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TESEKKUR
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ve ailelerine,
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calismami saglayan ve c¢aligmama katilarak destek veren, meslek hayatimi

renklendiren ve zenginlestiren tiim ¢ocuklara ve ailelerine,
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dolayt, sevgili Asena Ay¢a OZDEMIR e,
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destekleyen, tez siirecinde oldugu gibi yasadigim her zorlukta yanimda olan, en biiyiik

mutluluk kaynagim sevgili aileme,

En igten tesekkiirlerimi sunarim.
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KISALTMALAR

DM: Diabetes Mellitus

ADA: Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association)
DKA: Diyabetik Ketoasidoz

HbALc: Glikozillenmis Hemoglobin

CGM: Siirekli Glikoz Izlemi (Continuous Glucose Monitoring)
SD: Standart Sapma degeri (Standart Deviation)

MSS: Merkezi Sinir Sistemi

DSM-IV-TR: Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitab1 4. gozden gegirilmis
bask1 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV Text-Revision)

CDSG-SY: Okul Cagi Cocuklari i¢in Duygulanim Bozukluklar1 ve Sizofreni Goriigme
Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Versiyonu

DEHB: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu

MDB: Maj6r Depresif Bozukluk

YAB: Yaygin Anksiyete Bozuklugu

AAB: Ayrilik Anksiyetesi Bozuklugu

OKB: Obsesif Kompulsif Bozukluk

KOKGB: Karsit Olma Kars1 Gelme Bozuklugu

CGDDO: 6-18 Yas Cocuk Ve Gengler I¢in Davranis Degerlendirme Olgegi

YDB-TDO: Cocuk Ve Ergenlerde Yikict Davranis Bozukluklari Igin DSM-TV’e
Dayali Tarama Ve Degerlendirme Olgegi

ASDO-R: Algilanan Sosyal Destek Olcegi
CDDO: Cocuklar icin Depresyon Degerlendirme Olgegi
PLT: Porteus Labirentleri Testi

WKET: Wisconsin Kart Esleme Testi
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OZET

Amag: Tip 1 Diabetes Mellitus, fiziksel ve ruhsal gelisim bakimindan 6nemli
sonuglart olan, ¢ocukluk cag1 ve ergenlik doneminin en sik goriilen endokrin
hastaligidir. Norobiligsel islevsellik caligmalari, Tip 1 DM hastalarinin ¢ok kii¢iik
yaslardan itibaren dikkat, bilgi isleme ve 6grenme sorunlart i¢in artmis risk altinda
oldugunu gostermektedir. Bu riskin 6zellikle erken hastalik baslangici, siddetli
hipoglisemi 6ykiisii, kronik hiperglisemi ve kotii glisemik kontrol ile iligkili oldugu
distiniilmektedir. Tip 1 DM kaynakli bilissel islev bozuklugu ve altinda yatan
patofizyoloji, henliz yeterince arastirllmamig konulardir. Caligmamizda, Tip 1 DM’li
cocuk ve ergenlerin, norobiligsel islevindeki degisimleri ve koti glisemik kontrol,
hastalik baslangic yasi, hastalik siiresi, siddetli hipoglisemi Oykiisii, DKA varligi,
ruhsal bozukluk birlikteligi, hipoglisemi ve hiperglisemi siklig1, glisemik degiskenlik
diizeyi gibi etmenlerin bu norobiligsel degisimlere katkisinin ortaya koyulmasi

amaclanmustir.

Metod: Calismaya 6-18 yas arasi, Tip 1 DM tanisi bulunan 71 ve Tip 1 DM tanisi
olmayan 50 ¢ocuk ve ergen dahil edilmistir. Katilimcilarin sosyodemografik ve klinik
verileri elde edilmistir. Tip 1 DM tanis1 bulunan katilimcilarin son 3 aylik kan glikoz
diizeyi dl¢liim kayitlar1 kullanilarak hipoglisemi ve hiperglisemi sikliklari ile glisemik
degiskenlikleri hesaplanmistir. Ayrica tedavi siiregleri boyunca yapilan HbAlc dl¢tim
kayitlar1 kullanilarak ortalama HbA1c degerleri hesaplanmistir. Katilimcilara Porteus
Labirent Testi, WKET, Stroop Testi TBAG Formu, GISD-B Testi ve Go-No Go Testi
uygulanmustir. Katilmeilar tarafindan CDSG-SY, CDDO, ASDO-R &lgekleri,
ebeveynleri tarafindan ise CGDDO ve YDB-TDO doldurulmustur. Uzun dénem
glisemik kontrol durumu (HbA1c ortalamasi), erken hastalik baslangici, uzun hastalik
stiresi, siddetli hipoglisemi, DKA ve komorbid DEHB varliginin nérobilissel islevlere
etkisinin olup olmadig1 arastirilmistir. Ardindan, hipoglisemi sikligi, hiperglisemi
sikligy, glisemik degiskenlik, son HbAlc degeri, HbAlc ortalamasi, hastalik baslangi¢
yasl, hastalik siiresi ve takvim yas1 ile noropsikolojik test puanlar1 arasindaki iliskiler

degerlendirilmistir.
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Bulgular: Noropsikolojik islevleri degerlendiren WKET, Stroop Testi TBAG Formu
ve GISD-B Testlerinde Tip 1 DM’li grubunun kontrol grubuna gore diisiik performans
gosterdigi, Go-No Go Testinde ise gruplar arasinda anlamli diizeyde farklilik olmadigi
bulunmustur. Tip 1 DM nin bu bozucu etkisinin zeka diizeyi ve cinsiyetten bagimsiz
oldugu goriilmistiir. Kot glisemik kontrole sahip Tip 1 DM tanili cocuk ve ergenler
iyi glisemik kontrole sahip olanlara gore bu testlerde daha koti performans
sergilemistir ancak iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Iyi glisemik kontrole sahip olan olgular da kontrol grubuna gére anlamli olarak daha
kotii WKET performanst sergilemistir. Tip 1 DM’ye ait faktorlerden siddetli
hipoglisemi varliginin Go-No Go testi hari¢ tiim testler i¢in bozucu etkisi oldugu
goriilmiistiir. Erken hastalik baslangici (< 6 yas) GISD-B Testinde, DKA varligi ise
Stroop Testi’nde bozucu etki etki gostermistir. Uzun (>5 yil) hastalik siiresi
noropsikolojik islevlerde anlamli bir bozulmaya neden olmamustir. Tip 1 DM’li
olgularda DEHB estan1 varliginin Go-No Go Testi disindaki tiim noropsikolojik test
performanslarinda bozucu etkisi oldugu goriilmiistir. DEHB tanili olgular
dislandiginda ise Tip 1 DM nin séz konusu bozucu etkisi, GISD-B testi haric WKET
ve Stroop testlerinde devam etmistir. Takvim yasi ve hastalik baslangi¢ yasi tiim
norobiligsel islevlerle iligkiliyken, hastalik siiresi ile herhangi bir iligki bulunmamastir.
Hipoglisemi siklig1 ve ortalama HbA1c diizeyi ile Stroop Test performansi, glisemik
degiskenlik ile Go-No Go Test performansi iligkili bulunmustur. Son HbAlc diizeyi

ise hicbir noropsikolojik test performansi ile iligkili bulunmamastir.

Sonugc: Bu calismanin sonuglari cocuk ve ergenlerde Tip 1 DM nin ¢esitli norobilissel
islevlerde bozulmalara neden oldugunu, glisemik kontrol, siddetli hipoglisemi varligi,
hastalik baslangi¢ yasi, DKA varligi, DEHB es tan1 varligi, hipoglisemi siklig1 ve
glisemik degiskenligin s6z konusu slev bozukluklarinda rol oynayabilecegini ortaya
koymustur. Tip 1 DM tanil1 cocuk ve ergenlerin norobilissel islevlerini etkileyen pek
cok faktor bulunmaktadir ve Tip 1 DM’nin ruhsal ve bilissel sorunlarla iliskisinin
anlasilmasi, etkin tedavi stratejileri belirlenmesi ve uygun danigmanlik saglanmasi

onemli goriilmektedir.

XV



ABSTRACT

Objective: Type 1 Diabetes Mellitus is the most common endocrine disorder of
childhood and adolescence, with significant consequences for physical and mental
development. Neurocognitive functioning studies show that Type 1 DM patients are
at increased risk for attention, information processing and learning problems from very
early ages. This risk is thought to be related to early onset of disease, severe
hypoglycemia, chronic hyperglycaemia and poor glycemic control. Type 1 DM-
induced cognitive dysfunction and underlying pathophysiology are yet to be
investigated sufficiently. The aim of this study was to reveal the changes in
neurocognitive function of Type 1 DM children and adolescents and to investigate the
contribution of factors such as poor glycemic control, age at onset of disease, duration
of disease, history of severe hypoglycaemia, presence of DKA, association of
psychiatric disorders, hypoglycemia and hyperglycaemia, and level of glycemic
variability in these neurocognitive changes.

Method: From 6 to 18 years of age, 71 children with Type 1 DM and 50 children
without Type 1 DM were included in the study. Sociodemographic and clinical data
of participants were obtained. Hypoglycaemia and hyperglycemia frequencies and
glycemic variability were calculated using the last 3-month blood glucose level
measurement records of participants with Type 1 DM. In addition, the mean HbAlc
values were calculated using the HbAlc measurement records made during the
treatment process. Porteus Maze Test, WCST, Stroop Test TBAG Form, VADS-B
Test and Go-No Go Test were applied to the participants. KSAD-S-PL, CDI, PSSS-R
scales were completed by the participants and CBCL and DSM-IV Based Disruptive
Behavior Disorders Screening Scale were completed by their parents. The effects of
long-term glycemic control status (mean HbA1c), early onset of disease, long disease
duration, severe hypoglycemia, DKA and ADHD comorbidity on neurocognitive
functions were investigated. Finally the relationship between neuropsychological test
scores and the frequency of hypoglycemia and hyperglycemia, the glycemic
variability, the last HbAlc value, the HbAlc mean, age at onset of disease, duration

of disease and chronological age were evaluated.
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Results: In WCST, Stroop Test TBAG Form and VADS-B Tests, the group with Type
1 DM showed lower performance than the control group, although in Go-No Go Test
there was no significant difference between the groups. This disruptive effect of Type
1 DM was independent of the level of intelligence and gender. Type 1 DM children
and adolescents with poor glycemic control had poorer performance in these tests than
those with good glycemic control, but the difference between the two groups was not
statistically significant. Patients with good glycemic control showed significantly
worse WCST performance than control group. The presence of severe hypoglycaemia
was found to be a disruptive effect for all tests except the Go-No Go test. Early onset
of disease (<6 years) had a disruptive effect on VADS-B test and presence of DKA
had a disruptive effect on Stroop Test. Long disease duration (>5 years) did not cause
any significant deterioration in neuropsychological functions. In cases of Type 1 DM,
presense of ADHD comorbidity had a disruptive effect on all neuropsychological test
performances except on Go-No Go Test. When ADHD cases were excluded, the
disruptive effect of Type 1 DM continued on WCST and Stroop test performance
except on VADS-B test. Chronological age and age at onset of disease were related to
all neurocognitive functions but there was no relation with the duration of disease and
neurocognitive functions. In addition, the frequency of hypoglycaemia and the mean
HbA1c level were associated with Stroop Test performance and glycemic variability
was associated with Go-No Go Test performance. The last HbAlc level was not

associated with any neuropsychological test performance.

Conclusion: The results of this study suggest that Type 1 DM causes impairments in
various neurocognitive functions in children and adolescents, glycemic control,
presence of severe hypoglycaemia, age at onset of disease, presence of DKA, ADHD
comorbidity, frequency of hypoglycemia and glycemic variability may play a role in
such functional impairments. There are many factors that affect the neurocognitive
functions of children and adolescents with Type 1 DM and it is important to understand
the relationship of Type 1 DM with mental and cognitive problems, to identify
effective treatment strategies and to provide appropriate counseling.
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1. GIRIS VE AMAC

Tip 1 Diabetes Mellitus (DM), ¢ocukluk yas grubunda sik goriilen pankreasin beta
hiicrelerinin siiregelen otoimmiin veya nonotoimmiin nedenlerle hasarlanmasi sonucu
gelisen, insililinopeni ve hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir
(1-3). Tip 1 DM, fiziksel ve ruhsal gelisim bakimindan onemli sonuglari olan,
cocukluk ¢agi ve adolesan doneminin en sik goriilen endokrin hastaligidir (4). Tip 1
DM, akut, subakut ve kronik komplikasyonlara yol agar. Diyabetik ketoasidoz, beyin
o6demi ve hipoglisemi akut, hiperlipidemi ve biiyiime geriligi subakut, retinopati,

nefropati ve ndropati ise kronik komplikasyonlar arasindadir (2).

DM’ nin komplikasyonlarindan biri de norobiligsel bozukluktur (5-7). DM ile
biligsel islevler arasindaki iliski, ilk olarak 1922 yilinda hafiza kaybi1 ve dikkat
zorluklar1 olarak bildirilmistir (8). O zamandan bu yana, Tip 1 DM’de bilissel
bozuklugu daha iyi tanimlamak amaciyla pek ¢ok calisma yapilmistir. Tip 1 DM
hastalarinda bilgi isleme hiz1 (9-13), psikomotor verimlilik (9, 10, 14, 15), motor hiz
ve gii¢ (10, 15-18), kelime haznesi (14, 19-21), s6zel ve sozel olmayan zeka (13, 15,
20, 22), gorsel uzamsal beceriler (22-26), 6grenme ve bellek (14, 23, 24, 27-30),
34) alanlarinda yetersizlikler tanimlanmistir. Erken baslangicli diyabet (genellikle 5-
6 yas altinda) varliginda daha belirgin yetersizlikler tespit edilmistir (29, 34).
Arastirmalar ayn1 zamanda 6grenme ve entelektiiel gelisim sorunlariin erkeklerde

kizlardan daha sik oldugunu gostermektedir (25, 35, 36).

Norobilissel islevsellik calismalari, Tip 1 DM’de ¢ok kiigiik yaslardan itibaren
bilgi isleme ve 6grenme sorunlari i¢in artmis risk altinda oldugunu gostermektedir. Bu
riskin, 6zellikle erken hastalik baslangici (37-40), siddetli hipoglisemi oykiisti (38, 39,
41), kronik hiperglisemi ve kot glisemik kontrol (42, 43) ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir (44). Tip 1 DM kaynakl biligsel islev bozuklugu ve altinda yatan
patofizyoloji, heniiz yeterince arastirilmamis ve aydinlatilmamis konulardir (5-7, 15,
45).



Calismamizin amact, Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin, nérobilissel islevindeki
degisimleri ve kotii glisemik kontrol, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik siiresi, siddetli
hipoglisemi o6ykiisii, DKA wvarligi, ruhsal bozukluk birlikteligi, hipoglisemi ve
hiperglisemi sikligi, glisemik degiskenlik diizeyi gibi etmenlerin bu norobilissel

degisimlere katkisini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 TiP1DIABETES MELLITUS

2.1.1 Tamm

Diinya Saglik Orgiitii "Diabetes Mellitus" hastaligini, insiilin sekresyonu, insiilin etkisi
veya bu faktorlerin her ikisinde de bozukluk olmasi sonucunda ortaya g¢ikan,
hiperglisemi ile karakterize, kronik metabolik bir bozukluk olarak tanimlamaktadir.

DM, gesitli organlarda uzun siireli hasar ve islev bozukluguna yol agar (46).

Amerikan Diyabet Birligi (American Diabetes Association / ADA) DM tani1 ve
smiflama kriterlerini  diizenlemistir (47). DM smiflamasi dort klinik  smifi
icermektedir. Bunlar, Tip 1 DM, Tip 2 DM, diger spesifik diyabet tipleri, gestasyonel
DM’dir (Tablo 2-1).

Tablo 2-1: ADA’nin Diabetes Mellitus Siniflandirmasi

1. Tip 1 Diabetes Mellitus (tam insiilin eksikligine yol agan beta hiicre yikimi)
A- Immiin nedenli
B- Nedeni bilinmeyen
2. Tip 2 Diabetes Mellitus (insiilin direnci ve insiilin yetersizliginin g¢esitli kombinasyonlari)
3. Diger tipler
A- Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar
B- Insiilin fonksiyonunda genetik bozukluklar
C- Pankreas hastaliklart
D- Endokrin hastaliklart
E- ilag ve kimyasal maddeler
F- Infeksiyonlar
G- Immiinite iliskili diyabetin yaygin olmayan formlar
H- Diger genetik sendromlar (Insiilin direnci/yetersizligi ve Diyabet ile iliskili)

4. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Toplumda goriillen DM vakalarinin ¢ogunu, Tip 1 ve Tip 2 DM vakalar
olusturur (3). Cocukluk ve ergenlik ¢aginda, Tip 1 DM en sik goriilen DM tiiriidiir (2,



48). Ayrica Tip 1 DM, ¢ocukluk ¢agi ve addlesan déneminin en sik goriilen endokrin
hastaligidir (4).

2.1.2 Epidemiyoloji

Tip 1 DM, tiim DM hastalarinin yaklasik %10'unu olusturur ve diinyada 15 milyon
kisiyi etkilemektedir. Diabetes Mellitus prevalansi artan yasla yiiksek korelasyona
sahiptir. Elde edilen verilere gore, 5 yasinda 1430 cocukta 1 vaka goriiliirken, 16
yasinda 360 ¢ocukta 1 vaka goriilmektedir (2). Etnik gruplar arasi farklar olmasina
ragmen tiim diinyada Tip 1 DM insidans1 yilda yaklasik % 2 ila % 3 oraninda
artmaktadir (2).

Cocukluk ¢agi Tip 1 DM insidansinda, cinsiyet farki olmadig diistintilmektedir
(49-51). Tip 1 DM insidans1 ile sosyoekonomik durum arasinda da agik bir iliski
bulunmamaktadir (52). Baslangi¢ yasi degisken olmakla birlikte, 5-7 yasinda (okul
doneminin baslamasi nedeniyle infeksiy6z ajanlarla temasin artmasiyla) ve pubertal
donemde (insiilin etkisini antagonize eden artmis biiylime hormonu sekresyonu,

gonadal steroidler ve emosyonel stresin artmasiyla) goriilme sikligi artar (52, 53).

2.1.3 Etyopatogenez

Immiinogenetik veriler, Tip 1 DM nin uygun bir genetik zeminde, ¢evresel faktorlerin
etkisiyle ve otoreaktif T hiicreleri vasitasiyla, pankreas beta hiicrelerine yonelik
baslayan otoimmiin yikim ve bunu izleyen inflamatuar olaylar (insiilitis) sonucu ortaya
ciktigint gostermistir (54, 55). Bu nedenle hastaligin etyopatogenezinde rol oynayan
faktorler: genetik, otoimiinite ve c¢evresel nedenler olmak {izere ii¢ grupta toplamak

mumkindiir.

2.1.4 Patofizyoloji

Insiilinin en &nemli gorevi, hiicrelerin enerji ihtiyacini karsilamak ve enerji
kaynaklarimi hiicrede depolamaktir. Metabolik kontroliin saglanmasi icin aglik ve
tokluk durumlarinda, insiilinin normal bir salinim paterni géstermesi gerekmektedir.
Tip 1 DM’de hiperglisemi, insiilin iiretiminde siiregelen kayip nedeniyle, yag ve kas
dokularinin, glikozu kullanamamasi veya depolayamamasi sonucu gelismektedir (56).
Insiilin azlig1 sonucunda, karacigerde glikojenolizis ve glikoneojenozis artar ve aglik
kan glikozu diizeyi yiikselir (3). Hiperglisemi, renal esigi (>180 mg/dl) asarsa,

glikoziiri meydana gelir. Glikoziiri, osmotik diiirez etkisi ile dehidratasyona ve



elektrolit dengesizligine neden olmaktadir (57). Artan dehidratasyon ve gelisen
elektrolit dengesizligi, fizyolojik strese neden olarak, insiilin karsiti (glukagon,
kortizol, biiytime hormonu ve epinefrin) hormonlarda ve metabolik dengesizlikte artis
ile sonucglanir. Artan insiilin karsiti hormonlar, lipid sentezinin azalmasina ve
lipolizisin hizlanmasina neden olarak, serum total lipid, kolesterol, trigliserid ve
serbest yag asidi diizeylerini yiikseltir. Insiilin eksikligi ve glukagon artis1 sonucu artan
serbest yag asitleri nedeniyle, periferik glikoz kullanimi azalir ve keton iiretimi artar.
Artan keton tirtinlerinin diizeyi, periferik kullanim ve renal atim kapasitesinin {izerine

¢ikinca ketoasidoza neden olur (3).

Hastaligin dogal seyrinde 4 farkli evre goriilmektedir. Birincisi, 10 yildan fazla
stirebilen preklinik evredir. Beta hiicre otoimmiinitesi ile oral veya intravendz
stimulusa karsi, akut ilk faz insiilin yanitinin progresif olarak bozuldugu dénemdir. Bu
donemde, glikoz dengesinde Onemli etkilenme beklenmez. Aglik plazma glikoz
konsantrasyonu ve oral glikoz tolerans testi yanitt normal araliktadir. Hastalarin
cogunda, bu evrede antikor pozitifligi olmaktadir. Preklinik evreden yillar sonra 2.
evre yani klinik diyabet baslamaktadir. Ardindan gegici remisyonun oldugu 3. evre

olmakta ve 4. evrede diyabet akut ve kronik komplikasyonlari ile seyretmektedir.

2.1.5 Tip 1 Diabetes Mellitus’ta Klinik Belirti ve Bulgular

Cocukluk yas grubunda Tip 1 DM tanisi, semptomlarin akut baslamasi nedeniyle
kolaylikla konabilmektedir. Serum glikoz diizeyinin renal esigin iizerine ¢ikmasi ile
birlikte poliliri semptomu ortaya ¢ikmaktadir (2, 57). Cocuk ve ergen hastalarda,
DM’nin en sik basvuru semptomlart poliiiri, polidipsi, kilo kaybi, halsizlik ve
yorgunluktur (2, 3, 57, 58). Semptomlarin baslangi¢ doneminde, artan katabolizmanin
etkisiyle, artmig diyet alimina ragmen kilo kayb1 goriilmektedir (3, 57, 58). Metabolik
bozuklugun ilerlemesi durumunda hastalar, kusma, kussmaull solunumu, agizda
aseton kokusu, karin agrisi, agir dehidratasyon, bilin¢ bulaniklig1 ve koma bulgular
ile bagvurabilmektedir (2, 3, 58). Okul 6ncesi ¢ocuklarda, beta hiicre hasari daha
agresif seyretmekte, dolayisiyla semptom siirelerin daha kisa olmaktadir. Bu yas
grubundaki ¢ocuklarda ketoasidoz semptomlart ile basvuru siktir. Adodlesan yas
grubunda ise otoimmiin hasarin daha yavas seyretmesi nedeniyle semptom siirelerinin
daha uzun olabilecegi bildirilmektedir (59). Yeni tan1 Tip 1 DM olgularinin %15-67si,
diyabetik ketoasidoz (DKA) bulgulari ile bagvurmakta ve tani almaktadirlar. (60-62).



Bu olgularin biiyiik ¢ogunlugunu, sosyoekonomik durumu iyi olmayan okul dncesi
cocuklar olusturmaktadir (2, 57, 58). Yeni tan1 Tip 1 DM olgularinin %30-60’1,
ortalama 1-6 ay i¢inde kismi remisyon evresine (balayr donemi) girmektedir. Balay1
donemi ortalama 1-2 yil siirer ve insiilin sekresyonunun progresif olarak azalmasiyla,
klinik ve biyokimyasal bulgularin daha hakim oldugu total diyabet evresi baglar (59,
63).
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Poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, kilo kaybi, halsizlik, dehidratasyon, biling
degisikligi, koma gibi semptom ve bulgular Tip 1 DM tanisin1 kuvvetle diisiindiiriir.
Klinik bulgularin yani sira, rastgele alinan kan glikozunun 200 mg/dl’nin {izerinde
olmas1 ve buna eslik eden idrarda glikoziiri ve/veya ketoniirinin varligi, diyabet tanisi
koydurur (2, 3, 58). Tip 1 DM olgularin ¢oguna tani i¢in oral glikoz tolerans testinin
yapilmasi sart degildir (58). Ayrica obezitesi olmayan, DM tanisinda siiphe
bulunmayan olgularda, tani igin otoimmiin antikorlara bakilmasinin zorunlu olmadig
bildirilmektedir (2). DM 06n tanisi ile arastirilan olgularda, glikozile hemoglobin
(HbA1c) hipergliseminin siiresi konusunda bilgi verir. Ayrica tedaviye baslama
kararinda ve hasta izleminde de Onemli bir parametredir (2). ADA tarafindan

diizenlenen DM tani kriterleri tablo 2-2’de verilmistir (47).

Tablo 2-2: Diabetes Mellitus tani kriterleri

Tanimlama Plazma Glikozu

Aclik Degeri

Normal <100 mg/di
Bozulmus Aglik Glikozu 100-125 mg/dl
Diyabet >126 mg/dl
OGTT (2. saat)

Normal <140 mg/di
Bozulmus Glikoz Toleransi 140-199 mg/dI
Diyabet >200 mg/dl
Rastgele Deger (diyabet semptomlari ile birlikte)
Diyabet >200 mg/dI
Glikolize hemoglobin (HbA1c) >%6,5




2.1.7 Tip 1 Diabetes Mellitus Yonetimi

Diyabet yonetiminde ana hedefler sunlardir (64):

e Hiperglisemi, ketoasidoz ve hipoglisemi ataklar1 gibi DM’nin akut
komplikasyonlarini engellemek,

e Normal biiylime-gelismeyi saglamak,

e Ruh sagligin1 korumak,

e (Gelisebilecek otoimmiin hastaliklar1 (otoimmiin tiroidit, ¢6lyak hastalig1 vb.)
erken belirlemek,

e Diyabetin kronik komplikasyonlarin1 (nefropati, retinopati, noropati)

engellemek.

Iyi bir metabolik kontrol, ¢ocuk ve ailesine, DM yénetimi hakkinda kapsamli
ve stirekli bir egitim verilmesiyle miimkiindiir. Hastaya bireysel 6zelliklerine gore
bilgi vermek ve diyabetin bir hastaliktan ¢ok bir yagam bi¢imi olarak algilanmasini
saglamak gerekir. Evde kan glikoz izlemi, kan glikoz diizeylerine gore beslenmenin
ve insiilin dozunun ayarlanmasi, diizenli egzersizin yararlari, hipergliseminin ve
hipogliseminin engellenmesi ve tedavisi, ketoasidozun engellenmesi, hastalik
durumlarinin yonetimi ve tedavi hedefleri hususlarinda, cocuk ve ailesinin
bilgilendirilmesi ve belirli araliklarla bilgi diizeylerinin degerlendirilmesi
gerekmektedir (65, 66). Biitiin bunlar1 saglamak igin hasta, doktor, diyetisyen,
psikolog ve hemsireden olusan bir ekip tarafindan izlenmelidir. Cocuk ve ailesine, Tip

1 DM yoénetimine iliskin verilecek egitim, su basliklarda toplanabilir (64):

e [Insiilin tedavisi

e Evde kan glikoz izlemi

o Kan glikoz degerlerinin ve insiilin dozlarinin kaydi
e Ketoasidozun 6nlenmesi

e Hipoglisemilerin 6nlenmesi

e Komplikasyonlarm izlenmesi

e Beslenme yonetimi

o Egzersiz



Insiilin Tedavisi

Tip 1 DM, yasamsal fonksiyonlarin siirdiirebilmesi i¢in insiilin kullanimi zorunlu bir
hastaliktir. Tip 1 DM tedavisindeki temel amag, diyabet olmayan bireylerdeki gibi
miimkiin oldugunca stabil plazma glikoz diizeyi saglamaktir. insiilin tedavisi hastaya
ve aile diizenine gore ayarlanmalidir (1, 3, 4). Saglikli bireylerde, aglik durumunda
bazal salgilanan insiiline ek olarak, yemek sonrasi gastrointestinal sistemden emilen
glikoz artisin1 dengelemek igin artmis insiilin salimimi olur. Bu nedenle fizyolojik
instilin salinimini taklit etmek igin de ¢oklu doz ya da siirekli subkutan insiilin
infiizyonu (insiilin pompasi) kullanilmaktadir. A¢lik durumunda salgilanan insiilin
uzun etkili insiilin analoglart (bazal insiilin) ile yemek sonrasi hizli artis ise yemek
oncesi uygulanan kisa ya da hizli etkili insiilin analoglari (bolus insiilin) ile taklit

edilmeye calisilir (64).

Yogun insiilin tedavisi, giinde 3-4 kez insiilin uygulamasi yapilan tedavi
secenegidir. Cok kisa veya kisa etkili insiilin ile orta etkili insiilinler birlikte kullanilir.
Yogun insiilin tedavisinin bir diger uygulama sekli insiilin pompalaridir. Insiilin
pompalari ile 24 saat boyunca bazal insiilin dozu saglanir ve 6giinlerde bolus insiilin
verilir. Cogul doz insiilin tedavisiyle karsilastirildiginda pompa tedavisiyle daha esnek
bir yasam saglandigi, HbA1C degerlerinin diistiigi ve siddetli hipoglisemi, diabetik
ketoasidoz ve hastane yatig sikliginda azalma oldugu belirtilmektir (67-69).

Kan Glikoz izlemi

Iyi bir metabolik kontrol igin kan glikoz izlemi olduk¢a onemlidir. Kan glikoz
6l¢iimiiniin sik araliklarla yapilmasi, Tip 1 DM’li cocuk ve ergenlerde daha iyi HbAlc
diizeyi saglamaktadir (66, 70, 71). Ciinkii, bu sayede tiiketilen gidalar i¢in daha etkin
insiilin dozlamasi yapilabilir ve hedef dis1 glikoz degerlerinin kisa siirede diizeltilmesi
miimkiin olur. Buna ek olarak, sik kan glikoz 6l¢iimii, hipogliseminin heniiz
semptomatik diizeye ulagsmadan saptanmasina ve hipoglisemiye erken miidahale
edilmesine izin verir (72). ideal olarak her ana &giin dncesi, yemeklerden 1.5-2 saat
sonra ve gece yatmadan dnce olmak iizere glinde 7 6l¢lim yapilmalidir. Ayrica spor
oncesi ve sonrasinda, hipogliseminin klinik olarak varliginda ek 6l¢timler yapilmalidir

(73-75).

Kan glikozunun kendi kendine izlenmesi (self-monitoring of blood glucose
/ISMBG), hedeflenen HbAlc diizeylerini elde etmede 6nemli bir rol oynar. Ancak az



sayida Tip 1 DM’li hasta yemeklerden sonra veya gece glikoz diizeylerini olger.
Bununla birlikte, birgok hasta asemptomatik hipoglisemi ve hiperglisemi ataklari
gecirmektedir (76). Giinde birkag kez kan glikozunu 6lgen, iyi glisemik kontrole sahip
Tip 1 DM’li hastalarda bile postprandiyal hiperglisemi ve asemptomatik gece
hipoglisemisi yaygin olarak goriiliir (77). Stirekli glikoz izlemine yonelik cihazlarin
bulunmasi, giin boyu glikozun o6l¢iilmesine izin verir. Siirekli glikoz izlemi
(continuous glucose monitoring/CGM), giin boyunca kan glikoz seviyeleri degisimiyle
ilgili maksimum bilgiyi saglar ve diyabetliler i¢in optimal tedavi kararlarmnin

alimmasini kolaylastirir. SMBG ile karsilastirildiginda, CGM daha iyi bir yoldur (78).

Kan Glikoz Degerlerinin Ve Insiilin Dozlarmn Kaydi

Kan glikoz diizeyleri, glikoz diizeylerini etkileyen olaylar, uygulanan insilin
miktarlari, hipoglisemik olaylar ve keton pozitifliklerinin kaydi, diyabet yonetimini
degerlendirmede ve gerekli 6nlemlerin alinmasinda yol gdsterici olmaktadir. Ancak

ozellikle ergenlik doneminde kayitlarin tutulmasinda sorunlar yasanmaktadir (64).

Ketoasidozun Onlenmesi

Hiperglisemi ve hastalik giinlerinde, idrar ya da kan keton kontrolii 6nerilmektedir
(79). Kan keton kontroliiniin 6zellikle hastaliklar sirasinda ketoasidozu engellemede
daha etkin oldugu bildirilmistir (80). Ketoasidoz ataklari, metabolik kontroliin ¢ok iyi
saglanmasi halinde bile goriilebilmektedir (81). insiilin dozlarinin bilingli ya da teknik
bir sorun nedeni ile uygulanmamasi ya da akut hastaliklar sirasinda uygun miktarda

insiilin verilmemesi nedeni ile ortaya ¢ikar.

Hipoglisemilerin Onlenmesi

Hipoglisemi Tip 1 DM’li ¢ocuklarda en sik goriilen akut komplikasyondur. Regiiler
insilin kullanimina kiyasla, ¢ok kisa etkili insiilin anologlari ve siirekli cilt alt1 insiilin
inflizyonu kullaniminda hipoglisemi daha az goriiliir. Hipoglisemi belirtileri kigiden
kisiye degisebilir, ayn1 kiside farkli kosullarda ve degisik kan glikoz degerlerinde
goriilebilir (64).



Komplikasyonlarin izlenmesi

Tip 1 DM’de, prepubertal baslangicli hastalarda 10 yas ve lizerinde ya da postpubertal
baslangicli ¢ocuklarda tami siiresi 3-5 yili gecmisse, goz dibi degerlendirmesi,

mikroalbiiminiiri kontrolii ve néropati taramasi yilda bir tekrarlanmalidir (82, 83).

Beslenme Plami

Beslenme egitimi, diyabetin yonetimin énemli bir pargasidir. Uygun bir beslenme
egitimi HbAlc’de %1 oraninda azaltma yaratabilir (84). Her bir ¢ocugun diyeti,
¢ocugun yasina uygun olarak hazirlanmali ve aldig1 kaloriye uygun insiilin tedavisi
verilmelidir. Tip 1 DM hastalarinda metabolik kontroliin saglanabilmesi i¢in 6giinler
belirli saatlerde tiiketilmeli ve iceriginin dengeli olmasina dikkat edilmelidir. Bu
acidan, hastalara iyi bir nutrisyonel egitim verilmelidir (1-3). Beslenmede degisim

listeleri ve karbonhidrat sayimi1 seklinde iki ayr1 beslenme tipi uygulanmaktadir (64).

2.1.8 Glisemik Kontrol ve Glikozillenmis Hemoglobin (HbA1lc)

Glikoz, dolasimdaki eritrositin (yaklasik 120 giin) hemoglobin molekiiliine, geri
dondiiriilemez sekilde baglanarak glikozillenmis hemoglobini (HbAlc) olusturur.
HbA 1c, onceki 4-12 hafta boyunca (6zellikle son 4 hafta) ortalama kan glikoz diizeyini
yansitir (85). HbAlc degerlerinin yaklasik olarak karsilik geldigi ortalama kan sekeri
degerleri tablo 2-3’de verilmistir (86).

Tablo 2-3: HbAlc degerleri ve yaklagik olarak karsilik geldigi ortalama kan glikoz
degeri

HbALc (%) Ortalama Kan Glikoz Degeri (mg/dl)
6 135
7 170
8 205
9 240
10 275
11 310
12 345

Metabolik kontrolii degerlendirmede HbAlc monitorizasyonu en yararh
yontem olarak gosterilmistir. Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar ile
olan iligkisi nedeniyle en iyi klinik veri saglayan 6lgtimdiir (87). HbAlc’nin normal
degerleri %4-6’dir. 18 yasindan kiiciik tiim hastalar i¢in <7.5% hedefi 6nerilmektedir
(72). Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes Association/ADA) son
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zamanlarda pediatrik niifusta yasa bagli HbAlc hedefleri i¢in ¢ok az bilimsel kanit
bulundugunu kabul ederek ayni hedefi kabul etmistir. Ayrica, hipoglisemiye neden
olmadig1 siirece, daha diisik HbAlc degerlerinin (<7%) hedeflenebilecegini
belirtmistir (88). Amerikan Diyabet Dernegi’nin 2018 kilavuzunda belirttigi ¢cocuk ve
ergenler igin glisemik hedefler tablo 2-4’de gosterilmistir.

Tablo 2-4: Cocuk ve ergenler igin glisemik hedefler (American Diabetes
Association/ADA 2018) (88)

Yemek oncesi Gece HbA1lc
90-130 mg/dl 90-150 mg/dl <7,5%

Yukarida belirtilen smirlarin tizerinde kalan glikoz degerleri hiperglisemi
olarak kabul edilir. Ayrica, glikoziiri i¢in kan glikozu renal esik degeri >180 mg/dl’dir
(2). Kapsamli klinik g¢alismalar, Tip 1 DM'de hiperglisemi ile uzun donem
komplikasyonlarin gelisimi arasindaki iligkiyi dogrulamistir (89). Bu calismalarda
genellikle, glisemik kontrol gostergesi olarak HbAlc degerleri kullanilmistir. Bu
nedenle HbAlc, diyabet komplikasyonlari riskini azaltmaya yonelik terapiler igin
referans parametre haline gelmistir. Kronik hiperglisemi, neredeyse evrensel olarak
HbAlc ile degerlendirilir. Nathan ve ark’nin yaptigi uzunlamasina bir ¢alismada,
stirekli glikoz izlemiyle belirlenen ortalama glikoz seviyeleri ile HbAlc degerlerinin
yakindan iligkili oldugu gosterilmistir (90). Bununla birlikte, HbAlc ortalama bir
degerdir ve genel hiperglisemiyi gosterir. Postprandiyal glisemik yiikselis ve
preprandiyal glisemik disiislerin, genel hiperglisemiye katkisi 6nemli bir tartisma
konusudur. Glisemik degiskenligin, ozellikle iyi metabolik kontrollii hastalarda,
HbAXc ile ifadesi eksiktir (91). Tip 1 DM’de disglisemi iki bilegen igerir. Bunlardan
biri, kronik hiperglisemi, digeri ise akut glikoz dalgalanmalar1 yani glisemik
degiskenliktir. Kronik hiperglisemi, asir1 protein glikasyonu ve oksidatif stres
aktivasyonu yoluyla etki gosterir. Diyabete iligkin komplikasyonlarin gelismesinde,
glisemik degiskenligin, kronik hiperglisemiden daha fazla etkisi oldugu
diisiiniilmektedir. Ciinkii, kan glikoz diizeyinde postprandiyal artislar ve preprandiyal

diistislerle seyreden glisemik degiskenlik, oksidatif stresi etkinlestirir (92).

Glisemik degiskenligin hesaplanabilmesi amaciyla ¢esitli yontemler
kullanilmaktadir. S6z konusu yontemler, genellikle Siirekli glikoz izlemi (Continuous

Glucose Monitoring/CGM) i¢in gelistirilmis olup, Kan glikoz ortalamasi Standart
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Sapma degeri (Standart Deviation/SD), Degisim katsayis1 (Coefficient of variance),
Siirekli tiim net glisemik eylem (Continuous overall net glycemic action/CONGA), J
indeksi, Glikoz degisikliklerinin ortalama genligi (Mean amplitude of glucose
excursion/MAGE), Giunliik  farkliliklarin ~ ortalamasi  (Mean of  daily
differences/MODD), bunlardan birkag¢idir (91, 93).

Bir hastada, glisemik degiskenliginin izlenmesinin en kolay yolu, kan glikoz
Ol¢iimlerinin Standart Sapma degerini (SD) veya degisim katsayisimi (CV)
hesaplamaktir. SD ve CV'yi yedili 6l¢iim degerlerinden hesaplamak ve giinlikk
uygulamalarda kullanimini kolaylastirmak miimkiindiir. Ote yandan bu sekilde, yedili
Ol¢tim disinda olan kan glikoz pikleri veya dipleri her zaman kagirilmaktadir. Bu
durum, sonucun dogrulugunu azaltmaktadir. Siirekli glikoz izlemi (CGM) verilerinden
SD ve CV hesaplamak tercih edilir, ancak giinliikk uygulamada her bir hastadan CGM
verileri elde etmek imkansizdir. Ayrica, CGM verilerinden hesaplanan SD degerinin,
yedili 6l¢iim verilerinden hesaplanan degerden ne kadar farkli buldugu konusunda

yeterli bilgi bulunmamaktadir (93).

2.1.9 Tip 1 Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

DM seyrinde gelisen komplikasyonlar ortaya ¢ikis zamanlar1 esas alinarak akut,
subakut ve kronik komplikasyonlar olarak {i¢ gruba ayrilir. Tablo 2-5’de DM’nin

komplikasyonlar1 verilmistir (2).

Tablo 2-5: Diabetes Mellitus’un komplikasyonlari (2)

Akut Komplikasyvonlar Subakut Komplikasyonlar Kronik Komplikasyonlar
Diyabetik ketoasidoz Lipodistrofi 1. Mikrovaskiiler
Hipoglisemi Biiyiime geriligi Komplikasyonlar
Beyin 6demi Hiperlipidemi -Retinopati
f . -Nefropati
Insiilin alerjisi Pubertal ve menstriiel NG .
-Noropati
Infeksiyonlara egilim bozukluk
Serebral tromboz Osteopeni, kisitli eklem 2. Makrovaskiiler
hareketi Komplikasyonlar
Emosyonel bozukluk -Kardiyomiyopati,
-Serebrovaskiiler hastalik
-Hipertansiyon
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Tip 1 Diabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonlari

Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA), Tip 1 DM’nin akut ve ciddi bir metabolik
komplikasyonudur. Insiilin yetersizligi temelinde ve insiilin karsiti hormonlarin
(katekolamin, kortizol, glukagon ve biiytime hormonu) artmis etkilerine bagl olarak
meydana gelir. Diyabetik ketoasidoz ozellikle Tip 1 DM’li ¢ocuklarda sik¢a
karsilasilan bir durumdur (3, 60, 94). Ilk tam sirasinda Tip 1 DM’li hastalarin %15-
67'sinde DKA mevcuttur. Tip 1 DM tanisi sonrasinda hastaneye yatisi gerektiren DKA
ataklarinin orani yilda hasta basina ~%1-10'dur (60, 61). Tip 1 DM hastalarindaki
DKA ataklariin % 75' insiilin atlama veya tedavi hatasiyla iligkilendirilir (95, 96).
Enfeksiyonlar, beslenme yetersizlikleri, travma diger nedenler arasindadir (97).
Tedavi yaklagimlarinin iyilesmis olmasina karsin, DKA Tip 1 DM hastalarinda en
onemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. DKA'l1 olgularin
%0.3-2'sinde beyin 6demi tablosu gelisir (60). Ayrica DKA, ¢ocukluk ¢agi diyabet
Oliimlerinin tgte ikisinden sorumludur ve bu &liimlerin ¢ogunun (%57-87) nedeni

beyin 6demidir (94, 98-100).

Hipoglisemi

Tip 1 DM hastalarda genel olarak kan glikozunun 70 mg/dL (<3.9 mmol/L)’nin altina
diismesi hipoglisemi, norolojik bulgularla birlikte 50 mg/dL (<2.9 mmol/L)’nin altina
diismesi ise siddetli hipoglisemi olarak tanimlanir. Onemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Diyabet hastalarinda, plazma glikozu saglikli kisiler igin belirtilen
hipoglisemi smirlarina inmeden belirti verebilir (3). ISPAD Klinik Uygulama
Konsensus Kurallar1 2014'e gére Tip 1 DM’li ¢ocuklarda hipoglisemi igin sayisal bir
tanim veya tutarlilik yoktur (72). Bununla birlikte, 60-70 mg / dL (3.3-3.9 mmol /
L)'nin altindaki kan sekeri degerlerinde, siddetli hipoglisemi riskinin oldugu
diistiniilmektedir. Cocuklarda hipoglisemi hastanin kendisini tedavi edebilme
durumuna gore, asemptomatik, hafif semptomatik, orta derecede semptomatik ve
siddetli hipoglisemi olmak iizere 4 kategoriye ayrilabilir (101). Amerikan Diyabet
Dernegi tarafindan tanimlandig gibi, siddetli hipoglisemi, tedavi i¢in bagka bir kiginin
yardimini gerektiren ve siddetli bilissel bozukluguna yol agan bir hipoglisemik ataktir
(102). Yillik olarak, Tip 1 DM’li ¢ocuklarin % 5-10'u biling kaybma neden olan
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siddetli hipoglisemi yasamaktadir ve c¢ogu, haftalik hafif semptomatik veya
asemptomatik hipoglisemik ataklar yasayabilmektedir (23).

Tip 1 DM’de, kan glikozunun diismesini engelleyen, fizyolojik savunma
mekanizmalarinda bozukluk ya da eksiklikler vardir (103). Hipoglisemi

semptomlarina ve bulgularina neden olan iki temel mekanizma vardir:

e Katekolamin salinimi: solgunluk, terleme, endise, titreme ve tasikardi
e Serebral glukopeni: aglik, uyusukluk, ruh hali degisiklikleri, zihinsel
konfilizyon, nébetler ve koma.

Metabolik kontroliin iyi olmasi, beyin glikoz aliminda artisa ve stres
hormonlari yanitinin azalmasina ve belirtisiz hipoglisemilere neden olabilir. Siklikla
yogun tedaviye eslik eden hafif hipoglisemi ataklarinda, katekolamin yanit ve belirti
farkindaligindaki bu korelmeye, hipoglisemi ile iligkili otonom yetmezlik
(Hypoglycaemia Associated Autonomic Failure/HAAF) adi verilir (104, 105).
Calismalar, kars1 diizenleyici hormon yanitlarindaki bu kusurlarin, iyi metabolik
kontrole sahip Tip 1 DM'li ¢ocuklarda ve ergenlerde yaygin oldugunu gdstermistir
(106). Ayrica, hipoglisemiye verilen katekolamin yanitlari uyku sirasinda
bozulmaktadir. Bu durum, siddetli hipoglisemi olaylarinin ¢ogunun gece boyunca

meydana gelmesinin 6nemli bir nedenidir (107).

Tip 1 Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonlari

Tip 1 DM’nin uzun dénem izleminde kotii metabolik kontrole bagli mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar gelismektedir. Diyabetin uzun donem izleminde
gelisen mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar is giicli kaybi, sakatlik ve
erken 6liim gibi ciddi sorunlara yol agmaktadir. Bu nedenle, diyabetli hastalarin uzun
donem izlemi, diyabete bagl gelisebilecek komplikasyonlarin erken saptanmasi ve
koruyucu Onlemlerin alinarak yasam kalitesinin artirilmasit bakimindan 6nemlidir

(108).

Tip 1 DM’de uzun donemde goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlar,
nefropati, retinopati ve noropatidir (3, 83). Bes yasindan Once diyabet tanisi alan
cocuklarin mikroalbuminiiri ve retinopatisiz gegirdikleri siire, 5 yasindan sonra tani
alanlara gore yiksek bulunmustur. (109). Mikrovaskiiler komplikasyonlarin
gelisiminde, glisemik kontrol 6nemli bir faktor olmakla birlikte, hastalik siiresi, yas,

aile 6ykiisii, sigara, dislipidemi ve hipertansiyon diger etkili faktorlerdir (83, 109, 110).
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Retinopati, Tip 1 DM’li gocuk ve addlesan yas grubunda sik goriilen
mikrovaskiiler komplikasyonlardan biridir (58, 87, 111). Prepubertal donemde
goriilmesi nadirdir (112). Noropatinin de ¢ocukluk ve addélesan yas grubunda
goriilmesi nadirdir. Cocukluk ve adolesan yas grubunda metabolik kontrolii kdtii
olanlarda, bulgularin daha ¢ok geng eriskin déonemde goriilebilecegi bildirilmektedir
(58, 87, 112, 113). ADA tarafindan, prepubertal baslangi¢li hastalarda 10 yas ve
lizerinde ya da postpubertal baslangi¢cli ¢cocuklarda, tani siiresi 3-5 yili gegmisse

retinopati ve néropati bakimindan yillik rutin tarama yapilmasi onerilmektedir (83).

Nefropatinin ~ klinik olarak erken bulgusu mikroalbuminuridir ve
mikroalbuminiiri insidans1 yasla birlikte artar (114). Mikroalbuminiiri varligi hemen
her zaman agir nefropatiye ilerlemeyi goOstermez. Hipertansiyon ve
mikroalbuminiirinin birlikte varligi, tek bagina mikroalbuminiiri varligina gére daha
kotii prognostik faktdrdiir. Metabolik kontroliin diizenlenmesi ve hipertansiyonun
kontrolii nefropatinin baglamasini geciktirmekte veya baslamis patolojinin ilerleyisini
yavaglatmaktadir (113). ADA tarafindan, Tip 1 DM’li hastalarda tanidan 5 yil sonra

nefropati bakimindan yillik tarama 6nerilmektedir (83).

Cocuk ve adolesan yas grubunda makrovaskiiler komplikasyonlarin goriillmesi
nadirdir. En sik goriilen vaskiiler hastaliklar koroner arter hastaligi, periferik vaskiiler
hastalik ve serebrovaskiiler hastaliklardir. Sigara, obezite, dislipidemi ve hipertansiyon
varlig1 komplikasyon siirecinin hizlanmasinda ve gelisiminde 6nemli risk faktorleridir

(2,58, 110, 113).

2.1.10 Tip 1 Diabetes Mellitus’un Otoimmiin Hastahiklarla Birlikteligi

Bir otoimmiin hastalik varliginda diger otoimmiin hastaliklarin goriilme riski artar. Tip
1 DM’ye en sik eslik eden otoimmiin hastaliklar, otoimmiin tiroidit ve gluten duyarl
enteropatidir (88, 115). Tip 1 Diabetes Mellitus ile iliskili otoimmiin hastaliklar ve

goriilme sikliklari tablo 2-6’da gosterilmistir.
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Tablo 2-6: Tip 1 Diabetes Mellitus ile iligkili otoimmiin hastaliklar

Otoimmiin hastalik Tip 1 DM’de Goriilme siklig1
Otoimmiin tiroidit % 7-40 (52, 88, 116, 117)
Colyak Hastaligi % 1,6-16 (88)

Addison Hastaligi % 0,5 (118)

Otoimmiin Gastrit % 5-7 (118)

Vitiligo % 1-7 (119)

Otoimmiin hastaliklarin, hipoglisemi, dislipidemi, biiyiime geriligi, DKA ve
anemi gibi glikoz metabolizmasina ve Tip 1 DM seyrine gesitli etkileri vardir. Gerek
etkili bir diyabet yonetimi gerekse eslik eden otoimmiin hastaliklarin tespit ve
tedavisini saglamak amaciyla, Tip 1 DM hastalarina belli araliklarla otoimmiin

hastaliklar igin tarama testleri uygulanmasi gerekmektedir (118).
2.1.11 Tip 1 Diabetes Mellitus Yonetiminde Psikososyal Faktorler

Aile ozellikleri

Arastirmalar, ailenin, ¢ocuklarda diyabet tedavisi i¢in ayrilmaz bir faktér oldugunu
gostermistir (120). Bir dizi kesitsel ve prospektif arastirma, kuvvetli aile baglari,
otoriter ebeveyn, diyabet yonetiminde aile i¢i uyum, destekleyici davraniglar ve
isbirligine dayali problem ¢6zme becerilerinin varligin1 daha iyi tedavi uyumu ve
glisemik kontrol ile, aile i¢i ¢atisma, sorumluluk difiizyonu ve tedaviyle ilgili ¢atisma
varligini ise daha kotii tedavi uyumu ve glisemik kontrol ile iliskilendirmistir (121-
133). Diyabet yonetiminde aile igi is birligi, yalnizca daha iyi tedavi uyumuyla degil,
gelismis duygusal islevsellikle de iligkili bulunmustur (126, 128-134). Tekrarlayan
DKA gegiren ergenlerin ailelerinde, 6nemli aile islev bozuklugu gozlemlenmistir (129,
135-137). Calismalar, tek ebeveynlik (138-140), diisiik gelir ve etnik azinlik statiisii
(141-146) gibi sosyodemografik faktorleri koti glisemik kontrol riski ile
iliskilendirmistir. Son olarak, g¢ocuklarinin diyabet tanisi sonrasi, ebeveynlerin
psikolojik sikintilar ve uyum sorunlar1 (PTSB, hipoglisemi korkusu vb.)
yasayabildigini ve bu durumun ¢ocuklarda kotii glisemik kontrol ile iliskili oldugunu

bildiren ¢alismalar mevcuttur (147-151).
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Sosyal destek

Diyabete 0zgii aile desteginin diizeylerinin, genclerin yasiyla ters orantili oldugu
goriilmiistiir. Yasca biiyiik ¢ocuklar ve ergenler, diyabet yonetimi konusunda daha az
aile destegi gordiiklerini belirtmislerdir (123). Negatif akran tepkilerinin, hastalarda
uyum zorluklart ve artmig stres, bunun sonucunda da kétii glisemik kontrole neden
oldugu belirtilmistir (152). Daha zayif akran iligkileri, rejim uyumunda azalmaya ve
zamanla daha kotii glisemik kontrol ile iliskilendirilirken, daha fazla aile destegi daha
iyi glisemik kontrolle iliskilendirilmistir (153). Diyabet tanis1 sonrasi, ebeveynlere

destek saglanmasi daha iyi diyabet yonetimi saglayabilmektedir (154, 155).

Stresle bas etme

Calismalar, yasam stresorleri fazla olan ¢ocuklarin, daha kotii glisemik kontrol egilimi

gosterdigini ortaya koymustur (152, 156, 157). Diyabete bagl stres, zayif glisemik

kontrolle iliskilidir (158, 159). Calismalarda, stresle basa ¢ikma becerileri gelismemis
Tip 1 DM tanili ¢cocuk ve genglerin, rejim uyumlarinin ve metabolik kontrollerinin
daha koétii oldugu (160-163), etkin basa ¢ikma yontemleri kullanan grubun ise daha
yiiksek yasam kalitesi, daha iyi rejim uyumu ve glisemik kontrole sahip oldugu (163-
169) bildirilmistir.

2.2 Tip 1 Diabetes Mellitus ve Noropsikiyatri

2.2.1 Tip 1 Diabetes Mellitus’un Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) Tip 1 DM’de etkilenen 6nemli bir organ sistemidir.
Ciinkii, DM iyi kontrol edildiginde bile, serebral glikoz ve insiilin seviyeleri siklikla
anormaldir. Siddetli hipoglisemi sirasinda, asir1 miktarda glutamatin sinaptik araliga
saliimu ile tetiklenen hiicre i¢i kalsiyum toksisitesi ve eksitotoksik hiicresel hasar,
se¢ici noronal nekroza neden olan iki 6nemli mekanizma olarak tanimlanmistir.
Ancak, diger metabolit degisiklikleri de onemli olabilir. Akut hiperglisemi, kan-beyin
bariyer fonksiyonunu bozar ve serebral kan akigini siddetle baski altina alirken, kronik
hiperglisemi, serebrovaskiiler hastalik ve noropati ile iliskilidir. Siirekli dalgalanan
glikoz seviyelerinin neden oldugu osmotik degisikliklerin MSS tizerindeki etkisi agik
degildir. Insiilin, amin yapili norotransmitterlerin (asetilkolin, dopamin, adrenalin,
noradrenalin ve serotinin) diizenlenmesinde biiyiikk rol oynayan ve ndrotransmitter

yolaklari etkileyen, peptid yapili bir ndromediyatdrdiir. Insiilinin, ndromediyatdr ve
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noroprotektif etkisinden yola ¢ikarak, Tip 1 DM’deki insiilin azlig1 ya da yoklugunun
kognitif fonksiyonlar1 olumsuz yonde etkileyebildigi ifade edilmektedir (170, 171).

2.2.2 Tip 1 Diabetes Mellitus’un Ruhsal Bozukluklarla Iliskisi

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenler, depresyon, anksiyete, yeme bozukluklar1 ve disa
yonelim bozukluklari gibi psikolojik sorunlar i¢in 6nemli risk tasir (172-176).
Arastirma bulgulari, teshis sonrasi alisma siirecinde, Tip 1 DM’li ¢ocuklarin uyum
sorunlar1 ve psikiyatrik hastalik riski tasidiklarini ortaya koymaktadir (148, 177).
Uyum bozuklugu yasayan c¢ocuklar, kronik uyum problemleri igin daha yiiksek risk
altindadir (177-180). Calismalarda, Tip 1 DM tanis1 alan ergenlerde, norobiligsel
bozukluklar i¢in riskin artmis oldugu bulunmustur (181-183). Bununla birlikte, Tip 1
DM’li hastalarda, ergenlikten eriskinlige kadar yapilan uzunlamasina bir ¢alismada,
psikososyal uyum bakimindan hasta ve saglikli grup arasinda fark bulunmamistir
(184). Daha yeni ¢aligmalar, diyabetli ve diyabetli olmayan ¢ocuklar arasindaki
farkliliklarin daha kiigiildiiglinii ortaya koymaktadir (172). Bununla birlikte, diyabetli
genclerin yaklasik %15'i, 6z bakimda olumsuz etkilere yol agan psikolojik sikinti
diizeylerini bildirir. Ayrica, davranis problemlerinin zayif glisemik kontrol ile iligkili
oldugunu gosterilmistir (185, 186). Kapellen ve ark. ¢alismalarinda, Tip 1 DM’li
cocuk ve adolesanlarda DEHB prevalansini, genel toplum prevalansindan anlamli
olarak daha yiiksek bulmuslardir (187). Bir bagka ¢alismada DEHB komorbiditesi olan
ve olmayan Tip 1 DM ¢ocuk ve ergenler karsilastirilmis, DEHB komorbiditesinin kotii
metabolik kontrol ile iliskili oldugu goriilmistiir (188).

Aragtirmalar, depresyon ve kaygmin, kan glikoz takibi ve glisemik kontrol
sorunlart ile iligkili oldugunu gostermektedir (189, 190). ABD'deki SEARCH
arastirmasinda, Tip 1 DM’li genclerin % 14'{iniin hafif, % 8.6'sinin orta ila siddetli
depresyon tarifledigi, kizlarin erkeklerden daha fazla depresif belirtiler bildirdigi ve
depresyonun, daha kétii glisemik kontrol ve artmis diyabet iligkili hastaneye yatislarla
iligkili oldugu goriilmistiir (175). Kongkaew ve ark.’nin 2014’de yaptigi meta-
analizde, depresyonun daha kotii tedavi uyumu ile iligkili oldugu ve bu iliskinin daha
yakin tarihli ¢alismalarda daha da gii¢lii oldugu goriilmiistiir. Ayn1 meta analizde,
depresyon ile glisemik kontrol arasindaki iligki zayif—orta diizeyde bulunmustur (191).
Prospektif ¢aligsmalar, daha siddetli depresif belirtilerin, daha seyrek kan glikozu

takibi, daha diisiik yasam kalitesi ve daha kotii glisemik kontrolii dngdrdiigilinii
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gostermektedir (192, 193). Tekrarlayan DKA yasayan ¢ocuklarin psikiyatrik
bozukluklari, iyi glisemik kontrol altindaki ¢ocuklardan daha yiiksektir (135). Zayif
glisemik kontrol, anksiyete (190), benlik saygisi ve diyabet uyum sorunlar1 da dahil
olmak iizere bir takim psikososyal sorunlarla iliskilendirilmistir (158, 159, 194).

Psikolojik uyum sorunlarinin, genglik ¢caginin sonlarina kadar siirmesi halinde, erken
yetiskinlikte basarisiz diyabet yonetimi i¢in biiyiik bir risk olusturduguna dair kanitlar
vardir (195, 196).

Tip 1 DM’li ergenlerde, 6zellikle de kiz gocuklarinda, depresyon, rahatsiz edici
yeme davraniglari ve yeme bozukluklart goriilme siklig1 daha yiiksektir (173, 197). Tip
1 DM’li ergen kizlarin %7'sinin yeme bozuklugu i¢in tan1 Kriterlerini karsilayabildigi
ve bu grupta diyabet olmayan kizlara kiyasla yeme bozuklugu yaygmliginin iki kat
daha fazla oldugu tahmin edilmektedir (173). Diizensiz beslenme davranisi, Tip 1
DM’li ergen kizlarda (% 40) akranlarindan (% 33) daha yaygindir (197). Yeme
bozukluklari, zayif metabolik kontrol ve hizli ilerleyen mikrovaskiiler
komplikasyonlarla iligkilidir (173, 198). Yeme bozuklugu semptomlarinin, subklinik
diizeylerde artmasiyla bile glisemik kontroliin kétiilestigi gozlenmistir (199-201).
Metabolik hedefleri bagaramayan ve devam ettiremeyen kiz addlesanlar, 6zellikle de
insiilin ihmalinden siiphelenildiginde, yeme bozukluklari bakimindan sorgulanmalidir.
Miidahale edilmediginde, diizensiz beslenme ve insiilin manipiilasyonu zamanla

kotiiye gidebilir ve ciddi saglik komplikasyonlari riskini artirabilir (198, 202, 203).

2.2.3 Tip 1 Diabetes Mellitus’un Cocuk ve Ergenlerde Bilissel Fonksiyonlar

Uzerine Etkileri

Diabetes Mellitus ile biligsel islevler arasindaki iliski, ilk olarak 1922 yilinda hafiza
kaybi1 ve dikkat zorluklari olarak bildirilmistir (8). O zamandan bu yana, Tip 1 DM’de
biligsel bozuklugu daha iy1 tanimlamak amaciyla pek ¢ok ¢alisma yapilmistir. Tip 1
DM hastalarinda bilgi islemleme hiz1 (9-13), psikomotor verimlilik (9, 10, 14, 15),
motor hiz ve gii¢ (10, 15-18), kelime dagarcigr (14, 19-21), sozel ve sdzel olmayan
zeka (13, 15, 20, 22), gorsel uzamsal beceriler (22-26), 6grenme ve bellek (14, 23, 24,
22, 29, 34) alanlarinda yetersizlikler tanimlanmistir. Erken baslangichi diyabet
(genellikle 5-6 yasin altindaki) varliginda daha belirgin yetersizlikler tespit edilmistir
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(29, 34). Arastirmalar, ayn1 zamanda, bu sorunlarin erkeklerde kizlardan daha sik

oldugunu gostermektedir (25, 35, 36).

Norobiligsel islevsellik ¢alismalari, Tip 1 DM hastalarmin, ¢ok kiigiik
yaslardan itibaren bilgi islem zayifliklar1 ve 6grenme sorunlari i¢in artmis risk altinda
oldugunu, bu riskin 6zellikle erken diyabet baslangict (37-40), siddetli hipoglisemi
Oykiisii (38, 39, 41), kronik hiperglisemi ve kotii glisemik kontrol (42, 43) ile iliskili
oldugunu gostermektedir (44). Tip 1 DM’deki bilissel islev bozuklugunun

tanimlanmasi i¢in uygun yontemler heniiz yeterince arastirilmamig konulardir (5).

2.2.4 Tip 1 Diabetes Mellitus ve Norogelisim

Cocukluk ¢aginda Tip 1 DM’nin biligsel etkilerinin nispeten kiigiik ila orta etkili
boyutlarda oldugu ve Tipl DM tanili gocuklarin néropsikolojik test performanslarinin
ortalama aralikta oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte, 6zellikle cocuklarda diyabet
prevalansi arttikca, kii¢iik etkilerin popiilasyon diizeyinde diistiniildiigiinde biiyilik bir
etkisi olabilir (204).

Tip 1 DM’nin biligsel etkilerinin, biiylik oranda, hastaliga bagli olaylarin
gelisimsel zamanlamasina bagli oldugu kabul edilmektedir. Norogelisim siirecinde
farkli bolgeler farkli olgunlasma seyri izler. Genel olarak, hastalik doneminde
gelismekte olan bolgeler, hali hazirda olgunlasmis bolgelere gore daha savunmasizdir
(205). Hipokampus, frontal loblar ve beyaz cevher yolaklari gibi uzun siiren gelisim

donemlerine sahip alanlar, strese karsi daha savunmasizdir ve ¢ok zarar goriir (206).

Tip 1 DM’de, mikrovaskiiler komplikasyon olmadiginda bilissel defisitlerin
ilerlemesi genellikle yavastir (207). Yeni tan1 konan ¢ocuklara yonelik prospektif bir
caligmada, tanidan 2 yil sonra Tip 1 DM'nin norobilissel islevlerde hafif bozulma ile
iligkili oldugu gosterilmistir (181). Dort yasindan 6nce Tip 1 DM tanist alan
cocuklarda, hastalik baslangicindan 6 yil sonra, zeka, dikkat, islem hizi, uzun siireli
bellek ve vyiiriitiici islev performanslari, saglikli akranlarindan daha diisiik
bulunmustur (22). Tanidan 12 y1l sonra ise, Tip 1 DM'li genglerde saglikli kontrollere
kiyasla bozulmus ¢alisma bellegi performansi bildirilmis ve erken diyabet baglangici,
daha kot dikkat, 6grenme ve zihinsel performans ile iliskilendirilmistir. Ayni
calismada hipoglisemik olaylar, 6grenme ve hafizada bozulma ve yavas islem hiziyla,

hiperglisemi ise ¢alisma belleginde bozulmayla iligkilendirilmistir (208).
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Cocukluk Donemi

Yasamin ilk yillari, hizli ve dramatik bir ndrogelisim donemidir ve gelisen beyin,
kesintisiz glikoz sunumuna bagimlidir (209). Bu nedenle, MSS'min bu asamada
ozellikle glisemik dalgalanmalara karsi savunmasiz olabilecegi ileri striilmiistiir
(210). Diyabet baslangicindan 6nce beyin yap1 ve fonksiyon olgunlagsmasinin oldukga
az olmasi nedeniyle, kiigiik yaslar daha belirgin ve genis kapsamli defisit ile
iliskilendirilir. Daha erken baslangig, 6nemli gelisimsel donemlerin diyabet (ve
diyabetle iliskili disglisemi) etkilerine maruz kalmasina yol agar (42). Ayrica kii¢iik
cocuklar hipoglisemi semptomlarini daha az taniyabilir ve bildirirler. Bu nedenle
kiictik yastakiler, 6zellikle MSS'i etkileyebilen ciddi hipoglisemik olaylara yatkindir
ve 0-4 yas arasindaki cocuklarda tant konan DKA insidansini 6nemli derecede

yiiksektir (211).

Tip 1 DM’li okul ¢ocuklari ile yapilan ¢aligsmalar, erken hastalik baslangicinin,
cocukluk ve ergenlik doneminde zeka, okul basarisi, bellek, motor hiz, goz-el
koordinasyonu, dikkat ve yiiriiticii islevlerde kotilesmeye neden oldugunu
gostermistir (13, 39, 212, 213)

Erken baglangichh Tip 1 DM, problem ¢dézmeyi baslatma, bir isi planlama,
konsolide etme ve siirdiirme, duygular1 ve davraniglar1 kontrol etme yetenegi gibi
yiriitiicii islevlerdeki eksikliklerle iligkilidir (15, 29, 30, 214). Tip 1 DM hastalarinin,
zamaninda insiilin uygulanmasi, kan glikozu izlenmesi ve diyet aliminin diizenlenmesi
gibi organizasyon becerisi gerektiren bir¢ok giinliik gorevi vardir (215). Tip 1 DM'li
hastalar diyabetin 6zdenetiminin 6grenilmesi ve siirdiiriilmesi igin, ytiriitiicii islevlerin
onemi biytiktiir (7). Yiritiicii islevler ile Tip 1 DM'li ergenlerde diyabetin 6zdenetim
programina uyma arasinda bir iliski bulunmustur (215, 216). Ayrica, bir¢ok ¢aligmada,
bozulmus karar verme becerisinin Tip 1 DM’de 6zellikle komorbid depresyon,
kognitif defisitler ve hipoglisemi farkindaliginda azalma ile iliskili oldugu
bulunmustur (5, 217, 218). Bozulmus karar verme becerisi, Tip 1 DM'li genglerde
norogoriintiileme caligmalarinda rapor edilen beyaz madde mikro yapisal defisitlerle
iligkili olabilecegi (217), bu bilissel dezavantajin kotii glisemik kontrole ve beyinde

daha fazla yikima neden olabilecegi diistiniilmektedir (7).
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Ergenlik Donemi

Psikososyal ve davranigsal agidan ergenlik, Tip 1 DM'li gencgler i¢in en hassas
donemdir. Ergenlik, tiikkenmislik hissi ve depresyon gibi ruhsal saglik sorunlari riskli
bir dénemdir (189). Cogu gen¢ diyabet ve yonetimini anlama yetenegine sahiptir,
ancak diyabet rejimine tutarli bir sekilde bagli kalmak igin sosyal-duygusal
olgunluktan yoksundurlar. Tiim bu faktorler genclerde kotii glisemik kontrole neden
olur (219, 220). Yapilan ¢alismalarda, ergenlerin yetiskinlerden % 1 daha yiiksek
HbA 1¢ degerleri oldugu (87) ve DKA insidansinin en yiiksek ad6lesan kizlarda oldugu
bildirilmistir (221).

Fox ve ark. tarafinda yapilan bir ¢alismada 11-15 yas arasi erkeklerin sozel
ogrenme performanslarinin daha diisiik oldugu bulunmustur (35). Yapilan longitudinal
Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) ¢alismasinda baslangigta 13-19 yas
arasinda olan Ogrencilerin ortalama 18 yil sonra bilissel performanslarinda azalma
olmadig1 gosterilmistir (222). Yine bir c¢aligmada, glisemik kontrol ve hastalik
siiresinden bagimsiz olarak, Tip 1 DM'li ergenlerde yliriitiicii islevlerin bozuldugu
bulunmustur (223). Baska bir uzunlamasina ¢alismada, Tip 1 DM’de geg¢ baslangig
yasinin, bazal ganglia ve talamustaki volim kayb1 ve T2 degisikligini 6ngordiigii
bulunmustur. Bu durumun, ergenlik dénemi nérogelisim basamaklariyla Tip 1 DM

iliskisinin sonucu oldugu diisiintilmiistiir (224).

Ergenlik ¢aginda noronlarda miyelin artis1 sonucunda, beyaz madde artarken,
gri cevher azalir. Artan miyelinasyon, sinaptik budama ve senkronize atesleme
sonucunda igleme aglar1 gelisir ve daha verimli hale gelir (225). Frontal loblar ile diger
bolgeler arasindaki baglantilar olgunlagsmakta ve planlama, organizasyon, g¢alisma
bellegi ve diirtii kontrolii gibi yiiriitiicii islevler es zamanli olarak gelismektedir (226).
Bu gelisme doneminde MSS, glisemik diizensizliklere (6zellikle hiperglisemi) karsi
daha hassas hale gelir. Bu donemde frontal aglar ve yiiriitiicli islevlerde daha fazla
bozulma goriilmesi muhtemeldir (6). Bu hipotez davranigsal gelisimin "iki agamali
modeli" ile tutarlidir. Bu model perinatal donemin ve ergenlik doneminin hormonal
olarak sinir sistemi (yeniden) organizasyonunun farkli evrelerini temsil ettigini ve
ergenlik doneminin norogelisimsel agidan hassas bir ikinci donem oldugunu 6ne
stirmektedir (227). Genellikle yapilan ¢alismalarda ergenlik dénemi ge¢ ¢ocukluk
donemi ile birlikte degerlendirilmektedir (228). Tip 1 DM’nin dogrudan ergenlik
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donemindeki yonetici islevselligi etkiledigi hipotezini destekleyen daha ¢ok ¢aligsmaya

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Eriskin Donem

Yazinda, eriskinlerde Tip 1 DM kaynakli kognitif degisikliklere iliskin kanitlar
bulunmaktadir. Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) kohortunun 18
yillik izleminde Tip 1 DM tanili eriskinlerde psikomotor hiz ve verimlilikte diisiis
raporlanmistir (229). Tip 1 DM hastalar1 ¢ocukluktan yetiskinlige takip edilmis,
ozellikle erken baslangi¢li diyabet hastalarinin, psikomotor etkinlik ve problem ¢6zme

alanlarinda kalici olarak diisiik performans sergiledigi bulunmustur (41).

Brands ve ark, Tip 1 DM tanili eriskin hastalarda bilissel bozuklugun dogasini
ve biiytikliiglinii incelemek i¢in bir meta-analiz yapmustir. Yazarlar, diyabetik olmayan
kontrollere kiyasla, zeka, bilgi islem hizi, psikomotor verimlilik, dikkat, biligsel
esneklik ve gorsel algi dahil olmak iizere birden fazla alanda Tip 1 DM'li kisilerin
hafif-orta siddette diisiis gosterdigini bildirmistir. Diyabetik hastalarda biligsel
performansin diismesi, mikrovaskiiler komplikasyonlarin varligi ile iligkili gibi
goriintirken, ciddi hipoglisemik ataklar veya zayif metabolik kontrol ile iligkili

olmadig1 gortilmustiir (218).

2.2.5 Tip 1 Diabetes Mellitus’un Bilissel Bozulma ile iliskili Risk Faktorleri

Baslangi¢ yas1 ve hastalik siiresinin yani sira hipoglisemi sikligi, kronik hiperglisemi
ve koti glisemik kontrol, Tip 1 DM’de goriilen norokognitif bozukluklar1 olumsuz
etkileyen faktorlerdendir (44). Yapilan c¢aligmalar genellikle Tip 1 DM’de erken
baslangic (23, 24, 212, 230, 231), siddetli hipoglisemi ataklar1 (231) ve ataklarin

sikligini (232, 233) ve hipoglisemi yogunlugunu (212) ayri ayri ele almaktadir. Oysa
cocuk ve adolesan donem Tip 1 DM’de bu dort faktor i¢ ice gecmistir ve siddetle
birbirine baglidir (45). Giinlik yasamda hipoglisemik ve hiperglisemik ataklar
onlemek i¢in diyet kisitlamasi, ¢oklu giinliik glikoz 6lgiimleri ve insiilin enjeksiyonlari
da dahil olmak iizere siki ve yogun bir yonetim uygulanir (7). Ancak tiim ¢abalara
ragmen Tip 1 DM cocuk ve ergenlerde giinliik hipoglisemik ve hiperglisemik ataklar
oldukga siktir (234). Erken yasta insiilin kullaniminda hipoglisemi ataklar1 daha sik ve
daha yogun olur (45). Bu ataklarin siklig1 ve uzunluklarinin bilissel islevler, beyin
aktivitesi ve beyin yapist ilizerindeki muhtemel etkileri ¢ogunlukla erigkinlerde

incelenmistir, ancak, gen¢ cocuklar ve ergen beyinleri lizerindeki etkilerinin kritik
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olabilecegi diigiiniilmektedir (7). Bu yas donemleri beyinde belirgin gelisimsel
degisiklikler ve biligsel islevlerde olgunlasmanin oldugu donemdir ve beyin,
metabolik instabilite de dahil olmak {izere bir dizi patojene kars1 daha duyarli hale gelir

(235, 236).

Hipogliseminin, ¢ocuk ve ergenlerde beyin hasar1 ve biligsel defisitle
iliskilendirilmesi, ciddi hipoglisemi 6ykiisii olan Tip 1 DM hastalarinda bilissel islev
bozuklugunun beyin anormalliklerinden kaynaklandigi (237-239) ve genelde geri
dondiiriilemez oldugunu (26, 240-243) bildiren c¢alismalara dayanmaktadir.
Hipoglisemik olaylar, motor beceriler (244, 245), yiiriitiicti islev (244, 246), gorsel
uzamsal beceriler (16, 23, 38, 39), dikkat (10, 39, 212, 246) ve bellek (19, 38, 39, 213,
243) defisitleri gibi ¢esitli bilissel alanlarda bir takim eksikliklerle iliskilendirilmistir
(6, 247). Hipoglisemi Oykiisii ve bilissel defisit arasindaki iligki, ozellikle
hipogliseminin yogunlugu, sikligi ve siiresi gibi bircok faktorii igerir. Siddetli
hipogliseminin daha fazla biligsel defisite neden oldugu bulunmustur (23, 212, 230,
248, 249). Siddetli hipoglisemi siklig1 yiiksek olan ¢ocuklarda biligsel degisikliklerin
daha yogun oldugu diistiniilmektedir (45, 212, 233). Siddetli olmayan hipoglisemik
olaylarin da sik olmasi halinde, soyut akil yiiritme, motor yanitlar, islem hizi, segici
dikkat ve davranigsal inhibisyonu igeren bilissel islevlerde bozulmaya neden oldugu
bulunmustur (242, 250). Buna ek olarak, ¢ocuklarda Tip 1 DM ne kadar erken ortaya
c¢ikarsa, hipoglisemi atak egilimi o kadar arttigindan, bilissel islevin bozulma riski o
kadar yiiksek olur (45). Bes yasindan 6nce Tip 1 DM tanisi almis ¢ocuklarda ciddi
hipoglisemi Oykiisii varliginda biligsel defisitin daha belirgin oldugu ve c¢ok geng
yaslarda beyin gelisiminin muhtemelen hipoglisemiye duyarli oldugunu bildirilmistir

(27, 38, 42, 232).

Glisemik kontrol i¢in uygulanan yogun insiilin tedavisi ve diisiik HbAlc
diizeyleri sonucunda, siddetli hipoglisemi ve biligsel defisit riskinin artmasindan
endise edilir (45). Ancak 2013’de yayinlanan genis 6rneklemli bir takip ¢alismasinda,
cocuk ve genclerde diisiik HbAlc diizeyinin siddetli hipoglisemi riski ile iligkili
olmadigi bulunmustur (251). Bir bagka takip ¢aligmasi olan Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT) ¢aligmasinda, Tip 1 DM'li eriskin hastalarda siddetli
hipoglisemi siklig1, herhangi bir biligsel alanda diistis ile iligkili bulunmamustir (222,
229). Prospektif caligmalar, hipogliseminin biligsel gerileme igin bir risk faktori

olmadigini gosterse de erken yasta Tip 1 DM tanisi alan ¢ocuklar igin bu durumun
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gecerli olmayabilecegi diisiiniilmektedir (228). Siddetli hipogliseminin Tip 1 DM’1i
cocuk ve ergenlerde kognitif islevlere etkisini aragtiran 2011 yilindaki meta-analizde,
1990-2009 yillar1 arasinda yapilan 12 c¢alisma degerlendirilmistir. Meta-analizde
siddetli hipoglisemi ataklarinin varligi daha diisiik zeka puanlari, 6grenme kapasitesi,
bellek kapasitesi ve sozel akicilik performansi ile iligkili bulunmustur (101). Ayrica
erken baslangicli Tip 1 DM olan hastalarda bozulmanin daha belirgin oldugu ancak
siddetli hipoglisemi ataklar1 varlig1 ile motor hiz performansi arasinda iliski olmadigi
bulunmustur. Zeka puanlarinda ve sézel akicilik performansindaki diisiikliik, 6grenme
ve bellekteki bozulmalarin bir sonucu olarak yorumlanmis, Tip 1 DM’de global bir
bozulmadan ziyade 6grenme ve bellekte bozulma oldugu, dolayisiyla tekrarlayan
siddetli hipoglisemi ataklarinin bilissel islevler iizerinde segici bir olumsuz etkiye

sahip oldugu sonucuna varilmistir (101).

Hipoglisemi ile iligkili motor defisitler, birincil motor korteks, premotor
bolgeler, talamus, serebellum ve beyin sap1 hasari, gorsel uzamsal defisitler parietal
lob hasari, dikkat defisitleri, talamus, parietal ve frontal lob hasar1 (26, 27, 101, 212),
hafiza ve 6grenme defisitleri, hippokampus, temporal ve frontal lob hasar1 (45),
yiriitiicli islev defisitleri ise frontal lob hasari ile iligkilendirilmektedir (243, 252).
Norogoriintilleme calismalari, siddetli hipogliseminin serebral kortekste, 6zellikle
medial temporal bolgedeki noronlara (hippokampus, bazal gangliyonlar ve beyin sap1
dahil olmak tizere), zarar verdigini gostermektedir (253, 254). Perantie ve ark. siddetli
hipoglisemi atag1 gegiren Tip 1 DM tamili ¢ocuklarin manyetik rezonans
gortintiilemelerinde (MRG) sol temporo-oksipital kavsakta gri cevher hacminin daha
kiigiik oldugunu bulmuslardir (255). Ayrica Ho ve ark. siddetli hipoglisemi oykiisii
olan ¢cocuklarda hipokampal / medial temporal lob hasari ile karakterize, nispeten daha

az gri cevher yogunlugu raporlamistir (256).

Tip 1 DM'li hastalarda akut hiperglisemi sirasinda tiim biligsel islevlerde
yavaglama, inhibisyon ve odak kaybi, bilgi islem hizinda bozulma, dikkatte azalma ve
calisma belleginde bozulma not edilmistir (212, 257) . Akut hipergliseminin yani sira
kronik hiperglisemi de bilissel performansi bozabilmektedir (22, 218, 258). Kronik
hiperglisemi, ¢ocuklarda ve genglerde, diisiik akademik basar1 ve dikkat (31-33),
yiiriitiicii islevlerde bozulma (30, 208), motor hizda yavaslama (42, 43), diisiikk zeka
puani ve yavas islem hiz1 (13, 30, 42, 43), 6grenme ve bellekte bozulma (30, 208, 259-
262) ile iliskilendirilmistir. HbAlc'nin yiiksek degerleri ile tanimlanan zayif glisemik
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kontrol, kronik hiperglisemi gostergesi olarak kabul edilir (263). Motor hiz (10, 229),
dikkat, sdzel IQ puanlari (243, 264), bellek ve akademik basar1 (243) gibi fonksiyonlar
daha iyi glisemik kontrol ile gelistirilebilmistir. S6z konusu alanlardaki bozulmalarin
kalic1 oldugu ve HbAIc diizeylerinin normal araliga c¢ekilmesiyle diizelme
saglanamadigini bildiren ¢alismalar da vardir (28, 222, 265). Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT) g¢aligmasinda, Tip 1 DM'li eriskin ve ergen hastalar
calisma basinda ve 18 yil sonra degerlendirilmis, HbAlc > 8.8% olan hastalar, HbAlc
<7.4% olanlara kiyasla, motor hiz ve psikomotor verimlilikte diisiik performans
gostermistir (222, 229). Yapilan eriskin g¢alismalarinda yiiksek HbAlc diizeyi,
polindropati, nefropati, otonomik ndropati ve proliferatif retinopatinin, ndrobiligsel
testlerde daha diisiik performans ile iligkili oldugunu ortaya koymustur (10, 11, 257,
266-268). Tip 1 DM mikrovaskiiler komplikasyonlarindan 6zellikle retinopati ve
periferik néropatinin, Tip 1 DM’li hastalarda bilissel diisiisle daha fazla iliskili oldugu
gosterilmistir (266, 268). Dolayisiyla beyindeki mikrovaskiiler degisikliklerin, Tip 1
DM’li hastalarda biligsel diisiisten sorumlu oldugu ¢ikarimi yapilmaktadir (15).
Retinal ve serebral damarlarin ortak anatomik, embriyolojik ve fizyolojik 6zellikler
paylagmasi sebebiyle retinal vaskiiler degisikliklerin, serebral vaskiiler degisiklikleri
yansitabilecegi diisiiniilmektedir (269). Yiiksek glikoz seviyeleri, ileri glikasyon son
tiriinlerinin olusumuna neden olur. Bu biyokimyasal degisiklikler, kilcal damar
tabakasinin kalinlasmas1 ve kilcal damar yogunlugun azalmasi gibi fonksiyonel ve
yapisal anormalliklere katkida bulunur (15). Bu mikrovaskiiler degisiklikler serebral
kan akigmin diizenlenmesinde bolgesel anormalliklere neden olmaktadir. Ozellikle
hipoglisemi sirasinda, serebral vazoreaktivite ve serebral kan akiminin artirilmasi,
onemli telafi edici mekanizmalardir. Telafi edici mekanizmalarin kaybedilmesi,
hipoperfiizyona neden olabilir. Bu durum uzun siire devam ederse, ndronal pargalanma
ve hiicre oliimiine yol agar ve beyin beyaz ve gri madde hacminde azalma ile
sonuglanabilir (15). Salem ve ark.’nmin 2002’de yaptigi Single Photon Emission
Tomography (SPECT) ¢alismasinda, Tip 1 DM’li ¢ocuklarda (ortalama yas 14.7 + 3.4
yil) kontrollere kiyasla serebral hipoperfiizyon oldugu gosterilmistir. Bu
hipoperfiizyon esas olarak bazal ganglionlarda ve frontal bdlgede bariz bulunmus
ancak hipoperfiizyon ile bilissel puanlar arasinda korelasyon saptanmamistir (270).
Serebral hipoperfiizyon eriskin tip 1 DM hastalariyla yapilan ¢aligmalarda da
gosterilmistir (237, 271, 272).
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Yarattig1 yapisal degisiklikler nedeniyle disglisemik olaylari, beyin
dokusunun gelecekteki disglisemiye karsi hassasiyetini artirabilecegi diisiiniilmektedir
(32, 273). Bireyler genellikle hastaligin baslangi¢ doneminde tedavi edilmemis uzun
hiperglisemi yasamaktadirlar. Yiikselen kan glikoz konsantrasyonlar1 gegici olarak
kan-beyin bariyerinin gecirgenligini artirabilir ve ndronal biitiinligiin etkilenmesine
yol acar (32, 273). Erken hiperglisemik maruziyetin, DKA gibi olaylara karsi
savunmasizligi veya kronik hiperglisemi ve hipergliseminin neden oldugu oksidatif
stresin uzun vadeli etkilerini artiracagi one siiriilmektedir (274-276). Baska bir olasi
noronal hasar mekanizmasi, tan1 konan ¢ocuklarin yaklagik % 30-40'inda ortaya ¢ikan
ve tim olgularin en az yarisinda subklinik 6dem ile iliskili olan DKA'dir (277).
Bununla birlikte, bu akut degisimlerin biligsel islev iizerindeki uzun vadeli etkileri

biiyiik oranda bilinmemektedir (228).

Erken hastalik baslangici, hipokampus, medial temporal lob ve talamustaki
degisiklikler, 6grenme ve hafizayla iliskili yapilar ve tiim beyin beyaz maddesiyle
iligkilidir. Norogelisimsel modelle uyumlu olarak biligsel etkiler, diyabet
baslangicinda hizli gelisme gosteren alanlarda (6rnegin hafiza) daha belirgin etkiye
sahiptir. Bellek islevinin yani sira dikkat, yiiriitiicii islev, dil ve zekayi igeren nispeten
kiiresel bir defisit soz konusudur. Siddetli hipogliseminin MSS'ye etkileri biiyiik

olgilide bu gelisim donemiyle sinirlanabilir (204).

Uygunsuz insiilin tedavisinden kaynaklanan sik hiperglisemi ve hipoglisemik
atak birlikteligi (glisemik degiskenlik) dikkat edilmesi gereken bir husustur (45).
Glisemik degiskenligin biligssel performansin diismesine katkida bulunabilecegi
distintilmektedir (233, 258). Calismalar, kotii kontrollii diyabette sik goriilen,
hipoglisemi sonras1 hipergliseminin, izole hipoglisemiye gore daha fazla ndronal

oliimle sonuglanacagini 6ngérmektedir (45, 278).

Tip 1 DM iligkili tim faktorlerin nérokognitif etki mekanizmalari sekil 2-2’de
sematik olarak 6zetlenmistir ( Rodrigues ve ark. (2014) ile Wessels ve ark. (2008)

tarafindan hazirlanan derlemeden degistirilerek olusturulmustur (15, 128).)
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Sekil 2-1: Tip 1 DM iliskili faktorlerin ndrokognitif etki mekanizmalari
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Tip 1 Diabetes Mellitus’un Bilissel islevlere Olan Etkilerine Yonelik
Yapilan Meta-Analizler
Meta-analitik calismalarin sonuglari, tip 1 DM’li ¢ocuk ve genglerin hafif derecede

bilissel bozukluklara sahip olduklarini ortaya koymaktadir (29, 34, 101, 279). Eriskin
meta-analizlerinde de benzer sonuglar bildirilmistir (34, 218). Elde edilen bulgular

tablo 2-7 ve tablo 20-8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2-7: Tip 1 DM ve ndrokognitif etkilerine iliskin ¢ocuk ve addlesan yas grubu

metaanaliz bulgulari

a) Tip 1 DM varliginda

Diisiik zeka puanlari (29, 34, 279)
Psikomotor verimlilikte azalma (29)
Motor hizda azalma (29, 34, 279)
Dikkat ve yiiriitiicti islevlerde bozulma
(29, 279)

Gorsel uzamsal becerilerde bozulma (279)

b) Siddetli hipoglisemi varhginda

Diisiik zeka puanlari (101)
Ogrenmede bozulma (101)
Bellekte bozulma (101, 279)
Sozel akicilikta bozulma (101)

c) Erken baslangi¢ varhiginda

Diisiik zeka puanlari (29, 34, 279)
Ogrenme ve bellekte bozulma (29, 34)

Dikkat ve yiiriitiicii islevlerde bozulma

(29, 34)

d) Kotii glisemik kontrol varliginda

Bellekte bozulma (34)

Tablo 2-8: Tip 1 DM ve norokognitif etkilerine iligkin eriskin yas grubu metaanaliz

bulgulari

a) Tip 1 DM varliginda

Diisiik zeka puanlari (34, 218)
Psikomotor verimlilikte azalma (218)
Motor hizda azalma (34, 218)

Dikkat, bilissel esneklik ve yiiriitiicii
islevlerde bozulma (34, 218)

Bellek (34)

b) Siddetli hipoglisemi varliginda

Motor hizda azalma (34)
Yiritiicii islevlerde bozulma (34)

Bellek (34)

c) Erken baslangi¢ varlifinda

Diisiik zeka puanlart (218)
Ogrenme ve bellekte bozulma (218)
Dikkat ve yiirtitiicti islevlerde bozulma (218)

d) Kaotii glisemik kontrol
varliginda

Bellekte bozulma (34)
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226 Tip 1 DM’nin Beyin Yapisina Etkileri Uzerine Norogoriintiilleme

Calismalan

Tip 1 DM’nin beyin yapist ve fonksiyonu {izerindeki etkisini incelemek icin ¢esitli
beyin gorlintiilleme teknikleri kullanilmistir. Tip 1 DM'de, hiperglisemi ve
hiperinsiilinemiye bagli, ndroplastitede ve beyin yolaklarinda defisitler bildirilmistir
(280). Norogoriintilleme arastirmalarinda tutarli bulgular, o6zellikle kortikal gri
maddede yapisal degisiklikleri gostermektedir (260). Var olan az sayidaki ¢alisma,
beyin hacminde degisikliklerin g¢ocukluk ¢aginda saptanabilir oldugunu (263, 275,
281) ve bu degisikliklerin yetiskinlige uzun vadeli etkileri oldugunu gostermektedir
(207). Erken baslangigli tip 1 DM’li eriskin hastalarda, gec baslangi¢li hastalara gore
biitiin bdlgelerde beyin atrofisi sikliginin daha yiiksek oldugu bulunmustur (230). Ote
yandan, bazi bildirilen atrofik degisikliklerin kisa siireli oldugu ve glikoz

ekspresyonuyla iligkili olabilecegi tizerinde fikir birligi vardir (263).

Tip 1 DM ve Beyin Gri Madde Degisimleri

Calismalar erken baglangigh Tip 1 DM hastalarinda saglikli  kontrollerle
karsilastirildiginda sol tist temporal bolgede ve talamusta gri madde hacim azalmasi
bildirilmis, kognitif defisit ve siddetli hipoglisemi ataklariyla iliskilendirilmistir (224,
238, 255, 275).

Yapilan c¢aligmalarda, siddetli hipoglisemi ataklar1 sonucunda oldugu
diistiniilen, hipokampus ve medial temporal lobda hasarlanma raporlanmakta (256,
282) ve dgrenme ve hafiza ile iligkilendirilmektedir (101, 283). Hershey ve ark, 7-17
yas Tip 1 DM’li gengleri diyabet olmayan kardesleriyle karsilastirmis, ancak gruplar
arasinda hipokampus hacimlerinde fark bulamamislardir. Sadece, ge¢cmiste 3 veya
daha fazla siddetli hipoglisemik Oykii ge¢misi olan tip 1 diyabetli hastalarda
hipokampal gri madde hacmi daha biiytik (hasara bagli biiyiime) bulunmustur (284).
Marzelli ve ark. 2014 yilinda yapisal MRG calismasi1 yapmis, erken baslangight Tip 1
DM tanili ¢ocuklarda (ortalama 7 yasinda) hiperglisemi ile iligkili olarak, bilateral
temporal-oksipital ve serebellar bolgelerde daha kiigiik gri cevher hacmi ve sol inferior
prefrontal, insula ve temporal kutup bdlgelerinde daha biiyiik gri cevher hacmi
bildirmistir (281). HbAlc diizeyleri ile beyindeki yapisal degisiklik iliskisi 2011
yilinda bir MRG calismasinda arastirilmis, yiiksek HbAlc, gri cevher hacminde genel
diisiis ile iligkili bulunmustur (285). Perantie ve ark. 2007°de Tip 1 DM hastasi
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gencglerde sag cuneus ve precuneus'da daha kiigiik gri cevher hacmi bildirmis ve
hiperglisemiye daha fazla maruz kalma ile iliskili oldugunu bulmustur (255). Bu
bolgelerdeki azalmis gri madde, hedef odakli gérevler sirasinda beyin aktivitesinde
dramatik bir diists ile iliskilendirilmistir (263). Baska bir MR spektroskopi ve
goriintiileme ¢aligmasinda, tip 1 DM’de ergenlik donemiyle iligkili bazal ganglia ve

talamusta voliim kaybi1 ve T2 degisikligi bildirilmistir (224).

Bu alanda yapilan eriskin ¢alismalarinda da benzer sonuglar gériilmektedir. Bir
calisgmada eriskin tip 1 DM hastalarinda, diyabetik olmayan kontrollerle
karsilastirildiginda, esas olarak beyindeki posterior, temporal ve serebellar bolgelerde
gri madde yogunlugunun diisiik oldugu goriilmiistiir. Diisiik gri madde yogunlugu,
kotii glisemik kontrol, yiiksek hipoglisemik olay sikligi, baslangic yasi ve diyabet
stiresi ile iligkili bulunmustur (286). Tip 1 diyabetli hastalarda kontrollere gore azalmis
frontal lob hacimleri, 2013’de yapilan bir MRG ¢alismasinda raporlanmistir (287).

Tip 1 DM ve Beyin Beyaz Madde Degisimleri

Saglikli kontrollerle karsilastirildiginda, hipoglisemik ndbet gegiren 4-10 yas
arasindaki Tip 1 DM'li kiigiikk ¢ocuklarda daha kiigiik beyaz madde hacimleri
bildirilmistir (238). Perantie ve ark. sag posterior parietal bolgedeki daha kiigiik beyaz
cevher hacimlerinin Tip 1 DM hastalarinda hiperglisemiye daha fazla maruz kalma ile
iliskili oldugunu bildirmislerdir (255). Devaminda beyaz madde hacimdeki bu belirgin
azalmanin, Ozellikle oksipito-parietal kortekste siddetli hipoglisemi ile iligkili
oldugunu da raporlamiglardir (285). Barnea-Goraly ve ark.’nin 2014’de yaptigi DTI
caligmasinda, 4-10 yas arasi tip 1 DM hastalarinda bilissel islevleri bozan beyaz madde
yapisal degisiklikleri tespit edilmistir. Bu degisiklikler hipoglisemi ile iliskili
bulunmaksizin, kronik hiperglisemi ve degisken kan glikoz konsantrasyonlari ile

iliskilendirilmistir (258).

Moulton ve ark.’nin 2015°te yaptig1 metaanaliz ¢alismasinda 4 ¢ocuk/ergen

(238, 255, 284, 285), 6 eriskin Tip 1 DM nérogoriintiileme ¢alismasi analiz edilmistir.

Hacimsel meta analizde, toplam beyin hacmi, toplam gri cevher hacmi veya
hipokampal hacim arasinda anlamli bir farklilik bulunamamistir. VBM meta-
analizinde ise, hem sol talamus hem de talamusta istatistiksel olarak anlamli
rediiksiyon gozlenmis ancak, yasa gore degerlendirildiginde cocuk/ergen yas

grubunda talamik bolgelerdeki bu fark anlamli bulunmamugtir (288).
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Wessels ve arkadaglar1 tarafindan, retinopatisi olan erigkin Tip 1 DM'li
hastalarda azalmig beyaz madde hacimleri tespit edilmis ve bu hacim kaybi, dikkat
testleri, bilgi isleme hizi ve yonetici islevdeki diisik performanslarla

iliskilendirilmistir (9).

Ozetle, Tip 1 DM'nin bilissel etkileri nispeten kiiresel olup, beyin bolgelerinin
dagilimi degisken olmakla birlikte beynin her yerinde gri ve beyaz madde
degisimlerini kapsar ve bilissel islevin birden fazla alanimi etkiler. Siddetli
hipoglisemi, hiperglisemi ve DKA'nin bir rolii var gibi goériinmektedir. Etkilenen
alanlarin hepsinin (bazal ganglion, talamus, frontal loblar) yiiksek diizeyde bolgesel
baglanti noktalar1 olmasi dikkati ¢ekmektedir. Bu da Tip 1 DM’nin, esas olarak,
bagimsiz beyin bolgelerini etkilemekten ziyade, islevsel aglarin olusumunu ve

organizasyonunu bozabilecegi spekiilasyonuna yol agmaktadir (208, 228).

2.3 Amag

Calismamizin amaci Tip 1 DM tanistyla izlenmekte olan ¢ocuk ve ergenlerin, saglikli
kontrol olgularina gore norobilissel islevlerdeki farklarini ve HbAlc diizeyi lizerinden
glisemik kontrol durumu, Tip 1 DM baslangi¢ yast, hastalik siiresi, DKA varligi, ruhsal
es tan1 varligr ve siddetli hipoglisemi varliginin yani sira, hiperglisemi sikligi,
hipoglisemi siklig1 ve glisemik degiskenlik dahil olmak tizere kotii glisemik kontrol
gostergelerinin bu norobilissel degismelere katkisini ortaya koymaktir. Daha once
yapilan ¢aligmalarda erken baslangig, uzun hastalik siiresi, yiiksek HbAlc diizeyi ve
siddetli hipogliseminin bilissel islevleri bozdugu gosterilmistir. Calismamizda bu
faktorlere ek olarak Tip 1 DM tanili bireylerin giinliikk hayatlarinda siklikla
karsilastiklar1 siddetli olmayan hipoglisemi ve hiperglisemi durumlart ile glisemik
degiskenligin bilissel islevlere etkisinin de incelenmesi amaglanmistir. Yazinda bu
amaca yonelik calisma yapilmamis oldugu goriilmiistiir. Ayrica Tip 1 DM’de iyi
glisemik kontroliin (normal aralikta HbAlc degerleri) norokognitif islevler
bakimindan koruyucu olup olmadigmin degerlendirilmesi de calismanin amaglari
arasindadir. Glisemik kontroliin gostergelerinden kabul edilen HbAlc diizeyi,
ortalama bir kan glikoz degerini temsil ettigi i¢in glisemik degiskenlikten ziyade
kronik ve baskin bir hiperglisemi seyrini yansitmaktadir. Bu nedenle ¢caligmaya katilan
hastalarin son HbAlc degeri ve hastane kayit sistemindeki tiim HbAlc degerlerinin

ortalama degerinin yani sira, 3 aylik tiim kan glikoz 6l¢timleri (parmak ucu kan glikoz
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Olglim cihazi ile yapilmig Olgiimler) kayit edilmistir. Bu kayitlardan elde edilen

hipoglisemi, hiperglisemi sikliklar1 ve glisemik degiskenligin de ndrokognitifiglevlere

olan etkisinin degerlendirilmesi hedeflenmistir. Son olarak yapilandirilmis gériismeler

ve uygulanan 6l¢ekler sonucunda Tip 1 DM nin ve yiiksek HbA1¢ diizeyinin, ¢ocuk

ve ergen bireylerde eslik eden ruhsal bozukluklarla iliskisini incelemek amaglanmustir.

2.4 Hipotez

Calismamizin ana hipotezleri asagida listelenmistir:

Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve ergenler, saglikli cocuk ve ergenlere gore dikkat,
ogrenme ve kisa siireli bellek islevlerinde sorunlar yasarlar. Bu sorunlar
noropsikolojik testlerde daha diisilk performans gosterme seklinde tespit
edilebilir.

Kot glisemik kontrole sahip Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve ergenler, iyi glisemik

kontrole sahip olanlara gore bu testlerde daha kotii performans sergilerler.

Calismamizda, ana hipotezlerin yaninda asagida listelenmis olan alt hipotezler

de mevecuttur:

Noropsikolojik testlerle 6lgiilebilen dikkat, 6grenme ve kisa siireli bellek
islevlerdeki sorunlar, zeka diizeyi ve DEHB es tanisindan bagimsizdir.

Erken baslangi¢ yasi, uzun hastalik siiresi, DKA ve siddetli hipoglisemi
ataklarinin varligi, soz konusu bilissel bozulmalar igin belirleyici bir faktordiir.
Siddetli hipoglisemi atak varliginin yani sira Tip 1 DM hastalarmin giinliik
hayatta siklikla yasadiklar1 siddetli olmayan hipoglisemi ataklar1 da biligsel
bozulmayla iliskilidir.

Cocuk ve ergenlerde Tip 1 DM varligi, HbAlc diizeyleri hedeflenen aralikta
tutulsa dahi bilissel islevlerde bozulma ile iligkilidir.

HbAlc diizeyi ortalama bir kan glikoz degerini temsil ettigi i¢in, Tip 1 DM
hastalarinda bilissel bozulmay1 6ngérmede, kan glikozu izlemi, HbAlc diizeyi

tespitinden daha etkin bir yontem olabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Orneklem Grubunun Olusturulmasi

Calisma &rneklemi Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Endokrinoloji Béliimiinde
takip edilen 6-18 yas arasi Tip 1 DM tanis1 almis 71 kisilik hasta grubu ve 50 kisilik

saglikli kontrol grubu olmak iizere iki gruptan olusmustur.

3.1.1 Hasta Grubunun Olusturulmasi

Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Endokrinoloji Boliimiinde takip edilen 6-18 yas
arast Tip 1 DM tanis1 almis hastalara ve ailelerine ¢alisma anlatilmistir, bir sonraki
kontrollerine gelirken son 3 aylik tiim kan glikoz 6l¢tim cihaziyla yapilmis dl¢timlerini
kaydetmeleri istenmistir. Olgiimlerini yapip kaydetmis hastalar ebeveynleri ile
poliklinigimize davet edilmistir. Poliklinigimize gelen ebeveynlerin ¢ocuklarinin
calismaya alinmalar i¢in bilgilendirilmis onamlar1 istenmistir. Calismaya katilim

kosullarini saglayan 71 hasta degerlendirmeye alinmustir.
Hasta Grubu icin Icleme Olgiitleri

1. Tip 1 DM tanisi almis olmak

2. 6-18 yasinda olmak

3. Caligmaya katilmaya goniilli olmak

4. Calismanin amaci ve yapilmis islemler agiklandiktan sonra, ¢ocuk/ergen

tarafindan sozlii, ebeveyni tarafindan yazili onam alinmasi

Hasta Grubu icin Dislama Olgiitleri

1. Ebeveyn gozetiminde yapilan, son 3 aylik kan sekeri olglimlerinin (3 yemek
oncesi, 3 yemek sonrasi ve 1 gece 6l¢iimii olmak tizere giinde 7 defa) %70’inden
daha azin1 kaydetmis olmak

2. Eslik eden otizm spektrum bozuklugu, bipolar duygudurum bozuklugu, psikotik
bozukluk ve madde kullanim bozuklugu tanis1 olmasi

3. Porteus Labirent Testinde 100 puanin altinda performans sergilemek

4. Gorme ve isitme engelli olmak

5. Beden Kitle indeksi(BK1) persentil >95 th olmas1
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6. Eslik eden norolojik hastalik veya bir saatten fazla biling kaybiyla giden travma
Oykiisii olmasi

7. Stabil olmayan medikal hastaligin olmasi

3.1.2 Kontrol Grubunun Olusturulmasi

Ondokuz Mayis Universitesi’nde ¢alisan personel yakinlari c¢alisma hakkinda
bilgilendirilmis ve 6-18 yas aras1 ¢ocuklari olanlar i¢in ¢ocuklari ile birlikte gelmeleri
amaciyla randevu verilmistir. Benzer sekilde hastanemizin c¢esitli polikliniklerine
basvuran 6-18 yas arasi ¢ocuklar ve yakinlar1 da ¢calisma hakkinda bilgilendirilmis ve
randevu verilmistir. Randevuya gelen ebeveynlerin gocuklarinin ¢alismaya alinmalari
icin bilgilendirilmis onamlar1 istenmistir. Sosyodemografik 6zellikler bakimindan

hasta grubu ile benzerlik gosteren 50 kisilik saglikli kontrol grubu olusturulmustur.
Kontrol Grubu igin icleme Olgiitleri

1. 6-18 yasinda olmak

2. Kendisinde ya da birinci derece yakinlarinda Tip 1 DM tanis1 olmamasi
3. Caligmaya katilmaya goniillii olmak

4. Caligmanin amaci ve yapilmis islemler agiklandiktan sonra, ¢ocuk/ergen

tarafindan sozlii, ebeveyni tarafindan yazili onam alinmasi

Kontrol Grubu i¢in Dislama Olgiitleri

1. Eslik eden otizm spektrum bozuklugu, bipolar duygudurum bozuklugu, psikotik
bozukluk ve madde kullanim bozuklugu tanisi olmasi

Porteus Labirent Testinde 100 puanin altinda performans sergilemek

Gorme ve isitme engelli olmak

Beden Kitle Indeksi(BK1) persentil >95 th olmasi

o M DN

Eslik eden norolojik hastalik veya bir saatten fazla biling kaybiyla giden travma
Oyktisli olmas1

6. Stabil olmayan medikal hastaligin olmasi

3.2 Cahsma Deseni

Hasta ve kontrol gruplari olugturulmustur. Caligmaya alinmis hasta gruptan son 3 aylik

tiim kan glikoz 6l¢iimlerini not etmeleri istenmistir. Olgiimlerini kaydeden Tip 1 DM
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hastalar1 ¢calismaya dahil edilmistir. Kontrol grubundaki katilimcilar DM yakinmalari
bakimindan sorgulanmis, yakinmalari olmayan katilimcilar galismaya dahil edilmistir.
Calismaya alinan tiim katilimcilarin, cinsiyet, yas (ay), agirlik (kg), boy (cm) dl¢iiliip
kaydedilmistir. Katilimcilarin ebeveynleri ile birlikte aymi goriismeci tarafindan
sosyodemografik verileri Sosyodemografik Veri Formu’na aktarilmistir. Tip 1 DM
tanil1 grubun hastaliklari ile ilgili veriler, kendisi ve ebeveynleri ile birlikte arastirmaci
tarafindan Diyabet Veri Formu’na aktarilmistir. Hastalarin hastaneye Tip 1 DM ve
Diabetik Ketoasidoz (DKA) nedeniyle toplam yatis sayilar1 sorgulanmistir. Hasta ve
kontrol olgular1 6lgek puanlari ve bilissel performanslart yoniinden karsilastirilmistir.
Tip 1 DM hastalariin tedavi siirecinde hastanemizde HPLC yontemiyle dl¢iilen tiim
HbAlc degerlerinin ortalamasi alinmistir. Analizlerde bu HbAlc ortalamalar1 baz
aliarak, hasta grup kendi icinde “iyi glisemik kontrol” ve “koétii glisemik kontrol”
olarak iki gruba ayrilmistir. “Iyi glisemik kontrol”, “kétii glisemik kontrol” ve
“kontrol”  gruplar1  Olgek puanlar1  ve biligsel performanslar1  yoniinden
karsilastirilmistir. DKA atak varligi, siddetli hipoglisemi varligi, hastalik baslangi¢
yas1 ve hastalik siiresi gibi Tip 1 DM iligkili faktorlerin dikkat, 6grenme ve bellek
performanslarina etkileri de ayrica degerlendirilmistir. Calismamizda kan glikoz
degeri<70 mg/dl olmasi hipoglisemi, kan glikoz degeri>180 mg/dl olmas: (glikoziiri
siirt olmasi nedeniyle) hiperglisemi olarak degerlendirilmistir. Ayrica glisemik
degiskenlik diizeyi, kan sekeri ortalamasinin standart sapma (SD) hesaplamasi
tizerinden degerlendirilmistir. Hastalardan alinan son 3 aylik kan glikoz ol¢im
kayitlarindan elde edilen verilerle, hipoglisemi, hiperglisemi sikliklari ve SD
hesaplanmigtir. Bu hesaplanan degiskenler ve son HbAlc diizeyi ile ndropsikolojik

test performanslarinin iligkisine bakilmaistir.

Katilimcilarin Porteus Labirentleri Testi (PLT) ile zeka diizeyleri belirlenmistir.
Porteus Labirentleri Testi sonucunda 100 ve iizeri puan alan katilimeilar ¢alismaya
dahil edilmistir. Katilimeilarin tiimiinde Okul Cagi Cocuklari i¢in Duygulanim
Bozukluklar1 ve Sizofreni Gorlisme Cizelgesi—Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-
SY) [Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for School Age Children-
Present and Lifetime Version, K-SADS-PL] ile ruhsal bozukluk ek tanilari
degerlendirilmistir. ~ Katilimecilarin -~ kendilerine  Cocuklar  i¢cin ~ Depresyon
Degerlendirme Olgegi (CDDO) ve Algilanan Sosyal Destek Olgegi (ASDO-R),
ailelerine ise 6-18 Yas Cocuk Ve Gengler i¢in Davranis Degerlendirme Olgegi
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(CGDDO) ve Cocuk ve Ergenlerde Yikict Davranis Bozukluklari igcin DSM-IV’e
Dayali Tarama Ve Degerlendirme Olgegi (YDB-TDO) verilmistir. Olgeklerin
doldurulmasinin ardindan katilimcilara Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET), Stroop
Testi TBAG Formu, Gorsel Isitsel Say1 Dizileri Testi B Formu (GISD-B) ve Go-No
Go Testi uygulanmistir. Stroop Testi TBAG Formu, okuma becerisinin ve hizinin
yeterince gelismemis olmasi nedeniyle 8 yasin altindaki ¢ocuklara uygulanmamastir.

Olgu ve kontrol gruplarinin test performanslari karsilastirilmistir.

3.3 Araglar

3.3.1 Sosyodemografik Veri Formu ve Tip 1 DM Hasta Veri Formu

Arastirmaci tarafindan g¢alismaya Ozel olarak hazirlanan Sosyodemografik Veri
Formu, olgularin yas, cinsiyet, kimlik, adres, telefon, egitim durumu, ailesel 6zellikler
(anne-baba birlikteligi, kardes sayisi, sosyoekonomik durum, ailenin organik ve
psikiyatrik hastalik 6ykiisii), obstetrik dykiisii (gebelikte tibbi/psikiyatrik hastalik olup
olmadigi, kag haftalik dogdugu, dogumda boy ve kilosu, dogum sonrasi kuvozde kalip
kalmadigi), gelisim oykiisii (desteksiz oturma, yiirime, konusma ve ciimle kurma),
gecirilmis epileptik nobet Oykiisii, gecirilmis hastalik 6ykiisii, ek hastalik 6ykiisii ve
ilag kullanimu ile ilgili bilgileri igermistir. Ayrica hasta grubu i¢in olusturulan Tip 1
DM Hasta Veri Formuna, hastaligin baslangi¢ yasi, hastalik siireleri, HBAlc diizeyi,
ortalama insiilin dozu (u/kg), insiilin kullanim formu, siddetli hipoglisemi varligi,
DKA varligi, hastaneye yatis Oykiisii ve mikrovaskiiler/makrovaskiiler hastalik
Oykiisline dair bilgiler kaydedilmistir. Ebeveynlerden ve katilimcilarin kendisinden

alian bilgiler dogrultusunda veri formlari, arastirmaci tarafindan doldurulmustur.

3.3.2  Okul Cagi Cocuklari i¢in Duygulamim Bozukluklari ve Sizofreni Goriisme
Cizelgesi- Simdi ve Yasam Boyu Sekli (CDSG-SY) (Schedule for Affective
Disorders and Schizophrenia for School Age Children- Present and
Lifetime Version /K-SADS-PL)

Katilimcilarin tiimii CDSG-SY ile degerlendirilmis, tanilar ve ek tanilar belirlenmistir.
Bu cizelge cocuk ve ergenlerin DSM-III-R ve DSM-IV tam Olgiitlerine gore
gecmisteki ve su andaki psikopatolojilerini saptamak amactyla Kaufman ve ark. (289)
tarafindan 1997 yilinda gelistirilmis olan yar1 yapilandirilmis bir gériisme formudur.

CDSG-SY i¢in Tiirkce gecerlik ve giivenirlik c¢alismasi, Gokler ve arkadaslari
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tarafindan 2004 yilinda yapilmistir (290). Form ii¢ bdliimden olusmaktadir.
“Yapilandirilmamis baslangic goriigmesi” olarak adlandirilan ilk boéliimde ¢ocugun
demografik bilgileri, saglik durumu, su andaki yakinmasi, ge¢miste aldig1 psikiyatrik
tedavilere iligkin bilgilerle birlikte cocugun okuldaki durumu, hobileri, arkadas ve aile
iliskileri gibi bilgiler edinilir. Ikinci b&liim olan “Tan1 Amagcli Tarama Gériismesi” 200
kadar 6zgiil belirti ve davranisi degerlendirir. Her bir belirtiyi degerlendirmek i¢in belli
tarayici sorular ve degerlendirme oOlgiitleri verilmistir. Tarama goriismesi ile pozitif
belirtiler varsa taniy1 dogrulamak amaciyla asagidaki 5 tani alaninda ek puanlama
yapilmaktadir:  Duygulanim  bozukluklari, psikotik  bozukluklar, anksiyete
bozukluklari, davranis bozukluklari, madde kétiiye kullanimi ve diger bozukluklar.
Her bir ek belirti listesi, tarama sorular1 ve bozuklugun simdiki ve gegmisteki en agir
ataklarmi degerlendirmek iizere 6l¢iitler igermektedir. Her bir tani i¢in DSM-I1I-R
(APA 1987) ve DSM-IV (APA 1994) tan1 6lgiitleri verilmistir. Cocugun su andaki
islev diizeyini belirlemek icin diizenlenen iigiincii boliim ise “Cocuklar i¢in Genel

Degerlendirme Olgegi” olarak adlandirilir.

CDSG-SY belirti siddetini "yok", "esik alt1" ve "esik" seklinde derecelendirir.
CDSG-SY tani konulan bireylerde belirtilerin varligina iliskin bilgi verir, belirtilerin
siddetini degerlendirmez. Belirtilerin esik alt1 diizeyde var olmas1 bir bozukluk tanisi
koymak i¢in yeterli olmasa da belirli durumlar i¢in daha ileri arastirma yapmak icin
uyarici olabilir. Psikotik belirtiler ya da belli bir tani ile iligkili belirti kiimelerinde esik
alt1 degerler dikkate alinir. CDSG-SY anne-baba ve c¢ocugun kendisiyle goriisme
yoluyla uygulanir ve en sonunda tiim kaynaklardan (anne-baba, ¢ocuk, okul vb.) alinan
bilgiler dogrultusunda degerlendirme yapilir. Ergenlik 6ncesi doneme uygulanirken
once anne-baba ile goriisme yapilir. Ergenlerle ¢alisiliyorsa, 6nce ergenin kendisi ile
gorlsilir. Eger farkli kaynaklardan gelen bilgiler arasinda uyumsuzluk varsa

klinisyen kendi klinik yargisini kullanir (289).

CDSG-SY, Major Depresif Bozukluk, Distimi, Mani, Hipomani, Siklotimi,
Bipolar Bozukluk, Sizoaffektif Bozukluklar, Sizofreni, Sizofreniform Bozukluk, Kisa
Tepkisel Psikoz, Panik Bozukluk, Agorafobi, Ayrilik Anksiyetesi Bozuklugu,
Kag¢inma Bozuklugu, Basit Fobi, Sosyal Fobi, Asir1 Anksiyete/Yaygin Anksiyete
Bozuklugu, Obsesif Kompulsif Bozukluk, Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu,
Davranim Bozuklugu, Kars1 Gelme Karsi Olma Bozuklugu, Eniirezis, Enkoprezis,

Anoreksiya nervoza, Bulimiya, Gegici Tik Bozukluklari, Tourette Bozuklugu, Kronik

38



Motor ya da Vokal Tik Bozuklugu, Alkol Kétiiye Kullanimi, Madde Kétiiye Kullanimi

ve Travma Sonrasi Stres Bozuklugu temel tanilarini igerir (289).

3.3.3 Cocuklar icin Depresyon Degerlendirme Olgegi (CDDO) (Child

Depression Inventory /CDI)

6-18 yas arasi ¢ocuklar tarafindan uygulanabilen kendini degerlendirme 6lcegidir.
Yirmi yedi maddelik 6lgekte her madde i¢in ii¢ degisik segenek bulunmaktadir.
Cocuktan son iki hafta i¢inde kendisine en uygun secenegi segmesi istenir. Her madde
belirti siddetine gore hesaplanir ve 0, 1 ve 2 puan alir. Alinan puan ne kadar yliksekse
depresyonun siddeti o kadar fazladir. En yiiksek puan 54 ve kesim noktasi 19°dur.
Tiirkce gecerlik ve giivenirlik calismas1 Oy ve arkadaslar tarafindan yapilmistir (291).

3.34 Algillanan Sosyal Destek Olgegi- Revize Edilmis Formu (ASDO-R)
(Perceived Social Support Scale-Revised /PSSS-R)

Algilanan Sosyal Destek Olgegi, cocuk ve genglerin algiladiklar1 sosyal destek
diizeylerinin belirlenmesi amaciyla Yildirim tarafindan gelistirilmis ve revizyonu
yapilmistir (292, 293). Bu ¢alismada ise 6lgegin 2004 yilinda revize edilen versiyonu
kullanilmistir. Olgek aile, dgretmenler ve arkadaslar olmak iizere {i¢ alt faktdrden ve
toplamda 50 maddeden olusmaktadir. Olgek iiclii derecelendirmeli (bana uygun =3,
bana kismen uygun=2, bana uygun degil=1) olup yiiksek puan, bireyin daha fazla
sosyal destek aldigi anlamina gelmektedir. Olgekte yer alan 47 madde olumlu, iig
madde ise olumsuz ifadelerden olusmaktadir. Buna bagl olarak 6l¢egin iic maddesi
tersten puanlanarak toplam puanlar elde edilmektedir. Olgegin Cronbach alfa ig
tutarlilik katsayis1 tiim Slgek icin 0,93, Aile boyutu icin 0,94, Ogretmen boyutu i¢in
0,93 ve Arkadas boyutu i¢in 0,91 olarak hesaplanmis, giivenilir ve gecerli bir dlgek
oldugu gosterilmistir (293).

3.3.5 6-18 Yas Cocuk ve Gengler icin Davrams Degerlendirme Olcegi (CGDDO)
(The Child Behavior Checklist /CBCL)

CGDDO, ebeveynlerin ¢ocuklarmin davranigsal ve duygusal sorunlarmi tanimlamak
i¢in doldurduklari standart bir formdur (294). Olgek 6-18 yas grubu cocuk ve genglerin
sorun davraniglarini ebeveynlerinden ya da onlara bakim verenlerden elde edilen
bilgiler dogrultusunda degerlendirmektedir (295). Achenbach ve arkadaslar

tarafindan gelistirilmistir. Tiirkce gecerlilik ve gilivenilirlik calismasi ise Erol ve
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arkadaslar1 tarafindan 1995 yilinda yapilmistir (296). Olgek 113 problem maddesinden
olugmaktadir. Sorun davraniglar son alt1 ayda goriilme siklik derecesine gore 0, 1, 2
olarak derecelendirilir ve maddeler ¢esitli alt 6lgekler iginde gruplandirilir. Olgekten
“ige yonelim” ve “disa yonelim” olarak iki ayr1 davranis belirti puani elde
edilmektedir. Ice ydnelim grubunu “anksiyete/depresyon, sosyal ice doniikliik ve
somatik yakinmalar”, disa yonelim grubunu ise “kurallara karsi gelme ve saldirgan
davraniglar” alt testlerinin toplami olusturmaktadir. Ayrica her iki gruba da girmeyen
“sosyal sorunlar, diislince sorunlar1 ve dikkat sorunlar1” alt testleri yer almaktadir.
Olgegin tiimiinden “toplam puan” elde edilmektedir. Olgegin ayrica cocugun aktivite,
sosyallik, okul durumunu degerlendiren yeterlilik boliimii bulunmaktadir (294, 295).
Olgegin toplam puani igin test-tekrar test giivenirligi 0.84, i¢ tutarliligi 0.88 olarak
bulunmustur (296). Yapilan gecerlik calismasi, maddelerin %99’unun, olgiilmesi
amaglanan belirtileri anlamli, pozitif ve tatmin edici diizeyde Olctiigiinii gostermistir
(297, 298).

3.3.6 Cocuk ve Ergenlerde Yikict Davramis Bozukluklari icin DSM-1V’e Dayah
Tarama ve Degerlendirme Olcegi (YDB-TDO) (DSM-IV Based Disruptive
Behavior Disorders Screening Scale)

Bu tan1 6lgegi Turgay tarafindan DSM-IV tan1 dlgiitlerine gore ¢ocuk ve ergenlerdeki
yikict davranig bozukluklarinin taranmasi i¢in 1995 yilinda gelistirilmistir (299).
Olgegin gecerlilik ve giivenirlik ¢alismasi 2001 yilinda Ercan ve arkadaslari tarafindan
yapilmustir (300). Bu 6lgek ergen ve gocugun ebeveynleri tarafindan doldurulmaktadir.
Olgek, 9’u dikkat eksikligini, 9°u asir1 hareketlilik ve diirtiiselligi, 8’i karsit olma kars1
gelme bozuklugunu, 15’1 davranim bozuklugunu sorgulayan 41 sorudan olugsmustur.
Olgek 41 dlgiit ve 123 puan iizerinden degerlendirilir. Her madde 0: hic yok, 1: biraz,
2: oldukea fazla, 3: ¢ok fazla bigiminde puanlanmaktadir. Puan1 2 veya 3 olan bir 6l¢iit
karsilanmig kabul edilir. DEHB tanisi i¢in dikkat eksikligini sorgulayan 9 maddenin
en az 6’sinin, asir1 hareketlilik ya da diirtiiselligi sorgulayan 9 maddenin en az 6’sinin
karsilanmis olmas1 gerekmektedir. KOKGB i¢in 8 maddenin en az 4’{iniin karsilanmig
olmasi, DB tanisi i¢in ise 15 maddenin en az 2’sinin 6 ay Siireyle karsilanmis olmast

gerekmektedir.
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3.3.7 Porteus Labirentleri Testi (PLT) (Porteus Maze Test/PMT)

Porteus Labirentleri Testi (PLT), planlama ve yeni durumlara uyum becerilerini
dlgmek amaciyla gelistirilmis performansa dayali bir psikolojik testtir (301). ilk
versiyonu 1914°de giiniimiizde kullanilan versiyonu ise 1958’de gelistirilmistir (302,
303). Kalem, kagit kullanilarak uygulanan ve siire sinirlamasinin olmadigi bir testtir.
Testin uygulandigi kisinin okur-yazar olmasi gerekmemektedir ve test kiiltiir

etkisinden armiktir. PLT, cocuk, ergen ve yetiskin 6rnekleminde uygulanabilmektedir.

Kisiden, farkli zorluklardaki labirentlerde, baslangi¢ noktasindan ¢ikisa kadar,
bazi kurallara uyarak bir ¢izgi ¢izmesi beklenmektedir. Testi alan kisinin ¢ikmaz
yollara girmemesi, labirentin ¢izgilerini ihlal etmemesi ve labirent bitene kadar
kalemin ucunu kaldirmamasi gerekmektedir. Labirentte ilerleyen kisi ayn1 yoldan geri
donmemelidir. Kisiden baslangic noktasindan bitis noktasina giden yolu once
gozleriyle bulmasi, gidecegi yolu planlamast ve hata yapmadan ¢izmesi
beklenmektedir. Test sonucunda kisinin zeka yasi elde edilir. Zeka yasinin yiiz katinin

biyolojik yasa boliimii ile de zeka puani elde edilir.

PLT, 3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,14 yas ve yetiskin olmak {lizere 12 labirentten
olusur, uygulamaya bes yas labirentinden baslanir. Ilk labirentler birer puan, son iic
labirent (12 yas, 14 yas ve yetiskin) ise ikiser puandir. Her hata yarim puana mal
oldugundan testi alan kisi ilk labirentlerde iki deneme, sonlarda da dért deneme yapma
hakkina sahiptir. Deneme hakki dolduktan sonra kisi o labirentten puan alamaz. Ust

iiste iki labirentten de puan alinamadiginda teste son verilir.

Riddle ve Roberts, testin 6ngérii, planlama, dirtiisellik ve yargilama
kavramlar1 bakimindan nispeten gecerli oldugunu, uygulayicilar aras1 giivenilirlik
bakimindan giivenilir oldugunu belirtmiglerdir (304). PLT nin, testler aras1 korelasyon
bakimindan orta derecede giivenilir oldugunu belirtmektedir (302). Bir ¢alismada
hastalarin topluma uyum becerisi ile iki zeka testi arasinda siralama korelasyon

katsayisina bakilmis, sonuglar Binet i¢in 0.57, PLT igin 0.77 bulunmustur (301).

PLT, Beglan Togrol tarafindan Tiirk¢ceye uyarlanmistir. Togrol'un, yaslar1 7,5-
14 aras1 1300 (650 kiz ve 650 erkek) ¢cocuga uygulanan Porteus Labirentleri Testi ile
Catell Zeka Testi 2A ve 2B formlar arasindaki korelasyon katsayisinin 0.50°nin
altinda oldugu saptanmistir. Cattel 2A ve 2B formlarindan elde edilen verilerin

ortalamasi yaklasik 100 olan normal dagilim gdsterdigi, buna karsilik PLT'nin ise
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ortalamasinin 120°den fazla ¢iktig1 goriilmiis ve iist sinira dogru bir y1g1s1m gosterdigi,
sonug olarak da iki test arasindaki korelasyonun 0.50'nin altina diismesi ve Porteus'un
normal dagilima uymayisi nedeniyle bu testin klinik tanida degil sadece arastirmalarda

kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (305).

3.3.8 Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) (Wisconsin Card Sorting Test/
WCST)

Wisconsin Kart Esleme Testi, ilk olarak Berg (1948) tarafindan normal yetiskin
orneklemde soyut akil yiiriitme yetenegini degerlendirmek tizere gelistirilmistir (306).
Teste bugiinkii son halini ise Heaton (1981) vermistir (307). WKET, yonetici islevleri
degerlendirmede kullanilan bir testtir (308). Yonetici islevler, 6grenme, akil yiirtitme,
problem ¢dzme, planlama, bozucu etkiye karsi koyabilme, bilissel esneklik ve karar
verme siireclerini icermektedir. WKET nin 6l¢tiigii 6zellikler bakimindan literatiirde
degisik goriisler bulunmaktadir. Yapilan ¢alismalarda, WKET in strateji olugturma ve
iptal etme yetenegi, bilissel esneklik (307, 309), calisma bellegi (310), soyut irdeleme
(309, 311), problem ¢6zme ve kavram olusturma (309, 311, 312), perseverasyon (309,
311), kural uygulama (313), kavramsal irdeleme (309, 311), karmasik dikkat (310),
dikkatin kaydirilmasi (314), 6zellik belirleme, kavram 6grenme (315) irdeleme (309,
311) gibi yonetici islevleri degerlendirdigi belirtilmistir.

Testin Tiirk kiiltiiriine uyarlama ve standardizasyon c¢aligmalari, yetiskin
orneklemi igin Karakas ve arkadaslar1 (316) tarafindan, ¢ocuk Orneklemi igin ise
Sahin-Akozel ve arkadaslari (317) tarafindan yapilmistir. Tirk Orneklemleri
tizerindeki ¢aligmalar WKET puanlarinin bilissel esneklik/yineleme (perseverasyon)
ve kavramsal 6grenme/irdeleme olmak iizere iki temel Ozelligi Olgtiigiini ortaya
koymustur (318). Perseverasyon, nedensel uyarimin degismesine ragmen ilgili
eylemin devam etmesi anlamina gelir. Kavramsal 6grenme/irdeleme ise davranigin
dogrulugu konusunda alinan geri bildirimden siniflama kuralin1 ¢ikarma, uyaricinin
belli bir boliimiine segici olarak dikkat edip gecerli oldugu siirece 6grenmis oldugu
ilkeyi kullanma becerilerini degerlendirir (319). WKET ile degerlendirilen biligsel
islevler, karmasik dikkat, bilissel esneklik ve kavramsal 6grenme/irdeleme olarak 6ne

cikar.

Wisconsin kart esleme testinin Ozellikle dorsolateral prefrontal korteks
(DLPFK) bolgesine duyarlt bir frontal lob testi oldugu disiiniilmektedir (316, 320).
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Birgok calismada DLPFK’da yaygin hasari olan kisiler ve diger beyin bolgelerinde
hasar olan kisiler karsilastirilmis ve DLPFK bolgesi hasarlarinda anlamli derecede
daha fazla WKET performanslarinda diisme gozlenmistir (321, 322). WKET in frontal
bolge ile olan iligkisi konusunda normal bireyler {izerinde vyiiriitilen PET
calismalarinda, islem bellegi ile ilgili WKET performansinin, DLPFK yaninda inferior
parietal lob, superior oksipital girus ve serebellumun bazi kisimlarini igine alan
karmagik bir noral ag faaliyetiyle ilgili oldugu gosterilmistir (323, 324). FMRI
caligmalarina gore de WKET gorevleri 6zellikle orta ve inferior giruslar olmak iizere
DLPFK’ya lokalizedir. Bu aktivasyon daha carpict olarak beynin sag tarafinda
goriilmektedir (320, 325, 326).

Test, dort adet uyarict kart ve 64 adet tepki kartin1 igeren iki kart destesi ile
uygulanir. Kartlarin her birinde degisik renk ve sayida sekiller bulunur. Kullanilan
sekiller art1, daire, yildiz ve tiggen, sekillerin sayis1 bir, iki, tic ve dort, sekillerin
renkleri ise kirmizi, yesil, mavi ve saridir. Wisconsin Kart Esleme Testinde denekten
istenen, destedeki her bir tepki kartin1 dogru oldugunu diisiindiigii uyarici kart ile
eslemesidir. Dogru esleme kategorisi renk, sekil, say1 olarak siralanir, denek ayni1 anda
art arda 10 defa dogru esleme yaptiginda bir sonraki kategoriye gegilir. Her tepkiden
sonra denege tepkisinin dogru veya yanlis oldugu bildirilir, ancak dogru esleme
kategorisinin ne oldugu konusunda bilgi verilmez. Denek alt1 kategorinin tlimiinii

tamamladiginda veya her iki destedeki kartlarin tlimiinii kullandiginda teste son verilir
(327).

Wisconsin kart esleme testi degerlendirmesinde 13 farkli puan hesaplanur,
1-Toplam tepki sayisi: Testin tamamlanmasi sirasinda kullanilan kart sayis1
2-Toplam yanlis sayisi: Dogru eslemenin yapilamadigi kartlarin toplam sayisidir.
3-Toplam dogru sayisi: Dogru eslemenin yapildigi kartlarin toplam sayisidir.

4-Tamamlanan kategori sayisi: Art arda on defa dogru tepkilerin verilmis oldugu

kategorilerin toplam sayisidir.

5-Perseveratif tepki sayisi: Ardisik on dogru tepkiden sonra, bir dnceki kategori i¢in
dogru olan esleme ilkesine gore veya birey tarafindan gelistirilmis bir perseverasyon

ilkesine gore tekrarlanan tepkilerin toplam sayisidir.
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6-Perseveratif hata sayisi: Perseveratif olan tepkilerden ayni zamanda yanlis olanlarin

sayisidir.

7-Perseveratif olmayan hata sayisi: Toplam hata sayisindan perseveratif hata sayisinin

cikarilmasi ile elde edilir.

8-Perseveratif hata yiizdesi: Toplam perseveratif hata sayisinin testteki toplam tepki

sayisina boliiniip ylizle ¢arpilmast ile elde edilir.

9-Ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayist: 11k kategoriye iliskin tepkilerin

toplamidir.

10-Kavramsal diizey tepki sayisi: En az ii¢ tanesi birbirini izleyen dogru tepkilerin

toplamidir.

11-Kavramsal diizey tepki yiizdesi: Kavramsal diizey tepki sayisinin toplam cevap

sayisina boliinerek, yiizle ¢arpilmasi ile elde edilir.

12-Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani: Denegin art arda 5-9 dogru tepki verdigi,

ancak 10 dogru tekrar 6l¢iitiine ulasamadigi tepki bloklariin sayisidir.

13-Ogrenmeyi 6grenme puani: En az 3 kategoriyi tamamlayan deneklerde hesaplanir.
Her bir kategorideki hata sayis1 o kategorideki toplam tepki sayisina bdliiniip 100 ile
carpilmakta ve her kategorinin hata yiizdesi hesaplanmaktadir. Daha sonra bir 6nceki
kategorinin hata yiizdesinden bir sonraki kategorinin hata yiizdesi ¢ikarilarak fark
puanlar1 hesaplanmakta ve fark puanlarinin ortalamasi 6grenmeyi 6grenme puanini

olusturmaktadir.

Yapilan faktor analiz caligmalarina géore WKET alt puanlar1 3 faktor altinda

toplanmaktadir:

1. Faktor: Toplam tepki sayisi, toplam yanlis sayisi, tamamlanan kategori sayisi,
perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif hata yiizdesi ve
perseveratif olmayan hata sayisindan olusmaktadir. Bu puanlar 6nceki davranigta 1srar
etme durumu, yani perseverasyonu yansittigi disiiniilmektedir. Perseverasyon,

nedensel uyarimin degismesine ragmen ilgili eylemin devam etmesi anlamina gelir.

2. Faktor: Kurulumu siirdiirmede basarisizlik, toplam dogru sayis1 ve kavramsal diizey
tepki yiizdesi puanlaridir. Bu puan grubu temelde taninmis, siniflanmis ve bellekte

kodlanmis uyaric1 ozelliklerin bir mantik kurali altinda iliskilendirilmesini ve
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siiflama kuralinin ¢ikarilmasini igermektedir. Bu faktor kavramsal 6grenme/irdeleme

olarak nitelenmektedir.

3. Faktor: Ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayis1 ve Ogrenmeyi 6grenme
puanidir. Bu faktdriin diger iki faktdre oranla toplam varyansin kiiciik bir boliimiinii
acikladiglr ve s6z konusu puanlar arasinda da anlamli korelasyonlar bulunmadig:

bildirilmektedir (316).

Calismamizda testin bilgisayarli bir versiyonu kullanilmistir. Yapilan
caligmalarda bilgisayarli versiyon WKET sonuglarinin, manuel yapilan test
sonuglariyla uyumlu oldugu gorilmistir (310, 328). Kullanilan bilgisayar
versiyonunda denek test baglamadan once ekrandaki bilgilendirme yazisini okur. Dort
adet ana uyarici kart test boyunca bilgisayar ekraninin 1\3 alt boliimiinde sabit olarak
gosterilir. Altmis dort tepki kart1 bilgisayar programi tarafindan belirlenen sirayla tek
tek bilgisayar ekraninin ortasina gelir. Denek tepki karti ile eslestirdigi uyarici kart
deneyi yapan arastirmaciya gosterir ve arastirmaci bilgisayar klavyesinin 1,2,3.4
tuslarindan birine basarak eslestirmenin bilgisayar programi tarafindan algilanmasini
saglar. Eslemenin ardindan bir dnceki kart ekranin iist kismina ¢ikarken yeni tepki
kart1 ekranda belirir. Test, 128 kartin tiimii esleninceye kadar devam etmistir. WKET
bilgisayarli versiyondan hesaplanan puanlar, Toplam dogru sayisi, Toplam yanlis
sayisi, Perseveratif tepki sayisi, Perseveratif hata sayisi, Perseveratif olmayan hata
sayisi, 11k kategoriyi tamamlamada kullanilan tepki sayisi, Kavramsal diizey tepki
yiizdesi, Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puam ve Ogrenmeyi 6grenme puanidir.
Orijinal formda bulunan Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puami ile Ogrenmeyi
ogrenme puani ¢ocuklarda (<12 yas) giivenilir sonug¢ vermemis olup standardizasyon
ve gegerlilik ¢alismalarinda hesaplanmamistir (310). Bil-Not Bataryast1 Cocuk
Formundan ¢ikarilan s6z konusu iki puan, calismamizda yalnizca 12 yas ve iizeri

katilimcilar i¢in hesaplanmis ve bu grup bakimindan degerlendirmeye alinmigtir.

3.3.9 Stroop Renk Kelime Karistirma Testi TBAG Formu (Stroop Color-Word

Interferance Test)

Stroop Renk ve Kelime Karigtirma Testi, ilk olarak 1935 yilinda Stroop tarafindan
gelistirilmis olup secici dikkat ve tepki inhibisyonunu degerlendirmek icin
kullanilmaktadir (329).Calismada kullamlan Stroop Testi TBAG (TUBITAK “Temel

Bilimler Arastirma Grubu”) formuysa orijinal Stroop testiyle, Victoria formunun
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birlestirilmesinden olusturulmustur ve BILNOT bataryasinda yer almaktadir (330).
TBAG formu standartizasyon ¢alismalar1 yapilmistir (331).

Stroop Testi TBAG formu 14x21.5 cm boyutlarinda 4 adet karttan olusur. Her
kartin tizerinde segkisiz olarak siralanmis 4’er maddeden olusan 6 satir bulunmaktadir.
Bu kartlar testin “uyarict” maddeleridir. Bu uyaricilar ve bunlara denegin vermesi
gereken tepkiler, yani yerine getirmesi gereken “gdrevler” tablo-3-1’te gosterilmistir.
Denek her bir boliimdeki gorevi bitirince tamamlama siiresi, hata ve diizeltme sayis1

kaydedilir.

Tablo 3-1: Stroop Testi gorevleri

BOLUMLER | UYARICILAR | UYARICI KART KAPSAMI GOREV

1.Boliim 1.kart Siyah basilmis renk isimleri Renk isimleri okuma
2.Boliim 2.kart Farkli renkte basilmis renk isimleri Renk isimleri okuma
3.Boliim 3.kart Renkli basilmis daireler Rengi soyleme
4.Bolim 4 kart Renkli basilmis ndtr kelimeler Rengi soyleme
5.Boliim 2.kart Farkli renkte basilmis renk isimleri | Rengi sdyleme

Temel olarak zamana ve verilen ise bagli olarak dikkatin yogunlastirilmasi ve
stirdiiriilebilmesini, araya karisan bozucu uyaranlara karsi direnebilmeyi, uygunsuz
uyaranlar1 ve uygunsuz tepki egilimlerini durdurup bastirabilmeyi degerlendirir (332).
Bozucu etkiyi degerlendiren testlerde, birbiriyle yarisan tepki egilimleri
olusturulduktan sonra, bu egilimlerden birinin durdurulup ketlenmesi, 6teki tepkinin
ortaya konulmasi istenir. Stroop testinde de renk sdyleme egilimi ile okuma egilimi
pekistirildikten sonra, okuma cevabinin bastirilip ketlenmesi beklenir. Goriilen bir
yazinin okunmasi, c¢ok yerlesmis, otomatiklesmis bir egilim olmasi nedeniyle,
durdurulmasi daha zordur. Stroop bozucu etkisi (interference), ifade ettigi renkten
farkli bir renk kullanilarak basilmis olan (6rnegin mavi kelimesinin sari renkle
yazilmis olmasi1) uyaricilarin, renklerinin sdylenmesinin gerektigi durumda ortaya
cikmakta ve otomatik temelli okuma tepkisinin renk sdylemeye bozucu etki yaparak
tepki siiresinin uzamasini ifade etmektedir. Stroop bozucu etkisine karsi koyabilme,
dikkat, davranis ve algisal kurulumu kaydirabilme yeteneklerini gerektirmektedir

(332, 333). Ozetle testin olctiigii oOzellikler, bozucu etki altinda kurulumu
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stirdiirebilme, biligsel esneklik, segici ve boliinmiis dikkat ve bilgi islemleme hizi

olarak listelenebilir (310, 334).

Farkli formlarinda farkli puanlama sistemleri kullanilmaktadir. Stroop testi
TBAG Formunun puanlamasinda her bir bdliimiin tamamlama siiresinin
kullanilabilecegi tespit edilmistir. Stroop testi TBAG Formunun 6l¢tiigli en gegerli
ozelligin bozucu etki (2. karttaki renklerin sdylendigi 5. boliim) oldugu bulunmustur
(310). Testin ayrica dikkati yansitan okuma hiz1 (1. kart tamamlama siiresi) ve renk
sOylemeyi (3. ve 4. kart tamamlama siiresi) degerlendirdigi bildirilmektedir. Stroop
TBAG Formu ic¢in hata ve diizeltilen tepki sayisi puanlarina iligkin gilivenirlik
katsayilar1 diisiik bulunmus ve degerlerin genelde anlamli olmadigi belirlenmistir
(334).

Stroop testi ile ilgili ¢aligmalarin geneli test performansini sol frontal lobla
iliskilendirmektedir (310, 320). Stroop testi esnasinda agirlikli olarak orbitofrontal
korteks (OFK) olmak iizere, OFK, DLPFK ve anterior singulat korteks (ASK)
aktivitesi gosterilmistir (320, 335, 336). Amaca yonelik aktivite sirasinda uygun

olmayan uyaranlarin ketlenmesi, algi ve kurulum degisimleri yapma islevlerinden
OFK sorumludur (321). Bozucu etki altinda kurulumu siirdirmede bozulmanin
ozellikle OFK hasari ile iligkili oldugu ifade edilmektedir (331). OFK hasarlarinda
olusan OFK sendromunda duygular1 ve davraniglar1 ketleme, dikkatin ilgili uyaricilara
toplanmas faaliyetleri zarar gérmektedir. Bu sendromu belirlemede 6ncelikli olarak
Stroop testi kullanilir (308). ASK da uyarict ve tepki seg¢iminde rol oynamakta ve
Stroop test performansinda bozukluk gelistiginde etkilenmis bdlgelerden biri olarak
sayilabilecegi belirtilmektedir(337). Bir ¢alismada renk adlandirmada sol DLPFK’nin,
bozucu etkiye karsi koymada ise ASK’nin daha aktif oldugu belirtilmistir (336).

Calismamizda Stroop 1 siire ve 5 siire puanlar1 degerlendirmeye alinmistir.

3.3.10 Gorsel Isitsel Say1 Dizileri Testi B Formu (GISD-B) (Visual Aural Digit
Span Test- B: VADS- B)

Gorsel Isitsel Sayr Dizileri Testi (GISD), Koppitz (1970) tarafindan ¢ocuklarda
o0grenme bozukluklarinin ayirict tanisinda kullanilmak tizere gelistirilmistir (338).
GISD-B, Gérsel Isitsel Say1 Dizileri Testi'nin yeniden diizenlenmis seklidir. GISD-B
kisa-siireli bellek, gorsel-isitsel dikkat, seri 6grenme, dizileme (Sequencing) ve

duyusal-motor biitiinlesmeyi 0lgen bir ndropsikolojik testtir. Sunum ve tepki
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modalitelerine bagl olarak isitsel sozel (IS), gorsel sozel (GS), isitsel yazili (1Y),
gorsel yazili (GY) olarak adlandirilan dort alt testten olusur. Dort alt testin her biri
giderek artan miktarlarda sayilardan olusan dizilerin tekrarlanmasini igermekte,
boylece de kisitli-kapasiteli kisa-siireli bellegi 6l¢gmektedir. GISD-B'in degisik alt
testlerinde diziler isitsel veya gorsel olarak sunulmakta, tepkiler de sozel veya yazili
olarak istenmektedir. Dolayisiyla test, duyusal-motor biitiinlestirme yetenegini degisik
birlesimlerde (isitsel-sozel, isitsel-yazili, gorsel-sozel, gorsel-yazili), duyu-i¢i ve
duyular-aras1 olarak degerlendirebilmektedir. Her alt test iki basamakli dizilerden
dokuz basamakli dizilere kadar 8’er say1 dizisi igermekte, ikinci denemeleriyle birlikte
her alt testte 16’sar say1 dizisi bulunmaktadr. Isitsel sunumda, diziyi olusturan sayilar
teker teker okunmakta, gorsel sunumda ise dizileri olusturan sayilar teker teker
gosterilmektedir. S6zel cevap, kisinin say1 dizilerini sesli olarak sdylemesini, yazili
cevap sayl dizilerini kagida yazmasinmi icermektedir. Puanlama yapilirken kisinin
dogru hatirladig1 en uzun dizideki rakamlarin sayisina bakilarak yapilir. Buna goére
testten alinabilecek en diisiik toplam puan 0, en yiiksek puan ise 36°dir. Testten dordii
temel puan (IS, GS, 1Y, GY), 6's1 birlesik puan, biri de toplam puan (IS + GS + 1Y +

GY) olmak tizere 11 puan hesaplanmaktadir.

GISD-B Testi, isitsel ve gorsel dikkat ve kisa siireli bellek basta olmak {izere,
seri 6grenme, dizileme ve duyusal-motor biitiinleme yetenegini 6lgen bir say1 uzami
testidir. Kisa siireli bellek, duyusal kayittan aktarilan sinirli miktardaki bilgiyi kisa siire
depolar veya uzun siireli bellege aktarilmasini saglar. Kisa siireli bellegin etkilenmesi
durumunda bilgi isleme ve sorun ¢ézme becerisinde kisitlilik gelismektedir. Klinikte
say1 uzamut testleri hem dikkat hem de bellek 6l¢iim araci olarak kullanilmaktadir. Say1
dizilerinin dogru sirasinda tekrarlanmasini gerektiren GISD-B testi temelde zamansal
diizenlemeyi igeren bir seri 6grenme gorevidir. Seri 6grenme ve dizileme ise frontal
lobun islevleri arasindadir. Ogrenme ve bellek bakimindan énemli olan zamansal
diizenlemenin 6zellikle DLPFC islevleri arasinda oldugu, bu nedenle DLPFC lezyonu
olan hastalarda seri 6grenmenin bozuldugu gosterilmistir (339, 340). GISD-B testinin
iligkilendirildigi beyin bolgeleri prefrontal korteks ve hipokampus olarak
bildirilmektedir (310).

Tiirkiye’de genis capli standardizasyonu Karakas ve arkadaglari tarafindan
yapitlmis ve 1993 yilinda yaymlanmistir. Testin normalizasyonu 6 — 96 yas

araligindaki 1585 goniillii katilimer tizerinde ytirtitiilmiistiir. Test-tekrar test teknigi ile
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hesaplanan giivenilirlik katsayisi en yliksek toplam puan i¢in bulunmus olup ¢ocuk
orneklemi icin 0,82, erin ve ergin 6rneklemi icin 0,86°dir (310). GISD-B'nin Tiirk
kiiltiirtine standardizasyon ¢alismasi ¢esitli yas gruplari i¢in yirttilmistiir (339, 341).

Calismamizda isitsel-sozel, isitsel-yazili, gorsel-sozel, gorsel-yazili ve toplam

puanlari degerlendirmeye alinmistir.

3.3.11 Yap-Yapma Testi (Go-No Go Test)

Go-No Go Testi temel olarak siirekli dikkat ve davranigsal yanit ketleme yetisini 6lger
(342-345). Bilgisayar iizerinden uygulanan bir testtir. Iki uyaricidan olusmaktadir.
Birinci uyarici tek tonlamadan olusan Go (yap) 6devidir. ikinci uyarici ise iki
tonlamanin bir arada verildigi No Go (yapma) 6devidir (166). Testi alan kisiden tek
tonlama geldiginde butona basmasi, ¢ift tonlama geldiginde basmamasi istenir.
Calismamizda 75 yap, 25 yapma olmak iizere 100 uyaricidan olusan bir deneme
yapilmistir. Uyarict sunum siiresi 500ms, uyarici arasi sunum araligir 1000 ms olarak
alinmistir (346, 347). Puanlama sonucunda elde edilen parametreler, yap uyarani igin,
dogru tepki sayisi, yanlis tepki sayist (atlama, omisyon), dogru tepki latansi, yapma
sunumu i¢in dogru tepki sayisi, yanlis tepki sayisi (hatali basma, komisyon) ve yanlig
tepki latansidir. Parametreler su sekilde agiklanabilir,
e Yapuyarani i¢in dogru tepki sayisi: yap uyarani sirasinda butona basilma sayisi
e Yap uyarani i¢in yanhs tepki sayisi (atlama sayisi/omisyon), yap uyarani
sirasinda butona basmama sayisi
e Yap uyarani i¢in dogru tepki latansi, yap uyarani sirasinda butona basincaya
kadar gecen siirelerin ortalamasi
e Yapma uyarani i¢in dogru tepki sayisi, yapma uyarani sirasinda butona
basmama sayist
e Yapma uyarani i¢in yanlis tepki sayis1 (hatali basma sayisi/komisyon), yapma
uyarani sirasinda butona basma sayisi
e Yapma uyarani i¢in yanhs tepki latansi, yapma uyarani sirasinda butona
basincaya kadar gecen siirelerin ortalamasi
Go-No Go paradigmast, ¢cocuk ve ergenlerde en yaygin goriilen davranissal ve
biligsel bozukluk olan DEHB'de, dikkat kontroliinii (6zellikle siirekli ve odaklanmis
dikkat) ve davranissal tepki inhibisyonunu (otomatik ve kontrollii) arastirmak igin

kullanilir (348). Fonksiyonel goriintileme, bu gorev sirasinda DLPFK, inferior
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prefrontal korteks (IPK), insula, temporoparietal kavsak ve 6n motor alam
aktivasyonlarin1 gostermistir (349). Omisyon hatalar1 (gereken yerde basmama)
dikkatsizlik, komisyon hatalar1 (basilmayacak yerde basma) ise diirtiisellikle
iliskilendirilmektedir (343, 344, 350).

Calismamizda gereken yerde basmama (omisyon) ve basilmayacak yerde

basma (komisyon) alt puanlar1 kullanilmistir.

3.4 Giic Analizi ve Istatistiksel Analiz

Kiligaslan ve arkadaslarinin ¢alismasi (351) referans alinarak %90 giig, %5 tip 1 hata
ile her bir gruba alinmasi gereken en az hasta sayist n=22 olarak hesaplanmuistir.
Aragtirmacilar tarafindan istatistiksel analizlerin uygulanabilirligini ve caligmanin
gicliiligiini arttirmak amaciyla katilimer sayisi hasta grup igin n:100, kontrol grubu

i¢cin n:50 olarak belirlenmistir.

Veriler IBM SPSS V23 (Chicago, USA) ile analiz edilmistir. Siirekli verilen normallik
kontrolii Shapiro Wilk testi ile yapilmistir. Normal dagilim gosteren bagimsiz grup
ortalamasi karsilastirmalarinda iki grup i¢in Student’s t test, ikiden daha fazla grup icin
Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), varyanslarin homojenligini test etmek igin
Levene Testi ve post hoc test olarak Tukey Testi kullanilmigtir. Yasin bazi
parametrelerde etkisi oldugu goriildiigiinden, bu parametrelerin analizinde Kovaryans
analizi (ANCOVA) uygulanarak yasa gore diizeltme yapilmistir ve anlamlilik
degerleri belirlenmistir. Post hoc testlerden Sidak kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen bagimsiz iki grup medyaninin karsilastirmasinda Mann Whitney U testi
kullanilmistir. Kategorik verilerin analizinde Ki-Kare testi, ikiden fazla kategorisi olup
iligki ¢ikan parametreler i¢in iki oran karsilagtirmasi ve 5’den kiigiik gozlem sayisi
%20’nin tlizerinde olan 2X2 tablolarda Fisher Exact test kullanilmistir. Siirekli
degiskenler arasindaki dogrusal iligskiyi incelemek i¢in Pearson korelasyon
katsayisindan (r) yararlanilmigtir. Buna gore, r<0.20 iligskinin olmadig1 ya da ¢ok zay1f
iliski, 0.20-0.39 zayif iligki, 0.40-0.59 orta diizey iliski, 0.60- 0.79 yiiksek diizey iliski,
0.80- 1.0 ¢ok yiiksek diizeyde iliski oldugunu gostermektedir (352). Test puanlarini
etkileyecegi diisliniilen degiskenler i¢in geriye dogru eleme yontemi ile ¢coklu lineer
regresyon analizi uygulanmistir, anlamli bulunan katsayilar ve aciklanan yiizdeler (R?)
paylasilmistir. Regresyonda siirekli degiskenler modele oldugu gibi eklenirken,

kategorik degiskenler dummy degisken olarak tanimlanmistir. Tanimlayici istatistikler
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dagilimina uygun olarak ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum
degerleri ile ifade edilmistir. Biitiin analizlerde istatistik anlamlilik seviyesi 0.05

olarak alinmustir.

3.5 Etik Kurul Onay1

Bu ¢alisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan
13.06.2017 tarih ve B.30.2.0DM.0.20.08./872-1007 say1l1 yazisi Uyarinca etik a¢idan

uygun bulunmustur.

4. BULGULAR

4.1 Olgularin Sosyodemografik Verilerinin Degerlendirilmesi

Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran Tip 1 DM
tanili hasta ve hasta yakinlar1 ile goriisiildi. Calisma hakkinda bilgi verildi.
Calismamiza katilmayr kabul eden 110 hastadan 3 ay boyunca kan glikoz 6l¢iim
kayitlarin1 kaydetmesi istendi. Tip 1 DM tan1 grubu icin davet edilen ¢ocuklardan
ancak 80’1 3 aylik kan sekeri kayitlarini1 tamamlayabildi. Bu gruptan Porteus Labirent
testinden <100 puan alan iki gocuk, BKI >30 olan iki ¢ocuk, epilepsi tanisi olan bir
cocuk ve testlere devam etmek istemeyen bes cocuk calismaya dahil edilmedi.
Sonugta, ¢alisma basinda hedeflenen 6rneklem biiyiikliigline (n:100) ulasilamamakla

birlikte, 71 katilimci Tip 1 DM grubu olarak degerlendirmeye alindi.

Ondokuz Mayis Universitesi Hastanesi calisanlar1 veya yakinlarina ¢aligma
hakkinda bilgi verildi ve ¢ocuklar1 ¢alismaya davet edildi. Ayrica hastanemizin gesitli
polikliniklerine bagvuran cocuklar ve ailelerine calisma hakkinda bilgi verildi ve
calismaya davet edildi. Calismamiza katilmay1 kabul eden 56 katilimcidan Porteus
Labirent testinden <100 puan alan bir cocuk, biling kaybiyla sonug¢lanan kafa travmasi
Oyktisl olan bir ¢cocuk, birinci derece akrabalarinda diyabet tanisi olan iki ¢ocuk ve
testlere devam etmek istemeyen iki cocuk c¢alismaya dahil edilmedi. Sonucta, 50

katilimci kontrol grubu olarak degerlendirmeye alindi.
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Tip 1 DM ve kontrol grubuna alinan ¢ocuklar, yas, cinsiyet ve egitim durumlari
g6z Oniinde bulundurularak olusturuldu. Tip 1 DM tanis1 bulunan 71 ¢ocuk ve Tip 1

DM tanis1 olmayan 50 ¢ocuktan olusan 121 katilimei ¢alismay1 tamamladi.

Olgularin sosyodemografik ozellikleri degerlendirilmistir. Calismaya alinan
tiim ¢ocuklarin yas aralig1 6-18 yil oldugu, cinsiyetlerin %40,5°1 (n:49) erkek, %59,5’1
(n:72) kiz cinsiyete sahip oldugu goriilmiistiir. Gruplarin 6zelliklerine bakildiginda,
Tip 1 DM grubu yas ortalamasiin 11,77 y1l ve cinsiyetlerin %40,8’inin (n:29) erkek
oldugu, kontrol grubunun yas ortalamasinin 12,13 yi1l ve cinsiyetlerin %40’ 1nin (n:20)
erkek oldugu goriilmiistiir. Yas, BKI, BKI persentil ortalamalar1 ile cinsiyet
dagilimlar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir. Olgularin s6z

konusu sosyodemografik dzellikleri tablo 4-1°de gdsterilmistir.

Tablo 4-1: Olgularin sosyodemografik 6zelikleri-1

Tip 1 DM Kontrol ..
(N=71) (N=50) Tablo degeri p

Yas (y1l) 11,77£3,19 12,13+£3,17 t=-0,601 0,549
Cinsiyet n(%)

Erkek 29(40,8) 20(40,0) X? =0,00 0.926
Kiz 42(59,2) 30(60,0)

BKI (kg/m?) 18,95+3,26 19,07+3,42 t=-0,191 0,849
BK1 persentil 50,20429.,03  47,74+30,11 t=0,452 0,652

t: Student’s t test, X?:Ki-Kare Test

Tip 1 DM ve kontrol gruplar1 arasinda okul dncesi egitim varligr (p=0,002),
anne egitimi (p<0,001), baba egitimi (p<0,001), kardes sayis1 (p=0,010), evdeki
toplam kisi sayis1 (p=0,024), bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.
Ayrica aylik gelir diizeyi (p<0,001) Tip 1 DM ve kontrol gruplarinda homojen dagilim
gostermemektedir. Tip 1 DM grubunun cogunlugu cok diisiik ve diisiik gelir
diizeyindeyken, kontrol grubunun cogunlugu orta ve yiliksek gelir diizeyindedir.
Gruplar arasinda okul egitim siiresi, anne yasi, baba yasi, baba is durumu ve anne baba
birliktelik durum dagilimlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Olgularin s6z konusu sosyodemografik ozellikleri tablo 4-2°de

gosterilmistir.
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Tablo 4-2: Olgularin sosyodemografik 6zelikleri-2

Tip 1 DM Kontrol Tablo
(N=71) (N=50) degeri P

Okul 6ncesi egitim n(%)
Var 49(69,0) 46(92,0) 0,003*
Okul egitim siiresi (yil) 6(0-13) 7(1-12) Z=-1,061 0,289
Anne yast (y1l) 38,87+7,54 40,64+5,25 t=-1,520 0,131
Anne egitimi (y1l) 5(0-15) 13(5-17) Z=-6,608  <0,001
Anne i durumu
Calisiyor n(%) 16(22,5) 31(62,0) X? =19,236 <0,001
Baba yasi (y1l) 43,44+7,14 44,3245,05 t=-0,788 0,432
Baba egitimi (y1l) 8(5-15) 13(5-17) Z=-5523  <0,001
Baba is durumu
Calistyor n(%) 69(97,2) 48(96,0) 1,000*
Kardes sayisi (n) 1(0-5) 1(0-3) Z=-2,569 0,010
Evde toplam kisi sayisi (n) 4(3-15) 4(2-5) Z=-2,250 0,024
Anne baba birliktelik
Evet n(%) 69(97,2) 46(92,0) 0,229*
Aylik gelir diizeyi (TL) n(%)
<1300 7(9,9) 2(4,0)
1300-2500 37(52,1) 5(10,0) . N
2500-5000 22(31,0) 13(26,0) X" =454z <0001
>5000 5(7,0) 30(60,0)

t: Student’s t test, Z: Mann Whitney U Test, X*:Ki-Kare Test, *: Fisher Exact Test

4.2 Olgularin Ozgecmis ve Soygecmis Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Olgularin dogum oncesi, dogum ve dogum sonrasi Ozellikleri degerlendirilmis,

sonuclar tablo 4-3’de gosterilmistir. Calismaya dahil edilen katilimcilarin hi¢birinde

dogum komplikasyonu ve asfiksi dykiisii bulunmamaktadir. Gruplar arasinda dogum

agirliklar1 ortalamasi, gebelikte hastalik Oykiisii, dogum zamani, kuvozde kalma

Oykiisii bakimindan anlamli bir fark bulunmamisken dogum sekli bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,015).

53




Tablo 4-3: Olgularin dogum O&ncesi, dogum ve dogum sonrast oOzelliklerin

degerlendirilmesi
Tip 1 DM Kontrol Tablo
(N=71) (N=50) degeri P
Gebelikte hastalik 6ykiisti
Var (%) 5(7,0) 2(4,0) p=0,698*
Dogum sekli n(%)
NSVD 34(47,9) 13(26,0)
X? =5917 p=0,015
C/IS 37(52,1) 37(74,0)
Dogum zamani n(%)
Prematiir 3(4,2) 4(8,0)
Term 66(93,0) 46(92,0) X?=2,134 p=0,187
Postmatiir 2(2,8) 0(0,0)
Kuvoz
Var (%) 5(7,00) 4(8,00) p=1,000*
Dogum 3,358+0,618 3,281+0,529 t=0,713 p=0,477
agirlign (kg)

t: Student’s t test, X>:Ki-Kare Test, *: Fisher Exact Test

Olgularin gelisim basamaklart degerlendirilmis ve sonuclar tablo 4-4’de

gosterilmistir. Gruplar arasinda oturma, yiirlime, tuvalet aligkanligi edinme yas1

bakimindan anlamli bir fark bulunmamigken, kelime sdyleme (p=0,038) ve ciimle

kurma (p=0,003) yas1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.

Tablo 4-4: Olgularin gelisim basamaklarinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM Kontrol Tablo
(N=71)  (N=50) degeri P

Oturma yasi (ay) 7(6-9) 7(6-10) Z=-0,660 p=0,510
Yiirlime yas1 (ay) 12(9-18) 12(7-18) Z=-0,177 p=0,859
Kelime sdyleme yasi (ay) 12(10-18) 12(9-18) Z=-2,071 p=0,038
Ciimle kurma yasi (ay) 21(16-30)  18(15-30) Z=-2,950 p=0,003
Tuvalet aligkanlig1 edinme

30(18-48)  30(12-48) z=-0,886 p=0,376
yast (ay)

Z: Mann Whitney U Test
Olgularin  medikal ge¢misleri degerlendirilmig, sonuglar tablo 4-5’de

gosterilmistir. Gruplar arasinda insiilin dis1 mevcut medikal ilag kullanimi, Tip 1 DM
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dis1 kronik medikal hastalik varligi, ruhsal bozukluk nedeniyle tedavi 6ykiisii, mevcut
psikiyatrik ila¢ kullanimi, cerrahi operasyon Oykiisii, Tip 1 DM dis1 nedenlerle

hastaneye yatis 0ykiisii bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Tablo 4-5: Olgularin medikal gegmislerinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM Kontrol Tablo
(N=71) (N=50) degeri P

Insiilin dis1 mevcut medikal ilag kullanimi
Var n(%) 5(7,0) 2(4,0) p=0,698*
Tip 1 DM dis1 kronik medikal hastalik
Var n(%) 12(16,9) 6(12,0) X? =0,577 p=0,456
Ruhsal bozukluk nedeniyle tedavi dykiisii
Var n(%) 1(1,4) 3(6,0) p=0,305*
Mevcut psikiyatrik ila¢ kullanim1
Var n(%) 1(1,4) 1(2,0) p=1,000*
Cerrahi operasyon oykiisii
Var n(%) 11(15,5) 8(16,0) X? =0,006 p=0,940
Tip 1 DM dis1 nedenlerle hastaneye yatis oykiisii
Var n(%) 13(18,3) 9(18,0) X2 =0,002 p=0,965

X2: Ki-Kare Test , *: Fisher Exact Test

Olgularin soygeemis Ozellikleri degerlendirilmis ve tablo 4-6’da gdosterilmistir.
Kontrol grubunun, olusturma kriterleri uyarinca, birinci derece yakinlarinda diyabet
tanist bulunmamaktadir. Bu nedenle gruplar, yalnizca diyabet dis1 hastaliklar
bakimindan karsilastirilmistir. Birinci derece akrabada diyabet disi medikal hastalik
ve ruhsal bozukluk varligi ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir.

Tablo 4-6: Olgularin soygegmis 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM (N=71) Kontrol (N=50) Tablo degeri p
Birinci derece akrabada diyabet disi medikal hastalik n(%)
Var 23(32,4) 12(24,0) X?=1,006 p=0,320
Birinci derece akrabada ruhsal bozukluk n(%o)
Var 13(18,3) 12(24,0) X2 =0579 p=0,447

X?2: Ki-Kare Test
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4.3 Tip 1 DM Olgularinin Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Tip 1 DM olgularmin diyabet iliskili klinik 6zellikleri degerlendirilmis ve tablo 4-7°de
gosterilmistir. Tip 1 DM olgularinin tedavi baslandiktan sonraki hastane sistemine
kayith tim HbA 1¢ degerlerinin ortalamasi alinmistir. Tip 1 DM olgularinin verilerinin
ortalamalarina bakildiginda, tani yasinin 7,76 yil, hastalik siiresinin 4 yil, HbAlc
ortalamalarinin ~ 7,94+1,01, insiilin dozlarimin 0,90+0,30 IU/kg/glin oldugu
gorilmistiir. Tip 1 DM olgularinin hepsine c¢oklu subkutan insiilin enjeksiyonu
uygulanmaktadir. Tip 1 DM olgularinin %36,6’sinin 6 yasindan once tani aldigi,
%32,4’1iniin 5 yildan uzun siiredir tedavi gordigii, %76,1’inin hastalik boyu HbAlc
ortalamalarinin 7,5’den yiiksek oldugu, %6’sinda Colyak ve %1,5’inde Otoimmiin
tiroidit oldugu, %38,3’liniin ailesinde diyabet dykiisii oldugu goriilmiistiir. Caligmaya
dahil edilen bir olgunun siddetli hipoglisemi atagi gecirme Oykiisiine dair net bilgi
almamamistir. Bu nedenle o degerlendirmeye dahil edilmemistir. Tip 1 DM
olgularinin  hig¢birinde makrovaskiiler komplikasyon olmadigi ve %2,8’inde
mikrovaskiiler komplikasyon oldugu bulunmustur. Ayrica Tip 1 DM olgularinin
hastalik stiresi boyunca %59,2’sinin DKA ve %24,2’sinin siddetli hipoglisemi atagi
yasadig1 gorilmiistir.
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Tablo 4-7: Tip 1 DM olgularmin diyabet iligkili klinik 6zelliklerine ait bilgilerin

degerlendirilmesi
Tip 1 DM (N=71)

Tip 1 DM baslangig yasi ort. (yil) 7,76£3,90
Tip 1 DM baslangi¢ yas1 n(%)
<6 yas 26 (36,6)
>6 yas 45 (63,4)
Tip 1 DM siiresi ort. (y1l) 4,00+2,90
Tip 1 DM siiresi n(%)
<S5yl 48(67,6)
>5 yil 23(32,4)
HbA1c ort. (%) 7,94+1,01
HbAlc ort. n(%)
<7,5% 17(23,9)
>7,5% 54(76,1)
Giinliik ortalama insiilin dozu (IU/kg/giin) 0,90+0,30
Otoimmiin hastalik n(%)
Colyak hastaligi 4(6)
Otoimmiin tiroidit 1(1,5)
Ailede diyabet 6ykiisii n(%)
Var 10 (8,3)
Siddetli hipoglisemi n(%)
Var 17(24,2)"
DKA atak varligi n(%)
Var 42 (59,2)
Tip 1 DM nedenli hospitalizasyon sayist n(%)

1 53 (74,6)

2 12(16,9)
>2 6(8,5)
Mikrovaskiiler komplikasyon n(%)
Nefropati 2(2,8)

*:N=70

Tip 1 DM olgularinin kan sekeri 6l¢liim kayitlar degerlendirildiginde ortalama dl¢tim
sayis1 583,03+88,89, kayit tutulan ortalama giin sayis1 89,96+3,62, giinde ortalama
Olclim sayis1 ise 6,49+1,02 olarak bulunmustur. Olgularin hipoglisemi ve hiperglisemi
sikliklari, kan glikoz diizeyi ortalamasi ve standart sapmasi (SD) ile son HbA 1¢ diizeyi

ortalamalar tablo 4-8’de gdsterilmistir.
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Tablo 4-8: Tip 1 DM olgularmin kan sekeri olgiim kayitlarina ait bilgilerin
degerlendirilmesi

Tip 1 DM (n=71)
Hipoglisemi (<70 mg/dl) siklig1 ort. (%) 4,7+4,1
Hiperglisemi (>180 mg/dl) siklig1 ort. (%) 36,5174
Kan glikoz diizeyi ort. (mg/dl) 172,58+47,34
Son HbA ¢ diizeyi ort. (%) 8,19+1,34

4.4  Olgularmn Eslik Eden Ruhsal Bozukluklar Bakimindan Degerlendirilmesi

Tip 1 DM ve kontrol grubu katilimcilari, Okul Cag1 Cocuklari I¢in Duygulanim
Bozukluklart ve Sizofreni Goriisme Cizelgesi-Simdi ve Yasam Boyu Sekli- Tiirkce
Uyarlamasi (CGSD-SY) ile ¢alisma esnasinda mevcut ruhsal bozukluklar bakimindan
degerlendirilmistir ve tablo 4-9’da gosterilmistir. Tip 1 DM tanili olgularin
%359,2’sinde en az bir ruhsal bozukluk es tanisi oldugu bulunmustur. Tan1 gruplarina
bakildiginda Tip 1 DM grubunun daha fazla oranda tani aldiklar1 goriilmiistiir. Tip 1
DM grubunda en sik sirastyla DEHB (%23,9), Ozgiil Fobi (%16,9), AAB (%15,5)
ruhsal bozukluk es tanilar1 goriilmiistiir. Kontrol grubunda ise bu siralama DEHB
(%12), YAB (%8), Ozgiil Fobi (%6) ve Sosyal Fobi (%6) seklinde olmustur. Gruplar
karsilastirildiginda, AAB (p=0,040) ve ruhsal bozukluk es tan1 varligi (p<0,001)

bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.
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Tablo 4-9: Olgularin CGSD-SY ile belirlenen simdiki ruhsal bozukluk tan1 dagilimlari

TiF')\l]:'7?M Klg?ggol Tablo degeri p
DEHB n(%) 17(23,9) 6(12,00 | x?=2,719 0,100
Ozgiil Fobi n(%) 12(16,9) 3(6,0) 0,095*
AAB n(%) 11(15,5) 2(4,0) 0,048*
MDB n(%) 8(11,3) 1(2,0) 0,079*
Sosyal fobi n(%) 8(11,3) 3(6,0) 0,522*
YAB n(%) 6(8,5) 4(8,0) 1,000%
OKB n(%) 5(7,0) 0(0,0) 0,076*
Tik Bozuklugu n(%) 4(5,6) 2(4,0) 1,000%
Primer Eniirezis n(%) 2(2,8) 0(0,0) 0,511*
KOKGB n(%) 2(2,8) 0(0,0) 0,511*
{{/‘;ﬁ% /?;‘Stahk estant | 42592) | 11(22,0) | x2=16.454 | <0,001

X?:Ki-Kare Test, *: Fisher Exact Test, DEHB: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, AAB: Ayrilik
Anksiyetesi Bozuklugu, MDB: Major Depresif Bozukluk, YAB: Yaygin Anksiyete Bozuklugu, OKB:
Obsesif Kompulsif Bozukluk, KOKGB: Karsit Olma Karst Gelme Bozuklugu

4.5 Olgularin Ol¢ek Puanlarinin Degerlendirilmesi

Tip 1 DM ve kontrol grubu katilimcilarina 6-18 Yas Cocuk Ve Gengler i¢in Davranis
Degerlendirme Olgegi (CGDDO), Dikkat Eksikligi ve Yikici Davranis Bozukluklar:
Icin DSM-IV’e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi (YDB-TDO), Algilanan
Sosyal Destek Olgegi (ASDO-R) ve Cocuk Depresyon Degerlendirme Olgegi (CDDO)

uygulanmustir.

451 6-18 Yas Cocuk ve Gengler icin Davrams Degerlendirme Olcegi
(CGDDO) Puanlarinin Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki olgular, CGDDO puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin
CGDDO alt blgek puanlar1 ve toplam puanlar1 Tablo 4-10’da gésterilmistir. CGDDO
Olgegi puanlari degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun genel olarak daha yiiksek

puan aldig1 goriilmiistiir. Gruplar karsilastirildiginda, sosyal ice doniikliik, somatik
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yakinma, disa yonelim sorunlari, diisiince sorunlari, dikkat sorunlari, agresif
davraniglar ve su¢ davranisi alt 6l¢cek puan ortalamalari bakimindan anlamli fark
bulunmazken, anksiyete/depresyon (p=0,004), ice yonelim (p=0,016), sosyal sorunlar
(p=0,036) alt olgekleri ve toplam (p=0,046) puan ortalamalar1 bakimindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.

Tablo 4-10: Olgularin CGDDO puanlarina gére degerlendirilmesi

compopun | TR [ Kl [T

Sosyal i¢ce Doniikliik 2,7243,21 1,90+2,18 1,573 0,118
Somatik Yakinma 1,16+1,66 0,90+1,49 0,879 0,381
Anksiyete/ Depresyon 5,70+3,81 3,76+3,05 2,967 0,004
Sosyal Sorunlar 3,2543,18 2,12+2.36 2,117 0,036
Diisiince Sorunlari 2,43+3,06 2,18+2,45 0,486 0,628
Dikkat Sorunlari 3,22+2.90 2,824+2.26 0,807 0,421
Su¢ Davranisi 5,84+5,71 4,28+5,03 1,547 0,125
Agresif Davraniglar 2,41+2,61 1,68+1,54 1,753 0,082
Ice Yénelim 9,58+7,18 6,56+5,81 2,448 0,016
Disa Yonelim 8,25+7,62 5,96+5,98 1,764 0,080
Toplam 30,514+23,72 22,48+17,79 2,016 0,046

t: Student’s t test

45.2 Dikkat Eksikligi ve Yikic1 Davrams Bozukluklar: i¢cin DSM-1V’e Dayah
Tarama ve Degerlendirme Olcegi (YDB-TDO) Puanlarim

Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki olgular, YDB-TDO puanlarina gére degerlendirilmistir. Olgularin
YDB-TDO alt élgeklerinde pozitif (2 veya 3 puan aldiklart) lgiit sayilarmin gok az
oldugu goriilmiis, bu nedenle degerlendirme 6lciit degil puan iizerinden yapilmistir.
Gruplarmn YDB-TDO alt 6lgek puanlart Tablo 4-11°de gosterilmistir. YDB-TDO
puanlart degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun diirtiisellik puani diginda daha
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yiiksek puan aldig1 goriilmiistiir. Ancak gruplar karsilastirildiginda, YDB-TDO puan

ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Tablo 4-11: Olgularin YDB-TDO puanlarina gére degerlendirilmesi

. Tip 1 DM Kontrol
YDB-TDO N:71 N:50 t P
Dikkat Puan 4,51+£5,05 4,24+4,09 0,308 0,759
Hiperaktivite/ Diirtiisellik 4,0645,12 4,14+4.59 -0,092 0,927
Puan
KOKGB Puant 3,83+4,18 3,56+3,59 0,363 0,717

Davranim Bozuklugu Puani 0,60+1,65 0,34+1,06 0,986 0,326

Toplam Puan 12,82+13,20 | 12,28+10,22 0,243 0,809

t: Student’s t test, DEHB.: Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu, KOKGB: Karsit Olma Karsi Gelme
Bozuklugu, YDB-TDO :Dikkat Eksikligi ve Yikict Davranis Bozukluklar I¢in DSM-IV e Dayali Tarama
ve Degerlendirme Olgegi

453 Algllanan Sosyal Destek Olgegi (ASDO-R) ve Cocuklar icin Depresyon
Degerlendirme Ol¢egi (CDDO) Puanlarinin Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki olgular, ASDO-R ve CDDO puanlarina gére degerlendirilmistir.
Tip 1 DM grubunda 6(%8,5), kontrol grubunda 4(%8) ¢ocugun CDDO puani >19
oldugu gériilmiistiir. Gruplarin ASDO-R alt &lgek ve toplam puanlart ve CDDO
puanlart Tablo 4-12°de  gosterilmisti. ASDO-R  ve CDDO  puanlari
degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun daha yiiksek puan aldigi goriilmiistiir.
Ancak gruplar karsilastirildiginda, ASDO-R ve CDDO puan ortalamalar1 bakimidan

gruplar arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.
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Tablo 4-12: Olgularm ASDO-R ve CDDO puanlarma gére degerlendirilmesi

Tip 1 DM Kontrol t 0
N:71 N:50
ASDO-R Aile 55,65+4,88 54,00+4,94 1,792 0,076
ASDO-R Arkadas 46,01+4,84 45,10+5,52 0,944 0,347
ASDO-R Ogretmen 35,48+3,97 34,35+3,99 1,503 0,136
ASDO-R Toplam 137,14+11,16 | 133,46+12,18 1,693 0,093
CDDO 9,11+6,23 9,06+5,85 0,047 0,963

t: Student’s t test, ASDO-R :Algilanan Sosyal Destek Olgegi, CDDO :Cocuk Depresyon Degerlendirme
Olgegi

4.6 Olgularin Noropsikolojik Test Puanlarimin Degerlendirilmesi

Tip 1 DM ve kontrol grubu katilimcilarina Porteus Labirent Testi, Wisconsin Kart
Esleme Testi (WKET), Stroop Testi, Gorsel Isitsel Say1 Dizileri- B Testi (GISD-B) ve
Go-No Go Testi uygulanmustir.

4.6.1 Porteus Labirent Testi Puanlarinin Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki olgular, Porteus Labirent Testi puanlarma gére degerlendirilmistir.
Gruplarin Porteus Labirent Testi puanlari Tablo 4-13’de gosterilmistir. Porteus
Labirent Testi puanlar1 degerlendirildiginde, puan ortalamalari bakimindan gruplar

arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.

Tablo 4-13: Olgularin Porteus Labirent Testi puanlarinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM Kontrol t D
N:71 N:50
Porteus test puani 122,54+16,39 125,54+14,94 -1,030 0,305

t: Student’s t test

4.6.2 Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET) Puanlarinin Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki olgular, WKET puanlarina gére degerlendirilmistir. Gruplarin
WKET puanlart Tablo 4-14’de gosterilmistir. WKET puanlarindan, kurulumu
siirdiirmede basarisizlik puani ve 6grenmeyi 6grenme puanlari bakimindan anlaml

fark bulunmazken, toplam yanlis sayist (p<0,001), toplam yanlis sayist (p<0,001),
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perseveratif tepki sayist (p<0,001), perseveratif olmayan hata sayis1 (p<0,001),
perseveratif hata sayist (p<0,001), tamamlanan kategori sayisi (p<0,001), ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayis1 (p=0,018) ve kavramsal diizey tepki
yiizdesi (p<0,001) puanlar1 bakimindan Tip 1 DM ve kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. S6z konusu WKET puanlar
degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun, daha koéti WKET performansiyla iligkili

puanlara sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-14: Olgularin WKET puanlarinin degerlendirilmesi

WKET Tip 1 DM Kontrol t p
N:71 N:50

Toplam dogru sayist 82,48+18,75 | 102,54+8,26 -7,090 <0,001

Toplam yanlis sayis1 45,52+18,75 | 25,46+8,26 7,090 <0,001

Perseveratif tepki sayisi 25,27+12,75 | 13,88+5,59 5,920 <0,001

Perseveratif olmayan hata |, g5.3 6> | 1236:5,12 | 5164 | <0,001

sayi1sl

Perseveratif hata sayisi 22,72+10,36 | 13,10+4,96 6,088 <0,001

Tamamlanan kategori 4854307 | 6,86+1,77 | -4175 | <0,001

sayi1sl

[k kategoriyi

tamamlamada kullanilan 21,30+21,03 14,00+4,98 2,405 0,018

deneme sayisi

Kavramsal diizey tepki | 54 11,1875 | 75214876 | -7.401 | <0,001

yiizdesi

Kurulumu siirdirmede 153116 | 1,58:1,28 | -0159 | 0,875

basarisizlik puant*

Ogrenmeyi Ggrenme 241+75 | -035:2,88 | -1259 | 0,214

puani

t: Student’s t test *: 12 yas ve iizeri i¢in (Tip 1 DM n=32 ) (Kontrol n=24 ) degerlendirilmistir (yas

ortalamalart bakimindan gruplar arasinda anlaml fark yoktur).

4.6.3 Stroop Testi Puanlarimin Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki >8 yas olgular, Stroop testi puanlarina gére degerlendirilmistir.

Gruplarin Stroop-1 siire ve Stroop-5 siire puanlart Tablo 4-15’de gosterilmistir.
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Stroop-1 siire (p<0,001) ve Stroop-5 siire (p<0,001) puan ortalamalari bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Stroop testi puanlari

degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun daha yiiksek puan aldig1 goriilmiistiir.

Tablo 4-15: Olgularin Stroop Testi puanlarinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM Kontrol t p
N:63 N:46
Stroop-1 stire* 11,56+2,92 9,02+1,79 5,225 <0,001
Stroop-5 siire* | 34,54+14,91 25,56+8,97 3,633 <0,001

t: Student’s t test *:8 yas ve iizeri icin degerlendirilmistir (vas ortalamalari bakimindan gruplar

arasinda anlamli fark yoktur).

46.4 Gorsel Isitsel Sayr Dizileri-B Testi (GISD-B) Puanlarimin

Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki olgular, GISD-B Testi puanlarina gore degerlendirilmistir.
Gruplarm GISD-B Testi puanlar1 Tablo 4-16da gosterilmistir. GISD-B Testi isitsel-
sozel puan ortalamalari bakimindan anlamli fark bulunmazken, gorsel-sozel
(p=0,004), isitsel-yazil1 (p=0,010), gérsel-yazili (p=0,030) ve toplam (p=0,007) puan
ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli1 fark bulunmustur.
GISD-B Testi puanlar1 degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun daha diisiik puan

ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-16: Olgularin GISD-B Testi puanlarinin degerlendirilmesi

ows | TREM T K T

Isitsel-Sozel 5,44+1,44 5,84+1,28 -1,585 0,116
Gorsel-Sozel 5,42+1,37 6,12+1,12 -2,970 0,004
Isitsel-Yazili 5,48+1,43 6,16+1,20 -2,748 0,007
Gorsel-Yazili 5,92+1,51 6,56+1,54 -2,293 0,024
Toplam 22,25+5,12 24,68+4,37 -2,723 0,007

t: Student’s t test
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4.6.5 Go-No Go Testi Puanlarimin Degerlendirilmesi

Orneklemimizdeki olgular, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir.
Gruplarin Go-No Go Testi puanlar1 Tablo 4-17°de gdsterilmistir. Ancak gruplar
karsilastirildiginda, komisyon ve omisyon hata puan ortalamalar1 bakimindan gruplar
arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur. Go-No Go Testi puanlari
degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun daha yiiksek puan ortalamalarina sahip

oldugu goriilmistiir.

Tablo 4-17: Olgularin Go-No Go Testi puanlarinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM Kontrol
GO-NO GO N:71 N:50 ! P
Komisyon hata sayisi 4,84+3,12 4,69+3,63 0,238 0,812
Omisyon hata sayisi 18,13+15,50 13,40+11,62 1,730 0,086

t: Student’s t test

47 Tip 1 DM Olgularinda Olgek ve Noropsikolojik Testleri Etkileyen

Parametrelerin Degerlendirilmesi

4.7.1 HbAlc Ortalamalar ile Olcek ve Noropsikolojik Test Puanlar liskisi

Tedavi siireci boyunca, hastane sisteminde kayith tiim HbAlc degerlerinin ortalamasi
alian Tip 1 DM olgulari, HbAlc ortalamalarina gore <7,5% (N=17) ve >7,5% (N=54)
olarak iki gruba ayrilmistir. Bu iki grup ve kontrol grubu degerlendirmeye alinmstir.
Yas ortalamalari bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktur (p=0,513). S6z
konusu gruplar, noropsikolojik test ve oOlgek puan ortalamalart bakimindan

karsilastirilmistir.

HbA1c Ortalamalar1 ve WKET Puanlan iliskisi

Gruplar, WKET puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin WKET puanlar1 Tablo
4-18°de gosterilmistir. WKET puanlarindan, ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan
deneme sayisi, kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani ve 6grenmeyi 6grenme
puanlart bakimindan anlamli fark bulunmazken, toplam dogru sayist (p<0,001),
toplam yanlis sayisi (p<0,001), perseveratif tepki sayist (p<0,001), perseveratif
olmayan hata sayist (p<0,001), perseveratif hata sayis1 (p<0,001), tamamlanan

kategori sayis1 (p<0,001) ve kavramsal diizey tepki yiizdesi (p<0,001) puanlar
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bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar
karsilagtirildiginda, genel olarak Tip 1 DM gruplarinin kontrol grubuna gore anlaml
olarak daha kotii performansla iligkili puanlara sahip oldugu ancak kendi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadigi gorilmiistiir. S6z konusu WKET
puanlart degerlendirildiginde, en koti WKET performansiyla iligkili puanlarin

HbA1¢>7,5% grubunda oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-18: HbAlc ortalamalart ve WKET puanlari iliskisinin degerlendirilmesi

WKET H?(Q )1C Puan Ort£S.Sapma F p
<7,5 84,94+19,338
Toplam dogru sayisi >7.5 81,70+18,682 25,329 <0,001
kontrol 102,54+8.,26
<75 43,06+19,332
Toplam yanlis sayisi >7,5 46,30+18,68 2 25,329 <0,001
kontrol 25,46+8,26
<75 23,59+11,252
Perseveratif tepki sayist >7.5 25,80+13,25¢2 17,749 <0,001
kontrol 13,88+5,59
] <75 21,65+12,11°2
E:tr:es‘;‘;rl"’s‘f'f olmaggh >7,5 23,17414,15% | 13373 | <0,001
kontrol 12,36+5,12
<75 21,41+10,42 2
Perseveratif hata sayisi >7.5 23,13+£10,402 18,715 <0,001
kontrol 13,10+4,96
. <7,5 5,12+2,34
'Sl';yr?sellmlanan kategori 7.5 4764308 8.779 <0001
kontrol 6,86+1,77
Ik kategoriyi <75 19,25+15,13
tamamlamada kullanilan >7,5 21,92+22,60 3,038 0,052
deneme says1 kontrol 14,00+4,98
) . <75 57,08+£19,992
yKi?ZV;:;‘ilsal diizey tepki >7,5 53,18+18,44% | 27.758 | <0,001
kontrol 75,21+£8,76
o <75 1,334+0,71
Kurulumu stirdiirmede 7.5 1,6141,31 0.176 0.839
basarisizlik puan1 * ' :
kontrol 1,58+1,28
. . <75 -0,32+4,76
I())ugar;rimeyl ogrenme 7.5 3,1348.30 1450 0.244
kontrol -0,35+2,88

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: kontrol grubu ile farki gostermektedir. *: 12 yas ve iizeri

icin yag ortalamalart bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktur.
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HbA1lc Ortalamalar: ve Stroop Test Puanlar iliskisi

Gruplar, Stroop testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Stroop testi siire 1
ve siire 5 puanlar1 Tablo 4-19°da gosterilmistir. Stroop-1 siire (p<0,001) ve Stroop-5
siire (p<0,001) puan ortalamalari bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Stroop-1 siire ve Stroop-5 siire
puant i¢cin HbA1c>7,5 grup ile kontrol grubu arasinda anlamli fark oldugu
gorilmistiir. S6z konusu Stroop testi puanlari degerlendirildiginde, HbA1c>7,5

grubunun en yiiksek puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-19: HbA1c ortalamalar1 ve Stroop Testi puanlari iligkisinin degerlendirilmesi

H?(Q )1C Puan Ort£S.Sapma F p
<7,5 10,70+2,54
Stroop-1 siire* >7,5 11,83+3,00 2 15,016 <0,001
kontrol 9,02+1,79
<7,5 26,93+6,81
Stroop-5 siire* >7,5 36,93+15,97%2 10,723 <0,001
kontrol 25,56+8,97

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: kontrol grubu ile farki gostermektedir. *: 8 yas ve tizeri igin

yas ortalamalar: bakimindan gruplar arasinda anlaml fark yoktur.

HbA1lc Ortalamalar ve GISD-B Testi Puanlan iliskisi

Gruplar, GISD-B Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin GISD-B Testi
puanlar1 Tablo 4-20’de gosterilmistir. GISD-B testi puanlarindan, isitsel-sdzel puan
ortalamalar1 bakimidan gruplar arasinda fark bulunmazken, gorsel-sozel (p=0,008),
isitsel-yazili  (p=0,025), gorsel-yazili (p=0,018), toplam puan (p=0,013) puan
ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark bulunmustur.
Gruplar karsilagtirildiginda HbA 1c¢ diizeyi >7,5% grubu ile kontrol grubu arasinda s6z
konusu puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
goriilmiistiir. S6z konusu GISD-B Testi puanlari degerlendirildiginde, HbA1¢>7,5%

grubunun en diisiik puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4-20: HbAlc ortalamalari ve GISD-B Testi puanlart iliskisinin

degerlendirilmesi

GISD-B HbALlc (%) Puan Ort+S.Sapma F p
<75 5,76£1,30

Isitsel-Sozel >7,5 5,33+1,48 1,893 0,155
kontrol 5,84+1,28
<75 5,71+1,21

Gorsel-Sozel >7.5 5,33+1,41% 4,968 0,008
kontrol 6,12+1,12
<75 5,59+1,23

Isitsel-Yazili >7.5 5,44+1,50° 3,823 0,025
kontrol 6,16£1,20
<75 6,47+1,46

Gorsel-Yazili >7,5 5,74+1,492 4,185 0,018
kontrol 6,56+1,54
<75 23,53+4,60

Toplam >7.5 21,85+5,25¢8 4510 0,013
kontrol 24,68+4,37

p: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: kontrol grubu ile farki géstermektedir.

HbA1lc Ortalamalari ve Go-No Go Test Puanlan Iliskisi

Gruplar, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Go-No Go
Testi puanlar1 Tablo 4-21°de gosterilmistir. Go-No Go testi komisyon ve omisyon hata
puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml1 bir fark yoktur.

Tablo 4-21: HbAlc ortalamalari ve Go-No Go Test puanlart iligkisinin
degerlendirilmesi

GO-NO GO HbAlc (%) Puan Ort+S.Sapma F p

Komisyon hata <75 3,13:£3,02

say1st >7.5 4,76+3,18 0,101 0,904
kontrol 4,69+3,63

Omisyon hata <75 17,93+16,65

sayis: >7.5 18,18+15,32 1,485 0,231
kontrol 13,40+11,62

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA)

HbA1c Ortalamalari ve Olcek Puanlar iliskisi

HbAlc ortalamalar1 <7,5% ve >7,5% olan Tip 1 DM gruplan ile kontrol grubu
CGDDO, Turgay, ASDO-R ve CDDO 6lgek puanlarina gére degerlendirilmistir.

Gruplar arasinda CGDDO alt dlgek puanlarindan depresyon, somatik yakinma,

diisiince sorunlari, dikkat sorunlari, sosyal sorunlar, agresif davranislar, su¢ davranisi
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ve Olgek toplam puani puan ortalamalart bakimindan anlamli fark bulunmazken,
anksiyete/depresyon (p=0,011) puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur. Bu farkin HbAlc >7,5% olan grup ile kontrol grubu
arasinda oldugu goriilmiistir. S6z konusu CGDDO puani degerlendirildiginde,

HbA1c>7,5% grubunun en yiiksek puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Gruplar arasinda Turgay alt puan ve toplam puan ortalamalari, ASDO-R alt
puan ve toplam puan ortalamalar1 ve CDDO puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur.

4.7.2 Tip 1 DM Baslangic Yasi ile Noropsikolojik Test Puanlari iliskisi

Tip 1 DM olgulari, hastalik baslangi¢c yas1 <6 yil ve >6 yil olmak iizere 2 gruba
ayrilmistir. Yas ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardir (p<0,001). Hastalik baslangi¢ yas1 <6 yil olan grubun yas ortalamalar1 diger
iki grubun yas ortalamalarindan anlamli olarak daha kii¢liktiir. Gruplarin yas
ortalamalar1 Tablo 4-22°de gdosterilmistir. Bu iki grup ve kontrol grubu, test puan
ortalamalar1 bakimindan karsilagtirnllmis ve gruplarin yasa gore diizeltilmis

degerlendirme sonuglari verilmistir.

Tablo 4-22: Tip 1 DM ve Kontrol gruplarinin yas ortalamalarinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM baslangi¢ yasi Yas Ort.+S.Sapma

N F p
(yi) (y1l)
<6 26 9,47+2,55%
>6 45 13,11+2,76 13,159 <0,001
Kontrol 50 12,13£3,17

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) a: kontrol grubu, b: >6 yas grubu ile olan farki gostermektedir.

Tip 1 DM Baslangic Yas1 ve WKET Puanlan Iliskisi

Gruplar, WKET puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin WKET puanlar1 Tablo
4-23°de gosterilmistir. WKET puanlarindan kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani
ve 6grenmeyi 0grenme puanlart bakimindan anlamli fark bulunmazken toplam dogru
sayist (p<0,001), toplam yanlis sayis1 (p<0,001), perseveratif tepki sayis1 (p<0,001),
perseveratif olmayan hata sayist (p<0,001), perseveratif hata sayisi (p<0,001),
tamamlanan kategori sayis1 (p<0,001), ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme
say1s1 (p=0,028) ve kavramsal diizey tepki yiizdesi (p<0,001) puan ortalamalarina gére

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda
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genel olarak Tip 1 DM gruplarinin, kontrol grubuna goére anlamli olarak daha kdtii
performansla iligkili puanlara sahip oldugu ancak kendi arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmadigr gorilmiistiir. Tip 1 DM gruplarinin kendi arasinda
perseveratif hata sayis1 bakimindan anlamli fark bulunmasina karsin bu fark yasa gore
diizeltildiginde ortadan kalkmistir. S6z konusu WKET puanlart degerlendirildiginde,
Tip 1 DM baslangig yasi<6 yil olan grubun en kotiit WKET performansiyla iliskili puan

ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-23: Tip 1 DM baslangic yas1 ve WKET puanlari iliskisinin degerlendirilmesi

Tip 1 DM buan
WKET Baslangi¢ Ort+S.Sapma F p
yast (yil)
<6 77,65+20,26 2
Toplam dogru sayisi >6 85,27+17,45 2 25,993 <0,001
Kontrol 102,54+8.,26
<6 50,35+20,262
Toplam yanlis sayist >6 42,73+£17,45° 25,993 <0,001
Kontrol 25,46+8,26
<6 29,00+15,162
Perseveratif tepki sayist >6 23,11+10,732 19,152 <0,001
Kontrol 13,88+5,59
Perseveratif olmayan <6 244251654
hata say1st >6 21,87+11,722 13,382 <0,001
Kontrol 12,36+5,12
<6 25,92+11,51°
Perseveratif hata sayisi >6 20,87+9,27% 20,434 <0,001
Kontrol 13,10+4,96
Tamamlanan kategori <6 4,54+4,16°
sayist >6 5,02+2,25%2 8,996 <0,001
Kontrol 6,86+1,77
Ik kategoriyi <6 25,724+26,35°2
e B B O L
Kontrol 14,00+4,98
sayisl
Kavramsal diizey tepki =6 48,90£18,457
yiizdesi >6 57,12+18,46% 28,897 <0,001
Kontrol 75,21+8,76
. <6 1,67+0,58
li‘;ﬁg;ﬁ;gﬁﬁfede >6 1524121 0,033 0,968
Kontrol 1,58+1,28
. s <6 -0,46+2,64
Sf;ﬁﬂmeyl ogrenme >6 -2,6147,92 0,954 0,392
Kontrol -0,35+2,88

F: Kovaryans Analizi (ANCOVA) a: kontrol grubu ile olan farki gostermektedir. *: 12 yas ve iizeri i¢in

yas ortalamalart bakimindan gruplar arasinda anlaml fark yoktur.
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Tip 1 DM Baslangi¢ Yasi ve Stroop Test Puanlar: Miskisi

Gruplar, Stroop testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Stroop-1 siire ve
Stroop-5 siire puanlar1 Tablo 4-24’de gosterilmistir. Stroop-1 siire (p<0,001) ve
Stroop-5 siire (p<0,001) puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilagtirildiginda, Tip 1 DM gruplarinin
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek puanlara sahip oldugu ancak kendi
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadigi goriilmistiir. S6z konusu
Stroop testi puanlar1 degerlendirildiginde, Tip 1 DM tam yasi1<6 yil grubunun en
yiiksek puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-24: Tip 1 DM baslangic yast ve Stroop Test puanlar iliskisinin
degerlendirilmesi

Tip 1 DM
Baslangic yas1 | Puan Ort£S.Sapma F p
(y1l)
<6 12,63+3,07 @
Stroop-1 stire* >6 11,10+£2,76 2 15,458 <0,001
Kontrol 9,02+1,79
<6 42,51+£14,922
Stroop-5 siire* >6 31,11+13,68 2 10,614 <0,001
Kontrol 25,56+8,97

F: Kovaryans Analizi (ANCOVA), a: kontrol grubu ile olan farki gostermektedir. *: 8 yas ve iizeri igin

yas ortalamalart bakimindan gruplar arasinda anlaml fark vardir (p=0,002).

Tip 1 DM Baslangi¢ Yasi ve GISD-B Test Puanlan iliskisi

Gruplar, GISD-B Testi puanlarina gére degerlendirilmistir. Gruplarin GISD-B Testi
puanlar1 Tablo 4-25°de gdsterilmistir. GISD-B testi alt puanlarindan, isitsel-sdzel puan
ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda fark bulunmazken, gorsel-sozel (p=0,011),
isitsel-yazili (p=0,011), gorsel-yazili (p=0,024) ve toplam (p=0,005) puan ortalamalari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Gruplar
karsilastirildiginda tan1 yasi<6 yil olan grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu gériilmiistiir. S6z konusu GISD-B Testi puanlari
degerlendirildiginde, Tip 1 DM tani1 yas1<6 yil grubunun en diisiik puan ortalamalarina

sahip oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4-25: Tip 1 DM baslangic yast ve GISD-B Test puanlari iliskisinin

degerlendirilmesi
‘ Tip 1 DM
GISD-B Baslangi¢ Yasi Puan Ort+£S.Sapma F p
(y1D)
<6 4,77+1,66
Isitsel-Sozel >6 5,82+1,15 1,280 0,282
Kontrol 5,84+1,28
<6 4,96+1,662
Gorsel-Sozel >6 5,69+1,10 4,711 0,011
Kontrol 6,12+1,12
<6 4,73+1,37%
Isitsel-Yazili >6 5,91+1,29 5,011 0,008
Kontrol 6,16+1,20
<6 5,00+1,39%
Gorsel-Yazili >6 6,44+1,32 3,946 0,022
Kontrol 6,56+1,54
<6 19,46+5,602
Toplam >6 23,87+4,08 5,217 0,007
Kontrol 24,68+4,37

Kovaryans Analizi (ANCOVA), a: kontrol grubu ile olan farki géstermektedir.

Tip 1 DM Baslangi¢ Yasi ve Go-No Go Test Puanlar iliskisi

Gruplar, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Go-No Go
Testi puanlar1 Tablo 4-26’da gosterilmistir. Gruplar arasinda omisyon ve komisyon
hata puan ortalamalar1 bakimindan anlamli fark yoktur. S6z konusu puan ortalamalari
bakimindan, tan1 yas1<6 yil olan grup ile gerek kontrol grubu gerekse tan1 yasi>6 yil
olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasina karsin, yasa gore
bu fark Go-No Go Testi

degerlendirildiginde, tan1 yas1<6 yil olan grubun en yiiksek puan ortalamalarina sahip

diizeltildiginde ortadan  kalkmustir. puanlari

oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4-26: Tip 1 DM baslangig yast ve Go-No Go Test puanlari iliskisinin

degerlendirilmesi

$eoStN0 Go Tip 1$a'\$/|1 g,aﬁ)langlc; Puan Ort£S.Sapma F p

Komisyon hata <6 6,27+3,67

sayisi >6 3,87+£2.26 0,577 0,563
Kontrol 4,69+3,63

Omisyon hata <6 25,27+£17,61

sayi1s1 >6 13,24+11,80 2,466 0,090
Kontrol 13,40+11,62

Kovaryans Analizi (ANCOVA)

4.7.3 Tip 1 DM Siiresi ile Noropsikolojik Test Puanlari liskisi

Tip 1 DM olgular1 hastalik siiresi <5 y1l (N=48) ve >5 y1l (N=23) olmak {izere iki gruba
ayrilmis, bu iki grup ve kontrol grubu degerlendirmeye alinmistir. Yas ortalamalari
bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktur (p=0,622). S6z konusu gruplar, test
puan ortalamalar1 bakimimdan Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) ile

karsilastirilmistir.

Tip 1 DM Siiresi ve WKET Puanlan Iliskisi

Gruplar, WKET puanlarina gore degerlendirilmistir. WKET alt test puanlarindan
kurulumu siirdiirmede bagarisizlik puani ve 6grenmeyi 6grenme puanlart bakimindan
anlamli fark bulunmazken, toplam dogru sayisi (p<0,001), toplam yanlis sayisi
(p<0,001), perseveratif tepki sayist (p<0,001), perseveratif olmayan hata sayisi
(p<0,001), perseveratif hata sayist (p<0,001), tamamlanan kategori sayis1 (p<0,001),
perseveratif hata ytizdesi (p<0,001), ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme
sayist (p=0,042), kavramsal diizey tepki yiizdesi (p<0,001) puan ortalamalari
bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Tip 1
DM gruplarinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha kotii performansla iligkili
puanlara sahip oldugu ancak kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmadig1 goriilmiistiir.

Tip 1 DM Siiresi ve Stroop Test Puanlar iligkisi

Gruplar, stroop testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Stroop-1 siire (p<0,001) ve
Stroop-5 siire (p<0,001) puan ortalamalari bakimindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Tip 1 DM gruplarinin
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kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek puanlara sahip oldugu ancak kendi

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadig1 goriilmiistiir.

Tip 1 DM Siiresi ve GISD-B Test Puanlan iliskisi

Gruplar, GISD-B Testi puanlarma goére degerlendirilmistir. GISD-B testi
puanlarindan, isitsel-sozel ve gorsel yazili puan ortalamalar1 bakimindan anlamli fark
bulunmazken, gorsel-sozel (p=0,010), isitsel-yazil1 (p=0,035), toplam (p=0,026) puan
ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Gruplar
karsilastirildiginda, Tip 1 DM gruplarinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
diisiik puanlara sahip oldugu ancak kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmadigi gorilmiistiir.

Tip 1 DM Siiresi ve Go-No Go Test Puanlar iliskisi

Gruplar, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Go-No Go testi
komisyon ve omisyon hata puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasi istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur.

4.7.4 Siddetli Hipoglisemi Varhg ile Noropsikolojik Test Puanlar iliskisi

Calismamizda Tip 1 DM olgulart siddetli hipoglisemi atagi yasayan (N=17) ve
yasamayan (N=53) olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Bu iki grup ve kontrol grubu
degerlendirmeye alinmistir. Yas ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark
yoktur (p=0,619). S6z konusu gruplar, test puan ortalamalar1 bakimindan Tek Yonlii

Varyans Analizi (ANOVA) ile karsilagtirilmigtir.

Siddetli Hipoglisemi Varhg ve WKET Puanlar iliskisi

Gruplar, WKET puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin WKET puanlar1 Tablo
4-27°de gosterilmistir. WKET puanlarindan ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan
deneme sayisi, kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani ve 6grenmeyi 6grenme puan
ortalamalar1 bakimidan anlamli fark bulunmazken toplam dogru sayist (p<0,001),
toplam yanlis sayist (p<0,001), perseveratif tepki sayisi (p<0,001), perseveratif
olmayan hata sayist (p<0,001), perseveratif hata sayis1 (p<0,001), tamamlanan
kategori sayist (p<0,001) ve kavramsal diizey tepki ylizdesi (p<0,001) puan
ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar

karsilastirildiginda, Tip 1 DM gruplarinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
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kotli performansla iligkili puanlara sahip oldugu, perseveratif tepki sayist ve

perseveratif hata sayisi i¢cin Tip 1 DM gruplarinin kendi arasinda da anlamli farklilik

oldugu goriilmiistiir. S6z konusu WKET puanlar1 degerlendirildiginde, siddetli

hipoglisemi atagi yasayan grubun, en kotii WKET performansiyla iliskili puanlara

sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-27: Siddetli hipoglisemi varligt ve WKET puanlarn iliskisinin
degerlendirilmesi
WKET h_$1dd§: ti . | Puan Ort£S.Sapma F p
ipoglisemi
Toplam dogru Var 80,35+17,462
sayisi Yok 82,87+19,322 25,579 <0,001
Kontrol 102,54+8,26
1 | Var 47,65£17,46 2
:;ﬁ;‘m yanlis Yok 45,13+19,32 2 25579 | <0,001
Kontrol 25,46+8,26
b i£ tenki Var 31,59+17,32 %
sae;f:l"era“ tepki Yok 23,58+10,21 2 23796 | <0,001
Kontrol 13,88+5,59 2
Perseveratif Var 20,00+10,04 2
olmayan hata Yok 23,70+£14,68 2 13,919 <0,001
sayisi Kontrol 12,36+5,12
o it h Var 27,65+13,74 %
sae;fflverat' ata Yok 21,43+8,48 2 24396 | <0,001
Kontrol 13,10+4,96
T | Var 5,29+4.79
k:tr:gagr‘iasgayrl‘m Yok 4,70+2,35° 8,915 <0,001
Kontrol 6,86+1,77
[k kategoriyi Var 20,94+28,12
Kontrol 14,00+4,98
sayisi
Kavramsal diizey var 52,57+18,09°
tepki yiizdesi Yok 54,33+19,18 2 27,633 <0,001
Kontrol 75,21+8,76
Kurulumu Var 1,57+1,81
ls)zrscaillrllsn?;:l; Yok 1,52+0,96 0,017 0,083
e Kontrol 1,58+1,28
puani
o ) Var -3,01+4,07
gg%re?nrfgham* Yok 2,26+8.25 0,816 0,448
Kontrol -0,35+2,88

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: kontrol grubu, b: siddetli hipoglisemi yok grubu ile fark:

gostermektedir. *: 12 yag ve tizeri i¢in yas ortalamalari bakimindan gruplar arasinda anlaml fark

yoktur.
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Siddetli Hipoglisemi Varhgi ve Stroop Test Puanlar Iliskisi

Gruplar, Stroop testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Stroop-1 siire ve
Stroop-5 siire puanlar1 Tablo 4-28’de gosterilmistir. Stroop-1 siire (p<0,001) ve
Stroop-5 stire (p<0,001) puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Stroop-1 siire puani i¢in Tip
1 DM gruplarinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek puanlara sahip
oldugu ancak kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadig1, Stroop-
5 silire puani i¢in ise siddetli hipoglisemi atagi yasayan grup ile hem yasamayan hem
de kontrol grubu arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir. S6z konusu Stroop testi
puanlart degerlendirildiginde, siddetli hipoglisemi atagi yasayan grubun, en yiiksek
puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-28: Siddetli hipoglisemi varligt ve Stroop Test puanlari iliskisinin
degerlendirilmesi

hig(;(;(liiztélmi Puan Ort+S.Sapma F p
Var 11,9242,74 2
Stroop-1 siire * Yok 11,41+3,03 2 13,472 <0,001
Kontrol 9,02+1,79
Var 42,39+18,53 ®
Stroop-5 siire * Yok 31,12+11,95 12,082 <0,001
Kontrol 25,56+8,97

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: kontrol grubu, b: siddetli hipoglisemi yok grubu ile farki
gostermektedir. *: 8 yas ve iizeri i¢in yas ortalamalari bakimindan gruplar arasinda anlaml fark

yoktur.

Siddetli Hipoglisemi Varhgi ve GISD-B Test Puanlar iliskisi

Gruplar, GISD-B Testi puanlarina gére degerlendirilmistir. Gruplarin GISD-B Testi
puanlar1 Tablo 4-29°da gosterilmistir. GISD-B testi alt puanlarindan, isitsel-s6zel puan
ortalamasi bakimindan anlamli fark bulunmazken, gorsel-sozel (p=0,0006), isitsel-
yazili (p=0,017), gorsel-yazili (p=0,032), toplam (p=0,015) puan ortalamalari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda
siddetli hipoglisemi atag1 yasayan grup ile kontrol grubu arasinda s6z konusu puan
ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmiistiir. GISD-B
Testi puanlar1 degerlendirildiginde, siddetli hipoglisemi atagi yasayan grubun, en

diisiik puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4-29: Siddetli hipoglisemi varligt ve GISD-B Test puanlari iliskisinin
degerlendirilmesi

GiSD-B h.Sldd.eth | Puan Ort+S.Sapma F D
ipoglisemi
Var 5,29+1,26
isitsel-sozel Yok 5,51+1,50 1,275 0,283
Kontrol 5,84+1,28
Var 5,06+1,03 2
gorsel-sozel Yok 5,53+£1,46 5,362 0,006
Kontrol 6,12+1,12
Var 5,18+1,24 8
isitsel-yazili Yok 5,58+1,50 4,251 0,017
Kontrol 6,16+1,20
Var 547+133¢%
gorsel-yazili Yok 6,08+1,55 3,637 0,032
Kontrol 6,56+1,54
Var 21,00+3,87 @
toplam Yok 22,70+5.47 4,378 0,015
Kontrol 24,68+4,37

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: kontrol grubu ile farki gostermektedir.

Siddetli Hipoglisemi Varhgi ve Go-No Go Test Puanlar iliskisi

Gruplar, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Go-No Go testi
komisyon ve omisyon hata puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasi istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur.

4.7.5 Diyabetik Ketoasidoz ile Noropsikolojik Test Puanlari iliskisi

Tip 1 DM olgular1 Diyabetik Ketoasidoz atagi geciren (N=42) ve gecirmeyen (N=29)
olmak tiizere iki gruba ayrilmigtir. Bu iki grup ve kontrol grubu degerlendirmeye
alimmustir. Yas ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktur
(p=0,834). S6z konusu gruplar, noropsikolojik test puan ortalamalar1 bakimidan Tek
Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) ile karsilastirilmistir.

Diyabetik Ketoasidoz ve WKET Puanlar liskisi

Gruplar, WKET puanlarina gore degerlendirilmistir. WKET alt test puanlarindan, ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayisi, kurulumu siirdiirmede basarisizlik
puant ve Ogrenmeyi Ogrenme puan ortalamalar1 bakimindan anlamli fark
bulunmazken, toplam dogru sayisi (p<0,001), toplam yanlig sayisi (p<0,001),
perseveratif tepki sayist (p<0,001), perseveratif olmayan hata sayist (p<0,001),

perseveratif hata sayis1 (p<0,001), tamamlanan kategori sayist (p<<0,001) ve kavramsal
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diizey tepki yiizdesi (p<0,001) puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Tip 1 DM gruplarinin kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha kotii performansla iliskili puanlara sahip oldugu

ancak kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadig1 goriilmiistiir.

Diyabetik Ketoasidoz ve Stroop Test Puanlar iliskisi

Gruplar, Stroop testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Stroop-1 ve
Stroop-5 siire puanlar1 Tablo 4-30’da gosterilmistir. Stroop-1 siire (p<0,001) ve
Stroop-5 stire (p=0,001) puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Stroop-1 siire i¢in Tip 1 DM
gruplarimin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek puanlara sahip oldugu
ancak kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi, Stroop-5 siire i¢in
ise sadece DKA atagi gegiren grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-30: Diyabetik Ketoasidoz varligi ve Stroop Test puanlart iligkisinin
degerlendirilmesi

DKA Puan Ort+S.Sapma F p
Yok 11,64+2,752

Stroop-1 siire * | Var 11,523,062 13,547 <0,001
Kontrol 9,02+1,79
Yok 32,35+12,66

Stroop-5 siire * | Var 35,99+16,222 7,230 0,001
Kontrol 25,56+8,97

F: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: kontrol grubu ile farki géstermektedir. *: 8 yas ve iizeri igin

yas ortalamalart bakimindan gruplar arasinda anlaml fark yoktur.

Diyabetik Ketoasidoz ve GISD-B Test Puanlar Iliskisi

Gruplar, GISD-B testi puanlarina gore degerlendirilmistir. GISD-B testi puanlarindan
isitsel-sozel ve gorsel yazili puanlar bakimindan fark bulunmazken, gorsel-sozel
(p=0,014), isitsel-yazili (p=0,026), toplam (p=0,028) puan ortalamalar1 bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda,
Tip 1 DM gruplarinin kontrol grubuna gére anlamli olarak daha diisiik puanlara sahip

oldugu, kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadig goriilmiistiir.
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Diyabetik Ketoasidoz ve Go-No Go Test Puanlan iliskisi

Gruplar, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Go-No Go Testi
komisyon ve omisyon hata puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktur.

4.7.6 Ruhsal Bozukluk Es Tamsi ile Noropsikolojik Test Puanlari iliskisi

Caligmamizda Tip 1 DM grupta en yliksek oranda eslik eden ruhsal bozuklugun
(%23,9) DEHB oldugu bulunmustur. Bu nedenle DEHB’nin ndéropsikolojik test
performanslarina etkisi degerlendirilmistir. Tip 1 DM olgularit DEHB es tanisi olan ve
olmayan [D/ DEHB (+) ve D/ DEHB (-)] olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Kontrol
grubundan ise DEHB es tanis1 olmayanlar [K/ DEHB (-)] degerlendirmeye alinmistir.
Yas ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark vardir (p=0,001).
Gruplarin 6rneklem sayisi ve yas ortalamalari tablo 4-31°de gosterilmistir. S6z konusu
gruplar, néropsikolojik test puan ortalamalar1 bakimindan karsilastirilmis ve yasa gore

diizeltilmis sonuglar verilmistir.

Tablo 4-31: DEHB es tan1 gruplarinin yas ortalamalarinin degerlendirilmesi

DEHB es tani N Or'?.{iaé .(Sy;))ma F p
D/ DEHB (-) 54 12,53+3,07

D/ DEHB (+) 17 9,40+2,37 7,068 0,001
K/ DEHB (-) 44 12,04+3,16

p: Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), a: K/ DEHB (-), b: D/ DEHB (-) gruplar: ile olan farki
gostermektedir. D: Tip 1 DM, K: Kontrol

Ek olarak, ruhsal bozukluk tanis1 olmayan Tip 1 DM olgular1 (N=29) ve kontrol
grubu (N=39) degerlendirmeye alinmistir. Yas ortalamalar1 bakimindan gruplar
arasinda anlaml fark yoktur (p=0,985). S6z konusu gruplar, test puan ortalamalari

bakimindan Student’s t testi ile karsilagtirilmistir.

Ruhsal Bozukluk Es Tamis1 ve WKET Puanlan iliskisi

Gruplar, WKET puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin WKET puanlar1 Tablo
4-32’de gosterilmistir. WKET puanlarindan kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani
ve Ogrenmeyi 6grenme puant bakimindan anlaml fark bulunmazken toplam dogru
sayist (p<0,001), toplam yanlis sayis1 (p<<0,001), perseveratif tepki sayis1 (p<0,001),
perseveratif olmayan hata sayist (p<0,001), perseveratif hata sayisi (p<0,001),
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tamamlanan kategori sayis1 (p<0,001), ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme
sayist (p=0,034) ve kavramsal diizey tepki yiizdesi (p<0,001) puan ortalamalari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda,
genellikle Tip 1 DM gruplarinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha kétii
performansla iliskili puanlara sahip oldugu ancak kendi arasinda genel olarak anlaml
farklilik bulunmadig1 goriilmiistiir. Buna ek olarak ise, toplam dogru ve yanlis sayisi
bakimindan Tip 1 DM gruplariin kendi arasinda da anlamli fark bulunmustur. S6z
konusu WKET puanlari1 degerlendirildiginde, D/ DEHB (+) grubunun, en kétii WKET

performansiyla iligkili puanlara sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-32: DEHB es tanist ve WKET puanlari iliskisinin degerlendirilmesi

WKET Tip 1 DM&DEHB | Puan Ort£S.Sapma F p

Toplam dogru D/ DEHB (-) 85,80i17,3lab

sy D/ DEHB (+) 71,94+19,78% 29,747 | <0,001
K/ DEHB (-) 103,16+7,27

Toplam yatks D/ DEHB (-) 42,20+17,312

sayisi D/ DEHB (+) 56,06+19,78 29,747 | <0,001
K/ DEHB (-) 24,84+7,27

Perseveratif tepki D/'DEHB () 23.87£12,977

cayis D/ DEHB (+) 29,71£11,26% | 18,319 | <0,001
K/ DEHB (-) 13,55+4,82

Perseveratif D/ DEHB (-) 20,69+11,562

olmayan hata D/ DEHB (+) 29,53+17,50°2 15,353 | <0,001

sayisl K/ DEHB (-) 12,07+5,05

Perseveratif hata D/'DEHB () 21,52+10,54"

cays: D/ DEHB (+) 26,5348,99 2 19,959 | <0,001
K/ DEHB (-) 12,77+4,14

Tamamlanan D/ DEHB (-) 5,3043,272

ategori Sayist D/ DEHB (+) 3,41+1,702 10,008 | <0,001
K/ DEHB (-) 6,89+1,63

[k kategoriyi D/ DEHB (-) 19,60+17,57

a

gﬂiﬂiﬁiiem D/ DEHB (+) 26,94+29,86 3.477 | 0034
K/ DEHB (-) 13,73+4,99

sayist

Kavramsal diizey D/ DEHB (-) 57,17+18,01°

tepki yiizdesi D/ DEHB (+) 44,39+18,24° | 31,380 | <0,001
K/ DEHB (-) 75,82+7,72

Kurulumu D/ DEHB (-) 1,53+1,20

stirdiirmede D/ DEHB (+) 1,50+0,71 0,298 | 0,743

basarisizlik puani* K/ DEHB (-) 1,80+1,28

o , D/ DEHB (-) -2,45+7,83

gg%z?rﬁegham* D/ DEHB (+) -1,80+0,66 0,937 | 0,399
K/ DEHB (-) -0,0142,10
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Kovaryans Analizi (ANCOVA), a: K/ DEHB (-), b: D/ DEHB (-) gruplari ile olan fark: géstermektedir. D: Tip

1 DM, K: Kontrol *: 12 yas ve iizeri i¢in yas ortalamalari balkimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktur.

Ek olarak, tiim ruhsal hastaliklar dislanarak Tip 1 DM ve kontrol gruplarinin
WKET performanslari tekrar degerlendirilmistir. WKET puanlarindan toplam dogru
sayis1 (p<0,001), toplam yanlis sayis1 (p<0,001), perseveratif tepki sayis1 (p<0,001),
perseveratif olmayan hata sayist (p<0,001), perseveratif hata sayist (p<0,001), ilk
kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayis1 (p=0,012) ve kavramsal diizey tepki
yiizdesi (p<0,001) puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Tip 1 DM grubunun kontrol grubuna gére anlaml

olarak daha kétii performansla iliskili puanlara sahip oldugu goriilmistiir.

Ruhsal Bozukluk Es Tanis1 ve Stroop Test Puanlar Tliskisi

Gruplar, stroop testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Stroop-1 siire ve
Stroop-5 siire puanlar1 Tablo 4-33°de gosterilmistir. Stroop-1 siire (p<0,001) ve
Stroop-5 stire (p<0,001) puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Stroop-1 siire puani i¢in Tip
1 DM gruplarinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek puanlara sahip
oldugu ancak kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadig, Stroop-
5 siire puani i¢in ise ek olarak Tip 1 DM gruplarinin kendi arasinda da anlaml fark
oldugu goriilmiistiir. S6z konusu Stroop testi puanlar1 degerlendirildiginde, D/ DEHB

(+) grubunun en yliksek puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-33: DEHB es tanisi1 ve Stroop Test puanlart iliskisinin degerlendirilmesi

Stroop Tip 1 DM&DEHB Puan Ort£S.Sapma F p
D/ DEHB (-) 111842722

fé;‘;o*p'l D/ DEHB (+) 13,053,282 14299 | <0,001
K/ DEHB (-) 0,08+1,88
D/ DEHB (-) 30,94£11,28 2

Sé;‘;o*p'S D/ DEHB (+) 48.41419,16% 15812 | <0,001
K/ DEHB (-) 25644930

Kovaryans Analizi (ANCOVA), a: K/ DEHB (-), b: D/ DEHB (-) gruplari ile olan farki géstermektedir.
D: Tip 1 DM, K: Kontrol *: 8 yas ve iizeri i¢in yas ortalamalar: bakimindan gruplar arasinda anlaml
fark vardwr (p=0,009).
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Ek olarak, tiim ruhsal hastaliklar dislanarak Tip 1 DM ve kontrol gruplarinin
Stroop test performanslar1 tekrar degerlendirilmistir. Stroop-1 siire (p<0,001) ve
Stroop-5 stire (p<0,001) puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark vardir. Gruplar karsilastirildiginda, Tip 1 DM grubunun kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha yiliksek puan ortalamalarina sahip oldugu

gorilmistir.

Ruhsal Bozukluk Es Tamsi ve GISD-B Test Puanlar iliskisi

Gruplar, GISD-B Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin GISD-B Testi
puanlar1 Tablo 4-34’de gosterilmistir. GISD-B testi alt puanlarindan, isitsel-sozel
(p=0,010), gorsel-sozel (p=0,009), isitsel-yazilt (p=0,001), gorsel yazili (p=0,034) ve
toplam (p=0,001) puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir.
Gruplar karsilastirildiginda D/ DEHB (+) grup ile K/ DEHB (-) grup arasinda sz
konusu alt test puan ortalamalari igin istatistiksel olarak anlamli farkin yani sira isitsel
s6zel puan igin Tip 1 DM gruplar1 arasinda da anlamli fark oldugu goriilmiistiir. GISD-
B Testi puanlari degerlendirildiginde, D/DEHB (+) grubunun en diisiik puan

ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-34: DEHB es tanis1 ve GISD-B Test puanlari iliskisinin degerlendirilmesi

GISD-B | Tip 1 DM& DEHB Puan Ort+S.Sapma F p
B D/ DEHB () 5.81%1,30
lsf;;iell D/ DEHB (+) 424+120 % 4,772 0,010
K/ DEHB (-) 5.8241.28
) D/ DEHB () 5.67+1 33
f(‘)’;ifl D/ DEHB (+) 4,654120° 4861 | 0,009
K/ DEHB (-) 6.09+41,18
B D/ DEHB () 5.83+1 36
sl D/ DEHB (+) 4.35+1,06° 6899 | 0,001
vzt K/ DEHB (-) 6,1121,20
] D/ DEHB (1) 6.22+1,50
gg;fﬁl' D/ DEHB (+) 4,94+1,09 2 3,501 0,034
Y K/ DEHB (-) 6.55+1,56
D/ DEHB (1) 23.54+4.75
toplam D/ DEHB (+) 18,18+4,11° 7,216 0,001
K/ DEHB (-) 24,5744 44

Kovaryans Analizi (ANCOVA), a: K/ DEHB (-), b: D/ DEHB (-) gruplari ile olan farki gostermektedir.

D: Tip 1 DM, K: Kontrol
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Ek olarak, tiim ruhsal hastaliklar dislanarak Tip 1 DM ve kontrol gruplarinin
GISD-B Testi performanslari tekrar degerlendirilmistir. Gruplar arasinda hicbir GISD-
B Testi puani bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. Gruplarin test
puanlarina bakildiginda, Tip 1 DM grubunun daha diisiik ortalamalara sahip oldugu

gorilmistir.

Ruhsal Bozukluk Es Tamsi ve Go-No Go Test Puanlar iliskisi

Gruplar, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Go-No Go
Testi puanlar1 Tablo 4-35’de gosterilmistir. Go-No Go testi komisyon ve omisyon hata
puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.
Go- No Go testi omisyon hata puan ortalamalar1 bakimindan, D/ DEHB (+) olan grup
ile diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasina karsin yasa gore
diizeltildiginde bu fark ortadan kalkmistir. Gruplarin test puanlarina bakildiginda D/
DEHB (+) grubunun en yiiksek puan ortalamasina sahip oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4-35: DEHB es tanis1 ve Go-No Go Test puanlart iliskisinin degerlendirilmesi

GO-NOGO | Tip1DM&DEHB | Puan Ort=S.Sapma F p
D/ DEHB () 4214285
}'fom'syon D/ DEHB (+) 6,5943,26 0,831 | 0439
ata sayisi
K/ DEHB () 4,80+3,65
D/ DEHB () 15,43+14,91
Omisyon D/ DEHB (+) 25,59+15,04 2,317 | 0,104
hata say1s1
K/ DEHB () 13,46+11,84

Kovaryans Analizi (ANCOVA) D: Tip 1 DM, K: Kontrol

Ek olarak, tiim ruhsal hastaliklar diglanarak Tip 1 DM ve kontrol gruplarinin
Go-No Go Testi performanslari tekrar degerlendirilmistir. Go-No Go testi komisyon
ve omisyon hata puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktur. Gruplarin test puanlarina bakildiginda, Tip 1 DM grubunun daha

yiiksek ortalamalara sahip oldugu goriilmiistiir.

4.7.7 Tip 1 DM Olgularinda Cinsiyet ile Noropsikolojik Test Puanlari iliskisi

Tip 1 DM olgulari, cinsiyete gore kiz (N=42) ve erkek (N=29) olmak iizere iki gruba

ayrilmis ve degerlendirmeye alinmistir. Yas ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda
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anlaml fark yoktur (p=0.917). S6z konusu gruplar, test puan ortalamalar1 bakimindan

Student’s t testi ile karsilastirilmistir.
Tip 1 DM Olgularinda Cinsiyet ve WKET Puanlan liskisi
Gruplar, WKET puanlarina gore degerlendirilmistir. WKET tiim alt test puan
ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.
Tip 1 DM Olgularinda Cinsiyet ve Stroop Test Puanlari iliskisi
Gruplar, Stroop testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Stroop-1 ve 5 siire puan
ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur.
Tip 1 DM Olgularinda Cinsiyet ve GISD-B Test Puanlan liskisi
Gruplar, GISD-B Testi puanlarma gére degerlendirilmistir. GISD-B testi tiim alt test
puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.
Tip 1 DM Olgularinda Cinsiyet ve Go-No Go Test Puanlar Tliskisi

Gruplar, Go-No Go Testi puanlarina gore degerlendirilmistir. Gruplarin Go-No Go
Testi puanlart Tablo 4-36’da gosterilmistir. Go-No Go testi omisyon hata puan
ortalamalar1 anlamli fark bulunmazken, komisyon hata puan ortalamalar1 bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Gruplarin test puanlarina
bakildiginda erkek grubunun daha yiiksek puan ortalamalarima sahip oldugu
gorilmiistiir.

Tablo 4-36: Tip 1 DM olgularinda cinsiyet ve Go-No Go Test puanlart iligkisinin
degerlendirilmesi

Cinsi Puan
Go-No Go Insiyet Ort+S.Sapma t p
i Kiz 3,89+2,09

Komisyon hata -2.829 0,008
sayis1 Erkek 6,23+3,84

i Kiz 17,95+18,49
Omisyon hata 0112 0,903
sayisl Erkek 18,38+9,96

t: Student’s t test
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4.7.8 Bagmmsiz Siirekli Degiskenlerin Karsilikh Miskisi

Hipoglisemi sikligi, hiperglisemi sikligi, kan glikoz diizeyi ortalamasi standart
sapmasi (SD), son HbA1c degeri, HbA1c ortalamasi, Tip 1 DM baslangic yasi, hastalik
siiresi ve yas degiskenlerinin birbiri arasindaki iliskiler degerlendirilmis ve sonuglar

Tablo 4-37°de verilmistir.

Tablo 4-37: Bagimsiz siirekli degiskenlerin karsilikli iligkisinin degerlendirilmesi

Hipogli | Hipergli Son | ppAte TIDI?\Al Hastalik
s?g?gll s?g?gll SD z‘sz'tilf ort. bas}}:;glg siiresi
Hiperglisemi r | -0,017
sikligi p| 0887
D r| -0,017 | -0,046
p| 0889 | 0,705
SonHbAlc | r | 0245 | 0,295 0,139
diizeyi p| 0041 | 0013 0,251
HbALC ot r| 0328 | 0348 0,168 0,848
P| 0005 | 0,005 0,161 | <0,001
Tip 1 DM r| -0266 | -0390 | 0023 | 0128 | .0155
baslangi¢ yast | n | 0,025 | 0,001 0,848 0,289 0,197
Hastalik r| 0077 | 0230 | -0029 | 0172 0253 | -0,593
stiresi p| 052 | 0,054 0,813 0,154 0034 | <0,001
vas r| -0256 | -0,269 | 0002 | -0,001 | 0039 0,687 0,178
p| 0031 | 0,023 0,984 0,995 0,748 | <0,001 | 0,139

r:Pearson Korelasyon

479 Kan Glikoz Diizeyi Ol¢iim Kayit Verileri ve Son HbAlc Degerleri ile
Noropsikolojik Test Puanlari Iliskisi

Tip 1 DM olgularinin kan glikoz diizeyi 6l¢iim kayitlarindan elde edilen hipoglisemi
sikligi, hiperglisemi siklig1, kan glikoz diizeyi ortalamasi standart sapmasi (SD) ve son
HbAlc degerleri ile noropsikolojik test puanlari arasindaki dogrusal iliskiler

degerlendirilmis ve sonuglar tablo 4-38’de verilmistir.

Hipoglisemi siklig1 ile Stroop-5 siire puani arasinda pozitif yonlii, dogrusal,
zayif diizeyde ve anlamli bir iliski vardir. SD ile Go-No Go testi komisyon hata
puanlar arasinda orta diizeyde, omisyon hata puanlar1 arasinda ise zayif diizeyde,
pozitif yonlii, dogrusal ve istatistik olarak anlamli bir iligki vardir. Son olarak s6z

konusu degiskenler ile WKET puanlar1 arasinda anlamli dogrusal iliski olmadigi,
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hiperglisemi sikligi ve son HbAlc diizeyi ile de higbir noropsikolojik test puani

arasinda anlamli dogrusal iligki olmadig1 goriilmiistiir.

Tablo 4-38: Kan sekeri kayit verileri ve son HbAlc degerleri ile néropsikolojik test
puanlart iliskisinin degerlendirilmesi

Hipo Hiper sD Son
glisemi glisemi HbA1C
< ri -0,084 -0,179 0,017 -0,018
WKET toplam dogru sayisi 0 0,488 0,136 0.888 0,881
r| 0,084 0,179 -0,017 0,018
WKET toplam yanlis sayisi 0 0,488 0,136 0,388 0,881
WKET perseveratif tepki ri 0,036 0,034 0,057 0,102
sayisi p| 0,764 0,779 0,638 0,401
WKET perseveratif olmayan |r| 0,104 0,202 -0,054 -0,040
hata sayis1 p 0,388 0,091 0,652 0,741
WKET perseveratif hata ri 0,015 0,058 0,041 0,086
sayisi p| 0,904 0,631 0,736 0,481
WKET tamamlanan kategori | r| -0,106 -0,123 0,000 0,148
sayis1 p 0,379 0,306 1,000 0,223
WKET ilk kategoriyi ri 0,079 -0,013 0,047 -0,066
‘Elamamlamada kullanilan o| 0520 0,915 0,703 0,595
eneme sayisi
WKET kavramsal diizey r -0,115 -0,190 0,027 -0,009
tepki yiizdesi p| 0,342 0,112 0,825 0,939
WKET kurulumu siirdiirmede | r 0,128 0,217 0,236 0,185
basarisizlik puani*® p 0,484 0,233 0,194 0,318
WKET 6grenmeyi 6grenme r 0,156 -0,268 0,285 0,151
puant* p| 0,403 0,144 0,120 0,425
Stroop 1 siire** ri 0,153 0,067 -0,028 -0,113
p| 0,230 0,603 0,830 0,380
Stroop 5 siire** ri 0,256 0,208 0,230 0,120
p| 0,042 0,101 0,070 0,352
. . ) r| -0,106 -0,116 -0,040 0,077
GISD-B isitsel-sozel 0 0,378 0,337 0,738 0.526
: ; ; r| 0,117 -0,185 -0,046 0,062
GISD-B gorsel-sozel o| 0333 0,122 0,703 0,611
. .. r| -0,106 -0,223 -0,054 -0,045
GISD-B isitsel-yazili 0 0,385 0,063 0,655 0,715
. , ri -0,231 -0,233 -0,008 -0,086
GISD-B gorsel-yazil o| 0054 | 0055 | 0946 | 0,485
. r| -0,059 -0,174 -0,034 0,035
GISD-B toplam o| 0622 | 0146 | 0778 | 0775
Go-No Go komisyon ri 0,021 0,241 0,455 -0,080
p| 0,867 0,055 <0,001 0,533
Go-No Go omisyon ri 0,120 0,031 0,250 -0,151
p| 0,345 0,810 0,046 0,238

r:Pearson Korelasyon *: 12 yags ve iizeri igin. **: 8 yas ve iizeri igin
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4.7.10 HbAlc Ortalamalari, Tip 1 DM Baslangic Yasi, Yas ve Hastalik Siiresi ile
Néropsikolojik Test Puanlar Iliskisi

HbA Ic ortalamasi, Tip 1 DM baslangi¢ yasi, hastalik siiresi ve yas ile néropsikolojik
test puanlar1 arasindaki dogrusal iligkiler degerlendirilmis ve sonuglar Tablo 4-39°’da

verilmigtir.

Yas ile WKET toplam yanlis sayis1 ve perseveratif olmayan hata sayisi puanlari
arasinda negatif yonlii, tamamlanan kategori sayis1 ve kavramsal diizey tepki yiizdesi
puanlar1 arasinda pozitif yonlii cok zayif/zayif diizeyde, dogrusal ve anlaml1 bir iliski
vardir. Ortalama HbALc ile Stroop-5 siire puani arasinda pozitif yonli, zayif diizeyde,
dogrusal ve anlamli bir iligki vardir. Tip 1 DM baslangig yasi ve yas ile Stroop 1 siire
puanlar1 arasinda zayif, Stroop-5 siire puanlar arasinda orta diizeyde, negatif yonlii,
dogrusal ve anlamli bir iliski vardir. Tip 1 DM baslangi¢ yast ile GISD-B testi tiim
puanlari arasinda pozitif yonlii, zayif/orta diizeyde, dogrusal bir iligki vardir. Yas ile
GISD-B testi tiim puanlari arasinda pozitif yonlii, orta/giiglii diizeyde, dogrusal ve
anlaml1 bir iligki vardir. Tip 1 DM baslangi¢ yasi ve yas ile Go-No Go testi komisyon
ve omisyon hata puanlari arasinda negatif yonlii, orta diizeyde, dogrusal ve anlaml1 bir
iligki vardir. Son olarak hastalik siiresi ile hi¢bir noropsikolojik test puani arasinda

istatistiksel olarak anlamli dogrusal bir iligki olmadigi goriilmiistiir.
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Tablo 4-39: HbAlc ortalamasi, Tip 1 DM baslangi¢ yasi, yas ve hastalik siiresi ile
noropsikolojik test puanlari iligskisinin degerlendirilmesi

HbA1lc Tb'ap énD'lv' Hastalk |
ortalamasi 3langle stiresi 3
yasl
. r -0,108 0,146 0,200 0,269
WKET toplam dogru sayis1 0 0.370 0.225 0,004 0,003
r 0,108 -0,146 -0,200 -0,269
WKET toplam yanlis sayist 0 0,370 0,225 0,094 0,003
WKET perseveratif tepki r 0,124 -0,113 -0,071 -0,155
sayist p 0,304 0,347 0,558 0,089
WKET perseveratif r 0,064 -0,117 -0,215 -0,278
olmayan hata sayisi p 0,598 0,333 0,072 0,002
WKET perseveratif hata r 0,112 -0,111 -0,080 -0,158
sayis1 p 0,353 0,358 0,506 0,083
WKET tamamlanan r 0,021 0,125 0,120 0,310
kategori sayisi p 0,861 0,300 0,318 0,001
WKET ilk kategoriyi r -0,100 -0,142 -0,003 -0,114
‘Elamamlamada kullanilan 0 0.413 0,243 0,984 0,217
cenéme Sayisi
WKET kavramsal diizey r -0,096 0,160 0,221 0,301
tepki yiizdesi p | 0427 0,181 0,064 0,001
WKET kurulumu r 0,120 0,120 -0,319 0,159
surduimede basarisizlik 0 0,513 0,513 0,075 0,385
puani
WKET 6grenmeyi 6grenme | I -0,144 -0,144 -0,052 0,085
puant*® p 0,263 0,263 0,780 0,648
Stroop 1 siire** r 0,025 -0,275 0,083 -0,289
P p 0,845 0,029 0,518 0,002
Stroon 5 siie** r | 0,376 -0,457 0,069 -0,553
00p o sure p| 0010 | <0001 | 0594 | <0,001
. .. N r -0,004 0,394 0,084 0,585
GISD-B isitsel-sozel 0 0.975 0,001 0,486 <0,001
. L r | 0,044 0,319 0,108 0,508
GISD-B gorsel-sozel p | 0,719 0,007 0,369 | <0,001
. .. r -0,035 0,418 0,070 0,600
GISD-B isitsel-yazili 0 0.775 <0,001 0,562 <0,001
. . r -0,108 0,528 -0,045 0,608
GISD-B gorsel-yazil p | 0371 | <0001 | 0712 | <0,001
. r -0,031 0,477 0,069 0,663
GISD-B toplam o | 0798 | <0001 | 0568 | <0,001
. r -0,101 -0,415 0,015 -0,424
Go-No Go komisyon o | 0589 0,001 0,05 | <0,001
Go-No Go omisvon r -0,070 -0,418 -0,097 -0,592
y o | 0582 0,001 0446 | <0,001

r:Pearson Korelasyon *: 12 yas ve tizeri igin. **: 8 yas ve iizeri i¢in.
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4.7.11 Olgek Puanlari ile Noropsikolojik Test Puanlari iliskisi

Olgek puanlari ile ndropsikolojik test puanlari arasindaki iliskiler Pearson Korelasyon

Analizi ile degerlendirilmistir.

CGDDO toplam, ASDO-R toplam ve CDDO puanlari ile higbir néropsikolojik
test puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur. YDB-TDO toplam
puani ile Stroop 5 siire arasinda, pozitif yonlii ve zayif diizeyde dogrusal ve anlamli
bir iliski vardir (r=0,281, p=0,003). YDB-TDO toplam puani ile GISD-B testi isitsel-
sozel (r=-0,292, p=0,001) gorsel-sézel (r=-0,195, p=0,035), isitsel-yazil1 (=-0,197,
p=0,033), gorsel-yazili (r=-0,246, p=0,007) ve toplam (r=-0,265, p=0,004) puanlari
arasinda, negatif yonlii ve ¢ok zayif /zayif diizeyde, dogrusal ve anlamli bir iliski

vardir.

4.7.12 Porteus Labirent Testi (PLT) Puam ile Noropsikolojik Test Puanlari
Mliskisi
PLT puani ile néropsikolojik test puanlari arasindaki iliskiler degerlendirilmistir. PLT

puani ile WKET, Stroop, GISD-B ve Go-No Go test puanlar1 arasinda dogrusal bir
iligki yoktur.

4.8 1ileri Analizler

Tip 1 DM olgularinda noéropsikolojik test puanlarini etkiledigi goriilen degiskenler
(yas, cinsiyet, hastalik baslangi¢ yasi, siddetli hipoglisemi varligi, DKA varligi,
komorbid DEHB varligi, HbAlc ortalamasi, hipoglisemi sikligi, glisemik degiskenlik)
icin geriye dogru eleme yontemi ile ¢oklu lineer regresyon analizi uygulanmistir,
anlamli bulunan katsayilar ve agiklanan yiizdeler (R?) tablo 4-40 ve 4-41°de

gosterilmistir.
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Tablo 4-40: Tip 1 DM olgularinda ndropsikolojik test puanlarini etkiledigi goriilen
degiskenler i¢in geriye dogru eleme yontemi ile ¢oklu lineer regresyon analizi-1

Siddetli Genel
Constant Yas (y1il) | hipoglisemi R?
varligi P
5 57,663 2,112
WKET toplam dogru B 12,9 0,002
sayi1si P <0,001 0,002
70,337 -2,112
WKET toplam yanlis | P 12,9 0,002
sayisl p| <0,001 0,002
; 23,585 8,003
WKET perseveratif p 75 0,022
tepki sayist p <0,001 0,022
; 21,434 6,213
WKET perseveratif B 6,8 0,029
hata sayist p <0,001 0,029
ciiemetill 1 s B
y SAYISL 1yl <0,001 0,004
0,252
géE(‘)l‘itasl;n:irsrzlanan P| 1,868 6,9 0,029
gorl say P 0,179 0,029
26.74 2,328
y tepki yil p| 0,001 0,001

R?: ¢oklu lineer regresyon

WKET toplam dogru sayisi, toplam yanlis sayisi, perseveratif olmayan hata
sayisi, tamamlanan kategori sayisi ve kavramsal diizey tepki yiizdesi i¢in modelde
kalan tek degiskenin yas oldugu goriilmiistir. WKET perseveratif tepki sayist ve
perseveratif hata sayisi i¢in modelde kalan tek degiskenin siddetli hipoglisemi varligi

oldugu goriilmiistiir.

WKET ilk kategoriyi tamamlamada kullanilan deneme sayisi, kurulumu
stirdirmede basarisizlik ve Ogrenmeyi 6grenme puant igin ise anlamli model

olusturulamadig goriilmiistiir.
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Tablo 4-41: Tip 1 DM olgularinda ndropsikolojik test puanlarini etkiledigi goriilen

degiskenler i¢in geriye dogru eleme yontemi ile ¢oklu lineer regresyon analizi-2

Tip1 Siddetli
Constan DM I~ hipo 2 Genel
i baglang Yas DEHB Cinsiyet glisemi SD R 0
1¢ yast varligi
B 59,255 -2,508 8,120 8,900
S}roop-S 48,9 | <0,001
surc
p <0,001 <0,001 0,040 0,008
GiSD-B B 19,477 0,480 -3,899
toplam 31,8 | <0,001
puan p | <0001 | 0,001 0,004
Go-NoGo | B | 84% -0,348 -2,042 0,022
test 41,3 | <0,001
komisyon | | <0001 0,001 0,002 0,037
Go-No Go | B | 50667 2,772
test 35,3 | <0,001
omisyon 1 | <0,001 <0,001

R?: ¢oklu lineer regresyon

Stroop testinin Slgtiigi en gegerli 6zelligin 5. bolimi ile degerlendirilen

bozucu etki olmasi nedeniyle Stroop-5 tamamlama siiresi i¢in regresyon analizi

yapilmistir. Stroop-5 tamamlama siiresi i¢in modelde kalan degiskenlerin yas, DEHB

varlig1 ve siddetli hipoglisemi varlig1 oldugu goriilmiistiir.

GISD-B testinin giivenilirlik katsayis1 en yiiksek puam olmasi nedeniyle

GISD-B toplam puani regresyon analizi yapilmigtir. GISD-B Toplam puani igin

modelde kalan degiskenlerin, Tip 1 DM baslangi¢ yas1 ve DEHB varligi oldugu

gorilmistir.

Go-No Go test komisyon hata sayisi i¢in modelde kalan degiskenlerin yas,

cinsiyet ve SD oldugu goriilmiistiir. Go-No Go test omisyon hata sayisi i¢in modelde

kalan tek degiskenin yas oldugu goriilmistiir.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada, Tip 1 DM tanisiyla izlenmekte olan ¢ocuk ve ergenlerin, saglikli kontrol
olgularia gore norobilissel islevlerdeki farklarini incelemek amaglanmistir. Ayrica,
HbAlc diizeyi {lizerinden glisemik kontrol durumu, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik
stiresi, siddetli hipoglisemi varligi, DKA varlig1 ve ruhsal bozukluk es tani varliginin
yani sira, hiperglisemi siklig1, hipoglisemi siklig1 ve glisemik degiskenlik dahil olmak
tizere kot glisemik kontrol gostergelerinin bu norobilissel degismelere etkisi
arastirtlmistir. Bunlara ek olarak, yapilandirilmis gériismeler ve uygulanan dlgekler
sonucunda, Tip 1 DM nin ve yiiksek HbA 1¢ diizeyinin, ¢ocuk ve ergen bireylerde eslik
eden ruhsal bozukluklarla iliskisini incelemek amaglanmistir. Arastirmamizda, Tip 1
DM tanisiyla izlenmekte olan ve 6-18 yas araliginda, c¢oklu subkutan insiilin
enjeksiyonu uygulayan toplam 71 hasta degerlendirilmistir. Yas, cinsiyet ve egitim
durumlar1 géz oniine alinarak ¢aligmaya dahil edilen ve kendisinde ve birinci derece
yakinlarinda diyabet hastaligi bulunmayan 50 ¢ocuk, kontrol grubunu olusturmustur.
Katilimcilarin sosyodemografik ve klinik bilgileri elde edilmis, Tip 1 DM olgularinin
diyabete iliskin klinik verileri incelenmistir. Yapilandirilmis goriisme ve oOlgekler
araciligiyla, katihimcilarin aktif psikopatoloji varligi ve diizeyi degerlendirilmistir.
Porteus Labirent Testi ile zeka diizeyleri degerlendirilmistir. Tip 1 DM ve kontrol
grubundaki katilimcilarin biligsel islevleri incelenmistir. Elde edilen veriler ilgili

basliklar altinda mevcut literatiir bilgileri 1s181inda tartisilmistir.

5.1 Sosyodemografik Verilerin Degerlendirilmesi

Calismamizda, Tip 1 DM grubunda %40,8 ve kontrol grubunda %40 erkek cinsiyet
oranlar1 bulunmaktadir. Her iki grubun da benzer cinsiyet oranlarina sahip olmast,
cinsiyetin, c¢alismamizin sonuglarina olasi etkisini dislamaktadir. Calismamizin
cinsiyet oranlart, Tip 1 DM epidemiyolojik caligmalarinda goriilen erkek cinsiyet
oranlartyla uyumlu goriilmektedir. Otoimmiin hastaliklarin, genellikle kizlarda daha
yaygin oldugu bilgisine karsin, Tip 1 DM, ¢ocuklarda her iki cinsiyette yaklasik olarak
esit siklikta goriilmektedir (353). Tip 1 DM, insidansinin yiiksek oldugu toplumlarda,
erkek ¢cocuklarinda, diisiik oldugu toplumlarda ise kiz ¢ocuklarinda daha yaygin olarak

saptanmaktadir (50, 51). Sonug¢larimiz literatiir verileri ile uyumlu goériinmektedir.
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Olgular benzer yas araliklarindan segildigi i¢in olgularin yas ve egitim siireleri
arasinda anlamli farklillk bulunmamaktadir. Bu 0Ozelliklerin benzer olmasi,

calismamizin sonuglarina olasi etkilerini diglamaktadir.

Okul oncesi egitim durumlar incelendiginde, Tip 1 DM olgularinda, kontrol
grubuna kiyasla anlamli olarak daha diisiik okul oncesi egitim orant oldugu
gorilmistiir. Anne ve baba yaslar ile anne baba birliktelik durumu bakimindan,
gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. Tip 1 DM grubunun anne ve
babalarnin, kontrol grubuna kiyasla daha kisa egitim siiresine sahip oldugu
goriilmiistiir. Ebeveyn ¢alisma durumlar1 degerlendirildiginde, baba ¢alisma durumu
bakimindan fark bulunmasa da anne ¢alisma durum bakimindan, Tip 1 DM grubunda
anlamli olarak daha yiiksek issizlik oranlari oldugu goriilmistir. Aylik gelir
bakimindan, Tip 1 DM grubunun, kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha diisiik
gelir diizeyine sahip oldugu bulunmustur. Ayrica Tip 1 DM olgularinin, daha fazla
kardese sahip oldugu ve daha kalabalik ailelerde yasadigi goriilmiistiir. Olgularin, okul
oncesi egitim oranlarinin yani sira gerek aile yapilari gerek de anne baba
sosyodemografik ozellikleri ile ilgili sonuglar, Tip 1 DM olgularinin daha diisiik
sosyoekonomik diizeye sahip olmasiyla iliskili olabilir. Ote yandan, kontrol
grubumuzun bir kisminin saglik calisanlar1 ve yakinlarinin ¢ocuklarindan segilmis
olmasi, kontrol grubunun ileri anne baba yasi ve yliksek sosyokiiltiirel 6zelliklere sahip
olmasina neden olmus olabilir. Yazinda, diisik sosyoekonomik diizey ve kalabalik
aile, Tip 1 DM tanist ile iligkili olmamakla birlikte kotii glisemik kontrolle iliskili
bulunmustur (52, 354-356). Diisiik sosyokiiltiirel diizey, uyar1 yoksunlugu, yetersiz
beslenme ve 6grenme giicliiline neden olabilen yasam kosullarina neden olarak
zihinsel gelisimi de olumsuz etkileyebilmektedir (357). Bu durum, Tip 1 DM
olgularinin noropsikolojik test performanslarint olumsuz etkilemis olabilir.
Caligmamizda benzer zeka diizeyine sahip gruplar olusturularak, bu gibi etkilerin

azaltilmas1 amacglanmustir.

5.2  Ozgecmis Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Olgularin dogum oncesi, dogum ve dogum sonrasi1 6zellikleri degerlendirildiginde,
hi¢birinde dogum komplikasyonu ve asfiksi Oykiisii bulunmadigr ve dogum sekli
disinda diger 6zellikler (gebelikte hastalik oykiisii, dogum zamani, dogum agirhigi,

kuvozde kalma Oykiisii) bakimindan, gruplar arasinda anlamli fark olmadigi
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goriilmiistiir. Bu 6zelliklerin benzer olmasi, ¢aligmamizin sonuglarina olasi etkilerini

dislamaktadir.

Olgularin gelisim basamaklar1 incelendiginde, desteksiz oturma, yiirime ve
tuvalet aligkanlig1 kazanma yas dagilimlar1 bakimindan gruplar arasinda fark olmadigi
goriilmistiir. Kelime sdyleme ve ciimle kurma yaslarinin dagilimi incelendiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Tip 1 DM olgularinin
kelime sOyleme ve climle kurma yaslar1 kontrol grubuna gére daha ge¢ olabilse de
normal gelisim siirecine uygundur. Istatistiksel olarak anlamli ¢ikan bu farkin klinik

olarak anlamli olmayabilecegi diistinlilmiistiir.

Olgularn  ve  birinci  derece  yakinlarinin  medikal  ge¢misleri
degerlendirildiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur. Bu

Ozelliklerin benzer olmasi, ¢alismamizin sonuglarina olas: etkilerini diglamaktadir.

5.3 Tip 1 DM Olgularmn Klinik Verilerinin Degerlendirilmesi

Tip 1 DM olgularinin klinik 6zellikleri degerlendirildiginde, %36,6’sinin 6 yasindan
once tam aldig1 ve ortalama tam yasmn 7,76 yil oldugu goriilmiistiir. Ulkemizde

yapilan ¢alismalarda da benzer yas ortalamalari (7,5-7,9 yil) bildirilmistir (358-360).

Calismamiza katilan Tip 1 DM olgularinin, hastalik siiresinin 4 yil oldugu ve
%32,4’lniin 5 yildan uzun siiredir tedavi gordiigii bulunmustur. Uzamis hastalik
stiresinin (> 5 yil), kotii metabolik kontrol ve mikrovaskiiler komplikasyonlar ile
iligkili oldugu bildirilmistir (88, 356). Calismamizdaki Tip 1 DM olgularinin ise biiyiik
cogunlugu 5 yildan kisa siire 6nce tan1 almistir. Bu durum, 6rneklemimizde hastaligin
uzun donem etkilerinin silik olmasina neden olmus olabilir. Bu tahmini dogrular
sekilde, calismamizda, Tip 1 DM olgularinin sadece 2‘sinde (%2,8) diyabetik
nefropati oldugu goriilmiis, diger kronik komplikasyonlara rastlanmamistir.
Ulkemizde, benzer yas gruplarinda yapilan ¢alismalarda, bulunan diyabetik nefropati
oranlar1 (% 1,9-5) ile uyumludur (360, 361).

Tip 1 DM olgularinin, tedavi baslandiktan sonraki hastane sisteminde kayitl
tim HbA 1c degerlerinin ortalamasi alindiginda, HbA1c ortalamalarinin %7,94 oldugu
ve %76,1’inin HbAlc ortalamalarinin %7,5den yiiksek oldugu bulunmustur. Tip 1

DM yonetiminde HbAlc, metabolik kontroliin gostergesi olarak kullanilmaktadir ve
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cocuk/ergen yas gruplarinda hedef HbAlc< %7,5°dir (88). Ancak, Tip 1 DM

olgularimizin sadece %23,9’u belirlenen hedef diizeyin altindadir.

Tip 1 DM’li g¢ocuk ve ergenler, diger otoimmiin hastaliklar bakimindan risk
altindadir. Tip 1 DM’li hastalarda, %3-7 oraninda otoimmiin tiroidite bagli tiroid
disfonksiyonu ve %1,6-16 oraninda Colyak hastaligi goriilmektedir (52, 88, 116, 117).
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, Tip 1 DM olgularinin %6’sinda Colyak
hastalig1 oldugu goriilmiistiir. Ancak Tip 1 DM olgularinin %1,5’inde otoimmiin

tiroidite bagli hipotiroidi oldugu gériilmiistiir ve bu oran literatiiriin altindadir.

Tip 1 DM’li olgularin birinci derece akrabalarinda, diyabet gelisme riskinin
15-20 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir (362, 363). Bir ¢alismada, Tip 1 DM tanili
cocuklarm, birinci derece akrabalarinin %10,8’inde diyabet Oykiisiiniin oldugu

saptanmigtir (364). Bizim ¢alismamizda ise bu oranin %8,3 oldugu goriilmiistiir.

Calismamiza katilan Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin, %24,2’sinin hastalik
stiresi boyunca en az 1 kere siddetli hipoglisemi atag1 gecirdigi goriilmiistiir. Her yil,
Tip 1 DM’li ¢ocuklarin %5-10'unda biling kaybina neden olan siddetli hipoglisemi
goriildiigii raporlanmaktadir (23). Yapilan calismalarda Tip 1 DM’li ¢ocuk ve
ergenlerde daha yiiksek siddetli hipoglisemi insidans oranlart (%15,5- %19.6)
bildirilmistir (365, 366). Tip 1 DM tanili ¢cocuk ve ergenlerde yapilan ¢alismalarda,
katilimcilarin %31-61"inin, hastalik siiresince en az 1 defa siddetli hipoglisemi atagi
gecirmis oldugu bildirilmistir (232, 367, 368). Bizim c¢alismamizda bulunan siddetli
hipoglisemi orani, benzer ¢alismalardaki oranlara gore daha disiiktiir. Bu durum,
calisma Orneklemimizin, Tip 1 DM tedavisine gorece daha uyumlu hastalardan
olusmasi ile agiklanabilir. Calismanin 6n kosulu olan, diizenli kan glikoz 6l¢timlerinin
yapilip kaydedilmesi, yiiksek tedavi uyumu gerektirmektedir. Bu tespiti dogrular
sekilde, Tip 1 DM’li katilimcilarimizin %74,6’s1, sadece tanida hospitalize edilmis,

tedavileri boyunca ikinci bir hospitalizasyon endikasyonu yasanmamustir.

Calismamiza katilan Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin %59,2’sinin, hastalik
siiresi boyunca en az 1 kere DKA yasadig1 goriilmiistiir. Ilk tan1 sirasinda Tip 1 DMl
hastalarin %15-67'sinde DKA mevcuttur. Tip 1 DM tanis1 sonrasinda hastaneye yatist
gerektiren DKA orani yilda hasta basina ~%1-10'dur (60-62). Calismamizdaki DKA
orani yiiksek bulunsa da tiim tan1 ve tedavi siirecini kapsamasi sebebiyle, mevcut

literatiir verileriyle uyumlu goriinmektedir. Calismamizla uyumlu olarak Ghetti ve ark.
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calismalarinda, Tip 1 DM’li cocuk ve ergenlerin %53,2’sinin DKA yasamis oldugunu
bildirmistir (274).

5.4 Olgularin Eslik Eden Ruhsal Bozukluklar Bakimindan Degerlendirilmesi

Yazinda, Tip 1 DM artmis ruhsal bozukluk es tani1 oranlar ile iligkili bulunmustur.
Uzunlamasina ¢aligmalarda, Tip 1 DM'li genclerde psikiyatrik bozukluklarin 10 yillik
takipte yayginlik oranlar1 %37- 47 (369, 370) olarak bulunmustur. Bir ¢alismada, Tip
1 DM’li ¢ocuk ve genglerin %58,2’sinde, DSM-IV tani kriterlerini karsilayan ruhsal
bozukluklardan birinin bulundugu belirtilmistir (371). Tip 1 DM ¢ocuk ve ergenlerde
psikiyatrik es tani oranlari, toplumda bulunanlardan iki - {i¢ kat daha fazladir (372,
373). Genel olarak, Tip 1 DM'li ¢ocuklarin {igte birinden fazlasi, hastalik baslangicinin
ilk on yilinda psikiyatrik bir bozukluk gelistirir (369, 373). Tip 1 DM'li ¢ocuk ve
ergenlerde depresyon, anksiyete gibi "ice yonelim" bozukluklar1 (370, 371, 374),

dirtiisellik, hiperaktivite, agresyon gibi "disa yonelim" bozukluklar1 (375, 376) ve
yeme bozukluklart (173, 377, 378) yaygin olarak goriiliir. Tip 1 DM'li ¢ocuk ve

ergenlerin %15-27'sinde depresyon, %9-19’unda anksiyete bozuklugu, %11-18’inde
yeme bozukluklar1 ve %12-20’sinde yikic1 davranis bozukluklari oranlari bildirilmistir

(370, 371, 376, 378, 379). Genis bir 6rneklemde yapilan bir ¢aligmada, Tip 1 DM’li

cocuk ve ergenlerde (0-18 yas) DEHB prevalansinin (%4,2), saglikli yasitlarina gore
daha biiyiik oldugu raporlanmistir (187). Ulkemizde yapilan ve 12-18 yas aras1 50 Tip
1 DM tanili ergenin dahil edildigi bir calismada, Tip 1 DM tanili ergenlerde, CDSG-
SY’e gore ruhsal bozukluk es tani oran1 %68 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada
ruhsal bozukluklara gére oranlar, Sosyal fobi %18, Ozgiil fobi %14, MDB %16, YAB
%12, DEHB %12 olarak bulunmustur (380). Bizim ¢alismamizda da Tip 1 DM
grubunun, %59,2 oraninda es taniya sahip oldugu goriilmiis, hasta ve kontrol gruplari
arasinda, es tani varligi bakimindan anlaml fark bulunmustur. Hasta grubun tani
oraninin (%59,2), kontrol grubun tan1 oranindan (%?22) yaklasik 2,5 kat yiiksek oldugu
goriilmistiir. Tip 1 DM tanili olgularda bakildiginda en sik sirasityla DEHB (%23.9),
Ozgiil Fobi (%16,9), AAB (%15,5), MDB (%11,3), Sosyal Fobi (%11,3), YAB
(%8,5), OKB (%7) es ruhsal hastaliklar1 goriilmiistiir. Gruplar tan1 oranlari
bakimindan karsilastirildiginda AAB dagilimlar1 ile gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmustur.
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Calismamizda saptanan ruhsal hastalik es tani oranlari, literatiir verileriyle
uyumludur. Ruhsal hastalik dagilimlarina bakildiginda ise anksiyete oranlari
bakimindan yazinla benzer oranlar bulunmus olmasma ve AAB es tani oranlari
bakimindan, gruplar arasinda anlamli fark olmasina karsin, depresyon, disa yonelim
bozukluklar1 ve yeme bozukluk oranlart bakimindan yazinla uyumsuz oldugu
goriilmistiir. Calismamizda, Tip 1 DM olgularinda depresif bozukluk ve davranis
bozukluklar1 tan1 oranlar literatiir verilerine kiyasla daha diisiiktiir. Ayrica yazinda
belirtilen orandan daha yiiksek DEHB es tan1 oran1 bulunmustur. Bu durumun sebebi,
grubun, geneli yansitmamasi olabilir. Calismamizda, yiikksek DEHB es tani orani
oldugu halde, kontrol grubunda da DEHB tanili katilimcilar olmasi nedeniyle, gruplar
arasmnda anlaml fark olmadig: goriilmiistiir. Ote yandan kontrol grubundaki DEHB
tan1 orani, lilkemizde yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarla uyumludur (381). Kontrol
grubunda tespit edilen diger ruhsal bozukluk tani oranlari, yazinda belirtilen
oranlardan genel olarak daha fazla bulunmustur (372). Bu durumun nedeni,
katilimcilarin hali hazirda gesitli ruhsal yakinmalarinin olmasi ve ¢alismamizi, ruhsal
muayene i¢in bir firsat olarak gérmesi olabilir. Calismamizda yazinla uyumsuz olarak
yiilksek oranda OKB es tanist bulunmustur. Yazindaki caligsmalara bakildiginda,
OKB’nin, anksiyete bozukluklarinin i¢inde degerlendirildigi ve eriskin ¢alismalarinda

yaklagik %1 oraninda rapor edildigi goriilmiistiir (182, 382).

Yazmma bakildiginda, calismalarin, daha ziyade belli tan1 gruplarmi
degerlendirmeyi hedefledigi, genellikle tam bir ruhsal durum incelemesini igermedigi
goriilmiistiir. Ayrica ¢aligmalarin ¢ogunda, anksiyete bozukluklar1 ve OKB tek bir
baslik altinda degerlendirilmistir. Dolayisiyla yazinda, s6z konusu bozukluklara iligkin
es tan1 oranlarina dair veriler kisithdir. Caligmamizda, genis kapsamli ve ayrintili bir
degerlendirme yapilarak, bu oranlara katki saglanabilecegi diisiiniilmiistiir. Tespit
edilen yiiksek es tani oranlari, Tip 1 DM’nin, ruhsal bozukluklar bakimindan risk
faktorii  olabilecegini  diisiindlirmektedir. Ancak, kontrol grubunda toplum
ornekleminden daha yiiksek oranda ruhsal bozukluk es tanis1 olmasi nedeniyle, AAB
disinda, iki grup arasinda dagilimlar bakimindan anlamlhi fark bulunamamistir.
Caligmamizda kontrol grubunun toplum 6rnekleminden olugsmamasi, Tip 1 DM’ nin
ruhsal bozukluklar bakimindan olusturdugu riskin daha net ortaya konmasi

engellemektedir. Bu durum c¢aligmanin kisitliliklarindan biri olarak diistiniilm{istiir.
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5.5 Olgularin Ol¢ek Puanlarinin Degerlendirilmesi

Tip 1 DM ve kontrol grubu katilimcilarina 6-18 Yas Cocuk ve Gengler igin Davranis
Degerlendirme Olgegi (CGDDO), Dikkat Eksikligi ve Yikici1 Davranis Bozukluklar:
icin DSM-IV’e Dayali Tarama ve Degerlendirme Olgegi (YDB-TDO), Algilanan
Sosyal Destek Olgegi (ASDO-R) ve Cocuklar i¢in Depresyon Degerlendirme Olgegi
(CDDO) uygulanmustir.

CGDDO puanlar1  degerlendirildiginde, Tip 1 DM grubunun puan
ortalamalarinin, daha yiiksek ve yazinla biiyiikk oranda uyumlu oldugu bulunmustur
(383). Kontrol grubuyla karsilastirildiginda, Tip 1 DM grubunun anlamli olarak daha
yiiksek anksiyete/depresyon, sosyal sorunlar, ige yoOnelim ve toplam puan
ortalamalarina sahip oldugu bulunmustur. Bu durum, ¢alismamiza katilan Tip 1 DM
olgularinda daha yiiksek anksiyete tani oranlari bulunmasiyla uyumludur. Tip 1 DM’li
cocuk ve ergenlerle yapilan ¢alismalarda sosyal i¢e doniikliik (383), somatik yakinma
(384), anksiyete/depresyon (383), sosyal sorunlar (384), dikkat sorunlar1 (383), su¢
davranig1 (383), agresif davranislar (383), ige yonelim (383-385), disa yonelim
sorunlar1 (383, 385) ve toplam puan (385) ortalamalar1 bakimindan hasta ve kontrol
gruplart arasinda anlamli fark bulunmustur. Calismamizin karsilastirma bulgulari,
CGDDO anksiyete/depresyon, sosyal sorunlar, ige ydnelim sorunlari ve toplam
puanlar1 bakimindan yazinla uyumludur. Ancak, disa yonelim ve dikkat sorunlari
puanlar1 bakimindan yazinin aksine gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir.
Benzer sekilde, YDB-TDO alt 6lgek ve toplam puan ortalamalar1 bakimindan, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: goriilmiistiir. YDB-TDO, DEHB,
KOKGB ve Davranim Bozukluklar1 tanis1 amaciyla kullanilan bir odlgektir.
Calismamizda, gruplar arasinda s6z konusu ruhsal bozukluk es tani oranlar
bakimindan, anlamli fark olmamasi nedeniyle, 6lgek puanlart bakimindan da anlaml
fark bulunmamis olmas1 miimkiindiir. Tip 1 DM grubunda yiliksek DEHB tani oranlari
bulunmus olmasina karsin, grubun YDB-TDO puanlarinin diisiik, karsiladig: 6lgiit
sayisinin esik alt1 diizeyde oldugu goriilmiistiir. Ayrica, yazinda Tip 1 DM’li olgularda
YDB-TDO 6lgegi ile yapilan bir ¢alismaya rastlanmamus, dolayisiyla bulgularimizi
yazinla tartismak miimkiin olmamistir. Tip 1 DM grubunda, yiiksek DEHB oranlarina
karsin bulunan diisik YDB-TDO &lgegi puan ortalamalari, ebeveynler tarafindan
dikkat, hiperaktivite ve diirtlisellik sorunlarmin, hastalifin beklenilen bir sonucu

olarak algilanmasi ve normalize edilmesiyle agiklanabilir.
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Calismamizda, ASDO-R aile, arkadas, 6gretmen boliimii puanlar ve toplam
puan ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktur. Ancak, Tip 1 DM olgularinin kontrol grubuna goére daha yiiksek puanlar aldigi
gorilmistiir. Cocuklarin saglikli bir psikososyal gelisim gosterebilmesi ig¢in
arkadaslariyla kuracaklart olumlu iliskiler biiyiik énem tasir. Ozellikle ergenlik
doneminde, arkadaslar 6nemli bir destek kaynagi olabilir. Cocuklarin arkadaslar
tarafindan desteklenmesi, diyabet kaynakli stresin azaltilmasi, metabolik kontroliin
saglanmasi, hastalik uyumunun ve yasam kalitesinin yiikseltilmesi hususunda biiyiik
katki saglar (386). Yapilan calismalarda, Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin, kontrol
grubuna kiyasla sosyal iliskilerinde daha fazla sorun yasadiklari, daha fazla akran
baskisina maruz kaldiklar1 ve daha az akran destegi aldiklari bildirilmistir (387, 388).
Tip 1 DM yonetiminde, ebeveyn desteginin yeri biiyiiktiir. Ebeveynleriyle sicak ve
olumlu iligkilere sahip ¢ocuk ve ergenlerin, 6z bakimlarini karsilamada daha bagarili
olduklari, DKA goriilme oranlarinin daha diisik oldugu ve diyabete iliskin
endiselerinin daha az, yasam memnuniyetlerinin ise daha fazla oldugu belirlenmistir
(389, 390). Benzer sekilde, Tip 1 DM bakiminda, daha fazla sorumluluk almak
zorunda kalan ¢ocuklarda metabolik kontroliin, anne-babalar1 daha fazla sorumluluk
alan gocuklara kiyasla daha kotii oldugu bildirilmistir (125, 391). Okul hayatinda ise
ebeveyn desteginin yerini, 6gretmen destegi almaktadir. Yazinda, Tip 1 DM’li gocuk
ve ergenlerde Ogretmen destegine iliskin yalnizca bir calismaya rastlanmistir. S6z
konusu ¢alismada, Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin 6gretmenleri tarafindan magdur
edilebilecegi bildirilmistir. Ayrica, 6gretmenleri tarafindan magdur edilen, 6zellikle
kiigiik yastaki ¢ocuklarin, diyabet 6z yonetim davranislarindan (kan glikoz 6l¢iimii,
subkutan insiilin enjeksiyonu) kaginabilecegi 6ngoriilmiistiir (392). Yazinda, Tip 1
DM’li olgularda ASDO-R kullanilarak yapilan bir calismaya rastlanmamuistir.
Calismamizdaki Tip 1 DM olgularinin, en az kontrol grubu kadar ASDO-R puan
ortalamalarina sahip olmasi, yasitlar1 kadar sosyal destek gordiikleri olarak
yorumlanabilir ve sevindiricidir. Calistigimiz grubun, diyabet yonetimine daha
uyumlu bir grup oldugu diisiiniiliirse bu durum, sosyal destegin tedavi uyumuna olan

katkisin1 gosterebilir.

CDDO verilerine bakildiginda, Tip 1 DM grubunun CDDO puan ortalamasinin
9,11+£6,23 oldugu bulunmustur. Tip 1 DM olgulari, kontrol grubuna kiyasla daha

yiikksek puan almis, ancak gruplar arasinda CDDO puan ortalamalari bakimindan
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istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmiistiir. Bu sonug¢, MDB es tani
oranlar1 bakimindan, gruplar arasinda anlamli fark olmamasi bulgusuyla uyumludur.
Benzer sekilde, Tip 1 DM grubunda 6(%8,5), kontrol grubunda 4(%8) katilimcinin
CDDO puan1 >19 oldugu gériilmiistiir. Tip 1 DM hastalarinda depresyon prevalanst,
diyabet olmayan yasitlarina gore ¢ocuk yas grubunda iki kat, ergen yas grubunda ii¢
kat daha fazladir (393). Tip 1 DM ile bas etmek ¢ok zor olabilir. Bu hastalar, genel
popiilasyona kiyasla daha fazla psikiyatrik morbidite riski tagir ve depresyon en ¢ok
goriilen rahatsizliktir (394). Kovacs ve ark. depresyonu, Tip 1 DM'li genglerde en sik
goriilen bozukluk olarak bildirmistir (395). Tip 1 DM'li genglerde depresyon
prevalanst % 20 iken diyabet olmayanlarda % 7'dir (393). Tip 1 DM'li ¢ocuk ve
ergenlerde depresyon belirtilerinin, hem adaptasyonu hem de metabolik kontrolii
etkiledigi bildirilmistir (396). Tip 1 DM tanili cocuk ve ergenlerin saglikli kontrollere
kiyasla anlamli olarak daha yiiksek CDDO puan ortalamalarina (4,7+2,1) sahip oldugu
ve 2 yillik takipte CDDO puan ortalamalarinin giderek arttig1 bildirilmistir (177). Tip
1 DM tamli ergenlerde yapilan caligmalarda ise CDDO puan ortalamalar1 7.3-7,9
olarak bulunmustur (397, 398). Ulkemizde Tip 1 DM tanili ergenlerde yapilan bir
calismada, CDDO puan ortalamalar1 10,42+7,27 bulunmus, CDDO puan1 bakimindan
Tip 1 DM ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
bildirilmistir (380). Calismamizda, dnceki calismalara yakin CDDO puanlara elde

edilmis olmasina karsin kontrol grubu ile anlamli fark olmadig goriilmiistiir.

Calismamizda glisemik kontroliin etkisini degerlendirmek amaciyla, HbAlc
ortalamalar1 <7,5% olan ve >7,5% olan Tip 1 DM olgu gruplar ile kontrol grubu
CGDDO, YDB-TDO, ASDO-R ve CDDO élgek puanlart  bakimindan
karsilagtinlmigtir.  Gruplar arasinda, CGDDO alt dlgeklerinden  yalnizca
anksiyete/depresyon puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. HbAlc >7,5% olan grubun kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak daha
yiiksek anksiyete/depresyon puan ortalamalarina sahip oldugu goriilmiistiir. Tip 1
DM’nin daha yiiksek anksiyete/depresyon puanlarina neden oldugu, iyi glisemik
kontroliin koruyucu olabilecegi ve kotli glisemik kontroliin ise anksiyete/depresyon
puanlarin artirabilecegi diisiiniilmiistiir. HbA1lc gruplari arasinda YDB-TDO, ASDO-
R ve CDDO puan ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Onceki ¢alismalarda da Tip 1 DM tamili ¢ocuk ve genglerde HbAlc
diizeyleri ile CDDO puanlari arasinda iliski bulunmamistir (160, 399, 400). Tip 1 DM
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tanili ¢ocuk ve genglerde DEHB varliginin, daha kotii metabolik kontrolle iliskisi
olduguna dair literatiir bilgisinin (401) aksine, ¢alismamizda YDB-TDO ve CGDDO
dikkat ve disa yonelim sorunlar1 puanlar1 ile Hbalc diizeyleri arasinda iligki
bulunmamistir. Onceki calismalarda metabolik kontrol belirteci olan HbAlc
seviyeleriyle psikiyatrik semptomlar arasinda pozitif iliski oldugu raporlanmigtir (395,

402). Calismamizin sonuglart mevcut literatiir bilgileriyle uyumsuzdur.

5.6 Olgularin Porteus Labirent Testi Puanlarinin Degerlendirilmesi

Calismamiza Porteus Labirent Testi puan1 100 ve lizerinde olan katilimcilar dahil
edilmis ve gruplar arasinda, Porteus Labirent Testi puan ortalamalart bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir. Porteus Labirent Testi, zeka diizeyi
Olglimii amaciyla kullanilan bir testtir. Norobiligsel islevlerin zeka diizeyinden
etkilendigi bilinmektedir. Gruplarin Porteus Labirent Testi’nde benzer performans
gostermesi, zekanin noropsikolojik test sonuglarina olast etkilerini ortadan

kaldirmustr.

5.7 Uygulanan Noropsikolojik Testlere Ait Bulgular

Tip 1 DM hastalari, nérobiligsel islevlerde bozukluklar bakimindan yiiksek riskli bir
gruptur. Ozellikle yasamin ilk yillarinda Tip 1 DM varligi, beynin gerek yapisal
gerekse fonksiyonel gelisimini olumsuz etkilemektedir (204). Hayatin ilk birkag yili
hizl1 ve dramatik bir ndrogelisim donemidir ve gelismekte olan beyin kesintisiz glikoz
arzina bagimhidir (209). Bu nedenle, MSS'nin bu asamada o6zellikle glisemik
dalgalanmalara karsi savunmasiz olabilecegi ileri siiriilmiistir (210). Yazinda,
hipoglisemi veya hipergliseminin siklikla goriilmesi, norobiligsel islevlerde
bozulmayla iliskilendirilmektedir (273, 403). Hipoglisemi ve hipergliseminin sik
birlikteligini tanimlayan glisemik degiskenlik bir diger onemli unsurdur. Glisemik
degiskenligin, norobilissel islevlere olumsuz etki edebilecegi diisiiniilmektedir (233,
258). Diger bir olast nérogelisimsel hasar, subklinik 6dem ile iliskili olan DKA'dir
(204). Tip 1 DM’nin erken donem etkilerinin yani sira biligsel ge¢ donem etkileri de
goriilmektedir. Tip I DM nin kiimiilatif etkileri g6z oniine alindiginda hastaligin erken

baslangici kadar siiresi de belirleyici bir unsur olarak karsimiza ¢ikmaktadir (204).
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Calismamizda dikkat (karmasik, segici, bolinmiis ve siirekli dikkat), bilgi
islemleme hizi, biligsel ve davranissal yanit ketleme, bozucu etki altinda kurulumu
siirdiirebilme, kisa siireli bellek, seri 6grenme, dizileme, kavramsal 6grenme, bilissel
esneklik, calisma bellegi gibi yonetici islevleri inceleyen dort néropsikolojik test
uygulanmustir. Bunlar Wisconsin Kart Esleme Testi, Stroop Testi, Gorsel Isitsel Say
Dizileri-B Testi ve Go-No Go Testidir. Tip 1 DM’nin bu test performanslarina etkisi
degerlendirilmistir. Ayrica uzun dénem glisemik kontrol durumu (HbA1c¢ ortalamasi),
erken hastalik baslangici, uzun hastalik siiresi, siddetli hipoglisemi, DKA ve komorbid
DEHB varliginin ndrobiligsel islevlere etkisinin olup olmadig1 arastirilmistir.
Ardindan, hipoglisemi sikligi, hiperglisemi sikligi, glisemik degiskenlik (SD), son
HbAlc degeri, HbAlc ortalamasi, Tip 1 DM baslangi¢ yasi, hastalik siiresi ve takvim
yasi ile noropsikolojik test puanlari arasindaki iliskiler degerlendirilmistir. Son olarak,
Tip 1 DM grubunda, néropsikolojik test performansini 6ngérmek amaciyla, yapilan
degerlendirmelerde test puanlari ile iliskili oldugu goriilen klinik parametrelere geriye
dogru eleme yontemi ile ¢oklu lineer regresyon analizi yapilmistir. Yas ile hastalik
baslangi¢ yasi, yiiksek diizeyde iliski gosterdikleri i¢in aralarindan en ¢ok iliskili

oldugu diisiiniilen se¢ilmis ve regresyon modellerine yalnizca biri koyulmustur.

Bu boliimde, uygulanan néropsikolojik testler sonucunda elde edilen veriler,

literatiir 15181nda tartisilacaktir.

5.7.1 Wisconsin Kart Esleme Testi (WKET)’ne Iliskin Bulgularin

Degerlendirilmesi

Wisconsin Kart Esleme Testi yonetici islevleri degerlendirmede kullanilan bir testtir
(308). WKET, davranigin dogrulugu hakkinda alinan geri bildirimden siniflama
kuralin1 ¢ikarma, uyaricinin belli bir boliimiine secici olarak dikkat edip gecerli oldugu
stirece 0grenmis oldugu ilkeyi kullanma, yanlis oldugunu bildiren geri bildirimde bu
ilkeden vazgegebilme yetenegini Olger (319). WKET’in ozellikle sag DLPFK
bolgesine duyarli bir frontal lob testi oldugu diistiniilmektedir (316). Testin temel
olarak olctiigii ozellikler, kavramsal Ogrenme/irdeleme, karmasik dikkat, bilissel

esneklik, calisma bellegi olarak siralanabilir (309, 311, 315, 316, 404). Yapilan faktor

analiz caligmalarina gére WKET alt puanlarn 3 faktoér altinda toplanmaktadir.
Caligmamizda yer alan toplam yanlis sayisi, perseveratif tepki sayisi, perseveratif hata

sayis1 ve perseveratif olmayan hata sayis1 ve tamamlanan kategori sayisi birinci
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faktorde bulunmaktadir. Bu puanlar onceki davranigta israr etme durumu, yani
perseverasyonu yansittigir diisiniilmektedir. Perseverasyon, nedensel uyarimin
degismesine ragmen ilgili eylemin devam etmesi anlamina gelir ve biligsel esneklikte
bozulmay1 yansitir (319). Kurulumu siirdiirmede basarisizlik puani, toplam dogru
sayist ve kavramsal diizey tepki yiizdesi puanlari ikinci faktorii olusturmaktadir. Bu
puanlar ise kavramsal 6grenme/irdeleme olarak nitelenmektedir. Bir baska deyisle,
davranigin dogrulugu konusunda alinan geri bildirimden siniflama kuralini ¢ikarma,
uyaricinin belli bir boliimiine secici olarak dikkat edip gegerli oldugu siirece 6grenmis
oldugu ilkeyi kullanma becerilerini degerlendirir. Son faktor ilk kategoriyi
tamamlamada kullanilan tepki sayist ve Ogrenmeyi Ogrenme puanlarindan
olugmaktadir ve bu faktoriin diger iki faktdre oranla toplam varyansin kiiclik bir
boliimiinii acikladigi ve s6z konusu puanlar arasinda da anlamli korelasyonlar
bulunmadigi bildirilmektedir (316). Bu nedenle ¢alismamizda daha ¢ok ilk iki faktor

lizerine yogunlagilmistir.

Calismamizda, Tip 1 DM’nin WKET puanlarina etkisi degerlendirilmistir.
Perserevasyon egilimini gosteren alt puanlarin tiimii (toplam yanlis sayisi, perseveratif
tepki sayisi, perseveratif hata sayisi, perseveratif olmayan hata sayisi1 ve tamamlanan
kategori sayisi), kavramsal 6grenme\irdelemeyi gosteren alt puanlarin ikisi (toplam
dogru sayis1 ve kavramsal diizey tepki yiizdesi puani) ve ilk kategoriyi tamamlamada
kullanilan deneme sayist bakimindan, Tip 1 DM ve kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Tip 1 DM grubunun, kontrol grubuna
kiyasla daha kotii WKET performansi sergiledikleri goriilmiistiir. HbA 1c ortalamalari
tizerinden, wuzun donem glisemik kontrolin WKET puanlarina etkisi
degerlendirilmistir. WKET kavramsal 6grenme/irdeleme ve perseverasyon puanlari
bakimindan, Tip 1 DM gruplarmin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha kotii
performans gostermesine karsin, kendi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadig1 goriilmiistiir. Yine de gruplar i¢inde, en koti WKET performansinin
HbA1c¢>7,5% grubunda oldugu bulunmustur. Tiim bu bulgular, Tip 1 DM nin WKET
performansini anlamli diizeyde olumsuz etkiledigini ve bu etkinin glisemik kontrolden

bagimsiz oldugunu gdstermistir.

Calismamizda erken yasta (<6 yas) tam1 almanin, uzun hastalik siiresinin (>5
yil), siddetli hipoglisemi ve DKA varliginin WKET performans: {lizerine etkileri

degerlendirilmistir. Siddetli hipoglisemi varliginda, perseveratif hata sayisinin anlaml
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olarak artmis oldugu ancak diger puanlarda boyle bir etkinin olmadigi bulunmustur.
Diger faktorlerin, WKET kavramsal 6grenme/irdeleme veya perseverasyon egilimi
puanlarina, istatistiksel olarak anlamli bir etkisi olmadig1 goriilmiistiir. Erken yasta (<6
yas) tan1 almanin, artmis perseverasyon egilimi etkisi bulunmus olmasina karsin yasin
karistirict etkisi diizeltildikten sonra bu etkinin ortadan kalktig1 goriilmiistiir. Veriler
dogrultusunda, siddetli hipoglisemi varligmmm Tip 1 DM’nin neden oldugu

perseverasyon egilimini artirabilecegi diisiiniilebilir.

Tip 1 DM o6rneklemimizde en sik goriilen ve ndrobilissel performansi bozucu
etkisi bilinen ruhsal bozukluk olmasi nedeniyle, DEHB es tan1 varliginin WKET
puanlarma etkisi degerlendirilmistir. DEHB es tanisi olan katilimcilar dislandiginda
da Tip 1 DM’li grubun WKET perseverasyon ve kavramsal 0grenme/irdeleme
puanlart bakimindan anlamli olarak daha kotii performans sergiledigi goriilmiistiir.
DEHB es tanist olan ve olmayan Tip 1 DM gruplar1 arasinda ise toplam dogru ve
toplam yanlis sayilari bakimindan anlamli fark oldugu bulunmustur. Veriler
dogrultusunda, Tip 1 DM’nin, DEHB es tamisindan bagimsiz olarak WKET
performansinda bozulmaya neden oldugu ve DEHB varliginin bu bozulmay1 anlamli
diizeyde artirdig1 diistiniilmiistiir. Literatiir bilgileri dogrultusunda, DEHB varliginda
WKET performansinda goriilen bozulma beklenilen bir durumdur (405). Ancak
DEHB dislandiginda, bozulmanin halen devam ediyor olmasi, Tip 1 DM nin bozucu
etkisini gosterme bakimindan oldukg¢a anlamlidir. Calismamizda ruhsal bozukluk es
tanisi olan katilimcilar dislandiginda da benzer sonuglar bulunmustur. Bu durum, Tip
1 DM’nin bozucu etkisinin ruhsal bozukluklardan bagimsiz oldugunu
diistindiirmiistiir. Yazinda Tip 1 DM olgularinda basta DEHB olmak iizere ruhsal
bozukluklarin s6z konusu norobilissel islevlere etkisini degerlendiren bir calismaya

rastlanmamustir.

Tip 1 DM grupta WKET performansi bakimindan cinsiyetler arasi anlamli fark
olmadig1 gorlilmiistiir. Yazinda, Tip 1 DM tanili olgularda benzer bir arastirmaya
rastlanmamakla birlikte, saglikli gruplarla yapilan ¢alismalarda, cinsiyetin WKET
performansina etkisi olmadigi bildirilmistir (406). Calismamiz, Tip 1 DM olgularinda
da cinsiyetin kavramsal 6grenme/irdeleme, biligsel esneklik, ¢alisma bellegi ve
karmasik dikkat iizerine etkisinin olmadigini diistindiirmiistiir. Yazinda Tip 1 DM’de

erkek cinsiyetin daha entelektiiel gelisim ve 6grenme sorunlar1 bakiminda risk faktori
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olabilecegine yonelik ¢aligmalar mevcuttur (25, 36). Ancak bu alanda yapilacak daha

fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Korelasyon analizlerine bakildiginda, WKET performans: ile takvim yasi
arasinda pozitif yonlii ve anlamli bir iliski oldugu, hipoglisemi siklig1, hiperglisemi
siklig1, SD, son HbAlc degeri, HbA1c ortalamasi, hastalik baslangi¢ yasi ve hastalik
siiresi ile arasinda anlamli bir iligki olmadig1 goriilmiistiir. Yas ile WKET performansi
arasindaki iliski saglikli ¢ocuklarda da gosterilmis olup (310) Tip 1 DM olgularinda
bu iligkiyi arastiran bir ¢alismaya rastlanmamistir. Siddetli hipoglisemi varliginin
olumsuz etkisine karsin, hipoglisemi siklig1 ile dogrusal bir iligki goriillmemesi,
hipogliseminin sikligindan daha ¢ok siddetinin bozucu etkiye neden olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bulgular, glisemik degiskenligin de WKET performansina
etkisinin olmadigini géstermistir. Calismamizda yapilan kategorik karsilastirmalarda,
uzun hastalik siiresinin ve erken yasta tan1 almanin, WKET performansina bozucu
etkisi bulunmamistir. Bu faktorlerle dogrusal bir iliskinin gériilmemesi, Kategorik
karsilastirma bulgulariyla tutarhidir. Kategorik karsilastirmalarda, yliksek HbAlc
ortalamalarinin WKET performansinda bozucu etkisi olmadigi bulunmustur. Ortalama
HbAlc diizeyi, son HbAlc diizeyi ve hiperglisemi sikligi ile WKET performansi
arasinda dogrusal iliski olmamasi, kategorik karsilagtirma sonucuyla tutarlidir.
Hipergliseminin frontal lob gelisimine olumsuz etkileri gosterilmis olmasina karsin
(204), bulgularimiz kronik hiperglisemi ile WKET performansi arasinda anlamli bir
iliski olmadigim1 diistindiirmektedir. Yazinda WKET performansi ile s6z konusu
faktorlerin dogrusal iliskisine yonelik veriye rastlanmamuistir. Siirekli degiskenlerden

yalnizca takvim yasi, WKET performansi ile iligkili bulunmustur.

Sonug olarak, Tip 1 DM’nin glisemik kontrol, hastalik siiresi, DKA varligi,
DEHB varligi, hastalik baglangi¢ yasi, yas ve cinsiyet etkisinden bagimsiz olarak
karmagik dikkat, calisma bellegi, bilissel esneklik ve kavramsal 6grenme/irdeleme
islevlerinde bozulmaya yol actig1 goriilmiistiir. Siddetli hipoglisemi varliginda bilissel
esneklikte, DEHB varliginda ise gerek biligsel esneklik gerekse kavramsal
ogrenme/irdeleme islevlerinde bozulmanin artabilecegi bulunmustur. Ayrica, yasla
WKET performansi arasinda pozitif yonli iliski bulunmus olup, yapilan regresyon
analizinde siddetli hipoglisemi varlig1 ve yas one ¢ikmistir. Tip 1 DM tanili cocuk ve
ergenlerde yapilan ¢aligmalarda, kontrole kiyasla daha kotii WKET performanslari

raporlanmistir. Abo-el-Asrar ve ark. tarafindan yakin zamanda yapilan ¢alismada, 7-
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16 yas arast Tip 1 DM’li ¢ocuklar saglikli kontrollerle karsilastirilmis, WKET
perseverasyon egilimi ve kavramsal 6grenme/irdeleme puanlart bakimindan gruplar
arast anlamli fark bulunmustur. Ayni ¢alismada, HbAlc, siddetli hipoglisemi atak
sayisi, DKA atak sayisi, hastalik siiresi, yas ve hastalik baslangi¢ yasi ile WKET
puanlar1 arasindaki iliski degerlendirilmistir. HbAlc diizeyi ile anlamli iligki
bulunmamis ancak diger faktorler, WKET’in g¢esitli perseverasyon egilimi ve
kavramsal 6grenme/irdeleme puanlari ile iliskili bulunmustur (407). Ohmann ve ark.
tarafindan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan ¢alismada, Tip 1 DM ve kontrol gruplari
arasinda, kotii metabolik kontrol ve hastalik siiresinden bagimsiz olarak, WKET
tamamlanan kategori sayis1 ve kurulumu siirdiirmede basarisizlik puanlari bakimindan
anlamli fark bulunmustur (223). Bir baska ¢alismada, Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve
ergenler, WKET perseveratif hata sayis1 bakimindan degerlendirilmis ve
bulgularimizdan farkli olarak hasta ile kontrol gruplarinda arasi fark olmadigi
goriilmistiir. Ancak ayni calismada, siddetli hipoglisemi ataklari varliginda, Tip 1 DM
hastalarinin anlamli olarak daha fazla perseveratif hata yaptigi bulunmustur ki bu
caligmamizla da desteklenen bir bulgudur (26). Geng yetiskinlerle yapilan bir
calismada ise Tip 1 DM ve kontrol grubu WKET perseveratif hata ve tamamlanan
kategori sayis1 bakimindan karsilagtirilmis ve anlamli fark oldugu bulunmustur. Erken
yasta siddetli hipoglisemi atagi varliginin, WKET performansinda anlamli bozulmaya
yol actig1 bulunmustur. Ancak yiiksek HbAlc ve DKA varliginin anlamli diizeyde
etkisi olmadig1 goriilmiistiir (408). Brands ve ark. yaptigi meta analiz ¢aligmasinda,
eriskin Tip 1 DM hastalarinda 6grenme becerisi korunmakla birlikte biligsel esneklikte
bozulma bildirilmistir. Ancak bu bozulma, siddetli hipoglisemi varligi ve kotii

metabolik kontrolle iliskilendirilmemistir (409).

5.7.2 Stroop Testi’ne iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Stroop testi, degisen talepler dogrultusunda algisal kurulumu degistirebilme ve bir
bozucu etki altinda kurulumu stirdiirebilme, zamana ve verilen ise bagl olarak dikkati
yogunlagtirabilme, alisagelmis bir davranig Oriintiisiinii bastirabilme ve olagan
olmayan bir davranis1 yapabilme yetenegini ortaya koyar. Testin 6l¢tiigii 6zellikler,
bozucu etki altinda kurulumu siirdiirebilme, biligsel esneklik, se¢ici ve boliinmiis
dikkat ve bilgi islemleme hiz1 olarak listelenebilir (310, 334). Stroop testinin 6l¢tiigii

en gegerli 6zelligin bozucu etki (5. boliim) oldugu bulunmustur. Bozucu etki altinda
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kurulumu siirdiirmede bozulmanin o6zellikle sol orbitofrontal korteks (OFK) ve

anterior singulat korteks (ASK) ile iligkili oldugu ifade edilmektedir (334).

Calismamizda, Tip 1 DM grubunun, kontrol grubuna kiyasla Stroop 1 ve 5’i
anlamli olarak daha uzun siirede tamamladiklar1 goriilmistiir. Uzun donem glisemik
kontroliin (HbAlc ort.) Stroop testi tamamlama siirelerine etkisi degerlendirilmistir.
HbA1c> %7,5 olan grubun, kontrol grubuna kiyasla Stroop 1 ve 5’i anlamli olarak
daha uzun siirede tamamladig1 goriilmiistiir. Ote yandan HbA1c< %7,5 grup ile kontrol
grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bulgular, Tip 1 DM’nin, Stroop Test
performansini anlamli diizeyde olumsuz etkiledigini, iyi glisemik kontroliin (HbA1c<
%7,5) koruyucu olabilecegini, kotii glisemik kontroliin (HbAlc> %7,5) ise Tip 1

DM’nin bu olumsuz etkisini daha da artirabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda, erken yasta (<6 yas) tan1 almanin, uzun hastalik siiresinin (>5
y1l), siddetli hipoglisemi ve DKA varliginin Stroop-1 tamamlama siiresine istatistiksel
olarak anlamli bir etkisi olmadig1 goriilmiistiir. Stroop-5 tamamlama siiresine ise
siddetli hipoglisemi ve DKA varliginin istatistiksel olarak anlamli bozucu bir etkisi
oldugu, erken yasta tan1 almanin ve uzun hastalik siiresinin anlamli etkisinin olmadigi
gorilmiistir. Bulgular, siddetli hipoglisemi ve DKA varliginin, Stroop-5 alt test
performansinda bozulmaya neden oldugunu, yoklugunun ise bozucu etki bakimindan

koruyucu olabilecegini gostermektedir.

DEHB es tanisi olan katilimcilar diglandiginda, Tip 1 DM grubunun, kontrol
grubuna kiyasla Stroop 1 ve 5’1 anlamhi olarak daha uzun siirede tamamladiklar
goriilmistiir. DEHB es tan1 varliginda ise Tip 1 DM olgularinin Stroop-5’i tamamlama
sliresi anlamli olarak daha da uzamigtir. Veriler dogrultusunda, Tip 1 DM’nin, DEHB
es tanisindan bagimsiz olarak Stroop performansinda bozulmaya neden oldugu ve
DEHB varliginin, Stroop 5’teki bozulmay1 anlamh diizeyde artirdig1 diistiniilmiistiir.
Literatiir bilgileri 1s1ginda, DEHB varliginda Stroop performansimin bozulmasi
beklenen bir durumdur (405, 410). Ancak DEHB dislandiginda, bozulmanin halen
devam ediyor olmasi, Tip 1 DM’ nin bozucu etkisini gdsterme bakimindan oldukca
anlamlidir. Calismamizda ruhsal bozukluk es tanist olan katilimcilar dislandiginda da
benzer sonuglar bulunmustur. Bu durum, Tip 1 DM’nin bozucu etkisinin ruhsal

bozukluklardan bagimsiz oldugunu diisiindiirmiistiir. Yazinda Tip 1 DM’de basta
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DEHB olmak {izere ruhsal bozukluklarin s6z konusu ndorobilissel islevlere etkisini

arastiran bir ¢alismaya rastlanmamistir.

Tip 1 DM tanili grupta Stroop test performansi bakimindan cinsiyetler arasinda
anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir. Yazinda, Tip 1 DM tanili olgularda benzer bir
arastirmaya rastlanmamakla birlikte, saglikli gruplarla yapilan ¢alismalarda, Stroop
test tamamlama siirelerine cinsiyetin etkisi olmadigi raporlanmustir (411). Calismamiz,
Tip 1 DM olgularinda da cinsiyetin etkisinin olmadigini diisiindiirmiistiir. Yazinda,
Tip 1 DM hastalarinda, erkek cinsiyetin entelektiiel gelisim bakimindan risk faktorii
olabilecegine yonelik ¢alismalar mevcuttur (36). Ancak bu alanda yapilacak daha fazla

caligmaya ihtiya¢ vardir.

Korelasyon analizlerine bakildiginda, Stroop-1’i tamamlama siiresiyle takvim
yast ve hastalik baslangic yasi arasinda negatif yonlii ve anlamli iliski oldugu,
hipoglisemi sikligi, hiperglisemi sikligi, SD, son HbAlc degeri, ortalama HbAlc
diizeyi ve hastalik siiresi arasinda anlamli bir iliski olmadig1 goriilmiistiir. Ote yandan,
Stroop-5’i tamamlama siiresiyle hipoglisemi sikligi ve ortalama HbAlc diizeyi
arasinda pozitif yonlii, takvim yasi ve hastalik baglangi¢ yasi arasinda negatif yonlii ve
anlamli bir iliski oldugu, diger faktorlerin ise bu alanda anlamli bir iliskisinin
bulunmadigr goriilmiistiir. Siddetli hipoglisemi varligina ek olarak hipoglisemi
sikliginin da Stroop-5 tamamlama siiresiyle iligkili olmasi, segici/bdliinmiis dikkat,
bozucu etki altinda kurulumu siirdiirebilme, bilissel esneklik ve bilgi islemleme hizi
islevlerinin hipoglisemiden oldukca etkilenebilecegini diislindiirmektedir. Takvim
yas1 ve hastalik baslangig yasi ile Stroop-1 ve 5’i tamamlama siiresi arasindaki iliskiye
bakildiginda, takvim yas1 ile daha giiglii bir iliski oldugu goriilmiistiir. Hastalik
baslangic yasi ile takvim yas1 arasinda da pozitif yonlii ve giiglii bir iliski s6z
konusudur. Bu durum, hastalik baglangi¢ yasmin etkisini net degerlendirebilmeyi
giiclestirmektedir. Ote yandan kategorik karsilastirmalarda, erken yasta tan1 almanin,
yasin karistiricr etkisinden bagimsiz olarak, Stroop test performansinda anlamh
bozucu etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Dolayisiyla, Stroop test performans: ile
hastalik baglangi¢c yasindan ziyade, takvim yas iligkili gériinmektedir. Yasla Stroop
test performansi iligkisi, saglikli ¢ocuklarda da gosterilmis olup (310), Tip 1 DM
olgularinda bu iliskiyi aragtiran bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Ortalama HbAlc
diizeyi ile kategorik iliskinin yaninda dogrusal bir iliskinin de varligi gosterilmistir.

Kronik hipergliseminin, Stroop testi ile iligkili oldugu bilinen frontal lob {izerine
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olumsuz etkileri gosterilmistir (204). HbA l¢ diizeyini, olabilecek en diisiik seviyede
tutmak, bilissel islevleri korumak bakimindan énemli goriinmektedir. Son olarak, 5
yildan uzun hastalik siiresinin, Stroop test performansina bozucu etkisi olmadigi gibi
hastalik siiresi ile Stroop test performansi arasinda anlamli dogrusal bir iliski de
goriilmemistir. Olgularimizin hastalik siirelerinin ¢ok uzun olmamasi ve drneklem
boyutumuzun yetersiz olmasi bu durumun nedeni olabilir. Bulgular, hipoglisemi
siklig1, ortalama HbA 1¢ diizeyi, hastalik baslangi¢ yas1 ve takvim yasinin, Stroop test
performansi ile anlamli diizeyde iliskili oldugunu, diger parametrelerin bu alanda
anlamli bir iligkisinin bulunmadigint diisiindliirmektedir. Yazinda Stroop test
performansi ile s6z konusu faktorlerin dogrusal iligkisine yonelik veriye

rastlanmamuistir.

Sonug olarak, Tip 1 DM’nin, hastalik siiresi, DEHB varligi, hastalik baslangi¢
yas1, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak bozucu etki altinda kurulumu siirdiirebilme,
secici ve boliinmiis dikkat, bilgi islemleme hiz1 ve bilissel esneklikte bozulmaya yol
actig1 goriilmiistiir. Kot metabolik kontrol, siddetli hipoglisemi, DKA ve DEHB
varliginda ise bu islevlerdeki bozulmanin artabilecegi bulunmustur. Hipoglisemi
siklig1 ve ortalama HbAlc diizeyi Stroop-5’1 tamamlama siiresiyle pozitif yonde,
takvim yasi ve hastalik baslangic yasi ise her iki Stroop test tamamlama siiresiyle
negatif yonde iliskili bulunmus olup, Stroop-5’i tamamlama siiresi i¢in yapilan
regresyon analizinde yas, siddetli hipoglisemi ve DEHB varligi 6ne ¢ikmistir. Ohmann
ve ark. tarafindan ¢ocuk ve ergenlerde yapilan calismada, Tip 1 DM ve kontrol gruplari
arasinda, kotii metabolik kontrol ve hastalik siiresinden bagimsiz olarak, Stroop 5
tamamlama siiresi bakimindan anlamli fark bulunmustur (223). Calismamizda bu
sonugla uyumsuz olarak, kotli metabolik kontroliin olumsuz etkisi gosterilmistir.
Erigkin Tip 1 DM hastalarinda yapilan meta analiz ¢aligmasinda, bilissel esneklik,
dikkat ve bilgi islemleme hizinda bozulma bildirilmistir ve bu bozulma siddetli
hipoglisemi varligt ve koti metabolik kontrolle iligskilendirilmemistir (409).
Ulkemizde yapilan bir ¢calismada Tip 1 DM tanili gocuk ve ergenlerde erken yasta (<5
yas) tan1 almanin, Stroop-1 siiresine etkisinin olmadig1 ancak Stroop-5 tamamlama
stiresini anlamli olarak uzattigi raporlanmistir (233). S6z konusu calismada, gruplar
arasinda yas farki oldugu ancak yasin karistirict etkisinin degerlendirilmedigi
goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda, erken baslangi¢ yasinin bozucu etkisinin, yasin

karistiric1 etkisi diizeltildiginde ortadan kalktigi goriilmiistiir. Benzer sekilde, Rovet
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ve ark.’nin Tip 1 DM tanili ergenlerle yaptigi calismada, erken yasta tan1 alan grupta,
Stroop test performansinda anlamli diizeyde bozulma oldugu bulunmustur ancak
degerlendirme test tamamlama siiresi tizerinden yapilmamustir (212). Bu nedenle, yas
bakimindan birebir eslestirilmis olgularla ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Cocuk ve
ergen yas grubunda, Tip 1 DM tanil1 16 kisilik grup ve kontrol grubu arasinda Stroop
test performansi bakimindan anlamli fark olmadigi, siddetli hipoglisemi varligi ve
hastalik baslangi¢ yasimnin da olumsuz etkisinin olmadig: bildirilmistir. Ancak s6z
konusu c¢alismanin 6rneklem boyutu bir kisithliktir (26). Calismamizda, siddetli
hipoglisemi varliginda, Stroop test performansinda bozulma oldugu gorilmistiir.
Yazinda, cocuklarda siddetli hipoglisemi ve Stroop testi iligkisinin degerlendirildigi
baska bir ¢calismaya rastlanmamistir. Ancak, Tip 1 ve Tip 2 DM’li erigkinlerde, siddetli
hipoglisemi varliginda, saglikli kontrollere kiyasla Stroop test tamamlama siirelerinin
anlamli olarak uzadig1 gorillmiistir (19, 412). EK olarak hem saglikli hem de Tip 1
DM’li eriskinlerde, hipoglisemi esnasinda Stroop test performansinda bozulma oldugu
bildirilmistir (413, 414). MR SPECT bulgulartyla, beynin 6zellikle sol hemisfer frontal
ve temporal lob bolgelerinin hipoglisemiden etkilendigi desteklenmistir ve Stroop
testinin iligkili oldugu beyin bdlgeleri, bu sonuglarla Ortiismektedir (415).
Calisgmamizda DKA varliginin, Stroop-5 performansini bozucu etkisi gorilmiustiir.
Ancak, yazinda DKA varhigimin bilissel fonksiyonlar {izerine genel bozucu etkisi
gosterilmekle birlikte (416), Stroop testi iizerine etkisini inceleyen c¢aligmaya

rastlanmamuistir.

5.7.3 Gorsel Isitsel Sayr Dizileri-B Testi (GISD-B)’ne iliskin Bulgularin

Degerlendirilmesi

GISD-B testi, kisa-siireli bellek, seri 6grenme, dizileme, duyusal-motor biitiinleme,
isitsel ve gorsel dikkati dlgen bir ndropsikolojik testtir. GISD-B testinin prefrontal
korteks (6zellikle DLPFC) ve hipokampus bdlgelerine duyarli bir test oldugu
diisiiniilmektedir (310). Calismamizda olgulara GISD-B testi uygulanmus, isitsel-
sozel, gorsel-sozel, isitsel-yazili, gorsel-yazili ve toplam puanlar degerlendirmeye

alinmustir.

Calismamizda, Tip 1 DM grubunun, kontrol grubuna kiyasla gorsel-sozel,
isitsel-yazili, gorsel-yazili testlerde ve toplamda anlamli olarak daha diisiik puan

aldiklar1 goriilmiistiir. Uzun dénem glisemik kontroliin (HbA1c ort.), GISD-B testi
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puanlarma etkisi degerlendirilmistir. HbA1c>7,5% olan grubun, kontrol grubuna
kiyasla s6z konusu GISD-B alt teslerinden anlamli olarak daha diisiik puan aldig1
goriilmiistiir. Ote yandan, HbA1c<7,5% grup ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Bulgular, Tip 1 DM nin GISD-B testi performansini anlaml diizeyde
olumsuz etkiledigini, iyi glisemik kontroliin (HbA1¢c<7,5%) koruyucu olabilecegini,
kotii glisemik kontroliin (HbA1¢>7,5) ise Tip 1 DM’nin bu olumsuz etkisini daha da

artirabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda erken yasta (<6 yas) tani1 almanin, uzun hastalik siiresinin (>5
yil), siddetli hipoglisemi varligmin ve DKA varliginin GISD-B test puanlarina etkisi
degerlendirilmistir. Bes yildan uzun hastalik siiresinin ve DK A varliginin, GISD-B test
performansina anlamli diizeyde etkisi bulunmamistir. Ancak 6 yasindan 6nce hastalik
baslangicinin ~ (kronolojik yas etkisinden bagimsiz olarak), GISD-B test
performansinda (isitsel-sozel alan harig) anlamli diizeyde bozulmaya neden oldugu,
daha biiylik yaslarda hastalik baslangicinin ise boyle bir etkisinin olmadigi
goriilmistiir. Siddetli hipoglisemi varliginin da benzer etkileri oldugu goriilmiistiir. Bu
bulgular, erken yasta hastalik baslangicinin ve siddetli hipogliseminin, Tip 1 DM nin
GISD-B testi performansi {lizerindeki olumsuz etkilerini artirabilecegini, s6z konusu
risk faktorlerinin yoklugunun da bu olumsuz etki bakimindan koruyucu olabilecegini

gostermistir.

DEHB es tanist olan katilimcilar dislandiginda, Tip 1 DM grubu ile kontrol
grubu arasindaki istatistiksel anlamliligin ortadan kalktig1 goriilmiistiir. DEHB es
tanis1 olan Tip 1 DM grubunun ise kontrol grubuna kiyasla tiim alt testlerde anlaml
diizeyde daha diisiik puan aldig1 bulunmustur. Veriler dogrultusunda, Tip 1 DM’nin
GISD-B test performansinda yol ac¢tig1 bozulmanin, Tip 1 DM’den ziyade DEHB es
tanisiyla iliskili olabilecegi diistinlilmiistiir. Literatiir bilgileri dogrultusunda, DEHB
varhginda, GISD-B test performansinda gériilen bozulma beklenilen bir durumdur
(417). DEHB dislandiginda, Tip 1 DM’nin bozucu etkisinin anlamliliginin ortadan
kalkmasi, hastaligin, GISD-B test performansina etkisini tartigmali hale getirmektedir.
Ancak, anlamli olmasa da Tip 1 DM varliginda cocuklarin daha disiikk puan
ortalamalar1 oldugu goze carpmaktadir. Calismamizda ruhsal bozukluk es tanisi olan
katilimcilar dislandiginda da benzer sonuglar bulunmustur. Bu durum, Tip 1 DM

olgularinda goriilen bozucu etkinin, daha ¢ok ruhsal bozukluklarla iliskili oldugunu
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diisiindiirmiistiir. Yazinda Tip 1 DM’de basta DEHB olmak iizere ruhsal bozukluklarin

s6z konusu norobilissel islevlere etkisini arastiran bir ¢aligmaya rastlanmamastir.

Tip 1 DM grupta, GISD-B test performansi bakimindan cinsiyetler arasi
anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir. Yazinda, Tip 1 DM tanili olgularda benzer bir
arastirmaya rastlanmamakla birlikte, saglikli gruplarla yapilan ¢alismalarda, cinsiyetin
sadece sozel puanlar1 etkiledigi ve erkeklerin daha iyi performans sergiledigi
bildirilmistir (339). Calismamiz ise Tip 1 DM olgularinda, cinsiyetin GISD-B test
performansina etkisinin olmadigini diisiindiirmiistiir. Yazinda, Tip 1 DM hastalarinda
erkek cinsiyetin, entelektiiel gelisim bakimindan risk faktorii olabilecegine yonelik
calismalar mevcuttur (36). Ancak bu alanda yapilacak daha fazla ¢alismaya ihtiyag

vardir.

Korelasyon analizlerine bakildiginda, GISD-B tiim alt test ile puanlari hastalik
baslangi¢ yasi ve takvim yas1 arasinda, pozitif yonlii ve anlamli bir iliski oldugu, ancak
hipoglisemi ve hiperglisemi sikligi, glisemik degiskenlik (SD), son HbAlc degeri,
HbAlc ortalamast ve hastalik siiresi ile arasinda anlamli bir iliski olmadigi
goriilmustiir. Takvim yasi ile hastalik baslangic yas1 arasinda yiiksek diizeyde dogrusal
iliski olmasi nedeniyle bu iki faktoriin net etkisini ortaya koyabilmek giiclesmektedir.
Yapilan kategorik karsilastirmalarda, erken yasta tani almanin, takvim yasindan
bagimsiz olarak GISD-B test performansinda anlamli diizeyde bozucu etkisi oldugu
gorilmistiir. Bulgular 1s181inda, takvim yasi etkisinin yanindan hastalik baslangic
yasinin da (yas etkisinden bagimsiz olarak) GISD-B test performanst ile iliskili oldugu
diistiniilmiistiir. Calismamizda, HbAlc ortalamasmin>7,5% olmasi, GISD-B test
performansinda bozucu etki gostermisken, hiperglisemi sikligi, son HbAlc degeri ve
ortalama HbA I ¢ ile GISD-B test performansi arasinda anlamli dogrusal iligki olmadig
goriilmiistiir. Bu veriler 15181nda kronik hiperglisemi ve glisemik kontrolle dogrusal
bir iligkiden ziyade kategorik bir iliskiden bahsetmek miimkiindiir. Glisemik kontrolde
ancak belli bir diizeyin iistiinde bozulma olmasi halinde, GISD-B test performansi
etkileniyor olabilir. Siddetli hipogliseminin bozucu etkisinin goriilmiis olmasina
karsin, hipoglisemi sikligi ile anlamli bir iligski goriilmemesi dikkat cekicidir. Bu
durum, hipogliseminin sikligindan daha ¢ok siddetinin bozucu etkiye neden oldugunu
diistindiirmektedir. Sik hipoglisemi yasamanin, GISD-B performansina etkisinin
olmadigi, benzer oOrneklemli bir baska c¢alismada da gosterilmistir (233).

Hipogliseminin, kisa siireli bellek ve dizileme islevleri iizerine etkileri, daha ¢ok
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siddetli hipoglisemi ataklari {izerinden gergeklesiyor gibi goriinmektedir. Bulgular,
glisemik degiskenligin de kisa siireli bellek, gorsel-isitsel dikkat, seri 6grenme ve
dizileme islevleri ile iliskili olmadigimi diistindiirmiistiir. Bir diger bulgu, hastalik
siiresi ile GISD-B test performansi arasinda anlamli bir iliski olmamasidir. Kategorik
karsilastirmalarda da uzun hastalik siiresinin, GISD-B test performansina bozucu
etkisi olmadigi goz Oniline alindiginda, dogrusal bir iligkinin goriilmemesi,
karsilagtirma sonuglariyla tutarlidir. Koksoy ve ark.’nin, ¢ocuk ve ergenlerde yaptigi
benzer bir ¢alismada hastalik baslangic yas1 ve takvim yasiyla GISD-B total puani
arasinda pozitif iliski saptanmis ancak hastalik siiresi ile iliski bulunmamistir (358).
Kaufman ve ark. tarafindan, Tip 1 DM tanili ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada ise
hastalik baslangic yas1 ve hastalik siiresi ile dikkat ve bellek performanslari arasinda
iliski olmadig1 raporlanmistir (418). Yazinda, diger parametrelerin GISD-B test

puanlariyla iligkilerini degerlendiren g¢aligmalara rastlanmamustir.

Sonug olarak, Tip 1 DM grubunda, GISD-B Testi’nin (isitsel sozel alt testi
harig) alt testlerinde, yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak bozulma goriildiigii ancak bu
bozulmanin DEHB dislandiginda anlamli diizeyde olmadigi bulunmustur. Risk
faktorlerinden, kotii glisemik kontrol, siddetli hipoglisemi varlig1 ve erken hastalik
baslangicinin GISD-B Test performansini olumsuz etkiledigi, hastalik siiresi ve DKA
varliginin ise boyle bir etkisinin olmadigir goriilmiistiir. Takvim yas1 ve hastalik
baslangi¢ yasi, GISD-B test performans: ile iliskili bulunmus, GISD-B toplam puan
icin yapilan regresyon analizinde hastalik baslangi¢c yasi, siddetli hipoglisemi ve
DEHB varlig1 6ne ¢ikmistir. Bozulmalarin genel olarak gorsel sozel, isitsel yazili ve
gorsel yazili alanlarda yogunlastigi dikkati ¢cekmistir. Yazinda Tip 1 DM’nin kisa
siireli bellek iizerine bozucu etkisine yonelik ¢alismalardan biri GISD-B toplam puan
ile yapilmis olup hasta ve saglikli kontrol arasinda anlamli fark olmadigi
raporlanmistir (358). Buna karsin bir erigkin ¢alismasinda Tip 1 DM’li hastalarda
isitsel bellekte bozulma bulunmustur (408). Tonoli ve ark.’nin yaptigi meta analiz
caligmasinda erigkin Tip 1 DM hastalarinda bellekte ve gorsel dikkatte bozulmaya
neden oldugu bildirilmistir (34). Bir diger eriskin meta analiz ¢alismasinda ise Tip 1
DM hastalarinda bellek islevleri korunmakla birlikte gorsel dikkatte bozulma
bildirilmistir ve bu bozulma siddetli hipoglisemi varlig1 ve kotii metabolik kontrolle
iliskilendirilmemistir (409). Ancak Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve ergenlerde yapilan meta

analizlerde Tip 1 DM’nin bellek fonksiyonlar1 iizerine anlamli etkisi bulunmamistir
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(29, 34, 279). Calismamizin bulgulari literatiirle uyumludur ve Tip 1 DM kaynakli kisa
stireli bellek fonksiyonlarinda bozulmanin daha uzun vadede ortaya ¢ikan bir durum
oldugunu diisiindiirmektedir. Calismamizin aksine Tip 1 DM tanili ¢cocuklarda DKA
varliginin bellek fonksiyonlarini bozdugu raporlanmistir (274). Bir baska ¢alismada
ise, erken yasta tip 1 DM tanis1 alan grupta siddetli hipoglisemi varliginin 6grenme ve
bellek fonksiyonlara etki etmedigi bulunmustur (367). Ancak pek ¢ok c¢aligmada
bulgularimiz1 destekler sekilde Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve ergenlerde gorsel ve kisa
stireli bellegin ve dikkatin siddetli hipoglisemiden etkilendigi tespit edilmistir (22, 26,
418). Ayrica sol hemisfer frontal ve temporal lob bdlgelerinin hipoglisemiden
etkilendigi bilinmektedir ve GISD-B testi de benzer beyin bélgeleriyle iliskilidir (415).
Ulkemizde 8-16 yas araliginda cocuklarla yapilan bir calismada GISD-B toplam puan
ortalamalarina kotii glisemik kontroliin etkisi bulunmazken, erken yasta tan1 almanin
test performansinda bozulmaya neden oldugu goriilmistiir (358). Bizim ¢alismamizda
erken yasta tani almanin yami sira koti glisemik kontrolin de bozucu etkisi
gosterilmistir. Ulkemizde yapilan bir calismada da erken yasta tani almanin
calismamizla benzer GISD-B (isitsel sozel, isitsel yazili ve gorsel yazili) puanlarinda
anlamli bozulmaya neden oldugu bulunmustur. Ancak s6z konusu c¢alismada, kotii
glisemik kontroliin bozucu etkisi yalnizca gorsel yazil alt testinde goriiliirken, bizim
calismamizda daha genis bir etki gdzlenmistir (233). Onceki caligmalar, yiiksek
HbA[1C diizeyini, bellekle iliskili testlerde diisiik performansla iligkilendirmistir (418).
Bulgularimiz1 destekler sekilde, Rovet ve ark, 6 yas altinda tip 1 DM tanist alan
cocuklarda dikkat ve bellek fonksiyonlarinda anlamli derecede bozulma tespit etmistir
(212). Gaudieri ve ark.’nin hazirladigi meta analizde, daha erken yasta tani alanlarda
gorsel ve isitsel kisa siireli bellegin ve dikkatin daha fazla etkilendigi belirtilmistir
(29). Erken yasta Tipl DM baslangicinin, hipokampus ve frontal lob gelisimini
olumsuz etkiledigi gosterilmistir (204). Calismamizin sonuglari ndrogoriintiilleme
bulgulariyla uyumludur. Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerde yapilan diger meta
analizlerde de siddetli hipoglisemi varliginin, kotii glisemik kontroliin ve erken yasta
tan1 almanm bellek fonksiyonlarmin bozabilecegi belirtilmistir (34, 419, 420).
Dolayisiyla GISD-B testi ile ilgili bulgularimiz genel olarak literatiirle uyumludur.

5.7.4 Go-No Go Testi’ne iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Go-No Go Testi temel olarak siirekli dikkat ve davranigsal yanit ketleme yetisini dlger

(345). Testteki performansin DLPFK ve inferior prefrontal korteks (IPK) aktivitesi ile
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iligkili oldugu gosterilmistir (349). Genel olarak gereken yerde basmama puanlari
(omisyon) dikkatsizligi, basilmayacak yerde basma (komisyon) puanlart ise
davranigsal yanit ketleme yetisinde bozulma yani diirtiisellikle iliskilendirilmektedir
(342-344, 350).

Calismamizda, Tip 1 DM grubunun, daha yiiksek komisyon ve omisyon hata
puan ortalamalar1 oldugu ancak kontrol grubuyla arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark olmadig1 goriilmiistiir. Ko6tii glisemik kontroliin de Go-No Go Testi lizerinde
etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Bulgular, Tip 1 DM’nin ve kétii glisemik kontroliin,
Go-No Go Test performansinda anlamli diizeyde bozulmaya neden olmadigini

diistindiirmektedir.

Erken yasta (<6 yas) tani almanin, uzun hastalik siiresinin (>5 y1l), siddetli
hipoglisemi varligiin ve DKA varligimin da Go-No Go Test performansinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde bozulmaya neden olmadigi goriilmiistiir.
Calismamizda, 6 yasindan once tant almanin anlamli diizeyde bozucu etkisi bulunmus
olmasina karsin yasin karistirict etkisi diizeltildiginde, bu etkinin ortadan kalktigi

gorilmiustir.

DEHB es tanist olan katilimeilar dislandiginda, Tip 1 DM grubu ile kontrol
grubu arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriilmiistiir. DEHB es
tan1 varliginda, omisyon hata puanlarinda anlamli diizeyde artis goriilmesine karsin
yasa goOre diizeltme yapildiginda, bu anlamlilifin ortadan kalktigi bulunmustur.
Calismamizda tiim ruhsal bozukluklar dislandiginda da benzer sonuglar bulunmustur.
Veriler DEHB veya tiim ruhsal bozukluk es tan1 varliginin Go-No Go testi iizerinde
etkisinin olmadigini diislindiirmiistiir. Oysa ki DEHB varliginda, Go-No Go test
performansinda bozulma, beklenilen bir durumdur (348). DEHB varliginin bozucu
etkisinin, istatistiksel anlamliliga ulasamamis olmasinin nedeni, DEHB tanili Tip 1
DM hastalarin sayica az olmasi olabilir. Yazinda, Tip 1 DM’de basta DEHB olmak
tizere ruhsal bozukluklarin, s6z konusu norobiligsel islevlere etkisini arastiran bir

calismaya rastlanmamustir.

Tip 1 DM grubunda, erkeklerin, anlamli olarak daha fazla omisyon ve
komisyon hatalar1 yaptiklar1 bulunmustur. Yazinda, saglikli erigkinlerle yapilan
calismalarda, kadinlarin davranigsal yanit ketleme islevinin daha iyi oldugu

bulunmustur (421). DEHB tanili ¢ocuklarda yapilan meta analizde de erkeklerin daha
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fazla dirtisel tepkiler verdigi raporlanmistir (422). Calismamiz, cinsiyetin Tip 1 DM
olgularinda da benzer etki gosterdigini diisiindlirmiistiir. Yazinda Tip 1 DM’de erkek
cinsiyet norobilissel bozulma bakimindan daha riskli bulunmus (36) olsa da siirekli
dikkat ve davranigsal yanit ketleme islevlerine yonelik ¢alismaya rastlanmamistir. Bu

alanda yapilacak daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

Korelasyon analizlerine bakildiginda, komisyon ve omisyon hata puanlarinin,
SD ile arasinda pozitif yonlii, takvim yas1 ve hastalik baslangi¢ yasi ile arasinda negatif
yonli ve anlamli bir iliski oldugu ancak hipoglisemi ve hiperglisemi sikligi, son
HbA ¢ diizeyi, ortalama HbA 1¢ diizeyi ve hastalik siiresi ile arasinda anlamli bir iligki
bulunmadigi gorilmistiir. Takvim yas1 ve hastalik baslangic yasi ile omisyon ve
komisyon hatalar1 arasindaki iliski incelendiginde, takvim yasiyla daha giiclii iliski
oldugu gorilmiistiir. Kategorik karsilastirmalara bakildiginda, erken yasta tani
almanin, takvim yasindan bagimsiz olarak, Go-No Go Test performansinda anlamli
bir bozucu etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Dolayisiyla, Go-No Go Test performansi
ile hastalik baslangi¢ yasindan ziyade takvim yast iligkili gériinmektedir. Yasla Go-
No Go Test performansi iligkisi saglikli cocuklarda da gosterilmis olup (345), Tip 1
DM olgularinda bu iligskiyi arastiran bir calismaya rastlanmamistir. Hiperglisemi
siklig1, son HbAlc diizeyi ve HbAlc ortalamasi parametreleri ile omisyon ve
komisyon hatalart iligkisinin anlaml1 diizeyde olmayis1, HbAlc ortalamasi ile yapilan
kategorik karsilastirma bulgulariyla uyumludur. Bu durum, kronik hipergliseminin,
stirekli dikkat ve davranigsal yanit ketleme islevleri ile iligkili olmadigini
diistindiirmektedir. Benzer durum hastalik siiresi ile yapilan kategorik ve lineer analiz
bulgular i¢in de gecerlidir. Calismamizda SD ile komisyon ve omisyon hatalari
iliskisi, glisemik degiskenlik arttikca, diirtiisellik ve dikkati stirdiirme sorunlarinin da
arttigin1  diislindiirmektedir. Yazinda Go-No Go testi puanlar ile séz konusu

faktorlerin iligkisini degerlendiren bir ¢alismaya rastlanmamastir.

Sonug olarak, ¢alismamizda, Tip 1 DM varligimin ve ilgili risk faktorlerinin
higbirinin siirekli dikkat ve davranigsal yanit ketleme islevlerinde bozulmaya neden
olmadigi ancak Tip 1 DM’li erkek ¢ocuklarin bu islevlerde daha diisiik performans
sergiledigi goriilmiistiir. Hastalik baslangic yasi, yas ve glisemik degiskenlik (SD),
siirekli dikkat ve davranigsal yanit ketleme islevleriyle iliskili bulunmus, yapilan
regresyon analizinde siirekli dikkat (omisyon hatalar1) igin yas, davranigsal yanit

ketleme (komisyon hatalari) i¢in yas, cinsiyet ve glisemik degiskenlik 6ne ¢ikmaistir.
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Literatiire bakildiginda, calismalarda farkli sonuglara ulasildigi goriilmektedir. Peranti
ve ark. ¢aligmasinda 5-16 yas Tip 1 DM ve kontrol gruplar1 arasinda komisyon hatalari
bakimindan fark olmadig1 ve bu durumun hiperglisemi varligi, hipoglisemi varlig1 ve
siklig1 ile de degismedigi raporlanmistir (403). Shinosaki ve ark. tarafindan, Go-No
Go Testiyle yapilan ¢alismada, Tip 1 DM’li ergenlerin, daha diirtiisel tepkiler
verdikleri tespit edilmistir. Ayn1 ¢alismada, diirtiisellik, hem siddetli hem de siddetli
olmayan hipoglisemiyle iliskili bulunmus, hastalik baglangi¢ yas1 ve hastalik stiresiyle
boyle bir iliskinin olmadigi gériilmiistiir (423). Go-No Go test ve Siirekli Performans
Testi  (Continuous Performance Test/CPT) benzer norobilissel islevleri
degerlendirmektedir (345). Siirekli performans testi ile yapilan bir ¢alismada da Tip 1
DM tanili ¢ocuk ve ergenlerle kontrol grubu arasinda omisyon ve komisyon toplam
hata puan ortalamalar1 bakimindan anlaml fark bulunmadig raporlanmistir. Ancak
erken baslangi¢ ve siddetli hipoglisemi ataklar1 varliginda anlamli fark bulunmustur
(26). Brands ve ark. yaptig1 meta analiz ¢caligmasinda, eriskin Tip 1 DM hastalarinda
stirekli dikkatte bozulma bildirilmistir ve bu bozulma, siddetli hipoglisemi varligi ve
kotli metabolik kontrolle iliskilendirilmemistir (409). Tip 1 DM’nin Go-No Go
testinde bozucu etkisini gdsteren c¢alismalarin aksine bizim ¢aligmamizda boyle bir
sonuca ulasilmamustir. Erkeklerin test esnasinda daha fazla diirtiisel tepkileri oldugu
bilinmektedir (421). Cinsiyetin metabolik kontrolle iligkisine yonelik veriler
tartigmalidir (424-426). Mevcut veriler dogrultusunda, cinsiyetin metabolik kontrol
tizerinden dolayli bir etkisinin olma ihtimali diisiiktiir. Calismamizin bulgulari,
glisemik degiskenligin ise asil olarak diirtiisel tepkileri artirdiginmi diistindiirmektedir.
Cilinkii omisyon hata say1s1 i¢in modelde kalan tek degiskenin yas oldugu goriilmiistiir.
Caligmamizin ortaya koydugu glisemik degiskenlik (SD) ile komisyon ve omisyon
hata sayilari iliskisi, dikkat ¢ekicidir. Dikkat sorunlari olan veya diirtiisel davranan bir
Tip 1 DML ¢ocuk, kan glikoz diizeyini stabil tutmakta daha ¢ok zorlaniyor olabilir.
Ote yandan glisemik degiskenligin, siirekli dikkat ve davranigsal yanit ketleme
islevlerinde bozulmaya yol agiyor olmasi da miimkiindiir. Yazinda glisemik
degiskenlik ile dikkat sorunlar ve diirtiisellik arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir
caligmaya rastlanmamistir. Ancak glisemik degiskenligin beyin beyaz madde
degisikliklerine yol actigi, dolayisiyla bilissel performansin bozulmasina katkida
bulunabilecegi diisiiniilmektedir (258). Glisemik degiskenligin ndrobilissel islevler

lizerine etkisini arastiracak ileri ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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Calismamizin sonuglarina bakildiginda, yas faktoriiniin her dort néropsikolojik
test performanst ile de iliskili oldugu goriilmiistiir. Yas arttikca so6z konusu testlerde

daha iyi norobilissel performans goriildiigi bilinmektedir (310, 345, 411). Ancak,

yasin bu direkt etkisinin yani sira dolayli etkilerinin de oldugu unutulmamalidir.
Genellikle riskli donem olarak ergenlik donemi kabul edilse de kiiciik yastaki
hastalarda da tedavi uyumunda giigliikkler yasanabilir. Bu da metabolik kontroliin
saglanmasini giiclestirebilmektedir. Hayatin ilk birka¢ yili hizli ve dramatik bir
norogelisim donemidir ve gelismekte olan beyin, glikoza her zamankinden daha fazla
bagimlidir (209). Bu nedenle, kiigiik yasta MSS'nin 6zellikle glisemik dalgalanmalara
kars1 savunmasiz olabilecegi ileri siiriilmiistiir (210). Kii¢iik ¢ocuklar, ayn1 zamanda
hipoglisemi semptomlarini daha az taniyabilir ve bildirirler. Bu da erken miidahaleyi
giiclestirir, sonugta hipoglisemik olaylarin siiresini ve siddetini artirabilir. Dolayisiyla
kiiciik gocuklar MSS'yi etkileyebilen ciddi hipoglisemik olaylara daha yatkindir (204).
Benzer durum hiperglisemi i¢in de gegerlidir. Kii¢iik (0-4 yas) yastaki ¢ocuklarda tani
konan DKA insidansin1 anlamli derecede yiiksektir (211). Calismamizda bu goriisii
destekler sekilde yas arttikca hipoglisemi ve hiperglisemi sikliklarimin azaldigi
goriilmustiir. Calismamizda, yas ile norobiligsel performansin bu derece iligkili
goriinmesinin bir nedeni de hastalarin farkli yaslarda olsalar da hastalik siirelerinin
benzer olmasi ve daha erken baslangi¢ olan grubun ayni zamanda kiiciik yas grubunu
olusturuyor olmasidir. Bu durum erken hastalik baslangici ile takvim yasinin
etkilerinin ayirt edilmesini de zorlagtirmistir. Dolayisiyla erken hastalik baslangicina
bagl olarak gelisen norobiligsel bozulma, gelisimsel nedenli diisiik ndrobilissel
performansla maskelenmis olabilir. Yasin ve erken hastalik baslangicinin etkilerini net
ortaya koyabilmek icin daha genis bir drneklemle, bu degiskenleri kontrol ederek
yapilacak ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Gorildigi gibi yas, pek ¢ok yonden
noropsikolojik test performansini etkileyebilmektedir ve ¢alismamizda goriilen bu

dogrusal iligkinin, ¢ok boyutlu bir etkilesimin sonucu oldugu diisiiniilebilir.

Calismamizda genis kapsamli etkisi gézlenen diger bir unsur DEHB varhigidir.
WKET, Stroop ve GISD-B test performanslari iizerine anlamli bozucu etkileri
goriilmiistiir. Bunun yaninda, DEHB diglandiginda, Tip 1 DM’nin GISD-B Test
performansini bozucu etkisi, istatistiksel anlamini kaybetmistir. DEHB nin s6z konusu
noropsikolojik test performanslarini bozdugu ve hatta bu testlerin DEHB tanisi

koymada yardimci testler oldugu bilinmektedir (310, 405, 410, 417). Ancak Tip 1
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DM’de, DEHB’nin direkt etkisinin yaninda dolayli etkilerinin olmas1 da muhtemeldir.
DEHB varligi, hastalarin tedaviye uyumunu giiclestiriyor olabilir. Dikkat ve
diirtiisellik sorunlar1 olan bir ¢ocugun, zamaninda kan glikozunu 6lgme, uygun
zamanda ve dozda insiilin enjeksiyonunu yapma, 6giin dis1 yiyecek tiiketiminden
kaginma, diyetine uyabilme gerekliliklerini yerine getirebilmesi oldukca giic
goriinmektedir. Hilgard ve ark, yaptiklari ¢alismada, Tip 1 DM’li ¢ocuklarda, DEHB
es tanis1 olan grupta olmayan gruba kiyasla DKA gériilme oranlar;, HbAlc ve BKI
degerlerinin daha yiiksek oldugunu bildirmis, DEHB varligimi zayif metabolik
kontrolle iligskilendirmislerdir (427). Calismamizda kullanilan néropsikolojik testler,
bircok bolgeyle iligkilendirilmekle birlikte, temel olarak frontal lob islevlerini
yansitmaktadir. Dolayisiyla, Tip 1 DM’nin, o&zellikle frontal lob islevlerinde
bozulmaya neden oldugunu sdylemek miimkiindiir. Yapilan ¢calismalarda da Tip 1 DM
hastalarinda frontal bolge gelisiminin olumsuz etkilendigi gosterilmistir (6, 204).
DEHB norobiyolojisini arastiran ¢aligmalarda da genellikle frontal lobun roliine
odaklanilmis ve bu bdlgede gerek yapisal gerek fonksiyonel sorunlar oldugu
raporlanmistir (428). Sonugta, Tip 1 DM ve DEHB beyinde benzer bolgelerde
fonksiyon kaybryla iliskili gibi goriinmektedir. Dolayisiyla hastalarin bir kisminda
DEHB semptomlarinin varligi, Tip 1 DM’nin frontal lob gelisimi iizerine olumsuz
etkilerinin bir sonucu olabilir (204). Ruhsal bozukluklarla birlikteligi yiiksek olan bir
hastalik olmasina karsin, yazinda, Tip 1 DM olgularinda ruhsal bozukluklarin biligsel
islevlere etkisinin kontrol edildigi bir ¢alismaya rastlanmamistir. Her ne kadar segili
bir orneklemi yansitsa da ¢alismamizin sonuclari olduk¢a anlamlidir. Bu alanda

yapilacak yeni ¢aligmalara gereksinim vardir.

Siddetli hipoglisemi ise WKET, Stroop ve GISD-B test performanslari iizerine
anlamli bozucu etkileri goriilen bir Tip 1 DM komplikasyonudur. Calismalarda siddetli
hipogliseminin beynin frontal ve temporal bdlgelerini, 6zellikle de hipokampusu

etkiledigi Dbildirilmistir (254, 429, 430). Serebral kan akimi c¢alismalarinda,

hipogliseminin, asimetrik bir etki gosterdigi ve sol hemisfer yogunlugunda daha fazla
azalmaya neden oldugu goriilmiistiir (431). Frontal ve temporal bélgeler, 6zellikle sol
hemisferde, dil, bellek ve dikkat siireglerinde yer alirlar (23). Etki ettigi bolgeler
bakimindan 6zellikle GISD-B ve Stroop testleriyle ortiistiigii goze ¢arpmaktadir.
Gergekten de calismalar daha diisiik kisa stireli bellek performansi ile siddetli

hipoglisemi arasinda bir iliski oldugunu bildirmistir (26, 261, 418). Calismamizda
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siddetli hipogliseminin yaninda hafif-orta siddette hipoglisemi siklig1 ile Stroop test
performansi arasinda iliski bulunmustur. Hannonen ve ark, tekrarlayan siddetli
hipoglisemi geciren c¢ocuklarda daha fazla olmakla birlikte, siddetli hipoglisemi
deneyimine sahip olmayan Tip 1 DM tanili ¢ocuklarda da norobilissel (yonetici islev
ve sozel siirecler) islevlerin etkilendigini bulmuslardir. Tip 1 DM’nin, ndrobiligsel
islevlerde hafif ancak yaygin bozulmalarla iliskilendirilebilecegini ve tiim diyabetli
cocuklarda goriilen hafif semptomatik veya asemptomatik hipoglisemik ataklarin bu
durumu agiklayabilecegini ileri stirmiislerdir (23). Bizim ¢alismamizin sonuglar1 da bu
goriisii desteklemektedir. Hipoglisemik olay esnasinda, 6zellikle planlama ve bilissel
esneklik, stirekli dikkat ve tepki siiresinde gecici bilissel defisitler oldugu
bilinmektedir (432). Hipoglisemik olaylarin, kiimiilatif olarak ¢ocugun performansi
lizerinde olumsuz bir etki olusturmasi miimkiindiir. Calismamizda siddetli
hipogliseminin yaninda, siddetli olmayan hipoglisemi sikligimin da Stroop test
performansiyla iligkili olmasi, degerli bir bulgudur. Tip 1 DM’li ¢cocuk ve ergenler,
giinliik hayatlarinda siklikla hipoglisemi yasayabilmektedir ancak hafif ve orta siddette
hipogliseminin kognitif islevlere etkisi iizerine, heniiz yeterince arastirma olmadigi
goriilmektedir. Bulgularimizi destekleyen ve Tip 1 DM’li cocuklarla yapilan bir
arastirmada, ayda birden fazla hipoglisemi yasayan grupta, daha seyrek hipoglisemi
yasayan gruba kiyasla, anlaml1 olarak daha kotii Stroop testi performansi tespit edilmis
ancak dogrusal bir iliskinin varligi ¢aligilmamistir (233). Bizim bulgularimiz, dogrusal
ve anlamli bir iliski ortaya koymus olsa da katilimcilarin kendi kayitlarina
dayanmaktadir ve bu bir kisithiliktir. Hastalarin cesitli c¢ekincelerle yasadiklari
hipoglisemik olaylar1 maskelemeleri miimkiindiir. Bir diger husus, g¢alismamiza
hastalarin 7’li 6l¢iim kayitlarinin kullanilmasidir ki bu oOlgiimler disinda kalan
hipoglisemik olaylar, kayitlara girmemis olabilir. Ayrica tedavi uyumu nispeten daha
yiiksek bir grupla calisilmistir ve yiiksek siklikta hipoglisemi yasayan Tip 1 DM
hastalarinin ¢ogunun c¢alisma dist kalmasit miimkiindiir. Calismamiz bu alanda
yapilmis bir 6n calisma niteligindedir ve ortaya koydugumuz iligkiyi arastiracak,
stirekli glikoz izlemi verileriyle desteklenen genis 6rneklemli ileri ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Tiim bu bulgulara ek olarak, hastalik stiresi, hiperglisemi siklig1 ve son HbAlc
diizeyi ile higbir noropsikolojik test puani arasinda anlamli iliski olmamasi ilgi

cekicidir. Son HbAlc diizeyi kisa stireli glisemik kontroliin bir gostergesi olarak ele
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alinmistir. Bulgular, kisa siireli glisemik kontroliin ve baskin hipergliseminin hi¢cbir
noropsikolojik  test performansiyla anlamli  bir iligkisinin  bulunmadigini
diisiindiirmektedir. Ote yandan bilindigi iizere HbAlc ortalama bir degerdir ve
meydana gelen hipoglisemik ve hiperglisemik olaylarin ortalama deger iizerinden
yorumlanabilmesi giictiir. Calismamizda, kan glikozunun ortalama degeriyle bir iliski
bulunmazken, hipoglisemi sikligi ve glisemik degiskenlikle norobilissel islevler
arasinda iligki goriilmesi, bu durumun bir sonucu olabilir. Calismamiz verileri 1181nda,
Tip 1 DM’nin yonetiminde HbA 1c¢ diizey takibine ek olarak, kan glikoz diizeyindeki
diisiis ve yiikselislerin takibinin de 6nemli oldugu dislinlilmiistiir. Son olarak,
calismamizda degerlendirilen 6lgiimler, hastalarin kendi kayitlaridir ve hastalar, kan
glikoz diizeyindeki degisiklikleri kaydederken, cesitli kaygilarla gercekte olan
degisiklikleri maskeleyebilirler. Dolayisiyla siirekli glikoz izlemi yontemiyle elde
edilecek sonuglarda, hipoglisemi ve hiperglisemi sikliklar1 ve glisemik degiskenligin
bilissel performansa etkileri daha net ortaya konabilecektir. Calismamiza katilan Tip
1 DM olgularinin, yaslar1 farkli olsa da hastalik siirelerinin birbirine yakin oldugu
goriilmiistiir. Bu tespiti dogrular sekilde takvim yasiyla hastalik siiresi arasinda anlamli
iliski bulunmamistir. Bu nedenle ¢alismamizda, hastalik siiresinin noropsikolojik test
puanlart ile dogrusal iliskisini dogru degerlendirebilmek giliglesmistir. Oysa
calismamizda hastalik siiresi arttikca HbAlc ortalamalarinin arttigi goriilmiistiir. Bu
sonug, daha genis bir 6rneklemle ve daha uzun hastalik siirelerine sahip Tip 1 DM
hastalar1 ile calisildiginda, hastalik siiresi etkisini ortaya koymanm miimkiin

olabilecegini diisiindiirmektedir.

5.7.5 Bagimsiz Siirekli Degiskenlerin Karsihikl iliskisinin Degerlendirilmesi

Caligmamiz dahilindeki tiim bagimsiz stirekli degiskenlerin (hipoglisemi sikligi,
hiperglisemi sikligi, SD, son HbAlc diizeyi, HbAlc ortalamasi, hastalik baslangic

yas1, hastalik siiresi, takvim yasi) birbiri ile iligkileri degerlendirilmistir.

Calismamizda, takvim yasi ile hipoglisemi sikli1 arasinda istatistiksel olarak
negatif yonli anlamli iliski bulunmustur. Calismamizla uyumlu olarak ilk ¢ocukluk
doneminde tip 1 DM’li ¢ocuklarin daha sik hipoglisemi yasadiklarini gosterilmistir
(433). Ote yandan hastalik baslangic yas1 ve hipoglisemi siklig1 arasinda da benzer bir
iligki vardir ve bu iliski, takvim yasina gore daha gii¢liidiir. Ancak ¢alismamizda

takvim yas1 ile yas arasinda da giiglii pozitif yonlii bir iliski gostermesi, hastalik
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baslangic yasinin etkilerini takvim yasinin etkilerinden bagimsiz diisiinmeyi
giiclestirmistir. Yazinda yapilan ¢alismalara bakildiginda erken yasta tani alan ve daha
gec yaslarda tani alan gruplar arasinda hipoglisemi siklig1 bakimindan anlamh fark
bulunmadigr goériilmiistiir (36, 233, 261). Hastalik baslangi¢ yasinin etkilerini ortaya
koymak i¢in takvim yaslar1 6zdes bir grupla calismak, daha net sonuglar elde
edilmesini saglayacaktir. Benzer tablo hiperglisemi siklig1 i¢in de gecerlidir. Takvim
yas1 ve hastalik baslangi¢ yasi ile hiperglisemi siklig1 arasinda negaitif yonlii anlaml
iliski vardir ve hastalik baslangic yasi ile olan iliski daha gii¢liidiir. Yazinda
hiperglisemi siklig1 ile ilgili bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Ancak, hiperglisemi
sikliginin, glisemik kontrolle iliskili olabilecegi goz Oniine alinirsa, katilimcilarin
hastalik baslangic yasi ve takvim yasi arttikca, glisemik kontroliiniin iyilestigi

diistiniilebilir.

Calismamizda, son HbAlc diizeyi ve HbAlc ortalamasi ile hipoglisemi ve
hiperglisemi siklig1 arasinda pozitif yonlii iliski oldugu goriilmiistiir. HbAlc diizeyi
arttik¢a, hiperglisemik degerlerin artmasi beklendik bir durumdur. Ancak hipoglisemi
siklig1 ile HbAlc ortalamasi arasindaki bu pozitif yonlii iliski énemli bir bulgudur.
Calismamiz verileri dogrultusunda, yiiksek HbAlc diizeylerinin, hipoglisemi riski
bakimindan koruyucu olmadigi gibi bu riski artirdigi goriilmektedir. Glisemik kontrol
icin uygulanan yogun insiilin tedavisi ve diisiik HbAlc diizeyleri sonucunda, siddetli
hipoglisemi riskinin artmasindan endise edilir (45). Ancak ¢alismalarda, ¢ocuk ve
genclerde diisiik HbAlc diizeyinin siddetli hipoglisemi riski ile iligkili olmadigi
bildirilmektedir (251, 434). Yazinda HbAlc diizeyi ile hipoglisemi siklig1 iligkisini
arastiran bir calisma olmadigr goriilmiistiir. Ancak siddetli hipoglisemi riski ile
hipoglisemi sikliginin yakin iliskili olabilecegi diisiiniildiiglinde bulgularimiz literatiir
bilgilerini destekler niteliktedir. Yine de hipoglisemi siklig1 ile HbAlc ortalamasi
arasindaki bu iliski i¢in, daha genis orneklemle ve siirekli glikoz izlemi verileriyle

yapilacak ileri ¢caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda hastalik siiresi arttikga HbA 1c ortalamasinin da anlamli olarak
arttigt  bulunmustur. Calismamizla uyumlu olarak, hastalik siiresi ile HbAlc
ortalamalari arasinda pozitif korelasyon oldugu (435), 5 yildan uzun hastalik siiresinin
kotii metabolik kontrol ve mikrovaskiiler komplikasyonlar ile iligkili oldugu
bildirilmistir (88, 356). Calismamizda, son HbAlc diizeyi ve HbAlc ortalamalariyla

hastalik baslangi¢ yasi arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Calismamizla uyumlu
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olarak hastalik baslangi¢ yasi ile HbA 1c ortalamalari arasinda anlamli iligski olmadigi
(356), erken yasta tani alan ve daha ge¢ yaslarda tani alan gruplar arasinda HbAlc
degerleri bakimindan anlamli fark bulunmadigi raporlanmistir (36, 233, 261). Benzer
sekilde takvim yasinin da HbA Ic¢ diizeyleriyle iligkisi bulunmamistir. Yasin metabolik
kontrole etkisi tam olarak belirsizdir. Bazi ¢alismalar yasin metabolik kontrole etkisi
oldugunu gostermisken (436), HbAlc iizerine klinik olarak oOnemli bir etkisi
olmadigin1 gosteren ¢alismalar da mevcuttur (435, 437). Tip 1 DM yonetiminde
Ozellikle ergenlik hormonal ve psikolojik etki nedeniyle riskli bir déonemdir ve
metabolik kontrolde bozulmalar goriilebilmektedir (438, 439). Bizim ¢alismamizda
bdyle bir iliskinin gériilmemesinin nedeni, tedaviye uyumu yiiksek bir grupla ¢alismis
olmamiz olabilir. Bu bakimdan, 6rneklemimizin Tip 1 DM tanil1 ergenleri tam olarak

yansitmiyor olma ihtimali yiiksektir.

Calismamizda takvim yasiyla hastalik siiresi arasinda anlamli iliski
bulunmamaistir. Bunun nedeni, ¢alismamiza katilan Tip 1 DM olgularinin, yaslar1 farkli
olsa da hastalik siirelerinin birbirine yakin olmasidir. Ayn1 sebeple, hastalik baslangi¢
yas1 ile takvim yasi1 arasinda gii¢lii bir iliski vardir. Bu durum hastalik baslangig
yasinin etkilerini ortaya koymakta giicliiklere neden olmustur. Hastalik baslangic
yasinin etkilerini ortaya koymak i¢in takvim yaslar1 6zdes bir grupla ¢calismak daha net

sonuclar elde edilmesini saglayacaktir.

5.7.6 Olcek Puanlan ve Porteus Labirent Testi Puam ile Noropsikolojik Test

Puanlan Iligkisinin Degerlendirilmesi

Calismamizda, 6lgek puanlari ve Porteus testi puani ile test puanlar1 arasindaki iliski
degerlendirilmistir. CGDDO toplam, ASDO-R toplam ve CDDO puanlari ile higbir
noropsikolojik test puani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig

gorilmiistiir.

Calismamizda YDB-TDO toplam puani artiginin Stroop-5 siire ve GISD-B test
performanslarinda bozulmayla anlamli diizeyde iliskili oldugu, diger néropsikolojik
testlerle ise anlamli bir iliskisinin bulunmadig1 gériilmiistiir. YDB-TDO, DEHB ve
diger yikici davranim bozukluklarinin tespitinde kullanilan bir élgektir. YDB-TDO
puant ile s6z konusu noropsikolojik test iliskilerini aragtiran bir ¢aligmaya
rastlanmamustir. Ancak, noropsikolojik test performanslarinin DEHB varliginda

bozuldugu bilinmektedir (29, 34, 279, 348, 405, 410). Dolayistyla YDB-TDO toplam

123



puani ile Stroop-5 ve GISD-B test arasindaki iliski literatiir bilgisiyle uyumlu
goriinmektedir. Caligmamizda literatiir verileriyle uyumsuz olarak WKET ve Go-No
Go testleriyle iliski bulunmamistir. Bu durum, katilimeilarin YDB-TDO puanlarinin
diisiik olmasindan ve Orneklem biiylikliigliniin yetersiz olmasindan kaynaklanmis
olabilir. Benzer durum diger 6l¢ek puanlart i¢in de gegerlidir. Bu 6lgek puanlari ile
noropsikolojik test puanlariyla iliski ¢ikmamasi, olgularin, patolojik diizeyde

bozulmayi temsil edecek puan ortalamalarina sahip olmamalariyla agiklanabilir.

Porteus Labirent Testi (PLT) puani ile néropsikolojik test puanlar1 arasindaki
iliskiler degerlendirilmistir. PLT puani ile WKET, Stroop, GISD-B ve Go-No Go test
puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadig1r goriilmistiir. Zeka
diizeyinin, noropsikolojik testleri etkiledigi bilinmesine ragmen bizim ¢alismamizda
boyle bir iligski goriilmemistir. Bu durum, ¢alismaya Porteus testi puani 100 ve tizeri
olan olgularin dahil edilmesi, olgularin zeka diizeyi puanlarinin benzer olmasi ve

orneklem biiyiikliigiiniin yetersiz olmasindan kaynaklanmis olabilir.

5.8 KISITLILIKLAR

Calismamiz birtakim kisitliliklar barindirmaktadir.

e (Calismamizda Tip 1 DM ve kontrol gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet farki
olmamasina ragmen, risk faktorlerinin degerlendirildigi alt gruplarda yas ve
cinsiyetlerin esit dagilimi miimkiin olmamistir. S6z konusu karsilagtirma
analizlerinde, daha homojen gruplarla ¢alisilmasi sonuglar1 daha giivenli bir

hale getirebilir.

e Calismamiz, yazindaki c¢alismalar g6z Oniine alindiginda iyi bir orneklem
sayisina sahip oldugu goriilse de 6zellikle alt gruplara boliindiiglinde 6rneklem
boyutlar1 kii¢iilmiistiir. Daha fazla sayida 6rneklem sayisina sahip gruplarla

yapilacak bir calisma, daha gii¢lii bilgiler sunacaktir.

e Calismamizda Tip 1 DM tanili grubun kontrol grubuna kiyasla daha diisiik
sosyoekonomik diizeye sahip oldugu goriilmiistiir. Diisiik sosyoekonomik
diizeyin norobiligsel performansa olast olumsuz etkileri
degerlendirilememistir. Benzer sosyoekonomik diizeyden sec¢ilen orneklem

grubuyla yapilacak bir calismadan daha giiclii bilgiler elde edilecektir.
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Orneklemimiz, diizenli olarak kontrollerine gelen ve kan glikoz 6lgiimlerini
yapip kaydeden, nispeten tedavi uyumu yiiksek hastalardan segilerek
olusturulmustur. Bu nedenle c¢alisma sonuglarimiz, genel Tip 1 DM

orneklemini yansitmamis olabilir.

Calismamizda, ndrobiligsel iglevlerin yalnizca birkag yonii arastirilmis olup

daha kapsamli ¢caligmalar yapilmas1 miimkiindyir.

Katilimcilarin  norobiligsel islevlerine yonelik veriler, kesitsel olarak
toplanmistir. Dolayisiyla egilimler veya uzun vadeli sorunlar hakkinda fikir

vermesi miimkiin degildir.

Calismamizda kontrol grubunda toplum Orneklemine gore yiliksek oranda
ruhsal hastalik varligi, Tip 1 DM’nin ruhsal bozukluklar bakimindan
olusturdugu riskin daha net ortaya konmasini engellemistir. Toplum
orneklemini daha iyi yansitan bir kontrol grubu ile yapilacak bir ¢alisma daha

verimli olabilir.

Calismamizin kan glikoz 6l¢iim verileri hastalarin kendi 6l¢iim kayitlarindan
elde edilmistir. Bu nedenle siirekli glikoz izlemi gibi daha nesnel 6l¢iim
verilerine gore giivenirligi disiiktiir. Ancak klinikte siirekli glikoz izlemi
kullanan hasta sayis1 kisithdir. Calismamizda daha fazla hastada daha uzun
stireli bir izlem amaglandig1 i¢in bdyle bir yontem secilmistir. Siirekli glikoz
izlemi verileriyle yapilacak ileri ¢alismalar daha giiclii ve gilivenilir veriler

saglayacaktir.

6. SONUC

Calismamizin sonuglari, kurulan hipotezler tizerinden degerlendirilmistir.

Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve ergenler, saglikli cocuk ve ergenlere gore basta
dikkat, 6grenme ve kisa siireli bellek islevleri olmak iizere, bozucu etki altinda
kurulumu siirdiirebilme, bilissel esneklik, ¢alisma bellegi, bilgi islemleme hiz1

ve dizileme gibi yonetici islevleri degerlendiren néropsikolojik testlerde daha

125



diisiik performans gdstermislerdir. Bu sonu¢ Tip 1 DM’nin, basta DLPFC
olmak {iizere frontal lob ve hipokampus islevlerini olumsuz etkiledigini

diistindiirmiistiir.

Kotii glisemik kontrole sahip Tip 1 DM tanili ¢ocuk ve ergenler, iyi glisemik
kontrole sahip olanlara gore bu testlerde daha kotli performans sergilemistir
ancak iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Ayrica
HbAlc diizeyi ile Stroop-5 tamamlama siiresi arasinda pozitif yonli iligki
oldugu goriilmistiir. Dolayisiyla glisemik kontrolde kotiilesme, bozucu etki
altinda kurulumu siirdiirebilme, segici ve boliinmiis dikkat, bilgi islemleme hiz1

ve bilissel esneklikte bozulma ile iliskili bulunmustur.

Calismamuz alt hipotezleriyle ilgili olarak, néropsikolojik testlerle 6l¢iilebilen
basta dikkat, 6grenme ve kisa siireli bellek olmak {izere yonetici islevlerdeki
sorunlar, genel olarak zeka diizeyi ve DEHB es tanisindan bagimsizdir. Ancak
gorsel ve isitsel dikkat, kisa siireli bellek, seri 6grenme ve dizileme
islevlerindeki bozulmanin DEHB es tanisindan bagimsiz olmadigi
goriilmiistiir. Ayrica Tip 1 DM hastalarinda DEHB varliginin Go-No Go Testi
disindaki tiim noropsikolojik test performanslarinda bozucu etkisi oldugu

bulunmustur.

Erken baslangi¢ yasi, uzun hastalik siiresi, DKA atagi ve siddetli hipoglisemi
varliginin, s6z konusu noérobilissel bozulmalar i¢in belirleyici faktorler olup
olmadiklar1 degerlendirildiginde, siddetli hipoglisemi varligimin tiim bu
islevler i¢cin bozucu etkisi oldugu goriilmiistiir. Erken hastalik bagslangici,
gorsel ve isitsel dikkat, kisa siireli bellek, seri 6grenme ve dizilemede, DKA
varhigl ise segici ve bolinmiis dikkat, bilissel esneklik ve bilgi islemleme
hizinda bozucu etki etki gostermistir. Uzun hastalik siiresi norobiligsel
islevlerde anlamli bir bozulmaya neden olmamustir. Ek olarak, yas ve hastalik
baslangi¢c yasi tim norobilissel islevlerle iliskiliyken, hastalik siiresi ile

herhangi bir iligki bulunmamustir.

Hipoglisemi sikligi ile Stroop-5 tamamlama siiresi arasinda pozitif yonlii iliski
bulunmustur. Dolayisiyla hipoglisemi siklifinda artig, boliinmiis segici ve
bolinmiis dikkat, biligsel esneklik ve bilgi islemleme hizi gibi noérobilissel

islevlerde bozulma ile iligkili bulunmustur.
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e HbAlc diizeyleri hedeflenen aralikta bulunan (iyi glisemik kontrol) olgularda,
her alanda olmasa da karmasik dikkat, bilissel esneklik ve kavramsal
ogrenme/irdeleme islevlerinde kontrol grubuna gére anlamli bozulma oldugu
goriilmiistiir. Bulgularimiz, hipotezimizi dogrular sekilde, iyi bir glisemik
kontrol varliginda dahi norobilissel islevlerde bozulmalar oldugunu ortaya

koymustur.

e (alismamizda, son HbAlc diizeyi higbir noropsikolojik test performansi ile
iligkili bulunmamisken, kan glikoz izlemi verileri olan hipoglisemi siklig ile
Stroop Testi (segici ve bolinmiis dikkat, bilissel esneklik ve bilgi islemleme
hiz1), glisemik degiskenlik ile Go-No Go Testi (stirekli dikkat ve davranigsal
yanit ketleme) performanslar iliskili bulunmustur. Bu sonug, Tip 1 DM
hastalarinda biligssel bozulmay1 ongérmede, kan glikoz izleminin, HbAlc

diizeyi izlemine tstiinliiklerinin olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Sonug olarak ¢aligmamizda hedeflenen amagclara ulasilmis, 6ne siirdiigiimiiz
hipotezler biiyiik dlgiide dogrulanmistir. Calismamiz, ¢ocuk ve ergenlerde Tip 1
DM’nin neden oldugu cesitli bilissel islev bozukluklar1 tanimlamistir. Bu bozukluklar
ve klinik 6nemini arastirmak, hastaligin uzun vadeli etkilerini ortaya koymak ve
metabolik kontrolii 6ngoren faktorleri tanimlamak amaciyla daha fazla calisma
yapilmasina ihtiya¢ vardir. Tip 1 DM’nin ruhsal ve biligsel sorunlarla iligkisinin
anlasilmas1 gerek etkin tedavi stratejileri belirlenmesi gerekse uygun danismanlik

saglanmasi bakimindan 6nem arz etmektedir.
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8. EKLER

8.1 Ek 1- Etik Kurul Onay
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S = ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
T KLIiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Sayi: B.30.2.0DM.0.20.08/872-1007 13.06.2017

Saym Prof. Dr.Koray KARABEKIROGLU

Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Tip 1 Diabetes Mellitus Tanisi ile izlenmekte
Olan Cocuk ve Ergenlerin Dikkat, Ogrenme ve Bellek islevlerinin Degerlendirilmesi
bashkli OMU KAEK 2017/154 Karar nolu Olgek ve norobilissel test ¢alismasi nitelikli
arastirma projeniz amag, gerekge, yaklasim ve yontemle ilgili agiklamalar agisindan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu y6nergesine gore incelenmis ve etik agidan bir sakinca olmadigina.
calismanin siiresi 6 ay1 gegerse 6 aylik bildirimlerinin yapilmasina, ¢aligma tamamlandiktan
sonra sonucunun tarafimiza en geg ii¢(3) ay igerisinde bildirilmesine 13.04.2017 tarihli Etik
kurulumuzda oy birligi ile karar verilmistir.

Bilgilerinize arz/rica ederim.

<

/ 4 e <l
/ - ol . \‘
ProfPrDursun AYGUN
KlintiAragurmalar Etik Kurulu Bagkani

Ondokuz mayis Universitesi Tip Fak. Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Tel:(0362)3121919/2782 -4576007 Omutack@gmail.com

Hastane i¢1 1.Kat (Ozel servis karsisi) Atakum/SAMSUN

8.2 Ek 2- Hasta ve Ebeveyn Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

HASTA VE EBEVEYN BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI (CALISMANIN ACIK ADI ):
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TiP 1 DIABETES MELLITUS TANISI iLE iZLENMEKTE OLAN COCUK VE
ERGENLERIN DIKKAT, OGRENME VE BELLEK ISLEVLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Goniilliiniin Bas Harfleri << >>

Cocugunuzun bir arastirma calismasina katilmasi istenmektedir. Cocugunuzun
caligmaya katilmasini isteyip istemediginize karar vermeden Once arastirmanin neden
yapildigini, gocugunuzun bilgilerinin nasil kullanilacagini, ¢aligmanin neleri igerdigini
ve olasi yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konular1 anlamaniz 6nemlidir.
Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz
0zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger ¢ocugunuz bir bagka
calismada da yer aliyorsa bu ¢aligmada yer alamazsiniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Calismaya katilip katilmama karari tamamen size aittir. Eger ¢alismaya katilmaya
karar verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu
verilecektir. Katilmaya karar verirseniz, ¢alismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta
Ozglrsiinliz. Bu durum cocugunuzun aldig1 tedavinin standardini etkilemeyecektir.
Eger isterseniz, bu klinik ¢aligmaya ¢ocugunuzun katilimu ile ilgili olarak hekiminiz
bilgilendirilecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR? Aciklayiniz

Tip 1 diyabet tanili hastalarin, hafiza, dikkat, bellek, yiiriitiicii islev vb. alanlarinda
daha kotlii performans sergiledigi ¢aligmalarda gosterilmistir. Kan sekeri diizey
kontroliiniin, tip 1 diyabet hastalarinda zihinsel performansta 6nemli bir rol oynadigi
goriilmektedir. Dikkat, sozel zeka puanlari, bellek ve akademik bagar1 gibi islevler
daha 1yi kan sekeri kontrolii ile gelistirilebilmistir. Ayrica ¢alismalarda 6zellikle kan
sekeri kontrolii gostergesi olan HbA 1c diizeyleri ile diisiik sozel zeka, sozel bellek ve
dikkatte azalma, psikomotor islevler ve zihinsel aktivitede gerileme arasinda iligki
bulunmustur. Siddetli hipogliseminin (kan sekeri diizeyinin diigmesi) ve kronik
hipergliseminin (kan sekeri diizeyinin devamli yiiksek olmasi) zihinsel islevlere etkisi
lizerine c¢alismalar yapilmis ve birbiriyle c¢elisen sonuglara varilmistir. Bu
calismamizda tip 1 diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde diyabet baslangi¢ yasi, kot kan
seker diizeyi kontrolii ve hipoglisemi sikliginin zihinsel islevlerdeki etkisini ortaya
koymak, iyi kan seker diizeyi kontroliiniin zihinsel iglevler bakimimdan koruyucu olup
olmadiginin degerlendirilmek ve tip 1 diyabetin ¢ocuk ve ergenlerde eslik eden
psikiyatrik tablolarla iligkisini incelemek amaglanmustir.

CALISMA iSLEMLERI:

Tip 1 diyabet tanisi konan yeterli sayida hastaya ve saglikli katilimcilara belirtilen
Olgekler ve testler uygulanacak, elde edilen degerler birbiriyle karsilastirilacaktir.
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BENIM NE YAPMAM GEREKIiYOR?

Calisma doktorunuzun talimatlarina uymaya, randevu ve vizitelere katilmaya ve
yukarida anlatilan ¢alismayla ilgili tiim islemlere uymaya istekli olmalisiniz. Calisma
doktorunuzu ziyarete belirlenen giinlerde gelmelisiniz. Degerlendirme dncesinde 3 ay
siireyle gocugunuzun kan seker ol¢iimlerini yapip, degerleri kaydetmelisiniz. Yine
calismadan 6nce ¢ocugunuzun aldigi baska herhangi bir tibbi tedaviyi de ¢alisma
doktoruna s0ylemeniz 6nemlidir.

CALISMAYA KATILMAMIN NE GiBi OLASI YAN ETKILERI, RISKLERI
VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Calismaya katilmanin olasi riski bulunmamaktadir.

GEBELIK VE DOGUM KONTROLU

YoOntemin gebelik ya da dogum kontrolii {izerine bir yan etkisi yoktur.

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR? (Varsa
aciklayiniz)

Cocukluk doneminde ortaya ¢ikan tip 1 diyabetin ortaya ¢ikardigi zihinsel iglevlerde
bozulmanin nedenleri ve bu durumu etkileyen faktorler kesin olarak saptanabilmis
degildir. Bu ¢alismanin sonucunda, zihinsel bozulmaya neden olan olas1 mekanizmalar
aydinlatilmaya calisilacak, hastaliklarin tan1 ve tedavisine yonelik yeni gelismelere
katk1 saglanmaya calisilacaktir. Ote yandan, bireysel olarak herhangi bir ek kazang
elde etmeniz ongoriilmemektedir.

GONULLU KATILIM

Bu aragtirmaya ¢ocugumun katilma kararini tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu
calismaya c¢ocugumun katilmasimni reddedebilecegimin veya katildiktan sonra
istedigim zaman, bu tedavi kurumunda ¢ocugumun gorecegi bakim ve tedaviler
etkilenmeksizin ve higbir sorumluluk almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim.
Calismadan her hangi bir zamanda ayrilirsam, ayrilma nedenlerimi, ayriligimin
sonuglarini ve izleyen donemde alacagim tedavileri doktorumla tartisacagim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIiYETi NEDIiR?

Calismaya katilmanizin yol giderleriniz disinda size maliyeti yoktur. Caligmada
kullanilan anketlerin maliyeti ¢alismacilar tarafindan karsilanacaktir.

KIiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun g¢alisma i¢in ¢gocugunuzun
kisisel bilgilerini ( “Calisma Verileri”) toplamalarina ve kullanmalarina onay vermis
olacaksiiz. Bu durum g¢ocugunuzun dogum tarihi, cinsiyeti, etnik kdkeni ayrica
caligma verilerinizin kullanim ile ilgili verdiginiz onaym herhangi bir belirlenmis
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birim tarihi yoktur, ancak doktorunuzu haberdar ederek bu onayimizdan herhangi bir
zamanda vazgecebilirsiniz.

Doktorunuz ¢ocugunuzun ¢alisma verilerini ¢alisma i¢in kullanacaktir. Doktorunuzun
calistigt kurum yirirliikkte olan veri koruma kanunlart ile uyumlu olarak c¢aligma
verilerinizin yonetiminden sorumludurlar.

Calismanin sonuglar1 tibbi yayimlarda yayinlanabilir, ancak ¢ocugunuzun kimlik
bilgileriniz bu yayinlarda agiklanmayacaktir.

Doktorunuzdan toplanan ¢ocugunuzun ¢aligsma verileri hakkinda bilgi isteme hakkinda
sahipsiniz. Ayn1 zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanin diizeltilmesini isteme
hakkina da sahipsiniz. Eger bu konuda bir isteginiz olursa liitfen doktorunuz ile
gorusuniz.

Eger onayinizdan vazgecerseniz, doktorunuz cocugunuzun caligma verilerini artik
kullanamayacak ya da diger kisilerle paylagsamayacaktir.

Bu formu imzalayarak, cocugumun ¢alisma verilerini bu formda tanimlandig: sekilde
kullanimina onay vermekteyim.

ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KiSILER:
Ad, Soyad1 ve telefon numaralart:

Dr. Muazzez AYDIN GSM: 05077021412

Prof.Dr. Koray KARABEKIROGLU Tel: 03623121919/3696

CALISMADAN AYRILMAMI GEREKTIRECEK DURUMLAR: Yoktur.

YENI BiLGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKILEYEBILIiR

Caligsma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.

Calismaya Katilma Onavi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya ¢ocugumun katilmasma goniilli
oldugumu, istedigim zaman gerekgeli veya gerekcgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin aragtirmaci tarafindan ¢ocugumun
arastirma dis1 birakilabilecegini biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla ¢ocugumun
katilmasii kabul ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini
calisma sirasinda dikkat edecegim noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.

Not: Katilimcilar 18 yasindan kiigiik oldugu icin onam formunu ebeveynlerin de
okumalart ve onay vermeleri halinde imzalamalar: gerekmektedir.
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Géniilliiniin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad1 / Imzas1 / Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyadi / Imzas1/ Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adi/ Soyadi / Imzast / Tarih

8.3 Ek 3- Saglikh Goniillii ve Ebeveyn Bilgilendirilmis Olur Formu

SAGLIKLI GONULLU VE EBEVEYN BIiLGILENDIRiLMiS OLUR FORMU

ARASTIRMANIN ADI (CALISMANIN ACIK ADI ):

TiP 1 DIABETES MELLITUS TANISIiLE iZLENMEKTE OLAN COCUK VE
ERGENLERIN DIKKAT, OGRENME VE BELLEK ISLEVLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Goniilliiniin Bas Harfleri << >>

Cocugunuzun bir arastirma calismasina katilmasi istenmektedir. Cocugunuzun
calismaya katilmasini isteyip istemediginize karar vermeden dnce arastirmanin neden
yapildigini, gocugunuzun bilgilerinin nasil kullanilacagini, ¢aligmanin neleri igerdigini
ve olasi yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konular1 anlamaniz 6nemlidir.
Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz
0zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger ¢ocugunuz bir bagka
calismada da yer aliyorsa bu ¢aligmada yer alamazsiniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Caligmaya katilip katilmama karari tamamen size aittir. Eger ¢alismaya katilmaya
karar verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu
verilecektir. Katilmaya karar verirseniz, ¢alisgmadan herhangi bir zamanda ayrilmakta
Ozgiirsiiniiz. Bu durum c¢ocugunuzun aldigi tedavinin standardimi1 etkilemeyecektir.
Eger isterseniz, bu klinik ¢aligmaya ¢ocugunuzun katilimu ile ilgili olarak hekiminiz
bilgilendirilecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR? Aciklayiniz

Tip 1 diyabet tanili hastalarin, hafiza, dikkat, bellek, yiiriitiicii islev vb. alanlarinda
daha kotii performans sergiledigi calismalarda gosterilmistir. Kan sekeri diizey
kontroliiniin, tip 1 diyabet hastalarinda zihinsel performansta dnemli bir rol oynadigi
goriilmektedir. Dikkat, sdzel zeka puanlari, bellek ve akademik basar1 gibi islevler
daha iyi kan sekeri kontrolii ile gelistirilebilmistir. Ayrica ¢aligmalarda 6zellikle kan
sekeri kontrolii gostergesi olan HbA 1c diizeyleri ile diisiik s6zel zeka, sozel bellek ve
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dikkatte azalma, psikomotor islevier ve zihinsel aktivitede gerileme arasinda iliski
bulunmustur. Siddetli hipogliseminin (kan sekeri diizeyinin diigmesi) ve kronik
hipergliseminin (kan sekeri diizeyinin devamli yiiksek olmasi) zihinsel iglevlere etkisi
lizerine c¢alismalar yapilmis ve birbiriyle c¢elisen sonuglara varilmistir. Bu
calismamizda tip 1 diyabetli cocuk ve ergenlerde diyabet baslangic yasi, kotii kan
seker diizeyi kontrolii ve hipoglisemi sikligiin zihinsel islevlerdeki etkisini ortaya
koymak, iyi kan seker diizeyi kontroliiniin zihinsel iglevler bakimindan koruyucu olup
olmadigmin degerlendirilmek ve tip 1 diyabetin ¢ocuk ve ergenlerde eslik eden
psikiyatrik tablolarla iliskisini incelemek amag¢lanmistir.

CALISMA iSLEMLERI:

Tip 1 diyabet tanis1 konan yeterli sayida hastaya ve saglikli katilimcilara belirtilen
Olcekler ve testler uygulanacak, elde edilen degerler birbiriyle karsilagtirilacaktir.

BENIM NE YAPMAM GEREKIiYOR?

Calisma doktorunuzun talimatlarina uymaya, randevu ve vizitelere katilmaya ve
yukarida anlatilan ¢aligmayla ilgili tiim islemlere uymaya istekli olmalisiniz. Calisma
doktorunuzu ziyarete belirlenen giinlerde gelmelisiniz. Yine c¢alismadan Once
¢ocugunuzun aldig1 baska herhangi bir tibbi tedaviyi de ¢alisma doktoruna sdylemeniz
Oonemlidir.

CALISMAYA KATILMAMIN NE GiBi OLASI YAN ETKIiLERI, RISKLERI
VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Calismaya katilmanin olasi riski bulunmamaktadir.

GEBELIK VE DOGUM KONTROLU

Yontemin gebelik ya da dogum kontrolii iizerine bir yan etkisi yoktur.

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR? (Varsa
aciklaymiz)

Cocukluk déneminde ortaya ¢ikan tip 1 diyabetin ortaya ¢ikardig zihinsel iglevlerde
bozulmanin nedenleri ve bu durumu etkileyen faktorler kesin olarak saptanabilmis
degildir. Bu ¢alismanin sonucunda, zihinsel bozulmaya neden olan olas1t mekanizmalar
aydmnlatilmaya calisilacak, hastaliklarin tan1 ve tedavisine yonelik yeni gelismelere
katki saglanmaya calisilacaktir. Ote yandan, bireysel olarak herhangi bir ek kazang
elde etmeniz 6ngoriilmemektedir.

GONULLU KATILIM

Bu arastirmaya ¢ocugumun katilma kararini tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu
calismaya ¢ocugumun katilmasini reddedebilecegimin veya katildiktan sonra
istedigim zaman, bu tedavi kurumunda ¢ocugumun goérecegi bakim ve tedaviler
etkilenmeksizin ve hi¢bir sorumluluk almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim.
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Caligmadan her hangi bir zamanda ayrilirsam, ayrilma nedenlerimi, ayrilisimin
sonuglarii ve izleyen donemde alacagim tedavileri doktorumla tartisacagim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETi NEDIiR?

Calismaya katilmanizin yol giderleriniz disinda size maliyeti yoktur. Calismada
kullanilan anketlerin maliyeti ¢calismacilar tarafindan karsilanacaktir.

KiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Bu formu imzalayarak doktorunuzun ve onun kadrosunun ¢alisma igin ¢ocugunuzun
kisisel bilgilerini ( “Calisma Verileri”) toplamalarina ve kullanmalarina onay vermis
olacaksimniz. Bu durum c¢ocugunuzun dogum tarihi, cinsiyeti, etnik kdkeni ayrica
calisma verilerinizin kullanimu ile ilgili verdiginiz onayin herhangi bir belirlenmis
birim tarihi yoktur, ancak doktorunuzu haberdar ederek bu onayinizdan herhangi bir
zamanda vazgegcebilirsiniz.

Doktorunuz ¢ocugunuzun ¢alisma verilerini ¢aligsma i¢in kullanacaktir. Doktorunuzun
calistigt kurum yirirliikkte olan veri koruma kanunlart ile uyumlu olarak g¢aligma
verilerinizin yonetiminden sorumludurlar.

Calismanin sonuclar1 tibbi yayinlarda yayimlanabilir, ancak c¢ocugunuzun kimlik
bilgileriniz bu yayinlarda a¢iklanmayacaktir.

Doktorunuzdan toplanan ¢ocugunuzun ¢aligma verileri hakkinda bilgi isteme hakkinda
sahipsiniz. Ayn1 zamanda bu verilerdeki herhangi bir hatanin diizeltilmesini isteme
hakkina da sahipsiniz. Eger bu konuda bir isteginiz olursa liitfen doktorunuz ile
gorusuniz.

Eger onayinizdan vazgegerseniz, doktorunuz g¢ocugunuzun ¢aligma verilerini artik
kullanamayacak ya da diger kisilerle paylasamayacaktir.

Bu formu imzalayarak, cocugumun calisma verilerini bu formda tanimlandig: sekilde
kullanimina onay vermekteyim.

ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KIiSIiLER:
Ad, Soyadi ve telefon numaralari:

Dr. Muazzez AYDIN GSM: 05077021412

Prof.Dr. Koray KARABEKIROGLU Tel: 03623121919/3696

CALISMADAN AYRILMAMI GEREKTIRECEK DURUMLAR: Yoktur.

YENI BILGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKILEYEBILIR

Calisma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.

157



Calismaya Katilma Onavi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalart okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya ¢ocugumun katilmasia goniillii
oldugumu, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmac tarafindan ¢ocugumun
arastirma dis1 birakilabilecegini biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla ¢gocugumun
katilmasin1 kabul ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini
calisma sirasinda dikkat edecegim noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.

Not: Katilmcilar 18 yasindan kiigiik oldugu icin onam formunu ebeveynlerin de
okumalart ve onay vermeleri halinde imzalamalar: gerekmektedir.

Goniilliiniin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad: / Imzas1 / Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1 / Soyadi / imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adi/ Soyadi / Imzast / Tarih
8.4 Ek 4- Sosyodemografik Veri Formu

SOSYODEMOGRAFiK VERi FORMU

Formun Dolduruldugu tarih: ..../..../20....(glin/ay/y1l)

COCUGUN:

Adi Soyad: Cinsiyeti : (1) Erkek (2) Kiz
Dogum tarihi: Ev telefonu: 0 (......) coeeenneeee.
Yasi: Cep telefonu:0(......) ceeennneen.
Egitim durumu: Okul dncesi egitim:

Kilo: BKi:

Boy:

Annenin :

Yasi : Meslegi : Egitim Durumu :

Tibbi 6zgecmis | Psikiyatrik: Medikal:

Babanin :

Yasi : Meslegi : Egitim Durumu :
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Tibbi 6zgecmis | Psikiyatrik: Medikal:

Anne-babasi birlikte mi?
(1) birlikte (2) bosanmis (3) evli ama ayri yasiyor (4) anne ya da babasi 6ldi

Yas Cinsiyet Tibbi durum

Kardesler

Yasadigi evdeki toplam kisi sayisi :

Tim hanenin ortalama aylik geliri:
(1)21300 TL'den az (2)1300-2500 TL (3)2500-5000 TL (4)5000 TL'den ¢ok

Prenatal Oykii:

Gebelikte tibbi hastalik:

Gebelikte ilag kullanimu:

Natal Oykii:

Dogum sekli: Dogum zamani: Dogum kilosu:

Postnatal Oykii:

Asfixi: Kilivozde kalma:

Gelisim Oykiisii:

Desteksiz oturma: Yiiriime :

Kelime : Ciimle :

Tuvalet aliskanligi kazanma:

Gegirilmis hastalik:

Devam eden kronik hastalik:

Gegirilmis epileptik nobet:
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Travma ve cerrahi :

Kullanmakta oldugu ilag:

8.5 Ek5-Tip 1 Diabetes Mellitus Klinik Veri Formu

TiP 1 DIABETES MELLITUS KLINIK VERI FORMU

Form tarihi .o.d...120.... (glin/ay/y1l)

Ad Soyad

Diyabet tani tarihi

Diyabet tani yasi

Diyabet siresi

Kilo BKi:
Boy

Ek hastalik

Otoimmin

Non-otoimmiin

Son HB Alc diizeyi

Hastalik boyu Hb Alc diizeyi

Ortalama insulin dozu

insilin rejimi ikili enjeksiyon

Coklu enjeksiyon

Pompa

Kan seker 6lgiim cihazi

Olgtim sikligi/giin

Kan seker dlgtimleri Siklik
Hiperglisemi (2180
mg/dL)
Hipoglisemi (<70
mg/dL)
Hipoglisemi nedenli bayilma var yok
Hipoglisemi nedenli nébet var yok
Siddetli hipoglisemi var yok
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DKA sayisli

Hastaneye yatis oykisi DKA

DKA disi endokrin

Diger

Mikrovaskiler komplikasyon Nefropati

Noropati

Retinopati

Makrovaskiler komplikasyon
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8.6 Ek6- Cocuk ve Ergenlerde Yikict Davramim Bozukluklari icin DSM-1V’e

Dayah Tarama ve Degerlendirme Olgegi

1. BOLUM
A. DIKKATSIZLIK

Sorun Sorun Derecesi

Yok Biraz Fazla GCok Fazla
1. Dikkatini aynntilarina vermez ya da okul
tdevlerinde, iginde ya da diger 0 1 2 3
etkinliklerde dikkatsizce hatalar yapar.

2. Uzerine aldiji gorevierde ya da oynadid

ayunlarda dikkatini strdtrmede zorluk 0 1 2 3
caker
3. Kendisine dogrudan hitap edildiginde
°8 P g 0 1 2 3

dinlemiyormusg gibi gérinir.

4. yonergeleri geraktidi gibi izlemez ve okul
ddevlerini ufak tefek igleri ya da is 1] 1 2 3
yerlerindeki gorevierini tamamlayamaz.

5. Gdarev etkinliklerini dizenlemekte giiglik
ceker.

6. Uzun sireli dikkat gerektiren iglerden
{okul tdevi, ev ddevi gibi) kagar
bunlardan hoglanmaz ve bunlara karg
isteksizdir.

7. Uzerine aldi gtirev ya da etkinlikler icin
gerekli olan egyalan (kalem, kitap
oyuncak arag — gereg gibl) kaybeder.

8. Dikkati kolayca dagilir. 0 1 2 3

9. GOnldk etkinliklzrde unutkandir. .0 1 2 3

I A bolimande karsilanan dlglim sayis

I A béliminde alinan toplam puan e
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B. ASIRI HAREKETLILIK - DURTUSELLIK

ASIRI HAREKETLILIK

Sorun
Yok
10.Elleri ayaklan kipir kipirdir ya da oturdugu o
yerde kipirdanir.
11.5imif ya da oturmasi gereken diger .
durumlarda yerinde oturamaz.
12. Uygun olmayan durumlarda saga sola
kosturur ya da tirmanir {genclerde yva da 0
erigkinlerde huzursuzluk ile simirh olabilir)
13. Sakince oyun oynamakta ya da bog zaman 0
etkinliklerine katilmakta glglik ceker.
14.hep hareket halindedir ya da sanki motor :
takilms gibi davramir.
15.Cok konusur. 0
DURTUSELLIK
Sorun
Yok
18, Sorulan soru tamamlanmadan yanit verir. a
17. Sirasin beklemekte glclik ceker. 0
18, Bagkalannin sézinil keser ya da yaptiklannin
arasina girer (baskalannim konugmalar ya da 0

oyunlarina burnunu sokar)

I B bélumionde alinan toplam puan

Sorun Derecesi

Biraz

1

Fazla

Cok Fazla

3

Sorun Derecesi

Biraz

Fazla

Cok Fazla

LA2T

I A ve I B bsluminde kargilanan &lgit sajrlsl

Bolim 1 A ve 1 B'nin toplam puani
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1. BOLUM

Sorun

19, Kontroliind kaybetme.
20.Erigkinlerle tarhisma.

21.Kurallara ve isteklera kargi ¢ikar va da
reddeder.

22 Basgkalann isteyerek rahatsiz eder,

23, Hatalan ya da yanlis davranislar
bagkalarini suglar.

24 Ahngandir ve bagkalan tarafindan kolayca

kizdirifir.
25. Kizain ve glceniktir,

26.Codu zaman kincidir ve intikam almak

Yok

Sorun Derecesi

Biraz
1
1

ister.

II béliminde karsilanan élgit sayisi

IT bolimUnde alinan toplam puan
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Cok Fazla

./ 8

124

3
3



1. BOLUM

Sorun
Yok
A. Insanlara ve hayvanlara kargi saldirganhk
27. Kabadayilik eder, tehdit eder gozdady verir. 0
28. Kavga dtf§ls baslatir. 1]
29, Esyalanna ciddi bigimde fiziksel zarar veracek
silah (sopa, tas kink sise bigak tabanca v.b.) 0
kullanir,
30. Insanlara fiziksel olarak acimasiz davranir, 0
31. Hayvanlara fiziksel olarak acimasiz davranir, 0
32. Baskalanmin gz dninde hirsizhik (saldirarak
soygun, ganta kapip kagma tehditle soyma, 0
silahh soygun) yapar.
33.Bagka birisini cinsel etkinlikte bulunmak igin
zorlar.
B. Mala zarar verme
J4. Ciddi hasar vermek amaciyla yangin gikanr. 0
35. Baskalannin malina milkone Isteyerek zarar o
verir. (yangin gikarma diginda)
C. Dolandinecilik ya da hirsizhk
36, Bagkalanmin evine binasina ya da aracina :
zorla girer.
37.Bir sey elde etmek, bir gikar saglamak ya da
sorumiuluklarindan kagmak igin yalan soyler o
(baskalanm aldatir)
38. Hic kimse gdmeden degerli seyler calar .

imagazalardan mal galma, sahtekarlik)

165

Sorun Derecesi

Biraz
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D. Kurallan ciddi bicimde bozma

39, 13 yagindan dncesinden baglayarak ailesinin

o ]
="
38
el

yasaklarina karsin geceyi digsanda gecirir.

40. Anne babasinin ya da onlann yerini tutan
kisilerin evinde yagarken en az ki kez
geceleyin evden kach (ya da uzun streli
dénmemigse bir kez)

41. 13 yag dncesinden baglayarak ckuldan
kacar.

. bélimde karsilanan toplam &lgit sayisi SR |

lll. bélumden alinan toplampuan .. 145

I 1L 1. Blimlerde kargilanan toplam 8lgit sayisi SSI—— ) |

Her ¢ bélimden alinan toplam puan e 123
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8.7 EK 7-6-18 Yas Cocuk Ve Gengler I¢cin Davrams Degerlendirme 6lgegi

Cocugun Adi-Soyadt: 01227 | Genellikle kiskanctir.
Taril 01228 | Yenilip icilmeyecek seyleri, ver ya da icer
A (kum, kil. kalem, silgi gibi).
Asagda coculdarin 6zelliklerini tanmmlayan bir dizi madde Agklayunz... : .
- L L . 012 {29 | Bazihayvanlardan ve okul dist
bullunnal.ct?dn. Hel bir madde focufunuzin su anki ya da ortamlardan va da verlerden korkar,
son 6 ay icindeki durumunu belirtmektedir. Litfen tiim Actklaymiz. ..
maddeleri isaretlemeye dzen gdsteriniz. 01230 | Okula gitmekten korkar.
01231 | Kotibir sey diistinmek ya da yapmaktan
0: Dogru degil korkar.
1 Bazen ya da biraz dogru 01232 | Mitkemmel olmast gerektigine inanir.
2: Cok ya da siklikla dogru 01233 | Kimsenin onu sevmedigine inamr ve
= — — bundan vakinir,
01211 zqa;’lliﬁn daha Kiigik bir gocuk gibi 012 |34 | Baskalarmm ona zarar verecigini, kotiliik
= : yapacagin diisiinir.
0122 | Alerjisi vardir (yeme, koklama ile; tozlu Japacag — -
= . - e 01235 | Kendini degersiz hisseder.
bir yerde bulunmakla: kasintr, dokiinti. = = I
giiz yasarmast vb. olmasy). 012 |36 | Cok sikbir yerlerini incitir, bast kazadan
0123 | Coktartisur. e EUTEIHE‘Z ——
0124 | Astiu (nefes darhg) vardir. 3 | bo ﬂav, 1 fvﬂ]?;l‘e}' o .
012 |5 | Karsicinsten biri gibi davranir. 01238 9“}“ d C_O gaye il {arkadzslan onunla
= ¢ cok alay eder).
0126 | Kakasmi tuvaletten baska yerlere yapar. 01239 | Bastbelada olan kisilerle dolasr.
0127 | Ovinr, yiksekten atar, hava yapar. 012]40 | Olmayan sesler isitir.
012 |8 | Dikkatini uzun siire bir konu Gizerinde Aciklaymiz...
toplayamaz. 012 |41 | Disiinmeden ya da aniden hareket eder
012]9 | Baz disinceleri kafasma takar ve bunlart (aklma eseni yapar).
aldmdan ¢ikaramaz. Aciklayimuz. .. 012 |42 | Baskalan ile beraber olmaktansa yalniz
01210 | Yerinde rahat duramaz, cok hareketlidir. kalmay tercih edgr.
012 |11 | Yetiskinlerin dizinin dibinden ayrilmaz, 01243 | Yalan soyler ve hile yapar.
onlara ¢ok bagimlidur. 012 |44 | Tunaklarm yer.
01212 | Yalmzliktan yakinr. 01245 | Sinirli ve gergindir.
01213 | Kafast karsiktur. sagkimn gorinir. 012 |46 | Kas segirmeleri, tikleri vardir.
01214 | Cokaglar. Agiklaymiz. ..
012 |15 | Hayvanlara eziyet eder. 012 |47 | Gece kabuslar. korkulu rityalar: vardir.
01216 | Baskalarma eziyet eder. zalimce ve koti 012148 | Diger goculdar tarafindan sevilmez.
davranir. 012 (49 | Kabizlik ceker.
012 |17 | Hayale dalip gider. kendini unutur. 01250 | Cokkorkak ve kaygilidur.
012 |18 | Bilebile kendine zarar verir ya da intihar 01251 | Basdonmesi vardr.
girisiminde bulunur. - — .
. 01252 | Kendini cok suclu hisseder.
01219 | Hep dikkat cekmek ister. 3 :2 ;11‘ H_l gok 51.19‘ 1 sseeed
01220 | Esyalarna zarar verir. B :j ‘:111 yete (};e['
01221 | Ailesine ya da baskalarna ait esyalara = | 3_:01 i
ZAT4r Veir. 012|355 | Cokkiloludur.
012 |22 | Evde soz dinlemez. 012 |56 | Tibbinedeni bilinmeyen bedensel
01223 | Okulda s6z dinlemez. T3 ii]fﬁ}{fﬂm Vlm'd”‘:
01224 | Istahsizdur, az yemek yer. e L ‘B: . E}L ]SIZI “
012 |25 | Diger ¢ocuklarla gecinemez. T L Bai ag:u;u. e
01226 | Yanls davramisindan dolay suclannus = ! a1.1t1.l ?5?113_1 L
gibi goriinmez. 012|d. | Gozile ilgili sikayetler. Aciklaymiz...

167




012 |e | Dakinfiller ya da bagka cilt sorunlar. 01290 | Kifiirli ve agik sacik konusur.
012 |f | Mide, karmn agris ve kramplar. 01291 | Kendim 6ldiirmekten soz eder.
012)|g |Kusma 01292 | Uykuda yiiriir ve konugur. Agiklaymiz
012 |h | Diger. Agiklayiniz... 01293 | Cok fazla konusur.
012|357 | Insanlara fiziksel saldirida bulunur. 01294 | Baskalan ile cok dalga gecer. alay eder.
012 |58 |Bumuyla, cildiyle, viicudunun baska 01295 | Ofke nobetlers vardr, ok gabuk
lasimlariyla oynar ve yolar. Agiklaymiz. .. ifkelenir.
012|359 | Herkesmn ortasmnda cinsel orgamiyla oynar. 01296 | Cmsel konulan fazlaca diistindr.
01260 | Cmsel organtyla cok fazla oynar. 01297 | Insanlar: tehdit eder.
01261 | Okul basarss diisiiktiir. 01298 | Parmak emer.
01262 | Dengesiz ve sakardir. 01299 | Temirlige ve titizlige asin digkindir.
01263 |Kendinden bityik cocuklarla olmayt 012100 | Uyku sorumu vardr.
AT Efci; ;i; [ 012 [ 10 | Okuldan kagr, dersm e
I e;; iUk cocuCaria olmay: fere 012|102 | Hareketsiz ve vavastir, enerjik degldir.
12]65 | Konusmayi reddeder. 012103 | Mutsuz, fizgin, ¢okkiin ve bezgindir.
12| 66 |Bazi hareketleri tekrar tekrar yapar. 012104 | Cok griilticudr.
Tammlaymiz. .. 012|105 | Tibbi amag disinda alkol ya da ilag
01267 |Evdenkacar. lullanir. Agikdayinz.
01268 | Cokbagmr, cagirr. 012106 | Etrafindaki esyalara amagsiz olarak zarar
3 - — — vermekten zevk alir.
g 1 _ @ ;‘;::m"’z' dl“g",‘”f_e{‘”“: }I;‘d’”e saldar 012 | 107 | Gundiz altm sslatr.
o1 ; __2 i i j}ey S —— 012|108 | Yatagmisslatur.
s = . gan ;Z““mgac“r' 012 | 109 | Stzlar, muzrdmur
01 ; __; C@gTq ';lrm. — i 012|110 | Kars: cinsten olmayz 1ster.
N i i 012 | 111 | Toe kapaniktr, baskalanyla birlikie olmak
012 |74 | Gostenisten hoglamir. maskaralik yapar. istemez.
01275 | Cekingen ve tirkektir. 012|112 | Evhamldur, her seyi dert edinir.
01276 | Cocuklarm cogundan daha az uyur. 012|113 | Cocugumzun yukaridaki listede
012 |77 | Cocuklari copundan gece ve gindiz belirtilmeyen baska sorunu varsa, litfen
" | daha cok uyur. Aciklaymiz. .. yazmz. .
01278 | Kakasiile oynar ya da etrafa bulastinr.
012179 | Konusma guclagt vardir. Aqiklayiniz... LUTFEN TUM MADDELER] CEVAPLAYINIZ.
012 |80 | Bos gozlerle uzun uzun bakar. TESEKKURLER ..
01281 | Evden calmalan vardir.
01282 | Evindismnda calmalan vardir.
012 |83 |Ihtiyact olmayan nesneleri toplar,
biriktirir. Tansmlayimz. ..
012 |84 | Acayip, tuhaf davranslar: vardir
Aciklaymiz. ..
012 |85 | Acayip, tuhaf diisiinceleri vardar.
Aciklaymz. ..
01286 |Inatcs, somurtkan ve rahatsiz edicidir.
012 |87 | Duygndurumunda an degisiklikler olur.
01288 | Cok stk kiiser.
01289 | Siphecidir.
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8.8 Ek 8- Algilanan Sosyal Destek Olcegi

Asagidaki ciimlelerin kargisina size uygun segenegi isaretleyiniz

AILEM
1. Bana gergekten gitvenir
2. Sorunlarim: ¢dzmeme yardim eder
3. Bir haksizlifa upradifimda beni gercekten destekler
4. Bana ger¢ekten deger verir
5. Bana dogru tavsiyelerde bulunur
6. Dogru kararlar vermeme yardim eder
7. Davramglarimi taktir eder
8. llgi duydugum seyleri yapmama yardim eder -
9. Hatalarimi nazikce diizeltir
10. Beni gergekten anlar .
11. Bana, aile gelirimize gére yeterince harglik verir
12. Iyi ve kbtii giinlerimde yanimda olur
13. Gelecegimle ilgili planlar yapmamda bana yardim eder
14. Ustiin, gitglit yanlarimi: vurgular
15. Iyi ve kotii yonlerimle beni sever
16. Baganli olmam igin bana destek olur
17. Zaman ayinip sikintilarimi gergekten dinlemez
18. Arkadaglarimla iliskilerimin giiclenmesini destekler
19. Sosyal etkinliklere katilmami destekler
20. Basarilarimi takdir eder

o

kismen dogru  yanlig
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ARKADASLARIM
21. Bana gergekten giivenir
22. Ihtiyag duydugumda beni gergekten dinler
23. Sorunlanimi ¢ézmeme yardim eder
24. Bir haksizh@a ugradigimda beni gergekten destekler
25. Bana gergekten deger verir
26. Dogru kararlar vermeme yardim eder
27. Hata yaptigimda bile beni kabul eder
28. Hatalarnimi diizeltmeme yardim eder
29. Beni gercekten anlamaz
30. Gerektiginde hargligini benimle paylagir
31. Derslerle ilgili bilgilerini benimle paylasir
32. lyi ve kot giinlerimde yanimda olur
33. Bir seye sinirlendigimde beni yatigtirir

Q

kismen dogru  yanlis
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OCRETMENLERIM

34. Amayg, ilgi ve yeteneklerim konusunda benimle konugur
35. Bana gergekten giivenir

36. Sorunlarimi ¢ézmeme yardim eder

37. Bir haksizliga ugradigimda beni gergekten destekler

kismendogru  yanlis
¢ ) « )

(G ¢ )

) C ..

¢ ) ()

~hAA~ o
Q

" 38. Bana ien;ekten deger verir
39, Bana dogru tavsiyelerde bulunur
40. Dogru kararlar vermeme yardim eder
41. Hatalarm nazikge diizeltir
42. Beni gercekten anlar ;
. Ustt 1it yanlarimi vurgular .
ﬁ ga::nii;inpymkmhlmml gergekien du.lle:mez
45. Arkadaslanmla iliskilerimin giiclenmesini destekler
46. Sosyal etkinliklere katilmami tegvik eder .
47. Cok galigugim ya da bagarili oldugum zaman beni &ver
48. Duygu, diislince ve inanglanima saygt du\{ar
49. Derslerde sorularima igtenlikle cevap verir
50. Bana kars: genellikle adil davramr

Locbe

P e el e Sh i
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8.9 EK 9- Cocuklar i¢in Depresyon Degerlendirme Olcegi

Asagida gruplar halinde bazi ciimleler yazilidir. Her gruptaki ciimleleri dikkatlice okuyunuz.
Her grup icin, bu giin de dahil olmak iizere, son iki haftadir yasadiklarimzi en iyi sekilde
tamimlayan ciimleyi secip, yanindaki numaray1 daire icine aliniz.

A) 0.Kendimi arada sirada iizgiin hissederim
1. Kendimi sik sik iizgiin hissederim.
2.Kendimi her zaman iizgiin hissederim.

B) 0.fslerim hicbir zaman yolunda gitmeyecek.
1.islerimin yolunda gidip gitmeyeceginden emin degilim.
2.islerim yolunda gidecek.

C) 0.islerimin ¢ogunu dogru yaparim.
1.Islerimin cogunu yanhs yaparim.
2.Her seyi yanhs yaparim.

D) 0.Bircok seyden hoslanirim.
1.Baz1 seylerden hoslanirim.
2.Higbir seyden hoslanmam.

E) 0.Her zaman kétii bir ¢cocugum.
1.Cogu zaman kotii bir cocugum.
2.Arada sirada kotii bir cocugum.

F) 0.Arada sirada basima kétii bir seylerin gelecegini diisiiniiriim.
1.S1k s1k basima kotii seylerin geleceginden endiselenirim.
2.Basima c¢ok kotii seylerin geleceginden eminim.

G) 0.Kendimden nefret ederim.
1.Kendimi begenmem.
2.Kendimi begenirim.

H) 0.Biitiin kotii seyler benim hatam
1.Kétii seylerin bazilar1 benim hatam.
2.Kaétii seyler genellikle benim hatam degil.

1) 0.Kendimi 6ldiirmeyi diisiinmem.
1.Kendimi 6ldiirmeyi diisiiniiriim ama yapamam.
2.Kendimi oldiirmeyi diigiiniiyorum.

i) 0.Her giin icimden aglamak gelir.
1.Bir ¢ok giinler icimden aglamak gelir.
2.Arada sirada icimden aglamak gelir.

J) 0.Her sey her zaman beni sikar.

1.Her sey sik sik beni sikar.
2.Her sey arada sirada beni sikar.
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K) 0.insanlarla beraber olmaktan hoslanirim.
1. Cogu zaman insanlarla birlikte olmaktan hoslanmam.
2. Hicbir zaman insanlarla birlikte olmaktan hoslanmam.

L) 0.Her hangi bir sey hakkinda karar veremem.
1.Her hangi bir sey hakkinda karar vermek zor gelir.
2.Her hangi bir sey hakkinda kolayca karar veririm.

M) 0.Giizel / yakisikh sayilirim.
1.Giizel / yakisikli olmayan yanlarim var.
2.Cirkinim.

N) 0.Okul 6devlerimi yapmak i¢in her zaman kendimi zorlarim.
1.0kul 6devlerimi yapmak i¢in cogu zaman kendimi zorlarim.
2.0kul 6devlerimi yapmak sorun degil.

O) 0.Her gece uyumakta zorluk ¢ekerim.
1.Bircok gece uyumakta zorluk ¢cekerim.
2.0ldukea iyi uyurum.

0) 0.Arada sirada kendimi yorgun hissederim.
1.Bir¢ok giin kendimi yorgun hissederim.
2.Her zaman kendimi yorgun hissederim.

P) 0.Hemen her giin canim yemek yemek istemez.
1.Cogu giin cammm yemek yemek istemez.
2.0ldukea iyi yemek yerim.

R) 0.Agr1 ve sizilardan endise etmem.
1.Cogu zaman agr ve s1zilardan endise ederim.
2.Her zaman agr1 ve sizilardan endise ederim.

S) 0.Kendimi yalmiz hissetmem.
1.Cogu zaman kendimi yalniz hissederim.
2.Her zaman kendimi yalniz hissederim.

S) 0.Okuldan hi¢ hoslanmam.
1.Arada sirada okuldan hoslanirim.
2.Cogu zaman okuldan hoslanirim.

T) 0.Bir¢ok arkadasim var.
1.Birkac arkadasim var ama daha fazla olmasini isterdim.
2.Hi¢ arkadasim yok.

U) 0.0Okul basarim iyi.
1.0kul basarim eskisi kadar iyi degil.
2.Eskiden iyi oldugum derslerden ¢ok basarisizim.

U) 0.Hicbir zaman diger ¢ocuklar kadar iyi olamiyorum.

1.Eger istersem diger cocuklar kadar iyi olurum.
2.Diger cocuklar gibi iyiyim.
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V) 0.Kimse beni sevmez.
1.Beni seven insanlarin olup olmadigindan emin degilim.
2.Beni seven insanlarin oldugundan eminim.

Y) 0.Bana sioyleneni genellikle yaparim.
1.Bana sdyleneni cogdu zaman yaparim.
2.Bana soyleneni hicbir zaman yapmam.

Z) O.insanlarla iyi gecinirim.

1.insanlarla sik sik kavga ederim.
2.insanlarla her zaman kavga ederim.
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