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TESEKKUR
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Saym Prof. Dr.Selim KURTOGLU, ¢alismanin yiiriitiilmesi asamalarinda degerli

katkilar saglamistir.

Saym Prof. Dr. Neriman INANC ve Saymn Dog. Dr. Giilhan EROGLU SAMUR, tez

izleme komitesinde yer alarak ¢alismaya degerli katkilar saglamiglardir.

Sayin Yrd. Dog¢. Dr. Ferhan ELMALI, c¢alismanin istatistiksel olarak

degerlendirilmesinde destek saglamgtir.

Tiim degerli hocalarim ve mesai arkadaslarim ¢alismam siiresince anlayis ve hosgorii

gostererek desteklerini esirgememislerdir.

Calismaya goniillii olarak katilmayi kabul eden bireylere, ¢alismanin yiiritildigi

hastane calisanlarina;

Her zaman yanimda olan, desteklerini esirgemeyen ve bana gii¢ veren anneme,
babama, oglum Cinar’a ve esime gosterdikleri sabir, anlayis ve 6zveri igin tesekkiir

ederim.

Bu tez, Klinik Enteral Parenteral Nutrisyon Dernegi (KEPAN) tarafindan

desteklenmistir.



OZET

Kaya, N. Tip 1 Diyabette Diyet Proteinlerinin ve Yaglarimn Kan Glukozu Uzerine
Etkilerinin Belirlenmesi. Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve
Diyetetik Programi Doktora Tezi, Ankara, 2014. Bu arastirma, ¢coklu doz insiilin tedavisi alan
tip 1 diyabetli bireylerde diyet proteinlerinin ve yaglarmin kan glukozu iizerine etkilerinin
belirlenmesi ve prandial insiilin dozunun hesaplanmasinda karbonhidrat sayimina ek olarak yag-
protein sayimminin yapilmasinin kan glukoz profili {izerine etkilerinin belirlenmesi amaciyla, 16-
18 yaslar1 arasinda 30 tip 1 diyabetli birey ile yiiriitiilmiistiir. Tiim bireylere farkli giinlerde
standart 6giin (SO-karbonhidrat/insiilin oranina gére insiilin dozu), yiiksek proteinli test dgiinii
(YPO-karbonhidrat/insiilin oranma gére insiilin dozu), yiiksek proteinli-yiiksek yagli test dgiinii
(YPYO-a- karbonhidrat/insiilin oranina gére insiilin dozu) ve yiiksek proteinli-yiiksek yagl test
6giinii (YPYO-b- karbonhidrat/insiilin oranina ve yag-protein oranina gére insiilin dozu) olmak
iizere toplam 4 farkli kahvalt1 6giinii verilmistir. Ogiin tiikketiminin 0., 30., 60., 90., 120., 150.,
180., 210. ve 240. dakikalarinda kapiller kan 6rnegi alinarak 6giinlerin kan glukoz profilindeki
etkileri incelenmistir. Calismada, 0-90.dk. arasinda kan glukoz diizeylerinin SO veya test
ogiinleri tiiketimi ile degismedigi (p>0.05), 120-240.dk. arasindaki 6l¢iimlerde YPYO-a sonrasi
dlgiilen kan glukoz diizeylerinin YPYO-b sonras1 6lgiilen degerlere gore daha fazla oldugu
bulunmustur (p<0.05). Ogiinlerin postprandial glukoz yamita etkileri incelendiginde, erken (0-
120 dk) yanitta, 0giinler arasinda arasinda fark olmadigi bulunmustur (p=0.405). Geg (120-240
dk) yamitta SO, YPO ve YPYO-a fark bulunmazken, YPYO-b sonrasi yamtin SO, YPO ve
YPYO-a sonras1 yanita gore 6nemli derecede diisiik oldugu bulunmustur (p=0.032). Ogiinlerin
glisemik indeksleri incelendiginde, 0-120 dk. rolatif glisemik indekste Ogiinler arasinda fark
bulunmazken, 120-240 dk. YPYO-a’nin rolatif glisemik indeksinin (118.92+44.62), SO
(100.00£0.00) ve YPYO-b’ye (95.03+39.01) gore onemli derecede yiiksek oldugu, ayrica
YPYO-b’nin rélatif glisemik indeksinin YPO’ye (109.77+37.42) gore diisiik oldugu bulunmustur
(p=0.046). Benzer sekilde 0-240 dk.’da YPYO-a’nin rélatif glisemik indeksinin (110.47+25.95),
SO (100.00£0.00) ve YPYO-b’ye (94.98+24.38) gore onemli derecede yiiksek oldugu
bulunmustur (p=0.046). Yag-protein sayimi yapilmasinin, ge¢ donemde, karbonhidrat sayimina
gore glukoz yanitinda 6nemli diizeyde azalmaya yol actig1 goriilmiistiir (p=0.032). Bu ¢alismada
¢oklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetlilerin 6giin 6ncesi insiilin dozunun yag ve proteinler
de dikkate alinarak 6giiniin bilesimine 6zgii olarak ayarlanmasinin 6giin sonrasi glisemik profilde
olumlu sonuglar verdigi belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabet, diyet proteinleri ve yaglari, yag-protein sayimi,
glukoz yaniti.

Bu tez, Klinik Enteral Parenteral Nutrisyon Dernegi (KEPAN) tarafindan

desteklenmistir.
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ABSTRACT

Kaya, N. Determining the Effects of Dietary Proteins and Fats on Blood Glucose in Type 1
Diabetes. Hacettepe University, Institute of Health Sciences, Department of Nutrition and
Dietetics Doctoral Dissertation, Ankara, 2014. The present study was conducted to determine
the effects of dietary proteins and fats on blood glucose and the effects of fat-protein counting in
addition to carbohydrate counting for calculating prandial insulin dosage on blood glucose profile
in subjects with type 1 diabetes who are under multiple dose insulin treatment with 30 subjects
with type 1 diabetes aged 16-18 years. All subjects were given 4 different breakfast meals being
standardized meal (SM-insulin dose based on carbohydrate/insulin ratio), test meal with high
protein (MHP-insulin dose based on carbohydrate/insulin ratio), test meal with high protein-high
fat (MHPF-a-insulin dose based on carbohydrate/insulin ratio) and test meal with high protein-
high fat (MHPF-b-insulin dose based on carbohydrate/insulin ratio and fat/protein ratio) on
different days. On the 0., 30., 60., 90., 120., 150., 180., 210. and 240. minutes of meals
consumption, capillary blood sample was taken and the effect of meals on blood glucose profile
was examined. It was found that blood glucose levels of 0-90. minutes did not change after SM
and test meals consumption (p>0.05), blood glucose levels were higher after MHPF-b
consumption compared to MHPF-a consumption in measurements during 120-240. minutes
(p<0.05). The effects of meals on postprandial glucose response showed that there was not a
difference between meals in early (0-120. minutes) response (p=0.405). There was not a
difference between SM, MHP and MHPF-a in late (120-240. minutes) response while response
after MHPF-b was significantly lower than response after SM, MHP and MHPF-a consumption
(p=0.032). Glycaemic index of meals showed that there was not a difference in relative
glycaemic index on 0-120. minutes between meals while relative glycaemic index of MHPF-a on
120-240. minutes (118.92+44.62) was significantly higher than of SM (100.00+0.00) and MHPF-
b (95.03+39.01) and relative glycaemic index of MHPF-b was lower than MHP (109.77+37.42)
(p=0.046). Similarly, relative glycaemic index of MHPF-a (110.47+25.95) on 0-240. minutes was
found to be significantly higher than of SM (100.00+0.00) and MHPF-b (94.98+24.38)
(p=0.046). It was observed that fat-protein counting caused a significant decrease in late glucose
response compared to carbohydrate counting (p=0.032). It was concluded in the present study
that arranging pre-meal insulin dosage considering fats and proteins and specific to meal
composition has given positive results in post-meal glycaemic profile in subjects with Type 1
Diabetes who are under multiple dose insulin treatment.

Key Words: Type 1 Diabetes, dietary proteins and fats, fat-protein counting, glucose response.

Supported by Klinik Enteral Parenteral Nutrisyon Dernegi (KEPAN).
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1. GIRIS

1.1. Kuramsal yaklasimlar ve kapsam

Tip 1 diabetes mellitus (DM), insiilin yapimindan sorumlu pankreas beta
hiicrelerinin ¢ogunlukla otoimmun kaynakli harabiyetine bagl olarak mutlak insiilin
eksikligi ile karakterize, kronik metabolik bir hastaliktir. Cocukluk c¢agi kronik
hastaliklar icerisinde en sik goriilenlerinden biridir. En sik goriildiigii yas grubu 7-15
yaslar1 olmakla birlikte, halen Tiirkiye’de 15 yas altt tip 1 diyabet insidansi
3.2/100.000 ¢ocuk/y1l olarak tahmin edilmektedir (1-3).

Tip 1 diyabetin ¢ocuklarda ve ergenlerde en uygun tedavi sekli, diyabet
egitimi, uygun tibbi beslenme tedavisi, uygun insiilin enjeksiyonu ve/veya diger
ilaclarin alimi, diizenli kan glukoz takibi ve diizenli fiziksel aktivitenin birlikte
yuritiilmesidir. Tedavideki genel amag, metabolik dengeyi saglayarak kisa donem ve
uzun donemde goriilen komplikasyonlar1 en aza indirmektir (1). Diyabet tedavisinde
ortak hedef, kan glukoz diizeylerinin normal sinirlar i¢inde tutulmasidir. Siki
glisemik kontroliin Tip 1 diyabetli bireylerde komplikasyon riskini azalttig1
bilinmektedir (4).

Glisemik kontroliin saglanmasinda yakin zamana kadar, tedavide ana hedef
aclik plazma glukozunun ve HbA 1¢ diizeylerinin diisiiriilmesi olmustur. Her ne kadar
aclik hiperglisemisinin kontrolii gerekli ise de optimal glisemik kontrolii saglamak
icin bu genellikle tek basina yeterli kalmamistir. Artan kanitlar 6giin sonrasi plazma
glukoz dalgalanmalarini azaltmanin, O6zellikle kardiyovaskiiler risk etmenlerini
diisirmek ve HbAlc hedeflerine ulasmak i¢in 6nemli oldugunu gostermektedir.
Optimal glisemik kontrole ulasmak i¢in, hem aclik hem de 6giin sonrasi plazma

glukozunu azaltmay1 hedefleyen tedavi rejimlerine gerek duyulmustur (5).

1.2. Amag ve varsayim

Ogiin sonras1 hiperglisemi, tip 1 diyabetli bireylerde cok sik goriilen bir
durumdur ve HbAlc diizeyleri normal bile olsa, 0glin sonrasi hiperglisemi
olusabilmektedir (5). Coklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli hastalarda 6giin
sonrast hiperglisemi gelisimini onlemek icin, 6glin Oncesi (preprandial) insiilin

dozunun tiiketilen 6giiniin igerigine gore hesaplanmasi gerekmektedir. Bunun igin tip



1 diyabetin tibbi beslenme tedavisinin énemli bir pargasini olusturan karbonhidrat
sayimi yontemi kullanilmaktadir. Karbonhidrat sayimi yiiksek karbonhidrat, normal
diizeyde yag ve protein igeren Ogiinlerde insiilin dozunun hesaplanmasi i¢in en uygun
yontem olarak kabul edilmektedir (6). Ancak 6giline bagl insiilin dozunun sadece
karbonhidrat sayimina gore hesaplanmasi, 6zellikle yiiksek enerji, yiiksek yag ve
yluksek protein iceren Oglin alimindan sonra postprandiyal kan glukozunda
olusabilecek degisimleri agiklamada yeterli olmamaktadir. Bu gibi durumlarda,
yemegin alimindan 3-4 saat sonra baslayan ve siklikla rolatif insiilin direncinin eslik
ettigi uzamis kan glukoz diizeyi artiglar1 goriilmektedir (7). Kan glukozunu en hizli
arttiran besin Ogesi karbonhidrat olsa da, postprandiyal hiperglisemide sadece
karbonhidratlar rol oynamamakta, yag ve proteinden zengin besinler de yemek
sonrast uzamis hiperglisemiye yol ag¢maktadir. Diyabetli bireylerde yapilan
caligsmalar, karbonhidrattan zengin besinlerin, hizli ve kisa glukoz artisina, protein ve
yagdan zengin besinlerin aliminin ise glukoz diizeylerinde orta diizeyde, ancak
uzamis (6 saatlik periyot) bir artisa yol agtigini ve kan glukozunun 6giin sonrasi tepe
konsantrasyona ulastigi zamani etkiledigini gostermistir. Kisacas1 karbonhidrat,
protein ve yagdan zengin yiiksek enerjili 6giinler, hem hizli, hem de uzamis kan
glukoz artigina yol agmaktadir (8).

Son yillarda yag ve proteinden zengin karisik bir 6g8iin i¢in gerekli insiilin
dozunun karbonhidrat sayimi ile yag-protein sayimmi kullanilarak hesaplanmasinin,
ozellikle ge¢ donemde postprandiyal gliseminin kontroliinde daha etkin olacagi
goriisii giindeme gelmistir. Yapilan literatiir taramasinda tilkemizde prandial insiilin
dozunun hesaplanmasinda yag-protein saymmnin kullanildigi  bir calismaya
rastlanmamustir.

Bu c¢alisma, ¢oklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli bireylerde diyet
proteinlerinin ve yaglarinin kan glukozu {izerine etkilerinin belirlenmesi ve prandial
inslilin dozunun hesaplanmasinda karbonhidrat sayimima ek olarak yag-protein
sayiminin yapilmasinin kan glukoz profili iizerine etkilerinin belirlenmesi amaciyla

yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

Tip 1 DM, c¢ocukluk yas grubunda sik goriilen, T-hiicrelerinin aracilik ettigi
insiilin tiretiminde gorev alan pankreasin beta hiicrelerinin siiregelen otoimmiin veya
otoimmiin dig1 nedenlerle haraplanmasi sonucu geligen insiilopeni ve hiperglisemi ile
karakterize kronik metabolik bir hastaliktir (1). Tip 1 diyabet tiim diyabet vakalarinin
%5-10’unu  olusturur. Bu hastalikta insiilin yapimindan sorumlu pankreas beta
hiicrelerinin ¢ogunlukla otoimmun kaynakli harabiyetine baglh olarak mutlak insiilin
eksikligi vardir. Bu hastalarda giinliik enjeksiyonlarla insiilin eksikliginin telafi
edilmesi gereklidir. Pankreastan salgilanan endojen insiilinin olmamasina baglh
olarak gelisen tip 1 diyabet her yasta goriilebilse de, genellikle 20 yasin altinda
ortaya ¢ikmakta ve en sik goriildiigii yas grubu ise 7-15 yaslar arasinda olmaktadir.
Bir¢cok bat1 iilkesinde tip 1 diyabet vakalarimin %90’indan fazlasini ¢ocuk ve
adolesanlar olusturmaktadir (9). Tip 1 diyabetin en sik goriildiigii yas araliklar,
enfeksiy0z ajanlarla temasin daha fazla oldugu 5-7 yaslar1 (okul ¢cocuklugu dénemi)
ve gonadal steroidlerin, biiyiime hormonu ve emosyonel streslerin arttigi 10-14
yaslaridir (pubertal donem) (2, 10).

Otoimmunitenin varligima gore tip la ve tip 1b olarak ikiye ayrilmaktadir.
Immiin kékenli tip 1a, diyabetli olgularin %90’nin1 olustururken yine ¢ocukluk yas
grubunda goriilen otoimmun belirleyicileri negatif olan tip 1b ise %10’luk kismini

olusturmaktadir (1).

2.1. Epidemiyoloji

Tip 1 DM, cocukluk ¢agi kronik hastaliklar igerisinde 14.8/100.000 insidans
ile en sik goriilenlerden biridir ve diinyada siklig1 giderek artmaktadir (3). Onbes yas
alt1 tip 1 diyabet prevelansinin %0.025 oldugu bilinmektedir (11). Tiim diinyada her
y1l 50.000 yeni vakaya Tip 1 DM tanis1 konulmaktadir (10). Diinya Saghk Orgiitii
(DSO) verilerine gére 2025 yilinda tim diinyada 300 milyondan fazla diyabetli
bireyin olacagi tahmin edilmektedir. Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Arastirmasi’na (TURDEP) gore Tiirkiye’de DM prevelanst % 7.2
olarak bildirilmistir (12). Halen Tirkiye’de 15 yas alt1 tip 1 diyabet insidansi
3.2/100.000 ¢ocuk/y1l olarak tahmin edilmektedir (3).



Son 20 yildaki epidemiyolojik ¢aligsmalar, tip 1 DM goriilme insidansinda ve
prevalansinda belirgin dramatik degisikliklerin ve diinya iilkeleri arasinda belirgin
farklilikarin oldugunu gostermistir. Hastalik bazi etnik gruplar disinda her kitada,
hemen tiim toplumlarda goriilmektedir. Tip 1 diyabet insidansi, yas, irk, cografi
bolge ve mevsimlerle degiskenlik gosterir (10). Diinyada, tip 1 diyabetin ¢ocukluk
yas grubundaki artisi insidans1 %2.4 olarak bildirilmektedir (1). En yiiksek yillik tip
1 diyabet insidansinin 64/100.000/y1l ile Finlandiya’da, en diisiik yillik tip 1 diyabet
insidansinin ise 0.1/100.000/y1l ile Cin’de ve Venezuella’da oldugu belirlenmistir.
Amerika’da, tip 1 diyabet prevelansinin 1.7-2.5/1.000 iken insidansinin 15-
17/100.000 arasinda oldugu rapor edilmistir (9). Beyaz irkta 20 yas altindaki ¢ocuk
ve genglerde yillik Tip 1 DM insidansi binde 1-3 civarindadir (10).

Goriilme sikligindaki artigin yani sira goriilme yasinin da giderek 5 yas altina
indigi bildirilmektedir. Bes yas alt1 insidansta diger yas gruplarindaki artisa oranla
daha belirgin bir artis oldugu gosterilmektedir (9). Bes yas civarindaki genel
prevalansin 1/1430 oldugu saptanirken 16 yasindaki prevalansin 1/360 oldugu
saptanmustir (10).

2.2. Etyoloji ve Patogenez

Tip 1 DM etyolojisinde, genetik, ¢cevresel ve otoimmun etmenlerin 6nemli rol
oynadigr bilinmektedir. Hastalik, genetik yatkin bireylerde g¢evresel tetikleyici bir
etkenle baglatilmaktadir (13).

2.2.3. Genetik Etmenler

Birgok iilke tarafindan rapor edilen tip 1 DM insidansinin giderek artmasi,
diyabete yatkinlik saglayan genlerin giiniimiiz toplumunda kusaktan kusaga
aktarilmasi ile agiklanmaktadir. Ancak yapilan bazi ¢aligmalarda genetik havuzun
sabit kalmasina ragmen, bazi toplumlarda diyabet goriilme insidansinin arttigina ve
goriilme yasinin kiigiildiigiine de dikkat ¢ekilmistir (1). Abact ve dig. (1). belirttigine
gore Bodansky ve dig. ¢evreseletmenlerin diyabet gelisiminde 6nemli oldugunu
vurgulamiglardir.

Cocukluk cag1 diyabetinin acik bir genetik gecisi olmadigi bildirilmesine
karsin, tip 1 DM’de goriilen bazi genetik belirleyicilerin bazi aile bireylerinde daha



sik goriildiigii saptanmistir. Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, tip 1 DM
gelisiminde herhangi bir kalitimsal etmenin tek basina rol oynamadigi ve gelisiminin
karmagik ve multifaktorial oldugu 6ne siiriilmektedir. Su ana kadar tip 1 DM gelisimi
icin resesif veya dominant gecis tanimlanmamstir. Insan 16kosit antijeni (HLA)
genlerinin tip 1 DM gelisiminde O6nemli rollerinin oldugu bilinmesine karsin,
%20’sinde HLA disindaki genlerin de (IDDM2, IDDM12 vs.) diyabete yatkinlik
sagladig saptanmistir (1).

Tip 1 diyabetli bir bireyin birinci derece akrabalarinda diyabet gelisme
riskinin 15-20 kat daha yiiksek oldugu bildirilmektedir. Douck ve dig. (14) 1641
cocuk ve 3164 ebeveyni inceledigi ¢alismada, tip 1 DM olgulariin birinci derece
akrabalarininin %8.5’inde (141/1641) tip 1 DM o6ykiisiiniin oldugunu belirlemistir.
Ikiz c¢aligsmalarinda genetik ve cevresel etmenlerin onemli roliiniin oldugu
gosterilmigtir.  Tek yumurta ikizlerinde gelisme riskinin  %30-50 oldugu
bildirilmesine karsin, ayri yumurta ikizlerinde bu riskin %6-10, ikiz olmayan
kardeslerde ise bu riskin %6 oldugu bildirilmistir (1). Ayrica babada tip 1 diyabet
varliginin annede tip 1 diyabet varligina gore cocuklarinda tip 1 diyabet geligme
riskini daha fazla arttirdig1 belirtilmektedir. Genetik gegiste babalarin annelere gore
2-3 kat daha fazla yatkinliga sahip oldugu gosterilmektedir (15). Tek yumurta
ikizlerinin ikisinde de tip 1 DM gelisim oraninin esit olmamasi genetik etmenlerin
disinda c¢evresel etmenlerin de 6nemli rolii oldugunu gosteren bir kanit oldugu 6ne

stiriilmektedir (1).

2.2.4. Otoimmunite

Genetik ve ¢evresel etmenler, pankreasin adacik hiicrelerine karsin otoimmiin
stirecin baglamasinda tetikleyicidirler. Otoimmun siireg ile birlikte pankreasin adacik
hiicrelerinde siiregelen yavas progresyonlu yikim ile birlikte insiilin sekresyonu
azalmaktadir. Ancak, hiicresel immun yanitin tip 1 DM gelisimindeki rolii halen
tartigmalidir. Pankreastaki mevcut adacik hiicrelerinin %80-90’1mnin haraplanmasi
durumunda diyabetin klinik bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir. Kiigliik yas grubundaki
diyabetik hastalarda hiperglisemi semptomlar1 ortaya c¢iktiktan sonraki ilk 3 yilda
pankreatik beta hiicre yikimi1 tamamlanirken, daha biiyiik yas grubundaki bu siirecin

10 yilda tamamlandigi One siiriilmektedir. Yasamin ilk yilinda gecirilen g¢oklu



enfeksiyon sikliginin diyabet gelisme riskini azalttigir belirtilirken, perinatal
enfeksiyonlara maruziyetin ise sikligi arttirdig bildirilmektedir (1).

Otoimmun kaynakli tip 1 DM’de insiilin sekresyonudaki azalma iki
mekanizma ile olmaktadir. Bunlardan birincisi pankreasin beta hiicrelerinin
haraplanmas1 iken, diger mekanizma ise ortamdaki sitokinlerin pankreasin beta
hiicrelerinden insiilin sekresyonunu azaltmalar1 seklindedir. Tip 1 DM gelistiren
hastalardaki otoimmun yikim siirecinin bireysel farkliliklar gostermesi nedeniyle
balay1 siireleri de degisken olabilmektedir. Kiigiik yasta ve agir klinik bulgu ile

basvuran ¢ocuklarda balay1 siiresinin daha kisa siirdiigii belirtilmektedir (1).

2.2.5. Cevresel Etmenlerin Rolii

Cevresel etmenler tip 1 DM gelisiminde Onemli olan otoimmunitenin
baslamasindaveya baslamis olan otoimmunitenin progresyonunda Onemli rol
oynamaktadir. Bilinen en 6nemli ¢evresel etmenler, diyet, hijyen ve toksinlerdir.
Genetik yatkinlig1 olan bireylerde tip 1 DM gelisimi ¢evresel etmenlere maruziyet
sikligia ve siiresine de baglhidir (1). Tip 1 diyabet, bu hastaliga genetik yatkinlig
olan kisilerde genellikle enfeksiyon, stres veya travma gibi bir olay sonrasinda
tetiklenmektedir. Viral enfeksiyonlar, dncesinde tetiklenmis olan otoimmun siirecin
hizlanmasina veya enfeksiyon doneminde artan insiilin ihtiyacin1 karsilayacak
pankreatik rezervin azalmasi nedeniyle diyabet ile ilgili semptomlarinin daha erken
ortaya ¢ikmasina neden olmaktadirlar. Cocuklarda hastaligin yaygin olarak
goriildiigli aylarin enfeksiyon salginlari ile ortiismesi dikkat ¢ekicidir (3).

Beslenme ile ilgili bazi etmenlerin tip 1 diyabet gelisiminde etkili olabilecegi
diistiniilmektedir. Kisa donem anne siitii ile beslenme, inek siitii proteinleri veya
alerjik bazi besinlere erken maruziyet beta hiicre otoimmunitesi ve klinik tip 1
diyabet i¢in risk etmenleri olarak 6ne stirtilmektedir (16). Ek olarak, bebek mamasina
erken donemde tahil eklenmesinin de tip 1 diyabet riskini etkileyebilecegi ileri
stiriilmiistiir. D vitamininin tip 1 diyabete karst koruyucu rolii olabilecegi
diisiiniilmektedir. Omega-3 yag asidlerinin tip 1 diyabete karst bir miktar
koruyuculugu vardir. Nitratl sulardan igenlerde tip 1 diyabet riski artabilir. Ayrica
dogum sirasinda annesi 25 yasindan geng¢ olan g¢ocuklarda ve gebelik sirasinda

preeklampsi geciren kadinlarin ¢ocuklarinda, dogumdan hemen sonra sarilik veya



solunum yolu sorunlar1 gegiren ¢ocuklarda tip 1 diyabet riskinin artabilecegi

diistintilmektedir (17).

2.3. Patofizyoloji

Tip 1 diyabetin kesin nedeni bilinmemektedir. Bilim adamlari, tip 1 diyabetli
pek cok kiside normalde viicudumuza giren zararl bakteri ve viruslarla savagmakla
gorevli olan bagisiklik sisteminin, hatali olarak pankreas bezinde yer alan ve insiilin
hormonunu {ireten adaciklarin beta hiicrelerine yoneldigini ve onlar1 harap ettigini
ortaya c¢ikarmislardir. Genetik ozellikler, belirli viruslara maruz kalmay1
kolaylastirmakta ve hastalig1 baslatmaktadir. Genetik yatkinlik ve ¢evresel etmenler,
pankreatik adacik hiicrelerine karsi otoimmiin siireci baslatirlar. Nedeni ne olursa
olsun, adacik hiicreleri tahrip edilmeye bagladiginda, insiilin yapimi giderek
azalmaya baslar ve sonucunda hig insiilin yapilamaz (17). Insiilin hormonu glukozun
hiicrelerin igine girmesini, yakilarak kaslara ve diger dokulara enerji ulastirilmasini
saglar. Insiilinin en dnemli gdrevi hiicrelerin enerji ihtiyacim karsilamak ve enerji
kaynaklarmi hiicrede depolamaktir. Insiilinsekresyonu, besinlerin alimini takiben
hormonal, noronal ve substratlarla iligkili mekanizmalarin kontrolii altinda
gerceklesmektedir. Normal metabolik kontroliin saglanmasi ig¢in aglik ve tokluk
durumlarinda insiilinin normal bir salinim diizeni gostermesi gerekmektedir. Aclik
sirasinda depolanan enerjinin sonradan mobilize edilmesi i¢in insiilin diizeyi diisiik
olmalidir. Bu nedenle normal metabolizmada, karaciger, kas ve yag dokusunu
etkileyen tokluk, yiiksek-insiilin anabolik durumu ve aglik, diisiik insiilin katabolik
durumu arasinda diizenli bir dalgalanma vardir (18). Tip 1 diyabette hiperglisemi,
pankreasin beta hiicrelerinden insiilin iiretimindeki siiregelen kayba bagli olarak
gelisen insilopeni sonucu, yag ve kas dokularinin glukozu enerji ihtiyaci olarak
kullanamamas1 veya depolayamamasi sonucu gelismektedir (1). Insiilin eksikliginde
protein sentezi ve lipogenez azalir, anabolik olaylar bozulur. Insiiline karsit etki
gosteren hormonlarin (glukogon, epinefrin, kortizol, biiylime hormonu) etkinliginin
artmasi ile katabolik olaylar artar (2).

Insulopeni gelisen olgularda karacigerden glikogenolizis ve glikoneogenezis
uyarilarak aclik kan glukozunun yiikselmesine neden olmaktadir."Bolluk icinde

aclik" olarak tanimlanan bu durumda hiicrelere yakit temini i¢in stres hormonlarinin



etkisiyle karacigerden kana glukoz mobilize edilir. Ancak bu da hiicrelere
giremeyeceginden sadece hipergliseminin artmasina katkida bulunur. Orta derecede
inslilopenide, kas ve yag dokusu tarafindan glukoz kullanimi azalir ve tokluk
hiperglisemisi goriiliir. Diisiik insiilin diizeylerinde bile, karaciger tarafindan
glikogenoliz ve glukoneogenezis ile asir1 miktarda glukoz iiretilir ve aglik
hiperglisemisi olusur (18). Glukoz, enerji olarak hiicrelere ulastirilacagi yerde, kanda
birikmeye baslar ve kanda glukozun asir1 yiikselmesi ile diyabetik ketoasidoz (DKA)
gibi yasam tehdit eden komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Gelisen hiperglisemi insiilin
karsit1 hormonlarin artmasina ve metabolik dekompansasyonun agirlasmasina katki
saglamaktadir. Artan insiilin karsitt hormonlar lipid sentezinin azalmasina ve
lipolizisin hizlanmasina neden olarak serum total lipid, kolesterol, trigliserid, ve
serbest yag asitlerin de artmasmna neden olmaktadirlar. Insiilin eksikligi ve
glukagonun artis1 arasindaki etkilesim sonucu artan serbest yag asitleri periferik
glukozun kullanilmamasina, keton {iretiminin artmasina ve artan keton {iretimi ise
periferik kullanim kapasitesinin ve renal atilim kapasitesinin {izerine ¢ikmasi

durumunda ketoasidoza neden olmaktadir (1).

2.4. Tam Koyulmasi
Haziran 2009’da, Amerikan Diyabet Birligi (ADA), Avrupa Diyabet
Calismalar1 Birligi (EASD) ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) asagidaki tip

1 diyabet tani testlerinin yapilmasi konusunda goriis birligine varmislardir:

2.4.1. Achik Plazma Glukozu (APG)

En az 8 saatlik aglik sonrasinda sabah olciilen APG’nin iki farkli zamanda
126 mg/dL veya daha yiiksek bulunmasi, diyabet tanis1 koydurur. 100-125 mg/dL
arasindaki APG diizeyleri “bozulmus aclik glukozu: BAG” durumunu ifade eder, bu

asama diyabet ac¢isindan orta derecede riskli prediyabetik durumu yansitir (17).

2.4.2. Rastgele Olgiilen Plazma Glukozu (PG)
Rastgele bir zamanda kan glukozunun 200 mg/dL veya iizerinde bulunmasi,
diyabet tanisi koydurur. Bu durumun daha sonra aclhik kan glukozu ile de

dogrulanmasi gerekir (17).



2.4.3. Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)
Diyabet riski yiiksek kisilerde OGTT yapilmasi gerekir. Bunun igin 75 gram
glukozlu sivi1 igirildikten 2 saat sonra kan glukoz diizeyinin 200 mg/dL veya iizerinde

olmasi tan1 koydurur (17).

2.4.4. Glikozile Hemoglobin A1 (HbAlc)

Hemoglobin, eritrositlerde oksijen tasiyan proteindir. A1C, hemoglobine
baglanan glukozun % oranini olger. Kan glukozu ne kadar yiiksekse, hemoglobine
baglanma ylizdesi de o oranda artar. Son yillarda HbA1c’nin % olarak ifade edilmesi
yerine, mmol/mol biriminin kullanilmasi 6nerilmektedir. Daha 6nce hastalarin son 2-
3 aylik ortalama kan glukoz diizeyini izlemek tizere gelistirilmis olan ve halen de bu
amagcla kullanilan bu testin, 2010 yilindan bu yana ADA’nin 6nerileri ile, diyabet ve
prediyabet tanisinda da kullanilabilecegi ortaya konulmustur. ADA, EASD, IDF ve
Uluslararas1 Klinik Kimyacilar Federasyonu (IFCC) temsilcilerinin olusturdugu
Uluslararast Diyabet Uzmanlar Komitesi 2008 yilinda yaptigi bir dizi toplanti
sonucunda, uluslararas1 standardizasyon kurallarina uyulmas: kosulu ile diyabet
tanisi i¢cin HbAlc kesisim noktasini %6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemistir. Bazi
uzmanlar HbAlc >%6.5 (>48 mmol/mol) ile birlikte aclik kan glukozu >126 mg/ dL
olan kisilere diyabet tanis1 konulmasini ve bu yaklasimim OGTT’ye alternatif olarak
kullanilmasin1 6nermektedir (19).

HbAlc’nin iki kez %6.5 (48 mmol/mol) veya iizerinde bulunmasi, diyabet
tanist1 koyyulmasi icin yeterli olmakta, %5.7-6.4 (39-46 mmol/mol) arasindaki
HbAlc diizeyleri ise diyabet acisindan yiiksek riskli (prediyabetik) kisileri
belirlemektedir. HbAlc diizeyi <%5.7 (<39 mmol/mol) olan bireyler ise normaldir
(3, 17, 19). DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri

Tablo 2.1°de verilmistir (19).

2.5. Klinik Bulgular

Klinik bulgular, immiinolojik bozukluklarin ortaya ¢ikisindan aylar-yillar
siiren bir donemden sonra ortaya ¢ikmaktadir (2). Cocukluk dénemi diyabetinin
klinik gidisi prediyabet, diyabetin ortaya ¢ikisi, kismi remisyon (balay1) ve total

diyabet evresi olarak 4 evrede siniflandirilmaktadir. Diyabet gelismis hastalarda,
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enerji kaynagi olan glukozun idrar yolu ile kaybi ve artan lipolize bagli olarak
subkutan yag dokusunun azalmasi kilo kaybina neden olmaktadir. Metabolik
bozuklugun ilerlemesi durumunda hastalarda kusma, kussmaull solunumu, agizda
aseton kokusu, karm agrisi, agir dehidratasyon, biling bulanikligi ve koma bulgulari
goriilebilmektedir. Okul o©ncesi ¢ocuklarda, beta hiicrelerinin  otoimmun
haraplanmas1 daha agresifoldugu icin, bu yas grubundaki cocuklarda semptom
stirelerinin daha kisa oldugu bildirilmektedir. Adolesan yas grubunda ise otoimmun
haraplanmanin daha yavas progresyonlu olmasi nedeniyle semptom siirelerinin daha

uzun olabilecegi diistiniilmektedir (1).

Tablo 2.1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tanm

kriterleri.
Diyabet Bozulmus Bozulmus BAG+BGT
tanisi achk glukoz
glukozu toleransi
(BAG) (BGT)
APG >126 mg/dL 100-125 <100 mg/dL 100-125
(=8st mg/dL mg/dL -
achkta)
Rastgele PG >200 mg/dL
+ Diyabet - - - -
semptomlari
OGTT 2st >200mg/dL <140 mg/dL 140-199 140-199
PG mg/dL mg/dL -
(75g glukoz)
HbAlc >%6.5 %5.7-6.4
(=438 - - - (39-46
mmol/mol) mmol/mol)

B

Diyabet tanis1 igin dort tam1 kriterinden herhangi birisi yeterli iken "BAG’, 'BGT ve
BAG+BGT ’ igin her iki kriterin bulunmas sarttir. 2006 yili DSO/IDF Raporunda normal
APG kesim noktasinm 110 mg/dL ve IFG 110-125 mg/dL olarak korunmasi

benimsenmistir.
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Yeni tan1 tip 1 DM olgularinin %15-40’1 (DKA) bulgulari ile bagvurmakta ve
tan1 almaktadirlar. Bu olgularin biiylik ¢cogunlugunu, sosyoekonomik durumu iyi
olmayan okul oncesi ¢ocuklar olusturmaktadir. On yas alti ¢ocuklarda diyabetle
iligkili 6liimlerin %70'ini DKA olusturmaktadir. DKA’ya bagli mortalitenin %0.5
oldugu ve 6liimlerin %90’nin beyin 6deminden kaynaklandigi saptanmustir (1).

ADA  kriterlerine gére DKA, hiperglisemi (glukoz>250 mg/dL),
asidemi(arteryal ph< 7.35 veya vendz pH<7.3 veya serum HCO3<15 mEq/l) ve
ketoniiri ve/veya ketonemi triadi ile karakterizedir. Ketoasidozlu hastadapoliiiri,
polidipsi, kilo kaybi, dehidratasyon ve halsizlik, bulant1 ve kusma, karin agrist ve
koma goriilebilir (20).

Tip 1 diyabetlilerde akut hastalik durumlarinda kan glukozu>250 mg/dL
oldugunda, kanda veya idrarda keton testi yapilmalidir. Keton cisimlerinin daha
erken evrede saptanabilmesi ve tedaviye yanitin izlemesinde, sartlar uygun ise kanda
keton Ol¢limii tercih edilmelidir (19).

Yeni tanili tip 1 DM olgularin %30-60’1, 1-6 ay i¢inde insiilin
gereksinmesinin  azaldigit  kismi remisyon evresine girmektedir. Insiilin
gereksinmesinin 0.5 [U/kg/glin’iin altina indigi ve kismi iyilesmeye bagli olarak
metabolik bozuklugun gecici diizeldigi bu donem balayr dénemi olarak
adlandirilmaktadir (1).

Hiperglisemi ve semptomlari, beta-hiicre kiitlesinin sekresyon kapasitesinin
%90’1ndan fazlasinin tahrip edilmesinden sonra gelisir. Klinik baslangig¢tan 5-10 yil

sonra beta hiicre kayb1 tamamlanir (21).

2.6. Komplikasyonlar

DM’nin akut komplikasyonlar1 diyabetik ketosiadoz ve hipoglisemi, kronik
(dejeneratif) komplikasyonlarindan makrovaskiilker sistemi etkileyenler, dislipidemi
ve hipertansiyon, mikrovaskiiler sistemi etkileyenler ise nefropati, retinopati ve
ndropatidir.
2.6.1. Akut (Metabolik) Komplikasyonlar

Diyabetin izlem ve tedavisindeki tim gelismelere ragmen akut
komplikasyonlar mortalite nedeni olabilmektedir. Tip 1 diyabetli bireylerde

bireylerde goriilen acil ve yasami tehdit eden durumlar DKA ve hipoglisemidir.
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Diyabetik Ketoasidoz

ADA kriterlerine gore DKA, hiperglisemi (glukoz>250 mg/dL), asidemi
(arteryal pH< 7.35 veya vendz pH<7.3 veya serum HCO3<15 mEq/L) ve ketoniiri
ve/veya ketonemi ile karakterizedir (20). DKA, insiilin yetersizligi ve artmis insiilin
direncinin ortak etkisiyle meydana gelen “bihormonal” bir metabolik tablodur (22).
Gelisen insiilin direncine bagli insiilin karsiti hormonlarin artisi, karaciger tarafindan
glukoz iiretiminin artmasi1 ve periferal glukoz utilizasyonunun bozulmasi ile birlikte
hiperglisemiye ve hiperosmolariteye yol a¢cmaktadir (23). DKA ozellikle tip 1
diyabetli ¢cocuklarda sik¢a karsilasilan bir durumdur (24). Yeni baglayan tip 1 diyabet
vakalarinin %20-25’inde goriilmektedir (20). DKA yasami tehdit eden 6nemli bir
sorundur. Amerika’da g¢ocuklarda mortalitenin %1-3 oldugu belirlenmistir (25).
Bulanti, kusma, karin agrisi, nefeste aseton kokusiu, hizli ve derin soluk alma, akut
kilo kayb1 halsizlik ve bitkinlik gibi bulgulara neden olmaktadir (17). DKA’dan
korunmak ve zararlarim1 en aza indirebilmek i¢in diyabetli bireyin ailesine ve
etrafindaki kisilere DKA’nin bulgu ve belirtileri konusunda bilgi verilmesi ve bireyi

ve aileyi keton izlemi konusunda egitim verilmesi 6nerilmektedir (25).

Hipoglisemi

Diyabet tedavisinde glisemik kontrol saglamanin dniindeki en 6nemli engel,
hipoglisemi riskidir (25). Genellikle insiilin dozu, besin alimi ve egzersiz arasindaki
dengesizlikten kaynaklanmaktadir (26). Amerikan Endokrin Cemiyeti’nin (ES) 2009
yili rehberinde diyabetli hastalar i¢in hipoglisemi sinir1 <70 mg/dL olarak kabul
edilmistir. Genel olarak hipoglisemi tanis1 i¢in *Whipple triad1’ (glisemi <50 mg/dL
bulunmasi, diisiik glisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomlarin, glisemi
diisiikliigiinti ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi) bulunmasi yeterlidir. Ancak pek
cok diyabetli 50 mg/dL’nin altina inmeyen glukoz diizeyinde de semptom
hissetmekte ve tedaviye gereksinim duymaktadir. Bu durum o&zellikle glisemi
kontrolii iyi olmayan, uzun siire hiperglisemik kalmis bireylerde goriilmektedir.

Hipoglisemi hafif/orta ve siddetli olmak iizere siniflanmaktadir. Siniflamada
bireyin hipoglisemi durumunda kendine miidehale edebilme durumu goézoniine

alinmaktadir. Kan glukozu <70 mg/dL ve bireyin bilinci acgik, oral olarak tedavi
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edilebiliyorsa hafif/orta hipoglisemi, bireyin bilinci kapali ve parenteral tedavi
gerekiyorsa siddetli hipoglisemi olarak siniflanmaktadir (26).

Genel olarak soguk terleme, titreme, acikma hissi, solukluk, bas agrisi,
sinirlilik, sikinti, carpinti, ritm diizensizligi ve halsizlik gibi belirtiler ortaya
cikmaktadir. Hipoglisemi fark edilip tedavi edilmezse bitkinlik, uyku hali, davranis
degisikligi, suur bulanikligi, koordinasyon bozuklugu, kasilmalar ve koma gibi daha
da agir belirti ve bulgulara neden olmaktadir (17). Insiilin kullanan bir hastanin
tedavi siirecinde, yilda birka¢ kez ciddi hipoglisemi yasamasi kacginilmazdir. Bu
nedenle insiilin ile tedavi edilen her hastaya ve ailesine hipogliseminin belirtileri,
korunma yollar1 ve tedavinin nasil yapilmasi gerektigi konusunda mutlaka egitim

verilmeli ve her kontrolde hipoglisemi siklig1 mutlaka sorgulanmalidir (19, 25).

2.6.2. Kronik (Dejeneratif) Komplikasyonlar
Mabkrovaskiiler Komplikasyonlar

Dislipidemi: Tip 1 diyabetli addlesanlarda kardiovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar ve periferal vaskiiler hastaliklar ateroskleroza yol acarak
morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Tip 1 diyabetli gengler 6zellikle ileri
yaslara geldiklerinde kardiovaskiiler hastaliklar agisindan daha fazla risk altina
girmektedir. Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda karotis arter intima-media
kalinliginin ve serum lipidlerinin (6zellikle LDL kolesterol) ayni yastaki saglikli
cocuk ve adolesanlara gore daha fazla oldugunu gosterilmektedir (27).
Kardiyavaskiiler hastaliklar i¢in risk etmenleri, ileri yas (>45 olan diyabetliler),
makrovaskiiler hastalik (sessiz miyokard infarktiisii, sessiz iskemi, periferik arter
hastalig1, karotis arter hastalig1 veya serebrovaskiiler olay), mikrovaskiiler hastalik
(6zellikle nefropati ve retinopati), kardiovaskiiler hastaliklar agisindan ¢ok sayida
ilave risk etmeni bulunmasi (ailevi erken koroner olay veya birinci derece
akrabalarda serebro vaskiiler olay), tek risk etmeninin asir1 derecede olmasi (6rnegin
LDL kolesterol>200 mg/dl veya kan basinci >180 mmHg), diyabet siiresinin uzun
(>15 yil) olmasidir (19).

ADA, kardiovaskiiler risk etmenlerinden korunmak icin temel hedefin LDL

kolesteroliin azaltilmasi oldugu belirtilmektedir (28). Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
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cocuk ve addlesanlarda kalp hastaliklarindan korunmak i¢in LDL kolesteroliin<100

mg/dL olmasini 6nermektedir (29).

Hipertansiyon: Hipertansiyon mikrovaskiiler ve makrovaskiiler hastaliklarla
iligkili olarak ortaya ¢ikan diyabete eslik eden bir hastaliktir. Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlar c¢ogunlukla hipertansiyon gelisimi agisindan risk altindadir. Ancak
yayinlar ailesel hipertansiyonun ¢ocukluk dénemindeki yiikselmis kan basinci igin
temel risk etmeni oldugunu gdstermektedir. Bu nedenle tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlar, her kontrolde hipertansiyon risk etmenleri ve hipertansiyon gelisimi
acisindan  degerlendirilmelidir. Diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin aileleri
hipertansiyon gelisimi i¢in geng yasta olabilecekleri icin ailesel hipertansiyon varligi
belirli araliklarla mutlaka sorgulanmalidir. Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda
yiikselmis kan basincinin tedavisinin diyabetin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler

komplikasyonlarindan korunmak i¢in olduk¢a dnemli oldugu belirtilmektedir (25).

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik retinopati: Diyabetik retinopati, gelismis iilkelerde halen 20-74 yas
arasinda Onde gelen korlilkk nedenlerindendir. Tipik mikroanjiopatik lezyonlar
retinopatiyi olusturmaktadir. Diyabetin siiresi uzadikca retinopati siklig1 ve derecesi
artmaktadir (10).

Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan 5 yil sonra baslayarak puberteden itibaren
yilda bir retinopati taramasi yapilmalidir. Diyabetik retinopatiyi onlemek veya
ilerlemesini geciktirmek i¢in optimal glisemi ve kan basinci kontrolii saglanmalidir.

Lipid diizeyleri yiiksek hastalar, retinopati agisindan yiiksek risklidir (19).

Diyabetik nefropati: Diyabetik nefropati diyabetli hastalarda 6nemli bir
mortalite nedenidir. Avrupa ve Amerika'da tip 1 diyabetli hastalarin %30-50'sinde,
tip 2 diyabetlilerin %5-15'inde diyabetik nefropati gelismektedir. Nefropatinin en
Oonemli sonucu son-donem bobrek yetersizligine neden olmasidir. Diyabetli
hastalarda kronik bobrek yetersizligi, diyabetli olmayan hastalardaki gibi idrar, kan,

goriintiileme veya patolojik degerlendirmelere gore yapilmaktadir.
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Tip 1 diyabetli eriskinlerde diyabetin baglangicindan 5 yil sonra baglamak
tizere yilda bir kez kontrol yapilmalidir. Korunma ve tedavi i¢in, glisemi kontrol

olduk¢a 6nem tagimaktadir (10, 19).

Diyabetik noropati: Diyabetik noropati terimi, diger periferik noropati
nedenleri disinda DM seyrinde klinik veya subklinik diizeyde ortaya c¢ikabilen,
periferik, somatik ya da otonom sinir tutulumlarini ifade eder. Bulgular hem
periferik, hem de otonom sinir sistemi ile ilgili olarak ortaya ¢ikar. Noropati
diyabetin en sik rastlanan komplikasyonlarindan birisidir. Diyabet tanis1 kondugunda
hastalarin %I10'unda noropati bulunurken diyabet yasinin artmasiyla, 6rnegin 20 yilin
sonunda bu oran %350 olmaktadir. Diyabetik ndropati diyabet yasi ile birlikte
goriilme sikligr artan bir komplikasyondur. Viicudun herhangi bir sistemini tutabilir.
Ozellikle alt ekstremiteleri tutan distal-simetrik duyusal polindropati infeksiyon ve
iskemi ile birlikte en Onemli ayak amputasyonu nedenidir. Son yillarda tip 1
diyabetlilerde tanidan 5 yil sonra, tip 2 diyabetlilerde ise tanidan itibaren baglamak
suretiyle her yil noropati taramasi yapilmasi Onerilmektedir. Diyabetik noéropatiyi
onlemek veya ilerlemesini geciktirmek i¢in optimal glisemi kontrolii saglanmalidir

(10, 19).

2.7. Tedavi Yaklasimlari

Diyabetin ¢ocuklarda ve ergenlerde en uygun tedavi sekli, diyabet egitimini,
uygun tibbi beslenme tedavisini, uygun insiilin enjeksiyonu ve/veya diger ilaglarin
alimini, kan glukoz diizeylerinin izlenmesini ve diizenli fiziksel aktiviteyi
kapsamalidir. Izlemenin pediyatrik disiplinleraras: ekip tarafindan gerceklestirilmesi
esastir. Tedavideki genel ama¢ metabolik dengeyi saglayarak kisa donem
(hipoglisemi, DKA) ve uzun donemde goriilen komplikasyonlar1 (retinopati,
nefropati, ndropati vs.) en aza indirmektir (1). Diyabet tedavisinde ortak hedef kan
glukoz diizeylerini normal sinirlar i¢inde tutulmasidir. Sik1 glisemik kontroliin tip 1
diyabetli bireylerde komplikasyon riskini azalttig1 gosterilmektedir (4).

Diyabetin, yasam siiresini bes ile on yil arasinda kisalttig1 belirlenmistir (12).
DSO, IDF ve diyabet ile ilgili diger kuruluslar diyabet ve komplikasyonlarinin

Onlenmesi, diyabetli insanlara daha iyi saglik olanaklarmmin sunulmasi, yasam
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kalitelerinin yiikseltilmesi ve erken 6liimlerin azaltilabilmesi i¢in iiye iilkeler ve sivil
toplum orgiitleri ile birlikte yogun ¢aba harcamaktadirlar. DSO, iiye iilkelerle yakin
iligki icinde calisarak diyabet ve diger kronik bulasici olmayan hastaliklarin
Onlenmesi ve kontrolil i¢in rehberlik etmek {izere bir hareket plan1 olusturmus ve bu
plan Mayis 2008’de yayimlanmustir (3). Bu konudaki yogun arastirmalara ragmen tip
1 diyabetin kesin tedavisi veya koruma yolu yoktur. Amerika’da yapilan Diyabeti
Onleme Calismasi (DPT), subkutan veya oral insiilin tedavisinin diyabetin
baslamasini dnleyemeyecegini ortaya koymustur (9). Ancak hastalik iyi yonetilebilir.
Mevcut tedavi yontemleri ve takip olanaklari ile tip 1 diyabetli hastalarin, gegmisteki
doneme gore daha uzun omiirli ve saglikli olduklar1 bilinmektedir (17).

Tip 1 diyabette tedavi, insiilin tedavisi, glisemik kontroliin saglanmasi,
diyabet ile ilgili komplikasyonlarin Onlenmesi ve tedavisi, diyabetle iligkili
hastaliklarin (Hashimoto tiroiditi, gluten enteropatisi vs.) Onlenmesi ve tedavisi,

diyabet egitimi, egzersiz ve tibbi beslenme tedavisini kapsamalidir (1).

2.7.1. Insiilin Tedavisi

Insiilinin 1923 yilinda bulunmas: ile diyabet tedavisinde yeni bir donem
acilmistir (30). Temelinde insiilin yetersizligi yatan hastaligin tedavisi, yasamsal
fonksiyonlarin siirdiirebilmesi, olusabilecek ketoasidoz ve komayi1 Onlemek icin
eksojen insiilin verilmesini gerektirmektedir (31).

Tip 1 DM tedavisindeki temel amag, diyabetik olmayan bireylerdeki gibi
plazma insiilin diizeyi saglamaktir. Saglikli kisilerde giinde 30-50 U kadar insiilin
sentez edilir. Yine normal kisilerde besin alimlarina, fiziksel aktivitelere ve diger
fizyolojik, psikolojik dalgalanmalara ragmen plazma glukozu normal sinirlar
igerisinde (70-140 mg\dL) tutulur. Yemek sonrasit plazma glukozu yiikselir ve 30-40
dakika sonra normale gelir hatta bazen 2-3 saat sonra normalin altina inebilir. Plazma
insiilin konsantrasyonlarida benzer bir dinamik gosterir. Yemek oncesi portal vende
inslilin konsantrasyonu 20-30 mikroU/mLdiizeyinde iken, 6glin sonrast 50-100
mikroU/mL diizeyine ulasir. Bu esnada periferik dolasimda insiilin konsantrasyonu
10 mikroU/mL diizeyindedir. Diyabeti olmayan bireylerde normal fizyolojide bazal
sartlarda 10-20 dakikada bir insiilin sekrete edilmektedir. Diyabetli bireylerde insiilin
tedavisi ile bu fizyolojik mekanizma taklit edilmeye ¢alisilmaktadir (10).
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Diinyada, su an i¢in tip 1 DM tedavisinde kabul edilmis evrensel bir insiilin
tedavi rejimi yoktur. Her diyabetli olgunun insiilin tedavisi olguya ve aile diizenine
gbre ayarlanmalidir. Prebubertal ¢ocuklarin total giinliik insiilin gereksinmeleri 0.75
[U/kg/giin iken pubertal yas grbundaki artan insiilin direnci nedeniyle insiilin ihtiyaci
1.0-1.5 IU/kg/giin’diir. Giinlimiizde en sik kullanilan insiilinler analog (lispro, insiilin
aspart, glulizin), regiiler (kristalize insiilin), orta (NPH insiilin) ve uzun (insiilin
detemir, insiilin glargin) etkili insiilinlerdir (32). Insiilin tiirleri ve adlari, etkilerinin

baslamasi, pik etkileri, etki siireleri ve verilis zamanlar1 Tablo 2.2°de verilmistir (33).

Tablo 2.2. Insiilin tiirleri ve adlari, etkilerinin baslamasi, pik etkileri, etki siireleri ve

verilis zamanlari.

Insiilin tiirii ve ad1 Etkinin Pik etki EtKi siiresi Verilis
baslamasi zamani

Hizh etkili insiilin 5-15 dk 30-90 dk 3-5 saat Yemeklerden

-Lispro (Humalog) 5-15 dk once

-Aspart (Novorapid) veya yemekle

-Glulisin (Apidra) beraber

Kisa etKkili insiilinler 30-60 dk 2-3 saat 5-8 saat Yemeklerden

-Kristalize insiilin 20-30 dk once

(Humulin R,Actrapid

Hypurin Neutral)

Uzun etkili insiilinler 2-4 saat Lantus(-) 20-24 saat Yemeklerden

-Insiilin Glargine (Lantus) Levemir 6- bagimsiz

-Levemir (Detemir) 14 saat

Hazir karisim analoglar 5-15 dk - 10-16 saat Yemeklerden

Humalog mix25 5-15 dk once

Humalog mix50 veya yemekle

Novomix30 beraber

Insiilin Tiirleri
Bugiin kullanimda olan insan insiilinleri etki bi¢imlerine gore kisa ve orta

etkili olanlar olarak ikiye ayrilmaktadir (34).

Kisa etkili insiilin: Kan glukoz diizeyini yarim saat icinde diisiirmeye
baslarlar, bu durumda insiilinin yemekten yarim saat 6nce yapilmasi gerekmektedir

ve 2 ile 4 saat i¢inde en iist etkiye ulasmaktadir ve etkileri 6-8 saat stirmektedir (34).
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Orta etkili insiilin: Orta etkili insiilinlere etkilerini geciktirmek i¢in protamin
veya ¢inko karistirilmistir. Bu insiilinler, igneden yaklasik 1.5 saat sonra ¢alismaya
baslarlar, 4-12 saat sonra en iist etkiye ulasirlar ve siireleri 16-24 saat arasindadir Bu
instilinler tek basina kullaniliyorsa ogilinlerden 30 dakika once uygulanabilir.
Maksimum etkinin oldugu saatlerde ara 0giin alinmasi hipoglisemiyi Onlemek

agisindan ¢ok onemlidir (33, 34).

Insiilin  analoglari: Insiilin  molekiilindeki  zincirleri teskil eden
aminoasitlerin dizilis sirasin1 degistirerek veya bu zincirlere yeni aminoasitler
eklenerek olusturulmus instilinlerdir. Béylece hizli etkili ve etki siireleri ¢cok kisa
olan ya da uzun etkili ve etkisi yavas (piksiz) olan insiilin analoglar {iretilmistir. Bu
instilinler normal fizyolojiye daha uygun etkili olduklarindan hipoglisemi riski daha

diisiiktiir. Baglica ii¢ ¢esit analog insiilin mevcuttur (32).

Hizlh etkili insiilin: Etkisi cabuk baslamakta (5-15 dk.) ve kisa slirmektedir,
yemek Oncesinde kullanilmaktadir, berrak goriiniisliidiir. Ug cesidi bulunmaktadir

(instilin lispro, insiilin aspart, insiilin glulisin) (32).

Uzun etkili insiilin: Etkisi yavas baslamakta (1-2 saat) ve uzun siirmektedir
(18-24 saat). Bazal insiilin gereksinimini karsilamak {izere giinde bir kez
(gerektiginde iki kez) kullanilmaktadir, bunlar da berrak goriiniimliidiir. Iki cesidi

bulunmaktadir (insiilin glargin, insiilin detemir) (32).

Hazir karisim analoglar: Hizli etkili insiilinleri %25, %30 veya %50
oraninda saf ve geri kalam1 protaminlenmis olarak iceren karisim insiilinlerdir,
bulanik goriiniimliidiir. Ug ¢esidi bulunmaktadir (%25 Lispro, %50 Lispro, %30
Aspart) (32).

Insiilin Dozunun Hesaplanmast ve Ayarlanmasi
Insiilin dozu viicut agirligi basma ayarlanmaktadir ve insiilin dozuna karar

verirken bireyin fenotipi ve fiziksel aktivite durumu ile diyabet komplikasyonlar: da
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mutlaka géz oniine alinmalidir. Insiilin dozunun hesaplanmasi icin genel olarak tip
ldiyabetli bireyler i¢in idame insiilin dozlar1 0.5-1.0 IU/kg/giin’diir (remisyon
doneminde: <0.5 IUkg/giin, prepubertal c¢ocuklarda: 0.7-1.0 IU/kg/giin, puberte
donemindeki addlesanlarda: 1.0-2.0 IU/kg/giin’e kadar ¢ikabilmektedir). Bazal-bolus
insiilin rejimlerinde gilinliik gereksinimin yaklasik yarisi (%40-60) bazal, geri kalan
yarist (%40-60) ise bolus olarak hesaplanmaktadir. Bazal insiilin destegi i¢in 0.1-0.2
IU/kg/glin insiilin baglanabilmektedir (19). Dogru insiilin dozu diyabetli ¢cocuk ve
adolesanlarda hipoglisemi sikligin1 azaltmakta, optimal biiylimenin saglanmasinda ve

daha iyi glisemik kontrol saglanmasinda etkili olmaktadir (9).

Insiilin Tedavi Yontemleri
Giinde tek doz insiilin: Kan glukoz kontrolii oral antidiyabetiklerle istenilen
diizeyde saglanamayan yasli, sosyal sorunlari olan, yanliz yasayan ve hareket

kisitligi olan tip 2 diyabetlilere 6nerilen insiilin uygulamasidir (32).

Giinde 2 kez insiilin: Genellikle tek dozun yeterli olmadig: tip 2 diyabetlilere
onerilen insiilin tedavisidir. Sabah ve aksam yemeklerden dnce olmak iizere, giinde 2

kez insiilin yapilmaktadir (32).

Coklu doz insiilin tedavisi: Coklu doz insiilin tedavisi giinlimiizde 6zellikle
adolesanlarda uygulanmaktadir. Tip 1 diyabette fizyolojik insiilin dinamigini
yakalamanin en iyi yonteminin dort kez insiilin enjeksiyonunun kullanildig1 intensif
insiilin tedavisi oldugu belirtilmektedir (10). Uzun ve pik etkisi olan insiilinlerin
kullanimi, dngoriilemeyen hipoglisemiler nedeniyle ara dgiinlerin alimini1 zorunlu
kilmaktadir. Bu nedenle giiniimiizde artik hipoglisemi sikligi daha az olan, daha
esnek yasam tarzi sunan ve daha fizyolojik olan ¢oklu doz insiilin tedavi rejimleri
kullanilmaya baslanmistir (1).

Bu konuda en Onemli asama 1993 yilinda Diyabet Kontroli ve
Komplikasyonlar1 Calismasi (DCCT) ile saglanmistir. Bu ¢ok merkezli ¢alismada
yogun insiilin tedavisi kullanan (pompa ya da giinde en az 3 kez insiilin enjeksiyonu
yapan) ve kan glukozunu sik dlgen diyabetliler, konvensiyonel insiilin tedavisi

(glinde iki kez insiilin enjeksiyonu) kullanan ve kan glukozunu daha seyrek
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Olcenlerle karsilastirilmistir. Yogun tedavi alan grupta HbAlc’de diisme ve buna
paralel olarak uzun dénem komplikasyonlarinda beklenenden ¢ok daha fazla azalma
gbzlenmistir (35). Calismada konvansiyonel tedavi ile karsilastirildiginda, yogun
insiilin tedavisiyle (¢oklu doz enjeksiyon ya da pompa ile insiilin uygulamast),
retinopati %76, nefropati %56 ve ndropati %60 oranlarinda azalmistir (30). DCCT,
tip 1 diyabetli bireylerde coklu doz ve standart insiilin tedavilerinin glisemik kontrol
lizerine etkilerini karsilastirmis ve ¢oklu doz insiilin tedavisi uygulamanin ortalama
HbA ¢ diizeyinin %9’dan %7.2’ye diistiiglinti gostermistir (31).

Tip 1 diyabette ¢oklu doz insiilin tedavisinin diyabet yonetimi, glisemik
kontrol ve diyabet komplikasyonlarinin 6nlenmesi {izerine olumlu etkileri bilinmekle
birlikte, ¢oklu doz insiilin tedavisinin uzun dénemdeki riskleri ve muhtemel yan
etkilerini iyi degerlendirmek gerekmektedir. Coklu doz insiilin tedavisinde
hipoglisemi sikliginin ve siddetinin artmasi, ¢ocuk ve adolesanlarda diyabetin rutin
uygulamalarin1 reddetme riskinin artmast ve agirlik artisi  gibi risklerle
karsilagilabilmektedir (36). DCCT ¢alismasinda, yogun insiilin tedavisiyle (pompa
tedavisi/¢oklu doz insiilim tedavisi) hipoglisemi sikliginin 3 kat arttig1 gosterilmistir
(30). Bu risklerin dnlenmesi/azaltilmasi i¢in, bu tedavi rejiminin iyi yonetilmesi ve
tedavi uygulanan c¢ocuk ve addlesanlarin Onerilen diyet tedavilerine uyumlarinin
tesvik edilmesi gerekmektedir. Ozellikle kiigiik yaslarda diyabet tanis1 koyulmus ve
uzun yillar ¢oklu doz insiilin tedavisi uygulanan genglerde daha dikkatli olunmalidir

(36).

Pompa tedavisi: Insiilini viicuda aralikli enjeksiyonlar yerine siirekli
inflizyonla verme fikri ilk kez 1960 yilinda ortaya atilmistir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nin Los Angeles kentinde Arnold Kadish adli bir doktor ilk insiilin
pompasini gelistirmistir. Bu pompa biiyiikliigii ve islevleri bakimindan ¢ok ilkel
olup, giinliikk yasamda pratik kullanima girememistir. 1970’li yillarin sonlarinda
taginabilir insiilin pompalarinin ve buna ek olarak kan glukozu 6l¢iim yontemlerinin
gelistirilmesi ile diyabetlilerin kendi kan glukozunu izleyerek insiilinlerini
ayarlayabildikleri “Yogun diyabet tedavisi” kavrami ortaya atilmustir. Insiilin
pompalar bu tedavi yonteminde uygulanmasinda basarili bir sonug¢ olmustur. Insiilin

pompalari ilk ciktiklar1 giinden baslayarak stirekli degismis ve yenilenmislerdir.
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Bugliniin pompalar1 pek cok islevi yerine getirebilen, 6zellikle alarm sistemleri ile
dikkatsizlige ve dalgmliga firsat vermeyen, Ozel inflizyon setleri ile igne
kullanilmadan 3-4 giin aym cilt bdlgesinden insiilin verebilen, cep telefonu
biiyiikliigiinde sistemler haline gelmistir (30).

Insiilin pompalari, diyabetlilerde, bazal ve bolus insiilini viicuda en uygun
sekilde vermek iizere tasarlanmms kiigiik bilgisayarlardir. Insiilin pompasi, tipki
insiilin enjeksiyonlarinda oldugu gibi viicuda insiilin uygulamak icin kullanilan bir
yontemdir. Pompa teknolojisindeki gelismeler ve cok kisa etkili insiilin analoglari
sayesinde, pompa ile insiilin uygulamast kan glukoz kontroliinii saglamada bugiin
i¢in en iyi ydntem haline gelmistir. Insiilin pompasinin en 6nemli avantaji insiilin
uygulamasinin viicuttaki insiilin salimimina neredeyse tipatip uyacak bi¢imde
gerceklestirilebilmesidir. Pompa ile insiilin uygulamasi yalniz kan glukoz diizeylerini
normal smirlara getirmek igin ¢ok basarili yontem sunmakla kalmamakta, ayni

zamanda diyabetliye 6zgiir bir yasam saglamaktadir (30).

2.7.2. Glisemik Kontrol

DCCT, diyabetlilerde glisemik kontroliiniin iyilestirilmesi ile ad6lesanlarda
ve vyetigkinlerde diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin gelisiminin ve
ilerlemesinin Onlenebilecegini ve/veya azaltilabilecegini gostermektedir. DCCT
calismasinin kohortunun (>1.400 hasta) uzun siire (10 yil) takip edildigi Diyabet
Miidahale ve Komplikasyonlar1 Epidemiyolojisi (EDIC) ¢alismasi, mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler  komplikasyonlarin  erken optimal glisemik  kontrol ile
azaltilabilecegini gostermistir (36).

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’in (TEMB) 2013 Diabetes
Mellitus ve Komplikasyonlar1 Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzunda, bireysel glisemik
kontrol hedeflerinin belirlenmesi ve tedavi yonteminin se¢ilmesi konusunda hastanin
yasi, yasam tarzi, aligkanliklari, sosyal ve mali kaynaklar1 ve tedavi beklentisi ile
birlikte diyabetin stiresi, daha 6nceki glisemik kontrol derecesi, hipoglisemi riski,
diyabet komplikasyonlari, eslik eden saglik sorunlar1 ve kullandig: ilaglar gibi

bireysel farkliliklarin goz 6niinde bulundurulmasi gerektigi vurgulanmustir (19).
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Glisemik Kontrol Izlem Parametreleri
Glisemik kontroliin izlemi i¢in 1978 yilina kadaridrar testi tek ol¢iim
yontemiydi. Glinlimiizde ise glisemik kontrol izlemi i¢in en sik kullanilan

parametreler, kan glukoz monitorisazyonu, HbAlcb dl¢limii ve keton testidir (36).

Kan glukoz monitorizasyonu: Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin
tedavisinde hipoglisemi ve hiperglisemi olaylarinin saptanmasi, giinliik kontroliin
takibi ve hastanin kendi kendini takip edebilmesi agisindan kan glukoz
monitdrizasyonu olduk¢a onem tasimaktadir. Kan glukoz 6l¢iim sikligi hastanin
yasina, metabolik kontroliine ve insiilin rejimine gore degisebilmektedir. Sik glukoz
dl¢iimiiniin daha iyi glisemik kontrol ile iliskili oldugu belirlenmistir. Iyi bir glisemik
kontrol saglanabilmesi i¢in kan glukoz monitdrizasyonunun, HbAlc ve diger klinik
parametrelerle birlikte degerlendirilmesi Onerilmektedir. Glukoz monitorizasyonu
icin parmaktan kapiller glukoz 6l¢iimii, venoz glukoz 6l¢limii veya stirekli glukoz
monitdrizasyonu (CGM) kullanilmaktadir. Parmak ucundan kan glukoz dl¢limiinde
kan glukozunu “glukometre” adi verilen kiiciik, portatif cihazlar yardimiyla ve
parmak ucunu “lanset” adi verilen tek kullanimlik 6zel delici ile delerek damardan
alinan bir damla kan ile 10-45 saniye i¢inde 6l¢gmek miimkiindiir. Parmaktan kapiller
glukoz Ol¢limii, hastalarin evde izlemleri i¢in, vendz glukoz Sl¢iimii ise kliniklerde
siklikla kullanilmaktadir. Parmaktan veya vendz kan glukoz dl¢limii arasinda ciddi
bir korelasyon mevcuttur. DSO’ye gore aclik kapiller tam kan glukoz diizeyi vendz
plazmadakine esittir, ancak toklukta kapiller kan glukoz diizeyi plazmadakinden
yaklagik olarak %10 daha diisiik kabul edilmektedir (36).

CGM ise diyabet izleminde yeni bir teknolojidir. Kan glukoz degisimlerini
detayli bir sekilde yansittigi i¢in glukoz monitorizasyonunda oldukca avantajli bir
tekniktir. CGM bir sensor, bir veri depolama aygit1 ve bir monitdrden olusmaktadir.
Sensor her 1-10 dakikada bir glukozu dlgmekte ve bu okumay1 bir veri saklama
aygitina gondermektedir. Sonuglar retrospektif olarak doktor tarafindan indirilebilir
veya “gercek zamanli” bir monitérde gosterilebilir. CGM glukoz diizeylerine gore
tedavi, ogilinler, stres, egzersiz ve glukoz diizeylerini etkileyen diger etmenlerin

etkilerini yansitmaktadir (5).
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HbAIc élgiimii: HbAlc son 2-3 aylik donemdeki ortalama kan glukozuyla
orantili olarak artacagindan kronik hipergliseminin bir gdostergesidir. Kan
glukozundaki giinliikk veya kisa siireli oynamalar hakkinda fikir vermemekle ve
hipoglisemik ataklari yansitmakla beraber, uzun siireli kontrolii degerlendirmede
bugiin i¢in en iyi yoldur. Hastanin kooperasyonunu gerektirmeyen objektif bir
Olctimdir (10). Tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde yapilan c¢alismalar, ozellikle
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskinin glisemik kontrol derecesi ile
yakindan iliskili oldugunu ortaya koymustur. HbA1C normale ne kadar yakin ise
komplikasyon riski o derece diisiiktiir (19).

DSO ve ADA, tip 1 diyabetlilerde yilda dért kez HbAlc &lgiimii
onermektedir. Son 6-8 haftadaki ortalama kan glukozu su formiille hesaplanabilir:
Ortalama kan glukozu=(HbA1cx33.3)-86. HbAlc’nin %50’si son bir ayda, %30’u
Olciimden onceki ikinci ayda ve geri kalan %20’si 6l¢iimden onceki {igiincii ayda
olusan glisemik degisiklikleri yansitir. HbAlc arttik¢a aclik gliseminin katkis1 daha
cok artar. Buna karsilik HbAlc normale yakinsa tokluk gliseminin katkisi daha 6n
plandadir (19).

HbAlc’nin  nondiyabetik  erigkinlerdeki  degeri  %4-6  arasindadir.
Diyabetiklerde ise %4-6 arasi ¢ok iyi kontrolii, %6.5-7, kabul edilebilir siirdaki
kontrolli, %7.5 ve lzeri ise kotii diyabet kontroliinii gdsterir. HbAlc diizeyinin
%7’den %9 veya lizerine ¢ikmasi komplikasyon olasiligini arttirmaktadir. ADA, son
onerilerinde HbAlc’nin %7 veya altinda olmasini istemekte ve HbAlc %81 gecerse

tedavinin yeniden diizenlenmesini 6nermektedir (10).

Keton testi: Tip 1 diyabetlilerde akut hastalik durumlarinda kan glukozu>250
mg/dL oldugunda ve gebelerde kan glukozu>200 mg/dL oldugu zaman kanda veya
idrarda keton testi yapilmalidir. Keton cisimlerinin daha erken gosterilmesinde ve
tedavi yanitinin izlenmesinde, sartlar uygun ise kanda keton oOl¢iimii tercih
edilmelidir (19).Yiiksek kan glukoz diizeyleri (kan glukozu>250 mg/dL) ile birlikte
inat¢1 poliiiri ve Ozellikle abdominal agr1 ve hizli soluk alip verme bulgular1 da

olmasi keton varliginin bir gostergesidir (9).
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Diyabetli Hastalarda Glisemik Kontrol Hedefleri

Puberte Oncesi c¢ocuklarda glisemik hedefler pediyatrik endokrinoloji
otoritelerinin Onerilerine uygun olarak, hipoglisemi (6zellikle gece) riskini en aza
indirecek sekilde belirlenmelidir. Bu konudaki ADA o6nerileri su sekildedir (19):

Okul o6ncesi ¢ocuklarda (0-6 yas) aglik ve 6gilin dncesi kan glukozu 100-180
mg/dL, gece kan glukozu 110-200 mg/dL ve HbAlc %7.5-8.5 (58-69 mmol/mol)
olmalidir. Ilkokul ¢agindaki ¢ocuklarda (8-12 yas) aglik ve dgiin dncesi kan glukozu
90-180 mg/dL, gece kan glukozu 100-180 mg/dL ve HbA1c<%38.0 (<64 mmol/mol)
olmas1 onerilmektedir. Adolesanlarda (13-18 yas) ise erigkinlerdekine yakin glisemik
hedeflere ulagilmalidir (acglik ve 6giin oncesi kan glukozu 80-120 mg/dL, gece 90-
130 mg/dL, 6gilin sonras1 2.st kan glukozu<150 mg/dL ve HbAlc %6.5-7.0; 48-53
mmol/mol).

Glisemik hedeflerin bireysellestirilmesi gerektigi belirtilmektedir. Yasam
beklentisi diislik, diyabet siiresi uzun, tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklari, eslik
eden mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 veya eslik eden diger hastaliklar1 var
ise ya da diyabet kontrolii uzun siiredir kotii ise daha esnek glisemik kontrol hedefleri
tercih edilmelidir (19).

Cocuk ve adolesanlarda optimal glisemik kontroliin saglanmasi yetiskinlere
gbre daha zor olabilmektedir. Buna yol acan etmenler, biiyiime ve gelismeye bagh
viicut agirhigindaki artisa gore insiilin dozunun ayarlanmasi gereksinimi, karsilasilan
stk enfeksiyonlar, hormonel degisimler (puberte doneminde insiilin direncinin artisi
ile daha fazla insiilin gereksinimi), ergenlik donemindeki psikolojik sorunlar ve stres,
diyabet tedavi rejimine uymada sorunlar (insiilin veya kan glukoz 6l¢imii yapmay1
unutma veya reddetme), diyabet diyetine uyumda zorluklar (okul veya arkadas

cevresinde diyete uymama) seklinde siralanabilir (36).

Kotii Glisemik Kontroliin Gostergeleri

Kotii glisemik kontroliin gostergeleri, klinik veya biyokimyasal bulgularla
izlenebilir. Bu gostergeler, politiri, polidipsi, noktiiri ve idrar kacirma, bulanik
gorme, agrilk kaybi, biiyiime ve gelisme geriligi, pubertal gerilik, deri
enfeksiyonlari, okul basarisinda azalma, yiikselmis HbA;c, fruktozamin ve kan

lipidleri, diyabet komplikasyonlarinin goriilmesidir (36).
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Postprandiyal Glisemi Kontrolii

Yakin zamana kadar, tedavinin agirlikli ana noktasi, aglik plazma glukozuna
6zel bir 6nem vererek HbAlc diizeylerinin diisiiriilmesi olmustur. Her ne kadar aclik
hiperglisemisinin kontrolii gerekli ise de optimal glisemik kontrol saglamak icin bu
genellikle tek basina yeterli degildir. Artan kanitlar 6giin sonrasi plazma glukozu
dalgalanmalarini1 azaltmanin 6nemli oldugunuya da belki de HbAlc hedeflerine ulas-
mak i¢in daha 6nemli oldugunu diisiindiirmektedir (5).

Glukoz toleransi normal olan kisilerde, 6glinlere yanit olarak plazma glukozu
genellikle 7.8 mmol/L’nin (140 mg/dL) iistiine ¢ikmamakta ve tipik olarak, iki-ii¢
saat icinde 6giin 6ncesi diizeylere geri dénmektedir. DSO normal glukoz toleransini,
oral glukoz tolerans testinde kan glukozunun 75 g’lik glukoz yiikiiniin alinmasindan
iki saat sonra <7.8 mmol/L (140 mg/dL) olmas1 olarak tanimlamustir. IDF’in Ogiin
Sonras1 Glukoz Rehberi’nde 6giin sonrasi hiperglisemi yemek yenilmesinden iki saat
sonra kan glukozu diizeyinin >7.8 mmol/L (140 mg/dL) olmast seklinde
tanimlanmustir (5).

Ogiin sonrasi hiperglisemi, tip 1 bireylerde ¢ok sik goriilen bir durumdur ve
HbAlc ile degerlendirilen genel metabolik kontrol yeterli gibi goriinse de bu durum
olusabilmektedir. Epidemiyolojik c¢alismalar 6glin sonrast ve yiikleme sonrasi
glisemi ve kardiyovaskiiler risk ve sonuglar1 arasinda giiclii bir baglant1 oldugunu
gostermistir. Ek olarak, biliyiik ve artan bir kanit toplulugu da yemek sonrasi
hiperglisemi ve tiimii bilinen kardiyovaskiiler hastalik gostergeleri olan oksidatif
stres, karotis inter media kalinlig1 ve endotel disfonksiyon arasinda nedensel bir iliski
oldugunu agikca gostermektedir. Ogiin sonras1 hiperglisemi, ayrica retinopati, yaslh
kisilerde biligsel disfonksiyon ve bazi kanserlerle de baglantilidir (5).

Ogiin sonras1 ve yiikleme sonras1 hiperglisemi, makrovaskiiler hastalik i¢in
bagimsiz risk etmenleridir. IDF’in 6gilin sonrasi glukoz rehberinde (5) belirtildigine
gore Levitan ve dig. 38 prospektif ¢caligmanin bir meta-analizde, diyabetik olmayan
siirlar i¢indeki hipergliseminin olaylar ile a¢lik ya da ikinci saat plazma glukozu
arasindakine benzer bir iliskiyle fatal ve fatal olmayan kardiyovaskiiler hastalik riski
artis1 ile baglantili oldugunu dogrulamiglardir. Analizde, 12 ¢alisma aglik plazma
glukozu diizeylerinin ve alti ¢aligma yiikleme sonrasi glukozun, doz-yanit egrisi

tahminlerine izin verdigini gostermistir. Kardiyovaskiiler olaylar 6giin sonrasi ikinci
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saat plazma glukozu i¢in bir esik olmadan lineer bir bicimde artis gosterirken aclik
plazma glukozunda 5.5 mmol/L’de (99 mg/dL) olas1 bir esik vardir (5).

Yiikleme sonrast ve 6giin sonrast hipergliseminin diyabetik makrovaskiiler
hastalik gelismesi ve progresyonu ile iliskili oldugu iyi bilinmesine karsin, 6giin
sonrast hiperglisemi ve mikrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iliski hakkinda
sinirlt miktarda veri bulunmaktadir. Yakin zamanda Japonya’da yapilan prospektif
bir gozlem calismast 6giin sonras1 hipergliseminin diyabetik retinopati ig¢in
HbAlc’den daha iyi bir gosterge oldugunu gostermistir. Ek olarak, postprandiyal
hiperglisemi de, bagimsiz olmasa bile, diyabetik nefropati insidansi ile iligkilidir (5).

Postprandiyal glisemi kontrolii ile ilgilibiiyiik, randomize, klinik ¢alismalarin
bulgular1 HbAlc ile degerlendirilen yogun glisemi tedavisinin diyabetin kronik
komplikasyonlarinin ~ gelisimini  ve/veya  progresyonunu anlamli  dlglide
azaltabildigini goOstermektedir. Ayrica, komplikasyonlarin azaltilmasi igin bir
glisemik esik yok gibi goriinmektedir. HbAlc son 60-90 giindeki ortalama aglik
glukozunun ve postprandiyal plazma glukozu diizeylerinin bir Sl¢iisii oldugundan,
optimal glisemik kontrole ulagmakicin hem aclik hem de 6giin sonrasi plazma

glukozunu hedefleyen tedavi rejimlerine gerek duyulmaktadir (5).

2.7.3. Diyabet Ile Tlgili Komplikasyonlarin Onlenmesi ve Tedavisi

Diyabetle iliskili komplikasyonlarin risklerini azaltma ve ilerlemesini
onlemedeki en 6nemli basamak glisemik kontroldiir. Her ne kadar diyabet ile iligkili
komplikasyonlarin gelisiminden korunmak ig¢in spesifik beslenme Onerilerinin
yapilabilecegi randomize kontrollii ¢aligsmalarla desteklenmis olmasa da, beslenme
Onerileriyle diyabetli bireylere kazandirilan saglikli beslenme modellerinin 6zellikle
uzun vadedede diyabet komplikasyonlarinin gelisme riskini azaltici etki gosterdigi

bilinmektedir.

Akut Komplikasyonlar

Hipoglisemi: Hipoglisemi aninda 15-20 g glukoz alimi tercih edilen tedavi
olmakla birlikte glukoz igeren herhangi bir karbonhidrat kaynagi da kullanilabilir.
Hipogliseminin tedavisi i¢in kullanilan besinin glisemik yanit1 direkt olarak besinin

glukoz igerigi ile baglantilidir ve meyve sular1 veya siikroz glukozun yaris1 kadar
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karbonhidrat igermektedir. Bu nedenle ayni etkiyi yaratabilmek i¢in bu tiir besinlerin
daha fazla miktarda tiiketilmeleri gerekmektedir. Hipoglisemi tedavisine verilen
yanitin 10-20 dakika i¢inde goriilmesi gerekir. Hipoglisemik ataktan 1 saat sonra kan
glukoz diizeyi tekrar Olc¢lilmeli ve gerekirse ilave bir tedavi yapilmalidir.
Karbonhidrat igerigi 15-20 g olan bir ara 6glin daha sonra olusabilecek hipoglisemi
riskini azaltmada onemlidir. Hipeglisemi tedavi rejimleri hastanin glisemik yanitina
gore ¢esitli  olabilmektedir. Hipoglisemi tedavi stratejilerinin  hastanin
gereksinimlerine gore ayarlanmasi onerilmektedir. Ayrica yasam sekli, egzersiz ve
alkol kullanimi da hipoglisemi olusumunu etkilebilecegi i¢in hastalara yapilacak

bilgilendirme ile hipoglisemiye kars1 koruyucu 6nlemler de alinabilir (19, 37).

Diyabetik ketoasidoz: DKA tedavisi konusunda degisik tedavi protokolleri
bulunmaktadir. Bununla birlikte sok tedavisi, dehidratasyonun, elektrolit
yetersizliklerinin, hipergliseminin ve asidozun diizeltilmesi, varsa sepsis tedavisi
biitiin protokollerin ortak amacidir. DKA ile bagvuran ¢ocuklarda osmotik diiireze
bagh degisik derecelerde su ve elektrolit kayiplar1 olmaktadir (22). Tedavide insiilin,
stv1 ve elektrolit replasmani yapilmaktadir (20). DKA tedavisi sirasinda basta yasami
tehdit eden beyin 6demi olmak iizere hipokalemi, hipoglisemi gibi komplikasyonlar
goriilebileceginden hastalarin yakindan izlenmesi gereklidir (22).

Bilinen diyabet olgularinda DKA gelismesihem hasta hem de izleyen diyabet
grubu icinkabul edilemez bir durum olarak algilanmalidir. Temel strateji,
hiperglisemi ve ketozis bulgularinin asidoz gelismeden taninmasi ve insiilin
rejiminde gerekli degisikliklerin gecikmeden uygulanmasidir. Bunun i¢in hastalar
DKA’nin erken bulgular1 (kusma, hiperglisemi, ketoniiri, halsizlik, hizli solunum),
DKA’y1 tetikleyen olaylarin erken fark edilmesi ve kaginilmasi (insiilin dozlarinin
atlanmas1 veya doz hatasi, Ozellikle enfeksiyon gibi araya giren hastaliklar,
psikolojik stres, cerrahi veya travma), erken girisimde bulunulmasi (daha sik kan
glukozu ve idrar ketonu bakilmasi, sivi aliminin arttirilmasi, saglik ekibi ile iliskiye

gecilmesi) konusunda egitilmelidir (22).
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Kronik Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastalik riskinin tedavisi ve yonetimi: Tip 1 diyabetlilerin
ozellikle ileri yaslarda geldiklerinde kardiovaskiiler hastaliklar acisindan risk altinda
oldugu bilinmektedir. Bu riski azaltmak i¢in Onemli bir hipoglisemiye neden
olmamak kosulu ile, HbAlc degerlerinin miimkiin oldugunca normale yakin
diizeylerde olmasi hedeflenmelidir. Genel olarak tip 1 diyabetli bireylerin
diyetlerindeki doymus yag asidi miktarinin azaltilip tekli doymamis yag asidi
miktarinin artmasinin aliminin kardiovaskiiler hastalik riskine kars1 koruyucu oldugu
bilinmektedir. Diyabetli bireylerde sebze ve meyveler, tam taneli tahillar ve kabuklu
yemislerden zengin diyet kardiovaskiiler hastalik riskini azaltabilir. Diyabetli
bireylerde sodyum aliminin giinde 2000 mg’dan az olmasi hipertansiyon gelisim

riskine kars1 koruyucu olabilir (19, 37).

Nefropati: Nefropatisi olan diyabetli bireylerde beslenme oOnerilerinin
etkinligini inceleyen randomize kontrollii c¢alismalara rastlanmamakla birlikte,
sistematik yayinlar nefropatisi olan diyabetlilerde protein kisitlamasmin olumlu
etkileri oldugunu bildirmektedir. Kronik bdbrek hastaliginin erken doénemlerinde
protein 0.8-1.0 g/kg viicut agirligi olacak sekilde azaltilir. Kronik bdbrek
yetersizliginin ge¢ donemlerinde 0.8 g/kg protein alinmasi renal fonksiyonlari

tyilestirebilir (19, 37).

Retinopati: Tip 1 diyabetli bireyleri retinopati gelisiminden korumada veya
tedavisinde spesifik bir beslenme Onerisi olmamakla birlikte, diyabet yonetiminin
onemli bir bileseni olan beslenme tedavisi ile glisemik kontrol saglanmasinin yararl

oldugu belirtilmektedir (19, 37).

2.7.4. Diyabetle Iliskili Hastaliklarin Tedavisi

Tip 1 diyabetli bireylerde diyabetle iligkili en sik goriilen otoimmun
hastaliklar hashimoto tiroiditi ve ¢olyak hastaligidir. Hashimoto tiroiditi ¢ocuklarda
siklikla tip 1 diyabet ile iliskilidir. Insiiline bagimli her bes diyabetliden birinin
serumunda tiroid antikorlar1 bulunur, prevalansi kontrol popiilasyonuna gore 2-20 kat

daha fazladir. Diyabet tanisi ile tiroid hastalig1 arasindaki siire yaklagik 5 yildir. Tim
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diyabetik ¢ocuklarda tiroid bezinin periyodik olarak muayenesi gereklidir. Biiyiime
hizindaki azalma da tiroid yetersizligine bagli olabilir ve bu durumda da serum
tiroksin ve tiroid stimiilan hormon (TSH) konsantrasyonlar1 6l¢iilmelidir. TSH
diizeyi > 10 mU/mL ise, yeni baglayan bir tiroid disfonksiyonunu gosterir ve tiroid
replasman tedavisi gerekir (18).

Colyak hastalig1 tip 1 diyabete eslik eden diger bir otoimmun hastaliktir ve
sik hipoglisemide akla gelmelidir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin % 7'sinde tanidan sonra
ilk 6 y1l icinde ¢6lyak hastalig1 gelistigi bildirilmistir. Colyak hastaligi, tip 1 diyabetli
cocuklarda siklikla goriilen diyetteki bugday, arpa ve cavdar gibi tahillarin igerisinde
bulunan gluten adli proteine hipersensitivite nedeniyle olusur (38, 39). Glutenin
sindirim sistemine alinmasiyla ince bagirsak mukozasinda bulunan gliadin peptidleri
ile HLA siif II molekiillerinin birlesmesi sonucunda klinik bulgularin olustugu
immiinolojik olaylar zinciri baglamaktadir (40). Tip 1 diyabet ve ¢dlyak hastalig
olan kiiciik cocuklarda genellikle gastrointestinal semptomlar (abdominal kramp,
ishal ve gastrodzofageal reflii), suboptimal tart1 kaybina bagli biiyiimede gerileme ve
besin malabsorbsiyonuna bagli aciklanamayan hipoglisemiler  goriiliirken,
adolesanlarin ¢ogu asemptomatik kalabilir. Colyak hastaliginda tek tedavi yontemi
Omiir boyu siirdiiriilmesi gereken glutensiz diyet uygulamasidir. Glutensiz diyette
bugday, arpa ve ¢avdar unu igeren her tiirlii besin maddesinin yenilmesi sakincalidir.
Colyak hastalar i¢in "glutensiz gidalar" olarak adlandirilan glutensiz firin iiriinleri
tiretilmektedir. Bunlar dogal olarak gluten igermeyen piring, misir ve soya unu ile
guar veya amaranttan hazirlanan biskiivi vb iirlinleri icermektedir. Ancak bu triinler
genellikle zenginlestirilmediklerinden ve rafine edilmis un ve/veya nisastadan
tiretildiklerinden, bazi B grubu vitaminleri, demir ve diyet lifi igerigi a¢isindan gluten
iceren diger besinlere oranla daha fakirdir olduklari i¢in hastalarin diyetleri dikkatli
ayarlanmalidir (38). Tip 1 diyabetli bir hastada diyabete eslik eden hastaliklarin
tedavisinde gerekli beslenme Onerileri diyabette beslenme Onerileri ile birlestirilmeli

ve semptomlarin kontrolii ile izlenmelidir.

2.7.5. Diyabet Egitimi
Diyabet egitimi basarili bir diyabet yonetiminde anahtar rol oynamaktadir.

Diyabet egitimi almamis hastalarda diyabetle iligkili komplikasyonlarin goriilme
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riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir. DCCT, egitimle desteklenen etkili bir
bireysel kontroliin diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskini
azaltabilecegini gostermektedir. Sistematik yayinlar, diyabet egitiminin glisemik
kontrol {izerine olumlu etkileri oldugunu gostermektedir.

Tip 1 diyabetli biitiin ¢cocuk ve addlesanlarin aileleri ile birlikte diyabet
egitimi almasi ve belli araliklarla bu egitimin tekrarlanmasi ve bireylerin giinliik
yasamina aktarimlariin takip edilmesi gerekmektedir. Diyabetli egitiminde ailenin
egitimi Onemli bir kismi olusturmaktadir. Egitimde pozitif ebeveyn rol
modellemesine odaklanan aile tabanli bir yaklasim ve yasam tarzi degisiklikleri igin
davranigsal bir yaklagim esastir (41). Aileler, ilk basamakta hipoglisemi veya siddetli
hiperglisemi durumlarinda nasil miidehale edeceklerini, uzun vadede ise kendilerinde
ve cocuklarinda gerekli yasam tarzi degisiklikleri ile iyi bir diyabet ydnetimi
saglamayr  Ogrenmelidirler. Diyabetin  davramis degisikligi olmadan 1iyi
yonetilemeyecegi kabul edilmektedir. Egitim programinin etkili olabilmesi icin iyi
planlanlanmasi, miimkiin oldugunca bireye 0zgii Onerileri icermesi ve diyabetli
cocuklar ve ailelerinde olumlu davranis degisikliklerini hedeflemesi Onerilmektedir.
Diyabet egitimi mutidisipliner bir diyabet ekibi (en az doktor, diyetisyen ve hemsire)

ile ytriitiilmelidir (9).

2.7.6. Egzersiz

Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlara kardiovaskiiler hastalik risklerinden
korunmak ve agirlik kontrolii saglayabilmek icin diizenli fiziksel aktivite yapmalari
onerilmektedir. Diizenli fiziksel aktivite insiilin direncini azaltmaktadir. Ayrica viicut
aktivitesi ve 1sisinin artmasi insiilin etkisini artirmaktadir. Diizenli egzersiz yapmak,
diyabetin metabolik kontroliine yardimci olur. Diyabetli ¢ocuk ve gencler igin
egzersiz programin haftada en az 3 giin olmasi ve egzersizler arasinda 2 giinden fazla
bosluk olmamasi1 Onerilmektedir. Ancak bireysel farkliliklar degerlendirilerek ve
yogun bir egzersiz programina baslamadan dnce hekime danisilmalidir (19, 36).

Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda planli veya plansiz egzersizler en
yaygin hipoglisemi nedenidir. Ayrica ¢ok yogun egzersiz hiperglisemiye de yol
acabilmektedir. Fiziksel aktivite yapacak bir diyabetli i¢in beslenme Onerileri

potansiyel hipoglisemi ve hiperglisemi olusumunun 6nlenmesini amaglamalidir.



31

Bunun yani sira bireyin spor performansi i¢in harcayacagi enerjiyi de karsilamalidir.
Diyabetli cocuk ve adélesanlar i¢in yapilacak fiziksel aktivite onerileri bireysel kan
glukoz monitdrizasyonu, besin alimi ve insiilin tedavisini inceleyerek dikkatli bir
planlama ile hazirlanmalidir (42).

Tip 1 diyabetli kisilerin egzersizden Once, egzersiz sirasinda ve sonrasinda
uymalar1 gerekli kurallar vardir. Egzersizden 6nce ve sonra kan glukozu mutlaka
Olciilmelidir. Hastanin yaninda kan glukoz diizeyini hizla ylikseltebilecek
karbonhidrat kaynaklar1 (glukoz tabletleri, glukoz jelleri, kesme seker, meyve suyu)
bulunmadikga, 6zellikle insiilinin tepe konsantrasyon etkisinin oldugu zamanlarda
egzersizden kagimnmak gerekir. Egzersiz oOncesi insiilin dozunun azaltilmasi
gerekebilir. Insiilin dozunda azaltma yapilmadiysa yaklasik 1-1.5g/kg/saat
karbonhidrat tiiketilebilir. Egzersiz kan glukoz diizeylerini 24 saate kadar diistirebilir.
Kan glukozu <100 mg/dL ise egzersizden dnce 15 g karbonhidrat (6rnegin 1 adet
meyve, 1 dilim ekmek) alinmas1 gerekir. Kan glukozu >250 mg/dL ve keton (+) ise
keton kayboluncaya kadar egzersiz yapilmamalidir. Hasta diyabetli oldugunu
gosterecek bilezik, kolye ya da kartvizit bulundurmalidir. Egzersizden 6nce, egzersiz
sirasinda ve sonrasinda ek sivi alinmalidir. Egzersizin siiresini veya siddetini
degistiginde, kan glukozunu uygun aralikta tutmak i¢in beslenme ve insiilin

programinda degisiklikler yapilmalidir (19, 36, 42)

2.7.7. Tip 1 Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Tip 1 diyabetin tedavisinde insiilinin kesfinden 6nce beslenme tedavisi ana
tedaviyi olustururken, insiilinin ve oral antidiyabetiklerin kesfinden sonra beslenme
ikinci plana atilmis, ancak son yillarda “Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)”
terminolojisi altinda dnemi artmis ve 1994°ten beri Amerikan Diyetisyenler Dernegi
tarafindan bu terim kullanilmaya baslanmistir. TBT’ nin basariya ulasmasi igin,
diyabetlinin beslenme aliskanliklarina ve sosyo-ekonomik uygun beslenme planinin,
beslenme egitimi desteklenerek hastaya aktarilmasi yaninda verilen bilginin anlasilip
pratige doniistiiriilmesindeki davranig degisikliginin sik aralikli vizitelerle izlenmesi,
sorunlarin ¢6ziimiiniin hasta ile birlikte saglanmasi1 gerekmektedir (12).

ADA ve Amerikan Diyetisyenler Denegi, tip 1 diyabetli bireylerin tantyi

izleyen ilk bir ay i¢inde, miimkiinse diyabet ekibinde bulunan bir diyetisyene sevk
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edilmesini Onermektedir. TBT’nin uygulanmasi baglangicta 3-6 ay iginde
tamamlanan, her biri 45-90 dakika siiren 3-4 viziti kapsamakta ve yasam tarzi
degisikliklerinin desteklenmesi ve tedavinin degerlendirilmesi i¢in yillik en az bir
goriisme ile devam etmektedir (19).

TBT diyabet tedavisinin kendi kendine diyabet yonetimi egitiminin temelidir.
Diyabetin tedavisinde tibbi tedavi, fiziksel aktivite ve egitimle birlikte kdse taglarin
olusturmaktadir. ADA ve Uluslararasi Cocuk ve Adolesan Diyabet Birligi
(ISPAD)’1n ortak goriisii dgrultusunda, tip 1 diyabetli bireylerde TBT nin amaglari,
bliylime ve gelismeyi saglamak, ideal viicut agirligin1 koruyarak, sismanligl veya
kilo kaybin1 6nlemek, saglikli besin se¢imi ve fiziksel aktivite ile saglig1 iyilestirmek,
kan glukozdiizeylerini normale yakin sinirlar igerisinde tutulmasini saglayarak,
endojen ve ekzojen insiilin ile aliman besin miktarin1 dengede tutmak, kan lipid
diizeylerini normal smirlar igerisinde tutmak, diyabetin akut metabolik
komplikasyonlarin1 (DKA, hipoglisemi, enfeksiyon, biliyiime geriligi...) ve kronik
komplikasyonlarin1 (mikro ve makrovaskiiler) onlemek ve/veya ortaya ¢ikislarini
geciktirmek, komplikasyonlar olugmus ise tedavi ile geriye dondiirmek ya da en
azindan ilerlemesini engellemek ve bireysel beslenme tedavisini, kisisel ve kiiltiirel
ozellikler ve yasam tarzi ile istek ve arzularini gz 6niinde bulundurarak planlamaktir
(12, 43). Diyabetli bireye verilecek oneriler i¢in ilk planda antropometrik 6l¢timler,
sosyal yagam anamnezi, besin tliketim anamnezi ve tibbi tedavi gibi parametrelerin
bireysel olarak degerlendirilmesi gerekir. Besin tliketim anamnezi ile bireyin
beslenme durumunun ve diger parametrelerin degerlendirilmesi sonucunda beslenme
tanisinin belirlenmesi, birey i¢in uygun enerji ve besin dgeleri gereksinmelerinin
saptanmasi ile tedaviye baglanmalidir (19).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda tibbi beslenme tedavisine uyulmasmin, iyi
metabolik kontrol sagladigi, dolayisiyla biiylime-gelismeyi ve diyabetle iliskili
komplikasyonlarin  gelisimini  ve/veya geciktirilmesini dogrudan etkiledigi
bilinmektedir. Klinik ¢aligmalarin sonuglari, beslenme tedavisine uyulmasi ile tip 1
diyabetli bireylerde HbAlc’nin %1, tip 2 diyabetlilerde ise %1-2 azalma oldugunu
rapor etmislerdir (30).

Tip 1 diyabetin beslenme tedavisinde ADA ve diger kuruluslar, ADA'nin

Onerilerine  odaklanmakta ve bu nedenle beslenme rehberleri benzerlik
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gostermektedir (31). Her diyabetli bireyin tibbi tedavisi farkli oldugu gibi TBTde
farklidir. Bir diyabetli i¢in uygun ve saglikli olan bir 6neri bir baskasi i¢in uygun
olmayabilir. TBT ye baglamadan once birey ve ailesinin beslenme aliskinliklari,
diyabetle iligkili bilgi, davranis ve inanglar1 degerlendirilmelidir (44). Her bir
¢ocugun diyeti, ¢ocugun yasina uygun olarak hazirlanmali ve aldigi enerjiye uygun
insiilin tedavisi verilmelidir. Yasina, boyuna ve gereksinemesine gore verilen enerji
hastanin izlemlerindeki biiylime ve gelismesine gore tekrar gdzden gecirilmeli ve
diizenlenmelidir (1).

Tip 1 diyabetli ¢ocuklar ve ergenler, tip 1 diyabetli yetiskinlerle
karsilastirildiginda 6nemli fiziksel, duygusal, psikolojik, sosyal farkliliklara ve
gereksinimlere sahiptirler. Ozellikle addlesanlarda hizli biiyiime ile birlikte besin
gereksinimleri hizla degigmekte, ayrica beslenme aliskanliklar1 da ¢esitli etmenlere
bagli olarak degismektedir (45). Adolesan donem saglik konusunda davranig ve
tutum gelisiminin saglandigi énemli bir donemdir (46). Bu donem, ¢ocugun tip 1
diyabetle ilgili bilgi ve 6z bakiminin en iist diizeyde olabilecegi bir donem olmasina
karsin, diyete uyumun ve hastaligin yonetiminin en giic oldugu donemdir (45).
Adolesanlarin beslenme aligkanliklarindaki degisimler, genellikle 6glen 6giliniinii
etkilemekte, bu bireyler daha sik ev disinda yeme, hazir besin ve atistirmalik
tilkketiminin artmasi, 68iin atlama, tatlandirilmis veya gazli icecek tiiketiminin artmasi
gibi yanlis aligkanliklara sahip olabilmektedir. Bunun yani sira addlesanlarda sigara
ve alkol kullanimi da goriilebilmekte ve hem beslenme aligkanliklarinda hem de
glisemi kontrolii ve genel saglik iizerine olumsuz etki yapmaktadir. Alkol
kullaniminin uzamis hipoglisemi riskini etkileyebilecegi de belirtilmektedir. Tip 1
diyabetli adolesanlarin beslenme aligkanliklarini etkileyen bu olumsuz etmenler ayni
zamanda istenmeyen agirlik artislarina da yol agabileceginden dikkatli olunmalidir
(36, 42, 47).

Beslenme tedavisinde genel olarak alinan toplam enerjinin %50-60’inin
karbonhidratlardan, 9%30’unu yaglardan, %15-20’sini proteinlerden gelmesi
onerilmektedir. Alinan karbonhidratlarin da %70’inin glisemik indeksi (GI) diisiik
karbonhidratlar olmasi ve miimkiin oldugunca da seker gibi basit karbonhidratlardan
uzak durulmasi onerilmektedir. Glisemik indeksi diisiik karbonhidratlarin daha ¢ok

onerilmesindeki amag, intestinal sistemden daha yavas emilerek daha stabil kan
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glukoz diizeyi saglamasidir. Basit karbonhidratlar ise glisemik indeksi diisiik
karbonhidratlarin aksine daha hizli emilmekte ve kan glukozunda dalgalanmalara ve
“rebound” hipoglisemilere neden olmaktadir (1).

Almmmast gereken toplamenerjinin %?20’sinin sabah, %?20’sinin Gglen,
%30’nun aksam ana 6giinlerde geri kalan enerjininn %30°nun ise ara 0giinlere esit
olarak paylastirilmasi1 Onerilirken, daha biiylik ¢ocuklarda sabah ile aksam almasi
gereken ara Oglin alinmadigr takdirde Ogiliniin 6glen Ggilintine eklenmesi
onerilmektedir. Bunun disinda hastalarin ara 6giin alimlart insiilin rejimine ve

hastanin 6zelligine gére modifiye edilmelidir (1).

Farkl Insiilin Tedavi Rejimlerine Gire Onerilen Ogiin Planlari

Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve addlesanlarda, g¢esitli insiilin tedavi sekilleri mevcut
olmakla birlikte, beslenme diizeni ve 6giin sayisinin da bu insiilin tedavi sekillerine
gore ayarlanmasi gerekmektedir. Bu sekilde beslenme tedavisinde bu sekilde
diizenleme yapilmasmnin  diyabet tedavisinde olduk¢a Onemli oldugu

vurgulanmaktadir (36).

Giinde iki doz insiilin uygulamasi: Bu tedavi rejiminde, kisa/hizli etkili
insiilinler ve orta etkili insiilinlerin karisimi olan insiilin genellikle kahvalt1 ve aksam
yemeginden dnce uygulanmaktadir. Ogiin plani, 3 ana ve 3 ara &giin olacak sekilde

ayarlanmali ve 6giin atlanmamalidir (36).

Giinde ii¢ doz insiilin uygulamasi: Kahvaltidan Once, kisa/hizli etkili
instilinler ve orta etkili insiilinlerin karigimi olan insiilin, 6glen, kisa/hizli etkili
instilin ve gece orta etkili insiilin tedavisi seklinde uygulanir. Biiyiikk ¢ocuk ve
adlesanlara uygulanabilir. Onerilen 6giin says1 ile ilgili bir bilgi olmamakla birlikte,
6glin plani, 3 ana ve 3 ara 0giin seklinde tip 1 diyabetlinin yasam tarzina gore
planlanabilir (36).

Coklu doz insliilin uygulamasi: Kahvalti, 6gle ve aksam yemeklerinden O6nce
kisa/hizli etkili insiilin ve gece uzun etkili insiilin olmak iizere toplamda 4 kez insiilin
uygulanmasidir. Bu tedavi seklinde 3 ana 6giin ve karbonhidrat iceren 1 gece ara

Oglinlii yapilmasi Onerilir. Sabah veya 6gleden sonra ara dgiinleri hastanin istegine
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gore yapilabilir, ancak gerekli degildir. Yiiksek enerji iceren bir ara 6giin yapilacaksa
0gleden sonra bu ara 6glinden 6nce gerekirse hizli etkili insiilin uygulanabilir. Bu
rejim Ogiinlerin zamaninda ve karbonhidrat igeriklerinde esneklik saglamakta ve

biiylik cocuklar ve addlesanlarin yasam sekline daha uyumlu olmaktadir (36).

Pompa tedavisi: Pompa tedavisi bazal insiilin ve her karbohidrat igeren 6giin
(ana veya ara) i¢in bolus insiilin uygulamasi gerektirmektedir. Diyete oldukca fazla
esneklik saglayabilen bir tedavi seklidir. Ana ve ara ogiinlerdeki ertelemeler,
atlamalar veya karbonhidrat icerigindeki degiskenlikler bolus doz ile
ayarlanabilmektedir. Ancak bu 0giin esnekligi kontrolsiiz bir sekilde arttirilirsa
istenmeyen agrilik artisina yol acabilmektedir. Bu nedenle hastalara 3 ana 0giiniin
diizenli olarak yapildigi ve saglikli beslenme aligkanliklarmin uygulandigir bir
beslenme tedavisi onerilmeli ve kontrolii saglanmalidir (36).

Coklu doz insiilin tedavisi veya pompa tedavisi alan tip 1 diyabetliler, insiilin
tedavi seklinin beslenmede sagladigi esneklik ile 6giinlerin icerdigi karbonhidrat
miktarina gore insiilin dozunu ayarlayabilmekte, boylece yasam seklinde de esneklik
saglamaktadirlar. Adodlesanlarda karbonhidrat sayimina bagli esnek 6giin plani
uygulamasi lzerine yapilmis siirli sayida c¢alisma mevcut olmakla birlikte,
calismalarin hepsinde bu uygulamanin siddetli hipoglisemi ataklarini azalttifi ve

yasam kalitesini arttirdig1 gosterilmektedir (48).

Karbonhidrat Sayimi

Karbonhidrat sayimi, daha iyi glisemi kontrolii saglamak icin 06giinde
tilketilecek olan karbonhidrat miktarinin ayarlanmasina, tiiketilecek karbonhidrat
miktarina uygun insiilin doz ayar1 yapilmasina veya 06glin Oncesi kan glukoz
diizeyine gore insiilin dozunun ayarlanmasina olanak saglayan bir 6glin planlama
yontemidir. Bu yontem ile diyabetli bireyler tiikettikleri karbonhidrat miktarinin veya
karbonhidrat iceren bir besinin tiiketilen miktarinin kan glukoz diizeylerine etkisini
kolaylikla 6grenmekte, yasantilarindaki giinliik degisikliklere gore 6giin plant yapma
becerisi kazanmaktadirlar. Karbonhidrat saymmini kullanmak, diyabetli bireyin

tilkettigi besinler, yapmis oldugu aktiviteler ve glukoz 6l¢lim sonuglar1 arasindaki
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iliskiyi 6grenmesini saglamakta, bdylece diyabet tedavisinde uygun ayarlamalari
yapmasina olanak tanimaktadir.

Basit, orta ve ileri olmak {lizere ii¢ diizeye ayrilan karbonhidrat sayimi
yonteminin her bir diizeyinin ogretilmesi i¢in diyetisyen (tercihen diyabet
diyetisyeni), diyabetli birey ile 1-3 kez goriisiilmelidir. Birinci diizey 1-4 hafta
aralikla 30-90 dakikalik, ikinci ve {i¢iincii. diizeyin her biri 1-2 hafta aralikla 30-60
dakikalik bir siirede verilebilir. Karbonhidrat sayimini tip 1 ve tip 2 diyabetliler,
diyabet riski olanlar ve hatta reaktif hipoglisemili bireyler kullanabilir. Karbonhidrat
sayiminin birinci diizeyinde diyabetli bireye 15 g karbonhidrat igeren besinler ile
glinliik yasaminda tiikettigi besinlerin porsiyon Olgiilerine gore aldigir karbonhidrat
miktar1 anlatmaktadir. Hizli etkili insiilin analoglari, 6zellikle de insiilin pompasi
kullanan diyabetlilere insiilin ile karbonhidrat esitlenmesini saglayacak ii¢lincii diizey
egitiminin verilmesi gereklidir. Hazir karisim insiilin preparatlarin1  kullanan
diyabetliye ise ileri diizey karbonhidrat sayimi egitimi dnerilmemektedir. Ileri diizey
karbonhidrat sayimi egitimine baglayabilmek icin diyabetli bireyin glisemi
kontroliiniin saglanmig ve bazal insiilin dozunun iyi ayarlanmis olmasi sarttir. Bu
diizeyde, insililin pompast veya c¢oklu doz insiilin tedavisi alan diyabetli bireye
karbonhidrat/insiilin orani ve insiilin duyarlilik faktoriinii hesaplamasi ve kullanmasi
ogretilmelidir. Uygulamalar sik aralikli vizitlerle kontrol edilmelidir. Hastanin
deneyimli bir diyetisyenden egitim almasinin miimkiin olmadigi durumlarda 15 g
karbonhidrata esdeger gelen besinler iizerinden karbonhidrat sayiminin birinci diizeyi
hakkinda basit diizeyde bilgi verilebilir (19).

Karbonhidrat sayim1 hastaya diyetinde esneklik saglamanin yani sira prandial
insiilin dozunun dogru hesaplanmasinda da yardimci olmaktadir. Coklu doz insiilin
tedavisinde 6giin insiilin dozunun hesaplanmasi normoglisemi saglanmasi agisindan
oldukca onemlidir. Ancak 6giin insiilin dozunun hesaplanmasi, olduk¢a karmasiktir
ve Oglin oOncesi kan glukoz diizeyleri, alinan besin miktari, besin bilesimi,
karbonhidratlarin glisemik indeksi, karbonhidrat/insiilin orani, dolasimdaki aktif
instilin diizeyi gibi ¢ok sayida etmenin dikkate alinmasini gerektirir (49).

Adolesanlarda karbonhidrat sayimina bagli esnek 6giin plani uygulamasi

lizerine ¢aligmalar bu uygulamanin siddetli hipoglisemi ataklarini azalttigi, HbAlc
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diizeylerinde iyilesme sagladigi, Ogiin sonrasi glisemide daha olumlu sonuglar
verdigi ve yasam kalitesini arttirdig1 gosterilmektedir (48, 50).

Normal Beslenme Ig¢in Doz Ayarlamasi Programma (DAFNE) ve tip 1
diyabetli cocuk ve addlesanlar i¢in ¢alisan birgok merkezin uyguladigi programlara
gore 6glin insiilin dozu bireysel insiilin oraninin (karbonhidrat-insiilin orani) alinan
karbonhidrat miktarina carpilmasi ile hasaplanmaktadir (51). Karbohidrat/insiilin
orani, bir linite hizli etkili insiilinin ka¢ gram karbohidrata karsilik gelecegini
gostermektedir. Genellikle 500 ya da 450 sabit sayis1 giinliik toplam insiilin dozuna
boliinerek hesaplanmaktadir (35). Ayrica 1650/giinliik insiilin dozux0.33 formiilii ile
de hesaplanabilir (30).

Tip 1 Diyabetin Tibbi Beslenme Tedavisinde Makro Besin Ogeleri

Tip 1 diyabette karbonhidrat gereksinmesi: Diyabetli hastalarin beslenme
programlarinda karbonhidrattan gelen enerji  ylizdesi, hastanin beslenme
aligkanliklarina, kan glukoz ve lipid diizeylerine gore, her bireyde farklilik
gostermektedir. Giliniimiizde diyabetli hastanin beslenmesinde karbonhidrat
kisitlamasi  Onerilmemektedir. Karbonhidrat alimi enerjinin %350’sinin altinda
olmamalidir. Genel olarak enerjinin %350-60’1min karbonhidratlardan gelmesi
onerilmektedir. Diyette karbonhidrat alimi sinirlandigr zaman diyabetli ¢ocuklarin
biiyiime ve gelismeleri olumsuz etkilenebilmekte ve hastalarda kan lipid ve
kolesterol diizeyleri artmakta ve koroner kalp hastaligina yatkinlik ortaya
cikmaktadir  (12).  Karbonhidratlar, = polimerizasyon  diizeylerine  gore
siiflandirilmakta, baslica sekerler, oligosakkaritler ve polisakkaritler olmak iizere 3
gruba ayrilmaktadirlar. Karbonhidrat kaynagi olarak diyette saf sekerlerin
siirlandirilmasi, polisakkaritlere daha ¢ok yer verilmesi dnerilmektedir (39).

Sukroz, 6gilindeki diger karbonhidrat degisimleri yerine kullanilabilmektedir.
Ancak sukroz tiiketiminin en fazla total enerjinin %10-17’si kadar olmas1 ve ana
ogiinlerde tiiketilmesinin uygun oldugu belirtilmektedir (12). Gida ve Tarim Orgiitii
(FAO) ve DSO siikroz tiiketiminin enerjinin <%10 olmasini &nermektedir (52).
Diyetteki friikktoz izokalorik siikroz ve bir¢cok nisastali yiyecege oranla daha diisiik
glisemi yaniti olusturmaktadir. Bununla birlikte fazla miktarda tiiketilmesi

(gereksinimin 2 kati veya enerjinin %20’si) serum kolesterol ve 6zellikle LDL
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kolesterol diizeylerini yiikseltecektir. Dislipidemisi olan diyabetiklerde asir1 fruktoz
tiikketimi kisitlanmalidir ancak bu 6neri diyette fruktozun alinacagi dogal kaynak olan
meyve ve sebzenin sinirlandirilmasi anlamina gelmemelidir (12).

Yiyeceklerin sindirilemeyen kismilar1 olarak tanimlanan ve glisemik indeksi
diisiik karbonhidrat kaynagi olan besinlerde, meyve ve sebzelerde bulunan posa

diyabetli bireylerin diyetinde Onemli bir yer tutmaktadir. Posa, ¢oziiniir (elma,

greyfurt, limon, portakal gibi meyveler, yulaf kepegi, kuru baklagiller ve bir¢cok
sebzede bulunur) ve ¢oziinmez (bugday kepegi, hemiseliiloz, lignin) posa olarak iki
gruba ayrilmaktadir. Kolonda gaz ve kisa zincirli yag asitlerine fermente olan
¢Oziinlir posa, mide bosalmasim1 geciktirerek karbonhidratlarin sindirimini ve
emilimini yavaslatmaktadir. Ayrica serum lipid diizeyleri {lizerine olumlu etkileri
bulunmaktadir. Diyabetlinin posa alimmin daha fazla olmasi gerektigini
diisiindiirecek higbir bilimsel kanit yoktur. Bu nedenle diyabetliye Onerilen posa
miktar1 genel popiilasyondaki gibidir 20-35 g/giin) (12, 39).

Diyette polisakkarit tiirii glisemik indeksi diisiik karbonhidratlarin daha fazla
kullanilmasi ile kan glukoz ve lipid diizeyleri normal sinirlar i¢inde tutulabilmekte
(39) ve glisemik kontrol iyilesebilmektedir (53). Bu nedenle diyabetli ¢ocuk ve
addlesanlarin diyetindeki karbonhidrat miktar1 kisiye 6zgii olarak sabitlestirilmeli ve
hastanin metabolik kontrolii ve beslenme aligkanliklar1 da g6z Oniinde

bulundurularak ayarlanmalidir (39).

Tip 1 diyabette protein gereksinmesi: Proteinler organizmanin her tiirlii islev
ve reaksiyonunda rol almaktadir. Nitrojenin temel kaynagidir ve biiyiime ve
gelismenin saglikli devam etmesi i¢in gerekli esansiyel besin dgesidir (42).Viicut
proteinleri siirekli sentez edilmekte ve yikilirmaktadir. Diyabetli ¢ocuklarin protein
gereksinmeleri ayni yas ve cinsiyetteki diyabetli olmayan cocuklarin gereksinmeleri
ile benzerdir. Giiniimiizde normal diyabetli bebek, cocuk ve adolesanlarin biiylime ve
gelismelerinin saglanmasi icin giinliik aldiklar1 enerjinin % 10-20’sinin proteinlerden
karsilanmasi veya kaynagina gore diyetin en azindan 0.9-2 g/kg protein icermesi
onerilmektedir. Bu miktarin siit cocuklarinda %15-20, erken ¢ocukluk déneminde
%12-15, ge¢ ¢ocukluk doneminde ise %10-12 civarinda olmasi gerekmektedir. Diyet

proteini hem hayvansal hem de bitkisel kaynaklardan saglanmalidir. Toplam protein
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alimi eger proteinler bitkisel kaynakli ise bir miktar arttirilabilir. Biiyiime gelisme
s0z konusu oldugundan, elzem aminoasitlerin yeterince saglanabilmesi i¢in verilen
proteinin en az %50’si hayvansal kaynakli olmalidir (12). Diyabette yiliksek protein
alimiyla olusan glomerular hiperfiltrasyon bdbreklerin  calisma  yiikiini
arttirmaktadir. Bu nedenle protein alimi klinik olarak nefropati riski olan bireylerde

0.8 g/kg/glin olacak sekilde azaltilmalidir (39).

Tip 1 diyabette yag gereksinmesi: Diyabetli bireylerin aterosklerotik hastalik
gelisme riskleri, genel popiilasyona gore onemli derecede yiiksektir. Deneysel ve
klinik veriler yag alim miktarinin ve tiirliniin insiilin direnci ve metabolik kontrolii
etkileyebilecegini gostermektedir (54). Iyi kontrol edilmeyen tip 1 diyabetli
bireylerde plazma lipid ve lipoprotein konsantrasyonlari yiiksektir ve diyabet koroner
arter hastalik riskini 3-4 kat daha arttirmaktadir. Diyabetli bireylerin beslenme
programinda yaglarla ilgili temel hedef doymus yag ve kolesterolii kisitlamaktir.
Toplam enerjinin <%10’u doymus yaglardan saglanmalidir. LDL kolesterolii >100
mg/dL olan bireylerde ise doymus yag <%?7 ile sinirlandirilmalidir (31). Doymus yag
aliminin azaltilip tekli doymamis yag asidi alimini arttirilmasinin LDL kolesterolii
azalttig1 ve metabolik kontrolii iyilestirdigi bilinmektedir (55). Diyet kolesterol alimi
<300 mg/giin olmalidir. LDL kolesterolii >100 mg/dL olan bireylerde ise diyetle
alim<200 mg/giin ile sinirlandirilmalidir. Trans yag asitlerinin alimi azaltilmalidir.
ADA, tiim diyabetli bireylere doymus yag alimini total enerjinin %7’si olacak
sekilde sinirlamalarini, trans yag alimlarini en aza indirmelerini ve diyet kolesterol
alimlarin1 200 mg/giin ile sinirlandirmalarini 6nermektedir. Haftada 2-3 porsiyon
balik tiiketimi yeterli n-3 ¢coklu doymamis yag asidi, yani omega-3 saglayacagindan
ve kardiometabolik risk etmenlerini azaltacagindan onerilmektedir. Toplam ¢oklu
doymamis yag asitleri alimi1 enerjinin ~%10’u kadar olmalidir (4).ADA’nin
onerilerine benzer sekilde, EASD, doymus ve trans yag alimmi %10 ile, eger LDL
kolesterol yiiksekligi varsa %8 ile sinirlandirilmasini, total yag alimmin %35’in
altinda olmasmi (fazla kilolu/obez ise %30), kolesterol alimimin 300 mg/giin ile

sinirlandirilmasini 6nermektedir (31).
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2.7.8. Makro Besin Ogelerinin Kan Glukozu Uzerine Etkileri

Tip 1 diyabetli bireylerde, hastalifin iyi yonetilmesi, metabolik kontroliin
saglanabilmesi, HbAlc diizeylerinin kontrol altina alinabilmesi ve uzun vadede
ozellikle mikrovaskiiler komplikasyon gelisiminin Onlenebilmesinde glisemik
kontroliin anahtar rol oynadigi bilinmektedir. Glisemik kontroliin 6nemli bir
basamag1 da &giin dncesi insiilin dozlarinin dogru hesaplanamasidir. Ogiin &ncesi
inslilin dozlarinin 6gline 6gzii hesaplanmasi Onerilmektedir. Preprandial insiilin
dozlarmin hesaplanmasi i¢in hem bireyin genel kan glukoz konsantarasyonlar1 hem
de tiiketilen besinlerin kan glukozunda yaratmasi beklenen artis onem tasimaktadir.
Bu nedenle, tiiketilen besinin bilesimindeki farkli besin Ogelerinin glisemik yanit
lizerine etkisi iyi bilinmelidir (56).

Tiiketilen besinlerin kan glukozunda yarattifi degisimleri etkileyen ¢ok
sayida etmen vardir. Besinlerin sindirim ve emilim siireleri, besinin icerdigi
karbonhidrat, protein ve yag miktari, posa mikrar1 ve tiirii, karbonhidratlarin glisemik
indeksi, glukoz homeostazinda etkili olan hormon seviyeleri (dolasimdaki aktif
instilin diizeyi, glukogon, gastrik inhibitor polipeptit (GIP), C-peptit diizeyleri)
postprandiyal glisemiyi etkilemektedir. Tip 1 diyabetli bireylerde glukoz yanitinin
HbAIc, kortizol, bliyiime hormonu ve katekolamin konsantrasyonlarindan bagimsiz
oldugu, postprandiyal glukoz yanitinin en 6nemli belirleyicisinin sindirilen besinlerin
bilesimi oldugu diistintilmektedir (56).

Besinlerin mekanik ve enzimatik olarak pargalanmalari ile olusan iiriinlerin
emilmeleri topluca sindirim olarak tanimlanmaktadir. Besin 6gelerinin sindirim ve
emilimi olduk¢a karmasik mekanizmalarin (her besin 6gesi i¢in gerekli sindirim
enzimleri, iyon dengesi, mide pH’1, barsak hiicreleri ve emilim yiizeleri, tasiyici
hiicreler) denetiminde olup, besin Ogeleri arasinda karbonhidratlarin en hizls,
proteinlerin ve yaglarin ise daha geg¢ sindirildigi bilinmektedir. Bu nedenle yiiksek
karbonhidratlarin 6giinlerin glisemik yanitinin daha hizli, yliksek yagli ve proteinli

Oglinlerin ise glisemik yanitinin daha ge¢ oldugu bilinmektedir (57).

Karbonhidratlarin Kan Glukozu Uzerine Etkisi
Karacigerin protein, yag ve karbonhidrat gibi degisik besin Ogelerinden

glukoz olusturma o6zelligi bulunmaktadir. Diyet karbonhidratlar1 postprandiyal kan
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glukozunu belirleyen en 6nemli etkendir. Ogiin sonras1 kan glukoz diizeyleri temel
olarak sindirilip emilerek dolasima gegen glukoz miktar1 ile belirlenmektedir. Kan
glukozunu en hizli arttiran besin dgesi ise karbonhidratlardir (35).

Saglikli bireylerde yliksek karbonhidratli bir yemekten sonra, kan glukozu
yiikselmekte ve yemekten sonraki 30 dakika ile 1 saat arasinda 120-140 mg/dL
diizeyine ulagsmaktadir. Insiilin diizeylerinin artip glukagon diizeyinin diismesiyle kan
glukoz konsantrasyonu diismeye baslamakta ve yemekten yaklasik iki saat sonra
aclik diizeyine donmektedir. Insiilin, karacigerde glikojen yikilimimi (glikojenoliz)
inhibe etmekte, glikojen sentezini ve ¢ok diisiik dansiteli lipopriotein (VLDL)
sentezini ise uyarmakta, istirahat halindeki kasta glukozun hiicre icine girisini ve
glikojen sentezini arttirmakta, yag dokuda ise glukozun hiicre icine girisini ve
triacilgliserol olusumunu uyarmaktadir (58). Ozellikle diyet bilesenindeki
karbonhidrat miktar1 postprandiyal kan glukozunu biiyiik olgiide etkilemektedir.
Ogiiniin icerisindeki karbonhidrat miktarinin glisemik yanit1 arttirdig1 ve dglisemiyi
tekrar saglamak icin yeterli miktarda insiiline gerek oldugu belirtilmektedir (57).
ADA’nin 2004 onerilerinde, karbohidrat tiirii ve mitarinin diyabet tedavisindeki
etkileri vurgulanmigtir. Karbonhidratlar i¢in minimum alim diizeyinin 130 g/giin
oldugu belirtilmistir. Bu konuda yapilmis 1 yillik izlem ¢alismasinda diisiik
karbonhidratli diyetin aglik plazma glukozunda 21 mg/dL, diisiik yagh diyetin ise
aclik plazma glukozunda 28 mg/dL azalmaya yol actig1, ancak HbAlc diizeylerinde
anlamli degisime neden olmadigi goriilmiistiir. Emilen karbonhidrat miktar
postprandiyal yanit1 etkileyen en 6nemli belirleyici olsa da, karbonhidrat tiiri de bu
yanit1 etkilemektedir (35).

Tip 1 diyabetli bireylerde uzun dénem glisemi kontrolii saglayabilmek i¢in
ideal karbonhidrat alim miktar1 i¢in kanit diizeyinde herhangi bir Oneri mevcut
degildir. Ogiinlerde karbonhidrat sayimina gére insiilin dozunu ayarlamak glisemik
kontrolii saglamada mevcut olan en etkili tedavi stratejisidir. Randomize kontrollii
caligsmalar, karbonhidrat sayiminin siddetli hipoglisemi sikligini, viicut agirligini ve
kan lipidlerini arttirmadan, glisemi kontroliinii iyilestirebildigini, yasam kalitesini
arttirdigini ve 1iyilik hali sagladigin1 gostermistir. Karbonhidrat sayiminin ve insiilin
uygulamasinin uzun dénemde yararli ve uygun maliyetli oldugu kanitlanmistir. Bu

stratejiler, 6giin insiilin dozlar1 karbonhidrat sayimina gore ayarlanarak c¢oklu doz



42

insiilin  tedavisi alan ve siirekli glukoz monitorizasyonu yapan hastalara
uygulanabilmektedir. Karigim insiilin veya giinliik iki doz insiilin rejimi alan
hastalarda giinliik karbonhidrat, glisemik indeks ve nisasta miktarinin sabit olmasi
oldukca yararlidir ve HbAlc diizeylerini iyilestirmektedir (37).

Karbonhidrat alimi 6giinlerde benzer olmalidir, 6giinlerdeki karbonhidrat
tiirlinden ziyade ogiindeki toplam karbonhidrat miktar1 6nem tasimaktadir. Kan
glukozunun yiikselmesine alinan karbonhidrat cinsinden c¢ok, gereksinmenin
iizerinde karbonhidrat alinmasi neden olur. Ogiinlerde alinan karbonhidrat miktarina
gore yogun insiilin tedavisi alan bireyler 6glin dncesi insiilin dozlarini1 ayarlamalidir

(12).

Siikroz ve Glisemi

Bilimsel kanitlar 6giiniin belirli bir boliimiiniin sukroz olarak tiiketilmesinin,
gerek insiiline bagimli diyabet hastalarinda, gerekse insiiline bagli olmayan
diyabetiklerde glisemi regiilasyonunu bozmadigini goéstermektedir (21). Toplam
tilketilen karbonhidrat miktar1 benzer oldugu takdirde, farkli miktarda seker ve
nigasta tiiketmenin glisemik kontrol {izerinde herhangi bir farki olmadig: ve diyabetli
bireylerde siikrozun glisemik kontrol iizerine diger karbonhidrat tiirlerinden farkli bir
etkisinin olmadig1 belirlenmistir (37). Giinliik enerjinin %15-25’inin sukrozdan
karsilandig1 arastirma sonuglarinda bu diizeylerin glisemi kontroliine olumsuz etkisi
saptanmamustir (12, 21). Fruktoz, siikkroz veya nisasta yerine kullanildigi zaman
postprandiyal glisemiyi arttirabilmektedir. Enerji i¢cermeyen tatlandiricilar, giinliik

Onerilen sinirlar igerisinde kaldig: siirece giivenilirdir (37).

Glisemik Indeks ve Glisemi

Besinlerin glisemik yanitin1 etkileyen c¢esitli etmenler vardir. Bunlar,
karbonhidrat miktar1, sekerin tiirii (glukoz, fruktoz, siikroz, laktoz), nisastanin tiirii
(amiloz, amilopektin, direngli nigasta), besinlerin pisirilmesi ve islenmesi, yaglar,
pektinler, fitatlar, taninler gibi diger bilesenler, nigasta-protein ve nisasta-yag
kombinasyonlaridir. Aclik veya 6giin 6ncesi glukoz konsantrasyonu, uzamis 6giin

etkisi, glukoz intoleransinin siddeti glisemik yanit1 etkileyen etmenler arasinda yer

almaktadir (44).
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Glisemik indeksi diisiik besinlerin, yavas sindirildigi ve dolasima yavas
gectigi bilinmektedir. Gozlemsel ¢alismalar glisemik indeksin HbAlc ile bagimsiz
olarak iligkili oldugunu, yiiksek glisemik indeksli besinlerin aliminin yiiksek HbAlc
degerleri ile iliskili oldugunu gostermistir (37). Diisiik glisemik indeksli diyetlerin tip
1 diyabetli bireylerde hipoglisemik olaylar1 arttirmaksizin glisemik kontrolii
gelistirdigi, bu nedenle diisiik glisemik indeksli diyetlerin tercih edilmesi gerektigi
belirtilmektedir (43).

Diyet Posasi ve Glisemi

Tip 1 diyabetlilerde diyet posasinin glisemik kontrol iizerinde etkisi net
degildir. Gozlemsel caligmalar, herhangi bir tiir posa alimmnin diisik HbAlc
diizeyleri ile iliskili oldugunu, ayrica siddetli ketoasidoz riskini azaltmada yarar
sagladigin1 gostermistir. Diyabetli bireyler igin yiiksek posa alimi yararli olabilir,

ancak oncelikli amag posa i¢in posa alim Onerilerini saglamak olmalidir (37).

Proteinlerin Kan Glukozu Uzerine Etkisi

Diyabetli bireylerin glisemi kontrolii i¢in yapilan beslenme 6nerileri siklikla
karbonhidratlar {izerine yogunlasmakta, proteinlerin glisemi lizerine etkileri ise
beslenme Onerilerinde goz arda edilebilmektedir. Son yillarda diyet proteinlerin
glisemi kontroliindeki etkileri lizerinde durulmaktadir (59).

Saglikli bireylerde, yiiksek proteinli yemekten sonra, kan glukoz diizeyi
degismezken, insiilin ve glukagon salmimi artmakta ve protein sentezi
uyarilmaktadir. DOrt saatten uzun siiren aglikta insiilin salimi azalmakta, biiylime
hormonu, glukokortikoidler ve glukagonun oransal artis1 nedeniyle glukoz diizeyi
yiikselmektedir (58).

Postprandiyal hipergliseminin artmis glukogon diizeyi ile iliskili oldugu
lizerine giiclii slipheler mevcuttur. Diyabetli olmayan bireylerde glukogonun, oral
glukoz verilmesinden sonra diistiigii, ancak protein iceren 6glinden sonra diismedigi
belirlenmistir. Son yayinlarda, tip 1 diyabetlilerde diyabet baslangicindan sonraki ilk
bir yi1lda 6giin sonrasi1 glukagon sekresyonunun degisiminin incelendigi caligmalarda,
C peptit seviyelerinin azaldig1 bu siirede, glukagon sekresyonunun 6gilinden sonra

arttig1 gosterilmistir (51).
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Proteinlerin sindirimi karbonhidratlara oranla daha yavastir. Proteinler
emilimleri sirasinda kan glukozunu karbonhidratlar kadar yiikseltmezler. Ogiinle
alian proteinlerin postprandiyal kan glukozunda minimal diizeyde artisa yol actigi
bilinmektedir. Cesitli laboratuvarlardan elde edilen veriler diyet proteinlerinin
endojen glukoz {tretimine ¢ok az katki sagladigim1i ve tek basmma kan glukoz
konsantrasyonlarin1 arttirmadigini gostermektedir. Bunun nedeni hala net degildir.
Diyetle almman proteinlerin emildikten sonra, protein sentezine katilmasi,
deaminasyon, enerji olarak kullanilmak iizere oksidasyonu veya glukoza doniisiimii
ve glukozun dolagima verilmesi olaylarinin timiinii kontrol eden regiilator
mekanizma belirlenmektedir (60). Gannon ve dig. (59) 50 g protein igeren biftek
tiketimimin ardindan 1 saat sonra kan glukozunda 3 mg/dL artis oldugunu
gostermislerdir. Proteinli bir 6gilin tiikketiminin ardindan diyet proteinlerinin biiyiik
bir bolimii (%95) emilmekte ve yeterli insiilin varliginda enerji olarak kullanilmadan
protein sentezi veya glukoneogenezde kullanilmak icin portal ven araciligi ile
karacigere taginmaktadir. Karacigere gelen aminoasitlerin bir kismi, diger organlarin
ve dokularin gereksinimini karsilamak icin sistemik kan dolagimina ge¢gmektedir. Bu
nedenle, diyet proteinleri kan glukozu tizerine minimal diizeyde etki etmekte ancak
insiilin yetersizliginde, glukoneogenez siireci devreye girmekte ve kan glukoz
diizeyinde artisa yol ac¢maktadir. Ayrica, protein sindiriminin ve glukoza
doniislimiiniin yavag olmasi, proteinden saglanan glukozun hepatik glikojen
depolarina doniiserek hepatik glukoz salinimini arttirmamasinin ve proteinden
saglanan glukozun doniisiimden daha hizli bir sekilde kullanilmasinin da etkili
olabilecegi diisliniilmektedir (61, 62).

Tip 1 diyabetli bireylerde protein yikimi ve proteinin glukoza doniistimii
glisemik kontrole ve verilen insiilin miktarina baglhdir. Optimal insiilin ihtiyacindan
daha az ekzojen insiilin verilirse, proteinlerin glukoza doniisiim hizlanir ve
postprandiyal glisemi kontrol edilemez. Kontrolii iyi olan ve preprandial insiilin dozu
dogru hesaplanmis tip 1 diyabetlilerde, diyetle alinan proteinler kan glukozunu
yiikseltmemektedir.  Yapilan calismalarda, hipoglisemi  sonrasi1  Oglisemi
saglanmasinda ve sadece karbonhidrat ve karbonhidrat-proteinin birlikte verilmesi
sonucunda, plazma glukoz konsantrasyonlarinin ayni pik etki yaptigir ve glukozun

diisme hizinin benzer oldugu bulunmustur (21). Diyet proteinlerinin
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karbonhidratlarla birlikte alindiginda insiilinojenik yaniti arttirdigi ve glisemi ve
insiilinemiyi modiile ettigini gosteren ¢alismalar da mevuttur (55).

Diyet proteinlerinin karacigerden glukoneogenez yoluyla proteinlerden
glukoz olusumu ile postprandiyal glukoz artigina ve insiilin gereksinmesinde artiga
yol acabilecegi belirtilmektedir. Sindirilen proteinlerin teorik olarak yaklasik
%50’sinin glukoza doniistiigii bilinmektedir. Saglikli bireylerde ve tip 2 diyabetli
bireylerde, proteinin tek basina emiliminin, ayn1 miktarda karbonhidrat emilimine
gore daha dusik glukoz yanitina yol actigi, aym1 zamanda Ogline protein
eklenmesinin kan glukoz yanitini arttirmadigi (hatta bazi bireylerde azalttig1)
gosterilmektedir (56). Ayrica tip 2 diyabetli bireylerde proteinlerin sindirimi kan
glukoz konsantrasyonunu artirmaksizin insiilin yanitin1 artirabildigi bilinmektedir
(63).

Saglikli bireyler ve tip 2 diyabetli bireylerle yapilan c¢alismalarda, protein
emiliminden sonra periferal glukoz konsantrasyonlarinin artmadigi, hatta tip 2
diyabetli bireylerde postprandiyal glukoz konsantrasyonlarinda ufak bir azalmaya yol
actigr belirtilmektedir (59). Tip 2 diyabetli olan/olmayan obez bireylerin
oglinlerindeki yag ve protein oranlarinin arttirllmasinin (%30 protein,%51
karbonhidrat, %19 yag ve %15 protein,%51 karbonhidrat, %34 yag) postprandiyal
plazma kan glukozu veya insiilin cevabini etkilemedigi bulunmustur (21). Ancak bu
calismalarin hepsi endojen insiilin salinimin1 devam ettirebilen bireylerde
(saglikli/tip 2 diyabetli) yapilmis olup, insiilin konsantrasyonlarinin proteine yanit
olarak artmasi ile glukoz yaniti sabit tutulabilmistir. Ayrica bazi aminoasitlerin de
insiilin salinimini stimiile edebilecegi bilinmekle birlikte tip 1 diyabetlli bireyler i¢in
bu durum s6z konusu degildir (56).

Son yillarda yapilan caligmalar tip 1 diyabetli bireylerde yiiksek proteinli
Ogiinlerin 6zellikle besin alimini takiben 3-4 saat igerisinde uzamis kan glukoz
diizeyi artislarina yol agtigin1 ve postprandiyal glisemiyi etkiledigini gostermektedir.
Yiiksek protein ve yag igeren Oglinlerin, standart 6giinlere gére maksimum glukoz
degerine daha ge¢ ulastig1 ve postprandiyal kan glukozunun daha uzun siire yiiksek
kaldig1 gosterilmektedir (64).

Tip 1 diyabetli bireylerde karbonhidart igerikleri sabit, yag ve protein

icerikleri arttirilmig Ogiinlerin postprandiyal kan glukozuna etkilerini inceleyen bir
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calismada, standart 6gilin, yiiksek yagl 6giin ve yiiksek proteinli 6giliniin erken (0-
150 dk) glisemik yanitlarinin benzer oldugu, ancak yiiksek protein i¢eren Ogiiniin
standart veya yiiksek yag iceren 0giine gore total glukoz yanitinin daha fazla oldugu,
bunun da gec¢ (150-300 dk) postprandiyal yanit olusturmasindan kaynaklandigi
belirtilmektedir. Calismada ayrica en fazla total insiilin gereksinmesinin yiiksek
proteinli 6giinde oldugu belirtilmistir (56). Ayrica, yiiksek proteinli 6giinlerde olusan
kortizol yanmitinin da postprandiyal insiilin direncini arttirarak ve glukoneogenezi
stimiile ederek eksojen insiilin gereksinmesini arttirabilecegini ve bunun da
postprandiyal glukoz yanitinin artmasina katki saglayabilecegi de belirtilmektedir.
Tip 1 diyabetli bireylerde proteinlerin ge¢ glisemik yanita etkilerinden dolayi,
klinik olarak, 6giin oncesi kisa/hizli etkili insiilin yapan bireyler, yiiksek protein
iceren bir 6gilin tiikketeceklerse, 6giin Oncesi insiilin dozlarinin arttirilmasina gerek
duyabilirler veya 0giin Oncesi insiilin dozlarinda 6giine 6zgii ayarlama yapmayan
bireyler, yiiksek proteinli bir 6giin tiiketeceklerse, postprandiyal glukoz yanitini
dengede tutabilmek i¢in Ogiinliin karbonhidrat igeri§inde azaltma yapmalari
gerekmektedir. Proteinlerin iyi bir uzun donem enerji kaynagi oldugu ve kan
glukozunda gec¢ ancak uzun siire devam eden bir artisa yol agtig1 belirtilmektedir.
Ozellikle proteinli besinlerin gece ara dgiinlerde tiiketilmesi kan sekerini uzun siire
normal sinirlar i¢inde tutmaya yardimci olabilir. Ancak akut hipoglisemi tedavisine
proteinler tercih edilmemelidir (56). Giinliik diyette enerjinin %Z20’sinden fazla
protein aliminin diyabet tedavisi ve komplikasyonlari tizerine etkisi bilinmemektedir.
Bu tip diyetler kisa donemde agirlik kaybr saglayabilir ve glisemiyi iyilestirebilir.

Ancak bu faydalarin uzun dénemli etkileri bilinmemektedir (63).

Yaglarin Kan Glukozu Uzerine Etkisi

Coklu doz insiilin tedavisi alan bireylerde, yliksek miktarda yag, doymus yag
ve diisiik miktarda karbonhidrat alimi, egzersiz ve beden kiitle indeksinden (BKI)
bagimsiz olarak kotii glisemik kontrolle iliskilidir (31). Ozellikle uzun siireli fazla
miktarda toplam ve doymus yag alimmin serbest yag asidi konsantrasyonlarini
arttirarak periferal insiilin duyarliligini azalttigi, hepatik glukoz iiretimini arttirdigi,
HbAlc diizeylerinde artisa yol actigi, boylece glisemik kontrolii olumsuz etkiledigi

ve kot glukoz kontrolii i¢in 6nemli bir etmen oldugu belirtilmektedir. Tip 1
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diyabetli bireylerde diyet yaglarinin glukoz kontrolii iizerine etkisini konu alan bir
calisma, toplam ve doymus yag alimi ile HbAlc arasinda anlamli pozitif korelasyon,
tekli doymamis yag alimi ile HbAlc arasinda anlamli negatif korelasyon oldugunu
belirlemistir (43).

Doymus yag alimmin, adipoz dokuda proinflamatuargen ekspresyonu profili
ile insiilin duyarliliginin azalmasinda 6nemli bir etken oldugu bilinmektedir. Ayrica
doymus yag asidi aliminin intramuskiiler lipid metaboliti akiimiilasyonunu arttirdigi
ve iskelet kaslarma insiilin etkinligi ile glukoz alimina zarar verdigi belirtilmektedir
(43). Artmis yag asidi diizeylerinin iskelet kaslarda GLUT4 gen ekspresyonunu da
bozarak kas i¢ine glukoz girisini siirladigi ve ayrica artmis yag asidi diizeylerinin
insiilin sinyallerinde de bozulmaya yol agarak hiperglisemiye yol agtig1 bilinmektedir
(55). Yag alimi1 ve kotii glisemik kontrol iliskisini destekleyen bir etmen de 6zellikle
tip 1 diyabetli addlesanlarda goriilen istenmeyen agirlik kazanimidir. Tip 1 diyabetli
bireylerde fazla kilo/obezitenin yag akiimiilasyonunu arttirarak total enerji alimindan
bagimsiz olarak kotii metabolik profil ile iligkili oldugu ve diyabetli bireylerde kan
glukoz kontroliinii zorlastirdig1r bilinmektedir. Yiiksek yagli besinlerin, yiiksek
proteinli veya karbonhidratli besinlere gore termogenezlerinin daha az olmasi da
agirlik artisini etkilemektedir (43).

Yiiksek yaglh diyetin glisemi kontroliinde olumsuz etkilerininin aksine diisiik
yagli diyetin glisemik kontrol {izerine olumlu etkileri oldugu gosterilmektedir. Tip 1
diyabetli bireylerde 3 ay boyunca izokalorik diisiik yaglh diyet uygulamasinin, insiilin
duyarliligmi arttirdigi belirtilmistir (65). Yaglarin midede uzun siire kalmasi ve
bdylece sindirimlerinin ve emilim siirelerinin gecikmesi nedeniyle postprandiyal kan
glukozunda ge¢ artisa yol actig1 bilinmektedir. Yag aliminin postprandiyal glisemi
tizerine etkisi incelendiginde, uzamis postprandiyal glisemik olusuma yol acabildigi
gosterilmistir. Yaglarin ge¢ glisemi {izerine en Onemli etkisi gastrik bosalma
stiresinin uzun olmasidir. Uzamis gastrik bosalma stiresi, kan glukozunda hizli bir
azalmay1 Onlemekte ve ge¢ hiperglisemiye yol acabilmektedir (64). Karbonhidrath
bir 6gline yag eklenmesinin yaglarin duodenum ve/veya ileumdan emilimini
etkileyen gastrik bosalma siirelerinin uzun olmasindan kaynaklanarak postprandiyal
glukoz yanitin1 azaltabilecegi bildirilmektedir (56). Garci’a-Lo'pez ve dig. (64)
yiksek yagh diyette, diisiik yagh diyete gore daha yiiksek ve yavas diisen bir
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postprandiyal glisemik yanit saglandigini gdstermislerdir. Benzer sekilde Lodefalk
ve dig. (66) karbonhidrat igerikleri ayni yag igerikleri farkli olan 6&iinlerden yiiksek
yaghh Ogilinlin baslangic (ilk 2 saat) postprandiyal glisemik yaniti azalttigini
belirlemiglerdir (64). Tip 1 diyabetli bireylerde karbonhidrat icerikleri sabit, yliksek
yagli ve yagsiz Oglinlerin, postprandiyal insiilin gereksinmesi iizerine etkilerini
inceleyen bir ¢alismada, her iki 6giiniin de postprandiyal insiilin gereksinmelerinin
farkli olmadig1 belirlenmistir (67). Benzer sekilde, tip 1 diyabetli bireylerde yaglarin
glukoz yanit1 {izerine etkisini inceleyen bir ¢alismada, yag eklenmis 6&liniin standart
veya protein eklenmis 0giine gore erken (0-60 ve 0-90dk) postprandiyal glisemik
yanitinin anlamli olarak daha diisiik oldugu belirlenmistir. Bu nedenle yagl 6&iinler
kan glukoz konsantrasyonunun hizli arttirilmast gereken durumlarda tercih
edilmemelidir (56).

Tip 1 diyabetli bireylerde, yaglarin glisemi {iizerine etkisinin mide
bosalmasini geciktirerek ge¢ glukoz yanitina yol agmasi bilinmekle birlikte, son
yillarda yiiksek yagli 6giinlerin ayn1 miktarda karbonhidrat icerigi olan az yagh
Oglinlere gore daha fazla insiilin gereksinmesine yol actigt yoniinde bilgiler
artmaktadir. Insiilin pompas1 kullanan tip 1 diyabetli bireylerle bir calismada kahvalti
ve 0glen Ogiinlerinin sabit ve diisiik yagh oldugu; aksam Ogiiniiniin ise yiiksek ve
diisiik yagl olarak verilmesi ile, 18 saatlik izlemde yiiksek yagh ve yiiksek enerjili
Oglintin, diisiik yagh Ogiine gore insiilin gereksiniminin %42 daha fazla oldugu
belirlenmistir (65).

Ogiine yag eklenmesinin 6zellikle erken postprandiyal glisemide herhangi bir
artisa yol agmadiglr gosterilmig, yaglarun karbonhidratlarla birlikte alinmasi
durumunda mide bosalma siliresinin uzun olmasi nedeniyle karbonhidratlarin
emilimini geciktirdigi ve ayrica karbonhidratla birlikte alindiginda ge¢ glisemik etki

ile kan glukoz yanitin1 ve insiilin gereksinmesini arttirdig1 belirtilmektedir (56).

Yiiksek Yagl ve Yiiksek Proteinli Ogiinlerin Kan Glukozu Uzerine Etkisi

Kan glukozunu en hizli arttiran besin 6gesi karbonhidrat olsa da, 6giin sonrasi
hiperglisemide sadece karbonhidratlar rol oynamamakta, yag ve protein igceren
besinler de yemek sonrast uzun donemde kan glukoz konsantrasyonlarini

arttirmaktadir. Calismalarda proteinlerin ve yaglarin 6zellikle 6 saatlik periyot gibi
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uzun donemde kan glukoz diizeylerini, glukoz pik zamanini etkiledigi gosterilmistir.
Literatiir yag ve proteinden zengin besinlerin uzamis hiperglisemiye yol a¢tigini net
bir sekilde ortaya koymaktadir (51).

Saglikli ve diyabetli bireylerde yapilan c¢aligmalar, karbonhidratan zengin
besinlerin, hizli ve kisa glukoz artisina yol actigini, protein ve yagdan zengin besin
tikketiminin ise intersitisyel glukoz konsantrasyonlarinda ilimli fakat uzamis artisa
yol actigin1 gostermistir. Karbonhidrat, protein ve yagdan zengin yiiksek enerjili
oglinler ise hizli ve uzamis glukoz artisina yol agmaktadir (8). Makrobesin dgelerinin
kan glukoz yaniti iizerine farkli etkileri disiiniildiglinde, karbonhidrat, yag ve
proteinden zengin karigtk &glinlerin  6glin - 6ncesi insiilin  dozunun dogru
hesaplanabilmesi olduk¢ca karmasik olmakta ve dikatli bir degerlendirme
gerektirmektedir.

Daha iyi glisemi kontrolii saglamak icin insiilin dozunun Ogiine 0zgi
hesaplanmasina dayanan ve 6giinde tiiketilecek karbonhidrat miktaria uygun insiilin
doz ayar1 yapilmasmma olanak saglayan karbonhidrat sayimi yOntemi
kullanilmaktadir. Karbonhidrat sayimi yiiksek karbonhidratli, diisiik yagli ve
proteinli 6giinlerin insiilin dozunun hesaplanmasi i¢in en uygun yontem olarak kabul
edilmektedir (6). Ancak 0giine bagh insililin dozunun karbonhidrat sayimina gore
hesaplanmasi, 6zellikle yiiksek enerjili ve yiiksek miktarda yag ve protein iceren
besin aliminda postprandiyal glisemik degisimleri agiklamada yeterli olmamaktadir.
Bu gibi durumlarda, yemegin alimindan 3-4 saat sonra baslayan ve siklikla rolatif
insiilin direncinin eslik ettigi uzamis kan glukoz diizeyi artiglar1 gériilmektedir (7).

Uygun olmayan hesaplamalar 6giin insiilin dozunda fazla veya yetersiz
uygulama yapilmasina ve beklenmeyen glukoz dalgalanmalarina yol agmaktadir
(68). Coklu doz insiilin tedavisi alan hastalarin 6giin insiilin dozlart dogru
hesaplanmadiginda, hem tedaviden daha az yarar saglanmakta hem de oOnerilen
diizeyde karbonhidrat alsalar bile normoglisemi saglanamamakta ve postprandiyal
hiperglisemi daha sik yasanmaktadir (69). Karbonhidrat, yag ve proteinden olusan
karigik bir 6giinde 6glin insiilin dozunun belirlenmesinde kullanilan mevcut genel
formiil insiilin dozunu 6giine 6zgili olarak belirleyememekte ve hesaplamada hizli

verilmesi gereken ve uzamis insiilin dozu hesaplanamamaktadir (70).
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Son yillarda yapilan siirli sayida ¢alisma ¢oklu doz insiilin tedavisi alan ve
karbonhidrat sayimi yapan tip 1 diyabetli bireylerde insiilin dozunun en dogru
sekilde hesaplanabilmesi i¢in karbonhidrat sayiminin yan sira 6giiniin yag ve protein
iceriginin de sayilmasi {izerine yiirlitiilmistiir. Jones ve dig. (70) ve Lee ve dig. (71)
calismalarinda yiiksek yag igeren bir 6giiniin yol agacagi uzamis hipergliseminin
kontrolii i¢in yag-protein saymmini igeren ¢ift dalga bolus uygulamasinin
postprandiyal glisemik kontrolde daha etkin oldugu ortaya koymuslardir. Klupa ve
dig. (72) saf karbonhidrat iceren Ogiinler harig, insiilin dozunun hesaplanmasina
ozellikle yag ve proteinden zengin Ogilinler i¢in &gliniin yag-protein igeriginin de
dahil edilmesinin tip 1 diyabetli bireylerde metabolik kontrolii iyilestirdigi
gostermiglerdir. Klupa ve dig. (72) karisik 6glinde 6giin insiilin dozunun mevcut
bazal insiilin dozundan yaklasik %20 daha fazla oldugunu belirtmislerdir.

Su ana kadar, ¢esitli uluslararasi arastirmacilar, tip 1 diyabetli bireylerde
karisik bir 6giinden sonra 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda karbonhidrat ve
yag/proteinden zengin Oglinleri kapsayan en iyi algoritmayr belirlemeyi
denemislerdir (68). Bu yeni algoritmada bazal-bolus insiilin tedavisi alan hastalarda
gerekli insiilin dozu, spesifik karbonhidrat icerigine gore hesaplanan kismi hizli
bolus olarak, yag ve protein igerigine gore hesaplanan kismi ise uzamis (yavas) bolus
olarak verilmektedir. Varsova Tip Fakiiltesi Pediatri B6limii Varsova Pompa Tedavi
Okulu’nun (WPTS) 6giin insiilin dozunun belirlenmesi i¢in 2003 yilinda gelistirdigi
yeni prosediire gore, O6glinlerin igerigindeki karbonhidrat, protein ve yaglar insiilin
dozunu belirlemeye dahil edilmesini dnermistir. Ogiiniin emilimi 6giiniin i¢indeki
besin dgelerinin tiiriine gore farklilik gostermekte, 6rnegin yagdan zengin bir 6giin
uzun siirede emilmektedir. Insiilin dozu mutlaka bireysel olarak ayarlanmali ve
insiilin pompasi kullanan hastalarda 6giiniin karbonhidrat igerigine gére normal dalga
bolus, yag-protein icerigine gore kare dalga bolus ile verilmelidir (68).

Yag-protein sayiminda kullanilan yeni yag-protein iinitesi degisimi yag ve
proteinden gelen 100 kalori= 1 yag-protein iinitesi (FPU) olarak tanimlamis ve besin
sayimi sistemine dahil edilmistir. Karbonhidratlarin sayimi igin 1 karbonhidrat
tinitesi(CU)=10 g karbonhidrat esitligi olarak kullanilmaktadir. Total insiilin dozu
tilketilen 6giin i¢in CU ve FPU ile hesaplanmakta ve mevcut insiilin tedavi

programina aktarilmaktadir. Deneysel gozlemlere dayanan bu yeni hesaplama
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ozellikle yag igerigi yliksek olan besinlerin tiiketiminde, yapilan insiilinin 3 saat veya
daha uzun siirelerde etkin olmasmma ve daha uzun siire normogliseminin
saglanmasina katki saglamaktadir. Etkinlik stiresi besinin FPU iinite karsiligina gore
degismektedir.1 FPU i¢in 3 saat, 2 FPU igin 4 saat, 3 FPU i¢in 5 saat, 4 ve daha fazla
FPU i¢in 6 saat etkin olabilmektedir (68).

Yag-protein sayimi yapilmast diyabetli bireyler icin glukoz profilinin
izleminde ve postprandiyal insiilin dozunun belirlenmesinde daha saglikli sonuglar
alinmasina katki saglamakla birlikte, hala yanitlanamamis sorular mevcuttur. Geg
olusan postprandiyal hiperglisemi patogenezi ve bunun 6giiniiniin yag igerigi ile olan
iliskisi, 6giinde yiiksek yag icermesi durumunda alinan karbonhidratin emiliminin
yavaglamasi, artmis yag asidikonsantrasyonu ve artmis periferyal insiilin direnci
bunlardan bazilaridir. Coziilmesi gereken Onemli bir konu da bu karmasik
algoritmanin geng hastalara nasil anlatilacagi ve ¢ocuklarin giinliik yasamina nasil
aktarilip, nasil uygulanacagidir. Insiilin uygulamasinda ve 6giin tiiketiminde kritik
noktalara dikkat ederek dogru bir diyet egitimi verilmesi olduk¢a Onemlidir. Bu
calismada modern tedaviye katki saglayabilecek ‘gec postprandiyal hipeglisemi’ gibi
yeni kavramlar da belirtilmistir. Ayrica yeni tanimlanan ve kullanilmaya baglanan
FPU degerinin gida etiketlerinde yer almasi durumunda ¢oklu doz insiilin tedavisi
alan veya insiilin pompast kullanan hastalarda, postprandiyal insiilin dozunun
hesaplanmasinda oldukga yararli olacag: diisiiniilmektedir (51).

Karbonhidrat, yag ve protein igeriginden zengin karigik bir 6glinlin prandial
insiilin dozunu hesaplanmasinda, karbonhidrat sayimi ile birlikte yag-protein sayimi
kullanilmasinin postprandiyal gliseminin kontroliinde daha etkin oldugu ortaya
konmaktadir (73). Boylece 6giine bagli postprandiyal insiilin dozu hesaplamasini

iceren fonksiyonel insiilin tedavi stratejisine yeni bir bakis agis1 getirilecektir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastiranin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Eyliil 2013-Subat 2014 tarihleri arasinda, Erciyes Universitesi
Mustafa Eraslan ve Fevzi Mercan Cocuk Hastanesi’nde yaslart 16-18 yil arasinda
degisen, 16’s1 kiz,14’1i erkek toplam 30 tip 1 diyabetli birey ile yiiriitiilmustiir.

(Calismaya, glinde en az 4 doz insiiliin tedavisi uygulayan, bazal insiilin olarak
detemir veya glargine kullanan, bolus olarak lispro, aspart veya insiilin glulisin
kullanan, diyabetli olma siiresi 1 yildan fazla olan, giinliik insiilin dozu >0.5
[U/kg/giin olan bireyler (balayr doneminde olmayanlar) dahil edilmistir.

Besin smirlanmasin1 gerektiren bagka hastaligi olan (diyabetik nefropati,
colyak, besin alerjisi, yeme davranis bozuklugu gibi), diyabetin kronik
komplikasyonlar1 gelismis, ilag kullanan, bazal insiilin olarak NPH, bolus olarak
kristalize insiilin kullanan, giinde 2 doz detemir veya glargine kullanan, giinde 3 doz
ve altinda insiilin tedavisi uygulayan, test diyetleri uygulamasindan 24 saat
Oncesinde egzersiz veya spor yapan ve hipoglisemiye veya ketoasidoza giren, balay1
doneminde oldugu diisiiniilen (insiilin gereksinmesi <0.5 IU/kg/glin olan bireyler ile
diyabet tanis1 0-1 yil arasinda olan bireyler), menstural donemde olan, hafif sisman
ve obez olan (DSO Biiyiime egrileri 5-19 yas BMI Z-skoru: hafif sisman: >+1SD,
obez:>+2SD) (74) bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir. Buna gore 5 birey ¢olyak
hastaligi, 1 birey hasimato troidi oldugu icin, 2 birey ise giinliik insiilin dozu <0.5
[U/kg/giin oldugu i¢in ¢alisma dis1 birakilmistir.

Calisma igin Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Klinik
Aragtirmalar1 Etik Kurulu tarafindan 05.03.2013 tarihli 96681246/103 sayili izin
almmigtir (EK 1). Calismaya katilan tiim bireyler ve aileleri ayrintili olarak
bilgilendirilmis, her katilimciya ve ailesine Etik Kurul tarafindan incelenmis olan

bilgilendirilmig goniillii olur formu okutulup imzalatilmigtir (EK 2).

3.2. Arastirmanin Genel Plam
Tip 1 diyabetli bireylerde, diyetle alinan proteinlerin ve yaglarin kan glukozu
tizerine etkilerinin belirlenmesi amaciyla, bireyler 4 farkli giin hastaneye davet

edilerek, standart dgiin (SO-karbonhidrat/insiilin oranina gore insiilin dozu), yiiksek



53

proteinli test 6giinii (YPO-karbonhidrat/insiilin oranina gore insiilin dozu), yiiksek
proteinli-yiiksek yagl test 6giinii (YPYO-a-karbonhidrat/insiilin oranina gére insiilin
dozu) ve yiiksek proteinli-yiiksek yaglh test &giinii (YPYO-b-karbonhidrat/insiilin
oranina ve yag-protein oranina gore insiilin dozu) olmak iizere toplam 4 farkh
kahvalt1 6glinilinii 4 farkl giinde (1 giin- 7 giin ara ile) tiiketmislerdir.

Arastirma gerceklestirilmeden dnce, Erciyes Universitesi Mustafa Eraslan ve
Fevzi Mercan Cocuk Hastanesi’nde 5 bireyde (3 erkek, 2 kiz) 6n uygulama yapilmis
ve test diyetlerinin tiiketilebilirligi degerlendirilmistir.

Calismaya katilan bireylerden, uygulamaya baglamadan 6nce 3 giinliik ileriye
dontik bireysel besin tiiketim kayitlar1 (bir giinii hafta sonuna gelmek {izere birbirini
takip eden 3 giin olacak sekilde) ve besin tiikketim kaydinin alindigi giinlerde 3
giinliik kan glukoz 6l¢iim kayitlar1 (sabah aglik, 6gle aglik, aksam aclik, sabah tokluk
2.saat, 6gle tokluk 2. saat, aksam tokluk 2.saat, gece 23.00 ve sabah 03.00) tutmalar1
istenmistir. Ug giinliik kan glukoz kayitlarin ortalamasi alinarak degerlendirilmistir.

Bireylerin test diyetlerine baslamadan 6nce son 1 haftada 6l¢iillen HbAlc
diizeyleri kaydedilmistir. Bireyler HbAlc diizeylerine gore (<%7.5= iyi kan glukoz
kontrolii, >%7.5=koti kan glukoz kontrolii) siniflandirilmistir (9).

Bireylere bireysel olarak diyabette beslenme egitimi verilmis, diyete
uyumlarint azaltan etmenler degerlendirilmis ve Ozellikle aksam ve/veya gece
oglinlinde dnerilenin disinda besin tiiketmemeleri konusunda bilgilendirme yapilmis
ve boylece gece hipoglisemi, sabah ketoasidoz olusma riski azaltilmistir. Test
diyetleri uygulamasindan 24 saat Oncesine kadar bireylerden spor/egzersiz
yapmamalart ve alkol almamalar1 istenmistir. Bireylerin viicut agirliklart ve boy

uzunluklar1 aragtirmaci tarafindan Slgiilerek kaydedilmistir.

3.3. Arastirma Verilerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Antropometrik Ol¢iimler

Viicut agwrlhigt (kg): Bireylerin viicut agirliklart 0-200 kg arast 5 g
hassasiyetle tartim yapan, agirlik ve beden kiitle indeksi ve persentil degerlerini

dijital ekranda gosteren elektronik baskiil ile dl¢iilmiistiir (75, 76).
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Boy uzunlugu (cm): Ayakkabisiz olarak, ayaklar topuklarla birlikte duvara
degecek sekilde yan yana ve dik pozisyonda, birey ileriye bakarken, kulaklarin st
kismi ile gozlerin dis kdsesi diizleme paralel bir ¢izgide bulunacak sekilde (Frankfort
Diizlemi) (76) 90-200cm aras1 1 mm hassasiyetle boy dl¢limii yapan, boy degerini
dijital ekranda gosteren elektronik baskiil ile dl¢tilmiistiir (74,75).

Beden kiitle indeksi(kg/m’®): Bu arastirmada, viicut agirhig1 ve boy uzunlugu
6lgim sonuglart kullanilarak, viicut agirligmin (kg) boy uzunlugunun m*’sine
boliinmesiyle BKI degerleri hesaplanmis ve DSO’niin 5-19 yas BKI z skoru

siiflandirmasina gore degerlendirilmistir (74).

3.3.2. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlarinin Saptanmasi

Bireylerin besin tliketim durumlari, 3 giinliik ileriye doniik bireysel besin
tiiketim kayitlar1 (bir giinii hafta sonuna gelmek iizere birbirini izleyen 3 giin olacak
sekilde) alinarak belirlenmistir (77). Ug giinliik besin tiikketim kayitlarin ortalamasi
almarak degerlendirilmistir. Calismanin basinda besin tiiketim kayitlarinin nasil
tutulacagi her bireye arastirmaci tarafindan ornekler ile anlatilmigtir.

Bireylerin besin tiiketim kayitlar1 Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi
(BEBIS) programi ile degerlendirilmis, enerji ve besin dgesi alimlar1 ile her 6giinde
ve toplam giinliik aldiklar1 karbonhidrat miktarlar1 belirlenmistir (78). Hesaplanan
enerji ve besin 0gesi tiiketimleri Dietary Referance Intake (DRI) 2010 14-18 yas kiz
ve erkekler icin Onerilen alim diizeyleri ile karsilastirilarak gereksinmeyi karsilama
ylizdesi olarak ifade edilmistir (79).

Bireylerin ¢alisma Oncesi besin tiiketimine gdre Oglinlerin ve bir giiniin
toplaminin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri hesaplanmistir. Glisemik
indeks ve glisemik yiik hesaplamasinda “Uluslararas1 Glisemik Indeks ve Glisemik
Yiik” tablolarindaki besinlerin glisemik indeks degerleri kullanilmistir (80-82).

Ogiiniin glisemik indeksi, dgiiniin icerdigi her bir besinin GI ile o besinin
sindirilebilir karbonhidrat miktariin (g) carpilmasi ve 6giliniin icerdigi besinlerin
toplam sindirilebilir karbonhidrat miktarina boliinmesi ile hesaplanmistir (83).

Ogiiniin glisemik yiikii, dgiiniin GI ile o besinin sindirilebilir karbonhidrat

miktariin (g) carpilmast ve 100’e bdliinmesi formiilii ile hesaplanmistir (84).
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Ogiinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik hesaplama formiilleri Tablo 3.1°de

verilmistir.

Tablo 3.1. Ogiinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik hesaplama formiilleri.

o=

Diyet GI= =2 [Besinin karbonhidrat miktar1 (g)] x [Ogiiniin igerdigi her bir
besinin  glisemik indeksi/0gliniin  icerdigi besinlerin toplam sindirilebilir

karbonhidrat miktari]

Diyet GY= [Ogiiniin toplam sindirilebilir karbonhidrat miktar1 (g)] x [Ogiiniin
glisemik indeksi]/100

Glisemik indeks degeri <55 diisiik, 56-69 orta, >70 yiiksek olarak, glisemik yiik
degeri <120 diisiik-orta, >120 yiiksek olarak siniflanmistir (80).

3.3.3. Kahvalti Meniilerinin Planlanmasi

Calismada, bireyler 4 farkli giin hastaneye davet edilerek, standart 6giin (SO-
karbonhidrat/insiilin oranina gére insiilin dozu), yiiksek proteinli test 6giinii (YPO-
karbonhidrat/insiilin oranina gore insiilin dozu), yiiksek proteinli-yiiksek yagli test
ogiinii (YPYO-a-karbonhidrat/insiilin oranina goére insiilin dozu) ve yiiksek proteinli-
yiikksek yagl test &giinii (YPYO-b-karbonhidrat/insiilin oranma ve yag-protein
oranina gore insililin dozu) olmak iizere toplam 4 farkli kahvalti 6giliniinii
tiiketmislerdir. Standart 68iin ve yiiksek proteinli 6gilinler i¢in gerekli hizli etkili
insiilin dozlar1 karbonhidrat sayimina gore hesaplanmistir. Yiiksek proteinli-yiiksek
yagh test Oglnii icin ise, gerekli hizli etkili insiilin dozlar1 2 farkli yontemle
hesaplanmistir (hem karbonhidrat sayimina gore, hem de karbonhidrat sayimina ek
olarak yag-protein sayimma gére). Tiim bireyler SO (karbonhidrat sayimma gore
insiilin dozu hesaplama), YPO (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama),
YPYO-a (karbonhidrat saymmina gore insiilin dozu hesaplama) ve YPYO-b
(karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore insiilin dozu hesaplama)
Oglinlerini 4 farkli giinde tliketmiglerdir. Bireylere test Ogilinleri ayni saatte

verilmistir. Calisma Oncesi gece yapilan bazal insiilin saati degistirilmemistir.
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Calismada kahvalt1 6giiniliniin sec¢ilmesinin nedeni test 6giinii esnasinda ikinci
ogiin etkisini ortadan kaldirmaktir. Bireylerin enerji gereksinmesi Tiirkiye’ye Ozgii
Beslenme Rehberi’nde 16-18 yas arasi1 kiz ve erkekler i¢in 6nerilen 2260 ve 2860
kkal’nin ortalamasi olarak alinmistir. Yeterli ve dengeli beslenme ilkelerine gore
kahvalti 6glinlinlin enerjisi giinliikk enerji gereksinmesinin %25’ini karsilayacak
sekilde planlanmistir (85). Yag ve protein igerikleri farkli 6glinlerin 6giin sonrasi
glukoz yanitina etkileri arasindaki farki gozlemleyebilmek ig¢in, Oglinlerin
karbonhidrat ve posa degerleri sabit tutulmustur. Ogiinlerin karbonhidrat miktar,
standart kahvalt1 6giinii i¢in gerekli olan enerjinin %45-65’ini olusturacak sekilde 70
g olarak belirlenmistir. Standart 6giin (SO), 534.54 kkal enerji, 69.26 g (%53)
karbonhidrat, 23.37 g (%18) protein, 17.2 g yag (%29), 11.45 g posa, yiiksek
proteinli 6giin (YPO) 590.51 kkal enerji, 70.07 g (%49) karbonhidrat, 36.23 g (%25)
protein, 17.23 g yag (%26), 11.49 g posa, yliksek proteinli ve yiiksek yagli 6giin
(YPYO) 701.68 kkal enerji, 70.16 g (%41) karbonhidrat, 36.33 g (%21) protein,
29.71 g yag (%38), 11.49 g posa igermektedir. Standart 6glin ve test dgilinlerinin
karbonhidrat ve posa degerleri ayni oldugu i¢in hesaplanan glisemik indeks degerleri

de ayn1 (60.40) bulunmustur (Tablo 3.2 ve Tablo 3.3).

Tablo 3.2. Standart 6giin ve test 6giinlerinin enerji ve makro besin dgesi bilesimi.

SO YPO YPYO-a/b

Toplam enerji (kkal) 534.54 590.51 701.68
Karbonhidrat (g) 69.26 70.07 70.16
Karbonhidrat (%) 53 49 41
Protein (g) 23.37 36.23 36.33
Protein (%) 18 25 21
Yag (g) 17.2 17.23 29.71
Yag (%) 29 26 38
Posa (g) 11.45 11.49 11.49
Hesaplanan glisemik indeks 60.40 60.40 60.40

SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagl égiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh 6giin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore
instilin dozu hesaplama)
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Tablo 3.3. Standart 6&iin ve test 6giinlerinin besin icerikleri.

SO 200 ml tam yagl siit
30 g yarim yagl peynir
5 adet zeytin
100 g elma
100 g domates
100 g salatalik
75 g kepekli ekmek

YPO 200 ml yarim yagl siit
30 g yarim yagl peynir
5 adet zeytin
1 yumurta
30 g tavuk salam
100 g elma
100 g domates
100 g salatalik
75 g kepekli ekmek

YPYO-a/b 200 ml yarim yagli siit
30 g yarim yaglh peynir
5 adet zeytin
1 yumurta
30 g tavuk salam
15 g tereyagi
100 g elma
100 g domates
100 g salatalik
75 g kepekli ekmek

SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplamay)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplamay)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore
insiilin dozu hesaplama)

3.3.4. Standart ve Test Ogiinleri I¢in Gerekli Insiilin Dozlarimin Belirlenmesi
Calismada her bireyin karbonhidrat insiilin orani, karbohidrat/insiilin orani=
1650/giinliik insiilin dozu X 0.33 formiilii ile belirlenmistir (30). SO, YPO, YPYO-a
icin gerekli insiilin dozlar1 karbonhidrat sayimi yontemiyle (6giinlerin karbonhidrat
miktarmin (70 g) bireylerin karbohidrat/insiilin oranlarina bdliinmesi ile), YPYO-b

icin gerekli insiilin dozlar1 karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimi
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yontemiyle (yag-proteinden gelen her 100 kkal i¢in 1 U insiilin) belirlenmistir (73,
86, 87).

3.3.5. Standart ve Test Ogiinleri Sonras1 Glukoz Profilinin izlenmesi

Calismaya katilan tiim bireyler farkli giinlerde SO, YPO, YPYO-a ve YPYO-
b 6glinlerini tiiketmis ve 6glin tiiketiminin 0., 30., 60., 90., 120., 150., 180., 210. ve
240. dakikalarinda glukometre ile parmaktan kapiller kan oOrnekleri alinmis ve
degerler kaydedilmistir. Besin alimi sonrast ilk kan 6rnegi, ilk lokmadan tam 30
dakika sonra alinmistir. Her 6giin tiiketiminden dnce gece boyu yaklasik 8 saat agligi
takiben aclik kan glukoz diizeylerine bakilmis (insiilin ve kahvaltidan 6nce), sabah
aclik kan glukozu 200-250 mg/dL arasinda olup keton (+) olanlar veya kan glukozu
>250 mg/dL ¢aligmaya o giin dahil edilmemistir (9, 20). Buna gére 5 bireyin
sabah aglik kan glukozu >250 mg/dL oldugu ic¢in ve 2 bireyde Ol¢lim siiresince
hipoglisemi gelistigi icin (<70 mg/dL) test sonlandirilmis ve uygulama baska giine
ertelenmistir.

Insiilin enjeksiyon zamanmin belirlenmesinde hizli etkili insiilinler igin
onerilen sekilde hizli etkili insiilin, ilk kan aliminin hemen ardindan yapilmis ve
kahvalt1 tiiketilmeye baslanmistir. Ogiin tiiketiminin 20 dk iginde bitirilmesi
istenmistir. Her 0giin uygulamasinda insiilin enjeksiyonu kolda ayni bolgelere
yapilmustir. Dort saatlik test siiresince ek sivi alinmasina izin verilmemistir. Sadece
semptomatik hipoglisemi olan 2 bireyde sivi alimina izin verilmis ve test bagka giin
yapilmak {izere sonlandirilmistir. Test Ogiinii tliketimi esnasinda ¢ocuklarin
aktiviteleri sabit tutulmustur (oturarak yapilan aktiviteler, bilgisayar oyunlari, kitap
okuma gibi). Calismada glisemik yanita olumsuz etki eden etmenlerin en az olmasina
Ozen gosterilmis ve bu yas grubu i¢in dnemli bir stres kaynagi olan sinav stresini
ortadan kaldirmak i¢in test 6giinlerinin tiiketildigi giinler, ¢ocuklarin sinava girdikleri

giinlerden se¢ilmemistir.

3.3.6. Standart ve Test Ogiinleri i¢in Glisemik Yanit
Standart ve test 6giinleri i¢in erken (0-120 dk), ge¢ (120-240 dk) ve tiim (0-

240 dk) glisemik yanit “egri altinda kalan alanin tiimiiniin hesaplanmasi” yontemi
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kullanilarak degelendirilmistir. Egri altinda kalan alan Sekil 3.1°de goriildiigii gibi
asagidaki formiil kullanilarak hesaplanmistir (88).

1 numarali alan= (A+B) x 30/2
2 numarali alan= (B+C) x 30/2
3 numarali alan= (C+D) x 30/2
4 numarali alan= (D+E) x 30/2
5 numarali alan= (E+F) % 30/2

6 numarali alan= (F+G) x 30/2
7 numarali alan= (G+H) x 30/2
7 numarali alan= (H+I) x 30/2

Tiim alanlarin toplami standart ve test 6gtinleri icin kan glukoz yanit alanim

vermektedir.
C ,{
_ \ l
L G
A / E H |
_ — ®
1 2 3 4 5 6 7 8
0 30 60 90 120 150 180 210 240

Sekil 3.1. Standart ve test 6giinlerinden sonra elde edilen kan glukoz yaniti alanlari

Standart 6giiniin rolatif glisemik indeksi 100 kabul edilerek YPO, YPYO-a ve
YPYO-b igin 120. dk., 120-240 dk. ve 240.dk.’da glisemik indeks hesab1 asagidaki

formiil kullanilarak hesaplanmigtir (82).

Test ogiinlerinin GI= 100 x test 6giinleri icin egri altinda kalan alan/standart 6giin

icin egri altinda kalan alan.



60

3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi, IBM SPSS Statistics 21
istatistik paket programi kullanilarak yapilmistir (89). Elde edilen verilerin 6zet
istatistikleri birim sayist (n), ylizde (%) olarak degerlendirilmis, aritmetik ortalama
(x), standart sapma (£S), ortanca, alt ve ist deger olarak verilmistir. Sayisal
degiskenlerin normalligine Shapiro-Wilk testi ile bakilmistir. ki grubun
karsilastirmalarinda, normal dagilim gosteren degiskenler i¢cin bagimsiz 6rneklerde
Independent Samples t testi, normal dagilim gostermeyen degiskenlerde Mann-
Whitney U testi kullanildi. Test 6glinleri arasindaki karsilastirmalar tek yonlii tekrarh
varyans analizi (ANOVA) ile degerlendirildi. Coklu karsilastirma testi olarak
Bonferroni testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-Kare
testinin exact yontemi kullamldi. Istatistiksel onemlilik diizeyi p<0.05 olarak
alinmigtir. YPYO-a, YPYO-b arasindaki postprandiyal glukoz yanitina bakildiginda
%095 giiven diizeyinde giic 120. dakikada %385, 150. dakikada %95, 180. dakikada
%99, 210. ve 240. dakikalarda ise %100 bulunmustur.
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4. BULGULAR

4.1. Tip 1 Diyabetli Bireylerin Genel ve Hastaliga iliskin Bulgular

Aragtirma, Erciyes Universitesi Mustafa Eraslan ve Fevzi Mercan Cocuk
Hastanesi’nde takip edilen 16-18 yaglar1 arasinda 30 tip 1 diyabetli adélesan ile
yuriitilmistiir.

Arastirmaya alinan bireylerin yaslart 16.53+0.77 yil olup, 14’4 (%46.66)
erkek, 16’s1 (%53.33) kizdir. Bireylerin diyabet tanis1 konma stireleri 7.154+3.66 yil
olup, erkeklerin 7.174+3.16 yil, kizlarin 7.12+4.14 yildir. Bireylerin HbAlc diizeyi
ortalamalar1 8.00+1.37 olup, erkeklerin 8.06+1.24, kizlarin 7.94+1.51 tiir. Erkek ve
kizlar arasinda yas, diyabetli olma siiresi ve calisma Oncesi HbAlc diizeyleri
bakimindan fark bulunmamistir (p<0.05) (Tablo 4.1). Bireylerin akrabalarinda
diyabet varlig1 sorgulandiginda, bir bireyin (%3.3) hem annesinde, hem de babasinda

Tip 2 diyabet mevcut oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.1. Bireylerin genel 6zelliklerinin cinsiyete gore dagilimu.

Erkek (n=14) Kiz (n=16) Toplam (n=30)

XS xS xS p*
(alt-iist) (alt-iist) (alt-iist)
Yas (y1l) 16.57+0.85 16.50+0.73 16.53+0.77 0.806
(16-18) (16-18) (16-18)
Diyabetli olma 7.17£3.16 7.12+4.14 7.154+3.66 0.969
siiresi(y1l) (2-12) (3-16) (2-16)
HbAlc (%) 8.06+1.24 7.94+1.51 8.00+1.37 0.815

(6.60-11.00) (6.00-11.20) (6.00-11.20)

*Bagimsiz ornek t testi

Bireylerin yaslarinin cinsiyete goére dagilimi Tablo 4.2.°de verilmistir.
Erkeklerin (%64.3) ve kizlarin (%62.5) biiylik ¢ogunlugunun 16 yasinda oldugu
bulunmustur (Tablo 4.2).
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Yas Erkek (n=14) Kiz (n=16) Toplam (n=30) p*
(y1) n % n % n %

16 9 64.3 10 62.5 19 63.3

17 2 14.3 4 25.0 6 20.0 0.769
18 3 21.4 2 12.5 5 16.7

* Kikare testi

Bireylerin son 1 haftada dlgiilen HbAlc diizeylerine gore siniflamast Tablo

4.3’te verilmistir. Bireylerin %40’ min HbAlc degerleri <%7.5, %60’ mnin HbAlc

degerleri >%7.5’dur. Cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerin %35.7’sinin,

kizlarin ise %43.8’inin HbAlc degeri <%7.5’dur (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Bireylerin HbA 1c degerlerine gore siniflamasi.*

Erkek Kiz Toplam
HbA1lc degeri (%)* (n=14) (n=16) (n=30) p**
n % n % n Y%
<%7.5 (iyi glisemik kontrol) 5 35.7 7 438 12 40.0
>9%7.5 (koti glisemik kontrol) 9 64.3 9 56.3 18  60.0 0722

*HbAlc degeri Global IDF/ISPAD-2011 e gére siniflannugtir.

** Kikare testi

Bireylerin kullandiklar1 insiilin tiir ve miktarlar1 Tablo 4.4’te verilmistir.

Bireyler, giinde 3 kez hizli etkili ve 1 kez uzun etkili olmak iizere toplamda 4 kez

coklu doz insiilin tedavisi almaktadirlar. Bireylerin hizli etkili insiilin dozlari

11.60+2.88 Unite, uzun etkili insilin dozlar1 24.17+5.17 Unitedir. Erkek ve kizlar

arasinda hem hizh etkili, hem de uzun etkili insiilin dozlar1 bakimindan istatistiksel

olarak dnemli bir fark bulunmamistir (p<0.05).



Tablo 4.4. Bireylerin kullandiklari insiilin tiir ve miktarlari.
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Insiilin dozu

(IU/giin)

Hizl etkili (bolus)

Uzun etkili (bazal)

Toplam insiilin

dozlar1

Erkek Kiz Toplam
(n=14) (n=16) (n=30)
p*
xxS xS PR
(alt-iist) (alt-iist) (alt-iist)
11.42+3.08 11.75+£2.79 11.60+2.88
0.767
(8-18) (8-16) (8-18)
23.574£5.72 24.68+4.75 24.17+5.17 0.564
(16-34) (18-32) (16-34)
35.00+8.47 36.43+6.84 35.76+7.54 0.611
(25-52) (26-46) (25-52)

*Bagimsiz ornek t testi

Bireylerin HbAlc diizeyleri ile insiilin gereksinimi ve diyabet siiresi iligkisi
Tablo 4.5’de verilmistir. HbAlc degeri <%7.5 olan bireylerin insiilin gereksinimleri
1.06+0.13 TU/kg/giin, diyabet siireleri 6.00+3.07 yil, HbAlc degeri >%7.5 olan
bireylerin insiilin gereksinimleri 1.02+0.23 TU/kg/glin, diyabet siireleri 7.91+3.89
yildir. Diyabet kontrolii iyi ve kotii olan bireyler arasinda insiilin gereksinmesi ve
diyabetli olma siiresi bakimindan fark bulunmamustir (sirastyla p=0.658 ve p=0.163)
(Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Bireylerin HbA 1c diizeyleri ile insiilin gereksinimi ve diyabetli olma

stiresi iligkisi.

HbA1lc degeri (%)
<%17.5 >%7.5 .
Degiskenler S S p
(alt-iist) (alt-iist)
Insiilin gereksinmesi(IU/kg/giin) 1.06+0.13 1.02+0.23 0.658
(0.81-1.34) (0.60-1.36) ‘
Diyabetli olma siiresi (yil) 6.00+3.07 7.91+3.89 0.163
(2-12) (2.50-16.00) '

*Mann Whitney U testi
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Bireylerin calisma oncesi 3 giinliik ortalama kan glukoz profili Tablo 4.6’da
verilmistir. Erkeklerin 3 giinliik kahvaltt o6ncesi aclik kan glukoz degerleri
169.45+44.35mg/dL kahvalt1 tokluk (2. saat) kan glukoz degerleri 196.64+58.56
mg/dL, kahvalti 6glinlinde acliktan tokluga (2.saat) kan glukozu yiikselme degeri
ortalama 27.19435.93mg/dL dir. Kizlarin 3 giinliik kahvalt1 dncesi aclik kan glukoz
degerleri 161.12+43.52 mg/dL, kahvalti tokluk kan glukoz degerleri 187.37+31.85
mg/dL, kahvalti 6giinlinde acliktan tokluga (2.saat) kan glukozu ylikselme degeri
ortalama 26.25+51.05mg/dL’dir (p>0.005). Erkeklerin 3 giinliik 6gle aglik kan
glukoz degerleri 165.98+58.65 mg/dL, 06gle tokluk kan glukoz degerleri
206.91+57.07 mg/dL, 6gle 6giliniinde acliktan tokluga (2.saat) kan glukozu yiikselme
degeri ortalama 40.92+67.69mg/dL, kizlarin 3 giinliik 6gle aclik kan glukoz degerleri
159.94+44.52 mg/dL, 6gle tokluk kan glukoz degerleri 202.08+£57.57 mg/dL, 6gle
ogliniinde agliktan tokluga (2.saat) kan glukozu yiikselme degeri ortalama
42.15+63.42mg/dL’dir (p>0.005). Erkeklerin 3 giinliik aksam aclik kan glukoz
degerleri 161.11+51.81 mg/dL, aksam tokluk kan glukoz degerleri 206.90+57.07
mg/dL, aksam Ogiinlinde agliktan tokluga (2.saat) kan glukozu yiikselme degeri
ortalama 38.19+48.46mg/dL, kizlarin 3 giinliilk aksam aglik kan glukoz degerleri
148.71£36.69 mg/dL, aksam tokluk kan glukoz degerleri 188.06+44.93 mg/dL,
aksam Ogiinlinde agliktan tokluga (2.saat) kan glukozu yiikselme degeri ortalama
39.35+44.23mg/dL’dir (p>0.005). Erkeklerin 3 giinliik gece 23:00 (yatmadan dnce)
kan glukoz degerleri 194.95+62.95 mg/dL, kizlarin 3 gilinlik gece kan glukoz
degerleri 171.87£43.67 mg/dL’dir (p>0.005). Sabah 03.00’teki Ol¢lim igin 25
bireyden veri alinabilmistir. Erkeklerin (n=9) 3 giinliikk sabah (03:00) kan glukoz
degerleri 161.59+64.30 mg/dL, kizlarin (n=16) 3 giinliik sabah kan glukoz degerleri
121.79+34.08 mg/dL’dir (p>0.005) (Tablo 4.6). Bireylerin son 1 aydaki hipoglisemi
sikliklarinin 2.7042.35 oldugu belirlenmistir
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Tablo 4.6. Bireylerin calisma 6ncesi 3 giinliik ortalama kan glukoz profili (n=30).

Kan glukoz Erkek (n=14) Kiz (n=16) Toplam (n=30)
(mg/dL) *£S PER x*S p*
(alt-iist) (alt-iist) (alt-iist)

Kahvalti

Aclik 169.45+44.35 161.12+43.52 165.01+43.35  0.552
(80.67-235.67) (80.33-238.00) (80.33-238.00)

Tokluk 196.64+58.56 187.37+£31.85 191.70+45.65  0.822
(121.67-288.67)  (137.00-239.67) (121.67-288.67)

Kahvalt1 tokluk- 27.194+35.93 26.25+51.05 26.68+43.89 0.984

aclik farki (46.00-86.00) (0.67 -101.00) (60.67-101.00)

(mg/dL)

Ogle

Aclik 165.98+58.65 159.94+44.52 162.76+£50.76  0.984

(94.67-302.00)  (92.33-243.00)  (92.33-302.00)

Tokluk 206.91+£57.07 202.08+57.57 204.33+£56.39  0.790
(123.67-297.00)  (117.00-292.33)  (117.00-297.00)

Ogle tokluk- 40.92+67.69 42.15+63.42 41.57+64.31 0.951

aclik farki (98.33-136.33)  (81.00 -144.33)  (98.33-144.33)

(mg/dL)

Aksam

Aclik 161.11+£51.81 148.71£36.69 154.50+44.04  0.667
(104.00-284.33)  (90.67-215.67) (90.67-284.33)

Tokluk 206.90£57.07  188.06+44.93(10  193.31+49.44  0.608
(107.67-280.67) 3.00-257.67) (103.00-280.67)

Aksam tokluk- 38.19+48.46 39.35+44.23 38.81+45.44 0.854

aclik farki (59.33-122.00) (29.00-98.67) (59.33-122.00)

(mg/dL)

Gece 23.00 194.95+62.95 171.87+43.6 7 182.64+53.85  0.313
(86.67-340.33) (92.33-238.00) (86.67-340.33)

Sabah 03.00 161.59+64.30 121.79+34.08 136.12+49.84  0.121

(n=25) (81.00-281.00) (71.67-208.67) (71.67-281.00)

*Bagimsiz ornek t testi

Bireylerin ¢alisma Oncesi 3 giinliikk kan glukoz profilinin dagilimi Tablo
4.7°de verilmistir. Bireylerin aclik kan glukoz diizeyleri incelendiginde kahvalti
oncesi aclik diizeylerinin birinci giin bireylerin %66.7’sinde, ikinci giin %66.3’linde

ve ligiincii giin %60.0’1inda yiiksek (>145 mg/dL) oldugu bulunmustur. Ogle aglik
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diizeylerinin birinci giin bireylerin %46.7’sinde, ikinci giin %56.7’sinde ve liclincii
giin  %60.0’inda yiiksek (>145 mg/dL) oldugu bulunmustur. Aksam aclik
diizeylerinin birinci gilin bireylerin %30’unda, ikinci giin %40’inda ve lclincii giin
%73.3’linde yiiksek (>145 mg/dL) oldugu bulunmustur.

Bireylerin tokluk kan glukoz diizeyleri incelendiginde ise, kahvalti tokluk
diizeylerinin birinci giin bireylerin %66.7’sinde, ikinci giin %34.3’linde ve ii¢lincli
giin  %43.3’linde yiiksek (>180 mg/dL) oldugu bulunmustur. Ogle tokluk
diizeylerinin birinci giin bireylerin %40’1nda, ikinci giin %63.3’linde ve ii¢lincii giin
%63.3’linde yiiksek (>180 mg/dL) oldugu bulunmustur. Aksam tokluk diizeylerinin
birinci giin bireylerin %46.7’sinde, ikinci giin %50’sinde ve tiglincii giin %60°1nda
yiiksek (>180 mg/dL) oldugu bulunmustur. Aclik, tokluk yiikselme oranlari
incelendiginde bireylerin %33-67’sinin yiikselme oranlarinin énerilenin (<40 mg/dL)

tizerinde oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Bireylerin ¢aligsma 6ncesi 3 giinliikkan glukoz profilinin dagilimi (n=30).

1.giin 2.giin 3.giin
n % n % n Y%
Kahvalti
Aclik (>145 mg/dL) 20 66.7 19 63.3 18 60.0
Tokluk (>180 mg/dL) 20 66.7 13 34.3 13 433
Ogle
Aglik (>145 mg/dL) 14 46.7 17 56.7 18 60.0

Tokluk (>180 mg/dL) 12 40.0 19 63.3 19 63.3
Aksam
Aclik (>145 mg/dL) 9 30.0 12 40.0 22 73.3
Tokluk (>180 mg/dL) 14 46.7 15 50.0 18 60.0
Gece 23.00
<120 mg/dL 4 13.3 3 10.0 5 16.7
Kahvalti
Aclik-tokluk farki 17 56.7 10 33.3 10 33.3
(>40 mg/dL)
Ogle
Aclik-tokluk farki 13 433 20 66.7 15 50.0
(>40 mg/dL)
Aksam
Aclik-tokluk farki 16 533 18 60.0 12 40.0
(>40 mg/dL)
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Bireylerin calisma Oncesi 3 giinliik hipoglisemi sikligi Tablo 4.8°de
verilmistir. En fazla hipoglisemi sabah 03.00 ol¢iimiinde tespit edilmistir. Sabah
03.00’de birinci giin 2 bireyde (%S8), ikinci giin 2 bireyde (%S8), liclincii giin 1
bireyde (%4) hipoglisemi bulunmustur (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Bireylerin ¢alisma 6ncesi 3 giinliik hipoglisemi sikligi.

Hipoglisemi

Kahvalti

Aclik - -
Tokluk - -
Ogle
Aclik
Tokluk 2 6.7
Aksam
Aclik
Tokluk
Gece 23.00
Sabah 03.00 (n=25) 2 8
Kahvalti

Aclik 1 33
Tokluk - -
Ogle

Aclik 1 33
Tokluk - -
Aksam

Aclik

Tokluk

Gece 23.00

Sabah 03.00 (n=25)
Kahvalti

Aclik - -
Tokluk - -
Ogle

Aclik - -
Tokluk - -
Aksam

Acglik - -
Tokluk - -
Gece 23.00 - -
Sabah 03.00 (n=25) 1 4

—_
(O8]
(O8]

1.giin

—_ 1
[O8)
[O8)

2.giin

[\ ]
o
~

[\
o0

3.giin
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4.2. Bireylerin Antropometrik Ozelliklerine Iliskin Bulgular

Bireylerin antropometrik 6zelliklerine iliskin bulgular Tablo 4.9°da
verilmigtir. Viicut agirligi erkeklerde 56.65+9.74 kg, kizlarda 59.22+9.43 kg, boy
uzunlugu erkeklerde 170.52+8.18 cm, kizlarda 163.43+6.83cm, BKI’i erkeklerde
19.4142.35kg/m?, kizlarda 22.16+3.01 kg/m*dir.

DSO 2007 yasa gore BKI z skoru siniflamasina gére < -2SD olan (zayif)
sadece 3 erkek birey (%21.4) bulunmaktadir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9.Bireylerin antropometrik 6zelliklerinin cinsiyete gore dagilimi.

Erkek (n=14) Kiz (n=16)
x£S x£S r*
(alt-iist) (alt-iist)

Viicut agirh@ (kg) 56.65+9.74 59.2249.43
(41.00-76.20) (43.50-71.50)

Boy uzunlugu (cm) 170.52+8.18 163.43+6.83

(155.10-180.80) (148.60-176.10)

BKi (kg/m?) 19.414+2.35 22.16£3.01
(15.68-24.10) (16.99-25.00)

Yasa gore BKI z skoru n (%) n (%)

>-2SD 11 (78.6) 16 (100)

<-2SD 3(21.4) 0(0) 0.090

*Bagimsiz ornek t testi, kikare testi

4.3. Tip 1 Diyabetli Bireylerin Besin Tiiketimlerine iliskin Bulgular

Bireylerin caligma Oncesi besin tiiketimlerine gore giinliilk enerji ve makro
besin Ogeleri alimlar1 ve gereksinmeyi karsilama durumlar1 Tablo 4.10.da
verilmistir. erkeklerde  1888.4+201.1  kkal,
kizlarda1728.6+220.9  kkal erkeklerde
%66.02+7.03’linii  karsilandig1, kizlarda ise gereksinmenin %76.48+9.77’sini

Gilinlik  enerji  alimimin

oldugu, gereksinmenin  ortalama

karsilandigi bulunmustur (p=0.047). Giinlik karbonhidrat aliminin erkeklerde

gereksinmenin  ortalama  %173.494+19.02’sini, kizlarda %155.52+27.02’sini

karsiladigr bulunmustur. Karbonhidratin enerjiden gelen oraninin erkeklerde
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%49.2444.08, kizlarda %47.77+3.55 oldugu belirlenmistir. Giinliik protein aliminin
erkeklerde gereksinmenin ortalama %150.61+£26.41’1ni, kizlarda
%151.23+25.73’1inli karsiladigi, bulunmustur. Proteinin enerjiden gelen oraninin
erkeklerde 9%16.78+1.96 kizlarda %16.39+2.58 oldugu belirlenmistir. Hayvansal
protein aliminin erkeklerde toplam proteinin %59.76+8.49°u, kizlarda %61.04+11.6
oldugu, bitkisel protein aliminin erkeklerde toplam proteinin %40.23+8.49°u,
kizlarda 9%38.96+11.62°’1 oldugu bulunmustur. Gilinliik yag aliminin erkeklerde
%34.57+2.89 ile toplam enerjinin %?25-35’1 araliginda olmasi Onerisine uygun
oldugu, kizlarda ise %36.17+3.34 ile bu Onerinin lizerinde oldugu belirlenmistir.
Doymus yag aliminin erkeklerde enerjinin %14.51+2.06’1, kizlarda %14.79+2.07’1
oldugu, tekli doymamis yag aliminin erkeklerde enerjinin %11.17+1.29°u, kizlarda
%11.72+1.84’1 oldugu, c¢oklu doymamis yag aliminin ise erkeklerde enerjinin
%6.30+1.59’u, kizlarda %7.00+2.69’u oldugu belirlenmistir. Omega-3 aliminin
erkeklerde gereksinmenin ortalama %159.51+33.29’unu kizlarda
%222.89+60.15’sin1 karsiladigi, omega-6 aliminin ise erkeklerde gereksinmenin
ortalama  %66.13+21.27’sini, kizlarda ise %101.56+52.27’sini  karsiladig1
belirlenmigtir.  Glinliikk kolesterol alimmin erkeklerde Onerilenin  ortalama
%100.78+31.72’s1, kizlarda ortalama %88.09+£27.36’sini karsiladigi bulunmustur.
Posa aliminin erkeklerde gereksinmenin ortalama %65.30+20.28’ini, kizlarda

%81.874+21.47’sini karsiladigi belirlenmistir.



Tablo 4.10. Bireylerin ¢alisma oncesi besin tiiketimine gore enerji ve makro besin 6geleri giinliik alimlar1 ve gereksinme karsilanma

70

Erkek (n=14) Kiz (n=16)

Enerji ve besin Giinliikk alm  Gereksinme* Gereksinmeyi Giinliikk alm  Gereksinme* Gereksinmeyi
ogeleri karsilama karsilama

x*S (%) x*$S (%) prE

x£8S +£S

Enerji (kkal) ** 1888.4+201.1 2860 66.02+7.03 1728.6+£220.9 2260 76.48+9.77 0.047
Karbonhidrat (g) 225.55424.73 130 173.49+19.02 202.18+35.12 130 155.52+£27.02 0.948
Protein (g) 77.77£14.38 52 150.61+£26.41 69.57+£10.94 46 151.23+£25.73 0.175
Yag (%)*** 34.57+2.89 25-35 113.17+£9.88 36.17+3.34 25-35 119.30+10.79 0.118
Doymus (%) 14.51+2.06 <%10 145.14+£20.66 14.79+£2.07 <%10 147.99+20.72 0.710
Tekli doymamis (%) 11.17 £1.29 >%10 111.77£12.96 11.72+1.84 >%10 117.28+18.41 0.358
Coklu doymamais (%) 6.30+1.59 <%10 63.05+15.92 7.00+£2.69 <%10 70.08+26.29 0.400
Omega-3 (g) 2.55+0.53 1.6 159.51+£33.29 2.45+0.66 1.1 222.89+60.15 0.002
Omega-6 (g) 10.58+£3.40 16 66.13+£21.27 11.17£5.75 11 101.56+52.27 0.022
Kolesterol (mg/giin) 302.36 £95.18 300 100.78+31.72 264.29+82.09 300 88.09+27.36 0.249
Diyet posast (g) 24.82+7.71 38 65.30+£20.28 21.28+5.58 26 81.87+£21.47 0.039

*Besin dgesi gereksinimleri DRI-2010 14-18 yas erkek ve kizlar igin gereksinimlere gore degerlendirilmistir.

**Enerji gereksinmesi Tiirkive 'ye Ozgii Beslenme Rehberi 14-18 yas erkek ve kizlar icin gereksinimlere gore degerlendirilmistir.

***Yag gereksinim ytizdesi i¢in %30°a gére, doymus, tekli doymamuis ve ¢coklu doymamus yag gereksinim yiizdesi i¢in %10°a gére hesap yapilmigtir.

***Bagimsiz ornek t testi.
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Bireylerin ¢alisma Oncesi besin tiikketimlerine gore ortalama vitamin alimlar
ve vitamin gereksinmelerini karsilama durumu Tablo 4.11°de verilmistir. Sirasiyla
erkeklerde ve kizlarda A vitamini aliminin %173.60+192.58 ve %154.31+£53.06,
riboflavin aliminin %138.35436.43 ve %154.56£26.64 ve C vitamini alimmin
%142.92+55.58 ve %155.78+63.23 oldugu ve giinliik alim miktarlar1 bakimindan
kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark olmadigi belirlenmistir.
Erkeklerde ve kizlarda E vitamini (%71.11£20.39 ve %77.08+£34.81), tiamin
(%76.60+13.28 ve %83.62+20.78), niasin (%79.68+23.11 ve %82.49+24.77), Bs
vitamini (%109.51£19.51 ve %111.62+23.28), folik asit (%83.41£21.14 ve
%69.97+18.86) ve By, vitamini (%131.63£57.11 ve %103.384+45.05) alimlarinin
gereksinmenin yaklagik %70-130 arasinda oldugu, diyetle D vitamini aliminin ise
hem erkeklerde, hem de kizlarda gereksinmenin yaklasik %25-30 diizeyinde daha az
oldugu belirlenmistir (sirastyla %28.78+11.11 ve %23.73+14.27).



Tablo 4.11. Bireylerin ¢alisma oncesi besin tiiketimine gore bazi vitaminlerin glinliik alimlar1 ve gereksinme karsilanma durumu.
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Erkek (n=14) Kiz (n=16)

Vitaminler Giinliik alim Gereksinme Gereksinmeyi Giinliik alim Gereksinme  Gereksinmeyi

karsilama (%) karsillama (%)

PESN PR S =S r*

A vitamini (pg) 1562.43+1733.28 900 173.60+£192.58  1080.15+371.46 700 154.31+53.06 0.703
D vitamini(pg) 1.43+0.55 5 28.78+11.11 1.18+0.71 5 23.73+14.27 0.294
E vitamini (mg) 10.66+3.06 15 71.11£20.39 11.56+5.22 15 77.08+34.81 0.566
Tiamin (mg) 0.919+0.159 1.2 76.60+13.28 0.836+0.207 1.0 83.62+20.78 0.288
Riboflavin (mg) 1.79+0.47 1.3 138.35+36.43 1.54+0.26 1.0 154.56+26.64 0.172
Niasin (mg) 12.74+3.69 16.0 79.68+23.11 11.54+3.47 14.0 82.49+24.77 0.752
Bg vitamini (mg) 1.42+0.25 1.3 109.51£19.51 1.34+0.27 1.2 111.62+23.28 0.792
Folik asit (ng) 333.64+84.54 400 83.41+21.14 279.88+75.44 400 69.97+18.86 0.076
B, vitamini (ug) 3.15+1.37 24 131.63+57.11 2.48+1.08 24 103.38+45.05 0.141
C vitamini (mg) 107.19+41.69 75 142.92+55.58 101.26+41.10 65 155.78+63.23 0.562

*Bagimsiz ornek t testi
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Bireylerin ¢alisma Oncesi besin tiikketimlerine gore ortalama mineral alimlar
ve mineral gereksinmelerini karsilama durumu Tablo 4.12°de verilmistir. Sirasiyla
erkeklerde ve kizlarda demir aliminin gereksinmenin %110.53£19.22 ve
%71.34+11.71, kalsiyum aliminin %68.35£16.63 ve %64.51+£14.42, fosfor aliminin
%112.11£24.06 ve %98.44+£19.96, magnezyum aliminin %75.31£23.34 ve
%74.52420.82 ve ¢inko alimlarmin %110.72+21.80 ve % 113.18+22.42 oldugu,
sodyum alminin gereksinmenin yaklasik 2 kati iizerinde oldugu (sirasiyla
%277.22+61.76 ve %237.03+£55.05), potasyum aliminin ise gereksinmenin yaklasik
yarisi kadar oldugu (sirasiyla %57.94£11.58 ve %53.87+£9.06) bulunmustur. Ayrica
erkeklerin demir alimlarinin kizlara gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu
saptanmistir (p<0.05). Diger mineral alimlar1 bakimindan cinsiyetler arasi bir fark

bulunmamaktadir (p>0.05).



Tablo 4.12. Bireylerin ¢alisma oncesi besin tiiketimine gore bazi minerallerin glinliik alimlar1 ve gereksinme karsilanma durumu.
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Erkek (n=14) Kiz (n=16)

Mineraller Giinlik am  Gereksinme Gereksinmeyi Giinliik alim Gereksinme  Gereksinmeyi

karsilama (%) karsillama (%)

7S PE xS xS p*

Demir (mg) 12.15+2.11 11 110.53+19.22 10.70£1.75 15 71.34£11.71 0.000%**
Kalsiyum (mg) 888.54+216.19 1300 68.35+£16.63 838.69+187.56 1300 64.51£14.42 0.504
Fosfor (mg) 1401.37+£300.70 1250 112.11+24.06 1230.56+249.54 1250 98.44+19.96 0.100
Sodyum (mg) 4158.334926.41 1500 277.22+61.76 ~ 3555.46+825.87 1500 237.03+55.05 0.070
Potasyum (mg) 2723.444+544.57 4700 57.94+11.58 2532.17+425.97 4700 53.87+9.06 0.290
Magnezyum (mg) 308.77+£95.71 410 75.31£23.34 268.29+74.95 360 74.52+20.82 0.923
Cinko (mg) 12.17+2.39 11 110.72+21.80 10.18+2.01 9 113.18+22.42 0.762

*Bagimsiz ornek t testi
**p<0.001
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Bireylerin ¢alisma 6ncesi besin tiiketimine gore hesaplanmis 68iinlerin ve bir
giinlin toplaminin ortalama glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri Tablo 4.13’de
verilmistir. En yiiksek glisemik indeksin 6gle 6giintinde (p>0.05), en diisiik glisemik
indeksin ara Ggiinlerde (p<0.001) oldugu, kahvalti ve 6gle 6gilinlerinin glisemik
indeksinin aksam 6gilinii ve ara 0giinlerin toplaminin glisemik indeksinden daha fazla
oldugu bulunmustur (p<0.001).

Ogiinlerin glisemik yiikleri incelendiginde, dgle 6giiniiniin glisemik yiikiiniin
kahvalt1 ve ara ogiinlerin toplaminin glisemik yiikiinden fazla oldugu (p<0.001), ara
Oglinlerin toplaminin glisemik yilikiiniin ise diger Ogilinlerden diisiik oldugu
saptanmustir (p<0.001).

Glisemik indeks siniflamasima gore bir giinlilk toplam glisemik indeksin
yiiksek oldugu (>70), 6glinlere gore degerlendirildiginde ise kahvalti, 6gle ve aksam
oglinlerinin glisemik indeksinin yiiksek (>70), ara Ogiinlerin toplaminin glisemik
indeksinin normal (56-69) oldugu bulunmustur. Kahvalti, 6gle, aksam, ara 6giinlerin
toplaminin diisiik-orta (<120) oldugu, bir giiniin toplam glisemik yiikiiniin ise yliksek

(>120) oldugu belirlenmistir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Bireylerin ¢alisma oncesi besin tiikketimine gore 6giinlerin ve bir giiniin

toplaminin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri (n=30).

Toplam*** Kahvalti Ogle Aksam Ara 6giinlerin
toplam
(n=27)
— — — - — p sk
x* S x=* S x=* S x* S x=* S

Glisemik 72.97+£7.55 78.60+11.83" 78.67+9.62% 72.00+7.41° 60.11+11.53°¢ 0.000%*
indeks

Glisemik 155.62£30.00  43.10£1523*  49.52+12.01°  42.82+13.51™  2531x14.71° 0.000*
yiik

%
p<0.00]

**Tek yonlii tekrarli varyans analizi (sadece ogiinler arasi fark degerlendirilmigtir)

Ayni satirda tistte gosterilen farkl harfler degerler arasindaki farkin onemli oldugunu gostermektedir

Bireylerin ¢alisma Oncesi besin tiiketimine gdre Oglinlerin ve bir giiniin
toplaminin glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerinin dagilimi incelendiginde,

kahvalti, 6gle ve aksam Ogilinlerinin glisemik indeksinin higbir bireyde diisiik
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ctkmadigi, ayrica ara 6giinlerin toplaminin glisemik indeksine bakildiginda, 8 bireyin
degerinin (%26.7) diisiik (<55) oldugu bulunmustur. Bireylerin biiyiik cogunlugunun
kahvalt1 (%66.7), 6gle (%73.3) ve aksam (%56.7) Ogiinlerinin glisemik indeksinin
yiiksek sinifta (>70) oldugu goriilmiistiir. Bir giiniin toplam glisemik indeksinin de
bireylerin ¢ogunlugunda (%63.3) yiiksek oldugu bulunmustur. Kahvalti, 6gle, aksam,
ara Ogiinlerin toplam glisemik yiikiiniin bireylerin tiimiinde disiik-orta (<120)
oldugu, bir giiniin toplam glisemik yiikiiniin ise bireylerin %16.7 ‘sinde diisiik-orta

(<£120), %83.3linde ise yliksek (>120) oldugu belirlenmistir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Bireylerin ¢alisma oncesi besin tiikketimine gore 6giinlerin ve bir giiniin

toplaminin glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerinin dagilimi .

Ara
Toplam Kahvalti Ogle Aksam 6giinlerin
toplanm
(n=27)
n % n % n % n % n %
Glisemik indeks
Diistik (<55) - - - - - - - - 8 26.7
Orta (56-69) 11 36.7 10 333 8 26.7 13 433 13 433

Yiiksek (>70) 19 63.3 20 66.7 22 733 17 56.7 6 20.0

Glisemik yiik

Diisiik-orta

(<120) 5 16.7 30 100 30 100 30 100 30 100

Yiksek (>120) 25 83.3

4.4. Test Diyetlerinin Kan Glukoz Diizeylerine Etkisi

Bireylerin test ogtinleri igin gerekli hizli etkili insiilin dozlar1 Tablo 4.15°te
verilmistir. Bireylerin SO, YPO ve YPYO-a icin gerekli hizl etkili insiilin dozlari
karbonhidrat saymmma gére, YPYO-b icin gerekli hizli etkili insiilin dozlari

karbonhidrat sayimma ek olarak yag ve protein sayimina gore hesaplanmistir. SO,
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YPO ve YPYO-a igin gerekli hizli etkili insiilin dozu 7.96+1.65 IU, YPYO-b i¢in
gerekli hizli etkili insiilin dozu 11.96+1.65 U dir.

Tablo 4.15. Standart 68iin ve test 6glinleri i¢in gerekli hizli etkili insiilin dozlar1 ve

karbonhidrat insiilin oranlari.

Insiilin (IV) Karbonhidrat/insiilin orani

*£S +£S
(alt-iist) (alt-iist)
SO 7.96+1.65 9.75+2.15
(6-12) (6.1-13.9)
YPO 7.96+1.65 9.75+2.15
(6-12) (6.1-13.9)
YPYO-a 7.96+1.65 9.75+2.15
(6-12) (6.1-13.9)
YPYO-b 11.96+1.65 9.75+2.15
(10-16) (6.1-13.9)

SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagh ogiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh 6giin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore
instilin dozu hesaplama)

Test 6giinii tliketilen giinlerde bireylerin aglik kan glukoz diizeyleri Tablo
4.16°de verilmistir. Aclik kan glukozu SO &ncesi bireylerin %40’inda, YPO 6ncesi
%30’unda, YPYO-a oncesi %23.3’iinde ve YPYO-b oncesi %36.7’sinde normal
bulunmustur (p>0.05). Test 0giinii tliketilen giinlerde 6glin 6ncesi kan glukozu

yiiksek olan bireylerin sayisi, normal olan bireylere gore daha fazladir (p>0.05).

Standart ve test 6giinleri tiiketildikten sonra acglik, 30. dk. 60. dk. 90. dk. 120.
dk. 180. dk. 210. dk. ve 240. dk’larda olgiilen ortalama kan glukoz diizeyleri Tablo
4.17°de verilmistir. A¢lik kan glukoz diizeyleri standart 6gilin ve test 6gilinleri dncesi
benzer bulunmustur (SO=150.66+46.65 mg/dL, YPO= 154.87+39.85 mg/dL, YPYO-
a=165.83+40.26 mg/dL, YPYO-b= 160.03+31.84 mg/dL). Benzer sekilde 30. dk
(SO=198.06+52.63 mg/dL, YPO= 199.26+47.51 mg/dL, YPYO-a=212.43+53.11
mg/dL, YPYO-b= 196.13+42.28 mg/dL) 60. dk (SO=238.76+65.54mg/dL, YPO=
235.60+67.65 mg/dL, YPYO-a= 243.23+64.17 mg/dL, YPYO-b= 218.30+53.08
mg/dL) ve 90. dk (SO= 242.37+72.39 mg/dL, YPO= 234.43+61.69 mg/dL, YPYO-
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a= 251.93+73.67 mg/dL, YPYO-b= 225.00+66.34mg/dL) kan glukoz diizeyleri

standart 6&iin veya test 6glinleri tiikketimi ile degismemistir (p>0.05).

Tablo 4. 16. Standart 6giin ve test 6giinleri tliketilen giinlerde bireylerin aclik kan

glukoz diizeylerine gore dagilima.

Ogiin 6ncesi SO YPO YPYO-a  YPYO-b  p**
kan glukozu* n % n % n % n Y%

Normal 12 400 9 300 7 233 11 367
Yiiksek 18 600 21 700 23 767 19 633

(146-250 mg/dL)

*Ogiin oncesi kan glukozu simflamast ADA ve ISPAD 2011 e gore simflanmustir.

**Kikare analizi

SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagh ogiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh 6giin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore
instilin dozu hesaplama)

Tiim 6gtinlerde ulagilan en yiiksek degere 90. dk.’da ulasilmistir. Ortalama
kan glukoz diizeyleri agisindan test dgiinleri arasindaki anlaml fark 6giin tiiketiminin
ardindan 120. dk’da baslamistir (p<0.05). SO, YPO ve YPYO-a tiiketimi sonrast,
ayrica SO, YPO ve YPYO-b tiiketimi sonras1 120. dk’daki kan glukoz diizeyleri
birbirine benzer bulunmustur (p>0.05). Sadece YPYO-a sonras1 120. dk’da dlgiilen
kan glukoz diizeyi (238.23+66.51 mg/dL), YPYO-b sonrasi olgiilen degere
(204.03+57.82 mg/dL) gore istatistiksel olarak daha fazla bulunmustur (p<0.05).
Benzer sonuglar standart 6glin ve test ogiinleri sonrasi 150. dk.’da Olgiilen kan
glukoz diizeylerinde de bulunmustur (Tablo 4.17).

SO ile YPO, YPYO-a ve YPYO-b tiiketimi sonras1 180. dk’daki kan glukoz
diizeyleri ve ayrica YPO ile YPYO-a tiiketimi sonras1 180. dk’daki kan glukoz
diizeyleri farkli bulunmamistir (p>0.05). Ogiin sonras1 180. dk.’daki kan glukoz
diizeyleri YPO tiiketimi (200.70+53.24mg/dL) ve YPYO-a tiiketimi ile
(218.50+66.02mg/dL), YPYO-b tiiketimine gore (172.63+49.01mg/dL) daha yiiksek

bulunmustur (p<0.01). Benzer sonuglar standart 6giin ve test 6giinleri sonrast 210.
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dk.’da ve 240. dk.’da olgiilen kan glukoz diizeylerinde de bulunmustur (p<0.01)
(Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Standart 68iin ve test 6glinlerinin postprandiyal glukoz yanitina etkileri.

Kan glukozu (mg/dL)

Zaman SO YPO YPYO-a YPYO-b prEEE
(dKk) XS XS ¥*S xS

0 150.66+46.65  154.87+39.85  165.83+40.26 160.03£31.84  0.343
30 198.06+£52.63  199.26+47.51 212.43453.11 196.13+£42.28  0.411
60 238.76+65.54  235.60+£67.65 243.23+64.17 218.30+53.08  0.109
90 2423747239 234.43461.69 251.93+73.67 225.00£66.34  0.227
120 230.23+79.42%° 225.76+55.34*° 238.23+66.51° 204.03+57.82° 0.011*
150 218.57+81.51%® 213.77+58.88° 225.67+63.92° 190.43+60.04° 0.007*
180 200.26£79.19%®  200.70+53.24* 218.50+66.02° 172.63+49.01° 0.001*
210 183.33+£79.64%°  185.93£49.91% 203.96+65.90° 154.56+48.94° 0.000%*
240 170.53+£73.58%° 178.23+43.30° 197.90+61.61*° 134.67+37.72° 0.000**
#p<0.05

#¥p<0.001

***Tek Yonlii Tekrarli Varyans Analizi

Ayni satirda tistte gosterilen farkli harfler degerler arasindaki farkin onemli oldugunu géstermektedir
SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagh ogiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore
instilin dozu hesaplama)



80

Bireylerin standart 6giin ve test Ogiinleri sonrasi postprandiyal glukoz
yanitlarina gére dagilimi Tablo 4.18°de verilmistir. Aclik kan glukozu SO &ncesi
bireylerin %36.7’sinde, YPO &ncesi %30.0’unda, YPYO-a oncesi %23.3’linde ve
YPYO-b 6ncesi %30.0’'unda normal bulunmustur (p=0.745). Ikinci saatte kan
glukozu SO’de bireylerin  %70.0’inde, YPO’de %83.3’iinde, YPYO-a’da
%73.3’linde, YPYO-b’de ise %63.3’iinde yiiksek (>180 mg/dL) bulunmustur
(p=0.744). Dordiincii saatte kan glukozu SO’de bireylerin %40.0’inda, YPO’de
%46.7’sinde, YPYO-a’da %66.7’sinde, YPYO-b’de ise %16.7’sinde yiiksek (>180
mg/dL) bulunmustur (p<0.001).

Tablo 4.18. Bireylerin standart 6giin ve test 6giinleri sonrasi postprandiyal glukoz

yanitlarina gore dagilimi.

Kan glukozu* SO YPO YPYO-a  YPYO-b p**
n % n % n % n %

0.dk 70-140 11 367 9 300 7 233 9 300
(mg/dL)
141-180 10 333 11 367 8 267 11 36.7 0.745
(mg/dL)
>180 9 300 10 333 15 500 10 333
(mg/dL)

120. 70-140 3 10.0 2 6.7 2 6.7 4 133

dk  (mg/dL)
141-180 6 200 3 100 6 200 7 233 0.744
(mg/dL)
>180 21 700 25 833 22 733 19 633
(mg/dL)

240. 70-140 15 500 5 167 6 200 18 60.0

dk  (mg/dL)
141-180 3 100 11 367 4 133 7 233 0.000**
(mg/dL)
>180 12 400 14 467 20 667 5 16.7
(mg/dL)

*Kikare analizi

*#5p<(.001

SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagh ogiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh 6giin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore
instilin dozu hesaplama)
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Standart 6giin ve test 6glinlerinin postprandiyal 120-0 dk, 240-120 dk ve 240-0 dk
kan glukoz farki ortalamalar1 Tablo 4.19°da verilmistir. Kan glukoz
ortalamalarindaki artig;m 120. dakikada SO’de 79.56+77.63 mg/dL, YPO’de
70.90+56.62 mg/dL, YPYO-a’da 72.40+67.66 mg/dL, YPYO-b’de ise 44.00+59.10
mg/dL oldugu bulunmustur. Kan glukoz diizeyleri benzer sekilde artig gostermistir
(p>0.05). Kan glukoz ortalamalarindaki artisin 120 ve 240. dakikalar arasinda
YPYO-b 6giiniinde (-69.36+41.37 mg/dL) YPO (-43.53+40.34 mg/dL) ve YPYO-a
(-40.33£66.6 mg/dL) Ogiinlerine goére Onemli derecede daha diisiik oldugu
bulunmustur (p<0.05). Kan glukoz ortalamalarindaki artis 0-240. dakikalar arasinda
YPYO-b’de (-25.36+43.27 mg/dL), diger tiim &giinlere gore (SO=19.86+78.91
mg/dL, YPO=23.36+55.37 mg/dL ve YPYO-a=32.60+53.80 mg/dL) daha az oldugu
bulunmustur (p<0.001).

Tablo 4.19. Standart 6glin ve test 6&linlerinin postprandiyal 120-0 dk, 240-120 dk ve
240-0 dk kan glukoz farki ortalamalari.

Glukoz diizeyi (mg/dL)

0-120 dk fark 120-240 dk fark 0-240 dk fark

Ogiin *+S S *+S
(alt-iist) (alt-iist) (alt-iist)

SO 79.56+77.63 -59.70+62.76 19.86+78.91?
(-56-240) (-197-118) (-92-211)

YPO 70.90+56.62 -43.53+40.34° 23.36+55.37%
(-57-181) (-149-37) (-97-135)

YPYO-a 72.40+67.62 -40.33+66.16° 32.06+£53.80°
(-55-208) (-151-74) (-61-160)

YPYO-b 44.00+59.10 -69.36+41.37° -25.36+43.27°
(-73-182) (-173--7) (-115-59)

p* 0.824 0.036** 0.000***

*Tek Yonlii Tekrarli Varyans Analizi

#5p<(.05

%) <0).001

Ayni  siitunda  iistte gosterilen farkly  harfler degerler arasindaki farkin  onemli  oldugunu
gostermektedir

SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplamay)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gére
instilin dozu hesaplama)
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SO sonrasi bireylerin kan glukoz profili incelendiginde en yiiksek kan glukoz
diizeyine bireylerin %26.6’simnin  60.dk’da, %26.6’simin  90.dk’da, %13.3’{iniin
30.dk’da, %13.3’linlin 120.dk’da, %13.3’iinlin 150.dk’da, %6.6’sinin 240.dk’da, en
diisiik kan glukoz diizeyine ise bireylerin %46.6’sinin 0.dk’da, % 40’1nin 240.dk’da,
%6.6’sinmn  210.dk’da, %3.3’lniin 90.dk’da ve %3.3’liniin 150.dk’da ulastig
bulunmustur (Sekil 4.1).

4001

300 I

200

[ b

T R R L T L L L L
SO_0 SO_30 SO_60 SO_90 SO_120 SO_150 SO_180 SO_210 SO_240

Sekil 4.1. SO sonras1 bireylerin kan glukoz profili

YPO sonrasi bireylerin kan glukoz profili incelendiginde en yiiksek kan
glukoz diizeyine bireylerin  %26.6’sinin = 90.dk’da, %23.3’iiniin  120.dk’da,
%20.0’min 60.dk’da, %10.0’unun 180.dk’da, %6.6’smnin 150.dk’da, %6.6’sinin
210.dk’da, %3.3’1iniin 0.dk’da, %3.3’iiniin 30.dk'da, en diisiik kan glukoz diizeyine
ise bireylerin %53.3’ilinlin 0.dk’da, % 26.6’sinin 240.dk’da, %10.0’unun 210.dk’da,
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%3.3’linlin  120.dk’da, %3.3’linlin 150.dk’da ve %3.3’linlin 180.dk’da ulastig
bulunmustur (Sekil 4.2).

400
22

22

300 23

200

1007

0 e Birey no

T T T T A i T A i
YPO_O YPO_30 YPO 60 YPO 90 YPO_120 YPO_150 YPO_180 YPO_210 YPO_240

Sekil 4.2. YPO sonrasi bireylerin kan glukoz profili

YPYO-a sonras: bireylerin kan glukoz profili incelendiginde en yiiksek kan
glukoz diizeyine bireylerin %27.5’inin 90.dk’da, %24.1’inin 60.dk’da, %20.6’sinin
120.dk’da, %6.8’inin 30.dk’da, %6.8’inin 180.dk’da, %6.8’inin 210.dk’da,
%3.4’lintin 150.dk’da, %3.4’linlin 240.dk'da, en disiik kan glukoz diizeyine ise
bireylerin %53.5’inin 0.dk’da, %17.8’inin 240.dk’da, %7.1’inin 90.dk’da, %7.1’inin
150.dk’da, %7.1’inin 180.dk’da, %3.5’inin 120.dk’da ve %3.5’inin 210.dk’da
ulastig1 bulunmustur (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. YPYO-a sonras: bireylerin kan glukoz profili

YPYO-b sonrasi bireylerin kan glukoz profili incelendiginde en yiiksek kan
glukoz diizeyine bireylerin %33.3’iinlin 90.dk’da, %20.0’1m1in 60.dk’da, %16.6’sinin
120.dk’da, %16.6’sinin 150.dk’da, %10.0’mnin 30.dk’da, %3.3’liniin 0.dk’da, en
diisiik kan glukoz diizeyine ise bireylerin %53.3’linlin 240.dk’da, %30.0’1min
0.dk’da, %6.6’smnin 210.dk’da, %3.3’lniin 60.dk’da, %3.3’linlin 150.dk’da ve
%3.3’1linlin 180.dk’da ulastig1 bulunmustur (Sekil 4.4).
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Sekil 4.4. YPYO-b sonras1 bireylerin kan glukoz profili

YPYO-a tiiketimi sonras1 en diisiik kan glukoz diizeyi SO ve YPYO-b’ye
gore onemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.001).SO, YPO ve YPYO-a tiiketimi
sonras, ayrica SO, YPO ve YPYO-b tiiketimi sonras1 kan glukoz diizeyinin ulastig
en yiiksek deger birbirine benzer bulunmustur (p>0.05). Sadece YPYO-a sonrasi
dlgiilen en yiiksek kan glukoz diizeyi (280.10+62.22 mg/dL), YPYO-b sonrasi
Olciilen degere (250.70+62.58 mg/dL) gore istatistiksel olarak daha fazla
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.20).

YPYO-b sonrast kan glukoz diizeyindeki yiikselme, diger ogiinlere gore
onemli derecede daha diisiiktiir (p<0.001). SO, YPO ve YPYO-a tiiketimi sonrasi
kan glukoz diizeylerindeki yiikselme benzerdir (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Standart 6giin ve test 6glinlerinin postprandiyal en yiiksek kan glukoz

yanitina etkileri.

Glukoz diizeyi (mg/dL)
En diisiik En yiiksek En yiiksek-0giin oncesi fark

Ogiin PN PER x£8S

SO 127.23+45.72*  275.73+69.21° 125.1+63.0°

YPO 139.73435.33"  266.50+61.35% 114.4+55.1°
YPYO-a 149.63+40.91°  280.10+62.22° 114.3+53.9°
YPYO-b 125.00+32.71*  250.70+62.58° 75.4453.1°

pE* 0.000%* 0.012 0.000*

*»<0.001

**Tek Yonlii Tekrarli Varyans Analizi

Ayni satirda tistte gosterilen farkl harfler degerler arasindaki farkin onemli oldugunu gostermektedir
SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplamay)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplamay)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gére
insiilin dozu hesaplama)

YPYO-b’de aglik kan glukoz diizeyi ile en diisik kan glukoz diizeyi
arasindaki fark YPO ve YPYO-a’ya gore onemli derecede fazladir (p=0.012). SO’de
bireylerin %53.3’iiniin, YPO’de %46.6’smin, YPYO-a’da 43.3’iiniin, YPYO-b’de ise
%70’inin kan glukoz diizeyleri ¢alisma siiresince aclik kan glukoz diizeyi altina

diismiistiir (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Standart 6giin ve test 6glinlerinin postprandiyal en diisiik kan glukoz

yanitina etkileri.

Glukoz diizeyi (mg/dL)
Ogiin 6ncesi  Ogiin 6ncesi-en  Ogiin 6ncesi kan glukoz diizeyi
kan glukoz diisiik fark altina diisen Kisi
diizeyi
=S xS (n) (%)

SO 150.66+46.65  23.43+27.77" 16 533
YPO 154.87+39.85 15.13+£25.68" 14 46.6
YPYO-a  165.83+40.26 16.20+26.07° 13 433
YPYO-b  160.03+31.84 35.03+33.93° 21 70.0
p* 0.270 0.012

*Tek Yonlii Tekrarly Varyans Analizi

Ayni satirda tistte gosterilen farkl harfler degerler arasindaki farkin onemli oldugunu gostermektedir
SO: Standart 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)

YPYO-a: Yiiksek proteinli ve yagl 6giin (karbonhidrat sayimina gére insiilin dozu hesaplama)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagh égiin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gére
instilin dozu hesaplama)

Erken (0-120 dk) postprandiyal glukoz yanitinda ogilinler arasinda fark
olmadig1 bulunmustur (p=0.405). Geg (120-240 dk) postprandiyal glukoz yanitinda
SO, YPO ve YPYO-a fark bulunmazken, YPYO-b sonrasi glukoz yanitinin SO, YPO
ve YPYO-a sonras1 glukoz yanitina gore dnemli derecede diisiik oldugu bulunmustur
(p=0.032). Tiim (0-240 dk) postprandiyal glukoz yanitinda ise 6giinler arasinda fark
olmadig1 bulunmustur (Tablo 4.22).

Ogiinlerin glisemik indeksleri incelendiginde 0-120 dk. rolatif glisemik
indekste ogiinler arasinda fark bulunmazken, 120-240 dk. YPYO-a'min rolatif
glisemik indeksinin  (118.92+44.62), SO (100.00+£0.00) ve YPYO-b’ye
(95.03+39.01) gore onemli derecede yiiksek oldugu, ayrica YPYO-b’nin rolatif
glisemik indeksinin YPO’ye (109.77+37.42) gore diisiik oldugu bulunmustur
(p=0.046). Dért saatlik rolatif glisemik indeks incelendiginde, benzer sekilde YPYO-
a’nin rolatif glisemik indeksinin (110.47+£25.95), SO (100.00+0.00) ve YPYO-b’ye
(94.98+24.38) gore onemli derecede yiiksek oldugu, ayrica YPYO-b’nin rolatif
glisemik indeksinin YPO’ye (104.26+25.41) gore diisiik oldugu bulunmustur
(p=0.046).



Tablo 4.22. Standart 6giin ve test 6glinlerinin erken ve gec postprandiyal kan glukoz yanitina etkileri.
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SO YPO YPYO-a YPYO-b
Degiskenler £S 2+S £S £S p**
%;;EL)O“CCSI kan  glukoz 150.66446.65 154.86439.85 165.83+40.26 160.03+31.83 0.343
Erken AUC 260906619 257895690 27289+6380 246445265 0.405
(0-120 dk)
Geg AUC ab a a c

+ + + + *
(120240 do 24092+9015 24072+5853 259866979 20609+5820 0.032
Tim AUC

+ + + +
(0-240 41 5018114588 49860.50+10731 53275412538 452539716 0.085
Rélatif glisemik indeks % 100.0020.00 102.78425.53 107.71425.61 98.29424.77 0.370
(0-120.dk)
Rolatif glisemik indeks % ac ab b c *
(120-240.dK) 100.00-£0.00 109.77+37.42 118.92444.62 95.03+39.01 0.046

20-220.d¢) .

Rélatif glisemik indeks % 100.00:£0.00% 104.26+25.41% 110.47+25.95" 94.98+24.38¢ 0.049%

(0-240. dk.)

<0.005

**Tek Yonlii Tekrarli Varyans Analizi
Ayni satirda tistte gosterilen farkl harfler degerler arasindaki farkin onemli oldugunu gostermektedir

SO.'"Standart ogtin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)
YPO: Yiiksek proteinli 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)

YPYQ-a: Yiiksek proteinli ve yaglh 6giin (karbonhidrat sayimina gore insiilin dozu hesaplama)
YPYO-b: Yiiksek proteinli ve yagl 6giin (karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimina gore insiilin dozu hesaplama)
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Standart ve test 6giinleri sonrasi ortalama kan glukoz profili Sekil 4.5’te verilmistir.
SO, YYO-a ve YPYO-b’de kan glukozunda 90. dk’ya kadar, YPO’de ise 60.dk’ya
kadar artis oldugu, kan glukoz yamtmin SO’de en fazla, YPYO-b’de en az oldugu ve
glukoz yanitlarnin sirastyla SO > YPO > YPYO-a >YPYO-b seklinde oldugu
bulunmustur. Calisma siiresince kan glukozunda ulasilan en yiiksek degerden diisiis
hizlar1 degerlendirildiginde, en yavas diisiisin YPYO-a’da, daha sonra YPO’de, daha
sonra SO’de ve en hizl diisiisiin ise YPYO-b’de oldugu bulunmustur (Bkz. Sekil
4.5).
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5. TARTISMA

Ogiin sonras1 glisemik kontroliin saglanmasi, tip 1 diyabetli bireylerde ¢ok
stk goriilen 0gilin  sonrast hipergliseminin ve diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlarinin Onlenmesinde oOnemli rol oynamaktadir. Tip 1 diyabetin
tedavisinde aglik hiperglisemisinin kontrolii dnemli bir yer tutmakla birlikte, optimal
glisemik kontrolii saglamak igin genellikle yeterli olmamaktadir (90, 91). Ogiin
sonras1 glukoz diizeyleri ile HbAlc diizeyleri arasinda siki bir iliski oldugu ve 6giin
sonrast kan glukoz diizeylerindeki artisin, HbAlc diizeylerinin yiikselmesine aglik
kan glukoz diizeylerine gore daha fazla katki sagladig1 belirtilmektedir. Amerika’da
yapilan Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi’nda (NHANES III) 6gilin sonrasi
hiperglisemi prevalansinin, iyi glisemik kontrole sahip diyabetli bireylerde %39, kotii
glisemik kontrole sahip bireylerde %99’a kadar ¢iktig1 belirtilmektedir (92).

Daha iyi glisemi kontrolii saglamak i¢in insiilin dozunun O6giline 6zgl
hesaplanmasina dayanan ve 6giinde tiiketilecek karbonhidrat miktarina uygun insiilin
doz ayar1 yapilmasmma olanak saglayan karbonhidrat saymmi ydntemi
kullanilmaktadir. Karbonhidrat sayimi, yiiksek karbonhidrath, diisiik yagli ve
proteinli 6gilinlerde insiilin dozunun hesaplanmasi i¢in en uygun yontem olarak kabul
edilmektedir (6). Ancak calismalar 6giin sonras1 glisemide karbonhidrattan zengin
besinlerin yan1 sira yag ve proteinden zengin besinlerin de etkili oldugunu ve yemek
sonrast uzun donemde (4-6 saat) hiperglisemiye yol agabilecegini gdstermektedir. Bu
nedenle karbonhidrat, yag ve proteinden olusan karisik bir 6glinde 6glin Oncesi
inslilin dozunun belirlenmesinde karbonhidrat sayiminin yani sira ¢giinlin yag ve
protein i¢eriginin de sayilmasi iizerinde durulmaktadir (70-72).

Bu c¢alisma, ¢oklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli bireylerde diyet
proteinlerinin ve yaglarinin kan glukozu {izerine etkilerinin belirlenmesi ve prandial
inslilin dozunun hesaplanmasinda karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein
sayiminin yapilmasinin kan glukoz profili iizerine etkilerinin belirlenmesi amaciyla
yapilmistir. Boylece 6gline bagli postprandiyal insiilin dozu hesaplamasini igeren

fonksiyonel insiilin tedavi stratejisine yeni bir 151k saglanmasi amag¢lanmaistir.
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5.1. Tip 1 Diyabetli Bireylerin Genel ve Hastaliga iliskin Ozellikleri

Erciyes Universitesi Mustafa Eraslan ve Fevzi Mercan Cocuk Hastanesi’nde
izlenen 16-18 yaslar1 arasinda 14 erkek ve 16 kiz tip 1 diyabetli bireyin diyabetli
olma siireleri 7.15+3.66 yil olup, erkeklerin 7.1743.16 yil, kizlarin 7.12+4.14 yildir
(Bkz. Tablo 4.1). Ayrica bu ¢alismada bireylerin ¢gogu 16 yasindadir. Bireylerin tani
konma yaslarinin ortalama 9 yil oldugu belirlenmistir. Tip 1 diyabet 6 ay ile 40 yas
arasinda her yasta ortaya g¢ikabilmektedir, ancak 7-15 yas arasinda baslama sikligi
cok yiiksektir. Bu yas grubunda biiyiime hormonunun, gonadal steroidlerin ve
emosyonel stresin etkisiyle diyabet gelisim riskinin arttirdig1 belirtilmektedir (2, 10).
Diinyadaki tip 1 diyabet sikliginin incelendigi bir caligmada birgok tilkede diyabetin
ortaya c¢itkma yasmin en fazla 10-14 yaslart arasinda oldugu gosterilmistir
(93).Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise tan1 yasmin ergenlik ddneminde genellikle
10-16 yaslar arasinda oldugu, 11-13 yaslar1 arasinda ise en yiiksek diizeyde oldugu
belirlenmistir (45).

Bu calismada, bireylerin akrabalarinda diyabet varligi sorgulandiginda,
akrabalarinda tip 1 diyabet olan birey bulunmadigi goriilmiistiir. Tip 1 diyabetin
olusum nedenleri arasinda genetik, ¢evresel ve otoimmun bir¢ok etmenin énemli rol
oynadigi bilinmektedir. Tip 1 diyabetin agik bir genetik gecisi olmadig
bildirilmesine karsin, tip 1 diyabette goriilen bazi genetik belirleyicilerin bazi aile
bireylerinde daha sik goriildiigii saptanmigtir. HLA genlerinin tip 1 DM gelisiminde
onemli rollerinin oldugu bilinmektedir (1). HLA geninin tip 1 diyabetin ailesel
yatkinlig1 ile yaklasik %50 iliskili oldugu belirlenmistir (94). Tip 1 diyabet
olgulariin %85’inden fazlasi ailede tek olarak goriilmekle birlikte, birinci derece
yakinlarinda tip 1 diyabet olan bireylerde hastaligin goriilme sikliginin artmasi heniiz
tam bilinemeyen ¢ok etmenli bir kalitim sekli oldugunu diistindiirmektedir (95). Tip
1 diyabetin genetik etkenleri iizerine birgok prospektif ¢alisma yiiriitiilmiistiir. Alman
BABYDIAB c¢alismasi, Finlandiya’da Tip 1 Diyabeti Belirleme ve Onleme
Calismas1 (DIPP), Amerika’da Genglerde Diyabet Otoimmiinitesi Caligmasi
(DAISY), Avusturalya BABYDIAB Caligsmasi ailelerinde tip 1 diyabetli birey olan
veya olmayan yeni doganlar tip 1 diyabet gelisim riski agisindan incelemistir (94).
Bu calismalardan tip 1 diyabetin genetik aktarimiyla ilgili en dikkat ¢ekici sonuglar
Alman BABYDIAB c¢alismasinda verilmistir. Alman BABYDIAB ¢alismasi tip 1
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diyabetli ebeveynlerin ¢ocuklarin1 (1610 ¢ocuk) dogumdan itibaren incelemis ve bu
cocuklarda diyabet gelisim riskini degerlendirmistir. Birinci derece akrabalarinda tip
1 diyabet varliginin, bu bireylerin ¢ocuklarinda tip 1 diyabet gelisim riskini arttirdigi
gosterilmigtir. Caligmada ayrica ebeveynlerin her ikisinde de tip 1 diyabet olmasinin
(5 yasindaki risk %10.9) ve kardeslerinde tip 1 diyabet olmasinin (5 yasindaki risk
%11.8), yalnizca bir ebeveynde tip 1 diyabet olmasina gore (5 yasindaki risk %0.8),
tip 1 diyabet gelisim riskini istatistiksel olarak anlamli sekilde arttirdig1 belirtilmistir
(96). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu ve Uluslararasi Cocuk ve Adolesan
Diyabetikler Birligi (IDF/ISPAD) 2011 kilavuzunda, tip 1 diyabetli bireylerin
ailelerinde diyabet goriilme oranimi %2-4 olarak vermistir (9). Bu g¢aligmada bir
bireyin (%3.3) hem annesinde, hem de babasinda tip 2 diyabet mevcut oldugu
goriilmiistiir. Caligmalar, tip 1 diyabet ve tip 2 diyabet arasinda bir genetik baglanti
oldugunu, hastaligin her iki tiiriiniin de bir¢ok genetik ve c¢evresel etmenden
etkilenen multifaktoriyel hastaliklar olduklarini ve bu etmenlerden bazilarinin her iki
tiirde de ortak olabilecegini gostermektedir. Ailede tip 1 diyabet hikayesi olanlarda
tip 2 diyabet sikliginin arttig1 ve ayrica tip 1 diyabetli kardese sahip olan bireylerde,
ailede tip 2 diyabet hikayesi olmasinin tip 1 diyabet riskinin artmasiyla iliskili oldugu
gosterilmektedir (97, 98). Tip 1 diyabet prevalansi yiiksek olan toplumlarda tip 2
diyabetli bireylerin biiyiik bir boliimiiniin diyabetin her iki tiirli i¢in de kalitimsal
duyarhilik genlerini tasiyabilecegi, bu nedenle tip 1 diyabete duyarli genlerin tip 2
diyabetin poligenik etiyolojisine katki saglayabilecegi diisiniilmektedir. Tip 1 ve tip
2 diyabetin gii¢lii bir genetik bileseninin oldugu ve hastaligin her iki tiiriiniin de aym
aileye dahil edilebilecegi belirtilmektedir (99). Baz1 calismalarda, tip 2 diyabetli
bireylerde HLA nin baz tiirlerinin (HLA-DR4 HLA-DR3/DR4) siklikla goriildiigii
ve bu HLA halotiplerinin tip 2 diyabetli bireyden tip 1 diyabetli ¢ocuguna
aktarilabilece8i rapor edilmistir. Bu veriler 1sinda tip 1 diyabet ve tip 2 diyabet
arasindaki genetik baglanti ve genetik aktarimin HLA temeline dayandigi
sOylenebilir (98). Tip 1 diyabetli bireylerin ailelerinde tip 2 diyabet goriilme
prevelansinin gergek degerini net olarak belirlemenin zor oldugu, ¢linkii tip 1 diyabet
tanisinin ¢ok kiiciik yaslarda kondugunu ve bu nedenle tip 1 diyabetli bireylerin

ebeveynlerinin tip 2 diyabete yakalanmak i¢in geng oldugu belirtilmektedir (97).
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Tip 1 diyabetli bireylerde hastalifin yoOnetiminde izlenen parametreler
arasinda aglik ve tokluk plazma glukozu 6nemli bir yer tutmakla birlikte, son 2-3
aylik ortalama kan glukoz diizeyinin gostergesi olan HbAlc uzun siireli glisemik
kontrolii en iyi gdsteren parametre olarak kabul edilmektedir. Tip 1 ve tip 2 diyabetli
hastalarin kan glukoz degerlerinin izleminde onemli bir klinik parametre olarak
kullanilmaktadir (100). Bircok c¢alismada HbAlc diizeylerinin diisiiriilmesinin
diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 ve diyabetik nefropati insidansini azalttig1
gosterilmistir (92). HbAlc diizeylerinin >%8 olmasinin diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 i¢in bir risk etmeni oldugu bilinmektedir (101). Bu aragtirmada
bireylerin HbAlc diizeyi ortalamalar1 8.00+£1.37 olup, erkeklerin 8.06+1.24, kizlarin
7.94+1.51’tiir. Benzer calismalar incelendiginde (6, 51, 64, 86, 102-104) bireylerin
HbAlc diizeyi ortalamalarinin bu ¢alismadaki HbAlc diizeyi ortalamalari ile benzer
oldugu bulunmustur. Bu arastirmada erkek ve kizlar arasinda yas, diyabetli olma
siiresi ve calisma oncesi HbAlc diizeyleri bakimindan fark bulunmamistir (p<0.05)
(Bkz.Tablo 4.1). Tiirkiye’de tip 1 diyabetli cocuklarda glisemik kontrolii etkileyen
etmenlerin incelendigi bir ¢aligmada da benzer sekilde, kizlar ve erkekler arasinda
yas, diyabetli olma siiresi ve HbAlc diizeyleri bakimindan fark bulunmadigi
gosterilmistir (p<0.05) (105). Yine Tiirkiye’de 757 ¢ocuk ve addlesanin incelendigi
bir aragtirmada (388 kiz, 369 erkek) cinsiyet ile yas ve diyabet siiresi arasunda bir
iligki olmadig1 belirlenmistir (18). Avrupa, Japonya ve Kuzey Amerika’dan 18 iilke
ve 22 merkezden 2873 tip 1 diyabetli cocuk ve adodlesanin (1443 erkek, 1430 kiz)
incelendigi bir caligmada, 8-18 yaslar1 arasindaki kizlar ve erkekler arasinda HbAlc
diizeyleri bakimindan fark bulunmadig gosterilmistir (106).

Bu calismada bireylerin calisma Oncesi (en fazla 1 hafta oncesi) HbAlc
degerlerine gore siniflamasi yapildiginda, bireylerin %40.0’1nin HbAlc degerlerinin
<%7.5 (iyi glisemik kontrol), %60.0’1nin HbAlc degerlerinin >%7.5 (kotii glisemik
kontrol) oldugu belirlenmigtir. Cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerin
%35.7’sinin, kizlarin ise %43.8’inin HbAlc degeri <%7.5’dur. Cinsiyet ile HbAlc
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki belirlenmemistir (Bkz. Tablo 4.3). IDF
ve ISPAD 2011 klavuzunda, diyabetli bireylerde HbAlc diizeylerinin <%7.5
olmasint iyi glisemik kontrol, >%7.5 olmasmi kotlii glisemik kontrol olarak

siniflamakta ve glisemik kontrol hedefi i¢in HbAlc diizeylerinin <%7.5 olmasin
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onermektedir (9, 107). ADA, iy1 glisemik kontrol i¢in 13-18 yas arasi1 bireylerin
HbAlc diizeylerinin < %7.5 olmasin1 dnermektedir (25).Buna gore bu aragtirmada
bireylerin bilylik cogunlugunun glisemik kontroliiniin k&tii gruba (9%60) dahil oldugu
sOylenebilir. Adolesan yas grubu c¢ocuklarda glisemik kontrolii saglamak oldukga
zordur. Bu yas grubunda bireylerde hastaligin yonetimini olumsuz etkileyebilecek
bircok fiziksel ve psikolojik etmen bulunmaktadir. Addlesan bireylerde hormonel
degisimler (biliylime hormonu, gonadal steroidler), stresin artmasi (sinav stresi,
ebeveynle iliskiler, hastalif1 arkadaslardan gizleme vs.), tip 1 diyabet nedeniyle
ebeveynlerine bagimli olmalari, kronik hastaliin bireyin normal olma algisini
olumsuz etkilemesi, hastalifin yonetimine iliskin yasanan psikososyal sorunlar,
diyabetli olma siiresi uzadik¢a diyet uyumun azalmasi gibi etmenler bireylerin
HbAlc ortalamalariin ve metabolik kontrollerinin istendik diizeyde olmasini
engellemektedir (45, 108, 109).

Iyi glisemik kontrol i¢in HbAlc diizeylerinin <%7.5 olmasi dnerilmekte ise
de Avusturalya Tip 1 Diyabetli Cocuklar ve Adélesanlar Igin Klinik Uygulama
Rehberi’i hedeflerin bireysellestirilmesi gerektigini ve oOzellikle adodlesan grupta
glisemik kontroliin bir¢ok etmenden etkilenebilecegini belirtmektedir. DCCT
calismasinda, adolesanlarin ortalama HbAlc diizeylerinin yetiskin gruba gore
istatistiksel ~olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
Addlesanlardaki bu yiiksek HbAlc diizeylerine ragmen bu yas grubunda 6zellikle
giin icerisinde diyetin disinda plansiz beslenme ve plansiz fiziksel aktiviteden
kaynaklanan hipoglisemi ataklarinin da daha sik goriildiigii ve glisemik kontrolii
zorlagtirdig1 belirtilmektedir (36, 110).

Adolesan tip 1 diyabetli bireylerde yapilan ¢esitli caligmalarda benzer sekilde
bireylerin %40-60’min glisemik kontrollerinin kotii oldugu bulunmustur (48, 86,
106, 111). Tiirkiye’de yapilan bir ¢calismada da tip 1 diyabetli bireylerin %40.9’unun
kotii metabolik kontrole sahip oldugu gosterilmistir (112).

ADA, HbAlc diizeyinin tedavi hedeflerine uyan bireylerde yilda en az 2 kez,
tedavileri degisen veya glisemik hedefleri saglayamayan bireylerde ise daha sik (en
az yilda 4 kez) olgiilmesini 6nermektedir (36). Bu calismaya dahil edilen bireylerin

HbA 1c diizeyleri klinikte 3 ayda bir (yilda 4 kez) dl¢iilmektedir. HbAlc’nin %50’si
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son bir ayda, %30’u dl¢limden Onceki ikinci ayda ve geri kalan %20’°si 6lglimden
onceki tlicilincii ayda olusan glisemik degisiklikleri yansitmaktadir (10).

Calismaya dahil edilen bireyler, giinde 3 kez hizli etkili ve 1 kez uzun etkili
olmak iizere toplamda 4 kez ¢oklu doz insiilin tedavisi almaktadirlar. Tip 1 diyabetli
bireylerde ¢oklu insiilin dozu uygulamasinin, tekli doz tedavilere gore daha iyi
sonuglar verdigi belirlenmistir. Cocuk ve adolesanlarda (6zellikle preaddlesanlarda)
yapilan insiilin enjeksiyonu sayisinin fazla olmasinin metabolik kontrol ve HbAlc
diizeyleri {izerine net bir etkisinin olmadigin1 gdsteren calismalar (101, 106) mevcut
olmakla birlikte, DCCT yogun insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli addlesanlarda
metabolik kontroliin iyilestigini ve komplikasyonlarin azaldigini gostermis ve iyi bir
glisemik kontrol saglamak i¢in tip 1 diyabetli adélesanlarin ¢ogunun yogun insiilin
tedavisi almalarini 6nermistir (113).

Bu konuda yapilmis genis bir randomize kontrollii bir ¢aligmada (n=186,10-
18 yas) giinde 3 kez insiilin enjeksiyonu yapilmasmin 2 kez insiilin enjeksiyonu
yapilmasina gore metabolik kontrol parametrelerinde iyilesme sagladigini ortaya
koymustur (114). Bazal-bolus doz uygulanan insiilin tedavi rejimlerinde, uzun etkili
insiilin dozu (bazal doz) toplam dozun %40-60’1n1 olusturacak, hizli etkili insiilin
dozu ise geri kalan kismi 3 veya 4’e¢ paylastirilacak sekilde ayarlanmasi
onerilmektedir (36, 115). Yetiskin bireylerde genellikle toplam dozun %50°si bazal
%350’si1 bolus olarak ayarlanirken, ¢cocuk ve adolesanlarda bazal doz genellikle total
dozun %40’1n1, bolus doz ise %60’in1 olusturmaktadir. Bunun nedeni biiylime
caginda ¢ocuk ve adodlesanlarin biiyiimeyi siirdiirmek i¢in daha fazla bolus insiiline
gereksinim duymalaridir (30). Bu arastirmada bireylerin uzun etkili insiilin dozu
ortalamasi toplam dozun %40.98’ini, toplam hizli etkili insiilin dozu ortalamasi ise
toplam dozun %59.02’sini (her bir hizli etkili insiilin toplam dozun %19.67’sini
olusturmaktadir) olusturmakta ve Onerilerle uyum gostermektedir. Ayrica
arastirmaya alman bireyler balayr doénemini bitirmis ve bazal/bolus insiilin
gereksinmeleri belirlenmis bireylerdir. Balay1 doneminde gecici bir remisyon donemi
yasanmakta ve tedavi i¢in gerekli toplam insiilin dozlar1 azalmaktadir. Ancak
adolesan yas grubunda diyabetli olma siliresinin uzamasi, pubertenin ve hormonal

degisimlerin etkisiyle gerekli toplam insiilin dozlarinda artis olmaktadir.
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Bu arastirmada bireylerin hizli etkili instilin dozlar1 11.604+2.88 iinite, uzun
etkili insiilin dozlar1 24.17+5.17 tinitedir (Bkz. Tablo 4.4). Erkek ve kizlar arasinda
hem hizli etkili, hem de uzun etkili insiilin dozlar1 bakimindan istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmamistir (p<<0.05). Bu arastirmada HbAlc degeri <%7.5 olan
bireylerin insiilin gereksinimleri 1.06+0.13 IU/kg/giin, diyabet siireleri 6.00+£3.07 yil,
HbAlc degeri >%7.5 olan bireylerin insiilin gereksinimleri 1.02+0.23 IU/kg/giin,
diyabet siireleri 7.91£3.89 yildir. Diyabet kontrolii iyi ve kotii olan bireyler arasinda
inslilin gereksinmesi ve diyabetli olma siiresi bakimindan fark bulunmamistir
(swrastyla p=0.658 ve p=0.163) (Bkz. Tablo 4.5).Tip 1 diyabetli bireylerde HbAlc
diizeyi, insiilin gereksinimi, diyabet siliresi arasindaki iligskiyi incelemis olan
caligmalardan bazilar1 (86, 116-118) iliski saptarken digerleri (2, 48, 105, 111, 119)
aralarinda anlamli bir iliski bulunmadigini gostermektedir. Yapilan caligmalar,
0zellikle mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskinin glisemik kontrol derecesi
ile yakindan iligkili oldugunu ortaya koymustur (19). HbAlc diizeyi, insiilin
gereksinimi, diyabet siiresi arasinda iliski bulunamamasinin insiilin gereksiniminin
glisemik kontrolde etkili tek etmen olmamasindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir
(111).

Bireylerin ¢aligma oncesi 3 gilinliik ortalama kan glukoz profili
incelendiginde, hem erkeklerde, hem kizlarda kahvalti 6ncesi aglik kan glukoz
ortalamalarinin (sirastyla, 169.45 mg/dL ve 161.12 mg/dL), onerilenin (90-145
mg/dL) iizerinde oldugu ve diger 6glinler oncesi (6gle, aksam) aglik kan glukoz
diizeylerine gore daha yiliksek oldugu goriilmiistiir, ancak bu yiikseklik istatistiksel
olarak onemli degildir (p>0.05) (veriler tabloda gosterilmemistir). Sabah 6giinii
oncesi aclik kan glukoz diizeylerinin yiiksek c¢ikmasi iki farkli nedenden
kaynaklanabilir. Birincisi gece biiylime hormonunun artmasi ile sabah kahvalti
oncesi kan glukoz diizeylerinde goriilen artis (safak fenomeni), ikincisi ise aksam
yapilan insiilin dozunun fazla gelmesi sonucunda gece yarisi ortaya c¢ikan
hipoglisemiye verilen yanit olarak sabah kan glukoz diizeylerindeki artistir (somogy
etkisi). Sabah hiperglisemisi oldugunda oncelikle nedeni belirlemek gerekmektedir.
Eger durum safak fenomeni ile agiklanirsa gece yatmadan yapilan bazal insiilin
dozunun arttirilmast veya gece Ogilinliniin karbonhidrat miktarinin azaltilmasi

onerilmektedir. Hipergliseminin nedeni somogy etkisi ise aksam yapilan son insiilin
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dozunun azaltilmasi veya gece tiiketilen 6&iiniin karbonhidrat i¢eriginin arttirilmasi
ile tedavi saglanmalidir (34, 120). Diger 6giinler dncesi kan glukoz diizeylerinin daha
diisiik ¢ikmasi bireyin giin i¢inde aktivite yapmasi ile iligkili olabilir.

IDF ve ISPAD 2011 klavuzu (9), gece yatmadan 6nceki kan glukoz diizeyinin
120 mg/dL’nin iizerinde olmasmi Onermektedir. Yatmadan oOnceki kan glukoz
diizeyleri ortalamas1 erkeklerde 194.9 mg/dL, kizlarda 171.8 mg/dL’dir ve ortalama
deger (182.6mg/dL) Onerilenin {izerindedir. Ancak birinci giin bireylerin
%13.3’linlin, 2.giin %10’unun, 3.giin ise %16.7’sinin gece yatmadan Onceki kan
glukoz diizeyleri 6nerilen 120 mg/dL’nin altinda bulunmustur (Bkz. Tablo 4.7). Gece
yatmadan Onceki kan glukoz diizeyinin 120 mg/dL’nin altinda olmasi gece
hipoglisemisi riskini arttirmaktadir. Genellikle asemptomatik olarak gelisen ve uzun
stirebilen gece hipoglisemisi aritmiye ve dliime yol agabilmektedir. Kahvalt1 6ncesi
aclik kan glukoz diizeylerinin siklikla diisiik ¢ikmasi gece hipoglisemi varligiin bir
gostergesi olabilmektedir. Bu durumda gece alinan ara 6giiniin karbonhidrat
iceriginin yeterli olmasi ve/veya bazal insiilin dozunun azaltilmasi gerekmektedir.

IDF ve ISPAD 2011 klavuzu (9), tokluk kan glukoz diizeylerinin 90-180
mg/dL olmasimi oOnermektedir. Tokluk hiperglisemisi tip 1 diyabetli bireylerde
Ogiinilin insililin dozunun yetersiz ayarlanmasindan veya tiiketilen 6giiniin yiiksek
miktarda karbonhidrat igermesinden kaynaklanabilmektedir. Gerekli diizenlemeler
yapilmadiginda 6glin sonrasi olusan bu hiperglisemiler uzun dénemde bireyin
metabolik kontroliiniin kétiilesmesine yol acabilmektedir. Bu arastirmada 3 giinliik
izlem siiresince bireylerin %34-66’sinin tokluk kan glukoz diizeylerinin yiiksek
oldugu (>180 mg/dL) saptanmistir. Aclik, tokluk yiikselme oranlar1 incelendiginde
bireylerin %33-67’sinin yiikselme oranlarinin Onerilenin (<40 mg/dL) iizerinde
oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.7). Ogiin sonrasi tokluk (2.saat) kan glukoz
degerlerinin aghiga gore 40 mg/dL’den fazla yiikselmesi bireylerin 6giinde fazla
miktarda karbonhidrat tiiketmesi, insiilin dozlarmin uygun olmamasi gibi
nedenlerden kaynaklanabilmektedir.

ISPAD ve ES tarafindan kan glukozunun <70 mg/dL olmasi olarak
tanimlanan (19, 26) hipoglisemi, tip 1 diyabetin yonetiminde kritik bir sorun olarak
nitelendirilmektedir. Optimal tedavi hedefleri agisindan hipoglisemi sinirlayict bir

etmen olarak kabul edilmektedir. Cocuklarda ve adolesanlarda sadece sik
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goriilmemekte, ayn1 zamanda kisa ve uzun déonem etkileri agisindan oldukc¢a 6nemli
olmaktadir. Hipoglisemi kognitif fonksiyonlarda ve beyinde akut etkiler ve hasarlar
olusturabilmektedir. Ozellikle kiiciik yas grubunda (5 yasindan once) beyin
gelisiminde kalic1 hasarlar yaratabildigi belirtilmektedir (121). Hipogliseminin risk
etmenlerini  belirlemek icin yapilan bircok c¢alisma, norokognitif hasarin
hipogliseminin en ciddi sonucu oldugunu belirtmektedir. Ayrica tekrarlayan kisa
stireli hipogliseminin hormonel regiilasyona zarar verdigi ve ayrica uzun siireli
diyabetlilerde gelisebilecek noropati sonucu hipoglisemi semptomlarin farkindaligini
azalttig1 belirtilmektedir (122). Birgok diyabetli 50 mg/dL’nin altina inmeyen kan
glukoz diizeyinde semptom hissetmemekte ve tedaviye ihtiya¢c duymamaktadir (19).
Bloomgarden’in (123) belirttigine gore Gatcomb ve Boland geng tip 1 diyabetlilerin
%81 inin hipoglisemi sirasinda herhangi bir semptom yasamadigini bildirmistir. Bu
durum ozellikle glisemi kontrolii iyi olmayan, uzun siire hiperglisemik kalmis
bireylerde goriilmektedir (19). Tedaviye gec¢ kalinan hipoglisemi durumlarinda ise
koma, kardiyak disritmiler ve 6liim goriilebilmektedir. Tip 1 diyabetli bireylerde ve
ailelerinde hipoglisemi korkusu, diyete uyumun azalmasi (gece yatmadan Once
karbonhidrattan zengin besin tliketme), insiilin dozunda azaltmalar gibi davranig
degisiklikleri, bireyin glisemik kontroliiniin kotiilesmesine yol agabilmektedir. Bir
tarafta iyi glisemik kontrol hedefleri diger tarafta hipoglisemi riski hastaligin
psikososyal yiikiinii arttirmaktadir (121).

Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarla yapilan g¢alismalar, hipoglisemi
oranlarindaki yiikselmenin oldukga ciddi oldugunu gdstermektedir. Rewers ve dig.
(124) 19 yas alt1 1243 c¢ocuk ve adolesani inceledikleri calismada, hipoglisemi
insidansin1 19/100 hasta/y1l olarak belirlemislerdir. Davis ve dig. (125) 657 tip 1
diyabetli cocuk ve addlesani 3 yil boyunca izledikleri prospektif caligmada hastalarin
%26.9’unda hipoglisemi saptandigini ve hipoglisemi insidansinin 13.1/100 hasta/yil
oldugunu gostermislerdir. Ozellikle geng hastalarin hipoglisemi agisindan daha fazla
risk altida olduklar1 belirtilmektedir. Davis ve dig. (125) 12-18 yas grubundaki
bireylerde, 6-12 yas grubuna gore hipoglisemi sikliginin daha fazla oldugunu
belirlemislerdir. DCCT, hem yogun insiilin tedavisi hem de geleneksel tedavi alan
adolesanlarin  yetiskinlere gore daha fazla hipoglisemi atagr yasadiklarim

belirlemistir (121). Addlesanlarda yiiksek HbAlc diizeylerine ragmen hipoglisemi
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insidansinin  yetiskinlere gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bunun
adolesanlarda insiilin gereksinmesinin daha fazla olmasi, diizensiz beslenme
aligkanliklar1 ve diizensiz egzersizden kaynaklanabilecegi belirtilmektedir (126).

Bu ¢alismada, bireylerin ¢alisma oncesi 3 giinliik kan glukoz kayitlarindan
elde edilen bilgilere gore hipoglisemi sikligi (kahvalt1 aglik-tokluk, 6gle aglik-tokluk,
aksam aglik-tokluk, gece 23.00 ve sabah 03.00) incelenmistir. Glin ig¢erisinde yapilan
Olclimlerde birinci giin 6, ikinci giin 6 T{giinclii giin ise 1 hipoglisemi atagi
saptanmistir (Bkz. Tablo 4.8). Ayrica bireylerin son 1 aydaki hipoglisemi
sikliklarinin 2.704£2.35 oldugu ve diger ¢alismalarla kiyaslandiginda daha yiiksek
oldugu belirlenmistir. Siirekli glukoz monitorizasyonu ile takip edilen 61 tip 1
diyabetli birey ile yapilan bir calismada hastalarin %93’liniin izlem siiresince
(ortalama 4.4 giin) hipoglisemi atagi yasadigi belirlenmistir. Calismada bir hastanin
ortalama 1.3 /giin hipoglisemi atag1 yasadigi belirlenmistir. Ayrica erkeklerin kizlara
gore daha diislik kan glukoz diizeylerinin oldugu ve hipoglisemi ataklarinin daha sik
goriildiigii belirlenmistir (sirastyla 1.5 ve 1.1 hipoglisemi atagi/giin) (111).

Bu aragtirmada bireylerde daha fazla hipoglisemi yasanmasinin nedeni,
bireylerin beslenme bilgilerinin yetersizliginden kaynaklanabilir. Bireylerin
bircogunun iyi ve kotii karbonhidrat kaynagi besinleri tanimlamada zorluklarinin
oldugu, karbonhidratlarinin kan glukozu {izerine etkilerinin tam olarak bilmedikleri,
spor veya fiziksel aktivite esnasinda veya Oncesinde ek alinmasi gereken
karbonhidrat miktarlar1 hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadiklar1 gézlenmistir.

Tip 1 diyabette ani Oliimlerin nedeni olarak goriilen noktiirnal (gece)
hipoglisemi, insiilin karsit1 hormon regiilasyonunda bozulma ile kendini géstermekte,
hipokalemiye ve aritmiye yol agmaktadir (26). DCCT, hipoglisemi ataklarinin
%43 liniin gece ve sabah erken saatlerde (24.00-08.00 arasinda) olustugunu rapor
etmistir. Tip 1 diyabetli 150 ¢ocuk ve addlesanin izlendigi bir ¢caligmada, bireylerin
%49’unda gece hipoglisemi atag: goriildiigii belirlenmistir (122). Davis ve dig. (125)
657 cocuk ve adolesan ile yapilan ¢alismada hipoglisemi ataklarinin %75’inin gece
olustugunu belirtilmistir. Deiss ve dig. (127) 3 giinlik glukoz profilini inceledigi
caligmada 15 tip 1 diyabetli ¢cocuktan 9’unda >1 gece hipoglisemi atagir oldugunu
kaydetmislerdir. Appleton ve dig.(128) tip 1 diyabetli bireyden 13’linde (%44.8)

gece hipoglisemi oldugunu kaydetmislerdir.
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Bu caligmada, bireylerin ¢alisma 6ncesi 3 giinlilk kan glukoz kayitlarindan
elde edilen bilgilere gore en fazla hipoglisemiye girdikleri saat, sabah 03.00 6l¢timii
olmustur. Giindiiz yapilan 210 kan glukoz 6l¢iimiinden 8’inde (%3.8), gece yapilan
75 olgiimden 5’inde (%6.7) hipoglisemi bulunmustur. Ug giinliik kayitlarin
toplamima goére yasanan 13 hipoglisemi ataginin 5 tanesi ise (%38.5) gece saat
03.00’de gerceklesmistir. Yasanan hipoglisemilerin %23’{iniin 68iin oncesi aglik,
%38.5’inin ise 0giin sonras1 oldugu saptanmustir.

Tip 1 diyabetli bireyin gece yatmadan Once almman 6giliniin karbonhidrat
icerigi diisiik ise veya giindiiz yapilan fiziksel aktivite karisiliginda uygun miktarda
karbonhidrat alinmadiysa, gece hipoglisemi siklig1 artmaktadir. Uzun etkili insiilin
kullananlarda hipoglisemi sikligt NPH’a gore daha diisiiktiir. Bu arastirmada tiim
bireyler bazal insiilin olarak uzun etkili insiilin kullanmaktadir. Ayrica uzun etkili
insiilin tilirlerine bakildiginda bireylerin %23.3’{iniin detemir, %76.7 sinin glargin
aldig1 gorilmiistiir. Glarjin alan bireylerin, detemir kullananlara gore insiilin
diizeylerinde gece daha fazla peak yaptigi ve bu nedenle hipoglisemi olusumunu
etkileyebilecegi belirtilmektedir (129). Ancak bu arastirmada gece hipoglisemisi
gelisen 4 bireyin 2’sinin glargin, 2’sinin detemir kullandig1 belirlenmistir. Bu
nedenle bu arastirmada gece olusan hipoglisemilerin nedeninin insiilin tiirtinden ¢ok,

6gliniin karbonhidrat icerigi ile iliskili olabilecegi diistintilmektedir.

5.2. Bireylerin Antropometrik Ozellikleri

Normal biiylime ve gelisme tip 1 c¢ocuk ve adolesanlarda temel tedavi
hedeflerindendir (130, 131). Tip 1 diyabetli bireylerde biiyiime hedefleri ayn1 yastaki
saglikli cocuklardan farkli olmamakla birlikte, bu bireylerde goriilen endokrin ve
metabolik farkliliklar biliylime ve gelismede, ozellikle viicut agirliginda bazi
degisikliklere yol acabilmektedir (131).

Tan1 baslangicindaki agirlik kaybini takiben, bu katabolik kaybi yerine
koyabilmek i¢in enerji alimmin artmasiyla ve uygulanan insiilin tedavisine baglh
olarak hizli agirlik kazanimi goriilebilmektedir. Kizlarin erkeklere gore daha fazla
yag dokusuna sahip olmasi1 ve insiiline direncin daha fazla olmasi nedeniyle diyabetli

kizlarda puberte siirecinde viicut yag miktarindaki artig erkeklere oranla daha fazladir

(132).
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Optimal glisemik kontrol saglamak, HbAlc diizeylerini azaltmak, diyabetin
komplikasyonlarinin olusumunu 6nlemek veya geciktirmek i¢in bir¢ok tip 1 diyabetli
addlesana Onerilen c¢oklu doz insiilin tedavisinin yayginlasmasindan sonra agirlik
kazanimlarinda hizli bir artis oldugu goriilmistiir. Hall ve dig. belirttigine gore
DCCT, fazla kilolu olma riskinin yogun insiilin tedavisinde %73 daha fazla oldugunu
belirlemistir. Stockholm c¢alismasinda 5 yillik izlemde yogun tedavi alan
adolesanlarda 4.1 kg agirlhik kazanimi belirlenmisken, geleneksel tedavi alan
adolesanlarda hi¢ agirhik kazanimi olmadigi gosterilmistir. Caligmada agirlik
kazanimimnin kizlarda daha belirgin oldugu belirtilmistir. Yogun insiilin tedavisi
sirasinda beslenme tedavisindeki esneklik enerji alimini arttirabilmekte ve agirlik
kazanimina katki saglayabilmektedir. Ayrica 6zellikle yogun insiilin tedavisi alan tip
1 diyabetli addlesanlarda sik karsilagilan hipoglisemiyi 6nlemek veya korunmak i¢in
fazladan besin alimi1 da agirlik kazanimina katkida bulunmaktadir (133)

Tip 1 diyabetli addlsanalarda artan yag dokusu ve viicut agirligi aterojenik
lipid profilini arttirarak bu bireylerde kardiovaskiiler hastalik riskini arttirmaktadir
(132). Yapilan bu calismada bireylerin antropometrik 6zelliklerine iliskin bulgular
incelendiginde viicut agirlik ortalamasinin erkeklerde 56.65+9.74 kg, kizlarda
59.2249.43 kg, boy uzunlugu ortalamasimnin erkeklerde 170.52+8.18 cm, kizlarda
163.43+6.83cm, BKI ortalamasinin erkeklerde 19.414+2.35 kg/mz, kizlarda
22.16+3.01 kg/m” oldugu saptanmustir (Bkz. Tablo 4.9). Bu ¢alismada bireylerin
cogunun BKI degerinin normal agirlikta oldugu ve BKI z skoru smiflamasina gore,
erkeklerin %78.6’smin kizlarin ise tamaminin BKI z skorunun >-2SD oldugu, <-2SD
olan (zayif) sadece 3 erkek birey (%21.4) bulundugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.9).
Bu calismada insiilin direnci gelisebilecegi diisiiniildiiglinden dolay1 >1SD {izerinde
olan bireyler ¢aligma kapsamina alinmamistir, bu nedenle bu arastirmada hafif
sismaman ve obez birey bulunmamaktadir. Calismalar obez tip 1 diyabetli bireylerde
instilin direncinin sik goriildiigiinii ve fazla kilolu veya obez diyabetlilerde giinliik
insiilin gereksinmesinin daha fazla oldugunu gdstermektedir (134, 135). Insiilin
direncinin gelismesi bireyin insiilin yanitin1 ve 0giin sonrasi glisemik yanitini

etkileyebilmektedir.
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5.3. Tip 1 Diyabetli Bireylerin Besin Tiiketimleri

Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlar i¢in yapilan beslenme Onerileri temelde
kan glukoz diizeylerini istenen aralikta tutmak, diyabetin akut ve uzun donem
komplikasyonlarindan kaginmak veya olusumunu geciktirmek ve normal biiyiime ve
gelismeyi saglamak hedeflerini igermektedir. ISPAD tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlar icin yapilan beslenme Onerilerinin saglikli bireylerden farkli olmadigin
belirtmektedir (42). Saglikli ¢ocuklar ve diyabetli ¢ocuklar i¢in yapilan beslenme
onerileri farkli olmamakla birlikte, uluslararasi rehberler tip 1 diyabetli adolesanlar
icin giinliik toplam enerjinin >%50’sinin (%50-55) karbonhidratlardan, %25-35’inin
yaglardan ve %10-15’inin proteinlerden gelmesini 6nermektedir (136).

Beslenme Onerilerinin  bireylerin  kiiltlirel, etnik ve ailenin beslenme
aligkanliklar1 ve insiilin tedavi rejimleri dikkate alinarak yapilmasi onerilmektedir.
ISPAD tip 1 diyabetli addlesanlarin 3 ana 6giin ve gerekli sayida (1-3) ara 6giin
tilkketmesini onermektedir. Bu ¢alismaya dahil edilen bireylere uygulanan ¢oklu doz
insiilin tedavisi alan bireyler, kahvalti, 6gle ve aksam yemeklerinden 6nce kisa/hizli
etkili insiilin ve gece uzun etkili insiilin uygulamasi1 yapmaktadirlar. Bu tedavide 3
ana 0giin ve karbonhidrat igeren en az 1 gece ara 6glinii yapilmasi onerilmektedir.
Sabah veya 6gleden sonra ara 6glinleri hastanin aktivite durumuna gore veya istegine
gore tiiketebilecegi belirtilmektedir (36, 42). Overby ve dig. (137) tip 1 diyabetli
adodlesanlarda beslenme planma uyumu tiiketilen 6giin sayisi ile degerlendirdikleri
calismada, 655 addlesanin %5’inin kahvalti ve aksam 6gilinlinii haftada 5 kezden
fazla atladiklarini, %95’inin ise 6glin atlamadiklarin1 ve Onerilen 68ilin sayisina
uygun beslendiklerini géstermistir.

Bu arastirmada bireylerin tamaminin ana 6gtinleri tiikettigi, 6glin atlamadig:
(sabah, 0gle, aksam) bulunmustur. Bireylere yapilan beslenme Onerilerine gore de
bireylerin %90’ 1mnin ise (27 birey) ara 06gin (2 veya 3 ara 0gilin) tiikettigi
belirlenmigtir, 3 kisi Onerildigi halde ara 6giin tilketmemektedir. Tip 1 diyabetli
adolesanlarda dengeli bir beslenme diizeni igerisinde yer alan ara Ogiinler bu yas
grubunda biiyiime ve yiiksek bazal metabolizma hizina bagli artmis olan enerji
gereksinmesinin karsilanmasi igin oldukga dnemlidir. Ozellikle bu yas grubunda giin
icerisinde fiziksel aktivitenin fazla olmasi nedeniyle ara 6giin alinmadigi durumda

hipoglisemi ataklar1 yasanabilmektedir. Ayrica ara O&giinler atlandiginda kan
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glukozundaki diisiikliigiin etkisiyle bir sonraki ana 6glinde daha fazla enerji ve
karbonhidrat kaynakli besin alimlar1 goriilebilmektedir. Bu da kisa donemde 6giin
sonrast glisemik kontroliin bozulmasina, uzun doénemde ise agirlik artisina ve
metabolik kontroliin kétiilesmesine yol acabilmektedir

Tip 1 diyabetli adlesanlarin besin alimlarinin ve beslenme aligkanliklarinin
iyi oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcut olmakla birlikte, diyabetli addlesanlarla
yapilan ¢alismalar genelde addlesanlarda diyete uyumun azaldigim1 gostermektedir
(136). Patton (138) tip 1 diyabetli bireylerin beslenme aligkanliklarini
degerlendirmek i¢in 23 makaleyi incelendigi derlemede, tip 1 diyabetli addlesanlarin
diyete uyumlarmin %21-66 arasinda degistigini gostermistir. Mehta ve dig. (139)
coklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetlilerde diyete uyumun %66 oldugunu
belirlemistir. Tip 1 diyabetli ad6lesanlarda kotii beslenme aliskanliklar1 ve diyete
uyumun azalmasi glisemik kontrolii zorlastirmakta ve uzun donemde mikrovaskiiler
komplikasyonlara zemin hazirlamaktadir (140). Bu konuda yapilan ¢alismalar diyete
uyumu beslenme aligkanliklarinin, besin tiikketimlerinin, 6giin sayilarinin, enerji ve
besin ogesi alimlarinin sorgulanmasi ve glisemik kontroliin degerlendirilmesi gibi
farkli yontemlerle degerlendirmektedir. HbAlc diizeyleri diyete uyumun
degerlendirilmesinde 6nemli bir parametre olarak kabul edilmektedir. Glisemik
kontrolii degerlendiren bir ¢alismada tip 1 diyabetli bireylerde HbAlc diizeylerinin
artmastyla diyete uyumun azaldigi gosterilmistir (139). Bu arastirmada bireylerin
%60’ HbAlc diizeylerin >%7.5 olmasi1 diyete uyumlarinin iyi diizeyde
olmadiginin bir gostergesi olabilir.

ISPAD tip 1 diyabetli addlesanlarin enerji alimlarinin optimal glisemik
kontrolii saglayacak ve viicut agirhigini koruyacak sekilde yasina ve enerji
harcamasina uygun sekilde belirlenmesini 6nermektedir. Bu yas grubunda ¢oklu doz
insiilin tedavisinin ve karbonhidrat sayiminin sagladigi esneklikle enerji alimi
artabilmektedir. Bu ¢alismada bireylerin ¢alisma Oncesi besin tiiketimlerine gore
giinliik enerji ve makro besin ogeleri alimlar1 ve gereksinmeyi karsilama durumlari
incelendiginde, giinliik enerji aliminin erkeklerde 1888.4+201.1 kkal, kizlarda
1728.6+220.9 kkal oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.10). Rehberler diyabetli
adolesanlarin enerji gereksinmesinin saglikli adolesanla ile aynm1 oldugunu

belirtmektedir (141). Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi (142) 14-18 yas bireyler
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icin enerji gereksinimini erkeklerde 2860 kkal, kizlar i¢in 2260 kkal olarak
belirlemistir. Bu degerlendirmeye gore enerji aliminin erkeklerde gereksinmenin
ortalama %66.02+7.03 iinii karsiladig1, kizlarda ise gereksinmenin %76.48+9.77sini
karsiladig1 bulunmustur (p=0.047) (Bkz. Tablo 4.10). Lodefalk ve Aman (136) 13—
19 yaglart arasindaki 174 tip 1 diyabetli bireyin enerji ve besin dgesi alimlarim
inceledigi calismada, giinliik enerji alimlarinin erkeklerde 2440 kkal, kizlarda 1938
kkal oldugu ve gereksinmenin erkeklerde %100’{inii, kizlarda % 97.7’sini karsiladig1
gosterilmigtir. Faulkner ve dig. (143) 13-19 yaslari arasindaki 50 tip 1 diyabetli
bireyin besin tiiketimini inceledigi ¢alismada erkeklerin gilinliik 2562 kkal, kizlarin
1872 kkal aldigimi belirlemistir. Enerji alimi, erkeklerde calismada referans alinan
NHANES III 16-19 yas diyabetli bireyler i¢in enerji alimi olan3.064+70 kkal’nin
kizlarda ise 1.963+46 kkal’nin altindadir (sirasiyla yaklasik %83 ve %95). Tip 1
diyabetli 132 adolesan ile yapilan bir ¢calismada giinliik enerji alimlarinin erkeklerde
1969.59 kkal, kizlarda 1701.96 kkal oldugu ve kizlarda ve erkeklerde gereksinmeye
yakin oldugu (gereksinmenin >%90) belirlenmistir (p>0.05) (144). Mayer-Davis ve
dig. (145) >15 yas tip 1 diyabetli 771 addélesanin enerji ve besin Ogesi alimlarini
inceledigi c¢aligmada bireylerin gilinlik enerji alimlarinin 2056 kkal oldugunu
saptamigtir.

Diger ¢alismalara gore bu arastirmada gilinliikk ortalama enerji alimmin hem
erkeklerde hem de kizlarda diisiik ¢cikmasiin nedeni, bu aragtirmaya hafif sisman
veya obez bireylerin dahil edilmemesi olabilir. Enerji gereksinmesini karsilama
ylizdesinin bu arastirmada diger arastirmalara gore daha diisiik ¢ikmasi, referans
olarak alman kilavuzlarimin Onerilerinin farkli olmasina baglanabilir (Enerji
gereksinmesi Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’nde 14-18 yas erkekler i¢in=2860
kkal/giin ve kizlar i¢in=2260 kkal/giin, Amerikalilar i¢in Diyet Onerileri’nde 14-18
yas erkekler 1¢in=2400 kkal/giin ve kizlar i¢in=2000 kkal/giin, NHANES III’de 16-
19 yas erkekler i¢in=3064 kkal/giin ve kizlar i¢in=1963 kkal/giin) (142, 143, 146).

ISPAD ve ADA, giinliik enerjinin %50-55’inin karbonhidratlardan gelmesini
onermektedir. DRI 2010 rehberi 14-18 yas addlesanlarin karbonhidrat alimlarinin
erkekler ve kizlar i¢in enerjinin %45-65’1 ve 130 g olmasini 6nermektedir (79).
Yapilan calismalar karbonhidrat alimmin tip 1 diyabetli ad6lesanlarda diyabetli

olmayanlara gore daha az oldugunu ve Onerilen enerji yiizdesini alt smirda
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karsilayabildiklerini gostermektedir (117, 147). Buccino ve dig. (148) belirttigine
gore Kalk ve dig. 39 tip 1 diyabetli birey ile yaptiklar1 calismada bireylerin
karbonhidrat alimlarinin 6nerilenin (enerjinin >%45) altinda oldugunu gdsterilmistir.
Faulkner ve dig. (143) tip 1 diyabetli addlesanlarin karbonhidrat alimlarinin diyabetli
olmayan addlesanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha az oldugunu
gostermistir. Tip 1 diyabetli ad6lesanlarda giinliik karbonhidrat alimin1 Lodefalk ve
Amman (136) erkeklerde 321 g (%53) ve kizlarda 257 g (%54), Faulkner ve dig.
(143) erkeklerde296 g (%46) ve kizlarda 238 g (%50) olarak belirlemistir. Patton
(138) derlemesinde tip 1 diyabetli bireylerle yapilmis 10 calismada karbonhidrat
aliminin yaklasik enerjinin %50’°si oldugunu belirtmistir. Yapilan diger ¢aligmalarda
karbonhidrat aliminin erkek ve kizlarda enerjinin %47.7°s1 (145), %48.5°1 (117) ve
%351.6’s1 (147) oldugu gosterilmistir.

Bu caligmada giinliik karbonhidrat aliminin erkeklerde 255.55+24.73 g ve
kizlarda 202.18+35.13 g oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.10). DRI’ya gore alt
stnir  olarak Onerilen 130 g/giin karbonhidrat aliminin erkeklerde ortalama
%173.5’inin ve kizlarda ise %155.5’inin karsilandigi bulunmustur. Giinlik diyetle
karbonhidrat alimi (g cinsinden) DRI’ya gore yiiksek goriilmekle birlikte,
karbonhidratin enerjiden gelen orani degerlendirildiginde hem erkekler (%49), hem
kizlar i¢in (%47.8) degerlerin Onerilen smirlar arasinda oldugu, hatta diger
caligsmalara benzer sekilde alt sinira yakin oldugu bulunmustur.

Protein, nitrojenin temel kaynagi olmasi ve biiylime ve gelisme icin esansiyel
olmast nedeniyle olduk¢a onemlidir ve yeterli miktarda alinmalidir. Diyabetli
cocuklarin protein gereksinmeleri ayni yas ve cinsiyetteki diyabetli olmayan
cocuklarin gereksinmeleri ile benzerdir. Protein alimimin giinliik toplam enerjinin
%10-15’ini olusturmast onerilmektedir. Tip 1 diyabetli adélesanlar biiyiime ve
gelisme stirecinde olduklar i¢in elzem aminoasitlerin yeterince saglanabilmesi igin
verilen proteinin en az %50’si hayvansal kaynakli olmalidir (12). Literatiir diyabetli
addlesanlarda protein alim miktari konusunda farkli sonuglar vermektedir. Tip 1
diyabetli bireylerle yapilan bazi ¢aligmalar (147) protein aliminin onerilerle uyumlu
oldugunu gostermekle birlikte, digerleri (117, 136, 144) diyabetli bireylerde protein
altminin saglikli bireylere gore daha fazla oldugunu goéstermektedir (sirasiyla,

yaklasik %16 ve %14). Cook ve dig. (149) tip 1 diyabetli addlesanlarin RDA
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Onerilerinin {izerinde protein alimlarinin oldugunu goéstermistir. Patton (138) 23
calismay1 inceledigi derlemesinde tip 1 diyabetli addlesanlarin protein alimlarinin
%13-19 arasinda degistiini belirtmistir. Yapilan benzer c¢alismalarda giinliik
enerjinin proteinden gelen yiizdesinin %14.3-16.3 arasinda oldugu belirlenmistir
(136, 143, 145, 150, 151).

Bu caligmada giinliik ortalama protein aliminin erkeklerde 77.77+14.38 g
(%16.7), kizlarda 69.57+10.94 g (%16.3) oldugu ve erkeklerde gereksinmenin (52 g)
yaklagik %150.6’sm1, kizlarda ise (46 g) yaklastk %151.2°sini  karsiladigi
bulunmustur (Bkz. Tablo 4.10). Protein alim yiizdesinin (yaklasik %16) diger
caligmalarla uyumlu oldugu bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada tip 1 diyabetli
bireylerin protein alimminliteratiirde belirtildigi gibi 6nerilere gore (%10-15) yiiksek
oldugu bulunmugstur. Karbonhidrat sayimi yapan tip 1 diyabetli bireylerin bir¢ogu
Oglinlin sadece karbonhidrat igerigine odaklanmakta ve 6giinde yer alan proteinden
ve yagdan zengin besinleri sinirlama olmadan tiiketmektedirler. Bu sekilde yeterli ve
dengeli beslenme aligkanliklarindan uzaklasabilmektedirler. Oysa ki tip 1 diyabetli
bireylere beslenme egitimi verirken 6giiniin sadece karbonhidrat icerigi degil, protein
protein alim miktarinin yanm sira tiiriniin de degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu
arastirmada bireylerin hayvansal protein alimlarinin hem erkeklerde hem de kizlarda
Onerilenin (toplam proteinin %50’si) iizerinde oldugu belirlenmistir(erkeklerde
%359.7, kizlarda %61.0). Hayvansal kaynakli protein alimi ¢ocuk ve addlesanlar i¢in
bliylime ve gelisme i¢in 6nemli olsa da fazla alimi, diyabetli bireylerde doymus yag
alimini da arttiracagi i¢in kardiovaskiiler riski arttirmaktadir.

Yag alimu, aterosklerotik hastalik gelisimi agisindan risk altinda olan diyabetli
bireyler i¢in olduk¢a dnemlidir. Calismalar yag alim miktarinin ve tiiriiniin insiilin
direnci ve metabolik kontrolii etkileyebilecegini gostermektedir (54). Tip 1 diyabetli
adolesanlarda da saglikli adolesanlardaki gibi giinliik enerjinin  %25-35’inin
yaglardan gelmesi onerilmektedir. Ayrica tip 1 diyabetli bireyler i¢in yapilan oneriler
ozellikle dormus yag (<10%) ve kolesterol aliminin (<300 mg/giin) olabildigince az
olmas1 gerektigini belirtmektedir. Ozellikle LDL kolesterolii >100 mg/dL olan
bireylerde ise doymus yag aliminin enerjinin <%7 olmas1 Onerilmekte ise de ADA,

tiim diyabetli bireyler i¢in doymus yag alimini total enerjinin %7’si olacak sekilde



107

sinirlandirilmasini, trans yag alimlarini en aza indirilmesini ve diyet kolesterol
alimlarim1 200 mg/giin ile simirlandirilmasimni 6nermektedir (31). Calismalarda
diyabetli bireylerde doymus yag aliminin azaltilip tekli doymamis yag asidi alimini
arttirtlmasinin metabolik kontrolii iyilestirdigi gosterilmektedir (55).

Tip 1 diyabetli addlesanlarda yag alimi iizerine yapilan cesitli ¢aligmalar
diyabetli addlesanlarin yag aliminin [%34 (152), %34.9 (117), %36.6 (144), %40.3
(143), %37.9 (145) ve %35.6 (153)] Onerilerin iizerinde oldugunu gdstermektedir.
Bazi caligmalarda diyabetli ad6lesanlarin yag alimlari [%33.6 (151), %31.6 (154) ve
%31 (136)] onerilen aralikta olmakla birlikte, tist sinirdadir ve doymus yag alimlari
Onerilenin lizerindedir (sirasiyla %13.4, %11.4 ve %13). Tip 1 diyabetli ve saglikli
adolesanlarin  karsilastirildigi  bazi calismalarda diyabetli adolesanlarin  yag
alimlarinin saglikli addlesanlardan daha fazla oldugu gosterilmektedir [sirasiyla tip
diyabetli=%35.6, saglikli=%30.7 (153) ve tip 1 diyabetli=%36.63, saglikli=%30.96
(144)].

Bu calismada giinliik yag aliminin enerjiye orani erkeklerde %34.57°dir ve
giinliik enerji alimin yiizdesine gore (%25-35’1) Onerilen aralikta, ancak, iist sinira
yakin oldugu bulunmustur. Kizlarda ise yag aliminin enerjiye oran1 %36.17’dir ve bu
degerin Onerilerin iizerinde oldugu belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.10).Calismada
protein aliminin {ist sinira yakin olmasi da (%16-17) diyetle toplam yag aliminin
artmasina katkida bulunmus olabilir. Diger caligmalara benzer sekilde yiiksek
bulunan yag alminin kardiyovaskiiler komplikasyonlar bakimindan risk
olusturabilecegi konusunda hem aileye hem de diyabetli bireylere egitim verilmesi
onemlidir.

Tip 1 diyabetli bireylerde total yag ve doymus yag aliminin onerilerin
tizerinde olmasi, kardiovaskiiler hastalik riskini arttirici bir etmen olabilir. Bu riskten
korunmak ve lipid profilini iyilestirmek i¢in doymamis yag asidi aliminin arttirilmast
onerilmektedir. ISPAD diyabetli ¢ocuk ve addlesanlar icin enerjinin <%10’unu
doymus yag, <%10’unu ¢oklu doymamis yag, >%10’unu (%10-20) tekli doymamis
yag asitlerinden gelmesini Onermektedir (42). Diyabetli addlesanlarla besin ogesi
alimimi inceleyen ¢alismalar ¢oklu doymamis yag alim miktarim1 total olarak
degerlendirse de, c¢oklu doymamis yag asitlerinden omega-3 aliminin lipid

metabolizmas1 ve lipoprotein profili {izerindeki yararli etkilerinden dolay: tip 1
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diyabetli bireylerde arttirilmasi 6nerilmektedir (155). ISPAD cocuklar i¢in haftada 1-
2 kez 80—-120 g porsiyon yagh balik tiiketimi 6nerilmektedir (42).

Yapilan cesitli ¢calismalarda tip 1 diyabetli adélesanlarda ¢oklu doymamis yag
aliminin [%4 (136), %5.9 (145), %8.8 (erkek), %6.9 (kiz) (144) ve %6.0 (151)]
Onerilen diizeyde oldugu gosterilmektedir. Bu arastirmada, doymus yag aliminin
erkeklerde ve kizlarda Onerilenin (<%10) lizerinde oldugu (erkeklerde enerjinin
%14.5’1, kizlarda enerjinin %14.7°si) tekli doymamis yag alimlarimin onerilen
diizeyde (>%10) oldugu (erkeklerde enerjinin %11.1°1, kizlarda enerjinin %11.7’s1),
¢oklu doymamis yag alimlarinin onerilen diizeyde (<%10) oldugu (erkeklerde
enerjinin %6.3’1, kizlarda enerjinin %7.0’s1) belirlenmistir. Bu bireylere doymus yag
aliminin  Onerilenin  {lizerinde ¢ikmas1 hayvansal kaynakli besinleri fazla
tiikketmelerinden kaynaklanmis olabilir. Gilinliik kolesterol alimlariin ise erkeklerde
(302.3 mg) sinirda, kizlarda (264.2 mg) ise Onerilen diizeyde oldugu saptanmistir
(Bkz. Tablo 4.10). Yiiksek kolesterol ve doymus yag aliminin diyabetli bireyler i¢in
kardiovakskiiler riski artirdigi bilinmektedir. Bireylerin kolesterol alimlar1 6nerilen
diizeyden (<300 mg/giin) yiiksek olmasa da risk etmenlerini azaltmak i¢in kolesterol
alimlariin (200 mg’a yaklastirilmasi) ve doymus yag alimlarinin (<%10) azaltilmas1
hakkinda bilgi verilmelidir.

DRI, doymamis yag alim Onerisinin yani sira omega-3 ve omega-6 igin ayri
gereksinimler belirlemistir. Omega-3 gereksinimi erkeklerde 1.6 g, kizlarda 1.1 g,
omega-6 gereksinimi ise erkeklerde 16 g, kizlarda 11 g olarak onerilmektedir.

Bu c¢alismada omega-3 aliminin erkeklerde (2.55+0.53 g) ve kizlarda
(2.45+0.66 g) gereksinmenin iizerinde oldugu, gereksinmenin ortalama erkeklerde
%159.5’in1 ve kizlarda 9%222.8’ini karsiladigi bulunmustur. Omega-6 alimina
bakildiginda ise erkeklerde (10.58+3.40g) gereksinmenin ortalama %66.1 ini,
kizlarda (11.17+5.75g) ise %101.5’in1 karsiladig1 belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.10).

Yeterli posa alimi, saglikli bir yasam i¢in her yas grubunda 6nemli olmakla
birlikte, mide bosalmasini geciktirmesi, karbonhidratlarin sindirimini ve emilimini
yavaglatmasi, glisemik kontrolii iyilestirmesi ve serum lipid diizeyleri lizerindeki
olumlu etkileri nedenleriyle tip 1 diyabetli bireyler i¢in daha ©Onemli hale
gelmektedir. Diyabetli bireylere dnerilen posa alimi genel popiilasyondaki gibi 20-35

g/glin’diir. DRI onerilerinde 14-18 yas addlesanlarda posa gereksinmesi erkeklerde
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38 g, kizlarda 26 g olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli bireylerle yapilmis bir
calismada yiiksek posali diyetin diisiik posali diyete gore daha iyi glukoz kontrolii
sagladig1 gosterilmistir (141). Posanin glisemik kontrol {izerine etkisini inceleyen
calismalar, posa aliminin HbAlc diizeyleri iizerine olumlu etkileri oldugunu
gostermektedir. Bu konuda diyabetli addlesanlarla yapilmis bir ¢aligmada, posa alimi
ile HbAlc diizeyleri arasinda negatif iliski oldugu belirlenmistir. Bu etkinin posa
aliminin artmasinin 6giin sonrasi kan glukoz diizeyinde ulasilan en yiiksek degeri
azaltmasindan kaynaklandig: belirtilmektedir (117).

Tip 1 diyabetli bireylerde besin tiiketimini inceleyen ¢aligmalar bu bireylerde
posa alimimin Onerilerin altinda oldugunu gostermektedir. Posa alimi g¢esitli
calismalarda erkeklerde 6.4-21 g/giin arasinda, kizlarda ise7-17 g /gilin arasinda
bulunmustur (117, 136, 144, 145, 147, 150, 156).

Bu c¢alismada diger calismalara benzer sekilde bireylerin posa alimlarinin
Onerilenin altinda oldugu belirlenmistir. Posa alimmin erkeklerde 24.8 g, kizlarda
21.2 g oldugu ve erkeklerde gereksinmenin ortalama %65.3’iinii, kizlarda %81.8’ini
karsiladig1 bulunmustur (Bkz.Tablo 4.10). Tip 1 diyabetli bireylerde posa, 6zellikle
de ¢oziiniir posa aliminin arttirilmasina yonelik stratejiler gelistirilmelidir.

ISPAD, diyabetli c¢ocuk ve adodlesanlarin vitamin ve mineral
gereksinimlerinin ayni yastaki saglikli cocuk ve addlesanlar ile ayni oldugunu
belirtmektedir (42). Bu calismada bireylerin ¢aligma 6ncesi besin tiikketimlerine gore
ortalama vitamin alimlar1 ve vitamin gereksinmelerini karsilama durumu
incelendiginde, sirasiyla erkeklerde ve kizlarda A vitamini alimmin %173.6 ve
%154.3, riboflavin aliminin %138.3 ve %154.5 ve C vitamini aliminin %142.9 ve
%155.7 oldugu ve giinliik alim miktarlar1 bakimindan kizlar ve erkekler arasinda
istatistiksel olarak onemli bir fark olmadigi belirlenmistir. Erkeklerde ve kizlarda E
vitamini (sirastyla %71.1 ve %77.1), tiamin (sirasiyla %76.6 ve %383.6), niasin
(swrastyla %79.6 ve 9%82.4), Bgvitamini (sirasiyla %109.5 ve %111.6), folik asit
(sirastyla %83.4 ve %69.9) ve By, vitamini (sirastyla %131.6 ve %103.3) alimlarinin
gereksinmenin yaklasik %70-130 arasinda oldugu, diyetle D vitamini aliminin ise
hem erkeklerde, hem de kizlarda gereksinmenin yaklasik %25-30 diizeyinde (daha
az) oldugu belirlenmistir (sirasiyla %28.7 ve %23.7) (Bkz. Tablo 4.11).
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Mayer-Davis ve dig. (145) >15 yas tip 1 diyabetli adlesanlarin A vitamini
alimimin gereksinim kadar, C vitamini aliminin gereksinimin iizerinde, E vitamini
alimmnin ise gereksinmenin altinda oldugunu belirlemistir. Genellikle diyetle C
vitamini  alimlarinin  gereksinmenin  {lizerinde bulunmasi, besin tiikketim
programlarinda C vitamini kayiplarin1  gézonlinde  bulundurulmamasindan
kaynaklanmaktadir. E vitamini alimi1 gereksinmenin altinda c¢ikmakla birlikte,
genellikle bu vitaminin yetersizlik bulgularina sik rastlanmamaktadir.

Faulkner ve dig. (143) diyabetli addlesanlarin folat aliminin (erkeklerde 317
ug, kizlarda 240 pg), onerilerin altinda, Bg vitamini alimmin (erkeklerde 1.7 mg,
kizlarda 1.3 mg), gereksinim kadar, B, vitamini aliminin (erkeklerde 5.7 mg,
kizlarda 3.4 mg) ise gereksinmenin {lizerinde oldugunu ve cinsiyete gore
degerlendirildiginde erkekler ve kizlar arasinda fark olmadigini gostermistir.
Tiirkiye’de yapilan ¢esitli ¢aligmalarda, bu yas grubu ¢ocuklarin diyetle B, vitamini
alimlarmin diisilk oldugu bilinmektedir (157, 158). Ancak diyabetli bireylerin,
karbonhidratlarin kan glukozu iizerine olan etkilerinden dolayi, daha ¢ok hayvansal
protein kaynakli besinlere yonelmesi sonucu (karbonhidrat igermedikleri igin),
diyetle Bj, vitamini alimlart Onerilenin iizerinde ¢ikmig olabilir. Bu caligmada
bireylerin protein alimlar1 enerjinin yaklasik %16 ve proteinin hayvsansal proteinden
gelen orani ortalama %60’ dir.

Forsander ve dig. (150) diyabetli ad6lesanlarin D vitamini aliminin (6.79 pg)
ise Onerilenin lizerinde oldugunu belirlemistir. Tiirkiye’de yapilan c¢aligmalarda
tilkemizde D vitamini yetersizliginin giincel bir sorun oldugu, bunun nedenlerinin D
vitamini aliminin yetersiz olmasi, giyim tarzi ve yasam sekli nedeniyle yetersiz
giines 15181 alma oldugu bildirilmektedir. Hizli kemik gelisiminin oldugu puberte
donemi eriskin kemik sagligi bakimindan kritik bir donemdir. Bu nedenle bu yas
grubundaki bireylere D vitamini destegi verilmesi, giinesten uygun sekilde
yararlanmalar1 saglanmalidir (159).

Bu c¢alismada bireylerin calisma Oncesi besin tiiketimlerine gore ortalama
mineral alimlar1 ve mineral gereksinmelerini karsilama durumu incelendiginde
sirastyla, erkeklerde ve kizlarda gereksinmesinin demir alimi i¢in %110.5 ve %71.3,
kalsiyum alimi icin %68.3 ve %064.5, fosfor alimi i¢in %I112.1 ve %98.4,

magnezyum alimi i¢in %75.3 ve %74.5 ve ¢inko alimi i¢in %110.7 ve % 113.2’sinin
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karsilandigi, sodyum aliminin gereksinmenin hem erkeklerde, hem kizlarda yaklasik
2 kati iizerinde oldugu (swrasiyla %277.2 ve %237.0), potasyum aliminin ise
gereksinmenin yaklasik yarisi kadar oldugu (erkekler i¢cin %57.9 ve kizlar igin
%53.8) bulunmustur. Ayrica erkeklerin demir alimlarmin kizlara gore istatistiksel
olarak daha fazla oldugu saptanmistir (p<0.05) Diger mineral alimlari1 bakimindan
cinsiyetler arast bir fark bulunmadigi belirlenmistir (p>0.05). (Bkz. Tablo 4.12).
Kalsiyum aliminin yetersiz olmasi bireylerde siit igcme aligkanliginin yetersiz
oldugunun bir gostergesi olabilir. Addlesan yas grubunda ev disi beslenmenin
artmasi, arkadag ortaminda hazir iiriinlere yonelme istegi gibi nedenler siit i¢gme
aliskanligimi olumsuz etkilemektedir. Ayrica siit, diyabetin beslenme tedavisinde
ozellikle ara 6glinlerde oldukca sik yer aldig1 i¢in bu bireylerin yaslar ilerledikge siit
igmeyi reddetmelerine ve bu nedenle az tiiketmelerine etki etmis olabilir. Ulkemizde
toplum genelinde siit igme aligkanhiginin az oldugu diigiiniildiigiinde diyabetli
adolesanlara siit igmenin Onemi konusunda bilgilendirme yapilmasimin gerekli
oldugu goriilmektedir.

Demir alimi kizlarda erkeklere gore daha diisikk bulunmasi, kizlarda demir
kaybinin ve buna bagl olarak gereksinmenin daha fazla olmasindan dolay1, diyetle
demir alimlarinin daha dikkatli izlenmesi gerekliligini ortaya koymaktadir. Ayrica
arastirma sirasinda bazi erkek bireylerin demir kaynagi sakatatlar1 sik tiiketmesi,
erkeklerin demir aliminin artmasina neden olmus olabilir.

Bu c¢alismada gereksinmenin (1500 mg) yaklasik 2 kati1 kadar olan sodyum
alimi (erkeklerde 4158.33+926.41 mg, kizlarda 3555.46+825.87 mg) Faulkner ve
dig. (143) ¢alismasinda gereksinmenin yaklasik 1/5°1 kadardir (erkeklerde 317 mg,
kizlarda 240mg). Bu arastirmada sodyum alimimin bu kadar yiiksek olmasinin
addlesan yas grubunda ev digsinda tuz ve sodyum igerigi yiiksek hazir besin
tikketiminin fazla olmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu c¢alismada bireylerin kalsiyum ve potasyum alimlarinin gereksinmenin
altinda bulunmasi, posa aliminin da gereksinmenin altinda oldugu diislintildiigiinde,
diyabet diyetinde 6dnemli yer tutan ve 6zellikle ara 6giinlerde tiiketilen meyve ve siit
tirlinlerinin yeterince tiiketilmemesinden kaynaklaklanabilir.

Glisemik indeks, karbonhidratli bir besinin yendikten belirli bir siire sonunda

kan glukozunu yiikseltme oranin1 ifade etmektedir. Elli gram sindirilebilir
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karbonhidrat igeren besinin tiiketilmesinden sonra 2 saat igerisinde olusturdugu kan
glukoz artig alaninin (AUC), ayn1 miktarda sindirilebilir karbonhidrat i¢eren referans
besine olusturdugu kan glukoz artis alanina kiyaslanmasi ile hesaplanmaktadir.
Referans besin olarak beyaz ekmek veya glukoz kullanilmaktadir. Glisemik yiik
(GY) ise, besinin tiikketilen miktarinin kan glukozu tizerine etkisini gostermektedir
(160).

FAO/DSO Uzman Komitesi besinlerin GI'nin hesaplanmasinin diyabetli
bireylerde karbonhidrat igeren besinlerin se¢cimi ve metabolik kontrolii saglamada
kolaylik saglayabilecegini belirtmistir (161). Ayni1 komitenin 2008 yilinda
yaymladig1 Uluslararas1 Glisemik Indeks ve Glisemik Yiik Degerleri tablosuna gore
besinler diisiik (<55), orta (56-69) ve yiiksek (>70) glisemik indeksli olarak
siniflanmaktadir (80).

Diisik GI diyetler diyabetli bireylerde serum lipidleri, viicut agirligr ve
kardiovaskiiler hastaliklar ve glisemik kontrol iizerine olumlu etkileri nedenleriyle
daha ¢ok 6nem tasimaktadir (148, 161-164). Diisiik GI karbonhidatlarin 6gilin sonrasi
yavas ve dengeli kan glukoz artisi sagladigi bu nedenle metabolik kontrolii
iyilestirdigi belirtilmektedir (165). Tip 1 diyabetli bireylerde yapilan c¢aligmada
disiik GI diyetin 6glin sonrasi hiperglisemi riskini ve postabsorbtif donemde
hipoglisemi riskini azalttig1 gosterilmistir (162). Opperman ve dig. (166) kisa ve
uzun siireli izlem c¢aligmalarini inceledigi derlemede, tip 1 diyabetli bireylerde
diyetin GI degerinin digiirilmesi ile metabolik kontrol parametrelerinin
(fruktozamin, HbAlc, serum lipidleri ) iyilestigi gosterilmektedir.

Glisemik indeks genellikle besin bazinda degerlendirilmekte, 6gilinlin tamanu
degerlendirmeye alinmamaktadir. Ancak 6giin sonrast kan glukoz degisimini, sadece
tiiketilen tek bir besin degil 6giiniin tamam etkilemektedir. Ogiiniin glisemik
indeksini hesaplamak icin gelistirilen formiil 6giiniinde yer alan besinlerin igerdigi
karbonhidrat miktarlarinin hesaplanmasini icermektedir (83).

Bu c¢alismada bireylerin ¢alisma Oncesi besin tiiketimine gore hesaplanmig
Oglinlerin ve bir gliniin toplaminin ortalama GI ve GY degerleri incelenmistir. Bir
giinliik toplam GI’in 72.9 oldugu, en yiiksek GI’in 6gle 6giintinde (78.1) (p>0.05), en
diisik GI’in ara ogilinlerde (60.1) (p<0.001) oldugu, kahvalti (77.9) ve 0ogle

oglinlerinin GI'nin, aksam 6gilinii (71.4) ve ara 6giinlerin toplaminin GI’den daha
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fazla oldugu (p<0.001) bulunmustur. Ogiinlerin GY incelendiginde, bir giiniin
toplam GY’niin 44.1 oldugu saptanmistir. Ogle 6giiniiniin (54.7) GY ’niin kahvalti
(42.0) ve ara dglinlerin toplaminin glisemik yiikiinden fazla oldugu (p<0.001), ara
oglinlerin toplam (29.3) GY’niin ise diger o6gilinlerden diisiik oldugu (p<0.001)
bulunmustur (Tablo 4.13). Glisemik indeks siniflamasina goére bir giiniin toplam
glisemik indeksinin yiiksek oldugu (>70), o6giinlere gore degerlendirildiginde ise
kahvalti, 6gle ve aksam Ogiinlerinin glisemik indeksinin yiiksek (>70), ara 6giinlerin
ise orta (56-69) oldugu bulunmustur. Tiim 6giinlerin GY diisiik-orta (<120) oldugu,
bir giiniin toplam GY’iiniin ise yliksek (>120) oldugu belirlenmistir. Aragtirmada
ayrica bireylerin GI ve GY degerlerinin dagilimi incelendiginde, kahvalti, 6gle ve
aksam ogtinlerinin GI'nin hicbir bireyde diisiik ¢ikmadigi, ayrica ara o&gtinlerin
toplaminin  GI'ne bakildiginda, 8 bireyin degerinin (%26.7) disik oldugu
bulunmustur. Bireylerin biiylik cogunlugunun kahvalti (%66.7), 6gle (%73.3) aksam
(%56.7) ogiinlerinin ve bir glniin toplam  (%63.3) GI'nin yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Kahvalti, 6gle, aksam, ara ogiinlerin toplamimin GY’iiniin bireylerin
tiimiinde diistik-orta (<120) oldugu, bir giiniin toplam GY ’iiniin ise bireylerin %16.7
‘sinde diisiik-orta (<120), %83.3’linde ise yiiksek (>120) oldugu belirlenmistir (Bkz.
Tablo 4.14).

Buyken ve dig. (167) EURODIAB Komplikasyon Calismas1 kapsaminda
2810 tip 1 diyabetli bireyin 3 giinliik besin tiiketim kaydi alarak diyetin giinliik
GI'nin metabolik kontrol ile iliskisini inceledigi ¢alismada, bireylerin hesaplanan
giinliik ortalama en diisiik GI degerlerinin bile yiiksek (74.9) oldugu gosterilmistir.
Calismada ¢oklu doz insiilin tedavisi alan addlesanlarin kisa donemli glisemik
kontrolii saglamay1 hedefledikleri ve bunun igin 6giiniin karbonhidrat igerigini ve
tiiriinii dengelemek yerine 6gliniin karbonhidrat igerigine gore gerekli insiilin dozunu
ayarlamay1 tercih ettikleri belirtilmistir. Diistik GI’li besinleri tercih etmek ise
adolesanlar i¢in glisemik kontrolde ikinci sirada yer almaktadir. Calismada elde
edilen en diisiik GI degerinin bu arastirmada bulunan GI degerinden (72.9) yiiksek
oldugu goriilmektedir. Ancak bulunan GI degerleri yiiksek GI sinifina girmektedir.
Adolesanlarda diyetin GI'nin yiiksek olmasinin diger bir nedeni de ev disinda hazir
besin tiikketimlerinin fazla olmasidir. Bu nedenle diyabetli addlesanlara diisiik GI

beslenmenin  uzun donem metabolik kontrolii iyilestirecegi, diyabetin
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komplikasyonlarini azaltacagi konusunda sik sik egitim verilmeli ve ev disinda da
GI’i diistik berinleri tercih etmeleri veya yiiksek glisemik indeks besin tiiketiyorlarsa

miktarini ayarlamalar1 saglanmalidir.

5.4. Test Diyetlerinin Kan Glukoz Diizeylerine Etkisi

Coklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli bireylerde 6glin sonrasi
glisemik kontrol saglamak ve 0giin Oncesi insiilin dozu belirlemek i¢in agirlikli
olarak besinlerin karbonhidrat icerigi tizerinde durulmakta ve karbonhidrat olmayan
besin dgelerinin 6glin sonrasi glisemiye minimum katki sagladigi diisiintilmektedir.
Karbonhidrat sayimimin yapildigi bu hesaplamada 6giinlin yag ve protein igerigi
dikkate alinmamaktadir. Ancak bir besinin karbonhidrat icerigi tek basina kan
glukozundaki degisimleri agiklamakta yeterli olmamaktadir. Tip 1 diyabetli
bireylerde 6giin tiiketiminden sonra besin ogelerinin kan glukoz profiline etkisini
inceleyen c¢alismalar, Ogiinlin karbonhidrat igeriginin yani1 sira yag ve protein
iceriginin de glisemik yanit1 etkiledigini gostermektedir (82, 161, 168-170).

Karbonhidratan zengin besinlerin hizli ve kisa glukoz artigina, protein ve
yagdan zengin besinlerin ise uzamis glukoz artigina yol agtig1 belirtilmektedir (8).
Calismalarda proteinlerin ve yaglarin 6zellikle 6&lin sorast 6 saat gibi uzun bir
donemde kan glukoz diizeylerini, glukozun tepe konsantrasyona ulastigi zamani
etkiledigi ve uzamis hiperglisemiye yol actig1 gosterilmektedir (51).

Bu calismada, proteinlerin ve yaglarin 6giin sonrast kan glukoz diizeyleri
tizerine etkilerini gozlemleyebilmek i¢in, tiim bireylere farkli glinlerde standart 6&iin
(SO), yiiksek proteinli test 6giinii (YPO) ve yiiksek proteinli-yiiksek yagl test dgiinii
(YPYO) olmak iizere toplam 3 farkli kahvalt1 6giinii verilmistir. Klinik olarak uygun
bir karsilagtirma yapabilmek icin 6gilinlerin toplam ve sindirilebilir karbonhidrat

miktarlari sabit tutulmustur (82).

5.4.1. Standart 6giin ve test 6giinlerinin enerji ve makro besin dgesi bilesimleri
Diyabetli bireylere verilen standart 6giin ve test 6giinlerinin enerji ve makro
besin dgesi bilesimleri, SO igin 534.54 kkal enerji, 69.26 g (%53) karbonhidrat,
23.37 g (%18) protein, 17.2 g yag (%29), 11.45 g posa, YPO igin 590.51 kkal enerji,
70.07 g (%49) karbonhidrat, 36.23 g (%25) protein, 17.23 g yag (%26), 11.49 g posa
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ve YPYO icin 701.68 kkal enerji, 70.16 g (%41) karbonhidrat, 36.33 g (%21)
protein, 29.71 g yag (%38), 11.49 g posa icerecek sekilde ayarlanmistir. Standart
0glin ve test 6giinlerinin karbonhidrat ve posa degerleri ayni oldugu i¢in hesaplanan
GI degerleri (60.40) de ayn1 bulunmustur (Bkz.Tablo 3.2).

Garci'a-Lo pez ve dig. (64) tip 1 diyabetli bireylerde yag ve proteinlerin 6giin
sonras1 glisemik yanita etkilerini inceledigi ¢alismada, bireylere verilen yiiksek
proteinli ve yiiksek yagli 6gilintin %30.6 karbonhidrat, %17.7 protein ve %51.6 yag
icerdigi goriilmektedir. Pan’kowska ve dig. (51) tip 1 diyabetli addlesanlarda yiiksek
yaglt ve yiiksek proteinli 6giiniin glukoz profiline etkilerini inceledigi ¢aligmada,
yiiksek yagl ve yiiksek proteinli 6giiniin %31.9 karbonhidrat, %17.3 protein ve
%50.7 yag icerdigi saptanmigtir. Kordonouri ve dig.(73) insiilin pompasi kullanan tip
1 diyabetli adolesanlarla yaptig1 calismada yiiksek yagli ve yiiksek proteinli 6giin
%350 karbonhidrat, %34 yag, %16 protein igermektedir. Diger ¢alismalarda yiiksek
proteinli ve yiiksek yagl 6giiniin protein igeriginin %16-25, yag icerikleriginin %35-
52 arasinda degistigi goriilmiistiir (70, 86, 168). Bu arastirmada Tiirkiye’de yasayan
tip 1 diyabetli adolesanlarin beslenme aligkanliklari, saglikli beslenme Onerileri ve
Ogliniin bireyler tarafindan tiiketilebilirligi de gdézoniine alinarak, verilen yiiksek
proteinli ve yiiksek yagl 6giinilin protein igerigi, 6gilinlin enerjisinin %16’s1 ve yag
icerigi de %38 olarak belirlenmistir. Ayrica bireyler tarafindan tiiketilen ytiksek
proteinli ve yiiksek yagl 6giiniin, giinliik yagama aktarilabilmesi i¢in, 6giliniin giinliik

yasamda tiiketilebilecek besinleden ve oranlardan olmasi hedeflenmistir.

5.4.2. Standart 6giin ve test 6giinleri icin gerekli insiilin dozlar:

Tip 1 diyabetli bireylerde iyi glisemik kontrol saglamak i¢in insiilin dozunun
ogiine 6zgii hesaplanmasi 6nerilmektedir. Ogiinde tiiketilecek karbonhidrat miktarina
uygun insiilin doz ayar1 yapilmasina olanak saglayan karbonhidrat sayimi yiiksek
karbonhidratli, normal yag ve protein iceren dglinlerin insiilin dozunun hesaplanmasi
icin en uygun yontem olarak kabul edilmekte ise de (6), 6zellikle yliksek enerjili ve
yikksek miktarda yag ve protein igeren besin aliminda postprandiyal glisemi
degisimlerini agiklamada yeterli olmamaktadir. Boylece besin alimindan 3-4 saat
sonra baslayan uzamis hiperglisemi goriilebilmektedir (7). Son yillarda yapilan

caligmalarda karbonhidrat, yag ve protein iceriginden zengin karisik bir 6gilin igin



116

gerekli prandial insiilin dozunu hesaplanmasinda, karbonhidrat sayimi ile birlikte
yag-protein sayiminin kullanilmasi énerilmektedir (51, 73, 86).

Bu calismada bireylere SO, YPO igin gerekli insiilin dozu karbonhidrat
saymmi ydntemine gore hesaplanmistir. YPYO igin ise gerekli insiilin dozu hem
karbonhidrat sayimi (YPYO-a), hem de karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein
sayim1 yontemine (YPYO-b) gére verilmistir. Yag-protein sayimi yonteminde, yag
ve proteinden gelen 100 kalori i¢in 1 yag-protein iinitesi olarak hesaplanmasi
onerilmektedir. Calismada YPYO’de yag ve proteinden gelen enerji 412.71 kkal’dir
ve bu nedenle yag-protein saymminin kullamldigi YPYO-b i¢in gerekli insiilin dozuna
4 {inite insiilin eklenmistir. Boylece karbonhidrat sayimi1 yonteminin kullanildig SO,
YPO ve YPYO-a igin bireylerin ortalama hizli etkili insiilin dozlart 7.96+1.65
IU/6giin, karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayrminin kullanildigr YPYO-
b icin ortalam hizli etkili insiilin dozu 11.96+1.65 1U/6glin bulunmustur (Bkz. Tablo
4.15).

Pan’kowska ve dig. (51) 12-18 yaslar1 arasindaki 26 tip 1 diyabetli
adolesanlarda yiiksek yagli ve yiiksek proteinli Oglintin insiilin  dozunun
hesaplanmasinda karbonhidrat sayimi ve buna ek olarak yag-protein sayiminin 6giin
sonras1 glukoz diizeylerine etkisini inceledigi bir ¢calismada, bireylerin karbonhidrat
sayimi yontemini kullandiklarinda insiilin - dozlarinim  (5.9+ 1.9 [U/6giin),
karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein saymm kullandiklarinda insiilin
dozlarina gore daha diisiik (9.64+2.5 IU/6giin) bulunmustur.

Yiiksek proteinli ve yiiksek yagli oglinler i¢in gerekli insiilin dozunun
hesaplanmasinda yag-protein sayimi yapan diger calismalarda (73, 86, 87) benzer

sekilde yag ve proteinden gelen her 100 kal i¢in 1 {inite insiilin uygulanmastir.

5.4.3. Standart 6giin ve test dgiinleri oncesi glukoz diizeyleri

ISPAD 2011 tip 1 diyabetli bireylerde ac¢lik kan glukozunun 90-145 mg/dL
olmasim1 normal, >145 mg/dL olmasimi yetersiz, >162 mg/dL olmasmi ise riskli
olarak nitelendirmektedir. ADA ise aclik kan glukoz diizeylerinin 70-130 mg/dL
olmasimi onermektedir. Tekrarlayan aclik kan glukozundaki yiiksekligin, metabolik
kontrolii  giiclestirecegi ve  uzun  donemde  diyabetin = mikrovaskiiler

komplikasyonlarini etkileyebilecegi belirtilmektedir (9, 64).
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Bu calismada aglik kan glukozunun 70-145 mg/dL normal, 146-250 mg/dL
olmas1 yiiksek olarak siniflanmistir. Bireylerin test 6giinii tiiketilen giinlerde aglik
kan glukoz diizeyleri incelendiginde, aglik kan glukozu SO oncesi bireylerin
%40’1nda, YPO oncesi %30’unda, YPYO-a oncesi %23.3’iinde ve YPYO-b dncesi
%36.7’sinde normal bulunmustur (p>0.05). Test 0giinii tiiketilen gilinlerde 6giin
oncesi kan glukozu yiiksek olan bireylerin sayisinin, normal olan bireylere gore daha
fazla oldugu belirlenmistir, ancak istatistiksel olarak dnemli degildir (p>0.05) (Tablo
4.16). Benzer bir calismada Smart ve dig. (168) diyabetli cocuk ve adolesanlara 4
farkli kahvalt1 6glinti verdikleri giinlerin %59 unda (78/132 giin) bireylerin aglik
glukoz diizeylerinin Onerilen aralikta (72-144 mg/dL) oldugu belirtilmistir. Stresin
hiperglisemi gelisiminde énemli bir etken oldugu bildirilmektedir (9). Bu ¢alismada
aclik kan glukoz diizeylerinin ¢ogunlukla yiiksek olmasinin bireylerin uygulama i¢in
hastaneye gelmeleri ile ilgili olabilecegi diisliniilmiistiir. Hastane stresi bireylerin
aclik glukoz diizeylerinin yiiksek olmasini etkileyebilir. Yapilan genis kohortlu bir
calismada acil serviye gelen ¢ocuklarin %5’inde stres hiperglisemisi oldugu
gosterilmistir (171). Ayrica bu yas grubu cocuklarda kan glukoz diizeyleri hastane
disinda da yas grubuna bagl olarak yiiksek bulunmaktadir. Bireylerin adolesan yas
grubunda olmalar1 kan glukozun 6nerilerin iizerinde ¢ikmasina neden olabilir. Bu yas
grubunda salimimi artan bilylime hormonu insiilin karsit1 etki gostererek kan
glukozunda artisa yol agmaktadir. Ancak bireylerin ¢cogunun test 6glinleri Oncesi
aclik kan glukozlarinin yiiksek ¢ikmasina ragmen, idarar keton kontrolleri yapilmis

ve keton (+) bulunan hastalarin alinmamasina 6zen gosterilmistir.

5.4.4. Proteinlerin ve yaglarin 6giin sonrasi kan glukoz diizeylerine etkileri
Proteinlerin ve yaglarin 6giin sonrast kan glukoz diizeylerine etkileri
incelendiginde, 6giinle alinan proteinlerin yeterli insiilin varliginda protein sentezi
veya gerekirse glukoneogenezde kullanildigi ve kan glukozunda cok az diizeyde
artisa yol actig1 gosterilmektedir. Ancak ozellikle yetersiz insiilin uygulamasinda
veya glisemik kontroliin bozuldugu durumlarda, kan glukozunda ge¢ ancak uzun siire
devam eden bir artisa yol agtig1 belirtilmektedir (56). Ayrica bir ¢alismada 6giine
protein eklenmesinin glukoz yanitin1 arttirabilecegi ve yaglara gore proteinlerin

glukoz yanitinda daha etkili oldugu gosterilmistir (70). Mide bosalmasinin 6giin
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sonrasi kan glukoz diizeylerini etkileyen 6nemli bir etmen oldugu ve yagdan zengin
Ogiinlerin ise mide bosalmasini geciktirerek uzamis postprandiyal glisemik olusuma
yol agabilecegi belirtilmektedir (70).

Lodefalk ve dig. (66) belirttigine gore Ishii ve dig. tip 1 diyabetli
gastroparezis gelismis bireylerin 6giin sonrast ilk 2 saatte gastrik bosalma hizi
normal olan tip 1 diyabetli bireylere gore daha az insiilin gereksinimlerinin oldugunu
gostermiglerdir. Yiiksek yagli 6giin tiikketiminden sonra mide bosalmasi gecikecegi
icin posatprandiyal hiperglisemi siiresi uzayabilmektedir. Lee ve dig. (71) yiiksek
yagl 0giin tiikketiminden sonra kan glukoz diizeyindeki artisin 6giiniin ardindan 5-14
saat igerisinde olustugunu gostermistir. Freckmann ve dig. (8) farkli diyet
ortintiilerinin glukoz profili {lizerine etkilerini incelemek i¢in yaptiklar1 ¢alismada,
bireylere karbonhidrat igerikleri ayni diisiik protein diisik yag ve hizli emilen
karbonhidrat igeren (1. ve 2. 6glinler) ve yiiksek protein yiiksek yag ve yavas emilen
karbonhidrat igeren 6glinler (3. ve 4. 6giinler) vermisler, sonugta yiiksek protein ve
yiiksek yag icerigi olan Ogiinlerin diisilk yag ve protein iceren Ogiinlere gore
postprandiyal glukoz konsantrasyonlarinda daha yavas artis ve daha yavas azalmaya
yol agtig1 gostermislerdir.

Tip 1 diyabetli bireylerle yapilan ¢alismalar yagdan ve proteinden zengin
Oglinlerin 0giin sonrasi ge¢ donemde glukoz konsantrasyonlarin1i ve insiilin
gereksinmesini arttirdigint  gostermektedir. Peters ve dig. (56) tip 1 diyabetli
bireylerde standart 6gilin, protein eklenmis 6glin ve yag eklenmis Ogiiniin glukoz
diizeylerine etkisini inceledigi ¢alismada protein eklenmis 6giin sonrast 60-300 dk.
arasinda ortalama kan glukoz diizeylerinin ve 150-300 dk.’lar arasinda insiilin
gereksinmesinin standart ve yiiksek yagli 6giine gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Wolpert ve dig. (65) tip 1 diyabetli
bireylerde diyetle yag aliminin kan glukoz profilindeki ve insiilin gereksinimindeki
etkilerini inceledigi ¢alismada, yiiksek yagh 6giinlin ge¢ glisemik etkiye yol agtigini,
yiiksek yagli 6giiniiniin insiilin gereksiniminin diisiik yagh 6giiniine gore insiilin
daha fazla oldugu (sirasiyla, 12.6+1.9 TU ve 9.0 1.3 IU, p= 0.01) ve insiilin
eklenmesine ragmen yiiksek yagh 0Ogiinde daha fazla hiperglisemi oldugu

gosterilmistir.
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Smart ve dig. (168) yaglarin ve proteinlerin 6glin sonras1 kan glukoz
diizeylerine etkilerini ayr1 ayr1 gézlemleyebilmek i¢in 33 tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
addlesanda karbonhidrat igerikleri ayn1 yag ve protein igerikleri farkli 4 kahvalti
Oglinliintin (dusiik yagli ve diisiik proteinli 6giin, yiiksek proteinli ve diisiik yagh
ogiin, yiikksek yagl ve diisiik proteinli 6giin ve yiiksek proteinli ve yiiksek yagh
0giin) 6&ilin sonrast glisemik kontrole etkilerini inceledigi ¢alismada, bireylerin kan
glukozu 300 dk siiresince izlenmistir. Diisilk yagh diisiik proteinli 0giinle
karsilagtirildiginda yiiksek yagli yiiksek proteinli 6giinde 150. dk’dan sonra anlaml
olarak daha yiiksek glukoz diizeyleri saglanmistir. Diisiik yagh yiiksek proteinli 6giin
sonrasi ortalama kan glukoz diizeylerinin 180-300 dk diisiik yagli ve diisiik proteinli
ogline gore (180.dk p=0.02, 210. dk p=0.01, 300.dk p<0.01) istatistiksel olarak
anlamli sekilde yiiksek oldugunu gostermistir. Yiiksek yagli yiiksek protenli 6glinde
ise ortalama kan glukoz diizeylerinin diger Ogiinlere gore daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Yiiksek yagl yiiksek protenli 6glinde 300. dk’da ortalama kan
glukozunun diisiik yagh diisiik proteinli diyete gore 97.2 mg/dL daha yiiksek oldugu
belirlenmistir. Yiiksek yagl diisiik proteinli 6giin sonras1 60. dk’daki ortalama kan
glukoz artiginin diger 6glinlere gére anlamli olarak daha diisiik oldugu gosterilmistir.
Calismada yaglarin ve proteinlerin tek basina kan glukoz artis1 iizerinde etkileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 ve yiiksek yagl diisiik proteinli
ogiin ile disiik yagh yiiksek proteinli 6giin arasinda 120.dk’daki glisemik profilin
farkli olmadig1 gosterilmistir. Ancak yaglar ve proteinlerin glukoz artigina etkilerinin
birlikte alindiginda daha etkili oldugu belirtilmektedir. Ornegin 180. dk.’da yiiksek
yagh ve yiiksek proteinli 6giinde ortalama kan glukoz diizeyinin (75.6 mg/dL) ayni
dakikadaki diislik yagl yiiksek proteinli 6giin (43.2 mg/dL) ile yiiksek yaglh diisiik
proteinli 6giindeki (32.4 mg/dL) ortalama kan glukoz diizeylerinin toplami oldugu
belirlenmistir. Calismada tiiketilen 6giiniin hem yiiksek yag ve hem de yiiksek
protein icermesi durumunda 6giin tiikketiminden 3-5 saat sonra sadece yag veya
sadece yiiksek protein icermesine gore ortalama kan glukozunu istatistiksel olarak
daha daha fazla arttirdig1 belirtilmistir. Bu sonug yiiksek yagl ve yiiksek proteinli
Ogiinlerin kan glukozunu, yag ve proteinlerin tek basina etkilerinden veya yag ve

protein icerigi diisiik olan 6gilinlerden daha fazla arttirdigin1 gostermektedir.
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Ogiin 6ncesi insiilin dozunun 6giine 6zgii olarak hesaplanabilmesi igin
mevcut yaklagim karbonhidrat sayimi yonteminin kullanilmasi olmakla birlikte
calismalar yiliksek yag ve yiiksek protein iceren 6giin tiikketiminde 6giine baglh insiilin
dozunun karbonhidrat sayimina goére hesaplanmasimin 6giin sonrasi glisemik
hedefleri saglamada yeterli olmadigini, 6giiniin tiiketiminden 3-4 saat sonra baslayan

uzamis kan glukoz diizeyi artislarina yol agabildigini gostermektedir (7).

5.4.5. Yiiksek yagh ve yiiksek proteinli 6giinde yag protein sayimi yapilmasinin
ogiin sonrasi kan glukoz diizeylerine etkileri

Yiiksek yagh ve yiiksek proteinli 6gilinlerin kan glukozundaki bu etkilerinden
dolay1 son yillarda yapilan sinirli sayida calismada boyle bir 6giin tiiketildigi zaman
Oglinlin insiilin dozunun hesaplanmasinda besinin sadece karbonhidrat iceriginin
degil yag ve protein igeriginin de insiilin dozu hesaplama algoritmasina dahil
edilmesi diisiincesi agirlik kazanmistir. Ogiiniin insiilin dozunun hesaplanmasinda
yag ve protein sayimi yapilmast ile ilgili calismalar, yliksek yagli ve yiiksek proteinli
bir 6gilin i¢in insiilin dozunun sadece karbonhidrat sayimiyla belirlenmesine gore
glisemik yanitta daha iyi sonuglar verdigini gostermektedir.

Pankowska ve dig. (51) yag protein sayiminin etkilerini gézlemlemek icin
inslilin pompasi kullanan, 12—18 yaslar1 arasinda, HbAlc seviyeleri benzer olan 24
tip 1 diyabetli bireyle yaptig1 calismada, bireylere 45 g karbonhidrat ve 400 kkal yag-
protein iceren bir pizza 6giinii vermisler ve bireyleri 2 gruba ayirmislardir. Kontrol
grubunun insiilin dozu karbonhidrat sayimina gore, calisma grubunun insiilin dozu
ise karbonhidrat sayimina ek olarak yag protein sayimi yapilarak (400 kkal i¢in 4 TU
eklemesi) belirlenmis ve kan glukozu 6giin 6ncesi ve 0giin sonrast 30., 60., 120.,
240. ve 360. dakikalarda degerlendirilmistir. Sonuglara gore, kontrol grubunda 120.,
240. ve 360. dakikalarda calisma grubuna gore daha yiiksek kan glukoz degerleri
oldugu ve ¢alisma grubunda 60. ve 120. dakikalarda bazal insiilin gereksinmesi ile
postprandiyal glisemi arasinda anlamli negatif korelasyon oldugu belirlenmistir.
Calismada yagdan ve proteinden zengin karisik bir 6gliniin 120-360. dakikalarda
postprandiyal glisemiyi arttirdigi, karbonhidrat sayimi ile birlikte yag-protein sayimi
yapilmasi ile insiilin dozunun hesaplanmasinin postprandiyal gliseminin kontroliinde

daha etkin oldugu belirtilmistir.
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Pankowska ve dig. (172) yas ortalamalar1 14.9+ 2.0 olan tip 1 diyabetli ¢ocuk
ve addlesanlarda yaptiklar1 benzer bir ¢alismada da, yag protein sayimi yapilan
grupta calisma siliresince ortalama kan glukoz diizeylerinin karbonhidrat sayimi
yapilan gruba gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu gosterilmislerdir.

Carstensen ve dig. (87) bireylere 55 g karbonhidrat ve yag ve proteinden
gelen 550 kal enerji igeren bir aksam 6glinii verilmesinin ardindan 6giin i¢in gerekli
etkili insiilin dozu 3 farkli sekilde (karbonhidrat sayimi yapilarak normal bolus veya
cift dalga bolus (%50’si hizlt ve %50’si 8 saat i¢inde) ile veya yag-protein sayimi
yapilarak c¢ift dalga bolus ile) hesaplanarak uygulanan bir ¢calisma yapmislardir. Yag
protein saymmi yapilan grupta normal bolusa gore glukoz yanmitinin daha diistik
oldugunu ve sadece karbonhidrat sayimi yapilan grupta ise yag protein sayimi
yapilan grupta ise normal bolusa gore glukoz yanitinin farkli olmadigt belirtilmistir.
Kordonouri ve dig. (73) yag-protein sayimint uyguladigi ¢aligmada, pompa tedavisi
alan 6-21 yagslar1 arsinda, 42 tip 1 diyabetli bireylere %50 karbonhidrat, %34 yag ve
%6 protein igeren standartlastirilmis test 6glinii verilmistir. Ayni test 6gilint, 4 farkl
giinde 6glen yemeginde, normal ve ¢ift dalga bolus kullaniminda, insiilin dozu
karbonhidrat sayim1 ve karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimi yapilarak
hesaplanarak verilmistir. Normal bolus hemen 6giin 6ncesinde verilmis, ¢ift dalga
bolus ise karbonhidrat sayimima ve karbonhidrat sayimina ek olarak yag protein
sayimina bagli olarak farkli sekillerde verilmistir. Sonuglarda, 6 saatlik postprandiyal
glukoz degerlerinin, karbonhidrat sayim1 yapilan grupta yag-protein sayimi yapilan
gruba gére diisik oldugu belirlenmistir. Ogiine bagli insiilin dozunun
hesaplanmasinda karbonhidrat sayimina yag-protein sayiminin dahil edilmesinin
postprandiyal glukoz diizeylerini diislirdiigii ortaya konmustur.

Bu aragtirmada standart ve test dgiinleri tiiketildikten sonra aglik, 30. dk. 60.
dk. 90. dk. 120. dk. 180. dk. 210. dk. ve 240. dk’larda 6l¢iilen ortalama kan glukoz
diizeyleri incelendiginde, aclik kan glukoz diizeyleri standart 6giin ve test dgiinleri
oncesi benzer bulunmustur (SO= 150.66+46.65 mg/dL, YPO= 154.87+39.85 mg/dL,
YPYO-a= 165.83+40.26 mg/dL, YPYO-b= 160.03+31.84 mg/dL) (Bkz. Tablo 4.17).
Bu sonu¢ glukoz profilideki degisimin daha dogru karsilastirilabilmesi igin
onemlidir. Benzer calismalarda da aclik kan glukoz diizeylerinin 6glinler arasinda

farkli olmadig1 belirlenmistir (6, 51, 64, 65, 70).
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Bu ¢alismada, 30. dk (SO= 198 mg/dL, YPO= 199 mg/dL, YPYO-a= 212
mg/dL, YPYO-b= 196 mg/dL) 60. dk (SO= 238 mg/dL, YPO= 235 mg/dL, YPYO-
a= 243 mg/dL, YPYO-b= 218 mg/dL) ve 90. dk (SO= 242 mg/dL, YPO= 234
mg/dL, YPYO-a= 251 mg/dL, YPYO-b= 225 mg/dL) kan glukoz diizeylerinin
standart 6giin veya test Ogiinleri tiikketimi ile degismedigi bulunmustur (p>0.05).
(Bkz. Tablo 4.17)

SO, YPYO-a ve YPYO-b’de kan glukozunda en yiiksek degere 90. dk.’da,
YPO’de ise 60.dk.’da ulasilmistir. En yiiksek kan glukozuna ulasma zamaninda
calismalar farkli sonuglar verebilmektedir. Garci’a-Lo’pez ve dig. (64) standart
ogiinde en yiiksek kan glukozuna 60.dk’da, yiiksek yaglh yiiksek proteinli 6gilinde
90.dk’da, Konduri ve dig. (73) karbonhidrat sayim1 ve buna ek olarak yag protein
sayimi yapilan ¢giinlerin ikisinde de en yiiksek kan glukozuna 240.dk’da ulastigini,
Pankowska ve dig. (51) ise karbonhidrat sayimi yapilan 6giinde 60.dk’da, ek olarak
yag protein sayimi yapilan grupta 240.dk’da ulastigini gostermistir.

Ortalama kan glukoz diizeyleri agisindan test dgtinleri arasindaki anlamli fark
ogiin tiiketiminin ardindan 120. dk’da baslanustir (p<0.05). YPYO-a sonras1 120.
dk’da 6lgiilen kan glukoz diizeyi (238 mg/dL), YPYO-b sonrasi dl¢iilen degere (204
mg/dL) gore istatistiksel olarak daha fazla bulunmustur (p<0.05). Istatistiksel olarak
anlamli farklilik 150. dk. 180. dk. 210. dk ve 240. dk’da olciilen kan glukoz
diizeylerinde de bulunmus ve bu fark 6l¢iim sonuna kadar devam etmistir (Bkz.
Tablo 4.17). Smart ve dig. (168) calismasinda da benzer sekildeortalama kan glukoz
diizeyleri agisindan test 6giinleri arasindaki anlamli farkin 6giin tiiketiminden 120. dk
sonra basladigi, kan glukoz diizeyinin yiiksek yagli yiiksek proteinli diyette diger
ogiinlere gore daha yiiksek oldugu belirtilmistir (p<0.05). Ayrica bu ¢alismada YPO
sonrast 180. dk’dan olgiilen kan glukoz diizeyleri de, YPYO-b sonrasi dlgiilen
degerlere gore yiiksek ¢ikmaya baslamistir (p<0.05). YPO sonras1 ortaya ¢ikmaya
baslayan bu fark, proteinlerin kan glukozu {izerine gecikmis hiperglisemik etkisini
gostermektedir.

Literatiir standart 6gilinle karsilastirildiginda yiiksek proteinli 6gilinlerin 6giin
sonrasi kan glukoz yanitini daha fazla arttirdigini ancak bu artigin ge¢ dénemde (150-
180.dk ve sonrasi) ve uzun siire devam eden bir artis oldugunu gostermektedir.

Diyete yag eklenmesinin glukoz konsantrasyonlarint daha uzun siire yiiksek
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tutabilecegini, yliksek yagl ve yiiksek proteinli 6glinlerde ise bu etkinin artacagi ve
gec basglayan ve daha uzun devam eden kan glukoz artisima yol acgtig
gosterilmektedir. Bu ¢alismada yiliksek yagl ve yiiksek proteinli 6giin sonrast kan
glukoz degerleri SO ile karsilastirildiginda, dzellikle 180.dk’dan sonra daha yiiksek
olmakla birlikte, aradaki fark onemli bulunmamistir. Yiiksek proteinli ve yagh
Ogiinlerden sonra kan glukoz diizeyinin ylikseldigini gosteren benzer g¢alismalar
bulunmaktadir. Garci’a-Lo’pez ve dig. (64) tip 1 diyabetli bireylere verilen
karbonhidrat icerikleri ayni standart 6giin ve yiiksek yag, yliksek protein igeren 6giin
sonrast 0-180 dk. siiresince glukoz degisimlerini incelediginde, 90. dk’dan sonra
yuksek yagh yiiksek proteinli 6glinde ortalama kan glukoz diizeylerinin standart
ogline gore daha yliksek seyrettigi ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 gosterilmistir.

Kan glukoz ortalamalarindaki artisin 120. dakikada SO’de 79.56+77.63
mg/dL, YPO’de 70.90+£56.62 mg/dL, YPYO-a’da 72.40+67.66 mg/dL, YPYO-b’de
ise 44.00£59.10 mg/dL oldugu bulunmustur. Kan glukoz diizeyleri benzer sekilde
artig gostermistir (p>0.05). Kan glukoz ortalamalarindaki artisgin 120 ve 240.
dakikalar arasinda YPYO-b 6giiniinde (-69.36+41.37 mg/dL) YPO (-43.53+40.34
mg/dL) ve YPYO-a (-40.33+£66.6 mg/dL) 6giinlerine gdre onemli derecede daha
diisiik oldugu bulunmustur (p<0.05). Kan glukoz ortalamalarindaki artis 0-240.
dakikalar arasinda YPYO-b’de (-25.36+43.27 mg/dL), diger tim ogiinlere gore
(SO=19.86+78.91 mg/dL, YPO=23.36+55.37 mg/dL ve YPY0-a=32.60+53.80
mg/dL) daha az oldugu bulunmustur (p<<0.001) (Bkz. Tablo 4.19).

Yiiksek proteinli ve yagl 6giinlerden sonra kan glukoz egrisinde, en yiiksek
degere ulastiktan sonra yavas bir diisme egilimi oldugu bilinmektedir. Cesitli
calismalarda (56, 64, 168) yagdan ve proteinden zengin Ogiinlerin 6giin sonrasi en
yuksek degerden diisiis egrilerinin standart 6gline gére daha diiz oldugunu oldugu
belirtilmektedir. Freckmann ve dig. (8) 6giin sonrasi glukoz degerlerinin
karbonhidrattan zengin 6giinlerde ilk 2 saatte hizli artis ve 2 saatten sonra hizli bir
azalma, proteinden ve yagdan ogiinlerde ise daha yavas artig ve sonrasinda yavas bir
azalma oldugunu gostermektedir. Bu ¢alismada ayni doz insiilin uygulanan 3 farkh
6giin degerlendirildiginde, benzer sekilde en yavas diisiisiin YPYO-a’da, daha sonra

YPO’de, en hizli diisiisiin ise SO’de oldugu bulunmustur. YPYO-a ve YPYO-b
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karsilastirildiginda ise YPYO-b belirgin sekilde daha hizli bir kan glukoz diisiisii
oldugu goriilmektedir (Bkz. Sekil 4.5).

Bu calismada YPYO-a tiiketimi sonrasi en diisiik kan glukoz diizeyi SO ve
YPYO-b’ye gore onemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.001). Benzer
caligmalarda 6giin sonrasi en diisiik kan glukoz diizeyinde gruplar arasinda fark
olmadig1 gosterilmistir (64, 73). Bu ¢alismada test Ogiinleri tiiketimi sonrasi kan
glukozu en diisiik degeri SO i¢n bireylerin %46.6’s1 (Bkz Sekil 4.1), YPO igin
bireylerin %53.3’ii (Bkz Sekil 4.2) ve YPYO-a icin bireylerin %53.5’i’nde (Bkz
Sekil 4.3) 0. dk’da (aglik) bulunmustur. YPYO-b tiiketimi sonras1 kan glukozunun en
diisiik degerine 240.dk.’da ulasan birey sayis1 daha fazladir (%53.3’i) (Bkz Sekil
4.4). YPYO-b tiiketimi sonrasi kan glukozunun 240.dk.’da daha fazla bireyde
diismesinin nedeni, karbonhidrat sayimina ek olarak, yag-protein iinitesine gore ek
insiilin uygulamasidir.

Ogiin sonras1 kan glukozunun ulastig1 en yiiksek degerler incelendiginde
sadece YPYO-a sonrasi dlgiilen en yiiksek kan glukoz diizeyi (280 mg/dL), YPYO-b
sonrast Ol¢iilen degere (250 mg/dL) gore istatistiksel olarak daha fazla bulunmustur
(p<0.05). Benzer sekilde Pankowska ve dig. (p<0.05) (51) ve Kordonouri ve dig.
(73) galismalarinda yiiksek yagl yiiksek proteinli 6giin sonrasi ulasilan en yiiksek
kan glukoz diizeyi karbonhidrat sayimi yapilan grupta ek olarak yag-protein sayimi
yapilan gruba gore onemli derecede daha yiiksek bulunmustur. Garci’a-Lo'pez ve
dig. (64) calismasinda ise ulasilan en yiiksek kan glukoz degeri yiliksek yagh yiiksek
proteinli 6glin ve standart 6&iin arasinda farkli bulunmamuistir.

Bu cgalismada test 6giinleri tiiketimi sonras1 kan glukozu en diisiik degeri SO
icn bireylerin %26.6’s1 (Bkz Sekil 4.1), YPO icin bireylerin %26.6’s1 (Bkz Sekil
4.2), YPYO-a igin bireylerin %27.5’inde (Bkz Sekil 4.3) ve YPYO-b i¢in bireylerin
%33.3’iinde (Bkz Sekil 4.4) 90. dk’da bulunmustur. Olgiim siiresince kan
glukozunun aclik diizeylerine gore ulastigt en yiliksek deger arasindaki farka
bakildiginda, YPYO-b sonras1 kan glukoz diizeyindeki yiikselmenin (75 mg/dL),
diger 6giinlere gore onemli derecede daha az oldugu bulunmustur (p<0.001). SO,
YPO ve YPYO-a tiiketimi sonrasi kan glukoz diizeylerindeki yiikselmenin benzer
oldugu belirlenmistir (sirasiyla, 125 mg/dL, 114 mg/dL ve 114 mg/dL) (Bkz. Tablo
420). Bu calismada YPYO-b tiiketimi sonrasi kan glukozunun daha az
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ylkselmesinin nedeni, karbonhidrat sayimina ek olarak, yag-protein iinitesine gore
ek insiilin uygulamasidir. Boylece tokluk hiperglisemisi daha iyi kontrol altina
alinmis olacaktir.

Bu calismada SO sonrasi bireylerin %53.3’{iniin, YPO sonras1 %46.6’smin,
YPYO-a sonrast %43.3’iiniin ve YPYO-b sonrasi ise %70’inin kan glukoz
diizeylerinin, aglik kan glukoz diizeyi altina diistiigii belirlenmistir (Bkz. Tablo 4.21).
Calismaya katilan bireylerin test 6gilinleri 6ncesi aclik kan glukoz diizeyleri 150-165
mg/dL arasinda degismektedir (Snerilerin iizerindedir). YPO ve YPYO-a sonras1 kan
glukoz diizeylerinde agliga gére azalma olan bireylerin sayis1 SO’e gore daha azdir.
Garci’a-Lo pez ve dig. (64) ¢alismasinda verilen standart 6glinde bireylerin ortalama
kan glukoz diizeyi 120.dk’da aclik diizeylerine donmiisken, yiiksek yagli yiiksek
proteinli 6glinde 3 saatlik periyotta kan glukozu aglik seviyelerine donmedigi
belirtilmistir. Benzer sekilde Smart ve dig. (168) calismasinda da diistik yagh diisiik
proteinli ve disiik yagh yiiksek proteinli 6giinde kan glukoz diizeyleri aglik
diizeylerine donerken, yiiksek yagh diisiik proteinli ve yiiksek yagl yiiksek proteinli
ogiinde aclik diizeylerine donmedigi gosterilmistir. Bu arastirmada da 240 dk’lik
izlem siiresince SO sonrasi aglik diizeyinin altina diisen birey sayisinin YPYO-a’ya
gore daha fazla olmasi yiiksek yagl ve proteinli 6giinlerde 6zellikle yaglarin geg
hiperglisemik etkilerini desteklemektedir.

YPYO-b sonrasi kan glukoz diizeylerinde azalma olan bireylerin sayisi ek
insiilin uygulamasi yapilmasindan dolay1 SO’e gére daha fazladir. YPO ve YPYO
tikketimi, zaten yliksek olan aglik kan glukoz diizeylerinin daha da yiikselmesine
tokluk hiperglisemisinin gelisimine neden olmaktadir. Ancak ek insiilin uygulamasi

bu etkiyi azaltmaktadir.

5.4.6. Standart 6giin ve test dgiinlerinin postprandiyal glukoz yanitina etkileri
Bir besinin tiiketiminin ardindan kan glukoz diizeyleri lizerinde yaptig1 etkiyi
olusturan glukoz yanitinda temelde besinin karbonhidrat bilesiminden etkilenen GI
degeri etkili olmaktadir. DSO, ADA ve Kanada Diyabet Cemiyeti GI
hesaplamalarinin standartlastirilmasi icin yogun caba sarfetmekle birlikte, GI’in
besinin iceriginden pisirilmesine kadar birgok etmenden etkilenmesi sebebiyle

oldukca karmasik oldugu (80) ve 6gilinlin glisemik yanittin1 yansitmada yetersiz
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kalabildigi (82, 169, 170) belirtilmektedir. Glisemik indeksin besinin yapisal
Ozelliklerinden ve besin bilesiminden olustugu ve bireyin metabolik yanitinin bir
gostergesi olmadigi unutulmamalidir (88). Kan glukoz profili 6gilin sonrasi glisemiyi
aciklamakla birlikte 6giin tiiketiminin ardindan glukoz yamitinin net olarak
Olciilebilmesi igin tiim AUC’nin kullanilmas1 onerilmektedir.

Bu calismada standart 6&iin ve test 6&iinlerinin postprandiyal glukoz yanitina
etkileri incelendiginde, erken (0-120 dk) postprandiyal glukoz yanitinda 6giinler
arasinda arasinda fark olmadigi bulunmustur (SO AUC=26090+6619, YPO
AUC=25789+5690, YPYO-a AUC=27289+6380, YPYO-b AUC=24644+5265)
(p=0.405) (Bkz. Tablo 4.22). Benzer sekilde Peters ve dig. (56) calismasinda da
standart, yiliksek yagl ve yiiksek proteinli 6gilinler arasinda 120. dk’daki glukoz
yanitlar1 arasinda fark olmadigi gosterilmistir. Yiiksek yagl ve yiiksek proteinli
oglinlerden sonra erken glisemik yanitin yiiksek olmasi beklenen bir sonu¢ degildir.
Bu nedenle tiim 6&iinlerin erken glisemik yanitlarinin farkli olmamasi normaldir.

Geg (120-240 dk.) postprandiyal glukoz yamti degerlendirildiginde, SO, YPO
ve YPYO-a fark bulunmazken, YPYO-b (AUC=20609+582) sonras! glukoz yanitinin
SO (AUC=24092+9015), YPO (AUC=24072+5853) ve YPYO-a
(AUC=25986+6979) sonrast glukoz yanitina gére onemli derecede diisiik oldugu
bulunmustur (p=0.032) (Bkz. Tablo 4.22). YPYO-a tiiketimi diger 6giinlere gore
erken, ge¢ ve toplam glisemik yaniti1 daha fazla arttirma egilimindedir, ancak bu artis
onemli bulunmamustir. Yalnizca geg (120-240 dk.) glisemik yamtta YPYO-a’nin
yanitinin YPYO-b’ye gore dnemli derecede yiiksek oldugu bulunmustur. Peters ve
dig. (56) 150-300 dk. yiiksek proteinli 6glinde glukoz yanitinin diger 6gilinlere gore
onemli sekilde yiiksek oldugu gostermistir (p=0.02). Bu arastirmada adolesanlarin
hastanede test Oglinlerinde sonra yapilacak ol¢iimler i¢in, uzun siire tutulamamasi
sonucunda, daha ge¢ (300 dk), glisemik yanitlarina bakilamamistir. Yaglarin ve
proteinlerin ge¢ glukoz yanmitim1 arttirdiklar1 disiintildiigiinde, gec¢ postprandiyal
glukoz yanitinin daha net gdsterilmesi i¢in, diyabetli bireylerin 6giin sonras1 240
dakikadan daha fazla siire izlenmesi 6nemlidir.

Tim (0-240 dk) postprandiyal glukoz yanitinda ise 6glinler arasinda fark
olmadigr bulunmustur (Bkz. Tablo 4.22). Bu c¢alismada proteinler kan glukozu

lizerine tek baslarma etkili degildir. Ancak bazi ¢alismalarda (56) protein eklenmis
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Ogiiniin tiim (0-300 dk) glukoz yanitinin standart ve yiiksek yagl 6gline gore daha
yuksek oldugu gosterilmistir. Proteinlerin 6zellikle yetersiz insiilin uygulamasinda
glukoneogenez ve glukojenoliz mekanizmalart ile uzun donemde kan glukozunu
arttirabilecegi belirtilmektedir. Ancak proteinlerin ve yaglarin kan glukozu iizerine
tek baslarina etkilerinin belirgin olmadigi, yag ve proteinlerin birlikte tiiketilmeleri
0giin sonras1 kan glukozunu daha fazla yiikselttikleri belirtilmektedir (168). Bu
nedenle yag ve proteinden zengin 6giin tiiketimi sonrasi yag-protein {initesine gore
de insiilin hesabi yapilmasi onemlidir. Bu arastirmada yiiksek yag ve yiiksek
proteinli 6glin tliketiminde yag-protein sayimina gore insililin doz ayarlamasi
yapildiginda, ge¢ glukoz yanitinin, sadece karbonhidrat sayimi yapilmasina gore
daha diisiik oldugu bulunmustur (p=0.032) (Bkz. Tablo 4.22). Benzer sekilde
Kordonouri ve dig. (73) 0-360 dk. yag protein sayimi yapilan 6glniin glukoz
yanitinin (805£261 mg/dL x 6 saat) karbonhidrat sayimi yapilan 6giine (926 + 285
mg/dLx 6 saat) gore onemli sekilde daha diisiik oldugu belirtilmistir. Carstensen ve
dig. (87) yag protein saymm yapilan grupta 12 saatlik glukoz AUC’nin 6nemli

derecede daha diisiik oldugu gostermistir.

5.4.7. Standart 6giin ve test dgiinlerinin rolatif glisemik indeks degerleri

Rolatif glisemik yanit, o 6giiniin glisemik yanitinin referans besinin glisemik
yanitina oranlanmasi ile belirlenmekte ve karigik bir 6giinde hesapla bulunan §giiniin
glisemik indeks degerine gore, glisemik yanitta olusan degisiklikleri %90 oraninda
aciklayabilmektedir (82). Son yillarda glisemik yanit ile ilgili en giincel ve 6nemli
konu, bir besinin GI’nin, karigik bir 06giin igerisinde yag ve proteinlerin
bulunmasindan dolay1 aynen korunamamasidir. Besin bilesiminin 6giiniin glisemik
yanit1 iizerine etkisinin belirlenmesi iizerine yapilan c¢alismalar, 6giliniin glisemik
yanitini, 6giiniin protein ve yag igeriginin de etkiledigini gostermektedir. Karisik
oglinlerde karbonhidrat, protein ve yag miktarina bagli olarak glisemik yanitin
degisebilecegi belirtilmektedir (88, 173-176).

Bu ¢aligmada test giinlerin rdlatif glisemik yamitlarinin belirlenmesi igin SO
referans 6giin olarak kabul edilmis ve test dgiinlerinin AUC’si SO’niin AUC’sine
oranlanarak glisemik yanitlar1 belirlenmistir. Ogiin sonrasi glukozun tam olarak

yikilmasi, kan glukozunun aglik seviyelerine donmesi ve glisemik yanitin olugmasi
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i¢in diyabetli bireylerde 2 saatten daha uzun siire gerekebilecegi, bu nedenle 4 saatlik
glisemik yaniti degerlendirmenin daha dogru olacagi belirtilmektedir (88).

Bu calismada 6giinlerin rolatif glisemik indeksleri incelendiginde, literatiirle
uyumlu sekilde 2. saate gore rolatif glisemik indekste Ogilinler arasinda fark
bulunmazken, 120-240 dk.’da  YPYO-a'min rolatif glisemik indeksinin
(118.92+44.62), SO (100.00£0.00) ve YPYO-b’ye (95.03+39.01) gore &nemli
derecede yiiksek oldugu, ayrica YPYO-b’nin rélatif glisemik indeksinin YPO’ye
(109.77+£37.42) gore diisik oldugu bulunmustur (p=0.046). Dort saatlik rolatif
glisemik indeks incelendiginde de, benzer sekilde YPYO-a’nin rélatif glisemik
indeksinin (110.47+£25.95), SO (100.00£0.00) ve YPYO-b’ye (94.98+24.38) gore
onemli derecede yiiksek oldugu, ayrica YPYO-b’nin rolatif glisemik indeksinin
YPO’ye (104.26+25.41) gore diisiik oldugu bulunmustur (p=0.046) (Bkz. Tablo
4.22).

Miller ve dig. (177) 6giine protein ve yag eklenmesinin 0-120 dk’da rolatif
glisemik indeksi diiglirdiigiinii géstermistir. Bagka bir ¢alismada diyabetli olmayan
bireylerde 0giliniin yag ve protein iceriginin rolatif glisemik indeksle dogrusal bir
sekilde iligkili oldugunu, 0-120 dk.’da yaglarin tek basina rolatif glisemik indeksi
etkilemedigi, protein igerigi yiiksek olan 6giiniin rolatif glisemik indeksinin ise diisiik
protein iceren Ogilinlere gore daha diisiik oldugu (p<0.001) gosterilmistir (178).
Ancak Wolever ve dig. (82) diyabetli olmayan bireylerde 6giiniin yag ve protein
iceriginin glisemik yanit1 etkilemedigini belirtilmistir. Bu ¢aligmalarda referans besin
olarak 50 g glukoz kullanilmistir. Bu arastirmada ise Ogiinler arasindaki farki net
olarak gdzlemleyebilmek igin test dgiinlerinin rolatif glisemik indeksleri SO referans
kabul edilerek belirlenmistir.

Arastirmada standart 6glin ve test 6glinlerinin GI tablolarina gore hesaplanan
glisemik indeksleri tiim o6giinlerin karbonhidrat ve posa degerleri ayni oldugu igin
ogiinlerin hesaplanan GI degerleri de ayni (60.40) bulunmustur. Ogiinlerin dlgiilen
rolatif glisemik indeksleri ise tim 6glinlerde farklidir. Bu durum, bir besinin veya
O0glinin GI’ni sadece karbonhidrat igerigine gore degerlendirmenin glisemik
profildeki degisimi ortaya koymada yetersiz kalabilecegini gostermektedir. Ciinkii
glisemik indeks hesabinda sadece Ogiiniin karbonhidrat icerigi ve karbonhidrat

miktar1 goz Oniline alimmaktadir. Oysa Oglinlin tiiketilmesinden sonra kan
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glukozundaki degisimlere 6giiniin icerdigi diger besin ogeleri ve diyabetli bireye ait
diger oOzellikler de (mide bosalma zamani, insiilin tirii, dozu vb...) katkida
bulunmaktadir.

Bu arastirmada, YPYO-a’nin rolatif glisemik yanitinin 0-120 dk.,120-240dk
ve 0-240 dk.’da diger 6gilinlere gore yiiksek olmasi ve bu farkin 0-120 dk’da belirgin
degilken, 120.dk’dan sonra (120-240 dk) anlamli olarak artmasi, yiiksek yagli ve
yiiksek proteinli 6gliniin  ge¢ donemde kan glukozunu arttirici  etkilerini
desteklemektedir. YPYO-b’nin rolatif glisemik indeksinin, 120-240 dk’da  YPYO-
a’ya gore daha diisiik olmasi da boyle bir 6giinde yag protein sayimi yapilmasinin
Onemini gostermektedir.

Sonug olarak, literatiirde proteinden ve yagdan zengin dgiinlerin ge¢ ve uzun
stireli hiperglisemiye yol actigi gosterilmekte ancak nedeni ve etkileyen etmenler
hala tam olarak olarak bilinmemektedir. Proteinlerin glukoneogenez ve artmis
glukogon sekresyonu ile 6gln sonrasi hiperglisemiyi  geciktirebilecegi
belirtilmektedir. Yaglarin ve yag asitlerinin ise mide bosalma hizin1 geciktirecegi,
hiperglisemiye ve insiilin duyarliliginin bozulmasina ve hepatik glukoz iiretiminin
artmasina ve 6glin sonrasi glukoz konsantrasyonunun tepe degerine ulasma zamanini
gecikmesine neden oldugu belirtilmektedir. Boylece o6giiniin  glisemik yaniti
gecikmekte ve ayrica hiperglisemi siiresi uzamaktadir. Yiiksek yagh ve yiiksek
proteinli 6gilinlerde hipergliseminin 6giin tiikketiminden 3-5 saat sonra bagladigi ve
uzun siire devam ettigi bilinmektedir (168). Yiiksek yagl 6giinlerde hipergliseminin
10-12 saate kadar devam edebildigi belirtilmektedir (51).Bu durum 6zellikle 6giin
oncesi insiilin dozu uygulayan tip 1 diyabetli bireyler icin olduk¢a Onem
tasimaktadir. Insiilin pompas: kullanan hastalarda karbonhidrat, yag ve proteinden
zengin karisik bir 6glinde uzamis hiperglisemi fizyolojisine uygun insiilin verebilmek
i¢in, insiilin dozu ¢ift dalga bolus olarak uygulanmakta ve dozun bir kismi normal
bolus olarak kalani ise istenen siire ig¢erisinde (1-6 saat) sabit hizda verilmektedir.
Ayrica son yillarda yapilan ¢aligmalar yagdan ve proteinden zengin dgiinlerde instilin
dozunun hesaplanmasinda yag ve proteinlerin de dikkate alinmasi ve gerekli insiilin
dozuna buna gore ekleme yapilmasi gerektigini gostermektedir (30).

Bu calismada standart 68iin ve yiiksek proteinli 6glin arasinda ortalama kan

glukoz degerlerinde Ol¢lim siiresince bir farklilik olmadigi bulunmustur. Yiiksek
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proteinli ve yiiksek yagl 6glin sonras1 kan glukoz degerlerinin ise 6zellikle 180.
dk’dan sonra diger ogiinlere gore (karbonhidrat sayimi yapilan) daha yiiksek oldugu,
ancak farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur. Yiiksek proteinli ve
yiiksek yagli 6giin i¢in yag ve protein sayimi yapilarak insiilin dozu belirlendiginde,
120. dk ve sonrasinda (120-240.dk) olgiilen ortalama kan glukoz diizeyleri, sadece
karbonhidrat sayimi1 yapilan 6giline gore daha diisiik oldugu bulunmustur. Yagdan ve
proteinden zengin Oglinlerin 6glin sonras1 en yiiksek degerden diisme egiliminin,
standart 6gline gore daha yavas bir diisiis egiliminde oldugunu belirtmektedir (56, 64,
168).

Bu c¢alismada da aym doz insiilin uygulanan farkli 6giinler (SO, YPO,
YPYO-a) degerlendirildiginde, 6§iin sonrasi kan glukoz diizeylerinde en hizh
diisiisiin standart 6giinde daha sonra yiiksek proteinli 6giinde ve en yavas diisiisiin ise
yiiksek proteinli ve yiiksek yagl 6giinde oldugu bulunmustur. Yag protein sayiminin
kan glukoz diisiis egrisine etkisi incelendiginde ise yag protein sayimi yapilmasi ile
karbonhidrat sayimi yapilmasina gore belirgin sekilde daha hizli bir kan glukoz
diisiisii oldugu goriilmektedir.

Ogiin sonras glukoz profilini daha iyi yansitan AUC degerlendirildiginde ise,
erken glukoz yanitinda 6giinler arasinda fark olmadigi ve gec¢ glukoz yanitta yag
protein sayimi yapilmasinin, karbonhidrat sayimina gére AUC’de 6nemli azalmaya
yol agtig1 goriilmistiir (p<0.05). Calismada glukoz takibinin 240 dk yapilmasinin,
yaglarin ve proteinlerin glisemik etkilerinin net olarak ortaya konmasi igin yeterli
olamayabilecegi diisiiniilmektedir. Yiksek yagli ve proteinli 6giinlerde glisemik
farkliligin gozlenebilmesi i¢in en az 3 saatlik izlemin yapilmasinin uygun oldugu
(168), ancak boyle ogiinlerde hipergliseminin genellikle 3-6 saat igerisinde olustugu
belirtilmektedir (51).Yagdan zengin 6glinlerde bu siire daha da uzayabilmektedir (>5
saat). Yiiksek proteinli ve yiiksek yagli 68lin sonrasi kan glukozunun istatistiksel
olarak anlamli olmasa da ozellikle 180. dk’dan sonra standart ve yiiksek proteinli
Ogline gore daha yiiksek seyretmesi bu durumun bir gostergesi olabilir. Ancak
calismada hastalarin izleminin 4 saatten daha uzun siire yapilabilmesinin hastalar
acisindan uygun olmamasi sebebiyle 4 saatlik izlem yapilmistir. Kan glukozundaki
degisimlerin siirekli takibine imkan saglayan CGM kullanimi, kan glukozunun tepe

degerine ulastig1 zaman1 ve diislise gectigi zaman1 dakika dakika ortaya koyabilmek
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ve yorumlayabilmek agisindan onemlidir. Ayrica bireylere bir giinlik CGM cihazi
takilarak izlem yapilirsa, gece hipoglisemileri ve hiperglisemilerinin olustugu zaman
ve devam ettigi siire de net olarak belirlenebilir. Bu ¢alismada klinikte CGM cihazi
kullanilamamustir.

Ogiin 6ncesi gerekli insiilin dozunun hesaplanmasinda yag protein sayim
uygulanan c¢aligmalar insiilin pompasi kullanan hastalarda yapilmis olup, bu ¢alisma
coklu doz insiilin tedavisi alan pompa kullanmayan hastalarda yiiriitiilmistiir.
Literatiirde bu acgidan benzer bir ¢alismaya rastlanmamistir. Pompa tedavisinde 6giin
icin gerekli insiilin dozu 2 kisim halinde uygulanabilmekte, dozun bir kismi1 (%50-
70) 6giin oncesinde, kalani ise istenen siire igerisinde sabit hizda verilebilmektedir.
Bu uygulama o6zellikle yiiksek yagli ve yliksek proteinli 6giinlerde goriilen gec
hiperglisemik etkiyi kontrol altina alabilmek i¢in olduk¢a uygundur. Pompa tedavisi
almayan ¢oklu doz insiilin tedavisi alan hastalarda da 6giin icin gerekli instilin dozu
yag-protein iinitesi de hesaplanarak verilir ve benzer sekilde 2 doz halinde
uygulanirsa glisemik profilde daha iyi sonuglar verebilir.

Yapilan literatlir taramasinda iilkemizde yag protein sayimimin yapildig
benzer bir ¢caligsmaya rastlanmamistir. Bu ¢alisma ¢oklu doz insiilin tedavisi alan tip 1
diyabetlilerin 6&ilin 6ncesi insiilin dozunun ve yapilma zamaninin yag ve proteinler
de dikkate alinarak 6giiniin bilesimine 6zgli olarak ayarlanmasinin 6giin sonrasi
glisemik profilde olumlu sonuglar verdigi belirlenmistir.

Yag protein saymm diyabetli bireyler i¢in glukoz profilinin izleminde ve
postprandiyal insiilin dozunun belirlenmesinde daha saglikli sonuglar alinmasina
katk1 saglamakla birlikte hala yanitlanamamis sorular mevcuttur. Geg¢ olusan
postprandiyal hiperglisemi patogenezi ve bunun 6giliniiniin yag ve protein igerigi ile
olan iliskisi, 6giinde yiiksek yag igermesi durumunda alinan karbonhidratin
emiliminin yavaslamasi bunlardan bazilaridir. Coziilmesi gereken 6nemli bir konu da
bu karmasik algoritmanin gen¢ hastalara nasil anlatilacagi ve g¢ocuklarin giinliik
yasamina nasil aktarilip onlara nasil uygulatacagidir. Optimal glisemik kontroliin
saglanmasi i¢in tip 1 diyabetli addlesanlara insiilin uygulamasinda ve &giin
tikketiminde kritik noktalara dikkat ederek dogru bir diyet egitimi verilmesi oldukca

Onemlidir.
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6. SONUCLAR

Coklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli bireylerde diyet proteinlerinin
ve yaglarinin kan glukozu iizerine etkilerinin belirlenmesi ve 6glin dncesi insiilin
dozunun hesaplanmasinda karbonhidrat sayimia ek olarak yag-protein sayiminin
yapilmasiin kan glukoz profili lizerine etkilerinin belirlenmesi amaciyla yapilan bu

calismadan elde edilen sonuglar asagida 6zetlenmistir:

1.  Arastirmaya alinan bireylerin yaslar1 16.53+0.77 yil olup, 14’1 (%46.66) erkek,
16’s1 (%53.33) kizdir. Bireylerin diyabet tanis1 konma siireleri 7.15+3.66 yil
olup, erkeklerin 7.17+3.16 yil, kizlarin 7.12+4.14 yildir. Bireylerin tan1 konma
yaslarinin ortalama 9 yil oldugu belirlenmistir.

2.  Bireylerin HbAlc diizeyi ortalamalart 8.00+1.37 olup, (erkekler: 8.06+1.24,
kizlar: 7.944+1.51) bireylerin %40’1 iyi glisemik kontrol (HbAlc degerleri
<%7.5), %60°1 kot glisemik kontrol (HbAlc degerleri >%7.5) sinifindadir.
Cinsiyete gore degerlendirildiginde erkeklerin %35.7’si, kizlarin ise %43.8’1
iyi glisemik kontrol sinifinda oldugu bulunmustur.

3.  Bireyler, giinde 3 kez hizli etkili ve 1 kez uzun etkili olmak iizere toplamda 4
kez insiilin tedavisi almaktadirlar. Bireylerin hizli etkili insiilin dozlar
11.60£2.88 iinite, uzun etkili insiilin dozlar1 24.1745.17 {initedir. Bireylerin
uzun etkili insiilin dozu ortalamasi toplam dozun %40.98’ini, toplam hizl etkili
insiilin dozu ortalamasi ise toplam dozun %59.02’sini (her bir hizli etkili
insiilin toplam dozun %19.67’si1) olusturmaktadir.

4.  Bireylerin ¢alisma Oncesi 3 giinliik ortalama kan glukoz profiline gore hem
erkeklerde, hem kizlarda kahvalti 6ncesi aclik kan glukoz ortalamalarinin
(swrastyla, 169.45mg/dL ve 161.12mg/dL), 6nerilenin (90—145 mg/dL) iizerinde
oldugu bulunmustur. Bireylerin %34-66’sinin tokluk kan glukoz diizeylerinin
yuksek oldugu (>180 mg/dL) saptanmistir. Bireylerin gece yatmadan Onceki
kan glukoz diizeyleri ortalamasi (182.64 mg/dL) Onerilenin {izerinde olup,
bireylerin  %10-16.7’sinin  yatmadan onceki kan glukoz diizeyleri

onerilenin(>120 mg/dL) altinda oldugu bulunmustur.



10.

133

Ug giinliik izlemde siiresince toplam 13 atag1 oldugu, bireylerin son 1 aydaki
hipoglisemi sikliklarinin ise 2.70+2.35 oldugu saptanmustir.

Bireylerin viicut agirlik ortalamasinin erkeklerde 56.65+9.74 kg, kizlarda
59.2249.43 kg, boy uzunlugu ortalamasimin erkeklerde 170.52+8.18 cm,
kizlarda 163.43+6.83 cm, BKI ortalamasinin erkeklerde 19.41+2.35 kg/mz,
kizlarda 22.16+3.01 kg/m’ oldugu ve BKi z skoru smiflamasina gore,
erkeklerin %78.6’smin kizlarmn ise tamaminm BKI z skorunun > -2SD oldugu
belirlenmistir.

Giinliik enerji aliminin erkeklerde 1888.44+201.1 kkal, kizlarda 1728.6+220.9
kkal oldugu, enerjinin karbonhidratlardan gelen oraninin erkeklerde
%49.24+4.0, kizlarda %47.77+3.5, proteinden gelen oranmin erkeklerde
%16.78+1.9 kizlarda %16.39+2.5, yagdan gelen oraninin erkeklerde
%34,57+2.8 kizlarda ise %36.174+3.34 oldugu belirlenmistir. Posa aliminin
erkeklerde 24.82+7.7g, kizlarda 21.28+5.5 oldugu bulunmustur.

Doymus yag aliminin 6nerilenin iizerinde (erkeklerde enerjinin %14.5142.0’si,
kizlarda %14.79+£2.0’si) tekli doymamus yag aliminin Onerilen aralikta
(erkeklerde enerjinin  %11.17+£1.2°si, kizlarda %11.72+1.8’1) ve ¢oklu
doymamis yag aliminin Onerilen aralikta (erkeklerde enerjinin %6.30£1.5°1,
kizlarda %7.00+£2.6’s1) oldugu belirlenmistir. Kolesterol aliminin erkeklerde
302.36+95 mg, kizlarda 264.29+82 mg oldugu bulunmustur.

Sirastyla erkeklerde ve kizlarda A vitamini (%173.60+1 ve %154.31+£53.0), C
vitamini (%142.92+55.5 ve %155.78+63.2) ve riboflavin (%138.35+36.4 ve
%154.56£26.6) alimmin gereksinmenin {izerinde oldugu, E vitamini
(%71.11£20.3 ve %77.08+£34.8), tiamin (%76.60+13.2 ve %383.62+20.7),
niasin (%79.68+23.1 ve %82.49+24.7), Bg vitamini (%109.51£19.5) ve
%]111.62+23.2), folik asit (%83.41+£21.1 ve %69.97+18.8) ve Bj, vitamini
(%131.63£57.11 ve %103.38+45.05) alimlarinin gereksinmenin yaklasik %70-
130 arasinda oldugu, diyetle D vitamini alimimin ise hem erkeklerde, hem de
kizlarda gereksinmenin yaklasik %25-30 diizeyinde daha az oldugu
belirlenmistir (sirastyla %28.78+11.11 ve %23.73+14.27).

Sirastyla erkeklerde ve kizlarda demir alimimin gereksinmenin %110.53+19.2

ve %71.34+11.7, fosfor aliminin %112.11+£24.0 ve %98.44+19.9, ve cinko
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alimlarinin %110.72421.8 ve % 113.184+22.4 oldugu, kalsiyum (%68.35+16.6
ve %64.51+14.4), magnezyum (%75.31£23.3 ve %74.52+20.8) ve potasyum
(%57.94+11.5 ve %53.87+9.0) aliminin gereksinmenin altinda oldugu, sodyum
(%277.22+61.7 ve %237.03+£55.0) aliminin ise gereksinmenin yaklasik 2 kati
tizerinde oldugu bulunmustur.

Bir gilinliik toplam glisemik indeksin (72.97+7.5) yiiksek oldugu (>70),
oglinlere gore degerlendirildiginde ise kahvalt1 (77.97£12.0), 6gle (78.14£9.7)
ve aksam (71.40+6.9) O6glinlerinin glisemik indeksinin yiiksek (>70), ara
ogtlinlerin toplaminin (60.12+11.5) glisemik indeksinin normal (56-69) oldugu
bulunmustur. Bir giiniin toplaminin (44.11£7.4) ve tiim Ogiinlerin glisemik
yiikiiniin diisiik-orta grupta (<120) oldugu belirlenmistir.

Test dgiinleri dncesi aglik kan glukozunun SO &ncesi bireylerin %40’ 1inda,
YPO oncesi %30’unda, YPYO-a o6ncesi %23.3%iinde ve YPYO-b oncesi
%36.7’sinde normal (70-145 mg/dL) oldugu bulunmustur.

Aglik kan glukoz diizeylerinin standart 6glin ve test dglinleri dncesi benzer
oldugu bulunmustur (SO=150.66+46.6 mg/dL, YPO= 154.87+39.8 mg/dL,
YPYO-a= 165.83+40.2 mg/dL, YPYO-b= 160.03+31.8 mg/dL).

Olgiimlerde 0-120 dk.’da kan glukoz diizeylerinde o6giinler arasinda fark
bulunmazken, YPYO-a sonrasi 120. dk’da olgiilen kan glukoz diizeyinin
(238.23+66.5 mg/dL), YPYO-b sonrasi dlciilen degere (204.03+57.8 mg/dL)
gore daha fazla bulunmustur (p<0.05).Bu fark 150. dk. 180. dk. 210. dk ve 240.
dk’da da dlgiilen kan glukoz diizeylerinde de bulunmustur.Ayrica YPO sonrasi
180. dk’dan olgiilen kan glukoz diizeyleri de, YPYO-b sonrasi &lgiilen
degerlere gore yliksek ¢ikmaya baslamistir(p<0.05).

YPYO-a tiiketimi sonras1 en diisiik kan glukoz diizeyinin SO ve YPYO-b’ye
gore onemli derecede yiiksek oldugu, en yiliksek kan glukoz diizeyinin ise
sadece YPYO-a’da (280 mg/dL), YPYO-b’ye (250 mg/dL) gore daha fazla
oldugu bulunmustur(p<0.05).

Kan glukozunun 6glin sonrasi ulastig1 en yiiksek degerden diislisiin, en yavas
YPYO-a’da, daha sonra YPO’de, daha sonra SO’de ve en hizli diisiisiin ise
YPYO-b oldugu goriilmiistiir.
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Standart 6giin ve test oglinlerinin erken (0-120 dk) postprandiyal glukoz
yanitinda, &giinler aras1 fark olmadifi, sadece YPYO-b’nin erken glisemik
yamitiiin (AUC=821.4), YPYO-a’ya gore daha diisiik oldugu (AUC=909.6)
bulunmustur (p=0.035).

Geg (120-240 dk.) postprandiyal glukoz yanitinda SO, YPO ve YPYO-a
arasinda fark bulunmazken, YPO (AUC=802.4) ve YPYO-a (AUC=866.20)
sonrast glukoz yamitmin, YPYO-b (AUC=686.93) sonrasi glukoz yanitia gore
onemli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.001).

Tiim (0-240 dk.) postprandiyal glukoz yanitinda YPO sonras: glukoz yanitinin
SO ve YPYO-a sonrasi glukoz yanitina gore dnemli derecede daha diisiik
oldugu bulunmustur (p<0.001).

Iki saate gore rolatif glisemik indekste dgiinler arasinda fark olmadigi, dort
saatlik rolatif glisemik indekste ise en diisiik roltif glisemik indeksin YPO’de
(86.7) oldugu (p<0.001), YPYO-b sonrasi rolatif glisemik indeksin (94.9) ise
YPYO-a’ya (110.4) gore onemli derecede diisik oldugu bulunmustur
(p<0.001).
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7. ONERILER

1.  Adolesan yas grubu, glisemik kontrolii saglamanin zorlastig1 ve diyete uyumun
azaldig1 bir donemdir. Bu yas grubunda hormonal degisimler, stresin artmasi,
tip 1 diyabet nedeniyle ebeveynlerine bagimli olmalari, hastaligin yonetimine
iliskin yasanan psikososyal sorunlar, diyabetli olma siiresi uzadikca diyete ve
tedaviye uyumun azalmasi gibi etmenler metabolik kontroliin saglanmasini
zorlagtirmaktadir. Bu aragtirmadaki bireylerin ¢ogunlugunun (%60) koti
glisemik kontrole sahip oldugunun gdsterilmesi, metabolik kontroliin
tyilestirilmesi icin bireylere kendini izleme, hastaligin kontroliinde kendi
sinirlarint  bilme ve bdylece hastaligi iyi yonetebilme konusunda bilgi
verilmesini, onlarla birebir ilgilenerek diyete ve tedaviye uyumlarini azaltan
etmenlerin degerlendirilmesini ve ¢dziim yollarinin gelistirilmesini, verilen
beslenme egitimleri belirli araliklarla tekrarlanarak diyete uyumlar1 kontrol
edilmesini gerektirir.

2.  Bireylerin evde glukoz izlemini diizenli yapmalar1 giin igerisinde olusan
hipoglisemi ve hiperglisemilerin saptanmasi, bdylece risklerin belirlenerek
erken 6nlem alinabilmesi agisindan 6nemlidir. Calismadaki bireylerin 3 giinliik
ortalama kan glukoz izleminde aglik kan glukoz diizeylerinin Onerilenin
izerinde olmasi, bireylerin gece ara glinlerine dikkat etmelerinin ve yatmadan
once yaptiklar insiilin dozlarinin yeniden diizenlenmesinin gerekli oldugunu
gostermektedir. Ayrica tokluk kan glukoz diizeylerinin istenilen diizeyde
olmamast 6glin sonrasi glisemik kontroliin yeterince saglanamadiginin bir
gostergesidir.

3. Ogiin sonrasi glukoz diizeyleri ile HbAlc diizeyleri arasinda siki bir iliski
oldugu ve 6gilin sonrasi kan glukoz diizeylerindeki artisin, HbAlc diizeylerinin
ylikselmesine acglik kan glukoz diizeylerine gore daha fazla katki sagladig:
belirtilmektedir. Ogiin sonrasi glisemik kontroliin uygun sekilde saglanmasi
icin ¢oklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli addlesanlara verilen
beslenme egitiminde, ©6glin sonrasit hipergliseminin riskleri anlatilmali,

tiikkettikleri 6gliniin makro bilesimini ve kan glukozundaki etkilerini bilmeleri
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saglanmali, ayrica insiilin dozunu O6giinlin bilesimine goére uygun sekilde
ayarlamalar1 konusunda bilgi verilmelidir.

Hipoglisemi, diyabetli bireyler i¢in hayati tehdit eden ciddi bir sorundur. Bu
calismada 3 giinliik izlemde siiresince sik hipoglisemiye rastlanmasi (toplam
13 atak, son 1 aydaki hipoglisemi sikliklar1 2.70), hipogliseminin dnlenmesi
icin nedeninin belirlenmesinin gerekli oldugunu gdostermistir. Bireylere
hipoglisemiye yol acabilecek durumlar (yetersiz besin alimi, 6glin atlama,
fazla doz insiilin yapilmasi, asir1 egzersiz) anlatilarak bu durumlardan uzak
durmalar1 saglanmalidir.

Adolesan donemde tip 1 diyabetli bireylerde goriilen endokrin ve metabolik
degisiklikler 6zellikle viicut agirliginda artisa yol agabilmektedir. Artan yag
dokusu ve viicut agirligt insiilin direncine yol agmakta, metabolik kontrolii
giiclestirmekte ve aterojenik lipid profilini arttirarak kardiovaskiiler hastalik
riskini  arttirmaktadir. Bu ¢alismada inslilin  direnci  gelisebilecegi
diisiiniildiiglinden fazla kilolu ve obez bireyler dahil edilmemistir. Ancak genel
olarak addlesan diyabetli bireylere fazla enerji alimi1 ve agirlik kazaniminin
riskleri anlatilarak beslenme programlarina uymalari, diizenli egzersiz
yapmalar1 ve viicut agirligin1 kontrol altinda tutmalar1 saglanmalidir.

Yaglarin ve proteinlerin kan glukozunu arttirmadigi diistincesiyle diyabetli
bireylere yapilan beslenme Onerilerinde genellikle karbonhidratlar 6n planda
yer almaktadir. Ozellikle karbonhidrat sayimi yapan tip 1 diyabetli bireylerin
birgogu 6giiniin sadece karbonhidrat icerigine odaklanmakta ve proteinden ve
yagdan zengin besinleri sinirlama olmadan tiiketmektedirler. Bu sekilde protein
ve yag alimlart artmakta, yeterli ve dengeli beslenme aligkanliklari
saglanamamaktadir. Ancak tip 1 diyabetli bireylere beslenme egitimi verirken
0giiniin sadece karbonhidrat icerigi degil, protein ve yag iceriginin de kontrol
Tip 1 diyabetli bireyler genelde karbonhidratlarin kan glukozunu arttiracagi
diisiincesiyle karbonhidrat alimlarmi azaltmaktadir. Ancak karbonhidrat
miktar1 kadar tiirii de 6nemlidir. Kan glukozunda hizli yiikselmelere yol acan
basit karbonihdratlarin yerine glisemik indeksi diisiik karbonhidratlarin tercih

edilmesi onemlidir. Ayrica tiiketilen 0giinde yeterli posa bulunmasi da kan
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glukozunun yavas ylikselmesini saglacak ve 6giin sonrasi glisemik kontrolii
tyilestirmede yardimci olacaktir. Bu aragtirmada bireylerin posa alimlarinin
Onerilenin altinda olmas1 nedeniyle, diyabetlilerin diyetinde Oneriler arasinda
siklikla yer alan meyve-sebze ve kompleks karbonhidrat tiiketiminin
arttirllmast ile bireylerde yeterli posa alim1 saglanacag diistiniilmektedir.
Calismadaki bireylerin yag alimlarindaki yiiksekligin yani sira doymus yag
alimlarinin (~%15) Onerilenin iizerinde olmasi ve kolesterol alimlarinin iist
smira (300 mg) yakin olmasi bu bireylerde zaten mevcut olan kardiovaskiiler
riski daha da arttirmaktadir. Bireylerin 6zellikle yliksek olan (~%60) hayvasal
protein tiiketimlerinin dnerilen diizeye (%50) getirilmesi ile doymus yag ve
kolesterol alimlar1 da azalacaktir.

Diyabetli ¢cocuk ve addlesanlarin vitamin ve mineral gereksinimlerinin ayni
yastaki saglikli ¢ocuk ve adolesanlar ile ayni oldugunu belirtmektedir. Biiyiime
ve gelismenin hizli oldugu bu yas grubunda saglikli kemik gelisimi i¢in
kalsiyum alimimin yeterli olmas1 gerekmektedir. Bu nedenle bireylere siit ve
iiriinlerinin tiiketiminin arttirilmas1  saglanmalidir. Ulkemizde diyetle D
vitamini alimmin yetersiz oldugu diisliniildiglinde hizli kemik gelisiminin
oldugu adolesan donemdeki bireylere D vitamini deste§i verilmesi, giinesten
uygun sekilde yararlanmalar1 saglanmalidir. Addlesan yas grubunda hazir besin
tilketiminin azaltilmas1 ve meyve sebze tiikketimlerinin arttirilmasi ile bireylerin
sodyum alimlar1 azaltilacak, posa ve potasyum alimlari arttirilabilecektir.
Yeterli ve dengeli bir beslenme tarzi saglayan diyabet diyetine uyulmasi ile
addlesanlarin vitamin ve mineral gereksinimleri karsilanacaktir.

Diisiik GI diyetlerin diyabetli bireylerde serum lipidleri, viicut agirligi ve
kardiovaskiiler hastaliklar ve glisemik kontrol iizerine olumlu etkileri oldugu
belirtilmektedir. Ayrica diisiik GI’li 6giinlerin yavas ve dengeli kan glukoz
artis1 sagladigi bu nedenle glisemik kontrolii iyilestirdigi bilinmektedir. Bu
nedenle bireylere diisiik GI'li 6giin tiiketimi onerilmelidir.

Coklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli bireylerde daha iyi glisemi
kontrolii saglamak i¢in inslilin dozunun G&giinde tiiketilecek karbonhidrat
miktarina uygun insiilin doz ayar1 yapilmasina olanak saglayan karbonhidrat

sayimi yiiksek karbonhidratli, normal yag ve protein igeren 6giinlerin insiilin
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dozunun hesaplanmasi i¢in en uygun yontem olarak kabul edilmektedir.
Karbonhidrat sayimina bagli insiilin doz hesab1 yiiksek enerjili ve yiiksek
miktarda yag ve protein iceren besin aliminda postprandiyal glisemi
degisimlerini agiklamada yeterli olmadig1 i¢in, yiiksek yaghi ve yiiksek
proteinli 6&lin i¢in, 6giin Oncesi insiilin dozu, 6giiniin hem karbonhidrat hem de
yag ve protein igerigine gore ayarlanmalidir.

Her bireyin beslenme tedavisine uygun sekilde bireysel olarak yiiksek protein
ve yiiksek yag alim diizeyi i¢in sinirlar belirlenmeli, bireylere bu miktarlarin
lizerinde protein veya yag igeren bir 6gilin tiikketikleri zaman, insiilin dozunu
karbonhidrat sayimiyla birlikte yag protein sayimi da yaparak belirlemesi
Ogretilmelidir.

Ogiin igin gerekli insiilin dozunun pompa tedavisindeki gibi 2 doz halinde
uygulanmasinin (bir kismi 6glin oncesi, diger kismi belirlenen sekilde birkag
saat sonra) glisemik profilde daha 1yi sonuglar verebilecegi diisiiniilmektedir.
Hem karbonhidrat sayimi hem de yag-protein sayimi yapilmasini igceren bu
algoritmanin hem diyabet tedavi ekibine hem de tip 1 diyabetli ¢cocuk ve
adolesanlara nasil anlatilacagi konusunda uygun yontemler gelistirilmeli ve

egitim materyalleri hazirlanmalidir.
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EK 2
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Ogretim Gorevlisi Nese Kaya’in sorumlu arastirmact oldugu, “Tip 1 Diyabette Diyet Proteinlerinin ve
Yaglarinin Kan Glukozu Uzerine Etkilerinin Belirlenmesi’® isimli bir arastirma yapilmas1 planlanmaktadar.
Caligmanin amaci, Tip 1 diyabette diyet proteinlerinin ve yaglarmin kan glukozu iizerine etkilerinin
belirlenmesi ve ¢oklu doz insiilin tedavisi alan hastalarda 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda
karbonhidrat sayimina ek olarak yag-protein sayimimin yapilmasimin kan glukoz profili lizerine etkilerinin
belirlenmesidir.

Bireyler, rutin kontrolleri igin hastaneye geldikleri zaman calisma konusunda bilgilendirme yapilarak
katilmak isteyenler belirlenen giinlerde hastaneye davet edilerek c¢alisma yiiritiilecektir. Caligmada,
kahvalt1 6giiniinde, standart 6giin, proteinden zengin 6giin ve proteinden ve yagdan zengin olan 3 farkli
6gilin verilerek 6gilin sonrasi kan glukoz izlemi yapilacaktir. Yiiksek yag ve yliksek protein iceren dgiiniin
insiilin dozu hem sadece karbonhidrat sayimina gore hem de ek olarak yag-protein sayimina gore yapilacak
ve glukoz profilindeki etkileri gozlemlenecektir.

Calisma Oncesinde,

e  Bireylerin ¢alisma 6ncesi 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 ve kan glukoz 6l¢iimleri alinacaktir.

e  Bireylerin bireylerin bireysel karbonhidrat/insiilin oranlar1 belirlenecektir.

e Test diyetleri uygulamasindan 24 saat Oncesine kadar bireylerden spor/egzersiz yapmamalari
istenecektir.

Caligsma sirasinda,

e Bireyler ve aileleri standart 68iin , yiiksek proteinli test 6giinii, yiiksek proteinli-yiiksek yagl test
6gilinii (karbonhidrat sayimi hesaplamasi) ve yiiksek proteinli-yiiksek yagl test 6giinii (karbonhidrat ve
yag-protein sayimi hesaplamasi) tiiketmek iizere aragtirma merkezine 4 giin siire ile davet edilecek ve
randomize olarak kahvalti 6giinii olarak yukarida bahsedilen 6giinlerden birini tiiketeceklerdir.

e Verilen 6giiniiniin 0. 30. 60. 90. 120. 150. 180. 210. ve 240. dakikalarinda parmaktan kan ornekleri
alinacaktir (9 kez).

e Kan glukoz analizi i¢in glukometre kullanilacaktir.

e Dort saatlik test donemi siiresince ekstra sivi alinmayacaktir, sadece semptomatik hipoglisemi olursa
siv1 alimina izin verilecektir. Hipoglisemi olmasi (<70 mg/dL) durumunda test sonlandirilacaktir.

e  Test ogiinii tiiketimi esnasinda ¢ocuklarin aktiviteleri sabit tutulacaktir (oturarak yapilan aktiviteler
tercih edilecek, tv seyretme, bilgisayar oyunlari, kitap okuma, 6dev hazirlama gibi).

e Ogiin tiikketimi esnasinda kafein alimi smirlandirnlacaktir (¢ay,kahve, kola tiiketilmeyecek).

Caligmada kimliginiz kesinlikle gizli tutulacaktir. Katilmaya karar verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur
formu imzalanmak i¢in size verilecektir.
(Goniilliiniin Beyani)
Erciyes Universitesi Mustafa Eraslan ve Fevzi Mercan Cocuk Hastanesi’nde, Ogr.Gér. Nese Kaya
tarafindan arastirma yapilacag: belirtilerek bu arastirma ile ilgili bilgiler bana yazili ve sozlii olarak aktarildi
ve ilgili metni okudum. S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla
katilmay1 kabul ediyorum. Arastirmaya goniilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya
gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin aragtirmaci tarafindan
aragtirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.Bu kosullarla ¢aligma dahilinde kahvalti 6giinlerinin tiiketimini
ve 0glin dncesi ve sonrasi kan glukoz 6l¢iimii islemlerini kabul ediyorum.
Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Arastirmacinin adi: Nese Kaya
Telefon numarasi: 0352 207 66 66 — 28655

0506 578 05 06
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Adi, soyadi:
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