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1. GIRIS ve AMAC

Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM), pankreatik beta hiicrelerinin otoimmiin
yikimina bagli olarak yetersiz endojen insiilin {iretimi ile karakterize kronik bir
hastaliktir (1). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu ve Diinya Saghk Orgiitii'niin
raporlari, diinya ¢apinda 25-45 milyon yetiskinde (>20 yas) TIDM oldugunu
gostermektedir. Ayrica, TIDM'li kisilerin sayisinin 2030 yilina kadar %25

artacagi tahmin edilmektedir (2).

T1DM, genclerdeki baslica diyabet tiiriidiir ve diinya ¢apinda 20 yasindan
kiiciik gencglerdeki tiim diyabet vakalarinin %85'ini veya daha fazlasini olusturur
(3). Genel olarak, insidans orani dogumdan itibaren artar ve ergenlik doneminde
10-14 yaslart arasinda zirve yapar (4,5). Yetiskinlerde T1DM insidansi
cocuklardan daha disiiktiir, ancak TIDM'li kisilerin yaklagik dortte biri eriskin

yasta tani alir (6).

TIDM tedavisinde siki glisemik kontrol saglamak komplikasyon
gelisimini azaltmak agisindan son derece Onemlidir (6). T1IDM tedavisi, kan
sekerini normal araliklarda tutmak i¢in diyet, fiziksel aktivite ve ekzojen insiilin
uygulamasi arasinda iyi bir denge gerektirir (7). Siki glisemik kontroliin dniindeki
en 6nemli engel ise hipoglisemi riskidir (8). Hipoglisemi 6nemli bir diyabetik acil
durumdur. Hipoglisemi aniden ve degisen siddette ortaya
cikabilir. Hipogliseminin yaygin nedenleri arasinda; yliksek insiilin dozu,

Ogilinlerde gecikmeler veya insiilin dozuna uygun yetersiz karbonhidrat alimu,
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planlanmamis fiziksel aktivite veya fiziksel aktivite Oncesinde Yyetersiz
karbonhidrat alimi olabilir (9). Hipoglisemi belirtileri arasinda titreme, soguk
terleme, uyusma, bas donmesi, anksiyete, bulanti, carpinti, halsizlik yer alir
(10). Semptomlar genellikle konsantrasyon giigliigii ve/veya kKonflizyon da igerir,

ancak ciddi vakalarda nobet, koma ve hatta 6liimii igerebilir (11).

Hipoglisemi semptomlar1 ve hipoglisemi ile iliskili olumsuz sonuglar,
diyabetli hastalarda belirgin bir endiseye veya hipoglisemi korkusuna yol agabilir
(12). Siirekli hipoglisemi tehdidi ile yasamak da hastalarda uykuyu, ev igi ve
sosyal yasami etkileyebilecek anksiyeteye neden olabilir (13). Bununla birlikte,
egzersize bagli gece hipoglisemisinin artmast nedeniyle, egzersizin bu
popiilasyonda uyku kalitesi iizerinde bazi olumsuz etkileri olabilecegi
bildirilmistir (14). Anksiyeteye ek olarak, hipoglisemi korkusunun diyabet
yonetimi ve diyabetin metabolik kontrolii {izerinde davranigsal bir etkisi de
olabilir. Hipoglisemiden kaginmak igin hastalar insiilin dozunu azaltabilir veya
atlayabilir, bu da yetersiz glukoz kontroline neden olabilir ve uzun vadeli

komplikasyon riskini artirabilir (9,13).

Biz bu calismada T1DM tanisi ile takip edilen hastalarda, hipoglisemi
korkusu, hipoglisemi korkusunu etkileyen faktorleri ve hipoglisemi korkusunun
hastalarin giinliik yasamina, uyku kalitesine, fiziksel aktivitesine olan etkisini

incelemeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Diabetes Mellitus Tanimi

Diabetes Mellitus (DM); insiilin sekresyonu, insiilinin dokularda etki
gosterebilmesi veya her ikisinde de olusan defekt sonucu viicutta karbonhidrat,
yag ve protein metabolizmasinda sorunlarla ve hiperglisemi ile seyreden
metabolik bir hastaliktir. DM uzun donemde bir¢ok organda disfonksiyona ve
hasara neden olabilir (15,16). DM diinyada 2045 yilina kadar 693 milyon yetiskini
etkileyecegi tahmin edilen yaygin ve en hizli bilyliyen hastaliktir (17). DM’de
agiz kurulugu, halsizlik, polifaji ya da istahsizlik, poliiiri, polidipsi, noktiiri,
gormede bulaniklasma ve agiklanamayan kilo kaybi, inat¢1 tekrarlayan
infeksiyonlar gibi semptomlar goriilebilir (10). Daha agir durumlarda ise
ketoasidoz ve nonketotik hiperozmolar durum gibi stupor veya komaya kadar

gidebilen bir tablo goriilebilir (18).

2.1.2. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri:

DM tanisinda asagida belirtilen tani kriterleri kullanilmaktadir (10,19,20).

- Plazma glukoz diizeyinin en az 8 saat aglig1 takiben 126 mg/dl’ye

esit veya daha yiiksek olmasi,

- 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) nde 2. saat plazma glukoz

degerinin 200 mg/dl’ye esit veya daha yiiksek olmasi,



- Herhangi bir zamanda bakilan plazma glukoz degerinin 200 mg/dl

ye esit veya daha yiiksek olmasi ve ayni zamanda diyabet semptomlar1 bulunmasi,

Standardize metodlarla olgiilen HbAlc degerinin  %6,5 (48

mmol/mol ) veya iizerinde olmasi

Diabetes Mellitus Siniflamasi

.. T1DM: Cogunlukla immiinolojik mekanizmalar ile gergeklesen
beta hiicre yikimina bagli olarak mutlak insiilin eksikligi mevcuttur. Eriskin
baslangicli latent otoimmiin diyabet (LADA) de bu sinifta yer almaktadir (21).
Hastalarin yaklasik %90 hastada otoimmiin, kalan %10 hastada da non-otoimmiin
beta hiicre yikimi mevcuttur (10). TIDM tanis1 hastalara ¢ogunlukla ¢ocukluk
caginda konulmaktadir ancak su anda T1DM tanist olan hastalarin %84 iinii

erigkinler olusturmaktadir (22).

2. Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM): T2DM diinyadaki en fazla
goriilen metabolik hastaliklardan biridir (23). Insiilin direnci zemininde
ilerleyerek rolatif insiilin eksikliginden, ciddi insiilin eksikligine kadar olan genis
tanimi1 kapsamaktadir. Genellikle de metabolik sendrom gibi diger hastaliklarla da
iliskilidir (21). Kaslarda insiilin direnci olusmast T2DM patogenezinde ortaya
¢ikan ilk anormalliktir (24). Hastalik ¢cogunlukla sinsi baslangi¢lidir (10). Hastalar
da siklikla obez veya kiloludurlar (25). Hastalarda viicut yag dagiliminda da

anormallik vardir ve en fazla karin bdlgesinde yaglanma mevcuttur (26).



3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM): Daha onceden diyabet
tanis1 olmayan kadinlarda gebelik esnasinda plasentadan salinan diyabetojenik
hormonlarin (biiyiime hormonu, kortikotropin salgilatici hormon, plasental
laktojen, progesteron) etkisi ile ortaya c¢ikan insiilin direnci neticesinde kan
sekerlerinde olan bozulmadir (27). Hastalarda c¢ogunlukla etnik koken, ailede

T2DM olmasi, ileri anne yasi, annenin obez olmasi gibi bilinen risk faktorleri

mevcuttur (28,29).

4. Spesifik Diyabet Tipleri: Beta hiicre fonksiyonlarindaki genetik
defektler (MODY, genglerde goriilen eriskin tip diyabet), ekzokrin pankreas
bozukluguna bagli gelisen diyabet formlar1 (kistik fibrozis, hemokromatoz,
pankreatit), endokrinopatiler (cushing sendromu, akromegali), bu grup igerisinde
yer alir (21). Ayrica solid organ (karaciger, bobrek) nakilleri sonrasi gesitli
nedenlere bagli (0zellikle immunstipresif ajan kullanimi) olarak da diabetes

mellitus gelisebilmektedir (30).



Tablo 1. Diabetes Meliitus Etiyolojik Siniflamasi(10)

1. T1DM: Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan beta hiicre
yikimi vardir.

2. T2DM: Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti
mevcuttur.

3. GDM: Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogum sonrasinda
diizelen diyabet formudur.

4. Spesifik diyabet tipleri

a. Beta hiicre fonksiyonlarinda genetik defekt (monogenetik diyabet
formlari, MODY)

b. Insiilin etkisindeki genetik defektler (Leprechaunism, lipoatrofik
diyabet, Rabsen-Mendenhall sendromu, Tip A insiilin direnci

c. Pankreas ekzokrin doku hastaliklari (hemokromatoz, kistik fibrozis,
neoplazi, pankreatit, travma/pankreotektomi, fibrokalkiiloz pankreopati)

d. Endokrinopatiler ~ (akromegali, cushing sendromu, hipertiroidi,
feokromositoma, aldosteronoma, glukagonoma)

e. llag veya kimyasal ajanlar (atipik antipsikotikler, fenitoin, anti-viral
ajanlar, glukokortikoidler, alfa-interferon, beta-adrenerjik agonistler,
nikotinik asit, proteaz inhibitorleri, tiroid hormonu, tiyazid grubu
ditiretikler, statinler)

f. Immiin aracili nadir diyabet formlar1 (anti insiilin-reseptdr antikorlari,
stiff-man sendromu)

g. Infeksiyonlar (konjenital rubella, sitomegalovirus, koksaki B,
adenovirus, kabakulak)

h. Diyabetle iligkili genetik sendromlar (Down sendromu, Alstrém

sendromu, Huntington korea, Klinefelter sendromu, Turner sendromu,
Wolfram sendromu, Miyotonik distrofi, Friedreich tipi ataksi, Laurence-
moon-biedl sendromu, porfiria, Prader-willi sendromu)

T1DM viicutta immiin sistemin pankreasta insiilin {ireten beta hiicrelerine

saldirdig1 otoimmiin bir siirecten dolay1 kaynaklanir ve sonug olarak viicut ¢ok az

insiilin dretir veya hi¢ iiretemez (31). Bu yikict siirecin nedenleri tam
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aydinlatilamasa da genetik duyarlilik ve g¢evresel bir tetikleyici faktér (6rnegin

viral enfeksiyon) kombinasyonunun otoimmiin siireci baglattig1 diistiniilmektedir

(32).

Hastalarda T1DM iig¢ farkli evrede tanimlanabilir. (33,34)

Evre 1’ de otoimmiinite mevcuttur. Ancak hastanin semptomu yoktur ve
normoglisemiktir. Bu evredeyken hastada otoantikor pozitifligi vardir ancak
bozulmus aclik glukozu (BAG) veya bozulmus glukoz toleranst (BGT) mevcut

degildir.

Evre 2’de otoimmiiniteye ek olarak hastalarda disglisemi de mevcuttur
ancak hastalar yine asemptomatiktirler. Bu evrede yine otoantikor pozitif
cikmaktadir ve hastada eslik eden disglisemi (BAG veya BGT) de mevcuttur.

Hastalarda Hbalc de %5.7-6.4 arasindadir.

Evre 3’ de hastalarda artik DM iligkili semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar.
Hastalarin hiperglisemileri mevcuttur. Tan1 standart DM tan1 kriterlerinden

birisinin saptanmasi ile konur. Bu evrede de otoantikorlar pozitif olarak saptanir.

T1DM’deki otoantikorlar arasinda adacik hiicre antikoru (ICA), insiilin
otoantikorlar1 (IAA), glutamik asit dekarboksilaz antikorlar1 (anti-GAD), anti-
tirozin fosfataz (IA-2A) ve ¢inko-tasiyict 8 antikoru (ZnT8A)’dur (35). T1DM
tanist bulunan hastalarin hepsinde bu otoantikorlar pozitif saptanmayabilir.
Yapilan bir calismada T1DM tanisi olan hastalarin %94 {iniin en az bir otoantikor
testinin pozitif oldugu goriilmistir (36). Ayrica yillar i¢inde bu antikorlarin

saptanma orani da azalir.



2.1.3. Epidemiyoloji

T1DM her yasta goriilebilmekle birlikte en ¢ok cocukluk ve genglik
caglarinda goriiliir (37). TIDM insidans: iilkeler arasinda farklilik gostermektedir
ve bazi bolgelerde daha sik goriilmektedir. Son yillarda neredeyse diinya
genelinde tiim iilkelerde TIDM insidansi artmaktadir (38). Son ¢alismalara gore
de bu artis baz1 yiiksek gelirli iilkelerde yavaslamaya baslamistir. Bu artisin
nedenleri de heniiz belirsizdir ancak bazi c¢evresel faktorler one siiriilmiistiir ve

aragtirilmaktadir (39).

2.1.4. Tip 1 DM Tedavisi

Diyabette temel tedavi yaklagimi iyatrojenik hipoglisemiden de kagiarak
diyabet ile iliskili komplikasyonlar1 azaltmak i¢in optimal glukoz kontrolii
saglamaktir (40). 1921 yilinda Frederick Banting ve Charles Best modern tipta bir
doniim noktas1 olarak insiilinin terap6tik kullamimini kesfettiler (41). Daha
sonrasinda insiilin tedavisi TIDM tedavisinin temel dayanagi haline gelmistir.
Yogun insiilin tedavisi hastalarda glisemik kontroliin saglanmasinin temel yoludur

(42,43).

Kan sekeri seviyelerinin manuel olarak 6l¢iimii ve ardindan giin boyunca
tekrarlanan subkutan multiple doz insiilin enjeksiyonlar: (MDI) giiniimiizde en
yaygin olarak kullanilan TIDM tedavi yontemidir (44). TIDM tanili hastalarda
hem ilk faz hem de ikinci faz insiilin saliniminda defekt oldugundan dolay1 bu
hastalarda bazal ve bolus instilin enjeksiyonlari ile fizyolojik insiilin salinimi taklit

edilmeye ¢alisilir (10). Giinliik ¢oklu enjeksiyon ile glukoz kontroli i¢in bazal
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insiilin gereksinimleri uzun veya orta etkili insiilin enjeksiyonlar ile saglanirken,
yemek yedikten sonra olusan insiilin dalgalanmalar1 ig¢inse hizli etkili insiilinler

kullanilmaktadir (45).

Giiniimiizde teknolojinin hizli ilerlemesiyle birlikte geleneksel olan MDI
tedavisi yerine siirekli subkutan insiilin infiizyonu (SSIi) tedavisi giderek daha
yaygin olarak T1DM tedavisinde kullanilmaktadir (46). SSii ile siirekli olarak
kiigiik miktarlardaki insiilini deri altina inflize edebilme avantajina sahiptir ve
glukoz seviyelerini kontrol altinda tutmanin zor oldugu hastalarda daha iyi bir
tedavi secenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (47). SSII 6zellikle subkutan siirekli
glukoz ol¢iimii (CGM) teknolojisi ile birlikte kullanildiginda kan sekeri
kontroliinii iyilestirdigi, hipoglisemiyi azalttifi ve boylece uzun vadede diyabet

iligkili olan komplikasyonlarin riskinde de azalma sagladigi gosterilmistir (48).

Hastalarda bireysel egitim ve farkindalik da tedavinin Onemli bir
basamagini olusturmaktadir (49). Hastalardaki bireysel egitimin artirilmasi ile
Hbalc diizeylerinde diistis, kilo kontrolii, yasam kalitelerinde artis, tedavi i¢in de
daha diisiik maliyet arasindaki iliskiler gosterilmistir (50-53). Hastalarda bireysel
egitim disinda hastalara grup olarak egitim verilmesinin de glisemik kontrol
tizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (54). Hastalara verilen her tirli
diyabet egitimi ozellikle de diyet ve beslenme ile ilgili egitimler daha az hastane

basvurusu ve tedavi maliyetinde de diisiis ile iliskilidir (52).



2.2. Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

2.2.1. Diabetes Mellitus Kronik Komplikasyonlari

2.2.1.1. Makrovaskiiler Komlikasyonlar

DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar iligkisi c¢esitli ¢aligmalar ile
bildirilmistir (55). Diyabette gelisen hiperglisemi ve insiilin direnci etkisi ile hiicre
ici sinyallesmeyi tetikleyen reaktif oksijen triinleri olugur. Olusan reaktif oksijen
tiriinlerinin neden oldugu endotelyal hasar ve inflamasyon sonucu da
atreosklerotik degisiklikler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi hizlanir
(56). Boylece diyabeti bulunan hastalarda miyokard enfarktiisii, inme, periferik

arter hastaligi gelisme riski de artmis olur (55).

Diyabet iliskili vaskiiler komplikasyonlarin gelismesi ve ilerlemesi yogun
glisemik kontrol saglayan tedaviler sonucunda azaltilabilir (43,57). Hastalarin
makrovaskiiler komplikasyon gelistirme riskleri 6zellikle hipertansiyonu olan
hastalarin ACE-I veya ARB grubu ila¢ kullanmas: ile de azalmistir (58,59).
Hastalarda kullanilabilen SGLT-2 inhibitorii ve GLP-1 agonisti grubu ilaglar

hastalarda vaskiiler komplikasyon gelisme riskini azaltmaktadir (60,61).

TIDM hastalarinda da makrovaskiiler komplikasyon siklig1 yogun
glisemik kontrol ile azaltilabilir. DCCT/EDIC ¢alismasinda da yogun glisemik
kontrol ile majér kardiyovaskiiler olaylarin (6limciil olmayan miyokard

enfarktiisii, inme, kardiyovaskiiler 6liim) %32 azaldig1 gosterilmistir (62).
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2.2.1.2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

DM tanist bulunan hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlar genellikle
yillar icerisinde gelisir, ancak Ozellikle T2DM tanis1 olan hastalarda bazen tam
aninda bile bulunabilirler (63). Hiperglisemi bu komplikasyonlarin
gelistirilmesinde ana mekanizmay1 saglamasi yaninda normal damar yapisini
bozan bir¢ok faktér daha mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimine zemin

hazirlamaktadir (64).

2.2.1.2.1. Retinopati

Diyabetik retinopati diinyada orta yas ve yasl popiilasyondaki kazanilmis
gorme kaybinin en biiyiik nedenidir (65,66). Taramalarla birlikte erken teshis
edilmesi ve tedaviye baslanmasi diyabetle iliskili gorme bozuklugu sikligini
onemli Olciide azaltmaktadir (66). Amerika Wisconsin eyaletinde yapilan T1IDM
tanil1 hastalardaki retinopati sikligina bakildiginda; bu hastalarin 10 yillik
retinopati insidanst %74, 25 yillik insidansinin ise %97 lere ¢iktigi goriilmiistiir
(67). Yiksek HbAlc diizeyi, yiiksek kan basinci, hiperlipidemi, yiiksek viicut
kitle indeksi, gebelik déonemi ve diyabetik bobrek hastalig1 da retinopati gelistirme

riskini artirmaktadir (68).

2.2.1.2.2. Nefropati

Diyabetik bobrek hastaligi, diyabet tanisi olan hastalarin yaklasik olarak
%40’1nda gortiiliir ve diinyada kronik bobrek hastaliginin en 6nde gelen nedenidir

(69). Hastalarin ek komorbiditelerinin (hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, renal
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vaskiiler hastalik, glomeriiler ateroskleroz) de etkisi ile T2DM tanili hastalarin
yarist TIDM tanist olan hastalarin da yaklasik {icte birinde diyabetik nefropati

goriilmektedir (70).

Diyabetik nefropatide bobrekte mezangiyal genisleme, glomeriiler ve
tubiiler bazal membranda kalinlasma ve glomeriiler skleroz goriilmektedir (71).
Hastalarda idrarda persistan albiimin atilimi, glomeriiler filtrasyon hizinda azalma
goriilebilir (72). Idrarda albiimin atilimi 30 mg/g altinda olmasi normaldir,
mikroalbiiminiiri 30-300 mg/g arasindaki giinliik albiimin atilimi, alblimin
atiliminin ise 300 mg/g lizerinde olmast makroalbiiminiiri olarak adlandirilir

(73,74).

Klinik diyabetik nefropati olan hastalarda bobrek biyopsilerinde en sik
glomeriiler lezyonlar goriilmektedir (75). Glomeriiler lezyonlar arasinda da diffiiz
ve nodiiler mezengiyal genisleme ve glomeriiler bazal membranda kalinlagsma
goriilmektedir (76). Hastalarin 151k mikroskobisinde goriilen lezyonlardan diffiiz
mezengiyal genisleme ilk goriilen lezyonlardan olup hastalarda diyabetin
baslangicindan itibaren 5. yilda goriilebilir (77). Hastada diyabetik nefropati
ilerledikge, diffiiz mezengiyal genisleme Kimmelstiel-Wilson adi verilen nodiiler
birikimlere dogru ilerler (78). Nodiiler mezengiyal genislemesi olan hastalarda

renal sonlanim diffiiz genislemesi olan hastalara gore daha kotidiir (79).

Diyabetik nefropatiyi Onleme ve progresyonunu azaltmada da glisemik

kontrol, dislipideminin tedavi edilmesi, kan basinci kontrolii saglanmasi, diyet ile
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protein aliminin diizenlenmesi ve ACE-I, ARB grubu ilaglarin kullanim1 baslica

miidahale segenekleridir (80).

2.2.1.2.3. Noropati

Noropati semptomlart hastalarda tutulan sinir liflerine bagli olarak
degiskenlik gosterebilir. Goriilen en yaygin semptomlar ise agri, hos olmayan
yanma ve karincalanma hissi olabilir (81). TIDM tanisi alan hastalar tanidan
sonraki 5. yilda, T2DM tanis1 olan hastalarsa ise tan1 anindan itibaren oykii ve
basit testler (igne batirma, sicaklik hissi, alt ekstremite refleksleri, titresim duyusu
gibi) ile noropati agisindan taranmalidir (82). DM tanisi olan ve noropati bulgulari
olan hastalarda, noropati yapabilecek diger nedenler (B12 vitamini eksikligi,
norotoksinler, hipotiroidi, enfeksiyonlar ve maligniteler gibi) de ayirict tanida

akilda tutulmalidir (83).

Diyabete bagli otonom néronlarin hasar almasi sonucu diyabetik otonom
noropati de hastalarda goriilebilir. Baslica klinik belirtileri hipoglisemi farkina
varilamamasi, istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, ndrojenik mesane,

erektil disfonksiyon, diyare, konstipasyon, fekal inkontinans sayilabilir (84,85).

2.2.2. Diabetes Mellitus Akut Komplikasyonlari

2.2.2.1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

DKA dolagimdaki kontregiilatuvar hormon etkisinin artigina bagl olarak

dolasimdaki insiilin etkisinde nispeten veya mutlak bir diisiis oldugunda ortaya
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¢ikar (86). Bu hormon dengesizligi sonunda da hiperglisemi, hiperosmolarite,

ketozis ve asidoz olusur (87).

Diyabetik ketosidozun biyokimyasal kriterleri asagida verilmistir.

- Plazma glukoz seviyesinin 250 mg/dl iizerinde olmasi,

- Venoz kan gazinda pH seviyesinin 7.30 altinda olmasi,

- Bikarbonat diizeyinin de 15 mEq/I altinda olmasi,

- Ketonemi (beta hidroksibiitirat diizeyinin 3 mmol/l iizerinde olmas1) veya

ketoniiri (standart idrar stribi ile 2+ veya iizerinde keton) olmasi (88,89).

Hastalarin tedavisinde sivi tedavisi ve insiilin replasmani gereklidir (90).

Elektrolit replasmani dikkatle yapilmalidir (91).

2.2.2.2. Hipoglisemi

Hipoglisemi, TIDM tanili hastalarda en sik goériilen komplikasyon olup,
hastaligin metabolik kontroliiniin saglanmas1 6niindeki en biiyiik engellerden de
biridir (92,93). Ayn1 zamanda insiilin tedavisinin de en sik ve ciddi yan etkisidir
(94). Hipoglisemi hastalarda semptom olsun ya da olmasin kan sekerinin 70 mg/dl
altinda olmasi olarak tanimlanabilir (13,95). Hipoglisemi, kisiyi potansiyel zarara
maruz birakabilecek herhangi bir diisiikliikteki kan plazma glukoz seviyesi olarak
da tanimlanabilir (96). TIDM tanis1 olan hastalar yasamlarinda ortalama haftada
iki kez semptomatik hipoglisemi atagi gecirmektedir (97). Yapilan bir ¢alismada
calismaya alinan 861 hastanin %73 {linilin hipoglisemi ge¢irdigi, %60’ inin hafif ve

orta dereceli hipoglisemi atagi, %7 sinin siddetli bir atak ve %22’sinin de gece
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hipoglisemisi yasadig1 gosterilmistir (98). Ozellik Ciddi hipoglisemi siklig
tizerine yapilan bir prevalans ¢alismasinda da TIDM tanili hastalarda prevalans
%7,1, T2DM tanili hastalarda ise %7,3 bulunmustur (99). Hastalar hipoglisemi
ataklar1 gecirdiklerinde hedeflenen glisemik kontrol i¢in yapilmasi planlanan
yogunlastirilmis tedavi rejimlerine karsi da isteksiz hale gelmekte ve tedaviye

direng gostermektedirler (100).

Hastalarda hipoglisemi semptomlar1 degiskenlik gosterebilir, hatta aym
hastada farkli zamanlardaki ataklarda bile farkli semptomlar olusabilir (101).
Hastalarda hipoglisemiye bagli olarak titreme, bulanti, acikma, soguk terleme,
anksiyete, carpint1 gibi otonomik semptomlar, bas donmesi, bas agrisi, konusmada
glicliik, halsizlik, konfiizyon gibi noroglikopenik semptomlar goriilebilir (102).
Bazi hastalarda ndbet, koma hatta o6liim ile de sonuglanabilmektedir (103).

Hipoglisemi TIDM’de 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (104).
Hipoglisemileri siddetine gore de iice ayrilabilir.
Diizey 1: Yiiksek hipoglisemi riski: Kan glukoz diizeyi <70 mg/dl
Diizey 2: Klinik 6énemli hipoglisemi: Kan glukoz diizeyi <54 mg/dl

Diizey 3: Disaridan yardim alinmasii gerektirecek kadar ciddi kognitif

bozukluk yaratan diisiik plazma glukozu: Spesifik glisemi esigi yok (105-107).

Ogiin atlama, diizensiz ogiinler, insiilin dozunun iyi ayarlanamamasi,
yorucu ve uzun egzersizler yapilmasi da hipoglisemiye neden olabilir (108,109).

Hastalarda diyabete eslik eden karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi, hipofizer
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yetmezlik, adrenal yetmezlik ve hipotiroidi bulunmasi da hipoglisemiye katkida
bulunabilir (110). Insiilin kullanim1 olan hastalarin acil servis basvurularinin
nedenlerinin incelendigi bir ¢alismada hipoglisemisi olan hastalarda; yanlis dozda
insiilin yapmak ve 06glin atlamanin en sik hipoglisemi nedenleri oldugu
goriilmistiir (111). Bozulmus bobrek fonksiyonlari ve kalp yetmezligi olan
hastalar da hipoglisemi agisindan riskli gruptadirlar. Renal fonksiyonlarda
bozulma sonucunda hastalarda insiilin veya diger bazi antidiyabetik ilaglarin da
klirensi bozulmaktadir ve glukoz disiiriicii etki boylece uzayabilmektedir (112).
Endojen {iretilen insiilin miktar1 azaldik¢a, digsaridan alinan insiilin miktari
arttikca, hipoglisemi riski artmaktadir (113). Bu nedenle TIDM tanili hastalarin
hipoglisemi yasama riskleri T2DM tanili hastalara gore daha fazladir (108). Ciddi
olmayan hipoglisemi ataklarmin dahi hastalarin saglik ve yasam Kkalitesini

olumsuz etkiledigi ¢esitli ¢alismalarla gosterilmistir (114).

Hipoglisemi kardiyovaskiiler hastalik riskinde de artisa neden olmaktadir
(115). Ayn1 zamanda beynin tek enerji kaynagi olarak glukoza ihtiyaci
oldugundan hipoglisemi, ciddi nérolojik hasarlara da neden olabilmektedir. Hem
ruhsal durum hem de hafiza etkilenebilir (116). Sik tekrarlayan hipoglisemi
epizodlar1 hastalarin diisiik kan sekerine ragmen hipoglisemi semptomlarini
yasamadiklar1 hipoglisemiden habersizlik tablosuna da neden olabilmektedir. Bu
durumda hastalar farkinda olmadan daha sik ve uzun hipoglisemi ataklar
gecirmektedir (117). Ayrica bu durum hipoglisemi korku riskini de artirmaktadir
(118). Hastalarda hipoglisemi ¢alisma hayati, sosyal etkinlikler, araba kullanma,

seyahat gibi yasamin tiim yonlerini olumsuz etkileyebilmektedir ve bu ylizden
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insiilin tedavisinin bu potansiyel yan etkisinden kaginmak i¢in dnlemler almak

onemlidir (119).
2.2.2.2.1. Hipoglisemi tedavisi

Tedavinin amaci kan glukozunun yiikseltilmesi, hipoglisemi ile iliskili
komplikasyonlarin onlenmesi ve buna neden olan durumun tedavi edilmesidir
(120). Hipoglisemide tedavi hipogliseminin seviyesine gore degisiklik
gostermektedir (121). Kapiller kan sekeri 6lgtimii 70 mg/dl altinda ise 15 gram
karbonhidrat (180 ml meyve suyu, 3-4 adet glukoz tableti veya diger hizli etki
gosteren karbonhidratlar) tiiketilmesi Onerilir (122). 15 gram karbonhidrat
tiketiminden 15 dakika sonra yine parmak ucundan kan sekeri kontrolii
yapilmalidir (101). Kompleks olmayan karbonhidratlar secilmelidir ¢ilinkii 6rnegin

yag icerigi yiiksek olmasi karbonhidratlarin hizli emilimini bozabilir (123).

Hastanin bilincinin yerinde olmadig1 veya oral yol ile glukozu alamayacak
durumda olan hastalara saglik personelleri tarafindan intravendz yol ile dextroz
verilebilir (124). Intravendz dextroza alternatif olarak glukagon da kullanilabilir
(125). Glukagon enjeksiyonunu takiben 10-15 dakika igerisinde kan sekeri
yiikselmeye baslar ve ortalama etkisi 1-2 saat siirer (126). Glukagon subkutan yol

ile veya intramuskuler olarak da kullanilabilir (127).
2.2.2.2.2. Hipoglisemi ve egzersiz

Diizenli egzersiz yapmanin T1DM hastalarinda glisemik kontrol iizerine
olan etkisi bilinmesine ragmen glisemik kontrol iizerine olan yararlar1 tam

aciklanmamistir (128). Egzersiz yapmak isteyen T1DM tanili hastalarin 6niinde
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korktuklar1 iki biiyiik engel vardir: kan sekeri kontrolii ve hipoglisemi (129).
TIDM tanili hastalar egzersiz sirasinda ve hemen egzersiz sonrasinda kan
sekerinde hizli degisimler yasamaktadir ve bu da hastalarda hipoglisemi
korkusuna neden olabilmektedir (130,131). Egzersize baslamadan 6nceki kan
sekeri hedefi 120-180 mg/dl olmalidir ve bu degerlerden diisiik kan sekerleri 6nce
biraz yiikseltildikten sonra egzersize baslanmalidir (132). Egzersiz 6ncesi insiilin
doz ayarlamasi yapilirken dikkatli olunmalidir. Hasta bolus insiilin dozunu
yaptiktan sonra 4 saat iginde egzersiz yapacaksa bolus dozunu azaltmasi gerekir.
Bu nedenle hastalarin egzersiz planlarina gore insiilin dozlar1 diizenlenmelidir
(133). Yogun egzersiz sonrasi gece hipoglisemileri daha sik goriilebilmektedir
(14). Hastalar egzersiz sonrasi olusabilecek hipoglisemiyi 6nlemek igin egzersiz
sirasinda ve egzersiz sonrasinda karbonhidrat alimlarin1 da artirabilmektedir. Bu

da glisemik kontroliin saglanmasini zorlastirici bir etken olabilir (134).

2.2.2.2.3. Hipoglisemi ve Uyku kalitesi

T1DM hasta popiilasyonu igerisinde kotii uyku kalitesi yaygindir (135).
T1DM hastalarinda, diyabet iligskili semptomlar, psikolojik stres faktorleri, gece
kan sekeri kontrolii gorme gibi nedenlerden dolayr uyku kalitesi bozulabilir (136).
Glisemideki dalgalanmalarin daha sik yasanmasi da yine hastalarda uyku
kalitesini bozabilir (137,138). Yapilan bir metaanalizde T1DM tanis1 bulunan
hastalarin uyku kalitesi normal popiilasyona gore daha kotii bulunmustur ve koti
uyku kalitesi, uyku siiresinin kisalmast kotii  glisemik  kontrol ile
iliskilendirilmistir (139). DM tanist olan hastalarla yapilan c¢alismada gece

yasanan bir hipoglisemi sonrasinda T1DM tanis1 olan hastalarin %13,3{iniin o
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gece tekrar uykuya dalmakta zorlandiklari bulunmus (135). Hastalarin gece
uykusunda kisalmalar1 olmasi TIDM tanili hastalarda insiiline duyarliligi da
azaltabilmektedir (140). Bununla birlikte hastalarin uyku kalitesine bagl olarak

glisemik kontrol i¢in gerekli olan insiilin dozlar1 da artmaktadir (141).

2.2.2.2.4. Hipoglisemi Korkusu

Hipoglisemi TI1IDM tanili hastalarda hedef kan sekeri diizeylerinin
saglanmasinin Oniindeki en biyiik smirlayict faktorlerden biridir (142).
Hipoglisemi korkusu o&zellikle TIDM tanisi olan hastalarda psikolojik stres
kaynagi olabilmektedir (143). TIDM tedavisindeki yenilikler ve siirekli glukoz
monitorizasyonu gibi teknolojik gelisimler olmasina ragmen hastalardaki
hipoglisemi korkusu, psikososyal yasam ve yasam kalitesi {izerindeki negatif
etkisi devam etmektedir (144). Ayrica hastalarda artan panik ve kaygi asir1 yemek
yemeye de neden olmaktadir (145). Hastalarin gegirdikleri hipoglisemilerin sikligi
ve hipogliseminin derecesine bagli olarak hipoglisemi korkusu tetiklenmektedir
(143,146). Ote yandan hastalardaki hipoglisemi korkusu onlar1 kan sekerlerini
daha yiiksek tutmaya iterek, hipoglisemi ve onun yan etkilerinden korumaya
yardim eden adaptif bir mekanizma da olabilmektedir (147). Ayrica hipoglisemi
korkusu kisinin sadece kendisini degil, yakin ¢evresindekileri de etkilemektedir

(148).

Hipoglisemi korkusu; yas, cinsiyet, hastanin kisilik tipi, ¢evresel faktorler,
genetik gibi ¢ok farkli durumlardan etkilenebilmektedir (143,149). Anksiyete

bozuklugu ve siirekli kaygili olan hastalarda hipoglisemi korkusu ve endisesi daha

19



fazladir (150). Bir ¢alismada da giinliik ortalama kan sekeri daha diisiik olan
hastalar ve giin igerisinde glisemik dalgalanmasi1 daha fazla olan hastalarda
hipoglisemi korkusu orani daha fazla bulunmustur (151). Hastalarda hipoglisemi
ve anksiyete bozukluguna bagli olan semptomlar (otonom sinir sistemi
aktivasyonu ile iliskili semptomlar ve noérolojik semptomlar) da benzer
olabilmektedir (147). Bundan dolayr anksiyete hastalarda hipoglisemi

semptomlarini da baskilayabilmektedir (152).

Gece hipoglisemisi riskli bir durumdur, bu durumu yasayan hastalarda
hipoglisemi korkusu daha fazla olabilir. Gece hipoglisemileri ve/veya hipoglisemi
olacak kaygisiyla gece kan sekeri Olglimleri uyku kalitesinde bozulmaya neden
olabilir (142,153). Yapilan bir ¢alismada adolesan déonemdeki T1DM hastalarinda
hipoglisemi korkusu arttik¢a uyku siiresinin azaldigi, uykunun béliinme sikliginin

arttig1 gosterilmistir (154)

Son zamanlarda gelisen teknoloji ile TIDM tedavisinde daha iyi bir
glisemik kontrol saglanabilemektedir. Ancak bu glisemik kontroliin iyilesmesini
saglayan teknolojiler, hastalarda hipoglisemi korkusunu azaltmada ¢ok da yarar

saglayamamustir (155).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanmin Sekli

Bu arastirma TIDM tanist olan hastalarda hipoglisemi korkusunu ve
hipoglisemi korkusunun hastanin giinliikk yasimina etkisini arastirmak igin; tek

merkezli, kesitsel analitik anket ¢calismasi olarak tasarlanmustir.
3.2. Arastirmanmin Yeri ve Zamani

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklart Bilim Dali’na bagli diyabet polikliniginde yiiriitiilmiistir. T1DM
tanist bulunan hastalar, arastirma igin lokal etik kurul izni Aralik 2022’de
alindiktan sonra Ocak 2023-Mayis 2023 tarihleri arasinda c¢alismaya dahil

edilmistir.
3.3. Arastirma Icin Verilerin Toplanmasi

Hastalara calisma ile ilgili bilgi poliklinik basvurularinda verilmis olup,
hastalardan calisma i¢in aydinlatilmis onam alinmistir. Calismaya hastanemiz
diyabet polikliniginde takipli okur-yazar olan ve tanisindan itibaren en az 1 yil
geemis ve 18 yas lizeri olan TIDM tanili hastalar alinmistir. GDM, T2DM,
MODY, LADA tanili hastalar ve okur-yazar olmayan, psikiyatrik ilag kullanimi1
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Calismaya 42 MDI, 42 SSii tedavisi

almakta olan toplam 84 T1DM tanili hasta dahil edilmistir.
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Hastalarin poliklinik kontrollerine geldikleri giin yiiz yiize olarak 5 anket
(hipoglisemi korku anketi, Pittsburgh uyku Kkalitesi indeksi (PUKI), beck
depresyon anketi, beck anksiyete anketi ve birinci basamak i¢in fiziksel
degerlendirme anketi) cevaplamalar1 istenmistir. Hastalar sorular1 kendileri
yanitlamistir ve sorularla ilgili anlamadiklar1 yer oldugunda hastalara yardimci
olunmustur. Anketler disinda ek olarak hastalara sosyodemografik ozellikleri ile
ilgili sorular, ek hastaliklari, ek hastaliklar1 i¢in kullandiklar ilaclar, ka¢ yildir
TIDM tanmilart olduklari, diyabet egitimini kimden aldiklari, poliklinik
kontrollerine ka¢ ayda bir geldikleri, boy ve kilolari, son 1 ay igerisinde geceleri
ve egzersiz sonrasi kag¢ kez hipoglisemi gecirdikleri, diyabetik ketoasidoz ile
hastaneye yatis Oykiileri olup olmadiklar1 ve ellerinde glukagon bulunup

bulunmadigi sorulmustur.

Hastalarin poliklinik muayenesinde yanlarinda getirmis olduklar1 3 giinliik
ve giinde 7 Olgiim yaptiklar1 kan sekeri profilleri (KSP) incelenmis, hastalarin
hipoglisemi diizeylerine gore ayrilmistir ve 3 giinde kac adet hipoglisemi atagi

gecirdikleri kaydedilmistir.

Hastalarin hastane veri tabani tizerinden son 6 ay icerisinde yapilmis olan

tetkik sonuglar1 da incelenmistir.

Hipoglisemi korku anketi, diyabet tanisi bulunan hastalarda hipoglisemi
korkusunu oOlgmek i¢in Cork ve ark. (1987) tarafindan olusturulmustur.
Hipoglisemi korku anketi kendi igerisinde 2 béliimden olusmaktadir. Ilk

boliimiinde hastalara hipoglisemiden kaginmak icin yapilabilecek eylemleri ne
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kadar siklikla yaptiklar ile ilgili, hipogliseminin davranis iizerine etkileri ile ilgili
sorular sorulmustur. Bu béliimde toplamda 10 adet soru vardir. Ikinci bliimde ise
hipoglisemi korkusu nedeniyle hastalarin hipoglisemi ile iligkili endise-kaygi
durumlar1 sorgulanmistir. Bu boliimde de toplamda 17 adet soru bulunmaktadir.
Hastalarin cevaplar1 ‘1: hi¢bir zaman, 2: nadiren, 3: bazen, 4: siklikla, 5: ¢ok sik’
arasinda degismektedir. Tiim sorulara verilen cevaplarin puanlar1 toplanmistir.
Alinan toplam puanin yiiksekligi hastada hipoglisemi korkusunun yiiksekligini
gostermektedir. Olgegin Tiirkce giivenilirlik ve gecerlilik calismasi yapilmistir

(156).

Beck anksiyete dlgeginde kisilerin son 1 hafta igerisinde kaygili olduklari
zamanlarda yasayabilecekleri baz1 belirtilerin onlar1 ne kadar rahatsiz ettigi ile
ilgili sorular sorulmustur. Toplamda 21 soru bulunmaktadir. Sorulara verilen
cevaplar ‘hic:0, hafif:1, orta:2, ciddi:3, olarak puanlanmis olup, skor 0-63 arasinda
degismektedir. Toplam alinan puanin 21 ve altinda olmasi ‘hafif’, 22-35 arasinda
olmasi ‘orta’, 36 iizerinde olmasi da ‘siddetli’ anksiyete olarak kategorize

edilmistir. Olgegin Tiirkce giivenilirlik ve gegerlilik calismas1 mevcuttur (157).

Beck depresyon 6lgeginde 21 adet soru bulunmaktadir. Her sorunun kendi
icinde 4 cevab1 ve bu cevaplara gore alinan puanlart mevcuttur. Hastalara son 1
hafta i¢inde kendilerine en uygun olan segenekleri isaretlemeleri istenmistir.
Hastalarin her soruda alabilecegi puan 0-3 arasindadir. Hastalarin verdikleri
cevaplara gore toplam puan hesaplanmaktadir. Toplam alinan puana gore; 21 ve

altinda olmasi1 ‘hafif’, 22-35 arasinda olmasi ‘orta’, 36 lzerinde olmasi da
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‘siddetli’ depresyon olarak kategorize edilmistir. Olgegin Tiirkce giivenilirlik ve

gecerlilik ¢alismasi mevcuttur (158).

Pittsburgh uyku Kalitesi indeksi (PUKI) toplamda 24 sorudan
olugmaktadir. 19 soru hastalarin kendileri tarafindan cevaplanmasi gereken kisinin
kendi uykusu ile ilgili sorulardir. 5 soru da hastalarin oda arkadasi veya yatak
partnerleri tarafindan cevaplanmaktadir. Son 5 soru puanlamaya katilmamaktadir.
Sorular kisinin bir giinde ne kadar uyudugu, uykusunun ne siklikla ve hangi
nedenlerle boliindiigii ve kisinin uyku kalitesini kendisi nasil degerlendirdigini
icermektedir. Hastalarin aldiklar1 puanlar arttik¢ca uyku kaliteleri bozulmaktadir.
5 ve lizerinde puan alan hastalarin uyku kaliteleri anlamli 6l¢iide bozulmusg

demektir. Tiirkge giivenilirlik ve gegerlilik ¢alismasi mevcuttur (159).

Birinci basamak i¢in fiziksel aktivite degerlendirme anketinde hastalarin,
isyerinde ¢alisirken yaptiklar fiziksel aktivite, gecen hafta boyunca gesitli sporlar,
aktiviteler, hobi ugraslar1 ve ev-cocuk bakimi i¢in ayirdiklar1 toplam saat ve
giinliik yliriiyiis hizlarin1 degerlendirmek i¢in sorular bulunmaktadir. Bu sorulara
verilen cevaplara gore hastalarin fiziksel aktiviteleri hareketsiz, az hareketli, orta
derecede hareketli ve hareketli olmak tlizere dort kategoriye ayrilmistir. Tiirkce

giivenilirlik ve gecerlilik ¢alismast mevcuttur (160).

3.4. istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adli paket program
kullanilarak yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1t ve
tanimlayici istatistikler kullanilmistir.
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Normal dagilan verilerde ortalama+SD, normal dagilmayan verilerde

ortanca (%25-75) kullanilmstir.

Normal dagilima uygun Ol¢iim degerleri icin parametrik yontemler
kullanilmigtir. Parametrik yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun olgiim
degerleriyle  karsilastirilmasinda  “Independent  Sample-t” test yontemi

kullanilmastir.

Normal dagilan degiskenlerin iligkilerinin incelenmesinde “Pearson”

korelasyon katsayis1 kullanilmistir.

Normal dagilima uygun olmayan 6l¢iim degerleri ig¢in parametrik olmayan
yontemler kullanilmigtir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki
bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test

yontemi kullanilmasgtir.

Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin

incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayist kullanilmistir.

Kot uyku kalitesini etkileyen faktorlerin belirlenmesinde “Binary Lojistik

Regresyon analizi: Backward LR modeli” kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplamda 84 T1DM tanisi bulunan hasta alinmistir. Hastalarin
yas ortalamast 32,05+10,6 yildir. Hastalarin %66,6’s1 kadin (n=56), %33,3’1i ise

erkektir (n=28). Hastalarin ortalama diyabet siiresi 14,2+9,2 yildir.

Hastalar MDI tedavisi alan (n=42) ve SSIi tedavisi alan (n=42) olmak

tizere iki gruba ayrilmislardir.

Gruplar arasinda cinsiyet, calisma durumu, medeni hal siniflar1 arasinda

istatistiksel anlaml1 fark saptanmamistir (p>0,05). (Tablo 2)

Gruplar arasinda egitim diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli iliski
tespit edilmistir (p<0,001). MDI grubundaki 22 kisinin (%52,4) lise ve alt1 egitim
diizeyinde, SSII grubundaki 35 kisinin (%83,3) lisans ve iistii egitim diizeyinde
oldugu belirlenmistir. MDI grubundakilerin agirlikli olarak lise ve alt1 egitim
diizeyinde, SSiI grubundakilerin ise agirlikli olarak lisans ve iizeri egitim

diizeyinde oldugu belirlenmistir. (Tablo 2)

SSII grubundakilerin yaslart MDI grubundakilere gére anlamli diizeyde

daha yiiksek saptanmistir (p=0,035). (Tablo 2)

SSil grubundaki hastalarin diyabet siirelerinin MDI grubundakilere gore

anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,001). (Tablo 2)
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SSIi grubundakilerin BKI degerlerinin MDI grubundakilere gére anlamli

diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,010). (Tablo 2)

Gruplar arasinda BKI kategorisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p=0,049). MDI grubundaki 42 hastadan 30’unun (%71,4) normal
BKIi sinifinda oldugu, SSII grubundaki 42 hastadan da 17’sinin (%40,5) fazla
kilolu BKI sinifinda oldugu belirlenmistir. Zayif ve normal BKI sinifinda
olanlarmn agirlikli olarak MDI tedavisi aldigi, fazla kilolu ve obez olanlarm ise

agirlikl olarak SSIi tedavisi aldig1 belirlenmistir. (Tablo 2)

Tablo 2. Gruplarin sosyo-demografik 6zellikler agisindan incelenmesi

MDI (n=42) SSil (n=42)
n % n % p degeri

Yas (yil) 26(22-38) 31(26-43) 0,035
Diyabet Siiresi (yil) 9(4,0-15,3) 15(12,0-22,3) <0,001
Cinsiyet
Kadin 26 61,9 30 71,4 0,355
Erkek 16 38,1 12 28,6
Egitim diizeyi
Lise ve alt1 22 52,4 7 16,7 <0,001
Lisans ve tizeri 20 47,6 35 83,3
Calisma durumu
Calisiyor 21 50,0 28 66,7 0,121
Calismiyor 21 50,0 14 33,3
Medeni hal
Evli 18 42,9 22 52,4 0,382
Bekar 24 57,1 20 47,6
BKI kategorisi
Zayif (<18,5 kg/m?) 2 4,8 - -
Normal (18,5-24,9 kg/m?) 30 71,4 21 50,0 0,049
Fazla kilolu (25,0-29,9 9 21,4 17 40,5
kg/m?)
Obez (>30,0 kg/m?) 1 2,4 4 9,5
BKIi (kg/m?) 23,1429 24,9+3 4 0,010

iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y* ¢apraz tablolar: kullanilmugtir.

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun Olgiim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki
bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilagtiriimasinda “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanilmistir.
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Iki grup arasinda glukagon varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmistir (p=0,015). MDI grubundaki 12 kisinin (%28,6) elinde
glukagon oldugu, SSIi grubundaki 23 kisinin (%54,8) elinde glukagon oldugu
belirlenmistir. MDI grubundaki hastalarin agirlikli olarak elinde glukagon
olmadig1, SSIi grubundakilerin ise agirlikli olarak elinde glukagon bulundugu

belirlenmistir. (Tablo 3)

Gruplar arasinda ara 6gilin sayis1 arasinda istatistiksel olarak fark tespit
edilmistir (p=0,047). MDI grubundaki 14 kisinin (%33,3) 2 ara 6giin yaptig1, SSil
grubundaki 20 kisinin (%47,6) 3 ara &giin yaptign belirlenmistir. MDI
grubundakilerin agirlikli olarak 2 ara 6giin yaptigi, SSII grubundakilerin ise
agirlikli olarak 3 ara 6giin yaptigr belirlenmistir. Gruplar arasinda ana 6giin

sayisinda ise istatistiksel agidan fark saptanmamustir (p>0,05). (Tablo 3)

Gruplara gore poliklinik gelis sayis1 (ay), prandiyal insiilin dozu, diyabetik
ketoasidoz nedeni ile yatis sayisi, diyabet egitimi alip almamis olmak, diyabet
egitimi alinan kisi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamigstir

(p>0,05). (Tablo 3)

SSil grubundakilerin bazal etkili insiilin dozunun MDI grubundakilere

gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,009). (Tablo 3)
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Tablo 3. Gruplarin klinik 6zelliklerinin incelenmesi

MDI (n=42) SSil (n=42)
n % n % p degeri

Ana 6giin sayisi
2 4 9,5 7 16,7 0,332
3 38 90,5 35 83,3
Ara 6giin sayis1
Ara 0glin yapmiyor 12 28,6 4 9,5
1 5 11,9 8 19,0 0,047
2 14 33,3 10 23,9
3 11 26,2 20 47,6
Evde glukagon
Yok 30 71,4 19 45,2 0,015
Var 12 28,6 23 54,8
Diyabet egitimi alma
Evet 41 97,6 42 100,0 0,314
Hayir 1 2,4 - -
Diyabet egitimi alinan
Diyabet hemsiresi 38 92,7 42 100,0 0,074
Endokrinoloji doktoru 3 7,3 - -
Poliklinige gelis sikhig1
(Ay) ¥ 6(3-12) 6(3-6) 0,275
Pragial insjiggidozu 23,0(18,0-32,5)  26.5(19,5-36,0) 0,332
(iinite)
Bazal insiilin dozu (iinite) 20;);12(;,)7 > 25,0(20,0-28,25) 0,009
DKA ile hastane yatiy 0,0(0,0-L,0) 1,0(0,0-1,0) 0,365
sayisl

iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y> ¢apraz tablolar1 kullanilmustir.
Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun olgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda
“Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanilmgtir.
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Iki grup arasinda ek hastalik, ila¢ kullanim1 agisindan istatistiksel olarak
anlamlhi  fark bulunmamistir (p>0,05). Gruplar arasinda yine diyabetik
komplikasyonlar ag¢isindan kardiyovaskiiler hastalik, retinopati, noropati ve
proteiniiri-nefropati varlig1 arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir

(p>0,05). (Tablo 4)

Tablo 4. Gruplarin ek hastalik, diyabet komplikasyon varligi agisindan
karsilastirilmasi

MDI (n=42) SSil (n=42)
n % n % p degeri

Ek hastahk
Var 17 40,5 20 47,6 0,510
Yok 25 59,5 22 52,4
ila¢ kullanma
Evet 14 33,3 18 42,9 0,369
Hayir 28 66,7 24 57,1
Kardiyovaskiiler hastalik
Yok 40 95,2 39 92,9 0,645
Var 2 4,8 3 7,1
Retinopati
Yok 40 95,2 41 97,6 0,557
Var 2 4,8 1 2,4
Noropati
Yok 41 97,6 41 97,6 1,000
Var 1 2,4 1 2,4
Proteiniiri nefropati
Yok 38 90,5 39 92,9 0,693
Var 4 9,5 3 7,1

iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y” gapraz tablolari kullanilmustir.

Ek hastaliklar arasinda iki grup agisindan istatistiksel fark saptanmamistir
(p>0,05). MDI grubundaki hastalarin 8’inin, SSIiI gruptaki hastalarin da 12
tanesinin hipotiroidi tanis1 oldugu saptanmustir. SSii tedavisi alanlardan 1 hastada

eslik eden ¢olyak hastaligi oldugu saptanmistir. (Tablo 5)
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Tablo 5. Gruplarin TIDM disindaki ek hastaliklarinin karsilagtirilmasi

MDI (n=42) SSil (n=42)
n % n % p degeri

Hipertansiyon
Var 3 7,1 2 4,8
Yok 39 92,9 40 95,2 0,645
Hipotiroidi
Var 8 19,0 12 28,6
Yok 34 81,0 30 71,4 0,306
Colyak Hastahg
Var - - 1 2,4
Yok 42 100,0 41 97,6 0,314
Hiperlipidemi
Var 3 7,1 4 9,5
Yok 39 92,9 38 90,5 0,693

iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y° ¢apraz tablolar1 kullanilmustir.

MDI grubundaki 7 hastanin, SSII grubundaki 12 hastanin hipotiroidiye
yonelik olarak giinliik levotiroksin-sodyum replasmani kullandig1 saptanmustir.
Hastalarin kullandiklar1 ilaglar agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamistir (p>0,05). (Tablo 6)

Tablo 6. Gruplarin kullandiklari ilaglarin karsilagtirmasi

MDI (n=42) SSil (n=42)
n % n % p degeri

Antihipertansif ila¢
kullanim
Var 4 9,5 2 4.8
Yok 38 90,5 40 95,2 0,397
Levotiroksin kullanimi
Var 7 16,7 12 28,6
Yok 35 83,3 30 71,4 0,192
Statin grubu ila¢
kullanim
Var 3 7,1 4 9,5
Yok 39 92,9 38 90,5 0,314
NSAI kullanim
Var - - 1 2,4
Yok 42 100,0 41 97,6 0,693
Asetilsalisilik asit
kullanim 2 48 3 7,1
Var 40 95,2 39 92,9 0,645
Yok

iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y° ¢apraz tablolar1 kullanilmstir.
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Gruplar arasinda son 1 ay i¢inde yasadiklar1 gece hipoglisemisi sayisi ve
son 1 ay i¢inde yasadiklar1 egzersiz sonrasi hipoglisemi sayisi agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). (Tablo 7)

Iki grubun 3 giinliik kan sekeri takipleri incelendiginde, gruplar arasinda
diizey 1, diizey 2 ve diizey 3 hipoglisemi sikliklar1 arasinda istatistiksel agidan

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). (Tablo 7)

Toplamda 79 diizey 1 hipoglisemi (kisi basmna 0,94), 25 diizey 2
hipoglisemi (kisi basmna 0,29), 2 diizey 3 hipoglisemi (kisi basina 0,02)
izlenmistir. Gruplara gore ayr1 incelendiginde MDI grubundaki 42 hastanin 3
giinliik kan sekeri takiplerindeki toplam diizeyi 1 hipoglisemi sayis1 39, diizey 2
hipoglisemi sayis1 12 iken diizey 3 hipoglisemi izlenmemistir. SSII grubundaki 42
hastada da diizey 1 hipoglisemi sayis1 40, diizey 2 hipoglisemi sayis1 13, diizey 3

hipoglisemi sayist ise 2 olarak izlenmistir.

Tablo 7. iki grubun son 1 ay icinde yasadiklar1 hipoglisemi ve KSP verilerindeki
hipoglisemi sayilar1 karsilagtirilmasi

MDI SSii p degeri

Son 1 ayda gece 1,0(0,0-2,0) 1,0(0,0-2,0) 0,247
hipoglisemisi sayis1
Son 1 ayda egzersiz
sonrasi hipoglisemi 0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 0,958
sayis1
Diizey 1

ey s 1,0(0,0-2,0) 1,0(0,0-2,0) 0,820
hipoglisemi sayisi
Diizey2 0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-1,0) 0,557
hipoglisemi sayisi
Diizey 3 0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 0,155

hipoglisemi sayisi

Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki bagimsiz grubun olgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda
“Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanilmstir.
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Hastalarin son 6 ay icerisinde bakilan HbAlc, aglik kan glukozu, BUN,
kreatinin, e-GFR, trigliserit, LDL, HDL, TSH, AST, ALT ve GGT degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). ( Tablo 8)

Tablo 8. Gruplara gore biyokimyasal parametrelerin karsilagtirilmasi

MDI SSIi p degeri
HbAlc (%) 8,55(6,90-9,92) 8,15(7,22-9,02) 0,474
Glukoz (mg/dL) 185,5(138,8-272,5) 169,5(118,8-212,2) 0,217
BUN (mg/dL) 12(9,8-14,0) 11(9,0-13,2) 0,238
Kreatinin (mg/dL) 0,76(0,6-0,9) 0,67(0,6-0,8) 0,101
GFR
2 115,5(99,2-122,5) 116,5(107,5-126,0) 0,687

(mL/dk/1.73m")
Trigliserit (mg/dL) 84,0(60,2-109,5) 85,0(63,0-116,2) 0,616
LDL-kolesterol

96,3+28,3 105,3+32,6 0,184
(mg/dL)
HDL-kolesterol

57,0£17,1 62,7+19,9 0,168
(mg/dL)
TSH (mIU/L) 1,79(1,3-2,7) 1,82(1,3-2,7) 1,000
AST (U/L) 18,5(15,0-24,2) 18,0(15,7-21,0) 0,323
ALT (U/L) 17,0(13,0-29,5) 16,0(12,0-22,0) 0,059
GGT (U/L) 15,0(11,0-27,2) 13,0(10,0-21,0) 0,397

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun o6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullamlmugtir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun olgiim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo
degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

SSil grubundaki hastalarin hipoglisemi korkusu anketi puanlari, MDI
grubundaki hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir

(p=0,006). (Tablo 9)
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Gruplar arasinda PUKI skoru, Beck Anksiyete skoru ve Beck Depresyon
skoru acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

(Tablo 9)

Tablo 9. Gruplara gore 6l¢ek skorlarinin karsilastirilmasi

MDIi SSIi p degeri
Hipoglisemi Korku 62,69+16,31 74,294+21,08 0,006
Anketi
PUKI Skoru 9,0(4,0-11,25) 8,0(4,0-10,25) 0,436
Beck Anksiyete 14.0(7,75-21,75) 10,0(5,75-17,25) 0,142
Skoru
Beck Depresyon 12,0(8,75-20,0) 11,0(7,0-17,25) 0,292
Skoru

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun o6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan
verilerde iki bagimsiz grubun olgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo
degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

Yapilan bir ¢alismada T2DM tanili hastalarin hipoglisemi korku anketi
icin cut-off degeri belirlenmeye caligilmistir. Hastalarin anketlere verdikleri
cevaplar incelenmis, siklikla ve ¢ok sik (en yiiksek puanli iki cevap 4-5 puan)

seklinde verilen cevaplar hipoglisemi korkusu fazla olarak degerlendirilmis (161).

Biz de ¢alismamizda bu calismadan yola ¢ikarak hastalarin hipoglisemi
korku anketi puaninin 81 iizeri olmasim hipoglisemi korkusu fazla olarak
degerlendirdigimiz taktirde 84 hastanin 19’unun yani %23’linlin hipoglisemi
korkusunun fazla oldugunu bulduk. Insiilin uygulama yoluna gére ayrildiginda da

bu 19 hastanm 6’smin MDI tedavisi, 13’iiniin ise SSII tedavisi aldigin1 gordiik.
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Yani MDI grubundaki hastalarin %14’iiniin, SSII grubundaki. Hastalarin da

%31’inin hipoglisemi korkusu fazlaydi.

Gruplar arasinda PUKI, Beck anksiyete dlcegi ve Beck depresyon olcegi
kategorileri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

(Tablo 10)

Iki grup arasinda fiziksel aktivite kategorisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski tespit edilmistir (p=0,021). MDI grubundaki 15 kisinin (%35,7) orta
derecede hareketli oldugu, SSii grubundaki 24 kisinin (%57,1) ise az harekerli
oldugu belirlenmistir. MDI grubundakilerin agirlikli olarak orta derecede hareketli
oldugu, SSII grubundakilerin ise agirlikl1 olarak az hareketli oldugu belirlenmistir.

(Tablo 10)

Tablo 10. Gruplar ile 6lgek kategorilerinin karsilastiriimasi

MDI (n=42) SSii (n=42)
n % n % p degeri
PUKI kategorisi
Iyi uyku kalitesi (<5) 13 31,0 13 31,0 1,000
Kot uyku kalitesi (>5) 29 69,0 29 69,0
Beck Anksiyete kategorisi
Hafif
Orta 32 76,2 34 81,0 0,695
Siddetli 6 14,3 6 14,3
4 9,5 2 4,8
Beck Depresyon
kategorisi
Hafif 32 76,2 36 85,7 0,399
Orta 9 21,4 6 14,3
Siddetli 1 2,4 - -
Fiziksel aktivite kategorisi
Hareketsiz
Az hareketli 6 14,3 3 71 0,021
Orta derece hareketli 13 31,0 24 57,1
Hareketli 15 35,7 14 33,3
8 19,0 1 2,4

iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y’ ¢apraz tablolar1 kullanilmstir.
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MDI grubundaki hastalarin hipoglisemi korkusu anketi puanlar1 ile Beck
Anksiyete skoru ve diizey 1 hipoglisemi sayisi arasinda pozitif yonde, zayif
derecede ve istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,05). Beck
Anksiyete skoru ve diizey 1 hipoglisemi sayis1 arttikca, hipoglisemi korkusu
anketi puanlar1 artacaktir. Aymi sekilde, Beck Anksiyete skoru ve diizey 1
hipoglisemi sayis1 azaldikc¢a, hipoglisemi korkusu anketi puanlari azalacaktir.

(Tablo 11)

SSil grubundaki hastalarin hipoglisemi korkusu anketi puanlar1 ile PUKI
skoru ve Beck Anksiyete skoru arasinda pozitif yonde, zayif/orta derecede ve
istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,05). PUKI skoru ve Beck
Anksiyete skoru arttikca (PUKI icin uyku kalitesi kotiilestikce), hipoglisemi
korkusu anketi puanlar1 artacaktir. Aymi sekilde, PUKI skoru ve Beck Anksiyete
skoru azaldik¢a (PUKI i¢in uyku kalitesi iyilestikce), hipoglisemi korkusu anketi

puanlar1 azalacaktir. (Tablo 11)

Tiim gruptaki hastalarmn hipoglisemi korkusu anketi puanlar1 ile PUKI
skoru, Beck Anksiyete skoru ve diizey 2 hipoglisemi sayisi1 arasinda pozitif yonde,
zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,05). PUKI
skoru, Beck Anksiyete skoru ve diizey 2 hipoglisemi sayisi arttikca (PUKI igin
uyku kalitesi kotiilestikce), hipoglisemi korkusu anketi puanlari artacaktir. Ayni
sekilde, PUKI skoru, Beck Anksiyete skoru ve diizey 2 hipoglisemi sayisi
azaldikga (PUKI i¢in uyku Kkalitesi iyilestikge), hipoglisemi korkusu anketi

puanlar1 azalacaktir. (Tablo 11)
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Tablo 11. Hipoglisemi korkusu anketi ile PUKI skoru, Beck anksiyete skoru,
Beck depresyon skoru ve hipoglisemi diizeyleri arasindaki korelasyonlar

Korelasyon* Hipoglisemi korkusu anketi
MDI Ssii Tiim grup
(n=42) (n=42) (n=84)
PUKI skoru r 0,293 0,361 0,257
p 0,127 0,019 0,018
Beck Anksiyete skoru r 0,483 0,516 0,417
p 0,001 <0,001 <0,001
Beck Depresyon skoru r 0,110 0,132 0,109
p 0,487 0,404 0,322
Diizey 1 hipoglisemi sayis1 r 0,357 0,066 0,189
p 0,020 0,678 0,089
Diizey 2 hipoglisemi sayisi r 0,284 0,247 0,277
p 0,069 0,114 0,011
Diizey 3 hipoglisemi sayis1 r 0,000 -0,018 0,035
p 1,000 0,908 0,749

Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon
katsayis1 kullanilmigtir.

SSII grubundaki hastalarin ana 6giin sayilarina gore PUKI puanlari
agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p=0,036). SSil
grubundakilerin ana &giin sayis1 2 olanlarin PUKI puanlari, ana 6giin sayis1 3
olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksektir. Yani SSII grubunda 2 ana 6giin

yapan hastalarin uyku kaliteleri daha kotii bulunmustur. (Tablo 13)

SSiI kullanan hastalarin cinsiyet, egitim diizeyleri, calisma durumlari,
medeni halleri ile hipoglisemi korku anketi puanlar1 ve PUKI skorlar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). SSiI grubundaki
hastalarin ana 6giin sayist ile hipoglisemi korku anketi puanlari arasinda da

istatistiksel a¢idan anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). (Tablo 12-13)

MDI grubundaki hastalarin cinsiyet, egitim diizeyleri, ¢alisma durumlari,

medeni halleri ve giin i¢inde yaptiklar1 ana 6giin sayis1 ile hipoglisemi korku
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anketi puanlar1 ve PUKI skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05). (Tablo 12-13)

Tablo 12. Hipoglisemi korkusu anketi puanlarinin insiilin tedavisi uygulama

yontemine gore parametreler ile karsilastirilmast

MDI SSIi
p degeri p degeri

Cinsiyet
Kadin 63,5+£16,6 0,701 77,8+22,1 0,085
Erkek 61,4+16,2 65,4+15,8
Egitim diizeyi
Lise ve alt1 60,7+15,8 0,409 66,7+20,3 0,304
Lisans ve tizeri 64,9+16,9 75,8+21,2
Calisma
durumu
Calistyor 61,5+17,3 0,635 78,0+£23,0 0,111
Caligmiyor 63,9+15,6 66,9+14,7
Medeni hali
Evli 61,9+£16,2 0,787 75,8+£22.2 0,637
Bekar 63,3+£16,7 72,7+20,2
Ana 0giin sayisi
2 52,3+12,4 0,182 80,0+26,6 0,439
3 63,8+16,4 73,1+£20,1

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun ol¢iim degerleriyle karsilagtirilmasinda

“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanilmgtir.
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Tablo 13. PUKI puanlarinin insiilin tedavisi uygulama ydntemine gore

parametreler ile karsilastirilmasi

MDIi SSii
p degeri p degeri

Cinsiyet
Kadin 8,1+4,4 0,782 8,0(4,0-10,3) 0,800
Erkek 8,5+4,3 8,0(4,8-10,3)
Egitim diizeyi
Lise ve alt1 8,3+4,6 0,930 8,0(4,0-11,0) 0,458
Lisans ve uizeri 8,24+6,0 8,0(4,0-10,0)
Calisma
durumu
Caligiyor 10,0(5,5-12,5) 0,635 7,5(4,0-10,8) 0,676
Calismiyor 7,0(4,0-10,5) 8,0(6,3-9,5)
Medeni hali
Evli 7,3+4,1 0,202 7,0(4,0-11,0) 0,760
Bekar 9,0+4,4 8,0(7,0-9,0)
Ana 6giin sayis1
2 8,3+4,6 0,995 11,0(9,0-12,0) 0,036
3 8,3t4,3 7,0(4,0-9,0)

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun o6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki
bagimsiz grubun 6lgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanilmustir.

MDI grubunda hareketsiz/az hareketli olan hastalarn beck depresyon

puanlari, orta hareketli/hareketli olan hastalara gore anlaml diizeyde daha yiiksek

oldugu tespit edilmistir (p=0,002). (Tablo 14)

MDI grubunda orta hareketli/hareketli olan hastalarm diizey 1 hipoglisemi

sayilari, hareketsiz/az hareketli olan hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksek

oldugu tespit edilmistir (p=0,034). (Tablo 14)
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MDI grubundaki hastalarin Hbalc, PUKI skoru, beck anksiyete skoru,
diizey 2-3 hipoglisemi sayilar ile fiziksel aktivite durumu arasinda istatistiksel

acidan anlamli bir fark saptanmamstir (p>0,05). (Tablo 14)

SSII tedavisi alan hastalarda da Hbalc, PUKI skoru, beck anksiyete skoru,
beck depresyon skoru, diizey 1-2-3 hipoglisemi sayilar1 ile fiziksel aktivite

durumu arasinda istatistiksel a¢idan anlamh farklilik saptanmamistir (p>0,05).

(Tablo 15)

Tablo 14. MDI grubundaki hastalarda HbAlc, anket skorlar1 ve hipoglisemi
sayilarinin fiziksel aktivite kategorisine gore karsilastiriimasi

Hareketsiz/az Orta derecede p degeri
hareketli (n=19) hareketli/hareketli
(n=23)
HbAlc % 8,8(6,5-10,8) 7,9(6,9-9,4) 0,419
PUKI Skoru 8,53+4,45 8,04+4,27 0,721
Beck Anksiyete 15,0(9,0-24,0) 13,0(7,0-20,0) 0,463
Skoru
Beck Depresyon 16,0(12,0-27,0) 9,0(5,0-14,0) 0,002
Skoru
Diizey 1 Hipoglisemi 0,0(0,0-1,0) 1,0(1,0-2,0) 0,034
Sayisi
Diizey 2 Hipoglisemi 0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-1,0) 0,138
sayisi
Diizey 3 Hipoglisemi 0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 1,000
Sayisi

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun o6lg¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki
bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanilmigtir.
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Tablo 15. SSii grubundaki hastalarda HbAlc, anket skorlar1 ve hipoglisemi
sayilarinin fiziksel aktivite kategorisine gore karsilastirilmasi

Hareketsiz/az Orta derecede p degeri
hareketli (n=19) hareketli/hareketli
(n=23)
HbAlc % 8,1(7,0-8,5) 8,5(7,3-9,1) 0,599
PUKI Skoru 8,0(4,0-11,0) 7,0(4,0-9,0) 0,300
Beck Anksiyete 10,0(7,0-15,0) 11,0(3,0-18,0) 0,864
Skoru
Beck Depresyon 13,6+7,4 10,5+7,8 0,220
Skoru
Diizey 1 Hipoglisemi 1,0(0,0-1,0) 1,0(0,0-2,0) 0,246
Sayisi
Diizey 2 Hipoglisemi 0,0(0,0-1,0) 0,0(0,0-1,0) 0,676
sayisli
Diizey 3 Hipoglisemi 0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 0,669
Sayisi

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun o6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanilmigtir. Normal dagilima sahip olmayan verilerde iki
bagimsiz grubun 6lgiim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanilmustir.

SSIiI grubundaki hastalarin hipoglisemi korkusu anketi puanlar ile bazal
insiilin dozu arasinda pozitif yonde, ¢ok zayif derecede ve istatistiksel olarak
anlaml iligki tespit edilmistir (r=0,351 p<0,05). Bazal insiilin dozu arttikea,

hipoglisemi korkusu anketi puanlari artacaktir. (Tablo 16)

SSil grubundaki hastalarin toplam prandiyal insiilin dozu, Hbalc ve
toplam diyabet siiresi ile hipoglisemi korkusu anketi puanlar1 arasinda istatistiksel
acidan anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05). SSiI grubundaki hastalarin
toplam prandiyal insiilin dozu, bazal insiilin dozu, Hbalc ve diyabet siireleri ile
PUKI skorlar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli farkilik saptanmamistir
(p>0,05). (Tablo 16)
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MDI grubundaki hastlarin toplam prandiyal insiilin dozu, bazal insiilin
dozu, Hbalc ve diyabet siireleri ile hipoglisemi korku anketi puanlar1 ve PUKI
skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

(Tablo 16)

Tablo 16. Iki grup arasinda hipoglisemi korkusu 6lgegi puanlart ve PUKI
skorunun hastalarin giinliikk uyguladiklar insiilin dozu, HbAlc ve diyabet siiresi
ile korelasyonu

MDI (n=42) SSil (n=42)
Hipoglisemi PUKI Hipoglisemi PUKI
korkusu korkusu

r p r p r p r p
Prandiyal - 0,548 0,279 0,073 - 0,880 0,122 0,411
insiilin dozu 0,095 0,024
Bazal - 0,893 - 0,901 0,351 0,023 0,239 0,128
insiilin dozu 0,021 0,020
Hbalc - 0,377 0,190 0,228 0,069 0,665 - 0,628

0,140 0,077

Diyabet 0,043 0,788 0,237 0,131 - 0,257 - 0,181
siiresi 0,179 0,211

Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin iligkilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon
katsayis1 kullanilmigtir.

Tiim gruptakilerin kotii uyku kalitesi durumuyla yapilan Backward:LR
lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmistir. Modele
PUKI skoru ile diger anketlerin skorlar1 ve KSP lerindeki hipoglisemi sayilart
alinmistir. Beck depresyon Olgegi puaninin, kotli uyku kalitesi durumunu
etkileyen 6nemli bir parametre oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Beck depresyon
6l¢egi puani 1 birim arttiginda, kotii uyku kalitesi %14,9 artacaktir (OR=1,149).

(Tablo 17)
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Tablo 17. Tim gruptakilerin kotii uyku kalitesi durumu baz alinarak kurulan
Lojistik Regresyon modeli

Tiim grup 95% Giiven
B SH. Wald sd p OR Aralig1 (OR)
Degisken Alt Ust

Beck depresyon 0,139 0,043 10,384 1 0,001 1,149 1,056 1,250
anket skoru
Sabit -0,840 0,517 2,644 1 0,104 0,432

CCR=75,0% v’ &=4,146; p=0,844

MDI grubundakilerde kétii uyku kalitesi durumuyla yapilan Backward:LR
lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmistir. Modele
PUKI skoru ile diger anketlerin skorlart ve KSP lerindeki hipoglisemi sayilart
alinmistir. Hipoglisemi korkusu puanin, kotii uyku kalitesi durumunu etkileyen
onemli bir parametre oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Hipoglisemi korkusu 1
birim arttiginda, kotii uyku kalitesi %4,3 artacaktir (OR=1,043). Beck depresyon
Olcegi puaninin, kotii uyku kalitesi durumunu etkileyen 6nemli bir parametre
oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Beck depresyon 6l¢egi puani 1 birim arttiginda,

kotii uyku kalitesi %12,6 artacaktir (OR=1,126). (Tablo 18)

Tablo 18. MDI grubundakilerin kétii uyku kalitesi durumu baz alinarak kurulan
Lojistik Regresyon modeli

MDI grubu 95% Giiven
B SH. Wald sd p OR Aralig1 (OR)

Degisken Alt Ust

Hipoglisemi 0,042 0,025 2,942 1 0,046 1,043 1,011 1,095

korkusu anket

skoru

Beck depresyon 0,119 0,054 4,797 1 0,029 1,126 1,013 1,253
anket skoru
Sabit -0,741 0,718 1,067 1 0,302 0,476

CCR=79,0% &=1,317; p=0,503
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SSIi grubundakilerde kétii uyku kalitesi durumuyla yapilan Backward:LR

lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmistir. Modele

PUKI skoru ile diger anketlerin skorlar1 ve KSP lerindeki hipoglisemi sayilari

alinmistir. Beck depresyon oOl¢egi puaninin, kot uyku kalitesi durumunu

etkileyen 6nemli bir parametre oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Beck depresyon

Ol¢egi puani 1 birim arttiginda, kotii uyku kalitesi %18,4 artacaktir (OR=1,184).

(Tablo 19)

Tablo 19. SSIi grubundakilerin kotii uyku kalitesi durumu baz almarak kurulan

Lojistik Regresyon modeli

SSii grubu 95% Giiven
B SH. Wald sd p OR Araligi1 (OR)

Degisken Alt Ust

Beck depresyon 0,169 0,069 5993 1 0,014 1,184 1,034 1,355

anket skoru

Sabit -1,020 0,752 1841 1 0,175 0,361

CCR=78,6% v’ =5,314; p=0,724
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5. TARTISMA

Hipoglisemi T1DM’ta 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Sik
hipoglisemi ataklar1 kan sekeri regililasyonunun saglanmasinda sinirlayici
faktorlerden biridir. Hastalarda hipoglisemi gec¢irme endisesi DM ile yasamda
hastalar1 olumsuz etkilemektedir. Hipoglisemilerin sikligi ve hipogliseminin
derecesine bagli olarak hastalarda hipoglisemi korkusu ortaya ¢ikabilir.
Hipoglisemi korkusu klinisyenler tarafindan ¢ok fazla sorgulanmayan ama hem

hastalarin yasam kalitelerini hem de tedaviyi olumsuz etkileyen bir durumdur.

Calismamizda T1DM’li kisilerde hipoglisemi korkusunun fazla oldugunu
saptadik. Calismamizdaki hastalarin tiimii incelendiginde hastalarin %23 {iniin
hipoglisemi korkusunun yiiksek oldugunu gordiik. Bu konuda yapilan ¢alismalarda
da benzer bulgular elde edilmistir (161,162). Calismamizda SSII grubundaki
hastalarin hipoglisemi korkusunun MDI grubuna gére istatistiksel anlamli sekilde
daha fazla oldugunu saptadik. Ancak literatiirdeki pek cok diger calismada SSii
tedavisi uygulanan hastalarda hipoglisemi korkusunun daha az oldugu bulunmustur
(163,164). Bu calismalarda hastalarm SSIi tedavisi yaninda CGM ve bazi
hastalarda da bolus doz hesaplayicilar1 kullandiklar1 belirtilmistir. Bizim
hastalarrmizda SGM sistemleri olmamasi, kullandiklar1 cihazlarin sensorlii
olmamas: bu sonuglarin elde edilmesinde etken olabilir. TIDM’de SSii tedavisi
teknolojileri hizla gelismektedir. Yapay pankreas sistemlerinin (veya kapali devre

insiilin inflizyon sistemleri) giderek daha yaygin olarak kullanilmasinin hipoglisemi
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ataklar1 ve hastalardaki hipoglisemi korkusunun azalmasina etkili olacagini

diistinmekteyiz.

Calismamizda beck anksiyete skorlarinin hipoglisemi korkusu ile iligkili
oldugu da gosterilmistir. Hem MDI grubunda hem de SSii grubunda anksiyete
skoru arttik¢a hipoglisemi korkusunun da arttigi gosterilmistir. Ozellikle SSii
grubunda bu iki parametre arasinda istatistiksel agidan da gii¢lii iliski bulunmustur.
Hastalarda artan hipoglisemi korkusu da anksiyeteyi artirabilmektedir (165). SSIii
grubundaki hastalarin hipoglisemi korkularinin daha fazla olmasi hastalarin genel
kisiliklerinin daha anksiyeteye yatkin olmasindan kaynaklanabilir. Bireylerde
diyabet iligkili olmayan, giinlik anksiyetenin artisi ile, hipoglisemi korkusunun

arttig1 da gosterilmistir (166).

Universite dgrencileri arasinda yapilan bir calismada beck anksiyete indeksi
kullanilarak cinsiyetler arasindaki anksiyeteye yatkinlik agisindan fark arastirilmig
ve istatistiksel olarak kadinlarda anksiyetenin daha fazla oldugu da bulunmustur
(167). TIDM’lu hastalarda hipoglisemi korkusu ve cinsiyet arasinda iliski oldugunu
gosteren caligmalar da vardir. Yapilan bir ¢alismada kadinlardaki hipoglisemi
korkusunun erkeklere gore daha fazla oldugu da goriilmiistiir (168). Calismamizda
hastalarimizin %67’sinin kadin olmasi anksiyete ve hipoglisemi korkusunu fazla
bulmamizda etken olabilir. Ancak SSII tedavi alan grupta kadmn hasta sayis1 MDI
grubuna gore daha fazla olsa da istatistiksel olarak anlamli fark olmamasi nedeniyle

cinsiyet faktorii cok anlamli olarak degerlendirilmemistir.

46



TIDM tanist olan c¢ocuklarin aileleriyle yapilan hipoglisemi korkusu
calismasinda da c¢ocuklarin ebeveynlerinde 6zellikle yine annelerinde hipoglisemi
korkusunun daha fazla oldugu da goriilmiistir (169). Yine ayni c¢alismada
cocuklarin annelerindeki hipoglisemi korkusu anketi davranig béliimii puanlan ile
cocugun T1DM tani siiresi arasinda iliski goriilmiistiir. TIDM tani siiresi 2 yildan
uzun olan ¢ocuklarin ebeveynlerinde hipoglisemi korkusu daha yiiksek
bulunmustur. Bizim calismamiza alinan hastalardan SSil tedavisi alan hastalarin
tan1 siirelerinin daha uzun olmasi da hipoglisemi korkularinin daha fazla olmasina

katki saglamis olabilir.

Calismamizdaki hastalarda SSil grubunda, kullandiklar1 bazal etkili insiilin
dozu arttik¢a hastalarin hipoglisemi korkularinin da arttigi goriilmistiir. Yapilan
calismalarda T1DM tanisi bulunan g¢ocuklarin babalarindaki hipoglisemi korku
anketi skorlarinin, gocugun kullandig1 insiilin dozu arttik¢a arttig1 da bildirilmistir

(169).

Gruplar arasinda beden kitle indeksi (BKI) arasinda da anlamli iligki
bulunmustur. SSII tedavisi alan hastalarm 21’inin BKI’nin 25 iizerinde, MDI
uygulayan hastalarin ise 32’sinin BKi’nin 25 altinda oldugu bulunmustur. SSIi
tedavisi alan hastalarin BKI istatistiksel agidan da anlamli yiiksek bulunmustur
(p=0.047). Bu durum literatiirdeki ¢alismalarla uyumlu bulunmustur. Yapilan bir
calismada lineer regresyon modelinde MDI uygulamasindan SSii kullanimima
gecen hastalarda, Hbalc diizeyinde iyilesmelere ragmen BKi’nin arttig
bulunmustur (170). Bu durum bizim ¢alisma hastalarirmizda da SSIi grubundaki
hastalarin yas ortalamalarin daha yiiksek olmasi ve diyabet siireleri daha uzun
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oldugundan anabolik etkisi olan insiiline maruziyetlerinin daha fazla olmasi ile de
aciklanabilir. Ayrica SSII kullanan hastalarin bazal insiilin dozlarmin daha fazla

olmas1 da bu duruma katki yapabilir.

Calismaya alinan hasta gruplar1 arasinda egitim diizeyi ag¢isindan da
istatistiksel anlamli farklilik saptanmustir. SSii grubundaki hastalarm %83,3’ii
lisans ve iizeri, MDI grubundakilerin ise %47,6’simin lisans ve iizeri egitim
diizeyine sahip olduklar1 goriilmiistiir. Bu durumu da egitim diizeyi daha yiiksek
olan hastalarm insiilin tedavi teknolojilerindeki gelismeleri daha fazla arastirmalari

ve sorgulamalar ile iligkili olabilir.

Calismamizda gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik olmasa da SSIi
kullanan hastalarin Hbalc diizeylerinin daha diisiik oldugu gorilmiistiir. Daha

diisiik Hbalc literatiir bulgulart ile uyumlu saptanmistir (171).

Tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklarinin hipoglisemi korkusu ile iligkili
oldugu bilinmektedir (172). Daha Onceden gegirilen hipoglisemi atak sayisi
sikligimin ve hastalik siiresinin fazla olmasinin hastalarda hipoglisemi korkusunu
artirabilecegi gosterilmistir (173). SSil grubundaki diyabet siiresinin MDI grubuna
gore daha fazla olmasi bu gruptaki hastalarin daha fazla hipoglisemi atag1 gecirmis
olduklarini diistindiirebilir, bu hastalarda hipoglisemi farkindalig1 bozulmus olabilir
ve bu nedenle de hipoglisemi ataklarini anlayamadiklarindan bu durum hipoglisemi
korkularinda artisa neden olmus olabilir. Hastalarda bozulmus hipoglisemi
farkindaliginin hipoglisemi korkusu anketindeki 6zellikle endise bolimi skoru ile

arasindaki iligki de bilinmektedir. Hipoglisemi farkindaligi azaldiginda hipoglisemi
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endisesinin de arttig1 saptanmistir (172). Calismamizda hipoglisemi farkindaliginin

bozulmas1 ile ilgili bir inceleme yapmamis olmamiz c¢alismamizin

eksikliklerindendir.

Calismamizda tiim grupta diizey 2 hipoglisemileri sikligi arttikca
hipoglisemi korkusunda artis oldugu gozlenmistir. Ek olarak MDI grubunda diizey
1 hipoglisemi sayis1 arttikca hipoglisemi korkularinda artis saptanmustir.
Calismamizda SSII tedavisi alan hastalar ile MDI grubundaki hastalarin KSP’leri
karsilastirildiginda, yasadiklari hipoglisemilerin sayilar1 (diizeyl-2-3) arasinda
istatistiksel anlamli farkilik saptanmamistir. Literatiirde iki grup arasindaki
hipoglisemi sayilar1 agisindan farkli sonuglar1 olan c¢alismalar mevcuttur. Bir
calismada SSII tedavisi alan hastalardaki ciddi hipoglisemi sayis1 MDI tedavisi alan
hastalara gére daha diisiik bulunmustur (174). Yapilan baska bir ¢alismada ise MDI
tedavisinden SSII tedavisine gecis ile hastalarin Hbalc diizeylerinde hafif bir
lyilesmenin yaninda hastalarda daha fazla hipoglisemi ile karsilagildig: bildirilmistir
(175). Bizim g¢alismamizda hastalarin benzer hipoglisemi atak sayilarinin olmasi,
calismamizdaki hasta sayisiin az olmasi nedeniyle olabilir. Calismamizda SSIi
grubundaki hastalarin bazal insiilin dozlarinin daha yiiksek olmasi da bu gruptaki
hastalarin hipoglisemi sayilarina katki yapmus olabilir. Bu durum SSII tedavisi alan
hastalarin sensor destekli insiilin pompas1 kullanmiyor olmalar1 ile de iliskili
olabilir. Bu durum literatiir ¢alismalarinda da bildirilmistir (176). Ayrica
calismamiza alinan SSII tedavi grudundaki hastalarda CGM kullanim1 yaygin
olmadigindan dolayr da hipoglisemi sikliklar1 arasinda fark goriillmemis olabilir.

Hastalar calismaya almirken yapilan goriismelerde 42 SSII hastasiin sadece 2
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tanesinin CGM de kullandig1 6grenilmistir. Bu iki hasta 6zellikle sorgulandiginda
CGM  kullannomi1  sonrasinda  hipoglisemi  korkularinda ve  yasadiklar

hipoglisemilerin sikliklarinda belirgin azalma oldugunu belirtmislerdir.

Calismamizda hem tiim grup incelendiginde hem de SSiI grubunda
hipoglisemi korkusu ile uyku kalitesi arasinda bir iliski oldugu goriilmiistiir.
Hipoglisemi korkusu arttikca uyku kalitesinde bozulma oldugu saptanmustir.
Hastalarda hipoglisemi korkusu artig1 ile giinliik yasam kalitesinin ve uyku
kalitesinin bozuldugu literatiir ¢alismalarinda da bildirilmistir (177). Hastalar
uykuda hipoglisemi atagi gecirebileceklerini diistindiiklerinden dolay1 geceleri
uyanarak kan sekerlerini 6lgmek zorunda kalabilir. Bu durum da hastalarin uyku
kaliteleri iizerine olumsuz etkide bulunabilir. Hastalarin 6zellikle uykuda veya
sosyal aktiviteleri sirasinda gecirebilecekleri hipoglisemi ataklarinda, uygun olan
acil miidahaleyi yapamayacak olacaklarini diistinmeleri hastalar1 olumsuz etkiledigi
bildirilmistir (178). Gece hipoglisemileri gecirmeleri hastalarin uyku kalitesini kotii
yonde etkiledigi de literatiir galismalarinda gosterilmistir (135,178,179). Literatiirde
yine gece hipoglisemisi geciren hastalarin kan sekerlerini gece yiiksek tutmaya
calistiklar1 gosterilmistir (155). Bu durum da glukoziiri nedeniyle hastalarin

tuvalete daha sik gitmelerine neden olarak uyku kalitesini bozabilmektedir.

MDI grubundaki hastalara bakildiginda, hastalarin uyku kalitesi ile yapilan
regresyon calismasinda; hipoglisemi korkusu ve beck depresyon skorunun uyku
kalitesi tizerine etkisi gorilmistiir. Hastalarda hipoglisemi korkusu 1 birim
arttiginda, kotli uyku kalitesinin oran1 da %4,3 artmaktadir. Literatiirde yapilan
caligmalarda da yapilan lojistik regresyon analizlerinde hipoglisemi korkusunun
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uyku kalitesine olan etkisi gosterilmistir (155). Ayni sekilde beck depresyon anketi
skoru 1 puan arttiginda da uyku kalitesinin MDI grubunda %12,6 oraninda
kotiilesecegi, SSII grubunda %18,4 kotiilecegi, iki grup ele alindiginda ise %14,9
kotiilesecegi bizim ¢alismamizda goriilmistiir. Yine literatiir calismalarinda yapilan

regresyon analizlerinde de depresyon semptomlar1 ile kotii uyku kalitesi arasindaki

iliski de gosterilmistir (180,181).

Hastalarda MDI grubunda yapilan analizlerde fiziksel aktivite kategorisi
hareketsiz/az hareketli olan hastalarin beck depresyon 6lgegi skoru hareketli/orta
hareketli olan hastalara gore daha yiiksek bulunmustur. Bu durumda depresif
bulgular1 olan hastalar daha az egzersiz yapmaktadir ve bu gruptaki hastalarin
Hbalc diizeyleri de daha yiiksek bulunmustur. Depresif bulgulart olan hastalarin
daha az disariya ¢ikmasi veya semptomlar: nedeniyle siirekli yorgun hissediyor
olmasi, enerjik hissetmemesi bu duruma neden olmus olabilir. Egzersiz ve

depresyon arasindaki iliski ¢aligmalar ile de gosterilmistir (182).

Calismamizda iki grubun giinliik fiziksel aktiviteleri karsilastirildiginda
MDI grubundaki hastalarn giin icinde daha aktif oldugu bulunmustur. Aynm
zamanda MDI grubundaki hastalarda fiziksel aktivite kategorisi orta
hareketli/hareketli olan hasta grubunun diizey 1 hipoglisemi yasama sikliginin
hareketsiz/az hareketli olan hasta grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu
gorilmistiir. Bu durum fiziksel olarak daha aktif olan hastalarda beklenebilecek bir
durumdur. Hastalarin hipoglisemilerinin egzersiz sonrast mi1 yoksa Oncesi mi
oldugu ya da ne tarz bir egzersiz ile tetiklendigi tespit edilememistir. Bu durum
calismamizin eksikliklerinden biridir. Aerobik egzersizlerin 6zellikle hipoglisemi
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ile iliskisi bilinmektedir (183). Bu konuda yapilan bir c¢alismada T1DM
hastalarinda aerobik egzersiz ve kuvvet-direng egzersizi yapan hastalar
karsilastirilmis ve hastalarin gece hipoglisemi sikliklar1 arasinda bir fark
bulunmamis ancak aerobik egzersiz grubundaki hastalarin  hipoglisemi

periyotlarinin daha uzun ve hipoglisemilerinin daha ciddi oldugu izlenmistir (184).

Hastalarin yaptiklar1 ana ¢giinlerin sayilar1 arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmamustir. Hastalarin gruplar arasindaki ara 0giin sayilarina bakildiginda
istatistiksel agidan fark saptanmstir (p=0.047). SSII grubundaki hastalarin
cogunlukla 3 ara 6giin yaptiklart goriilmiistiir. Bu da hastalardaki hipoglisemi
korkusu 1ile baglantili olabilir. Hastalarin hipoglisemi korkular1 daha fazla
oldugundan dolay1 diyetlerine daha uyumlu olabilirler. Yapilan c¢alismalarda
hipoglisemi korkusunun hastalarda daha fazla karbonhidrat alimi1 ve diyetle alinan

yag miktariin daha az olmasi arasindaki iliski de bilinmektedir (168).

SSII  kullanan hastalarin  elinde glukagon bulundurma oranlarinm
istatistiksel olarak daha fazla oldugu gorilmistir (p=0.015). Bu durum da
hastalarin hipoglisemi korkularinin daha fazla olmasi ile iligkilendirilebilir. Ayrica
yine SSIi grubundaki hastlarin diyabet siirelerinin daha uzun olmasi ve hastalarin

egitim diizeyleri daha yiiksek olmas ile iliskilendirilebilir.

Calismamizda CGM olmamasi, sadece 3 giinliik kan sekeri profili olmasi

calismamizin limitasyonlarindan biridir.

52



6. SONUCLAR

Biz bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinde
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali’na diyabet ve obezite
poliklinigine takibe gelen TI1DM tanis1 bulunan hastalarin hipoglisemi korkularini
ve hipogliseminin hastalarin giinlilk yasamlarini nasil etkiledigini 6grenmeyi
amagcladik. Ayrica hastalarin insiilin uygulama yollarina gore aralarinda bir fark

olup olmadigin arastirdik.

Yapilan anketler sonucunda hastalarimizda genel hipoglisemi korkusunun
fazla  oldugunu  gordiik. Hastalarin insiilin  uygulama yollart ile
karsilastirdigimizda ise SSII kullanan hastalarin hipoglisemi korkularmnin daha

fazla oldugunu gordiik.

Hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerine bakildiginda da hastalarin
cogunlukla kadin oldugunu, hastalara eslik eden diger otoimmiin hastaliklar
(6zellikle hipotiroidi) oldugunu da bulduk. Hastalarm SSii kolunda olanlarda,
genel egitim diizeylerinin daha yiiksek oldugunu ve TIDM tani siirelerinin ve
yaglarinin da daha yiliksek oldugunu bulduk. Hastalarin beslenme durumlarina
bakildiginda da SSII kolundaki hastalarin ana ve ara 6giin sayilarina daha c¢ok
uydugunu gordiik ve SSII kolundaki hastalarin giin i¢indeki fiziksel aktivitelerinin
daha az oldugunu gordiik. Bunlarla da iliskili olarak SSIi grubundaki hastalarin

BKI’nin daha yiiksek oldugunu bulduk.
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Hastalarin DM iligkili mikrovaskiiler komplikasyonlari tarandiginda da iki
grup arasinda bir fark olmadigini1 gordiik, ayn1 zamanda hastalarin biyokimyasal
parametreleri karsilastirildiginda istatistiksel agidan iki grup arasinda bir fark
olmadigin1 gordiik. Her ne kadar iki grup arasinda istatistiksel agidan fark olmasa
da SSii grubundaki hastalarin Hbalc diizeylerinin MDI grubundakilere gére daha

diisiik oldugunu gordiik.

Hastalarda giin igerisindeki yaptiklari insiilin dozlarina baktigimizda bolus
insiilin dozlart arasinda iki grup arasinda fark yoktu ancak giinliik bazal insiilin

dozlarinin SSii grubunda daha fazla oldugunu gordiik.

Iki grubun PUKI, beck anksiyete skoru ve beck depresyon skoru puanlari
arasinda istatistiksel ac¢idan bir fark gérmedik. Ancak hastalardaki beck anksiyete
skorlarinin artmasi ile hipoglisemi korku skorlarinin da arttigini saptadik. Ek
olarak hipoglisemi korku skoru arttikca PUKI skorlarmm da arttigmni (uyku

kalitelerinin kotiilesecegini) belirledik.

Hastalarin poliklinik takiplerinde yanlarinda getirdikleri 3 giinliik KSP’leri
incelendiginde geciridikleri hipoglisemilerin sayilar1 ve dereceleri arasinda bir
fark goriilmedi. Ancak hastalarm MDI grubunda olanlarda diizey 1 hipoglisemi
sayist arttikca hipoglisemi korkusunun arttigini, tiim grup analizlerinde ise
ozellikle diizey 2 hipoglisemi sayis1 arttik¢a hipoglisemi korkusunun istatistiksel

acidan anlamli bir sekilde artmis oldugunu gordiik.

Hastalarin uyku kalitelerinin de 6zellikle hipoglisemi korkusu ve depresif

semptomlardan etkilendigini yapilan regresyon analizleri ile saptadik. Hastalarin
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hipoglisemi korkular1 ve beck depresyon anketi skorlar1 arttik¢ca uyku kalitelerinin

kotiilestigini saptadik.

Hastalarin  giinliik  fiziksel  aktivitelerini  etkileyen  faktorleri
inceledigimizde de 6zellikle MDI grubundaki hastalarda beck depresyon skoru
arttikca ve diizey 1 hipoglisemi sayilar arttik¢a fiziksel aktivitelerinin azaldigini
izledik. Ayrica hastalarin fiziksel aktivitelerinin, uyku kalitesinden ve anksiyete

skorlarindan da etkilenmedigini gordiik.

Hastalarda hipoglisemi hala tedavi uyumunda kisitlayict bir faktér olarak
varligint devam ettirmektedir. DM tedavisi ile ilgili gelisen teknolojilerin
hastalarda glisemik kontroliin saglanmasinda yararlar1 olsa da bu teknolojiler
hastalarin hipoglisemi korkusu iizerine ¢cok da etkili olamamaktadir. Hastalarda
glisemik kontrol yaninda, giin i¢indeki hipoglisemi korkularini azaltacak ve

giinliik yasamlarin1 ve uyku kalitelerini iyilestirecek yeniliklere ihtiya¢ vardir.

Klinikde goz ardi edilen hipoglisemi korkusu ve etkilerinin hastalarda
diizenli olarak uygun Olgekler ile degerlendirilmesi Onemli olabilir. Bu
degerlendirmeler sonucunda da hipoglisemi korkusularini azaltmak igin hastalara

gerekli destek ve egitimler verilmelidir.
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8. OZET

Akgiin S. Tip 1 Diabetes Mellitus Tanil1 Olgularda, Hipoglisemi Korkusu
ve Hipogliseminin Giinliik Yasama Etkisi, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanlik Tezi, Ankara, 2023

T1DM siklig1 diinyada her gegen giin artmakta olan bir hastaliktir. Her ne

kadar geng yasta ortaya ¢iksa da tiim yaslarda goriilebilir.

Hipoglisemi TIDM’de sik karsilasilan bir komplikasyondur. Hastalarda
hipoglisemiye neden olabilecek bir¢ok faktor bulunabilir. Bunlar arasinda insiilin
dozunu yanlis yapma, egzersiz planlamasin1 yapamama, diyet ve ara oglinlere
uymama gibi nedenler sayilabilir. Hipoglisemi kendisinin neden oldugu hos
olmayan semptomlari yaninda, ilerleyen zamanlarda hastalarda hipoglisemi

korkusunun gelismesine de neden olabilmektedir.

Hipoglisemi korkusu hastalarin uyku kalitelerini, egzersiz durumunu,
diyetlerini, giinliik anksiyete seviyelerini etkilemektedir. Hastalar hipoglisemiden
korktuklarindan dolayr kendilerine daha sik kan sekeri takibi yapmaya
baslayabilirler. Ozellikle gece olabilecek hipoglisemilerden korktuklarindan
dolay1 geceleri sik sik kalkip kan sekeri 6l¢limii yapabilirler. Hastalar hipoglisemi
korkusu nedeniyle egzersiz siirelerini azaltabilirler veya hi¢ egzersiz yapmak
istemeyebilirler.  Hipoglisemiden korktuklarindan  dolayi, hipoglisemiyi

engellemek icin karbonhidrat alimlarin1 6zellikle uukudan 6nce veya egzersizden
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Once-sonra artirabilirler. Tiim bunlar1 yapm ak zorunda kaldiklarindan dolay1 da

giinliik anksiyete seviyerleri yiikselebilir.

Son yillarda artan teknoloji sayesinde DM tedavisinde yeni ufuklar
acilmistir. SSiI ve CGM kullanimi ile hastalarin tedavi uyumlar1 artmaktadir.
Hastalarin insiilin tedavi uygulama yollarina bagl olarak hipoglisemi sikliklari ve

hipoglisemi korkular1 da degisebilmektedir.

Bu caligmada T1DM tanist ile takip edilen hastalarda hipoglisemi korkusu
ve bunu etkileyen faktorleri, hipoglisemi korkusunun giinliik yasam, uyku kalitesi

ve fiziksel aktiviteye olan etkisini incelemeyi amagladik.

Tek merkezli anket ¢alismasi olarak planlanan ¢alismamizda, Ocak-Mayis
2023 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali’na bagli Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali diyabet ve
obezite poliklinigine bagvuran TIDM tanili, tan1 iizerinden en az 1 yil ge¢mis
okur-yazar olan hem MDI hem de SSii tedavisi alan hastalar1 ¢calismamiza dahil
ettik. Hastalara hipoglisemi korku anketi, Pittsburgh uyku kalitesi indeksi, beck
anksiyete indeksi, beck depresyon indeksi ve birinci basamak i¢in fiziksel aktivite
degerlendirme anketi uygulandi. Bunun disinda poliklinik kontrollerinde
yanlarinda getirdikleri 3 giinlik KSP takipleri not edildi ve hastalarin hastane

sisteminden son 6 ay i¢inde yapilmis olan tetkikleri incelendi.

Calismamizda tiim hasta grubumuzda hipoglisemi korkusunun yiiksek
oldugunu gordiik. Hastalar MDI tedavisi grubu ve SSII tedavisi alan gruplar

olarak ikiyi ayrildiginda; SSII tedavisi alan gruptaki hastalarin hipoglisemi
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korkularinin daha fazla oldugunu saptadik (p=0.006). Ozellikle beck anksiyete
skoru yliksek olan hastalarda hipoglisemi korkusunun daha fazla oldugunu
saptadik (p<0.001). Hastalarda KSP’lerinde hipoglisemi sikligi ve derecesi

arrtik¢a bu korkunun arttig1 da saptand: (diizey 2 hipoglisemi igin p=0.011).

Hastalarin %69’unda uyku kalitelerinin kotii oldugu saptandi. Hastalarda
yapilan lojistik regresyon analizlerinde 0zellikle hipoglisemi korkulari arttiginda
ve beck depresyon indeksi skorlarinda da artis oldugunda uyku kalitesinin belirgin

bozuldugu izlendi.

Hastalarin fiziksel aktivitelerinin de ozellikle beck depresyon indeksi
skorlarinin artigi1 ile azaldigi saptandi. Ayrica orta hareketli-hareketli olan hasta
gruplarinda KSP diizey 1 hipoglisemi sayilarinin da belirgin artmis oldugu

gorildii.

Klinikte goz ardi edilen hipoglisemi korkusu, hastalarin giinliik yagamini
olumsuz etkilemektedir. Hipoglisemi korkusunun kolay uygulanabilir uygun
Olgcekler gelistirilerek degerlendirilmesi 6nemli olabilir. Hipoglisemi korkusu

saptanan hastalara gerekli destek ve egitimler verilmelidir.
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ABSTRACT

The prevalence of TIDM is a disease that is increasing worldwide every

day. Although it can occur at a young age, it can be seen at all ages.

Hypoglycemia is a common complication in TIDM. There are many
factors that can cause hypoglycemia in patients. These include incorrect insulin
dosing, inability to plan exercise, non-compliance with diets and snacks, among
others. In addition to the unpleasant symptoms it causes, hypoglycemia can also

lead to the development of hypoglycemia fear in patients over time.

Hypoglycemia fear affects patients' sleep quality, exercise status, diet, and
daily anxiety levels. Due to their fear of hypoglycemia, patients may start
monitoring their blood sugar more frequently. Especially because they fear
nighttime hypoglycemia, they may wake up frequently to measure their blood
sugar. Patients may reduce their exercise duration or may not want to exercise at
all due to their fear of hypoglycemia. Because they have to do all of these, their

daily anxiety levels may rise.

In recent years, new horizons have opened up in DM treatment thanks to
advancing technology. The use of insulin pumps and continuous glucose
monitoring (CGM) increases treatment adherence in patients. Depending on
patients' insulin treatment methods, the frequency of hypoglycemia and the fear of

hypoglycemia may also change.
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In this study, we aimed to examine hypoglycemia fear in patients with a
diagnosis of TIDM and the factors affecting it, as well as its effects on daily life,

sleep quality, and physical activity.

In our single-center survey study, which was planned as a single-center
study, we included patients with a diagnosis of TIDM who applied to the
Diabetes and Obesity Clinic of the Department of Internal Medicine at Gazi
University Faculty of Medicine between January and May 2023, and who had
been literate for at least 1 year since diagnosis, receiving both MDI and CGM
treatment. Patients were administered a hypoglycemia fear questionnaire,
Pittsburgh Sleep Quality Index, Beck Anxiety Index, Beck Depression Index, and
a primary care physical activity assessment questionnaire. In addition, the 3-day
SMBG follow-ups brought by patients during polyclinic controls were recorded,
and the tests performed within the last 6 months in the hospital system were

examined.

In our study, we found that hypoglycemia fear was high in all patient
groups. When patients were divided into two groups as MDI treatment group and
CGM treatment group; we found that patients in the CGM treatment group had
higher hypoglycemia fears (p=0.006). We also found that hypoglycemia fear was
higher in patients with high Beck Anxiety scores (p<0.001). It was also found that
as the frequency and severity of hypoglycemia increased in SMBG, this fear also

increased (p=0.011 for level 2 hypoglycemia).
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It was found that the sleep quality of 69% of patients was poor. In logistic
regression analyses performed in patients, it was observed that sleep quality
significantly deteriorated, especially when hypoglycemia fears increased and

Beck Depression Index scores increased.

It was also found that the physical activities of patients decreased,
especially with an increase in Beck Depression Index scores. In addition, it was
observed that the number of SMBG level 1 hypoglycemia in patients in the

moderately active-active patient groups also significantly increased.

Hypoglycemia fear, which is overlooked in clinical practice, negatively
affects patients' daily lives. Evaluating hypoglycemia fear with easily applicable
and appropriate scales can be important. Patients with diagnosed hypoglycemia

fear should be provided with necessary support and education.
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