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1. GİRİŞ ve  M   

 

Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM), pankreatik beta hücrelerinin otoimmün 

yıkımına bağlı olarak yetersiz endojen insülin üretimi ile karakterize kronik bir 

hastalıktır (1). Uluslararası Diyabet Federasyonu ve Dünya Sağlık Örgütü'nün 

raporları, dünya çapında 25-45 milyon yetişkinde (>20 yaş) T1DM olduğunu 

göstermektedir. Ayrıca, T1DM'li kişilerin sayısının 2030 yılına kadar %25 

artacağı tahmin edilmektedir (2). 

T1DM, gençlerdeki başlıca diyabet türüdür ve dünya çapında 20 yaşından 

küçük gençlerdeki tüm diyabet vakalarının %85'ini veya daha fazlasını oluşturur 

(3). Genel olarak, insidans oranı doğumdan itibaren artar ve ergenlik döneminde 

10-14 yaşları arasında zirve yapar (4,5). Yetişkinlerde T1DM insidansı 

çocuklardan daha düşüktür, ancak T1DM'li kişilerin yaklaşık dörtte biri erişkin 

yaşta tanı alır (6). 

T1DM tedavisinde sıkı glisemik kontrol sağlamak komplikasyon 

gelişimini azaltmak açısından son derece önemlidir (6). T1DM tedavisi, kan 

şekerini normal aralıklarda tutmak için diyet, fiziksel aktivite ve ekzojen insülin 

uygulaması arasında iyi bir denge gerektirir (7). Sıkı glisemik kontrolün önündeki 

en önemli engel ise hipoglisemi riskidir (8). Hipoglisemi önemli bir diyabetik acil 

durumdur. Hipoglisemi aniden ve değişen şiddette ortaya 

çıkabilir. Hipogliseminin yaygın nedenleri arasında; yüksek insülin dozu, 

öğünlerde gecikmeler veya insülin dozuna uygun yetersiz karbonhidrat alımı, 
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planlanmamış fiziksel aktivite veya fiziksel aktivite öncesinde yetersiz 

karbonhidrat alımı olabilir (9). Hipoglisemi belirtileri arasında titreme, soğuk 

terleme, uyuşma, baş dönmesi, anksiyete, bulantı, çarpıntı, halsizlik yer alır 

(10). Semptomlar genellikle konsantrasyon güçlüğü ve/veya konfüzyon da içerir, 

ancak ciddi vakalarda nöbet, koma ve hatta ölümü içerebilir (11). 

Hipoglisemi semptomları ve hipoglisemi ile ilişkili olumsuz sonuçlar, 

diyabetli hastalarda belirgin bir endişeye veya hipoglisemi korkusuna yol açabilir 

(12). Sürekli hipoglisemi tehdidi ile yaşamak da hastalarda uykuyu, ev içi ve 

sosyal yaşamı etkileyebilecek anksiyeteye neden olabilir (13).  Bununla birlikte, 

egzersize bağlı gece hipoglisemisinin artması nedeniyle, egzersizin bu 

popülasyonda uyku kalitesi üzerinde bazı olumsuz etkileri olabileceği 

bildirilmiştir (14). Anksiyeteye ek olarak, hipoglisemi korkusunun diyabet 

yönetimi ve diyabetin metabolik kontrolü üzerinde davranışsal bir etkisi de 

olabilir. Hipoglisemiden kaçınmak için hastalar insülin dozunu azaltabilir veya 

atlayabilir, bu da yetersiz glukoz kontrolüne neden olabilir ve uzun vadeli 

komplikasyon riskini artırabilir  (9,13). 

Biz bu çalışmada T1DM tanısı ile takip edilen hastalarda, hipoglisemi 

korkusu, hipoglisemi korkusunu etkileyen faktörleri ve hipoglisemi korkusunun 

hastaların günlük yaşamına, uyku kalitesine, fiziksel aktivitesine olan etkisini 

incelemeyi hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diabetes Mellitus 

2.1.1. Diabetes Mellitus Tanımı 

Diabetes Mellitus (DM); insülin sekresyonu, insülinin dokularda etki 

gösterebilmesi veya her ikisinde de oluşan defekt sonucu vücutta karbonhidrat, 

yağ ve protein metabolizmasında sorunlarla ve hiperglisemi ile seyreden 

metabolik bir hastalıktır. DM uzun dönemde birçok organda disfonksiyona ve 

hasara neden olabilir (15,16). DM dünyada 2045 yılına kadar 693 milyon yetişkini 

etkileyeceği tahmin edilen yaygın ve en hızlı büyüyen hastalıktır (17). DM’de 

ağız kuruluğu, halsizlik, polifaji ya da iştahsızlık, poliüri, polidipsi, noktüri, 

görmede bulanıklaşma ve açıklanamayan kilo kaybı, inatçı tekrarlayan 

infeksiyonlar gibi semptomlar görülebilir (10). Daha ağır durumlarda ise 

ketoasidoz ve nonketotik hiperozmolar durum gibi stupor veya komaya kadar 

gidebilen bir tablo görülebilir (18). 

2.1.2.  iabetes Mellitus Tanı kriterleri: 

DM tanısında aşağıda belirtilen tanı kriterleri kullanılmaktadır (10,19,20). 

- Plazma glukoz düzeyinin en az 8 saat açlığı takiben 126 mg/dl’ye 

eşit veya daha yüksek olması, 

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

değerinin 200 mg/dl’ye eşit veya daha yüksek olması, 
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- Herhangi bir zamanda bakılan plazma glukoz değerinin 200 mg/dl 

ye eşit veya daha yüksek olması ve aynı zamanda diyabet semptomları bulunması, 

- Standardize metodlarla ölçülen HbA1c değerinin %6,5 (48 

mmol/mol ) veya üzerinde olması 

Diabetes Mellitus Sınıflaması 

1. T1DM: Çoğunlukla immünolojik mekanizmalar ile gerçekleşen 

beta hücre yıkımına bağlı olarak mutlak insülin eksikliği mevcuttur. Erişkin 

başlangıçlı latent otoimmün diyabet (LADA) de bu sınıfta yer almaktadır (21). 

Hastaların yaklaşık %90 hastada otoimmün, kalan %10 hastada da non-otoimmün 

beta hücre yıkımı mevcuttur (10). T1DM tanısı hastalara çoğunlukla çocukluk 

çağında konulmaktadır ancak şu anda T1DM tanısı olan hastaların %84’ünü 

erişkinler oluşturmaktadır (22). 

2. Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM): T2DM dünyadaki en fazla 

görülen metabolik hastalıklardan biridir (23). İnsülin direnci zemininde 

ilerleyerek rölatif insülin eksikliğinden, ciddi insülin eksikliğine kadar olan geniş 

tanımı kapsamaktadır. Genellikle de metabolik sendrom gibi diğer hastalıklarla da 

ilişkilidir (21). Kaslarda insülin direnci oluşması T2DM patogenezinde ortaya 

çıkan ilk anormalliktir (24). Hastalık çoğunlukla sinsi başlangıçlıdır (10). Hastalar 

da sıklıkla obez veya kiloludurlar (25). Hastalarda vücut yağ dağılımında da 

anormallik vardır ve en fazla karın bölgesinde yağlanma mevcuttur (26). 
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3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM): Daha önceden diyabet 

tanısı olmayan kadınlarda gebelik esnasında plasentadan salınan diyabetojenik 

hormonların (büyüme hormonu, kortikotropin salgılatıcı hormon, plasental 

laktojen, progesteron) etkisi ile ortaya çıkan insülin direnci neticesinde kan 

şekerlerinde olan bozulmadır (27). Hastalarda çoğunlukla etnik köken, ailede 

T2DM olması, ileri anne yaşı, annenin obez olması gibi bilinen risk faktörleri 

mevcuttur (28,29). 

4. Spesifik Diyabet Tipleri: Beta hücre fonksiyonlarındaki genetik 

defektler (MODY, gençlerde görülen erişkin tip diyabet), ekzokrin pankreas 

bozukluğuna bağlı gelişen diyabet formları (kistik fibrozis, hemokromatoz, 

pankreatit), endokrinopatiler (cushing sendromu, akromegali), bu grup içerisinde 

yer alır (21). Ayrıca solid organ (karaciğer, böbrek) nakilleri sonrası çeşitli 

nedenlere bağlı (özellikle immunsüpresif ajan kullanımı) olarak da diabetes 

mellitus gelişebilmektedir (30). 
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Tablo 1. Diabetes Meliitus Etiyolojik Sınıflaması(10) 

1. T1DM: Genellikle mutlak insülin eksikliğine sebep olan beta hücre 

yıkımı vardır.  

2. T2DM: İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti 

mevcuttur.  

3. GDM: Gebelik sırasında ortaya çıkan ve genellikle doğum sonrasında 

düzelen diyabet formudur. 

4. Spesifik diyabet tipleri 

a. Beta hücre fonksiyonlarında genetik defekt (monogenetik diyabet 

formları, MODY)  

b. İnsülin etkisindeki genetik defektler (Leprechaunism, lipoatrofik 

diyabet, Rabsen-Mendenhall sendromu, Tip A insülin direnci 

c. Pankreas ekzokrin doku hastalıkları (hemokromatoz, kistik fibrozis, 

neoplazi, pankreatit, travma/pankreotektomi, fibrokalküloz pankreopati) 

d. Endokrinopatiler (akromegali, cushing sendromu, hipertiroidi, 

feokromositoma, aldosteronoma, glukagonoma) 

e. İlaç veya kimyasal ajanlar (atipik antipsikotikler, fenitoin, anti-viral 

ajanlar, glukokortikoidler, alfa-interferon, beta-adrenerjik agonistler, 

nikotinik asit, proteaz inhibitörleri, tiroid hormonu, tiyazid grubu 

diüretikler, statinler) 

f. İmmün aracılı nadir diyabet formları (anti insülin-reseptör antikorları, 

stiff-man sendromu) 

g. İnfeksiyonlar (konjenital rubella, sitomegalovirus, koksaki B, 

adenovirus, kabakulak) 

h. Diyabetle ilişkili genetik sendromlar (Down sendromu, Alström 

sendromu, Huntington korea, Klinefelter sendromu, Turner sendromu, 

Wolfram sendromu, Miyotonik distrofi, Friedreich tipi ataksi, Laurence-

moon-biedl sendromu, porfiria, Prader-willi sendromu) 

 

 

T1DM vücutta immün sistemin pankreasta insülin üreten beta hücrelerine 

saldırdığı otoimmün bir süreçten dolayı kaynaklanır ve sonuç olarak vücut çok az 

insülin üretir veya hiç üretemez (31). Bu yıkıcı sürecin nedenleri tam 
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aydınlatılamasa da genetik duyarlılık ve çevresel bir tetikleyici faktör (örneğin 

viral enfeksiyon) kombinasyonunun otoimmün süreci başlattığı düşünülmektedir 

(32). 

Hastalarda T1DM üç farklı evrede tanımlanabilir. (33,34) 

Evre 1’ de otoimmünite mevcuttur. Ancak hastanın semptomu yoktur ve 

normoglisemiktir. Bu evredeyken hastada otoantikor pozitifliği vardır ancak 

bozulmuş açlık glukozu (BAG) veya bozulmuş glukoz toleransı (BGT) mevcut 

değildir. 

Evre 2’de otoimmüniteye ek olarak hastalarda disglisemi de mevcuttur 

ancak hastalar yine asemptomatiktirler. Bu evrede yine otoantikor pozitif 

çıkmaktadır ve hastada eşlik eden disglisemi (BAG veya BGT) de mevcuttur. 

Hastalarda Hba1c de %5.7-6.4 arasındadır. 

Evre 3’ de hastalarda artık DM ilişkili semptomlar ortaya çıkmaya başlar. 

Hastaların hiperglisemileri mevcuttur. Tanı standart DM tanı kriterlerinden 

birisinin saptanması ile konur. Bu evrede de otoantikorlar pozitif olarak saptanır.  

T1DM’deki otoantikorlar arasında adacık hücre antikoru (ICA), insülin 

otoantikorları (IAA), glutamik asit dekarboksilaz antikorları (anti-GAD), anti-

tirozin fosfataz (IA-2A) ve çinko-taşıyıcı 8 antikoru (ZnT8A)’dur (35).  T1DM 

tanısı bulunan hastaların hepsinde bu otoantikorlar pozitif saptanmayabilir. 

Yapılan bir çalışmada T1DM tanısı olan hastaların %94’ünün en az bir otoantikor 

testinin pozitif olduğu görülmüştür (36). Ayrıca yıllar içinde bu antikorların 

saptanma oranı da azalır.  
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2.1.3. Epidemiyoloji  

T1DM her yaşta görülebilmekle birlikte en çok çocukluk ve gençlik 

çağlarında görülür (37). T1DM insidansı ülkeler arasında farklılık göstermektedir 

ve bazı bölgelerde daha sık görülmektedir. Son yıllarda neredeyse dünya 

genelinde tüm ülkelerde T1DM insidansı artmaktadır (38). Son çalışmalara göre 

de bu artış bazı yüksek gelirli ülkelerde yavaşlamaya başlamıştır. Bu artışın 

nedenleri de henüz belirsizdir ancak bazı çevresel faktörler öne sürülmüştür ve 

araştırılmaktadır (39). 

2.1.4. Tip 1 DM Tedavisi 

Diyabette temel tedavi yaklaşımı iyatrojenik hipoglisemiden de kaçınarak 

diyabet ile ilişkili komplikasyonları azaltmak için optimal glukoz kontrolü 

sağlamaktır (40). 1921 yılında Frederick Banting ve Charles Best modern tıpta bir 

dönüm noktası olarak insülinin terapötik kullanımını keşfettiler (41). Daha 

sonrasında insülin tedavisi T1DM tedavisinin temel dayanağı haline gelmiştir. 

Yoğun insülin tedavisi hastalarda glisemik kontrolün sağlanmasının temel yoludur 

(42,43).  

Kan şekeri seviyelerinin manuel olarak ölçümü ve ardından gün boyunca 

tekrarlanan subkutan multiple doz insülin enjeksiyonları (MDİ) günümüzde en 

yaygın olarak kullanılan T1DM tedavi yöntemidir (44). T1DM tanılı hastalarda 

hem ilk faz hem de ikinci faz insülin salınımında defekt olduğundan dolayı bu 

hastalarda bazal ve bolus insülin enjeksiyonları ile fizyolojik insülin salınımı taklit 

edilmeye çalışılır (10). Günlük çoklu enjeksiyon ile glukoz kontrolü için bazal 
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insülin gereksinimleri uzun veya orta etkili insülin enjeksiyonları ile sağlanırken, 

yemek yedikten sonra oluşan insülin dalgalanmaları içinse hızlı etkili insülinler 

kullanılmaktadır (45). 

Günümüzde teknolojinin hızlı ilerlemesiyle birlikte geleneksel olan MDİ 

tedavisi yerine sürekli subkutan insülin infüzyonu (SSİİ) tedavisi giderek daha 

yaygın olarak T1DM tedavisinde kullanılmaktadır (46). SSİİ ile sürekli olarak 

küçük miktarlardaki insülini deri altına infüze edebilme avantajına sahiptir ve 

glukoz seviyelerini kontrol altında tutmanın zor olduğu hastalarda daha iyi bir 

tedavi seçeneği olarak karşımıza çıkmaktadır (47). SSİİ özellikle subkutan sürekli 

glukoz ölçümü (CGM) teknolojisi ile birlikte kullanıldığında kan şekeri 

kontrolünü iyileştirdiği, hipoglisemiyi azalttığı ve böylece uzun vadede diyabet 

ilişkili olan komplikasyonların riskinde de azalma sağladığı gösterilmiştir (48). 

Hastalarda bireysel eğitim ve farkındalık da tedavinin önemli bir 

basamağını oluşturmaktadır (49). Hastalardaki bireysel eğitimin artırılması ile 

Hba1c düzeylerinde düşüş, kilo kontrolü, yaşam kalitelerinde artış, tedavi için de 

daha düşük maliyet arasındaki ilişkiler gösterilmiştir (50–53). Hastalarda bireysel 

eğitim dışında hastalara grup olarak eğitim verilmesinin de glisemik kontrol 

üzerine olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir (54). Hastalara verilen her türlü 

diyabet eğitimi özellikle de diyet ve beslenme ile ilgili eğitimler daha az hastane 

başvurusu ve tedavi maliyetinde de düşüş ile ilişkilidir (52). 
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2.2. Diabetes Mellitus Komplikasyonları 

2.2.1. Diabetes Mellitus Kronik Komplikasyonları  

2.2.1.1. Makrovasküler Komlikasyonlar 

DM ve kardiyovasküler hastalıklar ilişkisi çeşitli çalışmalar ile 

bildirilmiştir (55). Diyabette gelişen hiperglisemi ve insülin direnci etkisi ile hücre 

içi sinyalleşmeyi tetikleyen reaktif oksijen ürünleri oluşur. Oluşan reaktif oksijen 

ürünlerinin neden olduğu endotelyal hasar ve inflamasyon sonucu da 

atreosklerotik değişiklikler ve makrovasküler komplikasyonların gelişimi hızlanır 

(56). Böylece diyabeti bulunan hastalarda miyokard enfarktüsü, inme, periferik 

arter hastalığı gelişme riski de artmış olur (55). 

Diyabet ilişkili vasküler komplikasyonların gelişmesi ve ilerlemesi yoğun 

glisemik kontrol sağlayan tedaviler sonucunda azaltılabilir (43,57). Hastaların 

makrovasküler komplikasyon geliştirme riskleri özellikle hipertansiyonu olan 

hastaların ACE-İ veya ARB grubu ilaç kullanması ile de azalmıştır (58,59). 

Hastalarda kullanılabilen SGLT-2 inhibitörü ve GLP-1 agonisti grubu ilaçlar 

hastalarda vasküler komplikasyon gelişme riskini azaltmaktadır (60,61). 

T1DM hastalarında da makrovasküler komplikasyon sıklığı yoğun 

glisemik kontrol ile azaltılabilir. DCCT/EDIC çalışmasında da yoğun glisemik 

kontrol ile majör kardiyovasküler olayların (ölümcül olmayan miyokard 

enfarktüsü, inme, kardiyovasküler ölüm) %32 azaldığı gösterilmiştir (62). 
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2.2.1.2. Mikrovasküler komplikasyonlar 

DM tanısı bulunan hastalarda mikrovasküler komplikasyonlar genellikle 

yıllar içerisinde gelişir, ancak özellikle T2DM tanısı olan hastalarda bazen tanı 

anında bile bulunabilirler (63). Hiperglisemi bu komplikasyonların 

geliştirilmesinde ana mekanizmayı sağlaması yanında normal damar yapısını 

bozan birçok faktör daha mikrovasküler komplikasyonların gelişimine zemin 

hazırlamaktadır (64). 

2.2.1.2.1. Retinopati 

Diyabetik retinopati dünyada orta yaş ve yaşlı popülasyondaki kazanılmış 

görme kaybının en büyük nedenidir (65,66). Taramalarla birlikte erken teşhis 

edilmesi ve tedaviye başlanması diyabetle ilişkili görme bozukluğu sıklığını 

önemli ölçüde azaltmaktadır (66). Amerika Wisconsin eyaletinde yapılan T1DM 

tanılı hastalardaki retinopati sıklığına bakıldığında; bu hastaların 10 yıllık 

retinopati insidansı %74, 25 yıllık insidansının ise %97 lere çıktığı görülmüştür 

(67). Yüksek HbA1c düzeyi, yüksek kan basıncı, hiperlipidemi, yüksek vücut 

kitle indeksi, gebelik dönemi ve diyabetik böbrek hastalığı da retinopati geliştirme 

riskini artırmaktadır (68). 

2.2.1.2.2. Nefropati 

Diyabetik böbrek hastalığı, diyabet tanısı olan hastaların yaklaşık olarak 

%40’ında görülür ve dünyada kronik böbrek hastalığının en önde gelen nedenidir 

(69). Hastaların ek komorbiditelerinin (hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, renal 
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vasküler hastalık, glomerüler ateroskleroz) de etkisi ile T2DM tanılı hastaların 

yarısı T1DM tanısı olan hastaların da yaklaşık üçte birinde diyabetik nefropati 

görülmektedir (70). 

Diyabetik nefropatide böbrekte mezangiyal genişleme, glomerüler ve 

tubüler bazal membranda kalınlaşma ve glomerüler skleroz görülmektedir (71). 

Hastalarda idrarda persistan albümin atılımı, glomerüler filtrasyon hızında azalma 

görülebilir (72). İdrarda albümin atılımı 30 mg/g altında olması normaldir, 

mikroalbüminüri 30-300 mg/g arasındaki günlük albümin atılımı, albümin 

atılımının ise 300 mg/g üzerinde olması makroalbüminüri olarak adlandırılır 

(73,74). 

Klinik diyabetik nefropati olan hastalarda böbrek biyopsilerinde en sık 

glomerüler lezyonlar görülmektedir (75). Glomerüler lezyonlar arasında da diffüz 

ve nodüler mezengiyal genişleme ve glomerüler bazal membranda kalınlaşma 

görülmektedir (76). Hastaların ışık mikroskobisinde görülen lezyonlardan diffüz 

mezengiyal genişleme ilk görülen lezyonlardan olup hastalarda diyabetin 

başlangıcından itibaren 5. yılda görülebilir (77). Hastada diyabetik nefropati 

ilerledikçe, diffüz mezengiyal genişleme Kimmelstiel-Wilson adı verilen nodüler 

birikimlere doğru ilerler (78). Nodüler mezengiyal genişlemesi olan hastalarda 

renal sonlanım diffüz genişlemesi olan hastalara göre daha kötüdür (79). 

Diyabetik nefropatiyi önleme ve progresyonunu azaltmada da glisemik 

kontrol, dislipideminin tedavi edilmesi, kan basıncı kontrolü sağlanması, diyet ile 



13 
 

protein alımının düzenlenmesi ve ACE-İ, ARB grubu ilaçların kullanımı başlıca 

müdahale seçenekleridir (80).  

2.2.1.2.3.  öropati 

Nöropati semptomları hastalarda tutulan sinir liflerine bağlı olarak 

değişkenlik gösterebilir. Görülen en yaygın semptomlar ise ağrı, hoş olmayan 

yanma ve karıncalanma hissi olabilir (81). T1DM tanısı alan hastalar tanıdan 

sonraki 5. yılda, T2DM tanısı olan hastalarsa ise tanı anından itibaren öykü ve 

basit testler (iğne batırma, sıcaklık hissi, alt ekstremite refleksleri, titreşim duyusu 

gibi) ile nöropati açısından taranmalıdır (82). DM tanısı olan ve nöropati bulguları 

olan hastalarda, nöropati yapabilecek diğer nedenler (B12 vitamini eksikliği, 

nörotoksinler, hipotiroidi, enfeksiyonlar ve maligniteler gibi) de ayırıcı tanıda 

akılda tutulmalıdır (83). 

Diyabete bağlı otonom nöronların hasar alması sonucu diyabetik otonom 

nöropati de hastalarda görülebilir. Başlıca klinik belirtileri hipoglisemi farkına 

varılamaması, istirahat taşikardisi, ortostatik hipotansiyon, nörojenik mesane, 

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

2.2.2.  iabetes Mellitus  kut Komplikasyonları 

2.2.2.1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 

DKA dolaşımdaki kontregülatuvar hormon etkisinin artışına bağlı olarak 

dolaşımdaki insülin etkisinde nispeten veya mutlak bir düşüş olduğunda ortaya 
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çıkar (86). Bu hormon dengesizliği sonunda da hiperglisemi, hiperosmolarite, 

ketozis ve asidoz oluşur (87). 

Diyabetik ketosidozun biyokimyasal kriterleri aşağıda verilmiştir.  

- Plazma glukoz seviyesinin 250 mg/dl üzerinde olması,  

- Venöz kan gazında pH seviyesinin 7.30 altında olması, 

- Bikarbonat düzeyinin de 15 mEq/l altında olması,  

- Ketonemi (beta hidroksibütirat düzeyinin 3 mmol/l üzerinde olması) veya 

ketonüri (standart idrar stribi ile 2+ veya üzerinde keton) olması (88,89).  

Hastaların tedavisinde sıvı tedavisi ve insülin replasmanı gereklidir (90). 

Elektrolit replasmanı dikkatle yapılmalıdır (91). 

2.2.2.2. Hipoglisemi  

Hipoglisemi, T1DM tanılı hastalarda en sık görülen komplikasyon olup, 

hastalığın metabolik kontrolünün sağlanması önündeki en büyük engellerden de 

biridir (92,93). Aynı zamanda insülin tedavisinin de en sık ve ciddi yan etkisidir 

(94). Hipoglisemi hastalarda semptom olsun ya da olmasın kan şekerinin 70 mg/dl 

altında olması olarak tanımlanabilir (13,95). Hipoglisemi, kişiyi potansiyel zarara 

maruz bırakabilecek herhangi bir düşüklükteki kan plazma glukoz seviyesi olarak 

da tanımlanabilir (96). T1DM tanısı olan hastalar yaşamlarında ortalama haftada 

iki kez semptomatik hipoglisemi atağı geçirmektedir (97). Yapılan bir çalışmada 

çalışmaya alınan 861 hastanın %73’ünün hipoglisemi geçirdiği, %60’inın hafif ve 

orta dereceli hipoglisemi atağı, %7’sinin şiddetli bir atak ve %22’sinin de gece 
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hipoglisemisi yaşadığı gösterilmiştir (98). Özellik Ciddi hipoglisemi sıklığı 

üzerine yapılan bir prevalans çalışmasında da T1DM tanılı hastalarda prevalans 

%7,1, T2DM tanılı hastalarda ise %7,3 bulunmuştur (99). Hastalar hipoglisemi 

atakları geçirdiklerinde hedeflenen glisemik kontrol için yapılması planlanan 

yoğunlaştırılmış tedavi rejimlerine karşı da isteksiz hale gelmekte ve tedaviye 

direnç göstermektedirler (100). 

Hastalarda hipoglisemi semptomları değişkenlik gösterebilir, hatta aynı 

hastada farklı zamanlardaki ataklarda bile farklı semptomlar oluşabilir (101). 

Hastalarda hipoglisemiye bağlı olarak titreme, bulantı, acıkma, soğuk terleme, 

anksiyete, çarpıntı gibi otonomik semptomlar, baş dönmesi, baş ağrısı, konuşmada 

güçlük, halsizlik, konfüzyon gibi nöroglikopenik semptomlar görülebilir (102). 

Bazı hastalarda nöbet, koma hatta ölüm ile de sonuçlanabilmektedir (103). 

Hipoglisemi T1DM’de önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (104). 

Hipoglisemileri şiddetine göre de üçe ayrılabilir. 

             Düzey 1: Yüksek hipoglisemi riski: Kan glukoz düzeyi <70 mg/dl  

 Düzey 2: Kl n k öneml  h pogl sem : Kan glukoz düzeyi <54 mg/dl  

 Düzey 3: Dışarıdan yardım alınmasını gerekt recek kadar c dd  kogn t f 

bozukluk yaratan düşük plazma glukozu: Spesifik glisemi eşiği yok (105–107). 

Öğün atlama, düzensiz öğünler, insülin dozunun iyi ayarlanamaması, 

yorucu ve uzun egzersizler yapılması da hipoglisemiye neden olabilir (108,109). 

Hastalarda diyabete eşlik eden karaciğer yetmezliği, böbrek yetmezliği, hipofizer 
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yetmezlik, adrenal yetmezlik ve hipotiroidi bulunması da hipoglisemiye katkıda 

bulunabilir (110). İnsülin kullanımı olan hastaların acil servis başvurularının 

nedenlerinin incelendiği bir çalışmada hipoglisemisi olan hastalarda; yanlış dozda 

insülin yapmak ve öğün atlamanın en sık hipoglisemi nedenleri olduğu 

görülmüştür (111). Bozulmuş böbrek fonksiyonları ve kalp yetmezliği olan 

hastalar da hipoglisemi açısından riskli gruptadırlar. Renal fonksiyonlarda 

bozulma sonucunda hastalarda insülin veya diğer bazı antidiyabetik ilaçların da 

klirensi bozulmaktadır ve glukoz düşürücü etki böylece uzayabilmektedir (112). 

Endojen üretilen insülin miktarı azaldıkça, dışarıdan alınan insülin miktarı 

arttıkça, hipoglisemi riski artmaktadır (113). Bu nedenle T1DM tanılı hastaların 

hipoglisemi yaşama riskleri T2DM tanılı hastalara göre daha fazladır (108). Ciddi 

olmayan hipoglisemi ataklarının dahi hastaların sağlık ve yaşam kalitesini 

olumsuz etkilediği çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir (114). 

Hipoglisemi kardiyovasküler hastalık riskinde de artışa neden olmaktadır 

(115). Aynı zamanda beynin tek enerji kaynağı olarak glukoza ihtiyacı 

olduğundan hipoglisemi, ciddi nörolojik hasarlara da neden olabilmektedir. Hem 

ruhsal durum hem de hafıza etkilenebilir (116). Sık tekrarlayan hipoglisemi 

epizodları hastaların düşük kan şekerine rağmen hipoglisemi semptomlarını 

yaşamadıkları hipoglisemiden habersizlik tablosuna da neden olabilmektedir. Bu 

durumda hastalar farkında olmadan daha sık ve uzun hipoglisemi atakları 

geçirmektedir (117). Ayrıca bu durum hipoglisemi korku riskini de artırmaktadır 

(118). Hastalarda hipoglisemi çalışma hayatı, sosyal etkinlikler, araba kullanma, 

seyahat gibi yaşamın tüm yönlerini olumsuz etkileyebilmektedir ve bu yüzden 
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insülin tedavisinin bu potansiyel yan etkisinden kaçınmak için önlemler almak 

önemlidir (119).  

2.2.2.2.1. Hipoglisemi tedavisi 

Tedavinin amacı kan glukozunun yükseltilmesi, hipoglisemi ile ilişkili 

komplikasyonların önlenmesi ve buna neden olan durumun tedavi edilmesidir 

(120). Hipoglisemide tedavi hipogliseminin seviyesine göre değişiklik 

göstermektedir (121). Kapiller kan şekeri ölçümü 70 mg/dl altında ise 15 gram 

karbonhidrat (180 ml meyve suyu, 3-4 adet glukoz tableti veya diğer hızlı etki 

gösteren karbonhidratlar) tüketilmesi önerilir (122). 15 gram karbonhidrat 

tüketiminden 15 dakika sonra yine parmak ucundan kan şekeri kontrolü 

yapılmalıdır (101). Kompleks olmayan karbonhidratlar seçilmelidir çünkü örneğin 

yağ içeriği yüksek olması karbonhidratların hızlı emilimini bozabilir (123). 

Hastanın bilincinin yerinde olmadığı veya oral yol ile glukozu alamayacak 

durumda olan hastalara sağlık personelleri tarafından intravenöz yol ile dextroz 

verilebilir (124). İntravenöz dextroza alternatif olarak glukagon da kullanılabilir 

(125). Glukagon enjeksiyonunu takiben 10-15 dakika içerisinde kan şekeri 

yükselmeye başlar ve ortalama etkisi 1-2 saat sürer (126). Glukagon subkutan yol 

ile veya intramuskuler olarak da kullanılabilir (127).  

2.2.2.2.2. Hipoglisemi ve egzersiz  

Düzenli egzersiz yapmanın T1DM hastalarında glisemik kontrol üzerine 

olan etkisi bilinmesine rağmen glisemik kontrol üzerine olan yararları tam 

açıklanmamıştır (128). Egzersiz yapmak isteyen T1DM tanılı hastaların önünde 
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korktukları iki büyük engel vardır: kan şekeri kontrolü ve hipoglisemi (129). 

T1DM tanılı hastalar egzersiz sırasında ve hemen egzersiz sonrasında kan 

şekerinde hızlı değişimler yaşamaktadır ve bu da hastalarda hipoglisemi 

korkusuna neden olabilmektedir (130,131). Egzersize başlamadan önceki kan 

şekeri hedefi 120-180 mg/dl olmalıdır ve bu değerlerden düşük kan şekerleri önce 

biraz yükseltildikten sonra egzersize başlanmalıdır (132). Egzersiz öncesi insülin 

doz ayarlaması yapılırken dikkatli olunmalıdır. Hasta bolus insülin dozunu 

yaptıktan sonra 4 saat içinde egzersiz yapacaksa bolus dozunu azaltması gerekir. 

Bu nedenle hastaların egzersiz planlarına göre insülin dozları düzenlenmelidir 

(133). Yoğun egzersiz sonrası gece hipoglisemileri daha sık görülebilmektedir 

(14). Hastalar egzersiz sonrası oluşabilecek hipoglisemiyi önlemek için egzersiz 

sırasında ve egzersiz sonrasında karbonhidrat alımlarını da artırabilmektedir. Bu 

da glisemik kontrolün sağlanmasını zorlaştırıcı bir etken olabilir (134).  

2.2.2.2.3. Hipoglisemi ve Uyku kalitesi 

T1DM hasta popülasyonu içerisinde kötü uyku kalitesi yaygındır (135). 

T1DM hastalarında, diyabet ilişkili semptomlar, psikolojik stres faktörleri, gece 

kan şekeri kontrolü görme gibi nedenlerden dolayı uyku kalitesi bozulabilir (136).  

Glisemideki dalgalanmaların daha sık yaşanması da yine hastalarda uyku 

kalitesini bozabilir (137,138). Yapılan bir metaanalizde T1DM tanısı bulunan 

hastaların uyku kalitesi normal popülasyona göre daha kötü bulunmuştur ve kötü 

uyku kalitesi, uyku süresinin kısalması kötü glisemik kontrol ile 

ilişkilendirilmiştir (139). DM tanısı olan hastalarla yapılan çalışmada gece 

yaşanan bir hipoglisemi sonrasında T1DM tanısı olan hastaların %13,3’ünün o 
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gece tekrar uykuya dalmakta zorlandıkları bulunmuş (135). Hastaların gece 

uykusunda kısalmaları olması T1DM tanılı hastalarda insüline duyarlılığı da 

azaltabilmektedir (140). Bununla birlikte hastaların uyku kalitesine bağlı olarak 

glisemik kontrol için gerekli olan insülin dozları da artmaktadır (141).  

2.2.2.2.4. Hipoglisemi Korkusu 

Hipoglisemi T1DM tanılı hastalarda hedef kan şekeri düzeylerinin 

sağlanmasının önündeki en büyük sınırlayıcı faktörlerden biridir (142). 

Hipoglisemi korkusu özellikle T1DM tanısı olan hastalarda psikolojik stres 

kaynağı olabilmektedir (143). T1DM tedavisindeki yenilikler ve sürekli glukoz 

monitörizasyonu gibi teknolojik gelişimler olmasına rağmen hastalardaki 

hipoglisemi korkusu, psikososyal yaşam ve yaşam kalitesi üzerindeki negatif 

etkisi devam etmektedir (144). Ayrıca hastalarda artan panik ve kaygı aşırı yemek 

yemeye de neden olmaktadır (145). Hastaların geçirdikleri hipoglisemilerin sıklığı 

ve hipogliseminin derecesine bağlı olarak hipoglisemi korkusu tetiklenmektedir 

(143,146). Öte yandan hastalardaki hipoglisemi korkusu onları kan şekerlerini 

daha yüksek tutmaya iterek, hipoglisemi ve onun yan etkilerinden korumaya 

yardım eden adaptif bir mekanizma da olabilmektedir (147). Ayrıca hipoglisemi 

korkusu kişinin sadece kendisini değil, yakın çevresindekileri de etkilemektedir 

(148). 

Hipoglisemi korkusu; yaş, cinsiyet, hastanın kişilik tipi, çevresel faktörler, 

genetik gibi çok farklı durumlardan etkilenebilmektedir (143,149). Anksiyete 

bozukluğu ve sürekli kaygılı olan hastalarda hipoglisemi korkusu ve endişesi daha 
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fazladır (150). Bir çalışmada da günlük ortalama kan şekeri daha düşük olan 

hastalar ve gün içerisinde glisemik dalgalanması daha fazla olan hastalarda 

hipoglisemi korkusu oranı daha fazla bulunmuştur (151). Hastalarda hipoglisemi 

ve anksiyete bozukluğuna bağlı olan semptomlar (otonom sinir sistemi 

aktivasyonu ile ilişkili semptomlar ve nörolojik semptomlar) da benzer 

olabilmektedir (147). Bundan dolayı anksiyete hastalarda hipoglisemi 

semptomlarını da baskılayabilmektedir (152).  

Gece hipoglisemisi riskli bir durumdur, bu durumu yaşayan hastalarda 

hipoglisemi korkusu daha fazla olabilir. Gece hipoglisemileri ve/veya hipoglisemi 

olacak kaygısıyla gece kan şekeri ölçümleri uyku kalitesinde bozulmaya neden 

olabilir (142,153). Yapılan bir çalışmada adolesan dönemdeki T1DM hastalarında 

hipoglisemi korkusu arttıkça uyku süresinin azaldığı, uykunun bölünme sıklığının 

arttığı gösterilmiştir (154) 

Son zamanlarda gelişen teknoloji ile T1DM tedavisinde daha iyi bir 

glisemik kontrol sağlanabilemektedir. Ancak bu glisemik kontrolün iyileşmesini 

sağlayan teknolojiler, hastalarda hipoglisemi korkusunu azaltmada çok da yarar 

sağlayamamıştır (155). 
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3.  ERE  ve YÖ TEM 

3.1.  raştırmanın Şekli  

Bu araştırma T1DM tanısı olan hastalarda hipoglisemi korkusunu ve 

hipoglisemi korkusunun hastanın günlük yaşımına etkisini araştırmak için; tek 

merkezli, kesitsel analitik anket çalışması olarak tasarlanmıştır.  

3.2.  raştırmanın Yeri ve Zamanı  

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma 

Hastalıkları Bilim Dalı’na bağlı diyabet polikliniğinde yürütülmüştür. T1DM 

tanısı bulunan hastalar, araştırma için lokal etik kurul izni Aralık 2022’de 

alındıktan sonra Ocak 2023-Mayıs 2023 tarihleri arasında çalışmaya dahil 

edilmiştir.  

3.3.  raştırma İçin Verilerin Toplanması  

Hastalara çalışma ile ilgili bilgi poliklinik başvurularında verilmiş olup, 

hastalardan çalışma için aydınlatılmış onam alınmıştır. Çalışmaya hastanemiz 

diyabet polikliniğinde takipli okur-yazar olan ve tanısından itibaren en az 1 yıl 

geçmiş ve 18 yaş üzeri olan T1DM tanılı hastalar alınmıştır. GDM, T2DM, 

MODY, LADA tanılı hastalar ve okur-yazar olmayan, psikiyatrik ilaç kullanımı 

olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.  Çalışmaya 42 MDİ, 42 SSİİ tedavisi 

almakta olan toplam 84 T1DM tanılı hasta dahil edilmiştir.  
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Hastaların poliklinik kontrollerine geldikleri gün yüz yüze olarak 5 anket 

(hipoglisemi korku anketi, Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKİ), beck 

depresyon anketi, beck anksiyete anketi ve birinci basamak için fiziksel 

değerlendirme anketi) cevaplamaları istenmiştir. Hastalar soruları kendileri 

yanıtlamıştır ve sorularla ilgili anlamadıkları yer olduğunda hastalara yardımcı 

olunmuştur. Anketler dışında ek olarak hastalara sosyodemografik özellikleri ile 

ilgili sorular, ek hastalıkları, ek hastalıkları için kullandıkları ilaçlar, kaç yıldır 

T1DM tanıları oldukları, diyabet eğitimini kimden aldıkları, poliklinik 

kontrollerine kaç ayda bir geldikleri, boy ve kiloları, son 1 ay içerisinde geceleri 

ve egzersiz sonrası kaç kez hipoglisemi geçirdikleri, diyabetik ketoasidoz ile 

hastaneye yatış öyküleri olup olmadıkları ve ellerinde glukagon bulunup 

bulunmadığı sorulmuştur.  

Hastaların poliklinik muayenesinde yanlarında getirmiş oldukları 3 günlük 

ve günde 7 ölçüm yaptıkları kan şekeri profilleri (KŞP) incelenmiş, hastaların 

hipoglisemi düzeylerine göre ayrılmıştır ve 3 günde kaç adet hipoglisemi atağı 

geçirdikleri kaydedilmiştir. 

Hastaların hastane veri tabanı üzerinden son 6 ay içerisinde yapılmış olan 

tetkik sonuçları da incelenmiştir.  

Hipoglisemi korku anketi, diyabet tanısı bulunan hastalarda hipoglisemi 

korkusunu ölçmek için Cork ve ark. (1987) tarafından oluşturulmuştur. 

Hipoglisemi korku anketi kendi içerisinde 2 bölümden oluşmaktadır. İlk 

bölümünde hastalara hipoglisemiden kaçınmak için yapılabilecek eylemleri ne 
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kadar sıklıkla yaptıkları ile ilgili, hipogliseminin davranış üzerine etkileri ile ilgili 

sorular sorulmuştur. Bu bölümde toplamda 10 adet soru vardır. İkinci bölümde ise 

hipoglisemi korkusu nedeniyle hastaların hipoglisemi ile ilişkili endişe-kaygı 

durumları sorgulanmıştır. Bu bölümde de toplamda 17 adet soru bulunmaktadır. 

Hastaların cevapları ‘1: hiçbir zaman, 2: nadiren, 3: bazen, 4: sıklıkla, 5: çok sık’ 

arasında değişmektedir. Tüm sorulara verilen cevapların puanları toplanmıştır. 

Alınan toplam puanın yüksekliği hastada hipoglisemi korkusunun yüksekliğini 

göstermektedir. Ölçeğin Türkçe güvenilirlik ve geçerlilik çalışması yapılmıştır 

(156).  

Beck anksiyete ölçeğinde kişilerin son 1 hafta içerisinde kaygılı oldukları 

zamanlarda yaşayabilecekleri bazı belirtilerin onları ne kadar rahatsız ettiği ile 

ilgili sorular sorulmuştur. Toplamda 21 soru bulunmaktadır. Sorulara verilen 

cevaplar ‘hiç:0, hafif:1, orta:2, ciddi:3, olarak puanlanmış olup, skor 0-63 arasında 

değişmektedir. Toplam alınan puanın 21 ve altında olması ‘hafif’, 22-35 arasında 

olması ‘orta’, 36 üzerinde olması da ‘şiddetli’ anksiyete olarak kategorize 

edilmiştir. Ölçeğin Türkçe güvenilirlik ve geçerlilik çalışması mevcuttur (157).  

Beck depresyon ölçeğinde 21 adet soru bulunmaktadır. Her sorunun kendi 

içinde 4 cevabı ve bu cevaplara göre alınan puanları mevcuttur. Hastalara son 1 

hafta içinde kendilerine en uygun olan seçenekleri işaretlemeleri istenmiştir. 

Hastaların her soruda alabileceği puan 0-3 arasındadır. Hastaların verdikleri 

cevaplara göre toplam puan hesaplanmaktadır. Toplam alınan puana göre; 21 ve 

altında olması ‘hafif’, 22-35 arasında olması ‘orta’, 36 üzerinde olması da 
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‘şiddetli’ depresyon olarak kategorize edilmiştir. Ölçeğin Türkçe güvenilirlik ve 

geçerlilik çalışması mevcuttur (158).  

Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKİ) toplamda 24 sorudan 

oluşmaktadır. 19 soru hastaların kendileri tarafından cevaplanması gereken kişinin 

kendi uykusu ile ilgili sorulardır. 5 soru da hastaların oda arkadaşı veya yatak 

partnerleri tarafından cevaplanmaktadır. Son 5 soru puanlamaya katılmamaktadır. 

Sorular kişinin bir günde ne kadar uyuduğu, uykusunun ne sıklıkla ve hangi 

nedenlerle bölündüğü ve kişinin uyku kalitesini kendisi nasıl değerlendirdiğini 

içermektedir. Hastaların aldıkları puanları arttıkça uyku kaliteleri bozulmaktadır. 

5 ve üzerinde puan alan hastaların uyku kaliteleri anlamlı ölçüde bozulmuş 

demektir. Türkçe güvenilirlik ve geçerlilik çalışması mevcuttur (159). 

Birinci basamak için fiziksel aktivite değerlendirme anketinde hastaların, 

işyerinde çalışırken yaptıkları fiziksel aktivite, geçen hafta boyunca çeşitli sporlar, 

aktiviteler, hobi uğraşları ve ev-çocuk bakımı için ayırdıkları toplam saat ve 

günlük yürüyüş hızlarını değerlendirmek için sorular bulunmaktadır. Bu sorulara 

verilen cevaplara göre hastaların fiziksel aktiviteleri hareketsiz, az hareketli, orta 

derecede hareketli ve hareketli olmak üzere dört kategoriye ayrılmıştır. Türkçe 

güvenilirlik ve geçerlilik çalışması mevcuttur (160).  

3.4. İstatistiksel  naliz 

İstatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adlı paket program 

kullanılarak yapılmıştır. Bulguların yorumlanmasında frekans tabloları ve 

tanımlayıcı istatistikler kullanılmıştır. 



25 
 

Normal dağılan verilerde ortalama±SD, normal dağılmayan verilerde 

ortanca (%25-75) kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun ölçüm değerleri için parametrik yöntemler 

kullanılmıştır. Parametrik yöntemlere uygun şekilde, iki bağımsız grubun ölçüm 

değerleriyle karşılaştırılmasında “Independent Sample-t” test yöntemi 

kullanılmıştır.  

Normal dağılan değişkenlerin ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson” 

korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik olmayan 

yöntemler kullanılmıştır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun şekilde, iki 

bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test 

yöntemi kullanılmıştır.  

Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel değişkenin ilişkilerinin 

incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

Kötü uyku kalitesini etkileyen faktörlerin belirlenmesinde “Binary Lojistik 

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

 

Çalışmaya toplamda 84 T1DM tanısı bulunan hasta alınmıştır. Hastaların 

yaş ortalaması 32,05±10,6 yıldır. Hastaların %66,6’sı kadın (n=56), %33,3’ü ise 

erkektir (n=28). Hastaların ortalama diyabet süresi 14,2±9,2 yıldır. 

Hastalar MDİ tedavisi alan (n=42) ve SSİİ tedavisi alan (n=42) olmak 

üzere iki gruba ayrılmışlardır. 

Gruplar arasında cinsiyet, çalışma durumu, medeni hal sınıfları arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). (Tablo 2) 

Gruplar arasında eğitim düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (p<0,001). MDİ grubundaki 22 kişinin (%52,4) lise ve altı eğitim 

düzeyinde, SSİİ grubundaki 35 kişinin (%83,3) lisans ve üstü eğitim düzeyinde 

olduğu belirlenmiştir. MDİ grubundakilerin ağırlıklı olarak lise ve altı eğitim 

düzeyinde, SSİİ grubundakilerin ise ağırlıklı olarak lisans ve üzeri eğitim 

düzeyinde olduğu belirlenmiştir. (Tablo 2) 

SSİİ grubundakilerin yaşları MDİ grubundakilere göre anlamlı düzeyde 

daha yüksek saptanmıştır (p=0,035). (Tablo 2) 

SSİİ grubundaki hastaların diyabet sürelerinin MDİ grubundakilere göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,001). (Tablo 2) 
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SSİİ grubundakilerin BKİ değerlerinin MDİ grubundakilere göre anlamlı 

düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p=0,010). (Tablo 2) 

Gruplar arasında BKİ kategorisi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmiştir (p=0,049). MDİ grubundaki 42 hastadan 30’unun (%71,4) normal 

BKİ sınıfında olduğu, SSİİ grubundaki 42 hastadan da 17’sinin (%40,5) fazla 

kilolu BKİ sınıfında olduğu belirlenmiştir. Zayıf ve normal BKİ sınıfında 

olanların ağırlıklı olarak MDİ tedavisi aldığı, fazla kilolu ve obez olanların ise 

ağırlıklı olarak SSİİ tedavisi aldığı belirlenmiştir. (Tablo 2) 

 

Tablo 2. Grupların sosyo-demografik özellikler açısından incelenmesi 

 

 

M İ (n=42)   İİ (n=42)  

p değeri n % n % 

 

Yaş (yıl) 

 

26(22-38) 

 

31(26-43) 

 

 0,035 

 iyabet  üresi (yıl)  9(4,0-15,3) 15(12,0-22,3) <0,001 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

26 

16 

 

61,9 

38,1 

 

30 

12 

 

71,4 

28,6 

 

0,355 

Eğitim düzeyi 

Lise ve altı 

Lisans ve üzeri 

 

22 

20 

 

52,4 

47,6 

 

7 

35 

 

16,7 

83,3 

 

<0,001 

 alışma durumu 

Çalışıyor 

Çalışmıyor 

 

21 

21 

 

50,0 

50,0 

 

28 

14 

 

66,7 

33,3 

 

 0,121 

Medeni hal 

Evli 

Bekar 

 

18 

24 

 

42,9 

57,1 

 

22 

20 

 

52,4 

47,6 

 

 0,382 

 Kİ kategorisi 

Zayıf (<18,5 kg/m
2
) 

Normal (18,5-24,9 kg/m
2
) 

Fazla kilolu (25,0-29,9 

kg/m
2
) 

Obez (≥30,0 kg/m
2
) 

 

2 

30 

9 

 

1 

 

4,8 

71,4 

21,4 

 

2,4 

 

- 

21 

17 

 

4 

 

- 

50,0 

40,5 

 

9,5 

 

 

 0,049 

BKİ (kg/m
2
) 23,1±2,9 24,9±3,4  0,010 

İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.  

Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki 

bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanılmıştır. 
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İki grup arasında glukagon varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edilmiştir (p=0,015). MDİ grubundaki 12 kişinin (%28,6) elinde 

glukagon olduğu, SSİİ grubundaki 23 kişinin (%54,8) elinde glukagon olduğu 

belirlenmiştir. MDİ grubundaki hastaların ağırlıklı olarak elinde glukagon 

olmadığı, SSİİ grubundakilerin ise ağırlıklı olarak elinde glukagon bulunduğu 

belirlenmiştir. (Tablo 3) 

Gruplar arasında ara öğün sayısı arasında istatistiksel olarak fark tespit 

edilmiştir (p=0,047). MDİ grubundaki 14 kişinin (%33,3) 2 ara öğün yaptığı, SSİİ 

grubundaki 20 kişinin (%47,6) 3 ara öğün yaptığı belirlenmiştir. MDİ 

grubundakilerin ağırlıklı olarak 2 ara öğün yaptığı, SSİİ grubundakilerin ise 

ağırlıklı olarak 3 ara öğün yaptığı belirlenmiştir. Gruplar arasında ana öğün 

sayısında ise istatistiksel açıdan fark saptanmamıştır (p>0,05). (Tablo 3) 

Gruplara göre poliklinik geliş sayısı (ay), prandiyal insülin dozu, diyabetik 

ketoasidoz nedeni ile yatış sayısı, diyabet eğitimi alıp almamış olmak, diyabet 

eğitimi alınan kişi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

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

SSİİ grubundakilerin bazal etkili insülin dozunun MDİ grubundakilere 

göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p=0,009). (Tablo 3) 
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Tablo 3. Grupların klinik özelliklerinin incelenmesi 

 M İ (n=42)   İİ (n=42)  

p değeri n % n % 

 na öğün sayısı 

2 

3 

 

4 

38 

 

9,5 

90,5 

 

7 

35 

 

16,7 

83,3 

 

0,332 

 ra öğün sayısı 

Ara öğün yapmıyor 

1 

2 

3 

 

12 

5 

14 

11 

 

28,6 

11,9 

33,3 

26,2 

 

4 

8 

10 

20 

 

9,5 

19,0 

23,9 

47,6 

 

 

0,047 

Evde glukagon 

Yok 

Var 

 

30 

12 

 

71,4 

28,6 

 

19 

23 

 

45,2 

54,8 

 

0,015 

 iyabet eğitimi alma 

Evet 

Hayır 

 

41 

1 

 

97,6 

2,4 

 

42 

- 

 

100,0 

- 

 

0,314 

 iyabet eğitimi alınan 

Diyabet hemşiresi 

Endokrinoloji doktoru 

 

38 

3 

 

92,7 

7,3 

 

42 

- 

 

100,0 

- 

 

0,074 

 olikliniğe geliş sıklığı 

(Ay) 
6(3-12) 6(3-6) 0,275 

Prandiyal insülin dozu 

(ünite) 
23,0(18,0-32,5) 26.5(19,5-36,0) 0,332 

 azal insülin dozu (ünite) 
20,0(16,75-

24,25) 
25,0(20,0-28,25) 0,009 

DKA ile hastane yatış 

sayısı 
0,0(0,0-1,0) 1,0(0,0-1,0) 0,365 

İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.  

Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanılmıştır. 
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İki grup arasında ek hastalık, ilaç kullanımı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). Gruplar arasında yine diyabetik 

komplikasyonlar açısından kardiyovasküler hastalık, retinopati, nöropati ve 

proteinüri-nefropati varlığı arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

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

 

Tablo 4. Grupların ek hastalık, diyabet komplikasyon varlığı açısından 

karşılaştırılması 

 M İ (n=42)   İİ (n=42)  

p değeri n % n % 

Ek hastalık 

Var 

Yok 

 

17 

25 

 

40,5 

59,5 

 

20 

22 

 

47,6 

52,4 

 

0,510 

İlaç kullanma 

Evet 

Hayır 

 

14 

28 

 

33,3 

66,7 

 

18 

24 

 

42,9 

57,1 

 

0,369 

Kardiyovasküler hastalık 

Yok 

Var 

 

40 

2 

 

95,2 

4,8 

 

39 

3 

 

92,9 

7,1 

 

0,645 

Retinopati 

Yok 

Var 

 

40 

2 

 

95,2 

4,8 

 

41 

1 

 

97,6 

2,4 

 

0,557 

 öropati 

Yok 

Var 

 

41 

1 

 

97,6 

2,4 

 

41 

1 

 

97,6 

2,4 

 

1,000 

 roteinüri nefropati 

Yok 

Var 

 

38 

4 

 

90,5 

9,5 

 

39 

3 

 

92,9 

7,1 

 

0,693 

   İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.  

 

Ek hastalıklar arasında iki grup açısından istatistiksel fark saptanmamıştır 

(p>0,05). MDİ grubundaki hastaların 8’inin, SSİİ gruptaki hastaların da 12 

tanesinin hipotiroidi tanısı olduğu saptanmıştır. SSİİ tedavisi alanlardan 1 hastada 

eşlik eden çölyak hastalığı olduğu saptanmıştır.  (Tablo 5) 
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Tablo 5. Grupların T1DM dışındaki ek hastalıklarının karşılaştırılması  

 M İ (n=42)   İİ (n=42)  

p değeri n % n % 

Hipertansiyon 

Var 

Yok 

 

3 

39 

 

7,1 

92,9 

 

2 

40 

 

4,8 

95,2 

 

 

0,645 

Hipotiroidi 

Var 

Yok 

 

8 

34 

 

19,0 

81,0 

 

12 

30 

 

28,6 

71,4 

 

 

0,306 

 ölyak Hastalığı 

Var 

Yok 

 

- 

42 

 

- 

100,0 

 

1 

41 

 

2,4 

97,6 

 

 

0,314 

Hiperlipidemi 

Var 

Yok  

 

3 

39 

 

7,1 

92,9 

 

4 

38 

 

9,5 

90,5 

 

 

0,693 
İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.  

 

MDİ grubundaki 7 hastanın, SSİİ grubundaki 12 hastanın hipotiroidiye 

yönelik olarak günlük levotiroksin-sodyum replasmanı kullandığı saptanmıştır. 

Hastaların kullandıkları ilaçlar açısından iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). (Tablo 6) 

Tablo 6. Grupların kullandıkları ilaçların karşılaştırması  

  M İ (n=42)   İİ (n=42)  

p değeri n % n % 

 ntihipertansif ilaç 

kullanımı 

Var 

Yok 

 

 

4 

38 

 

 

9,5 

90,5 

 

 

2 

40 

 

 

4,8 

95,2 

 

 

 

0,397 

 evotiroksin kullanımı 

Var 

Yok 

 

7 

35 

 

16,7 

83,3 

 

12 

30 

 

28,6 

71,4 

 

 

0,192 

 tatin grubu ilaç 

kullanımı 

Var 

Yok 

 

 

3 

39 

 

 

7,1 

92,9 

 

 

4 

38 

 

 

9,5 

90,5 

 

 

 

0,314 

   İ kullanımı 

Var 

Yok 

 

- 

42 

 

- 

100,0 

 

1 

41 

 

2,4 

97,6 

 

 

0,693 

Asetilsalisilik asit 

kullanımı  

Var 

Yok 

 

2 

40 

 

4,8 

95,2 

 

3 

39 

 

7,1 

92,9 

 

 

0,645 

İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır. 
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Gruplar arasında son 1 ay içinde yaşadıkları gece hipoglisemisi sayısı ve 

son 1 ay içinde yaşadıkları egzersiz sonrası hipoglisemi sayısı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). (Tablo 7) 

İki grubun 3 günlük kan şekeri takipleri incelendiğinde, gruplar arasında 

düzey 1, düzey 2 ve düzey 3 hipoglisemi sıklıkları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). (Tablo 7) 

Toplamda 79 düzey 1 hipoglisemi (kişi başına 0,94), 25 düzey 2 

hipoglisemi (kişi başına 0,29), 2 düzey 3 hipoglisemi (kişi başına 0,02) 

izlenmiştir. Gruplara göre ayrı incelendiğinde MDİ grubundaki 42 hastanın 3 

günlük kan şekeri takiplerindeki toplam düzeyi 1 hipoglisemi sayısı 39, düzey 2 

hipoglisemi sayısı 12 iken düzey 3 hipoglisemi izlenmemiştir. SSİİ grubundaki 42 

hastada da düzey 1 hipoglisemi sayısı 40, düzey 2 hipoglisemi sayısı 13, düzey 3 

hipoglisemi sayısı ise 2 olarak izlenmiştir.  

Tablo 7. İki grubun son 1 ay içinde yaşadıkları hipoglisemi ve KŞP verilerindeki 

hipoglisemi sayıları karşılaştırılması 

 M İ   İİ p değeri 

Son 1 ayda gece 

hipoglisemisi sayısı 
1,0(0,0-2,0) 1,0(0,0-2,0) 0,247 

Son 1 ayda egzersiz 

sonrası hipoglisemi 

sayısı 

0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 0,958 

 üzey 1 

hipoglisemi sayısı 
1,0(0,0-2,0) 1,0(0,0-2,0) 0,820 

 üzey 2 

hipoglisemi sayısı 
0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-1,0) 0,557 

 üzey 3 

hipoglisemi sayısı 
0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 0,155 

Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanılmıştır. 
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Hastaların son 6 ay içerisinde bakılan HbA1c, açlık kan glukozu, BUN, 

kreatinin, e-GFR, trigliserit, LDL, HDL, TSH, AST, ALT ve GGT değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). ( Tablo 8) 

 

Tablo 8. Gruplara göre biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması 

 M İ   İİ p değeri 

HbA1c (%) 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 

(mL/dk/1.73m
2
) 

115,5(99,2-122,5) 116,5(107,5-126,0) 0,687 

Trigliserit (mg/dL) 84,0(60,2-109,5) 85,0(63,0-116,2) 0,616 

LDL-kolesterol 

(mg/dL) 
96,3±28,3 105,3±32,6 0,184 

HDL-kolesterol 

(mg/dL) 
57,0±17,1 62,7±19,9 0,168 

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 dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test (t-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan 

verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test (Z-tablo 

değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

 

 

SSİİ grubundaki hastaların hipoglisemi korkusu anketi puanları, MDİ 

grubundaki hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(p=0,006). (Tablo 9) 
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Gruplar arasında PUKİ skoru, Beck Anksiyete skoru ve Beck Depresyon 

skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

(Tablo 9) 

 

Tablo 9. Gruplara göre ölçek skorlarının karşılaştırılması 
 M İ   İİ p değeri 

Hipoglisemi Korku 

Anketi 

62,69±16,31 74,29±21,08 0,006 

 UKİ  koru 9,0(4,0-11,25) 8,0(4,0-10,25) 0,436 

Beck Anksiyete 

Skoru 

14.0(7,75-21,75) 10,0(5,75-17,25) 0,142 

Beck Depresyon 

Skoru 

12,0(8,75-20,0) 11,0(7,0-17,25) 0,292 

Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test (t-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan 

verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test (Z-tablo 

değeri) istatistikleri kullanılmıştır. 

 

 

Yapılan bir çalışmada T2DM tanılı hastaların hipoglisemi korku anketi 

için cut-off değeri belirlenmeye çalışılmıştır. Hastaların anketlere verdikleri 

cevaplar incelenmiş, sıklıkla ve çok sık (en yüksek puanlı iki cevap 4-5 puan) 

şeklinde verilen cevaplar hipoglisemi korkusu fazla olarak değerlendirilmiş (161). 

Biz de çalışmamızda bu çalışmadan yola çıkarak hastaların hipoglisemi 

korku anketi puanının 81 üzeri olmasını hipoglisemi korkusu fazla olarak 

değerlendirdiğimiz taktirde 84 hastanın 19’unun yani %23’ünün hipoglisemi 

korkusunun fazla olduğunu bulduk. İnsülin uygulama yoluna göre ayrıldığında da 

bu 19 hastanın 6’sının MDİ tedavisi, 13’ünün ise SSİİ tedavisi aldığını gördük. 
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Yani MDİ grubundaki hastaların %14’ünün, SSİİ grubundaki. Hastaların da 

%31’inin hipoglisemi korkusu fazlaydı.  

Gruplar arasında PUKİ, Beck anksiyete ölceği ve Beck depresyon ölçeği 

kategorileri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir (p>0,05). 

(Tablo 10) 

İki grup arasında fiziksel aktivite kategorisi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p=0,021). MDİ grubundaki 15 kişinin (%35,7) orta 

derecede hareketli olduğu, SSİİ grubundaki 24 kişinin (%57,1) ise az harekerli 

olduğu belirlenmiştir. MDİ grubundakilerin ağırlıklı olarak orta derecede hareketli 

olduğu, SSİİ grubundakilerin ise ağırlıklı olarak az hareketli olduğu belirlenmiştir. 

(Tablo 10) 

Tablo 10. Gruplar ile ölçek kategorilerinin karşılaştırılması 

  M İ (n=42)   İİ (n=42)  

p değeri n % n % 

 UKİ kategorisi 

İyi uyku kalitesi (<5) 

Kötü uyku kalitesi (≥5) 

 

13 

29 

 

31,0 

69,0 

 

13 

29 

 

31,0 

69,0 

 

1,000 

Beck Anksiyete kategorisi 

Hafif 

Orta 

Şiddetli 

 

 

32 

6 

4 

 

 

76,2 

14,3 

9,5 

 

 

34 

6 

2 

 

 

81,0 

14,3 

4,8 

 

 

0,695 

Beck Depresyon 

kategorisi 

Hafif 

Orta 

Şiddetli 

 

 

32 

9 

1 

 

 

76,2 

21,4 

2,4 

 

 

36 

6 

- 

 

 

85,7 

14,3 

- 

 

 

0,399 

Fiziksel aktivite kategorisi 

Hareketsiz 

Az hareketli 

Orta derece hareketli 

Hareketli 

 

 

6 

13 

15 

8 

 

 

14,3 

31,0 

35,7 

19,0 

 

 

3 

24 

14 

1 

 

 

7,1 

57,1 

33,3 

2,4 

 

 

0,021 

İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ2” çapraz tabloları kullanılmıştır.  
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MDİ grubundaki hastaların hipoglisemi korkusu anketi puanları ile Beck 

Anksiyete skoru ve düzey 1 hipoglisemi sayısı arasında pozitif yönde, zayıf 

derecede ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). Beck 

Anksiyete skoru ve düzey 1 hipoglisemi sayısı arttıkça, hipoglisemi korkusu 

anketi puanları artacaktır. Aynı şekilde, Beck Anksiyete skoru ve düzey 1 

hipoglisemi sayısı azaldıkça, hipoglisemi korkusu anketi puanları azalacaktır. 

(Tablo 11) 

SSİİ grubundaki hastaların hipoglisemi korkusu anketi puanları ile PUKİ 

skoru ve Beck Anksiyete skoru arasında pozitif yönde, zayıf/orta derecede ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). PUKİ skoru ve Beck 

Anksiyete skoru arttıkça (PUKİ için uyku kalitesi kötüleştikçe), hipoglisemi 

korkusu anketi puanları artacaktır. Aynı şekilde, PUKİ skoru ve Beck Anksiyete 

skoru azaldıkça (PUKİ için uyku kalitesi iyileştikçe), hipoglisemi korkusu anketi 

puanları azalacaktır. (Tablo 11) 

Tüm gruptaki hastaların hipoglisemi korkusu anketi puanları ile PUKİ 

skoru, Beck Anksiyete skoru ve düzey 2 hipoglisemi sayısı arasında pozitif yönde, 

zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). PUKİ 

skoru, Beck Anksiyete skoru ve düzey 2 hipoglisemi sayısı arttıkça (PUKİ için 

uyku kalitesi kötüleştikçe), hipoglisemi korkusu anketi puanları artacaktır. Aynı 

şekilde, PUKİ skoru, Beck Anksiyete skoru ve düzey 2 hipoglisemi sayısı 

azaldıkça (PUKİ için uyku kalitesi iyileştikçe), hipoglisemi korkusu anketi 

puanları azalacaktır. (Tablo 11) 
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Tablo 11. Hipoglisemi korkusu anketi ile PUKİ skoru, Beck anksiyete skoru, 

Beck depresyon skoru ve hipoglisemi düzeyleri arasındaki korelasyonlar 

Korelasyon* 

 

 Hipoglisemi korkusu anketi 

M İ 

 (n=42) 

  İİ 

 (n=42) 

Tüm grup 

(n=84) 

 UKİ skoru r 

p 

0,293 

0,127 

0,361 

0,019 

0,257 

0,018 

Beck Anksiyete skoru r 

p 

0,483 

0,001 

0,516 

<0,001 

0,417 

<0,001 

Beck Depresyon skoru r 

p 

0,110 

0,487 

0,132 

0,404 

0,109 

0,322 

 üzey 1 hipoglisemi sayısı r 

p 

0,357 

0,020 

0,066 

0,678 

0,189 

0,089 

 üzey 2 hipoglisemi sayısı r 

p 

0,284 

0,069 

0,247 

0,114 

0,277 

0,011 

 üzey 3 hipoglisemi sayısı r 

p 

0,000 

1,000 

-0,018 

0,908 

0,035 

0,749 
Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel değişkenin ilişkilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon 

katsayısı kullanılmıştır. 
 

SSİİ grubundaki hastaların ana öğün sayılarına göre PUKİ puanları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p=0,036). SSİİ 

grubundakilerin ana öğün sayısı 2 olanların PUKİ puanları, ana öğün sayısı 3 

olanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. Yani SSİİ grubunda 2 ana öğün 

yapan hastaların uyku kaliteleri daha kötü bulunmuştur. (Tablo 13) 

SSİİ kullanan hastaların cinsiyet, eğitim düzeyleri, çalışma durumları, 

medeni halleri ile hipoglisemi korku anketi puanları ve PUKİ skorları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). SSİİ grubundaki 

hastaların ana öğün sayısı ile hipoglisemi korku anketi puanları arasında da 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). (Tablo 12-13) 

MDİ grubundaki hastaların cinsiyet, eğitim düzeyleri, çalışma durumları, 

medeni halleri ve gün içinde yaptıkları ana öğün sayısı ile hipoglisemi korku 
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anketi puanları ve PUKİ skorları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

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

 

Tablo 12. Hipoglisemi korkusu anketi puanlarının insülin tedavisi uygulama 

yöntemine göre parametreler ile karşılaştırılması 

 M İ   İİ 

   p değeri    p değeri 

Cinsiyet       

Kadın  63,5±16,6 0,701  77,8±22,1 0,085 

Erkek  61,4±16,2   65,4±15,8  

Eğitim düzeyi       

Lise ve altı  60,7±15,8 0,409  66,7±20,3 0,304 

Lisans ve üzeri  64,9±16,9   75,8±21,2  

 alışma 

durumu 
      

Çalışıyor  61,5±17,3 0,635  78,0±23,0 0,111 

Çalışmıyor  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  

 na öğün sayısı       

2  52,3±12,4 0,182  80,0±26,6 0,439 

3  63,8±16,4   73,1±20,1  

Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test  istatistikleri kullanılmıştır.  
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Tablo 13. PUKİ puanlarının insülin tedavisi uygulama yöntemine göre 

parametreler ile karşılaştırılması 

 M İ   İİ 

   p değeri   p değeri 

Cinsiyet       

Kadın  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)  

Eğitim düzeyi       

Lise ve altı  8,3±4,6 0,930  8,0(4,0-11,0) 0,458 

Lisans ve üzeri  8,2±6,0   8,0(4,0-10,0)  

 alışma 

durumu 
      

Çalışıyor  10,0(5,5-12,5) 0,635  7,5(4,0-10,8) 0,676 

Çalışmıyor  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)  

 na öğün sayısı       

2  8,3±4,6 0,995  11,0(9,0-12,0) 0,036 

3  8,3±4,3   7,0(4,0-9,0)  

Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki 

bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanılmıştır. 

 

 

MDİ grubunda hareketsiz/az hareketli olan hastaların beck depresyon 

puanları, orta hareketli/hareketli olan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir (p=0,002). (Tablo 14) 

MDİ grubunda orta hareketli/hareketli olan hastaların düzey 1 hipoglisemi 

sayıları, hareketsiz/az hareketli olan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir (p=0,034). (Tablo 14) 
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MDİ grubundaki hastaların Hba1c, PUKİ skoru, beck anksiyete skoru, 

düzey 2-3 hipoglisemi sayıları ile fiziksel aktivite durumu arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0,05). (Tablo 14) 

SSİİ tedavisi alan hastalarda da Hba1c, PUKİ skoru, beck anksiyete skoru, 

beck depresyon skoru, düzey 1-2-3 hipoglisemi sayıları ile fiziksel aktivite 

durumu arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

(Tablo 15) 

 

Tablo 14. MDİ grubundaki hastalarda HbA1c, anket skorları ve hipoglisemi 

sayılarının fiziksel aktivite kategorisine göre karşılaştırılması 

 Hareketsiz/az 

hareketli (n=19) 

Orta derecede 

hareketli/hareketli 

(n=23) 

p değeri 

HbA1c % 8,8(6,5-10,8) 7,9(6,9-9,4) 0,419 

 UKİ  koru 8,53±4,45 8,04±4,27 0,721 

Beck Anksiyete 

Skoru 

15,0(9,0-24,0) 13,0(7,0-20,0) 0,463 

Beck Depresyon 

Skoru 

16,0(12,0-27,0) 9,0(5,0-14,0) 0,002 

 üzey 1 Hipoglisemi 

 ayısı 

0,0(0,0-1,0) 1,0(1,0-2,0) 0,034 

 üzey 2 Hipoglisemi 

sayısı 

0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-1,0) 0,138 

 üzey 3 Hipoglisemi 

 ayısı 

0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 1,000 

Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki 

bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanılmıştır.
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Tablo 15. SSİİ grubundaki hastalarda HbA1c, anket skorları ve hipoglisemi 

sayılarının fiziksel aktivite kategorisine göre karşılaştırılması 

 Hareketsiz/az 

hareketli (n=19) 

Orta derecede 

hareketli/hareketli 

(n=23) 

p değeri 

HbA1c % 8,1(7,0-8,5) 8,5(7,3-9,1) 0,599 

 UKİ  koru 8,0(4,0-11,0) 7,0(4,0-9,0) 0,300 

Beck Anksiyete 

Skoru 

10,0(7,0-15,0) 11,0(3,0-18,0) 0,864 

Beck Depresyon 

Skoru 

13,6±7,4 10,5±7,8 0,220 

 üzey 1 Hipoglisemi 

 ayısı 

1,0(0,0-1,0) 1,0(0,0-2,0) 0,246 

 üzey 2 Hipoglisemi 

sayısı 

0,0(0,0-1,0) 0,0(0,0-1,0) 0,676 

 üzey 3 Hipoglisemi 

 ayısı 

0,0(0,0-0,0) 0,0(0,0-0,0) 0,669 

Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip olmayan verilerde iki 

bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” test istatistikleri kullanılmıştır. 

 

 

SSİİ grubundaki hastaların hipoglisemi korkusu anketi puanları ile bazal 

insülin dozu arasında pozitif yönde, çok zayıf derecede ve istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilmiştir (r=0,351 p<0,05). Bazal insülin dozu arttıkça, 

hipoglisemi korkusu anketi puanları artacaktır. (Tablo 16) 

SSİİ grubundaki hastaların toplam prandiyal insülin dozu, Hba1c ve 

toplam diyabet süresi ile hipoglisemi korkusu anketi puanları arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). SSİİ grubundaki hastaların 

toplam prandiyal insülin dozu, bazal insülin dozu, Hba1c ve diyabet süreleri ile 

PUKİ skorları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farkılık saptanmamıştır 

(p>0,05). (Tablo 16) 
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MDİ grubundaki hastların toplam prandiyal insülin dozu, bazal insülin 

dozu, Hba1c ve diyabet süreleri ile hipoglisemi korku anketi puanları ve PUKİ 

skorları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05).  

(Tablo 16) 

 

Tablo 16. İki grup arasında hipoglisemi korkusu ölçeği puanları ve PUKİ 

skorunun hastaların günlük uyguladıkları insülin dozu, HbA1c ve diyabet süresi 

ile korelasyonu 

 

 

M İ (n=42)   İİ (n=42) 

Hipoglisemi 

korkusu  

PUKİ Hipoglisemi 

korkusu  

PUKİ 

r p r p r p r p 

Prandiyal 

insülin dozu 

-

0,095 

0,548 0,279 0,073 -

0,024 

0,880 0,122 0,411 

Bazal 

insülin dozu 

-

0,021 

0,893 -

0,020 

0,901 0,351 0,023 0,239 0,128 

Hba1c -

0,140 

0,377 0,190 0,228 0,069 0,665 -

0,077 

0,628 

Diyabet 

süresi 

0,043 0,788 0,237 0,131 -

0,179 

0,257 -

0,211 

0,181 

Normal dağılıma sahip olmayan iki nicel değişkenin ilişkilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon 

katsayısı kullanılmıştır. 

 

 

 

Tüm gruptakilerin kötü uyku kalitesi durumuyla yapılan Backward:LR 

lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmiştir. Modele 

PUKİ skoru ile diğer anketlerin skorları ve KŞP lerindeki hipoglisemi sayıları 

alınmıştır. Beck depresyon ölçeği puanının, kötü uyku kalitesi durumunu 

etkileyen önemli bir parametre olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Beck depresyon 

ölçeği puanı 1 birim arttığında, kötü uyku kalitesi %14,9 artacaktır (OR=1,149). 

(Tablo 17) 
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Tablo 17. Tüm gruptakilerin kötü uyku kalitesi durumu baz alınarak kurulan 

Lojistik Regresyon modeli 

Tüm grup 

 

 eğişken 

 

Β 

 

S.H. 

 

Wald 

 

sd 

 

p 

 

OR 

95%  üven 

 ralığı (OR) 

Alt Üst 

Beck depresyon 

anket skoru 

0,139 0,043 10,384 1 0,001 1,149 1,056 1,250 

Sabit -0,840 0,517 2,644 1 0,104 0,432   

CCR=75,0%             χ
2
(8)=4,146; p=0,844 

 

MDİ grubundakilerde kötü uyku kalitesi durumuyla yapılan Backward:LR 

lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmiştir. Modele 

PUKİ skoru ile diğer anketlerin skorları ve KŞP lerindeki hipoglisemi sayıları 

alınmıştır. Hipoglisemi korkusu puanın, kötü uyku kalitesi durumunu etkileyen 

önemli bir parametre olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Hipoglisemi korkusu 1 

birim arttığında, kötü uyku kalitesi %4,3 artacaktır (OR=1,043). Beck depresyon 

ölçeği puanının, kötü uyku kalitesi durumunu etkileyen önemli bir parametre 

olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Beck depresyon ölçeği puanı 1 birim arttığında, 

kötü uyku kalitesi %12,6 artacaktır (OR=1,126). (Tablo 18) 

 

Tablo 18. MDİ grubundakilerin kötü uyku kalitesi durumu baz alınarak kurulan 

Lojistik Regresyon modeli 

M İ grubu 

 

 eğişken 

 

Β 

 

S.H. 

 

Wald 

 

sd 

 

p 

 

OR 

95%  üven 

 ralığı (OR) 

Alt Üst 

Hipoglisemi 

korkusu anket 

skoru 

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

Beck depresyon 

anket skoru 

0,119 0,054 4,797 1 0,029 1,126 1,013 1,253 

Sabit -0,741 0,718 1,067 1 0,302 0,476   

CCR=79,0%             χ
2
(8)=7,317; p=0,503 
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SSİİ grubundakilerde kötü uyku kalitesi durumuyla yapılan Backward:LR 

lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmiştir. Modele 

PUKİ skoru ile diğer anketlerin skorları ve KŞP lerindeki hipoglisemi sayıları 

alınmıştır. Beck depresyon ölçeği puanının, kötü uyku kalitesi durumunu 

etkileyen önemli bir parametre olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Beck depresyon 

ölçeği puanı 1 birim arttığında, kötü uyku kalitesi %18,4 artacaktır (OR=1,184). 

(Tablo 19) 

 

Tablo 19. SSİİ grubundakilerin kötü uyku kalitesi durumu baz alınarak kurulan 

Lojistik Regresyon modeli 

  İİ grubu 

 

 eğişken 

 

Β 

 

S.H. 

 

Wald 

 

sd 

 

p 

 

OR 

95%  üven 

 ralığı (OR) 

Alt Üst 

Beck depresyon 

anket skoru 

0,169 0,069 5,993 1 0,014 1,184 1,034 1,355 

Sabit -1,020 0,752 1,841 1 0,175 0,361   

CCR=78,6%             χ
2
(8)=5,314; p=0,724 
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5. T RT ŞM  

 

Hipoglisemi T1DM’ta önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Sık 

hipoglisemi atakları kan şekeri regülasyonunun sağlanmasında sınırlayıcı 

faktörlerden biridir. Hastalarda hipoglisemi geçirme endişesi DM ile yaşamda 

hastaları olumsuz etkilemektedir. Hipoglisemilerin sıklığı ve hipogliseminin 

derecesine bağlı olarak hastalarda hipoglisemi korkusu ortaya çıkabilir. 

Hipoglisemi korkusu klinisyenler tarafından çok fazla sorgulanmayan ama hem 

hastaların yaşam kalitelerini hem de tedaviyi olumsuz etkileyen bir durumdur. 

Çalışmamızda T1DM’li kişilerde hipoglisemi korkusunun fazla olduğunu 

saptadık. Çalışmamızdaki hastaların tümü incelendiğinde hastaların %23’ünün 

hipoglisemi korkusunun yüksek olduğunu gördük. Bu konuda yapılan çalışmalarda 

da benzer bulgular elde edilmiştir (161,162). Çalışmamızda SSİİ grubundaki 

hastaların hipoglisemi korkusunun MDİ grubuna göre istatistiksel anlamlı şekilde 

daha fazla olduğunu saptadık. Ancak literatürdeki pek çok diğer çalışmada SSİİ 

tedavisi uygulanan hastalarda hipoglisemi korkusunun daha az olduğu bulunmuştur 

(163,164). Bu çalışmalarda hastaların SSİİ tedavisi yanında CGM ve bazı 

hastalarda da bolus doz hesaplayıcıları kullandıkları belirtilmiştir. Bizim 

hastalarımızda SGM sistemleri olmaması, kullandıkları cihazların sensörlü 

olmaması bu sonuçların elde edilmesinde etken olabilir. T1DM’de SSİİ tedavisi 

teknolojileri hızla gelişmektedir. Yapay pankreas sistemlerinin (veya kapalı devre 

insülin infüzyon sistemleri) giderek daha yaygın olarak kullanılmasının hipoglisemi 
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atakları ve hastalardaki hipoglisemi korkusunun azalmasına etkili olacağını 

düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda beck anksiyete skorlarının hipoglisemi korkusu ile ilişkili 

olduğu da gösterilmiştir. Hem MDİ grubunda hem de SSİİ grubunda anksiyete 

skoru arttıkça hipoglisemi korkusunun da arttığı gösterilmiştir. Özellikle SSİİ 

grubunda bu iki parametre arasında istatistiksel açıdan da güçlü ilişki bulunmuştur.  

Hastalarda artan hipoglisemi korkusu da anksiyeteyi artırabilmektedir (165). SSİİ 

grubundaki hastaların hipoglisemi korkularının daha fazla olması hastaların genel 

kişiliklerinin daha anksiyeteye yatkın olmasından kaynaklanabilir. Bireylerde 

diyabet ilişkili olmayan, günlük anksiyetenin artışı ile, hipoglisemi korkusunun 

arttığı da gösterilmiştir (166). 

Üniversite öğrencileri arasında yapılan bir çalışmada beck anksiyete indeksi 

kullanılarak cinsiyetler arasındaki anksiyeteye yatkınlık açısından fark araştırılmış 

ve istatistiksel olarak kadınlarda anksiyetenin daha fazla olduğu da bulunmuştur 

(167). T1DM’lu hastalarda hipoglisemi korkusu ve cinsiyet arasında ilişki olduğunu 

gösteren çalışmalar da vardır. Yapılan bir çalışmada kadınlardaki hipoglisemi 

korkusunun erkeklere göre daha fazla olduğu da görülmüştür (168). Çalışmamızda 

hastalarımızın %67’sinin kadın olması anksiyete ve hipoglisemi korkusunu fazla 

bulmamızda etken olabilir. Ancak SSİİ tedavi alan grupta kadın hasta sayısı MDİ 

grubuna göre daha fazla olsa da istatistiksel olarak anlamlı fark olmaması nedeniyle 

cinsiyet faktörü çok anlamlı olarak değerlendirilmemiştir. 
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T1DM tanısı olan çocukların aileleriyle yapılan hipoglisemi korkusu 

çalışmasında da çocukların ebeveynlerinde özellikle yine annelerinde hipoglisemi 

korkusunun daha fazla olduğu da görülmüştür (169). Yine aynı çalışmada 

çocukların annelerindeki hipoglisemi korkusu anketi davranış bölümü puanları ile 

çocuğun T1DM tanı süresi arasında ilişki görülmüştür. T1DM tanı süresi 2 yıldan 

uzun olan çocukların ebeveynlerinde hipoglisemi korkusu daha yüksek 

bulunmuştur. Bizim çalışmamıza alınan hastalardan SSİİ tedavisi alan hastaların 

tanı sürelerinin daha uzun olması da hipoglisemi korkularının daha fazla olmasına 

katkı sağlamış olabilir. 

Çalışmamızdaki hastalarda SSİİ grubunda, kullandıkları bazal etkili insülin 

dozu arttıkça hastaların hipoglisemi korkularının da arttığı görülmüştür. Yapılan 

çalışmalarda T1DM tanısı bulunan çocukların babalarındaki hipoglisemi korku 

anketi skorlarının, çocuğun kullandığı insülin dozu arttıkça arttığı da bildirilmiştir 

(169). 

Gruplar arasında beden kitle indeksi (BKİ) arasında da anlamlı ilişki 

bulunmuştur. SSİİ tedavisi alan hastaların 21’inin BKİ’nin 25 üzerinde, MDİ 

uygulayan hastaların ise 32’sinin BKİ’nin 25 altında olduğu bulunmuştur. SSİİ 

tedavisi alan hastaların BKİ istatistiksel açıdan da anlamlı yüksek bulunmuştur 

(p=0.047). Bu durum literatürdeki çalışmalarla uyumlu bulunmuştur. Yapılan bir 

çalışmada lineer regresyon modelinde MDİ uygulamasından SSİİ kullanımına 

geçen hastalarda, Hba1c düzeyinde iyileşmelere rağmen BKİ’nin arttığı 

bulunmuştur (170). Bu durum bizim çalışma hastalarımızda da SSİİ grubundaki 

hastaların yaş ortalamaların daha yüksek olması ve diyabet süreleri daha uzun 
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olduğundan anabolik etkisi olan insüline maruziyetlerinin daha fazla olması ile de 

açıklanabilir. Ayrıca SSİİ kullanan hastaların bazal insülin dozlarının daha fazla 

olması da bu duruma katkı yapabilir. 

Çalışmaya alınan hasta grupları arasında eğitim düzeyi açısından da 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıştır. SSİİ grubundaki hastaların %83,3’ü 

lisans ve üzeri, MDİ grubundakilerin ise %47,6’sının lisans ve üzeri eğitim 

düzeyine sahip oldukları görülmüştür. Bu durumu da eğitim düzeyi daha yüksek 

olan hastaların insülin tedavi teknolojilerindeki gelişmeleri daha fazla araştırmaları 

ve sorgulamaları ile ilişkili olabilir. 

Çalışmamızda gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık olmasa da SSİİ 

kullanan hastaların Hba1c düzeylerinin daha düşük olduğu görülmüştür. Daha 

düşük Hba1c literatür bulguları ile uyumlu saptanmıştır (171). 

Tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklarının hipoglisemi korkusu ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir (172). Daha önceden geçirilen hipoglisemi atak sayısı 

sıklığının ve hastalık süresinin fazla olmasının hastalarda hipoglisemi korkusunu 

artırabileceği gösterilmiştir (173). SSİİ grubundaki diyabet süresinin MDİ grubuna 

göre daha fazla olması bu gruptaki hastaların daha fazla hipoglisemi atağı geçirmiş 

olduklarını düşündürebilir, bu hastalarda hipoglisemi farkındalığı bozulmuş olabilir 

ve bu nedenle de hipoglisemi ataklarını anlayamadıklarından bu durum hipoglisemi 

korkularında artışa neden olmuş olabilir. Hastalarda bozulmuş hipoglisemi 

farkındalığının hipoglisemi korkusu anketindeki özellikle endişe bölümü skoru ile 

arasındaki ilişki de bilinmektedir. Hipoglisemi farkındalığı azaldığında hipoglisemi 
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endişesinin de arttığı saptanmıştır (172). Çalışmamızda hipoglisemi farkındalığının 

bozulması ile ilgili bir inceleme yapmamış olmamız çalışmamızın 

eksikliklerindendir. 

Çalışmamızda tüm grupta düzey 2 hipoglisemileri sıklığı arttıkça 

hipoglisemi korkusunda artış olduğu gözlenmiştir. Ek olarak MDİ grubunda düzey 

1 hipoglisemi sayısı arttıkça hipoglisemi korkularında artış saptanmıştır. 

Çalışmamızda SSİİ tedavisi alan hastalar ile MDİ grubundaki hastaların KŞP’leri 

karşılaştırıldığında, yaşadıkları hipoglisemilerin sayıları (düzey1-2-3) arasında 

istatistiksel anlamlı farkılık saptanmamıştır. Literatürde iki grup arasındaki 

hipoglisemi sayıları açısından farklı sonuçları olan çalışmalar mevcuttur. Bir 

çalışmada SSİİ tedavisi alan hastalardaki ciddi hipoglisemi sayısı MDİ tedavisi alan 

hastalara göre daha düşük bulunmuştur (174). Yapılan başka bir çalışmada ise MDİ 

tedavisinden SSİİ tedavisine geçiş ile hastaların Hba1c düzeylerinde hafif bir 

iyileşmenin yanında hastalarda daha fazla hipoglisemi ile karşılaşıldığı bildirilmiştir 

(175). Bizim çalışmamızda hastaların benzer hipoglisemi atak sayılarının olması, 

çalışmamızdaki hasta sayısının az olması nedeniyle olabilir. Çalışmamızda SSİİ 

grubundaki hastaların bazal insülin dozlarının daha yüksek olması da bu gruptaki 

hastaların hipoglisemi sayılarına katkı yapmış olabilir. Bu durum SSİİ tedavisi alan 

hastaların sensör destekli insülin pompası kullanmıyor olmaları ile de ilişkili 

olabilir. Bu durum literatür çalışmalarında da bildirilmiştir (176). Ayrıca 

çalışmamıza alınan SSİİ tedavi grudundaki hastalarda CGM kullanımı yaygın 

olmadığından dolayı da hipoglisemi sıklıkları arasında fark görülmemiş olabilir. 

Hastalar çalışmaya alınırken yapılan görüşmelerde 42 SSİİ hastasının sadece 2 
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tanesinin CGM de kullandığı öğrenilmiştir. Bu iki hasta özellikle sorgulandığında 

CGM kullanımı sonrasında hipoglisemi korkularında ve yaşadıkları 

hipoglisemilerin sıklıklarında belirgin azalma olduğunu belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda hem tüm grup incelendiğinde hem de SSİİ grubunda 

hipoglisemi korkusu ile uyku kalitesi arasında bir ilişki olduğu görülmüştür. 

Hipoglisemi korkusu arttıkça uyku kalitesinde bozulma olduğu saptanmıştır. 

Hastalarda hipoglisemi korkusu artışı ile günlük yaşam kalitesinin ve uyku 

kalitesinin bozulduğu literatür çalışmalarında da bildirilmiştir (177). Hastalar 

uykuda hipoglisemi atağı geçirebileceklerini düşündüklerinden dolayı geceleri 

uyanarak kan şekerlerini ölçmek zorunda kalabilir. Bu durum da hastaların uyku 

kaliteleri üzerine olumsuz etkide bulunabilir. Hastaların özellikle uykuda veya 

sosyal aktiviteleri sırasında geçirebilecekleri hipoglisemi ataklarında, uygun olan 

acil müdahaleyi yapamayacak olacaklarını düşünmeleri hastaları olumsuz etkilediği 

bildirilmiştir (178). Gece hipoglisemileri geçirmeleri hastaların uyku kalitesini kötü 

yönde etkilediği de literatür çalışmalarında gösterilmiştir (135,178,179). Literatürde 

yine gece hipoglisemisi geçiren hastaların kan şekerlerini gece yüksek tutmaya 

çalıştıkları gösterilmiştir (155). Bu durum da glukozüri nedeniyle hastaların 

tuvalete daha sık gitmelerine neden olarak uyku kalitesini bozabilmektedir. 

MDİ grubundaki hastalara bakıldığında, hastaların uyku kalitesi ile yapılan 

regresyon çalışmasında; hipoglisemi korkusu ve beck depresyon skorunun uyku 

kalitesi üzerine etkisi görülmüştür. Hastalarda hipoglisemi korkusu 1 birim 

arttığında, kötü uyku kalitesinin oranı da %4,3 artmaktadır. Literatürde yapılan 

çalışmalarda da yapılan lojistik regresyon analizlerinde hipoglisemi korkusunun 
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uyku kalitesine olan etkisi gösterilmiştir (155). Aynı şekilde beck depresyon anketi 

skoru 1 puan arttığında da uyku kalitesinin MDİ grubunda %12,6 oranında 

kötüleşeceği, SSİİ grubunda %18,4 kötüleceği, iki grup ele alındığında ise %14,9 

kötüleşeceği bizim çalışmamızda görülmüştür. Yine literatür çalışmalarında yapılan 

regresyon analizlerinde de depresyon semptomları ile kötü uyku kalitesi arasındaki 

ilişki de gösterilmiştir (180,181). 

Hastalarda MDİ grubunda yapılan analizlerde fiziksel aktivite kategorisi 

hareketsiz/az hareketli olan hastaların beck depresyon ölçeği skoru hareketli/orta 

hareketli olan hastalara göre daha yüksek bulunmuştur. Bu durumda depresif 

bulguları olan hastalar daha az egzersiz yapmaktadır ve bu gruptaki hastaların 

Hba1c düzeyleri de daha yüksek bulunmuştur. Depresif bulguları olan hastaların 

daha az dışarıya çıkması veya semptomları nedeniyle sürekli yorgun hissediyor 

olması, enerjik hissetmemesi bu duruma neden olmuş olabilir. Egzersiz ve 

depresyon arasındaki ilişki çalışmalar ile de gösterilmiştir (182). 

Çalışmamızda iki grubun günlük fiziksel aktiviteleri karşılaştırıldığında 

MDİ grubundaki hastaların gün içinde daha aktif olduğu bulunmuştur. Aynı 

zamanda MDİ grubundaki hastalarda fiziksel aktivite kategorisi orta 

hareketli/hareketli olan hasta grubunun düzey 1 hipoglisemi yaşama sıklığının 

hareketsiz/az hareketli olan hasta grubuna göre istatistiksel olarak daha fazla olduğu 

görülmüştür. Bu durum fiziksel olarak daha aktif olan hastalarda beklenebilecek bir 

durumdur. Hastaların hipoglisemilerinin egzersiz sonrası mı yoksa öncesi mi 

olduğu ya da ne tarz bir egzersiz ile tetiklendiği tespit edilememiştir. Bu durum 

çalışmamızın eksikliklerinden biridir. Aerobik egzersizlerin özellikle hipoglisemi 
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ile ilişkisi bilinmektedir (183). Bu konuda yapılan bir çalışmada T1DM 

hastalarında aerobik egzersiz ve kuvvet-direnç egzersizi yapan hastalar 

karşılaştırılmış ve hastaların gece hipoglisemi sıklıkları arasında bir fark 

bulunmamış ancak aerobik egzersiz grubundaki hastaların hipoglisemi 

periyotlarının daha uzun ve hipoglisemilerinin daha ciddi olduğu izlenmiştir (184). 

Hastaların yaptıkları ana öğünlerin sayıları arasında istatistiksel açıdan fark 

saptanmamıştır. Hastaların gruplar arasındaki ara öğün sayılarına bakıldığında 

istatistiksel açıdan fark saptanmıştır (p=0.047). SSİİ grubundaki hastaların 

çoğunlukla 3 ara öğün yaptıkları görülmüştür. Bu da hastalardaki hipoglisemi 

korkusu ile bağlantılı olabilir. Hastaların hipoglisemi korkuları daha fazla 

olduğundan dolayı diyetlerine daha uyumlu olabilirler. Yapılan çalışmalarda 

hipoglisemi korkusunun hastalarda daha fazla karbonhidrat alımı ve diyetle alınan 

yağ miktarının daha az olması arasındaki ilişki de bilinmektedir (168). 

SSİİ kullanan hastaların elinde glukagon bulundurma oranlarının 

istatistiksel olarak daha fazla olduğu görülmüştür (p=0.015). Bu durum da 

hastaların hipoglisemi korkularının daha fazla olması ile ilişkilendirilebilir. Ayrıca 

yine SSİİ grubundaki hastların diyabet sürelerinin daha uzun olması ve hastaların 

eğitim düzeyleri daha yüksek olması ile ilişkilendirilebilir. 

Çalışmamızda CGM olmaması, sadece 3 günlük kan şekeri profili olması 

çalışmamızın limitasyonlarından biridir. 
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6.  O U   R 

 

Biz bu çalışmada Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesinde 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı’na diyabet ve obezite 

polikliniğine takibe gelen T1DM tanısı bulunan hastaların hipoglisemi korkularını 

ve hipogliseminin hastaların günlük yaşamlarını nasıl etkilediğini öğrenmeyi 

amaçladık. Ayrıca hastaların insülin uygulama yollarına göre aralarında bir fark 

olup olmadığını araştırdık. 

Yapılan anketler sonucunda hastalarımızda genel hipoglisemi korkusunun 

fazla olduğunu gördük. Hastaların insülin uygulama yolları ile 

karşılaştırdığımızda ise SSİİ kullanan hastaların hipoglisemi korkularının daha 

fazla olduğunu gördük. 

Hastaların sosyo-demografik özelliklerine bakıldığında da hastaların 

çoğunlukla kadın olduğunu, hastalara eşlik eden diğer otoimmün hastalıklar 

(özellikle hipotiroidi) olduğunu da bulduk. Hastaların SSİİ kolunda olanlarda, 

genel eğitim düzeylerinin daha yüksek olduğunu ve T1DM tanı sürelerinin ve 

yaşlarının da daha yüksek olduğunu bulduk. Hastaların beslenme durumlarına 

bakıldığında da SSİİ kolundaki hastaların ana ve ara öğün sayılarına daha çok 

uyduğunu gördük ve SSİİ kolundaki hastaların gün içindeki fiziksel aktivitelerinin 

daha az olduğunu gördük. Bunlarla da ilişkili olarak SSİİ grubundaki hastaların 

BKİ’nin daha yüksek olduğunu bulduk. 
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Hastaların DM ilişkili mikrovasküler komplikasyonları tarandığında da iki 

grup arasında bir fark olmadığını gördük, aynı zamanda hastaların biyokimyasal 

parametreleri karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan iki grup arasında bir fark 

olmadığını gördük. Her ne kadar iki grup arasında istatistiksel açıdan fark olmasa 

da SSİİ grubundaki hastaların Hba1c düzeylerinin MDİ grubundakilere göre daha 

düşük olduğunu gördük. 

Hastalarda gün içerisindeki yaptıkları insülin dozlarına baktığımızda bolus 

insülin dozları arasında iki grup arasında fark yoktu ancak günlük bazal insülin 

dozlarının SSİİ grubunda daha fazla olduğunu gördük. 

İki grubun PUKİ, beck anksiyete skoru ve beck depresyon skoru puanları 

arasında istatistiksel açıdan bir fark görmedik. Ancak hastalardaki beck anksiyete 

skorlarının artması ile hipoglisemi korku skorlarının da arttığını saptadık. Ek 

olarak hipoglisemi korku skoru arttıkça PUKİ skorlarının da arttığını (uyku 

kalitelerinin kötüleşeceğini) belirledik. 

Hastaların poliklinik takiplerinde yanlarında getirdikleri 3 günlük KŞP’leri 

incelendiğinde geçiridikleri hipoglisemilerin sayıları ve dereceleri arasında bir 

fark görülmedi. Ancak hastaların MDİ grubunda olanlarda düzey 1 hipoglisemi 

sayısı arttıkça hipoglisemi korkusunun arttığını, tüm grup analizlerinde ise 

özellikle düzey 2 hipoglisemi sayısı arttıkça hipoglisemi korkusunun istatistiksel 

açıdan anlamlı bir şekilde artmış olduğunu gördük. 

Hastaların uyku kalitelerinin de özellikle hipoglisemi korkusu ve depresif 

semptomlardan etkilendiğini yapılan regresyon analizleri ile saptadık. Hastaların 



55 
 

hipoglisemi korkuları ve beck depresyon anketi skorları arttıkça uyku kalitelerinin 

kötüleştiğini saptadık. 

Hastaların günlük fiziksel aktivitelerini etkileyen faktörleri 

incelediğimizde de özellikle MDİ grubundaki hastalarda beck depresyon skoru 

arttıkça ve düzey 1 hipoglisemi sayıları arttıkça fiziksel aktivitelerinin azaldığını 

izledik. Ayrıca hastaların fiziksel aktivitelerinin, uyku kalitesinden ve anksiyete 

skorlarından da etkilenmediğini gördük. 

Hastalarda hipoglisemi hala tedavi uyumunda kısıtlayıcı bir faktör olarak 

varlığını devam ettirmektedir. DM tedavisi ile ilgili gelişen teknolojilerin 

hastalarda glisemik kontrolün sağlanmasında yararları olsa da bu teknolojiler 

hastaların hipoglisemi korkusu üzerine çok da etkili olamamaktadır. Hastalarda 

glisemik kontrol yanında, gün içindeki hipoglisemi korkularını azaltacak ve 

günlük yaşamlarını ve uyku kalitelerini iyileştirecek yeniliklere ihtiyaç vardır. 

Klinikde göz ardı edilen hipoglisemi korkusu ve etkilerinin hastalarda 

düzenli olarak uygun ölçekler ile değerlendirilmesi önemli olabilir. Bu 

değerlendirmeler sonucunda da hipoglisemi korkusularını azaltmak için hastalara 

gerekli destek ve eğitimler verilmelidir. 
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8. Ö ET 

 

Akgün S. Tip 1 Diabetes Mellitus Tanılı Olgularda, Hipoglisemi Korkusu 

ve Hipogliseminin Günlük Yaşama Etkisi, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Ankara, 2023 

T1DM sıklığı dünyada her geçen gün artmakta olan bir hastalıktır. Her ne 

kadar genç yaşta ortaya çıksa da tüm yaşlarda görülebilir.  

Hipoglisemi T1DM’de sık karşılaşılan bir komplikasyondur. Hastalarda 

hipoglisemiye neden olabilecek birçok faktör bulunabilir. Bunlar arasında insülin 

dozunu yanlış yapma, egzersiz planlamasını yapamama, diyet ve ara öğünlere 

uymama gibi nedenler sayılabilir. Hipoglisemi kendisinin neden olduğu hoş 

olmayan semptomları yanında, ilerleyen zamanlarda hastalarda hipoglisemi 

korkusunun gelişmesine de neden olabilmektedir. 

Hipoglisemi korkusu hastaların uyku kalitelerini, egzersiz durumunu, 

diyetlerini, günlük anksiyete seviyelerini etkilemektedir. Hastalar hipoglisemiden 

korktuklarından dolayı kendilerine daha sık kan şekeri takibi yapmaya 

başlayabilirler. Özellikle gece olabilecek hipoglisemilerden korktuklarından 

dolayı geceleri sık sık kalkıp kan şekeri ölçümü yapabilirler. Hastalar hipoglisemi 

korkusu nedeniyle egzersiz sürelerini azaltabilirler veya hiç egzersiz yapmak 

istemeyebilirler. Hipoglisemiden korktuklarından dolayı, hipoglisemiyi 

engellemek için karbonhidrat alımlarını özellikle uukudan önce veya egzersizden 
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önce-sonra artırabilirler. Tüm bunları yapm ak zorunda kaldıklarından dolayı da 

günlük anksiyete seviyerleri yükselebilir. 

Son yıllarda artan teknoloji sayesinde DM tedavisinde yeni ufuklar 

açılmıştır. SSİİ ve CGM kullanımı ile hastaların tedavi uyumları artmaktadır. 

Hastaların insülin tedavi uygulama yollarına bağlı olarak hipoglisemi sıklıkları ve 

hipoglisemi korkuları da değişebilmektedir. 

Bu çalışmada T1DM tanısı ile takip edilen hastalarda hipoglisemi korkusu 

ve bunu etkileyen faktörleri, hipoglisemi korkusunun günlük yaşam, uyku kalitesi 

ve fiziksel aktiviteye olan etkisini incelemeyi amaçladık. 

Tek merkezli anket çalışması olarak planlanan çalışmamızda, Ocak-Mayıs 

2023 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı’na bağlı Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı diyabet ve 

obezite polikliniğine başvuran T1DM tanılı, tanı üzerinden en az 1 yıl geçmiş 

okur-yazar olan hem MDİ hem de SSİİ tedavisi alan hastaları çalışmamıza dahil 

ettik. Hastalara hipoglisemi korku anketi, Pittsburgh uyku kalitesi indeksi, beck 

anksiyete indeksi, beck depresyon indeksi ve birinci basamak için fiziksel aktivite 

değerlendirme anketi uygulandı. Bunun dışında poliklinik kontrollerinde 

yanlarında getirdikleri 3 günlük KŞP takipleri not edildi ve hastaların hastane 

sisteminden son 6 ay içinde yapılmış olan tetkikleri incelendi.  

Çalışmamızda tüm hasta grubumuzda hipoglisemi korkusunun yüksek 

olduğunu gördük. Hastalar MDİ tedavisi grubu ve SSİİ tedavisi alan gruplar 

olarak ikiyi ayrıldığında; SSİİ tedavisi alan gruptaki hastaların hipoglisemi 
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korkularının daha fazla olduğunu saptadık (p=0.006). Özellikle beck anksiyete 

skoru yüksek olan hastalarda hipoglisemi korkusunun daha fazla olduğunu 

saptadık (p<0.001). Hastalarda KŞP’lerinde hipoglisemi sıklığı ve derecesi 

arrtıkça bu korkunun arttığı da saptandı (düzey 2 hipoglisemi için p=0.011). 

Hastaların %69’unda uyku kalitelerinin kötü olduğu saptandı. Hastalarda 

yapılan lojistik regresyon analizlerinde özellikle hipoglisemi korkuları arttığında 

ve beck depresyon indeksi skorlarında da artış olduğunda uyku kalitesinin belirgin 

bozulduğu izlendi. 

Hastaların fiziksel aktivitelerinin de özellikle beck depresyon indeksi 

skorlarının artışı ile azaldığı saptandı. Ayrıca orta hareketli-hareketli olan hasta 

gruplarında KŞP düzey 1 hipoglisemi sayılarının da belirgin artmış olduğu 

görüldü. 

Klinikte göz ardı edilen hipoglisemi korkusu, hastaların günlük yaşamını 

olumsuz etkilemektedir. Hipoglisemi korkusunun kolay uygulanabilir uygun 

ölçekler geliştirilerek değerlendirilmesi önemli olabilir. Hipoglisemi korkusu 

saptanan hastalara gerekli destek ve eğitimler verilmelidir.  
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ABSTRACT 

The prevalence of T1DM 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 T1DM. 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 T1DM 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 T1DM 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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