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OZET

AKYIL, S. (2022), Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Addlesanlarda Karbonhidrat Sayiminin
Hbalc Diizeyi Uzerine Etkisi. Yiiksek Lisans Tezi, Biruni Universitesi Lisanstistii
Egitim Enstitiisii, Istanbul.

Bu c¢alismada, tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlara karbonhidrat sayimi egitimi
verilmesinin, bu yonteme uyum saglama ve HbA1c¢ diizeylerine etkisinin incelenmesi
amaclanmistir.  Yapilan arastirma Diyarbakir ilinin Kadin Dogum ve Cocuk
Hastaliklar1 Hastanesi Cocuk Endokrin Poliklinigi’nde takipli insiilin tedavisi ve
karbonhidrat sayimi ile diyet tedavisi alacak olan, 27°si (%62,7) kiz, 16’s1 (%37,2)
erkek olmak flizere tip 1 diyabetli 43 cocuk ve adolesan ile yiiriitilmiistiir.
Diyabetlilere ait demografik bilgiler, diyabet yonetimi ile ilgili bilgi ve uygulamalar
literatiire dayanarak hazirlanan tanimlayict veri toplama formu ile alimmustir.
Diyabetli bireylerin viicut agirligi ve boy uzunlugu 6l¢tilmiis, WHO 2007 Anthroplus
aplikasyonu ile degerlendirilmistir. Katilimcilara 3 asamadan olusan karbonhidrat
sayimi egitimi verilmig, egitim siirecinde katilimcilarla 4-6 kez goriisme
saglanmistir. Egitim sonrasinda karbonhidrat sayimi uyum ve becerilerini dlgmek
amactyla 0giin icerigi ve insiilin dozu hesaplama formu uygulanmistir. Caligmanin
baslangicinda ve ¢aligma sonlandirildiginda katilimeilarin HbAlc degerleri hasta
dosyalarindan alimmistir. Calisma sonunda elde edilen veriler istatistiksel olarak
degerlendirildiginde; karbonhidrat sayim1 uygulamanin HbAlc degerlerinde azalma
sagladigr goriilmiis ancak istatistiksel olarak Onemli bir sonu¢ elde edilmemistir
(p>0,05). Ancak analizler sonucunda, disarida yemek yeme sikligi ve mutfakta
hassas tarti kullanimi ile HbAlc degerleri arasinda 6nemli bir iliski saptanmistir
(p<0,05). Calismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin biiyiik bir
cogunlugu karbonhidrat sayimi1 egitiminde iigiincii basamaga gecememis ve dolayisi
ile HbAlc degerlerinde onemli bir degisiklik bulunmamistir. Yapilan calisma
sonucunda, ¢aligmanin yapildigi bdlgede diyabet farkindaligi ve tedavi bilincinin

arttirtlmasi gerektigi goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabet, beslenme tedavisi, karbonhidrat sayimi, HbAlc



Xi

ABSTRACT

AKYIL, S. (2022), Effect of Carbohydrate Counting on Metabolic Profiles in
Children and Adolescents with Type 1 Diabetes. Master Thesis, Biruni University
Graduate Education Institute, Istanbul.

In this study, it was aimed to examine the effect of providing carbohydrate count
training to children and adolescents with type 1 diabetes, adaptation to this method
and the effects on HbAlc levels. This study was followed up at the Pediatric
Endocrine Outpatient Clinic of the Obstetrics and Gynecology Hospital of
Diyarbakir, with 43 patients with type 1 diabetes, 27 (62.7%) female and 16 (37.2%)
male conducted with children and adolescents. Demographic information about
diabetics, information and practices related to diabetes management were taken with
a descriptive questionnaire form based on the literature. Body weight and height of
individuals with diabetes were measured and evaluated with the WHO 2007
Anthroplus application. Participants were given carbohydrate counting training in 3
stages, and 4-6 meetings were held with the participants for this training. After the
training, meal content and insulin dose calculation form were applied to measure the
carbohydrate count adaptation and skills. The data obtained at the end of the study
were found to be statistically evaluated, and the application of carbohydrate counts
decreased the HbALc values but no statistically significant results were obtained (p>
0.05). The data obtained at the end of the study were found to be statistically
evaluated, and the application of carbohydrate counts decreased the HbAlc values
but no statistically significant results were obtained (p> 0.05). As a result of the
analysis, a significant relation was found between the frequency of eating out and the
use of sensitive weighing in the kitchen and HbAlc values (p <0.05). The majority of
children and adolescents with type 1 diabetes who participated in the study could not
pass to the third step in carbohydrate counting education and no significant changes
were found in HbAlc values. As a result of the study, it was seen that diabetes
awareness and treatment awareness should be increased in the region where the study

was conducted.

Keywords: Type 1 diabetes, nutritional therapy, carbohydrate count, HbAlc.



1. GIRIS VE AMAC

Tip 1 diyabet (Tip 1 DM), pankreasin langerhans adaciklarinda insiilin iireten
beta hiicrelerinin harabiyeti ile gelisen kalic1 insiilinopeni sonucu ortaya ¢ikan
karbonhidrat, yag, protein metabolizmasi1 bozuklugu ve hiperglisemi ile karakterize
kronik enflamatuar bir hastaliktir (American Diabetes Association, 2021). Cocuk ve
adodlesanlarda en sik goriilen, otoimmiin veya otoimmiin olmayan mutlak insiilin
yetersizligine bagli, endokrin metabolik bozukluktur. Tiim tip 1 diyabet vakalarinin
dortte ticii 18 yas alt1 bireylerde teshis edilmektedir (American Diabetes Association,
2018). Gegmis yillarda ¢ocuk diyabeti olarak bilinen tip 1 diyabetin en yiiksek
goriilme siklig1 cocukluk ve adolesan donemde olsa da bu bozukluk her yasta

goriilebilmektedir (Atkinson ve ark., 2014).

Diinyada var olan tip 1 diyabetli bireylerin net sayis1 bilinmemektedir; ancak
her yil diinya ¢apinda yaklasik 96 bin bireye tip 1 diyabet tanis1 konmaktadir (Mayer-
Davis ve ark., 2018). Tip 1 diyabet tahminen diinyadaki diyabet vakalarmin %5-
10'unu olusturmaktadir (American Diabetes Association, 2021). Diisiik ve orta gelirli
birgok iilkede insiilin eksikliginden kaynakli 6liimler gergeklesse de ¢ogunlukla
yiiksek gelirli iilkelerde tip 1 diyabet insidansi salgin boyutuna ulagmistir (Patterson
ve ark., 2014).

Cocukluk donemi baglangicli tip 1 diyabet insidansi iilkeler arasinda belirgin
farkliliklar gostermektedir. Dogu Asya niifusu ve Amerika yerlilerinde diisiik
insidans goriiliirken Isveg, Sardunya ve Finlandiya en yiiksek oranlara sahiptir
(Karvonen ve ark., 2000). Insiilin replasman tedavisinin bulunmasindan itibaren
diinyanin ¢ogu bdlgesinde tip 1 diyabet insidansi siirekli olarak artmistir. Diinyadaki
tip 1 diyabet insidansi bazi orta Avrupa iilkelerinde daha yiliksek olmasina ragmen

yilda ortalama olarak % 3,4'tiir (Rewers ve ark., 2018).

Donemsel egilimleri degerlendiren c¢alismalar tip 1 diyabet insidansinin
kiiresel olarak arttigin1 gostermekle birlikte cocuklarda tip 1 diyabet baslangic
yasinmn  diistiigli sonucuna ulasmistir (Gale, 2002). Diinya Saghk Orgiitiiniin
yiiriittiigii DIAMOND VE EURODIAB ACE ¢alismalar1 10-14 yas grubunda diyabet
insidansinin en yiiksek oldugunu gostermistir (Maahs ve ark., 2010).



Insiilin replasman tedavisi bulunmadan dnce tip 1 diyabet dliimciil hastaliklar
arasindaydi. 1922’de Frederick Banting tarafindan insiilinin kesfi ile birlikte yasam
siiresi uzamig; ancak diyabete bagli mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar goriilmeye baslanmistir. Diyabete bagli komplikasyonlarin
Onlenmesi veya geciktirilmesi i¢in tedavi stratejileri gelistirilmistir. Giiniimiizde tip 1
diyabet tedavisi; yogun insiilin tedavisi, beslenme yonetimi ve egzersiz olmak iizere

ic basamaktan olusmaktadir (Chiang ve ark., 2014).

Insiilin tedavisindeki tiim gelismelere ragmen, beslenme tedavisi tip 1 diyabet
yonetiminin temel basamaklarindan biridir. Beslenme tedavisinde; degisim listeleri,
tabak modeli, karbonhidrat sayimi1 gibi ¢esitli yontemler bulunmaktadir (Ewers ve
ark., 2019). Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar Calismas1 (The Diabetes Control
and Complications Trial Research Group-DCCT), diyabetli bireylerde karbonhidrat
sayimi  yOnteminin, glisemik kontrolii iyilestirdigi ve diyabete bagh
komplikasyonlarin ~ goériillme sikligin1 azalttigini  gdstermistir. Bu  sonuglar
karbonhidrat sayim1 yontemini ilgi odagi haline getirmistir (DCCT Research Group,
1993).

Glisemik kontrol iizerine temel etkisi olan besin 6gesi karbonhidratlardir.
Alman karbonhidrat miktariin insiilin enjeksiyon dozuyla eslestirilmesinin
hedeflenmesi karbonhidrat sayiminin temel ilkesini olusturmaktadir (Smart, Vliet ve
Waldron, 2009). Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlar i¢in bireysellestirilmis beslenme tedavisi onermektedir. Bu tedavinin kilit
noktasinin; deneyime dayali olarak 6giiniin karbonhidrat iceriginin tahmini veya
karbonhidrat sayimi yontemi ile karbonhidrat aliminin izlenmesi oldugu bildirmistir.
Bu yontem coklu doz insiilin tedavisi alan ve siirekli subkutan insiilin infiizyonu

tedavisi alan tip 1 diyabetli bireylere onerilmektedir (ADA, 2021).

Hemoglobin proteinin  non-enzimatik glikozillenmesi ile olusan HbAlc
fraksiyonu diyabetin tani ve takibinde kullanilan en 6nemli parametrelerden biridir.
Bu parametre eritrositlerin yapisinda bulunan hemoglobinin dolasimda bulundugu
stirece maruz kaldiklar1 glukoz konsantrasyonunu yansitir. HbAlc degeri
eritrositlerin yasam siirelerine bagli olarak ortalama 3 aylik glisemiyi gostermektedir

(ADA, 2021).



DCCT c¢alismasinin HbAlc ile kan glukoz seviyesi ve diyabet
komplikasyonlar1 arasinda korelasyon verilerini sunmasi, HbAlc degerinin tani
kriteri olarak kullanilabilecegini gostermistir. Calismanin tamamlanmasiyla birlikte
laboratuvarlar arasinda olusan bir standart gerekliligi sonucu  Ulusal
Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP) olusturulmustur (Little,
Rohlfing ve Sacks, 2011).

Bu c¢alisma ile ¢oklu doz insiilin tedavisi alan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlarda karbonhidrat sayimi yonteminin HbAlc diizeyi iizerine etkisininin

incelenmesi amaglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitusun Tanim

Diabetes Mellitus (DM), pankreasin langerhans adaciklarinda tretilen
insiilinin sekresyonunda veya duyarliliginda bozukluk sonucu ortaya c¢ikan;
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda anormalliklere yol acan, hiperglisemi

ile karakterize kronik endokrin bir hastalik grubudur (ADA, 2021).
2.2. Diyabetes Mellitusun Tarihgesi

Diyabetin ¢aglar boyunca goriilen bir hastalik oldugu, eski tip bilgileriyle
iinlii, Ebers papiriisiinde hizli kilo vermeyle birlikte asir1 idrara ¢ikmaya aranan
coziimlerden anlagilmaktadir. Bu belge, tibbin babasi sayilan Hipokrat'tan yaklasik
2000 yil oncesinde Misirli hekimlerin tan1 ve tedavi arayisinda oldugunu
gostermektedir. Antik Romanin 6nde gelen hekimlerinden Galen'in bu belirtileri
bobrek hastaligl olarak yorumlamasi ve sadece iki kez karsilastigini belirtmesi antik
donemde nadir gorillen bir hastalik oldugunu diisiindirmektedir. 12. yiizyilda
ortacagin Unlii hekimi Moses Maimonides 20'den fazla diyabet vakasiyla

karsilastigini iddia etmistir (Sanders, 2002).

Aretaeus, diyabet terimini ilk defa kullanan ve semptomlar1 dogru bir sekilde
tanimlayan bilim insanidir. Hindistan'da hekimler karincalar yardimiyla idrarlar1 test
etmis, karmcalarin ve sineklerin bu belirtilere sahip kisilerin idrarina yoneldigine
dikkat ¢ekmis ve diyabeti 'madhumeha’ olarak ifade etmislerdir. 18. yiizyilin ikinci
yarisinda diyabeti sifat olarak tanimlayan mellitus kelimesini ekleyen Ingiliz egitimci
ve klinisyen William Cullen olmustur. Diabetes Yunancada akip giden idrar, mellitus
ise Latincede bal anlamini tasidigindan balli idrar anlamina gelen diabetes melitus

hastalig1 adlandirmada kullanilmistir (Lakhtakia, 2013).

Tip 1 ve tip 2 diyabet ayrimi ilk olarak yaklagik 2000 yi1l 6nce Hindistan ve
Cin'de bir diyabet tiiriiniin sisman ve varlikli insanlarda diger tiirlin ince yapih

insanlarda oldugunu gézlemlediklerinde yapilmistir (Sanders, 2002).



Thomas Willis 1670 yilinda yaptigi goézlemler sonucu poliliriden once
hiperglisemi yasandigini tespit etmis ve bunun bdbrek hastaligi olmadigini
belirtmistir. Hiperglisemi sonucu kanda yiiksek olan sekerin daha sonra idrara
gectigi, 1776 yilinda Matthew Dobson'un yaptigi deneyler sonucu kesinlesmistir. 19.
yiizyilda Claude Bernard karacigerden salgilanan bir maddenin kan sekeri diizeyini
etkiledigi kesfettikten sonra glikojen olarak adlandirdigi bu maddeyi izole ederek
diyabet tarithinde deneysel bir donem baslatmistir. Yaptigi bu deneyler ile karacigerin
bu hastaliktaki hayati roliinlii ortaya koymustur. 19. yiizyilin ikinci yarisinda Paul
Langerhans'in doktora tezinde en Onemli histolojik bulgusu olan pankreas
adaciklarin1 sunmasinin ardindan, Oskar Minkowski bir kopekten pankreasini
cikararak o6liimciil diyabete sebep olan organin pankreas oldugunu kesin bir sekilde
ortaya koymustur. Bilim insanlar tarafindan sadece sindirim islevinin bilindigi
organin kan sekeri seviyesini diizenleyen endokrin islevini belirlemede doniim

noktast olmustur (Ahmed, 2002).

Toronto Universitesi'nde 1921 yilinda Frederick Banting ve asistan1 Charles
Best tarafindan insiilinin kesfedilmesi tip tarihinin en onemli olaylarindan biri
olmustur. Saglikli kopeklerin pankreaslarindan alinan adacik hiicrelerinin 6zii
diyabetli kopeklere verilmis ve kan sekeri diizeylerini diistirdiigiinii gérmeleri ile
kesif gerceklesmistir. Kopekler {izerinde ilk deney yapildiktan sonra insiilin
saflastirilmis ve insanlar {izerindeki ilk deneme 14 yasinda, aseton kokan, saclarini
kaybeden diyabetli Leonard Thompson iizerinde yapilmistir. Thompson, insiilin

tedavisiyle 13 yil yasadiktan sonra zatiirre sebebiyle 6lmiistiir (Lakhtakia, 2013).

Insiilinin kesfinden sonra diyabet tedavisinde hizla gelismeler meydana
gelmigtir. Insiilinin saflastirilmas1 ve seri iiretimi tiim diinyada tip 1 diyabet
hastalarinin yagam siirelerini uzatmistir. 1950'lerde oral antidiyabetik ilaglar
uretilmis, 1980'lere kadar kullamilan si8ir ve domuz insiilinlerinin yerini insan
insiilinleri almistir. Rekombinant gen teknolojisiyle birlikte biyosentetik insiilinler
tiretilmeye baglanmistir. Bunlarla birlikte glukoz takip sistemleri, idrar seritleri,
HbAlc testi gibi kan sekeri diizeyini takip sistemlerinin gelismesi diyabetin
yonetiminde en Onemli bilesenlerden olmustur. Giinlimiizde, kan glukoz takip

sistemiyle birlestirilmis insiilin pompasindan olusan biyonik pankreaslarin



kullanilmas: ile ilgili ¢alismalar siirmektedir (Hirsch, Juneja, Beals, Antalis ve
Wright, 2020).

2.3. Diyabetin Etiyolojik Simiflandirilmasi

Diabetes Mellitus (DM) hastalik seyrinin degisebilecegi heterojen bir hastalik
grubu oldugundan, siniflandirma yapmak hastaligin tedavi seklini belirlemede
onemli rol oynamaktadir. 1997'de ADA'nin yaptig1 siniflandirma, 1999'da WHO'nun
yaptig1 kiiclik degisiklikler ile kabul edilmistir (TEMD, 2020). Belirlenen kriterlere
gore diyabet 4 gruba ayrilmaktadir:

1. Tip 1 DM

Beta hiicrelerin otoimmiin harabiyeti sonucu meydana gelen mutlak insiilin

yetersizligi sonucu ortaya cikar.

e Tip la: Immiin nedenli (bir veya daha fazla otoimmiin markerin varlig: ile
karakterize (IAA, IA2,GAD, ZnT8)
e Tip 1b: Idiyopatik

2.Tip2 DM
Progresif insiilin yetersizligiyle goriilen insiilin direnci ile ortaya ¢ikar.
3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)

Gebeligin ikinci veya lglincli trimesterinda ortaya ¢ikan, glukoz tolerans
bozuklugudur. Plasenta tarafindan iiretilen insiilin bloke edici hormonlar bu tip

diyabete neden olur.

4. Diger Spesifik Diyabet Tiirleri

Monogenik Diyabet Sendromlari

e Insiilin Etkisindeki Genetik Bozukluklar
e Ekzokrin Pankreas Hastaliklari

e Ilac veya Kimyasal Kaynakl1 Diyabet

e Endokrinopatiler

e Bagisikli Aracili Nadir Gortilen Diyabet Formlari



e Genetik Sendromlarla Birlikte Goriilen Diyabet (ADA, 2021)

Tablo 2.1. Cocuk ve Adlesanlarda En Sik Goriilen Diyabet Formlari

Tip 1 diyabet Tip 2 diyabet MODY
Yayginlik ~85% -12% ~1-4%
Cocukluk ve Ergenlik; nadir
Baslangig yasi ) <25 yas
ergenlik boyunca <10 y1l
Baslangigta DKA Yaklasik 30% ~ 6% Tipik degil
Etkilenen akraba % 5-10 % 60-90 % 50-90
Kadin erkek 1:1 1.1-18:1 1:1
HLA-DR3/4 Baglantili Mliski yok Mliski yok
Insiilin (C-peptit Degisken olarak
(C-peptit) Azalmis / yoktur Degisken s
sekresyonu azalmig
, .9 Kontrol edildiginde
Insiilin hassasiyeti Azalmis Normal
normal
Insiilin bagimlilig Kalict Degisken Degisken
Obezite Hayir >% 90 Nadir
Adacik otoantikorlari Evet Hayir Hayir

Kaynak: Type 1 Diabetes in Children and Adolescents: A Position Statement by the American
Diabetes Association, 2018

2.4. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Diinyada diyabetli yetiskin birey sayis1 1980°de 108 milyon iken 2014’te 422
milyona yiikselmistir. Bir diger ifadeyle 18 yasin tizerindeki yetiskinlerde diyabetin
yaygmhigr 1980°de % 4,7°den 2014’te % 8,5’e yiikselmistir. IDF verilerine gore
2017 yilinda diinyada tahmin edilen yetiskin diyabetli birey sayis1 451 milyon iken
2045 yilina kadar bu saymin 693 milyona ulasacagi, %8.,8 olan oranin %9,9'a
cikacag diisiiniilmektedir. Bunlara ek olarak, diyabetle yasayan bireylerin tiimiiniin
teshis edilmedigi, yaklasik yarisinin tan1 almadan yasamini siirdiirdiigi tahmin

edilmektedir (IDF, 2021).

WHO'nun verilerine goére 2030 yilina kadar Tiirkiye'deki diyabet artig hizi
Avrupa'ya ve diinyaya gore daha yiiksek olacaktir (Wild ve ark., 2004). Ulkemizin,
su an degilse bile, 2045 yilinda diinyada diyabet goriilme sikliginin en fazla oldugu
ilk on {ilkeden biri olmasi beklenmektedir (IDF, 2021).




Cocukluk ve addlesan donemde en sik goriilen endokrin bozukluk olan tip 1
diyabet tiim diyabet vakalarinin %5-10"unu olusturur. Her yil diinya ¢apinda 15 yasin
altindaki yaklasik 96.000 cocugun tip 1 diyabet gelistirdigi tahmin edilmektedir
(Mayer-Davis ve ark., 2018). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu degerlendirmeye
alinan grubu 0-19 yas olarak genisleterek ¢ocukluk ve addlesan donemde 1,211,900
tip 1 diyabetlinin oldugunun tahmin edildigini ve her yil 149,500 ¢ocuk ve
addlesanin yeni tani aldigini bildirmistir (IDF, 2021).

Tip 1 diyabet insidansi, bolgelere gore farklilik gostermesine ragmen, tim
diinyada artmaktadir. Bu artis ortalama %3-4 olarak bildirilmistir (Rewers ve ark.,
2018). Bolgelere gore %28,4 oranla en yiiksek tip 1 diyabetli cocuk ve addlesan
sayisina sahip bolgenin Avrupa oldugu, %21,5 oranla onu takip eden bdlgenin de
Kuzey Amerika ve Karayipler oldugu tespit edilmistir. Ulke bazinda
degerlendirildiginde Amerika Birlesik Devletleri, Brezilya ve Hindistan tip 1
diyabetli ¢ocuk ve addlesan prevelans ve insidansa sahip oldugu sonucuna
ulasilmistir (IDF, 2021). Diinya Saglk Orgiitii'niin tip 1 diyabet goriilme siklig1 ve
risk faktdrlerinin belirlenmesi igin yiiriittiigii DIAMOND VE EURODIAB ACE
calismalar1 en yiliksek diyabet insidansinin (3,2/100.000) 10-14 yas grubu oldugunu
gostermistir (EURODIAB ACE Study Group, 2000; DIAMOND Project Group,
2006). Ulkemizde tip 1 diyabet insidans ve prevelansinin saptandigi ulusal dlgekte
bir ¢alisma bulunmamakla birlikte Sosyal Giivenlik Kurumu verilerine gore tip 1
diyabet insidans1 10.8/100.000'dir. 2013 itibariyle 18.190 cocugun diyabetli oldugu
belirlenmistir (Tiirkiye Diyabet Programi, 2015-2020).

Diyabet prevalansi, diyabete atfedilebilen 6liimler ve diyabet nedeniyle saglik
harcamalari, dnemli sosyal, finansal ve saglik sistemi sonuclartyla birlikte diinya

genelinde artmaya devam etmektedir (IDF, 2021).
2.5. Diabetes Mellitus'un Tanisi

ADA ve WHO’nun diizenlemeleriyle belirlenen kriterlere gore; aglik plazma
glukozu, 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonras1 2. saat plazma glukozu,
diyabet belirtileri varligiyla birlikte rastgele bakilan kan glukozu ve HbAlc olmak
tizere dort tami testi Onerilmektedir. Aglik plazma glukoz degerleri > 7.0 mmol / L

(126 mg / dl), 2 saatlik yiik plazma glukozu > 11.1 mmol / L (200 mg / dl), HbAlc >



6.5% (48 mmol / mol) veya belirti ve semptomlarin varliginda rastgele bakilan kan
glikozu > 11.1 mmol / L (200 mg / dl) degerleri diyabet oldugu diisiiniilmektedir.
Asemptomatik kisilerde yiiksek degerler tespit edilirse, taniy1 onaylamak igin ertesi
giin uygulanabilir olan en kisa siirede testi tekrar1 onerilmektedir (Chiang ve ark.,
2018; ADA, 2021).

Diyabet; susuzluk, poliiiri, gérme bulanikligt ve agirlik kaybi gibi
karakteristik semptomlarla ortaya cikabilir. Genital mantar enfeksiyonlar1 siklikla
ortaya ¢ikar. En ciddi klinik belirtiler ketoasidoz veya dehidratasyona, komaya ve
etkili tedavinin yoklugunda 6liime yol acabilecek ketotik olmayan bir hiperosmolar

durumdur (ADA, 2021).
2.6. Tip 1 Diyabet Etiyolojisi

Tip 1 diyabet ¢ogu durumda mutlak insiilin yetersizligine yol a¢an kronik f3
hiicre harabiyeti ile karakterizedir. Vakalarin ¢ogu (tip 1A), degisken bir oranda
meydana gelen otoimmiin aracili pankreatik B hiicre yikimindan kaynaklanir ve
pankreas [ hiicrelerinin yaklasik % 90" tahrip oldugunda klinik olarak semptomatik
hale gelir (Chiang ve ark., 2018).

Tip 1 diyabetin gelismesine yonelik yeni ¢aligmalar, hastaligin erken klinik
semptomlardan once tanimlanabilen farkli evreler oldugunu gostermektedir. Bireye
gore degisen oranlarda ii¢ asamada ilerler: 1. asama, normoglisemili [ hiicre
otoimmiinitesinin varlig1 ile karakterizedir ve Klinik semptomlar olmadan aylarca
hatta yillarca seyredebilir. 2.asama; dislisemiye dogru ilerler, ancak asemptomatik
kalir. 3.asama ise, semptomatik hastaligin baslangici olarak tanimlanir. Tip 1
diyabetin etiyolojisi ¢ok faktorliidiir; ancak genetik duyarlilik, cevresel faktorler,
bagisiklik sistemi ve tip 1 diyabetin altinda yatan patojenik siiregler belirsizligini

korumaktadir (Lernmark, 2021).



Evre 1 Evre 2 Evre 3
Otoimminite QOtoimmiinite Yeni baslamis hiperglisemi
Fenotipik 6zellikler | Normoglisemi Disglisemi
Semptomatik
Presemptomatik Presemptomatik
Coklu otoantikorlar Coklu otoantikorlar Klinik semptomlar
Tani kriterleri Disalisemi:
glisemi: (BAG / BGT / YRG / . .
Normal glukoz toleransi %10 A1C artis) Standart kriterlerle tani almis diyabet

BAG: APG 100-125 mg/dL, BGT: OGTT 2.st PG 140-199 mg/dL, YRG: A1C %5.7-6.4, [BAG: Bozulmus aclik glukoz, BGT: Bozulmus glukoz toleransi,
YRG: Yiksek risk grubul.

Kaynak: Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Kilavuzu, 2020

2.6.1. Genetik faktorler

Tip 1 diyabete egilim coklu genler tarafindan belirlenir. Tip 1 diyabet
insidansindaki artig riskinin en yiiksek oldugu genotip olan HLA'y1 DR ile DQ takip
eder. Beta hiicre otoimmiinitesinin belirtecleri olan otoaintikorlar; GAD, 1A-2, IAA
ve ZnT8'dir ve tan1 aninda bu antikorlarin en az iki tanesinin tespit edilmesi tip 1
diyabette standart olarak kabul edilmektedir. Bu antikorlarin ekspresyonu yasa
baglidir; IAA ve ZnT8 10 yasindan kii¢iik ¢cocuklarda daha yaygin olarak eksprese
edilirken, GAD ve IA-2 daha biiyiik yasla ve kadin cinsiyetiyle ile iliskilidir. Cogu
bireyde insiilin sekresyonu ve glukoz toleransinda degisiklikler, adacik
otoantikorlarinin tespit edilmesinden aylar veya yillar sonra meydana gelmekle
birlikte bu otoantikorlarin goriildiigii bireylerin tiimiinde tip 1 diyabet gelismez; tip 1
diyabetle iligkili sadece bir tiir otoantikor goriilen bireylerin ise %5'inden azinda

gelisir (Chiang ve ark., 2014).

Tanm1 aninda, tip 1 diyabetli bireylerin % 85'inden fazlasinda aile Oykiisii
yoktur; ancak, 20 yasina kadar, tip 1 diyabetli bireylerin kardeslerinin % 4.4'linde tip
1 diyabet gelismektedir. Ebeveynlerde 40 yasina kadar olan toplam risk, bilinmeyen
sebeplerden dolayi, babalarda % 3,6 anne babalara gore (% 1,7), 7 yasin altinda tani
konan anne babalarda ise iki kat daha sonra teshis edilmis olanlardan iki kat daha

yiiksektir (The TRIGR Study Group, 2018).
2.6.2. Cevresel faktorler

Tip 1 diyabet insidansi iilkeden {iilkeye degismekle birlikte tiim diinyada
artmaktadir; ancak ortalama %3,5 olan bu hizli artis genetik aktarimla

aciklanamamakta, genetik yatkinlig1 aktive eden g9iiclii cevresel unsurlar oldugunu
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diistindiirtmektedir (Rewers ve ark., 2018). Pankreas beta hiicre yikimini baglatan
cevresel tetikleyiciler biiyiik olglide bilinmemektedir; ancak siire¢ genellikle klinik
semptomlar ortaya c¢ikmadan aylar hatta yillar Once baslamaktadir. Adacik
otoantikoru pozitif olan bireylerin tiimiinde diyabet gelismedigi bilindiginden,
hastaligin gelismesinin bagl oldugu etkenlerin belirlenmesi koruyucu ve iyilestirici
tedavilerin bulunmasi noktasinda onem teskil etmektedir (Mayer-Davis ve ark.,
2018).

Tip 1 diyabet ve adacik otoimmiinitesinin ¢evresel tetikleyicilerinin yasamin
erken donemlerinde, hatta uterusta bile etkili olmas1 muhtemeldir. Bu mekanizmalara
iliskin hipotezler one siiriilmiistiir. Baz1 gebelik komplikasyonlarinin orta ve uzun
vadede fetal bagisiklik sistemini etkileyebilecegi goriilmiistiir. Bununla birlikte bazi
calismalar; yiiksek gestasyon yasi, sezaryen dogum, yiiksek dogum agirligr ve
yenidogan sariligr gibi spesifik perinatal faktorlerin tip 1 diyabet gelisimi ile
iligkilendirmistir. Dogum sirasindaki anne yasi ile ¢ocuklarda tip 1 diyabet artisi
arasindaki iligki, bu iliskiyi agiklayan potansiyel mekanizmalar belirsiz olmasina
ragmen nispeten tutarlt bulgular elde edilmistir. Tip 1 diyabetin aile Oykiisii ile
annenin dogum sirasindaki yasi arasindaki etkilesim istatiksel olarak anlamli
bulunmasa da, yiiksek gestasyon yasi ile dogan c¢ocuklarda gelisen tip 1 diyabet
iligkisi sadece tip 1 diyabetli ebeveynleri veya kardesleri olan ¢ocuklar arasinda

gozlenmistir (The TRIGR Study Group, 2018).

Yapilan bazi caligmalar, dogumda ve dogumdan hemen sonra gecirilen
sartligin tip 1 diyabet risk artisi ile iliskili oldugunu géstermistir; ancak bu sonucun

desteklenmedigi ¢alismalar da bulunmaktadir (Majeed ve Hassan, 2011).

Gebelikte rubella virlisi kaynakli kizamik¢ik maruziyeti, ¢ocukluk
doneminde %20 oraninda tip 1 diyabet gelisimi ile sonuglanmis; benzer sekilde
gebelik sirasinda maruz kalman (6zellikle coxsackie B viriis kaynakli) enteroviriis
enfeksiyonu dogan ¢ocuklarda ilerleyen yaslarda tip 1 diyabet riskini arttirmistir.
Ancak elde edilen verilere gére bu risk artis1 Iskandinav bélgelerinde gériilmesine
ragmen Iskandinavya disinda bu etki gériilmemistir. Rotaviriis enfeksiyonlarinin da
adacik otoantikorlariyla iliskili oldugu, rotaviriislerin beta hiicrelerini enfekte ettigi
bilinmesine ragmen tip 1 diyabet nedenlerinden olduguna dair kanitlar

sunulamamistir (TEDDY Study Group, 2010). Enfeksiyonlarin tip 1 diyabetin
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potansiyel tetikleyicileri olmasi tezinin aksine gelistirilen, artmis hijyenin tip 1
diyabet gelistirme riskini arttirdigi hipotezi ile ilgili yapilan caligmalar hijyen ve
adacik otoimmiinitesi iliskisini incelemis ve patojenlere maruziyetin azalmasinin tip
1 diyabet insidansim arttirdig1 bildirmistir. Konuyla ilgili epidemiyolojik ¢aligmalar
hijyen faktoriiniin tip 1 diyabet goriilme sikligindaki artista potansiyel roliinii

destekleyen sonuglar ortaya koymustur (Marian ve Johnny, 2016).

Adacik otoimmiinitesi ve tip 1 diyabet gelisim riskinde bebek beslenmesi ile
iligkili faktorlerin rolii arastirilmis; emzirme, inek sitii ve tahillara erken maruz
kalmanin rolii hakkinda 6nemli veriler elde edilmistir. Erken beslenmenin, ileri
yasamda tip 1 diyabet riskini degistirebildigi, kisa siireli emzirme, inek siitii ve
tahillar gibi karmasik diyet proteinlerine, meyvelere ve kok sebzelere erken maruz
kalmanin, ileri hiicre otoimmiinitesi veya klinik tip 1 diyabet igin risk faktorleri
olabilecegi gosterilmistir; ancak bu verilerin dogrulanmasi igin daha fazla ¢alismaya
ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (Riikonen ve ark., 2018). Bunlara ek olarak D vitamini,
tokoferoller, askorbik asit, E vitamini, ve omega-3 yag asitleri diisiik seviyeleri ile tip
1 diyabetin gelismesiyle ilgili raporlar vardir (TEDDY Study Group, 2010; Esposito
ve ark., 2019).

Sonuglarin tamamen tutarli olmamasina ragmen yapilan ¢alismalar N- nitroso
bilesikleri, hiperbilirubinemi, maternal kan grubu uyumsuzlugu, preeklampsi gibi
cesitli komplikasyon gostergelerinin klinik tip 1 diyabet riskinin artmasiyla

iliskilendirmistir (TEDDY Study Group, 2010).
2.7. Tip 1 Diyabetin Komplikasyonlari

1922'de insiilinin diyabet tedavisinde kullanilmasiyla birlikte tip 1 diyabet
Oliimciil bir hastalik olmaktan ¢ikmis; ancak diyabetli bireylerin yasam siiresinin
artmastyla, bu hastaliga bagli komplikasyonlar ortaya ¢ikmistir. Bu komplikasyonlar
diyabetli bireylerin yasam kalitesini onemli o6lgiide diisiirmekte, diinya g¢apinda
morbidite ve mortalite sebepleri arasinda yer almaktadir. Klinik olarak diyabete bagh
mikrovaskiiler komplikasyonlar ve yapisal bozukluklar hastaligin ortaya ¢ikmasindan
birkag yil sonra gériilmeye baslanabilmektedir. Iyilestirilmis glisemik kontrol ve siki
metabolik kontrol ile komplikasyon gelisimi yavaslatilmakta veya dnlenebilmektedir

(Danne ve ark., 2018). Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar Calismasi’nda (DCCT)
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adolesan ve geng yetiskin donemindeki bireylerde 5-7 yil siiren iyilestirilmis
glisemik kontroliin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyon risklerinde

azalma sagladig1 gorilmistir (DCTT, 1993).
2.7.1. Akut komplikasyonlar
2.7.1.1. Hipoglisemi

Diyabet tedavisinde insiilinin kullanilmaya baslanmasindan itibaren
hipoglisemi tip 1 diyabetli bireylerde en sik karsilasilan 6liimciil komplikasyonlardan
biri olmustur. Enerji iiretiminde keton cisimlerini kullanabilmesine ragmen beynin
asil enerji kaynagi glikozdur ve beyne yetersiz glikoz iletiminde yasanan islev
bozuklugu sebebiyle ndrojenik ve ndroglikopenik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.
Norojenik septomlar terleme, titreme, aglik hissi, carpinti, bulanti; néroglikopenik
semptomlar ise bag donmesi, goriis bozuklugu, konfiizyon, davranis degisikligi,
konviilsiyon ve koma gibi durumlardir. Ogiin atlama veya geciktirme, yetersiz besin
alimi, yapilan insiilin dozu hatasi, enjeksiyondan sonra sicak dus nedeniyle hizli
inslilin emilimi ve karbonhidrat alimmin egzersiz siddetiyle uyumlu olmamasi
hipogliseminin yaygin nedenleri arasindadir (International Hypoglycaemia Study
Group, 2015).

Insiilinin kesfedilmesinden 70 yil sonra yapilan DCCT g¢aligmasi; yogun
insiilin tedavisinin, kronik komplikasyonlarin goriilme sikligir azalttigini ancak
hipoglisemi goriilme sikligini arttirdigini gostermistir. Bu ¢alisma bulgularina gore;
addlesanlarda yogun insiilin tedavisi uygulamasinda gozlenen hipoglisemi sikligi
geleneksel tedavi uygulamasinda goriilen hipoglisemi sikliginin yaklasik ii¢ kati

kadardir (Chase ve ark., 2001).

ADA Hipoglisemi Calisma Grubu tani kriterlerini standart hale getirerek
hipoglisemiyi, bireyi potansiyel zarara maruz birakan anormal derecede diisiik
plazma glukozu konsantrasyonlariin tamami olarak tanimlamistir. Diyabetli ¢ocuk
ve adolesanlar i¢in tek bir hipoglisemi tanimi yoktur; bu nedenle hipoglisemik

durumlar simiflandirilmistir (ADA Workgroup on Hypoglysemia, 2005).
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e Siddetli Hipoglisemi

Plazma glukoz konsantrasyonunun <50 mg/dl (2.78 mmol/1l) olarak
Olciildiigli, nobet ya da komaya sebep olan ndroglikopeni ile iligskilendirilmektedir.
Siddetli hipoglisemi yasanan durumlarda oral karbonhidrat alimi, intravendz glikoz

veya deri alt1 glukagon uygulamasi i¢in baska bireylerin yardimi gerekmektedir.
e Semptomatik Hipoglisemi

Plazma glukoz konsantrasyonu <70 mg/dl (3.9 mmol/1) olarak Ol¢iilen tipik

semptomlarin eslik ettigi hipoglisemi durumudur.
e Asemptomatik Hipoglisemi

Plazma glukoz konsantrasyonu <70 mg/dl (3.9 mmol/ 1) olarak 6lg¢iilen; ancak

semptomlarinin eslik etmedigi hipoglisemi durumudur.
e Muhtemel Semptomatik Hipoglisemi

Hipoglisemi semptomlar1 varliginda plazma glukoz konsantrasyonu
dogrulanmadan tip 1 diyabetli bireylerin oral yolla semptomlar1 tedavi etmeyi tercih

ettikleri hipoglisemi durumudur.
e Bagil Hipoglisemi

Diyabetli bireyin hipoglisemi semptomlarindan herhangi birini bildirdigi ve
bunu hipogliseminin gdstergesi olarak yorumladigi; ancak Olgiilen plazma kan

konsantrasyonunun >70 mg/dl oldugu durumdur.

Tip 1 diyabetli bireyleri hipoglisemi yasama riskine karsilik her zaman
yaninda glikoz kaynaklari bulundurmalidir. Hipoglisemi yasayan diyabetli
bireylerde;

e Kan sekeri <70 mg/dl yani hafif hipoglisemi ise; oral yolla 15 g
karbonhidrat ( 4 adet kesme seker/ 150 ml meyve suyu) alinmalidir. 15-20 dk sonra
kan glukozu <80 mg/dl ise tekrar 15 g karbonhidrat verilmelidir. Istenen kan glukozu

elde edilinceye kadar 6nerilen miktarda karbonhidrat alim1 devam etmelidir.
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e Orta derece hipoglisemide ise; oral yolla 20 g karbonhidrat ( 5 adet kesme
seker/ 200 ml meyve suyu) alinmalidir. 15-20 dk sonra kan glukozu <80 mg/dl ise
Onerilen tedavi tekrarlanmalidir.

e Siddetli hipoglisemilerde ise; > 25 kg olan ¢ocuk ve addlesanlarda 1 mg,
<25 kg olan cocuklarda 0,5 mg kas i¢i ve deri alti olarak glukagon enjeksiyonu

yapilir.

Yogun diyabet egitimi, diyabet bakimina erisimin 1iyilestirilmesi ve
psikososyal destek gibi davranissal miidahaleler hipoglisemi riskini azaltir (ADA,

2018).
2.7.1.2. Diyabetik ketoasidoz

Viicutta insiilin yetersizligi sonucu hiicrelere giremeyen glikozun yerine enerji
elde etmek icin yaglarin kullanilmastyla aktive olan keton iiretimi ketoasidoza neden
olur. Karacigerde {iretilen ketoasitlerin birikmesi bikarbonat gibi tamponlar
azaltarak metabolik asidoza yol acar. Ketoasitlerin bikarbonatlarla reaksiyona
girmesiyle agiga ¢ikan karbondioksitlerin birikmesi kaussmual solunuma sebep olur
ve CO; diizeyi azalir. Kanda artan keton cisimleri bobreklerden atilirken yasanan sivi
ve elektrolit kaybiyla dehidratasyon goriiliir. Plazma bikarbonat ve pCO;
diizeylerinin diismesi, hiperosmolarite, ilerleyen dehidratasyon ve serebral O,
kullaniminda azalma bilicin bozulmasi ve komaya yol acar (Wolfsdorf ve ark.,
2018).

Diyabetik ketoasidoz (DKA) tanisi i¢in gereken biyokimyasal degerler: Kan
glukozu > 250 mg/dl, venéz pH < 7,3, serum bikarbonat < 15 mEg/It'dir. Evrensel
olarak kullanilmamasina ragmen kan beta hidroksibutirat konsantrasyonunun >3
mmol/L olmasi belirteclerden biridir. Asidoz diizeyine gére DKA siddeti 3 grupta
simiflandirilmistir (Wolfsdorf ve ark., 2018).

e Hafif : pH < 7.3 veya serum bikarbonat diizeyi < 15 mmol/L
e Orta : pH < 7.2 veya serum bikarbonat diizeyi < 10 mmol/L

e Siddetli: pH < 7.1 veya serum bikaronat diizeyi < 5 mmol/L
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Genellikle yavas seyreden DKA; polidipsi, poliiiri, hiperglisemi, ketonemi ve
ketoniiri ile kendini gosterir. ilerleyen durumlarda ise siirekli yorgun hissetme, nefes
alig-verisinin zorlasmasi, karin agrisi, biling diizeyinde azalma, tasikardi, bulant1 ve
kusma goriilebilir. Diyabetik ketoasidozun en yaygin nedenleri insiilin tedavisinin
yetersizligi, diyet tedavisine uyumsuzluk, enfeksiyonlar, fiziksel ve psikolojik
travmalardir. Bazi durumlarda tan1 aninda DKA goriilebilir. DKA tedavisinde sivi ve
elektrolit kayb1 yerine konularak kisa etkili insiilin uygulamasi yapilir (Rosenbloom,
2010). DKA’nin tip 1 diyabetli ¢ocuklarda hedeflenen iyi glisemik kontrol igin
degistirilebilir bir etken oldugu vurgulanmaktadir (Duca, Wang, Rewers ve Rewers,
2017). Esnek intensif insliin tedavisi ile diyabet yonetimi egitimleriyle azaltilan DKA
ve hipoglisemi frekansi tedavi maliyetlerini azaltmaktadir. DAFNE c¢alismasindan
sonra DKA ve hipoglisemi yagama dikliginin %61 azalmasinin tedavi maliyetlerinde
%64 diisiis meydana getirdigi saptanmustir (Elliott ve ark., 2014).Diabetes Clinic and
Research Center, ‘Shreeniwas’, Opp. Dhantoli Park, Nagpur - 440 012, India

2.7.2. Kronik komplikasyonlar
2.7.2.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

2.7.2.1.A. Retinopati

Diyabetik retinopati hem tip 1 diyabet hem de tip 2 diyabetin spesifik
vaskiiler bir komplikasyonudur. Tip 1 diyabetlilerde %70-100 oraninda en sik
karsilasilan komplikasyondur (Chaturvedi ve ark., 2001; Holt ve ark., 2021).
Diyabetli bireylerde yasam kalitesini etkileyen komplikasyonlardan biri olan
retinopati, Onlenebilir gérme kayiplarinin basinda gelmektedir. Diyabet yasi ile
yakindan iligkili olan retinopati prevelansi diizenli taramalarla azalmaktadir. DCCT
caligmasinda elde edilen verilere gore; yogun tedavi ve yakin takip sonucu
tyilestirilen glisemik kontrol, diyabete bagli gdérme kaybi riskini %74 oraninda
diisiirmils, géz hasar1 baglamis olan hastalarda ise gorme kaybi yavaslamistir (
DCCT, 1993; Holt ve ark., 2021). Adolesanlarda yetiskinlere gore ciddi proliferatif
olmayan retinopati veya diyabetik makiiler 6dem gibi gérmeyi tehdit eden evrelere
ilerleme riski daha yiiksektir. Bu nedenle addlesan donem, erken diyabetik retinopati
belirtileri ve degistirilebilir risk faktorleri taramasi igin kritik bir stirectir (ADA,
2018).
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2.7.2.1.B. Nefropati

Diyabetin metabolik anormalliklerle birlikte gelisen bir diger Onemli
komplikasyonu diyabetik nefropatidir. Diyabetik nefropati, albliminiiri (=30 mg/gr
alblimin/kreatin) ve/veya glomeruler filtrasyon hizinin (e-GFR) azalmasi olarak
tanimlanir. Diyabetli bireylerin %20-40"inda goriilen nefropatinin son donem bdbrek
yetmezliginin Onde gelen sebebi oldugu bilinmektedir (American Diabetes
Association Professional Practice Committee, 2022). 3-6 aylik zaman diliminde 3
kez bakilan idrar Orneginden en az ikisinin albiimin/kreatin oraninin normal

siirlarinin disinda olmasiyla tan1 konmaktadir (TEMD, 2020).

Diyabetik nefropatinin ilk belirteclerinden biri olan mikroalbiiminiiri ayni
zamanda kardiyovaskiiler hastalik riskinin de gostergesi oldugu ic¢in oldukca
onemlidir; ¢iinkii diyabetik nefropati oOzellikle kardiyovaskiiler nedenlerden

kaynaklanan 6liim riskinin artmasi ile iliskilidir (Bouhairie ve McGill, 2016).

Genetik yatkinlik, sigara kullanimi, hiperglisemi ve hipertansiyona ek olarak
artmis serum lipidleri ve yiiksek protein alimi diyabetik nefropatinin risk faktorlerini
olusturmaktadir. Tip 1 diyabetli bireylere tanidan 5 yil sonra (zayif metabolik kontrol
varliginda daha erken) idrar alblimin atilimi takibi Onerilmektedir (TEMD, 2020).
Diyabetli bireylerin idrar albiimin atilim diizeyine bakilmaksizin en az yilda bir kez
olmak tizere e-GFR ve serum kreatinin degerleri gozden ge¢irilmelidir (Jorge L.

Gross, 2005).

Diyabetik nefropatiye neden olan faktorlerinin etkili tedavisi nefropati
gelisimini Onlemekte veya geciktirmektedir. DCCT, yogun diyabet tedavisinin
mikroalbiimin insidansint %39 azaltigim1 ve HbAlc diizeylerinin %7'den az

olmasmin diyabetin nefropatinin gelisim riskini azalttigin1 gostermistir (DCCT,
1993).

2.7.2.1.C. Noropati

Diyabetli bireylerde amputasyonun baslica nedeni olan ndropatinin klinik
semptomlar1 pediatrik popiilasyonda nadir goriiliir. Buna ragmen tip 1 diyabetli
bireylerde oldukca yaygin olan néropati; diyabet siiresi, yas, uzun vadede koti

glisemik kontrol, kan basinci, dislipidemi gibi degistirilebilir ve degistirilemeyen risk

17



faktorleriyle iligkilendirilmistir (Mah ve Pacaud, 2014). DCCT bulgulari; uzun bir
siire boyunca glisemik kontroliin iyilestirilmesinin ve siki metabolik kontroliin
noropati riskini % 60 oraninda azalttigimi gostermistir (DCCT/EDIC Research
Group., 2006). ISPAD onerilerine gore; tip 1 diyabetli bireylerde 11 yasindan
itibaren 2-5 yil diyabet siiresinden sonra yillik ndropati taramasi baslamalidir

(Donaghuea ve ark., 2018).
2.7.2.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Tip 1 diyabette Oonemli morbidite ve mortalite nedenleri arasinda olan
makrovaskiiler komlikasyonlar genel popiilasyona kiyasla ¢ok daha yaygin ve erken

goriilmekle birlikte daha hizli seyretmektedir (Chawla, Chawla ve Jaggi, 2016).
2.7.2.2.A. Kardiyovaskiiler hastahklar

Amerikan Kalp Dernegi kardovaskiiler hastalik risk siniflandirmasinda tip 1
diyabete sahip c¢ocuklari en yiiksek risk grubu olarak degerlendirmistir (Schofield,
Ho ve Soran, 2019). 1 diyabetli bireylerde diyabetli olmayan bireylere gore
kardiyovaskiiler hastalik riski daha yliksek oldugundan LDL kolesterol degerleri
yiiksek bireylere yasam sekli degisikligi ve farmakolojik tedavi Onerilmektedir
(ADA, 2018).

Yapilan ¢alismalar (EURODIAB) kardiyovaskiiler komplikasyon insidansinin
genetik yatkinlik, daha uzun diyabet yasi, dislipidemi, bel-kalga orani ve zayif
glisemik kontrolle iligkili oldugunu gostermistir (Schnell ve ark., 2013) Bunun
yaninda lipid diizeyleri, yiiksek kan basinci, nefropati ve retinopati siddetinin
kardiyovaskiiler komplikasyon insidanst i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu
belirlenmistir. DCCT miidahalesi ve Epidemiology of Diabetes Interventions and
Complications (EDIC) gozlemleri yogun glisemi tedavisinin kardiyovaskiiler
komplikasyonlar1 %57 azalttigin1 gostermistir (DCCT/ EDIC, 2016).

2.7.2.2.B. Diyabetik ayak

Diyabetli bireylerde ortalama %15 oraninda goriilen diyabetik ayak; periferik
noropati, enfeksiyon ve iskemi gibi bircok faktorden kaynaklanabilmektedir.
Hastalar iyi glisemik kontrol saglamanin, uygun ayakkabi giymenin ve sik sik kendi

ayak muayenelerinin yapilmasinin 6nemi konusunda egitilmelidir (Pendsey, 2010).

18



2.8. Tip 1 Diyabetin Tedavisi

Tip 1 diyabet tedavisi, diyabete bagli komplikayonlarin dnlenmesi veya
geciktirilmesi igin siki kan glukoz takibi, tibbi beslenme tedavisi ve dmiir boyu
ekzojen insiilin replasmanini gerektirmektedir. Bundan dolayr optimal glisemik
kontrol diyabet yonetiminin en temel ilkesidir. ADA tarafindan belirlenen tip 1
diyabetli ¢ocuk ve addlesanlar i¢in yas gruplarina gore plazma kan glukoz hedefleri

tabloda verilmistir.

Tablo 2.2. Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adélesanlar I¢in Plazma Kan Glukoz Hedefleri

Yas gruplan Yemekten once Uyku vaktinde
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Okul 6ncesi ¢ocuklar

100-180 110-200
(<6 yas)
Okul ¢ag cocuklari

90-180 100-180
(6-12 yas)
Addolesanlar

90-130 90-150
(13-19 yas)

Kaynak: Standards of Medical Care in Diabetes, 2014

ADA’nin tip 1 diyabet i¢in dnerdigi tedavi bilesenleri su sekildedir:

1) Coklu giinlik enjeksiyonlar1 (MDI) veya insiilin pompasi (SCII)
kullanimi
2) Preprandiyal kan glukozu, karbonhidrat alimi ve beklenen aktivitenin
insiilin dozu ile eslestirmesi
3) Ozellikle hipoglisemik olan gogu diyabetli igin insiilin analoglarinin
kullanimi
4) Hipoglisemi farkindaligina sahip olmayan hastalar ve nokturnal
hipoglisemi goriilen hastalar icin sensorle gii¢clendirilmis insiilin
pompas1 kullanimi
Optimal diyabet tedavisi; doktor, hemsire, diyetisyen, diyabet konusunda
uzman psikolog ve eczacidan olusan profesyonel saglik ekibi tarafindan
planlanabilir. Tedavi plani hasta ve ailesiyle birlikte interaktif sekilde olusturulup,
hastanin yasi, yasam kosullari, komplikasyon varligi, saglk, fiziksel aktivite ve

sosyokiiltiirel durumu goz Oniine alinarak formiile edilmelidir (ADA, 2018).
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2.8.1. Insiilin tedavisi

Normal fizyolojik yapiy1 taklit etmeyi hedefleyen insiilin replasman tedavisi,
tip 1 diyabet tedavisinin temel prensibidir. 1922°de insiilinin diyabet tedavisinde
kullanilmaya baslanmasi ile sigir ve domuz insiilinlerinin kullanimi yayginlagmustir.
1980’11 yillarda gelisen rekombinant DNA teknolojisi ile insan insiilinleri
kullanilmaya baglanmig, hayvan bazli insiilinlerin insan viicudunda gosterdigi alerjen

reaksiyonlar 6nlenmistir (Donner ve Sarkar, 2019).

Insiilin tedavisinin gelisim siirecinde konvansiyonel tedavi ve yogun insiilin
tedavisi olmak iizere iki tiir tedavi kullanilmistir. Konvansiyonel tedavi giinliik bir
veya iki insiilin enjeksiyonunu igerirken, yogun insiilin rejimi sik1 kan glukoz takibi
ile birlikte ii¢ veya daha fazla insiilin enjeksiyonu veya insiilin pompasi kullanimi
seklinde planlanmistir. Konvansiyonel insiilin tedavisi; glikoziiri, ketontiri, siddetli
hipoglisemi, hiperglisemi semptomlarini 6nleme ve normal biiyiime - gelisme ile
optimal viicut agirliginin korunmasi amacini ile tasarlanmigtir. Yogun insiilin
tedavisinde ise; preprandiyal kan glukozunun 70-120 mg/dL, postprandiyal glukozun
<180 mg/dL olmasi1 hedeflenmistir (DCCT, 1993).

Konvansiyonel ve yogun tedavi rejimlerinin norolojik ve kardiyovaskiiler
komplikasyon gelisimleri tizerindeki etkilerinin karsilastirilmasi i¢in diizenlenen ¢ok
merkezli, randomize klinik ¢alisma olan DCCT, yogun insiilin tedavisinin diyabetik
nefropati, noropati ve retinopati gelisimini ve ilerlemesini %35-76 oraninda
azalttigin1 gostermistir. DCCT calismasinin devami niteligindeki EDIC calismasina
gore makrovaskiiler komplikasyon prevelast da %358 oraninda azalmistir. Benzer
sekilde Stokholm Diyabet Miidahale Caligmasinda da yogun insiilin tedavisinin
diyabete bagli mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimini azalttigi goriilmiistiir.
Konvansiyonel diyabet yonetimi ile %9,1 olan ortalama HbAlc degeri yogun insiilin
tedavisi ile %7,2 diizeyine inmistir. Tip 1 diyabet yonetiminde cesitli rollere sahip
bir¢ok insiilin formiilasyonu bulunmaktadir (DCCT, 1993). Bunlar etki profillerine
gore; hizl etkili, kisa etkili, orta etkili, uzun etkili ve karigim insiilinler olmak iizere
gbre 5 gruba ayrilmaktadir. Insiilin tiirlerinin etki baslangici, pik zamani ve etki

slireleri tabloda verilmistir (Tablo 2.3).
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Tablo 2.3. Insiilin Tiirleri ve Etki Profilleri

) Etki baslangic1 | Pik zamanm1 | EtKki siiresi
Insiilin tipi

(saat) (saat) (saat)
Kisa etkili
) 0.5-1 2-4 5-8
Insiilin (regiiler)
Hizh etkili
) 0.15-0.35 1-3 3-5
Insiilin (aspart, glulisin, lispro)
Orta etkili
. 2-4 4-12 12-24
Insiilin (NPH)
Uzun etkili
Insiilin
Glargin 2-4 8-12 22-24
Detemir 1-2 4-7 20-24
Degludeg 0.5-15 Minimum pik >42

Kaynak: ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2018: Insulin treatment in children and
adolescents with diabetes

Genel uygulamada insiilinler cilt alti injeksiyon yoluyla kullanilmakta ve

injeksiyon bolgeleri etki hizina gore; abdomen, kol, bacak, kalca olarak
siralanmaktadir. Ortam sicakligl, ates, egzersiz ve injeksiyon bdlgesine masaj insiilin
emilim hizin1 degistiren faktorlerdir. Lipohipertrofi gibi insiilin komplikasyonlari

goriilmemesi i¢in injeksiyon bdlgeleri arasinda rotasyon yapilmasi gerekmektedir
(TEMD, 2020).

Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarda, dzellikle kiigiik cocuklarda, diyabetik
ketoasidoz riski yliksek oldugundan dolay: tan1 konduktan sonra 6 saat igerisinde
insiilin tedavisine baglanmalidir. Tip 1 diyabet baslangicinda 0.5-0.75 U / kg / giin
toplam insiilin dozlar1 ile tedaviye baglanmakta, daha sonra hedef glisemiye ulagsmak
icin glinliik olarak insiilin dozu ayarlamalar1 yapilmaktadir. Obez veya pubertal
cocuklarda insiiline direng sebebiyle daha yiiksek insiilin dozlarina ihtiyag
duyulurken, kiiciik cocuklarda diisiik viicut agirligi, yliksek insiilin duyarliligi ve

hipoglisemi riski nedeniyle daha az dozlar kullanilmaktadir.

Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda insiilin analoglarinin farmakokinetik
etkilerinin yetiskinlere gore farklilik gdsterdigi saptanmig, tiim gruplarda ayri ayri

calismalar yapilmasi gerektigi vurgulanmistir. Giiniimiizde hala mevcut yontemler
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endojen insiilin sentezi ile eslesmemekte, yetersiz kontrol, hipoglisemi ve ketozis

riski tasimaktadir (Malik ve Taplin, 2014).
2.8.1.1. Kendi Kendine Kan Glukoz Takibi (SMBG)

Uygulanan insiilin tedavisinin basaris1 ve giivenligi kan glukozunun
izlenmesine baglidir. Tedavinin 6nemli bir pargasi olan kan glukozu takip siklig
bireyin hipoglisemiyi tanimlama becerisine, insiilin rejimine ve mevcut teknolojiye
gore degiskenlik gosterir. Kan glukoz takibi; hedef disi degerlere miidaheleye,
fiziksel aktivite degisikligine, gece goriilen hipoglisemi ve hiperglisemi ataklarinin
diizeltilmesine olanak saglamaktadir. Bu nedenle tip 1 diyabetli c¢ocuk ve
adolesanlara giinde dort veya daha fazla kez kan glukoz 6l¢iimii Onerilmektedir

(Malik ve Taplin, 2014).

Yapilan caligsmalar kan sekeri 6l¢iim sikligr ile diisiik HbAlc arasinda giiglii
bir iligki oldugunu gostermektedir (Miller ve ark., 2013). Prospektif c¢aligmalar,
giinde 3-4 kez kan glukoz 6l¢iimii yapan tip 1 diyabetli bireylerin HbAlc diizeyleri
%8,6 iken, >10 kez Ol¢iim yapan diyabetli bireylerin HbAlc diizeylerinin %7,6
oldugunu gostermistir. Ancak SMBG’nin HbA 1c¢ diizeylerini etkilemesinin dogrudan
bir etkiyle olmadigi, kan glukoz diizeyi bilgisinin insiilin dozu ve beslenme

yonetimini degistirerek iyi glisemik kontrolii sagladigi vurgulanmustir.

11 5
10
9 Geleneksel
X (1-2 inj/gtin ve 1 SMBG)
Q
2 84
<
g
T 74 Yogun
(>3 inj/glin ve SMBG>4)
6 -
5 | 1 1 | | | | 1 1 1

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Calisma yapilan yil

Sekil 2.1. Geleneksel Insiilin Tedavisi ve Yogun Insiilin Tedavisinin HbA lc
Diizeyine Etkisi

Kaynak: Tiirk Diyabet Cemiyeti, Erigim Tarihi: 28.11.2019 http://www.diabetcemiyeti.org
Ivar/cdn/d/a/zeynep -osar-siva.pdf (DCCT. N Engl J Med 1993;329,977-86.)

22



Her ne kadar dogru veriler elde edilse de glukometre ile yapilan Slglimler
anlik kan glukoz diizeyini gostermektedir. Siirekli glukoz 6l¢tim cihazlart (CGM) ise
giin icerisinde yasanan kan glukoz dalgalanmalar1 hakkinda bilgi saglama
potansiyeline sahiptir. Bu nedenle 0zellikle hipoglisemi farkindaligi olmayan,
nokturnal hipoglisemi veya hiperglisemi yasayan ve glisemik kontrollerini
iyilestirmek isteyen tip 1 diyabetli bireylerde geleneksel yontemlere gore daha
islevsel oldugu mevcut kanitlarla gosterilmis ve SMBG’ye yardimci olarak

sunulmustur (Malik ve Taplin, 2014).
2.8.1.2. Insiilin pompast kullanimi

Stirekli cilt alti insiilin inflizyonu (CSII) gilinlimiizde fizyolojik insiilin
salinimini taklit etmenin en efektif yoludur (Danne, ve digerleri, 2018). Kiigiik bir
kateter kullanilarak hizli etkili insiilinin siirekli olarak subkutan dokuya infiizyon
yoluyla verilmesi insiilin pompasinin mekanizmasini olusturmaktadir. Yemekten
once hasta tarafindan aktive edilen bolus dozlar ve 24 saat dnceden ayarlanan
degistirilebilir bazal dozlar ile insiilin salinim1 ydnetilmektedir. Insiilin pompalarinda
diyabetli ¢ocuk ve adolesanlara gore bazal profil olusturabilme oOzelligi,
hipoglisemiye girme siklig1 yiiksek olan bireyler ile sabah dawn fenomeni sebebiyle
hiperglisemi yasayan bireylerin glisemik kontroliinde basarilidir (Riddell ve ark.,

2017).

Yapilan ¢alismalar insiilin pompas1 kullanan tip 1 diyabetli bireylerin ¢oklu
doz insiilin enjeksiyonu (MDI) kullananlara gore daha disik glikozillenmis
hemoglobin (HbAlc) oranlarina sahip oldugunu ve ciddi hipoglisemi goriilme
sikliginin daha az oldugunu géstermistir (Misso ve ark., 2010). Bazi calismalar ise
CSII’'nin MDI’ya goére daha iyi glisemik kontrol sagladigini; ancak ciddi hipoglisemi
riskinde azalma olmadigini belirtmistir (Yeh ve ark., 2012).

Yapilan meta analizlerde, giinlik ¢oklu insiilin enjeksiyonlar1 ile
karsilastirildiginda, insiilin pompast tedavisi kullaniminin, hipoglisemide bir artis
olmadan HbAlc seviyelerini diigiirdiigli, ancak verilerin kiigiik ¢ocuklarda tutarsiz
oldugu belirtilmistir Uzun siire takip edilen tek merkezli gozlemsel caligmalar ise;
instilin pompasi kullanan tip 1 diyabetli ¢ocuklarin daha diisiik hipoglisemi oranlari

ve daha diisiik HbAlc degerlerine sahip olmakla birlikte daha az hipoglisemi
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korkusu yasadigini, tedavi memnuniyetinin ve yasam kalitesinin daha yliksek

oldugunu gostermistir (ADA, 2018).

Kan glukozunu kendi kendine yeterli sekilde izleyebilen, yetkin karbonhidrat
sayma becerilerilerine sahip ve sik hipoglisemi veya 6nemli hiperglisemi sorunlari
ile karsilasildig1 taktirde ilgili tibbi ekiple iletisimin saglandigi hasta ve ailelere
insiilin pompas1 tedavisi onerilmektedir. Pompa kullanim1 i¢in yasa bagli bir sinir
olmamakla birlikte MDI tedavisi alan, suboptimal diyabet kontrolii yasayan,
mikrovakiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar icin risk faktorlerine sahip
diyabetli bireyler kuvvetle diistiniilmektedir. MDI tedavisi gibi, CSIl tedavisi de
baslamadan Once ve sonra hastanin ve ailenin bireysel ihtiyaglarina uygun kapsamli

egitim ile desteklenmelidir (Schreiver ve ark., 2013).
2.8.2. Beslenme tedavisi

Tim tibbi ve teknolojik gelismelere ragmen beslenme tedavisi diyabet
yonetiminin esaslarindan biri olmaya devam etmektedir. Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve
addlesanlarin enerji ve besin ihtiyaclar1 ayn1 yas grubundaki saglikli cocuk ve
adolesanlardan farkli olmayip tek fark insiilin ihtiyaglarinin eksojen olarak

karsilanmasidir (Smart, Vliet ve Waldron, 2009).

Uluslararas1 kilavuzlar, tip 1 diyabetlilerde beslenme yonetiminin, optimal
glisemik kontroliin ve optimal biiylime-gelismenin saglanmasi, ideal viicut
agirhiginin korunmasi ve diyabete bagli komplikasyonlarin 6nlenmesi amaglanarak
planlanmasi gerektigini vurgulamaktadir (Tascini, ve digerleri, 2018). Diyabetli
bireylerde saglikli bireylere onerildigi gibi enerji aliminin; %50-55’1 karbonhidrat,
%10-15’1 protein, %30-35’i yag grubundan olusacak sekilde planlanmalidir (Smart et
al., 2018). Bu bireylerin, diyetisyenin de dahil olugu profesyonel saglik ekibi
tarafindan egitilip diizenli olarak takip edilmesi gerekmektedir (ADA, 2018).

Beslenme  yonetiminin  siirdiirilebilmesi  igin  diyet  planlamasi
bireysellestirilmeli; bireyin beslenme aliskanliklari, sosyokiiltiirel yapisi, yiyecek
tercihleri, aile yapis1 ve fiziksel aktivite durumu g6z 6niinde bulundurulmalidir. Tip 1
diyabetlilerde glisemik kontroliin iyilesmesi diyet uyumuyla iliskili olmakla birlikte,
en iyl uyum tiim aile iiyelerini kapsayan beslenme yaklasimi ile miimkiindiir (Ewers,

Vilsboll, Andersen ve Bruun, 2019).
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2.8.2.1. Karbonhidrat sayimi

Karbonhidrat sayimi, insiilinin kesfinden sonra, 6giliniin karbonhidrat igerigine
gore insiilin dozlarinin ayarlanmasi yaklasimi ile ortaya ¢ikan beslenme planlama
yontemidir. Ancak giinde iki kez seklinde planlanan, esnek olmayan insiilin tedavisi
karbonhidrat sayimima olanak tanimamis, 1980’lerde kati kurallarla cergevelenen
oglin sistemi takip edilmistir. 1990’larda gergeklesen DCCT’de, ¢oklu doz insiilin
tedavisi ile birlikte uygulanan karbonhidrat sayimi, 6glin planlama yaklasimlarindan
biri olarak kullanilmistir. Bu yontem ile daha iyi glisemik kontroliin saglanmasi ve
diyabete bagli komplikasyonlarin azalmasi karbonhidrat sayimini ilgi odagi haline

gelmistir (Kawamura, 2007).

Karbonhidrat sayimi, diyabetli bireylerin gida aliminda esneklik saglayan
beslenme planlama yontemidir. Alinan karbonhidrat tiirtine degil miktaria
odaklanmaktadir. Postprandiyal glisemik yaniti dogrudan etkileyen karbonhidratlarin
alimina ve preprandiyal kan glukoz diizeyine uygun bolus insiilin enjeksiyonu
yapilmasina dayanmaktadir (Tascini ve ark., 2018). Proteinlerin ve yaglarin kan
glukozu tlizerindeki etkisinin bazal insiilin kapsaminda oldugu ve ihmal edilebilecegi

kabul edilmektedir.

Tip 1 diyabetli bireyler karbonhidrat saymmi yontemiyle, gidalarin
karbonhidrat icerigi ve fiziksel aktivite durumunun kan glukoz diizeyi iizerindeki
etkisini 6grenmektedir. Bu sekilde preprandiyal kan glukoz diizeyi, tiiketilecek
karbonhidrat miktar1 ve egzersiz durumu degerlendirilerek bolus insiilin dozu
hesaplanmaktadir. Bu yontem ile 0giin planlama becerisi gelismekte, gilinlik
hayattaki degisikliklere uyum saglanmaktadir. Karbonhidrat sayimi uygulayacak
diyabetli bireylerin; matematiksel okuryazar olmasi, evde hassas tarti kullanmasi,
etiket okuma aligkanligina sahip olmasi ve siki kan glukoz takibi yapmasi

gerekmektedir.
Karbonhidrat sayimini {i¢ agamada tanimlamaktadir:

1. Temel diizey karbonhidrat sayimi1
Diyabetli bireylerin karbonhidrat ihtiyaci hesaplanip 0Ogiinlere dengeli
oranlarda dagitilmaktadir. Besin gruplart ve igerdikleri karbonhidrat miktarlari

porsiyon Olciileriyle birlikte diyabetli bireylere ogretilmektedir. Diyabetli bireyler
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tarafindan giinliilk alinan karbonhidrat miktar1 ve insiilin dozlarinin sabit olmasi
saglanmaktadir. Verilen bilgilerin pekistirilmesi ve dogru bir sekilde uygulanmasi
icin diyabetli bireylerle 1-3 kez goriisiilmektedir. Bu asamada karbonhidrat alim
miktar1 tutarli olan diyabetli bireylerin besin se¢me esnekligi saglanmasi

amaclanmaktadir.

2. Orta diizey karbonhidrat sayimi1

Temel diizey ve ileri diizey karbonhidrat sayimi arasindaki ge¢is asamasidir.
Siki kan glukoz takibi devam etmekte; tiiketilen karbonhidrat miktari, egzersiz
diizeyi ve insiilin enjeksiyon dozu degisikliklerinin kan glukozu {izerindeki etkileri
tanimlanmaktadir. Saglik ekibi destegiyle hedeflenen kan glukoz diizeylerine
ulagsmak icin; karbonhidrat alimi, egzersiz zamaninin degistirilmesi ve insiilin doz

ayarlamalar1 6grenilmektedir.

3. Ileri diizey karbonhidrat sayim1

Bu asama, insiilin pompasi kullanan veya c¢oklu doz insiilin tedavisi alan
diyabetli bireylere dnerilmektedir. Ileri diizey egitim verilebilmesi i¢in bazal insiilin
dozunun sabitlenmis olmasi ve iyi glisemik kontrole sahip olunmasi gerekmektedir.
Orta diizey egitim uygulanirken tutulan besin tiikketim kaydi (6giin saatleri, tiiketilen
besin miktarlar1 ve karbonhidrat igerikleri), kan sekeri takip formu ve uygulanan
inslilin dozlar1 degerlendirilerek karbonhidrat/insiilin oranlar1 belirlenmektedir. Bu
asama, alinan karbonhidrat miktarlariyla kisa/hizli insiilin dozlarinin eslestirilmesine

olanak tanimaktadir (TEMD, 2020).

e Karbonhidrat / Insiilin Oram (Kh/i)

Kan glukoz diizeyleri hedeflenen aralikta olan diyabetli bireylerin; bir hafta
boyunca alinan besin tiiketim kayitlari, egzersiz durumlari, kan glukoz takip formlar
ve uygulanan insiilin dozlart degerlendirilir. Dogru tutulan kayitlara dayanarak,
Ogilinlerde alinan karbonhidrat miktarlari, o &giinlerde yapilan insiilin dozlarina
boliiniir. Ornegin; kahvalti 6giiniinde 65 g karbonhidrat alinarak 5 {inite insiilin
yapiliyorsa kh/i orant 65/5=13dir. Kahvalt1 6giinlinde her 13 g karbonhidrat i¢in 1
tinite insiilin uygulanmalidir. Her 6gilintin kh/i oran1 ayn1 olmayabilir ve zamanla bu

oran degisebilir.
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Beslenmeye dayali olmayan kh/i oranin1 belirlemek i¢in; kisa etkili insiilin
kullaniliyorsa 450/ Total insiilin dozu, hizli etkili insiilin kullaniliyorsa 500/ Total
instilin dozu formiiliiyle tahmini deger bulunabilmektedir (TEMD, 2020).

e Insiilin Duyarhhk Faktorii (IDF)

Bir tinite kisa veya hizli etkili insiilinin, kan glukoz diizeyine etkisi olarak
tanimlanmaktadir. Diizeltme insiilin dozu veya diizeltme bolusu olarak da bilinen

IDF, kan glukoz diizeyinin hedeflenen araliga getirilmesini saglamaktadir.

Kisa etkili insiilin kullanan bireylerde 1500/ Total insiilin dozu, Hizl1 etkili

insiilin kullanan bireylerde 1800/ Total insiilin dozu, insiilin pompast kullanan

bireylerde 1700/ Total insiilin dozu formiilii kullanilmaktadir (TEMD, 2020).
2.8.2.1.A. Karbonhidrat sayiminin avantajlar1 ve dezavantajlari

Besin se¢iminde 6zgiirliikk saglayan karbonhidrat sayimi geleneksel tedaviye
kiyasla daha iyi glisemik kontrol saglamaktadir; ancak besin alimindaki bu 6zgiirliik

istenmeyen agirlik kazanimina sebep olabilmektedir.

Ogiin planlanmas1 daha kolay olmakta; ancak siirekli etiket okuma ve gida

tartma zorunlulugu getirmektedir.

Diyabetli bireyleri psikolojik durumlarini iyilestirmekte; ancak yeterli ve

dengeli beslenme ilkelerini unutturabilmektedir.
2.8.3. Egzersiz

Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve addlesanlara gilinliik 60 dakika ve tizerinde fiziksel
aktivite Onerilmektedir (Piercy, ve digerleri, 2018). Egzersiz; insiiline duyarliligin
artmasi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin azalmasi, kas giicliniin artmasi gibi
potansiyel faydalarma ragmen hipoglisemi ve hiperglisemi riskini beraberinde
getirmektedir. Yogun egzersiz sonrasinda 6-12 saat boyunca gecikmis hipoglisemi
riski bulunmakta, bu gecikme; egzersiz sonrasi artan insiilin duyarliligi, dengeleyici
hormon eksikligi, kaslar ve karaciger tarafindan yenilenen glikojen depolarimin kan
glukoz diizeyini diisiirmesine baglanmaktadir. Aerobik egzersiz glikozemideki

azalmalar ile iligkiliyken, anaerobik egzersiz glikoz konsantrasyonlarindaki gecici bir
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artis ile iligkili olabilmektedir. Her iki egzersiz sekli de ge¢ baslangi¢li hipoglisemiye
neden olabilmektedir (Riddell P. M., ve digerleri, 2017). Bununla birlikte Kanada
Diyabet Klinik Uygulama Uzman Komitesi, direng egzersizerinin aerobik

egzersizlere gore hipoglisemi riskini diigtirdiigli belirtmektedir (Sigal ve ark.,2018).

Egzersize bagli hipogliseminin dnlenmesi i¢in, egzersizden Once prandiyal
insiilin dozunun azaltilmas1 veya karbonhidrat aliminin arttirilmas: gerekmektedir.
Bazal insiilin oranlarnin %20 azaltilmas: hipoglisemiyi geciktirebilir. Insiilin
pompasini kullanan diyabetli bireyler bazal insiilin hizlarin1 %10-50 azaltabilir veya
fiziksel aktivite esnasinda askiya alabilirler. Sik1 kan glukoz takibi ve hizli emilen
karbonhidratlarin taginmasi egzersiz yonetiminin en etkili yoludur (Adolfsson ve

ark., 2018).

Egzersize baslanmadan 6nce kan glukoz diizeyleri 90-250 mg/dL olmal;
<100 mg/dl ise ek karbonhidrat alinmali, >250 mg/dL ise keton bakilmalidir. Keton
pozitif ise egzersiz yapilmamalidir (ADA, 2018).

Kan glukoz diizeyi <90 mg / dL ise;

Egzersize baglamadan 6nce 10-20 g karbonhidrat alinmali.

Kan sekeri > 90 mg / dL olana kadar egzersiz ertelenmeli.

Kan glukoz diizeyi 90-124 mg / dL ise;

Aerobik egzersize baglamadan 6nce 10 g karbonhidrat alinmali

Anaerobik egzersiz ve yiiksek yogunluklu araliklarla egzersize baslanabilir.
Kan glukoz diizeyi 126-180 mg / dL ise;

e Aerobik egzersize baglanabilir.
e Anaerobik egzersiz ve yliksek yogunluklu araliklarla egzersize baslanabilir,

ancak glukoz konsantrasyonlari artabilir.
Kan glukoz diizeyi 182-270 mg / dL ise;

e Acrobik egzersiz baslatilabilir.

e Anaerobik egzersiz baslatilabilir, ancak glukoz konsantrasyonlari artabilir.
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Kan glukoz diizeyi > 270 mg / dL ise;

e Hiperglisemi yapilmis 6glin ile iliskili degilse, kan ketonlarin1 kontrol
edilmeli. Kan ketonlar1 orta derecede yiikselirse (1,4 mmol / L'ye kadar), egzersiz
sadece kisa bir siire (<30 dakika) i¢in sinirlandirilmali ve egzersize baglamadan dnce

kii¢iik bir diizeltme insiilin dozuna ihtiya¢ duyulabilir.

Kan ketonlar1 yiikselirse (1,5 mmol / L), egzersiz kontrendikedir ve saglik

ekibinin nerilerine gore glikoz alimina hizl bir sekilde baglanmalidir.

e Kan ketonlan diisiikse (<0,6 mmol / L) veya idrar keton seviye cubugu
2+'den disiikse hafif ile orta derecede aerobik egzersiz baslanabilir. Kan sekeri
konsantrasyonlari, egzersiz sirasinda glikoz konsantrasyonlarmin daha da artip
artmadigini tespit etmeye yardimci olmak igin izlenmelidir (Riddell, Gallen ve
Rabasa-Lhoret, 2017).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklemi

Bu arastirma tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlara karbonhidrat sayimi egitimi

verilmesinin metabolik profiller lizerine etkisini inceleyen klinik bir ¢caligmadir.

Diyarbakir ilinin Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari Hastanesi Cocuk
Endokrin Polikliniginde takip edilen tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlar iizerinde
yapilan bu calisma Mayis—Kasim 2019 tarihleri arasinda alti ay siire ile

gergeklestirilmistir.

Arastirmanin evrenini Diyarbakir Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar
Hastanesi Cocuk Endokrin Poliklinigi’nde takip edilen tip 1 diyabetli cocuk ve
adolesanlar, orneklemini ise diyet poliklinigine basvuran ve karbonhidrat sayimi
egitimine yOnlendirilen 8-18 yas araligindaki goniillii ¢ocuk ve addlesanlar
olusturmustur. Literatiir bilgilerine dayanarak aglik kan glukozu, karbonhidrat sayim1
egitimi verilen tip 1 diyabetli hastalarda 180,00 + 21,22 mg/dl ve 168,82 + 14,79
mg/dl degerleri dikkate alindiginda agik erisimli istatistik programi olan R
programinda %80 power’a gore Orneklem hacminin 41 olmasi gerektigi

hesaplanmustir.

3 N.t%.p.q
T d2(N—-1) +t2.p.q

n

N:Anakiitle biiyiikligi

n: Orneklem biiyiikliigii

p: Ilgilenilen olaym gériilme olasillig

g: 1- p (Ilgilenilen olayimn goriilme olasilig: )

t: Belirli serbestlik derecesinde ve saptanan yanilma diizeyinde t tablosundan

bulunan teorik deger

d:Kabul edilen 6rneklem hata orani
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Yeni tan1 almis tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adodlesanlar, okuma-yazma
O0grenmemis ve beslenmesini tek basma saglayamayan cocuklar calismaya dahil
edilmemistir. Arastirma siirecinde doktor tarafindan insiilin tedavisi sonlandirilan bir
katilimcr ¢alisma dis1 birakilmis, tedavisine farkli bir ilde devam eden bir katilimci

da caligmadan ayrilmistir.

Etik kurul onay1 Biruni Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan 29.03.2019 tarihinde 2019/27-34 Numarasi ile alinmistir.

Arastirmaya baglarken goniillii katilimcilara Helsinki Bildirgesi’ne uygun
Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu hazirlanmig; okuma-yazma bilmeyen

ailelerden sozlii, okuma-yazma bilen ailelerden ise yazili onam alinmustur.
3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Arastirmaya, kriterlere uygun ¢ocuk ve addlesanlar ile ailelerine c¢aligma
hakkinda bilgi verildikten sonra Ek 1’de bulunan bilgilendirilmis goniilli onam

formu imzalatilarak baglanmaistir.

Katilimcilarin sosyodemografik bilgileri, beslenme aliskanliklari, hastaliga
iligkin bilgi ve uygulamalarina ait veriler (yas, cinsiyet, egitim durumu, diyabet yasi,
diyabet Oykiisii, anne-baba meslegi ve egitim durumu vb) arastirmacilar tarafindan
hazirlanan Ek 2°’de bulunan veri toplama formu ile yiiz yiize goriisiilerek elde

edilmistir.
3.2.1. Arastirma plani

Calismanin baslangicinda, daha once karbonhidrat sayimi egitimi aldigini
bildiren katilimcilarla 6n goriisme yapilmis ve yetersiz bilgiye sahip olduklar
saptanmigtir. Bu bireylerin de karbonhidrat sayim: yontemi bilmedigi kabul edilerek
egitimin ilk asamasina gecilmistir. Bu asamada; besin dgelerinin kan sekeri diizeyine
etkisi, besin gruplari, besin gruplarinin igerdigi karbonhidrat miktarlari, bu besinlerin
porsiyon Olciileri ve besin grubu igerisindeki degisim miktarlar1 Diyarbakir Gazi
Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari
Klinikleri karbonhidrat sayimi degisim listeleri kullanilarak ogretilmistir (Ek 3).
Bununla birlikte katilimcilara yas, boy ve cinsiyetlerine gore enerji gereksinimleri

hesaplanarak %50-55 karbonhidrat, %15-20 protein, %25-30 yag iceren beslenme
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programlar1 verilmistir. Ardindan katilimcilarla birlikte kendilerine ait beslenme
programlarindaki meniilerin karbonhidrat i¢erigi hesaplanmistir. Karbonhidrat sayimi
egitim materyali de8isim listelerinden uyarlanarak hazirlanmis ve egitim sonrasinda
katilimcilara kilavuz niteliginde teslim edilmistir. Bu egitim, 14 yasindan kii¢iik

katilimcilara ebeveynleri egitime dahil edilerek verilmistir.

[k asama egitimi verildikten sonra katilimcilara bireylerin ulasim imkanlarina
gore belirlenen tarihlerde randevu verilmistir. Yapilan goriismelerde ilk asamaya
yonelik sozlii olarak sorular sorulmus, bilgi ve uygulamalar 6grenilmisse ikinci

asama egitime gec¢ilmis, 6grenilmemis ise ilk asama egitimi tekrarlanmistir.

Ikinci asamaya gegen katilimcilara etiket okuma-degerlendirme, insiilin dozu,
0glin planlama ve egzersiz etkilesimi ile ilgili bilgiler verilmis, katilimcilarin
beslenme ydnetiminde karsilastiklar1 sorunlar ¢dziimlenmistir. Ikinci asama egitimin
degerlendirilmesi i¢in hazirlanan bir haftalik besin tiiketim kaydi ve kan sekeri takip
formunun katilimcilar tarafindan doldurulup randevu verilen tarihlerde getirmeleri
istenmistir (Ek 4). Besin tiiketim kaydi, a¢lik - tokluk kan sekeri diizeyleri ve
uygulanan insiilin dozlar1 degerlendirilip hedeflenen degerlerin oldugu ogiinlerde
karbonhidrat/insiilin oranlar1 belirlenmis ve bu oranin nasil kullanilacagi 6gretilerek
ileri diizey karbonhidrat sayimi olan {igiincii asamaya ge¢ilmistir. Doldurulan
formlarda eksik veya yanlig hesaplamalar olan katilimcilarda ikinci agama egitim

tekrarlanmistir.

Calisma siiresince katilimcilarin 6grenme ve uygulama diizeylerine gore
goriisme siireleri 20 dk olmak iizere 4 - 6 goriisme gerceklestirilmistir. Katilimcilarla
yapilan son goriismede karbonhidrat sayimi diizeyini {i¢ asamada dlgen bilgi diizeyi

formu uygulanmistir (Ek 5).
3.2.2. Antropometrik olciimler

Antropometrik  Ol¢iimler WHO  AnthroPlus aplikasyonu kullanilarak
degerlendirilmistir. Boy uzunlugu z-skorlarinda alt deger -2, tist deger +2 olarak;

beden kiitle indeksi z-skorlarinda alt deger -2, {ist deger +1 olarak kabul edilmistir.

Viicut agirhgr: Katilimeilarin viicut agirligr ayakkabisiz ve hafif giysilerle

iken 0.1 kilograma duyarl kalibre edilmis hastane tartim cihazi ile 6l¢iilmiistiir.
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Boy Uzunlugu: Katilimcilarin boy dl¢timii birey dik pozisyonda ayaklar yan
yana bas frankfurt diizleminde iken (dis kulak yolu ve gbz kiiresinin alt kenari

arasindaki hayali ¢izgi yere paralel) standart bir stadiometre ile yapilmustir.
3.2.3. Laboratuvar bulgular

Katilimcilarin biyokimyasal testleri (HbA1c) Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim
ve Aragtirma Hastanesi biyokimya laboratuvarinda yapilmistir. Bu veriler ¢alismanin
basinda ve sonunda, hasta dosyalarindan alinmis, herhangi bir ek biyokimyasal

analiz talep edilmemistir.
3.2.4. Beslenme aliskanliklar: ve hastaliga iligkin veriler

Calisma baslangicinda, Ek-2’de bulunan veri toplama formu ile hastaliga
iliskin veriler (diyabet oykiisii, kan glukozu 6lgme sikligi, diyet tedavisi uygulama
durumu, tan1 sonrast hastaneye yatma durumu, hipoglisemi ve hiperglisemi yasama
sikligl, diizenli egzersiz yapma durumu) elde edilmistir. Bu veri toplama formu
katilimcilarin beslenme aligkanliklari (ev diginda yemek yeme sikligi, mesrubat igme

sikligr) ile ilgili verileri de icermektedir.
3.2.5. Besin tiiketim kaydi ve kan glukozu takip formu

Karbonhidrat sayiminin ikinci asamasini tamamlamis katilimcilara, dogru
bilgi ve uygulamalarin1 degerlendirmek amaciyla {i¢ giin boyunca her 6giin yedikleri
besinleri olctileriyle (yemek kasigi, tath kasigi, su bardagi, corba kasesi gibi 6l¢iim
egitimi verildikten sonra) yazmalari, 68iin Oncesi aclik kan glukozu ve ogiine
bagladiktan iki saat sonra tokluk kan glukozlarini 6l¢erek kaydetmeleri ve kan glukoz
degerleri ile alacaklari karbonhidrat miktarlarin1 g6z Oniline alarak uyguladiklar
insiilin dozlarini aragtirmacilar tarafindan hazirlanan forma kaydetmeleri gerektigi
belirtilmistir (Ek 4). Bu kayitlar incelenerek dogru hesaplama yapan katilimcilarda
hedeflenen aralikta olan kan sekeri diizeyinin oldugu 6giinlerde karbonhidrat/insiilin

oranlar1 hesaplanmis ve karbonhidrat sayiminin iigiincii asamasina gecilmistir.
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3.2.6. Karbonhidrat sayimu bilgi diizeyi formu

Calismaya katilan bireylerle yapilan son goriismede, katilimcilarin
karbonhidrat sayimima uyum ve becerilerini saptamak amaciyla arastirmacilar
tarafindan hazirlanan karbonhidrat sayimi bilgi diizeyi formu uygulanmistir (Ek 5).
Formun birinci asamasinda besin gruplarindaki besin tiirleri ve karbonhidrat
icerikleri sorgulanarak, ikinci asamasinda bir giinliilk sabit bir menii 6rneginin
karbonhidrat igerigini hesaplamalar istenerek, {li¢lincli asamasinda ise bu meniilerle
karsilastiklar taktirde farkli kan glukoz diizeylerine gore bu duruma nasil miidahale
edecekleri sorgulanmis (insiilin dozu, alinan karbonhidrat miktar1) ve karbonhidrat
sayimint dogru uygulama seviyelerine gére uyum saglanamadi, birinci asama, ikinci

asama ve liglincii asama (ileri diizey) egitim tamamland: seklinde gruplandirilmistir.
3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Stirekli degiskenler icin ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi.
Kesikli degiskenler frekans ve yiizde degerleri ile gosterildi. Degiskenlerin normal
dagilip dagilmadigi Kolmogorov-Smirnov (KS) testi ile analiz edildi. Iki grup
ortalamalar1 Student’s t testi, ikiden fazla grup ortalamalar1 ANOVA testi ile analiz
edildi. Hipotezler ¢ift yonlii olup p<0.05 ise istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi.
Tiim istatistiksel analizler R programlama (stiriim 4.0.3 (2020) - CRAN) kullanilarak
yapildi.

3.4. Stmirhhiklar

Calismaya katilan bireylerin 6nemli bir kismmin gevre illerden gelmesi
goriisme sikligimi azaltmis ve goriigmelerin arasindaki siirenin uzamasina sebep
olmustur. Bu durum egitmenin takibini zorlagtirmakla birlikte katilimcilarin egitime

olan hakimiyetini olumsuz yonde etkilemistir.

Bu aragtirmada herhangi bir mali destek alinmamastir.
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4. BULGULAR

Bu calisma 8’1 (%18,7) ilkokul, 12’si (%27,9) ortaokul, 23’1 (%53,4) lise diizeyinde
olan tip 1 diyabetli 43 cocuk ve addlesan ile yapilmistir. Calismaya ait bulgular

degerlendirilmis ve tablolar halinde sunulmustur.

Tablo 4.1. Katilimcilarin Cinsiyete Gore Antropometrik Olgiimlerine Iliskin BKI Z-
Skor ve Boy Uzunlugu Z-Skor Degerleri

Kiz Erkek
(n=27) (n=16)
Yas gruplar: Boy z-skor BKI z-skor Boy z-skor | BKI z-skor
x+SD x£SD x£SD x+SD
8-10 yil (n=6) 0,645+0,502 0,375+0,657 0,175+£0,997 | 0,595+1,043
11-12 y1l (n=5) 0,595+0,558 0,370+0,438 0,963+1,930 | 0,130+0,855
13-14 yil (N=9) | -0,716£0,420 | 0,393+1,283 0,290 0,450
15-16 yil (n=14) | -0,068+0,906 -0,046+0,928 1,394+1,520 | 0,954+1,250
17-18 yil (n=9) | -0,080+1,127 | 0,36+0,637 | 0,540£1,617 | 0,186+0,731
Toplam (n=43) | -0,161£0,871 | 0,23620,923 | 0,091£1,599 | 0,118%1,10

Tablo 4.1°de, c¢aligmaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adélesanlarin
cinsiyetlerine gore antropometrik dlgiimlerine iliskin BKI z-skor ve boy uzunlugu z-skor
degerlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sunulmustur. Kiz ve erkek bireyler
karsilastirlldiginda, 13-14 yas ve 17-18 yas gruplarinda kizlarin boy uzunlugunun
erkeklere gore geride kaldigi goriilmiistiir. Bununla birlikte 15-16 yas grubunda hem kiz

hem erkeklerde boy uzunlugunun standart degerlerin altinda oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.2. Katilimcilarin Cinsiyete Goére Caligmanin Basinda ve Sonundaki HbAlc

Diizeyleri
Kiz (n=27) Erkek (n=16)
x+SD x+SD
HbA1c Diizeyi (Baslangic) 9,973+2,181 9,469+2,431
HbA1lc Diizeyi (Son) 9,610+2,022 9,180+2,387




Tablo 4.2°de ¢alismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin ¢aligmanin
basinda ve sonunda dlgiilen HbAlc ortalamalari ve standart sapmalart gosterilmistir.
Calismanin basindaki HbAlc diizeyi ortalamalar1 9,973+2,181, ¢alismanin sonundaki
HbALc diizeyi ortalamalar1 9,614+2,022 olarak saptanmustir.

Tablo 4.3. Katilimcilarm Ailede Diyabet Oykiisii ve Diyabet Yas1 Dagilimi

n %
Diyabet OyKkiisii Var 25 58,1
Yok 18 41,9

Diyabet Yasi 6 ay-1 sene 3 7,0
1 sene-5 sene 17 39,5
5 sene ve fazlasi 23 53,5

Katilimcilarin ailelerinde diyabet bulunma durumlarina gore dagilimi Tablo
4.3’te gosterilmektedir. Calismaya katilan ¢ocuk ve adolesanlardan 9%58,1’inin
ailesinde diyabet Oykiisii bulunmakta ve %41,9’unun ailesinde diyabet o6ykiisii

bulunmamaktadir.

Calismaya katilan bireylerin diyabet yaslarina gore say1 ve yiizde degerleri
yukaridaki tabloda gosterilmistir. Katilimeilarin %7’sinde tip 1 diyabetin 6 ay-1 sene
stiredir bulunmakta oldugu, %39,5’inde 1 sene-5 sene siiredir bulunmakta oldugu ve

%53,5’inde 5 sene ve daha fazla siiredir bulunmakta oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.4. Katilimcilarin Kan Glukoz Takibi ve Klinik Verilerinin Dagilim1

n %
Kan glukoz él¢iim sikhig: (Giinliik) <3 kez 1 2,3
3-5 kez 16 | 37,2
>5 kez 26 | 60,5
Gece kan glukoz dlgiimii sikhig1 (Ayhk) Her giin 6 | 14,0

Haftada 1-2 kez | 15 | 34,9
Haftada 3-4 kez | 4 9,3
Ayda 1-2 kez 9 | 20,9

Hig 9 | 20,9
Hipoglisemi sikhigi (Ayhk) <3 kez 15 | 34,9
3-5 kez 11 | 25,6
>5 kez 17 | 39,5
Hiperglisemi sikhgi (Ayhk) <3 kez 9 | 20,9
3-5 kez 7 | 16,3
>5 kez 27 | 62,8
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Tam sonrasi hastaneye yatis sikhigi <3 kez 15 | 349
3-5 kez 12 | 279
>5 kez 16 | 37,2
Tani sonrasi ketoasidoz gelisimi Var 11 | 25,6
Yok 32 | 744
Tam sonrasi glukagon ihtiyaci olan hipoglisemi Var 8 | 18,6
gelisimi Yok 35| 814

Katilimeilarin giinliik kan glukoz 6l¢im sikliklarina gore dagilimlar1 Tablo
4.4°te verilmistir. Glinde 3’ten az 6lgen 1 kisi (%2,3), 3-5 kez arasinda 6lgen 16 kisi
(%37,2) ve 5’ten ¢ok dlgen 26 kisi (%60,5) bulundugu belirlenmistir.

Tablo 4.4’te calismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adélesanlarin
hipoglisemi yasama sikligi gosterilmistir. Katilimeilardan, aylik kan glukoz 6l¢iim
degerlerinin 70 mg/dl’nin altinda olma siklig1 3’ten az olan 15 kisi (%34.9), 3-5 kez
arasinda olan 11 kisi (%25,6) ve 5’ten ¢ok olan 17 kisi (%39,5) bulundugu

goriilmiistiir.

Calismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin hiperglisemi yagama
sikligina iliskin dagilimlar1 Tablo 4.4’te verilmistir. Katilimeilarin aylik kan sekeri
Olgtim degerlerinin 300 mg/dI’nin stiinde olma sikligina gore; 3’ten az olan 9 kisi
(9%20,9), 3-5 kez arasinda olan 7 kisi (%16,3) ve 5 ‘ten fazla olan 27 kisi (%62,8)

bulundugu saptanmustir.

Calismaya katilan bireylerin aylik gece kan glukoz 6lglim sikligina gore; gece
kan sekeri diizeyini her giin dlgen 6 kisi (%14), haftada 1-2 kez olgen 15 kisi
(%34,9), haftada 3-4 kez 6lgen 4 kisi (%9,3), ayda 1-2 kez 6lgen 9 kisi (%20,9) ve
hi¢ 6lgcmeyen 9 (%20,9) kisi bulundugu goriilmiistiir.

Yapilan caligmada, tan1 sonrasinda hastaneye yatis sikligina gore 3 kereden az
hastaneye yatan 15 kisi (%34,9), 3-5 kez arasinda yatan 12 kisi (%27,9) ve 5'ten
fazla kez hastaneye yatan 16 kisi (%37,2) bulunmaktadir.

Katilimcilarin tan1 sonrasinda glukagon ihtiyaci olan hipoglisemi gelistirme
durumlarina iligkin say1 ve yiizde dagilimlari tabloda sunulmustur. Glukagon ihtiyaci
olan hipoglisemi gelisen 8 kisi (%18,6) ve gelismeyen 35 kisi (%81,4)

bulunmaktadir.
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Katilimeilarin tan1 sonrasinda ketoasidoz gelisip gelismedigi sorgulanmis; tani

sonrasi ketoasidoz gelisen 11 kisi (%25,6) ve gelismeyen 32 kisi (%74,4) bulundugu

tespit edilmistir.

Tablo 4.5. Katilimcilarin Beslenme Aliskanliklarina iliskin Ozelliklerin Dagilimi

n %
Ev dis1 yeme sikhig1 Her giin 3 7,0
Haftada 1-2 kez 3 7,0
Haftada 3-4 kez 8 18,6
Ayda 1-2 kez 16 37,2
Hig 13 | 30,2
Mesrubat tiiketim sikhigi Her giin 3 7,0
Haftada 1-2 kez 1 2,3
Haftada 3-4 kez 7 16,3
Ayda 1-2 kez 16 37,2
Hig 16 | 37,2

Katilimeilarin ev disinda yemek yeme sikliklarina gore her giin yiyen 3 kisi
(%7,0), haftada 1-2 kez yiyen 3 kisi (%7,0), haftada 3-4 kez yiyen 8 kisi (%18,6),
ayda 1-2 kez yiyen 16 kisi (%38,2) ve hi¢ yemeyen 13 kisi (%30,2) bulunmaktadir.

Katilimcilarin mesrubat tiiketme sikliklarina gore her giin tiiketen 3 kisi (%7,0),
haftada 1-2 kez tiiketen 1 kisi (%2,3), haftada 3-4 kez tiiketen 7 kisi (%16,3), ayda 1-
2 kez tiiketen 16 kisi (%38,2) ve hig tiikketmeyen 16 kisi (%38,2) bulunmaktadir.

Tablo 4.6. Katilimcilarin Diyabet Yonetimi ile Ilgili Ozellikleri Dagilimi

n %
Karbonhidrat sayim egitimi alma Alan 17 | 39,5
Almayan 26 | 60,5
Karbonhidrat sayimi uygulama Uygulayan 6 | 14,0
Uygulamayan | 37 | 86,0
Karbonhidrat sayimm egitiminden 6nce diyet Alan 40 | 93,0
tedavisi alma Almayan 3 7,0
Hassas mutfak tartis1 kullanim Kullanan 17 | 39,5
Kullanmayan | 26 | 60,5
Egzersiz Yapan 14 | 32,6
Yapmayan 29 | 674
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Calismaya katilan bireylerde, ¢alisma 6ncesinde karbonhidrat sayimi egitimi
alan 17 kisi (%39,5), almayan 26 kisi (%60,5); hassas mutfak tartis1 kullanan 17 kisi
(%39,5), kullanmayan 26 kisi (%60,5); karbonhidrat sayimi uygulayan 6 kisi (%14),
uygulamayan 37 (%86) kisi; karbonhidrat sayim1 egitimi almadan 6nce diyet tedavisi
alan 40 kisi (%93), almayan 3 kisi (%7); egzersiz yapan 14 kisi (%32,6) ve
yapmayan 29 kisi (67,4) bulundugu goriilmiistiir (Tablo 4.6).

Tablo 4.7. Katilimcilarm Anne ve Babalariin Demografik Ozellikleri

n %
Annenin Egitim Diizeyi Okuryazar degil 13 | 30,2
Okuryazar 9 20,9
k6 grenim 13 30,2
Ortadgrenim 4 9,3
Yiiksekogrenim 4 9,3
Annenin Meslegi Idari personel 0 0
Memur 1 2,3
Calismiyor 40 93
Emekli 1 2,3
Diger 1 2,3
Babanin Egitim Diizeyi Okuryazar degil 3 7,0
Okuryazar 4 9,3
[k grenim 16 | 37,2
Ortadgrenim 7 16,3
Yiiksekogrenim 13 | 30,2
Babanin Meslegi Idari personel 3 7,0
Memur 10 23,3
Hizmet elemani 3 7,0
Is yeri sahibi 6 14,0
Muhasebe, sekreter, satis elemani 1 2,3
Saglik hizmetinde ¢alisan 3 7,0
Calismiyor 4 9,3
Emekli 2 47
Diger 11 25,6

Calismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin anne-babalarinin
egitim diizeyleri ve mesleklerine ait verileri sunulmustur (Tablo 4.7). Annelerin

egitim diizeyine gore; 13'4 (%30,2) okuryazar degil, 9'u (%20,9) okuryazar, 13'i
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(%30,2) ilkogrenim, 41 (%9,3) ortadgrenim ve 41U (%9,3) yiksekdgrenim
mezunudur. Baba egitim diizeyine gore; 34 (%7,0) okuryazar degil, 4'0 (%9,3)
okuryazar, 16's1 (%37,2) ilkogrenim, 7'si (%16,3) ortadgrenim ve 130 (%30,2)

yiiksekogrenim mezunudur.

Tablo 4.8. Katilimcilarin Baglangic HbAlc Diizeylerinin Glisemik Kontrollerine

Gore Dagilimi

HbAlc diizeyi n %
Iyi (<%7,5) 8 18,6
Orta (%7,5-9) 11 25,6
Kotii (>%9) 24 55,8

Calismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin karbonhidrat sayimi
egitimi verilmeden Once Ol¢iilen HbA 1¢ diizeyleri iyi, orta, kotii olmak iizere 3 gruba
ayrilmistir. ISPAD’1n belirledigi kriterlere gére HbAlc degerleri %7,5’ten az olan
grup iyi, %7,5-9 arasinda bir degere sahip olan orta, %>9 olan grup koti glisemik
kontrole sahip olarak degerlendirilmistir. Katilimcilardan; ¢alisma baslamadan dnce
iyi glisemik kontrole sahip olan 8 (%18,6) kisi, orta diizey glisemik kontrole sahip 11
(%25,6) kisi ve kotii glisemik kontrole sahip olan 24 (%55,8) kisi bulundugu

saptanmistir.

Tablo 4.9. Katilimcilarm Yaslarinin HbA 1¢ Diizeyleri ile Iliskisi

r p
HbA1c baslangic — Yas 0,308 <0,05
HbA1c son — Yas 0,151 <0,001
HbAlc degisim — Yas 0,266 <0,05

Tablo incelendiginde calismanin baslangicinda 6lciilen HbAlc degeri ile
katilimcilarin  yas1 arasinda 1=0,308 Onemli korelasyon oldugu belirlenmistir
(p<0,05). Calismanin sonunda olgiilen HbALc diizeyi ile katilimcilarin yasi arasinda
r=0,151 6nemli korelasyon oldugu belirlenmistir (p<0,001). Karbonhidrat sayimi
egitimi verildikten sonra degisen HbAIlc diizeyi ile katilimcilarin yasi arasinda

=0,266 6nemli korelasyon oldugu belirlenmistir (p<0,05).
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Tablo 4.10. Calismanin Baslangicinda ve Sonunda Olgiilen HbAlc Diizeyleri ile

Katilimeilarin Diyabete iliskin Verilerinin iliskisi

HbAlc Baslangi¢ HbAl1c Son

BKI z-skor r -0,237 -0,320°
p 0,130 0,047

Kan glukoz 6l¢iim sikhig r -0,249 -0,343"
p 0,099 0,026
Gece kan glukoz dl¢iim sikhigi r 0,073 0,131
p 0,633 0,407
Hipoglisemi siklig1 r 0,109 0,106
p 0,475 0,504

Hiperglisemi sikhigi r 0,508 0,470
p 0,000 0,002

Ketoasidoz sikhig1 r -0,174 -0,246
p 0,269 0,104

Hastaneye yatis sikhig1 r 0,318 0,343
p 0,033 0,026

Diyabet yas1 r 0,178 0,133
p 0,243 0,402

Egzersiz yapma durumu r 0,100 -0,102
p 0,514 0,520

Spearman’s korelasyon
p<0,05: 6nemlilik

Tablo incelendiginde katilimcilarin BKI z skor degerleri ile ¢alismanin
sonunda 6l¢iilen HbA ¢ diizeyleri arasinda 6nemli korelasyon saptanmistir (p<0,05).
Katilimcilarin ¢alisma baslamadan once Slglilen HbAlc diizeyleri ile hiperglisemi
siklig1 ve hastaneye yatis sikligr arasinda 6nemli korelasyon oldugu bulunmustur

(p<0,05). Katilimcilarin galisma bittikten sonra Olgiilen HbAlc diizeyleri dikkate
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alindiginda hiperglisemi siklig1 ve hastaneye yatis sikligina ek olarak kan glukoz

6l¢iim siklig1 arasinda 6nemli korelasyon oldugu belirlenmistir (p<0,05).

Tablo 4.11. Disarida Yeme Sikliginin Calismanin Baslangicinda ve Calismanin
Sonunda Olgiilen HbA 1¢ Diizeyi ile iliskisi

HbA1c Baslangic Olciim
Disarida yeme sikhigi X SD F p
Her giin 12,43 1,347
Haftada 4-6 kez 9,790 3,217
Haftada 1-3 kez 11,43 2,007
Ayda 1-2 kez 8,395 1,274 4122 0.004
Hig 10,08 2,507
Toplam 9,843 2,319

HbAlc Son Ol¢iim

Disarida yeme sikhig: X SD F P
Her giin 10,33 1,201
Haftada 4-6 kez 9,066 3,302
Haftada 1-3 kez 11,06 1,832
Ayda 1-2 kez 8,246 1,208 &L 0,027
Hic 9,782 2,428
Toplam 9,466 2,130
%= Ortalama

SD: Standart sapma

F: Tek yonlii varyans analizi

Disarida yemek yeme sikligi gruplan ile ¢alismanin baslangicinda olgiilen

HbAlc ortalama diizeyleri ANOVA testi ile analiz edildi. Bes grup ortalama

degerleri arasinda 6nemli farklilik oldugu belirlenmistir (p=0,004).

Disarida yemek yeme siklig1 gruplari ile ¢alismanin sonunda 6lgiilen HbAlc

ortalama diizeyleri ANOVA testi ile analiz edildi. Bes grup ortalama degerleri

arasinda 6nemli farklilik oldugu bulunmustur (p=0,027).
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Tablo 4.12. Katilimcilarin Mesrubat Tiiketim ve Disaridan Yemek Yeme Sikliginin
HbA 1¢ Degisimi ile liskisi

HbAIc Degisimi
X SD F P
Mesrubat Her giin 0,236 1,966
tilketim siklig1 | Haftada 1-6 kez 0,736 0,122
Ayda 1-2 kez 0,798 1,591 0,273 0,845
Hig 0,362 1,155
Toplam 0,428 1,521
Disarida yeme Her giin 2,100 0,499
siklig Haftada 4-6 kez 0,723 0,086
Haftada 1-3 kez 0,370 2,569
Ayda 1-2 kez 0,095 1,147 1133 0.357
Hig 0,392 1,246
Toplam 0,428 1,521

x= Ortalama
SD: Standart sapma
F: Tek yonlii varyans analizi

Mesrubat tiikketim sikligi gruplarinin karbonhidrat sayimi egitimi verildikten
sonra gergeklesen HbAlc degisimleri arasinda ANOVA testine gore 6nemli bir
farklilik olmadig: belirlenmistir (p=0,845).

Disaridda yemek yeme sikligi gruplar ile karbonhidrat sayimi egitimi
verildikten sonra gerceklesen HbAlc degisimlerinin ortalama diizeyleri ANOVA
testi ile analiz edildi. Bes grup ortalama degerleri arasinda énemli farklilik olmadigi

saptanmustir (p=0,357).

Tablo 4.13. Katilimcilarm Hassas Tart: Kullanimini HbA 1¢ Degisimi ile Iliskisi

HbALc Degisimi
Hassas Tarti Kullanim X SD t p
Kullanan -0,177 1,797
2,131 0,039
Kullanmayan 0,798 1,177

%= Ortalama
SD: Standart sapma

Katilimcilarin hassas tartt kullanim durumu ile karbonhidrat sayimi egitimi
verildikten sonra gerceklesen HbALc degisimin arasinda Student’s t testine gore

onemli bir farklilik bulunmustur (p=0,039).
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Tablo 4.14. Katilimcilarin Anne-Babalarinin Mesleginin HbAlc Diizeyleri ile
MNiskisi

Annenin Meslegi | Babamin Meslegi
HbA1c baslangi¢ r -0,391 0,189
P 0,010 0,225
HbAlc son r -0,348 0,058
p 0,028 0,722

Tablo incelendiginde katilimcilarin  annelerinin  meslegi ile c¢alisma
baslamadan 6nce 6lgiilen HbAlc diizeyleri (=0,391) ve ¢alisma sonlandiktan sonra
Olclilen HbA 1c diizeyleri arasinda (r=0,348) énemli korelasyon oldugu belirlenmistir
(p<0,05). Ancak katilimcilarin babalarinin meslegi ile HbAlc diizeyleri arasinda

onemli bir korelasyon olmadigi gorillmiistiir (p>0,05).

Tablo 4.15. Katilmcilarm Karbonhidrat Saymmi Egitimi Ogrenme Diizeylerinin
HbA 1c Degisimi ile Iligkisi

HbA1c Degisimi
sirenme digeyt d ° i P
Ogrenmeyen 0,370 1,285
1. diizey 0,813 1,039
2. diizey 0,231 1,867 0,360 0,782
3. diizey 0,370 0,212
Toplam 0,428 1,521

%= Ortalama
SD: Standart sapma
F: Tek yonlii varyans analizi

Katilimcilarin karbonhidrat sayimi 6grenme diizeyleri ve karbonhidrat sayimi1
egitimi verildikten sonra degisen HbAlc ortalama diizeyleri ANOVA testi ile analiz
edildi. Dort grup ortalama degerleri arasinda 6nemli farklilik olmadigr bulundu
(p>0,05).
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5. TARTISMA

Beslenme tedavisi diyabet yonetiminin temel taslarindan biridir. DCCT
caligmasinda, beslenme tedavisi yontemlerinden biri olan karbonhidrat sayiminin
glisemik kontrol tlizerinde olumlu etkisi gosterildikten sonra ¢aligmalarin ilgi odagi
olmustur. Bu c¢alismada elde edilen sonuclar literatiirdeki veriler 1s1ginda

tartigilacaktir.

Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyet dagilimlariyla ilgili yapilan bazi ¢aligmalar
erkek birey ¢ogunlugunu bildirse de literatiirdeki veriler ¢eliskilidir (Kyvik ve ark.,
2004). Tirkiye’nin kuzeybatisinda 2013-2015 yillar1 arasindaki tip 1 diyabet
insidansinin degerlendirildigi prospektif bir calismada yeni tani alan bireylerin
%48,6’s1n1n kiz, %51,4’tiniin erkek oldugu bildirilmistir (Poyrazoglu ve ark., 2018).
Demirbilek ve arkadaglarmin yaptigi tip 1 diyabet bolgesel insidans ¢aligmasinda,
tan1 konan 41 bireyin %358,5’inin kiz, %41,5’in erkek oldugu tespit edilmistir. Bu
sonucun diisilk ve orta insidansa sahip iilkelere benzer oldugu belirtilmistir
(Demirbilek ve ark., 2013). Yaptigimiz ¢alismada ise katilimcilarin %62,7°si kiz,
%37,2’sini erkek bireyler olusturmaktadir (Tablo 4.1).

Normal biiylime ve gelisme yas, cinsiyet, pubertal degiskenlere bagl iken
diyabetli bireylerde diyabet baslangi¢ yasi, diyabet siiresi ve metabolik kontrol
diizey1 gibi ek faktorler vardir. Tip 1 diyabet, ¢ocuklarda biiylime geriligi ile
iligskilendirilse de kan glukozu takip cihazlari, insiilin preparatlarindaki gelisme ve
beslenme tedavisin yayginlagmasiyla birlikte biiyiime geriliginin daha az goriildiigii
belirtilmistir. Tiim bunlara ragmen biiylime ve gelismenin metabolik kontrol diizeyi
ile iligkili oldugu bildirilmistir (G Stipanci¢, 2006; Kanumakala, Dabadghao, Carlin

ve Cameron, 2002).

Yapilan ¢aligmalar hem puberte Oncesi hem de pubertal donem biiylime
hizinin diyabetik bireylerde daha diisiik oldugunu gostermektedir. Baz1 c¢aligsmalar
adolesan biiyiime hizinin kizlarda erkeklere gore daha diisiik oldugunu gosterirken
bazi kohort ¢alismalar tersini gostermistir (Mitchell, 2017). Yaptigimiz ¢alismada
ise, 13-14 yas ve 17-18 yas gruplarinda kizlarin boy uzunlugunun erkeklere gore
geride kaldigi goriilmiistiir. Bununla birlikte 15-16 yas grubunda hem kiz hem

erkeklerde boy uzunlugunun standart degerlerin altinda oldugu belirlenmistir (4.1).
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Bununla birlikte katilimcilarin biiyiime ve gelismesini degerlendirdigimiz BKI z-skor
degeri ile ¢alismanin sonunda Ol¢iilen HbAlc diizeyleri arasinda dnemli bir iligki

oldugu bulunmustur (Tablo 4.10).

Parkkola ve arkadaslariin Finlandiya’da yaptig1 kesitsel bir ¢alismada, tip 1
diyabet tanis1 alan bireylerde aile dykiisli arastirilmigtir. Caligmaya dahil edilen 1488
diyabetli ¢ocugun %12,2’sinde 1. derece akraba, %11,9’unda 2. derece akraba
diyabet Oykiisii oldugu, biliyiikk cogunlugunun da etkilenen akrabasi olmadig
bildirilmistir (Parkkola ve ark., 2013). Calismamiza katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlarin  %58,1’inin ailesinde diyabet Oykiisii bulunmakta, %41,9’unun

ailesinde diyabet Oykiisii bulunmamaktadir (Tablo 4.3).

Tip 1 diyabet tedavisinde dogru insiilin dozu ve karbonhidrat aliminin
saglanmasi i¢in kan glukoz takibi elzemdir (Silver, 2018). Bes farkli Avrupa
tilkesindeden veri toplanarak yiiriitiillen prospektif bir ¢alismada, kan glukoz 6l¢iim
sikligr ile glisemik kontrol arasindaki iligski incelenmistir. Kan glukozu takip sikligi
4’ten az, 4-5 kez ve 5’ten fazla seklinde gruplandirilmistir. Calisma sonunda elde
edilen veriler; daha yiiksek kan glukoz takip sikligina sahip olan diyabetlilerde, daha
diisiik kan glukoz takip sikligina sahip olanlara gore anlamli derecede daha diisiik
HbAlc degerleri ve daha uzun siireli glisemik kontrol sagladigi gostermistir

(Czupryniak, 2014).

Tip 1 diyabette kendi kendine kan glukoz takibinin HbAlc diizeyleriyle
iliskisinin degerlendirildigi benzer bir calismada <18 yasinda 11.641 birey dahil
edilmistir. Daha sik kan gkoukoz 6l¢iim frekansinin daha diisiik HbAlc diizeyleriyle
giiclii bir iliskisi oldugu goriilmiistiir. Ancak kan glukoz 6l¢iim sikliginin glisemik
kontrolde olumlu etkisinin olabilmesi i¢in karbonhidrat alim miktar1 ve ona uygun
insiilin dozunun bilinmesi gerekmektedir (Miller K. M., 2013). Bir baska ¢alismada,
esnek intensif insiilin tedavisine eslik eden siirekli diyabet egitimi ile giinde en az 4
kez kan glukoz Olgiimiiniin diyabet kontroliinii optimize edecegi bildirilmistir

(Marks, 2020).

Yaptigimiz ¢alismada ise; kan glukoz 6l¢iim siklig1 3’ten az, 3-5 kez ve 5’ten
fazla seklinde gruplandirilmigtir. Katilimeilarin %2,3 iiniin giinliik 3’ten az, %37,2’si

3-5 kez, %60,5’1 ise S’ten fazla Slglim yaptigi belirlenmistir (Tablo 4.4). Yapilan
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analizler sonucunda kan glukoz olglim siklig1 ile katilimcilarin galisma sonunda
Olgiilen HbAlc diizeyleri arasinda onemli bir iligki bulunmustur (Tablo 4.10).
Bununla birlikte aylik gece kan sekeri 6l¢iim sikligr ile HbAlc diizeyleri arasinda
onemli bir iliski gorilmemistir (Tablo 4.10). Elde edilen sonuglarin, ¢alismamiza
katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarin diyabet yonetimi ile ilgili bilgi

yetersizliginden kaynaklandigi diistiniilmektedir.

Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarin metabolik kontrolleri ile ilgili geriye
dontik yapilan bir aragtirmada diyabet yasi iki yi1ldan az olan hastalarin, diyabet yasi
iki yildan fazla olanlara gore daha diisik HbAlc diizeylerine sahip oldugu
gosterilmistir. Bu calisma sonucunda artan diyabet yasinin daha yiiksek HbAlc
diizeyleriyle iliskili oldugu bildirilmistir. (Al-Agha, 2011). Yaptigimiz ¢alismada ise;
katilimcilarin diyabet yasi ile glisemik kontrolleri arasinda 6nemli bir iliski olmadig

bulunmustur (Tablo 4.10).

Hipoglisemi; insiilin dozu, beslenme diizensizligi, giin iceriginde degisen
aktivite durumu ve kiiciik yaslardaki ¢ocuklarin hipoglisemiyi algilama becerilerinin
zayif olmasi nedeniyle tip 1 diyabette yaygin olan bir sorundur (Seaquist ve ark.,
2013). Son 20 yilda yapilan ¢alismalar, ortalama bir tip 1 diyabetli bireyin haftada 2
kez semptomatik hipoglisemi yasadigini gostermektedir. Siddetli hipoglisemi yagama
sikigmin ise yillik olarak %30-40 oldugu bildirilmektedir (Sherwin, 2010).
Caligmamizda katilimcilarin aylik hipoglisemi (kan glukozu <70 mg/dl) yasama
siklig1 sorgulanmis; %34,9’unun 3’ten az, %25,6 ‘sinin 3-5 kez ve %39,5’inin 5’ten
cok hipoglisemi yasadigi saptanmustir (Tablo 4.4). Bireylerin hipoglisemi yasama
siklig1 ile calismanin basinda ve sonunda ol¢giilen HbAlc diizeyleri arasinda 6nemli

bir iliski olmadig1 belirlenmistir (Tablo 4.10).

Diyabetin akut komplikasyonlarindan biri olan hipergliseminin mikrovaskiiler
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi ile dogrudan iligkili oldugu bilinmektedir (Klein
ve ark.,, 2004). Yaptigimiz calismada katilimcilarin aylik hiperglisemi yasama
sikligina gore; %20,9’unun 3’ten az, %16,3’iiniin 3-5 kez arasinda, %62,8’inin 5’ten
fazla oldugu saptanmistir (Tablo 4.4). Bireylerin hiperglisemi yasama siklig: ile
calismanin basinda ve sonunda Olgiilen HbAlc diizeyleri arasinda 6nemli bir iligki

oldugu belirlenmistir (Tablo 4.10).
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Avustralya’da klinik uygulamalarin diyabet ydnetimine olan etkisinin
incelendigi bir calismada 15 yil boyunca diyabetik ketoasidoz (DKA) vakalariin
sikligi belirlenmis ve bu oranin %26 oldugu bildirilmistir (Bui ve ark., 2002).
Avrupa’da 11 merkezden veri toplanarak EURODIAB projesi kapsaminda
gerceklestirilen bir arastirmada, diyabetik ketoasidoz goriilme sikliginin %26 - %67
arasinda degisiklik gosterdigi saptanmistir. Bununla birlikte, 5 yasindan kiigiik
cocuklarda DKA sikliginin daha fazla oldugu sonucuna ulasilmistir (Lévy-Marchal
ve ark.,, 2001). Tip 1 diyabetli g¢ocuklarda tanmi sirasinda goriilen DKA’nin
sosyoekonomik ve demografik ozelliklerden bagimsiz olarak glisemik kontroliin

uzun vadede zayif olacagi ongoriilmektedir (Duca ve ark., 2017).

Yaptigimiz calismada ise; tan1 sonrast DKA gelistirme sikligir sorgulanmais,
katilimcilarin %25,6’siin DKA gelistigi tespit edilmistir (Tablo 4.4). Katilimcilarin
HbAlc diizeyleri ile DKA siklig1 arasinda 6nemli bir iliski saptanmamistir (Tablo
4.10).

Diyabet 6ykiisii, diyabet yasi vb 6zellikler diyabet yonetiminde degistirilemez
faktorlerdir; ancak beslenme yonetimi tip 1 diyabet tedavisinde degistirilebilir bir
faktor olmasindan dolay: biiylik bir 6neme sahiptir (Mehta ve ark., 2008). Disarida
yemek yeme sagliksiz beslenme anlamima gelmese de, ev diginda tiiketilen
yiyeceklerin daha ¢ok fast food iirlinlerinden olusmasi, gida zincirlerinin bu
yiyeceklerin yanina seker icerigi yliksek sagliksiz icecekleri sunmasi bu tirlinlerin
tiketimini arttirmaktadir. Saglikli beslenme Onerilerine uymayan bu gidalarin
tilketim siklig1 tip 1 diyabetlilerde beslenme yonetimini olumsuz etkilemektedir.
Italya’da 6-16 yas araliginda 114 tip 1 diyabetli cocuk ve addlesan ile yapilan
kesitsel bir caligmada, beslenme programina uyum ve diyet iceriginin glisemik
kontrol iizerine etkisi arastirilmistir. Bu arastima, diyete uyumsuzlugun zayif

glisemik kontrol ile iliskili oldugunu gostermistir (Maffeis ve ark., 2012).

Brezilya’da yapilan baska bir calismada da diyete uyumsuzluk ile yiiksek
HbAlc diizeyleri arasinda giiglii bir iligki oldugu saptanmistir (Andrade ve ark.,
2017). Yaptigimiz calismada ise, bireylerin disarida yemek yeme siklig1 sorgulanmis;
katilimcilarin %7,0’sinin her giin, %18,6’simin haftada 3-4 kez, %38,2’sinin ayda 1-2
kez ev disinda yemek yedigi tespit edilmistir. Katilimcilarin mesrubat tiikketme

sikliklarina gore; %7’ sinin her giin, %16,3’liniin haftada 3-4 kez, %38,2’sinin ayda
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1-2 kez tiikettigi belirlenmistir (Tablo 4.5). Calismamizin sonuclarina gore;
katilimcilara karbonhidrat sayimi egitimi verildikten sonra degisen HbAlc diizeyleri
ile ev disinda yemek yeme siklig1 ve mesrubat tiiketim siklig1 arasinda 6énemli bir
iliski goriilmemistir (Tablo 4.12). Buna karsin katilimcilarin ev disinda yemek yeme
siklig1 ile calismanin baslangicinda ve sonunda Olglilen HbAlc diizeyleri arasinda

onemli bir iligki bulunmustur (Tablo 4.11).

Karbonhidrat sayimi yontemini uygulayan bireylerin, yedikleri besinlerin
miktarin1  hesaplamada hassas tarti kullanmalar1 bu yontemin daha dogru
uygulanmasini saglamaktadir. Yaptigimiz calismadan katilimcilarin %17’sinin hassa
tartt kullandig1 tespit edilmistir (Tablo 4.6). Katilimcilara karbonhidrat sayimi
egitimi verildikten sonra degisen HbAlc diizeyleri ile hassas tarti kullanan ve

kullanmayan gruplar arasinda 6nemli farklilik oldugu bulunmustur (Tablo 4.13).

Tip 1 diyabetli bireylere; glisemik kontrolii gelistirmek, KVH riskini azaltmak
gibi sagliga yararlar1 sebebiyle haftada 150 dakika orta siddetli aerobik egzersiz
onerilmektedir. Haftada en az {i¢ giin ve iki giinden fazla ara verilmemesi egzersizin
etkisini optimize etmektedir (Sigal ve ark., 2018). Egzersizin bahsedilen yararlarina
ragmen, tip 1 diyabetli bireylerde egzersizin glisemik kontrol ile iligkisini inceleyen
calismalar ¢eligkili sonuglar ortaya koymaktadir. Randomize kontrollii olan ve
olmayan 13 calismanin dahil edildigi bir meta analizde, 452 diyabetli bireyde
egzersizin HbAlc diizeylerinde azalma sagladigini; ancak bunun istatistiksel
analizlerde 6nemli bir sonu¢ vermedigi bildirilmistir (Kennedy ve ark., 2013). Quirk
ve arkadaslari tarafindan yapilan baska bir meta analizde de tip 1 diyabetli ¢cocuk ve
adolesanlarda fiziksel aktivitenin metabolik kontrol ile arasinda anlamli bir iliski

bulunamamistir (Quirk ve ark., 2014 ).

18.028 diyabetli bireyin dahil edildigi ¢ok merkezli bir ¢alismada,
katilimcilarin %631 egzersiz yapmadigini belirtmistir. Bohn ve arkadaslar tarafinda
yiirlitiilen bu calisma sonucunda, egzersiz yapmanin glisemik kontrolii daha iyi
sagladig1 ve kardiyovaskiiler riskleri anlamli olarak azalttigi bildirilmis ve tip 1
diyabette egzersiz yapilmasi gerektiginin alti ¢izilmistir (Bohn ve ark., 2015).
Yaptigimiz calismada ise; katilimcilarin %32,6’sinin egzersiz yaptigl, %67,4 iniin
egzersiz yapmadigi saptanmistir (Tablo 4.6). Katilimcilarin egzersiz yapma durumu

ile HbA1c diizeyleri arasinda énemli bir iliski bulunmamuistir (Tablo 4.10).
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ADA 2020 kilavuzunda, hipoglisemi riski altinda olmayan tip 1 diyabetli
cocuk ve adolesanlar i¢in HbAlc hedefini <%7 olarak revize etmistir (Redondo ve
ark., 2021). Ancak yaptigimiz ¢alismada %7 nin altinda HbA ¢ diizeyine sahip olan
katilimer sayisinin azlhigr istatistiksel analizlerde hata paymi arttirmaktadir. Bundan
dolay1 katilimcilarin HbA 1c diizeyleri %7,5ten az olan grup iyi, %7,5-9 arasinda bir
degere sahip olan orta, %>9 olan grup koti glisemik kontrole sahip olarak
degerlendirilmistir. Katilimcilarin %18,6’smin iyi, %25,6’simin orta, %55,8’inin ise

kotii glisemik kontrole sahip oldugu saptanmistir (Tablo 4.8).

Diyabetli bireylerde HbAlc diizeyini etkileyen parametrelerden biri yastir.
484 tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanin incelendigi retrospektif kesitsel bir
calismada; hastalar 1-3 yas, 7-12 yas, 13-18 yas seklinde ii¢ gruba ayrilmistir.
Yapilan calisma sonucunda hastalarin yasi arttik¢a glisemik kontrollerinin zorlastigi
belirtilmektedir (Al-Agha, 2011). Bern Universitesi’nde takip edilen tip 1 diyabetli
hastalar ile yiiriitiilen bir calismada da puberte 6ncesi ¢ocuklarin HbAlc diizeyinin
adolesanlara gore daha diisiik oldugu gorilmistir (Tonella, 2010). Yaptigimiz
calismada da benzer sekilde katilimcilarin HbAlc diizeyi ile yaslar1 arasinda 6nemli

iligki bulunmustur (Tablo 4.9).

Tip 1 diyabetli bireylerin hastaneye basvuru sikliginin saglikli popiilasyona
gore daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu bireylerin diyabet tanis1 aldiktan sonra
hastaneye yatis sikligini inceleyen 32 caligma sistematik olarak degerlendirilmistir.
Degerlendirme sonucunda diyabetli bireylerin diyabeti olmayan bireylere gore en az
ti¢ kat daha fazla hastaneye yatis sikliginin oldugu ve hastanede kalma siiresinin iki
kat daha uzun siirdiigii bildirilmistir (Angus, 2007). Tip 1 diyabetli 300 gocuk ve
adolesan ile yiriitilen prospektif bir ¢aligmada da katilimecilar HbAlc diizeylerine
gore li¢ gruba ayrilmistir. HbAlc diizeyleri yiiksek olan grubun hastaneye yatis
sikligimin daha fazla oldugu saptanmistir (Levine, 2001). Yaptigimiz galismada
benzer sekilde katilimcilarin hastaneye yatis sikligi ile g¢alismanin basinda ve

sonunda Olciilen HbAlc diizeyleri arasinda onemli bir iliski oldugu bulunmustur
(Tablo 4.10).

Tip 1 diyabetli bireylerin glisemik kontroliinii etkileyen pek ¢ok faktérden biri
de sosyoekonomik ozelliklerdir. Ebeveynlerin egitim ve meslek durumunun

incelendigi kesitsel bir ¢alismada, yiiksek egitimli anne-babaya sahip tip 1 diyabetli
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adodlesanlarin daha diisiik HbAlc seviyelerine sahip oldugu belirtilmistir. Aym
calismada anne mesleginin diyabetli bireylerin HbAlc diizeyleri ile onemli bir
iliskisi oldugu gosterilirken baba mesleginin HbAlc diizeyleriyle iligkili olmadig
bildirilmistir (Baharvand ve Hormozi, 2019). Gelismekten olan bir iilkede yapilan bir
arastirmada benzer sonuglar elde edilmistir. Calisma sonucuna gore; diisiik
sosyoekonomik durumun zayif metabolik kontrolle iliskili oldugu ortaya konmustur
(Alassaf, Odeh, Gharaibeh, lbrahim ve Ajlouni, 2019). Yaptigimiz ¢alismada ise,
katilimcilarin annelerinin meslegi ile ¢alismanin basinda ve sonunda 6lgiilen HbAlc

diizeyleri arasinda 6nemli bir iligki bulunmustur (Tablo 4.14).

DCCT sonrasinda benimsenen karbonhidrat sayimi yonteminin, diyabetli
bireylere gida tercih hakki saglarken, glisemik kontrolii iyilestirildigi bazi
calismalarda gosterilmistir. Karbonhidrat sayimi yontemi ve coklu doz kisa etkili
insiilin tedavisi uygulamasmin metabolik kontrol {izerine etkisini inceleyen bir
calismada, 3 aylik miidahale sonrasi HbAlc diizeyinde anlamli bir azalma
gozlenmistir (Dias ve ark., 2010). 7-18 yas arasindaki 84 tip 1 diyabetli cocuk ve
addlesanin dahil edildigi randomize kontrollii bir ¢aligmada, 52 bireye karbonhidrat
saymmi egitimi verilirken 32 birey kontrol grubu olarak ayrilmistir. 2 yillik takip
sonucunda bu bireylerin HbAlc diizeylerinde anlamli bir diisiis goriilmiistiir (Goksen

ve ark., 2014).

En az 3 ay yiiriitiilen 10 randomize kontrollii ¢aligmanin dahil edildigi meta
analizde 773 diyabetli birey degerlendirmeye alinmistir. Karbonhidrat sayimi
yontemi ile normal diyabet diyeti yonteminin karsilastirildigt bu makalelerin
tiimiinde HbA Ic diizeylerinde degisiklik bildirilirken, ¢caligmalarin dérdiinde giinliik
uygulanan insiilin dozlarinda, caligmalarin iiclinde hipoglisemi gelisme frekansinda
degisiklikler bildirilmistir. Karbonhidrat sayimi yontemi uygulayan bireylerde
HbAlc diizeyleri azalirken, hipoglisemi gelistirme sikliklar1 Onemli o6lgiide
azalmamistir. Bu meta analiz ile; karbonhidrat sayim1 yonteminin yetiskin grubunda
O0grenme ve uygulama diizeylerinden dolayr HbAlc konsantrasyonlarin1 azaltirken,
cocuk ve addlesanlarda ayni Olgilide etkili olmadigi sonucu ulagilmistir (Fu ve ark.,
2016). Bell ve arkadaglar tarafindan yapilan c¢alismada benzer sonuglar elde

edilmistir (Bell ve ark., 2014).
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Yaptigimiz calismada ise; tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlara verilen
karbonhidrat sayim1 egitimi sonrasinda HbAlc diizeylerinde anlamli bir degisiklik
bulunmamistir (Tablo 4.15). Bu sonug ileri diizey karbonhidrat sayimi asamasina
gecen bireylerin say1r bakimindan yetersizliginden kaynaklandigi diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte karbonhidrat sayimi egitimi verilen hastalarin bu yontemi
kullanmamalar1 da olasidir. Katilimcilarin ¢alisma yapilmadan 6nce karbonhidrat
sayimmi egitimi alma ve uygulama durumlar1 sorgulanmistir. Elde edilen sonuglara
gore katilimeilarim 939,51 karbonhidrat sayimi egitimi almis; ancak katilimcilarin

sadece %14’1 bu yontemi uyguladigini belirtmistir (Tablo 4.6).
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6. SONUC VE ONERILER

Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve addlesanlarda karbonhidrat sayimi yonteminin
HbAlc diizeyi iizerine etkisinin incelenmesi amaciyla yapilan ¢aligmada
su sonuglar elde edilmistir:

Calismaya katilan tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adélesanlarin bki z skor
degerlerinin karbonhidrat sayim1 egitimi verildikten sonra 6lciilen HbAlc
diizeyleri ile iliskili oldugu bulunmustur (p=0,047).

Calismaya katilan diyabetli bireylerde yas ile HbAlc diizeyleri arasinda
onemli bir iligki bulunmustur (p<0,05).

Calismaya katilan ¢ocuk ve adolesanlarin anne-baba egitim HbAlc
diizeyleriyle iliskili olmadigi bulunmustur (p>0,05). Ancak caligilan
grupta anne mesleginin karbonhidrat sayimi egitimi verilmeden once ve
egitim verildikten sonra oOlgiilen HbAlc diizeyleri ile iligkili oldugu
belirlenmistir (sirastyla p=0,010; p=0,028).

Yapilan ¢aligmada katilimcilarin kan glukoz 6l¢tim sikliginin karbonhidrat
sayimi egitimi verildikten sonra olgiilen HbAlc diizeyleriyle 6nemli bir
iliskisi oldugu bulunmustur (p=0,026). Ancak kan glukoz takibinin
karbonhidrat sayimi verilmeden oOnce Olgiillen HbALlc diizeyleri ile
arasinda onemli bir iliski bulunmamistir (p=0,099). Kan glukoz takibinin
glisemik kontrolii etkileyebilmesi i¢in kan glukoz degerlerine uygun
instilin dozu ve karbonhidrat aliminin hesaplanabilmesi gerektigi
goriilmistiir. Bunun ic¢in de diyabetli bireylerin karbonhidrat sayimim
uygulamasi 6nerilmektedir.

Yapilan calismada tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin hiperglisemi
yasama sikligmin HbAlc diizeyleri ile iliskili oldugu (p<0,05); ancak
hipoglisemi yasama sikliklarinin HbAlc diizeyleriyle iliskili olmadigi
bulunmustur (p>0,05).

Caligmaya katilan diyabetli bireylerde, karbonhidrat sayimi yonteminde
onem teskil eden hassas tartt kullannm oranmin %39,5 oldugu
belirlenmistir.  Yaptigimiz c¢alismada, hassas tartt kullanimi ile
karbonhidrat sayimi1 egitimi sonrast HbAlc diizeyleri arasinda énemli bir

farklilik bulunmustur (p=0,039).
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Calismaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklar1 degerlendirildiginde;
ev disinda yemek yeme aliskanligr ile HbAlc diizeyleri arasinda 6nemli
bir iliski bulunmustur (p>0,05).

Yapilan ¢alismada karbonhidrat sayimi1 egitimi verilen diyabetli cocuk ve
addlesanlar 6grenme diizeylerine gore; birinci diizey, ikinci diizey ve ileri
diizey olmak {izere ii¢ gruba ayrilmistir. Karbonhidrat sayimi 6grenme
diizeylerine gore ayrilan gruplar ile calisma sonunda HbAlc diizeyi
degisiklikleri arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,782).

Karbonhidrat sayimi yonteminin glisemik kontrole etkisi ile ilgili literatiir
verileri ¢eligkilidir. Yapilan ¢alisma sonucunda elde edilen verilere gore
ise; karbonhidrat sayimimnin tip 1 diyabetli tiim gruplarda glisemik
kontrolii iyilestirmede islevsel olmadigi, karbonhidrat sayimi egitiminin
istek ve becerisi yiiksek olan bireylere verilmesi gerektigi diisiiniilmiistiir.

Bu calisma gergeklestirildigi bolgeye dair 6nemli veriler sunmaktadir;
ancak ulusal oOlgekte daha biiylik oOrneklemde ¢alisma yapilmasi

Onerilmektedir.
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8. EKLER

Ek 1. Goniillii Onam Formu

1.ARASTIRMANIN ADI

Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Karbonhidrat Sayiminin Metabolik
Profilleri Uzerine Etkisi

2.GONULLU SAYISI

Bu c¢aligmadaki goniillii sayisini Diyarbakir Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar
Hastanesi Cocuk Endokrinoloji Poliklinigi'nde takip edilen ve ¢alismaya katilmay1
kabul eden tip 1 diyabetli cocuk ve ad6lesanlar olusturacaktir.

3.ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu calismada yer almaniz i¢in 5 dk siirecek bir ankete ve randevu verilen tarihlerde
her biri 25 dk siirecek karbonhidrat sayimi egitimine katilmaniz beklenmektedir.

4. ARASTIRMANIN AMACI

Tip 1 diyabetli cocuk ve addlesanlarda karbonhidrat sayimi egitimi uygulamasinin
metabolik etkilerinin belirlemek ve Ongoriilen diyabet komplikasyonlarin
azaltmaktir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI
Bu calismaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:
1. Tip 1 diyabet tedavisi almaniz

2. Diyarbakir Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi Cocuk Endokrinoloji
Poliklinigi'nde takip ediliyor olmaniz

3. Tip 1 diyabet haricinde herhangi bir kronik hastaliginizin olmamasi
6. ARASTIRMANIN YONTEMIi

Bu c¢alismaya katilmayr kabul ettiginiz takdirde demografik bilgileriniz ve
hastaliginiza iligkin bazi bilgilerinizin alinacagi anket formu uygulanacaktir.
Randevu verilen tarihlerde ii¢ asamali olmak {iizere karbonhidrat sayimi egitimi
verilecektir. En son yaptirmis oldugunuz ve icerisinde HbAlc, kan sekeri ve kan
yaglar1 diizeylerinin oldugu kan tahlili sonuglarmiz alinacaktir. Caligma bitiminde bu
degerlerin analizi i¢in sizden kan 6rnegi alinip kan sekeri ve kan yaglar1 diizeylerine
bakilacaktir.

7. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Bu arastirma 1s181inda tip 1 diyabetli bireylerde karbonhidrat sayimi1 egitimi tedavinin
bir parcas1 haline getirilerek daha iyi metabolik kontroliin saglanmasi, hastaliga
iliskin komplikasyonlarin goriilme sikliginin azaltilmasi ve diyabetli bireylerin kendi
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beslenmeleri iizerindeki kontrollerinin artmasiyla yasam kalitelerinin artmasi
beklenmektedir.

8. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK RiSKLER
Aragtirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk bulunmamaktadir.

9. ARASTIMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK
KIiSILER

Arastirma siirecinde ortaya cikabilecek sorunlarin iletilmesi veya arastirma ile ilgili
ek bilgi almak icin iletisim bilgileri asagida verilen diyetisyenlere ulasabilirsiniz.
Dyt. Siimeyye AKYIL

0536 996 45 36

10. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Arastirma siiresince arastirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in sizden herhangi bir
ticret talep edilmeyecektir. Bununla birlikte size de herhangi bir 06deme
yapilmayacaktir.

11. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Diyarbakir Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari
Hastanesi'dir.

12. BILGILERIN GIiZLIiLiGi

Aragtirma siiresince katilimeidan alinacak bilgiler gizli tutulacaktir. Arastirmada elde
edilen veriler sadece bilimsel ¢alismalarda kullanilacaktir.

13. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Goniillii katilimer ¢aligma stirecinde iizerine diisen sorumluluklari yerine getirmedigi
takdirde veya tibbi durumda bir olumsuzluk hissettiginde calisma disinda
birakilabilir.

14. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER
TEDAVILER

Yok.

15. ARASTIRMAYA KATILMAYlI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Calisma katilmak tamamen gonilliiliik esasina dayanmaktadir. Kisi ¢alismaya
katilmay1 reddetme hakkina sahiptir. Bununla birlikte goniillii katilimer istedigi anda
(sorumlu kisilere oOnceden bildirip) c¢alismadan ayrilabilir. Arastirmaci gerekli
gordiigii.  durumlarda gOniilliiyii c¢alismadan c¢ikarabilir. Kisinin ¢alismaya
katilmamas1 veya herhangi bir nedenle ¢alismadan ¢ikmasi veya ¢ikarilmasi halinde
hastalig1 ile ilgili tedavisinde bir aksama olmayacaktir.
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(Kattlimcimin/Hastanin/Anne-Babanin/Yasal Temsilcinin Beyani)

Diyarbakir Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi'nde yapilacak olan
bilimsel bir aragtirmaya ¢ocugum katilimci olarak davet edildi. Bu arastirma ile ilgili
yukarida bilgiler bana aktarildi.

Eger cocugum bu arastirmaya katilirsa arastirmaci ile aramizda kalmasi gereken
¢ocuguma ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da 6zenle yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi1 sirasinda
cocugumun kisisel bilgilerinin korunacagina dair bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
ayrilabilirim.(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi onceden belirtmem gerektiginin bilincindeyim.) Ayrica, ¢ocugumun
tibbi durumuna herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya ve arastirmaya baslamadan Once goniilliiye
verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima
gelen tiim sorulari arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim
aciklamalariyla anlamis bulunmaktayim. Cocugumun arastirmaya katilmasini isteyip
istemedigime karar vermem i¢in ban yeterli siire tanindi. Bu kosullar altinda,
cocuguma ait bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma yliriitiiclisiine yetki veriyor ve soz konusu arastirmayla iligkin ¢ocuguma
yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiylik bir goniilliilik
igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum. Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana
verildi.
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EK 2. Tanimlayici Veri Toplama Formu

fletisim no:
Tarih:../../..

1. Isim - soyisim:
2. Cinsiyeti:

a) Kiz b) erkek

Dogum tarihi:
Boy sds:
Viicut agirlig: sds:
Ogrenim durumu:
Annenin egitim diizeyi:
a) Okur yazar degil
b) Okur yazar
¢) Ilkdgrenim
d) Ortadgrenim
e) Yiiksekdgrenim

Noakow

8. Annenin meslegi:

a) Calismiyor
b) Calisiyor

9. Babanin egitim diizeyi
a) Okur yazar degil
b) Okur yazar ...........
¢) Ilkdgrenim
d) Ortadgrenim
e) Yiiksekdgrenim
10. Babanin meslegi:

a) Calismiyor

b) Isci

c) Memur

d) Is yeri sahibi

e) Saglik hizmeti ¢alisani
f) Diger

11. Ailenizde diyabet oykiisii var mi?

a) Evet
b) Hayir

71



12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Ne kadar stiredir tip 1 diyabet hastaliginiz bulunmaktadir?
a) 6ay-1sene
b) 1 sene-5 sene
c) 5 sene ve fazlasi

Son 3 ay igerisinde dl¢lilen HbAlc diizeyinizi isaretleyiniz.
a) <%7.5
b) %7.5-9
c) >%9

Total Kolesterol: ..... HDL: ...... LDL: ...... Trigliserit: ......
Daha 6nce karbonhidrat sayimi egitimi aldiniz mi1?

a) Evet
b) Hayir

Hassas mutfak tartist kullaniyor musunuz?

a) Evet
b) Hayir

Karbonhidrat sayimi yontemini uyguluyor musunuz?

a) Evet
b) Hayir

Karbonhidrat sayimi egitimi verilmeden once diyet tedavisi aldiniz mi1?

a) Evet
b) Hayir

Giinde ortalama kag kez kan sekeri 6l¢limii yapiyorsunuz?
a) <3
b) 3-5
c) >5
Ayda ortalama kag kez hipoglisemi (kan sekeri <70 mg/dL) yastyorsunuz?

a) <5kez
b) >5 kez

Ayda ortalama kag kez kan sekeri >300 mg/dL degeri yasiyorsunuz?

a) <5kez
b) >5kez
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22. Gece uyanip Kan sekeri 6l¢timii siklig1 nedir?
a) Ayda 0-2 kez dlgerim.
b) Haftada 1-2 kez 6l¢erim.
c) Haftada 4-7 kez 6lgerim.

23. Tan1 sonras1 glukagon gerektiren hipoglisemi gelisti mi?

a) Evet
b) Hayir

24. Diyabet tanis1 konduktan sonra kag kez hastaneye yatis gerceklesti?
a) <3
b) 3-5
c) >5

25. Diyabet tanis1 konduktan sonra ketoasidoz gelisti mi?

a) Evet
b) Hayir

26. Giinde toplam kag ana 6giin, kag ara 6giin tiikettiginizi belirtiniz.
a) <306giin
b) 3-56giin
c) >506gin
27. Ev disinda yemek yeme sikliginizi isaretleyiniz.
a) Hi¢ yemem.
b) Haftada 4-7 kez yerim.
c) Haftada 1-3 kez yerim.
d) Ayda 1-3 kez yerim.
28. Mesrubat tiiketme sikliginizi isaretleyiniz.
a) Hig tiiketmem.
b) Haftada 4-7 kez tiiketirim.
c) Ayda 1-3 kez tiiketirim.

29. Egzersiz yaptyor musunuz?

a) Evet
b) Hayir
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Ek 3. Karbonhidrat Sayim Egitim Kitapc¢ig:

DIYARBAKIR GAZi YASARGIL EGITiM ARASTIRMA
HASTANESI

KADIN DOGUM VE COCUK HASTALIKLARI
KLINIKLERI

KARBONHIDRAT SAYIMI DEGIiSIM LIiSTELERI

Tarih:.......... [eeeenennnn [eeeennnnanns

Adi-Soyadi

Yas

Agirlik(kg)

Boy(cm)

BKi

Diyet

Gunliik alinan karbonhidrat miktari

Karbonhidrat/ Insiilin orani

Insiilin duyarlilik faktorii




ONERILER

Y WV VYV

VV VY

A\ 4

Diyet tedavide temel ilkelerdendir.
Diyetiniz sizin ihtiyaciniza gore hazirlandigi icin diger hastalarin énerilerini
uygulamaymiz ve oneride bulunmayiniz.
Sizin i¢in onerilen yiyecekleri zamaninda ve belirtilen miktarda yemeye ozen
gosteriniz.
Diyetinizi her ortam ve kosulda uygulamaya ozen gésteriniz. Yolculuk ve
tatilde diyetinizi aksatmayiniz. Calisma ve uyku saatlerinizin diizenli
olmasina ozen gésteriniz.
Fiwrinda, haslama veya izgara seklinde pisen yemekleri tercih ediniz.
Yag alimina dikkat ediniz. Yiiksek yag alimi insiilin etkinligini azaltir. Ayrica
kalp hastaligi riskini arttirir.
Yemeklerinizde ay¢icegi, misirozii, zeytinyagi gibi sivi yaglar tercih ediniz.
Yagda kizartma, kavurma, yagli sos eklenmis yiyecekleri, sakatatlari, kuyruk
yvagi, i¢ yagi, margarin, tereyagi gibi kati yaglari miimkiin oldugu kadar az
tiiketiniz.
Hazir yiyeceklerin etiketlerini mutlaka okuyunuz. Icerigi bilinmeyen hazir
gidalar tiiketmeyiniz.

s Kontrole gelirken beslenme kitapgigimizi  yaninizda getirmeyi

unutmayiniz.

HASTANIN AGIRLIK iZLEMIi

Tarih

Agirhk( Kg) Tarih Agirhk(Kg)
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ORNEK YEMEK LIiSTESI

Ogiin

Besin

Besin
Miktari(Gram)

Karbonhidrat
Miktari(Gram)

Sabah

Adet haslanmis
yumurta

Kibrit kutusu kadar
beyaz peynir

Tane zeytin

Ince dilim tam
bugday ekmegi

Su bardag siit

Yagsiz sogiis
domates, salatalik
vb. mevsim sebzesi

TOPLAM...........

Ara Ogiin

Su bardag siit

Degisim meyve

TOPLAM............

Ogle
Yemegi

Kofte kadar
et/tavuk/balik

Yemek kasigi sebze
yemegi

Yemek kasig
makarna/pilav

Su bardagi yogurt

Ince dilim ekmek

Degisim meyve

Yemek kasig
salata(yagsiz)

TOPLAM...........

ooooooo

76




Ara Ogiin

Su bardag siit

Degisim meyve

TOPLAM:.................

Aksam
Yemegi

Kofte kadar
et/tavuk/balik

Yemek kasigi sebze
yemegi

Yemek kasig
makarna/pilav

Su bardagi yogurt

Ince dilim ekmek

Degisim meyve

Yemek kasig
salata(yagsiz)

TOPLAM:.................

Ara Ogiin

Su bardag siit

Degisim meyve

TOPLAM:.................
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SUT GRUBU DEGISIM LISTESI
» Bir siit degisimi 10 gram karbonhidrat igerir.

Ortalama él¢ii Miktar (ml)
Siit 1 su bardag 200
Yogurt % su bardagi( 4 tepeleme yemek kasigi) 150
Ev yogurdu 1 su bardag 200
Ayran 2 su bardag 400
Kefir 1 su bardagt 200
ET GRUBU DEGISIiM LISTESI
» Bir et degisimi karbonhidrat icermez.
> 3 et degisimi 15 gram karbonhidrat icerir.
Ortalama 6lcii Miktar (g)

Kirmiz et 1 kofte kadar 30
Tavuk ve hindi eti (derisiz) 1 kofte kadar 30
Tavuk baget (derisiz) 1 adet 50
Tavuk kanat (derisiz) 3 adet 50
Bahk 1 kofte kadar 30
Kofte 1 adet 30
Kiyma 1 kofte kadar 30
Pirzola (kemiksiz) 1 kiiciik boy 30
Kusbasi et 3-4 kiiciik parca 30
Biftek 1 orta boy 30
Yumurta 1 adet 50
Beyaz peynir 1 kibrit kutusu kadar 30
Lor peyniri(yagsiz) 4 yemek kasig1 70
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Cokelek 1 yemek kasigi(tepeleme) 20
Kasar peyniri 2/3 kibrit kutusu 30
Ucgen peynir 1 adet 25
Labne peynir 2 tath kasig1 20
Krem peynir 2 tath kasig 20
Sosis 1 kiiciik boy 30
Salam 3 kiigiik dilim 20
Sucuk 5ince dilim 15
EKMEK GRUBU DEGISIM LISTESI
» Bir ekmek degigimi 15 gram karbonhidrat icerir.
Ortalama olgii Miktar(Cig/g)
(pismis)
Ekmek(bugday, cavdar, kepek, yulaf) 1 ince dilim 25
Bazlama 1/4 dilim 25
Yufka 1/8 yufka 25
Hamburger ekmegi(kiiciik boy) 1/2 adet 25
Hamburger ekmegi(biiyiik boy) 1/3 adet 25
Sandvi¢ ekmegi 1/3 adet 25
Galeta 2-3 adet 20
Un 3 yemek kagigi 20
(silme)
Irmik 3 yemek kagigi 20
(silme)
Nisasta 3 yemek kasigi 15
(silme)
Mercimek ¢corba 1 kase(200 ml) 150
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Un corbast 1 kase(200 ml) 150
Tarhana corbast 1 kase(200 ml) 150
Sehriye corba 1 kase(200 ml) 150
Piring ¢corba 1 kase (200 ml) 150
Piring (¢ig) 3 yemek kagsigt 20
Piring pilavi(pismis) 2 yemek kasigt 40
Bulgur(¢ig) 3 yemek kagigi 20
Bulgur pilavi(pismis) 3 yemek kagigi 40-50
Eriste(¢ig) 3 yemek kagigi 20
Eriste pilavi(pismis) 3 yemek kagigi 45
Makarna(¢ig) 3 yemek kagigi 20
Makarna(pismis) 3 yemek kagigi 45
Kuskus (¢ig) 3 yemek kagigi 20
Kuru baklagiller (kuru fasulye, barbunya, Y su bardagi 25
nohut, mercimek, bériilce)(¢ig)

Kuru baklagiller (kuru fasulye, barbunya, 4 yemek kagigi 100
nohut, mercimek, bériilce) (pismis)

Patates 1 kiigiik boy 90
Kestane 2 orta boy 30
Haslanmis miswr Yarim kiiciik boy 70
Patlamis misir 1 su bardagi 20
Leblebi 1 ¢ay bardagi 50
Etimek 2 adet 20
Tuzlu biskiivi 2 adet 15
Kepekli biskiivi 4 adet 20
Galeta 2-3 adet 20
Grissini (sade, kepekli, yulafly) 2,5 adet 16
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Milfoy hamuru 1 adet 50
Pogacga ¥ adet 30
Acma 1/3 adet 25
Simit(susamsiz) 1/ 4 adet 25
Nesfit 1/3 ¢ay fincani 14
Misir gevregi/Cornflakes 3 yemek kagigi 20
(tepeleme)
MEYVE GRUBU DEGISIM LISTESI
> Bir meyve degisimi 15 gram karbonhidrat icerir.
Ortalama él¢ii Miktar ()

Ahududu 1 ¢ay bardagi 100
Ananas 1 dilim 110
Armut 1 kiigiik boy 100
Ayva 1/3 orta boy 100
Bogiirtlen 1 ¢ay bardagi 115
Cilek 10-12 adet (orta boy) 180
Dut 10 biiyiik boy 75
Elma Yarim biiyiik boy 100
Kirmizi erik 5 orta boy 85
Miirdiim erigi 2-3 orta boy 80
Greyfurt Yarim orta boy 150
Incir (tane) 1 kiiciik boy 75
Karpuz 1/10 kiigiik boy (3 kiloluk) 200
Kavun 1/10 kiigiik boy (2.5-3 kiloluk) 170
Kayisi 4 orta boy 160
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Kiraz 15 adet 90
Kivi 1 orta boy 100
Limon 2 kiigiik boy 180
Mandalina 1 biiyiik boy 150
Muz Yarim orta boy 65
Nar Yarim kiiciik boy 100
Portakal 1 orta boy 130
Seftali 1 orta boy 130
Uziim 1 kiiciik salkim 75
Visne 20 adet 100
Hurma 3 adet 20
Kuru erik 4 adet 20
Yenidiinya 6 adet 80
Yesil erik 10 adet 100
Kuru incir 1 kiigiik boy 20
Kuru kayist 3 orta boy 20
Kuru iiziim 1 yemek kasigt 20
Elma suyu 1,5 ¢ay bardagi 150 ml
Greyfurt suyu 1,5 ¢ay bardagi 150 ml
Limon suyu 1,5 ¢ay bardagi 150 ml
Mandalina suyu 1,5 ¢ay bardagi 150 ml
Portakal suyu 1,5 ¢ay bardagi 150 ml
Uziim suyu 1 ¢ay bardagi 100 ml
Visne suyu 1 ¢ay bardag 100 ml
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YAG GRUBU DEGISIM LISTESI

» Bir yag degisimi karbonhidrat i¢ermez.

Ortalama ol¢ii Miktar (g)
Swi yag 1 tatl kasigi 5
Ceviz 2 adet tam ¢eviz ici 10
Findik, fistik, badem 5-6 adet 10
Siyah zeytin 5-6 adet 10
Yesil zeytin 10-12 adet 15

*Zeytinyagr veya findik yagum diger bitkisel st yaglardan biriyle (Aygicek,
mistrozii, soya yagi vb.) yart yartya karistirarak tiiketiniz.

YAGLI TOHUMLAR LISTESI

» Yanlarinda yazan karbonhidrat degerlerini sayiniz.

Yiyecek Ortalama Ol¢ii Karbonhidrat(Gram)
Antep fistig1 (i¢i) % su bardag (100 gram) 15
Ay ¢ekirdegi (i¢i) % su bardag (100 gram) 15
Badem % su bardagi (100 gram) 21
Ceviz igi % su bardagi (100 gram) 14
Findik i¢i % su bardagi (100 gram) 17
Kabak ¢ekirdegi(ici) % su bardag (100 gram) 11
Yer fistigi % su bardagi (100 gram) 19
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SEBZE GRUBU

> 4 yemek kasigi pismis sebze yemegi 5 Qram karbonhidrat igerir.
» Asagida c¢esitli sebzelerin porsiyon dlgiileri ve icerdikleri karbonhidrat
miktarlart verilmistir.

Yiyecek Ortalama Olcii Karbonhidrat(Gram)
Bamya 1 su bardag (100 gram) 9
Brokoli(¢ig) 1 su bardagi (90 gram) 5
Briiksel lahanasi % su bardagi (80 gram) 6
(pismis)

Carliston biber (¢ig) 4 orta boy (100 gram) 5
Domates (¢ig) 1 orta boy (100 gram) 4
Domates suyu % su bardagi (100 gram) 5
Ebegiimeci (¢ig) 1 su bardag (100 gram) 4
Enginar (pigmis) /5 adet (50 gram) 7
Havug (¢ig) 1 orta boy (100 gram) 8
Ispanak (¢ig) 2 su bardag kiyilmig (100 4

gram)

Kabak 1 kiigiik boy (100 gram) 6
Karnabahar 1 su bardagi (100 gram) 4
Kereviz (pismis) 7 su bardagi (75 gram) 3
Kiwvircik salata 15 kiigiik yaprak (100 gram) 4
Kirnuzi lahana (¢ig) % orta boy 5
Kurmizi turp (¢ig) 1 orta boy (100 gram) 4
Kwrmizi biber (¢ig) 2-3 adet (100 gram) 18
Kuru sogan (¢ig) 1 orta boy (50 gram) 5
Kuskonmaz (¢ig) ¥ su bardagi (100 gram) 4
Lahana (pismig) Y su bardag (75 gram) 3
Mantar (pismis) % su bardag (80 gram) 4
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Marul 13 yaprak (100 gram) 3
Maydanoz 1 orta demet (100 gram) 9
Patlican (pigmis) % su bardagi (100 gram) 3
Pazi (¢ig) % su bardagi (100 gram) 4
Pirasa (pigmis) % su bardagi (100 gram) 4
Roka (¢ig) 4-5 yaprak 3
Salatalik 1 kiigiik boy (100 gram) 3
Semizotu 2 su bardagi kyyimus (100 4
gram)
Siyah turp (¢ig) 1 orta boy (100 gram) 7
Salgam % orta boy (80 gram) 4
Taze fasiilye (¢ig) 1 su bardag: (100 gram) 5
Yesil dolma biber 2 orta boy (100 gram) 5
Yesil biber 4-5 adet (100 gram) 4
Yesil sogan 3 adet (100 gram) 7

NISASTA ICEREN SEBZELER

Yiyecek Ortalama Olcii Karbonhidrat(Gram)
Bakla (¢ig) 13 adet (100 gram) 10
Bezelye (pismis) 7 su bardagi (80 gram) 13
Dondurulmus bezelye 7 su bardagi (80 gram) 13
Konserve bezelye % su bardag (85 gram) 18
Misiwr (haglanmas) 1 orta boy kogan (150 19
gram)
Mistr (dondurulmusg) Y su bardag (82 gram) 17
Misir (patlamug, yagsiz) 1 su bardagi (20 gram) 15
Patates ( haglanmis) 1 orta boy (90 gram) 17
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Patates piiresi % su bardagt (100 16
gram)

Patates kabugu ile firinda 1 adet (90 gram) 22

pisirilmig

Yer elmast % su bardagi (90 gram) 14

SEKER VE SEKERLI BESINLER

> 1 degisim 15 gram karbonhidrat igerir.

Yiyecek Ortalama Ol¢ii Gram

Seker 3 silme tatl kasig 15
Bal 2 tath kagigi 20
Recel 2 tath kasig 20
Pekmez 2 tath kasig 20

CESITLI YEMEKLERIN SERVIS OLCUSU VE KARBONHIDRAT
MIKTARLARI

Yiyecek Ortalama Olgii Karbonhidrat(Gram)
Kiymalypeynirli borek ;Zizl?ligztusu 15
Talag boregi 1 adet 30
Kakolu kek 1 dilim 30
Pizza 3',5 e gcjp z.ndaki 15
pizanin s |
Sosisli sandvig 1 adet 45
Tavuklu sandvig 1 adet 45
Lahmacun 1 orta boy 30
Tost 1 adet 30
Mubhallebi 1 kiiciik kase 15

86




Stitlag 1 kiiciik kase 15
Kadinbudu kofte 1 adet 7
Lzmir kéfte 2 adet 7
Terbiyeli kofte > kepge 7
Tas kebap 1 kepge 15
Icli kofte 1 biiyiik 45
Etli kuru fasiilye 4-5 yemek kasigt 15
Etli nohut 4-5 yemek kasig 15
Zeytinyagli barbunya 4-5 yemek kasigi 15
Piyaz 4-5 yemek kasigt 15
Kiymali sebze yemekleri 2 tabak dolusu 15
Etli yaprak sarma f;;;;ggg;fl 3 adet 7
Etli biber dolma 1 adet 7
Etli kabak dolma 1 adet 7
Zeytinyagl yaprak sarma fZ;;Z;;Z;‘Sl 3 adet 15
Zeytinyagh biber dolma 1 kii¢iik boy 15
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EK 4. Besin Tiiketim Kaydi ve Kan Glukozu Takip Formu

S

1. GUN

2. GUN 3. GUN
Achk kan sekeri Ac¢lhk kan sekeri Ac¢hk kan sekeri
Tokluk kan sekeri Tokluk kan sekeri Tokluk kan sekeri
Uygulanan insiilin Uygulanan insiilin Uygulanan insiilin
dozu dozu dozu
Besinler Besinler Besinler

Karbonhidrat
miktari(gram)

Karbonhidrat
miktari(gram)

Karbonhidrat
miktari(gram)
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OGLE 1. GUN 2. GUN 3. GUN
Achk kan sekeri Ac¢lhk kan sekeri Achk kan sekeri
Tokluk kan sekeri Tokluk kan sekeri Tokluk kan sekeri
Uygulanan insiilin Uygulanan insiilin Uygulanan insiilin
dozu dozu dozu
Besinler Besinler Besinler

Karbonhidrat
miktari(gram)

Karbonhidrat
miktariy(gram)

Karbonhidrat
miktari(gram)
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1. GUN 2. GUN 3. GUN
AKSAM
Aclhk kan sekeri Ac¢lhk kan sekeri Ac¢hk kan sekeri
Tokluk kan sekeri Tokluk kan sekeri Tokluk kan sekeri
Uygulanan insiilin Uygulanan insiilin Uygulanan insiilin
dozu dozu dozu
Besinler Besinler Besinler

Karbonhidrat
miktari(gram)

Karbonhidrat
miktariy(gram)

Karbonhidrat
miktary(gram)
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EK 5. Karbonhidrat Sayim Bilgi Diizeyi Formu

Isim-soyisim:
Tarih:

Karbonhidrat Sayimi 1. Asama

Asagidaki yiyeceklerinl ince dilim ekmek degisimine denk gelen miktarlar1 yazin.

.e........ kase corba

veveenn... yemek kasig1 bulgur pilavi

............ yemek kagig1 kurubaklagil

............ gram patates

Asagidaki yiyeceklerin 1 siit degisimine denk gelen miktarlar1 yazin.

veeev..... SU bardagi siit

veveeen..... yemek kasigl yogurt

.e...... SU bardag1 ayran

Karbonhidrat Sayimi 2. Asama

Liitfen asagidaki meniilerin karbonhidrat igerigini hesaplayiniz.

Kahvalt1 Meniisii Ornegi

1 adet yumurta .................

10 adet siyah zeytin ....................

2 dilim beyaz peynir (60 gram)............

1 tath kasigi bal ...................

1 tatl kasig1 tereyag ........coceeueeeee.

50 gram ekmekK ........cccocevvennnne.

Vo SIMIL oo

TOPLAM ..o
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Aksam Yemegi Ornegi

90 gram kirmizi et ......................

8 yemek kasig1 zeytinyagli 1spanak

6 yemek kasig1 bulgur pilavi ...................

4 yemek kasig1 kuru fasulye ..................

Karbonhidrat Sayimi 3.Asama

Liitfen asagidaki sorular1 aldigimiz karbonhidrat saymm egitiminize gore

cevaplaymmz.

Bazal insiilin dozunuz ........... unite

(Diizeltme insiilini)

Insiilin Duyarlilik Faktériiniiz
(IDF)

Ogiinlerinizdeki karbonhidrat/insiilin oranlarimiz;

Yukar1  verilen aksam yeme§i  meniisiini
hesapladiktan sonra yemek oncesi kag {inite insiilin
yapmaniz gerektigini hesaplaymiz.

......... Unite insilin

Karbonhidrat icerigini hesapladiginiz meniiyii
yemeden oOnce Olctiigiiniiz kan sekerinizin 270
mg/dL olursa ne yaparsiniz?

Karbonhidrat icerigini hesapladiginiz meniiyi
yemeden oOnce Olgtiigiiniiz kan sekerinizin 60
mg/dL olursa ne yaparsiniz?
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EK 6. Etik Kurul Onay1

Biruni Universitesi Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik Kurulu

29.03.2019
Sayin Prof.Dr.Fatma CELIK

Biruni Universitesi  Girisimsel Olmayan Arastrmalar  Etik Kurulu yapilan inceleme
sonucunda planladigi “Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Karbonhidrat Sayiminin

Metabolik Profilleri Uzerine Etkileri” isimli aragtirmanizin kurulumuzun 29.03.2019 tarihli
toplantisinda etik yonden uygun olduguna karar verilmistir.

Etik Kurul Baskm_u
Prof.Dr.Can Polat EYIGUN
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s W of
i BIRUNI UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURUL KARARI

Karar No: 2019/27-34

Prof.Dr.Fatma CELIK'in planladigi “Tip 1 Diyabetli Cocuk ve
Adolesanlarda  Karbonhidrat Saymiminin  Metabolik  Profilleri
Uzerine Etkileri”konulu arastirma incelendi, yapilan inceleme sonucunda
aragtirmanin etik yonden uygun olduguna karar verildi

Tarith- 2903 2019

Toplanti Sayis1:27

UYELER
Adi soyadi Alam Boliimii Katilim
imza
Prof Dr.Can Polat EYIGUN Enfeksiyon Hastaliklari e
Tip g : 5 Etik Kurul
Fakiiltesi :\e[l)(hmk Mikrobiyoloji Baskani
Prof.Dr.Leman SENTURAN ) i " Etik Kurul
Saglik Bilimleri ¥ i
o Hemsirehk Bolumi Bagkan
Fakiiltesi ’
Yardimcist
Prof.Dr.Fatma CELIK Saghk Bilimleri | Beslenme ve s
Fakiiltesi Diyetetik Bolimii Y
Dog [)rﬁt")lcr) Tip L e : -
HIMMETOGLU Fakoltesi l'ibbi Biyokimya A.D Raportor
Dog Dr Burcu KARADUMAN Dis >
Hekimligi Periodontoloji A.D. Uye
Fakiltesi
Dr.Ogr.Uyesi Zeynep Saglik Mipotecapiine :
HOSBAY Bifmiad Rehabilitasyon Bolimii Uye
: A Fakiiltesi
Dr.Ogr Uyest.Ayse Egitim . i .
Dilsad YAKUT Fakilltesi Ozel Egitim Uye
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9. 0ZGECMIS
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10. INTIHAL RAPORU

TiP 1 DIYABETLI COCUK VE ADOLESANLARDA KARBONHIDRAT
SAYIMININ HBAICDUZEYi UZERINE ETKISi

ORMNALLIK RAPORU
12 10 %D %0
BENZERLiK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI  YAYINLAR OGRENCIi ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

Submitted to Istanbul Medeniyet Aniversitesi
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internet Kaynag
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www.docstoc.com

internet Kaynagn
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www.openaccess.hacettepe.edu.tr:8080

internet Kaynagi
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internet Kaynag:

1

B B 8 80Aa 08

acikerisim.medipol.edu.tr

internet Kaynag: <% 1
toad.halileksi.net
internet Kaynag: <% 1
acikerisim.baskent.edu.tr

n internet Kaynag: <% 1

n acikerisim.erbakan.edu.tr < 1
internet Kaynag: %
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