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TiP 1 DiYABETLi ADOLESANLARDA YUKSEK VE DUSUK
GLIiSEMIK iNDEKSLi OGUNLER iCiN iNSULIN DOZUNUN
BELIiRLENMESINDE KARBONHIDRAT SAYIMI VE BESIN INSULIN
INDEKSi YONTEMLERININ KARSILASTIRILMASI
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Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dal
Yiiksek Lisans Tezi, Ocak 2020
Damsman: Dr. Ogr. Uyesi Zeynep CAFEROGLU
OZET

Bu ¢alismanin amaci, tip 1 diabetes mellitus (T1DM) tanist olan adlesanlarda glisemik
indeksleri (GI) farkli olan proteinden zengin ve yiiksek yagli 6giinler icin insiilin doz
hesaplamasinda karbonhidrat sayimi (KS) ile besin insiilin indeksi (Bil) yontemlerinin 4
saat boyunca postprandiyal kan glukozu iizerine etkilerini karsilagtirmaktir. Randomize,
tek kor ve capraz gecisli olarak planlanan ¢alismaya 14-18 yas araligindaki, TIDM’1i 15
adolesan dahil edilmistir. Katilimcilarin evlerine 4 ardigik giinde yiiksek GI'li (YGI) ve
diisik GI’li (DGI) kahvaltilar gonderilmistir. Ogiin insiilin gereksinimleri farkli
algoritmalar ile hesaplanan ve farkli GI’ye sahip test kahvaltilar, KS ile hesaplanan
YGI'li (KYGI), KS ile hesaplanan DGI’li (KDGI), Bil ile hesaplanan YGI'li (BYGI) ve
Bil ile hesaplanan DGI’li (BDGI) seklindedir. Kahvaltidan hemen once (t=0) ve
postprandiyal 4 saat boyunca siirekli glukoz monitorizasyonu ile kan glukoz diizeyleri
kaydedilmistir. YGI'li test 6giinii icin, BII yonteminde KS yontemine gore tepe
glisemik degiskenlik %57 (p=0.015), degiskenlik katsayis1 %37 (p=0.030) ve egri
altinda kalan artis alan1 %65 (p=0.024) azalmayla sonuclanirken, DGI’1i test 6giiniinde
benzerdir (p>0.05). KS yontemi ile karsilastirildiginda, YGI'li test 6giiniinden sonra
180-240. dakikalarinda BII yontemi daha diisiik glisemik degiskenlik ile sonuglanmistir
(p<0.05). Her iki test 6giinii icin hem KS hem de Bil yonteminde hipoglisemi goriilme
oran1 benzerdir (p>0.05). TIDM'li adolesanlarda KS ile karsilastirildiginda, BIi yontemi

YGI'li 6giin sonras1 daha iyi glisemik kontrol saglayabilir.

Anahtar kelimeler: adolesan; besin insiilin indeksi; glisemik indeks; karbonhidrat

saymmi; tip 1 diabetes mellitus
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THE COMPARISON OF CARBOHYDRATE COUNTING AND FOOD
INSULIN INDEX METHODS IN DETERMINING INSULIN DOSE FOR HIGH
AND LOW GLYCEMIC INDEX MEALS IN ADOLESCENTS WITH TYPE 1
DIABETES

Biisra ERDAL
Erciyes University, Health Sciences Institute
Department of Nutrition and Dietetics
Master Degree Thesis, January 2020
Supervisor: Asst. Prof. Dr. Zeynep CAFEROGLU
ABSTRACT

The aim of this study was to compare the effects of carbohydrate counting (CC) and
food insulin index (FII) methods on postprandial 4 hours in insulin dose calculation for
protein rich and high fat meals with different glycemic index (GI) in adolescents with
type 1 diabetes mellitus (TIDM). A randomized, single-blind and crossover trial
included 15 adolescents aged 14-18 years with TIDM. High glycemic index (HGI) and
low glycemic index (LGI) breakfasts were sent to the participant’s homes for 4
consecutive days. Meal insulin requirements calculated with different algorithms are as
follows: HGI calculated by CC (CHGI), LGI calculated by CC (CLGI), HGI calculated
by FII (FHGI) and LGI calculated by FII (FLGI). Blood glucose levels were recorded
by continuous glucose monitoring just before breakfast (t=0) and for postprandial 4
hours. For the test meal with HGI, in the FII compared to CC resulted in a decrease of
peak glycemic excursion 57% (p=0.015), coefficient variation 37% (p=0.030) and
incremental area under the curve 65% (p=0.024), whereas its were similar in the test
meal with LGI. When compared to CC, the FII resulted in lower glycemic excursion for
180-240 minutes after the HGI test meal (p<0.05). The rate of hypoglycemia were
similar for both CC and FII for both test meals (p>0.05). It was concluded that FII may
be beneficial on postprandial glycemia without increased hypoglycemia rate compared
to CC in individuals with TIDM. In adolescents with TIDM compared with CC, FII

method provides better glycemic control after consumption of HGI meals.

Key words: adolescent; carbohydrate counting; food insulin index; glycemic index;

type 1 diabetes mellitus
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1.GIRIS VE AMAC

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), kronik hiperglisemi ile karakterize mutlak endojen
insiilin yetmezligine yol acan otoimmiin bir hastaliktir. Tip 1 DM nin etkin yonetiminin
saglanabilmesi icin, 0giin Oncesi verilen ekzojen insiilin dozu ile optimal kan glukoz
kontroliinii siirdiirmek i¢in gereken fizyolojik insiilin dozunun eslesmesi gerekir
(American Diabetes Association, 2014; Bao ve ark., 2011b) Mevcut uygulamalar,
yogun insiilin tedavisi alan TIDM’li bireylerde 6giin insiilin dozunu hesaplamak icin
Ogiiniin karbonhidrat icerigini baz alan algoritmalar1 savunmaktadir. Bu algoritmalardan
biri olan karbonhidrat saymmi (KS) yoOntemi, 0giin zamanindaki insiilin dozunun
belirlenmesinde “altin standart” olarak kabul edilmektedir (Bao ve ark., 2011b).
Karbonhidrat sayimi insiilin dozunun belirlenmesinde sadece karbonhidratlarin etkili
oldugunu, esit porsiyonlarmin benzer bir glisemik yanit irettigini ve metabolize
edilecek ayni miktarda ekzojen insiilin gerektirdigini varsayar. Fakat besinlerde bulunan
karbonhidratlarin kan glukoz diizeylerini artirma iizerine olan etkileri esit degildir ve bu
kavram glisemik indeks (GI) olarak tanimlanmaktadir. Yapilan ¢alismalarda Gi’nin de
kan glukoz diizeyini etkileyen bir parametre oldugu gosterilmistir (Bao ve ark., 2011,
Ryan ve ark., 2008). Ogiin insiilin dozunun belirlenmesinde KS yontemi ile birlikte
besinin GI degerinin bilinmesi olas1 insiilin cevabinin en dogru tahminini saglamaktadir

(Bao ve ark., 2011b)

Tip 1 DM’li bireylerde insiilin tedavisi ve KS uygulamalarma ragmen, giinliik kan
glukozu diizeylerindeki degisikler onemli bir sorun olabilmekte ve glukoz kontroliinde
beklenen iyilesmeler gerceklesmemektedir (Bell ve ark., 2014b; Bell ve ark., 2016b;
Wolpert ve ark., 2016). Karbonhidrat sayimi yonteminin bir¢ok avantaji olmasina
ragmen diyabetin akut komplikasyonlarinmn goriilme riski devam etmektedir. Bu

komplikasyonlar Ozellikle yiiksek proteinli (YP) veya yiiksek yagh (YY) bir 6giin



tilketimi sonrasi gerceklesmektedir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014a; Bell ve
ark., 2016b).

Ogiin insiilin dozunun belirlenmesinde kullanilan diger yontem olan besin insiilin
indeksi (Bil) yontemi ise saghkli kisilerde izoenerjik referans bir besine (glukoz veya
beyaz ekmek) kiyasla insiilin yanitina/talebine dayanarak besinleri siralamanin yeni bir
algoritmasidir (Bell ve ark., 2016a). Tip 1 DM’li bireylerde postprandiyal kan glukoz
diizeylerinin kontroliinde Bii yonteminin KS yontemine gore 6zellikle YP’li ve YY'li
0giin sonras1 daha avantajli oldugu gosterilmistir (Bao ve ark., 2011b; Lopez ve ark.,

2018).

Kan glukozu iizerinde besinlerin karbonhidrat miktarinin ve GI’sinin etkisi bulunmakta
ve Oglin sonrasi insiilin dozunun belirlenmesinde KS yontemi kullanilmaktadir. Fakat
insiilin dozunun hesaplanmasinda KS yontemi YP’li veya YY’li bir 6giin sonrasinda
kan glukoz regiilasyonu icin yetersiz kalmaktadir. Bu konuda yeni bir yontem olan BIi
yonteminin KS’ye gore kan glukoz diizeyleri iizerinde daha avantajli oldugu
gosterilmistir (Bao ve ark., 2011b). Bununla birlikte Bil yontemi ve geleneksel bir
yontem olan KS yontemi karsilastirilirken, Gi’nin etkisi heniiz degerlendirilmemistir.
Bu caliymada; 6giiniin insiilin talebini degistirebilen proteinden zengin ve YY’li bir
ogiin diisik veya yiiksek GI degerine sahip oldugunda, KS yontemi ile Bil

yontemlerinden hangisinin daha etkili oldugunu belirlemek amaciyla yapilmigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetin Tanim

Diabetes mellitus, insiilin sekresyonunda ve/veya insiilin etkisinde bozukluga bagl
olarak gelisen; aclik veya postprandiyal hiperglisemiyle karakterize karbonhidrat,
protein ve yag metabolizma bozukluguna yol acan kronik bir hastaliktir. Kronik olarak
devam eden hiperglisemi cesitli organlarin disfonksiyonu, ozellikle de gozlerin,
bobreklerin, sinirlerin, kalp ve kan damarlarmin yetmezligi ile iligkilendirilmektedir
(American Diabetes Association, 2014).

Tip 1 DM, otoimmiin veya B-hiicre harabiyetine bagh olarak gelisen mutlak insiilin
yetmezligi sonucu ortaya c¢ikan; kronik, dmiir boyu siiren klinik bir tablodur. Tip 1 DM

2

daha Once “insiiline bagimli diabetes mellitus ” veya “juvenil baslangicli diyabet”
olarak adlandirilmaktaydi. Pankreasta iiretilen insiilin hormonu, ¢ok az iiretilebildigi
veya hi¢ iretilemediginden dolayr kandaki glukozun hiicre igerisine girip enerjiye
donlismesi miimkiin olmamakta ve boylelikle kandaki glukoz diizeyi artmaktadir.
Toplumda daha sik goriilen diyabet formu olan tip 2 diabetes mellitus (T2DM) ise
insiilin etkisine diren¢ ve insiilinin hedef dokularda yetersiz cevap olusturmasi sonucu

ortaya cikan klinik bir tablodur (Ilhan ve ark., 2011). Farkli diyabet tiirlerinde insiilin

hormonu mekanizmasi Sekil 2.1°de gosterilmistir.



Pankreas @ insiilin L
»” aretilir Insilin
- Glukoz reseptoru

hucre
erisine
inmasi
Normal
Beta hiicre Insilin e
yikimi uretilemez Instlin

reseptoru

=)

Tip 1 diyabet

Insilin ygpiminin ® insiilin
azalmasi Insilin
\ Glukoz direnci
SRE

&

Tip 2 diyabet

Sekil 2.1. Farkli Diyabet Tiirlerinde insiilin Hormonu Mekanizmas1
Kaynak: {lhan ve ark., 2011

2.2. Epidemiyoloji

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (International Diabetes Federation, IDF)
yayimladig1 diyabet atlasina gore; 2019 yilinda 463 milyon insanin diyabet hastasi
oldugu ve bu sayinin 2030 yilinda 578 milyon ve %51 oraninda artigla, 2045 yilinda
700 milyona ulasacagi Ongoriilmektedir. Tiirkiye’de ise 2045 yilinda 10.4 milyon
yetiskinin diyabetli olacag1 ve Tiirkiye nin diinyada diyabetin en ¢ok goriildiigii iilkeler
arasina girecegi tahmin edilmektedir. Bununla birlikte diinyada, 20-79 yaslar1 arasindaki
4 milyondan fazla insanin diyabetle iliskili nedenlerden dolayr hayatini kaybettigi
saptanmustir. Diyabetle yasayan cocuk ve addlesanlarin (19 yasina kadar) sayist her yil
artmakla birlikte, 2019 yilinda 1 milyondan fazla cocuk ve addlesanin TIDM hastasi
oldugu belirlenmistir (International Diabetes Federation, 2019). Tablo 2.1°de IDF

diyabet atlasinda belirlenen kiiresel tahminler gosterilmistir.



Tablo 2.1. IDF Diyabet Atlas1 Kiiresel Tahminleri

2019 2030 2045
Toplam diinya niifusu 7.7 milyar 8.6 milyar 9.5 milyar
Yetiskin niifus (20-79 yas) 5.0 milyar 5.7 milyar 6.4 milyar
Cocuk niifus (0-14 yas) 1.98 milyar - -
Cocuk niifus (0-19 yas) 2.58 milyar - -
Diyabet (20-79 yas)
Kiiresel prevelansi 9%9.3 9%10.2 9%10.9
Diyabetli birey sayisi 463.0 milyon 578.4 milyon 700.2 milyon
Tip 1 DM (0-14 yas)
Tip 1 diyabetli cocuk sayisi 600.900 - -

Her yi1l yeni teshis konulanlarin 98.200 - -

sayisl
Tip 1 DM (0-19 yas)

Tip 1 diyabetli cocuk sayisi 1.110.100 - -
Her yil yeni teshis konulanlarin 128.900 - -
sayisl

Kisaltmalar: IDF: International Diabetes Federation (Uluslararasi Diyabet Federasyonu)

Kaynak: International Diabetes Federation, 2019

Tip 1 DM tiim diyabet olgularinin %?25’ini olusturmaktadir. Cocukluk doneminde diger
kronik hastaliklar ile karsilastirildiginda, diyabetin ortaya ¢ikma riski birinci sirada yer
almaktadir. Tip 1 DM insidans: diinya ¢apida 6zellikle 15 yasindan kiiciik ¢cocuklarda
artmaktadir. Yillik toplam artisin %3 civarinda oldugu tahmin edilmektedir. Sekil 2.2’
de 2019 yilinda ve 15 yasin altindaki cocuk ve addlesanlarda TIDM’nin iilkeye 0zgii
insidans oranlarmi (100.000 kisi basina) gosterilmistir. Tiirkiye icin bu oran %10-20

olarak belirlenmistir (International Diabetes Federation, 2019).
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Sekil 2.2. 2019 Yilinda ve 15 Yasmn Altindaki Cocuk ve Addlesanlarda TIDM nin
Ulkeye Ozgii Insidans Oranlar1 (100.000 kisi basina)

Kaynak: International Diabetes Federation, 2019

Tiirkiye'de 18 yas alt1 cocuklarda T1DM insidans1 ve prevalansi iizerine yayinlanan ilk
raporda insidans 10.84/100.00, prevalans 7.98/10.000 olarak bulunmustur. Tiirkiye nin
cografik bolgelere gore insidans oranlarinin en yiiksek %12.2 oraninda i¢ Anadolu
Bolgesi'nde ve en diisik %7.0 oraninda Dogu Anadolu Bolgesi’nde oldugu
belirtilmistir. Tan1 alma yasinin en yiiksek % 40.6 oraniyla 10-14 yaslar1 arasinda
oldugu saptanmistir. Tiirkiye’de bolgelere gore TI1DM insidanst Sekil 2.3’te
gosterilmistir (Yesilkaya ve ark., 2017).



Sekil 2.3. Tiirkiye’de Bolgelere Gore T1DM Insidansi (100.000 kisi basina)
Kaynak: Yesilkaya ve ark., 2017

Tip 1 DM her yasta ortaya c¢ikabilmekle birlikte cocukluk ve addlesan donemde artis
gostermektedir. Dogumdan sonraki ilk 6 ayda nadir goriilmekle birlikte insidans 9.
aydan sonra giderek artmakta ve 12-14 yaslarinda, puberteye bagli biiylime hizinin
arttig1 donemde en yiiksek seviyeye ulagsmaktadir. Endokrin degisikliklere bagli olarak
ortaya cikan insiilin direncinin artmasinin addlesan donemde T1DM’nin ortaya ¢ikisini
kolaylastirdig: bildirilmistir (Cameron ve ark., 2018; Koksal ve Ozel, 2019). Otoimmiin
hastaliklar genellikle kizlarda daha yaygin olmasma ragmen, T1DM’de her iki
cinsiyette de goriilme siklig1 benzerlik gostermektedir (Maahs ve ark., 2010).

2.3. Etyopatogenez

Tip 1 DM patofizyolojisinde temel mekanizma, pankreatik B-hiicrelerinin otoimmiin
hasar1 sonucu ortaya ¢ikan mutlak insiilin eksikligidir. Vakalarin cogunda, pankreatik [3-
hiicrelerinin yaklasik % 901 hasar gormiistiir. Pankreatik B-hiicrelerinden salgilanan
insiilin kan glukozunun diizenlenmesinde biiyiik 6neme sahip bir hormondur ve dokular
lizerinde anabolik etki gosterir. Insiilin, periferde dokular tarafindan glukozun
kullanimim arttirr, glikojen sentezini uyarirken, glikojen yikimim (glikojenoliz) inhibe
eder. Yag dokusunda lipolizi inhibe eder, lipojenezi uyarir, serbest yag asiti olusumunu
ve yag asitlerinin oksidasyonu ile olusan keton cisimciklerinin sentezini baskilar
(Demirbilek, 2018).

Viicutta insiilin hormonu yetersizliginde, yukaridaki mekanizmalar geriye dogru caligir

ve katabolik bir siire¢ baslar. Tip 1 DM hastalarinda bu siirecin baglamasiyla birlikte



kan glukoz yiiksekligine bagli goriilen semptomlar, yag asitlerinin artis1 ile giden asidoz
ve keton cisimciklerinin birikmesi ile sonug¢lanan diyabetik ketoasidoz tablosu
goriilmektedir. Buna ek olarak, insiilin karsit1 etki gosteren glukagon hormonu daha
fazla salgilanarak hipergliseminin artmasina ve katabolik siirenin hizlanmasina neden
olmaktadir (Demirbilek, 2018).

Tip 1 DM patogenezinde otoimmiin hasar, genetik yatkinligi olan bireylerde, cesitli
cevresel etkenlerin genetik faktorlerle etkilesimi sonucu meydana gelmektedir. Ancak
hastalig1 tek bir etkenle veya fizyopatolojik mekanizma ile agiklamak zordur. Bununla
birlikte diyabete yatkin bireylerde otoimmiin hasarin baslamasi ve gercek diyabetin
ortaya cikmast arasinda gecen zaman onlarca yili bulabilmektedir. Bu siire¢ dnceleri
sessiz olarak ilerlerken, diyabet semptomlarinin ortaya c¢ikmasi, B-hiicre rezervinin
%20’den daha diisiik diizeylere diismesi ve ¢ogu zaman insiilin ihtiyacini arttiran bir
olay (enfeksiyon, travma, stres, glukokortikoid kullanimi gibi) ile baslamaktadir
(Demirbilek, 2018). Uluslararas1 Pediatri ve Adolesan Diyabet Dernegi’ne
(International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes, ISPAD) gore bu siire¢ 4
evreye ayrilmistir ve Sekil 2.3’te gosterilmistir (Couper ve ark., 2018).

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4

B-hiicre otoimmiinitesi  Var Var Var

B-hiicre kayb1 Var Var Var

Disglisemi Yok Hiperglisemi Hiperglisemi

Semptomlar Yok Yok Var
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Sekil 2.3. Tip 1 DM i¢in Hastaligin Olusum Seyri
Kaynak: Couper ve ark., 2018



Evre 1 ve 2, aylar veya yillar boyunca devam edebilmektedir. Ilk evrede kan glukoz
diizeyi normal iken ikinci evreye gecilmesiyle birlikte hiperglisemiler ortaya
cikmaktadir. Evre 4’e  gecen cocuk ve adolesanlarin %80’inde insiilin gereksinmesi
gecici olarak azalmaktadir. Ayrica bu donemde B-hiicrelerinde insiilin iiretimi tekrar
baslamakta, periferyal insiilin duyarhligi artmakta, insiilin gereksinmesi <0.5
tinite/kg/giin  diizeyine diismektedir. Bu gecici doneme ‘balayr doénemi’ adi
verilmektedir. Ailelere bu donem hakkinda egitim verilmesi 6nem arz etmektedir
(Koksal ve Ozel, 2019).

Otoimmiinite: Tip 1DM, insiilin sentez ve salinimimdan sorumlu [-hiicrelerinin
otoimmiin mekanizmalarla yikilmasi1 sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Otoimmiin siire¢
genellikle genetik yatkinligi olan bireylerde tetikleyici faktorlerin etkisiyle
baslamaktadir. Yeni tan1 konulan TIDM vakalarinda bazi otoantikorlar tanimlanmistir
Bunlar; adacik hiicre antikorlari (yeni tam1 alan hastalarin %60-90°1), glutamik asit
dekarboksilaz antikorlar1 (%65-80) ve insiilin antikorunu icermektedir (%30-40). Tip 1
DM, ayrica Hashimoto ve Graves hastaligi (%3-5), ¢6lyak hastalig1 (%2-5) ve Addison
hastalig1 (<%1) gibi otoimmiin bozukluklarla da iliskilidir. Tip 1 DM patogenezinde oto
antikorlarm rolii disinda hiicresel immiin yanitinda rolii oldugu gosterilmistir
(Demirbilek, 2018; Raine ve ark., 2011).

Genetik: Tip 1 DM genetik olarak yatkin bireylerde goriilmekle beraber, bilinen
anlamda tam bir genetik gecisten bahsetmek zordur. Ancak aile bireylerinde tanisi
konulmus TIDM’li bir bireyin olmasiyla diger aile bireylerinde diyabet riskinin hi¢
olmayan bireylere gore arttig1 bilinmektedir (Demirbilek, 2018). Genetik faktorler 5 yas
alt1 cocuklarda T1DM’nin etiyolojisinin 6nemli bir kismmi olusturmaktadir. Bundan
dolayi ikizlerde diyabet gelisme riski daha yiiksektir. Tip 1 DM ile iliskili ¢ok sayida
duyarlt gen bulunmustur. Bu genlerden DR3 ve DR4 genlerinin diyabete neden oldugu;
DRB1*1501; DQB1*0602 genlerinin ise diyabete karsi koruyucu oldugu bildirilmistir
(Raine ve ark., 2011). TIDM’de genetik yatkinliga sebep olan ve 6. kromozom iizerinde
yer alan insan 16kosit antijenleri (human leukocyte antigens, HLA) gen bdlgesinde yer
alan genlerin TIDM’ye yatkinlik veya koruyuculuk ile iligkili olduklar1 gosterilmistir
(Demirbilek, 2018).

Cevresel etmenler: Tip 1 DM’nin genetik riski bulunan tiim bireylerde ortaya

citkmamasi, otoimmiin olaylarin baglatan cevresel etmenlerin etkisinin oldugunu
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diisiindiirmektedir. Bu ¢evresel etmenlerin etksi klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasidan
aylar veya yillar 6nce meydana gelebilmektedir. Genetik olarak yatkin bireylerde bir
veya birden fazla cevresel etmen bir araya gelerek hastaligin ortaya ¢ikmasma neden
olmaktadir (Koksal ve Ozel, 2019).

Tip 1 DM’nin potansiyel bir nedeni olarak viral enfeksiyonlara dikkat cekilmektedir.
Sonbahar ve kis aylarindaki viral enfeksiyonlarinmm yaygmligi diyabet insidansinin
artistyla iligkilendirilmistir. Tip 1 DM nin etiyolojisinde yer alan viriislere 6rnek olarak
Coxsackie B, Enterovirus, Rubella Virus, Sitomegalovirus, Epstein-Barr, Koksakivirus
ve kabakulak viriisu verilebilir. Olas1 mekanizma ise; pankreas adaciklarinda otoimmiin
hasarin tetiklenmesi ya da virusun direkt olarak kendisinin adacik hiicrelerinde
harabiyet baslatabilecegi ongoriilmiistiir (Murri ve ark., 2013; Raine ve ark., 2011).
Intestinal mikrobiyotanm lipit ve glukoz metabolizmasimin yani sira bagirsak disindaki
bagisiklik ve sistemik inflamasyonu etkilemektedir. Diyabet Oncesi adacik
otoimmiinitesi olan cocuklarin saglikli kontrollere gore daha diisiik mikrobiyal
cesitlilige sahip oldugu bildirilmistir (Murri ve ark., 2013).

Anne siitii, otoimmiiniteye karsi koruyucu olmasiyla iliskilendirilerek TIDM’ye karsi
koruyucu rol oynamaktadir. Ancak emzirme doneminde diger diyetsel faktorlerin de
etkisi goz Oniinde bulundurulmalidir (Murri ve ark., 2013). BABYDIET c¢alismasinda
gluten maruziyetinin 12 aya kadar ertelenmesinin giivenli oldugu ancak genetik olarak
risk altindaki cocuklarda adacik otoimmiinitesi riskini 6nemli Olciide azaltmadig:
gosterilmistir (Hummel ve ark., 2011). Tip 1 DM’nin 6nlenmesi icin Finlandiya Diyet
Miidahale Calismasi’nda (Finnish Dietary Intervention Trial for the Prevention of Type
1 Diabetes, FINDIA) 3 yasina kadar inek siitii bazli formiila tiikketilmemesinin genetik
olarak T1DM riski bulunan ¢ocuklarda adacik otoimmiinitesinin kiimiilatif insidansini
azalttig1 saptanmistir (Vaarala ve ark., 2012). Bununla birlikte, erken donemde bebek
mamasina tahil ve iiriinlerinin eklenmesinin de TIDM gelismesini etkileyebilecegi 6n
goriilmektedir. Ayrica, nitrath sulardan icenlerde T1IDM gelisme riskinin artabilecegi
diistiniilmektedir (Raine ve ark., 2011).

Ekvatordan kuzeye dogru ¢ikildikca T1DM insidans1 artma egilimi gostermektedir. Bu
durum da D vitamininin bagisiklik sisteminin diizenlenmesinde ve diyabetle ilgili
metabolik yolaklardaki aktif rolii nedeniyle, TIDM’ye kars1 potansiyel koruyucu bir
faktor olarak diistiniilmektedir. Ayrica siit, D vitamini i¢in 6nemli bir kaynaktir. Ancak,

inek siitii yasamin ilk 3 ayinda tiiketildiginde T1DM riskinin arttig1 ileri siiriilmektedir.
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Genetik olarak duyarli kisilerin besinlerde bulunan toksinleri ve kemirgenlere karsi
kullanilan rodentisitlerin sindirim sistemine alinmasi otoimmiin mekanizmalar1 aktive
ederek pankreas adacik hiicrelerinin harabiyeti ile sonug¢lanabilir. Stres durumunda kan
glukozunun regiilasyonun saglanamamasi diyabetin ortaya ¢ikmasma neden olmaktadir

(Ilhan ve ark., 2011; Raine ve ark., 2011; Rewers ve Ludvigsson, 2016).

2.3. Etiyolojik Siniflandirma

Bireyler i¢in belirlenen diyabet tiirii tam1 swrasindaki tipik 6zelliklerine dayanmaktadir.
Diyabetin etiyolojik siniflandirilmas: Tablo 2.2’de gosterilmistir (Mayer-Davis ve ark.,
2018).

Tablo 2.2. Diyabetin Etiyolojik Smiflandirilmasi

1. Tip 1 DM (pankreastaki B-hiicre hasarina bagli mutlak insiilin yetmezligi)
1.1. Immiin aracili (Tip 1A)
1.2. idiyopatik (Tip 1B)

2. Tip 2 DM (Temelde insiilin direnci ve eslik eden insiilin sekresyon yetersizligi)

3. Gestasyonel Diyabet (Gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intoleransi)

4. Diger Spesifik Tiirler

4.1. B hiicre fonksiyonun ¢esitli genetik kusurlar1
4.2. Insiilin etkisinin genetik kusurlar

4.3. Ekzokrin pankreas hastaliklar:

4.4. Endokrinopatiler

4.5. Ilag veya kimyasal maddelerle olusan diyabet
4.6. Enfeksiyonlar

4.7. Immiin etkili diyabetin yaygin olmayan formlari

4.8. Diyabetle Birlikte Goriilebilen Diger Genetik Sendromlar

Kaynak: Mayer-Davis ve ark., 2018

Immiin nedenli TIDM: Diyabetin %5-10"unu olusturur ve pankerasmn otoimmiin
yikimindan kaynaklanmaktadir. Hastalarin  %90’inda otoimmiin B-hiicre hasar1
bulunmaktadir. Genetik olarak yatkin olan bireylerde, ¢cevresel faktorlerin de etkisiyle
B-hiicre hasar1 meydana gelir. Hastaligin HLA genleriyle gii¢lii bir iligkisi vardir.

Klinik semptomlar rezervinde %80-90 oraninda bir azalma sonucu goriilmeye baslar. -
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hiicre yikim orani oldukca degiskendir. Bazi bireylerde cogunlukla yenidogan ve
cocuklarda hizli bir yikim varken, yetiskinlerde yavas yikim s6z konusudur. Immiin
aracili diyabet yaygin olarak cocukluk ve adélesan donemde goriilse de, her yasta ortaya
cikabilir. Cocuklar ve adolesanlar icin diyabetik ketoasidoz hastaligin ilk belirtisi
olabilir. Hastalik son déneminde, diisiik veya saptanamayan plazma C-peptit diizeyleri
ile kendini gosterir. Bu durum, insiilinin ¢ok az salgilandigini veya hi¢ salgilanmadigini
gosterir (American Diabetes Association, 2019; Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi, 2019).

Idiyopatik TIDM: Tip 1 DM’nin bazi formlarmm bilinen bir etiyolojisi yoktur. Bu
hastalar insiilin eksikligi vardir ve diyabetik ketoasidoza yatkindirlar. Ancak P-hiicre
hasari ile ilgili kanit bulunmamaktadir. Tip 1 DM’li hastalarin sadece az bir kismi bu
forma dahil edilebilir ve cogu Afrika veya Asya kokenlidir. Bu diyabet formu kalitsaldir
ve HLA ile iligkili degildir. idiyopatik TIDM’li hastalarda insiilin replasman tedavisi

belirli araliklarla uygulanabilmektedir (American Diabetes Association, 2019).

2.4. Klinik Belirti ve Bulgular

Tip 1 DM’li bireylerde insiilin eksikligi ve buna bagli olarak meydana gelen
hiperglisemi sonucu olusan belirtiler sunlardir: susama hissinde artig, agiz kurulugu,
istah artis1, sik idrar yapma, altim1 1slatma, hizli ve agiklanamayan agirlik kayb1 kaybi,
yorgunluk, bulanik gérme ve bazen ellerde uyusma hissidir. Bu belirtiler glukozun kan
dolagimmdan dokulara tasmmamamasindan kaynaklanir ve kandaki glukoz diizeyinin
artmasma, idrarda yiiksek glukozla birlikte sivi kaybma neden olur. Insiilin diizeyi
lipoliz baskilanamayacak kadar diisiik seviyelere diistiigiinde, keton cisimcikleri (esas
olarak asetoasetat ve p-hidroksibutirat) kanda birikerek metabolik asidoz ve
hiperventilasyona bagli solunum alkalozuna yol acar. Eger klinik durum tedavi
edilmezse; ketoasidoz, serebral 6dem, zihinsel karisiklik, biling kaybi, koma ve 6liimle
sonuclanir. Diyabetik ketoasidoz durumunda hastalar genellikle, cilt ve agiz kurulugu,
derin- hizli nefes alip verme, nefesin ¢iiriik meyve gibi kokmasi, sik idrar yapma,
mide veya karin agrisi, bulanti, kusma ve ylizde kizarikhik gibi belirtilerle saglik

kurumlarina basvururlar (Kahanovitz ve ark., 2017; Nyenwe ve Kitabchi, 2016).
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2.5. Tam

Diyabet icin en az 8 saatlik achktan sonra olciilen achk plazma glukozu (APG), 75 g
oral glukoz tolerans testinden (OGTT) 2 saat sonraki kan glukozu, rastgele bir zamanda
Olciilen kan glukozu veya Alc degerine gore tam konulabilir. Tablo 2.3’te diyabet icin

mevcut tani kriterleri agiklanmistir (American Diabetes Association, 2016).

Tablo 2.3. Diyabet i¢in Mecvut Tam Kriterleri

Test Sonuclar Yorum

HbAlc > 47.5 mmol/mol Diyabet
38.8-47.5 mmol/mol  Bozulmus glukoz toleransi
< 38.8 mmol/mol Normal

APG >7.0 mmol/L. Diyabet
5.6-6.9 mmol/L. Bozulmus glukoz toleransi
<5.6 mmol/L. Normal

OGTT’den 2 saat sonra >11.1 mmol/LL Diyabet

olciilen kan glukozu

Rastgele bir zamanda >11.1 mmol/L Diyabet

olciilen kan glukozu 7.8-11.0 mmol/L Bozulmus glukoz toleransi
<7.8 mmol/L. Normal

Kisaltmalar: HbAlc: hemoglobin Alc; APG: aglik plazma glukozu; OGTT: oral glukoz tolerans testi

Kaynak: American Diabetes Association, 2016

Uzun yillar boyunca diyabetin tanist i¢in kan glukoz olciileri kullanilmastir.
Karakteristik klinik semptomlarin varliginda aclik plazma glukozunun >7.0 mmol/L
veya rastgele bir plazma glukozun ve OGTT den 2 saat sonra 6l¢iilen kan glukozunun
>11.1 mmol/L olmasi diyabetin tanisi i¢in yeterli olmaktadir. Son zamanlarda Amerikan
Diyabet Birligi (American Diabetes Association, ADA) ve bircok profesyonel kurulug
diyabetin tanisi i¢in hemoglobin Alc (HbAIC)’nin kullanilmasint Onermektedir.
HbAlc, hemoglobinin enzimatik olmayan glikasyonunu olgen ve 2-3 aylik bir siire
boyunca ortalama kan glukoz diizeylerini yansitan kronik glisemi i¢in yaygin olarak

kullanilan bir testtir. HbAlc’nin  >%6.5 olmasi, diyabet tanis1 koymak ig¢in
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kullanilabilir. Bireylerin HbAlc testi i¢in aclik kan glukozuna sahip olmas1 gerekmez,
bu durum da diyabet taramasini ¢ok daha kolay hale getirmektedir. HbAlc, aghk
plazma glukozuna gore daha fazla stabilite, hastalik ve stres donemlerinde giinden giine
daha az sapma dahil olmak iizere baska avantajlara da sahiptir. HbAlc testinin sinirlilig:
ise, kan glukozu Olgtimlerinden daha pahali olmasi ve gelismekte olan iilkelerde
kullanilabilirliginin smirli olmasidir Ek olarak, kirmizi kan hiicrelerinin dmriinii kisaltan
belirli anemi ve hemoglobinopatileri olan hastalarda HbAlc testleri yaniltici olabilir. Bu
nedenle, anormal kirmizi hiicre olan durumlar i¢in diyabet tanisini tersine ¢evirmek icin
glukoz kriterleri kullanilmalidir (Kahanovitz ve ark., 2017).

Tip 1 DM i¢in semptomlarin varliginda, rastgele plazma glukoz konsantrasyonu > 11.1
mmol/L. veya APG konsantrasyonu >7.0 mmol/L. veya HbAlc >%6.5 oldugunda,
OGTT olmadan tan1 konabilir (International Diabetes Federation, 2019).

2.6. Diyabetin Komplikasyonlar:
2.6.1. Akut Komplikasyonlar

Diyabetik Ketoasidoz (DKA): Diyabetik ketoasidoz diyabetin yasami tehdit eden akut
komplikasyonlarindan biridir. Diyabetik ketoasidozda insiilin eksikligi sonucu ortaya
c¢ikan hiperglisemi, ketoz ve laktik asidoz tablosu birlikte goriilmektedir (Turan ve ark.,
2019). Tip 1 DM’li cocuklarda DKA prevalansi tan1 aninda %30'dur (Robinson ve ark.,
2019). Diyabetik ketoasidoz farkl sekillerde teshis edilmekle birlikte genellikle yiiksek
plazma glukozu (>250 mg/dL), serum veya idrarda keton ve asidoz (serum bikarbonat
<18 mEq/L veya pH <7.30) goriilmesi teshis i¢in yeterli olmaktadir. Diyabetli bireyler
arasinda yliksek oranda morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadir (Harding ve ark.,
2019). DKA yonetimi, sivi ve elektrolit tedavisi, insiilin tedavisi ve olugmasini
tetikleyen nedenlerin tedavisiyle saglanmaktadir (Fazeli Farsani ve ark., 2017).

Hipoglisemi: Hipoglisemi, TIDM’de yaygin goriillen akut bir komplikasyondur.
Giivenli bir kan glukoz konsantrasyonu; kan glukozunun diigme hizi, hipoglisemi siiresi
ve ¢ocugun yas1 gibi bir¢ok faktore gore degismektedir. Bu nedenle, diisiik olarak kabul
edilmesi gereken kan glukozunun belirlenmesi zordur ve bireye gore degismektedir.
Hipoglisemi; ishal ve kusma nedeniyle yetersiz enerji alimi, uzun siire egzersiz yapma,
0giin atlama veya 6gilin saatini geciktirme, dgiinlerde yetersiz karbonhidrat alma, fazla

insiilin uygulamasi, enjeksiyon bolgesinin degistirilmesi ve alkol alinmasi gibi
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nedenlerden dolay1 olusabilir (Koksal ve Ozel, 2019; Lehecka ve ark., 2012). Titreme,
terleme, mide bulantisi, carpinti, bas agrisi, bas donmesi, konsantrasyon zorlugu ve
halsizlik gibi semptomlar ortaya c¢ikmaktadir. Hipogliseminin varlig1 sadece fiziksel
olarak degil duygusal olarak da olumsuz sonuclara yol acabilir (Katsarou ve ark., 2017;
Yale ve ark., 2018). Hipogliseminin ADA’ya gore simiflandirilmasi Tablo 2.4’te

verilmistir (American Diabetes Association, 2020).

Tablo 2.4. Hipogliseminin Smiflandirilmasi

Glisemik Tanim/Kriter

Hafif (Seviye 1) Kan glukozu <3.9 mmol/L ve > 3.0 mmol/L.
Orta (Seviye 2) Kan glukozu < 3.0 mmol/L
Ciddi (Seviye 3) Hipoglisemi tedavisi i¢in yardim gerektiren zihinsel ve/veya

fiziksel durumun degismesi ile karakterize ciddi bir olay

Kaynak: American Diabetes Association, 2020

2.6.2. Kronik Komplikasyonlar

Mikrovaskiiler  komplikasyonlar: ~ Retinopati, nefropati ve noropati gibi
komplikasyonlar prepubertal cocuklarda ve diyabet siiresi sadece 1-2 yil olan
cocuklarda nadiren bildirilmekle birlikte puberte basladiktan veya 5-10 yillik diyabet
sonrasi komplikasyonlar ortaya c¢ikabilmektedir (Chiang ve ark., 2018). Hiperglisemi,
mikrovaskiiler komplikasyonlar icin birincil risk faktoriidiir ve Ozellikle diyabetin
baslangicinda yogun insiilin tedavisiyle HbAlc'nin azaltilmasi, mikrovaskiiler
komplikasyonlarin insidansinin yaklasik % 70 oraninda azalmasi ile iliskilendirilmistir
(DiMeglio ve ark., 2018).

Gorme kaybina neden olan diyabetik retinopati, TIDM hastalarinda >%80 prevalansa
sahiptir. Retinopatinin erken donemlerinde, retina damarlarindaki anevrizmatik
degisiklikler meydana gelmektedir. Tip 1 DM'li hastalar oftalmolojik teknikler
kullanilarak rutin olarak taranmalidir. Ayrica, Tip 1 DM'li bireylerde makiiler 6dem,
katarakt ve goz tansiyonu (glokom) goriilme riski daha fazladir (Kahanovitz ve ark.,
2017).

Nefropati, kronik bobrek yetmezliginin 6nde gelen nedenidir. Nefropati, idrarla albiimin

atilimi arttiginda ortaya ¢ikmaktadir. Nefropatinin siddeti albiiminiiri derecesine gore
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smiflandirilmaktadir. Mikroalbiiminiiri, 24 saat basina 30-299 mg albiimin atiim hizi
olarak tanimlanir. Mikroalbiiminiiri, makroalbiiminiiriye (24 saatte >300 mg albiimin
atilimi) ilerleyebilir. Albuminiiri varligi bobrek ve kardiyovaskiiler hastalik gelistirme
riski ile iligkilidir. Hastalarin yaklasik %401 10 wyillik bir siire icinde
mikroalbiiminiiriden makroalbiiminiiriye ilerlemektedir. Bununla birlikte;
mikroalbiiminiiri, sik1 glisemik kontrol ve ila¢ tedavisinin sonucunda stabil kalabilir
veya normoalbiiminiiriye donebilir (Katsarou ve ark., 2017).

Noropati genellikle prepubertal veya diyabet siiresi 1-2 yil olan ¢ocuklarda ortaya
cikmaktadir. Tip 1 DM'deki en yaygin noropatiler periferik sensorimotor ndropati ve
otonomik noropatidir. Periferik sensorimotor noropati ¢ok yaygindir ve periferik
sinirleri etkiler. Otonomik noropati ise kardiyovaskiiler, genitoiiriner ve gastrointestinal
sinirleri etkiler (Chiang ve ark., 2018; Katsarou ve ark., 2017).

Makrovaskiiler komplikasyonlar: Tip 1 DM’nin makrovaskiiler komplikasyonlar1
aterosklerozdan kaynaklanan kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve periferik vaskiiler
hastaliklar bulunmaktadir ve TIDM’11 yetiskinlerde morbidite ve mortalitenin en temel
nedenlerini olusturmaltadir. Cocuklar ve genclerde ateroskleroz goriilmesine katkida
bulunan faktorler, yiiksek plazma lipit konsantrasyonu, sigara, hipertansiyon, obezite,
aile kalp hastalig1 oykiisii ve diyabettir (Chiang ve ark., 2018). Yapilan caligmalara
gore, TIDM’li ¢cocuklarin % 14-45'inin iki veya daha fazla kat kardiyovaskiiler hastalik
risk faktoriine sahip oldugu tahmin edilmektedir (Margeirsdottir ve ark., 2008;
Rodriguez ve ark., 2006; Schwab ve ark., 2006).

Diyabetik ayak tlserleri cok sik goriilmekle birlikte, diyabetik bireylerin yasamlar:
boyunca %15'ni etkiledigi tahmin edilmektedir. Bircok nedenin eszamanli etkileri
sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Altta yatan baslica nedenlerin, periferik vaskiiler
hastaliktan kaynaklanan periferik noropati ve iskemi oldugu belirtilmektedir. Bununla
birlikte enfeksiyonlar, osteomiyelit ve hiperglisemi gibi faktorler de durumun

kotiilesmesine neden olmaktadir (Pendsey, 2010).

2.7. Glukoz izlemi ve Glisemik Hedefler

Tip 1 DM’li bireylerin hedeflenen glisemik degerlere ulasmasi ve diyabetin
komplikasyonlariin 6nlenmesi i¢in glisemik kontroliin saglanmas1 dnemlidir. Glisemik

kontroliin degerlendirilmesinde, HbAlc diizeylerinin ve kan glukozunun izlenmesi gibi
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yontemler kullanilmaktadir (DiMeglio ve ark., 2018).

HbAIc: Glukoz kan dolagiminda geri doniisiimsiiz olarak hemoglobine baglandiginda
glikolize hemoglobin (HbAlc) olusmaktadir. Yaklasik omrii 120 giindiir. Olciimden
onceki son 4 hafta agwrlikli olmakla birlikte, 3-4 ay boyunca bireylerin glisemi
durumunu yansitmaktadir. HbAlc Olgtimleri hem uzun siireli komplikasyon riskini
degerlendirmek i¢in hem de glisemik kontrolii optimize etmek i¢in kullanilan 6nemli bir
parametredir. Cocuk ve addlesanlar i¢in hedef HbAlc degeri <53 mmol/mol’dir.
Bununla birlikte siddetli hipoglisemi ve yasam kalitesinde bozulma olmadan, daha
diisiik bir hedef olan <47.5 mmol/mol uygun olabilir. Ancak, siddetli hipogliseminin
semptomlar1 goriilmeyen, hipoglisemi duyarsizlig1 olan, insiilin tedavisini uygulamada
ve kan glukozunu izlemede yetersizligi olan bireylerde bu hedef <58 mmol/mol’e kadar
yiikselebilir. HbAlc’nin izlemi yilda 4 kez olmak lizere periyodik olarak yapilmalidir.
Tip 1 DM’li bireylerde HbAlc degerlerine gore kan glukoz hedefleri Tablo 2.5’te
verilmistir (DiMeglio ve ark., 2018).

Tablo 2.5. Tip 1 DM’li Hastalarda Kan Glukoz Hedefleri

HbAlc HbAlc HbAlc
<48 mmol/mol <53 mmol/mol < 58 mmol/mol
Ogiin oncesi 4.0-7.0 mmol/mol  4.0-7.0 mmol/mol  5.0-7.2 mmol/mol
Ogiin sonrasi 5.0-9.0 mmol/mol  5.0-10.0 mmol/mol
Yatmadan once 4.0-7.0 mmol/mol  4.4-7.8 mmol/mol  5.0-8.3 mmol/mol

Kisaltmalar: HbAlc: hemoglobin Alc
Kaynak: DiMeglio ve ark., 2018

Siirekli glukoz monitorizasyon sistemleri (SGM): Kan glukozunun siirekli izlemi,
hipoglisemi ve hipergliseminin tespit edilerek hizli bir sekilde tedavi edilmesini
saglayan etkin bir yontemdir. Ek olarak, glukoz dalgalanmalarin1 azaltmak i¢in bazal ve
bolus insiilin dozlarmin belirlenmesine yardimci olmaktadir. Kan glukozunun
izlenmesi, glukometreler veya SGM cihazlari ile yapilmaktadir. Tip 1 DM’li bireylerde
parmaktan kan glukozu ol¢iimii, diisiik HbAlc ile iliskilidir. HbAlc’deki bu iyilesme
daha sik glukoz Olgiimleriyle insiilin dozu ve diyet diizenlemesi yapilarak kan
glukozunun hedef aralikta kalmasiyla baglantilidir (DiMeglio ve ark., 2018; Koksal ve
Ozel, 2019).
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Siirekli glukoz monitorizasyon cihazlar1 subkutandz intertisyel sivi glukozunu her 1-5
dakikada (dk.) o©lgerek kan glukozunun izlenmesini saglamaktadir. Bu cihazlar tutarli
olarak hipoglisemi riskini ve hiperglisemi zamanlarini tanimlamaktadir. Ozellikle
hipoglisemi durumlarinda alarm sistemlerinin olmast T1DM’li bireyler icin fayda
saglamaktadir. Uzun siire SGM kullanan bireylerin ortalama kan glukoz degerleri ve
hipoglisemi siklig1 azalmaktadir. Siirekli glukoz monitorizasyon cihazlar1 glukometre
ile karsilastirildiginda, daha diisiik HbAlc ile iliskilidir. Yogun insiilin tedavisi ve
pompa tedavisi alan bireylerde SGM’le kontrol daha iyi saglanmaktadir. Ozellikle
pompalara entegre edilen SGM sisteminin glisemik kontroliin saglanmasinda onemli

etkileri bulunmaktadir (Koksal ve Ozel, 2019).

2.8. Tedavi

Tip 1 DM’nin tedavisindeki genel ama¢ metabolik dengeyi saglayarak kisa donemde
hiperglisemi ve diyabetik ketoasidozu; uzun donemde ise retinopati, nefropati ve
noropati gibi komplikasyonlar1 en aza indirmektir. Tanis1 yeni konulan hastalarin
durumlari stabilize edilene kadar gozetim altinda tutulmalarinda yarar vardir. Hastalara
tedaviye yonelik egitimler alaninda uzman kisiler tarafindan multidisipliner bir sekilde
verilmelidir. Multidisipliner yOnetimin saglanmasi i¢in diyabet ekibinde, pediatrik
endokrinolog, diyabet hemsiresi, diyetisyen ve psikolog bulunmalidir (Abaci ve ark.,
2007). Diyabetin tedavisi i¢cin gerekli ilkeler su sekilde siralanabilir:

1. Diyabet egitiminin verilmesi

2. [Insiilin ve beslenme tedavisinin uygulanmasi

3. Fiziksel aktivite ve egzersiz

4. Psikolojik durumun iyilestirilmesi (Koksal ve Ozel, 2019).

2.8.1. insiilin Tedavisi

Tip 1 DM’nin tedavisinde optimal glisemik kontroliin saglanmasi icin kan glukoz
izlemiyle birlikte fizyolojik insiilin salinimini taklit edecek ekzojen insiilinin dmiir boyu
uygulanmasi1 gerekmektedir. Bireye 0zgii insiilin dozlar1 belirlenirken bireyin yasi,
viicut agirligi, ailenin  sosyoekonomik ve psikolojik durumu g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Bazal ve bolus insiilin tedavisi, yogun insiilin tedavisi veya infiizyon

pompa tedavisi ile uygulanmaktadir ve pediyatrik diyabette tiim yas gruplar1 i¢in altin
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standart haline gelmistir (Danne ve ark., 2018; Malik ve Taplin, 2014). Yogun insiilin
tedavisinde, bazal ihtiyac1 karsilayacak uzun ya da orta etkili etkili insiilinler ve bolus
olarak ana ogiinlerde kullanilan hizli etkili ve kisa etkili insiilinler kullanilmaktadir
(Danne ve ark., 2018). Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Calismasin’da (Diabetes
Control and Complications Trial, DCCT) arastirmasinda, yogun insiilin tedavisinin
diyabetin komplikasyonlarmi azalttig1 gosterilmistir (White ve ark., 2001). Giinliik
insiilin gereksiniminin %40-60’1 bazal insiilinden saglanmalidir. Geriye kalan miktar ise
0giin Oncesi hizli etkili analoglar ve regiiler insiilin olarak verilir. Orta etkili veya uzun
etkili insiilinler ise yatmadan Once veya sabah ve aksam olmak iizere giinde iki kez
kullanilmaktadir (Cakir, 2018; Koksal ve Ozel, 2019). Insiilinler ve etki ozellikleri
Tablo 2.4’te verilmistir (Koksal ve Ozel, 2019).

Tablo 2.4. insiilinler ve Etki Ozellikleri

Insiilin Baslama En yiiksek Toplam
zamani etki zamani siiresi
(saat) (saat) (saat)
Hizh etkili (Aspart, glulisin,lispro)
¢ Novarapid, Apidra, Humolog 15 dk 0.5-1.5 3-5
Kisa etkili (kristalize, regiiler)
e Actrarapid HM, Humulin R 0.5-1 2-4 5-8
Orta etkili (NPH)
e Humulin N, Insulatard HM 2-4 4-12 12-16

Uzun etkili (Glarjin, detemir, degludec)

e Glarin 2-4 8-12 22-24
e Jevemir 1-2 4-7 20-24
e Tresiba 0.5-1.5 Cok diisiik >42

Kaynak: Koksal ve Ozel, 2019

Cocuk ve adolesanlar i¢cin “dogru” insiilin dozu, viicut agirhigi ve boy uzunluklarma
gore belirlenen ve hipoglisemi problemleri olmadan en 1yi glisemik kontrolii saglayan
dozdur. Kismi remisyon fazi sirasinda, toplam giinliikk insiilin dozu genellikle <0.5
tinite/kg/gtin’diir. Kismi remisyon fazinin disindaki prepubertal cocuklarin genellikle
0.7 ile 1.0 inite/kg/glin insiiline ihtiyaclar1 vardir. Adolesan donemde ise insiilin

ihtiyaci artmakta 1'den fazla ve hatta 2 {inite/kg/giin'e kadar yiikselebilmektedir (Danne
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ve ark., 2018).

Insiilin infiizyon pompa tedavisinin, hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda ve
adolesanlarda yogun insiilin tedavisine gore glisemik kontrolii iyilestirmesi, insiilin
gereksinmesini azaltmasi, hipoglisemi riskinin daha az goriilmesi ve daha iyi yasam
kalitesi saglamasi gibi bir¢ok avantaji bulunmaktadir. Ayrica insiilin pompa cihazlari
daha kiiciik ve giivenli hale geldiginden, TIDM'li ¢ocuklarda ve adolesanlarda ilgi
artmaktadir. Pompa cihazlari, hasta tarafindan aktive edilen yemek zamani bolus
dozlariyla birlikte, 24 saatlik Onceden belirlenmis bazal oramin uygulanmasiyla

fizyolojik insiilin salinimini taklit etmektedir (Cakir, 2018; Malik ve Taplin, 2014).
2.8.2. Beslenme Tedavisi

Beslenme tedavisi, diyabet yonetimi ve egitiminin temel taslarindan biridir. Diyabetli
cocuklar igin diyet Onerileri, tiim cocuklar ve yetigkinler i¢in saglikli beslenme
Onerilerine dayanmaktadir. Beslenme planlari, ¢cocuklarin yaslari, biiyiime ve gelisme
durumlari, metabolik kontroliin derecesi, kiiltiirel, etnik ve aile geleneklerine ve
psikososyal ihtiyaglarina gore kisisellestirilmelidir. Beslenme tedavisi diyabetin diger
tedavi yontemleri ile birlikte kullanildiginda diyabetin klinik ve metabolik ¢iktilarini
gelistirir. Diyetisyenler bireye 0zgii tavsiyelerini hastalarin 6glin zamanlarini, insiilin
tedavilerini ve yasam tarzlarint géz Oniinde bulundurararak yapmalidir. Beslenme
tedavisinin amact:

» Sosyal, kiiltiirel ve psikolojik refahi korurken yasam boyu siirdiiriilmesi gereken
uygun beslenme aliskanliklarini tegvik etmek,

» Giinde 3 ana 0giin ve gerekiyorsa ara ogiinlerle birlikte, tiim besin gruplarini
iceren bir beslenme plami ve insiilin tedavisi ile kan glukoz regiilasyonunu
saglamak,

> Yeterli enerji ve besin Ogesinini alimiyla optimal biiyiime ve gelismeyi
saglamak,

» Saglik durumunu iyilestirmek,

> Ideal viicut agirh@imni koruyarak, sismanlig1 ve agirlik kaybini nlemek,

» Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarinin ilerlemesini onlemektir (Smart ve
ark., 2018).

Diyabetin beslenme tedavisinde 6nerilen saglikli tabak modeli Sekil 2.4’te gosterilmistir

(Smart ve ark., 2018).
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Sekil 2.4. Saglikli Tabak Modeli
Kaynak: Smart ve ark., 2018

Enerji: Diyabetin ilk tanisinda bireylerde, istah ve enerji alimi katabolik agirlik kaybini
diizeltmek icin artmaktadir. Bu yilizden diyabetin tedavisiyle birlikte uygun viicut
agirhigina geri doniildiigiinde enerji aliminin tekrar planlanmasi gerekmektedir.
Diyabetin baslangicini takip eden ilk bir yil, fazla agirhk kazanimi ve saghkli viicut
agirliginin korunmasi icin kritik bir donemdir. Giinliik enerji gereksinmesi, cinsiyet,
yas, biiylime hizi, fiziksel aktivite ve ¢evresel faktorler dikkate alinarak hesaplanmalidir
ve optimal biiylime ve gelismeyi saglamalidir. Hizli biiyiime, hastalik ve ketoasidoz
sonras1 donemlerde giinliik enerji alimi belirli miktarlarda artirilmalidir. nsiilin miktar
ve tipi miimkiin oldugunca cocugun istahina ve yeme diizenine gore ayarlanmalidir.
Kan glukozunu kontrol altina almak i¢in bireylerin yemek yemesini veya yememesini
saglamak biiylime ve gelismeyi olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Addlesan donemde,
enerji alimlar: insiilin miktaridaki artigla birlikte artmaktadir. Bu durum da dengesiz
beslenmeye ve fazla agirlik kazanimma neden olmaktadir. Bundan dolayi addlesan
donem, agirhik kazanimmi izlemek i¢in onemli bir zaman araligidir (Smart ve ark.,

2018).

Karbonhidrat: TIDM’li ¢cocuk ve adolesanlarda uygun karbonhidrat/insiilin oranlariyla
birlikte giinliik alinmasi gereken enerjinin %50-55’1 karbonhidratlardan gelmelidir. Tam
tahilli ekmekler, tahillar, kurubaklagiller, meyve ve sebzeler, az yagh siit iirlinleri (2
yasin altindaki cocuklarda tam yagli), gibi saglikli karbonhidrat kaynaklari
postprandiyal donemdeki glisemik degiskenligi azaltmakta ve diyetin kalitesini

artirmaktadir. TIDM’li ¢cocuk ve addlesanlarda karbonhidratlarin kisitlanmasi; biiyiime
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geriligi, daha yiiksek kardiyovaskiiler risk ve yanlis beslenme davranis riskini artirabilir.
Ayrica, diisiik karbonhidrath diyetler hipoglisemi riskini artirabilir veya hipogliseminin

tedavisinde glukagonun etkisini engelleyebilir (Altinok, 2018; Smart ve ark., 2018).

Siikroz ve siikroz igeren besinler saglikli bir diyetin igerisinde yer alirlar. Siikroz,
glisemiyi izokalorik nigastadan daha fazla artirmaz. Fakat, siikroz iceren besinler diyet
kalitesini diisiirebilirler. Giinliik enerjinin %10’u siikrozdan karsilanabilir. Bununla
birlikte siikrozla tatlandirilmis igecek tiiketimi fazla agirlik kazammi ile
iliskilendirilmistir. Biiyiik miktarlarda sekerli icecek tiiketimi postprandiyal glukoz tepe
noktalarina neden olur ve insiilin ile tedavi etmek zor olabilir. Tiim aile bireyleri icin
sekerli ve asitli iceceklerin tiiketilmemesi Onerilmektedir. Bunun yerine giinliik olarak

su tiikketimi tesvik edilmelidir (Smart ve ark., 2018).

Cocuklarda diyet posast alimi bircok iilkede tavsiye edilen miktarin altindadir. Tip 1
DM’li bireylere tam tahillar, kurubaklagiller, meyve ve sebze gibi diyet posasindan
zengin besinlerin almmasi Onerilmektedir. Bu besinlerdeki ¢Oziiniir posa, lipit
diizeylerinin diismesine yardimci olmakta ve glisemik kontroliin gelismesini

saglamaktadir (Smart ve ark., 2018).

Protein: Diyabetli ¢ocuklarin protein ihtiyaclar1 ayni1 yas ve cinsiyetteki saghikli
cocuklarla benzerdir. Giiniimiizde saglikli cocuklarin normal biiyiime ve gelismelerini
saglayabilmeleri i¢in proteinlerin enerjiye katkis1 %10-20 arasinda olmalidir. Bununla
birlikte bu oran siit ¢gocuklarinda %15-20, erken cocukluk doneminde %12-15 ve ge¢
cocukluk doneminde %10-12 civarindadir. Protein alimi1 yenidoganlarda 2g/kg/giin, 10
yasina kadar 1 g/kg/giin ve adolesan donem ve sonrasinda 0.8-0.9 g/kg/giin olmak iizere
yasla birlikte azalmaktadir. Diyette hem hayvansal hem de bitkisel kaynakl proteinlere
yer verilmelidir. Kalic1 mikro albiiminiiri veya nefropati olusan diyabetlilerde, asir:

protein alimindan (>%?25) kacinilmalidir (Koksal ve Ozel, 2019; Smart ve ark., 2018)

Yag: Tip 1 DM’li bireylerde genellikle kan lipit ve lipoprotein konsantrasyonlari
yiiksektir. Diyabetin koroner arter hastalik riskini artirmasi géz oniinde bulundurularak,
biiylime ve gelismenin normal olarak siirdiiriilebilecegi giinliik yag aliminin enerjinin
%30-35’i arasinda olmasi onerilmektedir (Koksal ve Ozel, 2019). Amerikan Kalp
Dernegi, cocuklarn ilerleyen yasamlarinda kardiyovaskiiler riski azaltmak icin doymus

yaglar1 sinirlandigi, yerine ¢coklu doymamis yag asitleri (CDYA) ve tekli doymamis yag
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asitlerinin (TDYA) konuldugu saglikli bir diyet planlamasi1 yapilmasini vurgulamaktadir
(Sacks ve ark., 2017). Klinik uygulamada diyet yagina iligskin temel amag; doymus yag,
trans yag ve toplam yag alimini i¢in Onerilen miktarlar1 agsmamaktir. Diyette Akdeniz
diyetine benzeyen beslenme aligkanliklariyla CDYA ve TDY A’larin aliminin artirilmasi
uzun vadeli kardiyovaskiiler riskin azaltilmasinda yardimci olacaktir. Doymus yaglarin
enerjinin  <%10 (%6-8), enerjinin %10’unun CDYA’lardan ve geri kalanmin
TDYA’lardan saglanmasi Onerilmektedir. Kolesterol alimi ise 300 mg/giin veya
pediyatrik grupta 100-150 mg/1000 kkal/giin’li asmamas1 gerekmektedir. Eger diisiik
dansiteli lipoprotein (low density lipoprotein, LDL) diizeyinde yiikseklik varsa,
diyetteki kolesterol alimi1 200 mg/giin ve doymus yag orant %7-8 olmalidir (Koksal ve
Ozel, 2019; Smart ve ark., 2018)

Vitamin ve mineraller: Tip 1 DM’li cocuklarin vitamin ve mineral gereksinimi diger
saglikli ¢cocuklarla aynidir. Bununla birlikte yetersizligi goriilmeyen diyabetli cocuklara
vitamin ve mineral suplementasyonunun yararma yonelik net bir kanit
bulunmamaktadir. Diyabetli cocuklarda, sodyum alimi1 genel popiilasyon i¢in Onerilen
miktarla smirlandirilmalidir. Tip 1 DM’li ¢ocuklarda diyetle yiiksek sodyum alimi
yaygindir ve vaskiiler disfonksiyon ile iligkilendirilmektedir (Smart ve ark., 2018).

2.8.3 Makro Besin Ogelerinin Kan Glukozu Uzerine Etkisi
2.8.3.1 Karbonhidratlarin Kan Glukozu Uzerine Etkisi

Karbonhidratlar, postprandiyal glisemik yanit iizerinde etkisi olan en temel makro besin
ogesidir. Tip 1 DM'li ¢ocuk ve addlesanlarda biiyiime ve gelismenin saglanmasi icin
diyetteki karbonhidrat alimi sinirlandirilmamalidir. Tip 1 DM’de 6giindeki karbonhidrat
ve insiilin miktar1, postprandiyal glisemik kontrolii etkileyen en 6nemli faktorlerden
biridir. Insiilin dozunun karbonhidrat alimina gore ayarlanmasi glisemik kontrol ve
yasam kalitesinde potansiyel iyilesmelere neden olmaktadir. Karbonhidrat sayimi
diyabetli bireyler icin karbonhidrat iceren besinlerin ve bunlarin kan glukozu iizerindeki
etkilerinin bilinmesine dayanan bir 6giin planlama aracidir (Tascini ve ark., 2018).
Ogiinlerdeki karbonhidrat miktar1 T1IDM’li bireyin yasina, cinsiyetine, viicut agirhgmna,
boy uzunluguna, fiziksel aktivite diizeyine, 0giinden dnceki kan glukoz diizeyine ve
hedeflenen kan glukoz degerine gore belirlenmektedir (Keser, 2018). Ihtiya¢c duyulan
bolus insiilin dozu, her 6giinde tiiketilen toplam karbonhidrat miktarma ve bireye 6zgii

karbonhidrat/insiilin oranina gore hesaplanmaktadir (Tascini ve ark., 2018).
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Tip 1 DM’li bireyler i¢in glisemik kontroliin saglanmasi i¢cin 6giin insiilin dozunun
belirlenmesinde KS yontemi “altin standart” olarak kabul edilmektedir (Bao ve ark.,
2011b). Yapilan sistematik derlemelerde, T1DM’li yetiskin bireyler icin, KS
yonteminin daha diisik HbAlc degerleri ile birlikte glisemik kontrolii sagladigi ve
bireylerin yasam kalitelerini iyilestirdigi belirtilmistir (Bell ve ark, 2015b; Schmidt ve
ark., 2014; Trento ve ark., 2011; Vaz ve ark., 2018). Bu yararlar1 goz Oniinde
bulundurularak, KS yontemi 6giin insiilin dozunun belirlenmesinde yogun insiilin
tedavisi veya pompa tedavisi alan bireyler i¢in Onerilmektedir (Franz ve ark., 2017;
Smart ve ark., 2018). Bununla birlikte, KS yontemine goére 6giin insiilin dozunu
belirleyen bireylerde, HbAlc diizeyleri ideal aralifa gelmesine ragmen bir¢ok birey
yasam kalitelerini diisiiren beklenmedik hipoglisemik ve hiperglisemik olaylar:

yasamaya devam etmektedir (Bao ve ark., 2011b).

Karbonhidratlar, beslenmenin onemli bir parcasidir ve toplam giinliik alinan enerjinin
yaklasik yarisina katkida bulunmaktadir. Ancak, tiiketilen her karbonhidratin kalitesi
aynt degildir. Sindirim, emilim hizi ve metabolik yollardaki aktiviteleri
karbonhidratlarin kalitesini belirleyen temel faktorlerdir. Meyve, sebze ve siit
iriinlerinin yapisinda bulunan karbonhidratlar kaliteli karbonhidratlarin ornekleridir.
Yiiksek fruktozlu misir surubu, rafine seker, sofra sekeri ve bal gibi basit
karbonhidratlarin fazla tiiketimi artan metabolik saghk riskleriyle iliskilendirilmistir.
Karbonhidratlarin, kalitesine gore kan glukozunun yiikselmesi iizerinde potansiyel
etkileri bulunmaktadir. Karbonhidratlarin  kalitesi ~arttikca, GI’sinin azaldig1

gosterilmistir (Shafaeizadeh ve ark., 2018).

Glisemik indeks, 50 gram karbonhidrat igeren test besininin iki saat igerisinde
olusturdugu kan glukozu artig alanmin, ayni miktarda karbonhidrat iceren referans
besinin olusturdugu kan artis alanina oranlamasinin yiizde cinsinden ifadesidir (Venn ve
Green, 2007). Referans besin olarak siklikla glukoz kabul edilmektedir ve Gi degeri
100°diir. GI; < 55 ise diisiik glisemik indeks (DGI), 55-69 ise orta glisemik indeks ve >
70 ise yiiksek glisemik indeks (YGI) olarak siniflandirilmaktadir (Atkinson ve ark.,
2008; Shafaeizadeh ve ark., 2018). Diisiik Gi’ye sahip diyetler, insiilin direnci, [J-hiicre
disfonsiyonu ve hiperinsiilinemiyi azaltarak gliseminin azalmasina; kanda bulunan
serbest yag asitlerini azaltarak dislipideminin diizelmesine; inflamasyon, endotel

disfonksiyon ve protrombotik faktorleri azaltarak kardiyovaskiiler riskin azalmasina
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yardimer olmaktadir. Diisiik GI’ye sahip diyetin metabolik etkileri Sekil 2.5te
gosterilmistir (Radulian ve ark., 2009).
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Sekil 2.5. DGI’ye Sahip Diyetin Metabolik Etkileri
Kaynak: Radulian ve ark., 2009

Tip 1 DM’li bireylerde postprandiyal glisemi iizerinde YGI’li ve DGI’li test dgiinlerinin
etkisini karsilastran calismalarda, DGI’li besin ve ogiinlerin daha diisiik glisemik
cevaplar olusturdugu bulunmustur (Mohammed ve Wolever, 2004; Nansel ve ark.,
2008; Ryan ve ark., 2008). Yaslar1 14-75 arasinda olan TIDM’li bireylerle yapilan bir
calismada, postprandiyal kan glukozu 4 saat boyunca izlenmis ve besinlerin GI degeri
arttikca, egri altinda kalan alanmn da arttigi gozlenmistir (p<0.05) (Mohammed ve
Wolever, 2004). Buna ek olarak, GI ile hipoglisemiye kadar gecen zaman arasinda
korelasyon oldugu, DGI’ye sahip besinlerin erken hipoglisemiye neden olabilecegi ve
GI’deki her 1 birim artigin hipoglisemiyi 1 dk. geciktirdigi gosterilmistir (Mohammed
ve Wolever, 2004). Ayrica siirekli olarak DGI’ye sahip 6giin tiiketiminin, kan glukoz
kontroliinii 1yilestirdigi ve insiilin ihtiyacini azalttig1 saptanmistir (Nansel ve ark. 2008).
Tip 1 DM’li adolesan ve cocuklar iizerinde yapilan bagka bir calismada ise, YGI'li ve
DGI’li ogiinlerin postprandiyal 4 saat boyunca kan glukozu iizerine etkileri

degerlendirilmistir (Ryan ve ark., 2008). Calismanin sonucunda, YGI'li test 6giiniinde
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en yiiksek 60. dk’da goriilmekle birlikte, 30-180. dk’lar arasinda postprandiyal glisemik
degiskenliklerinde farklilik saptanmistir. Yapilan ¢calismanin sonuglarina gore, T1IDM’li
cocuk ve adolesanlar i¢in optimal kan glukozunun saglanmasinda KS yontemine ek
olarak, besinlerin Gi’sinin de g6z 6niinde bulundurulmasi gerektigi sonucuna varilmistir

(Ryan ve ark., 2008).

2.8.3.2. Protein ve Yaglarin Kan Glukozu Uzerinde Etkileri

Siirekli glukoz monitorizasyon izleme cihazlarmin kullanilmasiyla birlikte ortaya ¢ikan
kamitlar, karbonhidratlara ek olarak GI, protein ve yaglarinda postprandiyal glisemik
degiskenligi onemli dl¢iide etkileyebilecegini gostermistir (Bell ve ark., 2015c). Ayrica
ADA, KS yonteminin dogru ve uygun bir sekilde uygulayabilen diyabetli bireylerin,
proteinlerin ve yaglarm da glisemik etkileri hakkinda egitim almasini 6nermektedir

(American Diabetes Association, 2015).

Diyabeti olmayan bireylerde diyet proteininin postprandiyal glisemiyi degistirmedigi
(Khan ve ark., 1992), ancak postprandiyal insiilinemiyi Onemli 6l¢iide artirdigi
gosterilmistir (van Loon ve ark., 2000). Tip 1 DM’li bireylerde ise proteinin tiiketilmesi
sonucu, postprandiyal kan glukozu ve insiilin gereksinimlerinde bir artig
gozlenmektedir. Diyet proteininin gecikmis ve siirekli postprandiyal glisemik
degiskenlige neden olabilecegi iki mekanizma ile aciklanmaktadir: 1) kan glukoz
homeostazin1 etkileyen hormonlarin salinimi, 2) aminoasitlerin glukoneogenez ile

glukoza doniistiiriilmesidir (Paterson ve ark., 2015).

Saghkli ve TIDM’li bireylerde karbonhidrat igeren bir 6giine yag eklemek, erken
postprandiyal donemde (ilk 1-3 saat) glisemik yaniti azaltirken, ge¢ donemde
uzatmaktadir. Yiiksek yag icerigine sahip Ogiinlerin, yiliksek karbonhidrath ve diisiik
yagli (DY) bir ogiine gore daha az glisemik degiskenlige ve postprandiyal glukoz
konsantrasyonlarinda daha yavas bir azalmaya neden oldugu gosterilmistir (Freckmann
ve ark., 2007). Postprandiyal donemde, YY’li 6giinler genellikle 6glinden hemen sonra
hipoglisemi ile, birka¢ saat sonra ise uzun siiren hiperglisemi ile sonuglanmaktadir. Bu
durum glisemik kontroliin saglanmasi i¢in sorun olmaktadir. Yetigkinlerde noktiirnal
hipoglisemi ile iligkili diyet faktorleri iizerine yapilan bir caligmada, aksam yemegi
sonrasit yag alimi ile noktiirnal hiperglisemi olusumu arasinda anlamli bir iligki
oldugunu gosterilmistir (Desjardins ve ark., 2014). Yaglarin kan glukozu iizerindeki bu

etkisi triacilgliseroller (TAG) ile aciklanmaktadir. TAG, diyetteki yaglarin %90’ mndan
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fazlasmm olusturmaktadir ve kan glukozu iizerindeki etkileri TAG’lerin su etkileri ile
iligkilendirilmektedir: 1) yaglarin glukoneogenezi, 2) serbest yag asitlerinin direkt
etkisi, 3) yaglarin hormonlar iizerindeki etkisi, 4) gastrik bosalma iizerine etkileridir

(Paterson ve ark., 2015).

Tip 1 DM’li bireylerde KS yontemi dogru uygulanmasina ragmen, YY’li 6giin tiiketimi
sonrasinda glisemik kontrolii saglamak zordur. Karbonhidrat iceren bir 6giine; hem yag,
hem de protein eklenmesinin glisemik yanit1 6 saat boyunca ikiye katladig1 ve glisemik
kontrolii siirdirmek icin insiilin dozlarmi %65 oraninda artirilmasi gerektigi
gosterilmistir (Bell ve ark., 2016b; Bell ve ark., 2015). Wolpert ve ark. (2013)
karbonhidrat (96 g) ve protein (41 g) icerigi ayni, yag igerigi yiiksek (60 g) ve diistik (10
g) olan iki farkli test 6giinii 7 TIDM’li yetiskin hastaya verilerek kan glukozu
tizerindeki etkisi degerlendirilmistir. Her iki test O0giiniiniin insiilin dozu bireye 0zgii
karbonhidrat/insiilin orani belirlenerek hesaplanmigtir. Calismanin sonucunda YY'li test
Ogiintiniin DY’li test 6giinlinden daha fazla insiilin ihtiyact olusturdugu bulunmustur
(swrasiyla; 12.6 £+ 1.9 iinite, 9.0 + 1.3 iinite; p=0.01) Ayrica YY’li test 6giiniiniin bireysel
insiilin gereksinimini ortalama %42 oraninda artirdig1 belirlenmistir (Wolpert ve ark.,
2013). Tip 1 DM’L insiilin pompasi kullanan yetiskin bireylerde diyetteki yag
miktarmin ve tiiriiniin postprandiyal glisemiyle iligkisini belirlemek amaciyla Bell ve
ark. (2020), 45 g karbonhidrat miktarina ek olarak 0 g, 20g, 40 g, 60 g yag ve doymus,
CDYA veya TDYA iceren test 0giinleri hazirlamiglardir. Test 6giiniindeki yag tiiriiniin
postprandiyal 5 saat boyunca kan glukozu icin egri altinda kalan artis alanlarinda
(1AUC) 6nemli bir farklilik bulunmazken, 6giindeki yag miktarmnin artirilmasinin erken
postprandiyal zamanda (0-2 saat) kan glukozu iAUC’sinde azalmayla (p=0.008); gec
postprandiyal zamanda (2-5 saat) ise artisla sonuglanmistir (p=0.004) (Bell ve ark.,
2020)

Yogun insiilin tedavisi alan ¢ocuklarda ayn1 karbonhidrat icerigine sahip yiiksek YP’li
ve YY’li Ogiinlerin postprandiyal glisemi iizerindeki ayr1 ve kombine etkilerini
belirlemek amaciyla; 8-17 yaslar1 arasindaki 33 TIDM’li ¢cocuga verilen 4 farkl test
kahvaltisinin igerigi su sekildedir: DY/diisik protein (DP), DY/YP, YY/DP ve
YY/YP’dir (Smart ve ark., 2013). Test 6giinleri i¢in her 6giin i¢in ayr1 ayr1 standart bir
insiilin dozu verilmis ve postprandiyal glisemi, 5 saatlik siirekli glukoz izleme ile

degerlendirilmistir. Calismanin sonucunda YY/YP test 6giinii YY/DP test 6giiniine gore
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postprandiyal 180. dk’da daha fazla glisemik degiskenlige sahipken (p=0.02), YY/DP
test Oglintine gore 210. dk’da daha fazla glisemik degiskenlige sahip oldugu
gosterilmigtir (p=0.01). Bununla birlikte YY/YP test 6giinii i¢in 180-300. dk’lar
arasinda diger test 0giinlerinden daha fazla glisemik degiskenlik degeri belirlenmistir

(p<0.04). Aym1 zamanda YP’li 6giin tiiketimi sonrasinda hipoglisemi riskinde azalma

bulunmustur (p<0.001) (Smart ve ark., 2013).

Protein ve yagdan zengin bir 6giin tiikketiminin hiperglisemik etkiyi ve siiresini arttirdig:
belirtilmektedir. Bununla birlikte, insiilin gereksinmesinde de artisa neden olarak, kan
glukozunda gec baslayan ve uzun siire boyunca devam eden artisa yol acgabilecegi
diigiiniilmektedir (Kaya ve Ozel, 2014). Protein ve yagdan zengin ogiinlerin kan
glukozundaki bu etkilerinden dolay1 son yillarda yapilmis olan smirli sayida ¢aligmada
bu tarz bir 6giin tiiketildigi zaman 6giliniin insiilin dozunun hesaplanmasinda besinin
sadece karbonhidrat iceriginin degil yag ve protein igeriginin de insiilin dozu hesaplama
algoritmasina dahil edilmesi diisiincesi agirlik kazanmistir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve

ark., 2014a; Bell ve ark., 2016b).

Diyetin karbonhidrat miktarina ek olarak yag ve proteinleri de hesaba katarak 6giin
insiilin dozunu belirleyen Pankowska denklemine (PD) gore; 10 g karbonhidrat 1 iinite
insiilin, yagdan ve proteinden gelen her 100 kkal 1 iinite insiilin olarak kabul
edilmektedir. Ogiindeki yag ve protein miktarmin postprandiyal kan glukozu iizerindeki
etkisini gozlemlemek amaciyla 12-18 yaslar1 arasinda ve insiilin pompas: kullanan
TIDM’li bireylerle yapilan bir caligmada, yag ve proteinden zengin, karbonhidrat
icerigi 45 g/180 kkal ve yag-protein icerigi 400 kkal olan bir test 6gitinii hazirlanmis ve
bireyler calisma (A) ve kontrol (B) gruplarina rastgele atanmistir (Pankowska ve ark.,
2012). Test Ogiiniiniin insiilin dozu, A grubu i¢in KS yontemine gore, B grubu i¢in ise
PD gore hesaplanmigtir. Calismanin sonucunda, Grup A’da 120, 240 ve 360. dk’larda
grup B’ye gore daha yiiksek glisemik degiskenlige sahip oldugu ve grup A’da 60. ve
120. dk’larda bazal insiilin gereksinmesi ile postprandiyal glisemi arasinda anlamli
negatif korelasyon oldugu belirlenmistir. Bununla birlikte test 6giinti sirasmdaki 120.
dk’da grup A’da grup B’ye gore daha fazla birey hipoglisemi olay1 yasamistir (p=0.47).
Bu calismanin sonucunda karisik bir 6giiniin postprandiyal glisemiyi 4-6 saat sonra
etkili bir sekilde artirdigt ve Ogiin insiilin dozunun hesaplanmasinda hem

karbonhidratlarin, hem de yaglarin ve proteinlerin postprandiyal gliseminin kontroliinde
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daha etkili olabilecegi belirtilmistir (Pankowska ve ark., 2012). Pankowska ve ark.
(2010); karbonhidrat, protein ve yag iceren karigik bir 6gilin i¢in diyabet yazilimi
olusturulmus ve 3 aylik prospektif bir calismada yazilimin etkinligini analiz edilmistir.
Randomize, acik etiketli ¢caligmaya insiilin pompast kullanan 1-18 yaslar1 arasinda 48
T1DM’li ¢cocuk dahil edilmistir. Tiim bireyler 6giin insiilin dozunun belirlenmesinde PD
konusunda egitim gormiistiir. Bireyler insiilin dozunu diyabet yazilimini kullananarak
hesaplayanlar (A) ve besinlerin karbonhidrat icerigi ve kalori tablolarina gore elden
hesaplayanlar (B) olmak iizere gruplara ayrilmistir. Gruplar arasinda 2 saatlik
postprandiyal kan glukozu ve glisemik degiskenlik parametreleri arasinda farklilik
varken (p<0.05), hipoglisemik olay sayisi, HbAlc ve insiilin gereksinimlerinde anlamli
bir farkhilik gézlenmemistir. Bu bulgu, YY’li ve YP’li bir 6giin i¢in eklenen insiilin
dozunun hipoglisemi icin yiiksek bir risk olusturmadigini diisiindiirmiistiir (Pankowska
ve Btlazik, 2010). Ancak yapilan randomize bir ¢alismada 6-21 yaslar1 arasindaki 42
TIDM’li bireylere 4 farkli giinde 0gle yemeklerinde standart bir test ogiinii (%50
karbonhidrat, %34 yag, %16 protein) verilmistir. Ogiin insiilin dozunun belirlenmesinde
takip edilen 6 saatlik postprandiyal siirecte PD yonteminin, KS yonteminden daha az
egri altinda kalan alana sahip oldugu gosterilmistir (p<0.001). Bununla birlikte, PD
yonteminde hipoglisemi orani1 (%43) KS yonteminden (%7) daha fazla bulunmustur
(p<0.001) (Kordonouri ve ark., 2012). Ogiin insiilin dozunun belirlenmesinde KS
yontemine ek olarak yag ve protein sayiminin kan glukozu iizerine etkileri inceleyen bir
diger calismada, 16-18 yaslar1 arasindaki T1DM’li addlesanlara 6giin insiilin dozu; KS
yontemine gore belirlenen standart 68iin (A test 6giinii), KS yontemine gore belirlenen
YP’li 6giin (B test 6giinii), KS yontemine gore belirlenen YP’li ve YY’li 6giin (C test
0giinii) ve PD yontemine gore belirlenen YP’li ve YY’li 6giin (D test 6&iinil) olmak
tizere 4 kahvalt1 6glinli sunulmustur (Kaya ve ark., 2019). Calismanin sonucunda,
Ogiinler arasinda postprandiyal 0-90. dk’larda kan glukoz diizeyleri arasinda fark
saptanmazken (p>0.05), 120-240. dk’larda C test 6giinde, D test Ogiiniine gore daha
yiikksek bulunmustur (p<0.05). Ge¢ postprandiyal yanit (120-240. dk’lar) icin D test
Ogiiniiniin egri altinda kalan alani, diger tiim test 6giinlerinden anlamli derecede diisiik
bulunmugstur (p<0.05). Pankowska denkleminin KS yontemine gore daha diisiik
glisemik yanit iireterek, postprandiyal glisemi iizerinde olumlu etkiye sahip oldugu

belirtilmistir (Kaya ve ark., 2019).
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Pankowska denkleminin kan glukozu iizerinde olumlu yararlar1 olmakla birlikte
hipoglisemi riskini artiyor olmasi bu konuda tartigsmalara neden olmaktadir (Pankowska
ve ark., 2013). Bu nedenle alternatif olarak prandiyal insiilin dozunu belirlemek icin
proteinleri ve yaglar1 da hesaba katan Bil yontemi giindeme gelmistir (Bao ve ark.,
2009; Bao ve ark., 2011a). Besin insiilin indeksi yontemi, besinlerin 1000 kj iceren
miktarlarinin izoenerjik referans besinlere (glukoz veya beyaz ekmek) gore saghkli
bireylerde olusturdugu fizyolojik insiilin ihtiyacin1 (“talep”) gosteren bir Ol¢timiidiir
(Caferoglu ve ark., 2019). Besin insiilin indeksi yontemi bir besininin tiim enerjisini
hesaba kattig1 i¢in besinin icerisindeki makro besin dgelerinin de etkisini dahil etmekte
ve boylece insiilin talebini belirlemek i¢in biitiinsel bir yaklagim saglamaktadir. Saghkl
bireylerde BIi yonteminin, karisik oOgiinlerde gozlemlenen insiilin yanitlarinin
karbonhidrat iceriginden veya Gi’sinden daha dogru bir 6ngériicii oldugu gosterilmistir.
Bu nedenle BIl yontemin T1DM’nin giinliik glisemik yonetimini kolaylastirabilecegi

one siiriilmektedir (Bao ve ark., 2011b).

Bell ve ark. (2015), literatiirde ilk kez &giiniin insiilinemik indeksinin (II) postprandiyal
glukoz ve insiilin yanit iizerine etkilerini inceleyen bir calisma yaymlamistir. Caligmaya
20 yetiskin birey (10 saghkli, 10 T2DM’li) dahil edilmistir. Katilimeilar farkli giinlerde
olmak iizere yiiksek veya diisiik II’ye sahip test ogiinlerini tiiketmislerdir. Test
ogiinlerinin enerji, makro besin dgesi ve GI degerleri aym iken, I degerleri ise birinde
digerinin yaklasik 2 kat1 olacak sekilde hazirlanmistir ve 8 saat boyunca postprandiyal
glukoz ve insiilin yanit iizerine etkileri degerlendirilmistir. Test ogiinlerinin GI
degerlerinin etkisinden tahmin edildigi iizere, postprandiyal glukoz yanitlarinda her iki
gruptaki 2 diyet arasinda fark bulunmamustir (p=0.429). Bununla birlikte diisiik I1’1i
diyet yiiksek II’e sahip diyetten saglikli bireylerde %53, T2DM’li bireylerde ise %41
oraninda daha az insiilin yaniti olusturmustur (p=0.003). Bu nedenle BIi yonteminin,
postprandiyal insiilin talebini azaltarak ve boylelikle insiilin direnci gelisimini azaltarak
ve beta hiicre fonksiyonlarini koruyarak, T2DM'nin Onlenmesi ve tedavisi i¢in yararl

bir diyet stratejisi olabilecegi diistiniilmiistiir (Bell ve ark, 2015a).

Bao ve ark. (2011) ilk kez T1DM’li yetiskin bireylerde 6giin insiilin dozunun
belirlenmesinde KS yonteminin yerine Bil yonteminin kullanilmasinin postprandiyal
glukoz yanit1 lizerindeki etkisini belirlemek amaciyla, insiilin pompa tedavisi alan 28

TIDM’li bireye, enerji, diyet posasi, GI ve Ii’si esit olan (benzer insiilin talebi
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olusturan) ancak karbonhidrat iceriginde yaklasik iki kat fark olan, 2 farkh test
kahvaltis1 verilmistir. Karbonhidrat icerigi yiiksek olan A kahvaltisinin bireye 0zgii
insiilin dozu KS yontemine gore belirlenirken, karbonhidrat miktar: (g) diisiik olan B
kahvaltisinin bireye 6zgii insiilin dozu hem KS yontemine (B1), hem de BII yontemine
(B2) gore ayr1 ayr1 belirlenmistir. BIl yontemi KS yontemi ile karsilastirildiginda, kan
glukozu i¢in 3 saat boyunca iIAUC’nin %52 (p=0.013), tepe glisemik degiskenligin %41
(p=0.01) oraninda azaldig1 ve kan glukozunun hedef aralikta (4-10 mmol/L) kalma
oraninin %31 (p=0.001) iyilestigi bulunmustur. Ayn1 zamanda tepe kan glukozuna KS
yonteminde 97. dk’da ulasilirken, Bil yonteminde 59. dk’da ulasilmustir (p=0.002). Test
kahvaltilar1 sirasinda bireylerde hipoglisemi olaymnin olusumunda ise anlamli bir
farklilik gdzlenmemistir (p>0.05). TIDM’li bireylerde, Bil yonteminin KS yontemine
kiyasla artmis hipoglisemi riski olmadan postprandiyal glisemi iizerinde yararli
olabilecegi sonucuna vardmistir (Bao ve ark., 2011). Bununla birlikte gorece az
karbonhidrat iceren veya hi¢ karbonhidrat icermeyen YP’li besinlerin tiiketiminden
sonra TIDM’li bireyler icin postprandiyal glisemi iizerinde BIi ve KS yontemini
karsilastiran bir calismada, Bil yontemi KS yontemine gore ortalama kan glukozunu
(swrasiyla; 5.7#0.2, 6.5+0.2 mmol/L, p=0.003), postprandiyal glisemik degiskenligi
(strastyla; —0.7£0.2, 0.1£0.2 mmol/L, p=0.001) 6nemli oranda azaltmistir (Bell ve ark.,
2014). Tepe kan glukozu diizeyine Bil yonteminde KS yontemine gore daha erken
ulagilmustir (swrastyla; 3445, 567 dk, p=0.007). Hipoglisemi olay1 goriilme riski BIi
yonteminde %48, KS yonteminde ise %33 olmak iizere, benzer bulunmustur (p=0.155)
(Bell ve ark., 2014b).

Kotii glisemik kontrolden kaynaklanan diyabetin komplikasyonlar1 goz Oniine
alindiginda, insiilin doz algoritmasinin iyilestirilmesi ve klinik uygulamaya aktarilmasi
onem kazanmustir (Bell ve ark., 2015c). Literatiirde ilk kez ii¢ 0giin insiilin dozu
hesaplama yontemini (KS, Bil, PD) karsilastrmak icin Lopez ve ark. (2018) insiilin
pompa tedavisi alan 33 TIDM’li cocuk ve addlesanlar ile yaptigr randomize capraz
gecisli calismada bireyler YP veya YY iceren iki test 6giinii tiiketmislerdir. Ogiinlerin
insiilin dozlar1 ise KS, BIi ve PD’ye gore hesaplanarak, postprandiyal glukoz yanitlar
300 dk boyunca siirekli glukoz izleme sistemi kullanilarak degerlendirilmistir. YP’1i test
ogiinii icin KS, Bil ve PD yontemleriyle hesaplanan insiilin dozlar1 sirasiyla, 5.9+3.0,
4.342.0, 7.343.5 iinite; YY'li test 6giinii icin KS, BIi ve PD yontemleriyle hesaplanan

insiilin dozlar1 swrastyla, 5.943.2, 6.1£2.9, 6.943.9 iinitedir. Calismanin sonucunda PD
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yonteminin YP 6giin tiiketimi sonrasindaki 90-240. dk’lar arasinda KS yontemine gore
daha diisiik glisemik degiskenlige ve tepe glisemik degiskenlige sahip oldugu
saptanmustir (p<0.05). Postprandiyal donemde hem YP, hem de YY'’li test 6giinleri i¢in
KS yontemi ve BII yontemi arasinda glisemik degiskenlik bakimindan 6nemli bir
farklilik bulunmamistir. Fakat YP’li 6giinde, KS yOnteminde en yiiksek glisemik
degiskenlige 120. dk’da (2.62 + 3.53 mmol/L), Bil yonteminde 150. dk’da (3.24 + 2.92
mmol/L) ulasilmistir. YY’li oOgiinde ise, KS yonteminde en yiiksek glisemik
degiskenlige 180. dk’da (2.45 + 3.49 mmol/L), BIi yonteminde 120. dk’da (2.34 + 2.92
mmol/L) ulasilmistir. Kan glukozunun hedef aralikta (3.9-10.0 mmol/L) kalma orani
YP’li test 6giinii icin KS yonteminde %54.4, Bil yonteminde %51; YY’li test 6giinii
icin KS yonteminde %56.3, BIl yonteminde %57.3 oldugu gosterilmis ve her iki
yontem arasinda fark saptanmamistir (p=0.73). Benzer sekilde kan glukozunun hedef
araligm tizerinde kalma orami (>10 mmol/L) YP’li test 6giinii icin KS yOnteminde
%44.8, BIl yonteminde %45.8; YY’li test 6giinii icin KS yonteminde %41.3, BIi
yonteminde %35.9 oraninda bulunarak yontemler arasinda fark saptanmazken, KS
yonteminin Bil yontemine gore daha yiiksek oranlara sahip oldugu belirlenmistir
(p=0.789). Hipoglisemik olay sayisna bakildiginda ise her iki test Ogiiniinde KS
yontemi ve BII yontemi arasinda fark yokken, PD yontemiyle hesaplandiginda hem KS
yonteminden (p<0.001), hem Bil yonteminden (p<0.01) daha fazla sayida hipoglisemi
olayr yasanmistir (Lopez ve ark., 2018).

Tip 1 diyabetli bireylerde insiilin tedavisindeki Onemli gelismelere ragmen
postprandiyal glisemik kontrolii saglamak zordur. insiilin dozunun belirlenmesinde KS
yontemi altin standart olarak kabul edilmesine ragmen, beklenmedik hiperglisemik ve
hipoglisemik olaylar devam etmektedir. Yasamu tehdit eden diyabetin akut ve kronik
komplikasyonlarinin gelisme riski goz Oniine alindiginda 6giin insiilin  dozu
algoritmalarmin iyilestirilmesi klinik acidan onemlidir (Bao ve ark., 2011b). Yapilan
caligmalarda YY’li veya YP’li 6giin tikketiminden sonra postprandiyal kan glukozu
lizerine Bil yonteminin KS yontemine gore avantajli oldugu gosterilmistir (Bao ve ark.,
2011b; Bell ve ark., 2014b; Bell ve ark., 2016a; Lopez ve ark., 2018). Ayrica
karbonhidrat miktarma ek olarak, GI’nin de kan glukozu iizerinde etkisi bulunmaktadir
(Bao ve ark., 2011b; Ryan ve ark., 2008). Bu nedenle, insiilin dozunun belirlenmesinde
besinlerin GI’sinin de géz oniinde bulundurulmasi, hedef kan glukoz diizeylerine

ulasmada TIDM’li bireyler icin fayda saglayacaktir. Ancak, literatiirde KS ile BIi
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yontemini karsilastirirken, Gi’nin etkisini inceleyen bir arastirmaya rastlanilmamistir.
Dolayisiyla Bii yonteminin KS yontemine gore daha avantajli oldugu belirtilmis, fakat
ogiinler yiiksek veya diisiik GI degerine sahip oldugunda hangi yontemin daha etkili

oldugu heniiz arastirilmamustir.



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmanin Genel Plam

Bu calisma tek merkezli, randomize, tek kor ve capraz gecisli olarak planlanmigtir. Tiim
katilimcilarin evlerine 4 ardisik giinde proteinden zengin ve yiiksek yag icerigine sahip
YGI'li ve DGI’li kahvaltilar gonderilmistir (Ryan ve ark., 2008). Katilimcilara
gonderilen dgiinlerin insiilin dozlar1 ise KS ve BIl yontemlerine gore hesaplanmustir.
Insiilin gereksinimleri farkli algoritmalar ile hesaplanan ve farkli Gi’ye sahip test
kahvaltilar1; KS ile hesaplanan yiiksek Gi’li (KYGI), KS ile hesaplanan diisiik GI’li
(KDGH), Bil ile hesaplanan yiiksek GI’li (BYGI) ve BII ile hesaplanan diisiik Gi’li
(BDGI) seklindedir. Test 6giinleri, TIDM’li ad6lesanlara en az 8 saatlik acliktan sonra
(Kaya ve ark., 2019) kahvalti olarak gonderilmis ve 20 dk igerisinde tiiketmeleri
istenmistir (Bao ve ark., 2011b; Lopez ve ark., 2018; Smart ve ark., 2013; van der
Hoogt ve ark., 2017). Kan glukoz diizeylerinin 6l¢iimii, SGM (Bao ve ark., 2011b;
Lopez ve ark., 2018) ve kahvaltidan hemen 6nce (t=0. dk) ve 30, 60, 90, 120, 150, 180,
210 ve 240. dk’larda (Ryan ve ark., 2008) glukometre ile parmak ucundan yapilmistir.

Arastirmanin genel plan1 Sekil 3.1°de 6zetlenmistir.

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bu ¢alismanin
Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi kurallara
uygun oldugunu onaylamis olup, etik kurul raporu diizenlenmistir (Tarih: 21.11.2018,

Karar no: 2018/607) (EK-1).
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Katilimcilarm belirlenmesi (n=18)
» Endokrinolojik muayene
» Antropometrik l¢iimler

l Alistirma (run-in) periyodu (n=18)
: L1 » Bir katilinci glukometre ile 6l¢iim
[ Randomizasyon ve ¢aprazlama (n=18) yapmak istemediginden,
ssmp » Bir katilimer test 6gtintinii 20 dakika
icerisinde tiikketemedigi ve karm agrisi
sikayetinden dolay1 ¢alismay1
\  tamamlayamamislardir.

. - - . | » Bir katilimemin kan glukoz dlgiimleri
A

aclik kan glukozundan sonra tamamen
diistiigii icin gergekei bulunmamis ve
istatistiksel analize dahil edilmemistir.

| Istatistiksel Analiz (n=15)

Sekil 3.1. Arastirmanin Genel Plan1
Kisaltmalar: KYGI: karbonhidrat sayimina gore hesaplanan yiiksek glisemik indeksli test 6giinii; BYGI:

besin insiilin indeksine gore hesaplanan yiiksek glisemik indeksli test 6giinii; KDGI: karbonhidrat
sayimima gore hesaplanan diisiik glisemik indeksli test 6giinii; BDGI: besin insiilin indeksine gore

hesaplanan diisiik glisemik indeksli test 6giinii

3.2. Katihmailarin Ozellikleri

Calismaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji
Poliklinigi’'ne bagvuran 18 TIDM’li addlesan almmustir. Bir katilimei verilen test
ogiiniinti 20 dk icerisinde tikketmeme ve karin agris1 sikayetinden, diger bir katilimci da
glukometre ile parmaktan kan glukozu 6l¢ciimii yapmak istemediginden ¢alisma 16 kisi
ile sonlandirilmistir. Bir katilimcinin ise kan glukoz 6l¢iimleri aclik kan glukozundan
sonra tamamen diistiigli i¢in gercek¢i bulunmamus ve istatistiksel analize dahil
edilmemis, istatistiksel analizler 15 katilimc ile yapilmistir. Ayrica, iki kisinin BYGI ve
iki kisinin BDGI 6giinleri SGM ile glukometredeki kan glukoz diizeyleri uyusmadigi
icin analize dahil edilmemistir. Katilimcilarin calismaya dahil edilme ve caliyma dis1

birakilma kriterleri Tablo 3.1°de gosterilmigtir.



36

Tablo 3.1. Katilimcilarin Calismaya Dahil Edilme ve Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

Katihmcilarin Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

» 14- 18 yaslar1 arasinda olmak

» Tip 1 diyabet tani siiresinin 1 yi1ldan daha uzun olmasi

» Giinde en az 4 doz insiilin tedavisi uygulamasi, bazal insiilin olarak detemir
veya glargine kullanmasi; bolus olarak lispro, aspart veya insiilin glulisin
kullanmasi

» Son 3 aydaki ortalama HbAlc degeri <%?9.6 olmasi

» Kendi kendilerinin kan glukoz diizeyini giinde en az 4 kez izleyebilmesi

» Giinliik toplam insiilin dozu miktar1 >0.5 tinite/kg olmasi

Katihmcilarin Calisma Disi Birakilma Kriterleri

> Insiilin pompa tedavisi almas1
» Test 6gliniine baslamadan onceki aclik kan glukozunun <3.2 mmol/L. (57
mg/dL) ve >13 mmol/L (234 mg/dL) olmasi

» Calisma Oncesi agir fiziksel aktivite yapmasi

A\

Alerji, intolerans ya da yeme bozuklugu olmasi

A\

Oral hipoglisemik gibi kan glukoz diizeyini etkileyebilecek medikal tedavi
almasi

Intestinal malabsarbsiyonlar

Gecikmis gastrik bosalma durumu olmasi

Colyak gibi diyet kisitlamasina neden olan klinik durum

Kistik fibrozis gibi bozulmus sindirim sitemi ile ilgili klinik durum

Diyabetin komplikasyonlarinin goriilmiis olmasi

Viral ya da bakteriyel enfeksiyon gecirenler

VvV V V V V VYV V

Fiziksel ya da mental yetersizlik durumu
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3.3. Antropometrik Olciimler

Tiim antropometrik Ol¢iimler iki kez alinmis ve eger iki Olciim arasinda %1’den daha
fazla fark varsa, iiciincii 6l¢iim yapilmistir. Ug 6l¢iim de kaydedilmis ve iclerinden en

yakin iki 6l¢iimiin ortalamasi kullanilmistir (van Lippevelde ve ark., 2013).

Viicut agurligr (kg) ve boy uzunlugu (cm): Viicut agirhgi ve boy uzunlugu dl¢iimleri,
kalibre edilebilen 10-200 kg + 50 g ve 90-200 cm + 1 mm hassasiyette otomatik boy
olcerli baskiil (DENSI GL150, Istanbul) ile ayakkabisiz, ince kiyafetlerle, ayakta ve dik,
diimdiiz karsiya bakarak, kulaklarin tist kismi ile gozlerin dis kosesi diizleme paralel bir

cizgide bulunacak sekilde (Frankfort diizlemi) yapilmistir (Pekcan, 2014).

Beden kiitle indeksi (kg/m’): Beden kiitle indeksi hesabi, viicut agirhigr ve boy
uzunlugu 6lgiim sonuclart kullamlarak “viicut agirligi (kg)/boy (m)>” denklemi ile
hesaplanmustir (Pekcan, 2014) ve Diinya Saglik Orgiitii’niin 5-19 yas BKI Z skoru
smiflamasina gore degerlendirilmistir
(http://who.int/growthref/who2007_bmi_for_age/en/, Erisim Tarihi: 27 Aralik 2019).
Katilimcilarin Z skoru degerleri hesaplanirken WHO Antro Plus programi kullanilmigtir

(https://www.who.int/growthref/tools/en/, Erisim Tarihi: 27 Aralik 2019).

3.4. Biyokimyasal Olciimler

Tiim katilimcilarin ¢aligmaya dahil edilmeden 6nce genel muayeneleri bir pediatrik
endokrinolog tarafindan yapilmistir. Katilimcilarin HbAlc ve C-peptit diizeyleri ise

rutin kontrollerinde 6l¢giilen degerlerden alinmigtir.

3.5. Ahstirma (run-in) Periyodu

Test Ogiinlerinin  insiilin  dozunun belirlenmesinde kullanilan bireye 0zgii
karbonhidrat/insiilin oranmin belirlenmesi i¢in 2-6 giin arasinda degisen alistirma
periyodu uygulanmistir (Bao ve ark., 2011; Bell ve ark., 2014b; Lopez ve ark., 2018).
Bu siirede katilimcilar ¢alismaya dahil edildikten sonra, yasa ve cinsiyete 6zgii enerji
gereksinmeleri belirlenmis (Trumbo ve ark., 2002) ve ISPAD onerileri (Smart ve ark.,
2018) dogrultusunda katilimcilarin diyetleri diizenlenmistir. Arastirmac ile katilimel
telefon araciligiyla iletisime ge¢mis, her 6giin oncesi aclik kan glukozuna gore diyeti ve
0giin insiilin dozu planlanmistir. Karbonhidrat/insiilin orani belirlenirken, TIDM’li
bireyin Ogiinlerde aldigi karbonhidrat miktari, insiilin miktari, achik ve tokluk kan

glukoz diizeyleri goz Oniinde bulundurulmustur. Aclik kan glukozunun hedef diizeyin
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altinda (<70 mg/dL) veya iizerinde (>140 mg/dL) oldugu durumlarda glisemik
kontroliin saglanmas i¢in insiilin duyarlilik faktorii (IDF) hesaplanmustir. Bireye 6zgii
IDF’nin hesaplanmasinda “1800/total insiilin dozu” formiilii kullamlmistir. Ogiin 6ncesi
bolus insiilin dozu belirlenirken aglik kan glukoz diizeyine gore diizeltme yapmak icin
hedef kan glukoz degeri 140 mg/dL olarak kabul edilmistir. Bireylerin 6giin 6ncesi aclik
kan glukozu <140 mg/dL ve tokluk kan glukozu <180 mg/dL oldugunda kan glukoz
regiilasyonunun  saglandigr  varsayilmistr  (Telek  2017). Bireye  0zgii
karbonhidrat/insiilin oram ise Ogiinde tiiketilen karbonhidrat miktar1 (g)/6g8iin icin
uygulanan bolus insiilin dozu olarak hesaplanmistir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark.,
2014b). Bu yontem kullanilarak her ana 6giin i¢in farkli karbonhidrat/insiilin orani

belirlenmistir.
3.6. Cahsma Protokolii

Katilimcilarin ¢aligmaya dahil edilmesinden once, Helsinki Deklarasyonu’na uygun
olarak katilimeilar ve aileleri ¢caligma hakkinda bilgilendirilmis ve goniillii olanlardan
bilgilendirilmis goniillii onay formunu okuyup imzalamalar: istenmistir (EK-2). Klinik
muayene ve alistrma periyodundan sonra katilimcilar klinige tekrar cagirilarak test
giinlerindeki kan glukoz diizeylerini degerlendirmek i¢in SGM cihazi takilmistir. Test
Ogiinleri, diyet hizmeti veren bir firmanin mutfaginda arastirmaci tarafindan hazirlanmis
ve firma tarafindan art arda 4 giin boyunca Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (U.S. Food
and Drug Administration, FDA) onayli kaplarda katilimcilarin evlerine (Ryan ve ark.,
2008) gonderilmistir. Her bir 6giinden Onceki giinde gece ara Ogiiniinii en ge¢ saat
23.00’e kadar tiiketmeleri ve gece ara Ogiiniinden sonra herhangi bir yiyecek veya
icecek (su hari¢) tiiketmemeleri, giinliik rutin aktiviteleri disinda herhangi bir fiziksel

aktivite yapmamalar: istenmistir (Bell ve ark., 2014b).

Test ogiinlerini alan katilimcilarla telefon araciligiyla iletisime gecilmis ve arastirmaci
tarafindan katilimcilara 6g8iin icin hesaplanan insiilin dozunun miktar1 soylenmistir. Test
kahvaltilarin1 en az 8 saatlik acliktan sonra, saat 07.00’de 20 dk icerisinde tiiketmeleri
istenmistir (Bao ve ark., 2011; Smart ve ark., 2013; van der Hoogt ve ark., 2017). Test
Ogiiniintin tiikketiminden sonra uyumlulugu kontrol etmek amaciyla katilimcilardan
kahvalt1 tabaklarimin fotografini gondermeleri istenmistir. Ayrica, kahvalti 6giiniiniin
tiketiminden sonra kahvalti kaplar1 geri toplanmis ve artik kontrolii yapilmigtir.

Katilimcilardan saat 11.00’a kadar verilen kahvaltinin diginda bagka bir besin
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tilkketmemesi istenmis ve bu siire boyunca belirli araliklarla iletisime gecilerek 4 saat
boyunca kan glukozu izlenmistir. Test giinlerinde arastirmaci tarafindan her 6giin i¢in
diyet ve insiilin planlamasi yapilmaya devam edilmistir. Katilimcilarin test giinii
boyunca tiikettikleri besinler, besin tiiketim kayit formuna (EK-3) kaydedilmis ve test
giinleri arasinda enerji ve makro besin o6gesi farkliliklar1 olugsmamasi icin kontrol
edilmistir. Caliyjmanin sonunda katilimcilar klinige cagmrilmis ve SGM cihazi

cikarilmustir.

3.7. Kan Glukoz Diizeyinin izlemi

Postprandiyal glisemi durumunun degerlendirilmesi i¢in katilimcilara kan glukoz
diizeyini kesintisiz olarak her 5 dk’nin Ol¢iimiinii  hafizasina kayit eden
(https://hcp.medtronicdiabetes.com.au/sites/default/files, Erisim tarihi: 28 Aralik 2019)
kapali devre SGM cihaz1 (Medtronic iPro™ 2, ABD) caligma baslangicindan onceki
giin takilmistir (Bao ve ark., 2011b, Lopez ve ark., 2018). Katilimcilardan test
Ogiinlerinden hemen 6nce (t=0. dk) ve 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210 ve 240. dk’larinda
glukometre (Accu-Chek® Performa Nano, Kanada) ile parmaktan kapiller kan
glukozunu 6l¢meleri istenmis ve degerler kaydedilmistir. Her test 6giiniinii tiiketmeden
once acglik kan glukozu <3.2 mmol/L (57 mg/dL) ve >13 mmol/L (234 mg/dL) olanlar
calismaya o giin dahil edilmemis, uygun tedavi yapilmis ve test 0giinii diger giin
tekrarlanmistir (Bao ve ark., 2011b; Pankowska ve ark., 2012). Calisma sonunda
katilimcilar klinige cagirilmis ve SGM’deki veriler ¢evrimigi yazilim programi (Diyabet
icin Medtronic CareLink Tedavi Yonetimi Yazilimi) ile kaydedilmistir. Test Ogiinii
tilkketildikten sonra hipoglisemi (<70 mg/dL) durumu yasandiginda, katilimcilarin klinik
durumunu diizeltmesine izin verilmis, gerceklesen hipoglisemi durumu sayisi
kaydedilmis, belirtilen akut komplikasyonun gerceklestigi test giinii analize dahil
edilmememistir (Lopez ve ark., 2018). Postprandiyal gliseminin degerlendirilmesinde
hedef kan glukozu araligi 3.9-10.0 mmol/L (70-180 mg/dL) olarak belirlenmistir (Lopez
ve ark., 2018).

3.8. Test Kahvalt1 Ogiiniiniin Bilesimi

Test ogiinlerinin enerji icerigi hesaplanirken Tiirkiye Beslenme Rehberi’'nde 14-18 yas
aras1 adolesanlar icin Onerilen enerji gereksinimleri referans almmustir (Tirkiye
Beslenme Rehberi TUBER, 2016). Ayrica, yeterli ve dengeli beslenme ilkelerine gore

kahvalt1 6giinii giinliik enerji gereksinmesinin 1/4-1/5’ini karsilamasi gerektigi icin
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(Tiirkiye'ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi, 2015) test 6giinlerinin enerjisi yaklasik
560 kkal olarak belirlenmistir. Test kahvalt1 6glinlerinin besin ve besin 0gesi igerikleri

Tablo 3.2’de gosterilmistir.



Tablo 3.2. Test Kahvalt1 Ogiinlerinin Besin ve Besin Ogesi Igerigi
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Besin Miktar Enerji Karbonhidrat Protein Yag Posa Gi I
. (2) (kj/kkal) (2 (2) (2) (2)

YGI
Tam yagh siit 75 188/45 3.8 2.1 24 0 31 24
Sosis 22 220/53 1.1 24 4.4 0 28 16
Kasar peyniri 60 1000/239 1.0 15.0 20 0 0 33
Beyaz ekmek 75 824/197 36.3 6.6 1.6 3.24 70 73
Cekirdeksiz kuru iiziim 8 111727 6.2 0.2 0 0.41 64 31
Toplam 2344/561 48.4 26.3 28.4 3.65 64 45
Yiizde (%) 45.3 16.6 38.1
DGI
Yagsiz siit 100 147/35 4.8 1.6 0.1 0 29 60
Ezine peyniri 30 411/98 0 6.2 7.8 0 0 18
Haslanmis yumurta 65 380/91 0 8.4 6.5 0 0 23
Yer fistig1 (kabuksuz) 13 333/80 1.7 2.7 7 1.63 14 15
Tam tahilh ekmek 20 196/47 8 2.0 0.2 0.97 50 41
Elma (kabuksuz) 55 129/31 6.8 0.3 0.3 1.05 36 43
Cilekli yogurt 185 746/178 26.1 5.2 6 0.7 31 84
Toplam 2342/560 47.4 26.4 27.9 4.35 34 45
Yiizde (%) 45.2 16.3 38.5

Kisaltmalar: YGI: yiiksek glisemik indeksli; DGI: diisiik glisemik indeksli; GI: glisemik indeks; II: insiilinemik indeks
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Test kahvaltilar1 arastirmaci tarafindan bir giin 6nce hazirlanmistir. Besinlerin agirliklar:
0-3 kg + 100 g hassasiyette mutfak tartis1 (SINBO SKS 4507, Cin) ile lciilmiistiir. Test
kahvaltilarinda yer alan besinlerin enerji ve besin ogeleri hesaplanirken tam yagl siit,
sosis, kasar peynir, beyaz ekmek, cekirdeksiz kuru tiziim, yagsiz siit, Ezine peynir, yer
fistig1, tam tahilli ekmek ve cilekli yogurt i¢in ticari besin etiketinde yer alan bilgiler
kullanilmis; yumurta ve elma icin Ulusal Gida Kompozisyon Veri Tabani - TiirKomp
(www.turkomp.gov.tr, Erisim tarihi: 24 Aralik 2019) verilerinden yararlanilmistir.
Ogiiniin toplam GI ve II miktarlari, Bao ve ark. (2009) tarafindan paylasilan GI ve i
degerleri kullanilarak asagidaki formiiller (Formiil 3.1) ile hesaplanmistir (Caferoglu ve

ark., 2019).

n_. GI, x Karbonhidrat, x Siklik,
2, Karbonhidrat, x Siklik,

Toplam Gi =

yn_, ii, x Enerji, x Sikhik,
o_, Enerji, x Siklik,

Toplam i =

Formiil 3.1. GI ve I Hesaplama Formiilleri

Formiillerde yer alan "n" degeri tiiketilen besin sayisini, " GI," degeri a besininin
G1’sini, "I1," degeri a besininin insiilin indeksini, "Karbonhidrat," degeri a besininin bir
porsiyonunun icerdigi sindirilebilir karbonhidrat miktarini, " Enerji," degeri a besininin
bir porsiyonunda bulunan enerji miktarin1 ve "Siklik," degeri ise a besininin &giin

icerisinde kag kez tiiketildigini gostermektedir.

3.9. Test Kahvalt1 Ogiinleri icin insiilin Dozlarinin Belirlenmesi

Test 6glinlerinin insiilin dozlar1 iki farkli yontemle belirlenmistir.

Karbonhidrat sayimi: Test 6giinleri icin her katilimcinin karbonhidrat/insiilin oranina
gore insiilin dozu hesaplamas1 yapilmistir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b).
Belirlenen bolus insiilin dozu 6giin tiikketilmeden 5-15 dakika 6nce yapilmistir. Bazal

insiilin dozlarinda ise herhangi bir degisiklik yapilmamustir.
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Besin Insiilin Indeksi: Besin insiilin indeksine gore insiilin dozu besin insiilin talebine
(BIT) gore hesaplanmustir. Besin insiilin talebi ise Bil’nin matematiksel bir iiriiniidiir
(BIT= (kJ*Bil)/1000). Bireye 6zgii insiilin/BIT oranim hesaplayabilmek icin; bireye
0zgii karbonhidrat/insiilin oran1 100 ile carpilip 59’a boliinmiistiir (100/59:1000 kJ
referans besinin (glukoz) BIT/1000 kJ referans besinin karbonhidrat miktar: (g)). Son
olarak, dgiiniin BIT i hesaplanan bireye 6zgii insiilin/BIT oranmna boliinerek o 6giin igin

gerekli olan bolus insiilin dozu belirlenmistir (Bell ve ark., 2014a; Lopez ve ark., 2018).
3.10. Degerlendirilen Glisemik Parametreler

Test ogiinlerinin tiiketiminden sonra 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda kullanilan
yontemlerin kan glukozu iizerine etkilerini degerlendirmek icin kullanilan glisemik

parametreler asagida aciklanmistir.

Aclhk kan glukozu (mmol/L): Ac¢lik kan glukozu, bireylerin her test Ogiiniine
baslamadan hemen 6nce Olgiilen (0.dk) kan glukoz diizeyleri olarak belirlenmistir (Bao

ve ark., 2011b).

Tepe kan glukozu (mmol/L): Tepe kan glukozu, bireylerin her test 6giinii icin 240
dakika boyunca 6lciilen en yiiksek kan glukozu diizeyidir (Bao ve ark., 2011b).

Tepe kan glukozuna ulasma zamani (dk): Tepe kan glukozuna ulagsma zamani, her test
0giinii i¢in bireylerin tepe kan glukoz diizeyine ulastiklar1 dakika olarak belirlenmistir

(Bao ve ark., 2011b).

Kan glukozunun hedef aralikta (3.9-10.0 mmol/L) kalma orani (%): Bireylerin test
Ogiiniinti tikketiminden sonra SGM’den elde edilen kan glukoz degerlerinin hedef
aralikta kaldig1 toplam siire (dakika) belirlenip, bu siirenin postprandiyal 240 dakikaya

oranlanmasi (%) ile hesaplanmustir (Lopez ve ark., 2018).

Kan glukozunun hedef araligin iizerinde (>10 mmol/L) kalma orani (%): Bireylerin
test Oglintinii tiikketiminden sonra SGM’den elde edilen kan glukoz degerlerinin hedef
araligin tizerinde kaldig1 toplam siire (dakika) belirlenip, bu siirenin postprandiyal 240

dakikaya oranlanmasi (%) ile hesaplanmistir (Lopez ve ark., 2018).

Hipoglisemik olay sayis1 (%): Hipoglisemik olay, test 6giiniinden sonraki postprandiyal
240 dakika boyunca bireylerin kan glukoz diizeylerinin 3.9 mmol/L’nin (70 mg/dL)
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altina diistiigii klinik durum olarak tanimlanmistir. Hipoglisemi olay1 gerceklestiginde
test sonlandirilmis ve uygun tedavi yapilmistir. Hipoglisemik olay sayisi ise test
Ogiiniinde hipoglisemiye giren birey sayisinin, test Ogiiniinii tiiketen toplam birey

sayisina oranlanmastyla (%) elde edilmistir (Lopez ve ark., 2018).

Glisemik degiskenlik (mmol/L): Kan glukozu diizeylerindeki dalgalanmalar1 gosteren
glisemik degiskenlik, postprandiyal donemdeki farkli dakikalar icin kan glukoz
degerinin aclik kan glukoz degerinden farki olarak hesaplanmistir (Lopez ve ark., 2018;
Suh ve ark., 2015).

Tepe glisemik degiskenlik (mmol/L): Tepe glisemik degiskenlik, her test 6giinii i¢in
240 dakika boyunca kan glukoz diizeylerine gore hesaplanan en yiiksek glisemik
degiskenlik degeri olarak belirlenmistir (Bao ve ark., 2011b).

Degiskenlik katsayisi, CV (%): Degiskenlik katsayisi, her test 6giinii i¢in bireylerin kan
glukoz diizeylerinin standart sapma ve ortalama degerleri kullanilarak hesaplanmigtir.
Glisemik degiskenligin tayinininde kullanilan bir degiskendir. Hesaplama formiilii su
sekildedir: CV (%) = (Standart sapma/Ortalama)*100 (Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2017).

Egri altinda kalan artis alani, iAUC (mmol/L*dk): Test 6giinleri tiiketiminden sonraki
4 saat icin iIAUC hesaplamasi Sekil 3.1°de gosterilmistir (Wolever 2004).

Plazma kan glukozu (mmol/L)
E SN

Baslangi¢ 1.saat 2.saat 3.saat 4.saat S.saat

Sekil 3.2. Egri Altinda Kalan Artig Alan1 Grafigi
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Toplam 1AUC Sekil 3.1°de gosterilen A, B, C, D ve E alanlarinin toplamidir.
A= (a+b)*Zaman(dk)/2-Baslangictaki Alan

B= (b+c)*Zaman(dk)/2- Baslangictaki Alan

@)
Il

(c-a)*(t1)/2, t1= (c-a)/(c-d)*Zaman(dk)

D= Bu alanm kan glukoz diizeyleri baslangictaki kan glukoz diizeylerinden diisiik
oldugu i¢in 1IAUC’si 0 mmol/L*dk’dir.

E= (f-a)*(t2)/2, 2= (f-a)/(f-e)*Zaman(dk)

Toplam iIAUC= A+B+C+D+E

3.11. istatistiksel Analiz

Orneklem sayist ve giic analizi: Calisma devam ederken Orneklem sayisinin
kesinlesmesi i¢in ara degerlendirme yapilmistir. Ara degerlendirmede 13 katilimcidan
elde edilen veriler ile her iki test Ogiiniiniin etkinligine iliskin 240.dk’daki glisemik
degiskenlik hesaplanmustir. Glisemik degiskenligin insiilin doz hesaplama algoritmalar1
arasindaki Ogilinler arasit farkliligi dikkate alinarak orneklem sayis1i hesaplanmustir.
Alfa=0.05, power=0.90 i¢cin Orneklem sayis1 15 kisi olarak belirlenmis ve %25 kayip
olabilecegi g6z Oniinde bulundurularak 18 kisi ile ¢alismanin tamamlanmasina karar
verilmistir. Calismaya 18 katilimci alinmistir. Ancak 3.2. Katilimcilar Boliimii’nde
bahsedilen nedenlerden otiirii caliymanin istatistiksel analizleri 15 katilimer ile

yapilmustir.

Calisma sonunda G*Power 3.1 programu ile gii¢ analizi yapildiginda, ¢aligmanin giicii
240.dk’daki glisemik degiskenlik icin alfa=0.05 iken %99.4 olarak bulunmus ve 15

kisinin test Ogiinleri arasindaki fark i¢in yeterli oldugu belirlenmistir.

Verilerin degerlendirilmesi: Elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik
paket programm kullanilarak analiz edilmistir. Ozet istatistikler kategorik (nitel)
degiskenler icin say1 (n), yiizde (%), siirekli (nicel) degiskenler icin ortalama (X)
standart sapma (SS), alt ve iist degerler, ortanca, 25. ve 75. persentil (p) olarak
verilmigtir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram ve q-q

grafikleri, aym1 zamanda Shapiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir. Gruplar arasi
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karsilagtirmalarda, normal dagilim gosteren siirekli degiskenler i¢in parametrik
(eslestirilmis Orneklem t testi) ve gostermeyen veriler i¢cin non-parametrik (Wilcoxon
isaretli swralar testi) istatistiksel testler, kategorik degiskenler icin ise kikare analizleri
kullanilmigtir. Tekrarli 6l¢timler repeated measure ANOVA ile analiz edilmistir. Ayrica
test Oglinlerinin kan glukozu iizerindeki genel etkisi karsilastirmak icin post hoc-t testi
kullanilmigtir. Biitiin istatistiksel analizlerde giiven araligit %95 ve Onemlilik diizeyi

p<0.05 olarak kabul edilmistir.

Bu c¢alisma TUBITAK “2210/A Genel Yurtigi Yiiksek Lisans Burs Programi” ve
Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma Birimi tarafindan “TYL-2019-8811” kodu ile

desteklenmistir.



4.BULGULAR

4.1. Katihmcilarin Genel Ozelliklerine iliskin Bulgular

Bu calisma, TIDM’li 15 adélesan ile yiiriitiilmistiir. Calisma grubunun %26.7’sini
erkekler, %73.3’linii kizlar olusturmustur. Bireylere iligskin genel 6zellikler Tablo 4.1°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1. Katilimcilarin Genel Ozelikleri

Katihmcilarin Ozellikleri X £SS Alt — Ust Siin
Yas (y1l) 15.67 +1.50 14 -18
BKi (kg/m®) 21.30 £2.75 17.14 - 25.19
BKI Z skoru (SD) 0.22 +0.83 -0.96 - 1.51
Tip 1 diyabet tam siiresi (yil) 5.07 £2.60 2.00 - 11.00
HbAlc (%) 8.23 £1.04 6.50 - 9.60
HbA1lc (mmol/mol) 66.41 £11.39 47.55-81.43
C-peptit (nmol/L) 0.12+£0.10 0-0.30
Toplam giinliik insiilin dozu (iinite/kg/giin) 1.02 £0.19 0.65-1.35

Calismaya katilan bireylerin ortalama yas1 15.67 + 1.50 yil, BKI degeri 21.30 * 2.75
kg/m®, BKI Z skoru 0.22 + 0.83 SD, T1DM tan: siiresi 5.07 + 2.60 yil, HbAlc diizeyi
%8.23 £ 1.04 ve 66.41 + 11.39 mmol/L olarak saptanmistir. Katilimcilarin %?20’sinin
HbAlc diizeyleri istenilen degerlerde (<%7) iken, %80’inin HbAlc diizeyi hedeflenen
degerin ilizerindedir. Ayrica, katihmcilarim C-peptit diizeyi 0.12 + 0.10 nmol/L ve

toplam giinliik insiilin dozu 1.02 + 0.19 iinite/kg/giin olarak belirlenmistir (Tablo 4.1).

Yiiksek ve diisiik GI’ye sahip test dgiinlerinde Bil yontemine gore hesaplanan ortalama

insiilin dozu 11.87 + 3.09 iken, KS yontemine gore hesaplanan ortalama insiilin dozu
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9.33 + 2.26 iinitedir. Besin insiilin indeksi yontemi icin ortalama insiilin dozu KS
yontemi i¢in hesaplanan ortalama insiilin dozundan daha yiiksektir (p<0.001,

eslestirilmis 6rneklem t testi).

4.2. Test Giinlerindeki Besin Tiiketim Kayitlarina iliskin Bulgular

Test giinlerinde, bireylerin giinliikk besin tiiketimlerinde herhangi bir degisiklik
olmamistir (p>0.05). Enerji alimlar;; KYGI, BYGI KDGI ve BDGI test 6giinii
giinlerinde swrastyla 7488.16 £ 1191.57 kJ (1789.71 £ 284.80 kkal), 6965.45 + 842.55 kJ
(1664.78 + 201.38 kkal), 7096.21 + 970.72 kJ (1696.03 + 2320 kkal), ve 7323.90 +
1124.036 kJ (1750.45 + 268.65 kkal) olarak belirlenmistir (p=0.184). Karbonhidrat,
protein ve yaglarin enerjiye katkilar1 sirasiyla KYGI test giinii %41.87 + 6.14, %16.80 +
2.48 ve %41.40 + 5.34; BYGI test giinii %41.00 + 5.58, %17.67 + 2.41 ve %41.27 +
4.98; KDGI test giinli %42.60 +5.73, %17.87 £ 3.48 ve %39.40 +£4.19; BDGI test giinii
%43.40 £ 6.79, %17.27 £ 3.26 ve %39.60 + 6.40’dir (p>0.05). Bireylerin giinliik diyet
posasi alimlar1 ise KYGI, BYGI, KDGI ve BDGI test giinlerinde sirasiyla 17.35 + 4.84
g, 15.75 £3.83 g, 19.43 £ 3.20 g ve 18.84 £+ 5.26 g/giin’diir (p=0.060). Bireylerin test
giinlerinde 24 saat boyunca aldiklar1 enerji, makro besin dgesi ve diyet posast miktarlari

Tablo 4.2’de verilmistir.
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Tablo 4.2. Bireylerin Test Giinlerinde Besin Tiiketim Kayitlarma Gére Giinliik Enerji, Makro Besin Ogeleri ve Diyet Posas1 Alimlari

E3

Enerji ve besin KYGI BYGI KDGI BDGI p
ogeleri X+SS X+SS X+SS X+SS

Enerji (kj) 7488.16 + 1191.57  6965.45 + 842.55 7096.21 + 970.72 7323.90 + 1124.036 0.184
Enerji (kkal) 1789.71 £284.80  1664.78 +201.38 1696.03 + 2320 1750.45 + 268.65 0.184
Karbonhidrat (%) 41.87 +6.14 41.00 +5.58 42.60 +5.73 43.40 +6.79 0.587
Protein (%) 16.80 + 2.48 17.67 +2.41 17.87 +3.48 17.27 +3.26 0.746
Yag (%) 41.40 +5.34 41.27 +4.98 39.40 £ 4.19 39.60 + 6.40 0.495
Diyet posasi (g) 17.35+4.84 15.75 + 3.83 19.43 +3.20 18.84 +5.26 0.060

"Tekrarh Slgiimler ANOVA, p<0.05

Kisaltmalar: KY(_H: karbonhidrat sayimina gore hesaplanan yiiksek glisemik indeksli test 6giinii; BY_Gi: besin insiilin indeksine gore hesaplanan yiiksek glisemik indeksli
test 6giinii; KDGI: karbonhidrat sayimina gore hesaplanan diisiik glisemik indeksli test 6giinii; BDGI: besin insiilin indeksine gore hesaplanan diisiik glisemik indeksli test
ogiinii
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4.3. Glisemik Sonuclar

Achk kan glukozu (mmol/L) : Bireylerin aclik kan glukoz diizeyi, KYGI test 6giinii
(7.03 + 3.59 mmol/L) ve BYGI test 6giinii (7.59 + 3.31 mmol/L) 6ncesi benzerdir
(p=0.538). Aym sekilde, KDGI test 6giinii (6.44 + 3.14 mmol/L) ile BDGI test 6giinii
(5.53 = 1.76 mmol/L) a¢lik kan glukoz diizeyleri benzer bulunmustur (p=0.533) (Tablo
4.3).

Tepe kan glukozu (mmol/L): Tepe kan glukozu, BYGI test 6giiniinde (9.51 + 3.35
mmol/L), KYGI test 6giiniinden (11.49 + 3.37 mmol/L) ve BDGI test 6giiniindeki tepe
kan glukoz diizeyi (7.63 + 1.90 mmol/L), KDGI test 6giiniinden (9.17 + 2.40 mmol/L)
daha diisiik bulunmustur (p>0.05). (Tablo 4.3).

Tepe kan glukozu diizeyine ulasma zamani (dk): Tepe kan glukozuna ulagma zamani,
BYGI test 6giiniinde (77.5 + 61.07 dk) KYGI test ogiiniinden (151.43 + 80.08 dk)
(p=0.060) ve BDGI test 6giiniinde (48.33 + 17.10 dk) KDGI test 6giiniinden (82.86 +
70.18 dk) daha diisiik oldugu saptanmustir (p=0.137) (Tablo 4.3).

Kan glukozunun hedef aralikta (3.9-10.0 mmol/L) kalma orant (%): Yiiksek GI’ye
sahip ogiinde 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda Bil yonteminde (%78.13) KS
yontemine (%56.25) gore bireylerin kan glukoz diizeyleri yiizdece daha fazla hedef
aralikta kalmistir (p=0.813). Benzer sekilde, DGI’ye sahip 6giinde de Bil yonteminde
(%100), KS yontemine (%94.79) gore bireylerin kan glukoz diizeyleri yiizdece daha
fazla hedef aralikta kalmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.484)
(Tablo 4.3).

Kan glukozunun hedef araligin iizerinde (>10 mmol/L) kalma orant (%): Yiiksek
GI’ye sahip 6giinde 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda KS yonteminde (%43.75)
Bil yontemine gore (%7.29) bireylerin kan glukoz diizeyleri yiizdece daha fazla hedef
araligin iizerinde seyretmistir (p=0.799). Diisiik GI’ye sahip 6giinde ise 6giin insiilin
dozunun hesaplanmasinda hem KS yontemi (%0) hem de Bil yonteminde (%0)
bireylerin kan glukoz diizeyleri hedef araligin iizerinde seyretmemistir (p=0.109) (Tablo

4.3).

Hipoglisemik olay sayist (%): Yiiksek GI’ye sahip test ogiinii icin KS yontemi
kullanildiginda test dgiiniinden sonra 90.dk’da 1 kisi (%6.7), Bii kullanildiginda 30-
60.dk’da 2 kisi (%15.4) hipoglisemi olay1 yasamistir (p=0.583). Diisiik Gi’ye sahip test
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ogiinti icin KS yontemi kullanildiginda test 6giiniinden sonra 150-180.dk’da 2 kisi
(%13.3), Bil kullamldiginda 90-180.dk’da 5 kisi (%38.5) hipoglisemi olay1 yasanustir,
ancak yontemler arasinda farklilik bulunmamistir (p=0.198) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Farkli Insiilin Doz Hesaplanma Yontemi Kullanilan Yiiksek ve Diisiik Glisemik indeksli Test Ogiinleri i¢cin Glisemik Sonuglar

Ogiin Yontem Achk kan Tepe kan Tepe kan Hedef arahkta Hedef arahgin Hipoglisemik
glukozu glukozu glukozuna (3.9-10 mmol/L) iizerinde olay sayisi
(mmol/L) (mmol/L) ulasma zamanm kalma oram (>10 mmol/L) (%)
(dk) (%) kalma oram (%)
KS 7.03 +3.59 11.49 +3.37 151.43 +£80.08 56.25 43.75 1
(21.88-100) (0-78.13) (6.7
YGI Bii 7.59 +3.31 9.51 £3.35 77.5 £61.07 78.13 7.29 2
(9.90-100) (0-77.08) (154
p 0.538" 0.180° 0.060° 0.813" 0.799 " 0.583°
KS 6.44 +3.14 9.17 £2.40 82.86 £ 70.18 94.79 0 2
(63.02-100) (0-12.5) (13.3)
DGIi Bii 5.53+1.76 7.63 £1.90 48.33 £17.10 100 0 5
(97.92-100) (0-0) (38.5)
p 0.533" 0.101° 0.137° 0.484° 0.109° 0.198°

" Eslestirilmis drneklem t testi, p<0.05, veriler X + SS olarak verilmistir.

" Wilcoxon igaretli siralar testi, p<0.05, veriler ortanca (25.p-75.p) olarak verilmistir.

¥ X2 testi, p<0.05

Kisaltmalar: YGI: yiiksek glisemik indeksli; DGI: diisiik glisemik indeksli; KS: karbonhidrat sayimi; BIi: besin insiilin indeksi
Stirekli glukoz monitorizasyon cihazindan elde edilen kan glukoz degerleri ile hesaplamalar yapilmustir.
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4.4. Glisemik Degiskenlik

Tepe glisemik degiskenlik (mmol/L): Tepe glisemik degiskenligin, BYGI test 6giinde
(1.92 + 1.52 mmol/L) KYGI test 6giiniinden (4.46 + 2.96 mmol/L) daha az oldugu
saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.015). Fakat, DGI test
ogiiniinden sonra tepe glisemik degiskenlikte BII yontemi (2.10 + 1.31 mmol/L) ile KS
yontemi (2.73 £ 2.12 mmol/L) arasinda fark bulunmamistir (p=0.409) (Tablo 4.4).

Degiskenlik katsayisi, CV (%): Degiskenlik katsayisi degerinin, BYGI test 6giiniinde
(%11.98 + 7.04) KYGI test dgiiniinden (%19.03 + 8.13) daha az oldugu belirlenmistir
(p=0.030). Fakat, BDGI test 6giiniindeki CV degeri (%19.35 + 7.83) ile KDGI test
ogiinti (%17.03 £ 5.22) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaistir
(p=0.549) (Tablo 4.4).

Glukoz iIAUC (mmol/L*dk): Test ogiinleri tiiketiminden sonraki 4 saat i¢in hesaplan
iAUC grafigi Sekil 4.1°de gosterilmistir. Yiiksek GI'ye sahip test 6giiniinde insiilin
dozu hesaplanmas: i¢in Bil yonteminin kullanilmasi (222.04 + 260.41 mmol/L*dk) KS
yontemine (637.96 + 544.99 mmol/L*dk) gore iAUC’de %65 azalmayla sonuclanmistir
(p=0.024). Benzer sekilde, DGI’ye sahip test dgiiniinde insiilin dozu hesaplanmast igin
Bil yonteminin kullanilmasi (202.04 + 180.39 mmol/L*dk) KS yontemine (315.45 +
325.52 mmol/L*dk) gore iIAUC’de %36 azalmayla sonuglanmis fakat istatistiksel olarak
anlamli bulunmamaistir (p=0.237) (Tablo 4.4).
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p=0.024
800,00 s ? KS

BII

iAUC (mmol/L*dk)

YGI DGI

Test 6giinii

Sekil 4.1. Test Ogiinleri i¢in Egri Altinda Kalan Artis Alam Grafigi

“Eslestirilmis orneklem t testi, p<0.05 _ Ny
Kisaltmalar: YGI: yiiksek glisemik indeksli; DGI: diisiik glisemik indeksli; KS: karbonhidrat sayimi; BII:
besin insiilin indeksi; iAUC: incremental area under the curve (egri altinda kalan artis alani)

Tablo 4.4. Farkli Insiilin Doz Hesaplanma Yontemi Kullamlan Yiiksek Glisemik
Indeksli ve Diisiik Glisemik Indeksli Test Ogiinleri i¢in Glisemik Degiskenlik

Ogiin | Yontem | Tepe glisemik (% Glukoz
degiskenlik (%) 4 saatlik iAUC
(mmol/L) (mmol/L*dk)

KS 4.46 +2.96 19.03 +8.13 637.96 + 544.99

vGi Bii 1.92 +1.52 11.98 +7.04 222.03 +260.41
p 0.015 0.030 0.024

KS 273 £2.12 17.03 £5.22 315.45 +325.52

DGi Bii 2.10 + 1.31 19.35 +7.83 202.04 + 180.39
p 0.409 0.549 0.237

“Eslestirilmis 6rneklem t testi, p<0.05, veriler ~+ SS olarak verilmistir.

Kisaltmalar: YGI: yiiksek glisemik indeksli; DGI: diisiik glisemik indeksli; KS: karbonhidrat sayim1; Bii:
besin insiilin indeksi; CV: degiskenlik katsayisi; iAUC: incremental area under the curve (egri altinda
kalan artis alan1)

Kan glukoz olgiim zamanlanndaki glisemik degiskenlik (mmol/L): Yiksek ve diisiik
GI’ye sahip test 6giinlerinin tiiketiminden sonra SGM ve glukometreden elde edilen kan
glukoz degerlerine gore 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, ve 240. dk’lardaki glisemik
degiskenlik degerleri Tablo 4.5’te verilmistir.



Tablo 4.5. Farkl Insiilin Dozu Hesaplama Algoritmalarina Gore Kan Glukoz Ol¢iim Zamanlarindaki Glisemik Degiskenlik (mmol/L)
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Test Ogiinleri SGM Glukometre
Zaman (dk) KS Bii p KS Bii p
30 1.07 £ 1.43 0.28 +1.21 0.051 1.71+2.11 0.60 + 1.77 0.226
60 1.76 +2.66 0.58 + 1.76 0.133 2.50 £2.56 1.60 +2.82 0.478
YGi 90 1.89 +3.60 0.89 +2.21 0.427 2.39+3.26 1.51+2.77 0.636
120 2.23 +3.89 0.77 £2.34 0.259 2.47 +3.93 1.66 +2.64 0.799
150 2.78 +4.09 0.43 £2.28 0.077 2.81 £3.56 1.18 £2.50 0.283
180 3.07 £4.10 0.04 £2.04 0.021 3.09 +3.81 0.38 £2.20 0.037
210 2.94+391 0.08 +2.01 0.024 3.34+3.97 0.23 £2.56 0.038
240 3.20 +3.61 091 +2.18 0.014 3.08 £3.55 0.14 +2.41 0.006
Zaman (dk) KS Bii P KS Bii P
30 0.87 + 1.45 1.24 £0.80 0.662 1.49£1.70 1.96 + 1.44 0.619
60 1.75+£2.19 1.62+1.53 0.788 2.20 +2.68 1.91+1.67 0.695
DGI 90 1.33£2.50 0.65 + 1.99 0.510 1.92 +3.09 0.84 + 1.85 0.383
120 0.55£2.52 -0.20 +2.05 0.463 1.02 +3.04 -0.33+2.30 0.301
150 0.27 £2.49 -0.57 £2.04 0.449 0.54+3.16 -0.41 £2.46 0.481
180 0.20+£2.72 -0.57 £2.01 0.450 0.12+2.99 -0.59 +2.33 0.584
210 0.17 £2.87 -0.47 +1.84 0.652 -0.17 £2.91 -0.69 £2.23 0.640
240 0.32 +3.09 -0.22+1.95 0.813 -0.13 +2.94 -0.64 +2.16 0.817

“Eslestirilmis 6rneklem t testi, p<0.05, veriler X + SS olarak verilmistir.

Kisaltmalar: YGI: yiiksek glisemik indeksli; DGI: diisiik glisemik indeks; KS: karbonhidrat sayimi; Bii: besin insiilin indeksi; SGM: siirekli glukoz monitorizasyonu
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Siirekli glukoz monitorizasyon cihazindan elde edilen verilere gore, YGI’ye sahip test
ogiinii icin, KS yontemi ile BII yontemi karsilastirildiginda postprandiyal 30-150. dk’lar
arasindaki glisemik degiskenlik degerlerinde iki yontem arasinda istatistiksel agidan
farklilik bulunmamistir (p>0.05). Bununla birlikte postprandiyal 180-240. dk’lar
arasinda BII yontemindeki glisemik degiskenlik KS yontemine gore daha azdir
(p<0.05). Postprandiyal 180. dk’daki glisemik degiskenlik; Bil yonteminde 0.04 + 2.04
mmol/L iken, KS yonteminde 3.07 £ 4.10 mmol/L’dir (p=0.021). Postprandiyal 210.
dk’daki glisemik degiskenlik; BII yonteminde 0.08 + 2.01 mmol/L iken, KS yonteminde
2.94 +3.91 mmol/L’dir (p=0.024). Postprandiyal 240. dk’daki glisemik degiskenlik; BIi
yonteminde 0.91 + 2.18 mmol/L iken, KS yonteminde 3.20 + 3.61 mmol/L’dir
(p=0.014) (Tablo 4.5).

Glukometrede YGI’ye sahip test 6giinii icin, KS ile BIl yontemi karsilastirildiginda
postprandiyal 30-150. dk’lar arasindaki glisemik degiskenlik degerlerinde iki yontem
arasinda istatistiksel acidan farklilhik bulunmamistir (p>0.05). Bununla birlikte
postprandiyal 180-240. dk’lar arasinda KS yontemindeki glisemik degiskenlik BIi
yontemine gore daha yiiksektir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Postprandiyal
180. dk’daki glisemik degiskenlik; Bil yonteminde 0.38 # 2.20 mmol/L iken, KS
yonteminde 3.09 + 3.81 mmol/L’dir (p=0.037). Postprandiyal 210. dk’daki glisemik
degiskenlik Bil yonteminde 0.23 + 2.56 mmol/L iken, KS yonteminde 3.34 + 3.97
mmol/L’dir (p=0.038). Postprandiyal 240. dk’daki glisemik degiskenlik Bl yonteminde
0.14 £ 2.41 mmol/L iken, KS yonteminde 3.08 + 3.55 mmol/L’dir (p=0.006) (Tablo
4.5).

Hem SGM, hem de glukometreden elde edilen verilere gore DGI’ye sahip test
ogiiniinde, ogiin tiiketiminden sonraki herhangi bir zamanda KS yontemi ile BIi

yontemi arasinda farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5).

Kan glukozundaki glisemik degiskenlik diizeyinin zamanla degisimi, hem diyetin hem
de zamanimn etkisi (yontem*zaman) birlikte goz Oniinde bulundurularak ileri analiz
yapildiginda; SGM’den elde edilen verilere gore Sekil 4.2°de ve glukometreden elde

edilen verilere gore Sekil 4.3°te verilmistir.
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Sekil 4.2. Siirekli Glukoz Monitorizasyonundaki Verilere Gore Kan Glukozundaki
Glisemik Degiskenlik Diizeyinin Zamanla Degisimi; A)YGI'li test 6giinii, B)DGI'li test
ogiinii

" 2-faktor (yontem*zaman) Tekrarli Slciimler ANOVA, p<0.05
Kisaltmalar: KS: karbonhidrat sayimi; BII: besin insiilin indeksi
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Sekil 4.3. Glukometredeki Verilere Gore Kan Glukozundaki Glisemik Degiskenlik
Diizeyinin Zamanla Degisimi; A)YGI’li test 6giinii, B)DGI’li test 6giinii

" 2-faktor (yontem*zaman) Tekrarli Slciimler ANOVA, p<0.05
Kisaltmalar: KS: karbonhidrat sayimz; Bil: besin insiilin indeksi

Siirekli glukoz monitorizasyon cihazindan elde edilen verilere gore, YGI'li test
Ogiiniintin tiiketiminden sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik degiskenlik
izerinde insiilin dozu hesaplama yOntemlerinin genel bir etkisinin (yontem*zaman)
oldugu saptanmustir (p<0.001). Ayrica 150. ve 240. dk’lar arasindaki her 5 dk’daki
olciim zamanlarinda BIl yontemi KS yonteminden daha az glisemik degiskenlige
sahiptir (p<0.05, post-hoc t test) (Sekil 4.2). Bununla birlikte SGM’deki belirtilen
dk’larda olciilen kan glukoz diizeylerine gore DGI’li test Ogiiniiniin tiiketiminden
sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik degiskenlik iizerinde insiilin dozu

hesaplama yontemlerinin anlamli etkisi bulunmamistir (p>0.05) (Sekil 4.2).
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Glukometreden elde edilen verilere goére YGI'li test 6giiniiniin tiiketiminden sonraki 4
saat boyunca kan glukozundaki glisemik degiskenlik {izerinde insiilin dozu hesaplama
yontemlerinin genel bir etkisinin (yontem*zaman) oldugu belirlenmistir (p<0.001).
Ayrica 180. ve 240. dk’lar arasindaki her 30 dk’daki dl¢iim zamanlarinda KS yontemi
Bil yonteminden daha yiiksek glisemik degiskenlige sahip oldugu saptanmustir (p<0.05,
post-hoc t test) (Sekil 4.3). Bununla birlikte glukometredeki belirtilen dk’larda olgiilen
kan glukoz diizeylerine gére DGI'li test 6giiniiniin tiiketiminden sonraki 4 saat boyunca
kan glukozundaki glisemik degiskenlik iizerinde insiilin dozu hesaplama yontemlerinin

anlaml etkisi bulunmamustir (p>0.05).



5. TARTISMA VE SONUC

5.1. Bireylere iliskin Ozellikler

Tip 1 DM cocukluk caginda en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir. Son yillarda
cocuk ve adolesanlarda goriilme orani tiim diinyada artis gdstermektedir ve bireylerin
%350’s1 yagamlarinin ilk 15 yilinda tan1 almaktadir (Al-Agha ve ark., 2011). Addlesan
donem, cocukluk ve yetiskinlik arasindaki kritik bir gecis donemidir. Bu gecis
donemine siklikla tedaviye uyumun zor olmasiyla birlikte kotii metabolik kontrol eslik
eder (Hasanbegovi¢ ve Hasanbegovi¢, 2009). Cocuklarda ve addlesanlarda metabolik
kontroliin  iyilestirilmesi diyabette goriilen komplikasyonlarm olusma riskini
azaltmaktadir (Bjornstad ve ark., 2015; Diabetes Control and Complications Trial,
1998). Ayrica, TIDM’li cocuklarin yaslarindaki artisin metabolik kontroliin bozulmasi
ile iligkili oldugu bulunmustur (Alassaf ve ark., 2019; Dost ve ark., 2010). Metabolik
kontroliin kétii seyretmesinin nedenleri, insiilin, diyet ve egzersiz tedavisine uyumun
olmamasi, psikolojik sorunlar ve addlesan donem ile iliskili endokrin degisikliklerdir.
Bu nedenlerden dolay1 addlesanlarda daha fazla insiilin direnci goriilmektedir (Cameron
ve ark., 2018). Insiilin direncini, biiylime hormonu ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1
gibi insiilin karsit1 etki gosteren hormonlarin adoélesan donemde yiiksek diizeyde
salgilanmast da etkilemektedir. Ayrica androjen, Ostrojen ve progestojenler de bu
donemde yiiksek diizeyde salgilanmaktadir. Bu etkenlere bagli olarak, addlesan
donemde insiilin duyarliligt %25-50 oraninda azalmakta ve puberte sonrasinda ise
diizelme olmaktadir. Bu durum da adolesanlarin insiilin gereksinimlerinin hizli bir
sekilde artmasina neden olur (Hatun, 2011; Trast, 2014). Bu calismada T1DM’li
adolesanlarda metabolik kontroliin saglanmasi zor oldugu i¢in dahil edilme kriterleri
belirlenirken g6z Oniinde bulundurulmustur (Tablo 4.1). Otoimmiin hastaliklar

genellikle kizlarda daha yaygm olmasina ragmen, T1DM’de her iki cinsiyette de
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goriilme siklig1 benzerlik gosterdigi (Maahs ve ark., 2010) i¢cin bu caligmaya her iki
cinsiyetten de katilimc1 (4 erkek, 11 kiz) dahil edilmistir.

Cocukluk Cag1 Diyabeti Tan1 ve Tedavi Rehberi’nde TIDM’li cocuk ve addlesanlarda
yeni tanidan sonra kismi remisyon fazinda (balayr doneminde) giinliik toplam insiilin
dozunun genellikle <0.5 iinite/kg/giin civarinda oldugu belirtilmektedir. Prepubertal
cocuklarda bu miktar balay1r donemi disinda 0.7-1 iinite/kg/giin’diir. Puberte donemine
gecisle birlikte ise 1-1.5 iinite/kg/giin kadar c¢ikabilmektedir (Danne ve ark., 2018).
Puberte donemindeki Ongoriilen insiilin dozu miktarina benzer olarak bu caligmada

insiilin gereksinimi 1.02 £+ 0.19 iinite/kg/giin olarak bulunmustur (Tablo 4.1).

Tip 1 DM’nin temel tedavi hedeflerinin arasinda normal biiyiime ve gelismenin
saglanmas1 da yer almaktadir. Diyabetli ¢ocuklarda biiylime hedefleri ayn1 yastaki
saglikli cocuklardan farkli olmamakla birlikte, bu bireylerde goriilen endokrin ve
metabolik farklhiliklar biiyiime ve gelismede, 6zellikle viicut agirhginda bazi
degisikliklere yol acabilmektedir. Tip 1 DM’li ¢ocuklar tam1 ©ncesi viicutlarindaki
katabolizmanin sonucu olarak zayif olma egilimindedirler. Ancak tedaviye
baslanmasindan kisa bir siire sonra katabolik kaybi yerine koyabilmek i¢in, enerji
allminin artmasiyla ve insiilinin anabolik etkileri nedeniyle agirhk kazanimi
goriilebilmektedir (Chiang ve ark., 2018; De Keukelaere eve ark., 2018; De Vries et ve
ark., 2014). Bu sayede, TIDM’li adélesanlarm normal BKI degerlerine sahip oldugu
gosterilmistir (Mackey ve ark., 2018). Literatiirle uyumlu olarak bu caliymaya dahil
edilen katilicimlarin ortalama Z skoru degerleri 0.22 + 0.83 SD olarak saptanmistir
(Tablo 4.1).

Adolesan donemde metabolik kontroliin degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerden
birisi de periyodik olarak HbAlc diizeylerinin izlenmesidir. HbAlc, hipoglisemi
durumu, tedavi tipi, hastanin yas1 ve yasam kalitesi ile birlikte en iyi glisemik kontrolii
saglamak icin degerlendirilen ve bunlara yardimci olan birkag¢ dl¢iimden biridir (Cakir,
2018). Adolesanlarda bozulmus metabolik kontrole paralel olarak HbAlc degerlerinin
de daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Samuelsson ve ark., 2014). Amerikan Diyabet
Birligi ve ISPAD’a gore cocuk ve adolesanlarda hedef HbAlc degeri %7 (53
mmol/mol) olarak belirlenmistir (Chiang ve ark., 2018; DiMeglio ve ark., 2018).
Bununla birlikte, bu yas grubunda yapilan calismalarda genellikle HbAlc degeri %8-10
(64-86 mmol/mol) arasinda degismektedir (Bao ve ark., 2011b; Pankowska ve ark.,
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2012; van der Hoogt ve ark., 2017) ve hedeflenen degerden daha yiiksektir. Bu nedenle,
bu caligmaya dahil edilen bireylerin HbAlc degerlerinin <%9.6’dan daha az olmasi
hedeflenmistir (van der Hoogt ve ark., 2017) ve ortalama %38.23 + 1.04 (66.41 + 11.39
mmol/mol) olarak bulunmustur (Tablo 4.1).

C-peptit, pankreastaki beta hiicre fonksiyonunu belirlemek i¢in klinikte yaygim olarak
kullanilan bir parametredir. C-peptit diizeyi diyabet tipi ve siiresi ile iligkilidir. Tip 1
DM’de C-peptit diizeyi azalmakta ve 0.2 nmol/L’den diisik olmasi tam ile
iligkilendirilmektedir (Leighton ve ark., 2017). Bu ¢alismada da katilimcilarin C-peptit
diizeyleri ortalama 0.12 + 0.10 nmol/L olarak bulunmustur (Tablo 4.1).

Tip 1 DM, yasam boyu siiren kronik bir hastalik oldugundan bireylerin bu hastaliga
adaptasyon saglamasi gerekmektedir. Bu adaptasyon siireci bireyin fizyolojik ve
psikososyal bakimdan hastaliga aliymasini, tedavi yontemini tanimasmi ve kendi
kendine hastaligin1 yonetebilmeyi kapsar. Bununla birlikte tam yasi ile iliskili olarak,
diyabet siiresi kendi kendine yonetimi etkileyen ©onemli bir etmen olarak kabul
edilmistir (Chao ve ark., 2014; Whittemore ve ark., 2010). Bu etkenler goz Oniinde
bulundurularak literatiirdeki ¢alismalar 1 yildan daha uzun siiredir T1DM tanis1 konulan
adolesanlar ile yapilmistir (Kordonouri ve ark., 2012; Lopez ve ark., 2018; O'Connell ve
ark., 2008). Benzer sekilde, bu calismaya dahil edilecek TIDM’li addlesanlarin en az 1
yildir diyabetli olmasi istenmistir ve katilimcilarin ortalama diyabet tam siiresi 5.07 +

2.60 y1l olarak belirlenmistir (Tablo 4.1).

5.2. Test Ogiinlerine iliskin Ozellikler

Tip 1 DM yo6netiminin temel bilesenlerinden biri tibbi beslenme tedavisidir. Beslenme
tedavisinin bir parcast olarak, kan glukoz diizeyleri iizerinde Oncelikli etkiye
karbonhidratlar sahip oldugu icin 6giin insiilin dozunun belirlenmesinde siklikla KS
yontemi kullanilmaktadir (Bao ve ark., 2011b). Fakat besinlerde bulunan
karbonhidratlarin kan glukoz diizeylerini artirmak iizerine olan etkileri esit degildir. Bu
GI olarak tanmimlanmakta (Pereira ve ark., 2014) ve kan glukoz diizeyini etkileyen bir
parametre oldugu gosterilmektedir (Bell ve ark., 2015c). Ogiin insiilin dozunun
belirlenmesinde KS yontemi ile birlikte besinin GI degerinin bilinmesi olas: insiilin
yanitinin dogru tahmin edilmesine yardimci olmaktadir (Bao ve ark., 2011). Tip 1
DM’li bireylerde oOzellikle YP'li veya YY’li bir Ogiin tiikketimi sonrast KS

uygulamalarina ragmen akut komplikasyonlar goriilmeye devam etmektedir (Bao ve
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ark., 2011; Bell ve ark., 2016b). Yeni bir yontem olarak gelistirilen Bii yontemi besinin
enerjisine gore insiilin talebini belirlemektedir. Yapilan calismalar, BIi yonteminin
ozellikle diyabetin akut komplikasyonlarmi azaltmada KS yOntemine gore avantajli
oldugunu gostermistir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014a). Bu ¢alismada 6giiniin
insiilin talebini degistirebilen proteinden zengin ve YY’li bir 6giin yiiksek veya diisiik
GI degerine sahip oldugunda, KS yontemi ile BIi yontemlerinden hangisinin daha etkili
oldugunu belirlemek amaciyla, proteinden zengin Y'Y li test 6giinleri II’leri ayn1, Gi’leri
birinde digerinin yaklasik 2 kati olacak sekilde hazirlanarak T1DM’li addlesanlara
sunulmustur. Ogiinlerin icerigi belirlenirken addlesanlarin enerji gereksinimleri ve besin

tercihleri dikkate alinmistir.

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve addlesanlar icin ISPAD beslenme Onerileri saglikli bireylerden
farkli degilken; enerji alimlarinin optimal glisemik kontrolii saglayacak ve viicut
agirhigint koruyacak sekilde yasina ve enerji harcamasina uygun sekilde belirlenmesi
onerilmektedir (Smart ve ark., 2018). Diyetteki enerji miktar1 ve besin dgesi dagilimi
glukoz yanitimi etkileyebilecegi i¢in, literatiirle uyumlu olarak (Bao ve ark., 2011b; Bell
ve ark., 2014a; Silva ve ark., 2015) bu calismaya katilan addlesanlarin caligmaya
baslamadan 6nce bireye 6zgii almasi gereken enerji miktarlar1 belirlenmis ve kan glukoz
regiilasyonu saglanmistir. Ayn1 zamanda, test giinlerinde besin tiiketim kaydi alinarak
test giinlerindeki enerji ve makro besin dgelerinde farkliliklar olmadigi gosterilmistir

(p>0.05) (Tablo 4.2).

5.3. Postprandiyal Glisemiye iliskin Ozellikler

Tip 1 DM, cocuk ve adolesanlarin yasamlar1 iizerinde uzun siireli etkiye sahip
otoimmiin bir hastaliktir. Diyabetin etiyolojisine bakilmaksizin, bireylerde iyi glisemik
kontroliin saglanmas: diyabetle iligkili komplikasyonlar1 azaltir ve bireylerin yasam
kalitelerini artirir. Tip 1 DM’li bireylerde yogun insiilin tedavisi ile birlikte tibbi
beslenme tedavisinin uygulanmasi glisemik kontroliin saglanmasinda ©nemli bir
faktordiir. Postprandiyal kan glukoz degeri glisemik kontroliin en dnemli belirleyicisidir
ve uzun sire boyunca meydana gelen postprandiyal hipoglisemi ve hiperglisemi
T1DM’li bireylerde istenmeyen bir durumdur (Raman, 2018; Rani ve Bhadada, 2017).
Bireylerin postprandiyal kan glukoz diizeyleri iizerinde ise diyetteki makro besin

Ogelerinin etkisinin oldugu gosterilmistir (Bell ve ark., 2015¢).
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Giiniimiizde karbonhidratlar, postprandiyal glukoz kontroliinii etkileyen temel
makrobesin Ogesi olarak kabul edilmektedir. Insiilin dozunun diyetteki karbonhidrat
alimina gore ayarlanmasi, glisemik kontrolii iyilestirir, hipoglisemiyi azaltir ve yasam
kalitesini iyilestirir. Karbonhidrat sayimi, 6giin insiilin dozunun tahmin edilmesinde
altin standart olarak kabul edilmektedir (American Diabetes Association, 2015). Bu
yontem, TIDM’li bireyler i¢in karbonhidrat iceren besinlerin ve bunlarin kan glukozu
tizerindeki etkilerinin bilinmesine dayanan bir 6giin planlama aracidir. Bununla birlikte,
karbonhidrat ve insiilin miktar1 tam olarak hesaplanmig olan diyabetlilerde bile
postprandiyal glisemik kontroliin saglanmasi zordur (Pankowska ve ark., 2013). Ayrica,
0giin insiilin dozunu belirlerken diger makro besinlerin de dikkate alinmasi gerektigine
dair artan kanitlar bulunmaktadir (Bell ve ark., 2015¢c; Kaya ve ark., 2019; Pankowska
ve Blazik, 2010; Pankowska ve ark., 2012; Paterson ve ark., 2015; Smart ve ark., 2013;
Wolpert ve ark., 2013). Karbonhidrat iceren besinlerin tiiketilmesinin kan glukozunda
kisa ve hizli bir artisa yol a¢ti1, yag ve protein tiikketiminden sonra ise hafif ama uzun
sireli bir artis oldugu gosterilmistir (Bao ve ark., 2011b). Bununla birlikte, TIDM’li
bireylerde proteinden ve yagdan zengin bir 6giin tiiketimi sonrasindaki 3 ile 5 saat
arasinda, kan glukozundaki glisemik degiskenligin ve bireylerin insiilin
gereksinimlerinin arttig1 saptanmistir (Smart ve ark., 2013; van der Hoogt ve ark.,
2017). Diyetteki yag ve protein tiikketiminin artmasi, hepatik glukoz ¢ikigini ve akut
insiilin direncini arttirir, bu durum da artan insiilin talebini agiklamaya yardimci olabilir
(Bell ve ark., 2014a). Bu bulgular, yiiksek yag veya protein icerigine sahip 0giinler i¢in

ek insiilin gerekebilecegini diisiindiirmektedir (Lopez ve ark., 2018).

Pankowska denklemi, Ogiiniin karbonhidrat icerigine gore belirlenen bolus insiilin
dozuna ek olarak, yag ve proteinlerin de glisemik etkisini g6z Oniinde bulundurup ek
insiilin dozu hesaplayan alternatif bir yontemdir. (Pankowska ve Btazik, 2010;
Pankowska ve ark., 2012). Tip 1 DM’li cocuk ve addlesanlarda postprandiyal glukoz
yanitlar1 iizerinde PD ile KS yontemlerini karsilastiran calismalarda, PD yonteminin
postprandiyal glisemiyi azalttigi ve daha diisiikk glisemik degiskenlige sahip oldugu
gosterilmistir (Kordonouri ve ark., 2012; Lopez ve ark., 2018; Pankowska ve Btazik,
2010; Smart ve ark., 2013). Bununla birlikte, PD yonteminde hipoglisemi oran1 (%43)
KS yonteminden (%7) daha fazla bulunmustur (p<0.001) (Kordonouri ve ark., 2012).

Bundan dolay: klinik pratikte kullanilabilecek, protein ve yaglarin insiilin yanitini
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artirma etkisinden dolay:r tiim makro besin Ogelerinin kan glukozu iizerine etkilerini

degerlendiren yeni algoritmalar olusturulmustur.

Besinlerin postprandiyal insiilin yanitlarin1 belirlemek amaciyla, besinlerin enerji
iceriginden yararlanilarak hesaplan BIi yontemi sayesinde, tiim makro besin 6geleri igin
gerekli olan insiilin talebi tahmin edilebilmektedir (Joslowski ve ark., 2015). Sagliklh
bireylerde karistk bir 6giin tiiketimi sonras1 insiilin yanitlarmi belirlemede BIi
yonteminin, 6giiniin karbonhidrat iceriginden ve Gi’sinden daha dogru bir dngoriicii
oldugu gosterilmistir. Boylelikle bu yontemin TIDM’nin giinlik yOnetimini
kolaylastirabilecegi 6ne siiriilmektedir (Bao ve ark., 2011b). Pankowska denklemi
yonteminde oldugu gibi insiilin doz hesaplamasinda yag ve proteinlerin glisemik
etkisini g6z Oniinde bulundururken, postprandiyal hipoglisemi riskinde artisa yol
acmamaktadir. Ayrica, Bil yonteminin, PD yontemine gore postprandiyal insiilin
talebini azaltarak ve boylelikle insiilin direnci gelisimini azaltarak diyabetin onlenmesi
ve tedavisi i¢in yararli bir diyet stratejisi olabilecegi One siiriilmiistiir (Lopez ve ark.,

2018).

Diger taraftan, diyetteki makro besin dgelerinin miktarmin yani sira tiiriiniin de kan
glukoz diizeyine etkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle, diyetin
karbonhidrat kalitesini degerlendirmek amaciyla kullanilan GI’nin de postprandiyal
glukoz ve insiilin yanmtinda etkili oldugu savunulmaktadir. TIDM’nin yOnetiminde
diyetin GI’sinin glisemik kontrolle iliskili oldugu belirtilmektedir (Elleri ve ark., 2013;
MacDonald ve ark., 2009; Mohammed ve Wolever, 2004; Nansel ve ark., 2008).
Yapilan calismalarda DGi’ye sahip test 6giinlerinin 30-180. dk’lar arasmmda YGi’ye
sahip test 6giinlerinden daha diisiik glisemik degiskenlige ve egri altinda kalan alana
sahip oldugu gosterilmistir (Mohammed ve Wolever, 2004; Parillo ve ark., 2012; Ryan
ve ark., 2008). Ancak, protein ve yagdan zengin bir 6giin s6z konusu oldugunda, farkli
karbonhidrat veya protein tiirleri icin postprandiyal kan glukozu iizerinde insiilin doz
hesaplama yOntemlerinden hangisinin daha etkili oldugunu go6steren herhangi bir
calismaya rastlanmamistir. Yag tiirii ile ilgili yakin zamanda yaymlanan bir caligmada
test Oglintindeki yag tiiriiniin 5 saatlik postprandiyal glisemik yanit iizerinde herhangi
bir etkisinin olmadig1 gosterilirken, bu farkli yag tiirleri igeren Ogiinlerin tiiketimi
sonras1 optimal glisemik kontrol saglamak i¢in hangi insiilin doz hesaplama yonteminin

etkili olacagi degerlendirilmemistir (Bell ve ark., 2020).
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Bu calisma, TIDM’li adblesanlarda 6giiniin insiilin talebini degistirebilen proteinden
zengin ve yiiksek yagl bir 6giin diisiik veya yiiksek GI degerine sahip oldugunda, KS
ile BIi yonteminin postprandiyal kan glukoz yanitlar1 iizerindeki etkisini degerlendiren

ilk caligmadir.

5.3.1. Glisemik Sonuclara iliskin Ozellikler

Aclik kan glukozu istenildigi sekilde ve literatiirle uyumlu olarak (Bao ve ark., 2011b;
Bell ve ark., 2014b) tiim test 6giinlerinde benzerdir (p>0.05) (Tablo 4.3). Ogiin insiilin
dozunun belirlenmesinde BIl yontemi uygulandiginda KS yontemine gore tepe kan
glukoz diizeylerinin daha diisiik ve tepe kan glukozuna ulagsma zamaninin daha kisa
oldugu gosterilmistir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b). Benzer sekilde bu
caligmada da her iki test 6giinii i¢in BII yontemi uygulandiginda, tepe kan glukozunun
daha diisiik (KYGI: 11.49 + 3.37, BYGI: 9.51 + 3.35; KDGI: 9.17 + 2.40 ve BDGI:
7.63 + 1.90 mmol/L) ve tepe kan glukozuna ulasma zamaninin daha kisa (KYGI: 151.43
+ 80.08, BYGI: 77.5 + 61.07; KDGI: 82.86 + 70.18 ve BDGI: 48.33 + 17.10) oldugu
bulunmustur. Ancak bu istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0.05) ve bu durum

katilimei sayisinin az olmastyla iliskili olabilir (Tablo 4.3.1).

Ogiin insiilin dozunun belirlenmesinde BIl yontemi ve KS yontemini karsilastiran iki
calismadan birinde, Bil yonteminde kan glukozunun daha uzun siire normal aralikta
kaldig1 gosterilirken (Bao ve ark., 2011b); digerinde, kan glukozunun hedef aralikta
kalma ve hedef araligin iizerinde kalma oraninin iki yontem arasinda benzer oldugu
bulunmustur (Lopez ve ark., 2018). Bu calismada ise, her iki test ogiinii icin BIi
yonteminde KS yontemine gore daha yiiksek hedef aralikta (3.9-10.0 mmol/L) kalma
oran1 (KYGI: %56.25, BYGI: %78.13; KDGI: %94.79, BDGI: %100) ve daha diisiik
hedef araligin iizerinde (>10 mmol/L) kalma oram (KYGI: %43.75, BYGI: %7.29;
KDGI: %0, BDGI: %0) oldugu saptanmustir (p>0.05). Bu bulgular katilimcilarin test
Ogiiniinii tilkketmeye baslamasi i¢in belirlenen aclik kan glukozunun genis aralikta (3.2-

13 mmol/L) tutulmus olmasindan kaynaklanabilir (Tablo 4.3).

Yapilan ¢alismalarda hipoglisemi olay1 goriilme riski, BII yonteminde KS yontemine
gore sayisal olarak daha fazla olsa da istatistiksel agcidan benzer bulunmustur (p>0.05)
(Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b; Lopez ve ark., 2018). Bu calismada da
literatiirdeki calismalarla uyumlu olarak her iki test 6giinii icin, Bil yonteminde KS

yontemine gore sayisal olarak daha fazla hipoglisemi yasandig1 (KYGI: %6.7, BYGI:
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%12.4; KDGI: %13.3, BDGI: %38.5) ve istatistiksel agidan benzer oldugu goriilmiistiir
(p>0.05) (Tablo 4.3).

5.3.2. Glisemik Degiskenlige iliskin Ozellikler

Ogiin insiilin dozunun belirlenmesinde BIi yontemi ve KS yontemini karsilastiran
calismalarda, Bil yonteminin KS yontemine gore daha diisiik tepe glisemik degiskenlige
(Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b) ve iAUC’ye (Bao ve ark., 2011b) sahip oldugu
belirlenmistir (p>0.05). Yapilan bagka bir caligmada istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte, BIi yonteminin KS yontemine gore daha diisiik tepe glisemik
degiskenlige sahip oldugu bulunmustur (Lopez ve ark., 2018). Bu calismada tepe
glisemik degiskenlige ve iAUC’ye ek olarak, glisemik seyirdeki inis ve ¢ikislar1 hesaba
katip glisemik degiskenligi  belirlemede dogru tahminler sunan CV’de
degerlendirilmistir (Tiirkiye Diyabet Vakfi, 2017). Literatiire benzer olarak YGI'li test
ogiinii icin BIl yonteminde KS yontemine gore postprandiyal 4 saat boyunca daha
diisiik tepe glisemik degiskenlik (KYGI: 4.46 + 2.96 mmol/L, BYGI: 1.92 + 1.52
mmol/L), CV (KYGI: %19.03 + 8.13, BYGI: %11.98 + 7.04) ve iAUC (KYGI: 637.96
+ 544.99 mmol/L*dk, BYGI: 222.03 + 260.41 mmol/L*dk) bulunmustur (p<0.05).
Bununla birlikte DGI’li test 6giinii icin iki yontemde tepe glisemik degiskenlik (KDGI:
2.73 +2.12, BDGI: 2.10 + 1.31 mmol/L), CV (KDGI: %17.03 + 5.22, BDGI: %19.35 +
7.83) ve iAUC’nin (KDGI: 315.45 + 325.52 mmol/L*dk, BDGI: 202.04 + 180.39
mmol/L*dk) benzer oldugu saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.3).

Yiiksek proteinli ve yiiksek yagl test ogiinleri icin KS ve BIi yontemlerinin
postprandiyal kan glukozu iizerine etkisini inceleyen bir c¢alismada, glisemik
degiskenlik Bil yonteminde YP’li 6giin i¢in 0-30. dk’lar arasinda, YY’li 6giin icin 0-90
ile 150-300. dk’lar arasinda daha az bulunmustur (p>0.05) (Lopez ve ark., 2018). Bu
caligmada ise hem SGM hem de glukometreden elde edilen verilere gore hesaplanan
glisemik degiskenligin, YGI'li test 6giinii icin 150-240. dk’lar arasinda BIi yonteminde
KS yontemine gore daha diisiikk glisemik degiskenlik oldugu gosterilmistir (p<0.05).
DGI'li test ogiinii igin ise postprandiyal zamanda her iki yontemin etkisi benzer

bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.5).

Sonu¢ olarak, TIDM’li bireylerde, her ne kadar DGI’li 0giin sonras1 bir fark

bulunmamus olsa da YGI'li 6giin sonrasinda Bil yonteminin KS yontemine kiyasla
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hipoglisemi riskinde artisa yol a¢madan postprandiyal glisemik degiskenligi

azaltabilecegi sonucuna varilmistir.

Bu calismada bazi smirliliklar belirlenmistir. Ilk olarak, sadece yiiksek ve diisiik GI’li
Ogiinler i¢in insiilin dozunun belirlenmesinde farkli yontemlerin kan glukoz diizeyi
lizerine etkisi degerlendirilmistir. Ancak, bu degerlendirmenin yiiksek ve diisiik 1I’li
Ogiinler i¢cin de yapilmasi klinik agidan yararh olacaktir. Ayrica, katilimeilarin ¢evresel
stres faktorlerini azaltmak igin test 6giinleri evlerine gonderilmistir. Bununla birlikte,
katilimcilarin calisjma merkezine cagirilarak test Ogiinlerini tiikettikleri esnada ve
postprandiyal donemde gozetim altinda tutulmamis olmasi, besin tiiketimi ve fiziksel

aktivite denetimini zorlastirmustir.

Bu calisma, 6giiniin insiilin talebini degistirebilen proteinden zengin ve &l bir 6g8iin
diisiik veya yiiksek Gl degerine sahip oldugunda, karbonhidrat sayrm1 yontemi ile besin
insiilin indeksi yontemlerinden hangisinin daha etkili oldugunu belirlemek amaciyla 15
TIDM’li addlesan lizerine yiiriitiilmiistiir. Bireylerin klinik degerlendirmesi ve
antropometrik 6lciimleri yapildiktan sonra, DGI’li ve YGI’li test kahvaltilar:
hazirlanmistir. Test kahvaltilarmin bireye 6zgii insiilin dozlar1 KS ve BIi yontemlerine
gore belirlenmistir. Katilimeilar tarafindan KS yontemine gore KYGI, KDGI, BYGI ve
BDGI test kahvaltilarinin tiiketilmesi istenmis ve kan glukoz diizeyleri SGM ve

glukometre ile 6l¢iilmiisiir. Elde edilen sonuglar asagidaki gibidir:

1. Calisma grubunun %26.7’sini erkekler, % 73.3’linii kizlar olusturmustur.

2. Cahsmaya katilan bireylerin ortalama yas1 15.67 + 1.50 yil, BKi degeri
21.30 = 2.75 kg/m2, BKIi Z skoru 0.22 + 0.83 SD, T1DM tan siiresi 5.07 +
2.60 yil, HbAlc diizeyi %8.23 + 1.04 ve 66.41 £ 11.39 mmol/L, C-peptit
diizeyi 0.12 £ 0.10 nmol/L ve toplam giinliik insiilin dozu 1.02 + 0.19
inite/kg/giin olarak saptanmistir.

3. Yiksek ve diisik Gi’ye sahip test oOgiinlerinde BIi yontemine gore
hesaplanan ortalama insiilin dozu 11.87 + 3.09 iken, KS yoOntemine gore
hesaplanan ortalama insiilin dozu 9.33 + 2.26 iinitedir (p<0.001).

4. Test giinlerinde, bireylerin giinliikk besin tiikketimlerinde herhangi bir
degisiklik olmamistir (p>0.05).

5. Enerji alimlari; KYGI, BYGI KDGI ve BDGI test 6giinii giinlerinde sirasiyla
7488.16 = 1191.57 kJ (1789.71 + 284.80 kkal), 6965.45 + 842.55 kJ
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(1664.78 + 201.38 kkal), 7096.21 + 970.72 kJ (1696.03 + 2320 kkal), ve
7323.90 + 1124.036 kJ (1750.45 + 268.65 kkal) olarak belirlenmistir
(p=0.184).

Karbonhidrat, protein ve yaglarin enerjiye katkilar1 sirasiyla KYGI test giinii
%41.87 + 6.14, %16.80 + 2.48 ve %41.40 + 5.34; BYGI test giinii %41.00 +
5.58, %17.67 + 2.41 ve %41.27 + 4.98; KDGI test giinii %42.60 + 5.73,
%17.87 + 3.48 ve %39.40 + 4.19; BDGI test giinli %43.40 £ 6.79, %17.27 +
3.26 ve %39.60 + 6.40°dir (p>0.05).

Bireylerin giinliik diyet posasi alimlar1 ise KYGI, BYGI, KDGI ve BDGI
test giinlerinde sirasiyla 17.35 + 4.84 g, 15.75 £ 3.83 g 19.43 £ 3.20 g ve
18.84 + 5.26 g’dir (p=0.060).

Aclik kan glukoz diizeyi, KYGI test 6giinii (7.03 + 3.59 mmol/L) ve BYGI
test ogiinii (7.59 * 3.31 mmol/L) oncesi benzerdir (p=0.538). KDGI test
ogiinii (6.44 + 3.14 mmol/L) ile BDGI test 6giinii (5.53 + 1.76 mmol/L) a¢hik
kan glukoz diizeyleri benzer bulunmustur (p=0.533).

Tepe kan glukoz diizeyi BYGI test 6giiniinde (9.51 + 3.35 mmol/L), KYGI
test 6giiniinden (11.49 + 3.37 mmol/L) ve BDGI test 6giiniinde (7.63 + 1.90
mmol/L) KDGI test Ogiiniinden (9.17 £+ 2.40 mmol/L) daha diisiik
bulunmustur (p>0.05).

Tepe kan glukozuna ulagsma zamani KYGI test dgiiniinde (151.43 + 80.08
dk) BYGI test 6giiniinden (77.5 * 61.07 dk) (p=0.137) ve KDGI test
ogiiniinde (82.86+70.18 dk) BDGI test 6giiniinden (48.33%17.10 dk) daha
yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.060).

Yiiksek Gi’ye sahip ogiinde 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda BIi
yonteminde (%78.13) KS yontemine (%56.25) gore bireylerin kan glukoz
diizeyleri yiizdece daha fazla hedef aralikta kalmasina ragmen istatistiksel
olarak anlaml degildir (p=0.813).

Diisiik GI'ye sahip ogiinde de BIil yonteminde (%100), KS yontemine
(%94.79) gore bireylerin kan glukoz diizeyleri ylizdece daha fazla hedef
aralikta kalmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml degildir (p=0.484).
Yiiksek GI’ye sahip 6giinde 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda KS
yonteminde (%43.75) BIl yontemine gore (%7.29) bireylerin kan glukoz

diizeyleri yiizdece daha fazla hedef araligin iizerinde seyretmistir (p=0.799).



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

66

Diisiik GI’ye sahip 6giinde ise 6giin insiilin dozunun hesaplanmasinda hem
KS yontemi (%0) hem de BIl yonteminde (%0) bireylerin kan glukoz
diizeyleri hedef araligin tizerinde seyretmemistir (p=0.109).

Tepe glisemik degiskenligin BYGI test 6giinde (1.92 + 1.52 mmol/L) KYGI
test Oglinlinden (4.46 + 2.96 mmol/L) daha az oldugu saptanmis ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.015).

Tepe glisemik degiskenligin BDGI test 6giiniinde (2.10 * 1.31 mmol/L)
KDGI test 6giiniinden (4.46 + 2.96 mmol/L) daha diisiik olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.409).

Degiskenlik katsayisinin, BYGI test 6giiniinde (%11.98 + 7.04) KYGI test
Ogiintinden (%19.0348.13) daha az oldugu belirlenmistir (p=0.030).
Degiskenlik katsayisinin BDGI test 6giinii (%19.35 + 7.83) ile KDGI test
ogiinii (%17.03 £+ 5.22) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamistir (p=0.549).

Yiiksek GI’ye sahip test ogiiniinde insiilin dozu hesaplanmasi icin BIi
yonteminin kullanilmasi (315.45 + 325.52 mmol/L*dk) KS yOntemine
(63796 + 54499 mmol/L*dk) gore 1AUCde %65.19 azalmayla
sonuclanmistir (p=0.024).

Diisiik GI’ye sahip test ogiiniinde insiilin dozu hesaplanmasi icin BIi
yonteminin kullanilmasi (202.04 + 180.39 mmol/L*dk) KS yOntemine
(31545 + 32552 mmol/L*dk) gore 1AUCde %35.95 azalmayla
sonuclanmig, fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0.237)
Siirekli glukoz monitorizasyonundaki verilere gore, YGI’ye sahip test 6giinii
icin, KS yontemi ile Bil yontemi karsilastirildiginda postprandiyal 30-150.
dk’lar arasindaki glisemik degiskenlik degerlerinde iki yontem arasinda
istatistiksel acidan farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Postprandiyal 180-240. dk’lar arasinda BIl yontemindeki glisemik
degiskenlik KS yontemine gore daha azdir (p<0.05).

Postprandiyal 180. dk’daki glisemik degiskenlik; BIl yonteminde 0.04
2.04 mmol/L iken, KS yonteminde 3.07 + 4.10 mmol/L’dir (p=0.021).
Postprandiyal 210. dk’daki glisemik degiskenlik; BII yonteminde 0.08
2.01 mmol/L iken, KS yonteminde 2.94 + 3.91 mmol/L’dir (p=0.024).

H+
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Postprandiyal 240. dk’daki glisemik degiskenlik; Bil yonteminde 0.91 +
2.18 mmol/L iken, KS yonteminde 3.20 + 3.61 mmol/L’dir (p=0.014).
Glukometrede YGi’ye sahip test ogiinii icin, KS ile BIl yontemi
karsilastirildiginda postprandiyal 30-150. dk’lar arasindaki glisemik
degiskenlik degerlerinde iki yontem arasinda istatistiksel acidan farklilik
bulunmamastir (p>0.05).

Postprandiyal 180-240. dk’lar arasinda KS yontemindeki glisemik
degiskenlik Bil yontemine gore daha yiiksektir ve istatistiksel olarak
anlamhidir (p<0.05).

Postprandiyal 180. dk’daki glisemik degiskenlik; BIl yonteminde 0.38 +
2.20 mmol/L iken, KS yonteminde 3.09 + 3.81 mmol/L’dir (p=0.037).
Postprandiyal 210. dk’daki glisemik degiskenlik Bil yonteminde 0.23 + 2.56
mmol/L iken, KS yonteminde 3.34 + 3.97 mmol/L’dir (p=0.038).
Postprandiyal 240. dk’daki glisemik degiskenlik Bil yonteminde 0.14 + 2.41
mmol/L iken, KS yonteminde 3.08 £ 3.55 mmol/L’dir (p=0.006).

Hem SGM hem de glukometreden elde edilen verilere gére DGI’ye sahip
test 6giintinde, 0giin tiiketiminden sonraki herhangi bir zamanda KS yontemi
ile Bil yontemi arasinda farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Siirekli glukoz monitorizasyonundaki verilere gore, YGI'li test giiniiniin
tilketiminden sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik degiskenlik
tizerinde insiilin dozu hesaplama yontemlerinin genel ve anlaml bir etkisinin
oldugu tespit edilmistir (p<0.001).

Postprandiyal 150. ve 240. dk’lar arasindaki her 5 dk’daki Olgiim
zamanlarimda BIl yontemi KS yonteminden daha az ve anlamli glisemik
degiskenlige sahiptir (p<0.05).

Siirekli glukoz monitorizasyonundaki verilere gore, DGI'li test giiniiniin
tikketiminden sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik degiskenlik
tizerinde insiilin dozu hesaplama yontemlerinin etkisi bulunmamistir
(p>0.05).

Glukometreden elde edilen verilere gore YGI'li test 6giiniiniin tiiketiminden
sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik degiskenlik iizerinde
insiilin dozu hesaplama yontemlerinin genel ve anlamli bir etkisinin oldugu

tespit edilmistir (p<0.001).
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36. Postprandiyal 180. ve 240. dk’lar arasindaki her 30 dk’daki Olciim
zamanlarmda KS yontemi Bii yonteminden daha yiiksek ve anlamli glisemik
degiskenlige sahiptir (p<0.05).

37. Glukometreden elde edilen verilere gére DGI’li test dgiiniiniin tiiketiminden
sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik degiskenlik iizerinde

insiilin dozu hesaplama yontemlerinin etkisi bulunmamistir (p>0.05).
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Oneriler

Cocukluk ve addlesan donemde tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de T1DM Onemli
bir saglik sorunu haline gelmistir. Bircok genetik ve cevresel etmenin etkilesimiyle
ortaya c¢cikan T1DM, hem ¢ocuklarin hem de ailelerin yasam kalitelerini etkilemektedir.
Bu nedenle ¢ocukluk ¢agi diyabetinin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in verilen 6nem daha ¢ok

artiritlmalidir.

Cocukluk c¢agindaki TIDM’nin tedavisi, insiilin tedavisi, beslenme tedavisi ve
egzersizden olusmaktadir. Bireylerin yasam kalitelerinde iyilesme saglamak ve
diyabetin komplikasyonlarinin goriilme riskini azaltmak i¢in bireye 6zgii belirlenen
tedaviye uyum saglanmalidir. Bu kapsamda ¢ocuk ve addlesanlar icin uygun beslenme
programlar1 olusturulmali, diizenli egzersiz yapmalar1 ve viicut agirligini kontrol altinda
tutmalart saglanmalidir. Tip 1 DM’de 6giin insiilin dozunun belirlenmesinde KS
yontemi “altin standart” olarak kabul edilmektedir. Ancak, KS yOnteminde
beklenmeyen hipoglisemi ve hiperglisemi gibi durumlar goriilmektedir. Bundan dolayi,
kan glukozuna etkileyen tek besin dgesinin karbonhidratlar olmadigi, ek olarak besinin
GI’sinin, proteinlerin ve yaglarm da kan glukoz diizeyini etkileyebilecegi bireylere

anlatilmalidir.

Bu calismada, YGI’ye sahip 6giinde Bil yontemi KS yontemine gore daha iyi glisemik
kontrol saglarken; DGI’ye sahip 6giinde her iki yontemin etkisi benzer bulunmustur. Bu
bulgular postprandiyal glisemi iizerinde Gi’nin de etkisinin oldugunu ve YGI’ye sahip
bir 6giiniin insiilin dozunun hesaplanmasinda BIi yonteminin daha avantajli oldugunu
gostermektedir. Pasta ve pizza gibi protein ve yagdan zengin besinler genellikle YGI’ye
sahiptir. Adolesan donemde bu besinlerin daha cok tercih edildigi goz Oniinde
bulundurularak protein ve/veya yag icerigi yiiksek olan YGI'li 6giinlerde, 6giin insiilin
dozunun hesaplanmasinda BII yonteminin kullanilmasi daha avantajli olabilir.
Boylelikle uzun donemde gelisebilecek komplikasyon gelisimi Onlenebilecek veya

stire¢ geciktirilebilecektir.

Tiim besinlerin Ii degerlerinin belirlenmemis olmasi, BIl yonteminin pratikte
kullanilmasmi zorlagtirmaktadir. Bu nedenle, bu konuda yapilacak c¢alismalarin
artirilmas1  gerekmektedir. Ayrica, T1DM’nin tedavisinde Bli’nin roliinii ortaya
koyabilmek icin iyi planlanmis ¢ok daha fazla kisa ve uzun donem c¢alismaya

gereksinme vardir.
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BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU (COCUKLAR ICIiN)

BILGILENDIRME

Saymn gonillii; bu araglirma ile Tip 1 divabetli crgenlerde 63in insilin dozunun belirlenmesinde
karbonhidral saytmu vc besin insilin indcksinin ctkilerini kargilasirmak amaciyla yapilacakur. «Tip 1
Divabetli Adolesanlarda Yiiksck ve Diigitk Glisemik Tndcksli Ogiinler igin fnsiilin Dozunun Belirlenmesindc
Karbonhidrat Saymu yc Besin Insiilin Indcksi Yontemlerinin Kargilagtirllmasos isimli bu aragtirmada 6 ay
igerisinde 30 divabetli crgene ulagilmast hedellenmckiedir. Eger bu aragtrmaya kattlmay1 kabul cderseniz
toplamda 4 yarun giinde ev ortammnda ¢alismaya katilacaksimz. Ogiinler arastirmacilar tarafindan 1 giin
onceden kapalt ve giivenilir kaplarda sizlere temin cdileecklir. Ayrica, kabul ctmeniz durumunda 4 giin
boyunca kan sekerinizin Slgiimii igin siirekli glikoz monitorizasyon cihazi takilacaktir. Ogiin dncesi, 6giinden
sonraki 0., 30, 60.,90.,120., 150., 180, 210., v¢ 240. dakikalarda parmak ucunuzdan alinacak bir damla kan
ilc kan gckerinizi dlgmeniz istenceoktir. Kan alma iglominin olast riskleri; ignc batmasina bagh olarak
duyulan az bir ac1 ve diigiik bir thtimal de olsa ignc batmasi sonrasinda kanamanm uzamast veya onfcksivon
riskidir. Her bir 6gtinden dnecki giinde geee ara dgiiniinidii saat 22.00°de tiketmeniz ve ara 6giinden sonra
herhangi bir viyoeek veya igeeck (su harig) titketmemeniz, ginlitk rutin aktiviteleriniz digmda herhangi bir
fizikscl aklivite yapmamaniz istenccoktir. Ayrica boyunuz ve kilonuz dlgilecck ve Dyl Bagra ERDAL
tarafindan  beslenme  durumunuz  degerlendirileecktir.  Aragtirma  srrasmda bir saghk  sorunu ile
karsilastigimzda; herhangi bir saatte (24 saat boyunca), sorumlu arastirmac Prof. Dr. Nihal HATIPOGLU na
05055780537 no’lu telcfondan ve Erciyos Universitesi Gocuk Hastanesi, Pediatrik Endokrinoloji Poliklinigi
adresinden ulasabilirsiniz. Bu ¢alismava katilmaiz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya
katldiginiz igin size ck bir 6deme de vapilmayacakr.

Fakiiltemiz Etik Kurulu bu calismanm Helsinki Deklarasyonu'nda belirtilen maddelere gére ahlaki,
vicdani vo tibbi kurallara uygun oldugunu onaylanug olup galigma denctime agikur.

Cahgma oncesinde bu uygulama ile ilgili {cdaviyi istediginize dair bir cvrak imzalamaniz,
gerckmekiedir, Bu galigmaya katilmakia 6zgirsiintz. Baglangigta kabul cdip daha sonra fikir degigtirip,
higbir gorckge gostermeden galigmadan ayrilabilirsiniz, Bu durumda sizinle ilgili ubbi 6zonde bir degigiklik
olmayacaktir.

Bu araglirmanin sonuclarinn aciklanmasinda kimlik bilgileriniz kesinlikle kullamlmayacaktir.

Prof. Dr. Nihal HATIPOGLU Dyt. Biisra ERDAL
TIf No: 0 505 578 05 37 TIf No: 0 506 872 64 58
GONULLU OLURU

Agagida imzast bulunan ben, «Tip | Divabetli Adolesanlarda Yiiksck ve Diigitk Glisemik Tndeksli
Ogiinler igin Insiilin Dozunun Belirlenmesinde Karbonhidrat Sayimi ve Besin Tnsiilin Indcksi Yontemlerinin
Kargtlagtirnimasi» isimli galigma hakkinda, Prof, Dr. Nihal HATIPOGLU ve Dyt. Biisra Erdal ‘dan tam olarak
bilgi aldigimi beyvan ederim. Bilgilendirilmis Gonillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana,
konusu vo amact belirtilen arastirma ile ilgili yazlt vo sozli agiklama, agagida adt belirtilen kigi taralindan
vapildi. Arastirmaya géniilli olarak katildigumi, istedigim zaman gerekceli veva gerekgesiz olarak
arastirmadan avrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arasturmacy tarafindan arastirma dist
birakilabilecegimi bilivorum.

Séz konusu arastirmava. hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul
ediyorum.

Bilgilendirmeyi yvapanm Goniilliiniin Tanigin
Ad, Soyadr: Adh, Soyadi: Ad, Sovadi:
Tmza: Tmza: Tmza:
Tarih: Tarih: Tarih

*Not: Arastirmaya dahil edilen tiim katiluncilarin veli va da vasisinin onami almacaktir.



BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (EBEVEYNLER ICiN)

BILGILENDIRME

Say goéwiilliniin vclisi: bu arastuma ile Tip 1 diyvabetli ergenlerde &giin insiilin dozunun
belirlenmesinde karbonhidrat sayuni ve besin insiilin indeksinin etkilerini karsilastirmak amacivla
vapilacaktir. «Tip 1 Diyabetli Adélesanlarda Yiiksek ve Diisiik Glisemik indeksli Ogiinler igin insiilin
Dozunun Belirlenmesinde Karbonhidrat Sayuni ve Besin Insiilin indeksi Yontemlerinin Karsilagtimlmasi»
isimli bu aragtirmada 6 ay igerisinde 30 divabetli ergene ulasilmasi hedeflenmektedir. Eger cocugunuzun bu
arastirmava katilmasim kabul cderscniz toplamda 4 varnm gindc cov ortaminda ¢ahsmava katilacaktir.
Ogiinler arastirmacilar tarafindan 1 giin énceden kapali ve giivenilir kaplarda sizlere temin edilecektir.
Aynica, kabul otmeniz durnmunda 4 gim bovunca kan sckeri olgiimi igin cocugunuza siirckli glikoz
monitorizasyon cihazi takilacaktr. Ogiin éncesi, 6giinden sonraki 0., 30., 60., 90., 120., 150., 180., 210., ve
240. dakikalarda parmak ucundan alinacak bir damla kan ile gocugunuzun kan sekerini élgmesi istenecektir.
Kan alma isleminin olasi riskleri; igne batmasina bagli olarak duyulan az bir ac1 ve diisiik bir ihtimal de olsa
igne batmasi sonrasmda kanamanm uzamasi veya enfeksivon riskidir. Her bir égiinden énceki giinde gece
ara 63iiniinii cocugunuzun saat 22.00°de tilkcimesi ve ara 6giinden sonra herhangi bir vivecek veva icecek
(su haric) tiketmemesi, giinlik rutin aktiviteleriniz disinda herhangi bir fiziksel aktivite yapmamasi
istenecektir. Ayrica bovu ve kilosu olgiilecek ve Dvt. Biisra ERDAL tarafindan beslenme durumu
degerlendirilecektir. Arastima sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimzda; herhangi bir saatte (24 saat
boyunca), sorumlu arastirmaci Prol. Dr. Nihal HATIPOGLU na 05055780537 no’lu telefondan ve Ercives
Universitesi Cocuk Hastanesi, Pediatrik Endokrinoloji Poliklinigi adresinden ulagabilirsiniz. Cocngunuzun
bu calismaya katilmast igin herhangi bir iicret istenmeyecek ve calismaya katilldig: igin ek bir 6deme de
vapilmavacaktur.

Fakiiltemiz Etik Kurulu bu calismanm Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen maddelere gére ahlaki.
vicdani ve tibbi kurallara uygun oldugunu onaylanus clup galisma denetime agtktir.

Calisma o6ncesinde bu uvgulama ile ilgili tedavivi istediginize dair bir evrak imzalamaniz
gerekmektedir. Bu ¢alismaya katilmakta &zgiirsiiniiz. Baslangigta kabul edip daha sonra fikir degistirip,
hicbir gerekce gostermeden ¢alismadan ayrilabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tibbi 6zende bir degisiklik
olmayacaktir.

Bu arastirmanin sonuclarmn aciklanmasinda kimlik bilgileriniz kesinlikle kullanilmayvacaktur.

Prof. Dr. Nihal HATIPOGLU Dyt. Biisra ERDAL
TIf No: 0 505 578 05 37 TIf No: 0 506 872 64 58
GONULLU OLURU

Asagida imzast bulunan ben, «Tip 1 Divabetli Adélesanlarda Yiiksck ve Diisiik Glisemik Indeksli
Ogiinler icin Insiilin Dozunun Belirlenmesinde Karbonhidrat Sayimi ve Besin Insiilin indeksi Yontemlerinin
Kargilagtirdmasi» isimli alisma hakkinda, Prof. Dr. Nihal HATIPOGLU ve Dyt. Biisra Erdal dan tam olarak
bilgi aldigum beyan ederim. Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki tiim agiklamalan okudum. Bana,
konusu ve amaci belirtilen arastuma ile ilgili yazili ve sozlii aciklama, asagida adi belirtilen kisi taratindan
vapildi. Arastrmaya goniillii olarak katildigimu, istedigim zaman gerekgeli veva gerekcesiz olarak
arastrmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastima disi
birakilabilocegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayvi kabul
ediyorum.

Bilgilendirmeyi yapanin Goniilliniin Tamigin
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Tmza: imza: imza:
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Izni verilmesi ile ilgili yazilan ve ekleri vazimiz ekindedir.
Konunun ilgili 8grenciye duyurulmasi hususunda geregini bilgilerinize rica ederim.
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