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ÖZET   

Amaç: Tip 1 diyabetes mellitus hastalarında ozmotik frajilite 

değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya yaşları 2-18 arası değişen Çocuk Endokrinoloji 

Polikliniği’nde ve Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Servisinde takipli Tip 1 diyabetes 

mellitus tanılı 74 hasta ve sağlıklı kontrol grubu olarak; büyüme gelişme açısından 

kontrole gelen ve yapılan kontrollerde mevcut hiçbir hematolojik, endokrin veya diğer 

kronik hastalık saptanmayan 31 çocuk olmak üzere toplam 105 hasta alındı. 

Hematolojik ek hastalığı olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmaya alınan tüm Tip 1 diyabetes mellitus çocuklar ve sağlıklı kontrol 

grubu prospektif olarak incelendi. Tüm olguların fizik bakıları, vücut ağırlığı ve vücut 

boy ölçümleri yapıldı. 

Kronolojik yaşları sorgulandı. Her iki grubun açlık kan şekerleri parmak ucu 

ölçülüp not alındı. Çalışma için tüm hastalardan; kan alındı. Bu kanlardan eritrosit 

indeksleri, biokimyasal parametreler, demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin, B12 

vitamini, D vitamini, C-reaktif protein ve ozmotik frajilite çalışıldı 

Bulgular: İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında ozmotik 

frajilite değerleri sağlıklı kontrol grubundaki çocuklara göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (P< 0,05). Açlık kan şekeri ile ozmotik frajilite arasında anlamlı fark saptandı 

(P< 0,05).  Ancak Hemoglobin A1c ile ozmotik frajilite arasında anlamlı fark 

saptanmadı (P>0,05).  

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında retikülosit değerleri ile sağlıklı 

kontrol grubundaki çocuklara göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu (P< 0,05). 

Retikülosit değeri diyabet hastalarında kontrol grubuna göre daha yüksek tespit edildi. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında trigliserid değerleri ile sağlıklı 

kontrol grubundaki çocuklara göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu (P< 0,05). 

Trigliserid  değeri diyabet hastalarında kontrol grubuna göre daha yüksek tespit edildi. 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında demir değerleri ile sağlıklı 

kontrol grubundaki çocuklara göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu (P< 0,05). Demir 

değeri diyabet hastalarında kontrol grubuna göre daha yüksek tespit edildi. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında kalsiyum değerleri ile sağlıklı 

kontrol grubundaki çocuklara göre anlamlı düzeyde düşük bulundu (P< 0,05). 

Kalsiyum değeri diyabet hastalarında kontrol grubuna göre daha düşük tespit edildi. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında D vitamini değerleri ile sağlıklı 

kontrol grubundaki çocuklara göre anlamlı düzeyde düşük bulundu (P< 0,05). D 

vitamini  değeri diyabet hastalarında kontrol grubuna göre daha düşük tespit edildi. 

Ayrıca Dvitamini ile hemoliz arasında negatif korelasyon olduğu gösterildi. Yani D 

vitamini düzeyi arttıkça hemolizin azaldığı gösterilmiş oldu.  

Sonuç: Çalışmamızda tip 1 diyabetes mellitus tanılı çocuklarda ozmotik frajilitenin 

sağlıklı kontrole göre artmış olduğunu gösterdik. Mevcut sonuçlar her ne kadar 

diabetik hastalarda artmış eritrosit kırılganlığı ve artmış eritropoez olarak yorumlansa 

da bunu meydana getiren mekanizmalar tüm ayrıntılarıyla ortaya konamamıştır. 

Çalışmamızda tip 1 diabetes mellitus hastalarında daha düşük D vitamini ve serum 

kalsiyum düzeylerinin olduğu, artmış trigliserit seviyeleri gibi birçok sonuç ortaya 

konmuş ancak tüm bunların arasında nasıl bir ilişki olduğu net açıklanamamıştır. Tüm 

bu parametrelerin eritrositler üzerindeki etki mekanizması ve birbirleriyle 

bağlantılarını açıklamak için daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızın; 

tip 1 diabetes mellitus hastalarında sadece ozmotik frajilite artışı tespitiyle kalmayıp 

bunun etyolojisinde yer alabileceğini düşündüğümüz D vitamini, kalsiyum ve 

trigliserit gibi birçok parametre ile gelecekte yapılacak çalışmalara da yol gösterici 

nitelikte olması yönüyle kıymetli olduğunu düşünmekteyiz.    

 

Anahtar Kelimeler: Çocuklar, tip 1 diyabetes mellitus, Ozmotik frajilite, 

Hemoglobin A1c 
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ABSTRACT  

Objective: Evaluation of osmotic fragility in patients with type 1 diyabetes 

mellitus.  

Materials and Methods: As a healthy control group, 74 patients with a 

diagnosis of Type 1 diabetes mellitus followed in the Pediatric Endocrinology 

Polyclinic and Pediatric Health and Diseases Service aged 2-18 years were included 

in the study; A total of 105 patients, 31 children, who came to the control for growth 

and development and who did not have any hematological, endocrine or other chronic 

diseases in the controls, were included. Patients with additional hematological disease 

were excluded from the study. 

All type 1 diyabetes mellitus children and healthy control group included in the 

study were prospectively analyzed. Physical examination, body weight and height 

measurements of all cases were performed. Their chronological ages were questioned. 

Fasting blood sugars of both groups were measured with fingertips and noted. From 

all patients for the study; blood was drawn. From these blood, erythrocyte indices, 

biochemical parameters, iron, iron binding capacity, ferritin, vitamin B12, vitamin D, 

C-reactive protein and osmotic fragility were studied. 

Results: Osmotic fragility values in the patients with Type 1 diyabetes mellitus 

were found to be significantly higher than the children in the healthy control group (P< 

0. 05). There was a significant difference between fasting blood glucose and osmotic 

fragility (P<0,05). However, no significant difference was found between hemoglobin 

A1c and osmotic fragility (P>0,05).  

Reticulocyte levels were found to be significantly higher in patients with insulin-

dependent type 1 diabetes mellitus than in the healthy control group (P< 0.05). The 

reticulocyte value was found to be higher in diabetic patients than in the control group. 

Triglyceride values were found to be significantly higher in patients with insulin-

dependent type 1 diabetes mellitus than in the healthy control group (P< 0.05). 

Triglyceride value was found to be higher in diabetic patients than in the control group. 
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Iron levels were found to be significantly higher in patients with insulin-dependent 

type 1 diabetes mellitus compared to children in the healthy control group (P< 0.05). 

Iron value was found to be higher in diabetic patients than in the control group. 

Calcium values were found to be significantly lower in insulin-dependent type 1 

diabetes mellitus patients compared to the children in the healthy control group (P< 

0.05). Calcium value was found to be lower in diabetic patients compared to the control 

group. 

Vitamin D values were found to be significantly lower in patients with insulin-

dependent type 1 diabetes mellitus compared to the children in the healthy control 

group (P< 0.05). Vitamin D value was found to be lower in diabetic patients than in 

the control group. It was also shown that there is a negative correlation between 

vitamin D and hemolysis. In other words, it has been shown that as the vitamin D level 

increases, hemolysis decreases. 

Conclusion: In our study, we showed that osmotic fragility was increased in the 

children with type 1 diyabetes mellitus compared to the healthy controls. Although the 

current results are interpreted as increased erythrocyte fragility and increased 

erythropoiesis in diabetic patients, the mechanisms that cause this have not been 

revealed in all details. In our study, many results such as lower vitamin D and serum 

calcium levels and increased triglyceride levels in patients with type 1 diabetes 

mellitus were revealed, but the relationship between all these was not clearly 

explained. More comprehensive studies are needed to explain the mechanism of action 

of all these parameters on erythrocytes and their connections with each other. Our 

work; We think that it is valuable in that it not only detects an increase in osmotic 

fragility in type 1 diabetes mellitus patients, but also guides future studies with many 

parameters such as vitamin D, calcium and triglyceride, which we think may be 

involved in its etiology. 

 

Keywords: Children, Type 1 Diabetes Mellitus, Osmotic Fragility, Hemoglobin A1c 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Tip 1 diyabetes mellitus insülin sekresyonunda ve/veya insülin etkisindeki 

bozukluğa bağlı olarak gelişen hiperglisemi ile karakterize çocukluk çağının en sık 

görülen endokrin ve metabolizma bozukluğuna yol açan kronik hastalığıdır (1). Tip 1 

diyabetes mellitus mutlak insülin eksikliği ile sonuçlanan pankreatik beta hücrelerinin 

otoimmün yıkımı ile karakterizedir. Hem genetik faktörler hem de çevresel faktörler 

patogeneze katkıda bulunmaktadır. Çocukluk çağı ve adölesan döneminde görülen 

diyabetin büyük bölümünü tip 1 diyabetes mellitus oluşturmaktadır  (1).  

Tip 1 diyabetes mellitus dünyada 15 milyondan fazla insanı etkilemekte ve tüm 

diyabetlilerin %10 ‘unu oluşturmaktadır. Adölesan çağda Tip 2 Diyabetes mellitus 

görülme insidansı artmış olsa da çocukluk çağında en sık görülen tip tip 1 diyabetes 

mellitusdur. Başlangıç yaşı değişken olmakla birlikte ilk pik 5-7 yaşında (okul 

döneminin başlaması ile infeksiyöz ajanlarla temasın daha fazla olması nedeniyle) 

görülürken ikinci pik 10-14 yaşlarında (puberte) ile birlikte artmış gonadol steroidler, 

büyüme hormonu ve emosyonel stres faktörleri ile ilişkili görülmektedir  (1).  

Uluslararası Diyabet Federasyonun 2017 verilerine göre tüm dünyada 0- 19 yaş 

tip 1 diyabetes mellituslu hasta sayısı 1. 106. 500 olarak açıklanmıştır. Her yıl 132. 

600 yeni tanı tip 1 diyabetes mellitus hastası eklenmektedir  (2).  

Ülkemizde çocukluk çağındaki insidansı ortalama 10. 8/100. 000 (kızlarda 11. 

3 /10. 000, erkeklerde 10,4/10. 000) bulunmuş olup, yıllık ortalama 2645 yeni vakaya 

diyabet tanısı konulmaktadır  (3).  

Poliüri, polidipsi ve kilo kaybı ile kendini gösteren tip 1 diyabetes mellitus, 

insülin, egzersiz ve beslenmenin planlanması ile tedavi edilmektedir.  

Günümüzde diyabetik hastaların glisemik kontrollerinin takibinde en yaygın 

kullanılan iki test, kan glukoz ve hemoglobin A1c ölçümleridir. Günlük glisemik 

kontrolun takibinde, sıklıkla kan glukoz ölçümü kullanılırken, uzun dönem glisemik 

kontrolun takibinde hemoglobin A1c ölçümü kullanılmaktadır.  

Glukoz, dolaşımdaki eritrositin hemoglobin molekülüne, geri döndürülemez 

şekilde bağlanarak hemoglobin A1c’yi oluşturur. Hemoglobin A1c, önceki 4-12 hafta 



2 

boyunca (özellikle son 4 hafta) ortalama kan glukoz düzeyini yansıtır  (4). Hemoglobin 

açısından hemoglobin A1c sentez hızı, eritrositlerin maruz kaldığı glukoz 

konsantrasyonunun fonksiyonudur.  

Tip 1 diyabetes mellitusda tedavinin amacı hastalığın akut ve kronik 

komplikasyonlarından kaçınmaktır. Diyabetik ketoasidoz ve hipoglisemi, diyabetin en 

önemli akut komplikasyonlarıdır. Her iki komplikasyon da önemli bir morbidite ve 

mortalite riski oluşturmaktadır  (5). Kronik komplikasyonlar mikrovasküler ve 

makrovasküler olmak üzere ikiye ayrılır. Bu komplikasyonlar genelde diyabetin 

başlangıcından 5-20 yıl sonra ortaya çıkar  (6).  

Eritrositler hemoglobinin ozmotik etkisinden dolayı hücre içine sıvı çekme 

eğilimlidirler. Ancak bu eğilim normal durumlarda Na+/K+ aktif transport pompasıyla 

engellenir ve sodyumla birlikte hücre içine giren su, sodyumla birlikte hücreden dışarı 

atılır. Eğer giren su miktarı pompanın kapasitesini aşarsa, eritrositler şişer ve yuvarlak 

bir şekil alırlar. Eritrositler hipotonik çözeltilere konuldukları zaman su, hızlıca 

eritrosit zarından geçerek hücrenin şişmesine yol açar. Buna ozmotik şişme denir. 

Eritrosit önce fincan şeklini sonra da küre şeklini alır. Bunun nedeni eritrositin hacmi 

artarken yüzey alanının aynı kalması veya çok az artmasıdır. Eritrositler küre şekline 

ulaşıp, kritik bir hacme vardıktan sonra hücre zarı parçalanır ve hemoglobin gibi büyük 

moleküller serbest kalır  (7, 8).  

Ozmotik frajilite testinde, farklı konsantrasyonlardaki tuz çözeltilerin içine 

bırakılan eritrositlerin hemolize karşı direnci ölçülür. Frajilite kelimesi anlam olarak 

kırılganlık demektir. Eritrositin hipotonik ortamdaki direnci azaldıkça kırılganlığı yani 

frajilitesi artar. Frajilitenin artması demek eritrositin daha çabuk parçalanıp hemolize 

uğraması anlamına gelir. Bu bilgiler ışığında bakıldığında mevcut eritrositler aynı 

dilüsyonel ortamda olsalar bile içerisine daha fazla su çekerlerse daha çabuk hemoliz 

olmaları beklenir.  

Hemoglobin A1c düzeyi yüksek seyreden Tip 2 diyabetes mellitus hastalarında 

ozmotik frajilitenin artmış olduğu daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir  (9,10,11). 

Ancak literatürde tip 1 diyabetes mellitus hastalarında bildiğimiz kadarıyla yapılan 

çalışma yoktur.  
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Çalışmamızın amacı çocukluk çağı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında 

ozmotik frajilite testi yardımıyla tip 1 diyabetes mellitus hasta eritrositlerinin ozmotik 

frajilitesinin sağlıklı çocuklarla kıyaslanmasıdır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TİP 1 DİYABETES MELLİTUS 

2.1.1. Tanım 

Tip 1 diyabetes mellitus İnsülin sekresyonunda ve/veya insülin etkisindeki 

bozukluğa bağlı olarak gelişen hiperglisemi ile karakterize çocukluk çağının en sık 

görülen endokrin ve metabolizma bozukluğuna yol açan kronik hastalığıdır (1). Tip 1 

diyabetes mellitus mutlak insülin eksikliği ile sonuçlanan pankreatik beta hücrelerinin 

otoimmün yıkımı ile karakterizedir. Hem genetik faktörler hem de çevresel faktörler 

patogeneze katkıda bulunmaktadır. Çocukluk çağı ve adölesan döneminde görülen 

diyabetin büyük bölümünü tip 1 diyabetes mellitus oluşturmaktadır  (1).  

Amerikan Diyabet Birliği (ADB)  Diyabetes Mellitus tanı ve sınıflama 

kriterlerini düzenlemiştir  (12). Tip 1 diyabetes mellitus sınıflaması dört klinik sınıfı 

içermektedir. Bunlar, tip 1 diyabetes mellitus, tip 2 diyabetes mellitus, diğer spesifik 

diyabet tipleri, gestasyonel diyabetes mellitusdir.  

Tablo 1.  Amerikan Diyabet Birliği’nin Diyabetes Mellitus Sınıflandırması  (13) 

1) Tip 1 diyabetes mellitus (tam insülin eksikliğine yol açan beta hücre yıkımı) 

A- İmmün nedenli 

B- Nedeni bilinmeyen 

2) Tip 2 diyabetes mellitus (insülin direnci ve insülin yetersizliğinin çeşitli 

kombinasyonları) 

3) Diğer tipler 

A- Beta hücre fonksiyonunda genetik bozukluklar 

B- İnsülin fonksiyonunda genetik bozukluklar 

C- Pankreas hastalıkları 

D- Endokrin hastalıkları 

E- İlaç ve kimyasal maddeler 

F-  İnfeksiyonlar 

G- İmmünite ilişkili diyabetin yaygın olmayan formları 

H- Diğer genetik sendromlar (İnsülin direnci/yetersizliği ve diyabet ile ilişkili) 

4) Gestasyonel diyabetes mellitus 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Tip 1 diyabetes mellitus dünyada 15 milyondan fazla insanı etkilemekte ve tüm 

diyabetlilerin %10 ‘unu oluşturmaktadır. Adölesan çağda tip 2 diyabetes mellitus 
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görülme insidansı artmış olsa da çocukluk çağında en sık görülen tip, tip 1 diyabetes 

mellitusdur. Başlangıç yaşı değişken olmakla birlikte ilk pik 5-7 yaşında (okul 

döneminin başlaması ile infeksiyöz ajanlarla temasın daha fazla olması nedeniyle) 

görülürken ikinci pik 10-14 yaşlarında (puberte) ile birlikte artmış gonadol steroidler, 

büyüme hormonu ve emosyonel stres faktörleri ile ilişkili görülmektedir  (1).  

Uluslararası Diyabet Federasyonun 2017 verilerine göre tüm dünyada 0- 19 yaş 

tip 1 diyabetes mellituslu hasta sayısı 1,106,500 olarak açıklanmıştır. Her yıl 132,600 

yeni tanı tip 1 diyabetes mellitus hastası eklenmektedir  (2).  

Ülkemizde çocukluk çağındaki insidansı ortalama 10,8/100,000 (kızlarda 11, 

3 /10. 000, erkeklerde 10,4/10,000) bulunmuş olup, yıllık ortalama 2645 yeni vakaya 

diyabet tanısı konulmaktadır  (3).  

Epidemiyolojik çalışmalar, tip 1 diyabetes mellitusun görülme insidansında ve 

prevalansında dramatik değişikliklerin olduğunu göstermektedir  (14, 15).  

Artan tip 1 diyabetes mellitus insidansının gerek ülkeler arasında ve gerekse 

ülke içinde bölgeler arasında farklılıklar gösterdiği bilinmektedir. Yapılan 

çalışmalarda bu farklılıkta genetik ve çevresel faktörlerin önemli rolü olduğu 

bildirilmektedir  (14, 15).  

Birçok çalışmada tip 1 diyabetes mellitusda sonbahar ve kış aylarında insidans 

artışı gözlenmiş olup kızlar ile erkekler arasında görülme sıklığı açısından belirgin 

farklılık bulunmamaktadır  (16, 17).  

2.1.3. Etiyopatogenez 

Tip 1 diyabetes mellitus genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimi ile birlikte 

pankreasta gelişen inflamasyon, ilerleyici beta hücre harabiyeti ve sonucunda mutlak 

insülin yetersizliği ile karakterize otoimmun bir süreçle ilişkilidir. Hastalığın 

etiyopatogenezinde rol oynayan faktörler; genetik, otoimmünite ve çevresel faktörler 

olmak üzere 3 ana grupta incelenebilir  (1, 18).  

2.1.3.1. Genetik faktörler 

Tip 1 diyabetes mellitus poligenik ve multifaktöriyel bir hastalıktır. Anne, baba 

veya kardeşlerde diyabetes mellitus öyküsü olması hastalık riskini artırır. Gül ve 
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ark.(19) 2006 yılında yaptıkları retrospektif çalışmada; olguların %3,4’ünün birinci 

derece akrabasında diyabet hastalığına (Tip 1 veya Tip 2) rastlandığı bildirilmiştir. 

İkiz çalışmalarında genetik ve çevresel faktörlerin önemli rolünün olduğu 

gösterilmiştir. Tek yumurta ikizlerinde tip 1 diyabetes mellitus gelişme riskinin % 30–

50 olduğu bildirilmesine karşın, ayrı yumurta ikizlerinde risk % 6–10 ve ikiz kardeşi 

olmayanlarda risk % 6 olarak bildirilmektedir (14, 20, 21). Anne tip 1 diyabetes 

mellituslu ise çocuklarında diyabet görülme riski % 2, baba tip 1 diyabetes mellituslu  

ise bu risk % 7 olarak bildirilmiştir  (14, 21).  

Açık bir genetik geçişin olmadığı bildirilmesine karşın, tip 1 diyabetes 

mellitusda görülen bazı genetik belirleyicilerin bazı aile bireylerinde daha sık 

görüldüğü saptanmıştır  (22).  

Tip 1 diyabetes mellitus gelişmesinde çeşitli gen lokuslarının rol aldığı 

düşünülmektedir. Altıncı kromozom üzerinde bulunan majör histokompatibilite 

kompleksi , tip 1 diyabetes mellitus riski için en önemli genomik bölgedir. Genel 

olarak bu genomik bölgedeki genetik varyasyonun tip 1 diyabetes mellitus genetik 

riskinin %40-50’sini açıklayabildiği düşünülmektedir  (23).  

2.1.3.2. Otoimmünite 

Tip 1 diyabetes mellitus otoimmünitenin varlığına göre tip 1a ve tip 1b olarak 

ikiye ayrılmaktadır. İmmün kökenli form olan tip 1a, olguların %90’ını oluşturur. 

Antikorların negatif olduğu tip 1b ise %10’luk kısmını oluşturmaktadır  (24). Tip 1a’da 

çocuklarda adacık hücrelere karşı otoimmünitenin yaşamın erken yıllarında T 

lenfositlerin tetikleyici çevresel faktörlerle uyarılması ile başladığı bilinmektedir  (25). 

Ortaya çıkan otoimmünite sonucunda pankreas beta hücrelerinin progresif yıkımı söz 

konusudur.  

Pankreastaki mevcut adacık hücrelerinin %80-90’ının harap olması 

durumunda diyabetin klinik bulgularının ortaya çıktığı bilinmektedir. Küçük yaş 

grubundaki diyabetik hastalarda hiperglisemi semptomları ortaya çıktıktan sonraki ilk 

üç yılda pankreatik beta hücre yıkımı tamamlanırken, daha büyük yaş grubunda bu 

sürecin 10 yılda tamamlanabileceği öne sürülmektedir  (24).  
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Otoimmün kaynaklı tip 1 diyabetes mellitusda insülin sekresyonundaki azalma 

iki mekanizma ile olmaktadır. Bunlardan birincisi pankreasın beta hücrelerinin 

haraplanması iken, diğer mekanizma ise ortamdaki sitokinlerin pankreasın beta 

hücrelerinden insülin sekresyonunu azaltmasıdır. Tip 1 diyabetes mellituslu 

hastalardaki otoimmün yıkım sürecinin bireysel farklılıklar göstermesi nedeniyle 

balayı sürelerinin de değişkenlik gösterebileceği bildirilmektedir. Tek antikor 

pozitifliği olanlarda yıkım daha yavaş seyirli iken, çoklu antikor pozitifliği olanlarda 

bu otoimmün yıkım sürecinin daha hızlı olduğu bildirilmiştir  (24).  

Klinik gidişle ilişkili olan otoantikorlar; Adacık hücre antikoru, Antiglutamik 

asid dekarboksilaz antikoru, Adacık otoantikoru, Adacık hücre çinko taşıyıcısına karşı 

antikorlarıdır. Bu otoantikorlar beta-hücre hasarının otoimmün belirteçleridirler  (26).  

Tablo 2. Tip 1 Diyabetes Mellitusda Görülen Otoantikorlar ve Görülme Sıklıkları   (27) 

Otoantikor  
Tanı anında görülme sıklığı 

(%) 

Adacık hücre antikoru  70-80  

Antiglutamik asid dekarboksilaz antikoru  70  

Adacık otoantikoru  40-50  

İnsülinoma-2 ilişkili antijen  50-60  

Adacık hücre çinko taşıyıcısına karşı antikor  60-80  

 

2.1.3.3. Çevresel faktörler 

Tip 1 diyabetes mellitus gelişiminde çevresel faktörlerin de etkili olduğu 

düşünülmektedir. Özellikle genetik olarak yatkınlığı olan bireylerde çevresel 

faktörlerin otoimmüniteyi tetiklediği ve sonuç olarak pankreas beta hücrelerinde hasar 

meydana geldiği öne sürülmektedir  (28).  

Tip 1 diyabetes mellitus gelişimine neden olduğu düşünülen çevresel faktörler 

arasında bakteriler, virüsler, uygunsuz beslenme alışkanlığı, anne sütü alımında 

yetersizlik, nitrat ve nitritlerin diyetle aşırı tüketimi, hava kirliliği ve antibiyotikler 

sayılabilir  (29).  
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Koksaki A/B, Ebstein-Barr virus, rubella, kabakulak, sitomegalovirüs gibi 

birçok virüs pankreas adacıklarındaki beta hücrelerini enfekte edebilirler (30). Bu 

virüsler otoimmüniteyi tetikleyerek veya sitotoksik etki ile doğrudan beta hücre hasarı 

sonucu diyabete neden olabilirler. Bunlardan sadece konjenital rubella sendromunun 

tip 1 diyabetes mellitus gelişimine yol açtığı kesin olarak kanıtlanmıştır. Konjenital 

rubella ile enfekte olan çocukların %40’ında tip 1 diyabetes mellitus geliştiği 

gösterilmiştir (30). Ancak doğumdan sonra geçirilen rubella enfeksiyonu veya aşılama 

sonrası tip 1 diyabetes mellitus riskinde artış olmadığı görülmüştür  (30).  

Genetik olarak yatkın çocuklarda pankreas adacıklarındaki beta hücre hasarına 

neden olan çevresel faktörlere karşı anne sütü kullanımının koruyucu olduğu 

gösterilmiştir. Bazı çalışmalarda kazein eksikliğinin tip 1 diyabetes mellitus gelişimine 

neden olduğu, tip 1 diyabetes mellituslu çocukların sağlıklı bireylere göre anne sütü 

alımının az olduğu veya hiç almadığı gösterilmiştir (30). 

Süt çocukluğu döneminde belirgin olarak ortaya çıkan D vitamini eksikliği tip 

1 diyabetes mellitus geliştirme riskini arttırmaktadır  (1, 31).  

Prematüre doğum öyküsünün (<37 hafta) tip 1 diyabetes mellitus riskini 

arttırdığı ile ilgili birçok çalışma mevcuttur (32).  2014’te yayınlanan bir meta analizde 

prematüre doğumun tip 1 diyabetes mellitus ve tip 2 diyabetes mellitus gelişmesi ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir  (32).  

2.1.4. Patofizyoloji 

Tip 1 diyabetes mellitusda oluşan metabolik değişikliklerin en önemli nedeni, 

pankreas beta hücre harabiyetine bağlı insülin eksikliği veya yokluğudur. Anabolik bir 

hormon olan insülinin eksikliğinde hücrelere glukoz alımı, glikojen sentezi, lipogenez 

ve protein sentezi gibi bazı anabolik olaylar bozulur. Eş zamanlı olarak insülin karşıtı 

hormonlar (glukagon, epinefrin, kortizol, büyüme hormonu) devreye girer ve 

katabolik süreç başlar. İnsülin eksikliği olmasına rağmen insülin karşıtı hormonların 

kanda artması sonucu karaciğer tarafından glukoneogenez ve glikojenoliz ile fazla 

miktarda glukoz üretilir, kan glukoz düzeyi daha da artar. Kan glukoz düzeyi 180 

mg/dL’yi geçtiğinde renal eşik aşılır ve glukozüri gelişir, bu da ozmotik diüreze, 

poliüriye ve dehidratasyona sebep olur  (24).  
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İdrarla yoğun glukoz atılımı, katabolik süreç ve poliüri nedeniyle hastada 

polifajiye rağmen kilo kaybı görülmeye başlar. Ayrıca oluşan hipovolemi ile birlikte 

glomerüler filtrasyon hızı düşer, glukoz ve elektrolit ekskresyonu azalır; bu da 

organizmanın glukoz yükünün daha da artmasına yol açarak, hiperozmolarite ve 

hücresel dehidratasyonun derinleşmesine sebep olur  (33). Diğer taraftan yağ 

metabolizmasında oluşan katabolik süreç sonucu lipoliz hızlanır. Glukagon/insülin 

oranının artmasıyla lipid sentezi bozulur, serbest yağ asitleri, kolesterol ve keton 

cisimlerinin yapımı artar. Keton cisimlerinin (asetoasetat ve beta hidroksibutirat) 

yapım hızının periferik kullanımı ve renal atılım kapasitesini aşıp birikmesi sonucu 

diyabetik diyabetik ketoasidoz (ketoasidoz) adı verilen metabolik asidoz tablosu 

ortaya çıkar. Sonuçta poliüri, polidipsi, dehidratasyon, kilo kaybı, elektrolit imbalansı 

ve asidoz ortaya çıkar (34). Bu metabolik asidoz tablosuna karşılık kompanzasyon 

mekanizması olarak derin hızlı soluma (Kussmaul solunumu) meydana gelir. 

Dehidratasyon, asidoz, hiperosmalalitenin artması serebral oksijen kullanımın 

azalmasına ve bilinç değişikliklerine, hatta koma tablosuna neden olabilir  (35).  

2.1.5. Klinik Belirti ve Bulgular 

Çocukluk çağı diyabetinin klinik gidişi prediyabet, diyabetin ortaya çıkışı, 

kısmi remisyon (balayı) ve total diyabet evresi olarak dört evrede sınıflandırılmaktadır. 

Çocukluk yaş grubunda diyabet tanısı, semptomların akut başlaması nedeniyle 

kolaylıkla konabilmektedir. Ancak bazen başlangıç bulguları hafif olup aile tarafından 

fark edilmeyebilir  (22).  

Serum glukozunun renal eşiğin üzerine çıkması ile birlikte diyabetin klinik 

bulguları olan poliüri semptomu ortaya çıkmaktadır. Çocuk ve adölesan yaşlarda 

diyabetin en sık klasik başvuru semptomları poliüri, polidipsi, kilo kaybı, halsizlik ve 

yorgunluktur. Semptomların başlangıç döneminde artmış diyet alımına rağmen 

olgularda artan katabolizmanın etkisi ve idrarla glukozun kaybı nedeniyle kilo kaybı 

görülmektedir  (14, 24).  

Metabolik bozukluğun ilerlemesi durumunda hastalar kusma, solunum 

düzensizliği (Kussmaul solunum), ağızda aseton kokusu, karın ağrısı, ağır 

dehidratasyon, bilinç bulanıklığı ve koma bulguları ile başvurabilmektedirler (24) 
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İnsülin rezervi azalmış olan olgularda araya giren enfeksiyonların veya 

travmaların etkisiyle artan karşıt hormonlar diyabet semptomlarının daha erken ortaya 

çıkmasına neden olmaktadır. Yeni tanı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının %15-40’ı 

diyabetik ketoasidoz bulguları ile başvurmakta ve tanı almaktadırlar. Bu olguların 

büyük çoğunluğunu, sosyoekonomik durumu iyi olmayan okul öncesi çocuklar 

oluşturmaktadır. Diyabetik ketoasidoza bağlı mortalitenin %0,5 olduğu ve ölümlerin 

% 90’ının beyin ödeminden kaynaklandığı bildirilmiştir  (14).  

Yeni tanılı tip 1 diyabetes mellituslu olguların %30-60’ı ortalama 1–6 ay içinde 

insülin ihtiyacının azaldığı kısmı remisyon evresine girmektedir. İnsülin ihtiyacı 0,5 

ünite/kg/gün’ün altına indiği ve kısmi iyileşmeye bağlı olarak metabolik bozukluğun 

geçici düzeldiği bu dönem balayı dönemi olarak adlandırılmaktadır. Balayı evresi 

ortalama 1–2 yıl sürmektedir. Bu dönemi uzatmaya yönelik yapılan çalışmalarda 

başarı sağlanamamıştır ve halen bu kısmi remisyon evresini belirgin olarak uzatan 

herhangi bir tedavi stratejisine ilişkin kanıt bulunamamıştır. Diyabet ile ilişkili 

semptomların ortaya çıkışından birkaç yıl içinde, endojen insülin yapımının progresif 

olarak azalması sonucu klinik ve biyokimyasal bulguların daha hakim olduğu total 

diyabet evresi başlamaktadır. Total diyabet evresi insülin tedavisinin zorunlu olarak 

uygulanması gerektiği ve uygulanılmadığı takdirde diyabetik ketoasidozun ve 

komanın kaçınılmaz olduğu evredir  (22).  

2.1.6. Tanı 

Tip 1 diyabetes mellitus tanısı; semptomlar, öykü, fizik muayene ve 

laboratuvar bulguları ile konur. Amerikan Diyabet Derneği 2018 kılavuzuna göre tanı 

kriterlerinden bir tanesi saptanırsa diyabet tanısı konulur. Bu kriterler şu şekilde 

bildirilmiştir  (13).  

  Diyabetin klinik semptom ve bulguları olan kişilerde rastgele plazma 

glukozunun ≥ 200 mg/dL olması 

  Farklı zamanlarda iki kez ölçülen açlık kan glukozunun ≥ 126 mg/dL olması 

  Ağızdan verilen 75 gr’lık glukoz yüklemesini takiben 2 saat sonraki plazma 

glukozu ≥ 200 mg/dL olması.  
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 (Test Dünya Sağlık Örgütü'nün belirttiği gibi 3 günlük yeterli karbonhidrat 

(150 g/gün) alımından sonra açlık durumunda 300 ml su içinde eritilmiş 75 gr glukoz 

kullanılarak yapılmalıdır. Test sırasında dolaşılmamalı, sigara içilmemeli, inaktivite 

sağlanmalıdır.) 

  Hemoglobin A1c ≥ %6,5 olması.  

Tablo 3. Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri  (13) 

Tanımlama   Plazma Glukozu   

Açlık Değeri  

Normal   

Bozulmuş açlık glukozu  

Diyabet  

<100 mg/dL   

100-125 mg/dL  

>126 mg/dL  

Oral glukoz tolerans testi  (2. saat)  

Normal   

Bozulmuş glukoz toleransı  

Diyabet   

<140 mg/dL  

140-199 mg/dL  

>200 mg/dL  

Rastgele Değer (diyabet semptomları ile birlikte)  

Diyabet   >200 mg/dL  

Hemoglobin A1c >%6,5  

 

Diyabetes mellitus tanı kriterlerine uymayan fakat plazma glukozu değerleri 

normal sınırların üzerinde olan hastalar için bozulmuş açlık glukozu ve bozulmuş 

glukoz toleransı tanımları kullanılmaktadır (39). Bozulmuş açlık glukozu, açlık 

plazma glukozunun 100-125 mg/dL olması, Bozulmuş glukoz toleransı ise oral glukoz 

tolerans testinde (OGTT) 2. saat plazma glukozunun 140-199 mg/dL olmasıdır. 

Bozulmuş açlık glukozu ve bozulmuş glukoz toleransı regüle glukoz metabolizması 

ile diyabetes mellitus arasında durumlardır ve yakın takip gerektirir.  

Tip 1 diyabetes mellitus olguların çoğuna tanı için oral glukoz tolerans testinin 

yapılması şart değildir  (36). Ayrıca obezitesi olmayan, diyabetes mellitus tanısında 

şüphe bulunmayan olgularda, tanı için otoimmün antikorlara bakılmasının zorunlu 

olmadığı bildirilmektedir  (25).  

Klinik bulgular, semptomların varlığında herhangi bir saatte bakılan kan 

şekerinin 200 mg/dL’nin üzerinde olması ve buna eşlik eden idrarda glukozüri ve/veya 
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ketonürinin varlığı diyabet tanısı koydurur. Ancak obez olgularda öncelikli olarak Tip 

2 Diyabetes mellitus düşünülmeli ve ayırt edilmelidir  (24).  

Tip 1 diyabetes mellitusda görülen glukozüri, renal tübülopati ile giden 

galaktozemi, pentozüri, fruktozüri, Fanconi sendromu gibi tübülopatiye neden olan 

patolojilerden ayırt edilmelidir. Ağır stres durumlarında da hiperglisemi ve glukozüri 

görülebilmektedir. Stres hiperglisemilerinde, 800 mg/dL üzerine çıkan kan şeker 

ölçümleri tanımlanmış olmasına karşın, kan şeker düzeyleri nadiren 300–400 

mg/dL’nin üzerine çıkmaktadır. Enfeksiyonlarda, kronik hastalıklarda, travma 

durumlarında veya kullanılan ilaçlara bağlı olarak da hiperglisemiler 

görülebilmektedir. Ayırıcı tanı amacıyla bu olgulara akut hastalık veya stres faktörleri 

ortadan kaldırıldıktan sonra oral glukoz tolerans testinin (OGTT) yapılması veya tip 1 

diyabetes mellitusun otoimmün belirleyicileri olan otoantikorların araştırılması da 

önerilmektedir  (17, 36).  

2.1.7. Tedavi ve Yönetim 

Diyabet yönetiminde ana hedefler şunlardır  (37): 

•  Hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz ve hipoglisemi atakları gibi diyabetin 

akut komplikasyonlarını engellemek, 

•  Normal büyüme-gelişmeyi sağlamak, 

•  Ruh sağlığını korumak, 

•  Gelişebilecek otoimmün hastalıkları (otoimmün tiroidit, çölyak hastalığı 

vb.) erken belirlemek, 

•”Diyabetin kronik komplikasyonlarını (nefropati, retinopati, nöropati) 

engellemek.  

2.1.7.1. İnsülin tedavisi 

Tip 1 diyabetes mellitus, yaşamsal fonksiyonların sürdürebilmesi için insülin 

kullanımı zorunlu bir hastalıktır. Tip 1 diyabetes mellitus tedavisindeki temel amaç, 

diyabet olmayan bireylerdeki gibi mümkün olduğunca stabil plazma glukoz düzeyi 

sağlamaktır. İnsülin tedavisi hastaya ve aile düzenine göre ayarlanmalıdır  (17, 38).  
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Sağlıklı bireylerde, açlık durumunda bazal salgılanan insüline ek olarak, yemek 

sonrası gastrointestinal sistemden emilen glukoz artışını dengelemek için artmış 

insülin salınımı olur. Bu nedenle fizyolojik insülin salınımını taklit etmek için de çoklu 

doz ya da sürekli subkutan insülin infüzyonu (insülin pompası) kullanılmaktadır. Açlık 

durumunda salgılanan insülin uzun etkili insülin analogları (bazal insülin) ile yemek 

sonrası hızlı artış ise yemek öncesi uygulanan kısa ya da hızlı etkili insülin analogları 

(bolus insülin) ile taklit edilmeye çalışılır  (37).  

Yoğun insülin tedavisi, günde 3-4 kez insülin uygulaması yapılan tedavi 

seçeneğidir. Çok kısa veya kısa etkili insülin ile orta etkili insülinler birlikte kullanılır. 

Yoğun insülin tedavisinin bir diğer uygulama şekli insülin pompalarıdır. İnsülin 

pompaları ile 24 saat boyunca bazal insülin dozu sağlanır ve öğünlerde bolus insülin 

verilir. Çoğul doz insülin tedavisiyle karşılaştırıldığında pompa tedavisiyle daha esnek 

bir yaşam sağlandığı, hemoglobin A1c değerlerinin düştüğü ve şiddetli hipoglisemi, 

diyabetik ketoasidoz ve hastane yatış sıklığında azalma olduğu belirtilmektir  (39, 40).  

İnsülin tedavisine başlarken hastanın kilosuna göre günlük insülin ihtiyacı 

belirlenir. Bu toplam insülin dozunun %40-60’ı uzun etkili insülin, geri kalan ise 

öğünlerde verilen toplam bolus insülin dozudur. İnsülin ihtiyacı; prepubertal 

hastalarda 0,7-1 ü/kg/gün, pubertal dönemde 1-2 ü/kg/gün iken balayı döneminde 0,5 

ü/kg/gün altı civarındadır  (41).  

2.1.7.2. Kan glukoz izlemi 

İyi bir metabolik kontrol için kan glukoz izlemi oldukça önemlidir. Kan glukoz 

ölçümünün sık aralıklarla yapılması, tip 1 diyabetes mellituslu çocuk ve ergenlerde 

daha iyi hemoglobin A1c düzeyi sağlamaktadır.  (14, 42, 43) Çünkü bu sayede 

tüketilen gıdalar için daha etkin insülin dozlaması yapılabilir ve hedef dışı glukoz 

değerlerinin kısa sürede düzeltilmesi mümkün olur. Buna ek olarak, sık kan glukoz 

ölçümü, hipogliseminin henüz semptomatik düzeye ulaşmadan saptanmasına ve 

hipoglisemiye erken müdahale edilmesine olanak verir  (44). İdeal olarak her ana öğün 

öncesi, yemeklerden 2 saat sonra ve gece yatmadan önce olmak üzere günde 7 ölçüm 

yapılmalıdır. Ayrıca spor öncesi ve sonrasında, hipogliseminin klinik olarak varlığında 

ek ölçümler yapılmalıdır  (45, 46).  
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Günde birkaç kez kan glukozunu ölçen, iyi glisemik kontrole sahip tip 1 

diyabetes mellituslu hastalarda bile postprandiyal hiperglisemi ve asemptomatik gece 

hipoglisemisi yaygın olarak görülür  (47) Sürekli glukoz izlemine yönelik cihazların 

bulunması, gün boyu glukozun ölçülmesine izin verir. Sürekli glukoz izlemi gün 

boyunca kan glukoz seviyeleri değişimiyle ilgili maksimum bilgiyi sağlar ve 

diyabetliler için optimal tedavi kararlarının alınmasını kolaylaştırır  (48).  

2.1.7.3. Eğitim 

Tip 1 diyabetes mellitus tanılı çocuk hasta yönetiminde hasta ve ailesine 

kapsamlı bir eğitim verilmesi iyi bir metabolik kontrolün sağlanması için en önemli 

adımdır. Diyabetin bir hastalıktan ziyade bir yaşam biçimi olduğu hem hastaya hem 

de ailesine en iyi şekilde anlatılmalıdır. Eğitim; evde kan şekeri ölçümü ve kan şekeri 

düzeyine göre insülin dozu ve diyetin ayarlanmasını, egzersiz, hastalık vb. gibi günlük 

hayatta karşılaşılabilecek farklı durumların ve hipoglisemi-hipergliseminin yönetimini 

kapsayacak şekilde ayrıntılı olmalıdır  (49).  

2.1.7.4. Egzersiz 

Tip 1 diyabetes mellituslu hastalarda düzenli egzersiz sonucunda; vücut yağ 

kitlesinde azalma, hücre yüzeyindeki insülin reseptör sayısında artma, tansiyonun 

normal sınırlarda olması, kardiyovasküler sistem hastalık riskinde azalma, total 

kolesterol, trigliserid düzeylerinde azalma gibi olumlu biyokimyasal değişiklikler 

görülmektedir  (50). 6 ay ve daha uzun süre düzenli egzersiz yapan tip 1 diyabetes 

mellituslularda hipoglisemi riski yaratmadan hemoglobin A1c düzeylerinde belirgin 

düzelme gözlenmiştir  (51).  

2.1.7.5. Beslenme planı 

Beslenme eğitimi, diyabet yönetiminin önemli bir parçasıdır. Uygun bir 

beslenme eğitimi hemoglobin A1c’de %1 oranında azalma meydana getirebilir   (52). 

Her bir çocuğun diyeti, çocuğun yaşına uygun olarak hazırlanmalı ve aldığı kaloriye 

uygun insülin tedavisi verilmelidir. Tip 1 diyabetes mellitus hastalarında metabolik 

kontrolün sağlanabilmesi için öğünler belirli saatlerde tüketilmeli ve içeriğinin dengeli 
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olmasına dikkat edilmelidir. Bu açıdan, hastalara iyi bir nutrisyonel eğitim verilmelidir  

(17, 38).  

Karbonhidrat sayımı ve uygun insülin dozunun yapılması hastaya beslenme 

esnekliği ve iyi metabolik kontrol sağladığından hayat kalitesini artıran bir yöntemdir  

(53).  

2.1.8. Glukozillenmiş Hemoglobin (Hemoglobin A1c) 

Glukoz, dolaşımdaki eritrositin hemoglobin molekülüne, geri döndürülemez 

şekilde bağlanarak hemoglobin A1c’yi oluşturur. Hemoglobin A1c, önceki 4-12 hafta 

boyunca (özellikle son 4 hafta) ortalama kan glukoz düzeyini yansıtır  (4). Hemoglobin 

A1c değerlerinin yaklaşık olarak karşılık geldiği ortalama kan şekeri değerleri Tablo 

4’te verilmiştir  (54).  

Tablo 4. Hemoglobin A1c Değerleri ve Yaklaşık Olarak Karşılık Geldiği Ortalama Kan 

Glukoz Değeri  

Hemoglobin A1c (%)  Ortalama Kan Glukoz Değeri (mg/dL)  

6  135  

7  170  

8  205  

9  240  

10  275  

11  310  

12  345  

 

Diyabet izleminde hedef kan şekeri düzeyini normal ve güvenli aralıkta tutmak, 

hipergliseminin uzun dönem komplikasyonlarına ve hipoglisemiye engel olmaktadır. 

Amerikan Diyabet Birliği (ADB) ve Uluslararası Pediatrik Diyabet Derneği (ISPAD) 

tarafından önerilen hedef kan şekeri ve hemoglobin A1c önerileri Tablo 5’te 

gösterilmiştir  (55).  
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Tablo 5. Hedef Kan Şekeri ve Hemoglobin A1c Değerleri  (55) 

  ISPAD önerisi  ADB önerisi  

Açlık kan şekeri 

(mg/dL)  

70-130  90-130  

Tokluk kan şekeri 

(mg/dL)  

90-180  
- 

Gece kan şekeri (mg/dL)  80-140  90-150  

Hedef Hemoglobin A1c 

(%)  

< 7  < 7. 5  

 

Hemoglobin A1c düzeyleri ölçüm yöntemlerine göre değişmekle birlikte 

sağlıklı bireylerde % 6’nın altındadır. Diyabetli bireylerde ise % 7 ve altındaki değerler 

iyi metabolik kontrol kabul edilir (56).  

Tablo 6. Hemoglobin A1c Değerlerine Göre Metabolik Kontrol Sınıflandırılması (56). 

Metabolik kontrol sınıflandırılması  Hemoglobin A1c 

değerleri  

İyi kontrol (optimal)   %7,0 ve altı 

Kötü kontrol (non-optimal)    %7,0  üstü 

 

2.1.9. Uzun Süreli İzlem 

Tip 1 diyabetes mellitus hastalarında tanı sonrası kan şekeri regülasyonu ve 

hasta uyumu sağlandıktan sonra kontrollerin 3 ay aralıklarla yapılması uygundur. 

Kontrolde her hastanın kan şekeri takipleri, büyüme ve gelişmesi, beslenmesi ve 

psikolojik durumu değerlendirilmelidir. Fizik muayenede; rutin muayene dışında 

özellikle puberte değerlendirmesi ve tiroit bezi muayenesi yapılmalı, insülin 

enjeksiyon bölgeleri lipodistrofi, eklem bölgeleri bağ dokusunda anormal kollajen 

birikimine bağlı oluşan eklem hareket kısıtlılığı açısından değerlendirilmeli ve her 

kontrolde mutlaka kan basıncı ölçülmelidir  (57).  

2.1.10. Komplikasyonları 

Tip 1 diyabette tedavinin amacı hastalığın akut ve kronik 

komplikasyonlarından kaçınmaktır. Diyabetik ketoasidoz ve hipoglisemi, diyabetin ve 

tedavisinin en önemli akut komplikasyonlarıdır ve her iki komplikasyon da önemli bir 
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morbidite ve mortalite riski oluşturmaktadır  (5). Kronik komplikasyonlar 

mikrovasküler ve makrovasküler olmak üzere ikiye ayrılır. Bu komplikasyonlar 

genelde diyabetin başlangıcından 5-20 yıl sonra ortaya çıkmaktadır  (6).  

Tablo 7. Tip 1 Diyabetes Mellitus Komplikasyonları 

A-Akut ve subakut komplikasyonlar 

1- Akut komplikasyonlar 2- Subakut komplikasyonlar 

Diyabetik ketoasidoz 

Hipoglisemi 

Beyin ödemi 

İnsülin alerjisi 

Enfeksiyonlara eğilim 

Serebral tromboz 

Lipodistrofi 

Hiperlipidemi 

Pubertal ve menstural bozukluklar 

Osteopeni, eklem haraket kısıtlılığı 

Duygusal Bozukluk 

Büyüme geriliği 

B- Kronik komplikasyonlar 

1- Mikrovasküler komplikasyonlar 2- Makrovasküler komplikasyonlar 

Retinopati 

Nefropati 

Nöropati 

Koroner kalp hastalığı 

Hipertansiyon 

Serebrovasküler hastalık 

2.1.10.1. Akut komplikasyonlar 

Diyabet hipoglisemisi  “bireyi olası zarara uğratan anormal derecede düşük 

plazma glukoz konsantrasyonunun tüm atakları” olarak tanımlanmıştır(58). 

Hipoglisemi, tip 1 diyabetes mellitus tanılı kişilerin yaklaşık %2-4’ünün ölüm nedeni 

olarak gösterilmektedir  (59). Hipoglisemi veya düşük kan şekeri seviyeleri, yüksek 

insülin dozundan veya yanlış insülin uygulanmasından dolayı vücuttaki aşırı 

insülinden kaynaklanabilir.  

Diyabetik ketoasidoz, tip 1 diyabetes mellitusun akut gelişen, morbidite ve 

mortalite riskini arttıran en önemli metabolik komplikasyonudur. Diyabetik ketoasidoz 

karın ağrısı, bulantı ve kusma şikayetleri ile hastaneye başvuran çocuklarda diyabetin 

varlığının gözden kaçırılmasıyla geç tanıdan kaynaklanabilmektedir  (60).  

Diyabetik ketoasidozda, insülin eksikliğine bağlı olarak insülin karşıtı 

hormonların (katekolaminler, glukagon, kortizol ve büyüme hormonu) etkileriyle 

insülin eksikliği daha belirginleşir. Bu nedenle karaciğer ve böbrekten glukoz üretimi 

artar, glukozun periferik kullanımı azalır ve sonuç olarak hiperglisemi ve 

hiperosmolarite oluşur. Artan lipoliz ve keton cisimleri üretimi ketoz ve asidoza sebep 
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olur. Hiperglisemi ve asidoz ozmotik diüreze, dehidratasyona ve elektrolit kaybına 

neden olur  (61).  

 

Diyabetik ketoasidoz tanısı koyabilmek için ; (62) 

• Hiperglisemi (kan şekeri >11 mmol/L [200 mg/dl]) 

• Venöz pH < 7,3 veya serum bikarbonat <18 mmol/L 

• Ketonemi* veya ketonüri 

(*Kan beta-hidroksibutirat konsantrasyonu ≥3 mmol/L ve idrar ketonu ≥2+'dır) 

 

Diyabetik ketoasidozun şiddeti asidoz derecesine göre kategorize edilir (62) 

• Hafif Diyabetik Ketoasidoz:  

Venöz pH < 7,3 veya serum bikarbonat <18 mmol/L 

• Orta Diyabetik Ketoasidoz:  

Venöz pH < 7,2 veya serum bikarbonat <10 mmol/L 

• Şiddetli Diyabetik Ketoasidoz:  

Venöz pH < 7,1 veya serum bikarbonat <5 mmol/L 

2.1.10.2. Kronik komplikasyonlar 

Tip 1 diyabetes mellitusun uzun dönem izleminde kötü metabolik kontrole 

bağlı mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar gelişmektedir. Diyabetin 

uzun dönem izleminde gelişen mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar iş 

gücü kaybı, sakatlık ve erken ölüm gibi ciddi sorunlara yol açmaktadır. Bu nedenle, 

diyabetli hastaların uzun dönem izlemi, diyabete bağlı gelişebilecek 

komplikasyonların erken saptanması ve koruyucu önlemlerin alınarak yaşam 

kalitesinin artırılması bakımından önemlidir  (24).  

Tip 1 diyabetes mellitusda uzun dönemde görülen mikrovasküler 

komplikasyonlar, nefropati, retinopati ve nöropatidir  (17). Mikrovasküler 

komplikasyonların gelişiminde, glisemik kontrol önemli bir faktör olmakla birlikte, 
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hastalık süresi, yaş, aile öyküsü, sigara, dislipidemi ve hipertansiyon diğer etkili 

faktörlerdir  (63).  

Çocuk ve adölesan yaş grubunda makrovasküler komplikasyonların görülmesi 

nadirdir. En sık görülen vasküler hastalıklar koroner arter hastalığı, periferik vasküler 

hastalık ve serebrovasküler hastalıklardır. Sigara, obezite, dislipidemi ve hipertansiyon 

varlığı komplikasyon sürecinin hızlanmasında ve gelişiminde önemli risk faktörleridir  

(36, 64, 65).  

2.2. OZMOTİK FRAJİLİTE 

Ozmotik frajilite testi, başka bir deyişle ozmotik kırılganlık testi, eritrositlerin 

fiziksel durumunu araştıran en eski yöntemlerden biridir.  

Eritrositler hemoglobinin ozmotik etkisinden dolayı hücre içi sıvıyı artırmaya 

eğilimlidirler. Ancak bu eğilim normal durumlarda Na+/K+ aktif transport pompasıyla 

engellenir ve sodyumla birlikte hücre içine giren su, sodyumla birlikte hücreden dışarı 

atılır. Eğer giren su miktarı pompanın kapasitesini aşarsa, eritrositler şişer ve yuvarlak 

bir şekil alırlar. Eritrositler hipotonik çözeltilere konuldukları zaman su, hızlıca 

eritrosit zarından geçerek hücrenin şişmesine yol açar. Buna ozmotik şişme denir. 

Eritrositin önce fincan şeklini sonra da küre şeklini almasını sağlar. Bunun nedeni 

eritrositin hacmi artarken yüzey alanının aynı kalması veya çok az artmasıdır. 

Eritrositler küre şekline ulaşıp, kritik bir hacme vardıktan sonra hücre zarı parçalanır 

ve hemoglobin gibi büyük moleküller serbest kalır  (7, 8).  

Eritrositler, hipertonik çözeltilere konulduklarında ise su kaybederler, hücre 

küçülür ve kenarlarında dikensi çıkıntılar olur  (66). Ozmotik frajilite testinde, farklı 

konsantrasyonlardaki tuz çözeltilerin içine bırakılan eritrositlerin hemolize karşı 

direnci ölçülür. Her bir konsantrasyonda parçalanma miktarı, o konsantrasyondaki 

çözeltinin içine salınan hemoglobinin kolorimetrik olarak ölçülmesiyle hesaplanır ve 

eritrositlerin tamamen parçalandığı en düşük konsantrasyonlu örnekle karşılaştırılır 

Ozmotik frajilitenin kritik belirleyici faktörü eritrositlerin yüzey alanıyla hacmi 

arasındaki orandır (8). Küresel hücrelerin yüzey/hacim oranları düşüktür, hipotonik 

çözeltilerde sınırlı bir genişleme kapasiteleri vardır ve normal bikonkav eritrositlerden 

daha yüksek tuz konsantrasyonlarında hemoliz olurlar. Bu eritrositler için artmış 
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ozmotik frajiliteye sahiptir denir. Ancak hipokromik, düz ve yassı hücreler hipotonik 

çözeltilerde daha büyük genişleme kapasitesine sahiptirler ve normal eritrositlerden 

daha düşük tuz konsantrasyonlarında hemoliz olurlar  (67). Bu eritrositlere ise azalmış 

ozmotik frajiliteye sahiptir denir.  

 

Şekil 1. Eritrositlerin Hipertonik ve Hipotonik Ortamdaki Davranışları  (68).  

 

Eritrosit Ozmotik Frajilitenin Arttığı Durumlar (69): 

- Herediter sferositosis 

- Nonsferositik hemolitik anemiler 

- İdiopatik veye semptomatik kazanılmış hemolitik anemiler 

            Eritrosit Ozmotik Frajilitenin Azaldığı Durumlar (69): 

- Megaloblastik anemi 

- Talassemi majör 

- Talassemi minör 

- Orak hücreli anemi 

- Demir eksikliği anemisi 

- Karaciğer hastalıkları 

- Splenektomi sonu 

- Polisitemi   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA GRUPLARININ SEÇİMİ  

Çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Çocuk Endokrinoloji Kliniği’ne başvuran ve Çocuk Endokrinoloji Kliniği’nde izlenen 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus tanılı 74 hasta alındı.  

Hasta grubu kendi içerisinde 3 ana gruba ayrıldı.  

1.Grup: Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus: 

Bu grup için kriterlerimiz: Başvuru anında; 

-Başvuru anında hiperglisemi (kan şekeri >200 mg/dL)  

-Metabolik asidoz (venöz pH< 7,3 veya HCO3< 18 mmol/L) 

-Belirgin ketozis (ketonemi ve ketonüri)* 

(*Kan beta-hidroksibutirat konsantrasyonu ≥3 mmol/L ve idrar ketonu ≥2+'dır) (70). 

Bu gruptaki tüm hastalar diyabetik ketoasidoz tanı kriterlerini sağlayan; 

intravenöz sıvı ve intravenöz insülin tedavisi devam eden hastalardan oluşmaktaydı.  

Altı hastanın hepsi de mevcut tedavisinin ilk 24 saati içinde çalışmaya alındı. Ayrıca 

bu gruptaki hastalar bakılan venöz pH değerlerine göre değerlendirildiğinde; hastaların 

tamamının orta diyabetik ketoasidozda olduğu görüldü (62). 

2.Grup: Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus: Bu hastalarımız diyabetik ketoasidozdan çıktıktan sonra serviste izlenen ve 

intravenöz sıvı tedavisi almayan stabil hastalardan oluşmaktaydı.  

Bu grup için kriterlerimiz: 

-Hiperglisemi olmaması (kan şekeri <200 mg/dl)  

-Metabolik asidoz olmaması (venöz pH≥7.3 veya HCO3≥18 mmol/L) 

-Belirgin ketozis olmaması (ketonemi ve ketonüri olmaması)* 

(*Kan beta-hidroksibutirat konsantrasyonu <3 mmol/L ve idrar ketonu <2+'dır) 
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3.Grup: Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı 

tip 1 diyabetes mellitus:  

Bu gruptaki hastalar poliklinik kontrolüne gelen, akut ve kronik 

komplikasyonu olmayan takipli insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarından 

oluşmaktaydı. 

Bu gruptaki hastaların takip süreleri ortalama 22 ay olarak hesaplanmıştır. 

Bu hasta grubunda bulunan hastalar; HbA1c değerlerine göre 7 ve altı ile 7 üstü 

olarak 2 alt gruba ayrıldı (56). Ayrıca aynı hasta grubu HbA1c değerlerine göre 7 ve 

altı, 7-9 arası ile 9 ve üstü olanlar olarak 3 alt gruba ayrıldı.  

4.Grup: Sağlıklı kontrol grubu: Çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniklerine 

büyüme gelişme açısından kontrole gelen ve yapılan kontrollerde mevcut hiçbir 

hematolojik, endokrin veya diğer kronik hastalık saptanmayan 31 sağlıklı çocuk alındı.  

Ek hematolojik hastalığı olan çocuklar tüm gruplar için çalışma dışı bırakıldı.  

Çalışmaya alınan tüm hasta çocuklar ve sağlıklı kontrol grubunun kronolojik 

yaşları sorgulandı ve kaydedildi.  

Ayrıca çalışmaya alınan tüm hasta çocuklar ve sağlıklı kontrol grubu prospektif 

olarak incelendi. Tüm olguların fizik bakıları, vücut ağırlığı ve vücut boy ölçümleri 

yapıldı. Boy ölçüm aleti olarak milimetreye duyarlı hassas “Harpenden stadiometer” 

aleti kullanıldı. Hatayı en aza indirgemek için boy ölçümü aynı kişi tarafından, standart 

yöntemlere uygun, aynı boy ölçüm aleti kullanılarak yapıldı. 2 yaş altı hastalarda 

yatarak 2 yaş üzeri hastalarda ayakta ölçüm önerilir. Hastalarımızın hepsi 2 yaş üzeri 

olduğundan boy ölçümleri ayakta yapıldı. Ağırlık ölçümü için elektronik tartı aleti 

kullanıldı. Küçük çocuklar bezsiz ve tamamıyla çıplak, büyük çocuklar ise iç çamaşırı 

veya hafif giyim ile ve ayakkabısız ölçüldü.   

Tüm gruplardan; açlık kan şekerleri parmak ucu ölçülüp not alındı. Ozmotik 

frajilite ve tam kan sayımı ile biyokimyasal parametreler için venöz kan alındı. Alınan 

bu kanlar bekletilmeden çalışıldı ve bulgular değerlendirildi.  
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Çalışmaya alınan tüm bireyler çalışma hakkında bilgilendirildi ve kendilerine 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formu imzalatıldı.  

Çalışma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı tarafından değerlendirildi ve onaylandı 

(Karar no: E-93471371-514. 99) . (EK 1) 

3.2. ARAÇ-GEREÇ VE LABORATUVAR YÖNTEMLERİ 

            Çalışmaya alınan tüm hasta çocuklar ve sağlıklı kontrol grubundan kan alındı.  

Araştırma için alınan kan örnekleri hiç bekletilmeden T. C. Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi, Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi Biyokimya 

Laboratuvarı’nda tam otomatik analizörlerde çalışıldı.   

Açlık kan şekeri ve kan keton düzeyi ölçümleri; FreeStyle Optium Neo H 

(FreeStyle, U.S.A) cihazıyla ölçüldü. Ölçüm için hastanın parmak ucu antiseptik alkol 

solüsyonu ile silinip kuruduktan sonra steril lanset ile delindi. İlk kan damlası silinip 

ikinci kan damlası ile cihazda bakıldı. Ölçümlerin hepsinde cihazın orijinal stripleri 

kullanıldı.  

Eritrosit indeksleri için mor kapaklı EDTA’lı tüpe yaklaşık 2 mililitre venöz kan alındı. 

Tüplerin içerisinde pıhtı oluşmaması için kan tüpe alınır alınmaz 6-7 defa yavaşça 

altüst edilip karıştırıldı ve kesinlikle çalkalanmadı. Alınan bu örnekten hemoglobin, 

hematokrit, ortalama eritrosit hacmi, eritrosit dağılım genişliği, retikülosit yüzdesi, 

mutlak retikülosit sayısı çalışıldı. Eritrosit indeksleri parametreleri Sysmex XN-3000 

ve Sysmex XN-2000 (Sysmex Co., Kobe, Japan) analizörü ile floresan akış sitometrisi 

yöntemi ile ölçüldü. Aynı tüpten hemoglobin A1c düzeyleri çalışıldı.  

Biokimyasal parametreler çalışılmak üzere sarı kapaklı jelli tüpe yaklaşık 3 mililitre 

venöz kan örneği alındı. Alınan bu örnekten sodyum, potasyum, kalsiyum, üre, 

kreatinin, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, total bilirubin, direkt 

bilirubin, trigliserid, yüksek yoğunluklu lipoprotein, düşük yoğunluklu lipoprotein 

çalışıldı. Biyokimyasal testler Cobas 8000 (Roche Diagnostic, Indianapolis, IN, U. S. 

A) analizörüyle spektrofotometrik olarak ölçüldü. Ölçümde Roche Diagnostic, U. S. 

A. orijinal kitleri kullanıldı. 
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Ayrıca demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin, B12 vitamini, D vitamini, C-

reaktif protein çalışıldı.  D vitamini ve B12 vitamini elektrokemilüminesan yöntemi 

[Cobas (e801 Roche Diagnostic, Indianapolis, IN, U. S. A)] ile çalışıldı.  

Ozmotik frajilite çalışılması için mor kapaklı EDTA’lı tüpe yaklaşık 2 mililitre 

venöz kan alındı. Tüplerin içerisinde pıhtı oluşmaması için kan tüpe alınır alınmaz 6-

7 defa yavaşça alt-üst edilip karıştırıldı ve kesinlikle çalkalanmadı. Ozmotik frajilite 

testi Shimadzu cl-770; Japan klinik spektrofotometre cihazında çalışıldı.  

3.2.1. Ozmotik Frajilite Testi 

Ozmotik frajilite testi Parpart ve ark. (71)  yöntemi esas alınarak yapıldı. Bu 

yöntemin prensibi, tamponlu hipotonik NaCl solüsyonunun farklı konsantrasyonlarına 

bir miktar kan ilave edilmesinden sonra oluşan hemolizin kolorimetrik yöntemle 

ölçülüp hesaplanmasına dayanır.  

3.2.1.1. Hipotonik NaCl solüsyonunun hazırlanması  

Çalışmada kullanılmak üzere önce %10’luk stok NaCl çözeltisi (tamponlu) 

hazırlandı. Analizlerin yapılacağı günlerde ise %1’lik çalışma solüsyonları hazırlandı.  

 Stok çözeltinin (%10’luk NaCl) hazırlanması: 

 NaCl’den 90 g, Na₂ HPO₄ ’den 13,65 g ve Na₂ HPO₄ . 2H2O’den 2,34 g 

tartılarak bir miktar distile suda çözüldü. Daha sonra hacim 1 litreye tamamlandı. Stok 

NaCl çözeltisinin saklama koşulları oda ısısında 2-3 ay, 4 C’de 1 yıldır.  

Çalışma çözeltisinin (%1’lik NaCl) hazırlanması: 

 Stok çözeltiden 10 mL alındı ve üzerine 90 mL distile su ilave edildi.  

3.2.1.2. Farklı konsantrasyonlardaki NaCl solüsyonunun hazırlanması  

%1’lik çalışma solüsyonu kullanılarak 14 farklı konsantrasyonda NaCl 

çözeltisi hazırlandı. Hazırlanan tüplerin konsantrasyonu ile nasıl hazırlandığı Tablo 8 

de verilmiştir.  

  



25 

Tablo 8. Farklı Konsantrasyonlardaki NaCl Solüsyonunun Hazırlanması 

Tüp No 

% 1’lik 

NaCl 

(mL) 

Distile Su 

(mL) 

Konsantrasyon (% 

NaCl) 

Hemoliz 

% 

1 10 0 1,00 0 

2 8,5 1,5 0,85 0 

3 7,5 2,5 0,75 0 

4 6,5 3,5 0,65 0 

5 6 4 0,60 0 

6 5,5 4,5 0,55 0 

7 5 5 0,50 0-5 

8 4,5 5,5 0,45 0-45 

9 4 6 0,40 50-90 

10 3,5 6,5 0,35 90-99 

11 3 7 0,30 97-100 

12 2 8 0,20 100 

13 1 9 0,10 100 

14 0 10 0,00 100 

3.2.1.3. Ozmotik Frajilite Test Protokolü  

Çalışmada hasta ve kontrol grubundaki bireylerden alınan EDTA’lı tam kan 

örnekleri kullanıldı. Kan 37 C’de 24 saat su banyosunda bekletildikten sonra çalışma 

aşağıdaki işlem basamakları takip edilerek yapıldı; 

1. 14 adet 5 ml’lik polietilen tüp alındı ve 1’den 14’e kadar numaralandırıldı.  

2. Hazırlanan tüplere tablodaki konsantrasyonlarda NaCl çözeltisi kondu. 

3. Tüplerin her birisine 0,05 ml tam kan ilave edildi ve karıştırıldı.  

4. Hazırlanan karışım oda sıcaklığında ve karanlıkta 30 dakika bekletildi.  

5. Süre sonunda tüpler santrifüje alındı ve 5 dk. , 2500 rpm’de santrifüj edildi.  

6. Santrifüj sonrası tüpler üzerinde kalan süpernatan spektrofotometrede 550 

nm dalga boyunda okutuldu.  

7. 1. Tüp ile absorbans ayarı sıfır yapıldı ve tüm tüpler okutuldu.  
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Şekil 2. Farklı Konsantrasyonlardaki NaCl Çözeltilerimiz 

 

Şekil 3. Tüplerin Her Birisine 0,05 ml Tam Kan İlave Edilmesi 

 

Şekil 4. Hazırlanan Karışım Santrifüj Öncesi 

 

Şekil 5. Hazırlanan Karışım Santrifüj Sonrası 
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3.2.1.4 Ozmotik Frajilite Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Spektrofotometreden elde edilen absorbans değerleri kullanılarak her bir 

tüpteki hemoliz yüzdesi aşağıdaki formül kullanılarak hesaplandı. Hesaplamada 14 

numaralı tüpteki hemoliz oranının % 100, 1 numaralı tüpteki hemoliz oranının % 0 

olduğu kabul edildi.  

                                                       X nolu tüpün absorbansı × 100 

X nolu tüpteki hemoliz yüzdesi =  

                                                        14 nolu tüpün absorbansı 

 

Elde edilen veriler kullanılarak; hemolizin % 5 , %50 ve %100 olduğu tüp 

numaraları ve o tüpteki NaCl konsantrasyonları not alındı. Hasta ve kontrol 

gruplarında bu değerler kıyaslandı.  

3.3 İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin analizi SPSS 21.0 ile yapılmıştır ve %95 güven düzeyinde 

çalışılmıştır.  

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğunun belirlemesi için basıklık ve 

çarpıklık katsayıları incelenmiştir. Değişkenlerden elde edilen basıklık ve çarpıklık 

değerlerinin +3 ile -3 arasında olması normal dağılım için yeterli görülmektedir 

(71,72,73,74,75). Değişkenlerden elde edilen çarpıklık basıklık değerleri +3 ile -3 

arasında olan değişkenler için normallik sağlanmış olup parametrik testler kullanılmış 

iken bu aralık dışında olan değişkenler için parametrik olmayan test teknikleri 

kullanılmıştır. Normalliği sağlayan değişkenlerin 2 grup açısından incelenmesi 

bağımsız gruplar t testi ile analiz edilmiş iken sağlamayan değişkenler için Mann 

Whitney testi kullanılmıştır. Normalliği sağlayan değişkenlerin 3 ve daha fazla grup 

açısından incelenmesi ANOVA testi ile analiz edilmiş iken sağlamayan değişkenler 

için Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. ANOVA testi için çoklu karşılaştırma olarak 

Tukey testi kullanılmış iken Kruskal Wallis için Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney 

testi kullanılmıştır. Normalliği sağlayan değişkenler arasında ilişki Pearson korelasyon 

testi ile analiz edilmiş iken sağlamayanlar arasındaki ilişki Spearman korelasyon testi 

ile analiz edilmiştir. Kategorik değişkenler arasındaki ilişki ise Ki-kare testi ile analiz 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus tanılı 74 hasta alındı. 

Bunların 53’ü (%71,6) akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup), 15’i (%20,2) ketoasidozdan çıkmış 

ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) ve 6’sı (%8,2) 

ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarından 

(1.grup) oluşmaktaydı. Çalışmaya ayrıca 31 sağlıklı çocuk kontrol grubu (4.grup) 

olarak alındı (Tablo 9). 

Tablo 9. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Dağılımı 

  

n 

(Toplam:105) 
% 

İnsülin bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus 

hastaları 

 

1.grup 6 8,2 

2.grup 15 20,2 

3.grup 53 71,6 

Toplam 74 100 

Sağlıklı Kontrol Grubu 4.grup 31 100 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu 

Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu yaş açısından karşılaştırıldığında yaşın, gruba göre anlamlı farklılık 

gösterdiği saptandı (p= 0,020). Buna göre sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının (3.grup) yaş ortalamasının (12,15±3,49 yıl) sağlıklı kontrol grubu (4.grup) 

yaş ortalamasına (9,9±3,57 yıl) göre anlamlı şekilde daha yüksek olduğu saptandı (p= 

0,037). Buna karşın ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (1.grup) yaş ortalaması (10,33±3,33 yıl) ile ketoasidozdan çıkmış ve 

stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) yaş ortalaması 

(9,67±4,39 yıl), akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 

1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) yaş ortalaması (12,15±3,49 yıl) ve sağlıklı 

kontrol grubu (9,9±3,57 yıl) yaş ortalaması arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 
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(sırasıyla p= 0,981, 0,655 ve 0,993). Ayrıca ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) yaş ortalaması (9,67±4,39 

yıl) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (3.grup) yaş ortalaması (12,15±3,49 yıl) ve sağlıklı kontrol 

grubu (4.grup) yaş ortalaması (9,9±3,57 yıl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(sırasıyla p= 0,098 ve 0,997) (Tablo 11). 
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Tablo 10. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Yaş İçin Normallik Testi 

  n Çarpıklık Basıklık 

Yaş 105 ,078 ,236 -,819 ,467 

Çarpıklık basıklık değeri +3 ile -3 arasında olduğundan normallik sağlanmıştır. 

 

 

Tablo 11. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Yaş Açısından Karşılaştırılması 

  

İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar 
Sağlıklı Kontrol 

Grubu 
P a1  

Çoklu karşılaştırma a2 

1.grup 2.grup 3.grup 4.grup 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

Yaş 

(yıl) 
10,33±3,33 9,00 9,67±4,39 11,00 12,15±3,49 12,00 9,9±3,57 9,00 ,020 ,981 ,655 ,993 ,098 ,997 ,037 

a1 ANOVA testi,  a2 Tukey testi 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu 
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Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastalarının 37’sinin 

kız (%50) ve 37’sinin erkek (%50) olduğu saptandı. Ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus (1.grup) hastası olan 6 hastanın tümünün kız 

(%100), ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

(2.grup) hastalarının 10’unun kız (%66,9), 5’inin erkek (%33,3), akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus (3.grup) 

hastalarının 21’inin kız (%39,6), 32’sinin erkek (%60,4) ve sağlıklı kontrol grubunun 

(4.grup) 16’sının kız (%51,6) ve 15’inin erkek (%48,4) olduğu saptandı. Çalışmaya 

alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol grubu cinsiyet 

açısından karşılaştırıldığında cinsiyetin, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,016). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (1.grup) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) arasında cinsiyet açısından 

anlamlı fark saptandı (P =0,007). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (1.grup) cinsiyet dağılımı, ketoasidozdan çıkmış ve 

stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) ve sağlıklı 

kontrol grubu (4.grup) arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 0,148 ve p= 

0,063). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (2.grup) cinsiyet dağılımı ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu 

olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) ve sağlıklı kontrol 

grubu (4.grup) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (sırasıyla p= 0,118 ve 0,517). 

Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (3.grup) cinsiyet dağılımı ile sağlıklı kontrol grubu (4.grup) arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,401) (Tablo 12). 
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Tablo 12. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Cinsiyet Açısından Karşılaştırılması 

  

Cinsiyet 

T
o
p

la
m

  

p Çoklu Karşılaştırma Erkek 

(n=52/%49,5) 

Kız 

(n=53/%50,5) 

n % n % 
n 

 

 1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

İnsüline 

bağımlı 

tip 1 

diyabetes 

mellitus 

1.grup 0 0,0 6 100,0 6 

,016 ,148 ,007 ,063 ,118 ,517 ,401 

2.grup 5 33,3 10 66,7      15 

3.grup 32 60,4 21 39,6      53 

Toplam 37  37       74 

Sağlıklı 

kontrol 

grubu 

4.grup 15 48,4 16 51,6      31 

Toplam  15  16       31 

Ki-kare testi 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu 

 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu açlık kan şekeri açısından karşılaştırıldığında; açlık kan şekeri, gruba 

göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,000).  Ayrıca; ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) açlık kan şekeri 

ortalamasının (196,83±52,32 mg/dl) ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalar (2.grup) açlık kan şekeri ortalamasından 

(109,33±16,11 mg/dl), akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) açlık kan şekeri ortalamasından 

(127,26±42,17 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) açlık kan şekeri 

ortalamasından (87,45±8,08 mg/dl) anlamlı yüksek olduğu saptandı (sırasıyla P 

=0,000; 0.000 ve 0,000). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) açlık kan şekeri ortalaması (109,33±16,11 mg/dl)  

ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (3.grup)  açlık kan şekeri ortalaması (127,26±42,17 mg/dl)  ve  

sağlıklı kontrol grubu (4.grup) açlık kan şekeri ortalaması (87,45±8,08) arasında 

anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=  0,259 ve 0,163) (Tablo 14). 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu HbA1c açısından karşılaştırıldığında; HbA1c gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p=  0,000). Ayrıca ketoasidozla yeni tanı alan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) HbA1c ortalamasının (12,78±2,43 

%), akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastalarının (3.grup) HbA1c ortalamasından (9,55±3,35 %) ve sağlıklı kontrol 

grubu (4.grup) HbA1c ortalamasından (5,05±0,32 %) anlamlı yüksek olduğu saptandı 

(sırasıyla P =0,028 ve 0,000). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 

1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) HbA1c ortalamasının (12,58±2,58 %), akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (3.grup) HbA1c ortalamasından (9,55±3,35 %) ve sağlıklı kontrol grubu 

(4.grup) HbA1c ortalamasından (5,05±0,32 %) anlamlı yüksek olduğu saptandı 

(sırasıyla p=  0,001 ve 0,000).  Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) HbA1c ortalamasının 

(9,55±3,35 %), sağlıklı kontrol grubu (4.grup) HbA1c ortalamasından (5,05±0,32 %) 

anlamlı yüksek olduğu saptandı (p=  0,000). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) HbA1c ortalaması ile ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) HbA1c 

ortalaması arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p= 0,999) (Tablo 14). 
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Tablo 13. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun  Açlık Kan Şekeri ve HbA1c için Normallik 

Testi 

  n Çarpıklık Basıklık 

Açlık kan şekeri 105 1,731 ,236 2,805 ,467 

HbA1c 105 ,671 ,236 -,662 ,467 

Çarpıklık basıklık değeri +3 ile -3 arasında olduğundan normallik sağlanmıştır 

 

Tablo 14. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Açlık Kan Şekeri ve HbA1c Açısından 

Karşılaştırılması 

  

İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus 

Hastaları 

Sağlıklı Kontrol Grubu 

 
Pa1 

Çoklu 

Karşılaştırmaa2 

1.grup 2.grup 3.grup 4.grup 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

Açlık kan 

şekeri 

(mg/dl) 

196,83±52,32 198,00 109,33±16,11 110,00 127,26±42,17 114,00 87,45±8,08 87,00 ,000 ,000 ,000 ,000 ,259 ,163 ,000 

HbA1c 

(%) 
12,78±2,43 12,40 12,58±2,58 12,30 9,55±3,35 8,40 5,05±0,32 5,10 ,000 ,999 ,028 ,000 ,001 ,000 ,000 

a1 ANOVA testi,  a2 Tukey testi 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu hemoglobin açısından karşılaştırıldığında hemoglobinin gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,000). Sonuçlar incelendiğinde akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (3.grup) hemoglobin ortalamasının (14,14±1,78 g/dl), ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) hemoglobin 

ortalamasından (11,78±1,38 g/dl) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) hemoglobin 

ortalamasından (13,12±1,23 g/dl) anlamlı yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,003 

ve 0,021).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (1.grup) hemoglobin ortalaması (11,78±1,38 g/dl)   ile ketoasidozdan çıkmış 

ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) hemoglobin 

ortalaması (13±1,11 g/dl) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) hemoglobin ortalaması 

(13,12±1,23 g/dl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,357 ve 

0,209). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (2.grup) hemoglobin ortalaması (13±1,11 g/dl)  ile akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

hemoglobin ortalaması (14,14±1,78 g/dl)  ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) 

hemoglobin ortalaması (13,12±1,23 g/dl)  arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(sırasıyla p= 0,059 ve 0,994) (Tablo 16). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu hematokrit açısından karşılaştırıldığında hematokritin gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,002). Sonuçlar incelendiğinde akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (3.grup) hematokrit ortalamasının (% 41,18±4,3), ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) hematokrit ortalamasından 

(%36,22±4,43) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) hematokrit ortalamasından 

(%38,49±3,07) anlamlı yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,017 ve 0,013).  

Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) 

hematokrit ortalaması (%36,22±4,43) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) hematokrit ortalaması (39,02±3,16 

%) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) hematokrit ortalaması (%38,49±3,07) arasında 

anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 0,432 ve 0,546 ). Ketoasidozdan çıkmış ve 
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stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) hematokrit 

ortalaması (%39,02±3,16) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) hematokrit ortalaması 

(%41,18±4,3) sağlıklı kontrol grubu (4.grup) hematokrit ortalaması (%38,49±3,07) 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,222 ve 0,971) (Tablo 16). 

           Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama eritrosit hacmi açısından karşılaştırıldığında ortalama eritrosit 

hacmi, gruba göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,377) (Tablo 16). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama eritrosit dağılım genişliği açısından karşılaştırıldığında eritrosit 

dağılım genişliği, gruba göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,590) (Tablo 

16). 

            Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu retikülosit yüzdesi açısından karşılaştırıldığında retikülosit yüzdesi, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,008). Sonuçlar incelendiğinde 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) retikülosit yüzdesi ortalamasının (%1,91±1,03), sağlıklı kontrol grubu 

(4.grup) retikülosit yüzdesi ortalamasından (%1,09±0,37) anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (p= 0,001). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (1.grup) retikülosit yüzdesi ortalaması (%2,89±4,49)  ile 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) retikülosit yüzdesi ortalaması (%1,91±1,03) ; akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

retikülosit yüzdesi ortalaması (%1,34±0,58)  ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) 

retikülosit yüzdesi ortalaması (%1,09±0,375) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(sırasıyla p= 0,185; 0,900 ve 0,621). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu 

olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) retikülosit yüzdesi 

ortalaması (%1,34±0,58) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 

1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) retikülosit yüzdesi ortalaması (%1,91±1,03) ve 

sağlıklı kontrol grubu (4.grup) retikülosit yüzdesi ortalaması (%1,09±0,37) arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,057 ve 0,072) (Tablo 16). 
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              Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu mutlak retikülosit sayısı açısından karşılaştırıldığında mutlak retikülosit 

sayısı, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,013). Sonuçlar 

incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (2.grup) mutlak retikülosit sayısı ortalamasının (1,91±1,03 bin/µL), 

sağlıklı kontrol grubu (4.grup) mutlak retikülosit sayısı ortalamasından 

(1,09±0,37bin/µL) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,002). Ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) mutlak retikülosit 

sayısı ortalaması (2,89±4,49 bin/µL)  ile  ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) mutlak retikülosit sayısı ortalaması 

(1,91±1,03bin/µL) ; akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) mutlak retikülosit sayısı ortalaması 

(1,34±0,58bin/µL)  ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) mutlak retikülosit sayısı 

ortalaması (1,09±0,375) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,938; 

0,210 ve 0,095). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı 

tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) mutlak retikülosit sayısı ortalaması 

(1,34±0,58bin/µL) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) mutlak retikülosit sayısı ortalaması 

(1,91±1,03bin/µL) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) mutlak retikülosit sayısı 

ortalaması (1,09±0,37bin/µL) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 

0,102 ve 0,068) (Tablo 16). 

Tablo 15. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Eritrosit İndeksleri için Normallik Testi 

  n Çarpıklık Basıklık 

Hemoglobin (g/dl) 105 ,369 ,236 1,101 ,467 

Hematokrit(%) 105 ,619 ,236 ,774 ,467 

Ortalama eritrosit hacmi(Fl) 105 -,389 ,236 2,612 ,467 

Eritrosit dağılım genişliği(%) 105 1,237 ,236 1,364 ,467 

Retikülosit yüzdesi(%) 105 6,482 ,236 53,428 ,467 

Mutlak retikülosit sayısı(bin/µL) 105 4,184 ,236 27,561 ,467 

Çarpıklık basıklık değeri +3 ile -3 arasında olanlar için normallik sağlanmış iken bu aralık dışında 

olanlar için normallik sağlanmamıştır.



38 

Tablo 16. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Eritrosit İndeksleri Açısından Karşılaştırılması 

  

 

İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları 
Sağlıklı Kontrol 

Grubu 

p 

Çoklu Karşılaştırma 

1.grup 2.grup 3.grup 4.grup 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

Hemoglobin(g/dl) 11,78±1,38 12,05 13±1,11 12,80 14,14±1,78 13,90 13,12±1,23 13,10 ,000 a1 ,357 ,003 a2 ,209 ,059 ,994 ,021a2 

Hematokrit(%) 36,22±4,43 36,85 39,02±3,16 39,30 41,18±4,3 40,90 38,49±3,07 38,10 ,002 a1 ,432 ,017 a2 ,546 ,222 ,971 ,013 a2 

Ortalama eritrosit 

hacmi(Fl) 
84,5±7,48 82,65 82,99±6,71 81,40 81,2±5,65 81,80 80,91±4,95 80,70 ,377 a1             

Eritrosit dağılım 

genişliği(%) 
14,3±1,8 14,05 13,62±1,09 13,50 13,49±1,48 13,10 13,7±1,36 13,20 ,590 a1             

Retikülosit 

Yüzdesi (%) 
2,89±4,49 1,32 1,91±1,03 1,83 1,34±0,58 1,23 1,09±0,37 1,03 ,008 b1 ,185 ,900 ,621 ,057 ,001 b2 ,072 

Mutlak retikülosit 

sayısı (bin/µL) 
0,12±0,13 ,07 0,08±0,04 ,09 0,07±0,03 ,06 0,05±0,02 ,05 ,013 b1 ,938 ,210 ,095 ,102 ,002 b2 ,068 

a1 ANOVA testi a2 Tukey; b1 Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney; Anlamlı farklılık çıkmayan değişkenlerde çoklu karşılaştırma testi yapılmamıştır. 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama sodyum açısından karşılaştırıldığında sodyum, gruba göre 

anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,162) (Tablo 18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama potasyum açısından karşılaştırıldığında potasyum, gruba göre 

anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,789) (Tablo 18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama kalsiyum açısından karşılaştırıldığında kalsiyum, gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,005). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla 

yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) kalsiyum 

ortalamasının (9,28±0,26 mmol/L) sağlıklı kontrol grubu (4.grup) kalsiyum 

ortalamasından (9,96±0,45 mmol/L) anlamlı düşük olduğu saptandı (p= 0,005). 

Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) 

kalsiyum ortalaması (9,28±0,26 mmol/L) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) kalsiyum ortalaması 

(9,76±0,5 mmol/L) ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) kalsiyum ortalaması (9,71±0,45 

mmol/L) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,131 ve 0,129). 

Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) kalsiyum ortalaması (9,76±0,5 mmol/L) ile akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

kalsiyum ortalaması (9,71±0,45 mmol/L) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) kalsiyum 

ortalaması (9,96±0,45 mmol/L) arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 0,980 

ve 0,472). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (3.grup) kalsiyum ortalaması (9,71±0,45 mmol/L) ile 

sağlıklı kontrol grubu (4.grup) kalsiyum ortalaması (9,96±0,45 mmol/L) arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (p= 0,064) (Tablo 18). 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama üre açısından karşılaştırıldığında üre, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,003). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) üre ortalamasının 

(33,5±6,12 mg/dl) sağlıklı kontrol grubu (4.grup) üre ortalamasından (22±6,31 mg/dl) 

anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,007).  Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) üre ortalamasının 

(28,6±10,43 mg/dl), sağlıklı kontrol grubu (4.grup) üre ortalamasından (22±6,31 

mg/dl) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,039).  Ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) üre ortalaması (33,5±6,12 

mg/dl) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (2.grup) üre ortalaması (28,6±10,43 mg/dl) ve akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

üre ortalaması (25,92±7,8 mg/dl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla 

p= 0,560 ve 0,112). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) üre ortalaması (25,92±7,8 mg/dl)   

ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (2.grup) üre ortalaması (28,6±10,43 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) 

üre ortalaması (22±6,31 mg/dl)   arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 0,641 

ve 0,120) (Tablo 18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu kreatinin açısından karşılaştırıldığında kreatinin, gruba göre anlamlı 

farklılık göstermediği saptandı (p= 0,237) (Tablo 18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu alanin aminotransferaz açısından karşılaştırıldığında alanin 

aminotransferaz, gruba göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,095) (Tablo 

18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu aspartat aminotransferaz açısından karşılaştırıldığında aspartat 

aminotransferaz, gruba göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,222) (Tablo 

18). 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama total bilirubin açısından karşılaştırıldığında total bilirubin, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,010). Sonuçlar incelendiğinde 

akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (3.grup) total bilirubin ortalamasının (0,56±0,41 mg/dl) ketoasidozla 

yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) total bilirubin 

ortalamasından (0,24±0,08 mg/dl), anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,010). 

Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) 

total bilirubin ortalaması (0,24±0,08 mg/dl) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) total bilirubin ortalaması 

(0,31±0,15 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) total bilirubin ortalaması 

(0,39±0,22 mg/dl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,391 ve 

0,055). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (2.grup) total bilirubin ortalaması (0,31±0,15 mg/dl) ile akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(3.grup) total bilirubin ortalaması (0,56±0,41 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) 

total bilirubin ortalaması (0,39±0,22 mg/dl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(sırasıyla p= 0,054 ve 0,276). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) total bilirubin ortalaması 

(0,56±0,41 mg/dl) ile sağlıklı kontrol grubu (4.grup) total bilirubin ortalaması 

(0,39±0,22 mg/dl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p= 0,062) (Tablo 18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama direkt bilirubin açısından karşılaştırıldığında direkt bilirubin, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,002). Sonuçlar incelendiğinde 

akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (3.grup) direkt bilirubin ortalamasının (0,22±0,15 mg/dl 

ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) 

direkt bilirubin ortalamasından (0,1±0,03 mg/dl),) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 

0,010).  Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (3.grup) direkt bilirubin ortalamasının (0,22±0,15 mg/dl) 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) direkt bilirubin ortalamasından (0,12±0,04 mg/dl) da anlamlı yüksek olduğu 
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saptandı (p= 0,003).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (1.grup) direkt bilirubin ortalaması (0,1±0,03 mg/dl) ile 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) direkt bilirubin ortalaması (0,12±0,04 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu 

(4.grup) direkt bilirubin ortalaması (0,16±0,07 mg/dl) arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (sırasıyla p= 0,611 ve 0,051). Sağlıklı kontrol grubu (4.grup) direkt 

bilirubin ortalaması (0,16±0,07 mg/dl) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) direkt bilirubin ortalaması 

(0,12±0,04 mg/dl) ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) direkt bilirubin ortalaması 

(0,22±0,15 mg/dl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,062 ve 

0,065) (Tablo 18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama trigliserid açısından karşılaştırıldığında trigliserid, gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,001). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla 

yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) trigliserid 

ortalamasının (154,17±61,34 mg/dl); ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (1.grup) trigliserid ortalaması (100,92±45,07 mg/dl) ve 

sağlıklı kontrol grubu (4. Grup) trigliserid ortalamasından (77,81±30,51 mg/dl) 

anlamlı yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,020 ve 0,000). Ketoasidozdan çıkmış 

ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) trigliserid 

ortalaması (106,27±41,11 mg/dl) ile ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (1.grup) trigliserid ortalaması (154,17±61,34 mg/dl) ve 

akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (3.grup) trigliserid ortalaması (100,92±45,07 mg/dl) arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (p= 0,088 ve 0,972). Sağlıklı kontrol grubu (4.grup) 

trigliserid ortalaması (77,81±30,51 mg/dl) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) trigliserid ortalaması 

(106,27±41,11 mg/dl) ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) trigliserid ortalaması (100,92±45,07 

mg/dl) arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,139 ve 0,074) (Tablo 

18). 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu yüksek yoğunluklu lipoprotein ve düşük yoğunluklu lipoprotein 

açısından karşılaştırıldığında yüksek yoğunluklu lipoprotein ve düşük yoğunluklu 

lipoproteinin, gruba göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (sırasıyla p= 0,203 ve 

0,335) (Tablo 18). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu C-reaktif protein açısından karşılaştırıldığında C-reaktif protein, gruba 

göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,099) (Tablo 18). 

Tablo 17. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein için Normallik Testi 

  N Çarpıklık Basıklık 

Sodyum(mmol/L) 105 -,486 ,236 1,226 ,467 

Potasyum(mmol/L) 105 -,489 ,236 1,135 ,467 

Kalsiyum(mmol/L) 105 -,041 ,236 -,412 ,467 

Üre(mg/dl) 105 1,000 ,236 2,582 ,467 

Kreatinin(mg/dl) 105 ,558 ,236 ,393 ,467 

Alanin aminotransferaz(U/L) 105 2,372 ,236 7,008 ,467 

Aspartat aminotransferaz(U/L) 105 2,448 ,236 11,471 ,467 

Total bilirubin(mg/dl) 105 1,844 ,236 3,219 ,467 

Direkt bilirubin(mg/dl) 105 1,928 ,236 4,373 ,467 

Trigliserid(mg/dl) 105 ,983 ,236 ,468 ,467 

Yüksek yoğunluklu 

lipoprotein(mg/dl) 
105 1,051 ,236 1,738 ,467 

Düşük yoğunluklu 

lipoprotein(mg/dl) 
105 2,042 ,236 8,396 ,467 

C-reaktif protein(mg/dl) 104 3,578 ,237 15,120 ,469 

 

Çarpıklık basıklık değeri +3 ile -3 arasında olanlar için normallik sağlanmış iken bu aralık dışında 

olanlar için normallik sağlanmamıştır. 
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Tablo 18. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein 

Açısından Karşılaştırılması 

  

İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları 
Sağlıklı Kontrol 

Grubu 
p 

Çoklu 

Karşılaştırma 
1.grup 2.grup 3.grup 4.grup 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

Sodyum(mmol/L) 136,83±5,85 135,50 139,8±2,7 140,00 139,49±2,9 139,00 139,23±1,87 139,00 ,162a1       

Potasyum(mmol/L) 4,24±0,36 4,12 4,38±0,64 4,46 4,44±0,46 4,48 4,41±0,36 4,35 ,789a1       

Kalsiyum(mmol/L) 9,28±0,26 9,35 9,76±0,5 9,80 9,71±0,45 9,70 9,96±0,45 10,00 ,005a1 ,131 ,129 ,005a2 ,980 ,472 ,064 

Üre(mg/dl) 33,5±6,12 31,50 28,6±10,43 25,00 25,92±7,8 25,00 22±6,31 22,00 ,003a1 ,560 ,112 ,007a2 ,641 ,039a2 ,120 

Kreatinin(mg/dl) 0,54±0,15 ,59 0,48±0,14 ,47 0,55±0,14 ,52 0,5±0,11 ,48 ,237a1       

Alanin 

aminotransferaz(U/L) 
17,67±13,52 10,00 13,87±4,81 12,00 17,43±10,97 15,00 11,97±4,56 11,00 ,095b1       

Aspartat 

aminotransferaz(U/L) 
28,67±24,01 18,00 23,73±4,61 25,00 21,3±7,38 19,00 23,23±6,84 23,00 ,222b1       

Total bilirubin(mg/dl) 0,24±0,08 ,23 0,31±0,15 ,30 0,56±0,41 ,43 0,39±0,22 ,32 ,009b1 ,391 ,010b2 ,055 ,054 ,276 ,062 

Direkt 

bilirubin(mg/dl) 
0,1±0,03 ,10 0,12±0,04 ,11 0,22±0,15 ,18 0,16±0,07 ,15 ,002b1 ,611 ,010b2 ,051 ,003b2 ,062 ,065 

Trigliserid(mg/dl) 154,17±61,34 152,50 106,27±41,11 97,00 100,92±45,07 88,00 77,81±30,51 69,00 ,001a1 ,088 ,020a2 ,000a2 ,972 ,139 ,074 

Yüksek yoğunluklu 

lipoprotein(mg/dl) 
86,33±28,8 73,00 98,67±23,66 99,00 85,42±32,18 80,00 79,77±20,01 85,00 ,203a1       

Düşük yoğunluklu 

lipoprotein(mg/dl) 
43,83±15,01 42,00 43,33±12,39 40,00 49,57±21,18 45,00 50,16±12,35 50,00 ,335b1       

C-reaktif 

protein(mg/dl) 
5,38±4,17 4,65 4,92±8,16 1,00 4,36±11,66 1,30 7,57±11,81 1,60 ,099 b1       

a1 ANOVA testi a2 Tukey; b1 Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney; Anlamlı farklılık çıkmayan değişkenlerde çoklu karşılaştırma testi yapılmamıştır. 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama serum demiri açısından karşılaştırıldığında serum demiri, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,001). Sonuçlar incelendiğinde 

akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (3.grup) serum demiri ortalamasının (94,64±53,71 mcg/dl), sağlıklı 

kontrol grubu (4.grup) serum demiri ortalamasından (54±34,72 mcg/dl) anlamlı 

yüksek olduğu saptandı (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (1.grup) serum demiri ortalaması (65,33±22,88 mcg/dl) ile 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) serum demiri ortalaması(64,4±41,82 mcg/dl); akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

serum demiri ortalaması(94,64±53,71 mcg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) serum 

demiri ortalaması (54±34,72 mcg/dl)  arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(sırasıyla p= 0,559 ; 0,146 ve 0,232). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) serum demiri ortalaması (64,4±41,82 

mcg/dl) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (3.grup) serum demiri ortalaması (94,64±53,71 mcg/dl) ve 

sağlıklı kontrol grubu (4.grup) serum demiri ortalaması (54±34,72 mcg/dl) arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla p= 0,059 ve 0,379) (Tablo 20). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama demir bağlama kapasitesi açısından karşılaştırıldığında demir 

bağlama kapasitesi, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,011). 

Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) demir bağlama kapasitesi (242±65,62 mcg/dl) 

ortalamasının ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı 

tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) demir bağlama kapasitesi ortalamasının 

(257,68±80,43 mcg/dl) sağlıklı kontrol grubunun (4.grup) demir bağlama kapasitesi 

ortalamasından (304,19±63,19 mcg/dl)  anlamlı düşük olduğu saptandı (sırasıyla p= 

0,035 ve 0,026). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (1.grup) demir bağlama kapasitesi ortalaması (242,83±32,54 mcg/dl)  ile 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) demir bağlama kapasitesi ortalaması (242±65,62 mcg/dl); akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 
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(3.grup) demir bağlama kapasitesi ortalaması (257,68±80,43 mcg/dl)  ve sağlıklı 

kontrol grubu (4.grup) demir bağlama kapasitesi ortalaması (304,19±63,19 mcg/dl)   

arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 1,000 ;0,963 ve 0,229). Ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) demir 

bağlama kapasitesi ortalaması (242±65,62 mcg/dl)  ile akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

demir bağlama kapasitesi ortalaması (257,68±80,43 mcg/dl)  arasında anlamlı bir 

farklılık saptanmadı (p= 0,878) (Tablo 20). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu transferin saturasyonu açısından karşılaştırıldığında transferin 

saturasyonu, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,001). Sonuçlar 

incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (2.grup) transferin satürasyonunun (%2,14±0,47), sağlıklı kontrol 

grubu (4.grup) transferin satürasyonundan (%2,54±0,34) anlamlı düşük olduğu 

saptandı (p= 0,002). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (1.grup) transferin satürasyonu ortalaması (%2,17±0,12) ile 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) transferin saturasyonu ortalaması (%2,14±0,47); akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

transferin saturasyonu ortalaması (%2,47±0,33) ve sağlıklı kontrol grubu (4.grup) 

transferin saturasyonu ortalaması (%2,54±0,34) arasında anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla p= 0,999 ;0,179 ve 0,082). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu 

olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) transferin 

saturasyonu ortalaması (%2,47±0,33)  ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) transferin saturasyonu ortalaması ve 

sağlıklı kontrol grubu (4.grup) transferin saturasyonu ortalaması (%2,54±0,34) 

arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 0,008 ve 0,827) (Tablo 20). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ferritin açısından karşılaştırıldığında ferritinin, gruba göre anlamlı 

farklılık göstermediği saptandı (p= 0,721) (Tablo 20). 
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Tablo 19. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Demir Parametreleri İçin Normallik Testi 

  n Çarpıklık Basıklık 

Serum demiri(pg/dl) 105 1,396 ,236 3,067 ,467 

Demir bağlama kapasitesi(pg/dl) 105 -,073 ,236 ,143 ,467 

Transferrin satürasyonu (%) 105 -,240 ,236 ,701 ,467 

Ferritin(pg/dl) 104 2,427 ,237 7,744 ,469 

Çarpıklık basıklık değeri +3 ile -3 arasında olanlar için normallik sağlanmış iken bu aralık dışında 

olanlar için normallik sağlanmamıştır.
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Tablo 20.  İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun Demir Parametreleri Açısından İncelenmesi 

  

İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları 
Sağlıklı Kontrol 

Grubu 

p 

Çoklu Karşılaştırma 

1.grup 2.grup 3.grup 4.grup 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

Serum 

Demiri(mcg/dl) 
65,33±22,88 64,50 64,4±41,82 48,00 94,64±53,71 94,00 54±34,72 45,00 ,001b1 ,559 ,146 ,232 ,059 ,379 ,000b2 

Demir Bağlama 

Kapasitesi(mcg/dl) 
242,83±32,54 241,50 242±65,62 231,00 257,68±80,43 262,00 304,19±63,19 301,00 ,011a1 1,000 ,963 ,229 ,878 ,035a2 ,026a2 

Transferrin 

Satürasyonu (%) 
2,17±0,12 2,15 2,14±0,47 2,30 2,47±0,33 2,50 2,54±0,34 2,50 ,001a1 ,999 ,179 ,082 ,008 ,002a2 ,827 

Ferritin (ng/dl) 114,24±126,94 54,70 77,79±67,99 56,40 74,58±62 55,90 69,54±86,45 41,80 ,721b1       

a1 ANOVA testi a2 Tukey; b1 Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney; Anlamlı farklılık çıkmayan değişkenlerde çoklu karşılaştırma testi yapılmamıştır. 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu B12 vitamini açısından karşılaştırıldığında B12 vitamininin, gruba göre 

anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,059) (Tablo 22). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu D vitamini açısından karşılaştırıldığında D vitamini, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,000). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) D vitamini 

ortalamasının (7,7±2,67 ng/dl) , ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı 

tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) D vitamini ortalamasının (11,1±4,73 ng/dl) 

ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları (3.grup) D vitamini ortalamasının (13,86±5,38 ng/dl)  sağlıklı 

kontrol grubu (4.grup) D vitamini ortalamasından (18,13±8,97 ng/dl)  anlamlı düşük 

olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,003 ;0,005 ve 0,023). Ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) D vitamini ortalaması 

(7,7±2,67 ng/dl) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) D vitamini ortalaması (11,1±4,73 ng/dl) ve akut 

ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (3.grup) D vitamini ortalaması (13,86±5,38 ng/dl)   arasında anlamlı fark 

saptanmadı (sırasıyla p= 0,700 ve 0,130). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) D vitamini ortalaması (11,1±4,73 

ng/dl)   ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (3.grup) D vitamini ortalaması (13,86±5,38 ng/dl)    

arasında anlamlı fark saptanmadı (p= 0,472) (Tablo 22). 

             Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu tiroit sitimülan hormon açısından karşılaştırıldığında tiroit sitimülan 

hormonun, gruba göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (p= 0,140) (Tablo 22). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu tiroksin açısından karşılaştırıldığında tiroksin, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,022). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış 

ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) tiroksin 

ortalamasının (1,14±0,19 ng/ml), sağlıklı kontrol grubu (4.grup) tiroksin 
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ortalamasından (1,31±0,2 ng/ml) anlamlı düşük olduğu saptandı (p= 0,028). 

Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) 

tiroksin ortalaması ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) tiroksin ortalaması (1,14±0,19 ng/ml); akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları (3.grup) tiroksin ortalaması (1,22±0,16 ng/ml) ve sağlıklı kontrol grubu 

(4.grup) tiroksin ortalaması (1,31±0,2 ng/ml)  arasında anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla p= 1,000; 0,818 ve 0,230). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu 

olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) tiroksin ortalaması 

(1,22±0,16 ng/ml) ile ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) tiroksin ortalaması (1,14±0,19 ng/ml) ve sağlıklı 

kontrol grubu (4.grup) tiroksin ortalaması (1,31±0,2 ng/ml)   arasında anlamlı fark 

saptanmadı (sırasıyla p= 0,490 ve 0,159) (Tablo 22). 

Tablo 21. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon Testleri için Normallik Testi  

  n Çarpıklık Basıklık 

B12 vitamini(ng/L) 105 ,991 ,236 1,595 ,467 

D vitamini(ng/dl) 105 ,902 ,236 ,644 ,467 

Tiroit stimülan hormon(mIU/L) 105 4,199 ,236 24,627 ,467 

Tiroksin(ng/ml) 105 -,342 ,236 ,470 ,467 

Çarpıklık basıklık değeri +3 ile -3 arasında olanlar için normallik sağlanmış iken bu aralık dışında 

olanlar için normallik sağlanmamıştır.
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Tablo 22.  İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon 

Testleri Açısından İncelenmesi 

  

İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları Sağlıklı Kontrol Grubu 

p 

Çoklu Karşılaştırma 

1.grup 2.grup 3.grup 4.grup 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

B12 

vitamini(ng/L) 
501,5±166,32 494,50 575,93±247,17 623,00 426,77±206,61 381,00 423,9±159,73 385,00 ,059a1       

D vitamini 

(ng/dl) 
7,7±2,67 8,06 11,1±4,73 10,50 13,86±5,38 14,30 18,13±8,97 16,90 ,000a1 ,700 ,130 ,003a2 ,472 ,005a2 ,023a2 

Tiroit stimülan 

hormon(mIU/L) 
4,94±5,25 3,37 2,1±1,04 2,11 2,31±1,63 1,99 1,74±0,65 1,83 ,140b1       

Tiroksin(ng/ml) 1,15±0,35 1,18 1,14±0,19 1,18 1,22±0,16 1,20 1,31±0,2 1,36 ,022a1 1,000 ,818 ,230 ,490 ,028a2 ,159 

a1 ANOVA testi a2 Tukey; b1 Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney; Anlamlı farklılık çıkmayan değişkenlerde çoklu karşılaştırma testi yapılmamıştır. 

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu  %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastalarının (1.grup) %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, 

sağlıklı kontrol grubunun (4.grup) %5 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonlarından anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,005). Ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, sağlıklı kontrol grubunun 

(4.grup) %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından anlamlı yüksek 

olduğu saptandı (p= 0,001). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) %5 hemolizin tamamlandığı 

NaCl konsantrasyonlarının, sağlıklı kontrol grubunun (4.grup) %5 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 

0,000). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının (1.grup) %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ile 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının (2.grup) %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının (3.grup) %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları arasında 

anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 0,925 ve 0,925) (Tablo 23). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu  

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastalarının (1.grup) %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun; 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(2.grup) %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları, akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının (3.grup) %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve sağlıklı 

kontrol grubunun (4.grup) %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından 

anlamlı yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,007; 0,028 ve 0,000).  Ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) %50 
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hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun (4.grup) 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (p= 0,000). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) %50 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun (4.grup) %50 hemolizin tamamlandığı 

NaCl konsantrasyonundan anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p= 0,575) (Tablo 23). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu  

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastalarının (1.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonunun; ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonları, akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı 

tip 1 diyabetes mellitus hastalarının (3.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonları ve sağlıklı kontrol grubunun (4.grup) %100 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından anlamlı yüksek olduğu saptandı (sırasıyla 

p= 0,016; 0,002 ve 0,000).  Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları (2.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun (4.grup) %100 hemolizin tamamlandığı 

NaCl konsantrasyonundan anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,000). Akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

(3.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol 

grubunun (4.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan anlamlı 

yüksek olduğu saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (2.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonunun akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları (3.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonları arasında anlamlı fark saptanmadı (p= 0,970) (Tablo23). 
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Tablo 23. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol Grubunun   %5, %50 ve %100 Hemoliz Açısından 

İncelenmesi 

  

İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları Sağlıklı Kontrol Grubu 

p 

Çoklu Karşılaştırma b 

1.grup 2.grup 3.grup 4.grup 

Ort±ss 

NaCl 

konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

konsantrasyonu 

Ort±ss 

NaCl 

konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

konsantrasyonu 

Ort±ss 

 NaCl 

konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

konsantrasyonu 

Ort±ss 

NaCl 

konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

konsantrasyonu 

1_2 1_3 1_4 2_3 2_4 3_4 

%5 

hemoliz 
0,65±0 ,65 0,64±0,03 ,65 0,64±0,02 ,65 0,62±0,02 ,60 ,000 a ,915 ,925 ,005 ,998 ,001 ,000 

%50 

hemoliz 
0,59±0,02 ,60 0,54±0,03 ,55 0,55±0,03 ,55 0,50±0,03 ,50 ,000 a ,007 ,028 ,000 ,575 ,000 ,000 

%100 

hemoliz 
0,43±0,03 ,43 0,37±0,04 ,40 0,37±0,04 ,35 0,31±0,03 ,30 ,000 a ,016 ,002 ,000 ,970 ,000 ,000 

a ANOVA testi,  b Tukey testi  

1.grup= Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

2.grup= Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 dibates mellitus 

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 dibates mellitus 

4.grup= Sağlıklı kontrol grubu
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun açlık 

kan şekeri düzeyi ve %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri düzeyi ile %5, %50 ve %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki 

saptanmıştır. Açlık kan şekeri düzeyi arttıkça %5, %50 ve %100 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerlerinde artış olmuştur; yani hemolizin daha 

erken başladığı saptanmıştır (sırasıyla p= 0,015; 0,000 ve 0,000) (sırasıyla katsayı 

=0,236; 0,395 ve 0,381) (Tablo 25). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

HbA1c ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasındaki ilişki incelendiğinde; HbA1c ile %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı 

NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani HbA1c 

arttıkça %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

değerlerinde artış olmuştur (sırasıyla p= 0,002; 0,040 ve 0,040) (sırasıyla 

katsayı=0,297; 0,430 ve 0,375) (Tablo 25). 

Tablo 24. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Hemoliz Değerleri için Normallik Testi 

  n Çarpıklık Basıklık 

%5 hemoliz 105 -1,573 ,236 1,560 ,467 

%50 hemoliz 105 -,246 ,236 -,379 ,467 

%100 hemoliz 105 ,179 ,236 -1,227 ,467 

Çarpıklık basıklık değeri +3 ile -3 arasında olduğundan normallik sağlanmıştır. 

Tablo 25. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Hemolizin %5, %50 ve %100’ünün Tamamlandığı NaCl 

Konsantrasyonları ile Açlık Kan Şekeri ve HbA1c Arasındaki İlişkinin 

İncelenmesi 

  
%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz 

Açlık Kan Şekeri a 

Katsayı ,236* ,395** ,381** 

P ,015 ,000 ,000 

HbA1c a 

Katsayı ,297** ,430** ,375** 

P ,002 ,000 ,000 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

hematokrit ile %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif 

yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani hematokrit değeri arttıkça %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artış olmuştur (p= 0,040 katsayı 

=0,201). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

hematokrit ile %5 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (sırasıyla p= 0,476 ve 0,274) (Tablo 26). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

ortalama eritrosit hacmi ile %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani ortalama eritrosit hacmi 

arttıkça %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artış olmuştur 

(p= 0,019 katsayı =0,252). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile 

sağlıklı kontrol grubunu ortalama eritrosit hacmi ile %50 ve %100 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (sırasıyla 

p= 0,212 ve 0,391) (Tablo 26). 

            İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

eritrosit dağılım genişliği ile %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani eritrosit dağılım genişliği 

arttıkça %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma olmuştur 

(p= 0,002 katsayı =-0,296). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile 

sağlıklı kontrol grubunu eritrosit dağılım genişliği ile %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (sırasıyla 

p= 0,853 ve 0,600) (Tablo 26). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

retikulosit yüzdesi ile %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani retikülosit yüzdesi arttıkça %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur (p= 0,035 

katsayı =0,206). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol 

grubunu retikulosit yüzdesi ile %5 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (sırasıyla p= 0,055 ve 0,145) 

(Tablo 26). 
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            İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

mutlak retikulosit sayısı ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani mutlak retikulosit sayısı 

arttıkça %5 ve  %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma 

olmuştur (sırasıyla p= 0,039 ve 0,003) (sırasıyla katsayı =0,202 ve 0,286). İnsüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu mutlak retikulosit 

sayısı ile %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p= 0,057) (Tablo 26). 

  İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

hemoglobin değeri ile %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (sırasıyla p>0,005; p>0,005; 

p>0,005) (Tablo 26). 

Tablo 26. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus  Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 ünün Tamamlandığı NaCl 

Konsantrasyonları ile  Eritrosit İndeksleri Arasındaki İlişkinin İncelenmesi  

  
%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz 

Hemoglobin (g/dl) a 

Katsayı ,094 ,177 ,141 

P ,338 ,071 ,151 

Hematokrit(%) a 

Katsayı ,070 ,201* ,108 

P ,476 ,040 ,274 

Ortalama eritrosit hacmi(fl) a 

Katsayı ,252** ,123 ,084 

P ,009 ,212 ,391 

Eritrosit dağılım genişliği(%) a 

Katsayı -,296** -,018 ,052 

P ,002 ,853 ,600 

Retikülosit yüzdesi(%) b 

Katsayı ,188 ,206* ,143 

P ,055 ,035 ,145 

Mutlak retikülosit sayısı(bin/UL) b 

Katsayı ,202* ,286** ,187 

P ,039 ,003 ,057 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

alanin aminotransferaz ile %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani alanin aminotransferaz değeri 

arttıkça %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur 

(p= 0,007 katsayı =0,263). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile 

sağlıklı kontrol grubunu alanin aminotransferaz ile %5 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (sırasıyla 

p= 0,126 ve 0,927) (Tablo 27). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

üre ile %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif 

yönlü orta bir ilişki saptanmıştır. Yani üre değeri arttıkça %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerlerinde artış olmuştur (sırasıyla p= 0,001 ve 

0,000) (sırasıyla katsayı =0,308 ve 0,406). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu üre değeri ile %5 hemoliz in tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (p= 0,093) (Tablo 27). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

trigliserid ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasındaki ilişki incelendiğinde; trigliserid ile %5, %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani 

trigliserid arttıkça %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

değerlerinde artış olmuştur (sırasıyla p= 0,033; 0,001 ve 0,000) (sırasıyla 

katsayı=0,208; 0,325 ve 0,337) (Tablo 27). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

total bilirubin, direkt bilirubin, aspartat aminotransferaz, kreatinin, sodyum, potasyum, 

kalsiyum, düşük yoğunluklu lipoprotein, yüksek yoğunluklu lipoprotein, C-reaktif 

protein değeri ile %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (sırasıyla p>0,005; p>0,005; p>0,005) (Tablo 

27). 
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Tablo 27. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 ünün Tamamlandığı NaCl 

Konsantrasyonları ile Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein Arasındaki 

İlişkinin İncelenmesi 

  
%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz 

Total bilirubin(mg/dl) b 

Katsayı ,014 -,013 -,025 

p ,889 ,897 ,800 

Direkt bilirubin(mg/dl) b 

Katsayı ,008 -,002 -,068 

p ,933 ,983 ,488 

Alanin aminotransferaz(U/L) b 

Katsayı ,150 ,263** -,009 

p ,126 ,007 ,927 

Aspartat aminotransferaz(U/L) b 

Katsayı ,032 -,013 -,145 

p ,744 ,898 ,139 

Üre(mg/dl) a 

Katsayı ,165 ,308** ,406** 

p ,093 ,001 ,000 

Kreatinin(mg/dl) a 

Katsayı -,040 ,141 ,139 

p ,686 ,150 ,157 

Sodyum(mmol/L) a 

Katsayı ,011 -,079 -,099 

p ,915 ,425 ,317 

Potasyum(mmol/L)a 

Katsayı ,132 ,057 -,108 

p ,179 ,562 ,275 

Kalsiyum(mmol/L)a  

Katsayı -,143 -,238* -,104 

p ,146 ,014 ,291 

Trigliserid(mg/dl) a 

Katsayı ,208* ,325** ,337** 

p ,033 ,001 ,000 

Düşük yoğunluklu lipoprotein(mg/dl) b 

Katsayı -,022 -,095 -,088 

p ,826 ,335 ,372 

Yüksek yoğunluklu lipoprotein(mg/dl) a 

Katsayı ,140 ,057 ,012 

p ,153 ,564 ,907 

C-reaktif protein(mg/dl) b 

Katsayı -,019 ,011 -,007 

p ,849 ,914 ,943 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

demir değeri ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani demir değeri arttıkça %5 ve  %50 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur (sırasıyla p= 0,038 ve 

0,031) (sırasıyla katsayı =0,203 ve 0,211). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu demir değeri ile %100 hemoliz in tamamlandığı 

NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (p= 0,051) (Tablo 28). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

demir bağlama değeri ile %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu arasında negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani demir bağlama 

değeri arttıkça %50 ve  %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

değerinde azalma olmuştur (sırasıyla p= 0,048 ve 0,017) (sırasıyla katsayı =-0,194 ve 

-0,233). İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

demir bağlama değeri ile %5 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (p= 0,134) (Tablo 28). 

  İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

transferrin satürasyonu ve ferritin değeri ile %5, %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (sırasıyla 

p>0,005; p>0,005; p>0,005) (Tablo 28). 

Tablo 28. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 ünün Tamamlandığı NaCl 

Konsantrasyonları ile Demir Profili Arasındaki İlişkinin İncelenmesi  

  
%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz 

Demir(pg/dl) b 

Katsayı ,203* ,211* ,191 

p ,038 ,031 ,051 

Demir Bağlama(pg/dl) a 

Katsayı -,147 -,194* -,233* 

p ,134 ,048 ,017 

Transferrin satürasyonu a 

Katsayı -,078 -,125 -,131 

p ,431 ,204 ,184 

Ferritin(pg/dl) b 

Katsayı ,103 ,111 ,188 

p ,298 ,262 ,056 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

D vitamini değeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani D vitamini değeri arttıkça %50 ve 

%100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma olmuştur 

(sırasıyla p= 0,027 ve 0,032) (sırasıyla katsayı =-0,216 ve -0,209). İnsüline bağımlı tip 

1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu D vitamini değeri ile %5 

hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(p= 0,370) (Tablo 29). 

  İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

B12 vitamini, tiroit stimülan hormonu ve tiroksin değeri ile %5, %50 ve %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(sırasıyla p>0,005; p>0,005; p>0,005) (Tablo 29). 

Tablo 29. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 ünün Tamamlandığı NaCl 

Konsantrasyonları ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon 

Testleri Arasındaki İlişkinin İncelenmesi  

  
%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz 

D vitamini(pg/L) a 

Katsayı -,088 -,216* -,209* 

p ,370 ,027 ,032 

B12 vitamini(ng/L) a 

Katsayı ,010 ,018 ,173 

p ,916 ,852 ,078 

Tiroit stimülan hormon(mIU/L) b 

Katsayı ,050 ,161 ,160 

p ,614 ,101 ,102 

Tiroksin(ng/mL) a 

Katsayı -,168 -,112 -,169 

p ,087 ,256 ,086 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun 

açlık kan şekeri ve HbA1c arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri ve HbA1c 

arasında pozitif yönlü orta bir ilişki saptandı. Yani açlık kan şekeri arttıkça HbA1c 

değeri artış göstermektedir (p= 0,000 katsayı =0,366) (Tablo 30). 

Tablo 30. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunun Açlık Kan Şekeri ve HbA1c Arasındaki İlişkinin İncelenmesi  

  Açlık kan şekeri 

HbA1c a 
Katsayı ,366** 

p ,000 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 

 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

açlık kan şekeri ile eritrosit indeksleri arasındaki ilişki incelendiğinde;  açlık kan şekeri 

ve hemoglobin, hematokrit, eritrosit dağılım genişliği, retikulosit yüzdesi ve mutlak 

retikulosit sayısı arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı  (sırasıyla p= 0,867; 0,478; 

0,994; 0,358 ve 0,111) (Tablo 31). 

Tablo 31. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Açlık Kan Şekeri ile Eritrosit İndeksleri Arasındaki İlişkinin 

İncelenmesi  

  Açlık kan şekeri 

Hemoglobin (g/dl) a 
Katsayı ,017 

p ,867 

Hematokrit(%) a 
Katsayı ,070 

p ,478 

Ortalama eritrosit hacmi(fl) a 
Katsayı ,042 

p ,669 

Eritrosit dağılım genişliği(%) a 
Katsayı ,001 

p ,994 

Retikülosit yüzdesi(%) b 
Katsayı ,091 

p ,358 

Mutlak retikülosit sayısı(bin/UI) b 
Katsayı ,156 

p ,111 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

açlık kan şekeri ile biokimya testleri ve C-Reaktif protein arasındaki ilişki 

incelendiğinde; açlık kan şekeri ve sodyum arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki 

saptandı. Yani açlık kan şekeri arttıkça sodyum değeri azalmaktadır (p= 0,015 katsayı 

=-0,237) (Tablo 32). 

Açlık kan şekeri ve kalsiyum arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. 

Yani açlık kan şekeri arttıkça kalsiyum değeri azalmaktadır (p= 0,004 katsayı =-0,279) 

(Tablo 32). 

Açlık kan şekeri ve trigliserid arasında pozitif yönlü orta bir ilişki saptandı. 

Yani açlık kan şekeri arttıkça trigliserid değeri artmaktadır (p= 0,000 katsayı =0,419) 

(Tablo 32). 

Açlık kan şekeri ve total bilirubin, direkt bilirubin, alanin aminotransferaz, 

aspartat aminotransferaz, üre, kreatinin, C-reaktif protein, potasyum, düşük 

yoğunluklu lipoprotein, yüksek yoğunluklu lipoprotein arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı  (sırasıyla p= 0,995; 0,673; 0,240; 0,860; 0,079; 0,443; 0,322; 0,644; 0,461 

ve 0,337) (Tablo 32). 
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Tablo 32. İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Açlık Kan Şekeri ile Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein 

Arasındaki İlişkinin İncelenmesi 

  Açlık kan şekeri 

Total bilirubin(mg/dl) b 

Katsayı -,001 

p ,995 

Direkt bilirubin(mg/dl) b 

Katsayı -,042 

p ,673 

Alanin aminotransferaz(U/L) b 

Katsayı ,116 

p ,240 

Aspartat aminotransferaz(U/L) b 

Katsayı -,017 

p ,860 

Üre(mg/dl) a 

Katsayı ,172 

p ,079 

Kreatinin(mg/dl) a 

Katsayı ,076 

p ,443 

Sodyum(mmol/L) a 

Katsayı -,237* 

p ,015 

Potasyum(mmol/L)a 

Katsayı -,046 

p ,644 

Kalsiyum(mmol/L)a  

Katsayı -,279** 

p ,004 

Trigliserid(mg/dl) a 

Katsayı ,419** 

p ,000 

Düşük yoğunluklu lipoprotein(mg/dl) b 

Katsayı -,073 

p ,461 

Yüksek yoğunluklu lipoprotein(mg/dl) a 

Katsayı ,095 

p ,337 

C-reaktif protein(mg/dl) b 

Katsayı ,098 

p ,322 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

açlık kan şekeri ile demir profili arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri ile 

Demir bağlama arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. Yani açlık kan şekeri 

arttıkça demir bağlama değerinde azalmaktadır (p= 0,031 katsayı =-0,210) (Tablo 33). 

Açlık kan şekeri ve ferritin, demir ve transferrin satürasyonu değeri arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (sırasıyla p= 0,499; 0,099 ve 0,502) (Tablo 33). 

Tablo 33.  İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Açlık Kan Şekeri ile Demir Profili Arasındaki İlişkinin 

İncelenmesi 

  Açlık kan şekeri 

Demir(pg/dl) b 
Katsayı ,162 

p ,099 

Demir Bağlama(pg/dl) a 
Katsayı -,210* 

p ,031 

Transferin Saturasyonua 
Katsayı -,066 

p ,502 

Ferritin(pg/dl) b 
Katsayı ,067 

p ,499 

 *p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

açlık kan şekeri ile B12 Vitamini, D vitamini ve tiroit fonksiyon testleri arasındaki 

ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri ve D vitamini arasında negatif yönlü zayıf bir 

ilişki saptandı. Yani açlık kan şekeri arttıkça D vitamini değeri azalmaktadır (p= 0,006 

katsayı =-0,264) (Tablo 34). 

Açlık kan şekeri ve B12 vitamini, tiroit stimülan hormon ve tiroksin arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (sırasıyla p= 0,389; 0,415 ve 0,233) (Tablo 34). 

Tablo 34.  İnsüline Bağımlı Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastaları ile Sağlıklı Kontrol 

Grubunda Açlık Kan Şekeri ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit 

Fonksiyon Testleri Arasındaki İlişkinin İncelenmesi  

  Açlık kan şekeri 

D vitamini(pg/L) a 
Katsayı -,264** 

p ,006 

B12 vitamini(ng/L) a 
Katsayı ,085 

p ,389 

Tiroit stimülan hormon(mIU/L) b 
Katsayı ,080 

p ,415 

Tiroksin(ng/ml) a 
Katsayı -,117 

p ,233 

*p<0,05; **p<0,01 a Pearson korelasyon testi, b Spearman korelasyon testi 
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HbA1c değeri 7 ve altı olanların oranı %18,9; 7-9 arası olanların oranı %39,6; 

9 ve üstü olanların oranı %41,5’tir (Tablo 35). 

HbA1c değeri 7 ve altı olanların oranı %18,9; 7 üstü olanların oranı %81,1’dir 

(Tablo 35). 

Tablo 35. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes 

Mellitus Hastalarının HbA1c Değerlerine Göre Sınıflandırılması 

 
n % 

Üçlü HbA1c gruplama 

7 ve altı (%) 10 18,9 

7-9 arası (%) 21 39,6 

9 ve üstü (%) 22 41,5 

 Toplam 53 100 

İkili HbA1c gruplama 
7 ve altı (%) 10 18,9 

7 üstü (%) 43 81,1 

 Toplam 53 100 

 

Yaşın, HbA1c 7 ve altı(%)/7-9 arası(%)/9 ve üstüne(%) göre anlamlı farklılık 

göstermediği saptandı (p= 0,968) (Tablo 36).  

Tablo 36. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes 

Mellitus Hastalarının HbA1c Değerlerine Göre (7ve altı/7-9 arası/9 ve 

üstü) Yaş Açısından Dağılım Ve Karşılaştırması 

  

Üçlü HbA1c gruplama 

p 7 ve altı (%) 7-9 arası (%) 9 ve üstü (%) Total 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 

Yaş 12,2±3,08 12,50 12±3,13 12,00 12,27±4,1 13,50 12,15±3,49 12,00 ,968 

ANOVA testi; Anlamlı farklılık çıkmayan değişkenlerde çoklu karşılaştırma testi yapılmamıştır. 

Yaşın, HbA1c 7ve altı(%) /7 üstüne(%) göre anlamlı farklılık göstermediği 

saptandı (p= 0,961) (Tablo 37).  

Tablo 37. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes 

Mellitus Hastalarının HbA1c Değerlerine Göre (7ve altı/7 üstü) Yaş 

Açısından Dağılım Ve Karşılaştırması 

  

İkili HbA1c gruplama 

p 7 ve altı (%) 7 üstü (%) Total 

Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca Ort±ss Ortanca 

Yaş 12,2±3,08 12,50 12,14±3,62 12,00 12,15±3,49 12,00 ,961 

T testi 
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Cinsiyet ile HbA1c 7 ve altı(%)/7-9 arası(%)/9 ve üstüne(%) göre anlamlı bir 

ilişki saptanmadı (p= 0,788) (Tablo 38). 

Tablo 38. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes 

Mellitus Hastalarının HbA1c Değerlerine Göre (7ve altı/7-9 arası/9 ve 

üstü) Cinsiyet Açısından Dağılım Ve Karşılaştırması 

  

CİNSİYET Toplam  

p Erkek (n=31/%59,6) Kız (n=21/%40,4) 
n % 

n n n % 

Üçlü HbA1c gruplama 

7 ve altı 

(%) 

5 
50,0 5 50,0 

10 100 

,753 
7-9 arası 

(%) 

13 
61,9 8 38,1 

21 100 

9 ve üstü 

(%) 

14 
63,6 8 36,4 

22 100 

Ki-kare testi; Anlamlı ilişki çıkmayan değişkenlerde çoklu karşılaştırma testi yapılmamıştır. 

Cinsiyet ile HbA1c 7ve altı(%) /7 üstüne(%) göre anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(p= 0,490) (Tablo 39).  

Tablo 39.  Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes 

Mellitus Hastalarının HbA1c Değerlerine Göre (7ve altı/7 üstü) Cinsiyet 

Açısından Dağılım Ve Karşılaştırması 

  

CİNSİYET Toplam 

p 
Erkek 

(n=31/%59,6) 
Kız (n=21/%40,4) 

n % 

n % n % 

İkili HbA1c gruplama 

7 ve altı 

(%) 
5 50,0 5 50,0 

10 100 

,345 
7 üstü 

(%) 
27 62,8 16 37,2 

43 100 

Ki-kare testi 
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%5 hemoliz, %50 hemoliz ve %100 hemoliz; HbA1c 7 ve altı(%)/7-9 arası(%)/9 ve 

üstüne(%) göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (sırasıyla p= 0,138; 0,092 ve 

0,155) (Tablo 40).  

Tablo 40. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes 

Mellitus Hastalarının HbA1c Değerlerine Göre (7ve altı/7-9 arası/9 ve 

üstü) %5,%50 ve %100 Hemoliz Açısından İncelenmesi 

  

Üçlü HbA1c gruplama p 

7 ve altı (%) 7-9 arası (%) 9 ve üstü (%)  

Ort±ss 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ort±ss 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ort±ss 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

Konsantr

asyonu 

 

%5 

hemoliz 
0,65±0,02 ,65 0,65±0 ,65 0,64±0,03 ,65 ,138 

%50 

hemoliz 
0,54±0,02 ,55 0,56±0,03 ,55 0,55±0,03 ,55 ,092 

%100 

hemoliz 
0,35±0,04 ,35 0,38±0,03 ,40 0,36±0,05 ,35 ,155 

ANOVA testi; Anlamlı farklılık çıkmayan değişkenlerde çoklu karşılaştırma testi yapılmamıştır. 

%5 hemoliz, %50 hemoliz ve %100 hemoliz; HbA1c 7 ve altı(%)/7 üstüne(%) 

göre anlamlı farklılık göstermediği saptandı (sırasıyla p= 0,903; p= 0,083 ve 0,095) 

(Tablo 41). 

Tablo 41. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes 

Mellitus Hastalarının HbA1c Değerlerine Göre (7ve altı/7 üstü) %5,%50 

ve %100 Hemoliz Açısından İncelenmesi 

  

İkili HbA1c gruplama 

p 
7 ve altı (%) 7 üstü (%) 

Ort±ss 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ort±ss 

NaCl 

Konsantrasyonu 

Ortanca 

NaCl 

Konsantrasyonu 

%5 hemoliz 0,65±0,02 ,65 0,64±0,02 ,65 ,903 

%50 hemoliz 0,54±0,02 ,55 0,56±0,03 ,55 ,083 

%100 hemoliz 0,35±0,04 ,35 0,37±0,04 ,40 ,095 

T testi
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5. TARTIŞMA  

Tip 1 diyabetes mellitus insülin sekresyonunda bozukluğa bağlı olarak gelişen 

hiperglisemi ile karakterize çocukluk çağının en sık görülen endokrin ve metabolizma 

bozukluğuna yol açan kronik hastalığıdır. Tip 1 diyabetes mellitus dünyada 15 

milyondan fazla insanı etkilemektedir. Tip 1 diyabetes mellitusta tedavinin amacı 

hastalığın akut ve kronik komplikasyonlarından kaçınmaktır. Tip 1 diyabetes mellitus 

komplikasyonları önemli morbidite ve mortalite riski oluşturmaktadır. Tip 1 diyabetes 

mellitusta meydana gelen değişiklikler ne kadar iyi açıklanabilirse komplikasyonların 

meydana gelme durumu o kadar iyi anlaşılabilir ve önlemler alınabilir. 

Çalışmamızın amacı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında ozmotik frajilite 

değişikliklerinin gösterilmesi ve sağlıklı çocuklarla kıyaslanmasıdır.  Literatürde 

bildiğimiz kadarıyla çocukluk çağın Tip 1 diyabetes mellitus hastalarında ozmotik 

frajilite ile ilgili çalışmalar yoktur. Mevcut çalışmalar Tip 2 diyabetes mellitus 

hastalarında yapılmış ve sınırlı sayıdadır (77,78,79). 

Çalışmamızdaki insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu yaş açısından karşılaştırıldığında; akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının yaş 

ortalamasının 12,15±3,49 yıl sağlıklı kontrol grubu yaş ortalamasının 9,9±3,57 yıl 

olduğu saptandı. Literatürde bizim bildiğimiz kadarıyla yenidoğan dönemi dışında 

ozmotik frajilitenin yaştan etkilendiğine dair bir bilgi yoktur. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu açlık kan şekeri açısından karşılaştırıldığında; açlık kan şekerinin, gruba 

göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı.  Ayrıca; ketoasidozla yeni tanı alan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları açlık kan şekeri ortalamasının (196,83±52,32 

mg/dl) ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalar açlık kan şekeri ortalamasından (109,33±16,11 mg/dl), akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları  

açlık kan şekeri ortalamasından (127,26±42,17 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu açlık 

kan şekeri ortalamasından (87,45±8,08 mg/dl) yüksek olduğu saptandı. 
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Çalışmamızda insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı 

kontrol grubunun açlık kan şekeri düzeyi ve %5, %50 ve %100 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri 

düzeyi ile %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Ayrıca açlık kan şekeri düzeyi arttıkça %5, %50 

ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerlerinde artış olmuştur; 

yani hemolizin daha erken başladığı saptanmıştır. 

Jain ve ark.larının  (80) yaptığı bir çalışmada;  insan kırmızı kan hücrelerinde 

yüksek glukoz seviyelerinin membran lipid peroksidasyonu ve ozmotik frajilite 

üzerindeki etkisi incelenmiştir. Bu çalışma sonucunda yüksek glukoz seviyelerinin 

insan kırmızı kan hücrelerinde membran lipitlerinin peroksidasyonuna neden 

olabileceği ve bu durumun da eritrositlerin kırılganlığını arttırdığını ortaya koymuştur. 

Çalışmamızda da açlık kan şekeri arttıkça hemolizin daha erken olması bu yönüyle 

Jain ve ark. larının (80) çalışmasına benzerdir. 

Lippi ve ark.larının  (78)  yaptığı bir çalışmada da; tip 2 diyabetli hastaların, 

diyabetik olmayan deneklerle karşılaştırıldığında eritrosit mekanik kırılganlığında 

anlamlı farklılık olup olmadığı araştırılmış; tip 2 diyabetli hastalarda eritrositlerin 

mekanik kırılganlığı önemli ölçüde arttığı gösterilmiştir. Açlık plazma glukozunun, bu 

hasta grubunda eritrositlerin artan kırılganlığının en güçlü korelasyonu olduğu 

gösterilmiştir.  Ibanga ve ark.larının  (81)  çalışmasında, eritrosit ozmotik frajilitesinin 

tip 2 diyabetes mellitus hastalarda diyabetik olmayanlara göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğunu ve daha ilginç olarak, açlık plazma glukozu yüksek olan 

diyabetlilerde, açlık plazma glukozu düşük olanlara göre daha da yüksek olduğunu 

bulmuşlardır. Osuntokl ve ark.larının  (82) çalışmasında kötü kontrol edilen tip 2 

diyabetes mellitus hastalar ile diyabetik olmayan bireyler arasındaki eritrosit ozmotik 

kırılganlığını karşılaştırılmış ve tip 2 diyabetes mellitus hastaların önemli ölçüde daha 

yüksek ozmotik frajiliteye sahip eritrositlere sahip olduğunu gösterilmiştir.  

Çalışmamızda açlık kan şekeri ile ozmotik frajilite arasında pozitif yönde bir 

korelasyon saptandı. Çalışmamız bu yönüyle tip 2 diyabetes mellitus hastalarında 

yapılan çalışmalara benzerdir. 
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Çalışmamızda insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı 

kontrol grubunu HbA1c ve %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu arasındaki ilişki incelendiğinde; HbA1c ile %5, %50 ve %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki 

saptanmıştır. Yani HbA1c arttıkça %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu değerlerinde artış olmuştur. 

Kung ve ark.larının(83) çalışmasında eritrosit ozmotik frajilitesi ile 

hemoglobin A1c arasında pozitif ilişkili saptanmıştır. Bizim çalışmamız da bu yönüyle 

benzerdir. 

Ibanga ve ark.larının  (81) çalışmasında, eritrosit ozmotik frajilitesinin tip 2 

diyabetes mellitus hastalarda diyabetik olmayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek 

olduğunu bulunmuş ancak eritrosit ozmotik frajilitesi ile hemoglobin A1c arasında 

anlamlı bir ilişki gözlenmemiştir. Bizim çalışmamız Ibanga ve ark. (81) çalışmasından 

bu yönüyle farklıdır. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı.  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, sağlıklı kontrol 

grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu 

saptandı. Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, sağlıklı kontrol 

grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu 

saptandı. Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, 

sağlıklı kontrol grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından 

yüksek olduğu saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı.  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 
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hastalarının %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun; ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonları, akut ve kronik metabolik komplikasyonu 

olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve sağlıklı kontrol grubunun  %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu saptandı.  Ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek olduğu saptandı. Akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek olduğu saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu 

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı.  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun; ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları, akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının  %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve sağlıklı kontrol grubunun  %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu saptandı.  

Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun 

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek olduğu saptandı. 

Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı 

kontrol grubunun  %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek 

olduğu saptandı. 

Kung ve ark.nın  (83) yaptığı bir çalışmada tip 2 diyabetli ve sağlıklı bireylerde 

eritrosit ozmotik frajilite testleri uygulamıştır. Hemolizin hem başlama noktası hem de 

tam hemolizin olduğu konsantrasyonlar kıyaslandığında; ozmotik frajilite değerleri, 
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tip 2 diyabetli hastalarda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamız 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında kontrol grubuna kıyasla artmış 

ozmotik frajilite tespit edilmesi yönüyle Kung ve ark. nın (83) çalışmasına benzerdir. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu hemoglobin açısından karşılaştırıldığında hemoglobinin gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları hemoglobin 

ortalamasının (14,14±1,78 g/dl), ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları hemoglobin ortalamasından (11,78±1,38 g/dl) ve sağlıklı 

kontrol grubu hemoglobin ortalamasından (13,12±1,23 g/dl) yüksek olduğu saptandı. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu hematokrit açısından karşılaştırıldığında hematokritin gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları hematokrit 

ortalamasının (% 41,18±4,3), ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları hematokrit ortalamasından (%36,22±4,43) ve sağlıklı 

kontrol grubu hematokrit ortalamasından (%38,49±3,07) yüksek olduğu saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

hematokrit ile %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif 

yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani hematokrit değeri arttıkça %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artış olmuştur. 

Lippi ve ark.larının  (78) yaptığı bir çalışmasında hemoglobin açısından tip 2 

diyabetes mellituslu denekler ve diyabetik olmayan kontroller arasında anlamlı bir fark 

bulunmadığı gösterilmiştir. Tersine, tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda, diyabetik 

olmayan kontrollere göre daha düşük hemoglobin, hematokrit tespit edilmiş. Buna 

karşın çalışmamızda insülin bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında kontrole 

kıyasla hemoglobin ve hematokrit değerleri yüksek saptandı. Çalışmamız bu yönüyle  

Lippi ve ark.larının  (78) yaptığı bir çalışmadan farklılık göstermektedir. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

ortalama eritrosit hacmi ile %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 
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arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani ortalama eritrosit hacmi 

arttıkça %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artış olmuştur. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

eritrosit dağılım genişliği ile %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani eritrosit dağılım genişliği 

arttıkça %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma 

olmuştur. 

Knychala ve ark.  (77) yaptığı bir çalışmada; tip 2 diyabetes mellitusta eritrosit 

dağılım genişliği ve eritrosit ozmotik frajilitesi araştırılmıştır. Eritrosit dağılım 

genişliği değeri sağlıklılara kıyasla diyabetik grupta daha yüksek olduğu saptandı. 

Buna karşın çalışmamızda insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile kontrol 

grubu eritrosit dağılım genişliği değerleri arası anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu retikülosit yüzdesi açısından karşılaştırıldığında retikülosit yüzdesi, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

retikülosit yüzdesi ortalamasının (%1,91±1,03), sağlıklı kontrol grubu retikülosit 

yüzdesi ortalamasından (%1,09±0,37) yüksek olduğu saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

retikulosit yüzdesi ile %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani retikülosit yüzdesi arttıkça %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur. 

Bu yönüyle bakıldığında hemoglobin A1c seviyesi arttıkça hastanın retikülosit 

yüzdesi artmıştır. Bu durum retikülositin hemoliz durumunda arttığı kabul edilerek tip 

1 diyabetes mellitus hastalarında kontrole göre hemoliz oranının daha yüksek 

olduğuna kanıt nitelikte kabul edilebileceği kanaatindeyiz. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu mutlak retikülosit sayısı açısından karşılaştırıldığında mutlak retikülosit 

sayısı, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

mutlak retikülosit sayısı ortalamasının (1,91±1,03 bin/µL), sağlıklı kontrol grubu 
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(4.grup) mutlak retikülosit sayısı ortalamasından (1,09±0,37bin/µL) yüksek olduğu 

saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

mutlak retikulosit sayısı ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani mutlak retikulosit sayısı 

arttıkça %5 ve  %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma 

olmuştur. 

Knychala ve ark.nın (77)  çalışmasında glisemik kontrolü kötü olanlarda 

retikülosit ve lenfosit değerlerinin daha yüksek saptanmıştır. Mutlak retikülosit sayısı 

ve retikülosit yüzdesinin insüline bağımlı tip 1 diayabetes mellitus hastalarında 

kontrole kıyasla yüksek bulunması bu yönüyle Knychala ve ark. (77) nın çalışmasına 

benzerdir. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

açlık kan şekeri ile biokimya testleri ve C-Reaktif protein arasındaki ilişki 

incelendiğinde; açlık kan şekeri ve sodyum arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki 

saptandı. Yani açlık kan şekeri arttıkça sodyum değeri azalmaktadır. Literatürde bizim 

bildiğimiz kadarıyla açlık kan şekeri ve sodyum ilişkisiyle ilgili bir çalışma yoktur. 

Sodyum ve potasyum değerleri gruplar arası anlamlı fark saptanmadı.  

Diyabetik ketoasidoz halinde dehidratasyon varlığı düşünüldüğünde daha yüksek 

sodyum değerleri görülebilecekken tüm gruplarda değerlerin birbirine yakın ve normal 

aralıkta saptanması diyabetik ketoasidozların erken tanı alması ve tedavinin hızlı 

başlamasına bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. Diyabet grubunda artan hemolize 

bağlı potasyum yüksek beklenebilir ancak bu değerlerin de tüm gruplarda normal 

aralıkta ve birbirlerine yakın saptanması diyabetlerin bozulmamış böbrek 

fonksiyonları ve düzenli uyguladıkları insülin tedavisinin artan potasyumu hücre içine 

koyarak kontrol grubunun seviyesine yakın tutmasını sağladığı düşünülebilir. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama kalsiyum açısından karşılaştırıldığında kalsiyum, gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları kalsiyum ortalamasının 

(9,28±0,26 mmol/L) sağlıklı kontrol grubu kalsiyum ortalamasından (9,96±0,45 



76 

mmol/L) anlamlı düşük olduğu saptandı. Ayrıca; açlık kan şekeri ve kalsiyum arasında 

negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. Yani açlık kan şekeri arttıkça kalsiyum değeri 

azalmaktadır. 

Serum kalsiyum düzeyi açısından gruplar arası anlamlı fark saptandı. En 

yüksek seviye kontrol grubu olarak tespit edilmiştir. Ayrıca hemoglobin A1c 

yükseldikçe kalsiyum düşük seyretmiştir.   Ancak literatürde kalsiyumun ozmotik 

frajilite üzerine etkisi ile ilgili bildiğimiz bir çalışma yoktur. Lang E ve ark. (84) 

yaptığı çalışmada; eryptosiz mekanizması ile ilgili bulgular ortaya konmuştur. 

Eryptosiz spesifik olmayan katyon kanallarından Kalsiyum (2+) girişini takiben 

hücrenin kalsiyum (2+) tarafından uyarılması sonucu meydana gelen bir durumdur. 

Eryptosiz hiperozmolarite, oksidatif stres, hipertermi ve endojen maddeler tarafından 

tetiklenir.  Eritrositler Eriptotik uyaranlara özellikle duyarlıdırlar. Eryptosiz demir 

eksikliği, diyabet, böbrek yetmezliği, miyelodisplastik hastalık tablosu, fosfat 

tükenmesi, sepsis, hemolitik üremik sendrom, mikoplazma enfeksiyonu, sıtma, orak 

hücreli anemi, beta-talasemi, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz gibi çeşitli klinik 

durumlarda tetiklenir. Lang F ve ark. (85) çalışmasında da aynı konuyla ilgili bulgular 

ortya konmuştur. Ozmotik şok eryptosizi tetikler.  Ozmotik şoku takiben eryptosiz 

tetiklenir.  Ozmotik şok, prostaglandin E2 oluşumuna ve ardından Ca2+ geçirgen 

katyon kanallarının aktivasyonuna yol açar. Ca2+ ayrıca Ca2+'ye duyarlı K+ 

kanallarını aktive ederek hücresel KCl kaybına ve daha fazla hücre büzülmesine yol 

açar. Bu çalışmalar göz önüne alındığında; bizdeki kalsiyumun düşük saptanması bu 

eryptosiz mekanizmasına bağlı olarak meydana gelmiş olabilir diye düşünmekteyiz. 

Ancak gene de çalışmamızdaki kalsiyum düşüklüğünün mevcut eryptosiz 

mekanizmasının sebebi mi sonucu mu olduğunu net olarak söyleyememekteyiz. 

Patofizyolojiniin daha net açıklanması için başka çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Kalsiyum ve ozmotik frajilite arasında ilişki olup olmadığı tespiti için daha 

ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama üre açısından karşılaştırıldığında üre, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları üre ortalamasının (33,5±6,12 mg/dl) 
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sağlıklı kontrol grubu üre ortalamasından (22±6,31 mg/dl) yüksek olduğu saptandı.  

Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

üre ortalamasının (28,6±10,43 mg/dl), sağlıklı kontrol grubu üre ortalamasından 

(22±6,31 mg/dl) yüksek olduğu saptandı. Ayrıca insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu üre ile %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü orta bir ilişki saptanmıştır. 

Yani üre değeri arttıkça %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

değerlerinde artış olmuştur. Literatürde bildiğimiz kadarıyla üre değeri ve ozmotik 

frajiliteyle ilgili çalışma yoktur. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

alanin aminotransferaz ile %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani alanin aminotransferaz değeri 

arttıkça %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma 

olmuştur. Literatürde bildiğimiz kadarıyla alanin aminotransferaz değeri ve ozmotik 

frajiliteyle ilgili çalışma yoktur. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama total bilirubin açısından karşılaştırıldığında total bilirubin, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları total bilirubin ortalamasının (0,56±0,41 mg/dl) ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları total bilirubin ortalamasından 

(0,24±0,08 mg/dl), yüksek olduğu saptandı. Ayrıca çalışmaya alınan insülin bağımlı 

tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol grubu ortalama direkt bilirubin 

açısından karşılaştırıldığında direkt bilirubin, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı. Sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları direkt bilirubin ortalamasının 

(0,22±0,15 mg/dl ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları direkt bilirubin ortalamasından (0,1±0,03 mg/dl),) yüksek olduğu saptandı.  

Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları direkt bilirubin ortalamasının (0,22±0,15 mg/dl) ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları direkt bilirubin 

ortalamasından (0,12±0,04 mg/dl) da yüksek olduğu saptandı. Literatürde bildiğimiz 
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kadarıyla total bilirubin ve direkt bilirubin değeri ve ozmotik frajiliteyle ilgili çalışma 

yoktur. 

İnsüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastalarında insülin eksikliğinin 

karaciğer metabolizması üzerindeki etkileri; karaciğer transaminazlarında yükselme, 

karaciğerde glikojen birikimi (hepatik glukojenoz), non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı ve bunlara bağlı olarak gelişen hepatomegali olarak bildirilmiştir (86,87). 

Hepatik glukojenozlu hastalarda karaciğer parankiminde ekojenite artışı, 

yüksek alanin aminotransferaz düzeyi ve hepatomegalinin görülebileceği yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (87,88). 

El-Karaksy ve ark. (87), 692 insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus tanılı 

çocuk hastanın 27‟sinde  (% 3,9)  alanin aminotransferaz düzeyi yüksekliği, 13‟ünde  

(% 1,9) hepatomegali, 31‟inde (% 4,4) USG‟de karaciğer parankiminde ekojenite 

artışı saptamışlardır. Yüksek alanin aminotransferaz düzeyi saptanan hastaların % 

40‟ında kötü glisemik kontrol (HbA1c>% 9) tespit etmişlerdir. Bu hastalarda glisemik 

kontrol sağlanıp dört hafta sonra yapılan kontrollerde yüksek alanin aminotransferaz 

düzeyi saptanan 27 hastanın 16‟sında alanin aminotransferaz düzeyinin normale 

döndüğü ve hepatomegali saptanan 13 hastanın 10‟unda hepatomegalinin küçüldüğü 

saptanmıştır. 

Çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamış olsa da alanin 

aminotransferaz değerlerine bakıldığında insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus 

hastalarında kontrole kıyasla daha yüksek seviyelerde seyrettiği görülmektedir. Ayrıca 

bakılan total bilirubin ve direkt bilirubin seviyeleri de takip süresi daha uzun olan ve 

daha uzun süre insülin tedavisine maruz kalmış olan akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarında diğer 

hasta gruplarına göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Alanin aminotransferaz ve 

bilirubinlerdeki yükseklikler göz önünde bulundurulduğunda bu durumun insüline 

bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastalarında insülin eksikliğinin karaciğerde meydana 

getirdiği etkiler sonucu olduğu düşünülebilir. Bununla ilgili ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama trigliserid açısından karşılaştırıldığında trigliserid, gruba göre 
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anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları trigliserid ortalamasının 

(154,17±61,34 mg/dl); ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları trigliserid ortalaması (100,92±45,07 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu 

trigliserid ortalamasından (77,81±30,51 mg/dl) yüksek olduğu saptandı. Ayrıca açlık 

kan şekeri ve trigliserid arasında pozitif yönlü orta bir ilişki saptandı. Yani açlık kan 

şekeri arttıkça trigliserid değeri artmaktadır. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

trigliserid ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasındaki ilişki incelendiğinde; trigliserid ile %5, %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani 

trigliserid arttıkça %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

değerlerinde artış olmuştur. 

Cooper ve ark. (89) yaptıkları çalışmada eritrositlerin zar yapısı incelenmiştir. 

Kolesterol, eritrosit zarını daha esnek hale getirdiği ve böylece hipotonik ortamda su 

girişi nedeniyle şişmeye karşı daha dirençli hale getirdiği ileri sürülmüştür. Yani 

kolesterol seviyesi arttıkça eritrosit zarına katılan kolesterol etkisiyle zar esnekleşir ve 

ozmotik frajilitesinin azalması beklenir. Knychala ve ark.  (77) yaptığı bir çalışmada 

tip 2 diyabetes mellitus hastalarında trigliserid ve düşük yoğunluklu lipoprotein 

kolesterol seviyeleri kontrol grubuna göre düşük saptandı. Kolestrol seviyesi daha 

düşük saptanan tip 2 diyabetes mellitus hastalarında ozmotik frajilite yüksek saptandı. 

Bizim çalışmamızda ise durum tam tersidir. Çalışmamızda kollestrol artışı 

olmasına rağmen ozmotik frajilitede artış olması hipergliseminin ozmotik frajiliteyi 

arttırmaktaki rolünün daha önemli olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmamızda C-reaktif protein değeri için gruplar arası anlamlı fark 

saptanmadı. Gruplar arası C-reaktif protein farkının olmaması bakılan ozmotik 

frajilitenin enfeksiyon/enflemasyon gibi durumlardan etkilenme riskini mimimale 

indirmiştir. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama serum demiri açısından karşılaştırıldığında serum demiri, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde akut ve 
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kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları serum demiri ortalamasının (94,64±53,71 mcg/dl), sağlıklı kontrol grubu 

serum demiri ortalamasından (54±34,72 mcg/dl) yüksek olduğu saptandı. Ayrıca 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu serum 

demir değeri ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani serum demir değeri arttıkça %5 ve  %50 

hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu ortalama demir bağlama kapasitesi açısından karşılaştırıldığında demir 

bağlama kapasitesi, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar 

incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları demir bağlama kapasitesi ortalamasının ve akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları demir 

bağlama kapasitesi ortalamasının sağlıklı kontrol grubunun demir bağlama kapasitesi 

ortalamasından anlamlı düşük olduğu saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

demir bağlama değeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani demir bağlama değeri arttıkça %50 

ve  %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma olmuştur. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

açlık kan şekeri ile demir profili arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri ile 

Demir bağlama arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. Yani açlık kan şekeri 

arttıkça demir bağlama değeri azalmaktadır. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu transferin saturasyonu açısından karşılaştırıldığında transferin 

saturasyonu, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

transferin saturasyonunun, sağlıklı kontrol grubu transferin satürasyonundan anlamlı 

düşük olduğu saptandı. 

Knychala ve ark.  (77) yaptığı bir çalışmada serum demiri ve transferin 

satürasyonu tip 2 diyabetes mellitus hastalarında kontrole kıyasla daha düşük 
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bulunmuştur. Bizim çalışmamızda insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

serum demir değeri kontrol grubununkinden daha yüksek saptanmıştır. Çalışmamız bu 

yönüyle Knychala ve ark.  (77) çalışmasından farklılık göstermektedir. Ayrıca 

çalışmamızda insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları transferrin 

saturasyonu kontrol grubununkinden daha düşük saptanmıştır. Çalışmamız bu yönüyle 

Knychala ve ark.  (77) çalışmasına benzerdir. 

Çalışmamızda çocukların demir tedavisi veya profilaksisi alıp almadığı 

bilinemediğinden demir parametreleri ile ilgili bir yorum yapamamaktayız. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu D vitamini açısından karşılaştırıldığında D vitamini, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları D vitamini ortalamasının, 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

D vitamini ortalamasının ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları D vitamini ortalamasının sağlıklı 

kontrol grubu D vitamini ortalamasından anlamlı düşük olduğu saptandı. 

Literatürde insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitusta D vitamini eksikliği ya da 

yetersizliğinin daha çok görüldüğü bilinmektedir (90). Pediatrik diyabetli olguların 

incelendiği bir meta analizde insüline bağımlı tip 1 diabetes mellituslu olgularda D 

vitamini değeri sağlıklı kontrol gurubuna göre 5,69 ng/ml daha düşük olduğu 

bildirilmiştir (91). Abdülbari Bener ve ark.’nın (92) yaptıkları çalışmada sağlıklı 

olgularda D vitamin eksikliğini %85,3 saptamalarına rağmen insüline bağımlı tip 1 

diabetes mellituslu grupta bu oran %90,6 belirtmişlerdir (92). Bu çalışmalardan yola 

çıkarak insüline bağımlı tip 1 diabetes mellituslu olgularda D vitamin yetersizliği ve 

eksikliğinin sağlıklı kontrol gruplarına göre belirgin fazla olduğu sonucu ortaya 

çıkıyor.  Bizim çalışmamız da bu yönüyle literatürdeki bu çalışmalarla benzerdir. 

Çalışmamızda açlık kan şekeri ve D vitamini arasında negatif yönlü zayıf bir 

ilişki saptandı. Yani D vitamini azaldıkça açlık kan şekeri değeri artmaktadır. 

Pittas ve ark. (93) yaptığı bir çalışmada; yetersiz D vitamini seviyeleri, beta 

hücrelerinde hücre dışı ve hücre içi kalsiyum havuzları arasındaki dengeyi 

değiştirebilir ve sonuç olarak normal insülin salınımına müdahale edebilir sonucuna 
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varmışlardır (93). Yetersiz insülin salınımı hiperglisemiyle sonuçlanacağından düşük 

seviyelerdeki D vitamininin hiperglisemiye neden olabileceği veya mevcut 

hiperglisemiyi daha da kötüleştirebileceği şeklinde yorumlanabilir. Çalışmamızda 

açlık kan şekeri ve D vitamini arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptanması yani 

D vitamini azaldıkça açlık kan şekeri değerinin artması sonucu literatürle benzerdir. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

D vitamini değeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani D vitamini değeri arttıkça %50 ve 

%100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma olmuştur. 

Ayrıca açlık kan şekeri ve D vitamini arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. 

Yani D vitamini azaldıkça açlık kan şekeri değeri artmaktadır. 

D vitamini değeri arttıkça %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu değerinde azalma olması ozmatik frajilitede azalma meydana 

geldiğini göstermektedir. Mevcut bu durum D vitamininin ozmotik frajiliteyi 

azalttığını yani eritrositler üzerinde parçalanmaya karşı koruyucu bir rol oynadığı 

şeklinde yorumlanabilir. Literatürde bildiğimiz kadarıyla D vitamini ve ozmotik 

frajilite ile ilgili çalışma yoktur. Daha ayrıntılı ve kapsamlı çalışmalarla D vitamininin 

eritrositleri parçalamaya karşı koruduğu gösterilebilirse insüline bağımlı tip 1 diabetes 

mellitus hastalarında koruyucu amaçla D vitamini takviyeleri planlanıp bu hastalarda 

sağlıklı çocuklardan farklı bir D vitamini seviyesi hedeflenebilir. 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubu tiroksin açısından karşılaştırıldığında tiroksin, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı. Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış ve 

stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları tiroksin ortalamasının, 

sağlıklı kontrol grubu tiroksin ortalamasından anlamlı düşük olduğu saptandı. 

Çalışmaya alınan hasta ve kontrol grubunun tiroid ilacı kulanıp kullanmadığı 

bilinmediğinden ve tiroid otoantikorları bakılmadığından yorum yapamamaktayız. 

Konuyla ilgili daha ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu  %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 
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saptandı.  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının  %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının,  sağlıklı kontrol 

grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu 

saptandı. Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, sağlıklı kontrol 

grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu 

saptandı. Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, 

sağlıklı kontrol grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından 

yüksek olduğu saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı.  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun; ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonları, akut ve kronik metabolik komplikasyonu 

olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının  %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve sağlıklı kontrol grubunun  %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu saptandı. Ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları  %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun  %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek olduğu saptandı. Akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek olduğu saptandı. 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu  

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı.  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının  %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun; ketoasidozdan 

çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %100 
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hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları, akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının  %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve sağlıklı kontrol grubunun  %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından yüksek olduğu saptandı. 

Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun 

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek olduğu saptandı. 

Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı 

kontrol grubunun %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan yüksek 

olduğu saptandı. 

Çalışmamızda insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus ve kontrol grubunda 

ozmotik frajilite testi yapıldı. İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarımızda 

kontrol grubuna göre artmış ozmotik frajilite olduğunu ortaya koyduk. 

Matteucci ve ark. nın (79), tip 1 diabetes mellitus hastalarında oksidatif strese 

ailesel bir yatkınlık olup olmadığının araştırıldığı bir çalışmada; 30 tip 1 diabetes 

mellitus hastası, 36 diabetes mellitus olmayan kardeşleri, diabetes mellitus hastalarının 

diabetes mellitus olmayan 37 ebeveyni ve bu üç grupla aynı yaş, cinsiyet özelliklerine 

sahip 3 kontrol grubu alınmış. Bu çalışmaya alınan diabetes mellitus hastalarının 

ortalama diabetes mellitus süreleri 20±yıl olarak tespit edilmiş. Matteucci ve ark. ları 

çalışmalarında kırmızı kan hücrelerini oksijen radikallerine maruz bıraktıktan sonra 

artan protein yıkımı, lipid peroksidasyonu ve bunların neticesinde artmış hemolizi 

ölçmüşlerdir. Çalışmalarının sonucunda hem tip 1 diabetes mellitus hastalarında hem 

de diabetes mellitus hastalarının diabetes mellitus olmayan ebeveynlerinde artmış 

hemoliz tespit edilmiş. Bu durum ailesel artmış oksidatif stres varlığının diabetes 

mellitustan önce var olduğu şeklinde yorumlanmıştır. Bizim çalışmamızda tip 1 

diabetes mellitus hastalarında artmış ozmotik frajilite tespit edilmiştir.   Matteucci ve 

ark. nın (79) çalışmasından yola çıkarak ozmotik frajilite artışını sadece 

hiperglisemiye bağlamanın çok kısıtlı bir bakış açısı olduğu bunu etkileyen genetik 

birçok faktör ve mekanizmanın mevcut olabileceği söylenebilir. Ayrıca 

çalışmamızdaki bulgular göz önüne alındığında diyabetik hastalarda eritrositlerde 
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artan ozmotik frajilite hemolize bir yatkınlık olduğunu düşündürmektedir. Diabetik 

hastalarda artmış retikülosit değerleri de bunu destekler niteliktedir. 

Mevcut sonuçlar her ne kadar diabetik hastalarda artmış eritrosit kırılganlığı ve 

artmış eritropoez olarak yorumlansa da bunu meydana getiren mekanizmalar tüm 

ayrıntılarıyla ortaya konamamıştır. Çalışmamızda tip 1 diabetes mellitus hastalarında 

daha düşük D vitamini ve serum kalsiyum düzeylerinin olduğu, artmış trigliserit 

seviyeleri gibi birçok sonuç ortaya konmuş ancak tüm bunların arasında nasıl bir ilişki 

olduğu net açıklanamamıştır. Tüm bu parametrelerin eritrositler üzerindeki etki 

mekanizması ve birbirleriyle bağlantılarını açıklamak için daha kapsamlı çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Çalışmamızın; tip 1 diabetes mellitus hastalarında sadece ozmotik 

frajilite artışı tespitiyle kalmayıp bunun etyolojisinde yer alabileceğini düşündüğümüz 

D vitamini, kalsiyum ve trigliserit gibi birçok parametre ile gelecekte yapılacak 

çalışmalara da yol gösterici nitelikte olması yönüyle kıymetli olduğunu 

düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

1-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun hasta sayısı açısından incelenmesi: 

Çalışmaya insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus tanılı 74 hasta alındı. Bunların 53’ü 

(%71,6) akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları, 15’i (%20,2) ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ve 6’sı (%8,2) ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarından oluşmaktaydı. Çalışmaya ayrıca 

31 sağlıklı çocuk kontrol grubu olarak alındı. 

2-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun yaş açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu yaş açısından karşılaştırıldığında yaşın, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,020). Buna göre sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının yaş 

ortalamasının (12,15±3,49 yıl) sağlıklı kontrol grubu yaş ortalamasına (9,9±3,57 yıl) 

göre anlamlı şekilde daha yüksek olduğu saptandı (p= 0,037). 

3-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun cinsiyet açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastalarının 37’sinin kız 

(%50) ve 37’sinin erkek (%50) olduğu saptandı. Ketoasidozla yeni tanı alan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastası olan 6 hastanın tümünün kız (%100), 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının 10’unun kız (%66,9), 5’inin erkek (%33,3), akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının 21’inin 

kız (%39,6), 32’sinin erkek (%60,4) ve sağlıklı kontrol grubunun 16’sının kız (%51,6) 

ve 15’inin erkek (%48,4) olduğu saptandı. Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 

diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol grubu cinsiyet açısından 

karşılaştırıldığında cinsiyetin, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 

0,016). Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 
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(1.grup) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları arasında cinsiyet açısından anlamlı fark saptandı (P 

=0,007). 

4-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun açlık kan şekeri açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu açlık kan şekeri açısından karşılaştırıldığında; açlık kan şekeri, gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,000).  Ayrıca; ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları açlık kan şekeri ortalamasının 

(196,83±52,32 mg/dl) ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastalar açlık kan şekeri ortalamasından (109,33±16,11 mg/dl), akut 

ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları açlık kan şekeri ortalamasından (127,26±42,17 mg/dl) ve sağlıklı kontrol 

grubu açlık kan şekeri ortalamasından (87,45±8,08 mg/dl) anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (sırasıyla P =0,000; 0.000 ve 0,000). 

5-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun HbA1c açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu HbA1c açısından karşılaştırıldığında; HbA1c gruba göre anlamlı farklılık 

gösterdiği saptandı (p= 0,000). Ayrıca ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 

1 diyabetes mellitus hastaları HbA1c ortalamasının (12,78±2,43 %), akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının HbA1c ortalamasından (9,55±3,35 %) ve sağlıklı kontrol grubu HbA1c 

ortalamasından (5,05±0,32 %) anlamlı yüksek olduğu saptandı (sırasıyla P =0,028 ve 

0,000). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

HbA1c ortalamasının (12,58±2,58 %), akut ve kronik metabolik komplikasyonu 

olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları HbA1c ortalamasından 

(9,55±3,35 %) ve sağlıklı kontrol grubu HbA1c ortalamasından (5,05±0,32 %) anlamlı 

yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,001 ve 0,000).  Akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları HbA1c 

ortalamasının (9,55±3,35 %), sağlıklı kontrol grubu HbA1c ortalamasından 



88 

(5,05±0,32 %) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,000). Tek merkezden toplanan 

hastaların %81,1 inin bakılan HbA1c değerlerinin %7 üzerinde olması hatta aynı hasta 

grubu üçlü alt gruba ayrıldığında da %41,5 inin HbA1c sinin %9 üzerinde olması tip 

1 diabetes mellitus hastalarının takip ve yönetiminde bir sorun olabileceğini akıllara 

getirmektedir (üstelik bu oranlar ketoasidoz ve yeni tanı alan diabetik hastalar dahil 

edilmeden hesaplanan oranlardır). Tek merkezli bir çalışmada bu denli kötü kontrollü 

tip 1 diabetes mellitus hastasının olması endişe uyandırmaktadır. Bu durum; aceba 

hastaların tedavi ve takiplerinde eksik veya yanlış protokoller mi uygulanmakta 

sorusunu akıllara ister istemez getirmektedir. Hastaların eğitim seviyeleri, 

klinisyenlerin tibbi bilgi ve birikimleri, diyabet eğitim hemşiresinin eğitim metot ve 

materyalleri incelenip eksikliğin nereden kaynaklandığı tespit edilmeli ve önlemler 

alınmalıdır. Kronik birçok komplikasyonu beraberinde getiren tip 1 diabetes mellitus 

hastaları için bu durum morbidite ve mortalite için önem arzetmektedir.  

6- İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun 

açlık kan şekeri ve HbA1c arasındaki ilişkinin incelenmesi 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun açlık 

kan şekeri ve HbA1c arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri ve HbA1c 

arasında pozitif yönlü orta bir ilişki saptandı. Yani açlık kan şekeri arttıkça HbA1c 

değeri artış göstermektedir (p= 0,000 katsayı =0,366). 

7-İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun 

hemolizin %5, %50 ve %100’ünün tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ile 

açlık kan şekeri ve HbA1c arasındaki ilişkinin incelenmesi: 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunun açlık 

kan şekeri düzeyi ve %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri düzeyi ile %5, %50 ve %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki 

saptanmıştır. Açlık kan şekeri düzeyi arttıkça %5, %50 ve %100 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerlerinde artış olmuştur; yani hemolizin daha 

erken başladığı saptanmıştır (sırasıyla p= 0,015; 0,000 ve 0,000) (sırasıyla katsayı 

=0,236; 0,395 ve 0,381). 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu HbA1c 

ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasındaki ilişki 

incelendiğinde; HbA1c ile %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani HbA1c arttıkça %5, 

%50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerlerinde artış 

olmuştur (sırasıyla p= 0,002; 0,040 ve 0,040) (sırasıyla katsayı=0,297; 0,430 ve 

0,375). 

8-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun eritrosit indeksleri açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu hemoglobin açısından karşılaştırıldığında hemoglobinin gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,000). Sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

hemoglobin ortalamasının (14,14±1,78 g/dl), ketoasidozla yeni tanı alan insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları hemoglobin ortalamasından (11,78±1,38 

g/dl) ve sağlıklı kontrol grubu hemoglobin ortalamasından (13,12±1,23 g/dl) anlamlı 

yüksek olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,003 ve 0,021). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu hematokrit açısından karşılaştırıldığında hematokritin gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,002). Sonuçlar incelendiğinde akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

hematokrit ortalamasının (% 41,18±4,3), ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı 

tip 1 diyabetes mellitus hastaları (1.grup) hematokrit ortalamasından (%36,22±4,43) 

ve sağlıklı kontrol grubu hematokrit ortalamasından (%38,49±3,07) anlamlı yüksek 

olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,017 ve 0,013). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu retikülosit yüzdesi açısından karşılaştırıldığında retikülosit yüzdesi, gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,008). Sonuçlar incelendiğinde 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

retikülosit yüzdesi ortalamasının (%1,91±1,03), sağlıklı kontrol grubu retikülosit 

yüzdesi ortalamasından (%1,09±0,37) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,001). 
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu mutlak retikülosit sayısı açısından karşılaştırıldığında mutlak retikülosit sayısı, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,013). Sonuçlar incelendiğinde 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

mutlak retikülosit sayısı ortalamasının (1,91±1,03 bin/µL), sağlıklı kontrol grubu 

mutlak retikülosit sayısı ortalamasından (1,09±0,37bin/µL) anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (p= 0,002). 
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9-İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

hemolizin %5,%50 ve %100 ünün tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ile 

eritrosit indeksleri arasındaki ilişkinin incelenmesi: 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

hematokrit ile %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif 

yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani hematokrit değeri arttıkça %50 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artış olmuştur (p= 0,040 katsayı 

=0,201). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu ortalama 

eritrosit hacmi ile %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif 

yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani ortalama eritrosit hacmi arttıkça %5 hemolizin 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artış olmuştur (p= 0,019 katsayı 

=0,252). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu eritrosit 

dağılım genişliği ile %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

negatif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani eritrosit dağılım genişliği arttıkça %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma olmuştur (p= 0,002 

katsayı =-0,296). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

retikulosit yüzdesi ile %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani retikülosit yüzdesi arttıkça %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur (p= 0,035 

katsayı =0,206). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu mutlak 

retikulosit sayısı ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani mutlak retikulosit sayısı 

arttıkça %5 ve  %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma 

olmuştur (sırasıyla p= 0,039 ve 0,003) (sırasıyla katsayı =0,202 ve 0,286). 
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10-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun biokimya testleri ve C-reaktif protein açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu ortalama kalsiyum açısından karşılaştırıldığında kalsiyum, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,005). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları kalsiyum ortalamasının 

(9,28±0,26 mmol/L) sağlıklı kontrol grubu kalsiyum ortalamasından (9,96±0,45 

mmol/L) anlamlı düşük olduğu saptandı (p= 0,005). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu ortalama üre açısından karşılaştırıldığında üre, gruba göre anlamlı farklılık 

gösterdiği saptandı (p= 0,003). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları üre ortalamasının (33,5±6,12 mg/dl) 

sağlıklı kontrol grubu üre ortalamasından (22±6,31 mg/dl) anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (p= 0,007).  Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 

diyabetes mellitus hastaları üre ortalamasının (28,6±10,43 mg/dl), sağlıklı kontrol 

grubu üre ortalamasından (22±6,31 mg/dl) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,039). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu ortalama total bilirubin açısından karşılaştırıldığında total bilirubin, gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,010). Sonuçlar incelendiğinde akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları total bilirubin ortalamasının (0,56±0,41 mg/dl) ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları total bilirubin ortalamasından 

(0,24±0,08 mg/dl), anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,010). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu ortalama direkt bilirubin açısından karşılaştırıldığında direkt bilirubin, gruba 

göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,002). Sonuçlar incelendiğinde akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları direkt bilirubin ortalamasının (0,22±0,15 mg/dl ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları direkt bilirubin ortalamasından 

(0,1±0,03 mg/dl),) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,010).  Akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 
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direkt bilirubin ortalamasının (0,22±0,15 mg/dl) ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları direkt bilirubin ortalamasından 

(0,12±0,04 mg/dl) da anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,003). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu ortalama trigliserid açısından karşılaştırıldığında trigliserid, gruba göre anlamlı 

farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,001). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı 

alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları trigliserid ortalamasının 

(154,17±61,34 mg/dl); ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları trigliserid ortalaması (100,92±45,07 mg/dl) ve sağlıklı kontrol grubu 

trigliserid ortalamasından (77,81±30,51 mg/dl) anlamlı yüksek olduğu saptandı 

(sırasıyla p= 0,020 ve 0,000). 

11- İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol 

grubunda açlık kan şekeri ile Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein arasındaki 

ilişkinin incelenmesi 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda açlık 

kan şekeri ile biokimya testleri ve C-Reaktif protein arasındaki ilişki incelendiğinde; 

açlık kan şekeri ve sodyum arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. Yani açlık 

kan şekeri arttıkça sodyum değeri azalmaktadır (p= 0,015 katsayı =-0,237) . 

Açlık kan şekeri ve kalsiyum arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. Yani açlık 

kan şekeri arttıkça kalsiyum değeri azalmaktadır (p= 0,004 katsayı =-0,279) . 

Açlık kan şekeri ve trigliserid arasında pozitif yönlü orta bir ilişki saptandı. Yani açlık 

kan şekeri arttıkça trigliserid değeri artmaktadır (p= 0,000 katsayı =0,419) . 

12-İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda 

hemolizin %5,%50 ve %100 ünün tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ile 

Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein arasındaki ilişkinin incelenmesi: 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu alanin 

aminotransferaz ile %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü zayıf bir ilişki saptanmıştır. Yani alanin aminotransferaz değeri arttıkça 

%50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur (p= 

0,007 katsayı =0,263). 
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İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu üre ile 

%50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü 

orta bir ilişki saptanmıştır. Yani üre değeri arttıkça %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerlerinde artış olmuştur (sırasıyla p= 0,001 ve 

0,000) (sırasıyla katsayı =0,308 ve 0,406). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu 

trigliserid ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasındaki ilişki incelendiğinde; trigliserid ile %5, %50 ve %100 hemoliz in 

tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani 

trigliserid arttıkça %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

değerlerinde artış olmuştur (sırasıyla p= 0,033; 0,001 ve 0,000) (sırasıyla 

katsayı=0,208; 0,325 ve 0,337). 

13-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun demir parametreleri açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu ortalama serum demiri açısından karşılaştırıldığında serum demiri, gruba göre 

anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,001). Sonuçlar incelendiğinde akut ve 

kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları serum demiri ortalamasının (94,64±53,71 mcg/dl), sağlıklı kontrol grubu 

serum demiri ortalamasından (54±34,72 mcg/dl) anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 

0,000). 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu ortalama demir bağlama kapasitesi açısından karşılaştırıldığında demir bağlama 

kapasitesi, gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,011). Sonuçlar 

incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastaları demir bağlama kapasitesi (242±65,62 mcg/dl) ortalamasının ve akut 

ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları demir bağlama kapasitesi ortalamasının (257,68±80,43 mcg/dl) sağlıklı 

kontrol grubunun demir bağlama kapasitesi ortalamasından (304,19±63,19 mcg/dl)  

anlamlı düşük olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,035 ve 0,026).  
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Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu transferin saturasyonu açısından karşılaştırıldığında transferin saturasyonu, 

gruba göre anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p= 0,001). Sonuçlar incelendiğinde 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

transferin satürasyonunun (%2,14±0,47), sağlıklı kontrol grubu transferin 

satürasyonundan (%2,54±0,34) anlamlı düşük olduğu saptandı (p= 0,002).  

14- İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol 

grubunda açlık kan şekeri ile demir profili arasındaki ilişkinin incelenmesi 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda açlık 

kan şekeri ile demir profili arasındaki ilişki incelendiğinde; açlık kan şekeri ile Demir 

bağlama arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki saptandı. Yani açlık kan şekeri arttıkça 

demir bağlama değerinde azalmaktadır (p= 0,031 katsayı =-0,210). 

15- İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol 

grubunda hemolizin %5, %50 ve %100 ünün tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonları ile demir profili arasındaki ilişkinin incelenmesi : 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu serum 

demir değeri ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu arasında 

pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani serum demir değeri arttıkça %5 ve %50 

hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde artma olmuştur (sırasıyla p= 

0,038 ve 0,031) (sırasıyla katsayı =0,203 ve 0,211). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu demir 

bağlama değeri ile %50 ve %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani demir bağlama değeri arttıkça %50 

ve  %100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma olmuştur 

(sırasıyla p= 0,048 ve 0,017) (sırasıyla katsayı =-0,194 ve -0,233). 

16-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun B12 vitamini, D vitamini ve tiroit fonksiyon testleri için 

açısından incelenmesi: 

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu D vitamini açısından karşılaştırıldığında D vitamini, gruba göre anlamlı farklılık 



96 

gösterdiği saptandı (p= 0,000). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozla yeni tanı alan 

insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları D vitamini ortalamasının (7,7±2,67 

ng/dl) , ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus 

hastaları D vitamini ortalamasının (11,1±4,73 ng/dl) ve akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları D vitamini 

ortalamasının (13,86±5,38 ng/dl)  sağlıklı kontrol grubu D vitamini ortalamasından 

(18,13±8,97 ng/dl)  anlamlı düşük olduğu saptandı (sırasıyla p= 0,003 ;0,005 ve 

0,023).  

Çalışmaya alınan insülin bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı kontrol 

grubu tiroksin açısından karşılaştırıldığında tiroksin, gruba göre anlamlı farklılık 

gösterdiği saptandı (p= 0,022). Sonuçlar incelendiğinde ketoasidozdan çıkmış ve 

stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları tiroksin ortalamasının 

(1,14±0,19 ng/ml) , sağlıklı kontrol grubu tiroksin ortalamasından (1,31±0,2 ng/ml) 

anlamlı düşük olduğu saptandı (p= 0,028). 

17- İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol 

grubunda hemolizin %5,%50 ve %100 ünün tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonları ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon testleri 

arasındaki ilişkinin incelenmesi: 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunu D 

vitamini değeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu 

arasında negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Yani D vitamini değeri arttıkça %50 ve 

%100 hemoliz in tamamlandığı NaCl konsantrasyonu değerinde azalma olmuştur 

(sırasıyla p= 0,027 ve 0,032) (sırasıyla katsayı =-0,216 ve -0,209). 

18- İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol 

grubunda açlık kan şekeri ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon 

testleri arasındaki ilişkinin incelenmesi 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubunda açlık 

kan şekeri ile B12 Vitamini, D vitamini ve tiroit fonksiyon testleri arasındaki ilişki 

incelendiğinde; açlık kan şekeri ve D vitamini arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki 

saptandı. Yani D vitamini azaldıkça açlık kan şekeri değeri artmaktadır. (p= 0,006 

katsayı =-0,264). 
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19-Çalışmaya alınan insüline bağımlı tip 1 diabetes mellitus hastaları ve sağlıklı 

kontrol grubunun %5, %50 ve %100 hemoliz açısından incelenmesi: 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastalarının %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, sağlıklı 

kontrol grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından anlamlı 

yüksek olduğu saptandı (p= 0,005). Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %5 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonlarının, sağlıklı kontrol grubunun %5 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonlarından anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,001). Akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%5 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının, sağlıklı kontrol grubunun %5 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından anlamlı yüksek olduğu saptandı 

(p= 0,000). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu  %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastalarının %50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun; 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları, akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve sağlıklı kontrol grubunun %50 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından anlamlı yüksek olduğu saptandı 

(sırasıyla p= 0,007; 0,028 ve 0,000).  Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %50 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun %50 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonundan anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,000). Akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun 
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%50 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (p= 0,000). 

İnsüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları ile sağlıklı kontrol grubu  %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonu açısından incelendiğinde; %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarının anlamlı farklılık gösterdiği 

saptandı (p= 0,000).  Ketoasidozla yeni tanı alan insüline bağımlı tip 1 diyabetes 

mellitus hastalarının %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun; 

ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları, akut ve kronik metabolik 

komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastalarının %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonları ve sağlıklı kontrol grubunun %100 

hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonlarından anlamlı yüksek olduğu saptandı 

(sırasıyla p= 0,016; 0,002 ve 0,000).  Ketoasidozdan çıkmış ve stabilleşen insüline 

bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun %100 hemolizin tamamlandığı NaCl 

konsantrasyonundan anlamlı yüksek olduğu saptandı (p= 0,000). Akut ve kronik 

metabolik komplikasyonu olmayan insüline bağımlı tip 1 diyabetes mellitus hastaları 

%100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonunun, sağlıklı kontrol grubunun 

(4.grup) %100 hemolizin tamamlandığı NaCl konsantrasyonundan anlamlı yüksek 

olduğu saptandı (p= 0,000). 

20-- Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan tip 1 diyabetes mellitus 

hastalarının HbA1c değerlerine göre sınıflandırılması 

HbA1c değeri 7 ve altı olanların oranı %18,9; 7-9 arası olanların oranı %39,6; 9 ve 

üstü olanların oranı %41,5’tir (Tablo 35). 

HbA1c değeri 7 ve altı olanların oranı %18,9; 7 üstü olanların oranı %81,1’dir.
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