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OZET

Amac¢: Tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda ozmotik frajilite

degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya yaslar1 2-18 arasi degisen Cocuk Endokrinoloji
Poliklinigi’nde ve Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Servisinde takipli Tip 1 diyabetes
mellitus tanili 74 hasta ve saglikli kontrol grubu olarak; biiylime gelisme agisindan
kontrole gelen ve yapilan kontrollerde mevcut hi¢bir hematolojik, endokrin veya diger
kronik hastalik saptanmayan 31 c¢ocuk olmak {izere toplam 105 hasta alind.

Hematolojik ek hastalig1 olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya alinan tim Tip 1 diyabetes mellitus ¢ocuklar ve saglikli kontrol
grubu prospektif olarak incelendi. Tiim olgularin fizik bakilari, viicut agirligi ve viicut

boy Ol¢timleri yapildi.

Kronolojik yaslar1 sorgulandi. Her iki grubun aglik kan sekerleri parmak ucu
Ol¢iiliip not alindi. Calisma igin tiim hastalardan; kan alindi. Bu kanlardan eritrosit
indeksleri, biokimyasal parametreler, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, B12

vitamini, D vitamini, C-reaktif protein ve ozmotik frajilite ¢alisildi

Bulgular: insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda ozmotik
frajilite degerleri saglikli kontrol grubundaki ¢ocuklara gére anlamli diizeyde ytiksek
bulundu (P<0,05). Ac¢lik kan sekeri ile ozmotik frajilite arasinda anlamli fark saptandi
(P< 0,05). Ancak Hemoglobin Alc ile ozmotik frajilite arasinda anlamli fark

saptanmadi (P>0,05).

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda retikiilosit degerleri ile saglikli
kontrol grubundaki g¢ocuklara gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu (P< 0,05).
Retikiilosit degeri diyabet hastalarinda kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edildi.

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda trigliserid degerleri ile saglikli
kontrol grubundaki gocuklara gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu (P< 0,05).
Trigliserid degeri diyabet hastalarinda kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edildi.



Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda demir degerleri ile saglikli
kontrol grubundaki ¢ocuklara gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu (P< 0,05). Demir
degeri diyabet hastalarinda kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edildi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda kalsiyum degerleri ile saglikli
kontrol grubundaki g¢ocuklara gore anlamli diizeyde diisiik bulundu (P< 0,05).
Kalsiyum degeri diyabet hastalarinda kontrol grubuna gore daha diisiik tespit edildi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda D vitamini degerleri ile saglikli
kontrol grubundaki ¢ocuklara gore anlamli diizeyde diisikk bulundu (P< 0,05). D
vitamini degeri diyabet hastalarinda kontrol grubuna gore daha diisiik tespit edildi.
Ayrica Dvitamini ile hemoliz arasinda negatif korelasyon oldugu gosterildi. Yani D

vitamini diizeyi arttik¢a hemolizin azaldig1 gosterilmis oldu.

Sonuc¢: Caligmamizda tip 1 diyabetes mellitus tanili ¢ocuklarda ozmotik frajilitenin
sagliklt kontrole gore artmis oldugunu gosterdik. Mevcut sonuglar her ne kadar
diabetik hastalarda artmis eritrosit kirilganlig1 ve artmis eritropoez olarak yorumlansa
da bunu meydana getiren mekanizmalar tiim ayrintilariyla ortaya konamamuistir.
Calismamizda tip 1 diabetes mellitus hastalarinda daha diigiik D vitamini ve serum
kalsiyum diizeylerinin oldugu, artmis trigliserit seviyeleri gibi bircok sonug¢ ortaya
konmus ancak tiim bunlarin arasinda nasil bir iligski oldugu net agiklanamamuistir. Tiim
bu parametrelerin eritrositler {iizerindeki etki mekanizmasi ve birbirleriyle
baglantilarini agiklamak i¢in daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir. Calismamizin;
tip 1 diabetes mellitus hastalarinda sadece ozmotik frajilite artis1 tespitiyle kalmayip
bunun etyolojisinde yer alabilecegini diisiindiiglimiiz D vitamini, kalsiyum ve
trigliserit gibi birgok parametre ile gelecekte yapilacak ¢aligmalara da yol gosterici

nitelikte olmasi1 yoniiyle kiymetli oldugunu diisiinmekteyiz.

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

Hemoglobin Alc



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
Alc 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.

Xi



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 Alc
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1. GIRIS VE AMAC

Tip 1 diyabetes mellitus insiilin sekresyonunda ve/veya insiilin etkisindeki
bozukluga bagli olarak gelisen hiperglisemi ile karakterize ¢ocukluk ¢aginin en sik
goriilen endokrin ve metabolizma bozukluguna yol agan kronik hastaligidir (1). Tip 1
diyabetes mellitus mutlak insiilin eksikligi ile sonuglanan pankreatik beta hiicrelerinin
otoimmiin yikimu ile karakterizedir. Hem genetik faktorler hem de cevresel faktorler
patogeneze katkida bulunmaktadir. Cocukluk cagi ve addlesan doneminde goriilen

diyabetin biiyiik boliimiinii tip 1 diyabetes mellitus olusturmaktadir (1).

Tip 1 diyabetes mellitus diinyada 15 milyondan fazla insan1 etkilemekte ve tim
diyabetlilerin %10 ‘unu olusturmaktadir. Adolesan ¢agda Tip 2 Diyabetes mellitus
goriilme insidansi artmis olsa da ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen tip tip 1 diyabetes
mellitusdur. Baslangi¢ yasi degisken olmakla birlikte ilk pik 5-7 yasinda (okul
doneminin baglamasi ile infeksiyoz ajanlarla temasin daha fazla olmasi nedeniyle)
goriiliirken ikinci pik 10-14 yaslarinda (puberte) ile birlikte artmis gonadol steroidler,

biiylime hormonu ve emosyonel stres faktorleri ile iligkili goriilmektedir (1).

Uluslararasi1 Diyabet Federasyonun 2017 verilerine gore tiim diinyada 0- 19 yas
tip 1 diyabetes mellituslu hasta sayis1 1. 106. 500 olarak agiklanmustir. Her y1l 132.
600 yeni tan1 tip 1 diyabetes mellitus hastasi eklenmektedir (2).

Ulkemizde ¢ocukluk cagindaki insidansi ortalama 10. 8/100. 000 (kizlarda 11.
3/10. 000, erkeklerde 10,4/10. 000) bulunmus olup, yillik ortalama 2645 yeni vakaya
diyabet tanis1 konulmaktadir (3).

Poliiiri, polidipsi ve kilo kaybi ile kendini gosteren tip 1 diyabetes mellitus,

insiilin, egzersiz ve beslenmenin planlanmast ile tedavi edilmektedir.

Giiniimiizde diyabetik hastalarin glisemik kontrollerinin takibinde en yaygin
kullanilan iki test, kan glukoz ve hemoglobin Alc Gl¢timleridir. Giinlik glisemik
kontrolun takibinde, siklikla kan glukoz dl¢timii kullanilirken, uzun dénem glisemik

kontrolun takibinde hemoglobin Alc 6l¢iimii kullanilmaktadir.

Glukoz, dolasimdaki eritrositin hemoglobin molekiiliine, geri dondiiriillemez

sekilde baglanarak hemoglobin Alc’yi olusturur. Hemoglobin Alc, dnceki 4-12 hafta



boyunca (6zellikle son 4 hafta) ortalama kan glukoz diizeyini yansitir (4). Hemoglobin
acisindan hemoglobin Alc sentez hizi, eritrositlerin maruz kaldigi glukoz

konsantrasyonunun fonksiyonudur.

Tip 1 diyabetes mellitusda tedavinin amaci hastaligin akut ve kronik
komplikasyonlarindan kaginmaktir. Diyabetik ketoasidoz ve hipoglisemi, diyabetin en
onemli akut komplikasyonlaridir. Her iki komplikasyon da énemli bir morbidite ve
mortalite riski olusturmaktadir (5). Kronik komplikasyonlar mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler olmak iizere ikiye ayrilir. Bu komplikasyonlar genelde diyabetin

baglangicindan 5-20 y1l sonra ortaya ¢ikar (6).

Eritrositler hemoglobinin ozmotik etkisinden dolay: hiicre igine sivi ¢ekme
egilimlidirler. Ancak bu egilim normal durumlarda Na+/K+ aktif transport pompasiyla
engellenir ve sodyumla birlikte hiicre i¢ine giren su, sodyumla birlikte hiicreden disar1
atilir. Eger giren su miktar1 pompanin kapasitesini asarsa, eritrositler sigser ve yuvarlak
bir sekil alirlar. Eritrositler hipotonik ¢ozeltilere konulduklari zaman su, hizlica
eritrosit zarindan gegerek hiicrenin sismesine yol agar. Buna ozmotik sisme denir.
Eritrosit dnce fincan seklini sonra da kiire seklini alir. Bunun nedeni eritrositin hacmi
artarken ylizey alaninin aymi kalmasi veya ¢ok az artmasidir. Eritrositler kiire sekline
ulasip, kritik bir hacme vardiktan sonra hiicre zar1 pargalanir ve hemoglobin gibi biiyiik

molekiiller serbest kalir (7, 8).

Ozmotik frajilite testinde, farkli konsantrasyonlardaki tuz gozeltilerin igine
birakilan eritrositlerin hemolize karst direnci 6l¢iiliir. Frajilite kelimesi anlam olarak
kirillganlik demektir. Eritrositin hipotonik ortamdaki direnci azaldikca kirilganligi yani
frajilitesi artar. Frajilitenin artmasi demek eritrositin daha ¢abuk parcalanip hemolize
ugramasi anlamina gelir. Bu bilgiler 1s18inda bakildiginda mevcut eritrositler ayni
diliisyonel ortamda olsalar bile icerisine daha fazla su ¢ekerlerse daha ¢abuk hemoliz

olmalar1 beklenir.

Hemoglobin Alc diizeyi yiiksek seyreden Tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda
ozmotik frajilitenin artmis oldugu daha onceki ¢alismalarda gosterilmistir (9,10,11).
Ancak literatiirde tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda bildigimiz kadariyla yapilan

calisma yoktur.



Calismamizin amaci c¢ocukluk cagi tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda
ozmotik frajilite testi yardimiyla tip 1 diyabetes mellitus hasta eritrositlerinin ozmotik

frajilitesinin saglikli ¢ocuklarla kiyaslanmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TiP 1 DIYABETES MELLITUS

2.1.1. Tanim

Tip 1 diyabetes mellitus insiilin sekresyonunda ve/veya insiilin etkisindeki
bozukluga bagl olarak gelisen hiperglisemi ile karakterize ¢cocukluk ¢aginin en sik
goriilen endokrin ve metabolizma bozukluguna yol agan kronik hastaligidir (1). Tip 1
diyabetes mellitus mutlak insiilin eksikligi ile sonuglanan pankreatik beta hiicrelerinin
otoimmiin yikimu ile karakterizedir. Hem genetik faktorler hem de ¢evresel faktorler
patogeneze katkida bulunmaktadir. Cocukluk ¢agi ve addlesan doneminde goriilen

diyabetin biiyiik béliimiinii tip 1 diyabetes mellitus olusturmaktadir (1).

Amerikan Diyabet Birligi (ADB) Diyabetes Mellitus tani ve smiflama
kriterlerini diizenlemistir (12). Tip 1 diyabetes mellitus siniflamasi dort klinik sinifi
icermektedir. Bunlar, tip 1 diyabetes mellitus, tip 2 diyabetes mellitus, diger spesifik

diyabet tipleri, gestasyonel diyabetes mellitusdir.

Tablo 1. Amerikan Diyabet Birligi’nin Diyabetes Mellitus Siniflandirmasi (13)

1) Tip 1 diyabetes mellitus (tam insiilin eksikligine yol acan beta hiicre yikimi)
A- Immiin nedenli

B- Nedeni bilinmeyen

2) Tip 2 diyabetes mellitus (insiilin direnci ve insiilin yetersizliginin cesitli
kombinasyonlar1)

3) Diger tipler

A- Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar

B- Insiilin fonksiyonunda genetik bozukluklar

C- Pankreas hastaliklari

D- Endokrin hastaliklar

E- ilag ve kimyasal maddeler

F- Infeksiyonlar

G- Immiinite iliskili diyabetin yaygm olmayan formlari

H- Diger genetik sendromlar (insiilin direnci/yetersizligi ve diyabet ile iliskili)
4) Gestasyonel diyabetes mellitus

2.1.2. Epidemiyoloji

Tip 1 diyabetes mellitus diinyada 15 milyondan fazla insani etkilemekte ve tim

diyabetlilerin %10 ‘unu olusturmaktadir. Adolesan ¢agda tip 2 diyabetes mellitus



goriilme insidansi artmis olsa da ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen tip, tip 1 diyabetes
mellitusdur. Baslangi¢ yasi degisken olmakla birlikte ilk pik 5-7 yasinda (okul
déneminin baslamasi ile infeksiydz ajanlarla temasin daha fazla olmasi nedeniyle)
goriiliirken ikinci pik 10-14 yaslarinda (puberte) ile birlikte artmis gonadol steroidler,

biiylime hormonu ve emosyonel stres faktorleri ile iligkili goriilmektedir (1).

Uluslararasi Diyabet Federasyonun 2017 verilerine gére tiim diinyada 0- 19 yas
tip 1 diyabetes mellituslu hasta sayist 1,106,500 olarak agiklanmistir. Her y1l 132,600
yeni tan1 tip 1 diyabetes mellitus hastasi eklenmektedir (2).

Ulkemizde ¢ocukluk ¢agindaki insidans1 ortalama 10,8/100,000 (kizlarda 11,
3/10. 000, erkeklerde 10,4/10,000) bulunmus olup, yillik ortalama 2645 yeni vakaya
diyabet tanis1 konulmaktadir (3).

Epidemiyolojik ¢alismalar, tip 1 diyabetes mellitusun goriilme insidansinda ve

prevalansinda dramatik degisikliklerin oldugunu gostermektedir (14, 15).

Artan tip 1 diyabetes mellitus insidansinin gerek iilkeler arasinda ve gerekse
iilke icinde bolgeler arasinda farkliliklar gosterdigi bilinmektedir. Yapilan
calismalarda bu farklilikta genetik ve ¢evresel faktorlerin 6nemli rolii oldugu

bildirilmektedir (14, 15).

Birgok ¢alismada tip 1 diyabetes mellitusda sonbahar ve kis aylarinda insidans

artis1 gozlenmis olup kizlar ile erkekler arasinda goriilme sikligr agisindan belirgin

farklilik bulunmamaktadir (16, 17).

2.1.3. Etiyopatogenez

Tip 1 diyabetes mellitus genetik ve ¢evresel faktorlerin etkilesimi ile birlikte
pankreasta gelisen inflamasyon, ilerleyici beta hiicre harabiyeti ve sonucunda mutlak
insiilin yetersizligi ile karakterize otoimmun bir siirecle iligkilidir. Hastaligin
etiyopatogenezinde rol oynayan faktorler; genetik, otoimmiinite ve ¢evresel faktorler

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

2.1.3.1. Genetik faktorler

Tip 1 diyabetes mellitus poligenik ve multifaktoriyel bir hastaliktir. Anne, baba

veya kardeslerde diyabetes mellitus Oykiisii olmasi hastalik riskini artirir. Gl ve



ark.(19) 2006 yilinda yaptiklar: retrospektif ¢alismada; olgularin %3,4’liniin birinci
derece akrabasinda diyabet hastaligina (Tip 1 veya Tip 2) rastlandigi bildirilmistir.

ikiz calismalarinda genetik ve ¢evresel faktdrlerin dnemli roliiniin oldugu
gosterilmistir. Tek yumurta ikizlerinde tip 1 diyabetes mellitus gelisme riskinin % 30—
50 oldugu bildirilmesine karsin, ayr1 yumurta ikizlerinde risk % 6—10 ve ikiz kardesi
olmayanlarda risk % 6 olarak bildirilmektedir (14, 20, 21). Anne tip 1 diyabetes
mellituslu ise ¢ocuklarinda diyabet goriilme riski % 2, baba tip 1 diyabetes mellituslu
ise bu risk % 7 olarak bildirilmistir (14, 21).

Acik bir genetik gegisin olmadigi bildirilmesine karsin, tip 1 diyabetes
mellitusda goriilen bazi genetik belirleyicilerin bazi aile bireylerinde daha sik

goriilldigii saptanmustir (22).

Tip 1 diyabetes mellitus gelismesinde c¢esitli gen lokuslarmin rol aldig
diisiiniilmektedir. Altinc1 kromozom {izerinde bulunan major histokompatibilite
kompleksi , tip 1 diyabetes mellitus riski i¢in en 6nemli genomik bolgedir. Genel
olarak bu genomik bolgedeki genetik varyasyonun tip 1 diyabetes mellitus genetik
riskinin %40-50’sini agiklayabildigi diistiniilmektedir (23).

2.1.3.2. Otoimmiinite

Tip 1 diyabetes mellitus otoimmiinitenin varhigina gore tip 1a ve tip 1b olarak
ikiye ayrilmaktadir. Immiin kokenli form olan tip la, olgularm %90’in1 olusturur.
Antikorlarin negatif oldugu tip 1b ise %10’luk kismin1 olusturmaktadir (24). Tip 1a’da
cocuklarda adacik hiicrelere karsi otoimmiinitenin yasamin erken yillarinda T
lenfositlerin tetikleyici ¢evresel faktorlerle uyarilmasi ile basladigi bilinmektedir (25).
Ortaya cikan otoimmiinite sonucunda pankreas beta hiicrelerinin progresif yikimi sdz

konusudur.

Pankreastaki mevcut adacik hiicrelerinin  %80-90’min harap olmasi
durumunda diyabetin klinik bulgularinin ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Kiiciik yas
grubundaki diyabetik hastalarda hiperglisemi semptomlari ortaya ¢iktiktan sonraki ilk
ic yilda pankreatik beta hiicre yikimi tamamlanirken, daha biiyiik yas grubunda bu

stirecin 10 yilda tamamlanabilecegi 6ne siiriilmektedir (24).



Otoimmiin kaynakli tip 1 diyabetes mellitusda insiilin sekresyonundaki azalma
iki mekanizma ile olmaktadir. Bunlardan birincisi pankreasin beta hiicrelerinin
haraplanmas1 iken, diger mekanizma ise ortamdaki sitokinlerin pankreasin beta
hiicrelerinden insiilin sekresyonunu azaltmasidir. Tip 1 diyabetes mellitusiu
hastalardaki otoimmiin yikim siirecinin bireysel farkliliklar gostermesi nedeniyle
balay1 siirelerinin de degiskenlik gosterebilecegi bildirilmektedir. Tek antikor
pozitifligi olanlarda yikim daha yavas seyirli iken, ¢oklu antikor pozitifligi olanlarda

bu otoimmiin yikim siirecinin daha hizli oldugu bildirilmistir (24).

Klinik gidisle iligkili olan otoantikorlar; Adacik hiicre antikoru, Antiglutamik
asid dekarboksilaz antikoru, Adacik otoantikoru, Adacik hiicre ¢inko tasiyicisina karsi

antikorlaridir. Bu otoantikorlar beta-hiicre hasarinin otoimmiin belirtegleridirler (26).

Tablo 2. Tip 1 Diyabetes Mellitusda Goriilen Otoantikorlar ve Goriilme Sikliklar1 (27)

Otoantikor Tan1 aninda goriilme sikhi@
(%)

Adacik hiicre antikoru 70-80

Antiglutamik asid dekarboksilaz antikoru 70

Adacik otoantikoru 40-50

Insiilinoma-2 iliskili antijen 50-60

Adacik hiicre ¢inko tasiyicisina karsi antikor 60-80

2.1.3.3. Cevresel faktorler

Tip 1 diyabetes mellitus gelisiminde cevresel faktorlerin de etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Ozellikle genetik olarak yatkinhigi olan bireylerde cevresel
faktorlerin otoimmiiniteyi tetikledigi ve sonug olarak pankreas beta hiicrelerinde hasar

meydana geldigi 6ne siiriilmektedir (28).

Tip 1 diyabetes mellitus gelisimine neden oldugu diisliniilen ¢evresel faktorler
arasinda bakteriler, virlisler, uygunsuz beslenme aliskanligi, anne siitii aliminda
yetersizlik, nitrat ve nitritlerin diyetle asir1 tiiketimi, hava kirliligi ve antibiyotikler

sayilabilir (29).



Koksaki A/B, Ebstein-Barr virus, rubella, kabakulak, sitomegaloviriis gibi
birgok virlis pankreas adaciklarindaki beta hiicrelerini enfekte edebilirler (30). Bu
virlisler otoimmiiniteyi tetikleyerek veya sitotoksik etki ile dogrudan beta hiicre hasari
sonucu diyabete neden olabilirler. Bunlardan sadece konjenital rubella sendromunun
tip 1 diyabetes mellitus gelisimine yol actigi kesin olarak kanitlanmistir. Konjenital
rubella ile enfekte olan cocuklarin %40’inda tip 1 diyabetes mellitus gelistigi
gosterilmistir (30). Ancak dogumdan sonra gegirilen rubella enfeksiyonu veya asilama

sonrasi tip 1 diyabetes mellitus riskinde artis olmadigi goriilmistiir (30).

Genetik olarak yatkin ¢ocuklarda pankreas adaciklarindaki beta hiicre hasarina
neden olan ¢evresel faktorlere karst anne siitii kullaniminin koruyucu oldugu
gosterilmistir. Bazi ¢aligmalarda kazein eksikliginin tip 1 diyabetes mellitus gelisimine
neden oldugu, tip 1 diyabetes mellituslu ¢ocuklarin saglikli bireylere gore anne siitii

aliminin az oldugu veya hi¢ almadig1 gosterilmistir (30).

Siit gocuklugu doneminde belirgin olarak ortaya ¢ikan D vitamini eksikligi tip

1 diyabetes mellitus gelistirme riskini arttirmaktadir (1, 31).

Prematiire dogum Oykiistiniin (<37 hafta) tip 1 diyabetes mellitus riskini
arttirdigi ile ilgili bircok ¢aligma mevcuttur (32). 2014’te yayinlanan bir meta analizde
prematiire dogumun tip 1 diyabetes mellitus ve tip 2 diyabetes mellitus gelismesi ile
iligkili oldugu bildirilmistir (32).

2.1.4. Patofizyoloji

Tip 1 diyabetes mellitusda olusan metabolik degisikliklerin en 6nemli nedeni,
pankreas beta hiicre harabiyetine bagli insiilin eksikligi veya yoklugudur. Anabolik bir
hormon olan insiilinin eksikliginde hiicrelere glukoz alimi, glikojen sentezi, lipogenez
ve protein sentezi gibi bazi anabolik olaylar bozulur. Es zamanli olarak insiilin karsiti
hormonlar (glukagon, epinefrin, kortizol, biiylime hormonu) devreye girer ve
katabolik siire¢ baslar. Insiilin eksikligi olmasina ragmen insiilin karsiti hormonlarin
kanda artmas1 sonucu karaciger tarafindan glukoneogenez ve glikojenoliz ile fazla
miktarda glukoz iiretilir, kan glukoz diizeyi daha da artar. Kan glukoz diizeyi 180
mg/dL’yi gectiginde renal esik asilir ve glukoziiri gelisir, bu da ozmotik ditireze,

poliiiriye ve dehidratasyona sebep olur (24).



Idrarla yogun glukoz atilimi, katabolik siire¢ ve poliiiri nedeniyle hastada
polifajiye ragmen kilo kaybi1 goriilmeye baglar. Ayrica olusan hipovolemi ile birlikte
glomeriiler filtrasyon hizi diiser, glukoz ve elektrolit ekskresyonu azalir; bu da
organizmanin glukoz yiikiiniin daha da artmasina yol agarak, hiperozmolarite ve
hiicresel dehidratasyonun derinlesmesine sebep olur (33). Diger taraftan yag
metabolizmasinda olusan katabolik siire¢ sonucu lipoliz hizlanir. Glukagon/insiilin
oraninin artmasiyla lipid sentezi bozulur, serbest yag asitleri, kolesterol ve keton
cisimlerinin yapimi artar. Keton cisimlerinin (asetoasetat ve beta hidroksibutirat)
yapim hizinin periferik kullanimi ve renal atilim kapasitesini asip birikmesi sonucu
diyabetik diyabetik ketoasidoz (ketoasidoz) adi verilen metabolik asidoz tablosu
ortaya ¢ikar. Sonugta poliiiri, polidipsi, dehidratasyon, kilo kaybi, elektrolit imbalans1
ve asidoz ortaya ¢ikar (34). Bu metabolik asidoz tablosuna karsilik kompanzasyon
mekanizmasi olarak derin hizli soluma (Kussmaul solunumu) meydana gelir.
Dehidratasyon, asidoz, hiperosmalalitenin artmasi serebral oksijen kullanimin

azalmasina ve biling degisikliklerine, hatta koma tablosuna neden olabilir (35).

2.1.5. Klinik Belirti ve Bulgular

Cocukluk c¢agi diyabetinin klinik gidisi prediyabet, diyabetin ortaya ¢ikisi,
kismi remisyon (balay1) ve total diyabet evresi olarak dort evrede siniflandirilmaktadir.
Cocukluk yas grubunda diyabet tanisi, semptomlarin akut baslamasi nedeniyle
kolaylikla konabilmektedir. Ancak bazen baslangi¢ bulgulari hafif olup aile tarafindan
fark edilmeyebilir (22).

Serum glukozunun renal esigin iizerine ¢ikmasi ile birlikte diyabetin klinik
bulgular1 olan poliliri semptomu ortaya ¢ikmaktadir. Cocuk ve adodlesan yaslarda
diyabetin en sik klasik bagvuru semptomlari poliiiri, polidipsi, kilo kayb1, halsizlik ve
yorgunluktur. Semptomlarin baslangic doneminde artmis diyet alimina ragmen
olgularda artan katabolizmanin etkisi ve idrarla glukozun kaybi nedeniyle kilo kayb1

goriilmektedir (14, 24).

Metabolik bozuklugun ilerlemesi durumunda hastalar kusma, solunum
diizensizligi (Kussmaul solunum), agizda aseton kokusu, karmn agrisi, agir

dehidratasyon, biling bulaniklig1 ve koma bulgulari ile basvurabilmektedirler (24)



Insiilin rezervi azalmis olan olgularda araya giren enfeksiyonlarmn veya
travmalarin etkisiyle artan karsit hormonlar diyabet semptomlarinin daha erken ortaya
¢ikmasina neden olmaktadir. Yeni tan1 tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin %15-40’1
diyabetik ketoasidoz bulgulari ile bagvurmakta ve tani almaktadirlar. Bu olgularin
bliyiik ¢ogunlugunu, sosyoekonomik durumu iyi olmayan okul 6ncesi cocuklar
olusturmaktadir. Diyabetik ketoasidoza bagli mortalitenin %0,5 oldugu ve 6liimlerin

% 90’min beyin 6deminden kaynaklandig bildirilmistir (14).

Yeni tanili tip 1 diyabetes mellituslu olgularin %30-60’1 ortalama 1-6 ay iginde
insiilin ihtiyacinin azaldig1 kismi remisyon evresine girmektedir. Insiilin ihtiyac1 0,5
tinite/kg/glin’iin altina indigi ve kismi iyilesmeye bagli olarak metabolik bozuklugun
gecici diizeldigi bu donem balay1 donemi olarak adlandirilmaktadir. Balay1 evresi
ortalama 1-2 yil siirmektedir. Bu dénemi uzatmaya yonelik yapilan ¢alismalarda
basar1 saglanamamustir ve halen bu kismi remisyon evresini belirgin olarak uzatan
herhangi bir tedavi stratejisine iliskin kanit bulunamamustir. Diyabet ile iliskili
semptomlarin ortaya ¢ikisindan birkag yil icinde, endojen insiilin yapiminin progresif
olarak azalmasi sonucu klinik ve biyokimyasal bulgularin daha hakim oldugu total
diyabet evresi baslamaktadir. Total diyabet evresi insiilin tedavisinin zorunlu olarak
uygulanmasi gerektigi ve uygulanilmadigi takdirde diyabetik ketoasidozun ve

komanin kaginilmaz oldugu evredir (22).

2.1.6. Tam

Tip 1 diyabetes mellitus tanisi; semptomlar, Oyki, fizik muayene ve
laboratuvar bulgulari ile konur. Amerikan Diyabet Dernegi 2018 kilavuzuna gore tani

kriterlerinden bir tanesi saptanirsa diyabet tanisit konulur. Bu kriterler su sekilde

bildirilmistir (13).

e Diyabetin klinik semptom ve bulgulari olan kisilerde rastgele plazma

glukozunun > 200 mg/dL olmast
e Farkli zamanlarda iki kez 6lgiilen aglik kan glukozunun > 126 mg/dL olmas1

e Agizdan verilen 75 gr’lik glukoz yiiklemesini takiben 2 saat sonraki plazma

glukozu > 200 mg/dL olmasi.
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(Test Diinya Saglik Orgiitii'niin belirttigi gibi 3 giinliik yeterli karbonhidrat
(150 g/giin) alimindan sonra aglik durumunda 300 ml su iginde eritilmis 75 gr glukoz
kullanilarak yapilmalidir. Test sirasinda dolasilmamali, sigara i¢ilmemeli, inaktivite

saglanmalidir.)

e Hemoglobin Alc > %6,5 olmasi.

Tablo 3. Diyabetes Mellitus Tani1 Kriterleri (13)

Tamimlama Plazma Glukozu

Aclik Degeri

Normal <100 mg/dL
Bozulmus aglik glukozu 100-125 mg/dL
Diyabet >126 mg/dL
Oral glukoz tolerans testi (2. saat)

Normal <140 mg/dL
Bozulmus glukoz toleransi 140-199 mg/dL
Diyabet >200 mg/dL
Rastgele Deger (diyabet semptomlari ile birlikte)

Diyabet >200 mg/dL
Hemoglobin Alc >%6,5

Diyabetes mellitus tan1 kriterlerine uymayan fakat plazma glukozu degerleri
normal sinirlarin {izerinde olan hastalar icin bozulmus aclik glukozu ve bozulmus
glukoz toleransi tanimlar1 kullanilmaktadir (39). Bozulmus aglik glukozu, aglik
plazma glukozunun 100-125 mg/dL olmasi, Bozulmus glukoz toleranst ise oral glukoz
tolerans testinde (OGTT) 2. saat plazma glukozunun 140-199 mg/dL olmasidir.
Bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz tolerans: regiile glukoz metabolizmasi

ile diyabetes mellitus arasinda durumlardir ve yakin takip gerektirir.

Tip 1 diyabetes mellitus olgularin goguna tani igin oral glukoz tolerans testinin
yapilmasi sart degildir (36). Ayrica obezitesi olmayan, diyabetes mellitus tanisinda

siiphe bulunmayan olgularda, tani i¢in otoimmiin antikorlara bakilmasinin zorunlu

olmadig bildirilmektedir (25).

Klinik bulgular, semptomlarin varhiginda herhangi bir saatte bakilan kan

sekerinin 200 mg/dL’nin iizerinde olmasi ve buna eslik eden idrarda glukoziiri ve/veya
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ketoniirinin varligi diyabet tanis1 koydurur. Ancak obez olgularda 6ncelikli olarak Tip

2 Diyabetes mellitus diistiniilmeli ve ayirt edilmelidir (24).

Tip 1 diyabetes mellitusda goriilen glukoziiri, renal tiibiilopati ile giden
galaktozemi, pentoziiri, fruktoziiri, Fanconi sendromu gibi tiibiilopatiye neden olan
patolojilerden ayirt edilmelidir. Agir stres durumlarinda da hiperglisemi ve glukoziiri
goriilebilmektedir. Stres hiperglisemilerinde, 800 mg/dL {izerine ¢ikan kan seker
Olclimleri tanimlanmis olmasina karsin, kan seker diizeyleri nadiren 300-400
mg/dL’nin iizerine ¢ikmaktadir. Enfeksiyonlarda, kronik hastaliklarda, travma
durumlarinda veya kullanilan ilaglara bagli olarak da hiperglisemiler
goriilebilmektedir. Ayirici tan1 amaciyla bu olgulara akut hastalik veya stres faktorleri
ortadan kaldirildiktan sonra oral glukoz tolerans testinin (OGTT) yapilmasi veya tip 1
diyabetes mellitusun otoimmiin belirleyicileri olan otoantikorlarin arastirilmasi da

onerilmektedir (17, 36).

2.1.7. Tedavi ve Yonetim
Diyabet yonetiminde ana hedefler sunlardir (37):

 Hiperglisemi, diyabetik ketoasidoz ve hipoglisemi ataklari gibi diyabetin

akut komplikasyonlarini engellemek,
* Normal biiylime-gelismeyi saglamak,
* Ruh sagligimi korumak,

* Geligebilecek otoimmiin hastaliklart (otoimmiin tiroidit, ¢dlyak hastalig

vb.) erken belirlemek,

*’Diyabetin kronik komplikasyonlarin1 (nefropati, retinopati, ndropati)

engellemek.

2.1.7.1. Insiilin tedavisi

Tip 1 diyabetes mellitus, yasamsal fonksiyonlarin siirdiirebilmesi i¢in insiilin
kullanim1 zorunlu bir hastaliktir. Tip 1 diyabetes mellitus tedavisindeki temel amag,
diyabet olmayan bireylerdeki gibi miimkiin oldugunca stabil plazma glukoz diizeyi

saglamaktir. Insiilin tedavisi hastaya ve aile diizenine gére ayarlanmalidir (17, 38).
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Saglikl bireylerde, aglik durumunda bazal salgilanan instiline ek olarak, yemek
sonras1 gastrointestinal sistemden emilen glukoz artisini dengelemek igin artmus
insiilin salinimi1 olur. Bu nedenle fizyolojik insiilin salinimini taklit etmek i¢in de ¢oklu
doz ya da siirekli subkutan insiilin infiizyonu (insiilin pompas1) kullanilmaktadir. A¢hk
durumunda salgilanan insiilin uzun etkili insiilin analoglari (bazal insiilin) ile yemek
sonrasi hizl artis ise yemek Oncesi uygulanan kisa ya da hizh etkili insiilin analoglari

(bolus insiilin) ile taklit edilmeye ¢alisilir (37).

Yogun insiilin tedavisi, giinde 3-4 kez insiilin uygulamasi yapilan tedavi
secenegidir. Cok kisa veya kisa etkili insiilin ile orta etkili insiilinler birlikte kullanilir.
Yogun insiilin tedavisinin bir diger uygulama sekli insiilin pompalaridir. Insiilin
pompalari ile 24 saat boyunca bazal insiilin dozu saglanir ve 6giinlerde bolus insiilin
verilir. Cogul doz insiilin tedavisiyle karsilastirildiginda pompa tedavisiyle daha esnek
bir yasam saglandigi, hemoglobin Alc degerlerinin diistiigii ve siddetli hipoglisemi,
diyabetik ketoasidoz ve hastane yatis sikliginda azalma oldugu belirtilmektir (39, 40).

Insiilin tedavisine baslarken hastanmin kilosuna gore giinliik insiilin ihtiyaci
belirlenir. Bu toplam insiilin dozunun %40-60’1 uzun etkili insiilin, geri kalan ise
ogiinlerde verilen toplam bolus insiilin dozudur. Insiilin ihtiyaci; prepubertal
hastalarda 0,7-1 ii/kg/giin, pubertal donemde 1-2 ii/kg/giin iken balay1 doneminde 0,5
ti/kg/giin alt1 civarindadir (41).

2.1.7.2. Kan glukoz izlemi

Iyi bir metabolik kontrol icin kan glukoz izlemi olduk¢a énemlidir. Kan glukoz
Olglimiiniin sik araliklarla yapilmasi, tip 1 diyabetes mellituslu ¢ocuk ve ergenlerde
daha iyi hemoglobin Alc diizeyi saglamaktadir. (14, 42, 43) Ciinkii bu sayede
tilketilen gidalar i¢in daha etkin insiilin dozlamasi yapilabilir ve hedef dis1 glukoz
degerlerinin kisa siirede diizeltilmesi miimkiin olur. Buna ek olarak, sik kan glukoz
Olclimii, hipogliseminin heniliz semptomatik diizeye ulagsmadan saptanmasina ve
hipoglisemiye erken miidahale edilmesine olanak verir (44). ideal olarak her ana 6giin
oncesi, yemeklerden 2 saat sonra ve gece yatmadan dnce olmak {izere giinde 7 6lglim
yapilmalidir. Ayrica spor dncesi ve sonrasinda, hipogliseminin klinik olarak varliginda

ek odlgtimler yapilmalidir (45, 46).
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Giinde birka¢ kez kan glukozunu olgen, iyi glisemik kontrole sahip tip 1
diyabetes mellituslu hastalarda bile postprandiyal hiperglisemi ve asemptomatik gece
hipoglisemisi yaygin olarak goriiliir (47) Siirekli glukoz izlemine yonelik cihazlarin
bulunmasi, giin boyu glukozun 6lgiilmesine izin verir. Siirekli glukoz izlemi giin
boyunca kan glukoz seviyeleri degisimiyle ilgili maksimum bilgiyi saglar ve

diyabetliler i¢in optimal tedavi kararlarinin alinmasini kolaylastirir (48).

2.1.7.3. Egitim

Tip 1 diyabetes mellitus tanili gocuk hasta yonetiminde hasta ve ailesine
kapsamli bir egitim verilmesi 1yi bir metabolik kontroliin saglanmasi i¢in en 6nemli
adimdir. Diyabetin bir hastaliktan ziyade bir yasam bi¢imi oldugu hem hastaya hem
de ailesine en iyi sekilde anlatilmalidir. Egitim; evde kan sekeri 6l¢iimii ve kan sekeri
diizeyine gore insiilin dozu ve diyetin ayarlanmasini, egzersiz, hastalik vb. gibi glinliik
hayatta karsilasilabilecek farkli durumlarin ve hipoglisemi-hipergliseminin yonetimini

kapsayacak sekilde ayrintili olmahidir (49).

2.1.7.4. Egzersiz

Tip 1 diyabetes mellituslu hastalarda diizenli egzersiz sonucunda; viicut yag
kitlesinde azalma, hiicre yiizeyindeki insiilin reseptor sayisinda artma, tansiyonun
normal smirlarda olmasi, kardiyovaskiiler sistem hastalik riskinde azalma, total
kolesterol, trigliserid diizeylerinde azalma gibi olumlu biyokimyasal degisiklikler
goriilmektedir (50). 6 ay ve daha uzun siire diizenli egzersiz yapan tip 1 diyabetes
mellituslularda hipoglisemi riski yaratmadan hemoglobin Alc diizeylerinde belirgin

diizelme gozlenmistir (51).

2.1.7.5. Beslenme plam

Beslenme egitimi, diyabet yoOnetiminin 6nemli bir pargasidir. Uygun bir
beslenme egitimi hemoglobin Alc’de %1 oraninda azalma meydana getirebilir (52).
Her bir ¢cocugun diyeti, cocugun yasina uygun olarak hazirlanmali ve aldig1 kaloriye
uygun insiilin tedavisi verilmelidir. Tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda metabolik

kontroliin saglanabilmesi i¢in 6giinler belirli saatlerde tiiketilmeli ve igeriginin dengeli
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olmasina dikkat edilmelidir. Bu agidan, hastalara 1yi bir nutrisyonel egitim verilmelidir

(17, 38).

Karbonhidrat sayim1 ve uygun insiilin dozunun yapilmasi hastaya beslenme
esnekligi ve iyl metabolik kontrol sagladigindan hayat kalitesini artiran bir yontemdir
(53).

2.1.8. Glukozillenmis Hemoglobin (Hemoglobin Alc)

Glukoz, dolasimdaki eritrositin hemoglobin molekiiliine, geri dondiiriilemez
sekilde baglanarak hemoglobin Alc’yi olusturur. Hemoglobin Alc, dnceki 4-12 hafta
boyunca (6zellikle son 4 hafta) ortalama kan glukoz diizeyini yansitir (4). Hemoglobin
Alc degerlerinin yaklasik olarak karsilik geldigi ortalama kan sekeri degerleri Tablo
4’te verilmistir (54).

Tablo 4. Hemoglobin Alc Degerleri ve Yaklasik Olarak Karsilik Geldigi Ortalama Kan
Glukoz Degeri

Hemoglobin Alc (%) Ortalama Kan Glukoz Degeri (mg/dL)
6 135
7 170
8 205
9 240
10 275
11 310
12 345

Diyabet izleminde hedef kan sekeri diizeyini normal ve giivenli aralikta tutmak,
hipergliseminin uzun dénem komplikasyonlarina ve hipoglisemiye engel olmaktadir.
Amerikan Diyabet Birligi (ADB) ve Uluslararasi Pediatrik Diyabet Dernegi (ISPAD)
tarafindan Onerilen hedef kan sekeri ve hemoglobin Alc oOnerileri Tablo 5’te

gosterilmistir (55).
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Tablo 5. Hedef Kan Sekeri ve Hemoglobin Alc Degerleri (55)

ISPAD onerisi ADB onerisi
Aglik kan sekeri 70-130 90-130
(mg/dL)
Tokluk kan sekeri 90-180
(mg/dL) i
Gece kan sekeri (mg/dL) 80-140 90-150
Hedef Hemoglobin Alc <7 <7.5
(%)

Hemoglobin Alc diizeyleri 6l¢iim yoOntemlerine gore degismekle birlikte
saglikli bireylerde % 6’nin altindadir. Diyabetli bireylerde ise % 7 ve altindaki degerler
iyi metabolik kontrol kabul edilir (56).

Tablo 6. Hemoglobin Alc Degerlerine Gore Metabolik Kontrol Siniflandirilmasi (56).

Metabolik kontrol siniflandirilmasi Hemoglobin Alc
degerleri

Iyi kontrol (optimal) %7,0 ve alt1

Kaétii kontrol (non-optimal) %7,0 tsti

2.1.9. Uzun Siireli izlem

Tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda tani sonrasi kan sekeri regiilasyonu ve
hasta uyumu saglandiktan sonra kontrollerin 3 ay araliklarla yapilmasi uygundur.
Kontrolde her hastanin kan sekeri takipleri, biiylime ve gelismesi, beslenmesi ve
psikolojik durumu degerlendirilmelidir. Fizik muayenede; rutin muayene disinda
ozellikle puberte degerlendirmesi ve tiroit bezi muayenesi yapilmali, insiilin
enjeksiyon bolgeleri lipodistrofi, eklem bolgeleri bag dokusunda anormal kollajen
birikimine bagli olusan eklem hareket kisitlilig1 agisindan degerlendirilmeli ve her

kontrolde mutlaka kan basinci lgiilmelidir (57).

2.1.10. Komplikasyonlar

Tip 1 diyabette tedavinin amacit hastaligin akut ve kronik
komplikasyonlarindan kaginmaktir. Diyabetik ketoasidoz ve hipoglisemi, diyabetin ve

tedavisinin en 6nemli akut komplikasyonlaridir ve her iki komplikasyon da énemli bir
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morbidite ve mortalite riski olusturmaktadir  (5). Kronik komplikasyonlar

mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olmak iizere ikiye ayrilir. Bu komplikasyonlar

genelde diyabetin baslangicindan 5-20 y1l sonra ortaya ¢ikmaktadir (6).

Tablo 7. Tip 1 Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

A-Akut ve subakut komplikasyonlar

1- Akut komplikasyonlar

2- Subakut komplikasyonlar

Diyabetik ketoasidoz
Hipoglisemi
Beyin 6demi

Insiilin alerjisi
Enfeksiyonlara egilim
Serebral tromboz

Lipodistrofi
Hiperlipidemi
Pubertal ve menstural bozukluklar
Osteopeni, eklem haraket kisitlilig1
Duygusal Bozukluk
Biiyiime geriligi

B- Kronik komplikasyonlar

1- Mikrovaskiiler komplikasyonlar 2- Makrovaskiiler komplikasyonlar
Retinopati Koroner kalp hastalig1
Nefropati Hipertansiyon
Noropati Serebrovaskiiler hastalik

2.1.10.1. Akut komplikasyonlar

Diyabet hipoglisemisi “bireyi olasi zarara ugratan anormal derecede diisiik
plazma glukoz konsantrasyonunun tiim ataklar1’” olarak tanimlanmistir(58).
Hipoglisemi, tip 1 diyabetes mellitus tanil kisilerin yaklasik %2-4’{iniin 6liim nedeni
olarak gosterilmektedir (59). Hipoglisemi veya diisiik kan sekeri seviyeleri, yiiksek
inslilin dozundan veya yanlis insiilin uygulanmasindan dolay1r viicuttaki asiri

insiilinden kaynaklanabilir.

Diyabetik ketoasidoz, tip 1 diyabetes mellitusun akut gelisen, morbidite ve
mortalite riskini arttiran en 6nemli metabolik komplikasyonudur. Diyabetik ketoasidoz
karin agrisi, bulant1 ve kusma sikayetleri ile hastaneye bagvuran ¢ocuklarda diyabetin

varliginin gdzden kagirilmasiyla geg¢ tanidan kaynaklanabilmektedir (60).

Diyabetik ketoasidozda, insiilin eksikligine bagl olarak insiilin karsiti
hormonlarin (katekolaminler, glukagon, kortizol ve biiylime hormonu) etkileriyle
insiilin eksikligi daha belirginlesir. Bu nedenle karaciger ve bobrekten glukoz tiretimi
artar, glukozun periferik kullanimi azalir ve sonug¢ olarak hiperglisemi ve

hiperosmolarite olusur. Artan lipoliz ve keton cisimleri iiretimi ketoz ve asidoza sebep
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olur. Hiperglisemi ve asidoz ozmotik diiireze, dehidratasyona ve elektrolit kaybina
neden olur (61).

Diyabetik ketoasidoz tanisi koyabilmek igin ; (62)

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

(*Kan beta-hidroksibutirat konsantrasyonu >3 mmol/L ve idrar ketonu >2+'d1r)

Diyabetik ketoasidozun siddeti asidoz derecesine goére kategorize edilir (62)
« Hafif Diyabetik Ketoasidoz:

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

* Orta Diyabetik Ketoasidoz:

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

« Siddetli Diyabetik Ketoasidoz:

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

2.1.10.2. Kronik komplikasyonlar

Tip 1 diyabetes mellitusun uzun dénem izleminde kotii metabolik kontrole
bagli mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar gelismektedir. Diyabetin
uzun donem izleminde gelisen mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar is
giicti kaybi, sakatlik ve erken 6liim gibi ciddi sorunlara yol agmaktadir. Bu nedenle,
diyabetli hastalarin  uzun donem izlemi, diyabete bagli gelisebilecek
komplikasyonlarin erken saptanmasi ve koruyucu oOnlemlerin alinarak yasam

kalitesinin artirilmasi bakimindan 6nemlidir (24).

Tip 1 diyabetes mellitusda uzun donemde goriilen mikrovaskiiler
komplikasyonlar, nefropati, retinopati ve ndropatidir (17). Mikrovaskiiler

komplikasyonlarin gelisiminde, glisemik kontrol 6nemli bir faktér olmakla birlikte,

18



hastalik siiresi, yas, aile Oykiisii, sigara, dislipidemi ve hipertansiyon diger etkili

faktorlerdir (63).

Cocuk ve addlesan yas grubunda makrovaskiiler komplikasyonlarin goriilmesi
nadirdir. En sik goriilen vaskiiler hastaliklar koroner arter hastaligi, periferik vaskiiler
hastalik ve serebrovaskiiler hastaliklardir. Sigara, obezite, dislipidemi ve hipertansiyon
varlig1 komplikasyon siirecinin hizlanmasinda ve gelisiminde énemli risk faktorleridir

(36, 64, 65).

2.2. OZMOTIK FRAJILITE

Ozmotik frajilite testi, bagka bir deyisle ozmotik kirilganlik testi, eritrositlerin

fiziksel durumunu arastiran en eski yontemlerden biridir.

Eritrositler hemoglobinin ozmotik etkisinden dolay1 hiicre i¢i siviy1 artirmaya
egilimlidirler. Ancak bu egilim normal durumlarda Na+/K+ aktif transport pompasiyla
engellenir ve sodyumla birlikte hiicre i¢ine giren su, sodyumla birlikte hiicreden disari
atilir. Eger giren su miktar1 pompanin kapasitesini asarsa, eritrositler siser ve yuvarlak
bir sekil alirlar. Eritrositler hipotonik ¢ozeltilere konulduklari zaman su, hizlica
eritrosit zarindan gegerek hiicrenin sismesine yol agar. Buna ozmotik sisme denir.
Eritrositin 6nce fincan seklini sonra da kiire seklini almasini saglar. Bunun nedeni
eritrositin hacmi artarken yiizey alaninin ayni kalmasi veya ¢ok az artmasidir.
Eritrositler kiire sekline ulasip, kritik bir hacme vardiktan sonra hiicre zar1 pargalanir

ve hemoglobin gibi biiyiik molekiiller serbest kalir (7, 8).

Eritrositler, hipertonik ¢ozeltilere konulduklarinda ise su kaybederler, hiicre
kiigtiliir ve kenarlarinda dikensi ¢ikintilar olur (66). Ozmotik frajilite testinde, farkli
konsantrasyonlardaki tuz ¢ozeltilerin ic¢ine birakilan eritrositlerin hemolize karsi
direnci olgiiliir. Her bir konsantrasyonda parcalanma miktari, 0 konsantrasyondaki
¢ozeltinin i¢ine salinan hemoglobinin kolorimetrik olarak dlctilmesiyle hesaplanir ve

eritrositlerin tamamen pargalandigi en diisiik konsantrasyonlu 6rnekle karsilastirilir

Ozmotik frajilitenin kritik belirleyici faktorii eritrositlerin yilizey alantyla hacmi
arasindaki orandir (8). Kiiresel hiicrelerin yiizey/hacim oranlar1 diisiiktiir, hipotonik
coOzeltilerde sinirli bir genisleme kapasiteleri vardir ve normal bikonkav eritrositlerden

daha yiiksek tuz konsantrasyonlarinda hemoliz olurlar. Bu eritrositler i¢in artmis
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ozmotik frajiliteye sahiptir denir. Ancak hipokromik, diiz ve yass1 hiicreler hipotonik
coOzeltilerde daha biiyiik genisleme kapasitesine sahiptirler ve normal eritrositlerden
daha diisiik tuz konsantrasyonlarinda hemoliz olurlar (67). Bu eritrositlere ise azalmig

ozmotik frajiliteye sahiptir denir.

Hipertonik izotonik Hipotonik
Soliisyon Soliisyon Solliisyon

B P P

Sekil 1. Eritrositlerin Hipertonik ve Hipotonik Ortamdaki Davraniglar1 (68).

Eritrosit Ozmotik Frajilitenin Arttig1 Durumlar (69):

- Herediter sferositosis

- Nonsferositik hemolitik anemiler

- Idiopatik veye semptomatik kazanilmis hemolitik anemiler

Eritrosit Ozmotik Frajilitenin Azaldig1 Durumlar (69):

Megaloblastik anemi

- Talassemi major

- Talassemi mindr

- Orak hiicreli anemi

- Demir eksikligi anemisi
- Karaciger hastaliklari

- Splenektomi sonu

- Polisitemi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA GRUPLARININ SECIMI

Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Endokrinoloji Klinigi’ne bagvuran ve Cocuk Endokrinoloji Klinigi’nde izlenen

insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus tanili 74 hasta alindu.
Hasta grubu kendi icerisinde 3 ana gruba ayrildu.
1.Grup: Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus:
Bu grup i¢in kriterlerimiz: Bagvuru aninda;
-Basvuru aninda hiperglisemi (kan sekeri >200 mg/dL)
-Metabolik asidoz (vendz pH< 7,3 veya HCO3< 18 mmol/L)
-Belirgin ketozis (ketonemi ve ketontiri)*
(*Kan beta-hidroksibutirat konsantrasyonu >3 mmol/L ve idrar ketonu >2+'dir) (70).

Bu gruptaki tiim hastalar diyabetik ketoasidoz tani kriterlerini saglayan;
intravendz sivi ve intravendz insiilin tedavisi devam eden hastalardan olusmaktaydi.
Alt1 hastanin hepsi de mevcut tedavisinin ilk 24 saati icinde ¢calismaya alindi. Ayrica
bu gruptaki hastalar bakilan venoz pH degerlerine gore degerlendirildiginde; hastalarin

tamaminin orta diyabetik ketoasidozda oldugu goriildii (62).

2.Grup: Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus: Bu hastalarimiz diyabetik ketoasidozdan ¢iktiktan sonra serviste izlenen ve

intravendz s1vi tedavisi almayan stabil hastalardan olusmaktaydi.
Bu grup i¢in kriterlerimiz:
-Hiperglisemi olmamasi (kan sekeri <200 mg/dl)
-Metabolik asidoz olmamasi (venéz pH=7.3 veya HCO3=18 mmol/L)
-Belirgin ketozis olmamasi (ketonemi ve ketoniiri olmamas1)*

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

tip 1 diyabetes mellitus:

Bu gruptaki hastalar poliklinik kontroline gelen, akut ve kronik
komplikasyonu olmayan takipli insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarindan

olusmaktaydi.
Bu gruptaki hastalarin takip siireleri ortalama 22 ay olarak hesaplanmustir.

Bu hasta grubunda bulunan hastalar; HbAlc degerlerine gore 7 ve alt1 ile 7 tistii
olarak 2 alt gruba ayrildi (56). Ayrica ayni hasta grubu HbAlc degerlerine gore 7 ve

alt1, 7-9 arasi ile 9 ve {istii olanlar olarak 3 alt gruba ayrildi.

4.Grup: Saglikli kontrol grubu: Cocuk saglig1 ve hastaliklar1 polikliniklerine
bliyiime gelisme agisindan kontrole gelen ve yapilan kontrollerde mevcut higbir

hematolojik, endokrin veya diger kronik hastalik saptanmayan 31 saglikli ¢ocuk alindi.
Ek hematolojik hastalig1 olan ¢ocuklar tiim gruplar i¢in ¢alisma dis1 birakildu.

Calismaya alman tiim hasta ¢ocuklar ve saglikli kontrol grubunun kronolojik

yaslar1 sorgulandi ve kaydedildi.

Ayrica ¢alismaya alinan tiim hasta ¢ocuklar ve saglikli kontrol grubu prospektif
olarak incelendi. Tiim olgularin fizik bakilari, viicut agirligi ve viicut boy olgtimleri
yapildi. Boy &l¢lim aleti olarak milimetreye duyarl hassas “Harpenden stadiometer”
aleti kullanildi. Hatay1 en aza indirgemek i¢in boy dl¢iimii ayni1 kisi tarafindan, standart
yontemlere uygun, ayni boy Ol¢iim aleti kullanilarak yapildi. 2 yas alti hastalarda
yatarak 2 yas lizeri hastalarda ayakta 0l¢tim Onerilir. Hastalarimizin hepsi 2 yas iizeri
oldugundan boy Ol¢iimleri ayakta yapildi. Agirlik Sl¢limii igin elektronik tarti aleti
kullanildi. Kii¢iik gocuklar bezsiz ve tamamiyla ¢iplak, biiyiik ¢ocuklar ise i¢ gamasiri

veya hafif giyim ile ve ayakkabisiz 6l¢iildii.

Tiim gruplardan; aclik kan sekerleri parmak ucu 6l¢iiliip not alindi. Ozmotik
frajilite ve tam kan sayimi ile biyokimyasal parametreler i¢in venoz kan alindi. Alinan

bu kanlar bekletilmeden ¢alisild1 ve bulgular degerlendirildi.
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Calismaya alinan tiim bireyler ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve kendilerine

bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatildi.

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanlig: tarafindan degerlendirildi ve onaylandi
(Karar no: E-93471371-514. 99) . (EK 1)

3.2. ARAC-GEREC VE LABORATUVAR YONTEMLERI

Calismaya alinan tiim hasta ¢ocuklar ve saglikli kontrol grubundan kan alindi.

Aragtirma i¢in alinan kan Ornekleri hi¢ bekletilmeden T. C. Saglik Bilimleri
Universitesi, Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Biyokimya

Laboratuvari’nda tam otomatik analizérlerde calisilda.

Acglik kan sekeri ve kan keton diizeyi 6l¢iimleri; FreeStyle Optium Neo H
(FreeStyle, U.S.A) cihaziyla dl¢iildii. Olgiim i¢in hastanin parmak ucu antiseptik alkol
soliisyonu ile silinip kuruduktan sonra steril lanset ile delindi. Ilk kan damlas1 silinip
ikinci kan damlasi ile cihazda bakildi. Olgiimlerin hepsinde cihazin orijinal stripleri

kullanildi.

Eritrosit indeksleri icin mor kapakli EDTA’1 tiipe yaklasik 2 mililitre vendz kan alindi.
Tiplerin igerisinde pihtt olusmamasi i¢in kan tiipe alinir alinmaz 6-7 defa yavasca
altlist edilip karistirildi ve kesinlikle ¢alkalanmadi. Alinan bu 6rnekten hemoglobin,
hematokrit, ortalama eritrosit hacmi, eritrosit dagilim genisligi, retikiilosit yiizdesi,
mutlak retikiilosit Sayis1 ¢alisildi. Eritrosit indeksleri parametreleri Sysmex XN-3000
ve Sysmex XN-2000 (Sysmex Co., Kobe, Japan) analizorii ile floresan akis sitometrisi

yontemi ile 6l¢iildii. Ayni tiipten hemoglobin Alc diizeyleri galisildi.

Biokimyasal parametreler ¢alisilmak tizere sar1 kapakli jelli tiipe yaklasik 3 mililitre
vendz kan Ornegi alindi. Alinan bu 6rnekten sodyum, potasyum, kalsiyum, fiire,
kreatinin, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, total bilirubin, direkt
bilirubin, trigliserid, yiiksek yogunluklu lipoprotein, diisiik yogunluklu lipoprotein
calisildi. Biyokimyasal testler Cobas 8000 (Roche Diagnostic, Indianapolis, IN, U. S.
A) analizériiyle spektrofotometrik olarak 6lgiildii. Olgiimde Roche Diagnostic, U. S.
A. orijinal Kitleri kullanildu.
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Ayrica demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, B12 vitamini, D vitamini, C-
reaktif protein ¢alisildi. D vitamini ve B12 vitamini elektrokemiliiminesan yontemi
[Cobas (e801 Roche Diagnostic, Indianapolis, IN, U. S. A)] ile ¢alisildu.

Ozmotik frajilite ¢alisilmasi i¢in mor kapaklit EDTA’l1 tiipe yaklasik 2 mililitre
venoz kan alindi. Tiiplerin igerisinde piht1 olusmamasi i¢in kan tiipe alinir alinmaz 6-
7 defa yavasga alt-iist edilip karistirildi ve kesinlikle ¢alkalanmadi. Ozmotik frajilite

testi Shimadzu cl-770; Japan klinik spektrofotometre cihazinda ¢aligildu.

3.2.1. Ozmotik Frajilite Testi

Ozmotik frajilite testi Parpart ve ark. (71) yontemi esas alinarak yapildi. Bu
yontemin prensibi, tamponlu hipotonik NaCl soliisyonunun farkli konsantrasyonlarina
bir miktar kan ilave edilmesinden sonra olusan hemolizin kolorimetrik yontemle

Olciiliip hesaplanmasina dayanir.

3.2.1.1. Hipotonik NaCl soliisyonunun hazirlanmasi

Calismada kullanilmak {izere 6nce %10’luk stok NaCl ¢ozeltisi (tamponlu)

hazirlandi. Analizlerin yapilacagi giinlerde ise %1’lik ¢aligma soliisyonlar1 hazirlandi.
Stok ¢ozeltinin (%10’luk NaCl) hazirlanmast:

NaCl’den 90 g, Na, HPO, ’den 13,65 g ve Na, HPO, . 2H20O’den 2,34 g
tartilarak bir miktar distile suda ¢oziildii. Daha sonra hacim 1 litreye tamamlandi. Stok

NaCl ¢ozeltisinin saklama kosullar1 oda 1s1sinda 2-3 ay, 4 C’de 1 yildir.
Calisma ¢ozeltisinin (%1°lik NaCl) hazirlanmasi:

Stok ¢ozeltiden 10 mL alindi ve iizerine 90 mL distile su ilave edildi.

3.2.1.2. Farkh konsantrasyonlardaki NaCl soliisyonunun hazirlanmasi

%1’lik calisma soliisyonu kullanilarak 14 farkli konsantrasyonda NacCl
¢ozeltisi hazirlandi1. Hazirlanan tiiplerin konsantrasyonu ile nasil hazirlandig1 Tablo 8

de verilmistir.
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Tablo 8. Farkli Konsantrasyonlardaki NaCl Soliisyonunun Hazirlanmasi

Tiip No V&;gilk Di?rtrilﬁ)Su Konsarlllt;’gslglon (% Hegooliz
(mL)

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 55 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 Protokolii

Calismada hasta ve kontrol grubundaki bireylerden alinan EDTA’l1 tam kan
ornekleri kullanildi. Kan 37 C’de 24 saat su banyosunda bekletildikten sonra ¢aligsma

asagidaki islem basamaklari takip edilerek yapilds;
1. 14 adet 5 ml’lik polietilen tiip alind1 ve 1’den 14’e kadar numaralandirildi.
2. Hazirlanan tiiplere tablodaki konsantrasyonlarda NaCl ¢ozeltisi kondu.
3. Tiiplerin her birisine 0,05 ml tam kan ilave edildi ve karigtirildi.
4. Hazirlanan karisim oda sicakliginda ve karanlikta 30 dakika bekletildi.
5. Siire sonunda tiipler santrifiije alindi ve 5 dk. , 2500 rpm’de santrifiij edildi.

6. Santrifiij sonras tlipler lizerinde kalan siipernatan spektrofotometrede 550

nm dalga boyunda okutuldu.

7. 1. Tip ile absorbans ayari sifir yapildi ve tiim tiipler okutuldu.
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Sekil 5. Hazirlanan Karisim Santrifiij Sonrasi
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3.2.1.4 Ozmotik Frajilite Sonuclarmin Degerlendirilmesi

Spektrofotometreden elde edilen absorbans degerleri kullanilarak her bir
tiipteki hemoliz yiizdesi asagidaki formiil kullanilarak hesaplandi. Hesaplamada 14
numarali tiipteki hemoliz oraninin % 100, 1 numarali tiipteki hemoliz oraninin % 0

oldugu kabul edildi.

X nolu tipiin absorbansi: x 100

X nolu tipteki hemoliz yiizdesi =

14 nolu tiipiin absorbansi

Elde edilen veriler kullanilarak; hemolizin % 5 , %50 ve %100 oldugu tiip
numaralari ve o tiipteki NaCl konsantrasyonlari not alindi. Hasta ve kontrol

gruplarinda bu degerler kiyaslandi.

3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS 21.0 ile yapilmistir ve %95 giiven diizeyinde

calisilmustir.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugunun belirlemesi i¢in basiklik ve
carpiklik katsayilar1 incelenmistir. Degiskenlerden elde edilen basiklik ve ¢arpiklik
degerlerinin +3 ile -3 arasinda olmasi normal dagilim i¢in yeterli goriilmektedir
(71,72,73,74,75). Degiskenlerden elde edilen ¢arpiklik basiklik degerleri +3 ile -3
arasinda olan degiskenler i¢in normallik saglanmis olup parametrik testler kullanilmig
iken bu aralik disinda olan degiskenler igin parametrik olmayan test teknikleri
kullanilmigtir. Normalligi saglayan degiskenlerin 2 grup agisindan incelenmesi
bagimsiz gruplar t testi ile analiz edilmis iken saglamayan degiskenler i¢in Mann
Whitney testi kullanilmistir. Normalligi saglayan degiskenlerin 3 ve daha fazla grup
acisindan incelenmesi ANOVA testi ile analiz edilmis iken saglamayan degiskenler
i¢in Kruskal Wallis testi kullanilmistir. ANOVA testi i¢in ¢oklu karsilastirma olarak
Tukey testi kullanilmig iken Kruskal Wallis i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney
testi kullanilmistir. Normalligi saglayan degiskenler arasinda iliski Pearson korelasyon
testi ile analiz edilmis iken saglamayanlar arasindaki iliski Spearman korelasyon testi
ile analiz edilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iligki ise Ki-kare testi ile analiz

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya insiiline bagimlh tip 1 diyabetes mellitus tanili 74 hasta alind.
Bunlarin 53’1 (%71,6) akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup), 15’1 (%20,2) ketoasidozdan ¢ikmis
ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) ve 6’°s1(%38,2)
ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarindan
(1.grup) olusmaktaydi. Calismaya ayrica 31 saglikli ¢ocuk kontrol grubu (4.grup)
olarak alind1 (Tablo 9).

Tablo 9. insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunun Dagilim1

n

%

(Toplam:105) °

Co - . 1.grup 6 8,2
Insiilin bagiml tip 1

diyabetes mellitus 2.grup 15 20,2

hastalar1 3.grup 53 716

Toplam 74 100

Saglikli Kontrol Grubu | 4.grup 31 100

1.grup= Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmus ve stabillesen insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus
3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimls tip 1 diyabetes mellitus
4.grup= Saglikli kontrol grubu

Calismaya alinan insiiline bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar: ve saglikli
kontrol grubu yas acgisindan karsilastirildiginda yasin, gruba goére anlamli farklilik
gosterdigi saptandi (p= 0,020). Buna gore sonuglar incelendiginde akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarinin (3.grup) yas ortalamasinin (12,1543,49 yil) saglikli kontrol grubu (4.grup)
yas ortalamasina (9,943,57 y1l) gére anlamli sekilde daha yiiksek oldugu saptandi (p=
0,037). Buna karsin ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (1.grup) yas ortalamasi (10,33+3,33 yil) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve
stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) yas ortalamasi
(9,67+4,39 yil), akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip
1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) yas ortalamasi (12,15+3,49 yil) ve saglikli

kontrol grubu (9,9+3,57 yil) yas ortalamasi arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
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(sirastyla p= 0,981, 0,655 ve 0,993). Ayrica ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) yas ortalamasi (9,67+4,39
yil) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) yas ortalamasi (12,15+3,49 yil) ve saglikli kontrol
grubu (4.grup) yas ortalamasi (9,9+3,57 yil) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(sirastyla p= 0,098 ve 0,997) (Tablo 11).
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Tablo 10. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun Yas I¢in Normallik Testi

n

Carpikhk

Basikhik

Yas

105

,078

,236

-,819

,467

Carpiklik basiklik degeri +3 ile -3 arasinda oldugundan normallik saglanmistir.

Tablo 11. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalari ile Saglikli Kontrol Grubunun Yas Agisindan Karsilastiriimasi

Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar

Saghkh Kontrol

Grubu oal Coklu karsilastirma 22
l.grup 2.grup 3.grup 4.grup
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca | Orttss | Ortanca 12113 |14 |23 |24|34
Z}?ls) 10,33+£3,33 9,00 9,67+4,39 11,00 12,15+3,49 12,00 9,943,57 9,00 ,020 | ,981 | ,655 | ,993 | ,098 | ,997 | ,037

al ANOVA testi, 22 Tukey testi
1.grup= Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
4.grup= Saglikli kontrol grubu
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Calismaya alinan insiiline bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalarinin 37’sinin
kiz (%50) ve 37’sinin erkek (%50) oldugu saptandi. Ketoasidozla yeni tani alan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus (1.grup) hastasi olan 6 hastanin tiimiiniin kiz
(%100), ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
(2.grup) hastalarmin 10’unun kiz (%66,9), 5’inin erkek (%33,3), akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus (3.grup)
hastalarinin 21’inin kiz (%39,6), 32’sinin erkek (%60,4) ve saglikli kontrol grubunun
(4.grup) 16’sinin kiz (%51,6) ve 15’inin erkek (%48,4) oldugu saptandi. Caligmaya
alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol grubu cinsiyet
acisindan karsilastirildiginda cinsiyetin, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi
saptand1 (p= 0,016). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (1.grup) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) arasinda cinsiyet agisindan
anlaml fark saptandi (P =0,007). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagiml tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) cinsiyet dagilimi, Ketoasidozdan ¢ikmis ve
stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) ve saglikli
kontrol grubu (4.grup) arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,148 ve p=
0,063). Ketoasidozdan ¢ikmig ve stabillesen insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus
hastalart (2.grup) cinsiyet dagilimi ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu
olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari (3.grup) ve saglikli kontrol
grubu (4.grup) arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (sirasiyla p= 0,118 ve 0,517).
Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (3.grup) cinsiyet dagilimi ile saglikli kontrol grubu (4.grup) arasinda
anlaml1 bir iligki saptanmad1 (p= 0,401) (Tablo 12).
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Tablo 12. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunun Cinsiyet A¢isindan Karsilastirilmasi

Cinsiyet %
Erkek Kiz _8' p Coklu Karsilastirma

(n=52/%49,5) | (n=53/%50,5)| F

n % n % 4 12| 13| 14|23|24|34
insiiline |1.9rup | O 0,0 6 | 100,0 6
't?agimh 2grup | 5 33,3 | 10| 66,7 15
i
dipyabetes 3.grup | 32| 60,4 | 21| 396 53
mellitus Toplam| 37 37 74 ,016|,148| ,007 | ,063 | ,118 | ,517 | ,401
Saglikli |4.grup | 15| 484 | 16| 51,6 31
kontrol
grubu Toplam| 15 16 31
Ki-Kkare testi

1.grup= Ketoasidozla yeni tan: alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
4.grup= Saglikli kontrol grubu

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar: ve saglikli
kontrol grubu aglik kan sekeri agisindan karsilastirildiginda; aglik kan sekeri, gruba
gore anlamh farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,000). Ayrica; ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) aglik kan sekeri
ortalamasmin (196,83+52,32 mg/dl) ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar (2.grup) aglik kan sekeri ortalamasindan
(109,33+16,11 mg/dl), akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) aclik kan sekeri ortalamasindan
(127,26+42,17 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) aglik kan sekeri
ortalamasindan (87,45+£8,08 mg/dl) anlamli yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla P
=0,000; 0.000 ve 0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) aglik kan sekeri ortalamasi (109,33+16,11 mg/dl)
ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (3.grup) aclik kan sekeri ortalamasi (127,26+42,17 mg/dl) ve
saglikli kontrol grubu (4.grup) aclik kan sekeri ortalamasi (87,45+8,08) arasinda
anlamli fark saptanmadi (sirastyla p= 0,259 ve 0,163) (Tablo 14).
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Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu HbAlc agisindan karsilastirildiginda; HbALc gruba goére anlamli
farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,000). Ayrica ketoasidozla yeni tani alan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) HbAlc ortalamasinin (12,78+2,43
%), akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalarinin (3.grup) HbALc ortalamasindan (9,55+3,35 %) ve saglikli kontrol
grubu (4.grup) HbAlc ortalamasindan (5,05+0,32 %) anlaml1 yiiksek oldugu saptandi
(sirastyla P =0,028 ve 0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip
1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) HbAlc ortalamasiin (12,58+2,58 %), akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalart (3.grup) HbAlc ortalamasidan (9,55+3,35 %) ve saglikli kontrol grubu
(4.grup) HbAlc ortalamasindan (5,054+0,32 %) anlamli yiiksek oldugu saptandi
(sirastyla p= 0,001 ve 0,000). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) HbAlc ortalamasinin
(9,5543,35 %), saglikl1 kontrol grubu (4.grup) HbALc ortalamasindan (5,05+0,32 %)
anlamli ytiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) HbAlc ortalamasi ile ketoasidozdan
¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) HbAlc
ortalamasi arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0,999) (Tablo 14).
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Tablo 13. insiiline Bagiml Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun Aclik Kan Sekeri ve HbAlc igin Normallik
Testi

n Carpikhik Basikhik
Aclik kan sekeri 105 1,731 ,236 2,805 ,467
HbAlc 105 ,671 ,236 -,662 467

Carpiklik basiklik degeri +3 ile -3 arasinda oldugundan normallik saglanmistir

Tablo 14. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun Aglik Kan Sekeri ve HbAlc Agisindan

Karsilagtirilmasi
. Saghkh Kontrol Grubu
Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Coklu
Hastalar pat Karsilastirma®
l.grup 2.grup 3.grup 4.gru
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca 12|13 |14)|23)|24 ) 34
Aglik kan
sekeri 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
(mg/dl)
'('O'/E)’)Alc 12,78:243 | 12,40 12,5842,58 | 1230 | 9,55+335 840 | 505£032 | 510 | ,000 | ,999 | 028 | ,000 | 001 | ,000 | 000

al ANOVA testi, 2 Tukey testi

1.grup= Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
4.grup= Saglikli kontrol grubu
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Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu hemoglobin agisindan karsilastirildiginda hemoglobinin gruba gore
anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,000). Sonuglar incelendiginde akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (3.grup) hemoglobin ortalamasinin (14,14+1,78 g/dl), ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) hemoglobin
ortalamasindan (11,78+1,38 g/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) hemoglobin
ortalamasindan (13,12+1,23 g/dl) anlaml yiiksek oldugu saptandi (sirastyla p= 0,003
ve 0,021). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (1.grup) hemoglobin ortalamasi (11,78+1,38 g/dl) ile ketoasidozdan ¢ikmis
ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) hemoglobin
ortalamasi (13+1,11 g/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) hemoglobin ortalamasi
(13,12+1,23 g/dl) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,357 ve
0,209). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (2.grup) hemoglobin ortalamasi (13+1,11 g/dl) ile akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
hemoglobin ortalamast (14,14+1,78 g/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup)
hemoglobin ortalamasi (13,12+1,23 g/dl) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(sirastyla p= 0,059 ve 0,994) (Tablo 16).

Calismaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu hematokrit agisindan karsilastirildiginda hematokritin gruba gore
anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,002). Sonuglar incelendiginde akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (3.grup) hematokrit ortalamasinin (% 41,18+4,3), ketoasidozla yeni tani alan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari (1.grup) hematokrit ortalamasindan
(%36,224+4,43) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) hematokrit ortalamasindan
(%38,49+3,07) anlamli yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla p= 0,017 ve 0,013).
Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup)
hematokrit ortalamas1 (%36,22+4,43) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) hematokrit ortalamasi (39,02+3,16
%) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) hematokrit ortalamasi (%38,49+3,07) arasinda
anlaml fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,432 ve 0,546 ). Ketoasidozdan ¢ikmis ve
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stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) hematokrit
ortalamasi (%39,02+3,16) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan
insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) hematokrit ortalamasi
(%41,18+4,3) saglikli kontrol grubu (4.grup) hematokrit ortalamasi (%38,49+3,07)
arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,222 ve 0,971) (Tablo 16).

Calismaya alian insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama eritrosit hacmi agisindan karsilastirildiginda ortalama eritrosit

hacmi, gruba gore anlamli farklilik gostermedigi saptandi (p= 0,377) (Tablo 16).

Calismaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama eritrosit dagilim genisligi agisindan karsilastirildiginda eritrosit
dagilim genisligi, gruba gore anlamli farklilik gostermedigi saptandi (p=0,590) (Tablo
16).

Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu retikiilosit yiizdesi agisindan karsilastirildiginda retikiilosit yiizdesi,
gruba gore anlamh farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,008). Sonugclar incelendiginde
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalart
(2.grup) retikiilosit yiizdesi ortalamasinin (%1,91+1,03), saglikli kontrol grubu
(4.grup) retikiilosit ylizdesi ortalamasindan (%1,09+0,37) anlamli yiiksek oldugu
saptandi (p= 0,001). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (1.grup) retikiilosit yiizdesi ortalamasit (%2,89+4,49) ile
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
(2.grup) retikiilosit yiizdesi ortalamas1 (%1,91+1,03) ; akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
retikiilosit ylizdesi ortalamasi (%1,34+0,58) ve saglikli kontrol grubu (4.grup)
retikiilosit ytizdesi ortalamasi (%1,09+0,375) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(sirastyla p= 0,185; 0,900 ve 0,621). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu
olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) retikiilosit yiizdesi
ortalamasi (%1,34+0,58) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip
1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) retikiilosit yiizdesi ortalamasi (%1,91+1,03) ve
saglikli kontrol grubu (4.grup) retikiilosit yiizdesi ortalamasi (%1,09+0,37) arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,057 ve 0,072) (Tablo 16).
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Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu mutlak retikiilosit sayis1 agisindan karsilastirildiginda mutlak retiktilosit
sayisi, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,013). Sonuglar
incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (2.grup) mutlak retikiilosit sayis1 ortalamasinin (1,91+1,03 bin/uL),
saglikli  kontrol grubu (4.grup) mutlak retikiilosit sayis1 ortalamasindan
(1,09+0,37bin/pL) anlamlr yiiksek oldugu saptandi (p= 0,002). Ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) mutlak retikiilosit
sayis1 ortalamasi (2,89+4,49 bin/uL) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) mutlak retikiilosit sayis1 ortalamasi
(1,91£1,03bin/pL) ; akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) mutlak retikiilosit sayisi ortalamasi
(1,344+0,58bin/ul) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) mutlak retikiilosit sayisi
ortalamasi (1,09+0,375) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirastyla p= 0,938;
0,210 ve 0,095). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml
tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) mutlak retikiilosit sayisi ortalamasi
(1,34+0,58bin/uL) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) mutlak retikiilosit sayis1 ortalamasi
(1,914£1,03bin/uL) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) mutlak retikiilosit sayisi
ortalamasi (1,09+0,37bin/uL) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirastyla p=
0,102 ve 0,068) (Tablo 16).

Tablo 15. Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar ile Saglikli Kontrol
Grubunun Eritrosit Indeksleri igin Normallik Testi

n Carpikhk Basikhik
Hemoglobin (g/dl) 105 ,369 ,236 1,101 467
Hematokrit(%) 105 ,619 ,236 74 ,467
Ortalama eritrosit hacmi(FlI) 105 -,389 ,236 2,612 ,467
Eritrosit dagilim genisligi(%) 105 1,237 ,236 1,364 467
Retikiilosit ytizdesi(%) 105 6,482 ,236 53,428 ,467
Mutlak retikiilosit sayisi(bin/pL) 105 4,184 ,236 27,561 ,467

Carpiklik basiklik degeri +3 ile -3 arasinda olanlar igin normallik saglanmig iken bu aralik disinda

olanlar i¢in normallik saglanmamustir.
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Tablo 16. Insiiline Bagiml1 Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun Eritrosit indeksleri A¢isindan Karsilastirilmasi

, i Saghkh Kontrol
Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar: Grub
ubu
Coklu Karsilastirma
1.grup 2.grup 3.grup 4.grup p
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca 12 13 14123 2.4 34

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 | ,0002 | ,357 | ,00322 | ,209 | ,059 | ,994 | ,021%2

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 | ,0023 | 432 | ,017%2 | 546 | 222 | 971 | ,013%

Ortalama eritrosit

i 8454748 | 82,65 | 82,99+6,71 | 81,40 | 8124565 | 81,80 | 80,91+4,95 | 80,70 | 3772
hacmi(FI)

Eritrosit dagilim
. 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 &
genisligi(%)

Retikiilosit

Yiizdesi (%)

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°1 | 185 | 900 | 621 |,057 | ,001°2 | ,072

Mutlak retikiilosit

. 0,12+0,13 ,07 0,08+0,04 ,09 0,07+0,03 ,06 0,05+0,02 ,05 ,013P1 | 938 | ,210 |,095 | ,102 | ,002b2 | ,068
sayis1 (bin/pL)

al ANOVA testi a2 Tukey; bl Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney; Anlamli farklilik ¢tkmayan degiskenlerde ¢oklu karsilagtirma testi yapilmamustir.
1.grup= Ketoasidozla yeni tan: alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmig ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

4.grup= Saglikli kontrol grubu
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Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu ortalama sodyum acisindan karsilastirildiginda sodyum, gruba gore
anlamli farklilik gostermedigi saptandi (p= 0,162) (Tablo 18).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama potasyum ag¢isindan karsilastirildiginda potasyum, gruba gore
anlaml farklilik gostermedigi saptandi (p=0,789) (Tablo 18).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama kalsiyum agisindan karsilastirildiginda kalsiyum, gruba goére
anlamli farklilik gésterdigi saptandi (p= 0,005). Sonuglar incelendiginde ketoasidozla
yeni tani alan instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) kalsiyum
ortalamasinin  (9,28+0,26 mmol/L) saglikli kontrol grubu (4.grup) kalsiyum
ortalamasindan (9,96+0,45 mmol/L) anlamli diisik oldugu saptandi (p= 0,005).
Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup)
kalsiyum ortalamasi (9,28+0,26 mmol/L) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen
insiiline bagimlh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) kalsiyum ortalamasi
(9,76+£0,5 mmol/L) ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) kalsiyum ortalamasi (9,71+0,45
mmol/L) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,131 ve 0,129).
Ketoasidozdan ¢gikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalart
(2.grup) kalsiyum ortalamast (9,76+0,5 mmol/L) ile akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
kalsiyum ortalamasi (9,71+0,45 mmol/L) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) kalsiyum
ortalamasi (9,96+0,45 mmol/L) arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,980
ve 0,472). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) kalsiyum ortalamasi (9,71+0,45 mmol/L) ile
saglikli kontrol grubu (4.grup) kalsiyum ortalamasi (9,96+0,45 mmol/L) arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0,064) (Tablo 18).
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Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu ortalama iire agisindan karsilastirildiginda tire, gruba gére anlamli
farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,003). Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) iire ortalamasinin
(33,5+6,12 mg/dl) saglikli kontrol grubu (4.grup) iire ortalamasindan (22+6,31 mg/dl)
anlaml yiiksek oldugu saptandi (p= 0,007). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen
insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalart (2.grup) iire ortalamasinin
(28,6+£10,43 mg/dl), saglikli kontrol grubu (4.grup) iire ortalamasindan (22+6,31
mg/dl) anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,039). Ketoasidozla yeni tani alan
instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) tire ortalamasi (33,5+6,12
mg/dl) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (2.grup) iire ortalamasi (28,6+10,43 mg/dl) ve akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
tire ortalamasi (25,92+7,8 mg/dl) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla
p= 0,560 ve 0,112). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) iire ortalamasi (25,92+7,8 mg/dl)
ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (2.grup) lire ortalamasi (28,6+10,43 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup)
iire ortalamasi (22+6,31 mg/dl) arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,641
ve 0,120) (Tablo 18).

Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu kreatinin agisindan karsilagtirildiginda kreatinin, gruba gére anlamli
farklilik gostermedigi saptandi (p= 0,237) (Tablo 18).

Caligsmaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu alanin aminotransferaz agisindan Kkarsilastirildiginda  alanin
aminotransferaz, gruba gore anlamli farklilik géstermedigi saptandi (p= 0,095) (Tablo
18).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu aspartat aminotransferaz ac¢isindan Kkarsilastirildiginda aspartat
aminotransferaz, gruba gore anlamli farklilik géstermedigi saptandi (p= 0,222) (Tablo
18).
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Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu ortalama total bilirubin agisindan karsilastirildiginda total bilirubin,
gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,010). Sonuglar incelendiginde
akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (3.grup) total bilirubin ortalamasinin (0,56+0,41 mg/dl) ketoasidozla
yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) total bilirubin
ortalamasindan (0,24+0,08 mg/dl), anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,010).
Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup)
total bilirubin ortalamas1 (0,24+0,08 mg/dl) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen
instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) total bilirubin ortalamasi
(0,31£0,15 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) total bilirubin ortalamasi
(0,39+0,22 mg/dl) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,391 ve
0,055). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (2.grup) total bilirubin ortalamasi (0,31+0,15 mg/dl) ile akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
(3.grup) total bilirubin ortalamasi (0,56+0,41 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup)
total bilirubin ortalamas1 (0,394+0,22 mg/dl) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(sirastyla p= 0,054 ve 0,276). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) total bilirubin ortalamasi
(0,56+0,41 mg/dl) ile saglikli kontrol grubu (4.grup) total bilirubin ortalamasi
(0,39+0,22 mg/dl) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0,062) (Tablo 18).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama direkt bilirubin agisindan karsilastirildiginda direkt bilirubin,
gruba gore anlamh farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,002). Sonuglar incelendiginde
akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (3.grup) direkt bilirubin ortalamasinin (0,22+0,15 mg/dl
ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup)
direkt bilirubin ortalamasidan (0,1+£0,03 mg/dl),) anlamli yiiksek oldugu saptand1 (p=
0,010). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) direkt bilirubin ortalamasinin (0,22+0,15 mg/dl)
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari

(2.grup) direkt bilirubin ortalamasindan (0,12+0,04 mg/dl) da anlamli yiiksek oldugu
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saptand1 (p= 0,003). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalart (1.grup) direkt bilirubin ortalamasi (0,1+£0,03 mg/dl) ile
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
(2.grup) direkt bilirubin ortalamas: (0,12+0,04 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu
(4.grup) direkt bilirubin ortalamasi (0,16+0,07 mg/dl) arasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi (sirasiyla p= 0,611 ve 0,051). Saglikli kontrol grubu (4.grup) direkt
bilirubin ortalamasi (0,16+0,07 mg/dl) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimlhi tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) direkt bilirubin ortalamasi
(0,12+0,04 mg/dl) ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimhi tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) direkt bilirubin ortalamasi
(0,22+0,15 mg/dl) arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,062 ve
0,065) (Tablo 18).

Calismaya alian insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu ortalama trigliserid agisindan karsilastirildiginda trigliserid, gruba gére
anlaml farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,001). Sonuclar incelendiginde ketoasidozla
yeni tan1 alan insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) trigliserid
ortalamasinin (154,17+61,34 mg/dl); ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) trigliserid ortalamasi (100,92+45,07 mg/dl) ve
saglikli kontrol grubu (4. Grup) trigliserid ortalamasindan (77,81+30,51 mg/dl)
anlamli yiiksek oldugu saptandi (sirastyla p= 0,020 ve 0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis
ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) trigliserid
ortalamasi (106,27+41,11 mg/dl) ile ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagiml tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) trigliserid ortalamasi (154,17+61,34 mg/dl) ve
akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (3.grup) trigliserid ortalamasi (100,92+45,07 mg/dl) arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi (p= 0,088 ve 0,972). Saglikli kontrol grubu (4.grup)
trigliserid ortalamasi (77,81+30,51 mg/dl) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) trigliserid ortalamasi
(106,27+41,11 mg/dl) ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) trigliserid ortalamasi (100,92+45,07
mg/dl) arasinda anlaml1 bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,139 ve 0,074) (Tablo
18).
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Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu yiiksek yogunluklu lipoprotein ve diisiik yogunluklu lipoprotein
acisindan karsilastirildiginda yiiksek yogunluklu lipoprotein ve diisiik yogunluklu
lipoproteinin, gruba gore anlamli farklilik gostermedigi saptandi (sirastyla p= 0,203 ve
0,335) (Tablo 18).

Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu C-reaktif protein agisindan karsilastirildiginda C-reaktif protein, gruba

gore anlaml farklilik gostermedigi saptandi (p= 0,099) (Tablo 18).

Tablo 17. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar ile Saglikli Kontrol
Grubunun Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein igin Normallik Testi

N Carpikhik Basikhik
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
Ure(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
ﬁ;‘é‘;f;gﬂ%;‘;}jﬁ;“ 105 1,051 236 1,738 467
ﬁ;g;fofe‘:ﬁ‘(‘r‘:]lﬁl‘; 105 2,042 236 8,396 467
C-reaktif protein(mg/dl) 104 3,578 ,237 15,120 ,469

Carpiklik basiklik degeri +3 ile -3 arasinda olanlar igin normallik saglanmis iken bu aralik disinda

olanlar i¢in normallik saglanmamustir.
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Tablo 18. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein

Acisindan Karsilastirilmasi

Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar Sagll(l;l:ult()ﬁntrol Coklu
1l.grup 2.grup 3.grup 4grup p Karsilastirma

Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca 1213 14 23 24 |34
Sodyum(mmol/L) 136,8345,85 | 135,50 | 139,8+2,7 | 140,00 | 139,49+2.9 | 139,00 | 139,23+1,87 | 139,00 | ,1622
Potasyum(mmol/L) 4241036 | 412 | 4381064 | 446 | 4444046 | 448 | 441=036 | 435 | 789
Kalsiyum(mmol/L) 9.28:026 | 9,35 9.76+0.5 9,80 | 9,71%045 | 970 | 9,96+045 | 10,00 | 005 |,131| ,129 | 0052 | 980 | 472 | 064
Ure(mg/dl) 3358612 | 31,50 | 28,6:1043 | 2500 | 2592+7.8 | 2500 | 224631 | 22,00 | 003 |560| ,112 | 0072 | 641 | 039% | 120
Kreatinin(mg/dI) 0,54+0,15 59 0,480, 14 47 0,55+0,14 52 0,540,11 48 | 237
Alanin 17,67£13,52 | 10,00 | 13,87+4.81 | 12,00 | 17431097 | 1500 | 11,97+4.56 | 11,00 | ,095bL
aminotransferaz(U/L)
Aspartat 286742401 | 1800 | 2373461 | 2500 | 213+738 | 19,00 | 2323684 | 2300 | 22201
aminotransferaz(U/L)
Total bilirubin(mg/dl) | 0,24+0,08 23 0310,15 30 0.56+0.41 43 | 039+022 | 32 | ,000%t | 391 01002 055 | 054 | 276 |,062
Direkt 0,140,03 10 0,12:£0,04 11 0,22+0,15 18 | 0,16x0,07 | 15 | 0020t | 611|,010%| ,051 |,003%2 | 062 |,065
bilirubin(mg/dl)
Trigliserid(mg/dl) 154176134 | 152,50 | 106,27+41,11| 97,00 |100,92+45,07 | 88,00 |77.81:30.51| 69,00 | 0012 | 088,020 | 00022 | 972 | 139 |,074
Yiiksek yogunluklu g0 33 he ¢ | 7300 | 98.67423.66 | 99,00 | 854243218 | 80,00 |79,7742001| 8500 | 203
lipoprotein(mg/dl)
Diisik yogunluklu 13 0311501 | 4200 | 43331239 | 40,00 | 49.57421.18 | 4500 |50,16+12.35| 50,00 | 3350
lipoprotein(mg/dl)
C-reaktif 5384417 | 465 | 4924816 | 100 | 436£1166 | 1,30 | 75741181 | 1,60 |,009b:
protein(mg/dl)

al ANOVA testi a2 Tukey; bl Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney; Anlamli farklilik ¢itkmayan degiskenlerde ¢oklu kargilagtirma testi yapilmamusgtir.
1.grup= Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
4.grup= Saglikli kontrol grubu
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Calismaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama serum demiri agisindan karsilastirildiginda serum demiri,
gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,001). Sonuglar incelendiginde
akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (3.grup) serum demiri ortalamasinin (94,64+53,71 mcg/dl), saglikli
kontrol grubu (4.grup) serum demiri ortalamasindan (54+34,72 mcg/dl) anlamli
yiiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) serum demiri ortalamasi (65,33+22,88 mcg/dl) ile
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
(2.grup) serum demiri ortalamasi(64,4+41,82 mcg/dl); akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
serum demiri ortalamasi(94,64+53,71 mcg/dl) ve saglikli kontrol grubu (4.grup) serum
demiri ortalamasi (54+34,72 mcg/dl) arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(sirastyla p= 0,559 ; 0,146 ve 0,232). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) serum demiri ortalamasi (64,4+41,82
mcg/dl) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) serum demiri ortalamasi (94,64+53,71 mcg/dl) ve
saglikli kontrol grubu (4.grup) serum demiri ortalamasi (54+34,72 mcg/dl) arasinda
anlaml bir farklilik saptanmadi (sirasiyla p= 0,059 ve 0,379) (Tablo 20).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama demir baglama kapasitesi agisindan karsilastirildiginda demir
baglama kapasitesi, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,011).
Sonuglar incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) demir baglama kapasitesi (242+65,62 mcg/dl)
ortalamasinin ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli
tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) demir baglama kapasitesi ortalamasinin
(257,68+80,43 mcg/dl) saglikli kontrol grubunun (4.grup) demir baglama kapasitesi
ortalamasindan (304,19+63,19 mcg/dl) anlaml diisiik oldugu saptandi (sirasiyla p=
0,035 ve 0,026). Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalart (1.grup) demir baglama kapasitesi ortalamasi (242,83+32,54 mcg/dl) ile
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar
(2.grup) demir baglama kapasitesi ortalamasi (242+65,62 mcg/dl); akut ve kronik

metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar
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(3.grup) demir baglama kapasitesi ortalamasi (257,68+80,43 mcg/dl) ve saglikl
kontrol grubu (4.grup) demir baglama kapasitesi ortalamast (304,19+63,19 mcg/dl)
arasinda anlaml fark saptanmadi (sirasiyla p= 1,000 ;0,963 ve 0,229). Ketoasidozdan
cikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) demir
baglama kapasitesi ortalamasi (242+65,62 mcg/dl) ile akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
demir baglama kapasitesi ortalamasi (257,68+80,43 mcg/dl) arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi (p=0,878) (Tablo 20).

Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu transferin saturasyonu acisindan karsilastirildiginda transferin
saturasyonu, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,001). Sonuglar
incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (2.grup) transferin satiirasyonunun (%2,14+0,47), saglikli kontrol
grubu (4.grup) transferin satiirasyonundan (%2,544+0,34) anlamli diisiik oldugu
saptand1 (p= 0,002). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (1.grup) transferin satiirasyonu ortalamas1 (%2,17+0,12) ile
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1
(2.grup) transferin saturasyonu ortalamasi (%2,14+0,47); akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
transferin saturasyonu ortalamasi (%2,47+0,33) ve saglikli kontrol grubu (4.grup)
transferin saturasyonu ortalamasi (%2,54+0,34) arasinda anlamli fark saptanmadi
(sirasiyla p= 0,999 ;0,179 ve 0,082). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu
olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalart (3.grup) transferin
saturasyonu ortalamasi (%2,47+0,33) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen instiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) transferin saturasyonu ortalamasi ve
saglikli kontrol grubu (4.grup) transferin saturasyonu ortalamasi (%2,54+0,34)
arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,008 ve 0,827) (Tablo 20).

Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu ferritin agisindan karsilastirildiginda ferritinin, gruba goére anlamli
farklilik gostermedigi saptandi (p= 0,721) (Tablo 20).
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Tablo 19. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunun Demir Parametreleri icin Normallik Testi

n Carpikhik Basikhik
Serum demiri(pg/dl) 105 1,396 ,236 3,067 467
Demir baglama kapasitesi(pg/dl) 105 -,073 ,236 ,143 467
Transferrin satiirasyonu (%) 105 -,240 ,236 ,701 467
Ferritin(pg/dl) 104 2427 | 237 | 7,744 | 469

Carpiklik basiklik degeri +3 ile -3 arasinda olanlar igin normallik saglanmis iken bu aralik disinda

olanlar i¢in normallik saglanmamustir.
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Tablo 20. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun Demir Parametreleri A¢isindan incelenmesi

Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar Sagllél:ulgzntrol
Coklu Karsilastirma
l.grup 2.grup 3.grup 4.grup p
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca 12(13|14(23| 24| 34

Serum

. 65,33+22,88 64,50 64,4+41,82 48,00 94,64+53,71 94,00 5443472 45,00 |,001°'| 559 |,146| ,232 |,059| ,379 |,000°2
Demiri(mcg/dl)

Demir Baglama

al a2 a2
Kapasitesi(mcg/dI) 242.83+32,54 | 241,50 242+65,62 231,00 | 257,68+80,43 | 262,00 |304,19+63,19 | 301,00 |,0113 {1,000 |,963| ,229 |,878|,035% |,026

Transferrin

. o 2,17+0,12 2,15 2,14+0,47 2,30 2,47+0,33 2,50 2,54+0,34 2,50 |,0012'| ,999 |,179| ,082 |,008 |,00222| ,827
Satiirasyonu (%)

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 |,7210

al ANOVA testi a2 Tukey; bl Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney; Anlamli farklilik ¢tkmayan degiskenlerde ¢oklu karsilagtirma testi yapilmamustir.
1.grup= Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus

4.grup= Saglikli kontrol grubu
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Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu B12 vitamini agisindan karsilastirildiginda B12 vitamininin, gruba goére
anlaml farklilik géstermedigi saptandi (p= 0,059) (Tablo 22).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu D vitamini agisindan karsilastirildiginda D vitamini, gruba gére anlamli
farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,000). Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) D vitamini
ortalamasinin (7,7+£2,67 ng/dl) , ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli
tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) D vitamini ortalamasinin (11,1+4,73 ng/dl)
ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 (3.grup) D vitamini ortalamasimin (13,86+5,38 ng/dl) saglikh
kontrol grubu (4.grup) D vitamini ortalamasindan (18,13+8,97 ng/dl) anlaml diisiik
oldugu saptandi (sirasiyla p= 0,003 ;0,005 ve 0,023). Ketoasidozla yeni tani alan
insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) D vitamini ortalamasi
(7,7£2,67 ng/dl) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) D vitamini ortalamasi (11,1+4,73 ng/dl) ve akut
ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (3.grup) D vitamini ortalamasi (13,86+5,38 ng/dl) arasinda anlamli fark
saptanmadi (sirasiyla p= 0,700 ve 0,130). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari (2.grup) D vitamini ortalamast (11,1+4,73
ng/dl) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) D vitamini ortalamas: (13,86+5,38 ng/dl)
arasinda anlaml fark saptanmadi (p= 0,472) (Tablo 22).

Calismaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu tiroit sitimiilan hormon ag¢isindan karsilastirildiginda tiroit sitimiilan

hormonun, gruba gore anlaml farklilik gostermedigi saptandi (p= 0,140) (Tablo 22).

Caligsmaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu tiroksin agisindan karsilastirildiginda tiroksin, gruba goére anlamli
farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,022). Sonuglar incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis
ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) tiroksin
ortalamasinin  (1,14+0,19 ng/ml), saglikli kontrol grubu (4.grup) tiroksin
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ortalamasindan (1,31+£0,2 ng/ml) anlamli disiik oldugu saptandi (p= 0,028).
Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup)
tiroksin ortalamasi ile ketoasidozdan ¢ikmig ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) tiroksin ortalamasi (1,14+0,19 ng/ml); akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 (3.grup) tiroksin ortalamasi (1,22+0,16 ng/ml) ve saglikli kontrol grubu
(4.grup) tiroksin ortalamas: (1,31+£0,2 ng/ml) arasinda anlamli fark saptanmadi
(sirasiyla p= 1,000; 0,818 ve 0,230). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu
olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) tiroksin ortalamasi
(1,2240,16 ng/ml) ile ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) tiroksin ortalamasi (1,14+0,19 ng/ml) ve saglikli
kontrol grubu (4.grup) tiroksin ortalamasi (1,31+0,2 ng/ml) arasinda anlamli fark
saptanmadi (sirastyla p= 0,490 ve 0,159) (Tablo 22).

Tablo 21. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunun B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon Testleri i¢cin Normallik Testi

n Carpikhk Basikhik
B12 vitamini(ng/L) 105 ,991 ,236 1,595 467
D vitamini(ng/dl) 105 ,902 ,236 ,644 467
Tiroit stimiilan hormon(mIU/L) 105 4,199 ,236 24,627 467
Tiroksin(ng/ml) 105 -,342 ,236 470 ,467

Carpiklik basiklik degeri +3 ile -3 arasinda olanlar i¢in normallik saglanmis iken bu aralik diginda
olanlar i¢in normallik saglanmamustir.
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Tablo 22. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon
Testleri A¢isindan incelenmesi

Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 Saghkh Kontrol Grubu
Coklu Karsilastirma
1.grup 2.grup 3.grup 4.grup p

Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca 12 (13|14 |23| 24 3.4
BL2 501,54166,32 | 494,50 | 575.934247,17 | 623,00 | 426,774206,61 | 381,00 | 423.9+159.73 | 385,00 | 0592
vitamini(ng/L)
D vitamini a a2 22 a2
(ng/dI) 7,7£2,67 8,06 11,1+4,73 10,50 13,86+5,38 | 14,30 | 18,13+8,97 | 16,90 |,000%| ,700 |,130 |,003%2 | 472 |,0052 |,023
Tiroit stimiilan bl
hormon(mIU/L) 4.94£5,25 3,37 2,1£1,04 211 2,31+1,63 1,99 1,74+0,65 1,83 |,140
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 |,0223%| 1,000 |,818 | ,230 |,490 |,028%?| ,159

al ANOVA testi a2 Tukey; bl Kruskal Wallis testi, b2 Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney; Anlamli farklilik ¢ikmayan degiskenlerde ¢oklu karsilagtirma testi yapilmamastir.
1.grup= Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmig ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
4.grup= Saglikli kontrol grubu
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar ile saglikli kontrol grubu %5
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %5
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklihik gdsterdigi
saptand1 (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalariin (1.grup) %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin,
saglikli  kontrol —grubunun (4.grup) %5 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonlarindan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,005). Ketoasidozdan
¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) %5
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarnin, saglikli kontrol grubunun
(4.grup) %5 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonlarindan anlamli yiiksek
oldugu saptandi (p= 0,001). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar (3.grup) %5 hemolizin tamamlandigi
NaCl konsantrasyonlarmin, saglikli kontrol grubunun (4.grup) %5 hemolizin
tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarindan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p=
0,000). Ketoasidozla yeni tani alan insiilline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarinin  (1.grup) %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlart ile
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarinin (2.grup) %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlari ve akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus
hastalarmin (3.grup) %5 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonlar1 arasinda

anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p= 0,925 ve 0,925) (Tablo 23).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubu
%350 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %50
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklilik gosterdigi
saptand1 (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalarinin (1.grup) %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun;
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
(2.grup) %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlari, akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarinin (3.grup) %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlar1 ve saglikli
kontrol grubunun (4.grup) %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarindan
anlaml yiiksek oldugu saptandi (sirastyla p= 0,007; 0,028 ve 0,000). Ketoasidozdan
¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) %50
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hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun (4.grup)
%350 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonundan anlamli yiiksek oldugu
saptand1 (p= 0,000). Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup) %50 hemolizin tamamlandig1 NaCl
konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun (4.grup) %50 hemolizin tamamlandigi
NaCl konsantrasyonundan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Ketoasidozdan
¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (2.grup) %50
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (3.grup)
%50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi (p= 0,575) (Tablo 23).

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubu
%100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %100
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklihik gdsterdigi
saptand1 (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus  hastalarinin =~ (1.grup) %100  hemolizin  tamamlandigi  NaCl
konsantrasyonunun; Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalart (2.grup) %100 hemolizin tamamlandigit NaCl
konsantrasyonlari, akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml
tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin (3.grup) %100 hemolizin tamamlandigr NaCl
konsantrasyonlar1 ve saglikli  kontrol grubunun (4.grup) %2100 hemolizin
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarindan anlaml yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla
p=0,016; 0,002 ve 0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalart (2.grup) %100 hemolizin tamamlandigr NaCl
konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun (4.grup) %100 hemolizin tamamlandigi
NaCl konsantrasyonundan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
(3.grup) %100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol
grubunun (4.grup) %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonundan anlamli
yiiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari (2.grup) %100 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonunun akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari (3.grup) %100 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonlari arasinda anlamli fark saptanmadi (p= 0,970) (Tablo23).
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Tablo 23. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol Grubunun

%5, %50 ve %100 Hemoliz Ag¢isindan

Incelenmesi
Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar Saglikli Kontrol Grubu
Coklu Karsilagtirma P
1.grup 2.grup 3.grup 4.grup p
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca
NaCl NaCl NaCl NaCl NaCl NaCl NaCl NaCl 12(13|14|23(24|34
konsantrasyonu | konsantrasyonu | konsantrasyonu | konsantrasyonu | konsantrasyonu | konsantrasyonu | konsantrasyonu | konsantrasyonu

0,
h/Zim"z 0.65+0 65 0,64+0,03 65 0,640,02 65 0,62+0,02 60 0007 |,915 |,925 | ,005 |,998 | ,001 | ,000
0,
f{OeSrr?oliz 0,59+0,02 ,60 0,54+0,03 ,55 0,55+0,03 ,55 0,50+0,03 ,50 ,00021,007 |,028 |,000 |,575|,000 |,000
%100 a
hemoliz | 0:43+0.03 43 0,37+0,04 40 0,37+0,04 35 0,31+0,03 .30 ,0002 1,016 |,002 |,000 |,970 | ,000 | ,000

2 ANOVA testi, © Tukey testi
1.grup= Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
2.grup= Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 dibates mellitus
3.grup= Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 dibates mellitus
4.grup= Saglikli kontrol grubu
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunun aglik
kan sekeri diizeyi ve %S5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasindaki iliski incelendiginde; aglik kan sekeri diizeyi ile %5, %50 ve %100
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii bir iligki
saptanmustir. Aglik kan sekeri diizeyi arttikca %5, %50 ve %100 hemolizin
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerlerinde artis olmustur; yani hemolizin daha
erken basladig1 saptanmistir (sirasiyla p= 0,015; 0,000 ve 0,000) (sirastyla katsay1
=0,236; 0,395 ve 0,381) (Tablo 25).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
HbAlc ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasindaki iliski incelendiginde; HbA1c ile %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandig1
NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonli bir iliski saptanmigtir. Yani HbAlc
artttkca %5, %50 ve %2100 hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonu
degerlerinde artis olmustur (sirastyla p= 0,002; 0,040 ve 0,040) (sirasiyla
katsay1=0,297; 0,430 ve 0,375) (Tablo 25).

Tablo 24. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunun Hemoliz Degerleri i¢in Normallik Testi

n Carpikhik Basikhik
%5 hemoliz 105 -1,573 ,236 1,560 467
%50 hemoliz 105 -,246 ,236 -,379 467
%100 hemoliz 105 ,179 ,236 -1,227 467

Carpiklik basiklik degeri +3 ile -3 arasinda oldugundan normallik saglanmaistir.

Tablo 25. Insiiline Bagimh Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar: ile Saglikli Kontrol
Grubunun Hemolizin %5, %50 ve %100’iniin Tamamlandigi NaCl
Konsantrasyonlar1 ile Ac¢lik Kan Sekeri ve HbAlc Arasindaki Iliskinin

Incelenmesi
%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz
Katsay1 236" 1395 381"
Aglik Kan Sekeri 2
P ,015 ,000 ,000
Katsay1 297" 430" 375"
HbAlc?
P ,002 ,000 ,000

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
hematokrit ile %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif
yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani hematokrit degeri arttik¢a %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonu degerinde artis olmustur (p= 0,040 katsayi
=0,201). Insiiline bagiml1 tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
hematokrit ile %5 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda

anlamli bir iliski saptanmamustir (sirastyla p= 0,476 ve 0,274) (Tablo 26).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
ortalama eritrosit hacmi ile %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasinda pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani ortalama eritrosit hacmi
arttikca %5 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artis olmustur
(p= 0,019 katsay1 =0,252). Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar ile
saglikli kontrol grubunu ortalama eritrosit hacmi ile %50 ve %100 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonu arasinda anlamli iliski saptanmamustir (sirasiyla

p= 0,212 ve 0,391) (Tablo 26).

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar ile saglikli kontrol grubunu
eritrosit dagilim genisligi ile %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasinda negatif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani eritrosit dagilim genisligi
arttikca %35 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde azalma olmustur
(p= 0,002 katsay1r =-0,296). Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile
saglikli kontrol grubunu eritrosit dagilim genisligi ile %50 ve %2100 hemoliz in
tamamlandigr NaCl konsantrasyonu arasinda anlamli iliski saptanmamustir (sirasiyla

p= 0,853 ve 0,600) (Tablo 26).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
retikulosit yiizdesi ile %50 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani retikiilosit ylizdesi arttikca %50
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur (p= 0,035
katsay1 =0,206). Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikl1 kontrol
grubunu retikulosit yiizdesi ile %5 ve %100 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonu arasinda anlamli iligki saptanmamustir (sirasiyla p= 0,055 ve 0,145)
(Tablo 26).
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
mutlak retikulosit sayisi ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasinda pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani mutlak retikulosit sayisi
arttikca %5 ve %350 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma
olmustur (sirasiyla p= 0,039 ve 0,003) (sirastyla katsayr =0,202 ve 0,286). Insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu mutlak retikulosit
sayisi ile %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda anlamli iliski

saptanmamustir (p= 0,057) (Tablo 26).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
hemoglobin degeri ile %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl
konsantrasyonu arasinda anlaml iliski saptanmamistir (sirastyla p>0,005; p>0,005;
p>0,005) (Tablo 26).

Tablo 26. insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 tiiniin Tamamlandigi NaCl
Konsantrasyonlari ile Eritrosit indeksleri Arasindaki iliskinin Incelenmesi

%5 hemoliz %50 hemoliz %0100 hemoliz

Katsay1 ,094 177 141
Hemoglobin (g/dl) 2

P ,338 ,071 ,151

Katsay1 ,070 201" ,108
Hematokrit(%) @

P 476 ,040 274

Katsay1 252" 123 ,084
Ortalama eritrosit hacmi(fl) 2

P ,009 ,212 ,391

Katsay1 -,296™ -,018 ,052
Eritrosit dagilim genisligi(%) @

P ,002 ,853 ,600

Katsay1 ,188 ,206" 1143
Retikiilosit yiizdesi(%) ®

P ,055 ,035 ,145

Katsay1 202" 286" 187
Mutlak retikiilosit sayisi(bin/UL)

P ,039 ,003 ,057

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
alanin aminotransferaz ile %50 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasinda pozitif yonlii zayif bir iligki saptanmustir. Yani alanin aminotransferaz degeri
arttikca %50 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur
(p= 0,007 katsayr =0,263). Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile
saglikli kontrol grubunu alanin aminotransferaz ile %5 ve %100 hemoliz in
tamamlandig1r NaCl konsantrasyonu arasinda anlamli iligski saptanmamistir (sirastyla

p= 0,126 ve 0,927) (Tablo 27).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
iire ile %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif
yonlii orta bir iligski saptanmistir. Yani tlire degeri arttikga %50 ve %100 hemoliz in
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerlerinde artis olmustur (sirasiyla p= 0,001 ve
0,000) (sirasiyla katsay1 =0,308 ve 0,406). Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar ile saglikli kontrol grubunu iire degeri ile %5 hemoliz in tamamlandig1 NaCl

konsantrasyonu arasinda anlamli iligki saptanmamustir (p= 0,093) (Tablo 27).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
trigliserid ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasindaki iliski incelendiginde; trigliserid ile %5, %50 ve %2100 hemoliz in
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii bir iligki saptanmustir. Yani
trigliserid arttik¢a %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigr NaCl konsantrasyonu
degerlerinde artis olmustur (sirastyla p= 0,033; 0,001 ve 0,000) (sirasiyla
katsay1=0,208; 0,325 ve 0,337) (Tablo 27).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
total bilirubin, direkt bilirubin, aspartat aminotransferaz, kreatinin, sodyum, potasyum,
kalsiyum, diisiik yogunluklu lipoprotein, yiiksek yogunluklu lipoprotein, C-reaktif
protein degeri ile %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasinda anlaml iligki saptanmamustir (sirasiyla p>0,005; p>0,005; p>0,005) (Tablo
27).
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Tablo 27. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 iiniin Tamamlandigi NaCl
Konsantrasyonlari ile Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein Arasindaki
Iliskinin incelenmesi

%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz

Katsay1 ,014 -,013 -,025
Total bilirubin(mg/dl) ®

p ,889 ,897 ,800

Katsay1 ,008 -,002 -,068
Direkt bilirubin(mg/dl) ®

p ,933 ,983 ,488

Katsay1 1150 ,263™ -,009
Alanin aminotransferaz(U/L)

p ,126 ,007 ,927

Katsay1 ,032 -,013 -,145
Aspartat aminotransferaz(U/L) °

p 7144 ,898 ,139

Katsay1 ,165 ,308™ ,406™
Ure(mg/dl) 2

p ,093 ,001 ,000

Katsay1 -,040 141 ,139
Kreatinin(mg/dl) @

p ,686 ,150 ,157

Katsay1 ,011 -,079 -,099
Sodyum(mmol/L) @

p ,915 425 317

Katsay1 ,132 ,057 -,108
Potasyum(mmol/L)?

p 179 ,562 ,275

Katsay1 -,143 -,238" -,104
Kalsiyum(mmol/L)?

p ,146 ,014 ,291

Katsay1 208" 325™ 337
Trigliserid(mg/dl) 2

p ,033 ,001 ,000

Katsay1 -,022 -,095 -,088
Diisiik yogunluklu lipoprotein(mg/dl) °

p ,826 ,335 372

Katsay1 ,140 ,057 ,012
Yiiksek yogunluklu lipoprotein(mg/dl) #

p ,153 ,564 ,907

Katsay1 -,019 ,011 -,007
C-reaktif protein(mg/dl) ©

p ,849 914 ,943

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
demir degeri ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii bir iligki saptanmugtir. Yani demir degeri arttikga %5 ve %50 hemoliz in
tamamlandigr NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur (sirasiyla p= 0,038 ve
0,031) (sirasiyla katsay1 =0,203 ve 0,211). Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar ile saglikli kontrol grubunu demir degeri ile %100 hemoliz in tamamlandig1

NaCl konsantrasyonu arasinda anlamli iligki saptanmamustir (p= 0,051) (Tablo 28).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
demir baglama degeri ile %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl
konsantrasyonu arasinda negatif yonlii bir iliski saptanmustir. Yani demir baglama
degeri arttikca %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
degerinde azalma olmustur (sirasiyla p= 0,048 ve 0,017) (sirasiyla katsay1 =-0,194 ve
-0,233). Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu
demir baglama degeri ile %5 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda

anlamli iligki saptanmamustir (p= 0,134) (Tablo 28).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
transferrin satiirasyonu ve ferritin degeri ile %5, %50 ve %100 hemoliz in
tamamlandigr NaCl konsantrasyonu arasinda anlamli iliski saptanmamustir (sirasiyla

p>0,005; p>0,005; p>0,005) (Tablo 28).

Tablo 28. insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 iiniin Tamamlandigi NaCl
Konsantrasyonlar ile Demir Profili Arasindaki iliskinin Incelenmesi

%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz

Katsay1 ,203" 211" ,191
Demir(pg/dl)

p ,038 ,031 ,051

Katsay1 -,147 -,104" -,233"
Demir Baglama(pg/dl)

p 134 ,048 ,017

Katsay1 -,078 -,125 -,131
Transferrin satiirasyonu ?

p 431 ,204 ,184

Katsay1 ,103 111 ,188
Ferritin(pg/dl) P

p ,298 ,262 ,056

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
D vitamini degeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasinda negatif yonlii bir iligki saptanmigtir. Yani D vitamini degeri arttik¢a %50 ve
%100 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu degerinde azalma olmustur
(sirasiyla p= 0,027 ve 0,032) (sirastyla katsay1 =-0,216 ve -0,209). Insiiline bagiml tip
1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu D vitamini degeri ile %5

hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda anlamli iligki saptanmamigtir

(p=0,370) (Tablo 29).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
B12 vitamini, tiroit stimiilan hormonu ve tiroksin degeri ile %5, %50 ve %100
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda anlaml iliski saptanmamaistir

(sirastyla p>0,005; p>0,005; p>0,005) (Tablo 29).

Tablo 29. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar: ile Saglikli Kontrol
Grubunda Hemolizin %5,%50 ve %100 tiiniin Tamamlandigi NaCl
Konsantrasyonlar1 ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon
Testleri Arasindaki iliskinin incelenmesi

%5 hemoliz %50 hemoliz %100 hemoliz

Katsay1 -,088 -216" -,209"
D vitamini(pg/L) @

p ,370 ,027 ,032

Katsay1 ,010 ,018 ,173
B12 vitamini(ng/L) ?

p ,916 ,852 ,078

Katsay1 ,050 ,161 ,160
Tiroit stimiilan hormon(mIU/L) ®

p 614 ,101 ,102

Katsay1 -,168 -,112 -,169
Tiroksin(ng/mL) @

p ,087 ,256 ,086

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunun
aclik kan sekeri ve HbA1c¢ arasindaki iliski incelendiginde; aclik kan sekeri ve HbAlc
arasinda pozitif yonlii orta bir iliski saptandi. Yani aglik kan sekeri arttikca HbAlc
degeri artig gostermektedir (p= 0,000 katsay1 =0,366) (Tablo 30).

Tablo 30. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunun Aclik Kan Sekeri ve HbAlc Arasindaki Iliskinin incelenmesi

Aclik kan sekeri

Katsay1 ,366™"

p ,000
*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi

HbAlc?

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunda
aclik kan sekeri ile eritrosit indeksleri arasindaki iligki incelendiginde; aglik kan sekeri
ve hemoglobin, hematokrit, eritrosit dagilim genisligi, retikulosit yiizdesi ve mutlak
retikulosit sayis1 arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (sirasiyla p= 0,867; 0,478;
0,994, 0,358 ve 0,111) (Tablo 31).

Tablo 31. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar: ile Saglikli Kontrol
Grubunda Aclik Kan Sekeri ile Eritrosit indeksleri Arasindaki iliskinin

Incelenmesi
Aglik kan sekeri
. Katsay1 ,017
Hemoglobin (g/dI) 2
p ,867
. Katsay1 ,070
Hematokrit(%) 2
p 478
o ] Katsay1 ,042
Ortalama eritrosit hacmi(fl)
p ,669
Katsay1 ,001
Eritrosit dagilim genisligi(%) 2
p ,994
Katsay1 ,091
Retikiilosit yiizdesi(%) °
p ,358
Katsay1 ,156
Mutlak retikiilosit say1si(bin/UT) °
p 111

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunda
aclik kan sekeri ile biokimya testleri ve C-Reaktif protein arasindaki iliski
incelendiginde; aclik kan sekeri ve Sodyum arasinda negatif yonli zayif bir iliski
saptandi. Yani aclik kan sekeri arttikga sodyum degeri azalmaktadir (p= 0,015 katsay1
=-0,237) (Tablo 32).

Aclik kan sekeri ve Kalsiyum arasinda negatif yonlii zayif bir iliski saptandi.
Yani aclik kan sekeri arttik¢a kalsiyum degeri azalmaktadir (p= 0,004 katsay1=-0,279)
(Tablo 32).

Aclik kan sekeri ve trigliserid arasinda pozitif yonlii orta bir iliski saptandi.
Yani aglik kan sekeri arttikga trigliserid degeri artmaktadir (p= 0,000 katsay1 =0,419)
(Tablo 32).

Aclik kan sekeri ve total bilirubin, direkt bilirubin, alanin aminotransferaz,
aspartat aminotransferaz, ire, kreatinin, C-reaktif protein, potasyum, diisiik
yogunluklu lipoprotein, yiiksek yogunluklu lipoprotein arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi (sirastyla 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. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunda Aclik Kan Sekeri ile Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein

Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Achik kan sekeri

Katsay1 -,001
Total bilirubin(mg/dl) ©

p ,995

Katsay1 -,042
Direkt bilirubin(mg/dI) ®

p ,673

Katsay1 ,116
Alanin aminotransferaz(U/L) ®

p ,240

Katsay1 -,017
Aspartat aminotransferaz(U/L) ©

p ,860

Katsay1 172
Ure(mg/dl) 2

p ,079

Katsay1 ,076
Kreatinin(mg/dl) @

p 443

Katsay1 -,237"
Sodyum(mmol/L) @

p ,015

Katsay1 -,046
Potasyum(mmol/L)?

p ,644

Katsay1 -, 279"
Kalsiyum(mmol/L)?

p ,004

Katsay1 ,419™
Trigliserid(mg/dI) @

p ,000

Katsay1 -,073
Diisiik yogunluklu lipoprotein(mg/dl)

p ,461

Katsay1 ,095
Yiiksek yogunluklu lipoprotein(mg/dl) 2

p ,337

Katsay1 ,098
C-reaktif protein(mg/dl) ®

p ,322

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi

64




Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunda
aclik kan sekeri ile demir profili arasindaki iliski incelendiginde; aglik kan sekeri ile
Demir baglama arasinda negatif yonlii zayif bir iliski saptandi. Yani aclik kan sekeri

arttikca demir baglama degerinde azalmaktadir (p= 0,031 katsay1 =-0,210) (Tablo 33).

Aclik kan sekeri ve ferritin, demir ve transferrin satlirasyonu degeri arasinda

anlamli bir iliski saptanmadi (sirasiyla p= 0,499; 0,099 ve 0,502) (Tablo 33).

Tablo 33. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunda Ac¢lik Kan Sekeri ile Demir Profili Arasindaki Iliskinin

Incelenmesi
Achik kan sekeri
Demir(pg/dl) lp<atsay1 égg
Demir Baglama(pg/dl) 2 Ip(atsayl -:gég*
Transferin Saturasyonu? Ip(atsay1 508326
Ferritin(pg/dI) © I;atsayl gg;

*p<0,05; **p<0,01 2 Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunda
aclik kan sekeri ile B12 Vitamini, D vitamini ve tiroit fonksiyon testleri arasindaki
iliski incelendiginde; aclik kan sekeri ve D vitamini arasinda negatif yonlii zayif bir
iligki saptandi. Yani aglik kan sekeri arttikga D vitamini degeri azalmaktadir (p= 0,006
katsay1 =-0,264) (Tablo 34).

Acglik kan sekeri ve B12 vitamini, tiroit stimiilan hormon ve tiroksin arasinda

anlamli bir iliski saptanmadi (sirasiyla p= 0,389; 0,415 ve 0,233) (Tablo 34).

Tablo 34. Insiiline Bagimli Tip 1 Diyabetes Mellitus Hastalar1 ile Saglikli Kontrol
Grubunda Ac¢lik Kan Sekeri ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit
Fonksiyon Testleri Arasindaki Iliskinin Incelenmesi

Achik kan sekeri
D vitamini(pg/L) @ I;atsayl 20%2**
B12 vitamini(ng/L) * Irfatsayl o
Tiroit stimiilan hormon(mIU/L) ° pK sy :?1?2
Tiroksin(ng/ml) 2 I;atsayl 213137

*p<0,05; **p<0,01 @ Pearson korelasyon testi, ® Spearman korelasyon testi
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HbAlc degeri 7 ve alt1 olanlarin oranm1 %18,9; 7-9 aras1 olanlarin oran1 %39,6;

9 ve istii olanlarin oran1 %41,5tir (Tablo 35).
HbAlc degeri 7 ve alt1 olanlarin oran1 %18,9; 7 iistii olanlarin oran1 %81,1°dir

(Tablo 35).

Tablo 35. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes
Mellitus Hastalarinin HbA1c Degerlerine Gore Siniflandirilmasi

n %

7 ve alt1 (%) 10 18,9
Uclii HbAlc gruplama 7-9 aras1 (%) 21 39,6

9 ve tistii (%) 22 41,5

Toplam 53 100
' 7 ve alt1 (%) 10 18,9
Ikili HbAlc gruplama

7 {istii (%) 43 81,1

Toplam 53 100

Yasin, HbAlc 7 ve alti(%)/7-9 arasi(%)/9 ve iistiine(%) gore anlamli farklilik
gostermedigi saptandi (p= 0,968) (Tablo 36).

Tablo 36. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes
Mellitus Hastalarinin HbAlc Degerlerine Gore (7ve alti/7-9 arasi/9 ve
iistil) Yas A¢isindan Dagilim Ve Karsilastirmasi

Uclii HbA1c gruplama
7 ve alt1 (%) 7-9 arasi (%) 9 ve iistii (%) Total p
Orttss | Ortanca | Orttss | Ortanca | Orttss | Ortanca Orttss Ortanca

Yas | 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; Anlamli farklilik ¢ikmayan degiskenlerde ¢oklu karsilastirma testi yapilmamaigtir.

Yasin, HbAlc 7ve alti(%) /7 istiine(%) gore anlamli farklilik gostermedigi
saptand1 (p= 0,961) (Tablo 37).

Tablo 37. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes
Mellitus Hastalarinin HbAlc Degerlerine Gore (7ve alti/7 istii) Yas
Acisindan Dagilim Ve Karsilastirmast

ikili HbAlc gruplama
7 ve alt1 (%) 7 istii (%) Total p
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca
Yas 12,2+3,08 12,50 | 12,1443,62 12,00 12,15+3,49 12,00 | ,961

T testi
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Cinsiyet ile HbAlc 7 ve alt1(%)/7-9 arasi(%)/9 ve istiine(%) gore anlamli bir

iliski saptanmadi (p= 0,788) (Tablo 38).

Tablo 38. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes
Mellitus Hastalarinin HbAlc Degerlerine Gore (7ve alti/7-9 arasi/9 ve
tistli) Cinsiyet Ac¢isindan Dagilim Ve Karsilagtirmasi

CINSIYET Toplam
Erkek (n=31/9659,6) | Kiz (n=21/%40,4) 0w | P
n (0]
n n n %
7 ve alt1 5 10 | 100
) 50,0 5 50,0
Uglii HbA I¢ gruplama ZOZ) arast | 13 61,9 8 381 |2t |10 753
9 ve istii | 14 22 | 100
o) 63,6 8 36,4

Ki-kare testi; Anlamli iligki ¢ikmayan degiskenlerde ¢oklu karsilastirma testi yapilmamustir.

Cinsiyet ile HbAlc 7ve alt1(%) /7 iistiine(%) gore anlamli bir iliski saptanmadi

(p=0,490) (Tablo 39).

Tablo 39. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes
Mellitus Hastalarinin HbA 1c Degerlerine Gore (7ve alt1/7 tistii) Cinsiyet
Acisindan Dagilim Ve Karsilastirmast

CINSIYET Toplam
Erkek e n %
(n=31/%59,6) | K12 (0=21/%40,4) o
n % n %
ZO/Z)e Wl 50,0 5 50,0 10 | 100
Ikili HbAlc gruplama - s
o |7 62,8 16 372 |% 100
(%)
Ki-kare testi
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%5 hemoliz, %50 hemoliz ve %100 hemoliz; HbAlc 7 ve alt1(%)/7-9 arasi(%)/9 ve

iistiine(%) gore anlamh farklilik géstermedigi saptandi (sirastyla p= 0,138; 0,092 ve
0,155) (Tablo 40).

Tablo 40. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes
Mellitus Hastalarinin HbAlc Degerlerine Gore (7ve alti/7-9 arasi/9 ve
listii) %5,%50 ve %100 Hemoliz Acisindan Incelenmesi

Uclii HbAlc gruplama p
7 ve alt1 (%) 7-9 aras1 (%) 9 ve iistii (%)
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Olataa(r;::a
NaCl NaCl NaCl NaCl NaCl Konsantr
Konsantrasyonu | Konsantrasyonu | Konsantrasyonu | Konsantrasyonu | Konsantrasyonu asyonu

0,
05 0,65+0,02 65 0,65£0 65 0,640,03 65 |.138
hemoliz
Ree0 0,54+0,02 55 0,56+0,03 55 0,55+0,03 55 092
hemO'IZ 9 El il > El i) k) k) i) 1
0,
. 0,35+0,04 35 0,3840,03 40 0,36:0,05 35 |.155
hemoliz

ANOVA testi; Anlamli farklilik ¢gitkmayan degiskenlerde ¢oklu karsilagtirma testi yapilmamustir.

%5 hemoliz, %50 hemoliz ve %100 hemoliz; HbALlc 7 ve alt1(%)/7 {istiine(%)

gore anlamli farklilik géstermedigi saptandi (sirasiyla p= 0,903; p= 0,083 ve 0,095)

(Tablo 41).

Tablo 41. Akut ve Kronik Metabolik Komplikasyonu Olmayan Tip 1 Diabetes
Mellitus Hastalarinin HbA1c Degerlerine Gore (7ve alti/7 iistii) %5,%50
ve %100 Hemoliz Acisindan Incelenmesi

ikili HbAlc gruplama
7 ve alt1 (%) 7 iistii (%)
Orttss Ortanca Orttss Ortanca
NaCl NaCl NaCl NaCl
Konsantrasyonu | Konsantrasyonu | Konsantrasyonu | 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. TARTISMA

Tip 1 diyabetes mellitus insiilin sekresyonunda bozukluga bagli olarak gelisen
hiperglisemi ile karakterize cocukluk ¢aginin en sik goriilen endokrin ve metabolizma
bozukluguna yol agan kronik hastaligidir. Tip 1 diyabetes mellitus diinyada 15
milyondan fazla insani etkilemektedir. Tip 1 diyabetes mellitusta tedavinin amaci
hastaligin akut ve kronik komplikasyonlarindan kaginmaktir. Tip 1 diyabetes mellitus
komplikasyonlar1 6nemli morbidite ve mortalite riski olusturmaktadir. Tip 1 diyabetes
mellitusta meydana gelen degisiklikler ne kadar iyi agiklanabilirse komplikasyonlarin

meydana gelme durumu o kadar iyi anlasilabilir ve 6nlemler alinabilir.

Calismamizin amaci tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda ozmotik frajilite
degisikliklerinin gosterilmesi ve saglikli cocuklarla kiyaslanmasidir. Literatiirde
bildigimiz kadariyla ¢ocukluk ¢agin Tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda ozmotik
frajilite ile ilgili caligmalar yoktur. Mevcut calismalar Tip 2 diyabetes mellitus
hastalarinda yapilmis ve sinirlt sayidadir (77,78,79).

Calismamizdaki insiiline bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu yas acisindan karsilastirildiginda; akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin yas
ortalamasinin 12,1543,49 yil saglikli kontrol grubu yas ortalamasinin 9,9+3,57 yil
oldugu saptandi. Literatiirde bizim bildigimiz kadariyla yenidogan dénemi disinda

ozmotik frajilitenin yastan etkilendigine dair bir bilgi yoktur.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu aglik kan sekeri agisindan karsilagtirildiginda; aglik kan sekerinin, gruba
gore anlamli farklilik gdsterdigi saptandi. Ayrica; ketoasidozla yeni tani alan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 aclik kan sekeri ortalamasinin (196,83+52,32
mg/dl) ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar aglik kan sekeri ortalamasindan (109,33+£16,11 mg/dl), akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
aclik kan sekeri ortalamasindan (127,26+42,17 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu aclik
kan sekeri ortalamasindan (87,45+8,08 mg/dl) yliksek oldugu saptandi.
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Calismamizda insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli
kontrol grubunun aglik kan sekeri diizeyi ve %5, %50 ve %2100 hemolizin
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasindaki iligki incelendiginde; aglik kan sekeri
diizeyi ile %S5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii bir iligki saptanmustir. Ayrica aglik kan sekeri diizeyi arttikca %5, %50
ve %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerlerinde artis olmustur;

yani hemolizin daha erken basladig1 saptanmaistir.

Jain ve ark.larinin (80) yaptig1 bir ¢alismada; insan kirmizi kan hiicrelerinde
yiiksek glukoz seviyelerinin membran lipid peroksidasyonu ve ozmotik frajilite
tizerindeki etkisi incelenmistir. Bu ¢alisma sonucunda yiiksek glukoz seviyelerinin
insan kirmizi kan hiicrelerinde membran lipitlerinin peroksidasyonuna neden
olabilecegi ve bu durumun da eritrositlerin kirilganligin arttirdigini ortaya koymustur.
Calismamizda da aglik kan sekeri arttikga hemolizin daha erken olmasi bu yoniiyle

Jain ve ark. larinin (80) ¢alismasina benzerdir.

Lippi ve ark.larinin (78) yaptig1 bir ¢alismada da; tip 2 diyabetli hastalarin,
diyabetik olmayan deneklerle karsilastirildiginda eritrosit mekanik kirilganliginda
anlaml farklilik olup olmadig1 arastirilmis; tip 2 diyabetli hastalarda eritrositlerin
mekanik kirilganligi 6nemli 6lgiide arttigi gosterilmistir. A¢lik plazma glukozunun, bu
hasta grubunda eritrositlerin artan kirilganliginin en giiglii korelasyonu oldugu
gosterilmistir. Ibanga ve ark.larmin (81) c¢alismasinda, eritrosit ozmotik frajilitesinin
tip 2 diyabetes mellitus hastalarda diyabetik olmayanlara gore anlamli olarak daha
yiiksek oldugunu ve daha ilging olarak, aclik plazma glukozu yiiksek olan
diyabetlilerde, aglik plazma glukozu diisiik olanlara gore daha da yliksek oldugunu
bulmuslardir. Osuntokl ve ark.larinin (82) ¢alismasinda kotii kontrol edilen tip 2
diyabetes mellitus hastalar ile diyabetik olmayan bireyler arasindaki eritrosit ozmotik
kirtlganligini karsilastirilmis ve tip 2 diyabetes mellitus hastalarin 6nemli 6lglide daha
yiksek ozmotik frajiliteye sahip eritrositlere sahip oldugunu gdsterilmistir.
Calismamizda aglik kan sekeri ile ozmotik frajilite arasinda pozitif yonde bir
korelasyon saptandi. Calismamiz bu yoniiyle tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda

yapilan ¢alismalara benzerdir.
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Calismamizda insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikl
kontrol grubunu HbAlc ve %35, %50 ve %100 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonu arasindaki iliski incelendiginde; HbAlc ile %5, %50 ve %100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonli bir iliski
saptanmistir. Yani HbAlc arttikca %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandigr NaCl

konsantrasyonu degerlerinde artis olmustur.

Kung ve ark.larmnin(83) c¢alismasinda eritrosit ozmotik frajilitesi ile
hemoglobin Alc arasinda pozitif iligkili saptanmistir. Bizim ¢alismamiz da bu yoniiyle

benzerdir.

Ibanga ve ark.larimin (81) calismasinda, eritrosit ozmotik frajilitesinin tip 2
diyabetes mellitus hastalarda diyabetik olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek
oldugunu bulunmus ancak eritrosit ozmotik frajilitesi ile hemoglobin Alc arasinda
anlamli bir iliski gdzlenmemistir. Bizim ¢alismamiz Ibanga ve ark. (81) ¢alismasindan

bu yoniiyle farklidir.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubu %5
hemolizin tamamlandigit NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %5
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklilik gosterdigi
saptandi. Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarmin %35 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarinin, saglikli kontrol
grubunun %35 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonlarindan yiiksek oldugu
saptandi. Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalart %5 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarinin, saglikli kontrol
grubunun %35 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonlarindan yiiksek oldugu
saptandi. Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 %5 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarinin,
saglikli kontrol grubunun %35 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarindan

yiiksek oldugu saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubu %50
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %350
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklihik gdsterdigi

saptandi.  Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
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hastalarinin %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun; ketoasidozdan
¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonlari, akut ve kronik metabolik komplikasyonu
olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonlari ve saglikli kontrol grubunun %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonlarindan yiiksek oldugu saptandi. Ketoasidozdan
cikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonundan yiiksek oldugu saptandi. Akut ve Kkronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1
%350 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun

%350 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonundan yiiksek oldugu saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubu
%100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu ag¢isindan incelendiginde; %100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklihik gosterdigi
saptandi.  Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarmin %100 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun; kKetoasidozdan
cikmig ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 %100
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonlarr, akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin %100
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlari ve saglikli kontrol grubunun %2100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarindan yiiksek oldugu saptandi.
Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
%100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun
%100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonundan yliksek oldugu saptandi.
Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 %100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonunun, saglikli
kontrol grubunun %100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonundan yiiksek

oldugu saptandi.

Kung ve ark.nin (83) yaptig1 bir ¢alismada tip 2 diyabetli ve saglikli bireylerde
eritrosit ozmotik frajilite testleri uygulamistir. Hemolizin hem baslama noktas1 hem de

tam hemolizin oldugu konsantrasyonlar kiyaslandiginda; ozmotik frajilite degerleri,
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tip 2 diyabetli hastalarda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Calismamiz
insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda kontrol grubuna kiyasla artmis

ozmotik frajilite tespit edilmesi yoniiyle Kung ve ark. nin (83) ¢aligmasina benzerdir.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu hemoglobin agisindan karsilastirildiginda hemoglobinin gruba gore
anlaml farklilik gdsterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 hemoglobin
ortalamasinin (14,14+1,78 g/dl), ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 hemoglobin ortalamasindan (11,78+1,38 g/dl) ve saglikli
kontrol grubu hemoglobin ortalamasindan (13,12+1,23 g/dl) yiiksek oldugu saptandi.

Caligsmaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu hematokrit agisindan karsilastirildiginda hematokritin gruba gore
anlamli farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 hematokrit
ortalamasinin (% 41,1844,3), ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 hematokrit ortalamasindan (%36,22+4,43) ve saglikli

kontrol grubu hematokrit ortalamasindan (%38,49+3,07) yiiksek oldugu saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
hematokrit ile %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif
yonli zayif bir iligki saptanmistir. Yani hematokrit degeri arttikga %50 hemolizin

tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artis olmustur.

Lippi ve ark.larinin (78) yaptigi bir ¢alismasinda hemoglobin agisindan tip 2
diyabetes mellituslu denekler ve diyabetik olmayan kontroller arasinda anlamli bir fark
bulunmadigi gosterilmistir. Tersine, tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda, diyabetik
olmayan kontrollere gore daha diisiik hemoglobin, hematokrit tespit edilmis. Buna
karsin calismamizda insiilin bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda kontrole
kiyasla hemoglobin ve hematokrit degerleri yiiksek saptandi. Calismamiz bu yoniiyle

Lippi ve ark.larinin (78) yaptig1 bir ¢alismadan farklilik gostermektedir.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu

ortalama eritrosit hacmi ile %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
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arasinda pozitif yonlii zayif bir iligki saptanmistir. Yani ortalama eritrosit hacmi

arttikca %35 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artis Olmustur.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
eritrosit dagilim genisligi ile %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasinda negatif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani eritrosit dagilim genisligi
arttikca %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu degerinde azalma

olmustur.

Knychala ve ark. (77) yaptig1 bir ¢alismada; tip 2 diyabetes mellitusta eritrosit
dagilim genisligi ve eritrosit ozmotik frajilitesi arastirilmistir. Eritrosit dagilim
genisligi degeri sagliklilara kiyasla diyabetik grupta daha yiiksek oldugu saptandi.
Buna karsin ¢alismamizda instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile kontrol

grubu eritrosit dagilim genisligi degerleri aras1 anlaml fark saptanmadi.

Calismaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu retikiilosit yiizdesi agisindan karsilastirildiginda retikiilosit yiizdesi,
gruba gore anlamhi farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
retikiilosit yiizdesi ortalamasimin (%1,91£1,03), saglikli kontrol grubu retikiilosit

yiizdesi ortalamasindan (%1,09+0,37) yiiksek oldugu saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
retikulosit yilizdesi ile %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani retikiilosit ylizdesi arttik¢a %350

hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur.

Bu yoniiyle bakildiginda hemoglobin Alc seviyesi arttikca hastanin retikiilosit
yiizdesi artmistir. Bu durum retikiilositin hemoliz durumunda arttig1 kabul edilerek tip
1 diyabetes mellitus hastalarinda kontrole gore hemoliz oraninin daha yiiksek

olduguna kanit nitelikte kabul edilebilecegi kanaatindeyiz.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu mutlak retikiilosit sayis1 agisindan karsilastirildiginda mutlak retikiilosit
sayisi, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari

mutlak retikiilosit sayist ortalamasinin (1,91£1,03 bin/uL), saglikli kontrol grubu
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(4.grup) mutlak retikiilosit sayist ortalamasindan (1,09+0,37bin/uL) yiiksek oldugu

saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
mutlak retikulosit sayisi ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasinda pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani mutlak retikulosit sayisi
arttikca %5 ve %50 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma

olmustur.

Knychala ve ark.nin (77) c¢alismasinda glisemik kontrolii kotii olanlarda
retikiilosit ve lenfosit degerlerinin daha yiiksek saptanmistir. Mutlak retikiilosit sayisi
ve retikiilosit ylizdesinin insiiline bagimli tip 1 diayabetes mellitus hastalarinda
kontrole kiyasla yiiksek bulunmasi bu yoniiyle Knychala ve ark. (77) nin ¢alismasina

benzerdir.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunda
aclik kan sckeri ile biokimya testleri ve C-Reaktif protein arasindaki iliski
incelendiginde; aclik kan sekeri ve sodyum arasinda negatif yonlii zayif bir iliski
saptandi. Yani aclik kan sekeri arttikca sodyum degeri azalmaktadir. Literatiirde bizim

bildigimiz kadariyla aclik kan sekeri ve sodyum iliskisiyle ilgili bir calisma yoktur.

Sodyum ve potasyum degerleri gruplar arasi anlamli fark saptanmadi.
Diyabetik ketoasidoz halinde dehidratasyon varligi diisiiniildiigiinde daha yiiksek
sodyum degerleri goriilebilecekken tiim gruplarda degerlerin birbirine yakin ve normal
aralikta saptanmasi diyabetik ketoasidozlarin erken tani almasi ve tedavinin hizlh
baslamasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Diyabet grubunda artan hemolize
bagl potasyum yiiksek beklenebilir ancak bu degerlerin de tiim gruplarda normal
aralikta ve birbirlerine yakin saptanmasit diyabetlerin bozulmamis bobrek
fonksiyonlar1 ve diizenli uyguladiklari insiilin tedavisinin artan potasyumu hiicre igine

koyarak kontrol grubunun seviyesine yakin tutmasini sagladigi diisiiniilebilir.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama kalsiyum agisindan karsilastirildiginda kalsiyum, gruba goére
anlaml farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagimlhi tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 kalsiyum ortalamasinin

(9,2840,26 mmol/L) saglikli kontrol grubu kalsiyum ortalamasindan (9,96+0,45
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mmol/L) anlaml: diisiik oldugu saptandi. Ayrica; aglik kan sekeri ve kalsiyum arasinda
negatif yonlii zayif bir iligki saptandi. Yani aclik kan sekeri arttikca kalsiyum degeri

azalmaktadir.

Serum kalsiyum diizeyi agisindan gruplar arasi anlamli fark saptandi. En
yuksek seviye kontrol grubu olarak tespit edilmistir. Ayrica hemoglobin Alc
yukseldik¢e kalsiyum diisiik seyretmistir.  Ancak literatiirde kalsiyumun ozmotik
frajilite lizerine etkisi ile ilgili bildigimiz bir ¢alisma yoktur. Lang E ve ark. (84)
yaptig1 calismada; eryptosiz mekanizmasi ile ilgili bulgular ortaya konmustur.
Eryptosiz spesifik olmayan katyon kanallarindan Kalsiyum (2+) girisini takiben
hiicrenin Kalsiyum (2+) tarafindan uyarilmasi sonucu meydana gelen bir durumdur.
Eryptosiz hiperozmolarite, oksidatif stres, hipertermi ve endojen maddeler tarafindan
tetiklenir. Eritrositler Eriptotik uyaranlara 6zellikle duyarhidirlar. Eryptosiz demir
eksikligi, diyabet, bobrek yetmezligi, miyelodisplastik hastalik tablosu, fosfat
tilkkenmesi, sepsis, hemolitik liremik sendrom, mikoplazma enfeksiyonu, sitma, orak
hiicreli anemi, beta-talasemi, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz gibi g¢esitli klinik
durumlarda tetiklenir. Lang F ve ark. (85) calismasinda da ayn1 konuyla ilgili bulgular
ortya konmustur. Ozmotik sok eryptosizi tetikler. Ozmotik soku takiben eryptosiz
tetiklenir. Ozmotik sok, prostaglandin E2 olusumuna ve ardindan Ca2+ gecirgen
katyon kanallarmin aktivasyonuna yol acar. Ca2+ ayrica Ca2+'ye duyarli K+
kanallarini aktive ederek hiicresel KCl1 kaybina ve daha fazla hiicre biiziilmesine yol
acar. Bu caligsmalar gbz oniine alindiginda; bizdeki kalsiyumun diisiik saptanmasi bu
eryptosiz mekanizmasina bagl olarak meydana gelmis olabilir diye diistinmekteyiz.
Ancak gene de c¢alismamizdaki kalsiyum diisiikligiinin mevcut eryptosiz
mekanizmasinin sebebi mi sonucu mu oldugunu net olarak sdyleyememekteyiz.

Patofizyolojiniin daha net agiklanmasi i¢in bagka calismalara ihtiyag¢ vardir.

Kalsiyum ve ozmotik frajilite arasinda iliski olup olmadig: tespiti i¢cin daha

ayrintili calismalara ihtiya¢ vardir.

Caligsmaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama iire agisindan karsilastirildiginda iire, gruba gore anlamli
farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tani alan

instiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 lire ortalamasinin (33,5+6,12 mg/dl)
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saglikli kontrol grubu iire ortalamasindan (224+6,31 mg/dl) yiiksek oldugu saptandi.
Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
iire ortalamasinin (28,6+£10,43 mg/dl), saglikli kontrol grubu fiire ortalamasindan
(22+6,31 mg/dl) yiiksek oldugu saptandi. Ayrica insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu iire ile %50 ve %100 hemoliz in
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii orta bir iliski saptanmustir.
Yani iire degeri arttik¢a %50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
degerlerinde artis olmustur. Literatiirde bildigimiz kadariyla tire degeri ve ozmotik

frajiliteyle ilgili calisma yoktur.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
alanin aminotransferaz ile %50 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasinda pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani alanin aminotransferaz degeri
arttikca %350 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu degerinde artma
olmustur. Literatlirde bildigimiz kadariyla alanin aminotransferaz degeri ve ozmotik

frajiliteyle ilgili ¢aligma yoktur.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama total bilirubin agisindan karsilastirildiginda total bilirubin,
gruba gore anlaml farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 total bilirubin ortalamasinin (0,56+0,41 mg/dl) ketoasidozla yeni tani alan
instiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 total bilirubin ortalamasindan
(0,24+0,08 mg/dl), yiiksek oldugu saptandi. Ayrica ¢alismaya alinan insiilin bagimli
tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol grubu ortalama direkt bilirubin
acisindan karsilastirildiginda direkt bilirubin, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi
saptandi. Sonuglar incelendiginde akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan
insliline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 direkt bilirubin ortalamasinin
(0,22+0,15 mg/dl ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 direkt bilirubin ortalamasindan (0,140,03 mg/dl),) yiiksek oldugu saptandi.
Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimh tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 direkt bilirubin ortalamasinin (0,22+0,15 mg/dl) ketoasidozdan
cikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 direkt bilirubin
ortalamasindan (0,12+0,04 mg/dl) da yiiksek oldugu saptandi. Literatiirde bildigimiz
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kadariyla total bilirubin ve direkt bilirubin degeri ve ozmotik frajiliteyle ilgili ¢alisma

yoktur.

Insiiline bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalarinda insiilin eksikliginin
karaciger metabolizmasi iizerindeki etkileri; karaciger transaminazlarinda yiikselme,
karacigerde glikojen birikimi (hepatik glukojenoz), non-alkolik yaglh karaciger

hastalig1 ve bunlara bagli olarak gelisen hepatomegali olarak bildirilmistir (86,87).

Hepatik glukojenozlu hastalarda karaciger parankiminde ekojenite artisi,
yiiksek alanin aminotransferaz diizeyi ve hepatomegalinin goriilebilecegi yapilan

calismalarda gosterilmistir (87,88).

El-Karaksy ve ark. (87), 692 insiiline bagimli tip 1 diabetes mellitus tanil
cocuk hastanin 27*sinde (% 3,9) alanin aminotransferaz diizeyi yiiksekligi, 13*tinde
(% 1,9) hepatomegali, 31"inde (% 4,4) USG“de karaciger parankiminde ekojenite
artigt saptamiglardir. Yiiksek alanin aminotransferaz diizeyi saptanan hastalarin %
40*inda kotii glisemik kontrol (HbA1¢>% 9) tespit etmislerdir. Bu hastalarda glisemik
kontrol saglanip dort hafta sonra yapilan kontrollerde yiiksek alanin aminotransferaz
diizeyi saptanan 27 hastanin 16“sinda alanin aminotransferaz diizeyinin normale
dondiigli ve hepatomegali saptanan 13 hastanin 10“unda hepatomegalinin kii¢iildiigii

saptanmistir.

Calismamizda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis olsa da alanin
aminotransferaz degerlerine bakildiginda insiiline bagimli tip 1 diabetes mellitus
hastalarinda kontrole kiyasla daha yiiksek seviyelerde seyrettigi goriilmektedir. Ayrica
bakilan total bilirubin ve direkt bilirubin seviyeleri de takip siiresi daha uzun olan ve
daha uzun siire insiilin tedavisine maruz kalmis olan akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinda diger
hasta gruplarina gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Alanin aminotransferaz ve
bilirubinlerdeki yiikseklikler g6z oniinde bulunduruldugunda bu durumun insiiline
bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalarinda insiilin eksikliginin karacigerde meydana
getirdigi etkiler sonucu oldugu diisliniilebilir. Bununla ilgili ileri ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

Calismaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli

kontrol grubu ortalama trigliserid agisindan karsilastirildiginda trigliserid, gruba goére
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anlaml farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 trigliserid ortalamasinin
(154,17+61,34 mg/dl); ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar trigliserid ortalamasi (100,92+45,07 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu
trigliserid ortalamasindan (77,81+30,51 mg/dl) yiiksek oldugu saptandi. Ayrica aglik
kan sekeri ve trigliserid arasinda pozitif yonlii orta bir iliski saptandi. Yani aglik kan

sekeri arttikca trigliserid degeri artmaktadir.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
trigliserid ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasindaki iliski incelendiginde; trigliserid ile %5, %50 ve %2100 hemoliz in
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii bir iligki saptanmigtir. Yani
trigliserid arttik¢a %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu

degerlerinde artis olmustur.

Cooper ve ark. (89) yaptiklari galismada eritrositlerin zar yapisi incelenmistir.
Kolesterol, eritrosit zarin1 daha esnek hale getirdigi ve bdylece hipotonik ortamda su
girisi nedeniyle sismeye karsi daha direngli hale getirdigi ileri siiriilmistiir. Yani
kolesterol seviyesi arttik¢a eritrosit zarina katilan kolesterol etkisiyle zar esneklesir ve
ozmotik frajilitesinin azalmasi beklenir. Knychala ve ark. (77) yaptig1 bir caligmada
tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda trigliserid ve diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol seviyeleri kontrol grubuna gore diisiik saptandi. Kolestrol seviyesi daha

diisiik saptanan tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda ozmotik frajilite yiiksek saptandi.

Bizim c¢alismamizda ise durum tam tersidir. Calismamizda kollestrol artisi
olmasina ragmen ozmotik frajilitede artis olmasi hipergliseminin ozmotik frajiliteyi

arttirmaktaki roliiniin daha 6nemli oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda C-reaktif protein degeri icin gruplar arasi anlamli fark
saptanmadi. Gruplar arast C-reaktif protein farkinin olmamasi bakilan ozmotik
frajilitenin enfeksiyon/enflemasyon gibi durumlardan etkilenme riskini mimimale
indirmistir.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama serum demiri agisindan karsilagtirildiginda serum demiri,

gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde akut ve
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kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 serum demiri ortalamasinin (94,64+53,71 mcg/dl), saglikli kontrol grubu
serum demiri ortalamasindan (54+34,72 mcg/dl) yiiksek oldugu saptandi. Ayrica
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu serum
demir degeri ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii bir iliski saptanmistir. Yani serum demir degeri arttikca %5 ve %50

hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu ortalama demir baglama kapasitesi agisindan karsilastirildiginda demir
baglama kapasitesi, gruba gore anlamh farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar
incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 demir baglama kapasitesi ortalamasinin ve akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 demir
baglama kapasitesi ortalamasinin saglikli kontrol grubunun demir baglama kapasitesi

ortalamasindan anlaml diisiik oldugu saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu
demir baglama degeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasinda negatif yonlii bir iliski saptanmistir. Yani demir baglama degeri arttikca %50

ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde azalma olmustur.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunda
aclik kan sekeri ile demir profili arasindaki iliski incelendiginde; aglik kan sekeri ile
Demir baglama arasinda negatif yonlii zayif bir iliski saptandi. Yani aclik kan sekeri

arttikca demir baglama degeri azalmaktadir.

Caligsmaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu transferin saturasyonu acisindan karsilastirildiginda transferin
saturasyonu, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
transferin saturasyonunun, saglikli kontrol grubu transferin satiirasyonundan anlaml

diisiik oldugu saptandi.

Knychala ve ark. (77) yaptig1 bir ¢alismada serum demiri ve transferin

satlirasyonu tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda kontrole kiyasla daha diisiik
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bulunmustur. Bizim ¢alismamizda insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
serum demir degeri kontrol grubununkinden daha yiiksek saptanmistir. Calismamiz bu
yonilyle Knychala ve ark. (77) galismasindan farklilik gostermektedir. Ayrica
calismamizda insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 transferrin
saturasyonu kontrol grubununkinden daha diisiik saptanmistir. Calismamiz bu yoniiyle

Knychala ve ark. (77) ¢alismasina benzerdir.

Calismamizda g¢ocuklarin demir tedavisi veya profilaksisi alip almadigi

bilinemediginden demir parametreleri ile ilgili bir yorum yapamamaktayi1z.

Calismaya alinan insiilin bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikl
kontrol grubu D vitamini agisindan karsilastirildiginda D vitamini, gruba gére anlamli
farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tani alan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 D vitamini ortalamasinin,
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
D vitamini ortalamasmnin ve akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan
insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 D vitamini ortalamasinin saglikli

kontrol grubu D vitamini ortalamasindan anlaml diisiik oldugu saptandi.

Literatiirde insiiline bagiml tip 1 diabetes mellitusta D vitamini eksikligi ya da
yetersizliginin daha ¢ok goriildiigli bilinmektedir (90). Pediatrik diyabetli olgularin
incelendigi bir meta analizde insiiline bagimli tip 1 diabetes mellituslu olgularda D
vitamini degeri saglikli kontrol gurubuna goére 5,69 ng/ml daha diisiik oldugu
bildirilmistir (91). Abdiilbari Bener ve ark.’nin (92) yaptiklar1 ¢alismada saglikli
olgularda D vitamin eksikligini %85,3 saptamalarina ragmen insiiline bagiml tip 1
diabetes mellituslu grupta bu oran %90,6 belirtmislerdir (92). Bu ¢aligmalardan yola
c¢ikarak insiiline bagimli tip 1 diabetes mellituslu olgularda D vitamin yetersizligi ve
eksikliginin saglikli kontrol gruplarina gore belirgin fazla oldugu sonucu ortaya

cikiyor. Bizim ¢alismamiz da bu yoniiyle literatiirdeki bu ¢alismalarla benzerdir.

Calismamizda aclik kan sekeri ve D vitamini arasinda negatif yonlii zayif bir

iligki saptandi. Yani D vitamini azaldik¢a aglik kan sekeri degeri artmaktadir.

Pittas ve ark. (93) yaptig1 bir ¢alismada; yetersiz D vitamini seviyeleri, beta
hiicrelerinde hiicre dist ve hiicre i¢i kalsiyum havuzlart arasindaki dengeyi

degistirebilir ve sonug olarak normal insiilin salinimina miidahale edebilir sonucuna
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varmislardir (93). Yetersiz insiilin salinimi hiperglisemiyle sonuglanacagindan diisiik
seviyelerdeki D vitamininin hiperglisemiye neden olabilecegi veya mevcut
hiperglisemiyi daha da kotiilestirebilecegi seklinde yorumlanabilir. Calismamizda
aclik kan sekeri ve D vitamini arasinda negatif yonlii zayif bir iligki saptanmasi yani

D vitamini azaldikga aglik kan sekeri degerinin artmasi sonucu literatiirle benzerdir.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar ile saglikli kontrol grubunu
D vitamini degeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasinda negatif yonlii bir iligki saptanmistir. Yani D vitamini degeri arttikga %50 ve
%100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde azalma olmustur.
Ayrica aglik kan sekeri ve D vitamini arasinda negatif yonlii zayif bir iligski saptandi.

Yani D vitamini azaldik¢a aclik kan sekeri degeri artmaktadir.

D vitamini degeri arttikca %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl
konsantrasyonu degerinde azalma olmasi ozmatik frajilitede azalma meydana
geldigini gostermektedir. Mevcut bu durum D vitamininin ozmotik frajiliteyi
azalttigini yani eritrositler lizerinde pargalanmaya karsit koruyucu bir rol oynadig:
seklinde yorumlanabilir. Literatiirde bildigimiz kadariyla D vitamini ve ozmotik
frajilite ile ilgili ¢alisma yoktur. Daha ayrintili ve kapsamli ¢alismalarla D vitamininin
eritrositleri parcalamaya kars1 korudugu gosterilebilirse instiline bagimli tip 1 diabetes
mellitus hastalarinda koruyucu amagla D vitamini takviyeleri planlanip bu hastalarda

saglikli cocuklardan farkli bir D vitamini seviyesi hedeflenebilir.

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli
kontrol grubu tiroksin agisindan karsilastirildiginda tiroksin, gruba goére anlamli
farklilik gosterdigi saptandi. Sonuglar incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis ve
stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 tiroksin ortalamasinin,
saglikli kontrol grubu tiroksin ortalamasindan anlamli diisiik oldugu saptandi.
Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunun tiroid ilact kulanip kullanmadig:
bilinmediginden ve tiroid otoantikorlar1 bakilmadigindan yorum yapamamaktayiz.

Konuyla ilgili daha ayrintili ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar ile saglikli kontrol grubu %5
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %5

hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklihik gdsterdigi
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saptandi. Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimlhi tip 1 diyabetes mellitus
hastalarmin %5 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarinin, saglikli kontrol
grubunun %35 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarindan yiiksek oldugu
saptand1. Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin, saglikli kontrol
grubunun %35 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarindan yiiksek oldugu
saptand1. Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar1 %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin,
saglikli kontrol grubunun %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarindan

yuksek oldugu saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubu %50
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonu acisindan incelendiginde; %350
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklilik gosterdigi
saptandi. Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimlh tip 1 diyabetes mellitus
hastalarinin %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun; ketoasidozdan
cikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 %50 hemolizin
tamamlandigi NaCl konsantrasyonlari, akut ve kronik metabolik komplikasyonu
olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin %50 hemolizin
tamamlandig1r NaCl konsantrasyonlar1 ve saglikli kontrol grubunun %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonlarindan yiiksek oldugu saptandi. Ketoasidozdan
¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalart %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonundan yiiksek oldugu saptandi. Akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalari
%350 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun

%350 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonundan yiiksek oldugu saptandi.

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubu
%100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu ag¢isindan incelendiginde; %100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklilik gosterdigi
saptandi. Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarinin %100 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun; ketoasidozdan

c¢ikmig ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 %100
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hemolizin tamamlandigit NaCl konsantrasyonlari, akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin %100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlari ve saglikli kontrol grubunun %2100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarindan yiliksek oldugu saptandi.
Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar
%100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun
%100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonundan yiiksek oldugu saptandi.
Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonunun, saglikli
kontrol grubunun %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonundan yiiksek

oldugu saptanda.

Calismamizda instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus ve kontrol grubunda
ozmotik frajilite testi yapildi. Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarimizda

kontrol grubuna gére artmis ozmotik frajilite oldugunu ortaya koyduk.

Matteucci ve ark. nin (79), tip 1 diabetes mellitus hastalarinda oksidatif strese
ailesel bir yatkinlik olup olmadiginin arastirildigi bir ¢alismada; 30 tip 1 diabetes
mellitus hastasi, 36 diabetes mellitus olmayan kardesleri, diabetes mellitus hastalarinin
diabetes mellitus olmayan 37 ebeveyni ve bu ii¢ grupla ayn1 yas, cinsiyet 6zelliklerine
sahip 3 kontrol grubu alinmis. Bu calismaya alinan diabetes mellitus hastalarinin
ortalama diabetes mellitus siireleri 20+y1l olarak tespit edilmis. Matteucci ve ark. lar
calismalarinda kirmiz1 kan hiicrelerini oksijen radikallerine maruz biraktiktan sonra
artan protein yikimi, lipid peroksidasyonu ve bunlarin neticesinde artmis hemolizi
Olemiislerdir. Caligmalarinin sonucunda hem tip 1 diabetes mellitus hastalarinda hem
de diabetes mellitus hastalarinin diabetes mellitus olmayan ebeveynlerinde artmis
hemoliz tespit edilmis. Bu durum ailesel artmis oksidatif stres varliginin diabetes
mellitustan 6nce var oldugu seklinde yorumlanmistir. Bizim g¢alismamizda tip 1
diabetes mellitus hastalarinda artmis ozmotik frajilite tespit edilmistir. Matteucci ve
ark. nin (79) calismasindan yola ¢ikarak ozmotik frajilite artisini  sadece
hiperglisemiye baglamanin ¢ok kisitl bir bakis agis1 oldugu bunu etkileyen genetik
bircok faktor ve mekanizmanin mevcut olabilecegi sdylenebilir. Ayrica

calismamizdaki bulgular géz Oniine alindiginda diyabetik hastalarda eritrositlerde
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artan ozmotik frajilite hemolize bir yatkinlik oldugunu disiindiirmektedir. Diabetik

hastalarda artmis retikiilosit degerleri de bunu destekler niteliktedir.

Mevcut sonuglar her ne kadar diabetik hastalarda artmis eritrosit kirilganligi ve
artmig eritropoez olarak yorumlansa da bunu meydana getiren mekanizmalar tim
ayrintilariyla ortaya konamamistir. Calismamizda tip 1 diabetes mellitus hastalarinda
daha diisik D vitamini ve serum Kalsiyum diizeylerinin oldugu, artmis trigliserit
seviyeleri gibi bir¢ok sonug ortaya konmus ancak tiim bunlarin arasinda nasil bir iligki
oldugu net agiklanamamistir. Tiim bu parametrelerin eritrositler {izerindeki etki
mekanizmasi ve birbirleriyle baglantilarini agiklamak i¢in daha kapsamli ¢aligmalara
ihtiya¢ vardir. Calismamizin; tip 1 diabetes mellitus hastalarinda sadece ozmotik
frajilite artis1 tespitiyle kalmayip bunun etyolojisinde yer alabilecegini diisiindiigiimiiz
D vitamini, kalsiyum ve trigliserit gibi birgok parametre ile gelecekte yapilacak
caligmalara da yol gosterici nitelikte olmasi yoniiyle kiymetli oldugunu

diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

1-Cahismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun hasta sayisi acisindan incelenmesi:

Calismaya insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus tanili 74 hasta alindi. Bunlarin 53’1
(%71,6) akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1
diyabetes mellitus hastalari, 15’1 (%20,2) ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen instiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ve 6’s1 (%8,2) ketoasidozla yeni tan1 alan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarindan olugsmaktaydi. Calismaya ayrica

31 saglikli gocuk kontrol grubu olarak alindu.

2-Calismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun yas a¢isindan incelenmesi:

Calismaya alinan insiiline bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu yas agisindan karsilastirildiginda yasin, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi
saptandi1 (p= 0,020). Buna gore sonuglar incelendiginde akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin yas
ortalamasinin (12,1543,49 yil) saglikli kontrol grubu yas ortalamasina (9,9+3,57 y1l)
gore anlaml sekilde daha yiiksek oldugu saptandi (p= 0,037).

3-Cahismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun cinsiyet a¢isindan incelenmesi:

Calismaya alinan insiiline bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalarinin 37’sinin kiz
(%50) ve 37’sinin erkek (%50) oldugu saptandi. Ketoasidozla yeni tani alan insiiline
bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastast olan 6 hastanin tiimiiniin kiz (%100),
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalarinin 10’unun kiz (%66,9), 5’inin erkek (%33,3), akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin 21’inin
kiz (%39,6), 32’sinin erkek (%60,4) ve saglikli kontrol grubunun 16’sinin kiz (%51,6)
ve 15’inin erkek (%48,4) oldugu saptandi. Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1
diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol grubu cinsiyet acisindan
karsilastirildiginda cinsiyetin, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p=

0,016). Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
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(1.grup) ile akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1

diyabetes mellitus hastalar1 arasinda cinsiyet acisindan anlamli fark saptandi (P
=0,007).

4-Calismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun achik kan sekeri acisindan incelenmesi:

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu aclik kan sekeri acisindan karsilastirildiginda; aglik kan sekeri, gruba gore
anlaml farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,000). Ayrica; ketoasidozla yeni tani alan
instiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 aglik kan sekeri ortalamasinin
(196,83+52,32 mg/dl) ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar aglik kan sekeri ortalamasindan (109,33+16,11 mg/dl), akut
ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 aglik kan sekeri ortalamasindan (127,26+42,17 mg/dl) ve saglikli kontrol
grubu aglik kan sekeri ortalamasindan (87,45+8,08 mg/dl) anlamli yiliksek oldugu
saptandu (sirasiyla P =0,000; 0.000 ve 0,000).

5-Cahismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun HbA1c agisindan incelenmesi:

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu HbAlc agisindan karsilagtirildiginda; HbAlc gruba gore anlamli farklilik
gosterdigi saptandi (p= 0,000). Ayrica ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimli tip
1 diyabetes mellitus hastalari HbAlc ortalamasinin (12,78+2,43 %), akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalariin HbAlc ortalamasindan (9,55+3,35 %) ve saglikli kontrol grubu HbAlc
ortalamasindan (5,0540,32 %) anlamli yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla P =0,028 ve
0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
HbAlc ortalamasinin (12,58+2,58 %), akut ve kronik metabolik komplikasyonu
olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 HbAlc ortalamasindan
(9,5543,35 %) ve saglikli kontrol grubu HbAlc ortalamasindan (5,05+0,32 %) anlaml
yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla p= 0,001 ve 0,000). Akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 HbAlc

ortalamasinin  (9,5543,35 %), saglikli kontrol grubu HbAlc ortalamasindan
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(5,05+0,32 %) anlaml yiiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Tek merkezden toplanan
hastalarin %81,1 inin bakilan HbA 1c degerlerinin %7 {izerinde olmas1 hatta ayn1 hasta
grubu iglii alt gruba ayrildiginda da %41,5 inin HbAlc sinin %9 {izerinde olmast tip
1 diabetes mellitus hastalarinin takip ve yonetiminde bir sorun olabilecegini akillara
getirmektedir (iistelik bu oranlar ketoasidoz ve yeni tani alan diabetik hastalar dahil
edilmeden hesaplanan oranlardir). Tek merkezli bir ¢alismada bu denli kotii kontrollii
tip 1 diabetes mellitus hastasinin olmasi endise uyandirmaktadir. Bu durum; aceba
hastalarin tedavi ve takiplerinde eksik veya yanlis protokoller mi uygulanmakta
sorusunu akillara ister istemez getirmektedir. Hastalarin egitim seviyelert,
Klinisyenlerin tibbi bilgi ve birikimleri, diyabet egitim hemsiresinin egitim metot ve
materyalleri incelenip eksikligin nereden kaynaklandigi tespit edilmeli ve 6nlemler
almmalidir. Kronik bir¢ok komplikasyonu beraberinde getiren tip 1 diabetes mellitus

hastalar1 i¢in bu durum morbidite ve mortalite i¢cin 6nem arzetmektedir.

6- Insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saghkl kontrol grubunun

achk kan sekeri ve HbAlc arasindaki iliskinin incelenmesi

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunun aglik
kan sekeri ve HbAlc arasindaki iliski incelendiginde; aglik kan sekeri ve HbAlc
arasinda pozitif yonlii orta bir iliski saptandi. Yani aglik kan sekeri arttikca HbAlc
degeri artis gostermektedir (p= 0,000 katsay1 =0,366).

7-Insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saghkl kontrol grubunun
hemolizin %5, %50 ve %100’iiniin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlar ile

achk kan sekeri ve HbA1c arasindaki iliskinin incelenmesi:

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunun aglik
kan sekeri diizeyi ve %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasindaki iliski incelendiginde; acglik kan sekeri diizeyi ile %5, %50 ve %100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii bir iliski
saptanmistir. Aglik kan sekeri diizeyi arttikga %5, %50 ve %100 hemolizin
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerlerinde artis olmustur; yani hemolizin daha
erken bagladig1 saptanmistir (sirasiyla p= 0,015; 0,000 ve 0,000) (sirasiyla katsayi
=0,236; 0,395 ve 0,381).
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Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu HbAlc
ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasindaki iliski
incelendiginde; HbAlc ile %5, %50 ve %100 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii bir iligki saptanmigtir. Yani HbA lc arttik¢a %5,
%50 ve %100 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu degerlerinde artis
olmustur (sirasiyla p= 0,002; 0,040 ve 0,040) (sirasiyla katsayi=0,297; 0,430 ve
0,375).

8-Calismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun eritrosit indeksleri acisindan incelenmesi:

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu hemoglobin acisindan karsilastirildiginda hemoglobinin gruba gére anlaml
farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,000). Sonuglar incelendiginde akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar
hemoglobin ortalamasimnin (14,14+1,78 g/dl), ketoasidozla yeni tani alan insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 hemoglobin ortalamasindan (11,78+1,38
g/dl) ve saglikli kontrol grubu hemoglobin ortalamasindan (13,12+1,23 g/dl) anlaml
yiiksek oldugu saptand: (sirasiyla p= 0,003 ve 0,021).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu hematokrit acisindan karsilastirildiginda hematokritin gruba gore anlamli
farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,002). Sonuglar incelendiginde akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
hematokrit ortalamasinin (% 41,1844,3), ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagimh
tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 (1.grup) hematokrit ortalamasindan (%36,22+4,43)
ve saglikli kontrol grubu hematokrit ortalamasindan (%38,49+3,07) anlaml1 yiiksek
oldugu saptandi (sirasiyla p= 0,017 ve 0,013).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu retikiilosit ylizdesi agisindan karsilastirildiginda retikiilosit yiizdesi, gruba gore
anlamli farklilik gosterdigi saptandi  (p= 0,008). Sonuglar incelendiginde
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
retikiilosit yiizdesi ortalamasinin (%1,91+1,03), saglikli kontrol grubu retikiilosit
yiizdesi ortalamasindan (%1,09+0,37) anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,001).
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Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu mutlak retikiilosit sayis1 agisindan karsilastirildiginda mutlak retikiilosit sayisi,
gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,013). Sonuglar incelendiginde
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
mutlak retikiilosit sayist ortalamasinin (1,91£1,03 bin/uL), saglikli kontrol grubu
mutlak retikiilosit sayisi ortalamasindan (1,09+0,37bin/uL) anlamli yiiksek oldugu
saptand1 (p= 0,002).
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9-Insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saghikh kontrol grubunda
hemolizin %5,%50 ve %100 iiniin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlari ile

eritrosit indeksleri arasindaki iliskinin incelenmesi:

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu
hematokrit ile %50 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif
yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani hematokrit degeri arttikca %50 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonu degerinde artis olmustur (p= 0,040 katsay1

=0,201).

Insiiline bagiml1 tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu ortalama
eritrosit hacmi ile %5 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif
yonlii zayif bir iligki saptanmaigtir. Yani ortalama eritrosit hacmi arttik¢a %5 hemolizin
tamamlandigr NaCl konsantrasyonu degerinde artis olmustur (p= 0,019 katsayi

=0,252).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu eritrosit
dagilim genisligi ile %5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda
negatif yonlli zayif bir iligki saptanmistir. Yani eritrosit dagilim genisligi arttikca %5
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde azalma olmustur (p= 0,002

katsay1 =-0,296).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu
retikulosit yilizdesi ile %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani retikiilosit ylizdesi arttikca %50
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur (p= 0,035

katsay1 =0,206).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu mutlak
retikulosit sayist ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasinda pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani mutlak retikulosit sayisi
arttikca %5 ve %350 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma

olmustur (sirastyla p= 0,039 ve 0,003) (sirasiyla katsay1 =0,202 ve 0,286).
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10-Calismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun biokimya testleri ve C-reaktif protein agisindan incelenmesi:

Caligmaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu ortalama kalsiyum ag¢isindan karsilastirildiginda kalsiyum, gruba gore anlaml
farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,005). Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tan
alan insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 kalsiyum ortalamasinin
(9,28+0,26 mmol/L) saglikli kontrol grubu kalsiyum ortalamasindan (9,96+0,45
mmol/L) anlaml diisiik oldugu saptandi (p= 0,005).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu ortalama iire agisindan karsilastirildiginda iire, gruba gore anlamli farklilik
gosterdigi saptandi (p= 0,003). Sonugclar incelendiginde ketoasidozla yeni tani alan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalart iire ortalamasinin (33,5+6,12 mg/dl)
sagliklt kontrol grubu iire ortalamasindan (22+6,31 mg/dl) anlamh yiiksek oldugu
saptand1 (p= 0,007). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1
diyabetes mellitus hastalar iire ortalamasinin (28,6+10,43 mg/dl), saglikli kontrol
grubu iire ortalamasindan (22+6,31 mg/dl) anlaml1 yiiksek oldugu saptand1 (p=0,039).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu ortalama total bilirubin agisindan karsilastirildiginda total bilirubin, gruba gére
anlamlh farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,010). Sonuglar incelendiginde akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 total bilirubin ortalamasiin (0,56+0,41 mg/dl) ketoasidozla yeni tan1 alan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 total bilirubin ortalamasindan

(0,24+0,08 mg/dl), anlaml1 yiiksek oldugu saptand1 (p= 0,010).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu ortalama direkt bilirubin agisindan karsilastirildiginda direkt bilirubin, gruba
gore anlaml farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,002). Sonuglar incelendiginde akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 direkt bilirubin ortalamasinin (0,22+0,15 mg/dl ketoasidozla yeni tani alan
instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 direkt bilirubin ortalamasindan
(0,1+£0,03 mg/dl),) anlaml yiiksek oldugu saptandi (p= 0,010). Akut ve kronik

metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1
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direkt bilirubin ortalamasinin (0,22+0,15 mg/dl) ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen
insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 direkt bilirubin ortalamasindan
(0,12+0,04 mg/dl) da anlaml1 yiiksek oldugu saptandi (p= 0,003).

Caligmaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu ortalama trigliserid agisindan karsilastirildiginda trigliserid, gruba gére anlaml
farklilik gosterdigi saptandi (p=0,001). Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tani
alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 trigliserid ortalamasinin
(154,17+61,34 mg/dl); ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 trigliserid ortalamasi (100,92+45,07 mg/dl) ve saglikli kontrol grubu
trigliserid ortalamasindan (77,81+30,51 mg/dl) anlamli yiiksek oldugu saptandi
(sirastyla p= 0,020 ve 0,000).

11- Insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saghkli kontrol
grubunda achk kan sekeri ile Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein arasindaki

iliskinin incelenmesi

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunda aglik
kan sekeri ile biokimya testleri ve C-Reaktif protein arasindaki iliski incelendiginde;
aclik kan sekeri ve sodyum arasinda negatif yonlii zayif bir iligski saptandi. Yani aglik

kan sekeri arttik¢a sodyum degeri azalmaktadir (p= 0,015 katsay1 =-0,237) .

Aclik kan sekeri ve kalsiyum arasinda negatif yonlii zayif bir iliski saptandi. Yani aglik
kan sekeri arttik¢a kalsiyum degeri azalmaktadir (p= 0,004 katsay1 =-0,279) .

Aclik kan sekeri ve trigliserid arasinda pozitif yonlii orta bir iligki saptandi. Yani aglik
kan sekeri arttikca trigliserid degeri artmaktadir (p= 0,000 katsay1 =0,419) .

12-insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saghkh kontrol grubunda
hemolizin %5,%50 ve %100 iiniin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlar ile

Biokimya Testleri ve C-Reaktif Protein arasindaki iliskinin incelenmesi:

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar ile saglikli kontrol grubunu alanin
aminotransferaz ile %50 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii zayif bir iliski saptanmistir. Yani alanin aminotransferaz degeri arttik¢a
%350 hemoliz in tamamlandigr NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur (p=

0,007 katsay1 =0,263).
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Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu iire ile
%50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii
orta bir iliski saptanmistir. Yani ilire degeri arttikca %50 ve %100 hemoliz in
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerlerinde artig olmustur (sirastyla p= 0,001 ve

0,000) (sirasiyla katsay1 =0,308 ve 0,406).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunu
trigliserid ve %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasindaki iliski incelendiginde; trigliserid ile %5, %50 ve %100 hemoliz in
tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda pozitif yonlii bir iliski saptanmistir. Yani
trigliserid arttikca %5, %50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
degerlerinde artis olmustur (sirastyla p= 0,033; 0,001 ve 0,000) (sirasiyla
katsay1=0,208; 0,325 ve 0,337).

13-Calismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun demir parametreleri agisindan incelenmesi:

Caligmaya alinan insiilin bagiml tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu ortalama serum demiri agisindan karsilastirildiginda serum demiri, gruba gore
anlamli farklilik gdsterdigi saptandi (p= 0,001). Sonuclar incelendiginde akut ve
kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 serum demiri ortalamasinin (94,64+53,71 mcg/dl), saglikli kontrol grubu
serum demiri ortalamasindan (54434,72 mcg/dl) anlaml yliksek oldugu saptand1 (p=
0,000).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu ortalama demir baglama kapasitesi agisindan karsilastirildiginda demir baglama
kapasitesi, gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,011). Sonuglar
incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalar1 demir baglama kapasitesi (242+65,62 mcg/dl) ortalamasinin ve akut
ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 demir baglama kapasitesi ortalamasinin (257,68+80,43 mcg/dl) saglikli
kontrol grubunun demir baglama kapasitesi ortalamasindan (304,19+63,19 mcg/dl)

anlaml diisiik oldugu saptand: (sirastyla p= 0,035 ve 0,026).
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Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu transferin saturasyonu agisindan karsilastirildiginda transferin saturasyonu,
gruba gore anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p= 0,001). Sonuglar incelendiginde
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen instiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
transferin  satiirasyonunun  (%2,144+0,47), saglhkli kontrol grubu transferin
satiirasyonundan (%2,54+0,34) anlaml diisiik oldugu saptandi (p= 0,002).

14- Insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saghkh kontrol

grubunda ac¢hik kan sekeri ile demir profili arasindaki iliskinin incelenmesi

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunda aglik
kan sekeri ile demir profili arasindaki iliski incelendiginde; aglik kan sekeri ile Demir
baglama arasinda negatif yonlii zayif bir iligki saptandi. Yani aglik kan sekeri arttikca

demir baglama degerinde azalmaktadir (p= 0,031 katsay1 =-0,210).

15- Insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saghkh kontrol
grubunda hemolizin %5, %50 ve %100 iiniin tamamlandigt NaCl

konsantrasyonlari ile demir profili arasindaki iliskinin incelenmesi :

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu serum
demir degeri ile %5 ve %50 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu arasinda
pozitif yonlii bir iliski saptanmistir. Yani serum demir degeri arttikca %5 ve %50
hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde artma olmustur (sirastyla p=

0,038 ve 0,031) (sirastyla katsay1 =0,203 ve 0,211).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubunu demir
baglama degeri ile %50 ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu
arasinda negatif yonlii bir iligki saptanmistir. Yani demir baglama degeri arttik¢a %50
ve %100 hemoliz in tamamlandig1 NaCl konsantrasyonu degerinde azalma olmustur

(sirastyla p= 0,048 ve 0,017) (sirasiyla katsay1 =-0,194 ve -0,233).

16-Cahsmaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalari ve saghkl
kontrol grubunun B12 vitamini, D vitamini ve tiroit fonksiyon testleri i¢in

acisindan incelenmesi:

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol

grubu D vitamini agisindan karsilastirildiginda D vitamini, gruba gore anlamli farklilik
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gosterdigi saptandi (p= 0,000). Sonuglar incelendiginde ketoasidozla yeni tan1 alan
insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 D vitamini ortalamasinin (7,7£2,67
ng/dl) , ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus
hastalar1 D vitamini ortalamasinin (11,144,73 ng/dl) ve akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 D vitamini
ortalamasiin (13,86+5,38 ng/dl) saglikli kontrol grubu D vitamini ortalamasindan
(18,134£8,97 ng/dl) anlamli diisiik oldugu saptandir (sirastyla p= 0,003 ;0,005 ve
0,023).

Calismaya alinan insiilin bagimli tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saglikli kontrol
grubu tiroksin agisindan karsilastirildiginda tiroksin, gruba gore anlamli farklilik
gosterdigi saptandi (p= 0,022). Sonuglar incelendiginde ketoasidozdan ¢ikmis ve
stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 tiroksin ortalamasinin
(1,1440,19 ng/ml) , saglikli kontrol grubu tiroksin ortalamasindan (1,31+0,2 ng/ml)
anlaml diisiik oldugu saptandi (p= 0,028).

17- Insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saghkh kontrol
grubunda hemolizin %5,%50 ve %100 iiniin tamamlandig1 NaCl
konsantrasyonlar1 ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon testleri

arasindaki iliskinin incelenmesi:

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar: ile saglikli kontrol grubunu D
vitamini degeri ile %50 ve %100 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu
arasinda negatif yonlii bir iligki saptanmistir. Yani D vitamini degeri arttikca %50 ve
%100 hemoliz in tamamlandigr NaCl konsantrasyonu degerinde azalma olmustur

(sirastyla p= 0,027 ve 0,032) (sirasiyla katsay1 =-0,216 ve -0,209).

18- insiiline bagimh tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saghkli kontrol
grubunda a¢hk kan sekeri ile B12 Vitamini, D Vitamini ve Tiroit Fonksiyon

testleri arasindaki iliskinin incelenmesi

Insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubunda aglik
kan sekeri ile B12 Vitamini, D vitamini ve tiroit fonksiyon testleri arasindaki iliski
incelendiginde; aglik kan sekeri ve D vitamini arasinda negatif yonlii zayif bir iliski
saptandi. Yani D vitamini azaldik¢a aclik kan sekeri degeri artmaktadir. (p= 0,006
katsay1 =-0,264).
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19-Calismaya alinan insiiline bagimh tip 1 diabetes mellitus hastalar1 ve saghkh

kontrol grubunun %5, %50 ve %100 hemoliz agisindan incelenmesi:

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar ile saglikli kontrol grubu %5
hemolizin tamamlandigit NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %5
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklilik gosterdigi
saptand1 (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tani alan insiiline bagimli tip 1 diyabetes
mellitus hastalarmin %5 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarmin, saglikli
kontrol grubunun %5 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonlarindan anlamli
yiiksek oldugu saptandi (p= 0,005). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen instiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 %5 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonlarinin, saglikli kontrol grubunun %35 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonlarindan anlaml yiiksek oldugu saptandi (p= 0,001). Akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar
%5 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlarinin, saglikli kontrol grubunun %5
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarindan anlamli yiiksek oldugu saptandi

(p= 0,000).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 ile saglikli kontrol grubu %50
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %50
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklihik gdsterdigi
saptand1 (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalarinin %50 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun;
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari
%350 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlari, akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin %50
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlar1 ve saglikli kontrol grubunun %50
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarindan anlamli yiiksek oldugu saptandi
(sirastyla p= 0,007; 0,028 ve 0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimlt tip 1 diyabetes mellitus hastalari %50 hemolizin tamamlandigr NaCl
konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun %50 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonundan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1

%350 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun
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%350 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonundan anlamli yiiksek oldugu

saptand1 (p= 0,000).

Insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalari ile saglikli kontrol grubu %100
hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonu agisindan incelendiginde; %100
hemolizin tamamlandigt NaCl konsantrasyonlarinin anlamli farklilik gosterdigi
saptand1 (p= 0,000). Ketoasidozla yeni tan1 alan insiiline bagiml tip 1 diyabetes
mellitus hastalarinin %100 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonunun;
ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1
%100 hemolizin tamamlandigi NaCl konsantrasyonlari, akut ve kronik metabolik
komplikasyonu olmayan insiiline bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalarinin %100
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlar1 ve saglikli kontrol grubunun %100
hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonlarindan anlamli yiiksek oldugu saptandi
(sirastyla p= 0,016; 0,002 ve 0,000). Ketoasidozdan ¢ikmis ve stabillesen insiiline
bagimli tip 1 diyabetes mellitus hastalar1 %100 hemolizin tamamlandigi NaCl
konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun %100 hemolizin tamamlandig1 NaCl
konsantrasyonundan anlamli yiiksek oldugu saptandi (p= 0,000). Akut ve kronik
metabolik komplikasyonu olmayan insiiline bagiml tip 1 diyabetes mellitus hastalar
%100 hemolizin tamamlandig1 NaCl konsantrasyonunun, saglikli kontrol grubunun
(4.grup) %100 hemolizin tamamlandigr NaCl konsantrasyonundan anlamli yiiksek

oldugu saptandi (p= 0,000).

20-- Akut ve kronik metabolik komplikasyonu olmayan tip 1 diyabetes mellitus

hastalarinin HbA1c degerlerine gore siniflandirilmasi

HbAlc degeri 7 ve alt1 olanlarin oran1 %18,9; 7-9 arasi olanlarin orant %39,6; 9 ve

iistii olanlarin oran1 %41,5’tir (Tablo 35).

HbAlc degeri 7 ve alt1 olanlarin oran1 %18,9; 7 {istii olanlarin oran1 %81,1 dir.
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