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asagida belirtilen kosullar haricince YOK Ulusal Tez Merkezi / H.U. Kitiiphaneleri Agik
Erisim Sisteminde erisime acllir.

o Enstitu / Fakllte yonetim kurulu karari ile tezimin erisime agilmasi mezuniyet
tarihimden itibaren 2 yil ertelenmistir. ¥

o Enstitt / Fakulte yonetim kurulunun gerekgeli karari ile tezimin erisime acilmasi
mezuniyet tarihimden itibaren .. ay ertelenmistir.®

o Tezimle ilgili gizlilik karari verilmistir.

....... Yy

Uzm.Dyt. Fatma Nur GENC

1“Lisansiistii Tezlerin Elektronik Ortamda Toplanmasi, Diizenlenmesi ve Erisime Agilmasina lliskin Yonerge”

(1) Madde 6. 1. Lisansisti tezle ilgili patent basvurusu yapilmasi veya patent alma sirecinin devam etmesi
durumunda, tez danismaninin énerisi ve enstitii anabilim dalinin uygun gérisii lzerine enstitii veya fakiilte
y6netim kurulu iki yil siire ile tezin erisime agilmasinin ertelenmesine karar verebilir.

(2) Madde 6. 2. Yeni teknik, materyal ve metotlarin kullanildigi, heniiz makaleye déniismemis veya patent gibi
yoéntemlerle korunmamis ve internetten paylasiimasi durumunda 3. sahislara veya kurumlara haksiz kazang
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OZET

Geng, F.N. Tip 1 Diyabetli Bireylerde Kahvaltida Alinan Karbonhidrat Miktari ve
Tiiriiniin Ogiin Sonrasi Kan Glukozu Uzerine Etkisi. Hacettepe Universitesi Saghk
Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Programi Doktora Tezi, Ankara, 2023.
Karbonhidratlar 6glin sonrasi glisemik yaniti etkileyen en 6nemli besin 6gesidir. Bu
calismada ¢oklu doz insilin tedavisi alan 19-24 yas aralig§inda 14 tip 1 diyabetli
bireyin katihmi ile kahvalti 6glinlinde diyetle alinan karbonhidrat miktari ve
tlrinin 6gl0n sonrasi 240 dakika boyunca glisemik yanita etkisi arastirilmistir.
Calisma tek merkezli, randomize ve katilimcilarin insilini dozunu ayarlamasi
acisindan tek kor olarak planlanmistir. Tim olgular 4 farkli glin hastaneye gelmis
ve standart kahvalti olarak normal karbonhidrat (NKH) (%51)/dustk glisemik
indeks (DGI) (52) iceren, test 6glnleri olarak ise normal karbonhidrat (NKH)(%51)
/yuksek glisemik indeks (YGI)(74), dlistik karbonhidrat (DKH)(%40)/dusuk glisemik
indeks (DGI) (52) ve dislk karbonhidrat (DKH) (%40)/ylksek glisemik indeks (YGI)
(74) iceren kahvaltiy tiketmislerdir. Uygulanacak insilin dozu Karbonhidrat
Sayimi ydntemi ile hesaplanmistir. Ogiin sonrasi farkl kahvalti ¢esitlerinin glisemik
yanita etkisini degerlendirmek icin interstisyel glukoz 6lcimleri (t=0, 30, 60, 90,
120, 150, 180, 210, 240 dakikalarda) ve kapiller kan glukozu 6lctimleri (t=0, 15, 30,
45, 60, 90, 120, 180 ve 240. Dakikalarda) yapilmistir. Bu dlgiimler ile 6giin sonrasi
glukoz degerlerinin karsilastiriimasi yapilmistir. Ayrica artimsal egri altinda kalan
alan (iAUC) hesaplanmistir. Standart 6ginin degeri 100 kabul edilerek, test
ogunlerinin rolatif glisemik indeksi hesaplanmistir. NKH/YGI iceren 6gun
sonrasinda 30, 60, 90, 120, 150, 180 ve 210. Dakikalarda interstisyel sivida 6lcilen
glukoz degerleri DKH/DGI iceren 6gun sonrasi ayni dakikalarda olgtilen glukoz
degerlerine gore yiksek bulunmustur (p<0,05). Postprandiyal 120. Dakikada
DKH/DGI iceren 6gun sonrasi bireylerin glukoz degerleri 80-180 mg/dL araliginda
¢tkmistir. Toplam iAUC hesaplandiginda interstisyel sivi ve kapiller glukoz
Olciimlerine goére DKH/DGI iceren 6ginun glisemik yaniti  (1496,4, 1455,4)
NKH/YGI iceren 6gunin glisemik yanitina gore (3146,7, 3378,4) anlamli olarak
distk oldugu gosterilmistir (p<0,05).NKH/DGI ve DKH/YGI iceren o6glnlerin
glisemik yanitlari benzer bulunmustur (p>0,05). interstisyel ve kapiller glukoz
Olctiimlerine gore 6glinlerin rolatif glisemik indeksi degerlendirildiginde NKH/YGI
iceren 6gunln rolatif glisemik indeksi sirasiyla %107,7 ve %109,5, DKH/DGI iceren
ogunun rolatif glisemik indeksine gore %77,8 ve %82,9 istatistiksel olarak anlamli
yuksek bulunmustur (p<0,05). NKH/DGI ve DKH/YGI iceren o6gunlerin rolatif
glisemik indeks degerleri benzer bulunmustur. Ogiin planlanirken karbonhidrat
miktari kadar, 6glinlin karbonhidrat tlriiniin de dikkate alinmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 Diyabet, Karbonhidrat Sayimi, Glisemik Yanit
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ABSTRACT

Geng, F.N. The Effect of Carbohydrate Intake and Type during Breakfast on Post-
Meal Blood Glucose in Individuals with Type 1 Diabetes. Hacettepe University,
Graduate School of Health Sciences, Program of Nutrition and Dietetics PhD
Thesis, Ankara, 2023. Carbohydrates are the most important essential nutrient
that affects postprandial glycemic response. In this study, which was conducted
with the participation of 19-24 aged 14 individuals with type 1 diabetes who
received multiple-dose insulin therapy, the effect of dietary carbohydrates intake
and type during breakfast was investigated on the glycemic response for 240
minutes after the meal. This study was designed as a mono-center, randomized
and single-blind study in order to adjust the insilin dose of the participants. All
participants came to the hospital on 4 different days and took normal
carbohydrate (NCH)/low glycemic index (LGI) as standard breakfast, and normal
carbohydrate (NCH)/high glycemic index (HGI), low carbohydrate (LCH)/low
glycemic index (LGI) and low carbohydrate (LCH)/high glycemic index (HGI) as test
meals. For each participant, insulin was adjusted according to the Carbohydrate
Counting method. Interstitial glucose measurements (at t=0, 30, 60, 90, 120, 150,
180, 210, 240 min) and capillary blood glucose measurements (at t=0, 15, 30, 45,
60, 90, 120, 180, 240 min) were conducted to evaluate the effect of different
breakfast types after the meal on the glycemic response. By using these
measurements, glucose levels were compared and the area under the incremental
curve (iAUC) was calculated. In addition, the relative glycemic indexes of the test
meals were calculated by accepting the value of the standard meal as 100.
Interstitial glucose measurements (at t=30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, 240
minutes) in the test meal containing NCH/HGI were higher than the values of the
same measurements in the test meal containing LCH/LGI (p<0,05). Glucose values
of all individuals after (at postprandial 120 minutes) a LCH/LGI meal were in the
range of 80-180 mg/dL. By considering the total iAUC level and according to
interstitial fluid and capillary glucose measurements, the glycemic response of a
LCH/LGI meal (1496,4, 1455,4) was significantly lower than the glycemic response
of a NCH/HGI meal (3146,7, 3378,4) (p<0,05). The glycemic responses of meals
containing NCH/LGI and LCH/HGI were similar (p>0,05). When the relative
glycemic indexes of the meals were evaluated according to the interstitial and
capillary glucose measurements, the relative glycemic index of the meal
containing NCH/HGI (%107,7, %109,5) was statistically significantly higher than
the relative glycemic index of the meal containing LCH/LGI (%77,8, %82,9)
(p<0,05). The relative glycemic index values of meals containing NCH/LGI and
LCH/HGI were similar. Carbohydrate type should be taken into account along with
the carbohydrates intake for a balanced meal.

Keywords: Type 1 Diabetes, Carbohydrate Counting, Glycemic Response
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1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklagsimlar ve Kapsam

Tip 1 diabetes mellitus, mutlak insilin eksikligi ile karakterize “insilin
bagimh diyabet mellitus” olarak da tanimlanan diyabet tipidir (1). Tip 1 diyabet
tedavisinde ginlik insilin enjeksiyonlari yer almaktadir. Bunun vyaninda
beslenme tedavisi tip 1 diyabet bakimi ve egitiminin temelini olusturur.
Beslenme tedavisinin hedefleri, en uygun metabolik sonuglar sirdiirmek,
hastaligin kronik komplikasyonlarini 6nlemek ve tedavi etmek, saglikli bliyime
ve gelismeyi saglamaktir (1).

Besin Ogeleri arasinda karbonhidratlar, postprandiyal glisemik yanitin
temel belirleyicisidir (2). Cocuk ve addlesanlarda karbonhidrat gereksinimleri yas,
cinsiyet ve fiziksel aktivite durumuna goére belirlenmektedir. Glisemik indeks,
glisemik yiuk ve posa gibi diger diyet degiskenleri postprandiyal glisemiyi
etkilemektedir. Duslk glisemik indeksli diyetlerin tip 1 diyabetli bireylerde
hipoglisemiye neden olmadan glisemik kontroli iyilestirdigi bu nedenle diyetin
glisemik indeksinin karbonhidrat miktari ile birlikte degerlendirildiginde glisemik
kontrole ek yarar sagladigi gosterilmistir (2).

Karbonhidrat sayimi, tokluk glisemik yaniti etkileyen temel besin olarak
karbonhidrata odaklanan bir 6glin planlama yontemidir. Glisemik kontroli
iyilestirmeyi ve besin secimlerinde esneklik saglamayi amaclar. Uluslararasi uzlasi
raporlarinda (3, 4), yogun insilin tedavisi kullananlar icin karbonhidrat sayiminin
ve buna gore insulin doz ayarlamasinin yapilmasinin glisemik kontroli iyilestirdigi
sonucuna varilmistir. Cocuk, addlesan ve geng yetiskinler Gzerinde yapilan bir
calismada, karbonhidrat sayimi ydnteminin, yasam kalitesini artirdigi ve en uygun
glisemik kontrol ile iliskili oldugu gosterilmistir (5, 6).

Klinik kanitlar, bireylerin karbonhidrattan gelen enerjinin %45-%55
oldugunda, uygun sekilde insilin/karbonhidrat oranlari  eslestigini
gostermektedir (2, 7). Ancak geng yetiskinlerde fazla kilolu veya obez ergenlerde

karbonhidrat aliminin daha diisiik (%40 eneriji) olabilecegi yoniindedir (2).



1.2. Amag ve Varsayimlar

Bu calismanin amaci, ¢oklu doz insllin tedavisi alan tip 1 diyabetli
bireylerin kahvalti 6glinlinde diyetle alinan karbonhidrat miktarinin ve tiirtnin
postprandiyal kan glukoz dlizeyine etkisini arastirmaktir. Karbonhidrat sayimi
yontemi ile hesaplanan instilin dozuna gére normal karbonhidrat/diisuk glisemik
indeksli 6giin (normal KH/diisiik Gi), normal karbonhidrat/yiiksek glisemik
indeksli 6giin (normal KH/yiiksek Gi), diisiik karbonhidrat/disiik glisemik indeksli
ogin (diusik KH/disik Gi) ve diisiik karbonhidrat/yiiksek glisemik indeksli
oginiin (disik KH/yiiksek Gi) postprandiyal glisemik kontrolii Gizerindeki etkisi
degerlendirilmistir.

Bu tez planlanirken asagidaki hipotezler 6ne strilmdistdr,

1. Ogiindeki karbonhidrat miktari ve 6gunin glisemik indeksi
postprandiyal glisemik yaniti etkiler.

2. Glisemik indeksi ayni ancak karbonhidrat miktari farkh olan 6gtinlerde
(instllin dozu ayni olmak kosuluyla), glisemik yanit benzerdir.

3. Normal karbonhidrat/dusik glisemik indeks ve  dusik
karbonhidrat/disuk glisemik indeksli kahvalti 6giniu hedef araliga en yakin
postprandiyal glisemik yaniti saglar.

4. Yiksek glisemik indeksli kahvalti sonrasi disik glisemik indeksli

kahvalti sonrasina gore postprandiyal glukoz diizeyinde hizl yiikselme gorilir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Diyabet, insiilin sekresyonunda mutlak/goreceli azligi sonucu olusan
ve/veya insllin etkisinde bozukluga bagh olarak gelisen, aglik veya tokluk
hiperglisemisi ile karakterize karbonhidrat, protein ve yag metabolizma
bozukluguna yol agan kronik bir hastaliktir. Tip 1 diyabet ise, mutlak inslin
eksikligi ile karakterize otoimmun ya da otoimmun disi kaynakli beta hiicre
harabiyetine bagl “insiilin bagimli diabetes mellitus” olarak da tanimlanan bir
diyabet taridur (8).

Tip 1 diyabet tanisi, genel olarak insilin eksikligi ile gorilen polilri,
polidipsi, ketonemi, noktiri, entirezis, vicut agirligi kaybi ve hiperglisemi ile
konmaktadir. Semptomlarin varligi ile herhangi bir saate 6lcllen kan glukozu 2
200 mg/dL veya achk kan glukozu =126 mg/dL veya HbAlc >%6,5 oldugunda, oral
glukoz tolerans testi (OGTT) olmadan tip 1 diyabet tanisi konulabilmektedir (9).
Tip 1 diyabet tanisinda kan glukozu, glikozillenmis hemoglobin Alc (HbA1lc), C-
peptit ve otoantikorlar (AAb) belirtecleri kullaniimaktadir (10).

Supheli ya da diyabete iliskin semptom varliginda acglik plazma glukozu,
rastgele plazma glukozu ve/veya HbA1c tetkiki yapilarak tani konulabilir. Diyabet
ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari igin glincel tani kriterleri Tablo

2.1’de gorilmektedir (9).

2.2. Tip 1 Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) 2019 yili verilerine goére, 20 yas
altinda 1.110.100 c¢ocuk ve ergen tip 1 diyabet tanisi almistir. Her yil 128.900
birey tip 1 diyabet tanisi almaktadir. Tip 1 diyabet cografi konumlara, lilkelere ve
etnik kokenlere gore degismektedir. Tip 1 diyabet insidansi diinya capinda
artmaktadir, ancak dinyanin bazi bolgelerinin digerlerinden ¢ok daha yiksek
insidansa sahip oldugu bilinmektedir. Ozellikle Kuzey Avrupa iilkelerinde daha sik
gorilmektedir. Genetik ve gevresel etmenler, belirli virlislere maruz kalmak gibi

cesitli etmenler tip 1 diyabet gelisimine katkida bulunmaktadir (11)



Tablo 2.1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda
tani kriterleri (12)

Asikar diyabet = Bozulmus a¢lik Bozulmus Bozulmus aghk
glukozu glukoz glukozu+
toleransi Bozulmus
glukoz toleransi
Aclik Plazma
Glukozu (=8 st >126 mg/dL 100-125 mg/dL <100 mg/dL  100-125 mg/dL
achk)
OGTT 2.st
Plazma 140-199

>200 mg/dL <140 mg/dL 140-199 mg/dL

Glukozu (75 g mg/dL

glukoz)

Rastgele >200 mg/dL

Plazma Diyabet - - -
Glukozu semptomlari

HbA1C 2%6,5 - - -

Genel olarak diyabet olgularinin %10'unu tip 1 diyabet olusturmaktadir.
Cocukluk caginda tip 1 diyabet {Ulkeler ve bolgeler arasinda farklilik
gostermektedir. Tlrkiye, diinya genelindeki tip 1 diyabet olgularinin yaklasik
olarak %3’Unl olusturmaktadir. Tirkiye’de 25 alti tip 1 diyabet prevalansi
0,75/1000 olarak bulunmustur. Cocukluk cagindaki insidansi ortalama
10,8/100.000 (kizlarda 11,3/10.000, erkeklerde 10,4/10.000) bulunmus olup,
yillik ortalama 2645 yeni olguya diyabet tanisi konulmaktadir. Tip 1 diyabet tanisi
alan kizlarin prevalansinin erkeklerden daha yiksektir. Tani alma yasi en ¢ok 10-

14 yil arasinda oldugu gosterilmistir (13, 14).

2.3. Tip 1 Diabetes Mellitus Etiyolojisi ve Patogenezi

Tip 1 diyabet olusumunda, genetik, otoimmin ve cevresel risk etmenleri
etkilidir. Tip 1 diyabetin aciga cikmasinda temel mekanizma pankreas PB-
hiicrelerinin hasari sonucu mutlak insilin eksikligidir. Tip 1 diyabet olgularin
%90’Inda otoimmiin, %10 kadarinda ise non-otoimmiin B-hlicre yikimi sz
konusudur (9).

Tip 1 diyabet etyopatogenezinden sorumlu pek ¢ok etmen
tanimlanmistir. Tip 1 diyabet patojenezinde otoimmiin hasar, genetik yatkinligi

olan bireylerde, cesitli cevresel etkenlerin genetik etmenlerle etkilesimi sonucu



gelisir. Genetik yatkinligi olan bireylerin, dogduklarinda pankreas B-hlicre rezervi
yeterlidir. Ancak zamanla slren harabiyet sonucu B-hiicrelerini kaybetmeye
baslarlar. Bu otoimmun slirecin enfeksiyon veya cevresel uyaranlar tarafindan
tetiklendigi disundlir. B-hicre kitlesindeki azalma oranlari degiskendir. Azalma
orani bebek ve cocuklarda hizli, yetiskinlerde daha yavas seyredebilir. B-hticre
rezervi %80-90 oraninda azaldigi zaman klinik olarak diyabet semptomlari agiga
cikar. Bir miktar B-hiicresinin varligina ragmen, bu hiicreler glukoz toleransini
saglayacak diizeyde degildir. Glukoz intoleransindan asikar diyabete gecisi
tetikleyen olay genellikle puberte ya da enfeksiyonlar sirasinda artan insilin
gereksinimi ile iliskilidir. Tip 1 diyabet klinik olarak tani konulmasindan sonra orta
diizeyde insilin ile glisemik kontroliin saglandigi bir remisyon (balayi) sireci
yasanabilir. Bu otoimmiin sireg, geri kalan B- hiicrelerini tahrip etmeye devam
edeceginden kisa slirede insliline olan ihtiya¢ artacaktir. Tip 1 diyabette cesitli

genetik ve cevresel etmenler B- hiicre kaybina neden olabilir (15).

2.3.1. Genetik Etmenler

Tip 1 diyabete temel yatkinlik geni 6. Kromozomda bulunan insan Lékosit
Antijen (HLA) bolgesinde yer alir. HLA kompleksindeki HLA DR3-DQ2 ve/veya
DR4-DQ8 varligi genetik olarak tip 1 diyabet gelisme riskini artirir. HLA disindaki
genlerin de (IDDM2, IDDM12 vs.) diyabete yatkinliga neden oldugu belirtilmistir.
Genome-Wide Association Studies (GWAS) calismalarinda MHC sinif genler
disinda tip 1 diyabete genetik yatkinlk yaratan yaklasik 60 farkh gen bdlgesi

tanimlanmistir (16).

2.3.2. Otoimmunite

Saglikh insanlarda immuiin sistem efektor hiicreleri kendi hiicrelerini tanir.
Hicresel biitliinligli bozan bircok etmen immiin toleransin bozulmasina neden
olur. Genetik yatkinhig (riskli doku gruplari) bulunan kisilerde cevresel tetikleyici
faktorlerin (virlsler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle TH1 hiicre aktivasyonu
olur. Otoimminite tetiklenir ve ortamdaki sitokinlerin (interlokin-2, interferon-y)

salinimi sonucu pankreasin B-hiicrelerinin inflamasyonu (insdlitis) meydana gelir.



B- hicrelerinin yikilmasi sonucu insilin sentez ve sekresyonunda eksiklik

meydana gelir (9, 17).

Tip 1 Diyabet ve Adacik Oto-Antikorlari

Bir antikor pozitif olan tip 1 diyabetli bireylerde hastaligin seyri daha yavas
seyrederken birden cok antikoru pozitif olan bireylerde otoimmun yikim
strecinin daha hizli oldugu gosterilmistir (17).

Pankreas pB-hlicre hasarinin (genetik yatkinligi olan bireylerde)
baslamasinda ve sirdiriilmesinde pankreas B-hiicre elemanlari antijenlerine
karsi gelisen oto-antikorlar sorumlu tutulmustur. Tani sirasinda tip 1
diyabetlilerin %85-90'inda adacik hicrelerinin yapisinda yer alan endojen
insliline veya diger antijenlere karsi bir veya daha fazla antikor bulunur. Bunlar,
adacik hiicre antikorlari, insiilin otoantikorlari, IA-2 ve 1A-2 olarak bilinen tirozin
fosfataza karsi olusan antikor, B-hiicrelerin yizeyindeki bir protein olan Glutamik
Asit Dekarboksilaz (GAD) otoantikorlaridir. Bu antikorlardan bir veya birkaginin
tip 1 diyabet tanisi alinmadan ve klinik bulgular acgiga ¢ikmadan yillar 6nce

pozitiflestigi one slirtlmustir (15, 16).

2.3.3. Cevresel Etmenlerin Rolii

Cevresel etmenlerin tip 1 diyabet baslangici ve ilerlemesi lizerine etkisi
vardir. Yasamin erken doneminde enfeksiyonlara maruziyetin artmasi tip 1
diyabet riskini artirir. Virisler; konjenital rubella, enterovirlis, mumps, coxsackie
virls B4 tip 1 diyabet olusumunu tetikleyebilir (18). Bati Ulkelerinde azalan
enfeksiyon insidansinin da bu durum icin bir risk etmeni oldugu 6ne strilmustir.
Ayrica bakteriyel bazi toksinlere maruz kalma (Streptozotocin, alloxan, vacor)
otoimmun hasari baslatabilir (19). Toksinlere erken maruz kalma, pankreasin
beta hiicrelerinde anormal proinsilin ve endoplazmik retikulum stres islemesine
neden olabilir. Bagisikhk sisteminin beta hicrelerinden anormal proinsiline
maruz kalmasi, yasamin erken doneminde otoimmiinite mekanizmalarini aktive

edebilir (20).



Epidemiyolojik analizler, D vitamininin diyabet riskini azalttigina dair
glcli kanitlar sunmaktadir. D vitamini, T ve B hiicre fonksiyonlarini dogrudan
degistirebilir. Vitamin D reseptori (VDR) agonistleri, dizenleyici T (Treg)
hiicrelerini indikler (21).

Tip 1 diyabet gelisiminde beslenmeye bagh risk etmenleri olabilir.
Bebeklik doneminde uygun olmayan beslenme, erken inek slitline maruziyet tip
1 diyabet olusumunu tetikleyebilir. Sigir serum albiimine karsi olusan ve beta
hiicresinin p69 ylizey proteini ile ¢apraz reaksiyon verdigi ve otoimmin
reaksiyonu baslattigi ileri sirilmektedir (13). Yapilan bir meta analiz sonucuna
gore inek siitliniin bebege 3-4 aydan 6nce verilmesinin diyabet riskini 1,5 kat
artirdigi belirtilmistir (22). Ug aydan &nce gluten veya tahillara maruziyet adacik
hiicre otoantikoru ile iliskili oldugu bildirilmektedir. Tip 1 diyabet ve ¢olyak icin
HLA-DR aleli olan risk genotipli bireylerde gluten polipeptitlerine karsi, immin
veya inflamatuvar mekanizma yoluyla T hiicre aktivitesi artmigtir. Bu yanit, IFN-y
ve IL-17 salgilanmasi ile karakterize edilmistir. Gluten tarafindan indiklenen
bagirsak iltihabi ve T hicresi aktivasyonu, beta hiicre otoimminitesinin
artmasina neden olabilir (23, 24).

Saglikh vicut agirhginin korunamamasi ve obezitenin artmasi, diyabette
daha yiksek beta hiicre ylkii ve artan insilin direnci ile sonuglanan baska bir

cevresel sorundur (25).
2.4. Patofizyoloji

insilin Giretiminde azalma ile pankreas B-hiicrelerinin otoimmiin yikimi
%80-90'a ulastiginda hiperglisemi gelisir ve diyabet asikar hale gelir. Bu noktada
pankreas artik alinan glukoza yeterli yanit veremez ve metabolik kontroli
dizeltmek icin insilin verilmesi gereklidir. Bircok hasta tedavinin baslangicinda
‘balay’ dénemine girer. Semptomlar gecici olarak kaybolur, cok az veya hig
instlin gerekmez. Bu iyilesme, insilin salgilanmasinin gecici olarak geri

dénmesinden kaynaklanir. Bu siire haftalar ya da aylar boyunca siirebilir. Fakat



en sonunda, B-hicre fonksiyonunun tamami kaybedilir ve insulin ihtiyaci belirgin
sekilde artar. insiilin, pankreas kiitlesinin yaklasik %1’ini olusturur (26).

insiilin, anabolik bir hormondur, kas ve karacigerde glikojen sentezini
uyarir. Glukozun periferde dokular tarafindan kullanimini arttirir. Glukozun yag
hiicreleri icinde tasinimini ve metabolizmasini artirir. Lipid metabolizmasina
etkisi, yag dokusundan yag asidi salinimini azaltir, lipoprotein lipaz aktivitesini
artirmasi yoniindedir. insiilin protein metabolizmasinda amino asitlerin hiicre
icine girisini ve protein sentezini artirir. Diyabette insiilin saliniminin azalmasi ve
ilerleyen donemde yok olmasi ile hiperglisemi gorilir. Hiperglisemi, glukozun
hepatik yapiminin artmasi ile beraber periferik kullaniminin azalmasi nedeniyle
aciga cikmaktadir. Ketozis, adipoz dokudan yag asidi saliniminin artmasiyla
beraber karacigerde 3-hidroksibitirat ve asetoasetat sentezinin artmasi sonucu
olusmaktadir. Ancak, karacigere gelen yag asitlerinin hepsi oksidasyon veya
keton cisimleri sentezinde kullaniimaz, bir kismi triasilgliserole donisir ve VLDL-
K olarak kana verilir. Diyabetli bireylerde, yag dokusunda lipoprotein lipaz
tarafindan lipoprotein yikiminin diisik olmasi nedeniyle plazma silomikron ve
VLDL-K diizeyleri yukselmistir. Bunun sonucunda hipertrigliseridemi olusur. Bu
metabolik degisiklikler insllin yetersizligi ve glukagonun kismen ylkselmesi
nedeniyle olusmaktadir. Glukagon, glukoneogenez ve ketogenezin uyarilmasinda
onemli bir rol oynar. Bu metabolik degisikliklerin ¢ogu aclikta gorilenlere
benzemektedir, fakat daha agir yasanmaktadir. Tip 1 diyabette adipoz dokudan
yag asidi salinimi ve hepatik ketogenez gorilir. Gelisen hiperglisemi ile kan
glukozu 180 mg/dL'nin Uzerine c¢iktigi durumda glukoziriye neden olarak,
osmotik dilirez etkisi ile dehidratasyona ve elektrolit dengesizligine neden olur.
Artan dehidratasyon ve elektrolit dengesizligi sonucunda insilin karsiti olan
glukagon, kortizol, biylime hormonu ve epinefrin hormonlarinin salinimi artar.
Katabolik stirecin baslamasi ile kan glukozunun yiikselmesi ve yag asitlerinin artisi
ile giden asidoz ve keton cisimciklerinin birikmesi ile sonucglanan diyabetik

ketoasidoza kadar giden sonuglar gorulebilir (27).



2.5. Glisemik Kontrol Hedefleri

2.5.1. Hedef Kan Glukozu Degerleri

Hiperglisemi kan glukozunun hedeflenen degerinin (izerinde olmasi
olarak tanimlanir. Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlar icin hedefler
bireysellestirilmelidir. Uluslararasi Cocuk ve Ergen Diyabet Toplulugu (ISPAD)
rehberine gore, hipoglisemi olmadan hedef araliga yakin kan glukozu degerine
ulasmak amaciyla diyabetlinin yasi, insilin tedavisi ve yasam tarzi géz 6niine
alinarak hedefler belirlenmistir. Cocuk, addlesan ve 25 yas ve alti geng yetiskinler
icin HbA1c'nin <%7,0 olmasi onerilmektedir (28). Yetiskin tip 1 diyabetliler icin
Birlesik Krallik Ulusal Saghk ve Klinik Mikemmellik Enstitlisiiniin (NICE) ve
Amerikan Diyabet Birligi (ADA) glisemi ve kan glukozu icin hedef 6nerileri Tablo
2.1’de gosterilmistir. Yetiskin tip 1 diyabetliler icin NICE, HbAlc degerinin
%7,0'nin altinda olmasini, 6gin 6ncesi kan glukozunun 70-126 mg/dL, 6glinden
90 dk sonrasinda ise 90-162 mg/dL araliginda olmasini énermektedir (29).
Amerikan Diyabet Birligi, makrovaskuler hastalik riskinin azaltilmasi adina HbA1lc
degerinin %7,0’nin altinda olmasini, aghk ve 6gun oncesi kan glukozu 80-130
mg/dL arasinda ve tokluk kan glukozu (2.saat) 180 mg/dL’'nin altinda olmasi
gerektigi belirtilmistir. Amerikan Diyabet Birligi'ne gore hamile olmayan
yetiskinler icin daha esnek ya da kati glisemik hedefler bireysel olarak
belirlenmelidir. Bu hedefler diyabetli olma siresi, yas/yasam beklentisi,
komorbite varhgi, KVH veya mikrovaskiler komplikasyonlar, hipogliseminin
farkinda olup olmama durumuna gore kisisellestirilmelidir. Tokluk kan glukozu
Olclimi, yemek baslangicindan 2 saat sonra yapilmalidir. Clinki bu siire sonunda
kan glukozu genellikle en yiksek diizeydedir (12). Diyabetli Cocuk, ergenlerde ve
yetiskinlerde hedef kan glukozu ve HbA1C degerleri ISPAD (28), NICE (29) ve

ADA’ya (12) gore siniflandiriimasi Tablo 2.2’ de verilmistir.
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Tablo 2.2. Diyabetli ¢ocuk, ergenlerde ve yetiskinlerde hedef kan glukozu ve
HbAlc degerleri (12, 28, 29)

ISPAD NICE ADA
Hedef HbAlc <%7,0 < %6,5 <%7,0
Ogiin Oncesi 70-130 mg/dL 70-126 mg/dL  90-130 mg/dL
Kan Glukozu Ogiin Sonrasi 90-180 mg/dL 90-162 mg/dL <180 mg/dL
Hedefleri (90 dk sonra)

Uyku Oncesi 80-140 mg/dL 70-126 mg/dL 90-150 mg/dL

ISPAD: Uluslararasi Cocuk ve Ergen Diyabet Toplulugu, NICE: Birlesik Krallik Ulusal Saglik ve Klinik
Miikemmellik Enstitiisii, ADA: Amerikan Diyabet Birligi

2.5.2. Hemoglobin A1C

Hemoglobin A1C (HbA1lc), son 2-3 aydaki ortalama kan glukoz diizeyleri
hakkinda bilgi verir ve hemoglobine baglanan glukoz miktarini 6lger. HbAlc
degerinin, metabolik kontroli degerlendirmede en vyararli 6lgim oldugu
gosterilmistir. HbAlc testi igin diyabetlinin a¢ olmasi gerekmez, giiniin herhangi
bir saatinde yapilabilir. HbAlc’'nin yilda dort kez olglilmesi Onerilmektedir.
Hedefin 25 yas altindaki yas gruplari icin bireysellestirilmesi, ancak HbAlc
%7,0'nin (53 mmol/mol) altinda olmasi 6nerilmektedir (28, 30, 31). Yapilan
calismalarda disik HbAlc degeri ile komplikasyon riskinde azalma oldugu

gosterilmistir (1, 31, 32).

2.6. Tip 1 Diyabet Komplikasyonlari

Diyabete bagli komplikasyonlar, akut komplikasyonlar ve kronik
komplikasyonlar olarak 2 gruba ayrilir. Kronik komplikasyonlar ise ince
damarlardaki hasara baglh olan “mikrovaskiiler komplikasyonlar” ve daha biyik
damarlarda hasara neden olan “makrovaskiler komplikasyonlar” olarak 2 gruba

ayrilir.
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2.6.1. Akut Komplikasyonlar

Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz siklikla tip 1 diyabetlilerde gorilir. Diyabetik
ketoasidozda mutlak instilin eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamaz, ketonemi ve
ketoniiri meydana gelir. Karacigerde glukoz (retimi artar. Periferde glukoz
kullanilamaz. Meydana gelen hiperglisemi sonucunda hiperosmolarite,
glukoziiriye neden olur. Osmotik dilirez, su ve elektrolit kaybina neden olur.
Glomerdler filtrasyon baslangicta artar. Ekstraselliler osmolalite artar ve su
hiicre icinden hiicre disina ¢ikar. Renal glukoz kaybi azalir. Keton Gretimi aktive
olur, keton cisimleri artar. Ketoasidoz artisi bikarbonat ve diger tamponlarin
kaybina ve asidoza yol agar. Semptomlari halsizlik, bulanti, kusma, agiz kurulugu,
politiri, polidipsi, karin agrisi, nefes darligi ve agirhk kaybidir. Labaratuvar
bulgulari ise, plazma glukoz duzeyi > 300 mg/dL, idrarda ketonu > 2, kan pH <
7,30, serum bikarbonat dizeyinin ise 15 mEq/L ve altinda olmasidir. Diyabetik
ketoasidoz tedavisinde, sivi-elektrolit dengesi saglanir ve insiilin ile hiperglisemi

tedavisi yapilir (9).

Hipoglisemi

Tip 1 diyabetlilerin izleminde hipoglisemi en sik karsilagilan sorundur.
Diyabetli bireylerde kan glukozunun 70 mg/dL’nin altina diismesi hipoglisemi
olarak tanimlanir. Coklu doz instilin tedavisi uygulanan tip 1 diyabetlilerde daha
stk gorilir. Bu nedenle insilin ile tedavi edilen her diyabetliye ve ailesine
hipogliseminin belirtileri, koruma yollari ve tedavinin nasil yapilmasi gerektigi
konusunda mutlaka egitim verilmelidir (15). Hafif hipoglisemide adrenerjik
sistem aktive olur. Otonom sinir sistemi ve adrenal medullanin aktivasyonuna
bagh olarak titreme, soguk terleme, anksiyete, bulanti, carpinti, acikma hissi
olusur. Orta hipoglisemide bunun yaninda néroglikopenik islevler izerine etki
eder. Algilama gicligi ve halsizlik, hareket ve diisinme yetenegini azaltir ve

diyabetli yardima ihtiya¢ duyabilir. Agir hipoglisemide ise koma tablosu gorilur.
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Ergenlik déneminde yasam tarzi degisikligine bagli olarak kéti metabolik kontrol
sonucunda siddetli hipoglisemi yasanabilir. Siddetli hipoglisemi ile yasamin
ilerleyen donemlerinde akut ve kronik kardiyovaskiler olaylar arasinda onemli
bir baglanti oldugunu gostermektedir (33). Hipoglisemin siniflandirilmasi Tablo

2.3'de belirtilmistir (34).

Tablo 2. 3. Hipogliseminin siniflandiriimasi (34)

Glisemik Tanimlar

Seviye 1 Glukozu <70 mg/dL ve >54 mg/dL
Seviye 2 Glukoz <54 mg/dL
Seviye 3 Baskasinin yardimina ihtiyag duyulan, zihinsel ve/veya fiziksel

karakterize ciddi hipoglisemi

Cocuk ve adolesanlarda hipoglisemi tedavisinde, kan glukozu 70
mg/dL’'nin altinda ise yasina ve viicut agirligina uygun miktarda 5-20 g (0,3 g/kg)
kesme seker, toz seker, seker iceren hazir meyve suyu, glukoz tablet veya sekerli
su seklinde verilmelidir. Sonrasinda 10-15 dakika beklenmeli ve kan glukozu
tekrar o6l¢tilmeli, kan glukozu istenilen diizeye ¢ikmamissa ayni miktarda seker
tekrar verilmelidir. Kan glukozu hedefe ulagsana kadar isleme devam edilir. Kan
glukozu hedefe ulasinca, 6glin zamani ise “6gln” verilir, 6glin zamani degilse “ara
ogun” verilir. insiilin zamani geldiginde insiilin dozu %10 azaltilabilir ve 6giiniin
ortasinda ya da sonunda vyapilabilir. Karbonhidrat sayimi yapanlarda,
karbonhidrat miktarina gore insilin dozu hesaplanir. Sirekli insilin inflzyon
pompas! kullananlarda insilin génderimi gecici olarak duraksatilmahdir. Agir
hipogliseminin tedavisini, diyabetlinin ve yakinlarinin bilmesi 6nemlidir. Diyabetli
bir cocuk/addlesan aniden bayildiginda kan glukozu o6lciilmese bile hemen
glukagon yapilmalidir. Glukagon, kan glukozunu ylikselten bir hormondur ve acil
durumda kullanilir. Diyabetliler glukagonu ulasabilecekleri bir yerde
bulundurmalidir. Acil tedavide intravendz, intramuskuler veya subkutan
glukagon uygulamasi etkindir.  Vicut agirligi 25 kg ve {Uzerinde olan
cocuk/adélesanlarda 1 mg, 25 kg’in altindaki ¢ocuk/addlesanlarda ise 0,5 mg

glukagon enjeksiyonu yapilir (34).
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Yetigkinlerde ADA’nin hipoglisemi tedavisinde 6nerileri su sekildedir. Kan
glukozu 70 mg/dLl’nin altina distligilinde, 15-20 g glukoz, sukroz tiketilmesi
onerilir. 15 dakika sonra kan glukozuna tekrar bakilir. Kan glukozu hala 70
mg/dL’'nin altinda ise 15 g glukoz, sukroz tekrar alinir. Kan glukozu kontrol edilir

(12).
2.6.2. Kronik Komplikasyonlar

Diyabetik bireylerde goriilen, doku ve organlarda biyokimyasal,
morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerdir. Hiperglisemi kronik komplikasyonlarin
olusumundaki en énemli nedendir. Proteinler ylksek glukoz dizeylerine uzun
suire maruz kalirlarsa, glukoz non-enzimatik olarak protein molekdliine baglanir.
Bunun sonucunda ileri glikasyon iriinlerinin (AGE) olusmasina neden olur. ileri
glikasyon uriinleri arter duvarindaki kalinlasmaya neden olurlar. Bunun yaninda
diyabetlilerde ylksek AGE, NFkB, interldkin-1, interlokin-6, TNF-a dlizeyini artirir.
Bunlar oksidatif stresin artmasina neden olur. Ayrica diyabetlilerde serbest
radikallerin ortamdan uzaklasmasi normal bireylere gore dusliktir. Proteinler
lens, aorta, koroner arterler ve femoral sinir proteinleri de siklikla glikolize olur
ve kronik komplikasyonlara neden olur (35, 36).

Diyabetin uzun vadeli vaskiiler komplikasyonlari mikrovaskiler hastaliklar

(nefropati, retinopati, noropati) ve makrovaskiiler hastaliklari icerir.
Mikrovaskiiler Hastaliklar

Diyabetik nefropati, tip 1 diyabetli gen¢ yetiskinler arasinda énemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. lyi glisemik kontrol nefropati gelisim riskini
azaltir. Tip 1 diyabetlilerde nefropati gelismemis ise mortalite genel
poptlasyondaki orana benzerken, idrar albimini yliksek ise mortalite orani
anlaml olarak daha yiksek saptanmistir (37). Nefropatinin erken belirtisi
alblimindridir. Nefropati diger yandan hipertansiyona yol agmaktadir (38).

Tip 1 diyabetlilerde bobrekte meydana gelen degisiklikler fizyopatolojik

olarak bes asamada siniflandirilir. En erken evre glomeriler hipertrofi ve
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hiperfiltrasyon ile karakterizedir. Tip 1 diyabetlilerde baslangicta %20-40
oraninda artmis bir glomeruler filtrasyon olabilir (Evre 1). Bu evrenin devamini
subklinik morfolojik degisiklikler ve normal araliktaki albimin atilim hizinin
oldugu bir asama izler (Evre 2) (39). Albimin atiiminin 30-300 mg/24 saat veya
20-200 pg/dk olmasi albliminuri gelisimini gosterir (Evre 3) ve bu durum asikar
proteindriye (>300 mg/24 saat albimin atilm hizi veya >200 pg/dk) dénusir
(Evre 4). ilerleyen dénemde herhangi bir tedavi olmaksizin son dénem bébrek
hastaligina yol acar (Evre 5) (40).

Diyabetik retinopati, tip 1 ve tip 2 diyabetli bireylerde en 6nemli vaskiler
komplikasyondur. Retinanin yiiksek glukoz diizeyine uzun siire maruz kalmasi
sonucunda olusan yapisal ve fonksiyonel degisikliklerdir. Hiperglisemi sonucu
glukozdan sorbitol yapimi artar. Glukoz aldoz rediiktaz enzimi ile sorbitole,
sorbitol de sorbitol dehidrogenaz enzimi araciligiyla fruktoza dénisur. Diyabetli
bireylerde bu dontslim arttigi icin, sorbitol hiicre membranindan kolaylikla
difiize olamadigindan néronal ve vaskiler hiicrelerde birikerek osmotik etki ile
hiicre icine su ceker. Lens icinde sorbitol diizeyinin artmasi ve su tutulumunun
artmasi katarakt riskini de artirir (41). Retinopatinin ilerlemesini etkileyen pek
¢ok etmen vardir. Diyabetik retinopati, dinyadaki korlik sebeplerinden en
onemlilerinden birisidir. En 6nemli etmenler diyabetli olma siiresi, diyabetin
tlrd, metabolik kontrol, hipertansiyon, nefropati varligidir (35).

Diyabetik néropati, hiperglisemi ve buna bagli metabolik degisiklikler sinir
sisteminde yapi ve islev bozukluklarina neden olabilir. Sinir hiicrelerinde glukoz,
fruktoz ve sorbitol artisina, miyoinositoliin azalmasina, myelin sentezinin
bozulmasina neden olur (41). Proteinlerin non-enzimatik glikozilasyonu, polyol
yolu aktivasyonu ve lipid peroksidasyonu sonucu gelisir. Diyabetik noropati
periferik sinirlerde, motor, duyusal ve otonomik olarak yaygin bir hasarin neden
oldugu bir polinéropatidir. Bu hasar, sinsi ve asamali olarak meydana gelir. ilk
basta duyu kaybi ile daha sonra ise hafif motor fonksiyon kaybi ile kendini

gosterir. Belirtiler genellikle el ve/veya ayaklarda uyusma, karincalanma,



15

yanmadir. Periferal néropati ve otonomik néropati olarak iki formda

bulunmaktadir (42).

Makrovaskiler Hastaliklar

Metabolik  kontroli iyi olmayan diyabetlilerde, dislipidemi,
hiperinsilinemi, inflamasyon, oksidatif stres ve trombosit aktivitesinin artmasi
endotel disfonksiyonu, tromboza egilim ve kardiyomyopati riskini artirir. Diyabet
yonetimi iyi yapildiginda komplikasyon gelisme riski azalmaktadir (43).

Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklarin mortalite ve
morbiditesi, normal poptlasyona gore belirgin sekilde ylksektir. Kan basinci
kontrolii 140/80 mmHg’dan disuk olan diyabetli yetiskinlerde kardiyovaskuler
morbidite ve mortalite orani distktlr. Hiperinsilinemi distal nefronlardan
sodyum reabsorbsiyonunu artirir. Vaskiler diz kas hicrelerinde sodyum
konsantrasyonu artar. Buna bagli olarak intraselluler kalsiyum konsantrasyonu
artar ve periferik dirence bagl olarak hipertansiyon gelisir. Ayrica hiperinsilinemi
sempatik sinir sistemi aktivitesinde artisa neden olur. Bunun sonucunda kan
basincindaki artisa katki saglar (44, 45).

Tip 1 diyabetli bireyler hiperkolesterolemi riski altindadir. Kolesterol,
aterosklerozun baslamasinda ve ilerlemesinde 6nemli bir rol oynar. Lipidler,
apoproteinlere (Apo) baglanarak plazmada tasinir ve lipoproteinleri olusturur.
Kolesterol, Apo-B ile lipoproteinler tarafindan tasinirlar. Apo-B ile lipoproteinler
dokularin kolesterol ihtiyacini karsilamak icin vaskiiler intimaya sirekli olarak
girip cikarlar. Apo-B iceren liproteinlerin miktari, maruziyet slresi ve eslik eden
diger risk faktorlerinin sayisi/siddeti bu acidan belirleyicidir. Dolasimdaki Apo-B
iceren lipoproteinlerin biyik cogunlugunu (>%90) LDL-K olusturur. Ateroskleroz
gelisiminde, inflamasyon, oksidatif stress, endotel disfonksiyonu, dolasimda
artmis Apo-B lipoproteinlerin fazla bulunmasi sonucu ile vaskiiler intimada
birikmeye baslar (46).

Kot glisemik kontrol ile birlikte lipoprotein lipaz aktivitesindeki

azalmaya bagli olarak serum trigliserid dlzeyi artar. Oksidatif stres ile okside
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olmus LDL-K dizeyi artar. Bunun sonucunda aterojenik lipoprotein profili ile
iliskilendirilmistir. Tip 1 diyabetli ergenler, diyabetik olmayan yasitlarina kiyasla
daha ylksek apolipoprotein B (Apo-B) diizeylerine sahiptir (47). ISPAD uzlasi
kilavuzu, tip 1 diyabetli yetiskinler ve addlesanlar tizerinde yapilan calismalarda,
LDL kolesterol (LDL-K) taramasina ek olarak Apo-B ol¢iimiinin tamamlayici
roliinin oldugunu 6ne siirmektedir. Ancak diyabetli gencler icin mevcut lipid
profiline ek olarak rutin Apo-B taramasinin eklenmesi icin daha fazla calismaya
ihtiya¢ oldugu belirtilmistir. Diyabet yonetimi iyi yapildiginda komplikasyon

gelisme riski azalmaktadir (35).

2.7. Diabetes Mellitusta insiilin Tedavisi

Diyabet tedavisinin amaci diyabetin denetimi, belirtilerin ortadan
kaldirilmasi  veya hafifletiimesi, komplikasyonlarin ~ 6nlenmesi  veya

geciktirilmesidir (41).

2.7.1. insiilin Tedavisi

instilin, Langerhans adaciklarinin  B-hiicreleri tarafindan ({retilen
polipeptid yapida bir hormondur. Bu hiicreler, pankreas kiitlesinin yaklasik %1’ini
olusturur. insilin biyosentezinde iki inaktif 6nciil sentezlenir, preproinsiilin ve
proinsilin isimli bu 6ncil maddeler daha sonra aktif hormonu olusturmak tizere
ikiye ayrilir. insiilin sitozoldeki graniillerde depolanir ve uyarildiginda ekzositoz
yoluyla salinir. insilin sekresyonunu; glukoz, aminoasitler, gastrointestinal
hormonlar ve glukagon etkiler. Adrenal medulladan salinan epinefrin instlin
salinimini inhibe eder. Tip 1 diyabetlilerde B-hiicre harabiyeti sonucu insilinin
glukagon Uzerindeki inhibitoér etkisi ortadan kalkar. Semptomlarin aciga
¢tkmasinda glukagonun hedef dokular Gzerindeki sinirlandirilmamis etkisi neden
olmaktadir. insiilin dokular tarafindan yakitlarin kullanimini diizenleyen en
onemli hormonlardan birisidir. Karaciger, kas ve yag dokusu gibi ¢ogu dokuda
hiicre membraninda bulunan 6zgiin reseptorlere baglanir. Metabolik etkileri

anaboliktir, glukozun hiicre igine girisini saglar, glikojen sentezini saglar. Yag asidi
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salinimini inhibe eder. Pek ¢ok dokuda amino asitlerin hiicre igine girisini ve
protein sentezini uyarir (27).

Tip 1 diyabetlilerde pankreasin B hicreleri otoimmun nedenli agir bir
sekilde hasarlanmistir ve insilin Gretimi yoktur. Bu nedenle yasamlari boyunca
insliline gereksinim duyarlar. Kullanilan insilin, Rekombinant DNA teknigi ile elde
edilen insan insilini veya insiilin analoglaridir. insiilin tedavisi tip 1 diyabet
tedavisinin temelini olusturmaktadir. insiilin tedavisi ile normal fizyolojiyi
mimkin oldugunca yakindan taklit etmek amacglanmaktadir (15).

Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlari Denemesi/Diyabet Midahalelerive
Komplikasyonlarinin Epidemiyolojisi (DCCT/EDIC) Calismasi sonucuna goére, ¢coklu
doz insilin tedavisi veya stirekli subkutan instlin inflzyonunun (CSIl), geleneksel
tedaviye (glinde 1-2 doz insiilin uygulanmasi) gore HbA1C degerini,
mikrovaskuiler ve makrovaskiler komplikasyonlarin olusma riskini azalttigi ve 6,5
yihin sonunda ortalama HbA1lc degerindeki gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (¢oklu doz insilin tedavisi alanlarda %7,4'e karsilik
geleneksel tedavi grubunda %9,1 bulunmustur) (p<0,01). Bunun nedeni ise ¢oklu
doz insilin tedavisinde glinde en az 4 kez glukoz 6l¢imi yapilmasi ve glukoz
hedeflerinin belirlenmesidir. Buna gore kan glukozunun 6glin 6ncesi 70-120
mg/dL araliginda, 6glinden sonra ise 180 mg/dL’den az olmasi hedeflenmistir.
Geleneksel tedavide ise, hiperglisemi ve hipoglisemi semptomlarini énlemek
haricinde, glukoz hedefi bulunmamaktadir. Calisma baslangicindan 10 yil sonra
ise coklu doz insiilin tedavisi alanlarin daha az mikrovaskiler ve makrovaskiiler
komplikasyon gelistigi gorlilmustlir. Ancak c¢oklu doz insllin tedavisinin
geleneksel tedaviye kiyasla daha yiksek oranda siddetli hipoglisemi orani ile
iliskilendirilmistir (48, 49).

insiilin Tiirleri

Glisemik kontrolliin saglanmasi ve diyabete bagh komplikasyonlarin
azaltilmasi icin insilin diyabetin temel tedavisidir. insiilinlerin baslangic zamani,

zirve dizeyi ve etki siireleri Tablo 2.4‘de verilmistir (50).
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Tablo 2.4. insiilin tipleri ve etki profilleri (34)

insiilin tiirii Baslama Siiresi Pik Etki Etki Siiresi
(saat) (saat)

Ultra hizli etkili analoglar 0,1-0,2 1-3 3-5

(hizh etkili aspart)

Hizl etkili analog 0,15-0,35 1-3 3-5

(aspart, glulisin ve lispro)

Kisa etkili instlin 0,5-1,0 2-4 5-8

NPH 2-4 4-12 12-24

Bazal uzun etkili analoglar

Glargin 2-4 8-12 22-24

Detemir 1-2 4-7 20-24

Glargine U300 2-6 Minimal pik 30-36

Degludec 0,5-1,5 Minimal pik >42

2.7.2. Diyabet Yonetiminde Teknoloji Kullanimi

Diyabet teknolojisi, diyabetli bireylerin yasam tarzindan kan glukoz
diizeylerine kadar durumlarini yonetmeye yardimci olmak igin kullandiklar
donanim, cihaz ve yazilimlari tanimlamak igin kullanilan terimdir. Tarihsel olarak,
diyabet teknolojisi iki ana kategoriye ayrilabilir. Birincisi, siringa, kalem veya
pompa ile uygulanan insilindir. Digeri ise, glukoz Ol¢lim cihazi veya stirekli glukoz
monitord ile degerlendirilen kan glukozu izleme yontemidir. Gelisen diyabet
teknolojisi sayesinde hem glukozu izleyen hem de otomatik olarak insilin
saglayan hibrit cihazlar diyabetliler igin gelistirilmistir. Ayrica diyabetin kendi
kendine yonetim destegi saglayan tibbi bir cihaz olarak hizmet eden yazilimlar
icerecek sekilde genislemistir. Diyabet teknolojisi, egitim ve dizenli izlem ile
birlestiginde diyabetli bireylerin yasamlarini ve sagliklarini iyilestirmeye yardimci

olmaktadir (4).

Kapiller Kan Glukozunun Bireysel izlemi

insiilin ile tedavi edilen diyabetli bireylerde, glisemik kontroliin
saglanmasi igin kan glukozunun kendi kendine izlenmesi 6nemlidir. Yemek veya
atistirmaliklardan 6nce, uykudan dnce, egzersizden 6nce, disiik kan glukozundan

siphelenildiginde, distk kan glukozu normoglisemik olana kadar gecen siirede,
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bunun yaninda araba kullanmak gibi kritik gérevleri yapmadan 6nce ve yaparken
kan glukozunun degerlendiriimesi onemlidir. Bu nedenle, insilin kullanan
diyabetliler igin etkili tedavinin ayrilmaz bir bilesenidir (51).

Yogun insilin tedavisi alan diyabetlilerde, hipoglisemi ve hiperglisemiyi
izlemek ve dnlemek énemlidir. Bireysel kan glukozu izleminin dogrulugu cihaza
ve kullaniciya baghdir. Bu nedenle hem baslangicta hem de sonrasinda dizenli
araliklarla diyabetlinin izleme teknigini degerlendirmek énemlidir. Yogun insulin
tedavisi alan diyabetliler (birden fazla giinlik enjeksiyon veya insilin pompasi
tedavisi), kan glukozu diizeylerini bireysel ihtiyaclar degisse de glinde 6-10 defaya
kadar kontrol etmelidir. Tip 1 diyabetli yaklasik 27.000 cocuk ve addlesan
Uzerinde yapilan bir veri tabani ¢alismasinda, birden fazla karistirici etmen (yas,
cinsiyet, diyabetli olma siiresi, tedavi yili, insiilin rejimi, insiilin dozu, BKi-SDS) icin
diizeltme yapildiktan sonra, artan glinliik 6l¢iim sikhginin, diisiik HbA1C ve daha

az akut komplikasyon ile anlamli sekilde iliskili oldugunu gostermistir (52).
Siirekli Glukoz izleme Cihazlan

Kan glukozu 6lcimi parmak ucu Olclimi ile olabilecegi gibi deri alti
sividan siirekli kan glukozu 6l¢limi ile olabilmektedir. Siirekli glukoz 6l¢imii
yapan cihazlarin en 6nemli 6zelligi anlik verilerle diyabetlileri yonlendirmesidir.
Siirekli Glukoz izleme cihazlari (CGM) plazma glukozu ile benzer sonuglar
vermektedir, ancak glukoz dizeyleri hizla yiikseliyor veya dlisiyorsa sonugclar
parmak ucu olcimi ile farkhlik gosterebilmektedir. Son vyillarda, siurekli glukoz
izleme, glukoz diizeylerinin degerlendirilmesi icin bir yontem olarak ortaya
cikmistir.  Glukozun izlemi, diyabetlilerin tedaviye bireysel yanitlarini
degerlendirmelerine  ve  glisemik  hedeflere ulasihp  ulasilmadigini
degerlendirmelerine olanak tanir. Sonugclari diyabet yonetimine entegre etmek,
tibbi beslenme tedavisine ve fiziksel aktivite ile baglantisini kurmak, hipoglisemiyi
onlemek veya insilin dozlarini ayarlamak icin yararl bir aractir (4).

iki tiir CGM ydntemi mevcuttur (Tablo 2.5). ilki gercek zamanlh CGM ile

dizenli araliklarla (1-5 dakika) sinyaller ileterek, cihazin ekrani veya insilin
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pompasi, akilli telefon veya tablet kullanilarak farkli sekillerde glukoz diizeyinin
gorintilenmesini saglar. Bu cihazlar, interstisyel sividaki mevcut glukoz ve
degisikliklerin seyri, yani glukozun yiikselip, distigl veya sabit olup olmadigi
hakkinda bilgi verir. Diyabetlilerin kan glukozu olglimleri ebeveyn ve saglik
cahisanlan tarafindan uzaktan izlenebilir. Diizenli araliklarla 6l¢iim yapan bu
cihazlar ortalama sonuglari kullaniciya vermekte, ok isaretleri ile kan glukozunun
seyrini vermektedir. DUsuk ve yiksek glukoz alarmi verebilmektedir. Flash glukoz
Olglim sistemi ise okuyucunun sensor Uzerinden taranmasi ile ¢alisir. Her 15
dakikada bir ortalama glukoz degerini kullaniciya gosterir. Her iki sistemde de
veriler  bilgisayara  indirilip  kullanici  ve/veya  diyabet  ekibince
yorumlanabilmektedir. Bu sistemde kalibrasyona gerek yoktur (4, 28).

Tip 1 diyabetli eriskinlerde DIAMOND calisma grubunun yaptig
arastirmada 158 birey yer almistir. Gergek zamanli CGM kullaniminin 24 haftada
HbAlc degerinde %0,6 azalma sagladigi gorulmuistir, 70 mg/dL'nin altindaki
medyan hipoglisemi siresi, CGM grubunda (43 dakika/glin) ile, kontrol grubuna
gore (80 dakika/gun) istatistiksel olarak diisik bulunmustur (P = 0,002) (53).

Coklu instlin enjeksiyonu ile tedavi edilen tip 1 diyabetli bireylerde
CGM'nin glisemik kontrol, hipoglisemi, iyilik hali ve glisemik degiskenlik
Uzerindeki etkisini analiz etmek igin planlanan GOLD galismasinda, 19 yas ve daha
blyuk, en az 1 yillik tip 1 diyabetliler yer almistir. Glinde birden fazla instlin
enjeksiyonu ile tedavi edilen kotd kontrolli (ortalama HbAlc %8,6) tip 1
diyabetlilerin HbAlc degeri 2, 4, 13 ve 26. haftada o6lcllmistir ve 26. hafta
sonunda geleneksel tedaviye kiyasla CGM kullanimi sonucunda HbAlc degeri
%0,43 istatistiksel olarak anlamli azalma ile sonuglanmistir. Stirekli glukoz izleme
cihazi kullaniminin glisemik degiskenligi azalttig saptanmistir. Ayrica Diyabet
Tedavi Memnuniyet Anketine goére bireylerin CGM kullanimi lehine mennuniyet
skalasinin yiiksek oldugu ve Hipoglisemi Giiven Anketi Olcegine gére CGM’in
hipoglisemi korkusunda azalma sagladigi saptanmistir (54).

Glisemik  kontroli iyilestirmede  glukometre ile  kullanimi

karsilastirildiginda CGM’in pek cok yarari gosterilmistir. Strekli glukoz izleme
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cihazi teknolojisinin baslangic yillarinda o6lcimlerdeki hatalar %20'ye varan
oranlarda iken, glinlimizde tiim sensérler daha dogru ve boyutlari nedeniyle
daha kabul edilebilir hale gelmistir. Bilgisayar ve akilli telefonlar araciligiyla daha
fazla kisi tarafindan verilere ulasim islevselliginin daha da gelistirilmesine katkida
bulunmaktadir. CGM kullanimi sonucunda tip 1 ve tip 2 diyabetli cocuk, addlesan
ve yetiskin alt populasyonlarinda klinik yarar saglanmistir. En oOnemli
yararlarindan birisi nokturnal hipogliseminin dnlenmesinde yardimci olmasidir.
Ancak klinikte kullanim orani hala oldukgca dusuktiir. CGM, tip 1 diyabetli
cocuklarin %20-30'u tarafindan kullanilmaktadir (55, 56). Geng yetiskinlerin (18-
25 yas) alt grup olarak yer aldigi bir ¢calismada ilk kez CGM kullaniminin 12 ayda
HbAlc degerini %8,4+1,9’den %6,9+0,4’e duslrdugl gosterilmistir (p<0,05) (57).

Surekli glukoz izleme cihazlar 6zellikleri Tablo 2.5de verilmistir (4).

Tablo 2. 5. Siirekli glukoz izleme cihazlari (4)

CGM Cesitleri Tanimlama

Gercek zamanl CGM (rtCGM) S'urekll olgrak glukoz diizeylerini 6lgen ve gdsteren CGM
sistemleri

Glukoz diizeylerini stirekli olarak 6lgen ancak yalnizca bir

Aralikh olarak taranan CGM (isCGM)  okuyucu veya akilli telefon cihaz Gzerinden gegirildiginde

glukoz degerlerini goriintileyen CGM sistemleri

insiilin Pompasi Tedavisi

instilin pompa tedavisi, giivenli bir sekilde ydnetebilen tim tip 1
diyabetliler icin iyi bir secenektir. Bu cihazlar, kan glukozunun hedeflenen aralikta
olmasi igin giin boyunca hizli etkili insiilin saglar. insiilin pompa tedavisinin daha
iyi kan glukoz kontroli sagladigi gosterilmistir. Son 10 yilda ¢oklu doz insiilin
tedavisi ve inslilin pompa tedavisi (strekli deri alti insdlin inflizyonu) kullanimi
artmaktadir. Daha onceki yillarda uygulanan tedaviler daha az esneklige sahipti
ve besin kisitlamalarina neden olmakla birlikte glinimizde, bazal ve prandiyal
insllinin farkh dozlarda uygulanabilir olmasi ile metabolik kontrol daha kolay hale

gelmistir (50).
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Cogu insulin pompasi, insilini bir kandl yoluyla iletmek igin tip kullanir,
bazilari ise tiip olmadan dogrudan cilde baglanir. Surekli glukoz izleme cihazlari
interstisyel sividan 6lgiim yapilmasina olanak saglamistir. Buna ek olarak instlin
pompa tedauvisi ile insiilin formulasyonlarindaki ilerlemeler sayesinde, hizl etkili
ve bazal insllinlerin verilme sekillerini, doz ayarlamalarinin yapilmasini saglar
(58). ISPAD uzlasl raporuna gore, instllin pompa tedavisi ile, hedeflenen glisemik
kontrollin saglanmasina yardimci olmak igin tip 1 diyabetlilerde kullanilabilecegi
onerilmistir. insiilin pompasi tedavisi hipoglisemi ataklarinin azaltiimasina
yardimci olabilir. insiilin pompasi tedavisi, her yasta diyabetliler icin uygun
oldugunu belirtilmistir. HbAlc'yi distirmek, glukoz degiskenligini azaltmak ve
hedef araliktaki siireyi (TIR) artirmak icin kullanilmasi &nerilmektedir. insilin
pompalari, coklu doz insiilin tedavisi ile kiyaslandiginda genglerde tip 1 diyabetin
kronik komplikasyonlarini azaltmaya yardimci olur (59, 60).

Sensorli inslilin pompalari, serum glukoz dizeyi distiglinde veya 30
dakika icinde disecegini tahmin edildiginde insiilin génderimini durdurabilir. Bu
cihazlar, gece hipoglisemi oykisu olanlar icin hipoglisemi sikligini azaltmaya
yardimcidir.  Otomatik instlin iletim sistemleri, fizyolojik insilin iletimine
benzetilmeye calisiimistir. Sensorden gelen glukoz degerine bagh olarak insdlin
iletimini artirir veya azaltir. Bu sistem (¢ bilesenden olusur. Bunlar, instlin
pompasil, glukoz sensori ve insilin iletimini belirleyen bir algoritmadir. Bu sistem
ile insidlin iletimi sadece durdurmakla kalmaz, ayni zamanda sensor glukoz
degerlerine gore insllin dozu arttirihp azaltilabilir. Kapali dongli sistemlerde
instlin iletimi otomatik hale getirilebilirken, 6glinlerde bolus insilin verilmesi
gerekmektedir. Birinci nesil kapali déngl sistemlerinde hibrit bir yaklasim olan
hibrit kapali dongili benimsenmistir ve kullanicilarin yemek ve atistirmaliklar icin
bolus insiilin dozu yapmasini gerektirir (4).

insiilin pompa tedavisinin hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz riskini
azalttigl, yasam kalitesini iyilestirdigi ve uzun vadeli komplikasyonlari 6nlemeye
yardimci oldugu belirtilmistir. Hedeflenen glisemik kontroliin saglanmasina

yardimci olmak icin tip 1 diyabetli genclerde giivenli ve etkili bir sekilde
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kullanilabilir. Ayrica tedavi memnuniyeti ve yasam kalitesi 6l¢glimlerinde iyilesme
sagladigi gosterilmistir (61).

instilin pompalarinin bazi komplikasyonlari gelisebilmektedir. Bunlar
inflizyon setleriyle ilgili sorunlar, lipohipertrofi ve pompa bolgesi enfeksiyonu
olabilir. Diyabetlileri ketozis ve diyabetik ketoasidoz igin riski artiran bu
nedenlerin erken fark edilmesi ve yonetilmesi dnemlidir (62). Diger yandan ¢ocuk
ve ergenler, viicutta bir cihaza sahip olma fikri ve maliyet nedeni ile insilin

pompa tedavisini reddebilmektedir (63).
2.8. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

2.8.1. Tarihge

Milattan 6nce 1500 yillarinda asiri idrar yapmayi énlemek igin bugday
tanesi, meyve ve tath bira kullaniimistir. ilk kez ‘Diabet’ terimini kullanan
Kapadokyali Arateus nisasta, meyve ve tath sarabi 6nermistir. Altinci yizyilda
Hintli Madhumea, diyabet nedeninin fazla miktarda tiketilen piring, un ve seker
oldugunu belirtmistir, 1000 yil sonra Thomas Willis (1675) ylksek karbonhidrath
diyeti 6nermistir, 1797 yilinda ingiliz John Rollo ise karbonhidratin diyabetteki
temel sorun oldugunu ileri stirerek yiksek hayvansal yag ve diisiik karbonhidrath
diyet modeline gecmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 1860 yilinda, Charles
Henry Pile sadece hayvansal yiyeceklerin tiiketilmesi gerektigini savunmustur.
Bernhard Naunyn, 1870 yilinda proteinin de karbonhidrata doniistigini bu
nedenle hem karbonhidrat hem de proteinin diyette azaltilmasi gerektigini
belirtmistir. Ancak bunun sonucunda hastalar anormal bir sekilde zayiflamis,
fakat pek cok tip 1 diyabetli cocuk ketoasidoz komasina girmeksizin uzun yillar
yasamistir. insilinin kesfinden 6nceki dénemde disiik karbonhidratli, yiiksek
yagl diyet onerilirken, sonrasinda yeterli karbonhidrat aliminin gerekli oldugu
belirtmistir. instlin tedavisinin baslamasindan sonra (1921) Geyelin ve diger
arastirmacilar yeterli instlin varliginda, yiksek karbonhidratli diyetin yararh
oldugunu ileri stirmistir. Yuksek karbonhidrath, yiuksek posah, disik yagl

diyetlerin diyabetlilerin tedavisindeki olumlu etkileri son 50 yildir yapilan
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calismalarda belirlenmistir. Son dénemlerde yapilan galismalarda Tavsiye Edilen
GUnlik Alim (Recommended Daily Allowance)’'nin saglikh kisilere de onerdigi

miktarlara benzer oranlarda olmasi gerektigi belirtilmistir (15).

2.8.2.Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi Amaglari

Beslenme tedavisi, diyabet bakimi ve egitiminin temel taslarindan
birisidir. Beslenme tedavisinin amaci, kan glukozunu normal ya da normale yakin
diizeyde tutmak, saglikli biylime ve gelismeyi saglamaktir. Sosyal, kiiltlirel ve
psikolojik iyilik halini korumak, yasam boyu siirecek saglikli beslenme davranisini
kazandirmak, enerji ve besin Ogelerini yeterli ve dengeli miktarda alarak
obezite/zayifhig1 onleyerek saghkh vicut agirigini korumaktir. Kan lipid
dizeylerini normal sinirlar iginde tutmaktir. Metabolik kontroli saglayarak akut
ve kronik komplikasyonlari énlemeye yardimci olmaktir. Ogiin éncesi insiilin
ayarlamalari ile kisisellestirilmis bir 6gin plani uygulanmasi glisemik kontroll
iyilestirir. Diyabetliler icin beslenme Onerileri, tim aile icin uygun olan saglikh
beslenme Onerilerine dayanmaktadir. Beslenme onerileri kiiltlrel, etnik, aile
aliskanliklarina ve ¢ocugun psikososyal ihtiyaclarina goére uyarlanmaldir (2, 15,

41).

2.8.3. Enerji Dengesi ve Obezite

Tip 1 diyabetlilerin tani aninda ve sonrasinda istah durumu, tani almadan
onceki katabolizmadan kaynakli vicut agirhgr kaybini geri kazanmak icin
genellikle ylksektir. Kaybedilen viicut agirligi yerine konuldugunda eneriji
aliminin azaltilmasi 6nemlidir. Tani anindan sonraki ilk yil saglikh viicut agirhginin
korunmasini desteklemek icin kritik bir donemdir (64).

Enerji alimi, yas, blyime hizi, fiziksel aktivite gibi 6nemli cevresel
etmenler nedeniyle bireyler arasinda farkliliklar gosterebilir. Enerji alimi, yasina
uygun blylimeyi saglamak ve ideal vicut agirhgini korumak igin yeterli olmahdir.
Beslenme plani, istah durumu, insiilin rejimlerindeki degisiklikleri ve saghkl

blylmeyi saglamak igin diizenli olarak gdzden gegirilmelidir (65).
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Obezite prevalansi dinya c¢apinda artmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri, Avustralya, Almanya ve Avusturya'daki c¢ok merkezli biyilk
arastirmalar, tip 1 diyabetli cocuk ve ad6lesanlarda obezite prevalansinin genel
popiilasyondaki kadar yiksek oranda oldugunu gostermistir (66-68). Saglikh
vicut agirliginin korunmasinda, her giin 60 dakika diizenli orta-siddetli fiziksel
aktivitenin tesvik edilmesi dnemlidir. Yine saghkli viicut agirliginin korunmasinda
hipoglisemi ve atistirmalik tiketimini en aza indirmek igin insdlin dozlarinin
gozden gecirilmesi onerilmektedir. Fiziksel aktiviteden kaynaklanan hipoglisemi
riski, tip 1 diyabetli kisilerin egzersizden 6nce insilin dozlarini ayarlamasi ya da
egzersizden Once ve egzersiz sirasinda karbonhidrat alimini artirarak kan
glukozunu daha vyuksek konsantrasyonlarda tutmasi gerektigi anlamina
gelmektedir. Bu nedenle tip 1 diyabetli kisilerde instlin dozlarinin fiziksel
aktiviteye nasil uyarlanacagi konusunda daha iyi egitim verilmelidir. Aksi halde
tip 1 diyabetlilerin bir kismi egzersiz yapmaya karsi endise duyabilir, boylece

vicut agirhgr yonetimi zorlasabilir (69).

2.8.4. Enerji Gereksiniminin Belirlenmesi

Cocuk ve ergenlerin blylime ve gelime slreci icerisinde olduklari
duslintlerek gunlik enerji gereksinimi yas, fiziksel aktivite, bliyime ve gelisme
dikkate alinarak hesaplanmalidir. Tip 1 diyabetliler igin beslenme 06nerileri,
diyabetli olmayan cocuk ve ergenler icin gecerli saglikli beslenme o6nerileri ile
benzerdir. Cocuk ve ergenlerde herhangi bir takviye olmaksizin yasa gore
belirlenen igin vitamin, mineral ve lif dnerilerini karsilamak icin besin grubu
porsiyonlarina dayanmaktadir. Makrobesin Ogelerinden gelen ideal enerji
ylzdesi tanimlanmamistir, ancak bu oranlar bireysel ve aile tercihleri dikkate
alinarak degistirilebilir. Enerji aliminin artmasi 0Ozellikle puberteden sonra
obeziteye neden olabilir. Obez ¢ocuk ve ergenlerde agirlik kaybinin saglanmasi
iyi bir glisemik kontrol saglayacaktir (2, 41). Makrobesin alimini kisitlayan diyetler
bliyime ve gelismeyi olumsuz etkileyebilir ve beslenme yetersizliklerine yol

acabilir. Turkiye Beslenme Rehberi-2022’de g¢ocuk ve addlesanlar igin fiziksel
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aktivite dlizeyine gore enerji gereksinimi ve enerji referans degerleri verilmistir
(70).

Avustralya ve Kanada'da diyabetli cocuklar ve yetiskinler icin ulusal
kilavuzlar, en az %45 enerji iceren karbonhidrat alimini énermektedir. Klinik
uzlasi raporlari fazla kilolu veya obez ergenlerde karbonhidrat aliminin daha
distk (%40 enerji) ve daha yiksek protein (%25 enerji) ile olabilecegi
yonundedir. Alinan yaglarin kalitesi miktardan daha onemlidir. Bu nedenle
tiketilen yagin, doymus yag yerine ¢oklu doymamis ve tekli doymamis yaglarla
degistirilmesi gerektigi 6nerilmistir. Akdeniz diyetinin yaygin oldugu ulkelerde,
diyetin yagdan gelen enerji %40’a kadar cikabilecegi ancak bu yagin tekli
doymamis yaglardan alindigl icin metabolik sonuglar lizerine olumsuz etkisi
olmadigi belirtilmistir (71-73).

Cocuk, adodlesan ve geng yetiskin tip 1 diyabetliler makro besinler igin
enerji dagihmi icin ideal bir oran olmadigi ancak karbonhidratlardan gelen enerji
%45-55 (sukroz alimi toplam enerjinin %10'u kadar), yagdan gelen enerji %30—
35 enerji (doymus yag + trans yag asitlerinin toplam eneriji icinde %10’dan az) ve
proteinden gelen enerji igin ise %15-20 oraninda olmasi 6nerilmektedir (2).
Benzer sekilde yetiskin diyabetlilerin tibbi beslenme tedavisinde, en uygun
makrobesin dagilimi igin ideal bir oran olmadigi, bu dagilimin bireysellestirilmesi
gerektigi belirtilmistir. Yetiskin diyabetliler icin hazirlanan uzlasi raporuna goére
diyabetli bireylerin ortalama aldiklari enerjinin %45'i karbonhidrattan, %36—40'|
yagdan ve %16-18’inin de proteinden gelmesi 6nerilmistir. Makro besin
dagilimindan bagimsiz olarak, viicut agirligi yonetimi hedeflerine ulasmak icin

toplam enerji alimi uygun olmahdir (7).

2.8.5. Diyabet Tedavisinde Besin Ogeleri

Tip 1 diyabetli bireylerde uygun postprandiyal kan glukozu kontroliini
saglamak o©nemlidir. Karbonhidratlar, postprandiyal glukoz yanitinin ana
belirleyicileridir. Bununla birlikte, diger besin 6gelerinden protein ve yaglarin da

kan glukozu lizerine etkisi vardir (27).
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Proteinler

Cocuk, addlesan ve geng yetiskin tip 1 diyabetliler igin enerji aliminin
proteinden gelen oraninin %15-%20 olmasi Onerilmektedir (7). Avusturalya
nifusu icin beslenme kilavuzlari, proteinin toplam giinliik enerji aliminin %25'ini
olusturmasini 6nermektedir. Hayvansal protein kaynaklari arasinda balik, yagsiz
et ve az yagh sit (2 yasindan biylk cocuklarda) Urlinleri tercih edilmelidir.
Mikroalbiminiiri veya nefropati varliginda, fazla protein alimi bobrek
fonksiyonuna zarar verebilecegi ve proteininin enerjiden gelen oraninin %25’den
disik olmasi onerilmektedir (71). Sekiz randomize kontrolli ¢alismanin
sistematik incelemesinde tip 1 veya tip 2 diyabetle iligkili bébrek hastalgr olan
yetiskinlerde dislik proteinli diyetlerin etkisi incelemistir. Tip 1 diyabetli 70
yetiskinin yer aldigi dort calismadan bir alt grup olusturulmustur. Bu alt grupta
baslangictan ¢alisma sonuna kadar HbAlc degerinde miidahale ve kontrol
gruplari arasinda farkhlik gosterilmemistir (p=0,89) (74). Bobrek hastaligi
olmayan diyabetlilerin ortalama gunlik protein ahmi dizeyi 1-1,5 g/kg viicut
agirhgr veya toplam enerjinin %15-20’si olarak oOnerilmektedir (75). Normal
bobrek fonksiyonu olan tip 1 diyabetli cocuk ve yetiskinlerde distik proteinli
diyetlerin ya da yliksek proteinli diyetlerin etkinligi ve giivenligine iliskin kanit I-

Il diizeyinde sonu¢ bulunmamistir (76).

Yaglar

Geng ve yetiskin diyabetliler icin hazirlanan diyabet kilavuzlarinda, yagdan
gelen enerjinin toplam enerjinin %35'ine kadar olmasi gerektigine dair oneriler
bulunmaktadir (7, 71, 72). Avustralya beslenme kilavuzu, ginlik toplam enerji
aliminin %30-35'inden daha disiik oranda yag alimini 6nermektedir (66).
Amerikan Kalp Dernegi Akademisi, diyabetliler icin yasamin ilerleyen
donemlerinde kardiyovaskiler riski azaltmak igin doymus yaglari sinirlayan,
doymus yaglarin coklu doymamis ve tekli doymamis yaglarla degistirildigi saglikli

bir diyet tiiketmelerini 6nermektedir (73).
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Amerikan Kalp Dernegi 1961 yilindan bu yana kardiyovaskiiler hastalik
riskini azaltmak icin diyet ile alinan doymus yagin azaltiimasini 6nermektedir.
Yiksek toplam yag aliminin asiri kilo ve obezite riskini artirdigi gosterilmistir.
Yiiksek doymus ve trans yag alimi, kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasiyla
iliskilendirilmistir (77).

Klinik uygulamalarda diyet yagi ile ilgili birincil hedef, doymus yag, trans
yag asidi miktarini azaltmak ve toplam yag alimlarinin 6nerilen miktarlarda
alinmasini  saglamaktir. Doymus yag almi, plazma LDL-K'untemel diyet
belirleyicisidir. Doymus yaglardan gelen enerjinin %10'dan fazla olmasi tavsiye
edilmez. Doymus yaglar tam yagh sit Grinlerinde, yagl etlerde ve yiksek yagh
atistirmaliklarda bulunur. Bitkisel yaglara hidrojenasyon islemi uygulandiginda
olusan trans yag asitleri, margarinlerde, kizartma yaglarinda, yemeklik yaglarda
ve kurabiye ve kek gibi Urlnlerde bulunur. Trans yag mimkiin oldugunca
sinirlandirilmahidir (78).

Kan lipid profilini iyilestirmek icin tekli doymamis yag asitleri (MUFA) ve
coklu doymamis yag asitleri (PUFA) diyette yer almalidir. Doymamis yag asitleri,
hicre zarinin dnemli bilesenleridir. Akdeniz diyeti icerigi (tekli doymamis yaglar,
tam tahilli karbonhidratlar, azaltilmis kirmizi ve islenmis et tiiketimi) uzun sireli
izlemde kardiyovaskiiler hastalik riskinin azaltilmasina yardimcidir (79). Zeytin,
susam, kolza yagi, findik ve fistik ezmesinde bulunan MUFA (6zellikle cis
konfigiirasyonu), lipid diizeylerini kontrol etmede yararhdir. Misir, aycicegi, aspir
ve soya fasulyesi gibi bitkisel kaynaklardan veya yagli deniz baliklarindan elde
edilen PUFA, doymus yag yerine kullanildiginda lipid diizeylerinin azalmasina

yardimci olabilir (73).

Karbonhidratlar

Karbonhidratlar besin Ogeleri icinde baslica enerji kaynagidir.
Karbonhidratlar dogada en cok bulunan organik molekillerdir. Karbonhidrat
sindiriminin baslica yapildig yer agiz ve bagirsak limenidir. Agizda sindirimi

baslayan tek besin 6gesidir. Saglikh bir beslenme igin gerekli olan tam tahillar,
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sebze ve meyveler, disik yagh sat Grlnlerinin igerdigi karbonhidratlar tim
diyabetliler i¢in uygundur (27).

Cocuklarda ve adolesanlarda karbonhidrat gereksinimleri yas, cinsiyet ve
fiziksel aktivite durumuna gore belirlenir. Bireylerin enerji aliminin %45-
%50’sinin karbonhidratlardan geldiginde en uygun insiilin/karbonhidrat orani ve
uygun postprandiyal glisemik kontrol saglayabildigi gosterilmistir. Tam tahilh
ekmekler ve tahillar, kurubaklagiller, meyve, sebze ve az yagh sit Grinleri (2
yasindan kuc¢uk cocuklarda tam yagh) gibi saglkli karbonhidrat kaynaklarinin en
iyi glisemik yaniti sagladigi gosterilmistir (2).

Saghkli 19 yas ve Uzeri bireyler igin 6nerilen karbonhidrat miktari 130
g/gun’dir (80). Makro besin ogesi dagiliminda karbonhidratlardan gelen

enerjinin ortalama yaklasik %45’ini olusturmasi gerektigi belirtilmistir (7).
Suikroz

Sukrozun, kan glukozunu izokalorilik nisastadan daha fazla ylkseltmedigi
belirlenmistir (81). Ancak stikroz alimi, glinlik toplam enerji aliminin %10'unu
gecmemelidir. Sukrozla tatlandiriimis igecek tuketimi, asirt kilo alimiyla
iliskilendirilmistir. Cok miktarda sekerli icecek, yemek sonrasi yliksek glisemiye
neden olur ve insllin ile yeterince karsilanmasi zordur. Stikrozun ana 6glinlerde
saglikh bir 6gin ile birlikte tliketilmesi 6nerilmistir. Clnkl 6glnlerde alinan
sebze, salata, tam tahilli ekmekten saglanan posa ve icerdigi yag ile stikrozun hizli

kana gecmesi engellenebilir (82).
Posa

Kurubaklagiller, meyve ve sebzeler, tam taneli tahillar (~5 g
posa/porsiyon) gibi posa icerigi zengin besinler ayni zamanda vitamin ve
mineralden de zengindir. Ozellikle sebze, meyve ve kurubaklagillerdeki ¢céziiniir
posa, kan lipid dlizeylerinin distrilmesinde yararlidir (83). Yapilan bir calismada
yuksek posali bir diyet (>50 g lif/glin) tuketmenin tip 1 diyabetlilerde

hiperglisemiyi, tip 2 diyabetlilerde ise hiperglisemi, hiperinsilinemi ve
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hiperlipidemiyi azalttigi bulunmustur (84). Diyabetli bireyler icin posa aliminin
artirlmasi ve genel nifus icin belirlenen ginlik 14 g/1000 kkal posa alim

hedefine ulasmak tesvik edilmelidir (80).

Diisiik Karbonhidratl Diyetler

Cok disik karbonhidrath diyet veya ketojenik diyet, glinliik karbonhidrat
aliminin 50 g alti alinmasi (veya 2000 kkal bir diyette toplam enerji aliminin <%10)
olarak tanimlanir. Cok disuk karbonhidrat diyet, karbonhidrat miktari 20-50
g/gln ya da karbonhidrattan gelen enerjinin toplam enerjinin %10'unundan daha
az olmasi, dustk karbonhidrat diyeti karbonhidrat miktari 130 g/glin’den az ya
da karbonhidrattan gelen enerjinin toplam enerjinin <%26’dan az olmasi,
ihmli/orta dizey karbonhidrat kisith diyet toplam enerjinin %26—45 ve normal
karbonhidrath diyet ise %45’den fazla olmasi olarak tanimlanmaktadir (7, 85).
Cocuk ve adolesanlarda bliylime lzerinde zararli etkileri oldugu, kardiyovaskiiler
hastalik riskini artirabilecegi, metabolik profil ve yeme davranisi bozuklugu riskini
artirabileceginden, karbonhidratin asiri  kisitlanmamasi  gerektigine dair
uluslararasi bir wuzlasi raporu yayinlanmistir (86). Ayrica vyetiskin tip 1
diyabetlilerde vyapilan bir c¢alismada kisith karbonhidrat iceren diyetleri
hipoglisemi riskini artirabilecegi veya hipoglisemi tedavisinde glukagonun etkisini

azaltabilecegi gosterilmistir (87).

2.8.6. Diyabet Tedavisinde Karbonhidrat Sayimi

Karbonhidrat sayimi, postprandiyal glisemik yaniti etkileyen birincil besin
O0gesi olarak 6giunde alinan karbonhidrat miktarina odaklanan bir yemek
planlama yontemidir. Karbonhidrat sayimi, tip 1 diyabetliler icin uygun glukoz
yanitinin olusmasinda ve insiilin hesaplanmasinda “altin standart” olarak kabul
edilmektedir. Glisemik kontroll iyilestirmeyi ve besin segiminde esneklik
saglamayr amaclar. Karbonhidrat sayimi, saghkl beslenme ilkeleri ve 06giin
zamanlarinin belirlenmesi ve tim egitimin temelini olusturmasi esastir. Tani

aldiktan itibaren 3-6 ay icinde karbonhidrat sayimi egitiminin beslenme uzmani
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ile birlikte tamamlanmasi 6nerilmektir. Alinan karbonhidrat miktari ile instlin
miktari uygun sekilde eslestirilmesi icin karbonhidratlar, gram, porsiyon veya
degisim olarak olculebilir (12, 88). Kesitsel bir calismada, 50 yetiskin tip 1
diyabetlinin karbonhidrat sayimi yontemi dogru uygulayip uygulamadig
incelenmistir. Bireylerin ortalama yasi 42,7+11,1 yil, diyabetli olma siresi
21,4+12,7 yil; HbAlc degeri %7,2+1,2 bulunmustur. Strekli glukoz izleme cihazi
kullanilarak 72 saatlik besin tiiketim kayitlarini ve bunlara karsilik gelen 72 saatlik
glukoz sapmalari analiz edilerek bireylerin karbonhidratlari dogru bir sekilde
tahmin etme yetenegi gézlemlenmistir. Sonugta 6glin basina yaklasik %20’lik bir
hata pay! oldugu gosterilmistir (89). Diyabetlilerin karbonhidrat sayimi egitimi
beslenme uzmani tarafindan belli araliklarla kontrol edilmeli, bireylerin
karbonhidrat sayarken kullandiklari gram, porsiyon veya degisim kavramlari ile

ilgili egitimler tekrarlanmalidir.

2.8.7. Glisemik indeks

Glisemik indeks, 50 gram sindirilebilir karbonhidrat iceren test yiyeceginin
iki saat icerisinde olusturdugu kan glukozu artis alaninin ayni miktarda
karbonhidrat iceren referans yiyecegin (beyaz ekmek ya da glukoz) olusturdugu
kan glukozu artis alanina kiyaslanmasidir (90). Glisemik indeks terimi ilk olarak
besindeki farkh karbonhidrat iceriginin, postprandiyal glisemi Uzerindeki
etkilerine gore siniflandirmanin bir araci olarak tanitiimistir (91).

Amerikan Diyabet Dernegi'nin tip 1 diyabetliler icin diyet 6nerileri, normal
pankreas fonksiyonunu taklit etmek ve normale yakin kan glukoz dizeylerine
ulasmak icin karbonhidratlari saymaya ve insllin dozlarini tiiketilen
karbonhidratin gramiyla eslestirmeye odaklanir. Bu diyet, esit karbonhidrat
porsiyonlarinin kan glukozu lGzerinde ayni etkiye sahip oldugunu varsaymaktadir,
ancak karbonhidratin molekiiler yapisi, lif icerigi ve isleme derecesi gibi bircok
etmen kan glukoz diizeylerini etkiler (83). Dustik glisemik indeksli karbonhidratlar
daha yavas ve daha uzun sireli bir kan glisemisi saglar. Bu nedenle diyabetlilerde

glisemik kontrolu iyilestirmek igin diisiik glisemik indeks diyeti 6nerilmistir. Genel
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olarak, cogu sebze (beyaz patates harig), cogu meyve, islenmemis tam tahillar ve
kurubaklagiller disuk glisemik indeksli iken, beyaz ekmek gibi rafine ve islenmis
besinler daha yiksek glisemik indekse sahiptir. Glisemik olmayan
karbonhidratlarin daha vyavas sindirildigi ve kan glukozunu glisemik

karbonhidratlardan daha az ylikselttigi gosterilmistir (91, 92).

Glisemik indeks Hesaplanmasi

Glisemik indeks hesaplanmasinda kullanilan ilk yéntem 1998 yilinda
FAO/WHO Uzmanlar Komitesi tarafindan tanimlanmistir (93). Glisemik indeks
test protokoliinde dikkat edilmesi gereken bazi noktalar vardir. Kan glukozu
Olcimiinde kapiller kan tercih edilmelidir. En az 10 bireyin katiimi ile test
yapilmasi onerilir. Bu bireylerin besin alerjisi ve intoleransi olmamalidir.
Besinlerin karsilastirildiginda standart besin glukoz yerine beyaz ekmek olarak
degistirilebilir. Ancak beyaz ekmekteki 50 g karbonhidrati dogru olarak
belirlemek 50 g glukozdan daha zordur. Bu nedenle beyaz ekmek yerine glukoz
tercih edilmesi daha uygundur. Sabah (10-14 saat gece achgi sonrasi) besin
tiketilmeden 6nce aglik glukozu 0. dk ve tiiketildikten sonra 15, 30, 45, 60, 90 ve
120. dakikada olclilen kapiller kan glukoz degerleri kaydedilir. Bu degerler ile
zamana karsi bir egri grafigi elde edilir. Kan glukoz degerine gbre egri altinda
kalan alanlar hesaplanir. Ancak aglik kan glukozu degeri altinda kalan alanlar
hesaplanmaz. Tim alanlarin toplami o besinin kan glukoz yanitini vermektedir.
Test besini verildikten sonraki glukoz artis oranini, referans besine gére oranlayip
100 ile carpildiginda o besinin glisemik indeksi hesaplanmis olmaktadir. Egrinin
altindaki alan (AUC) ne kadar yuksek olursa, besinin glisemik indeks degeri o
kadar yiiksek olur. Glisemik indeks degerlerinin, aclik kan glukoz degerinin altinda
kalan alanlar ihmal edilerek yani ‘artimsal alan yontemi (iAUC)’ ile hesaplanmasi
onerilmektedir (94) (Forml 2.1). Tablo 2.6’da goriildiigi gibi besinler diisik, orta
ve ylksek glisemik indeksli olmak Gizere 3 gruba ayrilir (95). (Tablo 2.7)
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Glisemik indeks = (Test besin verildikten sonraki kan glukoz diizeyi / Referans besin
verildikten sonraki kan glukoz diizeyi )x 100
(93) (Formul 2.1)

Fruktozdan glukoza ve maltoza kadar birgok karbonhidrat gesitleri vardir.
Bazi nisastali yiyecekler (6rnegin firinda patates) glukoza benzer tepki verir.
Sukroz tarafindan Uretilen artis alani, nisastali besinlerden (patates, ekmek, misir
gevregi) daha dusiktir. Bu nedenle, glisemik ve glisemik olmayan

karbonhidratlarin alimindan sonra glisemik yanitta farkhlik olabilmektedir (91).
Ogiiniin / Diyetin Glisemik indeksinin Hesaplanmasi

Besinler genellikle tek basina degil, bir 6gin icerisinde viicuda alinir. Bir
besinin glisemik indeksi o besinin bilesimine bagldir. Besinin bilesiminde bulunan
yag, protein, besin 6gesi olmayan bazi bilesiklerin varligi besinin glisemik
indeksini etkiler. Karisim o6gunlerin veya bir ginlik diyetin glisemik indeks
hesaplanmasinda dnce tiketilen besin icerisindeki glisemik karbonhidrat miktari
ogundeki karbonhidrat toplamina oranlanir. Bu degerler o besinin glisemik
degerleri ile carpilir ve bu degerlerin toplami o 6glnilin glisemik indeks degeri
hesaplanir (Formil 2.2). Ogiiniin/diyetin glisemik indeksinin hesaplanmasi

formli ve 6rnek hesaplamasi Tablo 2.6’ da gosterilmistir (91, 95).

Ogiiniin Glisemik indeksi={[Gi a pesini * g glisemik KH ] + [Gi g besini * g glisemik
KH]+ .... } /toplam g glisemik KH (91) (Formil 2.2)

2.8.8. Besinlerin ve Ogiinlerin Glisemik indeksini Etkileyen Etmenler

Karbonhidrat igerigi
Glisemik karbonhidratlar, glisemik olmayan karbonhidratlara goére kan
glukozunun daha fazla ylikselmesine neden olmakta, postprandiyal kan glukozu
ve insllin dizeylerinde daha yiksek deger olusturmaktadir. Bunun nedeni
monosakkaritlerin (glukoz, fruktoz, galaktoz), polisakkaritlere gére hizli sindirilip,

emilmelerinden kaynaklanmaktadir.
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Tablo 2. 6. Ogiiniin glisemik indeksinin hesaplanmasi (95)

Gram Glisemik Toplam Glisemik  Besinin Ogiiniin
Karbonhidrat Karbonhidrata Glisemik Glisemik
Orani indeksi indeksi
Ekmek 25 0,342 100 34,2
Kahvaltilik 25 0,342 72 24,6
Tahil
Sut 6 0,082 39 3,2
Seker 5 0,068 87 5,9
(Sukroz)
Portakal 12 0,164 74 12,1
suyu
Toplam 73 80

Belirli bir yiyecegin farkh tirleri farkl glisemik indekse sahip olabilir.
Karbonhidrat molekilindeki monosakkarit baglarin  tiri bunu belirler.
Tahillardaki glisemik indeks degeri, amilozun amilopektine oranina gére degisir.
Amiloz (a1-4) bagi ile baglanmis D-glukoz birimlerine sahip dogrusal bir molekil
yapisindadir. Amilopektin hem (a1-4) hem de (a1-6) baglantisina sahiptir ve
dalli bir yapidadir. Amilopektin orani ne kadar yliksek olursa, glisemik indeks
degeri o kadar yiksek olur. Cinki dallanmis nisasta molekiillerinden olusan
amilopektin, bagirsakta tek zincirli amiloza gére daha kolay hidrolize olur (96).
Ornegin, farkh piring tirleri farkh glisemik indekse sahip olabilir. Bu nedenle,
farkli piringlerin 50 g esdegeri, 68 ile 103 arasinda degisen glisemik indeks
degerine sahiptir. Direncli nisasta ince bagirsak tarafindan emilmeyen nisasta
triinlerinin (maltoz, maltorioz ve a-dekstrinler) tamamini kapsar. ince bagirsaklar

tarafindan kismen sindirildigi icin besinin glisemik indeksini dstrtr (97).
Besinlerin Posa igerigi

Diyet posasi fizyolojik etkilerine gore ¢ozunir (pektik 6geler, sakizlar, beta
glukan, direncli nisasta) ya da ¢6zlinmez posa (selliloz, hemiselliiloz ve lignin)
olarak ikiye ayrilir. Posa, besinlerde dogal olarak bulunabilir veya besin iceriginde
jel olusturabilir. Posa, gastrik bosalmayi ve sindirimi yavaglatarak 6gininin

glisemik indeksini duslirtir (95). Bir besinin posa iceriginin, besinin glisemik
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indeksinden ne ol¢lide sorumlu olduguna dair yapilan bir ¢calismada, 25 besin
incelemistir ve toplam diyet posasinin zayif da olsa glisemik indeks (r=0,461,
p<0,05) ile iliskili oldugunu bulmustur. Alt gruplara ayirildiginda ¢ézinir posa ile
glisemik indeks arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulanmamistir
(p<0,05). Ancak ¢ozlinmeyen posa ile glisemik indeks arasinda gl anlamli bir
iliski bulunmustur (r = 0,584, p<0,001). Bu etkinin nedeni ¢éziinmeyen liflerdeki

Uronik asitlere baglanmistir (98).

Protein ve Yaglarin Etkisi

Besinler genellikle tek basina degil iki veya daha fazla makro besin iceren
0gun veya atistirmaliklar seklinde tlketilir. Tip 1 diyabetliler ile yapilan bir
¢alismada makro besin oOgelerinin glisemik indeks Uzerindeki etkileri
arastirilmistir. Belirli bir besinde karbonhidrat orani ne kadar yiiksek ise, glisemik
indeksi o kadar yliksek bulunmustur. Ayrica karbonhidrat, protein ve yagdan
olusan karisik bir 6glintin, her birinin oranlarina bagl olarak farkli ve degisken bir
kan glisemisine neden olmustur. Bu nedenle, tek basina veya diger besinlerle
birlikte tiketilen bir 6glnin kan glukozuna etkisi farkhdir (99, 100).

Saglkh bireylerde proteinden zengin besinlerin, kan glukoz
konsantrasyonlarini artirmadan insiilin sekresyonunu arttirdigi bilinmektedir. Bu
bireylerde belli miktara kadar protein alimi glukoz yaniti degistirmezken, instlin
yaniti artirir. Benzer sekilde, karbonhidrath bir 6gline yag eklenmesi, plazma
glukoz yanitini diislirse bile insiilin sekresyonunu artirir. Ayrica, tic makro besin
ogesi bagirsak peptidlerinin salinimini farkl derecelerde uyarir. Protein ve yag,
glukoz yanitina etkisi zayiftir ancak bagirsak peptit salinimini uyarmada etkilidir.
Bu nedenle, karbonhidrath bir besine karsi insilin yaniti, tiketildigi yag ve/veya

protein miktarina goére degisir (100, 101).
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Meyvelerin Olgunluk Diizeyi

Meyvenin olgunlugu, meyvenin glisemik indeksini etkiler. Meyve
olgunlastik¢a nisasta fruktoza donusir. Meyvelerdeki nisastanin glisemik indeksi
fruktoza gore daha yiiksektir. Bu nedenle meyveler olgunlastikca glisemik indeks

degeri azalir (95).
Asidite

Bir yemegin asitligindeki artis yemegin glisemik indeksini azaltmaktadir.
Ornegin eksi mayali ekmek tiiketilmesi, mayanin olusturdugu organik asit
icerigine bagh olarak besinin glisemik indeksini dusirir. Bu besinler gastrik
bosalmayi vyavaslatarak glukoz vyanitini etkiler. Eksi hamur ekmeginin
mayalanmasi slirecinde nisastanin hidrolize ugrayarak son riinde sindirilebilir
nisastanin ve enzime direngli nisasta miktarinin azaldigi bilinmektedir. Eksi hamur
fermantasyonu sonucu laktik asidin yani sira asetik asit, propiyonik asit gibi kisa
zincirli yag asitleri olusmaktadir. Bu etkilerle emilim siiresi uzayarak, nisastayi
hidrolize eden enzimlerin ¢alismasini yavaslar, sindirim orani diiser. Buna bagli

olarak besinin glisemik indeks degeri diiser (102).

Besinlerin Fiziksel Formlari

Bazi besinlerin partikil boyutunun degistirilmesi glisemik indeksini
degistirir. Ornegin, patatesin pire haline getirilmesi veya biitiin elma, elma

plresi ve elma suyunun tiketilmesi, farkli kan glisemisi sonuglanir (103).

Besinlerin islenmesi ve Hazirlanma Yontemi

Amiloz veya amilopektin nisasta makro molekillerinin hidrolize uygun
hale gelmesi i¢in bu granillerin pargalanmasi gerekir. Nisastali yiyecekleri
o0gutmek, ezmek ya da iyice ¢ignemek granil yapisini degistirir ve bdylece besinin

glisemik indeksini arttirir (103).
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Besinlere 1si ve nem uygulanmasi, nisasta granillerinin yapisinda
degisiklik meydana getirir. Jelatinlesme Once kristal yapinin bozulmasiyla,
ardindan granillerin bozulmasiyla gerceklesir. Nisasta daha sonra sogumasi icin
bekletilir veya bir slire saklanirsa, nisasta, nem miktarina, amiloz amilopektin
oranina, depolama siresi ve sicakligina baglh olarak yapisi degisen bir jel haline
gelir. Bu nisasta kompleksleri ¢6ziinmez ve ince bagirsakta hidrolize uygun
degildir. Tekrarlanan isitma ve sogutma dongiileri retrogradasyonu daha da ileri
gotirebilir. Nisasta ayrica Maillard (esmerlesme) reaksiyonunda proteinlerle
¢O6ziinmeyen kompleks olusturabilir ve sindirim ve emilim i¢in kullanilamaz hale
gelir (104).

Pisirme yontemi, besinleri ezmenin veya pure haline getirmekten daha
fazla oranda glisemik indeksini etkiler. Ornegin, pismemis patates hidrolize karsi
direnclidir, ancak pisirildiginde nisasta grandlleri jelatinlesir ve kolayca
sindirilebilir hale gelir. Patatesler daha sonra sogutuldugunda, jelatinlesme
tersine déner ve patates nisastasinin yaklasik %12'si hidrolize direngli hale gelir

ve emilemez (105).

2.8.9. Glisemik Yuik

Klasik glisemik indeks yaklasiminda 50 g’lik karbonhidrat porsiyonuna
gore glisemik indeks degerlendirmesi yapilmasi ile ilgili tartismalar bulundugu
icin ‘Glisemik YUk’ terimi ortaya cikmistir. 1997 yilinda Harward Universitesi
arastirmacilari  tarafindan 1 porsiyon besinin glisemik etkisi olarak
tanimlanmistir. Glisemik yiik, karbonhidrat iceren besinlerin kalitesi (glisemik
indeks) ve tlketilen besinin miktarini kapsayan, karbonhidrat iceren besinin
postprandiyal inslilin sekresyonu (izerine etkisini gbsteren en iyi Ol¢littlir. Besinin
glisemik indeks degerinin yize bolinip alinan karbonhidrat miktar ile
carpilmasiyla hesaplanmaktadir (95, 106) (Formil 2.3). Besinler dislik, orta ve
yuksek glisemik yik icerenler olmak tzere 3 gruba ayrilir (Tablo 2.7). Glisemik yik
degerlendirme arahig1 <10 diisik, 11-19 orta ve >20 ise yiiksek olarak kabul edilir

(95).



38

Glisemik YUk= (Besinin tiiketilen miktarinda bulunan karbonhidrat miktari (g) *

Besinin glisemik indeksi) / 100 (106) (Formiil 2.3)

Tablo 2. 7. Besinlerin ve diyetin glisemik indeks ve yik degerlerine goére
siniflandiriimasi (95, 107)

Glisemik

indeks . Glisemik Glisemik Yiik
(Besinler) Indeks (Diyet) (Besinler)
Distk <55 <55 <10 <120
Orta 55-69 55-69 11-19 <120
Yiksek 270 270 220 2120

Oguiniin/diyetin glisemik yiikiiniin her bir tinitesi beyaz ekmekten gelen 1
g karbonhidrati gdstermektedir. Ogiiniin glisemik yikiindeki artis, dolagimdaki
glukozun artmasina neden olur. Ogiiniin glisemik yikiiniin azaltilmasi icin hem
diyetin karbonhidrati hem de glisemik indeksi disik olan karbonhidratlar
tiketilmelidir. Oginiin glisemik yiikii Formil 2.4’de verilen hesaplama ile
bulunur. Ogiiniin glisemik yiiki, 120’nin alti diisiik-orta , 120 ve lizerinde olan

ogunler igin ylksek glisemik yikli diyet olarak degerlendirilir (Tablo 2.7).

Ogiiniin Glisemik Yiki = [Ogiiniin toplam sindirilebilir karbonhidrat miktari (g)]

x [Ogiiniin glisemik indeksi] / 100 (Formiil 2.4)

2.8.10. Glisemik indeks ve Hastaliklarla iliskisi

Son yillarda yiiksek glisemik indeksli besinlerin kan glukozu artisina neden
oldugu, diger yandan yiksek bir insilin yaniti olusturdugu gosterilmistir. Bu
yiksek instlin yaniti, gesitli teorilerle iliskilendirilmistir. Bunlar, obeziteye yol
acan artan besin aliminin artmasi (108), insilin direncine yol acan
hiperinsiilinemi, tip 2 diyabete yol agan B-hicre tikenmesi (109), inflamasyona
bagh dislipidemi (110) ve belirli kanser tirlerinde riskin artmasi (111) ile
iliskilendirilmistir. Ogiinlerin glisemik indeksini azaltmak icin bazi stratejiler

uygulanabilir. Agirlikl olarak karbonhidrat iceren bir 6gline orta diizeyde protein,
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saglikh yaglar (tekli doymamis yag asitleri ve coklu doymamis yag asitleri) ve/veya
diyet lifi eklenmesi, 6glinlin glisemik indeksini ve buna bagl olarak postprandiyal
hipergliseminin azaltilmasina yardimci olabilir (2). Sistematik bir derlemede,
duslik glisemik indeksli diyetlerin diyabetli kisilerde test diyetlerine kiyasla HbAlc
ylzdesini %0,4 oraninda distrduga gosterilmistir (112).

Yiksek glisemik indeksli diyetlerin hastalik riskini artirdigini gosteren
baslica epidemiyolojik calismalardan ilki Hemsireler Saglik Calismasidir. Yiksek
glisemik indeksli besinlerin, besin alimini nasil artirdigina dair 2 teori vardir.
Birincisi, kan glukozundaki yikselmeye neden olmasi, ikincisi ise ylksek bir
instlin cevabina neden olmasidir. Bu yliksek instlin yaniti ile, obeziteye yol acan
artan besin alimi, insilin direncine yol agan hiperinsilinemi, tip 2 diyabete yol
acan [-hicresi rezervinin azalmasi, koroner kalp hastaligi ve belirli kanser

turlerine yol agan pek ¢ok bilinmeyen etmen ile iliskilendirilmistir (113, 114).
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3. GEREG VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Segimi

Bu arastirma, Ocak 2021- Haziran 2022 tarihleri arasinda Ankara Dr. Sami
Ulus Kadin Dogum Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dali’'nda tip 1 Diabetes Mellitus tanisiile izlenen, 19-
24 yas araliginda, 14 katilimci (Erkek=6, Kadin=8) ile tamamlanmistir. Ankara Dr.
Sami Ulus Kadin Dogum Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma
Hastanesinde 18 yas alti diyabet tanisi alan bireyler, 24 yasina kadar Pediatrik
Endokrinoloji Gegis Polikliniginde izlenmekte, 24 yasindan sonra ise Erigkin
Endokrinoloji poliklinigine devredilmektedir.

Arastirmaya katilan her bireye arastirma hakkinda genel bilgi verilmis,
calismaya katilmayi kabul ettiklerine dair Klinik Arastirmalar icin Bilgilendirilmis
GOnullh Olur Formunu imzalamislardir (EK-1). Arastirmaci tarafindan Katilimci
Takip Formu doldurulmustur (EK-2). Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum Cocuk
Sagligi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’na 25.12.2020
tarihinde E-21/01-065 sayi ile onay alinmistir (EK-3).

3.2. Arastirmanin Genel Plani

Bu c¢alisma randomize, tek merkezli ve tek kér olarak planlanmistir.
Katilimcilar 6glinde uygulanan insiilin dozunu bilmemektedir, uygulanan dozu
yalnizca arastirmaci bildigi icin katiimcilar uygulanan insilin dozu agisindan koér
olan taraftir. Arastirmaya sirekli glukoz monitorizasyon sistemi (her bireyde ayni
marka ve model olmasina dikkat edilmistir) kullanan, karbonhidrat sayimi yapan
ve karbonhidrat/insulin orani belirlenmis, ¢coklu doz insilin tedavisi uygulayan
(en az 4 doz, hizh ve uzun etkili insilin), diyabet tanisi alma siresi 1 yildan uzun
olan, beden kiitle indeksi (BKi) normal olan (18,5-24,99 kg/m?), giinliik insilin
dozu 0,5-1 1U/kg/glin arasinda olan ve bazal insllin dozu ayarlanmis, HbAlc
diizeyi 8,5 olan olgular dahil edilmistir. Calismanin giicii 14 olgu ile Power analizi

sonucu alfa=0,05 igin %82 olarak bulunmustur.
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Bu galismada karbonhidrat miktari ve tlrinin 6gin sonrasi kan glukoz
yanitina etkileri arasindaki farki gozlemleyebilmek igin, tim test diyetlerinin
protein ve yag miktarinin ayni olmasi saglanmistir. Orneklem grubunun bilingli
olarak veya farkinda olmadan vyapilabilecek midahalelerin 6niine gecmek
amaciyla randomizasyon yapilmistir. Bireylere hastaneye geldiklerinde hangi
kahvalti ¢esidinin verilecegi randomizasyon ile belirlenmistir. Bireylerin
karbonhidrat/insulin oranlari belli oldugu igin karbonhidrat/instlin oranlarina
gore hesaplanan insilin dozu uygulanmistir. Bireyler 3-7 glin araliklarla
hastaneye davet edilmistir.

Tip 1 diyabetli bireylere verilen farkli karbonhidrat miktari ve igerigine
sahip dort kahvalti 6gininin [normal KH (%51)/disik Gi, normal KH
(%51)/yiiksek Gi, disik KH (%40)/disiik Gi ve disiik KH (%40)/yiksek Gi]
tiketimi oncesi (0. dk) ve sonrasinda 240 dakika boyunca (15, 30, 45, 60, 90, 120,
180 ve 240. dakikalarda) kan glukozuna etkisi degerlendirilmistir. Hem
interstisyel hem de kapiller kan glukoz degerleri ile 6glin sonrasi glisemik yaniti
degerlendirmede kullanilan egri altinda kalan alan ve artimsal egri altinda kalan
alan hesaplamalari yapilmistir. Bireylere verilen standart ve test kahvaltilari
arastirmaci tarafindan hazirlanmistir. Bireylere uygulanacak insilin kahvaltidan
15 dakika 6ncesinde verilmistir.

Bireylerin tamaminin karbonhidrat/instlin orani ve bazal insllin dozlar
¢alisma oncesinde, olgular kontrole geldiklerinde degerlendirilmis, bireylerin
vicut agirligl, boy uzunlugu, bel cevresi ve kalca cevresi 6l¢clilmistiir. Hastane
sisteminde kayith bilgilerden HbAlc, HDL kolesterol (HDL-K), LDL-K, trigliserid,
total kolesterol degerleri alinmistir.

Arastirmaya HbAlc degeri >%8,5 olanlar dahil edilmemistir. HbAlc degeri
%7,0'nin alti iyi glisemik kontrol olarak tanimlanmistir (12). Buna gore calismaya
katilanlarin %71,4’Gnin HbAlc degeri <%7,0 ve %28,6’sinin HbAlc degeri
%7,0'nin lzerinde ancak %8,5 ve altindadir. Ayrica tip 1 diyabet disinda besin
alimini sinirlanmasini gerektiren diyabetik nefropati, ¢cdlyak ve besin alerijisi olan,

diyabetin kronik komplikasyonlari gelismis olanlar, balayr déneminde olanlar
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(gunlik insulin dozu < 0,5 IU/kg/glin) ilag kullanan, bazal insilin olarak NPH,
bolus olarak kristalize insilin kullanan, glinde 2 doz uzun etkili instlin kullanan,
glinde 3 doz ve altinda insilln tedavisi uygulayan, test diyetleri uygulamasindan
24 saat Oncesinde egzersiz veya spor yapanlar, hafif sisman ve obez olan,
menstural dénemde olanlar dahil edilmemistir. Arastirmanin genel plani ve akis

semasi Sekil 3.1’de verilmistir.

‘ Bireyler ile dngérisme yapilmasi (n=48) ‘

-

Uygun bireylerin c¢alismaya dahil edilmesi
(n=30)

=

Calismaya devam etmeyen olgular (n=16)
-Hastaneye dizenli gelmek istemeyenler (n=10)
-Ogiin 6ncesi 24 saatte agir egzersiz yapanlar (n=1)
-Ogiin 6ncesi 24 saat icinde alkol tiiketenler (n=1)

-Test 6gUnUniin tamamini tiiketmek istemeyenler (n=1)
-Surekli glukoz izlemi cihazinin viicuda yerlestirilmesi sonrasi
kullanilan bantin alerji yapmasi nedeniyle cihazi ¢ikaranlar

(n=1)

=

Calismayi tamamlayan olgular (n=14)
3-7 giin araliklar ile olgularin hastaneye gelmesi
Randomizasyon ile tiketecegi 6glinlin belirlenmesi

{8 @ - L

Standart Ogiin Test Oglini Test Ogiini Test Oglinu
Normal
KH/dusiik Gi Normal KH/yiiksek Gi | Dusiik KH/diisiik Gi Disiik KH/ylksek
Gi
Bireysel K/i Bireysel K/i oranina | Bireysel K/i oranina Bireysel K/i
oranina gore gore insilin dozu gore insilin dozu oranina gore
insiilin dozu insiilin dozu
<
Ogiinden 15 dakika énce hesaplanan insiilin dozunun uygulanmasi
< =

240 dakika stresi ile CGM ile her 5 dakida bir glukoz degerinin 6lctlmesi ve kapiller O,
15, 30, 45, 60, 90, 120, 180 ve 240. dakikada kapiller kan glukozun dlcllmesi

Sekil 3. 1. Arastirmanin genel plani ve akis semasi
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3.2.1. Antropometrik Olgiimlerin Alinmasi

Olgularin antropometrik olglimlerinden, boy uzunlugu, vicut agirlig, bel

cevresi ve kalca cevresi dlciilmustiir. BKi ve bel/kalca orani hesaplanmistir.

Boy uzunlugu (cm): Ayakkabilar ¢ikarilarak, ayak topuklari yanyana, bas
Frankfort diizlemde olacak sekilde dik durus ile duvara sabitlenmis, 2 m uzatmali

ve 0,1 cm Olgekli boy 6lcer ile 6lglim yapiimistir (115) .

Viicut agirhig: (kg): Bireyler sabah hastaneye geldiklerinde acken, en hafif
kiyafetler ile, ayakkabilar cikarilarak, kollar iki yanda olacak sekilde 150 kg
kapasiteli, 10 g hassasiyetle Olcim yapan baskil ile vicut agirhgr olgimi

yapiimigtir (115).

Beden kitle indeksi (kg/mz): Vicut agiriginin (kg) boyun karesine (m?)
béliinmesiyle hesaplanmistir. Diinya Saglik Orgiitii siniflamasina gére BKI normal

(18,5-24,99 kg/m?) aralikta olan bireyler calismaya dahil edilmistir (116).

Bel gevresi (cm): Elastik olmayan, 1 mm hassas mezura ile kaburga ile

krista iliak arasindaki orta noktada ayakta dururken olgilmastir (117).

Kalga gevresi (cm): Kalganin en ¢evresinden elastik olmayan, 1 mm hassas

Olculmustar (117).

Bel/kalga orani: Bel cevresini kalga gevresine oranlayarak hesaplanmistir.
Bel/kalca oraninin erkeklerde >0,90 ve kadinlarda >0,85 olmasi obezite riskinin

arttiginin gostergesidir (118).
3.2.2. Besin Tiiketim Kayitlarinin Alinmasi

Besin tlketim kayitlari, bireyler kontrole geldiklerinde c¢alisma
baslamadan 6nce iki glin hafta ici ve bir glin hafta sonu, li¢ ginlik alinmistir. Bu
3 glnun ortalamasi degerlendirilmistir. Bireylere ilk gériismede besin tiketim

kayitlarinin nasil alinacagi konusunda bilgi verilmistir. Verilerin dogrulugu igin her
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bir besin tiiketim kayitlari olgularla birlikte gdzden gegirilmistir. Olgularin besin
tiketim kayitlari Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BeBiS-Versiyon 9)
programi ile degerlendirilmis, enerji ve besin 6gesi alimlari hesaplanmistir (119).
Besin ogelerini karsilama oranlari Turkiye Beslenme Rehberi 2022’de yer alan
ortalama enerji alimi 18-29 yas aralig1 gereksinime gore, karbonhidrat, protein,
yag ve elzem yag asitleri igin referans alim araliklari ve enerji alimina katkisi 18-
50 yas araligina gore, vitamin ve mineraller icin referans alim araliklari 19-50 yas
araligina gore hesaplanmistir (70).

Olgularin besin tiiketim kayitlarina gore 6glnlerin ve bir glinin toplam
glisemik indeks ve glisemik yik degerleri hesaplanmistir. Hesaplamalarda
kullanilan glisemik indeks ve glisemik yik degerleri Foster-Powell ve
arkadaslarinin 2002 yilinda yayinladigi “Uluslararasi Glisemik indeks ve Glisemik
Yiik Degerleri” tablosundan alinmistir (97). Ogiiniin Glisemik indeks degeri <55
duslik, 56-69 orta, 270 yiksek olarak, diyetin glisemik yliik degeri <120 dustik-
orta, 2120 yuksek olarak siniflandirilmistir (97, 107).

3.2.3. Bireylerin Tiiketecegi Kahvalti Ogiinlerinin Planlanmasi

Bireylere hastaneye geldiklerinde hangi kahvalti ¢esidinin verilecegi
randomizasyon ile belirlenmistir. Bunun nedeni bireylerin kahvalti iceriginde yer
alan besinlerin kan glukozuna etkisi hakkinda énceden olusan dislincelerinin
etkisini engellemektir. Bu calismada %40 karbonhidrat “disuk KH”, %51
karbonhidrat orani ise “normal KH” olarak adlandirilmistir. Standart 6gln,
normal karbonhidrat (%51)/disuk glisemik indeksli (52,9) kahvalti, test 6gunleri
ise normal karbonhidrat (%51)/ylksek glisemik indeksli (74,5) kahvalti, diisuk
karbonhidrat (%40)/duslk glisemik indeksli (52,3) kahvalti ve diisiik karbonhidrat
(%40)/yuksek glisemik indeksli (74) kahvalti olarak belirlenmistir. Karbonhidrat
miktari ve tlrlnin 6gln sonrasi kan glukoz yanitina etkileri arasindaki farki
gozlemleyebilmek icin, Oglnlerin protein ve yag miktarinin ayni olmasi

saglanmistir.
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Standart ve test 6glinlerin enerji ve besin 6gesi icerigi Tlrkiye Beslenme
Rehberi 2022’de yer alan 18-29 yas araliginda orta aktif yetiskin erkekler 2558
kkal kkal/gtin ve orta aktif kadinlar igin belirlenen igin 2041 kkal/gin degerinin
ortalamasi alinarak, yaklasik 2300 kkal/glin olarak hesaplanmistir (70). Test
o6gunundn kahvalti segilmesinin nedeni bir dnceki 6glindeki besin ogesi tiiketimi
ve fiziksel aktiviteye bagli olusabilecek serum glukoz degerlerindeki dalgalanmayi
ortadan kaldirmaktir. Yeterli ve dengeli beslenme ilkelerine goére kahvalti
O0glnliniin enerjisi guinlik enerji gereksinmesinin yaklasik %25’ini karsilayacak
sekilde planlanmistir. Buna gore standart 6giiniin (normal KH/dusiik Gi) enerji
icerigi, glnlik alinmasi gereken toplam ortalama 2300 kkal olan enerjinin
yaklasik dortte birini saglayacak sekilde planlanmistir. Diger test 6glinlerinde ise
normal KH (%51)/yiiksek Gi, diisiik KH (%40)/disik Gi ve diisiik KH (%40)/yiiksek
Gi iceren kahvalti verilmistir (Tablo 3.1). Kahvaltida verilen besinlerin miktarlari
ve icerigi Tablo 3.2’de verilmistir. Tim 6glinlerin protein ve yag miktari sabit

olacak sekilde ayarlanmistir.

Tablo 3.1. Standart 6glin ve test 6glinlerinin enerji ve makro besin 6gesi bilesimi

Standart Normal Diisuk KH Diisiik KH

Ogiin KH Diisiik Gi Yiiksek Gi
(Normal KH Yiiksek Gi
Diisiik Gi)
Toplam enerji (kkal) 596 587 490 470
Karbonhidrat (g) 73,2 73,4 46,7 45,9
Karbonhidrat (%) 51 51 40 40
Protein (g) 32 32,9 32,8 31,8
Protein (%) 22 23 28 27
Yag (g) 17,7 17,6 17,5 17,6
Yag (%) 27 26 32 33
Posa (g) 12,1 5,1 8,1 2,9
Ogiiniin glisemik 52,9 74,5 52,3 74
indeksi
Ogiiniin glisemik 32,3 51,5 20,1 31,8
yuki

Standart ve test diyetleri uygulamasindan 6ncesindeki giin 6nerilen tibbi
beslenme tedavisinde yer alan besinler disinda bireylerin baska besin

tiketmemeleri istenmistir. Test glini hastaneye gelmeden 24 saat Oncesine
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kadar agir fiziksel aktiviteden kaginmalari, alkol tiiketmemeleri istenmistir. Test
suresince gegen 240 dakika icerisinde fiziksel aktivite diizeylerinin her birey icin
benzer olmasi saglanmistir. Bu slre igerisinde TV izleme, kitap okuma gibi

sedanter aktivitelerin yapilmasina izin verilmis, ancak bireylerin uyumasina izin

verilmemistir. Bireyler 4 farkli glinde 4 farkh kahvalti 6glini tiketmistir.

Tablo 3.2. Kahvaltida verilen besinlerin gesitleri ve miktarlari

NORMAL KARBONHIDRAT iCEREN
DUSUK GLISEMIK iINDEKSLI
KAHVALTI

(Standart Ogiin)

(Normal KH (%51)/Diisiik Gi)

NORMAL KARBONHIDRAT iCEREN
YUKSEK GLISEMIK INDEKSLI
KAHVALTI

(Normal KH (%51)/Yiiksek Gi)

1 su bardagi yarim yagh sut*

40 gr yarim yagli beyaz peynir **
1 adet haslanmis yumurta

25 g zeytin

100 g domates

100 g salatalik

250 g elma

65 g tam bugdayli ekmek***

1 su bardagi yarim yagh sut*
65 g yarim yagl beyaz peynir**
1 adet haslanmis yumurta

100 g domates

100 g salatalk

140 gr muz

55 g beyaz ekmek****

DUSUK KARBONHIDRAT iCEREN
DUSUK GLISEMIK INDEKSLI
KAHVALTI

(Diisiik KH (%40)/Diisiik Gi)

DUSUK KARBONHIDRAT ICEREN
YUKSEK GLISEMIK INDEKSLI
KAHVALTI

(Diisiik KH (%40)/Yiiksek Gi)

1 su bardagi yarim yagh st
50 g yarim yagli beyaz peynir
1 adet haslanmis yumurta
25 g zeytin

100 g domates

100 g salatahk

50 g elma

60 g tam bugdayli ekmek***

1 su bardagi yarim yagh sit*
65 g yarim yagli beyaz peynir**
1 adet haslanmis yumurta

5 g zeytin

100 g domates

100 g salatahk

50 g beyaz ekmek****

*100 grami 4,7 g karbonhidrat, 3 g protein, 1,5 g yag icerir.
**100 grami 3,5 g karbonhidrat, 20 g protein, 10 g yag igerir.
**%100 grami 39,2 g karbonhidrat, 11,8 g protein,0,3 g yag igerir.
**%*100 grami 57, g karbonhidrat, ,7,1 g protein, 2,5 g yag icerir.

3.2.4. Standart ve Test Ogiinleri i¢in insiilin Dozlarinin Belirlenmesi

Ogiin 6ncesinde uygulanacak insiilin doz hesabi karbonhidrat sayimi

yontemine gore yapilmistir. Kahvalti dncesinde uygulanacak insilin dozu, 6glinde
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bulunan karbonhidrat miktarina (normal karbonhidrat iceren kahvalti 73 g, distik
karbonhidrat  iceren  kahvalti 46 g karbonhidrat icermektedir)
karbonhidrat/insiilin oranlarina bélinmesi ile elde edilmistir (Tablo 3.3). insiilin
uygulanmasindan 15 dakika sonra kahvalti tiketilmistir. Normal karbonhidrat
iceren 2 0gln icin ayni bireylerin esit doz insilin ve benzer sekilde disik
karbonhidrat iceren 2 6gln igin ayni bireylerin esit doz insilin uygulanmasi
saglanmistir. Esit doz insllin yapabilmek igin (diizeltme dozu uygulanmamistir)
bireylerin 6gin o6ncesi kan glukoz dulzeylerinin 180 mg/dL’den daha disuk
dizeyde olmasina dikkat edilmistir. Bu sayede ayni karbonhidrat iceren

ogunlerde glisemik indeksin etkisi gdzlemlenmistir.

Tablo 3.3. Standart ve test 0Oglinlerinde uygulanan insilin dozlar ve
karbonhidrat/instlin orani

insiilin dozu (IU)  Karbonhidrat/insiilin orani

Ogiin Ortanca (Alt-Ust) Ortanca (Alt-Ust)
I.\'l?fmal karbonhidrat iceren 11 (9-13) 6 (4-8)
oglnler

Disik karbonhidrat iceren

oU ¢ 8 (6-10) 6 (4-8)
oglnler

p 0,001 -

Wilcoxon Testi, *p<0,05

3.2.5. Standart ve Test Ogiinleri Sonrasi Glukoz Profilinin izlenmesi

Surekli Glukoz Monitorizasyon Sistemi (Medtronic; MiniMed, Northridge,
CA, USA) calisma baslamadan en az 48 saat Once bireylerin koluna
yerlestirilmistir. Bu calismada 3 birey calisma oncesinde sensor kullanmaktadir.
Sensor kullanmayan 11 bireye bu calisma kapsaminda ayni marka sensor ¢alisma
baslamadan 2 gin 6nce takilmistir. Test 6glnleri siresince her 5 dakikada
interstisyel sividaki glukoz degerleri arastirmaci tarafindan kaydedilmistir.
Olgularin 240 dakika stiresince Sirekli Glukoz Monitorizasyon Sistemi ile 6lclilen
interstisyel kan glukozu degerleri kaydedilmistir.

Avyrica kapiller kan glukozu 0. dakikadan baslayarak 15, 30, 45, 60, 90, 120,
180 ve 240. dakikada parmak ucundan duplike olarak Accu-Chek ® Performa
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Nano marka cihaz ile Ol¢llmustiir. Test sirasinda kan glukozu 70 mg/dL’nin
altinda veya kan glukozu 250 mg/dL’nin lzerine gikanlar igin test sonlandiriimis
ve baska bir glin tekrar edilmistir. Bu ¢alismada toplam 4 kez hipoglisemi
yasanmistir. Bu bireylerin testi sonlandiriimistir ve baska bir gline ertelenmistir.
Agir olmayan hipoglisemide 10-15 g basit seker alimini takiben 15 dakika sonra
kan glukozu tekrar kontrol edilmistir. Bu ¢calismada agir hipoglisemi (kan glukozu
<54 mg/dL) yasayan birey olmamistir. Bu calismada 6giin sonrasi 240 dakika
boyunca 4 kez glukoz degeri 250 mg/dL’nin Ustline ¢ikmistir. Kan glukozu 250
mg/dL'nin Gzerine giktiginda bireylerin idrar ketonuna bakilmis, bireyde idrarda
keton ¢ikmamistir. Bu bireylerin testleri sonlandiriimis, baska bir gine

ertelenmistir.

3.2.6. Standart ve Test Ogiinleri i¢in Glisemik Yanit

Glisemik indeksin belirlenmesinde 1998 yilinda FAO/WHO uzmanlar
Komitesi tarafindan tanimlanan yéntem kullaniimistir. Bu yontem ile iAUC
degerleri Sekil 3.2’de gorildugl gibi, yamuk alani hesaplama yontemiyle aclik
degeri altinda kalan degerler ihmal edilerek asagidaki formdul kullanilarak
bulunmustur (103). Besin tliketilmeden aclik ve tiketildikten sonra belirli
araliklarla kapiller kan glukozu (t=0, 15, 30, 45, 90, 120. dk) 6lctlerek test 6glni
tiketildikten sonra glukoz artis orani, referans 6gline gore oranlayip 100 ile
carpilarak o6gunin glisemik indeksi hesaplanmistir. Bu calismada bireylerin
kapiller kan glukoz dlgcimleri t=0, 15, 30, 45, 60, 90, 120, 180, 240. dakikalarda
alinmis, ayrica interstisyel kan glukoz 6lciimleri t=0, 30, 60, 90, 120, 150, 180,
210, 240. dakikalarda cihazdan kaydedilmistir. Hem kapiller hem de interstisyel
sividaki glukoz Olcimleri icin artimsal egri altinda kalan alan (iAUC)

hesaplanmistir (90).



49

38
E‘ - 8.0
E
j 2
=}
B |- 8o 1.0
| ] 8 o E F\’
A o L ¥ \- o3 —
T
0.6 v N——— »
L 40 . .
| 1 | | 1 1 1
a 30 50 80 120
Time {mdn}

Sekil 3. 2. Standart ve test 6glinlerinden sonra elde edilen kan glukoz yaniti
alanlar (iAUC)

Ornek:
A Uggeninin alani= 2,0 * 15/2 =15
B yamugunun alani = (2+ 3,6)* 15/2 =42
C yamugunun alani = (3,6+1,0)*15/2=34,5
D Uggeninin alani= 1,0* t'/2
t'/15=1,0/(1,0+0,2) —» t'=15*1,0/1,2=12.5 — D =1,0*12,5/2=6,25
E UGggeninin alani= 0,3* t"/2
t”/30=0,3/(0,3+0,2) —» t"=30*0,3/0,5=18 — E=0,3*18/2=2,7
F ti¢geninin alani: (0,3+0,6)* 30/2=13.5
Toplam egri altinda kalan alan: A+B+C+D+E+F= 114 olarak bulunur.
3.2.7. Ogiiniin Rélatif Glisemik indeksinin Hesaplanmasi
Standart ve test 6gtinleri icin erken (0-120 dk), ge¢ (120-240 dk) ve tim
(0- 240 dk) glisemik yanit “toplam egri altinda kalan alan” yontemi ile yamuk alani
hesaplanarak elde edilmistir. Egri altinda kalan alan Sekil 2’de goéruldigu gibi
hesaplanmistir (120). Bu calismada bireylerin kapiller kan glukoz olglimleri t=0,

15, 30, 45, 60, 90, 120, 180, 240. dakikalarda kan glukoz degerleri hem de
interstisyel t=0, 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, 240. dakikalarda glukoz 6lciimleri
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ile hesaplanan AUC degerlerine gore, 0-120 dk, 120-240 dk ve 0-240 dk araliginda
standart 6gline gore rolatif glisemik indeks hesaplanmistir. Rolatif glisemik
indeks hesaplanirken, standart 6giiniin (normal KH/dusiik Gi) rélatif glisemik
indeksi 100 kabul edilmistir. Test 6glinlerinin rolatif glisemik indeksi asagidaki
formulde (Formil 3.1) gosterildigi gibi test 6gunleri icin egri altinda kalan alanin,
standart 6glin icin egri altinda kalan alana béliintp, 100 ile ¢arpilmasi sonucu

bulunmustur.

Test Oglinlerinin Rolatif Glisemik indeksi= [Test 6giinleri icin egri altinda kalan

alan (AUC)/ Standart 6gln icin egri altinda kalan alan (AUC) *100] (Formiil 3.1)

250
225
200
175
150
125
100

2 0 0Do
., 0680 80 E 7

50
0 30 60 90 120 150 180 210 240

Sekil 3. 3. Standart ve test 6glinlerinden sonra elde edilen kan glukoz yaniti
alanlari (AUC)

1 numaral 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 Toplam alan= 1+2+3+4+5+6+7+8
5 numarali alan= (E+F) x 30/2

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

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

8 numarali alan= (H+l) x 30/2
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3.3. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismadaki verilerin analizi IBM Statistical Package for the Social Sciences
23 (SPSS) ve R Studio paket programi ile yapilmistir. Ogiinlerin glukoz
ortalamalari grafigi R Studio “ggplot2” paketi kullanilarak gizilmistir (121). Sayisal
degerler icin ortanca, alt ve Ust sonuclari verilmistir. Kategorik veriler sayi (n) ve
yuzde (%) ile gosterilmigtir. Sirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin
belirlenmesinde Ki-Kare testi uygulanmistir. Tekrarli 6lciimler Friedman testi ile
degerlendirilmistir. Friedman testinden sonra farkliigin hangi zaman ya da
zamanlardan kaynaklandigini bulmak igin Bonferroni post hoc testi kullaniimistir,

p degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Bireylerin Genel ve Hastaliga iliskin Ozellikleri

Bu arastirma Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesinde tip 1 diyabet tanisi almis 19-24 yas
araliginda olan toplam 14 kisi ile ylrittlmustir. Bireylerin yas, diyabetli olma
suresi, HbAlc degeri, insilin dozlari ve egitim durumlarina dair bilgiler Tablo
4.1’de verilmistir. Arastirmaya dahil olan bireylerin yas ortancasi 21,5 yildir.
Bireylerin diyabetli olma siresi ortancasi 8 vyildir. Tip 1 diyabet tanisi
konuldugunda erkeklerin yas ortancasi 12 yas, kadinlarin ise 13 yas olarak
bulunmustur. HbAlc ortanca degeri erkeklerde ise %6,7, kadinlarda ise %7,0’dir.
Katilimcilarin yas, diyabetli olma siresi, diyabet tani alma yasi ve HbAlc dizeyleri
cinsiyete gore degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamh farklihk
bulunmamaktadir (p>0,05). Toplam insiilin dozu degiskeninin erkek ve kadinlar
icin tanimlayici istatistiklerine bakildiginda erkek ve kadinlarin uyguladiklari
toplam insilin dozlar agisindan istatistiksel agidan anlamh bir fark yoktur
(p>0,05). Kilogram basina disen insilin gereksinimi erkeklerde 0,8 iken,
kadinlarda 0,9’dur. Cinsiyetler arasinda kilogram basina diisen instlin ve toplam
instlin gereksinimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir
(p>0,05). Bireylerin egitim durumlarina goére dagilimlari verilmistir. Erkeklerin
%33,3’U lise/lisans hazirlik déneminde, %66,6’sI ise lisans egitimine devam
etmekte ya da lisans mezunudur. Kadinlarin ise %25’i lise/lisans hazirlik
doneminde, %75’i ise egitimine devam etmekte ya da lisans mezunudur. Tim

bireylerin %71,4’U lisans egitimine devam etmekte ya da lisans mezunudur.



Tablo 4. 1. Bireylerin genel
cinsiyete gore degerleri

53

ozellikleri, insllin dozu ve egitim durumlarinin

Erkek (n=6)  Kadin (n=8)

Toplam (n=14) p

Genel ozellikler

Yas (yil)

(ortanca, alt-ist)

Diyabetli olma siresi (yil)
(ortanca, alt-ist)

Diyabet tani alma yasi (yil)
(ortanca, alt-(st)

HbA1c (%)

(ortanca, aralik)

insiilin dozlan

Toplam insiilin dozu (IU)
(ortanca, aralik)

insiilin gereksinmesi (1U/kg/giin)
(ortanca, aralik)

Egitim durumu (%)
Lise-lisans hazirhk

Lisans-lisans mezun

20
(19-23)
7
(2-16)
12
(10-17)
6,7
(6,5-7,5)

56,0
(50-65)
0,8
(0,7-1,0)

33,3
66,6

22
(19-24)
9
(3-14)
13
(10-16)
7,0
(5,3-8,5)

47,5
(42-52)
0,9
(0,7-0,9)

25
75

21,5
(19-24)
8
(2-16)
13
(10-17)
6,8
(5,3-8,5)

51,0
(42-65)
0,8
(0,7-1,0)

28,6
71,4

0,341

1,000

0,782

0,343

0,142

0,653

Mann-Whitney U Testi, *p<0,05

Tablo 4.2’de bireylerin kan lipid degerleri verilmistir. Erkeklerin ve

kadinlarin total kolesterol degerleri sirasiyla 161,5 mg/dL, 190 mg/dL, HDL-K

degeri ise sirasiyla 55,5 mg/dL, 66,5 mg/dL bulunmustur. Erkeklerin total

kolesterol ve HDL-K degerleri kadinlarin degerlerine gére onemli derecede

dusliktir (p<0,05). Erkek ve kadinlarin LDL-K ve trigliserid degerleri arasinda

istatistiksel olarak farkhlik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4. 2. Bireylerin kan lipid degerleri

Kan lipid Erkek (n=6) Kadin (n=8) Toplam (n=14) p
degerleri Ortanca Ortanca Ortanca

(Alt -Ust) (Alt -Ust) (Alt -Ust)
Total kolesterol 161,5 (116-182) 190 (151-200) 178 (116-200)  0,021*
(mg/dL)
LDL-K 99,5 (56-123) 106,5 (78-138) 102 (56-138) 0,495
(mg/dL)
HDL-K 55,5 (40-66) 66,5 (48-95) 62 (40-95) 0,026*
(mg/dL)
Trigliserid 82 (67-144) 72 (56-171) 77 (56-171) 0,494
(mg/dL)

Mann-Whitney U Testi,* p<0,05
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4.2. Bireylerin Antropometrik Ozelliklerine Ait Bulgular

Erkeklerin BKi ortancasi 20,8 kg/m?, kadinlarin ise 20,5 kg/m?
bulunmustur. Erkeklerin bel ¢evresi 79,0 cm, kadinlarin 70,5 cm bulunmustur.
Erkeklerin kalga cevresi 94,5 cm, kadinlarin 95,0 cm bulunmustur. Bel/kalga orani

erkeklerin 0,85, kadinlarin 0,76 bulunmustur.

Tablo 4. 3. Bireylerin antropometrik 6zelliklerinin cinsiyete gbre ortanca ve alt-
Ust degerleri

Antropometrik Erkek (n=6) Kadin (n=8)
olcimler Ortanca Ortanca
(Alt -Ust) (Alt -Ust)
Vicut agirhg (kg) 68,5 (61-72) 55,5 (47-60)
Boy uzunlugu (cm) 179,5 (171-185) 162,5 (156-175)
BKi (kg/m?) 20,8 (20,0- 22,1) 20,5 (18,7- 24,0)
Bel cevresi (cm) 79,0 (72-96) 70,5 (65-90)
Kalca cevresi (cm) 94,5 (90-110) 95,0 (89-104)
Bel/kalca orani 0,85 (0,78-0,93) 0,76 (0,68-0,87)

4.3. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlarina iliskin Ozellikleri

Tablo 4.4’de bireylerin giinliik enerji ve besin 6gesi alimlarinin ortanca, alt
ve Ust degerleri verilmistir. Erkek ile kadinlarin enerji ve besin ogesi
gereksinimlerini karsilama ylzdeleri verilmistir. Erkeklerin ginlik enerji alimi
ortancasi 2385,9 kkal, kadinlarda ise 1891,5 kkal’dir. Erkeklerde karbonhidrattan
gelen enerji orani %51,5, kadinlarda ise %48,5’dir. Proteinden gelen enerji orani
erkeklerde %17,5, kadinlarda %16,0’dir. Erkeklerin kg basina disen protein
miktari 1,46 g, kadinlarin ise 1,42 gr bulunmustur. Yagdan gelen enerjinin orani
erkeklerde %29,0, kadinlarda %33,0’dir. Doymus yag asidinin enerjiden gelme
orani erkeklerde %9,9, kadinlarda %7,8dir. Tekli ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinin enerjiden gelme orani sirasiyla erkeklerde %10,7 ve %6,1, kadinlarda
ise %10,6 ve %8,3’tir. Omega-3 yag asitlerinin enerjiden gelme orani erkeklerde
%0,4, kadinlarda %0,6’dir. Omega-6 yag asitlerinin erkeklerde enerjiden gelme
orani %5,7, kadinlarda %7,7'dur. Erkeklerde kolesterol alim ortanca degeri 273,6

mg, kadinlarda ise 372,1'dir. Diyet posasi alimi erkeklerde 30,0 g, kadinlarda ise
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22,8 gramdir. Coklu doymamis yag asidi, omega-3 ve omega-6 yag asitlerinin
gereksinimi karsilama yizdesi kadinlarda, erkeklere gére anlamli olarak yuksek
bulunmustur (p<0,05). Erkeklerin karbonhidrat alimi (g) ve doymus yag asitlerinin
enerjiden gelme orani kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli ylksek

bulunmustur (p<0,05).

Bireylerin mikro besin dgelerinin alimina bakildiginda sirasiyla erkek ve
kadinlarda A vitamininin gereksinmeyi karsilama orani ortanca degeri %86,6 ve
%98,9'tlir. Diyetle D vitamininin gereksiniminin karsilanma yuzdesi erkekler %7,3
ve kadinlarda %9,6’dir. E vitamini karsilanma orani degeri erkeklerde %142,7,
kadinlarda %130,1’dur. Tiamin erkeklerde %84,3 oranininda karsilanirken,
kadinlarda %82,6 oraninda karsilanmistir. Riboflavinin erkeklerde karsilanma
orani %108,4 iken, kadinlarda %86,2’tir. Niasinin karsilanma degeri erkeklerde
%252,8 iken kadinlarda %241,5’tir. B6 vitamini gereksinimi karsilanma degeri
erkeklerde %130,2, kadinlarda %117,6 oraninda karsilanmaktadir. Erkeklerde
B12 vitamini gereksinimi %98,5 oraninda karsilaniyorken, kadinlarda %129,3

oraninda karsilanmaktadir.

Folik asitin gereksinmeyi karsilanma orani erkeklerde %117,1, kadinlarda
%88,8’dir. C vitamini karsilanma ylizdesi erkeklerde %74,2, kadinlarda %82,1
oraninda karsilanmaktadir. Sodyum yemege katilan miktar dahil edilmeden
hesaplandiginda erkeklerde %118,2, kadinlarda %86,3 oraninda karsilanmistir.
Gunlik kalsiyumun gereksinmeyi karsilama orani erkeklerde %80,4, kadinlarda
ise %61,6 olarak bulunmustur. Magnezyum igin gereksinmeyi karsilanma orani
erkeklerde %117,4 iken kadinlarda %89,9 olarak bulunmustur. Fosforun
gereksinmeyi karsilamasi erkeklerde %167,8 iken kadinlarda %110,3’dir. Demirin
erkeklerde gereksinmeyi karsilama yuizdesi ortanca degeri %147,7, kadinlarda ise
%76,5"dir. Cinkonun gereksinimi fitat alimi arttikga artmaktadir. Fitat alimi glinliik
yaklasik 900 mg kabul edildiginde erkeklerde gereksinimi karsilama orani %94,3
iken kadinlarda %76,6 olarak bulunmustur. Mikro besin 6gelerinde gereksinim
karsilanma orani erkek ve kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamh

bulunmamistir (p>0,05).
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Bireylerin Uc¢ glnlik besin tiketim kaydina gére 6glnlerin ve toplam glnin
glisemik indeks ve glisemik yik dagilimi Tablo 4.5’de verilmistir. Buna gore bireylerin
%28,5’i orta glisemik indeksli kahvalti, %71,5"i ylksek glisemik indeksli kahvalti
tiiketmektedir. Ogle yemeginde bireylerin %21,4’( diisiik, %28,6’sI orta, %50’si ise
ylksek glisemik indeksli 6giin tiketmistir. Aksam yemeginde ise %7,2’si dislk,
%35,7’siorta, %57,1’ i yiksek glisemik indeksli 6gun tiketmistir. Diyetin glisemik yiiki
degerlendirildiginde %78,6’s1 yliksek, %21,4’l ise dusiik-orta glisemik yik iceren diyet

tikettigi gortlmuastr.

Tablo 4. 5. Bireylerin ¢alisma 6ncesi 6glinlerin ve bir glinlin ortalama glisemik indeks
ve glisemik yik degerleri dagilimi

Glisemik indeks ve Kahvalti Ogle Aksam Toplam
yiik

n % n % n % n %

Glisemik indeks

Dustk (<55) - 3 21,4 1 7,2 - -
Orta (56-69) 4 28,5 4 28,6 5 35,7 4 28,5
Yiksek (>70) 10 71,5 7 50 8 57,1 10 71,5
Diyetin Glisemik

Yiiki

Dusuk-orta (<120) - - - - - - 3 21,4
Yiksek (>120) - - - - - - 11 78,6

Bireylerin 3 glinliik besin tliketim kayitlarina gore hesaplanmis kahvalti, 6gle,
aksam yemegi ve bir glinlin ortalama toplam glisemik indeks ve glisemik yik degerleri
Tablo 4.6’da verilmistir. Ogiinlerin glisemik indeksi hesaplandiginda en disiik glisemik
indeksli 6giin 6gle yemegi, en yiiksek glisemik indeksli 6giin ise kahvaltidir. Ogiinler
arasinda glisemik indeks degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmamistir (p>0,05). Ogiinlerin glisemik yiikleri incelendiginde, 6gle 6gliniiniin
glisemik yikiinin kahvalti ve aksam 6glinlinin glisemik yikiinden fazla oldugu, ancak

istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir (p>0,05).
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Tablo 4. 6. Bireylerin besin tiiketim kayitlarina gére 6giinlerin ve bir glinlin glisemik
indeks ve glisemik yik degerleri

Kahvalti Ogle Aksam Toplam
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca p
(Alt -Ust) (Alt -Ust) (Alt -Ust) (Alt -Ust)
Glisemik 78,8 71,7 75,4 77,3 0.651
indeks (56,8-91,6) (46,1-94,5) (46,9-94,7) 51,7-96,5 ’
Glisemik yuk
y 56,9 61,1 50,2 181,4 0,433

(29,5-77,9)  (34,8-92,1)  (19,5-93,2)  (91,7-294,5)

Mann-Whitney U Testi,* p<0,05, istatistiksel dederlendirme kahvalti, 6gle ve aksam siitununda
verilen degerler ile yapilmistir.

4.4. Standart ve Test Diyetlerinin Glisemik Yanita Etkisi

Standart 6giln ve test 6glnlerinin interstisyel sivida glukoz degerleri Tablo
4.7'de verilmistir. 0. ve 240. dakikalarda standart 6glin ve test 6glnlerinin interstisyel
sivida Olgllen glukoz dlizeylerinin benzer oldugu, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadigi gorilmdstir (p>0,05). Ancak 30, 60, 90, 120, 150, 180 ve
210. dakikada interstisyel glukoz 6lciimlerinde 6glinler arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihk bulunmustur (p<0,05) ve 30, 60, 90, 120, 150, 180 ve 210. dakikalarda
normal karbonhidrat/diistuk glisemik indeks iceren test 6guintndeki glukoz degeri,
ayni dakikalarda dusuk karbonhidrat/duslk glisemik indeks iceren test 6gunindeki
glukoz degerine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05). Ayrica
dustk karbonhidrat/yuksek glisemik indeks iceren 6giinde 150 ve 180. dakikalarda
Olctlen glukoz degerleri, diisik karbonhidrat/dusik glisemik iceren 6gline gore
anlamli  olarak yiksek bulunmustur (p<0,05). Standart 6glinde (normal
karbonhidrat/disuk glisemik indeks) 30, 60, 90 ve 120. dakikalarda disuk
karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli 6ginde Olglilen glukoz degerine goére anlamli

olarak yiksek bulunmustur (p<0,05)
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Bireylerin ¢alismaya baslamadan onceki glukoz degerleri Tablo 4.8'de
verilmistir. Calisma baslangici standart 6gun (normal karbonhidrat/dlistik glisemik
indeks) 6ncesi 1 birey (%7,1), normal karbonhidrat/yiliksek glisemik indeks iceren
0gun 6ncesi 1 birey (%7,1) ve duslk karbonhidrat/ylksek glisemik indeks iceren 6glin
oncesi 1 bireyin glukozu 70-79 mg/dL araliginda bulunmustur. Standart 6gin 6ncesi
6 birey (%42,9), normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeks iceren 6giin oncesi 7
birey (%50,0), diistik karbonhidrat/disik glisemik indeks iceren kahvalti 6ncesi 11
birey (%78,6), dusiik karbonhidrat/yiiksek glisemik indeks iceren 6gin Oncesi 8
bireyin (%56,8) glukoz degeri hedeflenen aralikta ¢ikmistir. Postprandiyal 120.
dakikada ise standart 06glin tliketimi sonrasinda 1 kisi (%7,1), normal
karbonhidrat/ylksek glisemik indeks iceren 6glin sonrasi 2 birey (%14,3), dusuk
karbonhidrat/ylksek glisemik indeks iceren 6gln sonrasi 2 bireyin (%14,3) glukozu
hedeflenen araligin (<180 mg/dL) lGzerinde ¢ikmistir. Postprandiyal 240. dakikada ise
tim bireylerin glukoz degeri hedeflenen araligin (<180 mg/dL) altinda ¢ikmistir.

Tablo 4. 8. Ogiinlere gore bireylerin interstisyel sivida prandiyal, 120. ve
240.dakikadaki kan glukoz yanitlarinin dagilimi (%)

Glukoz (mg/dL)

Standart Ogiin Normal KH/  Diisiik KH/ Diisiik KH/
(Normal KH/Diisiik Gi)  Yiiksek Gi Diisiik Gi Yiiksek Gi
% n % n % n %
0. dk 70-79* 1 7,1 1 71 - - 1 7,1
80-130 6 42,9 7 50,0 11 78,6 8 56,8
131-180 7 50,0 6 42,9 3 21,4 5 36,1
>180 - - - - - - - -
120.dk  70-79* - - - - 1 7,1 - -
80-130 5 35,7 5 35,7 9 64,2 9 64,3
131-180 8 57,2 7 50,0 4 28,7 3 21,4
>180 1 7,1 2 14,3 - - 2 14,3
240.dk  70-79* 5 35,7 2 14,3 10 71,4 6 42,9
80-130 8 57,2 10 71,4 4 28,6 7 50,0
131-180 1 7,1 2 14,3 - - 1 7,1
>180 - - - - - - - -

Glisemik hedefler ADA rehberinden alinmistir (Kan glukoz araliklari: 80-130 normal, 131-180 yiiksek,
>180 cok yiiksek) (12) *Ogiin 6ncesi glukoz dederi 70 mg/dL ve lizeri bireyler dahil edildigi icin
tabloya eklenmistir. Odiin sonrasi 70 mg/dL alti hipoglisemi olarak degerlendilmistir.
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Sekil 4.1’de bireylerin 4 farkli 6glin sonrasi interstisyel sividaki kan glukoz
Olciim ortalamalari grafigi verilmistir. Postprandiyal kan glukozu 60.dakikada normal
karbonhidrat/duslk glisemik indeks, normal karbonhidrat/ylksek glisemik indeks,
distk karbonhidrat/dustk glisemik indeks iceren 6glnler en yiliksek dlzeye
ulagsmistir. Ancak diisuk karbonhidrat/ylksek glisemik indeks iceren 6gtin sonrasi 30.

dakikada en yliksek diizeye ulastigi gortilmustir.

[ Normal KH/Diisiik Gi ] [ Normal KH/Yiiksek Gi ]
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[ Diisik KH/Dusiik Gi ] [ Diisiik KH/Yiiksek Gi ]
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0 g el . o o
o ~ °
b % .
é o o
o O 5
o . V4
A =}
100 * C
] m
: g g
DDO DD30 DDE0 D09 DD120 DD1S0 CODI80 DD210  DD240 *
DY0 D30 DY&0 DY90 Dv120 DY150 DY180 DY210 DY240
Zaman (dk) Zaman (dk)

Sekil 4. 1. Standart 6glin ve test 6glnleri sonrasi bireylerin interstisyel sividaki glukoz
degerleri icin Box-Plot grafigi

NY:normal KH/disiik Gi, NY: normal KH/yiiksek Gi, DD:diisiik KH/dlisiik G, DY:diisiik KH/yiiksek GI
Sekil 4.2’de bireylerin interstisyel sividaki glukoz ortalamalar egrisi

gorilmektedir. Buna gore glukoz egrisi hedef araliga en yakin olan 6glin disik

karbonhidrat/diisuk glisemik indeks iceren 6glindlir. Normal karbonhidrat/diisuk



63

glisemik indeks, normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeks, duslk
karbonhidrat/diisik glisemik indeks iceren 6gin sonrasi 60. dakikada en yiksek
glukoz diizeyine ulasiimistir. 240. dakikada standart 6glin ve test 6glinlerinin glukoz
diizeylerinin benzer oldugu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunmadigi gériilmistir (p>0,05). Ogiin sonrasi 30, 60, 90, 120, 150, 180, ve 210.
dakikalarda normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli test 6ginindeki glukoz
degeri, ayni dakikalarda duslik karbonhidrat/diistk glisemik indeksli test 6gtnundeki
glukoz degerine gére anlamli derece yiiksek bulunmustur (p<0,05). Ogiin sonrasi 30,
60, 90 ve 120. dakikalarda standart 6gtindeki (normal karbonhidrat/dusuk glisemik
indeks) glukoz degeri, dusuk karbonhidrat/dustk glisemik indeksli test 6gtintindeki
glukoz degerine gore yiksek bulunmustur (p<0,05). 150 ve 180. dakikada dusik
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeks iceren test 6guintindeki glukoz degeri, diisuk
karbonhidrat/diisik glisemik indeks iceren test 6gunundeki kan glukozuna gore

anlamli olarak yiksek bulunmustur (p<0,05).

2004

1604

== DD
“ DY
- ND
< NY

DD: Diisiik KH/diisiik Gi
DY: Diisiik KH/yiiksek Gi
1 ND: Normal KH/diisiik Gi
(Standart 6gtin)
NY: Normal KH/yiiksek Gi

0 30 80 90 120 150 180 210 240
Zaman

Sekil 4. 2. Bireylerin standart ve test 6glinleri sonrasi interstisyel sividaki glukoz egrisi

Bireylerin 4 farkli 6gtindeki 0-120 dk, 120-240 dk ve 0-240 dk glukoz duzeyi
farklari Tablo 4.9°de verilmistir. Buna gore 6gunler arasinda glukoz diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmamaktir (p>0,05).
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Tablo 4. 9. Standart 6gun ve test 6glnlerinin interstisyel sivida postprandiyal 0-120
dk, 120-240 dk ve 0-240. dk glukoz dizeyi farklari

Glukoz diizeyi farki (mg/dL)

Oiin 0-120 dk 120-240 dk 0-240 dk
Ortanca Ortanca Ortanca
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Standart Ogiin 16 -46 -31,5
Normal KH/Dusiik Gi (-55— 64) (-90— -16) (-87 — 12)
Normal KH/Yiiksek Gi 20 -38 -34
(-62—117) (-104— -3) (-105—40)
Diisiik KH/Disiik Gi 2 -37 -20
(-26—37) (-66— -1) (59— -1)
Disiik KH/Yiiksek Gi 15 -44 25,5
(-45—93) (-85 — 6) (-73—17)
p 0,63 0,13 0,77

Friedman Testi, *p<0,05

Bu calismada 0, 30, 60, 90, 120, 150, 180 ve 240. dakikada interstisyel sividaki
glukoz Olgiimiine gore hesaplanan artimsal egri altinda kalan alan (iAUC) degerleri
erken iAUC (0-120 dk), gec iAUC (120-240) ve toplam iAUC (0-240 dk) olarak Tablo
4.10’da verilmistir. Buna gore normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6gtiniin
erken iAUC (0-120 dk) ve toplam iAUC (0-240 dk) degeri, dusiuk karbonhidrat/dusik
glisemik indeksli iceren 6glin sonrasi erken iAUC (0-120 dk) ve toplam iAUC (0-240 dk)
degerine gore istatistiksel olarak anlaml yliksek bulunmustur (p<0,05). Ayni zamanda
Tablo 4.11'de interstisyel sividaki glukoz 6lciimlerine gore 0-120 dk, 120-240 dk ve O-
240 dakika araliginda standart 6gunin olusturdugu egri altindaki alan hesabi 100
kabul edilerek test 6glinlerinin rolatif glisemik indeks (%) degerleri hesaplanmistir.
Buna gore normal karbonhidrat/yuksek glisemik indeks iceren 6gtinlin rolatif glisemik
indeksi 0-120 dk arahginda %104,4, 120-240 dk araliginda %112,9 ve 0-240 dk
araliginda %107,7 bulunmustur. Dusuk karbonhidrat/dusik glisemik indeks iceren
oginin rolatif glisemik indeksi 0-120 dk araliginda %76,4, 120-240 dk aralginda
%82,8 ve 0-240 dk araliginda %77,8 olarak bulunmustur. Buna gore normal
karbonhidrat/yliksek glisemik indeks iceren 6gunin rolatif glisemik indeksi dusuk
karbonhidrat/duslik glisemik indeks iceren 6glnun rolatif glisemik indeksine gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05). Ayrica 0-240 dk araliginda

normal karbonhidrat/dusuk glisemik indeksli 6gunin rolatif glisemik indeksi %100,0
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ve normal karbonhidrat/yiiksek glisemik indeksli 6glintin rolatif glisemik indeksi
%107,7 bulunmustur, bu degerler diisik karbonhidrat/disik glisemik indeks
ogunundn rolatif glisemik indeksi %77,8’e gore istatistiksel olarak anlamli yiksek

bulunmustur (p<0,05).
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Kapiller kanda 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120, 180 ve 240. dakikada 6l¢ilen glukoz
degerlerine gore hesaplanan artimsal egri altinda kalan alan (iAUC) degerleri Tablo
4.11’de verilmistir. Bu olcimlere gore erken iAUC (0-120 dk) ve toplam iAUC (0-240
dk) degerleri ogunler arasinda anlamli farkhlik bulunmustur (p<0,05). Normal
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeksli 6gtin sonrasi erken iAUC (0-120 dk) ve toplam
(0-240 dk) iAUC degeri, disuk karbonhidrat/dusiuk glisemik indeks iceren 6gin
sonrasl iAUC degerinden anlamli olarak yiksek bulunmustur (p<0,05).

Kapiller kan glukozu 6l¢cimlere gore rolatif glisemik indeks hesaplandiginda
normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeks iceren 6guintin rolatif glisemik indeksi O-
120 dakika araliginda %105,5, 120-240 dakika araliginda %111,5 ve 0-240 dakika
araliginda %109,5 bulunmus olup disiik karbonhidrat/dusik glisemik indeks igeren
0glnlin 0-120 dk araliginda %81,0, 120-240 dk araliginda %91,9 ve 0-240 dk araliginda
%82,9 olarak hesaplanan rolatif glisemik indeks degerine gore istatistiksel olarak
anlamh yiksek bulunmustur (p<0,05). Ayrica standart 06ginin (normal
karbonhidrat/diisik glisemik indeksli) 0-120 dakika araligindaki rolatif glisemik
indeksine gore (%100,0) dusuk karbonhidrat/disuk glisemik indeks iceren 6gunun
rolatif glisemik indeksi (%81,0) istatistiksel olarak anlaml yiksek bulunmugstur

(p<0,05).
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Calisma sirasinda 4 kez hipoglisemi (<70 mg/dL) yasanmistir. Bir kez standart
oginde (normal karbonhidrat/diisik glisemik indeks), 3 kez ise dusik
karbonhidrat/disik glisemik indeksli 6glinde hipoglisemi yasamistir. Hiperglisemi
(>250 mg/dL) 4 kez yasanmistir. Normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli
ogunde 3 kez, diusuk karbonhidrat/yuksek glisemik indeksli 6ginde ise 1 kez
hiperglisemi yasanmistir. Bu bireylerde idrar ketonuna bakilmis, idrarda keton

bulunmamistir (Tablo 4.12).

Tablo 4. 12. Standart ve test 6glnleri sonrasinda hipoglisemi ve hiperglisemi gelisme
sikligi

Standart Ogiin  Normal KH Diisiik KH Diisiik KH
(Normal KH Yiiksek Gi Diisiik Gi Yiiksek Gi
Diisiik Gi)

Hipoglisemi n % n % n % n %
(<70 mg/dL)
Var 1 7,1 - - 3 21,4 - -
Yok 13 92,9 - - 11 78,6 - -
Hiperglisemi
(>250 mg/dL)
Var - - 3 21,4 - - 1 7,1

Yok - - 11 78,6 - - 13 92,9
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5.TARTISMA

Teknolojik gelismelere ragmen diyabetlilerin metabolik kontrol géstergelerine
bakildiginda hedeflenen degerleri yakalayamadiklari gérinmektedir (56). Diyabetliler
icin hazirlanan rehberlerde karbonhidrat sayimi ydnteminin tanidan sonra
O0gretilmesi onerilmistir. Karbonhidrat sayimi yonteminde karbonhidrat, yag ve
protein miktari 6nerilen oranda oldugunda, 6glinde tiiketilen karbonhidrat miktarina
uygun inslilin doz hesabi yapilmaktadir. Son yillarda farkli oranlarda karbonhidrat
tiketilmesinin ya da alinan karbonhidrat tirinde degisiklik yapmanin glisemik
kontroll nasil etkiledigine dair calismalar yapiimaktadir (88, 99, 101). Bu arastirma,
tip 1 diabetes mellitus tanisi ile izlenen bireylerin kahvalti 6glinlinde alinan
karbonhidrat miktari ve tlriintn 6gln sonrasi kan glukoz diizeyine etkisini arastirmak

amaciyla yapilmistir.

5.1. Diyabetlilere Ait Genel Bilgiler ve Hastalikla iliskili Bulgularinin
Degerlendirilmesi

Bu arastirma, Ankara Dr. Sami Ulus Kadin Dogum Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Egitim ve Arastirma Hastanesinde tip 1 diyabet tanisi almis 19-24 yas araliginda olan
toplam 14 kisi ile ylruttulmastar.

Diinyadaki tiim diyabetli bireylerin yaklasik %10'u tip 1 diyabetlidir. Tip 1
diyabet her yasta insani etkileyebilir, ancak genellikle cocuklarda veya gencg
eriskinlerde gelisir. Van’da yapilan bir calismada 101 tip 1 diyabetli ¢cocugun
demografik ozellikleri incelendiginde ortalama tani yasi 8,3 + 8,0 yil (1-16) olarak
bulunmustur (122). Turkiye’de yapilan 487 bireyin incelendigi baska bir calismada tip
1 diyabet tanisinin en ¢ok 4-6 yas ve 10-14 yaslari araliginda konuldugu gosterilmistir.
Erkeklerde en sik tani konulan yasin 12-14 yas, kizlarda ise 10-12 yas araliginda oldugu
gosterilmistir (123). Bu calismada ise tip 1 diyabet tanisi konuldugu yas ortancasi
erkeklerde 12 yas (10-17), kadinlarda ise 13 yas (10-16) olarak bulunmustur.

Avrupa Diyabet Calismalari Dernegi ve Amerikan Diyabet Dernegi yakin
zamanda tip 1 diyabetliler icin ortalama glukoz degerlerinin tahmininde kullanilan

HbA1c'nin yani sira teknolojinin diyabetlilerin hayatinda yer almasi ile birlikte yeni
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kavramlarin kullanilacagini belirtmislerdir (4, 124). Bunlardan bazilari ‘hedef aralikta
gecen sure’ (time in range-TIR) kan glukozunun 70-180 mg/dL araliginda olma siiresi,
‘hedefin altinda gegirilen slre’ (time below range-TBR) kan glukozunun 70 mg/dL’nin
altinda gegirilen siire, ‘hedefin Gzerinde gegirilen sire’ (time above range-TAR) kan
glukozunun 180 mg/dL’nin (izerinde gectigi sire olarak tanimlanmistir. Calisma
oncesinde vyalnizca 3 bireyde sensér oldugu icin ve c¢alismada tek 06gilnin
postprandiyal 240 dakika stiresi boyunca yapilan glisemik yanit degerlendirildigi icin
bireylerin TIR, TBR ve TAR verilerine gore degerlendirme yapilamamistir.

lyi glisemik kontroliin ve diyabet komplikasyonlarinin olusmasinin en giiclii
parametresi HbAlc'dir (12). Diyabetliler icin HbAlc'nin %7,0'nin altinda olmasi
birincil hedeftir. Tip 1 diyabetlilerde diyabet yonetiminin amaci, akut ve kronik
komplikasyonlari dnlemek igin iyi glisemik kontrol saglamaktir. En gelismis diyabet
teknolojisinin bulundugu ortamlarda bile genglerin yalnizca yaklasik %14-17'si HbAlc
hedeflerine ulasmaktadir (125). Bununla birlikte ek stratejiler tizerinde diisiintilmesi
gerekmektedir. Tip 1 diyabet, yanlis yonetimi nedeniyle ciddi komplikasyonlari olan
kronik bir hastaliktir. Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Calismasi (DCCT), HbA1lc'deki
%10'luk azalmanin, kronik komplikasyonlardan birisi olan diyabetik retinopatinin
gelisme veya ilerleme hizinda %40'lik bir azalma ile iliskili oldugunu goéstermistir (51).
ABD Saglik Bakanligi, diyabetli bireylerde HbAlc'de %0,3'lik bir azalmanin klinik
olarak anlamh oldugunu, mikrovaskiler komplikasyon riskinde azalma sagladigini
belirtmistir (126). Tip 1 diyabetlilerin katilimi ile yapilan Exchange Clinic Network
Calismasinda 2013-2014 yillari arasinda, 18-25 yas araligindaki bireylerin HbAlc
ortalamasi %8,7 ve 18-25 yas araliginda HbA1lc degeri %7,0’nin altinda olan bireylerin
orani %13 olarak bulunmustur (125). Ogiin bazinda yapilan test diyetlerinin
uygulandigi literatirdeki farkh calismalarda HbAlc ortalamasi %8,5 ve altinda bireyler
dahil edildigi icin, bu ¢alismada da tim bireylerin HbAlc degerinin %8,5 ve altinda
olmasina dikkat edilmistir (26, 127). Kuzey Avrupa llkelerinde tip 1 diyabet goriilme
sikhgr yiksektir (11). Norveg’'te 14-30 yas araliginda ortanca yas 23 yil ve ortanca
diyabetli olma siiresi 9 yil olan 874 tip 1 diyabetlinin katiimci oldugu boylamsal bir

calismada, glisemik kontrol ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin sikhigi incelenmistir.
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Olgularin her yil verileri glincellenmistir ve medyan degerleri alinmistir. Medyan
HbA1lc ergenlik boyunca artarak kadinlarda 17 yasinda ve erkeklerde 19 yasinda
zirveye ulasmistir. Bu yaslarda kadinlarin erkeklerden daha yiiksek HbAlc diizeyi
oldugu gorulmustir (%9,3’e karsilik %9,1). Alt grup olarak 18-25 yas araligindaki tip 1
diyabetlilere dair bilgiler Norveg¢ Yetiskin icin Diyabet Kayitlarindan (Norwegian
Diabetes Register for Adults) elde edilmistir. Bu grupta yer alanlar 18-25 yas
araligindaki tip 1 diyabetliler 14 yasindan 6nce tani almis olanlardan secilmistir.
Sonugta, 18-25 yas araligindaki diyabetlilerin %7'sinde HbAlc <%7 bulunmustur. Bu
calismadaki tiim bireylerin HbAlc degeri ortanca degeri %6,8 (5,3-8,5), erkeklerde
%6,7 (6,5-7,5), kadinlarda ise %7,0 (5,3-8,5) olarak bulunmustur (Tablo 4.1). Bu
¢alismada bireylerin HbAlc degerinin, yapilan pek ¢ok calismada bulunan HbAlc
degerine gore disiik olmasinin nedeni calismaya mikroalbumindrisi olmayan, diyabet
komplikasyonlarinin gelismeyen ve HbAlc degeri <%8,5 olan bireylerin dahil
edilmesinden kaynaklandigi dusinilmektedir. Ayrica bu ¢alismada ADA’nin
yetiskinler icin belirledigi hedef HbA1lc degeri kabul edilen %7’nin altinda bireylerin
orani %71,4’tir.

Ergenlik donemi ve sonrasinda diyabet tedavisine uyum azalmaktadir. Bunun
sonucunda bireylerin glisemik kontrolleri bozulmakta ve diyabet komplikasyonu
gelisme riski artmaktadir (128). Ergenlerin sosyal yasam ve egitim durumu gibi
bireysel etmenleri diyabet tedavisini zorlastirmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii ergenlik
yas araligini 10-19 yas arasi olarak tanimlarken, genclik yas araligini 15-24 yas arasi
ifade eder. 10-24 yas araligl ergenler ve gencg yetiskinleri kapsamaktadir. Lancet’te
yayimlanan arastirmada 10-24 grubunu ergen ve geng yetiskin olarak tanimlamistir
(128, 129). Bu calismaya 19-24 yas araliginda bireyler dahil edilmistir. Calismaya
katilan bireylerin ortanca HbAlc degerleri normal olsa da (%6,8), %28,6’sinin da
HbAlc degerlerinin %7’den bilyik olmasinin nedeni ergenlik ve geng yetiskin
dénemde olmalari, bu doneme ait sosyal ve psikolojik degisimlerin olmasi, ev disinda
gecirdikleri zamanin fazla olmasi ve egitim saatlerinin degisken olmasi olabilir.
Erkeklerin %33,3’li lisede okumakta ya da lniversite sinavina hazirlanmakta, %66,6’si

Universitede okumakta ya da Universiteden mezun olmus, kadinlarin %25’i lisede
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okumakta ya da Universite sinavina hazirlanmakta, %75’i iniversitede okumakta ya
da Universiteden mezun olmustur.

Katilimcilarin yas, diyabetli olma siiresi, diyabet tani alma yasi ve HbAlc
dizeyleri cinsiyete gore degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihk bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyabetin kronik komplikasyonlari mikrovaskiler (retinopati, nefropati ve
noropati) ya da makrovaskiler komplikasyonlar (kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiler olaylar) olarak siniflandiriimistir (35). Genel popiilasyondan farkli
olarak tip 1 diyabetlilerde makrovaskiler komplikasyonlar yasamin ¢ok daha erken
dénemlerinde ortaya cikar ve hizli ilerleyen bir seyir gosterir. Tip 1 diyabette, koti
glisemik kontroliin kronik komplikasyonlara neden oldugu epidemiyolojik ve
prospektif klinik calismalarda gosterilmistir (37, 46). Komplikasyonlarin gelisimi temel
olarak hiperglisemiye maruz kalma derecesi ve siresi ile iliskilidir. Bunun yaninda
diyabetlilerde hiperlipidemi, hipertansiyon ve sigara kullaniminin bir arada
bulunmasi, kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasina neden olmaktadir (130).
Diyabetik dislipidemide instlin direnci ve instlin eksikligi ile serbest yag asitlerinde
artis meydana gelir. Artan yag asitleri karacigerde trigliserid Uretimini stimile eder.
Bu nedenle trigliserid, Apo-B, LDL-K diizeylerinde ylkselme goérilirken plazma HDL-
K ve Apo-A dizeyinde azalma goriliir (46). Avrupa ulkelerinden 2787 tip 1
diyabetlinin (%51 erkek ve %49 kadin) yer aldigi Avrupa Diyabet Merkezleri Prospektif
Komplikasyon Calismasinda (EURODIAB) veriler 7 yillik bir izlem sirasinda elde
edilmistir. Baslangicta bireylerin ortalama yasi 33’tlir (15-61 yas arahgi). HDL olmayan
kolesterol (non-HDL) ile mortalite riski arasinda pozitif (r=1,33) anlamh iliski
saptanmistir (p<0,05). HDL olmayan kolesterol (non-HDL) toplam kolesterolden HDL-
K cikarilmasiyla hesaplanmistir (130). Tip 1 diyabetli 1441 bireyin 1983 ve 1993 yillari
arasinda ortalama 6,5 vyl takip edildigi DCCT/EDIC Calismasi sonucunda
kardiyovaskiiler hastalik varligina veya yokluguna gore calisma baslangicindaki klinik
ozellikleri degerlendirildiginde kardiyovaskiler hastalik gorilen 83 kisinin (yas
ortalamasi= 3116 yil), kardiyovaskiler hastaliga yakalanmamis 1358 kisiye (yas

ortalamasi= 277 yil) gore total kolesterol ortalamasi (194+34’e karsilik 175%33
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mg/dL) ve LDL-K ortalamasi (127+29 e karsilik 109+29 mg/dL) istatistiksel olarak
anlamli yiksek bulunmustur (p<0,05). Bu ¢alismada bireylerin lipid degerleri NCEP
ATP llIlI: Yetiskinlerde Yiksek Kan Kolesterolln(in Tespiti Degerlendirilmesi ve Tedavisi
Uzerine Ulusal Kolesterol Egitim Programi Uzman Panelinin Uglincii Raporu (131)
kriterlerine gore degerlendirildiginde erkek ve kadinlarin total kolesterol, LDL-K, HDL-
K ve trigliserid ortanca degerleri referans araliklar igerisindedir. Bunun nedeni
calismaya dahil edilme kriterlerinde bireylerin normal BKi’ye sahip olanlardan
secilmis ve diyabetin komplikasyonlarinin gelismedigi bireylerin dahil edilmis olmasi
olabilir. Ancak kadinlarin total kolesterol ve HDL-K degeri erkeklerden istatistiksel
olarak anlaml yiksek bulunmustur (p<0,05). Ancak LDL-K ve trigliserid degerleri

erkek ve kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).
5.2. Diyabetlilerin Antropometrik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Bu arastirmaya katilan bireyler BKi’i normal aralikta olanlar arasindan
secilmistir. insilin gereksinimi ortanca degeri erkeklerde 0,8 IU/kg, kadinlarin 0,9
IU/kg olarak saptanmistir. Erkek ve kadinlar arasinda kilogram basina disen insilin
miktari arasinda istatistiksel olarak anlaml farkhlik bulunmamistir (p>0,05). Bunun
nedeni g¢alismada ginlik instlin gereksiniminin 0,5 IU/kg’dan fazla olan (balayi
déneminde olmayan) ve BKi normal olan bireylerin (18,5-24,99 kg/m? araliginda
olanlar) dahil edilmis olmasidir.

Saglikh beslenme, insanin bliylimesi, gelismesi, saglikh ve iretken olarak uzun
sire yasamasi icin gerekli olan besin 6gelerini yeterli ve dengeli miktarda alip viicutta
kullanabilmesidir (132). Yizyill 6nce insilinin kesfinden bu yana, farmakolojik ve
teknolojik ilerlemeler, tip 1 diyabetlilerin giinlik bakimini blyiik 6lclide gelistirmis
olsa da, glisemik kontroliin saglanmasinda zorluklar devam etmektedir. Tim
poptlasyonda oldugu gibi tip 1 diyabetli bireylerde de obezite giderek daha yaygin
hale gelmektedir. insiiline bagl viicut agirhgi artisindan sorumlu mekanizmalar heniiz
tam olarak anlasilamamis olsa da, birkac hipotez ileri sirilmistir. Bunlardan ilki, iyi
glisemik kontroli oldugunda, kan glukoz diizeylerinin bobrek esiginin altina diismesi,

glikoziirinin ortadan kalkmasi ve bdylece alinan enerjinin artmasidir. insiilin kaynakl
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vicut agirhg artisina alternatif bir hipotez ise, tip 1 diyabetli kisilerin insulini periferik
olarak uygulamasi, boylece karaciger Gzerindeki etkileri atlayarak potansiyel olarak
hiperinsulinemiye ve periferik dokularda yag birikmesine neden olmasidir. Ayrica
vicut agirhg kontroliinde IGF-1’in de etkili olabilecegi gosterilmistir. Anabolizma ve
katabolizmayi dengeleyerek viicut bilesiminin korunmasinda anahtar bir role sahip
olan IGF-1 diizeyindeki degisiklikler glukoz homeostazini etkilemektedir. Clnkii
o0glinden sonra IGF-1 konsantrasyonlari plazmada yikselmekte, ghrelin dizeyi
dismektedir (133, 134). Vicut agirhigi artisinin bir nedeni de fizyolojik olmayan insilin
replasmani, bazal ve yemek zamani insiilin gereksinimleriyle eslesmeyen insilin
dozlari, hipoglisemiyi 6nlemek igin atistirmalk tiketilmesi sayilabilir. Ayrica sik
hipoglisemi yasayan diyabetliler siklikla karbonhidrat tiiketmekte ve bu durum da
0giln sonrasi kan glukozunun ve insiilin gereksinmesinin artmasina neden olmaktadir.
Ayrica hipoglisemi korkusu ile egzersiz siliresinin azaltilmasi ya da hi¢ egzersiz
yaptimamasi viicut agirhgi artisinin baska bir nedeni olabilir. Tim bu nedenlerin viicut
bilesimini etkiledigi ve yaglanmaya neden oldugu bilinmektedir (135). Tip 1
diyabetlilerde fazla kilo veya obezitenin sonuclari, kardiyovaskiiler hastaliklar, inme
ve cesitli kanser tirleri dahil olmak lGzere hem diyabetle hem de obeziteyle iliskili
komplikasyon riskini artirdiklari icin 6zellikle endise vericidir (133).

Avusturya'da 2019 yilinda yapilan bir galismada yetiskin 186 tip 1 diyabetlinin
obezite prevelansi genel poplilasyonun obezite orani ile benzer bulunmustur. Ancak
30-49 yas araliginda tip 1 diyabetlilerin BKi degeri diyabetli olmayanlara gére anlamli
olarak yiksektir (ortalama BKi 26,7 kg/m?e karsihk 24,8 kg/m?, p<0,001) (136).
Belgika'da 2021 yayinlanan bir calismada, tip 1 diyabetli (1-80 yas arasi) 89.834
kisiden olusan bir kohortta hafif sisman ve obezite prevalansinin genel poptilasyona
benzer oldugu belirtilmistir (137). Avrupa'nin aksine, Meksika'da ulusal bir tip 1
diyabet kayit programi icerisinde yapilan RENACED DT1 calismasinda (Registro
Nacional de Pacientes con Diabetes Tipo 1), 2014-2018 yillari arasinda 965 tip 1
diyabetli izlenmistir. Ortalama yasi 21, tani alma yasi 11 ve diyabetli olma siresi
ortalamasi 8,2 yil olan bireylerin %34,3'Unln hafif sisman oldugu ve %8,1'inin obez

oldugunu gosterilmistir. Tip 1 diyabetli kisilerde hafif sisman ve obezite prevalansi
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diyabet olmayan genel popllasyona gore istatistiksel olarak anlaml disik
bulunmustur (p<0,001). Ciinkii Meksika, Ekonomik isbirligi ve Kalkinma Orgiitii
Ulkeleri arasinda en yliksek oranda hafif sisman ve obez oranina sahip tlkelerden
biridir (138). Benzer sekilde obezitenin 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugu ABD'de,
tip 1 diyabetlilerde obezite prevalansi, genel nifusa kiyasla belirgin sekilde daha
distk bulunmustur. T1D Exchange Calismasinda, tip 1 diyabetli yetiskinlerin %29'u
hafif sisman ve %20'si obezdir (139). Yeni tani alan tip 1 diyabetlilerde tani
konulduktan sonra hizh vicut agirhgr artisi bildirilmistir. Pittsburgh Diyabet
Komplikasyonlari Epidemiyolojisi ¢alismasinda, tip 1 diyabetli 18 yasindan biyuk
bireylerde fazla kilolu prevalansinin %29'dan %42'ye ve obezite prevalansinin %3'ten
%23'e giktigini ortaya konulmustur. Arastirmacilar fazla kilolu/ obezlerin viicut agirligi
artisinin tek basina yas veya yasam tarzi ile aciklanamayacagini, uygulanan insilin
tedavisinin bir sonucu oldugunu 6ne siirmuslerdir (140). Bireylerin fazla kilolu veya
obez olmasinin tip 1 diyabet patofizyolojisi lizerine olumsuz etkisi bulunmaktadir.
Bunun nedeni yiksek kan glukoz ve yilksek yag asidi konsantrasyonlarinin B-
hicrelerine karsi otoimmun sisteminin daha duyarli hale getirdigi belirtilmistir. Wilkin
ve arkadaslarinin ortaya attiklari “Hizlandirici Hipotez” (Accelerator Hypothesis)
temelini 1980 ve 2002 yillari arasinda tip 1 diyabet tanisi alan 168 gencten (1-15 yas
arasi) olusan kiglk bir kohorta dayandirmistir. Sonucta tip 1 diyabet tani alma yasi ile
tanidan 6 ay sonra BKi-SDS arasinda ters bir iliski bulunmustur (r=-0,30; p<0,001).
Ayrica, tip 1 diyabetli ¢cocuklarda bel cevresi standart sapmasinin popilasyon
ortalamasindan énemli anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur. Daha yiiksek BKi
ve bel cevresine sahip cocuklarin daha énce diyabet gelistirdigini yani daha diisiik BKi
ve bel cevresine sahip cocuklardan daha erken tani aldigini belirtmislerdir (141).
Turkiye Beslenme Saglik Arastirmasi’nin 2019 yilinda yayinlanan sonuglarina gére 19-
30 yas araliginda erkeklerin viicut agirhg! ortalamasi 76,7+15,42 kg, kadinlarin viicut
agirligi ortalamasi 62,3+13,21 kg, erkeklerin boy uzunlugu 174,7+6,88 cm, kadinlarin
boy uzunlugu ortalamasi 160,5+6,12 cm, erkeklerin BKi ortalamasi 25,1+4,68 kg/m?,
kadinlarin BKi ortalamasi 24,2+527 kg/m?%dir. Yine ayni yas grubunda erkeklerin bel

cevresi 88,1+12,38 cm, kadinlarin bel cevresi 78,9+12,49 cm, erkeklerin kalca cevresi
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104,6%8,26 cm, kadinlarin kalga cevresi 99,1+10,36 cm, erkeklerin bel/kal¢a orani
0,87+0,07 iken kadinlarin bel/kalca ¢evresi 0,79+0,08 olarak bulunmustur (142). Bu
calismada erkeklerin ve kadinlarin antropometrik 6lciimlerine bakildiginda hepsi
normal araliktadir. Bu calismaya BKi normal olan bireyler dahil edildigi icin
antropometrik olgimlerin normal aralikta olmasi beklenmektedir. Calismadaki
erkeklerin BKi ortancasi 20,8 kg/m? (20,0 kg/m?- 22,1 kg/m?), kadinlarin BKi ortancasi
20,5 kg/m? (18,7 kg/m?- 24,0 kg/m?) bulunmustur. Bel/kalca orani android ve jinoid
tip obeziteyi tanimlamakta kullanilir. Bel ¢evresi uzunlugunun ylksek olmasi
abdominal obezite gostergesidir. Diyabetlilerde abdominal obeziye 6nemlidir. Clinki
abdominal obeziteye bagh olarak instlin direnci gelisebilir. Bel/kalga oraninin
erkeklerde 0,90’dan, kadinlarda 0,85’den kii¢lik olmasi onerilir. (70). Bu ¢alismada
erkeklerin bel/kalga orani ortancasi 0,85 (0,78-0,93) kadinlarin bel/kalga ortancasi
0,76 (0,68-0,87)"dir.

5.3. Diyabetlilerin Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Tip 1 diyabette beslenme tibbi tedavisi diyabet yénetiminin temel tasidir.
Saglikh beslenme, insanin blytumesi, gelismesi, saglikh ve tretken olarak uzun siire
yasamasi icin gerekli olan besin 6gelerini yeterli ve dengeli miktarda alip viicutta
kullanilmasidir. Calismaya baslamadan 6nce bireylerden ileriye yonelik 3 glinlik besin
tiketim kaydi alinmistir. Gunlik ortalama enerji ve besin 6gelerinin alimlari ve
erkek/kadinlarin gereksinmeyi karsilama oranlari hesaplanmistir (Tablo 4.4). Turkiye
Beslenme Rehberi 2022’de toplumun protein ve bazi mikro besin 6gelerinin alim
miktarlarinin ortalama tahmini gereksinim (AIR/EAR) miktarlari ile kiyaslayarak eksik
alinan besin ogeleri degerlendirilmistir. TBSA 2019’nin, 15 yas ve Uzeri verileri
kullanilarak hazirlanmistir. Toplum genelinde vitaminleri ve mineralleri EAR/AI
degerlerinin altinda, EAR/AI diizeyinde ve ustiinde tiiketen bireylerin sikligi verilmistir
(70). Bu calismada erkeklerin giinliik enerji alimi ortancasi 2385,9 kkal, kadinlarda ise
1891,5 kkal bulunmustur. Tirkiye Beslenme Rehberi 2022’de yer alan orta aktif
yetiskinlerin gereksinimi olan enerjiye gore degerlendirildiginde (69), ¢alismadaki

erkeklerin aldiklari aldiklari enerjiyi karsilama orani %92,2, kadinlarin ise %92,6 olarak
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bulunmustur. Amerika Birlesik Devletleri’nde yasayan diyabetli yetigkinlerin 1988 ve
2004 yillari arasinda besin tiiketimlerini degerlendirmeyi amaglayan ¢alismada, 24
saatlik besin tiketim kaydi alinmigtir. Diyabetlilerin toplam enerji aliminda 1988-1990
yillari arasinda 1941 kkal/giin, 2003-2004'te 2109 kal/glin olarak hesaplanmistir.
Zaman iginde alinan enerjinin artmasi karbonhidrat aliminin artmasina baglanmistir
(143).

Tirkiye Beslenme Rehberi 2022’de saglikli yetiskinlerde enerjinin
karbonhidratlardan gelen orani %45-60, proteinden gelen orani %10-20, yaglardan
gelen orani %20-35 ve doymus yaglardan gelen orani <%10 olmasi 6nerilmistir (70).
Diyabetlilerin besin alimlarini degerlendiren c¢alismalarda ortalama olarak genel
populasyon ile benzer oranlarda makro besin 6gelerini aldiklari gézlemlenmistir.
Enerjinin yaklasik %45'i karbonhidratlardan, %36-40"1 yaglardan ve %16-18’ini
proteinlerden aldiklari bulunmustur (143, 144). Bu c¢alismada erkeklerde
karbonhidrattan gelen enerji orani %51,5 iken kadinlarda ise %48,5 bulunmustur.
Diyabetlilerin beslenme planlari icin makro besinlerin en uygun alim oranlarinin ne
oldugunu tanimlamaya calisilsa da, ADA uygulanmasi gereken ideal bir oranin
olmadigi ve makro besin oranlarinin bireysellestiriimesi gerektigini savunmustur (7).
ISPAD’In 2022 yilinda yayinladigi rehbere gore c¢ocuk ve addlesanlarda alinan
karbonhidratlarin yaklasik olarak toplam enerjinin %40-50'si, yaglarin toplam
enerjinin %35'inden az (doymus yag <%10) ve proteinlerin yaklasik toplam enerjinin
%15-25'i araliginda olmasi oOnerilmistir. Ancak bu oranlarin bireysellestirilmesi
gerektigi, besine ulasim, besin tercihleri, bireylerin vitamin ve mineral dizeylerine
gore degisiklik gosterebilecegi bildirilmistir. Yayimlanan bir klinik uzlasi raporuna goére
daha vyasli, fazla kilolu veya obez ergenlerde karbonhidrat alimlarinin daha distk
(%40 enerji) ve daha yiksek protein alimlari (%25 eneriji) olabilecegi yontindedir (3).

Karbonhidratlar, kan glukozunu etkileyen en énemli makro besin ogesidir
(145). Karbonhidrat kisith diyetlerin tip 1 diyabetli bireylerde insiilin dozunda azalma
ve glisemik kontroli saglamak icin uzun sireli diyet uygulamalari yaklasimlarini
degerlendiren galismalar heterojen ve sonuglarini karsilastirmak zordur. Cok dislk

karbonhidratli diyet, toplam enerjinin %10’unundan daha az ve disuk karbonhidratli
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diyet ise toplam enerjinin %26’sindan daha az karbonhidrat iceren diyet olarak
tanimlanmaktadir. Cok disik karbonhidratl ve diisik karbonhidrath diyetlerin
hipoglisemi riskini artirabilecegi veya hipoglisemi tedavisinde glukagonun etkisini
bozabilecegi belirtilmistir. Diisiik karbonhidratl diyetler ve ¢ok dislik karbonhidratli
diyetler, kepekli tahillar, nisastali sebzeler, kurubaklagiller, bircok meyve ve siit
Urlinleri gibi temel besin gruplarini sinirlar. Bu besinler 6nemli miktarda enerji ve
folat, tiamin, riboflavin, niasin, A, C ve E vitaminleri, c¢inko, kalsiyum, potasyum,
sodyum, magnezyum, fosfor, selenyum ve iyot gibi ¢ok ¢esitli vitamin ve mineralleri
saglar. Bunun yaninda karbonhidratlar diyet posasi, karotenoidler ve bir¢ok
fitokimyasallari icerir. Bu nedenle disik karbonhidratli diyetler enerji ve besin
ogelerinden yetersiz beslenmeye neden olmaktadir (145, 146). Yeterli yag ve protein
alimi olmadan karbonhidrat kisitlamasi, enerji aliminda eksiklige yol agar. Dugslk
karbonhidratli, ylksek yagh diyetleri arastiran ¢alismalarda, enerji aliminin azaldigini
gostermistir (146, 147). Randomize bir calismada yetiskin 5 tip 1 diyabetli, 12 hafta
boyunca 75 g karbonhidrat almistir. Karbonhidrat kisitli diyet almayan diger grupta
da benzer ozellikte ortalama yasi 44,618,9 yil olan 5 katihimci dahil edilmistir.
Karbonhidrat kisith diyet alan grupta vicut agirhg 83,2’den 78,0 kg’'a (p>0,05)
dismustir. Ayni zamanda HbAlc %8,9’den %8,2’ye (p<0,05) ve glnlik insilin dozu
64,4 (initeden 44,2 Uniteye (p<0,05) dismdistir (148). Tip 1 diyabeti olan asiri kilolu
ve obez yetiskinlerde karbonhidrat kisitli diyetlerin kisa streli yararlari olabilir. Ancak
dislik karbonhidrath diyetler cocuklarda biyime gelismeyi olumsuz etkileyecegi icin
onerilmemektedir (85).

Makro besin 6gesi dagilimi ne olursa olsun, toplam enerji alimi viicut agirhig
yonetimi hedefine ulagsmak icin uygun olmahdir (148). Karbonhidrat gereksinimini
karsilama orani erkeklerde %103,0, iken kadinlarda %97,0’dir. Calismadaki bireylerin
karbonhidrat gereksinimini saglamalari, karbonhidratlarda bulunan posa ve
mikrobesin 6gelerini (folat, tiamin, riboflavin, niasin, sodyum, magnezyum, fosfor, E
vitamini) de yeterli almalarini saglamistir (70).

Gunlik alinmasi gereken protein miktari 18 yasindan buyuk yetigkin erkek ve

kadinlar icin hem karisik diyetle alinan 6nerilen protein miktarini 0,8 g/kg ‘dir (149).
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Protein alimini toplam enerjinin %15-20'sine karsilik gelecek sekilde dnerilmektedir.
Bu c¢alismada proteinden gelen enerji orani erkeklerde %17,5, kadinlarda %16,0’dir.
Komplikasyon gelismemis diyabetliler igin bu oranin modifiye edilmesine dair kanit
yoktur (150). Toplumdaki bireylerin protein alimi yas ve cinsiyete gore EFSA NDA
Panel 2012'nin referans degerleri ile karsilastiriimigtir (149). Bu verilerine gére 19 yas
ve Uzeri bireylerde %78,5 oraninda EAR duzeyi ve ustlinde protein alimi karsilanmistir
(70). Bu calismada protein gereksinimini karsilama orani erkeklerde %116,0 iken,
kadinlarda %106,6 olarak bulunmustur. Diyabetlilerde yapilan bir ¢alismada alinan
protein kalitesinin 6nemi, randomize kontrolli calismalarin sistematik meta
analizinde incelenmistir. Hayvansal kaynakli proteininin bitkisel kaynakli protein
kaynaklariyla degistiriimesinin, ortalama 8 haftada bir izlem siresi boyunca tip 1 ve
tip 2 diyabetlilerde HbAlc, aglik plazma glukozu ve aglik insilinini iyilestirdigini
gostermistir (151). Diyabetin komplikasyonlarindan nefropati gelismis bireylerde,
gunlik diyetle alinan proteinin 0,8 g/kg’i asmayacak sekilde planlanmasinin
albimintri ve HbA1c'yi iyilestirdigi gosterilmistir (74). Méllsten ve arkadaslarinin
(148) isvec’te yaptigi diyabetli olma siiresi 5 yildan fazla olan 1150 diyabetliyi iceren
bir vaka kontrol calismasinda, ylksek miktarda balik proteini (ortalama 53 g/giin)
tiketiminin mikroalblminri riskinde anlamli sekilde azalma sagladigi gosterilmistir.

Saglikli bireylerde giinliik yag gereksinimi TUBER 2022’de toplam giinliik enerji
aliminin %20-35’i (70), Avustralya Diyet Rehberinde (152) %30-40"1 olacak sekilde
Onerilmistir. Yetiskin diyabet kilavuzlarinda, yagdan gelen enerji ylizdesi icin %20’den
%40’a kadar bir dizi 6neri bulunmaktadir (7, 71, 78). Bu ¢alismada yagdan gelen enerji
orani erkeklerde %29, kadinlarda %33’tir.

Amerikan Kalp Dernegi Akademisi, kardiyovaskiiler riski azaltmak icin doymus
yagl sinirlayan ve doymus yaglari coklu doymamis ve tekli doymamis yag ile
degistirmeyi dnermektedir. Doymus yaglardan gelen enerji %10'dan ve kolesterol
aliminin 300 mg/giin’den az olmasi 6nerilmektedir (73). Bunun nedeni yuksek
miktarda doymus yag asidi aliminin serbest yag asidi konsantrasyonlarini artirarak
periferal insilin duyarlihgini azaltmasi ve hepatik glukoz Gretimini artirmasi olarak

gosterilmistir (144). Bu calismada erkeklerde doymus yagdan gelen enerji ortancasi
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%9,90, kadinlarda %7,85 olarak bulunmustur. Ancak doymus yaglarin enerjiden
gelme orani erkeklerde kadinlara gére anlamli olarak yiksek bulunmustur (p<0,05).
Diger yandan bu ¢alismada diyetle alinan kolesterol ortanca degeri erkeklerde 273,6
mg, kadinlarda ise 372,1 mg olarak hesaplanmigstir (p>0,05). Kadinlarin erkeklere gore
gunluk aldiklari kolesterol miktarinin yiksek olmasinin nedeni kadinlarin her gin
kahvaltida yumurta tiiketmeleri ve tam yagh sut/sit Grtnlerinin yer almasi olabilir.
Diyetle alinan doymus yag ve diyet kolesterol, plazma LDL-K baslica belirleyicisidir
(73). Kadinlarin diyetle alinan kolesterol miktarinin fazla olmasi serum LDL-K
degerinin erkeklere gére yiksek olmasina neden olmus olabilir.

Diyetle alinan yag asidi tlirliniin, yag miktarinin azaltilmasindan daha énemli
oldugu, doymus yag asitlerinin ve kolesteroliin tekli/coklu doymamis yag asitleri ile
yer degistirilmesinin kardiyovaskiler hastaliklarin 6nlenmesinde 6nemli oldugu
bildirilmistir. Akdeniz diyeti modeli, tekli doymamis vyaglar, tam tahill
karbonhidratlar, kirmizi ve islenmis etlerin azaltildigi, bitkisel kaynakli besin
secimlerine dayali diyet modelidir (79). Diyabet Kontroli ve Komplikasyon
Calismasi'ndan (DCCT) 532 tip 1 diyabetlinin (ortalama yas=27), HbAlc ile tekli
doymamis yag asitleri (MUFA) alimi arasinda pozitif iliski bulunmustur (144). Tekli
doymamis yag asitlerinin enerjiden gelen oraninin %12-15 araliginda olmasi
onerilmektedir. Bu ¢alismada enerjinin tekli doymamis yag asitlerinin enerjiden
gelme orani ortancasi erkeklerde %10,7, kadinlarda ise %10,6 olarak bulunmustur.
Coklu doymamis yag asitlerinin enerjiden gelen oraninin %7-10 araliginda olmasi
onerilmektedir (70). Bu calismada enerjinin coklu doymamis yag asitlerinin enerjiden
gelme orani ortancasi erkeklerde %6,1, kadinlarda ise %8,3 olarak bulunmustur.
Omega-3 yag asidi desteginin, serum trigliserid diizeyinin azalmasinda etkili oldugu
gosterilmistir (153). TUBER 2022’de omega-3’liin enerjiden gelen oraninin %0,5
olmasi oOnerilmektedir (70). Bu calismada omega-3 yag asitlerinin  gereksinimi
karsilama orani erkeklerde %88,6, kadinlarda %120,4 olarak bulunmustur. Erkek ve
kadinlarda toplam yag alimi miktarinin normal aralikta olmasina ragmen tekli
doymamis yag asiti aliminin disiik olmasinin nedeni bireylerin genellikle aygicek yagi

ile pisirilen besinler tiiketmeleri olabilir. Erkeklerde ¢coklu doymamis ve omega-3 yag
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asitleri tiiketimi TUBER 2022’ye goére 6nerilen miktarin altindadir. Bunun nedeni
orneklemdeki erkeklerin besin tiiketim kaydi alinan glinlerde yagl balik tiketiminin
olmamasi olabilir (70). Bu ¢alismada TUBER 2022’ye gére omega-6'nin gereksinimi
karsilama orani erkeklerde %144,4, kadinlarda %194,7 olarak bulunmustur (70).
Avustralya Beslenme Rehberine gore enerjinin %0,4-1 oraninda omega-3'den,
enerjinin %4-10'unun omega-6’dan gelmesi gerektigi vurgulanmistir (152). Bu
calismada ¢oklu doymamis yag asidi, omega-3 ve omega-6’nin gereksinimi karsilama
ylzdesi kadinlarda, erkeklere gore anlamli olarak yilksek bulunmustur (p<0,05).
Erkeklerin karbonhidrat alimi (g) ve doymus yag asitlerinin enerjiden gelme orani
kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Diyet posasi gastrik gegis sliresini geciktirerek, postprandial glukoz diizeyini
azaltmada, inflamasyonu ve kolesterol diizeylerini diisirmede etkilidir. Tip 1 diyabetli
eriskinlerde diyet posasinin glisemik kontroll iyilestirdigi belirtilmistir (7). Tip 1
Diyabette Koroner Arter Kalsifikasyonu (CACTI) calismasindan elde edilen veriler,
baslangic ve 6. yilda uzunlamasina analiz edildiginde, ortalama diyet ile posa alimi (16
g) ile HbAl1c arasinda negatif iliski saptanmistir (p=0,034) (154). Bu ¢alismada posa
alimi literatirdeki calismalara gore yilksek bulunmustur. Erkeklerde 30,0 g,
kadinlarda ise 22,8 g olarak saptanmistir. TUBER 2022 giinliik posa ihtiyaci icin 25 g
oldugunu belirtmistir (70). Bunun nedeni c¢alismadaki bireylerin ¢ogunlugunun
(%71,4) iyi kontrolli (<%7,0) diyabetlilerden secilmis olmasi ve bireylerin glinlik
almasi gereken karbonhidrat miktarini yeterli almasi olabilir. Erkeklerin glinliik posa
aliminin kadinlara gore ylksek olmasinin nedeni erkeklerin tam bugday/kepekli
ekmek tiketiminin kadinlarin tiiketimine gore yiksek olmasindan kaynaklanabilir.

Multivitamin veya mineral desteklerinin altta yatan bir eksiklik olmadan
alinmasinin diyabetli veya prediyabetli kisilerde normoglisemi lizerindeki yararlari
kanitlanmamistir.  Bu nedenle vitamin ve minerallerin rutin  kullanimi
onerilmemektedir. Ancak glukoz hedeflerine ulasmayan kot kontrolli diyabetlilerde
mikro besin dgesi eksiklikleri riski yiiksektir (7). TUBER 2022 verilerine gore 19 yas ve
lzeritiim populasyonda %74,3 oraninda A vitamini gereksinimi karsilanmaktadir (70).

Bu calismada bireylerin 3 ginlik besin tiketim kaydi ortalamasina bakildiginda A
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vitaminini karsilama orani erkeklerde %86,6, kadinlarda %98,9 olarak bulunmustur.
Bunun nedeni kadinlarin daha fazla sebze ve meyve tiiketmelerine baghdir. TUBER
2022 verilerine gore llkemizde en ¢ok eksikligi gorilen vitamin D vitaminidir ve 19
yas Uzeri diyetle D vitaminini yeterli alanlarin orani %4,2’dir (70). Bunun nedeni D
vitamininin kaynaginin besinler olmamasidir. D vitamininin en iyi kaynagi glinestir
(132). Bu calismada da genel popilasyona benzer sekilde diyetle D vitamininin
gereksiniminin karsilanma orani erkeklerde %7,3 ve kadinlarda %9,6 olarak
bulunmustur. Kanada’da yayinlanan diyabet rehberinde 50 yasindan buyik kisiler icin
10 pg (400 IU) D vitamini takviyesi 6nerilmektedir (155).

Cok merkezli olarak yapilan SEARCH for Diabetes in Youth calismasinda 10-22
yas arasl bireylerin besin tiketimi, besin tiketim siklig1 anketi ile alinmis ve ¢calismaya
en az 1 yillik diyabetli olan 1697 birey (%89,0 tip 1 diyabet, %11,0 tip 2 diyabet) dahil
edilmistir. E vitamini gereksiniminin karsilanma orani 15 yas Gzeri bireylerde %14,5
bulunmustur (156). TUBER 2022 verilerine gére 19 yas ve iizerinde E vitamini
karsilanma orani %67,3’tlir (70). Bu galismada E vitamini karsilanma orani ortanca
degeri erkeklerde %142,73, kadinlarda 130,1’dur. TUBER 2022 verilerine gére 19 yas
ve lzeri tiamin erkeklerde %99,2, kadinlarda %98,2, riboflavin erkeklerde %60,9,
kadinlarda %26,6, niasin ise erkeklerde %96,1, kadinlarda %88,3'i oraninda
gereksinimi karsilanmaktadir (70). Bu ¢alismada tiamin karsilanma orani, erkeklerde
%84,3, kadinlarda %82,6, riboflavinin karsilanma orani erkeklerde %108,0, kadinlarda
%86,2, niasinin karsilanma orani erkeklerde %252,8, kadinlarda %241,5 olarak
bulunmustur. B6 vitamininin TUBER 2022 verilerine goére tahmini ortalama
gereksinimi karsilanma orani erkeklerde %36,5, kadinlarda, %28,8’dir. Bu calismada
ise erkek ve kadinlarin B6 vitamini gereksinimi Tirkiye ortalamasindan yiksek
bulunmustur. B6 vitamini gereksinimi karsilanma orani erkeklerde %130,2,
kadinlarda %117,6 bulunmustur (70). Ulkemizde B12 vitamini yetersizligi sik
karsilasilan saglik problemlerinden biridir (157). Yakin tarihli bir sistematik
incelemede, anemisi olan metformin kullananlarda B12 vitamini dizeylerinin yillik
kan testinin yapilmasi 6nerilmektedir. Metformin alan kisilerde B12 eksikliginin kesin

nedeni bilinmemekle birlikte, metforminin neden oldugu malabsorpsiyondan
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kaynakli oldugu dustnilmektedir (158). Tip 1 diyabetlilerde insiilin direnci olanlarda
metformin kullanimina bagli B12 vitamini eksikligi olabilir. TUBER 2022 verilerine gore
19 yas ve Uzeri erkeklerin %51,9'u, ayni yas grubu kadinlarin %27,4’G B12 vitaminini
yeterli almaktadir (70). Bu ¢alismada bireylerin diyetle aldigi B12 miktarini karsilama
orani erkeklerde %98,5, kadinlarda %129,3 bulunmustur. Folik asit gereksinmesi
gebelikte artmaktadir. Dogurganlik c¢agindaki (15-49 vyas) kadinlarda folati
gereksinmenin altinda alanlarin sikhgl artar. TBSA verilerine gore 19 yas ve Uzeri
erkeklerin 75’inde, kadinlarin ise %58,6’sinda gereksinme saglanmistir (142). Gebe
kalabilecek kadinlara folik asit destegi (0,4-1,0 mg) oOnerilmektedir (155). Bu
calismada folik asit karsilanma orani erkeklerde %117,1, kadinlarda %88,8'dir.
Ulkemizde tiim popiilasyonda C vitamini %55,8 oraninda yeterli alinmaktadir (70).
SEARCH galismasinda C vitamini karsilama orani %65,2 olarak bulunmustur (156). Bu
calismada da benzer sekilde C vitamini karsilanma orani erkeklerde %74,2, kadinlarda
%82,1 bulunmustur. Kadinlarda meyve ve sebze tiiketimi fazla oldugu igin karsilanma
orani daha yliksektir.

Tiurkiye Beslenme Rehberi 2022’de 19 yas ve lzeri bireylerde kalsiyum
karsilama orani %49,2 bulunmustur (70). SEARCH c¢alismasinda 15 yas Uzeri tip 1
diyabetlilerde kalsiyum gereksinimini karsilama orani %54,9’dur (156). Bu ¢alismada
glnlik kalsiyumun gereksinmeyi karsilama orani erkeklerde %80,2, kadinlarda ise
%61,6 olarak bulunmustur. Bu ¢alismadaki bireylerin dizenli kahvalti yapmalari, sit
ve Uriunlerini tiketmeleri (veriler bulgularda gosterilmemistir) toplumdaki kalsiyum
alim oranindan daha yiksek kalsiyum almalarini saglamis olabilir. Ancak yine de
onerilen tiiketilmesi gereken miktardan disiiktiir. TUBER 2022 verilerine gére 19 yas
ve Uzeri erkeklerde magnezyumu yeterli alanlarin orani %93,1’i, kadinlarda %87,7’dir
(70). Bu calismada magnezyum icin gereksinmeyi karsilanma orani erkeklerde
%117,4, kadinlarda %89,9 olarak bulunmustur. Fosforun gereksinmeyi karsilama
orani erkeklerde %167,8 iken kadinlarda %110,3’tlir. TBSA 2019 verilerine gore 19 yas
ve Uizeri bireylerde fosfor %92,7 oraninda yeterli alinmistir (142).

GuUnlik sodyumun 2300 mg’ dan az aliminin kan basinci tzerinde yararli

etkileri gosterilmistir (159). Bu calismada yemege katilan miktar dahil edilmeden
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sodyumun diyetle alimi hesaplandiginda erkeklerde %118,2, kadinlarda %86,3
oraninda karsilandigi goridlmastiir. Erkeklerin kadinlardan daha fazla miktarda
sodyum almalarinin nedeni, hazir besinlerin ve islenmis et Urlnlerinin fazla
tuketilmesinden kaynaklanmis olabilir (veriler bulgularda gosterilmemistir). SEARCH
calismasinda diyetle demirin karsilama orani %89,5 olarak bulunmustur (156). Bu
¢alismada demirin gereksinmeyi erkeklerde karsilama orani %147,7, kadinlarda ise
%76,5’dir. Kadinlarin glinliik almasi gereken demir miktari erkeklere gore daha fazla
oldugu icin, kadinlarda diyetle demirin gereksinimi karsilama orani disik
bulunmustur. Cinko gereksinimi fitat alimi arttik¢a yliksellmektedir. Glnlik fitat alimi
yaklasik 900 mg kabul edildiginde ginkonun gereksinimi karsilama orani erkeklerde
%94,3 iken kadinlarda %76,6 olarak bulunmustur. Bu oran TUBER 2022’ye gére 19 yas
ve Uzeri tim populasyonda %34,4 olarak bulunmustur (70). Bunun nedeni 6zellikle
erkeklerde kirmizi et tuketiminin fazla tliketilmesi olabilir (bulgularda
gosterilmemistir). Vitamin ve mineral alimlarinda gereksinmenin karsilanma orani
erkek ve kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Bu calismada yer alan bireylerin 3 glinlik besin tliketim kayitlarina gore
oglnlerin ortalama glisemik indeksi ve bir gliniin ortalama glisemik yik degerlerinin
dagilimi Tablo 4.5’de gosterilmistir. Buna gore bireylerin %71,5’u kahvaltida, %50’si
0gle yemeginde, %57,1’i aksam yemeginde yiksek glisemik indeksli 6glin tliiketmistir.
Bireylerin %78,6’sinin yiksek glisemik yukliu diyet tuketildigi gorilmustir. Bunun
nedeni katilimcilarin lise yada lise hazirlik donemi, lisans egitimi almakta
olduklarindan dolayi ev disinda beslenmenin fazla olmasindan kaynaklanmis olabilir.
Besin tliketim kayitlarina gore 6glinlerin glisemik indeksi hesaplandiginda en diisiik
glisemik indeksli 6giin 6gle yemegi, en ylksek glisemik indeksli 6glin ise kahvalti
bulunmustur. Ogiinler arasinda glisemik indeks degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). En yiksek glisemik indeksli 6gtnin kahvalti
(Gi=78,8) olmasinin nedeni genellikle ailesinden uzakta yasayan katilimcilarin simit,
tost, recel gibi posa miktari diisiik besinleri tercih etmelerinden kaynaklanmis olabilir.
Bu ¢alismada bireylere ylksek glisemik indeksli 6glinde verilen kahvaltinin glisemik

indeksi 74’tur. Bireylerin tlkettigi 6glinlerin glisemik indeksi ve glisemik yuki test
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diyetlerine goére yiiksek bulunmustur. Ogiinlerin glisemik yiikleri incelendiginde,
ogunler arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik olmadigi gérilmistiir (p>0,05).
Bunun nedeni bireylerin 6gle 6glinlinde hem karbonhidrattan zengin hem de glisemik

indeksi ylksek 6gun tiiketmeleridir.

5.4. Diyabetlilerin Tiikettikleri Standart ve Test Ogiin igeriginin

Degerlendirilmesi

Tip 1 diyabetli yetiskinler icin farkl diyet modellerine artan ilginin nedeni
glisemik kontroli saglamanin yaninda, vicut agirhigi kontrolini
saglamayabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda karbonhidrat miktarinin viicut agirhg
kontroli ve HbAlc etkisine bakilmigtir (140, 160). Ortalama 18 yil boyunca tip 1
diyabetli yetiskinleri izleyen Pittsburgh Diyabet Komplikasyonlarinin Epidemiyolojisi
Calismasinda, hafif sismanlarin prevalansi %29'dan %42'ye ve obezite prevalansi yedi
kat artarak %3'ten %23'e ¢cikmistir (140).

insiilin, 24 saatlik siire boyunca bir anabolik ve katabolik déngiiyii kontrol
eder. Tip 1 diyabetlilerde ¢ok diisuk/dusiik karbonhidrath diyetler alinan insulin
dozlarinda azalma saglar. Cok disuk/dustuk karbonhidrath diyetlerde insulin
dozundaki azalmaya bagli olarak glukoz kullanimi azalir, protein aminoasitlere,
trigliseritler serbest yag asitleri, gliserol veya ketonlara ve glikojen, amino asitler veya
gliserol glukoza dondstardlar (145).

Diyabetli yetiskin ve cocuklar icin hazirlanan ulusal kilavuzlardan Avustralya ve
Kanada diyabet rehberleri en az %45 enerji iceren bir karbonhidrat alimini 6nerirken
(71, 155), Birlesik Krallik veya ABD'deki yetiskinlere yonelik rehberlerde enerji ylizdesi
olarak ifade edilen bir karbonhidrat miktari verilmesi degil, bireysel olarak ayarlama
yapilmasi 6nerilmistir (7). Yapilan bir analizde toplam karbonhidrattan gelen enerjinin
yaklasik %26—45 civarinda olmasini ihmli/orta diizey karbonhidratli diyet olarak
tanimlanmistir. Akdeniz diyeti modeli uygulayan fazla kilolu veya obez tip 1
diyabetlilerde karbonhidrat alimlarinin azaltilip (%40 ener;ji), protein aliminin (%25
enerji) ve yag oraninin artiriimasinin (%40) metabolik sonuclar tGzerinde olumsuz
etkisinin olmadigi gosterilmistir (79). Bu ¢alismaya konu olan karbonhidrat kisitlamasi

cok dustk ya disiuk karbonhidrath diyet kapsaminda degil, ihmli/orta dizey
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karbonhidrath diyet (enerjinin %40) olarak degerlendirilmistir. iyi bir glisemik kontrol
saglamaya calisirken yeterli ve dengeli bir beslenme programi ile fizyolojik islevi
sirdirmek 6nemlidir. Bu nedenle ¢alismada disiik karbonhidratl 6glinlerde (%40)
karbonhidrat miktarinda kismen azaltma yapilmis ve bunun postprandiyal glisemiye
etkisi degerlendirilmistir.

Yogun insllin tedavisi ile ilgili yayinlanmis ¢alismalar karbonhidrat miktarina
odaklanmakta karbonhidrat turiiniin metabolik kontrol tGzerindeki etkisini daha az
dikkate almaktadir (85, 87). Glisemik indeks, karbonhidrat iceren besinlerin tiirlintin
kan glukozu Uzerine etksini degerlendirir. Karma 6glinlerde yliksek glisemik indeksli
karbonhidratlari, disik glisemik indeksli karbonhidratlarla degistirmek yemek
sonrasl hiperglisemiyi azaltmaya yardimci olur (155). Glisemik indeks, karbonhidratin
kimyasal yapisina, hazirlama ydntemlerine baglidir. Dusik glisemik indeksli bir
diyetin, tip 1 diyabetlilerde uzun vadeli glisemik kontroll iyilestirebilecegi ve
postprandiyal glukozu iyilestirildigini gostermektedir (161). Bunun yaninda disuk
glisemik indeksli diyetlerin hafif sisman veya obez kisilerde kontrol diyetlerine kiyasla
daha fazla viicut agirhgl kaybina neden oldugu, toplam yag kiitlesi, BKi, toplam
kolesterol ve LDL-K ve lipid profillerini iyilestirdigi de bildirilmistir (162). Bu ¢alisma
06gln bazinda yapildig icin glisemik indeksin 6glin sonrasi kisa sireli glisemik yanita
etkisi incelenmistir.

Yapilan bir ¢alismada bireylerin tiikettigi test diyetlerinden disik glisemik
indeksli 6glinde makarna, elma ve mercimek verilirken, yliksek glisemik indeksli
0glnde piring, beyaz ekmek, muz verilmis ve diger besinlerin cesitleri iki 6glinde de
ayni tutulmustur (163). Bu calismada da benzer sekilde yiksek glisemik indeksli
kahvaltida beyaz ekmek, muz bulunurken, disik glisemik indeksli kahvaltida tam
bugday ekmegi ve elma yer almaktadir. Kahvaltida yer alan diger besinler yumurta,
peynir, zeytin, domates, salatalik miktarlari 6glindeki protein ve yag miktarlari ayni
olacak sekilde hesaplanmistir (Tablo 3.2). Bu calismada bireylere, standart 6giin
olarak normal karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli kahvalti, test diyetlerinde ise
normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeks, dustk karbonhidrat/distk glisemik

indeks ve diisiik karbonhidrat/ yliksek glisemik indeks iceren kahvalti verilmistir. Buna
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gore normal karbonhidratli 6glinler 73 gram (%51) karbonhidrat, duslk
karbonhidratli 6glinler 46 gram (%40) karbonhidrat icermektedir. Uygulanan insdlin
dozu, 6gunlerdeki karbonhidratin karbonhidrat/insulin oranina bolunerek elde
edilmistir. Saglikh bireylerde yag ve proteinler mide bosalma hizini yavaslatir, glukoz
emilimini azaltir ve GLP-1 salinimini artirarak insilin salgilanmasini uyarmaktadir.
Ancak diyabetlilerde yag ve proteinin kan glukozunu duslricl etkisi insilin
saliniminin olmamasi nedeniyle kaybolmustur (151). Bu calismada postprandiyal
glukozu etkileyeceginden dolayi standart 6gln ve tim test 6glnlerinde protein (32
gr) ve yag (17 g) miktarlarinin ayni olmasi saglanmistir. Bu sayede uzamis glisemi
engellenmistir. Ogiin sonrasi 240. dakikadaki kan glukozuna bakildiginda égiinler
arasinda istatistiksel anlamli farkhlik bulunmamistir (p>0,05).

Ogiiniin glisemik indeksi ise disik glisemik indeksli 6glinlerde 52, yiiksek
glisemik indeksli égiinlerde 74 olarak hesaplanmistir. Ogiinlerin glisemik yiiki
ogundeki hem karbonhidrat miktari hem de 6gliniin glisemik indeksinden etkilendigi
icin hesaplanmistir. Normal karbonhidrat/dlsuk glisemik indeksli 6glintin glisemik
yuktu 32,3, normal karbonhidrat/yliksek glisemik indeksli 6giniun 51,5, dusuk
karbonhidrat/dlsiuk glisemik indeksli 6gunin 20,1, disiuk karbonhidrat/ytiksek

glisemik indeksli 6gtinlin glisemik ylki ise 31,8 bulunmustur.

5.5. Standart Ogiin ve Test Ogiinleri Tiiketimi Oncesi Bireylerin Glukoz

Diizeyleri ve Uygulanan insiilin Dozlarina Dair Bilgiler

Amerikan Diyabet Dernegi yetiskin diyabetlilerde aclik kan glukozunun 80-130
mg/dL araliginda olmasini 6nermektedir (12). Bu ¢alismada test giinu hastaneye
gelmeden 24 saat Oncesine kadar agir fiziksel aktiviteden kacinmalari, alkol
tiketmemeleri, mevcut beslenme planlarina uymalari ve en az 10 saat ac¢lik sonrasi
gelmeleri istenmistir. Test 6glinU olarak kahvalti secilmesinin nedeni 6nceki 6giiniin
ve insilinin etkisinin yok olmasidir. Ayrica bireylerin hastaneye geldiklerinden kan
glukozunu etkileyen dis etmenlerin etkisini en aza indirmektir. Bu ¢alismada aclik kan
glukozu normal aralikta (70-130 mg/dL) olan bireylerin orani normal
karbonhidrat/disik glisemik indeksli 6gin  6ncesinde  %50,0, normal

karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6glin oOncesinde %57,1, duslk
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karbonhidrat/diisik  glisemik indeksli 6gin  6ncesinde  %78,6, dulsuk
karbonhidrat/yiiksek glisemik indeksli 6glin 6ncesinde %63,9 oraninda bulunmustur.
Bireyler galismaya baslamadan 6nceki glukoz degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklihk bulunmamistir (p>0,05).

Galisma planinda standart ve test 6gunleri 6ncesi kan glukozu <200 mg/dL
olan bireylerin dahil edilmesi planlanmistir. Ancak ¢alismaya, kan glukozu 180-200
mg/dL araliginda baslanan 3 6glin sonrasinda kan glukozu 250 mg/dL tizerine ¢cikmistir
(Tabloda gosterilmemistir). Bu nedenle testler iptal edilmistir. Bireylerin idrar
ketonuna bakilmis, ancak ketoniri gérilmemistir. Bu deneyim sonucu 6glin 6ncesi
kan glukozu <180 mg/dL olanlar dahil edilmistir. Bu degisikligin yapmilmasinin
nedeni, yiksek glukoz degeri ile galismaya baslandiginda dizeltme yapilmasi
gerekmektedir. Bireylerin normal karbonhidratl iki 6glinde ve distk karbonhidratli
iki 6gtinde ayni doz insilin yapmasi onemlidir. Ayrica kan glukozu >180 mg/dL ile
calismaya baslandiginda, dizeltme bolusu yapilmayacagi icin ilerleyen saatlerde
zaten ylksek olan glukoz degerini daha da ylikselecektir. Bunun sonucunda iAUC ve
AUC hesaplanan degerleri etkilenecektir. Diyabetlilerde akut stres endojen glukoz
Uretimini artirabilir ve glukoz kullanimini bozabilir. Bireylerin kan glukozunun ytksek
olmasinin nedeni, hastaneye gelmeleri nedeniyle akut strese bagli olabilir (164).

Olgularin (¢alisma 6ncesi kan glukozu degeri <180 mg/dL olanlarin) standart
ve test 6gunleri tuketiminden sonra 4 kez glukoz degeri 250 mg/dL’nin Ustine
ctkmistir. Ancak idrarda keton bulunmamistir. Kan glukozu 250 mg/dL’nin lzerine
ciktiginda test sonlandirilmistir. Ancak 6glin sonrasi yasanan hipergliseminin (>250
mg/dL) 3’tUnln yiksek karbonhidrat/yliksek glisemik indeksli 6glin, birinin ise diisuk
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeksli 6glinde goriulmesi 6glnlerin  glisemik
indeksinin etkisini gdstermektedir.

Prandiyal bolus insilinin uygulanma zamani tip 1 diyabetliler icin dnemlidir.
Hizli etkili insdlin analogunun etki baslangici gz 6ninde bulundurularak olarak
oginden 15 dakika Once uygulanmasi ideal olarak belirlenmistir. Bu strateji
hipoglisemi riskinde artis olmaksizin daha disik postprandiyal hiperglisemi ile

sonuclanmistir (165). Ayrica ISPAD 2022 rehberinde cocuk ve ergenlerde bolus
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insllinin unutulmasinin 6nline gegmek igin 6glinden 15-20 dk o©nce insdlin
uygulanmasi onerilmektedir (3). Bu c¢alismada da insllin kahvaltidan 15 dakika

oncesinde uygulanmigtir.

5.6. Standart Ogiin ve Test Ogiinlerinin Postprandiyal Glisemik Yanitlarinin

Degerlendirilmesi

Amerikan Diyabet Dernegi postprandiyal glukozunun 2. saatte 131-180 mg/dL
araliginda olmasi gerektigini bildirmistir (12). Ancak bu g¢alismada kahvaltinin
tiketilmeye baslanmasindan 120 dakika sonra normal karbonhidrat/diisiuk glisemik
indeksli 6gun sonrasi bireylerin %7,1’i, normal karbonhidrat/yliksek glisemik indeksli
6gun sonrasi bireylerin %14,3’0, dusiuk karbonhidrat/yiiksek glisemik indeksli 6glin
sonrasi %14,3’linde glukoz degeri 180 mg/dL’'nin Uzerinde bulunmustur. Dusuk
karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli 6gun sonrasi ise tim bireylerin kan glukozu
normal aralikta (80—-130 mg/dL) cikmistir. Yiiksek glisemik indeksli 6glinlerden sonra
postprandiyal glukozun daha yiiksek ¢ikmasi, postprandiyal hiperglisemiyi 6gilinde
alinan karbonhidrat miktarinin yaninda glisemik indeksinin de etkiledigi sonucuna
ulastirmistir (Tablo 4.8). Ryan ve ark. (23) yaptiklari calismada karbonhidrat miktari
ayni, glisemik indeksi farkli 2 6glinlin postprandiyal olglimleri degerlendirildiginde,
ogunler arasindaki en yuksek farkin 60. dakikada c¢iktigi (45 mg/dL) gorilmustar.
Bununla birlikte 30-180 dk siiresi boyunca yiiksek glisemik indeksli 6glinin yiksek
glisemiye neden oldugu gosterilmistir.

Standart 6gin ve test 6glnlerinin interstisyel sivida postprandiyal 0-120 dk,
120-240 dk ve 0-240. dakikada glukoz diizeyi farklarina bakildiginda belirlenen
dakikalardaki glukoz degeri farklari istatistiksel olarak anlaml degildir (p>0,05) (Tablo
4.9). Bunun nedeni karbonhidratlarin yaklasik 2 saatte sindirilip emilmesi ve 6glinlerin
protein ve vyag miktarinin ayni olmasindan dolayr uzamis hiperglisemi

gorilmemesinden kaynakl olabilir.
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5.6.1. Postprandiyal Gliseminin Karbonhidrat Miktarina Gore

Degerlendirilmesi

Tip 1 diyabetli bireyler uygun kan glukozu kontroliinii elde etmek, HbAlc
degerini %7’nin altinda tutmak ve diyabetle iliskili uzun siireli komplikasyon risklerini
azaltmak igin kan glukozunun kendi kendine izlemi, hipoglisemi yodnetimi ve
karbonhidrat sayimi gibi bircok sorumluluk Gstlenmektedir. Yemek sonrasi glisemik
hedefe ulasmak icin karbonhidrat sayimi yontemini bilmek 6nemlidir. Giincel
kilavuzlar, yogun insilin tedavisi ile eslesen karbonhidrat hesabina dayali esnek bir
beslenme plani yaklasimi 6nermektedir (148, 155).

Amerikan Diyabet Dernegi, diyabetlilerin beslenme planlari icin uygulanmasi
gereken ideal bir karbonhidrat oraninin olmadigi ve makro besin dgeleri oranlarinin
bireysellestirilmesi gerektigini savunmustur (7). ISPAD 2022 yilinda yayinladigl
rehbere gore ¢ocuk ve adélesanlarda karbonhidratin yaklasik olarak toplam enerjinin
%40-50'si, yagin enerjinin %35'inden az (doymus yag <%10) ve proteinin enerjinin
%15-25'i araliginda olmasi gerektigini, daha yash, fazla kilolu veya obez tip 1
diyabetlilerde karbonhidrat alimlarinin daha disiik (%40 enerji) ve protein alimlarinin
daha yuksek (%25 eneriji) olabilecegini belirtilmistir (3).

Nielsen ve ark. (147) 48 tip 1 diyabetli ile yaptiklari calismada dusik
karbonhidrath diyetin (<75 g, enerjinin %15-20’si) ortalama HbA1c dizeyini 3 ayda
%7,7'den %6,4'e disurdugliini ve 4 yil boyunca bu dizeyde kaldigini géstermistir.
Total kolesterol/HDL-K orani miyokard infarktusi icin spesifik bir risk gostergesidir.
Disik karbonhidrath diyet ile lipid profilinin iyilestigini, miyokard infarktisi riskinde
%20'lik bir azalma saglandigini gostermislerdir. Ayrica hipoglisemi ataklarinda azalma
sagladigini belirtilmislerdir. Benzer sekilde yapilan baska bir calismada (89) dusik
karbonhidrath diyetin etkinligini arastirmak icin 10 tip 1 diyabetli bireyde yaptiklar
galismada, U¢ ay sonunda HbAlc %8,9'dan %8,2’ye (p<0,05) ve giinliik insllin dozu
ginde 64,4 IU/glnden 44,2 1U/gln’e dismustir (p<0,05). Cahismada 5 kisi dislik
karbonhidrath grupta, diger 5 kisi de normal karbonhidrat tiiketen grupta yer almistir.
Dusuk karbonhidrath grupta ortalama 100 g/gtin karbonhidrat tiiketilmistir (enerjinin

<%26). Ancak 5 kisinin 3’lnde distk karbonhidrat miktari ile insilin dozu
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ongorildugi gibi eslesmemistir. Ornegin karbonhidrat/insilin orani 15 olan bir birey,
oginde 30 gram karbonhidrat tlikettiginde 2 Unite insiline ihtiyag duymasi
bekleniyorken, normoglisemi saglamasi igin bireyin 10 Unite inslline ihtiyaci
olmustur. Bunun nedeni distik/cok dusik karbonhidrath diyetlerde karbonhidrat
kisitlamasi ile proteinden glukoneogenezin 6nemli bir glukoz kaynagi haline
gelmesidir.

Turton ve ark. (166) yaptiklari derlemede, tip 1 diyabette distk karbonhidrat
aliminin, glisemik kontrol icin gereken insilin ihtiyacini azaltarak hiperinstlineminin
azaltilmasina veya 6nlenmesine yardimci olabilecegini belirtmistir. Normal Yemek
icin Doz Ayarlamasi-DAFNE (Dose Adjustment for Normal Eating) calismasinda
katihmcilarin niteliksel degerlendirmesine gore 6glinde alinan karbonhidrat miktari
ylksek oldugunda, karbonhidrat veya eslesen insiilin dozunu tahmin etmenin zor
oldugu belirtilmistir. Bazi diyabetlilerin yiksek miktarda karbonhidratin ylksek
inslilin dozlariyla eslestiriimesinde ongorilemeyen yiiksek glisemiye yol agtigini
kesfettiklerinden, karbonhidrati kisitladiklari goérilmustir (167). Bu nedenle,
karbonhidrati belirli dizeyde kisitlamanin daha dogru tahminlere, dogru insilin
dozlari ile eslesmesine, hipoglisemi sikhiginin ve glukoz degiskenliginin azalmasina
saglayacagi dusunilerek karbonhidrat kisith diyetlerin uygulanabilirligi tartisilir hale
gelmistir (147). Ancak tip 1 diyabetli yetiskinlerde glisemik iyilesme igin hangi diizeyde
karbonhidrat kisitlamasinin gerekli oldugu konusu tartismalidir. Bu ¢alismaya konu
olan karbonhidrat kisitli diyet, cok diisiik karbonhidrath diyet (enerjinin %10’unundan
daha az) ya da disuk karbonhidrath diyet (enerjinin %26’sindan daha az) degil,
ihmh/orta dizey karbonhidrat kisitli diyettir (168). Bu calismada karbonhidrat
oglinlerde karbonhidrat miktari toplam enerjinin %40’ (%26-45 ile araliginda) ve
%51’i  olacak sekilde planlanmistir. Avrupa Diyabet Merkezleri Prospektif
Komplikasyon Calismasindan EURODIAB calismasi 1659 tip 1 diyabetlinin katilimci
oldugu 7 yilhk prospektif analize gore, ilmli/orta duzey karbonhidrat kisitli diyetin
karbonhidrat orani (%42) ile disik HbAlc dizeyleri ile istatistiksel olarak anlamli
olmayan iliskili oldugunu bildirilmistir. Bu ¢alismada disik karbonhidratli 6glin igin

belirlenen karbonhidrat orani EURODIAB calismasindaki karbonhidrat orani (%42) ile
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(164) benzerdir. Bu calismada bir 6giinde farkli dizeylerde (%51’e karsilik %40)
karbonhidrat miktarinin ve glisemik indeksin postprandiyal glisemi Uzerindeki etkisi
degerlendirilmistir. Bireylerin postprandiyal 240 dakika boyunca CGM sonugclari
baslangi¢ (0. dk) ve 6glin sonrasi 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, 240. dakikalarda
interstisyel glukoz degerleri degerlendirilmistir. Standart 6gln ve test 6glinlerinin
interstisyel kan glukoz degerleri Tablo 4.7’de verilmistir. Bireylere verilen 6glnlerden
glisemik indeksi ayni ancak karbonhidrat miktari farkli olan normal
karbonhidrat/diisik glisemik indeks iceren 6gin sonrasi 30, 60, 90 ve 120.
dakikalardaki interstisyel sivida Olglilen glukoz degerleri ortancasi 160,5, 171,5, 157,5
ve 139 bulunmus olup, dusik karbonhidrat/diisuk glisemik indeks iceren 6guin sonrasi
ayni dakikalardaki glukoz 6lglimleri 123, 131, 119 ve 109,5’a gore istatistiksel olarak
anlamh yiksek bulunmustur (p<0,05). Karbonhidrat sayimina gore insilin yapildig
halde disuk glisemik indeksli bu iki 6glin arasinda anlamli farkhligin ¢ikma nedeni
karbonhidrat miktari arttik¢a insilin ve karbonhidratin eslesmesinin zorlasmasidir.
Ayrica glisemik yukin etkisi de gortlmustir. Normal karbonhidrat/disiik glisemik
indeks iceren 6gunln glisemik yukinin (32,3), disuk karbonhidrat/dusik glisemik
indeks iceren 6glnin glisemik yikine (20,1) gore yiksek olmasidir.

Normal karbonhidrat /ylksek glisemik indeks iceren 6glinlin interstisyel sivida
Olclilen glukoz degerleri ortancasi 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210 ve 240. dakikalarda
173, 188, 158, 139,5, 129, 122,5, 111,5, 99,5 olarak bulunmus olup dislk
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeks iceren 6gln sonrasi ol¢lilen glukoz degerlerine
gore 150, 139,5, 143,123, 116, 105,5, 96,5, 82'ye gore yiksektir, ancak bu istatistiksel
olarak anlamh bulunmamistir (p>0,05). Postprandiyal gliseminin tahmininde en
onemli etmen 6ginin  karbonhidrat miktarnidir. Iyi  belirlenmis  bir
karbonhidrat/insiilin orani ile normoglisemi saglanabilir. Ancak yuiksek glisemik
indeksli 6glnlerde glukoz diizeyi, dislk glisemik indeksli 6gline gore hizli yikselir.
Karbonhidrat sayimi ile karbonhidrati yliksek 6glinde fazla inslilin yapilmaktadir,
ancak bu hesaplama yapilirken glisemik indeksin etkisi gbz ardi edilmektedir. Diisiik
glisemik indeksli 6glinlerde karbonhidrat miktarinin degismesi postprandiyal

glisemide anlamli farkhlik olustururken, yiksek glisemik indeksli 6giinlerde
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karbonhidrat miktari degisimi 6glin sonrasi glukozda anlamli farkhlik olugturmamistir.
Bunun nedeni insilin bolus dozu hesaplanirken, yemegin glisemik indeksi dikkate
alinmadan, karbonhidrat miktarina gore hesaplanmasidir. Tip 1 diyabetlilerde disik
glisemik indeksli bir 6glin tiketiminin, kan glukozu dalgalanmalarini azalttigl ve daha

iyi glisemik kontrol sagladigi gosterilmistir (7).

5.6.2. Postprandiyal Gliseminin Ogiiniin Glisemik indeksine Goére

Degerlendirilmesi

Parillo ve arkadaslarinin (163) ortalama yasi 36+0,5 yil, BKi 24,6%0,2 kg/m?,
diyabetli olma siresi 1412 yil ve HbA1c'si %7,610,2 olan, CGM ve insilin pompasi
kullanan 16 tip 1 diyabetlide yaptiklari calismada, yiiksek (Gi=90) ve disiik glisemik
indeksli 6glinlerin (Gi=59) postprandiyal glukoz lizerine etkisini degerlendirilmistir ve
duslik glisemik indeksli yemegin ardindan glukoz konsantrasyonlarinin 60-150 dakika
araliginda, ylksek glisemik indeksli 6glniin ayni saatlerine gore disiik oldugu
bulunmustur (p<0,05). Bu calismada da benzer sekilde disiik karbonhidrat/disuk
glisemik indeksli test 6glinl sonrasindaki glukoz degerleri, ayni miktar karbonhidrat
iceren yuksek glisemik indeksli test 6ginl sonrasi 150. ve 180. dakikadaki glukoz
degerinden anlamh olarak dusiik bulunmustur (p<0,05). Ancak ayni karbonhidratli
diger 2 6gun normal karbonhidrat/dlstik glisemik indeksli 6gin sonrasinda 0, 30, 60,
90, 120, 150, 180, 210 ve 240. dakikalarda normal karbonhidrat/yuksek glisemik
indeksli 6glin sonrasinda 6lcililen glukoz degerlerine gore distk bulunmustur, ancak
istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunmamistir (p>0,05). Analog insilin
kullananlarda yuksek glisemik indeksli besinlerin tiketimini takiben insdilin etkisi ile
karbonhidrat emilimi arasindaki uyumsuzluk, hizli bir glukoz artisina neden olur (99).

Glisemik indeksin yarattigi glukoz yanitindaki fark insiilin pompa sistemi
kullanan bireylerde test edilmistir. Hibrit kapali dongi sistemi kullanan tip 1 diyabetli
yetiskinlerde yapilan bir calismada, glisemik indeksi ylksek karbonhidrat tiketimi
sonrasinda, sistem tarafindan verilen insilin doz miktarinin glukoz dalgalanmalarini
etkili bir sekilde kontrol etmedigi, hizli ve erken yiikselen kan glukozuna karsi yetersiz

bir yanit verdigi gosterilmistir. Bu nedenle, yemek dncesi insiilin dozu hesaplanirken,
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yemegin karbonhidrat iceriginin yaninda glisemik indeksine gore uyarlama yapmak
bu besinlerin alimi sonrasinda sistemin uygun sekilde diizeltme boluslari vermesine
yardimci olabilir. Glukozun hizl artisini azaltmak igin insulin dozunun arttiriimasi geg
postprandiyal donemde hipoglisemi riskini arttirabilir. Yliksek glisemik indeksli 6glin
sonrasi glukoz emilimi arasinda daha iyi bir uyum saglamak igin bir stper bolusun
(6nceden artan bir instlin bolusunun ardindan bazal hizin distrilmesi) kullaniimasi
onerilmistir (76).

Postprandiyal glukoz yanitinin net olarak hesaplanabilmesiicin FAO/WHQO’nun
1998 yilinda yayinladigl raporda artimsal egri altinda kalan alan yéntemininin (iAUC)
kullanilmasi onerilmektedir (90). Yapilan bir ¢alismada CGM kullanan 20 tip 1
diyabetli esit makro besin icerigine sahip test kahvaltilari tiiketmistir. Yiiksek ve diistk
glisemik indeksli (glisemik indeks 84'e karsi 48) kahvalti dncesi hizli etkili insilin
verilmis ve glisemik indeksin postprandiyal glukoz dizeylerine etkisi incelenmistir.
Disik glisemik indeksli 6glintin yiiksek glisemik indeksli 6gline gére 30 — 180 dakika
boyunca istatistiksel olarak anlamli olarak daha dulsik glukoz dizeyi sagladig
gosterilmistir. Calismada yuksek glisemik indeksli 6glinden sonra baslangic glukoz
degerine doénme siresinin disik glisemik indeksli 6gline gore daha uzun oldugu
belirtilmistir. Yiksek glisemik indeksli 68lin sonrasi olusan AUC'nin dislik glisemik
indeks sonrasi olusan AUC degerine gore anlaml olarak yiksek oldugu belirtilmistir
(26). Baska bir calismada ayni karbonhidrata sahip dislk glisemik indeksli 6giin,
yiksek glisemik indeksli 6gline gére %20 daha dusiik glisemik yanit (AUC) saglamistir
(p=0,006)(163). Bu calismada ayni karbonhidrata sahip 6glinlerde dusiik ve yliksek
glisemik indeksin etkileri degerlendirilmistir. Sonucta hem interstisyel hem de kapiller
Olciim ile hesaplanan erken iAUC (0-120 dk), ge¢ iAUC (120-240 dk) ve toplam iAUC
(0-240 dk) alani degerlendirildiginde, normal karbonhidrat/yuksek glisemik indeks
iceren 6glinlin olusturdugu yanitin (interstisyel= 3146,73, kapiller= 3378,46), normal
karbonhidrat/disuk glisemik indeks iceren 6gininin olusturdugu yanita gore
(interstisyel= 2396,83, kapiller= 2705,51) daha yliksek oldugu, ancak bu yiksekligin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi gorilmustir (p>0,05) (Tablo 4.10, Tablo 4.11).

Benzer sekilde interstisyel ve kapiller glukoz degerlerine gore hesaplama yapiliginda
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dustk karbonhidrat/ylksek glisemik indeksli 6gun sonrasi olusan glukoz alani
(interstisyel=2345,03, kapiller=2731,88), diisiik karbonhidrat/dustk glisemik indeksli
06gun sonrasi olusan glukoz alanina (interstisyel= 1496,44, kapiller= 1455,48) gére
yuksek oldugu, ancak bu yiksekligin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulunmustur
(p>0,05). Bu calismada elde edilen sonuglar, daha 6nce yapilmis bir sistematik
derleme (98) ile benzerdir. Ayni karbonhidrat igerigine sahip ancak dusik glisemik
indeksli besinlerin tiiketiminin daha disiik postprandiyal glukoz yaniti sagladig
gosterilmistir. Ayrica bu arastirmada 4 kez hiperglisemi (>250 mg/dL) yasandigl igin
calisma  sonlandinlmistir.  Hiperglisemi  (>250 mg/dL) 3 kez normal
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeksli 6ginde, 1 kez de dusiik karbonhidrat/ytiksek
glisemik indeksli 6giinde yasanmistir. Glukoz degeri 250 mg/dL’nin Uzerine giktiginda
test sonlandiriimis, idrarda ketonuna bakilmis, idrarda keton gorilmemistir. Glisemik
indeksi  ylksek o6glinlerde  hiperglisemi yasanmasi  6gindeki  glisemik
karbonhidratlarin glukoz yanitinin olusmasinda o6nemli etkisinin oldugunu

gostermektedir.

5.6.3. Postprandiyal Gliseminin Ogiiniin Karbonhidrat Miktarina ve Glisemik

indeksine Goére Degerlendirilmesi

Bu calismada bireylerin standart ve test 6glinlerinin interstisyel sividaki glukoz
degerleri belirli dakikalarda (0, 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, 240. dk) cihazdan
alinmis ve kapiller kan glukozu belirli dakikalarda (0, 15, 30, 45, 60, 90, 120, 180, 240.
dk) parmak ucundan 6lctilmistir. Bu degerlere gore erken iAUC (0-120 dk), ge¢ iAUC
(120-240 dk) ve toplam iAUC (0-240 dk) alani hem interstisyel sividaki glukoz
Olclimine gore hem de kapiller kan glukoz 6lcimiine gbre artimsal egri altinda kalan
alan (iAUC) hesaplanmistir (Tablo 4.10, Tablo 4.11). Normal karbonhidrat/dusuk
glisemik indeksli 6giin sonrasi 0, 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210 ve 240. dakikalarda
interstisyel glukoz Olgumleri ile ayni dakikalardaki dusiik karbonhidrat/ytiksek
glisemik indeksli 6gln sonrasi interstisyel o6lcimler arasinda anlamli farklilik

¢cikmamuistir (p>0,05).



97

Glisemik indeks calismalari 120 dk sire ile yapiimaktadir. Ancak Pi-Sunyer
calismasinda bu siirenin yeterli olmadigini, karisik 6glinler igin slirenin daha uzun
olmasi gerektigini belirtmistir (103). Bu ¢alismada stire 240 dakika olarak alinmis ve
disuk karbonhidrat/dusiik glisemik indeksli test 6guni sonrasi 30, 60, 90, 120, 150,
180 ve 210. dakikalardaki glukoz degeri normal karbonhidrat/ytiksek glisemik indeksli
ogunindeki kan glukozu degerlerinden anlamli olarak daha disik bulunmustur
(p<0,05). Bunun nedeni hem karbonhidratinin hem de 6gliniin glisemik indeksinin
disiik olmasindan kaynaklanmistir.

Standart 6gln ve test 6glinlerinin 0. ve 240. dakikalardaki glukoz dlizeyinin
benzer oldugu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunmadigi
gorilmastir (p>0,05). Bunun nedeni ¢calisma baslangicinda bireylerin kan glukozu
degerlerinin 70-180 mg/dL araliginda olanlarin dahil edilmesidir. Dengeli bir 6gtinde
sindirim yaklasik 180-240 dakikada tamamlanmaktadir (27) ve 240. dakikada anlaml
farkhlik ¢ikmamasinin nedeni ise standart ve test Oginlerinin protein ve yag
miktarlarinin ayni olmasina bagli olarak, dengeli bir 6glintn sindirim ve emiliminin
tamamlanmis olmasindan kaynaklanabilir.

Postprandiyal glukoz yanitinin net olarak hesaplanabilmesiicin FAO/WHQO’nun
onerdigi iAUC hem interstisyel hem de kapiller 6lcime gore hesaplanmistir (90) ve
normal karbonhidrat/yliksek glisemik indeksli 6giin ile dusik karbonhidrat/diistk
glisemik indeksli 6glinlin iIAUC degeri ve erken iAUC (0-120 dk) ve toplam iAUC (0-240
dk) arasinda anlamh farkhlik oldugu gosterilmistir (p<0,05). Normal
karbonhidrat/ytksek glisemik indeksli 6guninin olusturdugu iAUC, dulsuk
karbonhidrat/disuk glisemik indeksli 6giiniin olusturdugu iAUC'ye gore ylksek
bulunmustur. Bunun nedeni 6gliniin hem karbonhidrati yiksek hem de glisemik
indeksinin yiiksek olmasidir. Ogiinlerin glisemik yiikiine bakildiginda da bu sonuglar
ile drtiistigl gorilebilir (sirasiyla glisemik yiik 51,5 ve 20,1). Ogiin sonrasi hesaplanan
iIAUC degerine bakildiginda normal karbonhidrat/dusiik glisemik indeksli 6giin sonrasi
toplam iAUC (0-240 dk) degeri 2396,83, duslik karbonhidrat/ylksek glisemik indeksli
0gln sonrasi toplam iAUC (0-240 dk) 2345,03 olarak hesaplanmistir. Kapiller kan

glukozuna gore vyapilan glukoz Olcimlerine gore AUC alani  normal
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karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli 6glin sonrasi toplam iAUC (0-240 dk) 2705,8,
diisiik karbonhidrat/yiiksek Gi ©giin sonrasi toplam iAUC (0-240 dk) 2731,8
bulunmustur. Normal karbonhidrat/dusik glisemik indeksli 6gun ve dusuk
karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6gunin olusturdugu iAUC alanlari degerleri
oldukca benzerdir. Ogiiniin glisemik indeksinin, 6giiniin karbonhidrat miktari kadar
etkili oldugu gorilmistiir. Ogiinlerin glisemik indeksi karbonhidrat miktarindan
bagimsiz olarak glisemiyi etkilemektedir. Ancak 6gliniin hem karbonhidrat hem
glisemik indeks degerlerinin farkhh degerlerde olmasi postprandiyal glisemiyi ne
Olglide degistirecegine dair daha ileri ¢alismalar yapilmaldir.

Postprandiyal interstisyel glukoz dlciimlerine gére 0-240 dakikalar arasi glukoz
artis alanlarina gore o6glnler bulylkten kiglge dogru siralandiginda normal
karbonhidrat/ytksek glisemik indeksli 6giin (3146,73)> normal karbonhidrat/disuk
glisemik indeksli 6gun (2396,83)> dusuk karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6giin
(2345,03)> dusiik karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli 6gtin (1496,68) bulunmustur.
Kapiller kandaki glukoz Olglimlerine gére 0-240 dakikalar arasi artis alanina goére
ogunler siralandiginda normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli (3378,4)> duisuk
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeksli (2731,8)> normal karbonhidrat/dusuk glisemik
indeksli (2705,5)> dlsuk karbonhidrat/disuk glisemik indeksli (1455,4) olarak
siralanmistir. Bell ve ark. (99) yaptiklari analizde postprandiyal glukozun degerini
etkileyen en onemli etmenin 6glnin karbonhidrat miktari oldugunu belirtmistir.
Cunkl duslik glisemik indeksli besinlerden fazla tliiketmek 6giniin glisemik yikini
artirdigi icin yine yliksek glukoz diizeyine neden olabilir. Ayrica 6gunlin glisemik
indeksinin artmasi karbonhidrat/instlin oraninin dogru eslesmesini olumsuz
etkilemektedir.

Bu calismada normal karbonhidrat/dusik glisemik indeksli 6glin sonrasi
olusan glukoz alani ile disuk karbonhidrat/ylksek glisemik indeksli 6glin sonrasi
glisemik yanit hesaplandiginda alanlarin benzer c¢iktigi gériilmustir (p>0,05). Bunun
nedeni distk karbonhidratli/ytksek glisemik indeksli 6glinde yiksek glisemik
indeksin etkisi ile normal karbonhidrath/dusik glisemik indeksli 6gline benzer glukoz

alani  olusturmasidir.  Ogiinlerin  glisemik  yiklerine bakildiginda normal



99

karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli o6gunin glisemik yuka 32,3, disuk
karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6gunin ise 31,8 olarak bulunmustur. Bu
sonuglara bakildiginda glisemik ylkiin postprandiyal glukoz yanitinin belirlenmesinde

onemli bir parametre oldugu gorilmektedir.

5.6.4. Standart ve Test Ogiinlerinin Zirve Degere Ulasma Siiresi Agisindan

Degerlendirilmesi

Yapilan bir galismada igerigi ayni ancak glisemik indeksi farkli (84’e karsi 48)
olan 2 6glinln zirve glukoz degerine ulasma sliresi agisindan 6glnler arasinda anlamh
farkhlik gorilmemistir (26). Bu arastirmada da tip 1 diyabetlilerde tiketilen
karbonhidrat miktari ve gesidine gore degiskenlik gostermekle birlikte 60-90 dakika
icinde kan glukoz dlzeyini zirve degerine ulastigi gosterilmistir. Bunun yaninda diisiik
glisemik indeksli 6glinlerin daha dustk zirve glukoz degerini sagladigi belirtiimektedir
(26). Bu galismada bolus insilini yemekten 15 dk énce uygulandigi igin, zirve degerine
60-90 dakika icinde ulasildigi dustiniilmektedir. Dustik karbonhidrat/dusuk glisemik
indeks iceren 6giin diger 6glnlere gore diisik glukoz zirve degeri saglamistir. Saglikh
bireylerde yapilan bir calismada posa ile zenginlestirilmis ekmek/bisklvinin, bu
besinlerin igerigindeki makro besin 6gelerine esdeger kontrol besinlerine gore kan
glukozunu daha yavas yikseldigi gosterilmistir (169). Bu arastirmada postprandiyal
glukoz  degeri normal karbonhidrat/distik glisemik  indeks, normal
karbonhidrat/yiksek glisemik indeks, dusik karbonhidrat/disiuk glisemik indeks
iceren oOglnler 60. dakikada en yiliksek dlizeye ulasmistir. Ancak distk
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeks iceren 6giin sonrasi 30. dakikada en yiiksek
dizeye ulastigi gorilmdistir. Bunun nedeni tim oOglnler icerisinde duslk
karbonhidrat/ytiksek glisemik indeks iceren 6gtintin en duslk posa icerigine (2,9 g)
sahip olmasi nedeniyle kan glukozunun hizl yikselmesi olabilir (Sekil 4.2). Yine
Turkiye’de saglikh bireylerde yapilan bir calismada farkli ekmek cesitlerin glisemik
indeksi tayin edilmigtir. Besinlerdeki posa orani arttik¢a besinin glisemik indeksinin

distigu gosterilmistir (170).
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5.7. Standart Ogiin ve Test Ogiinlerinin Rolatif Glisemik indekslerinin

Degerlendirilmesi

Besinler karisik bir 6glin icersinde tiiketildiginde, besinlerin tek tek hesaplanan
glisemik indeks degerlerinin 6glin sonrasi glisemiyi tahmin etmede yetersiz kaldigi
bilinmektedir. Besinlerin hazirlanmasi, pisirilmesi ve saklanmasi 6gliniin glisemik
indeksini etkilemektedir. Ogiiniin tiiketilmesinden sonra kan glukozundaki
degisimleri 6glinin icerdigi diger besin 6geleri ve diyabetli bireye ait diger 6zellikler
de etkilemektedir. Bu nedenle bu calismada diyete bagli etmenlerin (protein, yag)
ayni ve bireylere ait ozelliklerin (BKi, hastallk olmamasi, vb) benzer olmasi
saglanmistir. Bu calismada 6gin sonrasi glukozun degerlendiriimesinde standart
0gunlin (normal karbonhidrat/dustk glisemik indeksli 6gln) glisemik indeksi 100
kabul edilerek standart 6gin referans olarak kabul edilmistir. Buna gore test
ogunlerinin rolatif glisemik indeksi hesaplanmistir. Test 6glinleri icin egri altinda kalan
alan, standart 6gln igin egri altinda kalan alana bdlinip, 100 ile garpilarak
hesaplanmistir.

Glisemik indeks hesaplamasinda 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120. dakikada kapiller
Olciim yapilmasi 6nerilmesine ragmen (93) , bu calismada ise bireylere karisik bir 6glin
verildigi ve standart bir test 6ginlG (normal karbonhidrat/disuk glisemik indeksli
ogin) ile kiyaslama yapip rolatif glisemik indeks hesaplama yapildigi icin kapiller kan
glukozu 0, 15, 30, 45, 60, 90, 120, 180 ve 240. dakikada 6l¢lilmustiir. Bunun yaninda
interstisyel glukoz olglimler de 0, 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, 240. dakikada
kaydedilmistir. Her iki 6lgime gore rolatif glisemik indeks (%) hesabi yapilmistir.
Rolatif glisemik indeks hesaplanirken 6glin sonrasi artimsal egri altinda kalan alan
hesabi (iAUC) degil, toplam egri altinda kalan alan (AUC) hesaplanmistir. Standart
o0ginln olusturdugu AUC degerlerine gore, diger test 6glinlerinin 0-120. dk, 120-240
dk ve 0-240. dk’daki rolatif glisemik indeks degerleri hesaplanmistir.

Bu calismada karbonhidrat miktari degistiginde 6glindeki protein ve yagin o
ogiline goreceli olarak katkisi artacagi icin postprandiyal glisemiye nasil etki edecegi
belirsizligini korumaktadir. Roélatif glisemik indeks hesabi yapilmasinin amaci,

oginlerin glisemik indeksi hesaplanirken 6giiniin yalnizca karbonhidrat icerigi ve
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miktari gbz online alinarak yapilmasindan dolayi karigik 6glinlerin etkisinin daha net
gorilmesini saglamasidir.

intertisyel dlciimlere gore rélatif glisemik indeks hesaplandiginda normal
karbonhidrat/yiksek glisemik indeks iceren 6glinlin rolatif glisemik indeksi erken 0-
120 dk’da %104,4, ayni zaman araliginda dusiik karbonhidrat/duslik glisemik indeks
iceren Ogunun rolatif glisemik indeksi %75,4’ya gore anlamli olarak yiksek
bulunmustur (p<0,05). Benzer sekilde 120-240 dk ve 0-240 dk’da normal
karbonhidrat/yliksek glisemik indeks igeren 6gliniin rolatif glisemik indeksi %112,9,
%107,7 ayni zaman araliginda disiik karbonhidrat/dusik glisemik indeks igeren
oginliin rolatif glisemik indeksine %82,8, %77,8 gbore anlamh olarak yiliksek
bulunmustur (p<0,05). Ayrica 0-240 dk araliginda normal karbonhidrat/diistk
glisemik indeksli 6glnun rolatif glisemik indeksi %100,0 ve normal
karbonhidrat/ylksek glisemik indeksli 6ginin rolatif glisemik indeksi %107,7
bulunmustur. Bu degerler diisuk karbonhidrat/dusik glisemik indeksli 6guninin
rolatif glisemik indeksi %77,8’e gore istatistiksel olarak anlaml yiksek bulunmustur
(p<0,05). Bunun nedeni 6glin sonrasi glukoz degerleri ile hesaplanan AUC degerinin
normal karbonhidrat/ylksek glisemik indeksli 6glinde en yiksek, disuk
karbonhidrat/diistk glisemik indeksli 6glinde ise en duslk olmasidir. Anlamli farklilik
¢tkan bu iki test 6glinlnun glisemik yukune bakildiginda normal karbonhidrat/yiksek
glisemik indeksli 6gliniin glisemik yuku 51,5, distk karbonhidrat/disuk glisemik
indeksli 6giniin ise 20,1 bulunmustur.

Kapiller kan glukozu 6lcimlere gore rolatif glisemik indeks hesaplandiginda
normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6glintin rolatif glisemik indeksi 0-120
dk araliginda %105,5 ayni zaman araliginda diisik karbonhidrat/diisiik glisemik
indeksli 6glinde %81,00 bulunmustur, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Normal karbonhidrat/yuksek glisemik indeksli 6gliniin rolatif glisemik
indeksi 120-240 dk ve 0-240 dk araliginda sirasi ile %111,5, %109,5 ayni zaman
araliginda diisuk karbonhidrat/duslik glisemik indeksli 6glin sonrasi rolatif glisemik
indeksine gore %91,9, %82,9 anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05). Ogiiniin

glisemik indeksinin artmasi ile 6glin sonrasi olclilen glukoz degeri artmaktadir. Buna
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bagh olarak hesaplanan AUC degerleri artmakta ve bu 6glnin rolatif glisemik
indeksini artirmaktadir.

Ayrica dusuk karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6ginin 0-240 dk
araligindaki rolatif glisemik indeksi (%98,7) dusik karbonhidrat/disiuk glisemik
indeksli 6glintintin rolatif glisemik indeksine (%82,9) gore istatistiksel anlamli olarak
biayldk bulunmustur (p<0,05). Ayrica normal karbonhidrat/disiuk glisemik indeks
iceren 6guntin 0-120 dk rolatif glisemik indeksi (%100,0), disik karbonhidrat/diistk
glisemik indeksli igeren 6glnln ayni zaman araligindaki rolatif indeksine gore (%81,0)
anlamli olarak yuksek bulunmustur.

Rolatif glisemik indeks hesaplanirken hem interstisyel hem de kapiller kan
glukozu o6lgulen dakikalarda farkliliklar olmasina ragmen sonuglarin benzer ¢iktigi,
dglin sonrasi glisemik yanitin, iAUC degerleri ile benzer oldugu gorilmistir. Ogin
sonras! glisemik yaniti tahmin etmede rolatif glisemik indeksin de kullanilabilecegi

gosterilmistir.

5.8. Test Diyetlerinin Hipoglisemi Gelisimi Agisindan Degerlendirilmesi

Mohammed ve ark. (171) yaptiklari calismada duslik glisemik indeksli
besinlerin erken hipoglisemiye neden olma olasiliginin daha yiksek oldugunu ileri
sirmustir. Glisemik indeks ile hipoglisemide gecen siire arasinda bir korelasyon
oldugunu ve glisemik indeksteki her birim artisin hipoglisemiyi 1 dakika geciktirdigini
bildirmistir. Bu sonuclar calisma sonuglari ile tutarlidir. Standart ve test 6glinlerinin
tiketimi sonrasinda 4 kez hipoglisemi (<70 mg/dL) yasanmistir. Uc kez disiik
karbonhidrat/disuk glisemik indeksli 6gtinde, 1 kez de normal karbonhidrat/diistk
glisemik indeksli 6glinde hipoglisemi yasanmistir. Hipoglisemi yasanan 6glinlerin
hepsinin dislik glisemik indeksli 6glinler olmasi dikkat ¢cekicidir. Ancak iyi ayarlanmis
karbonhidrat/insiilin orani ve hizli etkili insilin analoglarinin mevcudiyeti ile
hipoglisemi riski azaltilmis olsa da, tip 1 diyabetli kisilerde en sik goriilen akut
komplikasyon olmaya devam etmektedir. Disiik glisemik indeksli beslenme plani

uygulayan tip 1 diyabetli bireylerin karbonhidrat/insilin oranlarinin yeniden
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degerlendirilmesi ve dislik glisemik indeksli 6glin 6ncesi inslilin dozlarinin azaltiimasi
hipoglisemi riskini en aza indirmeye yardimci olabilir.

Bu galismanin sinirli yénlerinden birisi katilimci sayisinin 14 kisi olmasidir.
Katihmci sayisinin az olmasi ¢ok degiskenli istatistiksel analiz yapmak igin istatistiksel
gucl sinirlamistir. Calisma sonucunda normal karbonhidrat/ytiksek glisemik indeksli
0gun ile dusik karbonhidrat/dustk glisemik indeksli 6glin sonrasi glisemik yanittaki
istatistiksel olarak anlaml farklilik gértlmustir. Ancak bu ¢alismanin daha fazla tip 1
diyabetlinin katilimi ile yapilmasi normal karbonhidrat/dlsuk glisemik indeksli 6gun
ile dusuk karbonhidrat/ylksek glisemik indeksli 6gin sonrasi glikoz yanitlarini
karsilastirmada anlamli sonuglar verebilir. Ayrica ¢alismada dusuk glisemik indeksli
0gln sonrasi gorulen hipogliseminin hangi dakikada oldugu kayit altina alinmamustir.
Hipoglisemi zamaninin bilinmesi sonraki galismalar igin hipogliseminin dnlenmesinde
yardimci olabilir. Calismanin baska bir sinirli yoni ise standart ve test 6gunlerindeki
posa miktarinin karbonhidrat miktari ve tiriindeki degisiklikler nedeniyle esit
olmamasidir. Posa miktarinin degismesi 6glnlin sindirim ve emilim siresini

etkileyerek 6glin sonrasi glukozu etkileyebilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu calisma Tip 1 diyabet tanisi almis 19-24 yas araliginda olan toplam 14 kisi ile

ylrittlmuastir. Coklu doz insilin tedavisi alan tip 1 Diyabetli bireylerde, kahvaltida

alinan karbonhidrat miktari ve tiiriiniin 240 dakika sliresi boyunca glukoz diizeyine

etkisini arastirmak amaci ile yapilmistir. Calismaya 19-24 yas araliginda 6 erkek, 8

kadin toplam 14 kisi katilmistir. Bireylerin diyabetli olma sliresi ortancasi 8 yildir. Tani

alma yasi ortancasi 13 yildir.

1.

HbA1lc ortanca degeri erkeklerde ise %6,7, kadinlarda ise %7,0’dir. Erkeklerde
HbAlc <%7,0 olan iyi kontrolll birey orani %83,3, kadinlarda ise %62,5’tir.

Erkek ve kadinlarin total kolesterol, LDL-K, HDL-K ve trigliserid ortanca degerleri
referans aralik icindedir. Dislipidemisi olan birey yoktur.

Erkeklerin glinlik toplam insilin dozu ortancasi 56 Unite, kadinlarin glinliik aldigi
toplam insiilin dozu 47,5 tinitedir. insiilin dozunun kilogram basina diisen ortanca
degeri erkeklerde 0,8, kadinlarda 0,9 bulunmustur.

Erkek ve kadinlarin tamami lise, lisans hazirlik, lisans egitimi almakta ya da lisans
mezunudur.

Erkeklerin BKi degeri ortancasi 20,8 kg/m?, kadinlarin ise 20,5 kg/m?
bulunmustur. Erkeklerin bel/kalca ¢evresi 0,85, kadinlarin 0,76 bulunmustur.
Bireylerin enerji ve besin dgeleri alimlari incelendiginde diyetle D vitamini diginda
besin ogeleri, vitamin ve mineraller icerisinde kadinlarda gereksinimi en distk
(%61,6) karsilanan kalsiyum iken, erkeklerde ise C vitaminidir (%74,2).

Ug giinliik besin tiiketim kayitlari incelendiginde bireylerin %71,5’i yiiksek
glisemik indeksli, %78,6’sI yiiksek glisemik y(iklu diyet tiketmektedir.

Standart 6gln ve test 6glinlerindeki 0-120 dk, 120-240 dk ve 0-240 dakikada
Olclilen glukoz duizeyi farklar istatistiksel olarak anlamh degildir (p>0,05). En
yuksek fark 0-120 dakikada normal karbonhidrat/yiiksek glisemik indeksli
ogunde (20 mg/dL), 120-240 dakika arasinda normal karbonhidrat/dlsuk
glisemik indeksli o6gunde (-46 mg/dL), 0-240 dk arasinda ise normal
karbonhidrat/yliksek glisemik indeksli (-34 mg/dL) 6glinde gorilmustir.
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Postprandiyal 120. dakikada standart 6glin tlketimi sonrasinda %7,1’inin,
normal karbonhidrat/ylksek glisemik indeksli 6glin sonrasi %14,3’Unin, disik
karbonhidrat/ytksek glisemik indeksli 6gun sonrasi %14,3’Unln yuksek (>180
mg/dL) ctkmistir. Duslik karbonhidrat/dislk glisemik indeksli 6gln sonrasi bitin
bireylerin degerleri 80-180 mg/dL araliginda ¢ikmistir. Yuksek glisemik indeksli
0gun sonrasi icin yemek dncesi instlin yemek bolusunun erken verilmesi, yemek
sonrasi hizla glukozun ylikselmesine engel olabilecek bir stratejidir.

Standart 6glin ve test 6glinlerinin tiketimi sonrasi 0. ve 240. dakikalarda standart
0gln ve test 6glnlerinin interstisyel sivida olgllen glukoz dlzeylerinin benzer
oldugu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadig
goralmastir (p>0,05).

Normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli test 6gtintindeki glukoz degerleri
30, 60, 90, 120, 150, 180 ve 210. dakikalarda diistk karbonhidrat/dusuk glisemik
indeks iceren test 6ginindeki glukoz degerlerine goére anlamli olarak yiksek
bulunmustur (p<0,05). Ayrica dusik karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli
o0ginde 150 ve 180. dakikalarda ©olcilen glukoz degerleri, disik
karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli 6glne goére anlamli olarak ylksek
bulunmustur (p<0,05). Standart 6giinde (normal KH/diisiik Gi) 30, 60, 90 ve 120.
dakikalarda olctilen kan glukoz degeri dusik karbonhidrat/dusik glisemik
indeksli test 6gliniindeki kan glukoz degerine gbére anlamli olarak yiksek
bulunmustur (p<0,05).

intertisyel sividaki 30 dk ara ile élciilen glukoz élciimlerine gére hesaplanan 0-
120 dakikadaki (erken iAUC) artis alani normal karbonhidrat/yiksek glisemik
indeksli 6guin sonrasi 2711,2, dustk karbonhidrat /duslik glisemik indeksli iceren
0gln sonrasi 1445,3’e gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulunmustur
(p<0,05). Yine ayni 6gunler arasinda 0-240 dakikada (toplam iAUC) artis alaninda
da anlamli yikseklik bulunmustur (3146,7’e karsilik 1496,4) (p<0,05).

Ogiin sonrasi interstisyel sividaki glukoz dlglimlerine gére 0-240 dakikalar arasi
artis alanina gore o6gunler blyikten kiiclige dogru siralandiginda normal

karbonhidrat/yliksek glisemik indeksli ogun (3146,7)> normal
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karbonhidrat/diisuk glisemik indeksli 6glin (2396,8)>duslik karbonhidrat/yliksek
glisemik indeksli 6glin (2345,0)> dusik karbonhidrat/dislik glisemik indeksli
0gun (1496,6) olarak bulunmustur.

Ogiin  sonrasi interstisyel sividaki glukoz degerlerine goére normal
karbonhidrat/ytksek glisemik indeksli iceren 6guntn rolatif glisemik indeksi O-
120 dk araliginda %104,4, 120-240 dk araliginda %112,9 ve 0-240 dk araliginda
%107,7 bulunmus, disik KH/disik Gi iceren 6giiniin 0-120 dk araliginda %76,4,
120-240 dk araliginda %82,8 ve 0-240 dk araliginda %77,8 olarak bulunan rolatif
glisemik indeksine gore istatistiksel olarak anlamli yiksek bulunmustur (p<0.05).
Ayrica 0-240 dk araliginda normal KH/dusiik Gi 6giiniin rélatif glisemik indeksi
%100,0 ve normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6guintin rolatif glisemik
indeksi %107,7 bulunmustur. Bu degerler ile dusik karbonhidrat/distik glisemik
indeksli 6gUnunin rolatif glisemik indeksi %77,8’e gore istatistiksel olarak anlamli
yuksek bulunmustur (p<0,05).

Kapiller kanda olgllen glukoz degerlerine gore hesaplanan 0-120 dakika
araligindaki (erken iAUC) glisemik yanit, normal karbonhidrat/yuksek glisemik
indeksli 6glin sonrasi (2895,0), dusiik karbonhidrat/dustk glisemik indeks 6giin
sonrasl olusan glisemik yanita (1382,2) gore istatistiksel olarak anlaml yiliksek
bulunmustur (p<0,05). Yine ayni Oglnler arasinda 0-240 dakika araliginda
(toplam iAUC) anlamli farklilik bulunmustur (3378,4’a karsilik 1455,4) (p<0,05).
Kapiller kandaki glukoz 6l¢climlerine gére 6glin sonrasi 0-240 dakikalar arasi artis
alanina gore o6gunler normal karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6gun
(3378,4)> dusuk karbonhidrat/yiksek glisemik indeksli 6giin (2731,8) > normal
karbonhidrat/dislk glisemik indeksli 6gun (2705,5)>dlsiik karbonhidrat/dusuk
glisemik indeksli 6giin (1455,4) olarak biylikten kicige dogru siralanmistir.
Ogiin sonrasi kapiller kan glukozuna gére 0-120 dakika araliginda %105,5, 120-
240 dakika araliginda %111,5 ve 0-240 dakika araliginda %109,5 bulunmus, diisiik
karbonhidrat/duslk glisemik indeksli 6gtiniin 0-120 dakika araliginda %81,0, 120-
240 dakika araliginda %91,9 ve 0-240 dakika araliginda %82,9 rolatif glisemik

indeks degerine gore anlamh olarak yilksek bulunmustur (p<0,05). Ayrica
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standart 6glntin 0-120 dk rolatif glisemik indeksi (%100,0), dusuk
karbonhidrat/diisik glisemik indeksli 6gunin ayni zaman araligindaki rolatif
indeksine gore (%81,0) anlamli olarak yliksek bulunmustur (p<0,05).

Calisma sirasinda 4 kez hipoglisemi (<70 mg/dL) yasanmistir. Hipoglisemi
yasanan oglnlerin hepsi diusiik glisemik indeksli 6glinlerdir. Bir kez standart
oginde (normal karbonhidrat/disiik glisemik indeksli 6gin), 3 kez ise diisuk
karbonhidrat/disuk glisemik indeksli 6glinde hipoglisemi yasamistir.

Calisma sirasinda 4 kez hiperglisemi (>250 mg/dL) yasanmis, ancak ketonri
gorilmemistir. Hiperglisemi yasanan 6glnlerin hepsi yliksek glisemik indeksli

oglnlerdir.

ONERILER

Bu calismanin klinik uygulama ve hasta egitimi icin 6nemli sonuclar

bulunmaktadir.

Yetiskinlerde karbonhidratlarin tlketiminin artmasi ile karbonhidrat/insulin
eslesmesinin zorlastigi gorulmustir. Buna bagh olarak bireysellestirilmis oranda
karbonhidrat iceren 6ginlerin tiketilmesi 6nemlidir. Cinki tek bir diyet
stratejisinin tiim bireyler igin en iyisi olmasi mimkiin degildir.

llimli/orta diizey karbonhidrat kisith 6gtin (%40) ve normal karbonhidrat iceren
dislik glisemik indeksli 6giunin (%51) postprandiyal normoglisemi sagladigi
gorulmustir. Cok dusik karbonhidratli (glinlik alinan enerjinin %10’undan az) ve
disiik karbonhidrath diyetler (glinlik alinan enerjinin %26’sindan az) ile ilgili
daha fazla galismaya ihtiyag vardir. Ihmli/orta dizey karbonhidrat kisith diyetler
(glinliik alinan enerjinin %26—45’i) HbA1c'yi, siddetli hipoglisemiyi, toplam
gunlik insulini, ortalama kan glukozunu ve/veya yasam kalitesini olumsuz
etkilemeden normoglisemi saglayabilir.

Ayni makro besin bilesimine sahip 6gunlerin farkli oranlarda sindirilip emilmesine
bagh olarak postprandiyal glisemi degismektedir. Diyetin glisemik indeksini ve
glisemik yikint disirmek, postprandiyal glisemik kontroli iyilestirmek igin etkili

bir yontemdir. Diyabet yonetiminin bir parcasi olarak distintilmelidir.
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Diyabet teknolojilerine erisimin maliyeti Tlrkiye’de ve pek ¢ok llkede yasayan
tip 1 diyabetliler igin bireysel olarak karsilanmaktadir. Bu nedenle diyabet
teknolojilerine erisim hala sinirlidir. Analog insiilinlerin etkisi ile yliksek glisemik
indeksli 6glinlerin neden oldugu hizli glukoz yikselmesi arasindaki uyumsuzluk
klinik bir zorluk olmaya devam etmektedir. Bunu 6nlemek igin yliksek glisemik
indeksli 6glnlerde yemekten 15 dakika dncesinde insilini uygulamak énemlidir.
Bunun yaninda karbonhidrat/insiilin oranina goére hesap yapmanin yaninda
hipoglisemi olmayacak sekilde bireysel olarak hesaplanmis bir doz artirimi
yaparak normaglisemi saglanmalidir.

Diyabet teknolojilerine ulasamayan, ¢oklu doz insilin tedavisi kullanan bireyler
kendi kendine glukoz izlemi yaparak, karbonhidrat sayimi, beslenme egitimi,
basit sekerler ve yag acgisindan zengin besinlerin tiketimini sinirlamaya ve
glisemik indeksi dustk ve lif icerigi yuksek besinlerin tlketimini artirmaya
odaklanmalidir. Coklu doz insilin tedavisi alan bireyler insilin uygulamasinin
zamanlamasini yiyecegin glisemik indeksine gore ayarlamalidir. Stirekli infiizyon
pompa tedavisi alan bireyler icin karbonhidratin kalitesini belirten glisemik
indekse dayali yeni insllin doz ayarlamasi algoritmalarinin gelistirilmesi
gerekmektedir.

Klinik egitim ve oOneriler saglikh beslenme ilkelerini gliclendirmeli ve diyet
kalitesini artirmaya yonelik olmalidir. insiilin doz ayarlamalarini ve yemek zamani

rutinlerini saglikh beslenme ilkelerine uyarak glisemik kontrol saglanmalidir.
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8. EKLER
EK-1: Bilgilendirilmis GonullG Olur Formu

BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU

LUTFEN BU DOKUMANI DIKKATLICE OKUMAK iCIN ZAMAN AYIRINIZ

Sizi Prof.Dr.Semra CETINKAYA tarafindan yiritilen ‘Tip 1 Diyabetli Bireylerde
Kahvaltida Alinan Karbonhidrat Miktari ve Tiiriiniin Ogiin Sonrasi Kan Glukozu Uzerine Etkisi’
baslikli arastirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmaya katilip katilmama kararini vermeden
once, arastirmanin neden ve nasil yapilacagini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu
formun okunup anlasiimasi blylik 6nem tasimaktadir. Eger anlayamadiginiz ve sizin igin agik
olmayan seyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz

Bu calismaya katilmak tamamen géniilliliik esasina dayanmaktadir. Calismaya
katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda g¢alismadan g¢ikma hakkinda sahipsiniz.
Calismayl yanitlamaniz, arastirmaya katilm _icin _onam _verdiginiz  biciminde
yorumlanacaktir. Size verilen formlardaki sorulari yanitlarken kimsenin baskisi veya telkini
altinda olmayin. Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile
kullanilacaktir.

1. Arastirmayla ilgili Bilgiler:

a)Arastirmanin Amact:, Tip 1 Diyabetli bireylerde 4 farkh karbonhidrat miktari ve tiirii iceren
kahvaltiyr tlketilmesinden sonra kan sekeri seviyesine 240 dakika boyunca etkisini
arastirmaktir. Tip 1 Diyabet tedavisinde beslenme son derece 6nemlidir. Bu arastirmaile ayni
taniyi almis tim bireylerde beslenmemizde ©6nemli bir yeri olan karbonhidrat
kaynaklarinin(ekmek, meyve, siit, vb) kan sekerimizi nasil etkiledigini gorecek ve sizin icin
buna uygun tibbi beslenme planinin nasil oldugunu 6grenmis olacaksiniz.

b)Arastirmanin icerigi: Hastanemize kontrole geldiginiz 4 farkl giinde Endokrinologlarimizin
rutin kontrollerde yaptigl muayene ve tetkiklerden sonra sizin icin hazirlanan kahvaltiyi
tiketmeniz istenecektir.

Arastirmaya katilirsaniz, kahvaltiya baslamadan 0.dk ve sonrasinda 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk,
90.dk, 120.dk, 180.dk, ve 240.dakikada parmaktan kan sekerinizi dlcecegiz. Bu islem sirasinda
kullanilan glukometre ve stripleri (cretsiz verecegiz. Ayrica sizde bulunan Sirekli Glukoz
Olgiim Cihazinin bilgisayar sonuglarini alacagz.

Kahvaltida sit, peynir, zeytin, yumurta, ekmek ve meyve verecegiz. Kahvaltiyi insilin
yapillmasindan itibaren 15 dakika icinde bitirmeniz istenecektir. Test siiresince ¢ay ve kahve
icmenize izin verilmeyecek, kahvalti haricinde 250 mL su igmenize izin verilecektir. Test
slresince gecen 240 dakika icerisinde fiziksel aktivite diizeylerinin ayni olmasi icin TV izleme,
kitap okuma gibi aktivitelerin yapilmasina izin verilecektir. Uyumaniza izin verilmeyecektir.




123

Kahvalti 6gunlinl takiben 240 dakika boyunca herhangi bir besin tlketmeyecegi icin
hipoglisemi riski olabilir. Ancak sirekli olarak kan sekeriniz 6l¢tldigi icin aninda midahele
edilip, test sonlandirilacaktir. Bu durumda her tirli tibbi midahalenin yapilacak ve bu
konudaki tiim harcalamalarin Ustlenilecektir. Arastirmaya katilmaya devam etme isteginizi
etkileyebilecek, arastirma konusuyla ilgili yeni bilgiler elde edildiginde zamaninda
bilgilendirileceksiniz.

c)Arastirmanin Nedeni: o Bilimsel arastirma ETez galismasi

d)Arastirmanin  Ongoriilen Siresi; hastanemize kontrol icin geldiginizde arastirmaya
katilacaksiniz. 4 kontrolde arastirma tamamlanmis olacaktir.

e)Arastirmaya Katilmasi Beklenen Katilimci/Gonulli Sayisi: Bu arastirmaya 20 kisinin katilmasi
planlanmaktadir.

f)Arastirmanin Yapilacagi Yer: Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Hastanesinde yapilacaktir.

2. Calismaya Katilim Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmadan once katiimciya/gondilliye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve katilmam istenen ¢alismanin kapsamini ve amacini, génilll olarak tizerime diisen
sorumluluklari tamamen anladim. Calisma hakkinda yazih ve sozlii aciklama asagida adi
belirtilen arastirmaci tarafindan yapildi, soru sorma ve tartisma imkani buldum ve tatmin
edici_yanitlar_aldim. Bana, calismanin_muhtemel riskleri ve faydalari sozlii olarak da
anlatildi. Bu galismayi istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan
birakabilecegimi ve biraktigim takdirde herhangi bir olumsuzluk ile karsilasmayacagimi
anladim.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, hicbir baski ve zorlama olmaksizin
katilmayi kabul ediyorum.

Katilimcinin (Kendi el yazisi ile)
Adi-

imzast:

(Varsa) Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar icin;
Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)
Adi-

imzast:
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EK-2: Katilimci Takip Formu

HASTA TAKiP FORMU

Tip 1 Diabetes Mellitus Tanis1t Almis Bireylerde Diyetle Alinan Karbonhidrat
Miktari ve Tiiriiniin Ogiin Sonras1 Kan Glukozu Uzerine Etkisi

Anket No:

Tarih:

A.TANIMLAYICI BiLGILER

1. Cinsiyet: a)Kadin b)Erkek
2. Yas (y1il):

3. Egitim durumunuz nedir?
a) Okur-yazar degil b) Okur-yazar c)ilkokul d)Ortaokul e)Lise  f)Universite
4. Diyabet yasi nedir? ........... yil

B. BiYOKIMYASAL BULGULAR

Aclik glukoz: HDL-K:
HbAlc: LDL-K:
Total Kolesterol: Trigliserid:

C. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Olgiim Degerleri

Agirlik (kg)

Boy uzunlugu (cm)

Beden Kiitle Indeksi (BKI)




D. KAN GLUKOZ OLCUMU CiZELGESI
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Kan Glukoz Olciimleri
Normal Normal Diisiik Diisiik
Karbonhidrat | Karbonhidrat | Karbonhidrat | Karbonhidrat
Iceren Diisiik | Iceren Yiiksek | Iceren Diisiik | Iceren Yiiksek
Glisemik Glisemik Glisemik Glisemik
Indeksli Indeksli Indeksli Indeksli
Kahvaln Kahvaln Kahvaln Kahvalt
(Standart
6giin)
0.Dk
15.dk
30.dk
45.dk
60.dk
90.dk
120.dk
180.dk
240.dk

E. SUREKLI GLUKOZ MONITORIZASYON SIiSTEMI BILGIiSAYAR CIKTILARI

Intertisyel Glukoz Olgiimleri

Normal Normal Diisiik Diisiik
Karbonhidrat | Karbonhidrat | Karbonhidrat | Karbonhidrat
Iceren Diisiik | Iceren Yiiksek | Iceren Diisiik | Iceren Yiiksek
Glisemik Glisemik Glisemik Glisemik
Indeksli Indeksli Indeksli Indeksli
Kahvalt Kahvalt Kahvalt Kahvaln
(Standart
6giin)
0.Dk
30.dk
60.dk
90.dk
120.dk
150.dk
180.dk
210.dk

240.dk




F. 24 SAATLIK YIYECEK / iCECEK TUKETIM KAYDI (hafta ici)
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OGUNLER

BESINLER

MIKTAR

iCINDEKILER

SABAH
Saat:

ARA
Saat:

OGLE
Saat:

ARA
Saat:

AKSAM
Saat:

ARA
Saat:




24 SAATLIK YiYECEK / iCECEK TUKETIM KAYDI (hafta ici)
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OGUNLER

BESINLER

MIKTAR

iCINDEKILER

SABAH
Saat:

ARA
Saat:

OGLE
Saat:

ARA
Saat:

AKSAM
Saat:

ARA
Saat:




24 SAATLIK YiYECEK / ICECEK TUKETIM KAYDI (hafta sonu)
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OGUNLER

BESINLER

MIKTAR

iCINDEKILER

SABAH
Saat:

ARA
Saat:

OGLE
Saat:

ARA
Saat:

AKSAM
Saat:

ARA
Saat:
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EK-3: Etik Kurul Onayi

i It

v ANKARA VALILIGI
IL SAGLIK MUDURLEGH

SR ANKARA DRSAM] ULUS KADMN DOGLUM, COCUR SAGLIGH VI
HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES]
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURLLI

Sy 2020-KAEK-141 079
Protokol Mo E-21/01-65
Ko Klindk Aragtirrmalar Euk Kunel Karan

Dr. SAMI ULUS KADIN DOGUM COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ESITIM VE ARASTIRMA
HASTANES| KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULL

Tipl Iivabetli Bireylerde Kohvalida Alinan Karbonlodeat Mikian Ve ThOrlnin Chiin
Sonrasy kan Glukozu Urerine Eikisi' adh khink amstrmalar basvuaru dosyas ve ilzils
belgeler pragtirmanmn gerckge, amag. vaklamm ve yonlemlen dikkale abnark noelenmig,
sabsmomn hagvum dosvasimda belintilen merkezlerde gerceklestinimesinde etik ve bilimsel
sakisca  bulunmadifing  ve kumlumie  karanmin bagvars \u!:ibi wrafindan  Saghk
Bakanli'na arsna gerek olmadifing toplantiya koblan Eik Kugal @ive tam savisimn sali
gogunlugu ile korar verilmigtir,

Prof. Dr. CantDemis KARAT AN
Btk Kurul Bagkami

—
D, Sarmi Was Kaden Dogum Cocuk Sadigd ve Hastadilan Hastanesi
Whinik Araytrmastar Bk Kuruby
Phrwne Mahaliosi Babir Cad Noodd Altindag/ANKARA
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KLINIK ARASTIRMAL

‘ ARASTIRMANIN ACTK ADI

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

AR ETIK KURULU KARAR FORMU

TIP 1 DIYABETLI BIREYLERDE KAHVALTIDA ALINAN KARBONHIDRAT |
MIKTARI VE TURUNUN OGUN SONRASI KAN GLUKOZU UZERINE ETKISI |
1

o |

2021/01-065

o o - ~ [SBU ANKARA DRSAMI ULUS KADIN DOGUM, COCUK SAGLIG! |
3 ETIK KURULUN ADI] VE HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI KLINIK |
Ba ARASTIRMALAR ETIK KURULU |
L= ACLK ADRESI: DR. SAMI ULUS KADIN DOGUM COCUK SAGLIGI ve HASTALIKLARIEAH |
; = : BABUR CAD NO 44 (06080) ALTINDAG / ANKARA i 4
E 3 TELEFON o !‘
== FAKS ...
= =] v i
E-POSTA |
|
KOORDINATOR/SORUMLU i
ARASTIRMACI PROF.DR.SEMRA CETINKAYA |
UNVANIADI/'SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU _ )
ARASTIRMACININ UZMANLIK | COCUK ENDOKRINOLOJI
__ALANI
"0(’,{‘;’/{24‘,;‘3\,"‘;&?;5}’\?““ SBU. ANKARA DR.SAMI ULUS KADIN DOGUM. COCUK SAGLIGI VE |
SULUNBUGU MERKEZ HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANADISOYADI PROF.DR.SENAY SAVAS ERDEVE
DESTEKLEYICI —mee J
= PROJE YORUTUCUSU |
(5} UNVANIADI/SOYADI = |
= (TOBITAK vb. gibi kaynaklardan \
'G destek alanlar icin) J
= DESTEKLEYICININ YASAL
= TEMSILElSt - - T
a FAZ I ]
E FAZ2 m}
ur
< FAZ3 )
faz]
FAZ 4 O
ARASTIRMANIN FAZI VE | Gbzlemsel ilag caligmasi =
it Tibbi cihaz klinik arasrmast | O
In vitro tibbi tan cihazlar ile
yapilan performans a
degerlendirme ¢aligmalar
{lag dis1 klinik arastirma X DOKTORA TEZ
Diger ise belirtiniz.
ASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ "OK MERKEZ JLUS/
ARAS Lieiatiies EK éR COK :Iljru\uu ULUSAL ULUSLARARAS! J
Va)
Etik K rulw‘li kam
Prof.DriCan Ddmir KARACAN

Imza:

Not: Etik kurul bagkan, imzasinmn yer almadige her sayfaya imza atmalwdir.




KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

TIP 1 DIYABETLI

BIREYLERDE KAHVALTIDA ALINAN KARBONHIDRAT |
MIKTARI VE TURUNUN OGUN SONRASI KAN GLUKOZU UZERINE ETKISI

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

2021/01-065

[ Versivon |
z Belge Adi i S Dili ‘
g g Tarihi Niivaras ]“
By : e
E g ARASTIRMA PROTOKOLU Tirkge (X Ingilizce (]  Diger[] |
78 BILGILENDIRTUMIS GONUILLU OLUR |
b s FORMU Tiirkge X Ingilizce (] Diger [J
& .

3 & | OLGURAPOR FORMU Tirkge [ ingilizce [ Diger O
2 ARASTIRMA BROSURU Torkge [1  Ingilizwe (] Diger D |
Belge Adi Aciklama ]
SIGORTA 0
ARASTIRMA BUTCESI &
BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER
FORMU O
TLAN

YILLIK BILDIRIM

SONUG RAPORU

GUVENLILIK BILDIRIMLERT

DEGERLENDIRILEN
DIGER BELGELER

DIGER

Karar No:2021-065

Tarih: 13.01.2021

incelenmig ve nygun

Yukanda bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili bclgcfer ara.;urmumn/whsmamn gcrckt,c amag, yaklagim ve yontemlen dikkate alinarak

KARAR
BILGILERI

olup

bagvuru di

Ly lerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel
sakinca bulunmadigina toplantiya katilan ctik kurul U)c tam sayisinin salt gogunlugu ile karar venlmlsnr
llag ve Biyolojik Urtnlerin Klinik Arastrmalan Hakkinda Yonetmelik

Cihaz Kurumu'ndan izin alinmasi gerekmektedir

yer alan

igin Tarkiye llag ve Tibbi

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

Tlag ve Biyolojik Urdnlerin Klinik Aragurmalart Hakkinda Yonetmelik, Iyi Klinik Uygulamalan

Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI:

PROF.DR.CAN DEMIR KARACAN

Unvanv/AdvSoyadt Uzmanhk Alam Kurumu Cinsivet A"’i::;:' ile Kanhm * hﬂ
SBU ANKARA DR SAMT Tt
Prof. Dr. Can Demi Gocuk Saghg ULUSKAD?%OGUM‘
rol. Dr. Can Demir OCUKk >aghgi (OCUK SAGLIGI VE E X - 1
KARACAN ve Hastahklar | PASTALKLARIEGITM | BB | KO1 [ EDD | HBD | EBD | HON
VE ARASTIRMA
HASTANES! S
SBU ANKARA DR SAMI
—_— f"‘“ﬁ‘ it ULUS KADgJ Dé)GUM.
rof. Dr. 1lknur mmiinoloji ve | COCUK SAGLIGI VE " "
BOSTANCI Allesji HasTALIKLARIEGITIM | EO) | KB | EO | HE | EE® | 6O
VE ARASTIRMA
Hastaliklary HASTANES] =)
SBU ANKARA DR SAMI
- ULUS KAng DGOGUM‘
5 ocu agligl COCUK SAGLIGI VE v 5 =
Prof. Dr. Saliha SENEL | = 0 lRlar | DasTALKLARI B | B0 | KB | ED | HE (E@® | 1O .
VE ARASTIRMA A
HASTANES] b
Prof. A | Cocuk Sagh SBU ANKARA DR SAMI
rof. Dr. Aygegi Ocuk Sagligl | ULUS KADIN DOGUM, . - )
ZENQP ROGLl/ ve Hastaliklar1 | SOCUK SAGLIGI VE ED (k@ |e0 (4R R \HO
HASTALIKLARI E.AH 1

Etikl Kurul
ProfiDr.C
Imza®

skant
mir KARACAN

Not: Etik kurul bagk i yer ali

digt her sayfaya imza atmalidur.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK AD!

TiP 1 DIYABETLI

BIREYLERDE KAHVALTIDA ALINAN KARBONHIDRAT
MIKTARI VE TURUNUN OGUN SONRASI KAN GLUKOZU UZERINE ETKISI

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

2021/01-065

Prof.Dr.Ayse
KARAMAN

Cocuk
Cerrahisi

SBU ANKARA DR SAMI
ULUS KADIN DOGUM,
COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI EGITIM
VE ARASTIRMA
HASTANESI

KE

HE

Prof. Dr. Senay SAVAS
ERDEVE

Gocuk
Endokrinoloji

SBU ANKARA DR SAMI
ULUS KADIN DOGUM,
COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI EGITIM
VE ARASTIRMA
HASTANES]

K&

ER

EO

HO

wases

Dog. Dr. Melikgah
KESKIN

Cocuk
Endokrinoloji

SBU ANKARA DR SAMI
ULUS KADIN DOGUM,
COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI EGITIM
VE ARASTIRMA
HASTANES!

ER

kO

HE

HO

Dog.Dr.Fatma Nur OZ

Cocuk
Enfeksiyon

SBU ANKARA DR SAMI
ULUS KADIN DOGUM,
COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI EGITIM
VE ARASTIRMA
HASTANESI|

O

KE

e

HE

EE

HO |

Dog.Dr.Ali FETTAH

Cocuk
Hematolojisi ve
Onkolojisi

SBU ANKARA DR SAMI
ULUS KADIN DOGUM,
COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI EGITIM
VE ARASTIRMA
HASTANESL

EQ

KO3

;4

ER

HO

4

Dog.Dr.Leyla AYDIN

Fizyoloji

Ankara Yildinm Beyazit
Universitesi

O

KX

EO

HE

EE

HO

P

Dog.Dr.Elif YILMAZ

Kadin
Hastaliklan ve
Dogum

SBU ANKARA DR SAMI
ULUS KADIN DOGUM,
GOCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI EGITIM
VE ARASTIRMA
HASTANESI

EO

KK

EQ]

HEE

ER

Uzmn.Dr.Erol Rauf
AGIS

Farmakoloji

SERBEST

ER

kO

3]

HE

EO

Dr.Ogret. Uyesi Hiilya
SIRI

Halk Saghg

ANKARA GULHANE TIP
FAKULTESI

EO

KR

EO

HEK

ER

Aysun OZDEMIR
SOYDAN

Avukat

ANKARA IL SAGLIK
MUDURLUGU

EQ

KK

EO

HE

ER

Kenan AKSIN

Sivil Savunma
Sorumlusu

SBU ANKARA DR SAMI
ULUS KADIN DOGUM,
COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI EGITIM
VE ARASTIRMA
HASTANESI

EX

k0O

EO

HE

ER

‘:Topimmrﬂ Bulunma

Etik uj askani

Prof.Dr.Can Pemir KARACAN

Imza:

Not: Etik kurul bagkani, inzasoun yer all

£

imza

o
&1 her

]
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EK-4: Orjinallik Belgesi

TIP 1 DIYABETLI BIREYLERDE KAHVALTIDA ALINAN
KARBONHIDRAT MIKTARI VE TURUNUN OGUN SONRASI KAN
GLUKOZU UZERINE ETKIS]|

ORIJINALLIK RAPORU

«10 49 %3 %3

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI ~ YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

TUM KAYNAKLARI ESLESTIR ( SADECE SECILi OLAN KAYNAGI YAZDIR)
%1

* studylibtr.com

internet Kaynag)

Alintilar ¢ikart Kapat Eslesmeleri gikar
Bibliyografyayl Cikart Kapat



turnitin /)

Dijital Makbuz

Bu makbuz édevinizin Turnitin'e ulastigini bildirmektedir. Génderiminize dair bilgiler

soyledir:

Gonderinizin ilk sayfasi asagida génderilmektedir.

Gonderen:

Odev bashg:
Gonderi Bashig::
Dosya adi:

Dosya boyutu:
Sayfa sayisi:
Kelime sayist:
Karakter sayisi:
Gonderim Tarihi:

Gonderim Numarasi:

Fatmanur Geng
Fatmanur Doktora Tez
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