin almadiklar1 takdirde; T1 DM'nin
akut hayati tehdit edici bir komplikasyonu olan ketoasidoz gelisimi, koma ve
mortalite ile kars1 karsiya kalirlar. Diyabetli kisilerin yalnizca % 5-10'unu olusturan
bu diyabet sekli, pankreasin beta hiicrelerinin hiicresel aracili otoimmiin yikimindan
kaynaklanmaktadir. Baglangic1 agirlikli olarak 7-15 yas yas arasi ¢ocuklukta ortaya
cikar, ancak herhangi bir yasta da ortaya c¢ikabilir. TI DM'nin goriilme sikligi,
diinyanin hemen hemen tiim bolgelerinde gittikge artmistir. Hem genetik duyarlilik,
hem de gevresel faktorler patogeneze katkida bulunur. T1 DM'ye duyarlilik genetik
olarak insan lokosit antijenlerini (‘Human leukocyte antigen’=HLA) sunan major
histokompabilite kompleksi Sinif II genlerinin allelleri tarafindan kontrol edilir.
Adacik hiicre antikorlar1 (‘Islet cell antibody’=ICA), insiilin otoantikoru (‘Insulin

autoantibody’=IAA), glutamik asit dekarboksilaz (GAD) antikorlar1 ve ICA512 gibi



B hiicre antijen otoantikorlari, etkilenen kisilerde serumda tespit edilmistir. Bunlar,
T1 DM'nin klinik baglangicindan aylar veya yillar Once tespit edilebilir (2).
Pankreasin beta hiicresinin immiin yikiminin markerleri arasinda adacik hiicresi
otoantikorlari, insiilin otoantikorlari, GAD’a kars1 gelisen otoantikorlar (GADG65) ve
tirozin fosfataz 1A-2 ve IA-2b’ye kars1 antikorlar yer alir. Bunlardan bir ve daha fazla
otoantikor baslangicta, heniiz aclik hiperglisemisi ortaya ¢ikan bireylerde 9%80-90

olarak goruldr.

Ayrica, hastaligin DQA ve DQB genleriyle baglantis1 olan HLA genleriyle
iliskileri vardir ve bunlar da DRB genlerinden etkilenir. Bu HLA-DR/DQ allelleri,
predispozan veya koruyucu olabilmektedir. Bu diyabet seklinde, beta hiicre yikim
orani olduk¢a degiskendir, bazi kisilerde (¢cogunlukla bebekler ve ¢ocuklar) hizli
olup, yetiskinlerde ise genellikle yavastir. Bazi hastalarda, ozellikle ¢ocuklar ve
genglerde, hastaligin ilk belirtisi ketoasidoz olabilir. Baz1 hastalarda ise enfeksiyon
ve/veya stres varliginda hizla siddetli hiperglisemi ve/veya ketoasidoza ilerleyebilen
thmli aglik hiperglisemisi mevcuttur. Yine bazi1 hastalarda, 6zellikle yetiskinlerde,
geriye kalan beta hiicre rezervi, fonksiyon gosterir ve ketoasidoz uzun yillar
gelismeyebilir; ancak bu bireylerde de nihai sonug insiiline bagimli hale gelmek ve
ketoasidoz gelistirmek yoOniinde gelisir. Hastalifin bu son evresinde, diisiik veya
saptanamayan plazma C-peptid seviyelerinden anlasilacag tizere, insiilin sekresyonu
azdir veya hi¢ yoktur (1). Tip 1 diyabetli hastalar ayrica Graves hastaligi, Hashimoto
tiroiditi, Addison hastaligi, vitiligo, ¢dlyak hastaligi, otoimmiin hepatit, myastenia

gravis ve pernisiydz anemi gibi diger otoimmiin hastaliklara egilimlidir.
2.3.2. idyopatik (Tip 1b) Diyabet

Tip 1 diyabetin bazi formlarinin bilinen bir etiyolojisi yoktur. Bu hastalarin
bazilarinda insiilin yetersizligi kalicidir ve hastalar ketoasidoza egilimlidir, bununla
birlikte, otoimmiinite kanit1 yoktur. Tip 1 diyabet hastalarinin sadece kiiclik bir kismi1
bu kategoriye girmektedir. Bu kategorideki hastalarin ¢ogu Afrika ya da Asya
kokenlidir. Bu kategorideki hastalarin; ataklar halinde olan ketoasidoz ve ataklar
arasinda degisken derecelerde insiilin eksikligi bulgular1 gosterdigi bilinmektedir.
Tip 1b diyabetin kalitsal olduguna dair giiclii kanitlar vardir ve beta hiicre

otoimmiinitesi i¢in immiinolojik kanit yoktur, HLA ile de iliskili degildir. Etkilenen



hastalarin insiilin replasman tedavisine mutlak bir gereklilik gosterdigi de

bilidirlmistir (1).
2.3.3. Etiyopatogenez

Tip 1 diyabet; kismi veya ¢ogu durumda mutlak insiilin eksikligine yol agan,
kronik immiin aracili, pankreas [ hiicrelerinin tahribati ile karakterize olan bir
hastaliktir. Vakalarin ¢ogu (Tip la), degisken bir oranda meydana gelen otoimmiin
aracili pankreas [ hiicresi tahribatindan kaynaklanmaktadir ve pankreas J
hiicrelerinin yaklagik % 901 yikildiginda klinik olarak semptomatik diyabet belirtileri
goriiliir (7). Tip 1 diyabet gelisimi i¢in risk altindaki gen¢ popiilasyonda; hastaligin
bulundugu siirece gore, klinik semptomlardan Once, tanimlanabilen farkli 6zellikleri
s0zkonusudur. Hastalik erken evrede degisken hizlarda iic asamadan ilerler: Evre 1;
normoglisemi ile B hiicre otoimmiinitesinin varlig1 ve aylar ile yillarca siirebilecegi
ongoriilen klinik semptomlarin yoklugu ile karakterizedir. Evre 2; bozulmus kan
sekeri olusumuna yol acar, ancak asemptomatik kalir. Evre 3; semptomatik hastaligin
baslangict olarak tanimlanir (14). Tip 1 diyabetin etiyolojisi multifaktoriyeldir.
Genetik yatkinlik, cevresel faktorler, otoimmiinite en sik neden oldugu diisiiniilen

faktorlerdir.
2.3.3.1. Genetik Yatkinhk

Yakin akrabalarinda Tip 1 diyabetli birey bulunan bireylerde, Tip 1 diyabet
gelisme riski; belirgin olarak artmaktadir (15). Bireylerde T1 DM gelisme riskleri
Tablo 2’de verilmistir (16, 17).

Tablo 2. Tip 1 Diyabetes Mellitus Geligsme Riski

Bireyler Tip 1 Diyabet Gelisme Riski
Aile 6ykisu olmayan %0,4

Tip 1 diyabetli anne ¢ocugu %2-4

Tip 1 diyabetli baba ¢ocugu %5-8

Tip 1 diyabetli anne ve baba ¢ocugu %30

Tip 1 diyabetli cocugun kardesi %5

Dizigotik ikiz %8




%350 yasam boyu risk
Monozigotik ikiz %30 diger ikiz tan1 aldiktan sonraki ilk
10 yildaki risk

Major Histokompatibilite Kompleks (MHC) genleri:

Otoantikorlar yasamda ¢ok erken ortaya ¢ikabilir ve belirme siras1t HLA-DR-
DQ genotipiyle iligkilidir (18). Tip 1 diyabete duyarlilik, multigenetiktir. HLA
genotipi riskin yaklasik %30-50'sinden sorumludur; Kafkas poptlasyonunda ise
HLA DR ve DQ allellerinin spesifik kombinasyonlari1 genetik duyarliligi belirler (19-
22). En yiksek riskli haplotipler DRB1 * 03: 01-DQAL * 05: 01 DQB1 * 02: 01 ve
DRB1 * 04-DQA1 * 03: 01-DQBI1 * 03: 02'dir (ayrica eski serolojik isimlendirmede
DR3/DR4 veya DQ2/DQ8 olarak da ifade edilirler). Tip 1 diyabetten korunma
saglayan haplotipler DRB1 * 15: 01 DQA1 * 01: 02-DQB1 * 06: 02, DRB1 * 14: 01-
DQAL * 01: 01-DQB * 05: 03 ve DRB1 * 07: 01- DQAL1 * 02: 01 DQB1 * 03: 03
olarak bilinmektedirler. Iki yiiksek riskli HLA haplotipine (DR3/4) heterozigot
olarak sahip olan bireylerde, adacik otoimmiinitesi ve tip 1 diyabet gelisimi i¢in oran1
%30 olarak goriilmiistiir, ancak HLA genine sahip olanlarin %10'undan az1 klinik
hastaliga ilerleyen diyabet yatkinligina sahiptir (23,24). Tip 1 diyabet insidansindaki
artig, en yiiksek HLA genotip riskinin goreceli katkisindaki azalmayla paraleldir (25-
27). Ozellikle, yiiksek riskli HLA genotiplerinin goriilme siklig: Birlesik Krallik'ta,
Finlandiya'da tip 1 diyabetli genc¢lerde ve ABD'de Tipik diyabetli Latin asilli beyaz
olmayan (NHW) ve Ispanyol kokenli genglerde zamanla azalmistir (28-30).

MHC olmayan genler

MHC yatkinlik genleri tek basina Tip 1 diyabet gelisimini agiklamaya
yetmemektedirler. Cogu olguda polijenik kalitimdan s6z edilmektedir (31). Tip 1
diyabet icin geri kalan genetik risk, hastalik gelisim riski i¢in, kiiciik etkilere katkida
bulundugu tespit edilen diger HLA olmayan genlere veya lokuslara baglanabilir.
Genom iligkili calismalarda (GWAS) 60'tan fazla risk bolgesi tespit edilmistir. HLA
olmayan genler arasinda en yliksek genetik katki INS, PTPN22, CTLA4 ve IL2RA
genlerinden kaynaklanmaktadir (32-33). Insiilin geninin promoter bdlgesinin

polimorfizminin, lenfosit spesifik tirozin fosfatazin (lyp, PTPN22 olarak adlandirilir)



yapisindaki bir aminoasit degisikliginin, sitotoksik T lenfosit iligkili Antijen-4
polimorfizminin, ‘Interferon gama inducing factor’ (IGIF) geninin ve FOXP3
geninin (Immiin disregiilasyon, poliendokrinopati, enteropati, X’e bagli gegen
(IPEX) gelisiminden sorumlu) T1 DM gelisme riskini arttirdigi gosterilmistir. (17,
34-37).

2.3.3.2. Otoimminite

Beta hicre otoimmunitesinin serolojik belirtegleri olan diyabetle iliskili
otoantikorlar; GAD, 1A2, IAA ve ZnT8' igerir (14). Bu antikorlarin ekspresyonu
yasa bagimlidir, [AA ve ZnTS, 10 yasindan kiigiik cocuklarda daha yaygin olarak
eksprese edilirken, GAD ve 1A-2, daha biiyiikk yasla ve GAD o6zellikle kadin
cinsiyetle iligkilidir (38).

2.3.3.3. Cevresel Faktorler

Genetik olarak yatkin bireylerde bazi cevresel faktorler; immun cevabi
tetikleyerek instilin lireten pankreatik beta hiicrelerinin yikimina yol acarak hastaligin

baslangicini tetikleyebilir.

Perinatal faktorler: Anne yasinin 25’den fazla olmasi, preeklampsi,
yenidoganin solunum yolu hastaliklari, yenidogan sarilig1 (6zellikle ABO kan grubu
uygunsuzluguna bagli olan sarilik) T1 DM riskini artiran perinatal faktorler olarak
bilinmektedir. Diisiik dogum agirlig1 ve kisa dogum siiresi ise tip 1 DM gelistirme

riskinini azaltmaktadir (39).

Virlslerin RolG: T1 DM’nin patogenezinde ¢esitli viriisler rol oynamaktadir,
fakat tek bir virlis ya da tek bir patojen tek basina sorumlu tutulamaz. Viriisler
genetik olarak yatkin bireylerde diyabet gelisimine katkida bulunmaktadirlar. T1
DM’de etyolojide viral enfeksiyonlarin rolii kesin olarak yalnizca konjenital rubella
sendromunda kanitlanmigtir. Prenatal rubella enfeksiyonu, enfekte ¢ocuklarin
%70’inde b hiicre otoimmunite ile, %40 kadarinda ise T1 DM gelisimi ile
iligkilendirilmistir (2). DM gelisiminden sorumlu tutulan diger viriisler: Koksaki
viriis, sugicegi, kabakulak, kizamik viriisleri ve rotavirlistiir ve enterovirus

enfeksiyonlaridir (40, 41). Yeni tant almig T1 DM’li ¢ocuklarin %39’unda koksaki B
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virusune spesifik IgM saptanmistir (42). Bu oran normal cocuklarda %6 olarak
goriilmistiir. Cocugu T1 DM gelistiren gebe kadinlarda; c¢ocugu diyabet
gelistirmeyenlere gore belirgin olarak yiliksek oranlarda koksaki viriisiine karsi
antikor gelistigi saptanmistir. Enteroviral enfeksiyon T1 DM gelistiren kardeslerde
gelistirmeyenlere gore iki kat daha fazla bulunmustur. Bu bulgular; intrauterin veya
cocuklukta enteroviruslara maruziyetin beta hucrelerinde hasara yol agtigin1 ve klinik
olarak diyabete neden oldugunu desteklemektedir. Koksaki B4 virusune karsi olusan
antikorlarin, beta hucresindeki GAD ile de reaksiyona girerek otoimmuniyeti

baslattig1 gosterilmistir (43).

Cocukluk Cagi1 Asulamalari: Cocukluk cagi asilamalarinin tip 1 DM gibi
kronik hastaliklarin gelismesine neden olabilecegi yoniinde endiseler olsa da

cocukluk ¢agi asilamalari ile T1 DM arasinda net bir iliski saptanmamaistir (44).

Inek siitii: Inek siitiinde bulunan bir serum albumininin 17 aminoasitlik bir
peptiti ile adacik antijeni arasinda molekuler benzerlik vardir. Yasamin erken
déneminde inek siitii verilmesi otoantikor olusumunu tetikler ve T1 DM gelisimine
neden olabilir. Ancak yine de, T1 DM’nin gelisimde inek siitlinlin roli ile ilgili
celiskili sonucglar mevcuttur. Finlandiya’da yapilan epidemiyolojik bir calisma
cocukluk doneminde erken yasta ve ¢ok miktarda inek siitii alimmm T1 DM
gelistirme riskini artirdigr gorlislinii  desteklemektedir (45). Baska bir kesitsel
calismada ise inek siitiine erken baglama ile T1 DM arasinda iliski gosterilememistir
(46).

Tahillar: T1 DM agisindan yliksek riskli olan bebeklerde bugday gibi tahil
iriinlerine erken baslanmasi adacik hucre otoantikorlarinin geligsmesini tetikleyebilir.
Bazi calismalarda gluten igeren tahillarin diyabet riskini artirdigi gosterilmistir. (47).
Bununla birlikte glutenle TI DM’nin baglantis1 olmadigin1 gosteren ¢aligmalar da

bulunmaktadir (48).

D Vitamini Destegi: D vitamini immun modiilatordur ve tip 1 DM gelisimi

icin koruyucu bir faktor olabilecegi bildirilmektedir (43).
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Nitratlar: I¢gme suyundaki nitrat miktar;, TI DM insidans1 ile iliskili
bulunmustur. Igme suyundaki nitrat miktar1 <3,2 mg/L ve >14,8 mg/L olan
bolgelerdeki T1 DM insidansi degerlendirildiginde, nitrat miktar1 yiiksek

bolgelerde insidansin %30’lara ulastig1 gézlenmistir (49).

Stres: Cesitli ¢aligmalarda sonradan T1 DM gelisen ¢ocuklar arasinda stresli
psikolojik durumlarda artigin yaygin olarak goriildiigii bildirilmistir, ancak bu stresin
onceden var olan otoimmuniteyi kotiilestirip kotiilestirmedigi ya da otoimmuniteyi

tetikleyip tetiklemedigi bilinmemektedir (2).
2.4. TiP1DIiYABETES MELLITUSUN TANISI

Diyabetes mellitus tan1 6l¢iitleri ADA tarafindan belirlenmistir. 2005 yilinda
kriterler gézden gecirilerek yapilan yeni siniflamaya ‘prediyabet’ basligi altinda
‘bozulmus aglik glukozu’ (‘Impaired fasting glucose’=IFG) ve ‘bozulmus glukoz

tolerans1’ (‘Impaired glucose tolerance’=IGT) eklenmistir (1).

Bu yeni eklenen grupta saptanan hastalarin, ileride diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisimi acisindan risk faktorii tasimasi sebebi ile bu ekleme
ile gilincellenen tanimlama onemlidir. 2014 yilinda ADA tarafindan yaymlanan DM
tant Olgiitleri soyledir (bu kriterlerden bir tanesinin bulunmasi tani i¢in yeterlidir.

Eslik eden hiperglisemi yoklugunda, kriterler 1-3 test tekrari ile teyit edilmelidir)

Diyabetin tanisi i¢in son belirlenen ADA o6lgiitleri su sekildedir:

1) Oral glukoz tolerans testinin* (OGTT) ikinci saatinde plazma
glukozunun 200 mg/dl (11 mmol/L) veya {izerinde olmasi,

2) En az sekiz saatlik aclik sonrasi bakilan plazma glukoz degerinin 126
mg/dl (7 mmol/L) veya {izerinde olmasi,

3) Diyabet semptomlar1 (poliliri, polidipsi, agiklanamayan kilo kaybi ile
birlikte glukoziri ve ketonemi) ile beraber rastgele plazma glukoz

konsantrasyonunun 200 mg/dl (11 mmol/L) veya tizerinde bulunmasi,

4) Hemoglobin Alc’nin (HBAlc) %6,5* veya lizerinde olmasi. (Test
‘Ulusal ~ Glikohemoglobin  Standardizasyon Programi’ (‘National
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Glycohemoglobine Standardization Programme’=NGSP) tarafindan
sertifikalanmig ve standardize edilmis metodu kullanan bir laboratuvarda
yapilmalidir) (1).

*OGTT >43 kg agirliga sahip olgularda 75 gram, <43 kg agirhifa sahip
olgularda 1,75 g/kg anhidr6z glukozun suda ¢oziildiikten sonra yiiklenmesi esasina
uygun yapilmalidir. OGTT 2-3 giin boyunca yapilan yiiksek karbonhidrat iceren bir
diyeti takiben yapilmalidir. OGTT aragtirma amagl kullanim i¢in daha uygun bir
testtir ve rutin Kklinik takipte Onerilmemektedir. Pratik uygulamada ylksek
karbonhidrat igerikli bir kahvaltiy1 takiben ikinci saat alinan plazma glukozu c¢ok
daha basit ve bilgi vericidir. Hipergliseminin klinik belirtileri bulunmadiginda baska

bir giin plazma glukozu tekrarlanmalidir.

*966,5'in altindaki bir deger diyabeti dislamaz. HbAlc'nin ¢ocuklarda TIDM

tanisinda tek basina rolii belirsizdir (1).
2.4.1. Bozulmus A¢hk Glukozu Ve Bozulmus Glukoz Toleransi

Aclik plazma glukoz degerinin 100-125 mg/dl (5,6-7,0 mmol/L) olmasi IFG,
OGTT suresince ikinci saat plazma glukozunun 140 mg/dL veya daha yuksek, ancak
200 mg/dL (11,1 mmol/L)’den daha diisiik olmas1 IGT olarak degerlendirilir (1).

Aclik plazma glukoz kategorileri (‘Fasting plasma glucose’=FPG) asagidaki

gibi tanimlanir:

* FPG <5,6 mmol/l (100 mg / dl) = normal aglik glikozu
+ FPG 5,6 - 6,9 mmol/1 (100-125 mg/dl) = IFG

*  FPG£7,0 mmol/l (126 mg/dl) = dogrulama gerekiren diyabet teshisi
(diyabet tanis1 dogrulanmalidir)

OGTT sonras1 kategoriler asagidaki gibidir:

» 2 saat sonra yukleme glikozu <7,8 mmol/l (140 mg/dl) = normal glukoz
toleranst

« 2 saat sonra yukleme glikozu 7,8 - <11,1 mmol/l (140-200 mg/dl) = IGT
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» 2 saat sonra yukleme glikozu> 11,1 mmol/l (200 mg/dl) = dogrulama
gerektiren diyabet teshisi (7).

2.4.2. Diyabet Gelisimi I¢in Artmis Risk Kategorileri

1997 ve 2003 yillarinda, Diyabetes Mellitus Tani ve Siiflandirilmas1 Uzman
Komitesi, glikoz seviyeleri diyabet i¢in kriterleri karsilamayan, ancak normalden
daha yiiksek degerlere sahip olan bazi dlgiitler tanimlamistir. Bu 6Slgiitler; bozulmus
aclik glukozu (IFG) [aclik plazma glukozu (FPG) seviyesi 100 mg/dl ( (5,6 mmol/L)
ile 125 mg/dL (6,9 mmol/L)] arasinda veya bozulmus glukoz tolerans1 (IGT) [oral
glukoz tolerans testinin (OGTT), 2.saatinde glukoz seviyesi 140 mg/dL (7,8
mmol/L) ile 199 mg/dL (11,0 mmol/L) arasinda] olarak tanimlanmistir. Bozulmus
aclik glukozu veya bozulmus glukoz toleransina sahip olan bireyler diyabet gelisimi
icin risk altindadir. Bu o6lgiitler, 6zellikle govdesel veya visseral obezite, yiiksek
trigliserit ve/veya diisiik HDL'li dislipidemi ve hipertansiyon ile iliskilendirilmistir.
Yasam tarzi degisikliginin,fiziksel aktiviteyi artirmanin,kilo vermenin veya bazi
ilaglarin  kullanimimin bozulmus glukoz toleransina sahip hastalarda diyabet
gelisimini Onledigi ya da geciktirdigi gosterilmekle beraber bu tiir girisimlerin
mortaliteyi azaltma veya kardiyovaskiiler hastalik insidansin1 azaltmadaki potansiyel
etkisi bu zamana kadar gosterilememistir. 2003 yilinda ADA ,IFG'yi tanimlamak i¢in
aclik serum glukozu alt sinirim1 110 mg/dL'den (6,1 mmol/L) 100 mg/dL'ye (5,6
mmol/L) ¢ekmistir,boylelikle bozulmus aclik glukozu goriilme sikligr kismen
bozulmus glukoz toleransina benzemistir. Ancak WHO ve baska kuruluslar IFG’de
yapilan bu degisikligi kabul etmemislerdir (1).

2.4.3. HBA1c¢ Kullanimi

HBALc, 2-3 aylik bir siire zarfinda ortalama kan glukoz seviyelerini yansitan,
yaygin olarak kullanilan bir kronik glisemi markeridir. Diyabetli hastanin
yonetiminde kritik bir rol oynar, ¢tinkii hem mikrovaskiler hem de daha az derecede
makrovaskiler komplikasyonlarla iyi korelasyon gosterir ve glisemik tedavinin
yeterliligi i¢in standart biyobelirte¢ olarak kullanilmaktadir. Bu test, Ulusal
Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP) tarafindan onaylanmis ve

standardize edilmis bir yontem kullanilarak yapilmalidir. Bununla beraber HBAlc,
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belli etnik ve cografi Ozelliklere sahip olan kisilerde, bazi anemi ve
hemoglobinopatileri olan hastalarda yaniltict olabilecegi unutulmamalidir. HBAlc,
risk faktorlerine sahip bireylerde diyabet tanisinda yaygin olarak kullanildigindan,
gelecekte diyabet gelisme riski yiiksek olanlar1 da belirleyecektir. HBAlc diizeyi
%06-6,5 arasinda olan kisilerde diyabet insidansi, diisiikk seviyede olan kisilerin 10
katindan daha fazla oldugu gorilmistir. HBAlc degeri % 5,5-6,0 araligindaki
kisilerin 5 yillik kiimiilatif bir prospektif ¢calismada diyabet gelisme oraninin %12-15
arasinda olarak bulunmustur, ki bu tim ABD popiilasyonundan 3 ila 8 kat fazladir.
Ulusal saglik ve beslenme degerlendirme calisma grubunun (NHANES) veri
analizlerinde, IFG veya IGT'i insanlar1 en dogru sekilde tanimlayan Al1C
degerinin% 5,5 ila 6,0 arasinda oldugunu gostermektedir. Bu nedenle, Onleyici
mudahaleleri baslatmak i¢in en uygun HBAlc seviyesi % 5.5-6 arasindadir (1).
HBAlc araligit %6-6,5 olan bireylerde diyabet gelisme riski, %5 olan bireylere
kiyasla % 25 ila 50 arasinda fazla ve 20 kat daha yiiksek olarak goriilmiistiir (50).
Diyabeti olmayan yetiskin bir toplumun temel alindig1 bir ¢alismada, baslangic HB
Alc'si, ilerleyen zamanlarda gelisen diyabet ve kardiyovaskiiler olaylarin aglik
glikozundan daha kuvvetli bir 6ngériicii oldugu gorilmistiir (51). Bu sebeple,
HBALc'si% 5,7—6,4 olan kisiler prediyabetik olarak tanimlandiklari i¢in diyabet ve

kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in artan riskleri konusunda bilgilendirilmelidir (1).
2.4.3.1. Artan risk kategorileri diyabet icin (prediyabet)

e Bozulmus aglik glukozu: Aclik plazma glukozunun 100-125 mg/dl (5,6-
6,9mmol/L) olmas1

e Bozulmus glukoz toleransi: 75 gr OGTT’de 2.saat plazma glukoz
degerinin140-199 mg/dl (7,8-11,0 mmol/L) olmas1

e HbAlc dizeyinin %5,7-6,4 olmasi

Aclik glukoz diizeyinin <100 mg/dl (5,6 mmol/L) olmasi ve OGTT de 2.saat
glukozun <140 mg/dl (7,8 mmol/L) olmasi normal olarak degerlendirmistir (1). ADA
1997 olgiitlerine gore aglik glukoz diizeyinin <110 mg/dl (6,1 mmol/L) olmasi

normal olarak degerlendirilmistir (52).

2.5. TIiP1DIYABETIN KLINIK SEYRi
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Cocukluk ¢cagr T1 DM nin en sik goriilen baglangi¢ bulgusu asidoz ile birlikte
olmayan kan sekeri yiiksekligidir. Buna bagli olarak poliiiri, polidipsi, kilo kayb,
istah artis1 (polifaji), gorme problemleri ve letarji gibi bulgular goriilmektedir (17).

Polidri: Serum glukoz konsantrasyonu 180 mg/dI’nin (10 mmol/L) lzerine
ciktiginda, glukoz i¢in bdbrek esigi asilmis olur ve boylelikle glukozun idrarla
atilmasina bagli olarak politiri gelismektedir. Glukoziiri, osmotik dilirez ve
hipovolemiye neden olmaktadir. Poliiiri daha 6nce idrar kontrolii olan ¢ocuklarda
noktiliri, gece yatak 1slatma veya giin boyu idrar kagirma seklinde ortaya
cikabilmektedir. Idrar kontrolii olmayan gocuklarda ise poliiirinin gostergesi olarak
bebek bezinin 1slatilma sikliginin artmasi, bez agirliginin artmasi gibi genel belirtiler
gorulebilmektedir (17). Bez bdlgesinde uzun sireli mantar enfeksiyonunun da

bagvuru belirtisi olabilecegi bildirilmistir (53).

Polidipsi: Hiperglisemi nedeniyle olusan osmotik diiirez ve hipovolemi ile

birlikte serum osmolalitesindeki artis susuzluk hissi olugsmasina sebep olmaktadir.

Kilo kaybi: Hipovolemi ve katabolizmanin artis1 nedeni ile kilo kaybi
goriilmektedir (17). idrar ile kalori kaybedilmesi(glukoziiri) nedeniyle kompansatuar
olarak agir1 yeme istegi olusur. Ancak kaybedilen kaloriler telafi edilemezse bu kilo

kaybi ve cilt alt1 yag dokusunda azalma olarak gorilur (2).

Gorme kaybi: Lensin osmotik yapisi serum osmolalitesinden etkilenebilir ve
gbérme problemleri gelisebilir (17) . Uzun siireli hiperglisemi katarakta neden olur
(54).

Yeni baslangigcli T1 DM iig¢ farkli sekilde goriilebilir (55):
1) Klasik yeni baslangi¢
2) Sessiz (asemptomatik, rastlantisal) diyabet

3) Diyabetik ketoasidoz (DKA)

1) Klasik yeni baslangi¢: Cocukluk ¢agi T1 DM’nin en sik goriilen
baslangi¢ bulgusu asidoz ile birlikte olmayan kan sekeri yiiksekligidir.
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Buna bagli olarak poliiiri, polidipsi, kilo kaybi, istah artis1 (polifaji),
gOrme problemleri ve letarji gibi bulgular gortilmektedir.

2) Sessiz (asemptomatik, rastlantisal) diyabet: Bazi ¢ocuklar klinik bulgular
tam gelismeden Once tani alabilmektedir. Ailesinde T1 DM bulunan ve
yakin kan sekeri takibi yapilan ¢ocuklarda veya herhangi bir nedenle
hastaneye bagvuruldugunda bakilan biyokimyasal degerlendirmede
tesadiifen serum glukozunun yliksek bulunmasi ile tan1 alan ¢ocuklarda

gorilmektedir (17).

3) Diyabetik ketoasidoz (DKA): Diyabetik ketoasidoz, agir insiilin
eksikligi veya insiilin etkisinin yetersizliginden kaynaklanana metabolik
bozukluklarla sonuglanan hiperglisemiye agir asidozun eslik ettigi bir
tablodur (2).

Tip 1 DM’li cocuklarda diyabetik ketoasidozun baslangi¢ bulgusu olma
sikligi %15-67 arasinda degismektedir. Alti yas alti cocuklarda veya dusuk
sosyoekonomik bolgeden gelen ¢ocuklarda diyabetik ketoasidozun ilk bagvuru sekli
olmasi daha olasidir (43). Genellikle asidozun siddetine gore hafif DKA (venoz
pH<7,3, bikarbonat <15 mmol/L), orta DKA (vendz pH<7,2 , bikarbonat <10
mmol/L) ve agir DKA (venoz pH <7,1, bikarbonat <5 mmol/L) olarak siniflandirilir
(56). Diyabetik ketoasidoz tanisi kan sekeri >200 mg/dl (11 mmol/L), asidoz (vendz
kan pH <7,3 veya bikarbonat <15 mmol/L), ketonemi (total serum ketonlar1 >3
mmol/L) ve ketoniiri varlifinda konulur. Dehidratasyon, tasikardi, takipne (astim
veya pnomoni ile karistirilabilir), kusmall solunumu, nefeste aseton kokusu, bulanti
kusma, akut batimi taklit eden karin agrisi, konfiizyon, bilingte kademeli bozulma
veya biling elektrolit bozukluklar1 ve asidoz gibi klinik bulgularla kendini belli eder
(57).

2.5.1. Diyabetik Ketoasidoz Patofizyolojisi

Diyabetin gelisme siirecinde belirtilerin  gittikce artmast beta hiicresi
kitlesinde progresif azalmayi, insiilinopeninin kotiilesmesini, hiperglisemi ve

sonunda ketoasidoza gidisi yansitir. Kii¢iik ¢ocuklarda muhtemel olarak beta hiicre
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yikiminin daha agresif olmasi nedeniyle, hastaligin seyri haftalar icinde hizlica
gelisir. Bebeklerde tart1 kaybinin ¢ogunu sivi kaybi olusturur, cok uzun siireli kalori
ve buna bagli kilo kayb1 gerceklesmeden tani alirlar ve tan1 aninda DKA goriilme
orant daha yiiksektir. Adolesanlarda ise bu siire¢ aylar1 bulabilir ve cilt alt1 yag

dokusunun kaybina bagl olarak kilo kayb1 goriiliir (2).

Diyabetik ketoasidozda insiilin eksikligi mutlak veya goreceli olabilir. Mutlak
insiilin eksikligi, yeni tan1 diyabetlilerde veya izlemde olup instlin dozunu bir
sekilde atlayan, yanlis yapan veya insiilin pompasi kullanan bireylerde pompa cihazi
ile ilgili problemler sebebiyle goriilmektedir. Goreceli insiilin eksikligi ozellikle stres
ve hastalik (travma, ishal, kusma, ishal) durumlarinda artan insiilin ihtiyacinin
karsilanmamasi ve insiilin karsit1 hormonlarin (glukagon, buyume hormonu, kortizol,
katekolaminler) artisina sebep olur ve bu da goreceli insiilin eksikligine katkida
bulunur. Insiilin anabolizan bir hormon oldugu icin eksikliginde glukozun enerji
kaynagi olarak kullanilmasi azalir ve diger metabolik yolaklarin (glikojenoliz,
lipoliz, proteoliz) kullanimi artar. Insiilin eksikligi nedeniyle olusan metabolik
degisiklikler sOyle Ozetlenebilir: Glukoagon salimmi artar bunun sonucunda
karacigerde glukoneogenez ve glukojenoliz ile glukoz yapimi artar. Yag dokusunda
ise lipoliz artar ve bunun sonucunda serbest yag asitleri karacigerde keton cisimlerine
doniisiir. Kas dokusunda ise proteoliz artar ve proteoliz sonucu aciga cikan
aminoasitler karacigerde glukoneogenezis icin kullanilir. Periferde dokularin glukozu
almasi ve kullanimi azalir. Bunun yani sira insiilin karsit1 hormonlar (katekolaminler,
kortizol, biyume hormonu) insilin etkisini antagonize ederek metabolik
dekompansasyona katkida bulunurlar. Tim bunlar neticesinde glukozun yapim
fazlalig1 ve periferde kullanimmin azalmasi hiperglisemi ve hiperosmolaliteye yol
acar. Kanda glukoz duzeyi 180 mg/dI’nin (10 mmol/L) {iizerine ¢ikinca bdbrek
glukoz esigi asilir ve glukoziiri baslar. Bobrekten glukoz atilmasi osmotik diurez ile
stvi ve elektrolit kayb1 olurken hastanin bulanti ve kusmasi nedeniyle yetersiz sivi
alinmast zamanla dehidratasyonu derinlestirir. Hipergliseminin yol agtig1
hiperosmolalite ve agir asidoz serebral oksijen kullanimininda azalma, beyin
fonksiyonlarinda bozulma ve komaya neden olur. Diyabetik ketoasidozda risk

faktorleri Tablo 3°de tanimlanmustir (43).
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Tablo 3. Diyabetik Ketoasidozda Risk Faktorleri

Diyabetik Ketoasidozda Risk Faktorleri

1) Yeni tan1 Tip 1 DM’liler

2) Kiigiik yas grubu (5 yas alt1)

3) Peripubertal ve adolesan kizlar

4) Psikiyatrik bozuklugu olan ¢ocuklar (yeme bozuklugu olanlar dahil)
5) Aile ici sorunu olanlar

6) Kot metabolik kontrollii olan diyabetliler

7) Diisiik sosyoekonomik kosullardaki ailelerin ¢ocuklari

8) Tibbi yardima ulasim zorlugu olanlar

9) Daha once DKA atag1 olanlar

10)  Insiilin pompas: kullananlar (Pompalarda hizli veya kisa etkili insiilin

kullanildig1 icin herhangi bir sebepten dolayr insulin akiminin
bozulmasi hizla insiilin eksikligi ile sonuclanmaktadir)

detayl bir fizik inceleme ile vital bulgularin degerlendirilmesi, havayolu agikliginin
saglanmasi gerekmektedir. Dehidratasyon derecesi belirlenir ve verilmesi gereken
tedavi diizenlenir. Hastalarda serumdan glukoz, keton, elektrolitler, bobrek fonksiyon
testleri, osmolarite, vendz kan gazi (PH,HCO3), tam idrar tetkiki, idrar ketonu,
hemogram, periferik yayma istenmelidir. Enfeksiyon bulgusu olan hastalarda
enfeksiyona yonelik tarama yapilmali ve uygun antibiyoterapi verilmelidir. Diyabetik
ketoasidoz tedavisinde temel prensip sivi elektirolit ve insiilinin uygun sekilde

verilmesidir. Diyabetik ketoasidozda tedavi onerileri Sekil 2’de izlem onerileri Tablo

2.5.2. Diyabetik Ketoasidozda Tedavi

Diyabetik ketoasidozu oldugu tespit edilen bir hastada, oncelikli olarak

4’de verilmistir (43).
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Diyabetik ketoasidozda tedavi

Sivi tedavisi insiilin Potasyum Bikarbonat Fosfor
| | [ '.
Yiikleme intraveniz infiizvon pH=T veya Kardiyak bozukluk
10-20 ml/kg 0,1 Ulkg/saat kristalize insiilin HC03<5 mEg/L Solunum depresyonu
%0.9 NaCl (3 yas altinda 0.05 U/kg/saat) Ciddi hiperkalemi
1-2 saatte Hasta sokta ise

En fazla 500 ml

Toplam sivi

I Kan sekert <200 mg/dl ve pH>7.3
oldugunda hasta oral alabilecek durumda
fdame +defisit ise subkiitan insiilin tedavisine gegilir

2

Hesaplanan
svidan yiikleme
stvist dilsiiriliir

40-80m Eq-"m2

veya 1-2 ml/kg
1/6 oranmda
sulandinlarak

1-2 saatte verilir

Nitral fosfor :
1-2mlkg (3
dozda ) oral veya
mnfravendz
potasyum fosfat

Yiikleme sivismdan sonraki s 4 SF
konsantrasyomumda olmalidir. Kan sekeri
<250 mg/dl oldugunda ise %10 dekstroz ile
haarlanms 4 SF'e gegilir

Serum K Serum K'

=6 mEq/L ve/velya idrar 3.5-5.5 mEq/L ise
cikarmiyorsa KCl verilmez 30-40 mEq/L

K" dizeyi izlenir KCI olarak verilir

Serum K'
2.5-3.5 mEq/L ise
40-60 mEg/L

KClI olarak verilir

Sekil 2. Diyabetik Ketoasidozda Tedavi Onerileri

Tablo 4. Diyabetik Ketoasidozda Izlem Onerileri

Tedavi sirasinda izlem

Saatlik izlenmesi gerekenler

- Nabiz, solunum ve kan basinci
Aldigi-gikardigi sivinin izlemi
Kapiller kan sekeri olcumu

2-4 saatlik araliklarla izlenmesi gerekenler

- Na, K, Ca, P, BUN, serum glukoz, kan gazi pH ve HCO3, kan ketonu

ve idrar ketonu
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Norolojik muayene (beyin odemi acisindan izlenmesi gerekenler)
- Basagrisi
- Kusma
- Biling degisiklikleri
- Bradikardi
- Hipertansiyon
- Oksijen saturasyonunda diigsme

Kardiyovaskuler ve solunum izlemi: invazif olmayan yontemler
(kapnografi ile ekspiryum sonu CO2 6l¢iilmesi) kullanilarak, karbondioksit
izlemi yapilip asidoz derecesi ile korelasyon gosterip gostermedigi kontrol
edilmelidir.

2.6. TIiP1DIYABETIN TAKIP VE TEDAVISi

Diyabet kontrolinun pek ¢ok hedefi vardir; bunlar siki glukoz kontrolii ve
hipogliseminin Onlenmesi arasindaki denge, poliiiri ve noktiirinin engellenmesi,
ketoasidozdan korunma, yasam tarzinda biiyiik degisimlere sebep olmadan biiyiime
ve gelismenin devam etmesi olarak Ozetlenebilir. Tedavi insiilinin baglanmasini ve
dozlarinin ayarlanmasini, ¢ocuk ve ailenin yogun sekilde egitilmesi ve rutin yasam
tarzinda bazi degisiklikler yapilmasini kapsar. Tedavi i¢inde pediatrik endokrinolog,
diyetisyen,deneyimli hemsireler, sosyal hizmet uzmaninin bir arada oldugu bir ekip
ile baglanmal1 ve aile ile yakin iletisimde bulunulmalidir (2). Diyabet takiminin
anlayisl yaklasimi, diyabetli cocugun hastaneye yatis sikligini, acil servise basvuru

sikligin1 azaltarak maliyeti de diistirmeye katkida bulunmaktadir (17,58).
2.6.1. Tip 1 Diyabetin Uzun Siireli izlemi

Diyabetli ¢ocuklarin tedavisinde aileyi ve ¢ocugu bir biitiin olarak gérmek,
c¢ocugun beslenme ve yasam tarzini géz onunde bulundurarak uygun beslenme ve

insulin tedavisini segmek gerekmektedir.
Tip 1 DM’in uzun siireli izleminde amaglanan hedefler sdyle 6zetlenebilir:

e Siki bir glisemik kontrol saglayarak uzun siireli komplikasyon riskini
azaltmak ve hipoglisemiyi 6nlemek

e Diyabetli cocuklar ve aileleri icin gercekci hedefler belirlemek ve
diyabetli ¢ocugun yasi, gelisimi ve sosyal durumunu dikkate alarak
uygun bir izlem plan1 olusturmak
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e Normal biiyiime, gelisme ve duygusal olgunlagsmanin saglanmasi ve
strddrilmesi

e Aile ve diyabetli bireye gerekli ve yeterli egitim vererek diyabet
izleminde hedeflenen amaglara ulasilmasini saglamak

Aileye ve ¢cocuga verilecek diyabet egitimi multidisipliner bir takim isidir. Bu
takimda cocuga oOzel egitim ve bakimi saglayabilecek endokrinolojist, egitim

hemsiresi, diyetisyen ve psikolog bulunmalidir.

Ailenin ve ¢ocugun egitim ve bakimi baslangi¢ tedavisi ve uzun siireli izlem

olmak iizere iki doneme ayrilmaktadir.
2.6.1.1. Baslangi¢ Tedavisi

Baslangic tedavisi tam1 konuldugu anda baslar. Ilk bir ka¢ giinde aile
hastaligin seyrini anlamaya baglar, kan sekeri dl¢limiinii ve kaydetmeyi 0grenme,
idrarda keton bakmay1 6grenme, basarili insiilin uygulamasi, beslenme programu ile

ilgili egitim alir, hipogliseminin tan1 ve tedavisini 6grenir.
2.6.1.2. Uzun Siireli izlem

Diyabetin uzun siireli komplikasyonlarinin ve glisemik izlemin yapildigi,
endokrinolog, diyabet hemsiresi, diyabet konusunda egitimli beslenme uzmani ve

egitimli psikologtan olusan diyabet ekibinin de takipte yer aldig1 donemdir.
2.6.1.3. Yasa Ozgiin izlem

Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarin bakimi ADA Onerisine gore, yas ile

uyumlu hastalik yonetimi seklinde olmaktadir.

Bebeklik Donemi: Diyabeti olan 1 yas alti bebekler en yiiksek ciddi
hipoglisemi riski tasiyan grubu olusturmaktadir (58). Bu donemde bebeklerin
kendilerini ifade edememeleri, klinik semptomlarin belirgin olmamasi nedeni ile
tespit edilmesi zor olmaktadir. Hipoglisemi ndrolojik komplikasyonlara neden
olabilir. Agir hipoglisemi nobet veya komaya neden olarak kalict ndrolojik sekeller

olusturabilecegi bilinmektedir.

22



1-3 Yas Donemi: Bu donem beslenme ve aktivite ile ilgili degiskenlikleri
nedeni ile hipogliseminin 6nemli oldugu ve bu sebeple ailelerin hipoglisemiyi
tanimalar1 gereken bir dénemdir. Ozellikle bes yas alt1 cocuklarda tekrarlayan
hipoglisemi ataklarimin beyin gelisimini olumsuz etkiledigi ve sekel birakabilecegi

unutulmamalidir.

Okul Oncesi Donemi: Bu yas grubundaki ¢ocuklar kendi kan sekerleri
olcimlerini yapmaya baslayarak kendi bakimlarinda rol almaya baslarlar ancak
bakimin ¢ogu hala ailededir. Cocuklar anaokulu ve krese gitmeye basladiklarinda

okul hemsireleri ve 6gretmenleri diyabet izlemine katilmaktadir

Okul Donemi: Bu doénemde ¢ocuklar insiilin enjeksiyonlarinin nasil
yapildigim1 6grenir ve kan sekeri Olgimi ve insiilin uygulamalarini ebeveyn
gbzetiminde yapabilirler. Psikososyal sorunlar bu donemde baslayabilir, kendilerini
akranlarindan farkli algilamalar1 nedeniyle sosyal iliskiler kurmakta zorlanabilirler.

Ailenin ve diyabet ekibinin destegi olduk¢a dnemlidir.

Adolesan Donemi: Adolesanlar kendi bakimlarini yapabilmelerine ragmen
yetiskin gézetimi olmayanlarin glisemik kontrolunun kotl oldugu bilinmektedir (59).
Ebeveyn cocuk catismasi da kotl kontrole neden olmaktadir, bu nedenle diyabet
izleminde adolesan ve ebeveynlerin birlikte rol almasi iyi bir glisemik kontrol ile

sonu¢lanmaktadir.
2.6.1.4. Glisemik Kontrol

Diyabet izleminde hedef kan sekeri diizeyini normal ve giivenli aralikta
tutmak, hipergliseminin uzun dénem komplikasyonlarina ve hipoglisemiye engel
olmaktir. Uzun dénemde diyabete bagli gelisebilecek hasar riskini azaltmak igin iyi
glisemik kontroliinin saglanmasi, iyi glisemik kontrolin saglanabilmesi ic¢in de
uygun siklikta ve dogru sekilde kan sekeri Ol¢limii yapilmasi gereklidir. ADA
tarafindan hipoglisemi riski géz oOniline alinarak yasa gore HBAlc ve kan sekeri
degerleri tanimlanmistir. Ortalama HBA1c <%7,5 iyi metabolik kontrol, %7,6-9 orta

metabolik kontrol ve >%9,1 kotli metabolik kontrol olarak siniflandirilmaktadir (60).
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Yasa gore ADA tarafindan belirlenen kan sekeri duizeyleri ve HBALc degerleri soyle
Ozetlenebilir (58):

Kan Sekeri Degerleri:
Yatma zamani kan sekeri - <6 yas: 110-200 mg/dL (6,1-11,1 mmol/L)
- 6-12 yas: 100-180 mg/dL (5,6-10 mmol/L)

- 13-19 yas: 90-150 mg/dL (5-8,3 mmol/L)

Yemek oncesi kan sekeri - <6 yas: 100-180 mg/dL (5,6-10mmol/L)
- 6-12 yas: 90-180 mg/dL (5-10 mmol/L)

- 13-19 yas: 90-130 mg/dL (5-7,2 mmol/L)

HBA1c Degerleri:

6 yas altindaki ¢ocuklar igin <%8,5

- 6-12 yas aras1 ¢ocuklar i¢in %8

13-19 yas arasi1 ¢ocuklar i¢in %7,5tir

- >19 yas arasi ¢ocuklar i¢in %7 dir

ISPAD’a gore her yas grubu i¢cin hedef HBAlc degerinin %7,5’in altinda
olmasi gerekmektedir (59).

2.6.1.5. Kan Sekeri Olciimii

Sik kan sekeri 6lgiminin daha iyi glisemik kontrol sagladigi ve hipoglisemi
sikligint azalttig goriilmiistiir. Glukometre ile kan sekeri 6l¢iimii: Cocuklarda 0,1-0,3
mikrolitre kan o6rnegi kullanan glukometreler ile parmaktan kan sekeri Ol¢iimii
yapilmasi onerilmektedir (43). ADA giinde en az dort kez (6glinlerden 6nce ve gece
yatmadan Once) kan sekeri kontrolii 6nermektedir. Ancak gerekli durumlarda say1

artirtlabilmektedir (58).

2.6.2. Tip 1 Diyabetin Tedavisi
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Insiilin pankreasta, beta hiicrelerinde iiretilen ve dolagima salgilanan bir
hormondur. Tip 1 DM’li hastalarda insiilin iireten beta hiicrelerinde kayip soz
konusudur ve viicuttaki insiilin diizeyi yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle disaridan,
enjeksiyon yoluyla insilin vermek gerekmektedir. Insiilin ilk kez 1921 yilinda
pankreas ekstrelerinden elde edilmistir. ilk olarak domuz, sigir insiilini gibi
hayvansal kaynakli insiilinler kullanilmistir (43). Glinlimiizde ise hayvan kaynakli
insiilin preparatlar1 artik kullanilmamaktadir ve onun yerine rekombinat DNA
teknolojisi ile iiretilen sentetik insiilin analoglar1 kullanilmaktadir (61). Hizhi etkili
(lispro, aspart, glulizin) ve kisa etkili (regiiler insiilin) insiilinler yemek oncesi (hizli
etkili instlinler yemekten 6nceki 5-10 dakika iginde, kisa etkili insiilinler yemekten
onceki 20-30 dakika i¢inde) uygulanirlar. Bu insiilinler siirekli infiizyon seklinde,
infiizyon pompasi ile de kullanilabilmektedir. NPH insiilin kristalize insiiline
protamin eklenmesi ile olusturulan insiilindir. Genellikle gilinde iki veya (¢ defa
uygulanir. Uzun etkili instilinler (insiilin glarjin ve detemir) ise pankreastan salinan
bazal insiilin salinimina benzerlik gdsteren insiilinlerdir ve pik etkileri yoktur. Daha
diizenli bir kan sekeri regiilasyonu saglarlar. Enjeksiyon yapilma yeri, insiilin tipi,
dozu, cilt 1sis1, egzersiz, lipohipertrofi veya atrofi insiilin emilimini degistiren

faktorlerdir (43).
2.6.2.1. Insiilin Tedavi Secenekleri

Geleneksel insulin tedavisi: Gunde iki defa NPH (nétral protamin hagedorn)
(sabah ve aksam veya sabah ve yatarken), iki veya li¢ defa hizli (lispro veya aspart)
veya kisa etkili (regiiler) insiilin uygulanmasi (sabah ve aksam veya sabah, 6gle,
aksam veya sabah, 6gleden sonraki ara 6giin ve aksam) seklinde uygulanmaktadir.

Bu rejimde glinliik fiziksel aktivite ve 6gilinler sabit tutulmaktadir (17).

Yogun Rejim: Yogun insiilin tedavisi olarak insiilin pompa tedavisi veya
coklu insiilin enjeksiyon tedavisi kullanilmaktadir. Yogun rejim, sabah bir defa veya
aksam bir defa veya sabah ve aksam iki defa uzun etkili insiilin, 6giinlerle beraber
giinde tli¢ defa kisa veya hizli etkili insiilin uygulamasi seklinde uygulanmaktadir.
Uzun etkili insiilin, bazal bir insiilin diizeyi elde edilmesini saglamakta, bazal
insiilinin varlig1 da lipolizi ve karacigerden glukoz tiretimini baskilamakta ve bdylece

aclik kan sekeri degerlerinin normale daha yakin seyretmesini saglamaktadir.
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Ogiinlerle alman kisa veya hizli etkili insiilin ise yemek sonrasi, tokluk kan
sekerlerinin kontroliinii saglamaktadir. Ogiinlerle alinan bu bolus insiilinlerin dozu
karbonhidrat sayimi yapilarak, Ogiiniin karbonhidrat igerigine gore de
ayarlanabilmektedir. ‘Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)’da yogun
tedavi rejimi, kan sekeri kontrolii saglamada ve uzun donem komplikasyonlari
azaltmada geleneksel rejimden daha basarili bulunmustur (17). Yogun rejimin
ortalama kan sekeri diizeyini disiirdiigi, HBA 1c¢ diizeyini azalttigi, retinopati riskini

azalttig1 gézlenmistir (62).

Insiilin pompasi1 (Siirekli subkiitan insiilin infiizyonu): Cocukluk yas
grubunda insiilin pompasi giderek artan oranda kullanilmaya baslamistir. Insiilin
pompasina subkiitan verilen hizli ya da kisa etkili insiilinler konulmakta ve pompa
bir saat boyunca bir kac¢ dakikada bir kii¢ciik miktarlarda insiilin salinimi yaparak,
bazal bir insiilin diizeyi saglamaktadir. insiilin verme hizi, 6giin zamanlarinda ve
glukoz diizeltmesi yapilacag1 zamanlarda arttirilmaktadir. Insiilin pompa tedavisi igin
cogunlukla kisa etkili insiilinler tercih edilmektedir. Ana ve ara 6glin boluslari,
tokluk kan sekerlerindeki artis1 azaltmak icin uygulanmaktadir. Cocuk ve
adolesanlarda  insilin ~ pompa  tedavisinin ~ 6nceki  insulin  rejimleriyle
karsilastirildiginda kan sekeri kontroliinii daha 1yi sagladigi ve hipoglisemi sikligini
azalttigr goriilmiistiir (17). Ancak insiilin pompasimin maliyetinin daha yiiksek
olmasi, kavranmasiin zorlugu, karbonhidrat sayimi gerektirdigi, kateter yerinde
enfeksiyon gelisebilecegi, kateterin tikanmasi durumunda viicutta uzun etkili insiilin
bulunmadigindan kolaylikla ketoasidoz gelisebilecegi, daha sik kan sekeri 6lgme
gerekliligi gibi dezavantajlar1 oldugu akilda tutulmali ve ailelere bu zorluklar daha

sik takibe gelmeleri gerektigi anlatilmalidir (63).
2.6.2.2. Insiilin Dozu

Insiilin dozu viicut agirligl, kan sekeri Slgiimlerinin sonuglari, yapilmasi
planlanan egzersiz miktar1 ve diyetteki yiyecek miktarina (6zellikle karbonhidrat)
baghdir. Ik tan1 ve tedavinin ardindan hastalara genellikle 0,5 {inite/kg /giin olacak
sekilde insiilin baglanir. Takibinde yavas yavag 1 iinite/kg/glin’e kadar ¢ikilmaktadir
(43). Yuksek doz gereksinimi; pubertal gocuklarda, ketoasidoz hastalarinda ya da

glukokortikoid tedavisi alan hastalarda gerekmektedir (17). Prepubertal ¢cocuklarin
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giinliik insiilin ihtiyaclar1 0,75 U/kg/giin iken; pubertal dénemde giinliik insiilin
ihtiyac1 1 Unite/kg/giin’ii asabilir, ¢iinkii puberte insiilin direncini arttirmaktadur.

Tablo 5’te insulin tipleri tanimlanmustir (64).

Tablo 5. Insiilin Tipleri

insiilin tioleri Etkinin Baslama | Maximum Etki SUresi | Etki Suresi
P Zamani (Saat) (Saat)
Hizh etkili (Lispro, i
Aspart, Glulizin) 15 dk 1 (2-3)
Kisa etkili (Regiiler) 30 dk-1 saat (2-4) (4-6)
Orta etkili (NPH) 30 dk-1 saat (4-6) (8-16)
Uzun etkili (Glarjin, i . (23-26)
Detemir) 30 dk-1 saat Pik yapmaz (12-24)

Somogy fenomeni: Aksam yapilan NPH veya uzun etkili analogun dozunun
fazla gelmesi durumunda yasanan gece hipoglisemisidir. Artan insiilin karsiti
hormon etkisi nedeni ile sabah kan sekeri yiiksekligi goriilebilmektedir. Bu durumda

instilin dozunu azaltmak gerekmektedir.

Dawn (safak) fenomeni: Sabah erken saatlerde olan hiperglisemidir. Insiilin
thtiyacinin artmasi sebebi ile olusmaktadir. Tedavi insiilin dozunu artirmaktir. Bu

durumlar1 ayirmak i¢in gece tigte kan sekeri 6l¢timii gerekmektedir (43).

Balay1r Donemi: Yeni tan1 T1 DM °‘li hastalarin %30-60 kadarinda bir-alt1 ay
igerisinde insulin ihtiyacinin 0,5 ii/kg/glin’lin altina indigi ve kismi iyilesmeye bagl
olarak metabolik bozuklugun gecici diizeldigi goriilmektedir. Bu dénem balay:
donemi olarak adlandirilmaktadir (66). Bu déonemde kismi olarak c¢alismaya devam
eden beta hiicrelerinden bir miktar endojen insiilin salinimi olmakta ve kan sekeri
kontroliinde egzojen insiilinin yetmedigi yerde endojen insiilin devreye girmektedir.
Balayr doneminde insiilin ihtiyaci az, kan sekeri degerleri normale yakin olarak
gorulmektedir. Hipoglisemiden korunmak igin sik kan sekeri 6l¢timii gerekmektedir.
Bu donemin siiresi degiskendir ve birka¢ aydan birka¢ yila kadar degiskenlik
gosterdigi goriilmiistir. Bu donemin sonunda kan sekerleri tekrar yilikselmeye
baslamakta ve HBAlc diizeyi ve egzojen insiilin ihtiyacinin arttig1 goriilmektedir. Bu
donemin sonunda kalan beta hiicrelerinin neredeyse tamami, immiin ve nonimmin

yolla kaybedilmistir (63,67,68).
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2.6.2.3. Diger Tedavi Konular:
Beslenme

Beslenmenin diyabet tedavisinde yeri ¢ok o6nemlidir. Her bireyin
uygulayacagi beslenme programi kisinin boy, viicut agirligi, fiziksel aktivite,
kullandig1 insiilin tipi ve yeme aligkanliklari, yasam bicimi gbéz Onilinde
bulundurularak olusturulmalidir (43). Toplam giinliik enerji ihtiyacinin %50-55’1
karbonhidrattan, <%35’i yagdan ve %15-20’si proteinden karsilanmalidir (69).

Doymus yaglar giinliik kalorinin %10’undan azin1 olusturmalidir.
Egzersiz

Egzersiz kan sekerini diisiirdiigii ve insiilin etkisini artirdigr i¢cin T DM
tedavisinde 6nemli bir yer kaplamaktadir. Kan sekeri egzersiz sirasinda diisebilecegi
icin diyabetli cocuklar ve ailelerinin egzersiz sonrast hipoglisemi olmamasi i¢in
gerekli Onlemleri almalar1 ve egzersiz oncesi ve sonrasinda yakin kan sekeri takibi

yapmalari gerekmektedir (43).
2.6.2.4. Komplikasyonlar

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda en sik goriilen akut komplikasyonlar
hipoglisemi, hiperglisemi ve diyabetik ketoasidoz olarak gorilmektedir. Uzun sireli
komplikasyonlar1 ise makrovaskiiler (kardiyovaskiiler bozukluk, hipertansiyon) ve
mikrovaskuler (nefropati, noropati, retinopati) olarak ayrilmaktadir (43). Siki bir
glisemik kontrol ile diyabetin akut (hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz) ve kronik
(makrovaskiiler ve mikrovaskiiler) komplikasyonlarinin dnlenebilecegi bilinmektedir
(40,70). Diyabetik cocuklarda sagkalim oraninin artmasmin komplikasyonlarin
prevalansi ile iligkili oldugu goriilmiistiir (2). Genis kapsamli diyabet ¢alismalarindan
biri olan DCCT c¢aligmasinda, Amerika ve Kanada’da 29 tip merkezinde ve 1441 T1
DM’li vakada geleneksel insiilin tedavisi ve yogun insiilin tedavisinin
komplikasyonlar uzerindeki etkileri karsilastirilmistir. Yogun insulin tedavisinin
diyabetik retinopati riskini %34-76, diyabetik nefropati riskini %35-56, diyabetik

noropati riskini %60 oraninda azalttig1 gériilmiistiir (71).
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1) Hipoglisemi

Hipoglisemi T1 DM’nin ¢ocukluk yas grubundaki en sik komplikasyonudur.
Kan sekerinin 70 mg/dl’nin (3,9 mmol/L) altina diismesi hipoglisemi olarak

tanimlanmaktadir (72).

Hipoglisemide insiilin karsiti hormonlarin (epinefrin, kortizol, glukagon,
bilylime hormonu) salinimi ile kan sekeri regiile edilmeye calisiimaktadir. Ogiin
atlamak, az yemek veya geciktirmek, asir1 egzersiz, insulinin fazla miktarda
yapilmasi, kas icine yapilmasi hipoglisemiye neden olmaktadir. Hipogliseminin
bulgular1 otonom sinir sistemi aktivasyonuna bagli adrenerjik (aclik hissi, ellerde ve
vucutta titreme, soguk terleme, ciltte solukluk, midriazis, tasikardi) veya
hipogliseminin santral sinir sistemindeki direkt etkisine bagli ndroglikopenik
(basagrisi, dil, agiz kenar1 veya parmak uclarinda karincalanma, sersemlik hali,
dalginlik, letarji, uyku hali, kisilik degisikligi, ¢ift gérme, biling kayb1, konvulziyon,
koma) seklinde goriilmektedir (43).

Hafif ve orta derecede hipoglisemi: Kan sekerinin hipoglisemik diizeylere
veya yiiksek bir degerden normal bir degere ani diismesi sonucu gelismektedir.
Adrenerjik ve hafif néroglikopenik belirtiler vardir. Oral glukoz soliisyonu (0-6 yas
arast 5 gram, 6-12 yas aras1 10 gram, 12 yas {lizeri 15 gram) verilir. Yatak istirahati
uygulanir ve 15-20 dakika sonra; sut (0-6 yas aras1 100 ml, 6-12 yas aras1 150 ml, 12

yas tizeri 200 ml) verilir.

Agir hipoglisemi: Kan sekeri hipoglisemik degerlere diistiiglinde ve
noroglikopenik belirtiler agirlikli olarak gortildiigiinde ortaya ¢ikan klinik tablodur.
Oral alabilecek durumda olan hastalara, hafif ve orta derecedeki hipoglisemide
oldugu gibi oral glukoz, oral alamayacak durumdaki hastalara kas i¢ine glukagon
yapilir ve hastaneye sevkedilmelidir. Glukagon <20 kg: 0,02-0,03 mg/kg veya 0,5
mg >20 kg: 1 mg uygulanir. Hastanede ise 0,2 gram/kg damar i¢ine bolus %10’luk

glukoz verilir ve oral alim diizelene kadar glukoz infiizyonu baslanir (59,73).

2) Mikrovaskiler Komplikasyonlar
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Nefropati: Diyabetik nefropatinin nefropatinin klinik olarak en erken
bulgusu olan mikroalbuminuri 24 saatlik idrarda 30-300 mg/guin (20-200 pg/dakika)
alblimin atilim1  olmasiyla tanimlanmaktadir (43,74-76). Diyabetik nefropati,
hipertansiyon ve azalmis glomeriiler filtrasyon hizi ile iliskili persistan proteiniiri
(>500 mg/24 saat) veya albumindri (>300 mg/24 saat) olarak tanimlanmaktadir (77).
Diyabetik nefropatinin prognozunun son donemlerde siki glisemik kontrol, yogun
antihipertansif tedavi, anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorlerinin kullanilmasi ile
diizelme saglandig1 goriilmistiir. Mikroalbuminuri taramasi erken donemde tedavi ile
asikar proteiniiri ve bobrek yetmezligine ilerlemeyi Onleme olanagi saglayacak
asamada tan1 konmasini saglar. Nefropati asikar proteinuriye neden olursa geri
dontisiimsiiz  hasar gelistirmekte ve son donem bobrek yetmezligi riski
olusturmaktadir (43). ADA 10 yas lizerinde ve 5 yildir diyabeti olan ¢ocuklarda
yilda en az bir kez mikroalbuminuri taramasini 6nermektedir (58). Tarama yontemi
olarak iiriner albumin/kreatinin orani veya sabah ilk idrarda albumin konsantrasyonu

tercih edilmesi onerilmektedir.

Noropati: Semptomatik diyabetik noéropati ¢ocuk ve adolesanlarda sik
olmamakla beraber goriildiigiinde hem otonomik hem de periferik sinir sisteminin
etkilenebildigi bilinmektedir. Bir ¢alismada hastalarin %68’inde klinik belirti
vermeyen norolojik bulgular saptandigi (hem otonomik, hem periferal noérolojik
sistem bulgulart) bildirilmistir (78). Bozulmus otonomik fonksiyonlar kalp hizi
degiskenliginin, postural kan basinct kontrolunun, karanliga pupiller adaptasyonun
bozulmasi olarak goriilmektedir (43). ADA’ya gore 10 yasindan sonra yilda iki defa,
vibrator yardimi ile vibrasyon duyusunun denetlenmesi ndropati acgisindan

Onerilmektedir (78,79).

Retinopati: Retinopati igin risk faktorleri; diyabetin suresi, koétu glisemik
kontrol, hipertansiyon varligi, hiperlipidemi, sigara kullanim1 ve genetik yatkinlik
olarak goriilmektedir. Mikroalbuminuri ile hipertansiyon varlig retinopati gelisimini
hizlandirmaktadir. Diyabetik retinopati; non proliferatif (background) retinopati,
ciddi non proliferatif retinopati, proliferatif retinopati olmak Uzere (¢ evreden
olusmaktadir. Arka plan (background) retinopatisi: Dilate retinal venuller,

mikroanevrizmalar, kapiller kagcak en erken goriilen retinal degisikliklerdir. Bu
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degisikliklerin makulaya yakinlig1 gérme keskinliginde azalma ile dogru orantilidir.
Preproliferatif retinopati ikinci evredir, retinal mikroenfarktlar oklizyonun
proksimalinde kiiciik alev seklinde kanama odaklar1 veya okliizyonun distalinde
pamuksu yumusak eksudalar olarak goiilmektedir. Proliferatif retinopati ise en agir
evredir, bu evrede retinal iskemi, yeni retinal damarlarin proliferasyonu, kanama,
fibrovaskuler proliferasyonun neden oldugu skarlasma, retina ayrilmasi

gorulmektedir (43).

Amerikan Diyabet Birligi (ADA)’ ne gore tarama, 10 yasindan sonra 3-5 yillik
diyabet varliginda oftalmolojik muayene yilda bir yapilmalidir. Tedavide glisemik
kontroliin iyilestirilmesi, lazer tedavisi, yiiksek tansiyon varliginda anti-hipertansif

tedavi baglanmasi 6nerilmektedir.
3) Makrovaskiler Komplikasyonlar:

Kalp-damar hastaliklari: Kardiyovaskiiler hastalik T1 DM’li eriskinlerde
morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedeni olmakla beraber ¢ocuklarda nadir olarak
gorilmektedir (43). Sigara kullanimi, dislipidemi ve hipertansiyon varligi
makrovaskiiler komplikasyon siirecinin hizlanmasinda ve gelismesinde onemli risk

faktorleri olarak gortilmektedir (74,75).

Hiperlipidemi: Dislipidemi ve aterosklerotik degisikliklerin diyabetli
cocuklarda saglikli cocuklara gore daha fazla oldugu goriilmektedir ve bu bulgularin
kotii metabolik kontrol ile iligkili oldugu bilinmektedir (43).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)’nin dislipidemi igin Onerileri su
sekildedir:

- Hedef lipid degerleri LDL <100 mg/dl, HDL>35 mg/dl, trigliserid <150
mg/dl olmalidir

- Tani aninda pubertal donemde ve 10 yasindan biiyiik olanlarda lipid
taramast yapilmalidir. LDL<100 mg/dl olanlarda tarama 5 yilda bir
tekrarlanmalidir.

- Prepubertal (2-12 yas) ¢ocuklarda, eger aile 6ykiisii pozitifse (ailede total
kolesterol >240 mg/dL [6,2 mmol/L] olan, 55 yasindan 6nce kalp-damar
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hastaligr gelisen birey bulunmasi veya aile Oykiisiiniin bilinmedigi
durumlarda), LDL<100 mg/dl ise bes yilda bir tarama yapilmalidir

- Hiperlipidemide birinci basamak tedavisi diyet, egzersiz ve siki bir
glisemik kontrol olarak olmalidir. Buna ragmen LDL diizeylerinde
diisme olmadig1 durumda (10 yas tlizerindeki T1 DM’lilerde LDL> 160
mg/dl ise veya LDL 130-159 mg/dl arasinda ve bir veya daha fazla
kardiyovaskiiler risk faktorleri varsa) farmakolojik tedavi onerilir. Ilk
secenek ila¢c olarak HMG-CoA reduktaz inhibitorleri olan statinler

onerilir (80-82).
Hipertansiyon: Hipertansiyon sistolik veya diastolik kan basincinin en az ii¢
farkli Olglimiinde yas, cinsiyet, boya gore 95. persentilin uzerinde olmasidir.
Diyabetli adolesanlarda saglikli adolesanlara gére daha yiiksek sistolik ve diastolik

kan basinci 6l¢iimleri goriilmektedir. Obezite ve kotii glisemik kontrol hipertansiyon

icin risk faktorleri olarak bilinmektedir (43).

Hipertansif —araliktaki veya 3-6 aydir 1iyi glisemik kontrol ve
mikroalbuminiiriden korunma gibi non farmakolojik tedaviye ragmen prehipertansif

aralikta olan ¢ocuklarda ise ACE inhibitorleri ile farmakolojik tedavi baglanmalidir
(83).

4) Diger Komplikasyonlar:

Gastroparezi: T1 DM’li ¢ocuklarda yemek sonrasi antrum hipomobilitesi ve
mide bosalma zamaninda gecikmeler goriilebilmektedir. Yemekten sonra hastalarda
bulanti, kusma, kronik karin agrisi, kabizlik gelisir. Bu durum kotii glisemik kontrole

neden olabilir. Metoklopramid gastroparezinin tedavisinde kullanilmaktadir (84).

Nekrobiozis Lipoidika: Bu enflamatuar cilt bulgusu diyabetli ¢ocuklarin
%1-2’sinde goriiliir ve kotii glisemik kontrollii olanlarda daha siktir. Bu lezyonlar
bacakta oval ve duzensiz endure plaklar olarak goriilmektedir, plaklarin ortasinda
atrofi ve sar1 renkli pigmentasyon mevcuttur. Bu plaklari olan hastalarin diyabetik

retinopati ve nefropati gelistirme agisindan risk altinda oldugu bilinmektedir (85).
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Eklem Hareketlerinde Kisithhk: Ozellikle 10 yasindan biiyiik, 5 yildan
uzun siiredir diyabetli olan diyabetli cocuklarin %9-50’sinde goriilmektedir. El ve

ayaklar diiz bir zemine konularak eklem kisitlilig1 derecesi saptanabilir (78).
Menstrual Duzensizlikler: Koti metabolik kontrol ile iliskilidir.

Paronisi: Tip 1 DM’li adolesanlarda diyabetik olmayanlara oranla daha sik
paronisi gorulmektedir. Paronisi riski diyabet siiresi arttikca ve vibrasyon duyusu

bozuldukga artmaktadir (78).

Kalsiyum, D Vitamini ve Kemik Degisiklikleri: Tip 1 diyabetli hastalarda
idrarla kalsiyum atiliminin arttig1, kemigin mineralize olma hizinin yavagladigi inatc¢1
mikroalbumindrisi olan diyabetlilerin 25 hidroksi D vitamini, 1, 25 hidroksi D
vitamini ve osteokalsin dizeyleri albumin seviyesi normal olan diyabetlilere gore
daha diisiik oldugu bildirilmistir (86).

Mortalite: Tip 1 DM’li vakalarda primer Olim nedeni diyabetik
ketoasidozdur. 24 yas ve altinda 6len diyabetli vakalarin 6liim nedenini arastiran
geriye doniik bir c¢alismada en sik Olim nedeni diyabetik ketoasidoz olarak
saptanirken bunu kronik bobrek yetmezligi, hipogliseminin izledigi goriilmiistiir
(43).

Psikiyatrik Bozukluklar: En sik depresyon ve yeme bozukluklari
gorilmektedir. ADA 10 yas ve iizeri diyabetli cocuklarin depresyon agisindan en az

yilda bir kez taranmasin1 6nermektedir (58).
2.6.2.5. Otoimmiin hastaliklar

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlar otoimmun tiroidit, ¢dlyak hastaligi gibi
diger otoimmun hastaliklar acisindan da risk altindadir ve bu hastaliklar i¢in belli
araliklarla taranma yapilmasi gerekmektedir. En sik otoimmiin tiroidit ve Colyak

hastalig1 goriilmektedir (17).
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3. GEREC VE YONTEM

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Sami Ulus Kadin-Dogum, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Saglik Uygulama Ve Arastirma Merkezi Cocuk Endokrinoloji
Klinigi’nde 01 Ocak 2005-31 Aralik 2018 tarihleri arasinda ADA’nin 2014 yilinda
yayinladig1 ‘Diyabetes Mellitus’ tan1 ve siniflama kriterlerine gore ‘T1 DM’ tanisi
konulan, tan1 ve takipte diyabet otoantikorlarinda pozitiflik saptanan (Tipla, Tiplb
diyabet), tan1 alma yas1 0-15 yas olan, izlem verileri tam olan, en az iki yillik klinik
izlemi olan, cocuk ve adolesan 150 olgunun verileri geriye dénik olarak dosya
bilgilerinden tarandi. Olgularin 6zge¢mis ve soyge¢mis verileri (dogum tarihi,
dogum agirligi, dogum sekli, prematiire/term/postmaturite olma durumlari,eslik eden
hastalik varligi, ailede akrabalik durumu, ailede diyabet tanis1 varligi, ailede kronik
hastalik varligi, kardes varligi, kardeste kronik hastalik varligi) bagvuru laboratuvar
verileri (HBALc, anti-instlin, anti-GAD, anti-adacik antikor durumlari, anti TPO,
anti tiroglobulin, doku transglutaminaz Ig G antikor durumu) bagvuru yatis tanilar
(hiperglisemi, ketozis, ketoasidoz), klinik ve izlem verileri hastanemiz isletim
sisteminde bulunan dosya bilgilerinden geriye dénuk kaydedildi. Sistem verilerinde
bulunmayan ailesel demografik veriler (egitim durumu, ders basarisi, ailenin gelir
diizeyi, evde calisan birey sayist ve akrabalik durumu, yasanilan yerin miilkiyet
durumu, evde sigara kullanim durumu, anne ve babanin medeni durumu, anne ve
babanin egitim diizeyi, yasanilan yer (il/ilge/kdy), kardes varligi ve sayisi,
kardeslerin  kronik hastalik mevcudiyeti, hastanin  gittigi okulun tiirii
(devlet/yatili/burslu/acik lise), egzersiz yapma durumu, aldiklar1 6zel diyet varligi,
kullanilan ilaglar) rutin kontroller sirasinda tamamlandi. Ailenin gelir diizeyi Turkiye
Istatistik Kurumu (TUIK) 2018 yoksulluk verilerinin “kisi bas1 yoksulluk sinir1”
alinarak simiflandirildi (87).

Dahil etme kriterleri; tan1 alma yas1 0-15 yas olan, izlem verileri olan, en az
iki yillik klinik verileri olan hastalar dahil edildi. Tip 1 dis1 diyabetes mellitus tanili
olan, izlem verileri olmayan, tan1 sonrasi ilk takibe gelmemis ve tani aninda yas1 >15
olan hastalar ¢caligmada hari¢ tutuldu. Hastalarin takipte birinci ve ikinci yilda yillik
ortalama HBA1c diizeyleri, birinci ve ikinci yil izlemlerinde ka¢ kez bagvurduklari,

basvurularda defter/cihaz kaydi uyumu, hipo/hiperglisemi yasayip yasamadiklari,
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izlemde hastaneye yatis sayilari, yatis sebebi, diyabet komplikasyonu yasayip
yasamadigi, komplikasyon harici bir sebeple yatis olup olmadigi, ketoasidozise girip
girmedigi, son kontroldeki fizik inceleme bulgular1 (viicut agirligit SDS, boy SDS,
VKI SDS verileri, puberte evreleri) dosya bilgilerinden elde edildi. Tip 1 Diyabete
eslik edebilecek otoimmiin hastaliklar (Hashimoto tiroiditi, Colyak hastaligl) ve bu
hastaliklarin tan1 alma zamanlar1 acisindan izlemdeki antikor pozitiflikleri ile takip
edilerek degerlendirildi. Olgularimizin diyabet otoantikor, tiroid otoantikor, Colyak
otoantikor diizeyleri; hastanemiz laboratuvar Kkitlerinin, birimlerinin, ¢alisma
cihazlarinin veri toplama doneminde degisken olmasi nedeni ile otoantikorlar titre

diizeyleri yerine antikoru pozitif/negatif olarak belirtildi.

Olgularin verileri SPSS 15.0 programina girildi. Bu ¢alisma i¢in Tipta
Uzmanlik Egitim Kurulu’ndan onay alindi. Calismanin etik kurul basvurusu Diskap1

Hastanesi Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurul birimine yapildi.

3.1. KLINIiGiMiz ANTROPOMETRI DEGERLENDIRME
STANDARTLARI

Viicut agirligi ve boy; SECA© marka, agirlik i¢in hassasiyeti 0,1-150 kg, boy
icin hassasiyeti 60-250 santimetre (cm) olan kilo ve boy olger ile, deneyimli bir
poliklinik hemsiresi tarafindan 6l¢iim yapilmaktadir. Viicut agirlig: tizerindeki kalin
giysiler ve ayakkabilar ¢ikarilarak 6l¢iim yapilmaktadir. Boy 6l¢timii; ¢iplak ayakla,
topuklar, kalca ve skapular ¢ikintilar boy 6l¢lim tahtasina dayandirilmak suretiyle,
basa Frankfurt hatt1 (kulak kepgesi iist kenar1 ile goz lateral kenarindan gecen sanal
hat) boy Ol¢iim tahtasina 90 derece a¢1 yapacak sekilde pozisyon verilerek 6l¢iim
yapilmaktadir. Viicut kitle indeksi; kilogram cinsinden viicut agirliginin, boyun
metre cinsinden karesine béliinerek hesaplanmaktadir. Viicut agirhigi, boy ve VKI
degerleri; Neyzi ve arkadaglar tarafindan Tiirk cocuklari i¢in hazirlanmis olan ulusal
referans verileri kullanilarak degerlendirmeye alinmaktadir. Standart deviasyon
skorlari; o yasin ortalama degerinden hastanin degeri ¢ikarillarak ve o yas icin
belirlenen standart sapma degerine boliinerek hesaplanmaktadir (88). Puberte

evrelemesi Tanner-Marshall yontemine gore evreleme yapilmaktadir (89).
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3.2. KLINIGIMiZDE KABUL EDILEN VE UYGULANAN
DIYABETES MELLITUS VE DIYABETIK KETOASIDOZ TANI
KRITERLERI

Klinigimizde ‘Diyabetes Mellitus’ tanist i¢cin ADA’nin 2014 yilinda
yayinladig kriterler kullanilmaktadir. Bu kriterlerden bir tanesinin bulunmasi tani
icin yeterlidir. Eglik eden hiperglisemi yoklugunda kriterler bir-Ug¢ test tekrar ile teyit
edilmektedir (1).

1) HBAIlc’nin %6,5 veya lizerinde olmasi (Test “Ulusal Glikohemoglobin
Standardizasyon Programi” tarafindan sertifikalanmis ve standardize
edilmis metodu kullanan bir laboratuvarda yapilmaktadir)

2) En az sekiz saatlik aglik sonrasinda bakilan plazma glukoz degerinin 126
mg/dl (7 mmol/L) veya lizerinde olmasi

3) OGTT’nin ikinci saatinde plazma glukoz degerinin 200 mg/dl (11
mmol/L) veya lizerinde olmasi

4) Diyabet semptomlar1 (poliiiri, polidipsi, agiklanamayan kilo kayb1 ile
birlikte glukoziiri ve ketonemi) ile beraber rastgele plazma glukoz
degerinin 200 mg/dl (11 mmol/L) veya iizerinde bulunmasi kriterleri
kullanilmaktadir.

3.3. KLINiGiMiZDE TiP 1 DIiYABETES MELLITUS VE
DIYABETIK KETOASIDOZ TANIMI iCiN KULLANILAN KRiTERLER

Immiin aracih TI DM (Tip la diyabet) tamsi igin; Pankreasin beta
hiicrelerinin  hiicresel aracili otoimmiin yikimindan sorumlu olan diyabet
otoantikorlarindan klinigimizde bakabildigimiz anti-GAD, anti-adacik (anti-instlin)

antikorlariin bir veya ikisinin pozitifligi kriter olarak alinmaktadir.

Idiyopatik (Tip 1b) diyabet tamsi icin; etiyolojisi bilinmeyen, HLA gen
iligkisi ve otoimmiinite ile ilgili kanitt bulunmayan, agir insiilin eksikligi ile giden,
otoantikorlarin goriilmedigi ve daha az siklikta gorilen T1 DM tipi olarak

tanimlanmaktadir. Bu tanida izlemde antikor pozitifligi gelisebilmektedir
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Calismamiza baslangicta Tip1b diyabet tanis1 konulan, ancak izlemde antikor
pozitifligi gelisen olgular da dahil edilmistir (90,91). Klinigimizde ‘Diyabetik

Ketoasidoz’ tanisi i¢in kullanilan kriterler ise soyledir (92);

1) Hiperglisemi: Plazma glukoz degerinin 200 mg/dl (11 mmol/lt) veya
tizerinde olmasi

2) Metabolik asidoz: Venoz PH: <7,3 veya plazma HCO3: <15 meg/It (15
mmol/It) olmast

3) Ketonemi ve ketoniiri (total viicut keton cisimlerinin >5 mmol/It) olmas1

Venoz kan PH ve HCO3 degerlerine gore ise DKA hafif, orta, agir olarak
siniflandirilmaktadir. PH <7,3 ya da HCO3 <15 mmol/It hafif (birinci derece),
PH<7,2 veya HCO3 <10 mmol/It orta (ikinci derece), PH<7,1 veya HCO3 <5
mmol/It agir (iglincii derece) DKA olarak kabul edilmektedir (93).

3.4, HEMOGLOBIN A1C ORTALAMALARININ HESAPLANMASI
VE METABOLIK KONTROL DURUMUNA GORE GRUPLARIN
BELIiRLENMESI

Olgularin klinik izlemlerinde {i¢ ay araliklarla kanda olc¢lilen HBAIlc
degerlerinin aritmetik ortalamalar1 alinarak, yillik ortalama HBAIlc degerleri
hesaplandi. Ortalama HBAlc <%7,5 iyi metabolik kontrol, %7,6-9 orta metabolik

kontrol ve >%9,1 kdtl metabolik kontrol olarak belirlendi (59).

Calismada olgularin HBAlc diizeyleri regresyon analizinde; 1: iyi, 2:

orta+koti metabolik kontrol olarak alindi.

3.5. KLINIGIMiZ DIYABET HASTALARINDA KONTROL
SIKLIKLARI

Yeni tan1 diyabet hastalarinin taburculuk sonrasi bir defa defter kontroliine
gelmesi, ondan sonra da 3 ayda bir diizenli kontrole gelmesi (glukoz, tam idrar ve
HBA Ic kontrolii yapilan kontrol formatinda) énerilmektedir. Ideal kontrol sayis1 4 ve
tizeridir. Ancak ideale yakin (suboptimal, yeterli) kontrol sayis1 >3 olarak

belirlenmistir.
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Hastalar ve aileleri izlemlerde; kan sekeri regulasyonu igin (egitim eksiklerine
bagli evde diyabet takibini iyi yonetememeye bagli), ¢olyak tanisi i¢in endoskopi
islemi i¢in, kiiglik cerrahi islemler i¢in (fitik, orsiopeksi vb) hastaneye

yatirilabilmektedirler.
3.6. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Veriler SPSS (“Statistical Package for Social Sciences’) (version 15.0) paket
program kullanilarak analiz edildi. Verilerin aritmetik ortalamalari, standart
sapmalari, alt sinir, tst sinir, dnemlilik diizeyleri (p degerleri) saptandi. Degiskenler
ortalama + 2SDS veya ortanca ve aralik (minimum-maximum) olarak gosterildi.
Olgularin viicut agirliklari, boy ve VKI degerleri, olgularin yas araligi genis oldugu
icin sadece SDS olarak verildi. Calismada anlamlilik diizeyi p=0,05 alinarak hipotez
testleri yorumlands. Iki kategorik degisken arasindaki iliskiyi incelemek icin ki-kare
testi kullanildi. Tim klinik, laboratuvar ve endokrinolojik degerler tanimlayici
istatistik ile tanimland1 ve parametrik verilerin karsilastirilmalari Student-t testi ile
nonparametrik verilerin karsilagtiritlmalart MannWhitney-U testi ile yapildi. Nicel bir
degisken i¢in li¢ veya daha fazla kategoriye sahip kategorik degiskenin kategorileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadigini arastirmak ic¢in normal
dagilim varsayimlarini sagliyorsa One-Way ANOVA testi ve saglamiyorsa Kruskal-
Walllis testi kullanildi. Bagimli degiskeni ordinal ve bagimsiz degiskenleri ordinal,
nominal ve nicel olan degiskenler arasindaki iligkiyi netlestirmek ve bagimsiz
degiskenlerin bagimli degiskeni agiklama oranlarimi belirlemek i¢in Ordinal Lojistik

Regresyon analizi yapildi.
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4. BULGULAR

41. TiP 1 DIYABETES MELLITUSLU OLGULARIN GENEL
OZELLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

4.1.1. Olgularin Basvuru Ozellikleri

Calismaya dahil olan 150 olgunun 79’u (%52,7) kiz, 71’1 (%47,3) erkek idi
(Sekil 3). Olgularin tani yaglar1 ortalamasi 8,25+3,93 (0,42-14,92) yil idi. Kiz
olgularin tan1 yaslari ortalamas1 7,60+£3,91 yil iken, erkeklerin tani yaslar1 ortalamasi

8,98+3,85 yil idi.

Sekil 3. Olgularin cinsiyet dagilim grafigi

Olgularin bagvuru yas dagilimina bakildiginda 0-5 yas arasinda 12 olgu (%8),
5-10 yas arasinda 63 olgu (%42.0), 10-15 yas arasinda 49 olgu (%32,7), 15 yas ve
iizeri yasta 26 olgu (%17.3) bulunmakta idi. Kiz olgularn 8’1 (%10,1) 0-5 yas
arasinda, 37’si (%46,8) 5-10 yas arasinda, 23’1 (%29.1) 10-15 yas arasinda ve 11’1
(%13,9) 15 yas ve iizeri iken erkek olgularin 4’ (%5,6) 0-5 yas arasinda, 26’s1
(%36,6) 5-10 yas arasinda, 26’s1 (%36,6) 10-15 yas arasinda ve 15’1 (%21,1) 15 yas
ve lizerinde idi (Sekil 4).
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Sekil 4. Olgularin Yas Gruplari Dagilim Grafigi

4.1.2. Olgularin Ozgecmis Ozellikleri

Olgularin 144’1 (%96,0) term, besi (%3,3) premature dogum idi. Term dogan
olgulardan 135’1 (%93,8) gebelik haftasina gére normal dogum agirliginda (AGA),
ikisi (%1,4) gebelik haftasina gore diisiik dogum agirliginda (SGA) idi. SGA olan
olgularin biri kiz, digeri erkek idi. Kizlarin 74’4 (%93,7) term, dordii (%5,1)
prematiire dogum ve biri (%1,3) postmature iken, erkeklerin 70’1 term (%98,6), biri
(%1,4) premature dogum idi (Sekil 5).

Postmature Premature
1% 9

Sekil 5. Olgularin Dogum Zamanlar1 Dagilim Grafigi

4.1.3. Olgularin Soygecmis Ozellikleri
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Akrabalik oykiisiine bakildiginda; 128 olguda (%85,3) anne-baba arasinda
akrabalik Oykiisii bulunmazken, 22 olguda (%14,7) akrabalik dykiisii mevcut idi.
Bunlardan 21’inde (%6,1) birinci derece, birinde (%0,7) iiclincli derece akrabalik
Oykiisii bulunmakta idi. Kizlarda 73 olguda (%92,4) anne-baba arasi akrabalik
Oykiisli yok iken, altisinda (%7,6) var idi. Erkeklerde 55 olguda (%77,5) anne-baba
arasi akrabalik oykiisii yok iken, 16 tanesinde (%22,5) var idi.

Ailede T1 ve/veya T2 DM oykiisiine bakildiginda; 113 olgunun (%75,3)
ailesinde T1 ve/veya T2 DM 06ykisu var iken, 37 tanesinin (%24,7) ailesinde dyk
bulunmamakta idi. Kizlarin 56’smin (%70,9) ailesinde T1 ve/veya T2 DM o&ykiisii
var iken, 23’liniin (%29,1) ailesinde Oykii bulunmamakta idi. Erkeklerin 57’sinde
(%80,3) ailesinde T1 ve/veya T2 DM 0ykiisii var iken, 14’iinde (%19,7) yok idi.
Ailede T1 ve/veya T2 DM OoOykiisiiniin ayrintisina bakilacak olursa; T2 DM 20
olgunun anne ve/veya babasinda var iken, 88 olgunun babaanne/anneanne/dedesinde
vardi. 13 olgunun ise kardesinde T1 DM vardi. Kardeslerde hastalik Oykiisiine
bakildiginda; 129 olgunun (%86) kardeslerinde T1 ve/veya T2 DM 06ykiisii yok iken,
21’inin (%14) kardesinde Oykii bulunmakta idi. Kizlarin 70’inin (%88,6) kardesinde
hastalik var iken, 9’unun (%]11,4) kardesinde 6ykii bulunmamakta idi. Erkeklerin
59’unda (%83,1) kardesinde hastalik bulunmazken,12’sinin (%16,9) kardesinde
hastalik var idi (Sekil 6).

= >9
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m evet W hayir
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Sekil 6. Olgularin kardeslerinde hastalik varligi dagilim grafigi

Olgulardan 14’1 (%9,3) tek cocuk iken, 67’sinin (%44,7) bir kardesi, 47 sinin
(%31,3) iki kardesi, 16’simin (%10,7) ti¢ kardesi var idi. 150 olgudan altis1 (%4) ise
dort veya daha fazla kardese sahip idi.

4.1.4. Olgularin Sosyoekonomik Ozellikleri

Ailede calisan sayisina bakildiginda; 150 olgudan igiiniin (%2) ailesinde
calisan birey yok iken, 112’sinin (%74,7) ailesinde bir birey, 31’inde (%20,7) iki
birey, dordiinde (%2,7) ii¢ ve daha fazla birey ¢alismakta idi (Sekil 7).
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Sekil 7. Olgularin Ailesinde Evde Calisan Kisi Sayis1 Dagilim Grafigi

Olgularin aile yapisina bakildiginda; (anne, baba ve kardeslerden olusan yap1
cekirdek aile sayilacak sekilde belirlenmistir) 143’4 (%95,3) cekirdek aile, kalan
yedisi (%4,7) ise genis aile yapisina sahip idi (Sekil 8).

Genis Aile

5%j

Sekil 8. Olgularin Aile Yapilariin Grafigi

Anne-baba medeni durumlarina bakildiginda; 143 olgunun (%95,3) anne-
babasi evli iken, yedi olgunun (%4,7) bosanmis idi. Kiz olgulardan 76’simin (%96,2)

anne-babasi evli iken, 3’iiniin (%3,8) bosanmis idi. Erkek olgulardan ise, 67’sinin

(%94,4) anne-babasi evli iken, 4’tnin (%5,6) bosanmis idi. Anne egitim
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durumlarina bakildiginda; altis1 (%4) okuryazar degil iken, 81’1 (%54) ilkokul
mezunu, 52’si (%34,7) lise mezunu, dokuzu (%6) lisans mezunu ve ikisi (%1,3)
yiiksek lisans mezunu idi. Kiz olgulardan, bir olgunun (%1,3) annesi okur yazar degil
iken, 42 olgunun (%53,2) annesi ilkokul mezunu, 31 olgunun (%39,2) lise mezunu,
dort olgunun (%5,1) lisans mezunu ve bir olgunun (%1,3) ylksek lisans mezunu idi.
Erkek olgulardan ise, besinin (%7) annesi okur yazar degil iken, 39’unun (%54,9)
annesi ilkokul mezunu, 21’inin (%29,6) lise mezunu, besinin (%7) lisans mezunu ve

birinin (%1,4) yiiksek lisans mezunu idi ($ekil 9).
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Sekil 9. Olgularin Anne Egitim Durumlar1 Grafigi

Baba egitim durumlaria bakildiginda; 60’1 (%40) ilkokul, 57°si (%38) lise,
29’u (%19,3) lisans ve dordii (%2,7) yiikseklisans mezunu idi.Kiz olgularin; 29 unun
(%36,7) babast ilkokul mezunu, 34’iiniin (%43) lise mezunu, 13’iiniin (%16,5) lisans
mezunu ve 3’linlin (%3,8) yiiksek lisans mezunu idi. Erkek olgularin ise; 31’inin
(%43,7) babasi ilkokul mezunu, 23’liniin (%32,4) lise mezunu, 16’smin (%22,5)

lisans mezunu ve birinin (%1,4) yiiksek lisans mezunu idi (Sekil 10).
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Sekil 10. Olgularin Baba Egitim Durumlar1 Grafigi

Olgulardan 89’unun (%59,3) evinde sigara i¢ilirken, 61’inin (%40,7) evinde
sigara i¢cilmemekteydi. Sekiz olgu (%5,3) kendisinin de sigara igtigini belirtirken, 49
olgunun (%32,7) babasi, dokuz olgunun (%6) annesi, 22 olgunun (%14,7) ise hem
annesi hem babas1 sigara igmekte idi. Olgulardan 88’1 (%58,7) sehirde yasamakta
iken, 56’s1 (%37,3) ilcede ve altis1 (%4) ise koyde yasamakta idi (Sekil 11).

E

Sekil 11. Olgularin Yasadiklar1 Yerlere Gore Dagilim Grafigi

Ev miilkiyeti durumlarina bakildiginda; 150 olgudan 73’1 (%48,7) kirada,
77°s1 (%51,3) kendi evinde yasamakta idi. Okuduklar1 okullara bakildiginda; 13’1
(%8,7) okula gitmiyor iken, dordii (%2,7) yatili devlet okulunda, 107’si (%71,3)

normal devlet okulunda, sekizi (%5,3) burslu olarak ve yedisi (%4,7) burssuz olarak
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0zel okulda, dordii (%2,7) agik lisede ve yedisi (%4,7) iiniversitede okumakta idi
(Sekil 12).

6zel okulasik lise tiniversite okumuyor  devlet okulu
burssuz 3% < 2 yatili
ozel

okul '

burslu

5%

Sekil 12. Olgularin Okudugu Okullarin Dagilim Grafigi

Kiz olgularin, ig¢li (%3,8) okula gitmiyor iken, ikisi (%2,5) yatili devlet
okulunda, 63’1 (%79,7) normal devlet okulunda, doérdii (%5,1) burslu olarak ve tigii
(%3.,8) burssuz olarak ozel okulda, biri (%1,3) acik lisede ve ici (%3,8)
universitede okumakta idi. Erkek olgularin, onu (%14,1) okula gitmiyor iken, ikisi
(%2,8) yatili devlet okulunda, 44’1 (%62) normal devlet okulunda, dordii(%5,6)
burslu olarak ve dordii (%5,6) burssuz olarak 6zel okulda, tigii (%4,2) agik lisede ve
dordi (%5,6) universitede okumakta idi. Egzersiz yapma durumlarina bakildiginda;
150 olgudan 77’si (%51,3) egzersiz yapmakta iken, 73’1 (%48,7) ise egzersiz
yapmamakta idi. Kiz olgularin 39°u (%49,4) egzersiz yapmakta, 40’1 ise (%50,6)
yapmamakta idi. Erkek olgularin 38’1 (%53,5) egzersiz yapmakta, 33’ii ise (%46,5)
yapmamakta idi (Sekil 13).

Sekil 13. Olgularin Egzersiz Yapma Durumlar1 Grafigi



4.1.5. Olgularin Basvuru (ilk Tam Aninda) ve Son Takip
Antropometrik, Pubertal ve Laboratuvar Verileri Degerlendirmeleri

Olgularin bagvuru fizik incelemelerinde VA SDS ortalamalar1 -0,47+0,182 [-
2,94-(+4,10)], boy SDS ortalamalar1 0,828+0,186 [-3,20-(+4,40)], VKI SDS
ortalamalari; 0,82+0,223 [-6,20-(+2,23)] idi.

Olgularin son kontroldeki fizik incelemelerinde VA SDS ortalamalari
0,18+0,172 [-2,45-(+4,20)], boy SDS ortalamalar1 0,098+0,184 [-2,80-(+4,50)], VKI
SDS ortalamalar1 0,22+0,27[-2,94-(+16,20)] idi. Son kontrolde puberte durumlari
degerlendirildiginde 35’1 (%23,3) prepubertal, 115’1 (%76,7) pubertal idi. Kiz
olgularin 18’1 (%22,8) prepubertal, 61’1 (%77,2) pubertal, erkek olgularin 17’si
(%23,9) prepubertal, 54’1 (%76,1) pubertal idi. Olgularin tan1 anindaki laboratuvar
verileri degerlendirildiginde; ortalama HBAlc diizeyleri %12,17+0,37 (6,30-16,90)
oldugu dosya bilgilerinden saptandi. Kizlarin ortalama HBAlc diizeyleri
%12,53+4,32 (6,30-16,90) idi. Erkeklerin ortalama HBALc dizeyleri %11,83+4,52
(6,30-15,80) idi. Tami anindaki laboratuvar verileri olgularin yas gruplari igin
degerlendiginde; 0 ile 10 yas arasinda olan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri
%11,72+3,68 (7,0-15,0) iken 10 yas ve iizerinde olan olgularin ortalama HBAlc
duzeyleri %12,69+2,48 (6,30-16,90) idi. Olgularin tan1 aninda ve son kontroldeki
VA SDS, Boy SDS, VKI SDS, HBAlc ve pubertal durumlari Tablo 6’da
belirtilmistir (Tablo 6 ).

Tablo 6. Olgularin Tan1 Aninda ve Son Kontroldeki Va Sds, Boy Sds, Vki Sds,
HBAI1c ve Pubertal Durumlar

Bulaular Toplam Kiz Erkek
g (n=150) (n=79) (n=71)
-0,47+0,182 -0,61+2,26 -0,30+2,14
VA D ) ) H H 1 H
SDS [- 2,94-(+4,10)] [- 2,94-(+1,80)] [- 2,34-(+4,10)]
Tam Boy SDS 0,828+0,186 -0,06+2,14 0,23+2,40
ant [-3,20-(+4,40)] [-2,33-(+1,91)] | [-3,20-(+4,40)]
-0,82+0,223 -0,88+3,08 -0,75%2,26
VKI SD ’ ’ ’ ’ ’ ’
SDS [-6,20-(+2,23)] [- 6,20-(+2,00)] [- 3,83-(+2,23)]

47



0,180,172 0,20£2,28 -0,30+2,14
VA SDS [-2,45-(+4,20)] | [245-(+4,20)] | [-2,34-(+4,10)]
Son Bov SOS 0,098:0,184 -0,09+2,04 0,23+2,40
kontrol y [-2,80-(+4,50)] [- 2,80-(+1,94)] | [- 3,20-(+4,40)]
0,2240,27 -0,43+4,22 -0,75+2,26
VKISDS 1 0 0a-(+16,20)] | [ 231-(+16,20)] | [- 3.83-(+2,23)]

4.1.6. Olgularin T1 DM Tamsina Eslik Eden Hastalhiklar1

Olgulara en sik eslik eden hastaliklar Hashimoto tiroiditi, hipertansiyon ve
¢olyak hastaligi olarak goriildii. T1 DM’li olgularin eslik eden hastaliklar1 Tablo 7°de

gosterilmistir.

Tablo 7. Tip 1 Diyabetes Mellituslu Olgularin Eslik Eden Hastaliklarinin

Degerlendirilmesi
Eslik Eden Hastahik (n=150) (%) | Eslik Eden Hastahk | (n=150) (%)
Colyak Hastaligi 13 (15,1) Gastroparezi 1(1,2)
Hashimoto Tiroiditi 29 (33,7) Vezikulouretral Reflu 1(1,2)
Hipotroidi 4 (4,6) Hiperlipidemi 1(1,2)
Blyume Hormonu e .

Bksikligi 1(1,2) Periferik Noropati 1(1,2)
Epilepsi 2 (2,3) Mozaik Turner 1(1,2)
Morfea 1(1,2) Romatizmal Kardit 2(2,3)

Selektif IgA Eksikligi 2(2,3) Myastenia Gravis 1(1,2)
Trombositopeni 1(1,2) Panik Atak 1(1,2)

. . Parsiyel IGA
Hiperaktivite 33,4 Eksiklii 1(1,2)
Epididim Kisti 1(1,2) Puberte Prekoks 1(1,2)
Atopik Astim 1(1,2) Tekrarlayan Oral Aft 1(1,2)
Hipertansiyon 15 (17,4) Uzun QT 1(1,2)

Diyabet olgularinda eslik eden hastaliklarin cinsiyete gore dagilimina
bakildiginda, kiz olgulara en sik Hashimoto hastaligi, erkek olgulara ise en sik

hipertansiyon hastalig1 eslik etmekte idi (Tablo 8).

Tablo 8. Tip 1 Diyabetes Mellituslu Olgularda Eslik Eden Hastaliklarin Cinsiyete
GoreDegerlendirilmesi

Eslik Eden Hastalik Cinsiyet
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Kiz Erkek

N (%) N (%)

Colyak 8(9,3) 5(5,8)
Hashimato 20(23,2) 9(10,4)
Hipertansiyon 5(5,8) 10(11,6)

Hipotroidi 2(2,3) 2(2,3)

Hiperaktivite 1(1,2) 2(2,3)
Diger 9(10,4) 13(15,1)

4.1.7. Olgularda Klinik Tanimin Ve Otoantikor Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Olgularin bagvurusunda 73’tinde (%48,7) DKA, 29’unda (%19,3) diyabetik
ketoz, 48’inde (%32,0) hiperglisemi tablosu var idi (Sekil 14).

73 48
.’ 29
A
_a— ‘ = Sayi
- — I Y
DKA Ketoz Hiperglisemi

Sekil 14. Olgularin Klinik Tan1 Durumu Grafigi

Erkeklerin 31°1 (%43,7) DKA, 13’ii (%18,3) diyabetik ketoz ve 27’si (%38,0)
hiperglisemi ile tan1 alirken, kizlarin 42°si %53,2) DKA, 21°1 (%26,6) hiperglisemi,
16’s1 (%20,3) diyabetik ketoz ile tan1 almis idi. Olgularimizda otoantikor dagilimina
bakildiginda 76 olguda (%50,7) anti-adacik antikoru pozitifligi, 74 olguda (%49,3)
anti-GAD antikoru pozitifligi, 18 olguda (%12,0) anti-insiilin antikor pozitifligi
bulunmakta idi. Bunun yani sira, 41 olguda (%27,3) tiim antikor degerleri negatif
olarak goruldi. 38 olguda (%25,3) anti-adacik antikoru ve anti-GAD antikoru
birlikte pozitif, 28 olguda (%18,7) sadece anti-adacik antikoru pozitif, 25 olguda
(%16,7) sadece anti-GAD antikoru pozitif, 6 olguda (%4,0) anti-adacik antikoru,
anti-instlin antikoru, anti-GAD antikoru pozitif, bes olguda (%3.,3) anti-insulin
antikoru ve anti-GAD antikoru pozitif, dort olguda da (%2,7) anti-adacik antikoru ve
anti-insiilin antikoru birlikte pozitif idi (Sekil 15).
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Sekil 15. Olgularin Tanida Diyabet Antikorlarinin Durumu Grafigi

Erkeklerde en sik 20 olguda(%28,2) anti-adacik antikoru pozitifligi goriiliir
iken, kizlarda en sik 23 olguda (%33,3) anti-adacik antikoru ve anti-GAD
antikorunun birlikte pozitifligi goriilmekte idi. Yas gruplarina bakildiginda; 5 yas alt1
olgularda en sik olarak ayri ayr1 2’ser olguda (%16,7) anti-GAD antikorunun
pozitifligi,anti-insiilin antikoru pozitifligi ve anti-adacik antikoru ve anti-insulin
antikoru birlikte pozitifligi goriilmekte idi. 5 ile 10 yas arasindaki en sik 15 olguda
(%23,8) anti-adacik antikoru ve anti-GAD antikorunun birlikte pozitifligi goriiliir
iken, 10-15 yas arasi olgularda en sik 15 olguda (%30,6) anti-adacik antikoru ve
anti-GAD antikorunun birlikte pozitifligi goriilmekte idi. 15 yag ve {izeri olgularda
ise en sik 8 olguda (%30,8) anti-adacik antikoru ve anti-GAD antikorunun birlikte
pozitifligi goriilmekte idi. Olgularin 19’unda (%12) basvuruda tiroid otoantikorlar
anti-tpo ve anti-tiroglobulinin birlikte pozitifligi mevcuttu. 19 olgunun 4 tanesinde
T1 DM nedeniyle tan1 almadan 6nce tiroid hastali§i mevcut idi. Bu olgulardan farkl
olarak 4 olguda bagvuruda tiroid antikorlar1 negatif olarak goriilmiis iken,
takiplerinde pozitif olarak saptanmis ve Hashimoto tiroiditi nedeniyle tedavileri
baslanmis idi. Calismamizda olgularin 19’unda (%]12) tam1 aninda doku
transglutaminaz IgA degeri pozitif olarak saptanmis iken, bunlarn 14’1 (%9) doku
biyopsisi ile ¢olyak hastaligi tanis1 alarak tedavileri baglanmis idi. Baglangigta ¢colyak
antikor pozitifligi olmayan 3 olgu ise takiplerinde antikor pozitifligi ve doku

biyopsisi tanisi ile ¢olyak hastaligi tanis1 almis idi

4.1.8. Olgularin Birinci ve Ikinci Y1l Ortalama HBA1c Diizeyleri



Olgularin 1. y1l ortalama HBAlc diizeyi ile 2. yil 6l¢iilen ortalama HBAlc
diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p<0,05). Olgularin 2. yil
ortalama HBAIc diizeyi ilk yila gore artmis idi (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin Birinci ve Ikinci Y1l Ortalama HBA1c Diizeyleri ve

Degerlendirilmesi
Ortalama Hbalc degerleri | Ortalama| SDS | Mak. | Min. p
Lyl 6,54 0,78 9,80 | 4,60 0,000
2.y1l 7,05 1,02 | 10,20 | 5,50

Tiim olgularda birinci yil ortalama HBAlc¢ diizeyleri %6,54+1,57(4,60-9,80)
idi. Erkeklerde birinci y1l ortalama HBAlc diizeyleri %6,46+1,46 (5,30-8,50) iken,
kizlarda %6,61+1,66 (4,60-9,80) idi. Tiim olgularda ikinci yil ortalama HBAlc
duzeyleri %7,05+2,03 (5,50-10,20)idi. Erkeklerde ikinci yil ortalama HBAlc
dizeyleri %6,98+1,86 (5,50-9,90) iken, kizlarda %7,11+2,18 (5,50-10,20) idi. Birinci
yil HBAlc diizeylerine gore olgularin 135’1 (%90,0) iyi metabolik kontrol, 14’
(9%09,3) orta metabolik kontrol, biri (%0,7) kéti metabolik kontrollt idi(Sekil 16). Kiz
olgularin 71°1 (%89,9) iyi, yedisi (%8,9) orta, biri (%]1,3) kotii metabolik kontrollii
iken, erkek olgularin 64’1 (%90,1) iyi, yedisi (%9,9) orta metabolik kontrollii idi
(Sekil 16 ve 17).

A

14

AN

Birinci Yil HbAlc ikinci Y1l HbA1c
m iyi (<7.5) = Orta(7.6-9) = K6tii(>9.1)

Sekil 16. Olgularin Yillik HBA1c Diuzeylerine Goére Metabolik Kontrol Durumu
Grafigi
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miyi (<7.5) = Orta(7.6-9) Kotii(>9.1)

Sekil 17. Olgularin Birinci Y1l HBA1c Diizeylerinin Cinsiyetlere Gore Dagilim
Grafigi

Ikinci y1l HBAlc diizeylerine gére olgularin 110’si (%74,8) iyi metabolik
kontrol, 26’s1 (%17,7) orta metabolik kontrol, 11’1 (%7,5) kotii metabolik kontrollii
idi. K1z olgularin 56’s1 (%71,8) 1yi, 15’1 (%19,2) orta, yedisi (%9,0) kotli metabolik
kontrollii iken, erkek olgularin 54’1 (%78,3) iy1, 11’1 (%15,9) orta, dordii (%5,8)
kotii metabolik kontrollii idi (Sekil 18).

7
AN
15

4
A

Kiz Erkek

miyi(<7.5) ®Orta(7.6-9) = Kétii(>9.1)

Sekil 18. Olgularin Ikinci Y11 Hbalc Diizeylerinin Cinsiyetlere Gére Dagilim Grafigi

Ikinci y1l kontrole gelmedigi icin verisine ulasilamamis {i¢ olgu mevcut ve
isimleri BEO (Erkek, 11 yas), IK (Erkek, 15 yas), CY (Kiz, 11 yas) idi. Sirasiyla
hiperglisemi, DKA ve hiperglisemi tablolar1 ile bagvurmuslard1 ve son takiplerinde
her iicli de pubertal idi. Tanidda HBAlc degerleri sirasiyla %15,00, %13,00 ve
%12,70 iken ilk yil kontrolde HBAlc degerleri %6,60, %7,10 ve %6,50 olarak
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kaydedilmis idi. Her {i¢iiniin de eslik eden herhangi bir hastalig1 yok idi. Her ii¢tliniin
de ailesinde diyabet Oykiisii var idi. Tek ¢ocuk olan IK’nin anneannesi T2 DM
hastas1 iken, anne baba 1. dereceden kuzen idi. Dort ¢cocuklu bir ailenin tek DM
hastas1 ¢ocugu olan BEO’niin anne babasi arasinda akrabalik yok iken, baba ve
paternal dedesi T2 DM hastas1 idi. Iki saglikli kardesi olan CY’nin anne babasi
arasinda akrabalikk yok iken anneannesinde T2 DM oldugu bildirilmistir.
(Degerlendirme esnasinda bu olgularin verileri ikinci yil kontrol verilerine dahil

edilmemis olup, bu kisimda 147 veri lizerinden analizler yapilmistir).

Birinci yil kontrol sayilar1 ile bu esnada elde edilen HBAlc verilerine
bakildiginda; 2 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc diizeyi %6,60+1,58 (5,60-
7,30), 3 kez kontrole gelenlerin ortalama HBALc dizeyi %6,31+1,36 (5,30-8,50), 4
kez kontrole gelenlerin ortalama HBALc duzeyi %6,57+1,70 (4,60-9,80) ve 4’ten
fazla kontrole gelenlerin ortalama HBA1c diizeyi %6,81+1,42 (5,30-8,00) idi (Tablo
10).

Tablo 10. Olgularin Birinci Y1l Kontrol Sayilari Ile Ortalama HBALc Verileri

Kontrol sikig1 (y1l) Biri‘(‘gIﬁ‘;’l;f:ﬁ“;i;lﬁiﬁi)egeri
1 kez kontrole gelenler _

2 kez kontrole gelenler (22%171;;3)

3 kez kontrole gelenler (22%)1;533)

4 kez kontrole gelenler (3,56;1;;8)

4’ten fazla kontrole gelenler (%,2:([)%;,’(‘)15)

Ikinci yil kontrol sayilar1 ile bu esnada elde edilen HBAlc verilerine
bakildiginda; 1 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc diizeyi %7,76+3,47 (5,80-
10,20), 2 kez kontrole gelenlerin ortalama HBALc diizeyi %7,82+3,10 (6,20-10,00),
3 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc duzeyi %7,11+2,06 (5,80-9,90), 4 kez
kontrole gelenlerin ortalama HBA1c dizeyi %6,97+1,99(5,50-9,90) ve 4’ten fazla
kontrole gelenlerin ortalama HBA1c duzeyi %6,91+1,27 (5,50-8,50) idi (Tablo 11).
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Tablo 11. Olgularin Ikinci Y1l Kontrol Sayilari ile Ortalama HBA1c Verileri

Kontrol sikhigi (y1l) Ikinci y1l ortalama HBA1lc degeri
1 kez kontrole gelenler (gggil%g)
2 kez kontrole gelenler (675 gil:?)t%)
3 kez kontrole gelenler (Z}lsi)isgg)
4 kez kontrole gelenler (65?33)%3 g)
4’ten fazla Kontrole gelenler (65’,?3]6%;”52 (;)

Ikinci y1l kontrol sikliklar1 ayn1 olsa da, ortalama HBA 1¢ degerlerinin anlamli
yiikksek oldugu saptandi. Olgularin tani1 sonrasindaki iki yilda hastane yatig sayisi
ortancasi 2 (1-7) kez idi. Kiz olgularda yatis sayisi ortancasi 2 (2-7) kez iken, erkek
olgularda 2 (1-7) kez idi. Tam sonrasindaki iki yilda hastane yatis durumlarina
ayrintili sekilde bakilirsa; 93 olgunun (%62,0) en fazla 1 kez hastane yatis1 var iken,
51 olgunun (%34,0) 2 ile 4 kez hastane yatisi, 6 olgunun (%4,0) ise 4 defadan fazla
hastane yatis1 var idi (Sekil 19).

\

Sekil 19. Olgularin Tan1 Sonras1 Toplam Hastaneye Yatis Durumlar1 Grafigi

Kiz olgularin tan1 sonrasinda iki yilda hastane yatis sayisina bakildiginda; 47
olgunun (%59,5) en fazla 1 kez hastane yatis1 var iken, 28 olgunun (%35,4) 2 ile 4
kez hastane yatisi, 4 olgunun (%5,1) ise 4 defadan fazla hastane yatig1 var idi (Sekil
20). Erkek olgularin tan1 sonrasinda iki yilda hastane yatis sayisina bakildiginda; 46
olgunun (%64,8) en fazla 1 kez hastane yatis1 var iken, 23 olgunun (%32,4) 2 ile 4



kez hastane yatisi, 2 olgunun (%2,8) ise 4 defadan fazla hastane yatis1 var idi (Sekil
20).

m<l m24 >4

Kiz Erkek

Sekil 20. Olgularin Tan1 Sonrast Yatis Sayilarinin Cinsiyete Gore Dagilim
Grafigi

Olgularin yas gruplar1 agisindan tani sonrasi yatis sayisina bakildiginda; 0 ile
5 yas arasindaki 12 olgunun, 4’linilin (%33,3) en fazla 1 kez hastane yatis1, 7’sinin
(%58,3) 2 ile 4 kez hastane yatisi, 1’inin (%8,3) ise 4 defadan fazla hastane yatisi; 5-
10 yas arasindaki 63 olgunun, 39’unun (%61,9) en fazla 1 kez hastane yatisi,
20’sinin (%31,7) 2 ile 4 kez hastane yatisi, 4’{inlin (%6,3) ise 4 defadan fazla hastane
yatisi; 10-15 yas arasindaki 49 olgunun, 32’sinin (%65,3) en fazla 1 kez hastane
yatist, 16’smin (%32,7) 2 ile 4 kez hastane yatisi, 1‘inin (%2,0) ise 4 defadan fazla
hastane yatisi var iken; 15 yas lizerindeki 26 olgunun, 18’inin (%69,2) en fazla 1 kez
hastane yatisi, 8’inin (%30,8) 2 ile 4 kez hastane yatis1 var idi (Sekil 21).

4
. 1

‘ y
1 s 16 &,
7 = B =

0-5yas arasi  5-10 yas arasi 10-15 yas arasi 15 yas ve lizeri

Sekil 21. Olgularin Tani Sonrasi Yatig Sayilarinin Yas Grubuna Gore
Dagilim Grafigi
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4.1.9. Olgularin Hastane Yatis Durumlarimin Degerlendirilmesi

Olgularin hastaneye yatis sebepleri ayrintili olarak incelendiginde; olgulardan
diyabet komplikasyonu ve/veya regulasyonu ile yatisi hi¢ olmayan 44 (%29,3) olgu
var iken; 1 kez diyabet komplikasyonu ve/veya regiilasyonu ile yatis1 olan 62
(%41,3) olgu, 2 kez diyabet komplikasyonu ve/veya regiilasyonu ile yatisi olan 26
(%17,3) olgu, 3 ve daha fazla kez diyabet komplikasyonu ve/veya regiilasyonu ile
yatist olan 18 (%12,0) olgu var idi. DKA ile yatis durumu incelendiginde, olgulardan
DKA ile yatist hi¢ olmayan 146 (%97,3) olgu var iken; 1 kez DKA ile yatis1 olan 4
(%2,7) olgu var idi. Diyabet harici komplikasyon ile yatis durumu incelendiginde,
olgulardan diyabet harici bir sebep ile yatis1 hi¢ olmayan 44 (%29,3) olgu var iken; 1
kez diyabet harici bir neden ile yatis1 olan 62 (%41,3), 2 kez diyabet harici bir neden
ile yatis1 olan 126 (%84,0), 1 ve daha fazla kez diyabet harici neden ile yatisi olan 24
(%16,0) olgu var idi (Tablo 12).

Tablo 12. Olgularin Hastane Yatis Durumlariin Degerlendirilmesi

Yatis Nedeni Yatis Adedi n %
K Keri Yatis Yok 44 29,3
Ra“ ?e ert s 1 Kez 62 413
n mn
cetilasyont 1 2 Kez 26 17,3
Yatis
>3 18 12,0
. Yatis Yok 146 97,3
Dka Ile Yatis
1 Kez 4 2,7
Harici Komplikasyon |Yatis Yok 126 84,0
fle Yatis 1 ve Daha Fazla 24 16,0

4.1.10. Olgularin Takip Sayilarimin Yillik Olarak Degerlendirilmesi

Olgularm birinci yildaki takip sayilar1 degerlendirildiginde; 4 olgunun (%2,7)
2 kez, 48 olgunun (%32,0) 3 kez, 68 olgunun (%45,3) 4 kez ve 30 olgunun (%20,0)
ise 4’ten daha fazla takibe geldigi tespit edildi (Sekil 22).
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Sekil 22. Olgularin Birinci Y1l Takip Sayilar1 Grafigi

Cinsiyetler acisindan birinci yil takip sayilari degerlendirildiginde; kiz
olgulardan, 2 kez takibe gelen 3 olgu (%3,8), 3 kez takibe gelen 23 olgu (%29,1), 4
kez takibe gelen 38 olgu (%48,1) ve 4’ten daha fazla takibe gelen 15 olgu (%19,0)
var iken; erkek olgularda, 2 kez takibe gelen 1 olgu (%1,4), 3 kez takibe gelen 25
olgu (%35,2), 4 kez takibe gelen 30 olgu (%42,3) ve 4’ten daha fazla takibe gelen 15
olgu (%21,1) var idi. Olgularin ikinci yildaki takip sayilart degerlendirildiginde 13
olgunun 3’ten az, 34 olgunun 3 kez, 81 olgunun 4 kez, 22 olgunun ise 4’ten fazla
sayida takibe geldigi goriildii (Sekil 23).

4%

Sekil 23. Olgularin ikinci Y1l Takip Sayilar1 Grafigi

Cinsiyetler agisindan ikinci yil takip sayilari degerlendirildiginde; kiz
olgulardan, 3’ten daha az takibe gelen 9 olgu (%11,5), 3 kez takibe gelen 21 olgu
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(%26,6), 4 kez takibe gelen 37 olgu (%46,8) ve 4’ten daha fazla takibe gelen 12 olgu
(%15,2) var iken; erkek olgularda, 3’ten daha az takibe gelen 4 olgu (%5,6), 3 kez
takibe gelen 13 olgu (%18,3), 4 kez takibe gelen 44 olgu (%62,0) ve 4’ten daha fazla
takibe gelen 10 olgu (%14,1) var idi.

Birinci yildaki defter-cihaz uyumuna bakildiginda; 143 olgu (%95,3) uyumiu,
7 olgu (%4,7) ise uyumlu degil idi. Birinci yi1l kontrollerde hipoglisemi durumlari
degerlendirildiginde, 44 olguda (%29,3) hipoglisemi var iken 106 olguda (%70,7)
hipoglisemi yok idi. Birinci yil kontrollerde hiperglisemi  durumlar
degerlendirildiginde, 61 olguda (%40,7) hiperglisemi var iken 89 olguda (%59,3)
hiperglisemi yok idi. Olgularin ikinci yil kontrollerinde hipoglisemi yasama
durumuna bakildiginda %40,0’1nin hipoglisemi yasadigi, %60,0’min yasamadigi
goriildii. Olgularin ikinci yil kontrollerinde hiperglisemi yasama durumuna

bakildiginda %62’sinin hiperglisemi yasadigi, %38’inin yasamadig1 saptanmustir.

4.2. OLGULARIN HASTANEYE YATIS SAYILARININ INSULIN
TEDAVI SEKLINE GORE DEGERLENDIRILMESIi

Olgularin aldiklar1 insiilin bakimindan 2 yillik siirede gerceklestirdikleri
hastane yatis sayilar1 degerlendirildiginde; pompa seklinde alan olgulardan, 8’inin
(%44.,4) en fazla 1 kez hastane yatis1 var, 10’unun (%55,6) 2 ve daha fazla hastane
yatisi var iken; 4’1i rejim seklinde alan olgulardan, 94’iiniin (%71,8) en fazla 1 kez
hastane yatis1 var, 37 tanesinin (%28,2) 2 ve daha fazla hastane yatis1 var idi.
Olgularin insiilin alis sekilleri arasinda hastane yatis sayilar1 acgisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p=0,029). Tablo 13’e bakilacak olursa, insulini pompa
seklinde alan olgularin daha ¢ok 2 kez ve daha fazla hastane yatis1 oldugu, 4’lii rejim
seklinde alanlarin ise daha c¢cok 1 kez ve daha az hastane yatisinin oldugu

gorilmektedir.

Tablo 13. Olgularin Hastane Yatis Sayilarinin Insiilin Tedavisi Agisindan

Degerlendirilmesi

Toplam Yatis Sayisi Pompa | 4’lii Rejim p
En fazla 1 Kez 8 (%44,4) | 94 (%71,8)
2 kez ve daha fazla |10 (%55,6)| 37 (%28,2)

0,029
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4.3. OLGULARIN YILLIK HiPOGLIiSEMi VE HIiPERGLISEMIi
DURUMLARININ INSULIN TEDAVI SEKLI ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Olgularin aldiklar1 insiilin tedavisi bakimindan birinci yil hipoglisemi
durumlan degerlendirildiginde; pompa seklinde alan olgulardan, 2 olguda (%11,1)
hipoglisemi var, 16 olguda (%88,9) hipoglisemi yok iken; 4’lii rejim seklinde alan
olgulardan, 42 olguda (%32,1) hipoglisemi var, 89 olguda (%67,9) hipoglisemi yok
idi. Olgularin insiilin alig sekilleri arasinda birinci yilda hipoglisemi olup olmamasi
acisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,097). Olgularin aldiklar1 insiilin tedavisi
bakimindan birinci yil hiperglisemi durumlar1 degerlendirildiginde; pompa seklinde
alan olgulardan, 7 olguda (%38,9) hiperglisemi var, 11 olguda (%61,1) hiperglisemi
yok iken; 4’1i rejim seklinde alan olgulardan, 54 olguda (%41,2) hiperglisemi var, 77
olguda (%58,8) hiperglisemi yok idi. Olgularin insiilin alig sekilleri arasinda birinci
yilda hiperglisemi olup olmamasi acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,999)

(Tablo 14).

Tablo 14. Olgularin 1.Y1l izlemlerinde Hipoglisemi ve Hiperglisemi Durumlarinin

Insiilin Tedavisi Agisindan Degerlendirilmesi

Pompa | 4’lii Rejim p
1. Yal Hipoglisemi Evet 2 (%11,1) | 42 (%32,1) 0,007
Hayir 16 (%88,9) | 89 (%67,9)
1. Y1l Hiperglisemi Evet 7(%38,9) | 54 (%412) 0,999
Hayir 11 (%61,1) | 77 (%58,8)

Olgularin aldiklar1 insiilin tedavisi bakimindan ikinci yil hipoglisemi
durumlar1 degerlendirildiginde; pompa seklinde alan olgulardan, 5 olguda (%27,8)
hipoglisemi var, 13 olguda (%72,2) hipoglisemi yok iken; 4’1l rejim seklinde alan
olgulardan, 62 olguda (%48,4) hipoglisemi var, 66 olguda (%51,6) hipoglisemi yok
idi. Olgularin insiilin alis sekilleri arasinda ikinci yilda hipoglisemi olup olmamasi
acisindan anlamh fark saptanmadi (p=0,131). Olgularin aldiklar: insiilin bakimindan
ikinci yil hiperglisemi durumlar1 degerlendirildiginde; pompa seklinde alan

olgulardan, 10 olguda (%55,6) hiperglisemi var, 8 olguda (%44,4 )hiperglisemi yok
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iken; 4’1 rejim seklinde alan olgulardan, 81 olguda (%63,3) hiperglisemi var, 47
olguda (%36,7) hiperglisemi yok idi. Olgularin insiilin alis sekilleri arasinda ikinci
yilda hiperglisemi olup olmamasi agisindan anlamhi fark saptanmadi (p=0,606)

(Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin 2.y1l izlemlerinde Hipoglisemi ve Hiperglisemi Durumlarimin

Insiilin Tedavisi Acisindan Degerlendirilmesi

Pompa 4’lii Rejim p
2. Y1l Evet | 5(%27,8) 62 (%48,4) 0131
Hipoglisemi | Haywr | 13 (%72,2) 66 (%51,6)
2. Y1l Evet | 10 (%55,6) 81 (%63,3) 0.606
Hiperglisemi | Haywr | 8 (%44,4) 47 (%36,7)
4.4, OLGULARIN YILLIK TAKIP SAYILARININ

SOSYODEMOGRAFIK VE  AILESEL  VERILER  ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Olgularin tanidan sonraki ilk 2 yil kontrole gelme sayilarina bakildiginda; 7
olgu (%4,6) 10 defa, 24 olgu (%16 ) 9 defa, 57 olgu (%.38.) 8 defa, 34 olgu (%22,6)
7 defa, 15 olgu (%15) 6 defa, 6 olgu (%4) 5 defa, 5 olgu (%3,3) 4 defa, 1 olgu (%0,7)
3 defa, 1 olgu (%0,7) ise 2 defa gelmisti. Olgularin tan1 sonrasi ilk 2 yilda diizenli
takiplere uyma durumlar1 %97,3 idi.

Ik y1l kontrol sikliklarina bakildiginda; 30 olgu (%20) yilda 5 kez, 68 olgu
(%45,3) yilda 4 kez, 48 olgu (%32) yilda 3 kez, 4 olgu (%2,67) yilda 2 kez kontrole
gelmisti. Onerilen kontrol sayisina uyanlarin 146 olgu (%97,3) oldugu saptandi
(Birinci yi1l 4 olgu disinda kontrol uyumunun yiiksek diizeyde oladugu saptandi).

Ikinci y1l kontrol sikliklarina bakildiginda; 22 olgu (%14,6) yilda 5 kez, 81
olgu (%54) yilda 4 kez, 34 olgu (%22,6) yilda 3 kez, 5 olgu (%3,3) yilda 2 kez, 5
olgu (%3,3) yilda 1 kez kontrole gelmisti. 3 olgu (%?2) ise hi¢ kontrole gelmemisti.
Onerilen kontrol sayisia uyanlarin 137 olgu (%91,3) oldugu saptandu. Ilk y1l sadece
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2 kez kontrole gelen 4 olgunun; 1’ierkek, 3’1 kiz idi. 2°si DKA ile, 2’si ketoz ile tan1
almist1. 4’1 de pubertal idi. 3’iiniin dersleri iyi, 1’inin dersleri orta idi. 2’si 8. sinif,
1’1 9. siif, 1’1 10. smfta idi. 1’inde hipertansiyon, 3’linde tanida, 1’inde izlemde
Colyak tanisi, 4’linde tanidan itibaren Hashimoto tiroiditi mevcuttu. 1’inde anne
baba birinci derece kuzen idi. 1’1 5 kardes, 2’si 2 kardes, 1’1 tek ¢ocuk idi. 1’inin
kardesinde ¢o6lyak hastaligi mevcuttu. 1’inin anne ve babasi birlikte, 3’iiniin sadece
babas1 c¢alisiyor idi. Evde yasayan kisi sayilar1 8, 5, 5, 4 kisi idi. Hepsinin anne
babasi1 birlikte idi (bosanmis aile ¢ocugu olan yoktu). Hepsinin annesi ilkokul
mezunu idi. 2’sinin babasi ilkokul, 2’sinin babasi lisans mezunu idi. Sadece 1’inin ev
mulkiyeti kendilerine ait idi. 2’sinin anne ve babas1 sigara igmekte idi. 3’1 sehir, 1’1
ilcede oturuyor idi. 4’ de devlet okuluna gitmekte idi. Aylik gelir durumlari 1’inde
<1500 tl, 2’sinde 1500-2500 tl, 1’inde 3500-4500 tl arasinda idi. ilk yil 5 kontrole
gelen 30 olgunun ikinci yil; 7°si (%23,3) yilda 5 kez, 14’1 (%46,6) yilda 4 kez, 8’i
yilda (%.26,6) 3 kez kontrole gelmisti. 1 olgu ise hi¢ kontrole gelmemisti. ilk yil 4
kontrole gelen 68 olgunun ikinci y1il; 10°u (%14,7) yilda 5 kez, 44’1 (%64,7) yilda 4
kez, 12’s1 (%17,6) yilda 3 kez, 1’1 (%1,5) yilda 2 kez, 1’1 (%1,5) yilda 1 kez kontrole
gelmisti. Tlk y1l 3 kontrole gelen 48 olgunun ikinci yil; 5’1 (%10,4) yilda 5 kez, 22’si
(%45,8) yilda 4 kez, 1371 (%27) yilda 3 kez, 3’1 (%6,2) yilda 2 kez, 4’1 (%8,3) yilda
1 kez kontrole gelmisti. 1 olgu ise hi¢ kontrole gelmemisti. Ilk yil 2 kontrole gelen 4
olgunun ikinci yil; 1’1 (%.25) yilda 4 kez, 1’1 (%25) yilda 3 kez, 1’1 (%25) yilda 2
kez kontrole gelmisti. 1 olgu ise hig kontrole gelmemisti. Ikinci yil sadece <2 kez
kontrole gelen 12 olgunun; 8’1 kiz idi. 5’1 DKA ile, 4’1 ketoz ile, 3’ii hiperglisemi ile
tant almisti. 7’°si pubertal idi. 7’sinin dersleri iy1, 51’inin dersleri orta idi. 2’si okula
gitmiyordu, 1’1 2. sinif, 2’si 4. simf, 1’1 7. simf, 1’1 8. sinif, 3’1 10. smf, 2’si 11.
Sinif idi. 11°inde Colyak tanisi, 10’unda Hashimoto tiroiditi mevcuttu. 2’sinde anne
baba birinci derece kuzen 1di. 5’1 4 kardes, 4’1 3 kardes, 2’si 3 kardes, 1’1 tek cocuk
idi. 2’sinin kardesinde de T1 DM mevcuttu. 4’iinilin sadece babasi ¢alistyor, 4 iiniin
anne ve babasi, 4’linlin baba ve kardesi c¢alisiyor idi. Evde yasayan kisi sayilari
7’sinde 5 kisi, 1’inde 6 kisi, 3’linde 4 kisi, 1’inde 3 kisi idi. 1’inin anne babasi
bosanmis idi. 8’inin annesi ilkokul mezunu, 2’sinin lise, 2’sinin lisans mezunu idi.
5’inin babasi ilkokul, 6’smin babasi lise, 1’inin babasi ise lisans mezunu idi. Sadece

5’inin ev miilkiyeti kendilerine ait idi. 4’linlin anne ve babasi, 2’sinin babasi, 1’inin
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baba ve agabeyi sigara igmekte idi. 8’1 sehir, 4’1 ilgede oturuyor idi. 11’1 devlet
okuluna gitmekte idi. Aylik gelir durumlari 1’inde <1500 tl, 5’inde 1500-2500 tl,
3’tinde 2500-3500 tl arasinda, 3’iinde 3500-4500 tl arasinda idi. Birinci yil takip
sayilar1 ile HBAIlc ortalamalar1 arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,05,
1=0,207). Ikinci y1l takip sayilar1 ile HBA1c ortalamalar1 arasinda negatif korelasyon

mevcuttu (p=0,029, r=-0,180).

45. OLGULARIN TAKiP SAYILARININ OLASI FAKTORLERE
GORE DEGERLENDIRILMESI

4.5.1. Takip Sayllarinin Cinsiyete Gore Degerlendirilmesi

Cinsiyetler acisindan birinci yil kontrol sayilar1 degerlendirildiginde; kiz
olgulardan, <3 kontrole gelen 26 olgu (%32,9), 4 kez kontrole gelen 38 olgu (%48,1)
ve >4’ten daha fazla kontrole gelen 15 olgu (%19,0) var iken; erkek olgularda, 4’ten
daha az kontrole gelen 26 olgu (%36,6), 4 kez kontrole gelen 30 olgu (%42,3) ve
4’ten daha fazla kontrole gelen 15 olgu (%21,1) var idi. Cinsiyete gore birinci yildaki
kontrol sayilar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,773) (Tablo 16). Cinsiyetler
acisindan ikinci yil kontrol sayilari degerlendirildiginde; kiz olgulardan, 3’ten daha
az kontrole gelen 9 olgu (%11,5), 3 kez kontrole gelen 21 olgu (%26,6), 4 kez
kontrole gelen 37 olgu (%46,8) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 12 olgu (%15,2)
var iken; erkek olgularda, 3’ten daha az kontrole gelen 4 olgu (%5,6), 3 kez kontrole
gelen 13 olgu (%18,3), 4 kez kontrole gelen 44 olgu (%62,0) ve 4’ten daha fazla
kontrole gelen 10 olgu (%14,1) var idi. Cinsiyete gore ikinci yildaki kontrol sayilar
arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,243) (Tablo 16).

Tiim olgularda birinci yil ortalama HBA1c diizeyleri %6,54+1,57 (4,60-9,80
idi. Erkeklerde birinci y1l ortalama HBAlc diizeyleri %6,46+1,46 (5,30-8,50) iken,
kizlarda %6,61£1,66 (4,60-9,80) idi. Cinsiyete gore birinci yil ortalama HBAlc
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,199). Tiim olgularda ikinci yil
ortalama HBAlc duizeyleri %7,05£2,03 (5,50-10,20) idi. Erkeklerde ikinci yil
ortalama HBALc duzeyleri %6,98+1,86 (5,50-9,90) iken, kizlarda %7,11+2,18 (5,50-
10,20) idi. Cinsiyete gore ikinci yil ortalama HBA1c diizeyleri arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0,530).

62



Tablo 16. Olgularin Takip Sayilarinin Cinsiyete G6re Durumunun

Degerlendirilmesi
Takip Sayisi Kiz Erkek p
1.¥1l Vilhk <3 26(%32,9) 26(%36,6)
Takip Sayilar 4 38(%48,1) 30(%42,3) 0,773
>4 15(%19,0) 15(%21,1)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 26(%32,9) 26(%36,6)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 53(%67,1) 45(%63,4)
<3 30(%38,1) 17(%23,9)
2.Y1l Yilhk 0.243
Takip Sayilar 4 37(%46,8) 44(%62,0) ’
>4 12(%15,2) 10(%14,1)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 30(%38) 17(%23,9)
Yeterli takip sayisi (n,%0) 49(%62) 54(%76,1)

Birinci ve ikinci yil her iki cinsiyette de; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz
kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci y1l yeterli kontrol yiizdesi kizlarda

fazla iken, ikinci y1l erkeklerde fazla idi.
4.5.2. Takip Sayilarinin Insiilin Tedavi Sekline Gore Degerlendirilmesi

Olgularin aldiklar1 insiilin  bakimindan birinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde; pompa seklinde alan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 7
olgu (%38.,9), 4 kez kontrole gelen 6 olgu (%33,3), 4’ten fazla kontrole gelen 5 olgu
(%27,8) iken; 4’lii rejim seklinde alan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 45
olgu (%34,4), 4 kez kontrole gelen 62 olgu (%47,3), 4’ten fazla kontrole gelen 24
olgu (%18,3) var idi. Olgularin insiilin alig sekilleri arasinda birinci yildaki kontrol

sayilari agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,472) (Tablo 17).

Olgularin aldig1 insiilin durumuna goére ikinci yil HBAIlc degerlerine
bakildiginda; pompa seklinde alan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri
%7,09£1,92(5,60-9,70) ve 4’li rejim seklinde alanlarin ise %7,01+2,14(5,50-10,20)
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idi. Olgularin insiilin alig sekilleri arasinda ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,378).

Olgularin aldig1 insiilin  durumuna gore ikinci yil kontrol sayilari
degerlendirildiginde; pompa seklinde alan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 3
olgu (%16,7), 4 kez kontrole gelen 12 olgu (%66,7), 4’ten fazla kontrole gelen 3 olgu
(%16,7) iken; 4’li rejim seklinde alanlardan, 4’ten daha az kontrole gelen 44 olgu
(%33,6), 4 kez kontrole gelen 68 olgu (%51,9), 4’ten fazla kontrole gelen 19 olgu
(%14,5) var idi. Olgularin insiilin alis sekilleri arasinda ikinci yildaki kontrol sayilari

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,345) (Tablo 17).

Olgularin aldig1 insiilin tedavisine gore birinci yil HBAlc degerlerine
bakildiginda; HBAlc diizeyleri
%6,55+1,54(5,30-9,80) ve 4’lii rejim seklinde alanlarin ise %6,52+1,62(4,60-8,50)

pompa seklinde alan olgularin ortalama

idi. Olgularin insiilin alis sekilleri arasinda birinci yi1l ortalama HBAlc diizeyleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,973).

Tablo 17. Olgularin Takip Sayilari ve Insiilin Tedavi Sekli Durumlar1 ve

Degerlendirilmesi
Aldig Insiilin Takip Sayisi Pompa 4’lii Rejim p
1.Y1l Yilhk Takip =3 1(%38,9) 45(%34,4)
Sayilar: 4 6(%33,3) 62(%47,3) | 0,472
>4 5(%27,8) 24(%18,3)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 7(%38,9) 45(%34,4)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 11(%61,1) | 86(%65,6)
2.Y1l Yillik Takip =3 3(%16,7) | 44(%33,6)
Sayilart 4 12(%66,6) | 68(%51,9) | 0,345
>4 3(%16,7) 19(%14,5)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 3(%16,7) 44(%33,6)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 15(%83,3) | 87(%66,4)

Birinci ve ikinci yi1l hem pompa kullananlarda hem de 4’lii insulin rejimi ile
tedavi alanlarda; yeterli kontrol yuzdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli
fazla idi. Birinci y1l yeterli kontrol yiizdeleri pompa ve 4’lii rejim alanlarda benzer
iken, ikinci y1l pompa kullananlarin yeterli kontrol sayilarinin 4’10 rejime gore daha

yiiksek oldugu saptandi.
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4.5.3. Takip Sayilarinin Ailede T1 ve/veya T2 Dm Oykdisiine Gore

Degerlendirilmesi

Ailedeki diyabet Oykiisiiniin varligina gore birinci yil kontrol sayilari
degerlendirildiginde; ailesinde T1 ve/veya T2 DM o&ykiisii olan olgulardan, 4’ten
daha az kontrole gelen 41 olgu (%36,3), 4 kez kontrole gelen 50 olgu (%44,2) ve
4’ten daha fazla kontrole gelen 22 olgu (%19,5) var iken; ailesinde T1 ve/veya T2
DM 6ykiisii olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 11 olgu (%29,7), 4 kez
kontrole gelen 18 olgu (%48,6) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 8 olgu (%21,6) var
idi. Ailede diyabet dykisu olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci yildaki
kontrol sayilar1 acisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,773) (Tablo 18). Ailede T1
ve/veya T2 DM oykiisiine bakildiginda; ailesinde T1 ve/veya T2 DM o&ykiisii var
olan olgularin birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri %6,53£1,52(5,30-9,80) iken;
ailesinde T1 ve/veya T2 DM d&ykisi olmayanlarda %6,55+1,72(4,60-8,00) idi.
Ailede diyabet Oykiisii var olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci yil

ortalama HBA Ic diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,737).

Ailedeki diyabet Oykiisiiniin varligina gore ikinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde; ailesinde T1 ve/veya T2 DM 0ykiisii olan olgulardan, 3’ten
daha az kontrole gelen 10 olgu (%8,8), 3 kez kontrole gelen 27 olgu (%23,9), 4 kez
kontrole gelen 61 olgu (%54,0) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 15 olgu (%13,3)
var iken; ailesinde T1 ve/veya T2 DM O0Oykiisii olmayan olgulardan, 3’ten daha az
kontrole gelen 3 olgu (%8,1), 3 kez kontrole gelen 7 olgu (%18,9), 4 kez kontrole
gelen 20 olgu (%54,1) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 7 olgu (%18,9) var idi.
Ailede diyabet oykiisii olan olgular ile olmayan olgular arasinda gore ikinci yildaki
kontrol sayilar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,243) (Tablo 18 ). Ailede T1
ve/veya T2 DM Oykiisiine bakildiginda; ailesinde T1 ve/veya T2 DM 06ykisu olan
olgularin ikinci yil ortalama HBAIlc diizeyleri %7,07+2,00(5,50-10,00) iken;
ailesinde T1 vel/veya T2 DM 0ykusu olmayanlarda %6,98+2,16(5,50-10,20) idi.
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Ailede diyabet dykiisii olan olgular ile olmayan olgular arasinda ikinci y1l ortalama

HBA ¢ diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,749).

Tablo 18. Olgularin Takip Sayilar1 ve Ailede T1 ve/veya T2 Dm Oykiisii Durumlari

ve Degerlendirilmesi

Takip Sayisi _ Ailede _ Ailede 0
Diyabet Var | Diyabet Yok
L1l Yillik <4 41(%36,3) 11(%29,7)
Takip Sayilar 4 50(%44,2) 18(%48,6) 0,773
>4 22(%19,5) 8(%21,6)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 41(%36,3) 11(%29,7)
Yeterli takip sayisi (n,%0) 72(%63,7) 26(%70,2)
<3 10(%8,8) 3(%8,1)
2.Y1l Yilhik 3 27(%23,9) 7(%18,9) 0.243
Takip Sayilar 4 61(%54,0) 20(%54,1) ’
>4 15(%13,3) 7(%18,9)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 37(%32,7) 10 (%27)
Yeterli takip sayisi (n,%0) 76(%67,3) 27(%73)

Birinci ve ikinci yil diyabet olan ve olmayanlarin yeterli kontrol yiizdeleri
yetersiz Kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve ikinci yil yil yeterli

kontrol ylzdeleri; ailesinde diyabet olan ve olmayanlarda benzer idi.
4.5.4. Takip Sayillarinin Kardes Sayilarina Gore Degerlendirilmesi

Olgularm  kardes sayilarina gore birinci yil  kontrol  sayilar
degerlendirildiginde; en fazla 1 kardesi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen
27 olgu (%33,3), 4 kez kontrole gelen 35 olgu (%43,2) ve 4’ten daha fazla kontrole
gelen 19 olgu (%23,5) var; 2 kardesi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 12
olgu (%25,5), 4 kez kontrole gelen 28 olgu (%59,6) ve 4’ten daha fazla kontrole
gelen 7 olgu (%14,9) var iken; 3 ve daha fazla kardesi olan olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 13 olgu (%40,6), 4 kez kontrole gelen 5 olgu (%15,6) ve 4’ten daha
fazla kontrole gelen 14 olgu (%43,8) var idi. En fazla 1 kardesi olan, 2 kardesi olan
ve 3 ve daha fazla kardesi olan olgular arasinda birinci yildaki kontrol sayilari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,029) (Tablo 19). Olgularin

kardes sayilarina bakildiginda; en fazla 1 kardesi olan olgularin birinci yil ortalama
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HBA1c duzeyleri %6,55+1,38 (5,30-8,50), 2 kardesi olanlarda %6,55+1,86(4,60-
9,80) iken, 3 ve daha fazla kardesi olanlarda %6,43+1,64 (5,30-8,00) idi. En az 1
kardesi olan, 2 kardesi olan ve 3 ve daha fazla kardesi olan olgular arasinda birinci

yil ortalama HBA 1c¢ diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,702).

Olgularn  kardes sayilarina  gore ikinci yil  kontrol  sayilar
degerlendirildiginde; en fazla 1 kardesi olan olgulardan, 3 ve daha az kontrole gelen
24 olgu (%29,6), 4 kez kontrole gelen 45 olgu (%55,6) ve 4’ten daha fazla kontrole
gelen 12 olgu (%14,8) var iken; 2 kardesi olan olgulardan, 3 ve daha az kontrole
gelen 12 olgu (%25,5), 4 kez kontrole gelen 26 olgu (%55,3) ve 4’ten daha fazla
kontrole gelen 9 olgu (%19,1) var iken; 3 ve daha fazla kardesi olan olgulardan, 3 ve
daha az kontrole gelen 11 olgu (%50,0), 4 kez kontrole gelen 10 olgu (%45,5) ve
4’ten daha fazla kontrole gelen 1 olgu (%4,5) var idi. En fazla 1 kardesi olan, 2
kardesi olan ve 3 ve daha fazla kardesi olan olgular arasinda ikinci yildaki kontrol
sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. (p=0,235) (Tablo 19).
Olgularin kardes sayilarina bakildiginda; en fazla 1 kardesi olan olgularin ikinci y1l
ortalama HBAlc dlzeyleri %7,02+1,94 (5,50-10,00), 2 kardesi

%6,94+1,94(5,50-9,90) iken, 3 ve daha fazla kardesi olanlarda %7,40+2,50 (5,90-

olanlarda

10,20) idi. En fazla 1 kardesi olan, 2 kardesi olan ve 3 ve daha fazla kardesi olan
olgular arasinda ikinci yil ortalama HBAIlc diizeyleri acisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,460).

Tablo 19. Olgularin Takip Sayilari ve Kardes Sayilarinin Durumu ve

Degerlendirilmesi
Takip 1 ve Daha Az | 2 Kardesi | 3 ve Daha Fazla
Sayisi Kardesi Olan Olan Kardesi Olan P
1.Y1l Yilhk <3 27(%18) 12(%25,5) 13(%40,6)
Takip 4 35(%43,2) 28(%059,6) 5(%15,6) 0,029
Sayilari >4 19(%23,5) | 7(%14,9) 4(%43,8)
Y iz taki
etersiz takip sayist 27(%18) | 12(%255) |  13(%40,6)
(n,%)
veterli takip sayis: 54(%66,7) | 35(%745) | 9(%59.4)
(n,%)
2.Y1l Yillik <3 24(%29,6) | 12(%25,5) LU%500) | o
Takip 4 45(%55,6) | 26(%55,3) 10(%45,5) !
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Saylan | >4 12(%14,8) 9(%19,1) 1(%4,5)

Yetersiz takip sayisi

[0) 1) 0
(n.%) 24(%29,6) | 12(%255) |  11(%50,0)

Yeterli takip sayisi

0 0 0
(n,%) 57(%70,4) | 35(%74,4) 11(%50)

Birinci ve ikinci yil her iki cinsiyette de; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz
kontrol ylizdelerinden tiim kardes say1 gruplarinda anlamli yiiksek idi. Birinci ve
ikinci yil yeterli kontrol yiizdeleri 1 ve daha az kardesi olan ve 2 kardesi olan

gruplarda 3 veya daha fazla kardesi olan gruba gore anlaml yiiksek bulundu.

4.5.5. Takip Sayllarmin Ailede Calisan Bireylere Gore

Degerlendirilmesi

Olgularm ailelerinde ¢aligan birey sayilara gore birinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde; ailesinde en fazla 1 g¢alisan olan olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 37 olgu (%32,2), 4 kez kontrole gelen 53 olgu (%46,1) ve 4’ten daha
fazla kontrole gelen 25 olgu (%21,7) var iken; ailesinde 2 ve daha fazla ¢alisan olan
olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 15 olgu (%42,9), 4 kez kontrole gelen 15
olgu (%42,9) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 5 olgu (%14,2) var idi. Ailesinde en
fazla 1 calisan olan olgular ile 2 ve daha fazla ¢alisan olan olgular arasinda birinci
yildaki kontrol sayilari acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,429) (Tablo 20).
Ailede c¢alisan bireyler acisindan olgularin HBAlc degerlerine bakildiginda;
ailesinde en fazla 1 ¢alisan olan olgularin birinci y1l ortalama HBAlc diizeyleri
%6,57+1,62(4,60-9,80) iken; 2 ve daha fazla ¢alisan olanlarda %6,43+1,36(5,30-
8,40) idi. Ailesinde en fazla 1 ¢alisan olan olgular ile 2 ve daha fazla ¢alisan olan
olgular arasinda birinci yil ortalama HBAIc diizeyleri agisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,377).

Olgularmm ailelerinde g¢alisan birey sayilarina gore ikinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde; ailesinde en fazla 1 calisan olan olgulardan, 3 ve daha az
kontrole gelen 33 olgu (%28,7), 4 kez kontrole gelen 63 olgu (%54,8) ve 4’ten daha
fazla kontrole gelen 19 olgu (%16,5) var iken; ailesinde 2 ve daha fazla ¢alisan olan
olgulardan, 3 ve daha az kontrole gelen 14 olgu (%40,0), 4 kez kontrole gelen 18
olgu (%51,4) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 3 olgu (%8,6) var idi. Ailesinde en
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fazla 1 ¢alisan olan olgular ile 2 ve daha fazla calisan olan olgular arasinda ikinci
yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,316) (Tablo 20).
Ailede calisan bireyler acisindan olgularin ikinci yil HBAIc degerlerine
bakildiginda; ailesinde en fazla 1 ¢alisan olan olgularin ortalama HBAIc diizeyleri
%7,04+2,08(5,50-10,20) iken; 2 ve daha fazla ¢alisan olanlarda %7,08+1,92(5,70-
9,30) idi. Ailesinde en fazla 1 calisan olan olgular ile 2 ve daha fazla ¢alisan olan
olgular arasinda ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,730).

Tablo 20. Olgularin Takip Sayilar1 ve Ailede Calisan Bireylerin Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Ailede Takip
Cahsan Birey | Sayisi 1ve Daha Az | 2ve Daha Fazla p
e v <3 37(%32,2) 15(%42,9)
Tai{i‘ Sa‘ 1llar1 4 53(%46,1) 15(%42,9) | 0,429
e >4 25(%21,7) 5(%14,2)
Yetersiz takip sayisi 0 )
(n.%) 37(%32,2) 15(%42,9)
Yeterli takip sayisi J b
(n.%) 78(%67,8) 20(%57,1)
5 Vil Vilhk <3 33(%28,7) 14(%40,0)
Tai(i Savilart 4 63(%54,8) 18(%51,4) 0,316
P >ay >4 19(%16,5) 3(%8,6)
Yetersiz takip sayisi 0 0
(n.9%) 33(%28,7) 14(%40,0)
Yeterli takip sayisi 0 0
(n.%) 82(%71,3) 21(%60)

Birinci ve ikinci yil ailede ¢aligan birey sayist birden az ve ikiden fazla olan
tiim gruplarda; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlaml1 fazla
idi. Birinci ve ikinci yil; yeterli kontrol yiizdeleri evde calisan birey sayisi1 1 ve daha

az olan grupta belirgin yuksek idi.
4.5.6. Takip Sayillarinin Aile Yapilarina Gore Degerlendirilmesi

Olgularm aile yapilaria gore birinci yil kontrol sayilar1 degerlendirildiginde;

¢ekirdek aile yapisina sahip olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 48 olgu
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(%33,8), 4 ve daha fazla kontrole gelen 94 olgu (%66,2) var iken; kalabalik aile
yapisina sahip olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 4 olgu (%50,0), 4 ve
daha fazla kontrole gelen 4 olgu (%50,0) var idi. Olgularin aile yapilar1 arasinda
birinci yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamh fark saptanmadi (p=0,449) (Tablo
21). Aile yapilart agisindan olgularin birinci y1l HBAlc degerlerine bakildiginda;
¢ekirdek aile olan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri %6,54+1,58(4,60-9,80) iken;
kalabalik aile yapisinda olanlarda %6,40+1,40(5,60-7,80) idi. Olgularin aile yapilari
arasinda birinci yil ortalama HBAIc diizeyleri agisindan anlamhi fark saptanmadi

(p=0,566).

Olgularm aile yapilaria gore ikinci yi1l kontrol sayilar1 degerlendirildiginde;
¢ekirdek aile yapisina sahip olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 44 olgu
(%31,0), 4 ve daha fazla kontrole gelen 98 olgu (%69,0) var iken; kalabalik aile
yapisina sahip olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 3 olgu (%37,5), 4 ve
daha fazla kontrole gelen 5 olgu (%62,5) var idi. Olgularin aile yapilar1 arasinda
ikinci yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,706) (Tablo
21). Aile yapilan agisindan olgularin ikinci yil HBAlc degerlerine bakildiginda;
¢ekirdek aile olan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri %7,06+2,06(5,50-10,20)
iken; kalabalik aile yapisi olanlarda 9%6,89+1,64(5,80-8,00) idi. Olgularin aile
yapilar1 arasinda ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,804).

Tablo 21. Olgularin  Takip Sayilart ve Aile Yapilariin Durumunun
Degerlendirilmesi
) Takip . . ..
Aile Yapisi Sayisi Cekirdek Aile | Genis Aile p
1.Y1l Yilhk <4 48(%33,8) 4(%50,0) 0.449
Takip Sayilar1 | >4 94(%66,2) 4(%50,0) ’
Yetersiz takip sayisi 0 0
(n.%) 48(%33,8) 4(%50,0)
Yeterli takip sayisi 0 0
(n.%) 94(%66,2) 4(%50,0)
2.Y1l Yilhk <4 44(%31,0) 3(%37,5) 0.706
Takip Sayilar1 | >4 98(%69,0) 5(%62,5) '
Yetersiz takip sayisi 44(%31,0) 3(%37,5)
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(n,%)
Yeterli takip sayisi
(n,%)

98(%69,0) 5(%62,5)

Birinci ve ikinci yil ¢ekirdek aile ve genis aile durumlarina gore tiim
gruplarda; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yilizdelerinden anlamli fazla idi.
Birinci ve ikinci yil yeterli kontrol yiizdesi ¢ekirdek ailede genis aileye gore yiiksek
idi.

4.5.7. Takip Sayillarmmin Anne-Baba Medeni Durumuna Gore

Degerlendirilmesi

Kontrol sayilar ile anne baba medeni durumu arasindaki iliskiye bakabilmek
icin, yeterli olgu sayisi olmadigindan karsilagtirma testi yapilamadi. Anne-baba
medeni durumlan agisindan olgularin ikinci yil HBAlc degerlerine bakildiginda;
ebeveynleri evli olan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri %7,04+2,04 (5,50-10,20)
iken; bosanmis olanlarin ise %7,30£2,94(6,20-10,00) idi. Ebeveynleri evli olan
olgular ile bosanmis olan olgular arasinda ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri
acisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,895). Olgularin anne-baba medeni durumlari
icin birinci yil HBAlc degerlerine bakildiginda; ebeveynleri evli olan olgularin
ortalama HBALc dizeyleri %6,55+1,58 (4,60-9,80) iken; bosanmis olanlarin ise
%6,29+1,22 (5,50-7,40) idi. Ebeveynleri evli olan olgular ile bosanmis olan olgular
arasinda birinci y1l ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,433).
4.5.8. Takip Sayilarinin Anne Egitim Durumlarina Gére Degerlendirilmesi

Olgularin annelerinin egitim durumlarina gore birinci yil kontrol Sayilar:
degerlendirildiginde; anneleri en fazla ilkokul mezunu olan olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 31 olgu (%35,6), 4 ve daha fazla kontrole gelen 56 olgu (%64,4) var;
annesi lise mezunu olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 16 olgu (%30,8), 4
ve daha fazla kontrole gelen 36 olgu (%69,2) var iken; lisans ve daha iistii egitimi
olanlarda, 4’ten daha az kontrole gelen 5 olgu (%45,5), 4 ve daha fazla kontrole
gelen 6 olgu (%54,5) var idi. Olgularin annelerinin egitim seviyelerine gore birinci

yildaki kontrol sayilari agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,622) (Tablo 22).
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Anne egitim durumuna gore olgularin birinci y1l HBAlc degerlerine bakildiginda;
anneleri en fazla ilkokul mezunu olan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri
%6,56+1,62(4,60-9,80), lise mezunu olanlarin %6,59+1,58(5,30-8,50); lisans ve daha
istli egitimi olanlarda  %6,08+0,60(5,60-6,50) idi. Olgularin annelerinin egitim
seviyelerine gore birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri acisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,115).

Olgularin annelerinin egitim durumlaria gore ikinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde;anneleri en fazla ilkokul mezunu olan olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 30 olgu (%34,5), 4 ve daha fazla kontrole gelen 57 olgu (%65,5) var;
annesi lise mezunu olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 12 olgu (%23,1), 4
ve daha fazla kontrole gelen 40 olgu (%76,9) var iken; lisans ve daha {istli egitimi
olanlarda, 4’ten daha az kontrole gelen 5 olgu (%45.5), 4 ve daha fazla kontrole
gelen 6 olgu (%54,5) var idi. Olgularin annelerinin egitim seviyelerine gore ikinci
yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,216) (Tablo 22).
Anne egitim durumuna gore olgularin ikinci yil HBAlc degerlerine bakildiginda;
anneleri en fazla ilkokul mezunu olan olgularin ortalama HBAlc duzeyleri
%7,10£2,06 (5,50-10,00), lise mezunu olanlarin %7,07+2,12 (5,60-10,20) iken;
lisans ve daha {stii egitimi olanlarda  %6,58+1,02(5,80-7,40) idi. Olgularin
annelerinin egitim seviyelerine gore ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan

anlamli fark saptanmadi (p=0,273).

Tablo 22. Olgularin Takip Sayilar1 ve Annelerinin Egitim Durumlarmin

Degerlendirilmesi
Anne Egitim | Takip | En Fazla ilkokul Lise Lisans ve
Mezunu Daha Ustl p
Durumu Sayis1 | Mezunu Olan
Olan Mezun olan
LYUYihk | <4 31(%35,6) 16(%308) | 5%455) | ...
Takip Sayillar1 | >4 56(%64,4) 36(%69,2) 6(%54,5) '
Y iz taki
etersiz takip sayisi 31(%356) | 16(%30,8) | 5(%455)
(n,%)
Yeterli takip sayist 56(%64.4) | 36(%692) | 6(%54,5)
(n,%)
2YiYilik | <4 30(%34,5) 12(%231) | 5%455) | ...
Takip Sayilar | >4 57(%65,5) 40(%76,9) | 6(%54,5) !
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Yetersiz takip sayisi 30(%34,5) 12(%23,1) 5(%%45,5)
(n,%)
Yete”'(:]a(:? sayist 57(%65,5) 40(%76,9) |  6(%54.5)

Birinci ve ikinci yil annelerinin egitim durumlarina gore tiim gruplarda;
yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yilizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve

ikinci y1l yeterli kontrol yiizdeleri lise mezunu annelerin en yiiksek idi.
45.9. Takip Sayilarinin Baba Egitim Durumlarina Goére Degerlendirilmesi

Olgularin babalarinin egitim durumlarina gore birinci y1l kontrol sayilari
degerlendirildiginde; babalar1 en fazla ilkokul mezunu olan olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 23 olgu (%38,3), 4 ve daha fazla kontrole gelen 37 olgu (%61,7) var;
babasi lise mezunu olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 19 olgu (%33,3), 4
ve daha fazla kontrole gelen 38 olgu (%66,7) var iken; lisans ve daha iistii egitimi
olanlarda, 4’ten daha az kontrole gelen 10 olgu (%30,3), 4 ve daha fazla kontrole
gelen 23 olgu (%69,7) var idi. Olgularin babalarinin egitim seviyelerine gore birinci
yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,712) (Tablo 23).
Baba egitim durumuna gore olgularin birinci yi1l HBAlc degerlerine bakildiginda;
babalar1 en fazla ilkokul mezunu olan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri
%6,56+1,52(5,30-8,50), lise mezunu olanlarin %6,62+1,50(4,60-8,40) iken; lisans ve
daha {iistii egitimi olanlarda %06,35+1,74(5,30-9,80) idi. Olgularin babalariin egitim
seviyelerine gore birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,086).

Olgularim yasadiklar1 yere gore ikinci yil kontrol sayilar1 degerlendirildiginde;
sehirde yasayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 19 olgu (%31,7), 4 ve daha
fazla kontrole gelen 41 olgu (%68,3) var; babas1 lise mezunu olan olgulardan, 4’ten
daha az kontrole gelen 15 olgu (%26,3), 4 ve daha fazla kontrole gelen 42 olgu
(%73,7) var iken; lisans ve daha istii egitimi olanlarda, 4’ten daha az kontrole gelen
13 olgu (%39,4), 4 ve daha fazla kontrole gelen 20 olgu (%60,6) var idi. Olgularin

babalarinin egitim seviyelerine gore ikinci yildaki kontrol sayilar1 a¢isindan anlaml
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fark saptanmadi (p=0,435) (Tablo 23). Baba egitim durumuna gore olgularin ikinci
y1l HBAlc degerlerine bakildiginda; babalar1 en fazla ilkokul mezunu olan olgularin
ortalama HBAlc duzeyleri %7,15+2,04(5,60-9,70), lise mezunu olanlarin
%7,08+2,18 (5,50-10,20) iken; lisans ve daha iistii egitimi olanlarda %6,82+1,72
(5,50-9,70) idi. Baba egitim durumuna gore olgularin ikinci y1l HBAlc degerlerine
bakildiginda; babalar1 en fazla ilkokul mezunu olan olgularin ortalama HBAlc
dizeyleri %7,15+2,04(5,60-9,70), lise mezunu olanlarin %7,08+2,18(5,50-10,20)
iken; lisans ve daha iistii egitimi olanlarda %6,82+1,72(5,50-9,70) idi. Olgularin
babalarinin egitim seviyelerine gore ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan

anlamli fark saptanmadi (p=0,379).

Tablo 23. Olgularin Takip Sayilari ve Baba Egitim Durumunun Degerlendirilmesi

e . En Fazla Lise Lisans ve
Bg’jrﬁgmlﬁm ;:l?:i Ilkokul Mezunu Daha Ustii P
y Mezunu Olan Olan Mezun olan
LYl Yilnk | <4 23(%38,3) | 19(%333) | 10(%303) | ..
Takip Sayllar1 | >4 37(%61,7) | 38(%66,7) | 23(%69,7) |
Yetersiz takip saysi 23(%38,3) | 19(%33,3) | 10(%30,3)
(n,%)
Yeterli takip sayisi 37(%617) | 38(%66,7) | 23(%69.7)
(n,%)
Yk | <4 19(%3L7) | 15(%263) | 13(4894) |, .
Takip Sayilar1 | >4 41(%68,3) 42(%73,7) | 20(%60,6) '
Yetersiz takip saysi 19(%31,7) | 15(%26,3) | 13(%39,4)
(n,%)
Yeterli (:12‘)" SAVISU | 41(%68,3) | 42(%73,7) | 20(%60,6)

Birinci ve ikinci yil babalarin egitim durumlarina gore tiim gruplarda; yeterli
kontrol ylizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve ikinci

yil yeterli kontrol ytizdeleri lise mezunu babalarmn en yiiksek idi.

4.5.10. Takip Sayillarinin Yasanilan Yere Gore Degerlendirilmesi

Olgularin  yasadiklar1  yerlere gore birinci yil kontrol sayilar

degerlendirildiginde; sehirde yasayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 30
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olgu (%34,1), 4 kez kontrole gelen 42 olgu (%47,7), 4’ten fazla kontrole gelen 16
olgu (%18,2) var iken; ilge ya da koyde yasayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 22 olgu (%35.5), 4 kez kontrole gelen 26 olgu (%41,9), 4’ten fazla kontrole
gelen 14 olgu (%22,6) var idi. Olgularin yasadiklar1 yerlere goére birinci yildaki
kontrol sayilar1 acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,726) (Tablo 24). Olgularin
yasadiklar yerlere gore birinci yil HBAlc degerlerine bakildiginda; sehirde yasayan
olgularin ortalama HBAL1c duzeyleri %6,54+1,58(5,30-9,80), ilce ya da koyde
yasayanlarin ise %6,53+1,56(4,60-8,40) idi. Olgularin yasadiklar1 yerlere gore birinci
yil ortalama HBA 1¢ diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,889).

Olgularin  yasadiklar1  yerlere gore ikinci yil  kontrol sayilari
degerlendirildiginde; sehirde yasayan olgulardan, 3’ten daha az kontrole gelen 8 olgu
(%9,1), 3 kez kontrole gelen 22 olgu (%25,0), 4 kez kontrole gelen 44 olgu (%50,0)
ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 14 olgu (%15,9) var iken; ilge ya da kdyde
yasayan olgulardan, 3’ten daha az kontrole gelen 5 olgu (%8,1), 3 kez kontrole gelen
12 olgu (%19,3), 4 kez kontrole gelen 37 olgu (%59,7) ve 4’ten daha fazla kontrole
gelen 8 olgu (%12,9) var idi. Olgularin yasadiklar1 yerlere gore ikinci yildaki kontrol
sayilar1 agisindan anlamh fark saptanmadi (p=0,703) (Tablo 24). Yasanilan yere gore
olgularin ikinci yil HBAlc degerlerine bakildiginda; sehirde yasayan olgularin
ortalama HBA1c dlzeyleri %6,97+1,82(5,60-10,20), ilge ya da kdyde yasayanlarin
ise %7,16+2,30(5,50-10,00) idi. Olgularin yasadiklar1 yerlere gore ikinci yil ortalama

HBAIc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,456).

Tablo 24. Olgularin Takip Sayilar1 ve Yasadiklar1 Yer Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Yasanilan Yer | Takip Sayis1 Sehir Tlge-Koy p
<4 30(%34,1) 22(%35,5)
1.Y1l Yilhik
Takip Sayilar: 4 42(%47,7) 26(%41,9) 0,726
>4 16(%18,2) 14(%22,6)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 30(%34,1) 22(%35,5)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 58(%65,9) 40(%64,5)
2.Y1l Yilhk <3 8(%9,1) 5(%8,1) 0.703
Takip Sayilar 3 22(%25,0) 12(%19,3) '

75




4 44(%50,0) 37(%59,7)
>4 14(%15,9) 8(%12,9)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 30(%34,1) 17(%27,4)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 58(%65,9) 45(%72,6)

Birinci ve ikinci yil tim gruplarda; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol
yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve ikinci y1l yeterli kontrol yiizdeleri; sehir

ve ilge-koyde yasayan gruplarda benzer idi.
4.5.11. Takip Sayilarinin Aylik Gelir Durumuna Gore Degerlendirilmesi

Aylik gelir durumu agisindan birinci yil kontrol sayilar1 degerlendirildiginde;
gelir durumu 1iyi olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 3 olgu (%15,8), 4 kez
kontrole gelen 13 olgu (%68,4) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 3 olgu (%15,8) var
iken; kotii olgularda, 4’ten daha az kontrole gelen 49 olgu (%37.,4), 4 kez kontrole
gelen 55 olgu (%42,0) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 27 olgu (%20,6) var idi.
Gelir durumu iyi olanlar ile olmayanlar arasinda birinci yildaki kontrol sayilar
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,083) (Tablo 25). Tiim olgularda birinci yil
ortalama HBAlc duzeyleri %6,54+1,57 (4,60-9,80) idi. Gelir durumu iyi olan
olgularin birinci yil ortalama HBAIlc diizeyleri %6,23+1,08 (5,50-7,33)iken, kotl
olanlarin%6,58+1,62 (4,60-9,80) idi.

Aylik gelir durumu agisindan ikinci yil kontrol sayilar1 degerlendirildiginde;
gelir durumu 1iyi olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 5 olgu (%26,3), 4 kez
kontrole gelen 10 olgu (%52,6) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 4 olgu (%21,1) var
iken; kotii olgularda, 4’ten daha az kontrole gelen 42 olgu (%32,1), 4 kez kontrole
gelen 71 olgu (%54,2) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 18 olgu (%13,7) var idi.
Gelir durumu 1iyi olanlar ile olmayanlar arasinda ikinci yildaki kontrol sayilari
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,675) (Tablo 25). Tiim olgularda ikinci yil
ortalama HBALlc dizeyleri %7,05+2,03(5,50-10,20) idi. Aylik geliriiyi olanlarda
ikinci yil ortalama HBAIlc¢ diizeyleri %6,61+1,04(5,80-7,80) iken, kot olanlarda
%7,12+2,12 (5,50-10,20) idi. Gelir durumu iyi olanlar ile olmayanlar arasinda ikinci
yil ortalama HBA1c¢ diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,056).

Tablo 25. Olgularin Takip Sayilar1 ve Aylik Gelir Durumlar1 ve Degerlendirilmesi
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Aylik Gelir Takip Sayisi Iyi Kotu p
<4 %1 49(%37,4
1.Y1l Yillik 306158) | 4904374)
) 4 13(%68,4) | 55(%42,0) | 0,083
Takip Sayilar:
>4 3(%15,8) 27(%20,6)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 3(%15,8) 49(%37,4)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 16(%84,2) | 82(%62,6)
<4 5(9 0
2.Y1l Yilhk (%26,3) 42(%632,1)
) 4 10(%52,6) | 71(%54,2) | 0,675
Takip Sayilar:
>4 4(%21,1) 18(%13,7)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 5(%26,3) 42(%32,1)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 14(%73,7) | 89(%67,9)

Birinci ve ikinci yil aylik gelir durumlarina gore tiim gruplarda; yeterli
kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci yeterli
kontrol yiizdeleri gelir durumu daha iyi olan grupta daha yuksek iken, ikinci yil her

iki gelir durumunda da benzer idi.
4.5.12. Takip Sayillarinin Ev Miilkiyetlerine Gore Degerlendirilmesi

Olgularin yasadiklar1 evlerin miilkiyet durumlarina gdre birinci yi1l kontrol
sayilar1 degerlendirildiginde; kirada oturan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen
26 olgu (%35,6), 4 kez kontrole gelen 32 olgu (%43,8), 4’ten fazla kontrole gelen 15
olgu (%20,6) var iken; kendilerine ait evlerde oturan olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 26 olgu (%33,8), 4 kez kontrole gelen 36 olgu (%46,7), 4’ten fazla
kontrole gelen 15 olgu (%19,5) var idi. Olgularin yasadiklari evlerin miilkiyet
durumlarina gore birinci yildaki kontrol sayilari agisindan anlamli fark saptanmadi
(p=0,938) (Tablo 26). Olgularin yasadiklar1 evlerin miilkiyet durumlarina gore
birinci y1l HBA1c degerlerine bakildiginda; kirada oturan olgularin ortalama HBAlc
duzeyleri %6,46+1,48 (4,60-7,90), kendilerine ait evlerde oturanlarin ise %6,61£1,66
(5,40-9,80) idi. Olgularin ev miilkiyet durumlarina gore goére birinci yil ortalama

HBAc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,425).

Olgularin yasadiklar1 evlerin miilkiyet durumlarina gore ikinci yil kontrol
sayilar1 degerlendirildiginde; kirada oturan olgulardan, 3’ten daha az kontrole gelen 7
olgu (%9,6), 3 kez kontrole gelen 14 olgu (%19,2), 4 kez kontrole gelen 40 olgu
(%54,8) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 12 olgu (%16,4) var iken; kendilerine ait
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evlerde oturan olgulardan, 3’ten daha az kontrole gelen 6 olgu (%7,8), 3 kez kontrole
gelen 20 olgu (%26,0), 4 kez kontrole gelen 41 olgu (%53,2) ve 4’ten daha fazla
kontrole gelen 10 olgu (%13,0) var idi. Olgularin yasadiklar1 evlerin miilkiyet
durumlarina gore ikinci yildaki kontrol sayilar1 arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,747) (Tablo 26). Yasanilan evin miilkiyet durumlarina gore olgularin ikinci y1l
HBAIc degerlerine bakildiginda; kirada oturan olgularin ortalama HBA1c diizeyleri
%7,13+2,10(5,50-10,20), kendilerine ait evlerde oturanlarin ise %6,98+1,96 (5,50-
10,20) idi. Olgularin ev miilkiyetlerine gore ikinci yil ortalama HBALc duzeyleri
acisindan anlaml fark saptanmadi (p=0,310).

Tablo 26. Olgularin Takip Sayilar1 ve Ev Miilkiyet Durumlari ve Degerlendirilmesi

Ev Mulkiyeti Takip Sayisi Kira Kendinin p
. N <4 26 (%35,6) | 26 (%33,8)
Takip Sayilar: 4 32 (%43,8) | 36 (%46,7) | 0,938
>4 15 (%20,6) | 15 (%19,5)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 26 (%35,6) | 26 (%33,8)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 47(%64,4) | 51 (%66,2)
<3 7 (%9,6) 6 (%7,8)
2.Y1l Yillik 3 14 (%19,2) | 20 (%26,0) 0.747
Takip Sayilar 4 40 (%54,8) | 41 (%53,2) |
>4 12 (%16,4) | 10 (%13,0)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 21 (%28,8) | 26 (%33,8)
Yeterli takip sayisi (n,%0) 52 (%71,2) | 51 (%66,2)

Birinci ve ikinci yil ev miilkiyet durumlarina gore tiim gruplarda; yeterli
kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve ikinci

yil yeterli ve yetersiz kontrol yiizdeleri her iki gelir grubunda benzer idi.
4.5.13. Takip Sayillarimin Egitim Gériilen Okula Gore Degerlendirilmesi

Olgularin egitim gordiikleri okullara gore birinci yi1l kontrol sayilari
degerlendirildiginde; herhangi bir okulda egitim gérmeyen olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 5 olgu (%38,5), 4 ve daha fazla kontrole gelen 8 olgu (%61,5) var;
devlet okullarinda okuyan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 40 olgu (%36,0),
4 ve daha fazla kontrole gelen 71 olgu (%64,0) var iken; 6zel-agik lise-Universite

okuyanlarda, 4’ten daha az kontrole gelen 7 olgu (%26,9), 4 ve daha fazla kontrole
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gelen 19 olgu (%73,1) var idi. Olgularin egitim gordiikleri okul tiirlerine gore birinci
yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,650) (Tablo 27).
Egitim gordiikleri okullara gore olgularin birinci yil HBAlc degerlerine
bakildiginda; herhangi bir okulda egitim gormeyenlerin ortalama HBAlc diizeyleri
%6,53%1,52(5,30-7,90), devlet okullarinda okuyanlarin %6,50+1,52(4,60-8,50) iken;
Ozel-agik lise-tiniversite okuyanlarin %6,71+1,78(5,60-9,80) idi. Olgularin egitim
gordiikleri okullara gore birinci y1l ortalama HBA1c¢ diizeyleri agisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,613).

Olgularin egitim gordiikleri okullara gore ikinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde; herhangi bir okulda egitim gérmeyen olgulardan, 4’ten daha az
kontrole gelen 2 olgu (%15,4), 4 ve daha fazla kontrole gelen 11 olgu (%84,6) var;
devlet okullarinda okuyan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 35 olgu (%31,5),
4 ve daha fazla kontrole gelen 76 olgu (%68,5) var iken; 6zel-agik lise-Universite
okuyanlarda, 4’ten daha az kontrole gelen 10 olgu (%38,5), 4 ve daha fazla kontrole
gelen 16 olgu (%61,5) var 1di. Olgularin egitim gordiikleri okul tiirlerine gore ikinci
yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,341) (Tablo 27).
Egitim gordiikleri okullara gore olgularin ikinci yil HBA1c degerlerine bakildiginda;
okulda HBAlc diizeyleri
%7,10£2,32(5,50-9,10), devlet okullarinda okuyanlarin %7,00+1,96(5,50-10,20)
iken; Ozel-agik lise-Universite okuyanlarin %7,24+2,22 (6,10-9,90) idi. Olgularin

herhangi  bir egitim  gormeyenlerin  ortalama

egitim gordiikleri okullara gore ikinci yi1l ortalama HBAIlc diizeyleri agisindan

anlaml fark saptanmadi (p=0,737).

Tablo 27. Olgularin Takip Sayilart ve Egitim Goriilen Okul Durumlari ve

Degerlendirilmesi
Diger
Takip Devlet (Ozel-Agik
Okul Durumu Sayisi Okumuyor Okulu Lise- p
Universite)
1.Y1l Yilhk <4 5(%38,5) | 40(%36,0) 7(%26,9) 0.650
Takip Sayilar >4 8(%61,5) | 71(%64,0) | 19(%73,1) ’
Yetersiz takip sayisi 5(%38,5) | 40(%36,0) 7(%26,9)
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(n,%)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) | 8(%61,5) | 71(%64,0) | 19(%73,1)
2.Y1l Yillik <4 2(%15,4) | 35(%31,5) | 10(%38,5) 0.341
Takip Sayilar >4 11(%84,6) | 76(%68,5) | 16(%61,5) ’
Yetersiz takip sayist | 0015 0 | 350315) | 10(%38,5)
(n,%)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) | 11(%84,6) | 76(%68,5) | 16(%61,5)

Birinci ve ikinci yil egitim goriilen okul durumlarmagore tim gruplarda;
yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve
ikinci yil yeterli kontrol ylizdeleri (ikinci yil okula gitmeyen grupta en yiiksek olma
disinda) tim gruplarda benzer idi.

4.5.14. Takip Sayilariin Eslik Eden Hastahga Gore Degerlendirilmesi

Eslik eden herhangi bir hastaliginin olup olmamasina gore olgularin birinci
y1l kontrol sayilar1 degerlendirildiginde; eslik eden hastaligi olan olgulardan, 4’ten
daha az kontrole gelen 20 olgu (%31,2), 4 kez kontrole gelen 30 olgu (%46,9), 4’ten
fazla kontrole gelen 14 olgu (%21,9) var iken; eslik eden hastaligi olmayan
olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 32 olgu (%37,2), 4 kez kontrole gelen 38
olgu (%44,2), 4’ten fazla kontrole gelen 16 olgu (%18,6) var idi. Eslik eden
hastaliklar1 olan olgular ile olmayanlar arasinda birinci yildaki kontrol sayilari
acisindan anlamhi fark saptanmadi (p=0,730) (Tablo 28). Olgularin eslik eden
herhangi bir hastaliklar1 olup olmama durumuna gore birinci yil HBAlc degerlerine
bakildiginda; eslik eden hastaligi olan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri
%6,52+1,50 (4,60-8,40), eslik eden hastaligi olmayanlarin ise %6,55+1,62 (5,30-
9,80) idi. Eslik eden hastaliklar1 olan olgular ile olmayanlar arasinda birinci yil

ortalama HBA I¢ diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,965).

Eslik eden herhangi bir hastaliginin olup olmamasina gore ikinci yi1l kontrol
sayilar1 degerlendirildiginde; eslik eden hastaligi olan olgulardan, 3’ten daha az
kontrole gelen 5 olgu (%7,8), 3 kez kontrol olan 13 olgu (%20,3), 4 kez kontrole
gelen 32 olgu (%50,0) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 14 olgu (%21,9) var iken;
eslik eden hastaligi olmayan olgulardan, 3’ten daha az kontrole gelen 8 olgu (%9,3),
3 kez kontrole gelen 21 olgu (%24,4), 4 kez kontrole gelen 49 olgu (%57,0) ve 4’ten
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daha fazla kontrole gelen 8 olgu (%9,3) var idi. Eslik eden hastaliklar1 olan olgular
ile olmayanlar arasinda ikinci yildaki kontrol sayilar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0,199) (Tablo 28). Olgularin eslik eden herhangi bir hastaliklar1 olup
olmama durumuna gore ikinci yil HBAlc degerlerine bakildiginda; eslik eden
hastaligi olan olgularin ortalama HBAIlc diizeyleri %7,19+2,06(5,50-9,90), eslik
eden hastaligi olmayanlarin ise %6,944+2,00 (5,60-10,20) idi. Eslik eden hastaliklar1
olan olgular ile olmayanlar arasinda ikinci y1l ortalama HBAlc diizeyleri agisindan

anlaml fark saptanmadi (p=0,110).

Tablo 28. OlgularinTakip Sayilar1 Eslik Eden Hastalik Durumlar1 ve Degerlendirilmesi

Eslik Eden Hastalik | Takip Sayis1 Var Yok p
1.Y1l Yillik Takip <4 20 (%31,2) | 32 (%37.2)
Sayilar 4 30 (%46,9) | 38 (%44,2) | 0,730
>4 14 (%21,9) | 16 (%18,6)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 20 (%31,2) | 32 (%37,2)
Yeterli takip sayisi (n,%0) 44 (%68,8) | 54 (%62,8)
<3 5 (%7,8) 8 (%9,3)
2.Y1l Yillik Takip 3 13 (%20,3) | 21 (%24,4) 0.199
Sayilari 4 32 (%50,0) | 49 (%57,0) '
>4 14 (%21,9) | 8 (%9,3)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 18 (%28,1) | 29 (%33,7)
Yeterli takip sayisi (n,%6) 46 (%71,9) | 57 (%66,3)

Birinci ve ikinci yil eslik eden hastalik durumlarina gére tim gruplarda;
yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve

ikinci y1l yeterli kontrol ytizdeleri hastalik eslik eden ve etmeyen gruplarda benzer
idi.

4.5.15. Takip Sayillarinin Kardeslerde Diyabet Olmasina Gore

Degerlendirilmesi

Kardesinde diyabet hastaliginin varligina gore olgularin birinci y1l kontrol
sayilar1 degerlendirildiginde; kardesi diyabet olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 7 olgu (%58,3), 4 ve daha fazla kontrole gelen 5 olgu (%41,7) var iken;
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kardesinde diyabet olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 45 olgu
(%32,6), 4 ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 93 olgu (%67,4) var idi. Kardesi
diyabetli olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci yildaki kontrol sayilari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,620) (Tablo 29). Olgularin
kardesinde diyabet hastaliginin varligina goére birinci yil HBAlc diizeylerine
bakildiginda; kardesi diyabet olan olgularda ortalama HBA1c diizeyleri %6,74+1,54
(5,50-7,80), kardesinde diyabet olmayanlarda ise %06,53+1,58 (4,60-9,80) idi.
Kardesi diyabetli olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci yil ortalama

HBA ¢ diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,111).

Kardesinde diyabet hastaliginin varlifina gore olgularin ikinci yil kontrol
sayilar1 degerlendirildiginde; kardesi diyabet olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 5 olgu (%41,7), 4 ve daha fazla kontrole gelen 7 olgu (%58,3) var iken;
kardesinde diyabet olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 42 olgu
(%30,4), 4 ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 96 olgu (%69,6) var idi. Kardesi
diyabetli olan olgular ile olmayan olgular arasinda ikinci yildaki kontrol sayilari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,518) (Tablo 29).
Kardesinde diyabet hastaligimin varligina gore ikinci yil HBAlc diizeylerine
bakildiginda; kardesi diyabet olan olgularda ortalama HBAlc diizeyleri %7,27+1,42
(6,20-8,40), kardesinde diyabet olmayanlarda ise %7,03+2,08 (5,50-10,20) idi.
Kardesi diyabetli olan olgular ile olmayan olgular arasinda ikinci yil ortalama

HBAIc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,152).

Tablo 29. Olgularin Takip Sayilar1 ve Kardeslerinde Diyabet Olma Durumlari ve

Degerlendirilmesi
Takip Kardesinde _ Kardesinde
diyabet olan | diyabet olmayan P
Sayisi
n n
1.Y1l Yilhk <4 7(%58,3) 45(%32,6) 0111
Takip Sayilar >4 5(%41,7) 93(%67,4) '
Yetersiz takip sayisi 0 0
(n,%) 7(%58,3) 45(%32,6)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 5(%41,7) 93(%67,4)
2.Y1l Yillhik ‘ <4 5(%41,7) 42(%30,4) 0,518
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Takip Sayllan | >4 7(%58,3) 96(%69,6)

Yetersiz takip sayisi
(n, %)

Yeterli takip sayis1 (n,%0) 7(%58,3) 96(%69,6)

5(%41,7) 42(%30,4)

Birinci ve ikinci yil kardesinde diyabet olmayanlarin yeterli kontrol yiizdesi,
kardesinde diyabet olanlara gére anlamli yiiksek idi. Birinci ve ikinci yil kardesinde
diyabet olanlarin yeterli kontrol ylizdesi, kardesinde diyabet olmayanlardan anlaml
yuksek idi.

4.5.16. Takip Sayillariin Hipoglisemi Durumuna Gore Degerlendirilmesi

Birinci yilda hipoglisemi varligina gore olgularin ayni yil kontrol sayilari
degerlendirildiginde; hipoglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 11
olgu (%25,0), 4 ve daha fazla kontrole gelen 33 olgu (%75,0) var iken; hipoglisemisi
olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 41 olgu (%38,7), 4 ve4’ten daha
fazla kontrole gelen 65 olgu (%61,3) var idi. 1. y1l hipoglisemisi olan olgular ile
olmayan olgular arasinda birinci yi1ldaki kontrol sayilar1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0,133) (Tablo 30). Olgularin birinci yi1lda hipoglisemi
varligina gore ayn1 yil HBA1c diizeylerine bakildiginda; hipoglisemisi olan olgularda
ortalama HBALc duzeyleri %6,64+1,70 (5,30-9,80), hipoglisemisi olmayanlarda ise
%6,49+1,52(4,60-8,50) idi. 1. yil hipoglisemisi olan olgular ile olmayan olgular
arasinda birinci y1l ortalama HBAIlc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,349).

Birinci yilda hipoglisemi varligina gore olgularin 2.yi1l kontrol sayilar
degerlendirildiginde; hipoglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 16
olgu (%36,4), 4 ve daha fazla kontrole gelen 28 olgu (%63,4) var iken; hipoglisemisi
olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 31 olgu (%29,2), 4 ve4’ten daha
fazla kontrole gelen 75 olgu (%70,8) var idi. Birinci yil hipoglisemisi olan olgular ile
olmayan olgular arasinda 2. yildaki kontrol sayilar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p=0,441) (Tablo 30).

Olgularmm 2. yilda hipoglisemi varligina gore 2.yil HBAlc diizeylerine
bakildiginda; hipoglisemisi olan olgularda ortalama HBAIlc diizeyleri %7,11+2,06
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(5,50-10,00), hipoglisemisi olmayanlarda ise %7,02+2,02(5,50-10,20) idi. 1. yil
hipoglisemisi olan olgular ile olmayan olgular arasinda 2. yil ortalama HBAlc

diizeyleri acgisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,384).

Tablo 30. Olgularin 1. Y1l Takip Sayilari ile 1. Y1l Hipoglisemi Durumlari ve

Degerlendirilmesi
1.Y1 Takip Var Yok
Hipoglisemi Sayisi P
1.Y1l Yilhk <4 11(%25,0) | 41(%38,7) 0.133
Takip Sayilar >4 33(%75,0) | 65(%61,3) '
Yetersiz takip sayisi 0 0
%38,7
(n.%) 11(%25,0) | 41(%38,7)
Yeterli takip sayis1 (n,%) | 33(%75,0) | 65(%61,3)
2.Y1l Yilhk <4 16(%36,4) | 31(%29,2) 0.441
Takip Sayilar >4 28(%63,4) | 75(%70,8) '
Yetersiz takip sayisi 0 Y
%29,2
(n.%) 16(%36,4) | 31(%29,2)
Yeterli takip sayis1 (n,%) | 28(%63,4) | 75(%70,8)

Birinci ve ikinci yil hipoglisemi durumu olan ve olmayan her iki grubun;
yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol yiizdesinden anlamli yiliksek idi. Birinci y1l
hipoglisemi yasayanlarin yeterli kontrol ylizdesi fazla iken, ikinci yil hipoglisemi

yasamayanlarin yeterli kontrol yiizdesi ytiksek idi.

Ikinci yilda hipoglisemi varligina gore olgularm 1.y1l kontrol sayilari
degerlendirildiginde; hipoglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 20
olgu (%29,9), 4 ve daha fazla kontrole gelen 47 olgu (%70,1) var iken; hipoglisemisi
olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 30 olgu (%37,5), 4 ve 4’ten daha
fazla kontrole gelen 50 olgu (%62,5) var idi. Ikinci y1l hipoglisemisi olan olgular ile
olmayan olgular arasinda birinci yildaki kontrol sayilar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamhi fark saptanmadi (p=0,384) (Tablo 31). Olgularin 2. yilda hipoglisemi
varligina gore 1. yil HBAlc diizeylerine bakildiginda; hipoglisemisi olan olgularda
ortalama HBA1c duzeyleri %6,63+1,64(4,60-9,80), hipoglisemisi olmayanlarda ise
%6,45+1,52 (5,30-8,50) idi. 2. yil hipoglisemisi olan olgular ile olmayan olgular
arasinda birinci y1l ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,114).
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Ikinci yilda hipoglisemi yasamalarmna gére olgularin 2.y1l kontrol sayilari
degerlendirildiginde; hipoglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 24
olgu (%35,8), 4 ve daha fazla kontrole gelen 43 olgu (%64,2) var iken; hipoglisemisi
olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 20 olgu (%25,0), 4 ve 4’ten daha
fazla kontrole gelen 60 olgu (%75,0) var idi. Ikinci yil hipoglisemisi olan olgular ile
olmayan olgular arasinda 2. yildaki kontrol sayilar1 agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=0,205) (Tablo 31).

Olgularin 2. yilda hipoglisemi yasamalarina gére 2.yil HBAlc diizeylerine
bakildiginda; hipoglisemisi olan olgularda ortalama HBAlc diizeyleri %6,97+2,04
(5,50-10,00), hipoglisemisi olmayanlarda ise %7,12+2,04 (5,60-10,20) idi. 2. yil
hipoglisemisi olan olgular ile olmayan olgular arasinda 2. yil ortalama HBAlc

diizeyleri acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,326).

Tablo 31. Olgularin 2. Y1l Takip Sayilari Ile 2. Y1l Hipoglisemi Durumlar1 ve

Degerlendirilmesi
2. Y1l Hipoglisemi | Takip Sayisi Var Yok p
1.Y1l Yilhik Takip <4 20(%29,9) | 30(%37,5) 0.384
Sayilar >4 47(%70,1) | 50(%62,5)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 20(%29,9) | 30(%37,5)
Yeterli takip sayisi (n,%0) 47(%70,1) | 50(%62,5)
2.Y1l Yillik Takip <4 24(%35,8) | 20(%25,0) 0,205
Sayilari >4 43(%64,2) | 60(%75,0)
Yetersiz takip sayisi (n,%0) 24(%35,8) | 20(%25,0)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 43(%64,2) | 60(%75,0)

Birinci ve ikinci yil hipoglisemi durumu olan ve olmayan her iki grubun;
yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol yiizdesinden anlamli yiiksek idi. Birinci yil
hipoglisemi yasayanlarin yeterli kontrol ylizdesi fazla iken, ikinci yil hipoglisemi

yasamayanlarin yeterli kontrol yiizdesi yiiksek idi (birinci yil ile benzer sekilde).

4.5.17. Takip Sayillarinin Hiperglisemi Durumuna Gore

Degerlendirilmesi
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Birinci yilda hiperglisemi yagsamalarina gore olgularin ayn1 y1l kontrol sayilari
degerlendirildiginde; hiperglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 18
olgu (%29,3), 4 ve daha fazla kontrole gelen 43 olgu (%70,5) var iken;
hiperglisemisi olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 34 olgu (%38,2), 4
ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 55 olgu (%61,8) var idi. Birinci y1l hiperglisemisi
olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci yildaki kontrol sayilari agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,299) (Tablo 32). Olgularin 1. yilda
hiperglisemi yasamalarma gore ayn1t yil HBAIc diizeylerine bakildiginda;
hiperglisemisi olan olgularda ortalama HBAlc dizeyleri %6,67+1,72(5,30-9,80),
hiperglisemisi olmayanlarda ise %6,37+1,36(4,60-7,90) idi. 1. y1l hiperglisemisi olan
olgular ile olmayan olgular arasinda birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan
anlamli fark saptandi (p=0,006) (Tablo 32). 1. yil kontrollerinde hiperglisemisi tespit
edilen hastalarin ayni y1l dl¢lilen ortalama HBA1c diizeyleri, hiperglisemisi olmayan

olgulara gore anlamli olarak daha yiiksekti.

Olgularin 1. yilda hiperglisemi yasamalarina goére aym1 yil HBAIc
diizeylerine bakildiginda; hiperglisemisi olan olgularda ortalama HBAlc diizeyleri
%6,67+1,72 (5,30-9,80), hiperglisemisi olmayanlarda ise %6,37+1,36 (4,60-7,90)
idi.

l.yilda hiperglisemi varligima gore olgularin 2.y1l  kontrol sayilan
degerlendirildiginde; hiperglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 19
olgu (%31,1), 4 ve daha fazla kontrole gelen 42 olgu (%68,9) var iken;
hiperglisemisi olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 28 olgu (%31,5), 4
ved4’ten daha fazla kontrole gelen 61 olgu (%68,5) var idi. 1. yil hiperglisemisi olan
olgular ile olmayan olgular arasinda 2. yildaki kontrol sayilar1 acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,999) (Tablo 32). Olgularin 1. yi1lda hiperglisemi
varligina gore 2.y1l HBAlc diizeylerine bakildiginda; hiperglisemisi olan olgularda
ortalama HBALc duzeyleri %7,34+2,08(5,80-9,90), hiperglisemisi olmayanlarda ise
%6,86+1,92(5,50-10,20) idi. Birinci yil kontrollerinde hiperglisemi tespit edilen
hastalarin 2. y1l dlgiilen ortalama HbAIc diizeyleri, hiperglisemisi olmayan olgulara

gore anlaml olarak daha yiiksekti. 1. Yil hiperglisemisi olan olgular ile olmayan
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olgular arasinda 2. yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark saptandi

(p=0,004).

Tablo 32. Olgularin Takip Sayilar1 ve 1. Y1l Hiperglisemi Durumlar1 ve

Degerlendirilmesi
1. Y1l Hiperglisemi | Takip Sayis1 Var Yok p
1.Y1l Yilhik Takip <4 18(%29,5) | 34(%38,2) 0.299
Sayilari >4 43(%70,5) | 55(%61,8) '
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 18(%29,5) | 34(%38,2)
Yeterli takip sayisi (n,%6) 43(%70,5) | 55(%61,8)
2.Y1l Yillik Takip <4 19(%31,1) | 28(%31,5) 0.999
Sayilan >4 42(%68,9) | 61(%68,5) '
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 19(%31,1) | 28(%31,5)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 42(%68,9) | 61(%68,5)

Birinci ve ikinci yil hiperglisemi durumu olan ve olmayan her iki grubun;
yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol yiizdesinden anlamli yiiksek idi.Birinci yil
hiperglisemi yasayanlarin yeterli kontrol yiizdesi fazla iken, ikinci yi1l hiperglisemi

yasayan ve yasamayanlarin yeterli kontrol yiizdesi benzer bulundu.

Ikinci yilda hiperglisemi varhigma gore olgularin 1.y1l kontrol sayilari
degerlendirildiginde; hiperglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 24
olgu (%26,4), 4 ve daha fazla kontrole gelen 67 olgu (%73,6) var iken;
hiperglisemisi olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 26 olgu (%46.,4), 4
ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 30 olgu (%53,6) var idi. Ikinci. y1l kontrollerinde
hiperglisemi tespit edilen olgularin 1.y1l o6l¢ilen ortalama HBAlc duzeyleri,
hiperglisemisi olmayan olgulara gore anlamli olarak daha yiiksekti. 2. il
hiperglisemisi olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci yildaki kontrol
sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,019) (Tablo 33).
Ikinci y1l hiperglisemisi olan olgularin, olmayan olgulara gére 1. yil 4 ve daha fazla
kontrole geldigi goriilmekte idi. Olgularin 2. yilda hiperglisemi varligina gore 1. yil
HBAlc diizeylerine bakildiginda; hiperglisemisi olan olgularda ortalama HBAIc
duzeyleri %6,70£1,44 (5,30-8,50), hiperglisemisi olmayanlarda ise %6,26+1,68
(4,60-9,80) idi. 2. yil hiperglisemisi olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci

yil ortalama HBA 1¢ diizeyleri acisindan anlamli fark saptandi (p=0,000).
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Ikinci yilda hiperglisemi varligma gore olgularm 2. yil kontrol sayilari
degerlendirildiginde; hiperglisemisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 27
olgu (%29,7), 4 ve daha fazla kontrole gelen 64 olgu (%70,3) var iken;
hiperglisemisi olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 17 olgu (%30,4), 4
ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 39 olgu (%69,6) var idi. Ikinciyil hiperglisemisi
olan olgular ile olmayan olgular arasinda 2. yildaki kontrol sayilar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,999) (Tablo 33). Olgularin 2. yilda
hiperglisemi varligimma gore 2.y1il HBAlc diizeylerine bakildiginda; hiperglisemisi
olan olgularda ortalama HBA1c duzeyleri %7,32+2,06 (5,60-10,20), hiperglisemisi
olmayanlarda ise %6,61+1,64 (5,50-9,70) idi. 2. yil hiperglisemisi olan olgular ile
olmayan olgular arasinda 2. yil ortalama HBAlc diizeyleri acisindan anlaml fark
saptand1 (p=0,000). ikinci y1l kontrollerinde hiperglisemi tespit edilen hastalarin 2.
yil 6lgiilen ortalama HbA 1c diizeyleri, hiperglisemisi olmayan olgulara gore anlamli

olarak daha yuksekti.

Tablo 33. Olgularin Takip Sayilari ve 2. Y1l Hiperglisemi Durumlari ve

Degerlendirilmesi
2. Y1l Hiperglisemi | Takip Sayisi Var Yok p
1.Y1l Yillik Takip <4 24(%26,4) | 26(%46,4) 0.019%
Sayilar >4 67(%73,6) | 30(%53,6) '
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 24(%26,4) | 26(%46,4)
Yeterli takip sayisi (n,%0) 67(%73,6) | 30(%53,6)
2.Y1l Yillik Takip <4 27(%29,7) | 17(%30,4) 0.999
Sayilari >4 64(%70,3) | 39(%69,6) ’
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 27(%29,7) | 17(%30,4)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 64(%70,3) | 39(%69,6)

Birinci ve ikinci yil hiperglisemi durumu olan ve olmayan her iki grubun;
yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol yiizdesinden anlamli yiiksek idi. Birinci y1l
hiperglisemi yasayanlarin yeterli kontrol yiizdesi fazla iken, ikinci yil hiperglisemi
yasayan ve yasamayanlarin yeterli kontrol yiizdesi benzer bulundu (birinci yila

benzer sekilde).

4.5.18. Takip Sayilarinin Yas Gruplarina Gore Degerlendirilmesi

88



Bulunduklar1 yas gruplarmma gore olgularin birinci yil kontrol sayilari
degerlendirildiginde; O ile 5 yas arasinda olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 5 olgu (%41,7), 4 ve daha fazla kontrole gelen 7 olgu (%58,3) var; 5 ile 10 yas
arasinda olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 17 olgu (%27,0), 4 ve 4’ten
daha fazla kontrole gelen 46 olgu (%73,0), 10 ile 15 yas arasinda olan olgulardan,
4’ten daha az kontrole gelen 20 olgu (%40,8), 4 ve daha fazla kontrole gelen 29 olgu
(%59,2) var iken; 15 yas ve iizerinde olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen
10 olgu (%38,5), 4 ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 16 olgu (%61,5) var idi. Farkli
yas gruplarindaki olgular arasinda birinci yildaki kontrol sayilar1 acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,410) (Tablo 34). Olgularin yas
gruplaria gore birinci y1l HBAlc diizeylerine bakildiginda; O ile 5 yas arasinda olan
olgularda ortalama HBALc diizeyleri %6,74+1,54 (5,50-7,80), 5 ile 10 yas arasinda
olanlarda %6,66+1,36 (5,30-8,50), 10 ile 15 yas arasinda olanlarda %6,40+1,48
(5,30-8,40) iken; 15 yas ve tizerinde olanlarda %6,38+2,10 (4,60-9,80) idi. Farkl1 yas
gruplarindaki olgular arasinda birinci yi1l ortalama HBAlc diizeyleri agisindan

anlamli fark saptanmadi (p=0,068).

Bulunduklar1 yas gruplarina gore olgularin ikinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde; O ile 5 yas arasinda olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 3 olgu (%25,0), 4 ve daha fazla kontrole gelen 9 olgu (%75,0) var; 5 ile 10 yas
arasinda olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 16 olgu (%25,4), 4 ve 4’ten
daha fazla kontrole gelen 47 olgu (%74,6), 10 ile 15 yas arasinda olan olgulardan,
4’ten daha az kontrole gelen 19 olgu (%38,8), 4 ve daha fazla kontrole gelen 30 olgu
(%61,2) var iken; 15 yas ve iizerinde olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 9
olgu (%34,6), 4 ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 17 olgu (%65,4) var idi. Farkli yas
gruplarindaki olgular arasinda ikinci yildaki kontrol sayilari agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,449) (Tablo 34). Olgularin yas gruplarina gore
ikinci yil HBAlc diizeylerine bakildiginda; 0 ile 5 yas arasinda olan olgularda
ortalama HBA1c dizeyleri %7,13+1,36(6,20-8,50), 5 ile 10 yas arasinda olanlarda
%7,01+1,68(5,60-10,20), 10 ile 15 yas arasinda olanlarda %7,09+2,28 (5,80-10,00)
iken; 15 yas ve tizerinde olanlarda %7,09+2,28 (5,50-9,90) idi. Farkli yas
gruplarindaki olgular arasinda ikinci yil ortalama HBA1c diizeyleri agisindan anlamli

fark saptanmadi (p=0,730).
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Tablo 34. Olgularin Takip Sayilar1 ve Yas Grup Durumlariin Degerlendirilmesi

Takip

Yas Gruplan Sayist 0-5 Yas 5-10 Yas 10-15 Yas >15 Yas p
LY Vilik | <4 | 5(%417) | 17 (%27.0) | 20 (%408) | 10 (%385) | ,
Takip Sayilar1 | >4 | 7 (%58,3) | 46 (%73,0) | 29 (%59,2) | 16 (%615) | =
Yeters'fnti:)')p SAVISU | 5 (0641,7) | 17 (%27,0) | 20 (%40,8) | 10 (%38,5)
Yeterl‘(;a;:‘)’ SAYISU | 7 (0658,3) | 46 (%73,0) | 29 (%59,2) | 16 (%61,5)

LY Yillk | <4 | 3(%250) | 16 (%254) | 19 (%388) | 9 (%846) | .0
Takip Sayilar1 | >4 | 9 (%75,0) | 47 (%74.6) | 30 (%612) | 17 (%65.4) | =
YEterS'intaof')p SAVSU | 3 (925,0) | 16 (%25,4) | 19 (%38,8) | 9 (%34.6)

%)
Yeterl‘(;a;‘)‘)’ SAYISL | 9 (0475,0) | 47 (%74,6) | 30 (%61,2) | 17 (%65.4)

Birinci ve ikinci yil tiim yas gruplarinda; yeterli kontrol yiizdesi yetersiz
kontrol ylizdesinden anlamli yiiksek idi. Birinci yil 5-10 yas grubu, ikinci yil 0-10
yas grubu yeterli kontrol yilizdesi en yiliksek olan yas gruplari idi.

4.5.19. Takip Sayilarinin Egzersiz Yapma Durumlarina Gore

Degerlendirilmesi

Egzersiz yapma durumu agisindan birinci  yil  kontrol sayilar
degerlendirildiginde; egzersiz yapan olgulardan, 4’ten daha az kontrole gelen 25 olgu
(%32,5), 4 kez kontrole gelen 35 olgu (%45,4) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 17
olgu (%22,1) var iken; yapmayan olgularda, 4’ten daha az kontrole gelen 27 olgu
(%37,0), 4 kez kontrole gelen 33 olgu (%45,2) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 13
olgu (%17,8) var idi. Egzersiz yapanlar ile yapmayanlar arasinda birinci yildaki
kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,755) (Tablo 35). Tim
olgularda birinci y1l ortalama HBA1c¢ diizeyleri %6,54+1,57(4,60-9,80) idi. Egzersiz
yapanlarda birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri %6,55+1,54(5,30-9,80) iken,
yapmayanlarda %6,52+1,62(4,60-8,50) idi. Egzersiz yapanlar ile yapmayanlar
arasinda gore birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri acisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0,973).
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Egzersiz yapma durumu agisindan ikinci yil  kontrol sayilari
degerlendirildiginde; kiz olgulardan, 3’ten daha az kontrole gelen 4 olgu (%S5,2), 3
kez kontrole gelen 19 olgu (%24,7), 4 kez kontrole gelen 40 olgu (%51,9) ve 4’ten
daha fazla kontrole gelen 14 olgu (%18,2) var iken; egzersiz yapmayan olgularda,
3’ten daha az kontrole gelen 9 olgu (%12,3), 3 kez kontrole gelen 15 olgu (%20,5), 4
kez kontrole gelen 41 olgu (%56,2) ve 4’ten daha fazla kontrole gelen 8 olgu (%11,0)
var idi. Egzersiz yapanlar ile yapmayanlar arasinda ikinci yildaki kontrol sayilari
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,268) (Tablo 35). Tiim olgularda ikinci yil
ortalama HBA1c duzeyleri %7,05+2,03(5,50-10,20) idi. Egzersiz yapanlarda ikinci
%7,09+1,92(5,60-9,70)

%7,01+2,14 (5,50-10,20) idi. Egzersiz yapanlar ile yapmayanlar arasinda gore ikinci

yil ortalama HBAlc diizeyleri iken, yapmayanlarda

yil ortalama HBA 1c¢ diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,378).

Tablo 35. Olgularin Takip Sayilar1 ve Egzersiz Yapma Durumlarinin

Degerlendirilmesi
Egzersiz Durumu | Takip Sayisi Evet Hayir p
1.Y1l Yillik Takip < 25(%632,5) | 27(%37,0)
Sayilar 4 35(%45,4) | 33(%45,2) | 0,755
>4 17(%22,1) | 13(%17,8)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 25(%32,5) | 27(%37,0)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 52(%67,5) 46(%63)
<3 4(%5,2) 9(%12,3)
2.Y1l Yillik Takip 3 19(%24,7) | 15(%20,5) 0.268
Sayilar 4 40(%51,9) | 41(%56,2) ’
>4 14(%18,2) 8(%11,0)
Yetersiz takip sayis1 (n,%0) 23(%29,9) | 24(%32,8)
Yeterli takip sayis1 (n,%0) 54(%70,1) | 49(%67,2)

Birinci ve ikinci yil egzersiz yapma durumlarina gére her iki grupta da;
yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol ylizdesinden anlamli yiiksek idi. Birinci ve

ikinci yil takip sayilar1 egzersiz yapan ve yapmayan gruplarda benzer idi.

4.5.20. Takip Sayillarinin Hastane Yatis Sayilarina Gore

Degerlendirilmesi
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Hastane yatis sayilarina gore olgularin birinci yil kontrol sayilari
degerlendirildiginde; hi¢ hastane yatisi olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 18 olgu (%40.9), 4 kez kontrole gelen 20 olgu (%45,5), 4’ten fazla kontrole
gelen 6 olgu (%13,6); 1 kez hastane yatisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 24 olgu (%40,7), 4 kez kontrole gelen 25 olgu (%42,4), 4’ten fazla kontrole
gelen 10 olgu (%16,9); 2 kez hastane yatist olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 7 olgu (%24,1), 4 kez kontrole gelen 14 olgu (%48,3), 4’ten fazla kontrole
gelen 8 olgu (%27,6); 3 ve daha fazla kez hastane yatisi olan olgulardan, 4’ten daha
az kontrole gelen 3 olgu (%16,7), 4 kez kontrole gelen 9 olgu (%50,0), 4’ten fazla
kontrole gelen 6 olgu (%33,3) var idi. Olgularin hastane yatis sayilar1 arasinda birinci
yildaki kontrol sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,271) (Tablo 36).
Olgularin hastane yatig sayilart durumuna gore birinci yil HBAlc degerlerine
bakildiginda; hi¢ hastane yatisi olmayan olgularin ortalama HBAlc diizeyleri
%6,25+1,16(5,30-7,60), 1 kez hastane yatisi olanlarin %6,38+1,44(4,60-8,50), 2 kez
hastane yatis1 olanlarin %7,13+1,86(5,30-9,80) ve 3 ve daha fazla hastane yatisi
olanlarin ise %6,81+1,22(5,60-8,00) idi. Olgularin hastane yatis sayilar1 arasinda
birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptandi1 (p=0,000).

Hastane yatis sayilarmma gore olgularin ikinci yil kontrol sayilar
degerlendirildiginde; hi¢ hastane yatig1 olmayan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 18 olgu (%41,0), 4 kez kontrole gelen 24 olgu (%54,5), 4’ten fazla kontrole
gelen 2 olgu (%4,5); 1 kez hastane yatisi olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 16 olgu (%27,1), 4 kez kontrole gelen 35 olgu (%59,3), 4’ten fazla kontrole
gelen 8 olgu (%13,6); 2 kez hastane yatis1 olan olgulardan, 4’ten daha az kontrole
gelen 10 olgu (%34.,5), 4 kez kontrole gelen 14 olgu (%48,3), 4’ten fazla kontrole
gelen 5 olgu (%17,2); 3 ve daha fazla kez hastane yatis1 olan olgulardan, 4’ten daha
az kontrole gelen 3 olgu (%16,7), 4 kez kontrole gelen 8 olgu (%44.,4), 4’ten fazla
kontrole gelen 7 olgu (%38,9) var idi. Olgularin hastane yatis sayilar1 arasinda ikinci
yildaki kontrol sayilari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,028)
(Tablo 36). Olgularin hastane yatis sayilar1 durumuna gore ikinci yil HBAlc
degerlerine bakildiginda; hi¢ hastane yatis1 olmayan olgularin ortalama HBAIc
duzeyleri %6,64+1,64 (5,50-10), 1 kez hastane yatisi olanlarin %6,94+1,84 (5,50-
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10,20), 2 kez hastane yatis1 olanlarin %7,50+£2,08 (5,80-9,70) ve 3 ve daha fazla
hastane yatigi olanlarin ise %7,69+£2,42 (6,20-9,90) idi. Olgularin hastane yatis

sayilar1 arasinda ikinci yi1l ortalama HBAlc diizeyleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p=0,000).

Tablo 36. Olgularin Takip Sayilar1 ve Hastane Yatisg Sayilarinin Degerlendirilmesi

Takip | Hig Yatis 3 ve Daha
Yat
atis Sayisi Sayist yok 1 Kez Yatis | 2 Kez Yatis Fazla Yatis p
LYW Yillik | <4 | 18 (%40,9) | 24 (%40,7) | 7 (%24,1) | 3 (%16,7)
Takip 4 | 20 (%455) | 25 (%42,4) | 14 (%48.3) | 9 (%50,0) | 0,271
Sayilart >4 | 6(%13,6) | 10 (%16,9) | 8(%27,6) | 6 (%33.3)
Yetersiz taki
eters‘fn“; y. ;p AV 18 (9640,9) | 24 (%407) | 7 (%24,1) | 3 (%16,7)
Yeterli taki
eter ‘(;ao/g SAYISL | 96 (0659,1) | 35 (%659,3) | 22 (%75.9) | 15 (%83,3)
2V Yilk | <4 | 18 (%41,0) | 16 (%27,1) | 10 (%34,5) | 3 (%L16,7)
Takip 4 | 24 (%545) | 35(%59,3) | 14 (%48.3) | 8 (%444) | 0,028
Sayilart >4 2 (%45) | 8(%13,6) | 5(%Ll7,2) | 7 (%389)
ST
eters‘?ntf‘)zp SAYISL | 18 (9641,0) | 16 (%27,1) | 10 (%34,5) | 3 (%16.7)
Veter
ete“‘(;a;')‘)’ SAVISU | 26 (%659) | 43 (%72,9) | 19 (%65,5) | 15 (%83,83)

Birinci ve ikinci yil hastaneye yatis sayilarina gore tiim gruplarda; yeterli

kontrol yiizdesi yetersiz kontrol ylizdesinden anlamli yiiksek idi. Birinci ve ikinci yil

hastaneye yatis sayisi arttik¢a, yeterli kontrol ylizdesinin de arttig1 saptandi.

4.5.21. Takip Sayilarmmn 1. Y1l Ortalama HBAlc Diizeylerine Gore

Degerlendirilmesi

Olgularin 1. yil kontrol sayilar1 arasinda 1. yil 6lgiilen ortalama HBAlc

diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p<0,05). 1. y1l kontrol

sayist 4’ten daha az olan olgularin, ayn1 y1l 6l¢iilen ortalama HBALc duzeyleri, 4 ve

daha fazla kontrole gelen
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olgulara gore daha diisiik idi. Olgularin 1. y1l kontrol sayilar1 arasinda 2. yil

Olctlen ortalama HBA1c diizeyleri agisindan ise istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu (p>0,05) (Tablo 37).

Birinci yil takip sayilar1 ile HBAlc ortalamalar1 arasinda pozitif korelasyon

mevcuttu (p<0,05, r=0,207). ikinci yil takip sayilari ile HBA 1c ortalamalar1 arasinda

negatif korelasyon mevcuttu (p=0,029, r=-0,180).

Tablo 37. Olgularin 1. Y1l Takip Sayilar1 ve 1. Y1l Ortalama HBA 1¢ Diizeylerinin

Degerlendirilmesi
Ortalama 1. Y1l Kontrol Sayilar
<4 4 >4
Hbale -am— Ortzs Ort+ D
serleri i = i
degerleri sS Arahk S Aralik sS Arahk
6,33+ 6,570 6,81+
1.y1l 0,68 5,30-8,50 85 4,60-9,80 0.72 5,30-8,00 | 0,008
6,98+ 7,04+1 7,20%
2.1 0.96 5,80-10,20 06 5,50-10,00 103 5,60-9,90 | 0,558

4.5.22. Takip Sayillarmn 1. Y1l Ortalama HBA1c Diizeylerine Gore

Degerlendirilmesi

Olgularin 2. yil kontrol sayilari arasinda 1. yil Olciilen ortalama HBAlc

diizeyleri ve 2. yil Olgiilen ortalama HBAlc diizeyleri agisindan istatistiksel olarak

anlaml1 farklilik yoktu (p<0,05) (Tablo 38).

Tablo 38. Olgularin 2. Y1l Takip Sayilar ve 2. Y1l Ortalama Hbalc Diizeyleri ve

Degerlendirilmesi
Ortalam 2. Y1l Kontrol Sayilari
a HBAlc <3 3 4 >4
degerleri | Ort.£S Arahk Ort.xS | Aralh | Ort.zS | Arah | Ort.xS | Aralh | p
S k S k S k
Lyl 6,4 5,50- 6,50 5,3- 6,5 5,3- 6,6 4,6- | 0,61
10,7 6,50 +1,0 9,8 +0,7 8,5 10,8 8,0 4
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7,8

2.1 ‘ +16

‘5,80-7,1‘ 7,10 ‘ 5,8- ‘ 7,0 ‘ 5,5- ‘ 6,9 ‘ 5,5- ‘0,42‘

+1,0 9,9 +1,0 9,9 +0,6 8,5 1

4.6. TAKIP SAYILARININ TUM OLASI ETKiLi FAKTORLERE
GORE DEGERLENDIRILMESI

Olgularin kontrol sayilar1 igin; yaslari, anne-baba medeni durumu, anne
egitim durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet varligi, aylik gelir durumu,
kardes sayisi ile ileri regresyon analizi yapildi. Parametreler her bir kategoride
birbirine esit olarak goriildii. Modelde bagimsiz degiskenlerin bagimli degiskeni

aciklama orani %9 olarak saptandi (Tablo 39).

Tablo 39. Olgularin Takip Sayis1 I¢in Regresyon Analiz Sonuglar

Gi Aralis
B Odas Standart Hata | p uven __ra &l
Orani Alt Sinir [ Ust Smir
[Takip Sayis1 = En Fazla 6 Kez] | -,477 1,695 (78 -3,800 2,846
[Takip Sayisi= 7 kez] , 748 1,696 659 | -2,577 4073
[Takip Sayisi= 8 kez] 2,039 1,703 231 | -1,298 5,376
[Kardes Sayisi=1 ve Daha
Az Kardesi Olan] 1,059 | 2,885 475 ,026 1,136 7,323
[Kardes Sayisi=2 Kardesi Olan] | 1,261 | 3,527 ,488 ,010 [ 1,354 9,186
[Kardes Sayisi=3 ve Daha 0a
Fazla Kardesi Olan]
[Medeni Durum=Evli] -,255 , 754 , 736 ,213 4,105
[Medeni Durum= 0?
Bosanmis]
[Anne Egitim=Okuryazar Degil] [ ,890 1,684 ,597 -2,410 4,190
[Anne Egitim=ilkokul Mezunu] ,684 1,457 ,639 -2,173 3,540
[Anne Egitim=Lise Mezunu] ,939 1,445 ,516 -1,893 3,772
[Anne Egitim=Lisans Mezunu] 415 1,561 791 -2,646 3,475
[Anne 0a
Egitim=Yikseklisans]
[Baba Egitim=ilkokul Mezunu] | 054 1,055 959 | -2,015 2,122
[Baba Egitim=Lise Mezunu] -,111 1,044 ,915 -2,156 1,935
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[Baba Egitim=Lisans Mezunu] | -,659 1,065 536 | -2,747 1,429

[Baba Egitim=Yikseklisans] Oa

[Ailede Diyabet

Oykiisii=Evet] ~023 359 949 | 515 2,039
[Ailede Diyabet 0
Oykiisii=Hayr]
[Gelir Durumu=Kaoti] | -,411 010 421 | -1,411 589
[Gelir Durumu=lyi] 02

a. Son kategoriler referans kategorileri oldugundan hesaplama yapilmamustir.
* p<0,05
Regresyon analizine gore; 1 ve daha az kardesi olan olgularin daha fazla
kontrole gitme olasilig1, 3 ve daha fazla kardesi olan olgulara goére 2,9 kat daha fazla
idi. 2 kardesi olan olgularin daha fazla kontrole gitme olasiligi, 3 ve daha fazla
kardesi olan olgulara gore 3,5 kat daha fazla idi. Tablodaki diger parametrelerin

hastaneye yatis iizerine etkisi saptanmadi.
4.6.1. Olgularin Yatis Sayisi I¢in Regresyon Analizi

Olgularin yatis sayilar i¢in; yaslari, anne-baba medeni durumu, anne egitim
durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet varligi, aylik gelir durumu, kardes sayisi
ile ileri regresyon analizi yapildi. Parametreler her bir kategoride birbirine esit olarak
gorildi. Modelde bagimsiz degiskenlerin bagimli degiskeni agiklama orani %15,5
olarak saptandi (Tablo 40).

Tablo 40. Olgularin Yatis Sayist I¢in Regresyon Analiz Sonuglari

Standart Giiven Araligi
Odds O -
p s ramt Hata P Alt Sinir | Ust Sinir
[Yaus Sayisi =En 147 365 1,575 | 0,000% | 14,277 | 20,453
Fazla 1 Kez]
[Yatis Sayis1 = 2 kez] | 18,677 1,574 0,000* 15,593 21,761
[Kardes Sayisi=1 Ve
Daha Az Kardesi Olan] -0,060 0,566 0,915 -1,170 1,050
[Kardes Sayisi=2
Kardesi Olan] 0,190 0,576 0,742 -0,938 1,318
[Kardes Sayis1i=3 Ve
Daha Fazla Kardesi Oa
Olan]
[Medeni -0,542 1,001 0,588 -2,505 1,420
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Standart Giiven Aralig
Odds O 5
B s Urant Hata P Alt Sinir | Ust Siir
Durum=Evli]
[Medeni
Durum=Bosanmis] Oa
[Anne
Egitim=Okuryazar | 17,083 | 26235363,1 | 1,175 | 0,000* soanin9| 2l
Dei] 51 10,538
[Anne
Egitim=Ilkokul 18,099 | 72522494,6 0,437 0,000* 3082;)?12, 152253315
Mezunu] > ’
[Anne Egitim=Lise 18,597 0,000 18,597 18,597
Mezunu]
[Annel\]jit:zl:]hsans -0,284 5043,387 | 1,000 |[-9885,141|9884,573
[Anne
Egitim=Yikseklisans] Oa
[Babal\E/lgltlm=Ilkokul -0,030 1,257 0,981 -2,493 2,433
ezunu]
[Baba Egitim—Lise | g 59, 1,223 0,810 | -2,690 2,102
Mezunu]
[Babal\l;jlgitim=Lisans -1,090 1,322 0,410 -3,680 1,501
ezunu]
[Baba
Egitim=Yikseklisans] Oa
[Allede Diyabet | g 990 | 0,372 0,419 |0,018% | 0164 | 0,845
Oykusi=Evet]
[Ailede Diyabet 0
Oykiisii=Hayr]
[Gel'r - -0,130 0,645 0,841 -1,394 1,134
Durumu=Koétu]
[Gelir Durumu=lyi] 02

Son kategoriler referans kategorileri oldugundan hesaplama yapilmamastir.
p<0,05

Yatis {izerine; annenin egitim durumu (p=0,000) ve ailede diyabet olma
durumunun (p=0.018) etkili oldugu saptandi. Annesinin egitim diizeyi diisiik olan
olgularin hastaneye diyabet kontrolii ve/veya komplikasyonu nedeniyle yatis yapma
olasilig1, annesinin egitim dizeyi yuksek olan hastalara gore ¢ok yuksek bulundu.
Ailesinde diyabet Oykiisii olan olgularin hastaneye diyabet kontrolii ve/veya
komplikasyonu yatis yapma olasiligi, ailesinde diyabet Oykiisii olmayan olgulara
gore yaklasik 0,37 kat daha fazla idi. Diger parametrelerin (olgularin yasi, anne-baba
medeni durumu, baba egitim durumu, aylik gelir durumu, kardes sayisi) hastaneye

yatis iizerine etkisi bulunmadi.
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4.6.2. Olgularn 1. Y1l Ortalama HBAlc Diizeyleri I¢in Regresyon

Analizi

l.y1l ortalama HBAIlc diizeyleri (1:iyi, 2:orta+kotii) icin; olgularin yasi,
anne-baba medeni durumu, anne egitim durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet
varligl, aylik gelir durumu, kardes sayisi alinarak regresyon analizi yapildi.
Parametreler her bir kategoride birbirine esit olarak goriildi. Modelde bagimsiz

degiskenlerin bagimli degiskeni aciklama oran1 %17,4 idi.

Tablo 41. Olgularmn 1.Y1l Ortalama HBA I ¢ Diizeyleri igin Regresyon Analiz
Sonuglari

Odds | Standart Giiven Araligi
B | Oram | Hata P Al Simir | Ust Simr
[l.yil HblAc =1yi] | 46,672 7352,723 | 0,995 | -14364,401 | 14457,744
[Kardes Sayisi=1 Ve
Daha Az Kardesi | -0,691 0,810 0,393 -2,278 0,896
Olan]
[Kardes Sayisi=2 ) _
Kardesi Olan] 0,144 0,810 0,859 1,731 1,443
[Kardes Say1si=3 Ve
Daha Fazla Kardesi Oa 0,000
Olan]
[Medeni 14,702 0,000 14702 | 14,702
Durum=Euvli]
[Medeni a
Durum=Bosanmis] 0 0,000
[Anne )
Egitim=Okuryazar 7500,047 | 0,998 | -14717,104 | 14682,538
o 17,283
Degil]
Ame Beimlikokul | g 975 6534,577 | 1,000 | -12808,510 | 12806,560
ezunu]
[Anne Egitim=Lise | ) aq, 6534,577 | 1,000 | -12807,916 | 12807155
Mezunu]
[Anne Egitim=Lisans -
Mezunu] 16,300 7121,743 | 0,998 | -13974,668 | 13942,050
[Anne
Egitim=Yiikseklisans] Oa
[Baba
Egitim=ilkokul 15,842 4000,906 | 0,997 | -7825,790 | 7857,473
Mezunu]
[Baba Egitim=Lise | ;5 /3g 4000,906 | 0,997 | -7826,194 | 7857,069
Mezunu]
[Baba Betinr Lisans | 15 435 4000,906 | 0,997 | -7826,197 | 7857,066
ezunu]
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C.

*

[Baba 0
Egitim=Yikseklisans] a
[Ailede Diyabet | oo 0,606 | 0261 -1.869 | 0,507
Oykisu=Evet]
[Ailede Diyabet 0a
Oykiisii=Hayr]
[Gelir Durumu=Katii] | 15,791 2155,317 | 0,994 | -4208,554 | 4240,135
[Gelir Durumu=lyi] Oa

Son kategoriler referans kategorileri oldugundan hesaplama yapilmamastir.

p<0,05

Birinci yil HBAlc degerleri iizerine olgularin yasi, anne-baba medeni
durumu, anne egitim durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet varligi, aylik gelir

durumu, kardes sayist etkili bulunamadi.

4.6.3. Olgularin 2.Y1l Ortalama HBAlc Diizeyleri icin Regresyon
Analizi

Ikinci y1l ortalama HBA Ic diizeyleri (1:iyi, 2:orta+kétii) icin; olgularin yas,
anne-baba medeni durumu, anne egitim durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet
varhigi, aylik gelir durumu, kardes sayisi alinarak regresyon analizi yapildi.
Parametreler her bir kategoride birbirine esit olarak goriildi. Modelde bagimsiz

degiskenlerin bagimli degiskeni agiklama oran1 %27 idi.

Tablo 42. Olgularin 2.Y1l Ortalama HBA1¢ Diizeyleri I¢in Regresyon Analiz
Sonuglari

Odds | Standart Giiven Aralig1
P Orami | Hata P Alt Sinir | Ust Sinir
[2.y1l HblAc =iyi] | 14,833 1,859 | 0,000* | 11,189 18,477
[Kardes Sayisi=1 Ve
Daha Az Kardesi | -0,869 0,570 0,128 -5,513 0,132
Olan]
[Kardes Sayis=2 11 599 | 0,293 | 0,616 | 0,046* | 0,087 0,979
Kardesi Olan]
[Kardes Sayisi=3 Ve
Daha Fazla Kardesi 02
Olan]
[Medeni
e -2,691 1,440 0,062 -5,513 0,132
Durum=Euvli]
[Medeni 0
Durum=Bosanmis]
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Odds | Standart Giiven Araligi
p Oram Hata P Alt Sinur | Ust Sinir
[Anne
Egitim=Okuryazar | -4,096 6310,390 | 0,999 | -12372,234 | 12364,042
Degil]
_[Anne 76283
Egitim=ilkokul 15,847 0,492 | 0,000* | 2911137,335 | 19989432,170
Mezunu] 66,948
[Anne Egitim=Lise | 15 419 0,000 16,419 | 16,419
Mezunu]
[Anne
Egitim=Lisans -3,123 5036,863 | 1,000 |[-9875,193| 9868,948
Mezunu]
[Anne 02
Egitim=Yikseklisans]
[Baba
Egitim=ilkokul -0,086 1,485 0,954 -2,997 2,825
Mezunu]
[Baba Egitim~Lise | _ 749 1466 | 0614 | -3613 | 2,133
Mezunu]
[Baba BEimLisans | 0,784 1547 | 0612 | -3817 | 2249
ezunu]
[Baba 02
Egitim=Yikseklisans]
Avlede DIvabet | 0,161 0488 | 0741 | -1,117 | 0,794
Oykisiu=Evet]
[Ailede Diyabet 0a
Oykiisi=Hayr]
[GEI_” . 2,365 1,334 0,076 -0,250 4,980
Durumu=Kaéti]
[Gelir Durumu=lyi] 02

a. Son kategoriler referans kategorileri oldugundan hesaplama yapilmamustir.

* p<0,05

Annesi ilkokul mezunu olan olgularin 2. yil HBAlc diizeylerinin daha yiiksek
olma olasilig1, annesi yiiksek lisans mezunu olan olgulara gore cok fazla bulundu.
2.y1il HBAlc degerleri lizerine ayrica kardes sayisi da etkili bulundu. 2.y11 HBAlc
degerleri iizerine olgularin yasi, anne-baba medeni durumu, baba egitim durumu,

ailede diyabet varligi, aylik gelir durumu etkili bulunmadi.
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5.  TARTISMA

Calismamizda ¢ocuk ve adolesanin takip uyumunu, takip uyumunun
metabolik kontrol Gzerine etkisini ve takip uyumunu etkileyen faktorleri belirlemeyi
amacladik. Calismamiza %152,7’si kiz, tan1 yas ortalamasi 8,254+3,93, en sik yas
grubunu %42 ile 5-10 yasin olusturdugu, %48,7’si DKA ile tan1 almis, %28’ine
Hashimoto tiroiditi ve ¢dlyak hastaligiin eslik ettigi 150 ¢ocuk ve adolesan olgu
dahil edildi. Calismaya 79’u (%52,7) kiz, 71’1 (%47,3) erkek, tan1 yaslar1 ortalamasi
8,25+3,93 (0,42-14,92) yil olan, en sik bagvuru yas dagilimi 5-10 yas arasi olan,
%96’s1 term olan, %14,7’sinde akrabalik Oykiisii olan, %85,3’linde anne-baba
arasinda akrabalik Oykiisii olmayan, %75,3’liniin ailesinde T1 ve/veya T2 DM
Oykiisii olan, %8’inde kardeste T1 DM bulunan, %55’inin kardesinde kronik hastalik
olan, %44,7’sinin bir kardese sahip oldugu, %74,7’sinin ailesinde bir bireyin
calistigl, %95,3’1 cekirdek aile olan, %95,3’iiniin anne-babasi evli olan, %54 iiniin
annesi-%40’min babasi ilkokul mezunu olan, %59,3’iniin evinde sigara icildigi,
%51,3’liniin oturdugu ev miilkiyetine sahip oldugu, %71,3’linlin normal devlet
okulunda okudugu, %51,3’ii egzersiz yapan 150 T1 DM tanili ¢ocuk ve adolesan
olgu danhil ettik. Olgularin tan1 sonrast ilk 2 yilda diizenli takiplere uyma durumlari
%97,3 (146 olgu/150 olgu) bulduk. Onerilen kontrol sayisina uyanlarin ikinci y1l 137
olgu (%.91,3) oldugunu saptandi. Birinci ve ikinci yilda; her iki cinsiyette, hem
pompa kullananlarda hem de 4°1ii insiilin rejimi ile tedavi alanlarda, ailesinde diyabet
olan ve olmayanlarda, kardes sayis1 tek veya fazla olan, ailede calisan birey sayisi
birden az ve ikiden fazla olan, cekirdek aile ve genis aile durumlarina gore,
annelerinin egitim durumlarina gore, babalarin egitim durumlarina gore, sehir ve
ilge-kdyde yasayanlarda, aylik gelir durumlarina gore, ev miilkiyet durumlarina gore,
egitim goriilen okul durumlarinagére, eslik eden hastalik durumlarinagore,
kardesinde diyabet olan ve olmayanlarda, hipoglisemi ve hiperglisemi durumu olan
ve olmayanlarda, egzersiz yapma durumlarina gore, hastaneye yatis sayilarina gore
yeterli kontrol ylizdesi, yetersiz kontrol ylzdelerinden fazla bulundu. Birinci ve
ikinci y1l yeterli kontrol yiizdeleri 1 ve daha az kardesi olan ve 2 kardesi olan
gruplarda 3 veya daha fazla kardesi olan gruba gore anlamli1 yiliksek saptadik. Birinci

ve ikinci yil; yeterli kontrol yiizdeleri evde galisan birey sayis1 1 ve daha az olan
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grupta, 1 ve daha az kardesi olan grupta, evde calisan birey sayisi 1 ve daha az olan
grupta, cekirdek ailede, lise mezunu annelerde, gelir durumu daha iyi olan grupta,
kerdesinde diyabet olmayanlarda, hastaneye yatis sayisi fazla olanlarda daha yiiksek
olarak belirledik. 1. y1l kontrol sayis1 4’ten daha az olan olgularin, ayni yil dl¢iilen
ortalama HBAlc diizeyleri, 4 ve daha fazla kontrol olan olgulara gore daha diisiik
bulduk. Birinci yil takip sayilar1 ile HBA1c ortalamalari arasinda pozitif korelasyon,
ikinci y1l takip sayilar1 ile HBA I¢ ortalamalar1 arasinda negatif korelasyon saptadik.
Olgularin 2. yil kontrol sayilari ile 1. yil 6lgiilen ortalama HBALc diizeyleri ve 2. yil
Olctlen ortalama HBAIlc diizeyleri agisindan anlamli fark bulmadik. Regresyon
analizine gore; 1 ve daha az kardesi olan olgularin daha fazla kontrole gitme
olasiligini, 3 ve daha fazla kardesi olan olgulara gore 2,9 kat daha fazla bulduk. 2
kardesi olan olgularin daha fazla kontrole gitme olasiligi, 3 ve daha fazla kardesi olan
olgulara gore 3,5 kat daha fazla bulduk. Yatis iizerine; annenin egitim durumu
(p=0,000) ve ailede diyabet olma durumunun (p=0.018) etkili oldugunu saptandik.
Annesinin egitim diizeyi diisiik olan olgularin hastaneye diyabet kontrolii ve/veya
komplikasyonu nedeniyle yatis yapma olasiligi, annesinin egitim diizeyi yiiksek olan
hastalara gore ¢ok yiiksek bulduk. Ailesinde diyabet dykiisii olan olgularin hastaneye
diyabet kontrolli ve/veya komplikasyonu yatis yapma olasiligi, ailesinde diyabet
Oykiisi olmayan olgulara gore yaklasik 0,37 kat daha fazla bulduk. Diger
parametrelerin (olgularin yasi, anne-baba medeni durumu, baba egitim durumu, aylik
gelir durumu, kardes sayis1) hastaneye yatis lizerine etkisi bulunmadi. 1.y1l HBAlc
degerleri tizerine olgularin yasi, anne-baba medeni durumu, anne egitim durumu,
baba egitim durumu, ailede diyabet varligi, aylik gelir durumu, kardes sayisini etkili
bulmadik. Annesi ilkokul mezunu olan olgularin 2. y1l HBAlc diizeylerinin daha
yiiksek olma olasiligini, annesi yiiksek lisans mezunu olan olgulara gOre ¢ok fazla
bulduk. 2.y11 HBA1c degerleri {izerine ayrica kardes sayis1 da etkili bulundu. 2.y1l
HBAIc degerleri iizerine olgularin yasini, anne-baba medeni durumunu, baba egitim
durumunu, ailede diyabet varligini, aylik gelir durumunu etkili bulmadik. Sonug
olarak; literatirde T1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda takip uyumunu ve etkili
faktorleri incelendigi detayli calisma bulunmamaktadir. Calismamizda tani sonrasi
ilk 2 yil takip uyumunun %97°3 olarak yeterli diizeyde oldugunu saptadik. Takip

uyumunun 06zellikle; kardes sayisi azaldik¢a ve anne egitim durumu arttikca
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iylestigini saptadik. Ancak ¢alismamizin tan1 sonrasi 2 yil gibi kisa siireyi kapsamast,
ilk y1l balayr doneminin metabolik kontrol durumunu etkilemesi nedeniyle takip
uyumu ve etkili faktorlerin ve takip uyumunun metabolik kontrole etkisinin
degerlendirildigi ileri caligmalara ihtiya¢ oldugu, ¢alismamizin ileri arastirmalara yol

acacag1 kanaatine ulastik.

Tip 1 diyabetes mellitus, 20 yasin altindaki her 400 kisiden birini etkileyen en
yaygin ve ciddi kronik c¢ocukluk hastaliklarindan biridir ve son arastirmalar
insidansin hizla arttigini gostermektedir (3,94,95). Kronik bir hastalik veya tibbi
durum; li¢ ay veya daha uzun siiren, ¢ocugun normal etkinliklerini etkileyen ve sik
hastaneye yatis, evde saglik bakimi ve/veya kapsamli tibbi bakim gerektiren bir
saglik sorunu olarak tanimlanir (96). Kronik hastaliklar bir insanin yasam tarzim
kalict olarak degistirir ve surekli adaptasyon gerektirir (97). Kronik hastaligi olan
cocuklarin ve ergenlerin, toplumdaki diger cocuklarla ayni saglik standartlarina
ulagmalarint ve siirdiirmelerini saglamak, cocuk saglik hizmetlerinin hedefidir ve
bunu basarmak icin kronik hastalifi olan ¢ocuklarin fiziksel, psikolojik ve sosyal
isleyisini bilmek, izlemek ve desteklemek ve gelisen degisiklikleri da belli araliklarla
belirlemek gereklidir (98). Kronik hastaliklarda; uyum saglama siireglerine ve etkili
faktorlere odaklanmak; ¢ocukluk ¢aginda baglayan yetigkinlige dek bir dmiir boyu
devam eden ve bu uzun slregte pek ¢ok ikincil soruna yol agan kronik hastaliklarin
mortalite ve morbiditesini azaltmak i¢in son derece dnemlidir. . Haynes, uyumu “bir
kisinin davraniginin (ilag alma, diyetleri takip etme ya da yasam tarz1 degisikliklerini
ylriitme acisindan) tibbi ya da saglik tavsiyelerine uyma derecesi” olarak
tanimlamistir (99). Uyumsuzlugun; tedavi ile ilgili finansal kisitlamalar, ilag yan
etkileri, karmagik tedavi rejimlerinin yonetilmesindeki zorluk, yetersiz hasta saglig
okuryazarlig1 ve sosyal destek eksikligi gibi genel sayisiz nedenden 6tiirii meydana
gelebildigi bildirilmistir (100-103). Bireye 6zgii uyumsuzliklarin hedefinde ise aile
ve aile igi siirecler (ebeveynlerin egitim diizeyleri, ailede Ozellikle de kardeslerde
diyabet varliginin mevcudiyeti, cinsiyet, yas gruplari, insiilin rejimleri kullanma
sekli, ailede calisan kisi sayisi, ailenin oturdugu ev miilkiyeti, aile yapisi, yasanilan
yer, ebeveynlerin medeni durumlari, aylik gelir diizeyi, olgulara eslik eden hastalik
mevcudiyeti, olgularin egitim gordiikleri okullar, olgularin egzersiz yapma durumlari

gibi pek cok faktdr) rol oynabilmektedir. Diyabet hastalarinda uyumun yeterli
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olmamast durumunda yasanacak kétii glisemik kontrol ve gelisecek komplikasyon ve
komorbiditeler, ilerleyen donemlerde vaskuler komplikasyon riskini arttirir, yasam
stiresini azaltir ve toplumsal maliyeti arttirir (104,105). Diyabet takibinde aileye ek
olarak hastanedeki diyabet birimi (diyabet egitim hemsiresi, pediatrik endokrinolog,
sosyal hizmet gorevlisi, diyetisyen ve psikolog ) de oldukga 6nemlidir. Hastanemizde
diyabet ekibi ilk tan1 aninda standart diyabet egitimini gruplar halinde ve
gerektiginde bireysel olarak vermektedir. Pediatrik endokrinolog hastalarin
takibinden birincil olarak sorumlu olmaktadir. Diyabet egitim hemsiresi hastalarin
ayaktan rutin kontrollerinde eksik konularin yeniden gbézden gecirilmesi, ileri
diyabet-insiilin pompast kullanimi egitimi verilmesi, beslenme uyumu ve
karbonhidrat sayimi konularinda diyetisyene destek verilmesi, ailenin diyabet
yonetiminde eksik ya da yanlis yaptig1 konularda hekime destek verilmesi konulari
ile ilgilenmekte ve diyabet izleminde Onemli bir rol Ustlenmektedir. Diyetisyen;
hastalara ve ailelerine saglikli beslenme, diyabetik beslenme egitimi, ¢olyak diyeti
egitimi, uygun olgularda karbonhidrat sayimi egitimi vermektedir. Fizyoterapist
hastalara egzersiz plani verme, egzersiz uyumunun pekistirilmesi, sporun giinliik
yasamin bir parcasi halinde getirilmesi i¢in hastalara yol gosterici ve destekleyicidir.
Psikolog aile ve cocuga motivasyon, ailesel sorunlarla ilgili destek saglama, bas etme
becerilerini gliclendirme konusunda destek saglar. Sosyal hizmet uzmani ise ailenin
yasadigi maddi sorunlar1 ¢ézlimleme, goniillii destekgiler ile ihtiyag¢ sahiplerinin
bulusturma, terciiman sorununu ¢ézme, ¢dlyak diyeti alan hastalarin {iriin temini,
takip uyumunu etkileyen yol ticreti gibi durumlarin ¢6ziimii konusunda yardimci
olur. Klinik pratigimizde diyabet ekibi; ailenin pek cok o6zelligine gore izlem plam
yapmak durumunda kalmaktadir. Ornegin kontrol siklifi yetersiz, stk DKA ile
hastaneye yatan, ekonomik sikintisi olan, aile i¢i ge¢cim sorunu olan aileler i¢in tiim
diyabet ekibi elemanlar1 seferber olmak durumundadirlar. Bunun disinda bireyin ve
ailenin diyabeti yoOnetebilmesi i¢in diyabete uyum saglamasi, yasam biciminde
degisiklik yapmasit kendi kendine bakim davraniglarini ve bunlarin getirdigi
zorluklarla bas etmeyi Ogrenmesi de gerekmektedir (106). Diyabet ekibi; kronik
hastaliga sahip olan diyabetli olgularda; uyum ve takip asamalarini, ailelerin
sosyoekonomik durumunu, ¢ekirdek aile/genis aile oluslar, biylikanne ve

biiylikbabalarin  diyabet takibine olumlu/olumsuz etkilerini, ailenin egitim
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durumlarini, gelir diizeylerini, yasadiklar1 yeri, ailede diyabet varligini, ebeveynlerin
medeni durumunu (tanida ve takipte bosanma, ebeveyn kaybi vb durumlart bilme)
da kan sekeri takibi, hipo/hiperglisemi yonetimi, egzersiz plani, karbonhidrat sayimi
kadar takip etmektedir. Calismamizda olgularin takip uyumlarimi etkileyebilecek,
diyabet ekibimizin belirledigi olas1 faktorleri detayli degerlendirdik. Cocuk ve
adolesan T1 DM’lerde bu parametrelerin hepsinin degerlendirildigi tek bir ¢aligma

rastladigimiz kadariyla, literatiirde mevcut degildi.

Diyabetin basarili kontrolii ile multidisipliner bir pediatrik diyabet klinigine
diizenli kontrole gelme arasindaki pozitif iliski yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir
(107). Diyabet klinigini yilda ti¢ ya da dort kez ziyaret eden hastalarin, HBAlc
diizeyleri yilda sadece bir ya da iki kez ziyaret edenlere gore anlamli derecede diisiik
olarak goriilmiistiir (108). Hastaneye sik sik ve diizensiz ziyaretleri olan diyabetli
cocuklarin metabolik kontrol ile ilgili 6nemli sorun yasamalarinin daha fazla oldugu
gosterildiginden, ailelerle tutarli temasi saglamak ¢ok 6nemlidir (109). Bu nedenle
calismamizda takip uyumu ve etkileyen faktorler literatiirde ilk defa detayli olarak

incelenmistir.

Calismamizda olgularin tan1 yaslar1 ortalamasi 8,254+3,93 (0,42-14,92) yil, en
sik basvuru yas dagilimi 5-10 yas ve 10-15 yas arasinda idi. Demiral ve
arkadaslarinin 2016 yilinda Eskisehir’de 103 T1 DM’li hastada yaptig1 bir ¢alismada
1-5 yas aras1 23 olgu (% 22,3), 6-10 yas aras1 28 olgu (% 28,2), 11-17 yas aras1 51
olgunun (% 49,5) T1 DM tanis1 aldigr gortilmistiir (110). Tirkiye’deki ulusal T1
DM insidans ve prevalans ¢alismasinda yeni tani diyabetli ¢ocuklarin %14,8’i 0-4
yas arast , %25,7’s1 5-9 yas aras1 ,%40,6’s1 10-14 yas aras1, %18,9’u 15-18 yas arasi
olarak tespit edilmistir (10). Demir ve arkadaslarinin 395 T1 DM’li olguda yaptig
calismada, tan1 aninda olgularin 110 (% 27,9) 5 yasindan kiigiik, 147'si (% 37,2) 6
ila 10 yas arasinda, geri kalan 1381 (% 34,9) 11 ila 18 yas arasinda olarak
goriilmiistiir (111). Finlandiya ve Isve¢ gibi T1 DM'in daha sik karsilastig
tilkelerde hastaligin pik insidansinin 5-9 yaslarinda oldugu goriilmiistiir (6,112,113).
Bu sonuglar calismamiz ile benzerlik gostermektedir. TI DM baslangi¢ yasi itibari
ile bimodal dagilim gosterdigi, 4-6 yas ve 10-14 yas aras1 donemlerde iki piki yaptigi
bilinmektedir (114). Calismamizda T1 DM ‘nin bimodal dagilimina uygun olarak pik
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yaptig1 yas grubunu icine alan 5-10 yas grubu en fazla siklikla goriilmekte iken,
ikinci kez pik yaptig1 pubertal donem (10-15 yas grubu) sonrasinda en sik tani alan
yas grubu olarak goriilmektedir. Ulkemizde yapilan galismalarla kiyaslandiginda ise
calismamizda okul ¢agindaki hasta populasyonun okul éncesi cocuklara gore daha
fazla, adolesan grubun ise benzer oldugu goriilmektedir. Calismamizda olgularin
%8’inin ailesinde 1.derece akrabalarinda T1 DM, %72 olgunun 1.derece
akrabalarinda T2 DM oldugu goriilmiistiir. Ailesinde anne ve/veya babasinda T1 DM
olan yokken,13 olgunun kardesinde T1 DM goriilmiistiir. Akrabalik 6ykiisiine
bakildiginda; 22 olguda (%14,7) akrabalik Oykiisii mevcut olarak goriilmiistiir.
Ailede diyabet dykiisii acisindan cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir. Demiral ve
arkadaslarinin 2016 yilinda Eskisehir’de 103 T1 DM’li olguda yaptig1 bir ¢calismada
hastalarin birinci derece akrabalarinda % 6,8 T1 DM, % 22,3’lin kardesinde T1 DM,
%22,3’1iniin birinci derece akrabalarinda T2 DM saptanmis olup alt1 hastanin anne
babasi arasinda yakin akrabalik mevcut olarak goriilmiistiir (110). Kocabas ve
arkadaslarinin 89 T1 DM’li hastada yaptig1 calismada hastalarin yakin akrabalarda
diyabet 0ykiisu 55 olguda (%61,7) mevcut iken, bunlardan 10°unda (%11,1) T1 DM,
42’sinde (%46,6) T2 DM ve 3’tinde T1 ve T2 DM o&ykdisii oldugu goriilmiistiir (115).
Demir ve arkadaslarinin 395 T1 DM’li olguda yaptig1 ¢alismada, aile dykiisii olan
olgularin % 8,4'inde T1 DM, % 41,1'inde T2 DM ve % 1,8'inde ise her iki tipte
oldugu goriilmistiir (111). Ailede diyabet 6ykiisii agisindan cinsiyetler arasinda fark
bulunmamustir. 2000 yilinda 1609 T1 DM’li olgu ile yapilan DIABAUD
calismasinda olgularin % 12,0' sinde birinci derece akrabalarinda ailede T1 DM

Oykiisii oldugu goriilmistiir: anne (% 2,9), baba (% 6,4) ve kardes (% 4,4) (116).

Calismamizda olgularin 73’{inilin (%48,7) DKA, 29’unun (%19,3) diyabetik
ketoz, 48’inin (%32,0) ise hiperglisemi tablosu ile bagvurdugu goriilmiistiir.
Erkeklerin 31°1 (%43,7) DKA ile tam1 alirken, kizlarin 42’sinin (%53,2) DKA ile tam
almis oldugu goriilmiistiir. Demiral ve arkadaslarinin 2016 yilinda Eskisehir’de 103
T1 DM’li olguda yaptig1 bir calismada hastalarin 32’sinin (%31,1) hiperglisemi,
27’sinin (%26,6) ketonemi, 28’inin (%27,2) DKA ve 16’smin (%15,5) diyabetik
koma tams1 aldig1 gériilmiistiir (110). Calismamizda olgularin Ulkemizde yapilan
caligmalarda ise tanm1 an1 goriilen DKA sikligi; Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma  Hastanesi'nde %43,1, Dokuz Eyliil Universitesi’nde %346,
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GaziUniversitesi'nde %34,1, Abant Izzet Baysal Universitesi’'nde %33, Uludag
Universitesi’nde %33, Ege Universitesi’nde %12,4 olarak bildirilmektedir (117,118).

Demir ve arkadaglarinin 395 T1 DM’li hastada yaptig1 calismada hastalarin
yaklasik yarisinin DKA ile (% 48.5), % 35,4’inin ketozis ile ve % 16,1’sinin
hiperglisemi ile bagvurdugu goriilmiistiir (111). Kizlarda DKA oranlarinda anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur. (% 55,1'e karst % 41,7). Calismamizda DKA ile
bagvuru sikliginin daha fazla oldugu goriilmiistir. Bu sonug¢ ¢alismamizla
uyumludur. Toplumsal farkindaligin artmasina ragmen, T1 DM'li Tiirk ¢ocuklarinda
DKA prevalansinin hala yiiksek oldugu goriilmektedir (111). Bu durumun
giderilmesi i¢in Cocuk Endokrinoloji ve Diyabet Dernegi ‘Okul Ogretmenlerinde

Diyabet Farkindalik’ ¢alismasi yiiriitmektedir.

Calismamizda olgularimizda otoantikor dagilimina bakildiginda 76 olguda
(%50,7) anti adacik antikoru pozitifligi, 74 olguda (%49,3) anti-GAD antikoru
pozitifligi, 18 olguda (%12,0) anti-insiilin antikor pozitifligi bulundugu goriilmustiir.
Bunun yani sira, 41 olguda (%27,3) tiim antikor degerleri negatif olarak elde
edilmigtir. 6 olguda (%4,0) ii¢ antikor da pozitif olarak saptanmigtir. Demiral ve
arkadaglarinin 2016 yilinda Eskisehir’de 103 T1 DM’li hastada yaptgi calismada
(anti-GAD), insiilin antikoru (IAA), adacik hiicre antikoru (ICA) agisindan incelenen
86 olgunun 25’inde (% 29) ii¢ antikor da negatif iken, 61 olguda (% 71) en az bir
otoantikor pozitifligi saptanmistir. 46 olguda (% 44,7) anti-GAD, 23 olguda (% 22,3)
IAA, 32 olguda (% 31,1) ise ICA pozitif saptanmustir. (110). Kocabas ve arkadaslar
da siklik sirasi ile anti-GAD antikorunu %69,4, anti-adacik antikorunu %28,5, anti-
instlin antikorunu %25,5 oraninda saptamistir (115). Calisma sonuglarimiz literature

verileri ile uyumludur.

Tip 1 DM, genellikle bazi gen ekspresyonlarini igeren patogenetik
mekanizmalar nedeniyle, tiroidit ve c¢olyak hastaligi gibi diger otoimmdiin
hastaliklarin sik eslik ettigi bir otoimmiin durumdur (6,119). Tip 1 DM’ye en sik
otoimmiin tiroid hastaliklar1 (%15-30) ve Colyak hastalig1 (%4-9) eslik etmektedir
(120).
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Calismamizda olgulara en sik eslik eden hastaliklar Hashimoto tiroiditi
(%19), hipertansiyon (%10) ve ¢dlyak hastaligi (%8) olarak goriildii. Ulkemizde
yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada ise T1 DM’li ¢ocuklarda Colyak hastalig1 sikligi
%4,3 olarak bildirilmistir (121). Calismamizda olgularin 19’unda (%12) basvuruda
tiroid otoantikorlar1 (anti-tpo ve antitiroglobulin) pozitifligi saptanip Hashimoto
hastalig1 tanist konulmus, 4 olguda basvuruda antikorlar negatif olarak goriilmiis
iken, takiplerinde pozitif olarak saptanmis ve toplamda (%15) olgu Hashimoto
hastalig1 nedeniyle tedavi aldig1 gériilmiistiir. Caligmamizda olgularin 19°unda (%12)
tan1 aninda dTG IgA antikor pozitifligi saptanmisg, bunlarin 14’1 (%9) doku biyopsi
tanist alarak ¢olyak hastaligi tanis1 almistir, baslangigta antikor pozitifligi olmayan 3
olgu ise takiplerinde antikor pozitifligi ve doku tanisi ile ¢dlyak hastaligi tanisi
almiglardir. Demiral ve arkadaslarinin 103 T1 DM tanili hastada baktigi verilere
gore; 13 olguda (%13,5) anti TPO antikor pozitifligi saptanip Hashimoto hastaligi
tanis1 konulmus, tanida ve takipte toplam yedi hastasinda (%6,7) dTG IgA antikor
pozitifligi tespit edilip, endoskopik olarak Cdélyak tanist dogrulanmistir (110). Bu

sonuclar calismamizla benzerdir.

Calismamizda kiz cinsiyetin tan1 aninda BMI SDS ortalamasi1 -0,88+3,08,
erkek cinsiyetin BMI SDS ortalamasi ise -0,75+2,26 olarak goriilmiistiir. Demir ve
arkadaslarinin 1985 ve 2004 yillar1 arasinda 395 T1 DM’li hastada yaptig1 calismada
BMI SDS yas alt gruplarina veya cinsiyete gore farklilik gostermedigi goriilmiistiir
(111). Calismamizda kiz olgularin tan1 aninda 61°i (%77,2) pubertal, erkek olgularin
54’1 (%76,1) pubertal idi. Kiz olgularin BMI SDS’lerinin daha yiiksek olmasi, erkek
cinsiyete gore daha fazla oranda pubertal donemde olmalarindan kaynaklaniyor

olabilir kanaatindeyiz.

Calismamizda 150 olgunun 89’unun (%59,3) evinde sigara igilirken, 61’inin
(%40,7) sigara icilmedigi saptanmistir. Sekiz olgu (%5,3) kendisinin de sigara
igtigini belirtirken, 49 olgunun (%32,7) babasi, dokuz olgunun (%6) annesi, 22
olgunun (%14,7) ise hem annesi hem babasinin sigara igmekte oldugu saptanmistir.
Karavanaki ve arkadaglarimin 2009 yilinda yaptigi bir calismada 17-29 yas arasi
diyabetli ergenler ve geng yetiskinler arasinda sigara icme sikliginin % 24 oldugu

bildirilirken, genc¢ yas grubunda ise (11-20 yas arasi) sigara icme oranlarinda farkl
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calismalara gore %9 ile %34 arasinda seyreden biylik farkliliklar oldugu
gosterilmistir (122-125). Bu sonug ¢alismamizla uyumlu olarak goriilmiistiir. Sigara
aslinda ev i¢i sorunlarin indirek bir gostergesi olabilir ve ayrica irdelenmesi gereken

ciddi bir halk saglig1 sorunudur.

Glisemik kontroliin iyi olmasinin hastaligin gidisatini olumlu yo6nde
etkiledigi, daha az komplikasyon geligsmesini sagladigi bilinmesine ragmen, T1 DM'li
cocuk ve ergenlerin Ugcte ikisinde, % 7,5 veya 58 mmol/mol (Amerikan Diyabet
Birligi [ADA] hedef degerinin {izerinde diisiikk diizeyde glisemik kontrol (HBAZ1c)
degerleri bulunmaktadir (126). Calismamizda olgularin yillik HBA1¢’nin cinsiyetler
acisindan iligkisine baktigimizda cinsiyete gore birinci ve ikinci y1l ortalama HBA1c
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamustir. 2011 yilinda Haugsvedt ve ark.’nin
Norveg’te 1-15 yas aras1 TI DM 1i 115 olgu ile yaptigi ¢alismada HBA ¢ ortalama
diizeylerinin kizlar (HBAlc =% 8,03) ve erkekler (HBAlc = % 8,17) arasinda
caligmamizla benzer sekilde anlamli bir farklilik saptanmadigi goriilmiistiir (127).
Pereira ve arkadaslarinin 2008 yilinda 157 T1 DM’li olguda yaptig1 bir calismada
bizim ¢alismamizdan farkli olarak erkek cinsiyetin kiz cinsiyete gore daha iyi
metabolik kontrole sahip oldugu gosterilmistir (128). 2003 yilinda Tirkiye’de 107
T1 DM’li hastada yapilan bir ¢alismada kiz cinsiyetin HBALc duzeyleri, erkeklerden
anlamlt olarak yiiksek bulunmustur (129). Leonard ve arkadaslarinin 2002 yilinda
Amerika’da 284 T1 DM’li hastada yaptig1 ¢alismada cinsiyet ve HBAlc diizeyleri
arasinda fark bulunmadigi gosterilmistir (130). 2019 yilinda Amerika’da 1094 T1
DM’li hastada yapilan SEARCH calismasinda hastalarin genel ortalama HBAIlc
degeri %9.2 +% 1.7 olarak saptanmis olup % 35,8'i zayif glisemik kontrole sahipken,
% 11.2'si iyi glisemik kontrole sahip olarak goriilmistir (131). Urbach ve
arkadaglarinin 2005 yilinda 155 T1 DM’li olguda yaptig1 c¢aligmada cinsiyet ve
HBAlc arasinda anlamli bir iliski olmadigi gosterilmistir (132). Demir ve
arkadaslarinin 395 T1 DM’li hastada yaptig1 calismada, HBAlc diizeyleri cinsiyete
gore farklilik gostermedigi goriilmiistir (111). Kisisel, ailesel, yoresel, bolgesel,
ulusal ve uluslararasi pek ¢ok faktor metabolik kontrolii etkileyebilmektedir. Calisma

verilerinin degiskenligi pek ¢ok faktore bagli olabilir.

109



Calismamizda tiim olgularda birinci yil ortalama HBAlc diizeyleri
%6,54+1,57, ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri %7,05+£2,03 olarak goriilmiistiir.
Ikinci yilda birinci yila gdre artis saptanmustir. Birinci yil HBAlc diizeylerine gore
olgularin 135’1 (%90,0) iyi metabolik kontrollii iken, ikinci yil HBAlc duzeylerine
gore olgularin 110°u (%74,8) iyi metabolik kontrollii olarak goriilmiistiir. Redondo
ve arkadaglarinin 2013 yilinda 857 T1 DM’li olgu ile yaptig1 bir ¢aligmada olgularin
T1 DM tanisindan bir yil sonra, ortalama HBAlc %7,8+1,5 olarak goriilmiistiir
(133). Birinci yil ortalama HBA ¢ diizeylerimizin ikinci yildan diisiik olusu, birnci
yil balayr doneminden gegis ve hastalikla ilk tanigma donemindeki 6zenin daha iyi

olmasindan kaynakli oldugunu 6ngordiik.

T1 DM’de “balay1 etkisi” nedeniyle yeni tani alan hastalarda, tani ve
tedavinin baslamasinin ardindan 1. yilda rezidiiel beta hiicre fonksiyonu nedeniyle

meydana gelen nispeten iyi bir glisemik kontrol dénemi gortilmektedir.

Calismamizda olgularin %12 si insiilin pompa tedavisi, %87 si ¢oklu insiilin
rejimi almakta iken, 1 kiiciik yas olgunun balayr donemi nedeniyle insiilin tedavisi
almadig1 goriildii. Insiilin pompa tedavisi ya da ¢oklu rejim tedavisi alan olgular
arasinda birinci y1l ortalama HBAlc diizeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark goriilmemistir. Hilliard ve arkadaslarinin 2011 yilinda 145 T1 DM’li olgu ile
yaptigr bir caligmada ¢oklu insiilin rejimi alan hastalarda insiilin pompasi
kullananlara kiyasla metabolik kontroliin daha koti oldugu gosterilmistir. Bu
caligsmada hastalarin %63,3’1 insiilin pompa tedavisi almakta oldugu saptanmistir
(134). Redondo ve arkadaglarinin 2013 yilinda 857 T1 DM’li olgu ile yaptig1 bir
calismada olgularin % 34'iniin insiilin pompasi, tim olgularin % 59' nun giinde ¢
veya daha fazla insllin enjeksiyonu aldig1 goriilmiistir (133). 2009 yilinda 2743 T1
DM’li olgu ile yapilan SEARCH c¢alismasinda HBAlc’nin diger faktorler
dislandiktan sonra insiilin pompasi kullanan grupta en diisiik oldugu gosterilmistir
(135). Tip 1 diyabeti olan 760'dan fazla olguyu i¢eren bazi ¢alismalar insiilin pompa
tedavisi ile HBAlc'de anlamli azalma oldugunu bildirilmistir (136-138). Diyabet
tedavisi ve glisemik kontrol iizerine yapilan 3 yillik gézlemsel bir ¢aligmada, insiilin
pompa tedavisinin baslamasindan sonra HBAIc'de belirgin bir iyilesme gosterilmis

(139), bir digerinde ise insiilin pompa tedavisinin glisemik kontrolde ortalama 4
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yillik bir tedaviden sonra siirekli yarar1 gosterilmistir (140). Tip 1 DM’li olgularda
(141) veya adolesanlarda (142) coklu insllin tedavisi (NPH kullanan) ve insilin
pompa tedavisi arasinda HBAlc degeri arasinda anlamli bir farklilik bildirilmeyen
caligmalar da mevcuttur. 1 yil boyunca siiren bir randomize kontrollii ¢alismada
kiigiik cocuklar ve okul dncesi ¢ocuklar arasinda insiilin pompa tedavisi ve ¢oklu

insiilin tedavisi gruplari arasinda HBA 1¢'de olmadigi gosterilmistir (143).

Calisma grubumuzda pompa tedavili olgu sayisi yetersizdir ve yine ilk yil
sonuclar balayr doneminden etkilenmektedir. Ayrica diyabetli cocuk ve adolesanlar
ve aileleri insulin ne sekilde alirlarsa alsinlar (¢ok teknolojik bir sekilde alsalar bile)

her zaman ilgi ve 6zenlerinin yiiksek diizeyde olmas1 gerekmektedir.

Calismamizda olgularin insiilin pompa tedavisi alanlar ve ¢oklu rejim tedavisi
alanlar arasinda birinci ve ikinci yildaki kontrol sayilari agisindan anlamli fark
saptanmamustir. 2009 yilinda 2743 T1 DM’li olgu ile yapilan SEARCH c¢aligsmasinda
insiilin rejimi gruplari arasinda hastaneye kontrol siklig1 agisindan anlamli bir fark

olmadigi, ¢galismamiza benzer sekilde, gosterilmistir (135).

Calismamizda olgularin insiilin tedavisi alma sekilleri arasinda birinci ve
ikinci yilda hipoglisemi/hiperglisemi yasayip yasamamalar1 acisindan anlamli fark
saptanmamustir. Literatiirde bazi calismalar insiilin pompas: kullanan olgularda
HBAIlc'de ve siddetli hipoglisemi ataklarda azalma oldugunu gostermistir
(138,139,144,145). Baz1 ¢alismalarda ise ¢oklu insiilin rejimi ve insiilin pompasi
kullanan hastalar arsinda hipoglisemi siklig1 agisindan fark saptanmamistir

(141,146).

Calismamizda egzersiz yapanlar ile yapmayanlar arasinda birinci ve ikinci yil
ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmamistir. Herbst ve
arkadaglarinin 2006 yilinda yaptigi bir ¢aligmada HBAIlc seviyesinin, fiziksel
aktivitesi daha diisiik olanlar olgularin daha aktif olanlara gore daha yiiksek
oldugunu bulmus ve diizenli fiziksel aktivitenin, agir hipoglisemi riskini arttirmadan
HbA1c seviyesini etkileyen en onemli faktorlerden biri oldugunu ortaya koymustur
(147). Cuenca-Garci ve arkadaglarinin 97 T1 DM’li olgu ile yaptig1 calismada

sonuclar orta-siddetli fiziksel aktivitenin cinsiyet, yas, ergenlik durumu, viicut kitle

111



indeksi, insiilin dozu ve insiilin rejiminden bagimsiz olarak daha iyi glisemik kontrol
ile iliskili oldugunu gostermistir (148). Bazi ¢alismalar ise egzersiz ile glisemik
kontrol arasinda iliski olmadigini gdstermistir (149). Calismamizda egzersiz uyumu

beyana gore belirlenmistir. Egzersiz oykiisii detayli alinmamustir.

Calismamizda ailede diyabet Oykiisii var olan olgular ile olmayan olgular
arasinda birinci ve ikinci yildaki ortalama HBAlc diizeyleri agisindan anlamli fark
saptanmamustir. Ailede diyabet Oykiisii olan olgular ile olmayan olgular arasinda
birinci ve ikinci yildaki kontrol sayilari agisindan anlamli fark saptanmamistir.
Ailede diyabet varligi ailenin diyabetin ilerleyen donemlerde olusturdugu
komplikasyonlar ve komorbitideyi yakindan gézlemlemelerini saglar ve bu nedenle
diyabetin uyumu ve takibi agisindan ailelerin diyabet izlemlerini iyilestirebilir.
Ancak ailede birden fazla diyabet varlig1 aile basetme becerileri iyi degilse, erken
tilkenmislige ve uyum sorunlarina da neden olabilir. Literatiirde bu konuda yapilmis

bir ¢aligma bulunmamistir. Bu konuda yapilacak ¢aligsmalara ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda kardesinde diyabet olan olgular ile olmayan olgular arasinda
birinci ve ikinci yil ortalama HBAIlIc diizeyleri agisindan anlamli fark
saptanmamustir. Kardesinde diyabet olan olgular ile olmayan olgular arasinda birinci
ve ikinci yildaki kontrol sayilari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. Kronik hasta ¢ocuklarin kardeslerini géz oniinde bulunduran pek
¢ok calismada (T1DM dahil), calismalarin c¢ogu kot uyum riskinin arttigini
bildirmistir (150). Kardesinde diyabet olan olgularda ailenin diyabet bilgisi ve
uyumunun daha iyi olmas1 s6zkonusu olabilirken, aile bagsetme becerileri iyi degilse,
erken tiikkenmislige ve uyum sorunlarina da neden olabilir. Literatiirde bu konuyla

ilgili yapilmis ¢aligma bulunmamustir.

Calismamizda en fazla 1 kardesi olan, 2 kardesi olan ve 3 ve daha fazla
kardesi olan olgular arasinda birinci ve ikinci yil ortalama HBAIlc diizeylerini
arasinda anlaml fark saptanmamistir. En fazla 1 kardesi olan, 2 kardesi olan ve 3 ve
daha fazla kardesi olan olgular arasinda birinci ve ikinci yildaki kontrol sayilari
acisindan anlamh fark saptanmistir. Kardes sayisi arttikga kontrole gelme sikliginin
azaldig goriilmistiir. Literatlirde bu konuda yapilmis bir ¢alisma bulunmamaistir. Bu

sonucun ailenin bakmakla yiikiimli oldugu ¢ocuk sayisi arttik¢a diyabet nedeniyle
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takip edilen hastaya ayirabilecegi zamanin azalmasi ve uyumun zorlagsmasi nedeniyle

oldugu ongoriilebilir.

Calismamizda ailesinde en fazla 1 calisan olan olgular ile 2 ve daha fazla
calisan olan olgular arasinda birinci ve ikinci yildaki kontrol sayilar1 agisindan
anlamli fark saptanmamistir. Ailesinde en fazla 1 c¢alisan olan olgular ile 2 ve daha
fazla calisan olan olgular arasinda birinci ve ikinci yi1ldaki ortalama HBA ¢ diizeyleri
acisindan anlamli fark saptanmamistir. Evde calisan birey sayisi sosyoekonomik
durumu gosteren bir belirtectir. Ancak calisma grubumuzun neredeyse tamamina
yakiminin gelir diizeyi diisiiktii. Bu nedenle ¢alismamizda gelir diizeyinin takip

uyumuna etkisi konusunda tam bir kanaat olusamamustir.

Nordly ve arkadaslarinin 2005 yilinda Danimarka’da 874 T1 DM’li olgu ile
yaptig1 ¢alismada ebeveynlerin mesleki statiileri ve aile yapilari glisemik kontrol ile
iligkili bulunmamistir (151). 2019 yilinda Amerika’da 1094 T1 DM’li olguda yapilan
SEARCH c¢aligmasinda daha kalabalik bir ailede yasayan olgularin daha kotii
glisemik kontrole sahip olduklar1 gésterilmistir (131). Calismamizda da olgularin aile
yapilar1 (¢ekirdek aile/genis aile) takip sayilar1 ve glisemik kontrol durumu agisindan

birinci ve ikinci yilda anlamli fark saptanmamustir.

Calismamizda ebeveynleri evli olan olgular ile bosanmis olan olgular
arasinda birinci ve ikinci yildaki takip sayilar1 ve ortalama HBAlc diizeyleri
acisindan anlamh fark saptanmamistir. Ancak bosanmis aile sayimiz ¢alismamizda
degerlendirmeyi giivenilir kilacak kadar biiyilk degildir (n=7). Hoey ve
arkadaslarinin 2009 yilinda irlanda ‘da 21 merkezde 2000 ‘den fazla T1 DM’li
olguda yaptiklar bir ¢caligmada bir ebeveyni ile yasayan olgularin, iki ebeveyni (%
8,6) olanlardan Onemli olclide daha yiksek HBAlc'ye (% 9,0) sahip oldugu
gosterilmistir (152).

Leonard ve arkadaslarimin 2002 yilinda Amerika’da 284 T1 DM’li olguda
yaptig1 calismada sonuglar, bekar ebeveynlerin ¢cocuklarinin ebeveynleri evli olan
ailelerin  ¢ocuklarindan daha yiiksek HBAlc seviyelerine sahip olduklarini
gostermistir (130). Urbach ve arkadaslarinin 2005 yilinda 155 T1 DM’li olguda

yaptig1 calismada bekar veya bosanmis ebeveynleri olan olgularin, evli ebeveynleri
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olanlara gore daha yiiksek bir HBAlc degerine sahip oldugu saptanmistir (132).
Cameron ve arkadaglarinin 2008 yilinda 2062 T1 DM’li olgu ile yaptig1 cok merkezli
bir c¢alismada anne ve babasi bosanmis olan ailelerin ¢ocuklarnin birlikte
yasayanlara gore daha kotii glisemik kontrole sahip olduklart gorilmistir (153).
Thompson ve arkadaglarinin 2001 yilinda 155 T1 DM’li olguda yaptig1 bir calismada
bekar annesi olan ¢ocuklarin iki ebeveynli ailelerin ¢ocuklarindan anlamli olarak
daha diisiik metabolik kontrole sahip oldugu gdsterilmistir. Yine bu ¢alismada tek
ebeveyni annesi olan hastalarin annelerinin egitim diizeylerinin ve sosyoekonomik
diizeylerinin iki ebeveyni olan ailelere gore daha diisiik oldugu ve bu sebeplerden
dolay1 uyum azlig1 ve hastalarin kotii glisemik kontrole sahip olduklar1 gésterilmistir.
(154). Benzer sekilde Neylon ve arkadaslarinin 2013 yilinda 11686 T1 DM’li olgu
ile yaptiklar1 ¢cok merkezli bir calismada tek ebeveynli bir aile yapisina sahip olmak,
ozellikle ergenlikte, 6z bakim ve daha yiiksek HBA1c ile iliskili olarak bulunmustur
(155). Hilliard ve arkadaglarinin 2011 yilinda 145 T1 DM’li olgu ile yaptigi bir
calismada tek ebeveynli bir ailede yasayan hastalarin glisemik kontrolleri evli
ebeveyni olanlara gore daha kotii olarak bulunmustur (134). Bu ¢alismalarla benzer
sekilde literatiirdeki bazi ¢aligmalarda (108,116,156-159) tek ebeveynli bir ailede
yasayan T1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin glisemik kontrolleri evli ebeveyni olanlara
gore daha kotii olarak bulunmustur. 2001 yilinda 159 T1 DM’li olguda yapilan bir
calismada glisemik kontrol ile anlamli korelasyon gdstermeyen faktorler arasinda
ebeveynlerin medeni durumlari bulunmadigir gosterilmistir (160). Kaufman ve
arkadaslarinin 1214 T1 DM’li olgu ile yaptig1 ¢alismada 3 yillik veriler, ebeveynleri
evli olan hastalarin biiyiik kismi, ebeveynleri ayrilan veya bosanmis olanlara kiyasla

daha fazla kontrole geldikleri goriilmiistir (161).

Calismamizda olgularin annelerinin egitim seviyelerine gore birinci ve ikinci
yildaki ortalama HBAlc diizeyleri acisindan anlamli fark saptanmamistir. Olgularin
babalarinin egitim seviyelerine gore birinci ve ikinci yildaki ortalama HBAIlc
diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmamustir. Forsander ve ark. tarafindan 2000
yilinda Isvigre’de 36 T1 DM’li hastanin alindig1 prospektif bir calismada daha diisiik
bir egitim seviyesine sahip babalar1 olan ¢ocuklarin tanidan sonraki besinci yilda,
daha egitimli babalarin cocuklarindan daha yiiksek ortalama HBAlc degerleri

gosterilmistir. Annelerde boyle bir iliski gozlenmemistir (108). Campbell ve
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arkadaglarinin 2013 yilinda 3272 T1 DM’li olguda yaptig1 bir ¢aligmada egitim
diizeyi yiliksek olan ebeyenleri olan olgularin daha iyi glisemik kontrole sahip
olduklar1 goriilmistiir (162). 2009 yilinda 3947 T1 DM’li olgu ile yapilan SEARCH
calismasinda egitim diizeyi diisiik olan ebeveyne sahip ¢ocuklarin daha kétii glisemik
kontrole sahip olduklar1 goriilmiistiir (163). Araujo ve arkadaslarinin 148 T1 DM’li
olgu ile yaptig1 ¢alismada egitim diizeyi diislik olan annelerin ¢ocuklarinin daha kotii
glisemik kontrole sahip oldugu gosterilmistir. Babalar icin bdyle bir iliski
bulunmamuistir (164). Levine ve arkadaslarinin 2001 yilinda Boston’da 300 T1 DM’li
olguda yaptig1 bir ¢alismada HBAlc ortalamasi en yiliksek olan olgularin, egitim
seviyesinin diisiik oldugu ebeveyni/ebeveynleri bulunan tek ebeveynli olgular oldugu
gosterilmistir (165). Faulkner ve arkadaslarimin 2007 yilinda Chicago’da 99 TI
DM’li olguda yaptig1 bir calismada babalar1 daha yiiksek egitim seviyelerine sahip
olan olgularin, daha iyi glisemik kontrol gosterme egiliminde olduklar1 goriilmiistiir.
Annenin egitim diizeyi i¢in boyle bir farklilik saptanmamistir (166). Kaufman ve
arkadaslarinin 1214 T1 DM’1i olgu ile yaptig1 3 yillik izlemi alan bir ¢aligmada anne
ve baba egitim diizeyi ile hastalarin klinige ziyaret sayisi arasinda anlamli bir
farklilik saptanmamustir (161). Forsander ve ark. tarafindan 2000 yilinda isvigre’de
36 T1 DM 1li olgunun alindig1 prospektif bir ¢alismada ebeveyn egitimi diizeyinin
kontrole bagvuru sayisi iizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi olmamistir
(108). Calismamizda ileri analizlerde anne egitim durumu kontrol sayisi agisindan
onemli bir faktor olarak saptandi. Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin takip, bakim ve
beslenme isleri cogunlukla annelerin tizerindedir. Anne egitim durumu siireci 6nemli
Olcude etkilemektedir. Klinigimizde diyabet egitiminde, her anne ve babanin egitim

diizeyine uygun diyabet egitimi verilmektedir.

Calismamizda olgularin yasadiklar1 yerlere gore (kirsal kesim veya kent
merkezi) birinci ve ikinci yildaki takip sayilari ve ortalama HBAlc dlzeyleri
acisindan anlamli fark saptanmamistir. Bu konuda T1 DM’li olgularda yapilmis
calisma bulunamamis ancak T2 DM’li olgularda yapilmis calismalarda kirsal
konutlarda kentsel konutlara gére daha yiksek HBA1c oldugu bulunmustur (167).

Calismamizda olgularin aylik gelir durumlarina gore takip sayilar1 ve birinci

ve ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri acisindan anlamli fark saptanmamistir.

115



Carter ve arkadaslarinin 2008 yilinda 555 T1 DM’li olguda yaptiklar1 bir ¢aligmada
diistik sosyoekonomik diizeyin HBAlc’nin yiliksek olmasiyla iligkili oldugu
bulunmustur (168). Diisiik sosyoekonomik durumun zayif glisemik kontrol i¢in
onemli bir belirleyici oldugu bilinmektedir (169,170). Arastirmalar, diyabeti olan bir
cocuga sahip olan aileler iizerindeki 6nemli bir ekonomik zorluga neden oldugunu ve
bu nedenle gelir diizeyi diisiik ailelerin diyabetli ¢cocuklarmin yasitlarina gore kotii
metabolik  kontrolde olma ihtimalinin  ylksek oldugunu gdstermektedir
(107,157,171). Aileler ekonomik olarak stres altinda kaldiklarinda; gida ve
barmmay1 dncelemekte, diyabetle ilgili bakima biitce ayirmamaktadirlar. Bu nedenle
daha az finansal kaynaga sahip ailelerin, hem diyabet yonetimleri (psikososyal,
egitim ve davranis) hem de psikolojik dengeleri etkilenebilmektedir. Sosyoekonomik
durum, hastaligin morbidite ve mortalitesinin (172) ve diyabet bakimi1 ve metabolik
kontroliin en sik saptanan ve giiclii belirleyicilerinden biri olarak gorilmektedir
(156,157). Deladoey ve arkadaslarinin 1766 T1 DM’li olgu ile yaptig1 bir ¢alismada;
cinsiyet, tan1 yasi, diyabet siiresi, etnik koken, cografi faktorler, ziyaret sikligi,
mevcut yas sabit degisken alindiginda gelir diizeyi ile metabolik kontrol arasinda
negatif bir korelasyon oldugu gosterilmistir, gelir diizeyi arttikga HBAlc diizeyinin
azaldigi saptanmistir (173). Angela R. Gallegos-Macias ve arkadaslarinin 2003
yilinda New mexico’da 183 T1 DM’li olguda yaptig1 calismada glisemik kontrolde
farklilik, egitim diizeyi ile degil, aile geliri ile iliskili olarak bulunmustur. Diisiik
ailevi gelir, olgunun etnik kdkenine bakilmaksizin zayif glisemik kontrol ile iligkili
birincil faktor olarak bulunmustur (174). Galler ve ark.’nin 2011 yilinda 296 T1
DM’li ¢ocuk ve adolesanda yaptig1 calismada diisiik HBA1c diizeylerinin geng yas
ve daha yiksek sosyoekonomik durum ile anlamli sekilde iliskili bulundugu
goriilmiistiir (175). Buyuk EURODIAB calismasinda, daha diisiikk sosyoekonomik
statiiniin daha yiiksek HBA1c degerlerine sebep oldugu gosterilmistir (176). 2019
yilinda Amerika’da 1094 T1 DM’li olguda yapilan SEARCH calismasinda diisiik
sosyoekonomik diizeye sahip ailelerin diyabetli ¢ocuklarinda glisemik kontroliin
daha kotii oldugu gosterilmistir (131). Neylon ve arkadaslarinin 2013 yilinda 11686
Tl DM’li olguyla yaptiklar1 ¢ok merkezli bir ¢alismada benzer sekilde diisiik
sosyoekonomik durumun yiksek HBAIc ile iligkili oldugu gosterilmistir (155).
Hatherly ve arkadaglarinin 2011 yilinda 158 T1 DM’li olgu ile yaptig1 bir ¢alismada
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aylik geliri diisiik olan ailelerin ¢ocuklarinin finansal yiiksek olanlardan daha yiiksek
bir ortalama HBA1c’ye sahip olduklart gosterilmistir (%8,8+1,4 ve %8,3+1,1) (177).
Literatiirde baz1 ¢aligmalarda diisiik sosoyoekonomik diizeyin yiiksek HBAIc ile
iliskili bulundugu gosterilmisken (160,170,176,178), baz1 caligmalar ise aralarinda
fark olmadigini gostermistir (179,180). Kaufman ve arkadaslarinin 1214 T1 DM’li
olgu ile yaptig1 3 yillik izlemi alan bir ¢alismada aylik gelir ile olgularin klinige
ziyaret sayisi arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (161). Calismamizla
olgularimizin ¢ogunlugunun sosyoekonomik diizeyi diisiik idi. TUIK 2018 yoksulluk
verileri (87) dikkate alindiginda olgularin yiizde %87 sinin diisiik gelirli oldugu
gorulmektedir.

Calismamizda ise olgularin yasadiklari evlerin miilkiyet durumlarina gore
birinci ve ikinci yil takip sayilar1 ve ortalama HBAIlc diizeyleri agisindan anlaml
fark saptanmamistir. Ancak literatiirde dogrudan ev miilkiyetleri agisindan glisemik
kontrolii ve kontrol sayisini aragtiran bir ¢alisma bulunmamistir. Ev miilkiyeti
sosyoekonomik dizeylerinin bir belirteci olarak gorilebilir ve bu konudaki

caligmalara bakilabilir.

Calismamizda olgularin ilk ve ikinci yil izlemlerinde hipoglisemi yasayan
hastalarin yasayamayanlara oranla takip sayilart ve HBAlc degerleri arasinda
anlamli farklilik saptanmamistir. Campbell ve arkadaglarinin 2013 yilinda 3272 T1
DM’li olguda yaptig1 bir ¢aligmada, hastalar1 iyi ve kotli metabolik kontrollii olmak
lizere iki gruba ayirmis ve 12 ay igerisinde ciddi hipoglisemik olaylar (ndbet veya
biling kayb1) acisindan degerlendirdiginde iyi glisemik kontrol grubunda %4 ve koti
kontrol grubunda %7 oraninda sonug oldugunu gostermis, aralarinda anlamli bir fark

olmadigini bildirmistir (163).

Calismamizda farkli yas gruplarindaki (0 ile 5 yas arasi, olan, 5-10 yas arasi,
10-15 yas arasi, 15 yas ve lizeri) olan olgular arasinda birinci ve ikinci yil ortalama
HBAIlc diizeyleri agisindan anlamli fark saptanmamustir. 2011 yilinda Haugsvedt ve
arkadaglarinin Norveg’te 1-15 yas aras1 T1 DM 1i 115 olgu ile yaptig1 ¢alismada 1-5
yas, 6-11 yas ve 12-15 yas gruplar arasinda ortalama HBAlc'de anlamli farklar
gostermistir  (127). HBAIlc adolesan grupta digerlerine goére daha yiiksek

bulunmustur. Bazi calismalarda HBAlc seviyelerinin ergenlik déneminde daha
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kiigiik cocuklara veya diyabetli geng yetiskinlere kiyasla anlamli derecede yiiksek
oldugu bildirilmektedir (116,181,182,183). Bazi calismalarda ise adolesan gruba
kiyasla daha kiiclik yastaki hastalarin glisemik kontroliiniin daha kotii oldugu
bildirilmistir (179). Urbach ve arkadaslarinin 2005 yilinda 155 T1 DM’li olgu ile
yaptigi calismada adolesan grupta (14-18 yas) metabolik kontroliin 2-8 yas grubuna
gore daha kotii oldugu gosterilmistir (132). Redondo ve arkadaslarinin 2013 yilinda
857 T1 DM’li olgu ile yaptig1 bir ¢calismada yas gruplar1 arasinda metabolik kontrol
acisindan anlamli bir farklilik olmadig1 gosterilmistir (133). Demir ve arkadaslarinin
395 T1 DM’li olguda yaptig1 calismada HBA ¢ diizeylerinin yas alt gruplarina gore
farklilik gostermedigi goriilmiistiir (111). Kaufman ve arkadaslarinin 1214 T1 DM’1i
olgu ile yaptig1 3 yillik izlemi alan bir calismada klinige daha sik kontrole gelen
olgularin yas grubunun <13 oldugu, >13 yas gurubundaki olgularin daha az siklikla
kontrole geldigi goriilmiistiir (161). Calismamizda ¢ocuk ve adolesan olgularimizin
tan1 sonrast sadece 2 yillik izlemlerini degerlendirdik. Bunun sonug¢larimizin
yorumunu etkileyebilecegini  diisiinmekteyiz. Redondo ve arkadaslarinin

caligmasinda da olgularin ilk bir yillik izlemleri verilmistir (133).

Hastaneye tekrarlayan yatiglar hem aile hem de toplum i¢in maliyetlidir.
Yapilan caligmalarda, hastaneye yeniden yatis riskinin artmasinin, diyabetin
baslangicindaki gen¢ yas, ergenlik, sosyoekonomik durumu disiik bir aile ve tek
ebeveynli, uyumsuz ve zayif metabolik kontrol ile iligkili oldugu gosterilmistir
(184,185). Buyik c¢ocuklar icin hastaneye tekrarlayan yatiglarin, insiilin tedavisine
uyumsuzluk ve diisiik sosyoekonomik durum gibi olumsuz psikososyal
degiskenlerden giicli bir sekilde etkilendigi gosterilmistir (156,186,187).
Caligmamizda olgularin hastane yatis sayilar1 arasinda birinci ve ikinci y1l ortalama
HBAIc diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmistir. Hastaneye yatis sayis1 arttik¢a
ortalama HBA Ic diizeyleri de artmaktadir. 2001 yilida 159 T1 DM’li olgu ile yapilan
bir calisma olgularin HBA1c degeri ile diyabet nedeniyle hastaneye yatislari arasinda
korelasyon oldugunu gostermektedir (160). Bu sonu¢ c¢alismamiz ile uyumlu
bulunmustur. Bu durum metabolik kontrolii kotii olan hastalarin daha sik hastaneye
yatma ve kan sekeri regiilasyonu ihtiyaci oldugunu gostermektedir. Redondo ve

arkadaslarimin 2013 yilinda 857 T1 DM’li olgu ile yaptigi ¢alismada olgularin tani
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aldiktan sonraki ilk yilda kontrol say1 ortalamalar1 ¢alismamizla benzer sekilde 4

olarak goriilmiistiir (133).

Calismamizda olgularin hastane yatis sayilar1 arasinda birinci yildaki kontrol
sayilar1 agisindan anlamli fark saptanmamistir. Ancak olgularin hastane yatis sayilar
arasinda ikinci yildaki kontrol sayilari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Calismamizda hastalarin 2. y1l izlemlerinde 3’ten fazla hastaneye yatisi
olan hastalarin 4’ten fazla sayida kontrole geldigi gorilmiistiir. Klinige ziyaret
sikliginin artmasinin, daha kotii kontrol ile iligkili oldugunu bulmamiz, muhtemelen
kotl kontrol grubundakilerin daha yakindan takip edilmesini yansitmaktadir. Bu
hastalarda daha sik takip, kotii kontroliin sebebi degil gostergesi olarak da

degerlendirilmeli, ileri irdeleme yapilmalidir.

Calismamizda olgularin 1. yil kontrol sayilar1 ile 1. yil olglilen ortalama
HBAIlc diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmistir. Klinige ziyaret sikliginin
arttikca HBA1c degerinin artmastyla iligkili oldugunu bulmamiz, muhtemel olarak
kotii kontrol grubundaki olgularin daha yakindan takip edildigini ve bu grubun
beklenecegi iizere daha kotii glisemik kontrole sahip oldugunu gostermektedir.

Kontrole daha fazla ¢agirilan olgularin daha kotii kontrollii oldugu diistintilmiistiir.

Calismamizda ileri istatistiksel analizlerde kardes sayisi arttikga kontrole
gitme olasiliginin azaldigi saptanmistir. Yatis lizerine; annenin egitim durumu ve
ailede diyabet olma durumunun etkili oldugu saptanmistir. Olgularin yasi, anne-baba
medeni durumu, baba egitim durumu, aylik gelir durumu, kardes sayisi) hastaneye
yatis ilizerine etkili bulunmamistir. Anne ailede birincil olarak ¢ocuga bakim veren
kisi rolii iistlendiginden anne egitiminin azalmasi diyabet bilgisini ve uyumuna olan
Oonemi azaltmakta ve bu nedenle metabolik kontroliin kotii olmasina bu da
tekrarlayan hastane yatiglarina sebep olmaktadir. Viner ve arkadaglarinin yaptig
ebeveyne yapilan bir 6lgekle elde edilen ve bes ayr1 parametrenin sorgulandigi bir
calismada (ekonomik, medeni durum, eslik eden hastalik, okul ve kisisel yasamdaki
stres faktorleri) ergenlik o©ncesi diyabetik ¢ocuklarda metabolik kontrolln
bozulabildigine ve iyi bir sosyal destegin bu etkileri engelledigine dair onemli bir

caligmadir (188). Bazi c¢aligmalar, tip 1 diyabetli ¢ocuklar i¢cin tibbi ve teknik
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faktorlerin etkilerin yani sira glisemik sonuglar i¢in psikososyal aile faktorlerini goz

Onulne almanin 6nemini vurgulamistir (127).

Calismamizin  kisithliklari, olgularin bilgilerinin geriye doniik taranmis
olmasi, takip uyumunun ve etkili faktorlerin tanidan sonra ilk 2 il igin
degerlendirilmis olmasi, ilk yil balayr déneminin metabolik kontrol sonuglarini
etkilemis olmasi, grubun birinci ve ikinci y1l %97,1’inin ve %93 tiniin yeterli kontrol
yuzdelerine sahip olmasi (yetersiz kontrol yiizdesi distikliigli istatistiksel
karsilastirmalarin giivenilirligini azaltmaktadir), verilerin bir kisminin (egzersiz, akut
komplikasyon yasama, sigara igme) beyana gore elde edilmesi, ¢alisma 6rnekleminin
cogunlugunun sosyoekonomik olarak diisiik diizeyde olmasi olarak sayilabilir. Ancak
tim kisitliliklara ragmen ¢alismamiz ¢ocuk ve adolesanlarda takip uyumunun bu
kadar detayli gruplarda degerlendirildigi, ileri ¢alismalara 151k tutacak bir calisma

olarak yorumlanmustir.

T1 DM c¢ocuklarda ve ergenlerde ¢ocugun ve ailesinin sosyal yasaminda
biiytik degisiklikler olusturabilecek kronik bir hastaliktir. Diyabet takibinin sadece
tibbi degiskenleri degil, psikososyal ve ekonomik faktdrleri de igceren bir biitiin
olmast gerekmektedir. Diyabet hastalarimin ve ailelerinin tan1 aldiktan sonraki
hastalik yonetimlerini; biiyiik dl¢lide ailenin sosyoekonomik, psikolojik ve mental
kapasitesi belirlemektedir. Ancak diyabetin ailenin sosyoekonomik durumuna olan
uzun siireli etkisi yaninda, ailenin sosyoekonomik durumunun da diyabetin uzun

sureli izlemine etkisi analizleri ve ¢alismalar1 karigik hale getirmektedir.

Sonug olarak; literatiirde T1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda takip uyumunu ve
etkili faktorleri incelendigi detayli ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda tam
sonrast ilk 2 yil takip uyumunun %97,3 olarak yeterli diizeyde oldugunu saptadik.
Takip uyumunun 06zellikle; kardes sayis1 azaldik¢a ve anne egitim durumu arttik¢a
tylestigini saptadik. Ancak ¢alismamizin tan1 sonrasi 2 yil gibi kisa siireyi kapsamasi,
ilk yil balayr doneminin metabolik kontrol durumunu etkilemesi nedeniyle takip
uyumu ve etkili faktorlerin ve takip uyumunun metabolik kontrole etkisinin
degerlendirildigi ileri ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu, ¢alismamizin ileri ¢aligmalara 151K

tutabilecegi kanaatine ulasildi.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya 79’u (%52,7) kiz, 71’1 (%47,3) erkek, tan1 yaglari
ortalamast 8,25+3,93 (0,42-14,92) yil olan, en sik basvuru yas dagilimi 5-10
yag arast olan, %96’s1 term olan, %14,7’sinde akrabalik Oykiisii olan,
%85,3’linde anne-baba arasinda akrabalik Oykiisii olmayan, %75,3 {iniin
ailesinde T1 ve/veya T2 DM 0ykiisii olan, %8’inde kardeste T1 DM bulunan,
%355’inin kardesinde kronik hastalik olan, %44,7’sinin bir kardesie sahip
oldugu, %74,7’sinin ailesinde bir bireyin c¢alistigl, %95,3’1 ¢ekirdek aile olan,
%95,3’liniin anne-babas1 evli olan, %54 liniin annesi-%40’min babas1 ilkokul
mezunu olan, %59,3’linlin evinde sigara i¢ildigi, %51,3’linlin oturdugu ev
miilkiyetine sahip oldugu, %71,3’tinlin normal devlet okulunda okudugu,
%>51,31 egzersiz yapan 150 T1 DM tanili cocuk ve adolesan olgu dahil edildi.

2. Olgularin bagvuruda VA SDS ortalamalar1 -0,47+0,182 [-2,94-
(+4,10)], boy SDS ortalamalar1 0,828+0,186 [-3,20-(+4,40)], VKI SDS
ortalamalari; 0,82+0,223 [-6,20-(+2,23)] idi. Olgularin son kontrolde VA SDS
ortalamalar1 0,18+0,172 [-2,45-(+4,20)], boy SDS ortalamalar1 0,098+0,184 [-
2,80-(+4,50)], VKI SDS ortalamalar1 0,22+0,27[-2,94-(+16,20)] idi. Son
kontrolde %23,3’ii prepubertal, %76,7’si pubertal idi.

3. Olgularin tan1 anindaki ortalama HBA1c¢ diizeyleri %12,17+0,37
(6,30-16,90) idi.

4, Olgularin  %48,7’si  DKA, %19,3’ii ketoz ile, %32,0’si
hiperglisemi ile tan1 almis idi. %50,7’sinde anti-adacik antikoru, %49,3’linde
anti-GAD antikoru, %12,0’sinde anti-insiilin antikor pozitifligi mevcut idi.

5. Olgulara en sik eslik eden hastaliklar; Hashimoto tiroiditi,
hipertansiyon ve Colyak hastalig1 idi.

6. Olgularn  birinci  yil  ortalama  HBAlc  diizeyleri
%6,54+1,57(4,60-9,80), ikinci yil ortalama HBAlc diizeyleri %7,054+2,03
(5,50-10,20) idi. Olgularin 1. y1l ve 2. yil ortalama HBA1c diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). 2. yil ortalama HBAlc
diizeyi ilk yila gdre artmus idi.

7. Olgularm birinci y1l %90’1 iyi metabolik kontrol, %9,3 orta
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metabolik kontrol, %0,7 koti metabolik kontrol, ikinci yil %74,8’1 iyi
metabolik kontrol, %17,7°si orta metabolik kontrol, %7,5’u kotii metabolik
kontrol idi.

8. Ikinci y1l hi¢ kontrole gelmeyen ii¢ olgu mevcuttu.

9. Birinci yil 2 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc diizeyi
%6,60+1,58 (5,60-7,30), 3 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc diizeyi
%6,31+1,36 (5,30-8,50), 4 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc dizeyi
%6,57+1,70 (4,60-9,80) ve 4’ten fazla kontrole gelenlerin ortalama HBAIlc
diizeyi %6,81+1,42 (5,30-8,00) idi.

10.  Ikinci yil 1 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc diizeyi
%7,76x3,47 (5,80-10,20), 2 kez kontrole gelenlerin ortalama HBAlc diizeyi
%7,82+3,10 (6,20-10,00), 3 kez kontrole gelenlerin ortalama HBALlc dizeyi
%7,11+2,06 (5,80-9,90), 4 kez kontrole gelenlerin ortalama HBALc dizeyi
%6,97+1,99(5,50-9,90) ve 4’ten fazla kontrole gelenlerin ortalama HBAlc
diizeyi %6,91+1,27 (5,50-8,50) idi.

11.  Birinci ve ikinci yil kontrol sikliklar1 benzer iken, ortalama
HBAc degerleri ikinci yil birinci yildan anlamli yiiksek idi.

12.  Olgularin tanmi1 sonrasindaki iki yilda hastane yatis sayisi
ortancas1 2 (1-7) kez idi. %62,0 olguda en fazla 1 kez hastane yatis var idi.
%29,3 olgu hi¢c hastaneye yatmazken, diyabet komplikasyonu ve/veya
regulasyonu igin 1 kez yatan %41,3 olgu, 2 kez yatan %17,3 olgu, 3 ve daha
fazla kez yatan %12,0 olgu mevcut idi. Olgularin %97,3’ii DKA ile hi¢
yatmamis idi. Diyabet harici nedenden yatis1 hi¢ olmayan %29,3 olgu, 1 kez
yatisi olan %41,3 olgu, 2 kez yatist olan %84,0, 1 ve daha fazla kez yatis1 olan
%16,0 olgu mevcut idi.

13.  Olgularm aldiklar insiilin tedavisi bakimindan birinci y1l hipoglisemi
durumlart degerlendirildiginde; pompa seklinde alan olgularin  %388,9’unda
hipoglisemi goriilmezken; 4’lii rejim seklinde alan olgulardan, %67,9’unda
hipoglisemi goriilmedigi saptandi. Olgularin aldiklari insiilin tedavisi bakimindan
birinci y1l hiperglisemi durumlar degerlendirildiginde; pompa seklinde alan
olgulardan, %61,1’inde hiperglisemi gelismedigi goriiliir iken; 4’1l rejim seklinde

alan olgulardan, %58,8’inde hiperglisemi goriilmedigi saptandi. Olgularin instilin alig
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sekilleri arasinda birinci yilda hipoglisemi ve hiperglisemi olup olmamasi agisindan
anlamli fark saptanmadi.

14.  Olgularin tanidan sonraki ilk 2 yil kontrole gelme sayilarina
bakildiginda; olgularin %4,6’s1 10 defa, %16 9’u defa, %.38 8’1 defa, %22,6’s1 7
defa, %15°1 6 defa, %4’1 5 defa, %3,3°10 4 defa, %0,7’s1 3 defa, %0,7’si1 ise 2 defa
gelmisti. Olgularin tani sonrasi ilk 2 yilda diizenli takiplere uyma durumlar1 %97,3
idi.

15.  1lk yil kontrol sikliklarina bakildiginda; %.20 olgu yilda 5 kez,
%45,3’1 yilda 4 kez, %32’si yilda 3 kez, %2,67’si yilda 2 kez kontrole gelmisti.
Onerilen kontrol sayisina uyanlarmn birnci yilda 146 olgu (%97,3) oldugu saptandi
(Birinci y1l 4 olgu disinda kontrol uyumunun oldukca yiiksek diizeyde oladugu
saptandi).

16. Ikinci y1l kontrol sikliklarina bakildiginda; %14.,6’s1 yilda 5 kez,
%54°1 yilda 4 kez, %22,6’s1 yilda 3 kez, %3,3’1 yilda 2 kez, %3,3’i yilda 1 kez
kontrole gelmisti. 3 olgu (%2) ise hig kontrole gelmemisti. Onerilen kontrol sayisina
uyanlarin 137 olgu (%.91,3) oldugu saptandi.

17. 1k yil sadece 2 kez kontrole gelen 4 olgunun; 1’ierkek, 3’ii kiz idi.
2’s1 DKA ile, 2’si ketoz ile tant almisti. 4’1 de pubertal idi. 3’tiniin dersleri 1y1, 1’inin
dersleri orta idi. 2’si 8. sinif, 1’1 9. siuf, 1°1 10. smifta idi. 1’inde hipertansiyon,
3’linde tanida, 1’inde izlemde Colyak tanisi, 4’linde tanidan itibaren Hashimoto
tiroiditi mevcuttu. 1’inde anne baba birinci derece kuzen idi. 1’1 5 kardes, 2’si 2
kardes, 1’1 tek ¢ocuk idi. 1’inin kardesinde ¢6lyak hastaligi mevcuttu. 1’inin anne ve
babasi birlikte, 3’liniin sadece babasi ¢alisiyor idi. Evde yasayan kisi sayilar 8, 5, 5,
4 kisi idi. Hepsinin anne babasi birlikte idi (bosanmis aile ¢ocugu olan yoktu).
Hepsinin annesi ilkokul mezunu idi. 2’sinin babasi ilkokul, 2’sinin babas1 lisans
mezunu idi. Sadece 1’inin ev miilkiyeti kendilerine ait idi. 2’sinin anne ve babasi
sigara igmekte idi. 3’1 sehir, 1’1 ilgede oturuyor idi. 4’1 de devlet okuluna gitmekte
idi. Aylik gelir durumlar1 1’inde <1500 tl, 2’sinde 1500-2500 tl, 1’inde 3500-4500 tl
arasinda idi.

18.  1lk yil 5 kontrole gelen 30 olgunun ikinci yil; %23,3ii yilda 5 kez,
%46,6’s1 yilda 4 kez, %.26,6’s1 yilda 3 kez kontrole gelmisti. 1 olgu ise hi¢ kontrole

gelmemisti.
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19.  Ilk yil 4 kontrole gelen 68 olgunun ikinci yil; %14,7’si yilda 5 kez,
%64,7’s1 yilda 4 kez, %17,6’s1 yilda 3 kez, %1,5’u yilda 2 kez, %1,5’u yilda 1 kez
kontrole gelmisti.

20.  1Ilk yil 3 kontrole gelen 48 olgunun ikinci yil; %10,4°ii yilda 5 kez,
%45,8’1 yilda 4 kez, %.27’si yilda 3 kez, %6,2’si yilda 2 kez, %8,3’1 yilda 1 kez
kontrole gelmisti. 1 olgu ise hi¢ kontrole gelmemisti.

21. Ik y1l 2 kontrole gelen 4 olgunun ikinci yil; biri yilda 4 kez, biri yilda
3 kez, biri yilda 2 kez kontrole gelmisti. 1 olgu ise hi¢ kontrole gelmemisti.

22.  Ikinci yil sadece <2 kez kontrole gelen 12 olgunun; 8’i kiz idi. 5’i
DKA ile, 4’1 ketoz ile, 3’1 hiperglisemi ile tant almisti. 7’si pubertal idi. 7’sinin
dersleri 1yi, 51°inin dersleri orta idi. 2’si okula gitmiyordu, 1°1 2. sinif, 2’si 4. sinif,
1’1 7. smf, 1’1 8. siaf, 3’1 10. sinuf, 2’si 11. Siif idi. 11°inde Colyak tanisi, 10’unda
Hashimoto tiroiditi mevcuttu. 2’sinde anne baba birinci derece kuzen idi. 5’1 4
kardes, 4’1 3 kardes, 2’si 3 kardes, 1’1 tek ¢ocuk idi. 2’sinin kardesinde de T1 DM
mevcuttu. 4’linlin sadece babas1 ¢alisiyor, 4’liniin anne ve babasi, 4’{iniin baba ve
kardesi calisiyor idi. Evde yasayan kisi sayilar1 7°sinde 5 kisi, 1’inde 6 kisi, 3’iinde 4
kisi, 1’inde 3 kisi idi. 1’inin anne babasi bosanmis idi. 8’inin annesi ilkokul mezunu,
2’sinin lise, 2’sinin lisans mezunu idi. 5’inin babasi ilkokul, 6’sinin babasi lise,
I’inin babas1 ise lisans mezunu idi. Sadece 5’inin ev miilkiyeti kendilerine ait idi.
4’linlin anne ve babasi, 2’sinin babasi, 1’inin baba ve agabeyi sigara igmekte idi. 8’1
sehir, 4’1 ilgede oturuyor idi. 11’1 devlet okuluna gitmekte idi. Aylik gelir durumlar
1’inde <1500 tl, 5’inde 1500-2500 tl, 3’iinde 2500-3500 tl arasinda, 3’tiinde 3500-
4500 tl arasinda idi.

23.  Birinci yil takip sayilart ile HBAlc ortalamalar1 arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu (p<0,05, r=0,207).

24,  Ikinci yil takip sayilari ile HBAlc ortalamalar1 arasinda negatif
korelasyon mevcuttu (p=0,029, r=-0,180).

25.  Birinci ve ikinci yil her iki cinsiyette de; yeterli kontrol yiizdeleri
yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci y1l yeterli kontrol ylizdesi
kizlarda fazla iken, iknci y1l erkeklerde fazla idi.

26.  Birinci ve ikinci yi1l hem pompa kullananlarda hem de 4’lii insiilin

rejimi ile tedavi alanlarda; yeterli kontrol yizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden
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anlaml fazla idi. Birinci y1l yeterli kontrol yilizdeleri pompa ve 4’lii rejim alanlarda
benzer iken, ikinci yil pompa kullananlarin yeterli kontrol sayilarinin 4’lii rejime
gore daha yiiksek oldugu saptandi.

27.  Birinci ve ikinci yil diyabet olan ve olmayanlarin yeterli kontrol
yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla idi. Birinci ve ikinci y1l yeterli
kontrol yuzdeleri; ailesinde diyabet olan ve olmayanlarda benzer idi.

28.  Birinci ve ikinci yil her iki cinsiyette de; yeterli kontrol yiizdeleri
yetersiz kontrol yiizdelerinden tiim kardes sayr gruplarinda anlamli yiiksek idi.
Birinci ve ikinci yil yeterli kontrol yiizdeleri 1 ve daha az kardesi olan ve 2 kardesi
olan gruplarda 3 veya daha fazla kardesi olan gruba gore anlamli yiiksek bulundu.
Birinci ve ikinci yil tiim kardes gruplarinda; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol
yiizdelerinden anlamli yiiksek bulundu. Birinci ve ikinci yil yeterli kontrol yiizdeleri
1 ve daha az kardesi olan ve 2 kardesi olan gruplarda 3 veya daha fazla kardesi olan
gruba gore anlamli yiiksek bulundu.

29.  Birinci ve ikinci yil ailede g¢alisan birey sayist birden az ve ikiden
fazla olan tim gruplarda; yeterli kontrol yuzdeleri yetersiz kontrol yizdelerinden
anlaml fazla bulundu. Birinci ve ikinci yil; yeterli kontrol yilizdeleri evde g¢alisan
birey sayisi 1 ve daha az olan grupta belirgin yiiksek bulundu.

30.  Birinci ve ikinci y1l ¢ekirdek aile ve genis aile durumlarina gore tiim
gruplarda; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla
bulundu. Birinci ve ikinci y1l yeterli kontrol ylizdesi ¢ekirdek ailede genis aileye gore
yuksek bulundu.

31. Birinci ve ikinci yil annelerinin egitim durumlarima goére tim
gruplarda; yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla
bulundu. Birinci ve ikinci yil yeterli kontrol yiizdeleri lise mezunu annelerin en
yuksek bulundu.

32.  Birinci ve ikinci yil babalarin egitim durumlarina gore tiim gruplarda;
yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla bulundu.
Birinci ve ikinci yil yeterli kontrol yiizdeleri lise mezunu annelerin en yiiksek
bulundu.

33.  Birinci ve ikinci yil sehir ve ilge-kdyde yasayan gruplarda; yeterli

kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla bulundu. Birinci ve
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ikinci yil yeterli kontrol yiizdeleri; sehir ve ilge-kdyde yasayan gruplarda benzer
bulundu.

34.  Birinci ve ikinci yil aylik gelir durumlarina gore tiim gruplarda; yeterli
kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla bulundu. Birinci
yeterli kontrol yizdeleri gelir durumu daha iyi olan grupta daha yiiksek iken, ikinci
yil her iki gelir durumunda da benzer bulundu.

35.  Birinci ve ikinci yil ev miilkiyet durumlarina gore tiim gruplarda;
yeterli kontrol yiizdeleri yetersiz kontrol yiizdelerinden anlamli fazla bulundu.
Birinci ve ikinci yil yeterli ve yetersiz kontrol ylizdeleri her iki grupta benzer
bulundu.

36.  Birinci ve ikinci yil egitim goriilen okul durumlarina gore tum
gruplarda; yeterli kontrol ylizdeleri yetersiz kontrol yilizdelerinden anlamli fazla
bulundu. Birinci ve ikinci yi1l yeterli kontrol yiizdeleri (ikinci yil okula gitmeyen
grupta en yliksek olma diginda) tiim gruplarda benzer bulundu.

37. Birinci ve ikinci yil eslik eden hastalik durumlarina gore tiim
gruplarda; yeterli kontrol ylizdeleri yetersiz kontrol yilizdelerinden anlamli fazla
bulundu. Birinci ve ikinci y1l yeterli kontrol ytizdeleri hastalik eslik eden ve etmeyen
gruplarda benzer bulundu.

38. Birinci ve ikinci yil kardesinde diyabet olmayanlarin yeterli kontrol
yiizdesi, kerdesinde diyabet olanlara gore anlamli yiliksek bulundu. Birinci ve ikinci
y1l kardesinde diyabet olanlarin yetersiz kontrol ylizdesi, kerdesinde diyabet
olmayanlardan anlamli yiiksek bulundu.

39.  Birinci ve ikinci yil hipoglisemi durumu olan ve olmayan her iki
grubun; yeterli kontrol ylizdesi yetersiz kontrol ylizdesinden anlamli yiiksek bulundu.
Birinci yil hipoglisemi yasayanlarin yeterli kontrol yiizdesi fazla iken, ikinci yil
hipoglisemi yasamayanlarin yeterli kontrol yiizdesi yuksek bulundu.

40.  Birinci ve ikinci yil hipoglisemi durumu olan ve olmayan her iki
grubun; yeterli kontrol ylizdesi yetersiz kontrol ylizdesinden anlamli yiiksek bulundu.
Birinci yil hipoglisemi yasayanlarin yeterli kontrol yiizdesi fazla iken, ikinci yil
hipoglisemi yasamayanlarin yeterli kontrol ylizdesi yiiksek bulundu. (birinci yil ile
benzer sekilde).

41.  Birinci ve ikinci yil hiperglisemi durumu olan ve olmayan her iki
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grubun; yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol ylizdesinden anlamli yliksek bulundu.
Birinci y1l hiperglisemi yasayanlarin yeterli kontrol yiizdesi fazla iken, ikinci yil
hiperglisemi yagsayan ve yasamayanlarin yeterli kontrol yiizdesi benzer bulundu.

42.  Birinci ve ikinci yil hiperglisemi durumu olan ve olmayan her iki
grubun; yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol yiizdesinden anlamli yiiksek bulundu.
Birinci y1l hiperglisemi yasayanlarin yeterli kontrol yiizdesi fazla iken, ikinci yil
hiperglisemi yasayan ve yasamayanlarin yeterli kontrol yiizdesi benzer bulundu
(birnci yila benzer sekilde).

43.  Birinci ve ikinci yi1l tim yas gruplarinda; yeterli kontrol yiizdesi
yetersiz kontrol yilizdesinden anlamli yiiksek idi. Birinci y1l 5-10 yas grubu, ikinci y1l
0-10 yas grubu yeterli kontrol yiizdesi en yiiksek olan yas gruplart idi.

44,  Birinci ve ikinci yil egzersiz yapma durumlarina gore her iki grupta
da; yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol yiizdesinden anlamli yiiksek idi. Birinci
ve ikinci y1l takip sayilar1 egzersiz yapan ve yapmayan gruplarda benzer idi.

45.  Birinci ve ikinci yi1l hastaneye yatis sayilarina gore tim gruplarda;
yeterli kontrol yiizdesi yetersiz kontrol ylizdesinden anlamli yiiksek bulundu. Birinci
ve ikinci yi1l hastaneye yatis sayisi arttikga, yeterli kontrol yiizdesinin de arttii
saptandi.

46.  Olgularin 1. y1l kontrol sayilar1 arasinda 1. yil Olgiilen ortalama
HBAIc diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p<0,05). 1. yil
kontrol sayis1t 4’ten daha az olan olgularin, ayni yil Olciilen ortalama HBAlc
diizeyleri, 4 ve daha fazla kontrol olan olgulara gore daha diistik idi. Olgularin 1. yil
kontrol sayilari arasinda 2. yil Olgiilen ortalama HBAIlc diizeyleri agisindan ise
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Birinci yil takip sayilar1 ile HBAlc
ortalamalar1 arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,05, r=0,207). Ikinci yil takip
sayilar1 ile HBAlc ortalamalar1 arasinda negatif korelasyon mevcuttu (p=0,029, r=-
0,180).

47.  Olgularin 2. y1l kontrol sayilar1 arasinda 1. yil olgiilen ortalama
HBAIlc diizeyleri ve 2. y1l dlgiilen ortalama HBAlc diizeyleri agisindan istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmadi (p<0,05).

48.  Regresyon analizine gore; 1 ve daha az kardesi olan olgularin daha

fazla kontrole gitme olasilig1, 3 ve daha fazla kardesi olan olgulara gore 2,9 kat daha
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fazla idi. 2 kardesi olan olgularin daha fazla kontrole gitme olasilig1, 3 ve daha fazla
kardesi olan olgulara gore 3,5 kat daha fazla idi. Tablodaki diger parametrelerin
hastaneye yatis lizerine etkisi saptanmadi (Modelde bagimsiz degiskenlerin bagimli
degiskeni agiklama orani1 %9 olarak saptandi).

49.  Yatis lizerine; annenin egitim durumu (p=0,000) ve ailede diyabet
olma durumunun (p=0.018) etkili oldugu saptandi. Annesinin egitim diizeyi diisiik
olan olgularin hastaneye diyabet kontrolii ve/veya komplikasyonu nedeniyle yatis
yapma olasilig1, annesinin egitim diizeyi yiiksek olan hastalara gore ¢ok yiiksek
bulundu. Ailesinde diyabet 6ykiisii olan olgularin hastaneye diyabet kontrolii ve/veya
komplikasyonu yatis yapma olasiligi, ailesinde diyabet Oykiisii olmayan olgulara
gore yaklasik 0,37 kat daha fazla idi. Diger parametrelerin (olgularin yasi, anne-baba
medeni durumu, baba egitim durumu, aylik gelir durumu, kardes sayisi) hastaneye
yatis lizerine etkisi bulunmadi (Modelde bagimsiz degiskenlerin bagimli degiskeni
aciklama oran1 %15,5 olarak saptand).

50. l.yil HBAlc degerleri iizerine olgularin yasi, anne-baba medeni
durumu, anne egitim durumu, baba egitim durumu, ailede diyabet varligi, aylik gelir
durumu, kardes sayis1 etkili bulunamadi (Modelde bagimsiz degiskenlerin bagimh
degiskeni agiklama oran1 %17.,4 id1).

51.  Annesi ilkokul mezunu olan olgularin 2. y1l HBA1c¢ diizeylerinin daha
yiiksek olma olasiligi, annesi yiiksek lisans mezunu olan olgulara gore ¢ok fazla
bulundu. 2.y1l HBAlc degerleri iizerine ayrica kardes sayis1 da etkili bulundu. 2.y1l
HBAIc degerleri lizerine olgularin yasi, anne-baba medeni durumu, baba egitim
durumu, ailede diyabet varligi, aylik gelir durumu etkili bulunmadi (Modelde

bagimsiz degiskenlerin bagimli degiskeni aciklama oran1 %27 idi).
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