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OZET

Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin yeterli ve dengeli beslenmesi, diyabetin
komplikasyonlarinin goriilme sikligin1 diisiirme ve/veya komplikasyonlarin ortadan
kalkmasint saglama gibi olumlu etkilerinin oldugu bilinmektedir. Cocuk ve
addlesanlarin yeterli ve dengeli beslenmesi i¢in besin ve besin dgelerini Onerilen
alim diizeylerinde almalar1 gerekmektedir. Bu calisma tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlarin besin ve besin dgelerini tiiketim durumlarini belirlemek ve bazi besin
Ogelerinin, glikolize hemoglobin (HbAlc) diizeylerine ve diger biyokimyasal
bulgularina olan etkilerini arastirmak amaci ile planlanip yiiriitilmiistiir. Caligmaya
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Biiylime Gelisme ve Endokrin Bilim Dali polikliniginden izlenen 2-19 yaslari
arasinda 18 erkek, 34 kiz toplam 52 tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesan alinmistir.
Cocuk ve adolesanlarin agirlik ve boy uzunluklari oOlgiilmiistiir. Beden Kiitle
Indeksleri (BKI) hesaplanmistir. Demografik 6zellikler, 5nceden hazirlanan bir anket
formu ile elde edilmistir. Cocuk ve adolesanlarin biyokimyasal bulgularindan
kolesterol diizeyleri ve HbAlc diizeyleri dosyalarindan elde edilmistir. Cocuk ve
adélesanlarin %37.7’sinin BKI diizeylerine gore 25.-75. persentillerde oldugu
belirlenmistir. Bulgular SPSS v20.0 paket programi ile degerlendirilmistir. Cocuk ve
adolesanlar HbAlc diizeylerine gore 3 gruba ayrilmistir; %7,5’in alt1 iyi, %7,5- 9
arast orta ve %9’dan fazla olanlar ise kotii kan sekeri kontroliine sahip olarak
degerlendirilmistir. Cocuk ve adolesanlarin %40,4’liniin kotii glisemik kontrollii
oldugu belirlenmistir. Arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin
aldiklar1 makrobesin ogelerinin giinliik aldiklar1 enerjiye oranlart ise; sirasi ile
karbonhidratlarin %46, proteinlerin %17, yaglarin %37 oldugu ve yaglar disinda
AMDR(Acceptable Macronutrients Distribution Ranges) araliklarinda oldugu
belirlenmistir. Cocuk ve adolesanlarin %71,2’sinin A vitaminini, %86,5’inin E
vitamini, %76,9’unun folati, %32’sinin C vitaminini, %100’{inlin potasyumu,
%84,6’smin posay1 yetersiz aldig1 belirlenmistir. Hasta gruplarinin HbA Ic diizeyleri
ile egzersiz yapma durumlart arasinda istatistiksel olarak Onemli oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Yapilmis caligmalarin aksine egzersiz yapanlarda HbAlc
diizeyi diger gruplara gore yiiksek bulunmustur. Hastalarin HbAlc diizeylerine gore

enerji, karbonhidrat, protein ve yag alim ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli



farklilik gostermedigi belirlenmistir (p<0,05). Sonug¢ olarak diyabetli bireylerin
metabolik ve glisemik kontrollerinin saglanmasi i¢in diizenli olarak besin
tilketimlerinin kontrol edilmesi, yeterli ve dengeli beslenmelerinin saglanmasi
gerektigi sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: Glisemik Kontrol, Tip 1 Diyabet, Yeterli ve Dengeli Beslenme



ABSTRACT

The research was designed to asses nutritional status of children and adolescents with
type 1 diabetes and examine the effects of some nutrients on HbAlc levels. 52
children and adolescents that are followed at Istanbul University Department of
Pediatric Health and Diseases Division of Growth Development and Endocrinology
have participated to this study. Length and weight of participants measured and then
Body Mass Index (BMI) of children and adolescents was calculated. Children’s and
adolescent’s demographic status was obtained with a form that prepared and
enclosed herewith. The laboratory results of patients are taken by patients file. The
results have assessed by SPSS v20.0. 37,7% of children and adolescents are at 25-75.
Percentile according to the their BMI. Patients were divided into 3 groups according
to HbAlc levels; 7,5% and less is good glycemic control, the 7,5% to 9% is
intermediate glycemic control , and 9% more than have poor glycemic control.
40,4% of children and adolescents have poor glycemic control. Children and
adolescents” AMDR (Acceptable Macronutrients Distribution Ranges) of
macronutrients are 46% for carbohydrates, 17% for proteins, 37% for lipids; these
value except for lidis are in recommended ranges. As for the other nutrients; 71,2%
of the population take insufficient vitamin A, 86,5% of the population take
insufficient vitamin E, 76,9% of the population take insufficient folate, 32% of the
population take insufficient vitamin C, 100% of the population take insufficient
potassium, 84,6% of the population take insufficient fiber. HbAlc levels with
exercise state of the patient group showed a statistically significant difference
(p<0,05). HbAlc levels patients with doing exercise regular unlike the majority of
studies have found higher than other groups. HbAlc levels of patients according to
their energy, carbohydrate, protein and fat intake on average did not show a
statistically significant difference. Calcium, phosphorus, zinc, selenium, vitamin A,
vitamin E and fiber values were low according to the RDA. According to these
results dietary consumption of patients with diabetes mellitus should be checked and
provided to have adequate and balanced nutrition for metabolic and glycemic
control.

Key words: Glycemic Control, Type 1 Diabetes, Balanced Nutrition



1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ve Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), aclik kan
sekerinin (AKS) 126 mg/dL (7 mmol/L) veya {iistiinili diyabet olarak tanimlamaktadir
(1). Diyabet; tip 1 diyabet (pankreas beta hiicre destriiksiyonu), tip 2 diyabet (insiilin
direnci ve P hiicre insiilin sekresyon bozuklugu), gestasyonel diyabet (ilk defa

gebelikte ortaya ¢ikan diyabet) ve diger spesifik tiirler olarak siniflandirilmaktadir
(2).

Tip 1 diyabet, pankreasin beta hiicrelerindeki harabiyete bagli olarak gelisen ve
bu harabiyet sonucu insiilin eksikligi ile ortaya ¢ikan, karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmas1 bozukluklugu ile karakterize kronik bir hastaliktir. Cocukluk ve
addlesan donemde en sik goriilen endokrin metabolik bozukluktur. Cok sayida genin
etkilesimi ile birlikte ¢evresel ve immunolojik faktorlerin bir araya gelmesi sonucu
ortaya ¢ikmaktadir (1). Insiilin replasmam yapilmadigi takdirde mutlak insiilin
eksikligi sonucu tip 1 diyabetin biyokimyasal temel laboratuar gdstergeleri olan
hiperglisemi gelismekte ve ketoasidoz ile sonuglanabilmektedir. Ag¢lik plazma
glukoz diizeyi, 3 aylik plazma glukoz diizeyi ortalamasin1 gosteren HbAlc diizeyi

diyabet tanisinda yer alan diger laboratuar bulgular1 arasinda yer almaktadir (3).

Tip 1 diyabetin insidansi tiim diinyada giderek artmaktadir. Diinyada 497.100
cocugun tip 1 diyabetli oldugu ve her yil diinyada 79.000 yeni tip 1 diyabet tanisi
alan ¢ocuk oldugu tahmin edilmektedir. Ulkemizde ise 15 yas alt1 tip 1 diyabet
insidans1  3.2/100.000 olarak belirtilmigtir (2). IDF (Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu) Diyabet Atlasi’nda 2015 yilinda diinya genelinde 415 milyon diyabetli
oldugu belirlenmis ve 2040 yilinda diinya genelinde tahmin edilen diyabet
prevelansiin ise 660 milyon olacagi hesaplanmistir. Ayrica bu atlasta diyabetin
prevelansinin %14.71 oldugu, diyabet sebebi ile o6liim vakalarinin sayisinin da
59.755 oldugu belirtilmistir (4). Tiim diinyada insidansi hizla artmakta olan tip 1
diyabet Avrupa’da cografi bolgelere gore farkli dagilim gostermekte iken;
prevalansin diisiik oldugu orta ve dogu Avrupa iilkelerinde hizla yiikselen bir
egilimdedir. Bununla birlikte, diinyada tip 1 diyabet prevelansinda yillik artiglarin
%3 civarinda oldugu tahmin edilmektedir (2, 4).



Tip 1 diyabet tedavisi; insiilin tedavisi, tibbi beslenme tedavisi ve egzersizi bir
arada igermektedir. Diyabetli ¢ocuklarda yeterli ve dengeli beslenme, metabolik
kontrolii saglamasinin yani sira, optimal bliylime ve gelismeyi de desteklemektedir.
Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda insiilin replasmaninda kullanilan insiilin dozuna uygun
karbonhidrat miktar1 ayarlanarak dengeli beslenmenin saglanmasi, mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin onlenmesine yardimci olmaktadir (5). Tip 1
diyabette herhangi bir besin kisitlamasi yoluna gidilmesi yerine besin gruplarini
yeterli ve dengeli tiiketmeleri 6nerilmektedir. Ayrica diyabetli ¢ocuklarin ¢oklu doz
insiilin  tedavisi ve pompa uygulamalarinin baglamast ile beslenmelerinde

esnekliklerinin saglandig1 ve yasam kalitelerinin arttig1 son ¢alismalarda gézlenmistir
(6).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklar iizerinde yapilan ¢alismalarda, mikro besin dgelerinin
her birinin farkli metabolik yollar nedeni ile Onemli role sahip olduklar
gosterilmistir (7,8). NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey)
calismasinda yer alan ¢ocuklarin saglikli ¢cocuklara gore posa tiikketiminin Onerilen
diizeyin ¢ok altinda oldugu goézlemlenmistir. Yag tiiketimleri, NHANES grubunun
da miidahale grubundaki tip 1 diyabetli ¢ocuklarin da onerilen diizeyin iicte biri
kadar daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica bu calismada tip 1 diyabetli cocuklarin
NHANES calismasindaki ¢ocuklara gére daha fazla sebze, tahil, siit ve et tiikettigi
belirlenmistir. NHANES c¢alismasindaki c¢ocuklarin calismadaki tip 1 diyabetli
cocuklara gore daha fazla saglikli yag se¢imi yaptigi sonucuna varimistir. (8).
TEENDIAB (Teenagers diabetes) calismasinda tip 1 diyabetli ¢ocuklarin D vitamini,
iyot, folat tiiketimleri Almanya DRI (Daily Reccomended Intakes) diizeylerinin
altinda, K vitamini, sodyum, protein ve et tiiketimleri ise Onerilen diizeyin {lizerinde
oldugu saptanmistir (9). Finlandiya’da yapilan DIPP (Diabetes Prediction and
Prevention) g¢aligmasma gore tip 1 diyabetli ¢ocuklarin makro ve mikro besin
Ogelerinin tliketim miktarlarin1 arastiran ¢aligmalarda ise bu Ogelerin diyabet ve
komplikasyonlar: {izerine olan etkileri de arastirilmistir. Tip 1 diyabetli hastalar ile
yapilan bir calismada (n=88) magnezyumun insiilin duyarliligi {izerine olumlu

etkileri oldugu ve oksidatif stresi azalttig1 gosterilmistir (10).



Italya’da 191 tip 1 diyabetli bireylerde yapilan gézlemsel bir calismada ise ¢inko
ve demirin total kolesterol diizeyleri ve trigliserit diizeyleri iizerine olumlu
etkilerinin oldugu gosterilmistir (11). Randomize kontrollii yapilan calismalarda tip
1 diyabet beslenme tedavisi sonucunda HbA 1c diizeyinde %1.0-%2.0 arasinda diisiis
saglandig1 ve metabolik diger ¢iktilarin olumlu diizeyde etkilendigi gosterilmistir
(12). Sonug olarak ¢cocuklarda yeterli ve dengeli beslenme; biiyiime ve gelismelerinin
saglanmasi i¢in 6nemli bir role sahip olmasinin yani sira tip 1 diyabetli ¢gocuklarda
hedef kan sekeri diizeyine ulasilmasi ve diyabetin komplikasyonlariin dnlenmesi
acisindan etkisi de ¢cok onemlidir. Yetersiz ya da fazla beslenmeye bagli meydana
gelen tip 1 diyabetin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarinin
Onlenmesi i¢in, besin ve besin dgelerinin ¢ocuklarin yas araliklarina uygun giinliik

onerilen alim diizeylerinde olmas1 gerekmektedir (13).

Calismanin amaci tip 1 diyabetli ¢cocuk ve addlesanlarin beslenme durumlarini
saptamak ve beslenmenin metabolik profillerinin 6nemli gdstergelerinden biri olan

HbAlc ve kan yag profilleri iizerine olan etkilerini belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabet ve Tarihgesi

Diabetes mellitus kelime anlami akip giden balli idrar (yunanca diyabet, akip
giden; mellitus ise bal anlamindadir) tanimmin yansittigi, yiikksek kan sekerinin
idrara gecerek tadini sekerlestirmesinin yanisira, klinik belirtilere yol acan kronik
hiperglisemidir. Altta yatan neden mutlak ya da rolatif insiilin eksikligidir. Insiilin

kan glukozunu azaltan tek hormondur (14).

Diyabetin klinik 6zellikleri antik ¢aglardan beri bilinmektedir. M.O. 1550 deki
Eber papiriisii, diyabeti tanimlayan poliiirik bir durum tasvir etmistir. Diyabet
kelimesi ilk olarak M.S. 2. yiizyilda Kapadokya’da Aretaeus tarafindan
kullanilmigtir. Hastaligi artmis idrar voliimii, susama ve kilo kaybi bulgular ile
tanimlamistir. 5. ve 6. yiizyilda Hintli bir hekim Sushrut tarafindan bocek ve
karmcalarin yoneldigi poliiirik miktarda olan, bal tadindaki idrardan s6z edilmistir.
Bu tanimlamalarda iki gruptan bahsedilmistir. Bunlardan biri yash ve kilolu insanlar
digerleri ise ¢ok uzun yagamayan ince yapil kisiler olup, bu durum tip 1 ve tip 2’ye

uyan siniflamaya uymaktadir (14).

Diyabet 17. yiizyilla kadar Avrupa’daki Ingiliz hekimler tarafindan ihmal
edilmistir. Thomas Willis diyabetik idrarin seker tadini tekrar kesfetmistir. Kral 2.
Charles’in doktoru olan Willis eskiden nadir bir hastalik oldugunu ancak sikliginin
arttigin1 sdylemistir. Yaklasik bir asir sonra Liverpool’lu doktor Matthew Dobso,
idrarin ve serumdaki tatliligin sekerden kaynaklandigini sdylemistir. John Rollo
(1809) ise bu hastaligin adma “’mellitus’” adin1 eklemistir. 19. yiizyilda Fransiz
Claude Bernard (1813-78) diyabet ile ilgili bir ¢ok bulus yapmistir. Bunlardan birisi
idrarda ¢ikan glukozun karacigerde glikojen olarak depo edildigidir. Ayrica Bernard,
uyanik tavsanda igne ile medullay1r deldiginde, gecici hiperglisemi gelistigini
gbzlemleyerek diyabet ile santral sinir sistemi arasinda iliski oldugunu gostermistir
(15).
1889°da Oskar Minkowski (1858-1931) ve Joseph von Mering (1849-1908) bir

kopegin pankreasint ¢ikararak bu organin yasam i¢in esansiyel olup olmadigini



incelemistir. Hayvanda susama, poliiiri, glukoziiri ve hiperglisemi gibi bulgular ile
iliskili tipik diyabet semptomlar1 gelistirdi. Bu deney pankreatik bozukluklarin
diyabete sebep oldugunu gostermis olmasina ragmen caligmacilar goézlemlerine

devam etmemislerdir (15).

Insiilin 1921 yilinda Toronto Universitesi’nde cerrah Federick G Banting (1891-
1941), 6grenci asistan1 Charles H Best (1899-1978), biyokimyact James B Collip
(1892-1965) ve fizyolog (1876-1935) tarafindan kesfedilmistir. Banting ve Best
kopek pankreasindan bir parga aldilar ve bunu pankreatektomi uygulanmis diyabetik
kopeklere naklederek kan glukoz konsantrasyonlarinda diisiis gozlemlediler. Banting
ve Best’in deneylerinde ©’isletin’ adimni verdikleri bu maddeye daha sonra

Macleod’un 6nerisi ile insiilin ad1 verilmistir (14, 15).
2.2.  Diyabet Siniflandirilmasi

Diyabet smiflamast DSO (Diinya Saghk Orgiitii) ve ADA (Amerikan Diyabet
Dernegi) raporlarinda da yer aldigi gibi 4 tiirdiir (5, 6). Pankreastaki Langerhans
adalarindaki insiilin iireten 3 hiicrelerinin otoimmun harabiyete bagli olan tip 1
(mutlak insiilin eksikligi), bozulmus insiilin sekresyonu ile direncin birlikte
bulundugu Tip 2 diyabet (rolatif insiilin eksikligi), plasental kaynakli hormonlar
nedeniyle dekompanse olan insiilin direncinin yol agtif1 gestasyonel diyabet ve

spesifik olmayan diyabet tipleri seklinde siniflandirilmaktadir (2, 16).

Diyabetin siniflandirilmasinda kullanilan testler; aclik kan glukozu (AKS), 75
gramlik oral glukoz yiiklemesinden (OGTT) 2 saat sonra bakilan 2 saatlik plazma
glukoz diizeyi seklinde plazma glukoz kriterleri veya 3 aylik kan sekeri ortalamasi

olan A1C seklindedir (16, 17).



Tablo 2.1. Diyabet Tam Kriterleri

AKS>126 mg/dL(7.0 mmol/L) Aclik kan glukozu en az 8 saat boyunca
hicbir besin tiiketilmemesi sonucu
Olctliir.
VEYA
2 saatlik kan glukozu>200 mg/dL OGTT testi Diinya Saglik Orgiitii'niin
(11.1 mmol/L) Onerileri ne uygun uygulanir.
VEYA
A1C=%6.5(48 mmol/mol) A1C testi DCTT assay standartlarina
uygun uygulanir.
VEYA
Rastgele plazma Hastada klasik hiperglisemi semptomlar1
glukozu>200 mg/dL(11.1 mmol/L) var ise rastgele plazma glukozu 6l¢iimii
yapilir.

Tiirkiye Diyabet Vakfi Tani Kriterleri/2013

2.3. Tip 1 Diyabet

Tip 1 diyabetin olusumunda genetik, otoimmiin veya cevresel risk faktorler
etkilidir. Tip 1 diyabet i¢in genetik yatkinligi olan kisilerin dogduklarinda
pankreaslarinin 3 hiicreleri yeterlidir ancak aylar ya da yillar siiren hasar sonucu
pankreas bu hiicreleri kaybetmeye baslamaktadir (3). Bu otoimmiin siirecin
enfeksiyon veya cevresel uyaranlar tarafindan siirdiiriildiigii diisiiniilmektedir. 3
hiicre kiitlesindeki azalma oranlar1 olduk¢a degiskendir, azalma orani1 bebekler ve
cocuklarda hizli, yetiskinlerde daha yavas olmaktadir. B hiicrelerin tamami tahrip
olmadig siirece (yaklasik %80°1), Tip 1 diyabet ortaya ¢ikmamaktadir. Bir miktar 3
hiicre olmasina ragmen, bu hiicreler glikoz toleransini saglayacak diizeyde degildir.
Glikoz intoleransindan, asikar diyabete gegisi tetikleyen durum; genellikle puberte ya
da enfeksiyonlar sirasinda artan insiilin gereksinimi ile iligkilidir. Tip 1 diyabetin
klinik olarak ortaya ¢ikmasindan sonra orta diizeyde insiilin ile (ya da nadiren insiilin
gereksiniminin olmadig1) glisemik kontroliin saglandigir bir “’balay1’ (remisyon)

donemi yasanabilir. Bununla birlikte otoimmiin siire¢, geride kalan B hiicrelerini de



tahrip etmeye devam edeceginden, kisa siirede insiiline olan ihtiya¢ ortaya ¢ikacaktir.

(5, 15).
2.3.1. Tip 1 diyabet smflandiriimasi

Tip 1 DM’nin iki formu vardir: immiin sistem aracilikli ve idiopatik
seklindedir. Immiin sistemin aracilik ettigi tip 1, insiilin iireten pankreasin
hiicrelerinin otoimmiin hasar1 sonucu olusur. Idiopatik tip 1 ise; daha cok Afrika ve

Asyalilarda bulunur ve nedeni heniiz bilinmemektedir (3, 16).

Tip 1 diyabet, insiilin eksikligine baglh gelisen katabolik semptomlari ile teshis
edilir. Bu semptomlar; poliiiri, polidipsi, ve hiperglisemidir. Bu semptomlari
genellikle kilo kaybi izler. Tani koymadan once aclik plazma glukozu
degerlendirilmesi yapilir. Aclik plazma glukoz diizeyi 126 mg/dL ve iizeri
ol¢iildiigiinde ve buna ek olarak ketoasidoz durumu varliginda tani koymak
kolaylasir. Ayrica aglik plazma glukozunun 100-125 mg/dL araliginda olmasi
bozulmus aglik plazma glukozu olarak tanimlanir. Aclik, son 8 saat higbir kalori
alimmin  olmamasi durumu olarak tanimlanir. Tip 1 diyabetin tanisi
kesinlesmediginde dolasimda islet hiicre antikorlarinin 6l¢iilmesi Onerilmektedir.
Oral glukoz testi rutin olarak kullanilmaz ¢linkii pratikte 6l¢imii zordur ve sonuglar
degiskenlik gdsterebilmektedir (16).

Cocuklarda ve yetiskinlerde tip 1 diyabetin farkliliklar1 bulunmaktadir.
Yetiskinlerde tip 1 diyabetin seyri tip 2 diyabete benzemektedir. Tip 1 diyabeti tip 2
diyabetten ayirt etmek diagnozunda olumlu sonuclar vermektedir. Genelde, ilerleyen
B hiicre hasar1 tip 1 diyabeti karakterize eder fakat rezidual C-peptide (insiilin
sekresyonunun temsili gostergesi) 40 yas Tlzeri ilk diagnozda tip 1 diyabet

gostergesidir (18).
2.3.1.1. Klinik belirtileri

Diyabetin tanist genellikle klinik belirtilerine dayanmaktadir, obezite
insidansinin artig1 tip 1 diyabetin diagnozunu zorlastirmaktadir. Fazla kilolu,
metabolik sendromlu ve aile Oykiisiinde tip 2 diyabet bulunan bir bireyde, tip 1
diyabetin farkli tanilar1 olsa da tip 2 diyabet kolaylikla teshis edilebilmektedir.
Obezite, otoimmiinite ve hiperglisemi sonucu fazla salgilanan endojen insiilin

sekresyonunu engelleyememektedir. Bu yilizden zayif bireylerin tip 1 diyabet teshisi
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almas1 daha muhtemel olmasina ragmen tip 2 diyabeti olan bireyler de tip 1 diyabet
riski tasimaktadir. Insiilin dis1 ajanlar ile tedavi sonras1 hiperglisemi devam ederse bu

durum tip 1 diyabeti diisiindiirmektedir (5, 18).
2.3.1.2. Pankreatik Otoantikorlar

Pankreatik otoantikorlar tip 1 diyabetin ayirt edici 6zelligidir. Tan1 sirasinda
yiiksek duyarliliga sahip laboratuar oOl¢limlerinde, tip 1 diyabetlilerin %98’inde
pankreatik otoantikorlara rastlanilmaktadir. Giintimiizde bir ¢ok laboratuar, Glutamik
asit dekarboksilaz antikorlar1 (GADA), islet hiicre antikorlar1 (ICA), insiilin
otoantikorlar1 (IAA), protein tirozin fosfataz antikorlari, ¢inko tastyici protein
(ZnT8) olmak tlizere 5 otoantikoru dlgebilecek hassas dlglimlere sahip olmadigindan
bu antikorlara genellikle bakilmamaktadir. Ancak bazen tanida kullanilan antikor

tiirli ICA olmaktadir (18).
2.3.1.3.  Aile dykiisii

Tip 1 diyabet genetik yatkinliga sahiptir, bazi durumlarda aile iiyelerinden
tahmin edilmektedir. Amerika’da tiim tip 1 diyabet prevelansi %0,3 olmasina ragmen
birinci derece yakininda tip 1 diyabet olanlarin prevelansi %5’dir yani tip 1 diyabetin
aile liyelerinde bulunma durumu prevelansi bireyin tip 1 diyabet olmasi durumunun

prevelansinin yaklasik 15 katidir (5, 18).
2.3.2. Tip 1 diyabet epidemiyolojisi

Tip 1 diyabet insidansi, 10-12 yas araliginda kiz ¢ocuklarda ve 12-14 yas
araliginda erkek c¢ocuklarda pik yapmakta olup genellikle 30 yasin altinda
baslamakta fakat 80 ya da 90 yasindaki insanlarda da ortaya ¢ikabilmektedir. Tip 1
diyabet tiim diyabetlilerin %5-10’unu olusturmaktadir (15). Diinya genelinde her yil
yaklasik 78.000 ¢ocuga tip 1 diyabet teshisi konmaktadir. Ulkeler arasinda insidansi
farklilik gostermektedir. Dogu Asya ve Kizilderililer en diisiik orana sahip olup
Amerika’da Tip 1 diyabet insidanst 166.984 dir (4). Tip 1 diyabetin diinya
genelindeki tiim iilkelerde insidansi tam olarak bilinmemektedir, sistematik

epidemiyolojik ¢aligmalardan sadece tahmini rakamlar elde edilmektedir (2, 4, 19).
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2.3.3. Tip 1 diyabet patofizyolojisi

Yeni tan1 almis tip 1 diyabette, adacikta kalan B hiicrelerinde kronik inflamatuar
monunukleer hiicre infiltrasyonu (insiilitis) goriilmiistiir. Infiltrasyon, T hiicre
lenfositleri ve makrofajlar1 igerir (20). Bu siiregte tip 1 diyabetli hastalarin %85-
90’1nda islet hiicrelerine bir ya da daha fazla otoantikorlar salinmaktadir ve bu
antikorlar islet hiicrelerinin harabiyetini artirmaktadir (5). Bu antikorlar; adacik
hiicre otoantikorlar1, hi¢ insiilin tedavisi almayan kisilerde olusabilen insiilin
otoantikorlari, [A-2 ve IA-2B olarak bilinen tirozin fosfotaza karsi olusan
otoantikorlar ve [ hiicrelerin yiizeyindeki bir protein olan Glutamik Asit
Dekarboksilaz (GADA) otoantikorlaridir.  GADA otoantikorlar1 diyabette J3
hiicrelerinin hasarma yol agabilen T hiicreleri (killer T lenfositleri) tarafindan
tetiklenmektedir. 3 hiicre 6liimiiniin tam mekanizmas1 bilinmemekle beraber nitrik
oksit metabolitlerinin olusumu, apoptozis ve dogrudan CD8+T hiicre toksisitesi ile
ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir. Otoantikorlar genel olarak adacik hiicre yiizeyi ile
reaksiyona girmediginden ve deney hayvanlarina verildiginde hayvanlarda diyabet
olusturmadigindan, adacik otoantikorlarinin yikim siireci ile ilgili olmadig:
diistiniilmektedir. Hastaligin sonraki donemlerinde hiicre kayb1 olurken diger adacik

hiicrelerinde yasam devam etmektedir (15).

Siklikla yeni tani alan tip 1 diyabetli bireylerde hiperglisemi, metabolik asidoz,
ketoasidoz tablosu ile beraber, endojen insiilin salimimi devam etmektedir. Bu
doneme “’balayr donemi’” denmektedir. Bu donem 1 yil veya daha fazla
stirebilmekte ve ekzojen insiiline olan ihtiya¢ giderek azalabilmektedir. Balay1
doneminin sonunda (genellikle ilk tanidan 5-10 yil sonra) B hiicreler tamamen yok

olmakta ve ekzojen insiilin ihtiyaci artmaktadir (5).
2.3.4. Tip 1 diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlari
2.3.4.1. Hipoglisemi

Diisiik kan glukoz diizeyi veya hipoglisemi, insiilin tedavisi alan hastalarda
insiilin tedavisinin yan etkisi olarak siklikla ortaya c¢ikmaktadir. Orta siddetli
hipoglisemilerde otonomik semptomlar goriilmektedir. Adrenerjik semptomlar;
yorgunluk, susama, titreme, endise ve acliktir. Norolojik semptomlar ise beyini

etkileyen semptomlardir ve orta siddetli hipoglisemilerde de goriilmektedir.
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Hipogliseminin erken belirtisi okuma ve odaklanma giicliigiidiir. Kan glukoz diizeyi
diismeye devam ettikge konusma giicliigli, mental karigikliklar, biling kaybi
goriilmektedir. Semptomlar bireyden bireye degisiklik gostermektedir (21).
Hipogliseminin en yaygin nedenleri (3, 21);

-Insiilin dozunda yapilan hatalar (fazla insiilin dozu)

-Insiilin dozuna uygun olmayan besin tiiketimi

-Uzamis egzersizler ya da yogun egzersizler

-Yapilmamis (atlanmis) 6giinler

-Besin tiikketimi olmadan alkol tiiketimi

Hipogliseminin tedavisi;
- Gerekli karbonhidrat tiiketimini acil olarak saglamak: kan glukoz

diizeyi 70 mg/dL ve altinda ise 15 g karbonhidrat tiikketimi saglanmalidir (3
adet glukoz tableti, 200 ml meyve suyu, 1.5 tath kasig1 bal seceneklerinden
biri tiiketilir).

- 10-15 dk beklendikten sonra kan glukoz diizeyi tekrar 6l¢iiliir, hala 70
mg/dL altinda ise 15 g karbonhidrat daha tiilketmesi saglanmalidir.

- Tekrar 10-15 dk beklenir, ve kan glukoz diizeyi 6l¢iiliir, 70 mg/dL
tizerine ¢ikana kadar yukaridaki 6neriler tekrarlanmalidir.

- Kan glukoz diizeyi 70 mg/dL iizerine ulastig1 zaman 1 saat igerisinde

normal bir ana 6giin tiiketmesi saglanmalidir (21).

Hipoglisemi, insiilin ve oral antidiyabetikler (6zellikle siilfoniliire) tedavisinin
bilinen bir yan etkisi olabilmektedir. Beyin fonksiyonlarimin siirdiiriilebilirligi siirekli
olarak glikoz alimina baglhdir ve sadece birka¢ dakika yoklugu santral sinir sistemi
disfonksiyonuna, kognitif fonksiyonlarin bozulmasina ve komaya neden
olabilmektedir. Beyin glikoz sentezleyemez veya 5 dakikadan fazla yetecek kadarini
glikojen olarak depolayamaz. Normal ve yiiksek glukoz konsantrasyonunda beyin
glukoz transportu artar, ancak diisiik konsantrasyonda kan-beyin glukoz ge¢isi ve
beyinde glukoz kullanimi azalir. Hipoglisemi kiigiik cocuklarda daha siktir. Gelisen
beynin hipoglisemiye daha hassas olmasi nedeniyle 5 yasin altinda diyabet tanisi
alan cocuklarda hipoglisemiler, kognitif bozukluk ve akademik basarisizlia yol

acabilir (15).
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Iatrojenik hipoglisemi, siklikla fiziksel veya psikososyal morbiditeye neden olur
ve bazen Oliime yol agabilir (nokturnal hipoglisemiye sekonder gelisen kardiyak
aritmiye bagl yatakta 6liim sendromu). Diyabetik olmayan kisilerde hipoglisemi
pankreatik [ hiicrelerinden insiilin saliniminin kismi inhibisyonu ve o hiicrelerinden

glukagon saliniminin stimulasyonu ile sinirhidir (18).

Hipoglisemiye major fizyolojik cevap, hipotalamusun ventromedial
bolgesindeki veya beynin herhangi bir bdlgesindeki néronlarin aktivasyonu sonucu
olusur. Bu noronlar azalmis glukoz seviyelerini algilar, otonom sinir sistemini aktive
eder ve hipofizden karsit-diizenleyici hormonlarin salinimini uyarir. Glukagon ve
epinefrin salinimi1 hipoglisemiyi smirlayan ana faktorlerdir ve normal olgularda

glukoz diizenlemesi saglarlar (15).

Diisen plazma glukozuna fizyolojik cevap olarak hipoglisemiyi gosteren ve
tedavi gerektiren bir¢ok belirti olugsmaktadir. Semptomlar, otonom (sempatik ve
parasempatik sistem aktivasyonu sonucu olusan tremor, palpitasyon veya terleme
gibi) veya noroglikopenik (beyinde glukoz azligina bagli bas donmesi, konfiizyon,
biling kaybi) olarak simiflandirilmaktadir. Bas agrisi ve kusma olasi halsizligin
nonspesifik semptomlaridir. Kan glukozunun ani diistigii durumlarda otonom
belirtiler, diisis hizinin daha yavas ve uzun siire igerisinde olusu noéroglikopenik
belirtilere yol acar. Otonom semptomlar diyabet siiresi kisa olanlarda belirgindir ve

diyabet siiresinin artmasi ile kaybolmaktadir (15).

Tip 1 diyabetli hastalarda asemptomatik hipoglisemi goriilme sayis1 fazladir.
Plazma glikoz seviyeleri zamanin %10’unda 50-60 mg/dL diizeyindedir. Hastalar
haftada ortalama iki semptomatik, yilda 1 ciddi hipoglisemi atag1 gecirirler. Tip 1
diyabetlilerde Oliimlerin %2-4’liniin hipoglisemiye baglh oldugu disiiniilmektedir.
Hipoglisemi anksiyete, palpitasyon, terleme, davranis degisikligi, kognitif

disfonksiyon, nobet ve koma gibi istenmeyen semptomlara neden olmaktadir (15).

[atrojenik hipoglisemi sikligi Tip 2 diyabetli hastalarda daha azdir. Ornegin,
intensif insiilinle tedavi edilen tip 1 diyabette yilda 100 hastada 60-170 epizod iken,
Tip 2 diyabetteki epizod sayist yilda 100 hastada 3-70’dir. Agresif insiilin tedavisi
boyunca Tip 2 diyabetteki ciddi hipoglisemi orani tip 1 diyabette goriilenlerin
%10’udur (22).
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UPKDS (Implications of the United Kingdom Prospective Diabetes Study)
calismasinin 6 yillik takip siiresinde sadece metforminle tedavi edilen hastalarin %2-
4’1, siilfoniliire ile tedavi edilenlerin %3.3’1 ve insiilin kullananlarin %11.2’sinde
ciddi hipoglisemi atagi gelismistir. Uzun etkili insiilin analoglari, yeni kusak
stilfoniliire ve dipeptit peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorlerini iceren modern tedavilerde

hipoglisemi orani daha azdir (23).

4 haftalik periyotta 340 tip 1 diyabetli ¢cogugun gozlemlendigi bir ¢aligmada,
cocuklarin 4 haftada en az bir kez hipoglisemi gecirdigi ve %76’sinin hipoglisemi
atagr gecirdiginin farkinda oldugu, %24’tniin farkinda olmadan hipoglisemi
gecirdigi saptanmistir. Bu calismada gece uyku sirasinda goriilen nokturnal

hipogliseminin sikliginin da daha az oldugu gézlemlenmistir (24).

Otonom sinir sistemi ile tip 1 diyabetin iliskisinin arastirildig1 bir ¢alismada,
hipoglisemi gelisen tip 1 diyabetlilerin plazma katekolamin (epinefrin ve
norepinefrin) diizeyleri yiikseldigi gézlemlenmistir. Kortizol, glukagon ve biiylime
hormonlarinda ise degisiklik olmadigi saptanmistir. Hipoglisemi sirasinda kan
basincinin yiikselmesi ve kalp atim hizinin artmasi sebebi ile hipogliseminin

kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirlayabilecegi one siiriilmiistiir (25).
2.3.4.2. Hiperglisemi ve diyabetik ketoasidoz

Insiilin hasarindan kaynaklanan tip 1 diyabetin metabolik anomalileri ii¢ doku
tizerinde gozlemlenmektedir. Bu dokular karaciger, kas, ve yag dokusudur.
Yiikselmis kan glukoz diizeyi ve ketonlar, tedavi edilmemis tip 1 diyabetin
gostergeleridir. Hiperglisemi, glikozun hepatik iiretiminin artmasi sonucu gelisir,
bununla beraber perifer dokularda (kas ve adipoz dokularda insiiline duyarli GLUT-
4 bulunur) tiikenmis glikoz yapimi gézlemlenir. Ketozis, artmis hepatik yag asiti 3
oksidasyonu ve 3-hidroksi butirat ve asetoasetat iiretimi ile beraber, adipoz dokudan
artmis yag asidi yapimi sonucu gelismektedir. Asetil koA B oksidasyondan olusur ve

ketogenezin substratidir, piruvat karboksilaz enzimine allosterik etki gdsterir (26).

Diyabetik ketoasidoz (DKA, metabolik asidozun bir tipidir) yeni tanili tip 1
diyabetlilerin %25-40’inda goriiliir ve hasta tedavi edilmediginde ortaya g¢ikar.
DKA'’da s1v1, elektrolit tedavisi ve ayrica kisa etkili insiilin tedavisi gerekebilir. Tip 1

diyabetlilerde goriilen diger metabolik degisiklik ise hipertriagilgliserolemidir.
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Karacigerden gelen tim yag asitleri oksidasyona maruz kalmaz ya da keton
cisimcikleri sentezine girmez. Fazla yag asitleri, ¢ok disiik yogunluklu
lipoproteinlerin salgiladig1 triagilgliserollere dondistiiriiliir. Silomikronlar 6giinii
takiben intestinal mukozal hiicrelerde diyet lipitlerinden sentezlenir, ¢iinkii kaslarda
ve adipoz dokudaki kapiller yataklarinda lipoprotein lipaz tarafindan lipoprotein
degradasyonu katalizlemesi, diyabetiklerde diisiik seviyelerdedir (insiilin seviyesi
azaldiginda enzim sentezi seviyesi azalir). Plazma silomikronlar ve VLDL seviyeleri

hipertriagilgliserolemi sonucu artmaktadir (26).

Tip 1 diyabetli bireylerde ketoasidoz ve hipoglisemiyi kontrol altina almak i¢in
deri alt1 ekzojen insiilin kullanilir. Iki terapatik kullanimi vardir; standart ve yogun
insiilin tedavisi seklindedir. Insiilin 24 saat deri alt1 inflizyon saglayan ve bolus
insiilinin bazal olarak ayarlanmasina dayanan pompa sistemi ile de kullanilmaktadir

(27).
2.3.4.3. Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati, diyabetli bireylerde albuminiiri varligina dayanan klinik bir
tanudir. Patolojik ozellikler matriks protein birikimine sekonder gelisen glomeriiler
bazal membran kalinlagsmasi ve diffiiz glomerulosklerozdur. Bu durum tip 1 diyabetli
bireylerde diyabet baslangicindan itibaren 5 yil iginde saptanabilir hale gelir.
Metabolik ve hemodinamik faktorler patogenezinde bulunmaktadir (21, 28).
Diyabetik nefropati gelisimi ile iligkili faktorler; glisemi, diyabet siiresi,
hipertansiyon, hiperfiltrasyon, etnik koken, genetik, protein alimi seklinde

siralanmaktadir (29).

Diyabetik nefropatinin beslenme tedavisinde albuminiirinin tedavisi i¢in diyetsel
protein azaltma yontemine gidilmektedir. Protein kisitlamasi albuminiiriyi azaltir ve
renal yetmezlige dogru ilerlemeyi onler. Sistematik ¢alismalarda en iyi azalmanin
0.7-1.1 g/kg/giin protein alimi ile gerceklestigi bildirilmistir. Ulusal Bébrek Dernegi
ve Amerikan Diyetisyenler Dernegi diyabetik hastalar ve kronik bobrek yetmezligi
evre 1-4 i¢in protein tiikketimini 0.8 g/kg/giin olarak dnermektedir (29, 30, 31).

2.3.4.4. Diyabetik noropati
Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarda periferik ve otonom ndéropatinin klinik

bulgular1 nadir olarak goriilmektedir. Diyabet siiresi, yiikksek HbAlc diizeyleri,
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hipertansiyon, hiperlipidemi, eklem hareket kisitlilig1 ve sigara kullanimi ndropati

i¢in risk faktorleridir (31).

2.3.5. Tip 1 diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlari
2.3.5.1.  Ateroskleroz

Ateroskleroz diyabetli bireylerde erken yaslarda goriilebilmektedir. Diyabet,
hiperlipidemi, nikotin ve hipertansiyon arteriyel endotelde fonksiyon bozuklugunu

uyarir ve lipid girisinde artigin ve inflamasyonun baglamasina neden olur (5).

2.3.5.2. Diyabetik ayak

Diyabetik ayak lezyonlari, mortalite ve morbiditeyi arttiran komplikasyonlardan
biridir. Diyabet ayaga neden olan etmenler; iskemi, ndropati, immiin sistem
bozuklugu, yetersiz hijyen ve yetersiz ayak bakimi, anormal 16kosit fonksiyonunun

varligidir (5).

24. Tip 1 Diyabetin Tedavisi

Tip 1 diyabetin tedavisinde insiilin tedavisi basta olmak {izere, tibbi beslenme
tedavisi ve egzersiz bir biitiindiir. Diyabet konusunda uzman hekim, hemsire,
diyetisyen, psikolog ve diger saglik personelinin bulundugu multidisipliner tedavinin

Oonemi vurgulanmaktadir (32).

Tip 1 diyabette tedavinin merkezini hasta ve yakinlar1 olusturmaktadir. Ekibin
amaci, hastanin kendi takibini siirdiirebilir bilgi diizeyine erismesi, yasam seklindeki
degisikliklere gore diyabet yonetimini yapabilmesi ve kendi ihtiyaglarina yonelik bir

diyabet tedavisi uygulamasidir (13).

Tip 1 diyabetli bireyler i¢in Onerilen tedaviler su sekilde 6zetlenmektedir;

1. Coklu doz insiilin tedavisi (glinde {i¢ veya dort kez basal ve prandiyal
insiilin) veya CSII tedavisi (siirekli subkutan insiilin inflizyon/pompa
tedavisi)

2. Prandiyal insiilinin karbonhidrat alimi, 6giin oncesi kan glukoz
diizeyi ve fiziksel aktivite diizeyi ile paralel olmasi

3. Bir ¢ok diyabetli birey i¢in (Ozellikle hipoglisemi riski yiiksek

olanlar) insiilin analoglarinin kullanimi1
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4. Siklikla nokturnal hipoglisemi gegiren, tekrarlayan hipoglisemisi
olan, farkinda olmadan hipoglisemi geciren, sensor ile diisiik plazma glukoz
diizeyi saptanan Dbireyler i¢in pompa tedavisinin askiya alinmasi

distiniilmelidir (3).
2.4.1. (insiilin tedavisi

Insiilinin bulunmas1 1921 yilina dayanmaktadir. Kesfi ile beraber yaklasik yarim
ylzyll si@ir ve domuz insililini kullanilmistir. Domuz ve sigir insiilini insan
insiilininden protein olarak farkli yapidadir (aminoasit say1 ve tiirii). Bu farklilik
sebebiyle insanlarda domuz ve sigir insiilinleri allerjik reaksiyonlara sebep olmustur.
Bu yiizden bu insiilinlerin yerini insan insiilini almistir ve bu insiilinlere analoglar da

denmektedir (33).

Insiilin  tedavisinin amaci, subkutan enjeksiyonun fizyolojik insiilin
sekresyonunu taklit etmesidir. Bu siklikla giinliik ¢oklu doz kisa, orta veya uzun
etkili insiilinlerini ve diizenli kapiller kan glukoz Sl¢limiinti gerektirir. Etki siiresine

gore insiilinler kisa, orta ve uzun etkili preparatlar olarak ayrilmaktadir (34, 35).
2.4.1.1. [Insiilin Tiirleri ve Etki Siireleri

Insiilin tiirleri tedavi amacina, bireyin metabolik ve glisemik kontrollerine gore
etki siirelerine, etkiye baslama siirelerine ve pik siirelerine bagh olarak kisa, orta ve

uzun etkili olarak ¢esitlenmektedir (34).
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Tablo 2.2. Insiilin Tiirleri ve Etki Siireleri (34)

Etki Baglama  Pik siiresi Etki Siiresi Uygulama

Siiresi Zamani
Kisa Etkili 30-60 dk 2-4 saat 5-8 saat Yemekten 30
Insiilin Tiirleri dk énce
Orta Etkili 2-4 saat 4-12 saat 12-24 saat Yemekten 30
Insiilin Tiirleri dk énce
Hizh Etkili 15 dk 1-3 saat 3-5 saat Yemekten
Insiilin Tiirleri hemen &nce
Uzun Etkili 1 saat Pik yok 24 saat Yemek Oncesi
Insiilin Tiirleri veya sonrast
Karisim 15 dk 1-4 saat 12-16 saat Yemekten
Insiilin Tiirleri hemen &nce

(Hazh)

Diyabetin terapatik amaclarindan biri, uzun dénemli komplikasyonlar1 minimize
etmek ya da gelisimini Onlemek icin kan glukoz diizeyini diisiirmektir. Bununla
beraber uygun insiilin dozuna ulasmak zordur. Fazla insiilin sonucu gelisen
hipoglisemi, hastalarin %90’mnda goriilen insiilin terapisinin komplikasyonudur.
Hipoglisemi, koma ve nobet vakalarinin siklig1, yogun insiilin tedavisi ile iligkilidir

(34).

2.4.1.2. Standart insiillin tedavisi ile yogun insiilin tedavisinin

karsilastiriimasi

Standart tedavi insan insiilinin 1 veya 2 giinliik enjeksiyonun kombinasyonudur.
Ortalama kan glukozu seviyesi genellikle 225-275 mg/dL araliginda ve HbAlc %8-
%09 arasinda oldugunda kullanilir. Standart terapinin tersine yogun tedavi normal kan
glukoz diizeyine daha yakindir, glinde 3 kez uygulanir ve HbAlc diizeyinde %7 ye
ulagilabilir. Yogun tedavi yapilan hastalarda diyabetin mikro vaskiiler
komplikasyonlarinda %50 azalma goriilmektedir. Bu komplikasyonlar da yiikselmis

kan glukoz diizeyi ile yakindan iligkilidir (35).
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24.13. Tip 1 diyabetin patogenezinde yer alan hormonlar ve

metabolizmasindaki degisiklikler

Saglikli  bireylerde hipoglisemi, glukagon ve epinefrin hormonlarinin
salgilanmasina neden olur ve hepatik glukoz yapimimi baslatir. Tip 1 diyabetli
bireylerde glukagon saliniminda da defekt bulunmaktadir. Bu defekt hastalik
tanisindan yaklagik 4 yil sonra ortaya ¢ikmakta ya da bazen hastalifin erken
evrelerinde de ortaya ¢iktigi goriilmektedir. Ayrica tip 1 diyabetli bireylerde
hastaligin ilerlemesine bagli diyabetik atonomik nofropati ve epinefrin
salgilanmasinda defekt goriilmektedir. Glukagon ve epinefrin hasarlarinin bir araya

gelmesi ile “’beklenmeyen hipoglisemi’’ ortaya ¢ikmaktadir (36).

Enerji metabolizmasinda 4 Onemli organ rol oynamaktadir. Bu dokular;
karaciger, adipoz doku, kas ve beyindir. Bu organlarin her bir dokular1 depolama,
enerji lretimi ve kullanimi ile ilgili enzimleri bulundurmaktadir. Dokular arasi
iletisim; plazma hormon diizeyleri ve dolasimdaki maddelerin miktari ile degisebilen

sinir sistemi ile diizenlenmektedir (36).

Enerji metabolizmas1 Oncelikle iki peptit hormonu olan insiilin ve glukagon
(bunlar ile beraber epinefrin ve norepinefrin yani katekolaminler) ile diizenlenir. Bu
hormonlarin dolasimdaki seviyelerindeki degisiklikler, besin alimindan sonra viicutta
enerji depolanmasini veya depo enerjinin kullanilmasmi saglamaktadir. Ornegin bu
depo enerji kitlik, aglik, siddetli kazalar yani “’fight-fligt’> durumlarinda kullanilir
(36).

Insiilin pankreasin dis tabakasina yerlesmis halde bulunan hiicre kiimelerinden
Langerhans adaciklarinin B hiicrelerinden iiretilen polipeptit bir hormondur.
Langerhans hiicreleri pankreasin %1-2’sini olusturur. Insiilin, dokularin enerji
kullanimi ile ilgili en dnemli hormondur. Insiilin hormonunun metabolik etkileri
anaboliktir. Ornegin, glikojen sentezi, triacilgliserol sentezi, protein sentezi ve

benzeridir (36).

Insiilin iki polipeptit zinciri A ve B olmak iizere etrafinda 51 aminoasitin
cevrelendigi bir yapidir. Insiilin molekiilii A zincirinden aminoasit rezidiisii arasinda

intramolekiiler distilfid kopriisii igerir. Domuz ve sigir insiilini, insan insiilininden

20



farklidir. Diyabet tedavisinde insan insiilini kullanildiginda, yabanci proteinlere karsi

antikorlar olugsmaktadir (36).

Insiilin biyosentezinde preproinsiilin ve proinsiilin olmak iizere 2 inaktif 6nciil
vardir (sirayla C peptit baglarindan ayrilirlar). C peptit insiilin yapist igin
esansiyeldir. Ayrica plazmada yar1 dmriiniin uzun olmasindan dolay1, C peptit insiilin
{iretimi ve salimimu igin iyi bir belirtectir. Insiilin ilk uyariy1 veren ve ekzositoz ile
serbest kalan graniillerin icinde sitozolde depo edilir. Insiilin karacigerde bulunan ve
bobreklere kadar uzanan insiilinaz enzimi ile metabolize olur. Insiilin plazma yar
omrii yaklasik 6 dakikadir. Bu kisa siire, bu hormonun dolagimdaki seviyesinin hizla

degismesine neden olmaktadir (37).

Pankreasin Langerhans adaciklarinin 3 hiicrelerinden insiilin sekresyonu,
pankreatik o hiicrelerinden glukagon salinimi ile koordinedir. Pankreastan salinan
insiilin ve glukagonun yaklasik miktar1 periferal dokularin glukoz yapimi ile denk
olan hepatik glukoz iiretimi ile tahmin edilmektedir. Ozellikle insiilin sekresyonunu
artiran durumlar; glukoz, aminoasitler ve hormonlarin metabolizmasidir. 3 hiicreler,
viicutta glukoza duyarli en 6nemli hiicrelerdir (38).

Karaciger gibi [ hiicrelerde GLUT-2 tasiyicist ve glukokinaz aktivitesine
sahiptir ve bu ylizden kanda glukozun fosforile olmasini saglamaktadir. Glikoz veya
karbonhidrattan zengin bir yiyecek tliketimi sonrasi insiilin salinimi uyaric1 olarak
kan glukoz seviyesi ylikselmeye baglar ve glukagon sentezi yavaslar. Glikoz, insiilin
sekresyonu i¢in onemli uyarandir. Glikoz ayn1 zamanda insiilin gen ekspresyonunu

da uyarir (38).

Aminoasitlerin metabolizmasinda ise proteinlerin sindirimi sonucu plazma
aminoasit diizeyi artar ve insiilin sekresyonunu artirir. Ornegin plazma arjinin

diizeyinin yiiksekligi, insiilin sekresyonunu uyarir (36).

Birgok gastrointestinal hormon insiilin salinimina neden olur. Intestinal
peptitlerden kolesistokinin ve gastrik inhibitor polipeptit (glukoza bagiml
insiilinotropik peptit), oral glukoz alimma baglh olarak uyarilirlar ve insiilin
sekresyonunu artirirlar. Bu hormonlara inkretin ad: verilir. inkretinler, yemek sonrasi

ince barsaktan salinir ve insiilin diizeylerini artirict etkileri vardir (37).
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Insiilin sentezi ve salmmi; stres, ates, enfeksiyon gibi durumlarda
metabolizmanin besinsel enerjisi azaldigi zaman diigmeye baslamaktadir. Bu etki
strese, travmaya veya agir egzersize cevap olarak adrenal medulladan sentezlenen
epinefrin tarafindan gerceklesir. Bu kosullar altinda epinefrin salinimi sinir sistemi
tarafindan kontrol edilir. Epinefrin, karacigerde glikogenoliz ve glikoneogenesisten
glukoz {iretimi ve adipoz dokudan yag asitlerinin iiretimini saglayarak enerji
tiretilmesini saglar ve direk enerji metabolizmasini etkileyen bir hormondur. Ayrica
epinefrin glukoza bagimli insiilin salimimina karsin iiretilip insiilin salinimini
baskilayabilmektedir. Bu yiizden acil durumlarda sempatik sinir sistemi  hiicre

sekresyonunu kontrol ederek plazma konsantrasyonunu dengelemektedir (37, 38).
2.5.1.4. Insiilinin metabolik etkileri

Glikoz metabolizmasina insiilinin etkileri; karaciger, kas ve adipoz dokusunda
glikozun depolanmasi ve kullanilmasi ile ilgilidir. Karaciger ve kaslarda insiilin,
glikojen sentezini artirir. Kas ve adipoz doku hiicre membranlarinda GLUT-4
konsantrasyonunu artirarak glikoz alimini artirtr. Damar i¢i insiilinin diizenlenmesi
bu ylizden kan glukozunda ani distisler gergeklestirir. Karacigerde insiilin

glikogenolizi ve glikoneogenesi onleyerek glukoz liretimini azaltir (37, 38).

Yag metabolizmasina etkileri ise su sekilde agiklanmaktadir; yag dokusuna
instilin girisi ile dakikalar icerisinde yag asit salimminda azalma baglar.
Triagilgliserollerin seviyesinde azalis1 takiben insiilin adipoz dokularda triagilgliserol
miktarin1 azaltan hormon duyarli lipaz enzim aktivitesini Onleyerek dolagimda
serbest yag asit diizeyini azaltir. Insiilin defosforilasyonu hizlanarak enzimin
aktivasyonuna neden olur. Insiilin triacilgliserol sentezi icin substrat gliserol 3-fosfat
saglayarak, glikozun adipoz dokuya girigini ve metabolizmaya katilmasini saglar.
Ayrica insiilin lipoprotein lipaz aktivitesini artirarak yag asitlerinin esterifikasyonunu

saglar. Karacigerdeki insiilin ise glikozun triagilgliserollere doniisiimiinii saglar (38).

Insiilinin protein sentezine etkileri ise bir ¢ok dokuda aminoasitlerin hiicreye
girisini saglayarak protein sentezini uyarmasi ile olur (37). Iskelet kasi ve
adipositlere glikoz tasmmi insiilin varhgimi artirmaktadir. Insiilin, intraseliiler
havuzdan GLUT 4 alimim da artirmaktadir. Ancak bazi dokular da glukoz

transportunda insiiline duyarsiz sistemleri tasimaktadir. Ornegin hepatositler,
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eritrositler ve sinir sistemi, intestinal mukoza, renal tiibiiler ve kornea hiicreleri

glukoz alimi i¢in insiiline ihtiya¢ duymazlar (39).

Hormonlarin aktivasyonu ile baglanmis bulunan insiilin, reseptdr kompleks
haline gelir. Yiikselmis insiilin diizeyi reseptor sayisinda azalmaya neden olur ve

yiizeydeki reseptor sayis1 azalir (37).

Reseptore bagl olan insiilinin genis zaman araliginda ¢alisma stiresi vardir. En
onemlisi dakikalar i¢inde insiilin membranda reseptorlere baglanir ve adipositlere ve
iskelet kasina glikoz taginimi saglanir. Bir kag hiicre tipinde insiiline bagli gelisen ve
degisen enzim aktiviteleri fosforilasyon diizeyinde dakikalar ve saatler
alabilmektedir. Insiilin ayn1 zamanda glukokinaz, karaciger piruvat kinaz, asetil koA
karboksilaz ve yag asiti sentetaz enzimlerinin miktarlarini artirir ve bu islem de
giinler alabilmektedir. Bu degisimlerde transkripsiyonu artirarak gen ekspresyonuna

neden olabilmektedir (38, 39).
2.4.2. Oral Antidiyabetikler

Oral antidiyabetik ilaglar (OAD) insiilin salgilama yetenegi heniiz tilkenmemis,
yani pankreasta insiilin {iretimi azalarak da olsa devam eden diyabetlilerde kullanilan

ilaglardir.
2.4.2.1. Biguanidler

Biguanidlerin etken maddesi olan metformin, hepatik glukoz tiretimini baskilar,
hipoglisemi ile ilgili degildir. Tedavinin baslangicinda agirlik kayiplarina neden
olabilir. En yaygin yan etkileri gastrointestinal sistemde goriilir. Bu etkileri
minimize etmek i¢in ilag besinlerle beraber alinabilir ve giinde iki kez 500 mg doz ile
kullanilabilir. Nadir yan etkisi ise laktik asidozdur ve Oliimciil olabilir. Asidoz,

genellikle alkolii agir1 tiiketen bireylerde gézlemlenmektedir (35, 40).

Kontrolii kotii olan tip 1 diyabetli obez ya da fazla kilolu bireylerde insiilin
tedavisine metformin eklemek, insiiline olan ihtiyac1 azaltabilir ve metabolik
kontrolii gelistirebilir. Bir meta analizde, tip 1 diyabette metforminin insiilin
ithtiyacini azaltti1 (6.6 iinite/glin, p<0.001), azda olsa kilo kaybinda etkili oldugu,
total ve LDL kolesterol diizeylerini diisiirdiigti gdsterilmis fakat glisemik kontrole bir

katkis1 bulunmamustir (41).
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2.4.2.2. Diger oral antidiyabetikler

Tip 2 diyabetin tedavisinde kullanilan tedavi segenekleri tip 1 diyabetli
bireylerin tedavisinde de degerlendirilmektedir. Glukagon benzeri peptit 1 (GLP-1)
agonistleri ve dipeptidil peptidaz 4 (DPP-4) inhibitorleri, tip 1 diyabetli bireyler icin
Food Drug Administration (FDA) tarafindan heniiz onaylanmamistir ancak bu

konuda calismalar siirmektedir (35, 42).

Sodyum-glukoz tasiyicisi-2 (SGLT2) inhibitorleri proksimal renal tiibiilde
SGLT2’yi inhibe ederek glukoz emilimini bloke eder ve insiilinden bagimsiz
glukozun seviyesinin azalmasina sebep olur. Bu ajanlar orta diizeyde agirlik kaybini
saglar ve kan basincini da orta diizeyde disiiriir. Tip 2 diyabetli bireyler icin FDA
tarafindan onay verilmis 3 c¢esit farmakolojik ajan bulunmakta, ancak tip 1
diyabetliler i¢in tedavi Onerisinde yeterli kanit bulunmamaktadir (31). FDA son
zamanlarda tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde SGLT2 inhibitorlerinin kullaniminda
ketoasidoz riskinin bulunduguna dair ciddi uyarilarda bulunmustur. Ketoasidozun
semptomlar1 arasinda kusma, abdominal agri, yorgunluk ve solunum giigliigii
bulunmaktadir. Uriner sistem enfeksiyonlar1 da SGLT2 inhibitdrleri ile beraber
ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarda ketoasidoz semptomlar1 varsa SGLT2 inhibitor alimi

durdurulmali ve tedavi siirecine baglanmalidir (42).
Tip 1 diyabetin farmakolojik tedavisinde kanita dayal veriler;

-Tip 1 diyabetli hastalarin ¢ogu c¢oklu doz veya siirekli subkutan insiilin
infiizyonu ile tedavi edilmelidir (A kanit diizeyi).

-Egitim alan Tip 1 diyabetli bireylerin prandial insiilin tedavilerinin 6giinde
tilketecegi karbonhidrat miktari, 6giin oncesi kan glukoz diizeyi ve fiziksel
aktivite diizeyi ile paralel olmalidir (E kanit diizeyi).

-Tip 1 diyabetli bir ¢ok bireyin hipoglisemi riskini azaltmak i¢in insiilin
analoglar1 kullanilmalidir (A kanit diizeyi).

-65 yas ve lizeri tip 1 diyabetli bireylerde insiilin tedavisi devamli olmalidir

(E kanut diizeyi) (35).
2.4.3. Glisemik Hedefler ve Glisemik Kontrol
Glisemik kontroliin saglanmasinin hedefleri; hipoglisemi riskini azaltmak,

mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlart minimuma indirmek, diyabetik
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ketoasidoz (DKA) olusumunu Onlemek, hiperglisemi ve kognitif fonksiyonlarin

bozulmasini 6nlemektir (35).

Glisemik kontroliin saglanmasinda tip 1 diyabetli bireylerin kan glukoz
diizeylerini glinde 4-6 kez 6lgmeleri temel basamaktir. Kan sekeri 6l¢iim cihazlar
(SMBG-Self Monitoring of Blood Glucose) hastalarin kan sekerlerini 6l¢melerinde
kullandiklar1 temel ve en kolay kullanilan cihazdir. Bir diger 6l¢iim yOntemi olan
devamli kan glukoz diizeyini Olgen cihazlar (CGM) farkinda olmadan gegirilen
hipoglisemileri 6dnleme 6zelliklerinden dolayr kullanilir hale gelmistir. Keton testi
abdominal agri, kusma, biling kaybi, hizli nefes alip verme var ise ve kan glukoz

diizeyi 250 mg/dL iizerinde ise yapilmalidir (43, 44).

Hastalarin glisemik kontrollerinin saglanmasinda evde siklikla besin tiiketim
kaydi ile beraber kan glukoz seviyelerini kayit etmeleri onemlidir. Ayrica HbAlc
Olciimii de yilda en az 4 kez Onerilmektedir. Yiikselmis HbAlc diizeyi uzun donemli

mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin belirtecidir. (3).

The Epidemiology and Prevention of Diabetes (EURODIAB) ¢aligmast 15-60
yas aras1 2764 Avrupali tip 1 diyabet hastasini 7 yil boyunca mortalite yoniinden
gozlemlemistir. Mortaliteye sebep olan tiim riskli durumlarin HbAlc diizeyi %7-8
diizeyinde oldugunda azaldigi saptanmistir. Bir ¢ok hastada tekrarlayan hipoglisemi
merkezi sinir sisteminde kalic1 hasarlara neden olmustur. Bu ¢alismanin tam tersine,
DCCT (Diabetes Control and Complication Trial)’ nin yiiriitmiis oldugu uzun
donemli takip calismasinda ise sik hipoglisemi gecgiren c¢ocuklarin higbirinde

norokognitif bozukluk saptanmamistir (45).

Kronik hiperglisemi ise 6zellikle geng erkeklerde ndrokognitif bozukluklar ile
iligkili oldugu saptanmistir (46). Akut hiperglisemi (kan glukoz diizeyi 270 mg/dL
tizeri), tip 1 diyabetli bireylerde, motor kognitif performansin diismesine sebep
olmustur . Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin aileleri kan glukoz diizeyi 360 mg/dL iizerine
ulastiginda kognitif fonksiyonlarda bozulma oldugunu belirtmistir (47).

Beyindeki degisimler i¢in yapilan beyin gorsel g¢aligmalarindan birinde
hipoglisemi ve hipergliseminin gelisen beynin beyaz ve gri bolgesini etkiledigi

gosterilmistir (48). Yapilan bazi1 ¢alismalarda hiperglisemi ve hipoglisemi ile iligkili
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olarak merkezi sinir sistemindeki degisikliklerin kontrol grubu saglikli ¢cocuklar ile

diyabetli cocuklar arasinda ¢ok farkli olmadig1 gozlemlenmistir (45).
2.4.3.1. Glikolize Hemoglobin

Glikolize hemoglobin (HbAlc) diyabetin tam1 ve tedavisinde, glisemik
kontroliin saglanmasinda ve kontroliinde dnemli bir biyokimyasal bulgudur. Glukoz
dolasimda kirmiz1 kan hiicrelerine geri dontigiimlii olarak baglanir ve yaklasik 120
giin boyunca bagli kalir. HbAlc diizeyi 4-12 haftalik glisemiyi gosterir. Ayrica
HbA1c diizeyi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar i¢in de dnemli bir

belirtectir (49).

DCTT normal plazma glukoz seviyesine ulagsmanin adolesanlarda
yetiskinlerden daha zor oldugunu kanitlamistir. Ancak basal-bolus rejimlerinin
uygulanmasi, plazma glukoz diizeyinin devaml takibi, hasta odakli egitim planlari
ve insiilin pompalarinin kullaniminda artis sonucu diyabet tedavisinde optimal
glisemiye ulasmak kolaylasmistir. Buna karsilik bazi ¢aligmalar da norokognitif
farkliliklarin hiperglisemi ile yakindan iligkili olmas1 ve bu bozukluklardan dolay:
cocuklarda hedef kan glukoz diizeylerine ulagsmada giicliik olustugunu gostermistir

(48).

Tip 1 diyabetli bireylerin glisemik kontroliinde tiim yas gruplarinda HbAlc
hedefi <%7 diizeyindedir. Diyabetin yonetiminde tiim tedaviler kan glukoz diizeyinin
miimkiin oldugunda giivenilir sekilde diisliriilmesine dayanir. Hipoglisemisinin
farkinda olmayan tiim tip 1 diyabetli 6zellikle 6 yas alt1 ¢ocuklara hipogliseminin
riskleri ailesine anlatilmalidir. ©* Hipoglisemide farkindasizlik’” kavrami glisemik
hedeflere ulagma asamasinda bu yilizden goéz oniinde bulundurulmalidir. Ayrica, yeni
terapatik ustiller (6rnegin; hizli ve uzun etkili insiilin analoglari, teknolojik
yaklasimlar: siirekli glikoz monitorleri, diisiik glukoz tecil eden pompalar) ve egitim

siddetli hipogliseminin insidansi azaltabilir (35, 43).
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Tablo 2.3. Glisemik hedefler (International Society of Pediatric Diabetes

(ISPAD)-2014)

Kontrol diizeyi ideal(diyabetik ~ Optimal Suboptimal Yiiksek risk
olmayan) (miidahale (miidahale
onerilir) gerektirir)
Yiikselmis plazma - Semptom yok Poliiiri, Bulanik gérme,
glukoz diizeyi polidipsi, kilo kaybi, okulda
entiresis basarisizlik, deri
ve genital
enfeksiyonlar,
vaskiiler
komplikasyonlar
Diisiik plazma - Siddetli Siddetli Siddetli
glukoz diizeyi hipoglisemi hipoglisemi var  hipoglisemi var
yok

Achik plazma
glukoz diizeyi
Postprandiyal kan
sekeri

Yatmadan once
plazma glukoz
diizeyi

Nokturnal

HbAlc (%)
DCTT standartlart

65-100 mg/dL

80-126 mg/dL

80-100 mg/dL

65-100 mg/dL

<6.5

70-145 mg/dL

90-180 mg/dL

120-180 mg/dL

80-162 mg/dL

<7.5+

>145 mg/dL

180-250 mg/dL

<75 mg/dL
veya >162
mg/dL

<75 mg/dL
veya >162
mg/dL
7.5-9.0+

>162 mg/dL

>250 mg/dL

<80 mg/dL veya
>200 mg/dL

<70 mg/dL veya
>200 mg/dL

>9.0+

Pediatric Diabetes 2014: 15 (Suppl.20): 102-114.

2.4.4. Tip 1 Diyabet Beslenme Tedavisi

Beslenme tedavisinde amag;

hastada saglikli beslenme aligkanliklarinin

olugmasini ve slirdiiriilebilir olmasini saglamak, bireye gereksinimi olan besin ve

besin O0gesi miktarlarini, besinlerin igerisindeki karbonhidrat miktarlarini 6gretmek

ve kullandig1 insiilin dozlar1 ile uyumlu beslenme plani olusturabilmesini saglamaktir

(50).

Beslenme tedavisinde hedefler;
- HbAlc <%7
- Kan basinc1 <140/80 mm-Hg
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- LDL kolesterol <100 mg/dL

- TG <150 mg/dL

- HDL kolesterol >40 mg/dL

- Ideal kilo aralig

- Diyabetin komplikasyonlarinin 6nlenmesi veya azaltilmasi

seklinde siralanmaktadir (50).
Diyabetli bireylere bireysel beslenme tedavisi ve 06giin planmasi yapilmasi

gerektigine dair giliclii kanitlar bulunmaktadir. Diyabetli ¢ocuklarda beslenme
oOnerileri saglikli yas gruplari icin olan Oneriler ile aynidir. Ancak ¢cocugun beslenme

aliskanliklarina ve hayat sekline gore insiilin ayarlamalari farkli olmaktadir (50).

Beslenme tedavisi bireyden bireye degismekte ve mutlaka multidisipliner ekip
ile uygulanmalidir. Bu egitimin i¢inde pediatri beslenmesinde uzmanlagmis pediatri
diyestisyeni mutlaka bulunmalidir. Cocugun yasami hakkinda detayli bilgiler
alinarak egitim plam1 yapilmalidir. Bu asamada ¢ocugun 06gilin saatleri, ailesiyle
beraber yiyip yemedigi gibi detayli tiim bilgiler elde edilmelidir. Cocugun kullandig:
instilin tiirl ve dozuna uygun ana ve ara Ogiinler diyetisyeni tarafindan
planlanmalidir. ilk egitim verildikten sonra ¢ocuklar belirli araliklarda kontrol

edilmelidir (50, 51).
2.4.4.1. Enerji

Tip 1 diyabetin tanisinda, istah ve enerji alim1 genellikle yiiksektir ve katabolik
stire¢ agirlik kazanimini engellemektedir. Uygun agirlik korunmasi igin enerji alimi
dengelenmelidir. Tan1 konulduktan sonraki 6 hafta icerisinde uygun agirlik kazanimi
ya da korunumunun saglanmig olup olmadigi kontrol edilmelidir. Bu agirlik kontrolii

hastanin yasina, boyuna, kilosuna gore degismektedir (50).

Enerji alim1 yasa, biiyiime hizina, fiziksel aktivite diizeyine ve diger ¢evresel
faktorlere (besin cesitliligi ve ulasilabilirligi) bagl olarak degismektedir. Enerji alim1
ideal boy ve viicut agirligina ve optimum biiyliime gelisme diizeylerine uygun sekilde
ayarlanmalidir. Beslenme tedavisi ve 6giin planlanmasi ¢ocugun optimal biiylimesi
saglanacak sekilde insiilin dozlarma ve istahindaki degisikliklere bagl

diizenlenmelidir. Insiilin tiirii ve dozu cocugun istahina ve yeme aliskanliklarina
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uygun olmalidir. Ergenlik donemi boyunca enerji alimi ve besin ihtiyaglari insiilin

dozuna bagli artabilmektedir (48).
2.4.4.2. Karbonhidratlar

Karbonhidratlar saglikli beslenmenin en énemli besin 6gesi olup karbonhidrat
kaynag1 besinler c¢esitli vitaminler, mineraller ve lif icermektedir. Giinliik enerjinin
%45-60’min karbonhidratlardan saglanmasi1 gerekmektedir. Karbonhidrat 6zellikle
beyin fonksiyonlar1 i¢in elzem olan tek besin Ogesidir. Beyin ve merkezi sinir
sisteminin tek enerji kaynagi glikozdur (15). Bu sebeplerden dolayr beslenme

tedavisinde karbonhidratin kisitlanmasi saglik problemleri olusturabilmektedir (21).

Tip 1 diyabetli bireylerde karbonhidrat kisitlamas1 yapilmamasi gerektigine dair
kanita dayal1 veriler bulunmaktadir. Karbonhidrat kaynagi olarak tam tahil iiriinleri,
kurubaklagiller, meyve ve sebzeler, diisiik yagh siit ve siit {riinleri (2 yas alti

cocuklarda tam yagli siit ve siit iirlinler) onerilmektedir (50, 52).

Siikroz ve siikroz igeren besinler saglikli bir beslenme planmin iginde yer
alabilmektedir ve diger besinler ile beraber tiiketilebilmektedir. Siikroz izokalorik bir
nigastali besinden daha fazla kan glukoz diizeyini ylikseltmemektedir. Bu nedenle
siikroz hiperglisemiye neden olmayacak miktarda tiiketilebilir. Eger beslenme
planina eklenecek olursa insiilin dozunun da buna gore ayarlanmasi gerekmektedir
(52). Siikrozdan saglanan enerji giinlik alman toplam enerjinin %10 unu
geememelidir. Siikroz ile tatlandirilmis igeceklerin tiikketimi fazla kilo alimina neden
olmaktadir. Fazla miktarda siikroz tiiketimi insililin kullanilsa dahi glisemi
saglanamayip hiperglisemiye neden olmaktadir. Siikroz ayrica hipoglisemiyi

onlemek icin glikoz yerine kullanilabilmektedir (50).

Enerjinin %5 ve %15’inden saglanan slikroz miktarlarinin etkilerini karsilastiran
randomize kontrollii calismada her bir gruptaki bireylerin 6 hafta boyunca
diizenlenen  beslenme planlarina uyumlar1 saglanmistir. 6 haftanin sonunda
bireylerde oral glukoz tolerans testi yapilmigtir. Test sonucunda 75 g glukoz
tilketimlerinden 1 saat sonra Olgiilen serum insiilin diizeylerinin, siikroz tiiketimleri
enerjinin %15’ini saglayan grupta anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (%5
sukroz: 59.0 (43.8, 100.6), %15 sukroz: 109.2 (88.5-182.9) p<0.01) 2. Saat kan
glukoz diizeylerinde ise anlamli bir fark saptanmamistir ( p=0,11). Aglik kan sekeri
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diizeyi ise yine %15 siikroz tliketen grupta anlaml diizeyde yiiksek belirlenmistir

(53).
2.4.43. Lif

Birgok iilkede tiiketilen lif miktar1 6nerilen miktarin altinda kalmaktadir. Lif
iceren besinlerin (meyve, sebze, tahillar, kurubaklagiller) tiiketilmesi konusunda
egitimler verilmelidir. Sebzelerde, meyvelerde, ve tahillarda bulunan ¢6ziiniir lif kan
lipid diizeylerinin diisiiriilmesine yardimci olmaktadir. Meyvede bulunan pektin
kardiyovaskiiler hastaliklara karsi koruyucudur. Tahillarda bulunan ¢oziinmez lif
barsak fonksiyonlarini optimum diizeyde tutmaktadir. Abdominal rahatsizliklar:
onlemek i¢in diyette lif oram1 yavas yavas yiikseltilmelidir. Lif alimi daha ¢ok

paketlenmemis, islemden gegmemis taze iirlinler ile saglanmalidir (50).

Tablo 2.4. 1-18 Yas arasi cocuk ve adolesanlar icin onerilen lif alim miktan (5,
6)

Yas gruplan Lif (gram/giin)
Cocuk

1-3 yas 19

4-8 yas 25

Adolesan (erkek)

9-13 yas 31

14-18 yas 38

Adolesan (kiz)

9-13 yas 26

14-18 yas 26

2.4.4.4. Protein

Cocuk ve adolesan donemde protein ve protein igeren besinler biliylime ve
gelismeye olan katkilarindan dolay1r yetiskin doneme gore daha fazla Onem
tagimaktadir. Yetigkin insan viicudunun %16 s1 proteinden olusmustur. Proteinlerin
enerjiye olan katkismnin yanisira biiylime ve gelisme, dokularin yenilenmesi ve

onarimi, kemik olusumu, kas kiitlesinin korunumu, bagisiklik sisteminin

30



stirdiiriilmesi, enzim ve hormonlarin metabolizmasinin devami gibi énemli bir ¢ok

fizyolojik gorevleri vardir (15, 54).

Diyabetli bireylerde enerji aliminin %5-20’sini karsilayan miktarda protein
aliminin glisemik cevaba, hormon ve lipit diizeylerine minimal etkisi bulunmakta ve
insiilin gereksinimini degistirmemektedir. Bu yiizden diyabetli bireylerde protein
kisitlamas1 yoluna gidilmemekle beraber protein alimini 6zellikle yiiksek diizeyde
doymus yag iceren besinlerden yapan diyabetli bireylerde protein onerisine dikkat
edilmelidir.  Diyabetik  nefropatisi olan  bireylerde protein  kisitlamasi
diistiniilmektedir. Esansiyel olmayan aminoasitler glukoneogenesise girmesine
ragmen 1yi kontrollii diyabetlilerde iiretilen glukoz normal dolasimda gozlenmez.
Proteinin insiilin ihtiyacina uzun donemli etkisi olmamasma ragmen karbonhidrat
salmmmina katki saglayarak akut insiilin salinimini uyarir. Ayrica  protein
karbonhidrat emilimini yavaslatmaz, hipoglisemi tedavisinde 6giine protein eklemek

hipoglisemiyi 6nlemez (50).

Diyabetli bireylerde protein alimi ile ilgili yapilan son g¢alismalarda proteinin
instlilinotropik etkilerinden bahsedilmistir. Diyetsel protein insiilin sekresyonunu

uyarir, ve glukozun kandan perifer dokulara taginmasini saglar (55, 56).

Calismalar aminoasitlerin insiilin ve glukagon sekresyonunda dnemli role sahip
olduklarimi gdstermistir. Karbonhidrattan zengin beslenme plani ile proteinden
zengin beslenme planinin plazma insiilin seviyelerine olan etkilerini karsilagtiran bir
calismada proteinden zengin beslenen grupta plazma insiilin seviyelerinin daha

yiiksek oldugu saptanmistir (57).

Kisa donemli kii¢iik populasyonda yapilan bir calismada enerji aliminin
%20’sinden fazlasin1 karsilayacak sekilde protein tiiketimi glukoz ve insiilin
konsantrasyonlarini diizelttigi, aglik duygusunu baskiladigi ve doygunlugu artirdigi

gosterilmistir (51).

Saglikli ve obez olmayan bireylerde yapilan ¢alismalarda yiiksek proteinli ve
yiiksek yagli beslenme programlarinin insiilin ve glukoz homeostazina anlamli bir

etkisi olmadig1 gosterilmistir (58).

Geng ve yetigskin bireylerde yapilan bir calismada ise yiiksek protein

tilkketiminin insiilin ¢aligma mekanizmasina etkisi olmadig1 gosterilmistir (55).
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Renal fonksiyonlar1 normal olan bir diyabetli i¢in giinliik alinmasi gereken
protein miktar1 saglikli yasitlarinin ki ile aynidir. Bebeklik doneminde 2 g/kg/giin
alinmas1 gereken protein, 10 yasa kadar 1 g/kg/giin’e adolesan donemin sonuna
dogru ise 0,8-0,9 g/kg/giin’e kadar azalmaktadir. Anormal mikroalbuminiiri veya

nefropati durumunda protein alim1 0,8g/kg/glin’e kadar kisitlanmalidir (3, 6, 15, 50).
24.45. Yag

Yaglar besin gruplari i¢inde en yliksek degerde enerji veren ve bir¢ok organizma
icin enerji kaynagi olan makro besin Ogeleridir. Yaglar enerjiye olan katkisinin
yanisira viicutta bir takim reaksiyonlara girerek (hormonlarin diizenlenmesi,
kolesterol iiretimi, vitaminlerin emilimi vb.) farkli fizyolojik gorevleri de

metabolizmada yer almaktadir (5, 60).

Yaglar plazma glukoz diizeyini karbonhidratlar kadar etkilemese de
postprandiyal plazma glukoz diizeyini etkilemektedir (15). Yaglar beslenmede tekli
doymamuis, coklu doymamis ve doymus yag asitlerinin dengeli bir diizeyde, toplamda
enerjinin %30-35’ini karsilayacak sekilde bulunmalidir (10). Giinliik alinan yagin
% 10’undan daha az1 doymus yag asitlerinden saglanmalidir. Doymus yag asitleri ve
trans yaglarin plazma diisik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesteroliinii ve total
kolesterolil yiikselttigi bilinmektedir (15). Giinliik enerjinin %2-3’{i kadar omega 6
yag asidi tliketimi ile viicudun esansiyel yag asidi (linoleik ve alfa-linolenik asit)
ihtiyaci karsilanir. Bir ¢ok hastalik tizerine olumlu etkileri bildirilmis olan omega-3
yag asitleri ise viicutta sentezlenemez ve disaridan besinler yoluyla alinir. Yagh
baliklar en zengin kaynagidir. Omega 3 yag asitlerinden en Onemlileri olan
eikosapentaenoik asit ve dokozahekzaenoik asit, hepatik trigliserid sentezi inhibe
ederek serum trigliseridlerini azaltir. Ancak fazla balik yagi alimi (giinlik 5-10 g ve
tizeri) ile hipergliseminin arttig1 da bildirilmistir (60). Tekli doymamis yag asitleri
toplam enerjinin % 20’sini gegmeyecek miktarda alinmalidir. Tekli doymamis yag
asitleri yiiksek dansiteli lipoprotein kolesteroliin yiikselmesini saglar, LDL
kolesteroliin diismesine yardimci olurlar. Tekli doymamis yaglardan zeytinyaginin

daha yaygin tiiketimi 6nerilmektedir (15, 60).

Diyabetli hastalarin yag tiiketimleri ve yaglarin metabolizmalarindaki

degisiklikleri hakkinda literatiirde c¢alismalar bulunmaktadir. Tip 1 diyabetli
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cocuklarda omega-3 yag asitlerinin etkilerini arastiran bir calismada, omega-3
tiiketimi yeterli olan (1.17-1.29 g/giin ) gruptaki ¢ocuklarin diger gruptaki ¢ocuklara
gore otoimmiinite gostergeleri yiiksek inflamatuar sitokinleri diisiik bulunmustur

(61).
2.4.4.6. Karbonhidrat sayimi

Karbonhidrat sayimi menii planlama yonteminin i¢inde yer almaktadir. Tip 1
diyabetli cocuklarin beslenme saatlerinde, besin tiirii seciminde ve miktar belirlemek
icin esneklik saglayan bir ydntemdir. Ogiinlerde tiiketilen karbonhidrat miktarina
gore insiilin dozunda ayarlama olanagi saglar (62). Karbonhidrat sayimi yonteminin
avantajlarim1  ve Ozellikle HbAlc diizeylerine etkilerini arastiran sistematik
derlemelere bakildiginda uzun siireli ¢alismalar bulunmadig1 gézlemlenmistir (63).
Karbonhidrat sayiminin metabolik profile olan kisa siireli etkilerini arastiran bir
calismada ise karbonhidrat sayimi yapan ve yapmayan gruplar arasinda Hbalc
diizeylerinde bir farklilik olmadigi gozlemlenmistir (64). Karbonhidrat sayimini
kolay hale getirmek icin son zamanlarda internete bagli karbonhidrat sayim egitimi

yontemleri de gelistirilmektedir (65).
2.5. Agirhik Yonetimi

Diyabetli bireylerde, saglikli bireylerde oldugu gibi giinlik enerji alimi
gereksinime gore ayarlanmali ve gereksinimden fazla enerji alimmin obeziteye
neden olacagi unutulmamalidir. Cocukluk c¢aginda goriilen obezite prevelansi
giderek artmaktadir. Fiziksel aktivite yetersizligi ve yanlis beslenmeye bagli gelisen
obezite, tip 1 diyabetli ¢ocuklarda fazla insiilin dozu, hipoglisemiyi onlemek i¢in
fazla tliketilen ara Ogilinler sonucunda goriilmektedir. Obeziteyi engellemek
tedavideki stratejilerden birisidir. Ogiin planlamasi, porsiyon biiyiikliikleri, besinlerin
enerji igerikleri ile ilgili egitimler bu konuda 6nem tasimaktadir. Obeziteyi onlemek
icin tedavide baslangic olarak  ¢ocugun biiylime durumunu saptamak ve
degerlendirmek, BKI diizeylerini hesaplamak ve her 3 ayda bir bel gevresi 6l¢iimiinii
almak seklinde olmalidir. Cocugun diizenli olarak diyetisyen ile goriismesinin

saglanmasi obezitenin 6nlenmesinde 6nemli adimlardan biridir (3, 50).

Enerji alim1 ¢ocugun yasina uygun olmali ve enerjinin makro besin dgelerinden

gelen oranlar1 Onerilen alim diizeylerini karsilamalidir. Tablo 2.5°de belirtilen
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degerler AMDR (Acceptable Macronutrients Distribution Ranges) degerleridir. Bu
degerler Saglik Enstitiisii (Institute of Medicine/IOM) tarafindan belirlenmistir. Bu
degerler kronik hastaliklarin  Onlenmesi i¢in optimal degerler olarak

tanimlanmaktadir (66).

Tablo 2.5. Enerjinin makro ve mikro besin dgeleri dagilimi (AMDR degerleri)
(66)

Karbonhidrat Toplam enerjinin %45-60’1
Siikroz Toplam enerjinin %10’undan az
Yag Toplam enerjinin %25-35’1

-Doymus yag ve trans yag %10 ve dahaaz
asitleri

-Coklu doymamis yag asitleri %10 ve daha az
-Tekli doymamais yag asitleri %10 ve daha fazlasi

Protein Toplam enerjinin %15-20’si

2.6. Tip 1 Diyabetli Bireylerde Egzersiz ve Fizyolojisi

Diyabeti olmayan bireylerde egzersiz boyunca glukoz diizenleyici hormonlarin
yardimt ile karacigerde glukoz iiretimi artar, iskelet kaslarinda glukoz alimi hizlanir
ve insiilin sekresyonunda artis baglar. Bu otonomik ve endokrin regiilasyonun
sonucunda kan glukoz diizeyi ¢esitli egzersiz durumlarinda stabil kalmaktadir (36).
Egzersiz sirasinda hiicre yiizeyindeki GLUT-4 reseptorlerinin yer degistirmesi
yardimut ile kaslarda insiilinden bagimsiz glikoz alim1 artmaktadir. Bu yiizden insiilin

diizeyi diisse bile glukoz alim1 artmaktadir (67).

Yogun egzersiz durumlarinda, diyabeti olmayan bireylerde katekolaminler
hepatik glukoz tiretmini artirmaktadir ve kaslara glikoz alimini sinirlandirmaktadir.
Bu artis tip 1 diyabetli ¢ocuklarda kan glikoz diizeyinin yiiksek seyretmesi ile insiilin

sekresyonunun artisindan dolay1 gergeklesemez (68).

Tip 1 diyabetlilerde pankreas egzersize cevap olarak insiilin diizeyini
diizenleyemez, glukoz diizenlenmesinde bozukluklar ortaya c¢ikar ve enerji
regiilasyonu zorlagsmaktadir. Sonug olarak, hipoglisemi ve hiperglisemi egzersiz

esnasinda ya da sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir (67, 68).
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Tip 1 diyabetli geng bireylerde egzersize cevap farkli kan glukoz diizeylerinde
olmaktadir. Orta diizeyde 60 dakikalik egzersizde eger insiilin miktari, egzersiz
sliresi ve egzersiz dncesi 0glin zamani sabit kalirsa kan glukozu normal araliklarda

tutulabilmektedir (69).
2.6.1. Egzersiz tiirii ve siiresi

Anaeorobik silire¢ egzersizin baglangicinda sadece bir ka¢ dakika siirer ancak
epinefrin ve glukagon hormonlarinin salinimini uyararak kan glukoz diizeyini
artirabilir. Bu artis 30-60 dakika icerisinde genellikle gegicidir ve hatta egzersizin
sonunda hipoglisemi ile sonlanabilmektedir. Aerobik aktiviteler egzersiz
baslangicindan itibaren 20-60 dakika araliginda ve egzersiz sonunda kan glukozunu
diistirmeye egilimlidir. Tip 1 diyabetli bireylerde insiiline duyarlilik egzersizin
bitiminden 7-11 saat sonra pik yaptig1 saptanmistir. Aerobik egzersizlerde ( direngli
egzersizler, kisa siireli ama yogun egzersizler) hipoglisemi riski artmaktadir.
Pediatrik popiilasyonlarda yapilan ¢alismalarda direngli egzersizlerde aerobik

egzersizlere gore daha hizl diisiis oldugu gozlenmistir (70, 71).

Egzersiz zamanina bakildiginda ise insiilin tedavisi almadan yapilan sabah
aktiviteleri sabah erken saatlerde dolagimdaki insiilin seviyesi diisikk ve glukoz
diizenleyici hormonlarin seviyesi yliksek olmasindan dolay1 hipoglisemiye neden
olmadig1 gozlemlenmistir . Hipoglisemi genellikle uzun periyotta agir egzersizlerde

gbzlemlenmistir (72).

Tip 1 diyabetli bireylerde glisemik kontroliin saglanmasinda egzersizin 6nemini
gosteren Onemli ¢alismalar literatiirde bulunmaktadir (73, 74, 71). Orta diizeyde
yapilan egzersizin plazma glukoz diizeyi regiilasyonuna yardimci oldugu ve
hipoglisemi riskini de azalttig1 gézlemlenmistir (71). Amerikan Diyabet Birligi tip 1
diyabetli cocuklarin plazma glukoz kontrolii iyi saglandigi siirece her giin orta

diizeyde fiziksel aktivite yapmalarin1 6nermektedir (75).

Karbonhidrat destegi egzersiz Oncesi plazma glukoz diizeyi 100 mg/dL nin
altinda ise yapilir. Ayrica 60 dakikadan uzun siirecek veya miisabaka seklinde olan
egzersizler sirasinda da karbonhidrat destegi yapilmalidir. Egzersizde performans ve
kasin etkinligi agisindan plazma glukoz diizeyinin 80-180 mg/dL olmasi

onerilmektedir. Genel olarak egzersizde her 30-60 dakikada 15-30 gram karbonhidrat
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desteginin saglanmasi gerekmektedir. Egzersiz sirasinda plazma glukoz diizeyinin
diismesine yonelik seker igeren icecek ve yiyeceklerin bulundurulmas: da

onerilmektedir (76).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Tanimlayici tipte kesitsel bu ¢aligmaya 14 Mart-9 Eyliil 2016 tarihleri arasinda
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig ve Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Biiylime-Gelisme ve Endokrinoloji Bilim Dal1 polikliniginde bagvuran en az 6
ay once tip 1 diyabet tanis1 almig 2-19 yas aras1 52 ¢ocuk ve addlesan katilmigtir. Elli
sekiz ¢ocuk ve adolesan ile yapilmasi planlanan ¢alismada 62 c¢ocuga ulasilmistir
ancak 6 g¢ocuk colyak ve hipotroid tanist nedeniyle calisma disi birakilirken, 4
cocugun besin tiiketim kayitlarina ulasilamadigi i¢in ¢calismaya 52 ¢ocuk ve adoélesan
ile devam edilmistir. Etik kurul onayr Acibadem Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisii Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan 25/02/2016 tarihinde 2016-3/11

numarali karar ile alinmgtir.
3.2. Arastirmanin Genel Plam

Arastirmaya baslamadan oOnce cocuklar ve aileler bu ¢alisma hakkinda
bilgilendirilerek Ek 8.5’te sunulan ‘Goniilliiliik onam formu’ imzalatilmistir.
Arastirmanin birinci asamasinda c¢aligmaya katilmayr kabul eden ¢ocuk ve
adolesanlarin demografik ve hastaliga iliskin bilgilerinin (yas, cinsiyet, boy, kilo, kag
yildir diyabetli oldugu, ailede diyabet dykiisti olup olmadigi, kullandig1 diger ilaglar,
son 3 aydaki HbAlc diizeyleri) oldugu Ek 8.3’te sunulan anket formu ile elde
edilmistir. Aragtirmanin ikinci asamasinda katilimcilarin boy ve agirlik Slgtimleri
yapilmistir. (Cocuk ve addlesanlarin boy uzunluklari poliklinikte ¢alisan oksolog
tarafindan 6l¢iilmiis olup bu bilgiler arastirmaci tarafindan not edilmistir. Cocuk ve
adolesanlarin viicut agirliklart hassas tartt aleti kullanilarak i¢ ¢amasirlar ile
ayakkabisiz olarak Olgiilmiistiir.) Arastirmanin son asamasinda ise c¢ocuk ve
adodlesanlarin besin tiikketim durumlart Ek 8.4‘te sunulan ‘Besin Tiiketim Kayit
Formu’ ile belirlenmistir. Bu form ile ¢ocuk ve adélesanlarin kullandiklari insiilin ve
dozlar1 da sorgulanmistir. Besin tiiketim formlarinin ard arda 3 giin doldurulmasi
istenmistir. Tiliketim kayitlart tutulurken Besin Katalogu’ndan faydalanilmistir. Elde
edilen formlar ¢ocuklar ve aileler ile tekrar kontrol edilerek porsiyon miktarlar1 ve

pisirme yontemleri detayli 6grenilmistir. Besin tiiketim kayitlarmi teslim etmeyen
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aileler telefon ile 3 giin boyunca ard arda aranarak ¢ocuklarmin besin tiiketim

kayitlar1 alinmustir.

3.3. Veri Toplama ve Degerlendirme

Calismaya katilan cocuk ve adolesanlarin 3 gilinliik besin tiiketim kayitlar
TURKOMP veri tabaninda analiz edilmisti. TURKOMP veri tabaninda besin
Ogelerinin analizi bulunmayan bazi besinler bulunmaktadir. Calismamizda eksikligi
karsilagilan besinler tarhana c¢orbasi ve pekmez olmustur. Calismanin analizi
sirasinda veri yoklugu bulunan bu besinlerin tiiketim kayitlar1 degerlendirilirken
USDA (United States Department of Agriculture) ve BEBIS programinin
analizlerinden yardim alinmigtir ve bu yokluk giderilmistir. Enerji ve besin
ogelerinin Onerilerin  %66’s1 ve altindaki degerler yetersiz alim, %66-%100
arasindaki degerler Onerilen diizeyde, %133’iin iizeri degerler ise Onerilenden fazla

alim olarak kabul edildi (77, 78).

Cocuk ve addlesanlarin Beden Kiitle Indeksleri BKi=kilo(kg)/boy*(m?)
formiiliinden hesaplanmistir. BKI, boy ve agirlik persentilleri Neyzi ve
arkadaslarinin Tiirk ¢ocuklari i¢in gelistirdikleri standartlara gore degerlendirilmistir
(79). Kilo persentilleri 3. veya 5. persentilden az olanlar ¢ok zayif, 5-15. persentil
aras1 zayif, 15-85. persentil aras1 arast normal, 85-95. persentil arasi kilolu ya da
hafif sisman, 95. veya 97. persentil ve lizeri ise sisman olarak degerlendirilmistir.
Boy persentilleri ise 3. veya 5. persentilden az olanlar ¢ok kisa, 5-15. persentil arasi
olanlar kisa, 15-85. persentil arasi arasi normal, 85-95. persentil arasi olanlar uzun,

95. veya 97. persentil ve iizeri olanlar ise ¢ok uzun olarak degerlendirilmistir (80).

Tiim bireylerden 8-12 saat aglik sonrasi kan Ornekleri alinarak Istanbul
Universitesi Tip  Fakiiltesi Klinik Biyokimya Merkez Laboratuvarinda
degerlendirilmistir. Alinan kan Orneklerinden aglik kan sekeri, HbAlc, total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve TG ¢alisilmistir. Cocuk ve
adodlesanlarin HbAlc bulgular1 ISPAD gruplandirmasina gére 3 gruba ayrilmistir.
HbAlc diizeyi %9 ve iizerinde olanlar kotii glisemik kontrollii, %7-9 diizeyinde
olanlar orta glisemik kontrollii, %7 ve altinda olanlar iyi glisemik kontrollii olacak
sekilde gruplandirilmigtir (81). Cocuk ve adolesanlar kan yaglarina gore ise LDL
kolesterol diizeyi 140 mg/dL {izerinde olanlar, HDL kolesterol diizeyi 40 mg/dL
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altinda olanlar, TG diizeyi 150 mg/dL iizerinde olanlar, total kolesterol diizeyi 200
mg/dL tizerinde olanlar seklinde gruplara ayrilmistir (82).

3.4. [Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen tiim makro besin ve mikro besin dgelerinin 3 giinliikk ortalamasi,
demografik ozellikler ve HbAlc, kan lipit profilleri SPSS v20.0 programinda
degerlendirilmistir. Kullanilan testler; Frekans Analizi. Bagimh T testi, Bagimsiz T
testi, Anova ve LSD seklindedir. Verilerin ¢éziimlenmesinde frekans, aritmetik
ortalama, standart sapma, yiizde gibi betimsel istatistiklerden faydalanilmigtir.
Bagimhi 2 grubun karsilagtirllmasinda bagimli T testi, bagimsiz 2 grubun
karsilastirilmasinda ise bagimsiz T testi, 2 den fazla grubun karsilastirilmasinda
Anova ve LSD uygulanmistir. LSD testi gruplar arast farkin oldugu durumlarda

farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak i¢in kullanilan bir testtir.
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4. BULGULAR

Tablo 4. 1. Arastirmaya katilan ¢ocuk ve adoélesanlarin genel ozellikleri

Cinsiyet n %
Erkek 18 34,6
Kiz 34 65,4
Toplam 52 100,0

Yas

2-8 yas (cocuk) 10 19,2
9-19 yas (adolesan) 42 80,8
Toplam 52 100,0

Tablo 4.1°de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin cinsiyet
ve yas gruplarina ait say1 ve yiizde degerleri gosterilmistir. Arastirmaya toplamda 52
kisi katilmistir. Tabloya gore arastirmaya katilanlarin %65,4’s1 kiz, %34,6’s1
erkektir. %19,2’si cocuk, %80,8’1 ise adolesandir. Hastalarin en kii¢iigii 3, en biiytigi
ise 19 yasindadir. Ortalama yas 12,32 + 4,05 yildir.

Tablo 4.2. Cocuk ve adolesanlarin ¢calisma baslangicindaki antropometrik

olciimleri
Kiz
4-8 yas (n=8) 9-13 yas (n=12) 14-18 yas (n=12) 19 yas (n=2)
X+ss Xss X+ss Xss
Boy ‘(‘czr‘r‘l‘)‘l“g“ 11741411 144,92+15.51 158,3129,52 157+7,07
Agirhk (kg)  19,81+1,77 39,38+11,12 54,77+16,54 62,5+2,12
BKi (kg/m®)  14,96+3,64 18,46+2,99 21,66+5,67 25,47+3,15
Erkek
1-3 yas (n=1) ?I'lif)” 9-13yas (n=6)  14-18 yas (n=8) 19 yas (n=2)
X )? Xiss Xiss Xiss
Boy ‘(‘czr‘r‘l‘)‘l“g“ 93 140 145,17+8,93 170,63£7,95  177,5+7,78
Agirhik (kg) 17 27,5 41,75¢11,75 66+11,12 70,5+0,71
BKI (kg/m?) 19,66 14,03 19,79+5,47 22,5442,18 22,43+1,74

Tablo 4.2°de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin
antropometrik Slciimlerine iliskin boy uzunlugu, agirlik ve BKI degerlerinin
aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri gosterilmistir. 4-8 yas aras1 kiz

cocuklarmm BKI ortalamalar1 14,96+3,64 kg/mz, 9-13 yas aras1 kiz ¢ocuklarinin
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BKI ortalamalar1 18,46+2,99 kg/mz, 14-18 yas aras1 kiz ¢ocuklarinin 21,66+5,67
kg/m®, 19 yas kiz ¢ocuklarmin BKI ortalamalar1 ise 25,47+3,15 kg/m* olarak
saptanmustir. 3 yasindaki erkek ¢ocugun BKI diizeyi 19,66 kg/m® 9-13 yas arasi
erkek cocuklarinin BKI ortalamalar1 19,79+5,47 kg/mz, 14-18 yas arast erkek
adodlesanlarm BKI ortalamalar1 22,54+2,18 kg/mz, 19 yasindaki erkek addlesanlarin
22,43+1,74 kg/m”oldugu saptanmistir.

Tablo 4.3. Cocuk ve adolesanlarin ¢calismanmin baslangicindaki antropometrik

olciimlerinin persentil guruplar:

Agirhk n %
<10 11 21,1
10-25 persentil arasi 4 7,7
25-75 persentil arasi 23 44,2
75-90 persentil arasi 6 11,6
90< 8 15,4
Toplam 52 100,0
Boy uzunlugu n %
<10 9 17,3
10-25 persentil arasi 8 15,4
25-75 persentil arasi 21 40,4
75-90 persentil arast 5 9,6
90< 9 17,3
Toplam 52 100,0
BKi n %
<25 17 32,7
25-75 persentil arasi 19 36,5
75-95 persentil arasi 8 15,4
95< 8 15,4
Toplam 52 100,0

Tablo 4.3’de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin
antropometrik Olgiimleri persentil degerlerine gore gruplanmistir. Tabloda boy
uzunlugu, agirhk ve BKI degerlerine gore gruplar gosterilmistir. Arastirmaya
katilanlarin agirlik bakimindan %44,2°si, boy uzunlugu bakimindan %40,4’i BKI
bakimindan ise %36,5’si Onerilen persentil degerlerine gore 25-75 persentil
arasindadir. Agirligima gore 10. persentilin altinda kalanlar popiilasyonun %21,1°1,
boy uzunluguna gore 10. persentilin altinda kalanlar popiilasyonun %17,3’i
olmasina ragmen BKI diizeylerine gore 25. persentilin altinda kalanlar popiilasyonun

%32,7’sini olusturmustur.
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Tablo 4.4. Cocuk ve adolesanlarin HbAlc diizeylerinin glisemik kontrollerine

gore gruplandirilmasi

HbAlc n %
Iyi: < %7.,5 14 26,9
Orta: %7,5-9 17 32,7
Kotii: >%9 21 40,4
Toplam 52 100,0

Tablo 4.4°de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢cocuk ve addlesanlarin HbAlc
diizeyi gruplarina ait frekans ve yilizde degerleri gosterilmistir. Hasta HbAlc
diizeylerine gore 3 gruba ayrilmistir %7,5’in alt1 iyi, %7,5- %9 aras1 orta ve %9’dan
fazla olanlar ise kotii kan sekeri kontroliine sahiptir. Tabloya gore arastirmaya
katilanlarin %26,9’u iyi, %32,7°1 orta ve %40,4’inin HbA1c’si kotii diizeydedir. En
diisik HbAlc diizeyi 6 en yiikksek 15°dir. Ortalama HbAlc diizeyi ise 9,06 +
2,07°dir.

Tablo 4.5. Cocuk ve adolesanlarin diyabet yili, ailelerinde diyabet oykiisii ve

karbonhidrat sayimi yapma durumlari

Diyabet siiresi n %
1 Y1l ve daha az 11 21,1
1-5 yi1l arast 23 44,2
5 yildan uzun stire 18 34,7
Toplam 52 100,0
Ailede diyabet oykiisii n %
Var 15 28,8
Yok 37 71,2
Toplam 52 100,0
Karbonhidrat saymm 0
n Yo
yapma durumu
Yapan 28 53,8
Yapmayan 24 46,2
Toplam 52 100,0

Tablo 4.5’de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin diyabet
stireleri, ailede diyabet dykiisii ve karbonhidrat sayim1 yapma durumlarina ait frekans
ve yiizde degerleri gosterilmistir. Tabloya gore arastirmaya katilanlarin %21,1°1 1
yildan kisa siiredir, %44,2°si 1-5 y1l aras1 ve %34,7’si 5 yi1ldan uzun siiredir tip 1

diyabet hastasidir. Arastirmada en kisa 6 ay, en uzun ise 12 yil boyunca diyabet
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hastas1 olan bulunmaktadir. Katilimcilarin %28,8’inin ailesinde diyabet hastasi
bulunmakta %71,2’sinin ailesinde diyabet hastasi bulunmamaktadir. Arastirmaya
katilanlarin  %53,8’1 karbonhidrat sayimi yaptiginm1 %46,2°1 karbonhidrat sayimi
yapmadigini belirtmistir.

Tablo 4.6. Cocuk ve adolesanlarin egzersiz yapma durumu, egzersiz sikhig1 ve

tiri
Egzersiz yapma durumu n %
Evet 17 32,7
Hayir 35 67,3
Toplam 52 100,0
Egzersiz sikhd1 n %
Haftada 1-2 2 11,7
Haftada 3 giin 7 41,2
Haftada 5-6 giin 1 5,9
Her giin 7 41,2
Toplam 17 100,0
Egzersiz tiirii n %
Yiirliylis/kosu 7 41,2
Futbol 3 17,7
Basketbol 2 11,7
Voleybol 2 11,7
Dans 1 5,9
Yiizme 1 5,9
Paten, Bisiklet 1 5,9
Toplam 17 100,0

Tablo 4.6’da aragtirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin egzersiz
yapma durumlarina ait frekans ve ylizde degerleri gosterilmistir. Tabloya gore
aragtirmaya katilan diyabet hastalarinin %32,7’si egzersiz yapmakta iken %67,3’l
egzersiz yapmamaktadir. Egzersiz yapanlarin %41,2°si haftada 3 giin, %11,7’si
haftada 1-2 giin, %5,9’u haftada 5-6 giin, %41,2’si ise her giin egzersiz yaptigini
belirtmistir. En fazla egzersiz ¢esidi yliriiyiis/kosu, sonrasinda ise futboldur. Yiiriyiis
ve kosu tiirlinde egzersiz yapan ¢ocuk ve addlesanlarin ise diizenli yapmadiklarini
belirtmislerdir. Egzersiz yapanlarin %11,7’si basketbol, %11,7 ‘si voleybol, %5,9’u

dans, %5,9’u ylizme, %5,9’u ise paten, bisiklet tiirlinde egzersizler yapmaktadir.
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Tablo 4.7. Cocuk ve adolesanlarin LDL kolesterol, HDL kolesterol, total

kolesterol ve TG diizeyleri

LDL kolesterol n %
<120 20 714
120 ve tizeri 8 28,6
Toplam 28 100,0
HDL kolesterol n %
<40 7 24,1
40 ve tizeri 22 75,9
Toplam 29 100,0
TG n %
<150 24 80,0
150 ve tizeri 6 20,0
Toplam 30 100,0
Total kolesterol n %
<200 25 83,3
200 ve tizeri 5 16,7
Toplam 30 100,0

Tablo 4.7°de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin LDL
kolesterol, HDL kolesterol, TG ve total kolesterol degerlerin gruplara gore sayilari
ve yilizde degerleri gosterilmistir.  Tabloya gore arastirmaya katilan diyabet
hastalarinin %71,4’tiniin LDL’si 120 mg/dL’nin altinda, %?24,1’inin HDL’si 40
mg/dL’1n altinda, %80’inin TG’si 150 mg/dL nin altinda ve %83,3’iiniin total’i 200
mg/dL’in altindadir. LDL kolesterol diizeyi 120 mg/dL ve {izerinde olanlar
popiilasyonun %28,6’sin1 olusturmaktadir. TG diizeyi 150 mg/dL ve {izerinde olanlar
popiilasyonun %20’sini olusturmaktadir. Total kolesterol diizeyi 200 mg/dL ve

tizerinde olanlar popiilasyonun %16,7’sini olugturmaktadir.
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Tablo 4.8. Cocuk ve adolesanlarin LDL kolesterol, HDL Kkolesterol, total

kolesterol ve TG degerlerinin HbA1C gruplarina gore karsilastirilmasi

HbAlc Grup n X+£ss F p?
Iyi: <%7,5 9 88,56+30,89
LDL Orta: %7,5-9 8 78,53+£32,22 1,653 0,212

Koti: >%9 11 117,67+67,94
Iyi: <%7,5 9 64,89+17,55
HDL Orta: %7,5-9 8 55,25+14,48 2,331 0,117
Koti: >%9 12 50,09+14,75
Iyi: <%7,5 9 154,78+14,53
Total Orta: %7,5-9 9 163+25,65 1,213 0,313
Kotii: >%9 12 190,92+84,56
Iyi: <%7,5 9 68,16+24,61
TG Orta: %7,5-9 9 86,56+42,95 3,096 0,062
Koti: >%9 12 127,28+77,04

*p<0,05
a: Anova testi uygulanmistir.

Tablo 4.8’de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin LDL
kolesterol, HDL kolesterol, total kolesterol ve TG degerlerinin HbAlc gruplarma

gore karsilagtirilmasi gosterilmistir.

Iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarn LDL kolesterol diizeyleri
88,56+30,89 mg/dL, orta glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin LDL kolesterol
diizeyleri 78,53+32,22 mg/dL, kotii glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin LDL
kolesterol diizeyleri 117,67+67,94 mg/dL oldugu saptanmis ve bu gruplarin LDL

kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarm HDL kolesterol diizeyleri
64,89+17,55 mg/dL, orta glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin HDL kolesterol
diizeyleri 55,25+14,48 mg/dL, kotii glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin HDL
kolesterol diizeyleri 50,09+14,75 mg/dL oldugu saptanmis ve bu gruplarin HDL

kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin total kolesterol diizeyleri
154,78+14,53 mg/dL, orta glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin total kolesterol
diizeyleri 163+25,65 mg/dL, kotii glisemik kontrollii ¢ocuk ve adolesanlarin total
kolesterol diizeyleri 190,92+84,56 mg/dL oldugu saptanmis ve bu gruplarin total

kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Iyi glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarm TG diizeyleri 68,16+24,61 mg/dL,
orta glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin TG diizeyleri 86,56+42,95 mg/dL,
kotii glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin TG diizeyleri 127,28+77,04 mg/dL
oldugu saptanmis ve bu gruplarin TG diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Ayrica iyi, orta ve kotli glisemik kontrollii gruplarin LDL kolesterol diizeyleri
120 mg/dL’nin altinda, HDL kolesterol diizeyleri 40 mg/dL’nin iizerinde, total
kolesterol diizeyleri 200 mg/dL’nin altinda ve TG diizeyleri ise 150 mg/dL altinda

saptanmuistir.
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Tablo 4.9. Cocuk ve adolesanlarin enerji, karbonhidrat, protein, yag, lif ve kolestrol alim diizeyleri

Kiz Erkek
4-8yas (n=8)  9-13 yas (n=12) 14-18 yas (n=12) 19 yas (n=2) :ni ly)as ?;ily)as 9-13 yas (n=6) 14-18 yas (n=8) 19 yas (n=2)
X=£ss X+ss X=£ss X+ss X+ss X+ss X+£ss X=£ss X+ss
Enerji (kcal) 100429+191,72  1093,06:165,3  1104,07£260,81  1174,83+24,28 623,67 990,33 1239,724169,1  1492,69+335,58  1547,5+30,41
Karbonhidrat (g)  109,71+20,93 125,78+21,95 119,9+4581 121,11+7,54 72,07 101,18 146,29+34,43 179,68+45,35 167,99+14,92
CHO % 46%+9 48%<7 44%+7 43%2 47% 42% 48%+8 50%+8 45%+5
Protein (g)  41,74+18,31 43,4+11,68 46,68+9,11 45,04+0,95 22,48 45,86 50,28+9 64,66+23,7 80,78+24,31
Protein % 17%5 16%3 18%+2 16%=1 15% 19% 17%3 17%+4 21%:6
Yag, toplam (g)  41,2+11,03 43,36+11,21 45,6+7,6 53,23+0,4 25,53 41,4 47,2+10,24 52,3+15,19 57,6+1,15
Yag % 38%+5 36%+5 39%:6 42%1 38% 39% 35%:6 32%:6 35%:1
Lif, toplam (g) 14,04+3,7 13,26+3,62 13,76+4,51 16,41+1,94 8,29 14,68 14,6+5,37 22,41+4,19 17,63+7,83
Lif, suda ¢oziiniir (g) 1,44+0,4 1,42+0,76 1,25+0,61 1,18+0,2 1,52 1,36 1,17+0,9 1,71+0,78 1,88+2,11
. Lifisuda g 006 434+1,76 4,38+2,77 3374124 423 5,39 5,023,06 5,55+3,99 9,15+11,44
¢Oziinmeyen (g)
Yag asitleri, toplam ;o 5 ¢ 14,745,12 16,2242,76 18,28+0,04 10,74 14,7 17,23+4,8 16,74+5,09 21,52+5,06
doymus
Yag asitleri, toplam ., ¢, 16,145 15,563,67 18,8241 31 9,3 13,42 16,56+5,92 17,44+7,6 18,06:0,48
tekli doymamas (g)
Yag asitleri, toplam ;. 5, 3,05+1,07 3,641,47 4,153,225 111 43 2,48+1,42 3,1541,45 343418
coklu doymamis (g)
Kolesterol (mg) 186,83+130,86  143,37£109,56 156+64,24 157,54127,99 38,67 447 109,5+49,41 163,83495,5 561+637,81
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Tablo 4.9’da ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik ortalama aldiklar1 enerji,
karbonhidrat, protein, yag, lif ve tiirleri, kolesterol degerleri gdsterilmistir. Tabloya
gore 4-8 yas arasi kiz ¢ocuklar giinliikk 1004,29+191,72 kkal enerji, 9-13 yas aras1 kiz
cocuklar 1093,06£165,3 kkal enerji, 14-18 yas aras1 kiz ¢ocuklar 1104,07+260,81
kkal enerji, 19 yasindaki kiz ¢ocuklar ise 1174,83+£24,28 kkal enerji almaktadir. 4-8
yas arasi kiz ¢cocuklar giinliik ortalama 109,71+£20,93 g karbonhidrat, 41,74+18,31 g
protein, 41,2+11,03 g yag, 14,04+3,7 g lif, 186,83+130,86 mg kolesterol almaktadir.
9-13 yas arast kiz cocuklar 125,78+21,95 g karbonhidrat, 43,4+11,68 g protein,
43,36+11,21 gyag, 13,26+3,62 g lif, 143,37+£109,56 mg kolesterol almaktadir. 14-18
yas arasi kiz ¢ocuklar 119,9+45,81 g karbonhidrat, 46,6849,11 g protein, 45,6+7,6 g
yag, 13,76+4,51 g lif, 156+£64,24 mg kolesterol almaktadir. 19 yasindaki kiz
cocuklar 121,114+7,54 g karbonhidrat, 45,04+0,95 g protein, 53,23+0,4 g yag,
16,41£1,94 g lif, 157,5£127,99 mg kolesterol almaktadir. 9-13 yas arasi erkek
addlesanlarin giinliik enerji alim ortalamalar1 1239,72+169,1 kkal, 14-18 yas arasi
erkek cocuklarin enerji alimlar1 1492,69+335,58 kkal, 19 yasindaki erkek ¢ocuklarin
enerji alimlart ise 1547,5+30,41 kkal oldugu belirlenmistir. 9-13 yas arast erkek
cocuklarin 146,26+34,43 g karbonhidrat, 50,2849 g protein, 47,2+10,24 g yag,
14,6+5,37 g lif, 109,5+49,41 mg kolesterol aldiklar1 belirlenmistir. 14-18 yas arast
erkek adolesanlarin 179,68+45,35 g karbonhidrat, 64,66+23,7 g protein, 52,3+15,19
g yag, 22,41+4,19 g lif, 163,83+£95,5 mg kolesterol aldiklar1 belirlenmistir. 19
yasindaki erkek adolesanlarin 167,99+£30,41 g karbonhidrat, 80,78+24,31 g protein,
57,6+1,15 g yag, 17,63+7,83 g lif, 561+37,81 mg kolesterol aldiklar1 belirlenmistir.

Ayrica tablo 4.9’da cocuk ve adolesanlarin giinliilk aldiklari makrobesin
Ogelerinin enerjilerine olan katkisi (AMDR degerleri) yiizdelik olarak verilmistir.
Tabloya gore 4-8 yas arasi kiz ¢ocuklarinin karbonhidrat alimlar1 %46+9, protein
alimlar1 %17+5, yag alimlar1 %38+5 oldugu saptanmistir. 9-13 yas arasi1 kiz ¢ocuk ve
adodlesanlarin karbonhidrat alimlar1 %48+7, protein alimlar1 %16+3, yag alimlar
%36+5 oldugu saptanmistir. 14-18 yas arasi kiz addlesanlarin karbonhidrat alimlari
%44+7, protein alimlart %18+2, yag alimlart %39+6 oldugu saptanmistir. 19
yasindaki kiz addlesanlarin karbonhidrat alimlar1 %43+2, protein alimlart %16=+1,
yag alimlar1 %42+1 oldugu saptanmistir. 9-13 yas arast erkek adodlesanlarin

karbonhidrat alimlar1 %48+8, protein alimlart %17+3, yag alimlar1 %35+6 oldugu
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saptanmistir. 14-18 yas arasi erkek addlesanlarin karbonhidrat alimlari %5048,
protein alimlar1 %1744, yag alimlar1 %3246 oldugu belirlenmistir. 19 yasindaki
erkek adolesanlarin ise karbonhidrat alimlart %45+5, protein alimlar1 %21+6, yag
alimlart %35+1 oldugu saptanmistir. Tiim yas gruplarindaki ¢ocuk ve addlesanlarin

makrobesin dgelerini alim diizeylerinin 6nerilen araliklarda oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.10. Cocuk ve adolesanlarin vitamin alim diizeyleri ve RDA onerilerini karsilama yiizdeleri

Kiz Erkek
_ r _ _ 1-3 yas 4-8 yas 9-13 yas 14-18 yas _
4-8 yas (n=8) 9-13 yas (n=12) 14-18 yas (n=12) 19 yas(n=2) (n=1) (n=1) (n=6) (n=8) 19 yas (n=2)
X+ss  RDA  X+ss RDA  X+ss  RDA  X+ss RDA Kiss RDA X+ss RDA X+ss RDA  0° RpA A0 RDA
Cvitamini [ o) 1000 25300 8a.68042.61  188% 563154421  87% 403341961 54% 693  462% 697  270% YT3E ggep 6233% o S6I5E )
(mg) 2123 42.47 45.47
Tiamin (mg) 0.56£0.21 94%  0,6£0,12 66%  0.62+0,18 62% 0.54£0,07  49% 034 9% 047  79% 8’?? 70% 8=§;‘i 70% 8=§2i 74%
RlbOﬂ(?;l'g 0,88+0,53 147% 1,02£0,53 113% 0,9320,25 93% 094:0,07 86% 063 126% 086  143% 8’?? 92% é’ggi 78% é’igi 122%
Niasin (mg) 7.13+3.9 89% 8274352 (9% 84834 61% 6.87:024  49% 358 60% 79  99% §=Zgi 73% ;01’2“ 65% égg"s‘gi 116%
B-6 Vlta(mmlg 0,65£0.23 109% 0,7:0,22 70%  0,66:0,2 55% 0,55:0,02  42% 053  106% 071  118% 8’?? 57% 8’§§i 68% é’gfi 83%
123.6 14133 173.88 220 +
Folat (mg) 1762147250 88% 16146+78.11 54% 1850713015 53% 129.17+4872 32% 9033 60% 62% L3205 4% Len 4% o, ST%
Vitaminilz_igz) 2.09+1,59 174% 97542619  542% 3,09+1,79 129% 2.6140.55  109% 141  157% 2,08  173% %gzi 137% ?’ggi 127% g?gi 207%
A vitamini 446,58+234.6 . 6217249285 | L 269334273 ... 2413 . . 23044 ... 28663 .. 513+ \
RE) § 2% 104% 4284228239 61% 8% 80% 376 94% TNl 8% LUNUL 3% o ST%
E vitamini . . 0 0 0 o, A34x o, AT1E o, 6,12+ 0
(alfaTE) 65218 95% 424+1.66  39% 538205 36% 61629 41% 221 3% 626 8% 5 39% oot 31% 2t 4%
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Tablo 4.10’da ¢ocuk ve addlesanlarin vitamin alim diizeylerinin RDA 6nerilerini
karsilama yiizdeleri verilmistir. RDA Oneri miktarinin %66’indan daha az alinan
Ogelerin yetersiz diizeyde alindig1 belirlenmistir. RDA 6neri miktarinin %133 {inden
fazla alinan Ogelerin ise fazla diizeyde alindigi belirlenmistir. 4-8 yas aras1 kiz
cocuklarinin C vitamini alim diizeyi 64,52+38,92 mg, tiamin alim diizeyi 0,56+0,21
mg, riboflavin alim diizeyi 0,88+0,53 mg, niasin alim diizeyi 7,134+3,9 mg, B-6
vitamini 0,65+0,23 mg, folat alim diizeyi 176,21£72,59 mg, B-12 vitamini alim
diizeyi 2,09+1,59 pg, A vitamini alim diizeyi 446,58+234,66 RE, E vitamini alim
diizeyi 6,65+2,18 alfa-TE oldugu saptanmistir. 9-13 yas arasi1 kiz ¢ocuklarinin C
vitamini alim diizeyi 84,68+42,61 mg, tiamin alim diizeyi 0,6+0,12 mg, riboflavin
alim diizeyi 1,02+0,53 mg, niasin alim diizeyi 8,27+3,52 mg, B-6 vitami alim diizeyi
0,7+£0,22 mg, folat alim diizeyi 161,46+78,11 mg, B-12 vitamini alim diizeyi
9,75+£26,19 pg, A vitamini alim diizeyi 621,72+928,56 RE, E vitamini alim diizeyi
4,24+1,66 alfa-TE oldugu saptanmustir. 14-18 yas arasi kiz addlesanlarin C vitamini
alim diizeyi 56,31+44,21 mg, tiamin alim diizeyi 0,62+0,18 mg, riboflavin alim
diizeyi 0,93+0,25 mg, niasin alim diizeyi 8,48+3,4 mg, B-6 vitamini alim diizeyi
0,66+0,2 mg, folat alim diizeyi 185,07+130,15 mg, B-12 vitamini alim diizeyi
3,09+1,79 pg, A vitamini alim diizeyi 428,42+282,39 RE, E vitamini alim diizeyi
5,3842,05 alfa-TE oldugu saptanmistir. 19 yasindaki kiz addlesanlarin C vitamini
alim diizeyi 40,33+19,61 mg, tiamin alim diizeyi 0,54+0,07 mg, riboflavin alim
diizeyi 0,94+0,07 mg, niasin alim diizeyi 6,87+0,24 mg, B-6 vitamini alim diizeyi
0,55+0,02 mg, folat alim diizeyi 129,1748,72 mg, B-12 vitamini alim diizeyi
2,61+0,55 pg, A vitamini alim diizeyi 269,33+27,34 RE, E vitamini alim diizeyi
6,1+£6,29 alfa-TE oldugu saptanmstir. 9-13 yas aras1 erkek adodlesanlarin C vitamini
alim diizeyi 41,73421,23 mg, tiamin alim diizeyi 0,63+0,12 mg, riboflavin alim
diizeyi 0,83 + 0,14 mg, niasin alim diizeyi 8,76+2,48 mg, B-6 vitamini alim diizeyi
0,57+0,18 mg, folat alim diizeyi 141,334+35,05 mg, B-12 vitamini alim diizeyi
2,47+0,84 ng, A vitamini alim diizeyi 230,44 + 32,67 RE, E vitamini alim diizeyi
4,34 + 1,53 alfa-TE oldugu saptanmistir. 14-18 yas arasi erkek adolesanlarin C
vitamini alim diizeyi 62,53+42,47 mg, tiamin alim diizeyi 0,84+0,27 mg, riboflavin
alim diizeyi 1,02+0,37 mg, niasin alim diizeyi 10,46+3,14 mg, B-6 vitamini alim

diizeyi 0,88+0,36 mg, folat alim diizeyi 173,884+36,2 mg, B-12 vitamini alim diizeyi
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3,05+1,89 pg, A vitamini alim diizeyi 286,63 + 77,92 RE, E vitamini alim diizeyi
4,71£2,19 alfa-TE oldugu saptanmustir. 19 yasindaki erkek addlesanlarin C vitamini
alim diizeyi 56,15+45,47 mg, tiamin alim diizeyi 0,89+0,06 mg, riboflavin alim
diizeyi 1,5940,49 mg, niasin alim diizeyi 18,48 + 2,85 mg, B-6 vitamini alim diizeyi
1,08 + 0,31 mg, folat alim diizeyi 229+59,4 mg, B-12 vitamini alim diizeyi 4,98 +
2,57 pg, A vitamini alim diizeyi 513+97,58 RE, E vitamini alim diizeyi 6,12 + 4,56
alfa-TE oldugu saptanmustir.

Calismada 9-13 yas arasi ve 14-18 yas aras1 kiz addlesanlarin E vitaminini, 14-
18 yas arasi kiz addlesanlarin tiamini, niasini, B-6 vitaminini, folat1 ve A vitaminini,
19 yas kiz addlesanlarin ise C vitaminini, tiamini, niasini, B-6 vitaminini, folati, A
vitaminini ve E vitaminini RDA Onerisine gore yetersiz diizeyde almistir. 9-13 yas
aras1 erkek cocuk ve adolesanlarin B-6 vitaminini, folati, A vitaminini ve E
vitaminini, 14-18 yas arast erkek adodlesanlarin niasini, folati, A vitamini ve E
vitaminini, 19 yasindaki erkek addlesanlarin ise C vitaminini, folati, A vitaminini ve

E vitaminini RDA 06nerilerine gore yetersiz aldig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.11. Cocuk ve adolesanlarin mineral alim diizeyleri ve RDA onerisini karsilama yiizdeleri

Kiz Erkek
4-8 yas (n=8) 9('321?;5 1‘(11-11=81%’;l$ 19 yas (n=2) 1-3yas (n=1) 4-8yas(n=1)  9-13 yas (n=6) 14-18 yas (n=8) 19 yas (n=2)
X+ss RDA X+ss RDA X+ss RDA X+ss RDA X+ss RDA  X+ss RDA X+ss RDA X+ss RDA X+ss RDA
Demir (mg) ;’5&1’9 75% gf’ﬁ’ 83% Z’;ii 51% g’gzi 36% 237 34% 891  89% 531+191 66% 828:213  75% 824132 (}/?3
716,8
668,57 g
Fosfor (mg) 5001 126% 1626 53% |ooo ST% oD 9m% 446 9% o2 2% 727s6s0048 s 00022 g3 gggsagsse
, 5 ) :
1
833.6 950,3
: 836,33 ; g
KalSI(erlg Ei;gi 75% 6058 64% ‘2‘;3 64% §6i6 S 95% ;20’6 74% 99033  99% 997,94+237,18 77% 1085:514,18 83% 262’5i580’5 86%
9 3 > k)
5 5
176,9 152,8
Magnez(yr:llg 3@52’;7* 135% iig’gz 65% T+  49% 3+  49% ;02’3 128% 181 (}/39 158,22450,85  66% 212,77429,19 52%  187,5:7142 47%
’ ; 61,7 20,03
> 15471 1598, 1704,
otasyum 155454 ; . 29+ . 83+ . 1325, ., 14169444495 . 2004754331, .. 21035+447,
(mg) * 450,14 41% ;i367, M% o5 % 430 36% o0 44% 163167 43% 4 3% g 3% 45%
1 6
: 6,48+ 6,82 + 6,01 + 134
Cinko (mg) 53 130% 63152 79% 'ey" 6% T 7% 305 105% 671 o, 6945105 87% 9.89+434  90%  9,56+326  87%
Selenyum 23,97+ 22,5+ 26,94 20,9 + 130 104
) 0 £ 0 2 0 2 0 0 0, 0,
(mcg) 1506 80% 15os 6% Lony 4% o 38% 83 28% 389 v, 22965459 ST% 31061364 S6%  ST3+5148
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Tablo 4.11°de ¢ocuk ve addlesanlarin mineral alim diizeylerinin RDA 6nerilerini
karsilama yiizdeleri verilmistir. RDA Oneri miktarinin %66’ indan daha az alinan
Ogelerin yetersiz diizeyde alindig1 belirlenmistir. RDA 6neri miktarinin %133 {inden

fazla alinin 6gelerin ise fazla diizeyde alindig1 belirlenmistir.

4-8 yas arasi kiz ¢cocuklarmin demir alimlar1 7,51+1,97 mg ve RDA Onerisini
karsilama yilizdesi %75, fosfor alimlari 628,75+303,76 mg ve RDA Onerisini
karsilama ytizdesi %126, kalsiyum alimlar1 752,25+175,23 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %75, magnezyum alimlar1 175,17+43,25 mg ve RDA Onerisini
karsilama ylizdesi %135, potasyum alimlar1 1554,54+480,14 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %41, ¢inko alimlar1 6,48+2,13 mg ve RDA oOnerisini karsilama
ylizdesi %130, selenyum alimlar1 23,97£15,06 mcg ve RDA oOnerisini karsilama
yilizdesi %80 oldugu saptanmistir. 9-13 yas aras1 kiz addlesanlarin demir alimlari
6,63£2,86 mg ve RDA Onerisini karsilama yiizdesi %483, fosfor alimlari
668,57£162,67 mg ve RDA oOnerisini karsilama yiizdesi %53, kalsiyum alimlar
836,33+605,83 mg ve RDA onerisini karsilama ytlizdesi %64, magnezyum alimlari
156,92+44,9 mg ve RDA oOnerisini karsilama ylizdesi %65, potasyum alimlar
1547,17£367,2 mg ve RDA o6nerisini karsilama yiizdesi %34, ¢inko alimlart 6,31 + 2
mg ve RDA oOnerisini karsilama yiizdesi %79, selenyum alimlart 22,5 + 15,08 mcg
ve RDA oOnerisini karsilama ylizdesi %356 oldugu saptanmistir. 14-18 yas aras1 kiz
addlesanlarin demir alimlar1 8,28+2,13 mg ve RDA 0Onerisini karsilama yiizdesi %51,
fosfor alimlar1 716,81 + 150,81 mg ve RDA Onerisini karsilama yiizdesi %57,
kalsiyum alimlar1 833,64 + 225,35 mg ve RDA oOnerisini karsilama yiizdesi %64,
magnezyum alimlar1 176,97 + 61,7 mg ve RDA o6nerisini karsilama yiizdesi %49,
potasyum alimlar1 1598,29 + 362,51 mg ve RDA onerisini karsilama yiizdesi %34,
¢inko alimlar1 6,82 + 1,82 mg ve RDA oOnerisini karsilama yiizdesi %76, selenyum
alimlar1 26,94 + 9,23 mcg ve RDA oOnerisini karsilama yilizdesi %49 oldugu
saptanmigtir. 19 yasindaki kiz adélesanlarin demir alimlar1 6,47 = 0,67 mg ve RDA
Onerisini kargilama yiizdesi %36, fosfor alimlar1 677 + 4,24 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %97, kalsiyum alimlart 950,33 + 366,75 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %95, magnezyum alimlart 152,83 + 20,03 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %49, potasyum alimlar1 1704,83 + 430,16 mg ve RDA Onerisini

karsilama yiizdesi %36, ¢inko alimlar1 6,01 £ 0,5 mg ve RDA o6nerisini karsilama
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yiizdesi %75, selenyum alimlar1 20,9 + 7,5 mcg ve RDA Onerisini karsilama ytizdesi

%38 oldugu saptanmastir.

9-13 yas arasi erkek ¢ocuklarin demir alimlart 5,31+1,91 mg ve RDA 0Onerisini
karsilama yilizdesi %66, fosfor alimlari 727,56+90,48 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %58, kalsiyum alimlari 997,94+237,18 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %77, magnezyum alimlar1 158,22+50,85 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %66, potasyum alimlari 1416,94+449,53 mg ve RDA Onerisini
karsilama yilizdesi %31, ¢inko alimlar1 6,94+1,95 mg ve RDA karsilama yiizdesi
%87, selenyum alimlar1 22,96+4,59 mcg ve RDA karsilama ytizdeleri %57 oldugu
saptanmigtir. 14-18 yas arasi1 erkek addlesanlarin demir alimlar1 8,2842,13 mg ve
RDA onerisini karsilama yiizdesi %75, fosfor alimlar1 912,04+267,28 mg ve RDA
Onerisini karsilama yilizdesi %73, kalsiyum alimlari 1085+514,18 mg ve RDA
Onerisini karsilama yiizdesi %83, magnezyum alimlar1 212,77429,19 mg ve RDA
Onerisini karsilama yiizdesi %52, potasyum alimlart 2004,75+331,86 mg ve RDA
Onerisini karsilama yiizdesi %43, ¢inko alimlar1 9,89+4,34 mg ve RDA Onerisini
karsilama yiizdesi %90, selenyum alimlar1t 31,06+13,64 mcg ve RDA Onerisini
karsilama ylizdesi %56 oldugu saptanmistir. 19 yasindaki addlesanlarin demir
alimlar1 8,2+1,32 mg ve RDA oOnerisini karsilama yiizdesi %103, fosfor alimlari
989,5+85,56 mg ve RDA oOnerisini karsilama ylizdesi %141, kalsiyum alimlar
862,5+580,53 mg ve RDA onerisini karsilama yiizdesi %86, magnezyum alimlari
187,5+71,42 mg ve RDA oOnerisini karsilama ylizdesi %47, potasyum alimlar
2103,5+447,6 mg ve RDA Onerisini karsilama yiizdesi %45, c¢inko alimlari
9,56+3,26 mg ve RDA oOnerisini karsilama yilizdesi %87, selenyum alimlar

57,3+51,48 mcg ve RDA Onerisini kargilama yiizdesi %104 oldugu saptanmustir.

Tabloya gore 9-13 yas arasi erkek addlesanlarin fosforu, magnezyumu ve
selenyumu, 14-18 yas arasi erkek adolesanlarin magnezyumu, potasyumu,
selenyumu, 19 yasindaki erkek adélesanlarin ise magnezyumu ve potasyumu, 4-8 yas
arast kiz ¢ocuklarinin potasyumu, 9-13 yas arast kiz adolesanlarin fosforu,
kalsiyumu, magnezyumu, potasyumu, selenyumu, 14-18 yas arast erkek
addlesanlarin demiri, fosforu, kalsiyumu, magnezyumu, potasyumu, selenyumu, 19
yasindaki erkek adolesanlarin ise demiri, magnezyumu, potasyumu ve selenyumu

RDA Onerisine gore yetersiz diizeyde aldig1 belirlenmistir.
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Tablo 4.12. RDA onerilerine gore yetersiz, yeterli ve fazla diizeyde vitamin, mineral ve lif alan ¢ocuk ve

adolesanlarin sayisi

Kiz (n=34) Erkek (n=18) Toplam (n=52)

Yetersiz Y;eterli Fazla Yetersiz Yeterli (%66- Fazla Yetersiz Yeterli Fazla

(<%66) (/fl’gg) (<%133)  (<%66) %133) (<%133) (<%66)  (%66-%133)  (<%133)

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
A Vitamini 20 (58,8) 8(23,5) 6(17,6) 17 (94,4) 1(5,6) 0(0) 37 (71,2) 9(17,3) 6(11,5)
C Vitamini 9(27,3) 8(24,2) 16 (48,5) 7(41,2) 5(29,4) 5(29,4) 16 (32) 13 (26) 21 (42)
D Vitamini 1(3,1) 0(0) 31(96,9) 1(5,6) 0 (0) 17 (94,4) 2 (4) 0(0) 48 (96)
E vitamini 28 (82,4) 6(17,6) 0(0) 17 (94,4) 1(5,6) 0(0) 45 (86,5) 7 (13,5) 0(0)
Tiamin 14 (41,2) 19 (55,9) 1(2,9) 6 (33,3) 12 (66,7) 0(0) 20 (38,5) 31 (59,6) 1(1,9)
Riboflavin 6 (17,6) 22 (64,7) 6(17,6) 3 (16,7) 13 (72,2) 2(1L1) 9(17,3) 35 (67.,3) 8 (15,4)
Niasin 19 (55,9) 13(38,2) 2(5,9) 8 (44,4) 10 (55,6) 0(0) 27 (51,9) 23 (44,2) 2 (3,8)
B-6 vitamini 17 (50) 15(44,1) 2(5,9) 7 (38,9) 11 (61,1) 0(0) 24 (46,2) 26 (50) 2 (3,8)
Folat 23 (67,6) 10(29,4) 1(2,9) 17 (94,4) 1(5,6) 0(0) 40 (76,9) 11(21,2) 1(1,9)
B-12 vitamini 4(11,8) 18(52,9) 12(35,3) 2(11,1) 7 (38,9) 9 (50) 6(11,5) 25 (48,1) 21 (40,4)
Kalsiyum 14 (41,2) 19 (55,9) 1(2,9) 7 (38,9) 10 (55,6) 1(5,6) 21 (40,4) 29 (55,8) 2 (3,8)
Demir 20 (58,8) 12 (35,3) 2(5,9) 8 (44,4) 10 (55,6) 0(0) 28 (53,8) 22 (42,3) 2 (3,8)
Fosfor 19 (55,9) 12 (35,3) 3(8,8) 9 (50) 8 (44,4) 1(5,6) 28 (53,8) 20 (38,5) 4(7,7)
Cinko 7 (20,6) 23(67,6) 4(11,8) 5(27,8) 11 (61,1) 2(1L1) 12 (23,1) 34 (65.,4) 6(11,5)
Selenyum 24 (70,6) 8(23,5) 2(5,9 12 (66,7) 5(27,8) 1(5,6) 36 (69,2) 13 (25) 3(5,8)
Magnezyum 19 (55,9) 10(29,4) 5(14,7) 15 (83,3) 2(1L1) 1(5,6) 34 (65.,4) 12 (23,1) 6(11,5)
Potasyum 34 (100) 0(0) 0(0) 18 (100) 0 (0) 0(0) 52 (100) 0(0) 0(0)
Posa 28 (82,4) 6(17,6) 0(0) 16 (88,9) 2L 0(0) 44 (84,6) 8 (15,4) 0(0)
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Tablo 4.22’de vitamin ve mineralleri RDA oOnerilerine gore yetersiz (<%660),
yeterli (%66-%133), fazla (>%133) alan ¢ocuk ve addlesanlarin sayist ve yiizdeligi

gosterilmistir.

Kiz c¢ocuk ve adélesanlarin %58,8’inin (n=20) A vitaminini yetersiz aldigi,
%82,4’ti (n=28) E vitaminini yetersiz aldig1, %67,6’sinin (n=23) folat1 yetersiz
aldig, %58,8’inin (n=20) demiri yetersiz aldigi, %70,6’sinin (n=24) selenyumu
yetersiz aldigi, %100’liniin (n=34) potasyumu yetersiz aldig1, %82,4’liniin posay1
yetersiz aldig1 saptanmistir. Kiz ¢ocuk ve addlesanlarin %55,9’unun (n=19) tiamini,
%64,7’sinin (n=22) riboflavini, %52,9’unun (n=18) B-12 vitaminini, %55,9’unun
(n=19) kalsiyumu, %67,9’unun (n=23) cinkoyu yeterli diizeyde aldig1 saptanmustir.
Kiz ¢ocuk ve addlesanlarin %35,3’iiniin (n=12) B-12 vitaminini, %48,5’inin (n=16)

C vitaminini fazla diizeyde aldig1 saptanmistir.

Erkek cocuk ve adolesanlarin %94,4’{iniin (n=17) A vitaminini, %94,4’iiniin
(n=17) E vitaminini, %94,4’linlin (n=17) folati, %83,3’linlin (n=15) magnezyumu,
%100’linlin (n=18) potasyumu, %88,9’unun (n=16) posay1 yetersiz diizeyde aldigi
saptanmistir. Erkek ¢ocuk ve addlesanlarin %66,7’sinin (n=12) tiamini, %72,2’sinin
(n=13) riboflavini, %55,6’smnin (n=10) kalsiyumu, %>55,6’sinin (n=10) demiri,
%61,1’inin (n=11) ¢inkoyu yeterli diizeyde aldig1 saptanmustir.

Tiim ¢ocuk ve addlesanlarin %71,2’sinin (n=37) A vitamini, %86,5’inin (n=45)
E vitaminini, %76,9 unun (n=40) folati, %100’iiniin (n=52) potasyumu, %84,6’sinin
(n=44) posay1 yetersiz aldig1 saptanmistir. Tiim popiilasyonun %59,6’simin (n=31)
tiamini, %67,3 linlin (n=35) riboflavini, %65,4 {iniin (n=34) ¢inkoyu yeterli diizeyde
aldig1 saptanmustir.

Grafik 4.1°de arastirmaya katilan tiim tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin
giinliik enerjiyi hangi oranlarda hangi besinlerden sagladiklar1 gdsterilmistir. Grafige

gore cocuk ve addlesanlar gilinliik aldiklari enerjinin %46’sin1 karbonhidratlardan,

%17’sini proteinlerden, %37 sini ise yaglardan almaktadir.
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Grafik 4.1. Cocuk ve adolesanlarin giinliik aldiklar1 makro besin 6gelerinin
giinliik aldiklar: enerjiyi karsilama oranlaria gore dagilimlar

Grafik 4.2 ‘de calismaya katilan ¢ocuk ve adolesanlarin genelinin yas araliklarina
gore yetersiz diizeyde aldigi besin Ogeleri gosterilmistir. Grafige gore cocuk ve
addlesanlarin =~ %84,6’smin  lifi, %53,8’inin  demiri, %44,2’sinin  kalsiyumu,
%55,8’inin fosforu, %23,1’inin ¢inkoyu, %71,2’sinin selenyumu, %73,1’inin A
vitaminini, %36,5’inin C vitaminini, %67,3’Uniin ise E vitaminini RDA Onerisine

gore yetersiz diizeyde aldig1 belirlenmistir.

%66'nin altinda alanlarin orani

9,0 46 i
80,0 71,2 ’ 67,3
70,0
60,0 3.8 25,8
' 44,2
00
30,0 23,1
20,0 I 7,7
10,0
0,0 [ |
N N A N N ) N N N
& ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢y Y
N 2 > ] Q A\ Q Q & &
N At
& & S &8 & QG & o &
NN «© ¢ 8 > R
%’b ()
(?Q/

Grafik 4.2. RDA o6nerisine gore vitaminleri, mineralleri ve lifi yetersiz diizeyde alan

cocuk ve adélesanlarin yiizdelikleri
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Tablo 4.13. Cocuk ve adolesanlarin HbAlc diizeylerinin yas, cinsiyet, egzersiz
yapma durumu, karbonhidrat sayimi1 yapma ve ailede diyabet oykiisii olma

durumlarina gore karsilastirilmasi

(Alt deger—Ust

HbA 1¢ Diizeyi n X+ss s t p?
deger)
Cocuk 10  8,6542.3 (6 -12,5) -
Yasgruplar )\ fslesan 42 9.1742,02 6-15) 0,744 0460
- Kiz 34 9,08t1,96  (63-13)
Cinsiyet Erkek 18 9,024233 6-15 %109 0913
Egzersiz yapma Evet 17 9,81£2,22 (6,5-15)
durumu Hayir 35  8,68+1,91 (6-13) 1,930 0,059
Karbonhidrat Evet 28  9,39+2,26 (6-15)
say1mi Hayir 24  8,67+1,77 (6-12,5) 1,268 0,210
Ailede diyabet Var 15 10,36+2,19 (7,3 - 15) .
oykiisii Yok 37 8,55+1,8 (6-12,5) 3,104 0,003
#%p<0,01

a: Bagimsiz T testi uygulanmstir.

Tablo 4.13’de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin HbAlc
diizeyinin yas, cinsiyet, egzersiz yapma durumu, karbonhidrat sayimi yapma ve
ailede diyabet Oykiisii olma durumlarina gore karsilastirilmasi gosterilmistir. Tabloya
gore ailede diyabet Oykiisiine gore HbAlc diizeyleri istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermektedir (p<0,01). Yas, cinsiyet, karbonhidrat sayimi ve egzersiz
yapma durumuna gore ise HbAlc diizeyleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Cocuklarin HbAlc diizeyleri ortalamalar1 8,65+2,3 iken
adodlesanlarin HbAlc diizeyleri ortalamalar1 9,17+2,02°dir. Egzersiz yapan ¢ocuk ve
adolesanlarin HbAlc diizeyleri ortalamalart 9,81+2,22 iken egzersiz yapmayan
cocuk ve adolesanlarin HbAlc diizeyleri ortalamalar1 8,68+1,91°dir. Karbonhidrat
sayimi yapan ¢ocuk ve addlesanlarin HbAlc diizeyleri ortalamalar1 9,39+2,26 iken
karbonhidrat sayim1 yapmayan ¢ocuk ve addlesanlarin HbAlc diizeyleri ortalamalar
8,67£1,77°dir. Ailesinde diyabet Oykiisii olan ¢ocuk ve addlesanlarin HbAlc
diizeyleri ortalamalar1 10,36+2,19 iken ailesinde diyabet Oykiisii olmayan ¢ocuk ve
adolesanlarin HbAlc diizeyleri ortalamalar 8,55+1,8’dir. Ailede diyabet hastasi
olanlarin HbAlc diizeyi ortalamas: istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha

yiiksektir.
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Tablo 4.14. Cocuk ve adélesanlarin HbAlc diizeylerine gore BKI ve diyabet

siiresinin karsilastirilmasi

(Alt deger—Ust

deger) F P

HbA I¢ diizeyi n X+ss

fyi: <%7,5 14 18,5144,16 (12,8 -26,22)

(kngz) Orta: %7,5-9 17 21,09+5,7 (13,72 - 37,11) 1,127 0,332
Kotii: >%9 21 19,71+4.37 (10,97 - 30,25)

Diyabet Iyi: <%7,5 14 3,16+2,29 (0,6 - 8)

siiresi (y1l) Orta: %7,5-9 17 5,59+2,92 (1-12) 3,369  0,042%
Kotii: >%9 21 4,48+2.51 (0,6 - 9)
*p<0,05

a:Anova testi uygulanmistir. Gruplar arasi farkhiiklar oldugunda hangi
gruptan kaynaklandigim saptamak icin LSD ve post-hoc testi uygulanmistir.

Tablo 4.14’de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin HbAlc
diizeylerine gore BKI ve diyabet siiresi karsilastirilmas:1 gosterilmistir. Tabloya gore
iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve adélesanlarin BKI diizeyi 18,51+4,16 kg/m’, orta
glisemik kontrollii ¢ocuk ve adblesanlarin BKI diizeyi 21,09+5,7 kg/m?, kotii
glisemik kontrollii gocuk ve adélesanlarin BKI diizeyi 19,71+4,37 kg/m*’dir. HbAlc
diizeylerine goére BKI degeri istatistiksel olarak anlamli farklilk gdstermemektedir
(p>0,05). lyi glisemik kontrollii gocuk ve addlesanlarin diyabet siiresi 3,16+2,29 yil,
orta glisemik kontrollii ¢ocuk ve adolesanlarin diyabet siiresi 5,59+2,92 yil, koti
glisemik kontrollii cocuk ve adélesanlarin diyabet siiresi 4,48+2,51 yil oldugu
saptanmistir. Cocuk ve adolesanlarin HbAlc diizeylerine gore diyabet siiresi
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05). HbAlc diizeyine gore
iyi glisemik kontrollii olan hastalarin orta ve kotli olan hastalara gore diyabet siiresi

daha kisadir.
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Tablo 4.15. Cocuk ve addlesanlarin HbAlc gruplarmmin viicut agirhgi, boy

uzunlugu ve BKI persentil gruplarina gére frekans ve yiizde degerleri

HbAlc Grup
Iyi: <%7,5 Orta: %7,5-9 Koétii: >%9  Toplam

n % n % n % n %

<10 3 273% 5 454% 3 273% 11 100,0%
Persentil 10-25 persent?l arast 3 75,0% O 0,0% 1 250% 4 100,0%
(Viicut 25-75 persent%l arast 6 26,0% 6 26,0% 11 48,0% 23 100,0%
agnh) 75-90 persentil aras1 2 333% 2 333% 2 333% 6 100,0%
90< 0 00% 4 500% 4 500% 8 100,0%
Toplam 14 269% 17 32,7% 21 404% 52 100,0%
<10 3 334% 4 444% 2 222% 9 100,0%
Persentil 10-25 persent?l arast 5 62,5% 1 12,5% 2 25,0% 8 100,0%
(Boy 25-75 persent%l arast 4 19.0% 9 429% 8 38,1% 21 100,0%
uzunlugu) 75-90 persentil arasi1 1 20,0% 1 20,0% 3 60,0% 5 100,0%
90< I 1L,1% 2 222% 6 66,7% 9 100,0%
Toplam 14 269% 17 327% 21 404% 52 100,0%
<25 5 294% 6 353% 6 353% 17 100,0%
Persentil 25-75 persent%l arast 6 31,6% 5 263% 8 42,1% 19 100,0%
(BKI) 75-95 persentilaras1 1 12,5% 3 37,5% 4 50,0% 8 100,0%
95< 2 250% 3 375% 3 375% 8 100,0%
Toplam 14 269% 17 327% 21 404% 52 100,0%

Tablo 4.15°de ¢ocuk ve addlesanlarin glisemik kontrol diizeylerinin gruplarina

gére  antropometrik  Olglimlerinin  karsilastirilmast  verilmistir. Tablo

degerlendirildiginde viicut agirhgina goére 10.-25. persentillerde olan g¢ocuk ve
adodlesanlarin %75’inin iyi glisemik kontrollii oldugu, 90. persentil ve iizerinde
olanlarin %50’sinin orta glisemik kontrollii oldugu belirlenmistir. Cocuk ve
addlesanlarin  boy uzunluklarina goére 10.-25. persentil arast olan g¢ocuk ve
adolesanlarin %62,5’inin iyi glisemik kontrollii oldugu, 10. persentilden az olanlarin
%44,4’tnlin orta glisemik kontrollii oldugu, 90. persentilin {izerinde olanlarin
%66,7’sinin kotii glisemik kontrollii oldugu belirlenmistir. Cocuk ve addlesanlarin
BKI diizeylerine gore 75.-95. persentil arasi olanlarin %350’sinin  kétii glisemik

kontrollii oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.16. Cocuk ve adolesanlarin HbAlc diizeylerine gore enerji,

karbonhidrat, protein, yag, kolesterol ve lif alhhm diizeylerinin karsilastiriimasi

HbA Ic diizeyi X+ss (Alt deger-Ust deger) F p*
Iyi: <%7,5 14 1070,76+295,54 (623,67 - 1628)
Enerji (kkal)  Orta: %7,5-9 17 1189,68+303,89 (748,33 - 1909,33) 1,251 0,295
Koti: >%9 21 1220,154249,95 (826 - 1792,5)
Iyi: <%7,5 14 46,8+22.84 (22,06 - 97,97)
Protein (g) Orta: %7,5-9 17 46,51+11,34 (31,31 - 74,14) 0,776 0,466
Koti: >%9 21 52,76+17,29 (26,09 - 109,17)
5 Iyi: <%7,5 14 40,29+11,25 (25,53 - 58,41)
Yag’(“’)plam Orta: %7,5-9 17 46,28+10,11 (30,61 - 65,84) 2,969 0,061
8 Koti: >%9 21 49,36+11,06 (27,04 - 71,6)
. Iyi: <%7,5 14 123,15+35,82 (72,07 - 206,88)
Karbonhidrat 00759 17 138.73452.6 (64,82 - 251,15) 0,566 0,571
& Koti: >%9 21 133,81+33,28 (86,12 - 222,98)
lyi: <%7,5 14 221,38+260,85 (16 -1012)
Kolesterol (mg) Orta: %7,5-9 17 131,77+£70,71 (40 -280,7) 1,291 0,284
Koti: >%9 21 173,23+£101,34 (32 -447)
Iyi: <%7,5 14 14,23+4,51 (8,3 -23,8)
Lif, toplam (g) Orta: %7,5-9 17 16,43+5,73 (9,6 -27.4) 0,729 0,488
Koti: >%9 21 15,04+5,14 (9,1 -24.7)

a: Bagimsiz T testi uygulanmistir.

Tablo 4.16’da arastirmaya katilan tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin HbAlc

diizeylerine goére enerji,

karbonhidrat,

protein ve yag alim diizeylerinin

karsilagtiritlmas1 gosterilmistir. Tabloya gore iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve
addlesanlarin enerji alimlar1 1070,764+295,54 kkal, orta glisemik kontrollii ¢ocuk ve
addlesanlarin enerji alimlar1 1189,68+303,89 kkal, kotii glisemik kontrollii cocuk ve
addlesanlarin enerji alimlar 1220,15+249,95 kkal’dir. Iyi glisemik kontrollii ¢ocuk
ve addlesanlarin protein alimlar1 46,8+22,84 g, orta glisemik kontrollii ¢ocuk ve
adolesanlarin protein alimlart 46,51+11,34 g, kot glisemik kontrollii ¢ocuk ve
addlesanlarin protein alimlar1  52,76+17,29 g oldugu saptanmustir. Iyi glisemik
kontrollii gocuk ve addlesanlarin yag alimlar1 40,29+11,25 g, orta glisemik kontrollii
cocuk ve addlesanlarin yag alimlar1 46,28+10,11 g, kotii glisemik kontrollii cocuk ve

addlesanlarin yag alimlar1 49,36+11,06 g oldugu saptanmustir. Iyi glisemik kontrollii

cocuk ve addlesanlarin karbonhidrat alimlar1 123,15+35,82 g, orta glisemik kontrollii
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cocuk ve addlesanlarin karbonhidrat alimlar1 138,73+52,6 g, kotii glisemik kontrollii
cocuk ve adodlesanlarin karbonhidrat alimlar1 133,814+33,28 g oldugu saptanmaistir.
Cocuk ve adodlesanlarin HbAlc diizeylerine gore enerji, karbonhidrat, protein ve yag
alimlar1 ortalamasi istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p<0,05).
Iyi glisemik kontrolli ¢ocuk ve addlesanlarm kolesterol alim diizeyleri
221,38+260,85 mg, orta glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin kolesterol alim
diizeyleri 131,77+£70,71 mg, koti glisemik kontrollii c¢ocuk ve addlesanlarin
kolesterol alim diizeyleri 173,23+101,34 mg oldugu saptanmis ve bu gruplarin
kolesterol alim diizeylerinde anlamli bir farklilik saptanmanustir (p>0,05). lyi
glisemik kontrollii ¢ocuk ve adodlesanlarin lif alim diizeyleri 14,23+4,51 g, orta
glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin lif alim diizeyleri 16,43+5,73 g, koti
glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin lif alim diizeyleri 15,04+5,14 g oldugu
saptanmigs ve bu gruplarin lif alim diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 4.17. Cocuk ve adolesanlarin giinliik aldiklar1 karbonhidrat, protein ve

yag miktarlarinin aldiklar: enerjiye katkilarinin glisemik kontrollerine gore

karsilastirilmasi
HbAlc Grup n X=+ss F p?

Iyi: <%7,5 14 %48+8

CHO % Orta: %7,5-9 17 %47+8 0,564 0,573
Kotii: >%9 21 %4547
Iyi: <%7,5 14 %17+4

Protein % Orta: %7,5-9 17 %16+2 0,869 0,426
Kotii: >%9 21 %1843
Iyi: <%7,5 14 %35+5

Yag % Orta: %7,5-9 17 %37+8 0,787 0,461
Kotii: >%9 21 %3744

a: Bagimsiz T testi uygulanmistir.

Tablo 4.17°de ¢ocuk ve addlesanlarin glisemik kontrollerine goére gruplarinda
karbonhidrat, protein ve yag alimlarinin enerjiye olan katki yiizdelerinin
karsilastirilmas:  gosterilmistir. Iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin
karbonhidrat alim yiizdeleri %48+8, orta glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin
karbonhidrat alim ylizdeleri %47+8, kotii glisemik kontrollii ¢cocuk ve addlesanlarin
karbonhidrat alim yiizdeleri %45+7 oldugu saptanmustir. Iyi glisemik kontrollii

cocuk ve addlesanlarin protein alim yiizdeleri %17+4, orta glisemik kontrollii gocuk
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ve adolesanlarin protein alim yiizdeleri %16+2, kotii glisemik kontrollii cocuk ve
addlesanlarin protein alim yiizdeleri %18+3 oldugu saptanmustir. Iyi glisemik
kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin yag alim ylizdeleri %35+5, orta glisemik kontrollii
cocuk ve addlesanlarin yag alim yiizdeleri %37+8, kotii glisemik kontrollii cocuk ve

adolesanlarin yag alim yiizdeleri %37+4 “dir.

Gruplar degerlendirildiginde kotii glisemik kontrollii, orta glisemik kontrollii ve
iyi glisemik kontrollii olan ¢ocuk ve addlesanlarin karbonhidrat, protein ve yag alim

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Tablo 4.18. Egzersiz yapma durumuna gore enerji, karbonhidrat, protein ve

yag alim diizeylerinin karsilastirilmasi

(Alt deger-Ust

E i X+ . t 2
gzersiz yapma durumu  n  X4ss o) p

. Evet 17 1266,56:306,07 (917,67 - 1909,33) 755 0,085
nerji (kkal) vk 35 112305426152 (623.67 - 1778.67) ’ ’

. Evet 17 55,89+20,75 (34,1 -109,17) )

Protein (g) Hayr 35 45,81+14,59 (22,06 - 79,67) 2,029 0,048

) Evet 17 50,91=122 (31,02-71,6) )

Yag toplam () .0 35 434811001 (25,53 - 64,62) 2,336 0,024

ool Evet 17 138,63+47,44 (67,19 -251,15) 0745 0460
arbonhidrat (g)  pr. o 35 129594376 (64,82 - 236.4) ’ ’

*p<0,05

a: Bagimsiz T testi uygulanmistir.

Tablo 4.18’de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik
ortalama enerji, karbonhidrat, protein ve yag alimlarinin egzersiz yapma durumuna
gore karsilastirllmast gosterilmistir. Egzersiz yapan ¢ocuk ve addlesanlarin enerji
alimlar1  1266,56+306,07 kkal, protein alimlart 55,89+20,75 g, yag alimlar
50,91+12,2 g, karbonhidrat alimlar1 138,63+47,44 g oldugu saptanmistir. Egzersiz
yapmayan g¢ocuk ve adolesanlarin enerji alimlari 1123,05+261,52 kkal, protein
alimlar1 45,81£14,59 g, yag alimlarnt 43,48+10,01 g, karbonhidrat alimlar
129,59+37,6 g oldugu saptanmistir.

Tabloya gore cocuk ve addlesanlarin giinliik ortalama protein alimi egzersiz
yapma durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05).
Egzersiz yapanlarin giinliik aldiklar1 ortalama protein, egzersiz yapmayanlara gore
daha yiiksektir. Cocuk ve addlesanlarin gilinliik ortalama yag alimi egzersiz yapma

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05).
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Egzersiz yapanlarin giinliik aldiklar1 ortalama yag, egzersiz yapmayanlara gore daha
yiiksektir. Enerji ve karbonhidrat alimi ise ¢cocuk ve addlesanlarin egzersiz yapma

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.19. Egzersiz yapan ve yapmayan c¢ocuk ve adolesanlarin yas

araliklarina gore viicut agirhiklar: basina aldiklar: protein miktari

Protei'r‘l Egzersiz yapan Egzersiz yapmayan
g/kg/giin
Kiz n X+ss n X +ss
4-8 yas - - 8 2,16£1,06
9-13 yas 6 1,274032 6 1,01+0,25
14-18 yas 3 098049 9 0,91+0,31
19 yas 1 0,73 1 0,71
Toplamkiz 10 1,13+0,38 24 1,34+0,86
Erkek n X+ss n X+ss
1-3 yas - - 1 1,32
4-8 yas 1 1,67 - -
9-13 yas 1 1,38 5 1,22+0,26
14-18 yas 4  0,8+0,39 4 1,1+0,14
19 yas 1 1,4 1 0,9
Toplam erkek 7  1,13+0,44 11 1,16+0,21

Tablo 4.19°da spor yapan ve yapmayan ¢ocuk ve adolesanlarin yas araliklarina
gore agirliklart bagina aldiklari protein miktar1 belirtilmistir. 4-8 yas aras1 egzersiz
yapmayan kiz ¢ocuklarmin protein alimlart 2,16+1,06 g/kg/giin, 9-13 yas arasi
egzersiz yapan kiz addlesanlarin protein alimlar1 1,27+0,32 g/kg/glin; yapmayanlarin
1,01+0,25 g/kg/giin, 14-18 yas arasi egzersiz yapan kiz addlesanlarin protein alimlari
0,98+0,49 g/kg/giin; yapmayanlarin 0,91+0,31 g/kg/giin oldugu saptanmistir. 19
yasindaki kiz adolesanin 0,73 g/kg/giin; yapmayanin ise 0,71 g/kg/glin oldugu
saptanmistir. 1-3 yas arasi egzersiz yapmayan erkek ¢ocugunun protein alimi 1,32
g/kg/glin, 4-8 yas aras1 egzersiz yapan erkek ¢ocugun protein alimi 1,67 g/kg/giin, 9-
13 yas aras1 egzersiz yapan erkek ¢ocugun protein alimi 1,38 g/kg/giin; egzersiz
yapmayanlarin protein alimi 1,22+0,26 g/kg/giin, 14-18 yas arasi egzersiz yapan

erkek adolesanlarin protein alimi 0,8+0,39 g/kg/giin; yapmayanlarin protein alimi
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1,1+£0,14 g/kg/glin, 19 yasindaki egzersiz yapan erkek addlesanin protein alimi 1,4
g/kg/giin; yapmayanin ise 0,9 g/kg/giin oldugu saptanmistir.

Tabloya gore 19 yasindaki kiz addlesan disinda tiim ¢ocuk ve addlesanlarin

protein alimlar1t RDA 6nerisi olan 0,8 g/kg/giin protein miktarinin tizerindedir.

Tablo 4.20. Egzersiz yapan ve yapmayan c¢ocuk ve adolesanlarin protein

alimlarmin karsilastirilmasi

Protein Egzersiz Yapan Egzersiz Yapmayan Test
g/kg/giin n X+ss n X+ss t p?
Kiz 10 1,13+0,38 24 1,34+0,86 -, 741 ,464
Erkek 7 1,13+0,44 11 1,16+0,21 -, 183 ,857

a: Bagimsiz T testi uygulanmistir.

Tablo 4.20°de egzersiz yapan ve yapmayan ¢ocuk ve addlesanlarin cinsiyetlerine
gore ayri ayr1 vicut agirliklarinda kg basina aldiklart protein miktar1 ortalamalar
standart sapma degerleri gosterilmistir. Tabloya gdre egzersiz yapan kiz ¢ocuk ve
adolesanlar 1,13+0,38 g/kg/glin protein, egzersiz yapan erkek cocuk ve addlesanlar
1,13+0,44 g/kg/glin protein, egzersiz yapmayan kiz ¢ocuk ve addlesanlar 1,34+0,86
g/kg/giin protein, egzersiz yapmayan erkek cocuk ve adolesanlar ise 1,16+0,21
g/kg/giin protein almaktadir. Hem kiz hem erkeklerin viicut agirliklarina gore kg
basina aldiklar1 protein miktar1 egzersiz yapma durumlarina gore istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 4.21. Egzersiz yapan ve egzersiz yapmayan c¢ocuk ve adoélesanlarin

beslenme oriintiilerinin ve biyokimyasal bulgularinin karsilastirilmasi

Egzersiz yapiyor mu? n X+ss t p?
+
HbAlc ;:;tr ;Z 22;;9212 1,030 0,059
oo B 1
B
Karbonhidrat (g) ;:;tr ;Z nggi‘;z“ 0,745 0,460
e B TR,
S
TR T
+
Protein % ;:;tr ;Z gj?ig:g;‘ 1325 0,191
TR T
+
IDL o e ooaoisese 028 09l
+
HOL 7 STatass 006 0617
R
+
G Har 18 orotegnsy 000 0993
*p<0,05

a: Bagimsiz T testi uygulanmistir.

Tablo 4.21°de aragtirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin tabloda
yer alan degiskenlerinin egzersiz yapma durumlarma gore karsilastiriimasi

gosterilmistir.

Egzersiz yapan cocuk ve adolesanlarin HbAlc diizeyleri 9,814+2,22, egzersiz
yapmayan c¢ocuk ve addlesanlarin HbAlc diizeyleri ise 8,68+1,91°dir. Egzersiz
yapan ¢ocuk ve addlesanlarin karbonhidrat, protein ve yag alim yiizdeleri sirasi ile
%44+£8, %18+4, %38+7 iken egzersiz yapmayanlarin karbonhidrat, protein ve yag
alim ylizdeleri sirast ile %47+7, %1743, %36+5 oldugu saptanmis ve egzersiz yapan
ve yapmayanlarin karbonhidrat, protein ve yag alim miktarlarinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Ancak cocuk ve addlesanlarin hem
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protein hem yag alimlar1 gram cinsinden egzersiz yapma durumlarina gore anlaml
farklilik gostermektedir (p<0,05). Egzersiz yapan ¢ocuk ve adolesanlarin protein ve

yag alim1 egzersiz yapmayanlara gore yiiksektir.

Egzersiz yapan c¢ocuk ve adolesanlarin LDL kolesterol diizeyleri 94,12+43,6
mg/dL, egzersiz yapmayanlarin LDL kolesterol diizeyleri ise 99,39+56,59
mg/dL’dir. Egzersiz yapan ve yapmayanlarin LDL kolesterol seviyeleri anlamli
farklilik gostermemektedir (p>0,05). Egzersiz yapan ¢ocuk ve addlesanlarin HDL
kolesterol diizeyleri 54,26+19,09 mg/dL iken egzersiz yapmayanlarin 57,41+14,53
mg/dL olup egzersiz yapan ve yapmayanlarin HDL kolesterol degerleri arasinda
anlaml bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05). Egzersiz yapan ¢ocuk ve addlesanlarin
total kolesterol diizeyleri 167,17+47,13 mg/dL, egzersiz yapmayanlarin total
kolesterol diizeyleri ise 174,72+63,45 mg/dL’dir. Egzersiz yapan ve yapmayanlarin
total kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Egzersiz yapan ¢ocuk ve adélesanlarin TG diizeyleri 97,44+47,2 mg/dL iken
egzersiz yapmayanlarin TG diizeyleri 97,24+68,53 mg/dL oldugu saptanmustir.
Egzersiz yapan ve yapmayanlarin TG diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 4.22. Cocuk ve adolesanlarin giinliik aldiklar: sitkrozun aldiklar: enerjiyi

karsilama yiizdeleri

(Alt deger-Ust

Siikroz % n X+ss S t P?
deger)
Kiz 8 278+3,19 (0,17-8,18)
K
Gocu Erkek 2 0,881 0-196) 970 0333
-+ -
Adolesan 226 209832 (0-1193) .5, g

Erkek 16  3,3#3,65 (0,01 -14,11)

a: Bagimsiz T testi uygulanmstir.

Tablo 4.22’de aragtirmaya katilan cocuk ve addlesanlarin enerjinin yiizde
kagisint siikrozdan aldiklar1 gosterilmistir. Genel olarak enerjilerinin %6,41’ini
siikrozdan saglamaktadirlar. Kiz ¢ocuklar1 giinliik enerjilerinin %2,78+3,19, erkek
cocuklart %0,88+1, kiz addlesanlar %2,69+3,2, erkek adolesanlar ise %3,3+3,65
stikroz almaktadir. Siikroz alimlart tiim gruplarda Amerikan Diyabet Dernegi’nin

oOnerilerini (stikroz alim1 enerjinin %10’unu gegmemelidir) saglamaktadir.
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Tablo 4.23. Cocuk ve adolesanlarin giinliik aldiklar: siikrozun giinliik aldiklar:

enerjiyi karsilama yiizdelerinin HbAlc gruplarina gore karsilastirilmasi

Siikroz %  (Alt deger-

" Xass Ust deger) P
Iyi: <%7,5 14 2,92+3,61  (0,06-11,93)
09 - + -
Orta: %7,5-9 17  4,1£3.91 (0,17-14,11) 3046 0,057

Kotii: >%9 21 1,61+1,71  (0-5,18)
Toplam 52 2,78+¢3,23  (0-14,11)
a: Anova testi uygulanmistir.
Tablo 4.26’da arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik

aldiklari siikkrozun enerji karsilama yiizdelerinin HbAlc diizeylerine karsilagtirilmasi
gdsterilmistir. Iyi glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin siikroz alimlar1 enerjinin
%2,92+3,61’ini, orta glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin siikroz alimlari
enerjinin %4,1£3,91’ini, kotli glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin siikroz
alimlart enerjinin %1,61+1,71’in1 karsilamaktadir. Siikrozun enerjiyi karsilama
yiizdeleri HbAlc diizeylerine gore gruplarda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p<0,05).

Tablo 4.24. Cocuk ve adolesanlarin giinliikk aldiklar1 siikrozun enerjiyi
karsillama yiizdeleri ile HbAle, TG, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total

kolesterol diizeyleri arasindaki iliski

Siikroz %
-0,220
0,117

52
-0,030
0,877

29
0,068
0,734

27
0,005
0,978

28
0,062
0,750

n 29

r:Pearson korelasyon katsayisi

Tablo 4.27°de arastirmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik
aldiklar1 siikrozun enerji karsilama ytizdeleri ile HbAlc TG, LDL kolesterol, HDL

HbAlc

TG

LDL

HDL

T =R(BO RIBPO RIBO O RIBOT R

Total

kolesterol ve total kolesterol degerleri arasindaki iliski gdosterilmistir. Tablo
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incelenecek olursa siikrozun giinliik alinan enerjiyi karsilama ytiizdeleri ile HbAlc
TG, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve total kolesterol degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p<0,05).

Tablo 4.25. Cocuk ve adolesanlarin karbonhidrat saymimi yapma durumlarina

gore siikroz alimlarimin (siikrozun enerjiyi karsilama yiizdesi) karsilastirilmasi

Karbonhidrat Stikroz %
sayim1 yapma n X+ss (Min. * Maks.) t p?
Evet 28 2,26+2,87 - 14,11
A — O-181D  yos6 215
Hayir 24 3,38+3,57 (0-11,93)

a: Bagimsiz T testi

Tablo 4.25’de arastirmaya katilan ¢ocuk ve addlesanlarin karbonhidrat sayimi
yapma durumuna gore enerjinin % kag¢ini siikrozdan aldiklarmin karsilagtirilmasi
gosterilmigtir. Karbonhidrat saymmi yapan cocuk ve adolesanlar %2,26+2,87,
karbonhidrat sayimi yapmayan ¢ocuk ve adolesanlar %3,38+3,57 siikroz almaktadir.

Bu gruplarin siikroz alimlar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmamaigstir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Calismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin besin Ogelerini alim
diizeyleri, besin dgelerinin HbAlc diizeylerine ve diger biyokimyasal bulgulara olan
etkileri, egzersiz tiirli ve egzersiz sikligi, karbonhidrat sayim ydntemi bagliklar

halinde tartisilmistir.
5.1. Karbonhidrat

Plazma glukozunun kaynagi karbonhidratlardir. Basit karbonhidratlarin
kompleks karbonhidratlara gore plazma glukoz diizeyini daha hizli ytikselttigi
bilinmektedir. Diyabetli bireylerde karbonhidrat kisitlamasi yapilmali m1 sorusuna
yonelik giiniimiize kadar cesitli klinik ve deney hayvanlari ile c¢alismalar
ylrtitiilmiistiir. Diyabetli bireylerde siikroz kisitlanmasi yapilmast vurgulanirken
diger karbonhidrat tiirlerinin tiiketimi saglikli bireyler i¢in Onerilen diizey ile ayni

diizeyde olmasi gerektigi ¢alismalarda belirlenmistir (3,13).

Calismamizin amaglarindan birisi  tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarda
karbonhidratlarin alim diizeylerinin metabolik kontrollerinin gostergesi olan HbAlc
diizeylerine ve diger biyokimyasal bulgularina olan etkisini arastirmaktir.
Calismamizda ¢ocuk ve addlesanlar HbAlc diizeylerine gore iyi glisemik kontrollii
(<%?7.5), orta glisemik kontrollii (%7.5-9), kotii glisemik kontrollii (>%9) olarak
gruplandirilmistir. Bu gruplarin karbonhidrat tiiketimleri incelendiginde iyi glisemik
kontrollii 14 ¢ocuk ve addlesanin 123,15+35,82 g/giin, orta glisemik kontrolli 17
cocuk ve addlesanin 138,73+52,6 g/giin, kotii glisemik kontrollii 21 cocuk ve
adolesanin ise 133,81+33,28 g/giin karbonhidrat tiikettikleri belirlenmistir. Ayrica
cocuk ve addlesanlarin karbonhidrat tiiketimlerinin giinliilk alinan enerjiye katkisi
olarak incelendiginde, iyi glisemik kontrollii grubun %488, orta glisemik kontrollii
grubun %47+8, koti glisemik kontrollii grubun ise %45+7 oldugu belirlenmistir.
Gruplar degerlendirildiginde karbonhidrat tiiketimleri tiim gruplarin 130 g
tizerindedir ve yeterli alim olarak degerlendirilebilmektedir. Glisemik kontrollerine
gbore karbonhidrat tiiketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olmadig1 belirlenmistir ve glisemik kontrole karbonhidrat miktarinin etki etmedigi

saptanmistir.
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Calismamizin amaglarindan digeri tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin yeterli
makro ve mikro besin dgesi alip alamadiklarini belirlemektir. Calismamiza katilan
cocuklarin ortalama 101,7422,65 g/giin karbonhidrat tiikettikleri, addlesan grubunun
ise 139,19+42,23 g/giin karbonhidrat tiikettikleri belirlenmistir. Institute of Medicine
(IOM) Onerisine gore giinliikk en az 130 gram karbonhidrat alinmas1 gerektigi goz
ontinde bulundurulursa ¢ocuklarin karbonhidrat alimlar1 yetersiz addlesan grubunun
ise karbonhidrat tiiketimleri yeterlidir. Saglikli ¢ocuklar ile tip 1 diyabetli gocuklarin
besin tliketimlerinin karsilastirildigi bir ¢alismada tip 1 diyabetli ¢ocuklarin daha
diisiik karbonhidrat tiikettikleri gézlemlenmistir (83). Diger bir ¢alismada tip 1
diyabetli adolesanlarin karbonhidrat tiiketim miktarlar1 giinlik 244.5 g,
karbonhidratin addlesanlarin aldiklar1 giinliik enerjiye olan katkisinin ise %55.3
olarak belirlenmistir (84). Calismamizda ise cocuklarin aldiklar1 karbonhidrat
miktarinin glinliik aldiklar1 enerjiyi saglama oran1 %4548, addlesanlarin ise %47+7

oldugu belirlenmistir.

Calismalarda yas gruplarina gore nerilen diizeyden diisiik karbonhidrat aliminin
glisemik kontrolii olumsuz etkiledigi, ayrica beden kiitle indeksinde artis ve kan
profillerinde degisiklik olusturdugu saptanmistir (85,86). Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda
karbonhidrat tiiketimi ile HbA1c ve kan kolesterol profili arasindaki iliskiyi arastiran
bir diger ¢alisma Almanya’da 40,010 tip 1 diyabetli gocuk ile yapilmistir. Bu ¢alisma
sonucunda diislik karbonhidrat tiiketen (enerjinin %55’inden az) ¢ocuklarin total kan
kolesterol diizeylerinin yiiksek oldugu ancak HbAlc degerine bir etkisi olmadigi
belirlenmistir (87). Bu calismalara benzer olarak bizim ¢alismamizda, besin dgeleri
ile HbAlc diizeyi arasinda bir iliski olmadigi belirlenmistir. Calismamizin aksine bir
diger ¢aligma da tip 1 diyabetli bireylerin karbonhidrat tiiketim miktarlar1 ile HbAlc
diizeyleri arasinda 6nemli diizeyde iliski oldugu belirlenmistir (88).

Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan klinik bir ¢aligmada ise 1 yil boyunca
gozlemlenen hastalarda karbonhidrat tiiketimleri ve tiikettikleri besinlerin glisemik
indekslerinin HbAlc diizeylerindeki degisimlere bir etkisi olmadigi saptanmigtir
(89). Bu calismaya Tip 2 diyabetli bireyler katilmistir ancak glisemik kontrol
acisindan degerlendirilirse karbonhidrat tiiketimleri ile HbAlc diizeyleri arasinda bir
iligki saptanmamis olmasi yoniinden elde edilen sonuglar bizim c¢alismamiza

benzerdir.
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Calismamiza katilan ¢ocuk ve addlesanlarin karbonhidrat tliketim miktarlari
yasa gore de anlamli bir farklilik gostermistir (p<0,05). Yani ¢ocuk ve adolesan
gruplarinin  karbonhidrat tiiketim oranlar1 farklidir.  Cocuklarin karbonhidrat
tilkketimleri addlesanlarin tliketimlerinden diisiik oldugu ve bu durumun yasa gore

gereksinimleri géz onilinde bulunduruldugunda normal oldugu belirlenmistir.
5.2.  Siikroz

Siikroz (sakkaroz) bir glikoz ve bir frilkktoz molekiiliiniin 1,4 glikozit bag: ile
birlesmesi sonucu olusan bir disakkarittir. En ¢ok seker pancari1 ve seker kamisinda
bulunur. Giinliik olarak kullanilan ve seker olarak nitelendirilen bir karbonhidrattir
(54). Klinik deneylerde ve hayvan calismalarinda siikrozun saglifa olan olumsuz
etkilerinin sonuglar1 obezite, tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, insiilin direnci, metabolik
sendrom, hiperlipidemi oldugu belirtilmektedir (90, 91). Siikrozun olumsuz etkileri
olmasia ragmen tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde enerjinin %10’unu ge¢cmeyecek
sekilde slikroz alimmin glisemik kontrole negatif etkisi olmadig1 da c¢alismalarda

belirtilmistir (28).

Amerikan Diyabet Birligi siikroz kisitlamasi yapilmasi gerekmedigini, enerjinin
maksimum %10’unun siikrozdan saglanabilecegini bildirmistir (3, 28). Tip 1
diyabetli (n=200) bireylerde siikroz alim miktarinin glisemik kontrole etkisini
aragtiran bir ¢calismada enerjinin %7’sinin slikrozdan saglandig1 ve diger mikro besin
ve makro besin Ogelerinin dengeli aliminin saglandigi beslenme plani ile beslenen
grup ile siikrozdan kisith beslenen grup arasinda plazma glukoz diizeyinde, beden
kiitle indeksinde ve viicut yag yiizdesinde bir farklilik olmadigi belirtilmistir (92).
Siikroz alimu ile tip 1 diyabet riskini arastiran bir ¢aligmada ise 1 y1l dnce yeni tip 1
diyabet tanis1 almig 7-14 yas arasi ¢ocuklarda siikroz alim miktari ile tip 1 diyabet
olusum riskinin arttig1 bildirilmistir (90). Calismamizda siikroz alimi1 ile HbAlc, TG,
HDL kolesterol, LDL kolesterol, total kolesterol diizeyleri arasinda bir iliski
saptanmamistir. Calismamiza gore cocuk ve addlesanlarin siikroz alim diizeyleri
glisemik kontrollerini ve diger biyokimyasal bulgularini etkilememistir. Calismamiza
katilan c¢ocuk ve adolesanlar, giinliik aldiklar1 enerjinin %6,41£7,42 sini siikrozdan

saglamaktadir.
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Karbonhidrat sayimi1 yapan tip 1 diyabetli bireylerin giinliikk enerjilerinin %10-
12°sini karsilayacak kadar siikroz aldiklari belirlenmistir (93). Calismamizda ise
karbonhidrat sayim1 yapan ve yapmayan ¢ocuk ve addlesanlarin siikroz alimlarinda
istatistiksel olarak farklilik saptanmamistir. Sonug olarak Amerikan Diyabet Birligi
diyabetli bireylerde enerjinin %10’unu ge¢meyen siikkroz aliminin negatif etkileri
olmadigini bildirmesine ragmen siikroz alim miktarinin azaltilmasinin da faydali

olacagini belirtmektedir (3).
5.3. Lif

Tip 1 diyabetli bireylerin besin tiiketimlerini arastiran 551 tip 1 diyabetli cocuk
ve adolesanin katildig1r ve method olarak ¢aligmamiza benzerligi olan bir ¢aligmada,
optimal glukoz kontrolii olan ¢ocuklarin lif tiiketimlerinin yiiksek oldugu (19.3-17
g/giin, p=0.01), meyve ve sebze tiiketimlerinin de yiiksek oldugu (227-257 g/giin)
belirlenmigtir (94). Calismamizda ise iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin
14,23+4,51 g/giin, orta glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin 16,43+5,73 g/giin,
kotii glisemik kontrollii gocuk ve addlesanlarin ise 15,04+5,14 g/giin lif tiikettikleri
belirlenmistir ve glisemik kontrollerine gore bu {i¢ grup arasindaki lif tiiketimleri
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulunmamistir. Ayrica cocuk ve
addlesanlarin ortalama lif tiiketimi 15,28+5,36 g saptanmistir. Calismamizda 4-6 yas
kiz ¢ocuklarin 14,714+4,96 g/giin, 7-10 yas aras1 kiz ¢cocuklarmin 12,70+2,30 g/giin,
11-14 yas arasi kiz ¢ocuk ve adolesanlarinl14,174+4,32 g/giin, 15-18 yas arasi kiz
adolesanlarin 10,48+0,78 g/giin, 19 yas kiz addlesanlarin ise 16,41+1,94 g/giin lif
tiikettigi belirlenmistir. Caligmamizda 1-3 yas 1 erkek ¢ocugun 8,29 g/giin, 7-10 yas
arast erkek cocuklarin 15,36+5,12 g/giin, 11-14 yas arast erkek cocuk ve
adolesanlarin 14,96+4,54 g/giin, 15-18 yas arasi erkek adolesanlarin 24,28+2.59
g/giin, 19 yas erkek addlesanlarin 17,63+7,83 g/giin lif tlikettikleri belirlenmistir.

Saglikli  ¢ocuklar ile tip 1 diyabetli ¢ocuklarin besin tliketimlerinin
karsilastirildigi  bir g¢alismada diyabetli ¢ocuklarin lif tiiketimlerinin saglikli
cocuklara gore diisiik oldugu bulunmustur (95). Ayrica diyabetli ¢ocuklarin ve
adolesanlarin 1if tiiketimlerinin Onerilen diizeyin altinda ve yetersiz oldugunu

gosteren calismalar bulunmaktadir (96, 97). Calismamizda kontrol grubu
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bulunmamasi ile beraber ¢alismamiza katilan diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin lif

tiiketimleri bu ¢aligmalar ile benzer sekilde yetersiz oldugu belirlenmistir.

EURODIAB c¢alismasinda diyabetli bireylerin lif tiiketimleri ile HbAlc, total
kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri ters iliskili saptanmistir yani lif tiikketiminin
HbA c, total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri tizerine olumlu etkileri oldugu
savunulmugstur (98). Diyabetli bireylerde yas araligima uygun onerilen diizeyde lif
tiketiminin ~ metabolik profilleri iizerine olumlu etkileri oldugunu gosteren
caligmalar literatiirde bulunmaktadir (98, 99, 100, 101). Bu c¢alismalarin aksine
calismamizda ¢ocuk ve addlesanlarin lif tiikketimi ile HbAlc diizeyleri arasinda bir

iligki saptanmamastir.

Sonu¢ olarak RDA (Recommended Daily Allowances) ‘nin degerlerine gore
calismamiz degerlendirildiginde c¢alismamiza katilan cocuk ve addlesanlarin

%84,6’smun lif tiiketiminin RDA’ya gore yetersiz oldugu belirlenmistir.
5.4. Protein

Protein tliketiminin post prandiyal kan glukoz diizeyine etkileri oldugu
calismalarda tartisilmaktadir. Calismamizin amagclarindan birisi de bu etkiyi
arastirmaktir. Calismamizda kotii glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik
aldiklar1 protein alimlarinin enerjilerine katkilar1 %1843, orta glisemik kontrollii
cocuk ve addlesanlarin %16+2, iyi glisemik kontrollii cocuk ve addlesanlarin ise
%17+4 oldugu belirlenmistir. Bu gruplar arasinda protein tiiketimlerinin istatistiksel
olarak farkli olmadigi saptanmistir. Bu sonuglara gore ¢alismamizdaki ¢ocuk ve
adolesanlarin protein tiikketim miktarlarinin HbAlc diizeylerine bir etkisi olmadigi
belirlenmigtir. Calismamiza benzer olarak yiiksek ve diisiik protein aliminin
biyokimyasal ve metabolik ¢iktilara etkisini arastiran ve 111 klinik ¢alisma igeren
sistematik bir derleme ¢alismasinda beden kiitle indeksi ve bel ¢evresi dl¢limlerinin
yiiksek proteinli beslenme sonucu daha fazla azaldigi gozlemlenmis olmasina
ragmen HbAlc diizeyinde, aghik plazma glukoz diizeyinde, C reaktif protein
diizeyinde anlamli bir farklilik saptanmamistir (102). Yine c¢alismamiza benzer
olarak 252 tip 1 diyabetli birey ile yapilan bir diger ¢aligmada 3 giinliik besin tiiketim
kayitlarinin analizi sonucu HbAlc diizeyleri ile protein tiiketimleri arasinda bir iliski

saptanmamustir (103). Diislik yagl, yiiksek proteinli veya yiiksek karbonhidrath
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beslenme planlarinin kilo kayb1 ve metabolik risk faktorlerine olan etkisini arastiran
klinik bir ¢aligmada 2 grup arasinda HbAlc ve insiilin diizeyleri arasinda bir farklilik
saptanmamustir (104). Makro besin dgelerinin metabolik kontrole etkisi olmadigini
gosteren bu ¢alismalar bizim ¢alismamiz ile benzerlik géstermektedir. Calismamizin
aksine bir ¢alismada ise tip 1 diyabetli 908 bireyin besin tiiketimleri ile HbAlc
diizeyleri arasindaki iliski aragtirilmistir ve sonucunda bireylerde protein tiikketiminin
bireylerin HbAlc diizeyleri lizerine negatif olarak etkisi oldugu belirlenmistir (105).
Calismamizda hastalarin giinliilk ortalama protein alimi cinsiyetine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05). Erkeklerin giinliik
aldiklar1 ortalama protein kadinlara gore daha yiiksektir. Bu durum erkeklerin ve
kizlarin protein gereksinimlerinin farkliligi ve erkeklerin kizlardan daha fazla
proteine gereksinimi olmasindan dolay1 normal bulunmustur. Ancak 19 yasinda kiz
addlesan disinda tiim cocuk ve addlesanlarin kilogram bagsina aldiklar1 protein
miktar1 0,85 g/kg/glin’iin {izerinde olup ve yeterli diizeyde protein tiikettikleri
saptanmigtir. Calismamizda tiim cocuk ve addlesanlarin protein alimlarinin enerji
alimlarina katkist %17 olarak belirlenmistir. Bu miktarin RDA 6nerisi %10-20
(AMDR protein: enerjinin %15-20’si proteinlerden saglanmalidir (106).) araliginda
oldugu saptanmistir. Calismamizin aksine tip 1 diyabetli 30 hastanun katildig1 bir
calismada da hastalarin protein alimlart %21,4 oldugu ve yiiksek diizeyde protein

aldiklar1 belirtilmistir (107).
5.5. Yag

Calismamizda iyi glisemik kontrollii ¢ocuk ve adodlesanlarin 40,29+11,25 g/giin
yag tiiketimi, orta glisemik kontrollii ¢ocuk ve addlesanlarin 46,28+10,11 g/giin yag
tiiketimi, koti glisemik kontrollii gocuk ve addlesanlarin ise 49,36+11,06 g/giin yag
tilketimi oldugu belirlenmistir. Bu gruplar arasinda yag tiiketimlerinin istatistiksel
olarak farkli olmadigi saptanmustir. Ayrica calismamiza katilan c¢ocuklarin yag
tilkketimlerinin HbA 1c diizeyleri tizerine bir etkisi olmadig1 belirlenmistir. Cocuk ve
adodlesanlarin yag alimlarinin yeterli ya da yetersiz olarak degerlendirilmesi i¢in
yagdan alinan enerji oranina bakilmistir. Calismamiza katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk
ve addlesanlarin yag alimlarimin giinliik alinan enerjiyi karsilama oran1 %37 olarak
belirlenmistir. Bu deger yag alimi i¢in Onerilen diizeyin yani AMDR diizeyinin

(enerjinin %?25-35’1 yaglardan saglanmalidir (106).) lizerindedir. Alemzadeh ve

76



arkadaslarinin yaptig1 calismada, yas ortalamalar1 13,2+4.5 olan tip 1 diyabetlilerin

calismamiza benzer olarak yagdan zengin beslendikleri saptanmigtir (108).

Calismamizda c¢ocuk ve adolesanlarin yag tiikketim miktarlarinin HbAlc
diizeyleri ile bir iliskisinin olmadig1 belirlenmistir. Calismamizin tersine optimal
glisemik kontrolii saglamak icin beslenme modellerini ve makro besin ogeleri
dagilimlarini aragtiran bir ¢alismada yag tiilketim miktarinda yapilan degisikliklerin
HbAlc diizeyini etkiledigi belirlenmistir (109). Calismamizin aksine olan bir diger
caligmada ise tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin yag alim miktarlarinin HbAlc
diizeyine ve glukoz kontroliine etkisi oldugu gosterilmistir. Bu calismada yag alim
miktar1 fazla olan grubun HbAlc diizeyinin istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu

belirlenmistir (84).

Tip 1 diyabetli bireylerin yag alimi ile insiilin gereksinimlerini karsilastiran bir
calismada yiiksek yagl beslenen (80g/gilin yag) grupta karbonhidrat-insiilin orani
diisiik yagl beslenen gruba (30 g/giin) gore oldukca diisiik oldugu belirlenmistir.
Yiiksek yagl beslenen grubun daha fazla insiiline ihtiyaci oldugu gézlemlenmistir.
(110). Bu caligmaya gore yag tiiketim miktarinin glisemik kontrol iizerine etkileri
oldugu ve bu calismanin sonuglarinin da ¢aligmamizdaki sonuglarin tersine oldugu

distiniilmektedir.
5.6. Vitamin ve Mineraller

Calismamizin amaglarindan birisi tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin vitamin
ve mineral alimlarinin yeterliligini arastirmaktir. Calismamiza katilan ¢ocuk ve
addlesanlarin kalsiyum, C vitamini, demir, fosfor, ¢inko, selenyum ve E vitamini
alimlar1 ortalama olarak degerlendirildiginde RDA oOnerilerine gore yetersiz alim
diizeyinde (0nerilen diizeyin %66 ve alt1) oldugu belirlenmistir. Calismamiza benzer
olarak tip 1 diyabetli ¢ocuklarin besin Ogeleri alimlarint RDA Onerileri ile
karsilastiran bir calismada ¢ocuklarda karoten, riboflavin, niasin yetersiz diizeyde
alindigi, tiamin, folik asit, C vitamininin RDA Onerilerine gore yiiksek miktarda
alindig1 belirlenmistir. Ancak kalsiyum ve fosforunda cocuklarin giinliik besin
tilketimlerinde yetersiz miktarda oldugu saptanmistir. Cocuklarin sebze tiikketim
miktarlarmin azligina bagl olarak da potasyumun yetersiz alindigi (RDA onerilen

diizeyin %33’linden az aldigi) belirlenmistir (111).Bu calismanin aksine bizim
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calismamizda da adfdlesan ve cocuklarin C vitaminini yetersiz diizeyde aldigi

saptanmuistir.

Eliuz B.‘nin ¢alismasinda tip 1 diyabetli ¢ocuklarin besin tiiketim kayitlarin
analizi sonucu E vitamini ve folik asit disinda yetersiz alim diizeyinde besin dgesi
olmadig1 vurgulanmstir (77). Bu ¢alisma, calismamiz ile benzer sekilde Istanbul Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda tedavi alan ¢ocuk ve
adolesanlar ile yuriitiilmiistiir. Bu yonden karsilastirma yapildiginda ayni bireyler
olmamasina ragmen, ayni kurumda tedavi goren ¢ocuk ve addlesanlarin beslenme
durumlarindaki yetersizlikleri degerlendirmek agisindan ileride yapilmasi planlanan

caligmalara kolaylik saglayacag diisiiniilmektedir.

Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda beslenme modifikasyonlarinin etkilerini
arastiran ¢aligmanin 6n c¢alismasinda, calismadaki cocuklarin protein tiikketimleri
RDA’ya gore %105, riboflavin, beta-karoten, ¢inko ve demir tiiketimleri RDA nin
neredeyse %50 sini karsiladigi, tiamin ve kalsiyum tiiketimlerinin ise RDA’nin %60
m1 karsiladigi seklinde veriler elde edilmistir (112). Calismamiza katilan erkek
cocuklarin ve kiz addlesanlarin giinliik ortalama demir alimi hem RDA’ya gbre hem
de Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’nde yer alan degere gore yetersiz aldiklari
belirlenmistir. Calismamiza benzer olarak Finlandiya’da tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
katildig1 bir calisgmada da cocuklarin demir alimlari Onerilen diizeylerin altinda

kaldig1 ve yetersiz oldugu belirlenmistir (96).

Cocuklarda diisiik meyve ve sebze tiikketimi ile insiilin direnci arasindaki
iligkiyi arastiran ¢alismada plazma C vitamini konsantrasyonunun diisiik olmasi ve
dolayist ile diisiik meyve ve sebze tiiketimi olan c¢ocuklarda insiilin direnci
saptanmigtir (113). 2-5 yas arast ¢ocuklarda biiyiime ve gelismeleri ile vitamin
alimlar1 arasindaki iligkiyi aragtiran c¢alismada yetersiz kalsiyum ve D vitamini
alimmin biiyiime ve gelismeyi olumsuz yonde etkiledigi savunulmustur (114).
Calismamizda cocuklarin biiylime ve gelismelerinde yetersizlik saptanmamistir
ancak cocuklarin ve addlesanlarin yas gruplarina gore onerilen diizeyde kalsiyum
almadiklar1 fakat bu degerin 6nerilen diizeyin %33’linden az olmadig1 ve bu yiizden

yetersiz olarak degerlendirilemeyecegi belirlenmistir. D vitamini agisindan
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degerlendirme  plazma  degerlerine  bakilamadigi  i¢in  bulgular  olarak

degerlendirilmemistir.

Saglikli ¢ocuklar ile tip 1 diyabetli ¢ocuklarin besin tliketimlerinin
karsilastirildigir bir ¢alismada diyabetli ¢ocuklarin sebze ve meyve tiiketimlerinin
saglikli olan ¢ocuklara gore diisiik oldugu goézlemlenmistir (95). 4447 bireyin
katildigst MONICA (Monitoring of Trends and Determinants in Cardiovascular
Diseases) caligmasinda, deney grubuna 10 y1l boyunca supleman olarak karoten (6,8
mg/d) verilmesi sonucu kontrol grubuna gére HbAlc diizeylerinde anlamli diisiis
saglandig1 rapor edilmistir (115). Bizim ¢alismamizda ise erkek cocuk addlesanlarin
A vitamini alimlar1 yetersiz (6nerilen diizeyin %33 ve alt1) oldugu belirlenmistir

ancak glisemik kontrole olan etkisi arastirilmamugtir.

Calismamiza katilan ¢ocuk ve addlesanlarin vitamin ve mineral alimlart RDA(
Recommended Daily Allowances)‘a gore popiilasyon lizerinden degerlendirildiginde
tim popiilasyonun %>53,8’inin demir aliminin, %>55,8’inin  fosfor aliminin,
%71,2’sinin selenyum aliminin, %73,2’sinin A vitamini alimmin, %76,5’inin C
vitamini aliminin, %67,3’liniin E vitamini alimmin yetersiz oldugu belirlenmistir.
Literatiirdeki c¢aligmalarda calismamiza benzer olarak tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
saglikli cocuklara gore daha sagliksiz beslenme tarzlarinin oldugu ve beslenme

Onerilerini kargilamadiklarini gostermektedir (84, 114 ).

5.7.  Egzersiz Sikh@ ve Tiirii

Diyabetli bireyler i¢in aktivite ve egzersiz, tedavi bakim planinin énemli bir
boliimiidiir. Tip 1 diyabetli bireylerde egzersiz, glikozun daha iyi kullanilmasin1 ve
glisemik kontrolii saglar, insiilin gereksinimini azaltir, ketonemi sikligini azaltir, tarti
kontroliinii saglar, kardiyovaskiiler sistemi olumlu yonde etkiler (116, 117, 118,
119). Ozellikle postprandiyal dénemde yapilan orta diizeyde egzersizin bolus insiilin
ithtiyacini1 da azalttig1 belirlenmistir (120). Egzersiz tiirii olarak 8 hafta boyunca her
giin yliriiylis yapmasi saglanan tip 1 diyabetli ¢ocuklar (n=10) ile yapilan bir
calismada 8 hafta sonunda c¢ocuklarin ihtiyaclari olan insiilin dozlarinin azaldigi ve
glisemik kontrollerinin daha iyi saglandigi belirlenmistir (121). Tip 1 diyabetli
bireylerin orta diizeyde egzersiz sonucu basal insiilin ihtiyaglarinin azaldigini da

gosteren ¢aligmalar literatiirde bulunmaktadir (120, 122).
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Tip 1 diyabetli cocuklarda orta diizeyde ve yogun diizeyde egzersizin
karsilagtirildigr bir ¢alismada ise orta diizeyde egzersiz sonrasi glisemik kontroliin
daha iyi saglandig1 belirlenmistir (95). Calismamizda yogun diizeyde egzersiz yapan
cocuk ve adolesanin olmadigi belirlenmistir. Calismamiza katilan cocuk ve
adodlesanlarin %34’1 egzersiz yapmaktadir. Egzersiz yapan ¢ocuk ve addlesanlarin
HbAlc diizeyleri 9,8142,22, egzersiz yapmayan ¢ocuk ve addlesanlarin HbAlc
diizeyleri 8,68+1,91 oldugu belirlenmistir. ~ Egzersiz yapanlar ve egzersiz
yapmayanlar arasinda HbAlc diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli
olmadig1 saptanmistir. Caligmalarin aksine bizim ¢alismamizda egzersizin glisemik

kontrole bir etkisi olmadig1 belirlenmistir.

Ayrica ¢alismamizda egzersiz yapan ¢ocuk ve addlesanlarin yapmayanlara gore
protein ve yag tiikketimleri miktar olarak istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur ancak bu Ogelerin enerjiyi karsilama yiizdeleri karsilastirildiginda

anlaml bir farklilik saptanmamustir.

Calismamizda egzersiz yapan 14-18 yas arasi erkek ¢ocuklarin kilogram bagina
aldiklar1 protein miktar1 egzersiz yapmayanlara gore diisiik belirlenmistir ancak bu
gruptaki bireylerin protein alimlar1 RDA oOnerisi olan 0,85 g/kg/glin protein
miktarinin altina diismedigi saptanmistir. Erkek adodlesanlarin aksine 19 yasindaki
egzersiz yapan kiz addlesanin kilogram bagina aldigi protein miktart RDA Onerisi

olan 0,85 g/kg/giin protein miktarinin altinda kaldig: belirlenmistir.

5.8.  Biyokimyasal Bulgular

Diyabetli bireylerde metabolik kontrollerinin saglanmasinda plazma yag
seviyelerinin optimal diizeyde olmasi gerektigi ¢alismalarda belirtilmektedir. Tip 1
diyabetli ¢ocuklarda kan kolesterol ve trigliserit (TG) diizeylerini arastiran bir
calismada (n=90) populasyonun %1 ’inin HDL kolesterol seviyesi <40 mg/dL,
%?34.4’tintin LDL kolesterol seviyesi >100mg/dL, %2’sinin TG diizeyi >150 mg/dL
oldugu belirlenmistir (123). Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin (n=26,358) %10’unun kan yag
seviyelerinin optimum diizeye getirilmesi i¢in farmakolojik tedaviye gerek oldugunu
belirten bir ¢alismada popiilasyonun %10’ unun LDL kolesterol diizeylerinin 120
mg/dL nin iizerinde oldugu belirlenmistir (124). Tip 1 diyabetli bireylerin lipid

profillerinin metabolik ve glisemik kontrollerinin yetersizligine bagli olarak
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bozuldugunu, glisemik kontrolleri kétiilestikge LDL ve total kolesterol diizeylerinin
yiikseldigini HDL kolesterol diizeylerinin ise diistiiglinii gdsteren calismalar da
literatiirde bulunmaktadir (125, 126, 127). Bu calismalarin aksine c¢alismamiza
katilan ¢ocuk ve addlesanlardan koétii glisemik kontrole sahip olanlarin (HbA1c >%9)
LDL kolesterol diizeyi 117,67+67,94 mg/dL, orta glisemik kontrole sahip olan ¢ocuk
ve adolesanlarin (HbAlc: %7,5-9) LDL kolesterol diizeyleri 78,53+32,22 mg/dL, iyi
glisemik kontrole sahip (HbAlc <%7,5) cocuk ve adélesanlarin 88,56+30,89 mg/dL
oldugu ve bu gruplar arasinda LDL kolesterol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi saptanmistir. Cocuk ve addlesanlarin total kolesterol
diizeyleri ise kotii glisemik kontrollii, orta glisemik kontrollii ve iyi glisemik
kontrollii gruplarin sirast ile 190,92+84,56 mg/dL, 163£25,65 mg/dL, 154,78+14,53
mg/dL. oldugu ve bu gruplar arasinda da istatistiksel bir farklilik olmadig:
saptanmistir. Cocuk ve adolesanlarin TG diizeyleri kotii glisemik kontrolli, orta
glisemik kontrollii ve iyi glisemik kontrollii gruplarin sirasi ile 127,28+77,04 mg/dL,
86,56+42,95 mg/dL, 68,16+24,61 oldugu, HDL diizeyleri ise 50,09+14,75 mg/dL,
55,25+14,48 mg/dL, 64,89+17,55 mg/dL oldugu ve tiim bu gruplar arasinda
istatistiksel bir farklilik olmadigi belirlenmistir. Sonug¢ olarak caligmamizda diger
calismalarin aksine tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin kan yag diizeyleri ile
HbAlc diizeyleri arasinda bir iliski saptanmamistir. Ayrica ¢alismamizda ailede
diyabet Oykiisii olan ¢ocuk ve addlesanlarin HbAlc diizeyi ailesinde diyabet Oykiisii

olmayanlara gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir.

Tip 1 diyabetli 6-16 yas aras1 c¢ocuklarin katildig1 ve cocuklarin beslenme
diizenleri ile biyokimyasal bulgular1 arasindaki iliski arastiran bir c¢alismada ise
cocuklarin LDL kolesterol diizeyleri 92,2 mg/dL, HDL kolesterol diizeyleri 58,5
mg/dL, total kolesterol diizeyleri 163 mg/dL, trigliserit diizeyleri 63,7 mg/dL oldugu
belirlenmigtir (128). Bizim ¢alismamizda ise ¢ocuk ve adélesanlarin %16,7 sinin
total kolesterol diizeyi 200 mg/dL ‘nin iizerinde, %28’inin LDL kolesterol diizeyi
120 mg/dL {izerinde, %20’sinin trigliserit diizeyi 150 mg/dL’ nin {izerinde,
%24,1’inin HDL kolesterol diizeyinin 40 mg/dl ‘nin altinda oldugu belirlenmistir.

5.9. Karbonhidrat Sayim
Karbonhidrat sayimi1 yontemi degisim listelerinin kolay 6grenilmesini saglar,

besin seciminde g¢esitlilik ve esneklik saglar, bu esneklik sayesinde cocuk ve
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adolesanlarin  psikolojik olarak 1iyi olmalarmi saglar, glisemik kontroliin
saglanmasma yardimcidir (129, 130). Karbonhidrat sayimi yapan tip 1 diyabetli
bireylerin glisemik kontrollerinin daha kolay saglandig1 (131) ve kisa etkili insiilin
dozlarina olan ihtiyaglarinin anlamli oranda distigi belirtilmistir  (132).
Karbonhidrat sayimi yapmayan tip 1 diyabetli ¢ocuklarin LDL kolesterol diizeyi
83,39+21,18 mg/dL, HDL kolesterol diizeyi 60,06+26,14 mg/dL, total kolesterol
diizeyi ise 156,254+38,94 mg/dL iken ayni c¢alismada karbonhidrat sayimi yapan
cocuklarin LDL kolesterol diizeyi 83.64+26.45 mg/dL, HDL kolesterol diizeyi
63.344+22.36 mg/dL, total kolesterol diizeyi ise 167.62+35.85 mg/dL oldugu ve
karbonhidrat sayimi yapan ile yapmayan gruplar arasinda kan yaglar1 diizeyleri
yoniinden anlamli bir farklilik olmadig1 ancak karbonhidrat sayimi yapan ¢ocuklarin
2 yilin sonunda HbAlc diizeylerinde anlaml diisiis saglandig1 belirtilmistir (130).
Karbonhidrat sayimi yonteminin tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adodlesanlarin glisemik ve
metabolik kontrollerine bir etkisi olmadigini gosteren caligmalarda literatiirde

bulunmaktadir (94, 133).

Calismamizda ise karbonhidrat sayimi yapan c¢ocuk ve addlesanlarin HbAlc
diizeyi 9,39+2,26, karbonhidrat sayimi yapmayanlarin HbAlc diizeyi ise 8,67+1,77
oldugu bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan ve yapmayanlarin HbA1c diizeyleri
arasinda anlamli bir farklilik olmadigr saptanmustir. Diger calismalarin aksine
calismamizda karbonhidrat sayimi yonteminin glisemik kontrole etkisi olmadigi

belirlenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizi diger calismalar ile karsilastirarak bir sonuca varmamiz
gerektiginde bazi farkliliklar karsimiza c¢ikmaktadir. Bugiine kadar besin tiiketim
kayitlar1 literatiirde farkli veri tabanlar1 kullanilarak degerlendirilmistir. Literatiirde
karsimiza c¢ikan farkli veri tabanlarinin baslicalarini; BEBIS, TirKomp, USDA
olusturmaktadir. Bu ¢alismada iilkemizin beslenme kiiltiiriine daha yakin oldugu ve
tilkesel diizeyde iiretilmis veriye ulasim olanagi saglayan TiirKomp veri tabani
secilmigtir. Bu asamada diger veri tabanlarinin algoritmasinda yapilan g¢alismalar
karsilastirilmis ve bazi sonuglarda, veritabanlarinin birbirleriyle tutarsizliklar: oldugu
belirlenmistir. Veri tabanlarinin tanimlamalarinda her nekadar islenmis-islenmemis
tarimsal {irlinlerin besin dgeleri bilesimlerinin ileri laboratuvar analiz teknikleriyle
belirlendigi belirtilmisse de kullanilan cihaz kalibrasyonlari, iilkelerin tarim
tirtinlerini igsleme yontemleri ve cografi faktorler bu tutarsizliklarin nedeni olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Calismamizda tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik aldiklar1 enerji
degerlerinin ortalama %46’sin1 karbonhidrat kaynaklarindan %17’sini protein iceren
besin kaynaklarindan %37’sini ise yag iceren besin gruplarindan sagladiklar
saptanmistir. Bu degerlere bakildiginda ¢ocuk ve addlesanlarin yag icerigi yiiksek
beslendigini anlamaktayiz. Besin tiiketim kayitlar1 tutulurken kullandiklar1 yag
miktarlarindan da bu sonu¢ tahmin edilmektedir. Ayrica tiirk toplumunun gerek
yemek yapim asamasinda gerekse yemek tiiketimi sirasinda fazla yag kullandig1 da
asikardir.

(Calismamiza katilan ¢ocuk ve addlesanlarin demir, kalsiyum, C vitamini, fosfor,
cinko, A ve E vitamini alimlar1 RDA bulunan Onerilerin altinda kaldig:
belirlenmistir. Bu yetersizliklerin ¢ocuklarin gelisimlerini olumsuz etkilemesinin
yani sira glisemik kontrolleri iizerine de olumsuz etkileri oldugu calismalar
dogrultusunda belirtilebilir. Bu asamada iilkemizde cocuklarin yeterli ve dengeli
beslenmelerini saglamak temel hedefimiz olmalidir. Uygulanacak yontem ise
cocuklara meyve ve sebze tliketiminin 6nemini vurgulayarak yasam tarzi haline
getirecek sekilde olmalidir. Ozellikle tip 1 diyabetli gocuklara saglikli ¢ocuklardan

farkli olmadiklar1 ve mevcut tedavi siirecinin icerisine dahil edilecek egitim
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projeleriyle bilinglenmesi saglanmalidir. Bu projelere Ingiltere’de 1998 yilinda
baslatilan ve sonrasinda 14 {ilkede de devam eden DAFNE (Dose Adjustment for
Normal Eating) programi ornek verilebilir. Bu programin amaci tip 1 diyabetli
cocuk ve adodlesanlarin saglikli olarak yasamlarim siirdiirebilmelerini ve beslenme
konusunda bilinglenmelerini saglamaktir. Buna benzer calismalar da iilkemizde
baslatilabilir. Saglik Bakanligi’nin destegi ile Tiirkiye genelinde goniillii profesyonel
ekip yardim ile ¢ocuklar i¢in egitimlerin oldugu kamplar diizenlenmektedir. Ancak
bu kamplar sadece biiyiik sehirlerde yasayan c¢ocuklara ulasabilmektedir. Bunun
disinda bu kamplarin kirsal kesimlerde de yapilmasini saglanmast ve tiim tip 1
diyabetli cocuklara ulasilmas1 gerekmektedir. Ayrica kamu spotu seklinde televizyon
yayinlarinda ve sosyal medyada ¢ocuklarin ilgisini ¢ekecek ve yasamlarini olumlu
yonde etkileyecek daha egitsel igerikli yaymnlar olusturulmali ve devamli hale
getirilmelidir.

Ozetle, tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarm beslenme durumunun optimal
duruma getirilmesi, metabolik kontrollerinin saglanmasi yoniinden biiylik 6nem
tagimaktadir. Bu ylizden cocuk ve addlesanlarin gerekli beslenme egitimlerini
almalarinin  saglanmasi1 ve kontrollerinin diizenli yapilmas1 gerekmektedir.

Calismamizin da bu gerekliliklere ve yeniliklere 151k tutacagi goriisiindeyiz.
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8.2. (")zgegmis
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Adi Bilge Soyadi KOG
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E-mail bilgemerall@gmail.com Tel 05075191959
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Yiiksek Lisans
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Gorevi Kurum Siire (Y1l - Yil)

1. Arastirma Gorevlisi istanbul Bilgi Universitesi 2014-halen

2. Diyetisyen Derindere Hastanesi 2015-2016

3. Diyetisyen Kiigiikyal1 Delta Hospital 2013-2014
Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* Konugma* Yazma*
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Fransizca ve ispanyolca Zayif Zayif Zayif
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Yabanci Dil Sinav Notu *
KPDS YDS IELTS TOEFL IBT TOEFL PBT TOEFL CBT FCE CAE CPE
55

# Bagarilmis birden fazla smav varsa, tiim sonuglar yazilmalidir

# KPDS: Kamu Personeli Yabanci Dil Sinavi; UDS: Universitelerarasi Kurul Yabanci Dil Sinavi; IELTS: International

English Language Testing System; TOEFL IBT: Test of English as a Foreign Language-Internet-Based Test TOEFL

PBT: Test of English as a Foreign Language-Paper-Based Test; TOEFL CBT: Test of English as a Foreign Language-

Computer-Based Test; FCE: First Certificate in English; CAE: Certificate in Advanced English; CPE: Certificate of

Proficiency in English

Sayisal

Esit Agirhk
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ALES Puani

77

(Diger) Puani

Bilgisayar Bilgisi

Program

Kullanma becerisi

MS Word,Powerpoint,Excel

lyi

*Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin
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8.3.

Anket Formu

Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Arastirma Bilgi Anketi

Adiniz: Soyadiniz:
Dogum tarihiniz:

Boyunuz:

Kilonuz:

Son 3 ay igerisinde dl¢lilen HbAlc diizeyiniz asagidaki diizeylerden
hangisidir?

a) <%7.5

b) %7.5-9

c) >%9

Ne kadar stiredir tip 1 diyabet hastaliginiz bulunmaktadir?
a) 6ay-1 sene

b) 1 sene-5 sene

c) 5 sene ve fazlasi

Ailenizde diyabet Oykiisii var m1?

a) Evet

b) Hayir

Karbonhidrat sayim1 yapiyormusunuz?
a) Evet
b) Hayir

Son 6 ayda en diisiik kan sekeri diizeyiniz nedir?
Egzersiz yaptyormusunuz?

a) Evet

b) Hayir

Yapiyorsaniz sikligi, siiresi ve tiirii nedir?

Diger notlar
LDL kolesterol:
HDL kolesterol:
Total kolesterol:
TG:
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8.4. 3 Giinliik Besin Tiiketim Kayit Formu

OGUNLER

Aclik kan
sekeri

Besinler/Yemekler

Miktar

Karbonhidrat
miktar1

Tokluk kan
sckeri

Insiilin tiirii
ve dozu

SABAH

KUSLUK

OGLE

iKiNDI

AKSAM

GECE
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8.5. 18 Yas Uzeri Cocuklar Icin Bilgilendirilmis Onam Formu

Sizi Bilge KOC tarafindan yiiriitiilen “Tip 1 Diyabetli Bireylerin Beslenme
Profillerinin Metabolik Profilleri Uzerine Etkileri” baslikli arastirmaya davet
ediyoruz. Bu aragtirmanin amaci tip 1 diyabetli 2-19 yas araligindaki ¢ocuklarin
beslenme durumlarinin saptanmasi ve beslenme oriintiilerinin metabolik profilleri
tizerine etkilerinin belirlenmesidir. Arastirmada sizden tahminen 15 dakika
ayirmaniz istenmektedir. Aragtirmaya sizin disinizda tahminen 69 kisi katilacaktir.
Bu calismaya katilmak tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Caligmanin
amacina ulagsmasi i¢in sizden beklenen, biitiin sorular1 eksiksiz, kimsenin baskisi
veya telkini altinda olmadan, size en uygun gelen cevaplari igtenlikle verecek sekilde
cevaplamanizdir. Bu formu okuyup onaylamaniz, arastirmaya katilmayi kabul
ettiginiz anlamina gelecektir. Ancak, calismaya katilmama veya katildiktan sonra
herhangi bir anda c¢alismayr birakma hakkina da sahipsiniz. Bu calismadan elde
edilecek bilgiler tamamen aragtirma amaci ile kullanilacak olup kisisel bilgileriniz
gizli tutulacaktir; ancak verileriniz yaym amaci ile kullanilabilir. Iletisim
bilgileriniz ise sadece izninize bagl olarak ve farkli arastirmacilarin sizinle iletisime
gecebilmesi i¢in “ortak katilimc1 havuzuna” aktarilabilir. Eger arastirmanin amaci ile
ilgili verilen bu bilgiler disinda simdi veya sonra daha fazla bilgiye ihtiyag
duyarsaniz arastirmaciya simdi sorabilir veya bilgemerall@gmail.com e-posta
adresinden ulasabilirsiniz. Arastirma tamamlandiinda genel/size 6zel sonuglarin
sizinle paylagilmasini istiyorsaniz liitfen arastirmaciya iletiniz.

Katilimcinin/Hastanin Beyanti

Saym Dyt. Bilge KOC tarafindan Istanbul Capa Tip Fakiiltesi Cocuk Hastaliklar1
Anabilim Dali Biiylime Gelisme ve Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dali’da tibbi bir
aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilime1” (denek) olarak davet
edildim. Eger bu aragtirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmas1 gereken bana
ait bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiyilkk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag: konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yliriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her
tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dyt.
Bilge KOC’a 0212 3115094 numarali telefondan arayabilecegimi ve Istanbul Bilgi
Universitesi Dolapdere kampiisiinden kendisine ulasabilecegimi biliyorum.
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Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici1 bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve diyetisyen ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.
Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimc1”
(denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiikk bir
memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Yukarida yer alan ve arastirmadan once katilimciya verilmesi gereken bilgileri
okudum ve katilmam istenen ¢aligmanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak
tizerime diisen sorumluluklart anladim. Calisma hakkinda yazili ve sozlii agiklama
asagida adi belirtilen aragtirmaci/arastirmacilar tarafindan yapildi. Bana, ¢aligmanin
muhtemel riskleri ve faydalar1 sozlii olarak da anlatildi. Kisisel bilgilerimin 6zenle
korunacagi konusunda yeterli giiven verildi.
Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, higbir baski ve telkin
olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.
Katilimcinin :

Adi-

N0 216 | O TP OUUPRPRRUSPR
1mzasn [letisim Bilgileri: e-posta: Telefon:
Iletigim bilgilerimin diger arastirmacilarin benimle iletisime gecebilmesi i¢in “ortak
arastirma havuzuna” aktarilmasini;  kabul ediyorum kabul etmiyorum

(litfen uygun secenegi isaretleyiniz)

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar I¢in;
Veli veya Vasisinin

Adi-

Imzast:
Arastirmacinin
Adi-

Imzasi:
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8.6. 18 Yas Alt1 Cocuklar Icin Bilgilendirilmis Onam Formu

Sevgili anne-baba,

Cocugunuzun tanis1 konulmusg Tip 1 Diyabet hastaliginin tedavisini aldiginiz siiregte
sizin izninizle ¢ocugunuzu ¢alisgmamiza dahil etmek i¢in bu onam formunu dikkatli
okuyunuz.

Arastirmaya katilim goniilliiliik ilkesine baghdir ve sadece siz izin verdiginiz
takdirde ¢ocugunuz bu caligmaya dahil edilecektir.

Cocugunuzun durumundan sorumlu diyetisyen, arastirma projesi ve ¢ocugunuzun
katilimu ile ilgili olas1 yarar ve riskleri hakkinda bilgilendirmek i¢in sizinle detayli bir
gorliisme yapacaktir. Goriismeden once asagidaki bilgileri sizden okumanizi
istiyoruz. Boylece konuyla ilgili iyi bir genel bilgi elde edebilirsiniz. Liitfen net
olmayan bir durum ya da 6grenmek istediginiz baska bir sorunuz varsa doktorunuza
sorunuz.

Hasta (Soyad-Ad):

Dogum Tarihi:

Dogum Yeri:

Arastirma ile ilgili detayli bilgi asagida belirtilmistir.

1. ARASTIRMANIN ADI

Tip 1 Diyabetli Cocuklarin Beslenme Oriintiilerinin Metabolik Profilleri Uzerine
Etkileri

2. GONULLU SAYISI

Arastirmaya 58 tip 1 diyabetli cocuk dahil edilecektir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire ilk goriisme icin 30 dakikadir.

4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu c¢aligmanin amaci, tip 1 diyabetli 2-19 yas araligindaki c¢ocuklarin beslenme
durumlarinin saptanmasi ve beslenme Oriintiilerinin metabolik profilleri {izerine
etkilerinin belirlenmesidir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

Istanbul Universitesi Capa Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji Anabilim Dali
biinyesinde ayaktan tip 1 diyabet tedavisi almaniz

Herhangi bir kronik hastaliginizin olmamasi

Kosullarini saglamaniz durumunda ¢alismaya dahil edilebileceksiniz.

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dyt. Bilge KOC tarafindan sizlere bazi
sorular sorulacaktir. Uzm. Dyt Beyza Eliuz Tipici tarafindan sizlerden kontrole
gelirken beklenen ¢ocugunuzun 3 giinliik besin tiiketim kayitlari, en son ol¢tiirmiis
oldugunuz HbAlc ve kan kolesterol diizeylerinizin oldugu kan tahlili sonuglar1 da
istenecektir. Bu ¢alismaya ¢ocugunuzun katilmasi tamamen goniilliiliik esasina
dayanmaktadir. Calismanin amacina ulagmasi i¢in sizden beklenen, biitiin sorulari
eksiksiz, kimsenin baskis1 veya telkini altinda olmadan, size en uygun gelen
cevaplar ictenlikle verecek sekilde cevaplamanizdir. Bu formu okuyup onaylamaniz,
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aragtirmaya ¢ocugunuzun katilmasmi kabul ettiginiz anlamima gelecektir. Ancak,
cocugunuzun calismaya katilmamas: veya katildiktan sonra herhangi bir anda
calismay1 birakma hakki da bulunmaktadir. Bu ¢alismadan elde edilecek bilgiler
tamamen arastirma amaci ile kullanilacak olup kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir;
ancak g¢ocugunuzun verileri yaym amaci ile kullanilabilir. iletisim bilgileriniz ise
sadece izninize bagl olarak ve farkli arastirmacilarin sizinle iletisime gegebilmesi
icin “ortak katilimc1 havuzuna” aktarilabilir. Eger aragtirmanin amaci ile ilgili verilen
bu bilgiler disinda simdi veya sonra daha fazla bilgiye ihtiyag duyarsaniz
arastirmaciya simdi sorabilir veya bilgemerall@gmail.com e-posta adresi ve
02123115094 numarali telefondan ulasabilirsiniz. Arastirma tamamlandiginda
genel/size 6zel sonuglarin sizinle paylagilmasini istiyorsaniz liitfen arastirmaciya
iletiniz.

Bu ¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli
tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu ¢alismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege
baghdir. Yine calismanin herhangi bir asamasinda onaymizi ¢ekmek hakkina da
sahipsiniz.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

Sorulara eksiksiz ve dikkatli cevap vermeniz beklenmektedir.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Calisma sonunda oncelikli olarak Istanbul Universitesi Capa Tip Fakiiltesi’nde
ayaktan tedavi goren tip 1 diyabetli 2-19 yas aras1 ¢ocuklarin HbAlc diizeyleri
hedeflenen araliklarda olmasi beklenmektedir. Ayrica bu c¢alisma ¢ocuklarin
beslenme durumlar1 gozden gegirilerek gerekli diizeltmeler yapilmasina ve
komplikasyonlarinin diizelmesine olanak saglayacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk yoktur. Olas1 bir soruna karsi
gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGiI BIR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ila¢ almak durumunda

kaldiginizda Sorumlu Arastiriciyr onceden bilgilendirmek igin, aragtirma hakkinda
ek bilgiler almak i¢in ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki
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veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida
belirtilen ilgili diyetisyene ulasabilirsiniz.

istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Diyetisyenin Adres ve Telefonlar:
Dyt. Bilge KOG, 0 212 311 50 94

Is: istanbul Bilgi Universitesi Dolapdere Kampiisii

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler igin
sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Istanbul Universitesi Capa Tip Fakiiltesi
14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu aragtirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun diginda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GiZLIiLiGi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi
ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin
sonuglar1 yalniza bilimsel amagcla kullanilacaktir. Aragtirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arasgtirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de
istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI
Arastirma siiresince goniillii katilimc1 sorumluluklarini yerine getirmedigi takdirde

ve kan sekeri dl¢timleri sirasinda tibbi durumunda herhangi bir olumsuzluk hissettigi
takdirde ¢alisma dis1 birakilabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER
TEDAVILER

Arastirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU
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Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz.
Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle
ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.
(Katilimcimin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayin Dyt. Bilge KOC tarafindan Istanbul Universitesi Capa Tip Fakiiltesi
hastanesinde tibbi bir arastirma yapilacagir belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilimer” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biliyilkk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuc¢larmin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli
giivence verildi.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilagmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonilliye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 4 sayfalik metni okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari
arastiri ciya sordum, yazil ve sozIi olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis
bulunmaktayim. Arastirmaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli
zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden gegirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiriticisine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biyuk bir
gonilliluk icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi

haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.
Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLU

IMZASI

[SiM SOYIiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa)

IMZASI

[SiM SOYISiM

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM SOYISiM ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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