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OZET

Hiilya Yilmaz. Aile Temelli Davranissal Tibbi Beslenme Tedavisi Egitiminin Tip 1
Diyabetli Cocuk ve Adélesanlarda Beslenme Durumu ile Metabolik Kontrol Uzerine
Etkisi, Hasan Kalyoncu Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisii Beslenme ve
Diyetetik Program Doktora Tezi, Gaziantep, 2022. Bu calisma, Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
adolesanlarda aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi egitiminin beslenme durumu
ile metabolik kontrol iizerine etkisini incelemek amaciyla yapilmistir. Arastirma, Gaziantep
Cengiz Goke¢ek Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi’nde Tip 1 Diabetes Mellitus
tanis1 ile izlenen 8-18 yas arasi ¢ocuk ve adodlesan ile yiiriitiilmiistiir. Arastirmanin
orneklemini g¢ift kor, tabakali, rastgele yontem ile belirlenen Miidahale 1 grubu (n=25),
Miidahale 2 (n=25) grubu ve Kontrol (n=25) grubu olmak tizere toplam 75 (Erkek= 36, Kiz=
39) cocuk ve ergen olusturmustur. Miidahale 1 grubunda anne ve ¢ocuklara, Miidahale 2
grubunda ise sadece g¢ocuk ve addlesanlara tibbi beslenme tedavisi ve karbonhidrat sayimi
egitimi verilmistir. Kontrol grubu tibbi beslenme tedavisi ve karbonhidrat sayimi egitimi
almamustir. Arastirmanin basinda (0. ay) ve sonunda (6. ay) bireylerin birbirini izleyen 3
giin/24 saatlik besin tiiketim kayitlar1 ve antropometrik dl¢ctimleri alinmis, beden kiitle
indeksi (BKI z-skorlari) ile boy uzunlugu z-skorlar1 hesaplanmis, Akdeniz Diyeti Kalite
Indeksi Olgegi (KIDMED), Diyabette Yeme Sorunlar1 Anketi (DEPS-R), Cocuklarda ve
Adolesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-C ve PAQ-A) uygulanmis ve Saglikli Yeme
Indeksi 2015 (HEI-2015) puanlari hesaplanmistir. Bireylerin rutinde belirlenen kan
bulgularina arastirmanin baslangicinda (0. ay) 3. ay ve 6. ayinda bakilmistir. Egitimin
sonunda (6. ay) miidahale gruplarinda enerji ile bazi makro (protein, yag, MUFA, posa) ve
mikro besin ogeleri (C, B1, B2, Bs vitaminleri ile folat, ¢inko, demir, kalsiyum, fosfor,
potasyum, magnezyum) alimlart artmis (p<0,05), kontrol grubunda herhangi bir farklilik
gozlenmemistir (p>0,05). Miidahale gruplarinda KIDMED ile HEI-2015 skoru artmis olup
(p<0,05), DEPS-R puani ise her 3 grupta azalmistir (p<0,05). Gruplarin boy uzunlugu ve
BKI z-skor ortalamalarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
HbAlc (%), miidahale gruplarinda egitimin sonunda (6. ay) azalmis olup sadece Miidahale
1 grubunda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubunda ise 6. ayda
HbA1c (%) artmistir (p<0,05). Disiplinler aras1 pediatrik diyabet ekibinin bir pargasi olarak,
cocukluk ¢agi diyabetinde deneyimli uzman bir pediatri diyetisyeni bulunmali ve diizenli

olarak izleme, degerlendirme yapilmali, verilen egitimlerin siirekliligi saglanmalidir.

Anahtar kelimeler: Tip 1 diyabet, beslenme durumu, beslenme egitimi, metabolik kontrol



ABSTRACT

Hiilya Yilmaz. The Effect of Family-Based Behavioral Medical Nutrition Therapy
Education on Nutritional Status and Metabolic Control in Children and Adolescents with
Type 1 Diabetes, Hasan Kalyoncu University Postgraduate Education Institute, Nutrition
and Dietetics Program Doctoral Thesis, Gaziantep, 2022. This study was conducted to
examine the effect of family-based behavioral medical nutrition therapy training on nutritional
status and metabolic control in children and adolescents with Type 1 diabetes. The research was
carried out with children and adolescents aged 8-18 years who were followed up with the
diagnosis of Type 1 Diabetes Mellitus in Gaziantep Cengiz Gokgek Gynecology and Pediatrics
Hospital. The sample of the study was consisted of 75 (male= 36, female= 39) children and
adolescents in total, including Intervention 1 group (n=25), Intervention 2 (n=25) group and
Control (n=25) group determined by double-blind, stratified, random method. Medical nutrition
therapy and carbohydrate counting training were given to mothers and children in the
Intervention 1 group, and only to children and adolescents in the Intervention 2 group. The
control group did not receive medical nutrition therapy and carbohydrate counting training. At
the beginning (0. month) and at the end (6. month) of the study, 3 consecutive day/24-hour food
consumption records and anthropometric measurements of the individuals were assessed, BMI
z-scores and height z-scores were calculated, Mediterranean Diet Quality Index Scale
(KIDMED), Diabetes Eating Problems Survey—Revised (DEPS-R), Physical Activity
Questionnaire for Children and Adolescents (PAQ-C and PAQ-A) were administered and
Healthy Eating Index 2015 (HEI-2015) scores were calculated. Routinely assessed blood
findings of the individuals were checked at the beginning (0. month), 3rd month and 6th month
of the study. At the end of the study (6th month), energy and some macro (protein, fat, MUFA,
fiber) and micronutrients (vitamins C, B1, B2, Bs and folate, zinc, iron, calcium, phosphorus,
potassium, magnesium) intakes in the intervention groups were increased (p<0.05), no difference
was observed in the control group (p>0.05). In the intervention groups, the HEI-2015 score and
KIDMED scores were increased (p<0.05), while the DEPS-R score decreased in all 3 groups
(P<0.05). The difference in the mean BMI and height z-score of the groups was not statistically
significant (p>0.05). HbA1c (%) decreased in the intervention groups at the end of the training
(6th month), and it was statistically significant only in the Intervention 1 group (p<0.05). In the
control group, HbAlc (%) were increased at 6 months (p<0.05). A specialist pediatric dietitian
experienced in childhood diabetes should be present as part of the interdisciplinary pediatric

diabetes team, continuous monitoring, evaluation and education should be ensured.

Key words: Type 1 diabetes, nutritional status, nutrition education, metabolic control
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1. GIRIS
1.1. Arastirma Konusunun Onemi ve Sorunun Tanim

Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM), heterojen bir durum olup, pankreasin [-
hiicrelerinin otoimmiin aracili hasar1 sonucu gelisen mutlak insiilin eksikligidir (1). TADM
insidans1 6zellikle cocuklarda 1950'lerden bu yana kiiresel olarak artmakta olup, son otuz
yilda yillik ortalama %3-4'liik bir artis gostermektedir (2-4). Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF), diinya genelinde 2019 yilinda 20 yasin altinda 1,110,100 TIDM’li
oldugunu bildirmistir. TIDM insidans1 bir¢ok tlilkede 6zellikle 15 yasin altindaki ¢ocuk ve
ergenlerde giderek artmaktadir. Her yil, 15 yas alt1 ortalama 98,200 ¢ocugun T1DM tanisi
aldig1 rapor edilmistir (5). Ulkemizde 0-18 yas grubunda T1DM insidans1, yilda 100,000’ de
10,8 olarak saptanmus, erkeklerde 10,4 ve kizlarda ise 11,3 olarak bulunmustur. TIDM
insidansinin en yiiksek oldugu yas araliginin ise, 10-14 yas grubunda oldugu bildirilmistir
(6). Tarihsel olarak, T1DM’nin biiyiik 6l¢iide ¢ocuklarda ve ergenlerde goriilen bir bozukluk
oldugu goriisli son on yilda degismis olup, semptomatik baglangi¢ yas1 artik kisitlayict bir
etmen olarak goriilmemektedir (7). Hastaligin baslangici ile iligkili klasik belirti ti¢liisii olan
polidipsi, polifaji ve poliiiri ile birlikte belirgin hiperglisemi, ¢ocuklarda tanisal 6zellikler
olmaya devam etmektedir. TIDM'in gelisiminde bir¢cok genetik etmenin rol oynadigi
bilinmektedir. Ancak; genetik olarak duyarli bireylerde biiyiik olasilikla ¢evresel bir
tetikleyicinin sonucu olarak ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (1, 8). Son birkag on yi1lda TIDM
insidansinin giderek artmasi genetik 6zelliklerin hizli bir sekilde degisemeyeceginden yola
cikarak, degisen cevresel etmenlere bagli tetikleyicilerin giiclii katkisinin oldugunu
kanitlamaktadir (5). Insiilinin 1921 yilinda bulunmasi, TIDM tarihinde en énemli tedavi
edici olaydir. Ancak eksojen insiilin replasmani hastaligin komplikasyonlarinin Oniine
gecmeyi ve iyi metabolik kontrolii her zaman saglayamamaktadir (9). TIDM’ye uzun
doénemde kotii metabolik kontrol sonucu olarak mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar
eslik edebilmektedir. Retinopati ndropati, ve nefropati mikrovaskiiler komplikasyonlari;
ateroskleroz, periferik ve iskemik serebrovaskiiler hastaliklar da makrovaskiiler
komplikasyonlari olusturmaktadir (10). Yogun insiilin tedavisinin ilerleyen siiregte olusan
diyabete bagli komplikasyonlarin gelisme ve ilerleme riskini azalttig1 ve glisemik kontrolii
en iyi diizeyde sagladigi kanitlanmistir (11). Insiilin tedavisi ile birlikte, tibbi beslenme
tedavisi ve egzersiz, disiplinler arasi bir yaklasimi benimseyen T1DM tedavisinin ayrilmaz

bir parcasidir (12). Tibbi tedavi ve teknolojideki gelismelere karsin beslenme tedavisi



diyabet tedavisinin temel bileseni olmaya devam etmektedir (13). Tibbi beslenme, TIDM
bakiminin diger tedaviler ile birlikte uygulandiginda metabolik kontrol sonug¢larini daha da
iyilestirmektedir (14-16). Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde, genel tedavi planinin temel
bir bileseni olarak bireysellestirilmis tibbi beslenme tedavisi Onerilmektedir. Beslenme
yonetimi, aile aliskanliklari, besin se¢imleri, dini veya kiiltiirel gereksinimler, ekonomik
durum, yasam tarz1 degisiklikleri, fiziksel aktivite ve de bireyin ve ailesinin bilissel becerileri
g6z oniinde bulundurularak bireysellestirilmelidir (17, 18). Karbonhidrat sayimi bir 6giin
planlama yaklasimi olup, 6gilin sonrasi glisemik yanit1 etkileyen temel makro besin 6gesi
olan karbonhidratlar iizerine dayalidir. Tyi metabolik kontrolii ve besin secimlerinde esneklik
saglamay1 amaglamaktadir (18). TIDM’li ¢ocuk ve ergenlerde, karbonhidrat sayimi yasam
kalitesi ve iyi glisemik kontrolle iligkili bulunmustur (19). Disiplinler aras1 pediatrik diyabet
ekibinin bir parcasi olarak, ¢ocukluk cagi diyabetinde deneyimli uzman bir pediatrik
diyetisyenin bulunmasi gerekmektedir (18). T1DM’li bireylerin besin segimlerindeki
degisiklikler, besine erigim, bitylime ve gelisme, viicut agirligi durumu, kardiyovaskiiler risk

ve olasi yeme bozukluklar1 pediatrik diyetisyen tarafindan degerlendirilmelidir (17).
1.2. Arastirmanin Amaci

TIDM’li 8-18 yas grubu cocuk ve addlesanlarda aile temelli davranigsal tibbi
beslenme tedavisi egitiminin, beslenme durumu ile metabolik kontrol iizerine etkisini

incelemek amaci ile planlanmis ve yiiriitiilmustiir.
1.3. Arastirmanin Hipotezleri

e Aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi egitimi sonunda bireylerin HbAlc
(%) diizeylerinde iyilesme gozlenir.

e Aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi egitimi sonunda bireylerin serum
lipit diizeylerinde iyilesme go6zlenir.

e Aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi egitimi sonunda bireylerin KIDMED
skorlar artar.

e Aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi egitimi sonunda bireylerin HEI-2015
puanlart artar.

e Aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi egitiminin bireylerin DEPS-R

puanlarina olumsuz bir etkisi yoktur.



2. GENEL BILGILER
2.1. Diabetes Mellitus (DM) Tanim

DM, insiilin etkisi, insiilin salinim1 veya her ikisindeki kusurlar nedeniyle ortaya
¢ikan metabolizmada anormalliklere yol agan, kronik hiperglisemi ile ayirt edilen karmasik
bir metabolik bozukluktur (20, 21). Diyabetin gelisiminde ¢esitli patojenik siiregler rol
oynamaktadir. Bunlar, pankreas PB-hiicrelerinin otoimmiin yikimi ve bunun sonucunda,
insiilin  eksikliginden insiilin etkisine diren¢ ile sonuglanan anormalliklere kadar

uzanmaktadir (20).
2.2. Diabetes Mellitus Klinik Bulgu ve Belirtileri

Belirgin hiperglisemi belirtileri poliiiri, polidipsi, bazen polifaji ile birlikte viicut
agirlik kaybir ve bulamik goérmedir. Biliylime bozuklugu ve bazi enfeksiyonlara karsi
duyarlilik da kronik hiperglisemiye eslik edebilmektedir (20). Bununla birlikte ¢ocuk ve
ergenlerde, uykusuzluk ve halsizlik nedenleriyle davranis bozuklugu ve okul basarisizlig1 da
gozlenebilmektedir. En siddetli klinik belirtiler ketoasidoz veya ketotik olmayan (daha
nadir) hiperosmolar sendromdur. Bu durum dehidratasyona, komaya ve etkili tedavinin

yoklugunda 6liime neden olabilmektedir (22).
2.3. Diabetes Mellitus Tam Olgiitleri

DM’nin ¢ocuk ve ergenler igin tani Olgiitleri, kan sekeri ve belirtilerin varlhig: ile
konulmaktadir (22, 23). Glukometre ile kan sekeri 6l¢timii hiperglisemi belirtileri (politiri,
noktiiri, polidipsi, enuresis, viicut agirlik kaybi) olan bireylerde pratik bir yontemdir. Ancak
laboratuvar ortaminda vendz kan glukozu dl¢iimiiniin yapilmasi 6nerilmektedir (23). Tanida
farkli yontemler kullanilmaktadir. Kesin hipergliseminin yoklugunda diyabet tanisi testlerle
tekrar dogrulanmalidir (22). Tablo 2.1°de DM’nin tami Olgiitleri gosterilmektedir (22).
Diyabet olgularinin 6nemli bir yiizdesine (iilkeye bagli olarak %30-80) tan1 konulamadigi
varsayllmaktadir (24).



Tablo 2.1. Diabetes Mellitus Tam Olgiitleri (22).

Herhangi bir zamanda kan sekeri >200 mg/dL (11,1 mmol/L) veya klasik DM
belirtilerinin olmasi veya,

Aclik kan sekeri >126 mg/dL (7,0 mmol/L) veya,
(En az 8 saat aclik olmasina dikkat edilmelidir.)

OGTT’de 2. saat kan sekeri >200 mg/dL (11,1 mmol/L) veya,
(1,75 g/kg, en fazla 75 g glukoz yiiklenmeli)

HbAlc >% 6,5 olmas1 (¢ocuklarda HbA 1c'nin tek bagina T1DM tanisi i¢in yeterli olup
olmadig1 tartigmalidir.)

2.4. DM’nin Etyolojik Siiflamasi

Amerika Diyabet Birligi (ADA) diyabeti “Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM)”, “Tip 2
Diabetes Mellitus (T2DM)”, “6zel diger tipler” ve ‘“gestasyonel diyabet” olarak
smiflamaktadir (25). Etiyolojik siniflama, asagida Tablo 2.2°de yer almaktadir (20).



Tablo 2.2. Diabetes Melliitus Etiyolojik Simiflama (20).

I. Tip 1 DM
Genel olarak tam insiilin eksikligine yol agan p hiicre hasar1 vardir.

1. Immiin sistem aracili
2. Idiopatik (nedeni belli olmayan)

Il. Tip2 DM
Insiilin yetmezligi, Insiilin direnci ve Insiilin direncine bagh gelisen insiilin salmim kusuru,

I11. Diger Ozel Tipler
1. B Hiicresinin islevsel Genetik

Bozukluklar:
Mitokondrial DNA,
MODY (siralama goriilme sikligina gore
yapilmustir),
HNF-1 a (MODY 3),
Glukokinaz enzim eksikligi (MODY 2),
HNF-4 a (MODY 1),
IPF-1 (MODY 4),
HNF-1b (MODY 5),
NeuroD1 (MODY 6)
ve digerleri.
Insiilinin Etkisine Bagh Genetik
Bozukluklar
Insiilin direnci (Tip-A),
Lipoatrofik DM,
Leprechaunism,
Rabson-Mendenhall Sendromu
ve digerleri.
Enzokrin Pankreas Hastahklar:
Pankreatit,
Fibrokalkiiloz pankreatopati,
Neoplazi, Kistik fibroz (KF),
Pankreotektomi/Travma,
Hemokromatozis
ve digerleri.
Endokrinopatiler
Glukagonoma,
Aldosteronoma,
Akromegali,
Feokromasitoma,
Cushing Sendromu, Hipertiroidi,
Somatostatinoma
ve digerleri.

Ilaca veya Kimyasal Maddelere
Bagh Gelisen Diyabet
Vakor,

Pentamidin,
Glukokortikoidler,
Nikotinik asit,

Tiroid homonlari,
Diazoksid,

Tiazid ditiretikler,
B-adrenerjik agonistler,
Antipsikotik ilaglar,
Dilantin,

y- interferon

ve digerleri.

Enfeksiyonlar
Rubella,
Sitomegalovirus
ve digerleri.

Immiin Aracih Diyabetin Nadir
Goriilen Tiirleri

Stiff-man Sendrom,

Antiinsiilin reseptor antikor,

ve digerleri.

Diyabete Eslik Edebilen Diger
Genetik Sendromlar

Down,

Klinefelter,

Turner ve Wolfram Sendromu.

. Gestasyonel Diyabet




2.5. Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM) ve Patofizyolojisi

T1DM, tim diyabetli olgularin %10'unu olusturmakta olup, yasamin erken
donemlerinde artan bir insidans ile ortaya ¢ikmaktadir (26). TLDM, pankreatik beta hiicre
hasar1 sonucu tam insiilin eksikligi 6zelligi gosteren “insiilin bagimli diyabet” olarak da
tanimlanabilen diyabet tiridiir (22, 23). Pankreastaki B-hiicre yikiminin otoimmunitesi
sonucunda insiilinin mutlak eksikligi, TIDM patofizyolojisinin temel mekanizmasidir.
ADA, Tip 1 diyabeti Tip 1a ve Tip 1b diyabet olmak iizere iki sekilde siniflamaktadir (20).
Hemen tiim dokular {izerine anabolik etki gisteren ve pankreasin 3 hiicrelerinin salgiladig
insiilin hormonu, kan glukozunun diizenlenmesinde olduk¢a énemlidir. insiilin hormonu
glukozun periferdeki dokular tarafindan kullanimini arttirir, lipojenezi uyarir, yag
dokusunda lipolizi, serbest yag asidi olusumu ve oksidasyonu sonucu olusan keton
cisimciklerinin sentezini baskilamaktadir (23). Insiilin yoklugu glukozun hiicre igine
girmesine engel olup, glikojen olarak depo edilememektedir. Bununla birlikte insiilin
eksikligi lipolizis ile serbest yag asitleri olusumunda artisa neden olmakta, aminoasitlerin
protein sentezinde kullanimi ise baskilanmaktadir. Sonug olarak hiperglisemi, hiperlipidemi
ve hiperaminoasidemi goriilmektedir. Otoimmun hasar sonucu pankreasin -hiicrelerinden
insiilin salimiminin azalmasi ile glukagon daha fazla salgilanarak hiperglisemide artisa neden
olmakta ve katabolizmaya neden olmaktadir. insiilininin eksik olusu insiilin karsit1 diger
hormonlarin (katekolaminler, kortizol, bliylime hormonu) da salimini artirmaktadir. Buna
bagli olarak kas dokusunda proteoliz, kas ve karacigerde glikojenoliz, yag dokuda lipoliz ile
karacigerde glukoneogenez ve keton olusumu gerceklesmektedir. Tip 1 diyabette aglik
durumundan farkli olarak hiperglisemik durumda insliilin karsiti hormonlar artarak
hiperketonemi ve katabolizmanin agirlasmasina neden olmaktadir (27). T1DM nin katabolik

slireci ve siirece bagli olusan degisiklikler asagidaki sekilde yer almaktadir (23).
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Sekil 2.1. Tip 1 DM’de insiilin Eksikligi ile Baslayan Katabolik Siire¢ ve Hormonal,
Biyokimyasal, Klinik Degisiklikler (23).

2.5.1. iImmiin Aracilh Tip 1 Diabetes Mellitus

Immiin aracili TIDM (Tip 1A), pankreas B-hiicrelerinin hiicresel aracili otoimmiin
yikimindan kaynaklanmaktadir. "Insiiline bagimli diyabet" ya da "erken (juvenil) baslangigh
diyabet” olarak tanimlanan bu tip DM olgularinin %5-10'unu olusturmaktadir (25).
Olgularin ¢ogu (Tip 1A), degisken oranda meydana gelen pankreas B-hiicresinin %90'inin
yok olmast ile klinik belirtiler olusmaktadir (22). TLDM’ye genetik olarak yatkinlik gosteren
bireylerde, ¢evresel bir¢cok etmenin etkisi bulunmaktadir. Bireylerde B-hiicre hasar1 bazen,
cogunlugu bebek olmak iizere gocuklarda hizli seyretmekte olup, bazen de ¢ogunlugu
yetiskin bireylerde yavas seyredebilmektedir (28). Immiin aracili TIDM ii¢ evrede ilerleme
gostermektedir. Evre 1 ve Evre 2 otoimmiinitenin bagladigi evreler olup genellikle
asemptomatiktir. Evre 3’iin basinda ise adacik oto-antikorlar1 pozitiftir, klinik belirtiler ve
hiperglisemi belirginlesir (29). Evre 1; B-hiicre otoimmiinitesi ile birlikte normoglisemi
varligi ile karakterizedir. Klinik belirtiler aylar veya yillar boyunca gézlenmemektedir. Evre

2; kan sekerinde anormalliklere ilerler, ancak belirti géstermez. Evre 3 ise; T1DM’nin
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baslangic1 sayilmaktadir ve semptomatiktir (30). immiin aracili TIDM’nin klinik evreleri

Tablo 2.3’te 6zetlenmistir.

Tablo 2.3. immiin Aracih T1IDM’nin Klinik Evreleri (29).

Evre-1 Evre-2 Evre-3
Otoimmiinite Otoimmiinite Y_em be_lslan}ls
hiperglisemi
Fenotip Ozellikler Normoglisemi Disglisemi

Semptomatik

Presemptomatik Presemptomatik

Coklu otoantikorlar Coklu otoantikorlar Klinik semptomlar

Tam Olgiitleri T -
Disglisemi: (BAG / -
omashiar | bar i o | S o
HbALC artis1) 3y

BAG: APG 100-125 mg/dL, BGT: OGTT 2.st plazma glukoz 140-199 mg/dL, YRG: HbAlc %5,7-6,4,
(APG: Aclik Plazma Glukozu, BAG: Bozulmus a¢lik glukoz, BGT: Bozulmus glukoz toleransi, YRG:
Yiiksek risk grubu).

2.5.2. Idiyopatik Tip 1 Diabetes Mellitus

T1DM tiplerinin bazen etiyolojik bir nedeni bulunmamaktadir. Bu olgularda B-hiicre
otoimmiinitesi ile ilgili kanit yoktur. Ancak, insiilin salgis1 eksiktir ve diyabetik ketoasidoz
(DKA) goriilebilmektedir. Bununla birlikte, TIDM’li bireyler nadiren bu smiflamaya
girmektedir. TADM’nin bu tipi gii¢lii bir sekilde kalitsaldir ve HLA ile iliskili degildir. Nadir
rastlanan bu klinik senaryoda B-hiicresi yikiminin nedenini belirlemek i¢in gelecekteki

arastirmalara gerek duyulmaktadir (25).
2.6. Tip 1 Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Birgok tilkede, ozellikle 15 yasmn altinda T1DM insidansinin giderek arttigi
varsayllmaktadir. Diinya’da her y1l 15 yas alt1 ortalama 98,200 ¢cocukta TIDM gelistigi ve
yas 20’ye yiikseldiginde 128,900’1 astigi tahmin edilmektedir. Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve
ergen sayismin 2019 yilinda 1 milyonun iizerinde oldugu bildirilmistir. International

Diabetes Federation (IDF), Avrupa Bolgesi’nde 0-19 yas aras1 Tip 1 diyabetli sayisim



toplam 296,500 olarak yiiksek saptamistir (5). Mevcut ve yeni tan1 0-14 yas arasi Tip 1
diyabetlilerin sayisinda, onemli bolgesel ve ulusal farkliliklar vardir. IDF en T1DM
prevalansinin Avrupa, Amerika’nin kuzeyi ve Karayipler bolgesinde en yiiksek oldugunu
bildirmistir ve tahmini Tip 1 diyabetli sayis1 sirasiyla 162,600 ve 121,400°diir. Tim
diinyadaki toplam Tip 1 diyabetli sayisinin dortte birinden fazlasi (%27,0) Avrupa’da ve
beste biri (%20,0) Kuzey Amerika ve Karayipler'de yasamaktadir (0-14 yas). Yeni tani almis
T1DM’li ¢cocuk ve ergenin (0-14 yas) Hindistan, Amerika Birlesik Devletleri ve Brezilya’da
en yiiksek sayida bulundugu bildirilmistir. Glineydogu Asya bolgesindeki iilkeler arasinda
Hindistan, T1IDM'li tiim ¢ocuklarin %93"inii olusturmaktadir. Kuveyt, Finlandiya ve Isveg
yilda 100 bin niifus basina diigsen tip 1 diyabetli insidansi olarak belirlenen, tip 1 diyabetin
en yiiksek insidans hizina sahiptir (0-14 yas) (5). Ulkemizde 0-18 yas arasi ¢ocuk ve
ergenlerde T1DM insidans1 10,8/100,000/y1l bulunmustur. Erkeklerde 10,4/100,000/y1l,
kizlarda ise 11,3/100,000/y1ldir. Tip 1 diyabet insidansinin en yiiksek (%40,6) oldugu yas
grubu 10-14 yas aralig1 olarak saptanmig olup, bunu sirasiyla 5-9 yas (%25,7), 15-18 yas
(%18,9) ve 0-4 yas (%14,8) gruplari izlemistir. Ulkemizde 0-18 yas aras1 ¢ocuklarda TIDM
prevalansi 0,75/1000 bulunmustur. TIDM goriilme siklig1 kizlarda, erkeklerden daha yiiksek
bulunmustur (6).

2.7. Tip 1 Diabetes Mellitus Etiyolojisi

T1DM etiyolojisinde birgok etmen rol oynamaktadir; Bunlar genetik ve cevresel
etmenler ile otoimmiinitedir. Bu etmenlerin TIDM patogenezindeki siireclerde islevleri

belirsizligini korumaktadir (22).
2.7.1. Genetik Etmenler

T1DM, birgok sayida genden etkilenen ¢ok etmenli kronik bir durumdur (31).
Genom c¢apinda iliskilendirme ¢aligmalarina gore, 60'tan fazla gen, oOzellikle HLA
lokuslarini etkileyenler, TIDM gelisme riskini etkileyebilmektedir (32, 33). T1IDM'de
genetik riskin %30-50'ye kadar1 HLA sinif 11 alelleri ile ilgilidir. HLA sinif I genlerinden,
6p21 kromozomunun HLA bdlgesinde bulunan mutasyonlarin, TIDM i¢in biiyiik bir
duyarlilik lokusu oldugu gosterilmistir. IFIH1, IL2RA, PTPN22 ve CTLA4 gibi hastalik
riskine daha az katkisi olan birkag Major Doku Uygunluk Kompleski (MHC) olmayan lokus
da vardir (8, 33, 34). Tip 1 diyabetin HLA smif II genleri DQ ve DR ile iliskisi iyi
dogrulanmis olmasina karsin, HLA-DRB1*04 ve HLA-DRB1*03 tipi i¢in heterozigot olan



bireylerin en yiiksek risk altinda oldugu saptanmistir (8). HLADR3/4-DQ8 heterozigot
genotipli ¢ocuklarin yaklasik %50'sinin 5 yasindan once adacik karsiti otoimmiinite
gelistirecegi One stiriilmiistiir (8, 34). DR3/4-DQ8 veya DR4/DR4 homozigot genotipi ve
ailede T1IDM oykiisii olan ¢ocuklarin adacik otoantikorlar1 gelistirme riski 5'te 1'den fazla
iken, aile oykiisii olmayan DR3/4-DQ8 veya DR4/DR4 genotipine sahip ¢ocuklarda risk
20’de 1’dir (34). TIDM’nin genetik risk etmenleri ve koruyucu etmenleri Tablo 2.4’te
gosterilmistir (31).

Tablo 2.4. Tip 1 Diabetes Mellitus’un Genetik Risk Etmenleri ve Koruyucu Etmenleri
(312).

Genetik Risk Etmenleri Koruyucu Etmenler
HLA-DR3/DQ2 DRB1*15:01
HLA-DR4/DQ8 DQA1*01:02
HLA-A*02:01 DQB1*06:02
CTLA-4 IFTH1 nadir varyanti

Artmis PTPN22 aktivitesi

INS polimorfizmleri

IL2RA varyantlari

Artmis Common varyant IFIH1 ifadesi

CTLA-4: Sitotoksik T lenfosit antijen 4, PTPN22: Protein tirozin fosfataz nonreseptor tip 22, INS: Insiilin geni,
IL2RA: Interldkin-2 reseptor-a, IFIH1: Helikaz C domain 1 ile indiiklenmis interferon (Interferon-induced
with helicase C domain 1)

2.7.2. Cevresel Etmenler

T1DM'nin gelisiminde birgok genetik etmenin rolii olsa da, ¢evresel etmenlerin dahil
olmasi gerektigi inanci yaygindir. Genetik yatkinlik yasam boyu devam emektedir. Bireyler
yasamin baslangicindan itibaren, yasadiklari siire i¢inde herhangi bir zamanda T1DM
gelistirebilmektedir. Bu da T1DM'nin genetik olarak duyarli bireylerde, biiyiik olasilikla

cevresel bir tetikleyicinin sonucu olarak ortaya ¢iktigini diisiindiirmektedir (8). Virisler,
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antropometrik gelisim, etnik koken, anne yas1 ve viicut agirligi, mikrobiyota, cocuk sayisi,
kardes sayisi, mevsim, beslenme ve cografi konum T1DM insidansini etkileyen olasi risk ve
koruyucu etmenlerdir. Enteroviriis infeksiyonu (35, 36), ¢ogu populasyonda, o6zellikle
enfeksiyon erken ¢ocukluk doneminde ortaya ¢iktiginda (37), adacik antikorlari
otoimmiinitesi ile birlikte TIDM gelisimi ile iligkili bulunmustur. Daha sonra Rubella
sendromunun da, T1DM gelisimi ile iliskili oldugu saptanmistir (38). Mikrobiyata;
beslenme, yasam tarzi, antibiyotikler, dogum sekli (sezaryen) ve emzirme gibi etmenlerden
etkilenmektedir. Bagisiklik sisteminin islevi ve fizyolojik mekanizmalar, bagirsak
mikrobiyotasinin dengesi i¢in gereklidir. “Disbiyoz” yani bagirsak mikrobiyomundaki
dengesizlik T1DM patogenezi ile iliskili bulunmustur (39). T1DM’li ¢ocuklarda Clostridium
daha yiiksek, Bifidobacterium ise daha diisitk bulunmus ve de glisemi ile iliskili oldugu
diisiiniilmisttir. TIDM’1i cocuklarda bakteri kalitesinin daha diisiik oldugu saptanmistir
(40).

Besinlerde veya suda bulunan toksinler, TIDM’ye genetik olarak duyarl bireylerde
otoimmiin mekanizmalar1 harekete gegirerek, toksinlere maruziyetin sonucunda pankreas
adacik hiicrelerinin apoptozine neden olabilmektedir (41). Nitrat sebzelerde, nitrat ve nitrit
et drlinlerinde, Ozellikle sosislerde gida katki maddesi olarak bulunmaktadir. Nitrat
bagirsakta nitrite indirgenmektedir. Nitrit, tip 1 diyabet i¢in bir risk faktorii degildir, ancak
ancak bagirsakta aminler ve amidlerle reaksiyona girerek nitrozaminlere ve nitrozamitlere
(N-nitrozo bilesikleri) doniismektedir (42). isveg'te yapilan bir vaka kontrol ¢caligmasinda N-
nitrozo bilesiklerinin tip 1 diyabet etiyolojisindeki olas1 roliinii gostermektedir. Cocuklarda
nitrozaminlere ek olarak yliksek miktarda nitrat ve nitrit i¢ceren besinlerin tiiketimi, tip 1
diyabet gelisme riski ile iligkili bulunmustur (43). Alloxan ve streptozotocin, diyabet
arastirmalarinda en ¢ok karsilasilan diyabetojenik kimyasallardir. Her ikisi de sitotoksik
glikoz analoglaridir. Pankreas [ hiicrelerinin alloksan ve streptozotosin gibi kimyasallara
maruz kalmast insiilin sekresyonunun kaybina ve P hiicre 6liimiine neden olmaktadir (44).
Gluten igeren besinlere erken baslanmasi (<3 ay) adacik otoantikor liretiminde dnemli bir
arts ile iligkili bulunmustur (45). HLA-DR ile iliskili aleli olan diyabetik bireyler, gliitenden
tiiretilen polipeptitlere karst T-hiicre reaktivitesini artirmistir. Bu yanit, IFN ve IL-17
salgilanmasi ile karakterize edilmistir. Gluten tarafindan indiiklenen bagirsak iltithab1 ve T
hiicresi aktivasyonu, beta hiicre otoimmiinitesinin gelisimine katilabilmektedir (46). Inek
stitii proteinlerinin erken verilmesinin de, B-hiicre otoimmiinitesi ve klinik hastalik ile iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Virtanen ve ark. (47) diyabete HLA duyarlilig1 olan kiigiik

cocuklarda yiiksek miktarda siit {iriinii tliketiminin beta hiicrelerine kars1 otoimmiinite riskini
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artirdigin1  gostermislerdir. Tip 1 diyabet insidanst mevsimsel degisikliklere gore de
degiskenlik gostermektedir, Sonbahar ve kis aylarinda daha fazla T1DM olgusu teshis
edilmektedir (48). T1DM baslangicinin mevsimsel degisimi, enfeksiyon ve soguk iklim gibi
hastalig1 tetikleyen etkenlerin bir ifadesi olarak yorumlanabilir (49). TIDM gelisimine
katkida bulunan olasi1 ¢evresel risk etmenleri ve koruyucu etmenlerin listesi Tablo 2.5’te

gosterilmistir (31).

Tablo 2.5. Tip 1 Diabetes Mellitus Gelisimine Katkida Bulunan Olas1 Cevresel Risk

Etmenleri ve Koruyucu Etmenler (31).

Cevresel Risk Etmenleri Koruyucu Etmenler
Koksaki B virus enfeksiyonu Anne siitiiniin yeterli ve uzun siire alinmasi
Uzun siire inek siitii kullanimi ve inek D vitamini destegi

stitiine erken baglanmasi veya tahillara

erken baglanmasi (gluten?)

Yiiksek enlemli cografik bolgeler Coklu doymamus yag asitleri (PUFA)

Soguk mevsimler Mikrobiyata

Viicut agirligr artisinin ve boy uzamasinin | Cok kardesli olmak

hizlandig1 ergenlik donemleri

Beyaz itk

Anne yas1 >35 yil

2.7.3. Otoimmiinite

Tip 1 DM’de genetik ve gevresel etmenlerin etkisiyle pankreas beta hiicrelerinin
sergiledigi pek ¢ok protein, immiin sistemin hedefi haline gelmektedir. Beta hiicrelerine ait
otoantijenlere karsi {iretilen T ve B hiicrelerinin aracilik ettigi anormal immun reaksiyon,
beta hiicre harabiyeti, beta hiicre kitlesinde azalma, beta hiicre adaciklarinin inflamasyonu
(insulitis), ve insiilin eksikligi ile sonu¢lanmaktadir (50). Otoantikorlarin ortaya ¢ikmasi, f3-

hiicre otoimmiinitesinin saptanabilir ilk isaretidir. Insulin otoantikorlar1 (IAA), glutamik asit
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dekarboksilaz (GAD), B-hiicresine 6zgili Zn tasiyict 8 otoantikoru (ZnT8), tirozin fosfataz
benzeri insiilinoma antijen (IA2), B hiicre otoimmiinitesinin serolojik belirtegleri olan,
diyabet ile iliskili otoantikorlardir. Diyabet ile iliskili otoantikorlar, tan1 i¢in 6nemli bir
aragtir. GAD, 1A2, IAA velveya ZnT8 otoantikorlarmin varligi, Tip 1 diyabet tanisim
dogrulamaktadir. Bu otoantikorlardan biri ve genellikle daha fazlasi, aglik hiperglisemisi ilk
saptandiginda bireylerin >%90"'inda bulunmaktadir (51). Antikorlarin ekspresyonu yasa
bagl olarak degisir, IAA ve ZnT8, ¢ogunlukla 10 yasin altinda eksprese edilirken, GAD ile
IA-2 daha sonraki yaslarda eksprese edilmektedir. GAD otoantikorunun kadinlarda daha
cogunlukta goriilmektedir (52). GAD otoantikorlar, tan1 aninda Tip 1 diyabetlilerin yaklasik
%70'inde, 1A-2 otoantikorlar1 ise yaklasik %60'inda bulunmaktadir (23). Cinko tasiyici
(ZnT8) yakin zamanda T1DM igin otoantijen olarak tanimlanmustir. Yeni tan1 diyabetlilerin
%60-80'inde ZnT8 otoantikorlari pozitif bulunmustur. Dogumdan T1DM gelisimine kadar
izlenen ¢ocuklarda, ZnT8 otoantikorlarinin insiiline kars1 otoantikorlardan daha gec¢ ortaya
ciktig1 gozlenmistir (53). Klinik TIDM ilerleyisinde en iyi belirteglerden biri, hastalik ile
iligkili otoantikorlardan iki veya ii¢ otoantikorun es zamanli olarak bulunmasidir (54).
T1DM patogenezinde genetik, gevresel etmenler ve otoimmiin diizensizligin roli Sekil
2.2’de yer almaktadir (23).

TH1 hiicre
aktivasyonu

Sitokinlerin salinimi
* Otoantijenler + interldkin-2 (IL-2)
* Genetik faktorler * Interferon-y (IFN-y)

7 e Tip1 Diyabet

+ HLA
? Patogenezi ‘

* PTPN22,

* IL-10, Beta hucre adacklarinin

+ CTLA4 gen inflamasyonu (Insiilitis)
defektleri

* Cevresel faktorler
* Beslenme,
* Kimyasallar,
* Virusler

* Beta hiicrelerininyikilmasi
Tipl Diyabet » insiilin sentez ve
sekresyonunda eksiklik

Sekil 2.2. TIDM Patogenezinde Genetik, Cevresel Etmenler ve Otoimmiin
Diizensizligin Rolii (23).
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2.8. Komplikasyonlar
2.8.1 Akut Komplikasyonlar

DM’nin akut komplikasyonlari; diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz, hiperglisemik
hiperosmolar durum ve hipoglisemidir. Hipoglisemi ve diyabetik ketoasidozun goriilme
siklig1 daha fazladir (55).

2.8.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA), Tip 1 diyabetin 6zellikle tan1 aninda sik goriilen ve
yasami tehdit eden akut bir komplikasyonudur (55). DKA, dolasimdaki insiilin eksikligi
sonucunda katekolaminler, glukagon, kortizol ve biiylime hormonu olan insiilin karsiti
diizenleyici hormonlarin artis1 ile olusmaktadir. Bu bilesim karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasinda katabolik degisikliklere yol agmaktadir (55, 56). Dehidrasyon, tasikardi,
takipne, derin nefes alma, nefeste aseton kokulari, mide bulantisi ve/veya kusma, karin
agrist, bulanik gérme, kafa karisikligi, uyusukluk, biling diizeyinde ilerleyici azalma ve
sonucunda biling kaybi1 (koma) DKA’nin klinik belirtileridir (56). Cocuklarda T1DM tanisi
konulduktan sonra DKA riski yilda 1-10/100 kisidir (57). ISPAD 2018 rehberinde diyabetik
ketoasidozu asagidaki gibi tanimlamustir (56).

e Hiperglisemi (kan sekerinin 200 mg/dL nin {izerinde olmasi)

e Vendz pH’nin 7,3’ten az olmasi veya serum bikarbonatin 15 mmol/L’den az

olmas1

e Ketonemi veya ketoniiri.
2.8.1.2. Hipoglisemi

Hipoglisemi, Tip 1 diyabet tedavisinde siklikla goriilen iyatrojenik bir
komplikasyondur (58). ADA, hipoglisemiyi su sekilde siniflandirmaktadir (59);
1. Diizey : Glukozun 70 mg/dL'den diisiik olmasi (fakat 54 mg/dL'nin
izerinde veya esit olmasi)
2. Diizey : Glukoz 54 mg/dL'den diisiik olmasi,
3. Diizey: Noroglikopenik belirtiler olusmaya baslar, acil tedaviyi
gerektirmektedir.
Genglerde hipoglisemi belirtileri adrenerjik aktivasyondan (6rnegin; titreme, kalp

carpintisi, terleme) ve noroglikopeniden (6rnegin; bas agrisi, uyusukluk, konsantrasyon
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giicliigli) kaynaklanmaktadir. Kiigiik ¢ocuklarda sinirlilik, ajitasyon, sessizlik ve ofke
nobetleri gibi davranig degisiklikleri de goriilebilmektedir (58). Hipoglisemi, giinlik yasam
aktivitelerini engelleyerek, diyabetliler ve aileleri igin siirekli bir tehlike olusturmaktadir.
Tedavideki ¢esitli gelismelere karsin en iyi glisemik kontroliin saglanmasinda sinirlayici bir
etken olmaya devam etmektedir (60). Hipoglisemi yonetiminin en 6nemli bileseni,
hipogliseminin nedenleri, tedavisi ve onlenmesi hakkinda verilen egitimdir. Diyabet
tedavisinin amaci, siddetli hipoglisemi olusmadan, miimkiin olan en iyi glisemik kontrolii

saglamaya ¢alisirken glukoz diizeyini 70 mg/dL'nin altinda tutmak olmalidir (58).
2.8.2. Kronik Komplikasyonlar

DM’nin uzun dénemde olusan vaskiiler komplikasyonlari; nefropati, ndropati ve

retinopati ve makrovaskiiler hastaliklardir (61).
2.8.2.1. Nefropati

T1IDM’de morbidite ve mortalitenin en biiyiikk nedeni nefropatidir (61).
Mikroalbiiminiiri genellikle diyabetik nefropatinin en erken klinik fenotipi olarak kabul
edilmektedir (62). “Alblimin/ kreatin oran1” (ACR) albliminiiri tanisi i¢in kullanilmaktadir.

Albiiminiiri s6yle tanimlanmaktadir (61).

e ACR, erkeklerde: 2,5-25 mg/mmol veya 30-300 mg/g (spot idrar),
e ACR, kizlarda: 3,5-25 mg/mmol veya 42-300 mg/g (spot idrar).

[k calismalar, genellikle 10 ile 20 yillik bir tip 1 diyabet siiresinde mikroalbiiminiiri
gelisme riskinin tiim yasam siiresi boyunca %50 oldugunu bildirmislerdir (63). TIDM’li
bireylerde bobrekte islevsel ve yapisal anlamda gelisen degisimler bes asamada
siniflandirilmaktadir. Evre 1; glomeriiler hipertrofi, hiperfiltrasyon ve hiperperfiizyon ile
karakterizedir. Evre 2; sessiz gelisir, subklinik yapisal degisiklikler ve albiimin atilim
oranlarinda (AER) normal aralikta artiglarin oldugu bir diger evredir. Evre 3; albiimin
atilimindaki artigin anormal sekilde yiikseldigi evredir. Albuminin atilim hizinin, idrarda (24
saatte) 30-300 mg veya 20-200 pg/dk olmasi “mikroalbiiminiiri” gelistigini gostermektedir.
Evre 4; kalic1 proteiniiri (>0,5 g/ 24 saat) ile karakterize belirgin diyabetik nefropatidir.
Miskili yiiksek kan basinci tedavi edilmediginde bobrek islevleri (GFR) azalir. Evre 5 ise;
diyabetik nefropatiye bagli liremi ile birlikte son donem bobrek yetmezligidir (64). TIDM’li
bireylerde kiimiilatif mikroalbiiminiiri insidansinin, Avrupa Diyabet (EURODIAB)
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Prospektif Komplikasyonlar Calisma Grubu’na (65) gore 7,3 yilda %12,6, Danimarka'da 18
yillik bir izlem galismasinda ise bu oranin yaklasik %33 oldugu saptanmistir (66). TIDM
Exchange klinik kaydindaki 20 yas alt1 7,549 katilimcidan alinan veriler, diyabetik bobrek
hastalig1 riskini azaltmak i¢in 6zellikle diyabet siiresi arttik¢a iyi glisemik ve kan basinci
kontroliiniin 6nemini vurgulamaktadir. Albliminiirinin erken teshisini ve zamaninda
tedavisini saglamak ig¢in ise rutin taramayi onermektedir (67). ADA ergenlik donemindeki
veya 10 yasin tizerindeki en az 5 yillik diyabetli bireylerde yillik albiiminiiri taramasinin

yapilmasini énermektedir (17).
2.8.2.2. Retinopati

Diyabetik retinopati, retinada yapisal ve islevsel degisikliklere yol agan ve sistemik
hastaliga bagli olarak gelisen, ilerleyici, norovaskiiler bir hastaliktir (21). Gérme kaybina
neden olan diyabetik retinopatinin, Tip 1 diyabetli bireylerdeki prevalanst %80’in
tizerindedir (68). Diyabetik Retinopati “diyabetik noéropati yok”, “proliferatif olmayan
diyabetik retinopati (NPDR)”, “proliferatif diyabetik retinopati (PDR)” ve “diyabetik
makula 6demi (DME)” olarak siiflandirilmaktadir (61). Retinopati, siklikla ergenlik
baslangicindan ve 5-10 yillik diyabet siiresinden sonra ortaya ¢ikmaktadir (69). Mevcut
veriler dogrultusunda gérmeyi tehdit eden retina lezyonlarinin 12 yasindan 6nce gelisme
riskinin diigiik oldugu kabul edilmektedir (70, 71). ADA ergenlik ¢agina baslamis veya >11
yasindaki 3-5 yillik diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde ilk ve genis capli bir g6z muayenesi
taramasinin yapilmasini1 6nermektedir. Ayrica ilk muayeneden sonra her 2 yilda bir genis ve

kapsamli gz muayenesinin tekrarlanmasini 6nermektedir (17).
2.8.2.3. Noropati

Diyabetik noropati, diyabetin en yaygin goriilen kronik komplikasyonudur.
T1DM'de en sik goriilen noropatiler, periferik néropati ve otonom noropatidir. Periferik
ndropati, periferik sinirleri etkilemekte, otonom noéropati ise kardiyovaskiiler, genitoiiriner
ve gastrointestinal sinirleri etkilemektedir (72). Otonom néropatinin bulgulari ¢ocuk yasta
yaygin olmasa da bazi gizli belirtilerin olabilecegi bildirilmistir (73). Ergenlik oncesi
cocuklarda veya sadece 1-2 yillik diyabet tanisindan sonra ndropati nadiren goriilmektedir
(69). Ancak veriler Tip 1 diyabetli 1,734 ergende distal periferik noropati prevalansini %7
olarak saptamis ve de kardiyovaskiiler hastalik risk etkenlerinin varlig ile iliskili oldugunu
bildirmistir (74, 75). ADA, 10 yas ve iizeri veya ergenlik baslangicinda olan 5 yillik diyabetli
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cocuk ve ergenlerde kapsamli bir ayak muayenesinin yillik olarak yapilmasini dnermektedir

7).
2.8.2.4. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Tip 1 diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklarin (KVH) mortalite ve
morbidite insidansi genel popiilasyona kiyasla belirgin sekilde artis géstermektedir (76). Son
yillarda yapilan ¢ok sayida ¢alisma, TIDM'li ¢ocuk ve ergenlerin, subklinik kardiyovaskiiler
hastalik anormalliklerini 10 yillik diyabet siiresinden sonra sergiledigini gostermistir (77).
Karotis ve aortun intima-media kalinligi, aterosklerozu en erken belirleyen parametrelerdir
ve de erken c¢ocukluk ve ergenlik doneminde baglamaktadir (78-80). Sessiz koroner
ateroskleroz, zayif glisemik kontrol ile gii¢li bir sekilde iligkili bulunmustur (81).
Kolesterolun, serebrovaskiiler hastaliklarin baglangicinda ve ilerleyisinde yeri 6nemlidir
(61). Glisemik kontroliin kotii olmasi, lipt ve proteinin biyokimyasal bilesimleri 6riintiisiiniin
daha fazla aterojenik olabilecegi yoniinde iliskili bulunmustur (82). Hipertansiyon diyabetik
bireylerde, diyabetik olmayan bireylere gore kardiyovaskiiler sistem iizerinde daha ¢ok
etkiye sahiptir (83). Tip 1 diyabette kan basinci hedeflerine rehberlik edecek yiiksek kaliteli
veriler mevcut degildir, ancak randomize kontrollii calismalarda, hipertansiyon tedavisinde
kan basinc1 <140/90 mmHg hedefinin, kardiyovaskiiler hastalik riskini ve mikrovaskiiler
komplikasyonlari azalttigini gostermistir. Kan basinci hedefleri bireysellestirilmelidir (kabul
edilen normal deger; 120/80 mmHg). Kardiyovaskiiler hastalik riski daha diigiik olanlar i¢in
<140/90 mmHg'lik bir hedef uygundur (10 yillik risk <%15). Kardiyovaskiiler hastalik riski
yiiksek olanlar veya mikrovaskiiler komplikasyon kanit1 olanlar (6zellikle bobrek hastaligr)
icin ise 130/80 mmHg kan basincindan daha diisiik bir hedef 6nerilmektedir. Kan basinci
kontrolii (yetiskinlerde <130/80 mmHg) diyabette kardiyovaskiiler hastaliklarda morbidite
ve mortaliteyi azaltmada etkili oldugu bilinmektedir (84). TIDM’li ¢ocuk ve ergenlerde
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler kompikasyonlar1 azaltmaya iliskin hedefler Tablo 2.6’da

verilmistir (85).
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Tablo 2.6. TIDM’li Cocuk ve Ergenlerde Mikrovaskiiler ve Makrovaskiiler
Kompikasyonlar1 Azaltmaya Iliskin Hedefler (85).

Parametre Hedef
HbAlc <%7,5
Aclik kan glukoz degeri 90-145 mg/dL
Tokluk kan glukoz degeri 90-180 mg/dL
Gece uyumadan 6nceki kan glukoz degeri 120-180 mg/dL
LDL kolesterol <100 mg/dL
HDL kolesterol >40 mg/dL
Trigliserit <150 mg/dL
Kan basinci <130/80 mmHg
Albumin/Kreatinin orani <2,5-25 mg/mmol (erkekler i¢in)
<3,5-25 mg/mmol (kizlar i¢in)

2.9. Glisemik Kontrol

Glisemik kontrol, HbAlc 6l¢iimii, siirekli glikoz izleme (CGM) ve kan sekerinin
kendi kendine izlenmesi (SMBG) ile degerlendirilmektedir. HbALcC yaklasik olarak 3 aylik
kan sekeri ortalamasini gostermektedir (59). Farkli popiilasyonlarda yapilan ¢ok sayida
calisma, yiiksek HbA 1c degerlerinin diyabetin kronik komplikasyonlari ile iligkili oldugunu
gostermistir (11, 86, 87). Bu nedenle, diyabetli tiim bireylerde ilk degerlendirmede ve devam
eden bakimin bir pargasi olarak HbALc testi diizenli olarak yapilmalidir. Yaklagik 3 ayda bir
yapilan bu 6l¢iim, hastalarin glisemik hedeflerine ulasilip ulasilmadigini ya da glisemik
hedefin korunup korunmadigini belirlemektedir (59). Bununla birlikte, tanidan kisa bir siire
sonra diisiik HbA1c, komplikasyon riskinin daha diisiik olmasiyla da iliskili bulunmustur
(88, 89). Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) ¢alismasinin izlem sonucu, bes
ve yedi yil arasi siiren kotii gliseminin, (geng yetiskin donemi ve ergenlik doneminde dahi),
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin sonraki 6-10 yilda artmis bir risk ile

sonuglandigin1  gostermektedir (90, 91). HbAILc hedefleri gocuk ve ergenler igin
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bireysellestirilmeli ve zaman i¢inde yeniden degerlendirilmelidir. ADA, bir¢ok ¢ocuk i¢in
%, 7'lik bir HbAlc (53 mmol/mol) degerinin uygun oldugunu belirtmektedir (17).

ISPAD (92), “Ingiltere Ulusal Saglik ve Bakim Miikemmelik Enstitiisii” (NICE) (93)
ve ADA (17) tarafindan Onerilen glisemik ve kan glukoz hedefleri Tablo 2.7’de yer

almaktadir.
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Tablo 2.7. Kan Glukoz ve Glisemi Hedefleri i¢cin Oneriler (17,92, 93).

HbA1c Hedefi

HbAlc <%7,0 (<53 mmol/mol)

DM’li ¢ocuk ve ailesi “siddetli”, “hafif”, “orta” dereceli
hipoglisemi veya stres/yiikten kaginirken, bu hedefin
normal degerlere olabildigince yakin bir deger olmasi
amactyla bireysellestirilmelidir.

Belirlenen hedeflerin bireysellestirilmesi i¢in asagidaki
etmenlere dikkat edilmelidir.

CGM ile birlikte Insiilin pompas1 ve teknolojiye
ulasabilme,

Hipergliseminin ve hipogliseminin belirtilerini
aciklayabilme

“Siddetli” hipoglisemi/hipoglisemik biling kayb1 6ykiisti,
Tedavide uyumun 6ykiisii,

Kan sekerinin siirekli olarak ytiksek ya da diisiik
degerlerde olmast,

Cocukta endojen insiilin tiretiminin olup olmadig1

(remisyon fazi vb.).

Glisemik yonetimin

hedefte olmasi icin;

HbA 1c dl¢iimleri (en az {i¢ ay siire ile),

Ginliik 6 ile 10 defaya kadar CGM veya kendi kendine
izlem kan sekeri 6l¢timlerini kullanarak glukoz izleme,

ile birlikte glikoz

Gerektiginde tedavi ayarlamalar

degerlerinin diizenli olarak gbzden gecirilmesi.

Glisemik Hedefler

NICE i¢in ISPAD i¢in ADA i¢in
<%6,5 <%7 <%7,5
(<48 mmol/mol) (<53 mmol/mol) (<58 mmol/mol)

Ogiin 6ncesi kan
glukozu

70-126 mg/dL 70-130 mg/dL 90-130 mg/dL

Ogiin sonrasi kan
glukozu

90-162 mg/dL 90-180 mg/dL -

Uyku oncesi kan
glukozu

70-126 mg/dL 80-140 mg/dL 90-150 mg/dL
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2.10. Tip 1 Diabetes Mellitus Tedavi

Insiilin tedavisi, beslenme tedavisi ve egzersiz yonetimi Tip 1 diyabetin temel tedavi

bilesenlerini olusturmaktadir.
2.10.1. insiilin Tedavisi

Frederick Banting ve arkadaslarimin 1921 yilinda insulini kesfi, tarihin en 6nemli
teropatik olay1 olmustur (1, 94). Normal fizyolojik insulin saliniminina olabildigince benzer
olmasmi saglayan insiilin tedavisi, Tip 1 diyabet tedavisinin ana ilkesi olmaktadir (95).
Insiilin tedavisinde amag; mutlak insiilin eksikligi sonucu gelisen diyabetik ketoasidozu
onleyerek kan glukozunun normal fizyolojiye benzemesini saglamaktir. Insulin tedavisi
hiperglisemiyi 6nlemeyi, DM nin uzun dénemde gelisen komplikasyonlarin1 6nlemeyi ve
geciktirmeyi ve ayn1 zamanda da hipogliseminin en az sekilde olusmasini hedeflemektedir
(96). TIDM’nin yonetimi giinimiizde iki yontemle saglanmaktadir. Bunlar; “Coklu doz
instiilin” ve “siirekli subkutan insiilin infiizyon’dur” (97). Tip 1 diyabetli bireyin yasi, kilosu,
ailelerin sosyoekonomik ve psikolojik durumu uygulanacak insulin tedavisinde goz oniinde
bulundurulmalidir. Bireylerin insiilin gereksinimleri farkli olup insiilin dozunun kan
glukozunun diizenli ve stirekli izlemi yapilarak elde edilmesi gerekmektedir. Dogru insulin
dozu, en iyi glisemiyi, hipoglisemiye neden olmadan ve de ¢ocugun biiyiime gelisme hizini
en iyi sekilde izleyen dozdur (23). Insiilin tedavisine baslandiktan sonra T1DM’li bireylerin
yaklasik %80’inde insiilin gereksinimi, kisa stireli olarak azalmaktadir. “Kismi remisyon
faz1” (balayr donemi) denilen bu siire¢ haftalara veya yillara kadar uzayabilmektedir. (23,
30). Yeni tanidan sonra giinliik total insiilin dozu genellikle <0,5 U/kg/glin civarindadir.
Ergenlik oncesi cocuklarda balayr donemi diginda insiilin gereksinimi 0,7-1 U/kg/giin,
ergenlik déneminde ise 1-1,5 U/kg/giin’diir (23). Insiilinin ¢oklu doz uygulamasi, ana
ogiinlerde hizl etkili insiilinlerin, bazal insiilinle birlikte yer aldig tedavi yontemidir (98).
Bu yontem, insiilin pompasi veya insiilinin ¢oklu doz enjeksiyon tedavisi olarak
uygulanabilmektedir. Bazal gereksinimi karsilamak igin orta etkili (NPH) veya insiilinin
uzun siireli etkisinin oldugu insiilin analoglart giinde 1-2 defa kullanilmakta olup hizli ve
kisa siireli etki eden insiilinler ise “bolus insiilin” olarak, ana 0giin saatlerinde

kullanilmaktadir (23). Insulinin tiirleri ve etki zamanlar1 Tablo 2.8’de verilmistir (95).
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Tablo 2.8. Insulinin Tiirleri ve Etki Zamanlar (95).

Insiilin tipi Etki zamam En yiiksek (Pik EtKi siiresi
(saat) zamani (saat) (saat)
Cok hizh etkili analog 0.1-0.2 1-3 3.5

(faster aspart)

Hizh etkili analog

(aspart, glulisine, ve 0.15-0.35 1-3 3-5
lispro)

Regiiler (kisa etkili) 0.5-1 2-4 5-8
NPH 2-4 4-12 12-24

Uzun etkili insiilinler

Glargine 2-4 8-12 22-24
Detemir 1-2 2-7 20-24
Glargine U300 2.6 Enaz, ftiiwksek 30-36
Degludec 0,5-1,5 En az, En yiiksek >42

etki

2.10.2. Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyabet egitimi ve bakiminin en temel bilesenlerinden biri de beslenme yonetimidir

(18). Tip 1 diyabetli gocuk ve ergenlerde, genel tedavi planinin temel bir bileseni olarak

bireysellestirilmis tibbi beslenme tedavisi onerilmektedir. Cocuklarin 6giin plani, giinliik

enerji ve besin dgeleri gereksinimi yas, boy uzunlugu, viicut agirligi, fiziksel aktivite diizeyi

ve metabolik duruma goére bireysellestirilmelidir (99). Bununla birlikte, beslenme

yonetiminde aile aligkanliklari, yemek se¢imleri, dini veya kiiltiirel gereksinimler, ekonomik

durum, fiziksel aktivite durumu ve de bireyin ve ailesinin biligsel becerileri géz oniinde

bulundurulmalidir (17, 18). Tip 1 diyabetli gocuk ve ergenlerde beslenme tedavisinde amag;

e Bireyin beslenmesinde, sosyokiiltiirel ve psikolojik anlamda iyi olmasini
saglayan/koruyan ve yasami boyunca stirecek olumlu davranislar gelistirmek,

e Saglikl viicut agirligini koruyan, asir1 yemeyi 6nleyen, kan glukoz degerinin izlemi

ve insiilin uygulanmas1 uyumlu olarak, biitiin besin gruplarindan saglikli secenekleri

sunan 3 ana 6giin ve gerekli ise ara dgiinlerin alinmasini saglamak,
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e Normal biiylime ve gelismenin devami ve sagligin korunmasi i¢in yeterli enerji ve
temel besin 6gelerinin alimini saglamak,

e Yetersiz bliylime gelismeye ve besin 6gesi eksikliklerine neden olacak kisitlayici
diyetlerden uzak durmak,

e (Cocuklarin ve genglerin diizenli fiziksel aktivite yapmalari i¢in giliclii Oneriler de
bulunarak saglikli bir beden kiitle indeksi ve bel cevresi elde etmek ve bunu
korumak,

e En iyi glisemiyi saglayarak besin alimini, enerji harcamasini, gereksinim ve
insiilinlerle dengelemek,

e (Cocuklarda beslenme davranmis degisikligini ve olumlu besin degisikliklerini
kolaylastirmak i¢in motivasyonlarini saglayan ve destekleyen bir iligki gelistirmek,

e Viicut agirlik kaybi ve yiiksek diizeyli spor hedeflerini bireylere gore belirlemek ve
uyarlamak ve uygulanmasini saglamak,

e Diyabete baglh gelisen mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 o6zellikle
kardiyovaskiiler hastaliklar1 6nlemek veya geciktirmek,

e Beslenme egitimine yardimci olmak igin stirekli glikoz izleme gibi diyabet
teknolojilerini  kullanarak prandiyal insiilin ayarlamalari ve beslenmedeki
degisikliklere iliskin bilgi vermektir (18, 100).

2.10.3. Karbonhidrat Sayim

Insiilinin  kesfiyle birlikte arastirmacilar, 6giinlerdeki insiilin gereksinimini
belirlemek icin diyetteki toplam karbonhidrat miktarinin kullanilmasi gerektigini fark
etmislerdir. 1980'lerde, geleneksel insiilin tedavisi, kisithh ve kontrollii karbonhidrat
porsiyonlart ile ¢ok kati beslenme kurallart dayatmistir. DCTT caligmasi, 1990°1arda diyabet
tedavisi i¢in bir doniim noktasi olmus, calismanin sonuglar1 ¢oklu giinliik enjeksiyon veya
insiilin pompasmin (CSII) kullaniminin glisemiyi iyilestirdigi ve DM’ye bagl gelisen
komplikasyonlari 6nledigini kanitlamistir (101). Karbonhidrat sayimi 6giin sonrasi glisemik
yanit1 etkileyen temel makro besin 6gesi olan karbonhidratlar tizerine dayali olarak 6giiniin
planlanmasidir (18). Glisemiyi iyilestirerek besin seg¢imlerinde esneklik saglamaktadir
(102). DCTT galismasinda, karbonhidrat sayminin iyi glisemik kontroliin saglanmasinda ve
besin seg¢imlerinde daha ¢ok esneklige izin verilmesinde etkili oldugu kabul edilmektedir
(103). Uluslararast fikir birligi, yogun insiilin tedavisi kullananlar igin karbonhidrat

sayiminin bireyin diyabet tanis1 aldig1 giinden itibaren baslatilmasi gerektigi goriisiindedir
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(18). Karbonhidrat sayimimin diyabet yonetiminde ekip yaklasimimin 6nemli bir pargasi
olarak diyabet egitimine dahil edilmesi esastir. Saglikli beslenme ilkeleri ve 6giin zamani
stiresince tiim diyabet egitimin temelini olusturmaktadir (18). ADA karbonhidrat aliminin,
karbonhidrat sayimi veya deneyime dayali tahmin yoluyla izlenmesinin en iyi glisemik
kontrole ulagsmanin anahtar1 oldugunu bildirmistir (17). Karbonhidrat sayimi egitiminin,
uzman bir pediatri diyetisyeni tarafindan tanidan sonraki bir ay ig¢inde ilk degerlendirmenin
yapilarak 3-6 ay i¢inde tamamlanmasi Onerilmektedir (15). Karbonhidrat sayimi yontemi,
“baslangig”, “orta” ve “ileri” diizey olarak birbirini izleyen 3 asamadan olusmaktadir.
Diyabetli bireyin yasi, beslenme aligkanliklari, insiilin rejimi, var olan beslenme bilgisi
dikkate alinarak belirlenmelidir. Her bir diizeyin 6gretilebilmesi bireysel olarak degiskenlik
gostermekle birlikte, birey ile birkag kez goriisme saglanarak gergeklestirilmelidir.
Baslangig i¢in 1-4 hafta aralikli olarak 30-90 dk, ileri ve orta diizey igin 1-2 hafta 30-60 dk
zaman ayirilmalidir (99). Karbonhidrat sayimi yontemi igin belirlenen asamalar su
sekildedir;

1. Asama : Tiiketilen karbonhidrat miktarini sayma becerisinin edinildigi asamadir.
Bu asamada diyabetli birey karbonhidratlarin kan sekerini yiikselttigini anlamali ve
karbonhidrat igeren, igermeyen besinleri ogrenmelidir. Pediatrik diyabet diyetisyeni
tarafindan diyabetli ¢ocuk ve ergenin normal biiyliime ve gelisiminin saglanmasi igin almasi
gereken karbonhidrat miktar1 hesaplanarak ogiinlere dagilimi belirlenmektedir. Diyabet
ekibi ise 6glinlerde alinacak karbonhidrat miktari i¢in uygulanacak insiilin miktarlarini
belirlemektedir. Diyabetli bireye en az ii¢ giin giin olmak tizere “Besin Tiiketim Kaydi
Formu” verilerek, 6giin saatleri, 6giin dncesi ve tokluk kan sekeri degerleri, insiilin dozlari,
tiiketilen besinlerin adi, tiiketilen miktarlari, besinlerin karbonhidrat miktarlar1 ve fiziksel
aktivite durumunu yazmasi bu asamada istenir. Baslangi¢ diizeyinin etkinligi, diyabetli
cocuk ve ebeveyni tarafindan dogru sekilde doldurulmus besin tiiketimi kayit formu verileri
ile dlgiilmektedir. Bireyin besin tiiketim kaydi formunda karbonhidrat sayimini dogru bir
sekilde yapip yapmadiginin degerlendirilmesinin yaninda, saglikli beslenme igerigine
mutlaka dikkat edilmeli ve besin gesitliliginin 6nemi vurgulanmalidir (99).

2. Asama : Bu asama, diyabetli bireyin kan sekeri, insiilin, fiziksel aktivite ve
tiiketilen karbonhidrat arasindaki iliskiyi 6grendigi bir ara basamagi temsil etmektedir (102).
1. asamada doldurulmasi istenen tiiketim kayd: formlar1 bireyin kendisi ve ailesiyle birlikte
incelenerek, kan glukozlarinin hedefe uygunlugu tartisilmali, olas1 nedenleri ile sorunlara
yonelik ¢ozlimler tiretilmelidir. Ev diginda beslenme durumlarinda 6giin planlayabilme,

besin etiketi okuma, mutfak tartis1 kullanma ve karbonhidrat tiiketimine bagl olarak insiilin
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doz ayarlamalariyla ilgili bilgi ve beceriler bu asamada kazandirilmaktadir. Karbonhidratlar
ile birlikte bireyin yag, protein, posa ve sukroz gibi 6nemli besin bilgilerinin kan sekeri
tizerine etkilerini 6grenmesi de beklenmektedir (99).

3. Asama : Karbonhidrat sayiminin birinci ve ikinci diizeylerinde birey yeteri kadar
kazanimi elde ettiyse bu asamaya gecilmektedir. Diyabetli birey bu asamada, 6giinde alacagi
karbonhidrat miktarina ve 6glin oncesi kan sekeri diizeylerini yorumlayarak gerekli insiilin
dozunu saptayabilecektir. Coklu doz insiilin tedavisini uygulayan her bireyin bu asamay1
onemle kavramasi gerekmektedir. lyi glisemik kontrollii ve insiilinin bazal dozunun iyi bir
sekilde saptandigi, diyabetli bireyler icin bu asamada karbonhidratin insiiline oran1 (K/i) ile

Insiilin Duyarlilik Faktorii (IDF) kavramlar1 anlatiimali ve uygulanmalidir (99).
2.10.4. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz

Robertson ve ark. (104), 1950'lerde Joslin’in egzersizin tip 1 diyabetli bireylerde kan
glukozunun diizenlemesinde insiilinin, beslenme yonetiminden sonra 3. temel bilesen
oldugu goriisiinii bildirmistir. Cocukluk doneminde diizenli fiziksel aktivite, en iyi diizeyde
ve gerekli fiziksel ve psikolojik gelisim i¢in 6nemlidir. Fiziksel aktivite, Tip 1 diyabetli
bireyler icin iyi glisemik kontrol saglamakta ayrica, kardiyovaskiiler islev, kan lipid oriintiisii
ve psikolojik durum ve iyi hal agisindan bir¢ok yararlar1 olmaktadir (105). Tip 1 diyabetli
tiim ¢ocuklar ve ergenler i¢in haftanin en az ii¢ giinii siddetli diizeyde kas/kemik gii¢lendirici
hareketler olmak tizere, her giin 60 dk “orta“ ve “siddetli” aerobik hareketleri 6nerilmektedir
(17, 106).

2.11. Tip 1 Diabetes Mellitus ve Saghkl Beslenme ilkeleri
2.11.1 Enerji

TIDM’li ¢ocuk ve ergenlerin enerji gereksinimi diyabetli olmayan yasitlan ile
aynidir. Enerji gereksinimi bireyin yasina, cinsiyetine, fiziksel aktivite diizeyine ve biiytime
hizina gore degisiklik gostermektedir (99). Tani aninda, istah diizeylerinin artisina bagh
olarak enerji alimlar fazladir. Amag katabolizmadan kaynakli agirlik kaybini diizeltmektir.
Cocugun olmasi hedeflenen kilo geri kazanildiginda enerji alimimin azaltilmasi1 yasamsal
onem tagimaktadir (107). Diyabet tanisi aldiktan sonraki bir yil, asir1 viicut agirlik artisinin
onlenmesi ve viicut agirligi dengesinin korunmasini desteklemek i¢in son derece 6nemli bir
stirectir (108). Cocuklarda normal biiyime ve gelismeyi saglamak ve ideal viicut agirhigini

korumak icin yeterli enerji alimi saglanmalidir. Insiilin tiirii, miktari gocukta istah diizeyine,
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yagsam sekline gore ayarlanmalidir (18). Kan glukozunun kontrolii amaciyla ¢ocuga yemek
yedirmek veya yiyecek vermemek biiyiime ve gelismeyi olumsuz etkileyebileceginden
onerilmemektedir (18, 109). Ergenlik doneminde, insiilin dozunda énemli artiglarla birlikte
enerji alim1 ve beslenmeye yonelik istekleri artmaktadir. Bu donemde asir1 kilo alimin1 ve
olusabilecek olasi yeme bozukluklarini 6nlemek igin diizenli izlem gerekmektedir (18).
Toplam giinlik enerji alimina gére makro besin Ogelerinin dagilimi Tablo 2.9’da

gosterilmistir (18).

Tablo 2.9. Toplam Giinliik Enerji Ahmina Goére Makro Besin Ogelerinin Dagilin (18).

Makrobesin Ogesi Toplam Enerjiye Orani
Karbonhidrat %45-50

Siikroz %10’u gegcmemelidir.
Yag %30-35

Doymus ve Trans Yaglar <%10

Protein %15-20

2.11.2. Karbonhidrat

T1DM’li ¢ocuk ve ergenlerde karbonhidrat gereksinimi belirlenirken yasa, cinsiyete,
fiziksel aktivite diizeylerine yonelik olarak bireysellestirilmelidir (18). Yetiskinler ve
diyabetli ¢ocuklar igin Avustralya (110) ve Kanada (111) ulusal kilavuzlari, karbonhidrat
aliminin enerjinin en az %45’i olmasimi 6nermektedir. Klinik kanitlar, bireylerin genel
olarak enerjinin %45-50’si kadar karbonhidrat tiikettiklerini ve uygun sekilde eslesen
insiilin/karbonhidrat oranlar1 ve insiilin iletimi ile en iyi postprandiyal glisemik kontrolu
saglayabildiklerini gostermektedir. Glisemik sapmalarin en az diizeye indirgenmesi ve
gelistirilmesi; tam tahil trtinlerin, baklagillerin (fasulye, mercimek, bezelye) sebze ve
meyvenin yeterli tiikketimine, siit {irlinlerinin az yagl olarak tiiketimine (2 yasindan kiiciik
¢ocuklar i¢in tam yagli) bagh olup, karbonhidratlarin saglikli kaynaklarinin tiiketilmesi
onerilmektedir (18).
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Siikroz

Diyabetli bireylerde siikroz alimi giinliik toplam enerji aliminin %10'unu agmamasi
seklinde Onerilmektedir (18). Siikrozun yani sira nisasta alimin da kan sekerini daha ¢ok
yukseltmedigi bilinmektedir (112). Ancak; siikrozun ¢ok miktarda tiiketimi, besin degeri
yiiksek diger besinlerin tiiketiminin azalmasina, diyet kalitesinin azalmasina, daha ¢ok enerji

alimina ve bunun sonucunda viicut agirliginin artmasina neden olmaktadir (18).
2.11.3. Protein

Viicut dokularinin onarilmasi, biiyiime ve gelismenin saglanmasi igin; siit, siit
tirtinleri kirmizi et, tavuk, hindi, yumurta balik vb. hayvansal kaynakli ve kurubaklagil, tahil,
sebze, bezelye vb. bitkisel kaynakli protein igeren besinlerin yeterli diizeyde alinmasi
onemlidir (99). Protein alimi erken bebeklik donemi igin dnerilen ortalama giinliik 2 g/kg
iken 10 yas i¢in giinliik 1 g/kg ve sonraki ergenlik déneminde giinliik 0,8-0,9 g/kg’dir (113).
Nefropati ya da mikroalbiiminiiri varliginda proteinin asirt miktarda alimi yani enerjinin
proteinden saglanan oranmnin %25°1 gegmesi Onerilmemektedir. Ayni zamanda, protein
alimimin kisitlanmasina dair yeterli kanit bulunmamaktadir (mikroalbuminiiri varligi
disinda). Protein aliminin normal biiylime ve gelismeyi engelleyecek miktarda olmasina
ozellikle ergenlik siirecinde dikkat edilmeli ve bireyin uzman bir diyetisyen tarafindan izlemi
gerekmektedir (18).

2.11.4. Yag

Amerikan Kalp Dernegi Akademisi, cocuklarda doymus yaglarin sinirlandigi saglikli
bir beslenme Oriintiisiinii desteklemektedir. Kardiyovaskiiler hastalik riskini en aza
indirgemek adina doymus yaglarin ¢coklu doymamis yag asitleri (PUFA) ve tekli doymamis
yag asitleri (MUFA) ile degistirilmesini onermektedir (114). Yiiksek miktarda toplam yag
aliminin agir1 kilo ve sismanlik riskini arttirdigi gosterilmistir (115). Doymus yag ve trans
yagin ¢cok miktarda alinmasi, kardiyovaskiiler hastalik riskinin artis ile iligkili bulunmustur
(116). Arastirmalar diyabetli gocuklarin 6nerilenden ¢ok doymus ve trans yag tiikettiklerini
saptamistir (117). Glinliik yag tiiketimini azaltilabilmesi, yagda kizartma pisirme yonteminin
saglikli pisirme yoOntemleri olan haglama 1zgara bugulama vb. yOntemlerinin yerine

uygulanmasi ile miimkiindiir. (99).
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Doymus Yag ve Trans yag Asitleri

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), kardiyovaskiiler hastalik insidansini ve buna bagh
mortaliteyi azaltmak i¢in doymus yag aliminin giinde alinan toplam enerjinin %10’undan
daha az olmasinin yani sira doymus yaglarin yerine MUFA ve PUFA’nin alinmasini
onermektedir (118, 119). Sakatat olarak adlandirilan bobrek, karaciger, beyin vs., islenmis
et ve lirlinleri (salam, pastirma, sosis, jambon, sucuk, kavurma vs.), etler (yaglh), siit irtinleri
(yaglh) ve yiiksek yag icerikli hazir yiyecekler ile tereyag, kuyruk yagi, don yag, i¢ yagi ve
sade yag doymus yag oran1 yiiksek besinlerdir (99). LDL kolesteroliiniin temel belirleyicisi
diyette yer alan doymus yag asitleridir. Bitkisel yaglarin islenerek hidrojen ile doyurulmasi
sonucu (hidrojenasyon) olusan trans yag asitleri margarinlerde, kizartma yaglarinda,
yemeklik yaglarda ve kurabiye ve kek gibi mamul {iriinlerde bulunmaktadir. Trans yag alim1
miimkiin oldugunca sinirlandirilmahidir (18). Amerikan Kalp Dernegi trans yag asidinin

toplam giinliik enerjinin %21'inden ¢ok tiikketimini 6nermemektedir (120).
2.11.5. Vitamin ve Mineral

TIDM’li ¢ocuklarin, vitamin ve mineral gereksinimlerinin diger g¢ocuklarin
gereksinimleri ile ayn1 oldugu bilinmektedir (110). Vitamin veya mineral eksiklikleri
olmayan diyabetli c¢ocuklarda vitamin mineral desteginin olumlu yararma dair kanit
bulunmamaktadir. Ogiin planlamasi yapilirken mikro besin Ogelerinin referans alim

diizeylerini karsilamasina dikkat edilmelidir (18, 99).
2.11.6. Posa

Posa, bitkisel besinlerin tam olarak sindirilmeyen bilesenleridir. Diyabetli bireylerde
baklagiller (taze veya kuru), meyve, sebzeler ve kepekli tahillar vb. tiirden posali besinlerin
alimi onerilmektedir. Ozellikle ¢dziiniir posa kaynaklari daha diisiik glisemik yanit
olusturmakta ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini azaltmaktadir. Bununla birlikte,
yeterli miktarda posa alimi tokluk hissinin artmasina, asir1 enerji aliminin ve viicut agirlhik
kazaniminin énlenmesine de katkida bulunmaktadir (18, 99). Cocuklarda yasa gore onerilen

posa gereksinimleri Tablo 2.10°da yer almaktadir (18).
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Tablo 2.10. Cocuklarda Posanin Yaslara Gore Gereksinimi (18).

Yas Posa Gereksinimi

1 yasina kadar -

>1 yas 14 g/1000 kkal
veya
>2 yas cocuklarda Yas + 5 g/giin

2.11.7. Glisemik indeks ve Glisemik Yiik

Elli gram karbonhidrat igeren bir test besinin 6giin sonrasi ikinci saat i¢inde besine
verdigi glisemik cevabin, igerdigi karbonhidrat miktarmin ayni oldugu bir baska besinin
(beyaz ekmek ya da glukoz) glisemik cevabina oranina glisemik indeks (GI) denilmektedir.
Besinlerin icerdigi karbonhidratlarin tiirii ve miktari, hazirlama ve pisirme teknikleri,
tilketildigindeki sicakligi ve karbonhidrat disindaki besin o6geleri (protein,yag ve diyet
posasi) igerigi besinin glisemik indeks degerini etkilemektedir (99). Glisemik indeks tokluk
sekerindeki yiikselislerini diizenlemekte ve kan sekerini iyilestirmekte ve diyetin kalitesinin
artititlmasinda 6nemli bir yere sahiptir (18). Glisemik indeksi yiiksek besinler yerine diigiik
olan besinlerin tercih edilmesi ¢oklu doz insiilin tedavisi uygulayan bireylerde tokluk
hiperglisemisini diisiirebilmektedir (121). Cocuklarda, yiiksek GI besinlerin yerine diisiik GI
besinlerin tiiketildigi kontrollii bir ¢aligmada, diisiik GI diyetinin, sabit verilen diyet
tavsiyesine kiyasla 12 ay sonra glisemik kontrolde iyilesme oldugu saptanmistir (122). Tam
bugday ekmekleri, makarna, meyveler, kurubaklagiller, siit ve siit {irlinleri glisemik indeksi
diisiik besinlerdir (99, 123).

Karbonhidrat igeren bir besinin tiiketilen miktarinin kan sekeri diizeyine etkisi ise
Glisemik yiik (GY) olarak tanimlanmaktadir. Diisik GI’li bir besin fazla miktarda
tikketildiginde 6giiniin glisemik yiikii artabilmekte veya GlI’si yiiksek bir besin az miktarda
tiiketildiginde 6giiniin glisemik yiikii azalabilmektedir. Buna gore karbonhidrat tiiriiniin yani
sira ne kadar miktarda alindigi da 6nemlidir. GI ve GY’nin Tip 1 diyabette tek basina
kullanim1 6nerilmemektedir. Saglikli tabak modeli veya karbonhidrat sayimi yontemi ile

birlikte kullanilmasi gerekmektedir (99).
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2.11.8. Tuz

Diyabetli ¢ocuklarda, tuz tiiketimi genel toplum gereksinimi i¢in 6nerilen miktarla
siirlandirmalidir (18). T1IDM” bireylerde besinler ile alinan sodyumun yiiksek miktarlarda
alimi siklikla goriilmekte olup yiliksek miktarda sodyum aliminin vaskiiler disfonksiyonla

iliskili oldugu saptanmistir (124).
2.11.9. Diyabetik Uriinler ve Tatlandiricilar

Bazi enerji igermeyen tatlandiricilar; sakarin, asesiilfam-K, neotam, aspartam,
advantam, sukraloz ve stevya, Besin Ila¢ Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmistir (99). Kabul
edilebilir giinliilk alim dozlarin1 (ADI) agmayan dozlarda yapay tatlandirici alimindan
kaynaklanan zararlari belgeleyen higbir bilimsel rapor bulunmamaktadir (125). Diyabetik
iriinler genel olarak yag oranlarnn yliksek ve laksatif etki gosteren tatlandiricilar
icerdiklerinden tiiketimleri Onerilmemektedir. Bunlara sorbitol gibi seker alkolleri de
dahildir. Besleyici 6zelligi bulunmayan tatlandiricilar ile tatlandirilmis igeceklerin tiiketimi
yerine su en gerekli icecek olarak Onerilmektedir (18). Ortalama bir miktar siikroz
tiiketilebileceginin ve de sagliga faydasi bulunmayan diyabetik besinlerin gerekli olmadigi
belirtilmistir (111, 126, 127).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Zamani, Yeri ve Tipi

Bu aragtirma Agustos 2020-Eyliil 2021 tarihleri arasinda Gaziantep Cengiz Gokgek
Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi’nde 8-18 yas grubu 75 (erkek= 36, kiz= 39)
T1DM tanili gocuk ve ergen ile gergeklestirilmistir. Cift kor, tabakali rastgele yontemli

kontrollii bir aragtirmadir.
3.2. Arastirmanin Etik Yonii

Calismaya baslamadan nce “Hasan Kalyoncu Universitesi (HKU) Saglik Bilimleri
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan™ 24.12.2019 tarihli 2019/132
sayili etik kurul onayr alinmistir (EK-2). 20.07.2020 tarihinde “T.C. Saglik Bakanligi
Gaziantep Il Saglik Miidiirliigii” tarafindan yazili izin alinmigtir. Ancak pandemi nedeniyle
caligma igin istenilen siire yeterli olmadigindan Gaziantep Il Saglik Miidiirliigii'ne tekrar
bagvuruda bulunulmus ve ikinci bir yazili izin daha alinmistir (Ek-3).

T1DM’li bireyler ve ebeveynleri ¢alisma oncesinde “Helsinki Deklarasyonu’na”
uygun bir sekilde arastirmaya iliskin bilgilendirilmistir. Arastirmaya dahil olmay1 kabul
eden ebeveyn ve ¢ocuklardan Goniilliileri Bilgilendirme ve Olur (Riza) Formu’nu okuyup
imzalamalar1 istenmistir. 12 yasin altindaki ¢ocuklar i¢in Gontilliileri Bilgilendirme ve Olur

(Riza) Formu ebeveynleri tarafindan imzalanmistir (Ek-4).
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi
3.3.1. Arastirmanin Evreni

Arastirmanin evrenini, Gaziantep Cengiz GoOk¢ek Kadin Dogum ve Cocuk
Hastaliklar1 Hastanesi’nde izlenen 8-18 yas grubu TIDM’li ¢ocuk, ergen ve ¢ocuklarin

anneleri olusturmustur.
3.3.2. Arastirmanin Orneklemi

Gaziantep Cengiz Gok¢ek Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi’nde
izlenen 8-18 yas aras1 Tip 1 diyabetli ¢ocugu olan ve arastirmaya dahil edilme kriterlerini
saglayan 137 aileye kurumda galisan diyabet hemsiresi ile birlikte telefon ulasilarak ¢alisma

hakkinda bilgi verilmis, 95 aile c¢alismaya katilmay1 kabul ederek 6n degerlendirmeye
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alinmigtir. On degerlendirme sonucunda 11 ¢ocugun (6 erkek, 5 kiz) diyabet yasmin >5 yil,
2 ki1z ¢ocugun yasinin <8 yil ve 1 ¢ocuk (erkek) HbAlc >13,5 oldugundan arastirmaya dahil
edilmemislerdir. 4 ¢ocuk arastirmaya katilmayr reddetmis 2 ¢ocuk ise sehir merkezinde
ikamet etmediginden ve egitimlere katilamayacag disiiniildiigiinden arastirmaya
allmamamistir. Arastirmaya goniillii olarak katilmak isteyen ve arastirmanin dahil edilme
Olgiitlerini saglayan 75 (36 erkek, 39 kiz) Tip 1 diyabetli ve 50 anne ¢alismaya alinmigtir
(Sekil 3.1).
Arastirmanin dahil edilme oél¢iitleri;
- 8-18 yas arast,
- Enaz >1 yil, en fazla <5 yil siire ile TIDM tanili olmak,
- Enson HbAlc >%6,5 — <%13,5,
- Yogun insiilin tedavisi alan (giinde en az 3 defa bolus ve 1 defa bazal insiilin
uygulamasi veya insiilin pompasi kullanan),
- {letisim sorunu olmayan,
- Diyabete eslik eden bagka bir hastaligi olmayan, ¢ocuk ve ergenler arastirmaya dahil
edilmistir
Arastirmadan hari¢ tutulma olciitleri,
- Colyak, kistik fibrozis vb. gastrointestinal hastaliklar1 olan,
- Glukoz metabolizmasini etkileyebilecek herhangi bir ilag¢ kullanan,
- Insiilin kaleminden insiilin pompasina 6 aydan daha kisa siirede gegmis olan,
- Son 6 ay i¢inde herhangi bagka bir miidahele caligmasina dahil olan,
- Ve iletisim sorunu olan bireyler arastirmaya dahil edilmemistir.
Arastirmadan cikarilma olgiitleri;
- Alt1 oturum olarak verilen beslenme egitimlerinin en az 5 oturumuna katilmayan
anneler ve ¢ocuklar ¢alismadan ¢ikarilmstir.

Arastirmanin akis ¢izelgesi Sekil 3.1.’de verilmistir.
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Uygurluk Icin Degerendirme
?n=‘35
Dahil edilmeyenler (n=20)
. Dahil edilme kriterleri lamayan (n=14)
: Calismaya katlmay reddk:i;;l!n (n=4)
a Diger nedenler (n=2)
¥
Randomizasyon
(n=75)
v ¥ ¢
Midahale Grubu (Anne-Cocuk) Miidahale Grubu (Yalniz Cocuk) Kontrol Grubu
(n=25) (n=25) (n=23)
Egitimlere devam etmedigi icin Arast devam etmek Arastrmaya devam etmek
¥ arashrmadan ghkanld, » lstemal icin aynlds, ¥ istemedigiicin aynid,
(n=1) (=1) o
L L r
Analiz (n=24) Analiz (n=24) Analiz (n=23)

Sekil 3.1. Arastirmanin Akis Cizelgesi.
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3.4. Arastirmanin Genel Plam

Aragtirmanin dahil edilme Glgiitlerini karsilayan ve arastirmaya katilmay1 goniillii
olarak kabul eden 75 gocuk ve ergen cinsiyetleri, yas gruplari (yil) (<10 yas, 11-13 yas, 14-
18 yas) ve diyabet yaslarma (1-2 yil, 3 yil, 4-5 y1l) gore tabakalandirilip rastgele 3 gruba
ayrilmistir. 1. gruba egitim verilmis ve egitime ¢ocuklar anneleriyle birlikte alinmistir. 2.
gruptaki ¢cocuklar tek basina egitime alinmis ve egitime anneler dahil edilmemistir. 3. grup
ise kontrol grubu olup, ¢ocuklar egitime alinmamustir ancak, rutin kontrollerine devam
etmiglerdir. Gruplarin dagitiminin rastgele olup olmadigini kontrol etmek i¢in gruplardaki
cocuklarin HbAlc (%) ortalamalar1 ve annelerinin yas ortalamalari karsilastirilmis ve fark
bulunmamustir (p>0,05). Randomizasyon islemi biyoistatistik uzmani tarafindan yapilmistir.
Aragtirmaya baglamadan 6nce (0. ay), arastirmaya katilan tiim bireylerin sosyodemografik
ozellikleri, beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite durumlar1 ve diyabete yonelik bilgileri
bir soru kagidi formu ile sorgulanmis (Ek-5) ve bazi antropometrik dl¢timler (viicut agirhigi,
boy uzunlugu, bel, kalga ve iist orta kol gevresi, boyun ¢evresi ve viicut yag yilizdesi)
arastirmaci tarafindan alinmistir.

Akdeniz diyetine uyumlarinin degerlendirilmesi i¢in KIDMED o&lgegi (Ek-6) ve
diyabet ile iliskili yeme bozuklugu durumlarimi saptamak amaciyla Diyabette Yeme
Sorunlar1 Anketi (DEPS-R) uygulanmistir (Ek-7). Bireylerin genel fiziksel aktivite
diizeylerini degerlendirmek amaciyla 8-14 yas arasi1 ¢cocuklara, Cocuklarda Fiziksel Aktivite
Anketi (PAQ-C) (Ek-8), 14-18 yas arasi ¢ocuklara ise Adolesanlarda Fiziksel Aktivite
Anketi (PAQ-A) (Ek-9) uygulanmustir.

Aragtirmanin basinda, tiim bireylerin birbirini izleyen 3 giin/24 saatlik besin tilketim
kayitlar1 (EK-10), arastirmaci tarafindan alinmis ve HEI-2015 skorlar1 hesaplanmistir. Tip 1
diyabetli bireylerin doktorun istegi dogrultusunda genel olarak bakilan kan bulgular
[glukoz, HbAlc (%), HbAlc (mmol), kolesterol, trigliserit, HDL, LDL] bireylerin sistemi
tizerinden sorumlu diyabet hemsiresi ile birlikte alinmistir. Tip 1 diyabetli bireylere ve
annelerine arastirma oncesinde Tip 1 diyabette saglikli beslenme ve karbonhidrat sayimina
iligkin bilgi, beceri, uygulama ve degerlendirme diizeylerini saptamak amaciyla Tibbi
Beslenme Tedavisi ve Karbonhidrat Sayim1 Basar1 Testi (Ek-11) uygulanmustir.

Arastirmanin basinda gerceklestirilen veri toplama siireci tamamlandiktan sonra
miidahele grubunda bulunan Tip 1 diyabetli bireyler ve anneleri egitime alinmistir. Her iki
miidahale grubu i¢in egitim 6 ay siire ile 6 oturum olarak uygulanmistir. Arastirmaci

tarafindan verilen davraniggsal tibbi beslenme tedavisi ve karbonhidrat sayimi egitiminin
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ayrintilart “Egitim” boliimiinde anlatilmigstir. Arastirmanin 3. ayinda arastirmaya katilan tiim
bireylerin arastirmanin basinda alinan antropometrik 6l¢iimleri tekrar alinmis ve doktor
istegi dogrultusunda hastanede genel olarak yapilan kan bulgularina [glukoz, HbAlc (%),
HbAlc (mmol), kolesterol, trigliserit, HDL, LDL] sorumlu diyabet hemsiresi ile birlikte
bireyin sistemi iizerinden ulasilarak kaydedilmistir. Aragtirmaya katilan tiim bireylerden
birbirini izleyen 3 giin/24 saatlik besin tiiketim kaydi tutmalari istenmis, besin tiiketim
kayitlarin1 hatali aldig1 diisiiniilen bireylerin tiiketim kayitlar1 arastirmaci tarafindan tekrar
alinmustir.

Arastirmanin 6. ayinda ise aragtirmanin baslangicinda (0. ay) uygulanan KIDMED
Olcegi, (DEPS-R) dlgegi ve Cocuklarda Fiziksel Aktivite Anketi ile Adodlesanlarda Fiziksel
Aktivite Anketi aragtirmaci tarafindan tekrar uygulanmistir. Bireylerin arastirmanin baginda
ve 3. ayinda alinan antropometrik Ol¢timleri tekrar alinmis ve kan bulgularina [glukoz,
HbA1c (%), HbAlc (mmol), kolesterol, trigliserit, HDL, LDL] bireylerin sistemi tizerinden
sorumlu diyabet hemsiresi ile birlikte erisilerek kaydedilmistir. Bireyler ve annelerine
baslangigta uygulanan Tip 1 diyabette saglikli beslenme ve karbonhidrat sayimina iliskin
bilgi, beceri, uygulama ve degerlendirme diizeylerini saptamak amaciyla gelistirilen T1bbi
Beslenme Tedavisi ve Karbonhidrat Sayim1 Basar1 Testi tekrar uygulanmistir. Aragtirmanin
zaman cizelgesi asagida verilen sekilde, arastirma siirecinde toplanan veriler ve sikligi ise

asagida verilen Sekil 3.2 ve Tablo 3.1°de gosterilmistir.

[ Miidahele Dénemi J

Uygunluk icin dederlendirme
Katihmci onayi
Randomizasyon

] | |

Baslangic dncesi 0 3 6

Y

Arastirma siiresi (ay)

Sekil 3.2. Arastirmanin Zaman Cizelgesi.
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Tablo 3.1. Arastirma Siirecinde Toplanan Veriler ve Sikhig.

Baslangic | 0.ay | 3.ay | 6.ay

oncesi

Uygunluk icin degerlendirme soru kagidi X

Onam formu X

Randomizasyon X

Anket formu

Akdeniz Diyet Kalitesi indeksi (KIDMED)
Diyabette Yeme Sorunlar1 Anketi DEPS-R
Cocuklarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-C)
Addlesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-A)

X| X| X| X

X| X| X| X| X| X

Antopometrik veriler
“Viicut agirhg (kg), Boy (cm), BKI Z-skor, Bel
cevresi (cm), Kalga cevresi (cm), Ust orta kol gevresi

(cm), Boyun gevresi (cm), Viicut yag yiizdesi (%)”

Biyokimyasal bulgular X X X
“Glukoz (mg/dL), HbAlc (%), HbAlc (mmol),
Trigliserit (mg/dl), Total Kolesterol (mg/dL), HDL
(mg/dL), LDL (mg/dL)”

3 giin/24 saat besin tiiketim kaydi X X
Saghkl yeme indeksi (HEI- 2015) X X

3.5. Veri Toplama Araglari
3.5.1. Antropometrik Olciimler

Bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, {ist orta kol ¢evresi, boyun g¢evresi, bel ve
kalga ¢evresi Ol¢limleri arastirmaci tarafindan alinmustir.

Viicut agirhgi: Calismaya katilan bireylerin viicut agirlig (kg), TANITA BC-545N
markali biyoelektrik impedans analizérii (BIA) kullanilarak oOlglilmistiir. Bireyler

ayakkabisiz ve hafif giysiler ile tartilmistir (128).
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Boy Uzunlugu : Bireylerden Frankfort diizlemde, (kulak kanali ile gz ¢ukurunun
alt smirinin ayni1 ¢enenin yere paralel bir sekilde) durmalar1 saglanarak 1mm’ye kadar
duyarli TANITA marka boy 6l¢iim cihazi ile yapilmistir (128).

Beden kiitle indeksi (BKI) : Viicut agirliginin (kg), boy uzunlugunun (m) karesine
boliinmesi ile hesaplanmustir. Ayrica yasa gre boy ve yasa gore BKI-z skorlar1 “WHO 2007
Biiylime Referans degerleri’'ne” gore degerlendirilmistir (129). Z-skor degerleri WHO
Anthro Plus (5-19 yas) programi kullanilarak hesaplanmistir (130).

Tablo 3.2. Boy ve BKI Z Skor Degerlerinin Smiflandirilmasi (129).

Z skor Yasa gore boy BKIi
<-2SD Bodur Cok zayif
>-2SD - <-1SD Kisa Zayf
>-1SD - <+1SD Normal Normal
>+1SD - <+2SD Uzun Fazla kilolu
>+2SD Cok uzun Sisman

Bel Cevresi: Bireyin karsisinda durularak kaburganin en altinda yer alan kemik ile
kristailiyak’in tam ortasindan belirlenen noktadan esnemeyen bir meziir ile yere paralel
olarak élciilmiistiir. Olgiim yapilirken, bireyin hafif giysilerle, dik pozisyonda durmasi ve
agirligini ayaklarina esit bir sekilde dagitmasi sdylenmis ve nefesini normal olarak alip
vermesi istenmistir (128).

Kal¢a Cevresi: Bireyin yan tarafinda durularak kalganin en yiiksek noktasindan
esnemeyen meziir ile yere paralel olarak dl¢iim alinmistir. Olgiim yapilirken hafif giysiler
ile bireyin kollarinin yanda ve ayaklarinin yan yana olmasi ile birlikte bireyin dik bir sekilde
durmasi saglanmistir (128).

Ust Orta Kol Cevresi (UOKC) : Kolun dirsekten itibaren 90 derece biikiimii
saglanarak omuz akromial ¢ikintisi ile, dirseginde yer alan olekranon ¢ikintisi arasinda tam
orta noka belirlenerek esnemeyen bir meziirle 6l¢iim alinmigtir (128).

Boyun Cevresi: Frankfort diizlemde, (kulak kanali ile g6z ¢ukurunun alt sinirinin
ayni ¢enenin yere paralel bir sekilde) ve boyun agik bir sekilde adem elmasinin (tiroid

kikirdagi) altindan boyun kokii (omuza yakin) {izerinden esnemeyen bir meziir ile 6l¢iim
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yapilmistir. Bireyin normal olarak nefes alip vermesi saglanmig nefes vermesi bittiginde
Ol¢tim yapilmistir (131).

BIA Olc¢iimii (Viicut Yag Yiizdesi) : Bireylerin viicut yag yiizdesi analizi TANITA
BC-545N markal1 biyoelektrik impedans analizérii (BIA) kullanilarak dl¢iilmiistiir. Olgiim
Oncesinde bireylerden 2-3 giin kadar siddetli egzersiz hareketleri yapmamalar1 sdylenmis ve
Olciim Oncesinde eger miimkiinse yaklasik 2 saat kadar a¢ olmalari istenmistir. Ayrica 6l¢iim
oncesi sivi alimlarmin asirt miktarda olmamasina 6zen gostermeleri ve bireyin iistiinde

agirlik yapan ya da metal olan cisimleri bulundurmamasi istenmistir (128).
3.5.2. Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin besin tiiketim durumlarini saptamak i¢in ¢aligma oncesinde, ¢alismadan
sonraki 3.ayda ve 6. ayda 3 giin/24 saatlik (hafta i¢i 2 giin, hafta sonu ise 1 giin olarak
birbirini izleyen) besin tiiketim kayitlar1 alinmistir. Calisma kapsamindaki bireylere
porsiyonu tanimlarken hangi ev Olgiilerini “kahve fincani, su bardagi, ¢ay bardagi, kupa,
yemek kasigr (silme, tepeleme), kepge, tath kasigi, kiigiik, orta boy, biiyiikk boy vb”
kullanabilecegi ve oOlgiilerin ortalama miktarlar1 anlatilarak ayrintili besin tiiketim kaydi
tutmalar1 saglanmistir. Besin tliketim kayitlar1 bireylerle birlikte incelenerek tiiketilen
besinlerin dl¢ii ve miktarlart “Yemek ve Besin Fotograf Katalogu” ile belirlenmistir (132).
Besin tiiketim kayitlarin1 dogru bir sekilde alamayan bireylerin besin tiiketim kayitlar:
arastirmaci tarafindan tekrar alinmistir. Tiiketilen besinlerin enerji ve makro ve mikro besin
ogeleri ile ortalama giinliik alinan besin miktar1 Beslenme Bilgi Sistemi (BeBIS 9.0)

bilgisayar programinda hesaplanmustir.
3.5.3. Saghkh Yeme Indeksinin Hesaplanmas1 HEI-2015

HEI-2015, diyetin kalitesinin degerlendirilmesi amaci ile Amerika Beslenme
Rehberi’nin (DGA) onerileri dikkate alinarak olusturulmustur (133). Bu arastirmada 6lgegin
2015-2020 yillar1 arasina kullanimi i¢in uygun olan HEI-2015 formu kullanilmistir. Amerika
Beslenme Rehberi beslenme bilimine iliskin yenilikler gelistikge 5 yil ara ile
giincellenmektedir. Bununla birlikte, bu degisiklikleri yansitacak sekilde Saglikli Yeme
Indeksi (HEI) giincellenmekte ve DGA'nin her yeni baskisia karsilik gelecek sekilde
yayinlanmaktadir. HEI-1995 6l¢eginin orijinali 1995 yilinda gelistirilmis olup 10 bilesenden
olusmaktadir (134). Besin rehberi piramidinde bes temel grupta yer alan tahillar, et, meyve,

sebze, siit ilk bes bileseni olusturmaktadir (135). Diyetin sinirlandirilmasi veya olgili
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tiiketilmesi gereken yonleri, toplam yag, doymus yag, kolesterol ve tuz alimi olarak dort
bilesenle degerlendirilmistir. Son bilesen ise besin gruplarindan bagimsiz olarak tiiketilen
besin se¢imlerini degerlendirmektedir (134). Daha 6nceki yillarda saglikli yeme indeksinin
Amerika Beslenme Rehberi referans alinarak gelistirilen formlar; HEI-2005, HEI-2010 ve
HEI-2015" tir. 2005 ve 2010 formlar1 On iki bileseni igerirken 2015 formu yeterlilik ve
sinirhilik olarak belirttigi 13 bileseni icermektedir. Bu bilesenlerden 9’unu; biitiin meyve, koyu
yesil yapraklilar toplam meyve, kurubaklagiller, toplam protein igeren besinler, tam tahil,
toplam sebze, siit ve siit {irlinleri, deniz iriinleri ve bitkisel proteinler olusturmaktadir.
Bununla birlikte bu 9 bilesen yeterli alinmasi gereken grubu temsil etmektedir. ilave edilmis
seker rafine tahil, tuz ve doymus yag ise dort bileseni olusturmakta olup sinirli alinmalari
gereken grup i¢inde yer almaktadir. Saglikli yeme indeksinin 2005 versiyonundan bu yana,
HEI mutlak miktarlar yerine yogunluga dayalidir (6rnegin; 1000 kkal basina miktarlar) yag
asitleri, doymus yaglar ve ek seker disindaki degerler 1000 Kkal iizerinden
degerlendirilmistir. Her bir bilesen ayr1 olarak 0-5 veya 5-10 puan olarak degerlendirilen 13
bilesenin puanlarinin ortalamasi “100 puan” olarak belirlenmistir. <50 puan “zayif”, 51-79
arast puan “gelistirilmesi gerecken”, 80 puan ve dstii diyet kalitesi “iyi” olarak
degerlendirilmektedir” (136). HEI-2015 igin belirlenen bilesenler ve puanlari Tablo 3.3°te
gosterilmistir (136).
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Tablo 3.3. HEI-2015’in Gruplar: ve Puanlari (136).

. En fazla En fazla puan i¢in En az puan i¢in

Bilesenler . ;
puan alinan miktar alinan miktar
Yeterli alinmasi gerekenler
Toplam meyve 5 >192 g/1000 kkal 0
Tam meyve 5 >96 g/1000 kkal 0
Toplam sebze 5 >264 g/1000 kkal 0
Koyu yesil yaprakli sebzeler
ve kurubaklagiller 5 =48 /1000 kkal 0
Tam tahillar 10 >42 ¢/1000 kkal 0
Siit grubu 10 >312 g/1000 kkal 0
T_oplam proteinli 5 >70 ¢/1000 kkal 0
yiyecekler
Deniz iiriinleri ve
bitkisel proteinler y 222,4 /1000 klal 0
o (CDYA+TDYA)/ (CDYA+TDYA)/

Yag asitleri 10 Doymus y.a.>2,5 Doymus y.a.<1,2
Simirl alinmasi gerekenler
Islenmis tahillar 10 <50,4 g/1000 kkal >120,4 g/1000 kkal
Sodyum 10 <1,1 g/1000 kkal >2,0 g/1000 kkal
Ilave seker 10 < Enerjinin %6,5’i > Enerjinin %26’s1
Doymus yaglar 10 < Enerjinin %8’1 > Enerjinin %16’s1

TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDY A: Coklu doymamis yag asitleri,

3.5.4. Akdeniz Diyet Kalitesi indeksinin (KIDMED) Belirlenmesi

KIDMED, Serra-Majem ve arkadaslarmin (137) ¢ocuk ve ergenlerde geleneksel
Akdeniz Diyeti uyum diizeylerini saptamak amaciyla olusturdugu bir diyet kalite indeksidir
(Ek-6). 16 sorudan sorudan olusan KIDMED 6l¢egi sorularinin 12 tanesi olumlu 4 tanesi
olumsuzdur. Olumlu olanlar1 “Evet” olarak yanitlayanlar “+1 puan”, olumsuz olanlar
“Evet” olarak yanitlayanlar ise “-1 puan” almaktadir. Toplamda “0-12 Puan” araliginda bir
puan elde edilmektedir. Degerlendirme sonucunda “>8 puan Akdeniz diyetine iyi uyumu”,

“4-7 puan Akdeniz diyetine uyumun gelistirilmesi gerektigini”, “<3 puan ise ¢ok diisiik

beslenme kalitesini” gostermektedir.
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3.5.5. Diyabette Yeme Sorunlar1 Anketi (DEPS-R)

Diyabet Yeme Sorunu Olgegi (DEPS), yetiskinlerde yeme davranisi bozukluklarini
saptamak amaciyla kullanilan ve 28 sorudan olusan bir dlgektir. Markowitz ve ark. (138)
DEPS 6l¢eginin ¢ocuk ve ergenlerde kullanilabilmesi igin yeniden gézden gegirilerek 6lgegi
16 soru olarak giincellemislerdir (EK-7). Olgek, “viicut agirlig1”, “beslenme aliskanliklar1”,
“agirlik kaybr yontemleri (bilingli kusma veya insiilin dozunun atlanmasi)” ve “diyabetin
genel olarak yonetimine” iliskin maddelerden olusmaktadir. Olgegin puanlamasi 0-5
arasinda olup, 0 “asla dogru degil”, 5 “her zaman dogru” anlamma gelmektedir. Olgekten
elde edilen “toplam puani >20” olan bireyler, diyabet ile iliskin yeme sorunlar1 agisindan
riskli olarak degerlendirilmektedir. Altinok ve ark. (139) 6l¢egi Tirk¢eye uyarlayarak

gecerlilik ve giivenilirligini yapmislardir.
3.5.6. Biyokimyasal Parametreler

Aragtirmaya katilan tiim bireylerin “Glukoz (mg/dL)”, “HbAlc (mmol)”, “HbAlc
(%)”, “Total kolesterol (mg/dL)”, “LDL kolesterol (mg/dL)”, “HDL kolesterol (mg/dL)” ve
“Trigliserit (mg/dL)” degerleri aragtirmanin basinda (0. ay), 3. ayinda ve 6. ayinda sorumlu
doktorun istegi dogrultusunda Gaziantep Cengiz Gokg¢ek Kadin Dogum ve Cocuk
Hastaliklar1 Hastanesi laboratuvarlarinda o6l¢iilmistiir. Bireylerin kan Ol¢limlerinin
sonuglarina hastane sistemi tizerinden sorumlu diyabet hemsiresi araciligi ile ulasilmis ve

kaydedilmistir.
3.5.7. Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Saptanmasi
Cocuklarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-C)

Kowalski ve arkadaslarinin (140) gelistirdigi Cocuk Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-
C), 4. ile 8. siiflar olmak tizere, 8-14 yas arasi ¢ocuklarda ilkokul yillari siiresince normalde
olan fiziksel aktivitelerini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir (Ek-8). Oz bildirime
dayal1 yedi giinliik bir hatirlama 6lgegidir. PAQ-C her biri 1 ile 5 arasinda puanlanan dokuz
maddeden elde edilen 6zet bir fiziksel aktivite puani saglamaktadir. Anketin hastalik
durumunu sorgulayan onuncu sorusu hari¢ her maddesi i¢in 5 puanlik bir 6l¢ek iizerinden
degerlendirme yapilip ve sonugta 1-5 arasinda bir aktivite puant bulunmaktadir. “1” puan
diisiik fiziksel aktiviteyi, “5” puan ise yiiksek fiziksel aktiviteyi ifade etmektedir. Olgegin
Tiirkge gecerlilik glivenilirlik ¢alismasi Erdim ve ark. (141) tarafindan yapilmistir.
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Adolesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-A)

Adodlesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-A) Kowalski ve ark. (142) tarafindan
olusturulmus bir ankettir (Ek-9). Cocuklar i¢in tasarlanan fiziksel aktivite anketinin (PAQ-
C), lise 6grencileri i¢in degistirilmis bir versiyonudur. 9 ile 12. siniflardaki ve yaklasik 14-
19 yas arasi lise 6grencilerinin normalde olan aktivite durumlarini degerlendirme amaci ile
gelistirilmistir. PAQ-A, 7 gilinii sorgulayan bir hatirlama 6l¢egidir. PAQ-A, 1 ile 5 arasinda
puanlanan 8 soru ve gegen hafta boyunca fiziksel aktivite yapmaya engel bir durum varligini
sorgulayan 9. sorudan olusur. Ankette yer alan 10. soru disinda her madde igin ”’5 puan”
tistiinden degerlendirme yapilmakta ve aktivite puanit “1-5 puan” arasinda bir puan olarak
bulunmaktadir “1” puan diisiik fiziksel aktiviteyi, “5” puan ise yiiksek fiziksel aktiviteyi
ifade etmektedir. Olcegin Tiirkce gecerlilik ve giivenirlilik ¢alismas1 Polat ve ark. (143)

tarafindan yapilmistir.
3.5.8. Tibbi Beslenme Tedavisi ve Karbonhidrat Sayim Testinin Gelistirilmesi

Egitim programlar siirecinin en 6nemli temel 6geleri 6lgme ve degerlendirmedir.
Olgme, herhangi bir gézlem sonucunu say1 veya sifatlarla ifade etme, degerlendirme ise
6lgmenin sonuglarimi belli bir dlgiite dayatarak 6lgiilen nitelik hakkinda bir yargiya ulasma
cabasidir (144). Basar testleri egitim arastirmalarinda siklikla kullanilmaktadir. Bireylerin
Ogretim programina baglamadan 6nce giris davranislarini tespit etmede, 6grenme diizeylerini
saptamada, programin islerligini ve bireylerin O0grenme giicliigli yasadigi hedefleri
belirlemede 6nemli bir isleve sahiptir. Hedef kitlenin bilissel diizeyleri hakkinda nicel veri
saglamasinin yaninda bireylerin konu alanlarina yoénelik gereksinimlerini saptamak igin
egitim programlarinin gelistirilmesinde de 6nemli bir katki saglamaktadir (145). Basari testi
gelistirme agsamalarina dikkatle uyulmasi, gecerli ve giivenilir bagari testleri hazirlayabilmek
adina 6nemli ve gereklidir. Literatiirde basar1 testi gelistirme asamalar1 degisik bicimlerde
aciklanmustir (144-147). Basari testi gelistirme asamalar1 agagida siralanmustir.

e Testin amacini ve kapsamini belirlemek,

e Belirtke tablolarin1 hazirlamak,

e Olgekte yer almasi istenen maddeleri olusturmak,

e Uzmanlarin goriislerine bagvurmak,

e Kapsam gecerligi ¢alismalar1 [Kapsam gegerligi ortalamasi (KGO) ve Kapsam
gecerligi indeksi (KGI) hesaplamalari] yapmak,

e Pilot uygulama yapmak,
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e Madde analizleri ile teste son halinin verilmesini saglamaktir (144-148).

Bu arastirma siirecinde, Tip 1 diyabetli ¢ocuk, ergenler (8-18 yas) ve annelerinin tibbi
beslenme tedavisi ve karbonhidrat sayim1 konusundaki bilgi, beceri ve uygulama diizeylerini
Olgmek, egitim programina baslamadan Once giris davranislarini saptamak, 6grenme
diizeylerini belirlemek, egitim programin islerligini ve bireylerin 6grenme giigliigii yasadigi
hedefleri 6grenmek amaciyla bir basar testi gelistirilmistir. Tibbi Beslenme Tedavisi ve
Karbonhidrat Sayimi Testi 3 ana baslikta incelenerek olusturulmustur. Bunlar: “Tip 1
Diyabet ve Saglikli Beslenme”, “Karbonhidrat Sayimi” ve “Etiket Okuma’dir”. Test
gelistirme asamalart dogrultusunda; gelistirilmesi planlanan testin kapsami belirlenmis,
egitim verilecek konulara iligskin belirtke tablolar1 hazirlanmis ve 39 soruluk bir madde
havuzu olusturulmustur. Basta hedeflenen davranislarin 6gretilmesi i¢in uyumlu igerigin
hangi bilissel alan diizeyinde kullanilabilecegini goérebilmek belirtke tablosunun
olusturulmasinda temel amagtir. Ogrenme kazanimlarinin yazilmasinda Bloom en temel
seviyeden (bilgiyi hafizada tutabilme) en yliksek seviyeye (analiz yapabilme) dogru sirali
olarak diisiinme davraniglarini boliimlendirmektedir. (149). Test gelistirme siiresi boyunca
Olgme ve Degerlendirme alaninda ¢alisan 1 Ogretim iiyesi (Dog Dr.) ve 1 Uzman (Doktora
ogrencisi) tarafindan her asamada goriis alinmistir. Tip 1 diyabetli gocuk ve ergenlerle
calisan bir Uzm. Psikolog madde havuzuna ayrica goriis bildirmistir. Madde havuzu bir
Tiirkge dil bilimei (Dr. Ogr. Uyesi) tarafindan degerlendirilmis ve &nerileri dogrultusunda
gerekli diizeltmeler yapilmistir. Goriis ve 6neriler dogrultusunda yeniden diizenlenen ve son
hali verilen madde havuzuna uzman goriislerini almak i¢in “Uzman Degerlendirme Formu”
hazirlanarak diyabet alaninda ¢alisan 12 uzmana sunulmustur ve 10 uzmandan geri bildirim
alinmistir. Uzman grubu sayisinin bes kisiden kirk kisiye kadar artirilabilecegi ancak en az
say1 olarak belirlenen bes uzmandan goriis alinmasi gerektigi bildirilmistir (150, 151).
Uzmanlarin akademik unvanlar1 agagidaki gibidir.

e 2 Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Bilim Dal1 Ogretim Uyesi (Prof. Dr.)
e 2 Beslenme ve Diyetetik Béliimii Ogretim Uyesi (Prof. Dr.)

e | Hemsirelik Béliimii Ogretim Uyesi (Prof. Dr.)

e 3 Uzman Diyetisyen (Yiiksek Lisans mezunu)

e 2 Diyetisyen (Yiiksek Lisans 6grencisi)

Uzman goriislerinin alinmasi, hazirlanan test maddelerinin kapsam gegerligi i¢in
bagvurulan ve ¢alismay1 nicel boyutta degerlendiren yontem olup ”Lawshe (1975) teknigi”

olarak adlandirilmaktadir (150). Lawshe (1975) teknigi’nde uzmanlar i¢in hazirlanan formda
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test maddelerinin, "hedeflenen davraniglart 6lgmede yeterlidir", "hedeflenen davranislar
Olemesi i¢in diizenlenmelidir" ve "hedeflenen davranislar1 6lgmede yetersizdir" gibi lgiitler
ile degerlendirilmektedir. Daha sonra, Lawshe (1975) teknigindeki uzmanlarin gériislerine
iliskin siniflamalar yeniden diizenlenerek uzmanlarin test maddelerini “Uygun”, “Uygun
Ancak Diizeltilmeli” ve “Cikartilmali” seklinde degerlendirmeleri belirtilmistir (150, 152).
“Lawshe (1975)” tekniginin asamalar1 agagida siralanmistir;

1. Alaninda uzmanlar grubunun olusturulmasi,
Olcek formunun hazirlanmast,
Uzmanlardan goriislerin alinmast,
Maddelerin kapsam gegerliginin hesaplanmast,

Kapsam gecerlik indeksinin belirlenmesi,

o U A W N

Buna gore 6l¢ekte bulunacak maddelere karar verilmesi ve saptanmasi.

Bu c¢alismada yukarida belirtilen bi¢imde uzman goriisleri alindiktan sonra Kapsam
Gegerligi Ortalamasi ve Kapsam Gegerligi Indeksi hesaplanmustir. Sonug olarak, baslangigta
madde havuzunda yer alan 39 madde, 38’e diismiistiir. Her bir madde uzmanlarin goriis ve
onerileri dogrultusunda incelenip gerekli diizeltmeler yapilarak “Tibbi Beslenme Tedavisi

ve Karbonhidrat Sayimi1 Testi” olusturulmustur (Ek-11).
3.6. Egitim

Miidahale gruplarina arastirmaci tarafindan tibbi beslenme tedavisi ve karbonhidrat
saymmi egitimi verilmistir. Egitim Cengiz Gokc¢ek Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari
Hastanesi, diyabet egitim odasinda 3-4 kisilik egitim siniflariyla yiiz ylize etkilesimli bir
ortamda gerceklestirilmistir. Motivasyonel goriismeye dayali verilen egitimin her
oturumunda sorun ¢6zme, hedef belirleme, iletisim becerileri, aile i¢i ¢atismalarin ¢oziimii,
stres yonetimi ve basa ¢ikma becerileri ile ilgili bilissel davranis teknikleri kullanilmistir.
Egitim smiflar1 olusturulurken ¢ocuklarin yas gruplarinin benzer olmasina dikkat edilmistir.
Aile ile egitim alan Miidahale 1 grubunda ¢ocuklar egitime anneleri ile katilirken, Miidahale
2 grubunda egitime yalnizca ¢cocuklar dahil edilmis ve anneleri egitime alinmamaistir. Her bir
oturumdaki egitim siiresi 90 dakika olup, planlanan egitim 6 ay siiresince toplam 6 oturum
ile tamamlanmigtir. Egitim programi ii¢ boliimden olugmustur. Bunlar; “Tip 1 diyabet ve
saglikli beslenme”, “karbonhidrat sayimi” ve “besin etiketi okuma”dir. TADM ve saglikli
beslenme boliimii; saglikli beslenme ilkeleri, enerji ve besin 6geleri, diyet posasi, besin

gruplari, saglikli tabak modeli, 6giin sayis1 ve 6glin planlamasi konularini igermektedir.
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Karbonhidrat sayimi boliimii; karbonhidrat igeren besinler, besinlerin bir degisim 06lciileri ve
karbonhidrat igerikleri, glisemik indeks ve énemi, “karbonhidratin insiiline oran1” ve “IDF”
konularini igermektedir. Egitimin tiglincti boliimii ise besin etiketi okuma, yorumlama ve
uygulama anlaminda bilgi ve becerileri edindigi boliimdyir.

Beslenme egitim programi, ADA (17), ISPAD (18) ve Ulusal Cocukluk Cagi
Diyabeti Egitimci (99) rehberlerine dayali olarak planlanmuistir.

3.7. Verilerin Istatistiksel Analizi

Verilerin istatistiksel analizi i¢in “International Business Machines (IBM) Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS)” programinin 26.0 siiriimii kullanilmistir (153).
Verilerin normal dagilip dagilmadiginin belirlenmesinde “Shapiro Wilk Test” kullanilmistir.
Normallik varsayiminin ve parametrik test varsayimlarinin ger¢ceklesmemesi durumunda bu
testlerin parametrik olmayan karsitlart kullanilmistir.

Ug gruba iliskin degiskenlerin dzelligine gdre tanimlayic istatistikler, “ortalama”,
“standart sapma”, “ortanca”, “frekanslar” ve “yiizdelikler” hesaplanmistir. Kategorik olan
veriler “Pearson Chi-Square Test” ile analiz edilmistir. U¢ bagimsiz grubun ortalama
degerleri arasinda fark olup olmadigi verilerin normallik varsayimini karsiladigi durumda
varyans analizi (One Way ANOVA) ile verilerin normallik varsayimini karsilamadigi
durumda ise Kruskal Wallis Test ile karsilagtirilmistir. Normallik varsayimini karsilayan iki
bagimli degisken arasinda egitim Oncesi ve sonrasinda fark olup olmadigini saptamak i¢in
Paired Samples T Test, normallik varsayimini karsilamayan bagimli degiskenler igin ise

Wilcoxon Rank Test kullanilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri, Beslenme Aliskanliklari ve Diyabete fliskin
Ozellikleri

Arastirma kapsamindaki bireylerin genel 6zelliklerinin ortalama, standart sapma ve
say1, ylizde degerleri Tablo 4.1°de gosterilmistir. Bireylerin %36’s1 erkek, %52’si ise kizdir.
Cinsiyetin gruplara dagilimlart benzer bulunmustur (p>0,05). Bireylerin yas ortalamalari
12,35+2,742 yildir ve gruplarin yas ortalamalart benzer bulunmustur (p>0,05). Yas

simiflamasina gore bireylerin gruplara dagilimlar1 da benzerdir (p>0,05).

Tablo 4.1. Bireylere iliskin Demografik Ozellikler

Demografik Tiim Bireyler = Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol
Ozellikler (N:75) (NZZS) (I}I=25) (|§l=25)
X+£SS X+£SS X+SS X+£SS y p
Yas (yil) 12,35+2,74 11,9242 48 13,02+2,56 12,10+3,10 2,096 0,35*
N % N % N % N %
Yas grup (yil)
<10 17 22,7 6 24,0 4 16,0 7 28,0
11-13 30 40,0 11 44,0 10 40,0 9 36,0 1,524 0,82**
>14 28 37,3 8 32,0 11 44,0 9 36,0
Cinsiyet
Erkek 36 48,0 13 52,0 11 44,0 12 48,0 o
Kiz 39 52,0 12 48,0 14 56,0 13 52,0 0321 085

* Kruskal Wallis Test, p>0,05
** Pearson Chi-Square Test, p>0,05

Aragtirmaya katilan tiim annelerin yag ortalamalar1 38,97+6,75 yil olup, gruplar anne
yas ortalamasi agisindan benzerdir (p>0,05). Arastirmaya katilan bireylerin annelerinin
genel Ozellikleri Tablo 4.2°de gosterilmistir. Annelerin %52’sinin egitim durumu ilkokul ve
altidir. Anne egitim durumlarinin gruplara dagilimlar benzerdir (p>0,05). Gruplar arasinda

annelerin meslekleri istatistiksel olarak farkli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.2. Annelerin Genel Ozellikleri

Demografik Tiim Bireyler = Miidahale1  Miidahale 2 Kontrol
Ozellikler (N=75) (N=25) (N=25) (N=25)
X+SS X+SS X+SS X+SS Fly? p
Yas (yil) 38,97+6,75 36,60+5,52 39,24+7,10 41,08+7,01 2,923 0,06*
N % N % N % N %
Egitim durumu
Ilkokul ve
altt 52 69,3 14 56,0 20 80,0 18 72,0
Ortaokul ve 3512 01
s 23 30,7 11 44,0 5 20,0 7 28,0
ustii
Meslek
Ev kadimi 66 88,0 22 88,0 23 92,0 21 84,0 ek
Diger 9 12,0 3 12,0 2 8,0 4 16,0 0,814 090

* One Way Anova, p>0,05
** Pearson Chi-Square Test, p>0,05
*** Kolmogrov-Smirnov, p>0,05

Arastirmaya katilan bireylerin diyabete iliskin 6zellikleri Tablo 4.3’te gosterilmistir.

Bireylerin diyabet siiresi ortalamalar1 3,25+1,31 yildir. Gruplar arasinda diyabet siiresi

ortalama degerleri agisindan bir fark yoktur (p>0,05). Bireylerin HbAlc (%) ortalamalari

9,8542,07 olup, gruplarin HbA 1c (%) degerleri benzerdir (p>0,05). Gruplar arasinda diyabet

stiresi siiflamasi agisindan bir farklilik yoktur. Bireylerin %94,7’si ¢oklu insiilin tedavisi

almakta olup, tedavi sekilleri acisindan gruplara dagilimlar1 benzerdir (p>0,05)

Tablo 4.3. Bireylerin Diyabete iliskin Ozellikleri

Diyabete Tiim Bireyler ~Miidahale 1  Miidahale 2 Kontrol
fliskin (N=25) (N=25) (N=25) (N=25)
Ozellikler X+SS X+SS X+SS X+SS F/y? p
?y'ﬁ’)"j‘bets“res‘ 3,25+1,31 3,34+1,34 3,24+1,42 3,18+121 07217  0,897*
HbALc (%) 9,8542,07 9,72+1,93 9,83+2,05  10,0042,32 0,108  0,898**
N % N % N % N _ %
Diyabet siiresi
(i)
1-2 25 333 7 280 9 360 9 360
3 17 227 7 280 5 200 5 200 0,791  0,040%**
<5 33 400 11 440 11 440 11 44
insiilin
uygulama sekli
Enjeksiyon 71 94,7 24 96,0 23 92,0 24 96,0 .
Pompa 4 53 1 40 2 80 1 4o 06% 017
Ailede baska
Tip 1 diyabetli
Var 17 227 3 120 8 320 6 240 x
Yok 58 773 22 880 17 680 19 760 2890 0236

* Kruskal Wallis Test, p>0,05, ** One Way Anova, p>0,05

*** Pearson Chi-Square Test, p>0,05, **** Kolmogrov- Smirnov, p>0,05
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Aragtirmaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarinin ve fiziksel aktivite

durumlarmin analizi Tablo 4.4’de gosterilmistir. Bireylerin %92’si giinde 3 ana &giin

yapmakta, %12’si ise ana Ogilinleri atlamaktadir. Ana 6giin atlayanlarin %66,7’si 6gle

Oglinlinii atlamaktadir. Bireylerin %49,3°1i egzersiz yapmaktadir.

Tablo 4.4. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlar1 ve Beslenme Ahskanlklarina fliskin

Bilgiler
Tiim Bireyler Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol
(N=75) (N=25) (N=25) (N=25)
Beslenme
Alskanhiklar: N % N % N % N %
Ana 0giin sayisi
<3 6 8,0 3 12,0 2 8,0 1 4,0
3 69 92,0 22 88,0 23 92,0 24 96,0
Ana ogiinleri
atlama
Evet 9 12,0 4 16,0 3 12,0 2 8,0
Hayir 66 88,0 21 84,0 22 88,0 23 92,0
Hangi ana 6giin
Sabah 6 33,3 3 75,0 2 33,3 1 50,0
Ogle 3 66,7 1 25,0 1 66,7 50,0
Fiziksel Aktivite N % N % N % N %
Durumlan
Egzersiz yapma
durumu
Evet 37 49,3 11 44,0 15 60,0 11 44,0
Hayir 38 50,7 14 56,0 10 40,0 14 56,0
X+SS XSS X+SS X+SS
Toplam egzersiz 66,21+46,21 56,36+37,49 78,00+49,31 60,00450,20

siiresi (dk/giin)

Arastirmaya katilan bireylerin karbonhidrat sayimi alma durumlarma yonelik

bilgileri Tablo 4.5’te gosterilmistir. Arastirmaya katilan bireylerin %48’i karbonhidrat

sayimmi egitimi almistir. Karbonhidrat sayimi egitimi alan bireylerin %63,9’u egitimi yeterli

bulmadiklarin1 belirtmistir. Egitim alan bireylerin tiimii egitimi diyetisyenden aldiklarini

bildirmistir. Bireylerin %64 {inlin diyetisyen ile goriisme siklig1 yilda bir veya daha azdir.
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Tablo 4.5. Bireylerin Karbonhidrat Sayim Egitimi Alma Durumuna Iliskin Bilgileri

Karbonhidrat Sayim Tiim Bireyler Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol
Alma Durumuna iliskin (N=75) (N=25) (N=25) (N=25)
Bilgiler N % N % N % N %

Karbonhidrat sayim
egitimi alma durumu

Evet 36 48,0 12 48,0 13 52,0 11 44,0
Hayir 39 52,0 13 52,0 12 48,0 14 56,0
Uygulama durumu
Evet 10 27,8 3 25,0 5 38,5 2 12,8
Hayir 26 72,2 9 75,0 8 61,5 9 81,8
Egitim ne sikhikta
tekrarlandi
Ayda 1 ve daha sik 1 1,3 1 8,3 - - - -
3aydal 6 8,0 1 8,3 2 15,4 3 5,6
6 ayda 1 1 1,3 - 1 7,7 - 2,8
Yilda 1 kez ve daha az 6 8,0 3 25,0 2 15,4 1 5,6
Tekrarlanmadi 22 29,3 7 58,3 8 61,5 7 22,2
Egitimi kimden ald1
Diyetisyen 36 48,0 12 100,0 13 100,0 11 100,0
Egitim yeterli mi
Evet 13 36,1 3 25,0 6 46,2 4 36,4
Hayir 23 63,9 9 75,0 7 53,8 7 63,6
Diyetisyenle goriisme
sikhig
Ayda 1 ve daha sik 1 1,3 1 4.0 - - - -
3aydal 1 1,3 - - - - 1 4,0
6 ayda 1 5 6,7 - - 1 4,0 4 16,0
Yilda bir ve daha az 64 85,3 22 88,0 22 88,0 20 80,0
Hig 4 5,3 2 8,0 2 8,0 - -

Arastirmaya katilan bireylerin anne siitli alma durumlarina iliskin bilgileri Tablo
4.6°da gosterilmistir. Bireyler ortalama 5,03+1,98 ay sadece anne siitii almistir. Bireylerin
%356’s1 tamamlayict besine basladiktan sonra anne siiti almaya devam etmistir.
Tamamlayici besinle birlikte anne siitii alan bireylerin toplam anne siitli alma siiresi ortalama

14,99+8,96 ay’dir. Bireylerin tamamlayici besine baslama zamani ortalama 6,01+1,14 aydr.
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Tablo 4.6. Bireylerin Anne Siitii Alma Durumlarina iliskin Bilgileri

Anne Siitii Alma Tiim Bireyler Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol
Durumuna iliskin Bilgiler (N=75) (N=25) (N=25) (N=25)
N % N % N % N %

Anne siitii alma durumu

Dogumdan sonraki 40 53,3 15 60,0 12 480 13 520

ilk 1 saat icinde

Dogumdan | kag saat 55 434 9 36,0 o 360 7 280

sonra

Dogumdan 1-7 gun

sonra 7 9,3 1 4,0 4 16,0 2 8,0

Hig vermedim 3 4,0 - - - - 3 12,0
Tamamlayici besinle
birlikte anne siitii verme
durumu

Evet 56 74,7 19 76,0 18 72,0 19 76,0

Hayir 19 25,3 6 24,0 7 28,0 6 24,0

XSS X+SS X+SS X£SS

Sadece anne siitii (ay) 5,03+1,98 5,14+2,10 5,08+1,68 4,88+2,20
Tamamlayic1 besin (ay) 6,01+1,14 6,16+1,07 5,78+1,27 6,08+1,08
Toplam anne siitii (ay) 14,99+8,96 16,64+9,77 14,224+8,45 14,12+8,74

Arastirmaya katilan bireylerin inek siitii alma zamanlaria iliskin bilgileri Tablo
4.7°de gosterilmistir. Bireylerin %42’sine inek siitii bir yasindan once baglanmustir.
Gruplarin inek siitline baglama zamanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0,05). Bireylerin inek siitiine baglama zamani ortalama 11,02+7,08 aydir.
Gruplarin inek siitiine baslama zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktur (p>0,05).

Tablo 4.7. Bireylerin inek Siitii Alma Zamanlarina Iliskin Bilgileri

Tiim Bireyler Miidahale 1 = Miidahale 2 Kontrol
(N=75) (N=25) (N=25) (N=25)
Inek Siitiine
Baslama N % N % N % N % © P
Zamani
<12 ay 42 56,0 10 40,0 17 68,0 15 60,0 -
>12 ay 33 44,0 15 60,0 8 32,0 10 40,0 04221 0121
X+SS XSS X+SS X+SS

Inek siitiine
baslama 11,02+7,08 12,96+7,69 9,34+6,35 10,76+6,93 5,097 0,078**
zamani (ay)

* Pearson Chi-Square Test p>0,05
** Kruskal Wallis Test, p>0,05
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4.2. Bireylerin Antropometrik Ozellikleri

Gruplarin egitim 6ncesi (0. ay) antropometrik Ol¢timlerinin yas sinflarina goére
karsilastirilmasi Tablo 4.8’de gosterilmistir. Egitim oncesinde (0. ay) gruplarda 11-13 yas
arasindaki bireylerin viicut agirhgi, kalga gevresi, bel gevresi, UOK cevresi ortalama

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p>0,05).
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Tablo 4.8. Gruplarin Egitim Oncesi (0. Ay) Antropometrik Olciimlerinin

Karsilastirilmasi
<10 yil 11-13 yul 14-18 yil

Antropometrik Olgiimler X+£SS p XSS p XSS p

Agirhik (kg)
Miidahale 1 33,77+£7,62 44,23+8,21 57,51£17,73
Miidahale 2 30,80+1,08 0,686 52,46+12,01 0,023*  59,02+10,33 0,638
Kontrol 35,31+8,94 38,71£9,40 61,04+8,54

Boy (cm)
Miidahale 1 138,50+7,59 148,64+6,56 160,79+9,78
Miidahale 2 137,50+3,39 0,267 154,25+9,83 0,116 160,68+9,70 0,276
Kontrol 132,36+6,56 147,61+£7,19 167,36+9,58

Viicut yag (%)
Miidahale 1 23,43+3,29 24,56+7,06 25,07+13,50
Miidahale 2 21,83+5,02 0,545 24,83+7,3 0,647 22,54+8,66 0,513
Kontrol 26,19+7,02 21,81£5,17 17,99+£5,25

Bel cevresi (cm)
Miidahale 1 64,33+7,07 72,55+9,79 80,29+18,31
Miidahale 2 59,60+2,47 0,102 74,45+8,47 0,068 78,00+£7,93 0,760
Kontrol 69,36+9,43 65,61+£6,82 74,50+3,34

Kalga cevresi (cm)
Miidahale 1 75,00+7,65 82,14+6,95 92,43+13,05
Miidahale 2 70,87+1,55 0,625 87,95+9,52 0,025* 92,05+8,35 0,671
Kontrol 74,29+7.01 76,50+7,44 89,86+4,95

UOKC (cm)
Miidahale 1 21,3343,09 24,27+2,95 26,43+4,82
Miidahale 2 19,87+£2,21 0,223 26,20+3,87 0,011* 26,73+3,20 0,695
Kontrol 23,93+4,18 21,78+2,66 26,64+1,86

Boyun ¢evresi (cm)
Miidahale 1 28,33+2,62 30,14+2,30 32,00+3,84
Miidahale 2 27,37+1,31 0,335 30,85+2,22 0,014* 33,77+2,28 0,427
Kontrol 29,14+3,31 28,22+1,62 33,86+2,78

Boy z-skor
Miidahale 1 0,80+1,02 -0,01+0,86 -0,62+0,80
Miidahale 2 -0,43+0,65 0,226 0,41+1,17 0,215 -0,87+0,74 0,514
Kontrol -0,13£1,27 -0,18+0,68 -0,35+1,02

BKIi z-skor
Miidahale 1 0,43+1,01 0,75+1,09 0,23+1,44
Miidahale 2 -0,24+0,71 0,67 1,13+1,09 0,056 0,53+1,41 0,626
Kontrol 1,41+1,71 -0,24+1,16 0,32+0,63

Kruskal Wallis Test, *p<0,05
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Gruplarin egitim &ncesi (0. ay) boy uzunlugu z-skor ve BKI z-skor degerlerinin
siiflandirilmasi Tablo 4.9°da gosterilmistir. Miidahale 1 grubundaki bireylerin %66,7 sinin,
Miidahale 2 grubundaki bireylerin %56’sinin, Kontrol grubundaki bireylerin ise %73,9’unun
yasa gore boy uzunluklar1 normaldir. Yasa gore BKI siniflamasina gére Miidahale 1
grubunun %58,3’ii, Miidahale 2 grubunun %44’ii, Kontrol grubunun ise %52,8’i normal BK1
degerlerine sahiptir. BKi z-skor siniflamasina gére arastirmaya katilan tiim bireylerin
%20’s1 fazla kiloludur. Yasa gore boy uzunlugu z-skor siniflamasina gore ise arastirmaya

katilan tiim bireylerin %18,7’si kisa boylu, %1,3’1 ise bodurdur.

Tablo 4.9. Gruplarin Egitim Oncesi (0. Ay) Boy Uzunlugu Z-Skor ve BKIi Z-Skor

Degerlerinin Siniflandirilmasi

Tiim Bireyler Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol
(N=72) (N=24) (N=25) (N=23)

Z-Skor N % N % N % N %
Yasa gore boy uzunlugu
<-25D 1 13 - - 1 4,0 - -
>-2SD - <-1SD 14 18,7 3 12,5 7 28,0 4 17,4
>-1SD - <+1SD 47 62,7 16 66,7 14 56,0 17 73,9
>+1SD - <+2SD 9 12,0 4 16,7 8 12,0 2 8,7
>+2SD 1 13 1 4,2 - - -
BKi
<-25D 1 13 - - - - 1 1,4
>-2SD - <-1SD 9 12,0 3 12,5 4 16,0 2 12,5
>-1SD - <+1SD 38 50,7 14 58,3 11 44,0 13 52,8
>+1SD - <+2SD 15 20,0 5 20,8 5 20,0 5 20,8
>+2SD 9 12,0 2 8,3 5 20,0 2 12,5

Egitim 6ncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) antropometrik 6lgtimlerinin grup igi
karsilastirilmasi1 Tablo 4.10°da gosterilmistir. Egitim oncesi (0. ay) ve sonrasinda (6. ay)
miidahale ve kontrol gruplarinda BMI z-skor ve boy uzunlugu z-skor ortalama degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). Midahale 1
grubunda <10 yas bireylerde boy uzunlugu, viicut agirligi ve boyun ¢evresi, 11-13 yas arasi
bireylerde viicut agirligi, boy uzunlugu, bel cevresi, kalca cevresi ve UOK cevresi, 14-18
yas arasi bireylerde boy uzunlugu ortalama degerleri egitim sonrasinda (6. ay) istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde artmis (p<0,05), viicut yag (%) ortalamasi ise 14-18 yas arasi

bireylerde egitim sonrasinda (6. ay) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir
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(p<0,05). Egitim sonrasinda (6. ay) Miidahale 2 grubunda 11-13 yas arasi bireylerde, viicut
agirlig1 ve boy uzunlugu ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir
(p<0,05). Kontrol grubunda <10 yas ve 11-13 yas arasi bireylerde boy uzunlugu, viicut
agirh@r ve kalga cevresi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmis (p<0,05), 14-18 yas
aras1 bireylerde ise viicut yag (%) ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

azalmistir (p<0,05).
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Tablo 4.10. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim Sonrasi (6. Ay) Antropometrik Olciimlerinin Karsilastirilmasi

<10 yil 11-13 y1l 14-18 yil
Egitim oncesi Egitim sonrasi Egitim oncesi Egitim sonrasi Egitim dncesi Egitim sonrasi

Antropometrik Olciimler X+£SS X+SS p X+£SS X+£SS p X+SS X+SS p
Agirhik (kg)

Miidahale 1 33,77+7,62 36,9848,78 0,028* 44.23+8,21 47,9249,23 0,004** 57,51+17,73 59,93+18,26 0,114

Miidahale 2 30,80+1,08 33,02+1,58 0,066 52,46+12,01 58,65+9,69 0,021** 59,02+10,33 61,05+9,57 0,091

Kontrol 35,31+8,94 38,7149,69 0,018* 38,7149,40 41,21£7,80 0,028** 61,04+8,54 59,5648,76 0,237
Boy (cm)

Miidahale 1 138,50+7,59 142,4+28,09 0,026* 148,64+6,56 151,95+6,79 0,005** 160,79+9,78 163,00+10,39 0,041*

Miidahale 2 137,50+3,39 141,25+4,27 0,068 154,25+9,83 160,00+7,19 0,008** 160,68+9,70 162,18+9,42 0,005

Kontrol 132,36+6,56 135,71£7,26 0,017* 147,61+£7,19 151,72+46,63 0,012* 167,36+9,58 168,00+9,62 0,202
Viicut yag (%)

Miidahale 1 23,43+3,29 22,63+4,89 0,463 24,56+7,06 22,22+6,92 0,114 25,07+13,50 21,78+13,20 0,046*

Miidahale 2 21,83+5,02 19,27+1,79 0,144 24,83+7,3 26,01+7,04 0,499 22,54+8,66 20,77+8,45 0,068

Kontrol 26,19+7,02 27,34+7,71 0,612 21,81+5,17 20,89+4,61 0,050 17,99+5,25 13,46+4,41 0,018*
Bel ¢evresi (cm)

Miidahale 1 64,33+7,07 64,75+7,40 0,786 72,5549,79 74,68+9,73 0,032* 80,29+18,31 79,83+17,43 0,344

Miidahale 2 59,60+2,47 61,62+3,04 0,068 74,45+8,47 77,11£7,59 0,139 78,00+7,93 77,00+5,96 0,472

Kontrol 69,36+9,43 72,43+12,45 0,125 65,61+6,82 67,06£7,05 0,282 74,50+3,34 74,93+3,32 0,786
Kalga ¢evresi (cm)

Miidahale 1 75,00+7,65 76,42+8,11 0,092 82,14+6,95 85,45+7,03 0,007** 92,43+13,05 93,50+13,15 0,074

Miidahale 2 70,87+1,55 73,50+1,91 0,066 87,9549,52 92,72+6,59 0,092 92,05+8,35 93,86+7,13 0,091

Kontrol 74,29+7,01 78,7148,77 0,018* 76,50+7,44 79,50+6,52 0,011* 89,86+4,95 90,43+5,18 0,752
UOKC (cm)

Miidahale 1 21,33+3,09 21,67+£2,99 0,395 24,27+2,95 25,41+3,25 0,008** 26,43+4,82 27,25+5,08 0,073

Miidahale 2 19,87+2,21 20,00+1,91 0,655 26,20+3,87 27,5543,36 0,072 26,73£3,20 28,14+2,95 0,005

Kontrol 23,93+4,18 24,50+4,01 0,176 21,78+2,66 21,89+42,29 0,886 26,64+1,86 26,57+2,62 0,527
Boyun cevresi (cm)

Miidahale 1 28,33+2,62 29,75+2,16 0,027* 30,14+2,30 30,77+1,94 0,055 32,00+3,84 33,28+4,31 0,074

Miidahale 2 27,37+1,31 27,87+1,49 0,102 30,85+2,22 32,17+1,92 0,050 33,774+2,28 34,14+2,07 0,227

Kontrol 29,14+3,31 30,00+3,71 0,058 28,22+1,62 29,11+1,54 0,051 33,86+2,78 33,50+3,58 0,399
Boy z-skor

Miidahale 1 0,80+1,02 0,94+1,09 0,116 -0,01+0,86 0,03+0,87 0,593 -0,62+0,80 -0,55+0,84 0,753

Miidahale 2 -0,43+0,65 -0,30+0,63 0,144 0,41£1,17 0,76+0,77 0,292 -0,87+0,74 -0,81+0,68 0,119

Kontrol -0,13+1,27 -0,06£1,33 0,175 -0,18+0,68 -0,02+0,68 0,173 -0,35+1,02 -0,39+1,03 0,610
BKi z-skor

Miidahale 1 0,43+1,01 0,55+1,17 0,249 0,75+1,09 0,82+1,09 0,350 0,23+1,44 0,25+1,42 0,173

Miidahale 2 -0,24+0,71 -0,27+0,96 1,000 1,13+1,09 1,31+0,89 0,858 0,53+1,41 0,59+1,31 0,790

Kontrol 1,41+1,71 1,58+1,56 0,398 -0,24+1,16 -0,22+0,78 0,594 0,32+0,63 -0,02+0,56 0,128

Wilcoxon Rank Test, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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4.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Gruplarin egitim oncesi (0. ay) biyokimyasal bulgularinin karsilagtirilmasi Tablo
4.11°de gosterilmistir. Egitim Oncesinde gruplarin biyokimyasal bulgularinin ortalama

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0,05).

Tablo 4.11. Gruplarin Egitim Oncesi (0. Ay) Biyokimyasal Bulgularinn

Karsilastirilmasi
Miidahalel Miidahale 2 Kontrol
(N=24) (N=25) (N=23)
Biyokimyasal Bulgular X+SS X+SS X+SS Fry? p
Glukoz (mg/dL) 220,72+87,55 248,50+129,37 209,95+£115,09 0,639* 0,532*
HbAlc (%) 9,72+1,93 9,83+2,05 10,00+2,32 0,108* 0,898*
HbAlc (mmol) 82,75+21,07 83,83+22,67 85,84+25,33 0,109* 0,897*
Trigliserit (mg/dL) 115,13+77,09 126,65+45,82 124,19+76,84 3,148 0,207**
Kolesterol (mg/dL) 171,48+34,63 166,89+34,67 170,65+36,47 0,369 0,832**
HDL (mg/dL) 63,69+18,57 55,26+12,20 61,66£14,75 3,641 0,162**
LDL (mg/dL) 84,26+25,83 86,88+33,90 85,90+23,99 0,168 0,919**

* One Way Anova, p>0,05
** Kruskal Wallis Test, p>0,05

Egitim oncesi (0. ay), egitimin 3. ay1 ve egitim sonrasi (6. ay) biyokimyasal
bulgularinin grup i¢i karsilagtirllmas1 Tablo 4.12°de gosterilmistir. Egitimin 3. ayinda
Miidahale 2 grubunun glukoz degerlerinin ortalamasi (240,62+103,74 mg/dL) egitim
oncesine (0. ay) gore diisik bulunmustur (248,50+129,37 mg/dL). Bu fark istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Miidahale 2 grubunun egitimin 3. ayt glukoz
degerlerinin ortalamast (240,62+103,74 mg/dL) egitim sonrasina (6. ay) kadar
(176,04+83,50 mg/dL) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmaya devam etmistir
(p<0,05). Miidahale 1 grubunun egitim sonrasi (6. ay) HbAlc (%) ortalamalari
(%8,314+1,88) egitimin 3. ayina (%9,94+1,93) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
diisiik bulunmustur (p=0,001). Miidahale 1 grubunun egitim dncesi (0. ay) (%9,72+1,92) ve
egitim sonrasi (6. ay) (%8,31+1,88) HbAlc(%) ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,01). Miidahale 2 grubunun egitim sonrasi (6. ay) HbAlc (%)
ortalamalar1 (%8,97+£1,85) egitim oOncesine (0. ay) (%9,83+2,05) gore daha disiik
bulunmustur ancak; bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir (p>0,05). Miidahale 2
grubunda egitim sonrasi (6. ay) (%9,83+2,05) ve egitimin 3. ay1 (%9,70+2,12) HbAlc (%)

ortalamalar1 arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Kontrol
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grubunun egitim sonrasi HbAlc ortalamalart (11,08+42,66 mmol) egitimin 3. ayma
(9,8242,21 mmol) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artis gostermistir (p<0,05).
Trigliserit ortalamas1 Miidahale 1 grubunda egitimin 3. ayinda (162,69+147,40 mg/dL)
egitim O6ncesine (0. ay) (115,14+77,09 mg/dL) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
yiiksek bulunmustur (p<0,05). Kolesterol ortalamasi Miidahale 1 grubunda egitimin 3.
aymda (188,56+41,17 mg/dL) egitim oncesine (0. ay) (171,48+34,63 mg/dL) gore
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksektir (p<0,05). Miidahale 1 grubunun egitim
sonrasi (6. ay) kolesterol ortalamasi (172,08+25,30 mg/dL) egitimin 3. aymna (188,56+41,17
mg/dL) gore diisiik bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Kontrol
grubunun egitim sonrast (6. ay) kolesterol ortalamasi (184,46+36,93 mg/dL) egitimin 3.
ayma (156,594+45,39 mg/dL) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yliksek bulunmustur
(p<0,05). Miidahale 2 grubunda egitim sonrasi (6. ay) HDL ortalamas1 (49,56+9,33 mg/dL)
egitim oOncesi (0. ay) HDL ortalamasina (55,26+12,20 mg/dL) gore istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde disiiktir (p<0,05). Kontrol grubunun egitim sonrast (6. ay) LDL
ortalamasi (99,89+23,88 mg/dL) egitimin Oncesine (0. ay) (85,90+23,99 mg/dL) gore
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 4.12. Egitim Oncesi (0. Ay) , 3. Ay ve Egitim Sonrasi (6. Ay) Biyokimyasal Bulgularimin Karsilastirlmasi

0. ay 3. ay 6. ay
Biyokimyasal Bulgular Gruplar X+SS X+SS p? X+SS p® pe
Glukoz (mg/dL) Miidahale 1 220,7+87,56 230,95+127,27 0,982 179,27+80,19 0,106 0,214
Miidahale 2 248,50+129,37 240,62+103,74 0,779 176,04+83,50 0,014* 0,033*
Kontrol 209,95+115,09 202,91+115,96 0,986 221,95+107,32 0,230 0,574
HbA1c (%) Miidahale 1 9,72+1,92 9,94+1,93 0,432 8,31+1,88 0,001*** 0,002**
Miidahale 2 9,83+2,052 9,70+2,12 0,959 8,97+1,85 0,046* 0,081
Kontrol 10,00+2,32 9,82+2,21 0,808 11,08+2,66 0,019 0,051
HbAlc (mmol) Miidahale 1 82,75+21,07 85,18+21,13 0,432 67,37+20,54 0,001*** 0,002**
Miidahale 2 83,83+22,67 82,62+23,23 0,985 74,58+20,27 0,046* 0,087
Kontrol 85,84+25,33 83,82+24,16 0,808 97,64+29,13 0,019* 0,051
Trigliserit (mg/dL) Miidahale 1 115,14+77,09 162,69+147,40 0,007** 104,81+51,47 0,117 0,673
Miidahale 2 126,65+45,82 139,10+54,09 0,632 123,56+48,58 0,166 0,739
Kontrol 124,19+76,83 136,77+92,93 0,723 137,72+89,40 1,000 0,220
Kolesterol (mg/dL) Miidahale 1 171,48+34,63 188,56+41,17 0,036* 172,08+25,30 0,022* 0,664
Miidahale 2 166,88+34,67 168,27+45,75 0,913 169,96+39,71 0,455 0,858
Kontrol 170,65+36,46 156,59+45,39 0,500 184,46+36,93 0,002** 0,067
HDL (mg/dL) Miidahele 1 63,69+18,57 61,35+15,82 0,390 56,96+12,50 0,301 0,210
Miidahale 2 55,26+12,20 55,00+11,03 0,231 49,56+9,33 0,078 0,028**
Kontrol 61,66+14,75 57,10+13,37 0,496 56,44+11,86 0,933 0,190
LDL (mg/dL) Miidahale 1 84,26+25,83 90,22+24,01 0,326 92,35+18,26 0,633 0,071
Miidahale 2 86,88+33,90 85,45+39,28 0,983 92,58+31,05 0,215 0,217
Kontrol 85,90+23,99 72,12+28,59 0,183 99,89+23,88 0,000*** 0,023**

Normal dagilim gosteren eslerde Paired Samples T Test, Normal dagilim gostermeyen eslerde Wilcoxon Rank Test uygulanmustir.

#p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001

p2, 0-3 ay
p°, 3-6ay
pe, 0-6 ay
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4.4. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlarina iliskin Bilgiler

Gruplarin egitim oncesi (0. ay) enerji ve makro besin 6geleri karsilastiriimasi Tablo
4.13’te gosterilmistir. Gruplarin egitim Oncesi enerji (kkal), siikroz (g), protein (g), protein
(%), yag (g), doymus yag asitleri (g), ¢coklu doymamis yag asitleri (g) ve kolesterol (mg)
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Egitim 6ncesi,
karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), posa (g) ve yag (%) ortalama degerleri istatistiksel olarak
anlaml bir sekilde farkli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.13. Gruplarin Egitim Oncesi (0. Ay) Enerji ve Makro Besin Ogelerinin

Karsilastirnlmasi
Miidahalel Miidahale 2 Kontrol
(N=24) (N=25) (N=23)

I§nerji ye Makro Besin 2SS 2SS R4SS iy D
Ogeleri
Enerji (kkal) 1260,28+261,68  1399,02+281,43  1442,54+370,73 3,383 0,184
Karbonhidrat (g) 144,32+39,22 174,80+48,44 181,46+59,26 7,289  0,026*
Karbonhidrat (E%) 46,86+6,10 50,64+5,22 51,18+5,97 3,644 0,032*
Siikroz (9) 16,73+8,95 14,22+9,52 15,79+7,76 1,866 0,393
Protein (g) 50,76+11,64 57,38+14,40 56,56+15,61 1,462 0,240
Protein (E%) 16,59+2,26 16,77+2,45 16,04+2,36 0,567 0,570
Yag (9) 51,34+11,91 50,04+7,83 52,36+12,44 0,100 0,951
Yag (E%) 36,50+5,21 32,50+5,02 32,82+4,91 6,089 0,048*
Doymus yag asidi (g) 18,39+6,16 18,73+4,54 16,30+4,87 1,387 0,257
aT;‘(;‘ii (];)"ymamls yag 19,265,48 17,39+3,26 19,07+554 0986 0,379
gs‘;g;‘zg'))"ymam‘s yag 7.97+2,67 8,583,05 874:281 0931 0,628
Kolesterol (mg) 267,24+102,56 236,16+85,86  237,02£132,90 0,581 0,562
Posa (g) 13,89+3,57 16,91+4,85 17,50+4,71 4,225 0,019*

One Way Anova, Kruskal Wallis Test *p<0,05

Gruplarin egitim 6ncesi (0. ay) mikro besin 6gelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.14°te
gosterilmistir. Egitim oncesi gruplarin A vitamini (ng), E vitamini (mg), C vitamini (mg),
B1 vitamini (mg), B2 vitamini (mg), Bs vitamini (mg), Bi2 vitamini (ng) ortalama degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Egitim dncesinde gruplarin
D vitamini (pg) ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkli bulunmustur
(p<0,05). Egitim oncesinde gruplarin folat (ng), ¢inko (mg), demir (mg), kalsiyum (mg),

fosfor (mg), potasyum (mg) magnezyum (mg) minerallerinin ortalama degerleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Gruplarin egitim 6ncesinde

sodyum (mg) ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 4.14. Gruplarm Egitim Oncesi (0. Ay) Mikro Besin Ogelerinin Karsilastirilmasi

Miidahalel Miidahale 2 Kontrol
) (N=24) (N=25) (N=23)
Mikro Besin Ogeleri X+SS X+SS X+SS Fly? p
A vitamini (ng) 758,86+767,62  523,70+27317  763,49+128338 0,671 0,715
E vitamini (mg) 8,04+2,73 9,29+3,19 8,92+3,19 0,2402 0,301
D vitamini (ng) 5,02+3,33 6,38+3,30 4,04+2,35 0,7524 0,023*
C vitamini (mg) 63,67+25,61 54,13+22,74 63,43+32,56 0875 0422
B1 vitamini (mg) 0,64+0,12 0,70+0,16 0,67+0,16 1,031 0,363
B2 vitamini (mg) 1,23+0,39 1,27+0,36 1,19+0,33 0,265 0,768
Bs vitamini (mg) 0,82+0,16 0,89+0,27 0,96+0,33 1647 0,201
B12 vitamini (ug) 3,93+2,80 3,07+1,07 3,92+4,54 0,140 0,933
Folat (ng) 192,35+44,74 192,07+47,34 202,97+71,32 0273 0,762
Cinko (mg) 6,84+1,95 7,38+1,60 6,95+1,90 0,538 0,587
Demir (mg) 6,37+1,33 6,82+1,48 7,15+1,94 1,275 0,286
Kalsiyum (mg) 657,424217,93  723,17+241,13  620,54+18583 1,273 0,287
Fosfor (mg) 872,41+217,36  984,09+227,84  892,62+206,99 1646 0,201
Sodyum (mg) 2015,07+598,01  2768,69+1063,51  2428.49+74367 4604 0,014*
Potasyum (mg) 1703,50+384,03  1812,78+442,06  1860,89+517,20 0,703 0,499
Magnezyum (mg) 183,30+37,25 214,20+48,88 203,66+4599 2,764 0,071

One Way Anova, Kruskal Wallis Test, *p<0,05

Egitim Oncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) enerji ve makro besin dgelerinin grup
ici karsilastirilmasi Tablo 4.15°te gosterilmistir. Egitim sonrasinda (6. ay) Miidahale 1
grubunda enerji, protein, protein, % yag, MUFA ve posa ortalama degerleri istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<<0,05). Egitim sonrasinda (6. ay) Miidahale 2 grubunda
enerji, protein, yag, MUFA ve posa ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
artmistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise 6. ayda siikroz ve doymus yag ortalama degerleri
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<0,05).
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Tablo 4.15. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim Sonrasi (6. Ay) Enerji ve Makro Besin Ogelerinin Karsilastirilmasi

Miidahale 1 (N=20)

Egitim Oncesi  Egitim sonrasi

Miidahale 2 (N=22)

Egitim Oncesi  Egitim sonrasi

Egitim Oncesi

Kontrol (N=22)

Egitim sonrasi

Makro Besin X+SS X+SS p X+SS X+SS p X+SS X+SS p
Ogeleri

Enerji (kkal) 1287,49+259,02 1408,31+263,80  0,040*  1399,02+281,42 1553,47+257,30 0,008**  1442,54+370,73  1492,12+483,86 0,108
Karbonhidrat (g)  148,18+38,96  153,23+33,02 0,575 174,80+48,44 180,66+37,31 0,506 181,46+59,26 190,29+72,66 0,175
CHO (E%) 47,15+6,26 44,65+3,54 0,109 50,645,22 47,86+5,09 0,034* 51,18+5,97 51,91+5,19 0,322
Siikroz (g) 16,93+9,32 12,56+6,75 0,100 14,22+9,52 13,55+6,87 0,961 15,79+7,76 19,46+11,13 0,038
Protein (g) 51,73+11,78 61,51£13,97  0,001**  57,38+14,40 66,92+12,13  0,009** 56,56+15,62 55,17+17,87 0,685
Protein (E%) 16,50+2,35 17,90+1,52 0,023* 16,77+2,45 17,77+1,63 0,102 16,05+2,36 15,23+1,88 0,084
Yag (9) 52,18+12,14 58,57+11,37 0,039* 50,04+7,83 59,70+11,58  0,001***  52,37+12,44 54,65+17,05 0,358
Yag (E%) 36,25+5,25 37,40+3,62 0,415 32,50+5,02 34,40+4,21 0,142 32,82+4,92 32,82+5,04 1,000
Doymus (Q) 18,67+6,28 18,89+4,54 0,877 18,74+4,54 19,95+5,18 0,234 16,31+4,88 19,00+5,86 0,003
MUFA (g) 19,55+5,66 23,56+3,89 0,006%* 17,39+3,26 24,54+5,18 0,000%** 19,08+5,55 20,67+8,22 0,250
PUFA (g) 8,27+2,61 9,2243,90 0,526 8,58+3,05 8,78+2,69 0,791 8,74+2,81 8,74+3,75 0,998
Kolesterol (mg) 265,09+107,57  282,49+80,89 0,478 236,16+85,86  266,93+86,86 0,187 237,03+132,90  221,49+14430 0,661
Posa (g) 14,27+3,49 21,88+6,26  0,000%**  16,91+4,85 25,5746,69  0,000%** 17,50+4,71 17,15+5,47 0,607

Normal dagilim gosteren eslerde Paired Samples T Test, Normal dagilim gostermeyen eslerde Wilcoxon Rank Test uygulanmustir.
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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Egitim Oncesi (0. ay) ve egitim sonrast (6. ay) mikro besin dgelerinin grup ici
karsilastirilmast Tablo 4.16° da gosterilmistir. Miidahale 1 grubunda egitim sonrasinda (6.
ay) C, Bi, B2, Bs vitaminleri ile folat, ¢inko, demir, kalsiyum, fosfor potasyum ve
magnezyum mineralleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<0,05). Miidahale
2 grubunda egitim sonrasinda (6. ay) A, E, C, B1, Bz, B, B12 vitaminleri ile folat, ¢inko,
demir, kalsiyum, fosfor, potasyum ve magnezyum mineralleri istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde artmistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise 6. ayda kalsiyum minerali istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<0,05).
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Tablo 4.16. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim Sonrasi (6. Ay) Mikro Besin Ogelerinin Karsilastiriimasi

Miidahale 1 (N=20)

Egitim Oncesi  Egitim sonrasi

Miidahale 2 (N=22)

Egitim Oncesi Egitim sonrasi Egitim Oncesi

Kontrol (N=22)

Egitim sonrasi

Mikro Besin X+SS X+SS p X+SS X+SS p X+SS X+SS p
Ogeleri

A vitamini (pg) 795,54+797,20 805,02+307,59 0,79 523,70+273,18 962,71£780,06  0,004**  763,49+1283,38 470,20+£166,41 0,808
E vitamini (mg) 8,30+£2,73 10,68+3,09 0,11 9,29+3,19 11,31£2,92 0,025* 8,92+3.,19 9,24+4,05 0,707
D vitamini (pg) 4,93+3,40 6,92+4,24 0,16 6,39+3,31 7,80+4,42 0,259 4,04+2,36 5,60+3,04 0,123
C vitamini (mg) 66,12+25,61 103,35+34,81 0,002** 54,13+22.74 119,77+4,98 0,000*** 63,43+32,57 57,12+26,54 0,108
B1 vitamini (mg) 0,65+0,12 0,97+0,26 0,000*** 0,70+0,16 1,08+0,24 0,000%*** 0,68+0,16 0,68+0,23 0,676
B2 vitamini (mg) 1,23+0,40 1,66+0,43 0,000%*** 1,27+0,36 1,81+0,49 0,000*** 1,19+0,33 1,21+0,38 0,726
Bs vitamini (mg) 0,84+0,16 1,22+0,25 0,000%*** 0,89+0,27 1,33+0,29 0,000*** 0,97+0,33 0,92+0,40 0,481
Bi2 vitamini (ng) 4,08+2,89 4,12+1,22 0,951 3,07+1,07 4,67+2,69 0,000*** 3,92+4,54 2,97+1,25 0,282
Folat (ng) 196,64+44,20 273,28+69,27 0,000*** 192,07+47,34 309,58+76,27  0,000*** 202,97+71,33 197,94+60,53 0,961
Cinko (mg) 7,02+1,95 8,92+1,86 0,000%*** 7,38+1,60 9,60+2,0 0,000%** 6,95+1,90 6,90+1,99 0,827
Demir (mg) 6,52+1,29 9,15+2,13 0,000*** 6,82+1,48 10,10+1,91 0,000*** 7,15+1,95 6,90+2,17 0,372
Kalsiyum (mg) 658,11+£225,80  847,90+256,90  0,005** 723,184241,13 914,07+£227,02  0,000***  620,54+185,83 704,424+204,30 0,033
Fosfor (mg) 882,37+224,43  1214,50+285,46 0,000%**  984,09+227,84 1309,57+274,75 0,000***  892,62+206,99 927,18+263,44 0,465
Sodyum (mg) 2071,33+598,18 2239,79+641,40 0,244 2768,69+1063,52 2436,36+£798,29 0,195 2428,49+743,67 2630,88+1029,81 0,277
Potasyum (mg) 1736,19+£387,08 2657,68+647,93 0,000***  1812,78+442,06 2921,10+637,94 0,000*** 1860,89+517,20 1908,35+551,12 0,488
Magnezyum (mg) 186,62+37,50 283,50+66,56 0,000** 214,20+48,88 320,69+68,03 0,000*** 203,66+45,99 208,92+61,01 0,492

Normal dagilim gdsteren eslerde Paired Samples T Test, Normal dagilim gostermeyen eslerde Wilcoxon Rank Test uygulanmugtir.
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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4.5. Bireylerin HEI-2015 Puanlari ve Degerlendirilmesi

Gruplarm egitim dncesi (0. ay) HEI-2015 puanlarinin karsilastiritlmasi Tablo 4.17°de
gosterilmistir. Gruplarin HEI-2015 puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir (p>0,05). Gruplar egitim Oncesinde HEI-2015 ortalamalar1 agisindan
benzerdir. Miidahale 1 grubunda bireylerin %77,3’linlin, Miidahale 2 grubunda bireylerin
%54,5’inin, Kontrol grubunda ise bireylerin %77,3’linlin diyet kalitesi “orta” olarak

degerlendirilmistir.

Tablo 4.17. Gruplarin Egitim Oncesi (0. Ay) HEI-2105 Puanlarimin Karsilastirllmasi

Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol

(N=22) (N=22) (N=22)

XSS X+SS XSS f p
HEI-2015 puan 57,17+10,23 53,59+13,11 56,50+9,04 0,666 0,517
HEI-2015 N % N % N %
Degerlendirme
<50 (kotii) 4 18,2 10 45,5 5 22,7
51-79 (orta) 17 77,3 12 54,5 17 77,3
>80 (iyi) 1 45 ) i y ]

One Way ANOVA, P>0,05

Gruplarin egitim dncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) HEI-2105 puanlarinin grup
ici karsilastirilmas1 Tablo 4.18’de gosterilmistir. Her iic grupta da egitim Oncesi ve
sonrasinda HEI-2015 puanlar istatisksel olarak anlamli bir farklilik gostermistir (p<0,05).
Kontrol grubunun HEI-2015 puanlan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalirken
Miidahale 1 ve Miidahele 2 grubunda HEI-2015 puanlar istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde artmistir (p<0,05).

Tablo 4.18. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim Sonrasi (6. Ay) HEI-2105 Puanlarinin

Karsilastirilmasi
Egitim Oncesi Egitim sonrasi
Degisken Grup X+SS X+SS t p
Miidahale 1 (n=22) 56,39+10,19 74,79+8,42 -7,161  0,000***
HNEL2015 Miidahale 2 (n=22) 53,59+13,11 74,54+9,05 19,807 0,000%%*
Kontrol (n=22) 56,50+9,04 52,65+9,06 2,179 0,041*

Paired Samples T Test, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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4.6. Bireylerin KIDMED Skorlar1 ve Degerlendirilmesi

Gruplarin egitim oncesi (0. ay) KIDMED skorlarimin degerlendirilmesi ve KIDMED
puanlar1 Tablo 4.19°da gosterilmistir. Gruplarin egitim 6ncesinde (0. ay) KIDMED
skorlariin ortalama degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0,05). KIDMED skorlarinin degerlendirilmesi sonucunda Miidahale 1 grubundaki
bireylerin %62,5’inin, Miidahale 2 grubundaki bireylerin %52’sinin, Kontrol grubundaki

bireylerin ise %45,8’inin Akdeniz diyetine uyumlarinin gelistirilmesi gerektigi saptanmistir.

Tablo 4.19. Gruplarin Egitim Oncesi (0. Ay) KIDMED Skorlarinin Degerlendirilmesi

Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol )

(N=24) (N=25) (N=24) X P
K PMED . N % N % N %
Degerlendirme
<3 (diisiik) 1 4,2 2 8,0 3 12,5
4-7 (orta) 15 62,5 13 52,0 11 45,8 1,941 0,773*
>8 (iyi) 8 33,3 10 40,0 10 41,7

X+SS X+SS X+SS
KIDMED Skor 6,58+1,86 6,72+2,35 6,37+2,24 0,211 0,900**

*Pearson Chi-Square Test, p>0,05
** Kruskal Wallis Test, p>0,05

Gruplarm egitim 6ncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) KIDMED skorlarinin
karsilastirilmasi Tablo 4.20°de gosterilmistir. Miidahale 1 ve Miidahale 2 grubunda egitim
sonrasinda (6. ay) KIDMED skorlar1 anlaml1 bir sekilde artmistir (p=0,01, p<0,01). Kontrol
grubunda egitim Oncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) KIDMED skorlarinin ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.20. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim Sonras1 (6. Ay) KIDMED Skorlarinimn

Karsilastirilmasi.
Egitim Oncesi Egitim sonrasi
Degisken Grup XSS XSS Zt p
Miidahale 1 (n=23) 6,52+1,88 8,74+1,10 -3,450 0,001*
Ps(kl([))rMED Miidahale 2 (n=24) 6,96+2,07 8,92+1,53 -3,677 0,000*
Kontrol (n=22) 6,18+2,24 5,82+2,15 -0,694 0,441

Wilcoxon Rank Test, Paired Samples T test

*p<0,001
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4.7. Bireylerin DEPS-R Skorlari ve Degerlendirilmesi

Gruplarin egitim 6ncesi DEPS-R skorlarinin degerlendirilmesi ve ortalama DEPS-R
skorlar1 Tablo 4.21°de gosterilmistir. Egitim 6ncesinde (0. ay) gruplarin DEPS-R skorlarinin
ortalama degerleri benzerdir, gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).
DEPS-R skorlariniin degerlendirilmesi sonucunda Miidahale 1 grubundaki bireylerin %16’s1
Miidahale 2 grubundaki bireylerin %24’i Kontrol grubundaki bireylerin ise %29,2’si

diyabete iliskin yeme bozukluklar1 a¢isindan riskli bulunmustur.

Tablo 4.21. Gruplari Egitim Oncesi (0. Ay) DEPS-R Skorlarinin Degerlendirilmesi

Miidahale 1 Miidahale 2 Kontrol

4 p
(N=24) (N=25) (N=24)
DEESR N % N % N %
Degerlendrime
<20 20 83,3 19 76,0 17 70,8 N
>20 4 16,7 6 24,0 7 29,2 1,060 0,588
X+SS X+SS X+SS
DEPS-R Skor 13,04+7,88 17,40+14,16 16,58+9,20 2,087 0,352**

* Pearson Chi-Square Test, p>0,05
** Kruskal Wallis H Test, p>0,05

Gruplarm egitim o6ncesi (0. ay) ve egitim sonrast (6. ay) DEPS-R skorlarinin
Karsilastirilmasi Tablo 4.22°de gosterilmistir. Egitim sonrasinda (6. ay) her ti¢ grubun DEPS-
R skoru ortalama degerleri egitim 6ncesine (0. ay) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

azalmistir (p<0,05).

Tablo 4.22. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim Sonras1 (6. Ay) DEPS-R Skorlarmmn

Karsilastirilmasi
Egitim oncesi Egitim sonrasi
Degiskenler Grup X+SS X+SS 4 p
Miidahale 1 (n=23) 13,26+7,98 8,04+6,21 -2,712 0,007**
DEPS-R Skor Miidahale 2 (n=24) 16,87+14,21 11,46+10,73 -3,272  0,001***
Kontrol (n=22) 16,32+8,63 13,46+11,58 -2,161 0,031*

Wilcoxon Rank Test,
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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4.8. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyleri

Gruplarin egitim oncesi (0. ay) PAQ-A ve PAQ-C puanlarinin karsilastiriimasi Tablo
4.23’te gosterilmistir. Gruplar arasinda egitim oncesinde (0. ay) fiziksel ektivite puanlari

benzerdir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0,05).

Tablo 4.23. Gruplarmm Egitim Oncesi (0. Ay) PAQ-A ve PAQ-C Puanlarim

Karsilastirilmasi
Egitim 6ncesi
Degiskenler Grup X+SS f p

Miidahale 1 (n=17) 2,66+0,54

PAQ-C Miidahale 2 (n=14) 2,78+0,80 0,960 0,391
Kontrol (n=15) 2,45+0,65
Miidahale 1 (n=4) 2,0+0,96

PAQ-A Miidahale 2 (n=10) 1,98+0,59 0,24 0,977
Kontrol (n=8) 2,05+0,69

One Way ANOVA, p>0,05

Gruplarin egitim Oncesi (0. ay) ve egitim sonrast (6. ay) PAQ-A ve PAQ-C
puanlarinin Kkarsilastirilmasi Tablo 4.24°te gosterilmistir. Miidahale gruplarinda ve kontrol
grubunda egitim oncesi (0. ay) ve sonrasinda (6. ay) PAQ-C ve PAQ-C puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamlibir fark bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.24. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim Sonrasi (6. Ay) PAQ-A ve PAQ-C

Puanlarimin Karsilastirilmasi

Egitim oncesi Egitim sonrasi
Degiskenler Grup X+SS X+SS t p
Miidahale 1 (n=16) 2,61+0,51 2,75+0,84 -0,608 0,553
PAQ-C Miidahale 2 (n=13) 2,83+0,81 2,57+1,10 1,098 0,294
Kontrol (n=15) 2,45+0,65 2,63+0,64 -0,784 0,446
Miidahale 1 (n=3) 2,17+£1,10 2,80+0,76 -0,681 0,566
PAQ-A Miidahale 2 (n=10) 1,98+0,59 2,24+0,56 -1,466 0,177
Kontrol (n=8) 2,05+0,69 2,17+0,55 -0,425 0,684

Paired Samples T Test, p>0,05
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Gruplarin egitim oncesi (0. ay) ve egitim sonrast (6. ay) tibbi beslenme tedavisi ve
karbonhidrat sayimi testi puanlarinin karsilagtirilmasi Tablo 4.25’te gosterilmistir. Gruplarin
egitim oOncesi (0. ay) basar1 testi puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0,05). Miidahale gruplarinin egitim sonrasinda basari testi puanlari egitim

oncesinden istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001).
4.9. Bireylerin Basar1 Testi Puanlarina lliskin Bilgiler

Tablo 4.25. Egitim Oncesi (0. Ay) ve Egitim sonrasi (6. Ay) Tibbi Beslenme Tedavisi ve

Karbonhidrat Sayimi Testi Puanlarimin Karsilastirilmasi

Egitim oncesi  Egitim sonrasi

Degiskenler Grup X+SS X+£SS Zlt p? pt
Miidahale 1 (n=21)  1586+680  30,05:729  -3,825 0,000
Basari Testi /oy hale2 (n=23) 1743492  31,04£444  -4205 0,000% 0,078
Puanlari
Kontrol (n=22) 13,73560 12734510 1,830 0,082

p2, Egitim Oncesi ve sonrasi gruplar i¢i karsilastirma, normal dagilim saglayan eslerde Paired Samples T Test,
normal dagilim saglamayan eslerde Wilcoxon Rank Test uygulanmustir. *p<0,001
p® Egitim oncesi gruplar arasi kargilagtirma, One way ANOVA, p>0,05
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5. TARTISMA

T1DM’li ¢ocuk ve addlesanlarda aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi
egitiminin beslenme durumu ile metabolik kontrol iizerine etkisinin incelendigi bu
randomize kontrollii ¢calismada elde edilen bulgulara dayanarak tartisma boliimii 8 ana
baglikta ele alinmistir. Bunlar; bireylerin demografik 6zellikleri ve diyabete iligkin bulgulari,
antropometrik dl¢limlerin degerlendirilmesi, biyokimyasal bulgularin degerlendirilmesi,
KIDMED skorlarinin degerlendirilmesi, DEPS-R skorlarinin degerlendirilmesi, besin
tiketim kayitlarinin degerlendirilmesi, HEI-2015 skorlarinin degerlendirilmesi ve fiziksel

aktivite puanlariin degerlendirilmesidir.
5.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri ve Diyabete iliskin Bulgular:

Bireylerin %52’si kiz %48’i ise erkektir. Ulkemizde 0-18 yas arasi ¢ocuk ve
ergenlerde T1DM insidans1 10,8/100,000/y1l olarak saptanmistir. Erkeklerde bu oran 10,4,
kizlarda ise 11,3/100,000/y1l olarak bulunmustur. TIDM insidansinin kizlarda (%50,6)
erkeklerden (%49,4) daha yiiksek oldugu, kiz olgularin erkek olgulara oran1 1,02 olarak
bildirilmistir. Ulkemizde Tip 1 diyabet prevalansi ise 0,75/1000 olarak saptanmis, kizlarda
(0,79/1000) erkeklere gore (0,72/1000) daha yiiksek oldugu bulunmustur (6).

Birgok iilkede oOzellikle 15 yasin altindaki g¢ocuk ve ergenlerde Tip 1 diyabet
insidansinin arttig1 tahmin edilmektedir (5). IDF, her y1l 15 yas alt1 ortalama 98,200 ¢cocuk
ve ergenin TIDM tanis1 aldigini bildirmistir (5). Ulkemizde T1DM insidansinin en yiiksek
oldugu yas aralig1 10-14 yas grubu olarak saptanmistir (6). Bu arastirmaya 8-18 yas arasi ve
diyabet stiresi <5 yil olan ¢ocuk ve ergenler dahil edilmistir. Bireylerin yas ortalamalari
12,35+2,74 wyi1l, ortalama diyabet siireleri ise 3,25+1,31 yil olarak saptanmustir.
Randomizasyon sonrasinda belirlenen gruplar diyabet siireleri ve yas ortalamalar1 agisindan
benzer bulunmustur (p>0,05). Diyabete bagli gelisen komplikasyonlarin sikligi diyabet
stiresi ve kotii glisemik kontrol ile birlikte artmaktadir (154). Nefropati, retinopati ve
noropati TIDM’nin uzun dénem mikrovaskiiler komplikasyonlarini olusturmaktadir (155).
Mikrovaskiiler komplikasyonlarin TIDM tanisinin alinmasinin 5 yil ardindan veya ergenlik
doneminden sonra metabolik kontrol ile iligkili olarak prevalansinin arttigi saptanmustir.
Ergenlik dncesi donemde ise, 6zellikle 12 yasin altinda komplikasyonlarin goriilme sikligi
distiktiir (155). Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) yogun diyabet

tedavisinin HbAlc seviyelerini yaklasik %2 (%9,0’dan %7,1’e) oraninda diistirdiigiinii
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saptamig, diyabetik retinopati, diyabetik nefropati ve diyabetik ndropatinin baglama ve
ilerleme insidansin1 %47-54 oraninda azalttigin1 kanitlamistir. Diyabet stiresi 1-15 y1l olan
18-39 yas arasi geng yetiskinlerde kronik komplikasyonlarin goriilme oran1 %39 iken (11),
13-18 yas aras1 ergenlerde bu oran %60°tir (156). Cocuklukta baslayan T1DM’ye iliskin
yapilan ¢aligmalarda mikroalbiiminiiri prevalansi, 8-13 yillik bir diyabet siiresince %3-5
kadar diisiik iken (157, 158), 10—13 yillik diyabet siiresince %19-29 arasinda degismektedir
(159, 160). Mikroalbiiminiiri prevalansi en yiiksek >15 yil diyabet siiresince %24-29'dur
(160).

Diabetes Mellitus’ta glisemik kontrol, hastaliga bagli morbidite ve mortalite sikligini
azaltmada bliylik 6nem tasimaktadir. Glisemik kontroliin saglanmasi1 veya hipergliseminin
azaltilmasi diyabetin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarini énemli 6l¢iide
azaltmaktadir (161). DCCT caligmasinin izlem verileri, 5-7 yil siiren koti glisemik
kontroliin, ergenlik donemi ve gen¢ yetiskin doneminde bile, mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin sonraki 6-10 yilda artmis bir risk ile sonuglandigini
gostermektedir (90, 91). HbAlc yaklasik olarak 3 aylik kan sekeri ortalamasini
gostermektedir (59). Farkli popiilasyonlarda yapilan ¢ok sayida ¢alisma, yiiksek HbAlc
degerlerinin diyabetin kronik komplikasyonlari ile iligkili oldugunu gostermistir (11, 86, 87).
Ulkemizde, TIDM’li 162 ¢ocugun klinik ve laboratuvar bulgularinin degerlendirildigi bir
calismada diyabet siiresi 3,9+2,3 yil olarak bulunmus ve son 1 yildaki ortalama HbAlc
degerleri ise %9,74+2,5 olarak saptanmigtir. TIDM’ye ek olarak bireylerin %6,7’sinde
¢olyak hastaligi, %18,52’sinde ise otoimmiin tiroid hastaligi bulunmustur. Bireylerin
%09,2’sinde  hipertansiyon, %7,4’tinde dislipidemi, %6,1’inde 24 saatlik idrarda
mikroalbiiminiiri saptanmis, %15,4’iinde ise elektromiyografide (EMG) sinir ileti hizinda
yavaglama tespit edilmistir (162). Bu ¢alismaya T1DM disinda baska bir kronik rahatsizligi
olan bireyler dahil edilmemistir. Bireylerin uygunluk i¢in degerlendirildigi, randomizasyon
oncesi asamada HbAlc ortalamasi1 %9,85+2,07 olarak saptanmistir. Randomizasyon islemi
sonrasinda miidahale gruplarinin ve kontrol grubunun HbAlc (%) ortalama degerleri
arasinda anlamli bir fark saptanmamis, gruplar baslangigta HbAlc (%) ortalamalari
acisindan benzer bulunmustur (p>0,05).

Aile egitimi ve ailenin katilimi, diyabet yonetiminde istenen hedeflere ulasmak i¢in
cok énemli bir aractir. Iyi bir metabolik kontroliin saglanmasi ve siirdiiriilmesi, cocuklarm

ve ailelerinin klinik ve sosyo-ekonomik 6zellikleri ile iligkili bulunmustur (163). Hatun ve
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ark. (164) tarafindan Tirkiye'deki pediatrik TIDM’li bireylerin yonetim stratejilerini,
glisemik kontrollerini ve komplikasyonlarinit degerlendirmek amaciyla yapilan ¢alismada,
aile egitim durumunun daha yiiksek oldugu gruplarda daha diisik HbAlc degerleri
saptanmistir. Annenin egitim diizeyi ile hedeflenen HbAlc degerine sahip olma arasinda
anlamli bir iligki bulunmustur. Ancak baska bir c¢alismada ise ailenin egitim diizeyi ile
HbAlc seviyeleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (165). Bu calismaya katilan
annelerin %69,3 liniin egitim durumu ilkokul ve alt1 iken, %30,7’sinin ortaokul ve iizeridir.
Miidahale ve kontrol gruplar1 arasinda anne egitim durumlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml1 bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). Anne egitim durumlar1 tiim gruplarda benzerdir
ve miidahale 1 grubunda egitime diyabetli bireyler ile birlikte anneleri de dahil edilmistir.
Bununla birlikte gruplar arasinda annelerin yas ortalamalar1 agisindan da istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamuastir (p>0,05).

Thompson ve ark. (166) yaptiklari bir ¢alismada tek basina anneye sahip olan
diyabetli cocuklarin iki ebeveyne sahip olan ¢ocuklara kiyasla daha koti glisemik kontrollii
olduklarin1 saptamustir. Arastirmalar, Ozellikle tek ebeveynli ailelerden gelen diyabetli
genclerin, iki ebeveynli ailelerden gelenlere gore daha zayif metabolik kontrole sahip
oldugunu gostermistir (166-168). Baska bir arastirma, arastirmacilarin 1k, yas, ailenin
sosyoekonomik durumu ve diyabet diyetine uyumu kontrol ettikleri zaman dahi, tek
ebeveynli ailelerden gelen ¢ocuklarin, iki ebeveynli ailelerden gelen akranlarina gére daha
zayif metabolik kontrole sahip olduklarini gostermistir (169). ISPAD, beslenme 6nerilerinin
kiltiirel, etnik ve aile geleneklerinin yani sira gocugun biligsel ve psikososyal ihtiyaclarina
gore uyarlanmasimi ve miimkiinse ilgili tim aile tyelerinin egitime dahil edilmesini
onermektedir. Bu ¢alismada miidahale gruplari olarak belirlenen iki egitim grubundan birine
anneler dahil edilmistir ancak diger aile iiyeleri egitime dahil edilmemistir.

T1DM gelisimi agisindan onleyici ve koruyucu bir faktor olarak diisiiniilen anne
stitiiniin yeterli ve uzun siire alinmasi otoimmiin sorunlarin goriilme sikligini azaltmaktadir
(31). Bu arastirmada bireyler ortalama 5,03+1,98 ay sadece anne siitii almistir. Bireylerin
%356’s1 tamamlayici besine basladiktan sonra anne siitii almaya devam etmistir. Tamamlayici
besinle birlikte anne siitii alan bireylerin toplam anne siitii alma siiresi ortalama 14,99+8,96
ay, tamamlayic1 besine baslama zamani ise ortalama 6,01+1,14 ay olarak belirlenmistir.
Anne siitii alma siiresinin ve gluten igeren besinlere erken baslanmasinin adacik

otoantikorlar1 gelistirme riskini inceleyen bir arastirmada glutene 3 aydan 6nce maruz kalan
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cocuklarda adacik otoantikorlar1 normalden 5 kat daha fazla yiiksek bulunmustur. Ug aydan
once gluten igeren besinler alan HLA-DR3/DR4-DQS8 genotipli tiim ¢ocuklarda ¢oklu adacik
otoantikorlar1 gelistigi bildirilmistir. Ancak emzirme siiresinin azalmasiyla adacik
otoantikor arasinda bir iliski saptanmamustir (45). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi
(TBSA) 2017 raporunda emzirme siiresi ortalamasi 9,6+6,82 ay olarak belirlenmistir (170).

B hiicre otoimmiinitesi yasamin erken donemlerinde ortaya ¢ikmaktadir ve erken
beslenme uygulamalar1 Tip 1 diyabet riskini artirmaktadir (171). Finlandiya’da iilke ¢apinda,
Tip 1 diyabetli (<15 yas) 690 ¢ocuk iizerinde yapilan bir vaka kontrol ¢alismasi inek siitii
proteinlerinin 2 aydan once eklenmesiyle Tip 1 diyabet riskinin iki katina ¢iktigini
belirtmistir (172). Chia ve arkadaslari (171), A1 B-kazein inek siitii proteininin, genetik risk
etmenleri olan bireylerde Tip 1 diyabetin birincil nedensel tetikleyicisi oldugunu bildirmistir.
Bu arastirmada, bireylerin %42’si inek siitiine bir yasindan énce baslamustir. Inek siitiine

baslama zamani ise ortalama 11,02+7,08 olarak bulunmustur.
5.2. Antropometrik Ol¢iimlerin Degerlendirilmesi

Normal biiyiime g¢ocuk ve ergenlerde DM’nin yonetiminde en 6nemli tedavi
hedeflerinden biri olmaktadir. TIDM’li ¢ocuk ve ergenlerin biiyiimelerine yonelik
aragtirmalarin verileri farklihk gostermektedir. Ozellikle ergenlik doneminde, diyabetli
bireylerde GH/IGF-1 aksinda, biiyiime hormonu (GH) hipersekresyonu, serum IGF-1 ve
IGFBP-3 diizeyinde azalma ve IGFBP-1 seviyelerinde artis ile karakterize degisiklikler
oldugu saptanmustir (173). T1DM’li ergenlerde saglikli kontrollerine gore biiyiime hizlarinimn
daha disiik oldugu gézlenmis, zayif glisemik kontroliin ve uzun diyabet siiresinin, boy
uzamasinda azalma ile iligkili oldugu kanitlanmistir (174-176). Bu calismada T1DM’li
bireylerin boy z-skor ile BK1 z-skor degerleri Diinya Saglik Orgiitii’niin Multicentre Growth
Centre Study (MGRS) 2007 referans degerlerine yonelik siniflama yapilmistir (129). Boy z-
skorun siniflanmasi sonucunda arastirmaya katilan tiim bireylerin %18,7’si kisa boylu olarak
saptanmistir. Egitim oncesinde (0. ay) miidahale ve kontrol gruplarinin yasa gére boy
uzunlugu z-skor ortalamalari yas siniflarinda benzer olup (p>0,05), egitim sonrasinda (6. ay)
boy uzunlugu z-skor ortalamalarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05). BKI z-skor siniflamasina gére ise arastirmaya katilan tiim bireylerin %20 sinin
fazla kilolu, %12’sinin ise sisman oldugu saptanmustir. Egitim 6ncesinde (0. ay) gruplarin

BKI z-skor ortalama degerleri yas smiflarinda benzer olup (p>0,05), egitim sonrasinda (6.
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ay) gruplarin BKI z-skor ortalamalarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Miidahale gruplarinda BK{ z-skor ortalamalar1 artmis, ancak bu fark istatistiksel
olarak anlaml1 bulunmamistir (p>0,05). BKI z-skor ortalama degerlerindeki artisin nedeni,
ergenlik doneminde olusan biiylime degisiklikleri ile iligkili olabilir. Ayrica ¢alismanin
Covid-19 pandemisi siirecinde gerceklestirilmis olmasi ve karantina dolayisiyla ¢ocuklarin
fiziksel aktivite diizeylerinin azalmasi da BKI z-skor artisinin bir diger nedeni olabilir.
Cognigni ve ark. (177) 18 yasindan kiigiik 50 T1DM’li birey ile gergeklestirdikleri ¢alismada
Covid-19 pandemisi dncesi ve sonrasinda BKI degerlerinde artis oldugunu belirtmislerdir.
Kim ve arkadaglariin (178) sismanlik tanisi alan ¢ocuklarda Covid-19 salgminin neden
oldugu fiziksel aktivite diizeylerindeki azalmanin etkilerini inceledikleri arastirmada; okul
oncesi kapanis donemi ile okul kapanis donemi arasindaki degiskenler karsilastirildiginda,
viicut agirlig1 z-skoru, beden kiitle indeksi z-skoru, karaciger enzimleri ve lipid profili gibi
metabolizma ile ilgili degiskenlerde anlamli farkliliklar saptamiglardir. Goksen ve
arkadaslar1 (179) yaptiklar1 bir ¢alismada karbonhidrat sayimi alan grupta BKi ve BKI z-
skor degerlerinde egitim dncesine gore artis oldugunu bildirmistir. Bunun aksine ¢ocuklarda
ve yetiskinlerde karbonhidrat saymmi ile BKi’nin artmadign daha onceki caligmalarda
gosterilmis ve bazi ¢alismalarda ise BKI degerinde diisiis oldugu saptanmustir (180, 181).
Cocuklukta goriilen sismanlik ¢agimizin halk sagligi sorunu olarak tanimlanmustir.
Tip 1 diyabetli ergenler arasinda da benzer bir egilim gézlenmektedir (182). TIDM’li
ergenlerde sismanlik prevalansinin arastirildig bir ¢alismada olgularin % 36,0’sinin sisman
ve fazla kilolu olduklari bildirilmis, kizlarda sismanlik prevalansi erkeklerden daha yiiksek
bulunmustur (183). Son yillarda yapilan birgok aragtirma T1DM’li ergenler arasinda
sismanlik oraninin %24,2 ile %39 arasinda degismekte oldugunu saptamigtir (183, 184).
DCCT caligmasi, yogun insiilin tedavisinin iyi glisemik kontrolii sagladig1 ve ilerleyen
stirecte olusan diyabete bagli komplikasyonlarin gelisme ve ilerleme riskini azalttigini
gostermistir (11). Ancak, yogun insiilin tedavisinin olumlu etkilerinin yani sira viicut agirhigi
artisina da neden olabilecegi bildirilmistir (185). Insiilin, lipogenezi ve protein yapimini
artirmaktadir. Bununla birlikte bazal insiilinin anabolik aktiviteyi artirarak viicut agirhiginda
artisa neden oldugu bilinmektedir (186). TIDM’li bireylerde insiilin tedavisi ile birlikte
idrarda glukoz kaybinin azalmasi ve metabolik durumun katabolizmadan anabolizmaya

doénmesi sonucu viicut agirliginda artig goriilebilmektedir (187).

73



Karbonhidrat sayimina dayali beslenme Tip 1 diyabetli bireylerde glisemik kontroliin
iyilestirilmesi igin anahtar bir yontem olmaya devam etmektedir (17). Ancak karbohidrat
saymmi, yiyecek segimlerindeki esneklik nedeniyle viicut agirhigr artisini  tesvik
edebilmektedir. Souto ve ark (188). tarafindan yapilan bir ¢alismada, ileri diizey (3. asama)
karbonhidrat sayiminin besin se¢iminde 6zgiirlik saglamasi nedeni ile, temel diizey (1.
asama) karbonhidrat sayimina gore besin aliminin, viicut agirlik ve bel gevresi artisi ile
iliskili olabilecegi bildirilmistir. Benzer sekilde bu ¢alismada miidahale gruplarinda egitim
sonrasi viicut agirliklart egitim Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artis
gostermistir (p<0,05). Siirekli subkutan insiilin ile tedavi edilen Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda
beslenme egitimi ve karbonhidrat sayiminin beslenme aligkanliklari, viicut kompozisyonu
ve glikometabolik kontrol iizerindeki etkilerinin incelendigi bir calismada egitim 6ncesi ve
sonras1 bel ¢evresi Ol¢timleri istatistiksel olarak anlamli sekilde artmustir (189). Benzer
sekilde bu ¢alismada da egitim Oncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) bireylerin bel ¢evresi
ortalamasi miidahale ve kontrol gruplarinda <10 yas ve 11-14 yas gruplarinda artmis olup,
Miidahale 1 grubunda 11-14 yas arasinda bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Miidahale gruplarinda bel gevresindeki artista anlamli bir farklilik olmamasinin
nedeni egitim programinda diyabetli ¢ocuklara fiziksel aktivitenin de tesvik edilmesinden
kaynaklaniyor olabilir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda egzersiz egitimi ile klinik sonuglar
arasindaki iligkiyi inceleyen bir sistematik derleme caligsmasinda egzersiz egitimi sonucunda

bel ¢evresi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir (p<0,05) (190).
5.3. Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi

Glisemik kontrol, HbAlc 6l¢limi, siirekli glikoz izleme (CGM) ve kan sekerinin
kendi kendine izlenmesi (SMBGQG) ile degerlendirilmektedir. HbAlc yaklasik olarak 3 aylik
kan sekeri ortalamasini gostermektedir (59). Farkli popiilasyonlarda yapilan ¢ok sayida
calisma, yiiksek HbAlc degerlerinin diyabetin kronik komplikasyonlari ile iligkili oldugunu
gostermistir (11, 86, 87). Bu nedenle, diyabetli tiim bireylerde ilk degerlendirmede ve devam
eden bakimin bir parcgasi olarak HbA1c testi diizenli olarak yapilmalidir. Yaklasik 3 ayda bir
yapilan bu 6l¢iim, hastalarin glisemik hedeflerine ulasilip ulasilmadigini ya da glisemik
hedefin korunup korunmadigini belirlemektedir (59). ADA glisemik kontrol hedefi olarak
HbAlIc’nin %7,5’in altinda olmasint Onermektedir. Bu arastirmada egitim Oncesinde

bireylerin HbAlc (%) degerleri, Miidahale 1 grubunda %9,72+1,93, Miidahale 2 grubunda
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%9,83+2,05, Kontrol grubunda ise %10,00+2,32 olarak bulunmustur. Bu degerler ADA’nin
glisemik kontrol hedefi 6nerisinin {izerinde saptanmistir. Egitim 6ncesinde gruplar arasinda
HbAlc (%) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamais olup,
gruplarin baslangic HbAlc (%) degerleri benzerdir (p>0,05). Egitimin 3. ay1 ve egitim
oncesi (0. ay) HbAlc (%) degerleri kasilastirilmis, miidahale gruplarinda ve kontrol
grubunda HbAlc (%) degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p>0,05). Ancak egitimin 3. ay1 ve egitimden sonraki 6. aydaki HbAlc (%) degerleri
karsilastirildiginda; HbAlc (%) ortalama degerleri miidahale gruplarinda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde azalirken (p<0,05), kontrol grubunda anlamli bir sekilde artmigtir
(p<0,05). Egitim sonrast 6. ayda Miidahale 1 grubunun HbAlc ortalamasi %8,31+1,88,
Miidahale 2 grubunun %8,97+1,85, Kontrol grubunun ise %11,08+2,66 olarak bulunmustur.
Benzer sekilde Goksen ve ark. (179) yaptigi ¢alismada kontrol grubunda istatistiksel olarak
HbAlc (%) degerlerinde anlamli bir farkliik gézlenmemis (sirasiyla, %8,01+1,20 ve
%7,58+0,97) egitim grubunda ise azalmistir (sirasiyla, %8,76+1,77 ve %7,87+1,38, p<0,05).
DAFNE ((Dose Adjustment for Normal Eating) calismasi besin se¢imlerinde esneklik ile
insiilin ayarlamasini birlestiren esnek yogun insiilin tedavisini dgreten bir egitimin Tip 1
diyabette glisemik kontrolii ve yagsam kalitesini iyilestirip iyilestirmedigini degerlendirmek
amaciyla yapilmistir. Calismanin sonucunda 6. ayda HbAlc (%) diizeyleri istatistiksel
olarak anlaml bir sekilde azalmis (%8,4) ve bireylerin yasam kalitesinde artis gdzlenmistir
(191). Nansel ve arkadaslarinin (192) 8-16 yas aras tip diyabetli ¢ocuk ve ergenler tizerinde
yaptig1 aile temelli davranigsal beslenme tedavisi e8itiminin, besin alimima ve glisemik
kontrole etkisini inceledikleri ¢alismada ise egitim Oncesi ve sonrasinda HbAlc (%)
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Bu ¢alismada da
literatiir ile benzer sonuglar elde edilmistir. Ancak kontrol grubunda HbAlc (%)
degerlerinde zamanla yiikselme olmasinin nedeni ergenlik doneminde biiylimeye iligkin
etmenlere iligkin olabilir. Ayrica ¢alismanin Covid-19 pandemisi siirecinde
gerceklestirilmesi, pandemi ile birlikte okullarin devam etmemesi ve karantina nedeni ile
fiziksel aktivitenin azalmasina bagli olarak T1DM’li cocuk ve ergenlerde glisemik kontroliin
kotiiye gitmesinden kaynakli oldugu diisiiniilebilir. Ayrica egitim alan gruba miidahale
edilmediginde bu gruplarin da zamanla HbAlc (%) degerlerinde yiikselme goriilmesi
olasidir. Gayoso ve ark. (193) yaptiklar1 bir ¢alismada Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda glisemik

kontrolin Covid-19 pandemisinin ilk karantina doneminde kotiilestigini gostermistir.
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Bununla birlikte, Covid-19 pandemi doneminde yeni TIDM teshisi konan cocuklarin,
pandemi Oncesi teshis edilenlere gore biraz daha yiiksek HbAlc ile basvurduklar
saptanmustir (sirastyla, HbAlc %11,8 (IQR: %10,4-13,0) ve %11,5 (IQR: %9,9-12,6);
p=0,019) (194). Baska bir ¢alismada ise diyabetli bireylerin pandemi siirecinde HbAlc
degerleri pandemi Oncesi ile kiyaslandiginda daha sasirtict bir sekilde daha diisiik
bulunmustur (195). Covid-19 salgini nedeniyle karantina sirasinda teletip ile takip edilen Tip
1 diyabetli Italyan 62 ¢ocuk ve ergenin katildig1 arastirmada glisemik kontrolde iyilesme
gbzlenmistir (196).

Kardiyovaskiiler hastalik risk etmenlerinin, TLDM'li bireylerde saglikli kontrollerine
gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Genel olarak yas, cinsiyet ve irk/etnik kdken iyi
eslestirilmis diyabetik olmayan ¢ocuklar ve ergenlerle karsilastirildiginda, T1DM'li
bireylerin genellikle daha fazla K\VH risk etmenine sahip olduklar goriilmiistiir (197, 198).
Yiiksek total kolesterol, yiiksek trigliserit, yilksek LDL ve diisiik HDL kardiyovaskiiler
hastalik risk faktorleridir (199). Bu ¢alismada miidahale gruplar1 ve kontrol grubu arasinda
egitim oOncesi (0. ay) serum lipid diizeylerinde (total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit)
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05). Gruplarin serum lipid diizeyleri
benzer bulunmustur. LDL diizeyleri egitimin devam ettigi 3. ayda ve egitim sonrasi 6. ayda
kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkli bulunmustur (sirasiyla,
72,12+28,59 mg/dL ve 99,89+23,88 mg/dL, p=0,000 ). Egitim sonrasi (6. ay) Miidahale 2
grubunda HDL diizeyleri egitim 6ncesine (0. ay) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
azalmistir (sirasiyla, 55,26+£12,20 mg/dL ve 49,56+9,33 mg/dL). Miidahale 2 grubunun
egitim sonrasi1 6. ayda HDL diizeylerinde diislis olmasi1 fiziksel aktivite durumlarinin
azalmasindan kaynaklaniyor olabilir. Total kolesterol ve trigliserit Miidahale 1 grubunda 3.
ayda ytikselirken (p<0,05), egitimden sonraki 6. ayda tekrar diismiistiir (p>0,05).

Goksen ve arkadaglarinin (179) karbonhidrat sayiminin serum lipid seviyelerine
etkisini inceledigi calismada karbonhidrat sayimi grubundaki trigliserit (mg/dL) ve total
kolesterol (mg/dL) diizeylerindeki degisiklikler kontrollerden 6nemli ol¢iide farklilik
gostermezken, izlem boyunca zamana bagli olarak iki grup arasinda LDL ve HDL
diizeylerinde anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda ise

karbonhidrat sayiminin lipid diizeylerinin etkilemedigi bildirilmistir (200, 201).
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5.4. Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

TIDM’li ¢ocuklarin ve ergenlerin enerji alimi normal biiyiime ve gelismenin
saglanmasi ve viicut agirliginin korunmasi i¢in yeterli olmalidir. Maffeis ve ark. (202)
T1IDM’li ¢ocuk ve ergenlerin beslenme aliskanliklarindaki degisimleri on yillik siire
boyunca izledikleri g¢alismalarinda, bireylerin enerji alimlarinin baslangigta 1765+282
kkal/glin, on yil sonra ise 18204295 kkal/giin olarak bulmus ve on yil siirecinde
diyabetlilerin beslenme oriintiilerinin degistigini belirtmislerdir. 8-18 yas grubunda olan 75
T1DM’li bireylerin beslenme durumunun incelendigi baska bir ¢alismada enerji alimlari
sirasiyla; kizlarda 2156+407 kkal/giin, erkeklerde 23304484 kkal/giin ve tiim bireylerde
22534457 kkal/glin olarak bulunmustur (203). Bu ¢alismada egitim Oncesinde gruplarin
enerji alimlar1 sirasiyla; Miidahale 1 grubunda 1260,28+261,68 kkal/giin, Miidahale 2
grubunda 1399,02+281,43 kkal/giin, Kontrol grubunda ise 1442,54+370,73 kkal/giin olarak
belirlenmistir. Egitim o6ncesinde (0. ay) gruplarin enerji alimlart karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamis olup gruplarin ortalama enerji alimlari
benzerdir (p>0,05). Egitim sonrasinda (6. ay) miidahale gruplarinda enerji alimlar1 artmigtir
(p<0,05). Kontrol grubunda ise enerji alim1 azalmis ancak, bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0,05). Miidahale gruplarinda enerji alimindaki bu degisim ergenlik
doneminden kaynakli biiyiime degisiklikleri ile birlikte enerji aliminin artmasi ile
iliskilendirilebilir. Karbonhidrat sayiminin besin se¢imlerinde esneklik sunmasi da enerji
aliminin artmasinin bir diger nedeni olarak diisiintilebilir. Kontrol grubunda enerji aliminin
azalmast mevsimsel degisiklik, sosyoekonomik durum, hastalik durumlarinda istahin
azalmasi veya besin tiiketim kaydi alinirken dogru yanitlar verilmemesine bagli olabilir.

ISPAD, makro besin 6gelerinin dagiliminda karbonhidrat aliminin enerjininin %45-
55, yag aliminin enerjinin %30-35, protein aliminin ise enerjinin %15-20’si kadar olmasini
onermektedir. Yetigkinler ve diyabetli gocuklar i¢in Avustralya (110) ve Kanada (111) ulusal
kilavuzlari, karbonhidrat aliminin enerjinin en az %45’ olmasimni1 onermektedir. ADA
karbonhidrat alimimin %45-60, ISPAD ise %45-50 oraninda alinmasi gerektigini bildirmistir
(17, 18). Yakin zamanda, Summer ve arkadaglar1 (204) 11-17 yas aras1 Tip 1 diyabetli
ergenlerin beslenme durumlarini degerlendirdikleri bir calismada bireylerin karbonhidrat %
degerini %50,2 olarak bulmustur. Ulkemizde 8-18 yas aras1 Tip 1 diyabetli cocuk ve
ergenlerde yapilan bir ¢alismada karbonhidrat %50,7+7 olarak saptanmistir (203). Benzer
sekilde bu calismada gruplarin egitim Oncesinde (0. ay) karbonhidrat alim yiizdeleri;
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Miidahale 1 grubunda %46,86+6,10, Miidahale 2 grubunda %50,64+5,22, Kontrol grubunda
ise %51,18+5,97 olarak bulunmustur. Calismalar gelismis tilkelerdeki diyabetli ¢ocuk ve
ergenlerin, karbonhidrat alimlar1 azaldik¢a daha diisiik kaliteli besinler tiiketme egiliminde
oldugunu belirtmektedir (116, 117, 205). Yogun insiilin tedavisi alan ¢ocuk ve ergenlerin
besin alimlarimi inceleyen bir¢ok calisma diisiik karbonhidrat alimimin daha koti glisemik
sonuglara yol agabilecegini bildirmistir (206, 207). Bu ¢alisgmada egitim sonrasinda (6. ay)
Miidahale gruplar1 ve kontrol grubunun karbonhidrat alimlarindaki degisim istatistiksel
olarak farkli bulunmamustir (p>0,05). Bununla birlikte egitim sonrasinda miidahale
gruplarinda karbonhidrattan saglanan enerji yiizdesi ulusal ve uluslararasi rehberlerin
oOnerilerini karsilamaktadir. Gruplarin sirastyla egitim 6ncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay)
karbonhidrat % degerleri: Miidahale 1 grubu i¢in sirasiyla %47,15+6,26 ve %44,65+3,54,
Miidahale 2 grubu igin ise sirasiyla %50,64+5,22 ve %47,86+5,09’dur. Gruplarin egitim
sonrasi (6. ay) karbonhidrat alimlarimin enerji ile paralel olarak artmasima karsin,
karbonhidrattan saglanan enerji oran1 degerlerindeki bu diisiisiin nedeninin egitim sonrasi
(6. ay) tekli doymamis yag asidi alimlarmin artmasina bagh oldugu diistiniilmektedir
(p<0,05).

Summer ve arkadaslar1 (204) Tip 1 diyabetli ergenlerde protein alim yiizdesini %15,2
olarak saptamistir. Caferoglu ve arkadaglarinin (203) yaptigi ¢alismada ise bu oran
%14,4+2,8 olarak bulunmustur. Nansel ve arkadaslarit (192) Tip 1 DM’li ¢ocuk ve
ergenlerde diyet kalitesini gelistirmek amaciyla yaptiklar aile temelli ¢aligmada bireylerin
proteinden saglanan enerji oranini %16,1 olarak bildirmislerdir. Benzer sekilde bu ¢alismada
protein alim yiizdeleri; Miidahale 1 grubunda %16,59+2,26, Miidahale 2 grubunda
%16,77+2,45, Kontrol grubunda ise %16,04+2,36 olarak bulunmustur. ISPAD, makro besin
ogelerinin dagiliminda proteinden gelen enerjinin %15-20 olmasin1 énermektedir (18). Bu
caligmada saptanan proteinden saglanan enerji oranlari ulusal ve uluslarasi rehberlerle
uyumlu bulunmustur. Egitim sonrasinda miidahale gruplarinda ve kontrol grubunda
proteinden saglanan enerji oraninda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p>0,05). Maffeis ve ark. (202) TIDM’li ¢cocuk ve ergenlerin beslenme aliskanliklarindaki
degisimleri on yillik siire boyunca izledikleri galismalarinda, bireylerin on yilin sonunda
protein ve yag alimlarinin arttigini1 karbonhidrat alimlarinin ise azaldigini bildirmislerdir.

Nansel ve arkadaglar1 (207), diyet posasi aliminin postprandiyal glikoz profilini

tyilestirdigini kanitlamigtir, bu da meyve, sebze ve kepekli tahillarin diizenli aliminin ¢ocuk
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ve ergenlerin diyetindeki 6nemini desteklemektedir. Calismalar, TIDM'li cocuklarda daha
yiiksek lif aliminin inflamasyonun azalmasiyla ve ayrica daha diisiik mortalite riskiyle iliskili
oldugunu gostermistir (208, 209). ISPAD Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde giinde 1000
kkal basina 14 g posa tiikketilmesini 6nermektedir (18). Ancak, bir¢ok ¢alisma T1DM'li
cocuk ve ergenlerin bu miktara ulasamadigini gostermektedir (206). Norveg’te, yas
ortalamasi 13,1 yil ve ortalama diyabet siiresi 5,7 yil olan Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve ergenler
ile yapilan bir calismada bireylerin yiiksek oranda aterojenik risk faktorlerine sahip
olduklari, doymus yag aliminin yiiksek oldugu, posa aliminin ise diisiik oldugu saptanmistir
(116). Genglerde Diyabet Arastirma Grubu’nun (SEARCH) yaptigi bir ¢aligmada Tip 1
diyabetli cocuklarda toplam yag aliminin ve doymus yag aliminin 6nerilenden daha yiiksek
oldugunu gostermistir (117). Ergenlerde yapilan bir bagka arastirma, Tip 1 diyabeti olanlarin
diyabeti olmayanlara gore daha fazla kilolu olduklarini, daha fazla doymus yag
tilkettiklerini, meyve ve sebzeyi ise daha diisiik porsiyonlarda tiikettiklerini bildirmistir
(210). Bu galismada egitim sonrasinda (6. ay) miidahale gruplarinin posa ve MUFA alimlari
onemli derecede artmis (p=0,000), doymus yag asidi alimlarinda ise istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir. Kontrol grubunda posa ve MUFA alimlar1 zamanla farklilik
gostermemis olup (p>0,05), doymus yag asidi alimlar1 artmistir (p<0,05). Bununla birlikte
egitim sonrasinda (6. ay) miidahale gruplarinda toplam yag alimu istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde artmis olup (p<0,05) kontrol grubunda ise bir degisiklik saptanmamistir (p>0,05).
Miidahale gruplarinda toplam yag alimindaki bu artisin nedeninin tekli doymamis yag
asitleri aliminin artisindan kaynaklandigi diistiniilmektedir. ISPAD enerjinin yagdan gelen
oraninin %30-35 ve doymus yagdan gelen oraninin ise <%10 olmasin1 dnermektedir (18).
Bu ¢alismada egitim dncesinde miidahale gruplarinda ve kontrol grubunda enerjinin yagdan
gelen oranlari; Miidahale 1 grubu i¢in %36,50+5,21, Miidahale 2 grubu i¢in %32,50+5,02,
Kontrol grubu igin %32,82+4,91 olarak saptanmustir. Egitim sonrasinda (6. ay) miidahale
gruplarinda ve kontrol grubunda enerjinin yagdan gelen oranlarinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Bununla birlikte vitamin ve mineral alimlari
Miidahale 1 grubunda egitim sonrasinda (6. ay) C, Bi, Bz, Bg vitaminleri ile folat, ¢inko,
demir, kalsiyum, fosfor potasyum ve magnezyum mineralleri istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde artmistir (p<0,05). Miidahale 2 grubunda egitim sonrasinda (6. ay) A, E, C, By, By,
Be, Bi2 vitaminleri ile folat, ¢inko, demir, kalsiyum, fosfor, potasyum ve magnezyum

mineralleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<0,05). Kontrol grubunda ise 6.
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ayda kalsiyum minerali alimindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Kontrol grubunda Ca minerali alimindaki bu degisiklik mevsimsel olarak tiiketilen yiyecek

ve iceceklerin degismesine bagl olabilir.
5.5. DEPS-R Skorlarinin Degerlendirilmesi

Diyabete 6zgii yeme davranig bozuklugunun (diyablumia) erken fark edilmesi ve
tedavisi, TLDM izleminde olasi zararli etkileri onleyebilmek agisindan son derece dnemlidir.
Diyabete iliskin yeme bozuklugu tarama 6lgekleri ve yapilandirilmis klinik gériismeler geng
diyabetlilerde yeme bozuklugunu erken saptamada yardimci olmaktadir (18). Yapilan
calismalar yeme davranis bozuklugunun T1DM igin bir risk etmeni oldugunu bildirmistir
(211). Bu ¢alismada bireylerin diyabete iligskin yeme bozuklugu agisindan risk altinda olup
olmadigim1 saptamak ve de arastirmaci tarafindan verilecek egitimin yeme davranis
bozukluguna yol ac¢ip agmayacagini saptamak amaciyla DEPS-R 6lgegi kullanilmistir.
Egitim Oncesinde gruplarin DEPS-R skorlarinin ortalama degerleri benzerdir, gruplar
arasinda fark bulunmamustir (p>0,05). Gruplarin DEPS-R puanlart sirasi ile; Miidahale 1
grubunda 13,04+7,88, Miidahale 2 grubunda 17,40+14,16, Kontrol grubunda ise 16,58+9,20
olarak saptanmistir. Altinok ve ark. (139) 9-18 yas grubu T1DM’li ¢ocuklarda DEPS-R
Olceginin gecerlilik glivenirligini yaptig1 calismada; DEPS-R medyan degerini tiim
bireylerde 11,0 kizlarda 11,5 ve erkeklerde 10,5 puan olarak saptamistir.

Bu calismada DEPS-R skorlarinin degerlendirilmesi sonucunda Miidahale 1
grubundaki Dbireylerin %16’s1, Miidahale 2 grubundaki bireylerin %24°t, Kontrol
grubundaki bireylerin ise %?29,2’s1 diyabete iligkin yeme bozukluklari agisindan riskli
bulunmustur. TIDM’li 12-18 yas grubu kizlarda yapilan 4 yillik goézlem c¢alismasinda
bireylerin %45’inde tikinircasina yeme davranisi ve %8’inde kusma davranisi saptanmistir
(212). Ergenlik donemi ile birlikte viicut agirliginda ve yag dokusunda olusan artig, beden
algis1 hosnutsuzluguna neden olarak ozellikle kizlarda yeme bozuklugu prevalansini
artirmaktadir (213). Yapilan bir ¢alismada diyabete 6zgli yeme davranis bozuklugu
prevalansi ergenlik donemi dncesinde %1 ergenlik doneminin baslangicinda %11-14, olarak
saptanmis olup ergenlik doneminin sonunda ise %27-39’a ulastigini bildirmistir (214).
Diyabetin baglangi¢c zaman1 TIDM’li bireylerde diyabulimia olusumunda etkilidir. 7-18 yas

arasinda T1DM tanisi alan bireylerde yeme davranisi bozuklugu goériilme oraninin, diger yas
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gruplarina oranla daha fazla oldugu saptanmistir. Yine insiilin dozunu atlama veya azaltma
davraniglari da bu yas gruplarinda daha yaygin olarak goriilmiistiir (215).

Yaptigimiz ¢alismaya benzer bir sekilde Colman ve arkadaslar1 (216) yaptiklari
calismada; daha once diyet kalitesini iyilestirdigi gosterilen 18 aylik bir davranigsal
miidahaleye katilimin, Tip 1 diyabetli genclerde diizensiz yeme davranislarini istemeden
artirlp artirmadigini incelemistir. Arastirmanin sonucunda DEPS-R skorlarinda egitim
sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik g6zlenmemistir (p>0,05). Bununla birlikte
diyabete 6zgili yeme bozuklugu davraniglarinin yiiksek HbA ¢ ile iliskili oldugu saptanmistir
(p<0.001). Bu calismada ise egitim oncesi (0. ay) ve sonrasi (6. ay) DEPS-R skorlar1 her ti¢
gruptada istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir (p<0,05). Bu farkliligin her ii¢
grupta da anlamli olmasinin nedeni olarak arastirmanin basinda Covid-19 pandemisi

nedeniyle uygulanan karantinanin olas1 etkilerinden kaynaklandig diisiiniilebilir.
5.6. KIDMED Skorlarinin Degerlendirilmesi

Akdeniz diyeti en saglikli beslenme modellerinden biri olarak kabul edilmektedir.
Beslenme alaninda yapilan ¢ok sayida epidemiyolojik calisma, Akdeniz iilkelerinin daha
diisiik kronik hastalik morbidite oranlarindan ve daha yiiksek yasam beklentisinden fayda
sagladigini gostermistir. Akdeniz diyeti miyokard enfarktiisiine, bazi tiimorlere (6rnegin;
meme, kolorektal ve prostat), diyabete ve oksidatif stresle iligkili diger hastaliklara karsi
koruma saglamaktadir (217-219). Italya’da TIDM’li gengler iizerinde yiiriitiilen bir
calismada Akdeniz tipi beslenmenin (tekli doymamis yaglarin, tam tahildan saglanan
karbonhidratlarin artirnildigi, kirmizi ve islenmis et aliminin azaltildigi bitkisel besin
seceneklerine dayali) serum lipid diizeylerini iyilestirdigi gosterilmistir (220). TIDM’li
ergenlerde tekli doymamis yag asidinden zengin besinlerin diyetle aliminin artirllmasinin
metabolik kontrole etkisinin incelendigi bir ¢aligmada, tekli doymamis yag asitleri
alimindaki %10’luk artisin HbAlc’yi %0,64 oraninda iyilestirdigi saptanmistir (221).
ISPAD, kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak i¢in doymus yaglarin ¢oklu doymamis ve
tekli doymamis yaglar ile yer degistirilmesini 6nermektedir (18).

Bu ¢alismada TIDM’li cocuk ve ergenlerin Akdeniz diyetine uyumlari egitim oncesi
(0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) olmak iizere KIDMED o6lgegi kullanilarak
degerlendirilmistir. Baglangigta (0. ay) cocuk ve ergenlerin toplam KIDMED puanlar
Miidahale 1 grubunda 6,58+1,86, Miidahale 2 grubunda 6,724+2,35, Kontol grubunda
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6,37£2,24 olarak saptanmistir. KIDMED skorlarinin degerlendirilmesi sonucunda;
Miidahale 1 grubundaki bireylerin %62,5’inin, Miidahale 2 grubundaki bireylerin
%52’sinin, Kontrol grubundaki bireylerin ise %45,8’inin Akdeniz diyetine uyumlarinin
gelistirilmesi gerektigi bulunmustur. Miidahale 1 ve Miidahale 2 grubunda egitim sonrasinda
(6. ay) KIDMED skorlar1 anlamli bir sekilde artmistir (p=0,01, p<0,01). Kontrol grubunda
egitim Oncesi (0. ay) ve egitim sonrasi (6. ay) KIDMED skorlarinin ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).

Maffeis ve arkadaslarinin (202) 6-16 yas aras1 221 TIDM’li ¢ocuk ve ergen lizerinde
yaptigi bir ¢alismada 10 yillik siire iginde TIDM'li gocuk ve ergenlerin beslenme
Orintiisiinin  degistigini ve glukometabolik kontrolin diizeldigini bildirmistir. Ayrica
T1DM’li bireylerin posa ve MUFA alimlarinin arttigin1 ve de bunun HbAlc (%) lizerinde

olumlu etkilerinin oldugunu saptamiglardir.
5.7. HEI-2015 Skorlarmmin Degerlendirilmesi

Dengeli ve yeterli bir beslenmenin ¢cocuk ve ergenlerde diyet Kalitesini artirdigy,
bunun da iyi metabolik kontrolii sagladigi ve T1DM’ye bagl gelisen komplikasyonlarin
riskini azalttigi belirtilmektedir (222). TIDM’de tibbi beslenme tedavisinin 6nemli bir
pargast da diyet Kkalitesidir (223). Yiiksek kaliteli bir diyet; besleyici, dengeli, gesitli,
hijyenik, hastaliklarin 6nlenmesi ve bireysel gereksinimlerin karsilanmasinin yani sira,
normal biiylime ve gelismeyi saglayan diyet olarak tanimlanmaktadir (224). Saglikli yeme
indeksi, Amerika’nin Beslenme Rehberi (DGA) kaynak alinarak olusturulmus diyet
kalitesini belirlemeye yonelik bir indekstir (133). Bu arastirmada HEI-2015 olgegi
kullanilmistir. Egitim oncesinde (0. ay) sirastyla HEI-2015 puanlar1 Miidahale 1 grubunda
57,17£10,23, Miidahale 2 grubunda 53,59+13,11 ve kontrol grubunda ise 56,50+9,04 olarak
saptanmistir. Egitim Oncesinde (0. ay) gruplarin HEI-2015 puanlart arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhilik yoktur (p>0,05). Caferoglu ve arkadaslarinin (203) TIDM’li
cocuk ve ergenlerin diyet kalitesi ve asit ylikiinii saptamak amaciyla yaptiklar1 ¢alismada
TIDM’li grubun HEI-2015 puanlart bu g¢alismaya benzer sekilde 50,5+10,2 olarak
saptanmisg, saglikli kontrollerde ise HEI-2015 puaninin 43,9+10,7 oldugu bildirilmistir.
Bununla birlikte TIDM’li bireylerin diyet kalitesinin onerilen siniflandirmaya gore orta-
diisiik diizeyde oldugu bildirilmistir. Bu ¢calismada ise benzer sekilde Miidahale 1 grubunda

bireylerin %77,3’iinilin, Miidahale 2 grubunda bireylerin %54,5’inin, Kontrol grubunda ise
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bireylerin %77,3 linilin diyet kalitesi orta diizeyde olarak degerlendirilmistir. Tip 1 diyabetli
cocuk ve ergenlerde 18 ay siire ile gergeklestirilen aile temelli beslenme tedavisinin diyet
kalitesine etkisinin incelendigi benzer bir c¢alismada bireylerin HEI-2005 puanlari
calismanin 18. ayinda kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla, 64,6+2,0 ve
57,4+1,6, p<0,05). Bu ¢alisgmada da benzer sekilde miidahale gruplarinda HEI-2015 puanlari
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<0,05). Cocuk ve ergenlerde T1DM
yonetiminin en 6nemli bilesenlerinden biri saglikli beslenmedir. Ancak yapilan ¢alismalarda
T1DM’li ¢ocuk ve ergenlerin diyet kalitesinin yetersiz oldugu goriilmiistiir (192, 203, 225).
Karbonhidrat sayiminin diyabet yonetiminde diyabet ekibi yaklagiminin bir parcasi olarak
dahil edilmesi esastir ve saglikli beslenme ilkeleri ile 6glin zamani rutinleri tiim egitimin
temelini olusturmaktadir. Diyet kalitesi ve karbonhidrat sayimu ile ilgili bilgiler birlikte
verilmelidir (226).

5.8. Fiziksel Aktivite Puanlarinin Degerlendirilmesi

Diizenli fiziksel aktivite her yastan Tip 1 diyabetli birey i¢in gelismis
kardiyovaskiiler zindelik, daha iyi kemik sagligi ve psikolojik iyi olma hali dahil olmak
tizere, saglig1 gelistiren ve koruyan bir¢ok yarar saglamaktadir (227). Maggio ve ark. (228)
yaptiklar bir calismada gilinde 180 dk agirlik tagima (top oynama, atlama, jinastik dahil)
egzersizlerinin TIDM’li ¢ocuklarda kemik mineral yogunlugunu iyilestirdigini belirtmis,
yasamin ileriki donemlerinde olusabilecek osteoporoz riskini dnlemek ve kemik kiitlesini en
yiiksek diizeyde tutmak i¢in ¢ocuklarmn diizenli aktivite yapmalarini Onermistir. Bu
calismada bireylerin fiziksel aktivite durumlarini saptamak tizere ergenlerde PAQ-A (14-18
yas) ¢ocuklarda (8-13 yil) PAQ-C anket formu kullanilmistir. Egitim 6ncesinde (0. ay)
miidahale gruplar1 ve kontrol grubunun fiziksel aktivite puanlart benzer bulunmustur
(p>0,05) Egitim 6ncesinde (0. ay) ¢ocuklarin fiziksel aktivite puanlari sirasiyla; Miidahale 1
grubunda 2,66+0,54, Miidahale 2 grubunda 2,78+0,80, Kontrol grubunda ise 2,45+0,65
olarak bulunmustur. Ergenlerde egitim Oncesi (0. ay) fiziksel aktivite puanlar1 sirasiyla;
Miidahale 1 grubunda 2,0+0,96, Miidahale 2 grubunda 1,98+0,59, Kontrol grubunda ise
2,05+0,69 olarak saptanmistir. Egitim sonrasinda (6. ay) gruplarin fiziksel aktivite puanlar
arasinda bir degisiklik gdzlenmemistir (p>0,05). Bu caligmaya benzer sekilde Mutlu ve ark.
(229) tilkemizde yaptiklar1 bir calismada 8-12 yas grubu Tip 1 diyabetli gocuklarda fiziksel

aktivite durumlarin1 PAQ-C ile saptamis, ve ortalama fiziksel aktivite puanlarini 2,65+0,90
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olarak bulmustur. Covid-19 pandemisi fiziksel aktivite olanaklarimi kisitlamistir. Yakin
zamanda Yeni Zelanda’da yapilan bir ¢alismada 11-18 yas grubundaki Tip 1 diyabetli
cocuklar ile Tip 1 diyabetli olmayanlarin fiziksel aktivite durumlar1 PAQ anketi kullanilarak
karsilastirilmis ve her iki grubun da karantina siirecindeki fiziksel aktivite diizeylerini
Onerilenin altinda saptanmistir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin fiziksel aktivite puani 2,23+0,68
ile diyabeti olmayanlarin ise 2,48+0,71 olarak bulunmus, fiziksel aktivite puanlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05) (230).
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

Bulgulardan saptanan arastirmaya dair sonuglar asagidaki gibidir;

10.
11.
12.

13.

14.
15.

Arastirmaya katilan TIDM’li bireylerin %52’si kiz, %481 ise erkektir.

Bireylerin yas ortalamalar1 12,3542,74 yil olup, sirasiyla Miidahale 1 grubunda
11,924+2,48, Miidahale 2 grubunda 13,02+2,56, Kontrol grubunda ise 12,10+3,10
yildir. Bireylerin yas siniflamasina gore gruplara dagilimlar1 benzerdir.

Arastirmaya katilan tiim annelerin yas ortalamalar1 38,97+6,75 yil olup, gruplar anne
yas ortalamasi agisindan benzerdir (p>0,05).

Arastirmaya katilan annelerin %52 ’sinin egitim durumu ilkokul ve alt1 olup, anne
egitim durumlarinin gruplara dagilimlari benzerdir (p>0,05).

Bireylerin diyabet siiresi ortalamasi 3,25+1,31 yildir. Gruplar arasinda diyabet siiresi
ortalama degerleri agisindan bir fark yoktur (p>0,05).

Bireylerin HbAlc (%) ortalamalar1 %9,85+2,07 olup, gruplarin HbAlc (%) degerleri
benzerdir (p>0,05).

Bireylerin %94,7’s1 c¢oklu insiilin tedavisi almakta olup, tedavi sekilleri agisindan
gruplara dagilimlar1 benzerdir.

Bireylerin %92’si1 glinde 3 ana 6giin yapmakta, %12’s1 ise ana 6glinleri atlamaktadir.
Ana 6glin atlayanlarin %66,7’s1 6gle 6glinlinti atlamaktadir.

Arastirmaya katilan bireylerin %48’1 karbonhidrat sayimi egitimi almis olup,
karbonhidrat sayim1 egitimi alan bireylerin %63,9°u egitimi yeterli bulmadiklarini
belirtmistir.

Bireylerin %64 iiniin diyetisyen ile goriigme siklig1 yilda bir veya daha azdir.
Bireyler ortalama 5,03%1,98 ay sadece anne siitii almistir.

Bireylerin %56’s1 tamamlayici besine basladiktan sonra anne siitii almaya devam
etmistir.

Tamamlayici besinle birlikte anne siitii alan bireylerin toplam anne siitii alma siiresi
ortalama 14,99+8,96 aydir.

Bireylerin tamamlayici besine baglama zamani ortalama 6,01+1,14 aydir.

Bireylerin %42’si inek siitiine bir yasindan 6nce baglamistir. Gruplarin inek siitiine

baslama zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Bireylerin inek siitiine baglama zamani ortalama 11,024+7,08 aydir. Gruplarin inek
stitiine baslama zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur
(p>0,05).

Miidahale 1 grubundaki bireylerin %66,7’sinin, Miidahale 2 grubundaki bireylerin
%356’s1mn1n, Kontrol grubundaki bireylerin ise %73,9 unun yasa gore boy uzunluklari
normaldir.

Yasa gore BKI smiflamasina gére Miidahale 1 grubunun %58,3’{i, Miidahale 2
grubunun %44°ii, Kontrol grubunun ise %52,8’i normal BKI degerlerine sahiptir.
BKi z-skor siniflamasina gére arastirmaya katilan tiim bireylerin %20’si fazla
kiloludur.

Yasa gore boy uzunlugu z-skor siniflamasina gore ise arastirmaya katilan tiim
bireylerin %18,7’si kisa boylu %1,3’{i ise bodurdur.

Egitim Oncesi (0. ay) ve sonrasinda (6. ay) miidahale ve kontrol gruplarinda BMI z-
skor ve boy uzunlugu z-skor ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Miidahale 1 grubunda <10 yas bireylerde boy uzunlugu, viicut agirligt ve boyun
cevresi, 11-13 yas arasi bireylerde viicut agirligi, boy uzunlugu, bel c¢evresi, kalca
cevresi ve UOK cevresi, 14-18 yas arasi bireylerde boy uzunlugu ortalama degerleri
egitim sonrasinda (6. ay) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmis (p<0,05),
viicut yag (%) ortalamasi ise 14-18 yas arasi bireylerde egitim sonrasinda istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde azalmistir (p<<0,05).

Egitim sonrasinda (6. ay) Miidahale 2 grubunda 11-13 yas arasi bireylerde, viicut
agirhigl ve boy uzunlugu ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
artmistir (p<0,05).

Egitim sonrasinda (6. ay) kontrol grubunda <10 yas ve 11-13 yas aras1 bireylerde boy
uzunlugu, vicut agirligr ve kalca cevresi egitim sonrasinda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde artmis (p<0,05), 14-18 yas arasi bireylerde ise viicut yag (%)
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir (p<0,05).

Egitim Oncesinde (0. ay) gruplarin biyokimyasal bulgularmin ortalama degerleri
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamastir (p>0,05).

Miidahale 1 grubunun egitim oncesi (0. ay) (%9,72+1,92) ve egitim sonras1 (6. ay)
(%8,31+1,88) HbAlc (%) arasindaki degisim anlamli bulunmustur (p<0,01).
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Miidahale 2 grubunun egitim sonrasi (6. ay) HbAlc (%) ortalamalar1 (%8,97+1,85)
egitim Oncesine (0. ay) (%9,83+2,05) kiyasla daha disiiktiir ancak; bu fark anlamli
bulunmamustir (p>0,05).

Miidahale 2 grubunda egitim sonrasi (6. ay) (%9,83+2,05) ve egitimin 3. ay1
(9%9,70+2,12) HbAlc (%) ortalamalari arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubunun egitim sonrast HbAlc ortalamalar1 (%11,08+2,66) egitimin 3.
ayina (%9,82+2,21) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artis gostermistir
(p<0,05).

HDL ve LDL diginda egitim sonrasi (6. ay) diger serum lipid diizeylerinde egitim
oncesine (0. ay) gore farkli bulunmamistir (p>0,05).

Gruplarin egitim oncesi enerji (kkal), siikroz (g), protein (g), protein (%), yag (g),
doymus yag asitleri (g), ¢coklu doymamis yag asitleri (g) ve kolesterol (mg)
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).
Egitim Oncesi, karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), posa (g) ve yag (%) ortalama
degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkli bulunmustur (p<0,05).
Gruplarin egitim Oncesi ve egitim sonrast enerji ve mikro besin dgesi alimlari
karsilastirildiginda; Miidahale 1 grubunda egitim sonrasinda (6. ay) enerji, protein,
protein, % yag, MUFA ve posa ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde artmistir (p<0,05).

Egitim sonrasinda (6. ay) Miidahale 2 grubunda enerji, protein, yag, MUFA ve posa
ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<<0,05). Kontrol
grubunda ise 6. ayda siikroz ve doymus yag ortalama degerleri istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde artmistir (p<0,05).

Egitim Oncesi gruplarin A vitamini (ug), E vitamini (mg), C vitamini (mg), Bl
vitamini (mg), B> vitamini (mg), Be vitamini (mg), Bi> vitamini (pug) ortalama
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05).

Egitim 6ncesinde gruplarin iyi bir kaynak olmayan diyetle D vitamini (ug) alim
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fakli bulunmustur (p<0,05).
Egitim 6ncesinde gruplarin folat (ug), ¢inko (mg), demir (mg), kalsiyum (mg), fosfor
(mg), potasyum (mg) magnezyum (mg) minerallerinin ortalama degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).
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38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

Gruplarin egitim Oncesinde sodyum (mg) ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Egitim Oncesi ve sonrast gruplarin mikro besin 6gesi alimlar1 karsilastirildiginda;
Miidahale 1 grubunda egitim sonrasinda (6. ay) C, By, B2, Be vitaminleri ile folat,
cinko, demir, kalsiyum, fosfor potasyum ve magnezyum mineralleri istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<0,05).

Miidahale 2 grubunda egitim sonrasinda (6. ay) A, E, C, By, B2, Bs, Bi2 vitaminleri
ile folat, ¢inko, demir, kalsiyum, fosfor, potasyum ve magnezyum mineralleri
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir (p<<0,05). Kontrol grubunda ise 6.
ayda kalsiyum minerali istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir ( p<0,05).
Gruplarin egitim 6ncesinde (0. ay) HEI-2015 puanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik yoktur (p>0,05).

Miidahale 1 grubunda bireylerin %77,3’linlin, Miidahale 2 grubunda bireylerin
%54,5’inin, Kontrol grubunda bireylerin %77,3’linlin diyet Kalitesi orta olarak
degerlendirilmistir.

Bireylerin HEI-2015 ortalamalar1 sirasiyla; Miidahale 1 grubunda 57,17+10,23,
Miidahale 2 grubunda 53,59+13,11, Kontrol grubunda ise 56,50+9,04 olarak
saptanmistir.

Her {i¢ grupta da egitim oncesi ve sonrasinda HEI-2015 puanlar1 istatistiksel olarak
farklt bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubunun HEI-2015 puanlari istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalirken
Miidahale 1 ve Miidahele 2 grubunda HEI-2015 puanlar istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde artmigtir (p<0,05).

Gruplarin egitim dncesinde (0. ay) KIDMED skorlarinin ortalama degerleri arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Bireylerin KIDMED skorlarinin ortalama degerleri sirasiyla; Miidahale 1 grubunda
6,58+1,86, Miidahale 2 grubunda 6,72+2,35, Kontrol grubunda ise 6,37+2,24 olarak
saptanmuistir.

KIDMED skorlarimin degerlendirilmesi sonucunda Miidahale 1 grubundaki
bireylerin %62,5’inin, Miidahale 2 grubundaki bireylerin %52’sinin, Kontrol
grubundaki bireylerin ise %45,8’inin Akdeniz diyetine uyumlarinin gelistirilmesi

gerektigi belirlenmistir.
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49. Miidahale 1 ve Miidahale 2 grubunda egitim sonrasinda (6.ay) KIDMED skorlar1
anlamli bir sekilde artmistir (p=0,01, p<<0,01). Kontrol grubunda egitim 6ncesi (0.
ay) ve egitim sonrasi (6. ay) KIDMED skorlarinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaistir (p>0,05).

50. Egitim 6ncesinde (0. ay) gruplarin DEPS-R skorlarinin ortalama degerleri benzerdir,
gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05).

51. Bireylerin DEPS-R ortalamalar1 sirasiyla Miidahale 1 grubunda 13,04+7,88,
Miidahale 2 grubunda 17,40+14,16, Kontrol grubunda ise 16,584+9,20 olarak
bulunmustur.

52. Egitim sonrasinda (6. ay) her ii¢ grubun DEPS-R skoru ortalama degerleri egitim
oncesine (0. ay) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azalmistir (p<0,05).

53. Gruplar arasinda egitim dncesinde (0. ay) fiziksel ektivite puanlari benzerdir. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).

54. Miidahale gruplarinda ve kontrol grubunda egitim oncesi (0. ay) ve sonrasinda (6.
ay) PAQ-C ve PAQ-C puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaistir (p>0,05).

55. Gruplarin egitim Oncesi (0. ay) basari testi puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).

56. Miidahale gruplarinin egitim sonrasinda basari testi puanlar egitim Oncesinden

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yliksek bulunmustur (p<0,001).
6.2. Oneriler

Disiplinlerarasi bir yaklasimi benimseyen T1DM tedavisi, basta insiilin tedavisi
olmasinin yani sira, beslenme ve egzersiz ile ayrilmaz biitiinii olusturmaktadir. T1bbi tedavi
ve teknolojideki gelismelere karsin beslenme tedavisi diyabet tedavisinin temel bileseni
olmaya devam etmektedir. TIDM’de beslenme tedavisinin, diger diyabet tedavilerinin de es
zamanli uygulanmasi ile Klinik ve metabolik kontrolii iyilestirdigi goriilmektedir. Geleneksel
insiilin tedavisi, 1980’lerde kisitli ve kontrollii karbonhidrat porsiyonlari ile c¢ok kati
beslenme kurallart dayatmistir. DCTT ¢aligmasi, 1990'larda diyabet tedavisi i¢in bir doniim
noktasi olmus, ¢alismanin sonuglari ¢oklu giinliik enjeksiyon veya insiilin pompasinin (CSII)
kullanildigi insiilin tedavileri glisemiyi iyilestirdigini ve diyabet ile iliskili komplikasyonlari

onledigini/geciktirdigini gostermistir. Karbonhidrat sayimi 6glin sonras1 glisemik yaniti
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etkileyen temel makro besin 6gesi olan karbonhidratlar {izerine dayali bir 6giin planlama

yaklagimidir. Glisemik kontrolii iyilestirmeyi ve besin secimlerinde esneklik saglamayi

amaclamaktadir. DCTT c¢alismasinda, karbonhidrat sayminin iyi glisemik kontroliin

saglanmasinda ve besin secimlerinde daha ¢ok esneklige izin verilmesinde etkili oldugu

kabul edilmektedir. Aile temelli davranigsal tibbi beslenme tedavisi egitiminin gocuk ve

ergenlerde beslenme durumlar ile metabolik kontrol iizerine etkisinin incelendigi bu

calismada cocuk ve ergenlerde diyet kalitesi artmis, glisemik kontrolde iyilesme

gozlenmistir. Calismadan elde edilen sonuglar dogrultusunda bazi oneriler su sekilde

siralanabilir;

T1bbi beslenme tedavisi, TIDM’li cocuk ve ergenlerde, genel tedavi planinin temel
bir bileseni olarak bireysellestirilmelidir.

Beslenme yonetiminde, aile aligkanliklari, besin se¢imleri, dini veya kiiltiirel
gereksinimler, ekonomik durum, yasam tarzi degisiklikleri, fiziksel aktivite ve de
bireyin ve ailesinin biligsel becerileri goz dniinde bulundurulmalidir.

Normal biiyiime ve gelismenin devami ve sagligin korunmasi igin yeterli enerji ve
temel besin 6gelerinin alimi saglanmali, yetersiz bilyiime gelismeye ve de besin 6gesi
eksikliklerine neden olacak kisitlayici diyetlerden uzak durulmalidir.

Karbonhidrat sayiminin diyabet yonetiminde ekip yaklasiminin dnemli bir pargasi
olarak diyabet egitimine dahil edilmesi gerekmektedir. Diyet kalitesi ve karbonhidrat
sayimi ile ilgili bilgiler birlikte verilmelidir.

Bireyin beslenmesinde, sosyokiiltiirel ve psikolojik anlamda 1iyi olmasini
saglayan/koruyan ve yasami boyunca siirecek olumlu davraniglar gelistirmek
hedeflenmelidir,

Beslenme egitiminde motivasyonel goriismeye dayali sorun ¢6zme, hedef belirleme,
iletisim becerileri, aile i¢i catismalarin ¢oziimii, stres yonetimi ve basa ¢ikma
becerileri ile ilgili bilissel davranis teknikleri kullaniimalidir.

Beslenme egitimine yardimci olmak ig¢in siirekli glikoz izleme gibi diyabet
teknolojilerini  kullanarak prandiyal insiilin ayarlamalar1 ve beslenmedeki
degisikliklere iligkin diizenlemeler yapilmalidir.

Disiplinler arast pediatrik diyabet ekibinin bir pargast olarak, cocukluk c¢agi
diyabetinde deneyimli uzman bir pediatrik diyetisyenin bulunmasi gerekmektedir.
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e TIDM’li bireylerin besin se¢imlerindeki degisiklikler, besine erisim, biliylime ve
gelisme, kilo durumu, kardiyovaskiiler risk ve olast yeme bozukluklar1 pediatrik
diyetisyen tarafindan diizenli olarak izlenmeli ve degerlendirilmelidir.

e TIDM’li ¢ocuklarda yeterli ve dengeli besin/besin 6gesi alimlarinin hem mevcut
durumdaki glisemik kontrolii iyilestirecegi hem de uzun donem olasi diyabet
komplikasyonlarini 6nleyecegi gbéz Oniinde bulundurularak, saglikli beslenmeyi
tesvik eden aile temelli davranigsal yaklasimlarin rutin klinik uygulamaya dahil

edilmesi gerekmektedir.
6.3. Stmirhhiklar

Aile temelli davramissal diyaabette beslenme egitiminin TIDM’li ¢ocuk ve
ergenlerde metabolik kontrole ve beslenme durumu iizerine etkisinin incelendigi bu
arastirma Covid-19 pandemi sirasinda gerceklesmistir. Pandemi nedeniyle aragtirmaya
katilmay1 kabul eden 6rneklem sayist azdir. Aile temelli olarak planlanan bu caligmada
miidahale 1 grubundaki egitim programina ¢ocuk ve ergenler ile birlikte sadece anneleri
dahil edilmis olup ailenin diger iiyelerine egitim verilememistir. Arastirma esnasinda bazi
bireyler pandemi nedeniyle hastaneye gelmek istemediklerini belirterek calismadan
ayrilmislardir. Midahale c¢alismasi yapildiktan sonra izlem c¢aligmasi yapilamamistir.
Aragtirmanin 3.ayida da alinmasi planlanan birbirini izleyen 3 giin 24 saatlik besin tiiketim
kayitlar1 karantinaya denk gelmesi nedeniyle 6zellikle kontrol grubunda saglikli bir sekilde
alinamadigindan bireylerin 3. aydaki besin tiiketim durumlari degerlendirilememistir.
Aragtirmaci tarafindan gelistirilen diyabette beslenme ve karbonhidrat sayimina iliskin bilgi
beceri ve uygulama diizeylerinin Olgiildiigli testin giivenilirlik ¢alismast heniiz
yapilmamistir. Arastirma kapsamindaki bireyler diyabetli olduklarindan BIA o&lglimleri
(viicut yag %) Ol¢iim Oncesi en az Sekiz saat aglikla yapilamamigtir. Bireylerin
ol¢timlerinden 6nce en az iki saat hi¢bir besin alimlarinin olmamasina 6zen gosterilmistir.
Siirekli glukoz izleme sistemleri gibi diyabet teknolojilerine erisim saglanamamis ve

bireylerin sensor verilerine arastirmada yer verilememistir.
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Ek-4

GONULLULERI BILGILENDIRME VE OLUR (RIZA) FORMU

Sayin Katilimer;

Bu calisma, Hasan Kalyoncu Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii tarafindan “Aile Temelli
Davramissal Tibbi Beslenme Tedavisi Egitiminin Tip 1 Diyabetli Cocuk ve Addlesanlarda
Beslenme Durumu ile Metabolik Kontrol iizerine Etkisini” incelemek amaciyla yiiriitiillmektedir.
Bu calismaya katilmaniz ¢alismanin giiciinii arttiracak ve size katki saglayacaktir. Sizin de bu
arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak arastirmaya katilip kabul edip etmemekte serbestsiniz.
Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Yine
calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi cekmek hakkina da sahipsiniz. Kararimizdan once
arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya

katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmada Tip 1 diyabetli cocuklarda tibbi beslenme tedavisi egitimi 6 ay siire ile 6 oturum
olarak verilecektir. Egitimin Oncesinde sizden bir Anket formunu doldurmanizi isteyecegiz anket
formunda sizinle ilgili genel sorular1 ve beslenme aligkanliklarinizi (6giin sayisi, 6giin atlama durumu
gibi), besin tiikketim durumunuzu, besin se¢iminizi, yasam bi¢iminizi (fiziksel aktivite diizeyi gibi)
belirlemek iizere sorular bulunmaktadir. Daha sonra boy uzunlugunuz, viicut agirhiginiz ve bazi ¢evre
Olctimleriniz (bel, kalca, boyun) yapilacak ve her 3 ayda bir tekrarlanacaktir. Arastirma 6ncesi ve her
¢ ayda bir sizden beslenme durumlarinizin saptanmasi adma besin tiikketim kaydi formu
doldurmaniz istenecektir Kendinizi rahatsiz hissettiginiz ve/veya anlamakta zorlandiginiz sorularda
diyetisyeninizden destek alabilirsiniz. Aragtirma siiresi igerisinde istediginiz herhangi bir zamanda
aragtirmadan ayrilabilirsiniz

Aragtirmadan elde edilen bilgiler yalnizca bilimsel amaglarla kullanilacak ve baska amagcla
kullanilmas1 séz konusu olmayacaktir. Elde edilen verilerle, ISMINiZ ve KIMLIK BILGILERINIZ
ticiincii kigilerle PAYLASILMAYACAKTIR.

Katiliminiz i¢in simdiden ¢ok tesekkiir ederiz.

YUKARIDAKI BILGILERI OKUDUM, BUNLAR HAKKINDA BANA YAZILI VE SOZLU
ACIKLAMA YAPILDI. BU KOSULLARDA SOZ KONUSU ARASTIRMAYA KENDI
RIZAMLA, HICBIiR BASKI VE ZORLAMA OLMAKSIZIN KATILMAYI KABUL
EDIYORUM.

Géniilliiniin Adi, Soyach, imzasi, Adresi (varsa telefon numarasr)

Adi Soyadt:

Imzast:

Adresi (varsa telefon numarasi):
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Ek-5

AILE TEMELLI DAVRANISSAL TIBBi BESLENME TEDAVIiSi EGITIMININ
TiP 1 DIYABETLI COCUK VE ADOLESANLARDA BESLENME DURUMU iLE

METABOLIK KONTROLE UZERINE ETKIiSi
ANKET FORMU (COCUK)

Anket No:
Tarih:

A. Genel Bilgiler

Telefon:
Adres:
1. Cinsiyet:
1. Erkek 2.Kiz
2. Dogum Tarihi:
3. Ogrenim Durumu:
1. llkdgretim 2. Ortaokul 3. Lise
4. Annenin yast:
5. Annenin egitim durumu?
1. Okur-yazar 2. ilkokul 3. Ortaokul
4. Lise 5. Universite 6. Lisansiistii
6. Annenin meslegi?
1. Ev hanim1 2. Memur 3. Isci

4. Gegici issiz 5. Serbest meslek 6. Emekli
7. DIZEr (ceeeeveeeeiieeieeeieeeeiee e )

7. Babanin yasi:

8. Babanin egitim durumu?

1. Okur-yazar 2. ilkokul 3. Ortaokul
4. Lise 5. Universite 6. Lisansiistii
9. Babanin meslegi?
1. Memur 2.Is¢i 3. Gegici issiz
4. Serbest meslek 5. Emekli
10. Ailedeki ¢ocuk sayisi?................
11. Ailenin kaginci ¢ocugu?.............
B. Saghk Durumu
12. Tip 1 diyabet tanisini ne zaman aldiniz?

13. Ailenizde sizden bagka tip 1 diyabetli birey var m1?
1. Anne 2. Baba 3. Kardes
8. Diger (..ocveeuvenneee. ) 9. Yok

14. Tip diyabet disinda bagka bir hastaliginiz var mi1?
1. Evet 2. Hayrr
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15. Eger 14. soruya yanitiniz evet ise, hastaliginiz nedir?

16. Insiilin rejimi ...................... ?

17. Giinde uygulanan toplam insiilin dozu .............. ?

C. Beslenme Aliskanliklar: ve Fiziksel Aktivite Durumlari

19. Genellikle kag ana, kag ara 6giin tiikketirsiniz? ................. Ana

20. Ogiin atlar misiniz ?
21. Eger 20. Soruya yanitiniz evet ise hangi 6gilinii atlarsiniz ?
22. Diizenli egzersiz yapar misiniz ?
1. Evet 2. Hayir
23. Egzersiz tirllh .......cooovvviiniiiinnnn..
24, Egzersiz SUIeS1 .......c.oovvvvvenvennennn.
D. Egitim Durumu
25. Karbonhidrat sayimi1 egitimi aldiniz m1?
1. Evet 2. Haywr
26. 11k karbonhidrat sayim1 egitimini ne zaman aldimz?.................
27. O zamandan beri uyguluyor musunuz?
1. Evet
2. Hayir (Neden...........coovvvviiiiiiiiinnnn... )
28. Egitim ne siklikta tekrarland1?
1. Ayda bir ve daha sik 2. Ug ayda bir
3. Alt1 ayda bir 4. Yilda bir ve daha az
29. Karbonhidrat sayim1 egitimini kimden aldiniz?
1. Diyetisyen 2. Doktor 3. Hemsire
4. Kendim 5.Diger ...oooviiiiinnnn.
30. Karbonhidrat sayimini ne kadar siirede 6grendiniz? ...............
31. Karbonhidrat sayim1 egitimini yeterli buluyor musunuz?
1. Evet 2. Hayir
32. Diyetisyen ile goriisme sikliginiz nedir?
1. Ayda bir ve daha sik 2. Ug ayda bir
3. Alt1 ayda bir 4. Yilda bir ve daha az
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AILE TEMELLI DAVRANISSAL TIBBi BESLENME TEDAVIiSi EGITIMININ
TiP 1 DIYABETLI COCUK VE ADOLESANLARDA BESLENME DURUMU iLE
METABOLIK KONTROL UZERINE ETKISi
ANKET FORMU (ANNE)
Anket No:
A. Genel Bilgiler
Telefon:
Adres:
1. Yas:
2. Ogrenim Durumu:
1. Heniiz okula baslamamais 2. Kres
3. Ana simifi 4. Tlkdgretim 5. Lise
3. Egitim durumu?
1. Okur-yazar 2. ilkokul 3. Ortaokul

4. Lise 5. Universite 6. Lisansiistl
4. Meslegi?

1. Evhanimi 2. Memur 3. Isci

4. Gegiciigssiz 5. Serbest meslek 6. Emekli

7. DIZET( e )

B. Saghk Durumu

5. Doktor tarafindan tanis1 konulmus herhangi bir hastaliginiz var mi
1. Evet 2. Hayir

6. Eger 5. soruya yanitiniz evet ise hastaliginiz nedir?

C. Beslenme Aliskanliklari ve Fiziksel Aktivite Durumlari
7. Genellikle kag¢ ana, kag ara 6giin tiiketirsiniz ?

8. Ogiin atlar misiniz?
1. Evet 2. Hayir
9. Eger 8. Soruya yantiniz evet ise hangi 6giinii atlarsiniz ?
1. Sabah 2. Ogle 3. Aksam
10. Diizenli egzersiz yapar misiniz
1. Evet 2. Hayir
11. Egzersiz tiirli ...........cccoovviinninnn.n
12. Egzersiz slresi ...........cooovvvvvennnnnnn.
D. Egitim Durumlar
13. Karbonhidrat sayim1 egitimi aldiniz m1?
1. Evet 2. Hayir
14. 1k karbonhidrat sayrmi egitimini ne zaman aldimz?.........................
15. Egitim ne siklikta tekrarland1?
1. Ayda bir ve daha stk 2. Ug ayda bir

3. Alt1 ayda bir 4. Yilda bir ve daha az
16. Karbonhidrat sayimi1 egitimini kimden aldiniz?

1. Diyetisyen 2. Doktor 3.Hemgire

4. Kendim S5.Diger ...l



17. Karbonhidrat sayimini ne kadar siirede 6grendiniz?......................... giin/saat
18. Karbonhidrat sayim1 egitimini yeterli buluyor musunuz?
1. Evet 2. Hayrr
19.Diyetisyen ile goriisme sikliginiz nedir?
1. Ayda bir ve daha sik 2. Ug ayda bir
3. Alt1 ayda bir 4. Yilda bir ve daha az
D. Cocugunuzun Beslenme OyKiisii
20. Cocugunuz dogduktan sonra ne zaman anne siitii verdiniz?
1. Dogumdan sonraki ilk 1 saat i¢cinde
2. Dogumdan birkag saat sonra
3. Dogumdan 1-7 giin sonra
4. Hi¢ vermedim
21. Cocugunuzu kag ay sadece anne siitii ile beslediniz?

S

24. Cocugunuza ek besin basladiktan sonra anne siitii vermeye devam ettiniz mi?
1. Evet 2. Hayrr

25. (24. Soruya cevabiniz evet ise) cocugunuza ne kadar siire anne siitii verdiniz?

26. Cocugunuzun beslenmesine tahillar1 ne zaman eklediniz? ........................ ay
27. Cocugunuzun beslenmesine inek siitlinli ne zaman eklediniz? ........................ ay
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AKDENIZ DIiYETINE UYUM OLCEGIi (KIDMED)

Ek-6

SORULAR

Evet

Hayir

Her giin bir meyve veya meyve suyu tiikketirim

Her giin ikinci meyveyi tiiketirim

Her giin diizenli olarak bir kez taze veya pismis sebze tiiketirim

Her giin birden fazla kez taze veya pismis sebze tiikketirim

Diizenli olarak balik tiiketirim (haftada en az 2-3 kez)

Haftada birden fazla kez fast food (hamburger) restorana giderim

Kurubaklagilleri severim ve haftada bir kezden fazla tiikketirim

e FA Rl ol Rl Il o

Yaklasik her giin makarna veya piring tiiketirim ( haftada 5 giin veya
daha fazla)

9. | Kahvaltida tahil veya ekmek tiiketirim

10 | Diizenli olarak findik vb. tiiketirim (en az haftada 2-3 kez)
11. | Evde zeytinyag: kullanirim

12. | Kahvaltiy1 atlarim

13. | Kahvaltida siit ve iirlinleri tliketirim (siit, yogurt vd.)

14. | Kahvaltida hazir iirlinler ve pasta tiirii besinler tiiketirim
15. | Her giin 2 kez yogurt ve/veya biraz peynir (40 g) tiiketirim
16. | Her giin birkag kez tath ve seker tiiketirim

TOPLAM PUAN

*Yanit: X isareti koyunuz
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0

DEPS-R (Diabetes Eating Problem Survey)

Diyabette Yeme Sorunlar1 Anketi

Ek-7

Asagidaki ifadeler i¢in size uygun olan secenegi (X) ile isaretleyiniz. Sifir (0) puan

yaptiginizi/yasadiginizi gostermektedir

ANEET SORULARI

Kilo vermel benim icin Snemli bir hedefhir.

aren

‘ofunlukla

ler zaman

Ana Ggiinleri ve/veya ara GFiinleri atlarim

Cevremdekiler cok fazla vemek yedifimi sdvlityor

oo o) oBAsla

[ W) OS]

Cok fazla yemek vedifimde, vediklenime yetecek kadar

Tek bagimayken daha fazla yemek yerim

Divabetimd kontrel altinda tutmavya ¢alisirken kilo vermenin
zor olduguo ditsiiniyonm

[

Kan sekerimin normal simrlarda olmadifim distindiifiimde.
kan sekerinu kontrel etmelten kacmiyomm

I

Eendimi Imsturmyomm.

Kilo verebilmelk icin kan gekerimi yiksek tutmavya calisirum.

{drarimda keton pozitif cikmcaya kadar vemek yemeye
calisinm.

P | Bt] I

Yedilderim igin vapmam gereken tilm insiilini wygnladifimda

Qe*.;i;mdekllei diyabetimi daha iyi kontrol etmem gereltiging
styler.

ok fazla yemek vedifimde bir sonrald insiilin dozunm
atlarm

Yemek yememin kontrolden ciktiFim ditgtiniiyorm.

Bazen yemem gerekenden az. bazen de ¢ok farla miltarda
yemek yerim

Diyabetin kontrel altinda tutmalk verine zayif olmaw tercih
edenm
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COCUKLARDA FiZIKSEL AKTIVITE ANKETI (PAQ-C)

Adi-Soyadi:

Cinsiyet: Kiz () Erkek ( )

Yas:
Sinif:
Okul:

Ek-8

Son 7 giin i¢indeki (son 1 haftadaki) fiziksel aktivite diizeyinizi 6grenmeye ¢alisiyoruz. Bu
etkinlikler terlemenize ya da bacaklarinizi yorgun hissetmenize neden olacak diizeyde spor
yapmak ya da dans etmek ya da sizi nefes nefese birakan kosma, tirmanma ve kayma gibi

oyunlardir.
Unutmayin:

1. Bu ankette dogru ya da yanlis cevap yoktur- Bu bir test degildir.
2. Liitfen biitiin sorulari, dogru ve diiriist¢e yanitlayiniz- bu ¢ok 6nemlidir.

1) Bos vakitlerinizdeki fiziksel aktivite: Gegtigimiz 7 giin i¢cinde(son haftada) asagidaki
aktivitelerden herhangi birini yaptiniz mi1? Cevabiniz evet ise kag kez? (Her soru i¢in tek bir

secenegi isaretleyiniz).

Hig
yapmadim

1-2 kez

3-4 kez

5-6
kez

7 kez
veya daha
fazla

Egzersiz amagh yliriiyiis

Kovalamaca

Bisiklete binme

Kosma

Futbol

Voleybol

Basketbol

XN O~ W N

Yizme

9. Dans

10. Buz pateni

11. Kay kay

12. Ziplama

13. Kiirek ¢ekme

14. Paten kaymak

OoOoooooo|o|o|o|g) Oy ™

Ooooo|ooo|o|o|o|g)] O ™

Ooooo|ooo|o|o|o|g)] O ™

Ooooooooo|o|o|g) g ™o

Oooooooo|o|o|o|g) Oy O™

2) Son 7 glinde beden egitimi (BE) derslerinde ne siklikla hareketliydiniz (¢ok oynamak,
kosmak, ziplamak, atlamak gibi.)? (Sadece birini isaretleyin).
1. Hig hareketli degildim. Beden egitimi derslerine katilmiyorum.
2. Hemen hemen hig¢ hareketli degildim.

3. Bazen hareketliydim.
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4. Oldukga sik hareketliydim.
5. Her zaman hareketliydim.
3) Son 7 giinde, teneffiislerde en ¢ok ne yaptiniz? (Sadece birini isaretleyin).
1. Oturdum (konustum, okudum, 6dev yaptim).
2. Etrafta gezindim veya dolastim.
3. Cok az kostum veya oynadim.
4. Biraz kostum veya oynadim.
5. Zamanin ¢ogunu kosarak, oynayarak gecirdim.

4) Son 7 giinde, oglen arasinda ne yaptiniz? (Ogle yemegi yemek disinda)?(Sadece birini
isaretleyin).

1.0turdum (konustum, okudum, 6dev yaptim).

2. Etrafta gezindim veya dolastim.

3. Cok az kostum veya oynadim.

4. Biraz kostum veya oynadim.

5. Zamanin ¢ogunu kosarak oynayarak gecirdim.

5) Son 7 giin iginde, okuldan hemen sonra, ka¢ giin ¢ok aktif olarak spor yaptiniz, dans
ettiniz ya da oyun oynadiniz?(Sadece birini isaretleyin).

1. Hig

2. Gegen hafta 1 kez

3. Gegen hafta 2 ya da 3 kez

4. Gegen hafta 4 kez

5. Gegen hafta 5 kez

6) Son 7 giinde, ka¢ aksam ¢ok aktif olarak spor yaptiniz, dans ettiniz yada oyun oynadiniz?
(Sadece birini isaretleyin).

1. Hig

2. Gegen hafta 1 kez

3. Gegen hafta 2 ya da 3 kez
4. Gegen hafta 4 ya da 5 kez
5. Gegen hafta 6 ya da 7 kez

7) Gectigimiz hafta sonu, kag kez ¢ok aktif olarak spor yaptiniz, dans ettiniz ya da oyun
oynadiniz? (Sadece birini isaretleyin).

1. Hig

2.1kez

3.2-3kez

4.4 -5Kez

5. 6 ya da daha fazla kez
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8) Asagidakilerden hangisi son 7 giin iginde bos zamanlarda yaptiginiz fiziksel aktivite
sikligin en iyi sekilde tanimlamaktadir? Sizi tanimlayan cevaba karar vermeden once liitfen
bes (5) durumu da okuyunuz.
1. Bos zamanimin hepsini ya da ¢ogunu c¢ok az fiziksel gii¢ isteyen aktiviteler
yaparak gecirdim.
2. Bos zamanlarimda bazen (gecen hafta 1-2 kez) fiziksel aktiviteler (6rnegin; kosu,
ylizme, bisiklete binme, top oynamagibi) yaptim.

3. Bos zamanlarimda sikhikla (gecen hafta 3-4 kez) fiziksel aktiviteler yaptim.
4. Bos zamanlarimda sik si1k (gegen hafta 5-6 kez) fiziksel aktiviteler yaptim.

5. Bos zamanlarimda ¢ok sik olarak (gegen hafta 7 ya da daha fazla kez) fiziksel
aktiviteler yaptim.

9) Gegen haftanin her giinii i¢in ne siklikla fiziksel aktivitede (spor yapmak, dans etmek ya
da diger fiziksel aktiviteler) bulundugunuzu isaretleyiniz

Hi¢ | Biraz | Orta Sik Cok sik

1. Pazartesi O O O O O
2. Sah 0 0 0 0 0
3. Carsamba O O O O O
4. Persembe O O O O O
5. Cuma O O O O O
6. Cumartesi O 0 0 0 0
7. Pazar O O O O O

10) Gegtigimiz hafta hasta oldunuz mu veya normal fiziksel aktivitenize engel olacak
herhangi bir sey oldu mu? (Birini isaretleyiniz.)

1. Evet

2. Hayir
Cevabiniz evet ise, engel neydi?
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Ek-9
Adolesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-A)

Ad Soyad:

Yas: Smifi:

Cinsiyet: E K

Ogretmeni:

Son 7 giindeki (gecen hafta) fiziksel aktivite diizeyinizi 6grenmeye calisiyoruz. Bu, sizi terleten ya
da bacaklarinizi yorgun hissettiren spor ya da dans olabilecegi gibi nefes nefese kaldiginiz
kovalamaca, sigrama, kogsma, tirmanma gibi aktiviteler veya bagska bir oyun olabilir.

Hatirlatma:

1. Dogru ya da yanlig cevap yoktur- Bu bir test degildir.

2. Liitfen tiim sorulara dogru ve miimkiin oldugunca diiriist bir sekilde cevap verin- Bu ¢ok
Oonemlidir.

1. Bos zamanlarmizda fiziksel aktivite: Son 7 giinde asagidaki aktivitelerden herhangi birini
yaptiniz m1? Eger evetse, ka¢ kere yaptiniz? (Her satirda bir yuvarlagi isaretleyin)

7 kez
Hig 12 34 56  yada dahacok
Atlama........cccovviieiii O O O O O
Kiirek cekme / Kano........ooooooooooooocceren O O O O O
Paten Kayma..........ccocovvevveeveerensennnenn. O O O O O
KOVAIAMACA. ......vvovoveriiisenns O O O O O
Egzersiz amaglt yuriyiis...........cocoo....... O O O O O
Bisiklete biNMe.............coovvvnrvinrrirnnee. O @) O O O
Hizli yiiriime ya da kosma.................... O O O O O
Cimnastik........cooooeeieiiccc, O O O O O
YHZIME e rrvveeeeeennnsssessesssesseeseeee O O O O O
Masa teniSi ......oovvvreriiiiiicesee, O O O O O
DaNS.....cciiiieieiiee e O O O O O



Amerikan futbolu...............coovverrrvenneee. O O O O O
Badminton..........oooveereereeeneeeneereneennes O O O O O
KAYKAY.......ovooveereereereesieeeesienissn s, O O O O O
FUIDOL. ..o O O O O O
Halk oyunlart..........c...ccccoeevevuerereerrnnnen, O O O O O
VOIEYDOL. ... O O O O O
LIS O O O O O
Basketbol...........cocvncniccc O O O O O
BUZ PALENI......cvrerereeeeerereeeeeereeneen, O O O O O
KayaK.......ocooeiiiieeeceeee O O O O O
BUZ hOKEYi....oovoeeeeveeiereesereneeneas O O O O O
Diger:

........... O O O @) O

........... O O O O O

2. Son 7 giinde beden egitimi dersleri boyunca ne siklikla ¢ok aktiftiniz (¢ok yorucu oyun,
kosma, sigrama, tirmanma) ? (Sadece bir tane isaretleyin)

Beden egitimi dersine girmedim..........cccceveevieeiieeninnnne O
Neredeyse hig......ccuveveeiiieiieieieceeee e O
BAZEN....couivieeieeiceeee et O
OIdUKGA SIK....vvieiiieiiiie e O
L1111 WO N ©)

3. Son 7 giin iginde dgle arasinda (yemek yemenin yani sira) ne yaptiniz? (Sadece bir tane
isaretleyin)

Oturdunuz (konusmak, kitap okumak, 6dev yapmak).O

Etrafta dolagtimiz ya da ayakta durdunuz ................... Q.
Kostunuz ya da ¢ok az oynadiniz...............c..coceueen..n. QO
Kostunuz ve biraz oynadiniz.............cccocveveveeerenns.. O



Kostunuz ve ¢ogu zamani oyun oynayarak ge¢irdinizQ....

4. Son 7 giin i¢inde kag giin okuldan hemen sonra ¢ok aktif bir sekilde oyun oynadiniz, dans
ettiniz veya spor yaptiniz? (Sadece bir tane isaretleyin)

| ST O
Gegen haftada 1 kez...........ccocoiiiiiiniii, O.
Gegen haftada 2-3 Kez.........ccceoevvevvciieiece e, O
Gegen haftada 4 Kez.......occoeveeviiiiie e, O
Gegen haftada SKez ....cceeeeviieciiiciiiciecceceeeee, Q.

5. Son 7 giinde ka¢ aksam ¢ok aktif bir sekilde spor yaptiniz, dans ettiniz veya oyun oynadiniz?
(Sadece bir tane isaretleyin)

Elic..... W A AN A A O
Gegen haftada 1 kez..........ccocooiiiiiiii O
Gegen haftada 2-3 KEZ........cooevvvivviecececeece e O
Gegen haftada 4-5 KEZ.....cooovevveeeecececeeeeeeeeeeee e, O
Gegen haftada 6-7 KeZ........ccoooiiiiiiii O

6. Gegen hafta sonu, kag kez ¢ok aktif bir sekilde spor yaptiniz, dans ettiniz veya oyun
oynadiniz? (Sadece bir tane isaretleyin)

HIG oot O
L KEZ. oo O
2-3 KEZoieeiieeete s O
BB KEZ.ooe et O
6 ya dadahafazla..........c.cocorvniiiiiieninienecen O

7. Asagidakilerden hangisi son 7 giindeki sizi en iyi tanimlar? Sizi tanimlayan 1 cevaba karar
vermeden once 5 maddeyi de okuyun.

A. Bos zamanlarimin tamaminda ya da ¢ogunda ¢ok az fiziksel efor gerektiren seyler

B. Bos zamanlarimda bazen (gegen haftada 1-2 kez) fiziksel aktivite yaptim (6rnegin; spor
yapmak, kosmak, yiizmek, bisiklet siirmek, aerobik yapmak)..........cccccoovviviiinininns v O
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C. Bos zamanlarimda siklikla (gecen haftada 3-4 kez) fiziksel aktivite yaptim.................. O
D. Bos zamanlarimda oldukga sik (gegen haftada 5-6 kez) fiziksel aktivite yaptim........... O..

E. Bos zamanlarimda ¢ok sik (gegen haftada 7 kez ya da daha fazla) fiziksel aktivite

8. Gegen haftanin her giiniinde ne siklikla fiziksel aktivite (spor yapmak, oyun oynamak, dans
etmek, ya da herhangi baska fiziksel aktivite) yaptiginizi isaretleyin.

Cok Cok

Hic az Orta Stk sik
Pazartesi.............O O O O O
Sl O O O O O
Carsamba............ O O O O O
Persembe........... O O O O O
Cuma.......ccocueeen. O O O O O
Cumartesi........... O O O O O
Pazar................... O O O O O

9. Gegen hafta hastamiydiniz ya da normal fiziksel aktivite yapmaniz1 engelleyecek bir sey
oldu mu? (Itane isaretleyin)

Eger evet ise, sizi engelleyen sey neydi?
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1. GUN

3 GUN 24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

Ek-10

Tarih:

Ogiin

Besin ve Icecekler

Miktar
(9)

Artik
(%)

Net Miktar
(9)

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKiNDi
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:
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2. GUON

Tarih:

Ogiin

Besin ve Icecekler

Miktar
(9)

Artik
(%)

Net Miktar
@)

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKINDI
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:
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3.GUN

Tarih:

Ogiin

Besin ve Icecekler

Miktar
(9)

Artik
(%)

Net Miktar
@)

SABAH
Saat:

KUSLUK
Saat:

OGLE
Saat:

IKINDI
Saat:

AKSAM
Saat:

GECE
Saat:
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20 o

Ek-11
TIBBi BESLENME TEDAVISIi VE KARBONHIDRAT SAYIMI TESTIi

Asagidaki besinlerden hangisi saghgimiz icin daha yararh yaglan icerir?
Tereyagi

Zeytinyagi

Aygigek yagi

Misirozu yagi

I. Posa icerikleri yiiksektir.

Il. Yag icerikleri diisiiktiir.

I1l. Kan sekerini daha yavas yiikseltir.

2.

o0 o

>oo oo T A

o o o

Yukarida verilenlerden hangisi veya hangileri tam tahilh iiriinlerin, islenmis
iriinlerden daha saghklh olmasinin nedenidir?
a. lvell
b. Yalmz II
c. Illvelll
d. I, 1velll
Asagidakilerden hangisi sebze ve meyve tiiketmenin yararlarindan biri
degildir?
Posa icerigi yiiksektir.
Cesitli vitamin ve mineral igerir.
Kalp saglhigimiz1 korur.
Protein igerigi yiiksektir.
Asagida verilen besinlerden hangisi posa acgisindan iyi bir kaynaktir?
Peynir
Tavuk eti
Piring
Mercimek
Asagida verilen besinlerden hangisinin protein icerigi daha yiiksektir?
3 yemek kas1g1 makarna (50 g)
1 dilim tam bugday ekmegi (25 g)
1 adet yumurta (50 g)
1 tabak sebze (150 g)
Asagidaki pisirme yontemlerinden hangisi sagh@imiz acisindan yararh
degildir?
Yagda kizartma
Firinda pisirme
Izgara
Haslama
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7. Asagida verilen 6giinlerden hangisi saghkh bir tabak modeline en uygundur?
a. Bulgur pilavi + kofte + salata + ayran
b. Tavuk + salata + beyaz ekmek + tatl
C. Corba + makarna + sebze yemegi + yogurt
d. Piring pilavi + yogurt + salata + meyve
8. Yandaki sekilde saghkh bir tabak modeli
gosterilmistir. Her bir daire dilimi bir besin
grubunu temsil etmektedir. Buna gore “1” ile
gosterilen yerde hangi besin grubu yer almahdir?
Et ve et tirlinleri
Siit ve siit tiriinleri SAGLIKLI TABAK
Meyve
Nisasta icermeyen sebzeler
Ali Tip 1 diyabetlidir. Annesi 0gle yemegi icin salata, 1zgara tavuk ve ayran
hazirlamistir. Bu ana 6giinde Ali’nin meniisiinde hangi besin gruplari eksiktir?
a. Siit ve siit iiriinleri, meyve
b. Ekmek ve meyve
c. Sebze ve kurubaklagil
d. Sit ve sit Urinleri, et ve et tirlinleri

©ao o

Soru 10-16: Asagida yer alan yiyeceklerin karbonhidrat icerip icermediklerini
belirtiniz.

Evet Hayir Bilmiyorum/emin
degilim

10. Haslanmig misir

11. Sit

12. Elma

13. Yumurta

14. Kuru fasulye

15. Peynir

16. Zeytin

17. 2 su bardagi (400 mL) siit kac gram karbonhidrat icerir?

a. 5

b. 10
c. 15
d. 18

18. 6 yemek kasig1 (100 g) sossuz makarna ka¢ gram karbonhidrat icerir?

a. 60
b. 50
c. 30
d. 20
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19.

20.

21.

22.

23.

24.

3 kofte kadar (90 g) kirmizi et ka¢ gram karbonhidrat icerir?
a. 40

b. 30
c. 15
d O
1 orta boy muz (170 g) ka¢ gram karbonhidrat icerir?

a. 40
b. 30
c. 20
d. 15

Ayse, kahvalt1 6giiniinde 2 ince dilim tam bugday ekmegi (50 g) , bir dilim beyaz
peynir (30 g), 1 adet haslanmis yumurta (50 g) ve 4-5 adet zeytin tiikketmistir.
Ayse bu 6giinde toplam ka¢ gram karbonhidrat almistir?

a. 50
b. 40
c. 30
d. 20

Yagmur, aksam yemeginde 4 yemek kasig1 zeytinyagh fasiilye, 2 kofte kadar
1zgara et (90 g), 1 su bardagi ayran (200 mL) ve 6 yemek kasig1 bulgur pilavi
(100 g) tiiketmistir. Yagmur bu 6giinde toplam ka¢ gram karbonhidrat

almistir?
a. 15
b. 20
c. 35
d. 40

Emre’nin aksam yemegi icin Karbonhidrat/insiilin oram:12°dir. Emre aksam
ogiiniinde 60 gram karbonhidrat almayi planlamaktadir. Kac iinite insiilin

uygulamahdir?
a. 3
b. 5
c. 12
d. 15

Mehmet’in Insiilin Duyarhhk Faktorii degeri: 60 mg/dL, kan sekeri 300 mg/dL,
Ogiin oncesi kan sekeri hedefi ise 120 mg/dL’dir. Mehmet hedef kan sekerine
ulasmak icin kag iinite insiilin uygulamahdir?

a 1

b. 2
c. 3
d. 5
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25.

26.

217.

28.

29.

Ipek’in, sabah Karbonhidrat/insiilin oram:10, Insiilin Duyarhhk Faktorii
degeri : 50 mg/dL’dir. Ogiin 6ncesi kan sekeri 100 mg/dL’dir. ipek 6giinde 50 g
karbonhidrat almay1 planlamaktadir. Kac iinite insulin uygulamahdir?

a. 10

b. 6
c. 5
d 1

Ahmet’in 6gle yemegi icin K/I orani: 15, Insiilin Duyarhhk Faktorii degeri: 80
mg/dL’dir. Ogiin 6ncesi kan sekeri 280 mg/dL’dir. Ogiin 6ncesi kan sekeri
hedefi 120 mg/dL’dir. Ahmet 6giinde 75 g karbonhidrat almayi planlamaktadir.
Kag iinite insulin uygulamahdir?

a. 15
b. 7
c. 5
d 2

Ata kahvaltida sadece peynir ve 3-4 adet zeytin tiiketmistir. Kahvaltidan 2 saat
sonra kan sekeri diigmiis ve hipoglisemiye girmistir. Ata’nin kahvaltidan sonra
hipoglisemiye girmesinin nedeni asagidakilerden hangisi olabilir?

a. Insiilin uygulamay! unutmustur.

b. Karbonhidrat tiiketmemistir.

c. Insiilini ge¢ uygulamustir.

d. Protein tilketmemistir.
Asagidakilerden hangisi glisemik indeksi diisiik besinlerin yararlarindan biri
degildir?

a. Kan sekerini yavas yiikseltir.

b. Hiperglisemiden korur.

c. Tok tutar.

d. Insiilin gereksinimini artirir.
Asagida verilen besinlerden hangisi kan sekerini daha hizh yiikseltir?

a. 1 kiigiik boy patates (100 g)

b. Visne suyu (200 mL)
c. Beyaz ekmek (25 g)
d. Kuru fasiilye (50 g)
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III. BOLUM: ETiKET OKUMA

Asagida verilen besin etiketine bakimiz. 30-35. sorular1 bu etiket bilgisine gore

cevaplaymmz.
Enerji ve besin dgeleri 1 porsiyon icin (30 g)
Enerji (kkal) 150
Yag (g) 6,9
- Doymusyag(g) |32
Karbonhidrat (g) 20
- Sekerler (g) 7
Lif (9) 2
Protein (g) 1,9
Tuz (9) 0,3

*Bir paket 3 porsiyondur.

30. Bir porsiyon kag¢ gramdir?
a. 100

b. 90

c. 60

d. 30

31. Bir porsiyonda ka¢ gram karbonhidrat vardir?
a. 20

b. 23

27

d. 62

32. Bir paket ka¢ porsiyondur?

a 1

b. 2

3

d. 4

33. Bir pakette ka¢ gram karbonhidrat vardir?
209

279

609

81

34. Bir pakette ka¢ gram lif vardir?
29

69

g

209

o

134
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35. Bir paketin tiimii tiiketildiginde insiilin dozu ka¢ gram karbonhidrat icin
hesaplanmahidir?

o4

60

75

81

aoop

Asagida verilen besin etiketine bakimiz. 36-39. sorular1 bu etiket bilgisine gore
cevaplaymz.

Enerji ve besin 6Zeleri 100 g icin
Enerji (kJ/kkal) 1795/429
Yag (g) 9

- Doymus yag (g) 4,7
Karbonhidrat () 75
Seker (g) 59
Lif (g) 3
Protein (g) 7
Tuz (g) 3,1

*Bir porsiyon 50 gramdir. Bu paket 2 porsiyondur.

36. Bir paket kag porsiyondur?

a. 6

b. 3

c. 1

d. 2

37. Bir pakette ka¢ gram karbonhidrat vardir?
a. 75

b. 78

c. 80

d. 83

38. 1 porsiyonda ka¢ gram karbonhidrat vardir?
a. 83
b. 75
c. 40
d. 12
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