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OZET

Metin S. Karbonhidrat Saymm Yoéntemi Uygulanan Tip 1 Diyabetli Cocuk ve
Adolesanlarda Diyete Uyumdaki Engeller ve Metabolik Etkileri. Baskent
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Doktora Tezi,

2015.

Bu c¢alisma, Tip 1 diyabetik c¢ocuk ve adolesanlarin beslenme durumunun
saptanmasi, karbonhidrat sayimimin Ogretilmesi ya da bilgi ve becerilerinin
arttirtlmasi, yonteme uyumun belirlenmesi ve uyumun metabolik kontrole etkisinin
belirlenmesi amaglariyla yapilmistir. Arastirma, Giilhane Askeri Tip Akademisi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali
tarafindan Tip 1 diyabet tanisi ile izlenen, yogun insiilin tedavisi alan, 2-18 yas arasi
53 (25 erkek, 28 kiz) ¢cocuk ve addlesan tizerinde Kasim 2013 - Ocak 2015 tarihleri
arasinda ytritiilmustiir. Calismaya, karbonhidrat sayimi egitimine yeni baglayan Tip
1 diyabetli bireyler ile daha 6nce karbonhidrat sayimi egitimi almis ancak 6n
goriisme ile uyum problemi saptanmis bireyler dahil edilmistir. Caligmaya katilan
cocuklar ve ailelerine anket yapilarak demografik ve hastaliga iliskin Gzellikler,
beslenme aligkanliklari, karbonhidrat sayimma iliskin diisiince ve davranislari
saptanmistir. Hastalarin 3 giinliik besin tiikketim kayitlari, fiziksel aktivite kayitlari,
antropometrik olgtimleri ve biyokimyasal parametreler ¢alismanin basinda ve 6. ayin
sonunda olmak tizere iki kez alinmistir. Calismaya katilan hastanin/ailenin 6. ay
sonundaki kontrolde karbonhidrat sayimia uyum ve becerilerini saptamak amaciyla,
bir giinliik sabit bir menii 6rneginin karbonhidrat igerigini hesaplamalar1 istenmis ve
farkli kan sekeri diizeylerine gore bu duruma nasil miidahale edecekleri sorgulanmis
ve sonuglara gore hastalar uyumlu ve uyumsuz olarak gruplandirilmistir. Tip 1
diyabetli 28 kiz (%52.8) ve 25 erkek (%47.2) hasta arastirmaya alinmistir. Hastalarin
yasa gore viicut agirhigi, yasa gore boy uzunlugu ve yasa gére BKI z skoru
ortalamalarinin karbonhidrat sayimi Oncesi ve sonrast benzer oldugu saptanmistir
(p>0.05). Hastalarin serum Hemoglobin Alc medyan degeri karbonhidrat sayimi
oncesi %7.9 iken, karbonhidrat sayimmi sonrasi %8.0 olup aradaki fark Onemli
bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin serum LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, total

kolesterol ve trigliserid diizeyleri ortalamalarinin ¢aligma sonunda baglangica gore



diisiik oldugu saptanmustir (p>0.05). Hastalarin giinliik enerji tiiketim ortalamalarinin
0-6 yas grubunda karbonhidrat sayimi Oncesi ve sonrasi benzer oldugu (p>0.05),
diger yas gruplarinda ise karbonhidrat sayimi sonrasi enerji tiiketimlerinin diistigii
saptanmustir (p<0.05). Karbonhidrat sayimina uyum degerlendirildiginde, alt1 yas ve
daha kiiclik kizlarin %33.3’iiniin, erkeklerin ise hepsinin, 6-12 yas grubu kizlarin
%71.4°1, erkeklerin %28.6’sinin, 12 yas ve iizeri kizlarin %37.5’1, erkeklerin
%50.0’sinin  uyumsuz olduklar1 belirlenmistir. Uyumlu hastalarin = %60.0’1n1n,
uyumsuzlarin %21.7’sinin HbAlc degeri <%7.5 oldugu belirlenmistir (p<0.05).
Uyumlu hastalarin annelerinin egitim seviyelerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir
(p<0.05). Uyumsuz hastalarin %56.2’sinin diyetisyeni yilda bir kez ve daha seyrek
gordiikleri belirlenmistir. Hastalarin yasa gére BKI z skoru gruplari ile karbonhidrat
sayimina uyumlar1 arasinda fark saptanmamustir (p>0.05). Uyumlu ve uyumsuz
hastalarin serum lipid parametrelerinin benzer oldugu saptanmistir (p>0.05). Sonug
olarak, adélesanlarda uyumun diger yas gruplarina gore diisiikk oldugu, anne egitim
diizeyi ve diyetisyenle goriisme sikliginin uyumu etkileyen faktorler oldugu
saptanmugtir. Tip 1 diyabetli hasta ve ailelerin karbonhidrat sayimi egitimi konusunda
diizenli olarak izlenmesi ve desteklenmesi ile glisemik kontroldeki bozulma ve

diyabete 6zgii komplikasyonlarin azaltilabilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Tip 1 diyabet, karbonhidrat sayimi, gocuk, ad6lesan, uyum
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ABSTRACT

Metin S. Barriers to Dietary Adherence and Metabolic Effects of Adherence in
Carbohydrate Counter Children and Adolescents with Type 1 Diabetes.
Baskent University, Institute of Health Sciences, Department of Nutrition and
Dietetics. Doctoral Thesis, 2015.

The aim of the present study was to investigate the nutritional status, to teach or
improve knowledge and skills for carbohydrate counting, to determine the
compliance of this method and the effect of compliance to metabolic control of the
children and adolescents with type 1 diabetes. The study was conducted at Pediatric
Endocrinology Clinic of the Giilhane Military Medical Academy Department of
Child Health and Diseases between 2013 and 2015 on 53 child and adolescent (25
males, 28 females) diagnosed with type 1 diabetes, aged between 2-18 years old and
under intensive insulin treatment. Beginner carbohydrate counters and the ones with
compliance problem were included in the study. A questionnaire was applied to
patients and parents including demographic and disease characteristics, dietary habits
and thoughts and behaviours about carbohydrate counting sections. 28 girls (52.8%)
and 25 boys (47.2%) were included in the study. The mean weight for age, lenght for
age and BMI for age z scores of the patients were similar before and after
carbohydrate counting (p>0.05). The median serum HbA1c level of the patients was
7.9% and 8.0% before and after carbohydrate counting, respectively (p>0.05). The
mean serum LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, total cholesterol and triglycerid
levels were found to be low at the end of the study compared to baseline results
(p>0.05). In the 0-6 age group, the mean daily energy intake were similar before and
after carbohydrate counting (p>0.05), energy intake decreased at the end of the study
in other age groups (p<0.05). Non-adherence to carbohydrate counting was 100.0%
and 33.3% in 6 years old or younger boys and girls, respectively. In the 6-12 age
group, non-adherence was 71.4% in girls and 28.6% in boys. In the adolescent group,
non-adherence was 37.5% in girls and 50.0% in boys. Patients’ or parents’ adherence
and skills with regard to carbohydrate counting determined at the end of the sixth
month and they were classified as adherer or non-adherer according to their results to

a daily menu carbohydrate content estimation and accurate detection of insulin doses.
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3 day food records, physical activity records, anthropometric measurements and
biochemical parameters of patients were taken twice at the beginning and end of the
study. 60% of the adherer patients and 21.7% of the non-adherer patients had serum
HbAlc levels <7.5% (p<0.05). The educational level of the mothers of adherer
patients was found to be higher (p <0.05). It was determined that 56.2% of the non-
adherer patients consulted with dietitian less than once in a year. BMI for age z
scores didn’t differ by adherence to carbohydrate counting (p>0.05). Serum lipid
parameters of adherer and non-adherer patients were found similar (p>0.05). As a
result, adherence to diet in adolescents was low compared to other age groups and
education levels of mothers and frequency of dietitian control was found to affect
adherence. Diabetes spesific complications and deterioation in glycemic control may
decrease with regular monitoring and supporting type 1 diabetic patients and their

families for carbohydrate counting.

Key words: Type 1 diabetes, carbohydrate counting, children, adolescents,

adherence
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1. GIRIS

Tip 1 diabetes mellitus (DM) ¢ocukluk ¢aginda Sik goriilen, T-hiicrelerinin
aracilik ettigi, insiilin tiretiminde gorev alan pankreasin beta hiicrelerinin siiregelen
otoimmiin veya otoimmiin dis1 nedenlerle harabiyeti sonucu gelisen insiilinopeni ve
hiperglisemi ile karakterize siirekli tibbi bakim ve izlem gerektiren kronik metabolik
bir hastaliktir (1,2). Gelismis tilkelerde 1950’den giiniimiize kadar hizla artmis olan
DM insidansinin, 2020 yilina kadar 5 yas alt1 cocuklarda iki katina ¢ikacagi tahmin
edilmektedir (3).

Tip 1 diyabetin olusumunda, genetik, otoimmiin veya g¢evresel faktorler rol
oynamaktadir. Genetik faktorlerden en ¢ok insan l6kosit antijeni (HLA) genleri
tizerinde durulmaktadir. Otoimmiinitenin varligina gore Tip 1a ve Tip 1b olarak ikiye
ayrilmaktadir. Tip 1a immiin kokenli olup diyabetli olgularin %90’ olustururken,
Tip 1b otoimmiin belirleyicileri negatif olanlarda goriilen, olgularin %10’luk kismini

olusturan idiopatik tiptir (2,4).

Tip 1 diyabetin klinik gidisi prediyabet, diyabetin ortaya c¢ikisi, kismi
remisyon (balay1) ve total diyabet evresi olarak 4 evrede simiflandiriimaktadir. ilk
belirtiler, poliiiri, polidipsi, karin agrisi, agirlik kaybt ve yorgunluktur. Diyabetin
diger klasik bulgularindan olan polifaji ise ¢cocukluk doneminde ketozisin anoreksik

etkisi nedeni ile sik goriilmemektedir (5).

Insiilin enjeksiyonu, tibbi beslenme tedavisi, psikolojik destek ve egzersiz ile
birlikte Tip 1 diyabet tedavisinin en Onemli parcasidir. Tip 1 diyabetli bireyler
pankreatik-p hiicre hasarindan dolay1 ekzojen insiilin tedavisi olmadan yasamlarini
stirdiiremezler. Tedavinin amaci metabolik dengeyi saglamak, boylece akut ve kronik
komplikasyonlar1 6nlemektir (7). Tibbi beslenme tedavisinin amaglari ise fiziksel
aktivite, ekzojen insiilin ve tiikketilen besin miktarinin dengelenmesi ile glisemik
kontrolii iyilestirmek, normal biiyiime gelismeyi saglamak, saglikli besin se¢imi,
ideal viicut agirhigini korumak, kan basinci ve lipid diizeylerini normal siirlar

igerisinde tutmak, diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarint 6nlemek ve/veya



ortaya ¢ikislarin1 geciktirmektir. Beslenme tedavisi, kiiltiirel 6zellikler, yasam tarzi

ve bireysel istekler g6z 6niinde bulundurularak planlanmalidir (8).

Ulusal Diyabet, Sindirim ve Bobrek Hastaliklar1 Enstitiisii [National Institute
of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases (NIDDK)] tarafindan 1982-93 yillari
arasinda yiiriitilen Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlart Calismasi [Diabetes
Control and Complications Trial (DCCT)] raporunda, yogun insiilin tedavisinin
(coklu doz insiilin veya insiilin pompasi) konvansiyonel insiilin tedavisine (giinde 2
kez insiillin enjeksiyonu) gore daha iyi glisemik kontrol sagladigi, makro ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimini %50-75 oraninda azalttig1 gosterilmistir
(9). Bu c¢alismayi takiben ¢ocuk ve addlesanlarda komplikasyonlari azaltmak igin

¢oklu giinliik insiilin tedavisi ve karbonhidrat sayimi daha da 6nem kazanmistir (6).

Karbonhidrat sayimi, Tip 1 diyabet hastalarina saglikli ve g¢esitli besin
secenekleri sunmak amaciyla DCCT sonuglarinca gelistirilmis ve Avrupa’da 1935
yilindan beri uygulanmakta olan bir yontemdir. Amerikan Diyabet Birligi [American
Diabetes Association (ADA)] 1995 yilinda, bu yontemin diyabete 6zgii beslenme
tedavisi olarak kullanilabilecegini bildirmistir. Fakat addlesan hastalarda g¢oklu
giinliik instilin tedavisine ve 6giin planina uyum giicliigii erigkinlere kiyasla daha sik
rapor edilmistir. DCCT ¢alismasinda da addlesan grupta, hemoglobin Alc (HbAlc)
degerleri ve hipoglisemi siklig1 eriskinlere kiyasla daha yiiksektir. Uyumsuz
hastalarda metabolik kontroliin zorlastig1 ve subakut metabolik komplikasyonlarin

gelistigi bilinmektedir (9).

Karbonhidrat sayiminin, diyabetli bireylere besin se¢iminde g¢esitlilik ve
esneklik saglamanin yaninda glisemik kontrolii de iyilestirdigi bildirilmistir. Fakat,
giinde dort kez kan sekeri Ol¢limii gerektirmesi, sik kayit tutma zorunlulugu, besin
etiketlerini okuma ve besinleri tartma gerektirdiginden dolay1 karbonhidrat sayimina
uyumsuzluklar rapor edilmektedir (9,10). Ozellikle addlesan hastalarin
karbonhidrat/insiilin oranlarin1  dogru hesaplamadiklari, 6giliniin karbonhidrat
iceriginden bagimsiz insiilin dozu belirledikleri bilinmektedir. Fazla ya da eksik

alinan insiilin kotii glisemik kontroliin yani sira agirlik artisina da katkida bulunur



(11). Karbonhidrat sayim1 uygularken, dnerilenden daha fazla miktar ve sayida 6giin
tiiketildiginde, obezite ve hiperlipidemi riskinin arttig1, eksik miktar ve sayida 6gtin
tikketildiginde ise hipoglisemi riskinin arttig1 bildirilmistir. Bireysel yanlis
ayarlamalar sonucu yiiksek enerji igeren besinlerin tiiketimi artabilmekte, yeterli ve
dengeli beslenme aligkanliklari unutulabilmektedir. Bu dezavantajlarindan dolay1
dikkatle ve profesyonel bir ekip (pediatrik endokrinolog, diyabet hemsiresi ve
diyetisyen) tarafindan egitim verilerek uygulanmali ve hastalarin uyumu Kkontrol
edilmelidir. Karbonhidrat sayiminda basari, ailenin ve hastanin ¢oklu insiilin
tedavisini basarili uygulayabilmesine, kan sekerlerini diizenli &lgebilmesine ve

Ogtinlerini yeterli ve dengeli olarak planlayabilmesine baglidir (6).

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda
yapilan c¢aligmalar oldukc¢a sinirli olup, beslenme aliskanliklar1 ve diyetlerine
uyumlart glisemik kontrol ile direkt iligkili oldugundan c¢alisilmasi gereken

konulardandir.

Bu arastirma, Tip 1 diyabetli ¢gocuk ve addlesanlarin beslenme durumlarinin
besin tiikketim kayitlari, g¢esitli antropometrik ve biyokimyasal parametreler
araciligiyla belirlenmesi, karbonhidrat sayimi yonteminin dgretilmesi ya da bilgi ve
becerilerinin arttirilmasi, 6 ay sonunda bu yonteme uyumlarinin saptanmasi ve
karbonhidrat sayimmna uyumun metabolik profile etkisinin belirlenmesi amaciyla

planlanmis ve yuriitiilmustiir.



2. GENEL BILGIiLER

Diabetes Mellitus, insiilin sekresyonu ve/veya insiilinin aktivitesinde olusan
defektler sonucunda basta karbonhidrat olmak {izere, protein ve yag
metabolizmalarinda bozukluklara yol acan kronik hastaliklar grubudur (6).
Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun (IDF) 2014 yilinda yayinladigi raporda, tiim
diinyadaki diyabet niifusunun 2013 yilinda 382 milyon iken, bu saymin 2035 yilinda
%55 oraninda artarak 592 milyona ulasacagr oOngoriilmektedir. Ayni raporda,
Tiirkiye’nin 2035 yilinda diyabetin en sik goriildiigii 10 iilkeden biri olacagi
ongoriilmektedir. Ozellikle diisiik ve orta gelir diizeyine sahip iilkelerdeki diyabet
prevelansindaki artis, niifus artis hizi ve ortalama yasam siiresinin uzamasi
sonucunda yasl popiilasyonunda artis, kentlesmenin getirdigi yasam tarzi degisimi

sonucunda fiziksel aktivitenin azalmasi ve obezitenin artigina baglanmaktadir (12).

Amerikan  Diyabet Birligi (ADA), diyabeti asagidaki sekilde
smiflandirmaktadir (13);

l. Tip 1 Diabetes Mellitus (DM)
a. Immiin Sistem Aracilikli
b. Idiopatik
Il. Tip 2 DM
I1l.  Diger Spesifik Nedenlere Bagli DM
IV.  Gestasyonel DM

2.1 Tip 1 Diabetes Mellitus

2.1.1 immiin Sistem Aracihikh

Insiilin iireten pankreasin B hiicrelerinin otoimmiin yikimu ile karakterizedir.
Diyabetin bu formunda 3 hiicrelerinin yikim hizi oldukca degiskendir, bebek ve
cocuklarda yikim c¢ok daha hizliyken, yetiskinlerde daha yavastir. B hiicrelerinin
%80-90 harabiyeti sonucu Tip 1 DM ortaya ¢ikar (13).



2.1.2 Iidiopatik

Etiyolojisi bilinmeyen Tip 1 diyabet formudur. Bu hastalarda kalici
insiilinopeni ve ketoasidoz yatkinligina ragmen otoimmiinite kanit1 yoktur. Daha ¢ok

Afrika ve Asya’lilarda bulunan, bu kalitsal tip seyrek goriilmektedir (13).

2.2 Tip 1 Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tip 1 DM herhangi bir yas grubunda goriilmekle beraber okula baglanilan 5-7

yas ve puberte doneminde pik yapar ve tiim diyabetlilerin %5-10"unu olusturur (4).

Tip 1 DM insidansinin bes yas alti ¢ocuklarda hizla arttigi ve 2020 yilinda
bugiinkii prevalansinin iki katina ¢gikacagi tahmin edilmektedir (14). Avrupa Diyabet
Calisma Grubu’nun (EURODIAB) 1999-2008 yillart arasinda 19 iilke ve 22
merkezde yliriitiillen insidans ¢alismasinda, 15 yas ve altinda Tip 1 DM goriilme
insidans1 3.3/100000 olarak saptanmistir. Ayn1 ¢alismada Tip 1 DM insidansinin
yillik artis hiz1 %3.4 olarak saptanmustir (15). Tip 1 diyabet 6zellikle Kuzey’de
Iskandinav iilkelerinde ve Giiney Avrupa’da Sardinya’da artmaktadir (12).

Amerika’da cocukluk caginda en sik goriilen 3. kronik hastalik Tip 1 DM
olup, yillik maliyet yiikiiniin 14 milyon dolar oldugu bildirilmistir (16).

Ulkemizde Tip 1 DM insidans: ile ilgili ulusal 6lgekte yaymlanmis bir
calisma bulunmamasina ragmen, Akesen ve ark. (17) 2009 yilinda Istanbul’da genis
bir popiilasyonda yaptiklar1 ¢alismada, 6-18 yas aras1 1.630.751 okul ¢ag1 ¢ocugunda
Tip 1 diyabet prevalansini 0.67/1000 olarak saptamiglardir (17). Bu prevalans 1993
yilinda Ankara’da 330.226 okul ¢ag1 cocugunun tarandigi benzer ¢calismada saptanan
prevalansin (0.27/1000) yaklasik 2.5 katidir ve bu durum diinya genelinde oldugu
gibi Tiirkiye’de de Tip 1 DM prevalansinin arttigini1 gdstermektedir (18).



2.3 Tip 1 Diabetes Mellitus Etyolojisi

Tip 1 diyabet etyolojisinde genetik, ¢evresel ve otoimmiin faktorler rol
oynamaktadir (1,2,5,6).

2.3.1 Genetik Faktorler

Arastirma sonuglar1 agik bir genetik ge¢is olmadigini bildirmesine karsin, Tip
1 DM’de goriilen 60°dan fazla genetik belirleyicilerin bazi aile bireylerinde daha sik
gorildigi saptanmistir (1,2,5,19). Kalitimsal roliin kompleks ve multifaktoriyel
oldugu one siiriilmektedir (5). Tip 1 DM igin genetik riskin yaklasik yarisindan, 6p21
kromozomda bulunan major histokompatabilite kompleksine (MHC) lokalize, HLA
(human 16kosit antijen) genlerindeki polimorfizm sorumlu tutulmaktadir.
Kafkaslarda HLA bolgesindeki 2.sinif antijenlerden HLA-DR ve HLA-DQ
allellerinin spesifik kombinasyonlarinin Tip 1 DM gelisim riskini azalttig1 ya da

arttirdigt bildirilmistir (19).

Tip 1 DM’lilerin birinci derece akrabalarinda diyabet gelisme riskinin 15-20
kat daha yiiksek oldugu bilinmektedir (5). Ikizlerde yapilan galigmalarda, tek tumurta
ikizlerinde gelisme riskini %30-50 olmasina karsin, ikizlerden birinde Tip 1 DM
gelismeme oraninin %50-70 olmasi, tetikleyici ¢evresel faktorlerin 6nemini ortaya
koymaktadir (20). Cift yumurta ikizlerinde risk %6-10, kardeslerde ise %6 oldugu
bildirilmistir (5). Babanin Tip 1 DM olmas1 durumunda c¢ocukta goriilme riski %7

iken, annenin Tip 1 DM olmasi durumunda bu risk %2’dir (21).

2.3.2 Otoimmiinite

Pankreasin B hiicrelerine spesifik otoimmiin siirecin baglamasinda genetik ve
cevresel faktorler tetikleyicidirler. Otoimmin siireg ile birlikte pankreasin adacik
hiicrelerinde siiregelen yikim ile birlikte insiilin sekresyonu azalmaktadir (5, 19).

Gelisen immiin yanit hem hiicresel hem de humoral immdinite ile iliskilidir (21).



Pankreas adacik hiicrelerinin %80-90’nin harabiyeti sonucu hiperglisemi
ortaya ¢ikmaktadir (5,6,21). Bebek ve c¢ocuklarda pankreatik beta hiicre yikimi,
hiperglisemi semptomlar1 ortaya ¢iktiktan sonraki 3 yilda tamamlanirken, ad6lesan

ve yetiskinlerde bu siirecin 10 yilda tamamlandig: bildirilmistir (1).

Otoimmiin kaynakli insiilin sekresyonundaki azalma, pankreas beta
hiicrelerinin harabiyeti ya da ortamdaki sitokinlerin beta hiicrelerinden insiilin

sekresyonunu azaltmasi kaynakli ger¢eklesmektedir (1).

Tip 1 DM’de otoimmiin siire¢ dort asamada gergeklesmektedir (1);
1. Cevresel faktorlere maruziyet

2. T hiicrelerinin uyarilmasi

3. T hiicrelerinin farklilasmasi
4

B hiicrelerinin harabiyeti

Tip 1 DM tanisi alan olgularin %70-80’inde beta hiicre antijenlerine karsi
gelisen antikorlarin pozitif oldugu bildirilmektedir. Diyabet gelisiminde ilk
tanimlanan antikor adacik hiicre antikoru (ICAs=Islet Cell Antibodies) olup, daha
sonra yapilan arastirmalarda insiilin (IAA=insuline autoantibodies), glutamik asit
dekarboksilaz (GAD65A) ve transmembran protein tirozin fosfataz (ICA512A)
antikorlart  da  tanimlanmigtir. Radyoimmunoassay yontemlerle kolaylikla
tanimlanabilen bu antikorlarin immiin kaynakli Tip 1 DM tanisinda 6nemli rolii
oldugu bildirilmistir. Bu antikorlardan bir veya birkac¢inin diyabetin klinik bulgular
baglamadan yillar 6nce pozitiflestigi 6ne siiriilmektedir (22). Tek antikor pozitifligi
olanlarda progresyon daha yavas seyirli iken ¢oklu antikor pozitifligi olanlarda bu

otoimmun yikim siirecinin daha hizli oldugu bildirilmistir (1).

Yeni tan1 almig Tip 1 DM’li hastalarda antikorlardan birinin pozitif saptanma
sikliginin %95 iken, iki antikorun pozitif saptanma sikliginin %80, ii¢ antikorun da
pozitif saptanma sikliginin %25 oldugu belirlenmistir (2). Ancak bu antikorlardan
hangisinin patogenezde aktif rol oynadigi bilinmemektedir. Siiregelen beta-hiicre

haraplanmas: pankreasin adacik hiicrelerinden insiilin sekresyonunun kademeli



olarak azalmasina ve intravendz glukoz tolerans testine cevabin ve takipte de oral

glukoz tolerans testinin bozulmasina neden olmaktadir (22).

2.3.3 Cevresel Faktorler

Genetik yatkinlig1 olmasina ragmen hastaliga yakalanan birey sayisinin diisiik
olmas1 ¢evresel faktorlerin 6nemini ortaya koymaktadir. Hastaligin asemptomatik
preklinik periyodunun siiresi degiskendir. Genetik yatkinliga ek olarak enfeksiyoz bir
ajanin varlig1 diyabetin gelisimine neden olmaktadir. Otoimmiinitenin baglamasinda
ve progresyonunda cevresel faktorlere maruziyetin sikligi ve siiresi onemli rol
oynamaktadir. Tanimlanan olast g¢evresel faktorler virlisler, diyetsel faktorler ve

kimyasal Kirleticilerdir (20).

Tip 1 DM gelisiminde etkili birgok virlis tanimlanmis olup en kuvvetli
kanitlar rubella viriisiinii isaret etmektedir. Konjenital rubella enfeksiyonunun, ileriki
yaslarda 9%20’lik bir siklikla Tip 1 DM gelisimine neden oldugu bildirilmistir (23).

Enteroviriis ailesinden olan Coxsackie B3 ve Coxsackie B4’in,
Citomegalovirus, Rotaviriis, Kizamik ve Kabakulak viriislerinin pankreasin beta
hiicrelerinde enfeksiyon olusturduklari bilinse de bu viral enfeksiyonlarin insanlarda

tip 1 DM gelisimindeki mekanizmasi hala bilinmemektedir (22, 23).

Tip 1 DM gelisiminde mevsimsel faktorlerin de rolii oldugu bilinmektedir.
Genellikle sonbahar ve kig aylarda viral enfeksiyon sikligindaki artisla iligkili olarak
epidemi sikliginin daha yiiksek oldugu saptanmistir (4). Viral enfeksiyonlar,
oncesinde tetiklenmis olan otoimmiin siirecin hizlanmasi veya enfeksiyon doneminde
artan insiilin ihtiyacin1 karsilayacak pankreatik rezervin azalmasi nedeniyle diyabet

ile ilgili semptomlarinin daha erken ortaya ¢ikmasina neden olmaktadirlar (2, 4).

Diyetsel faktorlerin Tip 1 DM gelisimine etkisinin arastirildigi ¢alismalarda
diyetin degerlendirilmesindeki zorluktan kaynakli yontem sinirliliklart mevcuttur. Bu

yizden de etyolojideki etkinligi kanitlanmamistir. Yapilan c¢aligmalarda, riski



azalttig1 kabul goren olasi besin 0geleri; anne siitii, nikotinamid, ¢inko, D, C ve E
vitaminleri iken, riski arttirdig1 diisiiniilenler; inek siitiine erken maruziyet, N-nitrozo
bilesikleri, obezite ve artmis linear biiylimedir (24-35). Hem vaka-kontrol hem de
kohort caligmasi olarak su ana kadar c¢alisilan diyetsel faktorler ise, bebeklik

doneminde beslenme, inek siitii ve D vitaminidir (26).

Gerstein (25) yapmis oldugu meta-analiz ¢alismasinda, yenidogana 4. aydan
once inek siitii verilmesinin Tip 1 DM riskini 1.63 kat arttirdigin1 bildirmistir. Inek
stitine erken baglamak goreceli olarak anne siitli alimimi azalttigindan dolayz,
Finlandiya’da her iki durumu da degerlendiren bir ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alisma
sonucunda, inek siitiine baglama yas1, anne siitii ile beslenme siiresinden daha baskin
bir risk faktorii olarak belirlenmistir (26). Inek siitii proteinine kars1 gelisen bircok
otoantikor tanimlanmistir. Otoimmunitenin, inek siitiinde bulunan bovin serum
albuminin yapisinda bulunan 17 aminoasitlik peptid ile adacik hiicre 69 (ICA69)
otoantijeni arasinda olast molekiiler benzerlikten kaynaklandigi One siiriilmistiir.
Erken donemde bebeklerin bagirsaklarindaki matiirasyon tamamlanmadan inek siitii
ile beslenirse olusan immiin yanit ICA 69’a karsi ¢apraz reaksiyon vermekte ve
otoimmiin olaylar tetiklenmektedir. Ancak ICA69 antijenin bovin serum albumin

antikoru ile ¢apraz reaksiyona girdigi kanitlanmamistir (22).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin, diyabet olmayan kardeslerinin 10 yil boyunca
izlem ¢alismasinda, inek siitii tiikketimi ile Tip 1 diyabet riski arasinda pozitif iligki
saptanmigtir. Giinliik 500 mL’den fazla inek siitii tiikketiminin Tip 1 diyabet riskini 3
kat arttirdigr bildirilmistir (27-29). Finlandiya’da yapilan caligmada (29) inek
siitiiniin riski arttirdigii bildirilirken, Isveg’te yapilan bir galismada (31) riski
azalttigi saptanmustir. Celiskili sonuclarin bebegin beslenmesinde yer alan diger
proteinlere karsi olusan antikorlardan ya da inek siitii ve/veya inek siitii formulasi
kullanimindan kaynaklaniyor olabilecegi diisliniilmiistiir (30). Finlandiya Tip 1
diyabeti Onlemek Icin Diyet Miidahalesi Calismasi’nda [Finnish Dietary
Intervention Trial for the Prevention of Type 1 Diabetes (FINDIA)], inek siitii bazli

formulalardan bovine insiilin ayrigtirilarak iretilen formulayla beslenen Tip 1 DM



genetik yatkinligr olan cocuklarda adacik otoantikorlarimin kiimiilatif insidansi

azalmistir (odds ratio 0.23) (32).

Anne siitiiniin Tip 1 diyabet gelisimine etkisi ile ilgili ¢alisma sonuglari
celiskilidir. Bazi ¢alismalarda anne siitiiniin koruyucu etkisi oldugu, bazilarinda ise
herhangi bir etkisinin olmadigini bildirmistir (29-35). Sadece anne siitii ile beslenme
(exclusively breastfeeding), anne siitiine ek olarak tamamlayici besinlerin baglanmasi
(total breastfeeding), inek siitline baglama yas1 gibi ¢esitli karistirict faktorler eslik
ettigi icin ¢alisma sonuglarinin ¢eliskili oldugu diisiiniilmektedir (29, 30). Ayrica
emziklilik doneminde maternal beslenmenin ve anne siitii bilesiminin otoimmiin
hastaliklarda rolii oldugu belirtilmektedir. Anne siitiiniin yogun insiilin igerigi
yenidoganin bagirsakla iligkili lenfoid dokularmin (GALT) ve immiin sistem
toleransinin gelisiminde etkin oldugu diisiiniilmektedir. Anne siiti bilesiminde
bulunan sekretuar immiinoglobulin A (secIgA), anne siitii ile beslenen bebeklerin
immiin sistemlerinin gelismesinde ve [ hiicrelerinin proliferasyonunda etkindir.
Anne siitiiniin igerdigi bliylime faktorleri ve sitokinler de GALT gelisiminde etkilidir
(26). Tim bu sebeplerden dolayr formula ile beslenen bebeklere kiyasla anne siitii
alan bebeklerde Tip 1 diyabet gelisme riskinin daha az oldugunu bildiren ¢aligmalar
mevcuttur (36, 37).

D vitamininin aktif formunun otoimmiin hastaliklara kars1 koruyucu rolii
bilinmektedir (38). Yapilan rat ¢alismalarinda, yliksek doz aktif D vitamini ya da
analoglar1 verildiginde Tip 1 diyabet gelisimi Onlenmistir (39,40). D vitamini
reseptoriindeki genetik polimorfizmin postnatal donemde Tip 1 diyabet gelisiminde
rolii olabilecegi disiiniilmektedir (41). Avrupa’da yapilan bir ¢alismada, bebeklik
doneminde D vitamini suplementasyonunun Tip diyabet riski ile negatif iligkili
oldugu saptanmistir (42). Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinin sonucunda, erken
cocukluk doneminde yapilan D vitamini suplementasyonunun Tip 1 diyabette

koruyucu (odds ratio 0.71) olabilecegi bildirilmistir (43).

Nitrit ve nitratla islenmis et {riinlerine hem antimikrobiyal 6zelliklerinden

hem de renk ve lezzet gelistirici olmalar1 bakimindan katki maddesi eklenmektedir.
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Ayn1 zamanda besinlerde dogal olarak da bulunabilen nitrat, gastrointestinal
sistemde nitrite doniliserek bazi amin ve amid gruplara baglanip toksik olan N-
nitrozo bilesiklerinin olusumuna neden olur. Yapilan bir ¢alismada, nitrozaminden
zengin 6 besinin tiiketimi ile Tip 1 DM riski incelendiginde, fazla tiiketen grup ile
kontrol grubu arasinda fark saptanmamustir (44). Ancak Isve¢’te vyiiriitiilen benzer
caligmada, nitrozaminden zengin besinleri en fazla miktarda tiiketen grubun Tip 1

diyabet riskinin en az tiiketen gruba gore 2.5 kat daha fazla oldugu saptanmistir (32).

Obezite ve artmig linear biiyiime hizinin Tip 1 diyabet gelisiminde bir risk
faktorli olabilecegi bildirilmistir. Yapilan bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
kontrol grubuna gore daha uzun ve daha agir olduklar1 saptanmistir. Ayni ¢alisma,
rolatif agirhiktaki %10’luk artisin Tip 1 diyabet gelisimini, 3 yas altindaki ¢ocuklarda
%50-60, 3-10 yas arasi c¢ocuklarda %?20-40 arttirdigini belirtmistir. Ayrica, boy
uzunlugundaki bir standart sapma artisin Tip 1 diyabet riskini %20-30 arttirdigi,
obezitenin (boya gore agirligin %120 tizerinde olmasi) 3 yasin lizerindeki ¢ocuklarda
riski 2 kat arttirdigi belirtilmistir (45).

Perinatal faktorlerin Tip 1 diyabet gelisimini tetikleyebilecegi bildirilmistir.
Bunlar; maternal yasin 25’ten biiyilk olmasi, preeklemsi, yenidoganda solunum
sikintist ve sariliktir (44). Baz1 kimyasal ajanlarin ve ilaglarin da pankreasin beta
hiicrelerinde harabiyete neden olarak Tip 1 DM gelisimini kolaylastirdig:
saptanmigtir.  Alloxan, streptozotocin, pentamidin ve vacor gibi ilaglarin
diyabetojenik ilaglar oldugu 6ne siiriismiistiir. Bunlardan en 6nemlisi olan diyabetli
hayvan modeli olusturmak igin kullanilan streptozotocindir. Streptozotocin,
pankreasin beta hiicrelerini direkt ve otoimmunite aracilikli harabiyete ugratmaktadir
(22).

2.4 Tip 1 Diabetes Mellitus Fizyopatolojisi
Tip 1 diyabette fizyopatoloji dogrudan insiilin eksikligi veya yoklugu ile

iligkilidir. Periferik insiilin kullannminda azalma sonucu, glukozun intravaskiiler

alandan interselliiler bosluga hareketi engellenir, lipogenez azalir, glikoliz uyarilir ve
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protein sentezi gecikir; buna karsilik karacigerde glikoneogenezin artmasi protein
yikimint ve lipolizi hizlandirmaktadir. Bu durum kontrol altina alinmazsa katabolik
siire¢ baglamakta ve tablo agir agliga benzemektedir. Hiperglisemi, hiperlipidemi ve
hiperaminoasidemi insiilin eksikligine eslik eder (5). Gelisen hiperglisemi renal esigi
astiginda glukoziiri ve osmotik dilireze neden olarak dehidratasyon ve elektrolit
dengesinin bozulmasiyla sonug¢lanir. Bu durum fizyolojik stres yaratarak insiiline zit
calisan glukagon, epineftrin, biiylime hormonu ve kortizol hormonlarinda artisa neden
olur. Katekolaminler karacigerde glikojenoliz, glikoneogenez ve yag dokusunda
lipolizi arttirarak, biiyiime hormonu ise yag dokusunda lipolizi uyararak kan
glukozunun yiikselmesine katkida bulunurlar. Fakat hiperglisemiye ragmen hiicre ve
dokularda glukoz agligi vardir. Bu durum ve insiilin yetersizligi agliktan farkli olarak
hiperglisemik durumda bile hiperglisemi, hiperlipidemi ve hiperaminoasideminin
agirlasmasina ve hiperketonemiye neden olur (6). Sekil 2.1°de insiilin eksikliginde
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda meydana gelen degisimler

Ozetlenmistir (2,5,6,8).

Diyabet klinik olarak aniden ortaya cikabilir, fakat fizyopatolojik olarak
yavas ve ilerleyicidir. Hiperglisemi ve diger semptomlar beta hiicre kiitlesinin
sekresyon kapasitesinin %90’ 1nindan fazlasinin harabiyeti sonucunda gelisir. Glukoz
intdleransindan asikar diyabete gegcisi tetikleyen olay, genellikle puberte ya da

enfeksiyonlar sirasinda artan insiilin gereksinimidir (22).

Tip 1 diyabetlilerin %85-90’1nda adacik hiicrelerinin yapisinda yer alan
endojen insiiline veya diger antijenlere karsi dolasimda otoantikorlar bulunur.
Otoantikorlar adacik hiicre ylizeyi ile reaksiyona girmediginden ve deney
hayvanlarina verildiginde diyabet olusturmadigindan, adacik otoantikorlarinin yikim
stireci ile iligkili olmadig diisiiniilmekte ve tan1 esnasinda beta hiicre hasarini ya da

otoimmiin aktiviteyi belirlemede kullanilmaktadir (6).
Glinlimiizde immunogenetik bilgiler Tip 1 diyabetin uygun genetik bir

zeminde cevresel faktorlerin etkisiyle beta hiicrelerine yonelik baslayan otoimmiin

destriiksiyon ve bunu izleyen inflamatuar olaylar sonucu ortaya ¢iktigimni
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kanitlamigtir. Adacik hiicrelerinin harabiyeti; genetik yatkinlik, otoimmiinite ve

cevresel faktorler ticli mekanizmasi sonucu gelismektedir (6).

INSULIN YETERSIZLIGINDE

Serbest Yag Asitlerinde  Glukozun Hiicreye Girisinde Hiicreden Ayrilan Aminoasit
(SYA) Artma Azalma (AA) Oraninda Artma
Karacigere giden Hiperglisemi Karacigere giden AA artig
SYA artis \L \L
Glikoneogenez Glikoneogenez i¢in 6n Nitrojen ve potasyum
uyartlir maddeler miktarinda artma
Ketogenezde artis Glukoziiri
Ketoniiri Osmotik dilirez
Ketoasidoz Hiicre dehidratasyonu/voliim
azalmasi

Koma ve Oliim < Bobrek fonksiyonlarinda

yetersizlik

Sekil 2.1 Insiilin eksikliginde metabolizmada meydana gelen degisimler

2.5 Tip 1 Diabetes Mellitus’ta Kismi Remisyon

Tip 1 DM’ nin ortaya ¢ikmasindan sonra, hasara ugramayan beta hiicrelerinin
etkisiyle orta diizeyde insiilin ya da nadiren insiilin gereksinimi olmadan glisemik
kontroliin saglandigi bir balayr “kismi remisyon” donemi yasanabilir (6). Kismi
remisyon, HbAlc seviyesi %8’in altinda iken, giinliik toplam insiilin ihtiyacinin
0.5U/kg altina inmesi olarak tanimlanmakta ve genellikle insiilin baglanmasindan 2-8
hafta sonra ortaya ¢ikmaktadir (46). Yeni tanili Tip 1 DM hastalarinda baslangigta
normoglisemiyi saglamak remisyon ihtimalini arttirmaktadir (47). Bununla birlikte
otoimmiin siire¢, geride kalan beta hiicrelerini de tahrip etmeye devam edeceginden,

insiiline olan ihtiyag zamanla artmaktadir. Tip 1 DM’li hastalarda otoimmiin yikim
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stirecinin bireysel farkliliklar gostermesi nedeniyle balay:r siireleri de bireysel
degiskenlikler gosterebilmektedir. Kiigiikk yasta ve agir klinik bulgu ile basvuran
cocuklarda balay: siiresinin daha kisa siirdiigii belirtilmektedir (48). Balay:1 evresi

ortalama olarak 1-2 yil siirmektedir (49).

Bu evrede insiilin tedavisinin gegici olarak kesilmesine iliskin goriisler
farklilhik gostermektedir. Bu donemde, ailenin ve ¢ocugun Omiir boyu siirecek bir
hastalik olan Tip 1 DM’i kabullenmesi agisindan, insiilin dozunun hipoglisemi
olusturmayacak minimum doza (0.1 U/kg/glin) indirilmesi Onerilmektedir. Bu

donemi uzatmaya yonelik yapilan ¢aligmalarda basar: saglanamamistir (22, 50, 51).

2.6 Tip 1 Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diyabete bagli komplikasyonlarin bireye ve topluma getirdigi maliyet ¢ok
yiiksek olup cesitli iilkelerde toplam saglik hizmeti harcamalarinin %3-12’sini
diyabete bagli giderler olusturmaktadir. Avrupa iilkelerindeki toplam saglik bakim
harcamalarin %75 kadari, diyabetin kendi tedavisinden ¢ok komplikasyonlari igin

kullanilmaktadir (18).

Tip 1 diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik olmak {izere ikiye
ayrilmaktadir. Akut komplikasyonlar hipoglisemi ve diyabetik ketoasidozdur. Kronik
komplikasyonlar belli bir siireden sonra ortaya ¢ikarlar ve daha ¢ok ileri yaslarda
goriiliirler. Mikrovaskiiler bozukluklara bagli olarak retinopati, nefropati ve noropati
geligebilir. Makrovaskiiler bozukluklar ise, myokard enfarktiisii, inme ve gangrene

yol agabilen biiyiik damarlarin aterosklerotik degisiklikleridir (52).

2.6.1 Akut komplikasyonlar

En sik karsilasilan komplikasyon olan hipoglisemi kan sekerinin 70 mg/dL
altina diismesi olarak tanimlanmakta ve major farmakolojik (insiilin tedavisi
nedeniyle) bir komplikasyon olarak degerlendirilmektedir. Kan glukozunun

diismesini engelleyen fizyolojik savunma mekanizmalarinda bozukluk, fazla insiilin
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dozu, tliketilmesi Ongoriilen besinin alinamamasi, fiziksel aktivite fazlaligi, alkol
tilketimi, addlesan kizlarda menstruasyon, kusma ve diyare gibi nedenlere baglh
hipoglisemi  gelisebilmektedir. Tip 1 diyabetlilerde kan glukozu diismeye
basladiginda endojen insiilin sekresyonunu baskilama 6zelliginin bulunmamasi,
glukagon ile epinefrin salinmamasi ve karbonhidrat alimma yonlendiren
semptomlarin yoklugu hipoglisemiye katkida bulunur. Siki metabolik kontrol,
hipoglisemi sikligini iki kat arttirmaktadir (53). DCCT ¢alisma sonuglart da, yogun
insiilin tedavisinin geleneksel yonteme kiyasla hipoglisemi riskini 3 kat arttirdigina
isaret etmektedir (54) Bu yiizden Ozellikle bebek ve c¢ocuklarda o6zel
bireysellestirilmis glisemik hedeflerin belirlenmesi gerekmektedir. Basarili glisemik
kontrol hipoglisemiyi tetiklemeden kan glukozunda hedefe ulagsmay1 saglamaktir
(53).

Hipogliseminin klinik tablosu hipogliseminin ciddiyetine gore hafif, orta ve
agir hipoglisemi olarak siniflandirilabilmektedir. Cocukluk yas grubunda hipoglisemi
riskini azaltmak i¢in evde kan sekeri Ol¢iimiiniin (SMBG) sik olarak yapilmasi

gerekli olup, 70 mg/dL nin altindaki kan sekeri diizeylerinden kag¢inilmalidir (1, 7).

Saglikli bireylerde hipoglisemi aninda glukagon ve norepinefrin basta olmak
lizere karsit diizenleyici hormon yanitlart ile kan glukoz diizeyi yiikselmektedir.
Ancak diyabetlilerde hastaliga maruziyet uzadik¢a bu diizenleyici hormon yanitlari
da bozulmaktadir. Bu durumda birey hipoglisemiye girmekte oldugunun farkina
varamaz, hipoglisemi habersizligi/farkina varamama olarak da adlandirilan bu durum
ozellikle sik hipoglisemik atak geciren hastalarda goriilmektedir. Bu hastalarda
glisemik kKkontrol hedefleri bireysel olarak ayarlanmali, HbAlc hedefi yiiksek
tutulmali ve bdylece hipoglisemi sikligi azaltilmahidir (1, 7, 13). Hipoglisemi
tedavisinde hipogliseminin siddeti ve bir sonraki Ogiine kalan zaman
degerlendirilerek, eger biling agiksa, agizdan 15-20 gram basit karbonhidratli besin
alimi (suda eritilmis 2-4 tath kasig1 ¢ay sekeri, 125-250 mL meyve suyu, 5 yas isti
cocuklarda 10-20 gram glukoz tablet / jel) periyodik araliklarla (15 dk) kan sekerinin
Olclimii ve eger diizelme yoksa tekrar 15 gram basit karbonhidratlhi besin alimi

Onerilmektedir. Hipoglisemi sonrast 1 saat i¢inde tekrar kan sekeri Olgiilmesi ve
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planlanan 6glin zamani yakinsa tiikketiminin saglanmasi, 6gline bir saatten uzun bir
stire varsa 22 gram kompleks karbonhidrat alimi saglanmalidir. Agizdan alimin
miimkiin olmadig1 durumlarda hastaya bir baskasinin yardimi ile glukagon ignesinin

yapilmas1 bunu takiben acil servise basvurmalar1 gerekmektedir (8, 13, 52).

Yaslart 11-18 arasinda degisen okula giden adolesanlarda, biligsel
fonksiyonlarin plazma glukozunun 60-65 mg/dL oldugunda, 100 mg/dL oldugu
duruma goére zayif oldugu bildirilmistir (55). Diyabetli ¢ocuklarda stres hormon
yanitinda azalma sonucu hipoglisemi duyarsizligi gorilebilir. Hem gece
hipoglisemisi hem de okul doneminde giinlik yasanan hipoglisemilerin dikkate

alinmasi oldukga onemlidir (52).

Hipoglisemin akut yasami tehdit eden sonuglarina ek olarak kronik etkilerinin
de oldugu bilinmektedir. Vaskiiler fonksiyonlardaki bozulmalar ile hipoglisemi
sikligr pozitif iligkili bulunmustur. Hipogliseminin, ¢ocuk ve adolesanlarda, glukoz
dalgalanmalarindan bagimsiz olarak erken kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde ek
bir risk faktorii olabilecegi bildirilmektedir (56). Bilissel fonksiyon kaybi, ribaund
hiperglisemi ve agirlik kazanimini 6nlemek amaciyla hipoglisemiden kaginmak,

gelistigi durumlarda dogru tedavi etmek Tip 1 diyabet yonetiminde 6nemlidir (13).

Bir diger komplikasyon olan diyabetik ketoasidoz, hayati tehdit eden ciddi bir
akut metabolik komplikasyondur (57). Endojen insiilin yetersizligine bagli olarak
ortaya cikar, tanis1 konmus bir diyabetlide en sik karsilasilan ketoasidoz nedeni
insiilin dozunun atlanmasi ve araya giren enfeksiyonlardir. Tip 1 diyabetin bagvuru

bulgusu olabilecegi gibi tanidan sonra herhangi bir donemde de gézlemlenebilir (58).

Hiperglisemi, ketonemi, ketoniiri ve metabolik asidozla (plazma glukoz >250
mg/dL, arteriyel pH <7.30, serum bikarbonat <15 mEq/L, orta/agir derecede ketoniiri
ve ketonemi) seyreder. Her y1l tiim diinyada yas ve cinsiyete gore degismekle birlikte
1000 diyabetlinin 4.6-13.4°1G hastanelere ketoasidoz tablosu ile bagvurmakta,
mortalite ve morbidite ise ¢ocugun yas1 kiigtildiikge artmaktadir (59). Cocuklarda,

mortalite siklikla beyin 6demine bagli olup, tiim diyabetik ketoasidoz epizodlarinin
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%0.5-3 olusturmaktadir. Siklikla, yeni diyabet tanis1 alan kiigiik ¢ocuklarda rapor
edilmekte ve mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Bas agrisi, biling durumunda
ani bozulma, bradikardi, hipertansiyon, kan glukozunu hizli diistirmek beyin

O0deminin en 6nemli bulgu ve belirtileridir.

Diyabetik  ketoasidozun tedavisi klinik ve laboratuar bulgularinin
izlenebilecegi bir yogun bakim {nitesinde yapilmalidir. Tedavide amacg,
dehidratasyon ve sok durumunun ortadan kaldirmak, normal asit-baz dengesini
saglamak, elektrolit kayiplarinin yerine konmasi ve kan glukozunu olabildigince
yavas diisiirmektir. Tk 24 saatte normoglisemiyi saglamak amaglanmamali, tehlikeli
olmayan 200-300 mg/dL simirlari hedeflenmelidir. Osmolaritede hizli ve yiiksek
degisim beyin 6demine neden olabilmektedir (52). Ketoasidozun ilk saatlerinde
intravendz insiilin uygulandigindan hastanin agirligi ve yasina gore intravendz
glukoz uygulanmakta, sonraki saatlerde biling durumundaki diizelme, intramuskular
inslilin uygulamasi ile o6glinler hastanin gereksinimine gore diizenlenmektedir.
Diyabetik ketoasidozlu birgok olgu, hastalarin ve saglik hizmeti veren personelin iyi

egitimi ve tibbi bakim hizmetine kolay ulagim ile dnlenebilir (58).

Hiperosmolar hiperglisemik durum ise bir diger akut komplikasyon olup agir
hiperglisemi (plazma glukoz >600 mg/dL) ve serum osmolalitesinde artis (>320
mOsm/kg) ile seyreder. Diyabetik ketoasidoz ile ayrim1 keton testi ile yapilmaktadir.
Hiperosmolar hiperglisemik durumda plazma ya da idrarda keton bilesikleri
goriilmez. Ciddi mental durum bozuklugu vardir. Mutlaka hastaneye yatis yapilarak

tedavi edilmelidir (50).

2.6.2 Kronik komplikasyonlar

Metabolik kontroliin saglanamamasi sonucu uzun siire yliksek seyreden kan
sekeri diizeyleri zaman i¢inde diyabete bagli kronik komplikasyonlarin ortaya
cikmasma neden olur. Bunlar mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlardir.
Mikrovaskiiler komplikasyonlar; retinopati, nefropati, ndropatidir. Makrovaskiiler
komplikasyonlar ise; kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar ve

periferik damar hastaliklaridir (60). Komplikasyonlar yas, diyabet yasi, obezite,
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dislipoproteinemi, hipertansiyon, sigara kullanimi, fiziksel inaktivite ve puberte ile
pozitif iligkili olup, metabolik kontrolde iyilesme 1ile ortaya ¢ikislar
geciktirilebilmektedir (60, 61).

Normogliseminin saglanamamasi, kan lipidleri ve kan basincinin ideal
araliklarda olmamasi sonucu bu komplikasyonlar daha erken gelismekte ve daha
agresif seyredebilmektedir (18). Bu sebeple, diizenli izlem ve bireysel metabolik

kontrol hedefleri 6nem kazanmaktadir (60).

2.6.2.1. Retinopati

En sik rastlanan kronik komplikasyondur. Diyabet korliige neden olan ilk ii¢
hastalik ig¢inde yer almaktadir (18). Retinadaki kii¢iik damarlarin uzun siireli
hiperglisemiye bagli olarak tahrip olmasi sonucu gelisir. Hiperglisemi sonrasi
kapillerde bazal membran kalinlasmasi, endotel hiicrelerinde hasar ve proliferasyon
olugmaktadir. Kirmiz1 kan hiicrelerinde oksijen tasima kapasitesinde azalmaya yol
acan degisiklikler ve trombosit agregasyonunda artis goriilmektedir. Bunlarin

neticesinde kapillerde tikanmalar olugsmaktadir (63).

Diyabet siiresi 15 yila ulasan diyabetlilerin %2’sinde korliik ve %10’unda
ciddi gérme kaybi gelistigi bildirilmistir (18). Addlesanlarda retinopati gelisme riski
yetiskinlere kiyasla daha yiiksektir. Ozellikle kotii glisemik kontrollii addlesanlarda
progresyon ¢ok hizlidir (62). Bu yiizden, iyi metabolik kontroliin yani sira diyabet
stiresi 2 y1l ve iizeri olan addlesanlarda 11 yasindan, diyabet siiresi 5 yil ve iizeri ise 9

yasindan itibaren yillik tarama onerilmektedir (63).

2.6.2.2. Nefropati

Diyabetli hastalarin %30-40’1nda nefropati goriilmekte ve %10-20’si bobrek
yetmezligi nedeniyle kaybedilmektedir (18). Nefropati gelisimi, diyabet siiresine ek

olarak hipertansiyon, dislipidemi ve sigara kullanimi varlhiginda tetiklenmektedir.

Glomertiler filtrasyon hizi (GFH) oncelikle hiperglisemiye bagli hiperfiltrasyon
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kaynakli olarak %20-40 oraninda artar (Evre 1). ilerleyen 2-3 yillik siiregte idrarda
protein atimi baslamaktadir fakat mikroalbuminiiri diizeyinde degildir. Birkag¢ yil
igerisinde erken tani olarak mikroalbuminiiri saptanabilmektedir. Diyabetin
baslangicindan ortalama 6-15 yil sonra mikroalbuminiiri (iiriner albumin atimi 30-
300mg/24saat) saptanmaktadir. Bir ileri evrede idrarda makroalbuminiiri
saptanmakta ve GFH hizla azalmaktadir. Son evre ise kronik bobrek yetmezligi

olarak tanimlanmakta ve hastalarin diyalize girmeleri gerekmektedir (64).

Son donem bdobrek yetmezligi gelisimi yillar siirebilir fakat sonucunda
hastalarin %75-100’tinde son donem bobrek yetmezligi kacginilmazdir. Optimal
glisemik kontroliin mikroalbliminiiriye ilerlemede en onemli risk faktorii oldugu
vurgulanmaktadir. Ozellikle geng eriskinlerde morbidite ve mortalitenin birincil
nedeni olan nefropatinin 6nlenebilmesi i¢in ayni retinopatide oldugu gibi, diyabet
stiresi 2 yil ve iizeri olan adolesanlarda 11 yasindan, diyabet siiresi 5 yil ve tizeri ise 9

yasindan itibaren yillik tarama 6nerilmektedir (63,64).

2.6.2.3. Noropati

Diyabet somatik ve otonomik sinir sistemini etkilemektedir (63).
Diyabetlilerin %50-70’inde diyabetli noropati gelisir. En erken bulgu sinir iletim
hizinda yavaglama, en sik goriilen belirtiler ise ayaklarda ve ellerde uyusma, yanma,
karincalanma, agr1 ve giicsiizliiktiir. Bu belirtiler, noropatinin en sik goriilen sekli
olan distal simetrik polindropatiye bagli olarak gelismektedir (18). Kotii metabolik
kontrol ve yiiksek beden kiitle indeksi (BKI) néropati gelisimini desteklemektedir.
Diger kronik komplikasyonlardan farkli olarak ndropatide izlem siiresi

bildirilmemistir (63).

Diyabetlilerde hem periferik noropati hem de iskemi sebebiyle ayak, bacak
tilserleri ve amputasyonlar sik goriillir. Travmatik nedenler disinda, ayak
amputasyonuna yol agan sebeplerin %50’sinin diyabetli noropatiden kaynaklandig:

belirtilmektedir (18).

19



2.6.2.4. Makrovaskiiler hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastalilk (KVH) morbidite ve mortalitesinin diyabet
hastalarinda olmayanlara gore daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Ailesinde erken
kardiyovaskiiler hastalik oykiisti (55 yas alt1), lipid bozukluklari, sigara kullanimi
olan ya da hipertansiyonun diyabete eslik ettigi adolesanlar daha yiiksek risk
altindadir (63). Karotid ve aort intima media kalinlig1 ile kanitlandigi {izere
ateroskleroz gelisimi ¢ocukluk ve ergenlik doneminde baslar. Cocukluk baglangigh
diyabeti olan geng eriskinlerde intravaskiiler ultrason ile belirlenen sessiz koroner
aterosklerozun kotii glisemik kontrolle iliskili oldugu kanitlanmistir. Tip 1 diyabet
hastalar1 es yas grubundaki non-diyabetli kontrollerine gére KVH agisindan 10 kat
daha fazla risk altindadir (65).

Aterosklerotik  lezyonlarin  gelisiminden endotel hiicre hasar1  ve
disfonksiyonuna bagli olarak intima kopiik hiicrelerindeki lipid birikimi sorumludur.
En erken aterosklerotik lezyon yagl ¢izgilerdir pubertede artmakla birlikte dogumu
takiben bu yagl birikintinin olusabildigi, damar duvarlarinda hafif bir kalinlagsma
yaptigi ancak limende tikanikliga yol agmadigi bildirilmistir. Lipoprotein lipaz
enzim aktivitesinin azalmasi, aterojenik olan diisiik yogunluklu lipoprotein [low
density lipoprotein (LDL)] kolesterol diizeyi ve birikiminin artmasi, kollajen
dokunun glikolizasyonu, plazminojen aktivator inhibitér (PAI) aktivitesinin
azalmasi, inflamatuar sitokinlerin (IL-6, TNF-a) artmasi kopiiksii hiicre olusumunu
hizlandirmakta ve diiz kas hiicre proliferasyonu ile fibroz plaklar olusmaktadir.
Zamanla fibroz plaklar damar liimenini daraltmakta ve aterosklerozu
hizlandirmaktadir. Bu plaklarin yirtilmas: ve g¢atlamasi ile tromboz artmakta ve

aterosklerozun son evresini olusturmaktadir (6).

Lipid ve lipoprotein metabolizmasindaki bozukluklar Tip 1 diyabetli
bireylerde KVH riskini arttirmaktadir. Diyabetik dislipidemiden genellikle serum
trigliserid ve LDL kolesterol diizeyinde artis, yiiksek yogunluklu lipoprotein [high
density lipoprotein (HDL)] kolesterol diizeyinde azalma, LDL/HDL kolesterol

oranindaki artis sorumludur. Hiperglisemiye maruziyet arttikca glikolizasyon ve
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oksidasyon artarak kopiik hiicre olusumunu desteklemektedirler. Diyabetli hastalarda
stk goriilen abdominal obezitede sonucu karin i¢i yag dokusu artig1 diisiik seviyeli
kronik inflamatuar durumun Onemli bir belirleyicisidir ve buna bagli olarak bu
kisilerde interlokin-6 (IL-6), timor nekroz faktorii alfa (TNF-a) ve C-reaktif protein
(CRP) diizeylerinin arttig1 goriiliir. Hepatik lipaz aktivitesindeki artis dislipidemiye
katkida bulunur (60, 65). Tip 1 diyabetli hastalarin genellikle zayif olmasindan
dolay1 agirlik kazaniminin ya da karin i¢i yag dokusu artisinin dislipidemiye etkisine
dair ¢alismalar yetersizdir. Purnell ve ark.(60), DCCT c¢alismast katilimcilarinda
yogun insiilin tedavisinin agirlik kazanimina etkisini arastirmiglar ve sonucunda
yogun insiilin tedavisi alan grubun geleneksel insiilin tedavisi alan gruba kiyasla iki
kat daha fazla agirlik kazandigini bildirmislerdir. Yogun insiilin tedavisi alan grubu
agirlik kazanimina gore gruplandirdiklarinda ise en fazla agirlik kazananlarda
bel/kal¢a orani, kan basinci ve insiilin gereksinimleri daha az agirlik kazananlara
kiyasla yiiksek bulunmustur. Aterojenik lipid profili olarak adlandirilan artmis TG,
LDL kolesterol, apolipoprotein B ve kiigiik yogun LDL kolesterol diizeyleri ile
azalmis HDL kolesterol diizeyleri yogun insiilin tedavisi alan grupta karsilagtirilmas,
sonucunda agirlik kazanimi en fazla olan hastalarda aterojenik lipid profili de en
yiiksek saptanmistir. Bu sonuglar, yogun insiilin tedavisinin agirlik kazanimini
destekleyebilecegi fakat santral obezite ya da metabolik sendrom bilesenlerini
maskelemedigine isaret etmektedir (60). Tip 1 diyabetli gocuk ve addlesanlarda tani
sonras1 insiilin tedavisi ile birlikte agirlik artisi rapor edilmektedir. Bu durum
genellikle diyet tedavisine uyumsuz, kontrollerine diizenli gelmeyen ve egitim
diizeyi yetersiz aileler ve cocuklarinda sorun olusturmaktadir. Tibbi beslenme
tedavisinin etkinligi, hastalarin yas, cinsiyet ve agirligina gére uygun persentillerde

izlenmesi ile yogun insiilin tedavisinin avantajlari tartisilmazdir (1, 6, 8).

Dislipidemi tedavisinde, optimal glisemik kontrol, tibbi beslenme tedavisi ve
yasam tarzi degisiklikleri Onerilmektedir. Diyabetli dislipidemide agresif tedavi
uygulanmas1 gerektigi diisiiniilmekte ve yukaridaki kosullarin 3-6 ay denenmesi
sonucunda basar1 saglanamayan durumlarda 10 yas istii ¢ocuklarda statin grubu,
trigliserid diizeyleri 1000 mg/dL iizerinde ise fibrat tiirii ilaclar kullanilabilmektedir.

Lipid profili ve kan basincinin 12 yasindan sonra ya da daha dnce basladiysa puberte
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ile birlikte izlenmesi ve risk faktorlerine yonelik uygun hedeflerin konulmasi

onemlidir (63).

Ingiltere’de yiiriitiilen Tip 1 diyabetlilerin standardize edilmis mortalite
oranlar1 ve mortalite nedenlerini arastiran bir ¢alismanin sonuglarina gore, 30 yas
altinda tan1 alan Tip 1 diyabetlilerin mortalite riski kontrol grubuna goére 4.7 kat
yiiksek bulunmustur. Ayni ¢alismada mortalite nedenleri incelendiginde, %44’{iniin
diyabetin komplikasyonlarindan kaynaklandig1 saptanmistir (66). Bu yiizden akut ve
kronik komplikasyonlardan kaginilmasi ve uygulanan tiim tedavi tiirlerinin (medikal,
beslenme, egzersiz, psikososyal) bireysel olarak planlanmast  gerektigi

belirtilmektedir (13).

2.7 Tip 1 Diabetes Mellitus’ta Tam

Amerikan Diyabet Birligi’ne (ADA) gore Diabetes Mellitus’ un en basit
tanisi, aglik (en az 8 saat) glisemisini ven6z plazmada en az 2 ardisik 6lgiimde 126
mg/dL veya daha yiiksek olmasi ile konulur. Yine giiniin herhangi bir saatinde aglik
ve tokluk durumuna bakilmaksizin randomize vendz plazma glisemisinin 200
mg/dL’nin iizerinde olmasi, idrarda keton saptanmasi ve polidipsi, poliiiri, polifaji,

agirlik kaybi gibi diyabetik semptomlarin varligi ile de tan1 konulabilir (13).

Uluslar aras1t Uzman Komitesi (International Expert Committee) 2009 yilinda
yayinladig bildiride, HbAlc’nin %6.5’in lizerinde olmasmin tan1 koyduracagini
bildirmis ve HbAlc ilk kez ADA’nin 2010 rehberinde tani kriterlerine {i¢lincii bir
secenck olarak eklenmistir. Ancak, HbAIlc’nin Ulusal Glikohemoglobin
Standardizasyon Programi sertifikali bir laboratuarda ¢alisilmis olmasi sarttir (67).
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) ve Uluslararasi Pediatri ve Adolesan
Diyabet Derneginin (ISPAD) yayinladiklar1 rehberde, ¢ocuk ve addlesan hastalarda
HbAlc’nin tanida kullaniminin standardizasyonun zor oldugunu ve bireysel
farkliliklardan etkilenebilecegi bildirmislerdir (68). ISPAD 2014 rehberinde
cocuklarda HbAlc’nin tek basina tanida kullannmi hakkinda goriislerin  net

olmadigini bildirmistir (69). Tip 1 diyabette eger hiperglisemi aglik, postprandiyal ya
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da herhangi bir anda saptanmigsa tani igin OGTT yapilmas: sart degildir. Eger
hastada semptomlar yok veya hafifse ve tani sinirlarini zorluyorsa OGTT gerekebilir
(22, 68, 69).

C peptit diizeyleri pankreastaki endojen insiilin rezervini yansitir. Tip 1
diyabette rutin olarak Olgiilmesine gerek yoktur. Cesitli otoimmiin diyabet
formlarinin Tip 2 diyabetten ayrilmasinda ve insiilin tedavisine gegilecek Tip 2
diyabet hastalarinin belirlenmesinde aglik ve uyarilmis C-peptid diizeyleri 6lgiilebilir.
Ancak ciddi hiperglisemi durumunda glukoz toksisitesinin pankreas beta hiicrelerine
etkisi nedeniyle C-peptid diizeyi gergek endojen insiilin rezervini yansitmayabilir.
Tip 1 diyabette kullanimi, tanidan sonraki metabolik kontrollerde taninin
dogrulanmas1 ya da diger spesifik diyabet formlarini diisiindiirmesi sebebiyle hastay1

ek testlerin yapilmasina yonlendirmek amaclidir (67).

2.8 Tip 1 Diabetes Mellitus’a Eslik Eden Otoimmiin Hastaliklar

Tip 1 diyabet otoreaktif T hiicrelerinin aktivasyonu sonucu olusan
otoantikorlarin meydana getirdigi inflamasyon, anatomik lezyonlar, fonksiyonel
degisiklikler sonucu olusmaktadir. Adacik hiicrelerinin inflamasyonu, tanida adacik
hiicre antikorlarinin (ICA) % 80-90, insiilin antikorlarinin (IAA) %30-40 oraninda
saptanmasi, glutamik asit dekarboksilaza kars1 antikorlarin(GADA) %80-90 oraninda
pozitif bulunmasi, T lenfosit bozukluklarinin gosterilmis olmasi, diyabete yatkinligin
human 16kosit antijen (HLA) sistemiyle iligkili oldugunun saptanmasi diyabet
patogenezinde otoimminiteyi destekleyen bulgulardir. Bunun yaninda cesitli
otoimmiin hastaliklar (Hashimoto tiroid, Graves’ hastaligi, Addison’s hastaligi,
vitiligo, ¢dlyak, otoimmiin hepatit, myasthenia gravis, pernisiyéz anemi) Tip 1
diyabete eslik edebilmektedir (67, 70).

Yapilan bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin %87.7’sinde pankreatik
otoantikorlardan en az biri (%74.0 GADA, %20.5 ICA, %24.7 1AA) ve %26’sinda
tan1 esnasinda tiroid otoantikorlari saptanmistir. Diyabet tanisi ile tiroid hastalig

gelismesi arasindaki siirenin, ortalama 5 yil oldugu bildirilmistir (71).
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Colyak hastaligr Tip 1 diyabete eslik eden diger bir otoimmiin hastaliktir.
Tim popiilasyonda %0.3-1 olan ¢olyak prevalansi, Tip 1 diyabette %1-16’ya
ctkmaktadir. Ailesinde ¢Olyak Oykiisii olan, biiylime geriligi, agirlik kazaniminda
duraklama, agirlik kaybi, diyare, abdominal agr1 ve malabsorbsiyon varliginda ya da
aciklanamayan sik hipoglisemileri olan cocuklar yiiksek risk altindadir. Normal
serum immiinoglobulin A (IgA) karsin, IgA antidoku transglutaminaz ya da
antiendomisyal antikorlarinin pozitifliginde biyopsi ile tanmnin dogrulanmasi
onerilmektedir. Tan1 dogrulandiktan sonra 6miir boyu glutensiz diyet ile semptomlar

hizla diizelmektedir (13).

Tip 1 diyabetli hastalarda, gastrik pariyetal hiicrelere ve intrinsik faktore karsi
olusan antikorlar kontrol grubuna gore 2-10 kat daha sik goriilmektedir. Bu yiizden

pernisiydz anemi Tip 1 diyabetlilerde siklikla rapor edilmektedir (50).

Bu nedenlerle, tiim diyabetli ¢ocuklarda tiroid bezinin periyodik olarak
muayene edilmesi, ¢6lyak taramasi ve B, eksikligine iliskin laboratuar tetkiklerinin

yapilmasi Onerilmektedir (67, 71).

2.9 Tip 1 Diabetes Mellitus Metabolik Kontrol Hedefleri ve izlem

Glukozillenmis hemoglobin (HbAlc) c¢ocuklarda A smifi kanit olarak
metabolik kontroliin en 1yi gostergesi olarak kabul edilmektedir. Metabolik kontroliin
degerlendirilmesinde yararli oldugu kadar uzun ve kisa donem komplikasyonlarla da
iligkilidir (72). Metabolik kontrol amagli, kiiciik ¢ocuklarda yilda 4-6 kez, daha
biiyilk ¢ocuklarda ise yilda 3-4 Kkez Olgiimiinin  yapilmasi  gerektigi

vurgulanmaktadir.

Tiim yas gruplart DCCT c¢alismasina gore standardize edilmis HbAlc hedef
degerleri; diyabetli olmayanlarda <%6.05, diyabetlilerde optimal <%7.5 (hi¢ ya da az
ciddi hipoglisemi), suboptimal <%7.5-9 ve yiiksek risk >%9 olarak belirlenmistir.
Bireysel farkliliklar g6z onilinde bulundurularak degerler kisisellestirilebilir (72).
Ozellikle 6 yasindan kiigiik ¢ocuklarda hipoglisemi farkindaligi diisiik olacag ve
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hipogliseminin olumsuz norolojik sonuglarindan dolayr diyabet ekibinin hasta
cocuklara bireysel hedefler belirlemelerinin daha uygun olacag: bildirilmektedir.
Puberte Oncesi ¢ocuklarda glisemik kontrol hedefleri pediyatrik endokrinoloji
otoritelerinin onerilerine uygun olarak, hipoglisemi (6zellikle gece) riskini en aza
indirecek sekilde belirlenmelidir. Bu konudaki ADA o6nerileri (13):

e Okul 6ncesi (0-6 yas): Aglik/6giin 6ncesi 100-180 mg/dL,
Gece/postprandiyal 110-200 mg/dL
HbAlc %7.5-8.5

e Okul gag1 (6-12 yas): Aglik/6giin 6ncesi 90-180 mg/dL,
Gece/postprandiyal 100-180 mg/dL
HbAlc <%8.0

e Adolesanlar (13-19 yas): A¢lik/6giin 6ncesi glisemi 80-120 mg/dL,
Gece 90-130 mg/dL, Postprandiyal <150 mg/dL
HbAlc %6.5-7.5

Adolesanlarda  yetiskin  popiilasyona yakin  HbAlc hedefi <%7
belirlenebilecegi bildirilmektedir. Ancak bu déonemde artan hormonal ve psikolojik
degisikliklerden dolay1 diyabet yonetimi zorlasmakta ve puberte doneminde siklikla
zay1f metabolik kontrol rapor edilmektedir. Diyabetli hastalarin 12 yil izlendigi
Diyabet Miidahale ve Komplikasyonlar1 Epidemiyolojisi [Epidemiology of Diabetes
Interventions and Complications (EDIC)] c¢alismasinda, adolesanlarin 5-7 yil zayif

metabolik kontrolii sonucunda diyabet komplikasyonlarinda artis saptanmistir (73).

HbAlc degeri son 4-12 haftalik kan glukozunun tahmininde kullanilirken,
fruktozamin 1-3 haftalik glisemiyi yansittigindan dolay: ii¢ aydan daha kisa siireli
kontrollerde kullanilabilir. Ayrica kirmizi kan hiicre yarilanma 6mrii anormal olan
bazi hastalik durumlarinda da fruktozamin ve glukozile albumin kullanimi yararl
olabilir. Ancak bu parametrelerin uzun donem komplikasyonlarla iliskileri net

degildir (74).
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Tip 1 diyabette rutin izlenmesi gereken laboratuar testleri ve izlenme
sikliklar Sekil 2.2°de goriilmektedir (13).

HbAlc 3 ayda bir
Aclik lipid profili Yilda bir
Uriner albumin atimi Tanidan 5 y1l sonra veya pubertede
Serum kreatinin Yilda bir
TSH-, T4, Anti-TPO", Anti-Tg" Tanida ve yilda bir
Idrarda keton, protein, sediment Her kontrolde

“TSH: Tiroid Stimiile Edici Hormon
“Anti-TPO: Anti Tiroid Peroksidaz
“Anti-Tg: Anti Tiro-globulin

Sekil 2.2 Rutin izlenmesi gereken laboratuar testleri ve izlenme sikliklari

Tip 1 diyabet izleminde amag, iyi glisemik kontrol saglamak ve devam
ettirmektir. Hastaligin yOnetiminde merkezi rolii {istlenen hasta ve yakinlar
olmalidir. Bu sebeple kendi kendine glukoz izleme [Self Monitoring of Blood
Glucose (SMBG)] diyabet 6z-ydnetiminin biitiinleyici bir par¢asidir. Ol¢iim siklig
hastaya ve tedavi tiirline gore doktorunun isbirligi ile belirlenmelidir (13). Tip 1
diyabetli hastalarda ¢oklu doz insiilin tedavisinde giinde 3-4 kez 6glin Oncesi ve
gerektiginde postprandiyal Ol¢lim Onerilmektedir. Postprandiyal ol¢iim ana 6giin
baslangicindan (ilk lokmanin tiiketilmesi) 2 saat sonra dlgiilmelidir. Ayrica haftada
bir kez gece yatarken ve ayda bir kez gece 02.00-04.00 saatleri arasinda O6l¢iim
onerilmektedir. Bu dl¢limlerin siklig1 bireysel farkliliklar gosterebilir. Hipoglisemi
siiphesinde ve hipoglisemiye yonelik tedaviden sonra normoglisemi saglanincaya
kadar SMBG yapilmahdir. Tedavi degisiklikleri ve enfeksiyon varliginda SMBG
siklig1 arttirilabilir. Insiilin pompasi kullananlarda daha sik élgiim (her 6giin dncesi,

gece yatmadan, egzersiz Oncesi, postprandiyal, sabaha kars1) onerilmektedir (75).

Siirekli cilt alt1 glukoz izlem sensorii (CGM: continuous glucose monitoring
sensor) insiilin pompasi1 kullanan gen¢ ve teknolojiye yatkin kisilerde SMBG’ye
ilave yarar saglayabilir. Ozellikle hipoglisemik semptomlarm farkina varamayan
(hypoglycemia unawareness), tekrarlayan ciddi veya gece hipoglisemik ataklart olan

vakalarda CGM kullanilmasi, hipoglisemilerin azaltilmasinda faydali olabilir (75).
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2.10 Tip 1 Diabetes Mellitus Tedavisi

Diyabet tedavisinin amaci diyabetin denetimi, belirtilerin ortadan kaldirilmasi

veya hafifletilmesi, komplikasyonlarin 6nlenmesi veya geciktirilmesidir (8).

Mutlak insiilin yetersizligi nedeni ile Tip 1 diyabetli hastanin yasamin
stirdiirebilmesi i¢in her giin insiilin kullanmas1 gerekmektedir. Diyabet tedavisinde
hasta, anahtar rol oynamaktadir. Diyabeti kabullenme sonrasi, tim tedavileri
birbirlerine entegre etmesi ve etkin kullanmasi gereken kisi hastadir. Her giin
yapilmasi gereken insiilin enjeksiyonlarinin sikligi, aglik/tokluk kan sekerlerinin
kontrolii, omiir boyu siirecek beslenme aligkanliklarinin kazanilmas: ve esKi
aligkanliklarin birakilmasini gerektiren tibbi beslenme tedavisinin diizenlenmesinde
hastanin tercihleri dikkate alinmalidir (1). Tip 1 diyabet tedavisinin ana unsurlari

insiilin tedavisi, tibbi beslenme tedavisi, egzersiz ve emosyonel destektir (68, 69).

2.10.1 insiilin Tedavisi

Insiilin tedavisi hiperglisemik ¢ocuklarda tanidan hemen sonra metabolik
dekompanzasyonun ve diyabetik ketoasidozun énlenmesi i¢in baglanmalidir. Insiilin
tedavisinin alternatifi yoktur (1, 51, 52). Insiilin tedavisinin tipi ve uygulama
saatlerinin se¢imi hastanin psikososyal gelisimini bozmayacak ve optimal metabolik
kontrol saglayacak sekilde bireysellestirilmelidir. Yas, viicut agirligi, seksiiel gelisim
diizeyi, fiziksel aktivite, emosyonel stres, araya giren diger hastaliklar ve beslenme

durumu insiilin gereksinimini etkileyen en 6nemli faktorlerdir (68).

Saglikli insanlarda insiilin sekresyonu, insiilin diizeyinin 24 saat boyunca
diisiik ve sabit bir diizeyde korundugu bazal insiilin sekresyonu ve yemek sirasinda
uyarilan insiilin piklerinin olusturdugu prandiyal insiilin sekresyonu ile saglanir.
Insiilin replasman tedavisinin amaci1 saglikli bireylerdeki fizyolojik insiilin
sekresyonuna benzer insiilin varligin1 saglamaktir. Boylece, ideale yakin bir glisemik
kontrol saglamak miimkiin olmaktadir (7). Insiilin replasman tedavisinin basarist
postprandiyal hiperglisemiyi smirlamaya ve 0giin aralarinda karaciger glukoz

tiretimini baskilamaya baglhdir (5).
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Onceleri tedavide semisentetik domuz ve sigir kokenli insiilinler
kullanilmakta iken 1980’lerde rekombinant DNA teknolojisinin gelismesi ile
giiniimiizde insan insiillini ve insiilin analoglar1 kullanilmaktadir. Insiilin
absorbsiyonu insiilinin elde edilis bigimi, liretici firma, enjeksiyon yeri, ortam 1sisi,
egzersiz, ates ve masaj uygulamasma gore degisiklik gdstermektedir. Insiilinin
biyolojik etki giicii internasyonal tinite (IU) ile ifade edilmektedir. Diinyada global
olarak U-100 (1 mL’de 100 IU) insiilinler kullanilmaktadir (7, 8, 52).

Insiilin dozu; yas, viicut kiitle indeksi, puberte, fiziksel aktivite, beslenme
aligkanliklari, hipoglisemi siklig1 gibi parametrelere gore bireysel olarak degiskenlik
gostermekle birlikte cocuklarda genellikle 0.5-1.0 IU/kg/glin’diir. Pubertede ise
artarak kizlar i¢in 1.0-1.3 IU/kg/giin, erkekler i¢in 1.1-1.4 IU/kg/glin olarak
hesaplanmaktadir. Puberte sonrast ise 1.0 IU/kg/glin genellikle yeterli olmaktadir.
Bazal-bolus insiilin rejimlerinde giinliikk gereksinimin yaklasik yarisi (%40-50) bazal,
geri kalan yaris1 (%50-60) ise bolus olarak hesaplanmaktadir (51, 52, 75).

Kullanilan insiilin tiirleri etki siirelerine gore; ¢ok kisa, kisa, orta, uzun ve
karisim olarak gruplanmaktadir. Cok kisa veya kisa etkili insiilinler yemek i¢in
gereken insiilin (bolus insiilin) ihtiyacini karsilar bu nedenle ana 6gilinlerden 6nce
yapilmaktadir. Yemeklerden bagimsiz olarak giin boyu acglikta gerekli enerji
ithtiyacini karsilamak i¢in orta veya uzun etkili insiilin (bazal insiilin) yapilmalidir.
Karigim insiilinler, farmasotik ve kimyasal 6zellikleri bakimindan uyumlu olmalari
halinde, ¢ift enjeksiyondan kacinmak amaci ¢ok kisa/kisa etkili insiilin ile orta/uzun
etkili insiilinin belirli oranlarda karigimindan olusan insiilin tiriidiir. Bu
karisimlardaki insiilin komponentlerinin etki profilleri, her iki insiilinin ayr1 ayri
enjekte edildigi etki profiline oldukca benzerdir. Bu bifazik insiilin karisimlarinin
kullanilmasindaki amag, yapisindaki regililer insiilin ile prandiyal insiilin
gereksinimini, onu takiben ikinci fazda uzun etkili insiilin ile de bazal insiilin

gereksinimini karsilamaktir (75).

Konvansiyonel olarak mevcut kisa ve orta etkili insiilinlerin normal fizyolojik

bazal-bolus insiilin sekresyon paternini tam anlami ile saglayamamasi nedeniyle,
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insiilin molekiiliinde yapisal degisikliklerin yapilmas: ve daha uygun etki profilleri
olan preparatlar elde etme arayislart sonucunda insiilin analoglar1 kesfedilmistir(76).
Hizli etkili insiilin analoglar1 enjeksiyondan hemen sonra monomerler haline gecer
ve glinden giine degiskenligi daha az bir bi¢gimde olmak iizere, daha hizl1 absorbe
edilirler. Bu sekilde prandiyal glukoz kontrolii diizenlenirken, Ogiinler arasi
hipoglisemi riski de insan insiinlinlerine gore daha azdir (77). Metabolik kontrolii
saglama acisindan kisa etkili insan insiilini ve ¢ok kisa (hizli) etkili insiilin analoglar1
arasinda fark saptanmamustir. Halen kullanilmakta olan insiilin preparatlar1 ve etki

profilleri Tablo 2.1°de verilmistir (75).

Tablo 2.1 Insiilin tipleri ve etki profili

Insiilin tipi Etki baslangic1 Pik Etki Etki Siiresi

Prandivyal (Bolus) Insiilinler

Cok kisa Etkili (Analog) 5-15 dk 30-90dk 3-5 saat
Apidra, Humolog, Novarapid
Kisa Etkili (insan) 30-60 dk 2-4 saat 5-8 saat

Actrapid HM, Humulin R

Bazal insiilinler

Orta Etkili (insan) 1-3 saat 8 saat 12-16 saat
Insulatard HM, Humulin N
Uzun Etkili (Analog) 1 saat Piksiz 20-26 saat

Lantus, Levemir

Karisim Insiilinler

Hazir Karisim (Insan) 30-60 dk Degisken 10-16 saat
Mixtard HM, Humulin M
Hazir Karisim Analog 10-15 dk Degisken 10-16 saat

Humalog Mix25, Mix50,
Novomix 30
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Protein yapida olan insiilin sindirim enzimlerinden etkilenecegi icin
genellikle cilt altina enjekte edilir. Cok kisa/kisa etkili insiilinlerin, acil durumlarda
intramuskular ve intravendz infiizyon seklinde verilebilecegi belirtilmektedir.
Orta/uzun etkili insiilinlerin intravendz kullanimi kontrendikedir. Insiilinin
uygulanacagi bolge degistirilerek, siirekli ayn1 bolgeye yapilan insiilin uygulamasinin
neden oldugu lipodistrofi (adipoz doku kayb1) gelisimi engellenmelidir. Insiilinin en

hizli ve dengeli olarak karin bolgesinden, en yavas ise kalga bolgesinden emildigi
bilinmektedir (75).

Insiilin tedavi uygulamalar iki cesittir. Bunlar, geleneksel (konvansiyonel) ve
yogun tedavi yontemleridir. Tip 1 diyabetlilerde DCCT ve EDIC ¢aligma sonuglarina
gore, glisemik kontrolii saglamak igin bazal-bolus (yogun) insiilin tedavisinin
tstiinliigii kanitlanmisgtir (9, 73). Yogun insiilin tedavisi giinde 3 veya daha fazla
insiilin enjeksiyonu ya da siirekli subkutan insiilin infiizyon (CSII) insiilin pompasi

araciligiyla uygulanir (75).

Konvansiyonel tedavi, fizyolojik insiilin sekresyonunu taklit etmekten
uzaktir. Tip 1 diyabetli hastalarin ¢ok az bir kisminda semptomatik tedavi amaciyla
ya da insiilin kullanmasi gereken Tip 2 diyabetlilerin ¢ogunda uygulanmaktadir.
Konvansiyonel uygulamada sabah kahvalti dncesi ve aksam yemek Oncesi olmak
tizere glinde iki doz genellikle hazir karigim insiilin enjeksiyonu yapilmaktadir.

Giiniimiizde ¢ok fazla uygulanmamaktadir (7).

Yogun insiilin tedavisinin (¢oklu doz insiilin enjeksiyonlar1 veya stirekli
subkutan insiilin infiizyonu) retinopati, nefropati ve noéropati gibi mikrovaskiiler
komplikasyon riskini sirastyla %34-76, %39-54, %60 azalttigi DCCT c¢alismasi ile
kanmitlanmistir. Tip 1 diyabette giiniimiizde yogun insiilin tedavisinin uygulanmasi
gerektigi bildirilmektedir (9). Yogun insiilin tedavisi alan bireylerin ise karbonhidrat
sayimi yontemini 6grenmeleri tavsiye edilmektedir (28). Giin i¢inde birden fazla
insiilin enjeksiyonunu gerektirmesi, 6giin tiiketimindeki esneklik sebebiyle agirlik

artisina neden olmasi bu yontemin dezavantajlaridir (79).
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Coklu doz insiilin enjeksiyonlari;

e Giinde 3 kez 6giin oncesi ¢ok kisa/kisa etkili (bolus) insiilin + gilinde 1 kez
(tercihen gece) orta/uzun etkili (bazal) insiilin

e Giinde 3 kez 6giin oncesi ¢ok kisa/kisa etkili (bolus) insiilin + gilinde 2 kez

orta/uzun etkili (bazal) insiilin seklinde uygulanmaktadir (13).

Siirekli subkutan insiilin infiizyonu (SCil) veya insiilin pompa tedavisi ilk kez
1978 yilinda John Pickup ve arkadaslari tarafindan kullanilmaya baslamig ve
giinimiizde ozellikle Tip 1 diyabet tedavisinin 6nemli bir bileseni durumuna
gelmistir (78). SCIi kullaniminda hastanin SMBG konusunda egitim almis,
karbonhidrat sayimi1 teknigini 6grenmis ve uygulayabilen, bu teknikleri kullanmaya
istekli olmasi sart1 aranmaktadir. Hizli etkili (¢cok kisa) insiilin analoglarinin pompa
kullaniminda kisa etkili insan insiilinine gore glisemi diizeyini daha kararli tutmasi
ve boluslarin 6giiniin hemen dncesinde yapilabilmesi gibi iistiinliikleri vardir. Ancak
analog insiilinlerin kateterde ¢okme yapabilme riskinden dolay1 hastanin bu konuda

1yi egitilmis olmasi gereklidir (75).

Insiilin pompasi, saglikli bireylerdeki insiilinin normal fizyolojik salinim
(bazal, bolus) 6zelligini taklit eder. Pompa insiilini iki sekilde dagitir; sabit stirekli
devam eden bazal insiilin ve kullanicinin dgiinlerinin karbonhidrat icerigine gore
ayarladig1 postprandiyal glukoz artisin1 6nleyen bolus insiilindir (13). Giiniimiizde
kullanilan insiilin pompalar1 gelistirilmis hafiza sistemlerine ve farkli insiilin
haznelerine sahip, pille ¢alisan, kullanim1 ve tasinmasi kolay, giivenilir, dayanikl,
cagr1 cihaz1 biiytikliiglinde elektronik cihazlardir. Cihaz 3 parcadan olusmaktadir.
Kaniil boliimii ince, yumusak, ignesiz bir plastik borudur. Bu boliim infiizyon seti ile
cithaza baglanir. Cilt altina yerlestirilen kaniil boliimii insiilinin viicuda girisini saglar.
Bu set sayesinde en fazla 1 saat siireyle cihaz viicuttan ayrilabilmektedir. Cihaz
boliimil insiilin kartugunun i¢inde bulundugu ve verilecek olan dozu ayarlayarak
insiilinin yapilmasini saglayan boliimdiir. Rezervuar boliimii ise i¢inde 3 giin yetecek
miktarda insiilin igeren depo boliimidiir (13, 78). Gelistirilen hafiza sistemleri ile
giin icerisinde degisen insiilin ihtiyacina gore birden fazla bazal hiz dozlan

ayarlanabilmekte ve 6giiniin karbonhidrat igerigine gore bolus dozlarinda diizeltme
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yapilabilmektedir (79). Ayrica programlanabilir bazal hiz sayesinde gece kan
glukozunun diizenlenmesinde, egzersizin indiikledigi hipoglisemilerin azaltilmasinda

ve ana ile ara 6giin zamanlamasi agisindan biiylik esneklik saglamaktadir (80).

Insiilin pompas1, giiniimiizde kullanimi giderek artan, hastalara 6giin
seciminde ve miktarinda esneklik saglayan, yasam kalitesini arttiran, metabolik
kontrolii saglamadaki basar1 oranlar1 degiskenlik gosteren ¢oklu insiilin enjeksiyon
tedavisine alternatif bir tedavi yontemidir. Ancak, ¢oklu insiilin enjeksiyon
tedavisine gore maliyetinin yliksek olmasi ve iilkemizde tam maddi destegin
saglanmamasi sorun teskil etmektedir. Ayrica 6giin planlarindaki esnekligin agirlik
artisina katkida bulunabilmesi, pompanin yanlis kullanimina (bazal hizin dogru
ayarlanmasi, karbonhidrat igerigine uygun bolus dozun ayarlanmasi, egzersiz 6ncesi
bazal doz azaltilmasi ya da ek karbonhidrat tiiketimi) ya da enfeksiyon, pompa
arizalaria bagl olarak hipo/hiperglisemi sikliginda artis ve kateter enfeksiyonlari

dezavantajlaridir.

Adolesanlarda, bliylime hormonu ve cinsiyet steroidlerindeki artis sonucu,
insiilin direnci ve inatc1 sabah hiperglisemileri gibi biyolojik faktorlerin yani sira, bu
doneme 06zgii otoriteye kars1 gelme davranislari, diizensiz beslenme ve yasam bicimi,
insiilin enjeksiyonlarmin unutulmasi gibi psikososyal faktorler metabolik kontrolii
zorlagtirmaktadir. Bu nedenle insiilin pompasi 6zellikle enjeksiyon sikligini sorun
eden, metabolik kontrolii bozulmadan 6giin segiminde ve miktarinda esneklik isteyen
uyumlu ve istekli addlesan hastalara ¢oklu insiilin enjeksiyon tedavisine alternatif bir
tedavi yontemi olarak bu konuda deneyimli merkezler tarafindan takilabilmektedir
(79). Insiilin pompasmin bebeklik doneminde kullaniminin (12. aya kadar) giivenli
ve etkin oldugu, ancak okul 6ncesi ¢agindaki kiigiik cocuklarda acikmadiklarinda
halde yemek i¢in zorlamak baska problemlere (besin reddi, hipoglisemi, kusma) yol

acabilecegi bildirilmistir (163).

Insiilin pompa tedavisinde basarili olmanin en énemli yolu, deneyimli ekibin

isbirligi icinde ¢alismasina, ailenin ve hastanin goklu insiilin tedavisi ve karbonhidrat
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saymmini basarili uygulayabilmesine, kan sekerlerini diizenli 6l¢ebilmesine ve insiilin

pompasinin iyi kullanilmasina baglhdir (80).

2.10.2 Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)

Genellikle tedavinin en zor asamasi olarak kabul edilen tibbi beslenme
tedavisi, Tip 1 diyabetin yonetiminde major role sahiptir (1, 6, 8, 13). Beslenme
aligkanliklari, ¢ocuk ve addlesan diyabetli hastalarin sagliginin korunmasi ve
stirdiiriilmesinde hasta merkezli, modifiye edilebilir, 6nemli bir faktér olmasina
ragmen farkli iilkeler, geleneksel aligkanliklar, kiiltiirel 6zellikler ve sosyoekonomik

durum beslenmeyi etkilemektedir (86, 89).

2.10.2.1 Diyabette TBT Tarihgesi

Tarihsel siirecte diyabet hastalarina onerilen diyetler olduk¢a degiskenlik
gostermistir. Diyabetin kesfinde yliksek karbonhidratli diisiik enerjili diyetler
onerilmekte iken, 1800’1l yillarin basinda diyette enerji ve karbonhidrat tiiketiminin
kisitlanmasina dair goriislerin yani sira karbonhidrat tiiketiminin 6nemini vurgulayan
goriisler de mevcuttur. Insiilinin  kesfinden onceki oOnerilerde enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi 22-45 arasinda de@ismektedir. Insiilin tedavisi ile
birlikte (1923), yiiksek karbonhidratli, yiiksek posali ve diisiik yaglh diyetlerin, hem
glukoz toleransini diizelttigi hem de kardiyovaskiiler ve renal komplikasyonlarda
yarar sagladigina dair goriisler artmustir. Insiilin tedavisinden sonra enerji
kisitlamalar1 da giincelligini yitirmistir. Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ve Birlesik
Devletler Halk Sagligi Dairesi [United States Public Health Service (USPHS)] 1950
yilindan itibaren diyabet hastalarina enerji, karbonhidrat, posa, yag ve protein
tilketimlerine iliskin ulusal oOnerilerde bulunmaya baglamistir. Bu tarihten sonra,
degisen tedavi protokolleri, insiilin ¢esitleri ve insiilin pompasinin kesfi ile birlikte
diyet tedavisinde de degisiklikler yapilmistir. Onerilen karbonhidrat yiizdesi artmaya
baslamigs ve 1986 yilinda toplam enerjinin %55-60’1in karbonhidratlardan
saglanmasi gerektigi bildirilmistir (81). ADA 1994 yilindan sonra diyet/diyet tedavisi

gibi terimler yerine tibbi beslenme tedavisi (TBT) terimini kullanmaya baglamis,

33



buna gore hastanin yasam tarzi, beslenme aligkanligi, aktivite diizeyi, ekonomik
durumu, biyokimyasal bulgular1 ve hastaya uygulanan medikal tedavi tiirii dikkate
alinarak karbonhidrat, protein ve yag igeriginin planlanmasi gerektigini bildirmistir
(82). Her y1l ADA tarafindan giincellenerek yayinlanan diyabetin tibbi beslenme
tedavisi oOnerilerinde; beslenme planmin bireysellestirilmesi, metabolik kontrolii
iyilestirecek yasam tarzi ve davranig degisiklikleri en ¢ok iizerinde durulan konular
olmustur. Son yaymlanan 2015 ADA rehberine gore, Tip 1 diyabetli tiim hastalar
(bebek, cocuk, adodlesan, gebe, yetiskin, yasl) bireysellestirilmis tibbi beslenme
tedavisi almalidirlar. Tibbi beslenme tedavisini uygulamasi ve izlemesi gereken kisi

tercihen diyabet alaninda deneyimli diyetisyenlerdir (13).

2.10.2.2 Diyabette TBT Etkinligi ve Amagclari

Tibbi beslenme tedavisi (TBT) prediyabetlilerde diyabet gelisimini dnlemek
ya da geciktirmek, Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilerde ise diyabetin 6z yonetiminin ve
tedavinin ayrilmaz bir pargasi olarak kullanilmaktadir (6). Diyabetli hastalarda TBT,
hastaligin komplikasyonlarin1 6nleme veya ortaya cikislarini geciktirme, dolayisiyla
yasam kalitesini yiikseltmede 6nemli rol oynamaktadir (6,8,13,84-86). Yapilan klinik
calismalar, TBT’nin diyabetlilerde diyabet yasina gore HbAlc’yi %1-2 diisiirerek
glisemik kontrolii iyilestirdigini gostermektedir (90, 91).

Normal biiylime gelismenin devami i¢in Ozellikle ¢ocuk ve addlesan
hastalarda pediatri ve diyabet alanlarinda deneyimli diyetisyen ile goriisme sikligi
gliseminin iyilestirilmesinde biiyiik 6nem tasir. Yapilan bir calismada yeni tani alan
Tip 1 diyabetli hastalara, diyetisyen tarafindan uygulanan TBT ile HbAlc diizeyinde
%1 oraninda azalma ve dislipidemide diizelme bildirilmistir (83). Tibbi beslenme
tedavisi uygulanmaya baglandiktan sonraki 3-6 ay igerisinde glisemide iyilesme

gortliir (84).
Cocuk ve adolesan Tip 1 diyabet hastalarinda ciddi hipoglisemi olmadan

glisemik hedefleri yakalamaya odaklanilmalidir. Bunun da ancak bireysel meniilerin

planlanmasi, esnek insiilin rejimleri, evde kan sekeri takibi ve sonuclarina gore
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hastanin kendi kendine miidahale etmesini saglayacak yogun egitim programi ile
miimkiin olacag: bildirilmektedir. Ogiinler; insiilin rejimi, besin tercihleri, etnik ve
kilttirel 6zellikler, fiziksel aktivite diizeyi, ailenin beslenme aligkanliklarinin yani
sira ¢ocugun bilissel ve psikososyal ihtiyaglart gz oniinde bulundurularak ¢ocuga
O0zgli planlanmalidir. Beslenme egitiminin tim aileye verilmesi, gercekei,
anlasilabilir ve uygulanabilir olmasi 6nemlidir. Tiim aile fertleri besinlerin kan
sekerine etkisini Ogrenmeli ve gerektiginde cocuga yardim etmek icin hazir
olmalidirlar (84). Ailelerin TBT ne saygi duymasi, ¢ocugu cesaretlendirmesi ve
ornek olmasi gerekmektedir (6). Beslenme planinin ve diyetisyenin aldig1 kararlarin
tiim diyabet ekibiyle paylasilmasi, ekibin ¢ocuga ve aileye ortak bir dil kullanmasi

tedavi biitlinliigli agisindan 6nemli role sahiptir (87).

Tip 1 diyabette tibbi beslenme tedavisinin amaglari (6,8,13,68,85,86);

1. Normal biiylime ve gelismeyi saglamak

2. Glisemiyi optimal seviyede tutarak hipo/hiperglisemi ve iligkili semptomlari
onlemek/tedavi etmek

3. Ideal viicut agirhigini korumak, obezite ve malnutrisyon gelisimini dnlemek

4. Kan lipid seviyelerini normal sinirlar igerisinde tutmak

5. Diyabetin  makro/mikrovaskiiler =~ komplikasyonlarindan ~ korunmak/
geciktirmek, eger komplikasyon gelismis ise tedavi ile diizeltmek ya da
progresyonunu 6nlemek

6. Besin alimi, metabolik gereksinimler, enerji harcamasi ve kullanilan insiilinin
etki profili arasinda denge kurmak

7. Elzem besin 0gelerinin alimini saglamak i¢in tiim besin gruplarmi kapsayan
gesitli 6giin planlar1 sunarak giinlik 3 ana-6giin, gerekirse besin degeri
yiiksek ara 6gilinler planlamak

8. Ailenin ve ¢ocugun beslenme aligkanliklarina ve ekonomik durumuna uygun,
tatmin edici bir beslenme programi hazirlamak

9. Yasam kalitesini korumak ve siirdiirmek olmalidir.
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Diyabetli ¢ocuk ve addlesanlara taniy1 takiben tibbi beslenme egitiminin
verilmesi gerektigi bildirilmistir. Diyetisyen tarafindan ¢ocugun bu zamana kadar
olan beslenme Oykiisii degerlendirilmeli, ailesel aliskanliklar, gelenekler ve inanglar
sorgulanmalidir. Cocugun besin tiikketimi degerlendirilmeli; ortalama giinliik enerji
alim1 ve bunun besin 6gelerine dagilimi, tiikketilen besin kaynaklarinin kalitesi, fast-
food tiiketim sikligt ve O6glin zamanlart sorgulanmalidir. Enerji harcamasini
degerlendirmek i¢in; giinliik aktiviteler (kres, okul, dershane, etiid, is), sosyal ve
sportif faaliyetler sorgulanmalidir. Goriisme sikliginin, g¢ocugun ve ailenin
ihtiyaglarina gore belirlenmesi gerektigi fakat ilk yil icin genellikle tanidan hemen
sonra, bir ay sonra, 3 ay sonra ve 6 ay sonra olacak sekilde planlanabilecegi
bildirilmistir. Toplamda ilk yil en az 2-4 kez, daha sonraki yillarda ise yilda en az 1
kez diyetisyen ile goriisiilmelidir. Insiilin rejimi degisikligi, dislipidemi, diisiik
beslenme bilgi diizeyi, fazla agirlik kazanimi, viicut sekli ve agirlik kaygisi, yeme
bozuklugu, ¢olyak vb. komorbidite durumlarinda daha sik goriisme ve egitim

gerekmektedir (86).

2.10.2.3 Enerji

Saglikli bir yasam igin Onerilen yeterli ve dengeli beslenme onerileri Tip 1
diyabet hastalari i¢in uygundur. Cocuk ve adolesan diyabet hastalarinin non-diyabetli
yasitlarina kiyasla enerji ve besin 68esi gereksinimleri farksizdir. Farklilik gosteren
durum, yasam tarzi, fiziksel aktivite ve beslenme planinin insiilin tedavisine entegre
edilmesidir (85, 86). Ancak esansiyel besin dgeleri aliminin yeterli oldugundan emin
olmak i¢in saglikli yeme aliskanliklar1 ve besin tercihlerinin kazandirilmasi sarttir.
Enerji ve besin 6gesi ihtiyaglari metabolik hedeflere ek olarak biiyiime gelisme
diisiiniilerek bireysel olarak belirlenmeli (13, 84, 86) ayn1 zamanda degisen istah ve

aktivite seviyelerine uyumlu olmalidir.

Tip 1 diyabetli bir¢ok ¢ocukta tanida agirlik kaybi mevcuttur. Bu durumun
insiilin tedavisi ile birlikte yeterli enerji ve hidrasyon saglanarak diizeltilmesi,
kaybedilen agirligin geri kazanilmasi gerekmektedir. ilerleyen yillarda agirlik kaybi
ya da uygun agirliga ulagsmada basarisizlik baska bir hastaligin (enfeksiyon, ¢olyak,
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hipertiroidizm), insiilin ihmalinin ya da yeme bozuklugunun gdstergesi olabilir (13,

84, 85)

Enerji gereksinmesinin belirlenmesinde ve beslenmenin planlanmasinda
cocugun istah durumu dikkate alinmalidir. Metabolik kontroliin iyi olmasi normal
biiyiime gelismenin devami i¢in gereklidir. Buna ragmen, kan sekeri kontroliinii
saglamak amaciyla ¢ocugun besin alimimnin kisitlanmasi ya da istahsiz bir ¢cocugun
besin alimina zorlanmasi 6nerilmemektedir (84). Istahsiz cocuklar igin diyetisyen
tarafindan az hacimli, enerji ve besin 6gesi degeri yliksek 6glinler cocuk ile birlikte

tiiketebilirligi sorgulanarak planlanmalidir (8).

Cocuk ve adolesanlarda enerji tikketimini belirlemek igin 24 saatlik hatirlatma
(rutin bir giin i¢in) ya da 3 giinliik besin tiikketim kaydi alinmali ve biiyiime gelisme
icin gereken ihtiyaci karsilayip karsilamadigi degerlendirilmelidir. Bir giinliik
ortalama enerji tliketimi referanslarla karsilastirilmalidir. Diyabetli bir g¢ocukta,
tanidan itibaren kayit tutularak agirlik degisimleri ve biliylime gelismeyi
degerlendirmek amaciyla biiylime egrileri izlenmelidir.  Enerji tiiketiminin
yeterliligi, tiiketim kayitlar1 ve biiylime egrileri goz Oniinde tutulmali ve her

kontrolde degerlendirilmelidir (85).

Biiylimenin izlenmesi, diyabet tedavisi ile ayrilmaz bir biitlindiir. Yas, fiziksel
aktivite, biliylime hizi enerji gereksinimini degistiren faktorler oldugundan, boy,
agirhik ve enerji gereksiniminin her 3-6 ayda bir degerlendirilerek beslenmenin
yeniden planlanmas1 6nerilmektedir. Yasa gore beden kiitle indeksi ya da boya gore
sahip olunan agirlik siirekli izlenmeli ve ¢ocuk eger olmasi gereken persentilde (15.-
85. persentil) degilse, enerji kisitlamasi/arttirilmasi yapilmalidir (86). Diinya Saglik
Orgiitiiniin 2006 ve 2007 yilinda yeniden diizenleyerek yaymladigi biiyiime
referanslarina gore 1-5 yas arasi ¢ocuklarda boya gore agirlik, yasa gore boy ve yasa
gore agirlik persentillerinin degerlendirilmesi onerilirken, 5 yasindan sonra yasa gore

BKI ve yasa gore boy persentillerinin degerlendirilmesi nerilmektedir (95).

37



Cocuk ve adolesanlarda enerji gereksinmesi; Bazal Metabolizma Hizi
(BMH), biiylimenin gerektirdigi enerji ve fiziksel aktivite icin harcanan enerjinin
toplamidir. Cocuk ve ergenlerde bazal metabolik hizin direkt 6l¢limiiniin miimkiin
olmadig1 durumlarda, WHO tarafindan gelistirilmis olan formiiller kullanilmaktadir
(Tablo 2.2) (96). Fiziksel aktivite diizeyleri degiskenlik gosterdigi i¢in hafif, orta ve
agir aktivite faktorlerinin kullanimi1 Onerilmektedir. Fiziksel aktivite faktorlerinin
hesaplanmasinda titiz davranilmalidir. Ozellikle addlesanlarda sedanterligin
artmasina bagh olarak sismanlik ve obezite artmaktadir. Bu yiizden aktivite faktorleri
belirlenirken, giinliik yapilan aktivitelerin ve siirelerinin sorgulanmasi gerekmektedir

(97).

Tablo 2.2 Cocuk ve adolesanlarda kullanilan WHO-BMH denklemleri

Yas Gruplari Erkek Kiz

0-3 60.9xAgirlik-54 61.3xAgirlik-51
3-10 22.7xAgirlik+495 22 4x Agirlik+499
10-18 12.2xAgirlik+746 17.5xAgirlhik+651

Biiylime gelisme icin harcanan enerji bebeklik doneminden addlesan ¢aga
dogru azalma egilimindedir. Bu sebeple, ad6lesanlarda biiylime gelisme i¢in eklenen
enerji  miktart  [0.5-0.9xAgirlik(kg)] toplam  enerji  gereksinimine  gore
diisiiniildiiglinde ¢ok az oldugu icin hesaba katilmayip, yetiskin bireylerde oldugu
gibi sadece BMH ile fiziksel aktivite faktorleri carpilarak enerji gereksinimlerinin
hesaplanabilecegi bildirilmektedir (6). Cogu addlesanin giinliik degisen istah durumu
ve yemege karsi gelistirdikleri hassasiyet ile enerji dengesini koruyabildikleri
bildirilmistir. Burada diyetisyenin rolii enerji gereksinimini dogru hesaplamak ve
saglikli beslenme ilkelerini 6gretmek olmalidir. Tip 1 diyabetli ad6lesanlarda rapor
edilen yeme bozukluklarinin stres ve emosyonel durum ile iligkili oldugu, duygu
durum bozukluklarmin enerji dengesini bozdugu ve ¢ok az ya da ¢ok fazla besin
tiketimini tetikledigi diistiniilmektedir (84, 93). Diyabette yeme bozuklugu
gelismesine katkida bulunan diger faktorler ise insiilinin yanhis kullanimi, koti
glisemik kontrol ve viicut sekli kaygisidir (94). Yeme bozuklugu varliginda hastanin

psikolog ile goriismesinin dnerilmesi gerektigi bildirilmistir (86).
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Yogun insiilin tedavisi sonucu glisemik kontrolde iyilesme ile birlikte siklikla
agirlik artig1 rapor edilmektedir (60, 63). Diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin diyabet
olmayan yasitlarindan daha Kilolu olduklar1 rapor edilmistir (158, 160). Bu
cocuklarda agirlik artisina katkida bulunan faktorler, yanlhs beslenme aliskanliklari,
fiziksel aktivite azligi, gereginden fazla insiilin yapmak, yogun enerji igerikli
atistirmaliklar, hipoglisemiden kag¢inmak/tedavi etmek i¢in fazla enerji tiiketimidir
(86). Agirlik artisinin diyabet hastalarinda kardiyovaskiiler risk faktorlerini arttirdigi
bilinmektedir. DCCT ¢alismasinda BKI 30 kg/m? iizerinde olan hastalarda plazma
lipidlerinin ve kan basincinin arttigi bildirilmistir (73). Pittsburgh Diyabet
Komplikasyonlar1  Epidemiyolojisi  [Pittsburgh  Epidemiology of Diabetes
Complications (EDC)] calismasinda, glisemik kontrol iyi ise tlimli agirlik artisinin
lipid profilini olumsuz etkilemedigi bildirilmistir (92). Ancak agirlik kazaniminin
glisemi, lipemi, kan basinct ve genel saglik iizerine potansiyel olumsuz etkileri

nedeniyle 6nlenmesi gerektigi bilinmektedir (6, 85, 86).

2.10.2.4 Karbonhidratlar ve Posa

Post-prandiyal (6giin sonrasi) glukoz yanitinin tahmini ve 6giin 6ncesi instilin
dozunun belirlenmesinde, ana ve ara dgiinlerde tiiketilen toplam karbonhidrat miktar
birincil role sahiptir (84-86). DCCT g¢alismasinda, beslenme planina %90 oraninda
uyan ve 0giin Oncesi tiiketilecek karbonhidrat miktarina gore insiilin dozunu diizelten
hastalarin, diizeltme yapmayanlara kiyasla HbAlc diizeylerinin %1 daha diisiik

oldugu saptanmistir (54).

Yogun insiilin tedavisi uygulanan hastalarda, tiiketilen karbonhidrat miktar1
ile insiilin dozunun dengelenmesi, karbonhidrat tiiketiminde esneklik saglayarak
hastanin yasam kalitesi ve glisemik kontroliiniin iyilesmesine katkida bulunabilir.
Ancak giinlik i ana Ogilinlin bireysel olarak zamanlanmasi ve saglikli yeme
aliskanliklarinin korunmasi optimal glisemik kontrol i¢in sarttir (86). Sabit insiilin
dozu uygulayan (68iin Oncesi insiilin dozunda ayarlama yapmayan) cocuk ve
adolesanlarda ise karbonhidrat tiiketimi, zaman ve miktar agisindan dengeli ve tutarl

olmalidir (6, 13, 86).
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Diyabetin tibbi beslenme tedavisinde, basit sekerler (monosakkaritler),
kompleks karbonhidratlara (disakkarit, trisakkarit, oligosakkarit, polisakkaritler)
oranla daha hizli emildikleri ve hiperglisemiye neden olduklari i¢in kisitlanirlar (6).
Ancak, Jenkins’in 1982 yilinda yaptigi glisemik indeks ¢alismalar1 sonucu,
meyvelerin ve siitiin nisastaya gore daha diisiik glisemiye neden oldugu ve siikrozun,
beyaz ekmek, piring ve patatese benzer bir glisemik yanit olusturdugu ortaya
konmustur (98, 99). Yapilan calismalar tip 1 ve tip 2 diyabet hastalarinda ayni
miktarda karbonhidrat tiiketildiginde nisasta ya da siikrozun es glisemik yanit
olusturdugunu gostermektedir. Bu yiizden, o&gilinlerde tiiketilen karbonhidrat

miktarinin tiiriinden daha 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (6,10,13,81,99,107).

Siikroz tiiketiminin giinliik alman enerjinin  %10’unu gegmemesi ve posa,
protein ve yag iceren ana Oglinlerde alinmasinin metabolik kontrolii bozmayacagi
belirtilmektedir (86, 127). Yapilan caligmalar, giinliik toplam enerjinin %10’unu
agsmayacak sekilde siikroz veya siikroz igeren besin tiiketiminin glukoz ve lipid
metabolizmasinin kontroliinii bozmadigini gostermektedir (100, 106). Ancak enerji
gereksinmesi goreceli olarak az olan cocuk ve yashilarda siikroz tiiketiminin
(6zellikle s1v1 olarak) mide kapasitesini ve istah1 azaltarak mikro besin 6gesi alimini
kisitlayabilecegi belirtilmektedir (101, 102). Diger yandan fazla siikroz tiiketiminin
obezite ve kronik hastaliklarla iliskili oldugu bilinmektedir. Yetiskin ve ¢ocuklarda
seker tiikketiminin agirlik artisina etkisini arastiran 30 randomize kontrolli ve 37
kohort c¢alismanin 2013 yilinda yaymlanan meta analizinde, seker ve sekerli

igeceklerin viicut agirliginin temel belirleyicisi oldugu bildirilmistir (103).

Diyabette besin 68esi dagiliminin glisemik kontrol ve kardiyovaskiiler
hastalik riskine etkisinin belirlenmesinde, agirlik kaybinin karistirict bir faktor
olmas1 ve kullanilan tedavi yonteminin farkliligindan dolay1 gii¢liik ve sinirlhiliklar
rapor edilmektedir (106). Yapilan caligmalar, en uygun besin 68esi dagiliminin
bireyin kendi beslenme aligkanliklarina uygun olan dagilimi desteklemektedir.
Diyabetli bireylerin ortalama tiikketimlerine bakildiginda ise enerjinin yaklasik
%45’inin  karbonhidratlardan saglandigi bildirilmistir (104, 105), bu durum

geleneksel olarak adlandirilan enerjinin %55-65’1nin karbonhidratlardan saglanmasi
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gerektigi Onerinin altindadir (106). Amerikan Diyabet Birligi ve Amerikan Diyetetik
Dernegi’nin 2014 yili ortak Onerisi karbonhidrat ve tekli doymamis yag asitlerinin
beraber toplam enerjinin  %60-70'ni olusturmas:t gerektigi dogrultusundadir.
Karbonhidrat ve tekli doymamis yag asitlerinin tam orani diyetlerin bireye 6zgl
olmasi gerektiginden tam olarak belirtilmemektedir (13). En uygun karbonhidrat
miktar1 ve tiiriinii saptarken, yas, beslenme aligskanliklari, sosyoekonomik ve kiiltiirel
durum, yasa gore BKi ya da boya gore agirlik persentilleri, HbAlc, plazma lipid
diizeyleri degerlendirilmelidir (6, 13, 51). Uluslararas1 Pediatri ve Addlesan Diyabet
Derneginin (ISPAD) beslenme ile ilgili dnerilerini yayinladiklari rehberde de diyetin
bireysel olarak planlanmasi gerektigi belirtilmistir. Ayni rehberde besin &gesi
dagilimlarinin ortalama olarak asagidaki gibi planlanabilecegi bildirilmistir (Tablo
2.3) (86).

Tablo 2.3 Tip 1 diyabette ISPAD o6nerilerine gore makro besin 6gesi dagilimi

Karbonhidrat %50-55

Siikroz <%10
Yag %25-35

Doymus ve trans yag asitleri <%10

Coklu doymamus yag asitleri <%10

Tekli doymamais yag asitleri >%10 (%20’ye kadar)
Protein %15-20

Cocuk ve adolesan Tip 1 diyabet hastalarinda karbonhidratlarin
kisitlanmamasi gerektigine dair uluslararas1 goriis birligi vardir. Giinde en az 130
gram karbonhidrat tiiketilmesi Onerilmektedir. Tam tahilli ekmekler, islenmemis
tahillar, baklagiller, meyveler, sebzeler, siit ve siit iirlinleri gibi karbonhidrat

kaynaklarinin tiiketimi aileler tarafindan desteklenmelidir (13, 86).

Diyabette karbonhidrat tiiketiminin belirlenmesinde bir diger 6nemli konu

glisemik indeks ve glisemik yiik kavramidir.
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Glisemik Indeks

Besinlerin glisemik yanita etkisini belirleyen birgok faktdr tanimlanmistir.
Bunlar; karbonhidrat miktar1 ve tiirii (glukoz, fruktoz, siikroz, laktoz), nisastanin
yapisi (amiloz, amilopektin, direngli nigasta), besin pisirme ve islem prosediirleri
(jelatinizasyon, partikiil biyiikliigii, hiicresel yapi), sindirimi yavaslatan yaglar ve
besinlerdeki diger dogal bilesiklerdir (posa tiirii ve miktari, lektin, tanenler, fitatlar,

nisasta-protein, nisasta-yag kombinasyonlar1) (107).

Glisemik indeks kavrami (GI) ilk kez 1981 yilinda Jenkins ve arkadaslari
tarafindan karbonhidratlar1 gruplamak amaciyla kullanilmistir. Bu kavram
karbonhidrat iceren besinlerin postprandiyal glisemi yanitlarina gore siralanmasi
fikrine dayanmaktadir (108). Buna gore besinlerin glisemik indeksi, 50 gram
sindirilebilir karbonhidrat igeren test yiyeceginin 2 saat igerisinde olusturdugu kan
glukozu artig alaninin, referans besinin (beyaz ekmek veya sofra sekeri) olusturdugu

kan glukozu yanit artis alanina kiyaslanmasi ile hesaplanir (108, 109).

Besinler verildikten sonraki kan glukoz diizeyi
Glm e x 100
Ekmek/sofra sekeri verildikten sonraki kan glukoz diizeyi

Besinlerin glisemik indeksleri 0-100 arasinda degismektedir. Glisemik
indeksi 55 ve altinda olanlar glisemik indeksi diisiik, 56-69 arasi orta, 70 ve iizerinde
olanlar ise yiiksek olarak degerlendirilmektedir (6, 110). Nisastasiz tiim sebzeler,
havug, taze bezelye, ceviz, findik, fistik, avokado, karpuz disindaki meyveler,
kurubaklagiller, siit ve siit {irtinleri, yar1 pismis/kahverengi piring, ¢cavdar ekmegi,
makarna gesitleri, kinoa, arpa, yulaf diisiik glisemik indekse sahip besinlere 6rnektir.
Bu besinler, diyabet hastalar1 i¢in ayni zamanda vitamin, mineral, posadan zengin
kaynaklar olduklarindan dolayr onerilmektedir. Yiiksek glisemik indeksli besinler
ise, islenmis tahillar (kahvaltilik gevrekler, piring, beyaz ekmek vb.), nisastali

besinler, patates, balkabagi, karpuz ve kraker ¢esitleridir (6).

Yiiksek glisemik indeksli besinlerin obezite, kanser, kardiyovaskiiler

hastaliklar, Tip 2 diyabet, insiilin direnci ve metabolik sendrom gelisimine katkida
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bulundugu bildirilmistir (112-117). Disik glisemik indeksli beslenmenin
diyabetlilerde glisemiyi iyilestirdigi ve hiperlipidemik hastalarda serum lipidlerini
azalttig1 saptanmustir (118). Yapilan genis kapsamli kohort ¢alismalarda ise, diisiik
glisemik indeksli beslenmenin HDL-kolesterolii arttirarak diyabet ve kanser
gelisimini Onledigi belirtilmektedir (112-117). Diisiik glisemik inseksli beslenmenin
postprandiyal glisemiyi iyilestirdigi bilinmesine ragmen beslenme tedavisinin
glisemik indekse gore diizenlenmesini gerektirecek yeterli kanit bulunmamakta, konu

ile ilgili ¢alisma sonuglar1 ¢eliskili bulunmaktadir (85).

Tip 1 diyabetli cocuklarda glisemik indeksin etkinligini arastiran bir
calismada, yliksek glisemik indeksli besinler diisiik glisemik indeksli besinlerle
degistirilip 12 ay takip edilmistir. Calisma sonucunda diisiik glisemik indeksli
beslenenlerde glisemik kontroliin (Diisiik GI beslenenlerde HbAlc %8.1, yiiksek GI
beslenenlerde %8.5, p=0.05) iyilestigi saptanmustir (129). Ancak, diisiik GI’li
beslenmenin viicut agirhig, BKI, hipoglisemi sikligi ve yasam kalitesine etkisi
bilinmemekte konu ile ilgili yaymnlar ¢elismektedir. ISPAD (86) ve Avustralya
Diyabet Dernegi [Australian Diabetes Society (ADS)] (131) onerilerine gore tim
cocuk ve adolesan diyabetlilere diisiik glisemik indeksli diyet anlatilmali,
gerektiginde yiiksek GI bir besin yerine diisiik GI bir besini segme becerisi
kazandirilmali, ancak Ogiiniin toplam yag, posa ve kalitesinin de atlanmamasi
karbonhidratlarin kalitesinin &gretilmesi i¢in kullanilabilecegi ISPAD tarafindan

bildirilmistir (86).

Glisemik Yik

Glisemik yiik, besinlerin sadece glisemik indeksinin degil ayn1 zamanda
porsiyon basmna sindirilen karbonhidrat miktarinin da 6nemli olduguna
dayanmaktadir. Glisemik yiik, bir besinin yenilen miktarinin kan sekerine etkisidir
(6). Boylelikle porsiyon 6lgiisii de dikkate alinmaktadir. Glisemik indeks besinin
sadece kalitesine odaklanirken, glisemik yiikk hem kalite hem kantite kavramlarini

icermektedir (119). Glisemik yiikiin hesaplanmasinda, besinin glisemik indeks degeri
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sindirilebilen karbonhidrat miktar ile ¢arpilarak yiize boliinmektedir. Bu deger 10 un
altinda ise glisemik yiik diisiik, 10-20 arasinda orta, 20’nin iizerinde ise yliksek
olarak siniflandirilmaktadir (120).

Posa igeren besinlerin glisemik yiikii genellikle diigiiktiir. Bir besinin glisemik
indeksi yliksek olsa bile, tiiketilen miktar1 az oldugunda glisemik yiikii disiik
olabilmektedir. Glisemik yiikiin, hem erkeklerde hem de kadinlarda Tip 2 diyabet
gelisimi (121, 122), sadece kadinlarda koroner kalp hastaliklar1 ile pozitif iligkili
oldugu saptanmistir (123). Glisemik yiikiin Tip 1 diyabetli cocuklarda etkinligi ile
iligkili galigma bulunmamaktadir (86).

Posa

Suda ¢6ziinen posanin (pektin, gum, miisilaj, beta glukan) ince bagirsakta
intraluminal viskositeyi arttirarak besinlerin emilimini yavaglatmasi ve safra
asitlerine baglanmasi sebebiyle 0giin sonrasi glisemi, insiilin ve kan lipidlerini
diistirmede etkin oldugu bilinmektedir (106, 116, 128). Coziinmez posa (seliiloz,
hemiseliiloz, lignin) saglikli bagirsak fonksiyonlarinin siirdiiriilmesinde etkindir
(116). Ayrica posadan zengin besinlerin genellikle enerji yogunluklar: diisiiktiir ve
midede hacim olusturarak doygunlugu arttirirlar. Diyabetli ¢ocuklar posadan zengin
kaynaklar olan sebzeler, meyveler, tam bugday, yulaf, ¢avdar, kepegi ayrilmamis tam
taneli tahillar ve kurubaklagil tiiketimine tesvik edilmelidirler (6, 128). Islenmis ve
paketli iirlinlerin posa igerigi diisiik oldugundan dolay1 ¢ocuk ve addlesanlarda taze

ve dogal besinlerin tiiketimi dnemlidir (86).

Tip 1 diyabetli g¢ocuklarmin beslenme aligkanliklarinin incelendigi bir
calismada, gilinliik posa tiiketimlerinin diyabetli olmayan yasitlarina kiyasla daha
diisiik oldugu rapor edilmistir (125). Bu yiizden tiim posa tiirleri tiiketiminin tesvik
edilmesi onerilmektedir (86). Posa tiiketiminin abdominal rahatsizlik yaratmamasi
icin yavas arttirtlmas: ve mutlaka giinliik su tiiketiminin de arttirilmasi1 gerektigi
bildirilmistir. Diyabetli ¢gocuklarda posa tliketim Onerisine dair kanitlar yetersizdir.
Bu yiizden, Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adodlesanlarin posa ihtiyaglari non-diyabetli

yasitlari ile ayn1 olarak diisiniilmektedir (84-86). Saglikli beslenme Onerilerine gore,
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iki yasin tizerindeki ¢ocuklar i¢in giinliik en az tiiketilmesi gereken posa miktari
yas+5 formiilii ile hesaplanmaktadir. Giivenilir aralik (yas+5) — (yas+10) gram/giin
olmalidir (86, 124). Adolesanlarda ise, giinliik tiiketilen enerji miktar1 yetiskinlere
yakin oldugundan yetiskin onerilerinin (14 @/1000 kal) kullanilabilecegi
belirtilmektedir (86, 124).

2.10.25 Protein

Diyabette proteinlerin glisemiye etkisi, glisemik kontrol ve kullanilan insiilin
dozuna gore degismektedir. Metabolik kontrolii iyi olan Tip 1 diyabetlilerde
proteinler kan glukozunu yiikseltmemektedir (13, 82, 84). Insiilin glikoneogenezin
inhibasyonunu sagladigi i¢in Onerilenden az insiilin yapildiginda, proteinlerin
glikoneogenezde kullanimi artarak glisemiye katkida bulunacagi bilinmektedir (6, 7,
8). Tip 1 diyabetli bireylerde hipoglisemi sonrast normogliseminin saglanmasinda,
sadece karbonhidrat ve karbonhidrat-protein birlikte verilmesinin kan glukozunu
diisirme hizinin benzer oldugu saptanmistir (85, 119). Proteinlerin, plazma
glukozunu arttirmadan insiilin yanitin1 arttirabilecegi bildirilmistir. Ancak bu etki Tip

2 diyabet ve bozulmus glukoz toleransi olan bireylerde belirgindir (133).

Protein tliketimi biliylime gelismeye paralel olarak bebeklik doneminde
yiiksek iken, cocuk biiylidiik¢e ihtiyag azalmaktadir. Diinyada protein tiiketimi,
ekonomik durum ve protein kaynaklarina ulasabilme durumuna gore degiskenlik
gostermektedir. Proteinlerin ancak yeterli enerji varliginda biiylimeyi destekledigi
bilinmektedir (6, 85, 86). Yiiksek proteinli diyetlerin ketozis, hipoglisemi,
dehidratasyon, letarji ve yagsiz doku kaybma neden oldugu bilinmektedir (132).
Yiiksek proteinli diyetler (enerjinin %25’i ve iizeri) Tip 1 diyabetli gocuklarda
bliyimeyi ve vitamin, mineral alimim  engelleyebileceginden  dolayi
onerilmemektedir. ISPAD’in 2014 beslenme rehberine gore giinlilk protein
tiketiminin enerjinin %15-20’sini  olusturmas1 Onerilmektedir. Ayni rehber,
kurubaklagil gibi bitkisel proteinlerin tiiketiminin desteklenmesi, ayni zamanda
balik, yagsiz et ve siit iiriinlerine de yer verilmesini 6nermektedir (86). ISPAD ve

ADS rehberlerinde, mikroalbuminiiri ve nefropati varliginda, ¢cocuklarda enerjinin
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%25’inin lizerinde protein aliminin zararli oldugu fakat disiik proteinli diyetleri
etkinligi ve giivenilirligini gosterecek diizeyde (diizey 1 ve 2) kanit bulunmadigi, bu
durumlarda saglikli beslenme Onerilerinin alt sinirlarinin = (enerjinin = %15°1)

kullanilmasi gerektigi ifade edilmektedir (85, 86, 131).

2.10.2.6 Yag

Diyabet hastalarinda diyette tiiketilen yagin tiirii ve miktar1 metabolik kontrol
ve komplikasyon riskini etkileyen onemli bir faktordiir. Amerika’da yapilan
epidemiyolojik c¢aligmalar, giinliik tiiketilen yag miktarinin enerjinin %30-35’ini
asmamas1 gerektigini gostermektedir (131, 134). Yiiksek miktarda yag tiiketiminin
(enerjinin %35 ve lizeri) sismanlik ve obezite ile iliskili oldugu bilinmektedir (13, 85,
86, 131). Cocuklar ile yiiriitiilen klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar, diyette doymus
ve trans yag asidi tiiketimindeki artisin membran akiskanligini bozmasi ve LDL-
kolesterolii arttirmasindan dolay1 kardiyovaskiiler hastalik gelisimi ile pozitif iligkili
oldugunu gostermektedir (126, 131, 135). Ayrica, Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin saglikli
yasitlarina gore daha aterojenik bir diyet (yiiksek doymus ve trans yag, diisiik posa,
sebze ve meyve tiikketimi) tiikettikleri de yapilan bir ¢alismada kanitlanmistir (126).
Diyette karbonhidrat miktarinin azaltilmasinin, ¢ocuklari doymus ve trans yagdan

zengin bir beslenmeye yonlendirdigi bildirilmektedir (86, 126, 135, 136).

Yapilan c¢aligmalar ¢ocuk ve addlesan Tip 1 diyabetlilerde hiperlipideminin
yaygin oldugunu gostermektedir (154-157). DCCT ¢alismasmin sonuglari, Tip 1
diyabetli adélesanlarin saglikli addlesanlara kiyasla plazma HDL kolesterol
diizeylerinin daha diisiik, trigliserid, total ve LDL-kolesterol diizeylerinin ise daha
yiiksek oldugunu belirtmektedir (155). Adodlesanlarda trigliserid, total ve LDL
kolesteroliin bagimsiz belirleyicisinin metabolik kontrol (HbAlc) oldugu, diyetsel
faktorlerin etkisinin minimal oldugu, fakat diyetsel faktorlerin HbAlc ile iligkileri

oldugundan dolay1 diyete uyumun 6nemli oldugu bildirilmistir (154).

ISPAD 2014 beslenme rehberinde, ¢ocuklarin beslenmeleri planlanirken,

toplam yag, doymus ve trans yag asitlerini azaltmayi, tekli ve ¢coklu doymamis yag
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asitlerini arttirmay1 Onermistir. Buna gore, cocuklarda giinliik alinacak yag miktari
enerjinin %30-35’1, tekli doymamis yag asitleri %10 ve lizeri (%20’ye kadar), ¢oklu
doymamis yag asitleri %10 ve alti, doymus ve trans yag asitleri de %10 ve altinda
tutulmalidir. Ayrica, karbonhidrat sayimi gibi karbonhidrat miktarim1 belirlemeye
yonelik uygulamalarda, onerilerin {izerinde total yag ve doymus yag asidi alimina

tesvik edilmemesi i¢in 6zen gosterilmesi gerektigi vurgulanmistir (86).

Akdeniz tipi, tekli doymamis yag asitlerinden zengin beslenme yaklasiminin
diyabetli bireylerde kan yaglarin iyilestirdigi gosterilmistir. Ancak bu ¢aligmalarda
enerji kisitlamasi da yapildigi i¢in agirlik kaybinin sonuglari etkileyebilecegi
diisiiniilmektedir (13, 85, 86). Ozellikle cis konfigiirasyonunda olan tekli doymamis
yag asitlerinin insiilin duyarlihigi, adipozit glukoz transportu ve endotel bagimli
vazodilatasyonu iyilestirdigi bilinmektedir (137). Tip 1 diyabetli cocuklarda Akdeniz
beslenme tipine iliskin calismalar sinirhidir. Italya’da Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda
yiiritiilen bir calismada agirlik ve glisemik kontrolden bagimsiz olarak Akdeniz tipi
beslenmenin posa tiikketimini arttirdigi ve LDL kolesterol seviyesini ve total/ HDL
kolesterol oranini diisiirdiigii bildirilmistir (138). Bir baska ¢alismada, Tip 1 diyabetli
bireylerde tekli doymamis yag asidinden zengin diyetlere uyumun zayif oldugu
gosterilmistir  (145). Uluslararas1 rehberler, bireysel tercihler goz Onilinde
bulundurularak Akdeniz tipi beslenmenin biitiinsel bir beslenme yaklasimi olmasi

acisindan yararli olabilecegini bildirmektedir (13, 86, 131).

Coklu doymamis yag asitlerinin plazma membran yapilarma katilmalar
sebebiyle ¢ocuklarda tiikketiminin tesvik edilmesi Onerilmektedir (8). Bitkisel sivi
yaglar ve sert kabuklu yemislerde bulunan omega-6 yag asitlerinin doymus ve trans
yaglarin yerine kullanilmasi gerektigi belirtilmektedir (13, 85, 86). Yagh baliklarda
bulunan omega-3 yag asitlerinin tiiketiminin arttirilmasi onerilmektedir (139, 140).
ISPAD cocuklar i¢in haftada 1-2 kez 80-120 gram yagli balik tiiketimi dnermektedir
(86). Omega-3 besin desteklerinin ¢ocuklarda rutin olarak kullanimi Avrupa
Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Toplulugu [European Society for
Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN)] tarafindan
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onerilmemekte (141), ancak yiiksek trigliserid diizeyine sahip olanlarda doktor ve
diyetisyen kontroliinde kullanilabilecegi belirtilmektedir (86).

Bitki sterol ve stanol esterleri, endojen ve ekzojen(diyet) kolesteroliin
intestinal absorbsiyonunu bloke etmektedir. Diyabet ve dislipidemisi olan bireylerde
giinde 1.6-3 gram bitki sterol ve stanollerinin alinmasinin plazma total ve LDL-
kolesteroliinii 1liml1 diistirdiigi bildirilmistir (6, 13, 144). Cocuklarda da bunu
destekleyen kanitlar mevcuttur (142, 143). ISPAD 2014 rehberinde, 5 yas Ustii, total
ve/veya LDL-kolesterol seviyeleri beslenme tedavisine ragmen inat¢1 yiikseklik olan

cocuklarda bitki sterol ve stanollerinin kullanilabilecegi rapor edilmistir (86).

2.10.2.7 Vitaminler ve Mineraller

Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin vitamin ve mineral ihtiyaglari saglikli
yasitlart ile aynidir (86, 131). Uzun donemli kullaniminin giivenirliligi ve etkinligi ile
iligkili kanitlar yetersiz oldugundan (149, 150) vitamin, mineral ya da diger besin
takviyelerinin (tar¢in ve diger bitkisel destekler) rutin kullanimi énerilmemektedir
(86, 131). Diyabetlilerde glisemik kontrolii gelistirmek i¢in; krom, magnezyum ve
vitamin D gibi mikronutrientlerin rutin kullanimini destekleyecek yeterli kanit yoktur
(13).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda diisiik D vitamini seviyelerinin glisemik kontrolii
zorlastirdigi ve inflamatuar sitokin saliimim tetikledigi bilinmektedir (148). D
vitamini eksikliginin diyabetin etiyolojisi mi yoksa komplikasyonu mu oldugu
bilinmemektedir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda, D vitamini gostergesi olan plazma 25
hidroksi vitamin D diizeylerinin saglikli kontrollere gore daha diisiik oldugu
saptanmistir (147). Bazi {ilkeler ulusal politikalar1 dogrultusunda tiim ¢ocuklara D
vitamini takviyesi uygulamaktadir. Plazma D vitamini diizeyi diisiik olan ¢ocuklarda,
saglikli ¢cocuklar i¢in uygun olan miktarlarda takviye yapilabilecegi belirtilmektedir

(146).
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Diyabete sekonder olarak besin 6gesi yetersizlikleri bulunmayan ¢ocuklara
vitamin mineral takviyesi yapilmasinin yararina dair kanit yoktur. Bireysel besin
tercihleri géz oniinde bulundurularak planlanan &giinlerin tiim mikro besin 6geleri
icin diyetle referans alim diizeylerini (DRI) karsilamasi gerckmektedir (86). Tiim
diyabet hastalarinda vitamin ve mineral gereksinimlerinin dogal olarak besinlerle

karsilanmasi gerektigi diistiniilmektedir (2,6,8,13,85,86,131).

2.10.2.8 Tuz

Diyabetli ¢ocuklarda giinliik tuz tiiketimi sinirlandirilarak en azindan saglikli
cocuklara Onerilen miktarlara ¢ekilmelidir. Amerika Tip Enstitiisii [Institute of
Medicine of the National Academies (IOM)] saglikli ¢ocuklar igin gilinlik sodyum
tiketimini 1-3 yas i¢in 1000 mg (2,59 tuz), 4-8 yas i¢in 1200 mg (39 tuz) ve 9 yas
istli gocuklar i¢in 1500 mg (3,89 tuz) olarak onermektedir (153). Bu miktarlarin
diyabetli ¢ocuklar i¢in de agilmamasi gerektigi bildirilmistir (86). Amerikan Diyabet
Birligi (ADA) genel popiilasyon i¢in gilinliikk sodyum tiiketiminin 2300 mg altinda

tiketilmesini 6nermektedir (13).

Tuz tiiketimine en biylik katkiyr islenmis besin tiiketimi saglamaktadir.
Islenmis iiriinlerin fazla tiiketimine bagl olarak ¢ogu iilkede tuz tiiketimi &nerilerin
tizerindedir. Sofrada ya da yemek pisirme esnasinda kullanilan tuz giinliik tiiketimin
sadece %20’sini olusturmakta, geri kalani ise islenmis besinler olusturmaktadir.
Islenmis iiriinlerin tiiketiminin ailenin tiim fertlerince azaltilmas1 ve taze besin

tilkketiminin 6nemi vurgulanmaktadir (86).

Hipertansiyonla miicadele i¢in gelistirilmis olan Dietary Approaches to Stop
Hypertension (DASH) beslenme yaklasiminin diyabetli genglerde kullaniminin
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde yararli oldugu bildirilmistir
(151). Tip 1 diyabetli 10-18 yaslar arasindaki gen¢ kizlarda yapilan bir ¢aligmada,
giinliik siit dirtinleri, meyve ve sebze tliketimleri yiiksek olanlarin ilerleyen yaslarda

kan basincinin diger gruplara gore daha diistik oldugu saptanmistir (152).
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2.10.2.9 Alkol

Alkol glikoneogenezi baskiladigindan ve alinan miktara bagh olarak 10-12
saate kadar uzayan hipoglisemiye neden oldugundan dolayir diyabet hastalarinda
tehlikelidir. Cogu iilkede 18 yas altindaki cocuk ve genglerde tiikketimi yasak
olmasina ragmen istismara acik bir konudur. Ayrica, alkol tiikketimi ¢ocuk ve gengleri
riskli davranislarda bulunmaya karsi cesaretlendirmektedir. Farkli miktarda alkol
iceren igki tiirleri bulunmakta ve 6zellikle farkli aroma ve tadlar ile gengler hedef

alinmaktadir (86).

Alkol tiiketmeyi tercih eden diyabetli gencler ig¢in, alkollii iceceklerin
icerikleri, Oncesi, siras1 ve sonrasinda karbonhidrat iceren besinlerle birlikte
tiketmeleri gerektigi, eger egzersiz ile birlikte tiiketiliyorsa (dans vb.) insiilin
dozlarinda diizeltme yapmalar1 konularinda bilgilendirilmelidirler. Gengler, alkol
alimim1 azaltmaya ve en azindan alkol igerigi diisiikk icecekleri se¢gmeye tesvik
edilmelidirler. Alkol alinan giinlerde, genglerin nokturnal hipoglisemiye karsi
dikkatli olmalari, yatmadan Once karbonhidrat icerikli bir 6giin yapmalar1 ve bir
sonraki giin 6gle yemegine kadar normalden fazla kan glukoz 6l¢iimii yapmalari
saglanmalidir (6, 86). Miktar olarak cocuklarda bir Oneri bulunmamakla birlikte,
yetiskin kadinlarda giinde bir ya da daha az, erkeklerde ise giinde 2 ya da daha az
tilkketilebilecegi bildirilmistir (6, 13).

2.10.2.10 Tatlandiricilar

Siikroz ve siikroz igeren besinler, diyabetli ¢ocuklarda saglikli bir diyet
Oriintlisi igerisinde, enerjinin %10’unu gecmeyecek sekilde tiiketilebilir. Siikroz
iceren besinle birlikte alinan diger besin 6geleri (6zellikle yaglar) dikkate alinmalidir

(86).
Fruktozun diyette siikroz ya da nisasta yerine kondugunda postprandiyal

glisemiyi azalttigi bilinmektedir. Ancak fazla tiiketiminin (enerjinin %15-20’s1)

plazma lipidlerini ve kan basincini yiikselttigi rapor edilmistir. Fruktozun, tatlandirici
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olarak kullanilmasi onerilmemekte fakat meyve, sebze ve diger besinlerde dogal
olarak bulunan fruktozun kisitlanmasina gerek olmadig1 da vurgulanmaktadir (6, 13,
85, 86). ADA 2014 rehberinde meyvelerde dogal olarak bulunan fruktozun,
izokalorik siikroz veya nisasta ile karsilastirildiginda daha iyi glisemik kontrol

sagladig bildirilmistir (13).

Seker alkolleri, glukoz, fruktoz ve siikroza gore daha diisiik postprandiyal
glukoz seviyeleri saglamakta ve sckerden daha az miktarda enerji igermektedir
(ortalama 2.4 kcal/1g). Seker alkollerinin diyabette kullanilmasimin bir sakincasi
olmamakla birlikte, asir1 miktarlarinin 6zellikle ¢ocuklarda diyareye neden oldugu
unutulmamalidir. Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi [Food and Drug Administration
(FDA)], dort enerji icermeyen tatlandiricinin (sakarin, aspartam, asesiilfam potasyum

ve siikraloz) kullanilmasina onay vermistir (6, 85).

Cocuk ve adolesanlar sekerli igecekler yerine su tiiketimine
yonlendirilmelidir. Alisgkanlik kazandirmamak kaydiyla, o6zel gilinlerde sekerli
icecekler yerine diyet igecekler alternatif olarak oOnerilebilir. Sakarin, aspartam,
asestilfam potasyum, siikraloz light/diyet etiketli iirlinlerde kullanilan tatlandiricilar
olup kabul edilebilir giinliik tiiketim miktarlar1 (ADI) asilmadig: takdirde zararlari
bildirilmemistir (86, 130).

Stikrozla tatlandirilmis igecek tiiketimi agirlik kazanimi ile iliskilidir.
Diyabetli cocuk ve adolesanlarda obezite ve kardiyovaskiiler hastalik gelisiminin
Onlenmesi amaciyla sekerle tatlandirilmis tiim igeceklerden kaginilmasi gerektigi

rapor edilmistir (86).

2.10.2.11  Diyabetik Etiketli Uriinler

Genellikle tanidan sonra ailelerin biiyiik bir kism1 diyabetli iirtinleri cocugunun
beslenmesinde, gerekli ve yeterli dengeli beslenebilmenin bir pargas: olarak
diisiindiiklerinden dolayr kullanma egilimindedirler. Oysaki bu {iriinlerin diyabetli

bireylerde saglig1 iyilestirici herhangi bir olumlu etkisi yoktur. Uluslararasi rehberler,
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giinliik saglikli beslenme plani igerisinde siikrozun 1limli olarak yer alabilecegini
bildirmelerine ragmen diyabetli/diyet/light etiketli {irtinler hala bir¢ok iilkede satisa
sunulmakta ve gerek diyabetli hastalar gerekse saglikli bireylerce tiiketilmektedir. Bu
iriinler gereksiz, pahali, cogunlukla yagdan zengin ve laksatif etkili tatlandirilar

icerdikleri i¢in 6nerilmemektedir (13, 85, 86).

Diyabetli ¢ocuklara, evde hazirlanan dogal meyvelerle tatlandirilmis yiyecek

ve iceceklerin, beslenme planina uygun miktarda ve zamanda sunulmasi tavsiye

edilmektedir (86).

2.10.2.12  Ogiin Sayis1 ve Ogiin Planlama Yontemleri

Gilin i¢inde tiiketilmesi gereken 6glin sayis1 diyabet tipine, medikal tedavi
tiiriine, fiziksel aktivite diizeyine ve 0giin oncesi kan sekeri diizeyine bagli olarak
degismektedir (13, 86). Ogiinlerde fazla ya da eksik tiiketilen besin insiilin dozunda
diizeltme yapilmadig1 takdirde hipo/hiperglisemiye neden olmaktadir (9, 10).
Diyetisyen tarafindan Onerilen 0giin miktar1 ve zamanina uyumun metabolik
kontrolde 6nemli oldugu bildirilmistir (13, 86). Tip 1 diyabette ana ve ara 6giin
saatleri uygulanan insiilin tedavisinin tiiriine gére degismektedir. Geleneksel instilin
tedavisinde giinliik 3 ana ve 3 ara 6giin tiikketilmesi gerektigi bilinmektedir. Ayrica bu
yontemde Ogilinlerin zamani ve 6glinde tiiketilen besin miktarlarinin tutarli olmasi
gerekmektedir. Insiilin enjeksiyonunun tiiriine gdre uygun zamanda ve miktarda
yemegin yenmesi glisemi kontrolii i¢cin énemlidir (8). Yogun insiilin tedavisi ya da
insiilin pompasinda ise hizli etkili insiilin kullananlarda 6glin sikligmin giinliik
tiiketilen karbonhidrat miktarina gore esnek olarak ayarlanabilecegi bildirilmistir (6,
13, 85, 86). Hastalarin dl¢iilen kan sekeri diizeylerine gore ihtiya¢ duyduklar: zaman
ara Oglin tiiketebilecekleri ya da beslenme aligkanliklarina gore iic Oglin
beslenebilecekleri belirtilmektedir. Fakat bu uygulama i¢in hastalarin karbonhidrat
sayimi konusunda egitilmeleri sarttir. ISPAD ¢ocuk ve addlesan diyabetlilerin
diizenli 6giin tiiketmeleri ve glinliik en az 3 6gilin yapmalar1 gerektigini bildirmistir
(86).
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Ogiinlerde zamanlama ve giinliik besin tiiketimleri arasinda tutarlilik Tip 1
diyabetli hastalarda tibbi beslenme tedavisinin 6nemli bilesenleridir (6). Ozellikle
cocuk ve adolesan diyabetlilerde eger karbonhidrat sayimi yontemi kullaniliyorsa,
ogiinlerin ¢ocugun giinliikk aktivite ve o anki kan sekeri diizeyine gore de
ayarlanabilecegi bildirilmistir. Ornegin, ders calisilan bir giin daha kiigiik bir ara
0glin Onerilirken, egzersiz yapilan bir glin daha biiyiik bir ara 6giin tiiketilebilir. Ayn1
sekilde gece yatmadan 6nce Olclilen kan sekeri diizeyine gore, 15 gram karbonhidrat
igeren bir ara 6glin yerine 30 gram iceren bir ara 6gilin Onerilebilecegi bildirilmistir

(85, 86, 159).

Ogiin atlama ¢ocuklarda sik rapor edilen bir durumdur. Diyabetli ¢cocuklarin
saglikli yasitlarina gore daha az 6giin atladiklar1 bildirilse de, 6giin atlamanin daha
fazla atigtirmalik tiiketimi, obezite, zayif metabolik kontrol (yiiksek HbAlc ve LDL-
kolesterol) ile pozitif iliskili oldugu bilinmektedir (161). Diyabetli ¢ocuk ve
addlesanlarda, 6giin sayis1 ve 0giinde tiiketilecek besinin se¢iminde, ¢cocugun yasi,
tilkketebilecegi besinler, mevcut beslenme aligkanliklar1 ve ailesel aliskanliklar

dikkate alinarak gergekei bir yaklasim onerilmektedir (84, 86).

DCCT c¢alismasinda diyetisyen ile goriisme sonucunda beslenme
aliskanliklarindaki degisikligin metabolik kontrolde 6nemli oldugu, 6giin planlarina
uyum, 6giin icerigine gore insiilin dozu hesaplayabilme, hipoglisemiden korunma ve
tedavi i¢in asir1 besin alimindan kacinma, hiperglisemiye nasil miidahale edecegini

bilme 6lgiitleri metabolik kontroliin belirleyicileri olarak bildirilmistir (169, 181).

Ogiin planlama ydntemleri olarak besin piramitleri, besin yoncasi, tabak
modeli, besin degisim listeleri ve karbonhidrat sayimi kullamilmaktadir (6, 8).
Diyabetli ¢ocuklarda saglikli yeme aliskanliklar1 kazandirilmasi i¢in genellikle tabak
modeli ve besin piramitleri kullanilirken, diyabet yonetiminde besin degisim listeleri

ve karbonhidrat sayim1 siklikla tercih edilmektedir (86, 162).

Diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda tabak modeli ve besin piramitleri, temel

beslenme egitimi ve saglikli yeme aligkanliklarin1 kazandirilmas: agisindan
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yararlidir. Ayrica ¢ocuklara karbonhidrat i¢eren besinlerin tanitilmasi ve 6gilinlerini
saglikli beslenme ilkelerine gore nasil planlamalar1 gerektiginin anlatilmasini
saglarlar (162). Ev disinda yemek yeme sikligi fazla olan, diger yontemleri
uygulamada zorluk yasayan, kendi/ailesinin egitim diizeyi diisiik olan ve yeni tani

alan diyabetli bireylerde tabak modelinin kullanilmasi tercih edilebilir (75).

Besin degisim listelerinin tiim diyabet tiirleri ve agirlik kayb1 programlarinda
kullanilabilecegi bildirilmistir (165). Ilk degisim listeleri 1950 yilinda yaymlanmistir
(164). Bu 0giin planlama yaklagimi enerji ve besin 6geleri yoniinden birbirine yakin
olan yiyeceklerin (et, siit, ekmek, sebze, meyve, yag) ayn1 grupta toplanmasi sonucu
olusturulmustur. Tiim gruplar icin birbirinin yerine gegebilecek besinlerin adi, pratik
Olciisii, gram olarak miktarlar1 belirtilmistir. Diyabetli bir bireye tibbi beslenme
tedavisi egitimi verilirken bu degisim listeleri kullanilmakta ve kendisine Onerilen bir
besinin ayn1 grupta bulunan bagka bir besinle degistirilebilecegi 6gretilmektedir. Bu
yontemle diyabetlinin tibbi beslenme tedavisini etkin olarak kullanabilmesi ve

uygularken sikilmamasi amaclanmistir (6).

Degisim listeleri 1976, 1986 ve 1995 wyillarinda tekrar diizenlenerek
karbonhidratlar c¢esitlendirilmistir. Amerikan Diyetetik Dernegi ve Amerikan
Diyabet Birligi 1995 yilinda ortak bir ¢aligma ile diyabetliler i¢in degisim listeleri
yaymlamislardir (195). Nisasta, meyve, siit ve seker 1995’te degisim listelerine
eklenmistir (165). Degisim listelerinin ¢ok sik kullanilmalarina ragmen sistemin
metadolojik eksiklikleri ve klinik etkinlikleri tizerine yapilmis ¢ok az sayida
aragtirma bulunmaktadir (165). Buna ragmen uzun yillar degisim listeleri “diyabetik

diyet” ya da “Amerikan Diyabet Birligi Diyeti” olarak adlandirilmistir (164).

DCCT calismasinin sonuglar1 hedef HbAlc seviyesine ulagsmak i¢in diyetin
onemini kanitladiktan sonra yogun insiilin tedavisinde diyetisyenlerin rolii tekrar
tanimlanmustir (169, 177, 181). Diyabet hastalar ile ¢alisan diyetisyenlerle yapilan
calismalar, 6g8iin planlama yoOntemleriyle iliskili sorunlar rapor etmis ve en sik
kullanilan yontem olan degisim listelerine ek olarak yeni 08iin planlama

yontemlerine ihtiyag oldugunu gostermistir (166-168). Bunun sonucunda 1993
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yilinda Amerikan Diyetetik Dernegi ve Amerikan Diyabet Birligi Diyabette
Beslenme Kaynaklart Komitesi diyabetli hastalarda 6giin planlama yontemi olarak 5
yeni yaklasimin gelistirilmesini 6nermistir. Karbonhidrat sayim1 bu 5 besin planlama

yonteminden bir tanesidir (168).

2.10.2.12.1 Karbonhidrat Sayim

Karbonhidrat sayimi postprandiyal glisemik yanitt en c¢ok etkileyen
karbonhidratlara odakli, diyabet hastalar1 icin gelistirilen bir 0giin planlama
yaklagimidir. Yontemin temeli tliketilen karbonhidratlarin tlirtindense, miktarinin
daha oOnemli oldugu fikrinden yola ¢ikarak ana ve ara Ogilinlerde tiiketilen
karbonhidrat miktarinin hesaplanmasina dayanmaktadir (6, 164). Glisemik kontrolii
iyilestirerek besin segiminde esneklik saglamasi hastalarin yontemi kullanmaya

istekli olmasinin nedenlerindendir (176).

Karbonhidrat saymimi yeni bir yontem olmamasina ragmen DCCT
caligmasindan (181) sonra yogun insiilin tedavisinin etkinliginin anlagilmasi1 yonteme
olan ilgiyi arttirmistir (10). Sonuclart 1993 yilinda agiklanan DCCT ¢aligmasinda
kullanilan 4 6glin planlama yaklagimindan biri karbonhidrat sayimidir (159, 164).
Son 10 yilda hizli etkili insiilin analoglar1 ve insiilin pompas1 kullanimlarinin artmasi
karbonhidrat sayimin1 daha da 6nemli hale getirmistir (175). DCCT ¢aligmasinin
sonuclarinda karbonhidrat sayiminin tiim yas gruplarinda kullanilabilecegini
belirtilmistir (159). Ancak ileri diizey karbonhidrat sayimi olarak da adlandirilan
3.asama sadece ¢oklu doz insiilin ya da cilt alt1 stirekli insiilin infiizyonu tedavisi

alan Tip 1 ve Tip 2 diyabetliler i¢in uygundur (6).

Karbonhidrat sayimi; hastanin anlama ve istek durumuna gore ana ve ara
Ogiinlerde karbonhidrat tiiketim hedefleri belirlenerek temel diizeyde 6giin planlama
yontemi olarak uygulanabilecegi gibi, yaygin olarak karbonhidrat/insiilin orani ve
instilin duyarlilik faktorii kullanilarak (6gtinlerde tiiketilecek karbonhidrat miktarina

gore insiilin dozunda diizeltmeler yapilarak) da uygulanmaktadir (176).
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Yetigkin diyabetli hastalarda yapilan caligmalar, karbonhidrat sayiminin
glisemiyi ve yasam kalitesini iyilestirdigini bildirmistir (178-180). Tip 1 diyabetli
yetigkinler ile yiiriitiilmiis olan The Dose Adjustment For Normal Eating (DAFNE)
Calismasinda, diyetisyen tarafindan 5 giin egitim verilen katilimcilara, sabit insiilin
dozlarmma gore yemek yerine istediklerini yeme Ozgiirligli ve buna gore insiilin
dozunu ayarlamalar1 Ogretilmistir. Calismanin altinci aymmda bu yontemi
uygulayanlarin HbAlc degerlerinde %1 azalma ve yasam kalitesinde artis

saptanmistir (88).

Besin sec¢iminde oOzgiirlilk saglamasi sebebiyle ileri diizey (3. asama)
karbonhidrat sayiminin, temel diizey (1. asama) karbonhidrat sayimina gore besin
tilkketimi, agirlik ve bel gevresi artis ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (185). Cocuk
ve adolesanlarda ileri diizey karbonhidrat sayiminin HbAlc ve viicut agirligina
etkisini inceleyen 6 randomize kontrollii, 21 goézlemsel g¢alismanin sonuglarinin
degerlendirildigi bir meta analizde; HbAlc’de toplam 0.0-13 mmol/mol (%0.0-1.2)
azalma, ¢alismalarin birinde (187) HbAlc’de artis rapor edilmistir (183).

Diyabet hastalarinda hastanin beslenme planindan tatmini, diyete uyumu,
hedeflerine yaklasim c¢abas1 dnemlidir. Ayrica diyabetli ¢cocuklarda 6giin planlama
yaklasimlarinin fiziksel biiyiime ve psikososyal gelisim ile iligkili oldugu
bildirilmistir. Karbonhidrat sayimi yontemi hastalar i¢in 6glin planlamay1 esnek ve
eglenceli bir hale getirerek 6giin planlama yetenegini kazandirmaya yardimcidir.
Sabit bir menii uygulamak yerine, 6glinlerdeki karbonhidrat tiikketimine gore insiilin
yapmak, 6zellikle kii¢lik cocuklarda dngoriilen besin tiikketilmedigi takdirde olusacak
hipoglisemileri 6nlemektedir (176). Karbonhidrat sayiminda énemli olan biitiinciil
bir yaklasim saglanip saglikli yeme aliskanliklarinin unutulmamasidir. Egitimler tek

bir besin 6gesine degil toplam diyet kalitesine odaklanmalidir (86, 170).

2.10.2.12.2 Karbonhidrat Sayim Teknikleri

Karbonhidrat sayiminda porsiyon kontrolii 6nemlidir. Porsiyon kontrolii i¢in

degisim listeleri, pratik mutfak o6l¢iileri (¢esitli boyutlarda bardak, kasik, kase, tabak),

56



el Olgileri (yumruk, avu¢ i¢i, mesrubat kutusu), etiketler, mutfak terazisi ve
besinlerin  karbonhidrat  igeriklerini ~ gdsteren  kitaplarin  kullanilabilecegi
belirtilmektedir. Hastaya karbonhidratlart nasil hesaplayacagr o6gretilirken bu
araclardan uygun olanlarin secilerek uygulama yapilmasi ve hastadan da hesaplamasi

istenerek pekistirilmelidir (6, 164, 195, 196).

Karbonhidratlar ii¢ yontemle sayilabilmektedir. Bunlar;
1-Karbonhidrat gramini sayma

2-Karbonhidrat segcenegini sayma (15 g karbonhidrat degisim listeleri)
3-Karbonhidrat iceren besinlerin porsiyonlarini sayma

olarak gruplandirilabilir.

Bu yontemler (gram, degisim listeleri, porsiyon) arasinda, birinin digerine
gore istiin oldugunu kanitlayacak yiiksek kalitede, uzun zamanli randomize
kontrollii ¢galismalar bulunmamaktadir (13, 171). En iyi yontemin hangisi olduguna
dair uluslararast bir goriis birligi bulunmazken, karbonhidrat miktarim
degerlendirmenin (gramaj, degisim listeleri, porsiyon) gerekli oldugu ADA ve
ISPAD tarafindan bildirilmistir (13, 86). Bu yiizden diyetisyenlerin karbonhidrat
miktarni belirlemeyi 6gretirken sececekleri yontemi hastanin durumu (hangisinin
hasta tarafindan daha etkin kullanilacagini) degerlendirilerek karar verebilecekleri

belirtilmektedir.

Aileler diyabet yonetiminde kendilerinden emin olduklarinda, karbonhidrat
saymmi egitimini daha da iyilestirmek icin glisemik indeks kavrami, protein ve
yaglarin insiilin dozuna katkis1 gibi spesifik konular tartisilabilir. Ancak ilk basta
bunlarin anlatilmasi tavsiye edilmemektedir. Cocuk biiyiidiikce ve hastaligi ile ilgili

sorumluluk aldik¢a egitimlerin tekrarlanmasi gerektigi vurgulanmistir (86).

2.10.2.12.3 Etiket Okuma

Karbonhidrat sayiminda besin etiketlerini dogru okumak o6nemlidir. Besin

etiketleri cogunlukla 100 g/mL ya da besinin bir porsiyonu i¢in gegerli olan enerji ve
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besin 0geleri bilgilerini icermektedir. Hasta hangi yontemle karbonhidrat sayiyorsa
(gram, degisim listeleri, porsiyon) ona uygun olarak kendi yiyecegi miktarin

karbonhidrat igerigini hesaplamalidir (6).

Bazi besin etiketlerinde bulunan net karbonhidrat miktar1 hastalar igin
yaniltict olabilmektedir. Burada iireticiler posa ve seker alkollerini toplam
karbonhidrat igeriginden diismekte ve dolayisiyla iiriiniin i¢erisinde gergekte olandan
daha az karbonhidrat bulundugunu disiindiirmektedir. Seker alkolleri (sorbitol,
ksilitol, mannitol) siikroz ve nisastaya gore daha diisiik enerji (2 kal/g) icermektedir.
Uriiniin {izerinde sekersiz yazmasi, o besinin enerji ve karbonhidrat igermedigi
anlamma gelmemelidir. Etikette yazan seker alkollerinin yarisinin toplam

karbonhidrat miktarindan diisiilerek hesap yapilmasi gerektigi bildirilmistir (197).

Hastalara her zaman toplam karbonhidrat igerigine bakmalar1 tavsiye
edilmeli, eger {irliniin bir porsiyonunda posa icerigi 5 gram ve lizerinde ise bu miktari

toplam karbonhidrat miktarindan diismeleri 6gretilmelidir (197).

Etiketlerde yazan enerji ve besin Ogelerini karsilama yiizdeleri genellikle
2000 kalorilik diyet i¢in belirtilmektedir. Hastalara bu degerlerin kendilerine 6zgii
olmadig1 ve karbonhidrat sayiminda {riiniin 1 porsiyonunun ya da 15 gram

karbonhidrat i¢eren miktarinin dikkate alinmasi gerektigi bilgisi verilmelidir (6).

Cocuk ve adolesanlarin beslenme planlart miimkiin oldugunca dogal
besinlerden olusmalidir. Ancak o6zellikle diyabetli cocuklar ve ailelerinde etiketli
tirtinlerin kolay tasmabilirligi, saglikli oldugu diisiincest, ilgi ¢ekici olmalari, reklam
vb. etkilerden dolay1 paketli liriinler yaygin kullanilmaktadir. Bu yiizden dogru etiket
okuma aligkanlig1 kazandirmak egitimin O6nemli bir parcasidir. Hastalar etiketli
tiriinleri segerken, posa igerigi yiiksek, sodyum igerigi diisiik iirlinleri se¢meleri

konusunda egitilmelidirler (13).
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2.10.2.12.4 Karbonhidrat Sayim1 Asamalari

Amerikan Diyetetik Dernegi ve Amerikan Diyabet Birligi karbonhidrat
saymmini temel (1.), orta (2.) ve ileri (3.) diizey olarak {i¢ asamaya ayirmaktadir. Her
bir diizey icin hasta ile en az 1-3 kez goriistilmesi gerektigi bildirilmistir (164, 196).
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan temel diizeyin 1-
4 hafta aralikla 30-90 dakikalik, orta ve ileri diizeylerin 1-2 hafta aralikla 30-60
dakikalik bir siirede verilebilecegi bildirilmistir (75).

Birinci agsamada, hastalara karbonhidrat farkindaligit kazandirmak,
karbonhidratlarin glisemiye etkisini anlatmak, karbonhidrat sayimi yontemini

tanitmak ve tutarli karbonhidrat tiiketimini saglamak amacglanmalidir (164, 197).

Bu asamada diyabetli birey hangi besinlerde karbonhidrat bulundugunu,
karbonhidratlarin glisemiye etkisini, besinlerdeki karbonhidrat miktarin1 nasil
hesaplayacagini (gram, degisim listeleri, porsiyon), besin etiketlerini dogru okumay1
ogrenmelidirler. Ayrica tiim 6giinlerden 6nce, sonra, yatmadan once ve gece 03.00
Olctimii olmak tizere 8kez/glin kan sekeri kayitlari ile birlikte besin tiikketim kayitlar:
tutmalar1 saglanarak, siklikla tiikettikleri yiyecekler i¢in porsiyon kontrolii gelistirme
ve igerigindeki karbonhidrat gramini belirleme yetenegini kazanmalidirlar (51, 75).
Ayni zamanda bu kayitlar, hastanin ortalama bir 6g8iin i¢in tiikettigi karbonhidrat
miktarin1 ortaya koymakta ve bdylece tutarli karbonhidrat alimini saglamaya
yardimc1 olmaktadir (164). Tutarli karbonhidrat tiikketimi i¢in ana ve ara ogiinlerde
tilketilecek hedef karbonhidrat miktar1 belirlenmeli ve hastaya ogretilmelidir.
Diyetisyenler bu agamada hastanin yas, cinsiyet, fiziksel aktivite diizeyine uygun
olarak bireysel enerji ve besin Ogesi ihtiyaclarin1 hesaplamalar1 ve hastalar1 bu
miktarlar saglayacak sekilde yonlendirmeleri gerekmektedir (13, 86). Ayn1 zamanda
diyetisyenlerin hasta ile birlikte tartim ve hesaplamalar yaparak hastalari

cesaretlendirmeleri onerilmektedir (164).

Ikinci asama, ilk asamada basarili olan ve diyabetle ilgili daha ¢ok bilgi ve

beceri kazanmak isteyen hastalarda kullanilmalidir. Besin tiiketimi, fiziksel aktivite
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ve SMBG kayitlart ile karbonhidrat tutarliliginin kontrol edilmesi, bu degiskenler
arasinda iligki kurulmasi, hipo/hiperglisemi sikliginin sorgulanmasi, nedenlerinin

yorumlanmasi, iyilestirici becerilerin kazandirilmasini kapsar.

Ikinci asamada, hasta ve/veya ailesi ile birlikte birden fazla besin dgesini bir
arada iceren karigik meniiler ya da disarida tiiketilecek yemeklerdeki karbonhidrat
gramlarini tahmin etmeye yonelik pratik ¢ézlimler yapilmalidir. Ayrica bu asama,
protein, yag ve posanin glisemi iizerindeki dolayli etkilerinin hastaya anlatilmasi

gereken asamadir.

Eger diyabetli yogun insiilin tedavisi almiyorsa, karbonhidrat sayiminin son

asamasi olarak diisiiniilebilir (164, 196).

Ugiincii  asama ise sadece yogun insiilin tedavisi (coklu insiilin
enjeksiyonlari/siirekli subkutan insiilin inflizyonu) alan diyabetli bireyler icin
gelistirilmistir. Bazal insiilin dozu iyi ayarlanan diyabetlilerde karbonhidrat sayimin
iclincli asamasia gegilebilecegi bildirilmistir (184, 194). Glisemik kontrol i¢in
hastaya 0zgii hedefler belirlenmeli, bu hedeflere ulasmak icin kayitlarla birlikte
calistimali, karbonhidrat/insiilin oram1 (K/I) hesaplanmali ve insiilin duyarlilik
faktorii belirlenmelidir. Buna gore hastanin 68iin oncesi insiilin dozlarinda diizeltme
yapmas1 amaglanmaktadir. Hasta beceri kazandiktan sonra bu asamada protein, yag,
posa gibi diger besin 6geleri ve glisemik indeks gibi kavramlarin karbonhidrat
sayiminda nasil kullanilacagi anlatilarak gliseminin iyilestirilmesi amaglanmaktadir

(85, 107).

Birinci ve ikinci asamada basarili olan hastalarin K/I oranlar1 bireysel
ozellikler dikkate alinarak Ogiine Ozgli olarak hesaplanmali, buna goére ana
Ogilinlerdeki (baz1 ara 6gilinlerde) karbonhidrat tiiketimine gore, kan glukozu diizeyini
hedefe yaklastirmak i¢in kullanilan hizli veya kisa etkili insiilin dozunda diizeltmeler
(arttirma ya da azaltma) yapilmalidir. Insiilin dozunda diizeltmelerin en dogru sekilde

yapilmas: i¢in tiiketilen yiyeceklerin icerdigi karbonhidrat miktarlarini dogru

60



hesaplayabilmek, insiilin duyarlilk faktorii (IDF) ve K/I oranlarmi dogru
kullanabilmek gereklidir.

Karbonhidrat sayiminin tiim asamalarinda porsiyon kontrolii, agirlik denetimi

ve diizenli izlem vurgulanmalidir (164).

2.10.2.12.5 Karbonhidrat/Insiilin Oram (K/I)

Ogiinler icin belirlenen karbonhidrat / insiilin orani, o 6giin igin yapilacak
kisa veya hizli etkili bolus insiilin dozunu (normoglisemiyi saglayacak doz)
hesaplamak i¢in kullanilmaktadir. Daha basit bir deyisle o6giinde tiiketilecek
karbonhidrat miktar1 icin gerekli olan insiilin miktaridir. Insiiline duyarlihig fazla
olan bireylerde 1 iinite insiilin, daha fazla miktarda karbonhidrattan sorumlu
olabilirken, insiiline direngli olan bireylerde daha az miktarda karbonhidrat igin

kullanilabilmektedir (6, 196).

Karbonhidrat insiilin oraninin fiziksel aktivite diizeyi, insiilin duyarliligi, giin
icindeki stres, kaygi vb. katabolik durumlar ve zaman dilimlerinden etkilendigi ve
her 6giinde farkli karbonhidrat / insiilin (K/I) orant kullaniminin gerekli olabildigi
bildirilmistir. Bu yiizden 3.asamaya gecen diyabetli hastalarda K/I oran
bireysellestirilmelidir (196).

Giinliik toplam insiilin dozunda 1-2 ftiniteden fazla degisiklik yapiliyorsa,
hastanin viicut agirliginda 500-1000 gramdan fazla degisiklik olduysa, fiziksel
aktivite, ders-okul saatlerinde degisiklik, stres/iiziintii gibi duygu durum
degisiklikleri ve enfeksiyonlarin varliginda K/I tekrar hesaplanmalidir. Bu sebeple,
cocuk ve adolesanlarda siirekli degisen agirlik ve insiilin ihtiyacina gore hasta
kontrole geldik¢e oranlarinin dogrulugu degerlendirilmeli, yukaridaki degisiklikler

s0z konusu ise tekrar hesaplanmalidir (193, 196).

K/I hesaplanmasi i¢in, genellikle ii¢ yontemden biri tercih edilmektedir (184).

Ancak bireysel farkliliklar ve giin icinde farkli oranlar kullanma gerekliliginden
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dolay1 hastanin tiiketim kayitlari, kan sekeri sonuglari ve insiilin dozlarint kullanarak

K/T hesaplamanin daha dogru bir yaklagim olacag: diisiiniilmektedir (193).

[k yontem icin hastani iki haftalik en az 4 aglik ve tokluk kan sekeri, insiilin
dozu ve besin tiiketim kayitlarina ihtiya¢ duyulmaktadir. Besin tiiketim kayitlarinin
tutuldugu giinlerde ogiinlerdeki karbonhidrat tiiketimleri benzer ve tutarli olmalidir.
Bu kayitlar degerlendirilerek 6giinde tiiketilen karbonhidrat miktarinin, 6gin icin
yapilan insiilin dozuna boliinmesi ile K/I elde edilir. Bu yontemde hastanin oranini
belirlerken aclik ve tokluk kan sekeri olgiimleri normal sinirlarda olan kayitlari

dikkate almak 6nemlidir (184).

Ikinci hesaplama ydntemi, 450-500 kurali olarak adlandirilmaktadir. Sabit bir
rakam olan 450 kisa etkili insiilin, 500 ise hizli etkili insiilin kullananlarda tercih
edilmektedir. Bu sabit deger hastanin giinliik toplam insiilin dozuna bdliindiiglinde

K/I oranini vermektedir (184).

Ucgiincii yontem ise, insiilin duyarlilk faktoriiniin (IDF) hesaplanmasini

gerektirir. Bu faktoriin 0.33 ile carpilmasi K/I oranini1 vermektedir (184).

2.10.2.12.6 Insiilin Duyarhlik Faktorii (IDF)

IDF bir iinite hizli ya da kisa etkili insiilinin kan sekerinde meydana getirdigi
diisiisin mg/dL cinsinden miktaridir. Ogiin oncesi diisiik ya da yiiksek olan kan
sekerinin hedef araligina gelmesini saglamak i¢in IDF kullamlmalidir. Bu faktdriin
hesaplanmasinda 2 kural “1500 kurali” ve “1800 kural1” kullanilmaktadir. Kisa etkili
insiilin kullananlar i¢in 1500, hizli etkili kullananlar i¢in ise 1800 kurali gegerlidir.

Bu sabit degerin giinliik toplam insiilin dozuna béliinmesi ile IDF hesaplanmaktadir.

Kisa etkili insiilin kullananlarda;
IDF = 1500/Giinliik Toplam Insiilin Dozu (Bazal ve Bolus)
Hizli etkili insiilin kullananlarda;

IDF = 1800/Giinliik Toplam Insiilin Dozu (Bazal ve Bolus)
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Hedef disindaki kan glukoz degerlerinde, diizeltilecek insiilin dozu
hesaplanirken 6lgiilen kan glukozundan hedef kan glukozu cikartilir ve IDF’e

boluniir.

Insiilin Diizeltme Dozu= Olciilen Kan Glukozu-Hedef Kan Glukozu
IDF

2.10.2.12.7 Protein, Yag ve Posanin Rolii

Karbonhidrat sayiminin teorik olarak yiiksek karbonhidrat, diisilk yag ve
protein igerikli 6gilinlerde basarili oldugu bildirilmistir (201). Yapilan calismalar
saglikli ve Tip 2 diyabetli bireylerde protein, bazi insiilinotropik aminoasitler, yag,
posa ve glisemik indeksin 6giin sonrasi glisemiyi etkiledigini bildirmistir (198-200).
Tip 1 diyabetlilerde de bu besin 6gelerinin 6giindeki insiilin ihtiyacini etkiledigi
saptanmigtir (202, 203). ADA yiiksek yag ve protein igerikli 6giin tiiketimi sonrasi
hiperglisemiye yaklasim konusunda randomize kontrollii c¢aligmalara ihtiyag
oldugunu bildirmistir (13).

Karbonhidrat sayiminda, kan glukoz diizeyi lizerindeki etkileri az olsa da,
diger makrobesinler (yag ve proteinler) her zaman goéz oniinde bulundurulmalidir
(86, 201). Karbonhidrat miktar1 aym1 fakat yag, protein miktarlar1 ve glisemik
indeksleri farkli pizza, hamburger, sandvi¢, makarna gibi besinlerle yapilan deneysel
caligmalar sonucu; en fazla yiiksek yag ve protein icerenlerin, en az ise glisemik
indeksi diisiik olanlarin 6gilin sonrast 2.-3. saatlerde hiperglisemiye neden oldugu
saptanmistir (203-205). Ayrica yag igerigi yliksek Ogilinlerin gastrik bosalimi
geciktirmelerinden dolay1r erken postprandiyal hipoglisemiye ve sonrasinda

hiperglisemiye neden olduklar1 bildirilmistir (197).

Posanin sindirim enzimleri tarafindan parcalanmadigi icin kan sekerini
yiikseltmedigi bilinmektedir. Yiiksek posa igeren besinlerde (bir porsiyonda > 5
gram) posa miktarinin toplam karbonhidrat miktarindan diisiilmesi onerilmektedir
(197).
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Karbonhidrat sayiminin, temelde karbonhidratlara odakli olmas1 diger besin
Ogelerinin istenildigi kadar yenilmesi anlamina gelmemelidir. Yapilan c¢alismalar,
diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarda posa tiikketiminin diisiik, hayvansal protein ve
doymus ya tiiketiminin yiiksek olduguna dikkat ¢ekmektedir (124-126). Bu durumun
hastalar tarafindan insiilin dozunu azaltmak amachh bilingli yapildig

distiniilmektedir.

Karbonhidrat sayimiin dezavantajlarindan biri olarak rapor edilen agirlik
artisina en biyiik katkiy1 yiiksek yag tiiketimi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinde
artist da yine yiiksek yag ve hayvansal protein tiikketiminin sagladigi bilinmektedir
(13, 86). Karbonhidrat sayimi anlatilirken sadece karbonhidratlara degil saglikli

beslenme ve giin planlama ilkelerine de dikkat edilmelidir (6, 13, 86).

Tiiketilen besinlerin protein, yag, posa igerikleri ve glisemik indeksleri
konusunda farkindalik ve buna gore insiilin ayarlamalarini yapabilmeleri
saglanmalidir. Ancak bu bazi deneyimli hastalarda uygulanabilmekte, hastalar besin
tiketimlerine gore bireysel ayarlamalar yapabilmektedir. Bunun i¢in hastayla
proteinli besinlerin belli bir miktarin lizerinde tiiketildiginde karbonhidrat miktari
olarak hesaba katilmasi, yag icerigi yiiksek besin tiiketiminde bolus insiilin dozunun

ya da zamaninin degistirilmesi gibi ayarlamalar tizerinde ¢alisilmalidir (197).

2.10.2.12.8 KS Avantajlar1 ve Dezavantajlari

Metabolik kontrolii iyilestirmesi, besin se¢iminde ozgiirliilk taniyarak buna
gore insiilin dozu yapmaya olanak saglamasi, herhangi bir andaki glisemi diizeyine
(stres, fiziksel aktivite, enfeksiyon vb.) gore insiilin dozunda veya karbonhidrat
tilkketiminde ayarlama yapmaya olanak saglamasi ve boylece glisemik kontrolii
iyilestirmesi karbonhidrat sayiminin avantajlaridir (184). Ayn1 zamanda tek bir besin
Ogesine dayali gelistirilmis bir yontem oldugu i¢in hastalarin daha kolay 6grendigi
belirtilmektedir. Hipoglisemi ve agirlik artis1 riskinin yiiksek olmasi, sik kan sekeri

Olglimii ve besin tartimi gerektiren bir yontem olmasi ve bundan dolayr maliyetinin
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yilksek  olmasi, saglikli  beslenme aliskanliklarinin  unutulabilmesi  ise

dezavantajlaridir (197).

Karbonhidrat saymmi1 uygulayan cocuk ve adolesanlar ile yiiriitiilen
calismalarin viicut agirhigindaki degisim ile ilgili sonuglarn c¢eligkilidir, bazi
calismalar artis (188, 189, 190) rapor ederken, bazilar1 azalma (178, 187), bazilar1 da
degisim olmadigini bildirmistir (191, 192). Konu ile ilgili yapilan meta analizin
sonucuna gore agirlik ve BKI degisiminin sirasiyla -0.9 ile 1.8 kg ve -0,5 ile 1.4
kg/m? oldugu bildirilmistir (183). Aym calisma, mevcut verilerin ileri diizey
karbonhidrat sayiminin HbAlc, psikososyal degisimler, agirlik, hipoglisemi siklig1
gibi konulara etkisini degerlendirmek i¢in yeterli kanit olmadigini ancak diger
instilin dozu belirleme tekniklerine gore iistiinliikleri oldugunu ve hastalarca

kullaniminin tercih edildigini bildirmistir (175, 183).

Glisemide iyilesmenin, hipoglisemi ve agirlik artig1 riskleri ile iliskili oldugu
diisiiniilmektedir (186). Bu ylizden yasa ve bireysel Ozelliklere gore glisemik
hedefler iyi belirlenmeli, hipoglisemi tetiklenmemelidir. Hipoglisemi sikliginin
agirlik artisina katkida bulunan bir diger faktor oldugu bilinmektedir. Burada 6nemli
olan beslenme tedavisinin, hasta tarafindan uygulanabilirligi ve siirdiiriilebilirligidir
(89). Bu yaklagimla K/I 6giinlere gore belirlenip, bolus insiilindeki artigin giinliik
toplam insiilin dozunu arttirmadan, bazal insiilini azaltarak yapilirsa agirlik kazanimi
ve hipoglisemiye katkida bulunmadigi bildirilmistir. Ancak aym ¢alisma
karbonhidrat saymmi egitiminin uluslararast hatta klinikler arasi1 bile farkh
uygulandigi, tanidan sonra hemen egitimin verildigi fakat daha sonraki yillarda
hastanin bikkinligi ya da diyabet ekibinde degisiklik gibi nedenlerle egitimlerin
aksatildigini rapor etmistir (186).

Karbonhidrat sayimi hastanin bireysel 0Ozelliklerine gore her kontrolde
tyilestirilebilecek bir yaklagimdir. Bu ylizden egitimlerin siirekliligi saglanmali ve bu
yontemin ileri agamalarinin her hastaya uygun olmayabilecegi unutulmamalidir (6,
186). Hastanin ileri diizey karbonhidrat sayim1 yapmak istemedigini belirtmesi ya da

diyetisyenin hastanin bu yonteme uygun olmadigini diistinmesi halinde; temel diizey
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(l.asama) karbonhidrat sayiminda kalinmali buna gore hastanin Ogiinlerdeki

karbonhidrat tiiketimleri tutarli olmalidir (6, 85).

2.10.2.12.9 Karbonhidrat Sayimina Uyum

Tibbi beslenme tedavisine uyum ve hastanin durumuna gore 6gretilecek olan
0giin planlama yaklasimlarinin irk/etnik kdken, ailenin egitim durumu, ¢ocugun
agirhigina (sisman ya da obez olmasi) gore degisiklik gosterdigi rapor edilmistir.
Buna gore ebeveyninin egitim durumu lise ve iistii ya da cocugun yasa gore BK1 85.
persentilin iizerinde olanlarda karbonhidrat sayimina ek olarak degisim listeleri,
glisemik indeks ya da kardiyovaskiiler sagligi iyilestirici beslenme Onerilerinin

kullaniminin yiiksek oldugu bildirilmistir (89).

Ozellikle  pediatrik  grupta  karbonhidrat ~ saymminin  dogrulugunu
degerlendirmek Onemlidir (172-175). Bu konuda yapilan ¢alismalar sinirli olup,
dogrulugu degerlendirme yontemleri en sik tiiketilen karbonhidratli besinlerin
karbonhidrat gramlarinin gercege gore diisik ya da yiiksek tahmin edilmesine
dayanmaktadir (171, 173, 175). Basarili karbonhidrat sayiminin gostergesi olarak
caligmalarda HbAlc ve SMBG kayitlar1 degerlendirilmistir (171-175). Smart ve ark.
(174) yaptiklar1 c¢alismada yanilma payr olarak 10 grama kadar karbonhidratin
postprandiyal glisemiyi bozmadigin1 bildirmislerdir. Bunun iizerindeki yanilma
degerlerinin hiperglisemiye neden oldugu rapor edilmistir (174). Carbohydrate
Counting in Adolescents with Type 1 Diabetes (CCAT) calismasinda, addlesanlarin
karbonhidrat miktar1 tahmininde yanildigi ve dogru karbonhidrat sayanlarin tiim
katilimcilarin = %23’ oldugu bildirilmistir (175). Aymi ¢alisma, ¢ocuk ve
addlesanlarda karbonhidrat sayiminin uygulanabilirligini degerlendiren randomize
kontrollii calisma olmadigini ve uyumu degerlendirecek standardize edilmis bir
yontemin bulunmadigini bildirmistir. Yapilan benzer bir ¢aligma, aileleri ile iletisim
halinde olan addlesanlarda HbAlc’nin daha diisiik oldugunu ve karbonhidrat
miktarmn1 dogru sayanlar ile saymayanlar arasindaki HbAlc farkinin istatistiksel
olarak 6nemli olmadigini rapor etmistir (182). Ozellikle ¢ocuk ve addlesanlarda

karbonhidrat sayimina uyumun metabolik kontrol ve yasam kalitesine etkisini
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degerlendirecek ¢ok sayida miidahale ¢aligmasina ihtiya¢ oldugu bildirilmistir (175,
182).

Karbonhidrat sayimi egitimlerinin siirekliligi ile ilgili olarak ISPAD, ¢ocuk
biiylidiikge ve yeni besinlerle tanistikca diizenli goriismelerin etkinligi arttiracagini

bildirmistir (86).

2.10.3 Egzersiz Tedavisi

Diizenli egzersizin diyabet yonetiminde O6nemli rolii oldugu bilinmektedir.
Egzersiz, Ozellikle insiilin duyarliligmmi artirarak, yiiksek olan kan sekerinin
diismesini saglar. Ayrica, kan kolesterolii ve trigliseritlerin azalmasina, agirlik
kaybina, 1liml1 hipertansiyonun diizenlenmesine yardimci olmaktadir. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) 5 yasindan biiyiikk ¢ocuklarda obezite ve iliskili hastaliklarin
onlenmesinde giinliik 60 dakika orta yogunlukta fiziksel aktivite nermektedir (206).
Ancak egzersiz diyabetli cocuk ve adélesanlarda hipoglisemiye neden olabildigi i¢in
bilingsizce (yaninda karbonhidrat igeren besin bulundurmamak ya da insiilin dozunu
azaltmamak gibi hazirliksiz durumlarda) yapilmasi oldukga tehlikeli sonuglara neden

olabilmektedir (6).

Iskelet kasi, dinlenme sirasindaki metabolik yakit kullanimimin major yeridir
ve aerobik egzersiz sirasinda artan kas aktivitesi yakit ihtiyacini ciddi oranda arttirir.
Tip 1 diyabet hastalar1 egzersiz 6ncesi plazma kan glukozu, dolasimdaki insiilin
miktar1 ve egzersizle indiiklenen katekolamin diizeylerindeki artisa bagli olarak
egzersiz siras1 ve sonrasinda hipo/hiperglisemiye yatkindirlar. Yaslar1 10-18 arasinda
degisen ¢ocuk ve adolesanlarda aerobik egzersizin kan glukozuna ve Kkarsit
diizenleyici hormonlara etkisini inceleyen bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli ¢cocuklar
hedef nabiz 140 olarak belirlenerek 15°er dakikalik 4 set yiirliylis, aralarda 5’er
dakika dinlenme dahil toplamda 75 dk uzman gozetiminde egzersiz yapmislardir.
Calismanin sonuglarina gore katilimcilarin %83’iinde plazma glukozu egzersiz
baslangicina gore %25 diismiis ve %30’unda hipoglisemi gelismistir. Egzersize

baglamadan oOnceki plazma glukozlarina gore gruplanan katilimcilardan plazma
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glukozu 120 mg/dL altinda olanlarda hipoglisemi siklig1 %86 olarak rapor edilmistir.
Ayrica egzersizin indiikledigi biiylime hormonu ve norepinefrindeki en fazla artis
hipoglisemi gelisen ¢ocuklarda saptanmistir. Arastirmacilar ¢alisma sonucunda, Tip
1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarda uzamis orta diizey aerobik egzersizin ozellikle
egzersiz oncesi kan glukozu 120 mg/dL’nin altinda oldugunda, kan glukozunu ciddi

oranda diisiirdiigii ve sik hipoglisemi gelistigi sonucuna varmislardir (207).

Egzersizin tipine, yogunluguna baglh olarak egzersizden sonraki 36 saat
icinde kan glukozu diisebilmektedir. Ayrica, aktivitenin ve viicut 1sisinin artmasi
insiilinin etkisini arttirmaktadir. Hastanin yaninda kan sekerini hizla yiikseltebilecek
karbonhidrat olmadiginda ve 0Ozellikle kullanilan insiilinin pik etkisinin oldugu
zamanlarda egzersizden kaginilmalidir. Egzersiz esnasinda kan glukoz diizeyinin
100-150 mg/dL araliklarinda olmasi saglanmalidir ve 100 mg/dL altinda ya da 250
mg/dL iizerindeki degerlerde egzersiz yapilmamalidir (75). Yapilan bir ¢aligmada,
11-17 yaslan arasindaki 50 Tip 1 diyabetli hasta insiilin dozlar1 benzer ayarlanarak,
egzersiz yapilan ve sedanter gegirilen giinler igin kan glukoz olgtimleri kaydedilmis
ve sonucunda egzersiz yapilan giinlerde giinlilk glukoz ortalamasinin daha diisiik ve
gece hipoglisemilerinin daha sik oldugu saptanmistir. Bu sonug diyabette egzersiz ve
sonrasinda olusabilecek hipoglisemi yoOnetiminin 1yilestirilmesi gerektiginin

gostergesidir (208).

Egzersize alternatif olarak oOnerilen yasam tarzi aktiviteleri, kisa siireli
velveya evde yapilan aktiviteler, maksimum oksijen tiiketimi (VO, maks) %60-80
siddetindeki aktivitelerdir. Yasam tarzi1 aktiviteleri aktivitenin siddetinden c¢ok,
glinliik hareketlerin arttirilmasina yoneliktir. Yasam tarzi aktiviteleri ile belirtilmek
istenen planlanmamis aktiviteler olmalaridir. Viicut agirligi kaybi ve kan glukozunda
azalma saglamak i¢in, egzersiz siddetinin yani sira giinlik enerji harcamasim
artirmak 6nemli bir faktordiir. Bu goriise gore, giinliik fiziksel aktivitedeki kiiciik bir
artis bile (arabaya binmek yerine yiiriimek, asansore binmek yerine merdiven
kullanmak, uzaktan kumanda cihazlarimi kullanmamak, ¢ocuklar icin ders aralarinda
ve yemeklerden sonra hareketli olmak) sagligin korunmasina ve iyilestirilmesine
destek olmaktadir (209).
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Diyabet hastalarina genellikle aerobik (tempolu yiiriiyiis, kosma, ylizme)
egzersizler onerilmektedir. Tip 1 diyabetlilerde aralikli yogun [takim sporlarini taklit
eden aralarda 4 set sprint (kisa mesafe siirat kosular1) ve 2 dakika toparlanma igeren
ve VO, maks %40, 30 dakika ergometre ile siirekli egzersiz kombinasyonu] ve orta
diizey [VO; maks %40, 30 dakika ergometre ile siirekli tek tip egzersiz] egzersiz
programinin kan glukozuna etkisi karsilastirildiginda, her iki programin da kan
glukoz diizeylerini diisiirdiigii fakat daha az performans gerektiren orta diizey
egzersiz programinda bu diisilisiin daha fazla oldugu, egzersiz sonrasi 1 saat i¢inde de
kan glukoz diizeylerinin yogun egzersiz programi yapanlarda daha yiiksek kaldigi
saptanmistir. Yogun egzersiz yapan grupta toparlanma siiresinde glukozun stabil
kaldigt ve bu durumun artan laktat, katekolaminler ve biiylime hormonu
seviyelerinden kaynaklandig: bildirilmistir. Serbest insiilin, glukagon, kortizol ve

serbest yag asitleri diizeylerinde gruplar arasinda farklilik saptanmamuigstir (210).

Egzersiz esnasinda pro ve anti-inflamatuar sitokinlerin salgilanmasi, karsit
diizenleyici hormonlar1 ve biiylime faktorlerinin diizeyleri fizyolojik yanit olarak
artmaktadir (211). Egzersizin metabolik ve vaskiiler fonksiyonlar iizerine olumlu
etkilerinden biri serum visfatin diizeylerini azaltmaktir. Bilindigi gibi visfatin, viseral
beyaz adipoz dokudan sentezlenen ve insiilin reseptoriine baglanan insiilino-mimetik
bir adipokindir. Eksojen visfatin uygulamasinin hayvanlarda kan glukozunu
diistirdiigii kanitlanmistir. Diyabet hastalarinda visfatin ekspresyonu ve salinimi
artmis, plazma konsantrasyonlar1 saglikli bireylerden yiiksek bulunmustur. Diizenli
aerobik egzersiz ile Tip 1 diyabetli hastalarin artmis olan visfatin

konsantrasyonlarinin diisiiriilebilecegi bildirilmistir (212).

Aktivite artis1 sonucu olusabilecek komplikasyonlar1 goézlemleyerek buna
gore adapte edilmis fiziksel aktivite tim diyabet hastalarina onerilir. Egzersizin
risklerini azaltmak icin egzersiz Oncesinden baslayarak egzersiz sirasinda ve
sonrasinda giivenlik ilkelerine dikkat edilmelidir. Hipo/hiperglisemi ya da ketozis
durumunda egzersizden kacinilmalidir. Hastanin diyabetli oldugunu belirtir bir taki
(bilezik, kolye vb) kullanmasi veya kimlik karti tagimasi ve bunlarin goriiniir olmasi

saglanmalidir. Planlanmis egzersizlerde insiilin dozu azaltilabilir fakat hasta yaninda
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mutlaka basit karbonhidrat iceren bir besin tagimalidir. Planlanmamis egzersizlerde,
ek karbonhidrat alimi1 &nerilir. Onerilen miktar ise, egzersiz dncesi glisemi diizeyine,
daha onceki egzersiz deneyimindeki glisemi diizeyine, kullanilan insiilin tiiriine ve
egzersizin tipine baghdir. Orta yogunlukta egzersizler glukoz kullanimimi 2-3
mg/kg/dk arttirir. Bu yontemle 70 kg agirligindaki bir birey 1 saat orta yogunlukta
egzersiz yaptiginda 8.4-12.6 (ortalama 10-15) gram karbonhidrata ihtiya¢ duyar.
Yogun egzersiz programlarinda glukoz kullanimi 5-6 mg/kg/dk ¢ikmaktadir (13).
Diyabetli ve prediyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin giinlik 60 dakika egzersiz
yapmalar1 gerektigi ve en az 3 giinilinlin kas ve kemiklerini giiclendirecek yiiksek
yogunluklu egzersizlerden olusmasi gerektigi bildirilmistir (213). Egzersize
adaptasyon saglanincaya kadar uzman yonetiminde yapilmasi ve olusabilecek

komplikasyonlarda miidahale yontemlerinin bilinmesi oldukc¢a dnemlidir (214).

2.10.4 Egitim

Kronik hastaliklarin tedavisindeki gilincel strateji, hastanin hastalig1
konusunda bilinglendirilmesi ve diger tedavileri etkin kullanabilmesi i¢in egitim
verilmesidir. Diyabetli hastalarda egitim 1900’14 yillarin basinda, hastalara idrarda
seker kontrolii 6gretilerek ilk kez baslamistir. 1918 yilinda Joslin’in “Joslin Diyabet
El Kitab1” diyabetliler i¢in hazirlanmus ilk egitim materyalidir. Ik egitim programi
ise Portekiz’de Dr. Roma tarafindan uygulanmistir. Diyabet egitiminin metabolik

kontrolii 1yilestirdigi ve komplikasyon riskini azalttig1 bilinmektedir (6).

Egiticiler, kapsamli diyabet tedavi programinin ayrilmaz bir iyesidir ve
hastay1r optimal diyabet bakimi i¢in Onemli olan bir¢ok konuda egitir. ABD’de
Amerika Diyabet Egiticileri Dernegi tarafindan egitimde yeterli oldugunu kanitlayan
kisilere belge verilerek diyabet egitimi konusunda 6zellestirilmislerdir. Cocuk ve
adodlesanlarda ailenin ve hastanin egitimi normal bilylime gelismenin saglanmasi ve

akut komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan olduk¢a 6nemlidir (52).

Egitici olmayan ekiplerde doktor, diyabet hemsiresi ve diyetisyen egitim

gorevini Ustlenmektedirler. Diyabet ekibi tarafindan ¢ocugun yas1 uygun ise ¢ocuk da
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dahil olmak iizere tiim aileye diyabet egitimi verilmelidir, gocuk 8 yasin altinda ise
ailesine, 8-12 yaslar arasinda ise hem ailesine hem kendisine egitim verilmeli ve 12
yasindan sonra diizenli olarak egitimlere devam edilmelidir. Tip 1 diyabetli
hastalarin egitimi ve tedavisi multidisipliner bir ekip tarafindan yapilmalidir.
Multidisipliner yonetim igin diyabet ekibi; pediatrik endokrinolog, diyetisyen,
psikolog, diyabet egiticisi ve hemsiresinden olusmalidir. Diyabet ekibini olusturan

kisiler acil durumlarda telefonla ulasilabilir olmahidirlar (22, 68, 69).

Egitim siiresince hastalar, diyabet hastaligini tanimali, kisa ve uzun dénem
sonuclarini, kan sekerinin bireysel takibini ve gerektiginde diizeltici davranislarda
nasil bulunacagini, besin Ogelerinin kan sekerini nasil etkileyecegini, egzersiz
oncesinde, sirasinda ve sonrasinda neler yapmasi gerektigini, giinde 4-8 kez evde kan
glukoz oSl¢iimiinii (SMBG), bu dl¢iimleri nasil degerlendirmesi gerektigini, insiilin
enjeksiyonlarini yaparken nelere dikkat edilmesi gerektigini, hipoglisemi belirtileri
ve tedavisini, glukagon ignesini ne zaman ve nasil kullanacagini, hipo/hiperglisemi
ya da diger komplikasyonlarin gelisme korkusuna bagli anksiyete ile bas etmesini,
ayak bakimini, hastalik ve benzeri 6zel durumlarda kan sekerini nasil kontrol
edecegini ve ne zaman saglik ekibi ile iletisim kurmasi gerektigini 6grenmelidirler

(215, 216).

Tibbi beslenme tedavisi ve/veya karbonhidrat sayimi egitimi Tip 1 diyabet
hastalarinda egitimin 6nemli bir parcast olup, glisemik kontroliin iyilestirilmesine,
komplikasyonlarin Onlenmesine ve yasam kalitesine katkida bulunmaktadir. Bu
egitimlerin, diyabet alaninda deneyimli diyetisyenler tarafindan hastaya dgretilmesi
kadar, hasta ve diyetisyenin diizenli iletisimi diyabet yonetimindeki basariy1
arttirmaktadir (6,51). Yeme davranis degisikligi ve pozitif diyet miidahalelerini
kolaylastirmak igin diyetisyenin hasta ile tutarli, giiven verici ve destekleyici bir
iliski gelistirmesi gereklidir (217, 218).

Egitimlere aile fertlerinin katilimi 6nemlidir. Ozellikle okul 6ncesi

cocuklarin, diyabet 6z bakimini iistlenemeyecekleri, adolesanlarin da tek baslarina

iistlenemeyeceklerinden dolayr beslenme egitiminin tiim aileye verilmesi,
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anlasilabilir ve uygulanabilir olmas1 dnemlidir. Cocugun yasi arttik¢a, bakimini her
yil biraz daha kendisinin iistlenmesi en olmasi gereken davranig big¢imidir. Bu

asamalarda ebeveyn gozetimi gerekmektedir (84).

Diyabet egitiminde diyetisyenin gorevleri, beslenme planinin Snemini,
karbonhidrat tiirleri ve glisemiye etkilerini, rafine karbonhidratlardan neden
kagmilmasi gerektigini, protein ve yaglarin glisemideki roliinii, posanin 6nemini
hasta ve ebeveynlerine anlatmak olmalidir. Bu sayede egitime katilanlar insiilin,
beslenme ve egzersiz arasindaki iliskiyi kavramalidir. Ayrica diyetisyen, 6giin
planlama, ev disinda beslenme, aligveris, yemek hazirlama ve pisirmede dikkat
edilmesi gerekenleri vurgulamali, tatlandiricilar ve diyet triinler ile ilgili bilgi
vermelidir (6, 85). Beslenme egitimi ve yasam tarzi degisiklikleri hasta merkezli
olarak bireysellestirilmelidir. Saglikli yeme davraniglart kazandirmak, optimum
glisemik kontrolin saglanmasi, kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltmak,
psikososyal sagligin korunmasi ve aile dinamiklerinin siirdiiriilmesi beslenme

tedavisinin temel stratejileri olmalidir (13, 85, 86).

Bir diger egitim, insiilin pompas: egitimidir. Pompa takilmasi planlanan
hastalarin bu konuda deneyimli bir merkezde pompayla ilgili teknik egitim almalar
gerekmektedir. Ayrica karbonhidrat sayim1 ve buna gore bolus miktarini belirlemeyi,
kan sekeri yliksekligine gore ek bolus dozu hesaplamayi, kan sekeri dengesi, aktivite,
hastalik durumlarina gore bazal insiilin hiz1 ayarlamayi, hipoglisemi ve diyabetik
ketoasidoz onlenmesi igin uyulacak kurallar1 da igeren insiilin pompa tedavisi

egitimini tamamlamasi1 6nemli ve gereklidir (78).

2.10.5 Tip 1 Diabetes Mellitus Giincel Tedavi Yaklasimlar:

Son yillarda pankreas nakli, pankreas adacik nakli ve kok hiicre tedavisinde
olumlu gelismeler bildirilmistir. Fakat {ilkemizde heniiz pankreatik adacik nakli
uygulamasi yapilmamakta, pankreas nakli de ancak uzun yillardir diyabeti olan,
makro/mikro komplikasyonlar sonucunda diger organlarda (6ncelikle bobrek ancak

son donem bobrek yetmezliginde nakil yapilmamaktadir) hasarlanmalar baslamigsa
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yapilmakta ve c¢ocuklarda tercih edilmemektedir (219-221). Cerrahi islem
prosediirleri, dmiir boyu immiinosupresif kullanimi, kan pihtilasmasi ile ilgili
problemler, yeni organ adaptasyonu, rejeksiyon, immiin sistem harabiyetinin devam
etmesi nedeniyle kisa siireli yararlanim gibi dezavantajlar rapor edilmektedir (222).
Bunun yani sira giinliik insiilin enjeksiyonu yapma gerekliliginin ortadan kalkmasi,
hipogliseminin azalmasi, hipoglisemi farkindaliginin artmasi, metabolik kontroliin
lyilesmesi ve yasam kalitesinin artmasi gibi avantajlar1 géz 6niinde bulundurularak

konu ile ilgili caligmalar devam etmektedir (220, 221).

Kok hiicre nakli ilk kez 2007 yilinda Brezilya’da yapilan bir calismada, yeni
tan1 almis sinirhi sayidaki Tip 1 diyabet hastasinda, kendi karaciger hiicrelerinden
tiretilen kok hiicreler ile yapilmistir. Nakilden sonra insiilin ihtiyacinin ortadan
kalktig1 bildirilmistir. Kok hiicre nakli ile immun sistem Once baskilanmakta, daha
sonra yeniden yapilandirilmakta ve ilk basta kullanimi sart olsa da sonradan
immiinosupresif ihtiyacinin ortadan kalkabilecegi bildirilmektedir. Ayni1 zamanda
rejeksiyon olmamasi da bu yontemin pankreas nakline kargi istiinliigii olarak
belirtilmektedir. Henliz ¢ok yeni bir yontemdir ve izlem caligmalar1 devam

etmektedir (223).

2.10.6 Tip 1 Diabetes Mellitus Onleme Yaklasimlar

Bugiin i¢in kanita dayali literatiir verilerine gore Tip 1 diyabeti 6nleyecek
etkin ve giivenilir bir ydontem mevcut degildir. Hastaligin preklinik evresinde plasebo
kontrollii, genis olgekli, cok merkezli ve prospektif iki biiyiik ¢alismanin sonuglart
2003 yilinda agiklanmistir. Buna gore; Amerika’da parenteral ve oral insiilin [DPT:
Diyabeti Onleme Calismasi (Diabetes Prevention Trial)] veya Avrupa’da
nikotinamid [ENDIT: Avrupa Niktoinamid Diyabeti Onleme Calismas1 (European
Nicotinamide Diabetes Intervention Trial)] ile yapilan Tip 1 diyabeti 6nleme
calismalarinda basar1 saglanamamistir  (75). Bu durum epidemiyolojik aile

taramalariin yapilmamasinin nedeni olarak gosterilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Anabilim Dali, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali tarafindan Tip 1 diyabet tanisi ile
izlenen, yogun insiilin tedavisi alan, karbonhidrat sayimi yontemini 68renmeye ve
uygulamaya istekli, 2-18 yas aras1 53 (25 erkek, 28 kiz) ¢ocuk ve addlesan iizerinde
yirttilmistir. Calisma Kasim 2013 - Ocak 2015 tarihleri arasinda yiirtitilmstir.
Calismaya, karbonhidrat sayimi egitimine yeni baslayan Tip 1 diyabetli bireyler ile
daha once karbonhidrat sayimi egitimi almis ancak 6n goriisme ile uyum problemi
saptanmis bireyler dahil edilmistir. Tip 1 diyabet disinda doktor tarafindan tanisi
konulmus herhangi bir sistemik hastaligi olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.
Calismaya katilan hastalardan 5’1 diizenli takibe gelmeme, sehir disina tasinma,
baska bir ¢ocuk endokrinoloji poliklinigine bagvurma ve besin tiikketim kayitlarim
getirmeme nedenleriyle ¢alismadan ayrilmis ve sonugta ¢alismayi 48 Tip 1 diyabetli

cocuk ve adolesan tamamlamistir.

Yas grubu 2-7 arasinda olan hastalarin ailelerinden (Ek 1) ve 7-18 arasinda
olan hastalarin ise hem ailelerinden (Ek 1) hem de kendilerinden (Ek 2) ¢alismaya
gontlli katildiklarina dair yazili onay formu almmustir. Calisma i¢in Baskent
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 20/11/2013
tarihli ve 13/107 sayili “Etik Kurul Onayr” alinmistir (Ek 3).

3.2 Arastirma Plam
Calismaya alinan her hastanin kendisine (7-18 yas) ya da bakimindan
sorumlu kisiye (2-7 yas) “yliz yiize gorligme yontemi” ile anket formu uygulanarak

hastaya ve hastalifina ait genel bilgiler, hastanin beslenme ve tedavi Oykiisii,

karbonhidrat sayimi1 yontemi ile iligkili diisiincelerine yonelik bilgiler alinmistir.
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Karbonhidrat saymmi egitimine alinan hastalara Once bireysel egitim
planlanmistir. Birinci giin karbonhidrat sayiminin ilk asamasint olusturan saglikli
0giin planlama, besin 6gelerinin (karbonhidrat, protein, yag) glisemiye etkisi,
besinlerin igerdigi karbonhidrat miktarlari, bir karbonhidrat degisimi olarak
tanimlanan 15 gram karbonhidrat iceren besinler ve porsiyon Olgiileri gibi genel
bilgiler O6gretilmis ve Ornek meniiler ¢oziilerek hastalarin kendi 6glinlerindeki
karbonhidrat miktarin1 hesaplamalar1 saglanmistir. Bu egitim i¢in her hastayla 4
saatlik gorlisme yapilmistir. Bu asamanin sonunda hastalardan bir sonraki giin i¢in
oglinlerdeki aclik ve tokluk kan sekeri 6l¢iimleri, insiilin dozlari, besin tiikketimleri ve
ogiinlerinin icerdigi karbonhidrat miktarlarim kaydetmeleri istenmistir. Ikinci ve
liclincii glin bu kayitlar kontrol edilerek hastanin kullandigi insiilin tiiriine gore 6giin
planlama ve siklig, tiiketilen besinler, fiziksel aktivite ve insiilin dozlar1 arasindaki
etkilesim, dogru etiket okuma gibi konular tartisilmistir. Hedef kan sekeri diizeyleri
belirlenmis ve buna nasil ulasilacagi hakkinda goriistilmistiir. Bu egitimler de 4

saatlik goriisme ile tamamlanmistir.

Kan sekeri kontrolii saglanmig ve bazal insiilin dozu dogru ayarlanmis
hastalarda ileri diizey karbonhidrat sayimi egitimine gecilebilecegi diisiinlilmiistiir.
Endokrinologlarin hastanin bu kosulu sagladigini1 bildirmelerini takiben, hastalar
ogrendikleri sekilde bes giinliik tiiketim kayitlari, 6glinlerdeki en az 4 aglik ve tokluk
kan sekeri ol¢iim kayitlari ve yapilan insiilin dozlarimi kaydettikleri formla (EK 9)
birlikte bir hafta sonra tekrar cagirilmiglardir. Hastalarin o6giinlerinde tiikettikleri
karbonhidrat miktarlarina ve kan sekerlerindeki degisimlere gore Ogiinlere 6zgl
karbonhidrat/insiilin oranlar1 hesaplanmigtir. Hastalara bu oranlar1 nasil kullanmalari
gerektigi anlatilmistir. Insiilin duyarhilik faktériinii (IDF) nasil hesaplayacaklari, ne
ise yaradigi ve hangi durumlarda kullanmalar1 gerektigi 6gretilmistir. Getirmis
olduklar1 bes giinliik tiiketim kayitlar1 iizerinden, hesaplanan karbonhidrat degisimi
ya da grami igin yaptiklar insiilin dozlari tartigilarak insiilin dozlarmda IDF’lerine
gore bireysel ayarlamalar1 nasil yapacaklari Ogretilmistir. Bu egitimin siiresi
hastalarin anlama diizeyine gore degismekle birlikte, yine 4 saatlik bir goriisme
yapilmig, sorulan sorulara dogru cevap veremeyenlerde egitimin bu asamasi

tekrarlanmigtir. Karbonhidrat sayiminin her 3 asamasi da ogretildikten sonra,
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hastalarin bilgilerini ve deneyimlerini paylasabilmeleri i¢in 3-4 hasta ve hasta
yakinindan olusan gruplarla ornekler ¢oziilerek egitim tamamlanmistir. Grup
egitimlerine katilim hastanin/ailenin istegi ve anlama diizeyine bagli olarak

degismistir.

Egitim sonrasinda, sorulan sorulara dogru cevap veremeyen ya da
uyumsuzluklar1 saptanan hastalarin haftalik besin tiiketim kayitlar yiiz yiize ve/veya
telefon goriismeleri ile degerlendirilmistir.  Gerekli  goriildiiglinde, egitim
tekrarlanmig, kan sekeri dlglim kayitlar ile besin tiiketim kayitlart karsilagtirilarak
karbonhidrat/insiilin oranlarinda diizeltmeler yapilmis ve IDF’yi nasil kullanmasi
gerektigi tekrar anlatilmis ve Ornekler c¢oOziilmistir. Tim hastalar diyetisyen
tarafindan siirekli izlenerek ates, enfeksiyon, stres gibi kan sekerinde dalgalanmalarin
yasandigi ve insiilin ihtiyacinin degistigi 6zel durumlarda gerekli miidahaleler
yapilarak egitimin siirekliligi saglanmistir. Hastalara ya da ailelerine arastirmayi
yiirliten doktor ve diyetisyenin telefon numaralar1 verilmis ve uygulamada zorlukla

karsilastiklarinda ulasabilecekleri bildirilmistir.

Ayrica hastalarin antropometrik dl¢timleri, biyokimyasal kan parametreleri,
geriye doniik 24 saatlik besin tiiketim ve fiziksel aktivite kayitlar1 calisma
baslangicinda ve 6. ay sonundaki kontrol zamaninda kendisinden ya da ailesinden

alinmustir.

Calismaya alinan tiim hasta ve hasta yakinlarinin 6. ay sonundaki kontrolde
karbonhidrat sayimina uyum ve becerilerini saptamak amaciyla, bir giinliik sabit bir
menii 6rneginin karbonhidrat igerigini hesaplamalar1 ve farkli kan sekeri diizeylerine
gore bu duruma nasil miidahale edeceklerini karbonhidrat sayimi uyum formuna (Ek
10) yazmalar1 istenmistir. Bu formda pratik mutfak olciileri (su bardagi, yemek
kasig1) ve gram ile miktarlar1 belirtilen meniiniin igerigindeki her besinin ve tam
meniiniin karbonhidrat gramin1 belirtecekleri agik uglu sorular yer almaktadir. Ayni
zamanda Ogiin Oncesi Olgiilen kan sekeri sonuglarma gore insiilin duyarlilik
faktdriinii (IDF) etkin kullanip kullanmadiklarini kontrol etmek igin diisiik, normal

ve yiiksek kan sekeri sonuglarina sahip olduklarinda duruma nasil miidahale
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edecekleri, yapacaklar insiilin dozlar1 sorgulanmistir. Boylece 6 aylik siire¢ sonrasi

karbonhidrat sayimina uyumlar1 degerlendirilmistir.

3.3 Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1 Kisisel Ozellikler

Hastalarin kigisel 6zelliklerini saptamak icin, 7 yasindan kiiciik ve bliyiik
cocuklara iki farkli anket formu kullanilmistir (Ek 4-5). Anket formlarinda hastalarin
demografik 6zellikleri (cinsiyet, yas, diyabet yasi, kardes sayist vb.) ve hastaliklarina
iliskin bilgiler (ailede diyabet varligi, giinliik toplam insiilin dozu, tanida ketoasidoz
varligi, hipo/hiper glisemi sikligi, almis oldugu tibbi ve beslenme tedavi tiirleri vb.)
sorgulanmistir. Anket formunun karbonhidrat sayimina iliskin sorulardan olusan
boliimii egitimden 6 ay sonraki kontrolde doldurulmustur. Anket formu, arastirmaci

tarafindan hasta/hasta yakinlariyla yiiz yiize goriisme teknigi ile doldurulmustur.

3.3.2 Beslenme OykKiisii, 24 Saatlik Besin Tiiketim Kayd

Hastalarin beslenme Oykiisii (anne siitii ile beslenme siiresi, tamamlayici
besinlere baglama zamani ve ilk ek besin, ana ve ara 0giin sayisi, genellikle
oglinlerinde tiikettigi yiyecekler, okul/kreste beslenme aligkanliklar1i vb.) anket
formuyla sorgulanmistir (Ek 4-5). Besin tiiketim durumunun saptanmasi amaciyla 2-
7 yas grubu hastalarin ebeveynlerinden, 7-18 yas grubu hastalarin kendisinden
hatirlatma yontemi ile geriye doniik 24 saatlik besin tiikketimleri baglangigta ve 6 ay
sonunda alimmistir (Ek 6). Besin tiiketim kayitlarinin enerji, makro ve mikro besin
ogeleri, Tiirkiye icin gelistirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme

Bilgi Sistemi (BeBiS)” 7. versiyonu kullanilarak analiz edilmistir (224).
Hastalar tarafindan tiiketilen giinliik ortalama enerji ve besin 6geleri yasa

gore Diyetle Referans Alim Diizeyi (Dietary Reference Intake) (225) o6nerileri ile

karsilastirilarak alim ytizdeleri hesaplanmustir.
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3.3.3 Antropometrik Olciimler

Arastirmaya katilan hastalarin boy uzunluklar1 ve viicut agirliklar1 6l¢timleri
alinmis ve forma kaydedilmistir (Ek 7). Boy uzunlugu ve viicut agirlig1 6lgtimii, 0.1
kilogram ve 1 milimetreye duyarli Seca marka elektronik boy Olgerli terazi ile
yapilmistir. Boy uzunlugu o6lgiimiinde hastanin ayaklarinin yan yana ve basmin
Frankfurt diizleminde olmasina dikkat edilmistir. Ol¢iimii etkileyebilecek toka, sapka
ve ayakkabi islem Oncesinde c¢ikartilmistir. Viicut agirligir dlgiimii, ayakkabisiz ve
ince kiyafetlerle yapilmistir. Viicut agirlign Ol¢iimiiniin yapilamadig: kiiciik yas
grubundaki hastalarda tartim islemi, ¢cocuk ebeveyni ile birlikte tartilarak ardindan
ebeveynin tek basina tartilmasiyla alinan viicut agirligi degerleri arasindaki fark
hesaplanarak yapilmistir. Viicut agirliginin (kg), boy uzunlugunun(m) metrekaresine
boliinmesi ile hastalarin Beden Kiitle indeksleri (BKI) hesaplanmustir. Yasa gore
viicut agirligi, yasa gore boy uzunlugu ve yasa gore beden kiitle indeksi z skorlar1 2-5
yas i¢in Diinya Saglhk Orgiitii (WHO) 2006 biiyiime standartlarina (226), 6-18 yas
icin WHO 2007 referans degerlerine (227) gére Anthro ve Anthro Plus programlari
kullanilarak hesaplanmistir  (228). Hastalar Tablo 3.1°de gosterildigi  gibi
degerlendirilmistir (229).

Tablo 3.1 Antropometrik ol¢iimlerin degerlendirilme kriterleri

Yasa gore agirhk Yasa gore boy Yasa gore BKI
<-1SD Zay1f Kisa Zayif
>-1SD, <+1SD Normal Normal Normal
>+1SD, <+2SD Kilolu Uzun Kilolu
>+2SD Obez Cok uzun Obez

3.3.4 Fiziksel Aktivite Kaydi
Arastirmaya katilan hastalarin besin tiikketim kayitlarinin alindig1 giinlerde 24

saatlik fiziksel aktivite durumunu saptamaya yonelik fiziksel aktivite kayit formu (Ek

8) doldurularak giinliikk enerji harcamalar1 saptanmistir. Aktiviteler i¢in harcanan
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stirelerin toplaminin 24 saat (1440 dakika) olmasma dikkat edilmistir. Hastalarin
aktiviteler icin harcadigi siire, dinlenme metabolik hizi (DMH), toplam enerji

harcamas1 (TEH) ve fiziksel aktivite faktorleri hesaplanmistir.

3.3.5 Karbonhidrat Sayimi Besin Tiiketimi ve Kan Sekeri Kaydi

Calismanin baslangicinda arastirmaya katilan hastalara karbonhidrat sayimi
yontemini Ogretmek amaciyla gilinliik tiikettikleri tiim besinleri, ac¢lik ve
postprandiyal kan sekeri 6lgiim kayitlar1 ve insiilin dozlar ile birlikte bir forma (Ek
9) kaydetmeleri istenmistir. Sonuglara gore Ogiinlerdeki karbonhidrat/insiilin
oranlarinda diizeltmeler yapilmis ve Ogilinler icin bireysel oranlar belirlenmistir.
Arastirma boyunca hastanede rutin kontroliine gelen hastalardan oranlarinda

degisiklik yapilmasi gerekenlerle tekrar calisilarak en uygun oran belirlenmistir.

3.3.6 Karbonhidrat Sayimmna Uyumu Saptama Formu

Arastirmaya katilan hastalara calisma baslangicinda verilen karbonhidrat
sayim egitimden 6 ay sonra kontrole geldiklerinde karbonhidrat sayimina uyumlarini
saptamak amaciyla form (Ek 10) doldurulmustur. Bu formda hasta ya da ebeveyni
tarafindan karbonhidrat iceriginin hesaplanmasi istenen bir giinliilk menii 6rnegi yer
almaktadir. Verilen menii 6rnegindeki yiyeceklerin tek tek karbonhidrat icerikleri ve
toplam meniiniin karbonhidrat igerigini yazmalar1 istenmistir. ~ Karbonhidrat
sayimina uyumun hastaya 6zgii bireysel durumlar g6z 6niinde bulundurularak uygun
araliklarla (3-6 ayda bir) diyetisyen tarafindan degerlendirilmesinin metabolik
kontrolii iyilestirdigi bilinmektedir. Bu formdan elde edilen karbonhidrat gramlari ile
gercek karbonhidrat gramlar1 arasindaki fark belirlenmis ve hastalarin karbonhidrat
igeriklerinde yiiksek ve diisiik tahmin (over-underestimation) diizeyleri saptanmustir.
Literatiirde karbonhidrat sayiminda uyuma iliskin kesin bir degerlendirme kriteri
bulunamadigindan, bu ¢alismada Onceki caligmalarin sonuglarina dayanarak
bireylerin karbonhidrat tahmininde toplam 10 gramlik yanilmanin uyumsuzlugu

gosterdigi kabul edilmistir (173, 175).
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Ayrica bu form ile karbonhidrat sayiminin {igiincli diizeyini olusturan
karbonhidrat/insiilin oranini ve insiilin duyarlilik faktoriini kullanarak 6giin oncesi
insiilin dozuna nasil miidahale edecekleri sorgulanmistir. Meniideki hesaplanan
karbonhidrat miktaria gore, 6giin 6ncesi kan sekeri diisiik (50 mg/dL), normal (80-
120 mg/dL) ve yiiksek (210 mg/dL) oldugu durumlarda kag {inite insiilin vuracagini

hesaplayip yazmasi istenmistir.

Bu form degerlendirilirken, hastalarin toplam menii karbonhidrat graminda
%10’luk yanilmalar1 karbonhidrat sayiminin 1l.asamasma uyumsuzluk olarak
degerlendirilmistir. Karbonhidrat/insiilin oranin1 kullanamama, 6giin Oncesi kan
sekeri sonucuna gore insiilin dozunda diizeltme yapmama ya da %10 ve iistii yanls
hesaplama ise karbonhidrat sayiminin 3.asamasmna uyumsuzluk olarak

degerlendirilmistir.

3.3.7 Biyokimyasal Parametreler

Hastalarin beslenme durumuna ve hastaligin prognozuna iliskin biyokimyasal
testler Giilhane Askeri Tip Akademisi biyokimya laboratuarinda analiz edilmistir.
Hastalardan her {i¢ ayda bir rutin olarak istenen HbAlc, aglik kan glukozu, total
kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, alanin aminotransferaz
(ALT), aspartat aminotransferaz (AST) kreatinin, {irik asit, kan tire azotu (BUN)
Ol¢timleri ¢aligma baslangic1 ve 6 ay sonunda endokrinolog ile birlikte bilgisayar
kayitlarindan kontrol edilerek forma kaydedilmistir (Ek 7). Tim biyokimyasal

parametrelerin referans degerleri Ek 11°de gdsterilmistir.

Metabolik kontrol gdstergesi olarak HbA1c¢ kullanilmistir. HbAlc’nin;

e 0-6 yas arasi1 ¢ocuklar i¢in <58-69 mmol/mol (%7.5-%8.5)

e 6-13 yas arasi ¢ocuklar i¢gin <64 mmol/mol (%8.0)

e 13-18 yas arasi ¢ocuklar i¢in <58 mmol/mol (%6.5-7.0) olmasi iyi glisemik
kontrol olarak degerlendirilmistir (75).

80



HbAlc yiiksek performansh sivi krogmatografisi (HPLC: high performance
liquid chromatography) ile 6lgiilmiistiir. A¢lik kan glukozu otoanalizor ile glukoz
oksidaz yontemi kullanilarak kapiller kanda spektofotometre ile analiz edilmistir.
Serum ALT ve AST ol¢iimleri otoanalizor ile spektrofotometrik olarak caligilmistir.
Total kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserid otoanalizor ile spektrofotometrik
olarak c¢alisilmistir. LDL-Kolesterol Friedewald formiiliine [Total Kolesterol-(HDL-
Kolesterol+Trigliserit/5)] gore hesaplanmustir. Bu formiil trigliserid seviyesi 400
mg/dL {izerinde oldugunda uygulanmamakta, bunun yerine direkt 6lgiim metodlart

olan immiinoseperasyon/spektrometri ile analiz edilmektedir.

Kan yaglarinin  degerlendirilmesinde =~ Amerikan Pediatri  Akademisi
[American Academy of Pediatrics (AAP)] cocuk ve addlesanlar1 kardiyovaskiiler

hastalik riskinden korumak i¢in lipid izlem referans degerleri kullanilmistir (230).

Buna gore (230);

e LDL-Kolesterol: <110 mg/dL normal
110-130 mg/dL sinir
>130 mg/dL yiiksek

e HDL-Kolesterol: <35 mg/dL diisiik
>35 mg/dL normal

e Total-Kolesterol: <170 mg/dL normal
170-199 mg/dL sinir
>200 mg/dL yiiksek

e Trigliserid: <160 mg/dL normal

>160 mg/dL yiiksek

olarak degerlendirilmistir.
3.4 Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi
Arastirma sonucunda elde edilen veriler, Windows ortaminda SPSS 17.0

Istatistik Paket Programu ile degerlendirilmistir. Nitel ve nicel degiskenler icin uygun

betimsel degerler verilmistir. Nitel degiskenler, say1 (S) ve ylizde (%) olarak, nicel
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degiskenler ise verinin uygunluguna bagl olarak ortalama+standart sapma (X+SS),
en kiiciik ve en biiyiik degerler, ¢eyrek degerler (25., 50., 75. persentiller) ile ifade
edilmistir. Olgiimle belirtilmis nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
“Kolmogorov-Smirnov” testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilan verilerde
karbonhidrat sayimi 6ncesi ve sonrasi arasindaki fark “Eslestirilmis 6rneklem t-testi
(iki bagimli grup arasindaki farkin 6nemlilik testi)” ile degerlendirilmistir. Normal
dagilan iki bagimsiz degiskenin ortalamalar1 arasindaki farkin onemlilik kontrolii
“Bagimsiz gruplarda student t testi (independent samples t-test)” ile analiz edilmistir.
Normal dagilim gdstermeyen bagimli degiskenler arasindaki farkin belirlenmesi igin
“Wilcoxon eslestirilmis isaret testi”, bagimli degiskenin kategorik olmasi durumunda
ise “Mc-Nemar testi” ile karsilastirmalar yapilmistir. ikiden fazla grubun oldugu
normal dagilmayan bagimsiz degiskenler Kruskal Wallis testi ile degerlendirilmistir.
5’den kiiciik beklenen siklik oran1 %25°den fazla olan ¢apraz tablolarda daha giiclii
sonuglar veren kesin (exact) ki-kare testler kullanilmistir. Tiim istatistiksel testlerde

en diisiik 6nemlilik diizeyi 0.05 olarak kabul edilmistir (231).
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4. BULGULAR

4.1. Hasta ve Ailelerine Iliskin Genel Ozellikler

Calismaya, Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk Endokrinoloji boliimiinde
takip edilen 2-18 yas aras1 28 kiz (%52.8) ve 25 erkek (%47.2) olmak iizere toplam
53 Tip 1 diyabetli gocuk ve addlesan hasta alinmistir. Hastalarin %15°1 6 yas altinda,
%41.5°1 6-12 yas arasinda, %43.5’1 12 yas ve ilizerinde oldugu saptanmistir (Tablo
4.1.1).

Tablo 4.1.1 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve addlesanlarin yasa ve cinsiyete gore

dagilim

Kiz Erkek Toplam
Yas Gruplan, S % S % S %
yil
<6 6 75.0 2 25.0 8 15.0
6-12 14 63.6 8 36.4 22 41.5
>12 8 34.8 15 65.2 23 43.5
Toplam 28 52.8 25 47.2 53 100.0

Tablo 4.1.2°de arastirmaya katilan hastalarin yas gruplarina gore diyabet
yaglariin ortalama, standart sapma, ¢eyrek degerler, alt ve list degerleri verilmistir.
Hastalarin diyabet yaslarinin ortalamasi 0-6 yas grubunda 1.2+0.54 yil, 6-12 yas
grubunda 2.5+£2.22 yil, 12 yas ve lizerinde 3.5+£3.22 yil ve tiim yas gruplarinda
ortalama 2.7+2.67 yil oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.1.2 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adélesanlarin yas gruplarima gore diyabet

yas1 ortalamalari

Divabet Yasy/Y1l (n=53)

Yas Gruplan, X SS 25.P 50.P 75.P Alt-Ust
yil

<6 1.2 0.54 1.02 1.20 1.47 0.17-2.08
6-12 2.5 2.22 0.75 1.83 5.08 0.08-6.50
>12 3.5 3.22 041 341 5.08 0.02-11.25
Toplam 2.7 2.67 0.79 1.75 4.62 0.02-11.25

Hastalarin ebeveynlerinin  egitim durumlar1 incelendiginde, annelerin
%27.1’inin Universite, %41.7’sinin lise, %8.3tinlin ortaokul, %14.6’sinin ilkokul
mezunu oldugu ve %8.3’linilin okur-yazar olmadigi babalarin ise %58.3’{iniin
tiniversite, %6.2’sinin ilkokul mezunu oldugu saptanmistir. Arastirmaya katilan
ailelerin %66°s1 gelirlerinin giderlerine esit oldugunu belirtmistir. Hasta ailelerinden
%11.3’{ akraba olduklarini bildirmislerdir. Hastalarin %60.4’{i akrabalarinda diyabet
hastalig1 oldugunu belirtmistir. Hastalarin birinci derece akrabalarinda Tip 1 diyabet
goriilme sikhigimmin %20, ikinci derece akrabalarinda ise Tip 1 diyabet goriilme
sikligmmin %16.6 oldugu saptanmustir. Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin
%45.3’linlin tek basma bir odast oldugu, %54.7’sinin ise odalarini en az biriyle
paylastiklar1 belirlenmigstir. Hastalarin ailelerindeki ¢ocuk sayis1 ortalamasinin

2.2+0.65 oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1.3)
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Tablo 4.1.3 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adoélesanlarin ebeveynlerinin bazn

sosyodemografik ve diyabet hastahigina iliskin 6zelliklerinin dagilimi

Divabet Hastas1 (n=53)

S %
Anne egitim durumu
Okur-yazar degil 4 8.3
Ilkokul 7 14.6
Ortaokul 4 8.3
Lise 20 41.7
Universite 13 27.1
Baba egitim durumu
Okur-yazar degil - -
Tlkokul 3 6.2
Ortaokul 2 4.2
Lise 15 31.3
Universite 28 58.3
Ailenin gelir durumu
Gelir giderden az 7 13.2
Gelir gidere esit 35 66.0
Gelir giderden fazla 11 20.8
Anne babada akrabahk
Evet 6 11.3
Hayir 47 88.7
Akrabalarda diyabet hastalig
Var 32 60.4
Yok 21 39.6
Akrabalik derecesi ve diyabet tiirii
1.derece akraba (Tip 1) 1 20.0
1.derece akraba (Tip 2) 4 80.0
2.derece akraba (Tip 1) 4 16.6
2.derece akraba (Tip 2) 20 83.4
Ailedeki ¢ocuk sayisi 2.2+0.65
Cocugun odasini paylastig: Kisi
Yok 24 45.3
Kiigtik kardes 21 39.6
Abla/Abi 7 13.2
Anne/Baba 1 1.9
(X £SS)
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Calismaya katilan Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adélesanlarin ortalama yasi
10.8+4.09 yil, kardes sayisi 1.2+0.65, dogum agirlig1 3129.6+687.26 gram ve giinliik
yaptiklar fiziksel aktivite 28.0+17.87 dakika olarak saptanmistir. Hastalarin %62.3’i

herhangi bir sosyal faaliyete katilmadiklarin1 bildirmistir. Hastalarin ailelerine

cocuklariin okul basarist soruldugunda, %29.2’si ¢ok iyi, %31.371 1yi, %27.1°1 orta,

%10.4’1 kotii, %2’si ¢cok kotii oldugunu belirtmistir. Hastalarin %60.4’iinde ergenlik

doneminin basladigi, %39.6’sinin ise ergenlige girmedigi belirlenmistir (Tablo

4.1.4).

Tablo 4.1.4 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adélesanlarin genel 6zelliklerinin dagilimi

ve ortalamalari

Diyvabet Hastas1 (n=53)

X SS
Yas,yil 10.8 4.09
Kardes Sayisi 1.2 0.65
Dogum Agirhgy, g 3129.6 687.26
Fiziksel aktivite, dk/giin 28.0 17.87

S %
Sosyal faaliyet
Yok 33 62.3
Takim Sporlar1 11 20.7
Miizik 9 17.0
Ders Basarisi
Cok 1yi 14 29.2
Iyi 15 31.3
Orta 13 27.1
Koti 5 10.4
Cok Kot 1 2.0
Puberte durumu
Prepuberte 21 39.6
Puberte 32 60.4
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4.2. Hastalarin Hastahiklarma iliskin Ozellikleri

Hastalarin hi¢ birinde diyabetin kronik komplikasyonu bulunmadigi
saptanmustir. Tanidaki HbAlc ortalamasinin 11.34+2.09 oldugu belirlenmistir. On iki
yasindan biiyiiklerin tamami insiilin enjeksiyonunu kendileri yaparken, alt1 yagindan
kiiglik ¢ocuklarin %50’sinde sadece anne, %50’sinde ise anne ya da babanin insiilin
enjeksiyonunu yaptigi saptanmistir. Calismaya katilan hastalarin 9’unun (%17)
insiilin pompast kullandig1 belirlenmistir. Hastalarin %24.5’1 en az bir kez miidahale
gerektiren hipoglisemi yasadiklarini, %47.2°si ise tanida ketoasidoz komasi ile
hastaneye yattigint bildirmistir. Hastalarin  %30.2’sinde lipodistrofi oldugu
saptanmustir (Tablo 4.2.1).

Tablo 4.2.2’de Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin diyabet tedavisi ile
iligkili akut komplikasyon, insiilin duyarliliklar1 ve 6giinlerdeki karbonhidrat/insiilin
oranlarinin ortalama ve ¢eyrek degerleri gosterilmistir. Cocuklarin giinliik kan sekeri
6l¢iim sayisinin (SMBG) medyan degeri 6.0 olup, bazilar1 hi¢ 6lgmedigini, bazilar
ise ginde 10 kez Oolgtiiklerini belirtmislerdir. Ayda yasanan hipoglisemi ve
hiperglisemilerin medyan degerleri sirasiyla 4.0 ve 5.0 olarak saptanmistir. Hastalar
005

ortalama olarak ayda 1 kez gece 03.
bildirmislerdir. Insiilin duyarlilk faktorii ortalamasi 83.0+70.92 olup 13.0-360.0

te kan sekeri Olciimi yaptiklarini

arasinda degistigi belirlenmistir. Sabah ogiiniindeki karbonhidrat/insiilin oram
ortalamast 12.0£10.69 medyan degeri 10, 6gle 6giinii i¢in ortalamasi 15.4+11.66,
medyant 12.0 ve aksam 0glnii i¢in ortalamasi 15.3+11.28, medyan1 12.0 olarak

saptanmuistir.
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Tablo 4.2.1 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adélesanlarin hastaliklarmma ve tedavi

yontemlerine iliskin 6zelliklerin dagilinm

Divabet Hastasi (n=53)

X SS
Tamda HbAlc, % 11.3 2.09
S %
Kronik komplikasyon varhgi
Var 0 0.0
Yok 53 100.0
Insiilin enjeksiyonunu yapan
<6 yas
Annesi 4 50.0
Annesi/Babasi 4 50.0
6-12 yas
Kendisi 8 32.0
Annesi 7 28.0
Kendisi/Annesi 7 28.0
Annesi/Babasi 3 12.0
>12 yas
Kendisi 11 100.0
Insiilin Pompasi kullanma durumu
Evet 9 17.0
Hayir 44 83.0
En az bir kez ciddi hipoglisemi varhg:
Var 13 24.5
Yok 40 75.5
Lipodistrofi varhg:
Var 16 30.2
Yok 37 69.8
Tanida ketoasidoz varhgi
Var 25 47.2
Yok 28 52.8
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Tablo 4.2.2 Hastalarin tedaviyle iliskili degerlerinin ortalamalar:

Divabet Hastasi (n=53)

X SS  25pP* 50PT 75P**  Alt-Ust

SMBG, giin 54 228 35 6.0 7.0 0.0-10.0
Hipoglisemi, giin/ay 6.9 7.43 2.0 4.0 10.0 0.0-30.0
Hiperglisemi, giin/ay 6.7 7.55 1.0 5.0 10.0 0.0-30.0
Gece 03% ol¢iimii, ginay 10.6 13.7 0.0 1.0 30.0  0.0-30.0
IDF 83.0 7092 400 650 100.0 13.0-360.0
K/1, sabah 120 1069 6.0 100 150  4.0-60.0
K/1, bgle 154 1166 7.7 120 200  4.0-60.0
K/I, aksam 153 1128 80 120 200  4.0-60.0

*i1k ceyrek deger, " ikinci ceyrek deger (medyan), **Uciincii ceyrek deger
“Insiilin duyarhlik faktorii

Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adblesanlarin okulda hastaliklarinin bilinme durumu
incelendiginde, %27.7’si1 diyabetli oldugunu 6gretmen ve arkadaglarindan sakladigini
belirtmistir. Diyabetli oldugunu saklamayanlarin %47.1°1 sadece Ogretmeninin,
%52.9’u ise Ogretmen ve arkadaslarinin diyabetli oldugunu bildigini belirtmistir.
Ailelerin %60’1 okul ile hastalik hakkinda iletisim halinde olduklarin1 ve okullarin
%38.3’linde diyabetli ¢ocuklara enjeksiyonlarin1 yapabilecekleri 6zel bir oda tahsis

edildigini bildirmistir (Tablo 4.2.3).
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Tablo 4.2.3 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adélesanlarin okulda hastahklarim

saklamalarina iliskin o6zelliklerin dagilimi

Diyabet Hastas1 (n=53)

S %
Okulda diyabetin bilinme durumu
Evet 34 72.3
Hayir 13 27.7
Okulda hastalig1 kimler biliyor
Sadece 6gretmen 16 47.1
Ogretmen ve arkadaslar 18 52.9
Okul ile diyabet hakkinda iletisim durumu
Evet 27 60.0
Hayir 18 40.0
Okulda enjeksiyon yapilabilecek 6zel oda olmasi
Evet 18 38.3
Hayir 29 61.7

4.3 Hastalarin Beslenme Ahskanliklarina iliskin Ozellikleri

Hastalarin 0-1 yas beslenme aligkanliklar1 degerlendirildiginde, %86.8’inin
anne siitll aldigi, %13.2’sinin hi¢ anne siitli almadigi saptanmistir. Hastalarin
ortalama anne siitli alma siiresinin 12.9+9.79 ay oldugu belirlenmistir. Calismaya
katilan ¢ocuk ve adolesanlarin %73.7’sinin 6 ay ve daha uzun siire anne siitii aldig1
saptanmustir. Ik bir yasta inek siiti kullananlarin sikligi %68.4, formula
kullananlarin siklig1 ise %36.8 olarak saptanmistir. Tamamlayic1 besinlere baslama
ay1 ortalamasinm 5.8+1.28 oldugu belirlenmistir. Ilk verilen tamamlayic1 besinlerin
yogurt (%28.9), meyve suyu/piiresi (%26.3), ¢orba (%26.3), yumurta sarist (%8.1),
inek/keci siitii (%5.2), sebze suyu/piiresi (%2.6) ve bebe biskiivisi (%2.6) oldugu
gorilmiistiir (Tablo 4.1.5).
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Tablo 4.3.1 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adélesanlarin O-1 yas beslenme 6zelliklerine

gore dagilim

Divabet Hastasi (n=53)

S %
Anne siitii alma durumu
Evet 33 86.8
Hayir 5 13.2
Anne siitii alma siiresi , ay 12.9+9.79
Tek basina anne siitii alma siiresi
<6 ay 10 26.3
>6 ay 28 73.7
0-1 yas inek siitii alma durumu
Evet 26 68.4
Hayir 12 31.6
0-1 yas formiila alma durumu
Evet 14 36.8
Hayir 24 63.2
Tamamlayici besine baslama zamanl*, ay 5.8+£1.28
Ik verilen tamamlayici besin
Yogurt 11 28.9
Meyve suyu/pliresi 10 26.3
Corba 10 26.3
Yumurta sarisi 3 8.1
Sebze suyu/piiresi 1 2.6
Inek/Kegi Siitii 2 5.2
Bebe biskiivisi 1 2.6
“(X£SS)
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Calismaya katilan c¢ocuk ve adélesanlarin  beslenme aligkanliklar:
incelendiginde, %96.2°sinin ii¢ ana 0giin, %>54.7’sinin li¢ ara OFlin yaptig
saptanmustir. Hastalarin giinliik ortalama 1250.0+659.47 mL su i¢tikleri saptanmustir.
Evde yemekleri ¢ogunlukla (%95.9) annelerin yaptigi ve yemekleri yapanlarin
%81.6’s1nin karbonhidrat sayimimi bildigi belirlenmistir. Hastalarin %13.2’si higbir
zaman disarida yemek yemedigini, %17’si ise her giin en az bir 6giiniinii disarida
yedigini belirtmistir. Hastalara okuldaki yemek tercihleri soruldugunda, %54.3’1

yiyeceklerini evden gétiirdiigiinti bildirmistir (Tablo 4.3.2).

Hastalarin %41.5’1 karbonhidrat sayimi yonteminden once tibbi beslenme
tedavisi aldigin1 ve tibbi beslenme tedavisi alanlarin tiimii uygulamada zorlandiginm
belirtmistir. En fazla zorlandiklar1 konu ise %54.5’lik bir siklikla sekerli besinleri
tiketememek olmustur. Hastalardan karbonhidrat sayimmi tanimlamalari
istendiginde yaklasik yarist (%47.2) tiiketilen karbonhidrat miktarina gore insiilin
yapmak cevabini vermislerdir. Hastalarin  %90.6’s1  karbonhidrat sayimini
o6grenmenin kolay oldugunu belirtmistir. Karbonhidrat sayiminin en énemli avantajt
olarak hastalarin %35.4’1 hipo/hiperglisemi sikligini azaltmasi, %20.8’i hastaymis
gibi hissettirmemesi ve yine %20.8’1 sosyal hayat1 kolaylastirmasi cevabini1 vermistir.
Karbonhidrat sayiminda en ¢ok zorlanilan konunun %54.7’lik siklikla siirekli hesap
ve tartim yapma zorunlulugu oldugu saptanmistir. Hastalarin %43.4’linilin diyetisyen
ile ti¢ ayda bir ya da daha sik araliklarla goriistiigii, %34 iinlin ise yilda bir ve daha
az gOristiigi belirlenmistir. Hastalarin ortalama 10.8+16.26 saatte karbonhidrat

sayimini 6grendikleri belirlenmistir (Tablo 4.3.3).
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Tablo 4.3.2 Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarin mevcut beslenme

aliskanhklarina iliskin 6zelliklerin dagilim

Divabet Hastasi (n=53)

S %
Ana 6giin sayisi
3 51 96.2
4 2 3.8
Ara 0giin sayis1
0 4 7.5
1 7 13.3
2 9 17.0
3 29 54.7
4 4 7.5
Ana 6giin sayis1* 3.0+0.19
Ara 6giin sayis1* 2.4+1.06
Su tiiketimi*, ml/giin 1250.0+£659.47
Evde yemekleri yapan Kisi
Anne 47 95.9
Anneanne 2 4.1
Yemekleri yapamn KS' bilme durumu
Biliyor 40 81.6
Bilmiyor 9 18.4
Ev dis1 yemek yeme sikhigi
Hig 7 13.2
Hergiin 9 17.0
Haftada 4-6kez 6 11.3
Haftada 1-3 kez 10 18.9
Ayda 2-3 kez 12 22.6
Ayda 1 kez 9 17.0
Okulda tiiketilen besin tercihi
Okul kantininden satin almak 13 28.3
Okul yemekhanesinde yemek 8 17.4
Evden getirmek 25 54.3

*( X +SS) Karbonhidrat Sayimm
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Tablo 4.3.3 Tip 1 diyabetli cocuk ve adélesanlarin tibbi beslenme tedavisi (TBT)

ve karbonhidrat sayimina (KS) iliskin 6zelliklerinin dagilim

Divabet Hastasi (n=53)

S %
Karbonhidrat sayimindan énce TBT
Evet 22 41.5
Hayir 31 58.5
TBT zorlanma
Evet 22 100.0
Hayir 0 0.0
TBT zorlanma nedeni
Abur-cubur yiyememek 2 9.1
Sekerli besinleri yiyememek 12 94.5
Ac¢ kalmak 6 27.3
Anlamamak 2 9.1
KS nedir
Diyabeti kolaylastiran beslenme yontemi 3 5.8
Yenilen yemeklerin i¢indeki karbonhidrat 13 24.5
Kan sekerini iyilestiren yontem 4 7.5
Karbonhidrata gore insiilin yapmak 25 47.2
Karbonhidratlarin kan sekerini etkilemesi 4 7.5
Beslenme tedavisi sekli 4 7.5
KS 6grenmek
Kolay 48 90.6
Zor 5 9.4
KS dogru uyguladigim diisiinmek
Evet 53 100.0
Hayir 0 0.0
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Tablo 4.3.3 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin tibbi beslenme tedavisi
(TBT) ve karbonhidrat saymmina (KS) iliskin 6zelliklerinin dagilim (devami)

Divabet Hastasi (n=53)

S %
KS avantajlari
Hastaymis gibi hissettirmemesi 10 20.8
Agirlik kazanimini engellemesi 2 4.2
Kat1 kurallar1 olmamasi 9 18.8
Sosyal hayat1 kolaylastirmasi 10 20.8
Hipo/hiperglisemiyi azaltmasi 17 35.4
KS zorluklar:
Yok 11 20.7
Stirekli hesap/tartim yapmak 29 54.7
Etiketlerdeki bilgi eksikligi 9 17.0
Siirekli aile uyarisi/baskisi 1 1.9
Her an herkesin oniinde 6l¢lim yapmak 2 3.8
Insiilin dozunda yanilma korkusu 1 1.9
KS zorlanma
Evet 35 66.0
Hayir 18 34.0
KS egitimini yeterli bulma
Evet 45 84.9
Hayir 8 151
Diyetisyeni gorme sikligi
Ayda bir ve daha ¢ok 7 13.2
Ug ayda bir 16 30.2
Alt1 ayda bir 12 22.6
Yilda bir ve daha az 18 34.0

X+SS  Medyan (CDF*)

KS 6grenme siiresi/giin 10.8+16.26 3.0(5.5)

CDF (Ceyrek Degerler Arasindaki Fark)
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Hastalarin ebeveynlerine ¢ocuklart okuldayken karbonhidrat sayimina
uyumlarini nasil kontrol ettikleri soruldugunda, %20.8’1 siirekli yaninda olarak,
%15.1’1 yemek zamani yaninda olarak, %15.1°1 insiilin pompasindan sonuglari
okuyarak, %13.1°1 6gretmeni ile iletisime gegerek cevabini vermistir. Ebeveynlerin

%20.81 ise gocuklarini kontrol etmediklerini belirtmistir (Tablo 4.3.4).

Tablo 4.3.4 Ebeveynlerin c¢ocuklar1 okuldayken Kkarbonhidrat sayimina

uyumlarmm nasil kontrol ettiklerine iliskin 6zelliklerin dagilim

Divabet Hastasi (n=53)

S %
Kontrol edilmiyor 11 20.8
Pompa kullaniliyor (kayitlardan) 8 151
Siirekli yaninda olarak 11 20.8
Yemek zamani yaninda olarak 8 151
Ogretmen takip ediyor 7 131
Telefon ile kontrol ediliyor 8 15.1

4.4 Hastalarin Giinliik Enerji Harcamalari

Tablo 4.4.1°de hastalarin 10 yas alt1 ve {istii olmak {izere Bazal Metabolik Hiz
(BMH), aktivite faktorii ve toplam enerji harcamasi1 (TEH) ortalamalar1 verilmistir.
On yas alt1 ve Ustli ¢gocuklarin BMH ortalamasi sirastyla 1065+208.22 kkal/giin ve
1570.5+238.28 kkal/giin olarak saptanmistir. Fiziksel aktivite faktorii on yas alt1 i¢in
1.30+0.08 ve on yas isti icin 1.38+0.11 olarak belirlenmistir. Toplam enerji
harcamasinin on yas iistii ¢ocuklarda (2178.0+381.63 kkal/giin), on yas altindaki
cocuklara (1399.3+313.92 kkal/giin) gore daha yiiksek oldugu saptanmustir.
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Tablo 4.4.1 Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin yas gruplarina gore giinliik

enerji harcamasi ortalamalar

Yas Gruplan <10 Yas (n=25) >10Yas (n=28)

= Alt- = Alt-
X SS Medyan Ust SS  Medyan Ust

BMH, 1065.1 208.22 102424 750.3- 1570.5 238.28 1570.21 1201.1-
kkal/giin 1744.0 2179.2

Aktivite 1.30 0.08 1.32 1.1-1.4 1.38 0.11 1.36 1.2-1.7
Faktorii

TEH, 1399.3 313.92 1334.78 900.4- 2178.0 381.63 213791 1561.5-
kkal/giin 2459.1 2963.7

45 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adélesanlarin karbonhidrat sayimi oncesi ve

sonrasinda antropometrik olciimleri

Hastalarin boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle indeksi, yasa gore viicut
agirhgl, yasa gore boy uzunlugu, yasa gére BKI z skorlarmin karbonhidrat sayimi
(KS) o6ncesi ve sonrasindaki ortalama, standart sapma, medyan, minimum maksimum
degerleri Tablo 4.5.1°de verilmistir. Biiylime gelisme devam ettigi i¢in boy uzunlugu
ve viicut agirhgindaki KS oOncesi ve sonrasindaki 6 aylik zamana bagl artis

normaldir ve istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Calismaya katilan diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin BKI ortalamasi KS &ncesi
19.1+3.25 kg/m?, KS sonrasi 19.4+3.54 kg/m? olup aradaki farkin istatistiksel agidan

onemsiz oldugu saptanmistir (p>0.05).

Hastalarm yasa gore BKI z skoru KS 6ncesi en az -1.8, en fazla 2.2 iken, KS
sonrast en az -2.3, en fazla 2.5°dir. Yaga gore boy z skoru ortalamalarinin KS 6ncesi
ve sonrasi benzer oldugu goriilmistiir. Yasa gore agirlik z skoru KS 6ncesi 0.2+0.90
iken, KS sonrasit 0.4+0.87 olarak artmistir. Bu artig istatistiksel analizde onemli

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.5.1).
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Tablo 4.5.1 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarin karbonhidrat saymm (KS) oncesi ve sonrasi antropometrik ol¢iimlerinin
aritmetik ortalama, standart sapma, medyan ve alt-iist degerleri

KS Oncesi (n=52)

KS Sonrasi 6. Ay (n=52)

X SS Medyan Alt-Ust X SS  Medyan  Alt-Ust p
Boy, cm 144.4 23.67 147.0 89.0-185.5 146.7 2244 1505  94.5-186.5 0.000"
Agirlik, kg 42.4 18.44 40.0 13.4-86.0 440 1842 412 14.9-91.5 0.000"
BKI, kg/m® 19.1 3.25 18.46 14.4-26.6 19.4 354 1848 145294 0.102
Yasa gore BKI, z skor 0.4 0.86 0.59 (-1.8) - 2.2 0.2 0.87 054  (-2.3)-25 0.312
Yasa gore boy, z skor 0.4 0.89 0.37 (-1.8)-2.1 0.4 0.91 0.38  (-1.6)-2.2 0.891
Yasa gore agirhik, z skor 0.2 0.90 0.56 (-2.5)-1.9 0.4 0.87 0.53 (-1.5)-2.3 0.957

“Paired samples t-test, ~ p<0.005
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Tablo 4.5.2’de karbonhidrat sayimi1 (KS) 6ncesi ve 6 ay sonrasinda hastalarin
yasa Ve cinsiyete gore viicut agirhigi, yasa gore boy uzunlugu ve yasa gore beden
kiitle indeksi (BKI) z skorlarinin ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum
degerleri gosterilmistir. Buna gore, 6 yas ve altinda yasa gore viicut agirligi z skoru
ortalamasi1 KS’den Once erkeklerde 0.0+1.06, kizlarda 0.7+0.86 iken, sonrasinda
erkeklerde 0.9+0.0, kizlarda 0.5+0.63 olmustur. 6-12 yas arasindaki ¢ocuklarda KS
Oncesi ve sonrasit yasa gore agirlik z skoru ortalamalarinin benzer oldugu
gorilmistiir. Yasa gore agirlik z skoru ortalamasi 12 yas {istii kizlarda yine benzer
olup erkeklerde 0.3+1.20°den 0.6+1.16’ya yiikselmistir. Yasa gore viicut agirligi z
skorunun KS 0Oncesi ve sonrasi ortalamalari arasindaki fark istatistiksel agidan

onemli bulunmamustir (p>0.05).

Yasa gore boy z skoru ortalamalar1 degerlendirildiginde, 6-12 yas grubu hem
kizlarda hem de erkeklerde, 12 yas iistii ise sadece kizlarda KS Oncesi ve sonrasi
benzer olarak saptanmistir. KS 6ncesi 6 yas ve altindaki kizlarda 0.2+0.65 olan yasa
gore boy z skoru ortalamasi KS sonrasi -0.1+0.46’ya diismiis, erkeklerde ise
0.3+£0.81’den 0.84+0.0’a yiikselmistir. Yasa gore boy uzunlugu z skorunun KS 6ncesi
ve sonrasi ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir

(p>0.05).

Yasa gore BKI z skoru ortalamalar1 degerlendirildiginde, kizlarda tiim yas
gruplarinda, erkeklerde ise 12 yas ve iistiinde KS o6ncesi ve sonrast ortalamalarin
benzer oldugu goriilmiistiir. 6-12 yas grubu erkeklerde, KS oncesi 1.1+£1.02 olan yasa
gore BKI z skor ortalamasi, KS sonrasi 0.0+1.03’e diismiistiir. Yapilan istatistiksel
degerlendirmede KS &ncesi ve sonrasi ¢ocuklarin yasa gére BKI z skor ortalamalar

arasinda fark saptanmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.5.2 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarin KS oOncesi ve sonrasi yasa ve cinsiyete gore antropometrik ol¢iimlerinin

ortalamalar
KS Oncesi (n=48) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)
<6 yas 6-12 yas >12 yas <6 yas 6-12 yas >12 yas
Degiskenler X +SS X +SS X +SS X +SS X +SS X +SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) p*
Yasa gore viicut agirligr 7 skoru
Erkek 0.0£1.06 0.1+£0.98 0.3+£1.20 0.9+0.0 0.1+£0.96 0.6+1.16
(-0.69 - 0.82) (-1.63 - 1.55) (-1.34-1.92) (0.96 - 0.96) (-1.46-1.58) (-1.54-2.07)
Kiz 0.7+0.86 0.4+0.81 0.7+0.66 0.5+0.63 0.5+0.86 0.7+0.58 0.957
(-0.05 - 2.06) (-0.73 - 2.27) (-0.25 - 1.42) (-0.24 - 1.54) (-0.73-2.30) (-0.37 - 1.45)
Toplam 0.5+0.88 0.3+0.91 0.4+0.97 0.5+0.60 0.3+0.91 0.5+£0.92
(-0.69 - 2.06) (-1.63 - 2.27) (-1.34-1.92) (-0.24 - 1.54) (-1.46-2.30) (-1.54-2.07)
Yasa gore boy uzunlugu z skoru
Erkek 0.3+0.81 0.2+£0.98 0.1£1.11 0.8+0.0 0.2+0.93 0.5+1.12
(-0.22 - 0.93) (-1.73-1.98) (-1.17 - 1.90) (0.83-0.83) (-1.70-1.56) (-0.62 - 2.50)
Kiz 0.2+0.65 0.4+0.60 0.0+1.24 -0.1+£0.46 0.4+0.64 0.0£1.12 0.891
(-0.72 - 1.10) (-0.64 - 1.42) (-2.58 - 1.45) (-0.76 - 0.42) (-0.60-1.40) (-2.33-1.30)
Toplam 0.2+0.63 0.3+0.83 0.1£1.06 0.0+0.55 0.3+0.83 0.3+1.01
(-0.72 - 1.10) (-1.73-1.98) (-2.58 - 1.90) (-0.76 - 0.83) (-1.70-1.56) (-2.33 -2.50)
Yasa gire BKI 7 skoru
Erkek -0.1+£0.98 1.1£1.02 0.2+0.98 0.8+0.0 0.0+1.03 0.3+1.11
(-0.82 - 0.58) (-1.82 - 1.50) (-1.37 - 1.67) (0.85-0.85) (-1.80-1.55) (-1.68-1.94)
Kiz 0.9+0.79 0.4+0.78 0.8+0.38 0.8+0.63 0.3+0.86 0.7+0.49 0.312
(-0.06 - 2.24) (-0.95-2.17) (0.12 - 1.23) (-0.17 - 1.64) (-0.89-2.18) (-0.08 - 1.40)
Toplam 0.6+£0.91 0.3+0.84 0.3+0.89 0.8+0.58 0.3+0.85 0.3+1.01
(-0.82 - 2.24) (-1.22-2.17) (-1.82 - 1.67) (-0.17 - 1.64) (-1.09-2.18) (-1.80-1.94)

*Paired samples t-test
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Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin yas grubu ve cinsiyetlerine gore viicut
agirliklari, boy uzunluklar1 ve BKI z skoru degerleri Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
biiyiime standartlar1 ve referans degerlerine gore gruplandirilmistir. Hastalarin yasa
ve cinsiyete gore viicut agirligi z skorlarinin dagilimi Tablo 4.5.3’te, boy uzunlugu z

skorlarmnin dagilimi 4.5.4’te ve BKI z skorlarinin dagilimi Tablo 4.5.5°te verilmistir.

KS 06ncesi 6 yas ve altindaki ¢ocuklardan %12.5’i obez iken, KS sonrasi bu
yas grubunda obez cocuk bulunmadigi ve g¢ocuklarin %85.7’sinin agirliklarinin
normal oldugu goriilmiistiir. 6-12 yas grubunda KS 6ncesi ¢ocuklarin %18.4’1 kilolu,
%4.5’1 obez iken, KS sonrasi %22.9’unun Kilolu, %4.5’inin obez oldugu
saptanmigtir. 12 yas ve istii grupta KS oncesi obez olmadigi, %34.9’unun kilolu
oldugu, KS sonrasi bir adélesanin obez grubuna dahil oldugu ve kilolularin sikliginin

diiserek %30 oldugu saptanmistir (Tablo 4.5.3).

Tablo 4.5.4°te 6 yas ve altindaki ¢ocuklarin KS dncesi ve sonrasi yasa gore
boy uzunlugu z skoru dagilimlarinin benzerlik gosterdigi ve tiim gocuklarin normal
ya da uzun oldugu goriilmektedir. 6-12 yas grubunda KS Oncesi ve sonrasi bir
cocugun (%4.5) kisa oldugu, KS oncesi %73 tiniin KS sonrast %68.5’inin normal
boy uzunluguna sahip oldugu saptanmistir. 12 yas ve iistii ad6lesanlardan olusan
grubun ise KS oncesi 3’i (%18) kisa iken, KS sonrasi 1’inin (%5) kisa oldugu
belirlenmigtir. Tiim yas gruplar igerisinde sadece 12 yas ve listli adélesanlardan bir

(%5) erkek KS sonrasi ¢ok uzun sinifina dahil olmustur.

Tablo 4.5.5’te goriildiigii gibi 6 yas ve altindaki ¢ocuklardan hig¢ birinin KS
oncesi ve sonrasi zayif olmadigi, KS 6ncesi bir gocuk (%12.5) obez iken, KS sonrasi
obez ¢ocuk bulunmadifi belirlenmistir. 6-12 yas grubu yasa gére BKI z skoru
dagiliminin KS 6ncesi ve sonrasi benzer oldugu belirlenmistir. Adolesanlarda ise KS
oncesi %8.7’s1 zayifken, KS sonrast %15’inin zayif oldugu saptanmistir. KS sonrasi
12 yas iistii adolesanlarda obez hasta bulunmadigi, kizlarin %37.5’inin, erkeklerin ise

%25’inin kilolu oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.5.3 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adélesanlarin KS 6ncesi ve sonrasi yasa ve cinsiyete gore viicut agirhgi z-skoru degerlerinin
dagilim

Yasa gore viicut agirhgi z skoru degerleri

KS Oncesi (n=53) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)
Yas <-1SD >-1SD<+1SD >+1SD<+2SD  >+2SD <-1SD  >-1SD<+1SD  >+1SD<+2SD  >+2SD
Gruplan, (Zayrf) (Normal) (Kilolu) (Obez) (Zayrf) (Normal) (Kilolu) (Obez)
yil S % S % S % S % S % S % S % S %
<6
Erkek - - 2 100.0 - - - - - - 1 100.0 - - - -
Kiz - - 4 66.6 1 16.7 1 16.7 - - 5 83.3 1 16.7 - -
Toplam - - 6 75.0 1 12.5 1 12.5 - - 6 85.7 1 14.3 - -
6-12
Erkek 2 250 3 37.5 3 37.5 - - 2 250 4 50.0 2 25.0 - -
Kiz - - 12 85.8 1 7.1 1 7.1 - - 10 714 3 21.5 1 71

Toplam 2 90 15 68.1 4 18.4 1 4.5 2 9.0 14  63.6 5 22.9 1 45
>12

Erkek 1 67 9 60.0 5 33.3 - - 1 8.3 7 58.3 3 25.0 1 84
Kiz - - 5 62.5 3 37.5 - - - - 5 62.5 3 37.5 - -
Toplam 1 43 14 60.8 8 34.9 - - 1 5.0 12 60.0 6 30.0 1 50
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Tablo 4.5.4 Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarin KS dncesi ve sonrasi yasa ve cinsiyete gore boy uzunlugu z-skoru degerlerinin
dagilimi

Yasa gore boy uzunlugu z skoru degerleri

KS Oncesi (n=53) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)
Yas <-1SD >-1SD<+1SD >+1SD<+2SD >+2SD <-1SD >-1SD<+1SD >+1SD<+2SD >+2SD
Gruplan, (Kisa) (Normal) (Uzun) (Cok Uzun) (Kisa) (Normal) (Uzun) (Cok Uzun)
yil S % S % S % S % S % S % S % S %
<6
Erkek - - 2 100.0 - - - - - 1 100.0 - - - -
Kiz - - 5 83.3 1 16.7 - - - - 6 100.0 - - - -
Toplam - - 7 87.5 1 12.5 - - - - 7 100.0 - - - -
6-12
Erkek 1 125 5 62.5 2 25.0 - - 1 125 5 62.5 2 25.0 - -
Kiz - - 11 78.6 3 214 - - - - 10 714 4 28.6 - -
Toplam 1 45 16 730 5 22.5 1 45 15 68.5 6 27.0 - -
>12
Erkek 2 133 9 60.0 4 26.7 - - - - 9 75.0 2 16.7 1 8.3
Kiz 1 125 6 75.0 1 12.5 - - 1 125 6 75.0 1 12.5 - -

-

Toplam 3 130 15 65.3 5 21.7 - - 5.0 15 75.0 3 15.0 1 5.0
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Tablo 4.5.5 Tip 1 diyabetli cocuk ve adélesanlarin KS 6ncesi ve sonrasi yasa ve cinsiyete gore beden kiitle indeksi (BKI) z-skoru
degerlerinin dagilim

Yasa gore BKI z skoru degerleri

KS Oncesi (n=53) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)
Yas <-1SD >-1SD<+1SD  >+1SD<+2SD  >+2SD <-1SD  >-1SD<+1SD >+1SD<+2SD  >+2SD
Gruplan, (Zayif) (Normal) (Kilolu) (Obez) (Zayif) (Normal) (Kilolu) (Obez)
yil S % S % S % S % S % S % S % S %
<6
Erkek - - 2 100.0 - - - - - - 1 100.0 - - - -
Kiz - - 4 66.6 1 16.7 1 16.7 - - 4 66.7 2 33.3 - -
Toplam - - 6 75.0 1 12.5 1 12.5 - - 5 71.4 2 28.6 - -
6-12
Erkek 1 125 5 62.5 2 25.0 - - 1 125 5 62.5 2 25.0 - -
Kiz 12 857 1 7.1 1 7.1 - - 11 786 2 14.3 1 7.1 - -
Toplam 13 59.0 6 27.3 3 13.7 - - 12 545 7 319 3 13.6 - -
>12
Erkek 2 133 9 60.0 4 26.7 - - 3 250 6 50.0 3 25.0 - -
Kiz - - 5 62.5 3 375 - - - - 5 62.5 3 37.5 - -
Toplam 2 8.7 14 60.9 7 30.4 - - 3 150 11 550 6 30.0 - -

104



46 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin karbonhidrat sayimi oncesi ve

sonrasinda biyokimyasal bulgular:

Tablo 4.6.1’de hastalarin KS 06ncesi ve sonrasi biyokimyasal kan
parametreleri verilmistir. Serum Hemoglobin Alc degeri medyan: KS o6ncesi %7.9
iken, KS sonrast %8.0 olup aradaki fark istatistiksel olarak onemli bulunmamistir
(p>0.05). Ortalama serum alanin aminotransferaz (ALT) diizeyi KS 6ncesi 15.5+5.74
U/L iken, KS sonrast 17.2+£10.52 U/L oldugu belirlenmistir. Serum aspartat
aminotransferaz (AST) diizeyi ortalamas1 KS 6ncesi 25.4+6.11 U/L iken, KS sonrasi
26.4+12.29 U/L olarak saptanmistir. Serum ALT ve AST diizeylerinin KS 6ncesi ve
sonras1 ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan Onemsiz bulunmustur

(p>0.05).

Hastalarin kan lipidleri ortalamalari degerlendirildiginde, Serum LDL-
kolesterol, HDL-kolesterol, total kolesterol ve trigliserid diizeyleri ortalamalarinin
KS sonrasinda oncesine gore diisiik oldugu saptanmistir. Serum HDL kolesterol
diizeyindeki diistikliik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). Serum HDL-
kolesterol KS 6ncesi ve sonrasinda Ek 11°de gosterilen referans degerler arasinda
oldugu belirlenmistir (>35 mg/dL). Serum {irik asit ve kan iire azotu (BUN) degerleri
KS sonrasi, 6ncesine gore artig gosterdigi ve bu artiglarin istatistiksel olarak énemli
oldugu saptanmistir (p<0.05). Her iki degerin de KS oncesi ve sonrasi referans

degerler (Ek 11) arasinda oldugu gorilmistiir (Tablo 4.6.1).

Tablo 4.6.2°de serum HbAlc degerlerinin KS 6ncesi ve sonrasi yasa 6zgii
onerilen degerlere gére dagilimi verilmistir. Alt1 yas ve altindaki ¢cocuklarda HbAlc
degeri %8.5’in iizerinde olanlar KS oOncesi grubun %57.2’°sini olustururken, KS
sonras1 %14.3’e diistiigli belirlenmistir. Ancak bu iyilesme istatistiksel acidan 6nemli
bulunmamistir (p>0.05). 6-12 yas arasi g¢ocuklarda serum HbAlc degeri %8’in
altinda olanlarin KS 6ncesi grubun %59’unu, KS sonrasi %68.2’sini olusturdugu
belirlenmistir (p>0.05). Adoélesanlarda Onerilen serum HbAlc degerinin altinda
olanlar KS 6ncesi grubun %21.7’si iken, KS sonrasi %30.5’1 oldugu saptanmistir

(p>0.05).
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Tablo 4.6.1 Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarin karbonhidrat sayimm oéncesi ve sonrasi biyokimyasal kan parametrelerinin
ortalama, standart sapma, medyan ve alt-iist degerleri

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay ]
X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust ’

HbAlc, % 8.1 1.49 7.9 5.6-13.5 8.2 1.33 8.0 6.4-13.2 0.382
ALT, U/L 15.5 5.74 15.0 7.0-31.0 17.2 10.52 14.5 5.0-69.0 0.329
AST, U/L 254 6.11 25.0 14.0-40.0 26.4 12.29 235 16.0-89.0 0.679
AKS, mg/dL 194.6 83.84 184.0 61.0-418.0 202.5 92.46 1715 83.0-479.0  0.648
Kreatinin, mg/dL 0.6 0.11 0.6 0.4-0.9 0.6 0.12 0.6 0.4-0.8 0.344
LDL-kolesterol, mg/dL 97.7 24.42 92.0 36.0-165.0 95.7 21.24 93.0 47.0-146.0  0.467
HDL-kolesterol, mg/dL 56.3 11.63 57.0 30.0-93.0 53.2 11.16 53.0 28.0-91.0 0.027
Total kolesterol, mg/dL 172.1 29.63 165.0 116.0-276.0 166.6 24.39 160.5 114.0-234.0 0.143
Trigliserid, mg/dL 93.6 56.61 76.0 35.0-319.0 90.4 39.02 83.5 42.0-282.0  0.683
Urik asit, mg/dL 3.3 0.89 3.3 0.8-5.3 3.6 0.91 3.5 1.6-5.3 0.004™
BUN, mg/dL 23.3 5.45 23.0 13.0-38.0 24.6 5.96 24.0 13.0-35.0 0.028"

“Paired samples t-test, p<0.05, ~ p<0.005
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Tablo 4.6.2 Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin yasa gore onerilen HbAlc degerine gore dagilimi

HbAlc, KS Oncesi

HbAlc, KS Sonrast 6.ay

S % S % p*
Yas gruplari, yil HbAlc
%7.5-8.5 3 42.8 6 85.7
<6 0,250
> %8.5 4 57.2 1 14.3
Toplam 7 100.0 7 100.0
<%38.0 13 59.0 15 68.2
6-12 0,687
>%38.0 9 41.0 7 31.8
Toplam 22 100.0 22 100.0
%6.5-7.0 5 21.7 7 30.5
>12 0,500
> %7.0 18 78.3 16 69.5
Toplam 23 100.0 23 100.0

*McNemar testi
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Tablo 4.6.3’te serum lipid degerlerinin KS 6ncesi ve sonrasi yas gruplari ve
referans degerlere gore dagilimi verilmistir. Bu tabloya gore, KS oncesi 6 yas ve
altindaki cocuklarin %12.5’1, 6-12 yas grubu c¢ocuklarin %4.6’s1, 12 yas ve {istli
adolesanlarin ise %13.1%inin serum LDL-kolesterol diizeyi >130 mg/dL iken, KS
sonrast en kiigiik yas grubunun %14.5’inin, 6-12 yas grubunun hig birinin ve 12 yas
istli grubun %4.8’inin serum LDL kolesterol diizeyleri yliksek bulunmustur. KS
sonrasinda 6 yas ve altindaki ¢ocuklarin %85.7’sinin, 6-12 yas arasi c¢ocuklarin
%72.7’sinin ve 12 yas Ustii ¢ocuklarin %76.2’sinin serum LDL-kolesterol diizeyinin

110 mg/dL ve altinda oldugu saptanmustir.

Arastirmaya katilan diyabetlilerden 6 yas ve daha kiigiik ¢ocuklarin tamami,
6-12 yas grubunun %95.5°1 ve 12 yas istii grubun %95.7’sinin KS 6ncesi serum
HDL-kolesterol diizeyinin 35 mg/dL ve {izerinde oldugu belirlenmistir. KS sonrasi
ise 12 yasin altindaki ¢ocuklarin tamaminin ve 12 yas istiindekilerin %90.5’inin

serum HDL-kolesterol diizeyinin 35 mg/dL ve iizerinde oldugu belirlenmistir.

KS o6ncesi 12 yas ve iizerindeki gocuklarin %17.4’tiniin serum trigliserid
diizeyi yiiksekken (>160 mg/dL), KS sonrasi bu yas grubunda serum trigliserid
diizeyi Yyiiksek olan ¢cocuk bulunmadigi belirlenmistir. Tablo 4.6.3°te de goriildiigi
tizere c¢ocuklarin g¢ogunlugunun KS Oncesi ve sonrasi normal (<160 mg/dL)

trigliserid diizeyine sahip olduklari saptanmistir.

Hastalarin serum total kolesterol diizeyleri incelendiginde, KS 6ncesi 6 yas ve
daha kiigiiklerin %12.5’1, 6-12 yas arasindakilerin %22.7’si, 12 yas ve
tizerindekilerin ise %21.7’sinin yiiksek (>200 mg/dL) kolesterol diizeyine sahip
olduklar1 belirlenmistir. KS sonrasi serum total kolesterol diizeyi yliksek olan ¢ocuk
sayis1 azalmis, 6 yasindan kiiciiklerin hig biri, 6-12 yas grubunun %18.2’s1 ve 12 yas
iistii adolesanlarin %9.5’inin serum total kolesterol diizeyleri >200 mg/dL olarak

saptanmustir (Tablo 4.6.3).

Hastalarin  KS Oncesi ve 6 ay sonraki serum lipid diizeyleri

karsilastirildiginda, arada istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.6.3 KS oncesi ve sonrasinda hastalarin serum lipid parametrelerinin yasa ve referans degerlere gore dagilimi

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay X
<6 Yas 6-12 Yas >12 Yas <6 Yas 6-12 Yas >12 Yas p

S % S % S % S % S % S %
LDL-kolesterol
<110 mg/dL 6 75.0 18 81.8 15 65.2 6 85.7 16 72.7 16 76.2
110-130 mg/dL 1 125 3 13.6 5 21.7 0 0.0 6 27.3 4 19.0
>130 mg/dL 1 125 1 4.6 3 131 1 14.3 0 0.0 1 4.8
Toplam 8 100.0 22 100.0 23 100.0 7 100.0 22 100.0 21 100.0 0.629
HDL-kolesterol
<35 mg/dL 0 0.0 1 45 1 4.3 0 0.0 0 0.0 2 9.5
>35 mg/dL 8 100.0 21 95.5 22 95.7 7 100.0 22 100.0 19 90.5
Toplam 8 100.0 22 100.0 23 100.0 7 100.0 22 100.0 21 100.0 1.000
Trigliserid
<160 mg/dL 8 100.0 22 100.0 19 82.6 7 100.0 21 95.5 21 100.0
>160 mg/dL 0 0.0 0 0.0 4 17.4 0 0.0 1 4.5 0 0.0
Toplam 8 100.0 22 100.0 23 100.0 7 100.0 22 100.0 21 100.0 0.375
Total Kolesterol
<170 mg/dL 6 75.0 12 54.6 12 52.2 6 85.7 13 59.1 12 57.2
170-199 mg/dL 1 125 5 22.7 6 26.1 1 143 5 22.7 7 33.3
>200 mg/dL 1 125 5 22.7 5 21.7 0 0.0 4 18.2 2 9.5
Toplam 8 100.0 22 100.0 23 100.0 7 100.0 22 100.0 21 100.0 0.503

*McNemar testi
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4.7 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin karbonhidrat sayimi oncesi ve

sonrasinda insiilin dozlari

Tablo 4.7.1°de gorildiigl lizere hastalarin KS oncesi giinliik toplam insiilin
dozu ortalamas1 35.8421.33 iken, KS sonrasi 40.2+24.86 oldugu saptanmistir
(p<0.05). Giinliik toplam yapilan insiilin dozu KS 6ncesi 5-90 arasinda degisirken,

KS sonrasi 5-131 arasinda degismekte oldugu belirlenmistir.

Bazal insilin dozu ortalamast KS oncesi 14.1+£8.39 iken, KS sonrasi
15.4+8.73’¢ yiikselmistir (p<0.05). Aymi sekilde bolus insiilin dozunun ortalamasi
KS oncesi 21.6+14.57 iken, KS sonrasi 24.7+18.33’e yiikseldigi saptanmistir
(p<0.05).

Sabah kahvaltis1 i¢in yapilan bolus insiilin dozunun KS 06ncesi ve sonrasi
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmamistir (p>0.05). Ogle
yemegi icin yapilan insiilin dozu ortalamas1 KS oncesi 7.6+5.19 iken, KS sonrasi
8.6+6.46’ya yiikselmistir ve bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).
Aksam yemegi icin yapilan insiilin dozu ortalamasi KS oncesi 7.6+5.02 iken, KS
sonrast 8.8+6.46 olarak saptanmig ve ortalamalar arasindaki farkin 6nemli oldugu

goriilmistiir (p<0.05).
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Tablo 4.7.1 Tip 1 diyabetli cocuk ve adélesanlarin karbonhidrat sayim oncesi ve sonrasi insiilin dozlarinin aritmetik ortalama,
standart sapma ve alt-iist degerleri

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay 3
X SS Medyan  Alt-Ust X SS  Medyan Alt-Ust

Toplam insiilin dozu/giin 35.8 21.33 28.0 5.0-90.0 40.2 24.86 36.7 5.0-131.0 0.004™
Bazal insiilin dozu/giin 14.1 8.39 13.0 2.0-30.0 154 8.73 145 3.0-35.8 0.000”
Bolus insiilin dozu/giin 21.6 14.57 16.0 2.0-60.0 24.7 18.33 19.0 2.0-103.0 0.023"

Sabah 6.5 4.76 5.0 1.0-20.0 7.2 5.84 5.0 0.0-31.0 0.194

Ogle 7.6 5.19 5.0 1.0-20.0 8.6 6.46 7.0 0.0-35.0 0.027"

Aksam 7.6 5.02 7.0 0.0-20.0 8.8 6.46 7.0 0.0-37.0 0.018"

“Paired samples t-test "p<0.05, ~p<0.005
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4.8 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin karbonhidrat sayimi oncesi ve

sonrasinda besin tiiketim durumlari

Hastalarin KS oOncesi ve sonrasinda, giinliik diyetle enerji, protein ve
karbonhidrat tiiketim ortalamalar1 Tablo 4.8.1°de gosterilmistir. Alt1 yas ve daha
kiigiik cocuklarin giinliikk enerji tiiketim ortalamasi KS Oncesi ve sonrasi benzer
oldugu belirlenmistir (p>0.05). Diger yas gruplarinda ise KS sonrasi enerji

tiiketimlerinin diistigi saptanmistir (p<0.05).

Alt1 yas ve altindaki gocuklarin kilogram basina tiikettikleri enerjinin KS
Oncesi ve sonrasi benzer oldugu gorilmustir (p>0.05). Alt1 ile on iki yaslar
arasindaki ¢ocuklarda KS oOncesi tiiketilen enerji 51.9+£26.83 kkal/kg/giin iken, KS
sonras1 45.2+18.96 kkal/kg’ye diistiigii belirlenmistir (p<0.05). On iki yas ve isti
adolesan grupta KS oncesi tiiketilen enerji 50.7+£18.52 kkal/kg/giin iken, KS sonrasi
42.0+15.05 kkal/kg/giin’e diistiigli saptanmistir (p<0.05).

Viicut agirligr basina tiiketilen protein miktar1 KS 6ncesi 6 yas ve daha kiigiik
cocuklar i¢in 3.0+1.14 g iken, KS sonrasi 2.6+0.83 g oldugu belirlenmistir (p>0.05).
Alt1 ile on iki yas aras1 cocuklarin KS 6ncesi 2.4+0.90 g/kg olan protein tiiketimleri,
KS sonrast 1.9+0.67 g/kg’ye dismiistiir (p<0.05). Enerjinin proteinlerden gelen
yiizdesi ve bitkisel, hayvansal protein tiikketimlerinin KS 6ncesi ve sonrasi tiim yas

gruplarinda benzer oldugu saptanmistir (p>0.05).

Giinliik tiiketilen karbonhidrat ortalamalari; KS 6ncesinde 6-12 yas grubunda
196.4+26.56 g (toplam enerjinin %43.0£3.96’s1), KS sonrasinda 196.7+44.11 ¢
(toplam enerjinin %47.2+5.09°u) olarak belirlenmistir. Enerjinin karbonhidratlardan
gelen yiizdesindeki bu artis istatistiksel agidan Onemli bulunmustur (p<0.05).
Enerjinin karbonhidratlardan gelen yiizdesi diger yas gruplarinda da KS sonrasinda
artmistir. Ancak aradaki farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.8.1).
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Tablo 4.8.1 Hastalarin KS oncesi ve sonrasi diyetle enerji, protein ve karbonhidrat
tiikketim ortalamalari

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay

X £SS (Alt-Ust) X £SS (Alt-Ust) p’
Enerji, kkal
<6 Yas 1586.3£207.21  1214.3-1858.0  1448.7+338.44  1125.8-1987.8 0.501
6-12 Yas 1887.34282.15  1377.8-2475.2  1686.14263.54  1266.7-2322.0 0.028"
>12 Yas 2102.7+310.58  1481.2-2685.2  1872.5+360.09  1230.7-2482.2 0.003™
Enerji/VA (kkal/kg)
<6 Yas 67.8+£17.42 34.9-87.0 59.2+21.87 34.6-91.6 0.408
6-12 Yasg 51.9+26.83 26.6-129.3 45.2+18.96 24.2-86.9 0.023"
>12 Yas 50.7+18.52 24.6-89.7 42.0+15.05 18.5-705  0.000”
Protein, g
<6 Yas 56.0+8.14 42.2-66.4 55.6+17.89 36.9-89.1 0.947
6-12 Yasg 75.0£22.14 45.4-124.5 65.6+17.81 40.7-115.1 0.137
>12 Yas 81.5+£13.07 42.4-98.2 74.7£22 .48 22.5-108.9 0.235
Protein, %TE
<6 Yas 14.5+1.69 12.0-16.0 15.4+2.43 12.0-18.0 0.489
6-12 Yas 16.3+4.20 11.0-26.0 15.94+3.36 10.0-23.0 0.716
>12 Yas 15.8+1.39 12.0-18.0 16.3+4.24 7.0-27.0 0.686
Protein/VA (g/kg)
<6 Yas 3.0+1.14 1.4-4.9 2.6+0.83 1.7-34 0.340
6-12 Yasg 2.4+0.90 1.1-4.8 1.9+0.67 0.7-3.2 0.033"
>12 Yas 1.4+0.38 0.8-2.2 1.2+0.38 0.4-1.8 0.104
Bitkisel Protein, g
<6 Yas 22.5+6.04 14.3-30.3 18.1£7.58 9.4-32.4 0.403
6-12 Yas 21.0£5.81 13.6-32.2 22.0+£7.98 6.0-39.8 0.403
>12 Yas 25.845.94 18.3-39.5 26.8+8.49 19.4-52.4 0.541
Hayvansal Protein, g
<6 Yas 33.5+10.82 18.0-51.4 37.5+18.44 14.7-71.9 0.729
6-12 Yasg 54.0+21.71 24.1-104.2 43.5+16.89 16.9-90.4 0.066
>12 Yas 55.6+11.74 23.7-71.6 47.8+21.04 0.0-86.9 0.179
Karbonhidrat, g
<6 Yas 176.4+£31.17 123.6-225.7 167.8£18.36 144.7-190.3 0.482
6-12 Yas 196.4+£26.56 145.8-247.4 196.7+44.11 112.1-320.2 0.925
>12 Yas 238.2+32.31 175.4-306.9 219.9+42.33 132.7-320.5 0.182
Karbonhidrat, %TE
<6 Yas 45.5+6.39 37.0-58.0 48.8+£9.22 37.0-61.0 0.383
6-12 Yas 43.0+3.96 35.0-49.0 47.245.09 36.0-57.0 0.002™
>12 Yas 46.6+4.35 38.0-54.0 48.6+£8.79 31.0-64.0 0.478

“Paired samples t-test, p<0.05,  p<0.005
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Hastalarin giinlik diyetle glukoz tiiketim ortalamalar1 degerlendirildiginde 12
yasindan daha kiiglik ¢ocuklarda KS oOncesi ve sonrasi glukoz tiiketimleri benzer olup,
adoOlesanlarda glukoz tiikketimi KS sonrasinda arttigi saptanmustir (p<0.05). Fruktoz
tiikketimi i¢in de ayni durum s6z konusudur. Addlesanlarda KS dncesi glinliik 7.9+5.01 g
olan fruktoz tiikketimi, KS sonrasi 13.0+£8.00 g olarak artmistir (p<0.05). Giinliik galaktoz
tiiketimlerinin tiim yas gruplarinda KS o6ncesi ve sonrasinda benzer oldugu belirlenmistir

(p>0.05).

Hastalarin diyetle giinliik siikroz tiikketim ortalamalar1 her yas grubunda KS
sonrasinda artmigtir. Ancak bu farklar istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
Alt1 yas ve daha kiiclik cocuklarin giinliik siikroz tiiketim ortalamalar1 KS 6ncesi 20.3+£9.16
g, KS sonrasi 23.2+£10.22 g olarak saptanmistir (p>0.05).

Giinliik tiiketilen posa ortalamasi 6-12 yas grubunda diger gruplara gére daha diisiik
bulunmustur [KS oncesi 17.9£5.43 g, KS sonrasi 19.2+5.52 g (p>0.05)]. Cozliniir posa
tilketimi incelendiginde, KS sonrasinda 6 yas ve daha kii¢iik ¢ocuklarda tiikketimin diistigii
(p>0.05), 6-12 yas grubu cocuklarda tiiketimin arttigi (p>0.05) ve addlesanlarda da
tilketimin arttig1 (p>0.05) belirlenmistir.

Hastalarin diyetle ¢oziinmez posa tiiketimleri degerlendirildiginde, 6 yas ve daha
kiiciik ¢cocuklarda KS dncesi ve sonrasi belirgin bir fark olmadigi belirlenmistir (p>0.05).
6-12 yas grubunda KS oncesi 10.0+£3.14 g olan ¢dziinmez posa tliketimi, KS sonrasinda
11.5+3.39 g olarak saptanmistir (p>0.05). Adolesanlarda da benzer sekilde KS sonrasinda
¢Oziinmez posa tiiketiminde artig saptanmis ve istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.8.2).
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Tablo 4.8.2 Hastalarin KS oncesi ve sonrasi diyetle glukoz, fruktoz, galaktoz, siikroz

ve posa tiiketim ortalamalari

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay p’

X £SS (Alt-Ust) X 4SS (Alt-Ust)
Glukoz, g
<6 Yas 10.6+4.37 4.0-18.5 12.9+3.69 7.7-16.3 0.286
6-12 Yas 9.2+5.67 4.0-28.7 10.6+4.31 3.4-18.5 0.440
>12 Yas 6.1£3.12 1.1-12.3 9.0+5.49 2.7-23.9  0.020°
Fruktoz, g
<6 Yas 16.1£8.58 3.2-29.0 17.6+6.98 7.7-23.8 0.706
6-12 Yas 11.5+5.82 3.6-25.4 13.2+5.88 3.3-23.9 0.278
>12 Yas 7.9+5.01 0.5-16.1 13.08.00 1.8-34.1  0.005™
Galaktoz, g
<6 Yas 1.9+1.64 0.0-4.0 1.3£1.17 0.0-3.0 0.298
6-12 Yas 2.1+1.39 0.0-4.0 1.9+1.05 0.3-4.0 0.326
>12 Yas 2.1£1.02 0.0-4.0 2.2+1.06 0.0-4.0 0.465
Siikroz, g
<6 Yas 20.3+9.16 11.2-38.8 23.2+10.22 6.4-33.9 0.519
6-12 Yas 16.2+9.71 3.2-35.4 23.2+16.37 1.4-58.3 0.102
>12 Yas 14.0+£10.64 15-42.8 20.3+£21.87 1.0-81.8 0.233
Posa, g
<6 Yas 21.6+5.52 15.4-33.3 18.3+6.52 10.5-30.4 0.284
6-12 Yas 17.9+5.43 9.9-315 19.2+5.52 10.1-30.1 0.268
>12 Yas 20.8+£3.57 11.9-24.7 21.2+7.84 9.6-40.1 0.731
Coziiniir posa, g
<6 Yas 6.4+2.88 4.7-13.3 5.1£2.47 2.9-94 0.407
6-12 Yas 5.0+£1.88 3.0-10.6 5.7£1.99 2.2-9.3 0.110
>12 Yas 5.1£1.28 2.8-7.7 6.0+2.22 3.3-12.3 0.079
Coziinmez posa, g
<6 Yas 13.6+3.70 8.2-19.9 11.4+3.29 7.5-16.5 0.188
6-12 Yas 10.0+£3.14 6.7-16.9 11.5+£3.39 6.0-16.8 0.070
>12 Yas 10.2+2.75 5.1-16.2 12.2+4.21 6.2-21.1 0.017"

Paired samples t-test, 'p<0.05,  p<0.005
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Tablo 4.8.3’te hastalarin KS Oncesi ve sonrast diyetle yag tiiketim ortalamalari
verilmistir. Tiim yas gruplarinda KS oncesi yag tiiketimleri daha yiiksekken, KS sonrasi
azaldig1 saptanmistir. Sadece 6-12 yas grubundaki azalma istatistiksel agidan Onemli
bulunmustur (p<0.05). Giinliik diyetle tiiketilen yag miktar1 KS oOncesinde 6-12 yas
grubunda 86.2+18.07 g (toplam enerjinin %40.7+4.87°si), KS sonrasinda 69.0+9.65 ¢
(toplam enerjinin %36.7+4.40°1) olarak belirlenmistir (p<0.05).

Enerjinin doymus yag asitlerinden gelen yiizdesinin 6-12 yas grubunda KS oncesi
%16.2+2.07, KS sonrast %15.3£1.99 oldugu saptanmistir (p<0.05). Enerjinin tekli
doymamis yag asitlerinden gelen yiizdesinin tiim yas gruplarinda KS 6ncesi ve sonrasinda
benzer oldugu saptanmistir (p>0.05). Enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden gelen
ylizdesinin 6 yas ve alti grubunda ve 6-12 yas grubunda KS sonrasi, KS oncesine gore

diisiikligiiniin 6nemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Hastalarin diyetle Omega-3 yag asidi tiikketim ortalamalar tiim yas gruplarinda KS
oncesi ve sonrasi benzerdir (p>0.05). Omega-6 yag asidi tiiketim ortalamalarinin ise 6 yas
ve daha kiigiik ¢ocuklardan olusan grupta KS sonrasi (enerjinin %3.8+2.48) KS oncesine

(enerjinin %8.7+3.15) gore diisiik oldugu saptanmistir (p<0.05).

Hastalarin diyetlerinin Omega-6/0mega-3 orani KS sonrasi tiim yas gruplarinda
diistliigli saptanmustir. Alt1 yas ve daha kii¢iik cocuklardan olusan grupta KS dncesi omega-
6/omega-3 orani 5.9/1 iken, KS sonrasi bu oranin 3/1’e diistiigii belirlenmistir (p<0.05).

Diger yas gruplarindaki azalma istatistiksel agidan dnemli bulunmamustir (p>0.05).

Diyetle giinliik tiiketilen kolesterol ortalamasinin KS 0ncesi ve sonrasinda tiim yas

gruplarinda benzer oldugu saptanmustir (p>0.05) (Tablo 4.8.3).
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Tablo 4.8.3 Hastalarin KS oncesi ve sonrasi diyetle yag tiiketim ortalamalari

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay

i +SS (AIt-I"Jst) i +SS (AIt-Ust) pT
Yag, g
<6 Yas 71.1+14.57 47.1-92.0 59.5+27.17 36.3-99.4  0.439
6-12 Yas 86.2+18.07 60.1-130.7 69.0+9.65 52.5-90.2  0.000"
>12 Yas 89.1+19.44 54.0-132.3  75.3£26.58 40.0-127.9  0.086
Yag, %TE
<6 Yas 39.8+5.22 30.0-47.0 35.4+7.76 27.0-450  0.146
6-12 Yas 40.7+4.87 33.0-48.0 36.7+4.40 30.0-46.0  0.001”
>12 Yas 37.5+4.55 28.0-46.0 35.2+7.48 22.0-46.0  0.357
DYA, %TE
<6 Yas 14.9+3.17 10.2-20.7 15.5+4.31 9.2-220  0.717
6-12 Yas 16.2+2.07 11.9-20.1 15.3+1.99 11.4-18.2  0.031"
>12 Yas 14.2+1.93 8.7-17.4 14.143.59 4.0-19.4  0.994
TDYA, %TE
<6 Yas 12.842.12 9.5-14.7 12.743.73 8.2-18.1 0.923
6-12 Yas 14.1£2.30 10.2-18.7 13.6+2.62 10.3-22.0  0.380
>12 Yas 13.1+2.08 10.0-19.2 12.442.78 7.3-17.3 0.376
CDYA, %TE
<6 Yas 10.2+3.35 5.2-14.0 5.142.66 3.2-10.5 0.029"
6-12 Yas 8.1+3.33 2.9-13.7 6.0£2.31 3.4-12.5 0.039"
>12 Yas 8.3+1.83 5.4-13.0 6.7+3.10 3.0-12.5 0.078
Omega-3, %TE
<6 Yas 1.4+0.31 0.8-1.8 1.2+0.30 0.8-1.6 0.292
6-12 Yas 1.1+0.35 0.6-1.8 1.3+0.32 0.5-1.9 0.229
>12 Yas 1.340.58 0.4-2.3 1.240.55 0.3-2.5 0.919
Omega-6, %TE
<6 Yas 8.7+3.15 3.8-12.4 3.842.48 2.1-8.7 0.027"
6-12 Yas 6.3+3.43 1.2-12.3 4.2+1.71 2.3-8.0 0.054
>12 Yas 6.3+2.13 3.7-12.3 5.143.05 2.0-11.6 0.146
Omega-6/0Omega-3
<6 Yas 5.9+1.71 2.8-8.3 3.0£1.56 1.6-5.2 0.038"
6-12 Yas 6.0+4.25 1.4-18.2 3.7£2.91 1.4-12.8 0.130
>12 Yas 6.6+5.01 2.4-18.2 5.6£6.05 1.4-25.3 0.397
Kolesterol, mg
<6 Yas 235.7497.41 115.6-374.1  275.1+153.81  64.0-494.9  0.449
6-12 Yas 333.0+£149.01  124.0-566.3  304.9£165.39  70.0-690.2  0.507
>12 Yas 286.5+121.96 1454-664.9  311.1+174.85  0.0-723.2 0.333

"Paired samples t-test, p<0.05, ~ p<0.005
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Alt1 yas ve daha kiigiik ¢ocuklarin KS o6ncesi diyetle A, E, C vitamini alim
ortalamalar1 KS oncesi sirastyla 1421.2+531.07 mecg, 15.9+4.52 mg, 129.7+50.43
mg iken, KS sonrasi 1123.5+262.88 mcg, 9.7+5.89 mg, 118.7+56.22 mg olarak
belirlenmistir. Alt1 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda KS oncesi diyetle E vitamini alim
ortalamast 15.9+4.52 mg iken, KS sonrasinda 9.7+5.89 mg’a diismiistiir (p<0.05)
(Tablo 4.8.4).

Hastalarin diyetle giinliik tiamin, riboflavin, niasin ve Bg vitamini alim
ortalamalarinin KS oOncesi ve sonrasinda tiim yas gruplarinda benzer oldugu

belirlenmistir (p>0.05).

Adolesanlarda, KS sonrasi diyetle folik asit alim ortalamasi (p<0.05) ve C
vitamini alim ortalamasinda (p<0.05) artig saptanmistir. Diger yas gruplarinda folik
asit ve C vitamini alim ortalamalar1 KS Oncesi ve sonrasi benzer bulunmustur

(p>0.05).

Diyetle alinan B;, vitamini ortalamasi 6-12 yas grubunda KS 6ncesi 6.0+2.35
mcg’den, KS sonrasi 2.7£1.95 mcg’ye distiigii saptanmistir (p<0.05). Diger yas
gruplarinda da benzer sekilde B, vitamini alim ortalamasinin KS sonrasinda, KS

Oncesine gore daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0.05).
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Tablo 4.8.4 Hastalarin KS oncesi ve sonrasi diyetle vitamin alim ortalamalar

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay p

X 2SS (Alt-Ust) X 2SS (Alt-Ust)
A vitamini, mcg RE
<6 Yas 1421.2+531.07 879.9-2474.0 1123.5+262.88 791.2-1607.7 0.273°
6-12 Yasg 1139.9+615.32 534.7-3267.2 1259.4+739.68 390.8-3731.9 0.656"
>12 Yas 1582.4+£2295.58 171.1-11629.5 1132.5+466.80 214.8-1859.9 0.279°
E vitamini es, mg
<6 Yas 15.944.52 7.6-21.3 9.745.89 4.5-22.4 0.046™
6-12 Yas 15.5+7.56 7.4-35.1 11.242.90 6.1-19.3 0.058"
>12 Yas 16.7£5.41 11.6-35.1 14.1£7.06 5.5-35.8 0.294"
Tiamin, mg
<6 Yas 0.7+0.15 0.5-1.0 0.7+0.25 0.5-1.2 0.889"
6-12 Yasg 0.8+0.16 0.4-1.1 0.7+0.12 0.5-1.0 0.109"
>12 Yas 0.8+0.16 0.4-1.1 0.8+0.28 0.4-1.8 0.654"
Riboflavin, mg
<6 Yas 1.5+0.50 0.9-2.2 1.4+0.48 0.9-2.2 0.639"
6-12 Yas 1.6+0.36 0.9-2.3 1.5+0.27 1.0-2.0 0.085"
>12 Yas 1.7+0.60 0.4-3.7 1.6+0.40 0.5-2.0 0.571°
Niasin, mg
<6 Yas 6.3+£1.17 4.3-7.9 7.6+4.41 4.2-15.0 0.494"
6-12 Yasg 10.1+4.62 43-19.1 8.2+3.64 3.9-194 0.096"
>12 Yas 12.94+2.95 6.1-19.0 10.6+5.70 3.5-26.6 0.159"
Folik asit, mcg
<6 Yas 126.7+35.80 84.7-191.2 113.1£25.97 67.2-140.1 0.276"
6-12 Yasg 122.4+30.18 63.5-199.8 120.3£26.92 77.6-171.5 0.766"
>12 Yas 114.5+48.79 51.7-292.3 122.3+£33.12 68.0-196.0 0.030™
B vitamini, mg
<6 Yas 1.1+0.28 0.8-1.7 0.9+0.23 0.6-1.2 0.166"
6-12 Yas 1.2+0.28 0.7-1.8 1.1+£0.26 0.7-1.6 0.125"
>12 Yas 1.3£0.28 0.6-1.8 1.1£0.31 0.5-1.7 0.145"
By, vitamini, mg
<6 Yas 4.8+1.54 2.7-7.4 2.4+1.95 0.0-5.6 0.033%
6-12 Yas 6.0+2.35 2.7-10.6 2.7+1.95 0.3-8.3 0.000™"
>12 Yas 6.6+8.73 2.3-45.8 3.0£2.36 0.0-8.8 0.005™
C vitamini, mg
<6 Yas 129.7+50.43 75.8-236.9 118.7+56.22 68.0-231.3 0.583"
6-12 Yas 80.9+38.99 31.5-163.5 107.4+£58.50 22.1-248.2 0.158"
>12 Yas 68.3+43.22 1.65-186.8 94.4+52.39 27.5-236.2 0.037”

“Paired samples t-test, +Wilcoxon signed ranks test, p<0.05, ~ p<0.005
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Hastalarin KS Oncesi ve sonrasit diyetle mineral ve eser element alim
ortalamalar1 Tablo 4.8.5°de verilmistir. Hastalarin sodyum tiiketim ortalamalar1 KS
Oncesi tim yas gruplarinda daha yliksekken KS sonrasi diismiis, ancak bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin diyetle giinliikk sodyum
alimlar1 KS sonrasi, 6 yas ve daha kiigiik ¢ocuklarda 1.1-5.0 g, 6-12 yas grubunda
2.2-6.5 g, 12 yas ve daha biiyiik addlesanlarda ise 2.1-11.0 g arasinda degistigi
gorilmistiir. Potasyum alim ortalamalar1 tiim yas gruplarinda KS oOncesi ve

sonrasinda benzer bulunmustur (p>0.05). KS sonrast 6 yasindan biiyiik ¢ocuklar

giinliik diyetle ortalama 2.2 g/giin potasyum aldiklar1 saptanmuistir.

Adolesan grupta KS oncesi glinliik kalsiyum ve fosfor tliketimleri sirasiyla
929.8+306.29 mg ve 1335.5+264.44 mg, KS sonrast 904.9+296.60 mg ve
1273.8+332.47 mg oldugu belirlenmistir. Tiim yas gruplarinda diyetle kalsiyum ve
fosfor alimlar1 agisindan KS 6ncesi ve sonrasi arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir

fark bulunmamustir (p>0.05).

6 yas ve daha kiiciik cocuklarda diyetle giinliikk alinan magnezyumun KS
oncesi 244.2+44.95 mg, KS sonrasi 216.7+69.30 mg, 6-12 yas grubu ¢ocuklarda KS
oncesi 244.7+58.06 mg, KS sonras1 225.8447.61 mg ve adolesanlarda KS oncesi
265.2+55.36 mg, KS sonrasi 260.9+110.69 mg oldugu belirlenmistir (p>0.05).

Hastalarin diyetle demir ve ¢inko alim ortalamalar tiim yas gruplari i¢in KS
oncesi ve sonrasi benzer bulunmustur (p>0.05). Alt1 yas ve daha kiigiik ¢ocuklarda
giinliik demir ve ¢inko alimlarmin sirasiyla KS 6ncesi 8.3+1.59 mg, 7.9+£1.59 mg,
KS sonras1 8.0+£2.65 mg, 7.8+3.67 mg oldugu belirlenmistir (p>0.05).
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Tablo 4.8.5 Hastalarin KS oncesi ve sonrasi diyetle mineral ve eser element alim

ortalamalan
KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay

X +SS (AIt-I"Jst) X +SS (AIt-Ust) P
Sodyum, ¢
<6 Yas 3.3£0.51 2.5-3.9 2.9+1.15 1.1-5.0 0.382°
6-12 Yas 4.5+2.75 2.3-15.4 4.0+1.00 2.2-6.5 0.999°
>12 Yas 5.6+2.48 2.2-15.4 4.842.02 2.1-11.0 0.179°
Potasyum, g
<6 Yas 2.54+0.66 1.7-35 2.3+0.42 1.6-2.8 0.415"
6-12 Yas 2.4+0.42 1.4-3.3 2.2+0.40 15-31 0.204°
>12 Yas 2.2+0.54 0.6-3.4 2.2+0.65 1.0-34 0.255"
Kalsiyum, mg
<6 Yas 955.2+411.29 483.6-1544.7 858.9+289.17 483.3-12245 0.467°
6-12 Yas 995.54260.06  555.6-1523.9  922.6+190.45 552.0-1343.5 0.226"
>12 Yas 929.8+£306.29 155.9-1282.1 904.9+296.60 278.0-1332.5 0.945"
Magnezyum, mg
<6 Yas 244.2+44 95 184.5-309.4  216.7+69.30  141.5-327.6  0.479°
6-12 Yas 244.7£58.06  132.1-407.4  225.8447.61 148.5-341.4  0.215°
>12 Yas 265.2£55.36  170.4-385.0  260.9+110.69  118.6-631.4  0.991°
Fosfor, mg
<6 Yas 1125.1£281.10 796.2-1515.2 1036.9+316.29 669.2-1605.1 0.597°
6-12 Yas 1316.7£260.94 805.7-1820.8 1177.0+214.06 853.5-1488.0 0.068"
>12 Yas 1335.5+264.44 571.5-1825.9 1273.8+332.47 606.3-2186.0 0.669"
Demir, mg
<6 Yas 8.3£1.59 6.6-11.7 8.0+£2.65 5.5-12.9 0.834"
6-12 Yas 8.8+2.24 5.4-12.5 8.9+2.27 5.4-14.2 0.741°
>12 Yas 10.3+1.95 6.4-14.9 10.5+3.61 5.6-23.2 0.437°
Cinko, mg
<6 Yas 7.9+1.59 5.6-10.2 7.8+3.67 4.4-15.2 0.943"
6-12 Yas 10.0£2.91 6.5-15.2 9.242.58 6.1-15.8 0.360"
>12 Yag 10.6+2.67 5.9-15.7 10.5+4.06 3.3-21.8 0.828"

“Paired samples t-test, tWilcoxon signed ranks test
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Hastalarin giinliik enerji tiketimlerinin diyetle referans alim diizeylerine
(DRI) gore yeterlilik durumlari dagilimlari Tablo 4.8.6’da gosterilmistir. Buna gore,
4 yasindan daha kiiglik olan 2 ¢ocuk KS 6ncesi yasina gore yiiksek enerji tiiketirken,
KS sonrasi enerji tiiketimlerinin normal aralikta oldugu saptanmistir. Yaslar1 4-8
arasinda olan g¢ocuklarin %350’sinin enerji tiiketimi KS o6ncesi normal iken, KS
sonrast %36.3’linlin normal oldugu belirlenmistir. 8-10 yas arasindaki ¢ocuklarin KS
oncesi %25’i, KS sonrasi %16.6’sinin tiikketmesi gerekenden daha fazla enerji

tiikkettigi bulunmustur.

Yaslart 10-13 arasindaki kizlarin %75.0°1, erkeklerin %28.5’1 KS oncesi
yetersiz enerji tiiketirken, KS sonrasi kizlarin %350’sinin, erkeklerin tamaminin
yetersiz enerji tiikettigi saptanmistir. Adélesan yas grubundaki (13-18 yil) kizlarin
tamaminin KS 6ncesi ve sonrasinda enerji tiiketiminin yetersiz oldugu belirlenmistir.
Ayni yas grubundaki erkeklerin KS 6ncesi hepsinin, KS sonrasit %57.1’inin enerji

tilkketiminin yetersiz oldugu saptanmustir.

Tiim yas gruplar birlikte degerlendirildiginde, ¢alismaya katilan ¢ocuklarin
KS oncesi %26.4’tiniin, sonrast %10.4’linlin enerji tiiketimleri yiiksek iken, KS

sonras1 %31.3’1linlin enerji tiiketiminin normal oldugu belirlenmistir (Tablo 4.8.6).

Tablo 4.8.7’de ise ¢ocuklarin giinliik tiikettikleri enerjinin karbonhidratlardan
gelen yiizdesinin DRI Onerilerine gére KS oOncesi ve sonrast dagilimi verilmistir.
Buna gore KS oncesi 1-3 yas grubundaki 2 hasta (%2100.0) yetersiz karbonhidrat
tilketmekte, KS sonrasi ise bu sikligin ayni yas grubu icin %50’ye diistigi
gorlilmiigtir. KS sonrast karbonhidratlardan gelen enerji yiizdesi hastalarin
%62.5’inde referans aralikta oldugu saptanmistir (%45-65). Karbonhidrat tiiketimi
onerilen ylizdelerden daha yiiksek olan hasta bulunmadigi icin tabloda Onerilerin

altinda ve oneriler araliinda bulunanlar gosterilmistir.
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Tablo 4.8.6 Karbonhidrat sayimi oncesi ve sonrasinda hastalarin enerji tiiketimlerinin DRI yeterlilik durumuna gore

dagilimlan
KS Oncesi (n=53) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)

Yetersiz Normal Yiiksek Yetersiz Normal Yiiksek
Yas Gruplar, y1l S % S % S % S % S % S %
1-3 - - - - 2 100.0 - - 2 100.0 - -
4-8 2 16.6 6 50.0 4 334 3 27.4 3 27.4 4 45.2
8-10 1 8.3 8 66.7 3 25.0 6 50.0 5 33.4 1 16.6
10-13, Kiz 3 75.0 - - 1 25.0 2 50.0 2 50.0 - -
10-13, Erkek 2 28.5 - - 5 715 6 100.0 - - - -
13-18, Kiz 7 100.0 - - - - 7 100.0 - - - -
13-18, Erkek 10 100.0 - - - - 4 57.1 3 42.9 - -
Toplam 25 47.2 14 26.4 14 26.4 28 58.3 15 31.3 5 10.4

Tablo 4.8.7 Karbonhidrat sayimi 6ncesi ve sonrasinda hastalarin karbonhidrat tiiketimlerinin DRI 6nerilerine gore dagilimlari

KS Oncesi (n=53)

KS Sonrasi 6. Ay (n=48)

Yetersiz Normal Yetersiz Normal
o) 0) [0) [0)
Yas Gruplari, yil S & S /o S % S %
1-3  (%45-65) 2 100.0 - - 50.0 1 50.0
4-18 (%45-65) 28 54.9 23 45.1 17 37.0 29 63.0
Toplam 30 56.6 23 43.4 18 375 30 62.5
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Giinliik alinan enerjinin proteinden gelen yiizdesinin DRI Onerilerine gore
dagilimi Tablo 4.8.8’de gosterilmistir. KS dncesinde her iki yas grubunun tamaminda
enerjinin proteinden saglanan yiizdesinin Onerilen araliklar arasinda oldugu
goriilmiistiir. Hastalarin = %4.1’inin  KS sonrasinda proteini yetersiz tiikettigi
belirlenmistir. Protein tiiketimi Onerilen yiizdelerden daha yiliksek olan hasta
bulunmadigi i¢in tabloda Onerilerin altinda ve Oneriler araliginda bulunanlar

gosterilmistir.

Tablo 4.8.8 Karbonhidrat saymm oncesi ve sonrasinda hastalarin protein
tilketimlerinin DRI dnerilerine gore dagilimlar:

KS Oncesi (n=53) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)
Yas Gruplari, Yetersiz Normal Yetersiz Normal
yil S % S % S % S %
1-3  (%5-20) - - 2 100.0 - - 2 100.0
4-18 (%10-30) - - 51 100.0 2 43 44 95.7
Toplam - - 53 100.0 2 4.1 46 95.9

Giinliik tiiketilen enerjinin yagdan gelen yiizdesinin DRI Onerilerine gore
dagilim1 Tablo 4.8.9’da gosterilmistir. KS dncesinde 1-3 yas grubunun %50.0’sinde
enerjinin yaglardan gelen yiizdesi oneriler dahilinde iken, %50’sinde yiiksek oldugu
belirlenmistir. KS sonrasi bu yas grubundaki her iki ¢ocugun da 6nerilen aralikta yag
tikettigi saptanmistir. KS sonrasinda 4-18 yas grubu ¢ocuklarin 47.9°unun yagdan

gelen enerji tiiketimi normal, %52.2’sinin yiiksek oldugu bulunmustur.

Tablo 4.8.9 Karbonhidrat saymm oncesi ve sonrasinda hastalarin yag
tiikketimlerinin DRI onerilerine gore dagilimlar

KS Oncesi (n=53) KS Sonras 6. Ay (n=48)

Normal Yiiksek Normal Yiiksek
Yas Gruplari, EE— - EE— -
yil S % S % S % S %
1-3  (%30-40) 1 50.0 1 50.0 2 100.0 - -
4-18 (%25-35) 11 21.6 40 78.4 22 47.9 24 52.2
Toplam 12 22.7 41 77.3 24 50.0 24 50.0
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Calismaya katilan cocuklarin posa tliketimleri degerlendirildiginde, KS
oncesi ¢cocuklarin %24 iiniin, addlesanlarin ise tamaminin posayi yetersiz tiikettikleri
saptanmistir. KS sonrasinda ise ¢ocuklarin %4.1°1, addlesanlarin ise %75.0’inin

posay1 yetersiz tiikettikleri belirlenmistir (Tablo 4.8.10).

Tablo 4.8.10 Karbonhidrat sayimi dncesi ve sonrasinda hastalarin posa tiiketimlerinin
yeterlilik durumuna gore dagilimlari

Yas gruplan, yil KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay
S % S %

2-10 yil

< Yas+5 Yetersiz 6 24.0 1 4.1
> Yas+5 Yeterli 19 76.0 23 95.9
>10 y1l

< 14 g/1000 kal Yetersiz 28 100.0 18 75.0
> 14 g/1000 kal Yeterli - - 6 25.0
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KS oncesi hastalarin %5.7’sinin, sonrasi %8.3’liniin diyetle A vitaminini
yetersiz aldiklar1 saptanmistir. A vitamini alim durumlan tim yas gruplarinda KS
oncesi ve sonrasi benzerdir (p>0.05). Hastalarin KS oncesi %52.8’i, sonras1 %31.3°1

E vitaminini fazla miktarda aldiklar1 belirlenmistir.

KS 06ncesi hastalarin %75.5’inin, sonrast %72.9’unun diyetle tiamini yeterli
miktarda aldiklar1 belirlenmistir (p>0.05). Hastalarin diyetle riboflavin alimlari
degerlendirildiginde, KS 0Oncesi ve sonrasi sirasiyla %84.9 ve %383.3 {iniin
onerilenden fazla miktarda aldiklar1 belirlenmistir. KS 6ncesi 37 ¢ocugun (%69.8),
KS sonras1 21 ¢ocugun (%43.8) diyetle niasini yeterli miktarda aldiklar1 saptanmistir
(p>0.05).

Hastalarin KS 6ncesi %54.7’si, sonrast %56.3’linilin diyetle Bg vitaminini
yeterli aldiklar1 saptanmistir. Diyetle Bg vitamini alimlarinin yeterlilik durumuna
gore dagilimlar tim yas gruplarinda KS Oncesi ve sonrast benzer bulunmustur
(p>0.05). KS sonras1 ¢ocuklarin %25.0’inin diyetle B, vitaminini yetersiz aldiklari

belirlenmistir.

Cocuklarin diyetle folik asit alimlar1 degerlendirildiginde, KS oncesi %86.8,

sonrasi %89.6’smin folik asit alimlar1 yetersiz bulunmustur (p>0.05).
Hastalarin diyetle C vitamini alimi KS sonrasinda artmis, hastalarin

%75.0’inin Onerilenin ilizerinde C vitamini aldiklart saptanmistir (p<0.05) (Tablo

4.8.11).
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Tablo 4.8.11 Karbonhidrat sayim dncesi ve sonrasinda hastalarin vitamin alimlarinin DRI yeterlilik durumuna gore dagilimlari

KS Oncesi (n=53) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)

Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla

(£%67) (%67-133) (=%133) (£%67) (%67-133) (>%133) o'

S % S % S % S % S % S %
A vitamini, pcg RE 3 57 11 20.8 39 73.6 4 8.3 5 10.4 39 81.3 0.607
E vitamini, mg - - 25 47.2 28 52.8 5 10.4 28 58.3 15 31.3 -
Tiamin, mg 4 75 40 75.5 9 17.0 7 14.6 35 72.9 6 12.5 0.146
Riboflavin, mg 2 3.8 6 11.3 45 84.9 1 2.1 7 14.6 40 83.3 1.000
Niasin, mg 11 208 37 69.8 5 9.4 22 45.8 21 43.8 5 10.4 0.076
B vitamini, mg 1 19 29 54.7 23 43.4 1 2.1 27 56.3 20 41.6 0.754
B, vitamini, pcg - - ) 9.4 48 90.6 12 25.0 11 22.9 25 52.1 -
Folik asit, pcg 46 868 7 13.2 - - 43 89.6 5 10.4 - - 1.000
C vitamini, mg 4 75 20 37.8 29 54.7 3 6.2 9 18.8 36 75.0 0.035"

*McNemar testi, ‘p<0.05
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Tablo 4.8.12°de hastalarin mineral ve eser element alimlarmin yeterlilik
durumuna gore dagilimlar1 goriilmektedir. Buna gore KS sonrasi c¢ocuklarin
%25’inin yetersiz, %72.9’unun yeterli, %2.1’inin ise onerilenden fazla diyetle

kalsiyum aldiklar1 belirlenmistir.

KS oncesi hastalarin %58.5’inin, KS sonras1 ise %56.3iiniin yeterli miktarda
fosfor aldiklar1 saptanmistir (p>0.05). Cocuklarin KS &ncesi %52.8’inin, sonrasi

%S52.1’inin yeterli miktarda magnezyum aldiklart belirlenmistir (p>0.05).

Diyetle demir ve ¢inko alimlar1 yetersiz olan hastalarin yiizdesi KS sonrasi
sirastyla %16.7 ve %4.2°dir. KS sonrasi hastalarin %75’inin demir ve %54.2’sinin de

c¢inko alimlarinin yeterli oldugu saptanmaistir.
Hastalarin diyetle sodyum ve potasyum alimlar1 degerlendirildiginde, KS
sonrast %85.4’linlin sodyumu fazla, %87.5’inin ise potasyumu yetersiz aldigi

belirlenmistir.

Tim yas gruplarinda KS 6ncesi ve sonrasi, diyetle mineral ve eser element

alimlar1 arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir fark bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.8.12 Karbonhidrat sayim 6ncesi ve sonrasinda hastalarin mineral ve eser element almlarimin DRI yeterlilik durumuna

gore dagilimlar:

KS Oncesi (n=53) KS Sonrasi 6. Ay (n=48)

Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla

(£%67) (%67-133) (=%133) (£%67) (%67-133) (=>%133) p*

S % S % S % S % S % S %
Kalsiyum, mg 13 24.5 37 69.8 3 5.7 12 25.0 35 72.9 1 2.1 1.000
Fosfor, mg 1 1.9 31 58.5 21 39.6 1 2.1 27 56.3 20 41.7 1.000
Magnezyum, mg 7 13.2 28 52.8 18 34.0 9 18.8 25 52.1 14 29.1 0.146
Demir, mg 6 11.3 42 79.3 5 9.4 8 16.7 36 75.0 4 8.3 1.000
Cinko, mg - - 30 56.6 23 43.4 2 4.2 26 54.2 20 41.6 -
Sodyum, g - - 7 13.2 46 86.8 - - 7 14.6 41 85.4 1.000
Potasyum, g 44 83.0 9 17.0 - - 42 87.5 6 12.5 - - 0.508

*McNemar testi
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4.9 Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adélesanlarin karbonhidrat sayimina uyumlar:

Tablo 4.9.1°e gore hastalarin KS 1.asamasima uyumlar1 degerlendirildiginde,
alt1 yas ve daha kiigiiklerin hepsinin, 6-12 yas grubu kizlarin %50.0’sinin, erkeklerin
%71.4’tinlin, 12 yas ve istli grupta kizlarin %62.5’inin, erkeklerin de %66.7’sinin
uyumlu olduklar1 saptanmistir.  Yas gruplarina gére KS 1. asamasmma uyum
degismemektedir (p>0.05). Cinsiyete gore KS 1. asamasina uyumun istatistiksel

olarak farkli olmadigi saptanmistir (p>0.05).

KS 3. asamasina uyum degerlendirildiginde, alt1 yas ve daha kiigiik kizlarin
%33.3’liniin, erkeklerin ise hepsinin uyumsuz olduklar1 saptanmistir. 6-12 yas grubu
kizlarin %71.4°1, erkeklerin %28.6’smin, 12 yas ve tizeri kizlarin %37.5°1, erkeklerin
%50.0’sinin KS 3. asamasina uyumsuz olduklar1 belirlenmistir. Hem yas hem de
cinsiyete gore KS 3. asamasmna uyum degerlendirildiginde gruplar arasi fark

istatistiksel a¢idan 6nemli bulunmamuistir (p>0.05).
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Tablo 4.9.1 Hastalarin yas gruplar1 ve cinsiyetlerine gore karbonhidrat

sayiminin 1. ve 3. asamasina uyumlarimin dagilimi

Uyumlu Uyumsuz
Kiz Erkek Kiz Erkek
S % S % s % s 9% P
1.Asama
<6 Yas 6 100.0 1 100.0 - - - -
6-12 Yas 7 50.0 5 71.4 7 500 2 286 .
0.542
>12 Yas 5 62.5 8 66.7 3 375 4 333
Toplam 18 64.2 14 70.0 10 358 6 300 O0.117°
p'=0.763
3.Asama
<6 Yas 4 66.7 - - 2 33.3 1 100.0
6-12 Yas 4 28.6 5 71.4 10 71.4 2 28.6 0.116
>12 Yas 5 62.5 7 50.0 3 375 5 500
Toplam 13 46.4 12 60.0 15 536 8 40.0 0.532°
p'=0.394

“One-way ANOVA, "Pearson ki-kare, “Kruskal-wallis testi
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Tablo 4.9.2°de KS asamalarina uyuma goére metabolik kontrol gostergesi olan

serum HbAlc diizeylerinin dagilimlart gosterilmistir. Bu tabloya gore, KS

l.asamasina uyumlularin %53.1’inin uyumsuzlarin ise %18.8’inin serum HbAlc

degeri %7.5 ve altindadir. Karbonhidrat sayiminin 1. asamasia uyumsuz hastalarin

%81.3’linlin uyumlularm ise %46.9’unun serum HDbALlc diizeylerinin %7.5’in

tizerinde oldugu saptanmistir (p<0.05).

Karbonhidrat sayimimin 3.asamasina uyumlu olanlarin %60.0’min HbAlc

degeri %7.5 ve altinda iken, uyumsuzlarin %?21.7’sinin bu degerin altindadir

(p<0.05). KS 3.asamaya uyumsuz hastalarin %78.3’{iniin uyumlularin da %40’inin

serum HbAlc diizeylerinin 6nerilenin iizerinde oldugu saptanmistir (p<0.05).

Tablo 4.9.2 Hastalarin karbonhidrat saymmina uyumlarma gore HbAlc

dagilimlan
Uyumlu Uyumsuz Toplam p'

S % S % S %
1. Asama
<1715 17 53.1 3 18.8 20 41.7
>75 15 469 13 81.3 28 58.3 0.023"
Toplam 32 66.7 16 333 48 100.0
3. Asama
<1715 15 60.0 5 21.7 20 41.7
>75 10 400 18 78.3 28 58.3 0.007"
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0

"HbA1c % , "Pearson ki-kare testi, "p<0.05
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Annelerin egitim durumuna goére hastalarin KS uyumlarinin dagilimi Tablo
4.9.3’te goriilmektedir. KS uyumlu olan hastalarin %83.3’{iniin annesi lise ve iizeri
egitim durumuna sahipken, uyumsuzlarin %45.0’inin annesi ilkogretim ve alt1 egitim
diizeyine sahip oldugu belirlenmistir. Uyumlu olan g¢ocuklarin annelerinin egitim

seviyelerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05).

Tablo 4.9.3 Anne egitim durumuna gore hastalarin karbonhidrat sayiminin
3.asamasmna uyumlarimn dagilim

Anne Egitim Uyumlu Uyumsuz Toplam p'
Durumu

S % S % S %
< flkégretim 4 167 9 45.0 13 295
> Lise ve iistii 20 83.3 11 55.0 31 70.5 0040
Toplam 24 545 20 455 44 100.0

"Pearson ki-kare testi, p<0.05

Karbonhidrat sayiminda zorlanma durumuna goére hastalarin KS uyumlarinin
dagilimi Tablo 4.9.4’te gosterilmistir. KS uyumsuz olan hastalarin %78.3’{i, uyumlu

olan hastalarin ise %52.0’si uyumda zorlandigini belirtmistir (p>0.05).

Tablo 4.9.4 Karbonhidrat sayiminda zorlanma durumuna gore hastalarin
karbonhidrat sayiminin 3.asamasina uyumlarinin dagilhim

Uyumda Uyumlu Uyumsuz Toplam p'
Zorlanma

S % S % S %
Evet 13 52.0 18 78.3 31 64.6
Hayir 12 48.0 5 21.7 17 354 (057
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0

"Pearson ki-kare testi
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Hastalarin puberteye girip girmeme durumlarina goére KS uyumlarinin
dagilimi Tablo 4.9.5’te verilmistir. KS uyumsuz olan hastalarin %60.9’unun puberte,

%39.1’inin puberte 6ncesi donemde oldugu saptanmistir (p>0.05).

Tablo 4.9.5 Hastalarim puberte durumlarma gore karbonhidrat sayiminin
3.asamasina uyumlarimin dagilim

Uyumlu Uyumsuz Toplam p
Puberte Durumu

S % S % S %
Prepuberte 11 44.0 9 39.1 20 41.7
Puberte 14 56.0 14 60.9 28 583 0732
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0

" Pearson ki-kare testi

KS uyumlu hastalarin %15.6’sinin ayda bir, %40.6’simnin ii¢ ayda bir,
%28.2’sinin alt1 ayda bir ve %15.6’sinn yilda bir kez ve daha az diyetisyen ile
goriistiigi saptanmistir. Uyumsuzlarin ise gogunun (%56.2) diyetisyeni yilda bir kez
ve daha seyrek gordiikleri belirlenmistir (p<0.05).

Tablo 4.9.6 Hastalarin diyetisyeni gorme sikhgma gore karbonhidrat sayiminin
l.asamasina uyumlarinin dagilimi

Diyetisyeni Uyumlu Uyumsuz Toplam p
Gorme Sikhg
S % S % S %
> Ayda 1 5 15.6 2 12.5 7 14.6
Ug Ayda 1 13 40.6 3 18.8 16 33.3
Alt1 Ayda 1 9 28.2 2 12.5 11 229 0035
<Yidal 5 15.6 9 56.2 14 29.2
Toplam 32 66.7 16 33.3 48 100.0

"Kruskal wallis test, "p<0.05
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Tablo 4.9.7°de hastalarin BKI z skoru gruplarma gére karbonhidrat sayrminin
3. asamasina uyumlarmin dagilimi verilmistir. Bu tabloya gore, KS uyumlu olan
hastalarin %56’sinin olmas1 gereken agirlikta oldugu, %28’inin ise kilolu oldugu
belirlenmistir. Uyumsuzlarin ise %78.3’linlin normal, %21.7’sinin kilolu oldugu
saptanmustir. BKI z skoru gruplar ile KS uyum arasinda istatistiksel agidan dnemli

bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Tablo 4.9.7 Hastalarin BKI z skoru gruplarina gore karbonhidrat sayiminin 3.
asamasina uUyumlarimin dagilim

Uyumlu Uyumsuz Toplam p*
BKI z skorlan S % S % S %
<-1SD (Zayif) 3 12.0 0 0.0 3 6.3
>-1SD <+1SD (Normal) 14  56.0 18 78.3 32 66.7
>+1SD <+2SD (Kilolu) 7 28.0 5 21.7 12 25.0 0.199
>+2SD (Obez) 1 4.0 0 0.0 1 2.0
Toplam 25 521 23 47.9 48  100.0

* Kruskal wallis testi

Hastalarin serum lipid parametrelerine goére KS 3. asamasmna uyumlar
degerlendirildiginde, uyumlularin %24.0, uyumsuzlarin %13.0’lintin serum LDL-
kolesterol diizeylerinin sinirda yiiksek (110-130 mg/dL) oldugu saptanmustir.
Hastalarin serum LDL-kolesterol diizeyleri ile KS 3. asamasina uyum arasinda
istatistiksel agidan 6nemli bir fark saptanmamistir (p>0.05). Serum HDL-kolesterol
diizeyleri uyumlularin %92.0’sinde, uyumsuzlarin ise tamaminda 35 mg/dL ve
tizerindedir. Bu parametrede de uyumlular ile uyumsuzlar arasinda istatistiksel

acidan 6nemli bir fark olmadigi saptanmistir (p>0.05).

Serum trigliserid diizeyleri sadece KS uyumsuz olan bir hastada yiiksektir.
Trigliserid diizeyleri agisindan KS uyumlular ile uyumsuzlar arasinda istatistiksel
acidan 6nemli bir fark saptanmamustir (p>0.05). Serum total kolesterol diizeyleri
uyumlularin %12.0’sinde, uyumsuzlarin ise %8.7’sinde 200 mg/dL ve iizerinde
oldugu saptanmigstir. Serum total kolesterol diizeyleri ile KS 3. asamasima uyum

arasinda istatistiksel agidan 6nemli iliski bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.9.8).
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Tablo 4.9.8 Hastalarin plazma lipid parametrelerine gore karbonhidrat
sayiminin 3. asamasina uyumlarinin dagilimi

Uyumlu Uyumsuz Toplam

S % S % S % P
LDL-kolesterol
<110 mg/dL 17 68.0 20 87.0 37 77.0
110-130 mg/dL 6 24.0 3 13.0 9 18.8 0.012"
>130 mg/dL 2 8.0 0 0.0 2 4.2
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0
HDL-kolesterol
<35 mg/dL 2 8.0 0 0.0 2 4.2
>35 mg/dL 23 92.0 23 100.0 46 95.8 0.490°
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0
Trigliserid
<160 mg/dL 25 100.0 22 95.7 47 97.9
>160 mg/dL 0 0.0 1 4.3 1 2.1 0.479°
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0
Total Kolesterol
<170 mg/dL 14 56.0 16 69.6 30 62.5
170-199 mg/dL 8 32.0 5 21.7 13 27.1 .
>200 mg/dL 3 12.0 2 8.7 5 10.4 0630
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0

“Kruskal wallis testi, 'Fisher’s Exact Test

4.10 Tip 1 diyabetli cocuk ve adélesanlarda kullanilan insiilin tedavisi sekline

gore karbonhidrat sayimina uyum, metabolik kontrol ve BKI z skorlar

Kullanilan insiilin tedavisi sekline gore karbonhidrat sayiminin 3. asamasina
uyum dagilimi Tablo 4.10.1°de gosterilmistir. Buna gore insiilin enjeksiyonu yapan
hastalarin %51.2’sinin uyumlu, %48.8’inin ise uyumsuz oldugu saptanmustir. Insiilin
pompasi kullanan hastalarin ise %357.1°inin uyumlu, %42.9’unun uyumsuz oldugu
belirlenmistir. Insiilin tedavisi sekline gore karbonhidrat sayrmmin 3.asamasina

uyumun degismedigi saptanmistir (p>0.05).
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Tablo 4.10.1 Hastalarin kullandiklar insiilin tedavisi sekline gore karbonhidrat
sayiminin 3. asamasina uyumlarinin dagilimi

) Uyumlu Uyumsuz Toplam p*
Insiilin tedavi sekli

S % S % S %
Enjeksiyon 21 51.2 20 48.8 41 85.4
Insiilin Pompasi 4 57.1 3 42.9 7 146 772
Toplam 25 52.1 23 47.9 48 100.0

* Fisher’s exact test

Insiilin enjeksiyonu kullanan hastalarin %39.5’inin serum HbAlc diizeyi
Onerilere uygun (<%7.5), %60.5’inin Onerilerin lizerinde (>%7.5) oldugu
saptanmustir. Insiilin pompasi kullanan hastalarm ise %33.3’{iniin serum HbAlc
diizeyi Onerilere uygun, %66.7’sinin Onerilerin {izerinde oldugu belirlenmistir.
Insiilin tedavisi sekline gére serum HbAlc dagilimlarn arasinda istatistiksel agidan

onemli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Tablo 4.10.2 Hastalarin kullandiklar: insiilin tedavisi sekline gore HbAlc
dagilim

*

insiilin tedavi <%7.5 > 9%7.5 Toplam p
sekli S % S % S %
Enjeksiyon 17 39.5 26 60.5 43 82.7

Insiilin Pompasi 3 33.3 6 66.7 9 17.3  0.728
Toplam 20 38.5 32 61.5 52 100.0

" Pearson ki-kare testi

Hastalarin kullandiklar1 insiilin tedavisi sekline gére BKI z skorlarinimn
dagilimi Tablo 4.10.3’te verilmistir. Hastalarin %85.7’sinin enjeksiyon yaptigi,

%14.3’liniin insiilin pompasi kullandig1 saptanmaigtir.
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Bu tabloya gore, insiilin enjeksiyonu yapan hastalarin %7.1°inin zayif,
%66.7’sinin normal, %23.8’inin kilolu ve %?2.4’linlin obez oldugu saptanmistir.
Insiilin pompas: kullanan hastalarin ise %14.3’{iniin zayif, %57.1’inin normal ve

%28.6’s1n1n kilolu oldugu belirlenmistir.

Kullanilan insiilin tedavi sekline gore ile BKi z skoru gruplari arasindaki

farkin istatistiksel agidan 6nemli olmadig1 saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.10.3).

Tablo 4.10.3 Hastalarin kullandiklan insiilin tedavisi sekline gére BKI z
skorlarinin dagilim

<-1SD >-1SD <+1SD  >+1SD <+2SD >+2SD  Toplam
(Zayif) (Normal) (Kilolu) (Obez) p

insiilin S % S % S % S % S %
tedavi sekli

Enjeksiyon 3 7.1 28 66.7 10 238 1 24 42 857

Insiilin 1 143 4 57.1 2 286 O 0.0 7 14.3 0.852
Pompasi
Toplam 4 82 32 65.3 12 245 1 20 49 100.0

*Kruskal wallis testi
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4.11 Karbonhidrat Sayimi Oncesi ve Sonrasi Iliskili Faktorler

Tablo 4.11.1’de KS o6ncesi ve sonrast KS ile iliskili oldugu diisiiniilen
faktorlerin ortalamalar1 ve aralarindaki farkin onemliligi goriilmektedir. Buna gore,
kan parametrelerinden serum HbAlc, LDL-kolesterol, trigliserid ve total kolesterol
ortalamalar1 arasinda KS oOncesi ve sonrasi istatistiksel agidan onemli bir fark
saptanmamustir (p>0.05). Serum HDL-kolesterol diizeyinin ise KS sonras1 diistiigi

saptanmustir (p<0.05).

Hastalarin giinliik yaptiklari insiilin dozunun KS sonrasi arttigi belirlenmistir
(p<0.05). Hastalarin yasa gére BKI z skor ortalamalar1 arasindaki KS 6ncesi ve

sonrasi fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamstir (p>0.05).

Hastalarin diyetle enerji tiiketim ortalamalar1 degerlendirildiginde, KS sonrasi
enerji tiiketimleri belirgin olarak distiigii (p<0.05), karbonhidrat ve posa
tilketimlerinde 6nemli bir degisiklik olmadigi saptanmistir (p>0.05). Hastalarin

stikroz tiiketiminin ise KS sonrasi 6nemli diizeyde arttig1 belirlenmistir (p<0.05).

Hastalarin giinliik toplam protein tiikketimlerinde KS 6ncesi ve sonrasi belirgin
bir degisiklik bulunmazken (p>0.05), hayvansal protein tiikketimlerinin KS sonrasi

diistiigt saptanmustir (p<0.05).
Hastalarin diyetle tiikettikleri toplam yag ve doymus yag miktarmin, KS

sonrast diistiigii ve KS Oncesi ile sonrasi arasindaki farkin istatistiksel agidan dnemli

oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.11.1).
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Tablo 4.11.1 Karbonhidrat sayim (KS) éncesi ve sonrasi KS iligkili faktorlerin ortalamalar: ve aralarindaki fark

KS Oncesi KS Sonrasi 6. Ay iki Ortalama Arasi Fark %95 Giiven Arahg .
X ss X ss X ss Alt Ust t P
HbAlc, % 8.07 1.49 8.21 1.33 0.14 1.21 -0.48 0.18 -0.881  0.382
LDLkolesterol, mg/dL ~ 98.08 24.03 95.74 21.24 -2.34 22.58 -4.07 8.75 0.733  0.467
HDLkolesterol, mg/dL ~ 56.42 11.90 53.28 11.16 -3.14 9.73 0.37 5.90 2282 0.027"
Trigliserid, mg/dL 93.84 57.08 90.42 39.02 -3.42 58.93 -13.32 20.16 0410  0.683
Kolesterol, mg/dL 17240  29.94 166.64 24.39 -5.76 27.33 -2.00 13.52 1490  0.143
insiilin dozu 36.03 21.67 40.23 24.86 4.20 9.70 -6.95 -1.44 -3.061  0.004~
BKi z skor 0.47 0.85 0.42 0.89 0.05 0.34 -0.04 0.15 1.023 0.312
Enerji tiiketimi, kkal 1901.16  308.73 1729.19 343.33 171.96 320.62 78.86 265.06 3.716  0.001"
CHO' tiiketimi, g 209.36  37.01 202.17 43.80 7.18 43.06 -5.32 19.68 1156  0.254
Siikroz tiiketimi, g 15.95 10.30 22.04 17.96 -6.08 19.44 -11.73 -0.44 2170 0.035
Posa tiiketimi, g 19.58 5.05 19.91 6.67 -0.32 6.98 -2.35 1.70 0319  0.751
Protein tiiketimi, g 74.05 18.84 67.97 20.61 6.08 22.35 -0.40 12.57 1.886  0.066
HP” tiiketimi, g 51.25 18.18 44.47 18.87 6.78 22.24 0.32 13.24 2112 0.040
Yag tiiketimi, g 83.13 17.70 70.30 21.17 12.85 23.49 6.03 19.67 3.791  0.000”
DY* tiiketimi, g 32.17 7.11 28.76 8.59 3.40 9.35 0.68 6.11 2523  0.015"

Paired samples t-test, p<0.05,  p<0.005

“Karbonhidrat, "Hayvansal Protein, * Doymus Yag
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5. TARTISMA

Diyabet insiilin sekresyonu, insiilin aktivitesi ya da her ikisinde birden gelisen
defekt sonucu hiperglisemiye neden olan kronik metabolik hastaliklar grubudur.
Kronik hipergliseminin uzun siiregte farkli organ ve sistemlerde (goz, bobrek, kalp,
damar, noron) hasar, disfonksiyon ve yetmezlige neden oldugu bilinmektedir (67).
Ozellikle ¢ok kiigiik yaslarda ortaya ¢ikan tip 1 diyabette B hiicre hasar1 ¢ok hizlidir.
Biiyiime ve gelisme c¢agindaki ¢ocuklarin karbonhidrat, protein ve yaglardan
yeterince yararlanamamasina neden olan Tip 1 diyabet gelisen akut ve kronik
komplikasyonlar sonucu morbidite ve mortalitesi yliksek, siirekli tibbi bakim ve
izlem gerektiren, hem aile hem de toplum acisindan tedavi maliyetleri oldukca
yiiksek bir hastaliktir (1, 13, 67).

Arastirmanin tartisma boliimii, hasta ve ailelerinin genel 6zellikleri, hastalarin
hastaliga 0zgli Ozellikleri, beslenme aligkanliklari, giinlik enerji harcamalari,
antropometrik Olgiimleri, biyokimyasal bulgulari, insiilin dozlari, besin tiikketim
kayitlar, karbonhidrat sayimina uyumlari olarak dokuz ana bashk altinda

degerlendirilmistir.

5.1 Hasta ve Ailelerine iliskin Genel Ozellikler

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adélesanlarin 9%52.8’inin kiz,
%47.2’sinin erkek oldugu saptanmistir. Tiirkiye’de yapilan bir insidans ¢alismasinda
hastalarin %58.5’inin kiz, %41.5’inin erkek oldugu bildirilmistir. Calismaya katilan
hastalarin cinsiyet dagilimlari, Tiirkiye gibi diisiik-orta gelirli tilkelerdeki cinsiyete

gore Tip 1 diyabet insidansina benzer bulunmustur (232).

Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarda, okula baslama ve puberte ile birlikte
gerek hormonal degisim gerekse enfeksiyon hastaliklarinin katkisindan dolayi insiilin
ihtiyacinda degismeler rapor edilmistir (233). Bu calismada hastalarin ¢ogunlugunu
(hastalarin %41.5’1 6-12 yas, %43.5’1 12 yas ve lizeri) metabolik kontroliin giiglestigi
ve dolayisiyla hastaneye bagvurunun arttigt donemdeki hastalarin olusturdugu

belirlenmistir.
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Ailenin egitim durumunun diyabet hastaliginin yonetiminde 6nemli oldugu
bilinmektedir (13, 85, 86). Bu calismada annelerin %8.3’{iniin okur yazar olmadigi
saptanmustir (Tablo 4.1.3). Yapilan ¢alismalarda, hastanin ailesine verilecek diyabet
egitiminin mutlaka ailenin okuma ve okudugunu anlama, hesaplama yapabilme,
kaynaklara (hastane ve diger saglik kuruluslari, doktor, diyetisyen) ulagabilme

yetenegine gore verilmesi gerektiginin tizerinde durulmaktadir (234).

Yapilan ¢alismalar diisiik sosyoekonomik diizeyin kotii glisemik kontrolle
iligkisini ortaya koymustur (235-237). Bu c¢alismaya katilan ailelerin %13.2’si
gelirlerinin giderlerinden az oldugunu belirtmis ancak gelir durumu ile glisemik
kontrol (HbAlc) arasinda iliski bulunmamistir (p>0.05). Bu durumun gelir diizeyi
diisiik olan aile sayisinin azligindan kaynaklanmis olabilecegi diistiniilmektedir

(Tablo 4.1.3).

Calismaya katilan ¢ocuklarin %11.3’{iniin annesi ile babasinin akraba oldugu
saptanmigtir. Akraba evliliklerinin kronik hastaliklara etkisini inceleyen bir
calismada, akraba evliliginin diyabet gelisme riskini 3.37 kat attirdigi (p<0.001)
bildirilmistir (238). Tip 1 ve Tip 2 diyabetin ortak yatkinlik o6zellikleri tasidig
bildirilmistir (52). Tip 1 diyabetli bireylerde yapilan calismalar, ¢cocuklarinda hem
Tip 1 hem de Tip 2 diyabet gelisme riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir (239,
240). Barone ve ark. (239) tarafindan yapilmig bir arastirmada, Tip 1 diyabetli
bireylerin birinci derece akrabalarinda Tip 1 diyabet goriilme sikliginin %13.8, ikinci
ve lglincli derece akrabalarinda goriilme sikliginin ise %6.2 oldugu bildirilmistir.
Bagka bir ¢aligmada, tip 1 diyabetli ¢ocuklarin akrabalarindan birinde tip 1 diyabet
goriilme siklig1 (%50.3) kontrol grubuna (%31.8) gore yiiksek bulunmustur (240). Bu
calismada ise Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin akrabalarindan beste ii¢iiniin diyabet (Tip 1
veya Tip 2) tanis1 aldigi ve birinci derece akrabalarindan diyabet tanisi alanlarin
beste birinin tip 1 diyabet, geri kalaninin tip 2 diyabet tanist aldigir saptanmistir
(Tablo 4.1.3).

Bu calismaya katilan ¢ocuk ve addlesanlarin dogum agirliklar1 ortalamasi

3.1+0.68 kilogramdir. Dogum agirliginin Tip 1 diyabet riskine etkisini inceleyen bir
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meta-analiz ¢alismasinda, dogum agirligindaki her 1000 gramlik artisin Tip 1 diyabet
riskini %7 arttirdig1 bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada yasamin ilk yilinda hizli agirlik
kazanan c¢ocuklarda Tip 1 diyabet goriilme riskinin yiiksek oldugu belirtilmistir
(241). Bu c¢alismaya katilan Tip 1 diyabetli c¢ocuklarin dogum agirliklar

ortalamasinin normal oldugu goriilmiistiir.

Calismada, ailelerin sahip olduklar1 ortalama gocuk sayisi ikidir. Ailelerin
kalabalik olmasi her bir ¢ocuga ayrilan kaynagi (zaman, para, caba) azalttigi
bildirilmigtir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin kardes sayisinin fazla olmasi ozellikle
sosyoekonomik diizeyi diisiik olan ailelerde hem besin hem de ¢ocuga olan ilgi ve

dikkatin azalmasi bakimindan 6nemlidir (242, 243).

Kronik hastaliklarda okul basarisinin diistiigii bilinmektedir. Bunun nedenleri;
beslenme planina ya da insiilin tedavisine uyumsuzluk sonucu kan sekerindeki
dalgalanmalar, hastalik reddi ve anksiyete, tedavi ve kontrol amacl evde ya da
hastanede bulunmak ve bu yiizden devamsizliklarin ¢ok olmasi, okula ara verilen
stireclerde kacirilan dersleri anlama giigliigii, arkadaslarin verdigi tepkilerin ¢ocugun
psikolojisini  etkilemesi olarak tanimlanmaktadir (244). Calismada ailelere
cocuklarmin okul basarist soruldugunda, %12.4’i koti ve ¢ok kotii cevabini
vermigtir.  Goriiglilen aile fertlerinden ¢ogu okulda diyabet egitiminin
yayginlagtirilmasini istediklerini belirtmistir. Okulda 6gretmenlerin, yoneticilerin,
varsa gorevli saglik personelinin ve gorevli tiim personelin diyabet hakkinda biling¢li
olmasi, onlar i¢in 6zel imkanlar sunmasi, diyabetli ¢ocuklar i¢in okul hayatini ve
diyabet yonetimini kolaylastirict bir unsurdur (13). Calismaya katilan ¢ocuklardan
yaklasik dortte birinin okulda diyabetli oldugunu sakladigi, saklamayanlarin yaklagik
yarisinin (%47.1) ise sadece O6gretmenine sdyledigi saptanmistir. Ozellikle okul
oncesi ve okul c¢agir cocuklarin diyabet yonetiminde erken yaslarda tek basina

birakilmasinin glisemik kontrolde bozulmaya yol actig1 bilinmektedir (13).
Yapilan bir c¢alismada, okula giden diyabetli c¢ocuklarda psikososyal

problemlerin yaygin oldugu, hastaliklarindan dolayr kendilerini arkadaslarindan

farkli gordiikleri ve sosyal olarak yetersiz hissettikleri bildirilmistir (245). Bu

143



calismada gocuklarin %62.3’1 herhangi bir sosyal faaliyete katilmadigin1 belirtmistir.
Caligmanin sonuclar1 Brezilya’da yapilan bir ¢aligma ile benzerdir. Bahsedilen
calismada da ¢ocuklarin %63.6’simin herhangi bir faaliyete katilmadig: bildirilmistir
(246). Oysa Amerikan Diyabet Birligi (ADA) normal arkadaslik iligkileri
kurmalarin1 desteklemek i¢in Tip 1 diyabetli cocuklarin tiim medikal ekip, aile, okul
calisanlan tarafindan okula devam etmeleri, sosyal ve sportif faaliyetlere katilmalari

yoniinden tegvik edilmeleri gerektigini bildirmektedir (13).

5.2 Hastalarin Hastaliga Ozgii Ozellikleri

Tip 1 diyabette siki1 glisemik kontrolii saglamak ve siirdiirmek komplikasyon
gelisimini 6nlemek i¢in temeldir. Hedeflenen glisemik kontrole ulasmak i¢in, insiilin,
tibbi beslenme ve egzersiz tedavilerinin dogru uygulanmasi ve diizenli olarak
izlenmesinin 6nemli oldugu bildirilmistir (54). Bu calismaya katilan Tip 1 diyabetli
cocuk ve adolesanlardan hi¢ birinde kronik komplikasyon gelismemistir.
Katilimcilarin = diyabet yasi medyan degerinin 21 ay olmast bu durumu
aciklamaktadir. Akut komplikasyonlardan olan hipoglisemi degerlendirildiginde,
%24.5’inde en az bir kez bir baskasinin yardimini gerektiren ciddi hipoglisemi
gelistigi saptanmistir (Tablo 4.2.1). Bu ¢alismadakine benzer yas araligina (0-18)
sahip Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda, Cakir ve ark. (247) tarafindan yiiriitiilen bir
caligsmada, hipoglisemi sikliginin %12.9 oldugu bildirilmistir. Davis ve ark. (248)
yaptiklar1 ¢aligmada hipoglisemi sikliginin yas grubu ve HbAlc ile iliskisini
tanimlamiglardir. Buna gore, 6 yasindan kiiciiklerde ve HbAlc degeri %7.0’nin
altinda olanlarda hipoglisemi siklig1 yiiksek bulunmustur. Bu caligmada, ayda
yasanan hipoglisemi sikliginin yas gruplar1 ya da serum HbAlc diizeylerine gore
degismedigi saptanmistir (p>0.05). Benzer olarak, Tirkiye’de yapilan 13 merkezli
bir ¢caligmada da, hipoglisemi sikliginin iyi, orta ve kotii metabolik kontrolli Tip 1
diyabetli ¢ocuklarda degismedigi bildirilmistir (233).

Giinliik kan sekeri dl¢lim sayisinin artmasinin glisemik kontrolde iyilesme ile
iliskili oldugu bildirilmistir. Calismada hastalarin giinlik kan sekeri o6lgiim
sayllarinin medyan degerinin 6 oldugu saptanmistir (Tablo 4.2.2). Yapilan bir
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calismada, giinliik kan sekeri Ol¢iim sayisinin 6 yasindan kiiciik ¢ocuklarda en
yiikksek, 6-12 yas arasi ¢ocuklarda orta ve 12 yasindan biiyiiklerde en az oldugu
bildirilmistir (249). Bu calismada ise, <6 ve 6-12 yas grubundaki ¢ocuklarin giinliik
kan sekeri 6l¢tim sikliklari, adélesan yas grubuna gore yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Tip 1 diyabetin akut komplikasyonu olan ve insiilin yetersizligine ek olarak,
insiilin karsitt hormonlarin metabolik etkileri nedeniyle olusan diyabetik ketoasidoz
ozellikle ¢ocuklarda sik¢a karsilasilan, saglik kurulusuna basvurmay1 gerektiren ciddi
bir durumdur (52, 250). Tip 1 diyabetli hastalarin %15-67'sinde tani sirasinda
diyabetik ketoasidoz oldugu bildirilmistir (250). Bu ¢aligmada da hastalarin yaklagik
yarisinda (%47.2) tanida diyabetik ketoasidoz oldugu belirlenmistir.

Calismaya katilan hastalardan %17’sinin insiilin pompast kullandig1
belirlenmistir. Cocuk ve adolesanlarda insiilin pompasinin kullaniminin HbAlc,
hipoglisemi, ani glukoz dalgalanmalari, egzersiz ve psikososyal konular iizerine
etkinligine dair uzun dénemli az sayida ¢alisma oldugu bildirilmistir (251). Ancak
pediatri uzmani, pediatrik endokrinoloji uzmani, pediatri diyetisyeni ve hemsiresini
iceren multidisipliner bir ekip varliginda tiim yas gruplarinda giivenli ve etkin olarak
kullanilabilecegi hem ADA hem de ISPAD tarafindan bildirilmistir (13, 51).
Cocuklarda insiilin pompas1 ya da ¢oklu insiilin enjeksiyonu kullaniminin glisemik
kontrole etkisini karsilagtiran en kapsamli ve uzun (1 yil) toplumsal ¢alismalardan
birinin sonuglarina goére, kilogram basmna diisen insiilin dozu, hipoglisemi ve
ketoasidoz sikliginin insiilin pompas1 kullanan grupta kullanmayanlara kiyasla daha
diisiik oldugu bildirilmistir. BKI z skorlar1 agisindan iki grup arasinda fark
saptanmadigr belirtilmistir. Izlemin 5.yili sonunda HbAlc’nin, insiilin pompasi
kullanan grupta %7.8, insiilin enjeksiyonu kullanan grupta ise %9.6 oldugu
bildirilmistir (252). Bu ¢alismada ise insiilin pompasi ve insiilin enjeksiyonu
kullanan hastalarin HbA 1c diizeylerinin benzer oldugu saptanmistir (p>0.05) (Tablo
4.10.2).

Yale Universitesi’'nde 8-21 yaslar1 arasinda 32 Tip 1 diyabetli ile yiiriitiilen
prospektif bir calismada hastalarin karbonhidrat/insiilin oram (K/I) 10/1 olarak rapor
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edilmistir (253). Bu ¢alismada ¢ocuklarin K/I medyan degerlerinin sabah 10/1, &gle
ve aksam ise 12/1 oldugu saptanmistir (Tablo 4.2.2). Son yillarda yayinlanmis bir
derlemede, 1 {tnite kisa ya da hizli etkili insiilinin ¢ocuklarda 20-30 gram,
yetigkinlerde ise 15 gram karbonhidrat1 metabolize ettigi bildirilmistir. Ancak, sabit
K/I kullanim1 6zellikle ¢ocuklarda onerilmemekte, her 6giin ve hasta igin bireysel
olarak hesaplanan K/I kullanimmin daha zor fakat etkili oldugu belirtilmektedir (10,
254).

5.3 Hastalarin Beslenme Ahskanhklar:

Daha uzun siire sadece anne siitli (AS) ile beslenmenin Tip 1 diyabet riskini
azalttig1, tamamlayici besinlere erken baslama ve emzirmenin erken kesilmesinin de
riski arttirdigi bilinmektedir (30, 31). Yasamin ilk yilindaki beslenmenin Tip 1
diyabet gelisimine etkisini aragtiran bir ¢alisma, yeni tan1 alan 0-15 yaslar1 arasinda
517 Isve¢ ve 286 Litvanyali Tip 1 diyabetli cocuk ve bunlara es saglikli kontrol
grubu ile yiiriitiilmiistiir. Bu ¢aligmaya gore, >5 ay sadece AS almak (odds orani:
0.54), >7 ay AS almak (odds orani: 0.56) ve >9 ay AS almak (odds oran1:0.61) Tip 1
diyabet riskini azaltmaktadir. Aym1 ¢alisma, tamamlayici besinlere erken
baslayanlarda (<3 ay), ge¢ baslayanlara (>7 ay) gore Tip 1 diyabet gelisme riskinin
daha yiliksek oldugunu bildirmistir (255). Bu c¢alismada, tamamlayicit besinlere
baglanilan ay ortalamasi 5.841.28 olup ¢ocuklarin yaklasik dortte tigliniin (%73.7) >6
ay sadece AS aldiklar1 saptanmistir. Katilimcilarin toplam AS alma siiresi ortalama

12.9+9.79 ay olarak saptanmustir (Tablo 4.3.1).

Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin evde ailesi ile birlikte tiikettikleri
Ogilinlerin agirhik ve glisemi kontroliinii kolaylastirdigi ayrica yeme bozuklugu
gelisme riskini azalttigi bildirilmistir (256). Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin evde
beslenmeleri tesvik edildiginde aile igi iletisimin ve tiiketilen Oglinlerin besin
kalitesinin artacagi, ayni zamanda evde hazirlanan yemek ile ailelerin diyabet
yonetimi becerilerinin artacagi ve karsilasilan zorluklarin azalacag: belirtilmektedir
(257, 258). Bu calismada, ¢ocuklarin %17.0’si her giin en az bir 6giiniinii ev disinda

yediklerini, %13.2’s1 ise hi¢bir zaman disarida yemek yemedigini bildirmistir.
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Cocuklarin yaklasik yaris1 okula evden yemek gotiirmekte ya da yemek saati evde
olmakta ve 0giiniinii evde tiiketmektedir. Tip 1 diyabetli cocuklarda esnek beslenme
plan1 yaklagimlar tavsiye edilmekte, buna gore diizenli 3 ana 6glin yapilmasi ve
istenildigi takdirde kan sekeri 6l¢iimiine gore ara 6gilin yapilmasi 6nerilmektedir (84-
86). Bu calismada, ¢ocuklarin ¢ogunun (%96.2) giinde li¢ ana 6giin tiikettigi ve
yaklasik yarisinin {i¢ ara 6giin tiikettigi saptanmistir (Tablo 4.3.2).

Bell ve ark. (259) tarafindan 2014 yilinda yayinlanan sistematik derleme ve
meta analiz ¢alismasinda, Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve yetiskinlerde, karbonhidrat sayimi1
ve diger beslenme beslenme planlarinin glisemik kontrol iizerine etkinligi
karsilastirilmistir. Calisma sonuglarina gore, 3 aydan uzun siiren randomize kontrollii
7 calismadan 5’inde karbonhidrat sayiminin istiin oldugu, 2 calismada (1’1
cocuklarda) ise daha az nicel olan yontemlerin daha iistiin ya da esit etkinlikte oldugu
goriilmektedir. Bu c¢aligmanin sonuglar1 degerlendirildiginde, c¢ocuklarin %41.5’i
karbonhidrat sayimindan dnce tibbi beslenme tedavisi aldiklarini ve alanlarin timii
de diyetlerine uyumda zorlandiklarini belirtmislerdir. Tip 1 diyabet tedavisinin sik
kan gekeri Olglimii gerektirmesi ve insililin, diyet, egzersiz arasinda denge
kurulmasinin zorlugundan dolayr en motive hastalarda bile diyete uyumun zor
oldugu bildirilmistir (260). Tip 1 diyabetli c¢ocuklarin arkadaslar1 ile
gerceklestirdikleri major sosyal faaliyet yemek yemek oldugundan dolay: yasitlar ile
ayni besini tliiketememek diyete uyumda en ciddi sorun olarak goriilmektedir (88,
189). Arkadaslarinin ¢cocuga pozitif davranis sergilemesinin diyete uyumu arttirdigi
bildirilmistir (261). Bu ¢alismada cocuklarin karbonhidrat sayimindan Onceki
diyetlerine uyumdaki en ¢ok zorlandiklar1 durumun “sekerli besinleri tiiketememek”
oldugu saptanmistir. Arastirmaya katilan ¢ocuklar ve ailelerin cogu (%90.6)

karbonhidrat sayimini 6grenmenin kolay oldugunu belirtmislerdir.

Diger tim yontemlerde oldugu gibi karbonhidrat sayiminin (KS) da avantaj
ve dezavantajlart bildirilmistir (10). Bu calismaya katilan ¢ocuklar ve ailelerinin
%35.4°10 KS avantaj1 olarak “hipoglisemi ve hiperglisemiyi azaltmasi”, dezavantaj
olarak ise yaklasik yarist (%54.7) “siirekli tartim ve hesap yapmak” cevabin

vermistir (Tablo 4.3.3).
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Ozellikle tiim giin okula giden cocuklarda, okulda insiilin enjeksiyonu ve
beslenmelerini  yapmak zorunda olmalarmin tedaviye uyumu zayiflattigi
bilinmektedir (262). Bu yiizden aileleri ya da 6gretmenleri tarafindan kontrol
edilmeleri gerekmektedir (13). Bu c¢alismada, ailelere ¢ocuklari okuldayken onlari
nasil kontrol ettikleri soruldugunda, %20.8’inin hi¢ kontrol etmedigi belirlenmistir.
Ailelerin sadece %13.1°1 6gretmen ile iletisim halinde oldugunu bildirmistir. Diyabet
yonetiminde aileler kadar ¢ocuklarin giin i¢inde en cok birlikte vakit gegirdikleri
O0gretmenlerinin de etkin oldugu ve Ogretmenlerin diyabet bilgi ve becerisi arttik¢a

cocugun glisemik kontroliiniin iyilesecegi diisiiniilmektedir.

5.4 Hastalarin Giinliik Enerji Harcamalar

Diizenli fiziksel aktivite yapmanin Tip 1 diyabet tedavisinin 6nemli bir
pargasi oldugu bilinmektedir. Aktif ve sedanter Tip 1 diyabetli cocuklarda yapilmis
randomize kontrollii ¢aligmalar1 inceleyen, 2014 yilinda yayinlanan bir sistematik
derlemede, gozetimli olarak yaptirilan fiziksel aktivitenin HbAlc’de %0.85°lik
azalma sagladig: bildirilmistir (263). Italya’da yapilan bir baska calisma, Tip 1
diyabetli ¢ocuklarin aktif olduklarini ve saglikli yasitlari ile benzer diizeyde fiziksel
aktivite yaptiklarim1 belirtmistir. Calismadaki fiziksel olarak aktiflikten kasit,
cocuklarin mutlaka sportif bir faaliyete zorlanmasi seklinde degil, yasitlari ile
eglenebilecekleri ve sosyallesebilecekleri bir aktivite i¢inde bulunmalar1 olarak
tanimlanmis ve bunun 6nemine dikkat cekilmistir (264). Mevcut ¢alismada ise,
cocuk ve addlesanlarin ortalama fiziksel aktivite faktorleri (FAF) 1.00-1.39 arasinda
oldugundan sedanter olduklar1 ve 10 yasin {izerindeki ¢ocuklarin (FAF 1.38) daha
kiiglik ¢ocuklara (FAF 1.30) gore daha aktif olduklar1 saptanmigtir. Cocuklarin
fiziksel aktivite kayitlar1 incelendiginde ¢ogunun okul ve okul ile ilgili
sorumluluklar, yemek, kisisel ihtiyaglar, uyumak, televizyon izlemek ve bilgisayar
oyunlar1 oynamak gibi aktiviteleri bulunmaktadir. Ozellikle kis aylarinda okuluna
yiirliyerek gidip gelen ya da disarida oyun oynayan ¢ocuk sayisi ¢ok azdir. Yapilan
bir ¢aligmada da giin i¢cinde <2 saat ve >3 saat televizyon seyretmek ya da bilgisayar
kullanmanin glisemik kontrole etkisi karsilastirildiginda, televizyon seyretmek ile

HbAlc arasindaki iliski 6nemsiz bulunurken, 3 saatten fazla bilgisayar kullaniminin
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HbAlc’yi arttirdigi bildirilmistir (265). Bu calismaya katilan ¢ocuklarin yalnizca
%20.7’s1 takim sporlart yapmakta ve %17.0’si miizik aleti calmaktadir (Tablo 4.4.1).
Bu sayilar1 arttirmanin ¢ocuklarin hem psikolojik stresini hem de sosyal kaygilarini

azaltmas1 bakimindan faydali olacag: diisiiniilmektedir.

Yapilan ¢alismalar, Tip 1 diyabetli bireylerde insiilin yoklugunda total
oksijen tiiketiminin dolayisiyla enerji harcamasinin ayni bireylerin insiilin tedavisi
aldiklarinda olgiilen oksijen tiiketimlerinden ya da saglikli bireylerin oksijen
tiikketimlerinden yiiksek oldugunu bildirmistir (266, 267). Insiilin tedavisini dogru ve
etkin sekilde kullanan, diizenli kontrollere gelen Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adodlesanlarin bazal metabolizma hizlarinin ve toplam enerji harcamasinin saglikli

yasitlarindan farkli olmadig belirtilmektedir (13).

5.5 Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri

Calismada ¢ocuklarda kullanilmasi 6nerilen antropometrik 6lgiimlerden yasa
gore viicut agirligi, boy uzunlugu ve beden kiitle indeksi degerleri, Diinya Saglik
Orgiitii- Cok Merkezli Biiyiime Egrileri Standartlar1 (WHO-MGRS) 2006 ve 2007
referans degerlerine gore degerlendirildiginde, karbonhidrat sayim1 6ncesi ve sonrasi
bu antropometrik olglimler arasinda fark saptanmamistir (p>0.05). Schmidt ve
ark.’nin (183) 2014 yilinda yaymladiklar1 sistematik derlemede ¢ocuk ve
yetiskinlerde uygulanan karbonhidrat sayiminin (KS) etkinligi incelenen 27 arastirma
ile degerlendirilmistir. Incelenen calismalarn ¢ogunda KS’nin agirlik veya beden
kiitle indeksine etkisi bildirilmistir. Buna gore karbonhidrat sayimi sonrasinda, 3
calismada BKi’de kiiciik fakat énemli bir azalma, 6 calismada BKi’de kiigiik fakat
onemli bir artig rapor edilmis ve diger 12 ¢alismada ise agirlikta 6nemli bir degisim
olmadig: bildirilmistir. Konu ile ilgili Gillespie ve ark. (164) ve Kawamura ve ark.
(176) tarafindan yayinlanan derlemelerde karbonhidrat sayiminin besin se¢iminde ve
tiiketiminde esneklik saglamasindan dolay1 obeziteye neden olabilecegi bildirilse de,
bu ¢alismada KS oncesi ve sonras1t BKI ve BKI z skorlar1 arasindaki fark tiim yas

gruplar1 i¢in 6nemsiz bulunmustur (Tablo 4.5.2) (p>0.05).
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Cocuklarda biiyiime parametrelerinin  kontrolii ve izlemi O6nemlidir.
Parametrelerdeki normalden sapmalarin ¢gocugun tiim saghgmi etkiledigi ve 6zellikle
diyabetli ¢ocuklarda kan glukozundaki dalgalanmalarin hem nedeni hem sonucu
oldugu belirtilmektedir. Ozellikle diyabet siiresi uzun ve metabolik kontrolii zayif
olan diyabetli ¢cocuklarda hipotalamik pituiter biiyiime hormonu ve insiilin benzeri

bliytime faktorii (IGF) aksisinde anomaliler bildirilmistir (52).

Bu ¢alismada, KS sonrasi yasa gore boy uzunlugu degerlendirildiginde, okul
cagl (6-12 yas) cocuklarin %4.5’inin, addlesanlarin %5.0’inin kisa oldugu ve bodur
cocuk ya da addlesanin olmadigi saptanmistir (Tablo 4.5.4). Bu ¢alismaya katilan
¢ocuklarin yag ortalamasina (10.8 yil) benzer yas ortalamasina (9.5 yil) sahip Tip 1
diyabetli ¢ocuklar ve saglikli kontrol grubu ile yiiriitillen bir ¢alismada, diyabetli
cocuklarin kontrollere gére daha kisa ve zayif olduklari, 6zellikle kiiclik yasta tanm
alanlarda biliylimenin daha dikkatli izlenmesi gerektigi bildirilmistir (268).
Ulkemizde 6-10 yas grubu saghkli ¢ocuklar ile yiiriitiilen Tiirkiye’de Okul Cag
Cocuklarinda Biiyiimenin Izlenmesi (TOCBI) projesinde, ¢ocuklarin %5’inin bodur,
%21.5’inin kisa oldugu belirlenmistir (269). Ozellikle kiiciik yaslarda tam1 alan
cocuklarda, bliyime parametrelerinin biyokimyasal parametreler ve gerekli
radyolojik yontemler (el-bilek grafisi) ile birlikte izlemi daha sik araliklarla yapilmali
ve degisimlere miidahale edilerek biiylimelerinin desteklenmesine G6zen

gosterilmelidir (13, 85, 86).

Calisma sonunda yasa gére BKI z skoru ortalamasi normal (0.2+0.87) olup
obez hasta bulunmamaktadir. Okul 6ncesi ¢ocuklarda zayif cocuk bulunmazken, okul
cag1 cocuklarin %54.5°1, addlesanlarin %15.0°1 zayiftir (Tablo 4.5.5). Bu duruma
diyabet siiresinin etkisi kagcinilmazdir ancak hastalig1 arkadaslarindan saklamak i¢in
yemek yememe ya da insiilin azaltma/ihmali gibi kisitlayict davranislarin da etkisi
oldugu diistiniilmektedir. Norvec¢’te 770 cocuk ve addlesan Tip 1 diyabetli ile
yiiriitiilen bir ¢alismada, 6giinde normalden fazla yedigini diisiinen katilimcilarin

%31.6’smin insiilini kisitladigl, %6.9’unun ise hi¢ insiilin yapmadig: bildirilmistir
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(270). Bagka bir caligmada da, 12-21 yaslar1 arasindaki geng kizlarin %37.9’unda,
erkeklerin ise %15.9’unda sagliksiz agirlik kontrolii yontemlerine bagvurma rapor
edilmistir. Diger ¢alismaya benzer olarak, geng¢ kizlarin en sik bagvurdugu yontem
%10.3’iinde insiilin yapmamak, %7.4’{inde insiilini kisitlamak iken erkeklerin sadece
%1.4’linlin bu yontemlere bagvurdugu bildirilmistir. Diger kisitlayic1 davranislar ise;
az yemek, a¢ kalmak, 6giin atlamak, besin destegi kullanmak, sigara igmek, kusmak,
laksatif ve diiiretik kullanmak, zayiflama ilac1 kullanmak olarak belirtilmektedir

(271).

5.6 Hastalarin Biyokimyasal Bulgular:

Hastalarin HbAlc ortalamalar1 Karbonhidrat saymmi (KS) sonrasi
8.2+1.33 dir. Goksen ve ark. (192) tarafindan Tiirkiye’de benzer yas araligindaki Tip
1 diyabetliler ile yapilan calismada da HbAlc ortalamasinin 8.1+1.00 oldugu
bildirilmistir. Avrupa, Japonya ve Amerikada bulunan 18 iilkeden 22 pediatrik
endokrinoloji boliimii ile yiiriitiilen bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli 2873 cocuk ve
addlesanda HbALc; 11 yasin altinda ortalama %38.3 + 1.3 ve 12 yas ve tizerinde ise
%8.9 + 1.8 olarak bildirilmigtir (272).

Calisma sonunda addlesanlarin %69.5’inin, okul ¢agi ¢ocuklarin %31.8’inin,
okul oOncesi yas grubunun %14.3’linlin HbAlc degerlerinin Onerilerin {izerinde
oldugu saptanmistir. Bell ve ark. ¢alismasina (259) benzer olarak bu ¢aligmada da
addlesanlarin ¢ogunda (KS o6ncesi %78.3, KS sonrast %69.5) glisemik kontroliin

zay1f oldugu saptanmistir (Tablo 4.6.2).

Yas ortalamalar1 13.8+3.4 yil olan insiilin pompas: kullanan 40 ¢ocuk ve
adolesan ile yiiritiilen, bir yil siiren, ¢ok merkezli ¢alismada katilimcilar; kontrol
grubu, insiilin dozunun manuel hesaplandigi KS grubu ve otomatik bolus hesaplayici
ile hesaplandigi KS grubu olmak iizere ii¢ gruba ayrilmistir. Kontrol grubundaki
hastalara degisim listeleri ile klasik beslenme egitimi verilmis, diger iki gruba da es

egitim siiresince karbonhidrat sayimi egitimi verilmistir. Calisma sonunda gruplarin
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HbAlc degerleri arasinda fark saptanmamistir (273). Bu calismada da KS sonrasi,
yas gruplarina gore Onerilerin iizerinde olan ¢ocuk sayisi her grupta azalirken KS
oncesi ve sonrast HbAlc dagilimlan arasinda istatistiksel fark saptanmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.6.2). Randomize kontrollii bir ¢calismada, HbAlc degerinin iki
yilin sonunda KS grubunda kontrol grubundan daha diisiik oldugu bildirilmistir
(192). Giincel bir sistematik derlemede, ileri diizey (3.asama) karbonhidrat sayimi ile

HbAlc’deki ortalama degisimin %0.0-1.2 arasinda oldugu bildirilmistir (183).

Goksen ve ark. (274) tarafindan Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise degisim
listeleri odakli 6glin  plan1 ile karbonhidrat sayimi uygulayan grup
karsilastirildiginda, 6. ay sonunda her iki grupta da HbA1c’nin azaldigi fakat iki grup
arasinda HbAlc diizeyleri acgisindan fark olmadigi fakat karbonhidrat sayan grupta

diyabet ile ilgili endiselerin azaldig1 bildirilmistir.

Tip 2 diyabette daha yaygin olmakla birlikte Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda da
serum lipid seviyelerinin anormal oldugu ve ¢ocuklarin yaklasik %1 inin dislipidemi
nedeniyle farmakolojik tedavi aldigi bildirilmistir (275). Tip 1 diyabetli 682 cocuk
ile yiiriitiilen bir arastirmada hastalarin %3.5’inin serum HDL-kolesterol diizeyi <35
mg/dL ve %15.4lnlin serum total kolesterol diizeyleri >200 mg/dL oldugu
saptanmigtir (276). Bu ¢alismada ise, KS Oncesi 6-12 yas arasi1 ¢ocuklarin %4.3’i ve
adolesanlarin %4.5°1, KS sonrasi ise sadece addlesan grubun %9.5’inde serum HDL-
kolesterol diizeyinin <35 mg/dL oldugu saptanmistir. Total kolesterol diizeyleri >200
mg/dL olanlarin, KS 6ncesi ve sonrasi sirastyla addlesan grubun %21.7’si ve %9.5°1,

6-12 yas grubunun ise %22.7’si ve %18.2’si oldugu belirlenmistir (Tablo 4.6.3).

Daha once yaymlanmis calismalar serum lipid diizeylerinin karbonhidrat
sayimindan etkilenmedigini bildirmistir (191, 277). Bu ¢alismada da KS oncesi ve
sonrast HDL-kolesterol hari¢ serum lipid parametrelerinin ortalamalar1 arasinda

istatistiksel fark saptanmamistir (Tablo 4.6.1).
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Karbonhidrat sayiminin metabolik profili iyilestirmesi i¢in belirli bir siire ve
dogru uygulanmasi Onemlidir. Ailelerin bu yontem ile bilgi birikimlerinin her
kontrolde artmasi sonucu c¢alismalarda 1-2 yil i¢inde olumlu etkiler gozlenmistir
(185, 192). Bu ¢alismada HDL-kolesterol diizeylerinin KS sonrasi diistiigii saptanmis
olsa da hem KS oncesi hem de KS sonrast HDL-kolesterol diizeyi ortalamalari
referans degerin (35 mg/dL) istiindedir. HDL- Kkolesterol seviyesindeki KS sonrasi
azalmanin hastalarin yaslarin biiyiidiikkge diyet uyumsuzlugu ve anksiyetelerinin
artmasi, fiziksel aktivitelerinin azalmasi ve karbonhidrat sayimina adaptasyon gibi

faktorlerden kaynaklaniyor olabilecegi diistiniilmiistiir.

Bir diger oOnemli konu HDL-kolesterol partikiillerinin antioksidan,
antitrombotik, anti-inflamatuar etkilerinden dolay1 endotel hasarin O6nlenmesi igin
sadece kantitesinin degil (yiiksek olmasi) kalitesinin de yiliksek olmasinin
gerekliligidir. HDL-partikiillerinin yapisal modifikasyonunun glisemi, oksidasyon,
enzimatik degradasyon gibi bir¢ok mekanizmadan etkilendigi ve bdylece HDL-
kolesteroliin antiaterosklerotik o6zelliklerini degistirdigi bildirilmistir (278). Diger
yandan metabolik kontrolii k&tii olan (HbAlc >%8) Tip 1 diyabetli bireylerde total
kolesterol ve LDL-kolesterol diizeylerinin metabolik kontrolii iyi olanlar (HbAlc
<%?8) ve saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu rapor edilmistir (279).
Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarda serum lipid profilini iyilestirmek ateroskleroz
gelisimini geciktirmek agisindan 6nemlidir ve bunun i¢in glisemik kontroliin bireysel
hedeflere uygun olacak sekilde saglanmasi ilk kosuldur (72, 275). On yas istii
hastalarda glisemik kontrole ragmen direncli dislipidemilerde ve Ozellikle aile

Oykiisii eslik ediyorsa statin grubu ilaglarin kullanilabilecegi belirtilmektedir (51, 75).

5.7 Hastalarn insiilin Dozlar

Glinliik toplam insiilin dozu, karbonhidrat tiiketiminde artis, agirlik artisi,

puberte, enfeksiyon gibi bir¢ok faktorden etkilenebilmektedir (13, 75).

Laurenzi ve ark. (178), insiilin pompasi kullanan yetiskin Tip 1 diyabet

hastalar1 ile yaptiklar1 ¢alismada karbonhidrat sayiminin (KS) 24 haftanin sonunda
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giinliik toplam insiilin dozunu degistirmeden BKi ve HbAlc’de énemli azalma
oldugunu bildirmiglerdir. Dias ve ark. (191) tarafindan yiiriitillen bir ¢aligmada
yaslar1 10-60 yil arasindaki Tip 1 diyabetli 51 hastada, KS’nin 3 ay sonunda glisemik
kontrole etkisi arastirilmistir. Calisma sonucunda, KS’nin glisemik kontrolii
iyilestirdigi fakat giinliik toplam insiilin dozunu arttirdig1, agirlik artisina katkida
bulunmadigi rapor edilmistir. Bu ¢alismada da giinliik toplam insiilin dozunun KS
sonrasinda artt1g1 (Tablo 4.7.1) ancak yasa gore agirlik ve BKI z skorlarinda degisim
olmadig1 saptanmistir (Tablo 4.5.2). Giinliik insiilin dozu, hastanin viicut agirligina
gore belirlendigi i¢in, KS sonrasi insiilin dozundaki onemli artisa karbonhidrat
tiketimindeki artisa ek olarak puberte ve agirlik artisinin katkida bulundugu
distiniilmektedir. Yapilan bir baska calismada ise, insiilin dozunun addlesanlarda

(12-17 yas) BKI’nin en 6nemli ve bagimsiz belirleyicisi oldugu bildirilmistir (280).

Tip 1 diyabette hipergliseminin major nedenlerinden birinin de enfeksiyon
oldugu bilinmektedir. Enfeksiyonlarin hiperglisemiye katkisi, gram negatif
bakterilerin Kkortizol ve biiylime hormonu gibi stres hormonlarini arttirarak insiilin
direncini arttirmasi olarak agiklanmaktadir (281). Bu gibi durumlarda hastalara
giinlik insiilin dozlarmi arttirmalar1 ve enjeksiyon araliklarmi azaltmalar

onerilmektedir.

Avrupa, Japonya ve Amerikada bulunan 18 iilkeden 22 pediatrik
endokrinoloji boliimii ile vyiiriitiilen bir calismada, Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlarda insiilin tedavisi ve metabolik kontrol ile iligkisi arastirilmistir. Bu
calismada gilinlik toplam insiilin dozunun 2-9 yas arasi sabit oldugu fakat
adodlesanlarda (>12 yil), ozellikle de kizlarda puberte sirasinda belirgin bir artig
oldugu bildirilmistir (272). Adoélesanlik donemi bebeklikten sonra en hizli agirlik
kazaniminin oldugu birgok fiziksel ve psikolojik degisiklikleri igeren ve dolayisiyla
da igtah mekanizmasinda degisikliklere neden olan bir donemdir. Beslenme tarzina
iliskin degisiklikler olarak, ©giin aralarinda yiiksek enerji igerikli besinlerin
tiiketilmesi, fast-food tiiketiminde artig, 6giin atlama, ev diginda ve hazir yiyeceklerin
tilketiminde artis sayilabilir (8, 13, 86). Tiim bu faktorlerin etkisi ve karbonhidrat

saymminin (KS) daha esnek bir beslenme plani oldugu diisiiniildiigiinde, ad6lesanlara
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verilecek KS egitiminde daha dikkatli olunmast ve daha sik izlenmeleri
gerekmektedir. En 6nemlisi de diyetisyenlerin hastalarina KS’nin tek bir besin
0gesine odakli bir yaklasim olmadigimi, yeterli ve dengeli beslenmenin glisemik

kontroliin temelini olusturdugunu 6gretmesidir (13, 86).

5.8 Hastalarin Besin Tiiketimleri

Cocuk ve adolesan diyabet hastalarinin enerji gereksinimlerinin saglikli
yasitlarindan farksiz oldugu bilinmektedir (86). KS Oncesi ve 6 ay sonrasi tim
hastalarin {i¢ giinlik besin tiiketim kayitlar1 alinarak BEBIS programinda
hesaplanmistir. Buna gore hem KS 6ncesi hem de KS sonrasi viicut agirligi basina
enerji tiiketiminin beklenildigi gibi addlesanlarda en diisiik, 6 yasindan kiigiik
cocuklarda ise en yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo 4.8.1). Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adoOlesanlarda enerji ve besin O6gesi ihtiyaglarinin metabolik hedeflere ek olarak
bliylime gelisme diisiiniilerek bireysel olarak belirlenmesi ayni zamanda degisen

istah ve aktivite seviyelerine uyumlu olmasi tavsiye edilmektedir (13, 84, 86).

Bu arastirmaya katilan diyabetli ¢ocuklarin KS oOncesi %26.4’liniin, KS
sonrast ise %10.4liniin giinliikk toplam enerji tiikketiminin, yasa gore Onerilenden
yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 4.8.6). Schmidt ve ark.(183), KS’nin esnek bir
yaklasim olmasindan dolayi, 6zellikle motive olmayan ve tek bir besin &gesine
odaklanan hastalarda giinliik enerji tiiketimlerini arttirabilecegini bildirmislerdir. Bu
calismada, KS Oncesi ve sonrasi besin tiiketimlerindeki degisiklikler istatistiksel
olarak karsilastirildiginda, toplam enerji, hayvansal protein, doymus yag ve toplam

yag tiikketimlerinde KS sonrasi azalma, siikroz tiiketiminde ise artis saptanmistir

(Tablo 4.11.1).

Uluslararas1 Pediatri ve Adolesan Diyabet Dernegi (ISPAD) Tip 1 diyabetli
cocuklarda enerjinin %50-55’inin karbonhidratlardan, %30-35’inin yaglardan ve
%10-15’inin proteinden saglanmasin1 Onermektedir (86). Calismada c¢ocuklarin
tiketim  kayitlar1  degerlendirildiginde, KS  oncesi enerjinin %45 ’inin

karbonhidratlardan, %15.5’inin proteinden ve %39.5’inin yaglardan karsilandigi, KS
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sonras1l ise %48’inin karbonhidratlardan, %15.8’inin proteinden ve %36.2’sinin
yaglardan karsilandig1 saptanmistir (Tablo 4.8.1 ve Tablo 4.8.3). KS sonrasi toplam
ve doymus yag tliketimindeki azalma, fruktoz ve silikroz tiiketimindeki artisin,
KS’nin hastalara karbonhidrat tiiketiminde esneklik saglayisindan kaynaklaniyor
olabilecegi diisliniilmiistiir. Ancak bu esneklik, yapilan c¢aligmalarda (188-190)
belirtildigi gibi agirlik artisina neden olmamis, sadece ISPAD tarafindan onerilen
makro besin 6gesi dagilimina daha yakin bir diyet tiiketilmesini saglamistir. Bu
durumun, KS egitimi verilirken sadece karbonhidratlara odakli degil ayn1 zamanda
yag ve proteinlerin de glisemiye etkilerinin anlatilmasi, yeterli ve dengeli

beslenmenin 6neminin vurgulanmasinin sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir.

Ozellikle adélesan Tip 1 diyabetlilerin, saglikli yasitlarma kiyasla daha
sagliksiz beslendikleri ve uluslararasi rehberlerin (ADA, ISPAD) onerilerine
uymadiklar1 saptanmistir (126, 136). Overby ve ark. (126) tarafindan Norveg’te
yapilan bir calismada, yas ortalamas1 8.5 yil olan 177 Tip 1 diyabetli ve 1809 saglikli
cocuk ve addlesanin 4 giinliik besin tiiketim kayitlar1 alinarak enerji ve besin 6gesi
tiketimleri incelenmistir. Calisma sonuglarinda, Tip 1 diyabetli cocuk ve
adolesanlarin enerji tiiketimlerinin saglikli yasitlarindan farksiz oldugu fakat daha
aterojenik (yliksek doymus yag, diisiik posa) bir diyet tlikettikleri bildirilmistir. Aym
caligmada, diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin giinliik tiikettikleri enerjinin %33-35’ini
yaglardan, %14-15’ini ise doymus yaglardan sagladiklari bildirilmistir (126).
Yapilan bir bagka ¢alismada, karbonhidrat sayimi yonteminde ek insiilin yapmaktan
kacinmak ya da glisemik dalgalanmalar1 kontrol etmek amacghi karbonhidrat
tilketiminden kaginmak ve dolayisiyla toplam yag, doymus yag ve kolesterol
tilketiminde artis rapor edilmistir (200). Bu ¢alismada Tip 1 diyabetli cocuklarda KS
sonrasi toplam yag ve doymus yag tiiketimi azalmis olmasina ragmen Sadece 6-12
yas grubundaki azalma istatistiksel olarak 6nemli bulunmus ve tiim yas gruplarinda
hala ISPAD onerilerinin (Enerjinin  %30-35’i ve <%10) iizerinde oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.8.3). Kolesterol tiiketimlerinin ise KS Oncesi ve sonrasi
benzer oldugu saptanmistir (p>0.05). Yapilan bir ¢alismada Tip 1 diyabetli cocuk ve

addlesanlarda diyetsel faktorlerin hiperlipidemiye katkisinin az olmakla birlikte
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metabolik kontrolii etkiledikleri i¢in dengeli tiikketimin dnemli oldugu vurgulanmistir

(154).

Calismaya katilan ¢ocuklarin posa tiikketimleri incelendiginde, 2-10 yas arasi
cocuklarin KS oncesi %24°l, KS sonrasit %4.1°’1 ve 10 yasindan biiyiiklerin KS
oncesi tamaminin, KS sonras1 %75’inin posay1 yetersiz tiikettigi saptanmistir (Tablo
4.8.10). Bu durumun karbonhidrat sayimi oOncesi yanlis ve kisitlayici bilgiler
dogrultusunda karbonhidrat tiiketimindeki yetersizlik ve yag tiikketimlerindeki
yiikseklikten, karbonhidrat sayimmi sonrasinda ise hastalarin basit karbonhidrat
kaynaklarim1  daha esnek tiiketme imkaninin olmasindan kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin KS sonrasinda C vitamini
tilkketimlerinin arttig1 (p<0.05) ve %75’inin diyetle referans alim (DRI) Onerilerinin
tizerinde tiikettikleri saptanmistir (Tablo 4.8.11). C vitamini ¢ok kolay oksidasyona
ugrayan bir vitamin oldugundan hazirlama ve pisirme esnasindaki kayiplar dikkate
alindiginda, bu artisin olumlu bir degisiklik oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan kiigiik
popiilasyonlu bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli 6-18 yaslar1 arasindaki ¢ocuklara C
vitamini verildiginde glisemik kontrolden bagimsiz olarak, intima-media kalinliginda
azalma ve endotel disfonksiyonda iyilesme rapor edilmistir (282). Ateroskleroz
gelisiminin ¢ocukluk ddneminde bagladigi ve diyabetli ¢ocuklarin riskli grupta
bulundugu disiiniildiigiinde, diyetle tiiketilen C vitaminin artmasi potansiyel

koruyucu olabilir.

Calismaya katilan ¢ocuklarin ¢ogu (KS 6ncesi %86.8, sonras1 %89.6) folik
asiti yetersiz tikketmektedir. Yapilan bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli addlesanlarin, Tip
2 diyabetli ve diyabetli olmayan addlesanlara kiyasla folik asit tiiketimlerinin diisiik
oldugu saptanmistir (283). Folik asit, Bj, ve Bg vitaminlerinin yetersiz tiiketiminin
homosistein konsantrasyonlarinda artisa neden oldugu ve bdylece erken ateroskleroz,

nefropati ve retinopati gelisimine katkida bulundugu belirtilmistir (284, 285).
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Calismada C vitamini hari¢ giinliik diyetle vitamin ve mineral tiikketimlerinin
KS oncesi ve sonrasinda benzer oldugu saptanmistir. Bu durum Onerildigi gibi
hastalarin beslenme aliskanliklarinda degisime neden olmadan, sadece daha esnek ve
uygulanabilir bir yaklasim izlediklerini gostermektedir. Tiim diyabet hastalarinda
vitamin ve mineral gereksinimlerinin dogal olarak besinlerle karsilanmasi gerektigi,
eksikligi saptanmadik¢a vitamin-mineral suplementasyonunun yapilmamasi gerektigi
bilinmektedir (6, 13, 86). Bu yaklasimla karbonhidrat sayimi uygulamalarinda,
hastaya yeterli ve dengeli beslenme aliskanliklarinin kazandirilmasi, saglikli pisirme
yontemlerinin 6gretilmesi (olusabilecek kayiplar ya da zararli dgeler), besinlerin

besin 6gesi iceriklerinin dgretilmesi dnem kazanmaktadir.

5.9 Hastalarin Karbonhidrat Sayimma Uyumlar:

Karbonhidrat sayimina uyum, basarili bir diyabet yonetimine baglidir.
Basarili bir diyabet yoOnetimi ise, hasta ve ailesine diyabeti kendi kendilerine
yonetebilme (6z-yonetim) yetenegi kazandiracak kapsamli ve siirekli bir egitim ile
miimkiindiir. Karbonhidrat sayimi bireysel 6zgiirliiklere olanak saglamasi, hastanin
sosyal hayattan kopmasina neden olmamasi gibi avantajlarindan dolayr hastanin
hastaligin1 kabullenmesinin yani sira 1yi glisemik kontrol saglayan bir besin planlama

yontemidir (175).

Basta Tip 1 olmak iizere diyabetin beslenme tedavisinde yaygin olarak
Onerilen bir yontem olmasma ragmen, karbonhidrat sayimimin dogru uygulanip
uygulanmadigini degerlendiren ¢alisma sayisi oldukca azdir. Siirekli subkutan insiilin
inflizyonu ya da coklu insiilin enjeksiyonu kullanan hastalarda (yogun insiilin
tedavisi alanlar), tiiketilen karbonhidrat miktarinin denetimi, yapilacak bolus instilin
dozuna karar vermek i¢in Onemlidir (190). Bu ylizden karbonhidrat sayiminin

uygulanmasi kadar dogru uygulanmasi da kritik role sahiptir (119).
Uyumun degerlendirmesinde kullanilacak standart bir yaklasimin olmamasi

optimal basariyr sinirlamaktadir (182). Bu amagla 78 sorudan olusan (karbonhidrat

iceren besinler, porsiyonlarindaki karbonhidrat igerikleri, etiket okuma, K/I,
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diizeltme dozlar1 vb.) bir olgek gelistirilmistir, ancak hem icerdigi besin tiirleri, hem
de porsiyon Oolgiileri bakimindan Amerikan yemek kiiltiiriine 6zgii olmasi ve
karbonhidrat sayiminda bireysel farkliliklar olabilecegini goz ardi etmesinden dolay1
literatiirde kullanimi1 sinirlidir (286). Karbonhidrat sayimu ile ilgili bariyerlerden biri
de hem hastalarin hem de diyabet ekibinin konu ile ilgili bilgi, donanim ve zaman
yetersizligidir. Brezilya’da yapilan toplumsal bazli bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli
bireylerin %59’unun karbonhidrat sayimi yontemini duymadiklart bildirilmistir

(287).

Davison ve ark. (287), 3180 Tip 1 diyabetli ile yiiriittiikleri ¢ok merkezli
kesitsel bir calismada, diyete uyumu degerlendirmis ve sonugta hastalarin
%54.2’sinin cinsiyet, diyabet yasi ve sosyoekonomik durumdan bagimsiz olarak
diyetlerine uyduklarini belirlemislerdir. Diyete uyumdaki en 6nemli faktorler; irk, bir
onceki yil diyetisyen/endokrinolog ile goriisme sikligi, karbonhidrat sayimi
yontemini kullanmak olarak tanimlanirken, uyumsuzluktaki en onemli faktorler;
addlesan olmak, yiiksek BKI ve sigara i¢gmek olarak tanimlanmustir. Diyete
uyumsuzluga neden olan bariyerlerin erken tanimlanip, egitimle ve/veya psikolojik
destekle miidahale edilmesi tavsiye edilmistir (287). Diger yandan, aile
problemlerinin, emosyonel stres araciligiyla glukoz seviyesini etkileyebilecegi
bildirilmistir. Ozellikle cocuk ve addlesanlarda psikososyal bozukluklar; dolayli ve
dolaysiz yonden (endokrin ve otonomik yolaklar araciligiyla) diyabet tedavisine

uyumsuzlugu arttirdigi rapor edilmistir (288).

Yapilan bir sistematik derlemede Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin diyetlerine
uyumlarinin  %21-%56 arasinda degistigi rapor edilmistir (288). Yasa uygun
egitimlerin siirekliliginin karbonhidrat sayiminda ve dolayisiyla glisemik kontrolde
basarty1 arttiracagi diisliniilmektedir ancak bu konuda yapilmis bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Yapilan bir baska calismada, yilda 4 kez ve daha fazla kontrole

gelmek diyabet yonetimine uyumun bir gostergesi olarak tanimlanmigtir (289).

Karbonhidrat sayimina uyumda, yontemin uygulanma bi¢iminin Onemli

oldugu bildirilmistir. Bu yaklasimda diyetisyenlerin 6nemli gorevlere sahip olduklari
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bilinmektedir. Diyetisyenin hasta ve yakinlarina; yontemin amagclarini, hastanin
karbonhidrat gereksinmesini ve giin igine nasil dagitilacagini, hastanin beslenme
aligkanliklar1 ve kiltiiriine uyumlu olarak hangi karbonhidratlarin ve ne kadar
secilmesi gerektigini, eger hasta ileri diizey karbonhidrat sayimina gegmeye istekli ve
temel diizeyde basarili ise; karbonhidrat/insiilin oran1 ve insiilin duyarlilik faktoriinii
Ogreterek uygun postprandiyal gliseminin nasil saglanacagini acik¢a anlatmasi ve
ogretmesi beklenmektedir (10). Karbonhidrat sayim tekniklerinden; degisim listeleri
(15 gram karbonhidrat igeren), porsiyonlar (10 gram karbonhidrat iceren) ya da gram
hesaplama yontemlerinden hangisinin secilecegi hastaya 6zgii karar verilmelidir
(290). Ciinkii bu yontemlerden birinin digerine stiinliigli kanitlanmamistir (174).
Walsh ve Roberts (291), 2006 yilinda gram hesaplama yonteminin, karbonhidrat
hesabinin dogrulugunu ve bdylece dogru insiilin dozu ile postprandiyal glisemi
kontroliinii arttiracagini belirtmiglerdir. Daha sonraki yillarda, Smart ve ark. (171)
Tip 1 diyabetli ¢ocuk, adolesan ve aileleri ile yaptiklart ¢alismada, 1 gramlik
hesaplamalarin basariy1 arttirmadigini ve her {ic yontemin de birbirlerine kiyasla
istiinliiklerinin olmadig1 sonucuna vardiklarini bildirmislerdir. Bir diger ¢alismada,
en sik tiiketilen karbonhidrat kaynagi olan posetli ekmeklerin etikette yazan ve
gercek karbonhidrat miktarlarini karsilastirmis ve %45°e kadar yiikselen bir fark
saptamistir, bunun sonucunda da 1 gramlik yanilmalarin elde olmayan sebeplerden

dolay1 denetlenemeyecegi ve hasta/ebeveyni yoracagi kanisina varilmistir (292).

Mehta ve ark. (170), diyetin kalitesi diisiiniilmeden karbonhidrat miktarina
odakli beslenme yaklasgimmin paketli drlin tiketimi ve sagliksiz yeme
davraniglarinda artisa neden olabilecegini bildirmislerdir. Bir diger ¢alismada,
karbonhidrat sayan ¢ocuk ve ailelerin ¢ogu paketli iiriinlerin karbonhidrat icerigini
evde hazirlanan Ogiinlere kiyasla daha kolay hesapladiklarini bildirmislerdir. Ancak
yapilan ¢alismalar, son grama kadar karbonhidratlar1 saymak ve bu konuda obsesif
olmak yerine, postprandiyal glisemiyi bozmayacak kii¢iik yanilmalarin esliginde

saglikl bir diyet tiiketiminin 6nemi vurgulanmaktadir (290, 293).

Bu calismada saglikli beslenme ilkeleri ve porsiyon kontrolii anlatilarak,

hasta/ebeveyn hangi yontemi kullanirken daha az yaniliyor ve kendini daha rahat
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hissediyorsa, o yontem iizerinden karbonhidrat sayimi egitimine devam edilmistir.
Bazi karbonhidrat gramina ulagamayacaklar1 durumlarda ise, degisim listeleri egitimi
onceden verildigi i¢in, ayn1 gruptaki bir besine benzeterek hesap yapmalari gerektigi

anlatilmistir.

Smart ve ark. (171), yogun insiilin tedavisi alan 8.3-18.1 yaslar1 arasindaki
102 hasta ve 110 ebeveyn ile yiiriittiikleri calismada, standardize edilmis 8-90 gram
karbonhidrat igeren 17 6giiniin karbonhidrat gramlarini tahmin etmeleri istenmistir.
Sonug olarak tiim tahminlerin %73 liniin ger¢ek karbonhidrat igeriginden 10-15
gramlik bir farkla tahmin edildigi bildirilmistir. Ogiiniin biiyiikliigii ve karmasiklig1
arttikca yanilmanin daha fazla oldugu, en az yanilmanin ise etiketli {irtinlerde oldugu
rapor edilmistir. Bu ¢alismada arastirmacilar, karbonhidrat sayiminin kabul edilebilir
sinirlarda  dogru uygulandigi ancak uzun zamandir karbonhidrat sayanlarda
yanilmanin en fazla oldugunu bu yiizden ¢ocuk biiylidiik¢ce ve besin 6gesi ihtiyaclar
degistik¢ce egitimlerin tekrarlanmasi gerektigini bildirmislerdir (171). Bishop ve ark.
(175) daha onceki yillarda yaptigi benzer bir ¢alismada ise, en ¢ok tercih edilen
yiyeceklerden olusan dgiinlerde bile addlesanlarin sadece %23’iiniin 10 gramlik bir
yanilmayla, %31’inin ise 20 gramlik yanilma ile giinliik tiiketilen karbonhidrat

miktarini tahmin ettikleri bildirilmistir.

Bu sonuglar hasta ve ailelerinin karbonhidrat sayiminda ka¢ gramlik
yanilmalarinin tolere edilebilecegi sorusunu giindeme getirmistir. Bu amagla Tip 1
diyabetli ¢ocuklarda yiiriitiilen ¢alismalarda, 6giiniin karbonhidrat igerigindeki 10
gramlik yanilmanin postprandiyal glisemiyi etkilemedigi, ancak 20 gramlik fazladan
tahmin etmenin ¢ocuklarin %31’inde 6giin sonras1 2.-3. saatlerde hipoglisemiye
neden oldugu bildirilmistir (174, 293). Arastirmacilar, karbonhidrat sayiminin dogru
uygulanmasi i¢in Ogiiniin karbonhidrat icerigindeki yanilmanin en fazla 10 gram
olabilecegini bildirmislerdir (292). Bu c¢alismada da, hastalarin karbonhidrat
saymminin temel dilizeyine uyumu 0Ogiindeki karbonhidrat yanilmalarma gore
degerlendirilmis olup, 10 gramdan fazla yanilanlar uyumsuz, 10 gram ve daha az
yanilanlar ise uyumlu olarak kabul edilmistir. Bu c¢alismada, erkeklerin %70’1 ve

kizlarin %64 {iniin 6giliniin karbonhidrat icerigini kabul edilebilir diizeyde dogru
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tahmin ettikleri saptanmis olup uyumun yasa ve cinsiyete gore farklilik gostermedigi

belirlenmistir (Tablo 4.9.1).

Karbonhidrat sayiminin 3. asamasina uyum tiiketilen besinlere karsilik dogru
bolus insiilin uygulamasinin yapilmasi olarak tanimlanmistir. Addlesan grubun
karbonhidrat sayimina uyumlar1 degerlendirildiginde, bu ¢alismaya katilan erkeklerin
%50’s1 ve kizlarin %37.5’inin tekrarlanan egitimlere ragmen karbonhidrat sayimina
uyumsuz olduklar1 belirlenmistir (Tablo 4.9.1). Yapilan bir ¢calismada, 7-20 yaslar1
arast ¢cocuk ve adolesanlarda metabolik kontroldeki basarisizligr etkileyen major
faktoriin atlanan ya da geg¢ yapilan bolus insiilinler ve bundan kaynakli postprandiyal
hiperglisemiler oldugu bildirilmistir (294). HbAlc’yi etkileyen bir¢ok faktdr oldugu
bilinmektedir. Cakir ve ark. (247), koti metabolik kontrolde en oOnemli risk
faktorlerinin diyete uyumsuzluga ek olarak diyabet siiresinin 5 yildan uzun olmasi,
insililin dozu ihtiyacinin artmasi, kalabalik aile, kontrolleri aksatma, tanida hastanin
addlesan olmasi, semptomatik hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz ataklarinin varlig
oldugu bildirilmistir. Son yillarda bu faktorlere ek olarak, 6giiniin karbonhidrat
igerigine uygun insilin yapilsa da, Oginden 3-4 saat sonraki glisemik
dalgalanmalarin 6nlenemedigi, bu hiperinsiilinemik ve insiilin direnci ile karakterize
durumun ozellikle yiliksek protein ve yag igerikli 6gilinlerden sonra yasandigi rapor
edilmistir. Bu konuda yapilan bir ¢caligmada, karbonhidrat sayimina ek olarak protein
Ve yag sayiminin postprandiyal glisemiyi iyilestirdigi fakat daha fazla hipoglisemiye
neden oldugu rapor edilmistir (203, 295). Konu ile ilgili ¢ocuk ve addlesanlarda
yapilan calismalarin sinirli ve metadolojik olarak farkli olmasi, protein ve yag
tilketiminin glisemiye katkisinin c¢aligmalar arasi degiskenlik gostermesi ve fikir
birligi olmamas1 sebebiyle her poliklinikte doktor, diyetisyen ve hastalarin kendi
deneyimlerine gore uygulanmakta hatta bazilarinda uygulanmamaktadir. Bell ve ark.
(296) tarafindan yayinlanan sistematik derlemede, hastalarin insiilin dozuna karar
verirken sadece karbonhidrat miktarini degil, ayn1 zamanda protein ve yag miktarini

da klinik deneyimlere gore dikkate almalar1 gerektigi bildirilmistir.

Karbonhidrat sayimi yontemine iliskin bilgi ve uygulamalarin dogrulugunun,

bu yontemin etkinligini etkileyen en dnemli faktorlerden biri oldugu belirtilmektedir.
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Mehta ve ark. (173), 4-12 yaslar1 arasindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada, bilgi
seviyesi en yiiksek olan grupta en diisiik gruba gore serum HbA 1c¢ diizeylerinin %0.8
diisiik oldugunu saptamiglardir. Adolesan Tip 1 diyabetlilerde yiiriitiilen bir diger
calismada, katilimcilarin  sadece %23’linlin  karbonhidrat sayimini dogru
uyguladiklart belirtilmistir (175). Bu ¢alismada, puberte durumuna goére karbonhidrat
sayimma uyumun degismedigi saptanmistir (Tablo 4.9.5). DCCT ¢alismasinda,
katilimcilara Onerilen diyete ne kadar uyduklari sorulmus, “cogu zaman” cevabini
verenlerin HbAlc diizeyi, “yar1 yartya ve daha az” cevabimi verenlere kiyasla %0.9
diisiik oldugu bildirilmistir (297). Bu ¢alismada ise, karbonhidrat sayimina uyumlu
oldugu saptanan hastalarin %60’min, uyumsuz oldugu saptananlarin ise %21’ inin

HbAlc diizeyi <%7.5 oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.9.2).

Cocugun bakimu ile ilgilenen kisinin egitim diizeyi, karbonhidrat sayimindaki
basart ile iliskilidir (10). Bu ¢alismada, annesi lise ve tizeri egitim durumuna sahip
cocuklarin %83.3’1, annesi ilkdgretim ve alt1 egitim durumuna sahip ¢ocuklarin ise
sadece %16.7’sinin karbonhidrat sayimina uyumlu oldugu saptanmistir (Tablo 4.9.3).
Aile ozellikle annenin egitim durumu karbonhidrat sayiminda 6nemli role sahiptir
(86). Yemeklerin hazirlanmasi, porsiyon kontrolii, eger cocuk kiiciik ise 6giinde
tikketilecek karbonhidrat ve yapilacak insiilin dozu hesaplamalarin1 ¢ogunlukla
annelerin yaptiklar1 ve karbonhidrat sayiminda tecriibe kazanmanin siirekli kendini
gelistirmek ve okumakla iliskili oldugu diisiiniildiigiinde bu sonug¢ sasirtict

olmamaktadir.

Karbonhidrat sayiminin iyi metabolik kontrol sagladig: fakat pek ¢ok faktorii
(6giin oncesi kan glukozu, hedef kan glukozu, karbonhidrat/insiilin orani, ¢giiniin
karbonhidrat igerigi, insiilin duyarhilik faktorii, aktivite diizeyi) birlikte
degerlendirme zorunlulugundan dolay1 bazi hastalarin uygulamada zorlandiklar1 ve
bu ylizden devam etmek istemedikleri rapor edilmistir (298). Bu calismaya katilan
cocuklar ve ailelerin uygulamada zorlanma durumlaria gore karbonhidrat sayimina
uyumlart degerlendirildiginde, uyumlularin %52’sinin, uyumsuzlarin ise %78’inin

karbonhidrat sayiminda zorlandiklar1 belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.9.4).
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Diyetisyen ile iletisimin ve goriisme sikliginin karbonhidrat sayimminda
basariy1 arttiracagi belirtilmektedir (119, 287). Bu c¢alismada, diyetisyeni gorme
sikliginin arttik¢a, 6glindeki karbonhidrat miktarini tahmin etmedeki basarinin da
arttig1 saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.9.6). Spiegel ve ark. (182), yaptiklar1 ¢alismada
ek karbonhidrat sayimi egitiminin uyumu arttirmadigini bildirmislerdir. Ancak
metabolik kontrol i¢in aile desteginin 6nemi vurgulanmistir. Diyabet bakiminda
cocuklarina destek ve egitim veren ailelerin karbonhidrat sayiminda daha basarili

olduklar1 bildirilmistir (182).

Souto ve ark. (10), diyabetli bireylerin beslenme tedavilerine uyumlari igin
hastaligin komplikasyonlarinin hastaya agikca anlatilmasi gerektigini, bu konunun
atlanmas1 durumunda hastalarin ancak komplikasyon gelistikten sonra beslenme
tedavilerine uyduklarini bildirmislerdir. Kan glukozunu diizenli izlemeyi ve
oglindeki karbonhidrat tiiketimini hesaplamay1 gerektirdiginden dolay1 karbonhidrat
sayimi uygulayan Tip 1 diyabetlilerde diger beslenme planlarina kiyasla diyete
uyumun daha yiiksek olabilecegi bildirilmistir (119, 176). Fakat farkli beslenme
planlar1 ile tedavi edilen diyabetlilerde diyete uyumu degerlendiren bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Bu ¢alismada ise calisilan cocuk endokrinoloji polikliniginde tedavi

.....

bdyle bir degerlendirme yapilamamustir.

Bell ve ark. (259) tarafindan yapilan sistematik derleme ve meta-analiz
calismasinda, Tip 1 diyabetli bir hastanin tibbi beslenme tedavisi almasinin HbAlc
diizeyini karbonhidrat sayimindan bagimsiz olarak diislirecegini, her hastada
karbonhidrat saymmi uygulanamayacagini, karbonhidrat sayiminda o6zellikle
addlesanlarda ciddi uyum sorunlar1 yasandigini ancak yine de hastanin yasam
kalitesini arttirmas1 bakimindan tercih edilebilecegi bildirilmistir. Ahola ve ark.
(299), Tip 1 diyabet hastalarinda metabolik kontrol (HbAlc) iyi olsa da, hastalarin
yalnizca tigte birinin 6giin sonrast normoglisemiyi siirdiirebildigini ve %40’ min sik
hiperglisemi yasadigini rapor etmislerdir. Bu dezavantaj arastirmacilar1 farkli yontem
arayislarina yonlendirse de, karbonhidrat sayiminin etkinliginin ve giivenilirliginin

kanitlanmis olmas1 ve bu sebeple diger yontemlerle (protein-yag sayimi vb.) iligkili

164



literatiiriin sinirli olmasindan dolay1 geleneksel karbonhidrat sayimi (karbonhidrat
miktarma odakli) en sik kullanilan insiilin karbonhidrat eslesme yontemi olarak

kabul edilmektedir (259).

Bu calismada karbonhidrat sayimina uyumun BKI z skorlar1 ve plazma lipid
parametreleri ile iliskisi degerlendirilmis olup, uyumlu ve uyumsuz hastalarda bu
parametrelerin benzer oldugu saptanmistir (Tablo 4.9.7 ve 4.9.8). Literatiirde uyumlu

ve uyumsuz hastalarin bu parametrelerini karsilastiran bir calismaya rastlanmamustir.

Mevcut calismada Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin tamami yogun
insiilin tedavisi almakta, %17’si insiilin pompas1 kullanmakta ve %83’ ¢oklu giinliik
inslilin enjeksiyonu yapmaktadir. Pompa veya coklu enjeksiyon tedavisine gore
karbonhidrat sayimina uyumun ya da glisemik kontroliin degismedigi saptanmistir
(Tablo 4.10.1 ve 4.10.2). Oysa yetiskin bireylerde yapilan c¢alismalarda, insiilin
pompasi kullaniminin ¢oklu enjeksiyona goére daha iyi glisemik kontrol sagladig
bildirilmistir (178, 179, 300). Cocuklarda yapilan ¢alisma sayisi az olmakla birlikte,
randomize kontrollii bir ¢alismada 16 haftanin sonunda insiilin pompasi kullanan
grupta HbAlc’nin %8.1°den %7.2°ye distiigii, coklu giinliik insiilin enjeksiyonu
yapan grupta ise degismedigi rapor edilmistir (253). Bu durumun c¢alismada insiilin
pompast kullanan hasta sayisinin yetersiz olmasi, iki grubun yaslari, bazal insiilin
dozlar1 ve karbonhidrat/insiilin oranlarinin farkli olmas: gibi nedenlerden

kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Goksen ve ark. (192), 7-18 yaslar1 arasindaki yogun esnek insiilin tedavisi
alan Tip 1 diyabetli hastalar1 randomize olarak karbonhidrat sayan grup (52 hasta) ve
kontrol grubu (32 hasta) olmak iizere iki gruba ayirip 2 yil boyunca takip etmislerdir.
Calisma basinda iki grup arasinda HbAlc, yas, cinsiyet, diyabet siiresi, pubertal
durum, giinliik insiilin ihtiyaci, BKI z skoru ve serum lipid diizeyleri agisindan
istatistiksel fark olmadig1 bildirilmistir. Her iki grupta da ilk yilin sonunda BKi, BKi
z skoru, giinliik insiilin dozu gereksinmesi ve LDL-kolesterol diizeyi ortalamalarinin
baslangica gore arttign fakat iki grup arasinda fark olmadig bildirilmistir. ilk yilin
sonunda HbA 1c¢ diizeyleri iki grupta benzer bulunmustur (p>0.05). Calismada 2 yilin
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sonunda HbAlc’nin karbonhidrat sayan grupta daha diisiik oldugu fakat baslangig
HbAlc diizeyine benzer oldugu, HDL-kolesteroliin daha yiiksek oldugu rapor
edilmistir. Arastirmacilar c¢alisma sonucunda karbonhidrat sayiminin agirlik ve
giinliik insiilin gereksinmesini arttirmadan metabolik kontrolii iyilestirebilecegini

belirtmislerdir (192).

Yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada, 12-18 yaslar1 arasindaki 101 Tip
1 diyabetli ad6lesan, kontrol ve miidahale grubu olarak iki gruba ayrilmistir. Kontrol
grubuna 5 dakikalik genel beslenme bilgileri ve karbonhidrat sayiminin 6nemini
vurgulayan bir egitim, miidahale grubuna ise ayni diyetisyen tarafindan ek olarak 90
dakikalik karbonhidrat sayimi egitimi verilmis ve HbAlc ve karbonhidrat sayimina
uyumlar1 degerlendirilmistir. Sonugta, miidahale grubunda HbAlc’nin 9%0.11 + 0.16
daha az oldugu fakat iki grup arasinda hem HbAlc hem de yonteme uyum agisinda
istatistiksel olarak oOnemli fark olmadigi saptanmistir. Egitim sonrasi kontrol
grubunun %87, miidahale grubunun ise %88’inin karbonhidrat sayimina uyum kesim
noktasinin (>%10 yanilma) altinda kaldigi (uyumsuz) rapor edilmistir. Calismada
HbAlc’de 3 aylik degisimin %0.3-0.5 arasinda oldugunda klinik olarak anlamli
kabul edilebilecegi bildirilmistir (182). Bu c¢alismada ise, HbAlc’deki 6 aylik
degisim tek diyetisyen tarafindan verilen karbonhidrat sayimi egitiminden sonra
%0.14 £+ 1.21 olarak saptanmis ve istatistiksel acidan 6nemli olmadig1 belirlenmistir
(Tablo 4.11.1). Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda beslenme tedavisi ve/veya
karbonhidrat sayimina uyumun genis popiilasyonlu ¢aligmalarla degerlendirilmesi ve

standardize edilmesinin glisemik kontrolii iyilestirecegi diistiniilmektedir.
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10.
11.

12.
13.

14.

15.

16.

6. SONUC VE ONERILER

6.1 Sonuclar

Calismaya katilan 53 Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adélesanin %52.8°1 kiz,
%47.2’si ise erkektir.

Hastalarin %15°1 0-6 yas grubunda, %41.5’1 6-12 yas grubunda, %43.5’1 12
yas ve iizerindedir.

Hastalarin yas ortalamasi 10.84+4.09 yildir.

Hastalarin diyabet yas1 ortalamasi 2.7+2.67 yildir.

Arastirmaya katilan hastalarin %14.6’siin annesi, %6.2’sinin babasi ilkokul
mezunudur.

Aragtirmaya katilan ailelerin %66’sinin gelirlerinin giderlerine esit oldugunu
belirlenmistir.

Hastalarin ebeveynlerinin %11.3’liik siklikla akraba olduklar1 saptanmustir.
Hastalarin birinci derece akrabalarinda Tip 1 diyabet goriilme sikliginin %20,
ikinci derece akrabalarinda ise %16.6 oldugu saptanmuistir.

Arastirmaya katilan hastalarin %45.3’{iniin tek basina bir odast oldugu,
%354.7’sinin ise odalarini en az biriyle paylastiklar1 belirlenmistir.

Hastalarin dogum agirlig1 ortalamast 3129.6+687.26 gramdir.

Hastalarin 0-1 yas beslenme aligkanliklar1 degerlendirildiginde, %86.8’inin
anne siti aldigt, %13.2’sinin hi¢ anne siitli almadig1 saptanmaistir.

Hastalarin tamamlayici besinlere baslama zamani ortalamasi 5.8+1.28 aydir.
Hastalarin giin i¢indeki ortalama ana 6giin sayis1 3.0+£0.19, ara 6giin sayisi
2.4+1.06’dur.

Hastalarin  %13.2’sinin  higbir zaman disaridan yiyecek tiikketmedikleri,
%17 sinin ise her giin en az bir 6gliniini disarida tiikettikleri saptanmistir.
Hastalara okuldaki yemek tercihleri soruldugunda, %54.3’l yiyeceklerini
evden gotiirdiigiini bildirmistir.

Evde yemekleri %95.9’luk siklikla annenin yaptigi, yemek yapan kisilerin

%81.6’s1mn1n karbonhidrat sayim1 yontemini bildigi saptanmustir.
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17. Hastalarin giinliik aktiviteler disindaki spor/kiiltiirel faaliyetlere ayirdiklar
zaman 28.0+17.87 dakika/giin olup %62.3’iiniin herhangi bir sosyal faaliyete
katilmadiklar1 saptanmustir.

18. Hastalarin ailelerine ¢ocuklarinin okul basarisi soruldugunda, %29.2°si ¢ok
iyi, %31.3°0 iyi, %27.1’1 orta, %10.4’14 kotl, %2’si ¢ok kotii oldugunu
belirtmistir.

19. Hastalarin  %60.4’linlin puberte, %39.6’sinin ise prepuberte doneminde
oldugu saptanmistir.

20. Calismaya katilan hastalarin 9’unun (%17) insiilin pompas: kullandig:
belirlenmistir.

21. Hastalarin  hi¢ birinde kronik diyabet komplikasyonu bulunmadig
saptanmistir.

22. Hastalarin  %24.5’inin en az bir kez miidahale gerektiren hipoglisemi
yasadig1, %47.2’sinde ise ketoasidoz komasi ile hastaneye basvuru sonucu
tan1 konuldugu saptanmaistir.

23. Hastalarin  hipoglisemi ve hiperglisemi sikliklar1 degerlendirildiginde,
sirastyla ortalama 6.9+7.43 giin/ay ve 6.97+7.55 giin/ay oldugu saptanmistir.

24. Hastalarin %30.2’sinde lipodistrofi oldugu saptanmustir.

25. Hastalarin giinliik kan sekeri Ol¢im sayisinin ortalama 5.4+2.28 oldugu
bulunmustur.

26. Aragtirmaya katilan ¢ocuklarin %27.7’sinin diyabetli oldugunu 6gretmen ve
arkadaslarindan sakladigini belirlenmistir.

27. Hasta ailelerinin %60°’1 okul ile diyabet hakkinda iletisim halinde olduklarini
ve okullarin  %38.3’linde  yonetimin, ¢ocuklara, enjeksiyonlarini
yapabilecekleri 6zel bir oda tahsis ettigini bildirmistir.

28. Hastalarin %41.5’1 karbonhidrat sayimi yonteminden Once tibbi beslenme
tedavisi aldigim1 ve tibbi beslenme tedavisi alanlarin timii uygulamada
zorlandigini belirtmistir. En ¢ok zorlanilan konunun %54.5’lik bir siklikla
“sekerli besinleri tiiketememek™ oldugu saptanmaistir.

29. Hastalarin  %90.6’s1 karbonhidrat sayimini 6grenmenin kolay oldugunu

belirtmistir.
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30. Hastalara karbonhidrat sayimmin avantajlar1 soruldugunda, %35.4’1
hipo/hiperglisemi sikligini azaltmasi, %20.8’1 hastaymis gibi hissettirmemesi,
%20.8’1 sosyal hayat1 kolaylastirmasi cevabini vermistir.

31. Karbonhidrat sayiminda en ¢ok zorlanilan konunun %54.7°1ik siklikla stirekli
hesap ve tartim yapma zorunlulugu oldugu saptanmustir.

32. Hastalarin %43.4’linlin diyetisyen ile ii¢ ayda bir ya da daha sik, %34’{linilin
ise yilda bir ve daha az goriistiigii belirlenmistir.

33. Hastalarin ebeveynlerine ¢ocuklar1 okuldayken karbonhidrat sayimina
uyumlari nasil kontrol ettikleri soruldugunda, %20.8’1 siirekli yaninda
olarak, %15.1°’1 yemek zamani yaninda olarak, %15.1°1 insiilin pompasindan
sonuglar1 okuyarak, %13.1’1 Ogretmeni ile iletisime gegerek cevabini
vermistir. Ebeveynlerin  %20.8’i ise ¢ocuklarin1 kontrol etmediklerini
belirtmistir.

34. Hastalarin fiziksel aktivite faktorii ortalamasinin on yas alt1 i¢in 1.30+£0.08 ve
on yas uistii icin 1.38+0.11 oldugu belirlenmistir.

35. Calismaya katilan diyabetli cocuk ve addlesanlarin BKI ortalamasi KS 6ncesi
19.1+3.25 kg/m?, KS sonrasi 19.4+3.54 kg/m? olup aradaki farkin istatistiksel
acidan onemsiz oldugu saptanmistir (p>0.05).

36. Yasa gore viicut agirhigi, yasa gore boy uzunlugu ve yasa gore BKI z skoru
ortalamalarinin KS 6ncesi ve sonrasi benzer oldugu saptanmistir (p>0.05).

37. Alt1 yas ve alt1 erkek hastalarin tamaminim yasa gore BKI z skoru KS &ncesi
ve sonrasi normal (>-1SD <+1SD), kizlarin ise KS 6ncesi %16.7’si kilolu
(>+1SD <+2SD), %16.7’s1 obez (>+2SD) iken KS sonras1 %33.3’i kilolu
olup obez hasta bulunmamaktadir.

38. Alti-on iki yas grubundaki erkek hastalarin KS Oncesi ve sonrasi %12.5°1
zayif, %62.5’1 normal, %25°1 kilolu iken kizlarin KS oncesi %85.7°si KS
sonrast %78.6’s1 zayif (<-1SD), KS oncesi %7.1°’1 KS sonras1 %14.3’1
normal ve hem KS 6ncesi hem de sonras1 %7.1’1 kiloludur.

39.0n iki ve flizeri yas grubundaki kiz hastalarin KS Oncesi ve sonrasi
%37.5’inin, erkek hastalarin KS oncesi %26.7 ve KS sonras1 %25’inin yasa

gore BKI z skoruna gore kilolu (>+1SD <+2SD) oldugu saptanmustir.
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40.

41

Hastalarin serum HbAlc medyan degeri KS oncesi %7.9 iken, KS sonrasi

%8.0 olup aradaki fark istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir (p>0.05).

. Alt1 yag ve altindaki ¢ocuklarda HbAlc degeri %8.5’in {lizerinde olanlar KS

oncesi grubun %57.2’s1 iken, KS sonrast %14.3’e diistiigii belirlenmistir.

Ancak bu iyilesme istatistiksel agidan 6nemli bulunmamstir (p>0.05).

42. Alti-on iki yas arasi ¢cocuklarda serum HbAlc degeri %8’in altinda olanlarin

43.

44,

45.

KS 6ncesi grubun %59’unu, KS sonras1 %68.2’sini olusturdugu belirlenmistir
(p>0.05).

On iki yasindan biiyiik hastalarda onerilen serum HbAlc degerinin (%6.5-7)
altinda olanlar KS o6ncesi grubun %21.7’si iken, KS sonrast %30.5’1 oldugu
saptanmustir (p>0.05).

Hastalarin serum ALT diizeyleri ortalamasi normal olup KS 6ncesi 15.5+5.74
U/L iken, KS sonras1 17.2+10.52 U/L oldugu belirlenmistir (p>0.05).
Hastalarin serum AST diizeyleri ortalamast normal olup KS 6ncesi 25.4+6.11
U/L iken, KS sonras1 26.4+12.29 U/L olarak saptanmistir (p>0.05).

46. Hastalarin serum {irik asit ve kan iire azotu degerleri KS sonrasi, dncesine

gore artig gosterdigi saptanmistir (p<<0.05).

47. Hastalarin serum LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, total kolesterol ve

trigliserid diizeyleri ortalamalarinin KS sonrasinda Oncesine gore diisiik

oldugu saptanmistir (p>0.05).

48.KS oncesi 6 yas ve altindaki ¢ocuklarin %12.5’1, 6-12 yas grubu ¢ocuklarin

%4.6’s1, 12 yas ve istii ad6lesanlarin ise %13.1’inin serum LDL-kolesterol
diizeyi yiiksek (=130 mg/dL) iken, KS sonrasi 6 yas ve alt1 yas grubunun
%14.5’inin, 6-12 yas grubunun hi¢ birinin ve 12 yas tistii grubun %4.8’inin

serum LDL kolesterol diizeyleri yiiksek bulunmustur.

49. Arastirmaya katilan hastalardan 6 yas ve daha kiigiik ¢ocuklarin tamami, 6-12

yas grubunun %95.5’1 ve 12 yas iistii grubun %95.7’sinin KS 6ncesi serum
HDL-kolesterol diizeyinin normal (35 mg/dL ve {izerinde) oldugu, KS sonrasi
ise 12 yasin altindaki ¢ocuklarin tamaminin ve 12 yas dstiindekilerin

%90.5’inin serum HDL-kolesterol diizeyinin normal oldugu belirlenmistir.

170



50. KS oncesi 12 yasindan biiyiik hastalarin %17.4’linlin, KS sonras1 6-12 yas
grubundaki hastalarin %4.5’inin serum trigliserid diizeylerinin yiiksek (>160
mg/dL) oldugu saptanmustir.

51.KS oncesi 6 yas ve altindaki cocuklarin %12.5’1, 6-12 yas arasindakilerin
%22.7°si, 12 yas ve ilizerindekilerin %21.7’sinin yiiksek (>200 mg/dL)
kolesterol diizeyine sahip olduklari, KS sonrasi ise 6-12 yas grubunun
%18.2’s1 ve 12 yasindan biiyiik hastalarin %9.5’inin serum total kolesterol
diizeylerinin yliksek oldugu saptanmustir.

52. KS 0Oncesi hastalarin gilinliik toplam insiilin dozu ortalamasi 35.84+21.33 iken,
KS sonras1 40.2+24.86 oldugu saptanmistir (p<0.05).

53. Hastalarin giinliik diyetle tiikettikleri enerji ortalamalarinin 0-6 yas grubunda
KS oOncesi ve sonrasi benzer oldugu (p>0.05), diger yas gruplarinda ise KS
sonrast enerji tiiketimlerinin diistiigii saptanmistir (p<0.05).

54. Alti-on iki yas grubunda, KS o6ncesi 2.4+0.90 g/kg olan protein tiiketimi KS
sonrast 1.9+0.67 g/kg’ye dismiistiir (p<0.05). On-iki yasindan biiyiik
addlesanlarda ise, 1.4+0.38 g/kg’den 1.2+0.38 g/kg’ye diigmiistiir (p>0.05).

55. Bitkisel ve hayvansal protein tiiketimlerinin KS Oncesi ve sonrasi tim yas
gruplarinda benzer oldugu saptanmistir (p>0.05).

56. Enerjinin karbonhidratlardan gelen yiizdesi tiim yas gruplarinda KS sonrasi
artmis, 6-12 yas grubundaki artis 6nemli bulunmustur (p<0.05).

57.0n iki yasindan biiyiik yas grubunda KS sonras1 giinliik diyetle tiikettikleri
glukoz ve fruktoz artmistir (p<<0.05).

58. Hastalarin diyetle giinliik siikroz tiikketim ortalamalar1 her yas grubunda KS
sonrasinda artmistir (p>0.05).

59. Tiim yas gruplarinda KS 6ncesi yag tiiketimleri daha yiiksekken, KS sonrasi
azaldig1 saptanmistir. Sadece 6-12 yas grubundaki azalma istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05).

60. Hastalarin diyetle Omega-3 yag asidi tiiketim ortalamalar1 tim yas
gruplarinda KS oncesi ve sonrasi benzerdir (p>0.05).

61. Diyetle giinliik tiiketilen kolesterol ortalamasinin KS oncesi ve sonrasinda

tiim yas gruplarinda benzer oldugu saptanmistir (p>0.05).
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62. KS sonrasi tiim yas gruplarinda enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden
gelen yiizdesi azalmis ve bu azalmanin addlesan grup harig istatistisel dnemli
oldugu belirlenmistir (p<0.05).

63. Alti-on iki yas grubunda, KS sonrasi diyetle doymus yag tiiketimi azalmistir
(p<0.05).

64. Hastalarin diyetle giinliilk tiamin, riboflavin, niasin ve Bg vitamini alim
ortalamalarinin KS 6ncesi ve sonrasinda tiim yas gruplarinda benzer oldugu
belirlenmistir (p>0.05).

65. Addlesanlarda, KS sonrasi diyetle folik asit alim ortalamasi (p<0.05) ve C
vitamini alim ortalamasinda (p<0.05) artis saptanmigtir. Diger yas
gruplarinda folik asit ve C vitamini alim ortalamalar1 KS Oncesi ve sonrasi
benzer bulunmustur (p>0.05).

66. Tim yas gruplarinda diyetle kalsiyum ve fosfor alimlari agisindan KS 6ncesi
ve sonrast arasinda istatistiksel ac¢idan onemli bir fark bulunmamistir
(p>0.05).

67. Hastalarin diyetle demir ve ¢inko alim ortalamalar1 tiim yas gruplari i¢in KS
oncesi ve sonrast benzer bulunmustur (p>0.05).

68. KS oOncesi adoOlesan hastalarin tamaminin, KS sonrasinda ise %75.0’inin
yetersiz posa tiikettikleri belirlenmistir.

69. KS oOncesi hastalarin %5.7’sinin, sonrasi %8.3’linlin diyetle A vitaminini
yetersiz aldiklar1 saptanmigtir. A vitamini alim durumlar tiim yas gruplarinda
KS 6ncesi ve sonrasi benzerdir (p>0.05).

70. Hastalarin diyetle folik asit alimlar1 degerlendirildiginde, KS 6ncesi %86.8,
sonras1 %89.6’sin1n folik asit alimlar1 yetersiz bulunmustur (p>0.05).

71. Hastalarin diyetle C vitamini alimi KS sonrasinda artmig, hastalarin
%75.0’inin 6nerilenin lizerinde C vitamini aldiklar1 saptanmistir (p<0.05).
72.KS sonrast ¢ocuklarin diyetle kalsiyum alimlart degerlendirildiginde,
%25’inin  yetersiz, %72.9’unun yeterli, %2.1’inin ise Onerilenden fazla

aldiklar1 belirlenmistir.

73.KS sonrasi hastalarin %75’inin demir ve %54.2’sinin de ¢inko alimlarinin

yeterli oldugu saptanmaistir.

172



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Hastalarin diyetle sodyum ve potasyum alimlari degerlendirildiginde, KS
sonrast %85.4’iinlin sodyumu fazla, %87.5’inin ise potasyumu yetersiz aldigi
belirlenmistir.

Hastalarin KS 1.asamasina uyumlar1 degerlendirildiginde, alt1 yas ve daha
kiigiiklerin hepsinin, 6-12 yas grubu kizlarin %50.0’sinin, erkeklerin
%71.4’tnlin, 12 yas ve Usti grupta kizlarin %62.5’inin, erkeklerin de
%66.7’sinin uyumlu olduklar1 saptanmaistir.

KS 3. agsamasina uyum degerlendirildiginde, alt1 yas ve daha kiiciik kizlarin
%33.3 liniin, erkeklerin ise hepsinin uyumsuz olduklar1 saptanmistir. 6-12 yas
grubu kizlarin %71.4°1, erkeklerin %28.6’sinin, 12 yas ve lizeri kizlarin

%37.5°1, erkeklerin %50.0’sinin KS 3. asamasina uyumsuz olduklari

belirlenmistir.

Yas gruplart ve cinsiyete gore KS 3. asamasmna uyumun degismedigi
saptanmugstir (p>0.05).

Karbonhidrat sayiminin 3.agamasma uyumlu olanlarin %60.0’min HbAlc

degeri %7.5 ve altinda iken, uyumsuzlarin %21.7’sinin bu degerin altindadir
(p<0.05).

KS uyumlu olan g¢ocuklarin annelerinin egitim seviyelerinin daha yiiksek
oldugu saptanmistir (p<0.05).

KS uyumsuz olan hastalarin %78.31i, uyumlu olan hastalarin ise %52.0’si
uyumda zorlandigini belirtmistir (p>0.05).

KS uyumsuz hastalarin ¢ogunun (%56.2) diyetisyeni yilda bir kez ve daha
seyrek gordiikleri belirlenmistir (p<0.05).

Hastalarin yasa gore BKI z skoru gruplart ile KS uyumlar1 arasinda
istatistiksel agidan 6nemli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

KS uyumlu ve uyumsuz hastalarin serum lipid parametrelerinin benzer
oldugu saptanmistir (p>0.05).

Insiilin enjeksiyonu yapan ya da insiilin pompasi kullanan hastalarin KS
uyumlarinin farkli olmadig1 saptanmistir (p>0.05).

Enjeksiyon ya da insiilin pompasi kullanan hastalarin serum HbAlc ve yasa

gore BKI z skoru dagilimlari istatistiksel agidan farkli degildir (p>0.05).
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6.2 Oneriler

Tip 1 diyabette diyet tedavisine uyum, tedavinin en onemli fakat zor
bilesenlerinden biridir. Giiniimiizde Tip 1 diyabet alaninda, fizyolojik insiilin
salgisin1 tam olarak taklit eden yapay pankreas ¢aligsmalarinin, pankreas ve adacik
hiicre nakli ¢alismalarinin yogun bir sekilde devam ettigi ancak bazi sorunlarin
oldugu bilinmektedir. DCCT Calismasinda etkinligi kanitlanan ve halen tavsiye
edilmekte olan yogun insiilin tedavisi, hastaya daha esnek bir yasam sunmasinin
yaninda iyi glisemik kontrol saglamaktadir. Sik kan sekeri monitdrizasyonu, tibbi
beslenme tedavisi ve diyabet egitimi yogun insiilin tedavisinin vazgegilmez
parcalarini olusturmaktadir. Beslenme tedavisi, tedavinin amaglarina, hasta/ailenin
kapasitesi ve aliskanliklarina gore belirlenmelidir. Ozellikle insiilin pompas1 kullanan
hastalarda karbonhidrat sayimi yonteminin 6grenilmesi ve dogru uygulanmasi
onemlidir. Bu yaklasimla diyetisyenlerin, diyabet yoOnetiminde siirekli kendini
giincellemesi, karbonhidrat sayimini 6gretmekle kalmayip egitimlerin gorsel ve
isitsel araclar, egitici kurslar, kamplarla desteklenerek devam ettirilmesi, ¢ocuklarin
ve ailelerin yonteme uyumlarmin tespit edilmesi, uyumsuzlugun nedenlerinin
saptanarak bu  konularda iyilestirmelerin  yapilmasinin  6nemli  oldugu

distiniilmektedir.

Karbonhidrat saymmimnin bir¢ok avantaji oldugu gibi dezavantaji da
bulunmaktadir. Karbonhidrat sayiminin diyabetli bireyler i¢in bir ¢6ziim degil,
uyumlu hastalar i¢in yararli bir yontem oldugu unutulmamalidir. Diyabetin tibbi
beslenme tedavisinde giinden giline gelismeler olmakta ve bir¢cok secenek
bulunmaktadir, karbonhidrat sayim1 bu se¢eneklerden biridir. Diyetisyenlerin gorevi
tiim yeni beslenme tedavisi yaklagimlarii takip etmek, hastaya ve diyabet tiiriine
Ozgli en etkin ve en iyi uygulanabilen beslenme tedavisine karar vermek ve

uygulamaktir.
Karbonhidrat sayimi egitimi verilirken, karbonhidrat, posa, protein, yag ve

alkoliin glisemiye etkisi, ana ve ara Ogiinlerde tiiketilecek karbonhidrat miktarini

ayarlama ve buna gore insiilin dozuna karar verme, porsiyon kontrolii, saglikli besin
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hazirlama, etiket okuma glisemik indeks/yiik kavramlar1 6gretilmelidir. Egitimler
hastanin yas1 arttikca, besin O6gesi gereksinimleri arttikga tekrarlanmali, ¢ocuk
bliylidilkce diyabet yonetimine daha ¢ok dahil edilmeli ve oOzellikle addlesan
donemdeki hastalarda diyete uyumsuzlugun en yiiksek oldugu diisiiniilerek gerekli
tedbirlerin alinmas1 gerekmektedir. Bunlara ek olarak karbonhidrat sayimi
egitiminin, ailenin egitim ve sosyoekonomik durumu dikkate alinarak planlamasinin

onemli oldugu diisiiniilmektedir.

Karbonhidrat sayiminda 6giin planlamadaki esneklik sonucu yiiksek enerji
iceren besinlerin tiiketimi artabilmekte, yeterli ve dengeli beslenme aligkanliklari
unutulabilmektedir. Bu yilizden enerji ve besin 6gesi gereksinmeleri zaman iginde
degisen cocuk ve addlesanlarda, diizenli araliklarla hastalarin uyumu ve agirlik
artiglart kontrol edilmelidir. Karbonhidrat sayiminda basari, sadece karbonhidrat
instilin eslesmesini saglamak degil ayn1 zamanda diizenli kan sekeri Ol¢iimi ve

yeterli ve dengeli 6giin planlayabilmektir.

Ulkemizde Tip 1 diyabet farkindahigina dair mevcut durumun
degerlendirilmesine ve 1iyilestirilmesine ihtiyac vardir. Karbonhidrat sayimi
mesakkatli ve Omiir boyu siirecek bir 6giin planlama yontemi oldugundan tiim
toplumun bilinglendirilmesi, diyabet ekibinde ¢alisacak personel sayisinin
arttirilmasi, diyabetli ¢ocuklarin oldugu kadar gevrelerinin de (tiim aile fertleri, okul
yonetimi ve 6gretmenler, bakimi tstlenen Kkisiler, arkadaslar) diyabet yonetiminde
sorumluluk alip ¢ocuga destek olmalar1 hatta aktif olarak yer almalar1 (kitaplar
okumak, egitimlere birlikte katilmak, karbonhidratlar1 birlikte saymak vb.) yonteme

uyumun iyilestirilmesinde dnemli faktorler olarak degerlendirilmelidir.

Bu calismada hem karbonhidrat sayiminin hem de karbonhidrat sayimina
uyumun glisemik kontrol, antropometrik Olglimler ve biyokimyasal kan
parametrelerine etkisi degerlendirilmis ve 6 ay sonunda gruplar arasinda énemli fark
saptanmamustir. Karbonhidrat sayimima uyumu degerlendirmede kullanilan teknik
(gorsel/video kayitlar1 vb.) gelistirilerek daha uzun bir izlem siiresi ve daha fazla

sayida hasta ile tekrar planlanmasinin faydali olacag: diistiniilmektedir.
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Ek1

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BiLIMSEL ARASTIRMALAR ICiN BILGILENDIRILMiS GONULLU

OLUR FORMU
LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Sevgili anne/babalar, ¢gocugunuzu bilimsel arastirma amacli klinik bir ¢calismaya katilmak {izere
davet etmekteyiz. Cocugunuzun bu c¢aligmada yer almasini kabul etmeden 6nce ¢aligmanin ne
amagcla yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararimizi, arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z konusu
arastirmay1 ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir. Liitfen bu formu
dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da
belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize sorunuz ve sorularmiza agik yanitlar
isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zgiirce verebilmeniz
ve diigiinmeniz i¢in formu imzalamadan dnce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne
olursa olsun, hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina ydnelik
gorevlerini bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde
formu imzalayiniz.

1. ARASTIRMANIN ADI

Karbonhidrat Sayimi Yntemi Uygulanan Tip 1 Diyabetik Cocuk ve Adélesanlarda,
Diyete Uyumdaki Engeller ve Metabolik Etkileri

2. GONULLU SAYISI

Bu aragtirmada yer almasi1 ongoriilen toplam goniillii sayisini; Giilhane Askeri Tip
Akademisi Cocuk Endokrinoloji Poliklinigi’ne bagvurmus karbonhidrat sayimi
yontemi ile tedavi edilen ve calismay1 kabul eden 2-18 yaslar1 arasindaki tiim tip 1
diyabetik cocuk ve ergenlik ¢agindaki hastalar olusturmaktadir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Cocugunuzun bu aragtirmada yer almasi i¢in 10 dakika siirecek bir ankete cevap
vermesi ve kontrole gelirken ¢gocugunuzun {i¢ giin boyunca yediklerini kaydetmeniz
beklenmektedir.

4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu aragtirmanin amaci; tip 1 diyabetik ¢ocuklarin beslenme durumunun besin
tiketim kayitlari, viicut agirligi, boy uzunlugu, bel g¢evresi dl¢limleri araciligiyla
belirlenmesi, ¢ocugunuzun karbonhidrat sayimina uyumunun belirlenmesi ve bunun
kan sekerine etkisini saptamaktir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Cocugunuzun bu arastirmaya dahil edilebilmesi i¢in sahip olmas1 gereken kosullar su

sekildedir;
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1. 2-12 yas arasinda olmas1

2. Tip 1 diyabet hastasi olmast

3. Karbonhidrat sayimi yontemi uyguluyor olmasi
6. ARASTIRMANIN YONTEMI
Cocugunuza, diyabet hastaligina iligkin bazi bilgilerin, beslenme aligkanliklarinin ve
karbonhidrat sayimma uyuma iliskin bilgilerin elde edilecegi bir anket formu
uygulanacaktir.
Cocugunuzun beslenme durumunu saptayabilmek, karbonhidrat sayimina uyumunu
belirlemek i¢in kontrole gelitken 3 giinlik besin tiiketimini kayit etmeniz
istenecektir.
Cocugunuzun fiziksel aktivite durumunu saptayabilmek icin, 24 saatlik fiziksel
aktivite formu anket sirasinda arastirmaci tarafindan doldurulacaktir.
7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma ile ilgili sorgulanan bilgilerin dogru verilmesi gerekmektedir.
8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR
Bu arastirmadan elde edilen sonuglar sizin ¢ocugunuz gibi tan1 almig diger hastalarin
beslenme tedavilerinin  standartlarinin  gelistirilmesine  temel olusturacagi
distiniilmektedir.
9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk bulunmamaktadir.
10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIiR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU
Arastirma nedeniyle ortaya ¢ikabilecek herhangi bir zarar/risk bulunmamaktadir.
11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi
Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu

asagida belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar:
Uzm. Dr. Onur AKIN
Is: 03123041385 Cep: 05325990990

Adres: Giilhane Askeri Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastahklar1 AD
Cocuk Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD Etlik Kecioren 06010
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12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya cocugunuzun/ vasisi oldugunuz c¢ocugun hastaliginin gerektirdigi
tetkiklere ilave olarak yapilacak hicbir tetkik yoktur. Sadece anket sorularia cevap
vermeniz beklenmektedir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BIR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI
Bu aragtirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraf yoktur.
Size de herhangi bir maddi katki saglamayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILiGi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size dosya numarasi ile
kaydedilecektir. Size ait her tilirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin
sonuglari yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize
ulagabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Cocugunuzun karbonhidrat sayimi yontemini uygulamay1 birakmasi ya da kontrole
gelmemeniz gibi nedenlerle arastirmaci sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan
¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden
olmayacaktir. Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi
veriler bilimsel amacla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER
TEDAVILER

Yok

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Cocugunuzun bu aragtirmada yer almasi tamamen sizin isteginize baghdir.
Arastirmada yer almasini reddedebilirsiniz ya da herhangi bir agamada aragtirmadan
ayrilabilirsiniz; arastirmada yer almasim1 reddetmeniz veya katildiktan sonra
vazgecmeniz halinde de karariniz ¢ocugunuza uygulanan tedavide herhangi bir

degisiklige neden olmayacaktir.
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Cocugunuzu aragtirmadan ¢ekmeniz ya da arastirict tarafindan ¢ikarilmasi
durumunda da, gocugunuzla ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuclar en kisa siirede size iletilecektir. Bu sonuglar ¢ocugunuzun arastirmaya
devam etme istegini etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar arastirmanin
durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saym Uzm. Dyt. Sinem METIN tarafindan Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk
Endokrinoloji Bilim Dali’nda anket calismasi yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile
ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
cocugum “katilimec1” (denek) olarak davet edildi.

Eger cocugum bu arastirmaya katilirsa, arastirmact ile aramizda kalmasi gereken
cocuguma ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanim1 sirasinda ¢ocugumun kisisel bilgilerinin 6zenle korunacagi konusunda
bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin yiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ayrica, ¢ocugumun tibbi durumuna herhangi bir zarar verilmemesi
kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

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

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI
Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren

4 sayfalik metni okudum ve so6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum,
yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim.
Cocugumun aragtirmaya katilmasini isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman
tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve
islenmesi konusunda arastirma ylriitiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin
cocuguma yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiylik bir goniilliiliik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari

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

GONULLU IMZASI

iSIiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

iSiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM SOYIiSiM ve
GOREVi

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA iSINE BASINDAN SONUNA KADAR
TANIKLIK EDEN KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM SOYIiSiM ve
GOREVi

ADRES

TELEFON

TARIH
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Ek 2

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
COCUKLARDA YAPILACAK BILIMSEL ARASTIRMALAR iCIN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

SEVGILI KARDESIM

Bilimsel arastirma amach klinik bir calismaya katilmak iizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu calismada yer almay:1 kabul etmeden once ¢alismanin ne amagla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu soz
konusu arastirmayi1 ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir.
Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize
sorunuz ve sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goéniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam
olarak bilgilendirildikten sonra, kararmizi 6zgiirce verebilmeniz ve diisiinmeniz igin
formu imzalamadan 6nce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun,
hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini
bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde
formu imzalaymiz.

1. ARASTIRMANIN ADI
Karbonhidrat Sayim1 Yontemi Uygulanan Tip 1 Diyabetik Cocuk ve Adélesanlarda,
Diyete Uyumdaki Engeller ve Metabolik Etkileri
2. KATILIMCI SAYISI

Bu arastirmada yer almasi 6ngoriilen toplam goniillii sayisini; Giilhane Askeri Tip
Akademisi Cocuk Endokrinoloji Poliklinigi’ne basvurmus karbonhidrat sayimi
yontemi ile tedavi edilen ve caligmayi kabul eden tiim tip 1 diyabetik ¢ocuk ve
adolesan hastalar olusturmaktadir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu arastirmada yer almaniz i¢in 10 dakika siirecek bir ankete cevap vermeniz ve
kontrole gelirken tii¢ giin boyunca yediklerini kaydetmeniz beklenmektedir.
4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu aragtirmanin amaci; tip 1 diyabetik cocuklarin beslenme durumunun besin
tiketim kayitlari, viicut agirligi, boy uzunlugu, bel g¢evresi dl¢limleri araciliiyla
belirlenmesi, karbonhidrat sayimina uyumunuzun belirlenmesi ve bunun kan
sekerine etkisini saptamaktir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmek icin sahip olmaniz gereken kosullar su sekildedir;
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1. 12-18 yas arasinda olmaniz

2. Tip 1 diyabet hastasi olmaniz

3. Karbonhidrat sayimi yontemi uyguluyor olmaniz
6. ARASTIRMANIN YONTEMI
Diyabet hastaligma iligkin baz1 bilgileriniz, beslenme aligkanliklariniz ve
karbonhidrat sayimina uyumunuza iliskin bilgilerin elde edilecegi bir anket formu
uygulanacaktir.
Beslenme durumunuzu saptayabilmek, karbonhidrat sayimina uyumunuzu belirlemek
icin kontrole gelirken 3 giinliik besin tiikketiminizi kayit etmeniz istenecektir.
Fiziksel aktivite durumunu saptayabilmek icin, 24 saatlik fiziksel aktivite formu
anket sirasinda arastirmaci tarafindan doldurulacaktir.
7. ARASTIRMA SURECINDE UYULMASI GEREKEN SARTLAR,
ARASTIRMA DISINDA BIRAKILACAK DURUMLAR
Yok
8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR
Bu arastirmadan elde edilen sonuglar sizin gibi tan1 almis diger hastalarin beslenme
tedavilerinin standartlarinin gelistirilmesine temel olusturacagi diistiniilmektedir.
9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Yok
10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU
Aragtirma nedeniyle ortaya ¢ikabilecek herhangi bir zarar/risk bulunmamaktadir.
11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi
Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu

asagida belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar:
Uzm. Dr. Onur AKIN
Is: 03123041385 Cep: 05325990990
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12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya i¢in hastaligimizin gerektirdigi tetkiklere ilave olarak yapilacak hicbir
tetkik yoktur. Sadece anket sorularina cevap vermeniz beklenmektedir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Giilhane Askeri Tip Fakiiltesi’dir.

14. KATILIMCIYA HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI
Bu aragtirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraf yoktur.
Size de herhangi bir maddi katki saglamayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILiGIi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size dosya numarasi ile
kaydedilecektir. Size ait her tilirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin
sonuclar1 yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize
ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Karbonhidrat sayimi1 yontemini uygulamayi birakmaniz ya da kontrole gelmemeniz
gibi nedenlerle arastirmaci sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan g¢ikarabilir. Bu
durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir. Ancak
arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla
kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVI DISINDAKiI DiGER
TEDAVILER

Yok

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu arastirma i¢in karar vermeden Once anne ve babanizla konusup onlara
danisabilirsiniz. Karar vermek i¢in kisitli bir siireniz yok, karar vermek icin bir
diisiinme siirecine ihtiya¢ duydugunuzda, bu siireyi bekleyebiliriz. Biz, anne baban
veya yasal temsilcine bu aragtirmayi agiklayacagiz ve onlarn izinlerini isteyecegiz.
Anne, baban veya yasal temsilcin bu aragtirmaya katilmanizi kabul etseler bile, son

karar1 sen vereceksin. Bu aragtirmaya katilmak konusu biitlinliyle senin istegine
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baghdir. Arastirma siirerken de arastirmadan istedigin zaman ayrilabilirsin. Bu
konuda herhangi bir neden gostermen gerekmez. Arastirmaya katilmay: istememen
ve arastirmadan ayrilman durumunda hastaligin ile ilgili her tiirlii tedavi ve girisim
eksiksiz yapilmaya devam edecek, sana yaklasimimizda hicbir degisiklik
olmayacaktir. Ancak arastirmadan ayrilman durumunda, seninle ilgili tibbi veriler
bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuclar en kisa siirede size iletilecektir. Bu sonuglar aragtirmaya devam etme
isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar arastirmanin durdurulmasini
isteyebilirsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyant)

Saym Uzm. Dyt. Sinem METIN tarafindan Giilhane Askeri Tip Akademisi Cocuk
Endokrinoloji Bilim Dali’nda anket ¢alismasi yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile
ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilimer” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam, arastirmaci ile aramda kalmasi gereken bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da bliylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.
Aragtirmanin yiritiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ayrica, tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim.

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

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI
Yukarida belirtilen arastirmaya baslanmadan Once; bana, anne-babama veya yasal temsilcime
verilmesi gereken bilgileri iceren 4 sayfalik yazili belgeyi okudum. Konu ile ilgili agiklamalari
dinledim. Aklima gelen her tiir soruyu sordum ve yanitlarin1 aldim. Yazili ve sozlii olarak bana
yapilan tiim agiklamalar1 anladim. Bu siirecten anne-babam veya yasal temsilcimin bilgisi vardir ve
en az birisi bana eslik etmistir. Karar vermem i¢in bana yeterli zaman taninmustir.

Belirtilen aragtirmaya katilma kararimi hicbir zorlama ve baski olmaksizin verdim. Bu arastirmaya
katilmay1 goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Bu belgenin imzalanmasi ile mevcut yasalarin
bana sagladig1 haklarin sakli kalacagini biliyorum. Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana
verildi.

Imzaladigin bu belgenin birer kopyalar1 bana ve aileme verildi.

GONULLU COCUGUN IMZASI

iSIiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

ANNE BABA VEYA VASI (Varsa) IMZASI

iSiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI IMZASI
ISIM SOYiSiM
ADRES
TELEFON
TARIH
COCUK ILE BIRLIKTE ONAM ALMA iSINE BASINDAN
SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN KURULUS IMZASI

GOREVLISI

iSIiM SOYiSiM
ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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Ek 3

BASKENT UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETIK KURULU
KARAR
KARAR TARIHI KARAR SAYISI PROJE NO
20/11/2013 13/107 KA13/218

Saglk Bilimleri Enstitiisti / Beslenme ve Diyetetik Doktora Program: ¢grencisi Sinem Metin
tarafindan yiiriitiilecek olan KA13/218 nolu ve “Karbonhidrat sayimi yéntemi uygulanan tip 1
diyabetik gocuk ve addlesanlarda, diyete uyumdaki engeller ve metabolik etkileri” bashkli
aragtirma projesi Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan incelendi ve
etik agidan uygun olduguna karar verildi.

cu.C Y e P T

Prof. Dr. Hakan OZKARDES @ Prof. Dr. Aras PIRAT

baAiacd,
e Prof. Dr. Hulusi B. ZEYNELOGLU

e Prof. Dr. Neslihan ARHUN

A
© Dog.lﬁ Seyra ERBEK o Ogr. Gd@li(%al'v YILDIRIM
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Ek 4
Karbonhidrat Sayimi Yontemi Uygulanan Tip 1 Diyabetik Cocuk ve
Adolesanlarda, Diyete Uyumdaki Engeller ve Metabolik Etkileri Arastirmasi
Anketi (7 yas ve alt1 cocuklarin ebeveynleri icin)

1-Cocugunuzun cinsiyeti () Erkek () Kiz

2-Dogum tarihi (Yas) Dogum agirligr (gr)

3-Ailedeki ¢ocuk sayis1 () bir ()iki ()tu¢ ()dort

4-Ailenin kaginci ¢ocugu () bir ()iki  ()u¢ () dort

5- Ailede diyabet hastaligi olan var m1? Evet () Tip |/ Tip Il Hayir( )

6-Diyabet tani tarihi

8-Katildig1 sosyal bir faaliyet durumu ...
9-Sizce cocugunuzun ders basarist nasil ..o
(¢ok iyi-iyi-orta-kotii-gok kotit)

10-Kag yildir DM ..o

11- Insiilin rejimi

12- 1 giinde uygulanan toplam insiilin dozu

13- Son 3 HbA1C degerleri:

14-Hipoglisemik konviilsiyon-koma oykiisii var m1

15- Giinde ortalama kag kez kan sekeri 6l¢timii yapiyor

16-Ayda ortalama kag kez kan sekeri <70 mg/dL degeri oluyor

17-Ayda ortalama kag¢ kez kan sekeri >300 mg/dL degeri oluyor

18- Ayda ortalama kag kez gece uyanip kan sekeri 6l¢limii yapiliyor

19- Pubertal Evre:

20-Lipodistrofi var m1?
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21-Tam sonrasi ketoasidoz gelisti mi?
22-G0z ve nefroloji konsiiltasyonu:

23-Cocugunuzun insiilin enjeksiyonunu kim yapiyor?..........ccccceevveecriennnnne.

24-Cocugunuzun anne siitli ile beslenme siiresi: Evet ()......... ay Hayir ()

27-Anne egitim durumu:

1. ilkokul ve alt1 2. ortaokul 3.lise 4. {iniversite 5. yiiksek lisans ve iistii
28-Baba egitim durumu:

1. ilkokul ve alt1 2. ortaokul 3. lise 4. {iniversite 5. yiiksek lisans ve iistii

29-Ailenin gelir durumunu nasil degerlendirirsiniz?

1. Gelir, gidere esit 2. Gelir, giderin altinda 3. Gelir, giderin tizerinde
30-Cocugunuz genellikle kag ana, kag ara 6giin tiiketir?............... 210 V: T ara
31-Cocugunuz genellikle giinde kag su bardagi su iger?........cccoeevverieeniennnne. bardak
32-Cocugunuz ev disinda hangi siklikla yemek yer?

1. Hig 2. Her giin 3. Haftada 4-6 kez 4. Haftada

1-3 kez
5. Ayda 2-3 kez 6. Ayda 1 kez 7. Diger .........

33-Cocugunuzun ev diginda yemek yerken tercih ettigi yiyecek tiirleri nedir? (Liitfen
tercih sirasina gore belirtiniz)

.......... Fast-food (hamburger, pizza, kumpir vb.)

.......... Pide / lahmacun / gézleme

.......... Kebap tiirleri

.......... Izgara cesitleri

.......... Kizartma gesitleri

.......... Sulu ev yemekleri (etli)

.......... Sulu ev yemekleri (etsiz)

.......... Salata cesitleri

34-Cocugunuzun diyetisyeni gérme sikligi nedir?
1. Ayda bir ve daha sik 2. Ug ayda bir 3. Alt1 ayda bir 4. Yilda bir ve daha az
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35-Cocugunuz karbonhidrat sayimi egitiminden 6nce diyet tedavisi aldi m1?
1. Evet 2. Hayir
36-Eger aldiysa hangi konularda zorlandi?...........ccccocceeiiiiiiiinnne,
37-Cocugunuz ilk karbonhidrat sayimi egitimini ne zaman aldi?..........................
38-Cocugunuz 0 zamandan beri karbonhidrat sayimi yontemini uyguluyor mu?
1. Evet
2. Hayir (Neden.............ooooviiiiiiiiiiinnnn, )

39-Sizce karbonhidrat sayimi nedir?
40-Karbonhidrat sayimi ile ¢ocugunuzun hayatinin kolaylastigini  diisliniiyor
musunuz?
1. Evet 2. Hayir
(NBOBN?... bbb )
41-Sizce karbonhidrat sayiminin kolayliklar: nelerdir?

42-Sizce karbonhidrat sayiminin zorluklart nelerdir?

43-Cocugunuz karbonhidrat sayimina uyumda zorlaniyor mu?

1. Evet 2. Hayir
44-Cevabiniz evet ise uyumunu zorlastiran en énemli ii¢ etken;
1.
2.
3.
45-Karbonhidrat sayimini ne kadar siirede 6grendiniz?.................... giin/saat

46-Karbonhidrat sayimi egitimini yeterli buluyor musunuz?
1. Evet 2. Hayr

47-Genellikle evinizde yemekleri Kim yapar?..........ccccoovvevieiiieiieeiiciie i

48-Yemek yapan kisi karbonhidrat sayimini biliyor mu?
1. Evet 2. Hayir
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49-Cocugunuzun diyabetli oldugunu okulda kimler biliyor?
1. Ogretmen 2. Arkadaslar 3. Ogretmen ve arkadaslar 4. Kimse bilmiyor
50-Okul yonetimi ile cocugunuzun hastaligiyla ilgili olarak iletisim halinde misiniz?
1. Evet 2. Hayir
51-Cocugunuzun Karbonhidrat sayimmi dogru uygulayip uygulamadigini nasil

KONEIOI EATYOISUNUZ?.......eiiiceee e

ONETILEIINIZ VAT IN17 ... eiiiiiieeiie ettt st e e et et e st e e e e et e e st sreeeaeseesrnrans
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Ek5
Karbonhidrat Sayimi Yontemi Uygulanan Tip 1 Diyabetik Cocuk ve
Adolesanlarda, Diyete Uyumdaki Engeller ve Metabolik Etkileri Arastirmasi
Anketi (7 yas iistii cocuk ve adolesanlar icin)
1-Cinsiyet () Erkek () Kiz

2-Dogum tarihi (Yas) Dogum agirligr (gr)

3-Ailedeki ¢ocuk sayis1 () bir ()iki ()tu¢ ()dort

4-Ailenin kaginci ¢ocugu () bir ()iki  ()u¢ ()dort

5- Ailede diyabet hastaligi olan var m1? Evet () Tip |/ Tip Il Hayir( )

6-Diyabet tani tarihi

10-Kag yildir DM ..o

11- Insiilin rejimi

12- 1 giinde uygulanan toplam insiilin dozu

13- Son 3 HbA1C degerleri:

14-Hipoglisemik konviilsiyon-koma oykiisii var m1

15- Giinde ortalama kag kez kan sekeri 6l¢timii yapiyor
16-Ayda ortalama kag kez kan sekeri <70 mg/dL degeri oluyor
17-Ayda ortalama kag kez kan sekeri >300 mg/dL degeri oluyor
18- Ayda ortalama kag kez gece uyanip kan sekeri 6l¢limii yapiliyor
19- Pubertal Evre:

20-Lipodistrofi var m1?

21-Tani1 sonrasi ketoasidoz gelisti mi?
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22-G0z ve nefroloji konsiiltasyonu:

23-Insiilin enjeksiyonunu kim yap1yor?...........c.ccecevrrnnnee.

1. Kendim 2. Annem 3. Babam 4.Diger..................
24-Genellikle kag ana, kag ara 6giin tiikketirsin?............... ana...........ccuveee ara
25-Genellikle giinde kag su bardagi su icersin?...........ccccveevveeveennnnne. bardak
26-Ev disinda hangi siklikla yemek yersin?

1. Hig 2. Her gin 3. Haftada 4-6 kez 4. Haftada 1-3 kez

6. Ayda 2-3 kez 6. Ayda 1 kez 7.Diger .........

27-Ev diginda yemek yerken tercih ettiginiz yiyecek tiirleri nedir? (Liitfen tercih
sirasina gore  belirtiniz)

.......... Fast-food (hamburger, pizza, kumpir vb.)

.......... Pide / lahmacun / gbzleme

.......... Kebap tiirleri

.......... Izgara gesitleri

.......... Kizartma cesitleri

.......... Sulu ev yemekleri (etli)

.......... Sulu ev yemekleri (etsiz)

.......... Salata cesitleri
28-Okulda yemeklerinizi nereden tercih ediyorsunuz?

1. Okul kantini 2.Ev 3. Yemekhane
29-Diyetisyeni gorme sikliginiz nedir?
1. Ayda bir ve daha stk 2. Ug ayda bir 3. Alt1 ayda bir 4. Yilda bir ve daha az

30-Karbonhidrat sayimi egitiminden Once diyet tedavisi aldiniz m1?

1. Evet 2. Hayir
31-Eger aldiysaniz hangi konularda zorlandimiz?.............cccoceviiiiiiennnn,
32-Ilk karbonhidrat sayimi egitimini ne zaman aldiniz?..........................
33-0 zamandan beri uyguluyor musunuz?

1. Evet 2. Hayir (Neden.............ooooviiiiiiiininnn. )

34-Karbonhidrat sayimi1 nedir?

222



35-Karbonhidrat sayimu ile hayatinizin kolaylastigini diisiiniiyor musunuz?
1. Evet 2. Hayir
(NBABN?....cc e et nae e re e e e

36-Karbonhidrat sayiminin kolayliklar1 nelerdir?

37-Karbonhidrat sayiminin zorluklari nelerdir?

38-Karbonhidrat sayimina uyumda zorlaniyor musunuz?

1. Evet 2. Hayir
39-Cevabiniz evet ise uyumunuzu zorlastiran en 6nemli {i¢ etken;
1.
2.
3.
40-Karbonhidrat sayimini ne kadar siirede 6grendiniz?.................... giin/saat

41-Karbonhidrat sayimi egitimini yeterli buluyor musunuz?

1. Evet 2. Hayir

ONELILETINIZ VAT TN1?.c.veeeeeeeeee oo e e e et e e e e e e eee e e e e et e e e seeeaeseeeseeeresreeseenees
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Ek 6 24 Saatlik Besin Tiiketim Kaydi Formu

Hazirlarken Miktar Artik Net Miktar

(")giinler Besinler icine — - miktar | Icecekler — -
koyulan Olcii | Agirhik % % Olcii | Agirhik
malzemeler ) )

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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Ek 7 Antropometrik Olgiimler ve Biyokimyasal Parametreler Formu

Antropometrik olciimler

Karbonhidrat Sayimi

Egitimi Baslangic

Karbonhidrat Sayim
Egitim Sonrasi1 6.AY

Boy

Boy SDS

Viicut Agirhg

Viicut Agirhig1 SDS

Viicut kitle indeksi

Viicut Kitle indeksi SDS

Bel cevresi

Kalga cevresi

Boyun cevresi

T/IA

Biyokimyasal
parametreler

Karbonhidrat Sayim

Egitimi Baslangic

Karbonhidrat Sayimi

Egitim Sonrasi 6.AY

HbALc (%)

Achik glikoz (mg/dL)

Urik asit

Total-K (mg/dL)

LDL-K (mg/dL)

HDL-K (mg/dL)

Trigliserid (mg/dL)

AST (U/L)

ALT (UL)

Idrar albiimin
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Ek 8 Fiziksel Aktivite Saptama Formu (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire Enerji Maliyeti Toplam maliyet
(saat) (kkal)
Uyku x 1.0 U
Uzanip dinlenme, bos ... . ..... x1.2 = ..........
TV seyretme ... . ..... x 14 = ..........
Yemek pisirme ... . ..... x 15 = ..........
Alg verig yapma ... ‘ ..... x1l4 = ..........
Kitap/dergi/gazete okuma ... ‘ ..... x1.4 = ..........
Yemekyeme ... ‘ ..... x1.4 = ..........
Yiriyis, yavas ... ‘ ..... X2.8 = ..........
Yiriyis, normal ... ‘ ..... x 3.2 = ..........
Banyo yapma ... ‘ ..... x 15 = ..........
Diger............ . X S
TOPLAM 24 saat e
Aktivite N7 =
faktorii

226



Ek 9 Karbonhidrat Saymm Besin Tiiketim Formu

Adi-Soyadi: Tarih:
Tiiketilen Besinin Karbonhidrat Miktari
Ad1 ve Miktari (ar)
SABAH

Kan sekeri olciimii:

Insiilin saati:

Insiilin dozu:

Kahvalt1 saati:

Tokluk kan sekeri:

ARA OGUN

OGLE

Kan sekeri ol¢iimii:

Insiilin saati:

Insiilin dozu:

Kahvalt1 saati:

Tokluk kan sekeri:

ARA OGUN

AKSAM

Kan sekeri ol¢iimii:

Insiilin saati:

Insiilin dozu:

Kahvalt1 saati:

Tokluk kan sekeri:

ARA OGUN
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Ek 10 Karbonhidrat Sayimina Uyumu Saptama Formu
Ad-Soyad: Tarih:
(Bu form karbonhidrat sayimma uyumunuzu degerlendirmek amaciyla

hazirlanmistir, durumunuzu saptamak ve size en iyi sekilde yardimci olabilmemiz
i¢cin dogru cevap vermeniz onemlidir)

Liitfen 6giinlerdeki karbonhidrat/insiilin oranlarinizi yaziniz
Sabah: Ogle: Aksam:

Liitfen agagidaki meniiniin karbonhidrat i¢erigini hesaplayip yandaki kutuya
kaydediniz.

Yemek Karbonhidrat Miktari
(gram)

120 gram tavuk 1zgara |

4 yemek kasigi bulgur pilavi |

2 yemek kasig1 zeytinyagli barbunya | L

lkasecacilk

50 gram sekerpare

TOPLAM

Yukaridaki meniiyii aksam yemeginde yediginizi diisiinerek, yemek i¢in kag tinite
insiilin yapacaginizi
hesaplayiniz.........ccoviiiii i inite instilin

Yukaridaki meniiyii aksam yemeginde yiyeceksiniz, yemekten 6nce kan sekerinizi
Olctliniiz ve 50 mg/dL geldi. Ne yaparsiniz? IDF kullanarak kag tinite instilin
vurmay1 planlarsiniz?

Yukaridaki meniiyii aksam yemeginde yiyeceksiniz, yemekten dnce kan sekerinizi
oOl¢tiiniiz ve 210 mg/dL geldi. Ne yaparsiniz? IDF kullanarak kag {inite insiilin
vurmay1 planlarsiniz?




Ek 11 Biyokimyasal Parametrelerin Referans Degerleri

Biyokimyasal parametreler Birim Referans Degerler
HbAlc % 4.0-6.5
Aglik Kan Glukozu mg/dL 65-107
Total kolesterol mg/dL 150-240
Trigliserid mg/dL 50-200
HDL-kolesterol mg/dL 35-70
LDL-kolesterol mg/dL 60-160
ALT U/L 10-35
AST U/L 10-35
Kreatinin mg/dL 0.3-0.7
Urik asit mg/dL 2.3-6.1
Kan iire azotu mg/dL 15-44
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