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OZET

Tipl Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Gece Ara Ogiin Seceneklerinin
Nokturnal Kan Glukoz Degiskenligine Etkisi

Bu calismanin amacs; Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda farkli besin 6gesi icerikli
gece ara Ogiinlerinin nokturnal hipoglisemi ve glukoz dalgalanmalarina etkisinin olup
olmadigimin arastirilmasidir. Prospektif tek merkezli beslenme miidahalesi ¢alismasi
olarak planlanan ¢aligmaya yaslar1 6-17 arasinda degisen, intensif insiilin tedavisi alan
4 kiz 8 erkek toplam 12 olgu dahil edilmistir. Olgulara 4 farkli ara 6giin (Karbonhidrat
(KH), KH+Protein, KH+Yag, KH+Lif) her biri 3 kez verilmek tizere toplam 12 giin
ara 0giin verilmistir. Olgular kan glukoz takiplerini kendi diizenlerinde yapmaya
devam ederken ayn1 zamanda kapal1 devre siirekli 6l¢iim cihazi ile izlenmiglerdir. Ara
Ogtinlerin her aksam saat 21:00 de tiiketilmesi saglanmistir. Eger ara 68iin zamaninda
hipoglisemi ya da hiperglisemi saptanirsa diyabetlinin miidahale edilmesine izin
verilmistir. Kan glukozu i¢in hedefte ge¢irilen siire (TIR) degerlendirildiginde; KH ve
KH + protein TIR 1 istatistiksel olarak KH + Yag ve KH + Lif degerlerinden yiiksektir
(p=0,014). Tim ogiinler degerlendirildiginde 12 olgudan 7 (%58,3) tanesi i¢in en
yiiksek TIR, KH+Protein igeren 6giindiir. KH+Yag hi¢bir olgu icin en iyi TIRa sahip
degildir. KH + protein egri altinda kalan alan (AUC) degerleri istatistiksel olarak KH
+ Yag degerlerinden istatistiksel olarak disiiktiir (p=0,08). Glisemik dalgalanma
(%CV) degerlendirildiginde ara Ogiinler arasinda istatistiksel fark bulunmazken
degiskenlik katsayis1 ortalamasi en diisiik olan ara 6glin KH+Protein olarak
belirlenmigstir. KH+Yag 6giinii istatistik olarak anlamli olmasa da hiperglisemide
gecirilen siire diger 6glinlere gore daha uzun bulunmustur. KH+Lif 6giinii de istatistik
acidan anlamli olmasa da diger 6giinlere kiyasla en uzun hipoglisemi siiresi gegirilen
ara 6glin olmustur. Sonuglarda bireyler arasinda farkliliklar bulunmaktadir. Daha ¢ok
caligmaya ihtiya¢ duyulmakla birlikte bireysellestirilmis ara 6giin modellerinin

metabolik kontroliin saglanmasina katkida bulunabilecegi diisiiniilmiistiir.

Anahtar Sozciikler: Gece ara 06giinii, Tipl diyabet, Cocuk, Adolesan, Gece

hipoglisemisi, Glisemik variyablite.



ABSTRACT

The Effect of Night Snack Options on Nocturnal Blood Glucose Variability in
Children and Adolescents With Type 1 Diabetes

The aim of this study is to investigate whether night snacks containing different
nutrients have an effect on nocturnal hypoglycemia and glucose fluctuations in
children and adolescents with Type 1 diabetes. The study, which was planned as a
prospective single-center nutritional intervention study, included a total of 12 cases, 4
girls and 8 boys, aged 6-17, using intensive insulin therapy. The subjects were given
4 different snacks (Carbohydrate (CH), CH+Protein, CH+Fat, CH+Fiber) three times
each, for a total of 12 days. While the cases continued to follow their blood glucose in
their own order, they were also followed up with a closed-circuit continuous measuring
device. Snacks were consumed every evening at 21:00. If hypoglycemia or
hyperglycemia was detected at the time of the snack, participants was allowed to
intervene. When the time spent at the target (TIR) is evaluated for BG; KH and KH +
protein TIR were statistically higher than KH + fat and KH + fiber values (p=0.014).
When all meals were evaluated, the highest TIR for 7 (58.3%) of 12 participants was
the snack containing CH+Protein. KH+FAT does not have the best snack for any
participant. KH + proteinarea under curve (AUC) values were statistically lower than
KH + fat values (p=0.08). When the %CV of glycemic variability was evaluated, there
was no statistical difference between the snacks, but the snack with the lowest %CV
average was determined as CH+Protein. Although the CH+Fat meal was not
statistically significant, the time spent in hyperglycemia was found to be longer than
other meals. Although the majority of CH+Fiber was not statistically significant, it
was the snack with the longest hypoglycemia time compared to other meals. There are
differences between individuals with the results. Although more studies are needed, it

is thought that individualized snack models can contribute to metabolic control.

Keywords: Night snack, Type 1 diabetes, Children, Adolescent, Nocturnal
hypoglycemia, Glycemic variability.



1 GIRIS VE AMAC

Tip 1 diyabetes mellitus (TIDM) son yillarda siklig1 giderek artan; ¢ocukluk
cagmin en ¢ok goriilen kronik endokrin hastalifidir. Uluslararast Diyabet
Federasyonu’nun verilerine gore tiim diinyada 20 yas altinda 1 milyondan fazla kisinin
T1DM tanisi oldugu tahmin edilmektedir. Bu sayilara her y1l 15 yag altinda 90000’den
fazla yeni olgu, 20 yasin altinda ise 120000’den fazla yeni olgu eklenmektedir (1).

T1DM; pankreasin beta hiicrelerinin hasarlanmasi siireci ile baslayan insiilin
salgisinda ve/veya etkisinde defektlere yol acgan, hiperglisemiyle karakterize
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasint etkileyen kronik ve otoimmiin bir
hastaliktir (2). TIDM nin tedavisinin temel taslarini insiilin tedavisi ve tibbi beslenme
tedavisi olusturur. Giinlimiizde insiilin tedavisi ¢oklu doz enjeksiyon (insiilin kalemi)
ve siirekli cilt alt1 infiizyonu (insiilin pompasi) tedavisi ile yapilmaktadir. TIDM’nin
tibbi beslenme tedavisinde ise 6zellikle insiilin pompalarinin yayginlasmasindan sonra
daha c¢ok karbonhidrat sayimi (KS) yontemi kullanilmaktadir. TIDM’lilerde 6giin
oncesi insiilin dozunun hesaplanmasi i¢in 6giiniin karbonhidrat icerigini temel alan
algoritmalar savunulmaktadir. Bu algoritmalardan biri olan KS yontemi, 6giin
zamanindaki insiilin dozunun belirlenmesinde “altin standart” olarak kabul
edilmektedir (3). Yogun diyabet terapisi, yogun insiilin tedavisi, gilinliik ¢oklu
enjeksiyonlar, siirekli subkutan insiilin inflizyonu kan glukozunun siklikla 6l¢iilmesi
ve alinan karbonhidrata gore insiilin ayarlamasi ile kan glukoz degerlerini miimkiin

oldugunca normale yakin tutmay1 amagclar (2).

Siki1 kontrol siddetli hipoglisemi riskinin artmasi ile de iligkilidir (4).
Hipoglisemiyi 6nlemeye yonelik stratejiler arasinda; risk faktorleri ve semptomlari
hakkinda egitim, kan glukozunun siklikla izlenmesi, uygun insiilin dozu ayarlamalari,
insiilin analoglarimin  kullanimi, uygun atistirma ve sik hipoglisemiye giren
diyabetlilerde daha az kat1 glisemik hedefler vardir (5). Hipoglisemi, 6zellikle gece
hipoglisemisi, TIDM’liler i¢in iyi metabolik kontrol saglanmasi agisindan ana
sinirlayict faktor olmaya devam etmektedir. Her ne kadar gece hipoglisemisi

Onlenmesi i¢in beslenme stratejileri klinik uygulamada diizenli olarak Onerilse de,



yatmadan once atigtirmaliklarin yararliligi ve optimum bilesimi icin kanita dayali bir
tavsiye yoktur (6). Diyabet tedavisindeki gelismelere ragmen metabolik kontrol
saglanmasinda tiim diinyada belirlenen hedeflere ulasilamamaktadir. Giin iginde
uyulmasi gereken bir¢ok kuralin yan1 sira gece boyunca kan glukozunun nasil gittigi
de onem kazanmaktadir. Gece hipoglisemisi ve kan glukoz dalgalanmalar1 6zellikle
instilin kalemi kullanan ve siirekli glukoz 6l¢iim cihazi kullanamayan cocuk ve
adolesanlarda bir sorun olmaya devam etmektedir. Gece hipoglisemisi fark edilip
tedavi edilmezse biling kaybina nobete ya da Oliime sebep olabilir (7). Gece
hipoglisemisi ve kan glukozu dalgalanmalarini 6nlemek i¢in yapilan insiilin stratejisi
degisiklikleri ve gece ara ogiinlerinin ¢esitlendirilmesi ¢alismalarinda kesin veriler ve

uygun ara 6giin secenekleri konusunda bir fikir birligi bulunmamaktadir (8—10).

Bu ¢aligmanin amacit TIDM’li ¢ocuk ve adolesanlarda farkli besin dgesi icerikli
gece ara Ogiin seceneklerinin nokturnal hipoglisemi ve kan glukozu dalgalanmalarinda
etkisinin olup olmadig1r ve besin 6gesi igeriklerinin gece boyunca kan glukozunun

hedef aralikta kalma siiresini (TIR) etkileyip etkilenmediginin saptanmasidir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Diyabet ve Tarihgesi

Antik caglardan beri bilinen “Diabetes mellitus” kelime anlami1 olarak akip giden
balli idrar (yunanca diyabet, akip giden; mellitus ise bal anlamina gelmektedir)
taniminin yansittigt durumdur. Kan glukozunun yiikselerek esik degeri astiktan sonra
idrara gecerek tadini sekerlendirmesinin yani sira, klinik belirtilere de yol agan kronik

bir hiperglisemidir. Temelinde mutlak ya da rolatif insiilin eksikligi bulunur (11).

Diyabet tarihi M.O Misir dénemlerine kadar uzanmaktadir. Birinci Yiizyilda
Kapadokya’da yasadigi sanilan ‘‘Aretaeus’’, hastalifa adimi veren ilk kisidir (12).
Cocuklarda ve geng yetiskinlerde goriilen, ketoasidoza neden olan T1DM ise, tip
literatiirtinde ilk olarak 19. yiizyilda goriilmiis ve nadir goriilen klinik bir durum olarak
belirtilmistir. Hekimler farkli bir seker hastaligi ile karsilastiklarini anlamis ve bilim
insan1 Harley 1866’da “en az iki formu bulunan seker hastaliginin birbirinden farkli
tedavileri bulunmaktadir ” yorumunda bulunmustur. Erigkin diyabetlilerin tedavilerini
olumlu etkileyen diyet kisitlamalar1 ve modifikasyonlarinin c¢ocuklarda fayda
saglamamasiyla birlikte, 1921-1922 yillarinda yeni bir kavram olarak literatiire

kazandirilmistir (13).

Fransiz bir histolog olan GE Languesse 1893 yilinda, pankreas hiicrelerine
‘Langerhans Adaciklari’olarak isimlendirmistir. Zuelzer, pankreas ekstresi enjekte
ederek idrar glukoz atiliminin azaldigimi 1908 yilinda gostermistir. Frederick Grant
Banting (1891-1941) ve asistam1 Charles Best, 1922 yilinda ilk kez 14 yasindaki
diyabetli Leonard Thomson’a koOpek pankreasindan izole ettikleri ilk insiilini
enjeksiyon yontemiyle vermisgler ve bu tedavide basar1 saglamiglardir. Bu basarisiyla
1923 yilinda Banting, fizyoloji dalinda Nobel 6diilii kazanmistir. Bu 6nemli kesiften
sonra ¢ocuklar i¢in 6liimciil bir hastalik olan TIDM tedavisi miimkiin olan bir kronik

hastalik haline gelmistir (14).



2.2 Diyabetin Siniflandirilmasi (Cocuk ve Adolesanlarda)

Giliniimiizde ¢ocuk ve adolesanlarda diyabet siniflamalarinin beta () hiicre
rezervi dikkate alinarak yapilmasi kilavuzlarda 6nerilmektedir. Asagida Uluslararasi
Pediatrik Diyabet Dernegi’'nin (ISPAD) yaymnlanan son kilavuzundaki siniflama

gosterilmistir.

I. Tip 1 Diyabet (beta hiicre yikimi sonucu komplet instilin eksikligi)
a) Immiinite iliskili

b) Idiyopatik

I1. Tip 2 Diyabet (T2DM) Insulin direnci ve/veya insiilin eksikligi
III. Diger spesifik tipler

A) Beta Hiicre Fonksiyonunda Genetik Defektler

MODY

1) MODY 1 (HNF-40 mutasyonu)

2) MODY 2 (Glukokinaz mutasyonu)

3) MODY 3 (HNF-1a, TCF-1 mutasyonu)

4) MODY 4 (IPF-1 mutasyonu)

5) MODY 5 (HNF-1B, TCF-2 mutasyonu)

6) MODY 6 (neuro-D1/beta-2 mutasyonu)

7) MODY 7 (KFL11 mutasyonu)

8) MODY 8 (CEL mutasyonu)

9) MODY 9 (Pax 4 mutasyonu)

10) MODY 10 (insiilin gen mutasyonu)

11) MODY 11 (BLK gen mutasyonu)

Gegici Neonatal Diyabet

6q24imprinting defektleri, KCNJ11, ABCC8 mutasyonlari
Kalic1 Neonatal Diyabet

KCNIJ11, ABCC8 mutasyonlar1

Mitokondriyal DNA mutasyonlar1

Digerleri



B) Insiilin Etkisinde Genetik Defektler
1) Tip A insiilin direnci

2) Leprechaunism

3) Rabson Mendenhall Sendromu
4) Lipoatrofik diyabet

5) Digerleri

C) Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1
1) Pankreatit

2) Travma, pankreatektomi

3) Neoplazi

4) Kistikfibrozis

5) Hemokromatozis

6) Fibrokalkuloz pankreopati

7) Digerleri

D) Endokrinopatiler

1) Akromegali

2) Cushing Sendromu

3) Glukagonoma

4) Feokromasitoma

5) Hipertiroidizm

6) Somatostatinoma

7) Aldosteronoma

8) Digerleri

E) Ila¢ veya Kimyasal Madde Iliskili
1) Vacor

2) Pentamidin

3) Nikotinik asit

4) Glukokortikoidler

5) Tiroid hormonu

6) Diazoksit

7) Beta adrenerjikagonistler

8) Tiyazidler



9) Dilantin

10) Alfa interferon

11) Digerleri

F) Enfeksiyonlar

1) Konjenital rubella

2) Sitomegaloviriis

3) Enterovirlis

4) Digerleri

G) Nadir Immiin liskili Diyabetler
1) Stiff-man Sendromu

2) Insiilin reseptor antikorlar:

3) Otoimmiin Poliglandiiler Sendrom Tip 1 ve 2
4) IPEX

5) Digerleri

H) Diyabetle Seyreden Sendromlar
1) Down Sendromu

2) Klinefelter Sendromu

3) Turner Sendromu

4) Wolfram Sendromu

5) Friedreich Ataksisi

6) Huntington Koresi

7) Laurence-Moon-Biedl Sendromu
8) Miyotonik distrofi

9) Porfiri

10) Prader-Willi Sendromu

11) Digerleri

IV. Gestasyonel Diyabet (15).

2.2.1 Tip 1 diyabet

Tip 1 diyabetes mellitus, pankreas adacik B hiicrelerinin haraplanmasi sonucu

olarak olusan insiilin eksikligi ya da tamamen kaybindan dolay1 artan kan glukoz



seviyeleri (hiperglisemi) ile karakterize kronik, otoimmiin bir hastaliktir (16).
Diyabetlilerin biiyiik cogunlugunda (%70-90 oraninda) B-hiicrelerinin kaybi1 T1DM ile
iliskili otoimmiinitenin (T1DM ile iliskili otoantikorlarin olusumu ile birlikte)
sonucudur (Tip 1A). Daha kiiciik kisimda ise immun yanit ya da otoantikor saptanmaz
ve B-hiicre yikiminin nedeni tam anlamiyla bilinmemektedir, bu versiyon giiglii bir

genetik bilesene sahiptir (Tip 1 B) (17).

2.2.2 Tip 1 diyabetin epidemiyolojisi: insidans-prevalans

Diinya tizerinde 425 milyon, 20-79 yas araliginda %8.8 diyabetli birey oldugu
tahmin edilmektedir. Artis bu hizla devam ederse; 2045 yilinda 20-79 yas aras1 629
milyon kisinin, diyabetli olacag1 6ngoriilmektedir. Diinyada 20-79 yas aras1 diyabetli
sayist sirasiyla en cok Cin, Hindistan ve Amerika Birlesik Devletleri’ndedir.
Diyabetlilerin yaklasik yarisinin hastaliginin farkinda olmadigi tahmin edilmektedir
(18). Asagidaki Tablo 1’de Uluslarast Diyabet Federasyonu’nun 2019 yilinda
yayinladig kiiresel diyabet tahminleri yer almaktadir (19).

Tablo 1. Uluslararasi diyabet federasyonu diyabet atlas1 kiiresel tahminleri (2019)

2019 2030 2045
Toplam Diinya Niifusu 7.7 milyar 8.6 milyar 9.5 milyar
Yetiskin Niifus (20-79 yas) 5.0 milyar 5.7 milyar 6.4 milyar
Cocuk Niifus (0-14 yas) 1.98 milyar - -
Cocuk Niifus (0-19 yas) 2.58 milyar - -
Diyabet (20-79 yas)
Kiiresel Prevelansi %9.3 %10.2 %10.9
Diyabetli Birey Sayis1 463.0 milyon 578.4 milyon 700.2 milyon
Tipl DM (0-14 yas)
Tipl diyabetli ¢ocuk sayis1 600.900 - -
Her yil yeni teshis koyulanlarin sayisi 98.200 - -




Tablo 1. Uluslararas: diyabet federasyonu diyabet atlasi kiiresel tahminleri (2019)

(devam)
2019 2030 2045
Tipl DM (0-19 yas)
Tip1 diyabetli ¢ocuk sayis1 1.110.100 - -
Her y1l yeni teshis konulanlarinsayisi 128.900 - -

T1DM, ¢ocukluk ¢aginin en yaygin kronik hastaliklarindandir ve diinyadaki tiim
diyabet vakalarinin %5-10"unu olusturur. Her y1l 15 yasindan kiiciik 96.000 cocugun
TIDM tanis1 aldigi tahmin edilmektedir. TIDM epidemiyolojisi, farkli iilke ve
toplumlarda degisiklik gostermektedir (19).

Bu cesitli etnik gruplarda genetik ve cevresel etmenlerin derecesinin ve
etkinliginin ayr1 olusundan, sosyo-ekonomik durum farkliliklarindan ve kullanilan
aragtirma metodlarmin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir. TIDM beyaz irkta
Ozellikle Kuzey Avrupa iilkelerinde daha sik goriilmektedir. En yiiksek insidans
Finlandiya’da 45/100000 olarak bildirilmistir. En diisiik insidans Kore’de 2/100000
olarak bildirilmistir (20).

Ulkemizde 2014 yilinda yapilan bir ¢alismada TIDM insidansinin 0.75/1000
oldugu gosterilmistir (21). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (IDF) 2019
raporunda yillik artisin %3 civarinda oldugu tahmin edilmektedir. Sekil 1’de 2019
yilinda ve 15 yasin altindaki ¢ocuk ve adolesanlarda T1DM nin iilkeye 6zgii insidans
oranlarini (100.000 kisi basina) gosterilmistir. Tiirkiye i¢cin bu oran %10-20 olarak
belirlenmistir (22).
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Sekil 1. 2019 yilinda ve 15 yasin altindaki ¢ocuk ve adolesanlarda T1DM nin iilkeye

0zgl insidans oranlari

Tirkiye’de 18 yas alti ¢ocuklarda TIDM insidans1 ve prevalansi iizerine
yayinlanan son raporda insidans 10.84/100.00, prevalans 7.98/10.000 olarak
bulunmustur. Tiirkiye’nin cografik bolgelere gore insidans oranlarimin en yiiksek
%12.2 oraninda i¢ Anadolu Bélgesi’nde ve en diisiik %7.0 oraninda Dogu Anadolu
Bolgesi’nde oldugu belirtilmistir. Tiirkiye’de bolgelere géore TIDM insidans1 Sekil 2
de gosterilmistir (23).

Sekil 2. Tiirkiye’de bolgelere gore T1DM insidansi

11



Cocukluk ¢aginda TIDM’ nin goriilme yas1 iki kez zirve yapan dagilim gosterir.
[k zirve 4-6 yas arasinda goriiliirken, ikinci zirve 10-14 yas arasinda erken puberte
donemindedir. ilk zirve i¢in okula baslamasiyla enfeksiyonlara maruz kalmada artis
sebep gosterilirken, ikinci zirve pubertede artmis gonadal steroidlerin sebep oldugu

biiyiime atagi, growth hormon ve strese baglanmaktadir (24).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da ¢ocuklarin ¢cogunun (%39.8) 10-14 yaslari
arasinda, ardindan 15-18 yaslar1 (%35.7), 5-9 yaslart (%19.1) ve 0-4 yaslar1 (%5.4)

tan1 almis, zirve insidans ise 10-14 yas grubunda gézlenmistir (25).

2.2.3 Tip 1 diyabetin etyolojisi ve patogenezi

T1DM, kismi veya ¢ogunlukla da mutlak insiilin eksikligine yol agan, kronik
otoimmiin aracili pankreas 3 hiicrelerinin yikimi ile karakterize kronik bir hastaliktir.
Vakalarin ¢cogu (Tip 1A), degisken oranda meydana gelen otoimmiin aracili pankreatik
B -hiicre yikimindan kaynaklanir ve pankreatik [B-hiicrelerinin yaklasik %901
haraplandiginda klinik olarak semptomatik hale gelir (26).

T1IDM gelisimi i¢in riskli olarak belirlenen bireylerde klinik semptomlarin
oncesinde farkli evrelerle ilerledigi saptanmistir. Hastalik degisken hizlarda iig
asamada ilerler; birinci asama normoglisemik B-hiicre otoimmunitesi ve klinik
semptomlarin gdzlenmedigi bir evredir, bu asama aylar ya da yillar siirebilir. Ikinci
asama disglisemiye ilerler ancak asemptomatiktir. Uciincii asama ise semptomlarin

hizla ortaya ¢iktig1 donemdir (27).
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Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4

B-hiicre otoimmiinitesi ~ Var Var Var
B-hticre kayb1 Var Var Var
Disglisemi Yok Hiperglisemi Hiperglisemi
Semptomlar Yok Yok Var

100 4
90 -
80 o
70 4
60
50
40

1 Genetik :
20 ve i - : ;
10 gevresel risk ! Presgﬁ%tg;nﬂﬂ Esen,}ﬂtg[;]dank Siirekli TIDM

Fonksiyonel B-hiicre kiitlesi (%)

Sekil 3. TIDM i¢in hastaligin olusum seyri

2.2.3.1 Otoimmunite

TIDM, insiilin sentez ve salinimindan sorumlu B-hiicrelerinin otoimmiin
mekanizmalarla yikilmasi sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Otoimmiin siire¢ genellikle
genetik yatkinligi olan bireylerde tetikleyici faktorlerin etkisiyle baslamaktadir. Beta
hiicre hasari, immun sistemin ilk kez karsilastig1 bir takim antijenlerin salinmasi ve bu

antijenlere kars1 otoantikorlar gelismesi ile gerceklesir (28).

Otoantikorlar, kendileri hastalik olusturmazlar fakat otoimmunitenin bir
gostergesidirler. Insiilin otoantikoru (IAA), adacik hiicre antikoru (ICA),
glutamikasiddekarboksilaz (GAD®65), tirozinfosfataz antikorlari (IA-2 ve ICAS512)
hastalik ortaya ¢ikmadan yillar 6nce serumda tespit edilebilir. Pozitif olan otoantikor
sayist ile hastalik riski arasinda korelasyon vardir (26). Tablo 2’de pozitif otoantikor

say1st ile bes yillik diyabet gelistirme riski yiizdesi ile ilgili bilgiler yer almaktadir.
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Tablo 2. Pozitif otoantikor sayis1 ve diyabet gelistirme riski ylizdesi

Otoantikor sayisi Bes yillik diyabet gelistirme riski (%)
0 0,2
1 20
2 50
3 70
4 80

2.2.3.2 Genetik yatkinhk

T1DM genetik olarak yatkin bireylerde goriilmekle beraber, bilinen anlamda tam
bir genetik gecisten bahsetmek zordur. Ailesinde ve yakin akrabalarinda TIDM’li
birey bulunanlarda, T1DM gelisme riski artmaktadir (28). Bireylerde TIDM gelisme

riskleri Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Aile dykiisii olan bireylerde Tipl diyabet gelistirme riski

Bireyler Tip 1 Diyabet Gelisme Riski
Aile oykiisli olmayan %0,4

Tip 1 diyabetli anne cocugu %2-4

Tip 1 diyabetli baba ¢ocugu %5-8

Tip 1 diyabetli anne ve baba ¢ocugu %30

Tip 1 diyabetli gocugun kardesi %S5

Dizigotik ikiz %8

Genetik faktorler 5 yasin altindaki cocuklarda T1DM etiyolojisinin dnemli
kismini olusturmaktadir. Bu nedenle ikizlerde diyabet gelisme riski daha yliksektir.
Genetik yatkinlik olusturan faktorlerin basinda HLA sistemi gelir. Bu sistem 6
kromozomda yer alan, immun cevap ve transplantasyon antijenlerini kodlayan bir gen

kiimesidir (29).
T1DM ile iliskili ¢ok sayida duyarli gen bulunmustur. Bu genlerden DR3 ve DR4

genlerinin diyabete sebep oldugu; DRB1*1501; DQB1*0602 genlerinin ise diyabete
kars1 koruyucu oldugu bildirilmistir (30). DR3 ya da DR4’ten birine tagiyan bireyde
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risk topluma gore 2-3 kat artmig iken, DR3 ve DR4’ii beraber tasiyanlarda risk 7 ila
10 kat artmastir (31).

Yeni molekiiler tekniklerin uygulanmasi ile bagka DR disindaki HLA
lokuslarindada yatkinlik genlerinin varligi desteklenmistir. Bunlar LMP2 ve LMP7
genleridir. HLA disindaki genlerden 6 ve 11. kromozomda yer alan (IDDM1, IDDM?2)
genlerin de yatkinlhig1 arttirdigr gosterilmistir (32).

2.2.3.3 Cevresel faktorler

Genetik yatkinligr bilinen hastalarin kiigiik bir kisminda hastaligin ortaya
¢ikmasina neden olan otoimmiinite gelismesi genetik dis1 nedenlerin de hastalikta rol

oynadigin destekler (29).

Perinatal faktorler: Annenin yasinin 25’ten biiyiikk olmasi, preeklampsi,
yenidogan solunum yolu hastaliklari, yenidogan sariligi (6zellikle kan grubu
uygunsuzluguna bagl olan sarilik) TIDM riskini artiran perinatal faktorler olarak
bilinmektedir. Diisiik dogum agirligi ve prematiirelik ise TIDM gelistirme riskini

azaltmaktadir (33).

Viriislerin Rolii: T1DM’nin patogenezinde c¢esitli viriislerin rol oynadig
bilinmektedir, fakat tek bir viriis ya da tek bir patojen tek basina sorumlu tutulamaz.
Viriisler genetik olarak yatkin bireylerde diyabet gelisimine katkida bulunurlar. TIDM
etyolojisinde viral enfeksiyonlarin rolii kesin olarak yalmizca konjenital rubella

sendromunda kanitlanabilmistir (34).

Prenatal rubella enfeksiyonu, enfekte ¢ocuklarin %70’inde B-hiicre otoimmunite
ile %40 kadarinda ise T1DM gelisimi ile iliskilendirilmistir (35). TIDM gelisiminden
sorumlu tutulan diger viriisler: Koksaki viriis, su¢icegi, kabakulak, kizamik viriisleri,

rotaviriis ve enteroviriis enfeksiyonlaridir (36).
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Olast1 mekanizma olarak ise; pankreas adaciklarinda otoimmiin hasarin
tetiklenmesi veya viriisiin direkt olarak kendisinin adacik hiicrelerinde harabiyet

baslatabilecegi diistiniilmektedir (37).

Inek siitii: Inek siitinde bulunan serum albiiminlerden birinin 17 aminoasitlik bir
peptiti ile adacik antijeni arasinda molekiiler benzerlik bulunmaktadir. Yasamin erken
doneminde inek siitli ile tanisma otoantikor olusumunu tetikler ve T1DM gelisimine
neden olabilir. Ancak yine de, TIDM’nin gelismesinde inek siitiiniin rolii ile ilgili

celiskili sonuglar bulunmaktadir (38).

Finlandiya’da yapilan epidemiyolojik bir ¢alisma c¢ocukluk déneminde erken
yasta ve ¢cok miktarda inek siitii aliminin T1DM gelistirme riskini artirdigi goriistinii
desteklemektedir (39). Baska bir kesitsel caligmada ise inek siitiine erken baslama ile

T1DM arasinda iliski gosterilememistir (40).

T1DM’nin 6nlenmesi i¢in Finlandiya Diyet Miidahale Calismasi’nda (Finnish
Dietary Intervention Trial for the Prevention of Typel Diabetes, FINDIA) 3 yasina
kadar inek siitli bazli formiila tiiketilmemesinin genetik olarak T1DM riski bulunan

cocuklarda adacik otoimmiinitesinin kiimiilatif insidansini azalttig1 saptanmstir (41).

Stres: Cesitli ¢alismalarda sonradan TIDM gelisen cocuklar arasinda stresli
psikolojik durumlarda artisin yaygin olarak goriildiigii bildirilmistir, ancak bu stresin
onceden var olan otoimmuniteyi kotiilestirip kotiilestirmedigi ya da otoimmuniteyi

tetikleyip tetiklemedigi bilinmemektedir (35).

D Vitamini: Ekvatordan kuzeye dogru cikildikca TIDM insidansi artma egilimi
gostermektedir. Bu durum da D vitamininin bagisiklik sisteminin diizenlenmesinde ve
diyabetle ilgili metabolik yolaklardaki aktif rolii nedeniyle, T1DM’ye kars1 potansiyel
koruyucu faktorlerden biri olarak diisiiniilmektedir. Ayrica vitaminle zenginlestirilen
siit, D vitamini i¢cin 6nemli bir kaynak olmakla birlikte, inek siitii yasamin ilk 3 ayinda

tiikketildiginde T1DM riskinin arttig1 ileri siiriilmektedir (42).
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2.2.4 Kilinik belirtileri

TIDM ‘li bireylerde insiilin eksikligi ve buna bagli olarak ortaya c¢ikan
hiperglisemi sonucunda; susama hissinde artig, agizda kuruluk, istahta artis, sik idrara
cikma, altin1 1slatma, artan istaha ragmen hizli ve agiklanamayan agirlik kayba,
yorgunluk, bulanik gérmedir. Bu belirtiler glukozun kan dolagimindan dokulara dogru
tasinamamasindan kaynaklanir ve kandaki glukoz diizeyinin artmasina, idrarda yiiksek

glukozla birlikte s1vi kaybina neden olur (11).

Insiilin diizeyi lipolizi baskilayamayacak kadar diisiik seviyelere indiginde, keton
cisimcikleri (esas olarak asetoasetat ve p-hidroksibutirat) kanda birikerek
metabolikasidoza ve hiperventilasyona bagli solunum alkalozuna yol agar. Eger klinik
tablo tedavi edilmezse; ketoasidoz, serebral 6dem, koviilzyon, biling kaybi, koma ve
oliimle sonuglanir. Diyabetik ketoasidozda hastalar genellikle, agiz ve cilt kurulugu,
derin- hizli nefes alip verme, nefesin ¢lirilk meyve gibi kokmasi, sik idrar yapma, mide

veya karin agrisi, bulanti, kusma gibi belirtilerle saglik kurumlarina basvururlar (43).

2.3 Diyabet Tani Kriterleri

Diyabet tani kirterleri;

Aglik kan glukozunun > 126 mg/dl olmasi veya

OGTT’de (Oral Glukoz Tolerans Testi) 2. saat kan glukozunun > 200 mg/dl
olmas1 veya (1,75 gr/kg max 75gr glukoz yiiklenmeli)

Rasgele kan glukozunun >200 mg/dl olmasi ve diyabetin klasik semptomlarinin

olmasi (Poliiiri, polidipsi, noktiiri, enuresis, kilo kaybi, polifaji varliginda)

HbAlc > %6,5 olmast (Tip 1 diyabet tanisinda tek basmma HbAlc’nin tanisal
degeri tartigmalidir) seklindedir (11).
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Tanmin Teyit Edilmesi Gereken Durumlar
e Tesadiifen saptanan asemptomatik hiperglisemi
e Hafif veya atipik klinik prezentasyon
e Akut enfeksiyonlar, travma, streste saptanan hiperglisemilerde gecici
hiperglisemilerin ekarte edilmesi i¢in kan glukoz takibi yapilmalidir.

e Taninin teyidi i¢in aglik ve tokluk kan glukozu ve/veya OGTT gerekebilir.

Bozulmus Aclik Glukozu; aclik kan glukozunun 100-125 mg/dl olmasidir.

Bozulmus Glukoz Toleransi; OGTT’de 2. saat kan glukozunun 140-199 mg/dl
olmasidir (15).

24 Tip 1 Diyabetin Komplikasyonlari

2.4.1 Tip 1 diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlari

Mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimindeki temel mekanizmalar kapiller
bazal membranlarin kalinlagmasi, membran gegirgenligindeki degisiklikler ve kii¢lik
damarlarin tikanmasidir. Bu komplikasyonlara neden olan birden fazla patofizyolojik
mekanizma mevcut var olsa da, doku hasarinin temel sorumlusu olan reaktif oksijen
tirlinlerinin olusmasidir. Diyabet yasi, diyabetlinin yasi, aile dykiisii, dislipidemi ve
hipertansiyon mikrovaskiiler komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda rol oynamaktadir
(44). Protein glukozilasyonu, polyol yolu, heksozamin yolagi, protein kinaz
aktivasyonu ve koagulasyon sistemi anormallikleri patogenezi ag¢iklamada kullanilan

bazi mekanizmalardir (45).
2.4.1.1 Hipoglisemi

Hipoglisemi, kan glukozunun normal sinirlarin altina diigmesi anlamia gelir ve
T1DM ‘li ¢ocuklarda en sik goriilen akut komplikasyondur. Giivenli bir kan glukoz

konsantrasyonu; kan glukozunun diisme hizi, diisiikliigiin siiresi ve diyabetlinin yasi

gibi bir¢ok faktore bagli olarak degismektedir. Bu nedenle, diisiik kan glukozunun
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siirlarinin belirlenmesi zordur ve bireysel farkliliklar bulunmaktadir. TIDM ‘lilerde
hipoglisemi tanimi i¢in kullanilan esik degerler, diyabetli olmayan bireylerden
farklidir; 6rnegin T1DM’1i bir ¢cocukta kan glukoz diizeyi i¢in giivenli alt sinir olan 70

mg/dl altina diistiigiinde tedavi edilmeli/ diizeltilmelidir (46).

Hipoglisemi, TIDM tedavisinde yaygin bir iyatrojenik olarak giinliik yasam
aktivitelerine miidahale eder, hastalar ve aileleri icin siirekli bir tehlike olusturur ve
tedavideki cesitli ilerlemelere ragmen, hala optimal glisemik kontroliin saglanmasinda

smirlayicr bir faktor olmaya devam eder ve yasam kalitesini etkiler (47).

T1DM’de, hipoglisemi kusurlu insiilin replasmanindan kaynaklanir. Hipoglisemi
riski, tanidan hemen sonra olusabilecek hipoglisemiye glukagon cevabinin kaybi da
dahil olmak {izere, dengesiz hormon defektleri ile daha da artar (48). Akut hipoglisemi
semptomlari; adrenerjik (nérojenik, otonomik) ve ndroglikopenik olmak tizere iki ana

gruba ayrilir:

1. Adrenerjik belirti ve bulgular
e Otonom sinir sistemi ve adrenal medullanin aktivasyonuna bagli olarak
gelisir.
e Titreme
e Soguk terleme
e Anksiyete
e Bulanti
e (Carpinti
e Acikma hissi

e Uyusma

2. Noroglikopenik belirti ve bulgular
e Serebral kortekse glukoz sunumunun azalmasina bagli olarak gelisir.
e Bas donmesi
e Bas agrisi

e Konsantrasyon bozuklugu
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Konugsmada gii¢liik

Halsizlik

Konfilizyon

Kiigiik ¢ocuklarda ise sinirlilik, ajitasyon, sessizlik ve 6fke nobetleri gibi

davranis degisiklikleri 6n plana ¢ikabilir (49).

Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Adolesanlarda Hipoglisemiye Yol A¢abilecek Durumlar

Ogiin atlamak

Alinmasi gerekenden daha az karbonhidrat almak

Hipoglisemi semptomlarinin hissedilmesine ragmen gerekenleri yapmamak
Agir fizik aktivite (gece saatlerine uzayan ge¢ hipoglisemi riski)

Insiilin dozunun fazla yapilmasi

Enjeksiyon yerinin degistirilmesi

Hipoglisemi duyarsizligi

Alkol almak

Karisim insiilin kullananlarda enjeksiyondan once insiilinin yeterince
karistirilmamasi

Degisken insiilin emilimi

Gastroenteritler

Hipertansiyon tedavisi i¢in kullanilan bazi ilaglar (non selektif beta blokerler)

(15).

Hipogliseminin; siniflandirilmasi;

Tablo 4. Hipogliseminin siniflandirilmasi

Glisemik Tanim/Kriter Hafif (Seviye 1) Kan glukozu <3.9 mmol/L ve > 3.0 mmol/L

Orta (Seviye 2) Kan glukozu < 3.0 mmol/L

Ciddi (Seviye 3) Hipoglisemi tedavisi i¢in yardim gerektiren zihinsel ve/veya fiziksel durumun
degismesi ile karakterize ciddi bir olay (2).
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Hipoglisemi tedavisinde; siddetli hipoglisemi acil tedavi gerektirir. Hastane
ortaminda bu, intravendz glukozu (%10 glukoz, 2-3 mL/kg) igerebilir. Evde veya
ayaktan ortamda kas i¢i (IM) veya deri alt1 (SC) glukagon verilmelidir (25 kg’dan
bliyiik ¢ocuklar i¢in 1 mg ve 25 kg’dan kiigiik ¢ocuklar i¢in 0,5 mg). Glukagon,
ozellikle siddetli hipoglisemi riski yliksek oldugunda tiim ebeveynler ve bakim
verenler i¢in kolayca erisilebilir olmalidir. Glukagonun yonetimi ile ilgili egitim

mutlaka 6ncesinde aileye verilmelidir (50).

Kan glukozu <3,9 mmol/L (70 mg/dL) ise, glukozda daha fazla diisiisli onlemek
icin diizeltici onlemler Onerilir. Yetigkinlerde, glukoz tabletleri formundaki 20 g
karbonhidrat, glukoz seviyelerini yaklasik 2.5-3.6 mmol/L (45-65 mg/dL) arttirir.
Cocuklarda 1se 0.3 g/kg olarak tahmin edilmistir. Pediatrik bir ¢alisma, 0.3 g/kg hizla
etkili karbonhidrat igeren preparatlarin ¢ogu ¢ocukta hipoglisemiyi etkili bir sekilde
¢ozdiiglinii ve medyan kan glukozunu 10 dakikada 1-1.3 mmol/L ve 2-2.1 mmol/L
oraninda arttirdigin1 gostermistir. Benzer bir agirlik temelli yaklagimin, insiilin pompa

tedavisi (IPT) kullanan ¢ocuklarda da etkili oldugu bulunmustur (48).

Klinik uygulamada, kan glukozu <2 mmol/L (56 mg/dL) ise insiilin iletimi
genellikle askiya alinir. Tedaviden sonra 10 ila 15 dakika sonra kan glukozu tekrar test
edilir. Yanit yoksa veya yetersiz yanit varsa, oral alim tekrarlanir. Genel olarak, hizli
etkili karbonhidrat ile ilk tedaviyi, ekmek, siit, biskiivi veya meyve gibi bir kompleks
karbonhidrat (6rn. 15 g) takip eder. Bununla birlikte, bu 6zellikle insiilin pompasi
olanlar i¢in her zaman gerekli degildir (48,51). Tablo 5’te olas1 hipoglisemi sebepleri,
etkileyen faktorler ve olast hipogliseminin yonetilmesi hakkinda bilgiler

bulunmaktadir.
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Tablo 5. Olasi hipoglisemi nedenleri ve hipoglisemi yonetimi

Potansiyel Sebepler

Faktorler

Yonetim

Insiilin etki profili

Insiilin uygulamasinin
zamanlamasi neydi?

Insiilin pik etkisi ne

Daha fazla fizyolojik insiilin iletimi i¢in
birden fazla giinliik enjeksiyon i¢in hizli
etkili ve uzun etkili insiilin analoglarim
diisiiniin

Insiilin pompa tedavisini diisiiniin,diisiik

9
zamandir’ glisemik ogiinlere sahip ¢ift dalga insiilin
bolusunu diisiiniin
+ Karbonhidrat alimini gézden gegirme
* Yemeklerin yag ve protein igerigini
Karbonhidratlarin gOZ(.ien geciril s N
zamanlamasi ve miktar;  © Besin alimini glisemik pikler insilin
Yakin zamanli besin neydi? etkisi pikleriyle daha yakindan eslesecek

alim

Son besin alimmin pik
glukoz etkisi neydi?

sekilde ayarlayin

Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda, orta etkili
insiilin kullaniliyorsa, giindiiz ve
yatmadan once atistirmaliklarin
eklenmesi gerekebilir.

Yakin zamanli egzersiz

Son egzersizin
zamanlamasi, siiresi ve
yogunlugu neydi?

Egzersiz Oncesi ve egzersiz sonrast
atistirmaliklar (15-30 g) gerekebilir
Egzersiz sirasinda pompa bazal oraninin
askiya alinabilir

En yiiksek insiilin etkisinde egzersiz
zamanina denk gelirse, ek
karbonhidratlar gerekebilir

Son zamanlarda
hipoglisemi/hipoglisemik
semptom eksikligi veya
hipoglisemi farkindaligi

Yakin zamanda
tekrarlayan, siddetli
hipoglisemi var mi? (bu
azaltilmig kontraregiiler
yanitla iligkili olabilir)
Hangi glukoz
seviyesinde
hipoglisemiyi tanimaya
basliyorsunuz?
Ne tiir belirtileriniz var?

Tekrarlayan hipoglisemi ve/veya
hipoglisemi farkindaligi olmayan
hastalarda glukoz hedeflerinin yukari
dogru ¢ekilmesi gerekebilir

Kan glukoz seviyelerinin daha sik
izlenmesini diigiiniin

Sensor algilamali hipoglisemi veya
sensoOr tarafindan tahmin edilen
hipoglisemi ile otomatik insiilin
inflizyonu ile sensoér destekli pompa
tedavisini diigiiniin

Tekrarlayan hipoglisemiye yatkin
hastalarda altta yatan komorbiditeler igin
tarama diisliniin

Uzun siireli
hipoglisemiler, gece
hipoglisemisi

Gece boyunca glukoz
degerleri nelerdir?

Kan glukozu izleme,
ozellikle gece boyunca
hipogliseminin
saptanmasinda ve ciddi
ve siddetli ataklarin
onlenmesinde dnemlidir

Kan glukoz seviyelerinin gece boyunca
artmis olarak izlenmesini diigiiniin

Insiilin profillerini gozden gegirin
Sensorle giiclendirilmis pompa terapisi
veya gercek zamanli CGM’yi diigiiniin

22



2.4.1.2 Hiperglisemi ve diyabetik ketoasidoz

Kan glukozunun >200 mg/dl olmasi hiperglisemi olarak degerlendirilir ve tespit
edildiginde diizeltilmesi Onerilir. Kan glukozunun uzun siireli yiiksekligi ketoz ve
diizeltilmedigi takdirde ketoasidoz denilen tabloyla sonuglanir. Diyabetik ketoasidoz
ve HHD (Hiperosmolar Hiperglisemik Durum), insiilin eksikligi ve agir hiperglisemi
sonucu ortaya ¢ikan, patogenez ve tedavisi biiyiikk Olclide benzesen, iki Onemli

metabolik bozukluktur. On plandaki sorun mutlak insiilin eksikligidir.

Diyabetik ketoasidoz tanisi i¢in biyokimyasal kriterler (DKA):
e Hiperglisemi (kan glukozu> 11 mmol/L [=200 mg/dL]
e Venodz pH <7.3 veya serum bikarbonat <15 mmol/L

e Ketonemi (kan B-hidroksibuyrat >3 mmol/L) veya orta veya siddetl ketontiri.

Ketonemi: Kan beta hidroksibiitirat (BOHB) diizeyi > 3 mmol/L

Ketoniiri: Idrar ketonu > +2

DKA’nin klinik belirtileri sunlardir:

Dehidratasyon, tasikardi, tasipne, derin nefes alma solunumu, nefeste aseton
kokulari, bulant1 ve/veya kusma, karin agrisi, bulanik gérme, karisiklik, uyusukluk,

biling diizeyindeki ilerleyici azalma ve nihayetinde biling kayb1 (koma) (52).

Yeni tan1 alan hastalarda DKA igin risk faktorleri arasinda daha geng yas,
gecikmis tani, diisiik sosyoekonomik durum ve diisiik TIDM prevelans: olan bir
tilkede ikamet yer almaktadir. Bilinen diyabetli hastalarda DKA i¢in risk faktorleri
arasinda ¢esitli nedenlerle insiilinin ihmal edilmesi, tibbi hizmetlere sinirli erisim ve

insiilin pompasi kullanan diyabetlilerde insiilin iletiminin kesilmesi sayilabilir (49).
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2.4.1.3 Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati (DN), diyabetin Onemli mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Klasik olarak DN, diabetes mellituslu bir bireyde 1srarli proteiniiri

(>500 mg/24) veya albuminiiri (> 300 mg/24 saat) varlig1 olarak tanimlanir (53).

Albuminiiriye genellikle, kan basinci yiiksekligi ve bobrek fonksiyonlarinda
devam eden azalma eslik eder. Geligmis iilkelerde DN, kronik bobrek hastaliginin ve
son donem bdbrek yetmezliginin (SDBY) en sik nedenidir. Diyabetik nefropati klinik
olarak cocukluk ve ergenlik doneminde nadirdir. Diyabetik nefropatinin erken evrede

saptanmasi ve kan basincinin kontrolii SDBY ’nin engellenmesi agisindan énemlidir

(15).

T1DM’lilerde bobrekte meydana gelen degisiklikler genellikle bes asamada
siniflandirilir ve bdbrek morfolojisi ve fonksiyonundaki spesifik ve ilerleyici
degisiklikleri yansitir. En erken asama glomeriiler hipertrofi, hiperfiltrasyon ve
hiperperfiizyon ile karakterizedir. Bunu, normal aralikta subklinik morfolojik
degisikliklerin bir asamasi ve albiimin atilim oranlarinda (AER) artis izler (54). 30 ila
300 mg/24 saat veya 20 ila 200 pg/dak arasinda bir AER ile albiimin atiliminda daha
fazla artis 24 saatlik veya zamanlanmis idrar toplanmasi, ag¢ik proteiniiriye (eski adiyla
“makroalbliminiiri”) olarak adlandirilir. (AER> 200 pg/dak veya> 300 mg/daha fazla)
ilerleyebilen albiimintiri (eski adiyla “mikroalbuminiiri”’) (asama 3) gelisimini gosterir.

(evre 4) ve herhangi bir tedavi olmaksizin SDBY’ye (evre 5) kadar ilerleyebilir (55).
2.4.1.4 Diyabetik noropati

Diyabet, somatik ve otonom sinir sistemini etkileyebilir. Genglerde periferik
ndropati prevalans oranlart <%10’dan %27’ye kadar degisir ve artabilir, ancak bu

degiskenligin bir kism1 taninmis risk faktorlerine ek olarak kullanilan farkli tarama

yontemleri ile iliskili olabilir (56).
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Otonom noropatinin klinik semptomlar: pediyatrik popiilasyonda nadirdir, ancak
subklinik bulgular bildirilmistir. Diyabetik ndropatinin en dnemli iliskileri glisemik

kontrol ve diyabet siiresidir (57).

2.4.1.5 Diyabetik retinopati

Proliferatif olmayan retinopati, mikroanevrizmalar, hem 6n hem de intraretinal
retina kanamalari, iskemi ve veniiler dilatasyon ile karakterizedir. Proliferatif olmayan
retinopatinin hafif ve orta evreleri gérme icin tehdit edici degildir ve her zaman

retinopatinin daha ciddi evrelerine ilerlemez (58).

Siddetli proliferatif olmayan retinopati, vaskiiler obstriiksiyon, retina kanamasi ve
mikroanevrizma sayisindaki artis, IRMA’lar, belirgin vendz anormallikler ile retina
sinir liflerinin artmasi ile karakterizedir. Damarlar, gérme tehdit edici ve/veya

vitreoretinal bosluga yirtilabilir veya kanabilir (57).

Diyabetik makiiler 6dem/makiilopati, merkezi retinada eksiidasyon ve sisme
tireten vaskiiler yetkinlik ve mikroanevrizma olusumu ile karakterizedir (59).
Ergenlerin, diyabetli yetigskinlere kiyasla retinopatinin gérmeyi tehdit eden
asamalarina (siddetli proliferatif olmayan retinopati veya daha kdtii ve/veya diyabetik
makiiler 6dem) ilerleme riski daha yiiksektir. Ilerleme, 6zellikle zayif glisemik
kontrole sahip olanlarda hizli olabilir (60). Bu nedenle, ergenlik, erken diyabetik
retinopati belirtileri ve degistirilebilir risk faktorleri igin taramalara yonelmesi gereken
zamandir. Diyabetik retinopati i¢in diizenli tarama, diyabet nedeniyle kor hastalarin

oranini azaltmistir.
2.4.2 Tip 1 diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar:

T1DM’nin makrovaskiiler komplikasyonlar1 kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler ve
periferik vaskiiler hastaliklar bulunmaktadir ve TIDM’li yetiskinler i¢cin morbidite ve

mortalitenin en temel nedenleridir. Cocuk ve adolesanlarda daha nadir goriilmekle

birlikte; ateroskleroz goriilmesine katkida bulunan faktorler, yiiksek plazma lipit
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konsantrasyonu, sigara kullanimi, hipertansiyon, obezite, ailede kalp hastalig1 dykiisii

varligidir (61).

2.4.2.1 Ateroskleroz

Yapilan caligsmalara gore, TIDM’li ¢cocuklarin %14-45’inin iki veya daha fazla
kat kardiyovaskiiler hastalik risk faktoriine sahip oldugu tahmin edilmektedir (62).
Ayrica genel popiilasyona kiyasla diyabetli bireylerde kardiyovaskiier hastalik
kaynakli mortalite ve morbiditeler belirgin sekilde artmistir (63). Ateroskleroz
cocukluk ve ergenlik doneminde baslar ve karotidlerin ve aortanin intima-media
kalinlig1 ile iligkilidir (64). Sessiz koroner ateroskleroz ve kardiyovaskiiler olaylar,

zayif glisemik kontrol ile giiclii bir sekilde iliskilidir (65).

Kolesterol, aterosklerozun baslangicinda ve ilerlemesinde énemli bir rol oynar.
Iyi kontrol edilen T1DM, lipid bozukluklar ile iliskili degildir, ancak daha gelismis

lipoprotein alt sinif incelemeleri aterojenik profilleri ortaya ¢ikarmaktadir (66).

Zayif glisemik kontrol, potansiyel olarak daha aterojenik bir lipoprotein profili ile
iliskilendirilmistir (67). Bu nedenle c¢ocukluk caginda metabolik kontroliin
saglanabilmesi ateroskleroz ve kalp hastaliklar: riskinin azaltilmasi agisindan biiyiik

Onem tasgimaktadir (68).

2.4.2.2 Diyabetik ayak

Diyabetik ayak iilserleri 6zellikle yetiskin hastalarda ¢ok sik goriilmekle birlikte,
diyabetik bireylerin yaklasik %15’ini etkiledigi tahmin edilmektedir. Bir¢ok nedenin

eszamanli etkileri sonucunda ortaya ¢ikmaktadir (69).

Altta yatan baslica nedenler; periferik vaskiiler hastaliktan kaynaklanan periferik
noropati ve iskemik alanlar oldugu belirtilmektedir. Bununla birlikte enfeksiyonlar,
travmalar, osteomiyelit ve uzun siireli hiperglisemiler gibi faktdrler de durumun

kotiilesmesine neden olmaktadir (70).
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2.4.3 Tipl diyabetli cocuk ve adolesanlarda komplikasyon taramasi

Komplikasyonlarin 6nlenebilmesi ve takip edilebilmesi i¢in komplikasyon
taramalar1 onemlidir. T2DM’de komplikasyonlar tani1 aninda taranirken T1DM’li
cocuk ve adolesanlar i¢in daha farkli bir tarama algoritmasi bulunmaktadir (11).

Asagidaki Tablo 6’da tarama algoritmasi gosterilmektedir (68).

Tablo 6. TIDM’li ¢ocuk ve adolesanlarda komplikasyon tarama algoritmasi

Taramaya ne zaman Tarama yontemleri Risk faktorleri
baslanmahi?
Hiperglisemi
. 11 yasindan itibaren 2-5  Idrar albiimin/kreatinin  Yiiksek kan basinci
Nefropati . n .. o
yillik diyabet siiresi orant Lipid anormallikleri
Sigara icmek
Hiperglisemi
Retinopati 11 yagindan itibaren 2-5  Midriyatik oftalmoskopi ~ Yiiksek kan basinci
P yillik diyabet siiresi icin fundus izlemi Lipid anormallikleri
Yiiksek VKI
Hiperglisemi
. . A0y Oykii Yiiksek VKI
Noéropati yasindan tibaren 2-> - g, Muayene Yas
yillik diyabet siiresi o . .
Klinik testler Diyabet siiresi
Genetik
Hiperglisemi

o . Yiiksek kan basinci
Makrovaskiiler 11 yasindan itibaren 2-5 2 yilda bir lipid profili,

komplikasyonlar yillik diyabet siiresi Yillik kan basinci Lipid anormallikleri

Yiiksek VKI
Sigara igmek

2.5 Tip 1 Diyabetin Tedavisi

T1DM ‘nin tedavisinde multidisipliner bir yaklagim izlenir ve bu tedavi medikal
tedavi, tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz temeline dayalidir. TIDM tedavisinde
temel amag optimal glisemik kontrolii saglamak ve miimkiin oldugunca fizyolojik
instilin salinimini taklit edecek tedavi planlamalarin yapilandirilmasidir (15). Diyabet
tedavisi bir ekip isidir ve bu ekipte bir ¢ocuk endokrin uzmani, diyabet egitim
hemsiresi, diyabet diyetisyeni, psikolog ve miimkiinse bir sosyal hizmet uzmani

bulunmalidir (71). Tedavi basamaklari igin gerekli faktorler soyle siralanabilir;
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Diyabet egitiminin verilmesi
Insiilin tedavisinin uygulanmasi
T1bbi beslenme tedavisinin planlanmasi

Fiziksel aktivite ve egzersiz

A e

Psikolojik durumun iyilestirilmesi (72).

2.5.1 Glisemik kontrol

T1DM’nin kontroliinde glisemik hedeflere ulasmak en 6nemli parametrelerden
biridir ve takiplerde bu hedeflere ulasilip ulasilamadiginin izlenmesi énemlidir. Iyi
glisemik kontrol iyi metabolik kontrol anlamina gelmektedir ve uzun yillardir
kullanilan en 6nemli parametre giinliilk parmak ucu kan glukozu izlemi ile birlikte 3
ayda bir takip edilen HbAlc olmustur. HbAlc, hemoglobinin enzimatik olmayan
glikasyonunu 6lgen ve %50 son bir aylik glisemiyi gostermekle birlikte 2-3 aylik bir
siire boyunca ortalama kan glukoz diizeylerini yansitan kronik glisemi i¢in yaygin

olarak kullanilan bir testtir (73).

HbAlc, aclhik plazma glukozuna goére daha stabildir, hastalik ve stres
donemlerinde daha az sapma gosterir. HbAlc testinin simirhilig ise, kan glukozu
Ol¢timlerinden daha pahali olmasidir. Ayrica glisemik dalgalanmalar1 da gostermez

(74).

Ek olarak, kirmizi kan hiicrelerinin O6mriinii kisaltan belirli anemi ve
hemoglobinopatileri olan hastalarda HbAlc testleri yaniltici olabilir (43). Asagidaki
tablolarda (Tablo 7 ve Tablo 8) kan glukozu ve HbA 1c hedefleri ve ortalama HbAlc

ve karsilik gelen ortalama kan glukoz degerleri tablolar1 sunulmustur.
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Tablo 7. Farkl1 otoritelere gore 6giin 6ncesi ve sonrasi glisemik hedefler

Yemek oncesi

HbA1lc NICE HbA1lc ISPAD HbAlc ADA
Hedefleri Hedefleri Hedefleri
<48 mmol/mol <53 mmol/mol <58 mmol/mol
(<6.5%) (<7%) (<7.5%
4.0-7.0 mmol/L 4.0-7.0 mmol/L 5.0-7.2 mmoL/L

(70-126 mg/dL)

(70-130 mg/dL)

(90-130 mg/dL)

Glisemik 50-9.0mmol/L  5.0-10.0 mmol/L
kontrol Yemek sonrasi
Hedefleri (90-162 mg/dL) (90-180 mg/dL)

4.0-7.0 mmol/L

4.4-7.8 mmol/L

5.0-8.3 mmol/L

Yatmadan &
AMACARONEE (70126 mg/dL)  (80-140 mg/dL)  (90-150 mg/dL)

Kisaltmalar: ADA, Amerikan Diyabet Dernegi; BG, kan glukozu; CGM, siirekli glukoz izleme; HbAlc,
hemoglobin Alc; ISPAD, UluslararasiCocuk ve Ergen Diyabet Dernegi; NICE, Ulusal Saglik ve Bakim
Miikemmelligi Enstitiisii.

Tablo 8. HbAlc diizeylerine gore tahmini ortalama glukoz degerleri

NGSP-A1C DCCT ortalama ADAG* ortalama IFCC-A1C**
(%) glukoz (mg/dl) glukoz (mg/dl) (mmol/mol)
5 100 97 31
6 135 126 42
7 170 154 53
8 205 183 64
9 240 212 75
10 275 240 86
11 310 269 97
12 345 298 108

NGSP: National Glucose Standardization Program, A1C: HbAlc, DCCT: Diabetes Control and
Complications Trial, ADAG: AlCderivedaverage glucose, IFCC: International Federation of Clinical
Chemistry and Laboratory Medicine.

*ADAG ortalama glukoz = 28.7 x A1C-46.7

**A1C (mmol/mol) = [A1C (%)-2.15] x 10.929(75)

2.5.2 Glisemik degiskenlik

Glisemik degiskenlik, glisemik kontrol kalitesini degerlendiren ve son yillarda

stirekli glukoz 6l¢tim cihazlarinin kullanimin yayginlagmasiyla glindeme gelen 6nemli
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bir husustur. Diyabet izleminde géz onilinde bulundurulmasi gereken bir tedavi hedefi

oldugu diisiiniilmektedir (76)

Tipl diyabetlilerde disglisemi, siirekli kronik hiperglisemi ve glisemik
degiskenlik olmak {izere iki temel kavrami icermektedir. Glisemik dalgalanma ya da
glisemik variyabilite olarak bilinen glisemik degiskenlik kavrami diyabetli bireylerde
kan glukoz seviyelerinin normal olarak kabul edilen degerlerin altinda ve tlizerinde
seyretmesi olarak tanimlanabilmektedir. Glisemik seyirdeki azalis ve artislar
degerlendirebilmek icin One siiriilmiis bir kavramdir. Ortalama kan glukozu
etrafindaki dalgalanmalarin amplitiidiiniin, sikliginin ve siiresinin bir 6lglistidiir ve
hipoglisemi riskiyle iligkilidir. Siirekli Glukoz Monitor Sistemi (CGMS) sayesinde
degerlendirilebilir hale gelmistir. Glisemik degiskenligin diyabetik komplikasyonlar
icin ek bir risk faktorii oldugu diistiniilmektedir. Glisemik dalgalanmalar farklh
mekanizmalar aracilifiyla komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasina neden olabilir.
Bunlardan ilki protein glikozilasyonu ile ortaya c¢ikan ileri glikozillenme son
triinlerinin (AGE) asir1 iretimi ve ikincisi oksitadif strestir. Plazma glukoz
diizeyindeki dalgalanmalar serbest radikallerin diizeyinin artmasina neden olmaktadir.
Glisemik degiskenligin yarattig1 oksidatif stres ve serum osmolalite degisikenligi,

hiicre, doku ve organ diizeyinde hasarlara yol agmaktadir (77).

Akut hiperglisemik dalgalanmalar kronik hiperglisemiye gore, oksidatif stres ve
endotel hasar1 lizerinde daha fazla etkilidir. Ayn1 HbAlc diizeyine sahip iki diyabetli
bireyde glisemik dalgalanma profillerinden kaynaklanan farkli komplikasyon
diizeyleri gozlenebilmektedir. Bu nedenle diyabetli bireyin tedavi ve izlemi igin
yalnizca prepradiyal ve postprandiyal kan glukoz diizeyi degil, bireyin giin igerisinde
yasadig1r hipoglisemi ataklarini ve postprandiyal hiperglisemi diizeyini belirlemek
gerekli ve onemli hale gelmektedir. Glisemik degiskenlik giinler arasindaki aglik
plazma glukozundaki degiskenligi, giin i¢i ve giinden giine degisen postprandiyal
plazma glukozunu, giin i¢i glisemik seyrin tiimiine iliskin dalgalanmalar1 6l¢gmeye

yarayan bir kavram biitiiniidiir (77,78).
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2.5.3 insiilin tedavisi

Normal fizyolojik kaliplar1 olabildigince yakindan taklit eden insiilin tedavisi,
TIDM i¢in temel tedavi prensibi olmaya devam etmektedir. Son yillardaki biitiin
gelismeler insiilin tedavisinin verilis sekli ile ilgilidir. Genel olarak, son on yilda ¢oklu
giinliik enjeksiyon ve siirekli cilt alt1 insiilin inflizyonuna dogru bir paradigma kaymasi
olmustur. Daha Onceki tedaviler, ¢ocuklarda agrili enjeksiyonlardan kag¢inmaya
odaklanmis, bu da ¢ok az esneklik ve diyet kisitlamalari olan rejimlere yol agarken, su
anda bazal ve prandiyal insiilinin farkli ikamesi olan yogun rejimler pediatrik diyabet

yonetiminde altin standart haline gelmistir (79).

Insiilin tedavisi, 1922°de her ana yemekten &nce insiilin enjeksiyonu ve gece
genellikle saat 01°de bir enjeksiyon kullanilarak basladi. 1935’ten sonra, orta ve uzun
etkili instilinin gelismesiyle, ¢ogu hasta giinde bir veya iki enjeksiyona gecti. Daha
1960 yilinda yapilan bir arastirma, 1935 ile 1945 arasinda tani alan ve giinde bir veya
iki enjeksiyon kullanan hastalarin, birden fazla giinliik enjeksiyon kullanan 1935’ten
once teshis edilenlere kiyasla 15 yillik diyabetten sonra ¢ok daha yiiksek retinopati
riski tasidiklarini gosterdi (%61°e kiyasla %4) Simdiye kadar higbir randomize
kontrollii calisma, her iki grup da esit egitim girdisi aldiginda daha eski daha
geleneksel instilinlerin kullanildig: tedavi yontemlerinin uzun vadeli sonuglarin1 daha
yeni rejimlerle karsilagtirmadi. Ancak geleneksel insiilinlerin belirli klinik
siirlamalara sahip olmasi, hizl1 ve uzun etkili yeni analoglarin gelistirilmesine yol

acmistir (80).
2.5.3.1 Insiilin tiirleri ve etki siireleri
Giliniimiizde diyabet tedavisinde kullanilan ve piyasada bulunan insiilin ¢esitleri,

etki baglangi¢ siireleri, ortalama pik zamanlar1 ve ortalama etki siireleri asagidaki

Tablo 9’da detayl olarak gosterilmektedir (15).
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Tablo 9. Insiilin tiirleri, etki baslangig, pik ve toplam etki siireleri

Insiilin tipi Etki baslangici Pik etki Etki siiresi
HIZLI ETKILI

Lispro U100 & U200 <15 dk 30-90 dk 3-5 st
Biyobenzer Insiilin Lispro U100%* <15 dk 30-90 dk 3-5st
Glulisin 15-30 dk 30-60 dk 4 st
Aspart <15 dk 1-3 st 3-5st
Cok Hizli Etkili Aspart** 4 dk 30-90 dk 3-5st
Regiiler Inhaler Insiilin** <5 dk 20-40 dk 3st
KISA ETKILI

Regiiler U100 30-60 dk 2-4 st 5-8 st
ORTA ETKILI

Regiiler U500** 30 dk 2-4 st <24 st
NPH 1-2 st 4-10 st >14 st
UZUN ETKILI

Detemir 3-4 st 6-8 st (=Piksiz) 20-24 st
Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st
Biyobenzer Insiilin Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st
Glargin U300 90 dk Piksiz <36 st
Degludec U100 & U200** 30-60 dk Piksiz <42 st
KARISIM

NPH/Reg 70/30 30 dk 2-4 st 14-24 st
NPA/Asp 70/30 6-12 dk 1-4 st 18-24 st
NPL/Lis 75/25 15-30 dk 30-150 dk 14-24 st
NPL/Lis 50/50, NPA/Asp 50/50 15-30 dk 30-180 dk 14-24 st
NPA/Asp 30/70** 10-20 dk 1.6-3.2 st 14-24 st
Deg/Asp 70/30%*** 14-72 dk 2-3 st >24 st

*Etki baslangici, pik etki ve etki siiresi hastaya 6zgili nedenlerle degisim gosterebilir. Pik etki ve etki
siiresi bagimli olup yiiksek dozlarda etki siiresi uzar.

**(Jlkemizde ruhsatli degildir veya satisa sunulmamaktadir.

***Digerlerinden farkli olarak etki siiresi daha uzundur (uzun etkili karisim) ve kisa/hizli etkili insiilin
ile bu insiilinin protaminle etkisinin uzatilmig halinin karisimm degil, iki ayri insiilin preparatinin
karigimini icermektedir (Ko-formiilasyon).

NPH: Nétral protamin Hagedorn, Reg: Regiiler, NPA: Noétral protamin aspart, Asp: Aspart, NPL: Nétral
protamin lispro, Lis: Lispro,

Deg: Degludec.

2.5.3.2 Coklu doz insiilin tedavisi ve insiilin infiizyon pompasi

Dogru insiilin se¢imi ve dogru insiilin dozu hipoglisemiye neden olmadan
glisemik kontroliin en iyi sekilde saglanmasi ve ¢ocugun kilo alim1 ve boy uzama
hizinin optimal seyredebilmesi i¢in 6nemlidir. Kullanilacak insiilin tercihinde ¢cocugun

yas1, agirligi, ailenin durumu da géz 6niinde bulundurulmalidir. Gliniimiizde en yaygin
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kullanilan insiilin uygulamasi; bazal ihtiyaci karsilayacak 24 saat etkili insiilinler ve

ana Ogiinlerde kullanilan hizli etkili insiilinlerdir (81).

Son yillarda ile insiilin pompasi yoluyla insiilin inflizyonu da daha giincel ve daha
iyi bir tedavi yontemi olarak literatiirde yerini almaya baslamustir. Insiilin dozunun
ayarlanmasinda bireysel faktorler 6nemlidir ancak; tedaviye baslarken standart bazi

algoritmalar rehber alinir (15).

Yeni tanidan sonra kismi remisyon fazinda (balayr doneminde) giinliik total
insiilin dozu genellikle <0.5 U/kg/giin civarindadir. Prepubertal ¢ocuklarda balayi
donemi disinda 0.7-1 U/kg/giin’diir. Puberte doneminde 1-1,5 U/kg/giin olabilir (15).

Bu algotirma asagda Sekil 4’te verilmistir.
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Kismi remisyon fazi <0.5U /kg/giin

Ganlik total insulin dozu ayarlamir Prepubertal cocuklar 0.7-1U/kg/giin

{kismi remisyon faz) disinda)

Puberte danemi 2U/kg/ziin

Bazal insllin %50

{5%e40-%:60 arasi)

Bolus insdlin %50

3 ana 8gon oncesi verilir

- s
7 ™,
/ ,
A -,
/ B
// \\
'Y L]

Regiiler insilin insilin Hizh etkili analog
Enjeksiyonu her bir ana 8glinden 20-30 insilinler yemekten hemen once verilir
dakika dnce verilmelidir.

jnsGlin Duyarhiik Faktora Inslin Duyarhlik Faktord (IDF)
(IDF) Hizl etkili analog instlin
Regiler insiilin alanlarda alanfarcla ].-SG?{total gunlak
insalin

1500/total giinliik instlin

Karbonhidrat/insilin Orani Karbonhidrat/Insilin Orani

(KH/T) (KH/1)

500/Total insilin Dozu 500/Total insilin Dozu

Sekil 4. Insiilin tedavi algoritmasi

Tedaviye baslandiktan sonra kan glukoz seyrine ve diyabetlinin ihtiyaglarina gére
doz ayarlamalar1 yapilir. Uygun goriilen diyabetliler insiilin infiizyon pompa

tedavisine (IPT) gegirilir (82).

Insiilin pompas1 tedavisi ilk kez 1970°1i yillarda kullanilmaya baslanmustir. 11k
donemlerde kullanilan pompalar biiyiik ve giivenilmezdi. Sadece tek tip bazal insiilin
inflizyonu ve manuel olarak bolus uygulama 6zelligi olan pompalardi. Teknolojik

gelismelerin  hizlanmasiyla insiilin infiizyon pompalar1 daha kiiclik, giivenilir,
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programlanabilir farkli bazal infiizyon hiz segenekleri olan, degisik bolus tipleri
(yayma, ikili, kare) gonderme 6zelligi olan, bolus doz hesaplanmasi i¢in otomatik

hesaplamalar yapabilen araglar haline geldiler (83).

Coklu doz tedaviye gore; glisemik duruma gore insiilin infiizyon hizinda yapilan
planli ve anlik degisiklikler IPT yi avantajli hale getirmektedir. Konvansiyonel insiilin
inflizyon pompalarinda; bir cilt alt1 insiilin inflizyon sistemi (katater ve kablo sistemi),
insiilin rezervuart (her ikisi de 2-3 giin ara ile degistirilir) ve tasinabilir pompa
bulunmaktadir. Kablo sisteminin en aza indirildigi yama pompalar da bulunmaktadir.
Bu sistemde infiizyon seti, rezervuar, pompa ve otomatik pompa takma sistemi tek bir

tinite seklinde cilde uygulanabilmektedir (81).

Pediatrik T1DM’li olgularda insiilin inflizyonunda esneklik saglamasi, ¢ok kiiciik
dozlarda insiilin inflizyonu yapilabilmesi 6zellikle ¢ok kiiclik ¢ocuklardaki ihtiyaci
daha iyi karsilayabildiginden IPT 6zellikle bu grupta gittikce popiiler hale gelmektedir.
Giliniimlizde standart insiilin inflizyon pompalarindan sonra hipoglisemiyi
engellenmek amaciyla glukoz degeri dnceden belirlenmis degere eristiginde veya
sensor kan glukozundaki diigme hizina bagli olarak belli bir siire sonra hipoglisemi
gelisecegi Ongoriildiigiinde insiilin inflizyonunu durduran sensorlii pompa tedavileri
kullanilmaktadir. Bu tedavilerin ilerleyen zamanlarda metabolik kontrolii daha

iyilestirebilecegi diisiiniilmektedir (84).

2.5.4 Kan glukozu izlemi

T1DM tedavisinde metabolik kontrol saglamada ©nemli faktorlerden biri
diyabetlilerin kendi kendine kan glukoz izlemi yapmalaridir. Kendi kendine kan
glukozu izlemi, diyabetlilerde uygulanan tedavinin etkisini ve glisemik hedeflere

ulasilma durumunu degerlendirmeye olanak saglar (85).
Boylece asemptomatik hipoglisemi ve hipergliseminin 6nlenmesinde ve

izlenmesinde, kan glukozuna goére insiilin dozlarinin ayarlanabilmesinde 6nemli bir rol

oynar (86). Iyi bir kan glukoz izlemiyle metabolik kontrol iyilestirilebilir ve énemli
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mortalite ve morbiditelere yol agabilen komplikasyonlar dnlenebilir (87,88). TIDM’li
cocuk ve adolesanlar i¢in Onerilen kan glukozu izlem siklig1 glinde en az 3-4 kez ve
haftada bir kez gece 03:00°de kapiller kan glukozu kontrolii yapilmasi ve ideal olarak
her ana 6glin oncesi ve 6glinde ilk lokmanin alinmasindan 2 saat sonra ve gece
yatmadan Once 23 olmak iizere glinde 7 Olglim yapilmasi gerektigi seklindedir.
Izlemde kan glukozu degerleri %75-80 oraninda hedef degerler arasinda ise diyabetli

birey iyi kontrol altindadir (89).

2.5.4.1 Keton olciimii

Kan glukozunun 250 mg/dl {izerinde seyrettigi ya da enfeksiyon kaynakli hastalik
durumlarinda; idrardan ya da kandan keton izlemi Onerilmektedir. Kan glukoz

yiiksekligi ile seyreden keton pozitifligi insiilin eksikliginin bir gostergesidir (90).

2.5.4.2 Parmak ucu kan glukozu izlemi ve siirekli glukoz él¢iim cihazlar:

Diyabetliler kan glukozu takilerini parmak ucundan kapiller kan 6rnegi ile ya da
son yillarda giderek gelisen dokular arasi sividan glukoz izemi yapabilen siirekli
glukoz dl¢iim cihazlar1 (CGM) ile takip edebilmektedirler. Siirekli Glukoz Izlem
cihazlar, asagidaki sekilde goriildiigii gibi, cilt altina yerlestirilen sensor, cilt
iistlindeki elektrik kaynagi ve veri depolamayi saglayan transmitter ile verilerin
gonderildigi bir okuyucudan (Akilli telefon veya akilli saat) olusmaktadir. Sensér,
glukoz oksidaz enziminin katalizledigi biyokimyasal bir tepkime ve bunun elektrik
sinyaline doniismesi araciligiyla doku sivisindaki glukoz diizeyini siirekli olarak
6l¢mekte ve bu verileri her 1-5 dakikada bir kaydetmektedir. Elektriksel sinyaller, bir
algoritma ile glukoz wverisine doniistiiriilmektedir. Bu algoritma, diyabetlinin
kendisinin yaptig1 kan glukozu olgiimleriyle veya cilt alti glukoz Glgiimlerine gore
otomatik olarak yapilan kalibrasyon yoluyla kayit periyotlarinda dl¢timlerini giinceller
ve bu kalibrasyon sayesinde dogru glukoz degerlerini gdsterir. Transmitterde
depolanan veriler ise, 5-15 dakikada bir aliciya gonderilmektedir. Doku sivisindaki

glukoz diizeyleri, kan glukozu stabil oldugunda genel olarak kan glukoz diizeylerine
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cok yakindir ve ortalama 5 dakika kadar bir gecikme zamani (Lag time) bulunmaktadir
(91,92).

CGM cihazlar ii¢ kategoriye ayrilabilir: kor/geriye doniikk CGM, ger¢ek zamanlt
CGM ve aralikli olarak taranan/goriintiilenen CGM (isCGM). Korlestirilmis CGM
genellikle kisa bir siire boyunca aralikli olarak uygulanir ve saglik uzmanlarina tanirya
yardimc1 olmak, tedavideki degisiklikleri kolaylastirmak i¢in glukoz dalgalanmalari
ve kaliplar1 hakkinda bilgi saglar. Glisemik kontrolii iyilestirmek i¢in bir egitim araci

olarak hizmet edebilir (93).

Gergek zamanli CGM’ler, hipoglisemi ve hipergliseminin esik degerleri ve
tahminleri i¢in gercek zamanli alarmlarin yani sira hizli glisemik sapmalar ig¢in
degisim hiz1 alarmlar1 kullanir. Buna ek olarak, yeni teknolojik gelismeler artik bazi
CGM sensorlerinin sinyalleri "buluta" aktarmasina ve bakim verenlerin ve saglik
profesyonellerinin bir diyabetlinin kan glukoz izlemlerini goriintiileyebildigi ve akilli
telefonlar, tabletler dahil olmak {izere kendi cihazlarinda uyarilar alabildikleri dijital

uzaktan izlemeye olanak tanimaktadir (94).

Flas glukoz izleme sistemleri, diizenli araliklarla otomatik olarak glukoz
okumalarimi gostermez, glukoz seviyelerini yalnizca kullanici taradiginda rapor eder.
Bu okuma cihaza ait bir okuyucu veya cep telefonunu sensdre yakin tutmakla
saglanabilmektedir. Ger¢ek zamanli interstisyel glukoz seviyeleri ve glukoz egilim
oklarinin yani1 sira mevcut ve depolanan glukoz okumalarinin bir grafigi talep iizerine
saglabilmektedir. Ancak bu sistemler alarm vermez. Kor ve gergek zamanli kullanim
icin mevcut CGM’ler parmak ucu kan glukozu izleme sonuglari kullanilarak
kalibrasyon gerektirmeye devam ederken, isCGM sistemleri fabrikada kalibre edilir,
boylece yeniden kalibrasyon ihtiyacini ortadan kaldirir ve kullanim kolayligin1 ve

ekonomik fizibiliteyi artirir (95).
Sensorlerin ¢ogu deri altindan kendiliginden yerlestirilir ve 6-14 giinliik bir 6mre

sahiptir. Siirekli glukoz 6lgiim sensorlerinin kullaniminin yayginlasmasiin daha iyi

metabolik kontrol, daha az komplikasyon, daha az hipoglisemi- hiperglisemi epizotlari
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ve diyabetlilerin yasam kalitelerini 1iyilestirebilecegine dair kanitlar giderek
artmaktadir (96-98). Ozellikle parmak ucu kan glukoz takibinden korkan kiigiik
cocuklar ve hipoglisemi duyarsiligi olan diyabetliler i¢in Onemli avantajlar
saglamaktadir (99). Piyasada bulunan siirekli glukoz Olgiim sistemlerinin bazi

ozelliklerinin karsilastirmasi asagidaki Tablo 10°da gdsterilmektedir.

Tablo 10. Piyasadaki siirekli glukoz 6l¢iim cihazlarinin karsilastirilmasi

Dexcom Dexcom Freestyle Medtronic Medtrum
G4 G6 Libre guardian A6
i Minimum Minimum
Kalibrasyon Var Yok Yok giinde 2 kez giinde 2 kez
I
?mm.a 2 saat 2 saat 1 saat 2 saat 2 saat
stiresi
Kullanim
. 7 oi 10 oil 14 oii 7 oi 14 i
siiresi giin giin giin giin giin
MARD* %13 %9 %11 %9 %9
Libre Evet
Alarml Evet Evet Evet
armlar ve ve 2de Var ve
-FDA’ya gore 14
yas ve iizeri
2 yas ve 2 yas ve 4 yag ve 2 yas ve
Yas sinir1 y i . y 3 . y > . -Avrupa Saglik y ; .
iizeri izeri tizeri . < iizeri
Ajansina gore
yas sinir1 yok
Uzaktan Libre
Yok v A%
izlem © Var 2’de Var ar ar

*MARD = Mean Absolute Relative Difference kelimelerinin kisaltilmisidir ve yaygin olarak kullanilan
bir dogruluk parametresidir. Tablodaki MARD degerleri firmalarin bildirdigi degerlerdir.

2.5.4.3 SGIS (CGMS) sonuclarinin degerlendirilmesi

Stirekli glukoz izlem sonuglarinin degerlendirilmesi i¢in Diyabet Teknolojileri ve
Tedavi Kongresi (The Advanced Technologies & Treatments for Diabetes- ATTD) bir
ortak kullanim kilavuzu yayinlanmistir (100). Bu kilavuz onerileri Tablo 11°de

belirtilmektedir.
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Tablo 11. Klinik bakim i¢in standartlastirilmig CGM o6l¢iimleri

CGM’nun takildig: giin sayist (14 giin dnerilir) CGM’nin etkin oldugu siirenin yiizdesi (14 giinliik
verinin %701 dnerilir)

Ortalama gukoz Glukoz yonetim gostergesi (Glucose Management Indicator- GMI)

Glisemik degiskenlik (%CV) hedef < %36

Araligin iizerindeki siire (Time Above Range- TAR): okumalarin yiizdesi ve zamani >250 mg/dL
Araligin iizerindeki siire (TAR): 6lgiimlerin yiizdesi ve siire 181-250 mg/dL

Araliktaki Siire (Time in Range-TIR): okumalarin ytizdesi ve siire:70-180 mg/dL

Araligin altindaki stire (Time Below Range- TBR): dl¢limlerin yilizdesi 54-69 mg/dL

Araligin altindaki stire (Time Below Range- TBR): dl¢limlerin ytlizdesi ve zaman < 54 mg/dL

2.5.5 Egzersiz

Giliniimiizde T1DM tedavisinde, hastaliin seyrini geri ¢eviremese de, yasam tarzi
degisiklikleri (diyet ve egzersiz) de 6nem kazanmistir. Bu hedefe ulasmada diizenli
egzersiz de onem tagimaktadir. Egzersiz, kas kasilma hizina, kuvvetine ve enerji
substratlarinin  kullanimina bagl olarak aerobik ve anaerobik olmak iizere iki
kategoriye ayrilmaktadir. Bu iki egzersiz kategorisi, diyabetli kisilerde kan glukoz
diizeyleri iizerinde farkli etkilere sahiptir. TIDM’li bireyler, siirekli orta siddette
egzersiz sirasinda ve sonrasinda hipoglisemiye duyarliyken; aralikli yiiksek siddette
egzersiz sirasinda hiperglisemiye duyarlidirlar. Hipoglisemi, egzersizden sonra 24-36

saate kadar siirebilir veya gecikebilir (101).

Egzersiz; plazma glukozunu ve HbA1C’yi diisiirmekte, bazal ve postprandiyal
insiilin seviyelerini azaltmakta, insiilin duyarliligini arttirmakta ve lipit profilini
diizeltmektedir (102). Metabolik kontrolii 1yi olan hastalarda, diizenli fiziksel aktivite
(FA), giinliik insiilin duyarliligin1 diizenler. Ayrica diizenli aktivite, kas egzersizi

esnasinda ve sonrasinda, tokluk kan glukoz seviyelerinde diistisle de iliskilidir.
Egzersizin, glukoz metabolizmasi lizerine bu yararlarina ragmen, kontrollii

caligmalar, TIDM’lilerde, diizenli egzersizin metabolik kontrol iizerine ancak, uzun

donemde gelisme saglayabildigini gostermistir. Egzersizin, diyabetli ve diyabetli
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olmayan kisiler i¢in de yararlar1 vardir. Egzersiz, kas kiitlesi artisini olumlu yonde

etkilemektedir (103).

Biitiin bu etkiler kardiyovaskiiler hastalik riski yoniinden koruyucu bir rol
istlenmektedir. Sonug olarak, egzersizin T1DM' liler i¢in, kardiyovaskiiler uygunluk,

kas kapasitesi ve hatta obezite siklig1 lizerine bir¢ok yararl etkisi gosterilmistir (101).

T1DM’li ¢cocuk ve adolesanlar, spor yapmaya tesvik edilmelerine ragmen, bazi
potansiyel yan etkiler de ortaya ¢ikmaktadir. TIDM’lilerde, egzersiz oncesi verilen
sabit bir doz insiilinle, egzersiz esnasinda veya birka¢ saat sonra hipoglisemi ile
karsilagilabilir. Egzersiz esnasinda veya egzersizden 5-24 saat sonra olusabilen
hipoglisemi ataklari, fazla insiiline, yetersiz insiilin/glukagon oranina ve artmis insiilin

hassasiyetine bagli olabilir (104).

T1DM’lilerde, fiziksel egzersiz hiperglisemi ve ketozis riski ile de iligkili olabilir.
Aslinda fiziksel egzersiz insiilin replasmani olusmasi ile yeterli metabolik kontrolii
olan hastalarda, kan glukoz diizeyinin artisina neden olabilir. Iyi kontrol edilen ve
insiilin dozu 1yi ayarlanmis diyabetlilerde bile, yiiksek siddetteki egzersiz sirasinda,

hiperglisemi olusabilir (105).

Bunun nedeni, katekolominlerin ve hepatik glukoz {iretiminin asir1 artisina
baghdir. Ayrica fiziksel egzersiz, diyabete bagli kronik komplikasyonlar1 da daha
arttirabilir. Buna ragmen genel olarak egzersiz tiim diyabetliler i¢in tesvik edilmelidir

(101,105).

2.5.6 Tibbi beslenme tedavisi ve karbonhidrat sayimi

Beslenme tedavisi diyabet bakiminin ve egitiminin temel bilesenlerindendir.
Diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarda beslenme tedavisinin temel noktasi; normal biiyiime
gelismenin devamini saglamak, yasam boyu devam edecek saglikli beslenme
aligkanliklarini gelistirmek ve optimal glisemik kontrol saglamaktir. Ayrica diyabete

bagl gelisen komplikasyonlarin 6nlenmesine yonelik beslenme miidahaleleridir (106).
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Diyabetli cocuk ve adolesanlar igin gelistirilen beslenme onerileri, saglikli

beslenme ilkelerine dayalidir ve biitiin ¢ocuklar, yetiskinler ve dogal olarak aileler i¢in

de uyulmasi1 gereken genel kurallar1 igerir. Beslenme ile ilgili Onerilerin diyabetli

cocuk ve ailesi tarafindan kabul gérmesi ve davranisa doniistiiriilmesi ¢ok onemlidir.

Bu da ancak ailenin kiiltiirel-geleneksel yapisina ve gocugun psikososyal ihtiyaglarina

adapte edilmesiyle gerceklesmektedir. Tiim diyabetli ¢ocuklar, diyabet ekibinin bir

temel iiyelerinden olan tercihen ¢ocukluk cagi diyabetleri konusunda deneyimli bir

diyetisyen tarafindan takip edilmelidir (15).

Tip 1 Diyabette Beslenme Tedavisinin Hedefleri

1.

Diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarin normal biiyiime-gelismesinin devami igin
yeterli enerji, makro besin 6geleri ve mikro besin dgelerini karsilamak,
Diyabetlinin bireysel, kiiltiirel tercihleri ve giinliik rutinlerini gézoniinde
tutarak, kisiye 6zgii beslenme gereksinimlerini saptamak ve saglikli beslenme
aligkanliklarin1 yasam boyu siirdiirmesi konusunda diyabetli ve ailesini
egitmek ve desteklemek,

Tiim giin boyunca biitlin temel besin gruplarini igeren 3 ana 6giin, eger gerekli
ise saglikli besinlerden olusan bireye 0zgii sayida ara 6giinle, diyabetlinin
sagliklt agirligim1 korumasini saglayacak, asiri tiikketimi onleyecek ve kan
glukoz diizeylerini diizenli takbini saglayacak bir beslenme ve 6giin plani
sunmak,

Besin alimi, metabolik gereksinimler, enerji tiiketimi ve insiilin etki profili

arasinda denge kurarak ideal glisemik kontrole ulasmak,

. Hipoglisemi, hiperglisemi gibi diyabetin akut komplikasyonlarini ve hastalik

gibi 6zel durumlar, egzersiz ligkili komplikasyonlar1 6nlemek ve tedavi etmek,
Diyabet bakimu siiresince ideal metabolik sonuglar1 saglayarak, diyabete bagl
komplikasyon riskini azaltmak ve/veya gelisimini geciktirmek,

Komplikasyon ve/veya eslik eden diger hastaliklar olustugunda tedavisi i¢in

uygun beslenme ve yasam tarzi degisiklikleri diizenlemektir (107).

Beslenme tedavisi planlandiktan sonra planlanan tedavinin beslenme egitimi ile

desteklenerek siirekli takibi de 6nemlidir. Amerikan Diyetisyenler Birligi ve Amerkian
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Diyabet Dernegi, Tip 1 diyabetli bireyin taniyr izleyen ilk bir ay icinde diyabet
diyetisyenine sevk edilmesini ve TBT i¢in 2-3 vizitte toplam 2,5-3 saat ayrilmasi
gerektigini bildirmektedir. Beslenme egitimi ve yasam tarzi degisiklikleri bireysel
ihtiyaclara gore uyarlanmali ve diyabetli bireyi merkez alarak uygulanmalidir. Egitim
hem ¢ocugu hem aileyi kapsamalidir. Beslenme ile ilgili 6nerilerde saglikli beslenme
prensipleri, optimum glisemik kontrol, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin azaltilmasi,
psikososyal 1yilik hali ve aile dinamiklerinin siirdiiriilmesini hedeflenmelidir. Tiim bu
planlar i¢in degerlendirme kriterleri ve degerlendirilmenin yapilacagi zaman Tablo

12°de gosterilmistir (11).

Tablo 12. TBT i¢in degerlendirme kriterleri ve degerlendirme sikliklar

Kriter Zamanlama

Ogiin zamanlamasina uyumun kontrolii Her kontrol muayenesinde

Evde glukoz izlemi ve besin tiiketimi kayitlarinin

birlikte degerlendirilmesi S ontrajgayayenesinds

Davranig degisikliginin kontrolii Her kontrol muayenesinde
Egzersiz uyumunun kontrolii Her kontrol muayenesinde
Agirlik ve boy 6lgtimii Ug ayda bir

Ug giinliik besin tiiketimi ile birlikte Aclik plazma
glukoz (APG) ve Postprandial plazma glukoz (PPG)

HbAlc Ug ayda bir

Her kontrol muayenesinde

1. haftada, eger yiiksekse ise alt1 ay sonra;

Aclik lipid profili (LDL-K, HDL-K, Trigliserid) daha sonra yilda bir

Karbonhidrat sayimi1 (KS), postprandiyal glisemik yanit1 primer olarak etkileyen
besin dgesi olan karbonhidrat1 baz alan bir 6giin planlama yontemidir. Bu yontemde
ogtinlerde tiiketilen toplam karbonhidrat miktar1 gram cinsinden hesaplanarak bireye
0zgii bir insiilin planlamasi yapilir. Alinan karbonhidrat miktarina gore insiilin dozu
ayarlama olanag1 diyabetlilere esneklik kazandirir ve daha iyi metabolik kontrolle
iligkilidir. Karbonhidrat sayimi yonteminde amag, glisemik kontrolii iyilestirmek ve
besin se¢imlerinde esneklik saglamaktir. Bunun yani sira besin se¢imleri, glisemik
indeks- glisemik yiik ve saglikli beslenmenin temel ilkeleri de KS egitiminde ve
uygulamasinda vurgulanmasi gereken onemli noktalardir. Diyet kalitesinin 6nemi

mutlaka siklikla vurgulanmalidir (3, 39).
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Karbonhidrat sayimi, baslangi¢, orta ve ileri diizey olmak iizere toplam 3
asamadan olusur. Baglangi¢ diizeyinde besin gruplari ve besinlerin 15 gram
karbonhidrat iceren porsiyon 6lgiileri diyabetlilere anlatilir. T1DM’li bireylerin besin
gereksinmeleri ve karbonhidrat gereksinimleri hesaplanarak ana ve ara Ogiinleri
planlanir. Ana ve ara 6giinlerde benzer miktarlarda ve kaliteli karbonhidrat tiiketimi

ile farkl1 besin gruplar1 secenekleriyle dogru KS yapilmasi hedeflenir (108).

Orta diizey karbonhidrat sayiminda, karbonhidrat alimiyla beraber protein ve
yaglarin, fiziksel aktivite ve egzersizin; ayrica insiilin dozlarinin kan glukozuna
etkisini 6gretilir Bunu yani sira paketli {irlinler i¢in besin etiket okuma becerileri

gelistirilir (109).

Ileri diizeyde diyabetiler igin isniilin duyarlilik faktérii (IDF) ve karbonhidrat-
insiilin oranlar1 (K/I) belirlenir. Diyabetlilerin insiilin dozlarin1 bu oranlara gore
ayarlama becerileri gelistirilir. Tiim asamalar tamamlaninca 6giinlerde tiiketilecek
karbonhidrat miktarina gore uygulanacak insiilin dozlar1 diyabetlinin kendisi

tarafindan hesaplanir (109).

Insiilin Duyarhlik Faktorii (IDF): 1 tnite kisa veya hizli etkili insiilin

uygulandiginda diisen kan glukoz miktaridir

IDF: 1500 (kisa etkili insiilin) veya 1800 (hizl1 etkili insiilin)/Toplam insiilin dozu
(TID) formiilii kullanilarak hesaplanur.

Karbonhidrat-Insiilin (K/I) Orami Hesaby; 1 fnite insiiline karsilik gelen

karbonhidrat miktarinin gram cinsinden degeridir.

K/I: 1k defa kullanilacaksa hizli etkili insiilin igin 500 sabit rakamu, kisa etkili
insiilin i¢in 450 sabit rakami kullanilarak toplam insiilin dozuna béliiniir. Bu yontemle

K/I oran1 yaklasik olarak hesaplanir.

Glinliik pratikte ise her diyabetli i¢in aglik tokluk kan glukozunun hedef aralikta

oldugu 6glinler baz alinarak 6giinde alinan toplam karbonhidrat miktarinin, 6giin
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oncesi uygulanan insiilin dozuna bdliinmesi ile hesaplanir. Bu yontem her 6giin igin

tekrar edilir (15).

2.5.6.1 Enerji gereksinimi

TIDM ‘li bir ¢ocugun enerji ve besin Ogesi gereksinimi, diyabeti olmayan
cocuklardan farksizdir ve biitiin ¢ocuklar icin saglikli beslenme yoOnergelerini
yansitmaktadir. Makro besinlerden optimal bir enerji yiizdesi tanimlanmamistir ve
bireysel ve aile tercihleri dikkate alinmalidir. Bu, yemek oriintiileri, kiiltiirel etkiler ve
metabolik onceliklere bagli olarak degisebilir. Bir makro besin alimini ya da enerjiyi
kisitlayan diyet kaliplar1 bliylimeyi tehlikeye atabilir ve beslenme eksikliklerine yol
acabilir (110,111).

Enerji alimi, yas, biiylime orani, fiziksel aktivite ve besin tiirii ve mevcudiyeti gibi
onemli c¢evresel faktorlerden dolayr biiyiik Olgiide degiskenlik gosterir. En iyi
biiyiimeyi elde etmek ve ideal viicut agirligimi korumak igin enerji alimi yeterli
olmalidir. Degisen enerji ihtiyacini karsilayacak besin miktar1 konusunda tavsiyede
esneklik gereklidir. Enerji dengesi denklemleri bir rehberdir; Bununla birlikte, bir
sinirlilik olarak, enerji gereksinimlerini asir1 tahmin edebilmeleridir. Dolayisiyla
T1DM’li ¢ocuklar i¢in enerji gereksinim hesaplanirken kullanilan denklemler ¢ocuga

uyarlanirken bireysel farkliliklar g6z 6niinde bulundurulmalidir (89).

Genel hatlariyla ¢ocuk ve adolesanlarda enerji gereksinmesi; Bazal Metabolizma
Hiz1 (BMH), biiylimenin faktoriinden kaynakli enerji ve fiziksel aktivite i¢in harcanan
enerjinin toplami olarak degerlendirilebilir Bireysel farkliliklarla kisisel olarak
hesaplama yapilirken standart formiiller bir rehber olarak g6z 6niinde bulundurulabilir.
Cocuk ve adolesanlarda bazal metabolik hizin direkt 6l¢iimiiniin miimkiin olmadig
durumlarda, WHO tarafindan gelistirilmis olan formiiller kullanilabilmektedir.
Fiziksel aktivite diizeyleri degiskenlik gosterdigi icin hafif, orta ve agir aktivite
faktorlerinin  kullanimi1 Onerilmektedir. Aktivite faktorleri belirlenirken, giinliik
yapilan aktivitelerin ve siirelerinin sorgulanmasi gerekmektedir (112). Tablo 13’te,

cocuk ve adolesanlarda kullanilan WHO-BMH denklemleri gosterilmistir (113).
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Tablo 13. Cocuk ve adolesanlarda kullanilan WHO-BMH denklemleri

Yas gruplan Erkek Kiz
0-3 60,9xAgirlik-54 61,3xAgirlik-51
3-10 22, 7xAgirlik+495 22 ,4xAgirlik+499
10-18 12,2xAgirlik+746 17,5xAgirlik+651

Tan1 aninda, istah ve enerji alimi, katabolik kilo kaybin1 eski haline getirmek i¢in
genellikle yiiksektir (114). Uygun agirhk geri kazanildiginda enerji aliminin
azaltilmas1 hayati 6nem tasir. Diyabet baglangicindan sonraki ilk yil, asir1 kilo
alinmamasini ve saglikli bir viicut agirliginin korunmasini tesvik etmek icin kritik bir
stirectir. Bu nedenle enerji hesaplamalari tan1 sorasinda ve rutin kontroller esnasinda

araliklarla gézden geg¢irilmelidir (115).

Insiilin ihtiyacinin attig1 ve biiyiimenin hizlandig1 ergenlikte ise enerji alim1 ve
besin istegi arttigindan bu donemde de asir1 agirlik kazanimina engel olabilmek igin
gerekli kontroller ve diizenlemeler yapilmalidir (107). Makro besinlerin giinliik toplam

enerji alimina gore dagilimi i¢in bir kilavuz asagida Tablo 14’te verilmistir (106).

Tablo 14. Makrobesin 6gelerinin dagilim onerileri

Makrobesinlerin dagitimi i¢in bir rehber
Karbonhidrat%45 ila%>55 enerji
Orta siikroz alimi (toplam enerjinin%10’una kadar)

Yag%30 ila%35 enerji
<%10 doymus yag + trans yag asitleri

Protein%]15 ila%?20 enerji

Avustralya ve Kanada, en az %45 enerji iceren bir karbonhidrat alimini
onermektedir. Klinik gorlis birligi, yash, fazla kilolu veya obez ergenlerde
karbonhidrat aliminin daha yiiksek protein alimiyla (%25 enerji) daha diisiik (%40
enerji) olabilecegidir (116,117).
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Yaglarin kalitesi, doymamis yaglarin coklu doymamais ve tekli doymamais yaglarla
degistirilmesi ihtiyacina bagli olarak miktardan daha onemlidir. Akdeniz diyetinin
takip edildigi iilkelerde, diyetin %40’ma kadar olan kismi, metabolik sonuglara
olumsuz etkisi olmayan, tekli doymamis yaglardan olabilir (118) i¢inde, bir¢ok
gelismis lilkede diyabetli ¢ocuklara yonelik diyet ¢alismalari, karbonhidrat aliminin
azalmasiyla cocuklarin daha diistik kaliteli diyetler tiikketme egiliminde oldugunu

bulmustur (62,119).

2.5.6.2 Karbonhidrat

Cocuklarda ve ergenlerde karbonhidrat gereksinimleri, yas, cinsiyet, aktivite ve
onceki alimlara gore ayr1 ayri belirlenir. Bir ¢ocuk karbonhidrattan 10 yasindan sonra
%45 enerji tiiketiyorsa karbonhidratin ortalama gereksinimi yaklasik 170 gr, 14
yasinda olan ergenlerde ise yaklasik 213 g’dir. Bununla birlikte, bunun yiiksek kaliteli
karbonhidrat olmas1 6nemlidir. Klinik kanitlar, bireylerin tipik olarak karbonhidrattan
%45 ila %50 oraninda enerji tiikettigini ve uygun sekilde eslestirilmis insiilin ile
karbonhidrat oranlarina ve insiilin verilmesine optimum postprandiyal glisemik
kontrol saglayabilecegini diisiindiirmektedir. Tam tahilli ekmekler ve tahillar,
baklagiller (bezelye, fasulye ve mercimek), meyve, sebze ve az yagh siit iiriinleri (2
yasin altindaki ¢gocuklarda tam yagli) gibi karbonhidratli besinlerin saglikli kaynaklari,
glisemik dalgalanmalar1 en aza indirgemek ve diyet kalitesini gelistirmek icin tesvik

edilmelidir (120).

Karbonhidratin, Tip 1 diyabeti olan cocuklarda ve ergenlerde asir1 derecede kisitlt
olmamasinin uluslararasi bir anlagmasi vardir, ¢linkii biiylimeyi olumsuz etkiler, daha
yiiksek kardiyovaskiiler risk metabolik profili olusturabilir ve diizensiz yeme davranisi
riskini artirir (121). Ketojenik diyetlerin ve diisiik karbonhidrath diyetlerin besinsel
olarak yetersiz ve biiyiime ve gelismeye yol acabilecegine dair kanitlar vardir (122).
Kisith  karbonhidrathi diyetler hipoglisemi riskini artirabilir veya hipoglisemi

tedavisinde glukagonun etkisini potansiyel olarak azaltabilir (123).
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Ailenin karbonhidrat kisitlama nedenlerini saygiyla aragtirmak énemlidir. Diigiik
karbonhidratl bir diyetin anlam1 bireyler arasinda farklilik gosterebilir ve bireysel aile
icin ne anlama geldigini anlamak 6nemlidir. Eger bir ¢ocuk veya aile rutin olarak
karbonhidrattan %40 oraninda bir enerji tilketmeyi segerse, 6zellikle kalsiyum, B
vitaminleri, demir ve lif alimlar1 acisindan diyetin besinsel olarak tamamlandigindan

emin olmak i¢in bunu bir diyetisyenle tartigmalar1 onerilir (121).

Daha fazla kanita ihtiya¢ duyulmakla birlikte yogun insiilin tedavisi kullanan
cocuklarda ve ergenlerde diyet alimi ¢aligmalar1 daha diisiik toplam karbonhidrat
alimlar ile daha zayif glisemik sonuclar arasinda bir iligski oldugunu bildirmistir. Aile
ve tedavi ekibi arasinda pozitif iligkilerin siirdiiriilmesi iizerinde durulmalidir

(124,125).

Bakim verenler ve diyabetli ¢cocuklar karbonhidratin neden oldugu postprandiyal
dalgalanmalar1 en aza indirecek stratejilere ihtiya¢ duyarlar. Yemekten once 15-20
dakika kadar erken preprandiyal insiilin uygulamasi veya agirlikli olarak karbonhidrat
iceren bir Ogline orta miktarda protein ilavesi, postprandiyal dalgalanmalarin

azaltilmasina yardimci olabilir (126).

Yiiksek glisemik indeksli karbonhidrat i¢in diisiik glisemik indeksli
karbonhidratlar1 ikame etmek ve diyet lifi alimini artirmak da diger yararl diyet
secenekleridir (125). Atistirma ataklarina sinirlama getiren bir yemek zamani rutini,
uzun siireli postprandiyal hiperglisemi doénemlerinin onlenmesine yardimci olabilir

(127).

2.5.6.2.1 Siikroz

Siikroz ve siikroz igeren yiyecek ve iceceklerin saglikli bir diyet kapsaminda

tilketilmesi gerekir (128). Sakaroz, glisemiyi, nisastadan daha fazla miktarda artirmaz

(129).
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Bununla birlikte, eklenmis siikroz i¢eren besinlerin tiiketilmesi, besin agisindan
yogun besin segeneklerinin yer degistirmesini ve diyet kalitesinin diismesini dnlemek
i¢in en aza indirilmelidir (128). Eklenirse, siikroz insiilin dozlarina kars1 uygun sekilde
dengelenmelidir. Siikroz toplam giinliik enerji alimmin %10’una kadar alinmalidir

(117).

Stikroz eklenmis sekerli icecek tiiketimi asir1 kilo alimiyla baglantihidir. Biiytik
miktarlarda alinan sekerli igecekler yiiksek postprandiyal glukoz piklerine neden olur

ve insiilin ile yeterli sekilde eslestirilmesi zordur (130).

Tatlandirilmis i¢eceklerin, alkolsiiz igeceklerin ve sicak i¢eceklerin tiikketimi tim
aile igin tavsiye edilmemelidir. Ozel giinlerde sekerli igecekler yerine T1DM’liler igin
diyet veya hafif icecekler tavsiye edilebilir. Herkes i¢in sekerli igecekler yerine giinliik

olarak su tesvik edilmelidir (117).

2.5.6.2.2 Fruktoz

Fruktoz, giiniimiizde Ozellikle besin endiistrisinde kullaniminin artmasiyla,
tiikketimi artan ve 0zellikle obezite ile dislipidemi {izerindeki potansiyeletkilerine bagl

olarak diyabet rehberlerinde de dikkat ¢ekilmeye baslanan bir karbonhidrattir (131).

Amerika Diyabet Dernegi 2008 yilinda, diyette siikroz ve nisastanin yerini
fruktozun almasi halinde daha diisiik bir glisemik yanit olustugu konusunda goriis
bildirmistir (132). Yapilan bir meta-analiz sonucunda ise fruktozun diger karbonhidrat
cesitleriyle izokalorik olarak yer degistirilmesi durumunda HbAlc diizeyinin %0,53
oraninda azaldig1 belirtilmistir (133).

Ancak ozellikle dikkat edilmelidir ki, diyetin fruktoz icerigidengeli olmali ve
dogal besinler disindaki kaynaklardan 6zellikle islenmis besin endiistrisi {irlinlerinden
fazla fruktoz alimi (gereksinimin iki kati veya enerjinin >%?20’si kadar) miimkiin

oldugunca 6nlenmelidir (108).
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2.5.6.2.3 Posa
T1DM °‘li ¢ocuk ve adolesanlarda glisemik kontroliin saglanmasinda énemli rol
oynayan diger bir karbonhidrat tiirii ise posadir. Posa kisaca karbonhidratlarin

indirilemeyen kismi olarak tanimlanabilir (134).

Bir¢ok iilkede c¢ocuklarin diyet lifi alimi Onerilenden daha disiiktiir. Yas

gruplarina gore diyet lifi alim 6nerileri Tablo15’ta gosterilmistir (135).

Tablo 15. Yas gruplarina gore onerilen lif alim1

Yas Lif onerisi
0-1 yas Belirlenmemis
- 14 g/4184 kJ (1000 kkal)
1-1yas tsti
3.3 g/Ml]
Alternatif Formiil
2 yasindan biiylik ¢ocuklar i¢in Yag+5gram/giin

Bu nedenle kuru baklagiller, meyve, sebze ve kepekli tahillar gibi ¢esitli lif iceren
besinlerin alinmasi tesvik edilmelidir. Sebzeler, baklagiller ve meyvelerdeki ¢oziiniir

lifler, lipit seviyelerinin diisiiriilmesine yardimci olarak 6zellikle faydali olabilir (136).

Diyet lifi sindirim saghg ile iligkilidir ve bagirsak fonksiyonunu,
fermentasyonunu ve bagirsak mikrobiyotasinin etkilerini modiile eder. Yapilan
caligmalar 1if aliminin artmasinin glisemik kontroliin gelistirilmesine yardimci

olabilecegini gostermektedir (125).

Kepekli tahillardan zengin diyet, toklugun artmasina, daha fazla enerji igeren
yiyeceklerin yerine gegmesine ve kilo aliminin Onlenmesine yardimci olabilir.
Islenmis besinler daha diisiik lifli olma egilimindedir; islenmemis, taze tiim besinler

tesvik edilmelidir (137).
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2.5.6.3 Protein

Cocukluk doneminde alimlar, erken bebeklikte yaklasik 2 g/kg/giin iken, 10
yasina kadar 1 g/kg/gilin ve sonraki ergenlik déoneminde 0,8 ila 0,9 g/kg/giin olarak
azalir (138).

Diinya ¢apinda protein alimi, ekonomiye ve kullanilabilirlige bagl olarak biiyiik
Ol¢iide degisir. Protein, yalnizca yeterli toplam enerji mevcut oldugunda biiytimeyi

tesvik eder (139,140).

Diyabetli ¢ocuklar i¢in yiliksek proteinli icecek ve besin takviyeleri genellikle

gereksizdir. Kullanimlari bireysel tavsiye ile diyet incelemesi gerektirir (61).

Baklagiller gibi bitkisel protein kaynaklar1 tesvik edilmelidir. Ayrica tavsiye
edilen hayvansal protein kaynaklar1 balik, etsiz yagsiz et ve az yagh siit {iriinlerini

igerir (116).

Kalic1 mikro albiiminiiri veya yerlesmis nefropati olustugunda asir1 protein alimi
(>%25 enerji) onlenmelidir. Yas i¢in Onerilen araligin alt ucunda olmasi gerektigi
konusunda tedbir gereklidir. Bununla birlikte, protein alimini kisitlamak i¢in yeterli

kanit yoktur (61).

Ergenlik doneminde protein aliminda yapilacak herhangi bir degisikligin normal
biiyiimeye miidahale etmesine izin verilmemelidir ve bir diyetisyen tarafindan uzman

yonetimi gerektirmektedir (106).

2.5.6.4 Yag

Niifus esasli beslenme kilavuzlari, giinliikk toplam enerji alimimin %30 ila
%35’inden fazla olmayan yag alimini tavsiye etmektedir. Amerikan Kalp Dernegi
Akademisi, daha sonraki yasamda kardiyovaskiiler riski azaltmak i¢in ¢ocuklarda
doymus yaglari sinirlayan ve ¢oklu doymamis ve tekli doymamis yag ile

degistirilmesini 6neren saglikli bir diyeti destekler (141).
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Yiiksek toplam yag aliminin asir1 kilo ve obezite riskini artirdigi gosterilmistir.
Yiksek doymus ve trans yag alimlari artmis kardiyovaskiiler hastalik riskine
baglanmistir (118). Calismalar diyabetli gocuk ve genclerin diyet 6nerilerinin tizerinde

yag ve doymus yag tlikettigini gostermektedir (62).

Klinik uygulamada diyetsel yag ile ilgili temel amag, doymus yag, trans yag asidi
ve toplam yag aliminin niifus 6nerilerini agmamasini saglamaktir. Tekli doymamis yag
asitleri (MUFA) ve ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFA) lipit profilini gelistirmek i¢in
ikame olarak kullanilabilir (110).

Akdeniz diyetine benzeyen (tekli doymamis yaglar, kepekli karbohidrat, bitki
bazli besin sec¢enekleri ve kirmizi ve igslenmis etlerin azaltilmasiyla) yemek pisirme
modellerinin uzun siireli sagliga ve KVH riskinde azalmaya neden olmasi

muhtemeldir (142).

2.5.6.5 Sodyum ve tuz

Diyabetli ¢ocuk ve adolesanlar i¢in gilinliik tuz alimlarin1 genel niifus Onerileri
dikkate alarak sinirlandirmalidirlar.
e Sodyum ve tuz 6nerisi sirasiyla; 1-3 yas i¢in 1000 mg/giin (2.5 g/giin),
e 4-8yasicin 1200 mg/giin (3 g/glin) ve
e >9yasic¢in 1500 mg/giin (3.8 g/glin) seklinde olmalidir (106).
e Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarda diyetleyiiksek sodyum alimi yaygindir
(61).

2.5.6.6 Alkol

T1DM ‘li gengler, diyabeti olmayan kisilere gore alkol tiiketiminde daha fazla
riskle kars1 karsiyadir. Asiri alkol, glukoneogenezin baskilanmasi ve diyabetli
genclerde uzamis hipoglisemiye yol a¢ma ihtimali nedeniyle daha tehlikelidir
(tiiketilen miktara bagli olarak igmeye basladiktan sonra 10- 12 veya daha fazla saatte)

(143).
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Bir cocuk ya da gencin yasam tarzina alkol dahil etmeye basladigi anda ya da
yetiskin hizmetlerine ge¢meden Once asagidaki noktalarda egitimin iizerinde
durulmasi gerekir. Alkol bir¢ok toplumda yasaklanmistir ve ¢ogu toplumda yas
sinirlamas1 vardir, ancak istismardan kaynaklanan potansiyel bir problem olmaya

devam etmektedir (144).

Genglerde alkol alimi artmis risk alma davraniglarina yol agabilir ve hipoglisemi
semptomlarini tanima yetenegini engelleyebilir. Bazilar1 karbonhidrat i¢eren ve 6nce
hiperglisemiye daha sonra hipoglisemiye predispoze olan bir¢ok alkollii icecek ¢esidi
bulunmaktadir. Farkli iceceklerin alkol icerigine ve standart bir igecegi tanimlayan

egitime ihtiya¢ duyulmaktadir (106).

Karbonhidrat, alkol alim1 6ncesinde ve/veya sirasinda ve/veya sonrasinda mutlaka
alinmalidir. Ozellikle egzersiz sirasinda veya sonrasinda egzersiz yapilirsa, insiilin

dozunu azaltmak gerekebilir (143).

Tavsiyeler, alkol tiiketiminin azaltilmasi ve alkol azaltilmig bira kullanim1 gibi
pratik 6nlemler icermelidir. Diislik karbonhidrat veya ‘diyabetik’ biralarin ¢ogu, alkol
igeriginin azalmasina neden olmadigindan dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir

(106).

Yatmadan 6nce bir karbonhidrat alim1 ve gece ve ertesi giin en az 6gle saatine
kadar kan glukozu seviyelerinin normalden daha sik izlenmesini takiben nokturnal
hipoglisemiyi onlemek i¢in 06zel dikkat gosterilmelidir. Siirekli glukoz
monitdrizasyonu, nokturnal hipogliseminin 6nlenmesinde de ¢ok yardimci olabilir

(145).

Hipoglisemi semptomlar1 zehirlenme ile karistirilabileceginden, genglerin diyabet
icin kimlik takmalar1 tesvik edilmelidir (106). Amerika’da TIDM’li geng yetiskinlerin
alkol tliketimlerinin arastirildig1 bir calismada, TIDM’li bireylerin toplumla benzer
alkol kullanim1 rapor edilmis ancak; asir1 miktarda tiiketme sikli§i normal

populasyona gore daha yiiksek saptanmistir (p <0,001) (146).

52



Polonya’da yapilan bir bagka ¢alismada ise alkol ve sigara tiiketiminin kontrol
grubuna gore daha diisiik olmakla birlikte, TIDM’li gengler arasinda yaygin oldugu,
metabolik kontrolii etkiledigi ve siddetli hipoglisemi riskini arttirdigi bildirilmistir
(147).

Diyabetik ergenler tarafindan sosyal alkol tiiketiminin glisemik kontrol {izerindeki
etkilerini belirlemek amaciyla yapilan bir caligmada; ¢calisma ve kontrol donemlerinde
yiiksek ve normal glukoz diizeylerinde zaman yiizdesi agisindan fark olmadigi
saptanmigtir. Kontrol doneminde, ¢aligsma siiresine kiyasla diisiik glukoz diizeyleri ile
daha yiiksek bir zaman yiizdesi vardi (P <0.05). Calisma siiresi boyunca kontrol
siiresine kiyasla glisemik varyasyon diizeyi artmistir. Bu nedenle alkol miktar
sinirlandiginda  hipoglisemi tehlikesi azalmakla birlikte glisemik dalgalanmalar

agisindan dikkatli olunmalidir (148).

Calismalar dogrultusunda ergenlerin yasitlariyla asagi yukar1 benzer siklikta alkol
tiikkettikleri ve onemli olanin dogru miktar, giivenli kullanim yollar1 ve gerekli

miidahale tekniklerinin 6gretilmesi oldugu vurgulanmaktadir (106).

2.5.6.7 Ozel etiketli diyabetik iiriinler

Uluslararasi beslenme kilavuzlari, 1limli miktarda siikrozun tiiketilebilecegini ve
“diyabetik besinlerin” gerekli olmadigmi bildirmektedir. “Diyabetik” besinler de
tavsiye edilmez ¢iinkii pahalidir, ¢ogunun yag igerigi de yiiksektir ayrica laksatif
etkileri olan tatlandiricilar igerebilirler. Bunlar sorbitol gibi seker alkollerini igerir

(106).

Besleyici olmayan tatlandiricilar ile tatlandirilmis icecekler yerine su her zaman
tesvik edilmelidir. Sakarin, neotam, aspartam, asesiilfam K, siklamatlar (bazi
ilkelerde), alitame ve sukraloz, tatliligi ve lezzetliligi arttirmak icin diisiik seker,

“hafif” veya “diyet” lriinlerinde kullanilir (149).
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Bazi iilkelerde kabul edilebilir giinliik alimlar (ADI) kurulmustur. ADI’y1
asmayan dozlarda yapay tatlandiricilarin alinmasindan zarar gérmedigini gosteren

yayinlanmis bilimsel rapor bulunmamaktadir (149).

2.6 Makro Besin Ogelerinin Kan Glukozu Uzerine Etkileri

Ortalama kan glukozu seyrinin ve HbAlc’nin en Onemli belirleyicisi
postprandiyal gliseminin diizeyidir. Tibbi beslenme tedavisi glisemik kontrolii
saglamada 6nemli rol tistlenmektedir. Preprandiyal insiilin dozu, mevcut kan glukozu
seviyesi ve 0giin sonrasi dngoriilen kan glukozu artisina dayanarak hesaplanmaktadir.
Bu nedenle 6giin ya da besinin ¢esitli bilesenlerinin glisemik yanit izerindeki etkilerini

bilmek énemlidir (150).

Preprandiyal ve post prandiyal glukoz seviyelerine insiilin disinda, tiiketilen
besinlerin karbonhidrat yag ve protein igeriklerinin ve glisemik indeks ve glisemik yiik

gibi kavramlarin da etkili oldugu bildirilmektedir (151).

Karbonhidratlar postprandiyal kan glukoz seviyesini etkileyen ve insiilin
thtiyacim1 belirleyen isniilinle birebir eslesen ana faktordiir, hem basit hem de
kompleks karbonhidratlar, proteinler ve yaglarla kiyaslandiginda postprandial kan
glukoz seviyelerini onemli 6l¢iide etkilerler. Karbonhidratlar, agizdan alimi takip
eden ilk 15 dakika itibariyle dolasima girerler ve alimdan 2 saat sonrasinda neredeyse

tamami kan glukozuna dontisiir (106).

Postprandiyal glisemik cevap ve insiilin ihtiyaci, karbonhidrat tiirlinden ziyade
alman toplam karbonhidrat miktar1 ile iliskilidir. Karbonhidrat sayiminin temeli

karbonhidratlarin bu etkilerine dayanmaktadir (152).

Bununla birlikte diyet yagi ve proteininin de postprandiyal glisemi profilini
onemli derecede etkileyebilecegini gostermektedir (153,154). Proteinler glisemik
dalgalanmayi, glukoz homeostazin1 etkileyen hormonlar1 degistirmesi ve

glukoneogenez yoluyla aminoasitleri glukoza c¢evirmesi olmak {izere iki yolla
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arttirmaktadir. Bu durum, yiiksek yagli-yliksek proteinli 6giinlerin glisemik etkisini
kontrol etmek ve postprandiyal normoglisemi saglamak icin, insiilin stratejileri
olusturulmasi gerektigini ve boylece preprandiyal insiilin dozunun tiim makro besin
Ogelerine gore ayarlanmasinin daha faydali olacagini diisiindiirmektedir. Ancak yaglar
ve proteinler i¢in heniiz basit ve kullanimi kolay bir insiilin dozu hesaplama
algoritmasi1 yoktur (155,156) Sekil 4’de Tip 1 diyabetli bireylerde karbonhidrat,
protein ve yagin kan glukoz seviyelerinin ve insiilin gereksinimlerinin artisina katkida

bulunan mekanizmalar gosterilmektedir.

Karbonhidrat ? ?

Aminoasitler Gliserol Serbest yag asitleri
Artmis Glukoagon Glukoneogenez’ pPﬁRS Serbest yag asit
l reseptorleri

instilin salimmina etki
«—F vehiicresel insglin yaniti
Glukojenoliz® instlin direncinde
artig 4

v ¥ W

Kan Glukozunda Artis -

Sayilar insiilin gereksinimi olan noktalar1 géstermektedir.

1. glukozu metabolize etmek i¢in insiilin gereklidir;

2. glukoneogenezi durdurmak igin insiilin gereklidir;

3. glikojenin glukoza doniisiimiinii durdurmak i¢in insiilin gereklidir;

4. insiilin, insiilin direncine kars1 koymak i¢in gereklidir.

(Oklarin genigligi kan glukozu diizeyindeki artisa olan katkiyi gostermektedir. pPARs, peroxisome
proliferator—active edilmig reseptirleri ifade eder.)

Sekil 5. Tip 1 diyabetli kiside karbonhidrat, protein ve yagin kan glukoz seviyelerinin

ve insiilin gereksinimlerinin artmasina katkida bulundugu mekanizmalar

Bunun yami sira ara 6glin segeneklerinin besin igeriklerinin de glisemik
dalgalanmalarda etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Ancak bu konu ile ilgili bir fikir
birligi bulunmamaktadir. Ayrica égiinde aldigi karbonhidrat miktari, K/i ve IDF

oranlar1 dogru bir bigimde ayarlanmis olsa bile tokluk kan glukozunun giinden giine
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farklilik gosterebilmesi postprandiyal glisemiyi etkileyen baska parametrelerin de

oldugunu gostermektedir (151,157).

Bunlar;

KH sayiminin dogrulugu,

Besin tiiketim zamanlamasi ve sirasi

Glisemik indeks/yiik

Karbonhidratlarin kompleks yapida olup olmamasi,

Gastrik bosalmadaki degiskenlikler,

Ogiiniin 1if, protein ve yag igerigine bagl olarak karbonhidratlarin emilim
zamanindaki farkliliklar, diyabetik gastroparezi olasiligi,

Enjeksiyon bolgesi farkliliklari,

Lipodistrofi ve deri sicaklifina bagl deri alti1 dokulardan insiilin emilim
oranlarindaki degiskenlik

Insiilin farmakodinamigi

Diger ilaglarin olasi etkisi

Seklinde ifade edilmektedir (157). Tiim bu bilgilere dayanarak tibbi beslenme

tedavisinin planlanmasinda ve yonetiminde bir ¢ok faktdrii bir arada degerlendirerek

planlanan bireysel tedavi yaklasimlar1 giderek onem kazanmaktadir. Bu nedenle

tiikketilen biitlin 6glinlerdeki karbonhidrat, protein, yag ve lif gibi makro besin

Ogelerinin kan glukozuna katkisi goéz Oniinde bulundurularak 6g&iin planlar

olusturulmalidir (106).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Arastiramin Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Prospektif tek merkezli beslenme miidahalesi ¢alismasi olarak planlanan bu
calisma Ocak 2021- Aralik 2021 tarihleri arasinda istanbul Universitesi Cerrahpasa-
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Cocuk Endokrinolojisi Bilim
Dal1 Poliklinigi’'nde Tipl diyabet tanisi ile takipli ¢cocuk ve adolesanlar arasindan

secilerek yapilmustir.

Calismaya en az 1 yildir TIDM’li olup; ¢olyak, hiperlipidemi, nefropati, gastrik
motilite sorunlar1 ve diyabete bagli diger komplikasyonlar gibi c¢alismay1

etkileyebilecek hastaliklari olmayanlar dahil edilmistir.

Calismaya katilan biitiin olgular karbonhidrat sayiminin biitiin asamalarini
tamamlamis. Bazal dozlar1 ayarlanmis ve her 6giin i¢in bireysel olarak karbonhidrat

insiilin oranlar1 belirlenmis diyabetlilerden olusmaktadir.

Tip 1 diyabetli cocuklar ve ebeveynlerine aragtirmaya katilmadan 6nce, ¢aligma
ve siire¢ hakkinda detayl1 bilgi verilmis, katilmanin goniilliiliik esasina dayali oldugu
ve olgularin diledikleri an ayrilma hakkina sahip olduklar1 belirtilmistir. Olgular
calismaya dahil edilmeden once Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak tiim aileler
calisma prosediirleri hakkinda bilgilendirilmistir ve goniillii olan diyabetlilerden
Yazili1 Riza Formu ile ebeveyn/yasal vasi i¢in Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nu
okuyup imzalamalar1 istenmistir. Uygulanacak anketin ilk sayfasinda yer alan onam
formu (EK 1) ile goniillii ve ebeveyninden onam alindiktan sonra gerekli veriler
toplanmistir. Bu calismanin etik kurul onayr Acibadem Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 26/06/2020 tarihinde 2020-13/5 karar numarasi ile

alinmustir.
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3.2 Arastirmanin Genel Plam

3.2.1 Verilerin toplanmasi ve degerlendirilmesi

Yazili ve sozlii onamlari alindiktan sonra ¢alismaya dahil olan TIDM’1i ¢ocuk ve
adolesanlara farkli besin 6gesi igerikli gece ara 6giinlerinin nokturnal hipoglisemi ve
kan glukozu dalgalanmalarina etkisini belirlemek amaciyla 4 farkli gece ara 6gilini
secenegi (standart karbonhidratli, proteinli, yagl ve lifli) birbirini takip eden giinlerde
ticer kez verilmistir. Olgularin kan glukozu arastirma protokoliindeki 12 giin boyunca
kapal1 devre siirekli izlem cihazi (ipro) ile 24 saat boyunca izlenmis ve olgularin kendi
kan glukozlarini rutin olarak parmak ucu dl¢iimlerine gore takip etmeleri onerilmistir.
Tiiketilecek ara 6giinler paket halinde goniilliilere 6nceden teslim edilmistir. Olgularin
her ara 6giinii saat 21:00’da gece ara 6giinii olarak tiikketmesi istenmis ve tiiketip

tiikketmedikleri her giin telefon ile kontrol edilip dogrulanmistir.

Olgularin  giinlik beslenme planlar1 aragtirmact tarafindan  giinliik
gereksinmelerine gore olgunun yasina boyun kilosuna gore bireysel olarak RDA’ya
gore hesaplanmis ve olgulara rutin tedavileri sirasinda iletilmistir. Calisma i¢in farkl
bir beslenme plan1 olusturulmamistir, olgular rutin yeme diizenlerine devam
etmislerdir. Arastirmaci sadece gece ara 0giinii i¢in planlama yapmistir. Bazal/bolus
instilin dozlar1 ve insiilin karbonhidrat oranlar1 bir ¢cocuk endokrinoloji uzmani hekim
ile birlikte incelenmis ve dozlarin uygun oldugundan emin olunmustur. Olgular her
giin giin boyunca tiikettikleri her besini dijital mutfak tartisiyla tartip, karbonhidrat
igeriklerini hesaplamis ve bu verileri kendilerine verilen besin tiikketim kaydi formuna

islemiglerdir.

Olgularin ¢alismaya dahil oldugu donemde besin tliketimlerini ve fiziksel
aktivitelerini kay1t altina almalar1 istenmistir. Olgular giinliik olarak besin tiikketimi ve
fiziksel aktivite kayd: tutmuslardir. Ara 6giin seceneklerinin kan glukozuna etkisini
dogru degerlendirebilmek adina olgular calisma periyodu boyunca egzersiz

yapmamiglardir.
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Olgularin ¢alismaya dahil olduklar1 dénemde kan glukozunun siirekli olarak
izlenebilmesi icin Ipro kapali devre siirekli kan glukozu &lgiim cihazi (SGM)
takilmistir (Medtronic iProTM 2, ABD). SGM cihazi kiigiik bir kantil yardima ile cilt
alt1 stvisindan siirekli kan glukozunu takip eden 5*5 cm boyutlarinda dis1 plastik
kaplama bir cihazdir. Insiilin pompa setleriyle benzer dzellik gosterir ve benzer sekilde
takilir. Viicuda takilirken kiigiik bir fincan seklinde takma aparati ile kaniil yerlestirilir
ve i¢indeki minik igne ¢ekilir. Bir cihaz 1 hafta kadar viicutta kalabilir. Viicutta kaldig1
siire boyunca uyumak, hareket etmek ve banyo yapmak gibi aktiviteleri kisitlamaz.

Sekil 5’te kullanilan siirekli 6l¢iim cihazinin bir goriintiisii gosterilmektedir.
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Sekil 6. Siirekli glukoz 6l¢tim cihazi ipro (Medtronic iProTM 2, ABD

Olgular giinliik kan glukoz takiplerini kendileri yapmaya devam etmisler ve
gerekli zamanlarda SGM cihaz i¢in kalibrasyonlar1 tamamlamiglardir. Sensérden
giivenli veri alinabilmesi icin giinde 4 kez (sabah, 6gle, aksam, gece) kalibrasyon

yapilmistir. Ayrica olgular giin i¢indeki aktivitelerini de kayit altina almiglardir.

Olgularin her birine 3 adet SGM takilmis olup her bir cihaz deisim giliniinde
SGM’deki veriler ¢evrimigi yazilim programi (Diyabet i¢in Medtronic Care Link

Tedavi Yonetimi Yazilimi) ile kaydedilmistir.

Stirekli glukoz izlemi teknolojisinde; subkutan dokuya yerlestirilerek interstisyel
stvidan belirli araliklarla glukoz dl¢limiine yarayan sensor kullanilmaktadir. Sensor iki
adet yar1 gegirgen membrandan olusmaktadir. Bu membran GOD (glukoz oksidaz)

enzimi icermektedir. Glukoz ve oksijen, yar1 gecirgen membrani ge¢ip GOD enzimi
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ile reaksiyona girdiginde hidrojen peroksit (H202) ile glukonik asit agiga
cikarmaktadir. Hidrojen peroksit, hidrojen peroksidaz tarafindan yikilarak iki adet
hidrojen (H+) iyonu ag¢iga ¢ikmaktadir. Hidrojen iyonlart CGM igin gerekli olan
elektronik sinyali olusturur ve cihazin kaydedici parcasit tarafindan sinyal
kaydedilmektedir. Hidrojen iyon sinyali ile glukoz diizeyi orantilidir. Bu sayede
interstisyel sividaki glukoz diizeyi tespit edilebilmektedir. Siirekli glukoz ol¢tiim
sistemi kor Olglim yaparak retrospektif veri saglamaktadir. Sistemdeki veriler
bilgisayara aktarildiginda giinliik detayli glukoz Ol¢timleri, giinlilk ve ortalama en
yiiksek ve en diisiik glukoz diizeyi ile sinir glukoz limitinin altinda ve tizerinde gecen
stire gibi bilgileri igeren veri tablolari, trend grafikleri ve pasta grafikler elde
edilmektedir (3). Analizlere ara 6giiniin alindig1 saat olan 21:00 den baslayip ertesi

sabah 09:00 a kadar olan 12 saat dahil edilmistir.

Besin tiiketim kayitlarinin analizleri BeBls programiyla yapilmistir (158). Veri

analizleri ise IBM SPSS 22 paket programi ile yapilmistir.

3.2.2 Anket formu

Hastalarin genel bilgilerini, sosyo demografik 6zelliklerini ve aldiklar1 tedavinin
genel planini tanimlayan anket formu arastirmaci tarafindan yliz yilize goriisme

esnasinda doldurulmustur (Ek 3).

3.2.3 Olguarin ozellikleri

Olgular Istanbul Universitesi Cerrahpasa-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg
ve Hastaliklar1 Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dal1 Poliklinigi’nde takipli ¢ocuk ve
adolesanlar arasindan secilmiglerdir. Poliklinik dosyalar1 arasindan ¢alisma
kriterlerine uygun olan dosyalar ayrilarak ¢alismaya yiiz yiize davet edilmislerdir.
Olgulardan 20 tanesi ¢alismaya katilmay1 kabul etmistir. Olgularin 4 tanesi kabul
ettikten sonra, ¢calisma baslamadan kendi rizasi ile ¢alismadan ayrilmistir. Olgularin 3
tanesi eksik stirekli 6l¢lim cihazi taktirdigi i¢in bir olgunun da takilan cihazdaki kan

glukoz bilgileri sisteme aktarilamadigi i¢in ¢calismadan ¢ikarilmis ve istatistige dahil
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edilmemistir. Caligma sonunda 12 olgunun verileri analiz edilmistir. Giin i¢indeki
0glin saatleri 08:30 kahvalti, 11:00 ara 6giin, 13:00 6gle yemegi ,16:00 ara 6giin ,18:30
aksam yemegi ve 21:00 gece ara 6giinli seklinde planlanmistir. Calisma stiresince
olgularin standart diyabet tedavisi ile ilgili herhangi bir degisiklik yapilmamustir,
cocuklar rutin tedavilerini almaya devam etmislerdir. Her olgunun 12 adet test
Ogliniinii her aksam saat 21:00’de tiikketmeleri saglanmistir. Olgularin ¢alismaya dahil

edilme ve dislanma kriterleri Tablo 16’da belirtilmistir.

Tablo 16. Caligsmaya dahil edilme ve diglanma kriterleri

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

6- 18 yaglar1 arasinda olmak

Tip 1 diyabet tani siiresinin 1 yi1ldan daha uzun olmasi

Balayi siirecini tamamlamis olmak

Calismaya goniillii olmak

Karbonhidrat sayim1 ydonteminin li¢ agamasini tamamlamig olmak

Son 3 aydaki ortalama HbA1c degeri < %9.6 olmas1

Kendi kendilerinin kan glukoz diizeyini giinde en az 4 kez izleyebilmesi
Giinliik toplam insiilin dozu miktar1 > 0.5 tinite/kg olmasi

Insiilin kalem tedavisi almak

Calismadan Dislanma Kriterleri

Son 3 aydaki ortalama HbAlc degeri > %9.6 olmasi
Tip 1 diyabet tam siiresinin 1 yi1ldan daha kisa olmasi

Sensor destekli pompa kullanmak

Karbonhidrat sayimi1 yonteminin {i¢ agamasini tamamlamamis olmak
Hipoglisemi duyarsizlig1 olmak

Intestinal malabsarbsiyonlar

Gecikmis gastrik bosalma durumu olmasi

Colyak gibi diyet kisitlamasina neden olan klinik tablo

Kistik fibrozis gibi bozulmus sindirim sitemi ile ilgili klinik tablo
Insiilin pompa tedavisi alma

Diyabetin komplikasyonlar1 varligt

Fiziksel ya da mental yetersizlik durumu

Yeme davranis bozuklugu olmasi

Enfeksiyon gegiriyor olmasi

3.2.4 Antropometrik olciimler
Tiim antropometrik 6l¢iimler iki kez alinmis olup; eger 6l¢iimler arasinda %1’°den

fazla fark varsa, {iciincii 6lciim yapilmustir. Ug 6lciimden birbirine en yakin iki

Ol¢limiin ortalamasi alinarak formlara kaydedilmistir.
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Viicut agirhigr (kg) ve boy uzunlugu (cm): Viicut agirhigi ve boy uzunlugu
Ol¢timleri, kalibre edilebilen 10-200 kg + 50 g ve 90-200 cm + 1 mm hassasiyette
otomatik boy &lcerli baskiil (DENS GL150, istanbul) ile ayakkabisiz, ince
kiyafetlerle, ayakta ve dik, diimdiiz karsiya bakarak, kulaklarin iist kismi ile gozlerin
dis kosesi diizleme paralel bir ¢izgide bulunacak sekilde (Frankfort diizlemi)
yapilmustir.

Beden kiitle indeksi (kg/mz): Beden kiitle indeksi hesabi, viicut agirligi ve boy
uzunlugu 6l¢iim sonuglart kullanilarak “viicut agirligi (kg)/boy (m)2” denklemi ile
hesaplanmistir) ve Olcay Neyzi’nin 5-19 yas BK Z skoru siniflamasina gore

degerlendirilmistir (159-161).

Viicut Kompozisyonu: Olgularin viicut kompozisyonu analizleri Tanita Mark
MC780 model biyoelekrtik impedans (BIA) cihazi ile degerlendirilmistir. Olgularin
viicut agirliklari, viicut yag ylizdeleri (%), yag agirliklar (kg), yagsiz doku oranlar1 ve
agirliklari, toplam viicut su miktarlar1 ve bazal metabolik hiz 6l¢iimleri alinmis ve
perstentillere gore degerlendirmeler yapilmistir. Viicut analizleri yapilirken tim
olgular icin cihaza standart -1kg dara agirhig: girilmistir. Olgiim yapilmadan &nce
olgularin tizerlerindeki kalin giysiler (ceket, kirka, kazak vs.) ¢ikartilmistir. Bunun
yan sira 6l¢iimii olumsuz etkileyebilecek takilar, metal esyalar (saat, kiipe, yliziik,
kolye vs.) olup olmadigi kontrol edilmistir. Olgular 6l¢lim cihazina ¢iplak ayakla
cikartlmiglardir. Olgulara; Ol¢iimden 24 saat Oncesinde agir fiziksel aktivite
yapmamalari, analizin hemen 6ncesinde su igmemeleri, 6l¢limden 4 saat 6nce kafeinli
igecekler tiiketmemeleri ve Ol¢lim Oncesi son 4 saat besin aliminin durdurmalari

gerektigi konusunda dnceden uyarilmislardir (162).

Bel Cevresi: Olgu dik sekilde ayaktayken yan iliyak cikintilar ile en alt

kaburganin orta noktasindan gecen ¢evre mezura ile 6l¢iilerek kaydedilmistir (163).

Kalga Cevresi: Olgu ayakta dik sekilde kollar1 yana ac¢ik dururken kalcasinin en
yiiksek oldugu bolgenin cevresi dl¢iilerek degerlendirme yapilmistir (164).
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3.2.5 Biyokimyasal bulgular

Tiim olgularin ¢alismaya dahil edilmeden Onceki muayeneleri bir ¢ocuk

endokrinoloji uzmani tarafindan yapilmistir.

Olgularin HbAlc diizeyleri ve lipit profilleri rutin kontrollerinde ol¢iilen ve
hastane bilgi sistemine kaydedilen degerlerden retrospektif olarak elde edilmistir.
Hastanede; HbAlc degerleri Cobra Integra 400 plus cihazi (Roche Diagnostics,

Isvigre) ile dl¢iilmektedir.

3.2.6 Besin tiiketimi

Olgularin ¢aligsma siiresi boyunca besin tiiketim kayitlar1 her giin diizenli olarak
olgularin kendisi ve aileleri tarafindan prospektif olarak kaydedilmistir. Besin tiiketim
kayitlar tutulurken tiiketilen besinler dijital mutfak tartisiyla tartilmis; agirliklar1 ve
besinlerin igerdikleri karbonhidrat miktarlart gram cinsinden olgulara verilen forma
islenmistir. Kaydedilen besin tiikketim kayitlar1 Beslenme Bilgi Sistemi Programi
(BEBIS) ile analiz edilmistir (158). Analiz sonuglar1 Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme
Rehberi (TUBER) deki referans beslenme oOnerileriyle karsilastirilarak
degerlendirilmistir (165).

3.2.7 Test o6giinleri ve plam

Her olgu 12 adet test 0giliniinti her aksam saat 21:00’de birbirini takip eden
giinlerde almistir. Olgular ayn1 besin dgesi icerikli gece ara dgtlinlerini art arda tiger
gece almiglardir. Caligmaya katilan her olgu ara ogilinlerini farkli segeneklerden
baslayarak tiiketmistir ve ara 6giinleri 10 dakika icerisinde tiilketmeleri istenmistir. Ara
oglnil tiiketip tilketmedikleri aragtirmaci tarafindan her giin telefon ile kontrol
edilmistir. Ara 6giinden sonra su disinda herhangi bir icecek ya da yiyecek
tikketmemeleri  konusunda uyarilmiglardir. Gece hipoglisemisi  saptarlarsa
hipoglisemilerine uygun sekilde miidahale etmelerine izin verilmistir. Kan glukozunu

70 mg/dl altinda tespit ettiklerinde 0,3gr/kg slikroz almalar1 6nerilmis, siikroz alimin
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takiben 15 dakika sonra kan glukozlarini kontrol etmeleri hala 70 mg/dl/nin altinda ise
siikroz alimini tekrarlamalart istenmistir. Test Oglinleri aragtirmacinin kendisi
tarafindan satin alinmis, porsiyonlanmis ve paketler halinde katilimcilara arastirma
basinda teslim edilmistir. Asagida Tablo 17°de olgulara verilen gece ara 6glnii

seceneklerinin enerji ve makro besin dgeleri dagilimi gosterilmektedir.

Tablo 17. Test 6gilinlerinin enerji ve makrobesin 6gesi igerikleri

. . Karbonh Protein Yag Lif Enerji
Ara Ogiin Secenekleri .
idrat (gr) (gr) (gr) (gr) (kkal)
Elma (110gr) 14,9 0,4 0,2 3,0 64
Elma (50gr)+kuruyemis (48gr) 15,7 5 25,1 0 360
Yiiksek proteinli peynir (1kutu) 6,6 20 3,3 0 139
Cavdarli gevrek (37gr) 15,5 4.9 2,0 10,7 122

3.2.8 Kan glukoz izlemi

Olgularin ¢alismaya dahil olduklar1 déonemde kan glukozunun siirekli olarak
izlenebilmesi icin Ipro kapali devre siirekli kan glukozu 6l¢iim cihazi (SGM)
takilmistir (Medtronic iProtm 2, ABD). SGM cihaz kii¢iik bir kaniil yardimi ile cilt
alt1 stvisindan siirekli kan glukozunu takip eden 5*5 cm boyutlarinda dis1 plastik
kaplama bir cihazdir. Insiilin pompa setleriyle benzer 6zellik gosterir ve benzer sekilde
takilir. Viicuda takilirken kiigiik bir fincan seklinde takma aparati ile kaniil yerlestirilir
ve i¢indeki minik igne ¢ekilir. Bir cihaz 1 hafta kadar viicutta kalabilir. Viicutta kaldig1
siire boyunca uyumak, hareket etmek ve banyo yapmak gibi aktiviteleri kisitlamaz.

Olgularin cihazlar1 egitimli diyabet hemsiresi tarafindan takilmistir.

Olgular giinliik kan glukoz takiplerini kendileri yapmaya devam etmisler ve
gerekli zamanlarda SGM cihazi i¢in kalibrasyonlar1 tamamlamiglardir. Olgular rutin
olarak kan glukozu takiplerini; sabah, 6gle, aksam Ogiinleri i¢in aglik ve tokluk kan
glukozu; gece 23:00 ve gece 03:00 olmak {izere toplam sekiz kez gerceklestirmislerdir.
Sensorden giivenli veri alinabilmesi i¢in glinde 4 kez kalibrasyon yapilmistir (sabah,
ogle, aksam, gece) (166). Biitiin olgular parmak ucu kan glukoz takibi i¢in Contour

Plus cihaz1 kullanmiglardir. Ayrica olgular giin i¢indeki aktivitelerini de kayit altina
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almiglardir. Olgular aglik ve tokluk kan glukoz Ol¢limlerinde hipoglisemi ya da
hiperglisemi saptadiklarinda uygun sekilde miidahale etmelerine izin verilmistir. A¢lik
kan glukozunun 120mg/dI’nin iizerinde oldugu durumlarda olgular kendilerine ait IDF
ile ek diizeltme instilini hesaplayarak 6glin oncesi insiilin dozlarin1 hesaplamislardir.
Aclik plazma glukozlarin1 70 mg/dl’nin altinda saptadiklarinda ise 0,3 gr/kg stikroz
almiglar 15 dakika sonra kan glukozlarini kontrol edip 70 mg/dI’nin iizerinde ise

yemege baglamis 70mg/dI’nin altinda ise hipoglisemi tedavilerini tekrar etmislerdir.

Olgularm her birine 3 adet SGM takilmig olup her bir cihaz degisim gilinlinde
SGM’deki veriler ¢evrimigi yazilim programi (Diyabet i¢in Medtronic Care Link

Tedavi Yonetimi Yazilimi) ile kaydedilmistir.

3.2.9 Alstirma (run-in) periyodu

Calismaya dahil edilen diyabetliler rutin kontrollerine geldiklerinde kapsamli
muayeneleri ve degerlendirmeleri yapilarak calismaya davet edilmislerdir. Rutin
kontrollere gelirken olgular son bir hafta boyunca sekiz 6l¢iimliik kan glukoz kaydi
(Sabah/Ogle/Aksam aclik ve tokluk kan glukozlari, gece 23:00 kan glukozu ve gece
03:00 kan glukozu) ve son ii¢ giine ait detayli besin tiiketim kayitlar ile birlikte
muayeneye kabul edilmektedirler. Olgularin biitiin kayitlar1 incelendikten ve bazal
insiilin dozlar1, IDF’leri, her giin igin K/I oranlar1 kayitlarina gére degerlendirilip
diizenlendikten sonra calismaya alinmislardir. Arastirmaya katilmayi kabul eden
olgular ¢alismanin miidahale kismina dahil edilmeden 6nce 2 giin boyunca telefon
araciligiyla yakindan izlenerek insiilin dozlarinin iyi ayarlanmis oldugundan emin

olunmustur.

Karbonhidrat/insiilin oran1 belirlenirken, olgularin 6giinlerde aldigi1 karbonhidrat
miktari, insiilin dozu, aclik ve tokluk kan glukoz diizeyleri gbz Oniinde
bulundurulmustur. Aglik kan glukozunun hedef diizeyin altinda (<70 mg/dL) veya
tizerinde (>120 mg/dL) oldugu durumlarda glisemik kontroliin saglanabilmesi i¢in her

olguya 6zgii IDF hesaplanmistr.
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IDF’nin hesaplanmasinda “1800/total insiilin dozu (Hizl1 etkili ve uzun etkili)”
formiilii kullanilmistir. Ogiin ncesi bolus insiilin dozu belirlenirken aclik kan glukoz
diizeyine gore diizeltme yapmak icin hedef kan glukoz degeri 120 mg/dL olarak kabul
edilmistir. Olgularin 6giin 6ncesi aclik kan glukozu <120 mg/dL ve tokluk kan glukozu
<180 mg/dL oldugunda kan glukoz regiilasyonunun saglandig1 varsayilmistir (15).
Bireye 6zgii karbonhidrat/insiilin oran1 ise 0gilinde tiiketilen karbonhidrat miktari
(g)/6giin icin uygulanan bolus insiilin dozu olarak hesaplanmistir. Bu yontem

kullanilarak her ana 6giin i¢in farkli karbonhidrat/insiilin oran1 belirlenmistir.

3.3 Verilerin istatistiksel Degerlendirmesi

Arastirma neticesinde elde edilen verilerin nitel ve nicel olmasina bagli olarak
oncelikle tanimlayici istatistikler yapilmistir. Nitel degiskenler say1 (S) ve yiizde (%)
olarak, nicel degiskenler ise ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve iist degerler X
veya medyan (IQR) olarak ifade edilmistir. Nicel verilerin normal dagilip dagilmadigi
“Shapiro Wilks testi” ile incelenmistir. 1ikili gruplarin ortalamalarinin
karsilagtirilmasinda parametrik test kosullar1 saglayanlar i¢in “Bagimsiz gruplarda t
testi” ve parametrik test kosullarini saglamayanlar i¢in “Mann-Whitney U testi”

kullanilmustir.

Nitel degiskenlerin degerlendirilmesinde, capraz tabloda Orneklem sayisinin
yetersiz olmasi ve varsayimin saglanmamasi nedenleri ile “Fisher’in kesin ki-kare (y2)
testlerinden” yararlanilmistir. Nicel degiskenler arasindaki korelasyon katsayisi ve
istatistiksel onemliligi, normal dagilan verilerde “Pearson korelasyon analizi”, normal

dagilim gostermeyen verilerde “Spearman korelasyon analizi” ile hesaplanmistir.

Arastirmada ikiden fazla takip zamani oldugu i¢in siirekli degiskenlerde deneme
zamanlara gore degisim, veriler normal dagilim géstermediginden “Friedman testi” ile
degerlendirilmistir. Dort farkli uygulamanin 6ncesi ve sonrasi arasindaki degisimin
istatistiksel olarak 6nemli olup olmadigini saptamak amaciyla “Wilcoxon isaretli sira
sayilan testi” yapilmistir. Standart KH, KH + protein, KH + yag ve KH + lif ara

Ogtinlerinin time in range, AUC ve CV degerleri tekrarl 6l¢iimlerde tek yonlii varyans
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analizleri ile karsilastirllmigtir. Tekrarli 6l¢iimlerde tek yonlii varyans analizinde
Oonemli fark bulunmasi durumunda coklu karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi
uygulanmistir. Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Standard
Concurrent User V 26 (IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik paket
programi kullanilmigtir. Biitiin hipotez testlerinin analizinde istatistiksel onemlilik

diizeyi (Tip I hata olasilig1) p<0,05 alinarak degerlendirilmistir

67



4 BULGULAR

Bu arastirma Istanbul Universitesi Cerrahpasa-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglhig1 ve Hastaliklari Cocuk Endokrinolojisi Boliimii'nde takip edilen 12 Tip 1
diyabetli ¢ocuk ve adolesan ile farkli besin 6gesi igerikli gece ara 6giin seceneklerinin
nokturnal hipoglisemi ve kan glukoz dalgalanmalarina etkisini belirlemek amaciyla

yiirlitilmistiir.

Tablo 18. Olgularin tanimlayici 6zellikleri

Tammlayic1 Ozellikler Toplam
¥ (n=12)

Y

Yas, (Onl) 12,8+3,8

XESs

13,5 (6,0-17,0
M (min-max) >3 (6,0-17,0)

Tan1 Yas, (yil)

Fiss 7,7+£3,8

9,5(2,0-13,0
M (min-max) 5 (2,0-13,0)
]?;yabet Stiresi, (yi/) 5.142.4
Xtss

5,0 (2,0-9,0
M (min-max) 0(2,0-9.0)

()

Tan A?nnda Durum, n (%) 7(58.3)
Ketoasidoz 541.7)
Hiperglisemi, ketoz ’
Ailede Diyabet, n (%) 8 (66.7)
Yok 4(33.3)
Var (hepsi kardes) ’

X: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, min: En kii¢iik deger, max: En biiyiik deger

Calismada 4 (%33,3) kiz, 8 (%66,7) erkek olmak iizere toplam 12 olgu yer
almistir. Olgularin yaslar1 6-17 yil araligindadir. Olgularin medyan yas1 13,5; tani
medyan yas1 9,5 yildir. Diyabet siiresi dagilim araligi 2-9 yil olup ortalama diyabet
stiresi 5,142,4 yildir.

Olgularin 7’sinin (%58,3) tan1 anindaki durumu ketoasidozdur. Ailesinde diyabet

olan 4 (%33,3) olgu vardir ve hepsinin yakinlik derecesi kardestir.
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Tablo 19. Olgularin kan glukozu 6l¢iim siklig1, hipoglisemi ve hiperglisemi sikligina

iligkin bulgular
L [ Toplam
Glukoz Olciimiine Ait Bilgiler
(n=12)
Kan glukoz 6l¢iim siklig1, 7 (%)
Giinde 10°dan fazla 12 (100,0)
- . - ;
IS{C;n 1 Ayda Hipoglisemi Sikligi, n (%) 541.7)
1-3(; 5(41,7)
46 2 (16,6)
: P , 5
ISTI(i)n 1 Ayda Hiperglisemi Siklig1, n (%) 4(333)
1-39 4(33,3)
4-6 4 (33,3)

n:sayt %: Yizde

Olgularin tamami kan glukozunu giinde 10 ve iizerinde kez kontrol etmektedir.
Son bir ayda hipoglisemisi olmayan olgu sayist 5 (%41,7), hiperglisemisi olmayan
olgu sayist 4’tlir (%33,3). Olgularin 5’inde (%41,7) son 1 ayda 1-3 kez olgularin
2’sinde (%16,6) son 1 ay igerisinde ise 4-6 kez hipoglisemi saptanmistir. Olgularin

4’iinde (%33,3) 1-3 kez ve 4-6 kez hiperglisemi saptanmistir.
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Tablo 20. Olgularin 6giin diizenlerine ve 6giin atlama durumlarina iligkin bulgular

Ogiin Diizenine Ait Bilgiler T(oplf;;]
n=
Giinliik Ana Ogiin Sayst, 7 (%) 12 (100,0)
3 9
Ana Ogiin Atlama, n (%)
e 12 (100,0)
Giinliik Ara Ogiin Sayisi, n (%) 2(16,7)
; 4(33,3)
X 6 (50,0)
Ara Ogiin Atlama, n (%) 4(33,3)
Hayir ’
Evet BeeD
Atlanan ara 6giin (n=8) 5(62,5)
(s:jz{lizh 1(12,5)
g . 2(25,0)
Sabah ve Ogle
Ara Ogiinii Atlama Nedeni (n=8) 4 (50,0)
Kan Glukoz Yiiksekligi 4 (50.0)
Ihtiyac Duymuyor ’

n:sayt %: Yizde

Tim olgularin giinlilk ana 6giin sayist 3’tlir ve hi¢bir olgu ana 0giin
atlamamaktadir. Glinliik ara 6glin sayist 3 olan 6 (%50,0) olgu bulunmaktadir.
Olgularin 8’1 (%66,7) ara 6giin atlamaktadir. Ara 6giinii atlayan 8 olgunun 5’1 (%62,5)
sabah ara 6gliniini atladigini belirtmistir. Ara 6giinii atlama nedeni olarak “Kan glukoz
yiiksekligi’ni belirten olgu sayist 4 (%50,0), “Ihtiyac duymuyorum” yanitin1 veren
olgu sayis1 4’tiir (%50,0).
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Tablo 21. Olgularin uyku ve fiziksel aktivite durumlarina iligkin bulgular

Topl

Fiziksel Aktivite (:81321;1
Uyku Siiresi, (saat) T si00
X+ss »0=U,

8,0 (6,0-9,0
M (min-max) ;0 (6,0-9,0)
Oturma Siiresi, (saar) 47500
XEss > >

5,0 (3,0-6,0
M (min-max) ( )
Yiiriime Siiresi, (saat) 02320.06

X+
XSS 0,25 (0,15-0,30)

M (min-max)

Diizenli Spor Yapma Durumu, 7 (%)

12 (1
Yapmuyor (100,0)
Ortalama PAL Degerleri
Xtss 1,54+0,06

M (min-max)
1,55 (1,45-1,63)

X: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, min: En kiiciik deger, max: En biiyiik deger n:say1%:yiizde

Olgularin uyku siiresi 6-9 saat, oturma siiresi 3-6 saat, yiiriime siiresi 0,15-0,30
saat araligindadir. Olgularin higbiri diizenli spor yapmamaktadir. Olgularin ortalama
PAL degerleri 1,54+0,06 olarak belirlenmistir ve fiziksel olarak diisiik aktiviteye sahip

olduklar diistiniilmiistiir.
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Tablo 22. Olgularin antromometrik dl¢iimlerine iliskin degerlendirmeler

<. Toplam
Degisken (n=12)
Boy, (em) 155,0422.1
X+ss

163,5 (116,0-181,1
M (min-max) > (116, 1)

Agirlik, (kg)
XEss

47,3+18,7

M (min-max) 49,7 (20,7-73,8)

Beden Kiitle Indeksi, (kg/m?)
XEss

18,71£3,19

M (min-max) 19,3 (14,1-24,3)

VKI persentil
XEss

33,8+21,2

M (min-max) 35,4 (7,6-76,4)

VKIi SDS
X+Ess

-0,50+0,66

M (min-max) -0,37 (-1,43-0,72)

Agirlik SDS

71 -0,38+0,65
S8

-0,71(-1,37-0,64
M (min-max) ( )
Boy SDS 0.240,75
X+ss .

-0,37(-1,15-1,20
M (min-max) 37CL, ,20)

X: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, min: En kii¢iik deger, max: En biiyiik deger

Ortalama deger olarak olgularin boylar1 155,0+22,1 (c¢m), viicut agirliklari
47,3+18,7 (kg) ve beden kiitle indeksi (BKI) degerleri 18,71+3,19 (kg/m?)’dir. BKi
persentil icin medyan deger 35,4; BKI SDS i¢in medyan deger -0,37°dir. Olgularin
ortalama agirlik SDS’leri  -0,38+0,65 ve ortalama boy SDS’leri 0,2+0,75 olarak

belirlenmistir. Olgularin bireysel persentil degerlendirmeleri EK 4 te belirtilmistir.
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Tablo 23. Olgularin viicut kompozisyonlarina iligkin bulgular

Viicut Kiz Erkek Toplam Test Istatistikleri
Kompozisyonu M (min-max) M (min-max) M (min-max)

Degiskenleri

BMH

XEss 12044279 15594330 1441+348 z=1,698
M (min-max) 1212 (935-1458) 1568 (1030-2018) 1445 (935-2018) p=0,109
Yagsiz kiitle

Xtss 29,4+13,4 43,0£16,6 38,4+16,4 z=1,189
M (min-max) 29,9 (16,3-41,6) 45,8 (15,7-60,7) 40,6 (15,7-60,7) p=0,283
Kas (kg)

Xtss 27,9+12,7 40,7+15,9 36,5£15,6 z=1,189
M (min-max) 28,4 (15,4-39,5) 43,4 (14,7-57,7) 38,5 (14,7-57,7) p=0,283
Siv1 (kg)

XEss 21,0+9,2 30,8+11,5 27,5+11,5 z=1,359
M (min-max) 21,2 (11,9-29,6) 33,4 (11,5-43,5) 28,9 (11,5-43.5) p=0,214
Yag (kg)

X+ss 9,8+4,9 8,2+3,4 8,7+3,8 z=0,341
M (min-max) 9,7 (4,7-15,2) 7,9 (4,0-15,2) 7,9 (5,0-15,2) p=0,808
Mineral

XEss 1,5240,66 2,22+0,75 1,99+0,77 z=1,459
M (min-max) 1,55 (0,90-2,10) 2,35 (1,00-3,00) 2,10 (0,90-3,00) p=0,154

X: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, min: En kiigiik deger, max: En bilyiik deger, z: Mann-

Whitney U testi

Olgularin ortalama bazal metabolizma hizlar1 1445+348 kkal/glin olarak

Ol¢iilmiistiir. Kiz ve erkek olgular i¢in bu degerler sirasiyla 1204+279 ve 15594359

kkal/giin diir. Viicut kompozisyonu analizi sonuglarina gore olgularin ortalama yagsiz

kiitleleri 38,4+16,4 kg, kas agirliklar1 36,5+15,6 kg, sivi agirliklar1 27,5+11,5 kg ve

mineral agirliklart 1,99+0,77 kg olarak dl¢tilmiistiir.
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Tablo 24. Olgularin insiilin tedavisi ile ilgili bulgular

Degisken Kiz Erkek Toplam . Test
gl M (min-max) M (min-max) M (min-max) Istatistikleri
=2,208
Bolus insiilin (TU/giin) 13,0 (8,0-18,0) 28,5 (11,0-43,0) 24,5 (8,0-43,0) [ZF o8
s .. z=1,361
Bazal Insiilin (TU/giin) 15,0 (12,0-19,0) 24,5 (9,0-40,0) 18,5 (9,0-40,0) iy
Toplam Insillin 28.0 (20.0-410) 52.5(19.0-79.0) 395 (19.0-79.0) - 12008
(IU/gun) 9 b 9 b 9 b b 9 b p:0’073
Insiilin Gereksinmesi z=1,872
.. 0,82 (0,60-0,95) 1,03 (0,75-1,23) 0,94 (0,60-1,23
(IU/kg/gun) 9 ( b 9 ) b ( 9 b ) b ( 9 b ) p:0’073
c e z=2,548
Bolus insiilin (%) 438(400-500) 586 (468666) S34@00-667)
. z=1,868
Bazal nsiilin (%) S31@63-600) 457(333506) 416(333-600)
. z=1,888
IDF 60,0 (50,0-90,0) 47,5 (35,0-80,0) 50,0 (35,0-90,0)
p=0,073
Karbonhidrat/
Insiilin-Sabah
X+tss 7,7+£2.6 6,5+2.2 6,9+2.3 z=0,607
M (min-max) 8,5 (4,0-10,0)  55(50-11,0) 6,0 (4,0-11,0) p=0,570
Karbonhidrat/
Insiilin-Ogle
Ttss 12,5+3,0 7,8+2.4 0,4+33 =2,138
M (min-max) 13,0 (9,0-150) 7.5 (5,0-12,0) 8,5 (5,0-15,0) =0,028
Karbonhidrat/Insiilin-
Aksam
X=Ess 10,543,1 8,6+2.8 9,2+2.9 z=1,024
M (min-max) 9.5(8,0-150)  8,0(50-13,00 9,0 (5,0-15,0) p=0,368

M: Medyan, min: En kii¢iik deger, max: En biiyiik deger, z: Mann-Whitney U testi

Tablo 24’e gore olgularin ortalama bolus dozlar1 olgular i¢in ortalama 24,5+11,8
tinite olarak belirlenmistir, bazal dozlar ise 18,5+9,3 iinitedir. Ortalama insiilin
gereksinmesi kg basima 0,94+0,19 1U erkeklerin bolus insiilin %degerleri istatistiksel
olarak kizlardan yiiksektir (p=0,008).Karbonhidrat — insiilin oranlar1 i¢in ortalama
degerler sabah i¢in 6,9+2,3; 6gle i¢in 9,4+3,3 ve aksam i¢in 9,242,9’dur. Kizlarin 6gle
icin karbonhidrat /insiilin oranlar istatistiksel olarak erkeklerden ytiksektir (p=0,028).
Olgularin ortalama instilin duyarlilik faktorleri 54,1+ 16,76 dir. Diger degiskenlerin

cinsiyete gore dagilimi istatistiksel olarak benzerdir.
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Tablo 25. Olgularin biyokimyasal parametrelerine iligskin bulgular

Biyokimyasal Parametreler Orialama M (min-max)
X+£ss
Hbalc(%) 7,01+0,6 7,01(5,80-7,90)
Total kolesterol (mg/dL) 153,8+22,5 153,5 (128,0-204,0)
Trigliserit(mg/dL) 102,1+40,7 98,0 (43,0-168,0
HDL(mg/dL) 58,4+6,5 57,0 (48,0-69,0)
LDL(mg/dL) 98,5+21,7 97,0 (62,0-145,0)
AST (U/L) 15,9+4,9 15,5 (9,0-25,0)
ALT (U/L) 11,543,2 11,5 (8,0-16,0)
Ure (mg/dL) 25+6,3 23,0 (16,0-39,0)
Kreatin (mg/dL) 0,54+0,1 0,50 (0,38-0,90)

X: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, min: En kiigiik deger, max: En biiyiik deger

Tablo 25’e gore kizlarin ortalama HbA1c¢’leri %6,55+0,84, erkeklerin HbAlc’leri
%7,14+0,40 (Tablolarda belirtilmemistir) ve ortalama HbAlc degerleri %7,01+0,63
tiir ve olgular 1yi metabolik kontrole sahiptir. Olgularin %66’simnin HbAlc’si %7 nin
altindadir ve iyi metabolik kontrolliidiir. Olgularin %44’tiniin Hbalc’si %7’nin
tizerinde olmasina ragmen hi¢ bir olgunun HbAlc’si %7,5’in lizerinde degildir.
Olgularin ortalama total kolesterolleri 153,8+22,5 mg/dl dir ve normal olarak kabul
edilmektedir. Olgularin ortalama LDL kolesterolii 98,5+21,7 mg/dl dir ve normal
kabul edilmektedir. Ortalama HDL kolesterolleri 58,4+6,5 mg/dl dir ve normal
siirlardadir. Bireysel olarak lipit profilleri incelendiginde 4 olgunun LDL
kolesterolleri 100 {in iizerinde saptanmis ve dislipidemik oldugu belirlenmistir
(Tablolarda belirtilmemistir). Olgularinin tiimiiniin AST, ALT, Ure, Kreatin degerleri
normal sinirlardadir. Tabloya gore kiz ve erkeklerin biyokimyasal degerleri arasinda

cinsiyete 0zgii istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamaktadir.
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Tablo 26. Olgularin besin tiiketimleri ve besin 6gesi karsilama yiizdelerine iliskin bulgular

Kiz (n=4) Erkek (n=8)
A];(Z:::nilr;;n;) Gereksinme Yli(i;;?;?zgz) A];e(:::ni::zn;) Gereksinme Yli(izl(;s.‘::?ﬁz) : g
M (min-max) M (min-max)
Toplam enerji 1136,2 (910,0-1581,0) 72,5 (69,3-81,3) 1355,5 (1152,0-1781,0) 67,1 (51,9-103,7) 0,510 0,683
Karbonhidrat 111,1 (68,0-190,0) 85,4 (52,9-146,1) 151,4 (113,9-197,0) 116,4 (87,6-151,5) 1,278 0,214
Protein 52,1 (38,0-60,9) 142,6 (132,6-236,2) 48,8 (33,5-61,8) 110,1 (62,8-308,2) 1,529 0,154
Yag 58,1 (36,3-65,8) 95,0 (76,2-153,5) 55,3 (42,2-93,8) 86,1 (65,3-163,9) 0,510 0,683
Lif 12,9 (7,3-20,8) 73,6 (45,6-99,1) 14,3 (11,2-24,6) 73,1 (53,3-117,1) 0,510 0,683
Demir 6,45 (5,30-6,90) 51,9 (48,2-57,2) 6,85 (6,10-8,50) 65,9 (55,4-94,3) 2,378 0,016
Kalsiyum 691,7 (300,0-832,0) 70,6 (37,5-72,3) 627,5 (436,1-946,7) 54,5 (37,9-104,1) 0,340 0,808
C vitamini 59,2 (28,3-116,0) 105,8 (62,8-128,8) 69,3 (24,7-100,0) 93,6 (35,3-214,6) 0,510 0,683
Kolesterol 228,2 (153,0-279,0) 76,1 (51,0-93,0) 257,5 (90,0-391,1) 85,8 (30,0-130,3) 0,510 0,683
Sodyum 2012,9 (975,0-3261,0) 83,8 (40,6-135,8) 2590,1 (1765,0-3087,0) 107,9 (72,5-128,6) 0,849 0,461
Potasyum 1313,4 (1226,0-2189,0) 48,6 (45,4-81,1) 1836,7 (1122,3-2237,5) 68,0 (41,5-82,8) 1,019 0,368
A vitamini 443,3 (374,6-546,0) 88,8 (74,2-110,2) 830,2 (407,5-1508,5) 112,5 (54,3-345.,9) 1,189 0,283
E vitamini 4,25 (3,10-7,50) 45,5 (30,9-68,1) 9,30 (3,90-15,0) 85,4 (30,0-116,9) 1,698 0,109
B1 vitamin 0,50 (0,40-1,00) 69,4 (44,4-100,0) 0,65 (0,46-0,90) 58,3 (38,3-150,0) 0,681 0,570
B2 vitamin 0,95 (0,70-1,60) 124,4 (77,7-183,3) 1,06 (0,50-1,60) 92,3 (38,4-266,6) 0,510 0,683
B6 vitamin 0,70 (0,50-1,30) 89,2 (50,0-116,6) 0,90 (0,40-1,10) 76,9 (30,7-183,3) 0,679 0,570
Folik Asit 140,7 (139,1-291,1) 70,4 (51,5-88,2) 210,3 (115,7-307,7) 74,1 (39,9-156,2) 0,001 0,999
Magnezyum 193,6 (131,2-380,7) 79,8 (57,0-152,2) 212,6 (122,2-229,9) 71,3 (40,7-95,6) 0,510 0,683
Cinko 6,90 (4,60-9,80) 74,8 (42,9-132,4) 6,45 (4,80-9,70) 54,5 (33,8-147,2) 0,849 0,461
Fosfor 671,0 (553,2-1048,8) 144,8 (92,1-171,1) 814,3 (648,2-1050,1) 127,2 (101,2-238,6) 0,340 0,808

> M: Medyan, min: En kiigiik deger, max: En biiyilik deger, z: Mann-Whitney U testi



Tablo 26’ya gore kizlarin total enerji gereksinmelerinin %72,5’ini karsiladigi
erkeklerin ise %67,1’ini karsiladig tespit edilmistir. Kiz olgular giinliik karbonhidrat
gereksinmesinin -~ %85,4’linli  karsilayabilirken erkek olgular %116,4’linli
karsilamaktadir. Hem kizlar hem de erkekler gereksinmelerinden fazla protein
almaktadir ve tiiketim miktarlar sirasiyla %142,6 ve %110,1 dir. Yag tliketimleri
incelendiginde kizlarin gereksinmelerinin = %95’ini  erkeklerin ise %~86,1’ini
karsilayabildikleri tespit edilmistir. Lif alimlar incelendiginde kizlarin onerilen lif
miktarinin %73,6’sin1 erkelerin %73’linli karsilayabildikleri belirlenmistir. Bireysel
degerlendirme yapildiginda 12 olgudan sadece 1 tanesinin Onerilen lif miktarin

tiikettigi tespit edilmistir (Tablolarda belirtilmemistir).

Demir gereksinmesi karsilanma durumlar incelendiginde kizlarin %351,9’unu
erkeklerin %65,9 unu karsilayabildikleri tespit edilmistir. Erkeklerin demir karsilama
yiizdesi istatistiksel olarak kizlardan yiiksektir. Ancak her iki cinsiyetteki olgular
giinliik demir gereksinmelerinin karsilayamamaktadir. Bireysel degerlendirme
yapildiginda olgulardan hi¢ birinin 6nerilen miktarda demir almadig tespit edilmistir

(Tablolarda belirtilmemistir).

Olgularin kalsiyum alimlar1 incelendiginde gereksinmelerin karsilanamadigi
sirastyla kizlarda ve erkeklerde %70,6 ve %54,5 olarak belirlenmistir. Sodyum
alimlan karsilagtirildiginda kizlarin 6nerilen maximum alim diizeyinin ~ %83,8’ini
tikettikleri belirlenirken erkeklerin Onerilen maximum miktarin %107,9’u kadar
sodyum tiikettikleri tespit edilmistir. Hem kiz hem de erkek olgularin 6nerilen
potasyum alim diizeyinden daha az potasyum tiikettikleri belirlenmis olup sirasiyla
onerilen miktar1 kasilama ytlizdeleri %48,6 ve %68 olarak belirlenmistir. Olgularin
magnezyum alimlar1 incelendiginde kiz ve erkek olgular icin sirasiyla
gereksinmelerinin  %79,8 ve %71,3’lnii karsilayabildikleri saptanmistir. Cinko
tilkketimleri degerlendirildiginde kiz olgularin %78,8 erkek olgularin %54,5 oraninda
gereksinmelerini  karsilayabildirkleri goriilmiistiir. Fosfor i¢in degerlendirme
yapildiginda kizlarin gereksinmenin %144,8’ini erkeklerin ise gereksinmenin

%127,2’sini karsiladiklar1 gozlenmistir.
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Vitamin alimlart degerlendirildiginde C vitamini i¢in kizlarin %105,8 erkeklerin
ise %93,6 oraninda gereksinmelerini kargilayabildikleri saptanmistir. A vitamini i¢in
kiz ve erkek olgular gereksinmelerini sirasiyla %88,8 ve 9%112,5 oraninda
karsiladiklar1 goriilmiistiir. B grubu vitaminler degerlendirildiginde B1 vitamini i¢in
kiz ve erkekler giinlik gereksinmelerini %69,4 ve %58,3 oraninda
karsilayabilmislerdir. B2 vitamini i¢in bu durum kiz ve erkekler icin sirasiyla %124
ve %92,3 olarak belirlenmistir. B6 vitamini alimlar1 degerlendirildiginde kizlar
gereksinmelerinin =~ %89,2°sin1  karsilayabilirlerken erkekler gereksinmelerinin
%76,9’unu karsilamiglardir. Folik asit tiiketimleri degerlendirilen olgularin kiz ve
erkekler icin gereksinmelerini karsilama yiizdeleri %70,4 ve %74,1 olarak
saptanmistir. Cinko alimlar1 degerlendirildiginde kizlarin gereksinmesinin %74,8’ini
karsilarken erkekler i¢in bu oran %54,5 olarak belirlenmistir. Fosfor alimlar
karsilagtirildiginda kizlarin gereksinmesinin %144,8 ini ve erkeklerin gereksinmesinin
%127,2 sini karsiladiklar1 ve her iki grubunda ihtiyacindan fazla fosfor tiikettikleri

belirlenmistir.

Tablo 27. Tiim olgulara ait hedefte gegirilen siire (TIR) ortalama degerleri (%)

Olgu No Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif
1 95,7 100,0 91,0 100,0
2 78,0 68,7 30,7 79,0
3 88,3 100,0 91,7 78,3
4 78,0 87,9 83,0 64,7
5 73,7 76,4 48,0 47,0
6 63,0 66,1 82,0 62,3
7 78,7 86,7 58,7 87,0
8 92,0 83,5 76,7 67,7
9 86,0 72,5 80,7 66,3
10 98,0 91,8 58,0 95,0
11 72,7 99,0 63,0 42,7
12 82,7 95,0 87,0 74,7

Tablo 27’ye tiim olgulara ait hedefte gecirilen siire ortalama degerleri yer
almaktadir. Bireysel olarak degerlendirildigiinde hedefte gecirilen siire agisindan ara

0gtin segenekleri iyiden kotiiye dogru siralanmistir. Olgul i¢cin KH+Protein ve KH+Lif
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ile TIR %100 olarak saptanmis ve sirastyla KH ve KH+Yag bu olgu i¢in uygun ara
0giin siralamasi olarak goriinmektedir. Olgu 3 i¢in sirastyla KH+Lif, KH, KH+Protein
ve KH+Yag olarak tespit edilmistir. Olgu 4 i¢cin KH+Protein, KH+Yag, KH ve
KH+Lif olarak siralanmaktadir. Olgu 5 i¢in KH, KH+Protein, KH+Yaii ve KH+Lif
olarak siralanmaktadir. Olgu 6 i¢in ise d6glinler KH+Yag, KH+Protein, KH ve KH+Lif
olarak siralanmaktadir. Olgu 7 i¢in KH+Lif, KH+Protein, KH ve KH+Yag olarak
tespit edilmistir. Olgu 8 icin KH, KH+Protein, KH+Yag ve KH+lif olarak
siralanmistir. Olgu 9 degerlendirildiginde 6giinler KH, KH+Yag, KH+Protein ve
KH+Lif olarak siralanmaktadir. Olgu 10 i¢in KH, KH+Protein, KH+Lif ve KH+Yag
olarak siralanmatadir. Olgu 11 i¢in 6giinler KH+Protein, KH, KH+Yag ve KH+Lif
olarak siralanirken son olgu olan olgu 12 i¢in 6glinler KH+Protein, KH+Yag, KH ve

KH+Lif olarak siralanmaktadir.

Tiim 6gilinler degerlendirildiginde 12 olgudan 7 (%58,3) tanesi i¢in en yiiksek
TIR, KH+Protein igeren 6glin olmustur. KH iceren ara 6giin 3 (%25) olgu i¢in en
yiiksek TIR’a sahiptir. 2 olgu i¢cin Kh+Lif en yiiksek TIR’a sahipken. Hicbir olgu i¢in
KH+Yag en iyi TIR degildir.

Tablo 28. Ara 6giinler i¢in {li¢ giinliik ortalamaya gdre hedefte gegirilen siire (%)

Ara Ogiinler Test Istatistikleri*
Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif F .
_ _ _ _ . . pdegeri
X+ss X£ss X+ss X+ss degeri
TiR 8831020  85.6:123¢  709+19.1°  721173* 4110 0,014

*Tekrarl Olciimlerde tek yonlii varyans analizi, a ve b iist simgeleri ara 6giinler arasi1 farklilig1 gostermektedir.
Ayni harflerin yer aldig1 ara 6giin veya 6l¢iim zamanlari istatistiksel olarak farklidir.

Tablo 28’e ii¢ gilinliik ortalama degerler ara ogilinlere gore karsilastirilmistir.
Tabloya gore time in degerleri ara Ogilinlere gore istatistiksel olarak farklilik
gostermektedir. Standart KH ile KH + Protein degerleri istatistiksel olarak benzerdir.
KH + Yag ile KH + Lif degerleri istatistiksel olarak benzerdir. KH ve KH + Protein
degerleri istatistiksel olarak KH + Yag ve KH + Lif degerlerinden yiiksektir.
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Sekil 7. Ara 6glinler i¢in {i¢ giinliik ortalamaya gore hedefte gecirilen siire (%TIR)

Tablo 29. Tiim olgulara ait egri altinda kalan alan (AUC) ortalama degerleri (%)

Olgu No Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif
1 796,7 596,7 836,7 671,7
2 826,7 845,0 17383 751,7
3 11083 620,0 1075,0 778,3
4 1520,0 1035,0 1675,0 1721,7
5 853,3 1025,0 2216,7 951,7
6 1790,0 1501,7 1066,7 2015,0
7 1895,0 1478,3 19433 1756,7
8 1190,0 1341,7 1606,7 915,0
9 1290,0 14433 1236,7 1751,7
10 1116,7 4476,7 1793,3 1005,0
11 2211,7 11533 22933 1625,0
12 1400,0 1515,0 2308,3 1283,3

AUC’ler ara 6giin se¢eneklerine gore degerlendirildiginde olgu 1 i¢in ara 6&iinler
tyiden kétiiye siralandiginda sirastyla KH+Protein, KH+Lif, KH ve KH+Yag olarak
siralanmaktadir. Olgu iki i¢in ara 6gilin sirast KH+Lif, KH, KH+Protein ve KH+Yag
olarak siralanmaktadir. Olgu 3’iin siralamast KH+Protein, KH+Lif, KH+Yag ve KH
seklindeyken olgu 4 i¢in siralama KH+Protein, KH, KH+Yag ve KH+Lif tir. Olgu 5
incelendiginde KH, KH+Lif, KH+Protein ve KH+Yag oldugu belirlenmistir. Olgu 6
icin siralama KH+Yag, KH+Protein, KH ve KH+Liftir. Olgu 7 i¢in incelendiginde
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KH+Protein, KH+Lif, KH ve KH+Yag iyiden kotiiye siralama olusturmaktadir. Olgu
8’in ara Ogln siralamasi degerlendirildiginde KH+Yag, KH+Protein, KH ve
KH+Liftir. Olgu 9’un AUC’leri degerlendirildiginde ara 6giin siralamasit KH,
KH+Yag, KH+Protein ve KH+Ysg seklinde iken olgu 10 i¢in KH+Lif, KH, KH+Yag
ve KH+Protein seklindedir. Olgu 11 degerlendirildiginde siralama KH+Protein,
KH+Lif, KH ve KH+Yag olurken olgu 12 i¢in siralama KH, KH+Lif, KH+Protein ve
KH+Yag seklindedir.

Olgulardan 5 (%41,6) tanesi i¢in en diisik AUC KH+Protein igeren ara 6giin
olurken olgulardan 4 (%33,3) tanesi i¢in en diisiik AUC KH+Lif igeren ara 0giin
olmustur. KH+Yag iceren ara 6giin 2 (%16,6) olgu i¢in en diisiik AUC’yi verirken
1(%8,3) olgu i¢in en iyi AUC KH iceren ara 6glinle saglanmistir.

Tablo 30. Ara o6giinler icin ii¢ giinliik ortalamaya gore egri altinda kalan alanlarin

karsilastirilmasi (AUC)

Ara Ogiinler Test Istatistikleri*

Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif F ..

_ _ _ _ . . pdegeri
Xtss XSS XSS XSS degeri

AUC  1333,3+450,2°> 1144,5+330,0° 1649,1+503,4> 1268,8+478,6°> 4,688 0,008

*Tekrarl Olciimlerde tek yonlii varyans analizi, a ve b iist simgeleri ara 6giinler arasi1 farklilig1 gostermektedir.
Ayni harflerin yer aldig1 ara 6giin veya 6l¢lim zamanlar istatistiksel olarak farklidir.

Tablo 30’a {i¢ giinliik ortalama AUC degerleri ara 6glinlere gore karsilastiriimistir.
Tabloya gore AUC degerleri ara Ogiinlere gore istatistiksel olarak farklilik
gostermektedir (p=0,008). KH + protein AUC degerleri istatistiksel olarak KH + yag
degerlerinden istatistiksel olarak diisiiktiir. Diger ara dgiinler icin AUC degerleri

arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemli degildir.
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Sekil 8. Ara 6glinler i¢in {i¢ giinliik ortalamaya gore egri ltinda kalan alanlar (AUC)

Tablo 31. Tiim olgulara ait degisim katsayis1 ortalama degerleri (%)

Olgu No Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif
1 14,60 9,62 17,16 11,74
2 21,93 20,46 21,50 14,94
3 17,73 13,83 15,15 14,18
4 29,27 17,62 34,09 32,47
5 37,91 26,51 23,32 35,89
6 25,39 19,87 24,40 26,76
7 24,80 18,59 18,15 27,55
8 17,75 19,28 23,14 18,52
9 17,45 18,46 12,99 25,50
10 13,52 22,70 32,78 20,00
11 38,30 12,67 43,88 31,38
12 24,64 17,30 26,85 13,19

Olgularin degiskenlik kat sayilar1 bireysel olarak incelendiginde ve ara 6giin
secenekleri iyiden kotiiye dogru siralandiginda olgul igin siralama KH-+Protein,
KH+Lif, KH ve KH+Yag seklindedir. Olgu 2 i¢in siralama KH+Lif, KH+Protein,
KH+yag ve KH seklindedir. Olgu 3 igin degerlendirme yapildiginda siralama
KH+Protein, KH+Lif, KH+Yag ve KH olurken olgu 4 i¢in KH+Protein, KH, KH+Lif
ve KH+Yag seklindedir. Olgu 5 i¢in HH+Yag, KH+Protein, KH+lif ve KH
seklindedir. Olgu 6 icin ara Ogiinler degerlendirildiginde KH+Protein, KH+Yag,
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KH+Lif ve KH seklinde siralanirken olgu 7 i¢cin KH+Yag, KH+Protein, KH ve
KH+Lif seklindedir. Olgu 8 icin 6glin siralamasit KH, KH+Protein, KH+Lif ve
KH+Yag dir. Olgu 9 icin degerlendirme yapildiginda siralama KH+Yag, KH,
KH+Protein ve KH+Lif seklinde olurken olgu 10 i¢in bu siralama KH, KH+Lif,
KH+Protein ve KH+Yag seklinde siralanmaktadir. Olgu 11 i¢cin KH+Protein, KH+Lif,
KH ve KH+Yag seklinde siralanmaktadir. Son olgu olan 12 iginse ara dgiinler igin
iyiden kotiiye gore %CV siralamast KH+Lif, KH+Protein, KH ve KH+Yag
seklindedir. %CV ler agisindan ara 6giinler icin genel degerlendirme yapildiginda 5
(%41,6) olgu igin en iyi 6glin KH+Protein, 3 (%25) olgu i¢in en iyi 6giin KH+Yag ve
ikiser olgu (%16,6) i¢in KH ve KH+Lif olmustur.

Tablo 32. Ara Ogilinler i¢in Ui giinliilk ortalamaya gore degisim katsayilarinin

karsilastirilmast (%CV)

Ara Ogiinler Test Istatistikleri
Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif F oo
Al - - e - . pdegeri
x+ss x+ss x+ss XSS degeri
(0\% 23,60+8,26 18,02+4,50 24,45+8,88 22,67+8,31 1,185 0,213

*Tekrarli Ol¢iimlerde tek yonlii varyans analizi

Tablo 32’de {i¢ giinlik ortalama %CV degerleri ara Oglinlere gore
karsilagtirilmistir. Tabloya gore %CV degerleri ara 6giinlere gore istatistiksel olarak
farkli degildir ancak %CV ortalamasi en diisiik olan ara 6gtin KH+Protein olarak
belirlenmistir (p=0,213).

Tablo 33. Ara 6glinler i¢in {i¢ gilinliik ortalamaya gore yliksek hiperglisemik araliktaki

stire yiizdesinin karsilastirilmast

Ara Ogiinler Test Istatistikleri
Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif 1 ..
. . , M (min- - . pdegeri

M (min-max) M (min-max) M (min-max) (min-max) degeri

YH 12,8(2,0-33,7) 12,4(0,0-32,7) 18,2(6,0-57,0) 20,2(0,0-47,0) 2,314 0,510

: Friedman Analizi test istatistigi

XZ
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Tablo 33’te yiiksek hiperglisemik araliktaki yiizde degerleri ara dgiinlere gore
karsilagtirilmistir. Tabloya gore ara 6glinler arasindaki ylizde deger istatistiksel olarak
benzerdir ancak hiperglisemide gegirilen siiresi en uzun olan ara 6giin KH+Liftir

(p=0,510).

Tablo 34. Ara oglinler i¢in ii¢ giinlilk ortalamaya gore ¢ok yiiksek hiperglisemik

araliktaki stire ylizdesinin karsilagtirilmasi

Ara Ogiinler Test Istatistikleri
Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif 1 _
. . . M (min- - . pdegeri

M (min-max) M (min-max) M (min-max) (rmin-max) degeri

CYH  0,0(0,0-12,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,2(0,024,7) 0,0 (0,0-16,3) 6,797 0,079

?: Friedman Analizi test istatistigi

Tablo 34°te ¢ok yiiksek hiperglisemik araliktaki ylizde degerleri ara 6&iinlere gore
karsilagtirilmistir. Tabloya gore ara 6glinler arasindaki ylizde deger istatistiksel olarak
benzerdir (p=0,079) ancak; KH+Yag iceren ara 6giin i¢in hiperglisemide gegirilen

ortalama siire daha uzundur.

Tablo 35. Ara 6giinler i¢in tli¢ glinliik ortalamaya gore Diisiik Hipoglisemik araliktaki

Siire Yiizdesinin Karsilagtirilmasi

Ara Ogiinler Test Istatistikleri
Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif v ..
. . , M (min- - . pdegeri

M (min-max) M (min-max) M (min-max) (min-max) degeri

DH 0,5(0,0-7,7) 0,0 (0,0-12,7) 0,5(0,0-14,7)  3,0(0,0-21,3) 5414 0,144

XZ

: Friedman Analizi test istatistigi

Tablo 35°de diisiik hipoglisemik araliktaki siire yiizde degerleri ara 68iinlere gore
karsilastirilmistir. Tabloya gore ara 6glinler icin en uzun siire hipoglisemi KH+Lif
igeren O0giinde goriilmesine ragmen diisiik hipoglisemik araliktaki siire yiizde degerleri

istatistiksel olarak benzerdir (p=0,144).
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Tablo 36. Ara Ogilinler i¢in {i¢ giinliik ortalamaya goére ¢ok diisiik hipoglisemik

araliktaki siire yiizdesinin karsilastirilmasi

Ara Ogiinler Test Istatistikleri

Standart KH KH + protein KH + yag KH + lif v

S . degeri
M (min-max) M (min-max) M (min-max) M (min-max) degeri paes

CDH 0,0 (0,0-13,7) 0,0 (0,0-0,3) 0,0(0,0-11,7) 0,0 (0,0-31,3) 0,833 0,841

?: Friedman Analizi test istatistigi

Tablo 36°da ¢ok diisiik hipoglisemik araliktaki siire yiizde degerleri ara 6glinlere
gore karsilastirilmistir. Tabloya gore ara dglinler arasindaki ¢ok diisiik hipoglisemik

araliktaki stire ylizde degerleri istatistiksel olarak benzerdir (p=0,841).

Bireysel olarak ara ogiinlerin glisemik etkisinin degerlendirilmesi;

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
—KH KH+Protein —KH+Yag = KH+Lif

Sekil 9. Olgu 1 igin ara 6giinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 1 i¢cin KH ara 6giinii icin hedefte gecirilen siire (TIR): %95,7 egri altinda
kalan alan (AUC): 796,7 degisim katsayis1 (%CV):14,6 KH+Protein 6giinii i¢in TIR:
%100 AUC: 506,7 %CV:9,62 KH+Yag 6giinii icin TIR%91 AUC:836,7 %CV:17,16
KH+Lif 6glinti i¢in TIR %100 AUC:671,7 %CV:11,74
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Sekil 10. Olgu 2 i¢in ara 6giinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 2 i¢in KH ara 6giinii i¢cin TIR: %78 AUC:826,7 %CV:21,93 KH+Protein
oglnil i¢in TIR: %68,7 AUC:845 %CV:20,46 KH+Yag ogiinti icin TIR:%30,7
AUC:1738,3 %CV:21,50 KH+Lif 6giinii i¢in TIR: %79 AUC:751,7 %CV:14,94

300
250
200

150
S

100

50

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

— H KH+Protein — e KH+Ya§ — e KH+Lif

Sekil 11. Olgu 3 i¢in ara 6giinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 3 i¢in KH ara 0giinii i¢in TIR: %88,3 AUC: 1108,3 %CV:17,73 KH+Protein

dgiinii igin TIR :%100 AUC:620 %CV:13,83 KH+Yag 6giinii icin TIR: %91,7
AUC:1075 %CV:15,15 KH+Lif 6giinii icin TIR: %78,3 AUC:778,3 %CV:14,18
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Sekil 12. Olgu 4 i¢in ara 6gtlinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 4 icin KH ara 6giinii i¢in TIR: %78 AUC:1520 %CV:29,27 KH+Protein
oglinti icin TIR: %87,9 AUC: 1035 %CV:17,62 KH+Yag 6gilint i¢cin TIR: %83
AUC:1075 %CV:34,09 KH+Lif 6giinii i¢in TIR: %64,7 AUC:1721,7 %CV:32,47
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Sekil 13. Olgu 5 i¢in ara giinlere gore kan glukoz trendleri
Olgu 5 i¢in KH ara 6giinii i¢in TIR: %73,7 AUC:853,3 %CV:37,91 KH+Protein

oglnil icin TIR: %76,4 AUC:1025 %CV:26,51 KH+Yag 6glinii icin TIR: %48
AUC:2216,7 %CV:23,32 KH+Lif 6giinii i¢in TIR: %47 AUC:951,7 %CV:35,89
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Sekil 14. Olgu 6 i¢in ara 6giinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 6 icin KH ara 6giinii i¢in TIR: %63 AUC:1790 %CV:25,39 KH+Protein
ogini i¢in TIR: %66,1 AUC:1501,7 %CV:19,87 KH+Yag 6giinii i¢in TIR :%82
AUC: 1066,7 %CV:19,87 KH+Lif 6giinti i¢in TIR :%62,3 AUC:2015 %CV:24,76
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Sekil 15. Olgu 7 i¢in ara 6gtlinlere gore kan glukoz trendleri
Olgu 7 icin KH ara 6giinii i¢in TIR: %78,7 AUC: 1895 %CV:24,80 KH+Protein

ogiinii i¢in TIR: %86 AUC: 1478,3 %CV: 18,59 KH+Yag o6giinii i¢cin TIR: %58,7
AUC: 1943,3 %CV: 18,15 KH+Lif 6giinii i¢in TIR: %87 AUC:1756,7 %CV:27,55
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Sekil 16. Olgu 8 i¢in ara 6giinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 8 i¢in KH ara 6giinii i¢in TIR: %92 AUC:1190 %CV:17,75 KH+Protein
oglni i¢cin TIR: %83,5 AUC:1341,7 %CV:19,28 KH+Yag 6giinii i¢in TIR: %76,7
AUC:1606,7 %CV: 23,14 KH+Lif 6giinii i¢in TIR: %67,7 AUC:915 %CV:18,52
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Sekil 17. Olgu 9 i¢in ara giinlere gore kan glukoz trendleri
Olgu 9 i¢in KH ara 6giinii i¢in TIR: %86 AUC:1290 %CV:17,45 KH+Protein

ogiinii i¢in TIR: %72,5 AUC: 1443,3 %CV: 18,46 KH+Yag 6giinii i¢in TIR:%80
AUC:1236,7 %CV:12,99 KH+Lif 6giinti i¢in TIR: %66,3 AUC:1751,7 %CV:25,50
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Sekil 18. Olgu 10 i¢in ara 6glinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 10 i¢in KH ara 6giinii i¢in TIR:%98 AUC:116,7 %CV:13,52 KH+Protein
oglnil icin TIR :%91,8 AUC: 4476,7 %CV:22,70 KH+Yag 6gilinli i¢in TIR:%58
AUC:1793,3 %CV: 32,78 KH+Lif 6giinii i¢in TIR :%95 AUC:1005 %CV:20
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Sekil 19. Olgu 11 i¢in ara 6gilinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 11 i¢cin KH ara 06ginii icin TIR: %72,7 AUC:2211,7 %CV:38,30
KH+Protein 6giinii i¢in TIR: %99 AUC:1153,3 %CV: 12,67 KH+Yag 6giinii i¢in
TIR: %63 AUC:2293,3 %CV:43,88 KH+Lif 6giinii i¢cin TIR: %42,7 AUC:1625
%CV:31,38
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Sekil 20. Olgu 12 i¢in ara gilinlere gore kan glukoz trendleri

Olgu 12 icin KH ara 6giinii i¢in TIR: %8,7 AUC:1400 %CV:24,64 KH+Protein
oglnil icin TIR :%95 AUC:1515 %CV: 17,30 KH+Yag 6giinii i¢in TIR: %87
AUC:2308,3 %CV:26,85 KH+Lif 6giinii icin TIR :%74 AUC:1283,3 %CV:13,19

91



5 TARTISMA

Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlarda farkli besin Ogesi igerikli gece ara
Oglinlerinin nokturnal hipoglisemi ve kan glukoz dalgalanmalarina etkisinin
degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu ¢alismanin birinci boliimiinde olgularin genel
ve hastaliga iliskin bulgulari, ikinci bolimde antropometrik Ol¢limleri, tiglincii
boliimde insiilin tedavi planlar1 degerlendirilmistir.  Dordiincii boliimde olgularin
besin tiiketim kayitlarina iligkin bulgulari, besinci ise boliimde test diyetlerine iliskin

glisemik yanit, degerlendirilmistir.

5.1 Olgularin Genel ve Hastahga iliskin Bulgularinin Degerlendirilmesi

Istanbul Universitesi Cerrahpasa-CerrahpasaTip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Endokrinoloji Bilim Dali izleminde arastirmaya katilan
yaslar1 6-17 arasinda degisen 4 kiz 8 erkek olgunun 12 olgunun yaslarinin ortalamasi
13,5 yildir. T1DM kronik bir hastaliktir bireylerin bu duruma adaptasyon saglamasi
gerekmektedir. Bu adaptasyon siireci bireyin fizyolojik ve psikososyal bakimdan
hastaliga aligmayi, tedavi planim1 anlamayi ve kendi kendine hastalik ydnetimini
kapsar. Bununla birlikte tani yasi ile iliskili olarak, diyabet siiresi kendi kendine
yonetimi etkileyen 6nemli bir etmen olarak kabul edilmektedir. Ayrica tanidan sonraki
donemde instilin rezervleri tamamen tiikenene kadar ge¢ici 1yilik hali ve gorece insiilin
ihtiyacinin az olmasindan kaynakli hatali veriler elde etmemek adina literatiirdeki
calismalar genellikle 1 yildan daha uzun siiredir TIDM tanis1 alan olgulardan
olugsmaktadir (167). Bu ¢aligmada da olgularin ortalama diyabet siiresi 5,1+2,4 yildir.
Tip 1 diyabetin ¢ocukluk ¢aginda tani yasi cogunlukla iki sefer pik yapan dagilim
izlemektedir. Ilk pik enfeksiyonlara maruziyetin en fazla oldugu ve okula baslamayla
iligskilendirilen 5-7 yaslar arasi, ikinci pik ise gonadal steroidlere ve artan pubertal
biiylime hormonu sekresyonuna bagli olarak pubertenin erken déoneminde (10-14 yas)
gorilmektedir. Ancak gectigimiz otuz yilda, bes yas altinda tip 1 diyabet sikliginin
arttig1 bilinmektedir. Genel olarak ¢ocuklarin yaklasik %45°1 10 yas oncesinde tip 1
diyabet tanist almaktadir (168). Bu calismada da literatiirle uyumlu olarak tani

medyan yas1 9,5 yildir.
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T1DM hafif kan glukoz yiiksekligi ve ketozdan ketoasidoz komasia kadar
degisen tablolarda tam alabilmektedir. Ulkemizde farkli bélgelerde yapilan ve bagvuru
aninda diyabetlilerin bulgularin1 degerlendiren c¢alismalarda ketoasidoz siklig
ortalama %43 olarak saptanmistir (24,169,170). Bu calismadaki olgularin tam

anindaki ketoasidoz siklig1 %58,3 olarak belirlenmistir.

Olgularin %33’iinde ailede diyabet dykiisii bulunmaktadir ve hepsinin yakinlik
derecesi kardestir. Her ne kadar TIDM’li olgularin ¢ogunda ailede hastalik ykiisti
olmasa da, TIDM’nin genetik faktorlerden giliglii bir sekilde etkilendigi
diistiniilmektedir. Birinci dereceden TIDM’li akrabasi olan bireylerde T1DM riski
1/20 iken, genel popiilasyonda bu oran 1/300°dir. Ebeveynlerinde diyabet bulunan
bireylerde diyabet riski artmaktadir ve iki ebeveyn arasinda risk agisindan fark
bulunmaktadir. Diyabetik babanin ¢ocuklarinda bu risk %5-6, diyabetik annenin
cocuklarinda ise %3-4’tiir. Monozigotik ikizlerde risk %30-65, dizigotik ikizlerde ise
%6-10’dur (171,172). Ulkemizde yapilan diger caligmalarda tespit edilen ailede
diyabet Oykiisii orant %6,7-%27 arasidir ortalama %10 olarak degerlendirilmistir
(169,173,174). Bu ¢alismada oranin yiiksek ¢ikmasinin sebebi 2 farkli aileden olmak

lizere 4 kardesin aragtirmaya dahil edilmesidir.

Kan glukozu izlemi ve dl¢lim siklig1 metabolik kontroliin saglanmasi agisindan
biiyiilk 6nem tagimaktadir. Hipoglimesi ve hiperglisemilerin tespit edilip dogru ve
zamaninda miidahale saglanmasiyla hedefte gegirilen kan glukozu siiresi uzamakta ve
HbA 1c’nin normal sinirlarda kalmasi miimkiin hale gelmektedir. Siki glisemik kontrol
acisindan kendi kendine glukoz izlemi onerilmektedir, Amerikan Diyabet Dernegi
(ADA), tip 1 diyabetli genclerin yemeklerden dnce ve yatmadan once olmak iizere
ginde en az dort kez kendi kendine kan glukozunu izlemesini Onermektedir
(2,175,176); Calismalar ozellikle adolesan grupta kan glukozu 6lgme sikliginin
onerilenden az oldugunu ve kan glukozu 6l¢tim sikligini arttirmak i¢in adolesanlarin
cesitli pekistiricilere ihtiyag duyguklarit belirlenmistir (177). Bu doénemdeki kotii
kontrol yetigkinlige tasimmasi ve erken glisemik kontroliin, yasami tehdit eden
komplikasyon riskiyle uzun vadeli iligkilere sahip olmasi nedeniyle 6zellikle ergenlik

stirecini miidahale i¢in kritik bir donem haline getirmektedir (178,179).

93



Gelisen teknolojiyle siirekli anlik ve geriye doniik siirekli glukoz izlem cihazlari
bulunmaktadir ancak 6zellikle devlet desteginin saglanmadigi ve ekonomik nedenlerle
bu teknolojilere ulasamayan ¢ocuklarda parmak ucu glukoz izlemi hala biiyiik 6nem
tagimaktadir. Bu ¢alismada da kendi kendine glukoz 6l¢iim siklig1 giinde 10 ve iizeri

olarak tespit edilmis ve olgularin metabolik kontrollerinin iyi oldugu saptanmuistir.

ISPAD T1DM’li ¢ocuk ve adolesanlar i¢in biiylime ve gelismein siirekliliginin
saglanabilmesi i¢in giinliik 3 ana 0giin ve yeterli sayida ara 6giin tiiketilmesini
onermektedir (106). Ogiin atlamanin ve diizensiz yeme davranisinin biiyiime
gelismeyi olumsuz etkilemesinin yani1 sira kotii metabolik kontrol ve o6zellikle
adolesan donemde yeme bozukluklar1 agisndan risk olusturabilecegi belirtilmektedir
(180). TIDM’li ¢ocuklarin diyabetli olmayan yasitlarina gore daha az 6&iin atladigi ve
0giin atlayan diyabetlilerin atlamayan diger diyabetlilere gore metabolik kontrollerinin
daha kot oldugu saptanmistir (134,181). Bu calismada olgularin ana G&giini

atlamadiklar tespit edilmistir.

Ara 0glin sayis1 ve kompozisyonu ile ilgili literatiirde bir fikir birligi
bulunmamaktadir sinirh sayida ¢alisma atistirmaliklarla metabolik kontrol arasinda
iliski olmadiginmi bildirmistir (155,182). Calismaya katilan diyabetlilerin ara sira ara
Ogtinlerini atladiklar1 ve 6giin atlama sebeplerinin ihtiya¢c duymama ya da ara 6giin

zamaninda kan glukoz diizeyinin yiiksek saptanmasi oldugu tespit edilmistir.

Uyku, gengler i¢in 6nemli bir saglik davranisidir. Uyku, kisinin baglantisinin
kesildigi ve ¢evreye tepkisiz kaldig1 karmasik, tersine ¢evrilebilir bir davranis durumu
olarak tanimlanmstir (183). Uyku tipik olarak bir dinlenme dénemi olarak kabul edilse
de, aslinda bir¢ok aktif ve onarici biyolojik siire¢ is bagindadir (184,185). Amerikan
Pediatri Akademisi yas gruplarina gére degismekle birlikte ortalama 8-12 saatlik uyku
onermektedir (186). Ne yazik ki aragtirmalar, ¢ocuklarin ve 6zellikle ergenlerin %50-
70’inin bu uyku Onerilerini karsilamadigimi  (187,188) ve pediatrik uyku
bozukluklarinin genclerin %25-40’1n1 etkiledigini gostermektedir (189). Ayrica,
caligmalar kronik hastalig1 olan g¢ocuklarin uykuya dalma ve ve kronik hastalig

olmayan yasitlarina gore uykuyu siirdiirmek konusunda daha fazla sorun yasadiklarini
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gostermektedir (190,191). Bu c¢alismada da literatlirle uyumlu olarak olgularin
ortalama uyku siiresinin Onerilenden kisa oldugu tespit edilmistir. Uyku kalitesi ile

ilgili herhangi bir degerlendirme yapilmamastir.

Yapilan ¢aligmalarin 6nemli bir kismi aktif yasam ve diizenli egzersizin kan
glukoz regiilasyonu metabolik kontrol ve genel saglik agisndan olumlu etkilerini
belirtse de genel olarak T1DM'’liler arasinda hipoglisemi korkusu basta olmak iizere
bircok faktorle iliskili olarak egzersiz yapma siklig1 diistiktiir (192). Amerikan Diyabet
Dernegi yonergeleri, TIDM’li ¢ocuklarin giinde en az 1 saat orta ila siddetli fiziksel
aktivite ger¢eklestirmesini Onermektedir (2). Bu Onerilere ragmen bu ¢alismaya katilan
tim olgularin fiziksel aktivite diizeyleri diisiik saptanmis ve diizenli egzersiz
yapmadikari tespit edilmistir. Bu duruma c¢alisma periyodunun pandemi donemi ve

pandemiye yonelik sokaga ¢ikma kisitlamalarinin da etkisi oldugu diigiiniilmiistiir.

5.2 Olgularin Antropometrik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

T1DM’nin temel tedavi hedeflerinin arasinda normal biiyiime ve gelismenin
saglanmas1 ve devam ettirilmesi de yer almaktadir. Diyabetli ¢ocuklarda biiylime
hedefleri aynm1 yastaki saglikli cocuklardan farksiz olmakla birlikte, diyabetli
bireylerde goriilen endokrin ve metabolik farkliliklar biiylime ve gelismede, 6zellikle
de viicut agirliginda bazi farkliliklara yol agabilmektedir. Tip 1 DM’li ¢ocuklar tani
oncesi donemde katabolik bir siirece girip bunun sonucu olarak agirlik kaybederek
zayilf olma egilimindedirler. Ancak tedaviye baslanmasiyla birlikte hem insiilinin
anabolik etkisi hem de istah artis1 ile birlikte katabolik kayb1 yerine koyabilmek ig¢in,
enerji alimi artmasiyla agirlik kazanimi goriilebilmektedir (193,194). Bu sayede,
T1DM lilerin normal BKI degerlerine sahip oldugu gésterilmistir (195). Literatiirle
uyumlu olarak bu ¢alismaya dahil edilen olgularin ortalama Z skoru degerleri -0.5 +

0.66 SD olarak saptanmistir (Tablo 22).
Diyabet tedavisinde yogun insiilin tedavisine ge¢ilmesiyle mikro ve

makrovaskiiler komplikasyonlarin insidansinda biiyiik 6l¢iide azalma saglarnirken ve

metabolik kontrolii olumlu yonde etkilenirken agirlik attis1 oldugu gézlenmistir (196).
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Literatiirde insiilin ve viicut agirhig: artis1 arasindaki iliskiyi degerlendirebilmek ici
birgok caligma bulunmaktadir. Insiilin lipolizi ve protein katabolizmasini azaltarak
lipogenezi ve protein yapimini artirmaktadir ayrica bazal insiilinin anabolik aktiviteyi
artirarak viicut agirh@inda artisa neden oldugu bilinmektedir (197,198). Bunun yam
sira insiilindeki fizyolojik dalgalanmanin enerji tiikketimi ve depolanmasi arasinda
kritik bir rol oynadigin1 belirtilmektedir. Bu fizyolojik dalgalanma bozuldugunda ve
insiiline stirekli maruziyette viicut dengesi enerji depolamaya dogru hareket
kaymaktadir. Bu durum yag dokusunun artisina ve insiilin direncine yol
acabilmektedir. Diger mekanizma ise bazal insiilinden kaynaklanan hipoglisemilerin
ardindan istahin artmasidir (199). Literatlirde uzun dénem yogun insiilin tedavisi ile

agirlik artig1 gésteren calismalar mevcuttur (200).

Tip 1 diyabetli cocuk ve ergenlerin biiylimesine iligkin literatiirde celiskili veriler
bulunmaktadir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin, saglikli ¢ocuklara gore biiylime hizlarinin
daha diisiik oldugu, zayif glisemik kontroliin ve uzun diyabet siiresinin, 6zellikle
diyabetli ergenlerde boy uzamasinda azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir ancak
daha sonrasinda yapilan caligmalarda bu etkinin metabolik kontrolii kotii olan
diyabetlileri daha c¢ok etkiledigi gosterilmistir (201,202). Bu arastirmada da ortalama

boy uzunlugu literatiirle uyumludur.

Yunanistan’da yapilan bir calismada TIDM’li ¢ocuk ve adolesanlarin
antropometrik dl¢iimlerini ayni cinsiyet ve yas grubuyla eslestirilmis kontrol grubuyla
karsilastirilmistir ve sonugta ¢alismada BKI z skorunun, yagsiz viicut kiitlesinin
diyabetli bireylerde kontrol grubuna gore yiiksek oldugu ve diyabet kontroliiniin
herhangi bir antropometrik degiskenlikle iligkili olmadig1 saptanmigtir (203).

5.3 Olgularn Insiilin Tedavilerinin Degerlendirilmesi

Cocukluk Cagi Diyabeti Tani ve Tedavi Rehberi'nde TIDM’li ¢ocuk ve
adolesanlarda ilk tani anindan sonra kismi remisyon fazinda (balayr déneminde)
giinliik toplam insiilin gereksinmesi genellikle <0.5 iinite/kg/giin civarinda oldugu

belirtilmektedir. Prepubertal ¢ocuklarda bu miktar balay1r donemi haricinde ortalama
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0.7-1 tnite/kg/giin’dlir. Puberteye girisle birlikte ise 1-1.5 iinite/kg/giin kadar
cikabilmektedir (91). Bu caligmada insiilin gereksinimi kilavuzlarda belirtilen

ortalama degerlere benzer olarak 0,94 (0,60-1,23) {inite/kg/giin olarak bulunmustur.

Tip 1 diyabetli cocuk ve ergenlerin tedavisinde mevcut hedefler arasinda kan
glukozunu normale yakin diizeyde tutmak, hipoglisemi riskini en aza indirmek, yasam
kalitesini optimize etmek ve uzun vadeli mikrovaskuler ve makrovaskuler
komplikasyonlar1 énlemek veya geciktirmek bulunmaktadir, Uluslararast Cocuk ve
Ergen Diyabet Toplulugu'na (ISPAD) gore HbAlc degeri <%7 olan bireyler iyi
glisemik kontrollu olarak degerlendirilirken, Amerikan Diyabet Birligi (ADA) 2018
ve Kanada Ulusal rehberlerine gore iyi glisemik kontrol HbAlc degeri <%7,5 olarak
degerlendirilmektedir (61,204). Bu ¢alismaya katilan olgularin metabolik kontrolleri
iyi olarak belirlenmistir ( HbAlc %7,01+0,63)

Komplikasyonlarin 6nlenmesi ve metabolik kontroliin saglanmasi i¢in Tip 1
diyabetli bireylerde tibbi beslenme tedavisi biiylik 6nem tasimaktadir. Bunlara ek
olarak Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin biiylime, gelisme ve saglikli yasam igin
uygun enerji ve besin 0gesi alimini saglamak tibbi beslenme tedavisinin en 6nemli
hedeflerindendir. Yeterli ve dengeli beslenme ile cocuk ve adolesanlarin diyet kalitesi
artarken, aynm1 zamanda metabolik kontrol saglanmakta ve TIDM’ye bagh

komplikasyonlarin gelisme riski azalmaktadir.

5.4 Olgularin Besin Tiiketim Kayitlarinin Degerlendirilmesi

Tip 1 diyabetli ¢cocuk ve adolesanlarda tibbi beslenme tedavisinin hedefleri
bliylime-gelismeyi saglayacak diizeyde yeterli ve dengeli enerji ve besin 0Ogesi
saglamak, saglikli besin sec¢imi, fiziksel aktivite ve insiilin tedavisi arasindaki dengeyi
saglayarak kan glukoz diizeylerini normal veya normale yakin sinirlarda tutmak bunun
yan1 sira diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarina engel olmak veya
geciktirmektir. ISPAD rehberi TIDM’li ¢ocuk ve adolesanlar i¢in yapilan beslenme
Onerilerinin saglikli bireylerden farkli olmadigini ve beslenme tedavisinde enerjinin

%45-55"1nin karbonhidratlardan, %30-35’inin yaglardan, %15-20’sinin proteinlerden

97



saglanmasini Onermektedir (106). Bu calismada olgularin besin tliketim kayitlart
degerlendirilerek niitrisyonel gereksinmelerini karsilama durumlari

degerlendirilmistir.

Enerji ve makrobesin ogeleri alimlar1 ve gereksinmeyi karsilama durumlar
incelendiginde, giinliik enerji aliminin erkeklerde 1355+334,83 kkal/giin, kizlarda
1136,2+316,81 kkal/giin oldugu belirlenmistir. Enerji  aliminin  erkeklerde
gereksinmenin ortalama %61,5+17,60’min karsilandigi, kizlarda ise gereksinmenin

%72,5£15,19’unun karsilandig1 belirlenmistir.

Bu c¢alismada makro besin ogelerini karsilama durumlarn karsilastirildiginda
karbonhidrat i¢in kizlarin gereksinmenin %85,4 iinii erkeklerin ise %116,4’linii
kargiladiklar1 saptanmistir. Yag gereksinmesi i¢in karsilastirildiklarinda kizlarn
%095’ini erkeklerin ise %86 ‘sin1 karsiladiklar1 belirlenmistir. Her iki grup da
gereksinmesinden fazla protein almaktadir. Kiz ve erkekler i¢in sirastyla %142,6 ve
%110,1 olarak belirlenmistir. T1DM’lilerin diyabet ve beslenme yonetiminde
Ogtlinlerin karbonhidrat icerigine ve miktarma biiyiik 6zen gdsterlimesine ragmen
diisiik karbonhidrat alma trendi son yillarda dikkat cekici hale gelmektedir. Ozellikle
karbonhidrat sayimi yapan bireyler ogiinde ihtiya¢ duyduklar1t bolus insiilin
dozunundan daha az insiilin yapmak i¢in, protein ve yag icerigi yiiksek 6gtlinler tercih
edebilirler. Ayrica yaygin olarak tiiketilen Bat1 tarzi diyetler, yliksek miktarda doymus
yag, protein, omega-6 yag asitleri, sodyum, rafine seker icerirken, diisiik miktarda posa
igcermektedir. Diyetle posa aliminin artmasi kardiyovaskiiler hastalik riskinde azalma
ile iligkilendirilmektedir (205). Posa tiiketimi ayni zamanda tam tahillar, kuru
baklagiller, meyve ve sebzelerden zengin bir beslenme Oriintiisii ve daha az islenmis
besin tiiketimini yansitmaktadir. Powers ve arkadaslarinin (206) yaptiklart ¢alismada
Tip 1 diyabetli bireylerin ayn1 yas grubundaki saglikli kontrol grubuna gore, daha fazla
posa tlikettikleri belirlenmistir. Ancak her iki grubun da ulusal diyet rehberlerinde
Onerilen miktara (14 g/1000 kkal) ulasamadiklar1 belirtilmistir (207). Bu ¢aligmada da
olgular her iki cinsiyet i¢in de ortalama lif gereksinmesinin %73 {inii
karsilayabilmistir. Olgularin besin tiiketim durumlarina goére ortalama vitamin ve

mineral alimlart ile gereksinmeyi karsilama durumlar1 degerlendirilmistir. ISPAD
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diyabetli ¢ocuklarin vitamin ve mineral gereksinimlerinin ayn1 yas ve cinsiyetteki
saglikli ¢ocuklar ile benzer oldugunu vurgulamaktadir. Ayrica tespit edilmis bir
eksiklik olmadigi durumda vitamin ve mineral desteginin herhangi bir yararinin
olmadig1 belirtilmektedir (106). ADA besin Ogelerinden zengin sebze ve meyve
tilketimini Onermektedir. Ayrica etkinlikleri ve uzun donemde giivenirlikle ilgili
endiseler nedeniyle E vitamini, C vitamini ve karotenler gibi antioksidanlarin rutin
destegini onermemektedir (208). Mayer-Davis ve arkadaslar1 (209) SEARCH
caligmasinda >15 yas Tip 1 diyabetli adolesanlarda diyetle A vitamini ve C vitamini
alimlarinin yeterli oldugunu, E vitamini aliminin ise gereksinmenin altinda oldugunu
belirlemislerdir. Bu ¢aligmada vitamin alimlar1 degerlendirildiginde literatiirlerle
oraninda gereksinmelerini karsilayabildikleri saptanmistir. A vitamini i¢in kiz ve
erkek olgular gereksinmelerini sirasiyla %88,8 ve %112,5 oraninda karsiladiklar
goriilmistiir. E vitamini i¢in kizlar %45 ini erkeklerin %85’ini karsiladiklari

belirlenmistir.

5.5 Olgularin Test Diyetleri icin Glisemik Yamitin Degerlendirilmesi

Gece ara 6giiniin gece boyu kan glukoz dalgalanmalar1 ve hipoglisemi ile ilgili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Gece hipoglisemisi hem geleneksel hem de yogun
yonetim rejimlerinde (210) hem ¢ocuklar hem de yetiskinler (211,212) i¢in 6nemli bir
sorundur. Diyabet kontroliiniin saglanmasinda Ozellikle sensor destekli pompa
kullanmayan diyabetlilerde 6nemli bir sinirlayici faktér olmaya devam etmektedir.
Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 Denemesi, hem geleneksel hem de intensif
insiilin tedavisi alanlarda siddetli hipoglisemi ataklarinin %40’1nin esas olarak gece
yarist ile sabah 8:00 arasinda bir zaman diliminde meydana geldigini gostermistir
(213,214). Nokturnal hipogliseminin etiyolojisi biiyiik 06lgiide mevcut insiilin
preparatlarinin normal fizyolojiyi taklit etmedeki yetersizligi ile iliskilidir, 6zellikle de
insiilin gereksinimlerinin siklikla azaldigi, mevcut bazal insiilin preparatlarinin (NPH
insiilin veya Ultralente) kullanildig1 zamanlarda siklig1 artmaktadir (215). Ayrica,
gece hipoglisemisi siklikla asemptomatiktir (216,217) epizodlarin %67’ ye kadar: fark

edilmez ve hipoglisemi farkinda olmama (218-220) ve giindiiz glisemik kontroliiniin
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bozulmast (221) ile iliskilendirilir. Ayrica, son zamanlarda uykunun kendisinin
hipoglisemiye yanit olarak kars1 diizenleyici hormon salgilanmasini bozdugu
gosterilmistir. Bu nedenle, gece hipoglisemisinin 6nlenmesi zorunludur. Bu faktorlerin
yani sira aksam saatlerinde yapilan egzersizin de gece hipoglisemisi iizerinde etkisi
oldugu bilinmektedir. Egzersiz yogunlugunun (222) insiilin dozunun, diyetin (223—
225) veya gesitli egzersiz tilirlerinin uygulanma sirasinin (226) manipiile edilmesi gibi
egzersize bagli hipoglisemiyle miicadele stratejileri agirlikli olarak sabah egzersizi
onerilmesi olabilir (197-199) Bununla birlikte, bircok diyabetli okul veya sosyal
nedenlerle aksamlar1 egzersiz yapmayi tercih eder. Ancak aksamlari egzersiz yapmak,
ozellikle gece olmak iizere diisiik kan glukoz diizeylerinin ortaya ¢ikmasiyla birlikte,
egzersiz sonrasi hipoglisemi riski (222,227) ile iliskilidir. Bu nedenle ¢alismaya dahil

edilen olgular ¢alisma boyunca egzersiz yapmamaislardir.

Gece hipoglisemisinden korunmak ig¢in gece ara 6giinii etkisini inceleyen sinirh
sayida randomize knotrollii calisma bulunmaktadir ve genellikle 1-2 besin 6gesini
birbiriyle kiyaslamaktadir bu calisma 4 farkli besin 6gesinin etkisini incelemeye
calisan ilk caligmadir. Klinik uygulamada gece hipoglisemisini dnlemeye yonelik
beslenme stratejileri diizenli olarak dnerilmesine ragmen, yatmadan dnce atistirilacak
bir 6gliniin yararlilifi ve optimal bilesimi i¢in kanita dayali bir 6neri yoktur (228).
Calismalarda ¢ig misir nisastasi, beta glukanla zenginlestirlmis ara 6glinler diisiik ve

yiiksek yagli ara 6gilinler gibi farkli kombinasyonlar denenmistir.

Bazi ¢alismalarda, ¢ig nisasta iceren yatmadan Once bir atistirmalik, siddetli gece
hipoglisemi ataklariin sayisini azalttigr gosterilmistir (10,229). Ancak caligmalarda
hasta sayisinin oldukc¢a az olmasi ve misir nigastasinin etkisini sekersiz plasebo ile
karsilastirilmast ¢aligmanin zayif yontidiir (230,231). Diger arastirmacilar, diyabetli
cocuk ve adolesanlarda misir nisastasi ilaveli once atistirmaliklarin gece hipoglisemi

ataklarinin siklig iizerinde 6nemli bir etkisini gozlemlememistir (229,232).
Rami ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada lifle zenginlestirilmis bir yatmadan 6nce

atistirmalikl tiiketilmesinin, gece yarisindan once KS egrisinin diizlesmesine neden

oldugu, ancak gece yarisindan sonraki hipoglisemiyi engelleyemedigi gosterilmistir
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(231). Bu calismada da istatistik olarak anlamli olmamasina ragmen ortalama siireler
degerlendirildigiiinde en uzun siire hipoglisemik zaman gegirilen ara 6giin lifli 6gtin

(KH+Lif) olmustur.

Yagl ara 6giin iliskili daha yavas mide bosalmasi etkisiyle, yagdan zengin bir
oglinde glikoz emiliminin gecikebilecegi 6ne siiriilmistiir (233). TIDM’li ¢ocuk ve
ergenler arasinda yapilan ¢alismada, Wilson ve ark. (9) yatmadan once yiiksek yagh
bir atistirmalik (30 gr karbonhidrat, 2 gr protein ve 20 gr yag) ile diisiik yagh bir
atistirmalik (30 gr karbonhidrat, 2.5 gr protein ve 1.3 gr yag) karsilastirdi. Gece
hipoglisemi sikliginda fark gézlenmezken (gecelerin %19’una karst %20’si, p>0.05).
Ortalama gecelik interstisyel glukoz degeri, yiiksek yagl atistirmalik 9.54+2.6’ya kars1
8.7£2.5 mmol/l ile biraz daha yiiksekti, p<0.05), ancak hiperglisemik olaylarin ortaya
¢ikmasinda istatistik agidan anlamli bir fark bulunamamistir. Bu ¢alismada da istatitik
olarak anlamli bulunmasa da yagli 6giin i¢cin (KH+Yag) hiperglisemide gegirilen siire

daha uzun bulunmustur.
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6 SONUC

Bu ¢aligma Tipl diyabet tanisi ile izlenen 12 diyabetli iizerinde yiiriitilmustiir.

Farkl1 besin 6gesi kompozisyomuna sahip gece ara dgiinlerinin nokturnal hipoglisemi

ve kan glukoz dalgalanmalarina etkisinin incelendigi ¢alismanin sonuglar1 agsagidaki

sekildedir.

1.

10.

11.

12.

13.

Calismada yer alan Tip 1 Diabetes Mellitus tanisi ile izlenen 12 olgunun
ortalama yaslar1 12,8 yil olup, 8’si erkek, 4’1 kizdir.

Calismada yer alan olgularin ortalama diyabet siireleri 5,1 yildir.

Olgularin ortalama diyabet tanis1 alma yas1 9,5 tir.

Calismaya katilan olgularin %33 iiniin alilesinde Tip1 diyabet tanisi vardir ve
T1DM tanisi olanlarin tamaminin yakinlik derecesi kardestir (p=0,067).
Calismaya dahil olan biitiin olgular giinlik 10 ya da daha fazla kez kan
glukozlarin1 parmak ucundan kontrol etmektedirler.

Son 1 ay i¢inde kan glukozu izlemleri sirasinda olgularin %58,3 i hipoglisemi
ve %66,6°s1 hiperglisemi tespit etmistir.

Caligmaya dahil edilen olgularin tamami 3 ana 6giin tiikettigini belirtmistir.
Olgularin %66 s1 zaman zaman ara dgiinlerini atladigini belirmis ve en sik 6giin
atlama sebeplerini kan glukozu yiiksekligi ve ihtiyagc duymama seklinde
tanimlamiglardir.

Olgularin ortalama uyku siiresi 7,5 saat olarak belirlenmistir.

Calismaya dahil edilen biitiin olgularin hafif fiziksel aktiviteye sahip oldugu ve
diizenli spor yapmadig1 belirlenmistir.

Literatiirle uyumlu olarak bu ¢alismaya dahil edilen olgularin ortalama Z skoru
degerleri -0.5 + 0.66 SD olarak saptanmistir

Erkek olgularin gunluk bolus insiilin dozu 13 1U, kizlarinki 28,5 IU olarak
saptanmis olup aralarindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur
(p=0,028).

Olgularin bazal insiilin oranlar1 %47,6 ve bolus oranlart %53,4 olarak

saptanmistir.
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14.

15.
16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Caligmada yer alan olgularda metabolik kontrol gostergesi olan HbAlc
incelendiginde, kizlarin HbAlc degeri %6,55 erkeklerin %7,15 olarak
saptanmistir(Tablolarda belirtilmemistir).

Olgularin ortalama HbAlc degeri 7,15 olarak saptanmistir.

Caligmaya katilan diyabetlilerin enerji alimlart degerlendirildiginde kizlarin
enerji gereksinmelerinin %72,5 ini erkeklerin ise enerji gereksinmelerinin
%67,1’1ni karsiladiklar1 saptanmistir.

Karbonhidrat alimlar1 karsilastirlldiginda kizlarin KH gereksinmelerinin
%85,4’1inii erkelerin ise KH gereksinmelerinin %116,4’tinli karsiladiklar
tespit edilmistir.

Diyabetlilerin ~ protein alimlarn  karsilastirildiginda  kizlarin ~ protein
gereksinmelerinin %142,6, erkelerin ise %110,1 ini karsiladiklar1 saptanmastir.
Olgularmm  1lif alimlar1  degerlendirildiginde ortalama %73,4 {ini
karsilayabildikleri saptanmaistir.

Olgularin mikro besin 6gesi alimlar1 karsilastirildiginda demir, kalsiyum ve
potasyum  gereksinmelerini  kasilayamadiklart C  vitaminini  ise
karsilayabildikleri saptanmistir.

Hedefte gegen siireler karsilastirildiginda (TIR) standart KH, KH+Protein ve
KH+Lif, KH+Yag istatistiksel olarak benzer sonuglar gdstermistir ve KH,
KH+Proteinin TIR’si KH+Yag, KH+Liften yiiksektir.

Tim ogilinler hedefte gegen siireler acisindan (TIR) degerlendirildiginde 12
olgudan 7 (%58,3) tanesi icin en yiiksek TIR, KH+Protein iceren 6giin
olmustur. KH igeren ara 6giin 3 (%25) olgu icin en yiiksek TIR’a sahiptir. 2
olgu i¢in Kh+Lif en yiiksek TIR’a sahipken. Hig¢bir olgu i¢cin KH+Yag en iyi
TIR degildir

KH + protein egri altinda kalan alan (AUC) degerleri istatistiksel olarak KH +
yag degerlerinden istatistiksel olarak diisliktlir. Diger ara 6gilinler i¢in AUC
degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.
Olgularin 5 (%41,6) tanesi icin en diisiik AUC KH+Protein iceren ara 6gilin
olurken olgulardan 4 (%33,3) tanesi i¢in en diisik AUC KH+Lif igeren ara
6glin olmustur. KH+Yag iceren ara 6&iin 2 (%16,6)olgu i¢in en diisiik AUC’yi

verirken 1(%8,3) olgu i¢in en iyi AUC KH iceren ara 6gilinle saglanmistir
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25. Ara ogilinler degiskenlik katsayist (%CV) agisndan degerlendirildiginde
istatistiksel olarak fark saptanmamugtir.

26. %CV ler agisindan ara Ogiinler i¢in genel degerlendirme yapildiginda 5
(%41,6) olgu icin en iyi 0giin KH+Protein, 3 (%25) olgu i¢in en iyi 6gilin
KH+Yag ve ikiser olgu (%16,6) icin KH ve KH+Lif olmustur

27. Ogiinler igin hiperglisemide gecen zamanlar karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli olmasa da KH+yag 6g&iinti i¢in hiperglisemide gegen siire diger
Ogiinlere gore daha yiiksek saptanmustir.

28. Ara ogiinler icin hipoglisemide gecen siireler karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak fark saptanmasa da KH+lif 6giinii i¢in hipoglisemide gecen siire diger

Ogiinlerden daha yiiksek saptanmaistir.

Tip 1 diyabet son yillarda siklig1 giderek artan; ¢ocukluk ¢aginin en ¢ok goriilen
kronik endokrin hastaligidir. Komplikasyon riskleri tedavi maliyetleri agisindan
degerlendirildiginde metabolik kontroliin iyilestirilmesi hem diyabetlinin saghgi ve
yasam kalitesi hem de genel saglik giderlerinin azaltilmasi agisndan biiyiilk 6nem
kazanmaktadir. Iyi kontrol edilmis ¢ocukluk ¢agi diyabeti, TIDM lilerin yetigkin
olduklarinda da saglikli kalabilmeleri acisindan ¢ok &nemlidir. Intensif insiilin
tedavisi, insiilin pompa tedavisi ve gelisen teknolojiye ragmen diinya genelinde
diyabet tedavisinde hala istenilen metabolik hedeflerine ulagilamamistir. Ortalama
HbA 1c’nin yiiksek saptanmasi; tedaviye uyumun zayif olmasi, saglik hizmetlerine ve
teknolojiye erisimin esit olmamasi gibi bir¢ok faktorden etkilenmektedir. Metabolik
kontroliin 1iyilestirilebilmesi i¢in kontrol altina alinabilir faktorlerin miimkiin
oldugunca 1yi kontrol edilmesi 6nemlidir. Kan glukozunun izlemi, bazal ve bolus
insiilin dozlarinin dogru sekilde ayarlanmasi, beslenme tedavisinin planlanmasi ve
izleminin yapilmasi, karbonhidrat sayimi yonteminin dogru uygulanmasi, egzersizin
yasama dahil edilmesi, agirlik kontroliiniin saglanmasi, biiylime gelismenin izlenmesi
ve tedaviye uyumun arttirilmas: dnemlidir. Ozellikle teknolojiye ulasimim siirl
oldugu ve siirekli glukoz izlem cihazlarinin ve sensor destekli insiilin pompalarinin
kullanilamadig1 durumlarda, kan glukozunun Olgiilemedigi zaman diliminde
hipoglisemilerin, hiperglisemilerin ve kan glukoz dalgalanmalarinin en aza

indirilebilmesi i¢in gerekli miidahalelerin ve onlemlerin iyi planlanmasi onemlidir.
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Gece boyunca kan glukozunun iyi gitmesi {i¢ aylik metabolik kontroliin siire olarak
degerlendirildiginde ortalama olarak yaklasitk bir aylik zaman diliminin
diizenlenebilmesi anlamina gelmektedir. Bu nedenle bireysel olarak degerlendirmeler
yapilarak Tip 1 diyabetli cocuk ve adolesanlar i¢in kendilerine en uygun ara 6giin
seceneklerinin ve alternatiflerinin olusturulmasi glisemik kontroliin iyilestirilmesine
yardimci olabilir. Gece ara 0giinii saatinde kan glukozu OSl¢iimii ve genel glukoz
seyrine gore bireysellestirilmis ara 6gilin seceneklerin gece boyunca kan glukozuna
etkilerini degerlendirebilmek ve diyabetli ¢ocuk ve adolesanlar i¢in saglikli ara 6giin
alternatifleri olusturabilmek amaciyla iyi planlanmis uzun donem glukoz profillerinin
degerlendirildigi ve olgu sayisinin yiiksek oldugu randomize kontrollii ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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8 EKLER

EK 1. Besin Tiiketim Kayit Formu

Ogiin

Achk
Skeri

insiilin
Dozu

Tiiketilen Besinler

Miktar
GR

_KH
Olgiisii

Tokluk
Sekeri

Kahvalti

Ara

Ogle

Ara

Aksam

Ara
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EK 1. Besin Tiiketim Kayit Formu (devam)

Fiziksel Aktivite Kaydi

Aktivite Tiirii

Aktivite
Faktori

Siire

Toplam

Saat.

Dakika

Siire

SiirexA.F

Dinlenme
Uyku, uzanma

1.0

Cok Hafif Aktivite
Oturarak ¢aligma, boya,
laboratuar, dikis,

orgii, iitl, yemek
yapma, masa bast
oyun, miizik aleti
¢alma, TV

seyretme

1.5

Hafif Aktivite

Yavas yiiriime, lokanta
isleri, ev temizligi,
¢ocuk bakimi,

masa tenisi

2.5

Orta Aktivite

Hizli yiirtime, tarla isleri,
yiik tagima,

bisiklete binme,

kayak, tenis, dans

5.0

Agir Aktivite

Yokus yukar1 yiik tagima,
tirmanma, elle

yorucu kazma isi,

ingaat isciligi,

basketbol, futbol

gibi sporlar

7.0
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EK 2. Arastirma Amach Cahisma i¢in Cocuk Riza Formu

Sevgili Kardesim,

Benim adim Uzm. Dyt. Didem GUNES kan sekerlerinin 6zellikle geceleri daha iyi
gitmesi i¢in bir arastirma yapiyoruz

Aragtirmay1 ben, Uzm. Dr. Hande TURAN ve baska baz1 doktorlar birlikte yapiyoruz.
Bu aragtirmaya katilacak olursan sana bir seker olglim cihaz1 takacagiz. Cihazi
takarken canin biraz actyabilir ama ¢abuk gececektir. Evde yemeklerini normal sekilde
yemeye, insiilinlerini yapmaya ve kan sekerini 6l¢meye her zaman yaptigin gibi devam
edeceksin. Sadece gece ara Ogiiniin i¢in benim sana hazirladigim giizel ara 6giinleri
yemelisin. Bunun disinda bir degisiklik olmayacak.

Bu arastirmanin sonuglar1 senin diyabetli cocuklar i¢in yararl bilgiler saglayacaktir.
Bu aragtirmanin sonuglarini bagka doktorlara da sdyleyecegiz, sonuglari bildirecegiz
ama senin adini sdylemeyecegiz.

Bu aragtirmaya katilip katilmamak icin karar vermeden Once anne ve baban ile
konusup onlara danigmalisin. Onlara da bu arastirmadan bahsedip onaylarini/izinlerini
alacagiz. Anne ve baban tamam deseler bile sen kabul etmeyebilirsin. Bu arastirmaya
katilmak senin istegine bagli ve istemezsen katilmazsin. Bu nedenle hi¢ kimse sana
kizmaz ya da kiismez. Once katilmay: kabul etsen bile sonradan vazgegebilirsin, bu
tamamen sana bagli. Kabul etmedigin durumda da doktorlar muayene ve diger
islemlerde sana 6nceden oldugu gibi iyi davranir, 6nceye gore farklilik olmaz.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek olan sorulari istedigin zaman bana
sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim bu kagitta yaziyor. Bu aragtirmaya katilmay1
kabul ediyorsan asagiya liitfen adim ve soyadin1 yaz ve imzani at. imzaladiktan sonra
sana ve ailene bu formun bir kopyasi verilecektir.

Cocugun adi, soyadi:

Cocugun imzast: Tarih:
Velisinin adi, soyadi: Tarih:
Velisinin imzas: Tarih:

Arastiricinin adi, soyads, iinvani: Uzm. Dyt. Didem GUNES
Tel: 05393797038

Imza: Tarih:
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EK 3. Anket Formu

1) GENEL BILGILER

Tarih

Anket No

Yas (y1l)

Cinsiyet : K.......... S

Egitim Durunumuz
1. Okur yazar degil 2. Ilkokul 3. Orta okul 4. Lise

Annenin 6grenim durumu nedir?
1.0kur yazar degil 2. ilkokul 3. Ortaokul 4.Lise 5.Lisans 6. Lisansiistii

Babanin 6grenim durumu nedir?
1.0kur yazar degil 2. Ilkokul 3. Ortaokul 4. Lise 5. Lisans 6. Lisansiistii

2) DIYABETLE ILGILI GENEL BIiLGILER
Diyabet Tan1 Yast:

Diyabet Siiresi:

[k Tan1 Anindaki Klinik Durum:

1. Diyabetik Ketoasidoz 2. Hiperglisemi 3. Diger (belirtiniz)..........
Ailede Diyabet Oykiisii: 1. Yok 2. Var VarsaKimde.....................

Kullanilan Instilinler
Uzun Etkili....oeeeeeeeeeeeannn, Hizli Etkilie.oooevvneeeeeees

Kullanilan Insiilin DOZ]?.I‘I

Kan Sekeri Olgtim SIkIig1: ..........oooviiiiiii, kez/giin

125



EK 3. Anket Formu (devam)

Son 1 Ayda Hipoglisemi Siklig::

1. Hig 2. 1-3 kez

3.4-6 kez 4.7-9 kez

5. 10 ve tizeri 6.Diger (......v.... )

Son 1 Ayda Hiperglisemi Sikligt:

1. Hig 2. 1-3 kez

3.4-6 kez 4.7-9 kez

5. 10 ve tizeri 6.Diger (............. )
Karbonhidrat Sayimi1 kullanma siiresi......... /yll
Karbonhidrat/Insiilin Oranlart:

1. Sabah:......... 2.0gle:......... 3.Aksam:.........

3) BESLENME ALISKANLIKLARI

Giinliik Ogiin Say1si: ............... Ana Ogiin
................ Ara Ogiin
Ana Ogiin Atlama: 1. Yok 2.Var
Hangi Ogiinler 1. Sabah 2. Ogle 3. Aksam
Nedeni 1. Unutma 2. Kan glukozunun ytiksek olmasi
3. Hazirlanmamasi 4, Istahsizlik
5. Diger (belirtiniz).................
Ana Ogiin Atlama: 1. Yok 2.Var
Hangi Ogiinler 1. Kusluk 2. Ikindi 3. Gece
Nedeni 1. Unutma 2. Kan glukozunun ytiksek olmasi
3. Hazirlanmamasi 4. Istahsizlik
5. Diger (belirtiniz).................
4) FIZIKSEL AKTIVITE
Glinliik Fiziksel Aktivite:
.................. saat uyku
................... saat oturma
................... saat ylrime
................... saat spor
Diizenli Spor?
1. Hayir 2. Evet
Spor Turtis....ooevvviieiin,
Haftada ........... gin............ dakika
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EK 3. Anket Formu (devam)

5) ANTROPOMETRIK OLCUMLER
Viicut Agirligt (kg):
Boy Uzunlugu (cm):

Agirlik SDS:
Boy SDS:

BKl(kg/m2) :

]%Ki SDS:
Ust Orta Kol Cevresi (cm):

Bel Cevresi (cm):
Boyun Cevresi (cm):
Puberte Durumu :
Viicut yag yiizdesi:

Yag kiitlesi :
Yagsiz kas kiitlesi :

Toplam viicut suyu:

6) BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

HbA1c(%):

Trigliserit(mg/dL):
Total Kolesterol(mg/dL):

LDL-Kolesterol(mg/dL):
HDL-Kolesterol(mg/dL):
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi

Olgu 1 Agirlik Persentili

Adirlik (kg)

80

70

60

50

40

30

20

10

—+— %75
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)

Olgu 2 Boy Persentili

Boy (cm)

200

180

160

140

120

100

80

60

—— %10

—— % 90

—— %3

—— %75

% 25
—— % 97

—+— % 50
—4— Boy

PRR Y

131



EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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EK 4. Olgularin Persentil Egrilerinin Bireysel Degerlendirilmesi (devam)
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