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OZET

Amag: Diyabetin ve diyabet tedavisinin en korkulan sonuglarindan birisi
hipoglisemidir. Ayn1 zamanda glisemik kontroliin 6niindeki en 6nemli sinirlayici
faktordiir. Hastalarin hipoglisemi ile ilgili problemlerden korunmak i¢in gerekli
kaynaklara sahip oldugu inancindan tiiretilen kisisel giic ve rahatlik duygusunu
arastirmak i¢in Polonsky ve arkadaslar tarafindan dokuz Olgekli “’Hipoglisemik

3

Giiven Olgegi ©* gelistirimistir [1]. Biz bu ¢alismada Hipoglisemik Giiven Olgegi
‘nin Tiirk¢e formunun gecerlik ve giivenirligini ayn1 zamanda Hipoglisemik Korku
Olgegi, DSO lyilik Durumu Indeksi, HbAlc, sosyodemografik bulgu ve

degiskenlerle olan iligkisini inceledik.

Gerec¢-Yontem: Arastirmada arastirmaci tarafindan olusturulan anket sorulari
ve psikososyal olgekler; Hipoglisemik giiven 6lcegi (HGO), Hipoglisemi korku
dlgegi (HKO) ve DSO iyilik durum indeksi kullanilmistir. Anket sosyodemografik
durum, klinik durum degiskenleri ve Hipoglisemik giiven 6l¢egi ile iliskili olabilecek
35 soru ve 46 Olgek sorularindan olusan toplam 81 sorudan olusmaktadir.
Calismamiza Nisan 2018 ve Nisan 2019 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi ve Endokrinoloji Poliklinigine
bagvuran 18 yas tistii, tan1 siiresi >1 y1l olan , okuma yazmasi olan , kendi kendine
formu doldurma yeterliligine sahip olan, tip 1 diyabetli 146 goniillii hasta katilmistir.
Formlarin 32 tanesi eksik doldurulma nedeniyle iptal edilmistir. Bu nedenle

calismamiz 114 tip 1 diyabetli bireyden elde edilen verilerle yapilmistir.

Bulgular: Arastirma 80’1 kadin, 34’1 erkek olmak tizere toplam 114 Tip 1
diyabet hastasi tlizerinde yiirlitilmiistiir. Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS 22

istatistik programiyla yapilmuistir.

Bu calismada oOlgegin giivenirligi i¢ tutarlilik ve test-tekrar test yontemleri
kullanilarak hesaplanmis olup Cronbach alfa i¢ tutarlilik giivenirlik katsayilar ilk
uygulamada 0.814, ikinci uygulamada 0.885 olarak bulunmustur. Iki farkli zamanda
Hipoglisemik Giiven Olgeginin maddelerine verilen cevaplarin tutarli oldugu
gozlendi. Olgegin genel korelasyonu (r=0,927, p<0,0001) pozitif yonlii ve yiiksek
diizeyde anlamli bulundu (p <0001).
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HbAlc degerleri ile hipoglisemik giiven 06l¢egi toplam puanlar1 arasinda
anlamli, ters ve orta siddette korelasyon saptanmistir ( p<0,0001, r= -0,479). Yine
benzer sekilde daha yiiksek hipoglisemik giivenin daha yiiksek DSO iyilik puani ve
daha diisiik hipoglisemik korku ile iliskili oldugu saptandi.

DSO puant ile hipoglisemik giiven dlgegi arasinda istatiksel olarak anlamli ve
orta siddette pozitif yonlii korelasyon saptandi (p<0,0001, r=0,417). HKO toplam
puanmi ile HGO puam arasinda istatiksel olarak anlamli zayif ters korelasyon

saptanmistir (p<<0,0001, r=-0,385).

Egzersizin, doktor kontrol sikliginin, yasam kalitesi algisinin, diyabet egitimi

tyilik algisinin hipoglisemik giiven 6lcegi ile anlamli iliskisi bulunmustur.

Sonuc¢: Calismamizda elde ettigimiz sonuglar neticesinde Polonsky ve
arkadaglan tarafindan hipoglisemi ile ilgili problemlerden korunmak i¢in gerekli
kaynaklara sahip oldugu inancindan tiiretilen kisisel giic ve rahathk duygusunu
dlgmek amaciyla olusturulan ‘Hipoglisemi Giiven Olgegi iilkemizde uygulanabilecek
gegerli ve giivenilir bir dlgektir. Ayrica hipoglisemik giiven 6l¢eginin HbAlc ile
diger faktorlerden bagimsiz ve istatiksel olarak iliskisinin (anlamli ve ters
kolerasyonlu) olmasi nedeniyle diyabetik hasta takibinde bu 6l¢egin kullanilmasinin

tedavi hedefine ulagilmasinda yarar saglayacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hipoglisemi , Hipoglisemik Giiven Olgegi |,
Hipoglisemi Korku Olgegi , Diyabetin Psikososyal Olgekleri
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ABSTRACT

Objective: One of the most feared outcomes of diabetes and diabetes
treatment is hypoglycemia. It is also the most important limiting factor for glycemic
control. Polonsky et al. developed a nine-scale og Hypoglycemic Confidence Scale
to investigate the sense of personal strength and comfort that derives from the belief

that patients have the resources to avoid problems with hypoglycemia.

In this study, we examined the Turkish validity and reliability of the
Hypoglycemic Confidence Scale and its relations with the Hypoglycemic Fear Scale,

WHO Well Being Index, HbAlc, and sociodemographic findings and variables.

Material and Method: In this study, the questionnaire created by the
researcher and psychosocial scales; Hypoglycemic confidence scale (HRS),
Hypoglycemia fear scale (HRS) and WHO well being index were used. The
questionnaire consisted of a total of 81 questions consisting of 35 questions and 46
scale questions that could be related to sociodemographic status, clinical status
variables and Hypoglycemic Confidence Scale. Between April 2018 and April 2019,
146 volunteer patients with type 1 diabetes who were older than 18 years of age, with
a diagnosis of> 1 year, who were literate, who had the ability to fill in the self-form,
admitted to Izmir Katip Celebi University Faculty of Medicine Internal Medicine
Polyclinic and Endocrinology Polyclinic, participated in our study. 32 of the forms
were canceled due to incomplete filling. Therefore, our study was carried out with

data from 114 patients with type 1 diabetes.

Findings: The study was conducted on 114 Type 1 diabetes patients, 80 of
whom were female and 34 were male. Data were analysed by using SPSS 22
programme. In this study, the reliability of the scale was calculated by using internal
consistency and retest methods. Cronbach alpha internal consistency reliability
coefficients were 0.814 in the first and 0.885 in the second. The responses to the
items of the Hypoglycemic Confidence Scale at two different times were consistent.
Overall correlation of the scale (r = 0.911, p <0.0001) was positive and highly
significant (p <0001). A significant, inverse and moderate correlation was found

between HbAlc values and total scores of hypoglycemic confidence scale (p

XIII



<0.0001, r = -0.479). Similarly, higher hypoglycemic confidence was associated with
higher WHO well-being score and lower hypoglycemic fear. There was a statistically
significant and moderately positive correlation between WHO well-being score and
hypoglycemic confidence scale (p <0.0001, r = 0.417). A statistically significant
weak inverse correlation was found between Hypoglycemia fear scale total score and
Hypoglycemia confidence scale score (p <0.0001, r = -0.385). Exercise, frequency of
doctor control, quality of life perception, diabetes education well-being perception

were found to be significantly correlated with hypoglycemic confidence scale.

Results: According to the results we obtained in our study Hypoglycemia
Confidence Scale, which was developed by Polonsky et al to measure the sense of
personal power and comfort derived from the belief that it has the necessary
resources to protect against problems with hypoglycemia, is a valid and reliable scale
that can be applied in our country. In addition, we think that the use of this scale in
the follow-up of diabetic patients will be beneficial in achieving the treatment goal
because the hypoglycemic confidence scale has a statistically significant relation

with HbA Ic (statistically significant and inverse correlation).

Key Words: Hypoglycemia, Hypoglycemic Confidence Scale,
Hypoglycemia Fear Scale, Psychosocial Scales of Diabetes
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1. GIRIS ve AMAC

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), pankreasin beta hiicrelerinin otoimmdiin
yikimi nedeniyle, insiilin salgilamasinin belirgin ve progresif yetersizligine baglh
insiilin  eksikliginden kaynaklanan, kronik bir karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmast hastaligidir. Vakalarin %90°1 beta hiicrelerinin otoimmdiin yikimiyla
seyreden Tip 1 A’dir; %I10°u ise B hiicrelerinin idiopatik yikiminin veya
yetmezliginin oldugu tip 1 B’dir [2]. En sik ¢ocukluk déneminde ortaya ¢ikar, dortte
biri yetigkinlerde teshis edilir.

Tip 1 DM oranlar1 uluslararas1 olarak artmaktadir. Avrupa, Orta Dogu ve
Avustralya'da, tip 1 DM'nin oranlar1 yillik% 2-5 artmaktadir [18]. Tip 1 DM'nin
prevalansi Iskandinavya'da en yiiksektir (toplam DM’li kisilerin yaklasik% 20'si) ve
Cin ve Japonya'da en diisiiktiir (DM’li kisilerin % 1'inden az1).

Tip 1 DM 4 yas ve lstii ¢ocuklarda, en sik 11-13 yaslarinda (erken ergenlik
ve ergenlikte) ani bir sekilde ortaya ¢ikarak baslar . 30'lu yaslarin sonlarinda ve 40l
yillarin baslarinda, hastaligin daha az agresif bir sekilde ortaya ¢ikma egiliminde
oldugu (erken ketozis ve ketoasidoz olmadan hiperglisemi ile) goreceli olarak yiiksek

bir insidans vardir.

Diyabetin diyabetik ketoasidoz (DKA) , hiperozmolar hiperglisemik durum
(HHD), laktik asidoz (LA) ve hipoglisemi olmak iizere 4 adet akut komplikasyonu
bulunur . Bu komplikasyonlar takip ve tedavideki tiim gelismelere ragmen mortalite

nedeni olabilmektedir.

Hipoglisemi diyabetin ve diyabet tedavisinin en korkulan sonuglarindan
birisidir. Etkili glisemik kontroldeki siklikla en 6nemli sinirlayici faktordiir.
Hastalarda hipoglisemi yasamasina yoOnelik zamanla korku gelismeye baglar. Bu

durum tedaviyi zorlastirir ve maliyeti arttirir .

Insiilin tedavisi siklikla uygun sekilde uygulandiginda hiperglisemiyi kontrol
altina almak i¢in en etkili tedavi olarak kabul edilirken, Onceki NHANES
arastirmalarindan elde edilen veriler, yalnizca insiilin tedavisi kullanan hastalarin
muhtemelen diyabetlerinin ciddiyeti ve ve muhtemelen hipoglisemi korkusu
nedeniyle en kotii hiperglisemi kontroliine sahip oldugunu gdstermektedir [39].
Veriler, birgok hastanin  korlik ve  bobrek  hastaligt  gibi  diyabet
komplikasyonlarindan korktugu kadar siddetli hipoglisemiden de korktugunu



gostermektedir .

Hipoglisemi, klinisyenler ve uzun siiredir diyabeti olan hastalar tarafindan
siklikla kolaylikla taninabilmesine ragmen, varligit Whipple triadi olarak bilinen {i¢

onemli bulgu ile kanitlanabilir:

» Dokiimente kan glukoz <50 mg/dl bulunmasi
» Diisiik kan sekeri ile uyumlu semptomlar olmasi

» Semptomlarin, hipoglisemi ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi.

Klinik bulgular, hipoglisemiye ikincil olarak santral ve otonomik sinir
sisteminin uyarilmasina ba gl olarak olusur . Cok ¢esitli belirti ve bulgular1 olmasina
ra gmen genelde iki kisimda ele alinabilir.Otonomik semptomlar ve néroglikopenik
semptolar. Otonomik semptomlar ks <60- 70 mg/dl’nin oldu gunda insiilin karsiti
sistemin devreye girmesi ve otonom sinir sisteminin desarj olmasi sonucu gelisir.
Terleme, aglik hissi, carpinti, titreme, karincalanma, sinirlilik, anksiyete, solukluk,
bulanti, hipotermi. Noroglikopenik semptomlar ks <50 mg/dl oldu gunda beynin
yeterli glukoz alamamasi sonucu gelisir. Halsizlik, gii¢csiizliik, bayginlik hissi,
konsantrasyon giicliigli, bas donmesi, bas a grisi, davranis de gisiklikleri, bulanik

gérme, paresteziler, sicaklik hissi, afazi- hemipleji, konviilziyonlar ve koma.

Yine de hipoglisemiyi anlayamayabiliriz ¢ilinkii hastalar geceleri meydana
gelen epizotlardan habersiz olabilir veya hastalar hipoglisemi farkindasizlig
nedeniyle semptomlar: tanimakta basarisiz olabilirler.Hipogliseminin farkina
varilmamasi (hipoglisemi farkindasizligl), hipoglisemi sirasinda plazma epinefrin
ve/veya norepinefrin yanitlarinin azalmasina neden olan merkezi sinir sisteminin
(MSS) adaptasyonu sonucudur [44].Bir¢ok c¢alisma, hipoglisemi farkindalig
azaldik¢a, kontr-regulatuar hormon sekresyonunun aktivasyonu i¢in daha biiyiik
ciddiyette hipoglisemi gerektigini gostermistir.Yogun insiilin tedavisi ,otonom
noropati ve bozulmus glukagon sekresyonu ile komplike olmus uzun siiredir devam
eden diyabet, MSS'nin bu “maladaptasyonuna” katkida bulunabilir [44].Hipoglisemi
farkindasizligi, 6zellikle insiilin ile tedavi edilen hastalarda, eski hipoglisemi ataklar
tarafindan indiiklenebilen dinamik bir fenomen oldugundan, bazen hipoglisemiden

kacinilarak tersine ¢evrilebilir.

Hipoglisemik giiven kavrami, hipoglisemi ile ilgili problemlerden korunmak

icin gerekli kaynaklara sahip oldugu inancindan tiiretilen kisisel gili¢ ve rahatlik



duygusunu kapsar.Yani bireyin hipoglisemik sorunlardan korunma kabiliyeti

hakkindaki diisiincelerini vurgular.

Bu nedenle, hipoglisemik korku ve sakinmanin olumlu tarafini temsil ediyor
olarak goriilebilir [61]. Siddetli hipoglisemik atak riskini azaltmaya devam eden yeni
ilaglar ve cihazlar gelistirildigi i¢in, temel amaglardan birinin de hastanin sadece
daha az endiseli ve daha az ¢ekingen olmasi degil, kendisini daha giivenli ve daha
korkusuz hissetmesine yardimei olmak olmalidir. Bu amagla Polonsky ve arkadaslari

tarafindan dokuz 6lgekli ’Hipoglisemik Giiven Olgegi ** gelistirimistir [64].

Bu calismada Tip 1 Diyabetli Hastalar icin ‘Hipoglisemi Giiven Olgegi’ nin

Tirkgeye Uyarlanmasi: Gegerlik ve Giivenirlik Calismasi’ arastirilmastir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Glikoz Metabolizmasinin Fizyolojisi

Glikoz seviyelerinin normal diizeylerde tutulmasi , kan akisina giren glikozun
(oral alinan , karacigerden ve bobreklerden iiretilen) viicudun metabolik taleplerine
karst dengelenmesiyle korunur. Normal glukoz metabolizmasina sahip bir insanda,
glikoz aglik durumunda 70 ila 99 mg/dL arasinda tutulacak ve yemekten iki saat
sonra 140 mg / dL'nin altinda tutulacaktir. Hiperglisemili veya asikar diyabetli
hastalarda, tam veya goreceli bir insiilin eksikligi, viicudun glukoz kullanma ,
glikoliz ve glukoneogenezi durdurma yetenegini bozar, bdylece normalin iizerinde

glikoz seviyeleri izlenir.

2.1.1. Glikoz Homeostazi ve Beyin

Normal glukoz homeostazi i¢in kan glukozunu ayarlayan insiilin ve glukagon
dengesi ¢ok onemlidir . Glisemik seviyelerin 70 mg / dL'den (3.9 mmol / L) yiiksek
tutulmas1 beyin i¢in 6zellikle 6nemlidir. Beynin hayatta kalmasi , siirekli bir glikoz
beslenmesi gerektirir. Aslinda, insan beyni yetiskinlerde viicut agirliginin sadece%
2'sini olustursa da, beyin genel glikoz kullaniminin % 50'sinden sorumludur [3].
Beyin glikoz sentezleyemediginden, dolasimdaki glukoz dis1 yakitlar1 etkili bir
sekilde kullanamadigindan veya sinirli bir glikojen rezervinden daha fazlasim
depolayamadigindan, beyin i¢in dolasimdan neredeyse kesintisiz bir glikoz beslemesi

gerekir.

Bununla birlikte, kan beyin glikoz transportu, arteriyel plazma glukoz
konsantrasyonuna bagli kritik bir fonksiyondur. Hipoglisemik semptomlar, diisiik
arteriyel kan glukoz konsantrasyonlarinda kandan beyine glikoz transportundaki
azalma ve bunun sonucunda beyindeki glikoz metabolizmasinin sinirlandiginda
ortaya c¢ikar [3]. Diisiik kan sekeri konsantrasyonlarinda, fonksiyonel beyin

yetmezligi olusabilir ve hatta hipoglisemi uzarsa, beyin 6limii gerceklesebilir.



2.1.2. Glukoz Kontr-Regulasyon Fizyolojisi

Cok cesitli hormonal faktorler, noral faktorler ve substratlar rol oynamasina
ragmen, glukoz tiretimi ve kullanim1 6ncelikle insiilin tarafindan diizenlenir. Diyabeti
olmayan hastalarda, glikoz konsantrasyonlar1 arttikca, insiilin sekresyonu artar ve
bunun sonucunda hepatik glikojenolizi , hepatik ve renal glukoneogenezi baskilar,
bdylece endojen glikoz iiretimini baskilar. Insiilin ayrica lipolizi inhibe eder ve kas
ile yag dokunun glikoz kullanimii uyarir.Glikoz konsantrasyonlarinin azalmasi,
insiilin saliniminda azalmaya, hepatik ve renal glukoz tiretiminde (glukoneogenezde)
artisa, hepatik glikojenolizde artisa ve asil olarak insiiline duyarli dokularda glikoz
kullaniminin durmasina neden olur. Fizyolojik glikoz seviyelerinin korunmasinda rol

oynayan diger hormonlar arasinda glukagon ve epinefrin bulunur .

Glukagon sekresyonu, diisiik glikoz diizeyi , aminoasit sirkiilasyonu ve
epinefrin-norepinefrin gibi hormonlara bagl olan adrenerjik aktivasyon ile uyarilir.
Glukagon hizlica hepatik glikojenolizi arttirarak karacigerden (bobrekten degil)
glikoz iiretimini arttirir. Glukagon, azalan glikoz seviyelerine insiilinden daha az
duyarli olmasina ragmen, plazma glukozu fizyolojik araligin altina diistiiglinde
glukagon sekresyonu artar [3]. Glukagon salinimindaki artiglar ve insiilin
sekresyonundaki azalmalar, MSS sinyallerinin yoklugunda ortaya ¢ikar. Bununla
birlikte, MSS aracili otonom sinir sisteminin aktivasyonu da glukagon sekresyonunu

arttirir .

Aslinda sempatik sinir sistemini, adrenal medullay1r ve parasempatik sinir
sistemini igeren otonom sinir sistemi, glukoz seviyelerinin diizenlenmesinde rol
oynar. Sempatoadrenal sistemin aktivasyonu (sempatik sinir sistemi ve adrenal
medulla) plazma glukoz konsantrasyonlarni arttirir, parasempatik sistemin
aktivasyonu genellikle glikoz konsantrasyonlarini azaltir. Fizyolojik diizeyin
altindaki plazma glukoz seviyeleri, dolasimdaki epinefrin ve norepinefrinde artisa
neden olan merkezi bir sempatoadrenal desarja neden olur. Diisiik plazma glukoz
seviyeleri, epinefrinde bir artisa yol a¢sa da, epinefrin'in plazma glikozunu yiikseltme
mekanizmalart karmasiktir. Glukagon gibi, epinefrin de hepatik glikojenolizi
hizlandirir ve hepatik glukoneogenezi uyarir. Epinefrin ayrica glukagondan farkli
olarak, renal glukoneogenezi uyarir, kas ve diger insiiline duyarli dokularin glikoz
klirensini sinirlar, glukoneojenik onclileri kas ve yag dokudan karacigere ve

bobreklere mobilize ettirir ve insiilin sekresyonunu baskilar .Kortizol ve biiylime



hormonu da glukoz iiretimini destekler ve glikoz klirensini sinirlar. Glukagon ve
epinefrinin  etkileri dakikalar ic¢inde gerceklesirken, kortizol ve biiyiime
hormonlarinin glikoz arttirict etkileri gecikmeli olarak ortaya ¢ikar , ayrica etkileri

epinefrinden daha uzun siirer.

Hipogliseminin 6nlenmesi ve diizeltilmesi, sadece insiilin seviyelerinin
azalmasindan degil, kontr-regulatuar sistemlerin aktiflestirilmesinden de kaynaklanir.
Hipoglisemiye karst glukoregulatuar savunmada bir hiyerarsi mevcuttur. Diisen
glikoz seviyeleri hipoglisemiyi diizeltmek i¢in bir dizi tepki ortaya cikarir. {1k olarak,
insiilin sekresyonu hipoglisemi sirasinda neredeyse durur. Glukagon, glukoz karsi
diizenlemesinde birincil rol oynar ve eger glukagon sekresyonu bozulmadan kalirsa,
epinefrin sekresyonundaki artis gerekli olmayabilir. Bununla birlikte, glukagon
sekresyonu yetersiz oldugunda, epinefrin hipogliseminin Onlenmesi veya
diizeltilmesi i¢in kritik hale gelir. Belirtilerin ciddiyeti, glukoz seviyeleri diistiikce
artar. Biliylime hormonu ve kortizoldeki degisiklikler, hipoglisemiye verilen
fizyolojik tepkilerin hiyerarsisinde insiilin, glukagon ve epinefrin degisikliklerinden
daha diisiiktiir. Ikisi de hipogliseminin diizeltilmesi veya 6nlenmesi icin kritik 5neme

sahip degildir.

Bu fizyolojik savunmalar hipoglisemik epizodu engelleyemez veya
diizeltemezse, diigik plazma glukozu semptomlara ve hipoglisemi farkindaligina
neden olan daha yogun bir sempatik noral ve adrenomediiller yaniti tetikler,

davranigsal savunmalara yol agar .

2.2. Diabetes Mellitus

Diyabet, insiilin sekresyonu, insiilinin etkisi veya her ikisindeki kusurlardan
kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize bir metabolik hastaliktir. Kronik
hiperglisemi uzun vadede farkli organlarin; 6zellikle gozler, bobrekler, sinirler, kalp

ve damarlarin disfonksiyonuna sebep olur.

Muhtemelen bilinen en eski hastaliklardan biridir . 3000 y1l 6ncesine ait Misir
el yazmalarinda diyabet ile ilgili yazilara yer verildigi goriilmiistiir [4]. Tipl ve tip 2
DM arasindaki ayrim 1936’da yapilmis olup, Tip 2 DM ilk olarak 1988'de metabolik

sendromun bir bileseni olarak tanimlanmistir[5].



Tip 2 DM (6nceden insiiline bagimli olmayan DM de denilirdi) hiperglisemi,
insiilin direnci ve kismi insiilin eksikligi ile karakterize en yaygin DM seklidir. Tip 2
DM genetik, ¢evresel ve davranigsal risk faktorleri arasindaki etkilesimin sonucudur .
Tip 1 DM de patoloji otoimmun veya idiyopatiktir . DM ayrica, gestasyonel hormon

ortami , genetik bozukluklar, baz1 enfeksiyonlar ve ilaglarla da iliskili olabilir.

2.2.1. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

Diyabet ve diger glukoz metobolizma bozukluklarinda teshis i¢in aglik
plazma glukoz (APG) degeri , 75gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonras1 2.saat
plazma glukoz diizeyi , rastgele Olciilen plazma glukoz diizeyi ve glikozillenmis
hemoglobin Aic kullanilir . Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin

(TEMD) diyabetes mellitus tan1 kriterleri tablo-1 de gosterilmistir [6].

Tablo 1: Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin di ger bozukluklarinda tam

kriterleri[6]
Asikar DM | izole BAG | izole BGT | BAG+BGT | PM Riski
Yiiksek
APG 100 100
(>8 st 126>mg/dl 125mg/dl <100mg/dl 125mg/dm _
achik)
OGTT 2.st
PG 140- 140-
7sgr | Jovem/dl ) <1a0mgdl o0n0idl | 199mg/dl -
glukoz)
Rastgele | >200gm/dl
PG + Diyabet - - - -
semptomlari
>%6.5
AlC (>48mmol/
mol)

DM: Diabetes mellitus, APG: Ag¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral
glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aclik glukozu , BGT:

Bozulmus glukoz toleranst



Diyabet tanisi tablo-1 de gosterilen dort yontemden herhangi birisi ile
konulabilir. Izole bozulmus aghil glukozu (BAG), izole bozulmus glukoz toleransi
(BGT) ve BAG+BGT tanisi i¢in yukarida gosterilen her iki kriterin de bulunmasi
gerekmektedir. Bariz diyabet semptomlarinin bulunmadigr durumlarda tani sonraki

bir giin tercihen ayn1 methodla dogrulanmalidir.

2.2.2. Diabetes Melliitus Siniflamasi

Diyabet siiflamasi1 dort klinik tipten olusmaktadir. Tipl DM, Tip2 DM ve
Gestasyonel diabetes mellutus(GDM) olmak tizere iicii primer , digerleri ise sekonder
diyabet formlar1 igerisine girmektedir. TEMD’in kabul ettigi simiflama tablo-2 de
gosterilmistir [6].



Tablo 2: Diyabetes Mellitusun etyolojik siniflamasi

L. Tip 1diyabet [Genellikle mutlak insilin noksanhgina sebep olan p-hiicre yikimi vardir]

Il. Tip 2 diyabet [Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

Ill. Gestasyoneldiabetes mellitus [GOM: Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte dizelen

diyabet formudur|

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. f-hiicre fonksiyonlarimn genetik defekti (monogenik diyabet

formlari)

20. Kromozom, HMF-4a [MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz [MODY2)
12. Kromozom, HMF-1a [MODY3)
13. Kromozom, IPF-1 [MODY4)
17. Kramozom, HMF-13 [MODYS)
2. Kromozom, NeurcD1 [MODY4)
2. Kromozom, KLF11 [MODY?)

%. Kromozom, CEL [MODYB)

7. Kromozom, PAX4 MODY®)

11. Kremozom, INS [MODY10)

8. Kromozom, BLK [MODY11)
Mitakondriyal DNA

m utasyonu)
* 11. Kromozom, KJMN11 [MODY13)
* 3 Kromozom, APLLT [MODY14)
+ Digerleri
B. insiilinin etkisindeki genetik defektler
+ Leprechaunism
* Lipoatrofik diyabet
s Rabson-Mendenhall sendromu
* TipAinsulindirenci
s Digerleri
C. Pankreasin ekzokrin deku hastaliklar)
Fibrokalkuldz pankreatopati
Hemok romatoz
Kistik fibroz
Meoplazi
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerleri
D. Endokrino patiler
Akromegali
Aldoste ronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinema
Digerleri

11. Kromozom, Meonatal DM [INS, Kiré. 2, ABCCB, KCNJ11

E. ilag veya kimyasal ajanlar

Atipik anti-psikotikler
Anti-viral ilaglar

P-adrener|ik agonistler
Diazoksid

Fenitoin

Glukokortikoidler

a -Interferon

Mikotinik asit

Pentamidin

Proteaz inhibitdrleri

Tiyazid grubu didiretikler
Tiroid hormonu

Vacor

Statinler

Digerleri [Transplant rejeksiyonunu
gnlemek icin kullanilan ilaglar)

F. immun araclikli nadir diyabet formlan

Antiinsilin-rese ptér antikorlar
Stiff-man sendromu
Digerleri

. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Alstrém sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi
Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-EBiedl sendromu
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi send romu

Turner sendromu

Wolfram [DIDMOAD) sendromu
Digerleri

. Infeksiyanlar

Kenjenital rubella
Sitomegalovirus

Koksaki B

Digerleri [adenovirus, kabakulak]

HMF-1a: He patosit nikleer faktér-1a, MODY1-11: Genclerde gorilen eriskin tipi diyabet formlari 1-11 Imaturity onset diabetes of
the young 1-11], HMF-&a: Hepatosit nitkleer faktér-Sa, HMF-1a: Hepatosit nitkleer faktér- 1o, IPF-1: insiilin promotar faktér-1,
HMF-1[i: Hepatosit nikleer faktor-1f, MeuroD1: Morojenik diferansiyasyon 1, BLK: Beta lenfosit-spesifik kinaz, DMA: Deoksi-
ribonitkleik asit, HIV: insan immun eksiklik virusu, DIOMOAD sendromu: Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optik atrofi ve
safirlik |deafness| ile seyreden sendrom [Wolfram sendromul, KLF11: Kruppel like factor 11, CEL: Carboxyl ester lipase |bile
salt-dependent lipasel, PAXS: Paired boxd, ABCCE: ATP-binding cassette CB, KCNJ11: Potassium imvardly-rectifying channel J11,

IMS: insiilin.



2.3. Tip-1 Diyabetes Mellitus

Cocukluk caginda en sik goriilen kronik hastaliklardan biri olan Tip 1
diabetes mellitus (Tipl DM), pankreasin beta hiicrelerinin otoimmiin yikimi
nedeniyle, insiilin salgilamasinin belirgin ve progresif yetersizligine bagli insiilin
eksikliginden kaynaklanan kronik bir karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi
hastaligidir [7].Vakalarin %90°1 beta hiicrelerinin otoimmiin yikimiyla seyreden tip 1
A’dir; %10’u ise beta hiicrelerinin idiopatik yikiminin veya yetmezliginin oldugu tip

1 B’dir [2].

En sik ¢ocukluk doneminde ortaya g¢ikar , dortte biri yetiskinlerde teshis
edilir. Tip 2 diyabet oraninin artmasina ragmen, tipl diyabetes mellitus ¢ocukluk
caginda en yaygin diyabet sekli olmaya devam etmekte olup , ABD'de 19 yas alt1
hastalarda diyabet tanilarinin yaklasik tigte ikisini olusturmaktadir [8]. Tip 2 DM'li
kisilerin aksine, tip 1 DM'li olanlar genellikle obez degildir ve genellikle klinik
baslangicta diyabetik ketoasidoz (DKA) ile ortaya ¢ikar.Tipl DM'in tedavisi yasam
boyu insiilin tedavisi gerektirir. Tedavi amaci hiperglisemiyi kontrol altina almanin
yant sira, yikici komplikasyonlarmin gelisimini sinirlamak ve ortaya ¢iktiklarinda bu
komplikasyonlar1 yonetmek i¢in doktor, hemsire ve diyetisyen tarafindan diizenli bir

uzman danismanligi ile multidisipliner bir yaklagim saglamaktir.

Tao ve arkadaglar1 2010 yilinda yaptigi bir ¢alismada, Tipl DM’nin Amerika
Birlesik Devletleri'nde medikal maliyetlerin 14.4 milyarindan sorumlu oldugunu

belirtti [9].

2.3.1. Epidemiyoloji

Tip 1 DM tiim yas gruplarinda goriilebilmekle beraber; daha ¢ok cocukluk
caginda (1-18 yas) goriilmektedir. Ik 6 ayda nadir goriiliir. Tip 1 DM nin baslangi¢
yas1 bimodal dagilim gostermektedir. Dort ile altt yas arasi enfeksiyonlarla sik
karsilasilan donemde ilk pikini yaparken; gonadal steroid hormonlari, biiylime
hormonu ve stresin arttig1 erken ergenlik doneminde (on - on {i¢ yas) ikinci pikini

gosterir (Tablo-3) [10, 11].
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Sekil 1: Geng Yas Grubunda Diyabetes Mellitus Insidansi

Her ne kadar otoimmiin hastaliklarin ¢ogu kadinlarda daha yaygin olsa da,
cocukluk ¢ag1 Tipl DM'nin goriilme sikliginda cinsiyet farkliligi goriilmemektedir
[12]. Bununla birlikte, baz1 popiilasyonlarda, Tipl DM erkeklerde daha sik goriiliir.
Ornegin Avrupa kokenli on ii¢ yasindan biiyiik erkeklerde Tipl DM’nin gériilme
oran1 benzer yas ve cografi konumdaki kadinlardan daha fazla goriilmiistiir ve bu
oran yaklasik 3/2 (erkek/kadin) dir [13, 14]. Bu oran Massachusetts'teki bir gézlem
caligmasinda, alt1 yasindan kiigiik ¢cocuklarda da bildirilmistir [15].

Diinyada diyabet prevalansi her gecen giin artmaya devam etmektedir. 2011
yilinda yapilan bir ¢aligmada 366 milyon insanin DM oldugu ve vakalarin yaklagik
% 90'min Tip2 DM oldugu tahmin edilmektedir [16].

DM birgok iilkede oliime sebebiyet veren ilk 5 hastalik igerisinde yer
almaktadir. DM’e Oliim bildirim raporlar1 igerisinde yer verilemediginden

mortaliteye etkisinin oldugundan daha az hesaplandig: diistintilmektedir.



2017 Amerika Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri raporunda, Amerika
Birlesik Devletlerinde 2015 yili itibariyle her yastan 30,3 milyon kisinin veya
niifusun% 9,4'iniin diyabetli oldugu (30.2 milyon veya ABD yetiskin niifusunun
%12.2's1, 18 yas ve lstii) ve 84.1 milyon yetigkininde (yetiskin niifusun% 33.9'unda)
prediyabet oldugu raporlandi [17].

Uluslararast Diyabet Federasyonu Atlasi’na gore ise 2017 yilinda, diinya
genelinde 451 milyon (18-99 yas) diyabetli insan oldugu tahmin edilmektedir. Bu
rakamlarin 2045 yilima kadar 693 milyona ¢ikacagi diistiniilityor. Diyabetli
yasayanlarin neredeyse yarisinin (% 49.7) teshis edilmedigi tahmin edilmekte.
Ayrica, bozulmus glukoz toleranst (BGT) olan tahmini 374 milyon insan oldugu ve
yaklasik 21,3 milyon canli dogumun gebelikte bir ¢esit hiperglisemiden etkilendigi
tahmin edilmektedir. Diyabet hastalarina yapilan kiiresel saglik harcamalarinin 2017

yilinda 850 milyar ABD dolar1 oldugu tahmin edilmektedir [18]

Ulkemizde diyabet prevalansinin arastirildigi en genis ¢apli ¢alisma Tiirkiye
Diyabet Epidemiyolojisi Projesi (TURDEP)’dir. TURDEP-I 1997-1998 yillarinda
yapilmistir ve lilkemizde eriskin toplumda diyabet siklig1 %7,2 olarak bulunmustur.
Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda 15 ilden 540 merkezde TURDEP-I
calismasimin tekrar1 niteliginde TURDEP-II Calismas1 yapilmistir. Calismaya
bolgenin niifus yapisina uygun olarak rastgele secilip davet edilen 20 yas ve {lizerinde
26499 kisi katilmistir. TURDEP-II'ye gore Tiirk eriskin toplumunda diyabet
sikliginin %13.7’ye ulastig1 gortilmistiir [19]. TURDEP-II calismasina gore kentsel
ve kirsal diyabet siklig1 arasinda anlaml bir fark yoktur. Diyabet siklig1 erkeklerde
kadinlara gore hafifce daha diisiik bulunmus olup kadin ve erkekler arasinda ¢ok
anlamli bir fark goriilmemistir. Bolgesel diyabet prevalanst Kuzey Anadolu’da

%14.5 ile en az, Dogu Anadolu’da ise %18.2 ile en fazladir.

Diyabet farkindaligi Bati Anadolu’da en yiiksek (Bilinen Diyabetlilerin
Toplam Diyabetlilere orant %61.6), Dogu Anadolu Bolgesi’nde ise en diisiiktiir
(Bilinen/Toplam Diyabet orant %47.2). TURDEP-II ¢aligmasina gore 40-44 yas
grubundan itibaren niifusun en az %10’u diyabetlidir (TURDEP-I’de %10 nun
iizerindeki diyabet siklig1 45-49 yas grubunda baslamaktaydi). Bu sonug¢ Tiirkiye’de
diyabetin 1998 yilinda yapilan TURDEP-I sonuclarina gore yaklasik olarak 5 yas
daha erken basladigini géstermistir[19].
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Sekil 2: Yas Gruplarina Gore Tiirkiye’de Diyabet Hizlar1

2.3.2. Cografik Ozellikler

Tip 1 DM oranlar1 biitiin diinyada artmaktadir. Avrupa, Orta Dogu ve
Avustralya'da, tip 1 DM'nin oranlart yillik% 2-5 artmaktadir [20]. Tip 1 DM'nin
prevalansi Iskandinavya'da en yiiksektir (toplam DM’li kisilerin yaklasik% 20'si) .
Cin ve Japonya'da en diisiiktiir (DM’li kisilerin % 1'inden azi). Bu farkliliklarin

bazilar1 tan1 koymada ki yetersizlik ve veri kayitlarinin eksikligi ile ilgili olabilir.

Mayer-Davis ve arkadaglarinin 2002 ve 2012 arasinda yaptigi bir arastirma,
tip 1 ve tip 2 DM’nin Amerika Birlesik Devletleri'nde gen¢ grupta 6nemli bir artis
gosterdigini belirtmistir. Rapora gore tip 1 (0-19 yas aras1 hastalarda) ve tip 2 DM
(10-19 yas aras1 hastalarda) goriilme siklig1 donem sirasiyla yillik bazda % 1,8 ve %
4,8 oraninda artig gostermistir [21].

2.3.3. Yas

Daha oOnceleri geng baslangicli diyabet olarak adlandirilan tip 1 DM tipik
olarak c¢ocukluk, ergenlik veya erken yetigskinlik doneminde teshis edilir. Her ne

kadar tip 1 DM baslangici siklikla yasamin erken donemlerinde ortaya ¢iksa da, yeni
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baslangi¢h tip 1 DM'li hastalarin % 50'si 20 yasindan biiytiktiir.

Tip 1 DM 4 yas ve lstii ¢ocuklarda, en sik 11-13 yaslarinda (erken ergenlik
ve ergenlikte) ani bir sekilde ortaya ¢ikarak baglar . 30'lu yaslarin sonlarinda ve 40l
yillarin baslarinda, hastaligin daha az agresif bir sekilde ortaya ¢ikma egiliminde
oldugu (erken ketozis ve ketoasidoz olmadan hiperglisemi ile) géreceli olarak yiiksek
bir insidans vardir. Tip 1 DM olan , daha yavas baslayan bu yetiskin formuna,

yetiskinde latent otoimmiin diyabet (LADA) denir.

Thomas Bio ve arkadaglan tarafindan Ingiltere Biobank'tan alinan verileri
kullanarak yapilan bir arastirmada , incelenen tip 1 DM vakalarmin % 42'sinde
hastaligin baslamasinin 31 ila 60 yas arasi hastalarda meydana geldigini belirledi.
Rapor ayrica, Tip 2 DM'nin 31-60 yas grubundaki bireylerde Tip 1'den ¢ok daha
yaygin oldugunu , Tip 1 DMnin bu popiilasyondaki tiim diyabet vakalarinin

sadece% 4'linli olusturdugunu gosterdi [22].

2.3.4. Cinsiyet ve Irk

Genellikle otoimmiin hastaliklar kadinlar etkilesede geng popiilasyonda kiz
erkek esitligi izlenmis. Tip 1 Dm insidansinin yiiksek oldugu avrupa kokenli
popiilasyonlarda hastaligin erkeklerde daha cok goriildiigii raporlanmistir [23].
Avrupa kokenli popiilasyonlarda, erkek/kadin oran1 1.5/1°den daha yiiksektir.

2.3.5. Patofizyoloji

Tip 1 DM, pankreastaki langerhans adaciklarindaki insiilin salgilayan beta
hiicrelerinin lenfositik infiltrasyonu ve yikimi ile ortaya g¢ikar. Beta hiicre kiitlesi
azaldikca, insiilin sekresyonu azalmaya bagslar ve mevcut insiilin normal kan sekeri
seviyelerini korumak icin yetersiz hale gelir. Beta hiicrelerinin% 80-90'1 yok
olduktan sonra, hiperglisemi gelisir ve diyabet tanisi konulabilir. Hastalar, bu
katabolik durumu tersine ¢evirmek, ketozu dnlemek, hiperglukagonemiyi azaltmak ,
lipid ve protein metabolizmasint normallestirmek i¢in eksojen insiiline ihtiyag¢

duyarlar.

Gilinlimiizde otoimmiinite tip 1 DM'nin patofizyolojisinde ana faktor olarak

kabul edilmektedir. Viral enfeksiyonlarda viriis proteinine karsi yapilan antikor
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tiretimi, genetik olarak duyarli bir bireyde, viriis proteini ile antijenik olarak

benzerlik gosteren beta hiicre molekiillerine kars1 otoimmiin reaksiyonu tetikler.

Tip 1 DM hastalarinin yaklasik% 85'inin dolasiminda adacik hiicresi
antikorlar1 vardir ve ¢ogunda insiilin tedavisi almadan Once tespit edilebilen anti-
insiilin antikorlart mevcuttur. En yaygin bulunan adacik hiicresi antikorlari, pankreas
beta hiicrelerinde bulunan bir enzim olan glutamik asit dekarboksilaza (GAD)

yonelik olanlardir.

Tip 1 DM prevalansi, Graves hastali§i, Hashimoto tiroiditi ve Addison
hastaligi gibi diger otoimmiin hastaliklara sahip hastalarda artmistir. Pilia ve
arkadaslari, otoimmiin tiroidit hastalarinda daha yiiksek adacik hiicresi antikoru

(IA2) ve anti-GAD antikorlar1 prevalansi bulmuslardir [24].

2.3.6. Patogenez
2.3.6.1. Genetik Yatkinhk

Tipl DM’li hastalarin %10’unda ailesel gegisin oldugu bilinmesine ragmen
heniliz kaliim sekli gosterilememistir. Tip 1 DM ile iligkili tek bir gen aleli
gosterilememesi Tip 1 DM’nin multifaktériyel poligenik kalitm gosterdigini

diistindiirm{istiir.

Cogu olguda Tipl DM sporadik olarak gelismektedir. Bununla birlikte Tip 1
Dm’li hastalarin akrabalar1 incelendiginde diyabet riskinin artmis oldugu da
goriilmektedir .Aile dykiisii olmayan bireylerde tipl dm gelise riski %0.4 iken annesi
tip 1dm olanda %?2-4 , babasi tip 1 dm olan da bu oran %5-8 dir. Hem anne hem de
baba diyabetik ise ¢ocugun diyabetik olma ihtimali %30dur.

Tip 1 DM’ye vyatkinhik olusturan genleri MHC genleri (major
histokompatibilite kompleksi) ve MHC olmayan genler olarak iki farkli bashk

altinda degerlendirebiliriz.
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2.3.6.2. MHC Genleri

Tip 1 DM i¢in ana duyarlilik genleri kromozom 6p tizerindeki HLA (insan
16kosit antijen) bolgesindedir [25]. Bu bolge, makrofajlar gibi antijen sunan
hiicrelerin hiicre yiizeyinde eksprese edilen MHC II molekiillerini kodlayan genleri
icerir. Bu MHC molekiilleri, tip 1 diyabetin patogenezinde yer alan antijenlerin
baglandig1 bir peptit baglayici bolge olusturan alfa ve beta zincirlerinden olusur.
Antijen MHC ye baglanir ardindan yikict otoimmiin iglemin ana efektor hiicreleri

olan T hiicreleri iizerindeki antijen reseptorlerine sunulur.

MCH 1II molekiillerinin antijenleri sunma kabiliyeti kismen alfa ve beta
zincirlerinin amino asit igerigine baghdir. Bu igerikte bir veya iki kritik bolgede
degisiklik olustugunda antijen baglanmasinda artis veya azalma ile birlikte tip 1
diyabet duyarliligi belirgin sekilde artabilir veya azalabilir [26]. Tip 1 diyabetli
hastalarin %90’indan fazlasinda ya HLA-DR3, DQB1*0201 (DR3-DQ2) ya da DR4,
DQB1*0302 (DR4-DQS8) saptanmistir. Kontrol gruplarinin ise %40’ inda bu
haplotiplerden herhangi biri saptanabilmistir. Ayrica hastalarin yaklasik yiizde
30'unda en yiiksek hassasiyeti veren iki haplotip (DR3 / 4 heterozigot) bulunur .DR3
ya da DR4’lin her ikisinin bulunmasi Tip 1 Dm olma riskini 8 kat arttirirken ,
herhangi birinin bulunmasi 2-3 kat arttirmaktadir. Baz1 haplotipler (6rnegin, HLA-
DR2), tip 1 DM'ye kars1 giiclii bir koruma saglar.

2.3.6.3. MHC Olmayan Genler

Onemli olmasina ragmen MHC genleri ¢ogu durumda poligenik kalitim
oldugunu diisiindiiren tip 1 diyabeti agiklamak i¢in yeterli degildir [25]. Tip 1 diyabet
duyarliliginin 6nemli bir bileseni, etkisini yalnizca uygun MHC alellerinin varliginda

ortaya ¢ikaran bazt MHC olmayan genlerdir.

Bu genlerden bazilar soyledir:

» CTLAA4 (T-hiicresi aktivasyonunda 6nemli)
» PTPN22 (T-hiicresi kinaz sinyal yolaginin negatif regiilatoriinii iiretir)
» IL2RA (T-hiicre fonksiyonunu diizenleyen CD25 kodlar)
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» UBASH3A (STS2 olarak da bilinir, diger otoimmun hastaliklarin da
etyolojisinde yer almaktadir )

» SH2B3

» ERBB3

» CLECI16A

» IL18RAP

» PTPN2

» CCRS

2.3.6.4. Cevresel Faktorler

Tip 1 DM gelisimi i¢in genetik olmayan faktorler de katkida bulunulur. Beta
hiicrelerin immiinolojik aracili tahribati igin potansiyel tetikleyiciler arasinda viriisler
(6rnegin, enteroviriis [27], kabakulak, kizamik¢ik ve coxsackievirus B4), toksik

kimyasallar, infant donemde inek siitline maruz kalma [28]ve sitotoksinler bulunur.

Hastaligin gelisiminde bu faktorlerin kombinasyonlart s6z konusu olabilir.
Lempainen ve arkadaglari, 12 aylikken enteroviriis enfeksiyonu belirtileri gdsteren
cocuklarda , tip 1 dm ile iligkili olan otoimmiinitenin, 3 aydan kii¢iikken inek siitiine
maruz kalma ile iliskili oldugunu da gostermistir. Bu sonuglar 2 faktor arasinda bir
etkilesim oldugunu diisiindiirmekte ve bu faktorleri ayr ayri inceleyen ¢alismalarda

elde edilen ¢eliskili bulgular i¢in olast bir agiklama sunmaktadir [29].

Bir meta-analiz, anne yas1 arttik¢a ¢ocukluk c¢agi tip 1 DM riskinde zayif ama
anlamli bir lineer artis bulmustur [30]. Bununla birlikte, preeklampsi ile komplike
olan gebelik sonrasi ¢cocukluk ¢agi tip 1 DM riskinde 6nemli bir artisin oldugunu

gosteren kiiciik kanitlar da vardir [31].

Erken iist solunum yolu enfeksiyonu da tip 1 diyabet i¢in risk faktorii olabilir.
Genetik olarak diyabet riski altinda bulunan 148 ¢ocuk hakkindaki verilerin
analizinde, yasamin ilk yilindaki iist solunum yolu enfeksiyonlari, tip 1 diyabet igin
artan risk ile iligkilendirildi [32]. Arastirmada adacik otoimmiinitesi gelisen tiim
cocuklarin, yagamin ilk yilinda en az 2 {ist solunum yolu enfeksiyonu ¢ykiisii vardi.
Ayrica adacik otoantikor serokonversiyonundan onceki 6 ay i¢inde en az 1 {ist
solunum yolu enfeksiyon Oykiisii vardi. Cocuklar arasinda yaasamin ilk yilinda 5'ten

fazla solunum yolu enfeksiyonu olanlar adacik otoantikor serokonversiyon orani en
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yuksekti. Yasamin ikinci yilinda olan solunum yolu enfeksiyonlar artan riskle iligkili

degildi [32].

2.4. Diyabetin Komplikasyonlar
2.4.1. Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Diyabetik aciller, takip ve tedavideki tim gelismelere ragmen mortalite

nedeni olabilmektedir. Diyabetin acil durumlar1 dort ana baglik altinda incelenebilir.

» Diyabetik ketoasidoz (DKA)

» Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)
» Laktik asidoz (LA)

» Hipoglisemi

2.4.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA), esas olarak tip 1 diyabetli hastalarda ortaya
c¢ikan akut, yasami tehdit eden bir diyabet komplikasyonudur, ancak tip 2 diyabetli
bazi hastalarda da goriilebilir. DKA hiperglisemi, ketoasidoz ve ketoniiri ile

karakterize karmasik , bozuk bir metabolik durumdur.

DKA'nin en sik goriilen erken belirtileri poliiiri ve polidipsidir. DKA da

goriilen semptom ve fizik muayene bulgulari tablo-5 de gosterilmistir [33].

Tablo 3: Diyabetik Ketoasidozun Belirti ve Bulgulan

SEMPTOMLAR FiZiK MUAYENE BULGULARI
» Halsizlik » Tasikardi
> Istahsizlik, bulanti, kusma » Miikoz membranlarin  kurulugu, deri
» Agiz kurulugu, polidipsi, poliiiri turgorunda azalma
» Karin agrisi, kramplar » Sicak ve kuru cilt
» Nefes darligi » Dehidratasyon, hipotansiyon
» Kilo Kayb1 » Takipne, kussmaul solunumu
» Batinda hassasiyet
» Agizda keton kokusu
» Laterji, zihinsel kiintlesme, koma
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A. Hazirlayic1 Faktorler

DKA goriilmesindeki en sik nedenler altta yatan enfeksiyon, insiilin
tedavisinin kesilmesi ve yeni diyabet baslangicidir. Diger nedenlerden bazilar
serebrovaskiiler olaylar , alkol, pankreatit, akut miyokard infarktiisii, travma,
karbonhidrat toleransini bozan ilaglar (kortikosteroidler, tiyazid grubu diiiretikler,

adrenerjik agonistler) , hipertiroidi, feokromositoma, akromegali olarak sayilabilir.

B. Laboratuvar

Biyokimyasal olarak DKA, kanda ve idrarda artmis keton diizeyi (Ketonemi
>3 mmol/l, idrarda keton >2+), hiperglisemi ( 250 mg/dL'den daha yiiksek bir kan
glikoz seviyesi) , kan pH diizeyinin <7.30 seviyesinde olmasidir. Eslik eden diger

laboratuar degerleri :

» Serum bikarbonat (HCO3-) diizeyi <15 mEq/1
» Serum osmolalitesi <320 mOsm/1

» Anyon ag¢181 artmistir (genellikle >12)

Herrington ve arkadaslari, 206 kritik hastadan eszamanli arteriyel ve vendz
numune aldi ve iki kopya halinde analiz etti. Arteriyel ve vendz Orneklerin
sonuglarinin ph, serum bikarbonat ve potasyum agisindan benzer oldugunu belirttiler.
Bu sonu¢ hem arteriyel hem de vendz oOrneklerin hastalarin, 6zellikle de DKA

hastalarinin yonetimi i¢in yeterince giivenilir oldugunu gosterdi [34].

C. Tedavi Yaklasimi

Diyabetik ketoasidozun (DKA) ilk 24-48 saat boyunca yogun bakim
tinitesinde yonetilmesi her zaman tavsiye edilir. DKA hastalarin1 tedavi ederken,

asagidaki hususlar g6z 6niinde bulundurulmali ve yakindan izlenmelidir:

> Intravenoz sivilarla sivi kaybinin diizeltilmesi

> Insiilin ile hipergliseminin diizeltilmesi

» Elektrolit bozukluklarinin diizeltilmesi (6zellikle potasyum kaybi)
» Asit-baz dengesinin diizeltilmesi

» Varsa, eszamanli enfeksiyon tedavisi
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2.4.1.2. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD), diabetes mellitus (DM)
hastalarinda meydana gelen ciddi metabolik diizensizlikten biridir. Diger
komplikasyonlara gore daha az yaygin olmasina ragmen diyabetik ketoasidozdan
daha yiiksek mortalite oranina sahip olmasi, mortalitenin % 5-10'a ulagmasi
nedeniyle hayati tehdit edici bir acil durumdur. HHD daha 6nce hiperosmolar
hiperglisemik nonketotik koma (HHNK) olarak adlandirilmaktayd: ancak terminoloji
degistirildi. Ciinkii komanin HHD'li hastalarin% 20'sinden azinda gelistigi saptandi.

HHD siklikla susama algis1 bozulmus , yeterince sivi tiiketmeyen, su igcme
kapasitesini azaltmis hastaliga sahip olan tip 2 DM li yashlarda goriliir [35].
Enfeksiyon en sik goriilen hazirlayict faktordiir, ancak inme veya miyokard

enfarktiisii gibi diger bircok durumda neden olabilir.

HHD, bariz ketoasidoz olmadan hiperglisemi, hiperosmolarite ve dehidrasyon
ile karakterizedir. Cogu hasta agir dehidrasyon ve fokal veya global nérolojik

defisitlerle seyreder [36].

A. Laboratuvar

Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan yayinlanan goriis birligine gore,

HHD'nin tanisal 6zellikleri asagidakileri i¢erebilir [36, 37]:

» Plazma glikoz seviyesi >600 mg / dL

» Plazma osmolaritesi > 320 mOsm / kg

» Derin dehidratasyon (8-10litre )

» Serum ph >7.30

» Serum bikarbonat diizeyi > 15 mEq/L

» Ketonemi ve ketoniirinin olmamasi veya az miktarda olmasi
» Bilng degisiklikleri

» Prerenal azotemi (ileri yas, eslik eden sorunlar ve dehidratasyona bagli)
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B. Tedavi Yaklasim

Hiperosmolar hiperglisemik durumun (HHD) tedavisinde temel hedefler

sunlardir:

» Elektrolit homeostazini korumak ve hastay1 agresif bir sekilde rehidrate etmek

» Hiperglisemiyi diizeltmek

» Altta yatan hastaliklar tedavi etmek

» Kardiyovaskiiler, pulmoner, renal ve merkezi sinir sistemi (MSS)

fonksiyonlarini izlemek ve desteklemek

Tedavide en kritik unsur, replasman sivisinin se¢imi ve verilme hizidir.
Ozmolarite >320 mOsm/kg ise yar1 izotonik (Or. %0.45 NaCl) soliisyonlar tercih
edilmeli, birinci saatte 1000-1500 ml, 2-4 saatte 500-750 ml/st verilmelidir.
Ozmolarite <320 mOsm/kg ise izotonik siviya (Or. %0.9 NaCl) gegilebilir. Yash ve
kardiyak sorunlari olan hastalarda santral vendz basing (SVP) izlemi ile sivi
replasman1 yapilmalidir. Hastada bobrek yetersizligi varsa verilecek sivi miktarini

azaltmak gerekir.

2.4.1.3. Laktik Asidoz

Anyon agikli asidoza sebebiyet veren , plazma laktat diizeyinin arttig1 bir
metabolik durumdur. Agir diyabetik hastalarda artmis anyon gap , plazma ve idrar
ketoasitlerinin diislik diizeyde olmasi , diisiik bikarbonat ve ph laktik asit komasimni

diistindiirmelidir.

Genellikle altta yatan ciddi hastaligi bulunanlarda goriiliir . Dokulara oksijen
dagilimi ve kullaniminin yetersizliginden kaynaklanir. Metabolik asidoza sebebiyet
verir . Laktik asit anaerobik metabolizmanin son iiriintidiir. Karaciger ve az miktarda
bobrek tarafindan alinarak Once piriivata ve ondan da glukoza doniistiiriilerek
temizlenir. Laktik asit hipoksi durumunda artmis yapim sonucu ve kc yetmezligi
durumlarinda azalmis eliminasyon veya her ikisinin birlikteligi ile plazmada diizeyi

artar . Laktik asidozda (LA) kan laktat diizeyi >5mmol/L ve ph< 7.30 bulunur.

Laktik asidoz TipA ve TipB olarak ikiye ayrilir. TipA laktik asidoz doku

hipoksisinin oldugu durumlarda gériiliir. Ornegin ; dolasim yetmezligi ( sok ) , kalp
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yetmezligi , derin anemi gibi. TipB laktik asidoz ise diyabet , kc yetmezligi ,
maligniteler gibi agir sistemik hastaliklarin seyrinde goriiliir. Klinikte asidotik

solunum , bulanti , kusma , bilingte bozulma , karin agris1 olur .

Metformin ( biguanid ) kullanan diyabetiklerde LA ¢ok nadir goriilen bir
komplikasyondur (10000 de 2 wvaka) . Bu hastalarin LA etyopatogenezinde
metformin kullaniminin ke oldugu durumlar vardir. Bu nedenle doku hipoksisimin
arttigr ; kontrolsiiz veya direncli konjestif kalp yetmezligi ya da iskemik kalp
hastalig1 , kronik obstriiktif ac hastalig , ciddi kc yetmezligi ve renal fonksiyonlarin
azaldig1 kronik bobrek yetmezligi , ileri yas , sok , dehidratasyon durumlarinda

kullanilmamalidir [38].

A. Tedavi Yaklasimi

Ilk basamag: altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasur. LA olgular1 yogun
bakim iinitelerinde tedavi edilmelidir. Oksijenasyon ve kan basinci destegi ile doku

perfiizyonunu saglamak gereklidir.

Tedavide hedef 48 saat icinde kan laktik asit diizeyini <3mmol/L diizeyine
indirmektir .Hizli1 alkalizasyonun kardan c¢ok =zarar1 olabilecegi g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Tip 2 diyabetli hastalarda en mantikli yaklasim LA’ya yatkin

hastalarda riskli durumlarda ila¢ kullanimindan kaginmaktir.

2.4.1.4. Hipoglisemi

Diyabetin ve diyabet tedavisinin en korkulan sonuglarindan birisi
hipoglisemidir. Etkili glisemik kontroldeki siklikla en 6énemli sinirlayict faktordiir.
Hastalarda hipoglisemi yasamasina yoOnelik zamanla korku gelismeye baglar. Bu
durum tedaviyi zorlastirir ve maliyeti arttirir [39]. Yillar boyunca Amerikan Diyabet
Dernegi (ADD) HbAlc <% 7 altinda kalmasma yonelik bir hedef 6nerdi . Bu
tavsiyeye ragmen, 2007-2008 Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Anketi'nden
(NHANES) elde edilen veriler diyabet tanili hastalarin % 45'inin HbAlc
diizeylerinin > % 7.0 oldugunu gostermistir [40]. Pratikte ve klinik caligsmalarda <%
7 hedefine ulasilamamasinin bir nedeni de hipoglisemi korkusu nedeniyle agresif

tedaviye uygulanan sinirlamadir.
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Insiilin tedavisi siklikla uygun sekilde uygulandiginda hiperglisemiyi kontrol
altina almak icin en etkili tedavi olarak kabul edilirken, 6nceki NHANES
arastirmalarindan elde edilen veriler, yalnizca insiilin tedavisi kullanan hastalarin
muhtemelen diyabetlerinin ciddiyeti ve ve muhtemelen hipoglisemi korkusu
nedeniyle en kotii hiperglisemi kontroliine sahip oldugunu gdstermektedir [41].
Veriler, birgok hastanin  korlik ve  bobrek  hastalii  gibi  diyabet
komplikasyonlarindan korktugu kadar siddetli hipoglisemiden de korktugunu

gostermektedir .

Hipoglisemi tip 1 ve 2 diyabetli hastalarda sik goriiliir. Veriler, hipoglisemik
olaylarin diyabetli hastalarin% 24 ila% 60'inda meydana geldigini gostermektedir .
Hipoglisemi, tip 1 diyabetli (Tipl DM) veya uzun siiredir devam eden Tip2 DM'li
birgok bireyde dnemli derecede morbiditeye ve hatta 6liime neden olabilir . Tipl
DM'i hastalarin% 6 ila% 10'unun hipoglisemiden o6ldiigii bildirildi [42]. Yirmi
yildan uzun bir siire 6nce yapilan Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar Calismasi
(DKKC), o donemde kullanilan insiilin tiirlerinin bugiin kullanilan insiilin

analoglarindan daha sik hipoglisemik olaylara neden oldugunu gostermistir [43].

Diyabetli bireylerin biiyiilk c¢ogunlugunda normoglisemiyi siirdiirmek,
normoglisemi yaklastikca karsilasilan hipoglisemi riskinin artmasi nedeniyle
zordur.Bu artan risk, en azindan kismen de olsa su anda mevcut olan insiilin
tedavilerinin ve oral sekretagoglarin farmakokinetik kusurlarina baglanabilir .Ayrica
hipoglisemi riskinin artmasi, bazi durumlarda Hbalc’yi hasta i¢in uygun seviyenin

Otesine diislirmek icin asir1 agresif dozlara baglanabilir.

A. Hipoglisemi Tanimi

ADD Hipoglisemi Calisma Grubuna gore [44] hipoglisemi, bireyi potansiyel
zararlara ~maruz  birakan, anormal derecede diisiik plazma  glukoz
konsantrasyonudur.Bununla birlikte, diisiik kan glikozunun belirtileri ve klinik
bulgular1 hipoglisemiye 6zgli degildir. Hipoglisemi, klinisyenler ve uzun siiredir
diyabeti olan hastalar tarafindan siklikla kolaylikla taninabilmesine ragmen, varlig

Whipple triadi olarak bilinen ii¢ 6nemli bulgu ile kanitlanabilir:

» Dokiimente kan glukoz <50 mg/dl bulunmast

» Diisiik kan sekeri ile uyumlu semptomlar olmasi
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» Semptomlarin, hipoglisemi ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi.

Yine de hastalar hipoglisemiyi anlamayabilir. Hastalar geceleri meydana
gelen epizotlardan habersiz olabilir veya hastalar hipoglisemi farkindasizlig
nedeniyle semptomlar: tanimakta basarisiz olabilirler.Hipogliseminin farkina
varitlmamasi (hipoglisemi farkindasizligi), hipoglisemi sirasinda plazma epinefrin
ve/veya norepinefrin yanitlarinin azalmasina neden olan merkezi sinir sisteminin
(MSS) adaptasyonu sonucudur [45]. Birgok c¢alisma, hipoglisemi farkindalig
azaldik¢a, kontr-regulatuar hormon sekresyonunun aktivasyonu i¢in daha biiyilik
ciddiyette hipoglisemi gerektigini gostermistir. Yogun insiilin tedavisi ,otonom
noropati ve bozulmus glukagon sekresyonu ile komplike olmus uzun siiredir devam
eden diyabet, MSS'nin bu “maladaptasyonuna” katkida bulunabilir [45]. Hipoglisemi
farkindasizlig1, 6zellikle insiilin ile tedavi edilen hastalarda, eski hipoglisemi ataklari
tarafindan indiiklenebilen dinamik bir fenomen oldugundan, bazen hipoglisemiden

kaginilarak tersine ¢evrilebilir.

Genel olarak, 70 mg / dL (3.9 mmol / L) 'lik bir plazma glikoz
konsantrasyonu normal plazma glukoz konsantrasyonlarinin alt sinir1 kabul edilir ve
genellikle hipoglisemiyi tamimlamak i¢in kullanilan seviyedir [44].Bununla birlikte,
siddetli hipoglisemiyi tanimlamak i¢in kullanilan kan sekeri seviyesi diyabet
literatiiriinde biiylik farkliliklar gosterir. Klinik pratikte, semptomlarin ortaya ¢iktigi
glikoz seviyesi degiskendir ve uzun siire boyunca yliksek kan seker seviyeleri olan

hastalarda, normale gore daha yiiksek kan seker seviyelerinde hipoglisemi olusabilir.

Standardizasyonu gelistirmek amaciyla Amerika Diyabet Dernegi(ADD) ,
hipoglisemik ataklar i¢in bir siniflandirma sistemi belirlemistir [44]. ADD sistemi
siddetli hipoglisemi, dokiimente edilmis semptomatik hipoglisemi, asemptomatik
hipoglisemi, muhtemel semptomatik hipoglisemi ve relatif hipoglisemi olarak

belgelenen hipoglisemi boliimlerini siniflandirir (Tablo-6).
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Tablo 4: Hipoglisemik Atak Siniflamasi

Siddetli
hipoglisemi

Dokiimente
edilmis
semptomatik
hipoglisemi

Asemptomatik
hipoglisemi

Muhtemel
semptomatik
hipoglisemi

Rolatif
hipoglisemi
(psodo
hipoglisemi),

karbonhidrat, glukagon veya bagska bir miidahalenin uygulanmasi
icin baska bir bireyin yardimini gerektiren olaylar igerir. Glikoz
seviyesi, 70 mg / dL'nin altinda oldugu belgelenmistir veya
Olciilmezse, glikoz veya glukagondan sonra toparlanmanin
belgelenmesi yeterlidir. Siddetli hipoglisemi ataklari biligsel
bozulmaya, davranis bozukluklarina, komaya ve hatta 6liime
neden olabilir. Siddetli hipoglisemik atak, tlim hipoglisemi
ataklarinin yaklasik% 10 veya daha azin1 olusturur ve T1DM'de
T2DM'den daha sik goriiliir.

Hipoglisemi semptomlarinin oldugu ve 70 mg / dL'nin altindaki
glikoz degeri ile iliskili bir olaydir.Etkilenen birey kendi kendini
tedavi edilebilir.Bu sinif hem T1DM hem de T2DM'de yaygindir
ve bazen "mindr hipoglisemi" olarak adlandirilir.

70 mg / dL'lik bir glikoz konsantrasyonunun 6l¢iildiigii ancak
semptomlarin eslik etmedigi durumu tarifler. Bu hipoglisemik
ataklar, hem T1DM hem de T2DM'de yaygindir.

hipoglisemi semptomlar1 mevecut ancak plazma glukozu 6l¢iilmez
veya bilinmiyordur.

Rolatif hipoglisemi (psddo hipoglisemi), hipoglisemik semptomlar
mevcuttur ancak plazma glukoz seviyeleri >70 mg /dL’dir .Rélatif
hipoglisemi, daha 6nce yiiksek glikoz seviyelerine sahip
hastalarda ortaya ¢ikar.

Kan seker 6l¢iim verilerinin ¢oguna ev tipi glikoz sayag¢larindan ulasildig: ,

genellikle £% 15 araliginda yanlis pozitif ve yanlis negatif hipoglisemik okumalar

yapabilecegi bilinmelidir [46]. Hipoglisemik olaylar, olustuklari zamana gore de

siniflandirilabilir. Giindliz hipoglisemisi giindiiz saatlerinde meydana gelir; gece

hipoglisemisi uyku sirasinda geceleri meydana gelir. Genel hipoglisemi, tiim

hipoglisemik boliimleri igerir. Standardizasyon amaciyla, gece hipoglisemisi 00:01

ve 05:59 arasinda meydana gelen boliimler olarak tanimlanabilir.

Son olarak ADD 2019 da da yer alan Uluslararasi Hipoglisemi Calisma

Grubu'nun yapmis oldugu hipoglisemi siniflamasi Tablo 6’da verilmistir [47].
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Tablo 5: Uluslararas1 Hipoglisemi Caligma Grubu Hipoglisemi Siniflamasi

Seviye Glukoz Diizeyi

Seviye 1 <70 mg/dL (3.9 mmol/L) fakat >54 mg/dL (3.0 mmol/L)

Seviye 2 <54 mg/dL (3.0 mmol/L)

Seviye 3 Yardim gerektiren bozulmus zihinsel ve / veya fiziksel durum ile

karakterize ciddi olay

Seviye 1 hipoglisemi, olgiilebilir bir glikoz konsantrasyonu olarak <70mg/dL
(3.9mmol/L), ancak >54 mg/dL (3.0 mmol/L) olarak tanimlanir. Kan sekeri
konsantrasyonunun 70 mg/dL (3.9 mmol/L) olmasi, diyabeti olmayan kisilerin diisen
glikoza verdigi noroendokrin yanitlar i¢in bir esik olarak kabul edilmistir. Diyabetli
bircok kisi, hipoglisemiye karsi zayif diizenleyici tepkiler gosterdigi ve/veya
hipoglisemi farkindasizhigi yasadigr icin, akut hipoglisemik semptomlarin
ciddiyetinden bagimsiz olarak 6l¢iilmiis bir glikoz diizeyi <70 mg/dL (3.9 mmol/L)
sinir kabul edilir. Seviye 2 hipoglisemi (kan glikoz konsantrasyonu <54mg/dL
[3.0mmol/L] olarak tanimlanir, noroglikopenik semptomlarin ortaya c¢ikmaya
basladig1 ve hipoglisemik olay1 sonlandirmak icin acilen harekete ge¢ilmesi gereken
esiktir. Son olarak, seviye 3 hipoglisemi, iyilesmek i¢in bagka bir kisiden yardim
gerektiren, bozulmus zihinsel ve/veya fiziksel islevsellik ile karakterize ciddi bir olay

olarak tanimlanir [47].

B. Belirti ve Bulgular

Klinik bulgular, hipoglisemiye ikincil olarak santral ve otonomik sinir
sisteminin uyarilmasina ba gl olarak olusur . Cok ¢esitli belirti ve bulgular1 olmasina
ra gmen genelde iki kisimda ele alinabilir.Otonomik semptomlar ve néroglikopenik
semptolar. Otonomik semptomlar ks <60- 70 mg/dl’nin oldu gunda insiilin karsiti
sistemin devreye girmesi ve otonom sinir sisteminin desarj olmasi sonucu gelisir.
Terleme, aglik hissi, carpinti, titreme, karincalanma, sinirlilik, anksiyete, solukluk,
bulanti, hipotermi. Noroglikopenik semptomlar ks <50mg/dl oldu gunda beynin

yeterli glukoz alamamasi sonucu gelisir. Halsizlik, giicsiizliikk, bayginlik hissi,
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konsantrasyon gii¢lii gii, bas donmesi, bas a grisi, davranis de gisiklikleri, bulanik

gbrme, paresteziler, sicaklik hissi, afazi- hemipleji, konviilziyonlar ve koma.

C. Tip 1 ve Tip 2 Diyabetlilerdeki Hipoglisemi insidansi
a. Tip 1 Diyabet

Ne yazik ki Tipl DM'li ¢ogu birey icin hipoglisemi, hastalikla yasama
deneyiminin bir parcasidir. Tipl DM'li hastalarda, plazma glukozu zamanin %10'u
kadar <50mg/dL (2.8mmol/L) olabilir [3]. Ortalama olarak Tipl DM'li hastalar
haftada 2 kez semptomatik hipoglisemi ve yilda 1 kez yardim gerektiren siddetli
hipoglisemi donemi yasarlar [3]. Tipl DM'li 7067 hastanin oldugu prospektif bir
gozlem caligmasinda, TIDM'li hastalarin yillik ortalama 3 siddetli hipoglisemi

donemi yasadigini gostermistir [48].

b. Tip 2 Diyabet

Prospektif popiilasyona dayali ¢aligmalar, ortalama olarak insiilin ile tedavi
edilen Tip2 DM hastalarinda hipoglisemi insidansinin, Tipl DM'de goriilenlerin
yaklasik tigte biri oldugunu gostermektedir . Hipoglisemi epizodlarinin ¢ogu insiilin
tedavisi veya oral sekretagog kullanan Tip2 DM hastalarindadir. Bir calismada
siddetli hipoglisemi insidanst Tipl DM'li bireylerde hasta yili basma 1,15'lik bir
insidansa kiyasla instilinle tedavi edilen Tip2 DM’de hasta yili bagina 0,35 olaydi
[49]. Bununla birlikte, Tip2 DM prevalans1 Tipl DM’den yaklasik 20 kat daha fazla
oldugundan ve Tip2 DM'i hastalarin c¢ogu nihayetinde insiilin tedavisi
gerektireceginden, ciddi hipoglisemi dahil olmak {izere bircok hipoglisemi donemi
Tip2 DM'li hastalarda ortaya ¢ikacaktir .Tip2 DM'de tedaviye kiyasla hipoglisemi
oranlarint inceleyen bir retrospektif analizde, hastalarin% 24.5'1 ortalama bir takip
stiresi boyunca 89 giinde en az 1 hipoglisemik semptom epizodu veya kan glikoz
diizeyinin <60mg/dL (3.3mmol/L) oldugunu bildirdi. Hipoglisemi prevalansi, tek
basina metforminle %8.6, tek basina insiilinle %30.5, insiiline ek metformin ve
stilfoniliire ile tedavi edilenler arasinda %61.5 olarak izlenmistir[50]. Tip2 DM
ilerledikce ve insiilin kullanim siiresi arttikca, hipoglisemi daha sik hale gelir ve

glisemik kontroliin giderek daha zorlu bir engeli olur [3].
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D. Hipoglisemi Farkindasizhig:

Hipoglisemi farkindasizligi tipik olarak hipoglisemiye karst davranigsal
savunmay1 tetikleyen ( karbonhidrat alimi vb) uyar1 semptomlarinin azalmasi veya
hatta olmamasi durumunda ortaya ¢ikar .Kanitlar, Tip]DM'li bireylerin %10 ila
%15'inin  hipoglisemi  farkindasizligi  gosterdigini, buna karsin bozulmus
farkindahigin %40 ila %50 oraninda goriildiigiinii gdstermektedir [3]. Insiilin ile
tedavi edilen T2DM'i bireylerde, bozulmus hipoglisemi farkindaliginin
prevalansinin yaklasik% 10 oldugu bildirilmistir [51]. Bu popiilasyondaki
hipoglisemi farkindasizligi fenomeninin potansiyel olarak ciddi sonuglar1 vardir,
clinkii hipoglisemi farkindasizligi olmayan T2DM'li insiilinle tedavi edilen bireylerle

karsilastirildiklarinda 17 kat yiliksek siddetli hipoglisemi riski ile iligkilidir [51].

2.4.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olmak iizere iki ana baglik altinda incelenir.

2.4.2.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
A. Retinopati

Diyabetik retinopati géziin retina boliimiindeki kiigiik damarlarin hastaligidir.
Toplumdaki gérme bozukluklarinin 6nemli bir nedenidir. Diyabetik retinopati (DRP)
gelisiminden damar permeabilitesindeki bozulma ve retinal hipoksiye sebep olan
mikrookliizyon sorumludur . Diyabetin siiresi uzadik¢a retinopati siklig1 ve derecesi
artar. ABD'de yapilan ¢cok merkezli bir ¢alismada DRP sikliginmi %20 diizeyinde
saptamistir [52]. Tas ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptig1 Tiirkiye'de retinopatinin
epidemiyolojisi hakkindaki calismada 2362 hastay1 incelenmis ve DRP prevalansi
%30.5 bulunmustur [53].

Diyabetik retinopatide temel sorun kapiller damarlardaki hasara baglh olarak
dolagimin yani retina beslenmesinin azalmasidir. Bu bolgelerdeki kan miktarini
arttirmak icin diger kapiller damarlar genisler. Bunlar g6z dibinde olusan ilk
degisikliklerdir. Oftalmoskop ile yapilan incelemede kiiciik kirmiz1 noktalar seklinde

goriiliir ve “mikroanevrizma” bélgeleri olarak tanimlanir. Izleyen siiregte retinada
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6dem, lipid birikiminden kaynaklanan “sert eksuda”, kanama (hemoraji) gibi bir dizi

degisiklik olusur.

DRP nonproliferatif retinopati, preproliferatif retinopati, proliferatif retinopati
ve makiilopati olmak iizere 4 evrede seyreder. Ozellikle neovaskiilarizasyonun
gelistigi proliferatif evrede optik sinir/makiila riiptiiri, vitrdz hemoraji ve retina
dekolmanina yol acabilir. DRP, diinyadaki en 6nemli korliik nedenlerinden biridir .
Taramas1 ¢ok Onemlidir ¢ilinkil retinopatinin seyri yavas olabileceginden makula
o0demi ve/veya proliferatif diyabetik retinopati oluncaya kadar hastalarda bulanik
gérme ya da gérme kaybi gibi semptomlar goriilemeyebilir. DRP gelisimini azaltmak
ve nefropatiye gidisi yavaslatmak i¢in hastalarin glikoz, kan basinci ve hiperlipidemi

acisindan yakin kontrolii gerekmektedir.

Tip 1 diyabetlilerde, tanidan 5 y1l sonra baslayarak 15 yasindan itibaren yilda
bir tarama yapilmali. Tip 2 diyabetlilerde ise retinopati taramasi tanida baglatilmali
ve yilda bir kontrol yapilmahdir . ki yil arka arkaya retinopati goriilmeyen
hastalarda tarama aralig1 iki yilda bir olabilir . Gebelik 6ncesinde diyabeti olanlarda
g6z dibi muayenesi gebeligin planlandigi donemde veya en ge¢ 1.trimesterde
yapilmali gebelik siirecinde ve sonrasinda yakin takip edilmelidir. Mikroalbumintiri
saptanan hastalarda retinopati riski ylksektir, bu sebeple mikroalbuminiirili
hastalarda goz dibi incelemesi daha sik araliklarla yapilmalidir. Gérmeyi tehdit eden
retinopatide lazer fotokoagiilasyon, vitrektomi ve farmakolojik tedaviler

diistiniilmelidir.

B. Nefropati

Diyabetik nefropati (DNP) diyabetli hastalarda goriilen 6nemli bir mortalite
nedenidir. ABD'de ve ililkemizde yeni gelisen son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
hastalarinin yaklasik %40'min sebebi diyabetik hastalardir. Bu durum, SDBY'nin en

stk nedeninin DNP oldugunu gosterir.

Avrupa ve ABD’de, tip 1 DM'li hastalarin % 30-50’sinde, tip 2 DM'lilerin %
5-15° inde DNP gelisir . DNP Tip 1 DM' lilerde genellikle 5-15 yil arasinda ortaya
cikar. Tip 2 DM'de ise tan1 aninda bile saptanabilir. DNP, artmis idrar albliimin
atilmi (=30 mg/gilin) ve/veya siirekli azalan glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) ile

karakterizedir.
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DNP 5 evrede simiflandirilir, 1. ve 2. evre sessiz evre olarak adlandirilirken 3.
evre genellikle diyabet baglangicindan 6 ila 15 yil sonra goriilebilen mikroalbuminiiri
(MA) evresidir. Evre 4’de (Asikar Proteiniiri- Hipertansiyon), idrarda proteiniiri
miktarinin artmasi ile glomerular hasar devam eder ve bu donem klasik olarak inat¢1
proteiniiri (>0.5gr/giin) ile karakterizedir. GFR’ de azalma kan basinci ne kadar
yiiksekse o kadar hizli gelisir. GFR’deki azalma hizi antihipertansifler ile %60
oraninda azaltilabilir ve bdylece liremi gelisim siireci geciktirilebilir. Bunun i¢in
tercihen anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACE-I) ve anjiyotensin
reseptor antagonistleri (ARB) kullanilir. Son evre olan evre 5 'de GFR 15ml/dk'nin
altina diiser ve bu donemde bobrek replasman tedavisi (hemodiyaliz, periton diyalizi

vs.) gerekir. Bu donem ayni zamanda SDBY evresi olarak da adlandirilmaktadir.

Tablo 6: Dyabetik Nefropati Evreleri [33]

Evre 1 eGFR >90 ml/dk/1.73 m2 (viicut yiizey alani i¢in) ise normal/yiliksek GFR
vre
ile birlikte bobrek hasar1 vardir.
_ eGFR 60-89 ml/dk/1.73 m2 ise hafif derecede azalmis GFR ile birlikte
vre
bobrek hasari vardir.
Evre 3 eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m2 ise orta derecede azalmis GFR ile birlikte
vre
bobrek hasari vardir.
Evre 4 eGFR 15-29 ml/dk/1.73 m2 ise ileri derecede azalmis GFR ile birlikte
vre
bobrek hasar1 vardir.
Evre 5 eGFR <15 ml/dk/1.73 m2 veya diyaliz uygulaniyorsa son donem bobrek
vre
yetersizligi vardir.

DNP taramasinda tip 1 diyabetiklerde tanidan 5 yil gegtikten sonra yilda bir,
tip 2'li hastalarda ise tan1 aninda ve yilda 1 kez sabah ilk idrar Orneginde
alblimin/kreatinin oranm1 ve serum kreatinin ile GFR hesaplanmalidir. MA veya GFR
diisiikliigiine sebep olabilecek diger nedenler (kontrolsiiz hipertansiyon, idrar yolu
infeksiyonu, hipovolemi vs.) varsa, bu sorunlar diizeltilene kadar nefropati tarama

testleri yapilmamalidir. DM'li hastalarda nefropatiyi 6nlemek ya da ilerlemesini
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geciktirmek i¢in kan sekeri ve kan basinci kontroliiniin en etkili sekilde saglanmasi
gerekmektedir [54]. DM'lilerde kan basinci normal ve MA  yoksa
(albiimin/kreatinin<30 mg/g ise) ACE-I veya ARB kullanimina gerek yoktur. MA
varsa, (alblimin/kreatinin >30-299 mg/g ise) HT olmasa bile, kronik bobrek
yetmezligini geciktirmek i¢in ACE-I veya ARB verilebilir.

C. Noropati

Noropati periferik ve otonom sinir siteminde olusan bozukluklardir ve
diyabette hipergliseminin etkisiyle yaygin olarak ortaya ¢ikar. Diyabetik ndropatinin
goriilme siklig1 farkli gruplarda %5 ile %60 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir
[55]. Ortalama olarak diyabetlilerin tan1 kondugu anda %10’unda néropati oldugu,
tanidan 20 y1l sonra bu oranin %20’ye ¢ikti1 belirtilmektedir. Diyabetik néropati
hiperglisemi ile yakin iliski icindedir. Diyabet kontrolii kétii olanlarda ndropati
siklig1 artmaktadir. Fakat baz1 durumlarda 1y1 diyabet kontroliine ragmen noropatinin

ortaya ¢ikmasi genetik faktorlerin etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Diyabetik noropati ozellikle alt ekstremiteleri etkileyen, periferik, simetrik,
sensorindral polindropatidir. En sik goriilen semptomlar; karincalanma, uyusma,
elektrik carpmasi ve Ozellikle geceleri artan yanma hissidir. Noropati gelisiminde
birgok faktor etkilidir. Bunlar diyabet siiresi, HbAlc diizeyi, sigara ve cinsiyetin
erkek olmasidir. Noropati semptomlar: olan hastalar, sikayetlerinin iyi glisemik
kontrol ile zamanla azalacagi konusunda bilgilendirilmelidir. Agrilar1 olan ve
analjeziklere yanitt olmayan hastalara, diisiik dozda trisiklikantidepresanlar
baslanabilir, doz yavas yavas arttirilabilir. Agrinin sebat ettigi durumlarda
pregabalin, gabapentin ya da duloksetin se¢ilmelidir, bu grup ilaglar da diisiik dozdan
baslanip hastanin tolere edilebildigi en yiiksek dozlara ¢ikarilabilir. Bu ilaglarin da
yetersiz oldugu durumlarda opium grubu analjezikler denenebilir. Iyi tolore
edilebilen ilaglardan alfa lipoik asit antioksidan etkisi ile Ozellikle erken donem

noropatik semptomlar1 azalttigi gdsterilmistir [56].

Tip 1 diyabetlilerde tanidan 5 yil sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tanidan

itibaren baslamak suretiyle, her y1l néropati taramasi yapilmasi 6nerilmektedir.

Noropati taramasi, fizik muayenenin yaninda 10 gramlik basi yapan

monofilaman ve diyapazon gibi basit klinik testlerle yapilmalidir.
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Diyabetik ayak yaralar1 en sik diyabetik sensorimotor noropatiye bagli olarak
gelisir. Noropatik ayakta agri duyusu kaybi nedeniyle kiigiik bir travma, yara
gelisimini kolayca baslatabilir. Bu yiizden ilk muayenede ve vizitlerde ayrintili ayak

muayenesi yapilmalidir.

Diyabetik otonomik ndropati ise; ortostatik hipotansiyon, istirahat tasikardisi,
egzersiz intoleransi, diyare, konstipasyon, diyabetik gastroparezi, erektil
disfonksiyon, norojenik mesane, hipoglisemiden habersizlik ve “brittle diyabet” gibi
durumlarla O6zetlenebilir. Tedavide gastroparezi i¢in diyet ve prokinetik ajanlar,

erektil disfonksiyonda fosfodiesteraz-5 inhibitorleri kullanilabilir.

2.4.2.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar biiyilk damarlarda meydana gelen de
gisiklikler sonucunda ortaya cikar. Kalpte koroner arter hastali g1 (KAH) ve
miyokard infarktiisii (MI), periferik arterlerde periferik arter hastali g1 (PAH),

serebrovaskiiler sitemde serebrovaskiiler hastalik (SVH-inme) olarak goriiliir.

Diyabeti olmayan populasyonda major kardiyovaskuler risk faktorleri (sigara,
hipertansiyon ve hiperlipidemi) diyabet i¢inde s6z konusudur ve diyabetle birlikte bu
riskler katlanarak artmaktadir. Diyabetik hastalarda genel yasam beklentisi diyabetik
olmayanlardan 7-10 y1l daha kisadir.

Makrovaskiiler de gisikliklerin ilk adiminda ateoskleroz mevcuttur.
Ateroskleroz biitiin toplumda bazi risk faktorlerinin de etkisiyle yasla birlikte artan
bir problemdir. Ancak diyabetlilerde hiperglisemi, hipertansiyon, lipid artisi, obezite

ve insiilin direncine ba gl olarak daha sik ortaya ¢ikar ve daha hizli seyir gosterir.

A. Koroner Arter Hastaligi (KAH)

KAH diyabetli bireyler icin en biiyik morbidite ve mortalite
nedenlerindendir. Diyabet, KAH yoniinden ba gimsiz bir risk faktoridiir. Tip 2
diyabetli bireylerde, koroner arter hastali ginin olusma riskinin di ger bireylere gore
2-4 kat daha fazla oldu gu bilinmektedir. Hastalarin %60-75°1 makrovaskiiler nedenle
kaybedilmektedir . KAH’da en biiytik risk faktorii; diyabetli bireylerde dislipidemi

ve hipertansiyon gelismis olmasidir .
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Diyabeti olan tiim hastalar KV risk faktorleri agisindan hipertansiyon (HT),
dislipidemi, sigara, ailede erken KAH 0Oykiisii ve albuminiiri varli §1) yilda bir kez de

gerlendirilmeli ve gerekiyorsa tedavi edilmelidir.

TEMD 2019 klavuzuna gore asagidaki ozellikler bulunan hastalar ytliksek

riskli kabul edilmeli ve KV koruma programina alinmal

1. Yas1 >45 olan erkek ve yas1 >50 olan kadin diyabetliler .
2. Ayrica, yas1t <45 olan erkek ve <50 olan kadin diyabetlilerde asa gidaki
sorunlardan en az birinin bulunmasi:
» Makrovaskiiler hastalik (sessiz MI, sessiz iskemi, periferik arter hastali g1,
karotis arter hastali g1 veya serebrovaskiiler olay)
» Mikrovaskiiler hastalik (6zellikle nefropati ve retinopati)
» KAH agisindan ¢ok sayida ilave risk faktorii bulunmasi (ailevi erken koroner
olay veya birinci derece akrabalarda serebrovaskiiler olay)
» Tek bir risk faktoriiniin baskin olmasi (6rne gin LDL-kolesterol>200 mg/dl
veya sistolik kan basinci (KB) >180 mmHg)
» Diyabet siiresi uzun (>15 yil) olan 40 yas iizeri diyabetliler

2.4.3. Diger Komplikasyonlar ve Eslik Eden Durumlar

Tip 1 diyabetli hastalar biiylime ve pubertal gelisimde diizensizlik, eklem
hareketlerinde kisitlanma, vitiligo, nekrobiyozis diabetikorum , lipodistrofi ve
ozellikle ¢6lyak hastaligi, otoimmiin tiroidit olmak iizere diger otoimmiin hastaliklar
acisindan da tehdit altindadir . Addison hastalii, tip 2 otoimmiin poliglandiiler

sendromun bir komponenti olarak tipl dm ye eslik edebilir.

2.5. Diyabetin Psikososyal Olgekleri
2.5.1. Hipoglisemik Korku

Diyabet tedavisinde klinik amag¢ iyi glisemik kontrol saglamaktir. Yogun
glikoz diisiiriicli tedavi ile elde edilen siki glisemik kontrol, diyabetin uzun vadeli
mikro ve makro-vaskiiler komplikasyon riskini azaltir, hasta i¢in yasam kalitesinde

tyilesme ve saglik maliyetlerinde azalma saglar. Bununla birlikte, 1y1 glisemik
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kontroliin pozitif etkisi, artan hipoglisemi insidansinin negatif etkisiyle dengelenir.

Hipoglisemi ile ilgili olumsuz sonuglar ve hos olmayan semptomlar diyabetli
hastalarda belirgin kaygiya veya hipoglisemi korkusu gibi psikolojik strese neden
olabilir. Normal uykuyu , evsel ve sosyal hayati etkileyebilecek kronik anksiyete gibi
stirekli hipoglisemi tehdidi ile iliskili baska psikolojik bulgular da olabilir.

Hastalar ve akrabalarinin yasadigi diyabetle ilgili korku derecesini 6lgmek
i¢in ‘Hipogisemi Korku Olgegi (HKO)’ gelistirilmistir[57]. Daha sonra mevcut dlgek
revize edilerek ‘Hipoglisemi Korku Olgegi-Il (HKO-II)* gelistirimistir . HKO ve
HKO-II, biri hipoglisemi ile ilgili kaygilar iizerine, digeri ise hipoglisemi ile iliskili
sakinma davraniglarina odaklanan iki alt alt gruptan olusmaktadir. Davranis alt
Olcegi, diyabetin kendi kendine yonetimi ile ilgili maddeleri icerir ve endise alt

o6l¢egi, hipogliseminin endige uyandiran yonleriyle ilgili maddelerle ilgilidir.

Hipoglisemi korkusunun gelisimi hipoglisemi oykiisii ile yakindan iliskilidir.
Irvine ve arkadaslarinin Tip 1 diyabet hastalariyla yaptigi bir ¢alismada, HKO
davranis Olgegindeki yiiksek puanlarin, gegmis hipoglisemi ataklarinin sikligi ile

anlamli derecede iliskili oldugu buldu [58].

Yine tip 1 diyabetlilerde yapilan bir ¢alismada HKO endise dlgegine gore,
giinliik ortalama kan sekeri diisiik ve ortalama kan sekeri degiskenligi yiiksek olan
hastalarin daha fazla hipoglisemi bildirdigi ve bunun daha yiiksek HKO endise skoru
ile iliskili oldugu bulundu [59].

Psikolojik strese ek olarak, hipoglisemi korkusu diyabet yonetimi ve
metabolik kontrol iizerinde davranigsal bir etkiye sahip olabilir. Hipoglisemiden
kacinmak i¢in hastalar, insiilin dozunu azaltabilir veya ihmal edebilir, bu da sub-
optimal glukoz kontrolii ile sonuglanabilir ve uzun vadeli komplikasyon riskini

artirabilir [60].

Hipogliseminin etkisi ve gelecekteki hipoglisemik ataklarin korkusu, tip 1
diyabetli 202 ve tip 2 diyabetli 133 hastada kendi kendine yapilan bir anket ile
degerlendirildi. Hafif veya orta siddette hipoglisemik bir atak sonrasinda, tip 1
diyabetlilerin % 37.8' ve tip 2 diyabetlilerin % 29.9'u gelecekteki ataklardan olan
korkusunun arttigin1 ve sirasiyla %74.1 ve %43.3’linlin insiilin dozlarini
degistirdigini bildirdi .Ciddi bir hipoglisemik atak sonrasinda hastalarin ¢ogunlugu;
% 63.6 tip 1 ve% 84.2 tip 2, gelecekteki epizotlardan olan korkusunun arttigini; ve
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strastyla% 78.2 ve% 57.9, insiilin dozunu degistirdigini bildirdi [61].

2.5.2. Hipoglisemik Giiven

Hipoglisemik giiven kavrami, hipoglisemi ile ilgili problemlerden korunmak
icin gerekli kaynaklara sahip oldugu inancindan tiiretilen kisisel giic ve rahatlik
duygusunu kapsar.Yani bireyin hipoglisemik sorunlardan korunma kabiliyeti

hakkindaki diistincelerini vurgular.

Bu nedenle, hipoglisemik korku ve sakinmanin olumlu tarafini temsil ediyor
olarak goriilebilir [62]. Diyabet ve diger saglik kosullarinda yapilan ¢ok sayida
calisma kisinin kendi bilgisine ve / veya becerisine duydugu giivenin, kisisel bakim
davranist ve klinik sonuglar iizerinde Onemli bir etkiye sahip olabilecegini
belgelemistir [63] , bu nedenle saglikta giiven kavramina asina olunmalidir. Yakin
zamanda yapilan bir kesitsel calismada, hipoglisemik giivenin, tip 2 diyabetli (T2D)
instilin kullanan hastalarda daha iyi glisemik kontrol ile anlaml sekilde iliskili
oldugu bulundu; Hipoglisemik giiven ile glisemik kontrol arasindaki iligkinin

hipoglisemiye bagli korku ve kaygidan bagimsiz oldugu gortildi [64].

Siddetli hipoglisemik atak riskini azaltmaya devam eden yeni ilaglar ve
cihazlar gelistirildigi i¢in, temel amaglardan birinin hastanin sadece daha az endiseli
ve daha az g¢ekingen olmasi degil, daha gilivenli ve daha korkusuz hissetmesine
yardimctl olmak olmalidir. Bu amagla Polonsky ve ark. tarafindan *’Hipoglisemik
Giiven Olgegi ** gelistirimistir [1]. Bu &lgek ii¢ alana odaklanan dokuz kisisel rapor

maddesinden olusmaktadir:

1. Genis kisisel giiven duygusu (iic 0ge; Ornegin, kan sekeri c¢ok diismeden
hipoglisemiyi yakalayabilecegine ve bunlara cevap verebilecegine olan giiven),

2. Belirli kritik zamanlarda hipoglisemiden giivende kalmayla ilgili gliven (bes 0ge;
Ornegin araba kullanirken, egzersiz yaparken ve uyurken vb.)

3. Tahmini partner giiveni (bir 6ge ; Esinizin veya partnerinizin hipoglisemi
nedeniyle gelisecek ciddi sorunlardan korunma kabiliyetiniz hakkinda ne

hissedecegine dair tahmininiz )
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Polonsky ve arkadaglarinin tipl diyabetik 326 hasta , tip 2 diyabetik olup
bazal ve prandiyal insiilin kullanan 145 hasta ve tip 2 diyabetik olup bazal insiilin ve
oral antidiyabetik kullanan 82 hastada yaptig1 aragtirmada hipoglisemik giivenin Tipl
DM ve Tip2 DM-BP hasta gruplarinda anlamli derecede A1C ile iligkili oldugu
bulunmus . Bu calismada yiiksek HGO skorlar1 diisik A1C diizeyleri ile iliskili

sonuglanmis [1].
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz Nisan 2018 ile Nisan 2019 tarihleri arasinda yapilmistir. Etik
kurul izni Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan alinmistir (21.03.2018 tarihli ve 110 sayili karar numarasi ile)

Bu caligmanin amaci Hipoglisemik Giiven Olgegi nin[1] Tiirk¢e formunun
gecerlik ve giivenirligini incelemektir. Arastirma 80’1 kadin, 34’1 erkek olmak iizere

toplam 114 Tip 1 diyabet hastasi iizerinde yiiriitilmiistiir.

Arastirmada arastirmaci tarafindan olusturulan anket sorular1 ve psikososyal
dlgekler; Hipoglisemik giiven 6lcegi (HGO), Hipoglisemi korku 6lcegi (HKO) ve
DSO iyilik durum indeksi kullanilmistir.

Anket sosyodemografik durum, klinik durum degiskenleri ve Hipoglisemik
giiven Olcegi ile iligkili olabilecek 35 soru ve 46 6lcek sorularindan olusan toplam 81

sorudan olusmaktadir.

Katilimcilardan onamlarinin alinmasi , anketin giris bdliimiinde yer alan,

arastirmay1 agiklayan ve katilimlarini isteyen bir igerik ile saglandi.

Calisgmamiz yontemsel olarak gecgerlik giivenirlik ve kesitsel ve tanimlayici
bir ¢alismadir. Calismamiza Nisan 2018 ve Nisan 2019 tarihleri arasinda izmir Katip
Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi ve Endokrinoloji
Poliklinigine basgvuran 18 yas iistii, tan1 siiresi >1 yil olan , okuma yazmasi olan ,
kendi kendine formu doldurma yeterliligine sahip olan, tip 1 diyabetli 146 goniillii

hasta katilmustir.

Orneklem biiyiikliigii igin literatiirde beliritlen denek/degisken(madde)
oraninin 10/1 olmasi1 Onerilmekle birlikte en az 2/1 olmasi gerekmektedir[65].
Arastirmamizda kullamlan Hipoglisemik Giiven Olgegi (HGO) 9 maddeden
olusmaktadir. Dolayisiyla denek kapsaminda 90 diyabetli yeterli olacaktir. Veri
toplama siireci boyunca belirlenen kriterlere uygun 146 tipl diyabetliye ulasiimistir
ancak formlarin 32 tanesi eksik doldurulma nedeniyle iptal edilmistir. Bu nedenle
calismamiz 114 tip 1 diyabetli bireyden elde edilen verilerle yapilmistir. Daha sonra
ulagilabilen aym1 katilimci grubundan 30 kisiye ayni anket yeniden uygulanarak

tekrar test uygulamasi yapilmastir.
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Poliklinigimize bagvuran diyabetlilerden caligmaya katilma kriterlerimize
uygun olanlar, kendilerinden alinacak olan bilgilerin gizli kalacagi agiklandiktan

sonra ¢aligsmaya davet edilmiglerdir.

Anket sorular1 bireylerle yiiz yilize goriisiilerek veya diyabetli bireylerin
kendileri tarafindan doldurulmustur. Bir formun ortalama doldurulma siiresi 8-10

dakika siirmiistiir.

3.1. Hipoglisemik Giiven Olgegi

Hipoglisemik giiven 0Olgegi , diyabet hastalarinin hipoglisemiyle ilgili
sorunlardan korunma kabiliyetleri konusunda kendilerini giivende ve rahat hissetme
derecelerini inceleyen 9 maddelik bir 6z bildirim 6l¢egidir. Tip 1 diyabetli ve insiilin
kullanan tip 2 diyabetli erigkinlerde kullanim i¢in onaylanmistir. 2017°de Polonsky

ve ark. Tarafindan gelistirilmistir.

Olgegin Tiirkce’ye cevrilmesi arastirmaci tarafindan yapildiktan sonra iki
endokrinolog Ogretim iiyesi ve ingilizce de yetkin bir okutman tarafindan gézden
gecirilmis ve gerekli degisiklikler yapilmistir. Sonrasinda diyabet ve diyabet ile
iliskili alanlarda ¢alisan akademisyen hekimin, psikologun ve diyetisyenin yer aldigi
komitenin goriistine sunulmus ve Ol¢ek son halini almistir. Son sekli ile degisik
egitim dilizeylerinde 5 kisiye verilerek okunabilirlik ve anlasilabilirlik yoniinden

degerlendirilmistir.

Olgek bir faktorlii olup dokuz maddeden olusmaktadir. Giivenirlik katsayisi
olan Cronbach Alpha degeri, diyabet tipine gore 0,87-0,95 arasinda degisim
gostermekte olup Tipl diyabet icin 0.87’tiir. Olgek derecelendirilmesi; hig
giivenmiyorum (1), ¢ok giiveniyorum (4) olarak puanlanmis olup 4’li Likert

tipindedir. Olcegin kesme degeri olmayip ortalama puan kullanilmaktadir.

3.2. Verilerin Degerlendirilmesi

Caligmada verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS 22 istatistik programiyla
yapilmistir. Arastirmadaki degiskenler normal dagilima uymadigi i¢in calismamizda
nonparametrik testler kullanildi. Verilerin normal dagilim uygunlugu gorsel

(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik (¢arpiklik ve basiklik katsayilar
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Kolmogorov—Smirnov/Shapiro-Wilk  testleri)  analizler ile  incelenmistir.
Kolmogorov—Smirnov analizi sonucunda < 0,001 bulunmus olup verilerin normal
dagilim gostermedigini gostermektedir. Istatistik ydntem olarak tanimlayici
istatistikler, Kruskal Wallis, Mann-Whitney U, Ki kare, Spearman korelasyon,
Cronbach Alpha analizi ve regresyon analizi testleri kullamldi. Istatiksel anlamlilik
i¢in tip 1 hata diizeyi %5 olarak kullanildi, p <0,05 diizeyi istatiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Dogrulayic1 faktor analizi (DFA), AMOS istatistik paket programi araciligi
ile yapilmistir. Test edilen modelin, analiz edilen veri ile uyumunu sinamak i¢in; Ki
kare, smanan modelin; Ki kare/ serbestlik derecesi, Karsilastirmali Uyum Indeksi
(Comperative Fit Index) CFI, modelin agiklanan kovaryans ile go6zlenen
kovaryanslar1 arasindaki farklarin ortalamasini veren Standardize Edilmis Hatalarin
Ortalama Karekokii (Standartized Root Mean Square Resudual) SRMR, Yaklasik
Hatalarin Ortalama Kare Kokii (Root Mean Square Error of Approximation)
RMSEA, Uyum lyiligi indeksi (Goodness of Fit Index) GFI ve Ayarlanabilen Uyum
Iyiligi Indeksi (Adjusted Goodness of Fit Index) AGFI degerleri Hesaplanmustir.
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4. BULGULAR
4.1. Sosyodemografik Bulgular

Katilimeilarin  cinsiyet dagilimina baktigimizda %29,8°’1 (n=34) erkek,
%70,2’s1 (n=80) kadindir. Katilimcilarin yas ortalamalar1 27,24 + 10,28 (minimum
18, maksimum 58) olarak bulunmustur (Tablo1l). Medeni durumlar incelendiginde
katilimcilarin = %74,6’sinin - (n=85) bekar, 9%25,4tiniin (n=29) evli, oldugu
bulunmustur (Tablol).

Katilimeilarin birlikte yasadiklar1 kisilere bakildiginda %64,0’1nin (n=73)
ailesi ile, %13,2’sinin (n=15) esi ile, %12,3’linlin (n=14) esi ve c¢ocuklar ile,

%10,5’nin (n=12) yalniz yasadigin1 belirlenmistir.

Yasadiklar1 yere bakildiginda %66,7’si (n=76) biiyliksehirde, %14,9’u (n=17)
sehirde, %18,4’1 (n=21) il¢ede yasadigi belirlenmistir (Tablo 1).

Katilimeilarin egitim durumuna bakildiginda %16,7°si (n=19) ortaokul ve
alt1, %35,1°’1 (n=40) lise, %48,2’s1 (n=55) liniversite ve iizeri egitim diizeyine sahip

oldugu belirlendi (Tablol).

Katilimcilarin mesleklerine bakildiginda %4,4’1 (n=5) calismiyor, %33,3’1
(n=38) ev hanimi, %32,5’1 (n=37) 6grenci, %23,7’si (n=27) devlet memuru, %6,1’1
(n=7) 6zel sektorde calistig1 belirlendi (Tablo 1).

Katilimcilarin ~ ekonomik  durumlannt  sorusuna  verdikleri  cevaplar
incelendiginde; 9%36,0’inin (n=41) gelirim giderimden az, %48,2’sinin (n=55)
gelirim giderime denk, %15,8’inin (n=18) gelirim giderimden fazla olarak

cevapladigi bulunmustur (Tablo 1).
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Tablo 7. Katilimcilarin sosyo demografik 6zellikleri

n %
18-27 yas 75 65,8
Yas
27-58 yas 39 34,2
Kadin 80 70,2
Cinsiyet
Erkek 34 29,8
) Bekar 85 74,6
Medeni durum
Evli 29 25,4
Ortaokul ve alt1 19 16,7
Egitim Lise 40 35,1
Universite ve iizeri 55 48,2
Calismiyor 5 4.4
Ev hanimi 38 333
Meslek Ogrenci 37 32,5
Devlet memuru 27 23,7
Ozel sektor 7 6,1
flge 21 18,4
Yasanilan yer Sehir 17 14,9
Biiyiiksehir 76 66,7
Gelir giderden fazla 18 15,8
Yasanilan yer Gelir gidere esit 55 48,2
Gelir giderden az 41 36,0

Ankete katilan kisilerin boy ve kilo bilgilerinden BKI (beden kitle indeksi)
hesaplanmistir ve katilimcilarin %21,9’u (n=25) zayif, %47,4’1 (n=54) normal,
%23,7’s1 (n=27) kilolu, %7’si (n=8) obez olarak tespit edilmistir (Sekil 1).
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BKI

"\ obez

4 N7, zayif

V fazlakilolu ~ 22%
24%

mzayif ®Mnormal ®fazlakilolu ®obez

Sekil 3. Katilimcilarin BKI dagilimlari

Sigara kullanim durumuna verilen yanitlar incelendiginde %60,5’inin (n=69)
hi¢ igmedigi, %15,8’inin (n=18) artik icmedigi, %13,2’sinin (n=15) ara sira igtigi,
%10,5’inin (n=12) her giin i¢tigini belirlenmistir (Tablo 2).

Alkol kullanim durumuna verilen yanitlar incelendiginde %59,6’sinin (n=68)
hi¢ igcmedigi, %7,9’unun artik igmedigi, %32,5’inin ara sira igtigi, %0,0’1nin (n=0)
her giin i¢tigini belirtmistir (Tablo 2).

Tablo 8. Katilimcilarin sigara ve alkol kullanim durumlari

Sosyodemografik degiskenler n %
Hig¢ igmedim 69 60,5
Artik igmiyorum 18 15,8
Sigara o
Ara sira igiyorum 15 13,2
Her giin igiyorum 12 10,5
Hi¢ icmedim 68 59,6
Artik igmiyorum 9 7,9
Alkol o
Ara sira i¢iyorum 37 32,5
Her giin igiyorum 0 0,0
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Katilimcilarin %76,3’{inilin (n=87) egzersiz veya yiirliylis yaptigi, %23,7’sinin
(n=27) egzersiz veya yiirllylis yapmadig1 belirlenmistir. Egzersiz veya yiirliylis yapan
87 katilimecinin %44,8’inin (n=39) ara sira, %28,7 (n=25) haftada 3-4 giin 45 dakika,
%26,4’linlin (n=23) her giin 45 dakika egzersiz ya da yiirliylis yaptig1 belirlenmistir
(Tablo 3).

Tablo 9: Egzersiz/Ylriiyiis yapma durumu

Egzersiz/Yiiriiyiis n %
Evet 87 76,3
Yapma durumu
Hayir 27 23,7
Her giin 45dk 39 44,8
Yapma sikhigi Haftada 3-4giin 45dk 23 26,4
Ara sira 25 28,7

Katilimcilara diyabet i¢in beslenme tedavisi uygulama durumu soruldugunda
%69,3’liniin  (n=79) diyet yapabildigi, %30,7’sinin (n=35) diyet yapmadig
saptanmustir.

Katilimeilarin ek hastaligina bakildiginda %40,4’tiniin (n=46) ek hastalig
oldugu, %?2,6’siin birden fazla hastaligi oldugu, %59,6’sinin (n=68) ek hastalig

olmadigr belirlenmistir. Ek hastaligit oldugunu belirten katilimcilarin = ek

hastaliklarinin dagilimi Tablo 4’de verilmistir.
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Tablo 10. Katilimcilarin ek hastalik durumu

Hastalik grubu n %
Tiroit Hastaliklar1 14 12,2
Kardiyovaskiiler sistem 10 8,8
Kolesterol 7 6,1
Alerjik hastaliklar 5 4,4
Psikiyatrik hastaliklar 4 3,6
Romatizma hastaliklar 3 2,6
Mide hastaliklar 3 2,6
GO0z hastaliklari 2 1,8
Norolojik hastaliklar 2 1,8

Stirekli kullandig1 bir ila¢ sorgulandiginda; %33.3’min (n=38) siirekli
kullandigr ek bir ilag oldugu belirtmistir. Katilimcilarin %88,6’sinin  (n=101)
ilaglarin1 diizenli kullandigi, %11,4’linlin (n=13) ilaglarin1 ¢esitli sebeplerle diizenli
kullanmadig: belirlenmistir. ilaglarini diizenli kullanmadigmi belirten hastalarin
%42,8’unun (n=6) her giin ila¢ almanin can sikici oldugunu belirttigi, %21,4’iiniin

(n=3) hastalig1 kabullenmedigi, %35,8’inin diger yanitlar1 verdigi saptandi.

Katilimcilara siirekli kullandigr ilaglarin sagligini diizelmesine etkili oldugu
onermesi soruldugunda %350,9’u (n=58) kesinlikle katildigini, %45,6’s1 (n=52)
katildigini, %3,5’1 (n=4) fikri olmadigimni belirtmistir. Katilimcilarin higbiri

katilmiyorum ve kesinlikle katilmiyorum yanit1 vermemistir.

Katilimecilarin  diyabet hastast olma siiresi ortalama 12,04 + 9,87 yil
(minimum 1 — maksimum 50 y1l ) oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin son dlgiilen
HbAlc ortalama % 7,89 + 1,60 (minimum %5,2 — maksimum %13,9) oldugu
belirlenmistir. Katilimcilarin - %64,9’unun  (n=74) kalem insilin kullandigini

%35,1’inin (n=40) insiilin pompasi kullandig1 belirlenmistir (Tablo 5).

Katilimcilarin %16,7’si (n=19) giinde 3 defa, %70,2’si (n=80) giinde dort

kez, %13,2°s1 (n=15) bes ve lizeri giinde insiilin yapma sayilar1 oldugu belirlendi.
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Katilimcilarin %33,3’{inlin (n=38) dort ve daha az giin igerisinde kan glikoz
diizeyini Ol¢tiigii, %66,7’sinin (n=76) bes ve tizeri giin icerisinde kan glikoz diizeyini

Ol¢tligli belirlenmistir (Tablo 5).

Tablo 11. Insiilin kullanim sekline gore; kan glikoz dl¢iimii sayis1 ve diyabet igin

hekime kontrol i¢in gitme durumu

Kan glikoz ol¢iimii Doktor kontroliine gitme siklig
4vea‘;aha 5 ve iizeri| 2ayda bir |3-6 ayda bir| Yilda bir
n | % | n| % n % n % n %
e, Kalem | 29 [76,3| 45 [59,2| 12 | 66,7| 55 |68,5| 7 |684
Insiilin
Sekli

Pompa | 9 [23,7| 31 [40,8| 6 (33,0 30 [31,5| 4 |31,6

Taplam 38 | 100 | 76 | 100 | 18 | 100 | 85 | 100 | 12 | 100

Yapilan istatiksel (ki kare ) analizde , kullanilan insiilin sekline gore kan
6l¢iim sayilar1 ve doktora kontrol i¢in gitme siklig1 sayilart arasinda anlamli bir iligki

bulunmamastir.

Katilimcilarin %10,5°1 (n=12) sadece evde kan glikoz diizeyini 6l¢tiigiinii,
%22,8’1 (n=26) ev disinda is/okul gibi toplu alanlarda kapali/herkesin géremeyecegi
alanlarda da ol¢tiiglinli, %66,7°s1 (n=76) ev disinda is/okul gibi toplu alanlarda

herkesin gorebilecegi alanlarda da 6l¢tiigiinii belirtigi saptandi.

Katilimcilarin glikoz 6l¢timlerini ne siklikla doktorunuz ile degerlendirirsiniz
sorusuna Sli Likert tipi ( 1:hi¢bir zaman 5: her zaman) cevap vermesi istenmistir.
Katilimcilarin %12,3 ‘i (n=14) bir, %14,0’1 (n=16) iki, %22,8’1 (n=26) {i¢, %10,5’1
(n=12) dort, %40,4’1 (n=46) bes yanitin1 vermistir (Tablo 6).
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Tablo 12. Glikoz degerlendirilme durumu

1: Hicbir zaman 5: Her goriismede 1 2 3 4 5
Glikoz iilg:iimlerinizi ne sikhkta %12’3 %14’0 %22,8 %10’5 %40’4
doktorunuzla birlikte

degerlendirirsiniz ? (n=14) | (n=16) | (n=26) | (n=12) | (n=46)

Katilimeilarin %95,6’sinin (n=109) diyabet egitimi aldig1, %4,4’linlin (n=5)
diyabet egitimi almadig1 belirlenmistir. Egitim aldigin1 ifade eden katilimcilarin
%78,9’u (n=90) egitim hemsiresinden, %43,9’u (n=50) diyetisyenden, %42,1’1
(n=48) doktordan, %28,1°1 (n=32) grup egitimlerinden, %27,2’si (n=31) internetten,
%22,8’1 (n=26) diger diyabetli hastalardan, %19,3’lii (n=22) diyabet okulundan,
%17,5’1 (n=20) medyadan, %16,7’si (n=19) klinik hemsiresinden egitim aldiginm
belirtmistir. Tablo 7’da cinsiyet medeni durum ve egitim durumuna gore, egitim

alian yerler ayrintili olarak gdsterilmistir.

Katilimeilarin %74,62s1 (n=85) iyi egitim aldiklarim diislintirken, %25,4’1

(n=29) 1yi egitim almadiklarini diistinmektedir.

Katilimeilarin %92,1°1 (n=105) hipoglisemi egitimi aldigini, %7,9’u (n=9)
hipoglisemi egitimi almadigin1 belirtmistir. Hipoglisemi egitimi alan hastalarin
%81,6’s1 (n=93) iyi egitim aldigmi, %18,4’i (n=21) iyi egitim almadigini

diistinmektedir.

Diyabet egitimi aldigim belirten katilimcinin %35,5’inin (n=6) hipoglisemi
egitimi almadig1 saptanmistir. Hipoglisemi egitimi alan katilimecinin %1,9’unun

(n=2) ise diyabet egitimi almadig1 saptanmustir.
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Tablo 13. Demografik 6zelliklere gore egitim alinan yerler

cinsiyet Medeni durum egitim
Egitim alma, kadin | erkek | bekar | evli lise ortaokul um\iers1fe toplam
ve alt1 | ve lizeri
n % |n| % n| % | n| % n/ % | n| % n| % n|%
Egitim| evet |78(71,6/31| 28,4 |82(75,2|27|24,8137|33,9/19| 17,4 | 53 | 48,6 |109|95,6
alma hayir| 2 140,0| 3 | 60,0 | 360,0| 2 40,0] 360,01 0| 0,0 | 2 | 40,0 | 5 |44
Egitim 55190 0127] 30.0 |68]75.6/22/24.4133(36.7] 181 20,0 39| 433 | 90(78.9
hemsiresi
Kl".“k. 151789 4| 21,1 [15/78,9| 4 (21,1| 5/26,3| 2 |10,5| 12| 63,2 | 19|16,7
hemsiresi
Diyetisyen
37174,0/13| 26,0 [{40(/80,0/10{20,0|12/24,0| 7 | 14,0| 31 | 62,0 | 50 (43,9
Doktor
33(68,8/15| 31,3 |37|77,1[11(22,9(11(22,9| 6 | 12,5| 31| 64,6 | 48 |42,1
Diyabet
17177,3| 5| 22,7 |1881,8| 4 (18,2 7 |131,8] 2| 9,1 | 13| 59,1 |2219,3
okulu
Grup
egitimi |2 65,6/11| 34,4 |26(81,3| 6 |18,8/10{31,3| 4 | 12,5| 18 | 56,3 | 32|28,1
Medya
16/80,0| 4 | 20,0 [11[55,0|1 9 (45,0| 3 |15,0] 3 |15,0] 14| 70,0 | 20/17,5
.Dlger. 20| 76, | 6 | 23,1 [21|80,8| 519,21 5(19,2| 1 | 3,8 | 20| 76,9 | 26|22,8
diyabetliler
internet
21167,7/10132,3%(23|74,2| 8 125,81 3 19,7 | 7 [22,6| 21| 67,7 | 31|27,2

Katilimcilarin son bir hafta igerisinde kan sekeri seviyesi 70 mg/dl altina kag

defa diistiigli sorusuna %14,0’1 (n=16) hi¢, %58,8’1 (n=67) bir ya da iki kez,

%27,2’s1 (n=31) li¢ ya da daha ¢ok cevabini verdigi belirlenmistir (Tablo 8).
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Katilimcilarin son bir hafta icerisinde ka¢ kez hipoglisemi sikayetleri
yasadiniz sorusuna %21,9’u (n=25) hig, %55,3’1 (n=63) bir ya da iki kez, %22,8’1
(n=26) 1li¢ ya da daha c¢ok cevabini verdigi belirlenmistir (Tablo 8). Katilimcilarin
%13,2’s1 (n=15) son alt1 ay icerisinde ciddi hipoglisemi yagadigini belirtmistir.

Katilimcilarin kan glikoz diizeyi 70 mg/dl altina diisiisleri ile hipoglisemi
bulgular1 sikliklarina bakildiginda; kan glikoz diizeyi diistikliigline hi¢ cevab1 veren
%18,8 (n=2) hastanin haftada bir iki defa hipoglisemi bulgulari oldugu, son bir
haftada hipoglisemi semptomu olmadigin1 belirten hastalarin %64,0’1nin (n=12) kan

glikoz diizeyinin 70 mg/dl altina diistiigii belirlenmistir(Tablo 8).

Tablo 14. Kan glikoz diizeyi 70 mg/dl altina diisen hastalar ve hipoglisemi

semptomlari
Son bir haftada kan glikoz diizeyinin 70
mg/dl altina diismesi
hi¢ 1-2 3 ve iistii Toplam
n % n % n % n %

hi¢ 13 | 81,3 | 10 | 14,9 2 6,5 25 | 100
Son bir haftada
hipoglisemi 1-2 3 18,8 | 53 79,1 7 22,6 | 63 | 100
semptom

3veiistii | 0 0,0 | 4 6,0 22 | 71,0 | 26 | 100
Toplam 16 | 100 | 67 100 31 100

Son bir haftada kan glikoz diizeyinin 70 mg/dl altina diigmesi ile son bir
haftada hipoglisemi semptomu goriilmesi arasinda istatiksel olarak anlamli ve pozitif

yonde iyi derecede korelasyon saptanmist1 (p<0,0001 r=0,686).

Katilimcilarin %74,6’inin (n=85) son bir ayda sinirlilik hali yasadigini,
%25,4’unun  (n=29) son bir ayda sinirlilik hali yasamadigi belirlenmistir.
Katilimcilarin %49,1’inin (n=56) son bir ayda yemek oncesi sinirlilik hali yasadiginu,
%50,9’unun (n=58) son bir ayda yemek Oncesi sinirlilik hali yasamadig

belirlenmistir.
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%69,3’liniin  (n=79) diyabete bagh

Katilimcilarin = %12,3’liniin  (n=14)

Katilimcilarin 9%30,7’°sinin (n=35) diyabete bagli komplikasyonu oldugu,

komplikasyonu olmadigi

retinopati,

belirlenmistir.

%12,3’liniin (n=14) ndropati,

%3,5’inin nefropati komplikasyonuna sahip oldugu belirlenmistir.

Katilimcilarin yasam kalitesi sorgulandiginda, %2,6’s1 (n=3) ¢ok kétii, %7,0’1
(n=8) kotii, %49,1’1 orta, %39,5’1 (n=45) iyi, %1,8’1 (n=2) miikemmel olarak

tanimlamustir. Yas ve cinsiyet gruplarina gore dagilim Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 15. Yasam kalitesi durumu

N o, Erkek Kadin | 27 yas ve | 28 yas ve
% (n) % (n) alti iizeri
= Cok kotii 3 2,6 8,8(3) 0,0(0) 2,7(2) 2,6(1)
=
g Kotii 8 7,0 2,9(1) 8,8(7) 5,3(4) 10,3(4)
.g Orta 56 49,1 50,0(17) | 48,8(39) | 56,0(42) | 35,9(14)
G .
N Iyi 45 39,5 38,2(13) | 40,0(32) | 33,3(25) | 51,3(20)
£
< .
§~ Miikemmel 2 1,8 0,0(0) 2,5(2) 2,7(2) 2,6(0)
Total 114 100 100(34) 100(80) 100(75) 100(39)

4.2. Hipoglisemik Giiven Olgegi Gegcerlilik Giivenilirilik Bulgular
4.2.1. Faktor Analizi

Dogrulayici Faktor Analizi (DFA), gozlenen (observed) degiskenler ile gizli
(Latent) degiskenler arasindaki iligkiyi 6l¢ebilen yapisal esitlik modelinin (YEM) bir
tiriidiir [66]. Calismada literatiirde bulunan, en sik kullanilan uyum iyiligi indeksleri
kullanilmistir. Olgegin daha 6nceden belirlenmis faktdr yapisi dogrulayici faktor
analizi ile test edilmistir. Daha Once yapr gecerligi gosterilmis bir Olgek, baska
kiiltiire uyarlaniyorsa bu dlcegin yap1 gegerligini test etmek i¢in tekrar agimlayici
faktor analizi yapilmadan, dogrudan dogrulayici faktor analizi yapilmasi onerilen bir

yaklasgimdir [67].
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Dogrulayict faktor analizinde Olgekte ki maddelerin faktor yiikleri 0,32
iizerinde olmalidir [68]. Olgegin ilk gelistirildigi calismada ise faktdr yiiklerinin 0.52
ile 0.92 arasinda degismektedir. Tiirk¢e Olgekteki maddelerin faktor yiikleri 0.37 ile
0.76 arasinda degismekte olup kabul edilebilir faktdr ylik degeri olan 0.32’nin
tizerindedir (Sekil 2).
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Sekil 4. Hipoglisemik Giiven Olgegini Dogrulayici Faktor Analizine Iliskin
Diyagram
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Dogrulayict faktor analizinde CMIN kriteri iyi uyum GFI, CFI, AGFI,
RMSEA VE RMR kriterleri kabul edilebilir uyum gostermistir .Sonug olarak; Tiirkge
6l¢egin toplanan verilerden elde edilen bulgularin teorik yapiyla uyum sagladigi ve

gecerli oldugu saptandi (Tablo 10).

Tablo 16. Hipoglisemik Giiven Olgegini (HGO) Faktér Yiikleri ve Maddelere Iliskin

Regresyon Katsayilari

indeks fyi uyum®* Kabl:llyl:ll;lliiebilir ng(;fggsl::lzlﬁgg\;en
CMIN/D (y2/sd) <2 <5 1.668
GFI >0.95 >0.90 0.918
CFI >0.95 >0.90 0.927
AGFI >0.95 >0.85 0.864
RMSEA <0.05 <0.08 0.077
RMR <0.05 <0.08 0,052

*Kaynaklar:( Waltz, Strcikland and Lenz 2010; Stimer, 2000; Wang and Wang,
2012; Tabachnick ve Fidel, 2007)

4.2.2. i¢ Tutarhihk

Olgegin giivenirligi i¢ tutarlilik ve test-tekrar test yontemleri kullanilarak

hesaplanmistir.

I¢ tutarlilik giivenilirligi; dlgek maddelerinin belli bir kavramsal yapiya sahip
olmasi, maddelerinin birbirleriyle iliskili olarak ayn1 yapiy1r 6lgmesi gerekmektedir
[69]. Hipoglisemik Giiven Olgeginin Cronbach alfa i¢ tutarlihik giivenirlik katsayilart
ilk uygulamada 0.814, ikinci uygulamada 0.885 olarak bulunmustur. Bu katsayinin
0.70 ve fizerinde olmas1 Olgegin gilivenirliginin bir gostergesi olarak kabul

edilmektedir ( Ozgiiven, 1994).

Cronbach Alfa katsayisi 0,80<a<1,00 olmasi, 6l¢egin giivenilirliginin yiliksek

oldugunu gosterir. “Hipoglisemik Giiven Olgegini”’nin Cronbach Alfa giivenirlik
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katsayisinin yiiksek giivenilirlikte oldugu belirlendi. Elde edilen bulgular dl¢egin i¢

gilivenirliginin yeterli oldugunu gostermektedir

Olgek giivenilirlik calismasinda uygulanan test tekrar test ydnteminde; bir
Olgegin belirli bir aralikla (2-4 hafta arasinda) aymi gruba tekrar uygulanmasi
(zamana gore degismezlik) ve aralarindaki iliskiye Pearson momentler c¢arpimi
korelasyon katsayistyla bakilir [69]. Olgegin benzer kosullar altinda ve kisa bir
zaman araligi ile iki kez dl¢lilmesi sonucunda, elde edilen gruplar arasindaki iligki

korelasyon katsayisidir.

Korelasyon katsayisinin 1’e¢ yaklagmasi ve en az 0,70’in iizerinde olmasi

gerekmektedir. 0,80’1in iizerinde olmasi en uygun degerdir [70].

Calismada yapilan analizlere gore; iki farklt zamanda Hipoglisemik Giliven
Olgeginin maddelerine verilen cevaplarin tutarli oldugu gozlendi. Olgegin genel
korelasyonu (r=0,927, p<0,0001) pozitif yonlii ve yiiksek diizeyde anlamli bulundu
(p <0001). Bu sonug; oOlcegin zaman karsisinda etkilenmedigini, ayni durumu

Olctliglinii ve tutarliligini gostermektedir (Tablo 11).

Tablo 17. Test-Tekrar Test Puan Ortalamalar1 ve Karsilastirilmasi

. C w . Analiz
Hipoglisemik Giiven Olgegi Puani Sonuclart
Olgek ve Alt Boyutlar , -
Ik Uygulama Ikinci Uygulama
r
X+£SS X+SS P
HGO toplam puan 2.82+0.59 2.92+0.64 0.927 .000

Yapilan analiz yapisal esitlik kuramina gore uyum analizinde madde varyans
degerlerinin 0.37 ile 0.76 arasinda degistigi ve uyumunun iyi oldugu
gozlemlenmistir. Olgegin tek faktorlii yapisinin da uyum gosterdigi goriilmiistiir.
Arastirmanin giivenilirlik ¢alismalarinda faktor Chronbach alpha i¢ tutarlilik kat

sayis1 ve test tekrar test korelasyon katsayis1 degerlendirilmeleri yapilmistir.

Olgegin Chronbach alpha degerinin 0.814 oldugu ve bu degerin ise kiiltiire
bagl gecerlilik giivenilirlik ¢aligmalarinda literatiirde de kabul edilebilir esigi olan

0.70 degerinin istiinde oldugu goriilmiistiir. Tekrar test korelasyon katsayisinin
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0.927 ile yiiksek diizeyde iliski oldugu goriilmiistiir. Bu arastirma ¢iktilarina gore
Hipoglisemik Giiven Olgegininin Tiirkiye drneklemi igin gegerli ve giivenilir bir test

oldugu analizler tarafindan ortaya konulmustur.

Tablo 18. Katilimcilarin Hipoglisemik Giiven Olgegi verilen yanitlarin dagilimi

1-Hi¢ Giivenmiyorum 1 2 3 4

2-Biraz giiveniyorum
3-Orta derecede giiveniyorum nl % In!l % |In!l % |n| %

4-Cok giiveniyorum

Hipoglisemi ile ilgili ciddi problemlerden uzak kalabileceginize ne kadar
giiveniyorsunuz?

Spor yaparken 13 | 11,4 29 | 254 155|48,2|17| 14,9
Uyurken 20 | 17,5| 38 [ 33,3 142368 |14 | 123
Araba kullanirken 17 | 14,9 36 | 31,6 | 45139,5|16| 14,0
Sosyallesirken 13 | 11,4 24 | 21,1 | 47 | 41,2 |30 | 26,3
Yalniz kaldigimizda 17 | 14,9 | 24 | 21,1 | 46 | 40,4 | 27 | 23,7

Asagidakileri yapabileceginize dair kendinize ne kadar giiveniyorsunuz?

Hipoglisemiden kaynaklanan
ciddi problemlerden 11 | 9,6 | 25 121,949 143,0|29| 25,4
kacinabilecegime

Kan sekerim ¢ok fazla diismeden
hipogliseminin farkina varabilip 6 53 (14 112,3145139,5|149| 43,0
onlem alabileceg@ime

Hipogliseminin risklerine ragmen
hayatta gercekten yapmak
istedigim seyleri yapmaya devam
edebilecegime

6 |53 | 18|158|41]36,0(49 ] 43,0

Esiniz veya birlikte yasadigimiz kisiler Hipoglisemiden kaynaklanabilecek ciddi
problemlerinizde

Bunlarin iistesinden
gelebileceginize dair size olan 17 1149 | 14 | 12,3 |36 | 31,6 | 47 | 41,2
inanci hakkinda tahmininiz nedir.
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Katilimcilarin hipoglisemik giiven dlgegine verdigi yanitlarin ortalamasi 2,82
+ 0,59 bulunmustur. En diisiik yanit ortalamasi 2,43 + 0,92 ile ‘’Hipoglisemi ile ilgili
ciddi problemlerden uzak kalabileceginize uyurken ne kadar giliveniyorsunuz’
sorusu olmustur. En yiiksek yanit ortalamasi1 3,21 + 0,85 “’Kan sekerim ¢ok fazla
diismeden hipogliseminin farkina varip Onlem alabileceginize ne kadar

giliveniyorsunuz’’ sorusu olmustur(Tablo 12).

Tablo 19. Katilimcilarin Hipoglisemik Giiven Olgegi yanit ortalamasi ve standart

Sapmasi

Ortalama | Standart Sapma

Hipoglisemi ile ilgili problemlerden uzak kalabileceginize ne kadar
giiveniyorsunuz?

Spor yaparken 2,6667 0,86900
Uyurken 2,4386 0,92205
Araba kullanirken 2,5263 0,91410
Sosyallesirken 2,8246 0,95237
Yalmz kaldigimizda 2,7281 0,98919

Asagidakileri yapabileceginize dair kendinize ne kadar giiveniyorsunuz?

Hipoglisemiden kaynaklanan ciddi

problemlerden kacinabilecegime 2,8421 0,91766
Kan sekerim c¢ok fazla diismeden
hipogliseminin farkina varabilip 6nlem 3,2018 0,85373

alabileceg@ime

Hipogliseminin risklerine ragmen hayatta
gercekten yapmak istedigim seyleri yapmaya 3,1667 0,88164
devam edebilecegime

Eger bir esiniz veya partnerinizin
Hipoglisemiden kaynaklanabilecek ciddi
problemlerinizde , esiniz bunlarin iistesinden 2,9912 1,06842
gelebilecegine dair size olan inanc1 hakkinda
tahmininiz nedir.
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Hipoglisemik korku 0&lgegi diyabetli bireylerde hipoglisemi korkusunu
degerlendirmek igin gelistirilmistir [57]. HKO (Hypoglycemia Fear Survey-HKO)
Tiirkce gegerlik giivenirlik ¢alismasinda (Erol ve ark. 2009) yapmis oldugu HKO
toplam 6lgek Cronbach alfa katsayist r= 0,9 bulunmustur. Olgek davranis ve kaygi
olmak tizere iki faktor ve 5°li likert tipi toplam 32 maddeden olusmaktadir. Davranig
faktoriinde 15 madde hastalara alti ay icerisinde glikoz diizeylerinin diismesini
Oonlemek icin neler yaptiklari sorulmaktadir. Kaygi faktoriinde ise 17 madde
hastalara, alti ay igerisinde glikoz diizeyinin diismesine bagli ne siklikta kaygi

duyduklar1 sorulmaktadir.

Katilimcilarin  hipoglisemik korku dlgegine verdigi yanitlarin toplam
ortalamasi 1,58 + 0,68 bulunmustur. Davranis alt faktoriine verilen yanit ortalamasi
1,43 £ 0,70 bulunmustur. Kayg: alt faktoriine verilen yanit ortalamasi 1,71 + 0,91
bulunmustur (Tablo 14).

Tablo 20. HKO toplam ve alt 6lgek puanlar

N Ortalama Standart minimum | maksimum
sapma
Hipoglisemik korku 14 | 143 0,70 0,27 3,40
(davranis)
Hipoglisemik korku 114 1,71 0,91 0,00 4,00
(kaygr)
HKO Toplam 114 1,58 0,68 0,44 3,16

DSO lyilik Durumu Indeksinin Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik analizi (Eser
ve ark. 1999) yapilmis olup tek faktor ve altili likert tipi bes sorudan olugmaktadir.
En diisiik puan 0 en yiiksek puan ise 25°dir. 13 ’iin altindaki puanlar koétii yasam

kalitesini gosterir depresyon agisindan degerlendirilme gereksinimini gosterir.

Katilimcilarin DSO iyilik durumu &lgeginden aldig1 puan ortalamas: 13,81 +
4,78 bulunmustur (Tablo 15).
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DSO iyilik puam ile hipoglisemik korku 6lcegi arasinda istatiksel olarak
anlaml1 ve zayif ters korelasyon saptandi (p=0,019, r=-0,219). Calismamizda HKO

ve DSO ile HbA ¢ degerleri arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir.

Tablo 21. DSO iyilik indeksi puanlar1

N Ortalama Standart Minimum | Maksimum
sapma
DSO Toplam puan 114 13,81 4,78857 0 24

Katilimcilarin HbAlc degerleri ile hipoglisemik giiven 6lgegi toplam puanlar
arasinda anlamli, ters ve orta siddette korelasyon saptanmistir ( p<0,0001, r=-0,479).
DSO puani ile hipoglisemik giiven dlgegi arasinda istatiksel olarak anlamli ve orta
siddette pozitif yonlii korelasyon saptandi (p<0,0001, r=0,417). HKO toplam puani
ile HGO puam arasinda istatiksel olarak anlamli zayif ters korelasyon saptanmistir
(p<0,0001, r=-0,385). HKO alt faktorlerinde de benzer sekilde zayif ve ters
korelasyon saptanmistir. Diger degiskenler arasinda anlamli bir korelasyon

bulunmamistir (Tablo 16).

Tablo 22. Katilimcilarin HGO toplam puani ile degiskenlerinin iliskisi

Degiskenler Spearman’s korelasyon katsayisi p
Yas -0,134 0,15
Kag yildir diyabet 0,033 0,72
HbA1C -0,479 <0,001
BMI -0,166 0,07
DSO puan 0,417 <0,001
HKO toplam puan -0,385 <0,001
HKO (davrams) -0,243 0,009
HKO (kayg) -0,331 <0,001
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Katilimcilarin diyabet icin ne kadar siklikla kontrole gittikleri (p=0,015) ve
katilimcilarin yagam kalitesi algis1 (p=0,012) ile hipoglisemik giiven 6l¢egi puanlari

arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 17).

Kontrol sikliginda farki yaratan grubun bulunmasi amaci ile nonparametrik
post-hoc (Tamhane ) testinde 3-6 ay arasinda kontrole gidenler ile yilda bir
gidenlerin arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,030).Yasam kalitesi algisinda
farki yaratan grubun bulunmasi amaci ile nonparametrik post-hoc (Tamhane) testinde

1yi ve kotii gruplart arasinda arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,008).

Tablo 23. Katilimcilan HGO puan ortalamalari  kontrol durumlarinin

karsilastirilmast

HGO puan Kruskal- -
Kontrol durumu n ortalamasi SS Wallis | P degeri

Diyabet kontrole gitme sikhik durumu

2 ayda bir 18 2,86 0,56
3-6 ayda bir 85 2,87 0,57 8,368 0,015
Yilda bir 11 2,31 0,58

Hastalarin yasam kalitesi algis1

Kotii 11 2,55 0,31
Orta 56 2,73 0,57 8,908 0,012
Tyi 47 2,98 0,61

Katilimcilarin egzersiz yapma durumu (p=0,021), giinliik kan glikozu 6l¢me
durumu (p=0,008), diyabet egitim iyiligi algist (p=0,027), hipoglisemi egitimi iyiligi
algist (p=0,003) ve diyabet i¢in beslenme tedavisi uygulama durumlar1 (p=0,018)
hipoglisemi giiven dlgegi ile aralarinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmustur

(Tablo 18).

Arastirmamizda diger bagimsiz degiskenler olan yas, boy, agirlik, egitim
durumu, gelir durumu, yasadigi yer kiminle yasadig1r meslek, sigara, alkol egzersiz

stiresi, diyabet egitimi durumu, hipoglisemi egitimi durumu, ek hastalik durumu,
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diyabet ile komplikasyon durumu, hastalarin sinirlenme durumu, hipoglisemi yasama

durumu ile arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Tablo 24. Katilimcilarin HGO puan ortalamalari ile bagimsiz degiskenlerin

durumlarinin karsilastirilmasi

HGO puan Mann p
" 55| Whitney-U| degeri
ortalamasj ortanca rney- esent
Egzersiz yapma durumu

Evet 87| 2,88 3,00 0,58
-2,299 0,021

Hayir 27| 2,60 2,66 0,54

Giinliik kan glikozu o6l¢iim sayisi

4 ve daha az 87| 2,72 2,66 0,56
-2,265 0,008

5 ve daha fazla 27 3,04 2,94 0,58

Diyabet egitim iyiligi algisi

Evet 85 2,89 3,00 0,56
-2,218 0,027

Hayir 29 | 249 2,66 0,60

Hipoglisemi egitim iyiligi algis1

Evet 93| 2,89 3,00 0,58
-2,983 0,003

Hayir 21| 242 2,55 0,49

Diyabet icin beslenme tedavisi

Evet 79 | 2,90 3,00 0,60
-2,366 0,018

Hayir 35 2,63 2,63 0,51

Calismamizda HbAlc seviyesi etkili olabilecek tiim faktorler ¢ikarildiktan
sonra hipoglisemik giiven Olgeginin etkisini arastirdik. Bunun igin hiyerarsik
regresyon analizi yOntemini kullandik durbin-watson katsayist kabul edilebilir

degerler olan 1,5-2,5 arasinda bulundu. Birinci adimda etkili olabilecek demografik
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durumlar1 analize soktuk. Ikinci adimda hipoglisemik korku &lgeginin alt faktorleri
analize dahil edildi. Son olarak {g¢iincii adimda diger faktorlerden bagimsiz olarak
HbA Ic tizerindeki etkisini aragtirdigimiz Hipoglisemik giiven 6l¢egini analize dahil
ettik (Tablo 25). HGO’ niin HbAlc iizerine tek basma diger faktorlerden bagimsiz
olarak iliskili oldugu ( anlaml1 ve ters korelasyonlu) analizimiz sonucunda bulundu.

(Tablo 26).

Tablo 25. Hiyerarsik regresyon analizi (Hipoglisemik giiven 6lgegi)

Model | R R Square A‘g;‘i;er‘; R ]v);‘:t";)‘; ANOVA FIANOVA p
1 0,461* | 0213 0,11 2,273 0,13°
2 0,476° | 0226 0,11 1,810 2,066 0,20°
3 0,616¢ | 0,379 0,28 3,993 | <0,0001°¢

1.basamak a : Yas, cinsiyet, medeni durum, egitim egzersiz durumu, sigara, alkol
2.basamak b: Hipoglisemik korku 6lgegi kaygi, hipoglisemik korku 6l¢egi davranig
3.basamak c: Hipoglisemik giiven 6lgegi

Bagimli degisken: HbAlc

Tablo 26. Regresyon dislanan degiskenler

Parsiyel | Tolerans

Model Beta t p korelasyon
Hipoglisemik korku davranis | 0,126° | 1,317 | 0,191 0,131 0,907
2
Hipoglisemik korku kaygi 0,052° | 0,561 | 0,576 0,056 0,960

3 [Hipoglisemik giiven 6l¢egi | -0,444°|-4,919|<0,0001| -0,445 0,932

Arastirmamizda diger bagimsiz degiskenler olan yas, egitim durumu, gelir

durumu, yasadig1 yer kiminle yasadig1 meslek, sigara, alkol egzersiz siiresi , diyabet
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egitimi durumu, hipoglisemi egitimi durumu, ek hastalik durumu, sigara ve alkol
kullanim1 durumlarinin tek baslarina hipoglisemik giiven 6lgegi arasinda istatiksel

olarak anlamli farki bulunmamustir.
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5. TARTISMA

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), pankreasin beta hiicrelerinin otoimmiin
yikimi nedeniyle, insiilin salgilamasinin belirgin ve progresif yetersizligine baglh
insiilin eksikliginden kaynaklanan, kronik bir karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmast hastaligidir. Vakalarin %90°1 beta hiicrelerinin otoimmdiin yikimiyla
seyreden Tip 1 A’dir; %I10°u ise B hiicrelerinin idiopatik yikiminin veya
yetmezliginin oldugu tip 1 B’dir [2]. En sik ¢cocukluk doneminde ortaya ¢ikar , dortte
biri yetigkinlerde teshis edilir.

Tip 1 DM oranlar1 uluslararas1 olarak artmaktadir. Avrupa, Orta Dogu ve
Avustralya'da, tip 1 DM'nin oranlar1 yillik% 2-5 artmaktadir [18]. Tip 1 DM'nin
prevalansi Iskandinavya'da en yiiksektir (toplam DM’li kisilerin yaklasik% 20'si) ve
Cin ve Japonya'da en diisiiktiir (DM’li kisilerin % 1'inden az1).

Tip 1 DM 4 yas ve lstii ¢ocuklarda, en sik 11-13 yaslarinda (erken ergenlik
ve ergenlikte) ani bir sekilde ortaya ¢ikarak baslar . 30'lu yaslarin sonlarinda ve 40l
yillarin baslarinda, hastaligin daha az agresif bir sekilde ortaya ¢ikma egiliminde
oldugu (erken ketozis ve ketoasidoz olmadan hiperglisemi ile) goreceli olarak yiiksek

bir insidans vardir.

Diyabetin diyabetik ketoasidoz (DKA) , hiperozmolar hiperglisemik durum
(HHD), laktik asidoz (LA) ve hipoglisemi olmak tiizere 4 adet akut komplikasyonu
bulunur . Bu komplikasyonlar takip ve tedavideki tiim gelismelere ragmen mortalite

nedeni olabilmektedir.

Hipoglisemi diyabetin ve diyabet tedavisinin en korkulan sonuglarindan
birisidir. Etkili glisemik kontroldeki siklikla en 6nemli sinirlayici faktordiir.
Hastalarda hipoglisemi yasamasina yoOnelik zamanla korku gelismeye baglar. Bu

durum tedaviyi zorlastirir ve maliyeti arttirir .

Insiilin tedavisi siklikla uygun sekilde uygulandiginda hiperglisemiyi kontrol
altina almak i¢in en etkili tedavi olarak kabul edilirken, Onceki NHANES
arastirmalarindan elde edilen veriler, yalnizca insiilin tedavisi kullanan hastalarin
muhtemelen diyabetlerinin ciddiyeti ve ve muhtemelen hipoglisemi korkusu
nedeniyle en kotii hiperglisemi kontroliine sahip oldugunu gostermektedir [39]
Veriler, birgcok hastanin korlik ve bobrek hastaligit  gibi  diyabet
komplikasyonlarindan korktugu kadar siddetli hipoglisemiden de korktugunu
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gostermektedir .

Hipoglisemi, klinisyenler ve uzun siiredir diyabeti olan hastalar tarafindan
siklikla kolaylikla taninabilmesine ragmen, varligit Whipple triad1 olarak bilinen {i¢

onemli bulgu ile kanitlanabilir:

» Dokiimente kan glukoz <50 mg/dl bulunmasi
» Diisiik kan sekeri ile uyumlu semptomlar olmasi

» Semptomlarin, hipoglisemi ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi.

Klinik bulgular, hipoglisemiye ikincil olarak santral ve otonomik sinir
sisteminin uyarilmasina ba gl olarak olusur . Cok cesitli belirti ve bulgular1 olmasina
ra gmen genelde iki kisimda ele alinabilir.Otonomik semptomlar ve néroglikopenik
semptolar. Otonomik semptomlar ks <60- 70 mg/dl’nin oldu gunda insiilin karsiti
sistemin devreye girmesi ve otonom sinir sisteminin desarj olmasi sonucu gelisir.
Terleme, aglik hissi, carpinti, titreme, karincalanma, sinirlilik, anksiyete, solukluk,
bulanti, hipotermi. Noroglikopenik semptomlar ks <50 mg/dl oldu gunda beynin
yeterli glukoz alamamasi sonucu gelisir. Halsizlik, gii¢csiizliik, bayginlik hissi,
konsantrasyon gii¢lii §ii, bag donmesi, bas a grisi, davranis de gisiklikleri, bulanik

gérme, paresteziler, sicaklik hissi, afazi- hemipleji, konviilziyonlar ve koma.

Yine de hipoglisemiyi anlayamayabiliriz ¢ilinkii hastalar geceleri meydana
gelen epizotlardan habersiz olabilir veya hastalar hipoglisemi farkindasizlig
nedeniyle semptomlart tanimakta basarisiz olabilirler.Hipogliseminin farkina
varilmamasi (hipoglisemi farkindasizligl), hipoglisemi sirasinda plazma epinefrin
ve/veya norepinefrin yanitlarinin azalmasina neden olan merkezi sinir sisteminin
(MSS) adaptasyonu sonucudur [44].Bir¢ok c¢alisma, hipoglisemi farkindalig
azaldik¢a, kontr-regulatuar hormon sekresyonunun aktivasyonu i¢in daha biiyiik
ciddiyette hipoglisemi gerektigini gostermistir.Yogun insiilin tedavisi ,otonom
noropati ve bozulmus glukagon sekresyonu ile komplike olmus uzun siiredir devam
eden diyabet, MSS'nin bu “maladaptasyonuna” katkida bulunabilir [44].Hipoglisemi
farkindasizligi, 6zellikle insiilin ile tedavi edilen hastalarda, eski hipoglisemi ataklar
tarafindan indiiklenebilen dinamik bir fenomen oldugundan, bazen hipoglisemiden

kaginilarak tersine ¢evrilebilir.

Bu ¢alismada Tip 1 Diyabetli Hastalar i¢in ‘Hipoglisemi Giiven Olgegi’ nin

Tiirk¢eye Uyarlanmasi: Gegerlik ve Giivenirlik Caligmas1’ arastirilmistir.
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Hipoglisemik giiven kavrami, hipoglisemi ile ilgili problemlerden korunmak
icin gerekli kaynaklara sahip oldugu inancindan tiiretilen kisisel giic ve rahatlik
duygusunu kapsar.Yani bireyin hipoglisemik sorunlardan korunma kabiliyeti

hakkindaki diisiincelerini vurgular.

Bu nedenle, hipoglisemik korku ve sakinmanin olumlu tarafini temsil ediyor
olarak goriilebilir [61]. Siddetli hipoglisemik atak riskini azaltmaya devam eden yeni
ilaglar ve cihazlar gelistirildigi i¢in, temel amaclardan birinin de hastanin sadece
daha az endiseli ve daha az ¢ekingen olmasi degil, kendisini daha giivenli ve daha
korkusuz hissetmesine yardimci olmak olmalidir. Bu amagla Polonsky ve arkadaslari

3

tarafindan dokuz 6lcekli “’Hipoglisemik Giiven Olgegi ¢ gelistirimistir [64]. Olgek
bir faktorlii olup dokuz maddeden olugmaktadir. Giivenirlik katsayist olan Cronbach
Alpha degeri, diyabet tipine gore 0,87-0,95 arasinda degisim gostermekte olup Tipl

diyabet i¢in 0.87’tiir.

Bu calismada 6l¢egin gegerlilik ve giivenirlgini arastirmak i¢in dogrulayici
faktor analizi yapildi, giivenirligi ayrica i¢ tutarlilik ve test-tekrar test yontemleri
kullanilarak hesaplandi. Polonsky ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada faktor yiikleri
0.52 ile 0.92 arasinda degismektedir. Bizim calismamizdaki maddelerin faktor
yukleri 1se 0.37 ile 0.76 arasinda degismekte olup kabul edilebilir faktor yiik degeri
olan 0.32’nin tlizerindedir. Cronbach alfa i¢ tutarlilik glivenirlik katsayilar1 yaptigimiz
ilk uygulamada 0.814, tekrar test uygulamasinda ise 0.885 olarak bulunmustur.
Cronbach Alfa katsayisinin 0.70 ve ilizerinde olmasi Olgegin giivenirliinin bir
gostergesi olarak kabul edilmekte , 0,80<a<1,00 olmasi, 6l¢egin giivenilirliginin
yiiksek oldugunu gostermektedir. Elde edilen bulgular 6l¢egin i¢ giivenirliginin
yeterli oldugunu , iilkemizde kullamlabilecek giivenilir bir 06l¢ek oldugunu

gostermistir.

Olgek giivenilirlik ¢alismasinda uygulanan test tekrar test ydnteminde; bir
Olcegin belirli bir aralikla (2-4 hafta arasinda) aymi gruba tekrar uygulanmasi
(zamana gore degismezlik) ve aralarindaki iliskiye Pearson momentler carpimi
korelasyon katsayisiyla bakilir [68]. Olgegin benzer kosullar altinda ve kisa bir
zaman aralig1 ile iki kez Olgiilmesi sonucunda, elde edilen gruplar arasindaki iliski
korelasyon katsayisidir. Korelasyon katsayisinin 1’e yaklagmasi ve en az 0,70’in
tizerinde olmasi gerekmektedir. 0,80’in iizerinde olmasi en uygun degerdir [69].

Calismada yapilan analizlere gére; iki farkli zamanda Hipoglisemik Giiven Olceginin
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maddelerine verilen cevaplarin tutarh oldugu gézlendi. Olgegin genel korelasyonu
(r=0,927, p<0,0001) pozitif yonlii ve yliksek diizeyde anlamli bulundu (p <0001). Bu
sonug; Olcegin zaman karsisinda etkilenmedigini, aynt durumu oOlgtiigiinii ve

tutarliligin1 gostermektedir.

Polonsky ve ark. larinin yaptig1 ¢alismada hastalarin hipoglisemi giiven

Olcegine verdigi yanitlarin ortalamasi 3.06 £ 0,59 olarak bulunmustur .

Hipoglisemi giliven derecesinin yas, cinsiyet, diyabet siiresi ve diyabet
tipinden bagimsiz oldugunu gosteren birka¢ demografik farklilik belirgindir.Bunun
bir istisnasi, yiiksek HGO puanlari ile anlaml1 bir sekilde iliskili olan yiiksek 6gretim
ile egitim diizeyidir.

Bizim calismamizda ise hipoglisemi giiven oOlgegine verilen yanitlarin
ortalamasi 2,82 + 0,59 bulunmustur. Yine benzer sekilde yas , cinsiyet , diyabet
stiresi ile bizim g¢alismamizda da anlamli iligski saptanmamistir. Diger ¢alismanin
aksine bizim ¢alisgmamizda egitim durumu ile hipoglisemik giiven 6lcegi arasinda
iligki bulunmamustir. Ayrica ek olarak sorguladigimiz bmi, gelir durumu, yasadigi
yer kiminle yasadig1 meslek, sigara, alkol egzersiz siiresi , diyabet egitimi durumu,
hipoglisemi egitimi durumu, ek hastalik durumu, diyabet ile komplikasyon durumu,
hastalarin sinirlenme durumu, hipoglisemi yasama durumu ile arasinda istatiksel

olarak anlamli fark bulunmamistir.

Sosyodemografik verilerde iliskili olabilecegini diistinerek ekledigimiz
egzersiz yapma durumu (p=0,021), giinliik kan glikozu 6l¢gme durumu (p=0,008),
diyabet egitim 1yiligi algis1 (p=0,027), hipoglisemi egitimi 1iyiligi algis1 (p=0,003) ve
diyabet i¢in beslenme tedavisi uygulama durumlari (p=0,018) ile hipoglisemi giiven
Olcegi ile aralarinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Ayrica
Katilimcilarin diyabet i¢in ne kadar siklikla kontrole gittikleri (p=0,015) ve
katilimcilarin yagam kalitesi algis1 (p=0,012) ile hipoglisemik giiven 6l¢egi puanlari

arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

Polonsky ve ark. larmin yaptigr calisma ile benzer sekilde calismamizda
katilimcilarin HbAlc degerleri ile hipoglisemik giliven o6l¢egi toplam puanlari
arasinda anlamli, ters ve orta siddette korelasyon saptanmistir ( p<0,0001, r=-0,479).

Yine benzer sekilde
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daha yiiksek hipoglisemik giivenin daha yiiksek DSO iyilik puam ve daha
diisiik hipoglisemik korku ile iliskili oldugu saptandi.

DSO puant ile hipoglisemik giiven dlgegi arasinda istatiksel olarak anlamli ve
orta siddette pozitif yonlii korelasyon saptandi (p<0,0001, r=0,417). HKO toplam
puani ile HGO puani arasinda istatiksel olarak anlamli zayif ters korelasyon
saptanmustir (p<0,0001, r=-0,385). HKO alt faktorlerinde de benzer sekilde zayif ve

ters korelasyon saptanmaistir.

DSO puan ile hipoglisemik korku 8l¢egi arasinda istatiksel olarak anlamli ve
zayif ters korelasyon saptandi (p=0,019, r=-0,219). Calismamizda HKO ve DSO ile

HbAIc degerleri arasinda anlamli bir iliski bulunmamastir.

Polonsky ve ark. larinin yapmis oldugu ¢alismada HGO’nin HbAlc ile olan
iligkisinin bagimsizlig1 hiyerarsik regresyon analizi ile incelenmis ve Alc iizerine
bagimsiz etkisi yalmizca insililin kullanan tip2 DM lilerde saptanmistir. Bizim
calismamizda yapmis oldugumuz hiyerarsik regresyon analizinde HGO’ niin HbAlc
iizerine tek basina diger faktorlerden bagimsiz olarak iligkili oldugu ( anlaml ve ters

korelasyonlu) analizimiz sonucunda bulundu. ( p<0,0001, r=-0,445 )
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6. SONUC ve ONERILER

Polonsky ve ark.lar1 tarafindan hipoglisemi ile ilgili problemlerden korunmak
icin gerekli kaynaklara sahip oldugu inancindan tiiretilen kisisel giic ve rahatlik
duygusunu Slgmek amaciyla olusturulan ‘Hipoglisemi Giiven Olgegi’nin Tiirkce
uyarlamasi iilkemizde uygulanabilecek gecerli ve giivenilir bir 6l¢ek olup olmadigini
arastirmak amaciyla 114 Tipl DM 1i hastaya yaptigimiz calismanin sonuglar

sOyledir:

» Arastirma 80’1 kadin, 34’1 erkek olmak tizere toplam 114 Tip 1 diyabet hastasi
tizerinde yuriitilmistiir.

> Polonsky ve ark.lari tarafindan olusturulan ‘Hipoglisemi Giiven Olgegi’ nin
Tiirk¢e uyarlamasi iilkemizde uygulanabilecek gecerli ve giivenilir bir 6lgektir.

» Bu calismada o6lgegin gecerlilik ve giivenirlgini aragtirmak i¢in dogrulayici
faktor analizi yapildi, giivenirligi ayrica i¢ tutarlilik ve test-tekrar test yontemleri
kullanilarak hesaplandi.

» Calismamizdaki maddelerin dogrulayici faktor yiikleri 0.37 ile 0.76 arasinda
degismekte olup kabul edilebilir faktor yiik degeri olan 0.32°nin {izerinde
saptanmuistir.

> Olgegin Chronbach alpha degeri 0.814 saptanmistir. Tekrar testin degeri ise
0.885 saptanmustir.

» Tekrar testin korelasyon degeri r=0,927 saptanmistir. Bu sonug dlgegin zaman
karsisinda  etkilenmedigini, aym1 durumu Olgtiiglinli  ve tutarhiligim
gostermektedir.

» Katilimcilarin hipoglisemik giiven dlgegine verdigi yanitlarin ortalamasi 2,82 +
0,59 bulunmustur.

» Calismamizda HbAlc seviyesi etkili olabilecek tiim faktorler ¢ikarildiktan sonra
hipoglisemik giiven dlgeginin etkisini arastirdik. HGO’ niin HbAlc iizerine tek
bagina diger faktorlerden bagimsiz olarak iligkili oldugu ( anlamli ve ters
korelasyonlu) analizimiz sonucunda bulundu.

» HKO toplam puam ile HGO puam arasinda istatiksel olarak anlamli zayif ters
korelasyon saptanmistir. HKO alt faktorlerinde de benzer sekilde zayif ve ters
korelasyon saptanmustir.

» DSO puani ile hipoglisemik korku &lgegi arasinda istatiksel olarak anlamli ve
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zayif ters korelasyon saptandi .

Calismamizda HKO ve DSO ile HbAlc degerleri arasinda anlamli bir iliski
bulunmamustir.

Katilimcilarin %76,3’linlin (n=87) egzersiz veya yiirlylis yaptigi, %23,7’sinin
(n=27) egzersiz veya yliriiyiis yapmadig1 belirlenmistir. Egzersizin hipoglisemik
giiven Ol¢egi ile anlaml iliskisi bulunmustur.

Katilimeilarin diyabet kontrol sikligi ile hipoglisemik giiven 6l¢egi puanlart
arasinda istatiksel olarak anlam bulunmustur. Bu neticede en fazla 3-6 ay
araliklarla doktor kontroliine gitmenin daha yiiksek hipoglisemik giiven 6lcegi
puaniyla iliskili oldugunu bulduk .

Yasam kalite algis1 ile hipoglisemik giliven 0Olgegi arasinda anlamli iliski
bulunmustur.

Katilimcilarin 109’unun diyabet egitimi aldigi 5’inin almadigi belirlenmistir.
Katilimcilarin  %92,1°’1 (n=105) hipoglisemi egitimi aldigini, %7,9’u (n=9)
hipoglisemi egitimi almadigini belirtmistir.

Diyabet egitim iyiligi algis1 , hipoglisemi egitimi iyiligi algist ile hipoglisemi
giiven Olcegi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. Biz
yaptigimiz arastirma netcesinde hastada 1yi bir diyabet ve hipoglisemi egitiminin
ve bu egitimlerin hasta iizerindeki olumlu algisinin olusturulmasinin egitim
diizeyinden bagimsiz olarak hipoglisemik giiven Ol¢egini olumlu yodnde
etkilecegini diisiinmekteyiz.

Diyabet ile ilgili diyet yapanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksek
hipoglisemik giiven puanlart saptanmistir.

Kan sekeri 6lgme siklig1 ile hipoglisemik giiven 6lgegi arasinda anlamli iliski
bulunmustur. Bu sonug 6zellikle hipoglisemi agisindan riskli bireylerde daha sik
kan seker monitdrizasyonu yapilmasmin hastanin hipoglisemi ile ilgili
sorunlardan daha fazla uzaklasacagini gostermektedir.

Arastirmamizda yas, boy, agirlik, egitim durumu, gelir durumu, yasadigi yer
kiminle yasadig1 meslek, sigara, alkol egzersiz siiresi , diyabet egitimi durumu,
hipoglisemi egitimi durumu, ek hastalik durumu, diyabet ile komplikasyon

durumu, ile HGO arasinda istatiksel olarak anlaml1 fark bulunmamistir.
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Tip 1 Diyabetli Hastalar Icin ‘Hipoglisemi Giiven Olcegi' nin Tiirkceye
Uyarlanmasi: Gecerlik ve Giivenirlik Cahsmasi adl arastirma bagvum dosyaniz kurulumuzda
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Ek 2: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

(Retrospektif Calismalarda Doldurulmayacak®)

[LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!...]

Bu calismada yer almay1 kabul etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla yapilmak
istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasinda 6zgiir iradenizle

vermeniz gerekmektedir.

1.ARASTIRMAYLA ILGILI BILGILER:

Arastirmanin Adi: Tip 1 Diyabetli Hastalar Icin ‘Hipoglisemi Giiven Olgegi’ nin

Tirk¢eye Uyarlanmasi: Gegerlik ve Glivenirlik Calismast’

Aragtirmanin Icerigi: Hipoglisemi giiven oOlgegi’ nin tiirkceye gecerlik ve

giivenirlik ¢aligmasinin yapilmasi planlamaktadir

Arastirmanin Amaci: Tip 1 diyabetli hastalarda hipoglisemi giiven oOl¢iimiiniin
diyabetik hastalardaki O6neminden dolay1 tip 1 diyabetli hastalarda Hipoglisemi

Giiven Olgegi’ nin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasini yapmay1 planladik.
Arastirmanin Ongoriilen Siiresi: 6 ay (01.04.2018 - 31.09.2018)
Arastirmaya Katilmasi Beklenen Goniillii Sayisi1:90

Arastirmada izlenecek Uygulamalar ve Tedavi: Veri toplamak icin arastirmacilar
tarafindan gelistirilmis bir sosyo-demografik veri anketi ile Hipoglisemi Giiven

Olgegi’ uygulanacaktir.
2.ARASTIRMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI YARAR(LAR):

Tip 1 diyabetli hastalarda Hipoglisemi Giiven Olgegi’ nin Tiirkce gegerlilik ve
giivenilirlik calismast ile diyabetik hastalarin en Onemli sorunlarindan olan
hipogliseminin daha kapsamli olarak degerlendirilmesi ve degisik tedaviler segilmesi
ve tedaviler sirasinda hastalar1 degerlendirilmesi ile birlikte tedavi basarisina katkida

bulunacag diisiintilmektedir.
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3.GONULLUNUN UYGULAMA SIRASINDA KARSILASABILECEGI
RISKLER VE RAHATSIZLIKLAR:

Calisma sirasinda karsilagilabilecek risk veya rahatsizlik yoktur.
4.GONULLULER ICIN ARASTIRMADAN BEKLENEN TIBBI YARAR:

Tip 1 diyabetik hastalarin en Onemli sorunlarindan olan hipogliseminin daha
kapsamli olarak degerlendirilecek ve degisik tedaviler secilmesi ve tedaviler

sirasinda hastalarin degerlendirilmesi ile birlikte tedavi basarisina artacaktir
5.GEBELIK
Bu alanla ilgili uygulama yapilmayacaktir.

6.ARASTIRMAYA SECENEK OLAN GIRISIMLER YA DA TEDAVILER
KONUSUNDA BILGILENDIRILME

Katilimeciya herhangi bir girisimsel olan ve/veya olmayan tahlil, tetkik, test, tibbi

ve/veya cerrahi tedavi uygulanmayacaktir.

7.ARASTIRMA DISI BIRAKILMA DURUMLARI

Tam ve dogru sekilde doldurulmayan anketler calisma dis1 birakilacaklardir
8.ARASTIRMA KAPSAMINDAKI GIDERLERIN KARSILANMASI

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar1 size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa

Odetilmeyecektir.

9.ARASTIRMAYA KATILMA DURUMUNDA HERHANGIi BIiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir.
10.ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN IRTIBAT

Uygulama siiresi boyunca arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile
ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in ya da
arastirma dig1 bir ila¢ almak durumunda kaldigimizda asagidaki doktor ile irtibat

kurabilirsiniz.

Dog. Dr. Baris Onder PAMUK Tel: 0505 5674982
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11.ZARARLARIN KARSILANMASI:

Anket c¢alismasina katilmak size maddi ve manevi bir zarar vermeyecektir.

Calismaya katilmaniz i¢in size herhangi bir zorlama yapilmayacaktir.

12.GONULLULUK, ARASTIRMAYI REDDETME VE ARASTIRMADAN
CEKILME HAKKI, ARASTIRMADAN CIKARILMA:

a. Arastirmaya hicbir baski ve zorlama altinda olmaksizin gonillii olarak
katilryorum.

b. Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

¢. Sorumlu arastirmaci / doktora haber vermek kaydiyla, hi¢bir gerekge
gostermeksizin istedigim anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.
Bu c¢alismaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan g¢ekilmem halinde higbir
sorumluluk altina girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte
gereksinim duydugum tibbi bakimi hi¢bir bicimde etkilemeyecegini biliyorum.

d. Calismanin yiiriitiiciisii olan arastirmaci / doktor ya da destekleyen kurulus,
calisma programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle ya da
almakta oldugum tibbi bakimin kalitesini yiikseltmek amaciyla, benim onayimi

almadan beni ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilir.
13.GIZLILIK:

Calismanin sonuglari bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir

durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.
14.CALISMAYA KATILMA ONAYTI:

Yukarida yer alan ve arastirmadan Once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunu kendi anadilimde okudum ya da
bana okunmasi sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozlii olarak
acgiklandi. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima yeterli

cevaplar aldim.

Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra ¢ekildigim durumda, hicbir yasal
hakkimdan vazge¢mis olmayacagim. Bu kosullarla, sz konusu arastirmaya higbir

bask1 ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyast bana verildi.

78



Goniilliiniin Adi- Soyada:
Yas ve Cinsiyeti et ee e ee e —ee e —ee e —e e e aeeeateeabteeeaaeeenees
Imzasi ettt

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar icin;
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi W AR T
Imzasi ... A ...

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Aciklamalar: Yapan Arastirmaci- Doktorun

Adi- Soyadi ettt ee e ee et e e e e e e e e aeeeateeabreenaaeeenaeen
Imzasi  eeeereeretatesressateateseatearessaseaeeaseeaseassasenrann
Tarih L ettt —————————etttta————————tttra—————

Onam alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin

Adi- Soyadi ettt e e e e e teeebeetaeenbeebeennns
Imzas1 ettt et
Gorevi ettt e e e e e ei—ee e e e e—eee—eee—teeabeeeabaeeareen
Tarih ettt ettt ettt
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Ek 3: Tip 1 Diyabetli Hastalar I¢in ‘Hipoglisemi Giiven Olgegi’ninTiirkceye

Uyarlanmasi: Gegerlik ve Giivenirlik Caligsmasi
1-SOSYO - DEMOGRAFIK VERI ANKETI
1-No:
2-Yas:
3-Cinsiyet
5-Egitim Durumu:
1)Okur-yazar degil 2) ilkokul 3) Ortaokul 4) Lise 5) Universite
6-Ekonomik Durumu:
1)Gelir gidere denk 2) Gelir giderden az 3) Gelir giderden fazla

7-Hangisi sigara icme durumunuzu en iyi tarifler?

1. Hig sigara icmedim

2. I¢mistim ama artik igmiyorum
3. Halen ara sira sigara i¢iyorum
4. Halen her giin sigara i¢iyorum

5. Diger (Belirtiniz).......................

8-Hangisi alkol kullanma durumunuzu en iyi tarifler?

1. Hig alkol igmedim

2. Eskiden kullanirdim ama artik hig¢ alkol igmiyorum
3. Halen ara sira alkol i¢iyorum

4. Halen her giin diizenli alkol i¢iyorum

5. Diger (Belirtiniz).......................
9-Egzersiz/yiiriiyiis yapityor musunuz?

1.Evet 2.Hayir
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10-Evet ISE: Genellikle hangi siklikta egzersiz/yiiriiyiis yapiyorsunuz?
1. Hergin.............. dakika

2. Haftada en az 3—4 giin 45 dakika.

3. Arasira
4. Hig, ISE neden,
VAZINIZ oeeeeeeeieeeaieeeseeeeseseessaeessseeasseeeasseeeasseeessseeesseesnsseesnseessseesnnes

5. Diger (Belirtiniz)..........................

11-Kag yildir diyabetiniz var?.........eeevvveecseeessnecsannsnennne

12-Diyabet icin onerilen beslenme tedavisini uygulayabiliyor musunuz?
1)Evet

2)Hayir

13-Insiilin tedavisini nasil uyguluyorsunuz?

1.Hazir kalem insiilin ile

2. Pompa ile

14-Doktor tarafindan tamis1 konmus veya siirekli ila¢ kullandigimiz diyabet

disinda bir hastaligimz var mi?
1. Evet
2. Hayir, yok

15-Diyabet disinda baska bir hastali@imz varsa neler? (Birden fazla sik

isaretlenebilir).

1. Hipertansiyon

2. Kolesterol ytiksekligi

3. Kalp hastalig1

4. Diger ISE ne(ler)? Yaziniz....................
16-Siirekli kullandigimiz diyabet disinda bir ila¢ var mm?

1. Hay1r, yok
2. Evet, ISE ne(ler)? Yaziniz....................
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17-Doktorunuzun onerdigi ilaclar1 alhyor musunuz?

1. Evet, bastan beri ilaglarimi diizenli kullanmaktayim
2. Tedavi baslandi ancak diizenli ila¢ kullanmiyorum
3. Haynr, ilaglart hi¢ kullanmadim

4. Bazi ilaglarimi diizenli almiyorum

5. Diger(Belirtiniz) .........ccueen.....

18-Onerilen ilaclan kullanmiyorsaniz, neden? (Birden fazla

isaretleyebilirsiniz)

1. Hastalig1 kabullenemedim

Bagimli olmaktan korktum

Her giin ilag almak can sikicr geldi

Saglik glivencem yok

Baska merkezde tahlillerimi tekrar yaptirmak istedim.

[lag yan etkilerinden ¢ekiniyorum.

e A R

Diger (Belirtiniz)...........

secenek

Es, dost, komsular hemen ilag almamami ve biraz beklememi soylediler. .

19-Siirekli kullandigim ilaclarim saghgimin diizelmesine etkili oluyor (Size en

uygun sikki isaretleyin)

1. Kesinlikle katilryorum
2. Katiliyorum

3. Fikrim yok

4. Katilmiyorum

5. Kesinlikle katilmiyorum

20-Diyabet icin hangi sikhikla doktor kontroliine gidiyorsunuz?

1. Iki ayda bir kez

2. Ug —Alt1 ayda bir kez
3. Yilda bir kez
4.

21-Evde glikometre ile kan sekeri ol¢ciimii yapiyor musunuz?
1. Hayir

2. Haftada 1
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3. Haftada birkag kez

4. Giinde 1 kez

5. Giinde 2 kez

6. Glinde 2 kezden fazla

22-Diyabet Egitiminizi Nereden Aldimz?

l. Doktor
2. Hemgire
3. Grup egitimleri

4. Televizyon, dergi, kitap vb.

5. Diger diyabetliler

6. Internet
7. Okul
8. Egitim almadim

23-Diyabetle ilgili iyi egitim aldiginiz1 diisiiniiyor musunuz?

l. Evet

2. Hayir

24-Hipoglisemi (kan sekeri diisiikliigii) Konusunda Egitim Aldimiz Mx?
1. Evet

2. Hayir

25-Hipoglisemiyle (kan sekeri diisiikliigii) ilgili iyi egitim aldiginizi disiiniiyor

musunuz?
1. Evet
2. Hayir

26-Hipoglisemi (kan sekeri diisiikliigii) sirasinda hissettiginiz belirtiler nelerdir?
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27-Son 1 hafta icinde ka¢ kez kan sekeriniz 70 mg/dl ‘in altina indi?
l. Hig

2. 1 yada 2 kez

3. 3 ya da daha ¢ok

28-Son 1 hafta icinde ka¢ kez hipoglisemi (kan sekerinin normalden cok

diismesi) sikayetleri yasadimiz

1. Hig

2. 1 yada 2 kez

3. 3 ya da daha ¢ok

29-Son 1ay icinde cabuk sinirlenme oldu mu?

l. Hayir

2. Evet, ISE kac kez..............

30-Son 1ay icinde yemekten once sinirlilik hali oldu mu?
1. Hayir

2. Evet, ISE kac kez..............

31-Son 6 ay icinde ciddi hipoglisemi (kan sekerinin normalden cok diismesi)

oldu mu?
1. Evet
2. Hayir

32-Diyabete bagh herhangi bir komplikasyon olustu mu?
1)Evet
2)Hayir

33-Diyabete bagh komplikasyon gelismis ise neler? (Birden fazla sk

isaretlenebilir)

1)Retinopati 4)Periferik arter hastaligi
2)Nefropati 5)Diyabetik koma
3)Noropati 6)Hipoglisemi
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34-Yasam kalitenizi genel olarak nasil degerlendirirsiniz? _

l. Miikemmel
2. Iyi

3. Orta

4. Koti

5. Cok kotii

35-Son olgiilen HbA1C (%) degeri nedir? ......................
36-Kilo:

37-Boy:
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Ek 4. Hypoglycemic Confidence Scale

How confident are you that you can stay
safe from serious problems with
hypoglycemia:

Not Confident

At All

A Little Confident

Moderately
Confident

Very Confident

1. When you are exercising?

2. When you are sleeping?

3. When you are driving?

4. When you are in social situations?

5. When you are alone?

In general, how confident are you that you

can:

Not Confident At

All

A Little Confident

Moderately
Confident

Very Confident

6. Avoid serious problems due to
hypoglycemia?

7. Catch and respond to hypoglycemia
before your blood sugars get too low?

8. Continue to do the things you really want
to do in your life, despite the risks of
hypoglycemia?

9. If you have a spouse or partner: What is
your best guess about how confident your
spouse or partner feels about your ability to
avoid serious problems due to
hypoglycemia?
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Ek 5. Hipoglisemik Giiven Olgegi

Hipoglisemi ile ilgili ciddi sorunlarimizdan
asagidaki eylemler sirasinda ne kadar
eminsiniz:

Hic¢ emin
degilim

Cok az

eminim

Orta

diizeyde
emin

Cok

eminim

1. Egzersiz yaparken ?

2. Uyurken ?

3. Arag kullanirken ?

4. Sosyal ortamlarda ?

5. Yalnizken ?

Genel olarak, ne kadar emin olabilirsiniz:

Hic¢ emin
degilim

Cok az

eminim

Orta diizeyde

emin

Cok eminim

6. Hipoglisemiye bagli ciddi sorunlardan
kaginirken?

7. Kan sekerleriniz ¢ok diismeden Once
hipoglisemiyi fark etme ve 6nlem alma?

8. Hipoglisemi riskine ragmen, hayatinizda
gercekten  yapmak istediginiz = seyleri
yapmaya devam etme?

9. Bir esiniz veya partneriniz varsa:
Hipoglisemi nedeniyle ciddi sorunlardan
kacinma konusunda esiniz veya partneriniz
sizden ne kadar emindir?

87




Ek 6. Hipoglisemi Korku Olgegi (HFS)

1.

Davrams: Asagida diyabetlilerin kan sekerinin  diismesi
sonucunda gelisebilecek olaylar1 onlemek i¢n yaptigi davramiglar yer almaktadir.
Gilinlik hayatinizda kan sekerinizi diigmesini Onlemek i¢in son 6 ay i¢inde
yaptiklarinizi diislinerek, size en uygun isaretlemeyi yapiniz.

ve bunun

kendimi kontrol ettirdim.

=
<
g g
N = £
= e | 2 S
o) ot 1) 4]
- =T T R
T |7z | ® | &£ | =
1 |Ara 6giinlerimi fazla miktarda yedim. 0 1 2 3 4
2 [Kan sekerimi 150’nin iistiinde tutmaya ¢aligtim. 0 1 2 3 4
3 [Kan sekerim diistiiglinde insiilinimi azalttim. 0 1 2 3 4
Kan sekerimi glinde 6 kez veya daha fazla
4 0 1 2 3 4
Olctiim.
Evden disar1 ¢ikarken yanimda birinin olmasina
5 r 0 1 2 3 4
0zen gosteririm
6 [Sehir dist yolculuklarimi sinirladim. 0 1 2 3 4
7 |Arag (araba, bisiklet v.b.) kullanmay1 sinirladim. 0 1 2 3 4
8 |Arkadaglarimi ziyaret etmekten kagindim. 0 1 2 3 4
9 |Genellikle evde kalmayi tercih ettim. 0 1 2 3 4
10 [Fiziksel aktivite/egzersiz yapmay1 biraktim. 0 1 2 3 4
11 |Cevremde birilerinin olmasina 6zen gosterdim. 0 1 2 3 4
12 |Cinsel birliktelikten ka¢indim. 0 1 2 3 4
Sosyal ortamlarda  kan  sekerimi  her
13 ) 0 1 2 3 4
zamankinden daha ytiksek tuttum.
Onemli islerle ugrasirken, kan sekerimi her
14 : 0 1 2 3 4
zamankinden daha yiiksek tuttum.
Glindiiz veya gece birka¢ kez ¢evremdekilere
15 0 1 2 3 4
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1.

Kaygi: Asagida diyabetlileri kan sekerinin diismesiyle ilgili kaygilandiran

durumlar yer almaktadir. Liitfen her ciimleyi dikkatlice okuyunuz ve son 6 ay icinde

her bir ciimle hakkinda ne siklikla kaygi duydugunuzu diisiinerek uygun segenegi

isaretleyiniz.

zorlanmak.

=
£E | 5|3 | E
= TS| % |5
Q| 2 | & | 7 |9
16 Kan sekerimin distiigiini fark 0 1 ) 3 4
edememek, anlayamamak
17 'Yanimda seker, yiyecek, meyve ve meyve 0 1 5 3 4
suyu bulunmamasi
18 [Toplum i¢inde bayilmak/kendimi kaybetmek 0 1 2 3 4
19 [|Yalniz iken hipoglisemiye girmek. 0 1 2 3 4
20 [Sersem ya da sarhos gibi gériinmek. 0 1 2 3 4
21 [Kontroliimii kaybetmek. 0 1 2 3 4
Hipoglisemiye girdigimde ¢evremde bana
22  d 0 1 2 3 4
yardim edecek birinin bulunmamasi.
23 |Araba kullanirken hipoglisemiye girmek. 0 1 2 3 4
24 |Hata yapmak veya kaza gecirmek 0 1 2 3 4
Baskalar1 tarafindan olumsuz sekilde
25 y .. .. 0 1 2 3 4
degerlendirilmek, elestirilmek
26 Baskalarindan sorumlu  oldugumda karar 0 1 ) 3 4
vermekte zorlanmak.
27 |Bas donmesi ya da sersemlik yasamak. 0 1 2 3 4
73 Kendime veya Dbagskalarina kazayla zarar 0 1 ) 3 4
vermek.
29 Saglima veya viicuduma kalic1 sekilde zarar 0 1 ) 3 4
vermek, yaralamak.
30 Onemli islerle ugrasirken kan sekeri diismesi 0 1 ) 3 4
yasamak.
31 |Uyku sirasinda hipoglisemiye girmek. 0 1 2 3 4
3 Duygusal ¢oOkiintli yasamak ve basa c¢ikmada 0 1 ) 3 4
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Ek 7. WHO (Bes) lyilik Durumu Indeksi

Asagidaki bes tanimlamadan her biri i¢in, son iki hafta siiresince kendinizi nasil
hissettiginize en yakin olan yanit1 veriniz. Daha biiyiik sayilarin daha iyi bir iyilik hali

anlamina geldigine dikkat ediniz.

Ornek: Son iki hafta siiresince gecen siirenin yarisindan ¢ogunda neseli ve keyifli

hissettiyseniz, sag iist kosesinde 3 sayisi olan kutucugu isaretleyin.

o]
<
=
S N
Sam| £2
g §8| 8§38 g
g E | Eg| &g £
g < N o N < N
s N 2 £ | g & = =
N =) O © O ©n 5} O
5 | 2 | g2l gE| 3| %
Son iki hafta boyunca T O GRS NG M T
1 K.endll-nl neseli ve keyifli 5 4 3 ) 1 0
hissettim
) K.endn.m sakin ve gevsemis 5 4 3 ) 1 0
hissettim
3 Kel}dlml aktif ve ding his- 5 4 3 D) 1 0
settim
Sabahlar1 kendimi taze ve
4 |dinlenmis hissederek 5 4 3 2 1 0
uyandim
5 Gun.luk yasantim beni ilgi- 5 4 3 ) 1 0
lendiren seylerle dolu
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