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1. OZET

TiP 1 DIYABETES MELLITUS’LU COCUK VE ADOLESANLARDA
INSULIN DIRENCI, OBEZIiTE SIKLIGI (DOUBLE DiYABET) VE OBEZITE
RISK FAKTORLERININ INCELENMESI

Bu calisma Tip 1 Diyabetes Mellitus’lu ¢ocuk ve adolesanlarda insiilin direnci, obezite
siklig1 (double diyabet) ve obezite risk faktorlerini saptamak amaciyla yiiriitiildii.
Calismaya 6-18 yas grubu 150 Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesan alindi. Katilimcilarin
antropometrik 6l¢iimleri (viicut agirligi, boy, deri kivrim kalinliklari, ¢evre dl¢timleri),
viicut analizi, beslenme, fiziksel aktivite ve uyku aliskanliklari, tansiyon, lipit profili,
HbAlc, rutin kan ve idrar bulgular1 anket formuna kaydedildi. Tiirk ¢ocuklar1 i¢in
gelistirilen persentil egrileri kullanilarak yas ve cinsiyete 6zgii BKI >85-<95. persentil
hafif sisman, >95. persentil obezite kabul edildi. Insiilin direncinin
degerlendirilmesinde eGDR formiilleri kullanildi. Besin tiiketim kayitlar1 analiz edildi
ve Tirkiye Beslenme Rehberi ile karsilastirildi. Yas ortalamasi 12,243,1 yil olan Tip
1 DM’li (%53 kiz) gocuk ve adolesanlarin boy uzunlugu, viicut agirhigi ve BKI
ortalamalari sirasiyla: 148,4+16,6 cm, 46,2+15,1 kg ve 20,3+3,4 kg/m? bulundu. Hafif
sismanlik oran1 %13,3, obezite orant %14,3 bulundu. Hafif sismanlik erkeklerde
(%14,1), obezite kizlarda (%19,0) daha yiiksek saptandi. Obezite ve insiilin direnci
birlikte goriilme oran1 %10,7 (kiz %16,5 ve erkek %4,2) belirlendi. Besin 6gesi
alimlar1 cinsiyetler arasi1 benzer bulundu. Her iki cinsiyette de enerjinin yagdan gelen
oran1 Onerilerden daha yiiksekken, karbonhidrattan gelen orani Onerilerden diisiik
bulundu. Cocuk ve adolesanlarda ¢oklu mikro besin 6gesi alim yetersizlikleri saptandi.
Babanin obez olmasi, DM egitimi alma siklig1 ve ara 6giin almanin bu popiilasyonda
obezite riskini artirabilecegi saptandi. Tip 1 DM’lilerde obezite risk faktorlerinin
belirlenmesi, birey, aile, toplum ve saglik profesyonellerinin bilinglendirilmesi,
diyabete 6zgii obezite dnleme programlarinin ve rehberlerinin gelistirilmesi gerektigi

diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Double diyabet, Obezite, Risk faktorleri, Tip 1 Diyabetes
Mellitus



2. ABSTRACT

AN EXAMINATION OF INSULIN RESISTANCE, OBESITY PREVALENCE
(DOUBLE DIABETES) AND OBESITY RISK FACTORS IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS WITH TYPE 1 DIABETES MELLITUS

This study aims at examining insulin resistance, obesity prevalence (double diabetes)
and obesity risk factors in children and adolescents with Type 1 Diabetes Mellitus. A
total of 150 children and adolescents aged 6-18 years with type 1 DM were included
in this study. The participants’ anthropometric parameters (body weight, height,
skinfold thickness, waist circumference), body analysis, dietary, physical activity, and
sleep habits, lipid profiles, HbAlc, routine blood and urine tests were recorded on the
survey forms. Percentile curves for Turkish children were used and accordingly, age-
and gender-specific BMI > 85th to < 95th was classified as overweight is and BMI >
95th was classified as obesity. To determine insulin resistance, eGDR formulas were
used. The participants’ dietary records were analyzed and compared with Turkey
Nutrition Guide. The mean height, body weight, and BMI values of the children and
adolescents with an average age of 12.2+3.1 years with Type 1 DM were 148.4+16.6
cm, 46.2+15.1 kg, and 20.3+3.4 kg/m?, respectively. The prevalence of overweight
and obesity was found to be 13.3% and 14.3%, respectively. It was determined that
the prevalence of overweight was higher in boys (14.1%) and the prevalence of obesity
was higher in girls (19.0%). The prevalence of obesity and insulin resistance was found
to be 10.7% (16.5% in girls and 4.2% in boys). The nutrition intake patterns of boys
and girls were similar. While the proportion of energy derived from fat was higher
than that recommended for both genders, the proportion of carbohydrates were lower
than that recommended. Multiple micronutrient deficiencies were observed in children
and adolescents. It was determined that obese fathers, the prevalence of receiving DM
training, and snacking frequency can increase the obesity risks in this population. We
suggest that obesity risk factors in patients with type 1 DM should be determined,
individuals, families, society and health professionals should be informed, and

diabetes-specific obesity prevention programs and guides should be prepared.

Keywords: Double diabetes, Obesity, Risk factors Type 1 Diabetes Mellitus



3. GIRIS VE AMAC

Tip 1 Diyabetes Mellitus (Tip 1 DM), pankreastaki B-hiicrelerinin otoimmiin
yikimi ile insiilin eksikligi sonucu ortaya ¢ikan hiperglisemiyle karakterize kronik
otoimmiin bir hastaliktir. Hastaligin temelinde T-hiicre aracili B-hiicresi harabiyeti
goriinse de gilinlimiizde cevresel faktorler, mikrobiyom, genom, metabolizma ve

immiin sistem arasindaki karmagik etkilesimlerin sonucu ortaya ¢iktig1 bildirilmistir
(D).

Kiiresel olarak Tip 1 DM’de hem insidans hem de prevalansta yillik %2-3'lik
artiglar s6z konusudur. Tip 1 DM gelisiminde bir¢cok etken (genetik ve cevresel
faktorler, diyet, hizli biiylime, travma, psikolojik stres, D vitamini yetersizligi, adacik
hiicre inflamasyonu (6rn: enterovirus), disbiyozis vb.) olmasina karsin, Tip 1 DM

insidansindaki artigtan obezitenin B-hiicre stresi/harabiyetinden sorumlu oldugu

bildirilmektedir (2-4).

Obezite, viicutta yag dokusunun artmasi ile olusan kronik bir hastaliktir. Her
yas grubundaki niifusu etkileyen kiiresel bir halk saglig1 sorunu olan obezite, son 30
yilda her bir sosyoekonomik grupta ¢ocuk ve adolesanlarda da dramatik bir sekilde

artmis ve artmaya devam etmektedir (5-7).

Insiilin tedavisi, endojen insiilin sekresyonunu kusurlu bir sekilde taklit eder.
Tip 1 DM’li bireylere uygulanan ekzojen insiilin tedavisi, bireyleri hiperinstilinemik
bir ortama maruz birakmaktadir (8). Tip 1 DM tedavisinde kullanilan siirekli subkutan
insiilin inflizyonu (CSII), yogun insiilin tedavisi ve ¢oklu insiilin enjeksiyonlarinin
agirlik artisina neden olacagi ile ilgili veriler mevcuttur. Boylelikle Tip 1 DM'de viicut
agirligmin artmasi insiilin direnci gelistirebilmekte ve bozulmus metabolik kontrole
neden olabilmektedir (9). Ayrica bir¢ok calismada Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda
ekzojen insiiline kars1 direnc gelistigi bildirilmistir. Uzun siireli kotii kontrollii Tip 1
DM’de kronik hiperglisemi gelismesi, insiilin duyarliliginin azalmasi ile
sonuglanabilmektedir (10,11). Insiilin direncine bagl artan insiilin dozu, agirlik

kazanimina neden olarak obeziteyi ilerletebilir (8).

Double diyabet (DD), obezite ve insiilin direnci (IR) gibi Tip 2 DM nin klinik

belirtilerini gosteren Tip 1 DM’li bireyleri tanimlamak i¢in kullanilan yeni bir terimdir



(10). 11k tanim 1991 yilinda aile dykiisiinde Tip 2 DM olan ve asir1 kilolu Tip 1 DM’li
hastalarin  yiliksek insiilin dozlarinda bile hedeflenen glisemik kontrollere
ulagamadiklar1 gozlemlendiginde ortaya c¢ikmustir (12). Giiniimiizde DD belirtileri
gosteren kisilerin prevalansi, hafif sismanlik/obezite oranlarinin artmasi, fiziksel
aktivitenin azalmasi ve sagliksiz yasam tarzi degisiklikleri nedeniyle énemli dlgiide
artmaktadir. Ancak epidemiyolojik veriler heniiz azdir (10). Son ¢aligmalar insiilin
direnci olan Tip 1 DM’li bireylerdeki DD’ nin tiim makrovaskiiler komorbiditelerin ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskini artirdigini, kotii glisemik kontrol ve
mortalite ile iligkili oldugunu géstermektedir (10,13). Bu nedenle DD’nin kliniginin
tanimlanmasi i¢in potansiyel risk faktorlerini ve mekanizmalarinin belirlenmesi ve
etmenlerin diyabet komplikasyonlar1 riskleri artisina etkisini belirlemeye yonelik

caligmalarin artirilmasi dnerilmektedir (14).

DD’i tanimlamak ve Tip 1 DM’de mortalite ve morbiditeyi azaltmak amaciyla
insiilin direnci (IR) belirlenmelidir. Bu amagla altin standart yontem insiilin aracili
glukoz aliminin en iyi dl¢limii olan 6glisemik hiperinsiilinemik klemp yontemidir.
Ancak bu yontem oldukca zaman alici, maliyetli, laboratuvar ortaminda
gerceklestirilebilen ve invaziv bir yontem olmasi nedeniyle pratik kullanimi olduk¢a
diisiiktiir (15). Bu nedenle klemp ¢alismalar1 ve sonuglar1 degerlendirilerek Estimated
Glucose Disposal Rate (eGDR) formiilii ile Tip 1 DM’de insiilin direnci
belirlenebilmektedir (16,17). Son donemde DD’nin klinik tanisinda ve takibinde
e¢GDR kullanilmasi1 gliindemdedir (14).

Bu caligma, Tip 1 Diyabetes Mellitus’lu ¢ocuk ve adolesanlarda instilin direnci,
obezite sikligi (double diyabet) ve obezite risk faktorlerini saptamak amaciyla

yuriitiilmistiir.

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda beslenme durumu, insiilin direnci, obezite
siklig1, obezite risk faktorleri ve bu etmenlerin metabolik kontrole etkisinin belirlenip,
Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin yasam kalitesinin artirilmasina ve obezitenin

onlenmesine yonelik caligmalara destek verilmesi amaciyla planlanmistir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Diyabetes Mellitus Tanimi

Diyabetes Mellitus (DM) insiilin sekresyonunda, insiilin aktivitesinde veya her
ikisindeki bozukluktan kaynaklanan ytiksek kan glukoz diizeyi ile karakterize bir grup
metabolik hastaliktir. Insiilin sekresyonu veya azalan doku yanitlari, hedef dokularda
yetersiz insiilin etkisine neden olmaktadir. Bu da karbonhidrat, yag ve protein

metabolizmasinda anormalliklere yol agmaktadir (18).

Diyabetes Mellitus antik caglardan beri bilinmektedir. Misir papiriisiinde, eski
Hint ve Cin tip literatiiriinde, eski Yunan ve Arap doktorlarin ¢alismalarinda DM’den
bahsedilmektedir. Milattan dnce 1500 yillarinda Ebers papirtisiinde asir1 susuzluk, bol
idrara c¢ikma sikayetleri olan ve bitki Ozleri ile tedavi edilen hastalardan
bahsedilmektedir. Milattan sonra 2. ylizyilda Kapadokyali Aretaeus, ilk diyabet
tanimin1 ortaya koymus, 17. ylizyilda Thomas Willis, idrarin tath tadini tanimlamak
amactyla hastalia mellitus terimini eklemistir (19). On dokuzuncu yiizy1l Fransiz
fizyolog Claude Bernard'in karacigerin glikojenik etkisi lizerindeki 6nemli galigmasi,
hastaligin fizyolojisinde daha fazla ilerlemenin yolunu agmistir. Yine ayn1 donemde
Oskar Minkowski ve Joseph von Mering pankreasin ¢ikartilmasiyla diyabet gelistigini
bulmuglardir. Ardindan pankreasin ekstre edilmesi, insiilin iiretimi ve DM tedavisinde
kullanilmastyla diyabet tedavisinde yeni bir ¢cag baslamistir (19,20). Bin dokuz yiiz
yirmi {igte diinyanin ilk ticari olarak satilan insiilin {iriinii Iletin tanitilmistir. Sonraki
yillarda insiilin saflagtirma yontemleri gelismis ve Protamin-¢inko insiilin, 1930'larda
uzun etkili bir insiilin, 1940-1950'lerde Hagedorn ve Lente serisi gibi yeni insiilin
formiilasyonlar1 gelistirilmistir. Bin dokuz yiiz elli bes yilinda Fred Sanger insiilinin
yapisini tanimlamugtir (19). Diyabet anlayisimiz, eski Misirlilar tarafindan hastaligin
ilk dokiimantasyonundan yirminci ylizyilda insiilin kesfine ve mevcut hiicre replasman

tedavilerinin gelistirilmesine kadar muazzam bir sekilde gelismistir (20).

4.2. Diyabetes Mellitus Siniflandirilmasi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 1965'te diyabet i¢in ilk siniflandirma sisteminde
yast temel alarak; 0-14 yas aras1 (bebeklik veya cocukluk), 15-24 yas aras1 (geng), 25-
64 yas aras1 (yetiskin), 65 yas ve iistii baglangigh (yasllar) olarak yapmistir. DSO;

1985 yilinda diyabeti siniflama kriterlerini glincelleyerek insiiline bagimli (Tip 1) ve



insiiline bagimli olmayan (Tip 2) diyabetes mellitus olarak siniflandirmistir. Sonraki
yillarda revizyon yaparak gestasyonel diyabet mellitus’u (GDM) ve diger tip DM
siniflamalarini da eklemistir (21).

International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) ve DSO
rehberlerinde diyabet; Tip 1, Tip 2, diger spesifik tipler ve gestasyonel diyabet olmak
tizere 4 temel etiyolojik baslikta siniflandirilmistir (18,21). (Tablo 1)

Tip 1 DM ve Tip 2 DM, hastalik seyrinin ve ilerlemesinin énemli Olc¢lide
degisebildigi heterojen hastaliklardir. Stniflandirma, tedavinin belirlenmesi igin

Onemlidir (22).



Tablo 4.1. Diyabetin Etiyolojik Siniflandirilmasi (18)

LTip 1

B -hiicre hasari, genellikle mutlak insiilin eksikligine yol agar

Immiin aracilikli [bir veya daha fazla otoimmiin belirtecin (IAA, GAD, IA-2, ZnT8) varlig ile

karakterize]
Idiyopatik
ILTip 2

Goreceli insiilin eksikligi ile insiilin direnci ve hiperglisemi

II1. Diger spesifik tipler

A. Monojenik diyabetin yaygin formlar
MODY
HNF4-A MODY
GCK-MODY
HNF1A-MODY
HNF1B-MODY
Neonatal Diyabet
KCNIJ11 GATA6
INS EIF2AK3

ABCCS FOXP3
6924 (PLAGL1, HYMA1)

B. insiilin Etkisinde Genetik Defektler
INSR
Konjenital jeneralize lipodistrofi
Ailesel lipodistrofi
PIK3R1 (Short Syndrome)

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1
Pankreatit
Travma, pankreatektomi
Neoplazi
Kistik fibroz
Hemokromatozis

D. Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing sendromu
Hipertiroidizm
Feokromasitoma
Glukagonoma
Somatostatinoma

IV. Gestasyonel Diyabet

E. ila¢ veya Kimyasal Madde iliskili
Insiilin direnci ve eksikligi
Glukokortikoidler
Nikotinik asit
Atipik antipsikotikler
Proteaz inhibitorleri (birinci nesil)
Statinler
Insiilin eksikligi
B -blokerler

Kalsinorin inhibitorleri
Diazoksit

Fenitoin
L-asparaginaz
Pentamidin
Tiazid diiiretikleri
Insiilin direnci
B-adrenerjik agonistler
Biiyiime hormonu
F. Enfeksiyonlar
Enteroviriis
Sitomegaloviriis
G. Nadir immiin Iliskili Diyabetler
Insiilin reseptor antikorlari
Otoimmiin poliglandiiler sendrom tip 1 ve 2
H. Diyabetle Seyreden Diger Genetik Sendromlar
Down Sendromu Miyotonik distrofi
Klinefelter Sendromu Porfiri
Turner Sendromu
Friedreich Ataksis

Prader-Willi Sendromu




4.3. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Immiin aracili Tip 1 DM (Tip 1A), daha énce “insiiline bagiml diyabet” veya
“gen¢ baslangigh diyabet” olarak adlandirilan bu form, diyabetin %5-10"unu
olusturmakta ve pankreatik PB-hiicrelerinin hiicresel aracili otoimmiin yikimindan
kaynaklanmaktadir (22). Birey, B-hiicrelerinin yaklasik %90'yok oldugunda klinik
olarak semptomatik hale gelmektedir (18). Genetik yatkinlig1 olan bireylerde, ¢esitli
cevresel etkenlerin genetik faktorlerle etkilesimi sonucu Tip 1 DM gelismektedir. -
hiicresi hasar1 bireysel degiskenlik gostermekte, bazen (cogunlukla bebekler ve
cocuklar) hizli, bazen (¢ogunlukla yetiskinler) yavas gelismektedir (22). Ancak tani
aninda Tip 1 DM’li bireylerin %74Qhda B-hiicresi hasarina neden olan genlerden
bir veya daha fazlas1 saptanmaktadir. Avrupa kokenli popiilasyonda HLA DQS8 ve
DQ2 genleri ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (21). Immiin aracilikli Tip 1 DM iig
evrede ilerleme gostermektedir. Evre 1; otoimmiin belirteglerin iki veya daha
fazlasinin  varhi@iyla tanimlanmaktadir. Normoglisemi ile birlikte [-hiicre
otoimmiinitesi vardir. Ancak uzun siire klinik semptomlarin olmamas: ile karakterize
edilmektedir. Evre 2; disglisemiye ilerler, ancak asemptomatik kalir. Evre 3;

semptomatiktir ve hastaligin baglangici olarak tanimlanmaktadir (18,22).

Sekil 4.1. Tip 1 DM’nin Asamalar1 (23)

Tip 1 DM Asamalari

Genetik
Risk
\\J]@ \ ™)

Almwggyon .‘Y"Y’ ’3}("){’ 5;‘\]("\(’

=

Baslangi¢c Noktasi
Akrabaniz varsa:

Tip 1 DM gelisme riski
15 kat daha fazla

Immun Aktivasyon

B-huicrelerine saldiri
\‘r/

Immun Cevap Normal Glukoz Tolerans Anormal Glukoz Tolerans Klinik Tani
Tek Otoantikor > 2 Otoantikor =2 Otoantikor = 2 Otoantikor
lisimi
getisimi Tip 1 DM'in Baslangici

Idiyopatik Tip 1 DM (Tip 1B); baz1 Tip 1 DM formlarinn bilinen bir etiyolojisi
yoktur. Bu olgularda kalic1 insiilinopeni vardir ve diyabetik ketoasidoz (DKA)’a

egilimlidirler. Ancak p-hiicre otoimmiinitesi ile ilgili kaniti bulunmamaktadir.



Bununla birlikte, Tip 1 DM’li bireylerin ¢cok az bir kismi1 bu kategoriye girmektedir
(22).

4.3.1. Patofizyolojisi

Tip 1 DM, kismi veya ¢ogu durumda mutlak insiilin eksikligine yol agan kronik
bagisiklik aracili pankreatik [-hiicre yikimiyla karakterizedir. Vakalarin ¢ogu
degisken bir oranda ortaya ¢ikan ve B-hiicrelerinin yaklasik %901 yok edildiginde
klinik olarak semptomatik hale gelen otoimmiin aracili B-hiicre yikimindan
kaynaklanmaktadir. Tip 1 DM etiyolojisi ¢ok faktorliidiir; bununla birlikte, Tip 1 DM
altinda yatan patojenik siireclerde genetik duyarlilik, ¢evresel faktorler, bagisiklik
sistemi ve B-hiicrelerinin spesifik rolleri belirsizligini korumaktadir. Diyabetle iliskili
hiicre otoimmiinitesinin serolojik belirte¢leri olan otoantikorlar1 arasinda adacik hiicre
antikorlar1 (ICA), glutamik asit dekarboksilaz (GAD), tirozin fosfataz benzeri
instilinoma antijeni 2 (IA2), insiilin otoantikorlart (IAA) ve c¢inko transporter
antikorlar1 (ZnT8) bulunmaktadir. Bu antikorlarin ekspresyonu yasa bagimhidir. TAA
ve ZnT&nin 10 yas alti ¢ocuklarda, GAD ve IA2’nin daha ileri ekspresyonu
bildirilmektedir (18,24). Insiilinoma antijeni-2'ye kars1 antikorlarin bulunmasi, en
yiiksek riskle iliskilendirilmistir. Ayrica otoantikorlarin tek basina B-hiicre hasarini
indiiklemek i¢in yeterli olmadig1 belirtilmektedir (24).

Tip 1 DM’ye yatkinlik coklu genler tarafindan belirlenmektedir. insan 16kosit
antijeni (HLA) genotipi, riskin yaklasik 9%30-50'sini olusturmaktadir. Tip 1 DM’li
bireylerin %90'indan fazlasinda DR3DQ2 veya DR4DQ8’in eksprese edildigi
saptanmistir. Ancak DR2DQ6 gibi HLA sinif II haplotiplerinin hastalia kars1 6nemli
koruma sagladig bildirilmistir (18,24).

Tip 1 DM, B-hiicre antijenlerine karst immiin sistemin ve proenflamatuar
yanitlarin baglatilmasiyla gelismektedir. Genetik ve c¢evresel faktorlerin etki ettigi
immiinolojik reaksiyonlarin yetersiz regiilasyonu nedeniyle B-hiicre hasarina yol acan
kronik immiinolojik reaksiyonlar olusmaktadir. Bu regiilasyon hatasiyla olusan
otoantijenler, B-hiicrelerine karsi yiiksek yatkinlikli otoantikorlar iireten hiicreleri
uyarmaktadir. T hiicreleri sitokinlerin salinmasin1 ve sitokinlerin (TNF-o, IFN-y,
Fas/FASL ve perforin/granzyme) B-hiicrelerinde inflamasyona neden olarak [-

hiicrelerinin hasarini artirmaktadir. Serbest birakilan sitokinler, makrofajlar ve diger



immiinolojik faktorlerin salinimini artirarak B-hiicre hasarini artiran diger sitokinlerin
salinimin1 uyarmaktadir. Boylelikle insiilin sentezi ve salinimi bozularak Tip 1 DM

gelismektedir (25,26).

Tablo 4.2. Tip 1 DM Patogenezinde Etkin Olan Faktorler (27)

A. Genetik faktorler
1. HLA
2. Insiilin-VNTR
3.CTLA-4
4. Diger genetik faktorler (PTPN22, AIRE, FoxP3, STAT3, IFIH1, HIP14, ERBB3)
B. Epigenetik faktorler
C. Cevresel faktorler
D. immiinolojik faktorler
1. Immiin tolerans1 (merkezi, periferik, Treg)
2. Hiicresel bagisiklik
3. Humoral bagisiklik (GAD65, 1A-2, IAA, ZnT8)

Cevresel risk faktorleri, genetik olarak duyarli bireylerde B-hiicre hasarina yol
acan otoimmiin siireci tetiklemektedir. Genetik riski (HLA) diigsiik olan hasta
sayisindaki artis, Tip 1 DM gelisiminde cevresel faktorlerin etkisini daha fazla
sorgulatmaktadir (27,28).

Viriisler uzun zamandir hastalik i¢in potansiyel tetikleyici olarak kabul edilen
cevresel bir faktordiir. Ozellikle enteroviriislerin [Coxsackie virus (CVB), echoviriis]
olusturdugu viral enfeksiyonlarin, Tip 1 DM gelisme riskini arttirdig1 belirlenmistir.
Viral enfeksiyonlarin adacik hiicre hasarini nasil etkiledigi ile ilgili mekanizma hala
bilinmemektedir. Bununla birlikte, molekiiler benzerlik, inflamasyon, endoplazmik
retikulum (ER) stresi, T hiicre aktivasyonu veya baskilanmasi gibi mekanizmalarin -
hiicre hasar1 ile ilgili olabilecegi bildirilmektedir (26). Bir diger yandan
enfeksiyonlarin insiilin metabolizmasindaki artis nedeniyle Tip 1 DM'nin klinik

baslangicint muhtemelen hizlandirdig: belirtilmektedir (28).
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Tablo 4.3. Tip 1 DM’nin Cevresel Risk ve Koruyucu Faktorleri (26)

Risk faktorii Koruyucu faktorler
Grup B Coxsackie viriisler Daha uzun emzirme siiresi
Inek siitii ile beslenmenin erken baslamasi D vitamini suplementasyonu
Tahillarin erken baslanmast Coklu doymamis yag asitleri
Cografi konum (yiikseklik) Intestinal mikrobiyota
Soguk iklim Kardes sayisi

Lineer biiyiime ve kilo aliminin hiz1
Beyaz etnisite

Gebelik yasinin> 35 yas

Epidemiyolojik ¢aligmalar, 10 yasindan énce Tip 1 DM gelisen ¢ocuklarin
cogunun yasamlarinin ilk iki yilinda serokonversiyon oldugunu, yasamin erken
donemlerinde beslenme gibi cevresel faktorlerin 6nemli rol oynayabilecegini
bildirmektedir. Anne siitii ile beslenme siiresinin kisalmasi (2-4 ay), tahillarin ve inek
siitiinlin bebege 4. aydan Once verilmesinin Tip 1 DM gelismesinde risk faktori
olabilecegi saptanmstir. Inek siitii proteinlerine erken maruziyetin intestinal mukoza
inflamasyonuna neden oldugu, mukoza gecirgenliginin arttig1 ve siit proteinlerine
kars1 diizensiz immiin aktivitenin olustugu diisiiniilmektedir (26,28). Tip 1 DM’ye
genetik yatkinlig1 olan bireylerin inek ve insan insiilini arasindaki ¢apraz reaktivite
nedeniyle olusan otoantikorlarin etkisiyle immiin sistemin asir1 reaksiyonu sonucu
adacitk hiicre hasar1 olusmaktadir (25). Immiin sistemin diizenlenmesinde ve
inflamatuar yanitin azaltilmasinda omega 3 yag asitlerinin de rolii oldugu, bu etki ile
adacik hiicrelerinin inflamasyondan korundugu bildirilmektedir (26,28). Yasamin
erken doneminde meyve tiikketiminin B-hiicre otoimmiinite artisi ile iliskili oldugu,
immatiir intestinal bagisiklik sisteminin kat1 gida antijenlerine anormal bir bagisiklik
yanitinin olusmasini hizlandirdig: bilinmektedir (25). Inek siitii tiiketimi ile cocukluk
cag1 adacik otoimmiinitesi ve Tip 1 DM riski lizerindeki roliinii arastiran ¢aligsmalar
celiskili sonuglar ortaya ¢ikarmaktadir (3).

Asirt agirlik kazanimi daha yiiksek bir B-hiicre yiikiine ve insiilin direncinin
artmasina yol acan bir diger faktordiir (25). Erken ¢ocukluk déneminde asir1 agirlik

kazaniminin insiilin direncine neden oldugu, insiilin gereksiniminin arttig1, boylece 3
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hiicre stresi ve adacik otoimmiinitesinin baglayarak Tip 1 DM ile sonuglanabilecegi
ileri stiriilmektedir (3).

Gliitenin erken donemde (<3 ay) bebek beslenmesine eklenmesinin, adacik
otoantikoru tiretiminde ciddi artisa neden oldugu bildirilmektedir. Genetik yatkinlig1
olan bireylerde gliiten tiirevi polipeptitlere karst T hiicresi reaktivitesindeki artis,
inflamasyonu hizlandirarak B-hiicre otoimmiinitesinin gelisimine neden olmaktadir
(25). Genetik olarak yiliksek riskli bebeklerde glutensiz diyetin, adacik
otoimmiinitesini, adacik otoimmiinitesi olan c¢ocuklarda ise adacik otoantikor
diizeylerini azaltmaya neden olmadig1 saptanmustir (3).

Gastrointestinal sistemde yasayan trilyonlarca mikroorganizmay1 igeren
intestinal mikrobiyotanin Tip 1 DM patogenezinde rol oynadigr bilinmektedir.
Intestinal mikrobiyotanin bakteriyel bilesenleri arasindaki etkilesimler, fonksiyonel
bir bagisiklik sisteminin gelistirilmesi i¢in 6nemlidir. Tip 1 DM'li hastalarin, intestinal
mikrobiyotalarinda Firmicutes/Bacteroidetes oranlar1 farklidir. Disbiyosiz ile
intestinal bariyer fonksiyonu bozularak intestinal gecirgenlik artmakta ve anormal

immiin yanit olusmaktadir (27,28).

4.3.2. Epidemiyolojisi

Tip 1 DM her yasta teshis edilmesine ragmen ¢ocukluk déneminin en yaygin
kronik hastaligidir (29). Tip 1 DM’nin baslangic1 dogumdan itibaren yavas yavas
artmakta, 4-6 yaslarinda ve daha sonra tekrar 10-14 yaslarinda pik yapmaktadir (30).
Genel olarak, diinya capinda her yil 15 yas alt1 yaklasik 96.000 ¢ocukta Tip 1 DM
gelistigi tahmin edilmektedir (18). Yillik artisin cografi farkliliklar da gbéz Oniine
alindiginda yaklasik %3 oldugu bildirilmektedir (31). Bir¢ok iilkede Tip 1 DM,
cocukluk ve adolesan donemdeki diyabetin %90'indan fazlasini, yasam boyunca ise
tim diyabetli bireylerin %5-10"unu olusturmaktadir (18). Uluslararast Diyabet
Federasyonu (IDF) 2019 yilinda diinyada 0-19 yas aras1 1,110,100 ¢ocugun Tip 1
DM’li oldugunu ve her y11 128,900 kisinin yeni tan1 aldigini bildirmektedir (31). Tip 1
DM insidansi, yas, irk/etnik kdken ve cografi bolge gibi faktorlerden etkilenmektedir.
Diinya ¢apinda 500 bin Tip 1 DM’li ¢ocugun yaklasik %26’sinin Avrupa, %22'sinin
Kuzey Amerika ve Karayipler bolgesinde oldugu bilinmektedir (18). Finlandiya, Isveg
ve Kuveyt, Tip 1 DM insidansinin en yiiksek oldugu iilkelerdir (31). Asya'da ise, Tip
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1 DM insidansi ¢ok diisiiktiir (18). Wémizde 18 yas alt1 cocuklarda ulusal Tip 1 DM
prevalans ve insidans ¢alismasi verilerine gore prevalans 0.73 @06l insidans ise

10.8/100.000 ve toplam Tip 1 DM vaka sayis1 17.175 kisi olarak saptanmustir (32).

Tablo 4.4. 2019 Yilinda Cocuk ve Adolesanlarda (0-14 ve 0-19 yas) Tip 1 DM I¢in Kiiresel

Tahminler (31)
0-14 Yas Popiilasyonu 1,98 milyar
0-19 Yas Popiilasyonu 2,58 milyar

Tip 1 DM’li Cocuk ve Adolesan (0-14 Yas)

Mevcut Vakalarmin Sayisi 600,900
Yillik Tip 1 DM’li Yeni Vakasi Sayist 98,200

Tip 1 DM’li Cocuk ve Adolesan (0-19 Yas)

Mevcut Vakalarmin Sayisi 1,110,100
Yillik Tip 1 DM’li Yeni Vakasi Sayisi 128,900

Tablo 4.5. Tiirkiye'deki Tip 1 DM Prevalanslarinin Karsilagtirilmasi (1000 kisi basina) (32)

Akesen ve ark. Demirbilek ve ark. Yesilkaya ve ark.

2009, Istanbul 2012, Diyarbakir 2017
Ilkokul (6-11 yas) 0.57 0.35 5-9 yas 0,53
Ortaokul (11-14yas) 0,69 0.49 10-14 yas 1.05
Lise (14-18 yas) 0.92 0.49 15-18 yas 1.19
Toplam (618 yas) 0.67 0.42 6-18 yas 0.95

4.3.3. Tam

Diyabet ic¢in tani kriterleri, kan sekeri Olglimlerine ve semptomlarin olup
olmamasina dayanmaktadir. Tip 1 DM, genel olarak insiilin eksikligini diislindiiren
klinik poliiiri, polidipsi, ketonemi, noktiiri, entirezis, agirlik kaybi ve oral ajanlara yanit
vermeyen belirgin hiperglisemi gibi katabolik semptomlara dayanarak teshis
edilmektedir (18). Tip 1 DM tanisinda kan sekeri, hemoglobin Alc (HbAlc), C-peptit
ve otoantikorlar (AAb) gibi biyobelirtegler kullanilmaktadir (33). Ayrica progresif -
hiicre yikimi, Tip 1 DM’nin ayirt edici 6zelligidir ve rezidiiel C-peptid diizeyine

bakilarak tan1 koymada etkili olmaktadir (34). Semptomlarin varliginda, rastgele
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oOl¢iilen kan sekeri konsantrasyonu >11,1 mmol/L (200 mg/dl) veya aglik kan sekeri
konsantrasyonu >7,0 mmol/L (126 mg/dl) veya HbAlc >%6,5 oldugunda, oral glukoz
tolerans testi (OGTT) olmadan Tip 1 DM tanis1 konulabilmektedir. Tipik diyabet
semptomlar1 olan ve rastgele Olciilen kan sekeri >200 mg/dL (11,1 mmol/L) olan

cocuk veya adolesana bir test gerektirmeden Tip 1 DM tanis1 konulabilmektedir (35).

Tip 1 DM tanisin1 standartlastirma ¢abalarina ragmen, nedenleri ve tipolojisi
belirsizligini korumaktadir (29). ilk basvuruda Tip 1 DM tanis1 konulsa dahi izlemde
stipheli durumlar (otoantikor negatifligi, balayr donemi sonrasinda da iyi metabolik
kontrol ile beraber insiilin ihtiyaci <0,5 U/kg/glin) varhiginda tan1 goézden

gecirilmelidir (36).

Diyabetes Mellitus ¢ocukluk déneminde Tip 1 DM, Tip 2 DM, monojenik
diyabet (MODY) ve sekonder nedenlere bagli diyabet olmak iizere 4 ana grupta
siniflandirilabilir. Tip 1 DM ve MODY olan fazla kilolu veya obez hastalar klinik
bagvuruda Tip 2 DM tanis1 alabilmektedir. Yine ayni1 sekilde aslinda MODY olan zay1f
bireylere Tip 1 DM tanisiyla insiilin tedavisi baslanabilmektedir (36). Ozellikle
cocuklarda obezitenin artmasi, gocler ve saglik hizmeti saglayicisinin hastalik tani
kriterleri gibi durumlar Tip 1 DM tanisin1 daha da karmasik hale getirebilmektedir
(29). Bu hastalarda, adacik otoantikoru, aile dykiisli ve biyobelirteglerin (kan veya

idrar C-peptit, genetik ve immiin) takibi DM tiplemesine kolaylik saglamaktadir (35).
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Tablo 4.6. Cocuklarda ve ergenlerde sik goriilen primer diyabet formlarinin 6zellikleri
(35)

Tip 1 DM Tip 2 DM MODY Atipik Diyabet
0 *
Prevalansi ~ 0 85 ~%12 ~01-4 >%10 'Afro
Amerikan
Cocukluk ve Ergenlik; Nadiren
Baslangi¢ Yasi Adolesan <10 Yil <25 Yas Puberte
Baslangi¢ Akut Siddetli Gizli ile Siddetli Kademeli Akut Siddetli
Baglangigta . ..
DKsA gi¢ ~ %30 ~ %6 Tipik Degil Yaygin
Kadm/Erkek 1:1 1.1-1.8: 1 1:1 Degisken
Kalitim Poligenik Poligenik Otozomal Otozomal
Dominant Dominant
HLA-DR3 /4 Baglantilt Iliski Yok Iliski Yok Iliski Yok
Insiilin (C-Peptit) Azalmis / .. Degisken Degisken
Sekresyonu Yoktur Degisken Azalmis Azalmis
Insiilin .. ..
Bagimlili Kalict Degisken Degisken Aralikli
Obezite Toplum o . Niifusa Gore
Sikliginda 7090 s Degisir
Akantozis
Nigricans Hayir Yaygin Hayir Hayir
Adacik
Otoantikorlart Evet Hayir Hayir Hayir
4.3.4. Tedavi

4.3.4.1. insiilin Tedavisi

Bin dokuz yiiz yirmi bir-1922 yillarinda insiilinin kesfi, Tip 1 DM’nin
tarihindeki en &nemli terapotik olay olarak goriilmektedir (29). Insiilin tedavisinin
amaci, endojen insiilin iiretimindeki mutlak eksiklik nedeniyle diyabetik ketoasidoz
(DKA) gelisimini 6nlemek ve kan sekeri (KS) diizeylerini fizyolojik aralikta tutmaktir.
Bu nedenle insiilin uygulamasi ile hipergliseminin mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarinin gelisiminin 6nlenmesi veya geciktirilmesi ve ayni zamanda en az
hipoglisemiye neden olmasi hedeflenmektedir (37). Normal fizyolojik modelleri
miimkiin oldugunca yakindan taklit eden insiilin tedavisi, gliniimiizde hala Tip 1 DM
icin temel tedavi prensibi olmaya devam etmektedir (38). ilerleyen yillarda Tip 1 DM
tedavisinin iyilestirilmesi i¢in eksojen insiilin tedavisi, insiilin analoglar1 ve mekanik
teknolojiler (6rn. insililin pompalar1 ve siirekli glikoz monitorleri) gelismis ve

kullanimi yayginlagmistir (29). Son on yilda ¢oklu giinliik enjeksiyonlar ve siirekli
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subkutan insiilin infiizyonu (CSII) gibi yontemler Tip 1 DM nin tedavisi i¢in agirlikli
olarak kullanilmaktadir (38).

I1k tan1 ve metabolik stabilizasyondan sonra, Tip 1 DM’li baz1 bireyler endojen
insiilin Giretme yetenegini korumaktadir (29). Tip 1 DM’li bireylerin yaklasik %8@hde
insiilin gereksinimi, insiilin tedavisine baglandiktan sonra gegici olarak azalmaktadir.
Haftalar veya yillar siirebilen ve diisiik doz insiilin gereksinimi (<0,3J/kg/giin) olan
bu gecici doneme balay1 fazi denilmektedir (23). Balayr doneminde endojen insiilin
sekresyonu az olmakla birlikte, hastaligin sonraki asamalarinda daha az retinopati ve
daha az siddetli hipoglisemi ile iliskili oldugu i¢in uzun siire idamesi onemlidir. Bu
nedenle, baslangicindan sonra var olan diisiik insiilin sekresyonunun korunmasi
giderek daha fazla 6nem tasiyan terapotik bir hedef haline gelmektedir (29).

Kullanilacak insiilin tercihinde yas, viicut agirligi, ailenin sosyoekonomik ve
psikolojik durumu da g6z 6niinde bulundurulmalidir. Giiniimiizde en yaygin kullanilan
insiilin uygulamasi; bazal ihtiyaci karsilayacak 24 saat etkili insiilinler ve ana
oglinlerde kullanilan hizli etkili insiilinler ile CSII yoluyla insiilin uygulamalaridir.

Giinliik insiilin gereksinimi bireyler arasinda degiskenlik gostermektedir (39).

Tablo 4.7. Insiilin Cesitleri ve Etki Siireleri (35)

Insiilin Tipi Etki Baslangici (s) Eylem Zirvesi (s)  Etki Siiresi (s)
Hizli etkili analoglar
-Aspart (Novorapid) 0.25-0.5 1-3 3-5
-Lispro (Humalog) 0.25-0.5 1-3 3-5
-Glulisine (Apidra) 0.25-0.5 1-3 3-5
-Reguler insulin 0.5-1 2-4 5-8
Orta etkili

-NPH 2-4 4-8 12-18
Uzun etkili analoglar

-Detemir (Levemir) 2-4 Yok 12-24

-Glargine (Lantus, 2-4 Yok 24'e kadar
Basaglar, Toujeo)

-Degludec (Tresiba) 2-4 Yok > 24

Tedavi i¢in planlanan giinliik insiilin gereksiniminin yaklagik %30-45’inin
(insiilin analoglar1 kullanildiginda %50) bazal insiilin, %60-70’inin ise regiiler veya

hizli etkili insiilin ¢esitlerinden saglanmasi Onerilmektedir. Bazal/uzun etkili analog
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instilinlerin glinde bir veya iki kez, regiiler ve hizli etkili insiilinlerin ise kahvalti, 6gle
yemegi ve aksam yemegi Oncesi uygulanmasi gerekmektedir. Tedavi siiresince
uygulanacak insiilin dozu ise yas, viicut agirligi, ergenlik donemi, diyabetin siiresi ve
fazi, enjeksiyon boélgelerinin durumu, beslenme aligkanliklari, egzersiz durumu,
giinliik aligkanliklar, kan sekeri izlemi, HbAlc diizeyi ve eslik eden hastalik durumuna

gore belirlenmelidir (38).

Tip 1 DM i¢in bir insiilin replasman tedavisi hem bazal hem de bolus insiilin
bilesenlerinin yani sira, hiperglisemi meydana geldiginde serum glikozunu hedef
araliga diistirmek icin gereken ekstra insiilinden olugmaktadir. Bununla birlikte
mevcut tedaviler hala pankreatik [ hiicrelerinin endojen insiilin profili ile
eslesmemekte ve yetersiz kontrol, hipoglisemi ve ketozis riski tasimaktadir (40).
Dogru insiilin dozu, bariz hipoglisemi problemlerine neden olmadan, biiyiime gelisme
cizelgesinde uygun artis ile en iyi glisemik kontrolii saglayan doz olarak

tanimlanmaktadir (38).
4.3.4.2. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT), diyabet bakimi ve egitiminin temel
taglarindan biridir (41). Etkili bir beslenme miidahalesi, Tip 1 DM’li ¢ocuklarda klinik
ve metabolik sonuglarin iyilestirilmesine katkida bulunmaktadir (42). Diyabetli
cocuklar i¢in beslenme Onerileri, tiim ¢ocuklar ve yetiskinler i¢in uygun saglikli
beslenme Onerilerine dayanmaktadir. Ayrica kiiltiirel, etnik, beslenme aligkanliklar1 ve

cocugun psikososyal ihtiyaglarina gore beslenme tedavisi diizenlenmelidir (41).

Beslenme tedavisinin amaci; saglikli beslenme ilkelerini hedeflemek, glisemik

kontrolii optimize etmek ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltmaktir (42).
ISPAD’1n diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarin TBT’si igin Onerileri:

e Sosyal, kiiltiirel ve psikolojik refah1 korurken uygun beslenme davranisini ve

yasam boyu siiren saglikli beslenme aligkanliklarini tegvik etmek,

e Giinde Ui¢ 6glin ve uygun saglikli atigtirmaliklarla (gerekirse) tiim besin
gruplarin1 igeren g¢esitli, saghikli ve tiim besin 0gesi gereksinimlerini

karsilamak, uygun viicut agirligini korumak ve asir1 besin tiiketimini 6nlemek,
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e Uygun Beden Kiitle Indeksinin (BK) korunmasim saglamak,
e Optimal biiyiime ve gelisme i¢in yeterli enerji alimin1 saglamak,

e Asint hipoglisemi olmadan optimal glisemik kontrol elde etmek icin besin
alimi, enerji harcamasi, metabolik gereksinimler ve insiilin etki profilleri

arasinda bir denge kurmak,

e Hipoglisemi, hiperglisemi ve egzersize bagli sorunlarin Onlenmesi ve

tedavisini yapmak,

e Glisemik kontrolii optimize ederek 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklar olmak

izere mikro ve makro-vaskiiler komplikasyonlarin riskini azaltmak,

e Dislipidemi, hipertansiyon ve obeziteyi onlemek, tedavi etmek i¢in besin

alimin1 ve beslenme aligkanliklarini degistirmek,
e lyi bir yasam kalitesini siirdiirmek (41,42).

Tani1 sirasinda istah ve enerji alimi genellikle tan1 Oncesi katabolik durumdan
dolay1 yiiksektir. Uygun viicut agrilig1 kazanimi saglandiktan sonra enerji alimi tekrar
gbzden gegirilmeli; yas, biiyiime oranit ve fiziksel aktivite durumuna gore tekrar
planlanmalidir. Enerji alimi, optimal biiylimeyi saglamak ve ideal viicut agirligini
korumak icin yeterli olmalidir. Tip 1 DM’li ¢ocuklarin enerji alimi, ayni yastaki

saglikli cocuklarin 6nerisi ile ayn1 olmahidir (41,42).

Karbonhidratlar: Postprandiyal glisemik yanit iizerinde etkisi olan birincil
makro besin 6geleridir. Tip 1 DM'li ¢ocuklarda ve adolesanlarda ideal biiylimeyi
saglamak icin diyette karbonhidrat alimi sinirlandirilmamalidir. Cocuklarda ve
adolesanlarda karbonhidrat gereksinimleri yas, cinsiyet, fiziksel aktivite ve beslenme
aligkanliklarina gore belirlenmektedir (43). Klinik kanitlar giinliik enerjinin %45-
50’sinin karbonhidratlardan alinmasinin, optimal postprandiyal glisemik kontrolii
saglayabildigini gostermektedir. Yeterli miktarda alinan karbonhidratlar, karacigerde
ve kaslarda glikozun glikojen formunda depolanmasini saglamakta ve diyabetli bireyi
muhtemel hipoglisemi ataklarmma kars1 koruyabilmektedir. Karbonhidrat kaynagi

olarak tahillar, tam tahilli ekmekler, kurubaklagiller, meyve, sebze ve az yaglh siit
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tiriinleri gibi saglikli karbonhidrat kaynaklar1 se¢ilmesi Onerilmektedir. Bu besinler
yag orani diisiik, posa acisindan zengin ve glisemik dalgalanmaya en az neden
olabilecek karbonhidrat kaynaklaridir. Siikroz igeren besinler ve igecekler diyet
kalitesini diisiirdiigli i¢in saglikli bir beslenme plani i¢inde tiiketilmelidir. Siikroz
iceren besin alimi azaltilmali ve siikrozdan gelen enerji orani giinliik enerji aliminin

%10'ununu gegmemelidir (41,42).

Tablo 4.8. Makro Besin Ogesi Dagilimi (41)

Karbonhidratlar %45-50
Siikroz <%10

Protein %15-20

Yag %30-35

Doymus yag ve trans yag asitleri <%10

Proteinler: Cocuk ve adolesanlarda normal biiylime ve gelisme i¢in gerekli olan
temel besin 6gelerindendir. Protein alimi, erken bebeklik doneminde 2 g/kg/giin,
adolesan donemde 0.8 g/kg/giin olmalidir. Giinlik enerjinin  %15-20’sinin
proteinlerden saglanmasi dnerilmektedir. Yiiksek proteinli icecek ve besin takviyeleri

diyabetli cocuklar i¢in onerilmemektedir (41).

Yaglar: Cocuk ve adolesanlarda normal biiyiime ve gelisme i¢in gerekli olan
enerjinin, yagda ¢ozlinen vitaminlerin ve esansiyel yag asitlerinin saglanmasi i¢in
gerekli olan makrobesin 6gesidir. Glinliikk enerji alimmin %30-35'inin yaglardan
saglanmas1 Onerilmektedir. Daha yiiksek yag aliminin hafif sismanlik ve obezite
riskini arttirdig1 bildirilmektedir. Diyette doymus yag, trans yag asidi ve toplam yag
aliminin popiilasyon dnerilerini agmamasi saglanmalidir. Serum kolesterolii ve diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol seviyeleri tlizerindeki etkisi nedeniyle
doymus yag aliminin enerjinin <%10 olmas1 Onerilmektedir. Diyette yagdan gelen
enerjinin %10-20’sinin tekli doymamis ve <%10 ¢oklu doymamis yag asitlerinden

saglanmasi1 gerekmektedir (41,42).

Vitaminler—Mineraller: Diyabetli ¢ocuklar, diger saglikli ¢ocuklarla ayni
vitamin ve mineral gereksinimlerine sahiptir. Vitamin-mineral eksikligi olmayan

diyabetli ¢ocuklarda vitamin veya mineral takviyesi 6nerilmemektedir. Yeterli vitamin
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ve mineral alimi i¢in antioksidan bakimindan zengin sebze ve meyve alimi tesvik

edilmelidir (41,42).

Diyabetli c¢ocuk ve adolesanlar i¢cin sodyum alim, Onerileri saglikl
yasitlarininki ile aynidir: 2-3 yas i¢in 1000 mg/giin (2 g/giin tuz), 3-8 yas i¢in 1200
mg/giin (2.5 g/giin tuz), 10-18 yas i¢in 1500 mg/giin (3.8 g/gilin tuz)’diir (44). Tuz
allmmin  kardiyovaskiiler sonuclar1 optimize etmek i¢in simirlandirilmasi
onerilmektedir. Islenmis besinlerin azaltilmasi ve yemeklere tuz ilavesinin en aza

indirilmesi gerekmektedir (42).
4.3.4.3. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite, giic gelistirme, agirlik yonetimi, sosyal etkilesim, benlik
saygist ve yetiskinlik i¢in saglikli aligkanliklarin gelistirilmesini olumlu ydnde
etkilemektedir. Ancak diyabetliler i¢in hem hipoglisemi hem de hiperglisemi riski
icermektedir (35). Cocuklarda fiziksel aktivite yasa bagli olarak Onemli ol¢iide
farklilik gostermektedir. Kiiclik ¢ocuklar, ¢ocuk oyununun bir pargasi olarak ani,
plansiz fiziksel aktiviteyi daha sik gergeklestirirken, biiylik ¢cocuklar genellikle planl
aktiviteler yapmaktadir (45).

Genel olarak, Tip 1 DM’li bireylerin en az 60 dakika direng ve esneklik
egzersizlerine katilmalar1 6nerilmektedir (35). Tip 1 DM’de aerobik ve direng
egzersizlerin kardiyovaskiiler kapasiteyi ve kas kiitlesini artirdigi, viicut
kompozisyonunu degistirmedigi, insiilin direncini azalttig1, lipit seviyesini ve endotel
fonksiyonu iyilestirdigi bildirilmektedir. Tip 1 DM’de aerobik ve direng egzersizleri
hem genel sagligin korunmasinda hem de glisemik kontroliin saglanmasinda etkilidir

(46).

Cocuklarin haftada en az 3 giin kas ve kemik gii¢lendirici aktiviteler ile her giin
en az 60 dakika orta-kuvvetli aerobik aktiviteler yapmalar1 onerilmektedir. Tip 1
DM’1i her bireyin egzersize degisken bir glisemik yanit gelismektedir. Belirli bir birey
icin egzersiz tiirli ve siiresi onerilirken bu degiskenlik goz oniinde bulundurulmalidir

(47).

Fiziksel aktivite Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda hiperglisemi ve

hipoglisemi ortaya cikabileceginden diyabetli birey yakindan takip edilmelidir.
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Fiziksel aktivite 6ncesi kan sekeri hedefi 90-250 mg/dL (5,0-13,9 mmol/L) olmalidir.
Hipoglisemiyi dnlemek i¢in fiziksel aktivitenin siiresine ve yogunluguna bagli olarak

egzersiz sirasinda ve/veya sonrasi ek karbonhidrat alimi saglanmalidir (35).
4.3.5. izlem ve Glisemik Kontrol

Tip 1 DM'li ¢ocuk ve adolesanlarin kan sekerini giinde en az dort kez (her
6glinden once ve yatmadan Once) izlemeleri 6nerilmektedir. Kan sekeri kayit defterini
insiilin doz ayarlar1 ve kan sekeri izlemi i¢in tutmasi gerekmektedir. HbAlc, son 4-12
haftalik glisemik kontroliin bir 6l¢iistidiir ve son 4 haftanin kan sekerinden daha ¢ok
etkilenmektedir (48). Cocuklar ve adolesanlarda, glisemik kontroliin HbAlc ve kan
sekeri takibi ile yapilmas1 6nerilmektedir. Olgiim sikliginin artmasi insiilin dozu ve
hedeflenen aralik kan sekeri degerlerinin hizli bir sekilde diizeltilmesine, glisemik
kontroliin ve HbA1c’nin iyilestirilmesine olanak saglamaktadir. Bu nedenle parmak
ucu, siirekli veya aralikli kan sekeri izlem yontemleri kullanilmaktadir. Kan sekeri
izleminin giin boyunca, yemeklerden ve atistirmaliklardan once, fiziksel aktivite
Oncesi, sirast ve sonrasi, yatmadan Once, araba siirmeden veya tehlikeli makineler
kullanmadan 6nce ve hipoglisemi/hiperglisemiyi dogrulamak ve diizelmesini izlemek

icin yapilmalidir (49).

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlar i¢in hedefler bireysellestirilmelidir. Kan
sekeri hedefleri, asir1 hipoglisemi olmadan hedefe olabildigince yakin kan sekeri
degerine ulagsmak amaciyla hastanin yasi, insiilin tedavisi, denetim durumu ve yasam
tarzi gdz Oniine alinarak degerlendirilmelidir (35). American Diabetes Association
(ADA), ISPAD ve National Institute for Health and Care Excellence (NICE) glisemi

ve kan sekeri hedef onerileri Tablo 9°da goriilmektedir.
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Tablo 4.9. Glisemi ve Kan Sekeri Hedef Onerileri (49)

HbA1lc <53 mmol/mol (<%7,0)
Hedef HbAlc Bu hedef, hipoglisemiden, ¢ocuk ve ailesi i¢in asir stresten kaginarak, miimkiin oldugunca
normale yakin bir degere ulagsmak amaciyla kisisellestirilmelidir.

Kisisellestirilmis hedefi belirlerken dikkate alinmasi gereken faktérler asagida yer
almaktadir, ancak bunlarla siirl degildir:

Teknolojiye erisim, Pompa ve CGM

Hipoglisemi ve hiperglisemi semptomlarini ifade edebilme
Siddetli hipoglisemi / hipoglisemik farkindalik

. Tedaviye uyum gecmisi
e Cocugun endojen insiilin {iretimine devam edip etmedigi (6rn, yeni tan1 veya
“balay1” donemi)

Basarih Glisemik e  En az ii¢ ayda bir HbAlc dlgtimii
Yonetim i¢in e  Giinde en az 6-10 defa kan sekeri izlemi
Gerekli Etmenler e  Hedeflenen tedaviye goére kan sekerini diizenli araliklarla gézden gegirilmesi
Hedef HbAlc NICE ISPAD ADA
<48mmol/mol <53mmol/mol (<%7)  <58mmol/mol (<%7,5)
(£%6,5)

Kan Sekeri Ogiin 4,0-7,0 mmol/L 4,0-7,0 mmol/L 5,0-7,2 mmoL/L
Hedefler oncesi (70-126 mg/dL) (70-130 mg/dL) (90-130 mg/dL)
Ogiin 5,0-9,0 mmol/L 5,0-10,0 mmol/L

sonrasi (90-162 mg/dL) (90-180 mg/dL)
Uyku 4,0-7,0 mmol/L 4,4-7,8 mmol/L 5,0-8,3 mmol/L
oncesi (70-126 mg/dL) (80-140 mg/dL) (90-150 mg/dL)

4.3.6. Tip 1 DM ve Komplikasyonlari

Insiilinin kesfi, Tip 1 DM nin &liimciil bir hastaliktan tedavi edilebilir bir
hastaliga doniismesini saglamistir. Tedavi yontemlerinin ilerlemesine ragmen DM
onemli tibbi, psikolojik ve mali yiik ile iliskili olmaya devam etmektedir. Hipoglisemi
ve diyabetik ketoasidoz hayati tehdit eden akut komplikasyonlardir (50). Diyabetin
kronik komplikasyonlar1 arasinda nefropati, retinopati, noropati ve makrovaskiiler

hastaliklar yer almaktadir (51).
4.3.6.1. Akut Komplikasyonlar
Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Diyabetik ketoasidoz, yeni tan1t DM’li ¢ocuklarin %40’ 1nda gelismekle birlikte
onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir (52). Insiilin
eksikligi/yetersizligi sonucu gelisen hiperglisemi ve stres (kortizol, katekolaminler,

bliylime hormonu ve glukagon) lipolize yol agmaktadir. Alternatif enerji kaynagi
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olarak serbest yag asitlerinin hepatik metabolizmas1 (ketogenez) sonucu asidik
maddelerin ve metabolitlerin (ketonlar ve ketoasitler) birikmesine neden olmaktadir
(53). Karacigerde glikojenolizi artirarak hiperglisemiyi siddetlendirmektedir. Ayrica
glikoziiri, ozmotik diilirez, hormonlarin (renin-anjiyotensin-aldosteron) salinmasini
tetikleyerek dehidrasyona yol agmaktadir (54). Normal fizyolojik mekanizmalarin
bozulmas1 hiperglisemi, hiperosmolalite, ketoz ve asidoz ile sonuglanmaktadir (55).
DKA tanis1 hiperglisemi (11 mmol/L veya 200 mg/dL), venéz kan pH’s1 <7,3 ve
bikarbonat 15 mmol/L kombinasyonu ile konulmaktadir (53). DKA tedavisinin 6nemli
bir bileseni intravaskiiler, interstisyel ve intraselliiler volimiin sivi ve elektrolit

restorasyonunu saglamaktir (54).
Hipoglisemi

Hipoglisemi ataklar1 diyabette en sik goriilen akut komplikasyonlardir. Tip 1
DM’li bireylerin glisemik hedeflere ulasmasinda 6nemli bir engeldir (52). Hipoglisemi
sirasinda hastalar; titreme, solgunluk, hizli kalp atisi, carpinti, terleme, yorgunluk,
uyusukluk, bas agrisi, davranmis degisiklikleri, biling kaybi, ndbetler veya koma,
sinirlilik, ajitasyon, diizensiz davranis, sessizlik veya 6fke nobetleri gibi semptomlar

gostermektedir (56).

ADA’nin hipoglisemi siniflandirmasina gore; kan sekeri <70 mg/dL (3,9
mmol/L) fakat >54 mg/dL (3,0 mmol/L)ise seviye 1 hipoglisemi olarak
adlandirilmaktadir. Seviye 2 hipoglisemi kan sekeri konsantrasyonunun <54 mg/dL
(3,0 mmol/L) olmasidir. Bu seviye noroglikopenik semptomlarin ortaya ¢ikmaya
basladig1 esiktir ve hipoglisemiyi tedavi etmek i¢in derhal harekete gecilmesi
gerekmektedir. Seviye 3, zihinsel ve/veya fiziksel islevlerin degistigi ve kisinin baska
bir kisiye ihtiyaci oldugu durumdur (57). Siddetli veya seviye 3 hipoglisemi, hastane
ortaminda pediyatrik dozlarda intravendz dekstroz veya ev ortaminda glukagon ile

tedavi edilmelidir (52).
4.3.6.2. Kronik Komplikasyonlar

Diyabetin uzun vadeli vaskiiller komplikasyonlar1 arasinda nefropati,

retinopati, noropati ve makrovaskiiler hastaliklar yer almaktadir (51).
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Retinopati

Mikroanevrizmalar ile baslayan, belirgin vendz anormallikler ile ilerleyen ve
makiiler 6dem/makiilopati ile devam ederek gérme kaybina neden olan bir siiregtir
(51). ADA Tip 1 DM’li bireylerde, >11 yas veya ergenlik baslamigsa veya diyabetin
3-5 yillarinda ilk dilate ve kapsamli g6z muayenesi ardindan yillik rutin takipler
Oonermektedir. Retinopatinin riskini azaltmak veya ilerlemesini yavaslatmak icin
gliseminin optimize edilmesi gerekmektedir (35). Retinopati Tip 1 DM’li prepubertal
cocuklarda ve 1yi metabolik kontrollii postpubertal adolesanlarda nadir goriilmektedir
(52). Zayif glisemik kontrolii olan Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda retinopati
gelisebilmektedir (51).

Noropati

Diyabetik ndéropati (DN), DM’nin yaygin ve ciddi uzun vadeli bir
komplikasyonudur. Diyabetik ndropati, diyabette otonom ve/veya periferik sinir
sisteminin norofizyolojik fonksiyonlarindaki bozulma olarak tanimlanmaktadir.
Periferik noropati DM’li bireyin yasam kalitesini etkileyen, ndropatik agri, ayak iilseri
ve daha sonra da kangren ve amputasyon ile iligkilidir. Otonom néropati, artmis
kardiyovaskiiler mortalite riskinin yani sira ciddi semptomlar ve c¢oklu organ

yetmezligi ile birlikte hayat1 tehdit eden 6nemli bir nérolojik anomalidir (58).
Nefropati

Diyabetik nefropati (DN), Tip 1 DM’nin en sik goriilen kronik
komplikasyonlarindan biridir ve bobrek glomeriillerindeki mikrovaskiiler lezyonlar
sonucu olugsmaktadir. Spesifik organ ve doku hasari ile hiperglisemi, kan akisinda
anormal homeostaza ve glomeriilusta vaskiiler gecirgenlige neden olmaktadir.
Glomeriiler kilcal damarlarda albiimin atilim hiz1 artar ve kotii glisemik kontroliin
etkisiyle ilerleyici bir hal almaktadir (59). En erken asama glomeriiler hipertrofi,
hiperfiltrasyon ve hiperperfiizyon ile karakterizedir. Bunu subklinik morfolojik
degisikliklerin izledigi albiimin atilim oranlarindaki (AER) artislar takip etmektedir.
Sonraki agsamada; AER atig hiz1 daha da artarak albiiminiiri, belirgin proteiniiri ve
ardindan son donem bobrek yetmezligi gelismektedir. Erken donem albliminiiri

taramasi diyabetik nefropatinin tanisi icin onerilmektedir (51).
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Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Tip 1 DM’de makrovaskiiler komplikasyonlar 6nemli bir morbidite ve
mortalite riski olusturmaktadir. Genel popiilasyonun aksine, Tip 1 DM'deki
makrovaskiiler komplikasyonlar ¢ok daha erken ortaya ¢ikmakta ve hizli bir seyir
gostermektedir (60). Sigara igme, hipertansiyon, obezite, ailesel kalp hastalig1 oykiisii
ve diyabet, cocuklar ve adolesanlarda ateroskleroz ve yiiksek plazma lipit
konsantrasyonlarina katkida bulunmaktadir. Tip 1 DM’li genglerin diyabet teshisinin
ilk on yilinda subklinik kardiyovaskiiler anormalliklere sahip olabilecegi
bildirilmektedir. Niifus temelli ¢calismalar, Tip 1 DM’li ¢ocuklarin %14-45'inin iki
veya daha fazla KVH risk faktoriine sahip oldugunu tahmin etmektedir (35).

Kolesterol, aterosklerozun baglamast ve ilerlemesinde 6nemli rol
oynamaktadir. Kot glisemik kontrol, potansiyel olarak daha fazla aterojenik
lipoprotein profili ile iligskilendirilmektedir. Ayrica Tip 1 DM’li cocuklarda ve
adolesanlarda periferik vaskiiler fonksiyonlar bozulmaktadir. Bu endotelyal

disfonksiyon, ateroskleroz gelisiminde etkendir (51).

Tip 1 DM’nin makro ve mikrovaskiiler mekanizmalari, serebrovaskiiler
hastaliklarin olusmasina ve ilerlemesine neden olmaktadir. Karotis ve beyin
arterlerinin aterosklerotik durumu, beyin kilcal damarlarini etkileyen nérodejeneratif
siireg, serebral arteriyollerin sempatik ve parasempatik innervasyonundaki
degisiklikler yetersiz kan akimi regiilasyonu ile serebrovaskiiler hastalik ve beyin

hasarina neden olabilmektedir (61).
4.4. Tip 1 Diyabet ve Obezite

Obezite, enerji aliminin harcamasindan fazla oldugu pozitif enerji dengesi
olarak tanimlanmakta, fizyolojik, psikolojik, sosyal, metabolik, davranissal ve genetik
bircok faktoriin etkilesimi sonucu olusmaktadir. Obezite prevalansi, iilkeler ve iilke
icindeki farkli popiilasyonlar (sosyoekonomik diizey, bolge, etnisite ve cinsiyet)
arasinda degisiklik gostermektedir. Bu durum biyolojik, davranigsal, sosyal, ekonomik
ve cevresel faktorlerin etkisiyle gergeklesmektedir (62). Obezite ¢ok faktorli bir

durumdur ve ayrica ¢ok sayida patolojinin bir fenotipi olarak tanimlanmaktadir (63).
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Diinya genelinde ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin yayginligi son otuz yilda ¢arpici
bir sekilde artmaktadir (63). Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) obezite, 1980'den
2010'a kadar 6-11 yas grubunda %7'den %18'e, 12-19 yas grubunda %>5'ten %]18'e
yiikselmistir (5-7). Giliniimiizde ABD’deki ¢ocuklarin ve adolesanlarin yaklasik iicte
biri asir1 kilolu veya obez olarak siniflandirilmaktadir (64). Tiirkiye Cocukluk Cagi
Sismanlik Aragtirmasi COSI-TUR 2016’da hafif sismanlik ve obezite sirasiyla
kizlarda %15,7 ve %8,5, erkeklerde ise %13,6 ve %11,3 saptanmistir (5-7). ABD'de
yapilan bir simiilasyon ¢aligmasinda, 2030 yilinda bugiiniin ¢ocuklarinin %55-60"tin

obez olacagi gosterilmistir (65).

Tip 1 DM tedavisinde sik kan glukozu izlemiyle birlikte giinliikk coklu
enjeksiyon veya insiilin pompasi gibi yogun insiilin kullanimi, standart
tedavi protokolii olarak kullanilmaktadir. Yogun insiilin tedavisi alan Tip 1 DM’li
bireylerde proliferatif retinopati, nefropati ve kardiyovaskiiler hastalik
komplikasyonlarinin azaldigi bildirilmistir. Ancak yogun insiilin tedavisinin; asir1
viicut agirhig artisi, abdominal obezite, insiilin direnci, dislipidemi, artmis kan basinci

ve olumsuz kardiyovaskiiler sonuglara neden olabilecegi saptanmistir (66).

Hafif sismanlik ve obezite bircok risk faktorii ile iliskili karmasik ve ¢ok
faktorlii bir durumdur. Cocuk ve adolesanlarda yetersiz fiziksel aktivite, ekran
karsisinda gecirilen zaman, uyku siiresi, yliksek kalorili besinlerin tliketimi, ailenin
sosyoekonomik diizeyi, anne-babanin egitim diizeyi ve ebeveynlerde hafif sismanlik
veya obezitenin olmast, obezite i¢in risk faktorleridir (67,68). Tip 1 DM’li bireylerde
ise hizli agirlik artisinin nedenleri; uygulanan modern insiilin enjeksiyonlari, gelisen
tibbi bakim, sik1 glisemik kontrol, instilin ¢esitleri, insiilin uygulama siklig1, uygulanan
instilin miktari, bolus ve bazal insiilin oranlari, hiperglisemi-hipoglisemi siklig1 ve
tedavisi, daha esnek 6giin zamani, daha sik atistirmaliklar ve yasam tarzi degisiklikleri
olarak bildirilmektedir (10,69). Tip 1 DM’li bireylerde viicut agirlig1 artisindaki
mekanizma olarak, insiilinin anabolik ve lipojenik etkileri, yliksek doz insiilin
kullanimi, hipoglisemi ataklar1 sonrast yogun enerji igeren atistirmaliklarin tiiketimi,
yliksek karbonhidrat alimi ve fiziksel aktivitenin azalmasi gibi faktorler
gosterilmektedir (70,71). Tanm1 konduktan sonraki ilk 6 yil i¢inde Tip 1 DM’li
cocuklarin BKi Z-skorunun kademeli olarak arttig1 saptanmistir (10,69). Pediatric
Diabetes Consortium (PDC) Raporu’nda, Tip 1 DM’li adolesanlarin %21’inin hafif
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sisman ve obez oldugu bildirilmektedir (66,72). Ulkemizde yapilan bir calismada Tip
1 DM’li ¢ocuk (%9,5) ve adolesanlarda (%8,5) hafif sismanlik ve obezite prevalansi
%18,0 olarak belirlenmistir (73). Gilbertson ve ark.’nin ¢alismasinda, Tip 1 DM’li
cocuklarda hafif sismanlik ve obezite prevalansi sirasiyla 8—11 yas grubunda %28,8
ve %5,8, 12—15 yas grubunda %30,6 ve %5,0 olarak bildirmistir (74). Minges ve ark.
ABD’de Tip 1 DM’li adolesanlarda hafif sismanlik ve obezite prevalanst %39
(kizlarda (9%42,6) ve erkeklerde (9%33,1)) olarak bildirilmistir (75). Kanada ve Polonya
calismalarinda ise Tip 1 DM’li cocuk ve adolesanlarin sirayla %35’inin ve %30 unun
hafif sisman ve obez oldugu bulunmustur. Ayrica Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin
saglikli akranlarina gore daha sisman ve obez olduklari ortaya konulmustur (71). Tip
1 DM'li g¢ocuklar ile yapilan arastirmalar; 18 yillik takipten sonra Tip 1 DM'li
hastalarda, obezite prevalansinda 7 kat artis oldugunu ve insiilin miktarinin kilo alimi
ile pozitif iliskili oldugunu gdstermistir (11). BKi’nin artis1, daha kétii metabolik
kontrol ve komorbidite riskinin artisi ile iligskilendirilmektedir. Klinik ¢aligmalar viicut
agirhigi artisina ragmen Tip 1 DM’lilerin metabolik sendrom, mikro ve makrovaskiiler

hastalik riskinin daha diisiik oldugunu gostermektedir (11).

Tip 1 DM tedavisinde kullanilan siirekli subkutan insiilin infiizyonu (CSII),
yogun insiilin tedavisi ve ¢oklu insiilin enjeksiyonlarinin agirlik artisina katkida
bulunabilecegi ile ilgili veriler mevcuttur. Tip 1 DM'de viicut agirliginin artmasi,
instilin  direnci gelistirebilmekte ve metabolik kontroliin bozulmasina neden
olabilmektedir (9). Ayrica bir¢ok caligmada Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda
ekzojen insiiline kars1 direng gelistigi bildirilmistir. Uzun siiredir koétii kontrol edilen
kronik hiperglisemi, insiilin duyarliliginin azalmasina katkida bulunmaktadir. Tip 1
DM’de insiilin direncinin gelismesi ile birlikte agirlik artisi, arteriyel hipertansiyon ve
dislipidemi gibi metabolik sendrom belirtileri gelisebilmektedir. Tip 1 DM’deki
obezite prevalansinin artmasi da bozulmus insiilin duyarliligina katkida bulunmaktadir

(10,11).

Hafif sisman veya obez Tip 1 DM’li bireylerde hipertansiyon, anormal lipit
profili, insiilin direnci ve vaskiiler disfonksiyon gibi kardiyometabolik riskin daha
yiiksek oldugu bulunmustur (76). Ayrica viicut agirligi artisinin; Tip 1 DM’lilerde
non-alkolik yagli karaciger hastaligi ve cinsiyet hormonlarinda degisikliklere yol

acabilecegi, psikososyal sorunlarin riskini artirabilecegi ve boylece yasam kalitesini
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diisiirebilecegi de bildirilmistir (77). Tiim bu obezite ile ilintili komplikasyonlara ek

olarak double diyabet (DD) gelisimine neden olabilecegi belirlenmistir (69).
4.5. Tip 1 Diyabet ve Insiilin Direnci

Insiilin direnci, belirli bir insiilin konsantrasyonuna azalmis biyolojik yanit
olarak tanimlanmaktadir (78). Tip 1 DM'de insiilin direncinin kesin mekanizmasi tam
olarak bilinmemesine ragmen birka¢ mekanizma agiklanmistir. Portal dolasima
yeterince insiilin iletilmemesi, karacigere insiilin iletiminin azalmasina neden
olmaktadir. Karacigerde azalan insiilin {iretimi sonucu diisiik hepatik insiilin benzeri
biiyime hormonu-1 (IGF-1) iiretimi ger¢eklesmektedir. Hepatik IGF’nin azalmasi
hipofiz geri bildirim mekanizmasinda azalmaya neden olarak daha yiiksek biiylime
hormonu seviyelerine yol agmaktadir. Artan biiylime hormonu seviyesi insiilin
direncini indiikledigi bilinmektedir. Ayrica hepatik glikoz iiretiminde etkili olan
anormal glukagon regiilasyonunun da insiilin direncinde rol oynadigi saptanmistir

(79).

Insiilin; protein katabolizmasmin dnlenmesinde, lipogenezin uyarilmasinda,
bazal metabolizmanin yavaglamasinda ve yag birikiminin artmasinda rol oynayan
anabolik bir hormondur. Bu etkiler ekzojen insiilin uygulamas ile daha da artmaktadir.
Insiilin tedavisi, endojen insiilin salimim kusurlu bir sekilde taklit etmektedir. Tip 1
DM’lilere uygulanan ekzojen insiilin tedavisi, bireyleri hiperinsiilinemik bir ortama
maruz birakmaktadir. Endojen insiilin glukoneogenezi baskilamak i¢in portal venle ilk
olarak karacigere gegerken, eksojen insiilin sistemik olarak énce dolasimda bulunur
ve karacigere kiyasla kas ve yag dokusunu orantisiz olarak etkiler (8). Bu durum
agirhk artisna ve IR ile iliskili klinik o6zelliklerin  gelisimine katkida
bulunabilmektedir (10). Ergenlik doneminde 6zellikle biiylime hormonu ve cinsiyet
hormonlarindaki artigla insiilin duyarlhiliginda fizyolojik bir
bozulma gergeklesmektedir. Bu nedenle Tip 1 DM’li adolesanlarda insiilin dozu
gereksinimleri %30'a kadar artmaktadir (16,80). Ergenlige bagl insiilin direnci esas
olarak periferik glikoz kullanimini etkilemekte ve yag metabolizmasi lizerinde daha az
etki gostermektedir. Ayrica Tip 1 DM’li bireylerde zayif glisemik kontrol hepatik

instilin direnci ile iligkili bulunmustur (80).
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Tip 1 DM’li bireyin; yasami boyunca yogun insiilin tedavisi ile asir1 insiilin
verilmesi, tekrarlayan hipoglisemi ve defansif atistirmalar ile iliskili olarak viicut
agirligt artisinin daha da artabilecegi bildirilmistir (8Q0)Artan insiilin dozuna bagh
gelisen insiilin direnci agirlik kazanimina neden olarak viicut agirligi sorununu daha
da kotiilestirebilmektedir. Ayrica hafif sigman veya obez Tip 1 DM’lilerin daha ytiksek
IR riskine sahip oldugu saptanmustir. (8). Insiilin direnci, artan insiilin dozu
gereksinimleri ve daha fazla viicut agirhig artisi ile iligkili olarak, Tip 1 DM'de
suboptimal glisemik kontroliin nedenlerinden biri olarak gosterilmektedir (8). Azalan
instilin duyarliliginin, Tip 1 DM’de makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin hem

baslamasina hem de ilerlemesine katkida bulundugu diistiniilmektedir (79).

Tablo 4.10. Tip 1 DM’de insiilin Direncine Neden Olan Faktérler (80)

Genetik / ailevi Hafif sismanlik veya obezite
Ailede Tip 2 DM varlig1
Yiiksek riskli etnik grup
Double diyabet
Fizyolojik Ergenlik donemi
Yas
Tedaviyle ilgili Kontrolsiiz glisemi- kronik hiperglisemi / glukotoksisite
Yogun insiilin tedavisi ve agirlik artig
Hipoglisemi ve sonrasi besin alimi/atistirmaliklar
Iatrojenik periferik hiperinsiilinemi ile olusan asir1 insiilin diizeyleri
Fizyolojik insiilin gereksinimi ile mevcut insiilinlerin farmakodinamik
profilleri arasindaki uyumsuzluk

Yasam tarzi ve Sedanter yasam tarzi
psikolojik Yeme bozukluklari / bulimia
Digerleri flaglar

Eslik eden hastaliklar

Tip 1 DM’de mortalite ve morbiditeyi azaltmak amaciyla IR belirlenmelidir.
Bu amagla altin standart yontem insiilin aracili glukoz aliminin en iyi dl¢imii olan
hiperinsiilinemik dglisemik klemp yontemidir. Ancak olduk¢a zaman alici, pahali ve
laboratuvar ortaminda gerceklestirilebilen {listelik de invaziv bir yontem olmasi
nedeniyle pratik kullanimi oldukga diisiiktiir (15). Bu nedenle Williams ve ark’larinin
klemp caligmalar1 ve sonuclarint degerlendirerek olusturduklar1 formiile gore
(Estimated Glucose Disposal Rate (¢GDR)= 24,31 — 12,22 (WHR-bel kal¢a orani) —
3,29 (HTN arteriyel hipertansiyon) — 0,57 (HbAlc) mg/kg/dk) Tip 1 DM’de insiilin

direnci belirlenebilmektedir. Daha sonraki ¢aligmalarda ise bel/kal¢a orani yerine bel
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cevresi (cm) Ol¢iimii kullanilmistir (16,17). IR cut-off degeri 7,5 mg/kg/dk olarak
belirlenmis ve eGDR <7,5 mg/kg/dk olan bireyler ise IR olarak siniflandirilmaktadir

(81).

Tip 1 DM’lilerde IR’yi belirlemede kullanilan diger bir yontem ise insiilin
duyarlihg (IS) oramidir. Insiilin duyarlilign oranimi hesaplamak icin oglisemik
hiperinsiilinemik klemp verilerine dayanan valide edilmis insiilin duyarlilig1 denklemi
IS = [4,647252-(0,02032 x bel, cm)-(0,09779 x HbAlc, %)-(0,002350 x trigliserit,
mg/dL) kullanilmaktadir (insiilin duyarlilig1 <8,15) (82).

Tip 1 DM’lilerde gelisen IR, insiilin dozu gereksiniminde bir artisa neden
olmaktadir. Artan insiilin dozu; agirlik artisina, hipoglisemi sikliginda artisa, beslenme
bozukluguna ve kotii glisemik uyuma neden olabilmektedir. Tip 1 DM’li hafif sisman
ve obez adolesanlarda arteriyel hipertansiyon ve dislipidemi gibi metabolik sendrom

bilesenlerinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (10,13).
4.6. Double Diyabet Tanimi

Double diyabet terimi ilk kez 1991 yilinda, ailesinde Tip 2 DM olan, hafif
sisman Tip 1 DM’li bireylerin yiiksek insiilin dozlarinda bile yeterli glisemik kontrole
sahip olmamalarinin gozlemlenmesi ile ortaya c¢ikmustir. Aile Oykiisii ne kadar
kapsamli veya gii¢lii olursa, Tip 1 DM’li bireyin kullandig1 insiilin dozu da daha fazla
olmaktadir. Bu 6zellige sahip Tip 1 DM’lilerde insiilin aracili glikoz kullanimina
direng geligebilecegi, muhtemelen yasam boyu bu bireylerin bazilarina Tip 2 DM
tanis1 konacag ileri siiriilmiistiir (83). Bu nedenle aile 6ykiisti Tip 2 DM olan Tip 1
DM’in alt tipinin DD olarak tanimlanmasi Onerilmektedir. Daha sonra Tip 1
DM’lilerde Tip 2 DM nin klinik belirtecleri olan insiilin direnci ve obezitenin varligi
DD olarak tanimlanmistir (10,84,85). DD'de Tip 1 DM'li bireylerin, 6zellikle aile Tip
2 DM oykiisii olanlarda insiilin direnci, abdominal agirlik artisi, daha fazla insiilin
gereksinimi ve daha yiiksek trigliserit seviyeleri ile iligkili olabilecegi bildirilmistir

(14).

Tip 1 ve Tip 2 DM patofizyolojik siireglerini etkileyen genetik, ¢evresel ve
davranigsal faktorler DD olusum siirecini de etkilemektedir (86). Ancak baslangicta

iyi insiilin duyarlilig1 olan ve genetik yatkinlig1 olmayan bireylerde, asir1 viicut agirlhig

30



artisina yol agan sagliksiz yasam tarzina sahip olmalart DD gelismesi igin bir risk
olarak goriilmektedir. Genetik yatkinlik degistirilemez olsa da cevresel faktorler
kontrol edilerek DD prevalansi sinirlandirilabilir. Obezojenik ortamlara maruz kalma,
yetersiz fiziksel aktivite, tekrarlanan hipoglisemi ataklar1 ve hipoglisemi korkusu Tip
1 DM’lilerde obezitenin gelisimini destekleyen uyumsuz beslenme aligkanliklariyla

sonu¢lanmaktadir (14).

DD prevalans: ile ilgili yapilan ¢alismalar kisithidir. Ancak Tip 1 DM'li
cocuklarin yaklagik %25'inin hafif sisman veya obez oldugu bilinmektedir (86).
Libman ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada, ABD'deki Afrika kokenli 4, Beyaz irktan 10
Tip 1 DM’liden birinde DD oldugu tespit edilmistir (87,88). Pozzilli ve ark. Tip 1
DM’li 161 bireyde DD prevalansi %4,96 saptamistir (89). Dogu Delhi’de bu prevalans
%7 bulunmustur (90).

Sekil 4.2. Double Diyabet, Diyabetin Tiirleri ve Yas Iliskisi (91)

2 . Age it i

Adult Young Young Adult

Tip 1 DM’lilerde insiilin direncinin, zay1f glisemik kontrole ve artan aterojenik
lipit profiline neden olarak mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar i¢in daha yiiksek
bir risk olusturdugu diisiintilmektedir (92). Son caligmalar, insiilin direnci olan Tip 1
DM’li bireylerde double diyabet varliginin, tiim mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisme riskinde artisa ve kotii glisemik kontrole neden oldugunu
hatta mortalite ile iliskili oldugunu gostermektedir (10,13). Bu nedenle DD’in klinik
Ozelliklerine sahip bireylerde mikro ve makrovaskiiler riskleri azaltacak tedavilerin

uygulanmasi gerekmektedir (93).

Insiilin direnci ve hafif sismanlik/obezite, DD’nin patofizyolojik 6zellikleri
oldugundan, basarili tedavi stratejileri i¢in bu iki 6nemli durum iizerinde durulmasi
onerilmektedir. Insiilin direncine sahip hafif sisman DD hastalarinda siklikla hedef
glisemik seviyelere ulagsmak i¢in titre edilmis olan insiilin dozlar1 belirlenmesi zordur

ve sonugta suboptimal tedavi ortaya c¢ikmaktadir. Hastalarin glisemik kontrolii

31



korumak ve yeterli dozda insiilin almasini saglamak i¢in instilin titrasyon yaklasimlari
gelistirmek gerekmektedir. Ayrica, hafif sismanlik/obeziteyi Onlemek ve insiilin
duyarliligmi korumak icin yasam tarzi degisikliklerini igeren bireysel stratejilerin
uygulanmasi gerekliligi bildirilmektedir (84,85). Yetersiz fiziksel aktivite, sagliksiz ve
asirt beslenme (doymus yagin fazla tiikketimi) ile basa ¢ikmak ve bu yasam tarzi
degisikliklerinin saglanmasi1 Tip 2 DM'nin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in temel prensip
olarak kabul edilmektedir. Aktif bir yagam tarzi, ailede diyabet 6ykiisii olan olgularda
bile glisemik kontrolde ve insiilin etkisinde iyilesme saglayabilmektedir. Enerji,
karbonhidrat ve doymus yag oraninin yiiksek, besin 6gesi kalitesinin diisiik oldugu bir
beslenme tarzinin, viicut agirliginin hizli artis1 ve insiilin direnci geligimi ile iligki
oldugu bilinmektedir. Genel olarak, DD'nin gelisiminde artmis BKi'nin énemli bir risk
oldugu diisiiniildiiginde, diyet modelleri DD'de de kritik bir etken olarak
goriilmektedir (84).

Ideal yardimci terapi formlarinin insiilin dozu gereksinimini azaltacak,
hipoglisemi riskini artirmadan HbAlc’yi diisiirecek, viicut agirhigm ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltarak yasam beklentisini iyilestirecek etkilere
sahip olmasi1 beklenmektedir (94). Tip 1 DM’li bireylere uygulanan insiilin tedavisine
ek Tip 2 DM tedavisinde yaygin olarak kullanilan antidiyabetik ajanlarin kullanimina
yonelik caligmalar da giderek artmaktadir (29). Insiiline antidiyabetik ajanlarmn
eklenmesinin viicut agirhiginda ve BKi’de azalmaya, toplam giinliik insiilin dozu,
bazal insiilin dozu, HbAlc diizeyi ve lipit profilinde olumlu gelismeler sagladigi
bildirilmektedir (80). Ayrica DD gelisen ¢ocuk ve adolesanlara verilecek medikal
tedavinin yani sira tibbi bakim egitimi, beslenme ve diyet egitimi, diyet modifikasyonu

ve fiziksel aktivite artisina yonelik yasam tarzi degisiklikleri onerilmektedir (93).
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5. MATERYAL VE METOT

5.1. Arastiroma Yeri ve Zamani

Bu calisma, Aralik 2018-Haziran 2019 tarihleri arasinda Bursa Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Cocuk Endokrinoloji
Polikliniginde takip edilen 6-18 yas grubu 150 Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesan ile
gerceklestirilmistir. Bursa Uludag Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 11 Eylil 2018 tarih ve 2018-14/38 sayili karari ile etik
kurul onay raporu, Bursa Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Midiirliigii’niin 07/12/2018 tarih ve 73115338-819/38160 sayili onayiyla arastirma

izni alinmustir.
5.2. Orneklem Secimi

Bursa Uludag Universitesi Saglik Uygulama Arastirma Merkezi Cocuk
Endokrinoloji Bilim Dali’nda y1llik 450 Tip 1 DM’li cocuk ve adolesan izlenmektedir.
Cocuk Endokrinoloji poliklinigine bagvuran ve ¢ocuk endokrinoloji uzmani tarafindan
Tip 1 DM tanist alan 6-18 yas grubundaki ¢ocuk ve adolesan (en az 6 aydir Tip 1

DM’li olan) arasindan goniilliiliik esasina gore calismaya dahil edilmistir.

Kronik hastalig1 (tiroid, ¢dlyak vb.) olan ve obezite ile ilintili ilag kullanan

katilimcilar ¢aligma dis1 birakilmistir.
5.3. Verilerin Toplanmasi

Calismaya ait veriler, yiiz yiize goriisme teknigi kullanilarak anket yontemiyle

elde edilmistir.

Katilimcilarin viicut agirhigi, boy, BKI, 7 bolgeden deri kivrim kalinliklar, bel,
kalca, boyun, baldir, iist orta kol ¢evresi, lipit profili (total kolesterol, trigliserit, HDL,
LDL), rutin kan testleri, idrar testleri ve tansiyon 6l¢iimii verileri alinip anket formuna
kaydedilmistir. Deri kivrim kalinligi 6l¢iimii Holtain Skinfold Caliper ve viicut

bilesimi 6l¢iimleri ise Tanita DC 360 Viicut Analizi Cihazi ile yapilmistir.

Cocuklarin mevcut beslenme durumlarini belirlemek amaciyla, 2 giin hafta ici
1 giinii hafta sonuna denk gelecek sekilde 3 giinliik besin tiiketimleri kaydedilmistir.

Besin tiiketim kayitlarinin giivenilir olmasi, dogru tutulabilmesi i¢in ailelere ve Tip 1
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DM’lilere Yemek ve Besin Fotograf Katalogu kullanilarak kasik, bardak, kase, tabak
oOlgiileri ve miktarlar1 hakkinda 6nceden bilgi verilmis, drnekler sunulmus ve egitim

yapilmaistir.

Fiziksel aktivite durumu belirlemek i¢in Kowalski ve ark. (95) tarafindan
gelistirilen The Physical Activity Questionnaire for Older Children (PAQ-C) and
Adolescents (PAQ-A) Manual, Sert ve Temel (96) tarafindan Tiirk¢eye uyarlanarak
gecerlilik ve giivenilirlik caligmasi yapilan Fiziksel Aktivite Olgegi (PAQ-C ve PAQ-
A) kullanilmistir. Bu form; son 7 giin igerisinde yapilan ve geriye doniik hatirlama

teknigi kullanilarak fiziksel aktivite diizeyini belirlemeye yonelik anket formudur.
5.4. Verilerin Degerlendirilmesi
5.4.1. Antropometrik Olciimlerin Degerlendirilmesi

Cocuklarin viicut agirligi ve boy uzunluklari, Neyzi ve arkadaglarinin Tiirk
cocuklari i¢in gelistirdikleri persentil egrileri kullanilarak degerlendirilmistir (97). Tip
1 DM’lilerin boya gore viicut agirliklarinin degerlendirilmesinde “Beden Kiitle
Indeksi-BKI” kullanilmistir. Beden Kiitle Indeksi: Viicut agirligi (kg)/ Boy uzunlugu
(metre)? formiilii ile hesaplanmistir. Yas ve cinsiyete dzgii BKI <85. persentil normal
agirlik, > 85- < 95. persentil hafif sigman, > 95. persentil degerleri obezite olarak

tanimlanmistir (98).

Ebeveyn obezitesinin degerlendirilmesinde de BKI formiilii kullanilmustir.
WHO’nun smiflamasina gore <25 kg/m? normal agirlik, >25-29.9 kg/m? hafif

sismanlik ve > 30 kg/m? obezite olarak tanimlanmistir (99).

Tip 1 DM’li bireylerin viicut agirligi (kg), viicut yag orani (%), yag kiitlesi (kg),
kas kiitlesi (kg) gibi viicut bilesimi Tanita DC 360 Biyoelektriksel Impedans Analizérii
kullanilarak &lgiilmiistiir. Olgiimler sirasinda hafif giysiler giymeleri bildirilmis ve
dlciimler ¢iplak ayakla yapilmustir. Olgiime katilan bireylerden dlgiimden en az 4 saat
once yiyecek ve icecek tilketmemeleri, 6l¢iimiin yapilacagi giinden 12 saat Oncesi
fiziksel aktivite yapmamalari, 6l¢iim 6ncesi 30 dakika i¢inde tuvalet ihtiyaglarini
gidermeleri istenmistir. Ayrica Ol¢iime alinacak adolesan kizlara menstriiasyon
doneminde Ol¢iim yapilamayacagi bildirilmis olup bu donemde olan bireylerin

ilerleyen glinlerde olgiimleri alinmistir. Viicut yag oranmi (%) degerlendirilmesinde,
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Kurtoglu ve arkadaslarinin Tirk cocuklart igin gelistirdikleri persentil egrileri
kullanilmistir. Yag ve cinsiyete 0zgii viicut yag oran1 <85. persentil normal, > 85- <
95. persentil hafif sismanlik, > 95. persentil degerleri obezite olarak tanimlanmistir

(100).

Pubertal durum degerlendirilirken Tanner evrelemesi kullanilmistir.

Prebubertal Tanner evre 1 olarak tanimlanirken, 2-5. evreler ise pubertal donem olarak

kabul edilmistir (101).

Abdominal adipozitenin degerlendirilmesinde BKI, viicut yag orani disinda
antropometrik (BKI ve bel ¢evresi) ve metabolik parametrelere (Tg ve HDL) dayali
cinsiyete 0zgii viseral adipozite indeksi (VAI) kullanilmigtir. Viicut yag dagilimi ve
insiilin direnci ile yakindan iliskilidir. Erkekler: {[BC /39.68 + (1.88 x BKI)] x (Tg/
1.03) x (1.31 / HDL)}, Kazlar: {[BC / 36.58 + (1.89 x BKI)] x (Tg/ 0.81) x (1.52/
HDL)} formiilleri kullanilarak VAT degeri hesaplanmistir (102).

5.4.2. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Tip 1 DM’li cocuk ve adolesanlarin giinliik aldiklar1 enerji ve besin 6geleri
tiiketimlerini belirleyebilmek icin, bilgisayar ortaminda hazirlanmig, Tiirkiye i¢in
adapte edilmis Beslenme Bilgi Sistemi 8.2 (BeBiS 8.2) tam versiyonu kullanilmigtir
(103). Besin tiiketim kayitlarindan elde edilen veriler, Tiirkiye Beslenme Rehberi-
2015’e (TUBER) gore karsilastirilmistir. Giinliik enerji ve besin 6geleri tiiketimleri,
yetersiz (<%66), yeterli (%66-133) ve fazla (>%133) olarak degerlendirilmistir (99).

5.4.3. Insiilin Direncinin Degerlendirilmesi
Tip 1 DM’li bireylerde IR’yi belirlemek i¢in

eGDRek (mg/kg/dk) = 24.31 — 12.22 (bel/kalca oran1) — 3.29 (HTN arteriyel
hipertansiyon) — 0.57 (HbAc) (Hipertansiyon Evet=1, Hayir=0)

eGDR swi= 19.02 — (0.22 x BMI kg/m?) — (3.26 x HTN) — (0.61 x HbA ¢, %)

IS =[4.647252 - (0.02032 X bel, cm) - (0.09779 x HbAlc, %) - (0.002350 X trigliserit,
mg/dL) formiilleri ile hesaplanmistir. Tip 1 DM’li c¢ocuk ve adolesanlarda IR
belirlemek i¢in eGDR degeri ¢eyreklere ayrilmis ve 1. ¢eyreklik degerleri (pubertel
donem 4,60 mg/kg/dk, prepubertel donem 8,60 mg/kg/dk) kesim noktasi olarak

35



kullanilmistir. IS ise < 8.15 olmasi insiilin direnci olarak belirlenmistir

(14,16,82,104,105).
5.4.4. Fiziksel Aktivite Durumunun Degerlendirilmesi

Fiziksel aktivite durumunu belirlemek i¢cin Kowalski ve ark. (95) taratindan
gelistirilen The Physical Activity Questionnaire for Older Children (PAQ-C) and
Adolescents (PAQ-A) Manual, Sert ve Temel (96) tarafindan Tiirk¢eye uyarlanarak
gegcerlilik ve giivenilirlik calismasi yapilan Fiziksel Aktivite Olcegi (PAQ-C ve PAQ-
A) kullanilmistir. PAQ-C 10 adet sorudan PAQ-A ise 9 adet sorudan olusmaktadir.
Toplam alinan puan soru sayisina boliinerek 1-5 arasi degerlendirilmektedir. PAQ-C
ve PAQ-A elde edilen 1 puan diisiik fiziksel aktivite diizeyini, 5 puan ise en yiiksek
fiziksel aktivite diizeyini belirtmektedir (95).

5.4.5. Hipertansiyonun Degerlendirilmesi

Kan basine1 6l¢iimii standart civali sfigmomanometre, stetoskop ve yasa uygun
mangon ile deneyimli pediatri hemgiresi tarafindan yapilmistir. Birey oturur
pozisyonda, sag koldan, kol kalp hizasinda ve en az 10 dakika dinlenme sonras1 ii¢
6l¢iim yapilarak ortalamasi alinmistir. Flynn ve arkadaslarinin pediatrik hipertansiyon
kilavuz ve persentil degerleri kullanilmistir. Pediatrik hipertansiyon kilavuzunda yasa
0zgii 6l¢iim degerinin>90. persentil veya >140/90 mmHg olmas1 hipertansiyon olarak

degerlendirilmistir (106).
5.4.6. istatistik Verilerinin Degerlendirilmesi

Tiim verilerin istatistiksel analizi icin IBM SPSS Statistics 23 paket programi
kullanilmistir. Prepubertal/pubertal donemler i¢in ayr1 ayri olmak iizere, eGDR
degiskeninin insiilin direnci olanlar ile olmayanlar seklinde gruplanmasinda 1.
ceyreklik degerleri kesim noktasi olarak alinmigtir. Obezite durumu ile insiilin direnci
olup olmamasi arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in Ki-Kare Testi kullanildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugunu degerlendirmek i¢in Shapiro-Wilk testi kullanilmistir.
Normal dagilim gosteren verilerden iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda bagimsiz
orneklem t-testi, ikiden fazla bagimsiz gruplar ig¢in tek yonlii ANOVA testi
kullanilmistir. Bu veriler ortalamatstandart sapma (X+ss) ile verilmistir. Normal

dagilim gostermeyen veriler icin Mann-Whitney U testi, ikiden fazla bagimsiz gruplar
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icin Kruskal Wallis testi kullanilmig olup, veriler medyan (minimum-maksimum)
degerler ile verilmigtir. Pearson ki-kare testi, Fisher'in kesin ki-kare testi ve Fisher-
Freeman-Halton testi kullanilarak kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasi yapilmis
olup bu veriler frekans (n, %) degerleri ile verilmistir. Anlamhilik diizeyi 0=0,005
olarak kabul edilmistir (107). Obeziteye neden olan risk faktdrlerinin belirlenmesinde
lojistik regresyon analizi kullanilmistir. Lojistik regresyon analizinde 6ncelikle her bir
risk faktorii "Enter" metoduyla tek degiskenli olarak degerlendirilmis, risk
faktorlerinin ¢oklu modele dahil edilme kriteri p<0,10 olarak kabul edilmistir.

Sonrasinda ¢oklu lojistik regresyon modeli kurularak final model olusturulmustur.
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6. BULGULAR

Bu c¢alismada, Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda insiilin direnci, obezite

siklig1 (double diyabet) ve obezite risk faktorlerine iliskin veriler incelenmistir.
6.1. Tip 1 DM’liler ve Ailelerine iliskin Sosyo-Demografik Bilgiler

Tablo 6.1°de goriildiigii gibi calismada yas ortalamas1 12,2+3,1 yil olan 150
Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesan yer aldi. Katilimeilarin %53’ kiz (n=79) ve yas
ortalamast 12,2+3,0 yil iken erkeklerin (n=71, %47) 12,1+£3,2 yildir. Yasa gore
cinsiyetler arasinda istatistiksel agidan fark bulunmamistir (p>0,05). Katilimcilarin
boy uzunlugu, viicut agirhig ve BKI ortalamalari sirasiyla: 148,4+16,6 cm, 46,2+15,1
kg, 20,3+3,4 kg/m?’dir. Kizlarin viicut agirliklar1 ve BKI ortalamalar1 erkeklerden
daha yiiksek oldugu goriilmiis, gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan Snemli
bulunamamastir (p>0,05). Kizlarin %73,5’1 ve erkeklerin %71,9’unun pubertal evrede
olduklar1 saptanmistir. Anne ve babalarin yas ortalamalari sirastyla 39,1+5,6, 42,5+5,9
yildir. Annelerde hafif sismanlik ve obezite oranlar1 sirasiyla: %33,8, %29,1 iken
babalarda sirasiyla %52,7 ve %22,6 olarak belirlenmistir. Katilimcilarin annelerinin
%10,1’inin tiniversite ve sonrasi egitim aldigi, ailelerin %48,7’sinin gelir durumunun

2500-5000TL/ay oldugu gézlenmistir.
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Tablo 6.1. Katilimcilar ve Ailelerine iliskin Demografik Ozellikler

Kiz Erkek Toplam
(n=79 %53) (n=71 %47) (n=150) p
XEss X+ss X+ss
Yas (y1l) 12,243,0 12,1£3,2 12,2+3,1 0,856
Vicut Agirligr (kg) 46,3+14.,9 46,1+15,6 46,2+15,1 0,952
Viicut agirligi (z-skor) 0,30+0,9 0,16+0,91 0,24+0,92 0,344
Boy uzunlugu (cm) 147,0+14,4 149,9+18,8 148,4+16,6 0,463
Boy uzunlugu (z-skor) -0,35+0,97 -0,09+0,9 -0,23+0,9 0,085
BKI (kg/m?) 20,743,8 19,8+2,8 20,3+3,4 0,109
BKI (z-skor) 0,56+0,94 0,24+0,88 0,41+0,92 0,037
n % n % n % p
Pubertal Durum
Prebubertal 21 26,5 20 28,1 41 27,3 0,828
Pubertal 58 73,5 51 71,9 109 72,7
XEss X+sS X+sS
Anne-Baba Yas (Y1)
Anne 38,5+5,3 39,8+5,8 39,1+£5,6 0,154
Baba 41,8+5,4 43,4+6,3 42,5459 0,108
Anne-Baba n % n % n % P
Anne BKi
Normal 27 18,2 28 18,9 55 37,2
Hafif Sisman 22 14,9 28 18,9 50 33,8 0,109
Obez 28 18,9 15 10,1 43 29,1
Baba BKIi
Normal 20 13,7 16 11,0 36 247
Hafif Sisman 34 23,3 43 29,5 77 52,7 0,085
Obez 22 15,1 11 7,5 33 22,6
Anne Egitimim Durumu
Ortaokul ve alt1 53 35,6 45 30,2 98 65,8
Lise 18 12,1 18 12,1 36 24,2 0,822
Universite ve sonrasi 7 4,7 8 5,4 15 10,1
Baba Egitimim Durumu
Ortaokul ve alt1 40 27,2 33 22,4 73 49,7
Lise 26 17,7 25 17,0 51 34,7 0,834
Universite ve sonrast 11 7,5 12 8,2 23 15,6
Gelir Durumu (TL)
<2500 19 12,7 17 11,3 36 24,0
2501-5000 39 26,0 34 22,7 73 48,7 0,914
>5001 21 14,0 20 13,3 41 27,3
Evdeki kisi sayis1
3 13 8,7 11 7,3 24 16,0
4-5 56 37,3 53 35,3 109 72,7 0,838
>6 10 6,7 7 4,7 17 11,3
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6.2. Cocuk ve Adolesanlarin Antropometrik Olgiimlerine fliskin Bilgiler

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve Adolesanlarin antropometrik dl¢timlerinin cinsiyete gore

dagilim1 Tablo 6.2°de verilmistir. Kizlarin BKI, bel gevresi, kalca gevresi, bel/kalga,

bel/boy oranlari, deri kivrim kalinliklar ve viicut bilesimi degerleri erkeklerden daha

yiiksek saptanmistir. Kizlarin BKi Z-skoru, deri kivrim kalinliklar1 (Biceps, Triceps,

Subscapula, Subrailliak ve Abdomen), viicut yag kitlesi ve yag oran1 erkeklerinkinden

yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05).

Tablo 6.2. Katilimcilarm Antropometrik Ozellikleri

Kiz Erkek Toplam
(n=79 %53) (n=71 %47) (n=150) p

X+ss X+ss X+s§
BKi (kg/m?) 20,743,8 19,842,8 20,34+3,4 0,109
BKI (z-skor) 0,56+0,94 0,24+0,88 0,41+0,92 0,037
Bel ¢cevresi 70,4+12,3 69,1+9,7 69,8+11,1 0,474
Kalga gevresi 85,8+13,0 83,1+11,4 84,5+12,3 0,177
Bel/Kalga orant 0,84+0,18 0,83+0,06 0,83+0,14 0,280
Bel/Boy orani 0,47+0,06 0,46+0,04 0,47+0,05 0,094
Biceps DKK 9,8+4,6 6,7+£2.8 8,3+4,1 0,000
Triceps DKK 18,9+6,4 14,2+4,5 16,7+6,0 0,000
Subscapula DKK 12,5+5,3 8,8+3,8 10,7+5,0 0,000
Subrailliak DKK 14,6+8,5 9,6+5,3 12,247,5 0,000
Abdomen DKK 23,5+10,3 17,7+8,4 20,749,8 0,001
Viicut yag kitlesi (kg) 12,8+6,5 8,0£3.4 10,545,8 0,000
Viicut yag orani (%) 26,0+6,5 17,6+5,7 22,0+7,4 0,000
Yagsiz viicut agirlhigr (kg) 33,449,1 38,0+13,5 35,6+11,6 0,018
Viicut kas kitlesi (kg) 31,8+8,7 36,0£12,9 33,8+11,1 0,020

6.3. Cocuk ve Adolesanlarin Diyabete iliskin Klinik Bilgileri

Tablo 6.3’de Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin DM tani yasi, DM siiresi,

kullanilan insiilin ¢esidi-dozu ve bazi klinik parametreleri verilmistir. Katilimcilarin

ortalama tani yasi ve DM’li olma siiresi sirasiyla 6,9+3,3 yil, 5,3£3,3 yil olarak

belirlenmistir. Cinsiyete gore tan1 yasi ve tani siiresi agisindan fark istatistiksel agidan

onemli bulunamamustir (p>0,05). Giinliik uygulanan toplam insiilinin viicut agirligina

orani kizlarda erkeklerinkinden yiiksek oldugu saptanmis (sirasiyla 0,95+0,21 ve

0,88+0,2 U/kg/giin) ve bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).

Kizlarin bazal ve bolus insiilin (U/gilin) dozlari, bolus/toplam ile bazal/bolus insiilin
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oranlart (%) erkek katilimcilardan daha yiiksek saptansa da aralarindaki fark

istatistiksel acidan 6nemli bulunamamistir (p>0,05). Kizlarin HbAlc (%), trigliserit
(mg/dl), idrar mikroalbumin, eGDRsx ve eGDRami (mg/kg/dk) ile VAI degerleri

erkeklerinkinden yliksek oldugu saptanmistir (p<<0,05). Erkeklerde hipoglisemi sikligi,

kizlarda ise hiperglisemi siklig1 daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0,05).

Tablo 6.3. Cinsiyete Gére Diyabete iliskin Klinik Bilgileri

Kiz Erkek Toplam
(n=79 %53) (n=71 %47) (n=150) p
X*ss Xtss Xtss
Tip 1 DM tan yas1 (y1l) 6,8+3,3 6,9+3,2 6,9+3,3 0,847
Tip 1 DM siiresi (yil) 5,6+3,5 5,0+£3,0 5,3+3,3 0,392
Toplam insiilin dozu (U/giin) 44,4+17,7 41,1184 42,8+18.0 0,267
Insiilin Dozu (U/kg/giin) 0,95+0,21 0,88+0,2 0,92+0,21 0,049
Bazal insiilin (U/giin) 17,5+7,5 15,8+7,2 16,7+7,4 0,136
Bolus insiilin (U/giin) 26,8+11,2 252+12,8 26,1+11,9 0,217
Bolus/Toplam insiilin oran1 (%) 0,6£0,06 0,61+0,07 0,61+0,07 0,436
Bazal/Bolus insiilin orani 0,67+0,2 0,65+0,23 0,66+0,21 0,335
HbAlc (%) 9,8+1,8 9,2+1,8 9,5+1,8 0,037
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 73,9+10,2 72,9+9.,4 73,4+9,8 0,561
Sistolik kan basinct (mmHg) 108,5+13,0 107,4£11,1 108,0+£12,2 0,558
Total kolesterol (mg/dl) 169,4+34.2 161,9+£28,7 165,9+31,8 0,149
HDL-kolesterol (mg/dl) 51,5£14,0 55,3+15,3 53,3+14,7 0,079
LDL-kolesterol (mg/dl) 95,5+27,0 93,9+47,5 94,7+38,0 0,157
Trigiliserit (mg/dl) 110,7+54,5 99,9+76,6 105,6+65,9 0,032
Idrar mikroalbumin 46,6+66,2 22,6+34,3 35,2454,7 0,000
eGDRgk (mg/kg/dk) 8,0+3,0 9,1+2.4 8,5+2.8 0,036
eGDRpmi (mg/kg/dk) 7,1£2.9 8,2+2,2 7,6£2.6 0,019
VAI 1,84+1,1 1,14+1,8 1,5+1,5 0,000
Hipoglisemi siklig1 8,9+7.5 11,6+8.9 10,2+8.8 0,065
Hiperglisemi siklig1 23,9+17,5 21,9+17,1 23,0+£17,3 0,478
Giinliik uyku siiresi (saat) 8,5+1,5 8,4+1,4 8,4+1,5 0,597
Hafta i¢i ekran siiresi 3,3+1,7 3,4+2.0 3,319 0,881
Hafta sonu ekran siiresi 5,0+£2.8 4,6+2,9 4,8+2.9 0,291
Fiziksel Aktivite skoru 2,2+0,67 2,3+0,76 2,2+0,72 0,190

Tablo 6.4.’de cinsiyete gore diyabete, aileye ve insiilin kullanimina iligskin

bilgiler gosterilmistir. Kizlarda (%40,5) erkeklere (%22,5) gore hipertansiyon orani

daha yiiksek bulunmustur (p=0,018).
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Tablo 6.4. Cinsiyete Gore Diyabete, Aileye ve Insiilin Kullanimina iliskin Bilgiler

Tip 1 DM siiresi (yil)
<5

>5

Diyabet Kontrol Durumu
(HbAlc %)

Iyi (£ %7.5)

Orta (> %7,5-9,0)
Ktii (> %9,0)
Hipertansiyon

Var

Yok
Mikroalbuminiiri
Var

Yok

Ailede DM oyKkiisii
Var

Yok

Insiilin Doz Belirleme
Ogiin 6ncesi Kan Sekerine
Karbonhidrat sayim
Tahmini

Insiilin Tedavisi
Coklu Insiilin rejimi
Insiilin Pompasi

Bolus insiilin Cesidi
Hizl etkili

Kisa etkili

Kiz Erkek Toplam p
(n=79 %53 ) (n="71 %47) (n=150)
n % n % n %
39 49,3 38 53,5 77 51,3 0,611
40 50,7 33 46,5 73 48,7
6 7,6 13 18,3 19 12,7
17 21,6 23 32,4 40 26,7 0,190
56 70,8 35 49,3 91 60,6
32 40,5 16 22,5 48 32,0 0,018
47 59,5 55 71,5 102 68,0
34 43,0 14 19,7 48 32,0 0,002
45 57,0 57 80,3 102 68,0
58 73,4 44 62,0 102 68,0 0,134
21 26,4 27 38,0 48 32,0
55 69,6 44 62,0 99 66,0
12 15,2 20 28,1 32 21,3 0,125
12 15,2 7 9,9 19 12,7
64 81,0 56 78,9 120 80,0 0,744
15 19,0 15 21,1 30 20,0
27 342 26 36,6 53 35,3 0,755
52 65,8 45 64,7 97 64,7

6.4. Cocuk ve Adolesanlarin Antropometrik ve Insiilin Direnci Durumlarina

fliskin Bilgiler

Tablo 6.5.’te kiz ve erkeklerin BKI persentil degerlerine gére dagilimlart

goriilmektedir. Kizlarda ve erkeklerde hafif sismanlik oranlari sirastyla %12,7 ve

%14,1 iken obezite oranlar1 %19,0 ve %9,9 olarak saptanmistir. Tiim popiilasyonda

hafif sismanlik %13,3 iken obezite oranlar1 ise %14,7 olarak belirlenmistir. BKI

persentil dagilimlar1 gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunamamistir

(p>0,05).
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Tablo 6.5. Cinsiyete Gore BKI Persentil Dagilimlari

Kiz Erkek Toplam p
(n=79 %53) (n="71 %47) (n=150)
n % n % n %
BKI persentil
<85. Per 54 68,3 54 76,1 108 72,0
> 85-<95. Per 10 12,7 10 14,1 20 13,3 0,288
>95. Per 15 19,0 7 9,9 22 14,7

Tablo 6.6.’de hafif sisman ve obez ¢ocuklarin normal viicut agirligina sahip

cocuklara gore viicut agirhg (kg), viicut agirhg (z-skor), BKI (kg/m?), BK1i (z-skor),

bel ¢evresi (cm), kalca ¢evresi (cm), bel/kalga orani, bel/boy orani, biceps (cm), boyun

gevresi (cm), viicut yag kitlesi (kg) ve viicut yag orani (%) Ol¢limleri daha yiiksek

saptanmis olup, bu farklar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 6.6. Cocuk ve Adolesanlarin Antropometrik Ol¢iimlerinin BKi’ye Gore

Dagilimi
Normal Hafif Sisman ve Obez Toplam
(n=108 %72,0) (n= 42 %28,0) (n=150) p
X£ss Xkss X£ss
Yas (yil) 12,443,0 11,743,1 12,243,1 0,179
Viicut Agirlhigi (kg) 44,5+14,7 50,5+15,6 46,2+15,1 0,029
Viicut agirligi (z-skor) -0,15£0,6 1,2+0,6 0,24+0,9 0,001
Boy uzunlugu (cm) 149,9+16,8 144,4+15,5 148,4+16,6 0,068
Boy uzunlugu (z-skor) -0,22+0,9 -0,58+1,0 -0,23+0,9 0,879
BKI (kg/m?) 19,1+2,6 23,4432 20,3+3,4 0,001
BKI (z-skor) -0,0340,6 1,6+0,4 0,41+0,9 0,001
Bel gevresi (cm) 67,3£9,9 76,1+11,8 69+11,1 0,000
Kalga ¢evresi (cm) 82,7113 89,1+13,8 84,5+12,3 0,006
Bel/Kalca orant 0,83+0,16 0,85+0,06 0,83+0,14 0,001
Bel/Boy orani 0,44+0,04 0,52+0,04 0,47+0,05 0,000
Biceps (cm) 22.3+4,0 25,2440 23,142 0,000
Boyun Cevresi (cm) 28,714 .4 30,745,5 29,2448 0,030
Viicut yag kitlesi (kg) 8,7+4,3 15,246,5 10,6+5,8 0,000
Viicut yag orani (%) 19,2459 29,2459 22,0+7.4 0,000
Yagsiz viicut agirhig: (kg) 35,6=11,9 35,5+10,9 35,611,6 0,932
Viicut kas kitlesi (kg) 33,8+11,3 33,7+10,4 33,6+11,6 0,950

Kiz ve erkeklerin prepubertal ve pubertal donemdeki insiilin direnci durumuna

gore BKI persentil dagilimlar1 Tablo 6.7°da goriilmektedir. Prepubertal donemde

erkek cocuklarda insiilin direnci olan (%40,0) ve olmayanlarin obezite durumlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<<0,027). Pubertal donemde kiz
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cocuklarinda insiilin direnci olan (%97,3) ve olmayanlarin (%7,7) obezite durumlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Normal BKI’ye sahip kiz
cocuklarinda insiilin direnci olanlarin oranmi (%13,5) daha diisiik iken, obez kiz
cocuklarinda insiilin direnci olanlarin orami (%92,3) daha yiiksek goézlenmistir.
Pubertal donemde kiz ve erkek ¢ocuklara birlikte bakildiginda yine insiilin direnci olan
(%86,7) ve olmayanlarin (%13,3) obezite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardir (p<0,001). Normal BKi’ye sahip ¢ocuklarda insiilin direnci
olanlarin oranmi (%14,8) daha diisiik iken, obez ¢ocuklarda insiilin direnci olanlarin
orani (%86,7) daha yiiksek gozlenmistir. Prepuberte ve puberte donemleri birlikte
degerlendirildiginde, kiz ¢ocuklarinda insiilin direnci olan (%86,7) ve olmayanlarin
(%13,3) obezite durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,001).
Normal BKI’ye sahip kiz ¢ocuklarinda insiilin direnci olanlarm orani (%18,5) daha
diisiik iken, obez kiz ¢ocuklarinda insiilin direnci olanlarin orani (%86,7) daha yiiksek
gozlenmistir. Kizlarda ve erkeklerde insiilin direnci olanlarin orani sirasiyla %32,9 ve
%19,7 olarak saptanmustir. Tiim ¢ocuk ve adolesanlarda normal BKi’ye sahip
cocuklarda insiilin direnci olanlarin orani (%15,7) daha diisiik iken, obez bireylerde

insiilin direnci olanlarin orani (%72,7) daha yiiksek gdzlenmistir.
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Tablo 6.7. Cocuk ve Adolesanlari BKI ve Insiilin Direnci Durumlarmin Cinsiyete Goére Dagilimi

Prepuberte
Kiz Erkek Toplam
Insiilin Direnci Insiilin Direnci Insiilin Insiilin Direnci Insiilin Insiilin Direnci
Olan Olmayan p Direnci Olan Olmayan P Direnci Olan Olmayan p
n % n % n % n % n % n %
Normal 5 29,4 12 70,6 - - 10 100,0 5 18,5 22 81,5
Hafif Sigsman - - 2 100 0,534 3 60,0 2 40,0 0,027 3 42,9 4 57,1 0,249
Obez 1 50,0 1 50,0 2 40,0 3 60,0 3 42,9 4 57,1
Puberte
Kiz Erkek Toplam
Insiilin Direnci Insiilin Direnci Insiilin Insiilin Direnci Insiilin Insiilin Direnci
Olan Olmayan p Direnci Olan Olmayan p Direnci Olan Olmayan p
n % n % n % n % n % n %
Normal 5 13,5 32 86,5 7 15,9 37 84,1 12 14,8 69 85,2
Hafif Sisman 3 37,5 5 62,5 <0,001 1 20,0 4 80,0 0,460 4 30,8 9 69,2 <0,001
Obez 12 92,3 1 7,7 1 50,0 1 50,0 13 86,7 2 13,3
Toplam
Kiz Erkek Toplam
Insiilin Direnci Insiilin Direnci Insiilin Insiilin Direnci Insiilin Insiilin Direnci
Olan Olmayan p Direnci Olan Olmayan P Direnci Olan Olmayan p
n % n % n % n % n % n %
Normal 10 18,5 44 81,5 7 13,0 47 87,0 17 15,7 91 84,3
Hafif Sisman 3 30,0 7 70,0 <0,001 4 40,0 6 60,0 0,513 7 35,0 13 65,0 <0,001
Obez 13 86,7 2 13,3 3 429 4 57,1 16 72,7 6 27,3
Toplam 26 32,9 53 67,1 14 19,7 57 80,3 40 26,7 110 73,3




Tablo 6.8. Cocuk ve Adolesanlarin Double Diyabet Siklig1

Double Diyabet
Cinsiyet Var Yok p
n % n %
Kiz 13 16,5 66 83,5 0,005
Erkek 3 4,2 68 95,8
Toplam 16 10,7 134 89,3

Tablo 6.8’de cinsiyete gore Tip 1 DM’li bireylerdeki double diyabet

(obezite ve insiilin direnci olan) sikliklara verilmistir. Kizlarda double diyabet

varlig1 (%16,5) erkeklerden (%4,2) daha fazla saptanmistir. Bu fark istatistiksel

acidan anlamli bulunmustur (p=0,005).

Tablo 6.9. Cocuk ve Adolesanlarin Obezite Durumlarina Gére Ailelerine Iliskin

Faktorlerin Dagilimi

Normal Hafif Sisman ve Toplam
(n=108 %72,0) Obez (n=150) p
(n=42 %28,0)
XEss X+Ss X+Sss
Anne-Baba Yas (Yil)
Anne 39,4+5.5 38,2+5,8 39,1£5,6 0,272
Baba 43,045,8 41,14£5,9 42,5459 0,043
Anne-Baba n % n % n %
Anne BKi
Normal 43 40,6 12 28,6 55 37,2
Hafif Sigsman 37 34,9 13 30,9 50 33,8 0,140
Obez 26 24,5 17 40,5 43 29,1
Baba BKIi
Normal 31 29,0 5 12,8 36 24,7
Hafif Sisman 56 52,3 21 53,8 77 52,7 0,560
Obez 20 18,7 13 33,3 33 22,6
Anne Egitimim Durumu
Ortaokul ve alt1 71 66,4 27 64,3 98 65,8
Lise 24 22,4 12 28,6 36 242 0,610
Universite ve sonrasi 12 11,2 3 7.1 15 10,1
Baba Egitimim Durumu
Ortaokul ve alt1 53 49,5 20 50,0 73 49,7
Lise 34 31,8 17 42,5 51 34,7 0,192
Universite ve sonrasi 20 18,7 3 7,5 23 15,6
Gelir Durumu (TL)
<2500 24 22,2 12 28,6 36 24,0
2501-5000 56 51,9 17 40,5 73 48,7 0,333
>5001 28 25,9 13 30,9 41 27,3
Evdeki kisi sayis1
3 18 16,7 6 14,3 24 16,0
4-5 80 74,1 29 69,0 109 72,7 0,433
>6 10 9,3 7 16,7 17 11,3
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Tablo 6.9.’da normal ve hafif sisman-obez olan ¢ocuklarin anne yasi, anne-
baba BKI, anne-baba egitim durumu, gelir durumu ve evdeki kisi sayilar1 arasinda
istatistiksel agidan fark bulunmamistir (p>0,005). Normal viicut agirligina sahip
cocuklarin babalarinin yas ortalamasi (43,0+5,8 yil), hafif sisman ve obez olan
cocuklarin yas ortalamalarindan (41,1+5,9 yil) daha yiiksek oldugu saptanmustir.
Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0,043).

6.5. Cocuk ve Adolesanlarin Diyabete iliskin Klinik Bilgileri

Hafif sisman-obez ¢ocuk ve adolesanlarin normal viicut agirligina sahip
olanlara gore toplam insiilin dozu (U/giin), bolus insiilin (U/giin) ve egitim siklig1
ortalamalari istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,005).
Normal viicut agirligina sahip olan ¢ocuk ve adolesanlarda ise insiilin duyarlilig1
(IS), eGDRp/k (mg/kg/dk) ve eGDRawmi (mg/kg/dk) hafif sisman-obez olanlara gore
daha yiiksek bulunmus olup bu fark istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,005).
(Tablo 6.10)
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Tablo 6.10. Cocuk ve Adolesanlarin Diyabete iliskin Klinik Bilgilerinin BKI ile

[liskisi
Normal Hafif Sisman Toplam
ve Obez
(n=108 %72,0) (n=42 %28,0) (n=150) p
XEss X+ss XEss

Tip 1 DM tani yasi (yil) 7,0+3.2 6,6+3.4 6,9+3.3 0,418
Tip 1 DM siiresi (ay) 63,4+38,8 66,4+42.7 64,3+39,8 0,752
Toplam insiilin dozu (U/giin) 40,4+15,3 49,1422,7 42 8+18,0 0,008
Insiilin Dozu (U/kg/glin) 0,91+0,2 0,95+0,2 0,92+0,2 0,316
Bazal insiilin (U/giin) 16,0+7,1 18,4+7.9 16,7+7.4 0,073
Bolus insiilin (U/giin) 24,3493 30,6+16,2 26,1+11,9 0,003
Bolus/Toplam instilin oran1 (%) 0,60+0,07 0,61+0,06 0,61+0,07 0,487
HbAlc (%) 9,4+1,8 9,8+2,0 9,5+1,8 0,225
Diyastolik kan basinci (mmHg) 72,8+9,2 75,0£11,2 73,4+9,8 0,215
Sistolik kan basinct (mmHg) 106,8+11,2 110,9+£14,1 108,0+12,1 0,183
Total kolesterol (mg/dl) 163,6+31,2 171,6+33,0 165,9+31,8 0,198
HDL-kolesterol (mg/dl) 53,6+14,0 52,6+16,5 53,3+14,7 0,355
LDL-kolesterol (mg/dl) 92,84+41,5 99,7+26,6 94,7+38,0 0,400
Trigliserit (mg/dl) 102,8+69,1 112,6£57,0 105,6+65,9 0,259
[drar mikroalbumin 29,1+39,4 50,9+£80,4 35,2454,7 0,176
Insiilin Duyarlilig1 (IS) 8,8+2,9 7,1£2,8 8,3+3,0 0,001
eGDRgk (mg/kg/dk) 9,1+2.4 7,0£3,2 8,5+2.8 0,000
eGDRpwmi (mg/kg/dk) 8,3+2,3 6,0+£2.9 7,6£2.6 0,000
VAI 1,4+1,6 1,8+1,3 1,5+1,5 0,192
Insiilin enjeksiyon sikli1 4,1+0,3 4,2+0,5 4,1+0,3 0,096
Kan Sekeri 6lgiim sikligi 5,843,4 6,0£3,5 5,9+3,4 0,963
Son 1 ay hipoglisemi siklig1 10,5+8,4 9,249,0 10,2+8,8 0,135
Son 1 ay hiperglisemi siklig1 22,3+17,6 24,6+16,4 23,0£17,3 0,286
Hastanede toplam yatis 43425 4,5+2,6 4,4+2.5 0,479
Egitim siklig1 2,0£2.0 2,921 2,220 0,017

Tablo 6.10.’da normal viicut agirligi olanlarda insiilin direnci olmama orani

%75,0 hafif sisman-obez olanlarda ise insiilin direnci oran1 %54,8 saptanmistir. Bu

fark istatistiksel agidan anlamlidir (p<<0,005). Normal ve hafif sigman-obez ¢ocuk

ve adolesanlarin diyabete iligkin diger klinik verilerinde istatistiksel agidan fark

yoktur (p>0,005).
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Tablo 6.10. Cocuk ve Adolesanlarin Diyabete iliskin Klinik Bilgilerinin BK1 ile

[ligkisi (Devam)
Normal Hafif Sisman Toplam
ve Obez
(n=108 %72,0) (n=42 %28,0) (n=150) p
n % n % n %
Tanidan sonra ketoasidoz
Evet 53 49,1 23 54,8 76 50,7 0,532
Hayir 55 50,9 19 45,2 74 49,3
Tamidan sonra siddetli
hipoglisemi
Evet 72 66,7 30 71,4 102 68,0 0,575
Hayir 36 333 12 28,6 48 32,0
Tip 1 DM siiresi (y1l)
<5 56 51,9 21 50,0 77 51,3 0,839
>5 52 48,1 21 50,0 73 48,7
Pubertal Durum
Prebubertal 27 25,0 14 33,3 41 27,3 0,304
Pubertal 81 75,0 28 66,7 109 72,7
Diyabet Kontrol Durumu
(HbAlc %)
lyi (£ %7,5) 16 14,8 3 7,1 19 12,7
Orta (> %7,5-9,0) 30 27,8 10 23,8 40 26,6 0,323
Koétii (= %9,0) 62 57,4 29 69,0 91 60,7
Hipoglisemi sikhig1
<5 34 31,5 17 40,5 51 34,0
5-10 27 25,0 12 28,6 39 26,0 0,556
10-15 17 15,7 11,9 22 14,7
>15 30 27,8 19,0 38 25,3
Hiperglisemi siklig1
<5 10 9,3 2 4,8 12 8,0
5-10 24 22,2 8 19,0 32 21,3
10-15 16 14,8 4 9,5 20 13,3 0,488
>15 58 53,7 28 66,7 86 57,4
Insiilin Direnci
Evet 27 25,0 23 54,8 50 33,3 0,001
Hayir 81 75,0 19 45,2 100 66,7
Hipertansiyon varhg
Var 25 23,1 23 54,8 48 32,0 0,001
Yok 83 76,9 19 45,2 102 68,0
Ailede DM oyKkiisii
Var 72 66,7 30 71,4 102 68,0 0,575
Yok 36 33,3 12 28,6 48 32,0
Tanida Ketoasidoz Varhg
Var 70 64,8 31 73,8 101 67,3 0,292
Yok 38 35,2 11 26,2 49 32,7
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Tablo 6.10. Cocuk ve Adolesanlarin Diyabete iliskin Klinik Bilgilerinin BKI ile

[liskisi (Devam)
Normal Hafif Sisman Toplam
ve Obez
(n=108 %72,0) (n=42 %28,0) (n=150) p
n % n % n %
Insiilin Doz Belirleme
Ogiin 6ncesi Kan Sekerine 73 67,6 26 61,9 99 66,0 0,361
Karbonhidrat sayim 20 18,5 12 28,6 32 21,3
Tahmini 15 13,9 4 9,5 19 12,7
Insiilin Tedavisi
Coklu Insiilin rejimi 89 82,4 31 73,8 120 80,0 0,237
Insiilin Pompasi 19 17,6 11 26,2 30 20,0
Bolus insiilin Cesidi
Hizl etkili 41 38,0 12 28,6 53 35,3 0,280
Kisa etkili 67 62,0 30 71,4 97 64,7
KS izlem Defteri Tutar mi?
Evet 79 73,1 28 66,7 107 71,3 0,431
Hayir 29 26,9 14 333 43 28,7
Son 1 Yilda Hastaneye Yatis
Evet 45 41,7 16 38,1 61 59,3 0,689
Hayir 63 58,3 26 61,9 89 40,7
Son 1 Yilda Acile Basvurma
Evet 42 61,1 19 452 61 40,7 0,477
Hayir 66 38,9 23 54,8 89 59,3
6.6. Cocuk ve Adolesanlarin Beslenme, Uyku ve Fiziksel Aktivite

Alskanhklar

Normal ve hafif sisman-obez olan ¢ocuk ve adolesanlarin giinliik uyku

siiresi (saat), hafta i¢i ve hafta sonu ekran siiresi ve fiziksel aktivite skoru

ortalamalar1 arasinda istatistiksel acidan fark saptanmamistir (p>0,005). (Tablo

6.11.)

Tablo 6.11. Cocuk ve Adolesanlarin Uyku ve Fiziksel Aktivite Durumlarinin BKI ile
Iliskisi

Normal Hafif Sisman ve Toplam
Obez
(n=108 %72,0) (n=42 %28,0) (n=150) p
XEss XEss X£Ss

Giinliik uyku siiresi (saat) 8,4+1,4 8,5+1,6 8,4+1,5 0,812
Hafta ici ekran siiresi 3,2+1,7 3,6+2,1 3,3+1,9 0,422
Hafta sonu ekran siiresi 4,6+2,5 5,5+3,6 4,8+2,9 0,468
Fiziksel Aktivite skoru 2,2+0,7 2,2+0,7 2,2+0,7 0,940
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Normal viicut agirligina sahip ¢ocuk ve adolesanlarda >5 6giin tiiketme
orani ve ara 6giin titketimi (sirastyla %71,3 ve %76,9), hafif sisman—obez olanlara
gore (sirasiyla %90,5 ve %92,9) daha diisiik saptanmistir. Bu durum istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur (p=0,045). (Tablo 6.12)

Tablo 6.12. Cocuk ve Adolesanlarin Beslenme Aliskanliklariin BKI ile fligkisi

Normal Hafif Sisman ve Toplam
Obez
(n=108 %72,0) (n=42 %28,0) (n=150) p
n % n % n %
Ogiin Sayist
<3 15 13,9 2 4,8 17 11,3
4 16 14,8 2 4,8 18 12,0 0,045
=5 77 71,3 38 90,5 115 76,7
Ara Ogiin Ahm
Evet 83 76,9 39 92,9 122 81,3 0,024
Hayir 25 23,1 3 7,1 28 18,7
Ana Ogiin Atlama
Evet 46 42,6 17 40,5 63 42,0 0,814
Hayir 62 57,4 25 59,5 87 58,0
Fastfood Tiiketim sikhig1
Hig tiikketmem 26 24,1 3 7,1 29 19,3
Haftada 1-3 60 55,6 27 64,3 87 58,0 0,093
Haftada 4-6 12 11,1 8 19,0 20 13,3
Haftada >7 10 9,3 4 9,5 14 9,3
pe= pe=y pe=
Kag defa beslenir (6giin) 5,1£1,5 5,4+0,9 5,2+1.4 0,468
KIDMED 4,7£2.5 4,742 .3 4,7£2 .4 0,962

6.7. Cocuk ve Adolesanlarin Beslenme Durumlarina Ait Bilgiler

Cocuk ve adolesanlarin cinsiyete gore gilinliikk ortalama enerji ve besin
Ogeleri alimlar1 Tablo 6.13’de verilmistir. Erkeklerin giinliik enerji (kkal),
karbonhidrat (g), protein (g), yag (g), kolesterol, omega-3, D-Bi-B2-B3-Be
vitaminleri, pantotenik asit, biotin, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum,
fosfor, demir, ¢inko ve iyot alimlari, kizlara gore istatistiksel agidan anlaml1 olarak

ylksek bulunmustur.
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Tablo 6.13. Cocuk ve Adolesanlarin Cinsiyete Gore Giinliik Enerji ve Besin

Ogeleri Alimlar
Kiz Erkek p Toplam
(n=79 %53) (n=71 %47) (n=150)
X+£ss X£SS X+£ss

Enerji (Kkal) 1376,2+328,1 1546,5+360,3 0,003 1456,8+353,0
Karbonhidrat (g) 147,8+38,9 162,5+48,6 0,032 154,8+44.3
Karbonhidrat (%) 44,1+5,7 43,0+6,8 0,277 43,6+6,3
Protein (g) 55,3+14,8 65,1£19,2 0,001 59,9+17,7
Protein (%) 16,5+2,1 17,242,8 0,091 16,842,5
Yag (g) 61,1+17,5 68,9+18,2 0,008 64,8+18,2
Yag (%) 39,4452 39,8+5,7 0,122 39,6+5,4
Kolesterol 267,8+100,4 307,6+130,3 0,037 286,7+116,8
Doymus Yag 24,5+8,0 28,1+8,0 0,090 26,2+8,2
Omega 3 1,2+0,4 1,4+0,6 0,048 1,3+0,5
Omega 6 9,5+3,7 10,4+4,2 0,278 9,9+3.9
Posa (g) 15,4448 16,9+5,6 0,076 16,1+5,3
Vitaminler
A Vitamini 962,9+802,9 1034,3+£1435,9 0,514 996,7+1143,4
D Vitamini 7,6£9,1 11,749,2 0,002 9,6+9,3
E Vitamini 11,1444 11,7+4,6 0,623 11,4445
K Vitamini 89,9+75,1 98,3+69,2 0,153 93,8+72,2
B1 0,68+0,21 0,78+0,24 0,010 0,73+0,22
B2 1,14+0,4 1,33+0,4 0,005 1,23+0,4
Niasin 9,2439 11,4+5,1 0,004 10,3+4,6
Pantotenik Asit 4,0+1,2 4,7+1,3 0,005 4,3+1,3
B6 0,87+0,2 1,0+0,34 0,003 0,9440,31
Biotin 37,5+13,7 46,0+18,0 0,004 41,5+16,4
Folik Asit 213,4+70,3 234,6+64,7 0,058 223,4+68,3
B12 3,782,4 4,1£1,9 0,102 3,9+2,2
C Vitamini 86,8+45,2 84,4+39,8 0,734 85,6+42,6




Tablo 6.13. Cocuk ve Adolesanlarin Cinsiyete Gore Giinliik Enerji ve Besin
Ogeleri Alimlar1 (Devami)

Kiz Erkek p Toplam
(n=79 %53) (m="71 %47) (n=150)

X+£ss X£SS X+£ss
Mineraller
Sodyum 2992,3+£915,7 3489,0+1056,4 0,002 3227,4+1012,5
Potasyum 1992,5+600,5 2204,2+624,8 0,036 2092,7+50,5
Kalsiyum 703,0+283,8 809,0+242.9 0,016 753,24+269,7
Magnezyum 208,24+57,5 233,3+65,9 0,014 220,1+62,7
Fosfor 914,4+256,8 1055,2+296,9 0,002 981,0+284,4
Demir 7,242,2 8,0+2,2 0,018 7,6£2,2
Cinko 7,5+2,2 8,8+2,6 0,002 8,1+2.4
Selenyum 15,0+9,6 17,9+11,8 0,112 16,3+10,8
Flor 431,5+147,7 440,6+112,1 0,319 435,8+131,7
fyot 138,5+52,0 168,6+56,1 0,001 152,8+55,9

Tablo 6.14’te goriildiigii gibi tiim yas guruplarinda ¢ocuk ve adolesanlarin

giinliik karbonhidrat (g), protein (g), yag (%), Avitamini, K vitamini, nisasin, biotin,

sodyum ve iyot alimlar1 6nerilerden yiiksektir.

Tablo 6.15.’de 6-10 yas grubundaki ¢ocuklarin BKI’ye gére giinliik enerji
ve besin 0geleri alimlari arasinda istatistiksel agidan fark saptanmamistir. Onbir-14
yas grubundaki normal viicut agirligina sahip olan adolesanlarin pantotenik asit
alimi (4,3+1,0 mg), hafif sigman-obez adolesanlarin giinliik alimindan (3,6+1,2 mg)
daha ytiksek bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir (p<<0,005). On bes
— 18 yas grubu normal viicut agirligina sahip olan adolesanlarin giinliik protein (g),
D, B2-Be¢-Bi12 vitamini, niasin ve potasyum alimlari, hafif sisman-obez adolesanlara

gore daha yiiksek saptanmis olup bu fark istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,005).
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Tablo 6.14. Cocuk ve Adolesanlarin Yasa Gore Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlar1

6-10 yas 11-14 yas 15 yas ve iistii

Oneriler Allm Oneriler Allm Oneriler Allm
Enerji (Kkal) 1576 1473,84292,4 1851 1420,3+339,8 2619 1503,6+454,5
Karbonhidrat (g) 130 150,1£31,1 130 148,3+£39.,9 130 174,9+61,1
Karbonhidrat (%) 45-60 40,9+5,2 45-60 41,9459 45-60 46,3+6,3
Protein (g) 18,2-28,4 61,7+15,0 31,5-45,0 58,0+17,0 49,8-53,0 61,0+22,5
Protein (%) 5-20 16,7+2,1 8-20 16,3+2,4 9-20 16,1£2,9
Yag (g) 67,8+£17,5 64,7+18,2 60,5+19,1
Yag (%) 20-35 41,2454 20-35 40,8+5,1 20-35 36,4+5,1
Kolesterol (mg) 300 305,0£100,0 300 269,9+£103,6 300 292,0£158,1
Doymus Yag 28,0+6,8 26,1482 23,649,6
Omega 3 (g) 0,6-1,2 1,3+0,4 0,6-1,2 1,40+0,6 0,6-1,2 1,2+0,5
Omega 6 (g) 5-10 9,8+4.4 5-10 10,0£3,6 5-10 10,1£3,8
Posa (g) 16 17,545,1 19 15,0+4,7 21 16,2+6,1
Vitaminler
A Vitamini (mcg) 400 1155,4+1698,6 600 957,7+£787,1 750 829,5+499,4
D Vitamini (mcg) 15 14,8+10,6 15 6,6+6,5 15 7,4+8,9
E Vitamini (mg) 9 12,0+5,5 13 10,8+3,8 13 11,544,1
K Vitamini (mcg) 55 106,0+79,2 60 85,3+63,5 75 92,1£76,9
B1 (mg) 0,6 0,80+0,24 0,9 0,69+0,2 1,2 0,7+0,2
B2 (mg) 0,6 1,45+0,41 0,9 1,1+£0,3 1,3 1,0+0,4
Niasin (mg) 10 10,4+4.4 10 10,1+£04,4 10 10,4+5.,4




Tablo 6.14. Cocuk ve Adolesanlarin Yasa Gore Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlar1 (Devami)

SS

6-10 yas 11-14 yas 15 yas ve iistii

Oneriler Allm Oneriler Allm Oneriler Allm
Pantotenik Asit (mg) 4 4,8+1,2 5 4,1+1,1 5 4,2+1,5
B6 (mg) 0,6 1,0+0,3 1 0,90+0,2 1,3 0,8+0,3
Biotin (mcg) 25 50,1+£17,5 35 37,4+12,6 35 36,6+£16,4
Folik Asit (mcg) 200 242,5+71,8 270 211,4+61,3 330 217,9+71,7
B12 (mcg) 2,5 4,24+1,89 3,5 3,9+2,6 4 3,3+1,7
C Vitamini (mg) 45 103,2+45,1 70 77,4£39,3 100 74,9+£37,1
Mineraller
Sodyum (mg) 1200 3118,9+818,4 1500 3219,1+1040,7 1500 3411,6+1213,6
Potasyum (mg) 3800 2390,5+633,9 4500 1944,3+545,1 4700 1929,2+582.5
Kalsiyum (mg) 800 863,2+258,9 1150 714,6£259,2 1150 660,3+£257,2
Magnezyum (mg) 230 238,0£59,1 300 208,6+59,4 300 215,5469,9
Fosfor (mg) 440 1074,4+259,2 640 930,9+258,2 640 937,0+£339,4
Demir (mg) 11 7,8+2,0 11 7,4+2.2 11 7,742,5
Cinko(mg) 7,4 8,4+2.2 10,7 8,0+2,4 14,2 7,94+2.,9
Selenyum (mcg) 35 18,5+8,9 55 15,2+12,1 70 15,5£10,3
Flor (mcg) 1300 395,1491.,4 2100 437,1+137,3 3100 496,3+151,9
Iyot (mcg) 90 160,7+51,1 120 146,3+£51,2 130 153,5£70,2




99

Tablo 6.15. Cocuk ve Adolesanlarin Yas Gruplaria Gére Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlarinin BK1 ile Tliskisi

6-10 yas 11-14 yas 15 yas ve iistii
Normal Hafif Sisman ve Normal Hafif Sisman ve Normal Hafif Sisman ve
Obez p Obez P Obez P

Enerji (Kkal) 1464,3+300,8 1494,6+281.,4 0,735  1433,0+308,8 1388,8+414,5 0,636  1564,0+460,6 1279,2+378.,4 0,146
Karbonhidrat (g) 146,6+34 .4 157,7+£25,6 0,256 147,7+35,1 149,8+51,0 0,852 180,6+61,3 153,9+59.,9 0,218
Karbonhidrat (%) 40,1+£5,2 42,7+5,0 0,109 41,5+6,0 43,0+5,7 0,352 46,2+6,6 472452 0,713
Protein (g) 60,7+14,7 63,7+15,7 0,512 59,0+16,6 55,6+18,3 0,468 65,0+22,8 46,1+13,8 0,031
Protein (%) 16,5+2,1 16,9+2.,0 0,629 16,4+2.4 16,0+2,5 0,298 16,5+2,9 14,5427 0,117
Yag (g) 68,7+17,2 65,7+18,4 0,576 65,9+18,1 61,6+18,7 0,386 62,9+20,2 51,7+11,6 0,113
Yag (%) 42,1454 39,245,1 0,077 41,1454 40,0+4,2 0,427 36,2+5,3 37,2446 0,669
Kolesterol 312,4+93,1 288,9+115,2 0,443 272,9+106,6 262,2+98,0 0,706  315,0+164,2 206,2+100,2 0,107
Doymus Yag 28,4+6,6 27,1£7,4 0,510 26,6+8,0 24,7487 0,390 24,8+10,2 19,2+5,5 0,159
Omega 3 1,3+0,4 1,3+0,5 0,723 1,4+0,5 1,3+0,6 0,600 1,2+0,5 1,0+0,2 0,290
Omega 6 9,9+4,7 9,4+4.,0 0,748 10,2+3,7 9,6+3.4 0,579 10,2+4,1 9,742,6 0,930
Posa (g) 17,3+5,5 17,8+4,4 0,799 15,1+4,4 14,7+5,7 0,671 16,8+6,4 14,1+4,5 0,333
Vitaminler

A Vitamini 985,1£559,3 1527,9+1248,3 0,350  976,6+721,9 911,0+949,7 0,190  882,0+548.4 634,3+143,5 0,454
D Vitamini 12,9+7,8 19,0+14,4 0,054 6,5+6,3 7,0£7,0 0,713 8,8+9,5 2,1+2,0 0,028
E Vitamini 12,245,6 11,4453 0,529 11,04£3,5 10,4+4,6 0,521 11,5+4,1 11,8+4,6 0,895
K Vitamini 113,9+£89,0 88,5+49,8 0,584 87,0+£62,1 81,1£68,3 0,449 97,1+81,9 73,5+55,5 0,333
Bl 0,81+0,22 0,83+0,21 0,819 0,76+0,11 0,65+0,24 0,433 0,74+0,25 0,58+0,14 0,146
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Tablo 6.15. Cocuk ve Adolesanlarin Yas Gruplarma Gére Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlarinin BK1 ile iliskisi (Devamu)

6-10 yas 11-14 yas 15 yas ve iistii
Normal Hafif Sisman ve Normal Hafif Sisman ve Normal Hafif Sisman ve
Obez p Obez P Obez P

B2 1,4+0,3 1,5+0,4 0,366 1,1+0,3 1,0+£0,4 0,220 1,1+£0,44 0,77+0,18 0,041
Niasin 10,144,5 11,0+4,3 0,537 10,4+4,4 9,4+4,3 0,398 11,3£5,7 6,9+2,1 0,038
Pantotenik Asit 4,7+1,1 4,9+1,4 0,728 4,3£1,0 3,6%1,2 0,035 4,5+1,5 3,2+1,0 0,055
B6 1,0+0,2 1,0+0,3 0,567 0,91+0,2 0,86+0,3 0,580 0,95+0,38 0,64+0,08 0,011
Biotin 47,9+14,1 55,0+£23,1 0,185 38,8+12,8 33,9+11,7 0,157 39,3+17,1 26,5+8,3 0,053
Folik Asit 245,3+70,2 236,3£77,2 0,682 217,0+59,8 197,5+64.,4 0,325 223,6+76,0 196,9+52,2 0,391
B12 149,1+56,1 228,6+£130,8 0,094 3,8+2,0 4,243,6 0,843 3,6x1,7 2,2+1,0 0,049
C Vitamini 103,5+45,8 102,5+44.9 0,984 78,5+38,9 74,8+41,3 0,859 77,3+£37,1 66,1£39,0 0,481
Mineraller

Sodyum 3139,6+£807,9 373,7+866,1 0,793  3331,7+1066,5 2940,4+942.9 0,168  3566,6+1163,5 2835,7+1312,7 0,058
Potasyum 2360,9+608,7 2455247023 0,627 1996,6+524,1 1814,9+588,4 0,223 2037,1+£592,6 1528,5+329,4 0,038
Kalsiyum 856,3+247,3 878,24+290,6 0,783 745,24+250,0 638,9+273,0 0,128 695,5+273,0 529,7+130,3 0,132
Magnezyum 235,8+59,5 242,8+60,0 0,697 210,2+52,7 204,6+74,9 0,734 224,7+73.5 181,3+42.,6 0,134
Fosfor 1060,4+242.3 1104,9+299,1 0,574 440,0£124,6 430,0+£168,3 0,411 993,1+351,1 728,7+£191,2 0,066
Demir 7,7£2,0 7,9+£2,1 0,794 7,5€2,1 7,1£2,6 0,547 8,0+2,6 6,5+1,6 0,176
Cinko 8,3+2,2 8,7+2,4 0,589 8,1+2,3 7,8+£2,6 0,670 8,4+3,0 6,2+1,8 0,094
Selenyum 18,3+6,4 18,8+13,1 0,840 15,4+13,5 14,5+7,8 0,566 16,449,5 12,1£13,3 0,123
Flor 389,6+80,9 407,2+112,9 0,528 440,0+£124,6 430,0+168,3 0,791 503,6+146,6 469,0+180,2 0,601
fyot 160,7+47,2 160,7+60,5 0,998 151,4+49 4 133,6+54,8 0,203 163,0+£72,6 118,2+50,0 0,071




Tiim ¢ocuk ve adolesanlarin BKi’ye gore giinliik enerji ve besin dgesi alimlari

tablo 6.16.’da goriilmektedir. Tiim popiilasyonda normal ve hafif sigman-obezlerin

glinliik enerji ve besin 6geleri alimlar1 arasinda istatistiksel agidan fark saptanmamustir

(p>0,005).
Tablo 6.16. Cocuk ve Adolesanlarin Giinliik Enerji ve Besin Ogeleri Alimlarinin BK1 ile
Miskisi
Normal Hafif Sisman ve Toplam
Obez
(n=108 %72,0) (n=42 %28,0) p (n=150)
X+Ess X£SS X£sS
Enerji (Kkal) 1474,7+349 .4 1410,8+362,3 0,322 1456,8+353,0
Karbonhidrat (g) 155,3+44.6 153,5+43,8 0,968 154,8+44,2
Karbonhidrat (%) 43,1+6,5 44,7+5.6 0,186 43,6+6,3
Protein (g) 61,0+17,7 57,1+17.4 0,230 59,9+17,7
Protein (%) 16,9425 16,5+2,5 0,439 16,8+2,5
Yag (g) 66,1+18,3 61,5+17,9 0,168 64,8+18,2
Yag (%) 39,8+5,7 38,8446 0,305 39,6+5,4
Kolesterol 295,9+119,8 263,0+£106,5 0,123 286,7+£116,8
Doymus Yag 26,8+8,2 24,7+8,1 0,161 26,2+8,2
Omega 3 1,36+0,52 1,30+0,58 0,412 1,34+0,54
Omega 6 10,1+4,1 9,6£3,5 0,611 9,9+3,9
Posa (g) 16,3+5,3 15,745,2 0,768 16,1+5,3
Vitaminler
A Vitamini 956,6+628,9 1099,9+924,6 0,075 996,7+893,4
D Vitamini 9,1+8.3 10,8+12,0 0,739 9,649,3
E Vitamini 11,5+4,4 11,0+4,8 0,535 11,4+4,5
K Vitamini 98,2+76,7 82,7+58,6 0,292 93,8+72,2
B1 0,74+0,23 0,70+0,23 0,529 0,73+0,22
B2 1,24+0,4 1,1£0,5 0,409 1,2+0,4
Niasin 10,5+4,7 9,644,2 0,339 10,3+4,6
Pantotenik Asit 4,1+1,2 4,0+1,4 0,065 4,3+1,3
B6 0,96+0,3 0,91+0,3 0,411 0,94+0,3
Biotin 41,9+14.8 40,7+20,0 0,694 41,5+16,4
Folik Asit 227,8+67,9 212,2+69,0 0,212 223,4+68,3
BI12 3,8+1,8 4,1+3,0 0,821 3,922
C Vitamini 86,3+42,2 83,9+44,0 0,977 85,6+42,6
Mineraller
Sodyum 3326,0+1018,9 2973,7+961,6 0,097 3227,4+1012,5
Potasyum 2124,4+587.5 2011,1+694.,9 0,316 2092,7+619,2
Kalsiyum 769,2+260,3 711,94291,6 0,215 753,24269,7
Magnezyum 222,0+60,9 215,3+67,7 0,495 220,1+62,7
Fosfor 995,1+£277,1 944,7+302,8 0,332 981+284,4
Demir 77822 7,3+£2,2 0,360 7,6£2,2
Cinko 8,2+2.4 7,9+£2,5 0,424 8,124
Selenyum 16,6+10,7 15,8+11,0 0,442 16,3+10,8
Flor 439,0+124,8 427,8+149,4 0,288 435,8+131,7
Tyot 157,2+54,9 141,3+152,8 0,155 152,8+55,9
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Tek degiskenli (univariate) lojistik regresyon analizinde her bir risk faktori
teker teker lojistik regresyon modeline dahil edilmistir. Buna gbre babanin obezite
durumu, DM egitim siklig1 ve ara 68iin alma durumunun g¢ocukta obezite varligi
tizerinde etkili oldugu belirlenmistir. Babanin obez olmasi, normal olmasina gore
cocugun obez olma olasiligini 4,030 kat artirmaktadir. DM egitim alma sikligindaki
her bir artis cocugun obez olma olasiligin1 1,230 kat artirmaktadir. Ayrica ara 6giin
alan ¢ocuklarin obez olma olasiliginin almayanlara gore 3,916 kat daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir.
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Tablo 6.17. Cocuk ve Adolesanlarin Obezite Risk Faktorlerinin Tek Degiskenli
Lojistik Regresyon Analizi

Risk faktorii (())fac:n 795 GA ist‘z?slggi p
Cinsiyet (Kiz ve Erkek) 0,680 0,330 1,400 1,095 0,295
Ailenin ekonomik durumu (<2500 TL ve 2501-5000 TL) 0,607 0,252 1,464 1,235 0,267
(<2500 TL ve 5001-10000TL) 1,143 0,424 3,081 0,070 0,792
(<2500 TL ve >10000 TL) 0,286 0,031 2,569 1,238 0,266
Anne Egitim (Ortaokul ve alt1 - Lise) 1,315 0,578 2,993 0,425 0,514
(Ortaokul ve alt1 - Universite ve iistil) 0,657 0,172 2,512 0,376 0,540
Baba Egitim (Ortaokul ve alt1 - Lise) 1,325 0,609 2,881 0,504 0,478
(Ortaokul ve alt1 - Universite ve iistii) 0,398 0,106 1,485 1,882 0,170
Anne Obezite (Normal ve Hafif sigman) 1,259 0,512 3,095 0,252 0,616
(Normal ve Obez) 2,343 0,967 5,677 3,556 0,059
Baba Obezite (Normal ve Hafif sisman) 2,325 0,798 6,775 2,391 0,122
(Normal ve Obez) 4,030 1,245 13,045 5,408 0,020
Evdeki kisi sayis1 (3 kisi ve 4-5 kisi) 1,087 0,393 3,007 0,026 0,872
(3 kisi ve >6 kisi) 2,100 0,552 7,993 1,184 0,277
PAQ Skor (1 ve2) 1,165 0,556 2,440 0,165 0,685
(1ve3) 0,550 0,060 5,074 0,278 0,598
Ekran siiresi-Hafta i¢i (2 saatten az ve 2 saatten fazla) 1,668 0,739 3,763 1,517 0,218
Ekran siiresi-Hafta sonu (2 saatten az ve 2 saatten fazla) 0,938 0,392 2,246 0,021 0,886
Uyku siiresi (8 saatten az ve 8 saatten fazla) 1,238 0,604 2,539 0,340 0,560
TANNER Evresi (prepubertal ve pubertal) 0,667 0,307 1,448 1,050 0,305
Tanida ketoasidoz varlig1 (Yok ve Var) 1,530 0,692 3,382 1,104 0,293
Ii)l:)sriilggsf;lj eksiyon tiirii (Insiilin kalemi ve Insiilin 1662 0712 3.880 1,380 0.240
CHO sayimi1 (Hay1r ve Evet) 1,760 0,770 4,024 1,795 0,180
HbAlc grup (<7,5 ve 7,5-9,0) 1,778 0,427 7,397 0,626 0,429
(<7,5 ve >9,0) 2,495 0,673 9,242 1,872 2,495
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Tablo 6.17. Cocuk ve Adolesanlarin Obezite Risk Faktorlerinin Tek Degiskenli
Lojistik Regresyon Analizi (Devami)

Risk faktorii gf;:f, 795 GA ist‘z?slggi p
Insiilin ¢esidi (Kisa etkili ve Hizl etkili) 1,530 0,705 3,318 1,159 0,282
Insiilin uygulama say1s1 (<4 kez ve 5-6 kez) 2,068 0,722 5,924 1,832 0,176
Bazal insiilin oran1  (<%30 ve %30-40) 1,105 0,321 3,809 0,025 0,874
(<%30 ve %40-50) 1,500 0,417 5,400 0,385 0,535
(<%30 ve >%50) 0,429 0,040 4,637 0,486 0,486
Bolus / Bazal orani 1,045 0,996 1,096 3,168 0,075
Hiperglisemi sikligt (<5 ve 5-10) 1,667 0,300 9,272 0,340 0,560
(<5 ve 10-15) 1,250 0,192 §,129 0,055 0,815
(<5 ve >15) 2,414 0,495 11,763 1,189 0,275
Hipoglisemi sikligt (<5 ve 5-10) 0,889 0,363 2,176 0,067 0,796
(<5 ve 10-15) 0,588 0,185 1,866 0,811 0,368
(<5 ve >15) 0,533 0,202 1411 1,603 0,206
Siddetli hipoglisemi gegirme (Hayir ve Evet) 0,800 0,367 1,745 0,314 0,575
Siddetli hipoglisemi siklig1 0,920 0,690 1,226 0,324 0,569
Tanidan sonra ketoasidoz varligi (Yok ve Var) 0,796 0,389 1,628 0,391 0,532
Tan1 yast 0,963 0,863 1,074 0,462 0,497
Tanidan sonra gegen siire (<5 yil ve >5 yil) 1,077 0,528 2,197 0,042 0,839
Ek/ara insiilin yapma (Hayir ve Evet) 1,211 0,564 2,600 0,241 0,623
Hastanede yatis sikligi 1,030 0,900 1,179 0,184 0,668
Acile bagvurma 1,298 0,632 2,668 0,504 0,478
Ailede DM varlig1 (Yok ve Var) 1,250 0,573 2,727 0,314 0,575
DM egitimi sikligt 1,230 1,034 1,464 5,454 0,020
Doktora gitme sikligi  (Ayda 1 defa ve 3 ayda 1 defa) 0,980 0436 2,199 0,002 0,960
(Ayda 1 defa ve 6 ayda 1 defa) 0,987 0,334 2,917 0,001 0,981
Diyetisyen ve hemsire ile goriisme (Hayir ve Evet) 1,225 0,599 2,506 0,310 0,578
Ogiin say1s1 (1 ve 2) 0,938 0,117 7,524 0,004 0,952
(1ve3) 3,701 0,805 17,020 2,826 0,093
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Tablo 6.17. Cocuk ve Adolesanlarin Obezite Risk Faktorlerinin Tek Degiskenli
Lojistik Regresyon Analizi (Devami)

Odds Wald

Risk faktorii Oram 795 GA istatistigi p
Ara 6giin (Yok ve Var) 3916 1,115 13,757 4,533 0,033
Ana 6giin atlama (Yok ve Var) 0,917 0,444 1,892 0,056 0,814
Kahvalti atlama (Yok ve Var) 1,387 0,604 3,188 0,594 0,441
Ogle yemegi atlama (Yok ve Var) 0411 0,133 1,276 2,365 0,124
Aksam yemegi atlama (Yok ve Var) 1,750 0,282 10,864 0,361 0,548
CHO yiiksek beslenme (<%50 ve >%50) 1,032 0,305 3,489 0,003 0,960
Yag yiiksek beslenme (<%35 ve >%35) 0,794 0,314 2,008 0,237 0,626
Protein yiiksek beslenme (<%20 ve >%20) 0,962 0,243 3,813 0,003 0,955
Lifalimi1  (Yetersiz ve Yeterli) 0,633 0,262 1,529 1,032 0,310
(Yetersiz ve Fazla) 1,556 0,448 5,406 0,483 0,487

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde p<0,10 olan risk faktorleri, coklu
(multivariate) lojistik regresyon modeline dahil edilmistir. Final modele gore sadece
DM egitimi siklig1 risk faktoriiniin ¢ocugun obez olma olasiligina etki ettigi; DM
egitim alma sikligindaki her bir artisin ¢ocugun obez olma olasiligint 1,229 kat

artirdig gorillmistiir.

62



Tablo 6.18. Cocuk ve Adolesanlarin Obezite Risk Faktorlerinin Coklu Lojistik
Regresyon Analizi

Risk faktorii (());ia(ilsl 795 GA ist‘zzilsl?igi
Anne Obezite (Normal ve Hafif sigman) 1,158 0,440 3,049 0,088 0,769
(Normal ve Obez) 1,463 0,520 4,119 0,519 0,471
Baba Obezite (Normal ve Hafif sigman) 2,624 0,847 8,126 2,799 0,094
(Normal ve Obez) 3,102 0,885 10,87 3,128 0,077
Bolus / Bazal orani 1,051 0,993 1,112 2,931 0,087
DM egitimi siklig1 1,229 1,012 1,491 4,338 0,037
Ogiin say1s1 (1 ve 2) 1,062 0,101 11,15 0,003 0,960
(1ve3) 4,645 0,242 89,00 1,039 0,308
Ara 6giin (Yok ve Var) 0,989 0,066 14,87 0,000 0,994
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7. TARTISMA

Bu aragtirmada Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda beslenme durumu, insiilin

direnci, obezite siklig1 (double diyabet) ve obezite risk faktorleri incelenmistir.

Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesanlar akut ve kronik komplikasyonlarin yan sira
dislipidemi, otoimmiin hastaliklar, bliylime gelisme geriligi ve gecikmis puberte gibi
bircok hastalik acisindan yiiksek risk altindadir (51,59,60,108). Glisemik kontrol,
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin kontroliinde énemli bir role sahiptir. DM
ile ilgili komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasi biiyiikk Ol¢iide glisemik kontroliin
derecesine bagli olarak degismektedir (109). Glisemik kontroliin gelistirilmesine
yonelik bir¢ok tavsiye olmasina karsin Tip 1 DM’lilerde genellikle zayif glisemik
kontrol s6z konusudur (110). Zayif glisemik kontrol artmis trigliserit, LDL ve azalmis
HDL seviyesi ile iliskilendirilmistir (111). Ozellikle cinsiyetin glisemik kontrolde
belirleyici bir rol oynadigi bildirilmektedir. Kiz olmak, zayif glisemik kontrol i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Tip 1 DM’li kizlarin erkeklere gore
daha yiiksek HbAlc diizeylerine sahip olduklar1 bildirilmistir (110). Akesson ve
arkadaslar1 HbA I ¢ diizeyine ek olarak Tip 1 DM’li kizlarin BKi nin de erkeklere gére
daha yiiksek oldugunu belirlemislerdir (112). Tunus’ta Yazidi ve arkadaslari, 13-19
yas arast Tip 1 DM’li adolesanlarda retrospektif olarak yaptiklari ¢aligmada; kizlarin
(%11,343,1) HbAlc oranmin erkeklerden (%10,6+2,8) anlamli olarak daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir (113). Ancak Demir’in Ankara’da Tip 1 DM’li ¢ocuk ve
adolesanlar ile yaptig1 ¢calismada mikrovaskiiler komplikasyonlar, kan lipit diizeyleri
ve HbAlc degerleri agisindan cinsiyetler arasinda farklilik saptanmamistir (114).
Calismamizda kizlarin erkeklere gére BKI z-skoru, insiilin dozu (U/kg/giin), HbAlc
orani, trigliserit (mg/dl) ve idrar mikroalbumin diizeyleri istatistiksel agidan anlamli
olarak daha yiiksek saptanmistir. (Tablo 6.2 ve Tablo 6.3) Metabolik parametrelerin
kizlarda erkeklerden daha yiiksek olmasi, daha kot glisemik kontrole sahip
olduklarimi gdostermektedir. Diyabet bakimi ve tedavisindeki farkliliklar, yetersiz
izlem, eksik insiilin dozlari, bilgi ve motivasyon eksikligi, bireysel ve sosyokiiltiirel

etkiler cinsiyetler aras1 glisemik kontroldeki degiskenligi agiklayabilir.

Hiperglisemi, hipertansiyon ve dislipidemi, diyabetik komplikasyon gelisme

olasiligim1 arttiran faktorlerdir. Yiiksek kan basinci ve mikroalbuminiiri, bobrek
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hasarinin en erken belirtegleri olarak kabul edilmekte ve bu nedenle her diyabetik
hastada bu parametrelerin diizenli izlenmesi Onerilmektedir (51). Tip 1 DM’li
cocuklarda mikroalbuminiiri prevalansi %3-30 arasinda degismektedir (115). Dost ve
arkadaslarinin Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda yaptigi caligmada katilimcilarin
%73 linde albuminiiri saptanirken, hastalarin uzun dénem izlemi sonrasi %7,2’sinde
mikroalbumintiri gelistigi bildirilmistir (116). Polanya’da Tip 1 DM’li 438 cocuk ve
adolesan ile yapilan bir calismada mikroalbuminiiri prevalanst %22,6 olarak
bildirilmistir (117). Ulkemizde Tip 1 DM’li 7-18 yas grubu 89 gocuk ve adolesan ile
yapilan bir ¢caligmada mikroalbuminiiri orani1 %62,9 saptanmstir (118). Calismamizda
tim katilimcilarda mikroalbumiiri goriilme oran1 %32 bulunmustur. (Tablo 6.4) Bu
oran Tip 1 DM’liler igin bildirilen mikroalbuminiiri prevalansina benzerdir.
Mikroalbuminiiri prevalansindaki bu farkin genetik faktorler, diyabet siiresi,
metabolik kontrol, puberte ve viicut agirhigina baghh olarak degisebilecegi
bildirilmektedir. Tip 1 DM’nin énemli mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biri olan
nefropatinin onlenmesi ve tedavisi i¢in idrar albiimin attiminin diizenli takip edilmesi

onerilmektedir (51)

Diyabetik nefropatinin en erken bulgusu mikroalbuminiiri varlig1 kabul edilse
de hastalarin tansiyon degerlerindeki bozulmanin mikroalbuminiiriden dnce basladigi
gosterilmis ve nefropati gelisimi icin risk faktorii olarak kabul edilmistir (118).
Hipertansiyon, diinya ¢apinda kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in 6nde gelen
degistirilebilir risk faktorlerinden biridir. Diyabetli hastalarda hipertansiyon, genel
popiilasyondan daha da yaygin olarak goriilmektedir. Tip 1 DM'li ¢ocuklarda
hipertansiyon prevalans1 %6-16 arasinda bildirilmektedir. Prevalansin daha kiigiik
cocuklarda (<12 yas) daha yiiksek oldugu ve cinsiyetler arasinda énemli bir farkin
bulunmadig belirtilmistir (119). Sun ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada Tip 1
DM’li ¢ocuklarda kan basincinin bir defa bile yiliksek oOlclilmesinin yetiskinlik
déneminde hipertansiyon gelisme riskini artirdig1 gosterilmistir (120). Ayrica Tip 1
DM'li ¢ocuklarda yiiksek kan basmci degerleri, yasamin ilerleyen donemlerinde
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskinin artmast ile iligkilendirilmektedir
(121). Nambam ve arkadaglar1 3-18 yas grubu 9362 Tip 1 DM’li ¢ocukta hipertansiyon
tanis1 alanlarin oranim1 %1 olarak belirlemis, hastalarin %20'sinin ise klinik

ziyaretlerinin en az birinde yliksek kan basinct seviyelerine sahip olduklarini

65



bildirmislerdir (122). Rohani ve arkadaslar1 6-20 yas grubu stabil Tip 1 DM’lilerin
%45,2’sinde anormal kan basinci seviyesine sahip oldugunu gézlemlemistir. Ancak
kontrollerde hastalarin %11°1 hipertansif olarak tanimlanmistir (123). Kili¢’in 10-18
yas grubu Tip 1 DM’li 147 adolesan ile yaptig1 ¢alismada hipertansiyon orant %4
belirlenmistir (124). Calismamizda Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda hipertansiyon
prevalanst %32 saptanmustir. (Tablo 6.4) Katilimcilardan arastirma nedeniyle kan
basinci 6l¢limiiniin bir defa alinmasi, bu hastalarda kan basinci takibinin yapilmamasi
ve beyaz Onliik hipertansiyonunun varligi normotansif Tip 1 DM’li bireylerin oranini
azaltmis olabilir. Bu nedenle Tip 1 DM’li ¢ocuklarin kan basinglarinin diizenli
araliklarla izlenmesi, kan basinci yiiksekligi tanimlanan bireylerin belirlenip uygun

tedavilerle kan basinglarinin normal aralikta tutulmasi ve takibi onerilebilir.

Obezite, viicutta yag dokusunun artmasi ile olusan kronik bir hastaliktir.
Toplumda her yas grubunu etkileyen ve kiiresel bir halk saglig1 sorunu olan obezite,
cocuk ve adolesanlarda da dramatik bir sekilde artmaya devam etmektedir (5-7).
Gilinlimiizde ABD’deki ¢ocuklarin ve adolesanlarin yaklasik ticte biri asir1 kilolu veya
obez olarak siiflandirilmaktadir (64). Tirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi’nda
6-18 yas grubunda hafif sigmanlik ve obezite prevalansi sirasiyla %14,3 ve %8,2
bulunmustur (125). Ayrica iilkemizde saglikli cocuk ve adolesanlarda yapilan
calismalarda hafif sismanlik prevalansinin %7,8-23,2 ve obezite prevalansinin ise
%6,5-11,3 arasinda degistigi saptanmistir (126-129). Obezite prevalansi, Tip 1 DM’li
cocuk ve adolesanlarda da artig gostermektedir (66,72). Liu ve arkadaglar1 2010 yilinda
SEARCH for Diabetes in Youth Calismasi’nda 3-19 yas grubunda hafif sismanlik
oran1 %22,1 saptamistir. Hafif sismanlik prevalansinin, Tip 1 DM'li bireylerde diyabeti
olmayanlara gore (%16,1) daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada Tip 1
DM’lilerde obezite prevalansi %12,6 saptanmistir (130). Amerika (T1D Exchange) ile
Almanya ve Avusturya’nin (Diabetes Prospective Follow-up) diyabet izlem
kayitlarina gore, 2-18 yas grubu 32936 Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanda hafif
sismanlik prevalans1 %24, obezite prevalanst %12 saptanmigtir. Hafif sismanlik ve
obezite prevalansinin Amerika’da (sirasiyla %24 ve %15) Avrupa’ya (%23 ve %10)
gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir (131). Ulkemizde Tip 1 DM’li ¢ocuk ve
adolesanlarda hafif sismanlik ve obezite prevalansi ile ilgili ¢aligmalar sinirhidir.

Koken’in 2015 yilinda 8-18 yas grubu Tip 1 DM’lilerde metabolik sendromu
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belirlemeye yonelik yaptig1 ¢alismada hafif sismanlik prevalansi %9,5 ve obezite
prevalansi %8,5 olarak bildirilmistir (73). Calismamizda hafif sismanlik oran1 %13,3
ve obezite oram1 %14,7 belirlenmistir. (Tablo 6.5) Tiirkiye Beslenme ve Saglik
Aragtirmasi’nda arastirmamizin da yapildigi Dogu Marmara bolgesinde 6-18 yas
grubu saglikli ¢ocuk ve adolesanlarda obezite prevalansi %11,4 saptanmistir. Bu oran
Tiirkiye’ nin diger bolgelerine gore daha yiiksektir (125). Koken’in arastirmasina gore
calismamizda Tip 1 DM’li ¢cocuklarda obezite sikliginin daha yiiksek bulunmasinin
nedeni, bolgesel farkliliklar ve aradan gegen siirede obezite prevalansindaki artigin
devam etmesi olabilir (73). Aragtirmamizda obezite oranlarinin yiliksek saptanmasi
merkezimizin bulundugu Dogu Marmara bdlgesinde obezite oranlarinin yiiksek
olmasiyla benzerdir. Bu durum iilkemizdeki cocukluk cagi obezitesindeki artisin
devam etmesi ve obezite oraninin diger iilkelere gore daha yiliksek olmasi ile
iligkilendirilebilir.

BKI’nin artmasi, daha kotii metabolik kontrol ve komorbidite riskinin artist ile
iliskilendirilmektedir. Ayrica klinik ¢alismalar Tip 1 DM’de viicut agirligindaki artisin
metabolik sendrom, mikro ve makrovaskiiler hastalik riski ile iligkili oldugunu ve
glisemik kontrolii daha iyi olanlarda bu riskin daha diisiik oldugunu gostermektedir
(11). Cocukluk ¢ag1 obezitesinin yetiskinlik donemine tasindig1 ve diyabet sliresinin
viicut agirligr artisiyla pozitif iligkili oldugu bilinmektedir. Tip 1 DM’de obezite
gelisimi; genetik, epigenetik, enteroendokrin hormonlar ve mikrobiyomu kapsayan ve
birgok hiicre, doku ve organi etkileyen bir mekanizmadir. Ayrica Tip 1 DM’lilerde
obeziteyi tetikleyen davranigsal, psikolojik ve sosyal nedenler bir arada yer almaktadir.
Bu nedenlerin belirlenmesi ile Tip 1 DM’li obez bireylere 6zgii viicut agirligi kontrolii

rehberlerinin hazirlanmasi i¢in 6nemlidir (132).

Insiilin direnci (IR), belirli bir insiilin konsantrasyonuna azalmis biyolojik yanit
olarak tanimlanmaktadir (78). Insiilin direnci puberte, bilyiime hormonu ve seks
steroidlerindeki arti, dehidratasyon, enfeksiyon, ilag, ¢evresel ve kalitsal faktorlerin
karmagik bir etkilesiminden kaynaklanan ve kronik olarak ilerleyen fizyolojik bir
sorundur (80,133). Insiilin Tip 1 DM tedavisinin temel tedavi seklidir ve DM’li
bireylerin yasami i¢in kritik 6neme sahiptir. Ancak son yapilan ¢aligmalar hem 1yi
kontrollii hem de kotii kontrollii Tip 1 DM’li bireylerde IR gelistigini bildirmistir
(134,135). Dabelea ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada Tip 1 DM'li g¢ocuk ve

67



adolesanlarin %26’sinda IR oldugunu saptamistir (136). Geng yetiskin Tip 1
DM’lilerde yapilan bir ¢calismada eGDRswmi 8,0+1,6 mg/kg/dk olarak saptanmistir
(137). Benzer olarak Girgis ve arkadaslari, Tip 1 DM’li erkeklerde eGDRB 7,7+1,6
mg/kg/dk, kizlarda 8,842,3 mg/kg/dk ve tiim katilimcilarda ise 8,3+2,1 mg/kg/dk
olarak bildirmistir (138). Calismamizda eGDRpxk kizlarda 8,0+3,0 mg/kg/dk,
erkeklerde 9,1+2,4 mg/kg/dk ve tim katilmcilarda 8,5+2,8 mg/kg/dk olarak
belirlenmis ve cinsiyetler arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo
6.3). Insiilin direncini belirlemede kullanilan diger bir yéntem olan eGDRawmi degerleri
incelendiginde kizlarda ve erkeklerde sirasiyla 7,1+£2,9 mg/kg/dk, 8,2+2.2 mg/kg/dk
ve tim katilimcilarda 7,6+2,6 mg/kg/dk olarak saptanmis ve cinsiyetler arasi fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Atance ve arkadaslarinin 5-16 yas grubu Tip
1 DM’li 115 ¢ocuk ve adolesanda yaptiklari ¢calismada, eGDRp/k degerlerini normal,
hafif sigsman ve obez bireylerde sirastyla 10,0+0,8 mg/kg/dk, 10,1+0,3 mg/kg/dk ve
9,5+£2,6 mg/kg/dk saptanmistir. Normal, hafif sisman ve obez Tip 1 DM’li ¢ocuklar
arasinda eGDR'de anlaml1 fark saptanmadig bildirilmistir. Ancak 11 yasindan biiyiik
obez ¢ocuklarin en diigilk eGDR degerine (9,3+1,3 mg/kg/dk) sahip olduklarini ve bu
nedenle insiilin direncinin bir gostergesi olarak kabul edilebilecegini belirtmislerdir
(139). Calismamizda viicut agirligina gore IR belirtegleri incelendiginde, normal viicut
agirligia sahip Tip 1 DM’lilerde eGDRs/x degeri 9,142,4 mg/kg/dk, hafif sisman ve
obez Tip 1 DM’lilerde ise 7,0+3,2 mg/kg/dk saptanmis ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. (Tablo 6.10) Benzer olarak eGDRswmi normal viicut agirligina
sahip Tip 1 DM’lilerde 8,342,3 mg/kg/dk, hafif sisman ve obez Tip 1 DM’lilerde ise
6,0+£2,9 mg/kg/dk olarak belirlenmistir. Diisiik eGDR seviyelerinin daha yiiksek IR ile
iligkili oldugu bilinmektedir. Diisiilk eGDR’nin nefropati, periferik vaskiiler hastalik
ve koroner arter hastalig1 gibi mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar ve daha
yikksek mortalite riski ile iligskili oldugu bildirilmektedir (14). Nystrom ve
arkadaglarinin Tip 1 DM'li 17050 kiside yaptig1 bir caligmada eGDR degerinin
diisiikliiglintin artmis kardiyovaskiiler risk ve artmis mortalite ile iliskili oldugunu ve
daha diisiik eGDR degerlerinde riskin daha da yiikseldigini bildirmislerdir (140). Bu
nedenle Tip DM ile IR arasindaki iligkiyi anlamak, DM ile iligkili komplikasyonlarin

gelismesini 6nlemek agisindan 6nemlidir.
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Tip 2 DM nin klinik belirtecleri olan obezite ve IR nin Tip 1 DM’li bireylerde
goriilmesi Double diyabet (DD) olarak tanimlanmaktadir (140). Double diyabet
prevalansi ile ilgili yapilan ¢aligsmalar sinirhidir. Conway ve arkadaglar1 6zellikle Tip 1
DM'li popiilasyonda obezite prevalansi arttigi icin DD prevalansinin %30'a
ulasabilecegini bildirmistir (72). Libman ve arkadaglar1 yaptigi bir calismada, ABD'de
4 Afrika kokenli, 10 Beyaz irk Tip 1 DM’liden birinde DD oldugu tespit edilmistir
(87,88). DD ozelliklerinin 5 yasinda da ortaya ¢ikabildigini ve 14 yasta ise daha
belirgin oldugunu gostermistir (88). Pozzilli ve arkadaslari, 161 Tip 1 DM’li de DD
sikligint %4,96 saptamistir (89). Dogu Delhi’de bu oran %7 bulunmustur (90). Braham
ve arkadaglart Tip 1 DM’li 312 birey ile yaptiklari bir calismada katilimcilarin
neredeyse licte birinin DD’nin atipik formlarina sahip oldugunu bildirmistir (141).
Ulkemizde DD ile ilgi calisma bulunmamaktadir. Calismamizda DD prevalansi
kizlarda %16,5, erkeklerde %4,2 ve tiim katilimcilarda %10,7 saptanmistir. (Tablo
6.8) Double diyabetin patojenik mekanizmalar, genetik yatkinlik, obezojenik etkiler,
beslenme aliskanliklari, yetersiz fiziksel aktivite ve ¢evresel faktorlerle iligkili oldugu

bildirilmektedir (90,140). Bu faktorler DD prevalansindaki farkliliklar1 agiklayabilir.

DM tedavisinin basarisi i¢in hem yeni tan1 aldiginda hem de izlemler sirasinda
diyabet bakimi, tedavisi, insiilin uygulama yontemi, hiperglisemi ve hipoglisemi
yonetimi, tibbi beslenme egitimini kapsayan kendi kendine izleme egitimleri ¢ok
onemlidir. Ayrica diyabette deneyimli saglik profesyonelleri tarafindan aile ortamina,
diyabet evresine ve yasam tarzina uygun kisisellestirilmis diyabet egitimlerinin tibbi
sonuclart  iyilestirdigi,  diyabet  kontroliinii  gelistirdigi, = mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 azalttig1 bildirilmistir (142-144). Tibbi Beslenme Tedavisinin temel
bilesenleri arasinda ulusal beslenme 6nerilerini i¢eren saglikli bir 6&iin plani ve 6giin-
instiilin dogru eslesmesiyle postprandiyal glisemide beklenen yiikselmeyi eslestirmek
yer almaktadir. Bu kurallara uyarak olusturulan 6giinler ile besin aliminin izlenmesi
ve yonetilmesi lipid ve kan basincinin diizenlenmesi ve giinliik glisemik kontroliin

gelismesi saglanmaktadir (145).

Diyabet tedavisinin temel amaci kan glikoz seviyelerini normal aralikta
tutmaktir. Tip 1 DM yoOnetimi yogun insiilin tedavisi, izlem ve yasam tarzi

degisikliklerinin etkili bir sekilde olusturulmasina baghdir. Tedavi ve teknolojideki
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onemli ilerlemelere ragmen Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT), diyabet yonetiminin en
onemli basamaklarindan biridir (41,146). Etkili bir diyet miidahalesi, Tip 1 DM’li
cocuklarda klinik ve metabolik sonuglarin iyilestirilmesine katkida bulunmaktadir
(42). Rehberler diyabetli bireylere 6zgii karbonhidrat, protein ve yagdan saglanan ideal
bir enerji oran1 olmadigin1 gostermektedir. Bu nedenle makro besin 6gesi dagilimi ve
enerji alimi, bireyin mevcut beslenme aligskanliklari, besin tercihleri ve metabolik
hedefleri dikkate alinarak kisisellestirilmis bir beslenme modeli planlanmasi tavsiye
edilmektedir (147). Diyabetli c¢ocuklar i¢in beslenme Onerileri, tim ¢ocuklar,
yetiskinler ve dolayisiyla tiim aile i¢in uygun olan saglikli beslenme Onerilerine
dayanmaktadir (41). Tibbi beslenme tedavisinde glincel oneriler basit karbonhidratlar,
doymus yag asitleri, trans yag asitleri ve sofra tuzu tiiketiminin siirlandirilmasi,
kompleks karbonhidrat ve doymamis yag asidi aliminin artirilmasidir (148). Ancak
Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda Onerilere gore karbonhidrat aliminin diigiik ve
doymus yag aliminin yiiksek oldugu bildirilmistir (149). Ulkemizde Tip 1 DM’li
cocuk ve adolesanlarin besin 6gesi alimini ayrintili olarak arastiran ¢ok az ¢alisma
vardir. Hem diyabetik hem de saglikli cocuk ve adolesanlarin besin 6gesi aliminin

iilkemize 6zgii beslenme rehberi (TUBER) ile karsilastirilmasi dnerilmektedir (99).

Ideal biiyiimeyi saglamak ve optimal viicut agirligimi korumak i¢in enerji alimi
yeterli olmalidir. Yas, biiylime orani, fiziksel aktivite ve ¢evresel faktorler (kiiltiir,
metabolik hedefler) degerlendirilerek ideal enerji orani bireysel olarak belirlenmelidir
(41). Maffeis ve arkadaglarinin Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin 10 yillik (2009-
2019) siirede beslenme aligkanliklarindaki degisimleri inceledikleri ¢aligmalarinda,
katilimeilarin enerji alimlarinin 2009 yilinda 17654282 kkal/giin oldugunu 2019
yilinda ise 1820+295 kkal/giin oldugunu saptamis ve 10 yillik siire igerisinde DM’1i
bireylerin diyet kompozisyonlarinin degistigini gostermislerdir (150). Tip 1 DM’li
cocuk ve adolesanlarda yapilan ¢aligmalarda enerji alimlar1 Amerika’da 1799,0+26,2
kkal/giin, Avustralya’da 2293,1 kkal/giin, Italya’da ¢ocuklarda 1665+260 kkal/giin ve
adolesanlarda 1765+262 kkal/giin olarak saptanmistir (74,145,151). Caferoglu ve
arkadaglarinin 8-18 yas grubu 75 Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanin beslenme
durumunu inceledikleri ¢alismada enerji alim; kizlarda 2156+407 kkal/giin, erkeklerde
2330+484 kkal/giin ve tiim katilimcilarda 22534457 kkal/glin olarak bulunmustur
(152). Ulkemizde yapilan bir diger ¢alismada 10-18 yas grubunda Tip 1DM’li ¢ocuk
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ve adolesanlarda enerji alimlar1 1601,7+439,6 kkal/giin olarak bildirmislerdir (153).
Calismamizda enerji alimi kizlarda 1376,2+328,1 kkal/glin, erkeklerde 1546,5+360,3
kkal/giin ve tiim katilimcilarda 1456,8+353,0 kkal/glin olarak saptanmuistir.
Calismamizda enerji alimlarinin diger ¢alismalardan daha diisiik olmas1 yas grubu
dagilimlari, katilimecilarin beslenme aligkanliklari, mevsimsel, sosyoekonomik

kosullar ve besin tiikketim kayit yontemlerindeki farkliliklar nedeni ile olabilir.

Karbonhidratlar postprandiyal glisemik yanit lizerinde etkisi olan en énemli
makro besin 6gesidir (43). Diyabetli bireyler i¢in ideal karbonhidrat alimini inceleyen
calismalar celiskilidir. Ancak karbonhidrat alimini belirlemek, karbonhidrat ve kan
sekeri yanitin1 dikkate almak, postprandiyal glisemik kontrolii iyilestirmenin anahtari
olarak belirtilmektedir (147). Cocuk ve addlesanlarin karbonhidrat gereksinimleri yas,
cinsiyet, fiziksel aktivite ve beslenme aligkanliklarina gore belirlenmektedir (43).
TUBER, enerjinin en az %45’ inin karbonhidratlardan saglanmasini nermektedir (99).
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ne gore bu oran %45-60, ISPAD’a gore ise %45-
50 olarak bildirilmektedir (147,41). Tip 1 DM’li cocuk ve adolesanlarin besin
alimlarini inceleyen caligsmalarda, enerjinin karbonhidrattan gelen oraninin %44,9-
48,7 arasinda degistigi saptanmistir (74,145). Mackey ve arkadaglari enerjinin
karbonhidrattan gelen orani i¢in Tip 1 DM’li adolesanlarin %51,2'sinin 6nerilerden
daha az karbonhidrat aldiklarin1 bildirmistir (154). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda bu
oranin %45,9-50,7 arasinda degistigi bildirilmektedir (152,153). Calismamizda ¢ocuk
ve adolesanlarin karbonhidrat alim Onerilerini karsilamadig1 saptanmistir. Bu durum
literatiirle benzerdir (149,154). Erkeklerin karbonhidrat (g) alimlar1 kizlardan daha
fazla olsa da alinan karbonhidratin enerjiye katkisi (%) kizlardan daha diisiik
bulunmustur. Makro besin dgelerinin yasa gore alim diizeyleri incelendiginde en
diisiik karbonhidrat aliminin 6-10 yas grubu ¢ocuklarda (%40,9+5,2) oldugu ve yas
arttikca karbonhidratin enerjiye katkisinin (15 yas ve distii %46,34+6,3) arttig

saptanmigtir.

TUBER ve ISPAD enerjinin yagdan gelen oranim %30-35 ve doymus yagdan
gelen oranint <%10 olmasini 6nermektedir (41,99). Calismamizda karbonhidrat
alimlar1 Onerilerden diisiik olmasina karsin diyette yag (g) alimi, enerjinin yagdan
gelen orani (%39,6+5,4) ve enerjinin doymus yagdan gelen oranit (%16,1£3,0)

Onerilerden fazla bulunmustur. Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin beslenme
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durumunu degerlendiren diger ¢aligmalarda da enerjinin yagdan ve doymus yagdan
gelen orant Onerilerden daha fazladir (149,154,155). Calismamizda kizlarin
%45,6’sitnin - ve erkeklerin  %53,5’inin  Onerilerden daha fazla yag aldiklan
belirlenmistir. Yas gruplarina gore incelendiginde 6-10 yas grubu en yiiksek yag alimi
oranina (%41,2+5,4) sahipken, 15 yas ve istli bireyler en diisiik yag alim oranina
(%36,445,1) sahiptir. Bu durum ¢ocuklarin yaglar arttik¢a beslenme aligkanliklarinin
degistigini ve karbonhidrat igerigi yiliksek Ogiinlerin ileri yaslarda daha fazla
tilketildigini disiindiirmektedir. Mackey ve arkadaslar1 enerjinin yagdan gelen

oraninin artmasinin daha zayif glisemik kontrol ile iliskili oldugunu bildirmistir (154).

Calismamizda ¢ocuk ve adolesanlarin giinliik ortalama protein (g) alimlari
incelendiginde erkeklerin kizlara gore anlamli olarak daha fazla protein (g) aldiklar
saptanmistir. Enerjinin proteinden gelen orami erkeklerde daha yiiksek saptansa da
anlamli bulunmamistir. Tim katilmcilarda enerjinin proteinden gelen orani
(%16,8+2,5) hem TUBER’in hem de ISPAD’1n &nerdigi (%15-20) araliktadir (41,99).
Maffeis ve arkadaslarimin Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin ve addlesanlarin beslenme
aligkanliklarinin degisimlerini inceledikleri c¢alismada enerjinin proteinden gelen
oraninin %14,9+2,1°den %17,5+4,3 artigin1 saptamislar (150). Aslan’in iilkemizde 10-
19 yas 76 Tip 1 DM’li adolesanda yaptig1 ¢alismada makro besin Ogelerinin
dagilimlar1 incelendiginde enerjinin proteinden gelen orani %18,3+2,81 olarak
bildirilmistir (156). Literatiirde de diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarda protein aliminin

oOnerilen aralikta oldugu bildirilmektedir (155,157).

Posa alimi giinliik kan sekeri seviyesinin diizenlenmesi, uzun donem glisemik
kontroliin  gelistirilmesi, inflamasyonun ve mortalite riskinin azaltilmasi ile
iligkilendirilmektedir (154,158). Posa alim1 ayn1 zamanda daha az iglenmis besin, tam
tahillar, baklagiller, meyve ve sebzelerden daha zengin bir diyeti de yansitmaktadir
(145). Cocuk ve adolesanlar igin posa alimimi TUBER (6-18 yas)14-25g/giin,
Amerikan Tip Enstitlisti (IOM) (4-18 yas) 28-35 g/giin olarak 6nermektedir (99,159).
Tip 1 DM’li bireyler i¢in ISPAD’in posa alim onerisi 14 g/1000kkal/giin’diir (41).
Amerika’da Power ve arkadaglari Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin 10,4
g/1000kkal/glin posa aldigim1 ve bu miktarin saglikli popiilasyona (8.4
g/1000kkal/giin) gore daha yiiksek oldugunu saptamistir. Ancak Tip 1 DM’li bireyler

saglikli popiilasyondan daha fazla posa alimina sahip olsa da kilavuzlarin posa alim
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oOnerilerini karsilamamaktadir (145). Lamichhane ve arkadaslar1 Tip 1 DM’1i 908
cocuk ve adolesanin besin tiikketimini inceledikleri ¢alismada posa aliminin (7,2+2,5
g/1000kkal/giin) ADA nin énerilerinin altinda oldugunu bildirmistir (158). Ulkemizde
Sahin’in Tip 1 DM’li adolesanlarla yaptig1 ¢alismada erkeklerin 20,5+7,13 g/giin,
kizlarin 19,245,98 g/giin ve tiim katilmecilarin 19,9+6,61 g/giin posa aldiklarini
belirlemistir (160). Calismamizda ortalama posa alimi 16,1+£5,3 g/giin olarak
saptanmistir. Kizlarin giinliik posa alimi, erkeklere gore daha diisiik olsa da bu fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir. Lif/posa alimi; 6-10 yas grubu ¢ocuklarda
onerilerden daha ytiksek, diger yas gruplarinda 6nerilerden daha diisiiktiir. Tip 1 DM’1i
cocuk ve adolesanlarin taze sebze-meyve ve lif igerigi yiliksek islenmemis besinleri

tiikketmesi tesvik edilmelidir.

Diyabetik cocuklarda TBT, glisemik kontrolii optimize ederken normal
bliylime ve gelismeyi siirdirmede onemli bir rol oynamaktadir. Tibbi beslenme
tedavisinin en 6nemli zorluklarindan biri, 6giinde karbonhidrat alimi ile insiilin dozu
arasindaki dengeyi saglamak ve hedef glisemik kontrol sinirlar1 arasinda kalmaktir.
Diyet modifikasyonundaki bu sinirlamalar diyabetik ¢ocuklarda besin gesitliliginin
azalmasi ile sonuglanmaktadir (161). Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda mikro besin
0gesi yetersizliklerinin yaygin goriildiigii bildirilmektedir (161,162). Gilbertson ve
arkadaslar1 Avusturalya’li 2-17 yas grubu Tip 1 DM’li 2-3 yas grubu ¢ocuklarin demir
alimmnin ciddi oranda yetersiz oldugunu, 14 yasindan biiyiikk adolesanlarda ise
magnezyum, kalsiyum ve folat alimlarinin Onerilerden daha diisiik oldugunu
bildirmistir (74). Weber ve arkadaglarinin 8-12 yas grubu 268 Tip 1 DM’li ¢ocugun
folat, iyot ve D vitamini alimlarinin yetersiz, diger vitamin ve mineral alimlarinin
Onerilen miktarlardan fazla oldugunu saptamislardir (163). Parthasarathy ve
arkadaslar1 Tip 1 DM’li 70 Hindistanli ¢ocuk ve adolesanin riboflavin, B-karoten,
¢inko ve demir alimlarinin onerilerin %50’sini, tiamin ve kalsiyum alimlarinin
Onerilerin %6011 karsiladigini saptamis ve Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin coklu
mikrobesin dgesi yetersizligi riskine sahip olabilecegini bildirmistir (161). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesanlarda vitamin alim yetersizligi
saptanmazken, mineral alimlar incelendiginde sadece potasyumu yetersiz aldiklarin
bildirilmistir (160). Aslan 10-19 yas grubu 76 Tip 1 DM’li adolesanin E vitamini,

tiamin ve potasyum alimlarinin yetersiz oldugunu belirlemistir (156). Kog ve
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arkadaslari; 2-19 yas grubu Tip 1 DM’lilerin %71,2’sinin A vitaminini, %86,5’inin E
vitaminini, %76,9’unun folati, %40,4’{inin kalsiyumu ve %53,8’inin demiri yetersiz
aldiklarim1 saptamistir (164). Calismamizda giinlik mikrobesin 6gesi alimlari
incelendiginde 6-10 yas grubu cocuklarin demir ve selenyum disindaki tiim
mikrobesin 0geleri alimlarinin onerileri karsiladig1 saptanmistir. Ancak 11-14 yas ile
15 yas ve iistii Tip 1 DM’1i adolesanlarin yasla birlikte gereksinimi artan E vitamini,
tiamin, B¢ vitamini, folik asit, pantotenik asit, demir, ¢inko, kalsiyum ve selenyum
alimlar1 Onerilerin altinda bulunmustur. Calismamizdaki Tip 1 DM’li ¢ocuk ve
adolesanlar diger bazi caligmalarda da yetersizligi bildirilen mikrobesin 6gelerini
yetersiz almaktadir (161,162). Kizlarin erkeklere gore tiamin, vitamin Be, kalsiyum,
demir ve iyot alimlar1 anlamli olarak daha diisiiktiir. Kizlarin %57’ sinin kalsiyumu ve
%62’sinin demiri yetersiz aldiklart bulunmustur. Bu durum Tip 1 DM’li kizlarin
erkeklere gore vitamin ve mineral agisindan zengin besinleri daha az tiikettiklerini ve
olas1 ¢goklu mikro besin 6gesi yetersizligine daha yatkin olduklarini diisiindiirmektedir.
Mikro besin 6geleri insiilin duyarliliginda, karbonhidrat metabolizmasinda, DM ile
ilgili komplikasyonlara kars1 korumada ve optimal biiyiime gelismenin saglanmasinda
onemlidir. Diger caligmalardan farkli mikro besin 6gesi yersizliklerinin belirlenmesi
calismaya katilan Tip 1 DM’li bireylerin yasina, beslenme aligkanliklarina,
sosyokiiltiirel faktorlere ve ulusal beslenme Onerilerindeki farkliklara bagli olabilir.
Tip 1 DM’li cocuk ve adolesanlara 0zgii bir beslenme rehberi olmadigi,
gereksinimlerinin saglikli akranlariyla benzer oldugu bilinmektedir. Tip 1 DM’de
beslenme Onerileri, optimal glisemik kontroliin ve biiyiime-gelismenin saglanmasina
odaklanmaktadir. Calismamizda ¢ocuk ve adolesanlarin diyetinde makro besin 6gesi
oranlar1 dengesiz ve bazi mikro besin 0gesi alimlar yetersizdir. Bu ¢ocuklarin tibbi
beslenme tedavisine uyum gostermemesi uzun vadede saglik komplikasyonlari riski
olusturabilir. Bu nedenle Tip 1 DM tedavi ve izlem ekibinde yer alan tiim saglik

profesyonellerinin hastalar1 tibbi beslenme tedavisine tesvik etmesi onemlidir.

Son yillarda Tip 1 DM’lilerde obezite prevalansinda endige verici bir artis
gerceklesmistir. Obezite uzun zamandir Tip 2 diyabet gelisimi i¢in dnemli bir risk
faktorii ve komplikasyonlar ic¢in bir katalizér olarak kabul edilmekle birlikte, Tip 1
DM ve obezite hakkinda ¢cok daha az sey bilinmektedir. Ortaya c¢ikan kanitlar,

obezitenin Tip 1 DM’de insiilin direncine, dislipidemiye ve kardiyometabolik
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komplikasyonlara katkida bulundugunu gostermektedir. Obezite bir¢ok risk faktorii ile
iligkili karmasik ve ¢ok faktorlii bir durumdur (132). Cocuk ve adolesanlarda yetersiz
fiziksel aktivite, ekran ve uyku siiresi, yiiksek enerjili besinlerin tiiketimi, ailenin
sosyoekonomik diizeyi, anne-babanin egitim diizeyi ve ebeveynlerde hafif sisman
veya obez olmasi, obezite i¢in risk faktorleri olarak bildirilmektedir (67,68). Tip 1
DM’li bireylerde obezite risk faktoriinlin, uygulanan modern insiilin enjeksiyonlari,
gelisen tibbi bakim, siki glisemik kontrol, insiilin ¢esitleri, insiilin uygulama sikligi,
uygulanan insiilin miktari, bolus ve bazal insiilin oranlari, hiperglisemi-hipoglisemi
siklig1 ve tedavisi, daha esnek 6giin zamani, daha sik atistirmaliklar ve yasam tarzi
degisiklikleri ile iligkili oldugu saptanmistir (10,69). Ayrica kizlarda ve erkeklerde
adipoz doku birikiminin farkli olmasi1 ve puberteye gecis sirasinda kizlarda cinsiyet
hormonlarinin aktivitesinin artmast ile insiilin duyarlili§inin degismesi, Tip 1 DM’li
kizlarda hafif sismanlik ve obezite oraninin saglikli akranlarina gore daha yiiksek
olmasinin nedeni olarak bildirilmektedir. Tip 1 DM'li kizlarin erkeklere gore instiline
kars1 daha direngli oldugu ve insiilin direncinin de viicut agirlig: artisi ile iliskili oldugu
gosterilmigtir (9,13). On ii¢-18 yas grubu Tip 1 DM’li 5529 ergenin verilerini
inceleyen T1D Exchange Clinic Registry (T1D Exchange)’e gore etnik koken,
cinsiyet, yas, hane geliri, ebeveynlerinin egitim diizeyi gibi obezite ile iliskili faktdrler
incelenmis; kiz olmak, ileri yas, diistik hane halki geliri ve diyabetli olma siiresi, hafif
sismanlik ve obezite ile iliskili bulunmustur (98). Almanya ve Avusturya’da ¢ok
merkezli yapilan bir ¢alismada 20 yas alt1 12.774 Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesanin
diyabet siirecinde BKI artislar1 ve olas1 risk faktorleri incelenmis; cinsiyet, diyabet tani
yas1, diyabet siiresi ve bireyin yasinin (sadece kizlarda) obezite i¢in risk faktorii oldugu
saptanmugtir. Ozellikle 10-15 yaslar1 arasinda DM tanis1 alma ve tani sirasinda daha
diisiik BKI’ye sahip olma obezite agisindan daha yiiksek riskle iliskilendirmistir (165).
Belgika’da 0-18 yas grubu 390 Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanda bireyin yasi ve
diyabetli olma siiresi ile BKI arasinda anlaml1 bir iliski, cinsiyet ile BKI arasinda ise
bir iligki saptanmamustir (166). Ancak Costa ve arkadaglarinin Tip 1 DM tanis1 almis
cocuk ve adolesanlarda obezite risk faktorlerini inceleyen ve retrospektif verilere
dayanan analitik kesitsel calismasinda ise >10 yas olmanin (<10 vyasla
karsilastirildiginda) obeziteden koruyucu bir faktdr oldugunu saptarken diyabetli olma

siiresi ile BKI arasinda bir iliski saptamanmuslardir (167). Baskaran ve arkadaslarmin
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8-16 yas grubu 507 Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanda hafif sismanlik ve obezite
prevalansi ile risk faktorlerini inceledigi kohort ¢calismasinda BKi-z ile yas, cinsiyet,
rk/etnik koken ve diyabetli olma siiresi ile herhangi bir iligki saptamamaislardir (66).
Benzer olarak Vries ve arkadaslarinin tanidan itibaren 6 yil boyunca izledikleri <18
yas Tip 1 DM’li ¢ocuklarda viicut agirhigr artist ve BKI ile yas, ik, aile durumu,
pubertal durum ve tami siiresi ile bir iligki saptamadiklar1 bildirilmistir (168).
Calismamizda ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizine gore obezite ile cinsiyet, yas,
tan1 yasi, diyabetli olma siiresi, hane halki geliri ve ebeveynlerin egitim durumu
arasinda herhangi bir iligki saptanmamstir. Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda bazi
faktorlerin obezite ile iligkilendirilmesi calismalarin heterojenliginden, diyabet

tedavisi ve bakiminin iilkelere 6zgii farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir.

Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar Calismasi (DCCT)’na gore yogun insiilin
tedavisi hedef HbAlc diizeylerine ulasilmasina ve komplikasyonlarin azaltilmasina
yardimc1 olabilmekte, saglikli yasam siiresi beklentilerini iyilestirebilmektedir (169).
DCTT c¢aligmasiyla ¢ok sayida giinliik insiilin enjeksiyonu, insiilin pompasi tedavisi
olarak tanimlanan yogun insiilin tedavisi ve sik kan sekeri takibi ile birlikte Tip 1 DM
yonetimi i¢in standart haline gelmistir (66). Yogun insiilin tedavisinin ve daha iyi
metabolik kontrol saglanmasi i¢in uygulanan klinik yaklagimlarin olumlu etkilerinin
yani1 sira istenmeyen viicut agirligi artiglarina da neden olabilecegi bildirilmistir (98).
Yogun insiilin tedavisi alan diyabetik bireylerde DCCT'deki yararli sonuglara ragmen,
lic kat daha fazla siddetli hipoglisemi yasanmis ve geleneksel tedavi alan diyabetiklere
gore ortalama 5 kg daha fazla agirlik artisi bildirilmistir (66). Tip 1 DM’li bireylerde
viicut agirligi artisindaki mekanizma olarak, insiilinin anabolik ve lipojenik etkileri,
yiiksek doz insiilin kullanimi, hipoglisemi ataklar1 sonrasi yogun enerji igeren
atistirmaliklarin tiiketimi, yiiksek karbonhidrat alimi ve fiziksel aktivitenin azalmasi
gibi faktorler gosterilmektedir (70,71). Minges ve arkadaslari; daha diisiik HbAlc
diizeyi, daha iyi metabolik kontrol, yiiksek insiilin dozu ve yakin zamanda bir saglik
hizmetinden yararlanmanin 6nemli 6lciide daha yiiksek hafif sigmanlik ve obezite
orani ile iligkilendirmistir. Ancak obezite ile diyabet yonetimi i¢in klinik ziyaret sayisi
ve insiilin tedavi tiirli agisindan ise higbir fark saptamamuiglardir (98). Baskaran ve
arkadaslar1, 507 Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanda BKI-Z ile toplam giinliik insiilin

dozu (U/kg) ve insiilin tedavi yontemi (geleneksel, yogun insiilin ve insiilin pompa
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tedavisi) iliskisini inceledikleri ¢alismada ise BMI-z ile iligkili tek faktoriin toplam
giinliik insiilin dozu oldugunu saptamislar ve toplam giinliik insiilin dozundaki her 0,1
U/kg artis i¢in, BMI-z'de 0,04 artis oldugunu bildirmislerdir (66). Benzer olarak
Brezilya’da Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesanlarda obezite risk faktorlerini inceleyen
retrospektif bir ¢alismada, yliksek insiilin dozlarinin (U/kg) (daha diisiik insiilin
dozuna gore) obezite riskini ii¢ katindan daha fazla artirdig1 saptanmistir (167). Cok
merkezli yapilan ve Tip 1 DM’li 12.774 gocuk ve adolesanin diyabet siirecinde BKI
artiglarinin ve olasi risk faktorlerinin incelendigi bir ¢alismada insiilin tedavisinin
tiirlinlin (insiilin pompasi kullanan) ve insiilin dozunun obezite acisindan daha yiiksek
riskle iligkili oldugu bildirilmistir (165). Ancak Vries ve arkadaslari tanidan itibaren 6
y1l boyunca izledikleri <18 yas Tip 1 DM’li ¢ocuklarda insiilin pompa tedavisi ile BKI
arasinda negatif yonlii bir iliski bildirmislerdir (168). Benzer sekilde Israil’de Tip 1
DM’1i 5-30 yas arasindaki 326 ¢ocuk, adolesan ve geng eriskinde yapilan bir ¢alismada
HbAlc diizeyi ve insiilin tedavi tirii ile obezite arasinda herhangi bir iliski
saptanmamustir (13). Calismamizda; diyabet tedavi tiirii, toplam insiilin dozu, insiilin
cesidi ve HbAlc diizeyi ile obezite arasinda bir iligki saptanmamistir. Diyabet tedavi
merkezlerinde uygulanan diyabet bakim protokollerinin farkliligi, saglik hizmeti
saglayicilarin egitim ve tecriibesi, katilimcilarin 6zellikleri, obeziteyi belirlemede
kullanilan kestirim degerlerinin farkliligi sonuglari etkilemis olabilir. Ayrica arastirma
grubumuzda pompa tedavisi alan bireylerin sayisinin azlig1 tedavi tiirii ile obezite

iligkisini degerlendirmemizi engellemis olabilir (Tablo 6.4).

Tip 1 DM’lilerde obezite risk faktorlerini inceleyen c¢alismalar genellikle
toplam insiilin dozunun artis1 ile obezite arasindaki iliskiye odaklanmislardir (98,167).
Glinliik uygulanan bolus ve bazal insiilin dozlarinin toplam insiilin dozunu
olusturdugu ve bolus/bazal insiilin oranmin viicut agirligi artisi ile iligkisinin de
incelemesi gerektigi vurgulanmaktadir. Insiiline maruz kalma siirekli hale geldiginde
(bazal insiilin) anabolik aktivitenin arttig1, hipoglisemik atak sikliginin artarak istah ve
besin aliminin artmasina neden oldugu, viicut dengesinin enerji depolamaya dogru
hareket ettigi ve bu siireglerin anormal adipoz doku birikimine neden oldugu
bildirilmistir (170). Minges ve arkadaslar1 Tip 1 DM’li 5,529 adolesanda yaptiklari bir
calismada yiiksek bazal/bolus insiilin dozlarinin hafif sismanlik ve obezite ile iligkili

oldugunu bildirmislerdir (98). Benzer olarak insiilin pompa tedavisi alan 2-18 yas aras1
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91 Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesan ile yapilan bir ¢alismada bolus ve bazal insiilin
dozlarini 1 y1l boyunca izlemislerdir. Diisiik bazal insiilin dozu alan grupta izlem stiresi
boyunca BKI-Z skorlarinda herhangi bir degisiklik gézlemlenmemistir. Yiiksek bazal
insiilin dozu alan ve daha diisiik bolus/bazal oranina sahip grupta ise viicut agirliginda
Oonemli bir artisa neden olabilecegi saptanmistir (170). Calismamizda tek degiskenli
(univariate) lojistik regresyon analizinde bolus/bazal oraninin Tip 1 DM’li ¢ocuk ve
adolesanlarda obezite varligi lizerinde etkili oldugu belirlenmistir. Bolus/bazal
oranindaki 0,1 degerlik her azalis Tip 1 DM’li bireyin obez olma olasiligin1 1,045 kat
artirmaktadir. Bu durum bazal insiilin dozunun agirlik artigina toplam insiilin

dozundan daha fazla katkida bulundugunu gosterebilir.

Kendi kendine diyabet yonetim egitimi ve tibb1 beslenme tedavisi, diyabetli
bireyin bakimi1 ve tedaviye uyumu igin gerekli olan bilgi, beceri ve yetenegini
kolaylagtirmaya yonelik dinamik bir siiregtir (171). Kendi kendine diyabet yonetimine
diizenli katilim daha az komplikasyon, daha 1yi metabolik kontrol ve daha iyi yasam
kalitesi ulagmada etkilidir. Ancak diyabetli bireylerin birden fazla tedaviyi (insiilin,
kan sekeri takibi, tibb1 beslenme tedavisi ve egzersiz) yonetme ve bunlara uygun
ayarlama yapma yetenegi, diyabetin kendi kendine yonetimi ve glisemik kontroliin
basarisini da etkilemektedir. Bu nedenle diyabet yonetimi egitimlerinin diizenli olarak
saglanmast Onerilmektedir (172). Ancak diyabet egitimi ve ydnetimi i¢in saglik
hizmeti saglayicilarina (diyabet egitmeni, diyetisyen, sosyal hizmet uzmani, psikolog)
sik sik ziyaretin hafif sismanlik ve obezite ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (69,98).
Minges ve arkadaslarinin 13-18 yas grubu Tip 1 DM’li adolesanda yaptiklar1 bir
calismada saglik hizmeti saglayicilarina son 6 ay igerisinde yapilan ziyaret sayisindaki
artigin obezite riskini 1,42 kat artirdig1 belirlenmistir (98). Ancak Tip 1 DM’li ¢ocuk
ve adolesanlarda diyabet egitimi ve ziyaret sikliginin viicut agirligi artigina etkisi
konusundaki c¢alismalar sinirlidir. Calismamizda c¢oklu (multivariate) lojistik
regresyon modeline gére sadece DM egitimi sikliginin ¢ocugun obez olma olasiligina
etki ettigi; DM egitimi alma sikligindaki her bir artisin ¢ocugun obez olma olasiligini
1,229 kat artirdig1 saptanmistir. Diizenli ziyaretler ve bu sirada saglanan egitimler
diyabet yonetiminin iyilesmesine, daha sik diizeltici miidahalelere ve yasam tarzi
degisikligine neden olarak obezite riskini artirmasina katki saglamis olabilir. Ayrica

diyabetli olma siiresinin artmasi, diyabet egitimi sikliginin artmasi ile iligkili olabilir.
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Tip 1 DM’ye 06zgli tedavi ve bakim rehberlerindeki giinliik enerji alimi,
makrobesin 0gesi dagilimlari, diyet posa alimina iligkin beslenme 6nerilerini dikkate
alarak olusturulan tibbi beslenme tedavisi klinik ve metabolik sonuglarin
tyilestirmesine katkida bulunmakta, uzun dénem komplikasyonlarin 6nlenmesini
saglamaktadir. Ancak diyabet yoOnetiminde degisen insiilin tedavi sekilleri ve
karbonhidrat sayimi gibi yontemler sadece karbonhidratlara odaklanan yeni diyet
Onerilerine, sagliksiz ve islenmis/paketlenmis besinlerin tiiketiminin artmasina neden
olmustur (69,154). Yiiksek yag aliminin, lezzet artisi nedeniyle asir1 besin tiiketimini
tesvik etmesi, yliksek enerji yogunlugu, daha diisiik termojenez ve periferik insiilin
duyarliligin1 azaltmasi nedeniyle kotii metabolik kontrole ve viicut agirliginin artigina
neden olabilecegi bildirilmistir (151). Dort-18 yas grubu saglikli ve Tip 1 DM’li cocuk
ve adolesanda vaka-kontrol ¢alismasinda, bireylerin enerji ve besin dgesi aliminin iki
grup arasinda benzer oldugu, ancak tiim katilimcilarin yag ve proteinden zengin bir
diyet tiikettikleri belirlenmistir. Ayrica diyette yiiksek yag tiiketiminin BKI ile
korelasyon gosterdigini saptamiglardir (173). Benzer olarak Minges ve arkadaslar1 Tip
1 DM'li adolesanlara 06zgii viicut agirhigi artisina katkida bulunan faktorleri
inceledikleri sistematik derlemede, yiiksek diyet yag alimi ile obezitenin iliskili
oldugunu bildirmislerdir (69). Amerika’da 11-14 yas grubu 257 Tip 1 DM’li
adolesanda yapilan bir ¢alismada; katilimcilarin biiyiik cogunlugu enerji ve protein
onerilerini  karsilarken, %351,6’sinin yag alimlarmin Onerilerden fazla oldugu
bildirilmistir. Ayrica diyet yag alimi daha zayif glisemik kontrol ile iliskiliyken, BKi
ile herhangi bir iliski saptanmamistir (154). Calismamizda tiim katilimcilarin yag
aliminin enerjiye katkisi 6nerilerden yiiksek saptanmistir. Diyet yag alimi obezite risk
faktorii olarak ¢oklu (multivariate) lojistik regresyon modeline dahil edilmis ancak
obezite ile iliskisi saptanmamistir. Yapilan calismalarda Tip 1 DM’li ¢ocuk ve
adolesanlarin ulusal enerji ve besin Ogesi alim Onerilerini karsilamadiklar
bildirilmektedir. Sosyo-ekonomik ve kiiltiirel etkiler, beslenme aliskanliklari, yas
gruplari, glisemik kontrol durumu ve tedaviye uyum arasindaki farkliliklar sonuglarin
farkli olmasinin nedeni olabilir. Tip 1 DM’li bireylerin karbonhidrat odakl
beslenmeleri, protein ve yag alimini goz ardi etmeleri ve diyetle alinan toplam enerjiye
odaklanilmamasi, besin 6gesi kompozisyonunda degismelere neden olabilir. Bu

nedenle Tip 1 DM’li bireylerde tek bir besin 6gesine odaklanmalari, saglikli beslenme
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aligkanliklarindan uzaklagmalari ve modern diyabet tedavileri viicut agirlig: artisi ile

sonuglanabilir.
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8. SONUC

Tip 1 DM’li 150 ¢ocuk ve adolesanda beslenme durumu, insiilin direnci,
obezite siklig1 (double diyabet) ve obezite risk faktorleri incelenmis ve asagidaki

sonuclar elde edilmistir:

e Katilimeilarin %531 kiz (n=79) ve yas ortalamasi1 12,2+3,1 y1l olan ¢ocuk ve
adolesanlarin ortalama viicut agirligi 46,2+15,1 kg, boy uzunlugu 148,4+16,6
cm ve BKI 20,3+3,4 kg/m? bulunmustur. Kizlarin %73,5’inin ve erkeklerin
%71,9’unun pubertal evrede olduklart bulunmustur.

e Kizlarin BKI Z-skoru, deri kivrim kalinliklari, viicut yag kitlesi ve viicut yag
orani erkeklerinkinden anlamli olarak daha yiiksek saptanmustir.

o Katilimeilarin Tip 1 DM tani yasi ortalamasi 6,943,3 yil, DM siiresi 5,3+£3,3
yil olarak belirlenmis ve cinsiyetler arasinda fark saptanmamustir.

e Kizlarin toplam insiilininin viicut agirligina oran1 (U/kg/giin), bazal ve bolus
insiilin (U/gilin) dozlar1, bolus/toplam ile bazal/bolus insiilin oranlar1 (%) erkek
katilimcilardan daha yiiksek saptanmistir. Giinliik uygulanan toplam insiilinin
viicut agirhigia orani fark: cinsiyetler arasinda (kizlarda 0,95+0,21 U/kg/giin
ve erkeklerde 0,88+0,2 U/kg/glin) anlamli bulunmustur.

e Erkeklerin ortalama HbAlc oranlart (%9,2+1,8) kizlardan (%9,8+1,8) daha
diisiik saptanmis ve fark anlamli bulunmustur.

e Katilimcilarin metabolik parametreleri incelendiginde kizlarin diyastolik ve
sistolik kan basinct (mmHg), total kolesterol, LDL, trigliserit, idrar
mikroalbumin, eGDRp/k ve eGDRami (mg/kg/dk) degerleri erkeklerinkinden
yiiksek saptanmistir. Trigliserit, idrar mikroalbumin, eGDRpx ve eGDRswmi
(mg/kg/dk) degerleri erkeklerindekinden anlamli olarak daha yiiksek
saptanmustir.

e Katilmcilarin yasa ve cinsiyete uygun kan basinglar1 degerlendirildiginde
kizlarda (%40,5) erkeklere (9%22,5) gore hipertansiyon oram1 daha yiiksek
bulunmustur.

e Kizlarda hafif sismanlik ve obezite orani sirasiyla %12,7 ve 9%19.0, erkeklerde

%14,1 ve %9,9 saptanmistir.
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Calismamizda tiim katilimcilarda hafif sismanlik %13,3 ve obezite orani
%14,7 belirlenmistir.

eGDR formiilasyonlarina goére tiim katilimcilarda insiilin direnci %26,7
saptanmistir. Bu oran kizlarda%32,9 ve erkeklerde %19,7 bulunmustur.

Tip 1 DM’li katilimcilarda double diyabet (obezite ve insiilin direnci olan)
orani %10,7 olarak belirlenmistir. Double diyabet olma orani kizlarda (%16,5)
erkeklerden (%4,2) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.

Hafif sisman ve obez katilimcilarin uyku stiresi, hafta i¢i ve hafta sonu ekran
siireleri normal BKI’ye sahip katilimcilardan daha yiiksek bulunmus ama
anlaml fark saptanmamustir. BKI’ye gore fiziksel aktivite skorlarinin benzer
oldugu belirlenmistir. Hafif sisman ve obez bireylerin anlamli olarak daha ¢ok
ara 0giin tiikkettikleri saptanmustir.

Katilimeilarin  yag  aliminin  (%39,6+5,4) Onerilerden daha  ytiksek,
karbonhidrat aliminin dnerilerden daha diisiik oldugu (%43,6+6,3) ve protein
allmmin  (%16,842,5) oOnerileri karsiladigi  belirlenmistir. Tiim  yas
guruplarinda ¢ocuk ve adolesanlarin A vitamini, K vitamini, nisasin, biotin,
sodyum ve iyot alimlar1 6nerilerden yiiksektir.

Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarin obezite durumuna, babanin obezite
durumu (ref:normal) 4,030 kat, DM egitim siklig1 (ref: her bir artis) 1,230 kat
ve ara Ogilin alma (ref: ara 6glin almama) durumu 3,916 kat daha fazla etkili
bulunmustur. Coklu (multivariate) lojistik regresyon final modeline gore DM
egitimi alma sikligindaki her bir artisin ¢ocugun obez olma olasiligini 1,229

kat artirdig1 belirlenmistir.

Obezite kiiresel bir halk sagligi sorunu olarak tiim iilkeleri etkilemektedir.

Ozellikle ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi son 30 yilda dramatik bir sekilde artmistir. Bu

durumdan Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlar da saglikli akranlarina benzer sekilde

etkilenmektedir. Diyabet bakim ve tedavisindeki son gelismeler metabolik ve

glisemik kontrolii olumlu yonde etkilese de Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda

viicut agirliginin artmasinda bir risk faktorii olarak gosterilmektedir. Ayrica uzun

siireli eksojen instilin ile saglanan yogun insiilin tedavisi, hiperinsiilinemiye neden

olarak Tip 1 DM'’lilerde insiilin direnci gelismesine katkida bulunmaktadir.

Hiperinsiilinemi hipoglisemi riskini artirmakta, 6gilinlerde veya 6gilin aralarinda
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asir1 besin alimina neden olarak viicut agirligi artisini hizlandirmaktadir. Ayrica
diyabet teshisini, yonetimini ve sonuglarin1 karmasik hale getirmektedir. Tip 1
DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda gelisen obezite ve insiilin direnci, metabolik ve
glisemik durumu daha da kotiilestirerek akut ve kronik komplikasyonlarin
gelismesine neden olmaktadir. Tiim saglik otoriterlerinin, saglik hizmeti
saglayicilarinin ve saglik profesyonellerin Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesanlarda
insiilin direnci ve obezitenin 6nlenmesine yonelik bakim ve tedavi stratejilerini

belirlemesi ve eylem planlarini olusturmasi gerekmektedir. Bunun i¢in;

e Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda obezite risk faktorlerini belirlemeye
yonelik; aile, sosyal ¢evre ve saglik profesyonelleri basta olmak iizere
diyabet bakim ve tedavisinden sorumlu olan tiim saglik ve egitim
otoritelerinin dahil oldugu ulusal koruyucu ve Onleyici programlar
gelistirilmeli ve uygulanmalidir.

e Tip 1 DM tanisi ile birlikte diyabetik ¢cocuk yakindan izlenmeli; obezite
risk faktorleri olan yas, cinsiyet, aile, gevreye ve diyabet tedavisine yonelik
hem Tip 1 DM’li birey hem de aileye egitimler verilmelidir.

e Tip 1 DM tedavisinde ve bakiminda yer alan tim yoOntemler
degerlendirilmeli, bireye ve aileye uygun, obezite riskini azaltacak yeni
tedavi/bakim yontemleri gelistirilmeli ve bu yontemler siirekli gézden
gecirilmelidir.

e Insiilin direncinin Tip 1 DM’nin dogal seyrine katkisin1 ve insiilinin
etkisini iyilestirmede yardimer tedavilerin roliinii belirlemek i¢in Tip 1
DM’li ¢cocuk ve adolesanlarda daha ayrintili calismalar yapilmalidir.

e Ideal viicut agirligini korumak veya ideal viicut agirh kaybini ve optimal
glisemik kontrolii saglamak icin saglikli 6giinleri belirleyerek Tip 1 DM’li
cocuk ve adolesanlara uygun beslenme egitimleri planlanmalidir.

e Obezite ve insiilin direnci gelisen Tip 1 DM’li ¢ocuk ve adolesanlarda
glisemik kontrolii iyilestirmek, diyabete bagli komplikasyonlar1 6nlemek
ve ideal viicut agirhigina ulagmak icin fiziksel aktivite, saglikli beslenme,
yasam tarzi Onlemleri ve yeterli insiilin kombinasyonunu igeren hassas bir

tedavinin yapilmasi gerekmektedir.
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Hareketsiz yasam tarzi, modern tedaviler ve uygun olmayan beslenme tarzi
DD oraninda artiga neden oldugundan, Tip 1 DM’li bireylerin, ailelerin ve
saglik profesyonellerin double diyabetin metabolik ve glisemik
komorbiditelerine iliskin farkindaliklarinin artirilmasi ig¢in egitimler
verilmelidir.

Tip 1 DM'li ¢ocuk ve adolesanlarda DD’yi tanimlamak, oranini diistirmek
ve tedavi etmek amaciyla uygun, basarili ve uzun vadeli tedavi planlarin
gelistirmek, bu hastalarin saglik risklerini ve semptomlarini belirlemek igin
daha kapsamli arastirmalar yapilmalidir.

Kisisellestirilmis fiziksel aktivite programi, insiilin ve tibbi beslenme
tedavisi iceren yasam tarzi midahaleleri, bireye 0zgii glisemik ve
metabolik hedefler tedaviye uyumu artirarak Tip 1 DM’lilerde obezite,
insiilin direnci ve DD gelismesini engelleyebilir.

Tip 1 DM’li ¢cocuk ve adolesanlarin obezite risk faktorleri agisindan
diizenli takibi ve izlemi yapilmali, ulusal veri tabani ve ulusal saglik

politikalarinin olusturulmalidir.
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10. EKLER

10.1 ANKET FORMU
AnketNo: ............
Tarih: ....... [oia. /oo

Sevgili Diyabetliler;

Diinyada ve iilkemizde obezite sikligi stirekli artma egilimindedir. Ancak Tip 1
Diyabetli (Tip 1 DM) bireylerde genel niifusa gore obezite sikligi daha hizh
artmaktadir. Tip 1 Diyabetli cocuk ve genglerde artan obezite nedeniyle birgok saglik
sorunu ortaya ¢ikmaktadir. Ulkemizde Tip 1 DM’li bireylerde obezitenin nedenlerine
yonelik calisma sayist olduk¢a sinirlidir. Bu nedenle bu c¢alisma, Bursa Uludag
Universitesi saglik uygulama arastirma merkezi cocuk endokrinoloji boliimii
tarafindan takipli Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve adolesanlarda insiilin direnci, obezite siklig1
(double diyabet) ve obezite risk faktorlerini saptamaya yonelik yapilacaktir. Anketteki
bilgiler gizli tutulacak ve baska bir calismada kullanilmayacaktir. Desteginiz ile Tip 1
diyabetli ¢ocuk ve genglerdeki obezite risk faktorleri belirlenecek ve gerekli

midahalelerin olusturulmasina katki saglayacaktir.
Uzm. Dyt. Volkan OZKAYA

TiP 1 DIABETES MELLITUS’LU COCUK VE ADOLESANLARDA
INSULIN DIRENCI, OBEZIiTE SIKLIGI (DOUBLE DiYABET) VE
OBEZITE RiSK FAKTORLERININ INCELENMESI

Antropometrik ve Demogrofik Bilgiler:

1. Diyabetlinin dogum tarihi:......... [oviiinin. [ooine.
2. Cinsiyeti : U Kiz U Erkek
3. Boyuzunlugu (cm):. ............oeeeneen cm

4. Viicut agirhigr (kg): . ..oooovveviiinin.. kg

5. BKI: oo

6. BKIZ-skoru: ..........cooovveiiiiniiii,

7. Viseral adipozite orant: ......................

8. TANNER Evresi: ..........
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10.

11.

12.

Deri I("lVl‘}m Kztllnllgl Cevre Olciimleri BIA Olciimler
Olgiimleri
Biceps: Biceps: Viicut agirligt:
Triceps: Kalca: Total yag
miktart:
Supscapula: Boyun: Total yag
yiizdesi:
Suprailiak: Bel:
Abdomen: Uyluk:
Quadriceps: Baldir:
Gogiis: El bilegi:
Lipit profili Kan basinc1 (mmHg) Idrar mikroalbumin
Total Kolesterol otk
T Sistolik
HDL
LDL

Anne ve babaya ait yas ve viicut bilesimi degerleri:

Yas (y1l) | Viicut agirligi (kg) | Boy uzunlugu (cm) | BKI (kg/m?)

Anne

Baba

Annenin egitim durumu nedir?

1. Okur- yazar 2. Tlkokul 3. Ortaokul 4. Lise

5. Universite 6. Universite sonrast
Babanin egitim durumu nedir?

1. Okur- yazar 2. Tlkokul 3. Ortaokul 4. Lise

5. Universite 6. Universite sonrast
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13. Hane halki toplam geliriniz nedir?
1. Asgari licret ve asgari iicret alt1 2. 1500- 2500 TL ~ 3.2501- 5000 TL
4.5001 -10.000 TL 5.10.000 TL ve iistii
Diyabete Yonelik Bilgiler

14. Diyabet tani tarihiniz nedir?....../......./....... 15. Diyabet tan1 yasiniz...............

16. Son 6lgiilen HbAlc % diizeyiniz nedir?............

17. Diyabet tanisinda ketoasidoz varmi?
L Evet L1 Hayir

18. Giinde ortalama kag¢ kez kan sekeri 6l¢iimii yapiyorsunuz?

a. 1-2 kez b. 3-4 kez c. 5-6 kez
d. 7-8 kez e. 9 kez ve daha fazla
19. Kan seker izlem profili (defter) tutuyor musunuz? a. Evet  b. Hayrir

20. Giinde kag defa insiilin yapiyorsunuz?.........................

21. Giinde kag iinite toplam Bolus (yemek dncesi) insiilin

Yap1yorsunuz?...........cceeevervvennenn inite
22. Giinde kag lnite Bazal (gece insiilini) insiilin yapiyorsunuz?.............cccccevvenveeee. iinite
23. Bolus/Bazal insiilin orani............ (Arastirmaci tarafindan dolduracaktir.)

24. Yaptigiiz insiilin dozunu neye gore belirlersiniz?
a. Yemek Oncesi Ol¢iilen kan sekerine gore
b. Karbonhidrat/insiilin oranina gore
c. Tahmini
d. Diger.........oooiiiiiiiiiinn.

25. Kan sekerleriniz diizenlemek i¢in ek/ara insiilin enjeksiyonu yapar misiniz?
L Evet L1 Hayir

26. Diyabet kontrolii i¢in ne siklikla hastaneye gidiyorsunuz?
a. Ayda bir b. Uc ayda bir c. Alt1 ayda bir d. Yilda bir

e. Tan1 kondugu zaman gittim, daha sonra gitmedim  f. Diger: .......................

105



27.

28.

29.

30.

Tanidan sonra nobet veya biling kaybiyla sonuglanan siddetli hipoglisemi gegirdiniz
mi? O Hayrr O Evet......... kez

Tanidan sonra hi¢ diyabetik ketoasidoz gelisti mi? U Hayir O Evet......... kez
Kullandiginiz insiilin nasil uyguluyorsunuz?

a. Enjeksiyon (instilin kalemi ile) b. Infiizyon pompas (insiilin pompas1)
Insiilin enjeksiyonunu (insiilin kalemi ile) yapiyorsaniz uygulayan kisi kimdir?

(Birden fazla isaretlenebilir)

U Kendim U Ebeveyn(Anne/Baba) U Diger........cevvns
31. Hangi bolus (yemek 6ncesi) insiilini kullantyorsunuz?
a. Humolog b. Humilin-R c. Actrapid d. Novorapid
e. Apidra f. Aspart g. Lispro h. Diger............
32. Hangi bazal (uzun etkili) insiilini kullaniyorsunuz?
a. Lantus b. Levemir c. Tresiba d. Glarjin e. Detemir
f. Diger............
33. Karbonhidrat sayimi yapiyor musunuz?
I Evet U Hayir
34. Gegtigimiz alt1 ay i¢inde diyetisyen veya diyabet hemsiresi ile goriistiiniiz mii?
L Evet O Haywr
35. Hastanede toplam kag defa yatis yaptiniz?
a. 1-5 b. 6-9 c. 10-15 d. Daha fazla
36. Son bir yilda Tip 1 diyabetle ilgili ka¢ kez egitim aldiniz?
a. Hig b. 2-4 kez c. 4-6 kez d. 6 lizeri
37. Diyabetiniz disinda herhangi bir hastaliginiz var m1?
a. Hayir b.Evet....coooviiiiiiiiin
38. 37. Soruya cevabimiz EVET ise Tip 1 diyabetiniz disindaki hastaliginiz i¢in stirekli
kullandigimiz ilag/tedavi var mi1?
a. Hayir b.Evet..oooiviiiii
39. Son 1 yil i¢inde hastaneye yatis dykiiniiz var m1? Varsa kag defa yatis yaptiniz?
a. Hayir b.Evet..ooiviiiii kez
40. Son 1 y1l iginde acile kan sekeri diizensizligi nedeniyle bagvurunuz var mi1?

a. Hayir b.Evet.....ooooiiiiiii kez
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41. Kan sekeri diizeyiniz ayda ortalama kag kez 70 mg/dL’in ALTINA diiser?
a.1-4 kez b. 5-9 kez c. 10-15kez  d.16 kez ve daha fazla

42. Kan sekeri diizeyiniz ayda ortalama kag kez 300 mg/dL’in USTUNE c¢ikar?
a.1-4 kez b. 5-9 kez c. 10-15kez  d.16 kez ve daha fazla

43. Gece uyanip kan sekeri 6l¢iimii yaparmisiniz?
LI Evet O Haywr

44. 41. Soruya cevabiniz EVET ise ayda ortalama kag kez gece uyanip kan sekeri
Olciimii yaparsiniz?
a.1-4 kez b. 5-9 kez c. 10-15kez  d.16 kez ve daha fazla

45. Ailenizde sizin disinizda diyabet dykiisii olan var mi1?
L1 Hayir L Evet

46. 44. Soruya cevabiniz EVET ise yakinliginiz ve diyabet tipi nedir?
a. Anne........... b.Baba .......... c.Kardes ............

47. Annenizin herhangi bir hastalig1 var m1?

o Yok

a. Hipertansiyon b. Hiperkolesterolemi c. Obezite d. Diger........
48. Babanizin herhangi bir hastalig1 var mi?

o Yok

a. Hipertansiyon b. Hiperkolesterolemi c. Obezite d. Diger........

Fiziksel Aktivite Durumuna Ait Bilgiler

49. Tv, bilgisayar, telefon, ekran oyunlar1 vb. karsisinda hafta i¢i giinliik ne kadar
zaman geciriyorsunuz? ...................... saat

50. Tv, bilgisayar, telefon, ekran oyunlar1 vb. karsisinda hafta sonu giinliik ne kadar
zaman geciriyorsunuz? ....................... saat

51. Okulda beden egitimi dersine giriyor musunuz?
L1 Hayir L Evet

52. Beden egitimi dersine girmeden 6nce sekerinizi 6l¢liyor musunuz?
a. Evet her zaman b. Bazen  c. Higbir zaman
53. Beden Egitimi Dersine girmeden 6nce herhangi bir sey tiiketiyor musunuz?

a. Evet her zaman b. Bazen ¢. Hi¢bir zaman
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54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.
69.

53. Soruya cevabiniz EVET veya BAZEN ise ne tir besin tiiketiyorsunuz?

Beden egitimi dersi sirasinda kan sekeriniz nasil gidiyor?
a. Normal b. Diigiik c. Yiiksek d. Degisiyor
Beden egitimi dersinin oldugu giin insiilin azalttiginiz oluyor mu?
a. Evet her zaman b. Bazen c. Hi¢bir zaman
Beden egitimi dersinin oldugu giin ya da gece sekeriniz diisiiyor mu?
a. Hayir diigmiiyor b. Evet giindiiz diisiiyor c. Evet gece diisiiyor

d. Bazen diisiiyor

Diizenli/profesyonel olarak herhangi bir spor ya da egzersiz yapryor musunuz?

(haftada 150dk fazla)

L1 Hayir (65. Soruya geciniz) [ Evet............. sporunt .......... kez,..........

Spor dncesinde seker 6l¢iimii yapiyor musunuz?

a. Evet her zaman b.Bazen  c. Higbir zaman

Spor dncesinde herhangi bir sey tiiketiyor musunuz?

a. Evet her zaman b.Bazen  c. Higbir zaman

60. soruya cevabiniz EVET veya BAZEN ise ne tiir besin tiiketiyorsunuz?
Spor sirasinda kan sekeriniz nasil gidiyor?

a. Normal b. Diigiik c. Yiiksek d. Degisiyor
Spor yaptiginiz giin insiilin azalttiginiz oluyor mu?

a. Evet her zaman b. Bazen c. Hi¢bir zaman

Spor yaptigiiz giin ya da gece sekeriniz diisiiyor mu?

a. Hayir diigmiiyor b. Evet giindiiz diisiiyor

c. Evet gece diisiiyor d. Bazen diisiiyor

Fast-food tarzi (hamburger, cips vb.) yiyecekleri ne siklikta tiiketirsiniz?

a. Hig tiiketmem b. Haftada 1-3 kez c. Haftada 4-6 kez
d. Haftada 6 tizeri e. Diger

Ana dgiinleri atlar misiniz?

1. Evet 2. Bazen 3. Hayir

66. Cevabiniz ‘EVET’ ya da ‘BAZEN” ise hangi 6giinii atlarsiniz?

a. Sabah b. Ogle c. Aksam

Giinde kag defa beslenirsiniz .........
Ogiin aralarinda bir seyler yer/icer misiniz?

1. Evet 2. Bazen 3. Hayrr
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70.

71.

72.

73.

74.

75.

Tatlandirici kullaniyor musunuz?

L Hayir L Evet  Adieooioiiiiiiiiiii,
Evinizde tatlandiricilarla herhangi bir besinler hazirlaniyor mu?

U Hayir I Evet

Diyet (light) kola, gazoz, 1ce tea gibi icecekleri tiiketiyor musunuz?

U Hayir U Evet

70.soruya cevabimiz EVET ise ne siklikla kullantyorsunuz ?
a. Herglin b.Gilinasin  c. Haftada 1-2 kez
d. 15 giinde 1 kez e. Ayda 1 kez

adet/glin

Diyet (light) seker, recel, bal, ¢ikolata, gofret, dondurma, kek, biskiivi gibi besinleri

tilkketiyor musunuz?

U Hayir U Evet

Listelenmis besinleri tiiketim durumunuza gore isaretleyiniz.
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OTT

Besinler

Tiiketmiyor

Her giin

Haftada
5-6

Haftada
3-4

Haftada
1-2

15 Giinde 1

Ayda 1

Siit - Yogurt- Ayran

Peynir

Kirmiz1 Et

Tavuk-Hindi Eti

Balik Eti

Yumurta

Sebze

Meyve

Kurubaklagil

Pilav- Makarna

Yagli Tohumlar

Kurutulmus Sebze- Meyve

Kahvaltilik Tahillar

Gazh igecekler

Neskafe, Kahve

Bitki Cay1

Sekerleme,lokum, Cikolata vb

Hazir Corba

Pide, Lahmacun, Pizza vb

Doner, Kebap vb

Hamburger, Kizarmis Tavuk vb

Patates kizartmasi, Cips

Hamur isi tatlilar

Dondurma, Siitlii Tatlilar vb

Bir Defada Tiiketilen Miktar




76.

KIDMED indeksi

Evet

Hayir

Her giin meyve veya taze sikilmig meyve suyu tiiketirim.

Her giin ikinci bir meyve daha tiiketirim.

Diizenli olarak giinde bir kez taze veya pismis sebze tiiketirim.

Giinde birden fazla taze veya pismis sebze tiiketirim.

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

Fast-food tarzi restorantlara (hamburger) haftada bir kereden fazla giderim.

Baklagilleri severim ve haftada bir kereden fazla tiketirim.

Makarna ve pilavi hemen hemen hergiin tiiketirim (haftada 5 veya daha fazla).

Kahvaltida tahil (ekmek) veya tahil tirtinler (tahil gevregi) tiikketirim.

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

Evde zeytinyag: kullanirim.

Kahvalti yapmam.

Kahvaltida siit ve siit tiriinleri tiiketirim. (siit, yogurt....)

Kahvaltida hazir firm iiriinleri veya hamur isleri tiiketirim.

Giinliik olarak 2 bardak siit/yogurt ve/veya 1 biiyiik dilim (40g) peynir tiiketirim.

Tatli, seker ve sekerlemeleri giinde birkag kez tiiketirim.
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1. Giin Besin Tiiketim Formu 3 giin

OGUNLER

YIYECEK ADI VE MiKTARI

KAHVALTI

ARA OGUN

OGLE YEMEGI

ARA OGUN

AKSAM YEMEGI

ARA OGUN
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11. ETiK KURUL ONAYI

ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Tip 1 diyabetes mellituslu ¢ocuk ve adélesanlarda insiilin direnci, obezite sikhii (Double
diyabet) ve obezite risk faktérlerinin incelenmesi

ETIK KURUL
BILGILERI

ETIiK KURULUN ADI

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

ACIK ADRESI

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Rektorliik Binasi Kat.1 Goriikle

Kampiisii Niliifer/ Bursa

TELEFON

0.224. 295 00 20

FAKS

0.224. 295 00 29

E-POSTA

uukaek@uludag.edu.tr

SORUMLU ARASTIRMACI
UNVANVADI/SOYADI

Prof.Dr.Servet Erdal Adal

SORUMLU ARASTIRMACININ

BULUNDUGU MERKEZ

Istanbul Medipol Universitesi Mega Medipol Hastanesi Cocuk
Endokrinoloji ve Metabolizma AD

YARDIMCI ARASTIRMACININ

UNVANIADI/SOYADI

Uzm.Dyt.Volkan Ozkaya

YARDIMCI ARASTIRMACININ

Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Aragtirma Merkezi Beslenme

BASVURU BULUNDUGU MERKEZ ve Diyet Birimi
BILGILERI DESTEKLEYICI s
ARASTIRMANIN TURU Anket ¢alismasi
ARASTIRMANIN YAPILI§ AMACI Doktora tez ¢aligmasi
ARASTIRMANIN BASLAMA TARIHI/
SORESI 01.122018/ 6 ay
GONULLU/DOSYA SAYIST 150
ARASTIRMAY A KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ‘ ULUSAL { ULUSLARARASI
MERKEZLER P O (| a
 Tarihi
DE éERLEN_DiRiLEN GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ICIN BASVURU FORMU 02.08.2018 Tiirkge
ILGILi
BELGELER BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU 02.08.2018 Tiirkge
ANKET FORMU - Tiirkge
Al Belge Ag il 0 ___ Aciklama =
ARASTIRMA BUTCE FORMU [X] | Tarih: 02.08.2018
ARASTIRICILAR ICIN TAAHHUTNAME FORMU Tarih: 02.08.2018
. L. PROSPEKTIF OZELLIKLI GIRISIMSEL OLMAYAN 5 | Tarih: 07.00.2018
DEGERLENDIRILEN | KLINIK ARASTIRMA TAAHHUTNAMESI S
DIGER KU klavuzunun okunduguna dair taahhiitname Tarih: 07.09.2018
BELGELER SONUG OZET RAPORU [
Aragtirma ilk bagvuru on yazist (03.08.2018),
DIGER: | sorumlu aragtirmact 5zgegmisi, aragtiricilar

tarafindan imzalanmig Diinya Tip Birligi
Helsinki Bildirgesi, literatiir
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ULUDAGC UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
#

ARASTIRMANIN ACIK ADI Tip 1 diyabetes mellituslu gocuk ve addlesanlarda insiilin direnci, obezite sikhif1 (Double

diyabet) ve obezite risk faktérlerinin incelenmesi

Karar No: 2018-14/38 :  Tarih: 11 Eylil 2018

Yukarida bagvuru bilgileri verilen aragtirma bagvuru dosyast ve ilgili belgeler aragtirmantn gerekge, amag,
yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak degerlendirildi.
1-Aragtirmanin yapilmasinin uygun olduguna,

KARAR \ i .
P . | 2- Aragtirmanm yirittlmesi swasmda Etik kurul kagesi bulunan “Onam” formunun kullanilmasi ve bu formun
BILGILERI 2o s = N : . .1 -
calismaya katilan géniilliilere galigma haklinda sdzlii bilgi verilmesi sonrasinda eksiksiz bir sekilde dolduruimasina,
3-Aragtirmanin baglama tarihinin bildirilmesi ve aragtirma tamamlandiginda ozet bir sonug raporunun hazirlanarak
kurulumuza iletilmesine,
4-Aragtirma protokoliinde ve bagvuru formunda yapilacak tiim degisiklikler igin Etik Kuruldan izin alinmasi
gerektiginin sorumlu aragtiricilara iletilmesine oybirligi ile karar verildi.
— ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTEST KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
CALISMA ESASI [ lag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Aragtirmalar Haklinda Yonetmelik, fyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu
BASKANIN UNVANI/ADI SOYADI \ Prof Dr.Mustafa HACIMUSTAFAOGLU
UYELER
Uzmanhk - Araghrma ile A : ~
Unvan/Ad/Soyadi P Koramu Cinsiyet iliski Katihm |
. ) _ U.UTF.
g?,;?;mmfa HACIMUSTAFAQGLU co;;;l; ns.:El]frl. ve ook Sagli ve B xd leo | wm |e®@ | nO
Hastaliklan AD. |
i - UDTF
;‘::‘;DREMBAS'AGAN MOGOL Anesteziyoloji Anesteziyoloji ve 0 k® |[eO HE E O
gkan Yardimerst i
Reanimasyon AD. ==
Prof.Dr.Mehmet CANSEV - = UDTF - . - ;
Uye Tivhi Toemakatoji a0, | EE [ ¥O |0 | HEB | ED) | HE
0 ns UTE. < y ;
J_JD;:‘Dr.A]paslan TURKKAN Halk Sajlift Halk Sagiin AD E kO |e0 | uB |e@® |80 (
UUTE |
Dog.Dr Pmar VURAL - Cocuk ve Ergen Rub = = s . 5
Uye Pikiyatri Sughinve lasiton. | B0 | KB | B O |u@ |e® jull
AD. ’ #
ilal © = U.OTF. ?
g:g'D"H““' QEESN c“g“;liﬁ’lﬁve Cocuk Saghs ve 0 | k® | e | uR [e®@ | uO
s AD ]
Dog.Dr.ITasan ART Bursa Yilksek [htisas : i
Oye K Ean KooKl | F® [ ¥0 | B0 | H® | ER | HO / f
Dog.Dr.Kagan HFYSAL . Bursa Yiksek Ihtisas o . (
Tye Biyokimya EAH Biyokimya M@ | kO |0 |nK |[E0 |HK
Daktor Ofiretim Uyesi Cifdem Mine YILMAZ N
Uye Hukuk U.U.Hukuk Fakiiftesi ed | kR |0 [H ER | O
Doktor Ogretim Uyesi Engin SAGDILEK e U.0.TF.
Uye Biyofizik Biyofizik AD- ER kO |e0 | &KW | =W |80
Doktor Ofretim (yesi Sezer ERER KAFA Tip Tackhi UOLTE g
oktor Ofretim Uyesi Sezer ERE ik LT.F. N
Uye e T Tarhive ik ap, | D[ KB | ELLfH ® | e® |40
Selen MIGAL Saghk meslegi ]
Uye mensubu olmayan Serbest Meslek ed | kKW |0 |#@® |ER® | 1O
iye —

*Toplantda Bulunma
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11.1. Uludag Universitesi SUAM Calisma izni Onay1

WIOM: ingy,
P s,

T.C.

BURSA ULUDAG UNIVERSITESI ( A
Saghik Uygulama ve Aragtirma Merkezi Miidiirligii ‘usush ‘lul
Sayt:  73115338-819/38160 07/12/2018

Konu: Uzm. Dyt. Volkan OZKAYA doktora tezi
¢aligma talebi

Saym Uzm. Dyt. Volkan OZKAYA
Beslenme ve Diyet Birimi

Ilgi : Hastane Personeli Uzm. Dyt. Volkan OZKAYA'nin 03.12.2018 tarihli
dilekgesi.

istanbul Medipol Universitesi Ogretim Uyesi Prof. Dr. Servet Erdal ADAL'In sorumlu
arastirmaci oldugu Uzm. Dyt. Volkan OZKAYA'nin doktora tezi olan "Tip 1 Diyabctes
Mellitus'lu Cocuk ve Addlesanlarda Insiilin Direnci, Obezite Siklig1 (Double Diyabet) ve
Obezite Risk Faktérlerinin incelenmesi” konulu ¢aligmanin, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dalinda yapma talebi uygun bulunmustur.

Geregini bilgilerinize rica ederim.

¢

Prof. Dr. Sadumau ..ALABAN ADIM
Baghekim Yardimcisi

Ek:
Dilekge (2 sayfa)

Dagitim :

¢CSH AD. Bagk.na

Sayin Uzm. Dyt. Volkan

OZKAY ABeslenme ve Diyet Birimi

1.0 Aealk 2299,

]

Bu Belge, 5070 sayily Kanun hiildimlerine uygun olarak elektronik imza ile imzalanmisgtir,
U.U. Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Goriikle Kampusu 16059 Niliifet/BURSA  Bilgi Igin:
Tel : 0224 29501 41--295 01 42 /295 01 44 Faks: 0224 295 00 99 Aylin GUNDAY / Memur
e-posta : yzisleri@uludag.edu.tr Elektronik Ag: www.uludag.edu.tr

Bu belge UDOS ile hazirlanmugtir. Teyit igin: https://udos.uludag.edu.tr/teyit/?ZNQJ90)N_0KszDEOINF4iQ
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