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TİP 1 DİYABETLİ ADÖLESANLARDA YÜKSEK VE DÜŞÜK 
GLİSEMİK İNDEKSLİ ÖĞÜNLER İÇİN İNSÜLİN DOZUNUN 

BELİRLENMESİNDE KARBONHİDRAT SAYIMI VE BESİN İNSÜLİN 
İNDEKSİ YÖNTEMLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

Büşra ERDAL 

Erciyes Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalı 

Yüksek Lisans Tezi, Ocak 2020 

Danışman: Dr. Öğr. Üyesi Zeynep CAFEROĞLU 

ÖZET 

Bu çalışmanın amacı, tip 1 diabetes mellitus (T1DM) tanısı olan adölesanlarda glisemik 

indeksleri (Gİ) farklı olan proteinden zengin ve yüksek yağlı öğünler için insülin doz 

hesaplamasında karbonhidrat sayımı (KS) ile besin insülin indeksi (Bİİ) yöntemlerinin 4 

saat boyunca postprandiyal kan glukozu üzerine etkilerini karşılaştırmaktır. Randomize, 

tek kör ve çapraz geçişli olarak planlanan çalışmaya 14-18 yaş aralığındaki, T1DM’li 15 

adölesan dahil edilmiştir. Katılımcıların evlerine 4 ardışık günde yüksek Gİ’li (YGİ) ve 

düşük Gİ’li (DGİ) kahvaltılar gönderilmiştir. Öğün insülin gereksinimleri farklı 

algoritmalar ile hesaplanan ve farklı Gİ’ye sahip test kahvaltıları, KS ile hesaplanan 

YGİ’li (KYGİ), KS ile hesaplanan DGİ’li (KDGİ), Bİİ ile hesaplanan YGİ’li (BYGİ) ve 

Bİİ ile hesaplanan DGİ’li (BDGİ) şeklindedir. Kahvaltıdan hemen önce (t=0) ve 

postprandiyal 4 saat boyunca sürekli glukoz monitorizasyonu ile kan glukoz düzeyleri 

kaydedilmiştir. YGİ’li test öğünü için, Bİİ yönteminde KS yöntemine göre tepe 

glisemik değişkenlik %57 (p=0.015), değişkenlik katsayısı %37 (p=0.030) ve eğri 

altında kalan artış alanı %65 (p=0.024) azalmayla sonuçlanırken, DGİ’li test öğününde 

benzerdir (p>0.05). KS yöntemi ile karşılaştırıldığında, YGİ’li test öğününden sonra 

180-240. dakikalarında Bİİ yöntemi daha düşük glisemik değişkenlik ile sonuçlanmıştır 

(p<0.05). Her iki test öğünü için hem KS hem de Bİİ yönteminde hipoglisemi görülme 

oranı benzerdir (p>0.05). T1DM'li adölesanlarda KS ile karşılaştırıldığında, Bİİ yöntemi 

YGİ’li öğün sonrası daha iyi glisemik kontrol sağlayabilir. 

Anahtar kelimeler: adölesan; besin insülin indeksi; glisemik indeks; karbonhidrat 

sayımı;  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 

 

Büşra ERDAL 

Erciyes University, Health Sciences Institute  

Department of Nutrition and Dietetics  

Master Degree Thesis, January 2020 

Supervisor: Asst. Prof. Dr. Zeynep CAFEROĞLU 

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 (T1DM). A randomized, single-blind and crossover trial 

included 15 adolescents aged 14-18 years with T1DM. 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 T1DM. In adolescents with T1DM 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.GİRİŞ VE AMAÇ 

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), kronik hiperglisemi ile karakterize mutlak endojen 

insülin yetmezliğine yol açan otoimmün bir hastalıktır. Tip 1 DM’nin etkin yönetiminin 

sağlanabilmesi için, öğün öncesi verilen ekzojen insülin dozu ile optimal kan glukoz 

kontrolünü sürdürmek için gereken fizyolojik insülin dozunun eşleşmesi gerekir  

(American Diabetes Association, 2014; Bao ve ark., 2011b) Mevcut uygulamalar, 

yoğun insülin tedavisi alan T1DM’li bireylerde öğün insülin dozunu hesaplamak için 

öğünün karbonhidrat içeriğini baz alan algoritmaları savunmaktadır. Bu algoritmalardan 

biri olan karbonhidrat sayımı (KS) yöntemi, öğün zamanındaki insülin dozunun 

belirlenmesinde “altın standart” olarak kabul edilmektedir (Bao ve ark., 2011b). 

Karbonhidrat sayımı insülin dozunun belirlenmesinde sadece karbonhidratların etkili 

olduğunu, eşit porsiyonlarının benzer bir glisemik yanıt ürettiğini ve metabolize 

edilecek aynı miktarda ekzojen insülin gerektirdiğini varsayar. Fakat besinlerde bulunan 

karbonhidratların kan glukoz düzeylerini artırma üzerine olan etkileri eşit değildir ve bu 

kavram glisemik indeks (Gİ) olarak tanımlanmaktadır. Yapılan çalışmalarda Gİ’nin de 

kan glukoz düzeyini etkileyen bir parametre olduğu gösterilmiştir (Bao ve ark., 2011, 

Ryan ve ark., 2008). Öğün insülin dozunun belirlenmesinde KS yöntemi ile birlikte 

besinin Gİ değerinin bilinmesi olası insülin cevabının en doğru tahminini sağlamaktadır 

(Bao ve ark., 2011b) 

Tip 1 DM’li bireylerde insülin tedavisi ve KS uygulamalarına rağmen, günlük kan 

glukozu düzeylerindeki değişikler önemli bir sorun olabilmekte ve glukoz kontrolünde 

beklenen iyileşmeler gerçekleşmemektedir (Bell ve ark., 2014b; Bell ve ark., 2016b; 

Wolpert ve ark., 2016). Karbonhidrat sayımı yönteminin birçok avantajı olmasına 

rağmen diyabetin akut komplikasyonlarının görülme riski devam etmektedir. Bu 

komplikasyonlar özellikle yüksek proteinli (YP) veya yüksek yağlı (YY) bir öğün 
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tüketimi sonrası gerçekleşmektedir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014a; Bell ve 

ark., 2016b). 

Öğün insülin dozunun belirlenmesinde kullanılan diğer yöntem olan besin insülin 

indeksi (Bİİ) yöntemi ise sağlıklı kişilerde izoenerjik referans bir besine (glukoz veya 

beyaz ekmek) kıyasla insülin yanıtına/talebine dayanarak besinleri sıralamanın yeni bir 

algoritmasıdır (Bell ve ark., 2016a). Tip 1 DM’li bireylerde postprandiyal kan glukoz 

düzeylerinin kontrolünde Bİİ yönteminin KS yöntemine göre özellikle YP’li ve YY’li 

öğün sonrası daha avantajlı olduğu gösterilmiştir (Bao ve ark., 2011b; Lopez ve ark., 

2018). 

 Kan glukozu üzerinde besinlerin karbonhidrat miktarının ve Gİ’sinin etkisi bulunmakta 

ve öğün sonrası insülin dozunun belirlenmesinde KS yöntemi kullanılmaktadır. Fakat 

insülin dozunun hesaplanmasında KS yöntemi YP’li veya YY’li bir öğün sonrasında 

kan glukoz regülasyonu için yetersiz kalmaktadır. Bu konuda yeni bir yöntem olan Bİİ 

yönteminin KS’ye göre kan glukoz düzeyleri üzerinde daha avantajlı olduğu 

gösterilmiştir (Bao ve ark., 2011b). Bununla birlikte Bİİ yöntemi ve geleneksel bir 

yöntem olan KS yöntemi karşılaştırılırken, Gİ’nin etkisi henüz değerlendirilmemiştir. 

Bu çalışmada; öğünün insülin talebini değiştirebilen proteinden zengin ve YY’li bir 

öğün düşük veya yüksek Gİ değerine sahip olduğunda, KS yöntemi ile Bİİ 

yöntemlerinden hangisinin daha etkili olduğunu belirlemek amacıyla yapılmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabetin Tanımı 

Diabetes mellitus, insülin sekresyonunda ve/veya insülin etkisinde bozukluğa bağlı 

olarak gelişen; açlık veya postprandiyal hiperglisemiyle karakterize karbonhidrat, 

protein ve yağ metabolizma bozukluğuna yol açan kronik bir hastalıktır. Kronik olarak 

devam eden hiperglisemi çeşitli organların disfonksiyonu, özellikle de gözlerin, 

böbreklerin, sinirlerin, kalp ve kan damarlarının yetmezliği ile ilişkilendirilmektedir 

(American Diabetes Association, 2014).  

Tip 1 DM, otoimmün veya β-hücre harabiyetine bağlı olarak gelişen mutlak insülin 

yetmezliği sonucu ortaya çıkan; kronik, ömür boyu süren klinik bir tablodur. Tip 1 DM 

daha önce “insüline bağımlı diabetes mellitus ” veya “juvenil başlangıçlı diyabet” 

olarak adlandırılmaktaydı. Pankreasta üretilen insülin hormonu, çok az üretilebildiği 

veya hiç üretilemediğinden dolayı kandaki glukozun hücre içerisine girip enerjiye 

dönüşmesi mümkün olmamakta ve böylelikle kandaki glukoz düzeyi artmaktadır. 

Toplumda daha sık görülen diyabet formu olan tip 2 diabetes mellitus (T2DM) ise 

insülin etkisine direnç ve insülinin hedef dokularda yetersiz cevap oluşturması sonucu 

ortaya çıkan klinik bir tablodur (İlhan ve ark., 2011). Farklı diyabet türlerinde insülin 

hormonu mekanizması Şekil 2.1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.1. Farklı Diyabet Türlerinde İnsülin Hormonu Mekanizması  

Kaynak: İlhan ve ark., 2011 

 

2.2. Epidemiyoloji 

Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun (International Diabetes Federation, IDF) 

yayımladığı diyabet atlasına göre; 2019 yılında 463 milyon insanın diyabet hastası 

olduğu ve bu sayının 2030 yılında 578 milyon ve %51 oranında artışla, 2045 yılında 

700 milyona ulaşacağı öngörülmektedir. Türkiye’de ise 2045 yılında 10.4 milyon 

yetişkinin diyabetli olacağı ve Türkiye’nin dünyada diyabetin en çok görüldüğü ülkeler 

arasına gireceği tahmin edilmektedir. Bununla birlikte dünyada, 20-79 yaşları arasındaki 

4 milyondan fazla insanın diyabetle ilişkili nedenlerden dolayı hayatını kaybettiği 

saptanmıştır. Diyabetle yaşayan çocuk ve adölesanların (19 yaşına kadar) sayısı her yıl 

artmakla birlikte, 2019 yılında 1 milyondan fazla çocuk ve adölesanın T1DM hastası 

olduğu belirlenmiştir (International Diabetes Federation, 2019). Tablo 2.1’de IDF 

diyabet atlasında belirlenen küresel tahminler gösterilmiştir. 
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Tablo 2.1. IDF Diyabet Atlası Küresel Tahminleri 

 2019 2030 2045 

Toplam dünya nüfusu 7.7 milyar 8.6 milyar 9.5 milyar 

Yetişkin nüfus (20-79 yaş) 5.0 milyar 5.7 milyar 6.4 milyar 

Çocuk nüfus (0-14 yaş) 1.98 milyar - - 

Çocuk nüfus (0-19 yaş) 2.58 milyar - - 

Diyabet (20-79 yaş)    

Küresel prevelansı %9.3 %10.2 %10.9 

Diyabetli birey sayısı 463.0 milyon 578.4 milyon 700.2 milyon 

Tip 1 DM (0-14 yaş)    

Tip 1 diyabetli çocuk sayısı 600.900 - - 

Her yıl yeni teşhis konulanların 

sayısı 

98.200 - - 

Tip 1 DM (0-19 yaş)    

Tip 1 diyabetli çocuk sayısı 1.110.100 - - 

Her yıl yeni teşhis konulanların 

sayısı 

128.900 - - 

Kısaltmalar: IDF: International Diabetes Federation (Uluslararası Diyabet Federasyonu) 

Kaynak: International Diabetes Federation, 2019 

 

Tip 1 DM tüm diyabet olgularının %25’ini oluşturmaktadır. Çocukluk döneminde diğer 

kronik hastalıklar ile karşılaştırıldığında, diyabetin ortaya çıkma riski birinci sırada yer 

almaktadır. Tip 1 DM insidansı dünya çapında özellikle 15 yaşından küçük çocuklarda 

artmaktadır. Yıllık toplam artışın %3 civarında olduğu tahmin edilmektedir. Şekil 2.2’ 

de 2019 yılında ve 15 yaşın altındaki çocuk ve adölesanlarda T1DM’nin ülkeye özgü 

insidans oranlarını (100.000 kişi başına) gösterilmiştir. Türkiye için bu oran %10-20 

olarak belirlenmiştir (International Diabetes Federation, 2019). 
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Şekil 2.2. 2019 Yılında ve 15 Yaşın Altındaki Çocuk ve Adölesanlarda T1DM’nin 
Ülkeye Özgü İnsidans Oranları (100.000 kişi başına)  

Kaynak: International Diabetes Federation, 2019 

 

Türkiye'de 18 yaş altı çocuklarda T1DM insidansı ve prevalansı üzerine yayınlanan ilk 

raporda insidans 10.84/100.00, prevalans 7.98/10.000 olarak bulunmuştur. Türkiye’nin 

coğrafik bölgelere göre insidans oranlarının en yüksek %12.2 oranında İç Anadolu 

Bölgesi’nde ve en düşük %7.0 oranında Doğu Anadolu Bölgesi’nde olduğu 

belirtilmiştir. Tanı alma yaşının en yüksek % 40.6 oranıyla 10-14 yaşları arasında 

olduğu saptanmıştır. Türkiye’de bölgelere göre T1DM insidansı Şekil 2.3’te 

gösterilmiştir (Yeşilkaya ve ark., 2017). 
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Şekil 2.3. Türkiye’de Bölgelere Göre T1DM İnsidansı (100.000 kişi başına) 

Kaynak: Yeşilkaya ve ark., 2017 

 

Tip 1 DM her yaşta ortaya çıkabilmekle birlikte çocukluk ve adölesan dönemde artış 

göstermektedir. Doğumdan sonraki ilk 6 ayda nadir görülmekle birlikte insidans 9. 

aydan sonra giderek artmakta ve 12-14 yaşlarında, puberteye bağlı büyüme hızının 

arttığı dönemde en yüksek seviyeye ulaşmaktadır. Endokrin değişikliklere bağlı olarak 

ortaya çıkan insülin direncinin artmasının adölesan dönemde T1DM’nin ortaya çıkışını 

kolaylaştırdığı bildirilmiştir (Cameron ve ark., 2018; Köksal ve Özel, 2019). Otoimmün 

hastalıklar genellikle kızlarda daha yaygın olmasına rağmen, T1DM’de her iki 

cinsiyette de görülme sıklığı benzerlik göstermektedir (Maahs ve ark., 2010).  

 

2.3. Etyopatogenez 

Tip 1 DM patofizyolojisinde temel mekanizma, pankreatik β-hücrelerinin otoimmün 

hasarı sonucu ortaya çıkan mutlak insülin eksikliğidir. Vakaların çoğunda, pankreatik β-

hücrelerinin yaklaşık % 90'ı hasar görmüştür. Pankreatik β-hücrelerinden salgılanan 

insülin kan glukozunun düzenlenmesinde büyük öneme sahip bir hormondur ve dokular 

üzerinde anabolik etki gösterir. İnsülin, periferde dokular tarafından glukozun 

kullanımını arttırır, glikojen sentezini uyarırken, glikojen yıkımını (glikojenoliz) inhibe 

eder. Yağ dokusunda lipolizi inhibe eder, lipojenezi uyarır, serbest yağ asiti oluşumunu 

ve yağ asitlerinin oksidasyonu ile oluşan keton cisimciklerinin sentezini baskılar 

(Demirbilek, 2018).  

Vücutta insülin hormonu yetersizliğinde, yukarıdaki mekanizmalar geriye doğru çalışır 

ve katabolik bir süreç başlar. Tip 1 DM hastalarında bu sürecin başlamasıyla birlikte 
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kan glukoz yüksekliğine bağlı görülen semptomlar, yağ asitlerinin artışı ile giden asidoz 

ve keton cisimciklerinin birikmesi ile sonuçlanan diyabetik ketoasidoz tablosu 

görülmektedir. Buna ek olarak, insülin karşıtı etki gösteren glukagon hormonu daha 

fazla salgılanarak hipergliseminin artmasına ve katabolik sürenin hızlanmasına neden 

olmaktadır (Demirbilek, 2018).  

Tip 1 DM patogenezinde otoimmün hasar, genetik yatkınlığı olan bireylerde, çeşitli 

çevresel etkenlerin genetik faktörlerle etkileşimi sonucu meydana gelmektedir. Ancak 

hastalığı tek bir etkenle veya fizyopatolojik mekanizma ile açıklamak zordur.  Bununla 

birlikte diyabete yatkın bireylerde otoimmün hasarın başlaması ve gerçek diyabetin 

ortaya çıkması arasında geçen zaman onlarca yılı bulabilmektedir. Bu süreç önceleri 

sessiz olarak ilerlerken, diyabet semptomlarının ortaya çıkması, β-hücre rezervinin 

%20’den daha düşük düzeylere düşmesi ve çoğu zaman insülin ihtiyacını arttıran bir 

olay (enfeksiyon, travma, stres, glukokortikoid kullanımı gibi) ile başlamaktadır 

(Demirbilek, 2018). Uluslararası Pediatri ve Adölesan Diyabet Derneği’ne 

(International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes, ISPAD) göre bu süreç 4 

evreye ayrılmıştır ve Şekil 2.3’te gösterilmiştir (Couper ve ark., 2018). 

 

 

 

Şekil 2.3. Tip 1 DM için Hastalığın Oluşum Seyri  

Kaynak: Couper ve ark., 2018 
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Evre 1 ve 2, aylar veya yıllar boyunca devam edebilmektedir. İlk evrede kan glukoz 

düzeyi normal iken ikinci evreye geçilmesiyle birlikte hiperglisemiler ortaya 

çıkmaktadır. Evre 4’e  geçen çocuk ve adölesanların %80’inde insülin gereksinmesi 

geçici olarak azalmaktadır. Ayrıca bu dönemde β-hücrelerinde insülin üretimi tekrar 

başlamakta, periferyal insülin duyarlılığı artmakta, insülin gereksinmesi <0.5 

ünite/kg/gün düzeyine düşmektedir. Bu geçici döneme ‘balayı dönemi’ adı 

verilmektedir. Ailelere bu dönem hakkında eğitim verilmesi önem arz etmektedir 

(Köksal ve Özel, 2019). 

Otoimmünite: Tip 1DM, insülin sentez ve salınımından sorumlu β-hücrelerinin 

otoimmün mekanizmalarla yıkılması sonucu ortaya çıkmaktadır. Otoimmün süreç 

genellikle genetik yatkınlığı olan bireylerde tetikleyici faktörlerin etkisiyle 

başlamaktadır. Yeni tanı konulan T1DM vakalarında bazı otoantikorlar tanımlanmıştır 

Bunlar; adacık hücre antikorları (yeni tanı alan hastaların %60-90’ı), glutamik asit 

dekarboksilaz antikorları (%65-80) ve insülin antikorunu içermektedir (%30-40). Tip 1 

DM, ayrıca Hashimoto ve Graves hastalığı (%3-5), çölyak hastalığı (%2-5) ve Addison 

hastalığı (<%1) gibi otoimmün bozukluklarla da ilişkilidir. Tip 1 DM patogenezinde oto 

antikorların rolü dışında hücresel immün yanıtında rolü olduğu gösterilmiştir 

(Demirbilek, 2018; Raine ve ark., 2011). 

Genetik: Tip 1 DM genetik olarak yatkın bireylerde görülmekle beraber, bilinen 

anlamda tam bir genetik geçişten bahsetmek zordur. Ancak aile bireylerinde tanısı 

konulmuş T1DM’li bir bireyin olmasıyla diğer aile bireylerinde diyabet riskinin hiç 

olmayan bireylere göre arttığı bilinmektedir (Demirbilek, 2018). Genetik faktörler 5 yaş 

altı çocuklarda T1DM’nin etiyolojisinin önemli bir kısmını oluşturmaktadır. Bundan 

dolayı ikizlerde diyabet gelişme riski daha yüksektir.  Tip 1 DM ile ilişkili çok sayıda 

duyarlı gen bulunmuştur. Bu genlerden DR3 ve DR4 genlerinin diyabete neden olduğu; 

DRB1*1501; DQB1*0602 genlerinin ise diyabete karşı koruyucu olduğu bildirilmiştir 

(Raine ve ark., 2011). T1DM’de genetik yatkınlığa sebep olan ve 6. kromozom üzerinde 

yer alan insan lökosit antijenleri (human leukocyte antigens, HLA) gen bölgesinde yer 

alan genlerin T1DM’ye yatkınlık veya koruyuculuk ile ilişkili oldukları gösterilmiştir 

(Demirbilek, 2018). 

Çevresel etmenler: Tip 1 DM’nin genetik riski bulunan tüm bireylerde ortaya 

çıkmaması, otoimmün olayların başlatan çevresel etmenlerin etkisinin olduğunu 
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düşündürmektedir. Bu çevresel etmenlerin etksi klinik belirtilerin ortaya çıkmasından 

aylar veya yıllar önce meydana gelebilmektedir. Genetik olarak yatkın bireylerde bir 

veya birden fazla çevresel etmen bir araya gelerek hastalığın ortaya çıkmasına neden 

olmaktadır (Köksal ve Özel, 2019). 

Tip 1 DM’nin potansiyel bir nedeni olarak viral enfeksiyonlara dikkat çekilmektedir. 

Sonbahar ve kış aylarındaki viral enfeksiyonlarının yaygınlığı diyabet insidansının 

artışıyla ilişkilendirilmiştir. Tip 1 DM’nin etiyolojisinde yer alan virüslere örnek olarak 

Coxsackie B, Enterovirus, Rubella Virus, Sitomegalovirus, Epstein-Barr, Koksakivirus 

ve kabakulak virüsu verilebilir. Olası mekanizma ise; pankreas adacıklarında otoimmün 

hasarın tetiklenmesi ya da virusun direkt olarak kendisinin adacık hücrelerinde  

harabiyet başlatabileceği öngörülmüştür (Murri ve ark., 2013; Raine ve ark., 2011). 

İntestinal mikrobiyotanın lipit ve glukoz metabolizmasının yanı sıra bağırsak dışındaki 

bağışıklık ve sistemik inflamasyonu etkilemektedir. Diyabet öncesi adacık 

otoimmünitesi olan çocukların sağlıklı kontrollere göre daha düşük mikrobiyal 

çeşitliliğe sahip olduğu bildirilmiştir (Murri ve ark., 2013). 

Anne sütü, otoimmüniteye karşı koruyucu olmasıyla ilişkilendirilerek T1DM’ye karşı 

koruyucu rol oynamaktadır. Ancak emzirme döneminde diğer diyetsel faktörlerin de 

etkisi göz önünde bulundurulmalıdır (Murri ve ark., 2013). BABYDIET çalışmasında 

gluten maruziyetinin 12 aya kadar ertelenmesinin güvenli olduğu ancak genetik olarak 

risk altındaki çocuklarda adacık otoimmünitesi riskini önemli ölçüde azaltmadığı 

gösterilmiştir (Hummel ve ark., 2011).  Tip 1 DM’nin önlenmesi için Finlandiya Diyet 

Müdahale Çalışması’nda (Finnish Dietary Intervention Trial for the Prevention of Type 

1 Diabetes,  FINDIA) 3 yaşına kadar inek sütü bazlı formüla tüketilmemesinin genetik 

olarak T1DM riski bulunan çocuklarda adacık otoimmünitesinin kümülatif insidansını 

azalttığı saptanmıştır (Vaarala ve ark., 2012). Bununla birlikte, erken dönemde bebek 

mamasına tahıl ve ürünlerinin eklenmesinin de T1DM gelişmesini etkileyebileceği ön 

görülmektedir. Ayrıca, nitratlı sulardan içenlerde T1DM gelişme riskinin artabileceği 

düşünülmektedir (Raine ve ark., 2011). 

Ekvatordan kuzeye doğru çıkıldıkça T1DM insidansı artma eğilimi göstermektedir. Bu 

durum da D vitamininin bağışıklık sisteminin düzenlenmesinde ve diyabetle ilgili 

metabolik yolaklardaki aktif rolü nedeniyle, T1DM’ye karşı potansiyel koruyucu bir 

faktör olarak düşünülmektedir. Ayrıca süt, D vitamini için önemli bir kaynaktır.  Ancak, 

inek sütü yaşamın ilk 3 ayında tüketildiğinde T1DM riskinin arttığı ileri sürülmektedir. 
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Genetik olarak duyarlı kişilerin besinlerde bulunan toksinleri ve kemirgenlere karşı 

kullanılan rodentisitlerin sindirim sistemine alınması otoimmün mekanizmaları aktive 

ederek pankreas adacık hücrelerinin harabiyeti ile sonuçlanabilir. Stres durumunda kan 

glukozunun regülasyonun sağlanamaması diyabetin ortaya çıkmasına neden olmaktadır 

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

 

2.3. Etiyolojik Sınıflandırma 

Bireyler için belirlenen diyabet türü tanı sırasındaki tipik özelliklerine dayanmaktadır. 

Diyabetin etiyolojik sınıflandırılması Tablo 2.2’de gösterilmiştir (Mayer-Davis ve ark., 

2018). 

Tablo 2.2. Diyabetin Etiyolojik Sınıflandırılması 

1. Tip 1 DM (pankreastaki β-hücre hasarına bağlı mutlak insülin yetmezliği) 

1.1. İmmün aracılı (Tip 1A) 

1.2. İdiyopatik (Tip 1B) 

2. Tip 2 DM (Temelde insülin direnci ve eşlik eden insülin sekresyon yetersizliği) 

3. Gestasyonel Diyabet (Gebelik sırasında tanımlanan karbonhidrat intoleransı) 

4. Diğer Spesifik Türler 

4.1. β hücre fonksiyonun çeşitli genetik kusurları 

4.2. İnsülin etkisinin genetik kusurları 

4.3. Ekzokrin pankreas hastalıkları 

4.4. Endokrinopatiler 

4.5. İlaç veya kimyasal maddelerle oluşan diyabet 

4.6. Enfeksiyonlar 

4.7. İmmün etkili diyabetin yaygın olmayan formları 

4.8. Diyabetle Birlikte Görülebilen Diğer Genetik Sendromlar 

Kaynak: Mayer-Davis ve ark., 2018 

 

İmmün nedenli T1DM: Diyabetin %5-10’unu oluşturur ve pankerasın otoimmün 

yıkımından kaynaklanmaktadır. Hastaların %90’ında otoimmün β-hücre hasarı 

bulunmaktadır.  Genetik olarak yatkın olan bireylerde, çevresel faktörlerin de etkisiyle 

β-hücre hasarı meydana gelir. Hastalığın HLA genleriyle güçlü bir ilişkisi vardır.  

Klinik semptomlar rezervinde %80-90 oranında bir azalma sonucu görülmeye başlar. β-
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hücre yıkım oranı oldukça değişkendir. Bazı bireylerde çoğunlukla yenidoğan ve 

çocuklarda hızlı bir yıkım varken, yetişkinlerde  yavaş yıkım söz konusudur. İmmün 

aracılı diyabet yaygın olarak çocukluk ve adölesan dönemde görülse de, her yaşta ortaya 

çıkabilir. Çocuklar ve adölesanlar için diyabetik ketoasidoz hastalığın ilk belirtisi 

olabilir.  Hastalık son döneminde, düşük veya saptanamayan plazma C-peptit düzeyleri 

ile kendini gösterir. Bu durum, insülinin çok az salgılandığını veya hiç salgılanmadığını 

gösterir (American Diabetes Association, 2019; Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 

Derneği, 2019). 

İdiyopatik T1DM:  Tip 1 DM’nin bazı formlarının bilinen bir etiyolojisi yoktur. Bu 

hastalar insülin eksikliği vardır ve diyabetik ketoasidoza yatkındırlar. Ancak β-hücre 

hasarı ile ilgili kanıt bulunmamaktadır.  Tip 1 DM’li hastaların sadece az bir kısmı bu 

forma dahil edilebilir ve çoğu Afrika veya Asya kökenlidir. Bu diyabet formu kalıtsaldır 

ve HLA ile ilişkili değildir. İdiyopatik T1DM’li hastalarda insülin replasman tedavisi 

belirli aralıklarla uygulanabilmektedir (American Diabetes Association, 2019). 

 

2.4. Klinik Belirti ve Bulgular 

Tip 1 DM’li bireylerde insülin eksikliği ve buna bağlı olarak meydana gelen 

hiperglisemi sonucu oluşan belirtiler şunlardır: susama hissinde artış, ağız kuruluğu, 

iştah artışı, sık idrar yapma, altını ıslatma, hızlı ve açıklanamayan ağırlık kaybı  kaybı, 

yorgunluk, bulanık görme ve bazen ellerde uyuşma hissidir. Bu belirtiler glukozun kan 

dolaşımından dokulara taşınamamasından kaynaklanır ve kandaki glukoz düzeyinin 

artmasına, idrarda yüksek glukozla birlikte sıvı kaybına neden olur. İnsülin düzeyi 

lipoliz baskılanamayacak kadar düşük seviyelere düştüğünde, keton cisimcikleri (esas 

olarak asetoasetat ve p-hidroksibutirat) kanda birikerek metabolik asidoz ve 

hiperventilasyona bağlı solunum alkalozuna yol açar. Eğer klinik durum tedavi 

edilmezse; ketoasidoz, serebral ödem, zihinsel karışıklık, bilinç kaybı, koma ve ölümle 

sonuçlanır.  Diyabetik ketoasidoz durumunda hastalar genellikle, cilt ve ağız kuruluğu, 

derin- hızlı nefes alıp verme,  nefesin çürük meyve gibi kokması,  sık idrar yapma,  

mide veya karın ağrısı, bulantı, kusma ve yüzde kızarıklık gibi belirtilerle sağlık 

kurumlarına başvururlar (Kahanovitz ve ark., 2017; Nyenwe ve Kitabchi, 2016). 
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2.5. Tanı 

Diyabet için en az 8 saatlik açlıktan sonra ölçülen açlık plazma glukozu (APG), 75 g 

oral glukoz tolerans testinden (OGTT) 2 saat sonraki kan glukozu, rastgele bir zamanda 

ölçülen kan glukozu veya A1c değerine göre tanı konulabilir. Tablo 2.3’te diyabet için 

mevcut tanı kriterleri açıklanmıştır (American Diabetes Association, 2016). 

 

Tablo 2.3. Diyabet için Mecvut Tanı Kriterleri   

Test Sonuçlar Yorum 

HbA1c ≥ 47.5 mmol/mol Diyabet 

38.8-47.5 mmol/mol Bozulmuş glukoz toleransı 

≤ 38.8 mmol/mol Normal 

 APG ≥7.0 mmol/L  Diyabet 

5.6-6.9 mmol/L  Bozulmuş glukoz toleransı 

≤5.6 mmol/L   Normal 

OGTT’den 2 saat sonra 

ölçülen kan glukozu 

 

≥ 11.1 mmol/L Diyabet 

Rastgele bir zamanda 

 ölçülen kan glukozu 

≥11.1 mmol/L  Diyabet 

7.8-11.0 mmol/L  Bozulmuş glukoz toleransı 

≤7.8 mmol/L  Normal 

Kısaltmalar: HbA1c: hemoglobin A1c; APG: açlık plazma glukozu; OGTT: oral glukoz tolerans testi 

Kaynak: American Diabetes Association, 2016 

 

Uzun yıllar boyunca diyabetin tanısı için kan glukoz ölçüleri kullanılmıştır. 

Karakteristik klinik semptomların varlığında açlık plazma glukozunun ≥7.0 mmol/L 

veya rastgele bir plazma glukozun ve OGTT’den 2 saat sonra ölçülen kan glukozunun 

≥11.1 mmol/L olması diyabetin tanısı için yeterli olmaktadır. Son zamanlarda Amerikan 

Diyabet Birliği (American Diabetes Association, ADA)  ve  birçok profesyonel kuruluş 

diyabetin tanısı için hemoglobin A1c (HbA1C)’nin kullanılmasını önermektedir.  

HbA1c, hemoglobinin enzimatik olmayan glikasyonunu ölçen ve 2-3 aylık bir süre 

boyunca ortalama kan glukoz düzeylerini yansıtan kronik glisemi için yaygın olarak 

kullanılan bir testtir. HbA1c’nin  ≥%6.5 olması, diyabet tanısı koymak için 
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kullanılabilir. Bireylerin HbA1c testi için açlık kan glukozuna sahip olması gerekmez, 

bu durum da diyabet taramasını çok daha kolay hale getirmektedir. HbA1c, açlık 

plazma glukozuna göre daha fazla stabilite, hastalık ve stres dönemlerinde günden güne 

daha az sapma dahil olmak üzere başka avantajlara da sahiptir. HbA1c testinin sınırlılığı 

ise, kan glukozu ölçümlerinden daha pahalı olması ve gelişmekte olan ülkelerde 

kullanılabilirliğinin sınırlı olmasıdır Ek olarak, kırmızı kan hücrelerinin ömrünü kısaltan 

belirli anemi ve hemoglobinopatileri olan hastalarda HbA1c testleri yanıltıcı olabilir. Bu 

nedenle, anormal kırmızı hücre olan durumlar için diyabet tanısını tersine çevirmek için 

glukoz kriterleri kullanılmalıdır (Kahanovitz ve ark., 2017). 

Tip 1 DM için semptomların varlığında,  rastgele  plazma glukoz konsantrasyonu ≥ 11.1 

mmol/L veya APG konsantrasyonu  ≥7.0 mmol/L veya HbA1c ≥%6.5 olduğunda, 

OGTT olmadan tanı konabilir (International Diabetes Federation, 2019). 

 

2.6. Diyabetin Komplikasyonları  

2.6.1. Akut Komplikasyonlar 

Diyabetik Ketoasidoz (DKA): Diyabetik ketoasidoz diyabetin yaşamı tehdit eden akut 

komplikasyonlarından biridir. Diyabetik ketoasidozda insülin eksikliği sonucu ortaya 

çıkan hiperglisemi, ketoz ve laktik asidoz tablosu birlikte görülmektedir (Turan ve ark., 

2019). Tip 1 DM’li  çocuklarda DKA prevalansı tanı anında %30'dur (Robinson ve ark., 

2019). Diyabetik ketoasidoz farklı şekillerde teşhis edilmekle birlikte genellikle yüksek 

plazma glukozu (>250 mg/dL), serum veya idrarda keton ve asidoz (serum bikarbonat 

<18 mEq/L veya pH <7.30) görülmesi teşhis için yeterli olmaktadır. Diyabetli bireyler 

arasında yüksek oranda morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadır (Harding ve ark., 

2019). DKA yönetimi, sıvı ve elektrolit tedavisi, insülin tedavisi ve oluşmasını 

tetikleyen nedenlerin tedavisiyle sağlanmaktadır (Fazeli Farsani ve ark., 2017). 

Hipoglisemi: Hipoglisemi, T1DM’de yaygın görülen akut bir komplikasyondur. 

Güvenli bir kan glukoz konsantrasyonu;  kan glukozunun düşme hızı, hipoglisemi süresi 

ve çocuğun yaşı gibi birçok faktöre göre değişmektedir. Bu nedenle, düşük olarak kabul 

edilmesi gereken kan glukozunun belirlenmesi zordur ve bireye göre değişmektedir. 

Hipoglisemi; ishal ve kusma nedeniyle yetersiz enerji alımı, uzun süre egzersiz yapma, 

öğün atlama veya öğün saatini geciktirme, öğünlerde yetersiz karbonhidrat alma, fazla 

insülin uygulaması, enjeksiyon bölgesinin değiştirilmesi ve alkol alınması gibi 
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nedenlerden dolayı oluşabilir (Köksal ve Özel, 2019; Lehecka ve ark., 2012). Titreme, 

terleme, mide bulantısı, çarpıntı, baş ağrısı, baş dönmesi, konsantrasyon zorluğu ve 

halsizlik gibi semptomlar ortaya çıkmaktadır. Hipogliseminin varlığı sadece fiziksel 

olarak değil duygusal olarak da olumsuz sonuçlara yol açabilir (Katsarou ve ark., 2017; 

Yale ve ark., 2018). Hipogliseminin ADA’ya göre sınıflandırılması Tablo 2.4’te 

verilmiştir (American Diabetes Association, 2020). 

 

Tablo 2.4. Hipogliseminin Sınıflandırılması  

 Glisemik Tanım/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 için yardım gerektiren zihinsel ve/veya 

fiziksel durumun değişmesi ile karakterize ciddi bir olay 

Kaynak: American Diabetes Association, 2020 

 

2.6.2. Kronik Komplikasyonlar 

Mikrovasküler komplikasyonlar: Retinopati, nefropati ve nöropati gibi 

komplikasyonlar prepubertal çocuklarda ve diyabet süresi sadece 1-2 yıl olan 

çocuklarda nadiren bildirilmekle birlikte puberte başladıktan veya 5-10 yıllık diyabet 

sonrası komplikasyonlar ortaya çıkabilmektedir (Chiang ve ark., 2018). Hiperglisemi, 

mikrovasküler komplikasyonlar için birincil risk faktörüdür ve özellikle diyabetin 

başlangıcında yoğun insülin tedavisiyle HbA1c'nin azaltılması, mikrovasküler 

komplikasyonların insidansının yaklaşık % 70 oranında azalması ile ilişkilendirilmiştir 

(DiMeglio ve ark., 2018). 

Görme kaybına neden olan diyabetik retinopati, T1DM hastalarında >%80 prevalansa 

sahiptir. Retinopatinin erken dönemlerinde, retina damarlarındaki anevrizmatik 

değişiklikler meydana gelmektedir. Tip 1 DM'li hastalar oftalmolojik teknikler 

kullanılarak rutin olarak taranmalıdır. Ayrıca, Tip 1 DM'li bireylerde maküler ödem, 

katarakt ve göz tansiyonu (glokom)  görülme riski daha fazladır (Kahanovitz ve ark., 

2017). 

Nefropati, kronik böbrek yetmezliğinin önde gelen nedenidir. Nefropati, idrarla albümin 

atılımı arttığında ortaya çıkmaktadır. Nefropatinin şiddeti albüminüri derecesine göre 



 16

sınıflandırılmaktadır. Mikroalbüminüri, 24 saat başına 30-299 mg albümin atılım hızı 

olarak tanımlanır. Mikroalbüminüri, makroalbüminüriye (24 saatte ≥300 mg albümin 

atılımı)  ilerleyebilir. Albuminüri varlığı böbrek ve kardiyovasküler hastalık geliştirme 

riski ile ilişkilidir. Hastaların yaklaşık %40'ı 10 yıllık bir süre içinde 

mikroalbüminüriden makroalbüminüriye ilerlemektedir. Bununla birlikte; 

mikroalbüminüri, sıkı glisemik kontrol ve ilaç tedavisinin sonucunda stabil kalabilir 

veya normoalbüminüriye dönebilir (Katsarou ve ark., 2017). 

Nöropati genellikle prepubertal veya diyabet süresi 1-2 yıl olan çocuklarda ortaya 

çıkmaktadır. Tip 1 DM'deki en yaygın nöropatiler periferik sensorimotor nöropati ve 

otonomik nöropatidir. Periferik sensorimotor nöropati çok yaygındır ve periferik 

sinirleri etkiler. Otonomik nöropati ise kardiyovasküler, genitoüriner ve gastrointestinal 

sinirleri etkiler (Chiang ve ark., 2018; Katsarou ve ark., 2017). 

Makrovasküler komplikasyonlar: Tip 1 DM’nin  makrovasküler komplikasyonları 

aterosklerozdan kaynaklanan kardiyovasküler, serebrovasküler ve periferik vasküler 

hastalıklar bulunmaktadır ve T1DM’li yetişkinlerde morbidite ve mortalitenin en temel 

nedenlerini oluşturmaltadır. Çocuklar ve gençlerde ateroskleroz görülmesine katkıda 

bulunan faktörler, yüksek plazma lipit konsantrasyonu, sigara, hipertansiyon, obezite, 

aile kalp hastalığı öyküsü ve diyabettir (Chiang ve ark., 2018). Yapılan çalışmalara 

göre,  T1DM’li çocukların % 14-45'inin iki veya daha fazla kat kardiyovasküler hastalık 

risk faktörüne sahip olduğu tahmin edilmektedir (Margeirsdottir ve ark., 2008; 

Rodriguez ve ark., 2006; Schwab ve ark., 2006). 

Diyabetik ayak ülserleri çok sık görülmekle birlikte, diyabetik bireylerin yaşamları 

boyunca %15'ini etkilediği tahmin edilmektedir. Birçok nedenin eşzamanlı etkileri 

sonucu ortaya çıkmaktadır.  Altta yatan başlıca nedenlerin,  periferik vasküler 

hastalıktan kaynaklanan periferik nöropati ve iskemi olduğu belirtilmektedir. Bununla 

birlikte enfeksiyonlar, osteomiyelit ve hiperglisemi gibi faktörler de durumun 

kötüleşmesine neden olmaktadır (Pendsey, 2010). 

 

2.7. Glukoz İzlemi ve Glisemik Hedefler 

Tip 1 DM’li bireylerin hedeflenen glisemik değerlere ulaşması ve diyabetin 

komplikasyonlarının önlenmesi için glisemik kontrolün sağlanması önemlidir. Glisemik 

kontrolün değerlendirilmesinde, HbA1c düzeylerinin ve kan glukozunun izlenmesi gibi 
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yöntemler kullanılmaktadır (DiMeglio ve ark., 2018).  

HbA1c: Glukoz kan dolaşımında geri dönüşümsüz olarak hemoglobine bağlandığında 

glikolize hemoglobin (HbA1c) oluşmaktadır. Yaklaşık ömrü 120 gündür. Ölçümden 

önceki son 4 hafta ağırlıklı olmakla birlikte, 3-4 ay boyunca bireylerin glisemi 

durumunu yansıtmaktadır. HbA1c ölçümleri hem uzun süreli komplikasyon riskini 

değerlendirmek için hem de glisemik kontrolü optimize etmek için kullanılan önemli bir 

parametredir. Çocuk ve adölesanlar için hedef  HbA1c değeri <53 mmol/mol’dir. 

Bununla birlikte şiddetli hipoglisemi ve yaşam kalitesinde bozulma olmadan, daha 

düşük bir hedef olan <47.5 mmol/mol uygun olabilir. Ancak, şiddetli hipogliseminin 

semptomları görülmeyen, hipoglisemi duyarsızlığı olan, insülin tedavisini uygulamada 

ve kan glukozunu izlemede yetersizliği olan bireylerde bu hedef  <58 mmol/mol’e kadar 

yükselebilir. HbA1c’nin izlemi yılda 4 kez olmak üzere periyodik olarak yapılmalıdır. 

Tip 1 DM’li bireylerde HbA1c değerlerine göre kan glukoz hedefleri Tablo 2.5’te 

verilmiştir (DiMeglio ve ark., 2018). 

 

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

 HbA1c 
≤ 48 mmol/mol 

HbA1c 
≤ 53 mmol/mol 

HbA1c 
≤ 58 mmol/mol 

Öğün öncesi 4.0-7.0 mmol/mol 4.0-7.0 mmol/mol 5.0-7.2 mmol/mol 

Öğün sonrası 5.0-9.0 mmol/mol 5.0-10.0 mmol/mol  

Yatmadan önce  4.0-7.0 mmol/mol 4.4-7.8 mmol/mol 5.0-8.3 mmol/mol 

Kısaltmalar: HbA1c: hemoglobin A1c 

Kaynak: DiMeglio ve ark., 2018 

 

Sürekli glukoz monitorizasyon sistemleri (SGM): Kan glukozunun sürekli izlemi, 

hipoglisemi ve hipergliseminin tespit edilerek hızlı bir şekilde tedavi edilmesini 

sağlayan etkin bir yöntemdir. Ek olarak, glukoz dalgalanmalarını azaltmak için bazal ve 

bolus insülin dozlarının belirlenmesine yardımcı olmaktadır. Kan glukozunun 

izlenmesi,  glukometreler veya SGM cihazları ile yapılmaktadır. Tip 1 DM’li bireylerde 

parmaktan kan glukozu ölçümü, düşük HbA1c ile ilişkilidir. HbA1c’deki bu iyileşme 

daha sık glukoz ölçümleriyle  insülin dozu ve diyet düzenlemesi yapılarak kan 

glukozunun hedef aralıkta kalmasıyla bağlantılıdır (DiMeglio ve ark., 2018; Köksal ve 

Özel, 2019). 
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Sürekli glukoz monitorizasyon cihazları subkutanöz intertisyel sıvı glukozunu her 1-5 

dakikada (dk.)  ölçerek kan glukozunun izlenmesini sağlamaktadır. Bu cihazlar tutarlı 

olarak hipoglisemi riskini ve hiperglisemi zamanlarını tanımlamaktadır. Özellikle 

hipoglisemi durumlarında alarm sistemlerinin olması T1DM’li bireyler için fayda 

sağlamaktadır. Uzun süre SGM kullanan bireylerin ortalama kan glukoz değerleri ve 

hipoglisemi sıklığı azalmaktadır. Sürekli glukoz monitorizasyon cihazları glukometre 

ile karşılaştırıldığında, daha düşük HbA1c ile ilişkilidir. Yoğun insülin tedavisi ve 

pompa tedavisi alan bireylerde SGM’le kontrol daha iyi sağlanmaktadır. Özellikle 

pompalara entegre edilen SGM sisteminin glisemik kontrolün sağlanmasında önemli 

etkileri bulunmaktadır (Köksal ve Özel, 2019). 

 

2.8. Tedavi 

Tip 1 DM’nin tedavisindeki genel amaç metabolik dengeyi sağlayarak kısa dönemde  

hiperglisemi ve diyabetik ketoasidozu; uzun dönemde ise retinopati, nefropati ve 

nöropati gibi komplikasyonları en aza indirmektir. Tanısı yeni konulan hastaların 

durumları stabilize edilene kadar gözetim altında tutulmalarında yarar vardır. Hastalara 

tedaviye yönelik eğitimler alanında uzman kişiler tarafından multidisipliner bir şekilde 

verilmelidir. Multidisipliner yönetimin sağlanması için diyabet ekibinde, pediatrik 

endokrinolog, diyabet hemşiresi, diyetisyen ve psikolog bulunmalıdır (Abacı ve ark., 

2007). Diyabetin tedavisi için gerekli ilkeler şu şekilde sıralanabilir: 

1. Diyabet eğitiminin verilmesi 

2. İnsülin ve beslenme tedavisinin uygulanması 

3. Fiziksel aktivite ve egzersiz 

4. Psikolojik durumun iyileştirilmesi (Köksal ve Özel, 2019). 

 

2.8.1. İnsülin Tedavisi 

Tip 1 DM’nin tedavisinde optimal glisemik kontrolün sağlanması için kan glukoz 

izlemiyle birlikte fizyolojik insülin salınımını taklit edecek ekzojen insülinin ömür boyu 

uygulanması gerekmektedir. Bireye özgü insülin dozları belirlenirken bireyin yaşı, 

vücut ağırlığı, ailenin sosyoekonomik ve psikolojik durumu göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bazal ve bolus insülin tedavisi, yoğun insülin tedavisi veya infüzyon 

pompa tedavisi ile uygulanmaktadır ve pediyatrik diyabette tüm yaş grupları için altın 
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standart haline gelmiştir (Danne ve ark., 2018; Malik ve Taplin, 2014). Yoğun insülin 

tedavisinde, bazal ihtiyacı karşılayacak uzun ya da orta etkili etkili insülinler ve bolus 

olarak ana öğünlerde kullanılan hızlı etkili ve kısa etkili  insülinler kullanılmaktadır 

(Danne ve ark., 2018). Diyabet Kontrolü ve Komplikasyonları Çalışmasın’da (Diabetes 

Control and Complications Trial, DCCT) araştırmasında, yoğun insülin tedavisinin 

diyabetin komplikasyonlarını azalttığı gösterilmiştir (White ve ark., 2001). Günlük 

insülin gereksiniminin %40-60’ı bazal insülinden sağlanmalıdır. Geriye kalan miktar ise 

öğün öncesi hızlı etkili analoglar ve regüler insülin olarak verilir. Orta etkili veya uzun 

etkili insülinler ise yatmadan önce veya sabah ve akşam olmak üzere günde iki kez 

kullanılmaktadır (Çakır, 2018; Köksal ve Özel, 2019). İnsülinler ve etki özellikleri 

Tablo 2.4’te verilmiştir (Köksal ve Özel, 2019). 

Tablo 2.4. İnsülinler ve Etki Özellikleri  

İnsülin Başlama 
zamanı 
(saat) 

En yüksek 
etki zamanı 

(saat) 

Toplam 
süresi 
(saat) 

Hızlı etkili (Aspart, glulisin,lispro) 

• Novarapid, Apidra, Humolog 

 

15 dk 

 

0.5-1.5 

 

3-5 

Kısa etkili (kristalize, regüler) 

• Actrarapid HM, Humulin R 

 

0.5-1 

 

2-4 

 

5-8 

Orta etkili (NPH) 

• Humulin N, İnsulatard HM 

 

2-4 

 

4-12 

 

12-16 

Uzun etkili (Glarjin, detemir, degludec)    

• Glarin 2-4 8-12 22-24 

• Levemir 1-2 4-7 20-24 

• Tresiba 0.5-1.5 Çok düşük >42 

Kaynak: Köksal ve Özel, 2019 

 

Çocuk ve adölesanlar için “doğru” insülin dozu, vücut ağırlığı ve boy uzunluklarına 

göre belirlenen ve hipoglisemi problemleri olmadan en iyi glisemik kontrolü sağlayan 

dozdur. Kısmi remisyon fazı sırasında, toplam günlük insülin dozu genellikle <0.5 

ünite/kg/gün’dür. Kısmi remisyon fazının dışındaki prepubertal çocukların genellikle 

0.7 ile 1.0 ünite/kg/gün insüline ihtiyaçları vardır. Adölesan dönemde ise insülin 

ihtiyacı artmakta 1'den fazla ve hatta 2 ünite/kg/gün'e kadar yükselebilmektedir (Danne 
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ve ark., 2018). 

İnsülin infüzyon pompa tedavisinin,  hem yetişkinlerde hem de çocuklarda ve 

adölesanlarda yoğun insülin tedavisine göre glisemik kontrolü iyileştirmesi, insülin 

gereksinmesini azaltması, hipoglisemi riskinin daha az görülmesi ve daha iyi yaşam 

kalitesi sağlaması gibi birçok avantajı bulunmaktadır. Ayrıca insülin pompa cihazları 

daha küçük ve güvenli hale geldiğinden, T1DM'li çocuklarda ve adölesanlarda ilgi 

artmaktadır. Pompa cihazları, hasta tarafından aktive edilen yemek zamanı bolus 

dozlarıyla birlikte,  24 saatlik önceden belirlenmiş bazal oranın uygulanmasıyla 

fizyolojik insülin salınımını taklit etmektedir (Çakır, 2018; Malik ve Taplin, 2014). 

2.8.2. Beslenme Tedavisi 

Beslenme tedavisi, diyabet yönetimi ve eğitiminin temel taşlarından biridir. Diyabetli 

çocuklar için diyet önerileri, tüm çocuklar ve yetişkinler için sağlıklı beslenme 

önerilerine dayanmaktadır. Beslenme planları, çocukların yaşları, büyüme ve gelişme 

durumları, metabolik kontrolün derecesi, kültürel, etnik ve aile geleneklerine ve 

psikososyal ihtiyaçlarına göre kişiselleştirilmelidir. Beslenme tedavisi diyabetin diğer 

tedavi yöntemleri ile birlikte kullanıldığında diyabetin klinik ve metabolik çıktılarını 

geliştirir. Diyetisyenler bireye özgü tavsiyelerini hastaların öğün zamanlarını, insülin 

tedavilerini ve yaşam tarzlarını göz önünde bulundurararak yapmalıdır. Beslenme 

tedavisinin amacı: 

� Sosyal, kültürel ve psikolojik refahı korurken yaşam boyu sürdürülmesi gereken 

uygun beslenme alışkanlıklarını teşvik etmek, 

� Günde 3 ana öğün ve gerekiyorsa ara öğünlerle birlikte, tüm besin gruplarını 

içeren bir beslenme planı ve insülin tedavisi ile kan glukoz regülasyonunu 

sağlamak, 

� Yeterli enerji ve besin ögesinini alımıyla optimal büyüme ve gelişmeyi 

sağlamak,  

� Sağlık durumunu iyileştirmek, 

� İdeal vücut ağırlığını koruyarak, şişmanlığı ve ağırlık kaybını önlemek, 

� Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarının ilerlemesini önlemektir (Smart ve 

ark., 2018). 

Diyabetin beslenme tedavisinde önerilen sağlıklı tabak modeli Şekil 2.4’te gösterilmiştir  

(Smart ve ark., 2018). 
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Şekil 2.4. Sağlıklı Tabak Modeli 

Kaynak: Smart ve ark., 2018 

 

Enerji: Diyabetin ilk tanısında bireylerde, iştah ve enerji alımı katabolik ağırlık kaybını 

düzeltmek için artmaktadır. Bu yüzden diyabetin tedavisiyle birlikte uygun vücut 

ağırlığına geri dönüldüğünde enerji alımının tekrar planlanması gerekmektedir. 

Diyabetin başlangıcını takip eden ilk bir yıl, fazla ağırlık kazanımı ve sağlıklı vücut 

ağırlığının korunması için kritik bir dönemdir. Günlük enerji gereksinmesi, cinsiyet, 

yaş, büyüme hızı, fiziksel aktivite ve çevresel faktörler dikkate alınarak hesaplanmalıdır 

ve optimal büyüme ve gelişmeyi sağlamalıdır. Hızlı büyüme, hastalık ve ketoasidoz 

sonrası dönemlerde günlük enerji alımı belirli miktarlarda artırılmalıdır. İnsülin miktarı 

ve tipi mümkün olduğunca çocuğun iştahına ve yeme düzenine göre ayarlanmalıdır.  

Kan glukozunu kontrol altına almak için bireylerin yemek yemesini veya yememesini 

sağlamak büyüme ve gelişmeyi olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Adölesan dönemde, 

enerji alımları insülin miktarındaki artışla birlikte artmaktadır. Bu durum da dengesiz 

beslenmeye ve fazla ağırlık kazanımına neden olmaktadır. Bundan dolayı adölesan 

dönem, ağırlık kazanımını izlemek için önemli bir zaman aralığıdır (Smart ve ark., 

2018). 

Karbonhidrat: T1DM’li çocuk ve adölesanlarda uygun karbonhidrat/insülin oranlarıyla 

birlikte günlük alınması gereken enerjinin %50-55’i karbonhidratlardan gelmelidir. Tam 

tahıllı ekmekler, tahıllar, kurubaklagiller, meyve ve sebzeler, az yağlı süt ürünleri (2 

yaşın altındaki çocuklarda tam yağlı), gibi sağlıklı karbonhidrat kaynakları 

postprandiyal dönemdeki glisemik değişkenliği azaltmakta ve diyetin kalitesini 

artırmaktadır. T1DM’li çocuk ve adölesanlarda karbonhidratların kısıtlanması; büyüme 
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geriliği, daha yüksek kardiyovasküler risk ve yanlış beslenme davranış riskini artırabilir. 

Ayrıca, düşük karbonhidratlı diyetler hipoglisemi riskini artırabilir veya hipogliseminin 

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

Sükroz ve sükroz içeren besinler sağlıklı bir diyetin içerisinde yer alırlar. Sükroz, 

glisemiyi izokalorik nişastadan daha fazla artırmaz. Fakat, sükroz içeren besinler diyet 

kalitesini düşürebilirler. Günlük enerjinin %10’u sükrozdan karşılanabilir. Bununla 

birlikte sükrozla tatlandırılmış içecek tüketimi fazla ağırlık kazanımı ile 

ilişkilendirilmiştir. Büyük miktarlarda şekerli içecek tüketimi postprandiyal glukoz tepe 

noktalarına neden olur ve insülin ile tedavi etmek zor olabilir. Tüm aile bireyleri için 

şekerli ve asitli içeceklerin tüketilmemesi önerilmektedir. Bunun yerine günlük olarak 

su tüketimi teşvik edilmelidir (Smart ve ark., 2018). 

Çocuklarda diyet posası alımı birçok ülkede tavsiye edilen miktarın altındadır. Tip 1 

DM’li bireylere tam tahıllar, kurubaklagiller, meyve ve sebze gibi diyet posasından 

zengin besinlerin alınması önerilmektedir. Bu besinlerdeki çözünür posa, lipit 

düzeylerinin düşmesine yardımcı olmakta ve glisemik kontrolün gelişmesini 

sağlamaktadır (Smart ve ark., 2018). 

Protein: Diyabetli çocukların protein ihtiyaçları aynı yaş ve cinsiyetteki sağlıklı 

çocuklarla benzerdir. Günümüzde sağlıklı çocukların normal büyüme ve gelişmelerini 

sağlayabilmeleri için proteinlerin enerjiye katkısı %10-20 arasında olmalıdır. Bununla 

birlikte bu oran süt çocuklarında %15-20, erken çocukluk döneminde %12-15 ve geç 

çocukluk döneminde %10-12 civarındadır. Protein alımı yenidoğanlarda 2g/kg/gün, 10 

yaşına kadar 1 g/kg/gün ve adölesan dönem ve sonrasında 0.8-0.9 g/kg/gün olmak üzere 

yaşla birlikte azalmaktadır.  Diyette hem hayvansal hem de bitkisel kaynaklı proteinlere 

yer verilmelidir. Kalıcı mikro albüminüri veya nefropati oluşan diyabetlilerde, aşırı 

protein alımından (>%25) kaçınılmalıdır (Köksal ve Özel, 2019; Smart ve ark., 2018) 

Yağ: Tip 1 DM’li bireylerde genellikle kan lipit ve lipoprotein konsantrasyonları 

yüksektir. Diyabetin koroner arter hastalık riskini artırması göz önünde bulundurularak, 

büyüme ve gelişmenin normal olarak sürdürülebileceği günlük yağ alımının enerjinin 

%30-35’i arasında olması önerilmektedir (Köksal ve Özel, 2019). Amerikan Kalp 

Derneği, çocukların ilerleyen yaşamlarında kardiyovasküler riski azaltmak için doymuş 

yağları sınırlandığı, yerine çoklu doymamış yağ asitleri (ÇDYA) ve tekli doymamış yağ 
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asitlerinin (TDYA) konulduğu sağlıklı bir diyet planlaması yapılmasını vurgulamaktadır 

(Sacks ve ark., 2017). Klinik uygulamada diyet yağına ilişkin temel amaç; doymuş yağ, 

trans yağ ve toplam yağ alımını için önerilen miktarları aşmamaktır. Diyette Akdeniz 

diyetine benzeyen beslenme alışkanlıklarıyla ÇDYA ve TDYA’ların alımının artırılması 

uzun vadeli kardiyovasküler riskin azaltılmasında yardımcı olacaktır. Doymuş yağların 

enerjinin <%10 (%6-8), enerjinin %10’unun ÇDYA’lardan ve geri kalanının 

TDYA’lardan sağlanması önerilmektedir. Kolesterol alımı ise 300 mg/gün veya 

pediyatrik grupta 100-150 mg/1000 kkal/gün’ü aşmaması gerekmektedir. Eğer düşük 

dansiteli lipoprotein (low density lipoprotein, LDL) düzeyinde yükseklik varsa, 

diyetteki kolesterol alımı 200 mg/gün ve doymuş yağ oranı %7-8 olmalıdır (Köksal ve 

Özel, 2019; Smart ve ark., 2018) 

Vitamin ve mineraller: Tip 1 DM’li çocukların vitamin ve mineral gereksinimi diğer 

sağlıklı çocuklarla aynıdır. Bununla birlikte yetersizliği görülmeyen diyabetli çocuklara 

vitamin ve mineral suplementasyonunun yararına yönelik net bir kanıt 

bulunmamaktadır. Diyabetli çocuklarda, sodyum alımı genel popülasyon için önerilen 

miktarla sınırlandırılmalıdır. Tip 1 DM’li çocuklarda diyetle yüksek sodyum alımı 

yaygındır ve vasküler disfonksiyon ile ilişkilendirilmektedir (Smart ve ark., 2018). 

2.8.3 Makro Besin Ögelerinin Kan Glukozu Üzerine Etkisi 

2.8.3.1 Karbonhidratların Kan Glukozu Üzerine Etkisi 

Karbonhidratlar, postprandiyal glisemik yanıt üzerinde etkisi olan en temel makro besin 

ögesidir. Tip 1 DM'li çocuk ve adölesanlarda büyüme ve gelişmenin sağlanması için 

diyetteki karbonhidrat alımı sınırlandırılmamalıdır. Tip 1 DM’de öğündeki karbonhidrat 

ve insülin miktarı, postprandiyal glisemik kontrolü etkileyen en önemli faktörlerden 

biridir. İnsülin dozunun karbonhidrat alımına göre ayarlanması glisemik kontrol ve 

yaşam kalitesinde potansiyel iyileşmelere neden olmaktadır. Karbonhidrat sayımı 

diyabetli bireyler için karbonhidrat içeren besinlerin ve bunların kan glukozu üzerindeki 

etkilerinin bilinmesine dayanan bir öğün planlama aracıdır (Tascini ve ark., 2018). 

Öğünlerdeki karbonhidrat miktarı T1DM’li bireyin yaşına, cinsiyetine, vücut ağırlığına, 

boy uzunluğuna,  fiziksel aktivite düzeyine, öğünden önceki kan glukoz düzeyine ve 

hedeflenen kan glukoz değerine göre belirlenmektedir (Keser, 2018). İhtiyaç duyulan 

bolus insülin dozu, her öğünde tüketilen toplam karbonhidrat miktarına ve bireye özgü 

karbonhidrat/insülin oranına göre hesaplanmaktadır (Tascini ve ark., 2018). 
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Tip 1 DM’li bireyler için glisemik kontrolün sağlanması için öğün insülin dozunun 

belirlenmesinde KS yöntemi “altın standart” olarak kabul edilmektedir (Bao ve ark., 

2011b). Yapılan sistematik derlemelerde, T1DM’li yetişkin bireyler için, KS 

yönteminin daha düşük HbA1c değerleri ile birlikte glisemik kontrolü sağladığı ve 

bireylerin yaşam kalitelerini iyileştirdiği belirtilmiştir (Bell ve ark, 2015b; Schmidt ve 

ark., 2014; Trento ve ark., 2011; Vaz ve ark., 2018). Bu yararları göz önünde 

bulundurularak, KS yöntemi öğün insülin dozunun belirlenmesinde yoğun insülin 

tedavisi veya pompa tedavisi alan bireyler için önerilmektedir (Franz ve ark., 2017; 

Smart ve ark., 2018). Bununla birlikte, KS yöntemine göre öğün insülin dozunu 

belirleyen bireylerde, HbA1c düzeyleri ideal aralığa gelmesine rağmen birçok birey 

yaşam kalitelerini düşüren beklenmedik hipoglisemik ve hiperglisemik olayları 

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

Karbonhidratlar, beslenmenin önemli bir parçasıdır ve toplam günlük alınan enerjinin 

yaklaşık yarısına katkıda bulunmaktadır. Ancak, tüketilen her karbonhidratın kalitesi 

aynı değildir. Sindirim, emilim hızı ve metabolik yollardaki aktiviteleri 

karbonhidratların kalitesini belirleyen temel faktörlerdir. Meyve, sebze ve süt 

ürünlerinin yapısında bulunan karbonhidratlar kaliteli karbonhidratların örnekleridir. 

Yüksek fruktozlu mısır şurubu, rafine şeker, sofra şekeri ve bal gibi basit 

karbonhidratların fazla tüketimi artan metabolik sağlık riskleriyle ilişkilendirilmiştir. 

Karbonhidratların, kalitesine göre kan glukozunun yükselmesi üzerinde potansiyel 

etkileri bulunmaktadır. Karbonhidratların kalitesi arttıkça, Gİ’sinin azaldığı 

gösterilmiştir (Shafaeizadeh ve ark., 2018). 

Glisemik indeks, 50 gram karbonhidrat içeren test besininin iki saat içerisinde 

oluşturduğu kan glukozu artış alanının, aynı miktarda karbonhidrat içeren referans 

besinin oluşturduğu kan artış alanına oranlamasının yüzde cinsinden ifadesidir (Venn ve 

Green, 2007).  Referans besin olarak sıklıkla glukoz kabul edilmektedir ve Gİ değeri 

100’dür. Gİ;  ≤ 55 ise düşük glisemik indeks (DGİ), 55-69 ise orta glisemik indeks ve ≥ 

70 ise yüksek glisemik indeks (YGİ) olarak sınıflandırılmaktadır (Atkinson ve ark., 

2008; Shafaeizadeh ve ark., 2018). Düşük Gİ’ye sahip diyetler, insülin direnci, ꞵ-hücre 

disfonsiyonu ve hiperinsülinemiyi azaltarak gliseminin azalmasına; kanda bulunan 

serbest yağ asitlerini azaltarak dislipideminin düzelmesine; inflamasyon, endotel 

disfonksiyon ve protrombotik faktörleri azaltarak kardiyovasküler riskin azalmasına 
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yardımcı olmaktadır. Düşük Gİ’ye sahip diyetin metabolik etkileri Şekil 2.5’te 

gösterilmiştir (Radulian ve ark., 2009). 

 

 

Şekil 2.5. DGİ’ye Sahip Diyetin Metabolik Etkileri 

Kaynak: Radulian ve ark., 2009 

 

Tip 1 DM’li bireylerde postprandiyal glisemi üzerinde YGİ’li ve DGİ’li test öğünlerinin 

etkisini karşılaştıran çalışmalarda, DGİ’li besin ve öğünlerin daha düşük glisemik 

cevaplar oluşturduğu bulunmuştur (Mohammed ve Wolever, 2004; Nansel ve ark., 

2008; Ryan ve ark., 2008). Yaşları 14-75 arasında olan T1DM’li bireylerle yapılan bir 

çalışmada,  postprandiyal  kan glukozu 4 saat boyunca izlenmiş ve  besinlerin Gİ değeri 

arttıkça, eğri  altında kalan alanın da arttığı gözlenmiştir (p<0.05) (Mohammed ve 

Wolever, 2004). Buna ek olarak, Gİ ile hipoglisemiye kadar geçen zaman arasında 

korelasyon olduğu, DGİ’ye sahip besinlerin erken hipoglisemiye neden olabileceği ve 

Gİ’deki her 1 birim artışın hipoglisemiyi 1 dk. geciktirdiği gösterilmiştir (Mohammed 

ve Wolever, 2004). Ayrıca sürekli olarak DGİ’ye sahip öğün tüketiminin, kan glukoz 

kontrolünü iyileştirdiği ve insülin ihtiyacını azalttığı saptanmıştır (Nansel ve ark. 2008). 

Tip 1 DM’li adölesan ve çocuklar üzerinde yapılan başka bir çalışmada ise, YGİ’li ve 

DGİ’li öğünlerin postprandiyal 4 saat boyunca kan glukozu üzerine etkileri 

değerlendirilmiştir (Ryan ve ark., 2008). Çalışmanın sonucunda, YGİ’li test öğününde 
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en yüksek 60. dk’da görülmekle birlikte, 30-180. dk’lar arasında postprandiyal glisemik 

değişkenliklerinde farklılık saptanmıştır. Yapılan çalışmanın sonuçlarına göre, T1DM’li 

çocuk ve adölesanlar için optimal kan glukozunun sağlanmasında KS yöntemine ek 

olarak, besinlerin Gİ’sinin de göz önünde bulundurulması gerektiği sonucuna varılmıştır 

(Ryan ve ark., 2008). 

2.8.3.2. Protein ve Yağların Kan Glukozu Üzerinde Etkileri 

Sürekli glukoz monitorizasyon izleme cihazlarının kullanılmasıyla birlikte ortaya çıkan 

kanıtlar, karbonhidratlara ek olarak Gİ, protein ve yağlarında postprandiyal glisemik 

değişkenliği önemli ölçüde etkileyebileceğini göstermiştir (Bell ve ark., 2015c). Ayrıca 

ADA, KS yönteminin doğru ve uygun bir şekilde uygulayabilen diyabetli bireylerin,  

proteinlerin ve yağların da glisemik etkileri hakkında eğitim almasını önermektedir 

(American Diabetes Association, 2015). 

Diyabeti olmayan bireylerde diyet proteininin postprandiyal glisemiyi değiştirmediği 

(Khan ve ark., 1992), ancak postprandiyal insülinemiyi önemli ölçüde artırdığı 

gösterilmiştir (van Loon ve ark., 2000). Tip 1 DM’li bireylerde ise proteinin tüketilmesi 

sonucu, postprandiyal kan glukozu ve insülin gereksinimlerinde bir artış 

gözlenmektedir. Diyet proteininin gecikmiş ve sürekli postprandiyal glisemik 

değişkenliğe neden olabileceği iki mekanizma ile açıklanmaktadır: 1) kan glukoz 

homeostazını etkileyen hormonların salınımı, 2) aminoasitlerin glukoneogenez ile 

glukoza dönüştürülmesidir (Paterson ve ark., 2015). 

Sağlıklı ve T1DM’li bireylerde karbonhidrat içeren bir öğüne yağ eklemek, erken 

postprandiyal dönemde (ilk 1-3 saat) glisemik yanıtı azaltırken, geç dönemde 

uzatmaktadır. Yüksek yağ içeriğine sahip öğünlerin, yüksek karbonhidratlı ve düşük 

yağlı (DY) bir öğüne göre daha az glisemik değişkenliğe ve postprandiyal glukoz 

konsantrasyonlarında daha yavaş bir azalmaya neden olduğu gösterilmiştir (Freckmann 

ve ark., 2007). Postprandiyal dönemde, YY’li öğünler genellikle öğünden hemen sonra 

hipoglisemi ile, birkaç saat sonra ise uzun süren hiperglisemi ile sonuçlanmaktadır. Bu 

durum glisemik kontrolün sağlanması için sorun olmaktadır. Yetişkinlerde noktürnal 

hipoglisemi ile ilişkili diyet faktörleri üzerine yapılan bir çalışmada, akşam yemeği 

sonrası yağ alımı ile noktürnal hiperglisemi oluşumu arasında anlamlı bir ilişki 

olduğunu gösterilmiştir (Desjardins ve ark., 2014). Yağların kan glukozu üzerindeki bu 

etkisi triaçilgliseroller (TAG) ile açıklanmaktadır. TAG, diyetteki yağların %90’ından 
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fazlasını oluşturmaktadır ve kan glukozu üzerindeki etkileri TAG’lerin şu etkileri ile 

ilişkilendirilmektedir: 1) yağların glukoneogenezi, 2) serbest yağ asitlerinin direkt 

etkisi, 3) yağların hormonlar üzerindeki etkisi, 4) gastrik boşalma üzerine etkileridir 

(Paterson ve ark., 2015). 

Tip 1 DM’li bireylerde KS yöntemi doğru uygulanmasına rağmen, YY’li öğün tüketimi 

sonrasında glisemik kontrolü sağlamak zordur. Karbonhidrat içeren bir öğüne; hem yağ, 

hem de protein eklenmesinin glisemik yanıtı 6 saat boyunca ikiye katladığı ve glisemik 

kontrolü sürdürmek için insülin dozlarını %65 oranında artırılması gerektiği 

gösterilmiştir (Bell ve ark., 2016b; Bell ve ark., 2015). Wolpert ve ark. (2013) 

karbonhidrat (96 g) ve protein (41 g) içeriği aynı, yağ içeriği yüksek (60 g) ve düşük (10 

g) olan iki farklı test öğünü 7 T1DM’li yetişkin hastaya verilerek kan glukozu 

üzerindeki etkisi değerlendirilmiştir. Her iki test öğününün insülin dozu bireye özgü 

karbonhidrat/insülin oranı belirlenerek hesaplanmıştır. Çalışmanın sonucunda YY’li test 

öğününün DY’li test öğününden daha fazla insülin ihtiyacı oluşturduğu bulunmuştur 

(sırasıyla; 12.6 ± 1.9 ünite, 9.0 ± 1.3 ünite; p=0.01) Ayrıca YY’li test öğününün bireysel 

insülin gereksinimini ortalama %42 oranında artırdığı belirlenmiştir (Wolpert ve ark., 

2013). Tip 1 DM’li insülin pompası kullanan yetişkin bireylerde diyetteki yağ 

miktarının ve türünün postprandiyal glisemiyle ilişkisini belirlemek amacıyla Bell ve 

ark. (2020), 45 g karbonhidrat miktarına ek olarak 0 g, 20g, 40 g, 60 g yağ ve doymuş, 

ÇDYA veya TDYA içeren test öğünleri hazırlamışlardır.  Test öğünündeki yağ türünün 

postprandiyal 5 saat boyunca kan glukozu için eğri altında kalan artış alanlarında 

(iAUC) önemli bir farklılık bulunmazken, öğündeki yağ miktarının artırılmasının erken 

postprandiyal zamanda (0-2 saat) kan glukozu iAUC’sinde azalmayla (p=0.008); geç 

postprandiyal zamanda (2-5 saat) ise artışla sonuçlanmıştır (p=0.004) (Bell ve ark., 

2020) 

Yoğun insülin tedavisi alan çocuklarda aynı karbonhidrat içeriğine sahip yüksek YP’li 

ve YY’li öğünlerin postprandiyal glisemi üzerindeki ayrı ve kombine etkilerini 

belirlemek amacıyla; 8-17 yaşları arasındaki 33 T1DM’li çocuğa verilen 4 farklı test 

kahvaltısının içeriği şu şekildedir: DY/düşük protein (DP), DY/YP, YY/DP ve 

YY/YP’dir (Smart ve ark., 2013). Test öğünleri için her öğün için ayrı ayrı standart bir 

insülin dozu verilmiş ve postprandiyal glisemi, 5 saatlik sürekli glukoz izleme ile 

değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucunda YY/YP test öğünü YY/DP test öğününe göre 
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postprandiyal 180. dk’da daha fazla glisemik değişkenliğe sahipken (p=0.02), YY/DP 

test öğününe göre 210. dk’da daha fazla glisemik değişkenliğe sahip olduğu 

gösterilmiştir (p=0.01). Bununla birlikte YY/YP test öğünü için 180-300. dk’lar 

arasında diğer test öğünlerinden daha fazla glisemik değişkenlik değeri belirlenmiştir 

(p<0.04). Aynı zamanda YP’li öğün tüketimi sonrasında hipoglisemi riskinde azalma 

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

Protein ve yağdan zengin bir öğün tüketiminin hiperglisemik etkiyi ve süresini arttırdığı 

belirtilmektedir. Bununla birlikte, insülin gereksinmesinde de artışa neden olarak, kan 

glukozunda geç başlayan ve uzun süre boyunca devam eden artışa yol açabileceği 

düşünülmektedir (Kaya ve Özel, 2014).  Protein ve yağdan zengin öğünlerin kan 

glukozundaki bu etkilerinden dolayı son yıllarda yapılmış olan sınırlı sayıda çalışmada 

bu tarz bir öğün tüketildiği zaman öğünün insülin dozunun hesaplanmasında besinin 

sadece karbonhidrat içeriğinin değil yağ ve protein içeriğinin de insülin dozu hesaplama 

algoritmasına dahil edilmesi düşüncesi ağırlık kazanmıştır (Bao ve ark., 2011b; Bell ve 

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

Diyetin karbonhidrat miktarına ek olarak yağ ve proteinleri de hesaba katarak öğün 

insülin dozunu belirleyen Pankowska denklemine (PD) göre; 10 g karbonhidrat 1 ünite 

insülin, yağdan ve proteinden gelen her 100 kkal 1 ünite insülin olarak kabul 

edilmektedir. Öğündeki yağ ve protein miktarının postprandiyal kan glukozu üzerindeki 

etkisini gözlemlemek amacıyla 12-18 yaşları arasında ve insülin pompası kullanan 

T1DM’li bireylerle yapılan bir çalışmada, yağ ve proteinden zengin, karbonhidrat 

içeriği 45 g/180 kkal ve yağ-protein içeriği 400 kkal olan bir test öğünü hazırlanmış ve 

bireyler çalışma (A) ve kontrol (B) gruplarına rastgele atanmıştır (Pańkowska ve ark., 

2012). Test öğününün insülin dozu, A grubu için KS yöntemine göre, B grubu için ise 

PD göre hesaplanmıştır. Çalışmanın sonucunda, Grup A’da 120, 240 ve 360. dk’larda 

grup B’ye göre daha yüksek glisemik değişkenliğe sahip olduğu ve grup A’da 60. ve 

120. dk’larda bazal insülin gereksinmesi ile postprandiyal glisemi arasında anlamlı 

negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. Bununla birlikte test öğünü sırasındaki 120. 

dk’da grup A’da grup B’ye göre daha fazla birey hipoglisemi olayı yaşamıştır (p=0.47). 

Bu çalışmanın sonucunda karışık bir öğünün postprandiyal glisemiyi 4-6 saat sonra 

etkili bir şekilde artırdığı ve öğün insülin dozunun hesaplanmasında hem 

karbonhidratların, hem de yağların ve proteinlerin postprandiyal gliseminin kontrolünde 
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daha etkili olabileceği belirtilmiştir (Pańkowska ve ark., 2012). Pankowska ve ark. 

(2010); karbonhidrat, protein ve yağ içeren karışık bir öğün için diyabet yazılımı 

oluşturulmuş ve 3 aylık prospektif bir çalışmada yazılımın etkinliğini analiz edilmiştir. 

Randomize, açık etiketli çalışmaya insülin pompası kullanan 1-18 yaşları arasında 48 

T1DM’li çocuk dahil edilmiştir. Tüm bireyler öğün insülin dozunun belirlenmesinde PD 

konusunda eğitim görmüştür. Bireyler insülin dozunu diyabet yazılımını kullananarak 

hesaplayanlar (A) ve besinlerin karbonhidrat içeriği ve kalori tablolarına göre elden 

hesaplayanlar (B) olmak üzere gruplara ayrılmıştır. Gruplar arasında 2 saatlik 

postprandiyal kan glukozu ve glisemik değişkenlik parametreleri arasında farklılık 

varken (p<0.05),  hipoglisemik olay sayısı, HbA1c ve insülin gereksinimlerinde anlamlı 

bir farklılık gözlenmemiştir.  Bu bulgu, YY’li ve YP’li bir öğün için eklenen insülin 

dozunun hipoglisemi için yüksek bir risk oluşturmadığını düşündürmüştür (Pańkowska 

ve Błazik, 2010). Ancak yapılan randomize bir çalışmada 6-21 yaşları arasındaki 42 

T1DM’li bireylere 4 farklı günde öğle yemeklerinde standart bir test öğünü (%50 

karbonhidrat, %34 yağ, %16 protein) verilmiştir. Öğün insülin dozunun belirlenmesinde 

takip edilen 6 saatlik postprandiyal süreçte PD yönteminin, KS yönteminden daha az 

eğri altında kalan alana sahip olduğu gösterilmiştir (p<0.001). Bununla birlikte, PD 

yönteminde hipoglisemi oranı (%43) KS yönteminden (%7) daha fazla bulunmuştur 

(p<0.001) (Kordonouri  ve ark., 2012). Öğün insülin dozunun belirlenmesinde KS 

yöntemine ek olarak yağ ve protein sayımının kan glukozu üzerine etkileri inceleyen bir 

diğer çalışmada, 16-18 yaşları arasındaki T1DM’li adölesanlara öğün insülin dozu; KS 

yöntemine göre belirlenen standart öğün (A test öğünü), KS yöntemine göre belirlenen 

YP’li öğün (B test öğünü), KS yöntemine göre belirlenen YP’li ve YY’li öğün (C test 

öğünü) ve PD yöntemine göre belirlenen YP’li ve YY’li öğün (D test öğünü) olmak 

üzere 4 kahvaltı öğünü sunulmuştur (Kaya ve ark., 2019). Çalışmanın sonucunda, 

öğünler arasında postprandiyal 0-90. dk’larda kan glukoz düzeyleri arasında fark 

saptanmazken (p>0.05), 120-240. dk’larda C test öğünde, D test öğününe göre daha 

yüksek bulunmuştur (p<0.05). Geç postprandiyal yanıt (120-240. dk’lar) için D test 

öğününün eğri altında kalan alanı, diğer tüm test öğünlerinden anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (p<0.05).  Pankowska denkleminin KS yöntemine göre daha düşük 

glisemik yanıt üreterek, postprandiyal glisemi üzerinde olumlu etkiye sahip olduğu 

belirtilmiştir (Kaya ve ark., 2019). 
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Pankowska denkleminin kan glukozu üzerinde olumlu yararları olmakla birlikte 

hipoglisemi riskini artıyor olması bu konuda tartışmalara neden olmaktadır (Pankowska 

ve ark., 2013). Bu nedenle alternatif olarak prandiyal insülin dozunu belirlemek için 

proteinleri ve yağları da hesaba katan Bİİ yöntemi gündeme gelmiştir (Bao ve ark., 

2009; Bao ve ark., 2011a). Besin insülin indeksi yöntemi, besinlerin 1000 kj içeren 

miktarlarının izoenerjik referans besinlere (glukoz veya beyaz ekmek) göre sağlıklı 

bireylerde oluşturduğu fizyolojik insülin ihtiyacını (“talep”) gösteren bir ölçümüdür 

(Caferoğlu ve ark., 2019). Besin insülin indeksi yöntemi bir besininin tüm enerjisini 

hesaba kattığı için besinin içerisindeki makro besin ögelerinin de etkisini dahil etmekte 

ve böylece insülin talebini belirlemek için bütünsel bir yaklaşım sağlamaktadır.  Sağlıklı 

bireylerde Bİİ yönteminin, karışık öğünlerde gözlemlenen insülin yanıtlarının 

karbonhidrat içeriğinden veya Gİ’sinden daha doğru bir öngörücü olduğu gösterilmiştir. 

Bu nedenle Bİİ yöntemin T1DM’nin günlük glisemik yönetimini kolaylaştırabileceği 

öne sürülmektedir (Bao ve ark., 2011b). 

Bell ve ark. (2015), literatürde ilk kez öğünün insülinemik indeksinin (İİ) postprandiyal 

glukoz ve insülin yanıt üzerine etkilerini inceleyen bir çalışma yayınlamıştır. Çalışmaya 

20 yetişkin birey (10 sağlıklı, 10 T2DM’li) dahil edilmiştir. Katılımcılar farklı günlerde 

olmak üzere yüksek veya düşük İİ’ye sahip test öğünlerini tüketmişlerdir. Test 

öğünlerinin enerji, makro besin ögesi ve Gİ değerleri aynı iken, İİ değerleri ise birinde 

diğerinin yaklaşık 2 katı olacak şekilde hazırlanmıştır ve 8 saat boyunca postprandiyal 

glukoz ve insülin yanıt üzerine etkileri değerlendirilmiştir. Test öğünlerinin Gİ 

değerlerinin etkisinden tahmin edildiği üzere, postprandiyal glukoz yanıtlarında her iki 

gruptaki 2 diyet arasında fark bulunmamıştır (p=0.429). Bununla birlikte düşük İİ’li 

diyet yüksek İİ’e sahip diyetten sağlıklı bireylerde %53, T2DM’li bireylerde ise %41 

oranında daha az insülin yanıtı oluşturmuştur (p=0.003). Bu nedenle Bİİ yönteminin, 

postprandiyal insülin talebini azaltarak ve böylelikle insülin direnci gelişimini azaltarak 

ve beta hücre fonksiyonlarını koruyarak, T2DM'nin önlenmesi ve tedavisi için yararlı 

bir diyet stratejisi olabileceği düşünülmüştür (Bell ve ark, 2015a). 

Bao ve ark. (2011) ilk kez T1DM’li yetişkin bireylerde öğün insülin dozunun 

belirlenmesinde KS yönteminin yerine Bİİ yönteminin kullanılmasının postprandiyal 

glukoz yanıtı üzerindeki etkisini belirlemek amacıyla, insülin pompa tedavisi alan 28 

T1DM’li bireye, enerji, diyet posası, Gİ ve İİ’si eşit olan (benzer insülin talebi 
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oluşturan) ancak karbonhidrat içeriğinde yaklaşık iki kat fark olan, 2 farklı test 

kahvaltısı verilmiştir. Karbonhidrat içeriği yüksek olan A kahvaltısının bireye özgü 

insülin dozu KS yöntemine göre belirlenirken, karbonhidrat miktarı (g) düşük olan B 

kahvaltısının bireye özgü insülin dozu hem KS yöntemine (B1), hem de Bİİ yöntemine 

(B2) göre ayrı ayrı belirlenmiştir. Bİİ yöntemi KS yöntemi ile karşılaştırıldığında, kan 

glukozu için 3 saat boyunca iAUC’nin %52 (p=0.013), tepe glisemik değişkenliğin %41 

(p=0.01) oranında azaldığı ve kan glukozunun hedef aralıkta (4-10 mmol/L) kalma 

oranının %31 (p=0.001) iyileştiği bulunmuştur. Aynı zamanda tepe kan glukozuna KS 

yönteminde 97. dk’da ulaşılırken, Bİİ yönteminde 59. dk’da ulaşılmıştır (p=0.002). Test 

kahvaltıları sırasında bireylerde hipoglisemi olayının oluşumunda ise anlamlı bir 

farklılık gözlenmemiştir (p>0.05). T1DM’li bireylerde, Bİİ yönteminin KS yöntemine 

kıyasla artmış hipoglisemi riski olmadan postprandiyal glisemi üzerinde yararlı 

olabileceği sonucuna varılmıştır (Bao ve ark., 2011). Bununla birlikte görece az 

karbonhidrat içeren veya hiç karbonhidrat içermeyen YP’li besinlerin tüketiminden 

sonra T1DM’li bireyler için postprandiyal glisemi üzerinde Bİİ ve KS yöntemini 

karşılaştıran bir çalışmada, Bİİ yöntemi KS yöntemine göre ortalama kan glukozunu 

(sırasıyla; 5.7±0.2, 6.5±0.2 mmol/L, p=0.003), postprandiyal glisemik değişkenliği 

(sırasıyla; −0.7±0.2, 0.1±0.2 mmol/L, p=0.001) önemli oranda azaltmıştır (Bell ve ark., 

2014). Tepe kan glukozu düzeyine Bİİ yönteminde KS yöntemine göre daha erken 

ulaşılmıştır (sırasıyla; 34±5, 56±7 dk, p=0.007). Hipoglisemi olayı görülme riski Bİİ 

yönteminde %48, KS yönteminde ise %33 olmak üzere, benzer bulunmuştur (p=0.155) 

(Bell ve ark., 2014b). 

Kötü glisemik kontrolden kaynaklanan diyabetin komplikasyonları göz önüne 

alındığında, insülin doz algoritmasının iyileştirilmesi ve klinik uygulamaya aktarılması 

önem kazanmıştır (Bell ve ark., 2015c). Literatürde ilk kez üç öğün insülin dozu 

hesaplama yöntemini (KS, Bİİ, PD) karşılaştırmak için Lopez ve ark. (2018) insülin 

pompa tedavisi alan 33 T1DM’li çocuk ve adölesanlar ile yaptığı randomize çapraz 

geçişli çalışmada bireyler YP veya YY içeren iki test öğünü tüketmişlerdir. Öğünlerin 

insülin dozları ise KS, Bİİ ve PD’ye göre hesaplanarak, postprandiyal glukoz yanıtları 

300 dk boyunca sürekli glukoz izleme sistemi kullanılarak değerlendirilmiştir. YP’li test 

öğünü için KS, Bİİ ve PD yöntemleriyle hesaplanan insülin dozları sırasıyla, 5.9±3.0, 

4.3±2.0, 7.3±3.5 ünite; YY’li test öğünü için KS, Bİİ ve PD yöntemleriyle hesaplanan 

insülin dozları sırasıyla, 5.9±3.2, 6.1±2.9, 6.9±3.9 ünitedir. Çalışmanın sonucunda PD 
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yönteminin YP öğün tüketimi sonrasındaki 90-240. dk’lar arasında KS yöntemine göre 

daha düşük glisemik değişkenliğe ve tepe glisemik değişkenliğe sahip olduğu 

saptanmıştır (p<0.05). Postprandiyal dönemde hem YP, hem de YY’li test öğünleri için 

KS yöntemi ve Bİİ yöntemi arasında glisemik değişkenlik bakımından önemli bir 

farklılık bulunmamıştır. Fakat YP’li öğünde, KS yönteminde en yüksek glisemik 

değişkenliğe 120. dk’da (2.62 ± 3.53 mmol/L), Bİİ yönteminde 150. dk’da (3.24 ± 2.92 

mmol/L) ulaşılmıştır. YY’li öğünde ise, KS yönteminde en yüksek glisemik 

değişkenliğe 180. dk’da (2.45 ± 3.49 mmol/L), Bİİ yönteminde 120. dk’da (2.34 ± 2.92 

mmol/L) ulaşılmıştır. Kan glukozunun hedef aralıkta (3.9-10.0 mmol/L) kalma oranı 

YP’li test öğünü için KS yönteminde %54.4, Bİİ yönteminde %51; YY’li test öğünü 

için KS yönteminde %56.3, Bİİ yönteminde %57.3 olduğu gösterilmiş ve her iki 

yöntem arasında fark saptanmamıştır (p=0.73). Benzer şekilde kan glukozunun hedef 

aralığın üzerinde kalma oranı (>10 mmol/L) YP’li test öğünü için KS yönteminde 

%44.8, Bİİ yönteminde %45.8; YY’li test öğünü için KS yönteminde %41.3, Bİİ 

yönteminde %35.9 oranında bulunarak yöntemler arasında fark saptanmazken, KS 

yönteminin Bİİ yöntemine göre daha yüksek oranlara sahip olduğu belirlenmiştir  

(p=0.789). Hipoglisemik olay sayısına bakıldığında ise her iki test öğününde KS 

yöntemi ve Bİİ yöntemi arasında fark yokken, PD yöntemiyle hesaplandığında hem KS 

yönteminden (p<0.001), hem Bİİ yönteminden (p<0.01) daha fazla sayıda hipoglisemi 

olayı yaşanmıştır (Lopez ve ark., 2018). 

Tip 1 diyabetli bireylerde insülin tedavisindeki önemli gelişmelere rağmen 

postprandiyal glisemik kontrolü sağlamak zordur. İnsülin dozunun belirlenmesinde KS 

yöntemi altın standart olarak kabul edilmesine rağmen, beklenmedik hiperglisemik ve 

hipoglisemik olaylar devam etmektedir. Yaşamı tehdit eden diyabetin akut ve kronik 

komplikasyonlarının gelişme riski göz önüne alındığında öğün insülin dozu 

algoritmalarının iyileştirilmesi klinik açıdan önemlidir (Bao ve ark., 2011b). Yapılan 

çalışmalarda YY’li veya YP’li öğün tüketiminden sonra postprandiyal kan glukozu 

üzerine Bİİ yönteminin KS yöntemine göre avantajlı olduğu gösterilmiştir (Bao ve ark., 

2011b; Bell ve ark., 2014b; Bell ve ark., 2016a; Lopez ve ark., 2018). Ayrıca 

karbonhidrat miktarına ek olarak, Gİ’nin de kan glukozu üzerinde etkisi bulunmaktadır 

(Bao ve ark., 2011b; Ryan ve ark., 2008). Bu nedenle, insülin dozunun belirlenmesinde 

besinlerin Gİ’sinin de göz önünde bulundurulması, hedef kan glukoz düzeylerine 

ulaşmada T1DM’li bireyler için fayda sağlayacaktır. Ancak, literatürde KS ile Bİİ 
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yöntemini karşılaştırırken, Gİ’nin etkisini inceleyen bir araştırmaya rastlanılmamıştır. 

Dolayısıyla Bİİ yönteminin KS yöntemine göre daha avantajlı olduğu belirtilmiş, fakat 

öğünler yüksek veya düşük Gİ değerine sahip olduğunda hangi yöntemin daha etkili 

olduğu henüz araştırılmamıştır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Genel Planı 

Bu çalışma tek merkezli, randomize, tek kör ve çapraz geçişli olarak planlanmıştır. Tüm 

katılımcıların evlerine 4 ardışık günde proteinden zengin ve yüksek yağ içeriğine sahip 

YGİ’li ve DGİ’li kahvaltılar gönderilmiştir (Ryan ve ark., 2008). Katılımcılara 

gönderilen öğünlerin insülin dozları ise KS ve Bİİ yöntemlerine göre hesaplanmıştır. 

İnsülin gereksinimleri farklı algoritmalar ile hesaplanan ve farklı Gİ’ye sahip test 

kahvaltıları; KS ile hesaplanan yüksek Gİ’li (KYGİ), KS ile hesaplanan düşük Gİ’li 

(KDGİ), Bİİ ile hesaplanan yüksek Gİ’li (BYGİ) ve Bİİ ile hesaplanan düşük Gİ’li 

(BDGİ) şeklindedir. Test öğünleri, T1DM’li adölesanlara en az 8 saatlik açlıktan sonra 

(Kaya ve ark., 2019) kahvaltı olarak gönderilmiş ve 20 dk içerisinde tüketmeleri 

istenmiştir (Bao ve ark., 2011b; Lopez ve ark., 2018; Smart ve ark., 2013; van der 

Hoogt ve ark., 2017). Kan glukoz düzeylerinin ölçümü, SGM (Bao ve ark., 2011b; 

Lopez ve ark., 2018) ve kahvaltıdan hemen önce (t=0. dk) ve 30, 60, 90, 120, 150, 180, 

210 ve 240. dk’larda (Ryan ve ark., 2008) glukometre ile parmak ucundan yapılmıştır. 

Araştırmanın genel planı Şekil 3.1’de özetlenmiştir. 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu bu çalışmanın 

Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen maddelere göre ahlaki, vicdani ve tıbbi kurallara 

uygun olduğunu onaylamış olup, etik kurul raporu düzenlenmiştir (Tarih: 21.11.2018, 

Karar no: 2018/607) (EK-1). 
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Şekil 3.1. Araştırmanın Genel Planı 

Kısaltmalar: KYGİ: karbonhidrat sayımına göre hesaplanan yüksek glisemik indeksli test öğünü; BYGİ: 

besin insülin indeksine göre hesaplanan yüksek glisemik indeksli test öğünü; KDGİ: karbonhidrat 

sayımına göre hesaplanan düşük glisemik indeksli test öğünü; BDGİ: besin insülin indeksine göre 

hesaplanan düşük glisemik indeksli test öğünü 

 

3.2. Katılımcıların Özellikleri 

Çalışmaya Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji 

Polikliniği’ne başvuran 18 T1DM’li adölesan alınmıştır. Bir katılımcı verilen test 

öğününü 20 dk içerisinde tüketmeme ve karın ağrısı şikayetinden, diğer bir katılımcı da 

glukometre ile parmaktan kan glukozu ölçümü yapmak istemediğinden çalışma 16 kişi 

ile sonlandırılmıştır. Bir katılımcının ise kan glukoz ölçümleri açlık kan glukozundan 

sonra tamamen düştüğü için gerçekçi bulunmamış ve istatistiksel analize dahil 

edilmemiş, istatistiksel analizler 15 katılımcı ile yapılmıştır. Ayrıca, iki kişinin BYGİ ve 

iki kişinin BDGİ öğünleri SGM ile glukometredeki kan glukoz düzeyleri uyuşmadığı 

için analize dahil edilmemiştir. Katılımcıların çalışmaya dahil edilme ve çalışma dışı 

bırakılma kriterleri Tablo 3.1’de gösterilmiştir. 
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Tablo 3.1. Katılımcıların Çalışmaya Dahil Edilme ve Çalışma Dışı Bırakılma Kriterleri 

Katılımcıların Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

� 14- 18 yaşları arasında olmak 

� Tip 1 diyabet tanı süresinin 1 yıldan daha uzun olması 

� Günde en az 4 doz insülin tedavisi uygulaması, bazal insülin olarak detemir 

veya glargine kullanması; bolus olarak lispro, aspart veya insülin glulisin 

kullanması 

� Son 3 aydaki ortalama HbA1c değeri ≤%9.6 olması 

� Kendi kendilerinin kan glukoz düzeyini günde en az 4 kez izleyebilmesi 

� Günlük toplam insülin dozu miktarı ≥0.5 ünite/kg olması 

Katılımcıların Çalışma Dışı Bırakılma Kriterleri 

� İnsülin pompa tedavisi alması 

� Test öğününe başlamadan önceki açlık kan glukozunun <3.2 mmol/L (57 

mg/dL) ve >13 mmol/L (234 mg/dL) olması 

� Çalışma öncesi ağır fiziksel aktivite yapması 

� Alerji, intölerans ya da yeme bozukluğu olması 

� Oral hipoglisemik gibi kan glukoz düzeyini etkileyebilecek medikal tedavi 

alması 

� İntestinal malabsarbsiyonlar 

� Gecikmiş gastrik boşalma durumu olması 

� Çölyak gibi diyet kısıtlamasına neden olan klinik durum 

� Kistik fibrozis gibi bozulmuş sindirim sitemi ile ilgili klinik durum 

� Diyabetin komplikasyonlarının görülmüş olması 

� Viral ya da bakteriyel enfeksiyon geçirenler 

� Fiziksel ya da mental yetersizlik durumu  
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 3.3. Antropometrik Ölçümler  

Tüm antropometrik ölçümler iki kez alınmış ve eğer iki ölçüm arasında %1’den daha 

fazla fark varsa, üçüncü ölçüm yapılmıştır. Üç ölçüm de kaydedilmiş ve içlerinden en 

yakın iki ölçümün ortalaması kullanılmıştır (van Lippevelde ve ark., 2013).  

Vücut ağırlığı (kg) ve boy uzunluğu (cm): Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümleri, 

kalibre edilebilen 10–200 kg ± 50 g ve 90–200 cm ± 1 mm hassasiyette otomatik boy 

ölçerli baskül (DENSİ GL150, İstanbul) ile ayakkabısız, ince kıyafetlerle, ayakta ve dik, 

dümdüz karşıya bakarak, kulakların üst kısmı ile gözlerin dış köşesi düzleme paralel bir 

çizgide bulunacak şekilde (Frankfort düzlemi) yapılmıştır (Pekcan, 2014). 

Beden kütle indeksi (kg/m2):  Beden kütle indeksi hesabı, vücut ağırlığı ve boy 

uzunluğu ölçüm sonuçları kullanılarak “vücut ağırlığı (kg)/boy (m)2” denklemi ile 

hesaplanmıştır (Pekcan, 2014) ve Dünya Sağlık Örgütü’nün 5-19 yaş BKİ Z skoru 

sınıflamasına göre değerlendirilmiştir 

(http://who.int/growthref/who2007_bmi_for_age/en/, Erişim Tarihi: 27 Aralık 2019). 

Katılımcıların Z skoru değerleri hesaplanırken WHO Antro Plus programı kullanılmıştır 

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

3.4. Biyokimyasal Ölçümler 

Tüm katılımcıların çalışmaya dahil edilmeden önce genel muayeneleri bir pediatrik 

endokrinolog tarafından yapılmıştır. Katılımcıların HbA1c ve C-peptit düzeyleri ise 

rutin kontrollerinde ölçülen değerlerden alınmıştır.  

3.5. Alıştırma (run-in) Periyodu 

Test öğünlerinin insülin dozunun belirlenmesinde kullanılan bireye özgü 

karbonhidrat/insülin oranının belirlenmesi için 2-6 gün arasında değişen alıştırma 

periyodu uygulanmıştır (Bao ve ark., 2011; Bell ve ark., 2014b; Lopez ve ark., 2018). 

Bu sürede katılımcılar çalışmaya dahil edildikten sonra, yaşa ve cinsiyete özgü enerji 

gereksinmeleri belirlenmiş (Trumbo ve ark., 2002) ve ISPAD önerileri (Smart ve ark., 

2018) doğrultusunda katılımcıların diyetleri düzenlenmiştir. Araştırmacı ile katılımcı 

telefon aracılığıyla iletişime geçmiş, her öğün öncesi açlık kan glukozuna göre diyeti ve 

öğün insülin dozu planlanmıştır. Karbonhidrat/insülin oranı belirlenirken, T1DM’li 

bireyin öğünlerde aldığı karbonhidrat miktarı, insülin miktarı, açlık ve tokluk kan 

glukoz düzeyleri göz önünde bulundurulmuştur. Açlık kan glukozunun hedef düzeyin 
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altında (<70 mg/dL) veya üzerinde (>140 mg/dL) olduğu durumlarda glisemik 

kontrolün sağlanması için insülin duyarlılık faktörü (İDF) hesaplanmıştır. Bireye özgü 

İDF’nin hesaplanmasında “1800/total insülin dozu” formülü kullanılmıştır. Öğün öncesi 

bolus insülin dozu belirlenirken açlık kan glukoz düzeyine göre düzeltme yapmak için 

hedef kan glukoz değeri 140 mg/dL olarak kabul edilmiştir. Bireylerin öğün öncesi açlık 

kan glukozu <140 mg/dL ve tokluk kan glukozu <180 mg/dL olduğunda kan glukoz 

regülasyonunun sağlandığı varsayılmıştır (Telek 2017). Bireye özgü 

karbonhidrat/insülin oranı ise öğünde tüketilen karbonhidrat miktarı (g)/öğün için 

uygulanan bolus insülin dozu olarak hesaplanmıştır (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 

2014b). Bu yöntem kullanılarak her ana öğün için farklı karbonhidrat/insülin oranı 

belirlenmiştir.  

3.6. Çalışma Protokolü 

Katılımcıların çalışmaya dahil edilmesinden önce, Helsinki Deklarasyonu’na uygun 

olarak katılımcılar ve aileleri çalışma hakkında bilgilendirilmiş ve gönüllü olanlardan 

bilgilendirilmiş gönüllü onay formunu okuyup imzalamaları istenmiştir (EK-2). Klinik 

muayene ve alıştırma periyodundan sonra katılımcılar kliniğe tekrar çağırılarak test 

günlerindeki kan glukoz düzeylerini değerlendirmek için SGM cihazı takılmıştır. Test 

öğünleri, diyet hizmeti veren bir firmanın mutfağında araştırmacı tarafından hazırlanmış 

ve firma tarafından art arda 4 gün boyunca Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (U.S. Food 

and Drug Administration, FDA) onaylı kaplarda katılımcıların evlerine (Ryan ve ark., 

2008)  gönderilmiştir. Her bir öğünden önceki günde gece ara öğününü en geç saat 

23.00’e kadar tüketmeleri ve gece ara öğününden sonra herhangi bir yiyecek veya 

içecek (su hariç) tüketmemeleri, günlük rutin aktiviteleri dışında herhangi bir fiziksel 

aktivite yapmamaları istenmiştir (Bell ve ark., 2014b). 

Test öğünlerini alan katılımcılarla telefon aracılığıyla iletişime geçilmiş ve araştırmacı 

tarafından katılımcılara öğün için hesaplanan insülin dozunun miktarı söylenmiştir. Test 

kahvaltılarını en az 8 saatlik açlıktan sonra,  saat 07.00’de 20 dk içerisinde tüketmeleri 

istenmiştir (Bao ve ark., 2011;  Smart ve ark., 2013; van der Hoogt ve ark., 2017). Test 

öğününün tüketiminden sonra uyumluluğu kontrol etmek amacıyla katılımcılardan 

kahvaltı tabaklarının fotoğrafını göndermeleri istenmiştir. Ayrıca, kahvaltı öğününün 

tüketiminden sonra kahvaltı kapları geri toplanmış ve artık kontrolü yapılmıştır. 

Katılımcılardan saat 11.00’a kadar verilen kahvaltının dışında başka bir besin 
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tüketmemesi istenmiş ve bu süre boyunca belirli aralıklarla iletişime geçilerek 4 saat 

boyunca kan glukozu izlenmiştir. Test günlerinde araştırmacı tarafından her öğün için 

diyet ve insülin planlaması yapılmaya devam edilmiştir. Katılımcıların test günü 

boyunca tükettikleri besinler,  besin tüketim kayıt formuna (EK-3) kaydedilmiş ve test 

günleri arasında enerji ve makro besin ögesi farklılıkları oluşmaması için kontrol 

edilmiştir. Çalışmanın sonunda katılımcılar kliniğe çağırılmış ve SGM cihazı 

çıkarılmıştır. 

3.7. Kan Glukoz Düzeyinin İzlemi 

Postprandiyal glisemi durumunun değerlendirilmesi için katılımcılara kan glukoz 

düzeyini kesintisiz olarak her 5 dk’nın ölçümünü hafızasına kayıt eden 

(https://hcp.medtronicdiabetes.com.au/sites/default/files, Erişim tarihi: 28 Aralık 2019) 

kapalı devre SGM cihazı (Medtronic iProTM 2, ABD) çalışma başlangıcından önceki 

gün takılmıştır (Bao ve ark., 2011b, Lopez ve ark., 2018). Katılımcılardan test 

öğünlerinden hemen önce (t=0. dk) ve 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210 ve 240. dk’larında 

glukometre (Accu-Chek® Performa Nano, Kanada) ile parmaktan kapiller kan 

glukozunu ölçmeleri istenmiş ve değerler kaydedilmiştir. Her test öğününü tüketmeden 

önce açlık kan glukozu <3.2 mmol/L (57 mg/dL) ve >13 mmol/L (234 mg/dL) olanlar 

çalışmaya o gün dahil edilmemiş, uygun tedavi yapılmış ve test öğünü diğer gün 

tekrarlanmıştır (Bao ve ark., 2011b; Pańkowska ve ark., 2012). Çalışma sonunda 

katılımcılar kliniğe çağırılmış ve SGM’deki veriler çevrimiçi yazılım programı (Diyabet 

için Medtronic CareLink Tedavi Yönetimi Yazılımı) ile kaydedilmiştir. Test öğünü 

tüketildikten sonra hipoglisemi (<70 mg/dL) durumu yaşandığında, katılımcıların klinik 

durumunu düzeltmesine izin verilmiş, gerçekleşen hipoglisemi durumu sayısı 

kaydedilmiş, belirtilen akut komplikasyonun gerçekleştiği test günü analize dahil 

edilmememiştir (Lopez ve ark., 2018). Postprandiyal gliseminin değerlendirilmesinde 

hedef kan glukozu aralığı 3.9-10.0 mmol/L (70-180 mg/dL) olarak belirlenmiştir (Lopez 

ve ark., 2018). 

3.8. Test Kahvaltı Öğününün Bileşimi 

Test öğünlerinin enerji içeriği hesaplanırken Türkiye Beslenme Rehberi’nde 14-18 yaş 

arası adölesanlar için önerilen enerji gereksinimleri referans alınmıştır (Türkiye 

Beslenme Rehberi TÜBER, 2016). Ayrıca, yeterli ve dengeli beslenme ilkelerine göre 

kahvaltı öğünü günlük enerji gereksinmesinin 1/4-1/5’ini karşılaması gerektiği için 
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(Türkiye'ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi, 2015) test öğünlerinin enerjisi yaklaşık 

560 kkal olarak belirlenmiştir. Test kahvaltı öğünlerinin besin ve besin ögesi içerikleri 

Tablo 3.2’de gösterilmiştir.  
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Tablo 3.2. Test Kahvaltı Öğünlerinin Besin ve Besin Ögesi İçeriği 

Besin Miktar 
(g) 

Enerji 
(kj/kkal) 

Karbonhidrat 
(g) 

Protein 
(g) 

Yağ 
(g) 

Posa 
(g) 

Gİ İİ 

YGİ         
Tam yağlı süt 75 188/45 3.8 2.1 2.4 0 31 24 
Sosis 22 220/53 1.1 2.4 4.4 0 28 16 
Kaşar 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 

Çekirdeksiz kuru üzüm 8 111/27 6.2 0.2 0 0.41 64 31 

Toplam  2344/561 48.4 26.3 28.4 3.65 64 45 

Yüzde (%)   45.3 16.6 38.1    
DGİ         
Yağsız süt 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 

Haşlanmış yumurta 65 380/91 0 8.4 6.5 0 0 23 

Yer fıstığı (kabuksuz) 13 333/80 1.7 2.7 7 1.63 14 15 

Tam tahıllı 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 

Çilekli yoğurt 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 

Yüzde (%)   45.2 16.3 38.5    
Kısaltmalar: YGİ: yüksek glisemik indeksli; DGİ: düşük glisemik indeksli; Gİ: glisemik indeks; İİ: insülinemik indeks
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Test kahvaltıları araştırmacı tarafından bir gün önce hazırlanmıştır. Besinlerin ağırlıkları 

0-3 kg ± 100 g hassasiyette mutfak tartısı (SİNBO SKS 4507, Çin) ile ölçülmüştür. Test 

kahvaltılarında yer alan besinlerin enerji ve besin ögeleri hesaplanırken tam yağlı süt, 

sosis, kaşar peynir, beyaz ekmek, çekirdeksiz kuru üzüm, yağsız süt, Ezine peynir, yer 

fıstığı, tam tahıllı ekmek ve çilekli yoğurt için ticari besin etiketinde yer alan bilgiler 

kullanılmış; yumurta ve elma için Ulusal Gıda Kompozisyon Veri Tabanı -  TürKomp       

(www.turkomp.gov.tr, Erişim tarihi: 24 Aralık 2019) verilerinden yararlanılmıştır. 

Öğünün toplam Gİ ve İİ miktarları, Bao ve ark. (2009) tarafından paylaşılan Gİ ve İİ 

değerleri kullanılarak aşağıdaki formüller (Formül 3.1) ile hesaplanmıştır (Caferoğlu ve 

ark., 2019). 

 

										Toplam	Gİ �
∑ Gİ�	x	Karbonhidrat�	x	Sıklık�

�
���

∑ Karbonhidrat�	x	Sıklık�
�
���

							 

	Toplam	İİ �
∑ İİ�	x	Enerji�	x	Sıklık�

�
���

∑ Enerji�	x	Sıklık�
�
���

 

Formül 3.1. Gİ ve İİ Hesaplama Formülleri 

 

Formüllerde yer alan "n" değeri tüketilen besin sayısını, " Gİa" değeri a besininin 

Gİ’sini, "İİa" değeri a besininin insülin indeksini, "Karbonhidrata" değeri a besininin bir 

porsiyonunun içerdiği sindirilebilir karbonhidrat miktarını, " Enerjia" değeri a besininin 

bir porsiyonunda bulunan enerji miktarını ve "Sıklıka" değeri ise a besininin öğün 

içerisinde kaç kez tüketildiğini göstermektedir. 

3.9. Test Kahvaltı Öğünleri İçin İnsülin Dozlarının Belirlenmesi 

Test öğünlerinin insülin dozları iki farklı yöntemle belirlenmiştir. 

Karbonhidrat sayımı: Test öğünleri için her katılımcının karbonhidrat/insülin oranına 

göre insülin dozu hesaplaması yapılmıştır (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b). 

Belirlenen bolus insülin dozu öğün tüketilmeden 5-15 dakika önce yapılmıştır. Bazal 

insülin dozlarında ise herhangi bir değişiklik yapılmamıştır. 
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Besin İnsülin İndeksi: Besin insülin indeksine göre insülin dozu besin insülin talebine 

(BİT) göre hesaplanmıştır. Besin insülin talebi ise Bİİ’nin matematiksel bir ürünüdür 

(BİT= (kJ*Bİİ)/1000). Bireye özgü insülin/BİT oranını hesaplayabilmek için; bireye 

özgü karbonhidrat/insülin oranı 100 ile çarpılıp 59’a bölünmüştür (100/59:1000 kJ 

referans besinin (glukoz) BİT/1000 kJ referans besinin karbonhidrat miktarı (g)). Son 

olarak, öğünün BİT’i hesaplanan bireye özgü insülin/BİT oranına bölünerek o öğün için 

gerekli olan bolus insülin dozu belirlenmiştir (Bell ve ark., 2014a; Lopez ve ark., 2018). 

3.10. Değerlendirilen Glisemik Parametreler 

Test öğünlerinin tüketiminden sonra öğün insülin dozunun hesaplanmasında kullanılan 

yöntemlerin kan glukozu üzerine etkilerini değerlendirmek için kullanılan glisemik 

parametreler aşağıda açıklanmıştır. 

Açlık kan glukozu (mmol/L): Açlık kan glukozu, bireylerin her test öğününe 

başlamadan hemen önce ölçülen (0.dk) kan glukoz düzeyleri olarak belirlenmiştir (Bao 

ve ark., 2011b). 

Tepe kan glukozu (mmol/L): Tepe kan glukozu, bireylerin her test öğünü için 240 

dakika boyunca ölçülen en yüksek kan glukozu düzeyidir (Bao ve ark., 2011b). 

Tepe kan glukozuna ulaşma zamanı (dk): Tepe kan glukozuna ulaşma zamanı, her test 

öğünü için bireylerin tepe kan glukoz düzeyine ulaştıkları dakika olarak belirlenmiştir 

(Bao ve ark., 2011b). 

Kan glukozunun hedef aralıkta (3.9-10.0 mmol/L) kalma oranı (%): Bireylerin test 

öğününü tüketiminden sonra SGM’den elde edilen kan glukoz değerlerinin hedef 

aralıkta kaldığı toplam süre (dakika) belirlenip, bu sürenin postprandiyal 240 dakikaya 

oranlanması (%) ile hesaplanmıştır (Lopez ve ark., 2018). 

Kan glukozunun hedef aralığın üzerinde (>10 mmol/L) kalma oranı (%): Bireylerin 

test öğününü tüketiminden sonra SGM’den elde edilen kan glukoz değerlerinin hedef 

aralığın üzerinde kaldığı toplam süre (dakika) belirlenip, bu sürenin postprandiyal 240 

dakikaya oranlanması (%) ile hesaplanmıştır (Lopez ve ark., 2018). 

Hipoglisemik olay sayısı (%): Hipoglisemik olay, test öğününden sonraki postprandiyal 

240 dakika boyunca bireylerin kan glukoz düzeylerinin 3.9 mmol/L’nin (70 mg/dL) 
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altına düştüğü klinik durum olarak tanımlanmıştır. Hipoglisemi olayı gerçekleştiğinde 

test sonlandırılmış ve uygun tedavi yapılmıştır. Hipoglisemik olay sayısı ise test 

öğününde hipoglisemiye giren birey sayısının, test öğününü tüketen toplam birey 

sayısına oranlanmasıyla (%) elde edilmiştir (Lopez ve ark., 2018). 

Glisemik değişkenlik (mmol/L): Kan glukozu düzeylerindeki dalgalanmaları gösteren 

glisemik değişkenlik, postprandiyal dönemdeki farklı dakikalar için kan glukoz 

değerinin açlık kan glukoz değerinden farkı olarak hesaplanmıştır (Lopez ve ark., 2018; 

Suh ve ark., 2015). 

Tepe glisemik değişkenlik (mmol/L): Tepe glisemik değişkenlik, her test öğünü için 

240 dakika boyunca kan glukoz düzeylerine göre hesaplanan en yüksek glisemik 

değişkenlik değeri olarak belirlenmiştir (Bao ve ark., 2011b). 

Değişkenlik katsayısı, CV (%): Değişkenlik katsayısı, her test öğünü için bireylerin kan 

glukoz düzeylerinin standart sapma ve ortalama değerleri kullanılarak hesaplanmıştır. 

Glisemik değişkenliğin tayinininde kullanılan bir değişkendir. Hesaplama formülü şu 

şekildedir: CV (%) = (Standart sapma/Ortalama)*100 (Türkiye Diyabet Vakfı, 2017). 

Eğri altında kalan artış alanı, iAUC (mmol/L*dk): Test öğünleri tüketiminden sonraki 

4 saat için iAUC hesaplaması Şekil 3.1’de gösterilmiştir (Wolever 2004). 

 

Şekil 3.2. Eğri Altında Kalan Artış Alanı Grafiği 
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Toplam iAUC Şekil 3.1’de gösterilen A, B, C, D ve E alanlarının toplamıdır. 

A= (a+b)*Zaman(dk)/2-Başlangıçtaki Alan 

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

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

D= Bu alanın kan glukoz düzeyleri başlangıçtaki kan glukoz düzeylerinden düşük 

olduğu için iAUC’si 0 mmol/L*dk’dir. 

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

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

  

3.11. İstatistiksel Analiz 

Örneklem sayısı ve güç analizi: Çalışma devam ederken örneklem sayısının 

kesinleşmesi için ara değerlendirme yapılmıştır. Ara değerlendirmede 13 katılımcıdan 

elde edilen veriler ile her iki test öğününün etkinliğine ilişkin 240.dk’daki glisemik 

değişkenlik hesaplanmıştır. Glisemik değişkenliğin insülin doz hesaplama algoritmaları 

arasındaki öğünler arası farklılığı dikkate alınarak örneklem sayısı hesaplanmıştır. 

Alfa=0.05, power=0.90 için örneklem sayısı 15 kişi olarak belirlenmiş ve %25 kayıp 

olabileceği göz önünde bulundurularak 18 kişi ile çalışmanın tamamlanmasına karar 

verilmiştir. Çalışmaya 18 katılımcı alınmıştır. Ancak 3.2. Katılımcılar Bölümü’nde 

bahsedilen nedenlerden ötürü çalışmanın istatistiksel analizleri 15 katılımcı ile 

yapılmıştır.   

Çalışma sonunda G*Power 3.1 programı ile güç analizi yapıldığında, çalışmanın gücü 

240.dk’daki glisemik değişkenlik için alfa=0.05 iken %99.4 olarak bulunmuş ve 15 

kişinin test öğünleri arasındaki fark için yeterli olduğu belirlenmiştir. 

Verilerin değerlendirilmesi: Elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik 

paket programı kullanılarak analiz edilmiştir. Özet istatistikler kategorik (nitel) 

değişkenler için sayı (n), yüzde (%), sürekli (nicel) değişkenler için ortalama (�� )  

standart sapma (SS), alt ve üst değerler, ortanca, 25. ve 75. persentil (p) olarak 

verilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram ve q-q 

grafikleri, aynı zamanda Shapiro-Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Gruplar arası 
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karşılaştırmalarda, normal dağılım gösteren sürekli değişkenler için parametrik 

(eşleştirilmiş örneklem t testi) ve göstermeyen veriler için non-parametrik (Wilcoxon 

işaretli sıralar testi) istatistiksel testler, kategorik değişkenler için ise kikare analizleri 

kullanılmıştır.  Tekrarlı ölçümler repeated measure ANOVA ile analiz edilmiştir. Ayrıca 

test öğünlerinin kan glukozu üzerindeki genel etkisi karşılaştırmak için post hoc-t testi 

kullanılmıştır. Bütün istatistiksel analizlerde güven aralığı %95 ve önemlilik düzeyi 

p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 

Bu çalışma TÜBİTAK “2210/A Genel Yurtiçi Yüksek Lisans Burs Programı” ve 

Erciyes Üniversitesi Bilimsel Araştırma Birimi tarafından “TYL-2019-8811” kodu ile 

desteklenmiştir. 
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4.BULGULAR 

4.1. Katılımcıların Genel Özelliklerine İlişkin Bulgular 

Bu çalışma, T1DM’li 15 adölesan ile yürütülmüştür. Çalışma grubunun %26.7’sini 

erkekler, %73.3’ünü kızlar oluşturmuştur. Bireylere ilişkin genel özellikler Tablo 4.1’de 

gösterilmiştir.  

Tablo 4.1. Katılımcıların Genel Özelikleri 

Katılımcıların Özellikleri !" ± SS Alt – Üst Sınırı 

Yaş (yıl) 15.67 ± 1.50 14 - 18 

BKİ (kg/m2) 21.30 ± 2.75 17.14 - 25.19 

BKİ Z skoru (SD) 0.22 ± 0.83 -0.96 - 1.51 

Tip 1 diyabet tanı süresi (yıl) 5.07 ± 2.60 2.00 - 11.00 

HbA1c (%) 8.23 ± 1.04 6.50 - 9.60 

HbA1c (mmol/mol) 66.41 ± 11.39 47.55 – 81.43 

C-peptit (nmol/L) 0.12 ± 0.10 0 - 0.30 

Toplam günlük insülin dozu (ünite/kg/gün) 1.02 ± 0.19 0.65 - 1.35 

 

Çalışmaya katılan bireylerin ortalama yaşı 15.67 ± 1.50 yıl, BKİ değeri 21.30 ± 2.75 

kg/m2, BKİ Z skoru 0.22 ± 0.83 SD, T1DM tanı süresi 5.07 ± 2.60 yıl, HbA1c düzeyi 

%8.23 ± 1.04 ve 66.41 ± 11.39 mmol/L olarak saptanmıştır. Katılımcıların %20’sinin 

HbA1c düzeyleri istenilen değerlerde (<%7) iken, %80’inin HbA1c düzeyi hedeflenen 

değerin üzerindedir. Ayrıca, katılımcıların C-peptit düzeyi 0.12 ± 0.10 nmol/L ve 

toplam günlük insülin dozu 1.02 ± 0.19 ünite/kg/gün olarak belirlenmiştir (Tablo 4.1). 

Yüksek ve düşük Gİ’ye sahip test öğünlerinde Bİİ yöntemine göre hesaplanan ortalama 

insülin dozu 11.87 ± 3.09 iken, KS yöntemine göre hesaplanan ortalama insülin dozu 
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9.33 ± 2.26 ünitedir. Besin insülin indeksi yöntemi için ortalama insülin dozu KS 

yöntemi için hesaplanan ortalama insülin dozundan daha yüksektir (p<0.001, 

eşleştirilmiş örneklem t testi). 

4.2. Test Günlerindeki Besin Tüketim Kayıtlarına İlişkin Bulgular 

Test günlerinde, bireylerin günlük besin tüketimlerinde herhangi bir değişiklik 

olmamıştır (p>0.05). Enerji alımları; KYGİ, BYGİ KDGİ ve BDGİ test öğünü 

günlerinde sırasıyla 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 belirlenmiştir (p=0.184). Karbonhidrat, 

protein ve yağların enerjiye katkıları sırasıyla KYGİ test günü %41.87 ± 6.14, %16.80 ± 

2.48 ve %41.40 ± 5.34; BYGİ test günü %41.00 ± 5.58, %17.67 ± 2.41 ve %41.27 ± 

4.98; KDGİ test günü %42.60 ± 5.73, %17.87 ± 3.48 ve %39.40 ± 4.19; BDGİ test günü 

%43.40 ± 6.79, %17.27 ± 3.26 ve %39.60 ± 6.40’dir (p>0.05). Bireylerin günlük diyet 

posası alımları ise KYGİ, BYGİ, KDGİ ve BDGİ test günlerinde sırasıyla 17.35 ± 4.84 

g, 15.75 ± 3.83 g, 19.43 ± 3.20 g ve 18.84 ± 5.26 g/gün’dür (p=0.060). Bireylerin test 

günlerinde 24 saat boyunca aldıkları enerji, makro besin ögesi ve diyet posası miktarları 

Tablo 4.2’de verilmiştir. 
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Tablo 4.2. Bireylerin Test Günlerinde Besin Tüketim Kayıtlarına Göre Günlük Enerji, Makro Besin Ögeleri ve Diyet Posası Alımları 

Enerji ve besin 
ögeleri 

KYGİ 
!" ± ######## 

BYGİ 
!" ± ######## 

KDGİ 
!" ± ######## 

BDGİ 
!" ± ######## 

p* 

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 

Yağ (%) 41.40 ± 5.34 41.27 ± 4.98 39.40 ± 4.19 39.60 ± 6.40 0.495 

Diyet posası (g) 17.35 ± 4.84 15.75 ± 3.83 19.43 ± 3.20 18.84 ± 5.26 0.060 

*Tekrarlı ölçümler ANOVA, p<0.05 

Kısaltmalar: KYGİ: karbonhidrat sayımına göre hesaplanan yüksek glisemik indeksli test öğünü; BYGİ: besin insülin indeksine göre hesaplanan yüksek glisemik indeksli 
test öğünü; KDGİ: karbonhidrat sayımına göre hesaplanan düşük glisemik indeksli test öğünü; BDGİ: besin insülin indeksine göre hesaplanan düşük glisemik indeksli test 
öğünü 
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4.3. Glisemik Sonuçlar 

Açlık kan glukozu (mmol/L) : Bireylerin açlık kan glukoz düzeyi, KYGİ test öğünü 

(7.03 ± 3.59 mmol/L) ve BYGİ test öğünü (7.59 ± 3.31 mmol/L) öncesi benzerdir 

(p=0.538). Aynı şekilde, KDGİ test öğünü (6.44 ± 3.14 mmol/L) ile BDGİ test öğünü 

(5.53 ± 1.76 mmol/L) açlık kan glukoz düzeyleri benzer bulunmuştur (p=0.533) (Tablo 

4.3).  

Tepe kan glukozu (mmol/L): Tepe kan glukozu, BYGİ test öğününde (9.51 ± 3.35 

mmol/L), KYGİ test öğününden (11.49 ± 3.37 mmol/L) ve BDGİ test öğünündeki tepe 

kan glukoz düzeyi (7.63 ± 1.90 mmol/L),  KDGİ test öğününden (9.17 ± 2.40 mmol/L) 

daha düşük bulunmuştur (p>0.05). (Tablo 4.3).  

Tepe kan glukozu düzeyine ulaşma zamanı (dk): Tepe kan glukozuna ulaşma zamanı, 

BYGİ test öğününde (77.5 ± 61.07 dk) KYGİ test öğününden (151.43 ± 80.08 dk) 

(p=0.060) ve BDGİ test öğününde (48.33 ± 17.10 dk) KDGİ test öğününden (82.86 ± 

70.18 dk) daha düşük olduğu saptanmıştır (p=0.137) (Tablo 4.3). 

Kan glukozunun hedef aralıkta (3.9-10.0 mmol/L) kalma oranı (%): Yüksek Gİ’ye 

sahip öğünde öğün insülin dozunun hesaplanmasında Bİİ yönteminde (%78.13) KS 

yöntemine (%56.25) göre bireylerin kan glukoz düzeyleri yüzdece daha fazla hedef 

aralıkta kalmıştır (p=0.813). Benzer şekilde, DGİ’ye sahip öğünde de Bİİ yönteminde 

(%100), KS yöntemine (%94.79) göre bireylerin kan glukoz düzeyleri yüzdece daha 

fazla hedef aralıkta kalmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.484) 

(Tablo 4.3). 

Kan glukozunun hedef aralığın üzerinde (>10 mmol/L) kalma oranı (%): Yüksek 

Gİ’ye sahip öğünde öğün insülin dozunun hesaplanmasında KS yönteminde (%43.75) 

Bİİ yöntemine göre (%7.29) bireylerin kan glukoz düzeyleri yüzdece daha fazla hedef 

aralığın üzerinde seyretmiştir (p=0.799). Düşük Gİ’ye sahip öğünde ise öğün insülin 

dozunun hesaplanmasında hem KS yöntemi (%0) hem de Bİİ yönteminde (%0) 

bireylerin kan glukoz düzeyleri hedef aralığın üzerinde seyretmemiştir (p=0.109) (Tablo 

4.3). 

Hipoglisemik olay sayısı (%): Yüksek Gİ’ye sahip test öğünü için KS yöntemi 

kullanıldığında test öğününden sonra 90.dk’da 1 kişi (%6.7), Bİİ kullanıldığında 30-

60.dk’da 2 kişi (%15.4) hipoglisemi olayı yaşamıştır (p=0.583). Düşük Gİ’ye sahip test 
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öğünü için KS yöntemi kullanıldığında test öğününden sonra 150-180.dk’da 2 kişi 

(%13.3), Bİİ kullanıldığında 90-180.dk’da 5 kişi (%38.5) hipoglisemi olayı yaşamıştır, 

ancak yöntemler arasında farklılık bulunmamıştır (p=0.198) (Tablo 4.3). 



 52 

Tablo 4.3. Farklı İnsülin Doz Hesaplanma Yöntemi Kullanılan Yüksek ve Düşük Glisemik İndeksli Test Öğünleri için Glisemik Sonuçlar 

* Eşleştirilmiş örneklem t testi, p<0.05, veriler	�� ± SS olarak verilmiştir. 
† Wilcoxon işaretli sıralar testi, p<0.05, veriler ortanca (25.p-75.p) olarak verilmiştir. 
§ X2 testi, p<0.05 
Kısaltmalar: YGİ: yüksek glisemik indeksli; DGİ: düşük glisemik indeksli; KS: karbonhidrat sayımı; Bİİ: besin insülin indeksi 
Sürekli glukoz monitorizasyon cihazından elde edilen kan glukoz değerleri ile hesaplamalar yapılmıştır. 

Öğün Yöntem Açlık kan 
glukozu 

(mmol/L) 
 

Tepe kan 
glukozu 

(mmol/L) 

Tepe kan 
glukozuna 

ulaşma zamanı 
(dk) 

Hedef aralıkta  
(3.9-10 mmol/L)  

kalma oranı 
(%) 

Hedef aralığın 
üzerinde  

(>10 mmol/L) 
kalma oranı (%) 

Hipoglisemik 
olay sayısı 

(%) 

 
 
YGİ 

KS 7.03 ± 3.59 11.49 ± 3.37 151.43 ± 80.08 56.25 
(21.88-100) 

43.75 
(0-78.13) 

1 
(6.7) 

Bİİ 7.59 ± 3.31 9.51 ± 3.35 77.5 ± 61.07 78.13 
(9.90-100) 

7.29 
(0-77.08) 

2 
(15.4) 

p 0.538* 0.180* 0.060* 0.813† 0.799 † 0.583§ 

 
 
DGİ 

KS 6.44 ± 3.14 9.17 ± 2.40 82.86 ± 70.18 94.79 
(63.02-100) 

0 
(0-12.5) 

2 
(13.3) 

Bİİ 5.53 ± 1.76 7.63 ± 1.90 48.33 ± 17.10 100 
(97.92-100) 

0 
(0-0) 

5 
(38.5) 

p 0.533* 0.101* 0.137* 0.484 † 0.109 † 0.198§ 
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4.4. Glisemik Değişkenlik  

Tepe glisemik değişkenlik (mmol/L): Tepe glisemik değişkenliğin, BYGİ test öğünde 

(1.92 ± 1.52 mmol/L) KYGİ test öğününden (4.46 ± 2.96 mmol/L) daha az olduğu 

saptanmış ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.015). Fakat, DGİ test 

öğününden sonra tepe glisemik değişkenlikte Bİİ yöntemi (2.10 ± 1.31 mmol/L) ile KS 

yöntemi (2.73 ± 2.12 mmol/L) arasında fark bulunmamıştır (p=0.409) (Tablo 4.4). 

Değişkenlik katsayısı, CV (%): Değişkenlik katsayısı değerinin, BYGİ test öğününde 

(%11.98 ± 7.04) KYGİ test öğününden (%19.03 ± 8.13) daha az olduğu belirlenmiştir 

(p=0.030). Fakat, BDGİ test öğünündeki CV değeri (%19.35 ± 7.83) ile KDGİ test 

öğünü (%17.03 ± 5.22) arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(p=0.549) (Tablo 4.4). 

Glukoz iAUC (mmol/L*dk): Test öğünleri tüketiminden sonraki 4 saat için hesaplan 

iAUC grafiği Şekil 4.1’de gösterilmiştir. Yüksek Gİ’ye sahip test öğününde insülin 

dozu hesaplanması için Bİİ yönteminin kullanılması (222.04 ± 260.41 mmol/L*dk) KS 

yöntemine (637.96 ± 544.99 mmol/L*dk) göre iAUC’de %65 azalmayla sonuçlanmıştır 

(p=0.024). Benzer şekilde, DGİ’ye sahip test öğününde insülin dozu hesaplanması için 

Bİİ yönteminin kullanılması (202.04 ± 180.39 mmol/L*dk) KS yöntemine (315.45 ± 

325.52 mmol/L*dk) göre iAUC’de %36 azalmayla sonuçlanmış fakat istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p=0.237) (Tablo 4.4). 
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Şekil 4.1. Test Öğünleri için Eğri Altında Kalan Artış Alanı Grafiği 
*Eşleştirilmiş örneklem t testi, p<0.05 
Kısaltmalar: YGİ: yüksek glisemik indeksli; DGİ: düşük glisemik indeksli; KS: karbonhidrat sayımı; Bİİ: 
besin insülin indeksi; iAUC: incremental area under the curve (eğri altında kalan artış alanı) 

Tablo 4.4. Farklı İnsülin Doz Hesaplanma Yöntemi Kullanılan Yüksek Glisemik 
İndeksli ve Düşük Glisemik İndeksli Test Öğünleri için Glisemik Değişkenlik 

 

 

 

 

 

 

 
 

*Eşleştirilmiş örneklem t testi, p<0.05, veriler  ± SS olarak verilmiştir. 
Kısaltmalar: YGİ: yüksek glisemik indeksli; DGİ: düşük glisemik indeksli; KS: karbonhidrat sayımı; Bİİ: 
besin insülin indeksi; CV: değişkenlik katsayısı; iAUC: incremental area under the curve (eğri altında 
kalan artış alanı) 

 

Kan glukoz ölçüm zamanlarındaki glisemik değişkenlik (mmol/L): Yüksek ve düşük 

Gİ’ye sahip test öğünlerinin tüketiminden sonra SGM ve glukometreden elde edilen kan 

glukoz değerlerine göre 30, 60, 90, 120, 150, 180,  210, ve 240.  dk’lardaki glisemik 

değişkenlik değerleri Tablo 4.5’te verilmiştir. 

Öğün Yöntem Tepe glisemik 
değişkenlik 
(mmol/L) 

 CV 
(%) 

Glukoz 
4 saatlik iAUC 
(mmol/L*dk)  

 
 
YGİ 

KS 4.46 ± 2.96 19.03 ± 8.13 637.96 ± 544.99 

Bİİ 1.92 ± 1.52 11.98 ± 7.04 222.03 ± 260.41 

p* 0.015 0.030 0.024 

 
 
DGİ 

KS 2.73 ± 2.12 17.03 ± 5.22 315.45 ± 325.52 

Bİİ 2.10 ± 1.31 19.35 ± 7.83 202.04 ± 180.39 

p* 0.409 0.549 0.237 
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Tablo 4.5. Farklı İnsülin Dozu Hesaplama Algoritmalarına Göre Kan Glukoz Ölçüm Zamanlarındaki Glisemik Değişkenlik (mmol/L) 

*Eşleştirilmiş örneklem t testi, p<0.05, veriler	�� ± SS olarak verilmiştir. 

Kısaltmalar: YGİ: yüksek glisemik indeksli; DGİ: düşük glisemik indeks; KS: karbonhidrat sayımı; Bİİ: besin insülin indeksi; SGM: sürekli glukoz monitorizasyonu 

Test Öğünleri  SGM  Glukometre 

 
 
 
 

YGİ 

Zaman (dk) KS Bİİ p* KS Bİİ 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 
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 ± 3.91 0.08 ± 2.01 0.024 3.34 ± 3.97 0.23 ± 2.56 0.038 

240 3.20 ± 3.61 0.91 ± 2.18 0.014 3.08 ± 3.55 0.14 ± 2.41 0.006 

 
 
 
 

DGİ 

Zaman (dk) KS Bİİ p* KS Bİİ 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 

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 
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Sürekli glukoz monitorizasyon cihazından elde edilen verilere göre,  YGİ’ye sahip test 

öğünü için, KS yöntemi ile Bİİ yöntemi karşılaştırıldığında postprandiyal 30-150. dk’lar 

arasındaki glisemik değişkenlik değerlerinde iki yöntem arasında istatistiksel açıdan 

farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Bununla birlikte postprandiyal 180-240. dk’lar 

arasında Bİİ yöntemindeki glisemik değişkenlik KS yöntemine göre daha azdır 

(p<0.05). Postprandiyal 180. dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ yönteminde 0.04 ± 2.04 

mmol/L iken, KS yönteminde 3.07 ± 4.10 mmol/L’dir (p=0.021). Postprandiyal 210. 

dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ yönteminde 0.08 ± 2.01 mmol/L iken, KS yönteminde 

2.94 ± 3.91 mmol/L’dir (p=0.024). Postprandiyal 240. dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ 

yönteminde 0.91 ± 2.18 mmol/L iken, KS yönteminde 3.20 ± 3.61 mmol/L’dir 

(p=0.014) (Tablo 4.5). 

Glukometrede YGİ’ye sahip test öğünü için, KS ile Bİİ yöntemi karşılaştırıldığında 

postprandiyal 30-150. dk’lar arasındaki glisemik değişkenlik değerlerinde iki yöntem 

arasında istatistiksel açıdan farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Bununla birlikte 

postprandiyal 180-240. dk’lar arasında KS yöntemindeki glisemik değişkenlik Bİİ 

yöntemine göre daha yüksektir ve istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05). Postprandiyal 

180. dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ yönteminde 0.38 ± 2.20 mmol/L iken, KS 

yönteminde 3.09 ± 3.81 mmol/L’dir (p=0.037). Postprandiyal 210. dk’daki glisemik 

değişkenlik Bİİ yönteminde 0.23 ± 2.56 mmol/L iken, KS yönteminde 3.34 ± 3.97 

mmol/L’dir (p=0.038). Postprandiyal 240. dk’daki glisemik değişkenlik Bİİ yönteminde 

0.14 ± 2.41 mmol/L iken, KS yönteminde 3.08 ± 3.55 mmol/L’dir (p=0.006) (Tablo 

4.5).  

Hem SGM, hem de glukometreden elde edilen verilere göre DGİ’ye sahip test 

öğününde, öğün tüketiminden sonraki herhangi bir zamanda KS yöntemi ile Bİİ 

yöntemi arasında farklılık bulunmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.5).  

Kan glukozundaki glisemik değişkenlik düzeyinin zamanla değişimi, hem diyetin hem 

de zamanın etkisi (yöntem*zaman) birlikte göz önünde bulundurularak ileri analiz 

yapıldığında; SGM’den elde edilen verilere göre Şekil 4.2’de ve glukometreden elde 

edilen verilere göre Şekil 4.3’te verilmiştir. 
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Şekil 4.2. Sürekli Glukoz Monitorizasyonundaki Verilere Göre Kan Glukozundaki 
Glisemik Değişkenlik Düzeyinin Zamanla Değişimi; A)YGİ’li test öğünü, B)DGİ’li test 

öğünü 
* 2-faktör (yöntem*zaman) Tekrarlı ölçümler ANOVA, p<0.05  
  Kısaltmalar: KS: karbonhidrat sayımı; Bİİ: besin insülin indeksi 

 

 

A 

B 
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Şekil 4.3. Glukometredeki Verilere Göre Kan Glukozundaki Glisemik Değişkenlik 
Düzeyinin Zamanla Değişimi; A)YGİ’li test öğünü, B)DGİ’li test öğünü 

* 2-faktör (yöntem*zaman) Tekrarlı ölçümler ANOVA, p<0.05  
 Kısaltmalar: KS: karbonhidrat sayımı; Bİİ: besin insülin indeksi 

 

Sürekli glukoz monitorizasyon cihazından elde edilen verilere göre,  YGİ’li test 

öğününün tüketiminden sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik değişkenlik 

üzerinde insülin dozu hesaplama yöntemlerinin genel bir etkisinin (yöntem*zaman) 

olduğu saptanmıştır (p<0.001). Ayrıca 150. ve 240. dk’lar arasındaki her 5 dk’daki 

ölçüm zamanlarında Bİİ yöntemi KS yönteminden daha az glisemik değişkenliğe 

sahiptir (p<0.05, post-hoc t test) (Şekil 4.2). Bununla birlikte SGM’deki belirtilen 

dk’larda ölçülen kan glukoz düzeylerine göre DGİ’li test öğününün tüketiminden 

sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik değişkenlik üzerinde insülin dozu 

hesaplama yöntemlerinin anlamlı etkisi bulunmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.2). 

A 

B 
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Glukometreden elde edilen verilere göre YGİ’li test öğününün tüketiminden sonraki 4 

saat boyunca kan glukozundaki glisemik değişkenlik üzerinde insülin dozu hesaplama 

yöntemlerinin genel bir etkisinin (yöntem*zaman) olduğu belirlenmiştir (p<0.001). 

Ayrıca 180. ve 240. dk’lar arasındaki her 30 dk’daki ölçüm zamanlarında KS yöntemi 

Bİİ yönteminden daha yüksek glisemik değişkenliğe sahip olduğu saptanmıştır (p<0.05, 

post-hoc t test) (Şekil 4.3). Bununla birlikte glukometredeki belirtilen dk’larda ölçülen 

kan glukoz düzeylerine göre DGİ’li test öğününün tüketiminden sonraki 4 saat boyunca 

kan glukozundaki glisemik değişkenlik üzerinde insülin dozu hesaplama yöntemlerinin 

anlamlı etkisi bulunmamıştır (p>0.05). 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

5.1. Bireylere İlişkin Özellikler 

Tip 1 DM çocukluk çağında en sık görülen kronik hastalıklardan biridir. Son yıllarda 

çocuk ve adölesanlarda görülme oranı tüm dünyada artış göstermektedir ve bireylerin 

%50’si yaşamlarının ilk 15 yılında tanı almaktadır (Al-Agha ve ark., 2011). Adölesan 

dönem, çocukluk ve yetişkinlik arasındaki kritik bir geçiş dönemidir. Bu geçiş 

dönemine sıklıkla tedaviye uyumun zor olmasıyla birlikte kötü metabolik kontrol eşlik 

eder (Hasanbegović ve Hasanbegović, 2009). Çocuklarda ve adölesanlarda metabolik 

kontrolün iyileştirilmesi diyabette görülen komplikasyonların oluşma riskini 

azaltmaktadır (Bjornstad ve ark., 2015; Diabetes Control and Complications Trial, 

1998). Ayrıca, T1DM’li çocukların yaşlarındaki artışın metabolik kontrolün bozulması 

ile ilişkili olduğu bulunmuştur (Alassaf ve ark., 2019; Dost ve ark., 2010). Metabolik 

kontrolün kötü seyretmesinin nedenleri, insülin, diyet ve egzersiz tedavisine uyumun 

olmaması, psikolojik sorunlar ve adölesan dönem ile ilişkili endokrin değişikliklerdir. 

Bu nedenlerden dolayı adölesanlarda daha fazla insülin direnci görülmektedir (Cameron 

ve ark., 2018). İnsülin direncini, büyüme hormonu ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 

gibi insülin karşıtı etki gösteren hormonların adölesan dönemde yüksek düzeyde 

salgılanması da etkilemektedir. Ayrıca androjen, östrojen ve progestojenler de bu 

dönemde yüksek düzeyde salgılanmaktadır. Bu etkenlere bağlı olarak, adölesan 

dönemde insülin duyarlılığı %25-50 oranında azalmakta ve puberte sonrasında ise 

düzelme olmaktadır. Bu durum da adölesanların insülin gereksinimlerinin hızlı bir 

şekilde artmasına neden olur (Hatun, 2011; Trast, 2014). Bu çalışmada T1DM’li 

adölesanlarda metabolik kontrolün sağlanması zor olduğu için dahil edilme kriterleri 

belirlenirken göz önünde bulundurulmuştur (Tablo 4.1). Otoimmün hastalıklar 

genellikle kızlarda daha yaygın olmasına rağmen, T1DM’de her iki cinsiyette de 
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görülme sıklığı benzerlik gösterdiği (Maahs ve ark., 2010) için bu çalışmaya her iki 

cinsiyetten de katılımcı (4 erkek, 11 kız) dahil edilmiştir. 

Çocukluk Çağı Diyabeti Tanı ve Tedavi Rehberi’nde T1DM’li çocuk ve adölesanlarda 

yeni tanıdan sonra kısmi remisyon fazında (balayı döneminde) günlük toplam insülin 

dozunun genellikle <0.5 ünite/kg/gün civarında olduğu belirtilmektedir. Prepubertal 

çocuklarda bu miktar balayı dönemi dışında 0.7-1 ünite/kg/gün’dür. Puberte dönemine 

geçişle birlikte ise 1-1.5 ünite/kg/gün kadar çıkabilmektedir (Danne ve ark., 2018). 

Puberte dönemindeki öngörülen insülin dozu miktarına benzer olarak bu çalışmada 

insülin gereksinimi 1.02 ± 0.19 ünite/kg/gün olarak bulunmuştur (Tablo 4.1). 

Tip 1 DM’nin temel tedavi hedeflerinin arasında normal büyüme ve gelişmenin 

sağlanması da yer almaktadır. Diyabetli çocuklarda büyüme hedefleri aynı yaştaki 

sağlıklı çocuklardan farklı olmamakla birlikte, bu bireylerde görülen endokrin ve 

metabolik farklılıklar büyüme ve gelişmede, özellikle vücut ağırlığında bazı 

değişikliklere yol açabilmektedir. Tip 1 DM’li çocuklar tanı öncesi vücutlarındaki 

katabolizmanın sonucu olarak zayıf olma eğilimindedirler. Ancak tedaviye 

başlanmasından kısa bir süre sonra katabolik kaybı yerine koyabilmek için, enerji 

alımının artmasıyla ve insülinin anabolik etkileri nedeniyle ağırlık kazanımı 

görülebilmektedir (Chiang ve ark., 2018; De Keukelaere eve ark., 2018; De Vries et ve 

ark., 2014). Bu sayede,T1DM’li adölesanların normal BKİ değerlerine sahip olduğu 

gösterilmiştir (Mackey ve ark., 2018). Literatürle uyumlu olarak bu çalışmaya dahil 

edilen katılıcımların ortalama Z skoru değerleri 0.22 ± 0.83 SD olarak saptanmıştır 

(Tablo 4.1). 

Adölesan dönemde metabolik kontrolün değerlendirilmesinde kullanılan yöntemlerden 

birisi de periyodik olarak HbA1c düzeylerinin izlenmesidir. HbA1c,  hipoglisemi 

durumu, tedavi tipi, hastanın yaşı ve yaşam kalitesi ile birlikte en iyi glisemik kontrolü 

sağlamak için değerlendirilen ve bunlara yardımcı olan birkaç ölçümden biridir (Çakır, 

2018). Adölesanlarda bozulmuş metabolik kontrole paralel olarak HbA1c değerlerinin 

de daha yüksek olduğu gösterilmiştir (Samuelsson ve ark., 2014). Amerikan Diyabet 

Birliği ve ISPAD’a göre çocuk ve adölesanlarda hedef HbA1c değeri %7 (53 

mmol/mol) olarak belirlenmiştir (Chiang ve ark., 2018; DiMeglio ve ark., 2018). 

Bununla birlikte, bu yaş grubunda yapılan çalışmalarda genellikle HbA1c değeri %8-10 

(64-86 mmol/mol) arasında değişmektedir (Bao ve ark., 2011b; Pańkowska ve ark., 
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2012; van der Hoogt ve ark., 2017) ve hedeflenen değerden daha yüksektir. Bu nedenle, 

bu çalışmaya dahil edilen bireylerin HbA1c değerlerinin ≤%9.6’dan daha az olması 

hedeflenmiştir (van der Hoogt ve ark., 2017) ve ortalama %8.23 ± 1.04 (66.41 ± 11.39 

mmol/mol)  olarak bulunmuştur (Tablo 4.1). 

C-peptit, pankreastaki beta hücre fonksiyonunu belirlemek için klinikte yaygın olarak 

kullanılan bir parametredir. C-peptit düzeyi diyabet tipi ve süresi ile ilişkilidir. Tip 1 

DM’de C-peptit düzeyi azalmakta ve 0.2 nmol/L’den düşük olması tanı ile 

ilişkilendirilmektedir (Leighton ve ark., 2017). Bu çalışmada da katılımcıların C-peptit 

düzeyleri ortalama 0.12 ± 0.10 nmol/L olarak bulunmuştur (Tablo 4.1). 

Tip 1 DM, yaşam boyu süren kronik bir hastalık olduğundan bireylerin bu hastalığa 

adaptasyon sağlaması gerekmektedir. Bu adaptasyon süreci bireyin fizyolojik ve 

psikososyal bakımdan hastalığa alışmasını, tedavi yöntemini tanımasını ve kendi 

kendine hastalığını yönetebilmeyi kapsar. Bununla birlikte tanı yaşı ile ilişkili olarak, 

diyabet süresi kendi kendine yönetimi etkileyen önemli bir etmen olarak kabul 

edilmiştir (Chao ve ark., 2014; Whittemore ve ark., 2010). Bu etkenler göz önünde 

bulundurularak literatürdeki çalışmalar 1 yıldan daha uzun süredir T1DM tanısı konulan 

adölesanlar ile yapılmıştır (Kordonouri ve ark., 2012; Lopez ve ark., 2018; O'Connell ve 

ark., 2008). Benzer şekilde, bu çalışmaya dahil edilecek T1DM’li adölesanların en az 1 

yıldır diyabetli olması istenmiştir ve katılımcıların ortalama diyabet tanı süresi 5.07 ± 

2.60 yıl olarak belirlenmiştir (Tablo 4.1). 

5.2. Test Öğünlerine İlişkin Özellikler 

Tip 1 DM yönetiminin temel bileşenlerinden biri tıbbi beslenme tedavisidir.  Beslenme 

tedavisinin bir parçası olarak, kan glukoz düzeyleri üzerinde öncelikli etkiye 

karbonhidratlar sahip olduğu için öğün insülin dozunun belirlenmesinde sıklıkla KS 

yöntemi kullanılmaktadır (Bao ve ark., 2011b). Fakat besinlerde bulunan 

karbonhidratların kan glukoz düzeylerini artırmak üzerine olan etkileri eşit değildir. Bu 

Gİ olarak tanımlanmakta (Pereira ve ark., 2014) ve kan glukoz düzeyini etkileyen bir 

parametre olduğu gösterilmektedir (Bell ve ark., 2015c). Öğün insülin dozunun 

belirlenmesinde KS yöntemi ile birlikte besinin Gİ değerinin bilinmesi olası insülin 

yanıtının doğru tahmin edilmesine yardımcı olmaktadır (Bao ve ark., 2011). Tip 1 

DM’li bireylerde özellikle YP’li veya YY’li bir öğün tüketimi sonrası KS 

uygulamalarına rağmen akut komplikasyonlar görülmeye devam etmektedir (Bao ve 
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ark., 2011; Bell ve ark., 2016b). Yeni bir yöntem olarak geliştirilen Bİİ yöntemi besinin 

enerjisine göre insülin talebini belirlemektedir. Yapılan çalışmalar, Bİİ yönteminin 

özellikle diyabetin akut komplikasyonlarını azaltmada KS yöntemine göre avantajlı 

olduğunu göstermiştir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014a). Bu çalışmada öğünün 

insülin talebini değiştirebilen proteinden zengin ve YY’li bir öğün yüksek veya düşük 

Gİ değerine sahip olduğunda, KS yöntemi ile Bİİ yöntemlerinden hangisinin daha etkili 

olduğunu belirlemek amacıyla, proteinden zengin YY’li test öğünleri İİ’leri aynı, Gİ’leri 

birinde diğerinin yaklaşık 2 katı olacak şekilde hazırlanarak T1DM’li adölesanlara 

sunulmuştur. Öğünlerin içeriği belirlenirken adölesanların enerji gereksinimleri ve besin 

tercihleri dikkate alınmıştır.  

Tip 1 DM’li çocuk ve adölesanlar için ISPAD beslenme önerileri sağlıklı bireylerden 

farklı değilken; enerji alımlarının optimal glisemik kontrolü sağlayacak ve vücut 

ağırlığını koruyacak şekilde yaşına ve enerji harcamasına uygun şekilde belirlenmesi 

önerilmektedir (Smart ve ark., 2018). Diyetteki enerji miktarı ve besin ögesi dağılımı 

glukoz yanıtını etkileyebileceği için, literatürle uyumlu olarak (Bao ve ark., 2011b; Bell 

ve ark., 2014a; Silva ve ark., 2015) bu çalışmaya katılan adölesanların çalışmaya 

başlamadan önce bireye özgü alması gereken enerji miktarları belirlenmiş ve kan glukoz 

regülasyonu sağlanmıştır. Aynı zamanda, test günlerinde besin tüketim kaydı alınarak 

test günlerindeki enerji ve makro besin ögelerinde farklılıklar olmadığı gösterilmiştir 

(p>0.05) (Tablo 4.2). 

5.3. Postprandiyal Glisemiye İlişkin Özellikler 

Tip 1 DM, çocuk ve adölesanların yaşamları üzerinde uzun süreli etkiye sahip 

otoimmün bir hastalıktır. Diyabetin etiyolojisine bakılmaksızın, bireylerde iyi glisemik 

kontrolün sağlanması diyabetle ilişkili komplikasyonları azaltır ve bireylerin yaşam 

kalitelerini artırır. Tip 1 DM’li bireylerde yoğun insülin tedavisi ile birlikte tıbbi 

beslenme tedavisinin uygulanması glisemik kontrolün sağlanmasında önemli bir 

faktördür. Postprandiyal kan glukoz değeri glisemik kontrolün en önemli belirleyicisidir 

ve uzun süre boyunca meydana gelen postprandiyal hipoglisemi ve hiperglisemi 

T1DM’li bireylerde istenmeyen bir durumdur (Raman, 2018; Rani ve Bhadada, 2017). 

Bireylerin postprandiyal kan glukoz düzeyleri üzerinde ise diyetteki makro besin 

ögelerinin etkisinin olduğu gösterilmiştir (Bell ve ark., 2015c).  



 60

Günümüzde karbonhidratlar, postprandiyal glukoz kontrolünü etkileyen temel 

makrobesin ögesi olarak kabul edilmektedir. İnsülin dozunun diyetteki karbonhidrat 

alımına göre ayarlanması, glisemik kontrolü iyileştirir, hipoglisemiyi azaltır ve yaşam 

kalitesini iyileştirir.  Karbonhidrat sayımı, öğün insülin dozunun tahmin edilmesinde 

altın standart olarak kabul edilmektedir (American Diabetes Association, 2015). Bu 

yöntem, T1DM’li bireyler için karbonhidrat içeren besinlerin ve bunların kan glukozu 

üzerindeki etkilerinin bilinmesine dayanan bir öğün planlama aracıdır. Bununla birlikte,  

karbonhidrat ve insülin miktarı tam olarak hesaplanmış olan diyabetlilerde bile 

postprandiyal glisemik kontrolün sağlanması zordur (Pankowska ve ark., 2013). Ayrıca, 

öğün insülin dozunu belirlerken diğer makro besinlerin de dikkate alınması gerektiğine 

dair artan kanıtlar bulunmaktadır (Bell ve ark., 2015c; Kaya ve ark., 2019; Pańkowska 

ve Błazik, 2010; Pańkowska ve ark., 2012; Paterson ve ark., 2015; Smart ve ark., 2013; 

Wolpert ve ark., 2013). Karbonhidrat içeren besinlerin tüketilmesinin kan glukozunda 

kısa ve hızlı bir artışa yol açtığı, yağ ve protein tüketiminden sonra ise hafif ama uzun 

süreli bir artış olduğu gösterilmiştir (Bao ve ark., 2011b). Bununla birlikte, T1DM’li 

bireylerde proteinden ve yağdan zengin bir öğün tüketimi sonrasındaki 3 ile 5 saat 

arasında, kan glukozundaki glisemik değişkenliğin ve bireylerin insülin 

gereksinimlerinin arttığı saptanmıştır (Smart ve ark., 2013; van der Hoogt ve ark., 

2017). Diyetteki yağ ve protein tüketiminin artması, hepatik glukoz çıkışını ve akut 

insülin direncini arttırır, bu durum da artan insülin talebini açıklamaya yardımcı olabilir 

(Bell ve ark., 2014a). Bu bulgular, yüksek yağ veya protein içeriğine sahip öğünler için 

ek insülin gerekebileceğini düşündürmektedir (Lopez ve ark., 2018). 

Pankowska denklemi, öğünün karbonhidrat içeriğine göre belirlenen bolus insülin 

dozuna ek olarak, yağ ve proteinlerin de glisemik etkisini göz önünde bulundurup ek 

insülin dozu hesaplayan alternatif bir yöntemdir. (Pańkowska ve Błazik, 2010; 

Pańkowska ve ark., 2012). Tip 1 DM’li çocuk ve adölesanlarda postprandiyal glukoz 

yanıtları üzerinde PD ile KS yöntemlerini karşılaştıran çalışmalarda, PD yönteminin 

postprandiyal glisemiyi azalttığı ve daha düşük glisemik değişkenliğe sahip olduğu 

gösterilmiştir (Kordonouri ve ark., 2012; Lopez ve ark., 2018; Pańkowska ve Błazik, 

2010; Smart ve ark., 2013). Bununla birlikte, PD yönteminde hipoglisemi oranı (%43) 

KS yönteminden (%7) daha fazla bulunmuştur (p<0.001) (Kordonouri ve ark., 2012). 

Bundan dolayı klinik pratikte kullanılabilecek, protein ve yağların insülin yanıtını 
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artırma etkisinden dolayı tüm makro besin ögelerinin kan glukozu üzerine etkilerini 

değerlendiren yeni algoritmalar oluşturulmuştur.   

Besinlerin postprandiyal insülin yanıtlarını belirlemek amacıyla, besinlerin enerji 

içeriğinden yararlanılarak hesaplan Bİİ yöntemi sayesinde, tüm makro besin ögeleri için 

gerekli olan insülin talebi tahmin edilebilmektedir (Joslowski ve ark., 2015). Sağlıklı 

bireylerde karışık bir öğün tüketimi sonrası insülin yanıtlarını belirlemede Bİİ 

yönteminin, öğünün karbonhidrat içeriğinden ve Gİ’sinden daha doğru bir öngörücü 

olduğu gösterilmiştir. Böylelikle bu yöntemin T1DM’nin günlük yönetimini 

kolaylaştırabileceği öne sürülmektedir (Bao ve ark., 2011b). Pankowska denklemi 

yönteminde olduğu gibi insülin doz hesaplamasında yağ ve proteinlerin glisemik 

etkisini göz önünde bulundururken, postprandiyal hipoglisemi riskinde artışa yol 

açmamaktadır. Ayrıca, Bİİ yönteminin, PD yöntemine göre postprandiyal insülin 

talebini azaltarak ve böylelikle insülin direnci gelişimini azaltarak diyabetin önlenmesi 

ve tedavisi için yararlı bir diyet stratejisi olabileceği öne sürülmüştür (Lopez ve ark., 

2018).  

Diğer taraftan, diyetteki makro besin ögelerinin miktarının yanı sıra türünün de kan 

glukoz düzeyine etkisinin olabileceği düşünülmektedir. Bu nedenle, diyetin 

karbonhidrat kalitesini değerlendirmek amacıyla kullanılan Gİ’nin de postprandiyal 

glukoz ve insülin yanıtında etkili olduğu savunulmaktadır. T1DM’nin yönetiminde 

diyetin Gİ’sinin glisemik kontrolle ilişkili olduğu belirtilmektedir (Elleri ve ark., 2013; 

MacDonald ve ark., 2009; Mohammed ve Wolever, 2004; Nansel ve ark., 2008). 

Yapılan çalışmalarda DGİ’ye sahip test öğünlerinin 30-180. dk’lar arasında YGİ’ye 

sahip test öğünlerinden daha düşük glisemik değişkenliğe ve eğri altında kalan alana 

sahip olduğu gösterilmiştir (Mohammed ve Wolever, 2004; Parillo ve ark., 2012; Ryan 

ve ark., 2008). Ancak, protein ve yağdan zengin bir öğün söz konusu olduğunda, farklı 

karbonhidrat veya protein türleri için postprandiyal kan glukozu üzerinde insülin doz 

hesaplama yöntemlerinden hangisinin daha etkili olduğunu gösteren herhangi bir 

çalışmaya rastlanmamıştır.  Yağ türü ile ilgili yakın zamanda yayınlanan bir çalışmada 

test öğünündeki yağ türünün 5 saatlik postprandiyal glisemik yanıt üzerinde herhangi 

bir etkisinin olmadığı gösterilirken, bu farklı yağ türleri içeren öğünlerin tüketimi 

sonrası optimal glisemik kontrol sağlamak için hangi insülin doz hesaplama yönteminin 

etkili olacağı değerlendirilmemiştir  (Bell ve ark., 2020). 
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Bu çalışma, T1DM’li adölesanlarda öğünün insülin talebini değiştirebilen proteinden 

zengin ve yüksek yağlı bir öğün düşük veya yüksek Gİ değerine sahip olduğunda, KS 

ile Bİİ yönteminin postprandiyal kan glukoz yanıtları üzerindeki etkisini değerlendiren 

ilk çalışmadır. 

5.3.1. Glisemik Sonuçlara İlişkin Özellikler 

Açlık kan glukozu istenildiği şekilde ve literatürle uyumlu olarak (Bao ve ark., 2011b; 

Bell ve ark., 2014b) tüm test öğünlerinde benzerdir (p>0.05) (Tablo 4.3). Öğün insülin 

dozunun belirlenmesinde Bİİ yöntemi uygulandığında KS yöntemine göre tepe kan 

glukoz düzeylerinin daha düşük ve tepe kan glukozuna ulaşma zamanının daha kısa 

olduğu gösterilmiştir (Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b). Benzer şekilde bu 

çalışmada da her iki test öğünü için Bİİ yöntemi uygulandığında,  tepe kan glukozunun 

daha düşük (KYGİ: 11.49 ± 3.37, BYGİ: 9.51 ± 3.35; KDGİ: 9.17 ± 2.40 ve BDGİ: 

7.63 ± 1.90 mmol/L) ve tepe kan glukozuna ulaşma zamanının daha kısa (KYGİ: 151.43 

± 80.08, BYGİ: 77.5 ± 61.07; KDGİ: 82.86 ± 70.18 ve BDGİ: 48.33 ± 17.10) olduğu 

bulunmuştur. Ancak bu istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0.05) ve bu durum 

katılımcı sayısının az olmasıyla ilişkili olabilir (Tablo 4.3.1). 

Öğün insülin dozunun belirlenmesinde Bİİ yöntemi ve KS yöntemini karşılaştıran iki 

çalışmadan birinde, Bİİ yönteminde kan glukozunun daha uzun süre normal aralıkta 

kaldığı gösterilirken (Bao ve ark., 2011b); diğerinde, kan glukozunun hedef aralıkta 

kalma ve hedef aralığın üzerinde kalma oranının iki yöntem arasında benzer olduğu 

bulunmuştur (Lopez ve ark., 2018). Bu çalışmada ise, her iki test öğünü için Bİİ 

yönteminde KS yöntemine göre daha yüksek hedef aralıkta (3.9-10.0 mmol/L) kalma 

oranı (KYGİ: %56.25, BYGİ: %78.13; KDGİ: %94.79, BDGİ: %100) ve daha düşük 

hedef aralığın üzerinde (>10 mmol/L) kalma oranı (KYGİ: %43.75, BYGİ: %7.29; 

KDGİ: %0, BDGİ: %0) olduğu saptanmıştır (p>0.05). Bu bulgular katılımcıların test 

öğününü tüketmeye başlaması için belirlenen açlık kan glukozunun geniş aralıkta (3.2-

13 mmol/L) tutulmuş olmasından kaynaklanabilir (Tablo 4.3). 

Yapılan çalışmalarda hipoglisemi olayı görülme riski, Bİİ yönteminde KS yöntemine 

göre sayısal olarak daha fazla olsa da istatistiksel açıdan benzer bulunmuştur (p>0.05) 

(Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b; Lopez ve ark., 2018). Bu çalışmada da 

literatürdeki çalışmalarla uyumlu olarak her iki test öğünü için, Bİİ yönteminde KS 

yöntemine göre sayısal olarak daha fazla hipoglisemi yaşandığı (KYGİ: %6.7, BYGİ: 
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%12.4; KDGİ: %13.3, BDGİ: %38.5) ve istatistiksel açıdan benzer olduğu görülmüştür 

(p>0.05) (Tablo 4.3).  

5.3.2. Glisemik Değişkenliğe İlişkin Özellikler 

Öğün insülin dozunun belirlenmesinde Bİİ yöntemi ve KS yöntemini karşılaştıran 

çalışmalarda, Bİİ yönteminin KS yöntemine göre daha düşük tepe glisemik değişkenliğe 

(Bao ve ark., 2011b; Bell ve ark., 2014b) ve iAUC’ye (Bao ve ark., 2011b) sahip olduğu 

belirlenmiştir (p>0.05). Yapılan başka bir çalışmada istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte, Bİİ yönteminin KS yöntemine göre daha düşük tepe glisemik 

değişkenliğe sahip olduğu bulunmuştur (Lopez ve ark., 2018). Bu çalışmada tepe 

glisemik değişkenliğe ve iAUC’ye ek olarak, glisemik seyirdeki iniş ve çıkışları hesaba 

katıp glisemik değişkenliği belirlemede doğru tahminler sunan CV’de 

değerlendirilmiştir (Türkiye Diyabet Vakfı, 2017). Literatüre benzer olarak YGİ’li test 

öğünü için Bİİ yönteminde KS yöntemine göre postprandiyal 4 saat boyunca daha 

düşük tepe glisemik değişkenlik (KYGİ: 4.46 ± 2.96 mmol/L, BYGİ: 1.92 ± 1.52 

mmol/L), CV (KYGİ: %19.03 ± 8.13, BYGİ: %11.98 ± 7.04) ve iAUC (KYGİ: 637.96 

± 544.99 mmol/L*dk, BYGİ: 222.03 ± 260.41 mmol/L*dk) bulunmuştur (p<0.05). 

Bununla birlikte DGİ’li test öğünü için iki yöntemde tepe glisemik değişkenlik (KDGİ: 

2.73 ± 2.12, BDGİ: 2.10 ± 1.31 mmol/L), CV (KDGİ: %17.03 ± 5.22, BDGİ: %19.35 ± 

7.83) ve iAUC’nin (KDGİ: 315.45 ± 325.52 mmol/L*dk, BDGİ: 202.04 ± 180.39 

mmol/L*dk) benzer olduğu saptanmıştır (p>0.05) (Tablo 4.3). 

Yüksek proteinli ve yüksek yağlı test öğünleri için KS ve Bİİ yöntemlerinin 

postprandiyal kan glukozu üzerine etkisini inceleyen bir çalışmada, glisemik 

değişkenlik Bİİ yönteminde YP’li öğün için 0-30. dk’lar arasında, YY’li öğün için 0-90 

ile 150-300. dk’lar arasında daha az bulunmuştur (p>0.05) (Lopez ve ark., 2018). Bu 

çalışmada ise hem SGM hem de glukometreden elde edilen verilere göre hesaplanan 

glisemik değişkenliğin,  YGİ’li test öğünü için 150-240. dk’lar arasında Bİİ yönteminde 

KS yöntemine göre daha düşük glisemik değişkenlik olduğu gösterilmiştir (p<0.05).  

DGİ’li test öğünü için ise postprandiyal zamanda her iki yöntemin etkisi benzer 

bulunmuştur (p>0.05) (Tablo 4.5). 

Sonuç olarak, T1DM’li bireylerde, her ne kadar DGİ’li öğün sonrası bir fark 

bulunmamış olsa da YGİ’li öğün sonrasında Bİİ yönteminin KS yöntemine kıyasla 
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hipoglisemi riskinde artışa yol açmadan postprandiyal glisemik değişkenliği 

azaltabileceği sonucuna varılmıştır. 

Bu çalışmada bazı sınırlılıklar belirlenmiştir. İlk olarak, sadece yüksek ve düşük Gİ’li 

öğünler için insülin dozunun belirlenmesinde farklı yöntemlerin kan glukoz düzeyi 

üzerine etkisi değerlendirilmiştir. Ancak, bu değerlendirmenin yüksek ve düşük İİ’li 

öğünler için de yapılması klinik açıdan yararlı olacaktır. Ayrıca, katılımcıların çevresel 

stres faktörlerini azaltmak için test öğünleri evlerine gönderilmiştir. Bununla birlikte, 

katılımcıların çalışma merkezine çağırılarak test öğünlerini tükettikleri esnada ve 

postprandiyal dönemde gözetim altında tutulmamış olması, besin tüketimi ve fiziksel 

aktivite denetimini zorlaştırmıştır.  

Bu çalışma, öğünün insülin talebini değiştirebilen proteinden zengin ve &lı bir öğün 

düşük veya yüksek Gİ değerine sahip olduğunda, karbonhidrat sayımı yöntemi ile besin 

insülin indeksi yöntemlerinden hangisinin daha etkili olduğunu belirlemek amacıyla 15 

T1DM’li adölesan üzerine yürütülmüştür. Bireylerin klinik değerlendirmesi ve 

antropometrik ölçümleri yapıldıktan sonra, DGİ’li ve YGİ’li test kahvaltıları 

hazırlanmıştır. Test kahvaltılarının bireye özgü insülin dozları KS ve Bİİ yöntemlerine 

göre belirlenmiştir. Katılımcılar tarafından KS yöntemine göre KYGİ, KDGİ, BYGİ ve 

BDGİ test kahvaltılarının tüketilmesi istenmiş ve kan glukoz düzeyleri SGM ve 

glukometre ile ölçülmüşür. Elde edilen sonuçlar aşağıdaki gibidir: 

1. Çalışma grubunun %26.7’sini erkekler, % 73.3’ünü kızlar oluşturmuştur. 

2. Çalışmaya katılan bireylerin ortalama yaşı 15.67 ± 1.50 yıl, BKİ değeri 

21.30 ± 2.75 kg/m2, BKİ Z skoru 0.22 ± 0.83 SD, T1DM tanı süresi 5.07 ± 

2.60 yıl, HbA1c düzeyi %8.23 ± 1.04 ve 66.41 ± 11.39 mmol/L, C-peptit 

düzeyi 0.12 ± 0.10 nmol/L ve toplam günlük insülin dozu 1.02 ± 0.19 

ünite/kg/gün olarak saptanmıştır. 

3. Yüksek ve düşük Gİ’ye sahip test öğünlerinde Bİİ yöntemine göre 

hesaplanan ortalama insülin dozu 11.87 ± 3.09 iken, KS yöntemine göre 

hesaplanan ortalama insülin dozu 9.33 ± 2.26 ünitedir (p<0.001). 

4. Test günlerinde, bireylerin günlük besin tüketimlerinde herhangi bir 

değişiklik olmamıştır (p>0.05). 

5. Enerji alımları; KYGİ, BYGİ KDGİ ve BDGİ test öğünü günlerinde sırasıyla 

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 belirlenmiştir 

(p=0.184). 

6. Karbonhidrat, protein ve yağların enerjiye katkıları sırasıyla KYGİ test günü 

%41.87 ± 6.14, %16.80 ± 2.48 ve %41.40 ± 5.34; BYGİ test günü %41.00 ± 

5.58, %17.67 ± 2.41 ve %41.27 ± 4.98; KDGİ test günü %42.60 ± 5.73, 

%17.87 ± 3.48 ve %39.40 ± 4.19; BDGİ test günü %43.40 ± 6.79, %17.27 ± 

3.26 ve %39.60 ± 6.40’dir (p>0.05). 

7. Bireylerin günlük diyet posası alımları ise KYGİ, BYGİ, KDGİ ve BDGİ 

test günlerinde sırasıyla 17.35 ± 4.84 g, 15.75 ± 3.83 g 19.43 ± 3.20 g ve 

18.84 ± 5.26 g’dır (p=0.060). 

8. Açlık kan glukoz düzeyi, KYGİ test öğünü (7.03 ± 3.59 mmol/L) ve BYGİ 

test öğünü (7.59 ± 3.31 mmol/L) öncesi benzerdir (p=0.538). KDGİ test 

öğünü (6.44 ± 3.14 mmol/L) ile BDGİ test öğünü (5.53 ± 1.76 mmol/L) açlık 

kan glukoz düzeyleri benzer bulunmuştur (p=0.533). 

9. Tepe kan glukoz düzeyi BYGİ test öğününde (9.51 ± 3.35 mmol/L), KYGİ 

test öğününden (11.49 ± 3.37 mmol/L) ve BDGİ test öğününde (7.63 ± 1.90 

mmol/L) KDGİ test öğününden (9.17 ± 2.40 mmol/L) daha düşük 

bulunmuştur (p>0.05). 

10. Tepe kan glukozuna ulaşma zamanı KYGİ test öğününde (151.43 ± 80.08 

dk) BYGİ test öğününden (77.5 ± 61.07 dk) (p=0.137) ve KDGİ test 

öğününde (82.86±70.18 dk)  BDGİ test öğününden (48.33±17.10 dk) daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (p=0.060). 

11. Yüksek Gİ’ye sahip öğünde öğün insülin dozunun hesaplanmasında Bİİ 

yönteminde (%78.13) KS yöntemine (%56.25) göre bireylerin kan glukoz 

düzeyleri yüzdece daha fazla hedef aralıkta kalmasına rağmen istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p=0.813). 

12. Düşük Gİ’ye sahip öğünde de Bİİ yönteminde (%100), KS yöntemine 

(%94.79) göre bireylerin kan glukoz düzeyleri yüzdece daha fazla hedef 

aralıkta kalmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.484). 

13. Yüksek Gİ’ye sahip öğünde öğün insülin dozunun hesaplanmasında KS 

yönteminde (%43.75) Bİİ yöntemine göre (%7.29) bireylerin kan glukoz 

düzeyleri yüzdece daha fazla hedef aralığın üzerinde seyretmiştir (p=0.799). 
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14. Düşük Gİ’ye sahip öğünde ise öğün insülin dozunun hesaplanmasında hem 

KS yöntemi (%0) hem de Bİİ yönteminde (%0) bireylerin kan glukoz 

düzeyleri hedef aralığın üzerinde seyretmemiştir (p=0.109). 

15. Tepe glisemik değişkenliğin BYGİ test öğünde (1.92 ± 1.52 mmol/L) KYGİ 

test öğününden (4.46 ± 2.96 mmol/L) daha az olduğu saptanmış ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.015). 

16. Tepe glisemik değişkenliğin BDGİ test öğününde (2.10 ± 1.31 mmol/L) 

KDGİ test öğününden (4.46 ± 2.96 mmol/L) daha düşük olmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.409). 

17. Değişkenlik katsayısının, BYGİ test öğününde (%11.98 ± 7.04) KYGİ test 

öğününden (%19.03±8.13) daha az olduğu belirlenmiştir (p=0.030). 

18. Değişkenlik katsayısının BDGİ test öğünü (%19.35 ± 7.83) ile KDGİ test 

öğünü (%17.03 ± 5.22) arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (p=0.549). 

19. Yüksek Gİ’ye sahip test öğününde insülin dozu hesaplanması için Bİİ 

yönteminin kullanılması (315.45 ± 325.52 mmol/L*dk) KS yöntemine 

(637.96 ± 544.99 mmol/L*dk) göre iAUC’de %65.19 azalmayla 

sonuçlanmıştır (p=0.024). 

20. Düşük Gİ’ye sahip test öğününde insülin dozu hesaplanması için Bİİ 

yönteminin kullanılması (202.04 ± 180.39 mmol/L*dk) KS yöntemine 

(315.45 ± 325.52 mmol/L*dk) göre iAUC’de %35.95 azalmayla 

sonuçlanmış, fakat istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.237) 

21. Sürekli glukoz monitorizasyonundaki verilere göre, YGİ’ye sahip test öğünü 

için, KS yöntemi ile Bİİ yöntemi karşılaştırıldığında postprandiyal 30-150. 

dk’lar arasındaki glisemik değişkenlik değerlerinde iki yöntem arasında 

istatistiksel açıdan farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

22. Postprandiyal 180-240. dk’lar arasında Bİİ yöntemindeki glisemik 

değişkenlik KS yöntemine göre daha azdır (p<0.05). 

23. Postprandiyal 180. dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ yönteminde 0.04 ± 

2.04 mmol/L iken, KS yönteminde 3.07 ± 4.10 mmol/L’dir (p=0.021).  

24. Postprandiyal 210. dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ yönteminde 0.08 ± 

2.01 mmol/L iken, KS yönteminde 2.94 ± 3.91 mmol/L’dir (p=0.024).  
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25. Postprandiyal 240. dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ yönteminde 0.91 ± 

2.18 mmol/L iken, KS yönteminde 3.20 ± 3.61 mmol/L’dir (p=0.014). 

26. Glukometrede YGİ’ye sahip test öğünü için, KS ile Bİİ yöntemi 

karşılaştırıldığında postprandiyal 30-150. dk’lar arasındaki glisemik 

değişkenlik değerlerinde iki yöntem arasında istatistiksel açıdan farklılık 

bulunmamıştır (p>0.05). 

27. Postprandiyal 180-240. dk’lar arasında KS yöntemindeki glisemik 

değişkenlik Bİİ yöntemine göre daha yüksektir ve istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0.05). 

28.  Postprandiyal 180. dk’daki glisemik değişkenlik; Bİİ yönteminde 0.38 ± 

2.20 mmol/L iken, KS yönteminde 3.09 ± 3.81 mmol/L’dir (p=0.037).  

29. Postprandiyal 210. dk’daki glisemik değişkenlik Bİİ yönteminde 0.23 ± 2.56 

mmol/L iken, KS yönteminde 3.34 ± 3.97 mmol/L’dir (p=0.038).  

30. Postprandiyal 240. dk’daki glisemik değişkenlik Bİİ yönteminde 0.14 ± 2.41 

mmol/L iken, KS yönteminde 3.08 ± 3.55 mmol/L’dir (p=0.006). 

31. Hem SGM hem de glukometreden elde edilen verilere göre DGİ’ye sahip 

test öğününde, öğün tüketiminden sonraki herhangi bir zamanda KS yöntemi 

ile Bİİ yöntemi arasında farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

32. Sürekli glukoz monitorizasyonundaki verilere göre, YGİ’li test öğününün 

tüketiminden sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik değişkenlik 

üzerinde insülin dozu hesaplama yöntemlerinin genel ve anlamlı bir etkisinin 

olduğu tespit edilmiştir (p<0.001). 

33. Postprandiyal 150. ve 240. dk’lar arasındaki her 5 dk’daki ölçüm 

zamanlarında Bİİ yöntemi KS yönteminden daha az ve anlamlı glisemik 

değişkenliğe sahiptir (p<0.05). 

34. Sürekli glukoz monitorizasyonundaki verilere göre, DGİ’li test öğününün 

tüketiminden sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik değişkenlik 

üzerinde insülin dozu hesaplama yöntemlerinin etkisi bulunmamıştır 

(p>0.05). 

35. Glukometreden elde edilen verilere göre YGİ’li test öğününün tüketiminden 

sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik değişkenlik üzerinde 

insülin dozu hesaplama yöntemlerinin genel ve anlamlı bir etkisinin olduğu 

tespit edilmiştir (p<0.001). 
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36. Postprandiyal 180. ve 240. dk’lar arasındaki her 30 dk’daki ölçüm 

zamanlarında KS yöntemi Bİİ yönteminden daha yüksek ve anlamlı glisemik 

değişkenliğe sahiptir (p<0.05). 

37. Glukometreden elde edilen verilere göre DGİ’li test öğününün tüketiminden 

sonraki 4 saat boyunca kan glukozundaki glisemik değişkenlik üzerinde 

insülin dozu hesaplama yöntemlerinin etkisi bulunmamıştır (p>0.05). 
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Öneriler 

Çocukluk ve adölesan dönemde tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de T1DM önemli 

bir sağlık sorunu haline gelmiştir. Birçok genetik ve çevresel etmenin etkileşimiyle 

ortaya çıkan T1DM, hem çocukların hem de ailelerin yaşam kalitelerini etkilemektedir. 

Bu nedenle çocukluk çağı diyabetinin önlenmesi ve tedavisi için verilen önem daha çok 

artırılmalıdır. 

Çocukluk çağındaki T1DM’nin tedavisi, insülin tedavisi, beslenme tedavisi ve 

egzersizden oluşmaktadır. Bireylerin yaşam kalitelerinde iyileşme sağlamak ve 

diyabetin komplikasyonlarının görülme riskini azaltmak için bireye özgü belirlenen 

tedaviye uyum sağlanmalıdır. Bu kapsamda çocuk ve adölesanlar için uygun beslenme 

programları oluşturulmalı, düzenli egzersiz yapmaları ve vücut ağırlığını kontrol altında 

tutmaları sağlanmalıdır. Tip 1 DM’de öğün insülin dozunun belirlenmesinde KS 

yöntemi “altın standart” olarak kabul edilmektedir. Ancak, KS yönteminde 

beklenmeyen hipoglisemi ve hiperglisemi gibi durumlar görülmektedir. Bundan dolayı, 

kan glukozuna etkileyen tek besin ögesinin karbonhidratlar olmadığı, ek olarak besinin 

Gİ’sinin, proteinlerin ve yağların da kan glukoz düzeyini etkileyebileceği bireylere 

anlatılmalıdır.  

Bu çalışmada, YGİ’ye sahip öğünde Bİİ yöntemi KS yöntemine göre daha iyi glisemik 

kontrol sağlarken; DGİ’ye sahip öğünde her iki yöntemin etkisi benzer bulunmuştur. Bu 

bulgular postprandiyal glisemi üzerinde Gİ’nin de etkisinin olduğunu ve YGİ’ye sahip 

bir öğünün insülin dozunun hesaplanmasında Bİİ yönteminin daha avantajlı olduğunu 

göstermektedir. Pasta ve pizza gibi protein ve yağdan zengin besinler genellikle YGİ’ye 

sahiptir. Adölesan dönemde bu besinlerin daha çok tercih edildiği göz önünde 

bulundurularak protein ve/veya yağ içeriği yüksek olan YGİ’li öğünlerde, öğün insülin 

dozunun hesaplanmasında Bİİ yönteminin kullanılması daha avantajlı olabilir. 

Böylelikle uzun dönemde gelişebilecek komplikasyon gelişimi önlenebilecek veya 

süreç geciktirilebilecektir. 

Tüm besinlerin İİ değerlerinin belirlenmemiş olması, Bİİ yönteminin pratikte 

kullanılmasını zorlaştırmaktadır. Bu nedenle, bu konuda yapılacak çalışmaların 

artırılması gerekmektedir. Ayrıca, T1DM’nin tedavisinde Bİİ’nin rolünü ortaya 

koyabilmek için iyi planlanmış çok daha fazla kısa ve uzun dönem çalışmaya 

gereksinme vardır.  
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