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OZET

Goren Atalay N, Karbonhidrat Saymim Yapan Tip 1 Diyabetik Yetiskin Bireylerin
Saghkh Yeme Takintisi ve Yeme Davramis Bozuklugunun Biyokimyasal ve
Antropometrik Olgiimlerle Iligkisinin Belirlenmesi. Baskent Universitesi, Saghk

Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Doktora Tezi, 2015

Bu calisma karbonhidrat sayimmi yapan Tip 1 diyabetik yetiskin bireylerin saglikli yeme
takintis1 ve yeme davranis bozuklugunun biyokimyasal ve antropometrik dlgtimlerle iliskisini
belirlemek amaciyla yapilmistir. Arastirma, izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi’ne 1 Mart 2014 ile 1 Mayis 2014
tarthleri arasinda bagvuran, ayaktan tedavi goren, 20 -58 yas aras1 73 Tip 1 diyabethi
bireyiizerinde yiiriitiilmiistiir.Calismaya katilanlar karbonhidrat sayiminin ii¢ asamasini da
tamamlamis ve uygulayan bireylerdir. Calismaya 20 yasindan kiiciik, gebe veya emzirme
doneminde olan, karbonhidrat sayimini bilmeyen veya ii¢ asamasini da tamamlamamis Tip 1
diyabetli bireyler alinmamistir. Hastalarin kisisel 6zelliklerini saptamak icin genel bilgi ve
hastalik bilgilerini iceren anket formu uygulanmistir. Hastalari antropometrik dlgiimlerinden
boy uzunlugu ve viicut agirhigi, Biyoeletrik impedans analizi (BIA) Tanita BC-418 ile viicut
kompozisyonu belirlenmis,beden kiitle indeksi  (BKI) hesaplanmistir. Biyokimyasal
Ol¢timlerden aglik kan glukozu, tokluk kan glukozu, glikolize hemoglobin,toplam kolesterol,
trigliserit, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol degerleri Olgiilmiistiir. Hastalarin, hastalik
durumlar1 ile ilgili bilgileri sorgulanmistir.Yeme davranisi bozuklugu icin EAT-26 yeme
tutum envanteri, Saglikli yeme takintist icin ORTO-15 anket formu, Obsesit kompulsif
belirtilerin belirlenebilmesi icin Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi (MOCI)
uygulanmistir.Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin %65.8’1 kadm, %34.2°s1 ise
erkektir.Bireylerin diyabet yas ortalamasi 12.29+8.35 yildir.Ailesinde baska diyabetli birey
olanlarin siklig1 %57.5 olarak bulunmustur.Diyabete 6zgii komplikasyonlarin goriilme siklig1
% 28.8 olarak belirlenmistir.Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyetler arasi
toplam yag yiizdesi, toplam yag kiitlesi ve toplam yagsiz doku kiitlesi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmus (p<0.05); BKI, bel cevresi ve bel/boy oraninda
cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).Tip 1 diyabetli
bireylerin %60.3’linde yeme davranis bozuklugu oldugu, %52.1°de obsesyonun yiiksek,
%35.6’da obsesyonun orta ve %12.3’de de obsesyonun diisikk diizeyde oldugu
belirlenmistir.Saghkli yeme takimtist siklig1 ise %27.4 olarak bulunmustur.Insiilin pompasi

kullanan ve kullanmayan bireylerin antropometrik dlciimleri, bel/boy orani, BKIi ile bel



cevresi Olclimleri, EAT-26, MOCI ve ORTO-15 testlerinden aldiklar1 puan ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).Sonu¢ olarak, Tip 1
diyabette besin planlama yontemlerinden karbonhidrat sayiminin kan glukoz regiilasyonu ve

diger biyokimyasal ve antropometrik parametreleri iyilestirmede etkili oldugu bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Tip 1 diyabet, karbonhidrat sayimi, yeme davranis bozuklugu, saglikli

yeme takintisi, obsesyon



ABSTRACT

Goren Atalay N., A Determination of The Relationship Between Orthorexia Nervosa,
Eating Behavior Disorders in Adult Type 1 Diabetic Individuals under Carbohydrate
Counting Diet and Biochemical and Anthropometric Measurements. Baskent
University, Health Sciences Institute, Department of Nutrition and Dietetics. Doctoral

Dissertation, 2015.

This study was performed with the aim of determining the relationship between orthorexia
nervosa, eating behavior disorders in carbohydrate-counting adult typel diabetic individuals
and biochemical and anthropometric measurements. It was carried out at the Endocrinology
and Metabolism Clinic of the Atatiirk Teaching and Research Hospital of Izmir Katip Celebi
University between 1 March and 1 May 2014 on 73 type 1 diabetic outpatients between the
ages of 20 and 58. The participants in this study were individuals who had completed the
third stage of carbohydrate counting and were practicing it. Type 1 diabetics who were below
20 years of age, who were pregnant or lactating, who did not know about carbohydrate
counting or who had not completed the third stage were not included into study. In order to
determine the patients’ personal characteristics, a questionnaire included general and disease
information were administered. The anthropometric measurements of height and body weight
were taken and body composition was determined by bioimpedance analysis (BIA) with a
Tanita BC-148 instrument and body mass index (BMI) was calculated. The biochemical
values of fasting blood glucose, postprandial blood glucose, glycolized hemoglobin, total
cholesterol, triglyceride, LDL-cholesterol and HDL-cholesterol were analyzed. Patients were
asked for information concerning their illness. To investigate eating behavior disorders, the
EAT-26 eating attitudes inventory was applied, for healthy eating obsession the ORTO-15
form was used, and in order to determine obsessive compulsive symptoms, the Maudsley
Obsessive Compulsive Index (MOCI) was used. The 65.8% of the type 1 diabetics who took
part were female and 34.2% were male. The mean diabetic age of the individuals 12.29+8.35
years. The frequency of the patients with diabetic family history was determined as 57.5%.
The frequency of diabetic complications was determined as 28.8%. Statistically significant
differences were found between gender in terms of mean total body fat percentage, total fat
mass and total fat-free mass (p<0.05). However, no significant differences were found
between gender in BMI, waist circumference and waist-height ratio measurements (p>0.05).
It was determined that 60.3% of the type 1 diabetics had eating behavior disorders; 52.1% had

obsession with high level, 35.65% had obsession with medium level and 12.3% had obsession

iv



with low level. The frequency of orthorexia nervosa was found to be 27.4%. No statistically
significant differences were found between those who used or did not use an insulin pump in
terms of anthropometric measurements, waist-height ratio, BMI and waist measurements or in
their mean scores on the EAT-26, MOCI and ORTO-15 tests (p>0.05). In conclusion, it was
found that the nutrition planning method of carbohydrate counting was effective in improving

blood glucose regulation and other biochemical and anthropometric parameters.

Keywords: Type 1 diabetes, carbohydrate counting, eating behavior disorders, orthorexia

nervosa, obsession

This project was approved by The Research Committee of Health Science, Baskent

University.
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1.GiRiS

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, stirekli tibbi bakim gerektiren,

kronik bir metabolizma hastaligidir (1).

Uluslararast diyabet federasyonu (IDF) 2013 verilerine gore382 milyon diyabetli oldugu
tespit edilmistir. Bu saymin 2035°de 592 milyona yilikselmesi beklenmektedir (2).

2013 yilinda Avrupa’daki diyabetli kisi sayisinin 56 milyon oldugu, prevalansin ise % 8.5
olarak tahmin edildigi IDF tarafindan raporlanmistir.Bununla birlikte, 2013 yilinda diyabet
prevalans1 tahminleri Tiirkiye'de% 14.9 olarak Avrupa’daki 56 farkl tilkeden farklilik
gostermektedir. Diyabet prevalansi egilimlerinin Avrupa’daki bir¢ok iilkede 2002’den beri
istikrarli gittigi belirtilirken Tiirkiye’nin 2002°den bu yana diyabet prevalansinin iki katina
ciktigi tespit edilmistir (3).

Diinyadaki Tip 1 diyabet prevalansma bakildiginda 15 yas altinda yaklasik 500 bin Tip 1
diyabetli cocuk oldugu, bu saymimn Avrupa’da 129 bin oldugu tahmin edilmektedir. IDF’in
2013 yili diyabet atlasinda Tiirkiye’de yilda yeni tani alan Tip 1 diyabetli cocuk prevalansi
0.6/1000 olarak belirtilirken, toplam Tip 1 diyabetli ¢ocuk prevalansi ise 3.8/1000 olarak
bildirilmistir (4).

Diyabetli bireylerde diyabetin kontroliinde en 6nemli faktorlerden bir tanesi tibbi beslenme
tedavisidir (5). Tip 1 diyabetliler iizerinde yapilan Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlari
Calismas1 (DCCT) g¢alismasinda yogun insiilin tedavisi alan bireylerde glisemik kontroliin
saglanmasimnda beslenme davranisindaki degisimlerin 6nemi vurgulanmistir. Calismada,
diyetisyenlerin 6grettigi 6&ilin planlama yaklasimlariyla yasam tarzinda beslenme ile iliskili 4
davranisin iyilesmesi saglandiginda HbAlc’de % 0.9 oraninda azalma olusturdugu
bulunmustur. Bu dort davranis degisimi, 6giin planina uyum, 6giin icerigine gore insiilin doz
ayar1 (karbonhidrat sayimi), hiperglisemik durumlarda tedavi degisikligine karar verme bilgi
ve becerisine sahip olma, hipoglisemi tedavisinde asir1 besin aliminin 6nlenmesi olarak
kategorilenmistir (6).

Glisemik kontrolii 1yilestirmede diyetsel davraniglardan diyete baglilik, diyetteki karbonhidrat

tiikketim tutarlilig1 ve porsiyon kontroliiniin anahtar faktdr oldugu bulunmustur. Insiilin dozu



ayarlayarak veya karbonhidrat insiilin oranimi kullanarak veya besin insiilin eslesmesi yaparak

besin aliminin degisiminin glisemik kontrolii iyilestirdigi bulunmustur (6).

DCCT caligmasi sonrasinda karbonhidrat sayimi diyabet tedavisinin bir pargasi olarak yaygin

olarak kullanilmaya baslanmistir (7,8).

Karbonhidrat sayiminin ilk agamasindan itibaren besinlerin tartilmasi, kendi kendine evde kan
sekeri Ol¢limiiniin sik yapilmasi ve yedikleri besinlere gore insiilin doz ayar1 yapilmasit Tip 1

diyabetli kisilerin hayatlarinda saglikli beslenme i¢in bir siire¢ baslatmaktadir (9).

Ortoreksiya nervoza terimi baslangigta saglikli beslenme ile sagliksiz olarak sabitlenme,
genellikle 6nemli diyet kisitlamalariyla yetersiz beslenme ve buna bagl olarak yasami tehdit
eden tibbi durumlar, duygusal istikrarsizlik ve sosyal izolasyonu tanimlamak i¢in

kullanilmistir (10).

Yasamin herhangi bir asamasinda 6zellikle de biiylime ¢aginda kronik saglik problemleri ile
basa ¢ikmak bedensel ve ruhsal (psikolojik) sorunlar1 ortaya ¢ikarabilmektedir (11). Diyabet,
kistik fibrosiz, inflamatuvar barsak hastaliklar1 ve irritabl barsak sendromu gibi diyetle iliskili
kronik saglik sorunlar1 olan ergenlerde duygusal iyilik halinde azalma, kotii beden algist (12)

ve yeme bozukluklarinin oldugu bildirilmektedir (13-16).

Hastalarin kronik hastaliklarmin optimal yonetimi ve tedavisi i¢in Omiir boyu Onerilen diyeti
uygulamalar1 gerekmektedir. Beslenme programina uyma baskisi ¢ocuk ve genclerde besin ve
viicut agirligi yoniinde zararli tutum ve diisiincelerin gelismesine neden olabilmektedir.
Bunun yani swa bu durum yetiskinlikte uygunsuz beslenme uygulamalarina da yol
acabilmektedir. Kronik hastaliklar1 olan kisiler saglikl kisilere gore viicut agirliklar: ve diyet
uygulamalar1 hakkinda sagliklarmi giivence altina almak istedikleri ve sagliklarini kaybetmek
istemedikleri i¢in daha endiseli olabilmektedir (17).Kronik hastalikla ilgili yogun ugras (bu
konuda artan odak), uygunsuz veya bozulmus yeme davranisina, tikiircasina yemeye,
duygusal yemeye, kisitlayici yemeye, siki diyet yapmaya, gece yemeye, artan viicut
agirhigna, yeme endiselerine, telafi davranislarindan arinma gibi viicut agirligi kontroliinii
uygunsuz dengeleyici davraniglar yoluyla sekillendirmeye yol agabilmektedir ve bu durum

yeme bozukluklarinin 6nciilii olabilmektedir (18).

Karbonhidrat sayimi uygulayan yetiskin Tip 1 diyabetlilerle yapilan ¢alismalar literatiirde
oldukc¢a smirhdir. Tip 1 diyabetli karbonhidrat sayimi1 yapan kisilerde saglikli yeme takintisi



ve yeme davranig bozuklugu bugiine kadar ¢alisilmamis iki konudur. Bu nedenle, bu ¢alisma
karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetik yetiskin bireylerin saglikli yeme takimtisi ve yeme

davranis bozuklugunun biyokimyasal ve antropometrik Ol¢iimlerle iligkisini belirlemek

amaciyla planlanmis ve yiiriitiilmiistiir.



GENEL BiLGILER
2.1.DIiYABET
2.1.1. Tanim

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, stirekli tibbi bakim gerektiren,

kronik bir metabolizma hastaligidir (1).
2.2. Epidemiyoloji

Uluslararas1 diyabet federasyonu 2013 verilerine gore, diinyada 382 milyon diyabetli oldugu

tespit edilmistir. Bu saymin 2035°de 592 milyona yilikselmesi beklenmektedir (2).

2.2.1.Diinyada diyabet prevalansi

IDF verilerine goére 2011 yilinda tim diinyada eriskin (20-79 yas) niifusta diyabet
prevalansinin %8.3 oldugu ve 2030 yilinda %18.5 artig ile bu degerin %9.9 olacag:
ongoriilmektedir (19). 2013 yilinda 382 milyon olan diyabetli niifusun 2035°da 592 milyona
ulagsmast beklenmektedir (2).Diyabetprevalansindaki bu artig, niifus artis hizi ve ortalama
yasam siiresinin uzamasi sonucunda yaslanmaya ve kentlesmenin getirdi§i yasam tarzi
degisimi sonucunda obezitenin artmasi ve fiziksel aktivitenin de azalmasina baglanmaktadir

(20,21).

Diinyadaki Tip 1 diyabet prevalansma bakildiginda 15 yas altinda yaklasik 500 bin Tip 1
diyabetli cocuk oldugu, bu saymmin Avrupa’da 129 bin oldugu tahmin edilmektedir (4). Ancak
Tip 1 diyabet bazi iilkelerde (6zellikle Iskandinav iilkelerinde) giderek artan bir egilim
gostermektedir. Tip 1 diyabetin artis hiz1 yilda % 3 olarak hesaplanmistir (22).

IDF’in Diyabet Atlasi’nda 2009 yil1 i¢in erigkin yas grubundan 4 milyona yakimn diyabetlinin
diyabete bagli nedenlerle kaybedildigibildirilmistir (23). 2011 yilindaki mortalite verilerine
gore ise bu say1 4.6 milyon kisi olarak rapor edilmistir. Global diizeyde tiim yas gruplarinda

bu oranin %8.2 oldugu ifade edilmistir (24).

IDF’nin verilerine gore, 2009 yilinda Avrupa niifusunun 891 milyon oldugu tahmin edilmekte

ve erigskin niifusun(20-79 yas) 646 milyon oldugu varsayilmaktadir. 20 yil sonra erigkin



niifusun 659 milyona ulasacagi beklenmektedir (23). 2009 yili verilerine gore Avrupa’da
eriskin (20-79 yas) niifusun diyabet prevalansi %8,5 olarak belirtilmistir ve 2030 yilinda
yaklagik olarak %18 artis ile bu degerin %10 olacagi 6ngorilmektedir (23).

Diyabet prevalansi 2010 yilinda %6,9 olarak bulunmusken 2030 yilinda %17 civarinda bir
artis ile %8,1’e ulagsmas1 beklenmektedir. Bir baska ifade 2011 yilinda 55 milyon civarinda

olan diyabetli niifusun 20 y1l sonra 66 milyonu asmasi beklenmektedir (22).

Diinyada diyabetle ilgili yapilmis iki biiylilk ve onemli ¢alisma vardir. Birincisi Tip 1
diyabetliler lizerinde yapilan Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1 Caligmas1 (The Diabetes
Control and Complications Trial DCCT) digeri ise Tip 2 diyabetliler iizerinde Ingiltere,
Iskogya ve Kuzey Irlanda’da yapilmis Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi (The
United Kingdom Prospective Diabetes Study-UKPDS)’dir (7,25).

DCCT, Amerika’da Tip 1 diyabetlilerle yapilan cok merkezli bir ¢alismadir. 1983-1993 yillar:
arasinda geleneksel ve yogun insiilin tedavisi uygulanan iki gruptan olusan 1441 diyabetli,
ortalama olarak 6.5y1l izlenmistir. Calisma sonuglar1 yogun insiilin tedavisi uygulanan grupta
diyabet kontroliiniin iyilesmesine bagli olarak; retinopatide %34-76 noropatide %60 ve
nefropatide % 35-56 oraninda bir azalmanin oldugunu gostermistir. DCCT c¢alismas1 Tip 1
diyabette diyabet kontrolii ile kronik komplikasyonlar arasindaki iligkiyi net olarak aciklayan
ilk calisma 6zelligindedir (7).

UKPDS calismasi ise Tip 2 diyabetliler iizerinde yapilmistir. ingiltere, Iskogya ve Kuzey
Irlanda’daki 23 merkezde 5100 diyabetli izlenmis, uygulanan farkl tedavi yontemlerinin
etkinligi arastirilmistir. UKPDS calismasinda da diyabet kontroliindeki iyilesmeye paralel
olarak kronik komplikasyonlarda belirgin azalma oldugu gosterilmistir. Calismanin temel
sonuclarinda mikrovaskiiler komplikasyonlarin genel olarak %25 oraninda azaldig:
belirlenmistir. HbAlc’deki %1°lik azalmaya karsilik mikrovaskiiler komplikasyonlarin %37,
miyokard infarktiisiiniin%]14, diyabete baglh dliimlerin %21 oraninda azaldig1 raporlanmistir

(25).

2.2.2. Tiirkiye’de diyabet prevalansi

Ulke genelinde 1997-1998 yillarda 270 koy ve 270 mahalle merkezinde gergeklestirilen ve
random olarak secilmis 20 yas Ustli 24.788 kisiyi kapsayan ‘Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
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Calismasinin (TURDEP-I) sonuglarina gore iilkemizde Tip 2 diyabet prevalansit %7.2,

bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) prevalansi ise %6.7 olarak bulunmustur (22).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2007 yil1 niifus rakamlarina gore iilkemizde 2.85 milyonun
iizerinde Tip 2 diyabetli ve 2.6 milyon civarinda bozulmus glukoz toleranst (BGT)’linin
yasadig1r hesaplanmistir. Calisma, lilkemizde yasayan diyabetlilerin %32’sinin hastaliginin
farkinda olmadiklarn1 ortaya koymustur. Calismada diyabetin kadmlarda ve kentsel
bolgelerde yasayanlarda daha sik oldugu, ayrica diyabet riskinin yaslanma, obezite,
hipertansiyon, ailede diyabet varligi, egitimsizlik, gelir diizeyi ve aligkanliklar ile iliskili
oldugu saptanmistir. TURDEP-I sonuglari, diinya saghk orgiitii (DSO) ve IDF tahminleri ile
birlikte degerlendirildiginde iilkemizde diyabet prevalansinin artacagi disiinilmektedir

(23,26)

TURDEP-II Calismasi ise 15 ilden 540 merkezde tamamlanmis ve calismaya rastgele secilip
davet edilen 20 yas ve iizerinde 26 499 kisi katilmistir. Bu ¢aligma, 1997-98 yillarinda yapilan
TURDEP-I calismasmin tekrari niteliginde planlanmis olup ayni yontem kullanilarak ayni
merkezlerde gerceklestirilmistir. Calismanin ilk degerlendirmelerine goére; TURDEP-1‘den
itibaren gegen 12 yillik siirecte erigkin niifusun yas ortalamasinin 4 yil arttigi bulunmustur.
Ortalama kadin ve erkek boyu 1’er cm artmus; kadinlarda agirlik 6 kg, bel ¢evresi 6 cm, kalca
cevresi 7 cm; erkeklerde ise agirlik 8 kg, bel cevresi 7 cm, kalca cevresi 2 cm arttigi

bulunmustur (27).

TURDEP-II'ye gore Tiirk eriskin toplumunda diyabet sikliginin %13.7’ye ulastig:
goriilmiistiir. Daha Onceki caligmanin aksine kentselde diyabet orani biraz daha yiiksek
olmakla birlikte TURDEP-II ¢aligmasma gore kentsel ve kirsal diyabet siklig1 arasinda ¢ok
anlaml bir fark kalmadigi bulunmustur. Bilinen diyabet %55 ve yeni diyabet %45oraniile
birbirine yakin bulunmustur. Diyabet siklig1 erkeklerde kadinlardan hafifce daha diisiik

bulunmus ancak kadin ve erkekler arasindaki bu fark anlamli bulunmamastir (27).

Ulkemizde Tip 1 diyabet insidansi ile ilgili ulusal &lcekte yaymnlanmis bir c¢alisma
bulunmamasima ragmen, 1994 yilinda yapilan bir 6n ¢alismada Tiirkiye’de ¢cocukluk ¢agi Tip
1 diyabet insidansinin nispeten diisiik oldugu (2.8/100 000/y1l) saptanmistir (Prof. Dr. H.
Gilindz, yaymlanmamis veriler). Bu sonuclar iilkemizde c¢ocukluk ¢agi Tip 1 diyabetin

bolgedeki diger tlilkelerden daha seyrek goriildiiglinii diisiindiirmektedir (23,28-32).



Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) Calismasinin 1997/98
taramasindan 2004/05 yillarma kadar izlenen kohortuna dair 2009’da yaymlanan verilerine
gore, Tiirkiye’de 35 yas ustli niifusta diyabet prevalansi %11,3 olarak tahmin edilmis ve
bunun 3,3 milyon kisiye karsilik geldigi hesaplanmistir. Cinsiyetler arasinda anlamli bir
prevalans farki olmadigir goriilmiistiir. En yiliksek prevalans % 22 ile 65-74 yas grubunda
bulunmustur. Diyabet sikliginin cografi dagilimi incelendiginde ise diyabetin %6,1 ile Dogu
Anadolu’da ve %6,6 ile Marmara’da en diisiik, %10 ile Karadeniz’de ve %17 ile
Gilineydogu’da en yiiksek oranlarda goriildiigii bulunmustur. Ayn1 ¢alisma, iilkemizde 4,1
milyon prediyabetli (bozulmus aclik glukozu (BAG) ve/veya glukoz intoleransi) oldugunu
one siirmektedir (33).

TEKHARF Calismas1 2009’a gore iilkemizde diyabetin artis hizi %6,7 olup bu diyabetli
popiilasyonun 10-11 yilda ikiye katlanmasi anlamina geldigini gostermektedir. Bu da yilda
350 bin yeni diyabetli olarak hesaplanmistir. BAG insidans1 erkek i¢in % 8, kadin i¢in %
11,9; yilda 340 bin kisi olarak hesaplanmistir. Diyabetin ilk gelisme ortalama yasi olarak ise
52,8 £11 yi1l bulunmustur (33). Bel gevresinde 6 cm’lik bir artisin diyabet gelisme riskini
erkekte %43 oraninda ytikselttigi saptanmistir. Ayni arastirmada diyabetin gelecekte koroner
kalp hastalig1 gelisimini, diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak % 81 yiikselttigi
hesaplanmistir (33).

IDF Diyabet Atlasmna gore, 2013 itibar1 ile Tiirkiye erigkin (20-79 yas) niifusta diyabet
prevalansiin %14.6 oldugu bildirilmistir (2). Ayrica TURDEP-II calismasinin sonuglari

yirmi y1l sonrasi i¢in 6ngoriilen rakamlara simdiden yaklastigimizi gostermektedir (22).

IDF’in 2013 yili diyabet atlasinda Tirkiye’de yilda yeni tam1 alan Tip 1 diyabetli ¢ocuk
prevalansi 0.6/1000 olarak belirtilirken, toplam Tip 1 diyabetli ¢ocuk prevalansi 3.8/1000

olarak verilmistir (4).

Ulusal Hastalik Yiikii caligmast 2004 yili verilerine gore diyabet, Tiirkiye’de ulusal diizeyde
oliime neden olan ilk 10 hastalik arasinda %2,2 ile 8. sirada yer almaktadir; cinsiyetlere gore

bakildiginda ise erkeklerde 11, kadinlarda ise 7. swrada 6lim sebebi oldugu rapor edilmistir

(34).

Cinsiyete gore ilk yirmi hastaligin 6liimliilik ytiklerinin dagilimma bakildiginda, yasam yih
kayb1 (Years of Life Lost: YLL) olarak diyabetin erkeklerde 16, kadinlarda ise 8. sirada yer
aldig1 goriilmektedir (22).



2.3. Diyabetin siniflandirilmasi

Diyabet smiflamasinda dort klinik tip yer almaktadir. Bunlardan ticii (Tip 1 diyabet, Tip 2
diyabet ve Gestasyonel diyabet) primer, digeri (spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet

formlar1 olarak bilinmektedir (1).

2.3.1. Tip 1 diyabetes mellitus

99 e 2 ¢

“Insiiline bagiml1 diyabet”, “juvenil diyabet”, “cocukluk ¢aginda baslayan diyabet” veya “Tip
I diyabet” olarak da adlandirilan bu hastalikta insiilin yapimidan sorumlu pankreas beta
hiicrelerinin ¢ogunlukla otoimmun kaynakl harabiyetine bagli olarak mutlak insiilin eksikligi
vardir. Bu hastalarda giinliik enjeksiyonlarla insiilin eksikliginin telafi edilmesi gereklidir (1).
Tip 1 diyabet, bu hastaliga genetik yatkinlig1 olan kisilerde genellikle enfeksiyon, stres veya
travma gibi bir olay sonrasinda tetiklenmektedir. Diyabet hastalarmin %5-10u Tip 1

diyabetlidir (22).

Tan1 sirasinda hastalarin agiz kurulugu, ¢ok su i¢me, sik idrara ¢ikma, siirekli aglik hissi,
agirlik kaybi, bulanik gérme, yorgunluk ve halsizlik gibi yakinmalar1 vardir. Bu yakinmalar
cogunlukla son birka¢ giin ya da birka¢ hafta icinde ortaya ¢ikmaktadir. Son yillara dek
diyabetin bu tipi yalnizca cocuklarda goriilmekte iken giiniimiizde yetigkin yaslarda da
goriilmeye baslamistir. Tip 1 diyabet olgularinin yaris1 15 yasindan sonra ortaya ¢ikmaktadir.
Eriskin yasta (genellikle 25 yasindan sonra) goriilen Tip 1 diyabet formu “LADA” (latent

autoimmune diabetes in adult) olarak adlandirilmaktadir (22).

Tip 1 diyabette mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’ mda otoimmun (Tip 1A),%10

kadarinda non-otoimmun (Tip 1 B) B hiicre yikim1 mevcuttur (1).
Tip 1 A diyabet

Genetik yatkinlig1 (riskli doku gruplar1) bulunan kisilerde cevresel tetikleyici faktorlerin
(virtisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite tetiklenmektedir ve ilerleyici -
hiicre hasar1 baglamaktadir. B-hiicre rezervi %80-90 oraninda azaldig1 zaman klinik diyabet
semptomlar1 ortaya c¢ikmaktadir. Tip 1A diyabette baslangicta kanda adacik otoantikorlari
pozitif bulunmaktadir (1).



Tip 1 B diyabet

Otoimmunite disindaki bazi nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligi sonucu gelismektedir.

Kanda adacik otoantikorlar1 bu diyabet formunda bulunmamaktadir (1).
2.3.2. Tip 1 diyabetin ozellikleri
Genellikle 30 yasindan 6nce baslar.

e Okul 6ncesi (6 yas civari),
e Puberte (13 yas civar)

e Gec addlesan donemde (20 yas civar) ti¢ pik goriiliir.

Ancak son 20 yildir daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilen ’Latent otoimmun diyabet’
formunun, c¢ocukluk ¢ag1 (<15 yas alti) Tip 1 diyabete yakin oranda gorildigi
bildirilmektedir. Hiperglisemiye iliskin (agiz kurulugu, polidipsi, aglik hissi, poliiiri, agirlik
kayb1 ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular1 aniden ortaya ¢ikar. Hastalar siklikla zayif ya
da normal agirliktadir. Bununla beraber, son yillarda fenotip agisindan insiilin direnci hakim
Tip 2 diyabete benzeyen, kilolu/obez kisilerde goriilen ve ’Duble diyabet’, "Hibrid diyabet’,
’Dual diyabet’ veya *Tip3 diyabet’ olarak adlandirilan Tip 1 diyabet formu da tanimlanmistir

(D.
2.4. Diyabetin Nedenleri

Tip 1 diyabetHuman Leukocyte Antigen (HLA) iliskili, immun aracili, organ spesifik
hastaliklar grubundan bir hastaliktir. Genetik yatkinlik poligenetik olup HLA bélgesindedir.
Pankreatik adaciklarina karsi otoantikorlar hayatin ilk birka¢ yilinda dolagimda gbzlenebilir
ve klinik baglangicindan yillar 6nce tespit edilebilmesi erken tani1 agisindan fikir
verebilmektedir. LADA tanis1 almis daha yash hastalarda da otoantikorlar bulunur ve bu grup

hastalarda tedavide insiiline gegilmesi gerekebilmektedir (35).
2.4.1 Kahitim

Tip 1 diyabeti bulunan tek yumurta ikizlerinde, digerinin hasta olma sans1 %30-50’dir. Tek
yumurta ikizlerinde ayni genetik yapi olmasina ragmen hastalik hi¢ olugmayabileceginden
genetik faktoriin haricinde dis faktdrlerin de hastaligin ortaya ¢ikmasinda sorumlu olmasi
gerektigi distilmektedir. Tip 1 diyabetli kisilerin ¢ocuklarinda Tip 1 diyabet gelisme riski
vardir. Diyabet gelisme riski diyabetik babalarda %3-7, diyabetik annelerde %2-3 olarak
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bulunmustur. Diyabetli ¢cocugu olan ailede diger kardeslerin herbirinde 20 yasina kadar
diyabet gelisme riski ~%6’dir. Eger kardeslerin HLA yapilar1 benzerse (etkilenen ¢ocukla
ayn1 HLA tipinde ise) risk yaklasik % 20’lere yiikselmektedir. Bununla birlikte uzun dénemli
takip caligmalari, 1.derecedeki akrabalarda diger popiilasyonlara gore hayat boyu diyabet
gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu gostermektedir (35).

2.4.2. HLA sistemi

Altinct kromozomda bulunan HLA genleri olduk¢a polimorfik olup viicudun immiin
savunmasini kontrol etmektedir. Tip 1 diyabetli hastalarin %90’ indan fazlast HLA-DR3-DQ2,
HLA-DR4-DQ8’dan birini veya her ikisini tasimaktadir, buna karsilik normal popiilasyonda
bu oran %35 olarak bulunmustur. Rezidii 57. sirada aspartik asit olan DQB1 allellerinin hepsi,
en glcliisii de DQB1*0602(DQ6) olmak iizere dogal koruyucu etkilere sahip iken; ayni
pozisyonda alanin igeren DQBI allelleri (DQ2-DQ8) ise giiclii sekilde diyabete yatkinlik
gostermektedirler. Genotipik kombinasyonlarinin major etkisi hastalik olusumu riski
iizerindedir. Ornegin HLA DR3-DQ2 / HLA DR4-DQS8 heterozigotlarda hastalik riski
oldukea artmustir (35).

2.4.3. Diger gen bolgeleri

Tip 1 diyabet gelisiminde yatkinlik ya da koruyucu etki bolgelerini arastiran genis genomik
calismalar yapilmis olup bununla ilgili 10-20 bdlge tanimlanmistir. Bunlar IDDM1 (HLA
locus), IDDM2 ve digerleridir. Bu gen bodlgelerinin, genetik yatkinliga katkisnin HLA
bolgelerindekilere gore ¢cok daha az oldugu bilinmektedir. Bu genleri ve iirlinlerini arastiran
yogun ¢alismalar devam etmektedir. Onbirinci kromozomda insiilin geninin yaninda IDDM2
icin DNA bolgesi bulunmaktadir ve kisa, orta, uzun baglantilar1 bildirilmistir. Homozigot kisa
alleller Tip 1 diyabetli hastalarda %80 oraninda bulunurken kontrollerin %40’ 1inda
bulunmaktadir. Tip 1 diyabetiklerde CTLA-4 geni de bulunmakta olup, ¢esitli HLA iliskili

otoimmiin olaylarda yaygin bir faktor olabilecegi diisiiniilmektedir (35).
2.4.4 Otoimmiinite ve Tip 1 diyabet

Tip 1 diyabetin otoimmiin aracili bir hastalik oldugunu destekleyen bir¢ok kanit mevcuttur.
Bunlardan bazilari, hastaligin HLA iliskisi, otoimmiin tiroit hastaliklari, addison hastaligi,
pernisiyoz anemi gibi diger organ spesifik otoimmiin hastaliklar ile birlikte olmasidir.
Tanidan hemen sonra O&len hastalarin otopsilerinde pankreatik adacik hiicrelerinde

mononiikleer hiicre infiltrasyonu gdosterilmistir. Bu olay insiilitis olarak bilinmekte olup
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tiroidit gibi diger otoimmiin hastaliklarla benzerlik gostermektedir. Adacik bilesenlerine kars1
gelisen antikorlar yeni tami hastalarin %90°mda bulunmaktadir. Cesitli adacik antijenleri
tanimlanmistir. Bunlardan bazilar1 instilinin kendisi, glutamik dekarboksilaz enzimi (GAD) ve
tirozin kinaz ailesinden iki adacik peptidinin intraselliiler kisitmlaridir. Tip 1 diyabet tanisi
alan hastalarin siklosporin gibi immiinosupresiflerle tedavisi sonrasi beta hiicre sag kaliminin

uzamasl, hastaligin otoimmiin olmasiyla desteklenmektedir (35).
2.4.5. Cevresel Faktorler

Cocukluk cag1 Tip 1 diyabet insidansinin siirekli olarak artmasi patogenezinde c¢evresel
faktorlerin de oldugunu diisiindiirmektedir. Enteroviriislere erken maruziyetin etkisinden
(6rnegin Coxsackie B4) uzun zamandir siiphenilmektedir, fakat heniiz viriislerin hastalik
olusumundaki rolii ispatlanmamustir. Ayrica c¢evrenin daha temiz olmasi ve c¢ocukluk
doneminde immiin sistemin erken uyarilmasinin azalmasi, atopik/alerjik durumlarin Tip 1
diyabet hastaligi i¢in yatkmligini arttirdig ileri siiriilmektedir (35).Ozellikle konjenital rubella
ve enteroviriisiin B hiicre hasar1 yaptigma dair giiclii kanitlar bulunmaktadir. Rotaviriis ve
sitomegaloviriis icin de kanitlar gosterilmistir (36).Enteroviriisler (picomviridae) invitro 3
hiicre hasar1 ile iligkili bulunmus ve bazi Tip 1 diyabetli pankreasinda saptanmistir.
Insanlardaki fatal infeksiyonunda adacik hiicre hasar1 gelismektedir, B hiicre proteinleri ile
homolog, fare ve maymunda diyabet gelistirmektedir ve atmistan fazla serotipi bulunmaktadir
(36).Rubellavirus (togaviridae), konjenital rubella ile enfekte cocuklarda diyabet gelisimi
gozlenmektedir. Insan adacik hiicrelerinin invitro olarak enfekte olabildigi gdsterilmistir.
Rubellavirus (togaviridae)B hiicre proteinleri ile immiinolojik ¢apraz reaksiyonda
bulunmaktadir ve P hiicre hasar1 yapmaktadir. Konjenital rubella gebeligin ilk ii¢ aylk
periyodunda olursa risk olusturmaktadir. Rubellavirus (togaviridae) yeni doganda sagirhk,
mental retardasyon, kalp defektleri, retinopati ile karakterizedir. Enfekte olan vakalarda %25
ICA pozitifligi gézlenir ve %10 vakada diyabet gelisir. Rubella viriisii ille GAD arasinda

immiinolojik ¢capraz reaksiyon saptanmistir (36).

Ensefalomiyokarditis viriisii (picornaviridae), B hiicre hasar1 ve diyabet gelisimi deneysel
olarak gosterilmistir. Kilhamretviriis (parvoviridae), diyabete diren¢li ratlarda diyabet
gelisimini  saglamaktadir. B hiicresinde infeksiyon olmadan [ hiicre otoimmiinitesini
uyarmaktadir. Rotaviriis (reoviridae), invitro adacik hiicresini enfekte etmektedir. B hiicre
otoantijenleri ile homologtur. Sitomegaloviriis (herpesviridae), insanda fatal enfeksiyonda

adacik hiicre patalojisi saptanmistir. Invitro adacik hiicresini enfekte edebilmektedir. B hiicre

11



otoanjitenleri ile capraz reaksiyonu vardir. Tip 1diyabette pankreasta bulunmamistir. Endojen
retroviriisler (retroviridae), diyabetiklerin pankreasinda izole edilmistir. Mengoviriis
(picornaviridae), deneysel hiicre hasar1 yaptig1 gosterilmistir. Inek viral diyare viriisiiniin

(flaviviridae), sigirlarda B hiicre hasar1 yaptigi gosterilmistir (36).
2.5. Diyabet Tanis1

Diyabet tanis1 dort yontemden herhangi birisi ile konulabilmektedir. Cok agir diyabet
semptomlarinin bulunmadig1 durumlar disinda, taninin daha sonraki bir giin, tercihen ayni
veya farkl bir yontemle dogrulanmasi gerekmektedir. Tip 2 diyabette tan1 75 g glukoz ile
standart OGTT yapilmasiyla konulmaktadir. Hastaligin asikar klinik baslangici nedeniyle Tip
1 diyabet tanis1 i¢in ¢ogu kez OGTT yapilmasi gerekmemektedir. Tam kriterleri vendz

plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan 6l¢iimleri baz almaktadir (Tablo 2.1) (1).

Tablo 2.1. Diyabet tan1 kriterleri

Asikar Dm | izole IFG @ | izole IGT IFGHIGT Dm  riski
yiiksek

APG >126 mg/dl | 100-125 <100 mg/dl | 100-125 -

>8 saat aglik mg/dl mg/dl

OGTT2stPG >200 mg/dl | <140 mg/dl | 140-199 140-199 -

(75 gr glukoz) mg/dl mg/dl

Rastgele Pg >200 mg/dl + - - - -
Diyabet
Semptomlar1

HbA 1 c(***) >%6.5 - - - %5.7-6.4
(>48 (39-46
mmol/mol) mmol/mol)

(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl” olarak olgiilir. *Asikar DM’ tanisi i¢in dort tani
kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’izole IFG’, ’izole IGT’ ve ’IFG + IGT" igin her iki kriterin bulunmasi
sarttir. (**)

2006 yili WHO/IDF Raporunda normal APG kesim noktasmin 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak
korunmasi benimsenmistir. (***) Standardize metotlarla 6l¢iilmelidir.

DM:diyabetes mellitus APG: Aglik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz
tolerans testi, HbAlc:glukozillenmis hemoglobin A.IFG: Bozulmus aglik glukozu (impaired fasting glucose),
IGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucosetolerance), WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararasi
Diyabet Federasyonu.)
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2.5.1. HbA1c¢’nin tam kriteri olarak kullanilmasi

DSO, 28-30 Mart 2009 tarihleri arasinda yapilan Uzmanlar Komitesi Toplantisi’nda alinan
kararlara dayanarak 2011 yilinda yayimladigi Konsiiltasyon Raporu’nda giivenilir bir
yontemin kullanilmasi ve uluslararasi referans degerlerine gore diizenli olarak standardize

edilmesi kosulu ile, HbAlc’nin tani testi olarak kullanilabilece§ini 6nermektedir (1).
2.6. Diyabet semptomlan

2.6.1. Klasik semptomlar (1)

e Poliiiri

e Polidipsi

e Polifaji veya istahsizlik

e Halsizlik, ¢cabuk yorulma
e Agiz kurulugu

e Noktiiri

2.6.2. Daha az goriilen semptomlar (1)

e Bulanik gorme

e Aciklanamayan agirlik kaybi

e Inatc1 infeksiyonlar

e Tekrarlayan mantar infeksiyonlar1

e Kasti

2.7. Diyabetin Komplikasyonlar

Diyabet tanisini izleyen ilk yillarda bile komplikasyonlar baglayabilmektedir. Hatta tam
konuldugunda hastalar komplikasyonlardan etkilenmis olabilmektedir. Diyabetin kronik
komplikasyonlarmin gelismesinde hiperglisemi, obezite, dislipidemi, endotel ve intima
degisiklikleri, hiperinsiilinemi ve insiilin dienci gibi faktorler rol oynamaktadir. Ayrica kronik
komplikasyonlarin gelisiminde genetik faktdrlerin de rol aldig: ileri siiriilmektedir. Bir¢cok
faktor etkili olmakla birlikte komplikasyonlarin gelisimi ve prognozunda glisemik kontrol en

onemli parametre olarak degerlendirilmektedir. HbAlc’deki %1 oranindaki diisme diyabetle
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iliskili tim komplikasyonlarda %21, diyabetle iliskili tiim Oliimlerde %27, miyokard
infarktiisiinde %14, ve mikrovaskiiler komplikasyonlarda %37 oraninda azalma ile iliskili
bulunmustur (36).Komplikasyonlarin gelismesinde hipergliseminin siiresi ve derecesinin
major rol oynadig: bilinmektedir. Iyi bir diyabet kontroliiniin hem diyabetik nefropati hem de
retinopatinin ilerlemesini azalttig1 DCCT ¢alismasinda gosterilmistir. DCCT ¢alismasinda Tip
1 diyabetli hastalarda HbAlc’ nin %7 civarinda tutulmasmin 9 yilda komplikasyon gelisimini
%60 kadar azalttig1 gosterilmistir (7).

2.7.1.Patofizyoloji
Asagida ifade edilen hipergliseminin sonuglari, komplikasyonlardan sorumlu olabilmektedir.
Cesitli proteinlerin nonenzimatik glikolizasyonu

Ileri glikolize edilmis son iiriinlerin birikmesi kompleman, sitokin gibi bir takim faktdrleri
uyararak inflamasyona ve hasarlanmaya yol agmaktadir.(hemoglobin, kollojen, LDL ve

periferik sinirlerde tubulinin glikolizasyonlanmasi gibi)
Polyol yolu

Hiicre i¢i aldoz rediiktaz tarafindan artirilan glukoz metabolizmasi sorbitol ve fruktoz
birikimine yol agmaktadir. Bu durum vaskiiler permeabilite, hiicre proliferasyonu ve protein

kinaz C ve TGF-f stimiilasyonu yoluyla kapiller yapida degisiklige neden olmaktadir (35).
Anormal mikrovaskiiler kan akimi

Yetersiz oksijen ve besin destegine neden olmaktadir. Endotelinler ve trombogenesis gibi

faktorlere bagli mikrookliizyonlar endotelyal hasara yol agmaktadir (35).
Diger faktorler

Serbest oksijen radikalleri, biiyiime faktorii stimiilanlar1 (TGF-B) ve vaskiiler endotelyal
bliytime faktoriidir (VEGF). Bu biiyiime faktorleri iskemik dokudan salinmaktadir ve
endotelyal hiicre proliferasyonuna neden olmaktadir. VEGF en 6nemli anjiogenetik faktordiir

(35).
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Hemodinamik degisiklikler

Tim bu mekanizmalarin temelinde hipergliseminin uyardigi, elektron transport zincirinde

asir1 siiperoksit tiretimi oldugu 6ne siiriilmektedir (35).
2.7.2. Diyabetin akut komplikasyanlan

Diyabetik ketoasidoz ve hiperosmalar hiperglisemik durum insiilin eksikligi ve agir

hiperglisemi sonucu ortaya ¢ikan, patogenez ve tedavisi biiyiik dl¢iide benzesen iki onemli
metabolik bozukluktur (1).

Diyabetik Ketoasidoz (DKA)

Mutlak insiilin eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamamakta, ketonemi ve Kketoniiri
olusmaktadir. Tedavinin hedefleri; dolasim hacmini ve doku perflizyonunu diizenlemek,
serum glukoz ve osmolalitesini normal sinirlara getirmek, idrar ve serumdaki keton
cisimlerini temizlemek, elektrolit dengesini diizeltmek ve kolaylastirici faktorleri
tanimlamaktir. DKA’nm basarili bir sekilde tedavisi sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi,
hipergliseminin diizeltilmesi ve eslik eden hastalik durumlarinin tedavisi ile miimkiin

olmaktadir (1).
Hiperosmalar Hiperglisemik Durum (HHD)

Az miktarda insiilinin bulunmasi lipolizi baskilamak i¢in yeterlidir, insiilin varliginda keton
cisimlerinin olusumu ger¢eklesmemektedir. Plazma veya idrarda keton bilesiklerinin
goriilmemesi, plazma glukoz diizeyi ve ozmolaritesinin ¢ok yiiksek olmasi ile hiperosmalar
hiperglisemik durum DKA’dan kolaylikla ayirt edilebilmektedir. Tedavinin hedefleri; dolasim
hacmini ve doku perflizyonunu diizenlemek, serum glukoz ve osmolalitesini normal sinirlara

getirmek, elektrolit dengesini diizeltmek ve kolaylastiric faktorleri tantmlamaktir(1).

Laktik Asidoz

Laktik asidoz kanda laktat konsantrasyonunun arttig1 durumlarda goriilen anyon agiklig1 olan
bir asidoz durumu olarak tanimlanmaktadir. Genellikle altta yatan ciddi bir hastalig:
bulunanlarda goriilen ve dokulara oksijen dagilimi ve kullannmmin yetersizliginden
kaynaklanan agir bir metabolik asidoz bi¢imi olarak da tanimlanmaktadir. Laktik asit birikimi

laktat yapimi ile kullanimi arasindaki dengenin bozulduguna isaret etmektedir (1).
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Hipoglisemi

Diyabet tedavisinde siki glisemik kontrol saglamanin Oniindeki en 6nemli engel, kisinin
hipoglisemi riskinin artmasidir. Genel olarak hipoglisemi tanisi i¢in *Whipple triadi’nin
(glisemi <50 mg/dl bulunmasi, diisiik glisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomlarin,

glisemi diisiikliigiinii ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi) bulunmasi yeterli goriilmektedir

(D.
Hipoglisemi i¢cin tedavi protokolii (15+15 protokolii)

Hastanin bilinci acik ve yutabiliyorsa; 15-20 g glukoz (tercihen 3-4 glukoz tablet / jel, 4-5
kesme seker veya 150-200 ml meyve suyu) oral yolla verilmelidir. Hipoglisemik atak sonrasi,
hastanin 6giin planinda 1 saat i¢cinde yemek programi yoksa ek olarak 15-20 gram kompleks
karbonhidrat almas1 saglanmalidir. Kisinin ¢igneme ve yutma fonksiyonlar1 bozulmus, suuru
kapaliysa glukagon enjeksiyonu yapilmas1 énerilmektedir. Ozellikle Tip 1 diyabetli hastalarda
agir hipoglisemi durumunda hasta yakinlari tarafindan uygulanabilen 1 mg glukagonun hayat
kurtarict1 oldugu bilinmektedir. Glukagon intravendz, intramuskiiler ve subkutan yolla

uygulanabilir (1).
2.7.3. Diyabetin kronik komplikasyonlar
Makrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin (KVH) en 6nemli morbidite ve mortalite
nedeni oldugu bilinmektedir. Tip 2 diyabetlilerde 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski
diyabeti olmayanlara gore 2-4 kat daha yiiksektir. Bu hastalarin %60-75’1 makrovaskiiler
olaylar nedeni ile kaybedilebilmektedir. Diyabetli kisilerde ateroskleroz daha erken yaslarda
ortaya ¢ikabilmektedir (1).Mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in diyabetik risk faktorleri Tablo
2.2°de Mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in diyabetik risk faktorleri verilmistir (35).

Tablo 2.2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in diyabetik risk faktorleri(35)

e Diyabetin siiresi

e Artan yas

e Sistolik hipertansiyon

e Obezite ve metabolik sendrom ile iligkili insiilin direncine bagli hiperinsiilinemi
e Hiperlipidemi (6zellikle hipertrigliseritemi/diisiik HDL kolesterol)

e Proteiniiri
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Genel popiilasyonda olan diger faktorler:
Diyabet, KAH yoOniinden bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu artmis risk diyabetik bireylerde

diyabetik olmayanlara gore:

e Inmenin iki kat daha fazla gériilmesine

e Miyokart infarktiistiniin 3-5 kat daha fazla olmasina

e Kadinlarda premenopozal durumun koroner kalp hastaligindan koruyuculugunun
kaybolmasima

e (Gangrene bagh ayak ampiitasyonunun 50 kat daha fazla goriilmesine neden

olmaktadir (35).

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin birlikte olmasi kardiyovaskiiler risk seviyesini anlamli
sekilde arttirmaktadir. Diyabetlilerde sadece glukoz seviyesine odaklanmamali diger tiim

kardiyovaskiiler risk faktorleri degerlendirilmelidir (35).

KVH i¢in diger 6nemli risk faktorleri hipertansiyon, dislipidemi, sigara kullanim, aile oykiisii
(birinci derece akrabalardan erkekte <55 yas, kadinda <65 yas KVH olmasi) ve obezitedir
(6zellikle santral obezite) (1).Yasi >45 olan erkek ve >50 olan kadin diyabetliler risk
altindadir.

Ayrica yast <45 olan erkek ve <50 olan kadin diyabetlilerde asagidaki sorunlardan en az

birinin bulunmas1 KAH ac¢isindan yiiksek riskli kabul edilmektedir (1). (Tablo 2.3)

Tablo 2.3. Yas1 <45 olan erkek ve <50 olan kadn diyabetlilerde KAH agisindan ytiksek riskli

kabul edilme faktorleri

= Makrovaskiiler hastalik (sessiz miyokard infarktiisii, sessiz iskemi,
periferik arter hastaligi, karotis arter hastaligi veya serebrovaskiiler
olay)

= Mikrovaskiiler hastalik (6zellikle nefropati ve retinopati)

= KAH agisindan ¢ok sayida ilave risk faktorleri bulunmasi (ailevi erken
koroner olay veya birinci derece akrabalarda serebro vaskiiler olay)

= Tek bir risk faktoriinlin asir1 derecede olmasi (6rnegin LDL-
kolesterol>200 mg/dl veya KB >180 mmHg)

= Diyabet siiresi uzun (>15 yil) olan 40 yas tizer1 diyabetliler
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Ateroskleroz

Diyabetli ¢cocuk ve ergenlerde KVH risk faktorleri, kotii glisemik kontrol, hipertansiyon,

dislipidemi, sigara i¢imi, obezite ve aile dykiisii olarak siralanmaktadir (37).

Dislipidemi bu faktorler icinde major risk faktorii olarak dikkati c¢ekmektedir (38-
41).Ateroskleroz erken ¢cocukluk doneminde baslayan ve genelde semptomsuz olarak erigkin
doneme dek ilerleyen bir durumdur (42).Bu sistemik hastalik karotis, aort, koroner ve
periferik arter gibi biiyiikk ve orta ¢apli damarlarin intima tabakasini tutmaktadir. Endotelyal
disfonksiyon aterosklerozda en erken ortaya c¢ikan patolojik sistemik bozukluktur. Doku
hasar1 oldugunda endotel hiicrelerinden ¢esitli sitokinler, adezyon molekiilleri ve selektinlerin
salgilanmas: ile hasarli bolgeye inflamatuar hiicreler go¢ etmektedir. LDL nin intravaskiiler
birikimi oksidasyona ve inflamasyonun uyarilmasmna neden olmaktadir. Monositler
kemokinlerin etkisi ile makrofaja ve daha sonra da kopiik hiicrelerine doniigmektedir.
Aterosklerozun ileri doneminde damar diiz kas hiicrelerinde proliferasyon ve kollajen birikimi

olusmaktadir. Boylece aterosklerotik plak olusumu tamamlanmaktadir (43).(Sekil 2.1)
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Diabetes melitus

Hiperglisemi Insiilin direnci

Oksidatif stres
Protein kinaz C aktivasyonu

ENDOTEL
Nitrik oksit 4 Nitrik oksit +
Nitrik oksitd Anjiotensin-2 T Doku faktsri T
: et : Plazminojen aktivator
Endotelin-1 T Aktivator protein 1 inhibitér-1 T
i A ) inhibitér-1
Anjiotensin 2 T aktivasyonu Prostasiklin 4

VAZOKONSTRIKSIYON  INFLAMASYON TROMBOZ
¥ Hipertansiyon ¥ Kemokinlerin salinimi ¥ Hiperkoagtilasyon
¥ Vaskiiler diiz kas hiicre ¥ Sitokinlerin salinimi « Trombosit aktivasyonu
biylmesi ¥ Hiicresel adezyon « Azalmis fibrinoliz
molekillerinin
ekspresyonu
ATEROGENEZ

Sekil 2.1 Diyabette aterogenez patogenezi (44)
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Mikrovaskiiler komplikasyonlar
Retinopati

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda en 6nemli korliik nedeni retinopatidir. Tip 1 diyabetli
hastalarda tanidan 5 yil sonra baslayarak, puberteden itibaren yilda bir retinopati taramasi
yapilmast Onerilmektedir. Retinopatiden korunma ve tedavisinde optimum glisemi ve kan
basinci kontrolii saglanmalidir. Lipid diizeyleri yiiksek hastalar, retinopati agisindan yiiksek
riskli olarak kabul edilmektedir. Gereginde laser fotokoagiilasyon, vitrektomi ve anti-vaskiiler

endotelyal biiytime faktorii (anti-VEGF) ile farmakolojik tedavi uygulanabilmektedir (1).
Nefropati

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri
nefropatidir. Kliniginde hipertansiyon, 6dem, proteiniiri ve bdbrek yetersizligi ile
karakterizedir. Eriskin kisilerde erken donem nefropatiyi arastrmak i¢in mikroalbuminiiri

Ol¢timii ile birlikte eGFR nin hesaplanmasi da gerekmektedir (1).

Tip 1 diyabetli erigkinlerde diyabetin baslangicindan 5 yil sonra baglamak iizere yilda bir kez
tarama yapilmasi onerilmektedir. Tip 1 ve Tip 2 diyabette bobrek lezyonlarmin patolojisi
benzer olmakla birlikte Tip 1 diyabette nefropatinin gelismesinde ve ilerlemesinde
hipergliseminin pay1 biiyiiktiir ve genellikle hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar
nefropati gelistikten sonra olugsmaktadir (45,46).Diyabetik nefropati 5 evrede incelenmektedir
(47)(Tablo 2.4).
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Tablo 2.4Diyabetik Nefropati Evreleri

1. Hiperfiltrasyon donemi

Histopatoloji Bobrek ve glomeriil biiyiiktiir

GFR Normal GFR’nin %20-40’1 kadar artmstir.
Proteintiri Belirgin albiiminiiri yoktur.

Kanbasinci Normaldir.

Tedavi Hiperglisemik tedavi ile diizelir

2. Normoalbiiminiirik donem

Histopatoloji Bazal membran kalindir(ilk yilda baslar)
GFR Normaldir.

Proteintiri 15-20pg/dk albiiminiiri kadardir.
Kanbasinci Normaldir 1 mmHg/yil artmaya baglar
Tedavi Hiperglisemik tedavi ile diizelebilir.

3. Mikroalbiiminiirik donem

Histopatoloji Bazal membran kalin, mezengium genistir.

GFR Normal

Proteiniiri 20-200pg/dk veya 30-300 mg/glin mikroalbliminiiri kadardir.
Kanbasinci Artmaya baglar

Tedavi Hiperglisemi ve antihipertansif tedavi ile diizelebilir.

4. Makroalbiiminiirik donem

Histopatoloji Diffiiz interkapiller glomerulerskleroz, mezengial genisleme
GFR Azalmistir (Yaklasik 10 ml/y1l azalir)

Proteintiri Mikroalbiiminiiri >300 mg/giin

Kan basinci Artmustir

Tedavi Hiperglisemi ve antihiperglisemik tedaviyle GFR daha az diiser

5. Son donem bobrek yetmezligi

Histopatoloji Belirgin glomeruloskleroz vardir.

GFR <15 ml/dk’dan azdur.

Proteiniiri Glomeruloskleroz gelisince azalir.

Kan basinci Cok ytiksektir.

Tedavi Tim tedaviye karsmn geri doniisii yoktur. Renal replasman

tedavisi gereklidir.
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Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalarda nefropatiyi onlemek veya ilerlemesini geciktirmek i¢in
glisemik kontroliin en iyi sekilde saglanmasi hatta gerekirse yogun diyabet tedavisi yapilmasi

onerilmektedir (1).
Noropati

Diyabetik noropati viicudun herhangi bir sistemini tutabilmektedir. Tip 1 diyabetlilerde
taniddan 5 yil sonra baslamak iizere her yil ndropati taramasi yapilmasi Onerilmektedir.

Korunma i¢in optimal glisemik kontrol saglanmali ve ayak bakimi ihmal edilmemelidir (1).
Diyabetik Ayak
Diyabetik ayak olusan ve amputasyon riski yiiksek kisiler:

e Periferik duyusal néropatisi olan

e Ayak biyomekanigi bozulmus,

e Basing artis1 bulgular1 (kallus altinda eritem, kanama) olan,

e Kemik deformitesi bulunan,

e Periferik arter hastalig1 (ayak nabizlarinin zayif alinmasi ve kaybolmasi) olan,
e Ulser veya amputasyon dykiisii olan,

e Agir tirnak patolojisi bulunan hastalardir.

Diyabetik ayagm tedavisinde multidisipliner yaklagim esastir. Diyabetli kisilerde ayaklarin
detaylt muayenesi ve vaskiiler degerlendirilmesi yapilmalidir, hastalar ayak bakimi ve

diyabetik ayaktan korunma konusunda egitilmelidir (1).
2.8. Diyabetin Tedavisi

Diyabet tedavisi; tibbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite, kan glukozu izlemi, insiilin tedavisi
ve diyabet 6zyonetim egitimini icermektedir (48). Yasam boyu uygulanmasi gereken diyabet
tedavisi, bireyin tedavisini kendisinin yonetmesini ve yasam sekli degisikligi yapmasini

gerektirmektedir (48-50).
2.8.1. Glisemik hedefler

Diyabetli kisilerin glisemik hedefleri bireysellestirilmelidir. Yasam beklentisi diisiik, diyabet

siiresi uzun, tekrarlayan ciddi hipoglisemi ataklari, eslik eden mikro ve makrovaskiiler
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komplikasyonlar1 veya eslik eden diger hastaliklar1 var ise ya da diyabet kontrolii uzun siiredir

koti ise daha esnek glisemik kontrol hedefleri tercih edilmesi 6nerilmektedir (1) (Tablo 2.5).

Tablo 2.5 Glisemik kontrol hedefleri

Hedef (*) Gebelikte

HbAlc <%6.5 <%6.5
(<48 mmol/mol) (tercihen <%6; <42
mmol/mol)
Aclik plazma glukozu ve
0giin Oncesi plazma glukozu 70-120 mg/dl 60-95 mg/dl
Ogiin sonras1 1.saat plazma -
glukozu <140 mg/dI(**)
(tercihen <120 mg/dl)

Ogiin sonrasi 2.saat plazma
glukozu <140 mg/dl 120 mg/dl

(*)Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Hastanin yasam beklenti siiresi, diyabet yasi, hipoglisemi riski,
diyabet komplikasyonlari ve eslik eden diger hastaliklarina gére belirlenmeli, gerekirse daha esnek glisemik
kontrol hedeflenmelidir.

(**)Gebelerde 6giin sonrasi 1.saat PG takip edilmelidir.

“ APG: Aglik plazma glukoz, 1.saat PG ve 2.saat PG: 1.saat ve 2.saat plazma glukoz.”

Cocuk ve adolesanlarda glisemik hedefler

Puberte Oncesi c¢ocuklarda glisemik hedefler pediyatrik endokrinoloji otoriterilerinin
onerilerine uygun olarak, Ozellikle gece hipoglisemi riskini en aza indirecek sekilde

belirlenmesi 6nerilmektedir (1).
Bu konudaki Amerikan diyabet birliginin (ADA) 6nerileri (51)

Okul 6ncesi ¢ocuklarda (0-6 yas) aclik ve 6giin dncesi plazma glukozu 100-180 mg/dl, gece
plazma glukozu 110-200 mg/dl ve HbAlc %7.5-8.5 (58-69 mmol/mol) olmalidir.
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Ilkokul ¢agindaki cocuklarda (8-12 yas) aclik ve 6giin dncesi plazma glukozu 90-180 mg/dl,
gece plazma glukozu 100-180 mg/dl ve HbA1¢<%8.0 (<64 mmol/mol) olmalidir.

Adolesanlarda (13-18 yas) eriskinlerdekine yakin glisemik hedeflere ulasilmasi
hedeflenmelidir. (aglik ve 6giin dncesi plazma glukozu 80-120 mg/dl, gece 90-130 mg/dl,
0giin sonrasi 2.saat plazma glukozu <150 mg/dl ve HbAlc %6.5-7.0; 48-53 mmol/mol)

olmalidir.

Yashlarda veya yasam beklentisi kisa olan hastalarda glisemik hedefler

Yaslilarda, 10 yillik yasam beklentisi diisiik ve eslik eden hastaliklar1 olan diyabetlilerde siki
metabolik kontrol onerilmemektedir. ACCORD (52) ve VA-DT (53) ¢alismalarinda yasli ve
diyabet siiresi 10 yilin {izerinde olan gruplarda siki metabolik kontroliin kardiyovaskiiler olay
riskini artirdig1 ve risk artisinin hipoglisemi ile iliskili oldugu gosterilmistir (1).

Glisemik kontrol hedeflerinin belirlenmesinde hastanin kronolojik yasmin o6tesinde yasam

beklentisi de dikkate alinmasi 6nerilmektedir (1) (Tablo 2.6).

Tablo 2.6 Yashlarda veya yasam beklentisi kisa olan hastalarda glisemik hedefler

Yasam beklentisi >15 yil ve major komorbidite yok ise HbAlc <%6.5 (<48 mmol/mol) olarak
hedeflenebilir.

Yasam beklentisi 5-15 yil ve orta derecede komorbidite var ise HbAlc <%7.5 (<58
mmol/mol) olarak hedeflenebilir.

Yasam beklentisi <5 yi1l ve major komorbidite var ise HbAlc <%8.5 (<69 mmol/mol) olarak

hedeflenebilir.

Gebelik planlayan diyabetli kadinlarda glisemik hedefler

Gebelik 6ncesi donemde HbAlc hedefi, diyabet olmayan kisilerin normal {ist smnirmin
maksimum 2 standart sapma {istiinii asmayacak sekilde oOnerilmektedir (<%6.5; <48

mmol/mol), <%6.0 (<42 mmol/mol olmas1 dnerilmektedir) (1).
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2.8.2. Ketoniiri ve keton testleri (1)
Keton cisimleri (1)

B-hidroksi biitirik asit, aseto asetik asit ve aseton yag metabolizmasmin yan tiirtinleridir. Keton
cisimlerinin varlig: insiilin eksikligi nedeniyle besinlerin i1yi1 metabolize edilemedigini veya
yetersiz karbonhidrat alimim diisiindiirmektedir (aglikta hafif keton goriilebilmektedir). Idrar
veya kanda fazla keton bulunmasi diyabetik ketoasidozu diisiindiirmektedir veya diyabetik
ketoasidozun habercisi olabilmektedir.Keton cisimlerinin Tip 1 diyabet, pregestasyonel

diyabet ve gestasyonel diyabette izlenmesi onerilmektedir (1).

Keton cisimciklerini 6lgmek icin test stripleri idrara batirilabilir veya c¢ubuk {izerine kan
damlatilabilir. B-hidroksi biitirik asit kalitatif olarak bu iki sekilde dlglilebilmektedir. Keton
iriinlerinin daha erken donemde tespit edilebilmesi ve tedaviye yanitin izlenmesi agisindan

kanda keton seviyesi 0l¢limiiniin daha yararli oldugu sdylenmektedir (1).

v" PG >300 mg/dl (gebelikte PG >200 mg/dl) oldugunda
v Organizmada stres yaratan akut hastalik, travma ve operasyonlarda
v' Hiperglisemi semptomlarina bulanti, kusma, karin agrisi ve ates eslik ettiginde; ayrica

solukta aseton kokusu hissedildiginde keton cisimciklerinin 6l¢iilmesi dnerilmektedir.

2.8.3. Evde glukoz takibi (Self monitoring of blood glucose SMBG) (1)

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 6nerilerine gore Tip 1 diyabette
SMBG, tedavinin biitiinleyici bir parcas: olarak uygulanmalidir(1). Evde kendi kendine kan

sekeri takibi asagidaki durumlarda onerilmektedir:
Coklu doz insiilin tedavisinde giinde 3-4 kez SMBG yapilmasi

Insiilin pompas: kullanan kisilere en azmndan her 6giin &ncesinde (tercihen ara ogiinler
oncesinde de), gece yatmadan Once ve egzersiz Oncesinde, gerektiginde postprandiyal

donemde ve sabaha kars1 SMBG yapilmasi
Ozellikle insiilin kullananlar basta olmak iizere, tiim diyabetlilerde hipoglisemi kuskusu varsa

kan glukoz diizeyi 6l¢iilmeli ve hipoglisemi tedavisini takiben giivenli kan glukoz diizeyine

ulasildigindan emin oluncaya kadar kan glukoz diizeyinin izlenmesi 6nerilmektedir.

25



Major tedavi degisikliklerinde ve araya giren hastalik durumlarmda SMBG sikhigi

artirilmalidir.

Gebelik planlayan veya halen gebe olan diyabetlilerde SMBG siklig1 artirilmalidir. Gebelerde

aclik ve 6giinlerden 1 saat sonraki postprandiyal glisemi izlenmelidir.

Giinde 1-2 doz insiilin veya oral antidiyabetik ila¢ kullanan ya da tibbi beslenme tedavisi ile
izlenen diyabetlilerde glisemik hedeflere ulagsmakta SMBG yararli olmaktadwr. Tip 2

diyabetlilerde SMBG siklig1 ve zamanlamas1 konusunda goriis birligi bulunmamaktadir.

Postprandiyal glisemik hedeflere ulasmak i¢cin SMBG’den yararlanilabilinmektedir.

Hastaya SMBG egitimi verilmelidir ve SMBG teknigi ve Ol¢iim sonuglarini tedaviye

yansitabilme kabiliyetinin rutin olarak gézden gegirilmesi onerilmektedir.

Stirekli cilt alt1 glukoz izlem sensorii (CGMS: continuous glucose montoring sensor)
sistemleri, insiilin pompasi kullanan gen¢ ve teknolojiye yatkin kisilerde SMBG’ye ilave
yarar saglayabilmektedir. Ozellikle hipoglisemik semptomlarin farkina varamayan,
tekrarlayan ciddi veya gece hipoglisemik ataklar1 olan vakalarda CGMS kullanilmasi,

hipoglisemilerin azaltilmasinda faydali olabilmektedir.

2.9. Diyabette Tibbi Tedavi
2.9.1.Insiilin

Insiilin karbonhidrat metabolizmasmni diizenleyen 6nemli bir polipeptit hormondur. insiilin
hormonu Langerhans adaciklarinda ftretildigi i¢in insiilin "ada" anlamma gelen Latince
kelime insuladan tiiretilmistir. Insiilin, Toronto Universitesi'nde 1921-1922 yilinda Banting ve
Best tarafindan kesfedilmistir (54). 15 Kasim 1922 tarihinde ilk olarak 14 yasinda Leonard
Thampson adindaki ¢ocuga uygulanmustir, bu bulus 11 Nobel Odiilii almistir, 1980°de ise

rekombinant insan insiilinleri ve 2000°de insiilin analoglar1 gelistirilmistir (30,55,56).

2.9.2. Insiilinin yapisi ve gorevleri
Insiilin glukozun hiicre igine tasimasmda yardimci olmaktadir, bdylece glukoz hiicre

icerisinde enerji iiretmek icin metabolize edilebilmektedir. Insiilin kandaki glukoz
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konsantrasyonunu dengeleyen hormondur. Kandaki glukoz konsantrasyonu arttigi zaman
insiilin kas, karaciger ve yag hiicreleri tarafindan glukoz alimini artirarak kan glukozunu
disirmektedir. Yine fazla glukoz bu dokularda glikojene doniistiiriilmektedir. Kandaki
glukoz konsantrasyonu azaldig1 zaman, glikojen glukoza doniistiiriilmektedir. Insiilin, DNA
kopyalamasini ve protein sentezini arttirarak aminoasit alimini diizenlemeye katilmaktadir.
Yag hiicreleri tarafindan kandan lipid alim1 yoluyla yag asit sentezini kolaylastirmaktadir.

Ayrica insiilin proteinoliz, lipoliz ve glukoneogenezi azaltmaktadir (54).

Insiilin, pankreasin B-hiicreleri tarafindan sentezlenmektedir. Insiilin {i¢ peptit iceren tek
zincirden olusmaktadir. Bu form B zinciri- C peptit -A zinciri olarak dizilmektedir (57,58).Bu
proinsulin, prohormon doniistiiriiciiler PCL / PC3 ve PC2 olarak bilinen proteolitik enzimlerin
etkisi ile merkezdeki C peptidin ¢ikarilmasindan sonra olgun insiiline doniismektedir
(59).0lgun insiilin, B-zinciri 30 aminoasit ve A zinciri 21 aminoasit’den olugmaktadir.
Zincirlerdeki aminoasitler birbirleri ile bir siilfit bagi ile baglanmistir. Yapisinda bulunan A

ve B zincirleri arasinda ise iki distilfit bagi bulunmaktadir (54) .

2.9.3 Tip 1 diyabette insiilin tedavi yontemleri

Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1 Calismas: (DCCT) insiilin tedavisinin Tip 1 diyabetin
kontrolii iizerine etkisini ve Onemini gosteren en Onemli calismadir. 1993 yilinda
tamamlanmis olan bu 6nemli ¢alisma yogun insiilin tedavisinin diyabet komplikasyonlarini

onlemede oldukea etkili oldugunu agikc¢a gostermistir (7).
Geleneksel insiilin tedavisi

Giinde bir veya iki doz bazal insiilin destegi: Uzun etkili analog veya NPH insiilin

kullanilir (60).
Yogun insiilin tedavisi

Giinde ii¢c veya daha fazla doz (¢oklu doz) insiilin uygulamasi: Yemeklerden 6nce kisa
etkili veya hizli etkili analog insiilinleri ile glinde bir veya iki doz uzun etkili NPH insan veya

analog instlinleri kullanir (60).

Insiilin pompa tedavisi (siirekli cilt alt1 insiilin uygulamasi):Daha ¢ok hizl1 etkili analog

instilinler tercih edilir, kisa etkili insiilin de kullanilabilir (60).
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2.9.4. insiilin cesitleri

Hizh etkili insiilinler

Hizli etkili insiilin anologlarimin etki baslangic1 15-30 dakikadir. Pik siiresi 30-90 dakikadir ve
etkinlik siiresi 4-5 saattir. Insiilin aktivitesinden optimum yarar saglamak igin bu insiilin

analoglan, yemekten hemen 6nce viicuda enjekte edilmelidir (54).

Kisa etkili insiilinler

Kisa etkili insiilin analoglarmin etki baslangict 30 dakika ile 1 saattir. Pik siiresi 4-6 saattir ve
etki siiresi 6-8 saattir. Kisa etkili insiilinler Actrapid, Humilin’dir. Insiilin aktivitesinden
optimum yarar saglamak i¢in bu insiilin analoglan, yemekten 20-30 dakika 6nce viicuda

enjekte edilmelidir (54).

Orta etkili insiilinler

Orta etkili insiilin analoglarmin etki baslangic1 1-2 saattir. Pik siiresi 6-10 saattir ve etki siiresi

10-16 saattir. NPH orta etkili insiilin grubundadir (54).
Uzun etkili insiilinler

Uzun etkili insiilinlerin etki baslangic1 3-4 saattir. Pik siiresi yoktur. Etki siiresi detemirde
doza bagimli olarak 12-24 saat, levemirde 24 saattir. Giiniin herhangi bir saatinde yapilabilir
fakat her giin ayn1 saatte uygulanmalidir. A¢ veya tok uygulanmasida fark yoktur. Detemir

ve glarjin olarak iki ¢esidi vardir (55) (Tablo 2.7).

Tablo 2.7 insiilin Cesitleri (61)

Insiilin etki baglangici pik zamani etki stiresi (saat)
(saat)
Hizli etkili lispro, aspart 5-15 dk 1-2 4-6
Kisa etkili Regiiler 30-60 dk 2-4 6-10
Orta etkili NPH, NPL 1-4 saat 5-10 10-16
Acting Lente/ 3-4 saat 6-12 12-18
Ultra Lante 2-4 saat 8-16 16-20
Uzun etkili Glarjin 1-2 saat piksiz 24
Detemir 1-2 saat piksiz 18-24
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Tablo 2.8 Subkutan Bazal-bolus insiilin Dozlan ve Glisemik Hedefler (62)

Yas Grubu (Y1) Hedeflenen Yemek Hedeflenen HbAlc Doz**
Oncesi Kan Sekeri* | %mg wkg/giin
0-6 100-180 <% 7.5-8.5 0.6-0.7
6-12 90-180 <% 8 0.7-1.0
13-19 80-130 <% 7.5 1.0-1.2

* Bunlar yalnizca hedef degerlerdir. Degerlerin % 50-60 hedef aralik iginde ise daha sonra HbAlc’ de hedef

aralik igerisine girecektir.

*Hipoglisemi riskini en aza indirmek ve hiperglisemiden ka¢inmak icin, bu yas grubunda hem
alt hem de {ist hedef degerler saglanir (62).

**Dozlar pubertal ve pre-pubertal donemde 0.7-0.8 wkg/giin, ergenlik doneminde 1.0-1.5
wkg/giin, post-pubertal donemde 1.0-1.1 wkg/giin, balay1 doneminde 0.2-0.5 p/kg/giin olarak
degiskenlik gosterir (61).

Insiilin enjeksiyonunda igne ucu uzunlugunun se¢imi uygulamanin subkutan yapilabilmesi
icin dnemlidir. Ulkemizde 4, 5, 6, 8, 10 ve 12 mm’lik igne uclar1 bulunmaktadir ve bdylece

hastanin cilt alt1 yag dokusu kalinligina uygun olan igne ucunun se¢ilmesi miimkiindiir (55).
2.9.5. insiilin uygulama bélgeleri

Insiilin uygulama bolgeleri rotasyonla degistirilmelidir; boylece siirekli ayn1 bdlgeye
enjeksiyon yaparak lipodistrofilerin olusma riski engellenmis olmaktadir. Rotasyon teknigi
kullanilan insiilin tipine, tedaviye ve hastaya ait Ozelliklere gore planlanmalidir (55,63-
65).Insiilin emilim bdlgelerinden en hizli ve dengeli emilim karindan en yavas emilim

kalcadan olmaktadir (55) (Sekil 2.2).

29




Ust kol dis yan kismi
Orta hizda emilim
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emilim
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Yavas emilim

KOLLAR

UYLUK
'J_lL G* ' KALCA

Ayni saatteki insiilini ayni bolgeye enjekte edin YavAS
Bolge icinde rotasyon yapin

Sekil 2.2 Insiilin uygulama bélgeleri ve emilim 6zellikleri (55)
2.10. Siirekli Cilt Al insiilin Infiizyonu Tedavisi (insiilin pompasi)

Pankreas 24 saat boyunca bazal insiilin salgilamaktadir. Bazal insiilin ile hepatik glukoz ¢ikisi
baskilanmaktadir ve yemek sonrasi glukoz diizeyi normal fizyolojik sinirlarda kalmaktadir.
Besin alim1 sonras1 postprandiyal glisemiyi kontrol altinda tutmak igin yiiksek miktarda bolus
insiilin salgilanmaktadir. Bolus insiilin 2 fazdan olugsmaktadir. Birinci faz 2-5 dakika, ikinci
faz ise 5-52 dakika slirmektedir ve besin alimindan iki-dort saat sonra insiilin seviyesi
normale donmektedir. ideal insiilin tedavisinde hedef, bu fizyolojik insiilin profilini taklit
etmektir. Devamli subkiitan insiilin infiizyon tedavisi, bu fizyoloik salinimi en iyi taklit eden

yontemdir (66).

Tip 1 diyabette insiilin pompa tedavisi genel olarak, bazal ve bolus insiilin tedavisini optimize
etmek ve glukoz dalgalanmalarini dnlemek, diyabet kontroliinii iyilestirmek ve daha iyi

HbAlc diizeyleri elde etmek, ciddi hipoglisemi ataklarini azaltmak amaciyla tercih

edilmektedir (67).
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Insiilin pompasi ilk olarak 1976 yilinda gelistirilmistir (68). Giiniimiizde kullanilan insiilin
pompasi cep telefonu boyutlarinda bir agik devre sistemdir. Insiilin pompasinin esasi,
taginabilir bir elektromekanik pompa araciligiyla deri altina siirekli insiilin vermeye
dayanmaktadir. Insiilin pompasi kateter, 300 iiniteye kadar insiilin alabilen bir hazne (bu hizl1
etkili insiilin iceren biiyiik bir enjektordiir) ve eksternal olarak bulunan bilgisayar sisteminden
olugsmaktadir. Kateter, subkiitan olarak yerlestirilmekte ve iki-lic glinde bir degistirilmesi
gerekmektedir. Cok hassas sekilde ayarlanmis bir mekanizma ile enjektoriin pistonu asagi
itilerek, bir infiizyon setinden (bir plastik tiip ve bir igne veya yumusak bir teflon/silikon
kaniil) insiilini hastaya infiize etmektedir. Infiizyon seti subkiitan dokuya (siklikla karinda
veya kol ve bacaklarin {ist kismi1 ve kalcalarda) yerlestirilmis diiz veya egri bir igneye veya
teflon/silikon katetere baglidir. En sabit emilim karindan gergeklestigi i¢in karmn bolgesi daha
cok tercih edilmektedir. Gebeler uyluk veya kalga bdlgesini tercih edebilmektedir. Doku
hasar1 veya emilim problemlerini 6nlemek i¢in igne her defasinda, bir 6nceki yerden en az 2.5
cm uzaga yerlestirilmelidir. Baz1 pompalarda uzaktan kumanda ile bolus verilebilmektedir.
Bu 06zellik, yemekli toplanti gibi durumlarda hastalarin rahatsizlik hissetmeden bolus
dozlarin1 alabilmelerini saglamaktadir (66).Insiilin pompa tedavisi adaylari, insiilin pompa
kullanimini teknik ve pratik olarak uygulayabilecek yetenekte olmalidir. Insiilin pompa
tedavisi baslanacak hastalarin bu konuda deneyimli bir merkezde pompayla ilgili teknik
egitimin yani sira, karbonhidrat sayimi1 ve buna gore bolus miktarm belirlemeyi, kan sekeri
yiiksekligine gore ek bolus dozu hesaplamayi, kan sekeri dengesine ve giinliilk yasamima gore
bazal insiilin hiz1 ayarlamayi, hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz 6nlenmesi i¢in uyulacak
kurallar1 da igeren insiilin pompa tedavisi egitiminden ge¢mesi gerekmektedir. Insiilin pompa
tedavisi daha esnek bir yasam tarzi saglayarak yasam kalitesini olumlu yonde etkilemektedir

(69,67).

Toplam insiilin dozu (TID), hastanin SCII tedavisinden dnce aldig1 toplam insiilin dozu %25-
30 oraninda azaltilarak hesaplanmaktadir (1) veya hastanin viicut agirligi 0.53 ile ¢arpilarak
giinliik insiilin dozu bulunmaktadir. Ideali her iki yontemin de kullanilarak dogrulanmasidir
(66).Hesaplanan toplam giinliik dozun %50’si bazal, %50’si ise bolus doz olarak
verilmektedir. Hastanin durumuna (gebelik, kii¢iik cocuklar ve adolesanlarda kullanim vb)
gore bu oranlar %40-50 bazal ve %50-60 bolus arasinda degisebilmektedir (1).Bazal insiilin
aclik doneminde endojen hepatik glukoz yapimini engelleyerek hiperglisemiyi dnlemektedir.
Insiilin pompas1 ile bazal insiilin sekresyonu hizli etkili insiilin analoglarinmn siirekli

inflizyonu ile saglanmaktadir (66).Toplam bazal doz 24’e boliinerek, saatlik insiilin infiizyon
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hiz1 hesaplanmaktadir. Bazal doz ayar1 saglanincaya kadar baslangigta ara 6giin verilmemesi
onerilmektedir. Bazal ve bolus dozlarin yeterliligi yemek Oncesi, dglinlerden 2 saat sonrasi,
gece saat 24 ve saat 03’te dlglilen glisemi diizeylerine gore degerlendirilmektedir (1) (Sekil

2.3).

Pompa dncesi

Giinliik toplam insiilin dozu (TiD)

insilin gereksinimi %25-30 azalr

)

Gunlik toplam SCIi dozu
(Pompa oncesi giniik toplam insdlin dozunun %70-757)

Bazal Bolus
I |
%|5'|:|' Yetiskin %lf'u
%i-ﬂ —— Adolesan — %fﬂ
Toplam bazal doz Toplam bolus dozu
24 st'e bolinir. 3 ogiine bolindr,

Sekil 2.3. Insiilin pompasinda baslangi¢ dozlarinin hesaplanmasi (1)

Insiilin pompasinda hedef, bazal diizeyler arasindaki farkin (6giin onceleri, gece ve sabaha
kars1 glisemi diizeylerindeki artma ve azalmanin) <35 mg/dl ve 6giin sonrasi 2. saat glisemi
diizeylerinin <180 mg/dl (tercihen <140 mg/dl) olmasi1 yoniindedir (1).Bazal glisemideki
oynamalar1 35 mg/dI’nin altinda tutmak igin bazal insiilin inflizyon hizlarinda 0.05-0.10
1U/st’lik degisiklikler yapilmaktadir. Eger aglik plazma glukozu saat 03.00°de dlgiilen diizeye
gore 35 mg/dl’den daha yiiksekse, 4-6 saat siire ile saat 24.00’teki inflizyon hizinin 1.5 kati
hizda bir bazal infiizyon planlanmalidir ve bu inflizyona kahvaltidan 2-3 saat Once
baslanmalidir (1). Gebelikte preprandiyal kan sekeri diizeyinin 60-90 mg/dL arasinda olmasi
hedeflenmektedir (70). Hipoglisemiye karsi duyarsizligi olanlarin preprandiyal kan sekeri
diizeyleri 100-160 mg/dL arasinda tutulabilmektedir (71).
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Bolus insiilin yemeklerden sonra insiilin ihtiyacim karsilamak i¢in verilmektedir ve giinliik
insiilin dozunun %50 kadarmni icermektedir. Bolus karbonhidrat insiilin oranina gore
verilmelidir. Genellikle Tip 1 diyabetikler icin bu oran 5-25 arasinda degisirken Tip 2
diyabetiklerde 10-15 arasinda degismektedir. Bolusun tipi hizla verilen (standart bolus), belli
bir zaman i¢inde verilen (kare dalga bolus) (genellikle 30 dakika ile 2 saat) veya her ikisinin
kombinasyonu  seklinde (¢ift dalga bolus) olabilmektedir.  Standart  bolus
karbonhidrattanzengin, yag ve protein icerigi az olan besinler i¢in uygundur. Kare dalga bolus
yag ve protein icerigi fazla olup, karbonhidrat icerigi ¢cok diisiik olan besinlerde veya davet
yemekleri gibi 6giiniin uzun siireye yayilarak tiiketildigi durumlarda uygulanabilir. Cift dalga
bolus ise hem karbonhidrat hem de yag ve protein igerigi fazla olan besinler i¢in uygun bir
secenektir. Bu bolus tipinde bolusun %50-70 kadar1 standart bolus olarak uygulanir, kalan

miktar ise kare bolus olarak istenen siirede (bir-alt1 saat) sabit hizla uygulanabilmektedir (66).
2.11. Tibbi Beslenme Tedavisi
2.11.1 Diyabette tibbi beslenme tedavisinin etkinligi

Tibbi beslenme tedavisi ile 3 aylik silireg sonunda HbAlc’deki %1-2’lik diisiis
beklenmektedir. Bu diisiis aclik kan sekerinde 50mg/dl’e kadar ¢ikabilmektedir. 6 haftalik
takip sonucunda toplamkolesterolde %10-13’Lik, LDL kolesterolde %12-16’1ik, trigliseritte
%38 diistis saglanirken, HDL kolesterolde tibbi beslenme tedavisi ile birlikte egzersiz
yapanlarda diisiis olmamis, egzersiz yapmayanlarda %7’lik bir diisiis oldugu gosterilmistir. 6
haftalik tibbi beslenme tedavisi sonrasinda sistolik kan basincinda 5 mm-Hg ve diastolik kan

basimcinda 2 mm-Hg’lik diisiis oldugu gosterilmistir (72) (Tablo 2.9 ).
Tibbi beslenme tedavisi uygulandiginda kardiyovaskiiler risk faktorlerinde tanimlanan en

tutarli degisiklikler HDL kolesterolde artis (73,78), trigliseritve (73,74,76-80)kan basincinda
diisiis olarak bulunmustur (73-75,79,81,82) .
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Tablo 2.9 Tibbi beslenme tedavisinin etkinligi® (72)

Parametreler

Beklenen sonuclar

Hedeflenen zaman

Glisemik kontrol
HbAlc
Aclik kan sekeri

%1-2 (15%-22%) dusiis
2.78 mmol/L (50 mg/dL) diisiis

6 hafta-3 ay

Lipidler

Toplam kolesterol

LDL"-kolesterol

Trigliserit

HDL-kolesterol
Egzersiz yapmayan

Egzersiz yapan

62-.82 mmol/L (10%-13%) diislis
46-.65 mmol/L (12%-16%) diisiis
.17-.19 mmol/L (8%) diislis

.08 mmol/L (7%) diisiis
Diisiis yok

6 haftada hedefe
ulasilmadiysa  tibbi
beslenme tedavisine
yogunlagilmali ve 6
hafta sonra yeniden

degerlendirilmeli

Kan basinci

Hipertansif hastalar

Sistolik kan basincinda 5 mm-hg

Diastolik kan basinci 2 mm-hg

Her visitte dl¢tilmeli

* glukozumg/dl’den mmol/L’e doniigtiirmek i¢in 0.0555 ile ¢arpmn
kolesterol, LDL ve HDL kolesterolii mg/dL’den mmol/L’e ¢evrimek i¢in 0.02586 ile ¢arpin.

Trigliseriti mg/dl’den mmol/L’e ¢evirmek i¢in 0.0112 ile ¢arpin.

® LDL diisiik dansiteli kolesterol
‘HDL yiiksek dansiteli kolesterol

2.12 Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi bireysel olmalidir ve bir diyetisyen tarafindan degerlendirilmeli ve

ogretilmelidir (83).

Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi (AACE) insiilin dozu ile karbonhidrat alimminin

eslestirilmesini (6rnegin, karbonhidrat sayimmin uygulanmast), siikroz iceren veya glisemik

indeksi yiiksek besinlerin smirlandirilmasini, yeterli protein alimmin saglanmasini, kalp

sagligin1 korumaya yonelik beslenme tedavisi uygulanmasini ve yeterli fiziksel aktivite

yapilmasimni onermektedir (83).
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Diyabetii Birey

= Tip 1 Diyabetli

= Tip 2 Diyabetli

= Gestasyonel Diyabetli
= Diyabetik Gebe

= Prediyabet

DEGERLENDIRME

= Besin tiketimi
= Fiziksel aktivite diizeyi
= Psikososyal ve
ekonomik sartlar
= Verilen medikal tedavi
= Gerekli degisimlere isteklililigi
= BKI ve laboratuvar verileri
= Hastalik ve tedawv ile
iliskili bilgi diizeyi
= Besin ve beslenmeye
yonelik inang ve tutumiar

A

Y

HEDEF SAPTAMA

Ulasilabilir ve uyqgulanabilir

= Kan sekeri kontrol

= Vicut agirlige denetimi

= Kan lipid ddzeylerinin
kontrolti

* Hipertansiyon kontrold

A

1ZLEM

(llk viziten sonraki 2
hafta icinde)

= Hedefe ulasmak icin
belirlenen prensiplere
uyumun dedgerlendiriimesi

= Mevcut sorunlarin
saptanmasi ve cozam
saglanmeasi

Sekil 2.4 T1bbi beslenme tedavisi algoritmasi (84)
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EGITIM
Bire-bir
Grup egitimi

Egitim

= Saptanan hedefe ulasmayi
kolaylastiracak

= Diyabet tedavisini ve ogun
planiama yonteminin
uyqgulanmasini destekleyecek

= Diyabet ve beslenme tedavisi
konusunda bilgi ve
uygulama becerisi
kazandiracak icerikte olmali




2.12.1 Diyabette 6giin planlama yontemleri

Diyabette &giin planlama ydntemleri kisiye 6zgii olmalidir. Ogiin planlama ydntemleri iice
ayrilmaktadir. Bu yontemler: Besin piramidi, degisim listeleri ve karbonhidrat sayimi

yontemidir (85).

DCCT c¢alismasinda yogun insiilin tedavisi alan bireylerde glisemik kontroliin saglanmasinda
beslenme davranisindaki degisimlerin  6nemi vurgulanmistr. DCCT caligmasinda,
diyetisyenlerin 6grettigi 6&ilin planlama yaklasimlariyla yasam tarzinda beslenme ile iliskili 4
davranisin iyilesmesi saglandiginda HbAlIc’de % 0.9 oraninda azalma olusturdugu
bulunmustur. Bu dort davranis degisimi, 6giin planina uyum, 6giin i¢erigine gore insiilin doz
ayar1 (karbonhidrat sayimi), hiperglisemik durumlarda tedavi degisikligine karar verme bilgi
ve becerisine sahip olma, hipoglisemi tedavisinde asir1 besin aliminin 6nlenmesi olarak

kategorilenmistir (6).

2.12.2 Ogiin planlama ve porsiyon kontrolii

Tibbi beslenme tedavisi igerisinde degisim listelerinin gramaj OSlgiilerine alternatif olarak
kullanilan, daha pratik ve kolay bir yontem olan el dl¢iisli yontemi, hastalara besin dlgiilerini
anlatirken kullanilmaktadir (86,87). Partik el Olciilerinden avug ici biiyiiklii (el ayasi
biiytikligli) 3 ons yaklagik 90 gram olarak tanimlanmaktadir. Avug ici biiyiikligi et, tavuk,
balik gibi besinler anlatilirken kullanilmaktadir. 1 yumruk biytikligi miktar1 1 cup = 240
ml’in karsilig1 olarak tanimlanmaktadir. Bir yumruk biiyiikliigi siit, pismis sebze, ¢orba gibi
besinlerin Ol¢iileri anlatilirken kullanilmaktadir. Yumrugun yaris1 %2 cup = 120 ml’in karsilig1
olarak tanimlanmaktadir. Yumrugun yaris1 piring, bulgur, patates gibi nisasta icerigi olan tahil
grubu besinlerin Olgiileri anlatilirken kullanilmaktadir. Avug 6lgiisii 1 ons = ~ 30 gramin
karsiligt  olarak  kullanilmaktadir. Avu¢ Olglisii  aparatif  yiyecekler anlatilirken
kullanilmaktadir. Bagparmak ucu (1.bogum/kesim noktasi) 1 yemek kasig1 6l¢iisiiniin karsiligi
olarak tanimlanmaktadir. Krem peynir veya salata sosu gibi kasikla Ol¢iilebilen besinleri
anlatilirken kullanilmaktadir. Isaret parmagmin ucu (1.bogum/kesim noktast) 1 ¢ay kasig
olciisiiniin  karsiligi olarak kullanilmaktadir. Isaret parmagmin ucu yaglar1 anlatirken

kullanilmaktadir (Tablo 2.10 )(87).
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Tablo 2.10 El Olgiileri (Pratik Gramaj Olciileri) (87)

Avug i¢i veya el ayasi biylkligi ~ 90gr
et,tavuk,balik, hindi porsiyon miktari

3 onz =~ 90 gram

Yumruk biyiikligii (1 su bardagr)
1 porsiyon pismis sebze, salata, giiveg, giiveg, corba

ve slit

Yumrugun yarist ( % su bardagi)
1 porsiyon meyve, meyve suyu ,nisastali sebzeler
(musir,patates,bezelye), makarna,kurufasulye,

piring,tahil)

1 avug (1 ounce=28.3 gr ~30 gr)

1porsiyon aperatif yiyecekler (ara dgiinler icin)
(kraker,cips)

1 dilim peynir

Bagparmak ucu kadar (1 yemek kasigi)

1 porsiyon salata sosu veya krem peynir
@in,
at ol
'IIJ. . . .
\ Isaret parmag ucu kadar (1 ¢ay kasigi)
b 1 porsiyon margarin, tereyagi, yag veya mayonez

1 ons=28.3 gr ~30 gr
1 cup=240 ml
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2.12.3 Kanita dayah tibbi beslenme tedavisi onerileri

Beslenme tedavisi, diyabetin Onlenmesi, yonetimi ve Ozyonetim egitiminin ayrilmaz bir
parcasidir. Diyabetli tiim bireyler diyabet alaninda deneyimli bir diyetisyen tarafindan
bireysellestirilmis tibbi beslenme tedavisi almalidir. Bireysellestirilmis egitimler veya
beslenme tedavisini de igeren kapsamli diyabet egitim programlar1 Tip 1 diyabetlilerde
HbAlc’de % 0,3-1.0,(62,88-90), Tip 2 diyabette %0.5-2.0 arasinda diisiis sagladigi
bildirilmistir (25,91,92). Tip 1 diyabetli bireylere besin planlama yontemlerinden biri olan

karbonhidrat sayim1 ve yogun insiilin tedavisi egitimi verilmelidir (62,89,90,93-96).

Karbonhidrat sayimmin ve yogun insiilin tedavisinin glisemik kontrolii iyilestirdigi
gosterilmistir (95,97). Bireyler gilinlilk sabit insiilin dozlar1 kullandiginda, ayni 06giin
zamanlarinda birbirine yakin miktarda karbonhidrat tiikettiklerinde iyi glisemik kontroli
saglayabildikleri bulunmustur (98,99).Porsiyon kontrolii veya saglikli besin segeneklerini
o0grenme gibi basit diyabet 6&lin planlama yaklagimlari, okuryazarlik ve rakamsal becerileri
uygulayabilme kaygilar1 olan bireyler i¢in ¢ok daha uygun olabilmektedir (100-102). Klinik
parametrelerin iyilestirilmesi ve viicut agirhiginda anlamh diisiisler elde edilmesi i¢in yasam

tarzi degisikligi programlarmin siki izlemi onerilmektedir (74,103).

ADA 2014°1in tibbi beslenme tedavisi i¢in genel 6nerileri asagida verilmistir (104):

e Genel tedavi planmm etkili bir bileseni olarak beslenme tedavisi Tip 1 ve Tip 2
diyabetli tiim kisiler i¢in tavsiye edilmektedir ( A kanit diizeyi).

e Prediyabet veya diyabet olan herkes tedavi hedeflerine ulasincaya kadar tercihen
diyabet konusunda tecriibeli bir diyetisyen tarafindan bireysellestirilmis tibbi
beslenme tedavisi almalidir ( A kanit diizeyi).

e Diyabette beslenme tedavisi maliyet tasarrufunu saglayabilir ve sonuclar1 iyilestirir
(6rnegin HbAlc’de diisiis gibi) (A kanit diizeyi).

e Beslenme tedavisi saglik kurumlar1 ve sigortalar tarafindan karsilanmalidir ( E kanit

diizeyi).
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Diyabetlilerde Yeme Ahskanhklar

Yeme aligkanliklar1 veya diyet aligkanliklari, farkli besin ve besin gruplar1 tanimlamak i¢in
kullanilmaktadir. Yeme aligkanliklar1 ayn1 zamanda beslenme, saghigin iyilestirilmesi ve
hastaliklarin 6nlenmesi arasindaki iliskileri de kapsamaktadir (105). Tip 1 ve Tip 2 diyabette
beslenme aligkanliklar1 bes gruba ayrilmistir. Diyabet tedavisinde; Akdeniz diyeti
(73,103,106), DASH diyeti (107), bitki temelli beslenme (vegan, vejetaryan) (108), diisiik
yagl beslenme (74) ve diisiik karbonhidrath beslenme (73,109) de dahil olmak bir ¢ok

beslenme plani kullanilmaktadir.

Akdeniz tarzi beslenme diyabetli bireylerde, artmis kardiyovaskiiler risk faktorleri (lipidler,
kan basimnci ve trigliserit) (73,106, 110-112) iyilestirmek ve kardiyovaskiiler hastalik ve inme
icin birlesik riskin diistiriilmesi amaciyla uygulanmaktadir (103). Enerji kisith Akdeniz tarzi

beslenme modeli glisemik kontrolde iyilesme saglamaktadir (111).

Tip 2 diyabetli kisilerde vejetaryen ve diisiik yagh alti calisma gézden gecirilmistir.
Calismalar stireleri 12-74 hafta arasinda degismektedir. Diyetler glisemik kontroi
tyilestirmeye yonelik degildir veya kardiyovaskiiler riskleri igermemektedir. Bu ¢aligmalar
enerjisi kisitl olan ve agirlik kaybina neden olan diyetlerdir. Diisiik yagl beslenme modelleri,
agirlik kaybi i¢in bir strateji olarak Tip 2 diyabetlilerde tesvik edilmistir. ABD’de
kardiyovaskiiler saghgi iyilestirmek i¢in Onerilmistir. AHEAD (78) c¢alismasinda enerjisi
disiiriilmiis diisiik yagli beslenme modeli agirlik kaybi i¢in uygulanmistir ve bireylerde orta
diizeyde basar1 elde edilmistir (74). Yapilan sistematik derlemede (111)ve dort calismada
(82,113-115) ve bir meta-analizde(116)toplam yag alimindaki diisiikliigiin glisemik kontrol ve
kardiyovaskiiler faktorleri iyilestirmedigi bulunmustur.Diisiik yagli beslenme modelinin
yararli olmasinin, enerji alimimni azaltmasi ve agirlik kaybi olusturmasindan kaynaklandig:

disiiniilmektedir (74,78,117).

DASH diyetinin diyabetli kisiler {izerindeki saglik sonu¢larinin, DASH diyetini uygulayan
diger kisilerdeki sonuclarla ayni olmasi beklenmektedir. Tip 2 diyabetliler iizerinde yapilan
kiiciik bir ¢alismada DASH diyeti (sodyum alimi 2300mg/giin) uygulanmistir. Caligma
sonucunda HbAlc, kan basinc1 ve diger kardiyovaskiiler risklerde iyilesme oldugu

goriilmiistiir (107).

Akdeniz tarzi beslenme bitkiselbesin (meyve, sebze, ekmek, tahil, diger formlari, fasulye,

findik ve tohum) olarak zengin bir beslenme tarzini igermektedir. Minimal islenmis,

39



mevsiminde tiiketilen taze besinler ve yoresel besinleri icermektedir. Tath ihtiyacini taze
meyvelerden karsilayan ve sadece 6zel giinlerde seker veya bal tiiketilen, diyet yagi olarak
zeytinyag1 kullanilan, orta diizeyde siit iirlinleri, haftada dortten daha az yumurta tiiketilen,
kirmiz1 etin siklig1 ve miktar1 az, yemeklerde az miktarda sarap tiiketimi olan bir beslenme

plani olarak tanimlanmastir (118).

Vejeteryan diyetleri tanimlamada en yaygm iki yol kullanilmaktadir. Birincisi vegan diyetler
(tim et ve et drlinlerini tliiketmezler) ve ikincisi vejeteryan diyetlerdir. (tiim et ve et
irlinlerinin yani sira hayvansal besinlerden yumurta ve siit iirlinlerini de tiiketmezler).
Vejeteryan beslenmede doymus yag ve kolesteroliin az alinmasi, meyve, sebze, kepekli
tahillar, findik, soya triinleri, posa ve fitokimyasallarin yiiksek alimi kronik hastalik riskini

azaltabildigi vurgulanmaktadir (104).

Diisiik yaglh beslenme aliskanliginda sebze, meyve, nisasta (ekmek / krakerler, makarna,
kepekli tahillar, nisastali sebzeler) yagsiz protein ve diisiik yagl siit {irlinlerini igermektedir.
Diisiik yagli beslenmede toplam yag alimi, toplam enerjinin <%30 ve doymus yag enerjinin

<%10 ‘dan az olmaktadir (104).

Diistik karbonhidratli beslenmede yiiksek proteinli besinler (et, kiimes hayvanlari, balik,
kabuklu deniz iiriinleri, yumurta, peynir, findik ve tohumlar), yaglar1 (yaglar, tereyagi, zeytin,
avokado) ve karbonhidrat1 diisiik sebzeleri (salata yesillikleri, salatalik, brokoli, kabak)
icermektedir. Tiiketimine izin verilen karbonhidratlar genelde meyvelerden karsilanmaktadir.
Yiiksek karbonhidrath sebzeler, seker igeren besinler, makarna gibi tahil igeren besinler,
piring ve ekmek genellikle diisiik karbonhidratli beslenmede tiiketilmemektedir. Diisiik
karbonhidratin tutarlynet bir tanimi bulunmamaktadir. Arastirmalarda c¢ok diistik
karbonhidrath diyetler (21-70 gr / karbonhidrat giin) veya orta-diisiik karbonhidrath diyetler
(enerjinin %30-40 karbonhidratlardan gelen) uygulanmistir (104).

DASH diyetinde meyve, sebze, diisiik yaglh siit iirlinleri 6n plandadir. Tam tahilli besinler,

kiimes hayvanlari, balik, findik icermektedir. Doymus yag, kirmizi et, tathilar, seker igeren

besinler azaltilmaktadir. DASH diyetinin en 6nemli etkisi sodyumun azaltilmasidir (104).
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ADA 2014’1in beslenme aliskanliklar1 i¢in Onerisi asagida verilmistir (104):

e Beslenme aligkanliklarindaki ( farkl: besinlerin kombinasyonlar1 veya besin gruplar)
cesitlilik diyabet yonetimi i¢in kabul edilebilmektedir. Kisisel tercihler (gelenek,
kiiltiir, din, saglik inanglari, ekonomi durumu) ve metabolik hedefler bagka bir yeme

modeli tavsiye edilirken dikkate alinmalidir (E kanit diizeyi).

ADA 2014’{in enerji dengesi, hafif sisman ve sisman bireyler i¢in 6nerileri asagida verilmistir
(104):

e Beslenme miidahale ¢alismalari,uygun yasam tarzi danmigmanhigi saglandiginda agirlik

kayb1 veya ayni agirlikta kalirken glisemik kontroliin saglanabilecegini gostermistir.

e Hafif sisman veya obez Tip 2 diyabetli veya diyabet riski olan kisiler, enerji alimini
kisitlamalidir. Saghkli yemek yeme modeli korunarak agirlik kaybma tesvik
edilmelidir (A kanit diizeyi).

e Ilml agirlik kaybr diyabetli bazi kisilerde, 6zellikle hastalik siireci yeni olanlarda,
klinik yarar (glisemi, kan basinct ve / veya lipidlerde iyilesme) saglayabilir. Iliml
agirlik kaybi elde etmek icin, yogun yasam tarzi degisiklikleri (beslenme tedavisi,
fiziksel aktivite ve davranis degisikligi konusunda danigsmanlik) tavsiye edilir ( A

kanit diizeyi).
AACE’nin genel beslenme i¢in Onerileri asagida verilmistir (83).

. Diizenli ana ve ara 6giin yapilmasmi onermektedir. Agirlik kaybi i¢in a¢ kalinmamasi
gerektigini vurgulamaktadir. Bitki temelli beslenme, yliksek poasali, diisiik kalorili,
diisiik glisemik indeksli, fitokimyasal ve antioksidan icerigi yiiksek beslenmeyi
onermektedir. Ayrica paketli iirlinlerde besin etiketi okumay1 ve yiiksek 1s1 yerine
diisiik 1s1da yemek pisirmeyi, inang¢ ve kiiltiirlerine uygun beslenme plani yapilmasi

gerektigi Onerilmektedir. (83).

Makroniitrient Dagilimi

Diyabetli bireylere uygun makronutrient oranlarini belirlemek i¢in bircok ¢alisma yapilmaistir.
Ancak son sistematik derlemede (111) ideal bir makronutrient dagilimi olmadigi,

makronutrient oranlarinin bireysel olmasi gerektigi vurgulanmistir. Birgok calisma diyabetli
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bireylerde toplam enerjinin %45°1 karbonhidratlardan, %36-40’1 yaglardan ve % 16-18

proteinlerden gelmesi gerektigini vurgulamaktadir (119-121).

ADA 2014’in Yeme tutumu ve makroniitrient Dagilimi (igerigi) icin Onerisi asagida

verilmektedir (104):

e Kanitlar, diyabetli tiim bireyler i¢in karbonhidrat, protein ve yag icin ideal bir kalori
yiizdesi olmadigini gostermektedir (B kanit diizeyi).

e Bu nedenle, makronutrient dagilimi, gecerli yeme aligkanliklari, tercihleri ve
metabolik hedeflerin degerlendirilmesi bireysellestirilmelidir (E kanit diizeyi).

e Yeme aligkanliklarinin ¢esitliligi  (farkli  besinler veya besin gruplarmin
kombinasyonlar1) diyabet yonetimi i¢in kabul edilebilir. Yeme tercihleri 6nerilirken
(6rnegin gelenek, kiiltiir, dini inanclar, saglik hedefleri, alim giicii) kisisel tercihler ve

metabolik hedefler dikkate alinmalidir (E kanit diizeyi).

Karbonhidratlar

Diyabetli kisiler i¢in karbonhidrat aliminin ideal miktarini inceleyen caligmalar yetersiz
olmasma ragmen karbonhidrat tiiketiminin izlenmesi ve mevcut insiilinin géz Oniinde
tutulmas1 tokluk kan sekeri diizeyini iyilestirmek i¢in anahtar strateji olarak kabul edilmistir
(62,98,119,122-124).Baz1 ¢alismalarda HbAlc de % 0.2 ve %0.5’1ik diisiisler gosterilmesine
ragmen diyabetli bireylerde glisemik indeks ve glisemik yiik ile ilgili litaratiir ¢eligkilidir.
Glisemik indeks ve yiik ile karsilastirildiginda, posanin bagimsiz etkisinin glisemik kontrol
ve diger sonuglara etkisinin ayirt edilmesinin zor oldugu belirtilmistir (98,125). 2012 de
yaymlanan bir derlemede kepekli tahil tiiketiminin Tip 2 diyabette sistemik inflamasyonu
azaltmasina ragmen glisemik kontrolii iyilestirmede etkili olmadig1 bulunmustur (111). 2010
yilinda yapilan bir baska caligmada tam tahil tiiketiminin mortalite ve kardiyovaskiiler

hastaliklar1 azaltmada potansiyel yarar1 oldugu bulunmustur (126).

Glisemik indeks ve Glisemik Yiik

Glisemik indeks

Glisemik indeks kavrami (GI) besinlerin glisemik yanitina gore karbonhidratlar1 kategorize
etmek icin 1981°de Jenkins ve arkadaslari(127) tarafindan gelistirilmistir. Glisemik indeks

karbonhidrat iceren besinlerin kan sekeri yanitlarina gore swralama fikrine dayanmaktadir
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(128,129).Ludwing glisemik indeksi, standart miktarda tiiketilen besinin, referans besin
(beyaz ekmek veya sofra sekeri) tiikketiminden sonra glukoz yanit egrisinin altinda kalan artan

alan olarak tanimlamistir (127).

50 gram karbonhidrat iceren test yiyecegin 2 saat igerisinde olusturdugu kan glukozu artig
alaninin ayn1 miktarda karbonhidrat iceren referans yiyeceklerin olusturdugu kan glukozu
artis alanina kiyaslanmasidir. Baska bir ifadeyle yenildikten 2 saat sonra besinlerin
gosterdikleri glukoz yanitlarinin standart olarak alinan ekmegin gosterdigi yanita gore ylizde

degeridir (130).

Glisemik indekste besinler 0-100 arasindaki 6l¢ekte siralanmaktadir.55 ve altinda olanlar
glisemik indeksi diisiik, 70 ve iizerinde olanlar glisemik indeksi yliksek olarak
tanimlanmaktadir (131).Nisasta icermeyen sebzeler, meyve, baklagiller, siit, yogurt ve
geleneksel olarak islenmis kepekli ekmek, makarna ve yulaf gibi tahillar diisiik glisemik
indekse sahip olarak siniflandirilir. Diger taraftan beyaz ekmek gibi rafine besinler, nisastalt
besinler, islenmis tahillar, patates, karpuz ve cogu kraker cesitleri yiiksek glisemik indekse
sahip olarak smiflandirilmistir (131)Ytksek glisemik indeksli besinler hizli sindirilmekte ve
emilmektedir. Bu yiizden kan sekeri kontroliinii bozucu etkileri olabilmektedir. Yiiksek
glisemik indeksli besinin 2 saat i¢cindeki kan sekerine etkisi diisiik glisemik indeksli besinin
kan sekerine etkisinden en az iki kat fazla olmaktadir.Kan sekerindeki bu keskin artis yogun
insiilin salgilanmasini uyarmaktadir ve glukagon salgilanmasini inhibe etmektedir. Bu keskin
artis, yiikksek insiilin/glukagon oranma neden olmaktadir. Yiiksek glisemik indeksli 6giin
alimindan 2-4 saat sonra, besin emilimi azalmakta fakat yliksek insiilinin ve diisiik
glukagonun etkisi hala devam etmektedir. Bu durum hizla kan sekerinin diismesine ve sik sik
hipoglisemi yasanmasiyla sonu¢lanmaktadir. Bu durumun tersine diisiik glisemik indeksli
besinler bu tarz hipoglisemi ve hormonal siireci yasatmamaktadir. Diisiik glisemik indeksli
besinlerin emilimi ¢ok daha yavas olmaktadir ve dolayisiyla tokluk kan sekeri diizeyleri yavas
yiikselmekte ve yiiksek glisemik indeksli besinlerde oldugu gibi inis ve ¢ikislar (dalgalanma)
olmadan yavas yavas diismektedir (127).

Besinler verildikten sonraki kan glukoz diizeyi

€] x100

Ekmek verildikten sonraki kan glukoz diizeyi
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Glisemik yiik

Glisemik indeks kadar glisemik yik (GY) de Oonemli bir kavramdir. Besinler tiiketilen
porsiyon miktar1 6nemsenmeden sadece glisemik indeks yoniinden degerlendirilirse yliksek
glisemik indeksli besinler potansiyel olarak zararl goriiniirler. (132).Glisemik indeski yiiksek
besinleri kiigiik miktarda tiilketmek genellikle postprandiyal glisemide hi¢ veya ¢ok az artisa
neden olmaktadir (129).Glisemik yiik, sadece besinlerin glisemik indeksini degil porsiyon
miktarindaki sindirilen besin miktarina da dikkat ederek glisemik indeks kavramindaki
eksikligi gidermis olmaktadir. Glisemik yiik, besinin glisemik indeksinin yaninda tiiketilen

porsiyon Ol¢iisiinti de icermektedir (129,133).

Glisemik indeks besinin glisemik kalitesini gosterirken, glisemik yiik besinin glisemik kalite
ve kantitesini gostermektedir (134).2003 yilinda Brand- Miller ve arkadaslarmm(135) yaptig:
bir calismada ilk defa besinlerin gercek glisemik etkilerini tahmin etmek i¢in glisemik ytik

kullanilmas1 gerektigi gosterilmistir.

Glisemik indeks

(127) GY S x100

Karbonhidrat miktar1 (g) /porsiyon

Hem Glisemik indeks hem de glisemik yiik i¢in potansiyel sorunlar / eksiklikler gliseminin
sadece 2 saat i¢cin degerlendirilmesidir (136).Glisemik indeks ve yiik besinlerin ge¢ post
prandiyal asamasindaki (4-6 saat sonra) metabolik etkilerini dikkate almamaktadir
(129).Diyetin glisemik indeksinin diisiiriilmesi diyabetlilerde glisemik kontrolii 1yilestirmek
icin etkili bir yontem olarak goriinmektedir. Diisiik glisemik indeksli diyet, diyabet
yonetiminin genel stratejisi olarak kabul edilmektedir (137).Diisiik glisemik indeksli
diyetlerin saglikli diyet planina bagimsiz etkileri vardir. Diger diyet miidahaleleri (Yiiksek lif
ve doymus yag1 diisiik diyetler ve mikroniitrientlerin yeterli miktarda tiiketimi) diisiintildiigi
zaman diislik glisemik indeksli diyetlerin muhtemel etkileri artmakta ve klinik olarak énemli

etkileri ortaya ¢ikmaktadir (138).

Posa
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Diyetle alman posa diyabetli kisilerde tiim nedenlere bagli 6liim riskinde azalma ile iliskili
bulunmustur. Iki sistematik derlemede posanin glisemik kontrolii anlamli olarak iyilestirdigi
saptanmistir (110,111). Bu calismalarda 50g/giin posa alimi ile aclik glukozunda 1limli (139),
HbAlc’de %0.2-0.3 arasinda disiis (139,140) oldugu bulunmustur. Diyabetli kisilerde
yapilan posa ¢alismalarinin ¢ogu kisa siireli, 6rneklem biiyiikligii kiiciik, yiiksek lif ve diisiik
glisemik indeksli besin kombinasyonlar1 olan, bazi olgularda agirlhk kayb1 yaratan
calismalardir. Bu calismalarda glisemiyi iyilestirmede tek belirleyici olarak posayi izole
etmek zordur (140-143).

Mevcut arastirmalara gore posa tiikketimi glisemik kontrolii iyilestirmek i¢in 50g/giin olmalidir
ama bu gercekei bir yaklasim degildir. KVH risk faktorleri lizerine posanin etkisini inceleyen
calismalar celiskilidir, toplam posa alimi, 6zellikle dogal kaynaklardan alman posanin kan
basinci, serum kolesterol diizeyleri ve diger kardiyovaskiiler risk faktorleri tizerinde olumlu

etkisi oldugu gériilmektedir (110,111,144).

Genel saglik yarari i¢in posa giinde 14 g/1000 kalori veya kadinlarda 25g/giin ve erkeklerde
38g/glin olarak Onerilmektedir. Bu degerler diyabetli bireyler i¢in de 6nerilmektedir (145).

Siikroz

Giinliik toplam enerjinin %10’unu asmayacak sekilde siikroz veya siikroz iceren besinlerin
tilketilmesinin glukoz ve lipid metabolizmasinin kontroliinii bozmadigr bulunmustur

(146,147).
ADA 2014’1in siikroz tiiketimi iizerine Onerisi asagida verilmistir (104):
e Diger karbonhidratlarin izokalorik miktarlar1 yerine siikroz iceren besinler
tikketildiginde benzer kan sekeri etkileri olugsmaktadir. Besin seg¢eneklerinde siirekli

siikroz tiiketimini engellemek icin tiiketim miktarina sinir getirilmelidir ( A kanit

diizeyi).

Fruktoz

Cozma ve arkadaslari(148)fruktoz dis1 karbonhidrat kaynaklari ile fruktozun glisemik
kontrole etkisinin incelendigi sistemik derlemeleri ve ¢alismalar1 incelemislerdir. 18 derleme

incelendiginde karbonhidratlarin fruktoz ile izokalorik degisimleri yapildiginda glikolize kan

45



proteinlerinin distiigi fakat aclik kan sekeri ve insiiline etki etmedigi bulunmustur. Ancak

incelenen c¢alismalarin stiresi 12 haftadan az oldugu i¢in sonuglarm gecerliliginin

siirlandirabilecegi vurgulanmstir.

Glukozla tatlandirilmis igecekler fruktozla tatlandirilmis iceceklerle karsilastirildiginda

fruktoz iceren igecekleri fazla tiiketenlerde ektopik ve visseral yaglanmada artig, lipid

metabolizmasinda, kan basincinda, insiilin duyarliliginda ve lipogenez {izerine olumsuz

etkilere sahip olabilecegi gosterilmistir (149).

ADA’nm 2014°de fruktoz tiikketimi lizerine onerileri asagida verilmistir (104):

Meyvelerde dogal olarak bulunan fruktozun, siikroz veya nisastanin izokalorik
tikketimi ile karsilastirildiginda daha iyi glisemik kontrol sagladigi bulunmustur (B
kanit diizeyi).

Meyvelerden alman fruktozun trigliserit izerinde zararh etkisi asir1 tiiketimi (enerjinin

> %12) olmadiginda goriilmemistir (C kanit diizeyi).

Diyabetli kisiler kardiyometabolik risk profilinin kétiilesmesini ve agirlik artisi riskini
onlemek i¢in sekerle tatlandirilmis (yiiksek fruktozlu misir surubu ve sukroz da dahil
olmak tizere herhangi bir kalorili tatlandirici) igeceklerden kagmmak veya

siirlandirmak gerektigi rapor edilmistir (B kanit diizeyi).

ADA’nm 2014’°de karbonhidrat miktar1 ve kalitesi lizerine Onerileri asagida verilmistir (104):

Karbonhidrat tiiketimini izleme, ister karbonhidrat sayimu ile, ister deneyime dayali
tahmin yolu ile olsun glisemik kontrol saglanmasinda anahtar stratejidir ( B kanit
diizeyi).

Sebze, meyve, tam tahillar, baklagiller ve siit liriinlerinden gelen karbonhidratin diger
karbonhidrat kaynaklarmdan ( 6zellikle yag, seker ve tuz ilaveli {iriinler) daha fazla
tiikketilmesi saglikli yasam icin tavsiye edilmektedir (B kanit diizeyi ).

Yiiksek glisemik indeksli besinler yerine diisiikk glisemik indeksli besinlerin tercihi

glisemik kontrolii ilimli olarak iyilestirebilmektedir ( C kanit diizeyi).
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e Diyabetli bireylerin posa ve tam tahil miktarin1 en az genel popiilasyon i¢in dnerilen
miktar kadar tiiketmesi gerekir ( C kanit diizeyi).

e Siikroz, diger karbonhidrat kaynaklar1 ile benzer miktarlarda tiiketildiginde benzer kan
sekeri etkisi olusturur. Besin tercihlerinde sik yer degistirmeyi onlemek i¢in tiiketimi
aza indirilmelidir ( A kanit diizeyi ).

e Diyabetliler veya diyabet i¢in risk altinda olanlarin agirlik alimmi onlemek ve
kardiyometabolik profilin kotiilesme riskini azaltmak icin sekerli icecek tiiketimi (
yiiksek fruktozlu musir surubu ve siikroz da dahil olmak {iizere herhangi kalorili

tatlandiricilar ) siirlandirilmali veya kagmilmalidir ( B kanit diizeyi ).
AACE’nin karbonhidratlar {izerine onerileri asagida verilmistir (83):

« AACE karbonhidratlar1 ii¢ kategoride incelemistir. Bunlar seker, nisasta ve posadir.
Her birinin saghiga etkisinin farkli oldugunu vurgulayan AACE, saglikhi
karbonhidratlar1 taze meyve, sebze, kurubaklagiller ve tam tahilli besinler olarak
adlandirmistir. Bu gruptan giinliik 7-10 porsiyon tiiketilmesi gerektigini vurgulamistir.
Cok tahilli ekmek, ¢avdar ekmegi, kepek, yulaf, baklagiller, elma, mercimek, nohut,
mango, kahverengi piring gibi diisiik-glisemik indeksli besinlerin (100 puan iizerinden
<55 altinda olan degerler diisiik glisemik indeksli besinleri gosterir) glisemik kontrolii

kolaylastirabilecegini belirtmistir (83).

Yaglar

Diyabetli bireyler icin yagin ideal miktar1 ile ilgili smirh arastrma bulunmaktadir. Tip
Enstitiisti, tiim yetiskinler icin kabul edilebilir bir makronutrient dagilim araligt (AMDR)
tanimlamistir. Tanimlanmis tolere edilebilir iist alim diizeyi toplam enerjinin% 20-35 yagdan
gelmesi yoniindedir (150).Metabolik hedeflere ve KVH riske baktigimizda tiiketilen yag
asitlerinin tipinin toplam yag miktarindan daha 6nemli oldugu bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir
(103,145,151). Yapilan ¢alismalarda, Tip 2 diyabetli hastalarda Akdeniz tarzi, MUFA’dan
zengin beslenme modelinin glisemik kontrol ve / veya kan lipitlerinin iyilestigi bildirilmistir
(73,103,106,113,152,153)Bu caligmalarin bazilar1 kalori kisitlamasi da olan calismalardir.
Kalori kisitlamasimin, glisemik kontrol veya kan lipitlerindeki iyilesmelere katkida bulunmus

olabilecegi vurgulanmistir (106,152).

n-3 /n-6 yag asitleri i¢in ideal oran tespit edilmemistir. Bununla birlikte, PUFA ve MUFA
doymus yag ya da trans yag asidi yerine tavsiye edilmektedir (145,154).2012’de yayinlanmis
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bir sistemik derlemede (111) Tip 2 diyabetli bireylerde n-3 suplemantasyonunun glisemik
kontrolii iyilestirmedigi fakat yliksek dozda n-3 suplemantasyonu kullanimmin trigliserit
diizeylerini diisiirdiigii bulunmustur.Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ve diger saglik
konularinda n-3 suplemantasyonunu inceleyen 6 randomize kontrollii ¢alismanin oldugu
derlemede, n-3 suplemantasyonunun 2 c¢alismada minimal veya hi¢ yararhh etkisinin
olmadigmi; (155,156) ¢alismalarm tiglinde (157-159) ise tutarsiz yararh etkilerinin oldugu

gosterilmistir.

Uzun siireli 3 ¢alismanin sonuclar1 da bu konuda celiskilidir (160-162) Randomize kontrollii
calismalar kardiyovaskiiler hastaliklarda birincil veya ikincil koruma i¢in n-3 takviyelerini
desteklememektedir. Diyabetli kisilerde kardiyovaskiiler risk ile diyetle doymus yag
asitlerinin alimi, diyetsel kolesterol ve glisemik kontrol arasindaki iliski hakkindaki kanitlar
azdw/sinirhdir. Bu ylizden, diyabetli kisiler, doymus yag, diyetsel kolesterol ve trans yag i¢in

tavsiye edilen miktar1 diger saglikli kisiler i¢cin hazirlanan kilavuzlardan takip etmelidir (145).

Diyabetli bireylerde, kardiyovaskiiler hastalik riski iizerinde bitkisel stanol ve sterollerin
etkilerini gdsteren yaymlanmis 4 randomize kontrollii ¢alisma vardir. Bu 4 ¢alisma, stanol ve
sterollerin toplam kolesterol, HDL kolesterol ve LDL kolesterol i¢in yararl etkileri oldugunu

gostermistir (163-166).

ADA’nin 2014°de diyetin yag miktar1 ve kalitesi iizerine Onerileri asagida verilmistir (104):

e Diyabetli kisiler i¢in toplam yag aliminin ideal miktar: i¢in kanitlar yeterszidir. Bu
yilizden hedefler bireysellestirilmelidir ( C kanit diizeyi).

o Tiiketilen yagin kalitesi miktarindan cok daha 6nemlidir ( B kanit diizeyi ).

e Tip 2 diyabetli kisilerde, Akdeniz tarzi, MUFA’dan zengin beslenme aliskanligi,
glisemik kontrol ve kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerine yardimei olabilir. Bu
nedenle diisik yag, yiksek karbonhidrat iceren akdeniz tarzi beslenme,
aliskanliklarina alternatif olarak onerilebilir ( B kanit diizeyi).

e Uzun zincirli n-3 yag asitleri (EPA, DHA) (balik yaglarindan) ve n-3 linolelenik asit
(ALA) iceren besinlerdeki artis bunlarin lipoproteinlere olan katkilari, kalp krizi
riskini azaltmasi ve pozitif saglik getirileri ile olan iliskileri nedeniyle diger saglikli
kisilere 6nerildigi gibi diyabetli bireylere de onerilir ( B kanit diizeyi ).

e Diyabetliler i¢in diyette Onerilen doymus yag, kolesterol ve trans yag miktar1 diger

saglikli kisiler icin Onerilen miktar ile aynidir ( C kanit diizeyi ).
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AACE’nin yaglar i¢in onerileri asagida verilmistir (83):

e AACE yaglar iki grupta toplamistir. Bunlar saglikli yaglar (bazi bitkisel yaglar, balik,
avakado, findik) ve sagliksiz yaglar ( tereyag, yagh kirmizi et, tropik bitki yaglari,
fast-food ve trans yag asitleri)’dir. Tiiketimin saglikli yaglardan yana olmasi
gerektigini vurgulamistir. AACE yagsiz veya diisiik yagh siit {iriinlerini tiiketmeyi

onermistir.
Proteinler

Proteinlerin viicudun biiylimesi, gelismesi ve yipranan dokularn onarilmasindadénemli
gorevleri vardir. Diyabet viicudun protein gereksinimini etkilememektedir. Onerilen
miktarlarda alinmas1 gerekmektedir. Ancak diyabete bagli bobrek problemleri gelismis ise

diyetle protein alimimnin smirlandirilmasi gerekmektedir (167).

Glinliik enerjinin %15-20 si proteinden gelmeli ya da 1.3-2 g/kg protein alinmalidir (168) .
Tip 2 diyabetlilerde proteinin kan glukozu iizerinde O6nemli bir etkiye sahip oldugu
gorinmemektedir (169,170). Fakat tiiketilen proteinin insiilin yanit1 artirdigr goriilmektedir
(169, 171,172). Bu yilizden hipoglisemi tedavisinde veya hipoglisemiyi 6nlemek i¢in protein
kullanilmas1 tavsiye edilmemektedir. Proteinin Tip 1 diyabette kan glukozuna etkisi net

degildir (173, 174).
ADA’nm 2014°de proteinler iizerine onerileri asagida verilmistir (104):

e Diyabetli olan ve herhangi bir bobrek hastalig1 olmayan kisiler i¢in glisemik kontrolii
optimize etmek veya iyilestirmek veya KVH riskini onlemek amaciyla protein
alimimda ideal miktar tavsiye etmek i¢in kanitlar yetersizdir. Hedefler hastaya gore
kisisellestirilmelidir ( C kanit diizeyi ).

e Diyabetik bobrek hastaligi olan diyabetli kisiler i¢in her zamanki tavsiye edilen
protein miktarinin azaltilmasi tavsiye edilmez. Ciinkii bu azaltma glisemik ol¢timleri,
kardiyovaskiiler riskleri ve glomeriilasyon filtre hizi seyrini degistirmemektedir( A
kanit diizeyi ).

e Tip 2 diyabeti olan bireylerde, tiiketilen protein plazma glukoz konsantrasyonlarini
arttrmadan insiilin cevabii arttrmaktadir. Bu nedenle yiiksek protein igeren
karbonhidrat kaynaklar1 hipoglisemiyi Onlemek veya tedavi etmek icin

kullanilmamalidir ( B kanit diizeyi).
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AACE’nin proteinler i¢in dnerileri asagida verilmistir (83):

Doymus yag1 diisiikk, protein igeren besinleri (balik yumurta beyazi,
baklagiller)tiiketmelerini Oonermektedir. Hayvansal proteini yasaklamaya gerek
olmadigin1 vurgulamistir. Islenmis etlerin tiiketiminin smirlandirilmasmi veya

tiiketilmemesini Onermistir.

Vitaminler, mineraller ve besin takviyeleri

Diyabet yonetiminde vitamin, mineral ya da bitkisel takviyeleri kullaniminin gerekli olduguna

dair smirli kanit bulunmaktadir (175-191) .

ADA’nm 2014°de diyabet yonetimi i¢in suplement onerileri agagida verilmistir (104):
Gizli kalmig (altta yatan) yetmezlikleri bulunmayan diyabetlilerde vitamin ya da
mineral suplemantasyonunun faydasi olduguna dair kesin kanit yoktur ( C kanit
diizeyi).

Faydalar1 hakkinda yeterli kanit bulunmamasi ve uzun donem giivenlikle ilgili
kaygilar nedeniyle, E ve C vitaminleri ve karoten gibi antioksidantlarin rutin
suplementasyonu onerilmez (A kanit diizeyi ).

Kanitlar, kardiyovaskiiler olaylarin engellenmesi ya da tedavisi i¢in, diyabetlilerde n-3
suplementlerinin (EPA ve DHA) Onerilmesini desteklemez ( A kanit diizeyi ).
Diyabetlilerde glisemik kontrolii gelistirmek i¢in; krom, magnezyum ve vitamin D
gibi mikronutrientlerin rutin kullanimmi destekleyecek yeterli kanit yoktur (C kanit
diizeyi).

Diyabetin tedavisinde tar¢in ve diger otlarim/suplementlerin kullanimin1 destekleyecek
yeterli kanit yoktur ( C kanit diizeyi ).

Kisisellestirilmis besin planlamasinin biitiin miktonutrientler icin Onerilen giinliik
miktarlar/diyet referanslarini karsilayabilmek icin yemek secimlerini optimize etmesi

yeterlidir ( E kanit diizeyi ).

AACE’nin suplementler i¢in 6nerisi asagida verilmistir (83):

Saglikli yemek yeme plam1 yeterli mikronutrient saglamaktadir. Rutin

suplemantasyona gerek olmadigi belirtilmistir. Spesifik olarak krom, vanadyum,
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magnezyum, A,C,E vitaminleri, CoQ10 glisemik kontrol i¢in Onerilmemektedir.

Suplementasyon, hastalarda eksikligi veya yetmezligi 6nlemek i¢in verilmelidir (83).
Mineraller
Sodyum

Diyabetli kisilerde sodyum azaltilmasi hakkinda sinirli ¢alisma yaymnlanmistir. DASH-
Sodyum c¢alismasinda diyabetli bireylerde sodyum aliminin azaltmasinin kan basincini
disiirdiigi bulunmustur (192). Ancak, Tip 1 diyabet (193) ve Tip 2 diyabet (194) {izerinde
yapilan iki ayr1 caligmada evrensel sodyum kisitlama degeri 1500 mg olarak belirlenmistir.
Diyabet ve hipertansiyonu olan kisiler i¢in, giinliik 2300 mg sodyum alimi bireysel olarak
planlanmalidir.Maillot ve arkadaslari(195) tarafindan hedef sodyum onerileri verilirken
lezzet, kullanilabilirlik, diisiik sodyumlu iirtinlerin ek maliyeti, hem diisiik sodyumlu hem de

yeterli beslenmenin zorlugu dikkate alinmasi gerektigi vurgulanmastir.

ADA’nm 2014’de sodyum alimi iizerine 6nerisi sodyumu 2.300 mg/giin'iin altma ¢ekmektir
(104). Hem hipertansiyonu hem de diyabeti olan kisilerde sodyum alimimnin kisitlanmasinin

bireysel olarak degerlendirilmesi 6nerilmektedir
ADA’nm 2014°de alkol {izerine 6nerileri asagida verilmistir (104):

e Eger diyabetli bireyler alkol tiikketmeyi tercih edeceklerse, Olgiilii igmeleri
onerilmelidir (yetiskin kadinlarda giinde bir birim ya da daha az, erkeklerde ise giinde
2 birim ya da daha az tiieketilmesi 6nerilmektedir) ( E kanit diizeyi).

e Alkol tiiketimi 6zellikle insiilin ya da insiilin salgilatict kullanan diyabetli bireyleri
gecikmis hipoglisemi riski ile karsi karsiya getirebilir. Gecikmis hipogliseminin

taninmas1 ve yonetimi ile ilgili egitim ve bilinglendirme 6nemlidir ( C kanit diizeyi ).

Sterol ve stanol

Bitkisel sterol ve stanol esterleri diyetle aliman ve safrada olusan kolesteroliin bagirsaktan
emilimini engellemektedir (196). Amerika Beslenme ve Diyetetik Akademisi dislipidemisi
olan bireylerde bitkisel sterol ve stanol esterleri ile zenginlestirilmis besinlerin tiikketimi ile
kalp koruyucu diyetlerin bir parcasi olarak giinde 2-3 gram bitkisel sterol ve stanol esterlerini
onermektedir. Bu Oneri diyabetlilere 6zgii olmasa da 20 klinik calisma derlemesinin
sonucudur (197).Buna ek olarak 28 calismanin derlemesinde bitkisel sterol ve stanol
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tilketiminin herhangi bir yan etkisi de gozlemlenmemistir (197).Diyabetlilerde fitosterol ve
stanollerin kardioprotektif etkileri ile ilgili ok az sayida ¢aligma vardir. Randomize kontrollii
calismalarda toplam kolesterol, LDL kolesterol ve HDL kolesterol iizerine yararli etkileri

oldugu gosterilmistir (163-166).

Bu c¢aligmalarda giinliik fitosterol ve stanoller 1.6-3 gram arasinda 3-12 haftalik siirelerde
kullanilmistir. Bu yapilan ¢alismalarm ikisi Tip 1 diyabetli {izerinde yapilmistir (163,164).Bu
calismada kolesterol diizeylerinde diisme saptanmistir fakat bu kisiler zaten kolesterol
diistiriicti statin tedavisi aliyorken sterol ve stanol takviyesi kullanmiglardir(163).Ayrica iki
randomize kontrollii ¢alismada Tip 2 diyabetli olan ve olmayan kisilerde bitkisel steroliin
(1.8g/giin) etkinligine bakilmistir (165,198). Tip 2 diyabetli olan ve olmayan kolesterol
yiiksekligi olan kisilerde tedavinin etkinligi benzer bulunmustur. iki grup arasinda lipit profili

acisindan anlamli fark bulunamamaistir (165,198).

ADA’nm 2014°de bitkisel sterol ve stanol iizerine Onerileri diyabet ve dislipidemisi olan
bireylerde, bitkisel streol ve stanol ile zenginlestirilmis besinlerden 1.6-3g/giin tiiketildiginde
toplam kolesterol ve LDL kolesterolde ilimli olarak diisiirme saglanabilecegidir. (C kanit

diizeyi) (104).

2.13. KARBONHIDRAT SAYIMI

Karbonhidrat sayimi, yeni bir kavram degildir. 1921°de insiilin kesfedildikten sonra Amerika
Birlesik Devletleri ve Avrupa’da besin planlama yontemi olarak kullanilmaya baslandig:
birkag litaratiirde (199-201) gosterilmistir. Joslin ve arkadaslar1 (199,200) benzer miktarda
farkli karbonhidrat iceren besinleri dekstroz ve nisasta ile karsilastirmiglar ve kullanilan gesitli
test yemeklerinin kan sekerinde veya glukoziiride istatistiksel olarak farklilik yaratmadigini

bulmuslardir.

Yapilan caligmada toplam glukoz, karbonhidrat, protein ve yag degerleri sirastyla %100, %58
ve %10 olarak planlanmistir (199-201).Besinleri karbonhidrat igeriklerine gore gruplandirmis
meyve ve sebzeleri karbonhidrat yilizdelerine gore kategorilendirmistir.Pozitif ve negatif
karbonhidrat dengesindeki hesaplamalar1 test siliresince toplam karbonhidrat alimi ve
glukoziiri arasindaki farka gore yapilmistir. Diyetsel karbonhidrat, idrarda glukoz miktarini
astyorsa pozitif karbonhidrat dengesi olarak diisiiniilmiistiir. Diyetin toplam glukoz degeri

gerekli insiilin dozunu belirlemek i¢in kullanilmistir (200).
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Diyetetik egitimleri diyabetli hastalar i¢in besin planlama cesitliligine odaklanmams, sadece
diyabetli kisiler i¢cin standart yemek planlama araci olarak degisim listelerini 6nermistir. Bu
degisim listeleri diyabetik diyet veya Amerikan Diyabet Dernegi diyeti olarak anilmigtir. ilk
degisim listesi grup igerisindeki besinlerin degistirebilecegi sekilde planlanmistir.
Karbonhidrat, protein, yag dagilimlarinin benzer olan besinleri gruplama esasina gore

yapilandirilmis ve 1950 yilinda yaymlanmistir (202).

Degisim listelerinin 1976, 1986 ve 1995 revizyonlarinda karbonhidrata vurgu artmustir.
1995°deki degisim listelerinde nisasta, meyve ve siit segenekleri de listeye eklenmistir. Diger
listelerde yer almayan seker iceren “diger karbonhidratlar” adinda baska bir grup daha
1995°teki degisim listelerine eklenmistir (203).Bu siirecte diyabetli kisiler i¢in, karbonhidrat
aliminin tutarliligl, besin planlama yontemlerinden biri olan degisim listeleri de dahil olmak

iizere besin planlama yontemlerinin temel kavramlarindan olmustur.

1993 yilinda, Amerikan Diyetetik Dernegi ve Amerikan Diyabet Dernegi Yonetim Kurulu
Diyabet Beslenme Kaynaklar1 Grubu diyabette besin planlama yontemi i¢in 5 yeni beslenme
plan1 gelistirilmesini ve yaymlanmasii 6nermistir. Karbonhidrat sayimi bu 5 besin planlama
yonteminden bir tanesidir (204).Ayrica karbonhidrat sayimi 1960'larda gelistirilmeye
baslanmistir, ancak DCCT ¢aligsmas1 sonrasinda yogun diyabet tedavisinin bir pargasi olarak
yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir (7,8). DCCT ¢alismasinda, karbonhidrat sayiminin
hedeflere ulagsmada etkili oldugu bulunmustur ve besin seceneklerinde esneklige izin
verilmistir (7).Karbonhidrat sayimi bir besin planlama yontemidir (205). Postprandiyal
glisemik yanit1 etkileyen birincil besin 6geleri karbonhidratlardir (206-209) ve karbonhidratin

miktar1 ve dagilimi metabolik kontrolii 1yilestirebilmektedir.

Karbonhidrat sayimi Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabetli kisilerde besin
planlama yontemi olarak kullanilabilmektedir (210).Karbonhidrat sayimi yonteminde
tiiketilen karbonhidrat tiirli veya kaynagindan daha ¢ok tiiketilen toplam karbonhidrata 6nem
verilmektedir (205).Karbonhidrat sayimi, kisinin tercihlerine ve yasam tarzina uyacak sekilde
besin se¢iminde ¢esitlilik saglayarak hastalara ve bu konuda ¢alisan profosyonellere kolaylik

saglamaktadir (8).
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2.13.1Karbonhidrat sayiminin ilkeleri

Karbonhidrat sayimi iki ilkeye dayanmaktadir. Birincisi, modern arastirma yontemleri (206-
209) ve klinik gozlemler kullanilarak toplanan bilimsel kanitlar, karbonhidratin tokluk kan
sekerini ve insiilin gereksinmesini etkileyen ana faktdr oldugunu gdstermistir.Ikinci olarak,
tim karbonhidrat igeren besinler tiiketildikten sonraki ilk iki saat i¢inde glukoza

dontstiiriilmektedir (207,208)ve ilk 15 dakika i¢inde, sistemik dolasima ge¢mektedir (208).

Amerikan Diyabet Dernegi 1994 yilinda beslenme Onerilerinde sekerden veya basit
karbonhidratlardan kaginan ve yerine kompleks karbonhidrat veya nisastali besin tiiketiminin
olmas1 gerekliliginin bilimsel kanitlarla desteklenmedigini rapor etmistir. Ciinkii tiim

karbonhidratlar (seker veya nisasta dahil) viicutta glukoza metabolize edilmektedir (211).

Tip 1 ve Tip 2 diyabetliler iizerinde 1994 yilinda yapilan bir caligmada yiiksek sukroz iceren
besinlerle yiiksek nisasta igeren besinler arasinda glisemik yanit veya insiilin gereksinimleri
arasinda anlamli fark olmadig1 gosterilmistir (212). Bu nedenle, karbonhidratin tiirlinden daha

cok toplam miktarina 6nem verilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (212).

Bu 6nerilerin sonucunda diyabetli kisilerin sekerden kaginmasi gerektigini belirten geleneksel
bilgiler degismistir. Bu sonug, diyabetli kisiler istedikleri kadar kek, kurabiye ve seker
yiyebilir anlamina gelmemektedir. Bu durum siikroz igeren besin veya diger sekerli besinleri
besin plani icerisindeki diger karbonhidratlar ile yer degistirebilecegi anlamia gelmektedir.
Bu besinler tiiketilirken saglikli besin se¢imlerinin alt1 6zellikle ¢izilmelidir. Karbonhidrat
sayiminda, kan glukoz diizeyi iizerinde minimal etkiye sahip olsalar bile, diger makrobesinler
(yag ve proteinler) her zaman goz Oniinde bulundurulmalidir. Protein ve yag gdzardi
edildiginde karbonhidrat sayimi yapan hastada agirlik alimi sorun haline gelebilmektedir

(210).

Bazi1 tip ve beslenme otoriteleri tek besin 6gesine odaklandigi i¢in karbonhidrat sayimini basit
ve daha az yapilandirilmis (yetersiz) bir besin planlama ydontemi olarak diisiinmektedir.
Karbonhidrat sayiminda protein ve yaglar gozardi edilmemelidir. Asir1 enerji ve yag
tikketimini 6nlemek i¢in bu besin 6gelerinin tiikketimleri takip edilmelidir. Karbonhidrat sayimi
dengeli beslenmeyenler ve ¢ok miktarda karbonhidrat tiiketenler i¢in iyi bir besin planlama
yontemidir. Bu tarz beslenen kisiler 6&ilinlerde ve 6gilin aralarindaki hedef karbonhidratlara
ulagmak icin ¢alisirsa, glisemik hedeflere ulasabilmektedirler. Besin tercihleri karbonhidrat

miktarina uyumlu olarak meyve, sebze, siit veya tam tahilli ekmekler veya tahillar gibi daha
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saglikli karbonhidrat se¢imlerine diisebilmektedir. Karbonhidrat sayimi hastalara besin, ilag,
fiziksel aktivite ve kan glukoz diizeyi arasindaki iligskiyi gdsteren, boylece onlara daha fazla
kontrol, 6zyonetim ve giiven duygularmi vermeyi saglayan iyi bir besin planlama yontemi
olarak goriilmektedir (210).

DCCT calismasinda glisemik kontrolii iyilestirmede diyetsel davraniglardan diyete baglilik,
diyetteki karbonhidrat tiikketim tutarlilifi ve porsiyon kontroliiniin anahtar faktor oldugu
bulunmustur. Insiilin dozu ayarlayarak veya karbonhidrat insiilin oranmin1 kullanarak veya
besin insiilin eslesmesi yaparak besin alimmin degisiminin glisemik kontrolii iyilestirdigi
bulunmustur (6).Bu ve diger diyet ile ilgili davranislar HbAlc degerinin diisiiriilmesiyle
ilgilidir. HbAlc’nin diismesi diyabette olusan genel komplikasyonlarin azalmasi agisindan

onemlidir (210).

2.13.2 Karbonhidrat sayiminda kullanmilan araclar

Karbonhidrat sayiminin 3 diizeyinde de porsiyon kontrolii vurgulanmalidir. Porsiyon kontrolii
icin Onerilen Ol¢iim araglar1 bardak, kasik, mutfak terazisi ve besinlerin karbonhidrat

iceriklerini gosteren kitaplardir (210).

Karbonhidrat sayimimi 6gretirken kritik olan adim dogru porsiyon ve kontrol becerilerini
gelistirmenin 6nemini hastaya kavratabilmektir. Bunun i¢in hastaya besinin tartilmasinin
gosterilmesi ve bu konuda alistrma yaptirilmas: gerekmektedir. Hastanin gercek besinlerle
Olciim yapmasi saglanmalidir. Tane veya tiim paket lizerinden tartiyr nasil kullanacagi
anlatilmalidir. Besinleri klinikte hastayla birlikte tartma, hastalarin bu konudaki direncini
asmak acisindan 6nem tagimaktadir. Her zamanki 6l¢iim araglarina ek olarak evde kullandig1
kaseler, tabaklar, bardaklarla 6l¢ciim yapmak hastaya pratiklik saglamaktadir. Poliklinikte
patlamis misir, hububat, su (meyve suyu veya siitte olabilir) gibi bozulmayan besinler
iizerinde genellikle hastanin tiikettigi miktarlar1 gostermek amagli tarti alistirmalar:
yapilmalidir. Cubuk kraker, taze meyveler, ekmek iiriinleri ve pismis besinlerin tartilmasi
gosterilmelidir. Patates, pilav, makarna gibi pismis iirlinler i¢in ek tart1 ve Ol¢li deneyimi

saglanmalidir. Hastalar ayn1 zamanda besin etiketi okumay1 6grenmelidir (210).

Kan sekeri sonuglar1 karbonhidrat sayimi her diizeyde basarisinin 6nemli bir dl¢iisiidiir. Kan

sekeri diizeylerini kaydetmek ve hatalar1 izlemek gerekmektedir. Yemek oOncesi ve yemek
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sonrast (213-215) hedef kan sekeri diizeylerine hasta ve saglik ekibi tarafindan karar

verilmelidir (210).

2.13.3 Karbonhidrat sayiminin asamalarn

Karbonhidrat sayiminin 3 asamasi vardir.Bunlar:
1.Asama veya temel diizey,
2.Asama veya orta diizey,

3.Asama veya ileri diizey olmak {izere iice ayrilmaktadir (210).

1.Asama veya temel diizeyde karbonhidrat sayimi hastalara tanitilmaktadir ve 6giinlerde ve

0giin aralarinda tutarli karbonhidrat tiiketimine odaklanilmaktadir (210).

2.Asama veya orta diizeyde besinler, diyabet ilaclari, fiziksel aktivite ve kan glukoz diizeyleri
arasindaki iliskilere odaklanilmaktadir. Kan glukoz seviyeleri ile iliskili bu degiskenleri

yonetmek i¢in gerekli adimlar hastaya anlatilmaktadir (210).

3.Asama veya gelismis diizeye giinde ¢oklu doz insiilin tedavisi alan veya insiilin inflizyon
pompast kullanan Tip 1 diyabetli hastalar gecebilmektedir. Karbonhidrat insiilin oran1 ve

insiilin duyarhilik faktorii bu asamadahesaplanmaktadir (210).

2.13.4 Karbonhidrat sayinu 1. asama

Karbonhidrat sayiminin 1.asamasi karbonhidrat alimi tutarsiz, besin se¢iminde daha az
yapilandirilmig yontem isteyen, mevcut besin planlama yaklasiminda zorlanan Tip 1 diyabet,
Tip 2 diyabet veya gestasyonel diyabet olan hastalar i¢in tasarlanmistir. Bu seviyede hastalar
tutarli karbonhidrat alimmnm kan sekeri {izerine etkisinin neden Onemli oldugunu
ogrenmektedir.Hastalar 1.asamada hangi besinlerin karbonhidrat igerdigi, karbonhidrat
secenegi kavramini, karbonhidrat1 nasil saymaya baslayacagini, besin etiketleri iizerindeki
besin degerlerinin kullanimini, karbonhidrat saymak icin besin listelerini nasil kullanacagini
ogrenmektedir. Hastalarin tiikettigi porsiyon miktarlarini belirlemek i¢in besinleri tartarak ve
Olgerek besin giinliikleri tutmalar1 Onerilmektedir. Besin giinliikleri hastanin her zamanki
karbonhidrat alimi hakkinda bilgi vermeyi saglamak amaciyla kullanilmaktadir. Besin
giinliikleri ana ve ara dgilinler i¢in hedef karbonhidrat degerlerini hesaplamada diyetisyene

yardimc1 olmaktadir (210).
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Ana ve ara Ogiinlerdeki karbonhidrat miktar1 icin hedef aralik hasta ile konusarak
planlanmalidir. Ornegin hastanm dgiinleri igin karbonhidrat miktar1 40 ile 90 gram arasinda
ise, daha sonra Ogiin basma 55-65 gram karbonhidrat tiikketimi hedef aralik olarak
planlanabilmektedir. Birinci asama siiresince hasta hedef karbonhidrat miktarlarin1 almaya
calismakta, fiziksel aktivite, kan sekeri 6l¢iimleri ve besin tiiketim kayitlarmi tutmaktadir. Bu
stiregte karbonhidrat alimindaki hedef miktari tiikketip tiikketmedigini sorgulamak veya yeniden
karbonhidrat miktarlar1 belirlenmesini saglamak icin telefon veya birebir goriisme
yapilmalidir (210). Yasa, boya, agirlikya ve yapilan fiziksel aktiviteye gore enerji hesabi
yapilmalidir. Giinliik enerjinin %45-65’1 karbonhidratlardan, % 15-20 ‘i protein,% 25-35
yaglardan gelecek sekilde enerji dagilimi yapilmalidir (216).Diyabetli bireyin giinliik almas1
gereken karbonhidrat miktar1 gebelik doneminde 175 gram, emzirme doneminde 210 gram ve
diger donemlerde (cocukluk,addlesan ve yetigkinlik) 130 gramm altinda olmamalidir

(217)(Tablo 2.11).

Tablo 2.11. Yasa Gore Giinliik Allinmasi1 Gereken Toplam Minimum Karbonhidrat
Miktan (217)

YAS RDA
0-6 ay -
7-12 ay -
1-3 yas 130
4-8 yas 130
9 -13 yas 130
14-18 yas 130
19-30 yas 130
31-50 yas 130
51-70yas 130
70+ 130
Gebelik donemi 175
Emzirme donemi 210

RDA: Giinliik Diyet Alim Onerileri

Karbonhidrat sayiminin 1. Asamasinda kan sekeri takipleri sik yapilmalidir (Tablo 2.12 ).
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Tablo 2.12. Evde Kendi Kendine Kan Sekeri Olciim Takip Cizelgesi (218)

Sabah Ogle Aksam Gece Diger
Kahvaltidan Ogle Aksam
Zaman | A¢ | 2saatsonra | A¢| yemeginden A¢ | yemeginden Yatmadan | 03.00
2 saat sonra 2 saat sonra once
1. giin X X X X X X X
2.giin X X X X X X X
3.giin X X X X X X X

2.13.5. Karbonhidrat sayimi 2. asama

Karbonhidrat sayimimin 2. Asamasi, karbonhidrat sayiminin 1. Asamasina hakim ve diyabeti
yonetmekle ilgili daha c¢ok bilgi, ustalik veya beceri isteyen Tip 1, Tip 2 ya da gestasyonel
diyabeti olan kisiler i¢in tasarlanmistir. Hastalar karbonhidrat sayiminin 2. Asamasinda besin
tilketim kaydi tutma becerilerini gelistirmektedirler. Kan sekeri diizeylerinin tiiketilen besin,
kullanilan ilaglar ve fiziksel aktivite ile iliskisini 68renmektedirler. Ayrica Olgiilen kan

sekerlerini yorumlama ve buna uygun davranis gostermeyi 6grenmektedirler (210).
Diyabet yonetimi

Diyabet yonetimi ii¢ agsamal1 bir siire¢ olarak diisiintilebilmektedir (210).

Diyabet yonetiminde birinci adim

Diyabet yonetiminin birinci adiminda hasta ve diyabet diyetisyeni, hastanin tuttugu kayitlar
inceler ve hedef disinda olan kan sekerlerini belirler. Ornegin yemek 6ncesi aglik kan sekeri
icin hedef aralik 4.4 ile 6.7 mmol/L (79,2mg/dl - 120,6 mg/dl) olabilir, hedef aralik degerinin
istiinde veya altindaki kan glukoz seviyeleri tespit edilir.Hedef araligmin disinda kan sekeri
diizeyi i¢in olas1 nedenler hasta ile konusulur. Kan sekeri diizeyinin yiikselmesinin nedenleri:
ana/ ara 0giin oncesi asir1 karbonhidrat alimi, dogru ila¢ kullanilmamasi, medikal tedavinin
yeniden ayarlanmasi gerekliligi, her zamankinden daha az fiziksel aktivite yapmasi, ana/ ara
ogiinde yaglh besin tiikketiminden kaynakli, hastalik veya stres kaynakli olabilir. Gecikmis
veya atlanmig ara/ ana Ogiinler, dogru ila¢ kullanilmamasi, medikal tedaviyi yeniden
ayarlanma ihtiyac1 veya genelde tiiketilen miktardan daha az karbonhidrat tiiketimi veya

fiziksel aktivitedeki artis hipogliseminin olas1 nedenlerindendir (210).
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Diyabet yonetiminde ikinci adim

Diyabet diyetisyeni ve hasta,hipoglisemi ve hiperglisemi sikligini not eder ve kan sekeri
sonuglarint yorumlar. Bu durumun nedenleri tartisilir ve sorunlara birlikte ¢oziimler aranir

(210).
Diyabet yonetiminde iiciincii adim

Diyabet diyetisyeni ve hasta 1. ve 2. basamakta 6grendiklerine dayanarak diyabet yonetim
Ogelerinden dilizenleme yapilmasi gereken durumlara karar verir. Diyabet diyetisyeni ve
hastalar bu siirecte yapilabilecek stratejileri belirler. Bu belirlenen stratejiler, insiilinin doz ve
zamanini, karbonhidrat tiiketiminin miktar1 veya zamanini, artan, azalan veya degisen fiziksel

aktivite zamanu ile ilgili degisimleri igermektedir (210).
Viicut agirhk artisa

Karbonhidrat sayimmin 2. asamasinda yasanan fazla hipoglisemilere miidahale edilmesi ve
tek makrobesin 6gesine (karbonhidratlara) odaklanarak yag ve protein tiiketim miktarlarina
daha az dikkat edilmesi agirlik aliminin olasi nedenlerindendir. Hastalarin karbonhidrat
secimlerinin yag miktar1 fazla olabilmektedir. Tiiketmesi gerekenden daha biiyiik
porsiyonlarda yag ve sos eklenmis et tiiketebilmektedir. Hastalar glukoziiri yoluyla daha az
enerji kaybi ile sonuglanan glisemik kontrolde iyilesmeler yasayabilmektedir. Rehidratasyon,
oglisemide agirhik artisina neden olmaktadir. Agirhik artisinda bir baska neden
hipoglisemilerdir. Ozellikle hipoglisemi tedavisinde dondurma ve gofret gibi yagh besinler
tiikketildiginde agirlik artist olmaktadir. Hipoglisemileri dnleme veya uygun hipoglisemi

tedavisinin yapilmasi enerji alimini azaltabilmektedir (210).
Hipoglisemi tedavisi ( 15+15 kurah )

Hipoglisemi tedavisinde 15+15 kurali uygulanmaktadir. Hipoglisemide tercihen 15 gram
glukoz (219) igeren besin tiiketilir. 15 dakika beklenir ve tiiketilen karbonhidrata yanitin
yeterli olup olmadigini tespit etmek icin yeniden kan glukozu Ol¢iimii yapilir. Eger kan
glukozu 70 mg/dI’nin lizerinde ise 6giin zamanina bakilir. Ana veya ara 6glin zamani yakinsa
hemen 6gilin yapilir. Eger ana veya ara 68iline zaman varsa ek 15 gram karbonhidrat es degeri
olan posa igerigi yiiksek besin tiiketilmelidir. Eger kan glukozu 15 gram basit seker

tiikketildikten sonra 70 mg/dl’nin {izerine ¢ikmadiysa yeniden 15 gram basit karbonhidrat
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iceren besin tiiketilmeli ve 15 dakika beklenmelidir. Kan glukozu 70 mg/dI’nin iizerine

ciktiginda ilk basamaktaki islem yapilmalidir (220).
Karbonhidrat sayiminda posa

Bir besinde 5 gram ve lizerinde posa varsa, bu besinde net karbonhidrati bulmak i¢in
karbonhidrat miktarindan posa ¢ikarimalidir. Toplam karbonhidrat miktar1 i¢cinde sayilan
posa, glukoz gibi sindirilememektedir. Onun i¢in karbonhidrat igeren besinin yenilen porsiyon
Olciisiinde 5 gr veya daha fazla miktarda posa varsa toplam karbonhidrattan ¢ikartilarak net
karbonhidrat bulunmaktadir. Hesaplamada bu net karbonhidrat miktar1 kullanilmaktadir.
Burada dikkat edilmesi gereken nokta, paketteki miktar degil tiiketilen miktardaki posa
miktar1 iizerinden hesap yapilmasidir (205,221).

Karbonhidrat sayiminda besin etiketi okuma

Besin etiketi okunurken genellikle paketlerde 100 gram iizerinden bilgiler verilmektedir. 100
gr lizerinden verilen bilgilerden, tiiketilen besinin 15 gram karbonhidrat saglayan miktar1 veya
porsiyon Olciisiindeki karbonhidrat miktar1 veya yemeyi diisiindiigliniiz miktarin ka¢ gram
karbonhidrat icerdigi hesaplanmalidir (205). Eger diyabetli birey tiim paketi tiiketecekse
oncelikle yiyecegi besinin karbonhidratina ve posa miktarina bakmalidir. Eger posa miktar1 5
gramin lizerinde ise toplam karbonhidrattan posa miktarimi diismeli ve net karbonhidrati

hesaplamalidir (205).

Karbonhidrat sayiminin 2.asamasinda hastalar besin kombinasyonlar1 ve restoranda yemek
yeme gibi daha karmasik besinleri yonetme becerilerini gelistirmeyi 6grenmektedir. Ayrica
hastalar karbonhidrat sayiminin ikinci asamasinda kan sekeri lizerine protein, yag ve posanin

dolayl etkileri hakkinda bilgi edinmektedirler (207).

Kisa veya hizli etkili insiilin kullanan hastalar ekstra karbonhidrat alimmi ayarlamak ig¢in
zaman zaman basit insililin ayarlamalar1 yapmay1 ogrenirler. Karbonhidrat miktarlarindaki
tutarlilik karbonhidrat sayimimin 2.asamasinda da hastalara Onerilmektedir. Karbonhidrat
insiilin eslesmelerini 6grenmek isteyen hastalar 3.asamaya bu siiregler tamamlandiktan sonra

gecebilirler (210).
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2.13.6 Karbonhidrat sayinu 3. asama

Karbonhidrat sayiminin ii¢lincii agsamas1 6ncelikli olarak yogun insiilin tedavisi alan (giinliik
coklu insiilin tedavisi ya da insiilin pompasi ile devamli subkutan insiilin infiizyonu
uygulayan) Tip 1 diyabetli hastalar i¢in tasarlanmstir. Ugiincii asama insiilin karbonhidrat
oranini kullanarak hastanin yemekler ve hatta ara 6giinler dncesinde tiiketilecek karbonhidrat
miktar1 ile eslesecek sekilde hizli etkili insiilin kullanilmasini1 saglamaktadir. Karbonhidrat
insiilin oran1 belirlenmeden 6nce hastanin hedeflenen kan sekeri seviyesine ulasacak sekilde
insiilin dozlarmin ayarlandigi tutarli bir yemek planmni takip etmis olmasi gerekmektedir.
Hastanin karbonhidrat sayimi1 1 ve 2. seviyelerinde ustalagsmis olmasi, gilinliik temel insiilin
dozlarin1 ayarlamada yeterli/yetkin olmasi ve insiilin takviyesi (aglik kan sekeri seviyesini
diizeltmeye yardimci1 olmak tlizere yemek saatlerinde hizli etkili insiilin eklemek ve ¢ikarmak)

biliyor olmas1 gerekmektedir (210).

Diyabet diyetisyeni hastanin beslenme, insiilin, egzersiz ve kan sekeri kayitlarma dayanarak
karbonhidrat gram metodu ya da karbonhidrat segenek metodu ile karbonhidrat/insiilin oranini
hesaplayabilmektedir. Karbonhidrat gram metodu; 6giinde tiiketilen toplam karbonhidrat
miktarinin, hedef kan sekeri seviyesine ulasmak icin kullanilan hizli etkili insiilin dozuna
boliinmesi ile hesaplanmaktadir. Ornegin, tiikettigi besin icerigi 60 gr karbonhidrat olan ve
hedef kan sekeri seviyesine ulagsmak i¢in 6 iinite hizli insiilin kullanan bir hastanin 1 iinite
insiilinin karsilig1 10 gr karbonhidrattir. Her 10 gram karbonhidrat i¢in 1 {inite insiiline ihtiya¢
duymaktadir. Karbonhidrat/insiilin oran1 10/1°dir. Karbonhidrat se¢enek metodunda
karbonhidrat segenek oranma hedef kan sekeri seviyesine ulagsmak i¢in gerekli hizli etkili
insiilin miktarina bdliinmesi ile ulasilmaktadir. Ornegin, bir besinde 6 karbonhidrat secenegi
varsa ve hedef kan sekeri seviyesine ulagsmak i¢in 9 iinite insiilin kullanmasi gerekiyorsa;
karbonhidrat secenegi basma 1 + 1/2 iinite gereklidir. Karbonhidrat se¢enegi/ insiilin orani
1+1/2°dir. Hastalar bir defa bu oranlar1 nasil kullanacagini anladiginda, normalden daha fazla
ya da daha az karbonhidrat tiiketebilmekte ve buna bagli olarak insiilinlerini kendileri

ayarlayabilmektedir (210,213-215,219,223,224).

Ugiincii seviyedeki hastalar almalar1 gereken karbonhidrat miktarina denk gelen kesin insiilin
dozunu belirleyebilmeleri i¢in besinlerin karbonhidrat miktarlarini tahmin etmeye ve porsiyon
kontrolii konusunda yeteneklerini gelistirmeye devam etmelidir. Toplam enerji alimlarini
takip ederken dikkatli olmalidirlar, ¢linkii ana oglinlerde ve ara Oglinlerde karbonhidrat

miktarlar1 konusunda kazandiklar1 esneklik onlari agwrlik alimi konusunda riskli duruma
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sokabilmektedir. Tiiketilen protein, yag ve posanin kan sekeri lizerine dolayli etkilerinin

farkinda olmalar1 ve bununla ilgili insiilin ayarlamalarin1 yapabilmeleri gerekmektedir (210).

Bir 6giindeki fazla miktardaki protein 3,5 ila 5 saat sonra kan sekeri seviyesinde yiikselmeye

neden olmaktadir (174,226).

Yaglar gastrik bosalmay1 yavaslatmaktadir. Yaglar pik insiilin aktivitesinin pik kan sekeri
seviyesi ile eslesebilmesi i¢in yemek Oncesi hizli etkili insiilinin yonetiminde zamanlama

ayarlamasi veya gecikme gerektirebilmektedir (174,226).

Yiiksek posali besinlerde posa miktarina dikkat etmek, hastalarin karbonhidrat miktarina denk
gelen insiilin miktarin1 daha uygun eslestirmelerini saglayacaktir. Bu dogru eslesme toplam

karbonhidrat gramajindan posa gramajmin ¢ikarilmasi ile bulunabilmektedir (210).

Bir kisinin karbonhidrat insiilin oran1 zamanla degisebilmektedir ve bu nedenle oranin basta
hesaplandig1 sekilde yeniden hesaplanmasi gerekebilmektedir. Hastalar giin igerisinde birden
fazla oran kullanmak zorunda kalabilmektedir. Ornegin, bir hasta kahvaltida 10 gr
karbonhidrat i¢in 1 iinite insiilin, 6gle yemegi ve aksam yemeginde ise 15 gr karbonhidrat i¢in
1 iinite insiilin oran1 kullanabilir. Birden fazla oran kullanma ihtiyaci saatten, insiilin direnci
derecesinden ve fiziksel aktivite seviyesinden etkilenmektedir. Uciincii seviyede ustalasmak
diyabetliler i¢in ideal bir kombinasyona, yani optimal glisemik kontrolii korurken farkli
miktarlarda karbonhidrat alabilme imkanina olanak vermektedir. Hastalar karbonhidrat
insiilin oranlarini kullanmaya devam ettikce, diyabet diyetisyenleri periyodik olarak hastalarin
porsiyon kontrol yeteneklerini degerlendirmeli ve agirliklarini takip etmelidir, ¢iinkii protein
ve vyag dikkate alinmayarak karbonhidrathh besinlerin asir1 tiikketimi sonucunda

hastalardaagirlik alma egilimi olusmaktadir (210).
Karbonhidrat / insiilin Orani

Hem c¢oklu enjeksiyon hem de siirekli cilt alt1 insiilin inflizyonu kullanarak bazal bolus tedavi
alan hastalar hem 6giiniin karbonhidrat igerigini hem de yemek Oncesi kan sekerini goz
ontinde bulundurmalidir (227). Karbonhidrat insiilin oram1 6glinde tiiketilen karbonhidrat
miktarina gore 0gilin sonrast kan sekeri diizeyinizi yaklasik olarak 6giin Oncesi diizeylere
dondiirecek olan insiilin miktarinin belirlenmesidir. Kan sekeri takibi, insiilin dozu, besin
bilgileri olmadan karbonhidrat insiilin oram belirlenemez (228). Karbonhidrat insiilin orani

birkag farkli yol ile bulunabilir (227).
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Ogiinde tiiketilen karbonhidrat/ 6giinde uygulanan insiilin kurah

Bunlardan birincisi hastalarin 6giinde tiikettigi karbonhidrat miktarina karsilik, kan sekerini
normal sinirda tutan insiilin dozu ile esitleme yontemidir. Ornegin AKS 100 mg/dl, TKS 150
mg/dl olan bir diyabetlinin sabah kahvaltisinda tiiketmesi gereken karbonhidrat miktar1 50
gram ise ve sabah icin 10 iinite hizl1 etkili insiilin kullanan hastanin K/I oran1 50/10= 5°dir.
Sabah 6giinii i¢in her 5 gram karbonhidrata 1 {inite hizli etkili insiilin denk gelmektedir
(221).Ornegin diyabetli kisi 60 gram karbonhidrat tiiketecekse ve karbonhidrat insiilin orani
(K/I) 10 gfiinite ise 60/10°dan 6 iinite insiilin yapmasi gerekmektedir (229).

450 ve 500 kurah

Ikinci hesaplama yolu 450 veya 500 kuralidir. 450 veya 500 sabit rakami toplam insiilin

dozuna (TID) béliindiigiinde bulunan rakam kisinin K/I oranmi vermektedir.
Formiil olarak K/I =450/ TID veya 500/ TID

Ornegin toplam insiilin dozu 50 olan birey igin karbonhidrat insiilin orani hesaplanacak ise

450/50 =9 yani kisinin K/I oran1 9/1 olarak kabul edilmektedir (228).
Insiilin duyarhhk faktériinden K/I oran1 hesaplama

Ucgiincii hesaplama yolu insiilin duyarlilik faktdrii kullanilarak hesaplama yapilmasidir.
Insiilin duyarhligmni hesaplamak amaciyla 1800 veya 1500 sabit rakami toplam insiilin dozuna
boliiniir ve ¢ikan rakam 0.33 sabit rakamu ile ¢arpilir bulunan rakam karbonhidrat insiilin

oranmidir (228).
Formiil olarak 1800/ TID X 0.33 veya 1500/ TiD X 0.33

Toplam insiilin dozu 50 olarak kabul edilirse ilk olarak insiilin duyarlilik faktorii hesaplanar.

Ardindan bulunan rakam 33 ile ¢arpilir ve K/I oran1 hesaplanir.
1800/50=36 bulunur. 36x 0.33 =12 yani kisinin K/I oran1 12 olarak kabul edilir (228).

K/I oranm1 hesaplanirken kullanilan ii¢ ydntemden en uygunu kisinin tiikettigi besin igin
uyguladig: insiilin dozuna gére bulunan K/ oranidir.Digerleri tiim giin i¢in sadece bir K/I
orani belirlerken 6giinlere gdre hesap yapildiginda her &giin igin ayr1 K/l oranlar1 hesaplanmis

olacaktir.
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Insiilin Duyarhhk Faktorii / Insiilin diizeltme faktorii:

Yemek oOncesi kan sekeri yiiksek ise ideal kan sekeri diizeyine ulasmak i¢in daha fazla
insiiline ihtiya¢ duyulur. Kan sekerindeki yliksek miktar1 ideal kan sekerine getirmek icin
kullanilan faktore insiilin duyarlilk faktorii veya insiilin diizeltme faktdrii denir. Insiilin
duyarhilik faktoriinii hesaplamak icin birkag farkli yol vardir (229).Insiilin duyarlilik faktorii
ii¢ formiilile hesaplanabilmektedir. Bunlar 1700 kurali, 1500 kurali ve 1800 kuralidir. Son
donemde tavsiye edilen formiil 1700 kuralidir (229,230).Bu formiil HbAlc’si %7°den daha
diisiik ve 6 ay siire ile siirekli subkutan insiilin inflizyonu ile takip edilen 141 Tip 1 diyabetli

hasta lizerinde retrospektif olarak yapilan bir ¢aligma ile hesaplanmistir (230).

1700 kurali = 1700/toplam insiilin dozu

1700 kurali da diger 1800 ve 1500 kurallarinda oldugu gibi, bu sabit sayinin toplam insiilin

dozuna boliinmesi kuralina dayanmaktadir.

1 tinite hizl1 veya kisa etkili insiilinin azalttig1 kan sekeri (mg/dl) miktaridir. 1800 (hizl etkili
insiilin) ve 1500 (kisa etkili insiilin) sabit rakamlar1 insiilin duyarlilik faktorleri hesaplanirken
kullanilmaktadir. Insiilin duyarlilik faktdrii hesaplanirken diyabetli kisi giinliik 6giinlerde
aldig1 insiilin ve gece bazal insiilinini toplamakta ve toplam insiilin rakamimi bulmaktadir.
Hasta kullandig1 kisa veya hizli etkili insiiline gore 1800 veya 1500 kuralini uygulamalidir.
1500 veya 1800 sabit rakamini toplam insiilin miktarina bdlerek insiilin duyarlilik faktori
bulunmaktadir. 1800 kurali insiilin duyarlilig1 yiiksek olan bireylerde, 1500 kurali ise insiilin

direnci olan bireylerde kullanilmaktadir(231).

1800 kuralt sadece hizli etkili insiilin, 1500 kurali da sadece kisa etkili insiilin kullan kisilerin
kullanabilecegi bir formiilken 1700 kurali hem hizli hem de kisa etkili insiilinler i¢in

kullanilabilen daha kullanish bir yontemdir.

Karbonhidrat saymmi Ogretilirken hastalar1 degerlendirmek amaciyla Tiirkiye Diyabet
Diyetisyenligi tarafindan, 1998 yilinda Gillespie ve arkadaslarinin (210) olusturdugu
algoritmadan uyarlanan karbonhidrat sayimi algoritmasi kullamilabilir (232) (Sekil 2.5) .
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Karbonhidrat Sayimi Algoritmasi

| Karbonhidrat Sayrmi 1. Asama

Y

| Diyabetli karbonhidrat sayimi ile ilgileniyor, temel bilgileri anlat, besin adgirhigi ve olcamdi ile iliskili bilgi ver

Y

| Diyabetli porsiyon belirleme, karbonhidrat miktanni veya secenek sayisini sayma becerisine sahip mi?

| Oguinlere gore tiketilmesi gereken karbonhidrat simrianm belirle | Temel bilgilerle
+ calismaya devam et

C Diyabetli istiyorsa 2. duizeye gec > Y

Diyabetli yontemi
| Karbonhidrat Saymi 2. Asama | uygulayamiyor

Y

Karbonhidrat almi hedeflenmis sinirlarda | Alternatif yakiasim sec

Diyabetii besin , kan sekeri, egzersiz kayitlanni tutmaya istekli

&

- A B - R Alternatif 6guan planiama
| Diyabetli besin porsiyonlanni olcmeye istekli I@ yakiasimi se¢

&

| Diyabetli karbonhidrati gram veya secenek sayisi olarak sayabiliyor ve kayitlarini tutuyor

®

Diyabetli yeterli beceriye sahip (Cikartma, bolme, carpma ve N -

toplama islernlerini yapiyor, gerekirse hesap makinasi kullaniyor 1. dazeye geri don ve
uyumlu karbonhidrat

ahmina odaklan

&

Diyabetli besin tabelalarirn kullaniyor, referans kitaplan okuyor,
protein, yag ve lif miktanni, ev disinda yedigi hazir gidanin icerigini ve
porsiyonunu saptayabiliyor w

Y

Besin ahimi, kan sekeri 6lcamd, aktivite dizeyi ile iliskili calismalar yapiyor | @

Konu ile iliskili edjitim ver

9

Diyabetli kan sekeri 6lctm sonuclanr iliskilendirebiliyor, @
uygun davranisi belirleyebiliyor

O

Diyabetli 2 diizeyde uzmanlast
= Yodun insdlin tedavisi aliyorsa 3.ddzeye gec -
= Yoqun instlin tedavisi almiyorsa karbonhidrat sayiminda son nokta
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Karbonhidrat Sayimi 3. Asama

Y

Diyabetli karbonhidrat sayimimn 1. ve 2. dizeyinde uzmanlasti

Heyar L . .
| Diyetisyen ile gordsme

Evet

-

Bazal instilin dozu iyi ayarianmis

Diyabetli son iki hafta icindeki besin tiketim gunltgu, kan sekeri
olcam sonuclar, insdlin ve fiziksel aktivite dizey ile iliskili kayitlara sahip

‘w | Gerekli kaytlan iste

_/

Diyabetli hedef kan sekerl duzeyierine ulasmis

fnstilin dozlarirmn
yeniden ayarlanr

< |

Karbonhidrat insdlin oraning [KA4) hesapla

Y

Karbonhidrat inscilin orarin dodru kullanmak icin gerekli
pratik egzersizler yapild

Pratik yap

-

v

Protein, yad, {if, alkol ahmini dedgerlendir,
karbonhidrat-insdlin orar ile iliskili sorulan yartla

v

Karbonhidrat-inscilfin oranimn kullariyor, 2 haftalik kayitian tutuyor

4 R

Karbonhidrat
sayma
becerisini
kontrol et,
KA orarni
fekrar

belirle

—

Hemyar

Saptanar oran ile devam WVidcut adiriigindaki Porsiyon

ediliyor, hedef kan sekeri
dedgerleri saglaniyor

dedjisiklikler guvenli kontrold,
sinirela yadg

/' \ /“— tUiketirmini

Diyabetli K/ orarin kullanmaya devam ediyor

Azaftma,
vicut
agirligirm

— iliskili bilgi

_:r> \WY

Sekil 2.5 Karbonhidrat sayim algoritmasi (84,210)
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2.14 DIYABET EGITiMi
2.14.1 Diyabet 6zyonetimi (DOYE)

Diyabetli bireylerin yasam sekli degisikligi yapabilmesi icin DOYE 6nemlidir (232,233).
Amerika Diyabet Egitimcileri Dernegi (AADE), 2011°de Diyabet 6zyOonetim egitimini;
diyabetli veya diyabet riski olan bireylerin, hastaligi ve hastalikla ilgili durumlar1 basarili bir
sekilde yonetmesi ve davranis degisikligi yapabilmesi i¢in gerekli bilgi ve beceriyi kazanmasi
amaciyla bir igbirligi siireci olarak tanimlamistir (234). Diyabet 6zyOnetim egitiminin
diyabetli bireylerin saglik sonuglar1 iizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (234).
Yapilan calismalarda; DOYE nin diyabetli bireylerin HbAlc diizeyinde azalma sagladig:
(92,235,236) aglik kan glukozu diizeyi ve kan basmcim disiirdiigii (235) diyabet bilgisini

arttirdigy, ilaca gereksinimi azalttig1 ve yasam kalitesini gelistirdigi (237) bulunmustur.

Brown, Garcia, Kouzekanani ve Hanis’in yaptig1 ¢alismada DOYE’nin, 6zellikle HbAlc
diizeyi %10’nun altinda olan diyabetli bireylerin saglik sonuclarini iyilestirdigi belirlenmistir

(238).

Diyabet 0zyonetim egitimi; hastanin Oncelikleri, ilgileri ve kaygilar1 g6z Oniinde
bulundurularak hasta ile isbirligi igerisinde yapilmaktadir. Isbirligi rolii; hastalarm saglk
bakimindan ne anladiklari, ne bekledikleri ve onlardan neyin beklendigi konusunda hastalar1
giiclendirmek icin kullamlmaktadir. Isbirligi rolii ile hastanin kendi bakimma katilimi
artmakta, kendi saglik durumlarmi yonetme konusunda daha gii¢lii olmalar1 saglanmaktadir
(234). Amerikan Diyabet Egitimcileri Dernegi’ne gore diyabet 6zyonetim egitimi, problem
¢ozme siirecidir. Bunun i¢in, diyabet 6zyonetim egitiminde, problem ¢dzme siireci olan
tanilama, hedef belirleme, planlama, uygulama ve degerlendirme adimlar1 uygulanmaktadir
(234).

Diyabet egitimleri bir¢ok farkli yontem i¢cermektedir. Bunlardan bir tanesi bireysel egitimdir.
Bireysel egitim teke tek egitim veya yliz yiize egitim sekli olarak tanimlanmistir. Bireysel
egitimde, diyabetli bireyin o andaki gereksinimlerine yonelik uygun egitimin verilmesi
amaclanir (239-241). Bireysel egitimde iletisim daha yogundur. Diyabetli bireyin, ekonomik,
seksiiel, sosyal problemlerini ve gereksinimlerini bireysel egitimde daha net ifade ettigi

belirtilmektedir (48,241)

67



Karbonhidrat sayimi egitimi de bireysel egitime girmektedir ve diyabetli bireyin hastaligini
kabul etmesinde ve diyabeti iyi yOnetmesinde Onemli yere sahip bir besin planlama

yontemidir.
2.15. YEME BOZUKLUGU
2.15.1 Tamim

Yeme bozuklugu saglikli yeme davranismmin ciddi olarak bozuldugu psikiyatrik
bozukluklardir. Bu bozukluklar, ¢ocuk ve ergende sik rastlanan durumlar olup, 6nemli 6lgiide

morbidite ve mortalite nedenidir.
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders-1V’te (DSM-IV) yeme bozuklugu,

« Anoreksiya Nervoza (AN)
« Bulumiya Nervoza (BN)
« Bu iki sendromun atipik bigimleri (Baska Tiirlii Adlandirilamayan-BTA YB) olarak
smiflandirilmistir (242)
Son yillarda bunlara Tikinircasina Yeme Bozuklugu (TYB) tablosu da eklenmistir. 2013°de

yayinlanan DSM-V’te ise “Beslenme ve Yeme Bozukluklar1” su sekilde smiflandirilmistir:

« Pika,

« Ruminasyon Bozuklugu,

« Kisitlayic/Smirli Gida Alim1 Bozuklugu,

« Anoreksiya Nervoza,

« Bulumiya Nervoza

« Tikinircasina Yeme Bozuklugu, Belirtilmemis Beslenme veya Yeme Bozuklugu,

« Diger Beslenme veya Yeme Bozuklugu

(243,244)
2.15.2 Yeme davranisi bozukluklarinin olusumundaki risk faktorleri

Yeme davraniginin etiyolojisine neden olan tek bir neden ya da patagonez bugiine kadar
belirtilmemistir. Clinkii yeme bozukluklarinin olusumu tek bir faktor ya da bakis agisiyla
aciklanamayacak kadar karmasik bir yapidadir. Gelisimsel, genetik, sosyokiiltiirel, ailesel,
biligsel, psikodinamik vb. ¢esitli faktorlerin siirece degisik derecelerde katilimi s6z konusudur

(245)
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Sosyokiiltiirel faktorler

Medyanin ideal viicut yapisi olarak ince bedenleri idealize etmesi, gercek olamayacak kadar
ince viicut tipini elde etmek i¢cin baski kurmasi asagidaki maddeler tarafindan

desteklenmektedir.

a) Cinsiyet esitsizligi

b) Kadinlarda ideal agirliknun diismesinin artan insidansi

¢) Inceligi vurgulayan kiiltiirlerde yeme bozuklugu insidansinin artmasi

d) Yeme bozukluklar1 ve ideal inceligin i¢sellestirilmesi arasindaki anlamli iligki(246)

Bircok kadm diyet veya egzersiz yoluyla inceligi siirdiirmesine ragmen, sadece %]1.7-
2.5’inde yeme bozukluklar1 gelisir (247).Bu nedenle, sosyokiiltiirel faktorler, baz1 kisilerde
yeme bozukluklarmin gelisiminde dnemli rol oynamasina ragmen, ayni kiiltliire maruz kalmis
bayanlarda yeme bozukluklarmin goriilme sikligi nispeten diisiiktiir. Bu durum diger

faktorlerin de yeme bozukluklarinda etkin oldugunu gostermektedir (248).

Stresli hayat siireci

Stresli yasam olaylar1 gibi cevresel faktorler yeme bozuklugunun etiyolojisine katkida
bulunmaktadir (249).Bir ¢alismada, hakaret, hastalik, hamilelik, fiziksel istismar ya da cinsel
taciz de olmak tizere stresli olaylar1 yasama olasiliginin yeme bozuklugu baslamasinda
bulumiya nervosali kadinlarda kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu bulunmustur (250).

Stresli yasam olaylar1 ayn1 zamanda tikinircasina yeme bozuklugu baslangic1 ile de

iligkilendirilmistir (249).

Kisisel ozellikler

Kisiligin, yeme bozukluklarinin siirdiiriilmesi ve etiyolojisiyle iligkili oldugu bulunmustur
(251,252).Anoreksiya nervoza miikemmeliyetgilik, obsesyon, yiiksek kisitlama, sebat,
anksiyete, zarardan kagima, ovgiiye karsi hassasiyet, ddiillendirme ve diisiik 6zsaygi ile
iligkilidir (251,253,254).Bu durumlar anoreksiya nervosanin ortaya ¢ikisindan once siklikla
goriilmektedir (255,256).Kadmlarda Blumia nervoza, yiiksek diizeyde zarardan kac¢inma,

mitkemmeliyetgilik ve diisiik benlik saygisi ile iliskilidir. Diger kisilerden kendi goriintiisiinde
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yenilik arayisi, diirtiisellik, kendini yOnetme ve isbirligi yapmada diisiikliik olarak
farklilagmaktadir (253,257,258).Kisilik  o6zellikleri, yeme bozukluklarinin semptomatik
ifadelerini etkileyebilmektedir. Bu durum anoreksiya nervosada beslenme kisitlamasi
egilimini yiikselten smirlama ve kalicilik ve bulumia nervosada tikinircasina yeme ataklar1 ve
kusma ile yakalanma riskini arttiran yiiksek diirtiisellik, yenilik arayist ve duygu ihtiyaci ile
olmaktadir. Tikinircasina yeme davranisi olan kisilerin kisilik 6zellikleri,bulumiya nervosali
bireylerden daha ¢ok anoreksiya nervosali bireylere benzerdir (259). Bununla birlikte, tiim
yeme bozukluklarimin genelinde kisilik 6zelliklerinde anlamli Ortiismeler vardwr (251).Bu
sosyokiiltiirel, kisilik ve cevresel faktorler muhtemelen genetik etkileri ile birleserek yeme

bozukluklarinin gelismesine katkida bulunmaktir (260).

Genetik faktorler

Genetik faktorler yeme bozukluklarmin etiyolojisinde Onemli rol oynamaktadir
(261).Anoreksiya nervosanin ailesel niteligi bilinmektedir. Anorekisya nervosa, anoreksiya
nervosali bireylerin akrabalarinda kontrol grubunun akrabalarina gore daha sik ve belirgin
ortaya ¢ikmaktadir (248).Anoreksiya nervasali bireylerin birinci derece akrabalarinda kontrol
gruplarmin akrabalarina gore anoreksiya nervosa 11.3 kat, bulumiya nervosa 3.5 daha fazla
goriilmektedir (260). Benzer sekilde bulumiya nervosanin birinci derece kadin akrabalarinda
kontrol grubunun akrabalarma gore anoreksiya nervosa 12.1 kat, blumia nervosa 3..7 kat daha
sik goriilmektedir (260).Aile ¢alismalar1 bu durumun genetik faktore veya cevresel faktorlere
veya her ikisinin bir kombinasyonu sonucu mu goriildiigiinii ortaya koymaya g¢alismaktadir.
Ikiz ¢alismalari, monozigotik ve ¢ift yumurta ikizlerini karsilastirarak, ¢evresel ve genetik
kaynaklar icerisinde varyansi arastirmistir (248). Niifus tabanli ikiz ¢aligmalarinda anoreksiya
nervosa i¢in kalitsalliga dair tahminler %28-58 arasinda genig bir aralifa sahiptir
(261).Bulumiya nervosanin niifus tabanli ikiz ¢alismalarinda, genetik faktorlerin kalitsalliga
iligkin tahminlere %54-83 arasinda degisen katkis1 vardir (261).Tanimlanamayan yeme
bozuklugunun kalitsalligina  ilisgkin  tahminler %41-57 arasindaki degismektedir
(262,263).Anoreksiya nervosa ve bulumiya nervosa tizerindeki molekiiler, genetik caligmalar

genellikle serotonerjik, dopaminerjik, adrenerjik ve istah sistemlerine odaklanmistir (248) .

2.15.3 Yeme davranisi bozuklugunun tanimi ve simiflanmasi

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin ¢’Zihinsel Bozukluklarin Teshis ve Istatistiksel Kilavuzu’’ na

gore; yeme bozukluklari; anoreksiya nervoza, bulumiya nervoza ve bagka tiirli
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tanimlanamayan yeme bozukluklari ( EDNOS ) olarak smiflandirilmaktadir. Ideal
smiflandirma sistemi, teshis kriterlerini gecerli kilmak icin gerekli bilgilerin toplanip
degerlendirilmesi 1ile deneysel olarak ortaya konulmustur (264). Yeme davranisi

siniflandirilmas1t DSM-V 2013’ de yeniden diizenlenmistir.
2.16 ANOREKSIYA NERVOSA
2.16.1. Tamim

DSM-IV smiflandirilmasina gore, anoreksiya nervozali kisilerin karakteristik o6zellikleri

sunlardir (Tablo 2.13).

Tablo 2.13DSM-IV simiflandirilmasina gore, anoreksiya nervozah Kkisilerin karakteristik

ozellikleri

Yasa ve boya gore olmasi gereken minimum viicut agirligia ulagsmay1 kabul etmeme,
Diistik agirliklu olmasina ragmen yine de agirlik almaktan korkma,
Viicut sekli ve agirligini oldugundan farkl algilama,

Amenoredir (ard arda en az ii¢ defa adet olmama durumu) (265).

Anoreksiya nervosa, yeme bozuklugu igerisinde ilk tanimlanan tablodur. Tibbi literatiire ilk
olarak 1870’11 yillarda girmistir. 1873’te Charles Laségue ve hemen ardindan 1874’te William
Gull tarafindan yaymmlanan yazilarla tibbi literatiire giren anoreksiya nervosayi klinik bir
patoloji olarak ilk kez tanimlayan Laségue’dir(266). Keski-Rahkonen ve arkadaslar1 (267)
AN insidansmi 6lgmek icin 1990-1998 yillar1 arasinda Finli 15-19 yasindaki bayan ikizler
iizerinde yaptiklar1 g¢alismada insidans hizin1 100.000 kiside 270 olarak bulmuslardir
(268).Ayn1 grupta simnirda anoreksiya nervosa insidans hizi yilda 100.000 kiside 490 olarak
tespit edilmistir (267).

Finlandiya’da 15-18 yas arasinda 595 addlesan tlizerinde yapilan bagka bir ¢alismada smirda
anoreksiya nervosa insidans hizi 100.000 kiside 1204 olarak belirlenmistir. Yiiksek insidans
hizi, bu ¢alismada kullanilan istatistiksel giiclinii sinirlayan kisith 6rneklem sayisina ve

sinirda anoreksiya nervosanin tanimiyla agiklanabilmektedir(269).
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Anoreksiya nervosanin sikligi, caligmalarin yontemlerine gore farklilik gostermekle birlikte,
genelde kadinlarda yilda 8/100.000, erkeklerde ise 0,5/100.000 olarak bildirilmektedir (270-
272).

Anoreksiya nervosa, psikiyatrik hastaliklar i¢erisinde en yiliksek mortalite orani ile karsimiza
¢ikan hastaliktir. Oliim orani, ¢alismalara gére %2-10 arasmnda degismekle birlikte, 42
arastirmanin gézden gecirildigi bir meta-analiz ¢aligmasinda %5,9 olarak bulunmustur

(273,274).

2.16.2Anoreksiya nevroza icin tani olciitleri (DSM-IV-TR)

1- Kisi bulundugu yas grubu ve boy uzunlugu agisindan normal kabul edilen en diisiik viicut
agirhigini ya da bu viicut agirhigmin biraz tizerindeki bir degeri kendisi i¢in uygun bulmaz ya

da kabul etmez.

2- Yas ve boy uzunlugu goz Oniine alindiginda beklenenden daha diisiik bir viicut agirhgi

olmasina ragmen agirlikartisindan veya sismanlamaktan asir1 derecede korkar.

3- Kisinin viicut agirhiginda ya da viicut seklini algilayisinda bir bozukluk vardir. Kisinin
kendini degerlendirisinde viicut agirligr ya da viicut sekli, olagandan ¢ok daha fazla ve
anlamsiz Ol¢iide bir yer kaplar veya o anki viicut agirliginin diisilk olmasinin 6neminin

farkina varamaz (264).
Tipleri
DSM-1V’te iki ayr1 tipi tanimlanistir. Kisith Tipve Tikinircasina Yeme/Cikartma Tipi (275)

Kisith Tip Anoreksiya Nervozanin o siradaki epizodu swasinda kisi diizenli olarak
tikinircasina yeme ya da c¢ikartma (kendisinin yol actigi kusma ya da laksatiflerin,

diiiretiklerin ya da lavmanlarm yanlis kullanimi1) davranisi gostermemistir.

Tikimircasina Yeme/Cikartma Tipi Anoreksiya Nervozanin o siradaki epizodu sirasinda kisi
diizenli olarak tikinircasina yeme ya da c¢ikartma (kendisinin yol actigr kusma ya da

laksatiflerin, diiiretiklerin ya da lavmanlarm yanlis kullanimi1) davranig1 gostermistir.

Yakin ge¢miste yayimlanmig olan DSM-V’de AN ile ilgili tam kriterlerinin igeriginde kismi
degisiklikler yapilmistir. A 6lciitiindeki “reddetme™ terimi istemlilik ima ettiginden bu 6zellik,
daha c¢ok davranig temelinde tanimlanmaya calisilmis, B Olgtitiindeki net ifade “korku” ile

birlikte “agirlik alimini engelleyen kalic1 davranis”1 da igerecek sekilde genisletilmistir.
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Amenore Olglitli, menars oncesi durumlarda kullanilamadigindan ve bircok AN olgusunda

menstruel aktivite goriildiigiinden dolayi, bu dl¢iitiin gerekliliginden vazgegilmistir (243,244)

2.16.3. Anoreksiya nervoza icin tam olciitleri (DSM-V) (276)

A. Gereksinime gore enerji alimini kisitlama tutumu, kisinin yasi, cinsiyeti, gelisimsel olarak
izledigi yol ve beden saglig1 baglaminda belirgin bir bicimde diisiik viicut agirligi, olagan en

diisiiglin altinda ya da cocuklar ve gengler i¢in beklenen en diisligiin altinda olarak tanimlanir.

B. Agirlikartisindan veya sismanlamaktan ¢ok korkma ya da belirgin bir bigimde diisiik viicut

agirhiginda olmasina karsin agirlikartisini giiclestiren siirekli davraniglarda bulunma.

C. Kisinin viicut agirligmi ya da bigimini nasil algiladigiyla ilgili bir bozukluk vardir, kisi

kendini degerlendirirken viicut agirlig1 ve bi¢imini hi¢bir zaman kavrayamaz.
Tipleri
Kisitlayier tiir

Kisinin, son ii¢ ay i¢inde, yineleyen tikinircasina yeme ya da ¢ikarma 6rnegin kendi kendini
kusturma ya da laksatifilaclar, diiiretikilaglar ya da lavmanin yanlis yere kullanimi donemleri
olmamustir. Bu alt tiir, daha ¢ok diyet yaparak, neredeyse hi¢c yemeyerek ve/veya da asir1 spor

yaparak agirlik kaybedebildigi goriintimleri tanimlanir.
Tikimircasina yeme/¢ikarma tiirii

Kisinin son ii¢ ay igerisinde yineleyen tikinircasina yeme ya da ¢ikarma (6rnegin kendi
kendini kusturma ya da laksatif ilaglar, idrar soktiiriicii diliretik ilaglar ya da lavmanimn yanlis

yere kullanimidonemleri olmustur.
Tam olmayan yatisma gosteren tiir

Anoreksiya nervosa i¢in tani Olgtitleri daha dnce tam olarak karsilandiktan sonra A tani 6l¢iiti
(diisiik viicut agirligi) artik uzunca bir siire karsilanmamaktadir ancak ya B tami 6lgtitii
(agirlikartisindan ya da sismanlamaktan korkma ya da agirlikartisini giiglestiren davranislarda
bulunma) ya da C tam 6lgiitii (viicut agirlig1 ve bigimiyle ilgili kendilik algis1 bozukluklari)

yine karsilanmaktadir.
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Tam yatisma gosteren tiir

Anoreksiya nervosa i¢in tani olgiitleri daha 6nce tam olarak karsilandiktan sonra, artik hig¢ bir

tan1 Ol¢iitli uzunca bir siiredir karsilanmamaktadir.
O siradaki agirligt belirtiniz:

Agirhigin en diistik diizeyi, eriskinler i¢in, o siradaki viicut kiitlesi gostergesine (indeksine)
(BKI) gore, cocuklar ve gengler igin ise BKI yiizde birligine (persentiline) gore belirlenir.
Asagidaki deger araliklari erigkinler i¢in diinya saglik Orgiitii zayiflik kategorilerinden
almmustir; ¢ocuklar ve gengler igin bunlara kars1 gelen BKI yiizde birlikleri kullaniimalidir.
Kimlik belirtileri, islevsel yetersizligin derecesini ve gozetim altinda tutulma geregini

yansitmak iizere agirlik diizeyi arttirilabilir.
Ag1r olmayan :BKi >17 kg/m’

Orta derecede:BKi 16-16.99 kg/m’

Agir: BKi 15-15.99 kg/m’

Asir1 diizeyde BKi <15 kg/m’

2.17.BULUMIiYA NERVOSA
2.17.1. Tanmim

Tikinircasmma yemek yeme ve arinma davranislari ile karakterize olan bulumiya nervozada,
agirlik kazanimu ile birlikte agirlik kazanimini1 durdurma cabasi gozlenir. Bulumiya nervoza;
benzer zaman ve sartlar altindaki periyotlarda bir¢ok insanin tiilketemeyecegi miktarda besin
tilketme, bu periyotlarda kendini durduramama hissi, arinma davranislar1 (kendini kusturma,
laksatif, diiiretik ve lavman kullanimi, asir1 egzersiz, kendini a¢ birakma), tikinircasma yeme
ve armnma davranislarinin 3 ay siiresince haftada en az 2 kez olmasi, kisisel olarak viicut
agirhig1 ve seklinden gereksiz etkilenme, tiim bu davranislarin anoreksiya nervoza ile birlikte

olmamas1 durumlariyla karakterizedir (278).

Bulumiya nervoza biitiin toplumlarda yaklasik % 1 — 2 oraninda goriilmektedir (279).DSM-1V
kriterlerine gére yasam boyu prevalans yetiskin kadmlarda 9%1.5, yetiskin erkeklerde
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%0.5dir (280). BN baslangic1 tipik olarak gec ergenlik veya erken eriskinlik doneminde
ortaya ¢ikmaktadir (281,282).

2.17.2. Bulumiya Nervozanin tam ol¢iitleri (DSM-IV-TR) (283)

A. Yineleyen tikinircasina yeme epizodlarmin olmasi. Bir tikinircasina yeme epizodu

asagidakilerden her ikisi ile belirlidir:

(1) Ayn1 zaman diliminde ve benzer kosullarda cogu insanin yiyebileceginden hig tartigmasiz
cok daha fazla miktarda olan yiyecegi belirli bir zaman diliminde (6rn. herhangi bir 2 saatlik

siire i¢cinde) yeme.

(2) Bu epizod swrasinda yeme kontroliiniin kalktigi duyumunun olmasi (6rn. yemeyi

durduramayacagi ya da ne yedigini kontrol edememe duygusu).

B. Agirlikartisindan sakinmak i¢in, kendisinin yol ac¢tig1 kusma, laksatiflerin, diiiretiklerin,
lavmanlarin ya da diger ilaglarin yanlis yere kullanimi, hi¢ yemek yememe ya da asiri

egzersiz yapma gibi uygunsuz dengeleyici davraniglarda tekrar tekrar bulunur.

C. Tikinrrcasmna yeme ve uygunsuz dengeleyici davramiglarin her ikisi de 3 ay siireyle

ortalama olarak en az haftada iki kez ortaya ¢ikmaktadir.

D. Kendini degerlendirirken anlamsiz bir bi¢imde viicudunun bi¢imi ve agirligindan etkilenir.
E. Bu bozukluk sadece Anoreksiya Nervoza epizodlar1 sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir.
Tipleri

Cikartma Olan Tip

Bulumiya Nervozanin o siradaki epizodu sirasinda kisi diizenli olarak kendi kendine kusmus

ya da laksatifler, ditiritikler ya da lavmanlar1 yanhs yere kullanmstir.
Cikartma Olmayan Tip

BulumiyaNervozanin o siradaki epizodu sirasinda kisi, hi¢ yemek yememe ya da asiri
egzersiz yapma gibi diger uygunsuz dengeleyici davraniglarda bulunmus ancak kendi kendine

kusmamis ya da laksatifler, ditiritikler ya da lavmanlar1 yanlis yere kullanmamastir.
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2.17.3. Bulumiya Nervozanin tam ol¢iitleri (DSM-V) (276)

A. Yineleyici tikinircasina yeme donemleri, bir tikinircasina yeme donemi asagidakilerden

her ikisi ile belirlidir:

1. Benzer kosullarda, benzer siirede, ¢ogu kisinin yiyebileceginden agik¢a daha ¢ok
yiyecegi, ayr1 bir zaman biriminde (6rnegin, herhangi iki saatlik bir siirede) yeme

2. Bu donem sirasinda yemek yemeyle ilgili denetiminin kalktig1 duyumunun olmasi
(6rnegin kisinin yemek yemeyi durduramadigi duyusu, ne yese ne denli yediginin

denetleyemedigi duygusu)

B. Agirlikartisindan sakinmak icin, kendi kendini kusturma, laksatif ilaglari, diiiretik ilaglar
ya da diger ilaglar1 yanlis yere kullanma, neredeyse hi¢ yememe ya da asir1 spor yapma gibi

yineleyen, uygunsuz ddiinleyici davraniglarda bulunma.

C. Bu tikinircasina yeme davranislarinin ve uygunsuz 6diinleyici davranislarin her ikisi de

ortalama, ti¢ ay i¢inde, en az haftada bir kez olmustur.
D. Kendilik degerlendirmesi, viicut biciminden ve agirligindan yersiz bircimde etkilenir.
E. Bu bozukluk, yalnizca anoreksiya nervosa donemleri sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir.

Tam olmayan yatisma donemi: bulumiya nervosa i¢in tami Olgiitleri daha Once tam
karsilanmistir, ancak bu tani Olgiitlerinin, hepsi olmasa da bir kesimi uzunca bir siiredir

karsilanmaktadir.
O srradaki agirlig1 belirtiniz

En diisiik agirhik diizeyi uygunsuz ddiinleyici davranislarin sikligina gore belirlenir.(asagiya
bakin) Diger belirtileri ve islevsel yetersizligin derecesini yansitmak lizere agirhk diizeyi

arttirilabilir.

Agir olmayan

Ortalama haftada bir-ii¢ kez uygunsuz 6diinleyici davranis olmasi.
Orta derecede

Ortalama haftada dort-yedi kez uygunsuz 6diinleyici davranis olmasi.
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Agir

Ortalama haftada sekiz-on kez uygunsuz ddiinleyici davranig olmasi.

Asin diizeyde

Ortalama haftada on dort ya da daha ¢ok kez uygunsuz ddiinleyici davranis olmasi.

2.18. BASKA TURLU TANIMLANAMAYAN YEME BOZUKLUKLARI (EDNOS)
( Eating Disorders Not Otherwise Specified )

DSM-IV’e gore Bagka Tiirlii Adlandirilamayan Yeme Bozuklugu, herhangi 6zgiil bir Yeme

Bozuklugu i¢in tani1 6lgtitleri karsilanamayan yeme bozukluklari ig¢indir.
1.Amonere hari¢ anoreksiya nervozanin tiim kriterlerini karsilama

2.Belirgin bir agirlik kaybinin olmasma karsin kisinin o swradaki viicut agirliginin olagan

sinirlarinda olmasi disinda Anoreksiya Nervozanin tiim tani 6l¢iitleri karsilanmaktadir.

3.Tikinircasima yemenin ve uygunsuz dengeleyici mekanizmalarin haftada iki kez den daha az
bir siklikta ya da 3 aydan daha kisa siireli olarak ortaya ¢ikmasidisinda BulumiyaNervozanin

tiim Olgiitleri karsilanmaktadir.

4.Az miktarda yemek yedikten sonra diizenli olarak uygunsuz dengeleyici davranislarda

bulunmasi (6rn. iki par¢a kek yedikten sonra kendini kusturma).
5.Yiyecegi siirekli ¢igneyip tiikiirme.

6. Tikmircasia yemek yeme.

2.18.1 Tikimircasina yeme bozuklugu

Teknik olarak bagka tiirli tanimlanamayan yeme davranis bozuklugunun igerisinde yer
almaktadir.Daha fazla calisma gerektiren bir bozukluk olarak DSM-IV igerisinde yer

almaktadir. Fakat DSM-V de resmi tan1 olarak yer almas1 6nerilmistir.

DSM-1Vde siklik olarak 6 ay boyunca haftada en az iki gilinliik ortalamada diizenli
tekrarlandiginda tan1 almaktadir. Tikinircasina yemek yeme BN ile ayni tarzda yeme tlizerinde

kontrol kayb1 duygusu esliginde, yemegi alisilmadik biiyiik miktarda tiiketimi diye tanimlanar.
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Bununla birlikte bulumiya nervozadan farki, tikinircasina yemek yemede diizenli telafi

davranisinin olmamasidir (248).
2.18.2 DSM-V’e gore tikinircasina yemek yeme bozuklugu (276)

A.Yineleyici tikimircasina yeme donemleri. Bir tikinircasia yeme donemi asagidakilerin her

ikisi ile belirlidir:

1. Benzer kosullarda, benzer siirede, ¢cogu kisinin yiyebileceginden agik¢a daha ¢ok yiyecegi,

ayr1 bir zaman biriminde (6rn. Herhangi iki saatlik bir siirede)yeme.

2. Bu donem sirasinda, yemek yemeyle ilgili denetimin kalktigi duyumunun olmasi (6rn.
Kisinin yemek yemeyi durduramadigi duygusu, ne ya da ne denli yedigini denetleyemedigi

duygusu).

B. Tikmircasina yeme donemlerine asagidakilerden ii¢ii (ya da daha ¢ogu) eslik eder:

1. Olagandan daha hizli yemek yeme.

2. Rahatszlik verecek diizeyde tokluk hissedene dek yeme.

3. Bedensel aglik gérmiiyorken asir1 6lgiide yeme.

4. Ne denli yediginden utandig1 i¢cin kendi basma yeme.

5. Daha sonra kendinden tiksinme, ¢okkiinliik yasama ya da biiyiik bir su¢luluk duyma.

C. Tikinircasina yeme ile ilgili olarak belirgin bir sikint1 duyulur.

D. Bu tikiircasina yeme davranislari, ortalama ii¢ ay i¢cinde, en az haftada bir kez olmustur.

E. Tikmircasma yemeye, bulumiya nervozada oldugu gibi yineleyen uygunsuz 6diinleyici
davranislar eslik etmez ve tikinircasina yeme, yalnizca bulumiya nervosada ya da anoreksiya

nervozanin gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir.
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Tam olmayan yatisma gosteren

Tikinircasma yeme bozuklugu icin tani 6lgiitleri tam karsilanmistir, ancak tikinircasina yeme

donemlerinin ortalama siklig1, uzunca bir siiredir, haftada birden azdir.
Tam yatisma gosteren

Tikinircasma yeme bozuklugu icin tani 6lciitleri, daha 6nce tam kargilanmistir, ancak bu tani

Olciitlerinin hi¢biri uzunca bir siiredir karsilanmamaktadir.
O siradaki agirlig1 belirtiniz:

En diisiik agirlik diizeyi tikinircasina yemenin sikligma gore belirlenir. Diger belirtileri ve

islevsel yetersizligin derecesini yansitmak iizere agirlik diizeyi artirilabilir.

Agir olmayan

Ortalama haftada bir-ii¢ kez tikinircasina yemenin olmasi.

Agir

Ortalama haftada sekiz-on ti¢ kez tikinircasina yemenin olmasi.

Asin diizeyde

Ortalama haftada on dort ya da daha ¢ok kez tikinircasina yemenin olmasi.

2.19 TANIMLANMAMIS DiGER BESLENME VE YEME BOZUKLUGU

Klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da 6nemli diger
islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olan, beslenmeye yeme bozuklugunun
belirti 6zelliklerinin baskin oldugu, ancak bunlarin beslenme ve yeme bozukluklari tani
kiimesindeki herhangi birinin tanisi i¢in tani Olgiitlerini tam karsilamadigr durumlarda bu
kategori kullanilir. Tanimlanmamis diger bir beslenme ve yeme bozuklugu kategorisi,
beslenme ve yeme bozukluklarindan herhangi 6zgiil biri i¢in tani dl¢iitlerini karsilamamanin
0zel nedeni klinisyenlerce tartisilmak istendiginde kullanilir. Yazarken, “tanimlanmamis diger
bir beslenme ve yeme bozuklugu” diye yazmanin ardindan 6zel neden yazilir (6rn. Diistik
siklikta bulumiya nervosa) (276).“Tanimlanmis diger” adi kullamilarak belirlenebilecek

goriiniimler i¢cin 6rnekler sunlardir:
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2.19.1. Degisik tiir (atipik) anoreksiya nervosa

Belirgin agirlik kaybina karsm kisinin viicut agirhigmin olagan smirlar iginde ya da olagan

sinirlarm tizerinde olmasmin disinda anoreksiya nervosa i¢in biitiin tan1 dl¢iitlerini karsilar

(276).
2.19.2. Kismi Anoreksiya Nervoza

AN’ye benzer tipik agirlik kontrol yontemleri kullanan ancak amenoresi olmayan ya da
BKI’si 17,5°dan biiyiik olan vakalar1 kapsamaktadir (284). Kismi AN ve BN’nin goriilme

oranlar1 bu sendromlarin tam olarak goriilme oranlarindan daha yiiksektir (285)
2.19.3. Bulumiya nervosa (diisiik sikhikta ve/ya da sinirh siireli)

Tikinircasmma yemenin ve uygunsuz Odiinleyici davranislarin, ortalama, haftada bir kezden
daha az ve/ya da ii¢ aydan daha kisa siireli olmas1 diginda bulumiya nervozanin biitiin tani

Olgtitlerini karsilar (276).
2.19.4. Tikimircasina yeme bozuklugu (diisiik sikhikta ve/ya da sinirh siireli )

Tikinircasma yemenin, ortalama, haftada bir kezden daha az ve /ya da ii¢ aydan daha kisa

siireli olmas1 diginda tikinircasina yeme bozuklugunun biitiin tan1 6l¢iitleri karsilanir (276).
2.19.5. Cikarma bozuklugu

Viicut agirligini ya da bi¢imini etkilemek i¢in, tikinircasina yeme olmadan, yineleyen ¢ikarma
davranis1 (6rn. Kendi kendini kusturma ya da laksatifilaglarm, diiiretik ilaclarm ya da baska

ilaglarin yanlis yere kullanimi) (276).
2.19.6. Gece yeme bozuklugu

Uykudan uyanarak yemek yeme ya da aksam yemeginden sonra asir1 yiyecek tiiketme ile
kendini gosteren, yineleyen gece yemek yeme donemleridir. Hasta yemek yediginin
ayrimmda olur ve yemek yedigini animsar. Gece yemek yeme, kisinin uyku/uyaniklik
dongiisiindeki degisiklikler ya da yerel toplumsal degerler gibi dis etkilerle daha iyi
aciklanamaz. Gece yemek yeme belirgin sikintiya ve/ya da islevsellikte diismeye neden olur.
Diizensiz yeme Oriintiisii, tikinircasina yemek bozuklugu ya da madde kullanimi da ig¢inde
olmak iizere, bagska bir ruhsal bozuklukla daha iy1 agiklanamamaktadir ve baska bir saglik

durumuna ya da bir ilacin etkisine baglanamamaktadir (276). Ozellikle obezite ile baglantili
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olarak ele alinan bu durumda geceleri yeme ataklar1 meydana gelmektedir. Buna ek olarak
sabahlar1 istahsizlik, duygusal stres ve insomnia da goriiliiyor olmas1 gece yeme sendromunun

uyku ve duygu durum bozukluklariyla iliskisini de diisiindiirmektedir (286).
2.19.7. Tanimlanmamis beslenme ve yeme bozuklugu

Klinik agidan belirgin bir sikintiya ya da toplumsal, isle ilgili alanlarda ya da 6nemli diger
islevsellik alanlarinda islevsellikte diismeye neden olan, beslenme ve yeme bozuklugunun
belirti 6zelliklerinin baskin oldugu, ancak bunlarin beslenme ve yeme bozukluklari tani
kiimesindeki herhangi bir tanis1 i¢in tan1 dlgiitlerini tam karsilamadigi durumlarda bu kategori
kullanilmaktadir. Tanimlanmamis diger beslenme ve yeme bozuklugu kategorisi, beslenme ve
yeme bozukluklarindan herhangi 6zgiil biri i¢in tani dl¢iitlerini karsilanmamanin 6zel nedeni
klinisyenlerce belirlenmek istenmediginde ve daha 6zgiil bir tan1 koymak i¢in yeterli bilgi

olmadig1 durumlarda (6rn.acil servis kosullarinda ) kullanilmaktadir (276).
2.19.8. Pika

A. En az bir ay siireyle, siirekli olarak, besleyici degeri olmayan, besin olmayan maddeleri

yeme.

B. Besleyici degeri olmayan, besin olmayan maddeleri yeme tutumu, kisinin gelisimsel

diizeyi ile uyumlu degildir.

C. Bu yeme davranisi, kiiltiirel dayanagi olan ya da toplumsal olarak olagan kabul edebilecek

bir uygulama degildir.

D. Bu yeme davranisi, bagka bir ruhsal bozukluk baglaminda ortaya ¢ikiyorsa (6rn. anlisal
yetiyimi (anliksal gelisimsel bozukluk), otizm a¢ilimi kapsaminda bozukluk, sizofreni), ayrica

klinik degerlendirilmeyi gerektirecek denli agirdir (276).
Yatismus Pika

Pika icin tani1 Olgiitleri daha once tam olarak karsilandiktan sonra artik uzunca bir siiredir

karsilanmamaktadir (276).
2.19.9. Diyabulimiya

Ozydnetim ve medikal tedaviye uyum Tip 1 diyabetli ergenlerde optimal kan glukoz kontrolii

saglamak icin gereklidir. Uyumsuzluk ergenlerde kisa ve uzun vadeli saglik komplikasyonlar1
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icin ciddi risk olusturur.Diyabulimiyaagirlik kaybina neden olmak amaciyla, glisemik kontrol
saglamak i¢cin gerekli insiilini kasitli olarak uygulanmasini anlatmak i¢in kullanilan bir
terimdir (288).Tip 1 diyabetli kisilerin agirlik kontroliinii saglamak i¢in insiilinin thmali veya
insiilin kullaninminin azaltilmasi olarak da tanimlanmaktadir.Tip 1 diyabetli bireyler tani ve
tedavi oncesinde oldukca agirlik kaybetmektedir. Bununla birlikte, tedavi basladiktan sonra,
genellikle agirlikartis olmaktadir. Insiilin enjeksiyonlari ile diyabet kontrolii saglanirken, pek
¢ok diyabetli kendi agirligi ile siirekli bir miicadele ile karsikarsiya kalmaktadir. insiilin yag
depolanmasini artiran bir hormondur. Tip 1 diyabetli birgok kisi insiilin miktarinin azaltilmas1

ile agirlik kayb1 arasindaki iliskiyi kesfetmistir (289).

Viicut i¢in gerekli enerjiyi olusturan glukozun kullanilmasi i¢in insiilin gerekmektedir. Viicut
glukozu kullanamadig1 zaman, ¢alismasi i¢in gerekli enerjiyi elde etmek i¢in yag ve proteinler
gibi diger kaynaklar1 kullanmaktadir.Agirlikkaybetmek i¢in insiilinin  azaltilmasi
dehidratasyon riskini, kas dokusunun yikimimni kisa donemde yorgunlugu artirmaktadir;
insiilin azaltilmas1 devam ederse bobrek yetmezligi, korliige yol agan retinopati, vaskiiler

hastaliklar olusabilmekte ve hatta bu siire¢ 6liimle sonuglanabilmektedir (289).
2.19.10. Kadin atlet iiclemesi

Kadin atlet ticlemesi (Triad1), diisiik enerji durumu, amonere ve kemik kaybi ile karakterize
bir durumdur (290,291).Kadm atlet triadi 1992 yilinda Amerikan spor hekimligi koleji
tarafindan tanimlanmistir ve 2007 yilinda giincellenmistir (292).2007°deki revizyonda
terminolojide degisiklik olmustur. Arastirmacilar ve klinisyenler yeme bozukugu, amonere ve
osteoporozu c¢ok kisitlayict bulmus, daha az kisitlayict olarak yeniden revize etmislerdir.
Enerji kullanimi, menstrual fonksiyon ve kemik mineral yogunlugu daha genis olarak

tanimlanmigstir (292,293).
2.20 ORTOREKSIYA NERVOSA
2.20.1 Tam

Ortoreksiya nervoza biyolojik acidan normal ve patolojik saglikli beslenme takintisiyla olusan
bozulmus yeme davranis1 ile karakterize bir durumu tanimlamak i¢in kullanilan bir
terimdir.Ortoreksiya nervoza terimi baslangicta saglikli beslenme ile sagliksiz olarak
sabitlenme, genellikle 6nemli diyet kisitlamalariyla yetersiz beslenme ve buna bagl olarak
yasami tehdit eden tibbi durumlar, duygusal istikrarsizlik ve sosyal izolasyonu tanimlamak

icin kullanilmistir (10).Ortoreksiya nervoza heniiz Amerika Psikiyatri Birligi'nin (APA)
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Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi'nda (DSM-IV, Diagnostic and
Statisctical Manual of Mental Disorders-1V,1994) yer almamakla birlikte, arastirmacilarin
dikkatlerini yogunlastirdiklari, bir bozukluk olarak tanimlanip tanimlanamayacagi tizerinde

durduklar1 yeni bir kategoridir (294).

Ortoreksiya nervoza, diger bir ismiyle “saghikli beslenme takintis1i”, son zamanlarda
diinyadaki klinik tedavi uzmanlarinin arastirma konusu olmustur (295). Ik olarak 1997
yilinda Bratman ve Knightin (296) tarafindan tanimlanan bu terim, yunanca dogru ve gercek
anlamina gelen orthos ve aglik ve istah anlamina gelen orexisten tiiretilmistir (294, 297,298).

Amerika'da, obezite kliniklerinin dnde geldigi ve bireylerin diyetlerine dikkat etmeleri zor
goriiniirken, son zamanlarda, bireylerin saglikli ve daha uzun yasamak istemeleri iizerine

bireylerde saglikli beslenme takintisinin basladigi belirtilmistir (294).

Ortoreksiya nervoza sikligr Donini ve arkadaslari(295)tarafindan yapilan arastirmada% 6,9
olarak belirlenmistir.Ortoreksiya nevroza prevalansi erkeklerde daha yiiksek bulunmustur.
Erzurum’da yapilan bir ¢alismada Tip 6grencilerinde ORTO-11 testinin kesme noktasi 27
kabul edildiginde ortoreksiya nervoza prevalanst %43.6 olarak yiliksek bulunmustur
(299).Bagci, Bosi ve arkadaglar1(297)tarafindan yapilan bir calismada ORTO-15’den 40 puan
altinda alan ve ortoreksiya nervoza tanist alan asistan hekimlerin prevalanst %45.5
bulunmustur. Arusoglu ve arkadaslarmmm(300)yaptig1 ¢alismada kesim noktast “33” puan
olarak alindiginda 158’1 kadin ve 107’°si erkek olmak iizere toplam 265 kisinin (% 26.1)
ortorektik belirti gosterdigi bulunmustur. Calismada egitim diizeyi azaldikca ve yas
ilerledikce test puanlarinin  azaldigt ve ortorektik belirtilerin  artis  gdsterdigi
bulunmustur.Herhangi bir diyet tedavisi alanlarin ortoreksiya nervozaya olan egilimleri
istatistiksel olarak onemli sekilde yiiksek bulunmus, kadinlar ve erkekler arasinda ortorektik

belirtiler agisindan herhangi bir fark bulunmamustir.
2.20.2 Ortoreksiya nervoza ile iliskili bilgiler

Saglikli beslenme aliskanliklar1 aslinda patolojik degildir. Ancak asir1 ugrast haline
dontistiigiinde, uzun siireli oldugunda, giinlik yasamda olumsuzluklara yol agtiginda
ortoreksiya nervozanin kisilik ve davranig boyutlarim1 da ilgilendiren bir bozukluk olarak
degerlendirilebilecegi bildirilmektedir (299). Ortoreksiya nervoza saglikli beslenme ile ilgili
saplant1 igerir; etkilenen bireyler yeme zevklerinden daha fazla yiyeceklerin kalitesi ile
ilgilidirler. Ekstrem bir ornek olarak saglikli olmak i¢in diyet takintis1 olan kisiler sosyal

hayattan soyutlanirlar. Ortoreksiya nervozadan en c¢ok etkilenen grup genellikle {inlii artistleri
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veya modelleri taklit eden geng bayanlardir. Ortoreksiya nervozali kisiler asir1 kilolu olma
konusunda endiseli degildir ve fiziksel durumlarinda bozukluk yoktur. Bunun yerine saglikli
beslenme takintilar1 vardir.Saglikli besin tiiketimi neden zararli olsun ki diye diisiiniilebilir?
Sorunortoreksiya nervozali hastalarin saglikli beslenmeye asir1 saplantili olmasi ve sadece
organik tarim yOntemleri kullanilarak iiretilen besinleri tiikketmeleridir.Ortoreksiya nervozali
hastalar pestisit veya herbisit kullanilarak yetistirilen tiim besin ve besin {iriinleri, katki
maddeleri, koruyucular ve boyalar gibi yapay madde igeren tiim besinleri reddederler
(301).Oneraksiya nervozali kisiler, genetik olarak modifiye igeren bilesenler; 6nemli
miktarda yag, seker, tuz gibi veya istenmeyen madde igeren besinlerden kaginirlar
(10).Yiyeceklerin hazirlanmasinda 6rnegin sebzeleri dilimlerken kullanilan seramik veya
ahsap malzeme olup olmamas1 gibi saplantili diisiinceler ve kompulsif davraniglar hastaligin

onemli parcalar1 haline gelebilmektedir (10, 302).

Ortoreksiya nervoza, anoreksiya ve bulumiya nervoza'daki gibi “nicel” bir durumu degil,
“nitel” bir durumu sergilemektedir (296). Giliniimiizde medyadaki ticari gida reklamlarinin
onemli Olciide etkisiyle toplumun besin se¢imlerini yalnizca yeterince saglikli olup
olmadiklarma gore yapan uyumsuz karakter Ozelliklerine sahip “ortorektik” bireylerin
olusturdugu ileri stiriilmektedir. Bu takintili durum, bireyleri kat1 diyetler uygulamaya veya
beslenmelerinden temel besin maddelerini ¢ikarmaya itmektedir ve bu nedenle bu 6zelliklere
sahip bireyler yetersiz ve dengesiz beslenmektedirler (297). Bu davranis, sonug olarak temel
besin degerlerinin eksikligine, sosyal ve kisisel iliskilerin degismesine ve bireyin genel psiko-
sosyal durumunda degismeye yol agmaktadir. Baz1 ortorektik bireylerin saf ve dogal olduguna
inanmadiklar1 besinleri tiikketmektense Olmeyi tercih ettikleri belirtilmistir. Ortorektik
bireylerin sahip oldugu bu takinti, zamanla bu bireyleri sosyal olarak yalnizliga itmektedir.
Ortoreksiya nervozaya sahip bireyler belirli besinleri veya belirli bir besin grubunun tamamini
saglik acisindan tehlikeli gordiikleri i¢in tiiketmekten kac¢inmaktadirlar. Tiikettikleri
yiyeceklerin kalitesi; kisisel degerleri, insanlar arasi iligkileri, kariyer planlar1 ve sosyal

iligkiler gibi durumlardan daha 6nemli olmaktadir (297).
2.21. DIYABET VE YEME DAVRANISI

Yeme bozuklugu diyabeti olan kisilerde sik goriilen bir durumdur. Bu durum kétii diyabet
kontrolii, komplikasyonlar ve artmis mortalite ile iligkilidir. Yeme bozuklugu depresyon gibi
diger psikolojik bozukluklarla birlikte bulunmaktadir. Klinik anlamlilik icin esik deger

diyabetliler i¢in distiriilmelidir. Diyabet merkezlerinde yonlendirme ve psikoloji destegi
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eksikligi bu durumun tespiti, degerlendirilmesi ve yonetimi ¢cogunlukla sinirli kalmaktadir.
Psikolojik tedavilerin glisemik kontrolii 1yilestirdigini gdsteren bazi kanitlar olmasina ragmen
yeme bozukluklarin1 yonetmek i¢in diyabete 6zel psikotoropatik yaklasimlar daha emekleme
asamasindadir. Gelecek donemdeki arastwrmalar psikolojik ve fizyolojik mekanizmalar:

biitlinlestirerek daha iyi bir anlayis gelistirilmesine odaklanmalidir (303).
2.21.1. DIYABET VE YEME DAVRANISI BOZUKLUGU PREVALANSI

Tip 1 diyabetli addlesanlarda yeme bozukluklar1 prevalans: %14-27°dir (304, 305). Bunun
aksine saglikli bayan addlesanlarda spesifik yeme bozuklugu oranlar1 anoreksiya nervoza i¢in
%0.3, bulumiya nervoza i¢in%]1.0, baska tiirlii tanimlanamayan yeme bozukluklar1 i¢in
%2.4’dir (306).Tip 1 diyabeti olan addlesan kizlardaki yeme bozuklugu riskinin saglikli
adodlesan kizlardan daha fazla oldugu saptanmistir (305,307).

Diyabetik hastalarda yeme bozuklugunu arastiran en kapsamli calisma Herpertz ve
arkadaslar1(308) tarafindan yapilmistir. Cok merkezli prevalans ¢alismasinda 663 hastada
yeme bozuklugu oranlar1 Tip 1 diyabeti olanlarda mevcut % 5.9 yasam boyu % 10.3 iken, Tip
2 diyabeti olanlarda mevcut % 8,0 yasam boyu % 14,0 olarak bulunmustur.
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Sekil 2.6. Tip 1 diyabette yeme davranisi bozuklugu olusum mekanizmalar (303)
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Sekil 2.7. Tip 2 diyabette yeme davranisi bozuklugu olusum mekanizmalar: (303)
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Yeme davranist bozuklugu koétii diyabet kontrolii, komplikasyonlar ve artan mortalite ile
iliskili olarak Tip 1 ve Tip 2 diyabette yaygin olarak goriilen psikolojik bozukluktur. Yeme
bozukluklar1 i¢in risk faktorleri degerlendirmede dikkate alinmalidir. Tip 2 diyabette kilolu
olmaktan ve Tip 1 diyabette uygun olmayan insiilin kullanimindan (insiilini atlama veya eksik
doz uygulama) kaginmak gerekir, yeme bozukluklar1 diger psikolojik bozukluklarla 6zellikle
depresyon ile birlikte goriilme egilimindedir ve yeme davranis1 bozuklugu aktif olarak tedavi
edilmelidir. Diyabetli hastalarda yeme sorunlar1 yonetmek i¢in ve psikoterapi yaklasimi i¢in
kanit tabani olusturabilecek yeterli calisma yoktur. Ancak yeme bozukluklar1 i¢in genel
psikolojik modeller diyabetle ilgili bas etme sorunlari, igne veya hipoglisemi korkusunu

¢ozmek i¢in adapte edilebilir (303).
Tip 1diyabet

Yeme bozukluklar1 ve diizensiz yeme supoptimal (kotii) glisemik kontrol, retinopati ve 6liim
gibi artan komplikasyon riski ile iliskilidir (304,309,310). Glukoz diizeylerinde ciddi
dalgalanmalarla kendini gosteren, tekrarlayan ve yasami tehdit eden diyabetik ketoasidoz,
tekrarlayan agir hipoglisemi gibi kotii glisemik kontrolii olan genellikle geng bayanlardan
olusan diyabetli bir grup hasta vardir. Bu hastalar brittle diyabet olarak tanimlanmistir. Bu
hastalar disfori, agirlik ve beden imaj1 bozuklugu, borderline kisilik bozuklugu gibi altta yatan
spesifik psikiyatrik problemlere sahip olma egilimindedir. Yillar gectik¢e bu klinik model,
tekrarlayan kusma sekline doniisebilmektedir. Gegmis ve mevcut yeme problemleri, diyabetik
komplikasyonlarm varhiginda degerlendirilmelidir. Ornegin otonom ndropati veya kronik

hiperglisemi ya da her ikisi birden gastroparazi nedenleridir (311).

Tip 2 diyabet

Tip 2 diyabet ve yeme davranisi bozuklugu arasindaki iliski Tip 1 diyabete gore daha az
belgelenmis ve tanimlanmistir. Tikinircasina yeme bozuklugu (312) ve gece yeme sendromu
(313) hafif kilolu ve obez bireylerde (314)daha yaygin goriilmektedir ve asir1 yemek belirgin
klinik 6zellik olarak One stiriilmektedir (315).Tikinircasina yeme bozuklugu prevalansi
ozellikleri ve bireysel caligmalarin metodolojilerine bagli olarak %1-3 den %25’e¢ kadar
yaygin araliktadir (316-318 ) ve yaklasik subklinik tikinircasina yeme sorunlart % 10 olarak
belirtilmistir (319).

Gece yeme sendromu sirkadiyen ritimdeki yeme paterninde gecikme ile karakterizedir.Gece

yeme sendromunda giinliik kalorinin en az %251 aksam yemekten sonra yenilmektedir
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ve/veya haftada en az 3 gece yemek yemenin eslik etti§i gece uyanmalar1 vardir(313).
Diyabetiklerde gece yeme sendromu goriilme siklig1 %3.8’dir. Gece yeme sendromu aksam
insiilin uygulamasini takiben artan istah ve/veya noktiirnal hipoglisemi yasama korkusu ile
iligkili olabilmektedir (320). Yeme bozukluklar1 i¢in riskler gen¢ yasta olmak (319),yiiksek
beden kiitle indeksinde sahipolmak (317) ve depresif septomlardir (316, 317).

Glisemik kontrol her zaman tikinircasma yemek yeme ile iligkili olmasa da (316,317) bu

gruptaki hastalarda obeziteye bagli sekonder kardiyovaskiiler risk hala yiiksektir (303).

2.21.2Diyabet ve yeme davranis1 bozukluklarinda tedavi

Tedavide ilk adim, yeme davranis bozuklugunun saptanmasidir. Hem hasta hem de diyabet
ekibi diyabet kontroliindeki sorunu hastanin medikal tedavisine Ornegin insiilin tedavisine
baglayabilir. Bu yiizden diyabetlilerde yeme davranis bozuklugunu saptamak diyabet olmayan
kisilere gore zor olabilmektedir. Bu konudaki kilit noktalardan biri de insiilin kullanildiginda
agirlikartist korkusudur. Hizla agirlikkaybetmek i¢in ( Tip 1 diyabetlilerde 1 gecede 5 kg
agirlik kayb1 ) insiilin atlama/ yapmama akut déonem i¢in (ketoasizdoz yasama), uzun vadeli

donemde komplikasyon (korliikk) olusumuna neden olmaktadir(303).

Yeme bozuklugu tanisi, armma davranisi olarak kasith ve uygunuz olarak insiilin
kullaniminin ~ atlanmasmin  degerlendirilmesini  i¢ermelidir. Degerlendirmede yeme
bozukluklar1 igin risk faktorleri dikkate alinirken ayni zamanda diyabetle yasamanin
psikolojik ve sosyal etkileri de gdz oniine alinmalidir. Ornegin diyabeti inkar etmesine kars1
uyum, hasta olarak damgalanma ve utang, aile faktorleri (6zellikle anne psikopatoloji)
(321,322),hipoglisemi kaygis1 gibi diger diyabete bagli korku ve endiseler, kendi kendine
enjeksiyon yapma korkusu(igne fobisi) ve komplikasyon korkusu dikkate alinmalidir (323-

325).

Kotii glisemik kontrol, tekrarlayan diyabetik ketoasizdoz veya hipoglisemi ataklar1 veya viicut
agirhiginda dalgalanmalar psikiyatrik degerlendirmeler i¢in dnemli kriterlerdir. Nazik, hassas
sekilde fakat viicut sekil ve agirligi hakkinda direk sorular sorularak, porsiyon miktarlari,
agirlik yonetimi konusunda birka¢ kez konusulmalidir.(istisare edilmeli) Dikkatli dinleme
subklinik yeme sorunlarini ortaya cikarmak igin gereklidir. Ornegin hipoglisemi atag:
sonrasinda hastalar glikojenik besinler tiiketmektedir. (Ornegin sekerli icecekler.) Fakat bazi

diyabetliler hipoglisemi tedavisini tikinircasina yemek yiyerek yapmaktadirlar, bunun
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sonucunda kan sekeri asir1 ylikselmektedir. Bu durum negatif yonde bir kisirdongii .(artan
basarisizlik inanci) olusturmaktadir. Kan sekerini diizeltmek i¢in ¢abalamak psikolojik stresi

artirmaktadir (303).

Tip 2 diyabetli kisilerde klinik gerekce olmadan artirilan oral antidiyabetik ilag veya insiilin
dozlar1 psikiyatrik morbidite olasiligmi arttirabilmektedir. Yeme bozukluklar1 veya diyabetle
basa ¢ikmak icin 6zel tarama anketleri bu duruma yardimei olabilir. (326,327). Depresyon
yonetimi ve degerlendirmesi (igne fobisi gibi pisikiyatrik bozukluklar) duygu durumunu
tyilestirmektedir ve  yeme  sorunlarin1  agiklama da daha rahat  olmasini
saglayabilmektedir.Psikiyatride ve yeme bozukluklarinda uygulanan toropatik miidahaleler
diyabetli kisilere icin de uygulanabilir. Ancak diyabetli hastalarin tedavisinde psikolojik
becerileri olan veya kronik hastaliklarda deneyimli terapistler daha etkili olmaktadir.iyi
iletisim, psikiyatri ekibi ve diyabet ekibi arasinda ortak toplantilar tedavi basar1 sansini

artirabilmektedir (303).

Tip 2 diyabetliler i¢cin yeme davranis1 bozuklugu ile ilgili randomize kontrollii caligmalar ¢ok
az yapilmistir (328) .Tip 1 diyabetliler i¢in bu konu hakkinda umut verici olgu serileri vardir
(329,330).Sistematik derleme ve randomize kontrollii ¢aligmalarin meta-analizleri bu konu
hakkinda bazi kanitlar saglamistir.Bulgular istatistiksel olarak anlamli olmasa da psikolojik
tedavilerin (agirlikli olarak biligssel davranisci terapi c¢esitleri) Tip 1 diyabetli erigkinlerin
glisemik kontroliinii iyilestirmede etkili oldugu bulunmustur. Ote yandan aile bazl1 psikolojik
tedavi yaklasimlarinin Tip 1 diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde (331) ve Tip 2 diyabetli eriskin
bireylerde daha etkili oldugunu gosteren calismalar vardwr (332). Hastanm hipoglisemi
yasama korkusu gibi glisemik kontrolle ilgili sikintilar1 yiiziinden hasta ve terapist yeme
davranis bozukluguna odaklanamayabilir. Bazen yeme bozuklugu ile miicadele de pisikolojik
tedaviden ziyade tibb1 tedavide hasta tarafindan tercih edilebilir. Ornegin siirekli cilt alt1
insiilin inflizyon pompast sik insiilin enjeksiyonlarmdaki sikintiyr hafifletmede ve giinliik

faaliyetlerini yonetmede hastaya giiven verebilmektedir (333).

2.21.30bsesif kombulsif bozukluk ve diyabet

Diyabetli hastalarda duygusal tepkiler ve uyum giicliikleri en sik karsilasilan sorunlardir.
Hastalik belirtilerinin, komplikasyonlarinin ve uygulanan tedavilerin yarattig1 dogal sikinti
disinda, gelecege yonelik endise, yeterliligini kaybedecegi ve baskalarina bagimli hale
gelebilecegi korkulari, beden goériinlimiiniin bozulacagina dair endiseler hastanin fiziksel,
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biligsel ve duygusal islevlerini ve sosyal yasamimi etkilemektedir (334). Ruhsal bozukluklar,
diyabet ve glisemik kontrol arasindaki iligki, hastaliklarin tanimi, kisilerin 6zellikleri ve

sosyodemografik degiskenler dikkate alinarak degerlendirilmelidir (335).

Eren ve Erdi (336) , diyabetik komplikasyonu olan hastalarda major depresif bozukluk oranini
%68, yaygin anksiyete bozuklugu oranini %10, obsesif kompulsif bozukluk oranini %10
olarak; diyabetik komplikasyonu olmayan hastalarda bu oranlar1 sirasiyla %38.9, %3.7, %1.9

olarak bulmuslardir.

Tip 1 diyabetli ergenlerde ruh saglifi calismalarinin biiylik c¢ogunlugu kiicliik klinik
calismalardan olugsmaktadir. Tip 1 diyabetli olan ve olmayanlarmruh saglig1 komorbitidelerini
(tanilarini) karsilastrmak icin toplum temelli calismalara ihtiya¢ vardir. lyilestirilmis
metabolik kontrol bilissel ve duygusal problemleri azaltabilmektedir. Addlesan ve yetiskin
Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanicilarmin depresyon ve anksiyete belirtilerini daha az

gosterdigini vurgulayan caligmalar da vardir (337).
2.21.4 Ortoreksiya nervoza ve diyabet iliskisi

Litaratlir incelendiginde saglikli yeme takintis1 ve diyabetin birlikte oldugu calisma

bulunmamastir.

Yeme bozukluklari, ortoreksiya nervoza ve obsesif kompulsif bozukluklar bir c¢ok yas
grubunda ve hastalikta calisilmistir. Yeme bozukluklar1 ve obsesif kombulsif bozukluklarin
diyabet (6zellikle Tip 1 diyabetle) ile iliskisi ile ilgili yapilan ¢alisma litaratiirde sinirlidir.
Litaratiirde diyabetlilerde ortoreksiya nervosa goriilme sikligi ile ilgili caligma yoktur.
Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme davranis bozuklugu, obsesif
kompulsif bozukluk ve ortoreksiya nervosa ile ilgili de ¢alisma yapilmamistir. Bu bilgiler
1s51¢inda karbonhidrat sayimini 6grenmis ve uygulayan 20 yas iizeri Tip 1 diyabetlilerde
sagliklt yeme takintisinin, yeme davranis bozuklugu sikliginin, antropometrik ol¢timler ve

biyokimyasal bulgularla iliskisini saptamak amaciyla bu tez planlanmig ve yiiriitiilmiistiir.
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GEREC ve YONTEM

3.1 Arastirma Yeri ve Orneklem

Bu arastirma, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi’ne 1 Mart 2014 ile 1 Mayis 2014 tarihleri arasinda
basvuran, ayaktan tedavi goren, 20 -58 yas arast 73 Tip 1 diyabetli birey lzerinde
yiiriitiilmiistiir. Calisma, Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Ila¢ Dis1 Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 22/01/2014 tarihli ve 7 sayili
Etik Kurul Onay1 (Ek-1) ile gerceklestirilmistir. Calismaya katilan hasta grubuna ‘Hasta
Onam Formu’ okunmus ve ¢alismaya katilmay1 isteyip istemedikleri sorulmustur. Calismaya,

goniilli olarak katilmayi isteyen bireyler dahil edilmistir.
3.2 Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.2.1 Calisma plam

Calismaya katilan bireylerin tamami karbonhidrat sayiminin ii¢ asamasini da tamamlamis ve
uygulayan bireylerdir. Calismaya 20 yasindan kiigiik, gebe veya emzirme doneminde olan,
karbonhidrat sayimini bilmeyen veya ii¢ asamasini da tamamlamamis Tip 1 diyabetli bireyler

alinmamustir.

Hastalarm kisisel 6zelliklerini saptamak icin genel bilgi ve hastalik bilgilerini i¢eren anket
formu (Ek-2) uygulanmistir. Anket hastalarin demografik 6zelliklerine (yas, cinsiyet, egitim

durumu, meslegi vb.) iligskin bilgiler icermektedir.

Insiilin pompasi kullanan hastalar Metronic MiniMed Paradigm 715 insiilin pompasi

kullanmaktadir.

Hastalarin antropometrik dl¢limlerinden boy uzunlugu ve viicut agirhgi, Biyoelektrik
impedans analizi (BIA) Tanita BC-418 ile viicut kompozisyonu belirlenmis,beden kiitle

indeksi (BKI) hesaplanmustir.

Biyokimyasal oOlclimlerden aglik kan glukozu, tokluk kan glukozu, glikolize
hemoglobin,toplam kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol degerleri
karbonhidrat sayimi1 egitimi tamamlanan hastalarda endokrinoloji ve metabolizma kliniginde

rutin olarak yapilan biyokimyasal bulgulardan forma iglenmistir.
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Hastalarin, hastalik durumlar1 ile ilgili bilgileri (diyabet yasi, diyabet komplikasyonlari,
kullandig1 insiilin ¢esidi, insiilin pompast kullanip kullanmadigi, hipoglisemi ve hiperglisemi

siklig1, aile Oykiisii) forma kaydedilmistir.

Yeme davranisi bozuklugu icin EAT-26 yeme tutum testi, Saglikli yeme takintisi i¢in ORTO-
15 anket formu, Obsesif kompulsif belirtilerin belirlenebilmesi icin Maudsley Obsesif
Kompulsif Soru Listesi (MOCI) arastirmaci tarafindan hastalara birebir goriisme teknigi ile

uygulanmistir.
3.2.2 Antropometrik Ol¢iimler
Hastalarm viicut agirligi, boy uzunlugu, viicut bilesimi ve bel ¢cevresi dl¢iimleri yapilmaistir.

Viicut agirhgr ve boy uzunlugu: Hastalarin viicut agirligi ayakkabisiz ve ¢orapsiz olarak
bioelektrik impedans analizatorii, Tanita Body Composition Analyzer BC-418 kullanilarak
Olciilmiistiir. Hastalarin boy uzunluklar1 dik durusta ve frankfort diizlemde iken senko marka

boy 6lger kullanilarak 6l¢iilmiistiir

Beden Kkiitle indeksi (BKI): BKI, viicut agirhigmin, boy uzunlugunun metre karesine
boliinmesi ile hesaplanmistir, viicut agirligi (kg) / boy? (m). Diinya Saglik Orgiitii (WHO)

simiflamasina gore degerlendirilmistir (Tablo 3.1)

Tablo 3.1Beden kiitle indeksi (BK1I) siniflamasi (338)

SINIFLANDIRMA BKi (Kg/m®)
Zayif <18.50
Cok zayif <16.00
Zayif 16.00-16.99
Hafif zay1f 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99
Kilolu (Obez) >25.00
Pre-obez 25.00-29.99
Obez =>30.00
Obez I 30.00-34.99
Obez 11 35.00-39.99
Obez 111 >40.00
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Bel Cevresi: Hastalarin bel ¢evresi kollar iki yanda ve ayaklar birlesik durumda iken en alt
kaburga kemigi ile kristailiyak arasindaki bdlgenin orta noktasi belirlenerek mezura ile

Olciilmiistiir (339).
3.2.3 Biyoelektrik Impedans Analizi (BiA)

BIA, viicut bilesiminin saptanmasinda kullanilan dolayli bir yontemdir. Viicuda elektriksel
zayif akim (mikroA;50 kHz) verilerek olusan direng oOlgiilmektedir. Olgiimler diyabetik
hastalarin beslenme diizenini ve insiilin saatini degistirmemek amaciyla sabah saatlerinde

herhangi bir sey yemeden ve igmeden (kahvalt1 6ncesi),

e Elbiseli olarak
e Ayakkabisiz ve ¢orapsiz
e Uzerinde metal taki vb olmadan

e Olciim 6ncesi 24-48 saat agir fiziksel aktivite yapmamus olarak yapilmistir.

Olgiim aleti olarak Tanita BC-418 segmantal viicut analiz cihazi kullanilmistir. Bireylerin sag
kol, sol kol, sag bacak, sol bacak, govde i¢in toplam yag %, yag miktar1 (kg), yagsiz viicut
kiitlesi olglimii yapilmistir.Yag ylizdesi, yag miktar1 ve yagsiz kiitle degerleri ilgili forma
islenmistir. Yetiskin erkek ve kadinlarda olmasi gereken ortalama beden bilesim yiizdeleri

Tabloda 3.2° de gosterilmistir.

Tablo 3.2 Yetiskin kadin ve erkek bireylerde ortalama beden bilesimi (%) (340)

SINIFLAMA KADIN (%) ERKEK (%)
Toplam yag 25 15
Depo yag (adipoz doku) 13 12
Temel yag (doku bileseni ) 12 3

Kas 38 44.8
Kemik 12 14.9
Diger 25 233
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3.2.4 Maudsley Davranis- Tutum (MOCI) Soru Listesi (Ek-2)

Saglikli kisiler ve psikiyatrik hasta gruplarinda obsesif kompulsif belirtilerin tiiriinii ve
yayginhigmi dlgmek amaciyla kullamilan bir 6z bildirim 6lgegidir (Ek-2) (341,342). Olgek
1977 yilinda Hodgson ve Rachman tarafindan gelistirilmistir. Orijinal envanter 30 dogru /
yanlis tiirii maddeyi igermektedir. Envanterin 4 alt skalasi vardir: Bunlar kontrol, temizlik,
yavaslik ve kuskudur. Envanterin toplam puani 30°dur (8 puan ve alt1 diisiik, 9 ile 15 puan
arasi orta, 16 ve iizeri ise yiikksek obsesyon durumu olarak degerlendirilmistir). Soru listesinin
test, tekrar test giivenirligi 0.80°dir ve yapilan ¢alismalarda i¢ tutarliligi 0.60 ve 0.87 arasinda

degismektedir (342).

Tiirkgeye uyarlama, gegerlilik ve giivenirliligi Erol ve Savasir (343) tarafindan 1988 yilinda
yapilmis ve ruminasyon alt 6l¢egini iceren 7 soru daha eklenmistir. Tiirk¢e formunda toplam

37 soru vardir. Bireyler sorular1 yanitlarken dogru/yanlis olarak isaretleme yapmaktadir.

Ik i¢ tutarlilik alpha katsayis1 0.44 iken, bazi maddelerin tekrar yazilmasindan ve envanter
iizerinde ¢caligmalar tamamlandiktan sonra yeni cronbach alpha degeri, 30 madde i¢in 0.81, 37
madde i¢in ise 0.86 olarak bulunmustur. Orijinal envanter i¢in alt skalalarin alpha katsayilari

su sekildedir: kontrol 0.70, yikama 0.66, yavaslik 0.31 ve kusku 0.56.

Erol ve Savasir envanterin Tiirk 6rneklemi i¢cin faktor analizini hesaplamiglar ve ii¢ faktor
belirlemislerdir: Temizlik, obsesyonel diisiinme ve yavaslik/kontrol. Bu faktorler i¢in alfa

katsayilar1 sirasiyla 0.61, 0.66 ve 0.65’tir (343).

MOCI testi degerlendirilirken isaretlenen her dogru maddesine 1 puan verilmektedir.
Yalnizca 11.madde ters puanlanmaktadir. Toplanan puanlar, her maddeden elde edilen sayisal
degerlerle belirlenmektedir. En yiiksek degerler toplam obsesyon puani i¢in 37, kontrol etme

icin 9, temizlik i¢in 11, yavaslik i¢in 7, kusku i¢in 7° dir.

3.2.5.0rtoreksiya Nervosa Testi (ORTO-15)(Ek-2)

ORTO-15 olcegi, Steven Bratman tarafindan bireylerde ortoreksiya nervoza belirtilerini
saptamak amaciyla gelistirilmis 10 maddeden olusan bir kendini degerlendirme 6lgegi olarak

hazirlanmistir (296).
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Donini'nin (344) ORTO-15 olgegi, Bratman'in 10 soruluk ortoreksiya nervoza kisa soru
kagidi baz alinarak gelistirilmistir. Bratman'in baz1 sorular1 ¢ikarilip yerlerine farkli sorular

eklenmistir.

Son haliyle ORTO-15 06lgegi, Donini (344) tarafindan Bratman'in kisa soru kagidi
uyarlanarak, ilk olarak italya'da Latinler igin gelistirilmis ve ortoreksiya nervoza egilimini
degerlendirmek i¢in diizenlenmisl5 maddelik bir kendini degerlendirme 6lcegidir. Kesisim

puani 40 olarak kabul edilmistir. Puan azaldikca ortorektik egilimi artmaktadir.

Maddeler simdiki zamanda, 4 dereceli formatta cevaplanacak bicimde yazilmistir. “Cok sik”
maddesi kapsam dahiline alinmamistir. Maddelerden 2, 5, 8 ve 9. maddeler (3, 4, 6, 7, 10, 11,
12, 14, 15 maddelerinin) tersine puanlanmaktadir. Olgegin kritik maddeleri 3, 5, 6, 7, 11, 13
ve 15°tir. Olgekte, bireylerin kendilerini ne siklikla maddelerde tarif edildigi sekilde
hissettiklerini “her zaman”, “sik sik”, “bazen” ve “hi¢bir zaman” seceneklerinden birini
isaretleyerek belirtmeleri istenmektedir. Her madde 1, 2, 3 ve 4 puanlarindan biriyle

derecelendirilmektedir.
Maddeler,

e Bireylerin segme,

e Satin alma,

e Hazirlama

e Kendilerinin saglikli olarak nitelendirdikleri besinleri tiikketme konularmdaki obsesif

davranislarini arastirmaktadir (344).

Bratman'in testinden bazi maddeler (1, 3, 7, 8, 9, 10) sozel agidan degistirilerek alinmaistir.
Cok baskin olan bazi maddeler, daha net yanit alabilmek agisindan Donini ve arkadaslari
(344) tarafindan degistirilmistir ve 6l¢ek orijinal kullanilabilirlik halini almistir. Donini’ye
gore, bu tarzdaki degisimler verilen yanitlari daha dogru kilmaktadir. Anglo-saksonlarda
uygulanan evet/hayir cevaplarindaki katilik, Latin 6rneklemine gére Amerikan 6rnekleminde
oldugu gibi (295)kullanish olarak diisiiniilmemektedir. Bu nedenle derecelendirme, sosyal
olarak daha diyalektik (uygun/anlasilir) olacak sekilde ‘“her zaman”dan “hi¢bir zaman’a

kadar1 degerlendirmenin daha gecerli olacag diistiniilmektedir (344).

Tiirkiye'de Arusoglu ve arkadaslari(345) tarafindan ORTO-15 testinin faktor ve i¢ tutarlilik
analizi yapilmis olup yapilan faktor analizi sonucunda testin 6z degeri 1.0’in iizerinde 42

puanlt ve 3 faktor olarak belirlenmistir. Maddelerin faktor yiiklerinin -0.44 ile 0.69
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arasindadegistigi belirlenmistir. Birinci faktoriiolusturan maddelerin genellikle saglikli
beslenme ile ilgili endiseleri ve duygular1 igerdigi, ikinci faktorii besin se¢imi ile ilgili
davranislar1 igeren maddelerin olusturdugu, iiglincii faktorii ise beslenme ile ilgili bilisleri
iceren maddelerin olusturdugu tespit edilmistir. Bu nedenle faktorlere sirasiyla duygu,
davranis ve bilis adlar1 verilmistir. Faktorlerin i¢ tutarlilik katsayilar1 da sirasiyla 0.14, 0.44 ve
0.18 olarak bulunmustur.Uygulama yapilan bireylerin hem duygusal hem de rasyonel agidan
derecelendirmeleri yapilmak istenmistir. Bu nedenle baz1 maddeler “kognitif-rasyonel alan1”
(1, 5, 6, 11, 12, 14), bir boliimii “klinik alan1™ (3, 7, 8, 9,15), diger kism1 da “duygusal alani
(2, 4, 10, 13) incelemektedir (345).Ortoreksiya nervoza i¢in aymt edici kriter olan cevaplara
“1”, normal yeme davranis1 egilimi gdsteren cevaplara “4” puani verilmistir. Olcekten en az
15, en fazla 60 puan alinabilmektedir. Saghikli yeme davraniginda olanlar (ortorektikler) bu

Olgekten daha diisiik puan almaktadirlar (345).
3.2.6.Yeme Tutum ve Davranis Testi (EAT-26) (Ek-2)

Asil formu Ingilizce olan Yeme Tutum Testi (YTT-40), 1979°da Garner ve Garfinkel
(346)tarafindan anoreksiya nervoza ve bulumiya nervoza belirtilerini objektif olarak 6lgen bir
kendini degerlendirme Olgegi olarak gelistirilmistir. Klinik degerlendirmede daha ayrmntili
bilgi sagladig1 gibi tedavi sonucu ortaya c¢ikan degisiklikleri de belirlemektedir. Diger yandan
Olcek, hastalik i¢cin yliksek risk grubunu olusturan topluluklarda 6nceden tani konmamis

anoreksiya nervoza olgularini arastirmak amaciyla bir tarama araci olarak da kullanilmaktadir.

YTT-40, geng ve yetiskinlere uygulanan ve zaman kisitlamasi olmayan 40 maddelik 6’1
coktan se¢meli dereceli bir Olgektir. Maddeler; “daima”, “gok sik”, “sik sik”, “bazen”,
“nadiren” ve “hi¢cbir zaman” sec¢encklerinden olusan 6 noktali ¢oktan se¢meli dereceli bir
Olgek seklini ikinci diizenlenmesinden sonra almistir (346).Patoloji acisindan her bir u¢ yanit
icin 3, diger segenekler icin 2 ve 1 puan verilerek degerlendirilmektedir. Derecelendirmenin

puanlanmasiyla toplam puan elde edilmektedir.

Toplam puan diizeyi 30 puan ve {lizeri olup anlamli psikopatoloji diizeyiyle dogrudan
iligkilidir. Anoreksi tanisi i¢in ayirim puani 30 olarak belirlenmistir, testten en fazla 120 puan
alinabilmektedir (347). Olgegin ilk gelistirilmesi siirecinde ilk ¢alismada klinik yayinlarin
taranmas1 sonucu anorektik davranis ve tutumlar1 yansitan 35 madde gelistirilmistir. Maddeler
“cok sik, sik sik, bazen, nadiren ve hi¢bir zaman” degerlendirmelerini iceren 5’li ¢oktan
segmeli 0lgekte isaretlenmektedir. En u¢ yanitlar 2, daha az ug yanitlar 1 olarak puanlanirken,

anorektik olmayan yanitlar puanlanmamistir. Ikinci uygulamada ise, 23 madde disindaki
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maddeler ¢ikartilmig; bir bolimii yeniden yazilmis ve yeni maddeler eklenmistir. Grup
farkliligin1 artrmak icin her maddeye daima segenegi eklenmistir. Bdylece 6’li coktan

secmeli likert tipi bir dlcek elde edilmistir (348).

Yeme Tutumlar1 Testi pek ¢ok calismada, yeme bozukluklar1 olan hastalarin, yemek yemekle
ilgili davranis ve tutumlar: ile normal bireylerdeki yeme davranisinda olasi bozukluklarin

belirtilerini 6l¢mek tizere yapilandirilmistir (349,350).

Tirkce gegerlilik ve gilivenirliligi 1989 yilinda Savasir ve Erol (350) tarafindan yapilmistir.

Yapilan faktor analizi sonucunda 4 faktor bulunmustur. Bunlar;

e Sismanlik kaygisi- sismanlikla ugras,
e Diyet- rejim,

e Sosyal baski

e Zayiflikla asir1 ugras faktorleridir.

EAT-40, yeme bozukluklarimi tarama amaciyla yaygin olarak kullanilan, Tiirk¢e'ye cevrilmis

ve psikometrik incelemeleri yapilmis gecerli ve giivenilir bir 6l¢ektir (351).

Asil formun Kuder Richardson giivenirligi, Cronbach alfa degeri, 0.79, yap1 gegerligi ise 0.87
diizeyindedir. Tiirk¢e formun test tekrar test giivenirligi 0.65, Kuder Richardson giivenirligi
ise 0.70 alfa degerindedir (347).

Kirk soruluk uzun form ve 26 soruluk kisa form olarak iki formu bulunmaktadir. EAT 26’nin
EAT-40 ile korelasyonu yapilan ¢aligmalarla desteklenmistir. EAT-26 kisa form olarak EAT-
40’1 yerine kullanilabilecegi gosterilmistir (352,353).

EAT-26 testinde sonucglar, 26 maddenin puanlarmin toplaminin degerlendirlmesi ile ile
belirlenir. Test sonucunda 0-53 arasinda degerler alinabilir.20 puan EAT-26 i¢in kesim
noktasi olarak kullanilmaktadir. 20 ve iizeri puan alan bireyler “anormal yeme davranis1” olan
bireyler olarak adlandirilirken, 20’nin altinda puan alanlar ise “anormal yeme davranisi”olan

bireyler olarak degerlendirilmektedir.

Testin gegerlilik ve giivenilirlik caligmasi Tiirkiye’de yapilmadigi i¢in, bu calismaya 6zgii 50
Tip 1 diyabetli birey iizerinde pilot bir uygulama yapilmistir. I¢ tutarlilik kat sayisi
(cronbach’s alfa) EAT-26 i¢in 0.70, sinif i¢i korelasyon katsayis1 0.95 olarak bulunmustur.
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3.2.7.Biyokimyasal parametreler (Ek-3)

Hastalarin serum aclik glukoz (AKS), tokluk glukozu (TKS), HbAlc, toplam kolesterol,
HDL- kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit (TG) diizeyleri 6lgiilmiistiir. Kan 6rnekleri Izmir
Katip Celebi Universitesi Atatiitk Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya

Laboratuvari’nda analiz edilmistir.
Hastalarin biyokimyasal parametrelere gore dagilimlar1 incelenmistir.
Achk glukozu:

Abbott clinical chemistry glukoz kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde ¢alisilmis, (CAT
NO:3L82-20) sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir. Glukoz oksidaz yontemi ile kapiller

kanda spektofotometre ile analiz edilmistir.
HbAlc:

Serum HbAlc yiiksek performansli sivi krogmatografisi (high performance liquid

chromatography, HPLC yontemi ) ile 6l¢tilmiistiir.
Toplam kolesterol:

Abbott clinical chemistry kolesterol kiti, Abbott Aeroset C8000 otoanalizoriinde calisilmas,
(Cat No:7D62-20) sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir.

Trigliserit :

Abbott Clinical Chemistry trigliserit kiti, Abbott Aeroset c8000 otoanalizoriinde caligilmas.
(Cat No:7D74-20) sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir.

HDL-Kolesterol:

Abbott Clinical Chemistry kolesterol HDL kiti, Abbott Aeroset c¢8000 otoanalizériinde
calisilmis.( Cat No:3K33-20), sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir.

LDL- Kolesterol:

Friedewald formiiliine gore hesaplanmistir. Sonuglar mg/dl cinsinden belirlenmistir. LDL-
Kolesterol : Toplam Kolesterol -(HDL-Kolesterol +Trigliserit/5) formiilii ile otomatik olarak
hesaplanmistir (354).
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3.2.8 istatistiksel Analizler

Arastirma sonucunda elde edilen veriler, Windows ortaminda SPSS 15.0 Istatistiksel paket
programi ile degerlendirilmistir. Nitel ve nicel degiskenler icin uygun betimsel degerler

verilmistir. Nitel degiskenler, say1 (S) ve yiizde (%) olarak, nicel degiskenler ise ortalama ve

standart sapma (; + SS) olarak ifade edilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
“Kolmogorov-Smirnov” testi ile degerlendirilmistir. Gruplarin varyanslariin homojenligi ise
“Levene” testi ile incelenmistir. Kategorik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
Pearson Ki-Kare, Fisher’s Exact test ve Ki-kare trend;.stirekli degiskenler normal dagilim
gostermeyen verilerde, gruplar arasindaki karsilastirmalarda Mann Whitney U-testi, ikiden
fazla gruplar arasindaki karsilastirmalarda ise Kruskal Wallis H (post-hoc Bonferroni
diizeltmeli Mann Whitney U-testi) istatistiksel analizleri kullamilmigtir. Tiim istatistiksel

testlerde en diisiik 6nemlilik diizeyi 0.05 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

4.1 Bireylerin Genel Ozellikleri

Tablo 4.1’de karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete, c¢aligma
durumuna, sosyal giivence durumuna ve 6grenim durumuna gore dagilimlar1 goriilmektedir.
Buna gore, calismaya katilan yas ortalamasi 28.8+8.32 yil olan Tip 1 diyabetli bireylerin
%65.8’1 kadin, 9%34.2°si ise erkektir. Diyabetli bireylerin %47.9’ununserbest c¢alisan,
%20.5’inin 6grenci, %13.7’sinin de ev hanimi oldugu saptanmistir. Calismaya katilan Tip 1
diyabetlilerin %63.0’{iniin halen bir iste calistigi, %37 sinin ise ¢alismadig1 belirlenmistir.
Diyabetli bireylerin %89.0’unun SGK, %35.5’inin Bag-Kur, %4.1’inin Emekli Sandigi,
%1.4’{iniin ise Ozel Saglik Sigortasina sahip oldugu belirlenmistir. Calismaya katilan Tip 1
diyabetli bireylerin egitim durumlar1 degerlendirildiginde, % 58.9’nun iiniversite mezunu, %

27.4’liniin lise mezunu, % 13.7’sinin de ilkogretim mezunu oldugu saptanmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Karbonhidrat sayim yapan Tip 1 diyabetli bireylerin genel 6zelliklerine gore

dagilin
Genel Ozellikler
S %
Yas, yil (X£SS) 28.8+8.32
Cinsiyeti Kadin 48 65.8
Erkek 25 34.2
Meslek Issiz 1 1.4
Ogrenci 15 20.5
Memur 11 15.1
Serbest calisan 35 47.9
Ev hanimi 10 13.7
Emekli 1 1.4
Calisma durumu  Calisiyor 46 63.0
Calismiyor 27 37.0
Sosyal giivence ~ Bag-Kur 4 5.5
SGK 65 89.0
Emekli Sandig1 3 4.1
Ozel saglik sigortasi 1 1.4
Ogrenim durumu Ik gretim 10 13.7
Lise 20 27.4
Universite 43 58.9

101



Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin hastaliklarina ve tedavi yontemlerine
iligkin dagilimlar Tablo 4.2°de verilmistir. Hastaliklariyla ilgili sorulara verilen cevaplar
incelendiginde,ailesinde  bagka diyabetli birey olanlarin oranm1  %57.5 olarak
bulunmustur.Ailesinde diyabet olan bireyin akrabalik derecesi ve diyabet tiiriine gore
dagilimlarina bakildiginda,bireylerin %34.2°sinin 2.derece akrabasinda Tip 2 diyabet oldugu,
%13.7’sinin ise 1.derece akrabasinda Tip 2 diyabet oldugu saptanmistir. Birinci derece
akrabasinda Tip 1 diyabet olanlar%]1.4 iken, ikinci derece akrabasinda Tip 1 diyabet olanlarin
orant %1.4 olarak bulunmustur. Caligmaya katilan Tip 1 diyabetlilerin kullandig1 bolus
insiilinlerin %74.0’li novarapid flexipen’dir. Caligmaya katilan karbonhidrat sayiminmn 3.
asamasmi tamamlamis Tip 1 diyabetli bireylerin hipoglisemi yasama sikligi
degerlendirildiginde, % 42.5’sinin haftada 1-2 kez, %15.1’inin ayda 1-2 kez, %9.6’smin
giinde 1-2 kez, %6. 8’inin de yilda 1-2 kez oldugu belirlenmistir. Hipoglisemi yasamayanlarin
orani ise %?26.0 olarak saptanmistir. Hiperglisemi yasama sikliklar1 %52.1’inin haftadal-2
kez, %11!inin ayda 1-2 kez, %5.5’inin glindel-2 kez, %?2.7’sinin ise yilda 1-2 kez oldugu
saptanmistir. Hiperglisemi yasamayanlarin orani ise %28.8’dir. Calismaya katilan diyabetli
bireylerde diyabete 6zgii komplikasyonlarin goriilme sikligi % 28.0 olarak belirlenmistir.
Goriilen kronik komplikasyonlarin dagilimina bakildiginda, diyabetli bireylerin %19.2’sinde
nefropati, % 13.7’sinde retinopati, % 12.3’tinde noropati ve %?2.7’sinde de hipertansiyon
varlig1 saptanmistir. Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireyler arasinda karbonhidrat sayimi1
yontemini ilk olarak diyabet diyetisyeninden duyanlarin orant 9%354.8, endokrinoloji
uzmanindan duyanlarin oram1 %28.8, internetten Ogrenenlerin orami %9.6, diyabet
hemsiresinden duyanlarin orant % 6.8, dahiliye uzmanindan duyanlarin oram1 % 1.4, aile

hekiminden duyanlarm orani ise %1.4 olarak belirlenmistir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2 Karbonhidrat sayim yapan Tip 1 diyabetli bireylerin hastahklarina ve tedavi

yontemlerineiliskin 6zelliklerin dagilin

Hastalik ve Tedaviye
iliskin Ozellikler S o
Ailede bagka diyabetli yok 31 42.5
olma durumu Var 42 575
Ailede diyabeti 1 ve 2.derece akraba (Tip 2 diyabet) 3 4.1
olanlarm akrabalik  4erece akraba ( Tip 2 diyabet) 10 13.7
derecesi ve diyabet tird 1.derece akraba (BAG, BGT, prediyabet) 3 4.1
1.derece akraba(Tip 1 diyabet) 1 1.4
2.derece akraba (Tip 1 diyabet) 1 1.4
2.derece akraba (Tip 2 diyabet) 25 34.2
Yok 30 41.1
Bolus Insiilin Apidra 7 9.6
Humalog 11 15.1
Humulin R 1 1.4
Novarapid 54 74.0
Hipoglisemi siklig1 Hic 19 26
Giinde 1-2 kez 7 9.6
Haftada 1-2 kez 31 42.5
Ayda 1-2 kez 11 15.1
Yilda 1-2 kez 5 6.8
Hiperglisemi siklig1 Hic 21 28.8
Giinde 1-2 kez 4 5.5
Haftada 1-2 kez 38 52.1
Ayda 1-2 kez 8 11
Yilda 1-2 kez 2 2.7
Komplikasyon goriilme var 21 28.8
durumu Yok 52 71.2
Diyabetin kronik Komplikasyon 21 28.8
koznplikasyonlarlmn Nefropati 14 19.2
dagilm Noropati 9 12.3
Retinopati 10 13.7
Hipertansiyon 2 2.7
Karbonhidrat sayiminin - Endokrin Uzmani 21 28.8
ilk kimden duyuldugu Dahiliye Uzmani 1 1.4
Aile Hekimi 1 1.4
Diyabet Hemsiresi 5 6.8
Diyabet Diyetisyeni 40 54.8
Internet 7 9.6

BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu, BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi
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Calismaya katilan karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore
komplikasyon oranlarinin dagilimi Tablo 4.3’de verilmistir. Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1
diyabetli bireylerde komplikasyon goriilme sikligi %28.8 olarak bulunmustur. Karbonhidrat
saymmi1 yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda nefropati goriilme siklig1 %12.5, néropati goriilme
siklig1 %8.3, retinopati goriilme siklig1 %12.5ve hipertansiyon goriilme sikligr %2.1 olarak
bulunmustur. Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli erkeklerde ise nefropati goriilme
sikligr %32.0, noropati goriilme sikligr %8.3, retinopati goriilme sikhigr %16.0 ve
hipertansiyon goriilme siklig1 %4.0 olarak saptanmistir. Karbonhidrat saymmi yapan Tip 1
diyabetli bireylerin cinsiyete gore komplikasyon goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.3 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore diyabete
0zgii komplikasyon durumlarimin dagilim

Kadin Erkek  Toplam

X p
Komplikasyonlar S % S % S %
Komplikasyon Yok 37 77.1 15 60.0 52 71.2
2.341 0.126%*
Var 11 229 10 40.0 21 28.8
Nefropati Yok 42 87.5 17 68.0 59 80.8
4.033 0.062%*
Var 6 125 8 32.0 14 19.2
Noropati Yok 44 91.7 20 80.0 64 87.7
2.070 0.259**
Var 4 83 5 200 9 123
Retinopati Yok 42 87.5 21 84.0 63 86.3
0.170 0.727**
Var 6 125 4 16.0 10 13.7
Hipertansiyon Yok 47 97.9 24 96.0 71 973

0.227 1.000%**
Var 1 21 1 40 2 27

*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test

Tablo 4.4’de Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete gore hipoglisemi ve hiperglisemi goriilme
oranlarinin dagilimi1 gosterilmistir. Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli kadmlarin
%18.8’inde hipoglisemi goriilmezken, giinde 1-2 kez hipoglisemi yasayanlar %8.3, haftada 1-
2 kez hipoglisemi yasayanlar %45.8, ayda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlar %16.7 ve yilda 1-2
kez hipoglisemi yasayanlar %10.4 oldugu belirlenirken; erkeklerin %40’inda hipoglisemi
goriilmezken, giinde 1-2 kezhipoglisemi yasayanlar %12.0, haftada 1-2 kez hipoglisemi
yasayanlar %36.0, ayda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlar %12.0 olarak bulunmustur.

104



Calismaya katilan diyabetli kadinlarin %31.3’linde hiperglisemi goriilmezken, giinde 1-2 kez
hiperglisemi yasayanlar %4.2, haftada 1-2 kez hiperglisemi yasayanlar %45.8, ayda 1-2 kez
hiperglisemi yasayanlar %14.6 ve ayda 1-2 kez hiperglisemi yasayanlar %@4.2 olarak
bulunurken; erkeklerin %24.0’linde hiperglisemi goriilmezken, giinde 1-2 kez hiperglisemi
yasayanlar %8.0, haftada 1-2 kez hiperglisemi yasayanlar %52.1, ayda 1-2 kez hiperglisemi
yasayanlar %11.0, ayda 1-2 kez hiperglisemi yasayanlar %2.7 olarak saptanmistir.
Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore hipoglisemi yasama
siklig1 degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunurken
(p<0.05); hiperglisemi yasama siklig1 acisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.4 Karbonhidrat saymimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete gore

hipoglisemi ve hiperglisemi goriilme oranlarimin dagilim

Hipoglisemi Kadin Erkek Toplam e "
Hiperglisemi S % S % S %
Hipoglisemi Hig 9 18.8 10 40.0 19 26.0
siklig1 Gilinde 1-2kez 4 83 3 120 7 9.6
Haftada 1-2 kez 22 45.8 9 36.0 31 42.5 5.729 0.017**
Ayda 1-2 kez 8 16.7 3 120 11 15.1
Yilda 1-2ez 5 104 0 00 5 6.8
Toplam 39 81.3 15 60.0 54 73.9
Hiperglisemi Hig 15 313 6 24.0 21 2838
siklig1 Glinde 1-2kez 2 42 2 80 4 55

Haftada 1-2 kez 22 45.8 16 64.0 38 52.1 0.091 0.762
Ayda 1-2 kez 7 146 1 40 8 11.0
Yilda 1-2 kez 2 42 0 00 2 27

Toplam 33 68.8 19 76.0 52 71.2

*Ki-kare trend analizi  **p<0.05

Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore bazi biyokimyasal
parametrelerinin ortalamalar1 Tablo 4.5’de verilmistir. Tip 1 diyabetli bireylerin serum aglik
kan sekeri (AKS) diizey ortalamasi kadin bireylerde 107.29+33.8 mg/dL iken erkek bireylerde
115.04436.13 mg/dL olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli bireylerin serum tokluk kan sekeri
(TKS) diizey ortalamasi, kadnlarda 135.77+36.54 mg/dL iken erkeklerde 136.92+41.14
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mg/dL olarak saptanmistir. Tip 1 diyabetli bireylerin serum HbAlc ortalamasi kadmlarda %
6.65+0.75, erkeklerde ise % 6.83+0.56 olarak belirlenmistir.Bireylerin serum toplam
kolesterol diizey ortalamasi kadinlarda 175.81+£34.43 mg/dL, erkeklerde 162.68+40.61 mg/dL
olarak saptanmustir. Serum trigliserit diizeyleri ortalamasi degerlendirildiginde, kadmlarda
81.1£37.04 mg/dL, erkeklerde 92.64+42.29 mg/dL olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli
bireylerin serum LDL-kolesteroldiizey ortalamasi kadinlarda 105.42+24.34 mg/dL iken
erkeklerde 97.44+34.89 mg/dL olarak saptanmistir. Cinsiyete gore, serum toplam kolesterol,
trigliserit, LDL-kolesterol, AKS, TKS ve HbAlc diizey ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Bireylerin serum HDL-kolesterol diizeylerinin ortalamalariise kadinlarda 56.9+10.94 mg/dL,
erkelerde ise 48.32+10.95 mg/dLolarak saptanmis ve cinsiyetler arasindaki bu fark

istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.5 Karbonhidrat sayim yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore bazi

biyokimyasal parametrelerinin ortalamalari

Biyokimyasal Kadin Erkek Toplam .
Bulgular X+SS X+SS X+SS P
Toplam kolesterol, mg/dL 175.81£34.43  162.68+40.61  171.32+36.92 0.055
Trigliserit, mg/dL 81.1£37.04 92.64+42.29 85.054+39.01 0.238
HDL-kolesterol, mg/dL 56.9+10.94 48.32+10.95 53.96+11.61  0.001%*
LDL-kolesterol, mg/dL 105.42+24.34 97.44+34.89 102.68+28.41 0.211
AKS, mg/dL 107.29+£33.8 115.04+£36.13  109.95+34.56 0.140
TKS, mg/dL 135.77436.54  136.92+41.14  136.16+37.89 0.798
HbAlc, % 6.65+0.75 6.83+0.56 6.71+0.7 0.355

AKS: A¢lik Kan Sekeri TKS: Tokluk Kan Sekeri *Mann Whitney U ** p<0.05

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal parametrelerinin referans
araliklara gore dagilimi Tablo 4.6’da gosterilmistir. Karbonhidrat saymmi yapan Tip 1
diyabetli bireylerin serum AKS diizeyleri 100 mg/dL’den diisiik kadin ve erkeklerin oranlar1
sirasiyla %54.2 ve %36.0; serum TKS 180 mg/dL’nin altinda olan kadinlarm ve erkeklerin
orani da sirastyla %89.6ve %92.0 olarak bulunmustur.Tip 1 diyabetli bireylerin serum HbAlc
degeri degerlendirildiginde ,kadinlarin  %47.9’unun erkeklerin de %40.0’min  %6.5’un
altindaoldugu saptanmistir. Kadinlarin %81.3’{iniin, erkeklerin ise % 88.0’inin serum toplam

kolesterol diizeyleri 200 mg/dL’in altinda belirlenmistir. Tip 1 diyabetli kadinlarin
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%93.8’ininerkeklerin ise %92.0’sinin serum trigliserit diizeyleri 150 mg/dL’ninaltinda
bulunmustur. Serum LDL-kolesterolii 100 mg/dL’den diisiik olan kadin bireylerin %60.4,
erkekler bireylerin ise %48.0 oldugu saptanmistir.Biitiin bu parametreler agisindan cinsiyetler

aras1 fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.6 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal

parametrelerinin referans degerlerine gore dagihim

Biyokimyasal Kadin Erkek Toplam
Parametreler S % S % S %

Toplam kolesterol, mg/dL  >200 9 18.8 3 12.0 12 164
0.545 0.528%**

<200 39 81.3 22 88.0 61 &3.6

Trigliserit, mg/dL >150 3 63 2 80 5 6.8
0.079 1.000%**

<150 45 93.8 23 92.0 68 93.2

LDL- kolesterol, mg/dL >100 29 60.4 12 48.0 41 56.2

Ve P

1.029 0.310*

<100 19 39.6 13 52.0 32 43.8

AKS, mg/dL >100 22 45.8 16 64.0 38 52.1
2.174 0.140*

<100 26 54.2 9 36.0 35 479

TKS, mg/dL >180 5 104 2 80 7 9.6
0.111 1.000**

<180 43 89.6 23 92.0 66 90.4

HbAlc, % >6.5 25 52.1 15 60.0 40 54.8

0.416 0.519*
<6.5 23 479 10 40.0 33 45.2

*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin antropometrik 6l¢iim ortalamalar1 Tablo 4.7°de
gosterilmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin viicut agirlik ortalamasi
kadinlarda 63.06+11.94 kg, erkeklerde ise 71.32+12.38 kg olarak bulunmustur.Bireylerin boy
uzunlugu ortalamasi kadinlarda 1.62+0.07 m, erkeklerde ise 1.75+0.09 m olarak saptanmistir.
Beden kiitle indeks ortalamasi ise, kadinlarda 23.89+4.3 kg/m’, erkeklerde
23.17+43.45kg/m’olarak saptanmustir. Tip 1 diyabetli bireylerin bel ¢evresi ortalamasi
kadinlarda 77.85+11.87 cm, erkeklerde ise 82.18+10.2 cm olarak belirlenmistir. Bel/boy orani
ortalamasi kadinlarda 0.48+0.08, erkeklerde ise 0.46+0.06 olarak saptanmustir. Hastalarin
viicutbilesenlerinin Gl¢iimleri degerlendirildiginde, tiim hastalarin toplam yag yiizdesi
%23.14£10.55, toplam yag kiitle ortalamasi16.19+£9.59 kg ve toplam yagsiz doku kiitle
ortalamast 50.05+£9.86 kg olarak bulunmustur. Kadnlarda toplam yag yiizdesi %28.27+8.39
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iken, erkelerde %13.28+6.51; toplam yag kiitle ortalamasi kadinlarda 18.67+£9.2 kg,
erkeklerde 11.44+8.61 kg; yagsiz doku kiitle ortalamasi1 kadinlarda 44.36+3.86 kg, erkeklerde
ise 60.98+8.54 kg olarak saptanmustir. Caligsmaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyetler
arast vicut agirhigi, boy uzunlugu, toplam yag yiizdesi, toplam yag kiitlesi ve toplam yagsiz
doku kiitlesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunurken (p<0.05);
BKI, bel ¢evresi ve bel/boy oraninda cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.7 Karbonhidrat saymm yapan Tip 1 diyabetli bireylerin antropometrik

olciimlerinin ortalamalan

. Kadin Erkek Toplam
Antropometrik Ol¢iimler p
X+SS X+SS X+SS

Viicut Agirhigi, kg 63.06+11.94 71.32+12.38 65.89+£12.64 0.002*
Boy uzunlugu, m 1.62+0.07 1.75+0.09 1.67+0.1 0.000%
BKi, kg/m’ 23.89+4.3 23.17+£3.45 23.64+4.02 0.577
Bel ¢evresi, cm 77.85+11.87 82.18+10.2 79.33+11.44 0.064
Bel/boy orani, cm 0.48+0.08 0.46+0.06 0.47+0.07 0.518
Toplam yag yiizdesi, % 28.27+8.39 13.28+6.51 23.14+10.55 0.000*
Toplam yag kiitlesi, kg 18.67+9.2 11.44£8.61 16.19+9.59 0.000%
Toplam yagsiz doku kiitlesi, kg 44.36+3.86 60.98+8.54 50.05+9.86 0.000*

* p<0.05

Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gdre bel/boy oran1 ve BKI degerlerinin kesisim noktalarma
gore dagilimi Tablo 4.8’degosterilmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin
%72.6’sinin  (kadinlarda % 76.0, erkeklerde % 70.8) bel/boy oraninin<0.5’den az
oldugubelirlenmistir. ~ Tip 1  diyabetli  bireylerin ~ BKi’si  gruplandirildiginda
%74.0’tintin(kadmlarm %70.8°1, erkeklerin %80.0’1))BKi’si 18.5 ile 24.9 kg/m’ arasinda
oldugu; bireylerin % 19.2’sinin (kadmlarin %20.8’i,erkeklerin %16.0’s1)BKI degerinin ise
25.0 ile 29.9kg/m* arasinda oldugu bulunmustur. BKi’si 30kg/m’ ve iizerinde olan bireylerin
orant da %6.8 (kadmnlarm %38.3’1, erkeklerin %4.0’1i) olarak saptanmistir. Tip 1 diyabetli

bireylerin bel/boy oran1 ve BKI degerlerinin cinsiyete goreistatistiksel agidan énemli bir fark

gostermedigi belirlenmistir (p>0.05).
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Tablo 4.8 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore bel/boy

oram ve BKI degerlerinin dagilim

Bel/boy oram Kadin Erkek Toplam 2
BKI degerleri S % S % S % P
Bel/boy orani, cm < 0.5 34 708 19 76.0 53 72.6
>0.5 14 292 6 240 20 274 o0 0O
Toplam 48 65.8 25 342 73 100.0
BKi, kg/m’ 18.5-24.9 34 70.8 20 80.0 54 74.0
25.0-29.9 10 20.8 4 160 14 19.2 0.826 0.420**
>30 4 83 1 40 5 6.8
Toplam 48 65.8 25 342 73 100.0

*Pearson Ki-Kare, **Ki-kare trend analizi

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore bel ¢evresi Ol¢limlerinin
kesisim noktalarina goére dagilimi Tablo 4.9°dagdsterilmistir. Bel ¢evresi 94 cm ve iizerinde
olan erkek hastalarin orani1 %10.4, 94 cm’den az olan erkeklerin orani ise %89.6 olarak
belirlenirken, bel ¢evresi 80 cm ve iizeri olan kadinlarin oran1 %44.0, 80 cm’den az olanlarin

orani ise %56.0 olarak saptanmustir.

Tablo 4.9 Karbonhidrat saymm yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore bel

cevresi Olciimlerinin dagilim

Bel ¢cevresi S %

Bel ¢evresi, cm Erkek >94 5 10.4
<94 43 89.6

Bel ¢evresi, cm Kadin >80 11 44.0
<80 14 56.0

Tip 1 diyabetli bireylerin hastaliklarina iliskin  durumlarinin  dagilim:  Tablo
4.10°dagosterilmistir. Bireylerin diyabet yas ortalamasi 12.2948.35 yildir. Calismaya katilan
hastalarin toplam bazal insiilin doz ortalamas1 19.91+5.74 iinite, toplam insiilin doz ortalamasi
ise 42.52+14.84 iinite olarak bulunmustur. Hastalarm insiilin duyarlilik faktor ortalamasi ise

45.37£18.08 mg/dL olarak belirlenmistir.
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Tablo 4.10 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin diyabete iliskin

bulgularin dagilim

Diyabete iliskin

Bulgular X+SS Min-Max
Diyabet yas1 12.29+8.35 0-40
Bazal insiilin dozu 19.91+£5.74 8-33.65
Toplam insiilin dozu 42.52+14.84 13-92
Insiilin duyarlilik faktorii 45.37+18.08  18.4-130.7

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranis testi (EAT-26),
Moudsley davranis-tutum testi (MOCI) ve saglikli yeme takintisi (ORTO-15) testlerinegore
dagilimlariTablo 4.11°de gosterilmistir. Caligmaya katilan karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli bireylerin %60.3’linde yeme davramig bozuklugu saptanmistir. Tip 1 diyabetli
bireylerin obsesyon durumu incelendiginde %52.1°de obsesyonun yiiksek diizeyde oldugu,
%35.6’da obsesyonun orta diizeyde oldugu ve %12.3°de de obsesyon durmunun diisiik
diizeyde oldugu belirlenmistir. Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerde saglikli yeme
takintisi siklig1 da %27.4 olarak bulunmustur.

Tablo 4.11 Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin Yeme tutum ve
davranis bozuklugu (EAT-26),0bsesyon (MOCI) ve Saghkh yeme takintis1i (ORTO-15)

olcek puanlarinin dagilimi

Olcekler S %
Yeme Tutum ve Yok (<20) 29 39.7
Davranis
Bozuklugu Var (>20) 44 60.3

Diistik (8 ve alt1) 9 12.3
Obsesyon Orta (9-15) 26 35.6
Yiiksek (16 ve iizeri) 38 52.1

Saglikli Yeme Ortoreksiya var (<40) 20 27.4

Takintis1 Ortoreksiya yok (=40) 53 72.6
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Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete gore yeme tutum ve davranig
bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takintis1 goriilme durumu Tablo 4.12’degdsterilmistir.
Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda yeme tutum ve davranis bozuklugu
goriilme siklig1 %70.8 iken, erkeklerde yeme tutum ve davranis bozuklugu goriilme sikligi
%40.0 olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda yiiksek ve
orta diizeyde obsesyon goriilme siklig1 %87.5 iken, diislik diizeyde obsesyon goriilme sikligi
%12.5 olarak belirlenirken; erkeklerde bu oran sirasiyla %88.0 ve %12.0 olarak bulunmustur.
Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda saglikli yeme takintis1 goriilme siklig
%22.9 iken, erkeklerde bu oran %36.0 olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli kadin ve erkek bireyler, yeme tutum ve davranis bozuklugu agisindan
degerlendirildiginde, cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0.05). Obsesyon ve saglikli yeme takintis1 gériilme durumuna gore cinsiyetler arasinda ise

anlaml bir fark bulunamamistir (p>0.05).

Tablo 4.12 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde cinsiyete gore yeme
tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve saghkh yeme takintisi
(ORTO-15) goriilme durumu®

Kadin Erkek
) X p*
Olgekler S % S %
Yeme Yok (<22) 14 292 15 60.0
Tutum ve 6.527 0.011%**
Davranis  Var (=22) 34 70.8 10 40.0
Bozuklugu
Toplam 48 100.0 25 100.0
Diisiik 6 125 3 120
0.004 1.000**
Obsesyon  Orta+Yiiksek 42 875 22 880
Toplam 48 100.0 25 100.0
Saglikl Ortoreksiya yok (>40) 37 77.1 16 64.0
Yeme o Lo A " » 36 1.415 0.234%*
<
Takintist rtoreksiya var (<40 ) 9 9 .0
Toplam 48 100.0 25 100.0

Ssiitun yiizdeleri cinsiyet toplami iizerinden alinmistir *Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test ***p<0.05
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Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin egitim durumlarina gére yeme tutum ve
davranis bozuklugu, obsesyon ve saghkli yeme takintidurumlarmmdagilimi Tablo
4.13’degosterilmistir. Yeme davranis bozuklugu olan Tip 1 diyabetli bireylerin %56.8’1

iiniversite mezunu, %27.3’1 lise mezunu ve %15.9’u ise ilkogretim mezunudur.

Caligmaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyonu diisiik olanlarin %77.8’inin iiniversite
mezunu, %22.2°sinin ise lise mezunu oldugu; orta diizeyde obsesyonu olanlarm %73.1’inin
iiniversite mezunu, %23.1’inin lise mezunu, %3.8’inin ise ilkdgretim mezunu oldugu; yiiksek
obsesyonu olan bireylerin ise %58.9’unun iiniversite,%?27.4 {iniin lise mezunu, %13.7’sinin

ise ilkdgretim mezunu oldugu belirlenmistir.

Saglikli yeme takintisi olan Tip 1 diyabetli bireylerin %64.2’sinin {iniversite mezunu,

%24.5’1nin lise mezunu, %13.7’sinin ise ilkdgretim mezunu oldugu saptanmaistir.
Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin egitim durumlarmna gore yeme tutum ve

davranis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takintidurumlar1 arasinda istatistiksel agidan

onemli bir iliski saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.13 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin egitim durumlarina gore yeme tutum ve davrams bozuklugu (EAT-26),
obsesyon (MOCI) ve saghkh yeme takintis1i (ORTO-15)olma durumunun dagilimi

Yeme Tutum ve Davranis Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Egitim Bozuklugu (MOCI) (ORTO-15)
Durumu (EAT-26)
Yok Var Diisiik Orta Yiiksek Ortoreksiya Ortoreksiya
(<20) (=20) (<8) (9-15) (=16) var (<40) yok (>40) Toplam
S % S % S % S % S % S % S % S %
[kogretim
3 10.3 7 159 0 0.0 1 3.8 9 23.7 4 20.0 6 11.3 10 13.7
Lise 8 27.6 12 273 2 222 6 23.1 12 31.6 7 35.0 13 24.5 20 27.4
Universite 18 62.1 25 56.8 7 718 19 731 17 44.7 9 45.0 34 64.2 43 58.9
Toplam 29 39.7 44 603 9 123 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100.0
p 0.841 0.073 0.317
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Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyon, saglikli yeme takintis1 ve
yeme davranis bozuklugu goriilme durumuna gore diyabet yaslarmin ve toplam insiilin
dozlarinim ortalamasi Tablo 4.14’de gosterilmistir. Yeme davranis bozuklugu olan bireylerin
diyabet yas ortalamasi 13.16+8.96 yil, diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22+12.69
yil, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 11.77+8.28 yil, yiiksek diizeyde obsesyonu olan
bireylerde ise 12.66+7.35 yil olarak belirlenirken,saglikli beslenme takintisi olan bireylerde de
11.4£9.29 il olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli bireylerde diyabet yasi ile obsesyon,
sagliklt yeme takimtis1 ve yeme tutum ve davranmis durumlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunamamistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli bireylerden yeme davranisi bozuklugu olan bireylerde toplam insiilin doz
ortalamast 42.27+15.13 {nite olarak bulunurken, diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde
giinlik kullanilan toplam insiilin dozu 36.61+10.48 iinite, orta diizeyde obsesyonu olan
bireylerde 47.99+£17.06 {inite, yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde ise 40.18+13.15
iinite olarak saptanmistir. Saglkli beslenme takintis1 olan bireylerin giinliik ortalama insiilin
dozu ise 43.61+13.36 {inite olarak belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli
bireylerdetoplam insiilin doz alimi ile obsesyon, saglikli beslenme takintis1 ve yeme davranis

bozuklugu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon (MOCI),
saghkh yeme takintis1 (ORTO-15) ve yeme tutum ve davranmis bozukluguna (EAT-26)

gore diyabet yas ve kullanilan toplam insiilin dozlarinin ortalamalan

. Diyabet yas1 Toplam

Olcekler insiilin dozu
X+£SS X+SS
Yeme Tutum ve

Davranig Var (>22) 13.16+8.96 42.27+15.13
Bozuklugu Yok (<22) 10.97+£7.27 42.89+14.65

p degeri 0.349* 0.697*
Diisiik (<8) 12.22+12.69 36.61+£10.48
Obsesyon Orta (9-15) 11.77+8.28 47.99+17.06
Yiiksek (>16) 12.66+7.35 40.18+13.15

p degeri 0.625* 0.063**
Saglikli Yeme Ortoreksiya var (<40) 11.449.29 43.61+13.36
Takintisi Ortoreksiya yok (>40) 12.62+8.03 42.11+15.46

p degeri 0.461%* 0.612%

*Mann Whitney U, **Kruskal Wallis H

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin hipoglisemi ve hiperglisemi komplikasyonlari ile
yeme davranis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takinti durumu arasindaki iligki Tablo
4.15 ve Tablo 4.16’de gosterilmistir. Karbonhidrat sayimi yapan tim Tip 1 diyabetli
bireylerin %42.5’inde haftada 1-2 kez hipoglisemi, %50.0’inda ise haftada 1-2 kez

hiperglisemi goriildiigii belirlenmistir.

Yeme davramis bozuklugu olan bireylerin %45.5’inde haftada 1-2 kez hipoglisemi,
%48.3’linde ise haftada 1-2 kez hiperglisemi goriildiiglibelirlenmistir. Karbonhidrat sayimi
yapan Tip 1 diyabetli diislik diizeyde obsesyonu olan bireylerin %55.6’sinm haftada 1-2 kez
hipoglisemi yasadigi, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde bu oranin %38.5, yiiksek
diizeyde obsesyonu olan bireylerde ise bu oranin %42.5 oldugu saptanmistir. Calismaya
katilan bireylerden diisilk diizeyde obsesyonu olanlarin %55.6’sinin  haftada 1-2 kez
hiperglisemi sorunu yasadigi, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerin %46.2’sinin, yiiksek

diizeyde obsesyonu olan bireylerin ise %52.1’inin bu sorunu yasadigi saptanmistir.
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Saglikli yeme takintis1 olan bireylerde ise %30’unda haftada 1-2 kez hipoglisemi, %50’sinde
ise haftada 1-2 kez hiperglisemi goriildiigii belirlenmistir. Tip 1 diyabetli bireylerde yeme
davranis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takimtisi bulunma durumlarina gore
hiperglisemi ve hipoglisemi goriilme siklig1 arasinda istatistiksel agidan Onemli bir iliski

bulunmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.15 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve
saghkl yeme takinti (ORTO-15) durumuna gore hipoglisemi sikhginin dagilim

Yeme Tutum ve Obsesyon Saghkh Yeme Takintis1
Davrams Bozuklugu (MOCI) (ORTO -15)
(EAT-26) Toplam

Hipoglisemi Yok Var Diisiik Orta Yiiksek Ortoreksiya Ortoreksiya
Sikhign (<20) >20) (8) ©-135) 16) var (<40) yok (>40)

S % S % S % S % S % S % S % S %
Hig 8 27.6 11 25.0 3 333 9 346 7 18.4 7 35.0 12 226 19 260
Giinde 1-2 2 6.9 5 114 1 111 1 3.8 5 13.2 3 15.0 4 7.5 7 9.6
Haftada 1-2 11 379 20 455 5 556 10 385 16 42.1 6 30.0 25 472 31 43.5
Ayda 1-2 4 138 7 159 0 0.0 4 15.4 7 18.4 3 15.0 8 15.1 11 15.1
Yilda 1-2 4 138 1 23 0 0.0 2 7.7 3 7.9 1 5.0 4 7.5 5 6.8
Toplam 29 397 44 603 9 123 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100.0
p degeri 0.453 0.697 0.571
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Tablo 4.16 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve
saghkl yeme takinti(ORTO-15) durumuna gore hiperglisemi sikhiginin dagilimi

Yeme Tutum ve Davranis Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu (MOCI) (ORTO -15)
(EAT-26) Toplam
Hiperglisemi Yok Var Diisiik Orta Yiiksek Ortoreksiya Ortoreksiya
Sikhin (<20) 20) (8) ©-15) (216) var (<40) yok (240)
S % S % S % S % S % S % S % S %
Hig 6 20.7 15 34.1 3 333 7 26.9 11 28.9 8 40.0 13 24.5 21 28.8
Giinde 1-2 3 10.3 1 2.3 0 0.0 2 7.7 2 5.3 0 0.0 4 7.5 4 5.5
Haftada 1-2 14 48.3 24 54.5 5 55.6 12 46.2 21 553 10 50.0 28 52.8 38 52.1
Ayda 1-2 4 13.8 4 9.1 1 11.1 3 11.5 4 10.5 2 10.0 6 11.3 8 11.0
Yilda 1-2 2 6.9 0 0.0 0 0.0 2 7.7 0 0.0 0 0.0 2 3.8 2 2.7
Toplam 29 39.7 44 60.3 9 12.3 26 35.6 38 52.1 20 274  53.0 726 73 100.0
p degeri 0.153 0.887 0.605
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Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde saptanan diyabete 0Ozgii
komplikasyonlarin durumu ile yeme davranig bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takintisi
bulunma durumlarina iliskin dagilim Tablo 4.17 ve Tablo 4.18’da gosterilmistir. Tip 1
diyabetli bireylerin % 28.8’inde diyabet 6zgii komplikasyonun bulundugu belirlenmistir.
Yeme davranis bozuklugu olan diyabetli bireylerin %29.5’inde komplikasyon oldugu
bulunmustur(Tablo 4.18). Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %18.2°de
nefropati, %11.4’linde ndropati,%15.9’unda retinopati, %4.5’inde hipertansiyon gorildigii
belirlenmistir (Tablo 4.19). Tip 1 diyabetli bireylerin yeme davranig bozuklugu olma durumu
ile diyabete 6zgli komplikasyon goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde komplikasyon goriilme sikligi
%34.2, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde %26.9 ve diisiik diizeyde obsesyonu olan
bireylerde %11.1 olarak bulunmustur (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayimmi yapan Tip 1
diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati siklig1 %21.1,n6ropati siklig1
%15.8, retinopati siklig1 %18.4 ve hipertansiyon siklig1 %2.6; orta diizeyde obsesyonu olan
bireylerde nefropati sikligi %19.2, noropati sikligr %11.5, retinopati sikhigi 11.5 ve
hipertansiyon siklig1 %3.8; diislik diizeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati siklig1 %11.1
iken, noropati, retinopati ve hipertansiyon gibi diger diyabete bagli komplikasyonun
goriilmedigi belirlenmistir(Tablo 4.18). Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin
diyabetik komplikasyon goriilme durumu ile obsesyon durumu arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Calismaya katilan diyabetli saglikli yeme takintisi olan bireylerin %20.0’sinde komplikasyon
gortldigiibelirlenmistir(Tablo 4.17). Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli saglikli yeme
takintis1 olan bireylerde nefropati sikligmm %10.0, ndropati sikliginin %5.0, retinopati
sikligmin %15.0 oldugu bulunmustur. Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 olan higbir
bireyde hipertansiyon varligi saptanmamistir(Tablo 4.18). Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli saglikli yeme takintis1 olan bireylerin diyabete 6zgii komplikasyon goriilme
durumlari ile saglikli yeme takintis1 olma durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.17 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkl yeme takintisi (ORTO-15)olma durumlarina gorediyabete 6zgii komplikasyonlarin goriilme sikhginin dagilim

Yeme Tutum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu (MOCI) (ORTO -15)
(EAT-26)
Ortoreksiya Ortoreksiya Toplam
Komplikasyon Yok Var Diisiik Orta Yiiksek var yok
(<20) (=20) (8 ve alt1) 9-15) (16 ve iizeri) (<40) (>40)
S % S % S % S % S % S % S % S %
Yok 21 724 31 70.5 8§ 889 19 731 25 65.8 16 80.0 36 67.9 52 71.2
Var 8 27.6 13 29.5 1 111 7 26.9 13 342 4 20.0 17 32.1 21 28.8
Toplam 29 397 44 603 9 123 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100.0
p degeri 0.856 0.423 0.309
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Tablo 4.18Karbonhidrat sayim yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davrams bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkl yeme takintis1i (ORTO-15)olma durumlarina gorediyabete 6zgii komplikasyonlarin goriilme sikh@inin dagilim

YemeTutum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu
Komplikasyonlar (MOCI) (ORTO-15)
(EAT-26)
Yok Var Diisiik Orta Yiiksek Ortoreksiya  Ortoreksiya Toplam
(<20) (=20) (<8) (9-15) (=16) var (<40) yok (=40)
S % S % % S % S % S % S % S %
Yok 23 79.3 36 81.8 88.9 21 80.8 30 789 18 90.0 41 77.4 59  80.8
Nefropati
Var 6 20.7 8 18.2 11.1 5 19.2 8 21.1 2 10.0 12 22.6 14 19.2
Toplam 29 39.7 44 60.3 12.3 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100.0
p degeri 0.790 0.920 0.324
Yok 25 86.2 39 88.6 100.0 26  88.5 32 84.2 19 95.0 45 84.9 64 877
Noropati
Var 4 13.8 5 11.4 0.0 3 11.5 6 15.8 1 5.0 8 15.1 9 12.3
Toplam 29 39.7 44 60.3 12.3 29 356 38 52.1 20 274 53 72.6 73 100.0
p degeri 1.000 0.620 0.429
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Tablo 4.18Karbonhidrat sayim yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davrams bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkl yeme takintis1i (ORTO-15) olma durumlarina gorediyabete 6zgii komplikasyonlarin goriilme sikhginin dagihimi (devami)

Yeme Tutum ve Davranis Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu
Komplikasyonlar (MOCD (ORTO-15)
(EAT-26)
Yok Var Diisiik Orta Yiiksek Ortoreksiya Ortoreksiya Toplam
> >
(<20) (220) (8 ve altr) (9-15) 16) var (<40) yok (240)
S % S % S % S % S % S % S % S %
Yok 26 89.7 37 84.1 63 100.0 23 88.5 31 81.6 17 85.0 46 86.8 63 86.3
Retinopati
Var 3 10.3 7 15.9 10 0.0 3 11.5 7 18.4 3 15.0 7 13.2 10 13.7
Toplam 29 39.7 44 60.3 73 12.3 26 35.6 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100
p degeri 0.730 0.403 1.000
Yok 29 100. 42 95.5 71 100.0 25 96.2 37 97.4 20 100.0 51 96.2 71 97.3
Hipertansiyon
3.8 1 2.6 0 0.0 2 3.8 2
Var 0 0.0 2 4.5 2 0.0 1 2.7
Toplam 29 39.7 44 60.3 73 12.3 26 35,6 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100
p degeri 0.514 1.000 1.000
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Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve
sagliklt yeme takintis1 olan bireylerin biyokimyasal dl¢iimlerinin ortalama degerleri Tablo
4.19°dagosterilmistir. Diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu olan bireylerin serum
AKS diizeylerinin ortalamasit 108.28+27.77 mg/dL, TKS diizey ortalamasi1 130.07+35.15
mg/dLserum HbAlc diizey ortalamasi da % 6.52+0.67 olarak bulunmustur. Karbonhidrat
saymmi yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu olan bireylerin serum toplam
kolesterol diizey ortalamasi 165.55+£39.83 mg/dL, trigliserit diizey ortalamas1 92.93+47.32
mg/dL, HDL-kolesterol diizey ortalamasi 52.62+11.29 mg/dL ve LDL-kolesterol diizey
ortalamast 101.07+28.51mg/dL. olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranis bozuklugu olma durumu ileserum AKS, TKS,
HbAlc, toplam kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde serum AKS
ortalamasit 110.16£35.16 mg/dL, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 108.69+37.93
mg/dL  ve diisiik diizey obsesyonu olan bireylerde 112.67£22.88 mg/dL olarak
bulunmustur.Diyabetli bireylerin obsesyon durumuna goreserum AKS diizey ortalamalari
incelendiginde,gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir
(p>0.05).Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde serum TKS ortalamasi
144.66+31.89 mg/dL, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 125.42+44.67 mg/dL ve diisiik
diizey obsesyonu olan bireylerde 131.334+35.22 mg/dL olarak bulunmustur. Karbonhidrat
saymmi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumuna goreserum TKS diizey
ortalamalar1 incelendiginde,gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamigstir
(p>0.05). Calismaya katilan Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde serum
HbAc ortalamasi %6.82+0.61, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde %6.64+0.75 ve diisiik
diizey obsesyonu olan bireylerde de%6.46+0.88 olarak bulunmustur.Bireylerin obsesyon
durumuna goreserum HbAlcortalamalar1 incelendiginde,gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.19).

Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde serum toplam kolesterol ortalamas1
167.92439.11 mg/dL, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 173.69+33.42 mg/dL ve diisiik
diizey obsesyonu olan bireylerde ise 178.78+39.58 mg/dL olarak saptanmistir (Tablo 4.19).
Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumuna goreserum toplam
kolesteroldiizey ortalamalar1 incelendiginde,gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0.05).Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde
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obsesyonu olan bireylerde serum trigliserit ortalamasi 86.16+41.07 mg/dL, orta diizeyde
obsesyonu olan bireylerde 90.544+40.13 mg/dL ve diisiik diizey obsesyonu olan bireylerde
64.56+£16.99 mg/dL olarak bulunmus, gruplar arast onemli bir fark saptanmamistir
(p>0.05).Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde serum HDL-kolesterol
diizey ortalamasi1 53.79+9.7 mg/dL, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 53.38+14.33
mg/dL ve diisiik diizey obsesyonu olan bireylerde 56.33+11.36 mg/dL olarak bulunurken;
serum LDL-kolesterol diizey ortalamasi 100.97+£29.43 mg/dL, orta diizeyde obsesyonu olan
bireylerde 102.73+27.9 mg/dL ve diisiik diizey obsesyonu olan bireylerde 109.78+27.46
mg/dL olarak saptanmistir. Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumuna géreserum HDL-
kolesterol ve LDL-kolesterol diizey ortalamalariagisindangruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.19).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli saghkli yeme takintis1 olan bireylerin serum AKS diizey
ortalamast 115.95+35.42 mg/dL, TKS diizey ortalamas1 141.5+39.33 mg/dL, HbAlc diizey
ortalamast %6.75+0.64 olarak saptanirken, bu bireylerde serum toplam kolesterol diizey
ortalamast 180.9+38.46 mg/dL, trigliserit diizey ortalamas1 84.2+31.21 mg/dL, HDL-
kolesterol diizey ortalamas1 57.7+14.01 mg/dL, LDL-kolesterol diizey ortalamasi 106.3+29.27
mg/dL olarak belirlenmistir (Tablo 4.19).Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin
sagliklt yeme takintis1 durumlarina gore,serum AKS, TKS, HbAlc, toplam kolesterol, HDL-
kolesterolve LDL-kolesterol diizey ortalamalariagisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.19 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davrams bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkl yeme takintis1i (ORTO-15)olma durumuna gore baz1 biyokimyasal bulgularinin ortalamasi

Yeme Tutum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi

Biyokimyasal Bozuklugu (MOCI) (ORTO-15)
Parametreler (EAT-26) p p p

Yok Var Diisiik Orta Yiiksek Ortoreksiya Ortoreksiya

(<20) (=20) =8 9-15) (=16) var (<40) yok (>40)

X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS
AKS, mg/dL 111.05£38.66  108.28+27.77  0.830 112.67422.88  108.69+37.93  110.16£35.16 0.438  115.95+£35.42 107.68+34.3 0.393
TKS, mg/dL. 140.18+39.47  130.07£35.15 0.245 131.33435.22  125.42+44.67 144.66+31.89  0.195 141.5+£39.33 134.15£37.52 0473
HbAlc, % 6.83+0.69 6.52+0.67 0.062 6.46+0.88 6.64+0.75 6.82+0.61 0.406 6.75+0.64 6.7+£0.72 0.877
Toplam kolesterol, mg/dL 175.11£34.81  165.55+£39.83 0.373 178.78+39.58  173.69+£33.42  167.92439.11 0.598  180.9+£38.46 167.7+£36.03 0.380
Trigliserit, mg/dL 79.86+£31.96 92.93+47.32 0.492 64.56+16.99 90.54+40.13 86.16+41.07  0.208 84.2+31.21 85.38+41.85 0.771
HDL-kol mg/dL 54.84+11.86 52.62+11.29 0.554 56.33+11.36 53.38+14.33 53.7949.7 0.644 57.7£14.01 52.55+10.37 0.149
LDL-kol mg/dL. 103.75+28.62  101.07+28.51 0.787 109.78+27.46 102.73+£27.9 100.97429.43  0.428  106.3+29.27 101.32428.24  0.762

AKS: Aclik kan sekeri TKS: Tokluk kan sekeri
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Tablo 4.20’de karbonhidrat saymmi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal
parametrelerinin referans araliklara gore yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve
saglikli yeme takintis1 olma durumlarinin dagilimlar1 gosterilmistir. Tim Tip 1 diyabetli
bireyler icerisinde yeme tutum ve davranis bozuklugu olanlarin %56.8’inin serum AKS
diizeylerinin >100mg/dL, %13.6’smmm TKS diizeylerinin >180mg/dL ve 9%359.1’inin de
HbAlc diizeylerinin >%6.5 oldugu belirlenmistir. Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli
bireylerin yeme tutum ve davranis bozukluguna gore serum AKS, TKS ve HbAlc diizeyleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli ve yeme tutum ve davranis bozuklugu olanlarin %15.9’unda
serum toplam kolesterol diizeylerinin >200 mg/dL, %2.3’inin serum trigliserit diizeylerinin
>150 mg/dL, erkek bireylerin %10’unun HDL-kolesterol diizeylerinin <40 mg/dL, kadin
bireylerin %29.6’smin HDL-kolesterol diizeylerinin <50 mg/dL, %359.1°inin LDL-kolesterol
diizeylerinin >100 mg/dLoldugu saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli
bireylerde yeme davranis bozuklugu durumlarina gore kan lipidleri agisindan 6nemli bir

farkin bulunmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.20).

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerin
%352.6’s1n1n, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerin %46.2’sinin, diisiik diizeyde obsesyonu
olanlarda %66.7’sinin serum AKS diizeyleri 2100 mg/dLolarak; yiiksek diizeyde obsesyonu
olan bireylerin %7.9’unda, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerin %]11.5’inde ve diisiik
diizey obsesyonu olan bireylerin %11.1’inde serum TKS diizeyleri >180 mg/dL; yiiksek
diizeyde obsesyonu olan bireylerin %57.9’unun, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerin
%350.0’sinin ve diisiikk diizey obsesyonu olan bireylerin de %55.6’sinin serum HbAlc
diizeylerinin  >%6.5 oldugu belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli
bireylerdeobsesyon durumlarma gore serum AKS, TKS, HbAlc diizeyleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.20).

Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerin %10.5’inde, orta diizeyde
obsesyonu olan bireylerin %15.4’{inde, diislik diizeyde obsesyonu olan bireylerin %44.4’iinde
serum toplam kolesterol diizeyleri>200 mg/dL olarakbelirlenmistir. Karbonhidrat sayimi
yapan Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerin %7.9’nunda, orta diizeyde

obsesyonu olan bireylerin %7.7’sinde serum trigliserit diizeyi >150 mg/dL olarak saptanirken,
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diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde ise serum trigliserit diizeyi >150 mg/dL olan birey
belirlenememistir. Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli yiiksek obsesyonu olan erkek
bireylerin %§8.3’linde, orta diizeyde obsesyonu olan erkek bireylerin %40’inda, diistik
diizeyde obsesyonu olan erkek bireylerin hi¢cbirindeserum HDL-kolesterol diizeyi <40 mg/dL;
yiliksek obsesyonu olan kadin bireylerin %23.1’inde, orta diizeyde obsesyonu olan kadin
bireylerin %25.0’inde, diisiik diizeyde obsesyonu olan kadin bireylerin %33.3’tinde HDL-
kolesterol <50 mg/dL; yiiksek obsesyonu olanbireylerin %57.9’unda, orta diizeyde obsesyonu
olan bireylerin %50.0’inde, diisiik diizeyde obsesyonu olan erkek bireylerin %66.7’sinde
serum LDL-kolesterol diizeyi>100 mg/dL olarak bulunmustur.Karbonhidrat sayim1 yapan Tip
1 diyabetli bireylerdeobsesyon durumlarina gore kan lipidleri agisindan 6nemli bir farkin

bulunmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.20).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintisi olup serum AKS diizeyi >100 mg/dL
olan bireyler %65.0, serum TKS diizeyi> 180mg/dL olan bireyler %10.0, serum HbAlc
diizeyi >6.5 olan bireyler %60.0 olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli bireylerdesaglikli yeme takintisina gore serum AKS, TKS ve HbAlc diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.20).

Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 olan ve toplam kolesterol
diizeyi>200 mg/dL {izerindeki bireylerin orant %?25.0 olarak bulunmustur. Bireylerin
%y5.0’ininserum trigliserit diizeyinin>150 mg/dL; erkek bireylerin %22.2’sinin serum HDL-
kolesterol diizeyinin <40 mg/dL; kadin bireylerin %9.1°inin serum HDL-kolesterol
diizeyinin<50 mg/dL oldugu; yine bireylerin %55.0’inde serum LDL-kolesterol diizeyinin
>100 mg/dL oldugu saptanmustir. Tip 1 diyabetli bireylerdesaglikli yeme takinti durumlarina
gore kan lipidLeri agisindan 6nemli bir farkin bulunmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo

4.20).
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Tablo 4.20 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davrams bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkh yeme takintis1 (ORTO-15)olma durumuna gore baz1 biyokimyasal bulgularinin referans degerlere gore dagilim

Yeme Tutum ve Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Davranis Bozuklugu MOCIDH (ORTO-15)
(EAT-26)
Biyokimyasal Yok Var Diisiik Orta Yiiksek Ortoreksiya Ortoreksiya Toplam
Parametreler (<20) (=20) p (<8) 9-15) (=16) p var (<40) yok (=>40) p
S % S % S % S % S % S % S % S %
AKS >100 13 448 25 56.8 6 66.7 12 462 20 52.6 13 65.0 25 47.2 38 52.1
mg/dL <100 16 552 19 432 0.316 3 333 14 538 18 474 0.646 7 35.0 28 52.8 0.174 35 47.9
Toplam 29 397 44 603 9 12.3 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100.0
TKS >180 1 34 6 136 1 11.1 3 11.5 3 7.9 2 10.0 5 9.4 7 9.6
mg/dL  <gg 28 96.6 38 864 0.232 8 88.9 23 88.5 35 92.1 0.871 18 90.0 48 90.6 1.000 66 90.4
Toplam 29 397 44 603 9 12.3 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100.0
HbAlc >6.5 14 483 26 59.1 5 55.6 13 50.0 22 57.9 12 60.0 28 52.8 40 54.8
% <6.5 15 51.7 18 409 0.364 4 44.4 13 50.0 16 42.1  0.896 8 40.0 25 47.2 0.583 33 45.2
Toplam 29 397 44 603 9 12.3 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100.0

AKS: Aclik kan sekeri TKS: Tokluk kan sekeri
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Tablo 4.20 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davrams bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkh yeme takintisi (ORTO-15) olma durumuna gore baz1 biyokimyasal bulgularinin referans degerlere gore dagihim (devami)

Yeme Tutum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu (MOCI) (ORTO -15)
Biyokimyasal (EAT-26)
Parametreler Yok Var P Diisiik Orta Yiiksek P Ortoreksiya Ortoreksiya Toplam P
(<20) (=20) (=8) 9-15) =16) var (<40) yok (=40)
S % S % S % S % S % S % S % S %
Toplam-kol >200 5 17.2 7 15.9 4 44 .4 4 15.4 4 10.5 5 25.0 7 13.2 12 16.4
mg/dL 1.000 0.066 0.290
<200 24 82.8 37 84.1 5 55.6 22 846 34 89.5 15 75.0 46 86.8 61 83.6
Toplam 29 397 44 60.3 9 12.3 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100
Trigliserit >150 4 13.8 1 23 0 0.0 2 7.7 3 7.9 1 5.0 4 7.5 5 6.8
mg/dL 0.077 1.000 1.000
<150 25 86.2 43 97.7 9 100 24 923 35 92.1 19 95.0 49 92.5 68 93.2
Toplam 29 397 44 60.3 9 12.3 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100
HDL-kol >40 11 73.3 9 90.0 3 100 6 60.0 11 1.7 7 77.8 13.3 81.3 20 80.0
Erkek <40 4 207 1 100 05 o 90 4 400 1 83 0208 222 3 18.8 s 200 1000
mg/dL
Toplam 15 20.5 10 13.7 3 4.1 10 13.7 12 16.4 9 12.3 16 219 25 100
HDL-kol >50 12 85.7 24 70.6 4 66.7 12 750 20 76.9 10 90.9 26 70.3 36 75.0
Kadm 0.465 0.896 0.248
<50 2 14.3 10 29.4 2 333 4 25.0 6 23.1 1 9.1 11 29.7 12 25.0
mg/dL
Toplam 14 192 34 46.6 6 8.2 16 219 26 35.6 11 15.1 37 50.7 48 100
LDL-kol <100 14 48.3 18 40.9 3 333 13 50.0 16 42.1 9 45.0 23 43.4 32 43.8
mg/dL 0.535 0.674 0.902
>100 15 51.7 26 59.1 6 66.7 13 50.0 22 57.9 11 55.0 30 56.6 41 56.2
Toplam 29 397 44 60.3 9 12.3 26 356 38 52.1 20 27.4 53 72.6 73 100
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Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve
sagliklt yeme takitisi olan bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin ortalama degerleri Tablo
4.21°de verilmistir.Diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu olan bireylerin viicut agirlik
ortalamas1 65.51£10.26 kg, boy uzunlugu ortalamasi 1.69+0.11 m, BKI ortalamas:
22.79+2.54 kg/m’, bel ¢evresi ortalamasi 76.95+8.02 cm, bel /boy orani 0.45+0.05 cm olarak
saptanmistir. Calismaya katilan bu bireylerin viicut toplam yag yiizdesi ortalamast %
20.23+£8.96, toplam yag kiitle ortalamasi 13.13+£6.28 kg, toplam yagsiz kiitle ortalamasi
52.3+10.8 kg olarak belirlenmistir. Yeme tutum ve davranis bozuklugu olan ve olmayan
bireylerin verileri degerlendirildi§inde, antropometrik 6l¢iimlerden boy uzunlugu, bel/boy
orant ile viicut bileseni Ol¢iimlerinden toplam yag kiitlesi agisindan gruplar arasinda

istatistiksel acidan 6nemli bir farkin bulundugu belirlenmistir (p<0.05).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde viicut agirlik
ortalamas1 63.21£10.63 kg, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 70.67+15.37 kg, diisiik
obsesyonu olan bireylerde 63.38+7.85 kg olarak bulunmustur.Yiiksek diizeyde obsesyonu
olan bireylerde boy uzunlugu ortalamasi 1.66+0.1 m, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde
1.68+0.1m, diistik obsesyonu olan bireylerde 1.66+0.08 m olarak saptanmis; yiiksek diizeyde
obsesyonu olan bireylerde BKI ortalamasi 22.87+3.52 kg/m’, orta diizeyde obsesyonu olan
bireylerde 24.96+4.83kg/m” diisik obsesyonu olan bireylerde 23.07+2.53kg/m’olarak
belirlenmistir.Diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde bel ¢evresi ortalamasi
76.72+8.75 cm, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 84.23+14.24 cm, diisilk obsesyonu
olan bireylerde 76.22+8.35 cm olarak; yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde bel/boy
orani ortalamasi1 0.46+0.05 cm, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 0.5+0.09 cm. diisiik
obsesyonu olan bireylerde 0.46+0.04 cm olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip
1 diyabetli yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde viicut toplam yag yiizde ortalamasi %
22.38+49.45, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde % 24.33+12.23, diisiik obsesyonu olan
bireylerde % 22.86+10.69 olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli
bireylerin obsesyon durumlarina gore antropometrik Sl¢limlerden bel/boy orani disinda ve
viicut bilesenlerinin  dl¢limleri agisindan  istatistiksel olarak anlamli  bir farkin
olmadigi(p>0.05), sadece bel/boy oranlar1 agisindan gruplar arasinda 6nemli bir farkin oldugu

belirlenmistir (Tablo 4.21).

Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 olan bireylerin viicut

agirlign ortalamas: 70.31£14.52 kg, boy uzunlugu ortalamasi 1.7+0.12 m, BKI ortalamas:
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24.36+4.61 kg/m’ olarak saptanmustir. Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 olan bireylerin
bel cevresi ortalamasit 81.3+11.94 cm, bel/boy orani ortalamasi 0.47+0.07 cm olarak
belirlenmistir. Bireylerin viicut toplam yag yiizde ortalamasi % 22.19+12, toplam yag kiitle
ortalamas1 18.07x12.37 kg ve toplam yagsiz kiitle ortalamasi 53.51+11.8 kg olarak
bulunmustur. Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin saglikli yeme takintis1 durumlarina
gore antropometrik dlgiimler ve viicut bilesen Olgiimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir farkin olmadigisaptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkh yeme takintis1 ( ORTO-15) goriilme durumuna gore antropometrik dl¢iimlerinin ortalamasi

Yeme Tutum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu MOCI) (ORTO-15)
Antropometrik (EAT-26)
Olciimler Yok Var *p Diisiik Orta Yiiksek *p Ortoreksiya  Ortoreksiya *p
su (<20) (=20) =8 9-15) (=16) var (<40) yok (>40)
X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS
Agirlik, kg 66.13+£14.1 65.51+£10.26  0.604 63.38+7.85 70.67+15.37  63.21£10.63  0.106 70.31+14.52 64.22+11.57 0.119
Boy uzunlugu, m 1.65+0.08 1.69+0.11 0.034**  1.66+0.08 1.68+0.1 1.66+0.1 0.789 1.7+0.12 1.66+0.09 0.196
BKi, kg/m’ 24.2+4.7 22.79+2.54  0.217 23.07+£2.53 24.96+4.83 22.87+3.52 0.198 24.36+4.61 23.37£3.79 0.344
Bel gevresi, cm 80.91+13.08  76.95+8.02 0.245 76.2248.35 84.23+14.24  76.7248.75 0.100 81.3£11.94 78.59+£11.27 0.146
Bel/boy orani, cm 0.49+0.08 0.45+0.05 0.038**  0.46+0.04 0.5+0.09 0.46+0.05 0.416 0.47+0.07 0.47+0.07 0.795
Toplam yag yiizdesi, % 25.05+€11.16  20.23+£8.96 0.052 22.86£10.69 24.33+12.23  22.3849.45 0.716 22.19+12 23.5+10.05 0.418
Toplam yag kiitlesi, kg 18.21£10.85  13.13+6.28 0.030**  14.74+7.91 18.08+£10.9 15.24+9.01 0.636 18.07+£12.37 15.49+8.34 0.790
Toplam yagsiz doku kiitlesi, kg~ 48.57+9.01 52.3£10.8 0.159 48.63+7.25 52.61+£12.27 48.63+£8.3 0.639 53.51+11.8 48.75+£8.79 0.128

*Mann Whitney U **p<0.05
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Tablo 4.22de karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu,
obsesyon ve saglikli yeme takintis1i olan ve olmayan bireylerin antropometrik 6lgtimlerinin
referans kesisim noktalarina gore dagilimi gosterilmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli yeme tutum ve davramis bozuklugu olan bireylerin BKI degerleri
incelendiginde,BKi’si 18.5 ile 24.99 kg/m’ arasinda olan bireyler %68.2, BKi’si 25.00 ile
29.99kg/m’ arasinda olanlar %20.5, BKIi’si 30kg/m® ve iizeri olan bireyler ise %11.4 olarak
bulunmustur. Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu olan erkek bireylerin bel
cevresi incelendiginde 94cm’den az olanlar orani % 88.2 iken kadin bireylerin bel ¢evresi
80 cm’den az olanlarin orant %40 olarak belirlenmistir. Yeme tutum ve davranig bozuklugu
olan bireylerin bel/boy orani degerlendirildiginde ise 0.5’den az olanlarin oran1 % 36.4 olarak
bulunmustur. Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerinyeme tutum ve davranis
bozuklugu durumlarina géreBKI ve bel ¢evresi acisindan gruplar arasi onemli bir fark
bulunmazken (p>0.05), bel/boy oranlar1 agisindan istatistiksel olarak Onemli bir fark

saptanmistir (p<0.05).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin BKI degerleri incelendiginde, BKI’si 18.5 ile
24.9kg/m” arasinda olan yiiksek obsesyonlu bireyler %84.2, orta diizeyde obsesyonu olan
bireyler %57.7 ve diisiik diizeyde obsesyonu olan bireyler ise %77.8 olarak bulunmustur. BKI
degeri 25.0 ile 29.9kg/m” arasinda olan yiiksek obsesyonu olan bireyler %10.5, orta diizeyde
obsesyonu olan bireyler % 30.8 ve diisiik diizeyde obsesyonu olanlar %?22.2 olarak
saptanmustir. BKi degeri 30kg/m’ve iizerinde yiiksek obsesyonu olan bireyler %3.3, orta
diizeyde obsesyonu olanlar %11.5 olarak bulunmustur. Diisiik diizeyde obsesyonu olan BKI
>30kg/m” olan birey belirlenmemistir. Tip 1 diyabetli yiiksek obsesyonu olan erkek bireylerin
bel ¢evresi incelendiginde 94cm’den az olanlarin orani % 96.2, orta diizeyde obsesyonu olan
erkek bireylerin oran1 %75.0 olarak bulunmustur. Diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde
bel ¢evresi 94 cm ve lizerinde olan birey saptanmamistir. Yiiksek obsesyonu olan kadin
bireylerin bel cevresi incelendiginde 80 cm’den az olanlarin oram1 % 75.0, orta diizeyde
obsesyonu olan kadinlarin orani % 30.0, diisiik diizeyde obsesyonu olan kadmlarin orani da %
66.7 olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli yliksek obsesyonu olan bireylerin bel/boy orani
0.5’in altinda olanlar % 81.6, orta diizeyde obsesyonu olanlar %53.8, diisiik diizeyde
obsesyonu olanlar %88.9 olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli
bireylerin obsesyon durumlarina gore bel/boy orani acgisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.22).
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Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli saglkli yeme takintis1 olan bireylerin BKI
degerleri incelendiginde BKI’si 18.5 ile 24.9kg/m” arasinda olan bireyler %75.0, BKi’si 25.0
ile 29.9kg/m’ arasinda olanlar %15.0 ve BKi’si >30kg/m” olan bireyler ise %10.0 olarak
saptanmistir. Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 olan erkek bireylerin bel c¢evresi
incelendiginde, bel c¢evresi 94cm’den az olanlarm orami % 9.1 iken, kadin bireylerin bel
cevresi 80 cm’den az olanlarin oran1 %33.3 olarak bulunmustur. Saglikli yeme takintis1 olan
bireylerin bel/boy orani incelendiginde 0.5’den az olan bireyler % 75.0 olarak bulunmustur.
Calismaya katilan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintisi durumuna gore antropometrik

Olgtimler agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkh yeme takintis1 (ORTO-15) goriilme durumuna goreantropometrik olciimlerin referans araliklara gore dagilim

Yeme Tytum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu MOCI) (ORTO-15)
Antropometrik (EAT-26)
P Yok Var p Diisiik Orta Yiiksek p Ortoreksiya Ortoreksiya Toplam p
Olg¢iimler (<20) (=20) (<8) 9-15) (=16) var (<40) yok (=>40)
S % S % S % S % S % S % S % S %

BKI 18.5-24.9 24 82.8 30 68.2 7 77.8 15 577 32 842 15 75.0 39 73.6 54 740
kg/m? 0.170 0.148

25.0-29.9 5 17.2 9 20.5 2 222 8 308 4 10.5 3 15.0 11 20.8 14 192  0.657

>30.0 0 0.0 5 11.4 0 0.0 3 11.5 2 5.3 2 10.0 3 5.7 5 6.8

Toplam 29 39.7 44 60.3 9 123 26 356 38 521 20 274 53 72.6 73 100
Bel > 94 1 7.1 4 11.8 0 0.0 4 250 1 3.8 1 9.1 4 10.8 5 10.4
gevresi 1.000 0.102 1.000
erkek <94 13 92.9 30 88.2 6 100 12 750 25 96.2 10 909 33 89.2 43  89.6
em Toplam 14 192 34 466 6 82 16 219 26 356 1151 37507 48 100
Bel >80 5 333 6 60.0 1 333 7 70.0 3 25.0 6 66.7 5 31.3 11 440
gevresi 0.241 0.115
kadin <80 10 66.7 4 40.0 2 66.7 3 30,0 9 75.0 0.109 3 333 11 68.8 14  56.0
em Toplam 15 205 10 137 3041 10 137 12 164 9 123 16 219 25 100
Bel/boy <0.5 25 86.2 28 63.6 8 889 14 538 31 81.6 15 75.0 38 71.7 53 726
Orani 0.034* 0.036* 0.778
cm >0.5 4 13.8 16 36.4 1 1.1 12 462 7 18.4 5 25.0 15 28.3 20 274

Toplam 29 39.7 44 60.3 9 123 26 356 38 521 20 274 53 72.6 73 100
* p<0.05
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Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve
sagliklt yeme takintis1 olma durumu ilediyabete iliskin parametreler arasindaki iliski Tablo
4.23°de verilmistir. Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranig
bozuklugu olan bireylerin yas ortalamast 25.69+5.98 yil, aylk gelir ortalamasi
1882.76+£1389.52 TL, diyabet yas ortalamast 10.97+£7.27 yil olarak bulunmustur.
Karbonhidrat sayimmi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yas, aylik gelir ve diyabet yas
ortalamasina gore yeme tutum ve davranis bozuklugu degerlendirildiginde, yas ortalamasina

gore gruplar arasi istatistiksel anlamli bir farkin oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranig bozuklugu olan bireylerin kullandig:1 toplam insiilin
doz ortalamasi 42.89+14.65 tiniteyken, bazal insiilin doz ortalamasi 20.79+5.97 iinite, sabah
insiilin doz ortalamasi1 6.7643.3 {inite, 6glen insiilin doz ortalamasi 6.93+3.31 {inite, aksam
insiilin doz ortalamas1 8+4.87 iinite olarak saptanmistir. Insiilin duyarlilik faktdrii ortalamasi
ise 44.78+16.87 olarak bulunmustur.Bu parametreler agisindan yeme tutum ve davranis
bozuklugu olan ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.23).

Calismaya katilan diyabetli yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde yas ortalamasi
29.05+£8.87 yil, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 28.46+7.61 yil, diisiik diizeyde
obsesyonu olan bireylerde 28.78+8.76 yil olarak belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi1 yapan
Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde aylik gelir ortalamasi
1865.39£1112.56 TL, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 2046.15+1421.33 TL, diisiik
diizeyde obsesyonu olan bireylerde 1844.44+950.15 TL olarak bulunmustur. Karbonhidrat
saymmi1 yapan Tip 1 diyabetli yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde diyabet yas
ortalamas1 12.66+7.35 yil, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 11.7748.28 yil, diisiik
diizeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22+12.69 yil olarak belirlenmistir. Karbonhidrat
saymmi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yas, aylik gelir ve diyabet yas ortalamasina gore
obsesyon durumu incelendiginde,gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaistir (p>0.05)(Tablo 4.23).

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde toplam
giinliik insiilin dozu 40.18+13.15 {inite, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 47.99+17.06
iinite, diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde 36.61£10.48 {inite olarak bulunmustur.
Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde sabah

insiilin dozu 6.6143.45 {inite, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 8.5+4.73 iinite, diisiik
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diizeyde obsesyonu olan bireylerde 5.5643 {inite olarak bulunmustur. Caligmaya katilan Tip 1
diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde 6glen insiilin dozu 7.39+3.36 iinite, orta
diizeyde obsesyonu olan bireylerde 84+4.79 iinite, diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde
5.78£2.77 finite olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan
bireylerde aksam insiilin dozu 7.55+3.64 inite, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 9+5.8
iinite, diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde 64+2.96 iinite olarak bulunmustur. Tip 1
diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde insiilin duyarhilik faktorii 46.73+14.91,
orta dilizeyde obsesyonu olanlarda 41.75+£22.67, disiik diizeyde obsesyonu olanlarda
50.13+15.15 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli yliksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde
bazal insiilin dozu 18.68+5.14 iinite, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde 22.02+6.42
iinite, diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde 19.01+4.77 iinite olarak bulunmustur.
Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin giinliik toplam insiilin dozu, sabah, 6gle,
aksam dozu ve insiilin duyarlilik faktorii ortalamasma gore obsesyon durumu
degerlendirildiginde, bazal insiilin dozu ortalamasina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmistir (p<<0.05)(Tablo 4.23).

Tip 1 diyabetli saglhkli yeme takintisi olan bireylerin yas ortalamasi 31.05+10.16 yil, aylik
gelir ortalamasi 2007.5+1140.44 TL, diyabet yas ortalamasi 11.40+9.29 yil, giinliik toplam
msulin dozu ortalamasi 43.61+13.36 tinite, bazal insiilin dozu ortalamasi 20.58+5.32 {nite,
sabah insiilin dozu ortalamasi 7.5+3.97 {inite, 6glen insiilin dozu ortalamas1 7.65+3.79 iinite,
aksam insiilin dozu ortalamasi 7.65+4.06 {inite ve insiilin duyarhlik faktorii ortalamasi
42.97£15.03 olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yas
ortalamasi, aylik gelir, giinliik toplam insiilin dozu, sabah, 6gle, aksam ve bazal insiilin dozu
ve insiilin duyarlilik faktorii ortalamasima gore saglikli yeme takimtisi incelendiginde,gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05)(Tablo 4.23).
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Tablo 4.23 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkh yeme takintis1 (ORTO-15)goriilme durumuna gore diyabetle iliskili bazidegiskenlerin ortalamasi

Yeme Tutum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu
MOCI) (ORTO -15)
(EAT-26)
Degiskenler Yok Var *p Diisiik Orta Yiiksek *p Ortoreksiya Ortoreksiya *p
815 (<20) (>20) (<8) (9-15) (16) var (<40) yok (>40)
X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS
Yas (y1l) 30.86+9.04 25.69+5.98 0.007** 28.78+8.76 28.46+7.61 29.05+8.87 0.974 31.05£10.16 27.96+7.44 0.275
Aylik gelir (TL) 1956+1077.72  1882+1389.52 0.425 1844+950.15 2046+1421.33  1865£1112.56 0.945 2007+1140.44 1896+1234.21  0.543
Diyabet yasi1 (yil) 13.16+£8.96 10.97+7.27 0.349 12.22+12.69 11.77+£8.28 12.66+7.35 0.625 11.40+9.29 12.6248.03 0.461
Kullanilan bazal doz
(inite) 19.33+£5.57 20.79+£5.97 0.263 19.01+4.77 22.02+6.42 18.68+5.14 0.024%** 20.58+5.32 19.66+£5.91 0.633
unite
Sabah insiilin dozu (iinite) 7.41+4.43 6.76+3.3 0.670 5.56+3 8.5+4.73 6.61+£3.45 0.098 7.5+£3.97 7.02+4.05 0.571
Ogle insiilin dozu (iinite) 7.73+4.23 6.934+3.31 0.488 5.78+2.77 8+4.79 7.39£3.36 0.408 7.65+3.79 7.32+3.95 0.654
Aksam insiilin doz(iinite) 7.8+4.33 8+4.87 0.968 6+2.96 9+5.8 7.5543.64 0.341 7.65+4.06 7.96+4.71 0.921
Toplam insiilin doz(iinite) 42.27£15.13 42.89+14.65 0.697 36.61+£10.48 47.99+17.06 40.18+13.15 0.063 43.61+13.36 42.11£15.46 0.612
Insiilin duyarhlik faktorii 45.77+£19.01 44.78+16.87 0.697 50.13%15.15 41.75422.67 46.73+14.91 0.063 42.97+15.03 46.28+19.15 0.608
*Kruskal Wallis H analizi  **p<0.05
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Calismaya katilan karbonhidrat saymmi yapan Tip 1 diyabetli bireylerininsiilin pompa
kullanma durumu ile yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takinti
durumlarinin dagilimiTablo 4.24°de gosterilmistir. Bireylerin %43.8’inin insiilin pompasi
kullandiklari, 9%56.2’sinin de ¢oklu doz insiilin tedavisi gordiikleri belirlenmistir.
Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranig bozuklugu olan ve insiilin
pompasi kullanan bireylerin oran1 %43.2; yiiksek diizeyde obsesyonu olan ve insiilin pompas1
kullanan bireylerin orant %44.7, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerin orant %42.3 ve
diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerin oran1 %44.4; saglikli yeme takintisi olan ve instilin
pompasi kullanan bireylerin orani ise %43.4 olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan
Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompast kullaninmina goreyeme tutum ve davranig
bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takintis1 olma durumlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamistir(p>0.05).
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Tablo 4.24 Karbonhidrat sayim yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve

saghkh yeme takintis1 (ORTO-15) goriilme durumuna goremedikal tedavi tiirlerinin dagilim

Yeme Tutum ve Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Davranis Bozuklugu (MOCI) (ORTO-15)
Medikal (EAT-26)
Tedavi
Tiirii Yok Var *p Diisiik Orta Yiiksek *p Ortoreksiya Ortoreksiya Toplam *p
(<20) (=20) (=8) (9-15) (=16) var (<40) yok (=40)
S % S % S % S % S % S % S % S %
Insiilin pompast 13 44.8 19 432 4 444 11 423 17 447 23 43.4 9 45.0 32 438
Coklu doz 16 552 25 568 089 5 556 15 57.7 21 553 1.000 30 56.6 11 55.0 41 56.2 0.902

insiilin tedavisi

52.1 53 72.6 20 274 73 100.0

Toplam 29 397 44 603 9 123 26 356 38
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Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompas:1 kullanma durumlarma gore
antropometrik Ol¢limlerinin ortalamalar1 Tablo 4.25’de verilmistir. Karbonhidrat sayimi
uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan bireylerin viicut agirhgi ortalamasi
65.98+12.07 kg, boy uzunlugu 1.68+0.09 m ve BKi’si 23.38+4.12 kg/m’ iken, insiilin
pompasi kullanmayanlarin viicut agirlig 81£13.21 kg, boy uzunlugu 1.66+0.1 cm ve BKI’si
23.85+3.98 kg/m’ olarak bulunmustur. Insiilin pompasi kullanan bireylerin bel gevresi
79.38+11.77 cm, bel/boy orant 0.47+0.08 cm iken, insiilin pompast kullanmayanlarin bel
cevresi 79.3£11.33 cm, bel/boy orani 0.47+0.07cm olarak saptanmistir. Bireylerin viicut
analizleri incelendiginde, insiilin pompasi kullanan bireylerin toplam yag yiizdesi
%25.03+10.97, toplam yag doku kiitlesi ortalamas1 18.1+10.92 kg ve toplam yagsiz doku
kiitlesiortalamas1 48.85+8.44 kg; insiilin pompasi kullanmayanlarin bu degerleri ise sirasiyla
%21.66x10.1, 14.7+8.24kg ve 50.99+10.85 kg olarak belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi
uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan ve kullanmayan bireylerin antropometrik

Olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.25 Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi

(IiP) kullanma durumlarina gore antropometrik 6l¢iimlerinin ortalamalan

Antropometrik P+ iP () Toplam .
Olciimler X+SS X+SS X+SS P
Viicut Agirhigy, kg 65.98+12.07 65.81£13.21 65.89+£12.64 0.685
Boy uzunlugu, m 1.68+0.09 1.66+0.1 1.67+0.1 0.288
BKI, kg/m’ 23.3844.12 23.854+3.98 23.64+4.02 0.491
Bel ¢evresi, cm 79.38+11.77 79.3£11.33 79.33+11.44 0.938
Bel/boy orani, cm 0,47+0.08 0.47+0.07 0.47+0.07 0.330
Toplam yag yiizdesi (%) 25.03+£10.97 21.66+10.1 23.14+£10.55 0.170
Toplam yag kiitlesi (kg) 18.1+10.92 14.7+8.24 16.19+9.59 0.175

Toplam yagsiz doku kiitlesi, cm 48.85+8.44 50.99+10.85 50.05+9.86 0.571

*Mann Whitney U

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan ve kullanmayan
bireylerin referanslarin kesisim noktalarma gore bel/boy oram, BKI ile bel g¢evresi
Olgtimlerinin dagilimi1 Tablo 4.26’dagdsterilmistir. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1
diyabetli insiilin pompasi kullanan ve bel boy orani 0.5 ve {izerinde olan bireyler %18.8iken,

insiilin pompast kullanmayan bireylerin oram1 %34.1°dir. Tip 1 diyabetli insiilin pompasi
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kullanan BKi’si 18.5 ile 24.9 kg/m’ arasinda olan bireyler %78.1, BKI degeri 25.0 ile 29.9
kg/m® arasinda olanlar %15.6 ve BKi’si > 30.0kg/m® olan bireyler ise % 6.3 iken; insiilin
pompasi kullanmayan bireylerin BKI dagilimlar1 sirasiyla % 70.7, %22.0 ve %7.3 olarak
saptanmistir. Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan bel ¢evresi 94cm’den az olan erkek
bireyler % 83.3, insiilin pompast kullanmayan erkek bireyler % 16.7 iken, insiilin pompas1
kullanan ve bel ¢evresi 80 cm’den az olan kadin bireyler %62.5, insiilin pompas1 kullanmayan
kadin bireyler ise %52.9 olarak bulunmustur.Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli
insiilin pompast kullanan ve kullanmayan bireylerinbel/boy orani, BKI ile bel gevresi
Olciimleri incelendiginde, insiilin pompasi kullanan ve kullanmayanlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.26 Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi

(iP)kullanma durumlarina gérebel/boy orami, BKI bel cevresi 6l¢iimlerinin dagilim

Antropometrik iP(+) iP (- Toplam 2 .
.. p
Ol¢iimler S % S % S %
Bel/boy oran,, cm < 0.5 26 81.3 27 659 53 72.6
2.142  0.143*
>0.5 6 18.8 14 341 20 274
BKI, kg/m’ 18.5-24.9 25 78.1 29 70.7 54 74.0
25.0-29.9 5 156 9 220 14 192 0355 0.551**
>30 2 63 3 73 5 68
Bel ¢evresi, cm >94 cm 4 167 1 42 5 104
2.009  0.348***
Erkek <94 cm 20 83.3 23 958 43 89.6
Bel ¢evresi, cm >80 cm 3 375 8 47.1 11 44.0
0.202  1.000%***
Kadmn <80 cm 5 625 9 529 14 56.0

*Pearson Ki-Kare, **Ki-kare trend analizi, ***Fisher’s Exact test

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan ve kullanmayan
bireylerin yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon, saglikli yeme takintisina iliskin puan
ortalamalariTablo 4.27°de verilmistir. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli
bireylerin yeme tutum ve davranis testi puan ortalamasi 23.84+9.42 iken; insiilin pompasi

kullanan bireylerin yeme tutum ve davranis testi puan ortalamasi23.5+9.48; insiilin pompasi
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kullanmayan bireylerin ise yeme tutum ve davranis testi puan ortalamasi 24.1+£9.48 olarak

bulunmustur.

Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon puan ortalamasi 15.52+6.2 iken; insiilin pompasi1 kullanan
bireylerin obsesyon puan ortalamasi15.91+6.57; insiilin pompas1 kullanmayan bireylerin ise
obsesyon puan ortalamasi 15.22+5.96 olarak bulunmustur.Bireylerin saglikli yeme takintisi
testpuan ortalamasi 36.51+4.06 iken; insiilin pompast kullanan bireylerin saglikli yeme
takintis1 testpuan ortalamas136.59+4.03; insiilin pompasi kullanmayan bireylerin ise saglikli
yeme takintisi test puan ortalamasi 36.444+4.13 olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi
uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompas1 kullanma durumlar1 ile EAT-26, MOCI
ve ORTO-15 testlerinden aldiklar1 puan ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.27 Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi
(iP)kullanma durumlarina goreYeme Tutum ve Davramis Bozuklugu (EAT-26),

obsesyon (MOCI) ve saghkh yeme takintis1 (ORTO-15) puan ortalamalan

Olcek iP () iP(») Toplam
*

Puanlan X+SS X+SS X+SS P
Yeme Tutum ve
Davranis Bozuklugu

23.549.48 24.149.48 23.84+9.42 0.693
EAT- 26 puani
Obsesyon

15.91+6.57 15.22+5.96 15.52+6.2 0.726
MOCI puani
Saglikli Yeme Takintisi 36.59+4.03 36.44+4.13 36.51+4.06 0.780

ORTO-15 puani
*Mann Whitney U

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan ve kullanmayan
bireylerin yeme tutum ve davramis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takintisi
durumlarinin dagilimi Tablo 4.28’degosterilmistir. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1
diyabetli insiilin pompasi1 kullanan ve yeme tutum ve davranig bozuklugu olan bireyler %59.4

iken, insiilin pompas1 kullanmayan yeme tutum ve davranis bozuklugu olan bireyler %61.0
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olarak bulunmustur. Insiilin pompasi kullanan orta ve yiiksek obsesyonu olan bireyler %87.5
iken, insiilin pompas1 kullanmayan orta ve yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireyler %87.8
olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan saglikli yeme takimtist olan
bireyler %28.1, insiilin pompas1 kullanmayan saglikli yeme takintis1 olan bireyler % 26.8
olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan
ve kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranis, obsesyon ve saglikli yeme takinti
durumlar1 incelendiginde insiilin pompas1 kullanan ve kullanmayanlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.28 Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi
(iP)kullanma durumlarina gore yeme tutum ve davrams bozuklugu (EAT-26), obsesyon

(MOCI) ve saghkh yeme takintisi (ORTO-15) goriilme durumlarinin dagilimi

Olcekler ip+ 1P() Toplam
X p*
S % S % S %
Yeme Yok (<20) 13 40.6 16 39.0 29 39.7
Tutum ve 0.019  0.890
Davranis  Var (=20) 19 594 25 61.0 44 60.3
Bozuklugu
Diisiik 4 125 5 122 9 123 0.002 1.000**
Obsesyon o a+yiiksek 28 87.5 36 87.8 64 87.7
Saglikli Ortoreksiya yok (=40) 23 719 30 73.2 53 72.6
Yeme ' 0.015 0.902
Ortoreksiya var (<40) 9 281 11 26.8 20 27.4
Takintis1

*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test

Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve
saglikl1 yeme takintis1 olan ve olmayan bireylerin insiilin pompas1 kullanim durumlarina gore
viicut analiz Olciimlerinin ortalamalar1 Tablo 4.29’dagésterilmistir. Karbonhidrat sayimi
yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu olan ve insiilin pompas1 kullanan
bireylerin viicut toplam yag yiizdesi ortalamas1 % 27.74+10.83, toplam yag kiitlesi ortalamas1
21.03+£12.17 kg ve toplam yagsiz doku kiitlesi ortalamas1 46.74+5.72 kg olarak bulunmus;
insiilin pompas1 kullanmayan bireylerin ise viicut toplam yag yiizdesi ortalamasi
%23.02+11.2, toplam yag kiitlesi ortalamas116.07+£9.43kg ve yagsiz doku kiitlesiortalamasi da
49.96+10.77kg olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli insiilin

pompast kullanan ve kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranis bozuklugu olan ve
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olmayanlar arasinda yagsiz doku kiitlesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmustur (p<0.05).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan ve insiilin pompasi
kullanan bireylerde viicut yag ylizdesi ortalamast % 20.74+10.31 iken, orta diizeyde
obsesyonu olan bireylerde % 30.56+11.21, diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde ise %
28.05+£5.49 olarak bulunmustur. Toplam yag kiitlesi ortalamasi sirasiyla 15.41+£10,41kg,
22.73£12.38 kg ve 16.83+4.69 kg; toplam yagsiz doku kiitlesi ortalamast ise
sirastyla50.12+7.68 kg, 49.25+10.21 kg ve 42.3+2.48 kg olarak belirlenmistir. Insiilin
pompasi kullanmayanlarda ise yliksek diizeyde obsesyonu olanlarda viicut yag yiizdesi
ortalamas1 %23.71+£8.71, orta diizeyde obsesyonu olanlarda % 19.77£11.16 ve diisiik diizeyde
obsesyonu olanlarda % 18.7£12.54; toplam yag kiitlesi ortalamasi sirasiyla 15.1+£7.96 kg,
14.68+8.56 kg, 3.08+£10.05 kg; toplam yagsiz doku kiitlesi ortalamasi ise sirasiyla 47.43+8.76
kg, 55.07+13.38 kg ve 53.7+5.33 kg olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli insiilin pompas1 kullanan ve kullanmayan bireylerin obsesyon durumlarma gore
toplam yag yiizdesi, toplam yag ve toplam yagsiz doku kiitlesi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.29).

Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 olan bireylerin viicut toplam
yag ylizdesi ortalamast %22.19+12, toplam yag kiitlesi ortalams1 18.07£12.37 kg ve toplam
yagsiz dok u kiitlesi ortalams1 53.51+11.8 kg olarak bulunmustur. Insiilin pompas1 kullanma
durumuna gore incelendiginde karbonhidrat sayimmi yapan Tip 1 diyabetli saglikli yeme
takintis1 olan ve insiilin pompasi kullanan bireylerin viicut toplam yag ortalamast %
25.78+10.82,toplam yag kiitlesi ortalamasi 17.48+9.21 kg, toplam yagsiz doku Kkiitlesi
ortalamas1 48.06+6.85 kg olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli
saglikli yeme takintis1 olan ancak insiilin pompasi kullanmayan bireylerde ise bu degerler
sirasiyla % 21.75+£9.23, 13.96+7.41 kg ve 49.27£10.12 kg olarak bulunmustur. Karbonhidrat
sayimi yapan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan ve kullanmayan bireylerin toplam yag
ylizdesi, toplam yag ve toplam yagsiz doku ortalamasma gore saglikli yeme takintisi
incelendiginde saglikli yeme takintisi olan ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.29).
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Tablo 4.29 Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi (IP) kullamim durumlarina gore ve yeme tutum ve

davramis bozuklugu (EAT-26), obsesyon (MOCI) ve saghkh yeme takintisi (ORTO-15) goriilme durumlarina gore viicut analizi

ortalamalarn

Yeme Tutum ve Davrams Obsesyon Saghkh Yeme Takintisi
Bozuklugu (MOCI) (ORTO-15)
(EAT-26)
Viicut Analizi Yok Var % Diisiik Orta Yiiksek % Ortoreksiya Ortoreksiya %
(<20) (=20) P (<8) (9-15) (>16) var (<40) yok (>40)
XSS XSS XSS XSS XSS XSS XSS
Instilin= 1 lam yag (%) 21.08+10.33  27.74+10.83  0.120  28.0545.49  30.56+11.21 20.74+10.31 0.111  25.78+10.82  23.12+11.8  0.402
Pompasi
@ Toplam yag (kg) 13.8247.25  21.03+12.17  0.630  16.83+4.69 22.73+12.38 154141041 0255  17.4849.21 19.7£15 0.850
Toplam yagsiz doku(kg) ~ 51.93+10.84  46.7445.72 0242 4234248  49.25+1021 50.1247.68 0.135  48.06+6.85  50.87+11.85 0.818
Instilin= 1 lam yag (%) 19.54+7.96  23.02+¢11.2 0224  18.7+12.54 19.77#11.16 23.7148.71  0.568  21.7549.23  21.42+12.68  0.659
Pompasi
. Toplam yag (kg) 12.5745.55  16.07+9.43 0219  13.08+10.05 14.6848.56  15.1+7.96  0.703  13.96£7.41  16.73£10.31  0.566
Toplam yagsiz doku (kg) ~ 52.59+11.12  49.96+10.77  0.479  53.745.33  55.07+13.38  47.434+8.76 0.127  49.27+10.12  55.67+11.86  0.088
Toplam  Toplam yag (%) 20234896  25.05+11.16  0.058  22.86+10.69 24.33+12.23  22.3849.45 0.716  22.19+I12 23.5£10.05  0.418
Toplam yag (kg) 13.13+6.28  18.21+10.85  0.077  14.74£7.91  18.08+10.9  15.2449.01 0.636  18.07+12.37 15494834  0.790
Toplam yagsiz doku (kg) ~ 52.3+10.8  48.5749.01  0.029%*  48.63+7.25 52.61+12.27  48.63+8.3  0.639  53.51+11.8  48.7548.79  0.128

*Kruskal Wallis H analizi **p<0.05
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Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan ve kullanmayan
bireylerin biyokimyasal degerlerinin ortalamalar1 Tablo 4.30’de verilmistir. Tip 1 diyabetli
insiilin pompasi kullanan bireylerin serum AKS diizey ortalamasi 106.5+£36.16 mg/dL, TKS
diizey ortalamas1143.31+37.71mg/dL, HbAlc ortalamast ise % 6.7+0.71; insiilin pompasi
kullanmayan bireylerin serum AKS diizey ortalamasi 112.63+£33.47mg/dL, TKSdiizey
ortalamas1 130.59+£37.54mg/dL. ve HbAlc ortalamasi1 %6.71+0.69 olarak bulunmustur. Tip 1
diyabetli insiilin pompas: kullanan bireylerin serum toplam kolesterol diizey ortalamasi
162.814+30.13 mg/dL, trigliserit diizey ortalamas1 87.19+45.35 mg/dL, HDL-kolesterol diizey
ortalamas1 52+10.76 mg/dL, LDL-kolesteroldiizey ortalamasi 95,06+£25,16 mg/dL olarak
belirlenirken, insiilin pompasi kullanmayan bireylerin toplam kolesterol diizey ortalamasi
177.95+40.58 mg/dL, trigliserit diizey ortalamas1 83.39+33.76mg/dL, HDL-kolesteroldiizey
ortalamas1 55.49+12.14mg/dL, LDL-kolesteroldiizey ortalamas1 108.63+29.65 mg/dL olarak
saptanmistir. Karbonhidrat saymmi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan ve

kullanmayan bireylerinserumtoplam kolesterol degerleri agisindangruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05).

Tablo 4.30 Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi

(iP)kullanma durumlarina gére biyokimyasal parametrelerinin ortalamasi

Biyokimyasal P+ iP () Total -
Parametreler X+SS X+£SS X+£SS

Toplam kolesterol, mg/dL. ~ 162.81+£30.13  177.95+40.58  171.32+£36.92  0.042**
Trigliserit, mg/dL 87.194+45.35 83.39+33.76 85.054+39.01 0.996
HDL- kolesterol, mg/dL 52+10.76 55.49+12.14 53.96+11.61 0.283
LDL- kolesterol, mg/dL 95.06+25.16 108.63+29.65  102.68+28.41 0.065
AKS, mg/dL 106.5+£36.16 112.63+£33.47  109.95+£34.56 0.121
TKS, mg/dL 143.31£37.71  130.59+£37.54  136.16+37.89 0.182
HbAlc, % 6.7+£0.71 6.71+£0.69 6.71+0.7 0.942

*Mann Whitney U **p<0.05

Caligmaya katilan Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanan ve kullanmayan bireylerin
referans degerlerine gore biyokimyasal parametrelerinin dagilimi Tablo 4.31°de gdsterilmistir.
Insiilin pompast kullanan serum AKS diizeyi 100mg/dL’den diisiik olan bireylerin orani
%62.5 iken insiilin pompasi kullanmayan bireylerde bu oran %36.6 olarak bulunmustur.

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan serum TKS diizeyi
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180 mg/dL’den diisiik olan bireyler %84.4 iken, insiilin pompas: kullanmayan bireylerde bu
oran %95.1olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin
pompasi kullanan HbAlc degeri <% 6.5’dan diisiik olan bireyler %40.6 olarak belirlenirken

bu oran insiilin pompasi1 kullanmayanlarda %48.8 olarak bulunmustur.

Calismada insiilin pompasi kullanan ve serum toplam kolesterol diizeyi 200 mg/dL’den diisiik
olan bireyler %90.6 iken; insiilin pompasi kullanmayan bireylerde bu oran %83.6 olarak
belirlenmistir. Insiilin pompasi kullanan diyabetli bireylerde serum trigliserit diizeyi 150
mg/’den diisiik olan bireyler %93.8 iken; insiilin pompasi kullanmayanlarda bu oran % 92.7
olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayim1 uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan
ve serum LDL-kolesterol diizeyr 100mg/dL.’den diisiik olanlar %59.4 olarak belirlenirken
insiilin pompas1 kullanmayan bireylerde bu oran %31.7 olarak saptanmustir. Karbonhidrat
saymmi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan erkek bireylerde serum HDL-
kolesterol diizeyi 40 mg/dL’den yiiksek olanlar %75.0 iken; insiilin pompast kullanmayan
erkeklerde bu oran % 82.4 olarak bulunmustur. Insiilin pompasi kullanan kadin bireylerde ise
serum HDL-kolesterol diizeyi 50 mg/dL’den yiiksek olanlar %66.7 iken; insiilin pompasi
kullanmayan kadinlarda bu oran %83.3 olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli bireylerden
instilin pompast kullanan ve kullanmayanlarin serum LDL-kolesterol ve AKS diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunurken (p<0.05), diger parametreler agisindan

gruplar arasinda 6nemli bir farkin bulunmadigi belirlenmistir (p>0.05).
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Tablo 4.31 Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi

(iP) kullanma durumlarina gére biyokimyasal parametrelerinin dagihm

Biyokimyasal IP (+) P () Toplam r .
Parametreler S % S % S % P
Toplam kolesterol >200 3 94 9 220 12 164

2.069 0.150*
mg/dL <200 29 90.6 32 78.0 61 83.6
Trigliserit >150 2 63 3 73 5 6.8

0.032  1.000%**
mg/dL <150 30 93.8 38 92.7 68 93.2
LDL-kolesterol <100 19 59.4 13 31.7 32 438

5.588  0.018%**
mg/dL >100 13 40.6 28 68.3 41  56.2
AKS >100 12 375 26 63.4 38 52.1

4.836  0.028%**
mg/dL <100 20 62.5 15 36.6 35 479
TKS >180 5 15.6 2 49 7 9.6

2394 (0.228**
mg/dL <180 27 84.4 39 95.1 66 90.4
HbAlc >6.5 19 59.4 21 512 40 54.8

0.483 0.487*
% <6.5 13 40.6 20 48.8 33 452
HDL-kolesterol ~ HDL>40 6 75.0 14 82.4 20 80.0
Erkek 0.184  1.000%**

HDL<40 2 25.0 3 17.6 5 200
mg/dL
HDL-kolesterol ~ HDL>50 16 66.7 20 833 36 75.0
Kadin 1.778 0.182*
HDL<50 8 333 4 16.7 12 25.0

mg/dL

*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test ***p<0.05

Calismaya katilan karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan ve
kullanmayan bireylerde hipoglisemi ve hiperglisemi goriilme oranlarinin dagilimi Tablo
4.32’degosterilmistir. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi
kullanan bireylerin %9.4’tinde hi¢ hipoglisemi yasanmazken, giinde 1-2 kez hipoglisemi

yasayanlarin orani %3.1, haftada 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin orani %65.6, ayda 1-2
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kezhipoglisemi yasayanlarin orant %9.4, yilda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin orani ise
%12.5 olarak saptanmistir. Tip 1 diyabetli insiilin pompas: kullanmayan bireylerinise
%39.0’unun hi¢ hipoglisemi yasamadigi, giinde 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin orani
%14.6, haftada 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin oran1 %24.4, ayda 1-2 kez hipoglisemi
yasayanlarin orant %19.5, yilda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarmn oram1 da %2.4 olarak
bulunmugstur.Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan ve
kullanmayan bireylerde hipoglisemi goriilme durumu agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Insiilin pompas1 kullanan diyabetli bireylerin %9.4’linde hi¢ hiperglisemi yasanmazken,
glinde 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarin oram1 %6.3, haftada 1-2 kez hiperglisemi
yasayanlarin orani %68.8, ayda 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarin oran1 %9.4, yilda 1-2 kez
hiperglisemi yasayanlarin oranit ise %6.3 olarak belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi
uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanmayan bireylerin ise %43.9’unda hig
hiperglisemi yasanmazken, giinde 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarin orani %35.5, haftada 1-2
kez hiperglisemi yasayanlarin orani %52.1, ayda 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarm orani
%11.0, yilda 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarm oranm1 da %2.7 olarak
bulunmustur.Karbonhidrat sayimi1 uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan ve
kullanmayan bireylerde hiperglisemi goriilme durumu agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.32 Karbonhidrat sayim uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerde insiilin pompasi

(iP) kullanma durumlarina gére hipoglisemi ve hiperglisemi gériilme sikhginin dagilimi

Hipoglisemi iP(+) iP (- Toplam 2 .
Hiperglisemi S % S % S % P
Hipoglisemi Hig 3 94 16 39.0 19 26.0

siklig1 Gilinde 1-2kez 1 3.1 6 14.6 7 9.6

Haftada 1-2 kez 21 65.6 10 244 31 425 7.960 0.005**
Ayda 1-2 kez 3 94 & 195 11 15.1

Yilda 1-2 kez 4 12.5 1 24 5 6.8
Hiperglisemi Hig 3 94 18 439 21 28.8
siklig1 Gilinde 1-2kez 2 6.3 2 49 4 55

Haftada 1-2 kez 22 68.8 16 39.0 38 52.1 8.784 0.003**
Ayda 1-2 kez 3 94 5 122 & 11.0
Yilda 1-2 kez 2 63 0 00 2 27

*Ki-kare trend analizi  **p<0.05

Insiilin pompast kullanan ve kullanmayan Tip 1 diyabetli bireylerdediyabete 06zgii
komplikasyon goriilme oranlarinin dagilimi Tablo 4.33’de verilmistir. Karbonhidrat sayimi
uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan bireylerin %31.3’linde diyabete bagl
komplikasyonlar saptanmistir. Insiilin pompasi kullanmayanlarda ise bu oran %26.8 olarak
bulunmustur. Insiilin pompas1 kullanan bireylerin %21.9’unda nefropati, %6.3’{inde ndropati,
%12.5’inde retinopati saptanirken,bireylerin higbirindehipertansiyonsaptanmamistir. Tip 1
diyabetli insiilin pompasi kullanmayan bireylerin %17.1’inde nefropati, %17.1’inde noropati,
%14.6’sinda retinopati ve %4.9’da hipertansiyon belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi
uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan ve kullanmayan bireylerde
komplikasyongoriilme sikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0.05).
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Tablo 4.33 Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi

(iP) kullanma durumlarina gore komplikasyon goriilme durumunun dagilim

iP () iP (- Toplam
. X p*

Komplikasyonlar S % S % S %

Komplikasyon Yok 22 68.8 30 73.2 52 712
0.171 0.679*

Var 10 31.3 11 268 21 28.8

Nefropati Yok 25 78.1 34 829 59 80.8
0.267 0.605*

Var 7 219 7 171 14 19.2

Noropati Yok 30 93.8 34 829 64 87.7
1.948 0.283**

Var 2 63 7 171 9 123

Retinopati Yok 28 875 35 854 63 86.3
0.069 1.000%**

Var 4 125 6 14.6 10 13.7

Hipertansiyon Yok 32 100.0 39 95.1 71 973

1.605 0.501%**
Var 0 0.0 2 49 2 2.7

*Pearson Ki-Kare, **Fisher’s Exact test
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5. TARTISMA

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren,

kronik bir metabolizma hastaligidir (1).

Barone ve arkadaslarinin(355), 2008 yilinda Tip 1 diyabetli olan eriskinlerde diyabetin aile
oykiisii sikligmin belirlenmesi amaciyla yaptigr calismada Tip 1 diyabetli olan bireylerin
birinci derece akrabalarinda Tip 1 diyabet goriilme siklig1 % 13.8, ikinci ve {¢iincii derece
akrabalarmda goriilme sikligini %6.2 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli hastalarin birinci
derece akrabalarinda Tip 2 diyabet bulunma siklig1 %?25.5, ikinci ve Tiglinclii derece
akrabalarinda Tip 2 diyabet bulunma siklig1 ise %40.7 olarak bulunmustur Fujisawa ve
arkadaslarinin(356) yaptig1 baska bir ¢alismada, Tip 1 diyabetli bireylerin ailesinde diyabet
olma siklig1 %22, Tip 2 diyabetli bireylerin ailesinde diyabet olma sikligi %39 olarak

bulunmustur.

Bu calismada hastaliklariyla ilgili sorulara verilen cevaplar incelendiginde, ailesinde baska
diyabetli birey olanlarin orani %57.5 olarak bulunmustur.Ailesinde diyabet olan bireyin
akrabalik derecesi ve diyabet tiiriine gore dagilimlarina bakildiginda, bireylerin %34.2’sinin
2.derece akrabasinda Tip 2 diyabet oldugu, %13.7’sinin ise 1.derece akrabasinda Tip 2
diyabet oldugu saptanmistir. Birinci derece akrabasinda Tip 1 diyabet olanlar %1.4 iken,

ikinci derece akrabasinda Tip 1 diyabet olanlarin orani %1.4 olarak bulunmustur (Tablo 4.2).

Yemek oncesi kan glukozu yliksek ise ideal kan glukozu diizeyine ulagsmak i¢in daha fazla
instiline ihtiya¢ duyulur. Kan glukozundaki yiiksek miktar1 ideal kan glukozuna getirmek i¢in

kullanilan faktore insiilin duyarhlik faktorii veya insiilin diizeltme faktorii denmektedir.(229)

DAFNE (Dose Adjustment for Normal Eating) ¢alismasi, esnek ve yogun insiilin tedavisinin
karbonhidrat sayimma gore insiilin ayarlamasi ile birlikte glisemik kontrolii ve yasam
kalitesini artirrp artirmadigini degerlendirmek amaciyla yapilmistir. Hastalar hemen egitim
alacak grup ve 6 ay sonra egitim alacak grup olarak randomize edilmistir. Calismaya koti
veya orta glisemik kontrollii 169 yetiskin Tip 1 diyabetli katilmistir. Hastalarin HbAlc
degerleri dl¢iilmiis, hipoglisemi sikliklar1 incelenmis ve diyabetli hastalar i¢in yasam kalitesi
Olcegi cevaplandirilmistir. Calisma basladiktan sonraki 6. ayda HbAlc degerleri egitim almis
grupta almayana gore anlamli olarak daha iy1 bulunmustur. Karbonhidrat sayiminin diyabete

etkisi incelendiginde egitim almamis hastalara gore egitim alanlarda anlamli iyilesme oldugu
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ve karbonhidrat sayiminin yasam kalitesinin 1yilesmesinde de etkili oldugu bulunmustur.Ciddi
hipoglisemi, agirlik ve lipid degisimi olmadan genel saglik ve tedavi memnuniyetinin anlaml
derecede iyilestigi bulunmustur. Yasam kalitesinin sonuglari ilk 6 ay anlamli bulunmasa da 1.
yilin sonunda anlaml olarak iyilestigi bulunmustur.Karbonhidrat sayimmitesvik eden egitim
becerilerinin, Tip 1 diyabetlilerde siddetli hipoglisemi ve kardiyovaskiiler riski

kotiilestirmeden yasam kalitesini ve glisemik kontrolii 1yilestirdigi bulunmustur (62).

Hirosea ve arkadaslari(357)insiilin dozunu dogru belirlemek i¢cin kan glukozuna ve
karbonhidrat sayimina gore skala kullanimini incelemek amaciyla calisma yapmuslardir.
Temmuz-agustos aylarinda kan glukozuna gore skala kullanan Tip 1 diyabetli kisiler, eyliil
ekimde karbonhidrat sayimma gore skala kullanmislar (IDF) ve kan sekerlerini bu skalalara
gore diizenlemislerdir.Hastalarin14 giin boyunca kahvalti, 6gle yemegi, aksam yemegi
oncesikan glukozu diizeyleri kaydedilmis ve analiz edilmistir. Tiim kan glukozu verileri genel
ve giinliik ortalama olarak 2 grup arasinda karsilastirilmistir. Genel kan glukoz diizeyi
karbonhidrat saymmi skalasi (IDF) kullananlarda kan glukozu skalas: kullananlara gore
anlamli olarak diisiik bulunmustur. Karbonhidrat sayimma gére skala (IDF) kullanarak kan
glukozu seviyesini kontrol altinda tutmanin kolay, kullanish ve giivenilir bir yol oldugu

bulunmustur.

Birden fazla giinliik insiilin enjeksiyonu ile tedavi edilen Tip 1 diyabetli ¢ocuklarda otomatik
bolus hesaplama sistemi olmadan karbonhidrat sayimimin, etkisini aragtirmak amaclanmaistir.
Calismaya 9-16 yasinda 85 ¢ocuk dahil edilmistir. Calismaya katilan Tip 1 diyabetliler dort
gruba ayrilmistir. 23 kisi kontrol grubu, 19 kisi karbonhidrat sayiminda deneyimli, 18 kisi
karbonhidrat sayiminda deneyimli ve otomatik bolus hesaplama sistemini kullanan ve 25 kisi
karbonhidrat sayimimda deneyimsiz ve otomatik bolus hesaplama sistemini kullananlardan
olusmustur. Calisma baslangicinda, 6 ve 18 aylik periyotlarla HbAlc, insiilin kullanimu,
glisemik degiskenlik (yliksek kan glukozu indeksi ve diisik kan glukozu indeksi)
degerlendirilmistir. Calisma baslangicinda yas, hastalik siiresi, BK1, insiilin kullanim, yiiksek
kan glukozu indeksi tiim gruplar i¢in benzer bulunmustur. Karbonhidrat sayiminin birden
fazla giinliik enjeksiyon kullanan Tip 1 diyabetli ¢cocuklarda glisemik kontrolii iyilestirmede
yardimc1 oldugu bulunmustur. Karbonhidrat sayiminda deneyimli olmaktan bagimsiz olarak
sadece karbonhidrat sayimi yapan hastalarda yiiksek kan glukozu ve diisiik kan glukozu
indeksi karsilastirildiginda otomatik bolus hesaplama sisteminin HbAlc’de biiyiik
tyilestirmeler yaptig1 bulunmustur (358).
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Bu calismada Tip 1 diyabetli bireylerin hastaliklarma iligkin durumlarmim dagilimi
incelendiginde bireylerin diyabet yas ortalamasi 12.29+8.35 yil olarak bulunmustur.
Calismaya katilan hastalarin toplam bazal insiilin doz ortalamasi 19.91+5.74 {inite, toplam
insiilin doz ortalamasi ise 42.52+14.84 iinite olarak bulunmustur. Hastalarn insiilin duyarlilik

faktor ortalamasi ise 45.37+18.08 mg/dL olarak belirlenmistir (Tablo 4.10) .

Hipoglisemi, diyabet tedavisinin yaygin ve korkutucu yan etkilerinden birisidir (359). intensif
insiilin tedavisi HbAlc’de diisiis saglarken hipoglisemi sikliginda artisa neden olmaktadir.
DCCT calismasinda sik1 glisemik kontroliin Tip 1 diyabette hipoglisemik olaylarin sayisinda
3 kat artisa neden oldugu bulunmustur (360).Benzer sekilde UKPDS calismasinda siki
glisemik kontroliin Tip 2 diyabetli kisilerde hipoglisemi insidansinda belirgin bir artisa neden

oldugu bulunmustur (361).

Cocuk ve ergenlerde yapilmis prospektif bir anket calismasinda, 1 yilda hipoglisemi kaynakl1
koma ve nobet yasama siklig1 %7.8 olarak bulunurken orta diizeyde hipoglisemi yasama

siklig1 %15.4 olarak bulunmustur (362).

Bu c¢alismaya katilan karbonhidrat sayimmin 3. asamasmi tamamlamig Tip 1 diyabetli
bireylerin hipoglisemi yasama siklig1 degerlendirildiginde, % 42.5’sinin haftada 1-2 kez,
%15.1’inin ayda 1-2 kez, %9.6’sinin giinde 1-2 kez, %6. 8’inin de yilda 1-2 kez oldugu
belirlenmistir. Hipoglisemi yasamayanlarin orani ise %?26.0 olarak saptanmustir (Tablo
4.2).Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli kadinlarin %18.8’inde hipoglisemi
goriilmezken, giinde 1-2 kez hipoglisemi yasayanlar %8.3, haftada 1-2 kez hipoglisemi
yasayanlar %45.8, ayda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlar %16.7 ve yilda 1-2 kez hipoglisemi
yasayanlar %10.4 oldugu belirlenirken; erkeklerin %40’ mnda hipoglisemi goriilmezken, glinde
1-2 kez hipoglisemi yasayanlar %12.0, haftada 1-2 kez hipoglisemi yasayanlar %36.0, ayda 1-
2 kez hipoglisemi yasayanlar %12.0 olarak bulunmustur (Tablo 4.4).

Koti glisemik kontrollii Tip 1 diyabetli hastalarda insiilin pompasi ve subkutan insiilin
enjeksiyon tedavisinin uzun vadeli etkilerini karsilastrmanin amacglandigi ¢alismaya 95 kisi
katilmistir. 2006 yilindan 2013 yillar1 arasinda insiilin pompas1 kullanan 21 kisi ile subkutan
insiilin tedavisi alan 74 kisi karsilastirilmistir. Hipoglisemi sayisinda subkutan insiilin tedavisi
alanlarda degisme olmadigi bulunmus, insiilin pompasi kullanan kisilerde 2 haftada ortalama

5 defa daha az oldugu bulunmustur. Insiilin pompasi kullanan kisiler subkutan insiilin tedavisi
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alan kisilerle karsilastirildiginda insiilin pompasi kullananlarda hipoglisemi ataklarinda
zamanla azalma oldugu bulunmustur. Klinik parametreler ve yasam kalitesi skorlar1 agisindan
gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. 7 yillik takip sonunda insiilin pompasi kullanan
hastalarda hipoglisemi yasamada diisiis bulunmustur fakat hipoglisemide azalma olmasima
ragmen inslilin pompasit ve subkutan insiilin kullanan kigiler arasinda anlamli fark

bulunamamaistir (363).

Kanada, Avrupa, Israil, Giiney Afrika ve ABD'de36 hastanenin katildigi ¢ok merkezli
kontrollii ¢alismada Tip 2 diyabetli kisilerde insiilin pompast ve yogun insiilin tedavisi alan
kisileri karsilastrmak amaglanmistir. Calismaya 331 kisi katilmistir. Calismaya katilan 168
kisi insiilin pompast kullanirken 163 kisi yogun insiilin tedavisi kullanmaktadir. 6 hafta
sonunda insiilin pompasi kullanan grupta HbAlc’de %1.1’°lik diisiisti olurken yogun insiilin
tedavisi kullanan grupta % 0.4’lik diisiis bulunmustur. Calisma sonunda insiilin pompasi
kullanan kisilerin insiilin ortalamas1 97 tiniteyken yogun insiilin tedavisi kullanan kisilerde
122 iinite olarak bulunmustur. Iki grup arasmnda viicut agrhginda anlaml farklilik
bulunmamistir. Hastaneye yatisla sonug¢lanan iki ciddi advers olay (hiperglisemi veya asidoz
olusturmayan ketoz) insiilin pompasi kullanan kisilerde goriilmiistiir. Insiilin pompas1 ve
yogun insiilin tedavisi kullanan kisilerde ketoasidoz goriilmemistir. Intenif insiilin tedavisi

kullanan bir kiside ciddi hipoglisemi goriilmiistiir (364).

Yapilan bir baska calismada, Tip 1 diyabetli hastalarda 7-8 yil siiren insiilin pompas1
tedavisinin giivenirliligi ve metabolik parametrelere etkisi arastirilmistir. Kontrol grubu olarak
yogun insiilin tedavisi kullanan hastalar secilmistir. 35 kisi insiilin pompasi kullanan ve 35
kisi yogun insiilin tedavisi alan toplam 70 kisi calismaya katilmistir. Hipoglisemi sikligi,
HbAlc degerleri, glisemi degerleri, viicut agirhiklar1 ve insiilin dozlar1 alisma boyunca
izlenmistir. Calisma sonucunda insiilin pompasi ile tedavi edilen hastalarin takiplerinde
HbAlc ve ortalama glisemi degerlerinde anlamli bir diisiis oldugu kaydedilmistir. HbAlc
degerleri agisindan iki grup arasinda anlamhi farklilik bulunmazken kan glukoz ortalamasi ve
hipoglisemi yasama sikli§1 insiillin pompast kullananlarda anlamli olarak daha iyi
bulunmustur. Calismanin basindan sonuna kadar her iki grupta da agirlikkazaniminda anlamli
olarak artig oldugu fakat insiilin pompas1 kullananlarda anlamli olarak daha az agirlik artisi
oldugu bulunmustur. Insiilin pompas1 kullanan grupta insiilin dozlarinda istatistiksel olarak
anlamli azalma oldugu, yogun insiilin tedavisi alan kontrol grubunda anlamli degisiklik

olmadigr bulunmustur.Takip sonucunda insiilin pompasmin,yogun insiilin tedavisi
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alanhastalara gore daha yararli oldugu, glisemik parametrelerde iyilesme ve hipoglisemide

azalma sagladigi bulunmustur (365).

Toplum temelli,biiyiik vaka-kontrol ¢alismasinda degerlendirilen Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin
insiilin pompas1 tedavisinin uzun déonem sonuglarinin incelendigi ¢alismada amag ¢ocuklarda
uzun siireli glisemik kontrol, BKI, siddetli hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz sikligi
iizerinde insiilin pompas1 tedavisinin etkisini incelemektir. Diyabet siiresi, diyabet oldugu yas,
ve HbAlc verileri insiilin pompasi kullanan ¢ocuklar ile eslestirilmis yogun insiilin tedavisi
alan 345 c¢ocukgalismaya alinmistir. Hastalarda HbAlc, antropometrik veriler, ciddi
hipoglisemi ve ketoasidoz nedeniyle hastaneye yatis sikliklar1 sorgulanmistir. Calismaya
katilan ¢ocuklarin yas ortalamalar1 11.4 £+ 3.5 y1l, pompa kullanma siiresi 4.1+3.0 y1l ve takip
siiresi 3.5 2.5 yil olarak bulunmustur. Insiilin pompasikullanan g¢ocuklarin ortalama
HbAlc’sindeki diistis % 0.6 (6.6 mg / mol) olarak bulunmustur. HbAlc degerindeki bu iyi
deger 7 yil boyunca devam etmistir. Pompa tedavisi ciddi hipoglisemi yasama sikligini1 100
hastada 14.7°den 7.2’ye disilirmiistiir. Bunun aksine ciddi hipoglisemi yasama sikligmin
insiilin pompas1 olmayan grupta 100 hastada 6.8’den 10.2’ye yiikseldigi bulunmustur. Bu
calisma ¢ocuklarda insiilin pompasi kullanirmmiarastiran uzun stirelien bliyiik ¢aligsmadir.
Pompa tedavisi glisemik kontrolde siirekli iyilesme saglamaktadir ve pompa tedavisi ¢oklu
doz insiilin tedavisikullananlarla karsilastirildiginda ketoasidoz ve ciddi hipoglisemide ve

hastanede yatis sikligindaazalma sagladigi bulunmustur (366).

Yapilan bir bagka caligmada insiilin pompa tedavisi ile daha az siddetli hipoglisemi, daha iy1
metabolik kontrol ve yasam kalitesi 1yilesmis 100 Tip 1 diyabetli hastanin iki y1llik gdzlemsel
calismast yapilmistir. Calismaya Ekim 1995 ve Nisan 1999 tarihleri arasinda insiilin
kullanmaya baslayan 58’1 kadin 103 hasta katilmistir. 60 hastaya metabolik kontrolii
yilestirmek ve yasam tarzinda esneklik saglamak amaciyla ve 43 hastaya ciddi
hipogliseminin 6nlenmesi i¢in insiilin pompasi takilmistir. Hastalar yasam kalitesi grubu ve
hipoglisemi grubu olarak iki gruba ayrilmistir. Calisma baslangicinda yas ortalamas1 33 £ 11
yil, yasam kalitesi grubunda 33 + 10 yil, hipoglisemi grubunda 33 +11 yil olarak
bulunmustur. Diyabet yas ortalamasi 8 + 9 yildir. Insiilin pompasi kullanimi baslangicinda
diyabet siiresi 18 = 9 yil olarak bulunmustur. Ug hasta insiilin pompas1 kullanmay1 birakmis
ve 100 kisi insiilin pompasini 1.8 + 1.2 yil kullanmistir. Hipoglisemi, ketoasidoz ve deride
abse olusumu insiilin pompas:1 kullanmaya baslamadan 6nce, 12 ay boyunca retrospektif

olarak degerlendirilmis ve insiilin pompa tedavisi devam ettik¢e bu veriler kaydedilmistir.50
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hastada yasam kalitesi gecerliligi, insiilin pompasi 6dnce ve sonrasinda diyabete 6zel anket ile
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda herhangi bir dis yardim gerektiren ciddi hipoglisemi
siklig1 yogun insiilin tedavisi alanlarda gore 1.23 diistiigii, insiilin pompasi kullananlarda yilda
vaka basma 0.29’a diistiigi bulunmustur. Glukoz veya glukagon enjeksiyonu gerektirenagir
hipoglisemi sikligryogun insiilin tedavisi alanlarda 0.70’e diistiigii, insiilin pompas1 kullanan
kisilerde yilda 0.06 vakaya diistiigli bulunmustur. HbAlc degeri %7.7 £ 1.1 ‘den %7.2 £1.0
iyilesmistir.Insiilin pompast kullanimmda abse olusum sikligi 0.11 hasta/yil, ketoasidoz
siklig1 yilda 0.01 hasta/yil olarak bulunmustur.Yasam kalitesi degerlendirilmelerinde insiilin
pompasi kullananlarda tiim parametrelerde anlamli diizelme oldugu bulunmustur. Tip 1
diyabetik hastalarm HbAlc’de onemli diisme ile birlikte hipoglisemi sikliginda anlamli
azalma oldugu bulunmustur. Insiilin pompasi ile yogun insiilin tedavisi karsilastirildiginda

insiilin pompasinin yasam kalitesini iyilestirdigi bulunmustur (367).

Bu calismaya katilan ve insiilin pompasi kullanan diyabetli bireylerin %9.4’iinde hig
hipoglisemi yasanmazken, giinde 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin oran1 %3.1, haftada 1-2
kez hipoglisemi yasayanlarin oran1 %65.6, ayda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin oran1 %9.4,
yilda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin orani ise %12.5 olarak saptanmistir. Tip 1 diyabetli
insiilin pompasi kullanmayan bireylerinise %39.0’unun hi¢ hipoglisemi yasamadigi, giinde 1-
2 kez hipoglisemi yasayanlarm orani %14.6, haftada 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin orani
%24.4, ayda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarm orant %19.5, yilda 1-2 kez hipoglisemi
yasayanlarin oran1 da %2.4 olarak bulunmustur.Karbonhidrat saymmi uygulayan Tip 1
diyabetli insiilin pompasi kullanan ve kullanmayan bireylerde hipoglisemi goriilme durumu
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo

4.32).

Diyabet, birgok organ ve sistemi etkileyerek makrovaskiiler (aterosklerosiz, inme, miyokard
infarktiisii, gangren) ve mikrovaskiiler (néropari, nefropati, retinopati) komplikasyonlara
neden olmaktadir (1).DCCT c¢aligmasimin sonuglar1 yogun insiilin tedavisi uygulanan grupta
diyabet kontroliiniin iyilesmesine bagli olarak; retinopatide %34-76 noropatide %60 ve
nefropatide % 35-56 oraninda bir azalmanin oldugunu gostermistir. DCCT ¢aligsmasi Tip 1
diyabette diyabet kontrolii ile kronik komplikasyonlar arasindaki iligkiyi net olarak agiklayan
ilk calisma ozelligindedir (7).UKPDS ¢alismasinda diyabet kontroliindeki iyilesmeye paralel
olarak kronik komplikasyonlarda belirgin azalma oldugu gosterilmistir. Caligmanm temel
sonuclarinda mikrovaskiiler komplikasyonlarin genel olarak %25 oraninda azaldigi
belirlenmistir. HbAlc’deki %1°lik azalmaya karsilik mikrovaskiiler komplikasyonlarin %37,
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miyokard infarktiisiiniin%]14, diyabete baglh dliimlerin %21 oraninda azaldigi raporlanmistir

(25).

2012 yilinda yapilan Sangay diyabetik komplikasyon calismasinda Cinli diyabetik ve
perediyabet kisilerde diyabetik retinopatinin prevalansi arastirilmistir.3736 kisi calismaya
katilmistir. Katilimcilar, 75 gr oral glukoz tolerans testine gore normal glukoz toleransi,
bozulmus glukoz regiilasyonu ve diyabet olarak smiflandirilmistir. Diyabetik retinopati
seviyeleri Diyabetik Retinopati Hastaligi Onem Olgegine gore non-midriatik retina
fotograflarindan degerlendirilmistir. Diyabet ve bozulmus glukoz regiilasyonu olan hastalarda
diyabetik retinopati prevalansi sirasiyla% 9.4 ve% 2.5 olarak bulunmustur. Bozulmus glukoz
regiilasyonu olan kisilerde hipertansiyon, yiiksek sistolik ve diyastolik kan basinci ve obezite
ile cinsiyet ve yas ayarlamalarindan sonra diyabetik retinopati ile anlamli iliski i¢inde oldugu
bulunmustur. Diyabetik retinopati ile iliskili faktorler diyabet siiresi, kan glukoz diizeyi,
HbAlc diizeyi ve mikroalbuminiiri olarak bulunmustur. Diyabetik nefropati diyabeti olan
kisilerde aglik kan glukozu ile anlaml iligki icinde bulunmustur. Diyabetik ndéropatinin ise
tokluk kan glukozu ile korelasyon gosterdigi bulunmustur. Hipergliseminin retinopati i¢in
ciddi risk oldugu ve prediyabet olan kisilerde hipertansiyon ve obezitenin diyabetik retinopati

ile iligkili oldugu bulunmustur (368).

Pasifik Adalar1 tilkelerinde (Nauru, Solomon Adalari, Vanuatu) diyabet komplikasyonlar1 ve
diyabetle iliskili risk faktorlerinin sikliginm arastirildigi ¢alisma, 2014 yilinda yapilmistir.
Calismaya 459 kisi dahil edilmistir. Calismaya katilan kisilerin %47’si kadindir.Calismaya
katilanlar komplikasyonlar a¢isindan fiziksel, demografik ve biyokimyasal parametre
bilgilerini iceren standart protokol kullanilarak taranmistir. Calismaya katilan kisilerinyas
ortalamas1 54 yil, diyabet yas1 ortalamasi 8 yil olarak bulunmustur. Nauru, Solomon Adalar1
ve Vanuatu ile karsilastirildiginda komplikasyonlarm goriilme sikligi anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Mikroalbiiminiiri Nauru ‘da %71, Solomon’da %36, Vanatu’da %51; retinopati
Nauru’da % 69, Solomon’da % 40, Vanuata’da % 42; anormal ayak hissi sirastyla % 30, % 23
ve% 19 olarak bulunmustur. Hipertansiyon, kilolu/obez olma ve kotii glisemik kontrol diger
yerlere gére Nauru’da yiiksek bulunmustur. Mikroalbiiminiirinin diyabet, hipertansiyon ve
diyabet siiresi ile iliskisinin anlamli oldugu, diyabetik retinopatinin diyabet siiresi ile iligkili
oldugu; anormal ayak hissinin ise onemli 6l¢iide diyabet yas1 ve glisemik kontrol ile iligkili

oldugu bulunmustur (369).
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Calismaya katilan karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore
komplikasyon oranlarinin dagilimi Tablo 4.3’de verilmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli bireylerde komplikasyon goriilme sikligi %28.8 olarak bulunmustur. Karbonhidrat
saymmi1 yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda nefropati goriilme siklig1 %12.5, noropati goriilme
siklig1 %38.3, retinopati goriilme siklig1 %12.5 ve hipertansiyon goriilme siklig1 %2.1 olarak
bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli erkeklerde ise nefropati goriilme
sikligr %32.0, noropati goriilme sikligr %8.3, retinopati goriilme sikligr %16.0 ve
hipertansiyon goriilme siklig1 %4.0 olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli bireylerin cinsiyete gore komplikasyon goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark bulunmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.3).

Takii ve arkadaslari(370)yeme bozukluklar1 olan Tip 1 diyabetli kadmlarin, yeme
bozuklarmin 6zellikleri ile yeme bozukluklarmin nefropati ve retinopati iliskisini arastirmay1
amaglamislardir. Arastirmaya DSM-IV kriterlerine gore yeme bozuklugu tanis1 almig 109 Tip
1 diyabetli hasta katilmistir. Yapilan goriismede bulumiya nervosalt 70 kisi, tikinircasina
yemek yeme 28 kisi,anoreksiya nervosa 7 kisi ve bagka tiirlii adlandirilamamis yeme davranis
bozuklugu olan 4 kisi oldugu bulunmustur. Calismaya katilan hastalarda retinopati ve
nefropati taramasi yapilmistir. Calismada demografik, hastalik ve yeme bozukluklari ile ilgili
faktorler arastirilmistir.Ciddi insiilin thmali ve Tip 1 diyabetin siiresi 6nemli 6lcilide retinopati
ile iligkili bulunmustur (sirasiyla odds ratio oranlar1 = 1.35 ve 1.23) ve nefropati (sirasiyla
odds ratio = 1.35 ve 1.21), cok degiskenli regresyon analiziyle iligskili bulunmustur. Cok
degiskenli analiz yapildiginda yeme davranisi olan Tip 1 diyabetli kadinlarda insiilin ithmal

siiresi ile nefropati ve retinopatinin yakin iliskili faktorler oldugu bulunmustur.

Uzun siireli diyabeti olan ve anoreksiya nevroza semptomlar: bulunan kadinlarda siddetli
retinopatinin olusum ve ilerlemesinin gosterildigi bir ¢alismaya 25-32 yas arasinda 5 kadin
hasta dahil edilmistir.Oftalmolojik degisikliklerin ilerlemesinin kan glukozunda 6nemli
dalgalanmalarin ardindan oldugu bulunmustur. Tiim hastalarin asir1 agirlik kaybetmesi ile

gorme keskinliginde kétiilesme yasadigi bulunmustur (371).

Tip 1 diyabetli 208 hastanin katildigi bir ¢aligmada yeme bozuklugu %15.7 olarak
bulunmustur. Calismaya katilan ve yeme davranis bozuklugu tespit edilen hastalarin koti
glisemik kontroliiniin uzun bir ge¢misi oldugu bulunmustur. Bilinenin aksine yeme davranisi
bozuldugu = zaman  diyabetin  kontroliiniinbozulmadigi  bulunmustur. Diyabet

komplikasyonlarinin erken baslangich ve yiiksek insidansli oldugu bulunmustur. 15 hastanin
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11°de retinopati, 6 kisideprolatif degiskenlik, 6 kiside nefropati ve 6 kiside noropati oldugu
bulunmustur. Anoreksiya nervozali dort hastada akut agrili polindropati gelistigi bulunmustur.
Agirlik kaybmin pik nokyata ulastigi ve yeme bozuklugu gelistigi her durumda agri
olustugu,agirhk kazanimi sonrasinda agrilarda remisyon oldugu goézlemlenmistir.
Semptomlara eslik eden periferik sinir elektrofizyoloji ve otonom sinir fonksiyonlarinda
anormalliklerin,agirlhik geri kazanimi oldugunda 1iyilestigi gosterilmistir. Beslenme
faktorlerinin, erken baslangich diyabet komplikasyonlarma 6zellikle néropatiyebiiyiik oranda

katkida bulundugu bulunmustur (372).

Peveler ve arkadaslari(310)Tip 1 diyabetli genc erigkin kadinlarda diizensiz beslenme
aliskanliklar1 ve tutumlarinin klinik sonuglarla karsilastirildigi bir ¢alisma yapmislardir.
Calismanin birinci asamasinda 11-25 yas arasinda 87 kisi calismaya alinmustir. ikinci
asamada, basta calismaya alman 8-12 yil sonrasinda yaslari 20-38 yasa ulasan Tip 1
diyabetlilerin63’iine ulagilabilmistir. Yeme aligkanliklar1 ve tutumlar1 yar1 yapilandirilmis tani
kriterlerini i¢eren soru formu ile degerlendirilmistir. Gériisme ile yeme bozukluklar1 13 kiside
tespit edilmistir.Calisma sonucunda 7 kisinin tikinircasina yemek yeme ve armma davranisi
gosterdigi bulunmustur. Agirlik kontrolii i¢in insiilin atlama (ihmali) sikligi %31 olarak
bulunmustur. Calismaya katilan Tip 1 diyabetlilerin %26 nin etkilendigi bulunmustur. Genel
sonucun kotiilestigi, ciddi mikrovaskiiler komplikasyonlarin sik goriildiigii, mortalitenin
arttigr bulunmustur. Calisma sonucunda yeme davranigs bozuklugu ile insiilinin kotliye

kullanimi1 ve mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda anlaml iligki bulunmustur.

Bu ¢alismada Tip 1 diyabetli bireylerin % 28.8’inde diyabet 6zgli komplikasyonun bulundugu
belirlenmistir. Yeme davranis bozuklugu olan diyabetli bireylerin %29.5’inde komplikasyon
oldugu bulunmustur (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin
%18.2°de nefropati, %11.4’linde noropati, %15.9’unda retinopati, %4.5’inde hipertansiyon
goriildigl belirlenmistir (Tablo 4.18). Tip 1 diyabetli bireylerin yeme davranis bozuklugu
olma durumu ile diyabete 6zgii komplikasyon goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde komplikasyon goriilme sikligi
%34.2, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde %26.9 ve diisiikk diizeyde obsesyonu olan
bireylerde %11.1 olarak bulunmustur (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayimmi yapan Tip 1
diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati siklig1 %21.1,n6ropati siklig1
%15.8, retinopati siklig1 %18.4 ve hipertansiyon siklig1 %2.6; orta diizeyde obsesyonu olan
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bireylerde nefropati sikligi %19.2, noropati sikligr %11.5, retinopati sikligi 11.5 ve
hipertansiyon siklig1 %3.8; diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerde nefropati siklig1 %11.1
iken, noropati, retinopati ve hipertansiyon gibi diger diyabete bagli komplikasyonun
goriilmedigi belirlenmistir (Tablo 4.18). Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin
diyabetik komplikasyon goriilme durumu ile obsesyon durumu arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamaistir (p>0.05).

Calismaya katilan diyabetli saglikli yeme takintisi olan bireylerin %20.0’sinde komplikasyon
gorildigi belirlenmistir (Tablo 4.17). Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli saglikli
yeme takintisi olan bireylerde nefropati sikliginin %10.0, ndropati sikligmin %35.0, retinopati
sikligmin %15.0 oldugu bulunmustur. Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintisi olan higbir
bireyde hipertansiyon varli§1 saptanmamistir (Tablo 4.18). Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1
diyabetli saglikli yeme takintis1i olan bireylerin diyabete 6zgii komplikasyon goriilme
durumlari ile saglikli yeme takintis1 olma durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0.05).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’nun HbAlc ve kan glukoz degerleri i¢in belirledigi
kriterler HbAlc diizeyi icin < %6 olmasi normal, <%?7 olmas1 da hedef deger olarak
belirlenmistir; aclik glukoz diizeyinin 100mg/dL olmasi normal, 115mg/dl diizeyi de hedef
deger olarak belirlenmistir (373).

Diyabetli olmayan kisilerde tokluk glukoz degeri 140mg/dl’nin altinda olmas1 dnerilmektedir.
Saglikli kisilerde istenen glukoz degerini, hipoglisemi riski olmadan diyabetli kisilerde elde
etmek genellikle zordur. Bu nedenle IDF tokluk glukoz degeri i¢in normal seviyenin iizerinde
bir kan glukozu degeri 6nermektedir.Ogiin sonrasi glukoz igin bu hedef 162mg/dl (9.0
mmol/L)’dir (374).

Kan glukozu kontroliinde optimal hedeflerden daha cok gercek¢i hedefler belirlenmesi
onerilmektedir. ADA’nin Onerileri aglik kan glukozu 70-130 mg/dl arasinda, tokluk kan
glukozunun 180 mg/dl ve HbAlc <%7 olmas1 yoniindedir (375).

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)’nin kriterleri incelendiginde ise,
hedef HbAlc diizeyi < %6.5, aclik kan glukoz diizeyi icinse 70-120 mg/dl hedef deger olarak
belirlenmistir (1).
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HbAlc ii¢ aylik kan glukoz ortalamasidir. HbAlc degerinin %50’si son bir aya, %30’u 2 ay

oncesine ve %20’s1 de 3 ay 6nceki kan glukozu diizeylerinin gostergesidir (376).

Hayat kosullarinda, besinlerin karbonhidrat icerigini tahmin etme dogrulugu ve glisemik
degiskenlik tlizerine yapilan kesitsel bir calismaya, diyabet siiresi 21.4 = 12.7 yil olan 50
yetigskin Tip 1 diyabetli dahil edilmistir. Besinlerin karbonhidrat igeriklerini belirlemek i¢in 72
saatlik besin tiikketim kayitlar1 alinmistir ve bu 72 saat siiresince kan sekerleri siirekli kan
glukozu Olciim aleti (CGMS) ile takip edilmistir. Calismaya katilan kisilerin HbAlc
ortalamas1 % 7.2 £ 1.2 olarak bulunmustur. Calismanin sonucunda hastalarin yemeklere
verdigi karbonhidrat degeri ile diyetisyenin bilgisayar analiz programi yardimiyla hesapladig:
karbonhidrat degerleri farki, toplam yemekte %15.4 = 7.8 g ve % 20.9 £ 9.7 iken 6gilin basina
bu deger 72.4 + 34.7 g olarak bulunmustur. 448 tane yemegin %63’{i analiz edilmistir. Yanlig
karbonhidrat saymmi tip 1 diyabetli eriskinlerde sik ve yiiksek giinliik kan glukozu
degiskenligi ile iliskili bulunmustur (377).

Bell ve ark (378) karbonhidrat sayimi yapan c¢aligmalari inceleme ve mevcut kanitlarin
derecelendirilmesini yaptiklar1 bir metaanaliz calismasinda Tip 1 diyabetli erigkinlerde ve
cocuklarda karbonhidrat sayimmin glisemik kontrolii iizerineetkinligini degerlendirmeyi
amagclamislardir. Karbonhidrat sayim ile diger genel ve alternatif diyet listelerini karsilastiran
3 aydan uzun miidahalelerin yapildigi randomize kontrollii c¢aligmalar taranmis ve
incelenmistir. HbAlc degerindeki degisim birinci sonlanim noktasi olarak kabul edilmistir.
Karbonhidrat sayimmi etkinligini gostermek icin rastgele secim yontemi kullanilarak klinik
sonuglar ve istatistiksel ¢alismalar homojen bir sekilde bir araya getirilmis ve metaanaliz
yapilmistir. Bu konuyla ilgili 311 ¢alismadan bu kriterleri saglayan 599 yetiskin ve 104 Tip 1
diyabetli ¢ocuk igeren yedi calisma bulunmustur. Kontrol ve karbonhidrat sayimi yapan
kisiler karsilastirildiginda karbonhidrat sayimi yapan kisilerin HbAlc degerinde anlamli bir
azalma olmadig1 bulunmustur. Fakat bunun ¢alisma planlarinin farkli olmasiyla iligkili oldugu
disiilmiistiir.  Yetiskinlerde yapilan c¢alisma planlar1 birbirine paralel olan caligmalarda

karbonhidrat sayim1 yapan kisilerin HbAlc diizeyinde anlamli azalma oldugu bulunmustur.

Bu c¢alismada karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin biyokimyasal
parametrelerinin referans araliklara gore dagilimina bakildiginda karbonhidrat sayimi yapan
Tip 1 diyabetli bireylerin serum AKS diizeyleri 100 mg/dL’den diisiikk kadin ve erkeklerin
oranlar1 sirastyla %54.2 ve %36.0; serum TKS 180 mg/dL’nin altinda olan kadinlarin ve

erkeklerin orani da sirasiyla %89.6 ve %92.0 olarak bulunmustur. Tip 1 diyabetli bireylerin
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serum HbAlc degeri degerlendirildiginde, kadinlarin %47.9’unun erkeklerin de %40.0’1nin
%6.5’un altinda oldugu saptanmistir. AKS, TKS, HbAlc agisindan cinsiyetler arasi fark
istatistiksel olarak onemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6).

Hipergliseminin uzun siire devam etmesi, diyabetik komplikasyonlarin birincil nedeni
olmasma ragmen tek faktor degildir. Bu komplikasyonlarm ¢ogu diyabetle birlikte olusan

diger patolojilerle (yiliksek kan basinci ve lipid bozukluklar1 ) kotiilesmektedir. Bu nedenle

diyabetin yonetiminde klinik yaklasim gliseminin diizenlenmesinin yaninda, kan basinct ve

lipit kontrolii saglayarak komplikasyonlar1 6nlemek olmalidir (379).

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin Onerilerine gore diyabet bir
kardiyavaskiiler hastalik esdegeri olarak kabul edilmektedir. A¢lik lipid profili Tip 1 ve Tip 2
diyabetli eriskinlerde yilda bir kez kontrol edilmesi Onerilmektedir. LDL-kolesterol <100
mg/dl (Primer kardiyovaskiiler olay gegiren diyabetlide <70 mg/dl), trigliserid <150 mg/dl,
HDL-kolesterol erkekte >40 mg/dl , kadinda >50 mg/dl olmas1 6nerilmektedir.

Bu calismada lidid degerleri referans degerlerle karsilastirildiginda kadinlarin %81.3 {intin,
erkeklerin ise % 88.0’inin serum toplam kolesterol diizeyleri 200 mg/dL’m altinda
belirlenmistir. Tip 1 diyabetli kadinlarmn %93.8’inin erkeklerin ise %92.0’sinin serum
trigliserit diizeyleri 150 mg/dL’nin altinda bulunmustur. Serum LDL-kolesterolii 100
mg/dL’den diisiik olan kadmn bireylerin %60.4, erkekler bireylerin ise %48.0 oldugu
saptanmistir. Biitlin bu parametreler agisindan cinsiyetler aras1 fark istatistiksel olarak 6nemli

bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.6).

Otomatik bolus ayarmin (bolus sihirbazi) kullanilmasi insiilin pompas1 ile tedavi edilen
hastalarda iyi glisemik kontrol ile iliskili bulunmustur.intensif doz insiilin tedavisi alan ve
otomatik bolus ayarlama sistemini kullanan kisilerde glisemik kontrolii ve tedavi
memnuniyetini arastiran ¢alisma 26 hafta stirmiistiir. Calismanin hedefinde tiim hastalarda
HbAlc degerinde %0.5’1lik azalma saglanmasi planlanmistir. Prospektif randomize kontrolli
cok merkezli calismaya 18 yas ve istii, kotii kontrollii 218 kisi dahil edilmistir.Calismaya
katilan 202 kisi Tip 1 diyabetli, 16 isi ise Tip 2 diyabetlidir. Calismaya katilanlarin
baslangigta HbAlc ortalamasi %8.9, yas ortalamas: 42.4 yas, BKI 26.5 kg/mz,diyabet siiresi
17.7 yil olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki kisiler manuel olarak bolus insiilin dozu
hesaplamas1 yapmakta ve standart kan glukozu Ol¢tim cihazi1 kullanmaktadir. Miidahile

grubundaki hastalar ise insiilin dozlarinit hesaplamak i¢in insiilin pompasinin 6zelligi olan
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bolus sihirbazn1 kullanmiglar ve kan glukoz Olclimiiniistandardize edilmis Ol¢im
cihaziylayapmuglardir. Olgiimlerden elde edilen kan glukozu parameterleri hastaligin
tedavisinde kullanilmistir. Calismaya toplam kontrol grubundan 93 kisi, miidahile grubundan
100 kisi katilmistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda miidahile grubunda HbAlc’de
%0.5’den daha fazla diisiis saglandigr bulunmustur. Diyabet Tedavisi Memnuniyet Anketi
Olgegi skoru miidahile grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Calisma boyunca
her iki grupta kan glukozunun 50 mg/dI’nin altinda olmas1 %2’den az olarak bulunmustur.
Otomatik bolus sihirbazi kullanimmin ciddi hipoglisemi atagi yasamayi artirmadan glisemik

kontrolde iyilesme sagladig1 ve tedavi memnuniyetini arttirdigl bulunmustur (380).

Stirekli subkutan insiilin infiizyonu yapan ve yogun insiilin tedavisi alan 434 pediatrik hastada
glisemik kontrol ve advers olaylar1 karsilastirmak amaciyla 3 yillik izlem yapilmistir. Standart
hastane kayitlarindan yararlanilarak HbAlc, insiilin dozu, viicut kiitle indeksi standart sapma
degeri, hipoglisemi siklig1 ve diyabetik ketoasidoz wverileri analiz edilmistir.Calisma
sonucunda HbAlc degerinin yeni tedavi secenegi olarak insiilin pompasi1 kullanan grupta
anlaml olarak diisiik bulunmasina ragmen yogun insiilin tedavisi alan grubun 3 yil boyunca
ayni oranlarda yiikselme seyrinde oldugu bulunmustur. Insiilin gereksinimi insiilin pompasi
kullanan grupta anlamli olarak diisiik bulunmustur. BKI standart sapma degerleri her iki
grupta da artmistir ama gruplara arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir.
Baslangicla karsilastirildiginda 3 yillik takip sonrasinda siddetli hipoglisemi yasama siklig1
anlamli olarak azalmistir. Ketoasidoz yasama sikligi insiilin pompasit kullanan grupta
baslangigta ve 3 yillik takip siiresince anlamli olarak diisiik bulunmustur. Insiilin pompa
tedavisi yogun insiilin tedavisi alan grup ile karsilastirildiginda yogun insiilin tedavisi ile
benzer glisemik etkilere sahip glivenli bir tedavi oldugu sonucuna varilmistir. Ayrica insiilin
pompasi1 tedavisinin hipoglisemi ve ketoasidoz sikliginda anlamli azalma ve daha diistik

insiilin gereksinimi sagladigi bulunmustur (381).

Tip 1 diyabetli 250 hasta (yas 36.0 £13.1 yil; diyabet siiresi 16.1 +£9.9 yil), 1999-2000
yillarinda siirekli subkutan insiilin inflizyon tedavisi almistir. Hastalar Almanya’daki 21
merkezden secilmistir ve HbAlc degeri olmasi1 gerekenden 1.7 kat fazla olanlar caligmaya
dahil edilmistir.Hastalar egitim programina alindiktan 1 yil sonra yeniden
degerlendirilmistir.Calisma sonucunda 1 yil insiilin pompast kullanmis ve egitim almis
kisilerin HbAlc’st %1.51°den %1.44’ e, hipoglisemi yasama orani 0.46’dan 0.12 hasta/yila,
ketoasidoz 0.08’den 0.05 hasta/yila, hastane yatis1 5.2’den 3.1 hasta/giin/yila distiigu
bulunmustur. Egitim sonrasinda hipoglisemi sikliginda degisme olmadigi, ciddi ketoasidozda
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hafif bir artis oldugu ve hastane yatis giinlerinde degisiklik olmadigi bulunmustur. Calisma
sonucunda insiilin pompa tedavisininHbAlc’yiiyilestirmede, hipoglisemi, ketoasidoz ve
hastaneye yatigsayisinda azalma saglamasinin yani sira esneklikte artis sagladigi bulunmustur

(382).

Tip 1 diyabetli olan yash hastalarda uzun dénem insiilin pompasmin yararli etkilerinin
arastirildigr bagka bir calismada, ¢alismaya katilan Tip 1 diyabetlilerin yas ortalamasi 66.4
yildir. Diyabet siiresi ise 33 yildir. Intensif insiilin tedavisi kullanan tiim hastalarda kotii
glisemik kontrol, mikrovaskiiler komplikasyonlar ve sik hipoglisemi oldugu bulunmustur.
Calismaya katilan yash hastalarin insiilin pompast kullanimina baslamadan o6nce ve
sonrasinda verileri karsilagtirilmistir. Ortalama 12.6 aylik insiilin pompa tedavisi sonrasinda
HbAlc degerinde %9.16’dan %7.6’ya diistiigli bulunmustur. Ciddi hipoglisemi yasama siklig1
yilda 3.2 ataktan 0.4 ataga diismiistiir. Toplam giinliik insiilin dozu 44.9 {initeden 32.4 {initeye
diismiistiir. Insiilin pompas1 tedavisinin, glisemik kontrolii iyilestirerek hipoglisemik ataklar1
ve insiilin dozunun azaltarak ve tedavi memnuniyetini artirarak Tip 1 diyabetli yash hastalara

faydali oldugu bulunmustur (383).

Caligmaya katilan Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanan ve kullanmayan bireylerin
referans degerlerine gore biyokimyasal parametrelerinin dagilimma bakildiginda insiilin
pompasi kullanan serum AKS diizeyi 100mg/dL’den diisiik olan bireylerin oran1 %62.5 iken
insiilin pompas1 kullanmayan bireylerde bu oran %36.6 olarak bulunmustur. Karbonhidrat
sayimmi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan serum TKS diizeyi 180 mg/dL’den
diisiik olan bireyler %84.4 iken, insiilin pompas1 kullanmayan bireylerde bu oran %95.10olarak
bulunmustur. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan HbAlc
degeri <% 6.5’dan diisiik olan bireyler %40.6 olarak belirlenirken bu oran insiilin pompasi

kullanmayanlarda %48.8 olarak bulunmustur.

Calismada insiilin pompasi kullanan ve serum toplam kolesterol diizeyi 200 mg/dL’den diisiik
olan bireyler %90.6 iken; insiilin pompasi kullanmayan bireylerde bu oran %83.6 olarak
belirlenmistir. Insiilin pompasi kullanan diyabetli bireylerde serum trigliserit diizeyi 150
mg/’den diisiik olan bireyler %93.8 iken; insiilin pompasi kullanmayanlarda bu oran % 92.7
olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayim1 uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan
ve serum LDL-kolesterol diizeyr 100mg/dL.’den diisiik olanlar %59.4 olarak belirlenirken
insiilin pompas1 kullanmayan bireylerde bu oran %31.7 olarak saptanmustir. Karbonhidrat

saymmi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan erkek bireylerde serum HDL-
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kolesterol diizeyi 40 mg/dL’den yiiksek olanlar %75.0 iken; insiilin pompast kullanmayan
erkeklerde bu oran % 82.4 olarak bulunmustur. Insiilin pompasi kullanan kadimn bireylerde ise
serum HDL-kolesterol diizeyi 50 mg/dL’den yiiksek olanlar %66.7 iken; insiilin pompasi
kullanmayan kadinlarda bu oran %83.3 olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli bireylerden
instilin pompast kullanan ve kullanmayanlarin serum LDL-kolesterol ve AKS diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunurken (p<0.05), diger parametreler agisindan

gruplar arasinda 6nemli bir farkin bulunmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.31).
Karbonhidrat sayiminin agirlik kontrolii iizerine etkisini gosteren calismalar ¢eliskilidir.

Karbonhidrat saymmi Tip 1 diyabetli bireylerde glisemik kontrolii iyilestirmek i¢in anahtar
strateji olmaya devam etmektedir fakat karbonhidrat sayiminin besin se¢imindeki esnekligi
nedeniyle Tip 1 diyabetli hastalarda agirlik kazammmi arttirabilmektedir. Ileri diizey
karbonhidrat saymmi ile ilk asama karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli hastalar
karsilastirildiginda, ileri diizey karbonhidrat sayiminin lipid ve glisemik kontrolii etkilemedigi

ama besin alimmn arttirarak bel cevresi ve BKI’ni arttirdig1 bulunmustur (384).

Fish ve ark (385) yaptig1 bir baska ¢alismaya yas ortalamasi 39 olan 113 Tip 1 diyabetli hasta
dahil edilmistir. Caligmaya katilan hastalarin %59°u kadindir. Calisma baslamadan 6nce
insiilin pompasi kullanan 20 Tip 1 diyabetli kisi varken, caligma sirasinda 46 kisi daha insiilin
pompasi kullanmaya baslamistir. 47 kisi ise tedavi olarak yogun insiilin tedavisi almaktadir.
Tip 1 diyabetli hastalar karbonhidrat saymmimi 12 ay boyunca uyguladiktan sonra
HbAlc’lerinde %0.5’lik diisiis saglandigi, 12 ayin sonunda HbAlc diizeyinde diisiis oldugu,
hipoglisemi yasama sikliginda bir artis olmadigi ve Tip 1 diyabetli hastalarin agirhik artis
olmadig1r bulunmustur. Ayrica diyabete bagli distress (sikint1) da anlamli azalma oldugu

bulunmustur.

Alt1-12 yag arasinda 70 Tip 1 diyabetli ¢ocuk iizerinde yapilan bagka bir ¢calismada, 42 Tip 1
diyabetli c¢ocuk,yogun insiilin tedavisi alirken, 28’1 insiilin pompasi kullanmaktadir.
Calismaya katilan 67 cocuktan iki giinliik 24 saatlik besin tiikketim kaydi alinmis, boy
uzunluklar1 ve viicut agirliklar: dl¢iilmiistiir. Tip 1 diyabetli cocuklarin obez veya kilolu olma
prevalansi uluslararas1t BKi’nin kesme noktalarma gore degerlendirilmistir. Besin giinliikleri
analiz edilmistir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklarin obezite durumu diger yasitlar1 ile benzer
bulunmustur. Esnek bir yemek plami olarak kabul edilen karbonhidrat sayiminin Tip 1

diyabetli ¢ocuklarda fazla kilolu olmaya veya obeziteye neden olmadigi bulunmustur. ileri
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diizey karbonhidrat sayiminda teorik olarak besin tiiketiminde artig veya kotii besin se¢imi

yapilabilecegi diisiiniilse de ¢alismada bu iki durum da gézlemlenmemistir (386).

Giliney Asyalilarin etnik alt populasyonlarinda, bel/boy orani diyabet ve kardiyo-metabolik
risk belirteci olarak kullanilanBKi, bel cevresi, bel kalca oram gibi mevcut klasik
antropometrik indeksler ile karsilastirmay1 amaglayan calisma, 2013 yilinda yapilmistir. Cok
asamal1 tesadiifi kiime 6rnekleme yontemi kullanilarak ulusal niifusun temsiline gore 5000kisi
calismaya alinmustir fakat calismayr 4485 kisi tamamlayabilmistir. Calismaya katilan
kisilerin antropometrik, biyokimyasal ve klinik parametreleri 6l¢iilmiistiir. Egri altinda kalan
her antropometrik indeks hesaplanmistir. Calismaya katilan kisilerin ortalama bel/boy orani
0.496 £+ 0.077bulunurken, kadinlarda bu deger 0.508 + 0.081 ve erkeklerde 0.477 + 0.065
olarak bulunmustur. Metabolik parametrelerle en fazla korelasyonu bel/boy oraninin sagladigi
bulunmustur.Cinsiyet daglimi yapildiginda erkeklerde ve kadinlarda AUC bel/boy oraninin
egri altinda kalan alanma gore hiperkolesterolemide, prediyabette, diyabette, hipertansiyon ve
metabolik sendromda BKI, bel cevresi, bel kalga oraninin korelasyonundan anlamli derecede
yiiksek oldugu bulunmustur. Bel/boy orani1 >0.5 olan tiim yetiskinler, kadin ve erkeklerde yas
ortalamasi, aclik kan glukozu, tokluk kan glukozu, toplam kolesterol, LDL kolesterol,
trigliserit, sistolik ve diastolik kan basinci anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bel/boy
oranmin erigkinlerinde obezite ile iligkili metabolik riskleri tanimlamak i¢in basit ve etkili bir

antropometrik indeks olarak kullanilabilecegi bulunmustur (387).

Bu caligmada karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %72.6’smin (kadnlarda %
76.0, erkeklerde % 70.8) bel/boy oraninin <0.5’den az oldugu belirlenmistir. Tip 1 diyabetli
bireylerin BKi’si gruplandirildiginda %74.0’{iniin (kadmlarin %70.8’i, erkeklerin %80.0’1)
normal agirhk aralifinda oldugu; bireylerin % 19.2°sinin (kadinlarm %20.8’1,erkeklerin
%16.0’s1) hafif sisman araliginda oldugu bulunmustur. Sisman bireylerin oran1 da %6.8
(kadmnlarin %8.3°1, erkeklerin %4.0°11) olarak saptanmustir. Tip 1 diyabetli bireylerin bel/boy
oran1 ve BKI degerlerinin cinsiyete gore istatistiksel agidan 6nemli bir fark gostermedigi

belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.8).

Bel cevresinin erkeklerde 94cm, kadmlarda 80 cm {istiinde olmasi bir ya da daha cok
kardiyovaskiiler risk faktori ile ilintilidir (130). Bu ¢aligmada, karbonhidrat sayim1 yapan Tip
1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore bel ¢evresi dlgiimlerinin kesisim noktalarma gore dagilimi
gosterilmistir. Bel ¢evresi 94 cm ve iizerinde olan erkek hastalarin oran1 %10.4, 94 cm’den az

olan erkeklerin orami ise %89.6 olarak belirlenirken, bel c¢evresi 80 cm ve iizeri olan
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kadinlarin orant %44.0, 80 cm’den az olanlarin orani ise %56.0 olarak saptanmistir (Tablo

4.9).

Tip 1 diyabette metabolik sendrom, viicut yag kompozisyonu ve epikardiyal yag dokusu
arasindaki iligkiyi arastirmak amaclayan baska bir ¢aligmada epikardiyal yag dokusu koroner
arter hastalig1 i¢in yeni bagimsiz bir belirte¢ olarak tanimlanmistir.Calismaya yaslar1 36 += 9
yil, BKi’leri 24.6 + 4.4 kg / m* olan 45 Tip 1 diyabetli kadin katilmistir. Metabolik sendrom
tanis1 Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore koyulmustur.Viicut yag dagilimi DEXA ve
epikardiyal yag dokusu ekokardiyografisi ile analiz edilmistir.20 Tip 1 diyabetli hastaya
metabolik sendrom tanis1 konmustur.Metabolik sendromu olan Tip 1 diyabetli hastalarin
antroid tipte yaglanma (santral yaglanma) metabolik sebdromu olmayanlara gore daha fazla
bulunmustur.Toplam viicut yagi ve jinoid (periferik) yag dagilimi gruplar arasinda benzer
bulunmustur. Epikardiyal yag dokusunun metabolik sendromu olanlarda ve santral
yaglanmasi1 olanlarda daha yiiksek korelasyon gosterdigi fakat periferik yag dokusu ile
korelasyon gostermedigi bulunmustur. Caligmanin sonucunda artan merkezi yaglanma ile
ilgili Tip 1 diyabette metabolik sendrom siklig1 obezite olmamasma ragmen yiiksek
bulunmustur.Epikardiyal yag dokusu artmis metabolik sendrom ve santral obezite iliskili
bulunmustur.Santral yaglanma ve / veya metabolik sendromun gen¢ ve obez olmayan Tip 1

diyabetli kadinlarda kardiyavskiiler hastalik riskini arttirabilecegi bulunmustur (388).

Viicut yag 6l¢iimii DEXA ve BIA ile yapilabilmektedir. BIA, DEXA’ya gore daha ucuz ve
kullanim1 kolay oldugu i¢in ¢alismalarda ve kliniklerde kullanim1 daha yaygindir (389).

Bu calismada viicut yag oranlarinin 6lgiimii DEXA ile uyumlu sonuglar veren BIA cihazi ile
Olciilmiistiir. Hastalarm viicut bilesenlerinin Ol¢timleri degerlendirildiginde, tiim hastalarin
toplam yag yilizdesi % 23.14£10.55, toplam yag kiitle ortalamasi16.19+£9.59 kg ve toplam
yagsiz doku kiitle ortalamasi 50.05+9.86 kg olarak bulunmustur. Kadimnlarda toplam yag
yilizdesi %28.27+8.39 iken, erkelerde %13.284+6.51; toplam yag kiitle ortalamasi kadinlarda
18.67+9.2 kg, erkeklerde 11.44+8.61 kg; yagsiz doku kiitle ortalamas1 kadinlarda 44.36+3.86
kg, erkeklerde ise 60.98+8.54 kg olarak saptanmistir. Calismaya katilan Tip 1 diyabetli
bireylerde cinsiyetler arasi toplam yag yiizdesi, toplam yag kiitlesi ve toplam yagsiz doku
kiitlesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo

4.6)
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Yapilan bir caligmada, Tip 1 diyabetli hastalarda kisa etkili insiilin analogu lisproyu
kullanarak insiilin pompast ve yogun insiilin tedavisini karsilastirmak amag¢lanmistir.
Calismaya 21 erkek,20 kadin toplam 41 Tip 1 diyabetli katilmistir. 9 kisi yogun insiilin
tedavisi alirken 32 kisi inslilin pompast kullanmaktadir. Calismaya katilan kisilerin yas
ortalamas1 43.5+10.3 yas, BKi ortalamasi 24.0£2.4kg/m® ve diyabet siiresi 20.0+11.3 yil
olarak bulunmustur. Randomize kontrollii ¢alisma 4 ay siirmiistiir. Intensif insiilin tedavisi
doneminde hastalarin %75’inde insiilin tedavisi optimize edilmistir. Lispro insiilin
pompasinda kullanildiginda yoguninsiilin tedavisinde kullanildigindan daha diisiik HbAlc
degerleri bulunmustur. Ayrica tiim kan glukozu degerleri insiilin pompasinda daha diisiik
bulunmugstur. Kan glukozu 60 mg/dl oldugunda tanimlanan hipoglisemik olaylarmn
sikhigindaiki tedavide arasinda anlamli fark bulunamamistir. Insiilin pompas: kullanan
kisilerde insiilin dozlar1 yogun insiilin tedavisi alanlara goére anlamlidiizeyde diisiik
bulunmustur (38.5+/-9.8 vs. 47.3+/-14.9 {inite/giin). Intensif insiilin tedavisine kars: insiilin
pompasinin kullanilmasi lispro insiilinin ¢ok daha diisiik dozlarinda daha 1y1 glisemik kontrol
ve stabilite sagladigi gosterilmistir. Ayrica c¢alismada insiilin pompasi kullanildiginda

hipoglisemik ataklarin sikliginda artma olmadigibulunmustur (390).

Yapilan baska bir calisma birden fazla giinliik enjeksiyon ile tedavi edilen g¢ocuk ve
adolesanlar ile siirekli subkutan insiilin infiizyonu kullananlarda ketoasidoz, hipoglisemi,
insiilin gereksinimleri ve beden kiitle indeksi standart sapmalarmin (BKI-SDS) ve glisemik
kontrol lizerinde uzun vadeli etkilerini karsilastirmak amaciyla retrospektif olarakBrorsson ve
arkadaslar1(391) tarafindan yapilmistir. 2 yillik ddonemde yogun insiilin tedavisi alan kisiler (n
= 215) ile kontrol grubu olan insiilin pompasi1 kullanan kisiler (n=216) HbAlc, cinsiyet, yas
acisindaneslestirilmistir. Cinsiyet, yas, HbAlc, insiilin gereksinimi, BKI, BKI-SDS,
ketoasidoz, ve ciddi hipoglisemik olaylar iki grup arasinda karsilastirilmistir. HbAlc 6 ve 12
ay sonrasinda yogun insiilin tedavisi alanlar ile karsilastirildiginda insiilin pompas1 kullanan
kisilerde iyilesme oldugu bulunmustur. Ketoasidoz siklig1 yogun insiilin tedavisi alan grupla
karsilastirildiginda insiilin pompasi kullanan grupta daha yiiksek oldugu bulunmustur. Insiilin
pompasi kullanan grupta ciddi hipoglisemi insidans1 % 3yil/kisi, yogun insiilin tedavisi alan
grupta %6 yil/kisi olarak bulunmustur. 6,12 ve 24. haftalar degerlendirildiginde insiilin dozu
yogun insiilin tedavisi alan grupta daha yiiksek bulunmustur.insiilin pompasmmn 1 yillik
sirede HbAlc diizeylerinden 1iyilesme sagladigi, hipoglisemi sayisini azalttigi,ancak

ketoasidoz sikliginda artisa neden oldugu bulunmustur.
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Pompa tedavisi kullanan kisilerde agirlik artigini uzunlamasima prospektif olarak inceleyen
calismaya yas ortalamasi 13.6 yas olan 8 erkek, 4 kiz toplam 12 adélesan katilmistir. Calisma
insiilin pompasi1 kullanmaya baslamadan 6 ay once baslanmis ve insiilin pompasi kullanmaya
basladiktan 12 ay sonraya kadar devam etmistir. Insiilin pompasi kullanan 12Tip 1 diyabetli
adolesan, yas, cinsiyet, HbAlc, diyabet siiresi ve beden kiitle indeksi degerleri bakimindan
yoguninsiilin tedavisine devam eden 12 addlesan ile eslestirilmistir. insiilin pompasi kullanan
12 addlesandan 6’sinda insiilin pompasi kullanarak agirliklarini kontrol etmek amacglanmastir.
Insiilin pompasi kullanimi i¢in klinik endikasyonlar safak fenomeni, gece hipoglisemisi ve
diyabet yonetiminde esneklik olarak belirlenmistir. Caligma sonucunda 12 ay insiilin pompasi
kullanan addlesanlarda giinliik insiilin gereksiniminin 18 ay dnceki degerlerden anlamli olarak
cok daha diisiik oldugu ve 6giin sayismin azaldig1r bulunmustur. Baglangigta insiilin pompasi
kullanan ve yogun insiilin tedavisi alan hastalarda HbAlc ortalamast %7.4 olarak
bulunmustur ve HbAlc’nin iki grup arasinda benzer devam ettigi bulunmustur. BKi’leri iki
grup arasinda benzer bulunmustur.Agirlikkayb1 icin 6 ay boyunca insiilin pompas1 kullanan
adolesanlarda ilk 6 ayda goreceli agirlik kaybi saglanmistir.Calisma sonucunda insiilin
pompasi kullanimmin tek basina agirlikartisina neden olmadig1 bulunmustur. Ayrica insiilin
pompasint kullanimininmetabolik kontrol iizerinde olumsuz etkisi olmadan yeterli agirhk

kontrolii saglamada etkili oldugu bulunmustur (392).

Yapilan bagka bir calismada Tip 1 diyabetli adélesanlarda bozulmus yeme tutum ve
davranislarmm BKI ve glisemik kontrol arasindaki iliskiyi incelemek amactyla 2001 yilinda
yapilmistir ve calismaya 11 ile 19 yas arasinda 152 addlesan katilmistir.En az 1 yildir
diyabetli olan adolesanlar yeme davranist1 bozuklugunu belirlemek i¢in 3 skala
cevaplamiglardir. Bunlar: beden memnuniyetsizligi, ince olmak isteme (drive for thinness) ve
bulumiyadir. Hastalarm boy uzunlugu ve viicut agirhgi 6lgiilmiis ve BKI’leri hesaplanmustir.
Glisemik kontrol HbAlc ile degerlendirilmistir. Caligma sonucunda Tip 1 diyabetli erkek
hastalarda bulumiya belirtileri daha az goriilmistiir, Tip 1 diyabetli kadin hastalarda diger
gruba gore yiiksek beden memnuniyetsizligi rapor edilmistir. Daha yiiksek BKI degerleri
erkek hastalardan daha ¢ok bayan hastalarda beden memnuniyetsizliginin artisinda énemli
belirleyici olmustur.Bulumiya adélesan doneminin (older adolescence) sonu ve bayan hastalar
ile iligkili bulunmustur. Bulumiya semptomlarini daha sik yasayanlarm yiiksek BKI’ne sahip
oldugu bulunmustur. Kizlarin ve beden memnuniyetsizligi olanlarin ince olmak icin daha

giiclii istekleri oldugu, diyabet yasmin artmasi1 bulumiya semptomlarinda artisaobezite ve kotii
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glisemik kontrol ile iligkili bulunmustur. 13-14 yas grubundaki kizlarin yeme davranisi

bozuklugu i¢in daha riskli oldugu bulunmustur (393).

Bu calismada, karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan ve
kullanmayan bireylerin referanslarin kesisim noktalarma gére bel/boy orani, BKI ile bel
cevresi Ol¢limlerinin dagilimi incelendiginde karbonhidrat saymmi uygulayan Tip 1 diyabetli
insiilin pompas1 kullanan ve bel boy orani 0.5 ve iizerinde olan bireyler %18.8 iken, insiilin
pompasi kullanmayan bireylerin orant %34.1 oldugu bulunmustur. Tip 1 diyabetli insiilin
pompasi kullanan bireylerden normal agirhik araliginda olanlar %78.1, hafif sisman
araliginda olanlar %15.6 ve sisman olan bireyler ise % 6.3 iken; insiilin pompasi kullanmayan
bireylerin BKI dagilimlar1 sirasiyla % 70.7, %22.0 ve %7.3 olarak saptanmustir. Tip 1
diyabetli insiilin pompas1 kullanan bel cevresi 94cm’den az olan erkek bireyler % 83.3,
insiilin pompas1 kullanmayan erkek bireyler % 16.7 iken, insiilin pompas1 kullanan ve bel
cevresi 80 cm’den az olan kadin bireyler %62.5, insiilin pompas1 kullanmayan kadin bireyler
ise %52.9 olarak bulunmustur.Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi
kullanan ve kullanmayan bireylerinbel/boy oram, BKIi ile bel cevresi odlgiimleri
incelendiginde, insiilin pompasi kullanan ve kullanmayanlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.26).

Yeme bozuklugu diyabeti olan kisilerde sik goriilen bir durumdur. Bu durum koéti diyabet
kontrolii, komplikasyonlar ve artmis mortalite ile iliskilidir. Yeme bozuklugu depresyon gibi
diger psikolojik bozukluklarla birlikte bulunmaktadir. Klinik anlamlilik i¢in esik deger
diyabetliler i¢in diisiiriilmelidir (303).

Tip 1 diyabet hastalar1 bozulmus yeme davranislar i¢in yiiksek risk altindadir. Tip 1 diyabet
cocukluk ve adoélesan doneminde en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir. Yeme
bozukluklar1 ve diyabet birlikteligi genellikle ad6lesan ve geng eriskinleri etkilemektedir. Bu
siirecte agirlik yonetimi Tip 1 diyabetli hastalar i¢in zor olabilmektedir. Baz1 diyabetliler
agirlik kontrolii saglayabilmek i¢cin bu siiregte insiilini atlayabilmekte veya ihmal
edebilmektedir. Tip 1 diyabetlilerde yeme davranis bozuklugu bozulmus metabolik kontrol,
ketoasidoz ataklarin1 daha sik yasama ve diyabet ile ilgili mikrovaskiiler komplikasyonlarin
(6zellikle retinopati) beklenenden daha erken baslamasi ile iliskili bulunmustur. Ayrica
diyabetik retinopatinin olusumunda diyabet yasindan daha ¢ok bozulmus yeme tutumunun
etkili oldugu ve bu durumun mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in koklii bir risk faktori

oldugu belirtilmistir. Intensif insiilin tedavisi kullanan hastalarda karbonhidrat insiilin oranim1
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kullanmak yemek saatleri ve miktarlarinda esneklik saglayabilirken bu durumsik kan glukozu
takibi gerektirmektedir. Karbonhidrat sayimi yeme bozuklugu tedavisinde ideal yaklagim
olmayabilir fakat hastalarin fiziksel ve psikolojik sagligmi iyilestirmede, daha esnek besin

planlama stratejilerinin tercih edilmesi yararl olabilmektedir (394).

Tip 1 diyabetli adolesanlarda yeme bozukluklar1 prevalansi %14-27’dir (304,305). Bunun
aksine saglikli bayan addlesanlarda spesifik yeme bozuklugu oranlar1 anoreksiya nervosa igin
%0.3, bulumia nervosa %1.0, bagka tiirli tanimlanamayan yeme bozukluklar1 i¢in %2.4
olarak bulunmustur (306).Tip 1 diyabeti olan addlesan kizlardaki yeme bozuklugu riskinin
sagliklt addlesan kizlardan daha fazla oldugu saptanmistir (305,307).Diyabetik hastalarda
yeme bozuklugunu arastiran en kapsamli ¢alisma Herpertz ve arkadaslari(308) tarafindan
yapilmistir. Cok merkezli prevalans ¢alismasinda 663 hastada yeme bozuklugu oranlar1 Tip 1
diyabeti olanlarda mevcut % 5.9 yasam boyu % 10.3 iken, Tip 2 diyabeti olanlarda mevcut %
8,0 yasam boyu % 14,0 olarak bulunmustur.

Diyet, diyabet tedavisinde anahtar konudur. Diyabetli kisilerin yeme bozuklarina egilimli
oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle ¢ok merkezli bir calismada 662 diyabetli kisi yeme
bozukluklar1 i¢in degerlendirilmistir. Calismaya Tip 1 diyabetli olan 340 kisi ve Tip 2
diyabetli olan 322 kisi katilmistir. Yeme bozuklugu prevalansi %5.9 bulunurken yasam boyu
icin prevalans %10 olarak bulunmustur. Cinsiyet ve diyabet tipinden bagimsiz olarak tedavi
altinda veya kasith insiilin ihmalinde yeme bozukluklar1 %4.1 olarak bulunmustur. Tip 1
diyabette prevalans %35.5, Tip 2 diyabette %6.5, yasam boyu Tip 1 diyabetliler i¢in prevalans
%10.0, Tip 2 diyabetlilerde ise %9.9 olarak bulunmustur. Hastalar Tip 1 ve Tip 2 diyabet
olarak smniflandirildiginda tiim yeme bozuklugu prevalansinda fark bulunmamistir. Tip 1
diyabetli kisilerde bulumiya nervosa sikliginin (%1.5) daha fazla oldugu, Tip 2 diyabetli
kisilerde tikinircasina yeme sikligmmn (%3.7) daha fazla oldugu bulunmustur. Calismada
yeme bozukluklarmm Tip 1 diyabet ve Tip 2 diyabet hastalarinda esit sikliktagoriildiigii fakat
her iki diyabet tipinde de yeme bozukluklarinin farkli 6zelliklere sahip olabilecegi

bulunmustur (395).

Tip 1 diyabetli 91 kadin hastada ¢alisma baslangicindan 4-5 yil sonra,bozulmus yeme
davranis1 prevalansmin ve yeme davranis bozuklugunun devam edip etmedigi arastirmak,
metabolik kontrol, diyabetik retinopati ve idrar albiimin atilimi ile yeme bozukluklari
iligkisini belirlemek amaciyla yapilmistir. Calisma baslangicinda katilimcilarin yas ortalamasi

1542 yas, diyabet siiresi ise 7 +4 yil olarak bulunmustur. Caligma basinda 91 hastanin26’sinda
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(%29) yeme davranis bozuklugu bulunmustur. Bu kisilerden 16’sinda (%18) hala yeme
bozuklugu devam ederken, 10 kiside (%11)’de iyilesme oldugu bulunmustur. Baslangicta
%65 kadinin normal yeme davranig1 gosterdigi, takipte %15’inde yeme bozuklugu gelistigi
bulunmustur. Agirlik kaybetmek i¢in insiilini ihmal etme veya olmasi gerekenden daha diisiik
doz insiilin kullanim1 baslangicta 88 kadinm 12’sinde (%14) varken, takip sonucunda bu
oranin %30’a ¢iktig1 bulunmustur.Calisma baslangicinda ytiksek ( % 11.1+1.2) veyaorta
derece yeme davramig bozuklugu olanlarda ( % 8.9+1.7) yeme davranis bozuklugu
olmayanlara ( % 8.7+1.6) gore HbAlc degeri daha yiiksek bulunmustur. Baslangicta yeme
bozuklugu olmasinin 4 yil sonunda retinopati ile iligkili oldugu, takip sonrasinda bozulmus
yeme davranisi olan gen¢ kadinlarm %86'sinda, orta derecede yeme davranisi bozuklugu
olanlarm % 43’linde ve yeme davranist bozuklugu olmayanlarin % 24'linde retinopati
bulunmustur. Bozulmus yeme davranisinin Tip 1 diyabetli gen¢ kadmnlarda sik goriilen ve
kalict olan bir hastalik oldugu ve bozulmus metabolik kontrol ve diyabetik retinopati riski ile

iligkili oldugu bulunmustur (309).

Diyabet ve yeme bozukluklar1 birlikteligi kotii glisemik kontrol ve uzun vadeli komplikasyon
riskinin artmasina yol agmaktadir. Yeme davranis1 bozuklugunun seyrini belirlemek i¢in 2 yil
takip edilen 13 Tip 1 diyabetli ve 23 Tip 2 diyabetli toplam 36 diyabetik hastanin BKI,
glisemik kontrol ve psikiyatrik belirtileri izlenmistir. Tip 2 diyabet hastalarinin duygusal
problemleri Tip 1 diyabetliler ile karsilastirildiginda, anlamli 6l¢tide yiiksek bulunmustur. 13
Tip 1 diyabetli hastadan 5’inin agirlik kaybetmek i¢in insiilini atladigr bulunmustur. Bu
hastalar insiilin atlamayan hastalar ile karsilastirildiginda, ciddi psikopatoloji gdsterdikleri
tespit edilmistir. Her &lciilen psikopatolojik degisken, BKI ve glisemik kontrol, insiilin
atlamayanlara gore atlayanlarda daha kotii bulunmustur. Tip 2 diyabette beden inceliginin ve
beden memnuniyetsizliginin anlaml artis gosterdigi bulunmustur. Tip 2 diyabetli hastalarin
takip swrasinda BKI, glisemik kontrol, psikiyatrik belirtiler agisindan anlamli degisim
olmadigr bulunmustur. Calisma sonucunda yeme bozuklugunun zamanla farkli yeme
bozuklugu tiplerine kaydigi bulunmustur. Tip 1 diyabetlilerde insiilin atlama, artmig
psikopatoloji, yiiksek BKI ve kotii metabolik kontrol ile iliskili bulunmustur. Viicut agirhig: ve
yeme davranigt bozuklugu ile ilgili semptomlar, agirlik kontrol 6nlemlerinden yemenin
kisitlanmas1 ardindan tikinircasina yeme ve diisiik benlik saygisi kisir dongiisiiniin igerisinde
daha zayif olmay1 istemenin ve beden memnuniyetsizliginin Tip 2 diyabetli obez hastalarda

arttig1 bulunmustur (396).
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Baska bir calismada Tip 1 diyabetli kadmlarda bulumiya nervosa ("BN," n=22) ve
tikinircasina yeme bozuklugu-("BED n=11) arasindaki farkliliklar incelenmistir. Calismaya
bulumiya nervosali 22, tikinircasina yeme bozuklugu olan 11 ve kontrol grubundan 32 kisi
dahil edilmistir. Demografik, psikolojik ve tibbi degiskenler karsilastirilmistir. Bulumiya
nervosa tikinircasina yeme sendromu ile karsilastirildiginda yeme bozukluklari, depresyon,
anksiyete, daha yliksek oranda mental bozukluklar ve kotii psikososyal isleyisin anlamli
olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Calismada bulumiya nervosali kisilerin daha koti
glisemik kontrole sahip oldugu bulunmustur. Cok degiskenli analizlerde en fazlailigkinin
yiiksek HbAlc degerleri ile tikinircasma yeme sendromu olan, insiilin thmali yapan Tip 1

diyabetik kadinlarda oldugu bulunmustur (397).

Tip 1 diyabetli bireylerde agirlik kontrolii i¢in insiilin kisitlamasi ¢ok tehlikelidir, yine de bu
davranisla iligkili faktorler hakkinda bilinenler oldukg¢a azdir. Agirlik artis1 endiseleri olan
diyabetik olmayan bireylerle yapilan ¢alismalarda uygunsuz yemek (tikinircasina yemek) ve
malabsortif telafi stratejilerin (kendi kendine kusma) kullanildigigoriilmektedir.Calismada Tip
1 diyabetli bireylerin kan glukoz seviyelerinin diisiik oldugunu disiindiiklerinde
beslenmelerinde kendilerini kisitlayip kisitlamadiklarini ve bu davranisin agirlik kontrolii
amacl insiilin ihmalleri ve bunun sonunda yiiksek HbAlc 'ye etkisi olup olmadiginin
arastirildigicalismaya 276 Tip 1 diyabetli hasta katilmistir. Yeme davranislari, insiilin dozlar1
ve HbAlc degerleri online anket yardimi ile doldurulmustur.Calismada kan glukozunun
diisiik oldugu diisliniildiigii durumlarda engellenemeyen yemek yemenin agirlik artisi ile
iligkili oldugu, insulin yonetimini etkiledigi ve bunun devaminda yiiksek HbAlc'ye yol
acacag1 hipotezini test etmek i¢in yapisal denklem modelini kullanilmistir. Katilimcilarin
cogunlugu kan glukozunun diisiik oldugunu diisiindiikleri zamanlarda genellikle
tilketilmemesi gerekenleri tiikettigini ve bunun sonucunda sug/utan¢ gibiyarattigi olumsuz
etkileri yasadiginionaylamistir. Calisma sonunda uygunsuz yeme sikligi ile viicut agirligi ve
instilini kot yonetimi pozitif iligkili bulunmustur.Yas, cinsiyet, egitim seviyesi ve insiilin
pompast kullanimi incelendiginde insiilinin kotiiye kullanim sikligmmm %31.3 ve HbAlc

yiiksekligindeki sikligin ise %16.8 oldugu bulunmustur (398).

Tiirkiye’de Tip 1 diyabetli addlesanlarda, bozulmus yeme davraniglarininve bozulmus yeme
davranisini etkileyen faktorlerin sikligmibelirlemek amaciyla yapilan bir calismaya 45 Tip 1
diyabetli ve 55 saghkli adélesan katilmistir. Calismaya katilan kisilere yeme tutum testi ve
beden ima;j sklas1t uygulanmistir. Bozulmus yeme davranmiginin Tip 1 diyabetli addlesanlarda

saglikli yasitlarina gore 4 kat daha yaygin oldugu bulunmustur. Siki diyet uygulamasi ve

175



insiilin kotiiye kullanimi bozulmus yeme davranist ile iligkili bulunmustur. Bozulmus yeme
davranisinin menstural problemlere ve kotii metabolik kontrole anlamli katki sagladig:
bulunmustur. Bozulmus yeme davranisi ve beden ima;j skalasi skoru arasinda anlamli olmayan

negatif korelasyon oldugu bulunmustur (399).

Ulkemizde yapilan baska bir calismada 65°i kadin olmak iizere 110 hasta calismaya
katilmistir. Hastalara sosyodemografik bilgilerini, yeme bozuklugunu sorgulayan anket
formlar1 ve Yeme Tutum Testi uygulanmistir. Calisma sonucunda bozulmus yeme davranisi
% 59.1 olarak bulunmustur. Bir kisi anoreksiya nervoza, 1 kisi bulumiya nervoza, 9 kisi baska
tiirlii adlandirilamayan yeme bozuklugu ve diger 43 kisi bozulmus yeme davranisi olarak
tanimlanmistir. Yeme bozuklugu ve bozulmus yeme davranisi ile diyabet tipi, diyabet siiresi,
BKI, insiilin kullanimi, oral antidiyabetik kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmamuistir. Hipoglisemi siklig1 ve diyabetik diyete uyumsuzluk arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski bulunmustur (400).

Calismaya katilan karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %60.3’linde yeme
davranis bozuklugu saptanmistir. Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumu incelendiginde
%52.1°de obsesyonun yiiksek diizeyde oldugu, %35.6’da obsesyonun orta diizeyde oldugu ve
%12.3’de de obsesyon durumunun diisiik diizeyde oldugu belirlenmistir (Tablo 4.11).

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda yeme tutum ve davranis bozuklugu
goriilme siklig1 %70.8 iken, erkeklerde yeme tutum ve davranis bozuklugu goriilme sikligi
%40.8 olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda yiiksek ve
orta diizeyde obsesyon goriilme siklig1 %87.5 iken, diisiik diizeyde obsesyon goriilme siklig1
%12.5 olarak belirlenirken; erkeklerde bu oran sirasiyla %88.0 ve %12.0 olarak bulunmustur.
Obsesyon ve saglikli yeme takintis1 goriilme durumuna gore cinsiyetler arasinda ise anlamli

bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.12).

Ortoreksiya nevroza biyolojik agcidan normal ve patolojik saglikli beslenme takintisiyla olusan
bozulmus yeme davramisi ile karakterize durumu tanmmmlamak i¢in kullanilan bir
terimdir.Ortoreksiya nevroza terimi baslangicta saglikli beslenme ile sagliksiz olarak
sabitlenme, genellikle, onemli diyet kisitlamalariyla yetersiz beslenme ve buna bagl olarak
yasami tehdit eden tibbi durumlar, duygusal istikrarsizlik ve sosyal izolasyonu tanimlamak

icin kullanilmistir (10).Ortoreksiya nevroza sikligi Donini ve arkadaglari(295) tarafindan
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yapilan arastirma% 6,9 olarak belirlenmistir.Ortoreksiya nevroza prevalansi erkeklerde daha

yiiksek bulunmustur.

Litaratiirde saglikli yeme takintis1 lizerine smnirli ¢alisma vardir. Tip 1 diyabet ve saglikh
yeme takintisi ilizerine yapilmis calisma ise yoktur. Bu durum g¢alismamizin 6zgiinliigiini
arttrmaktadir.Caligmaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerde saglikli yeme takintist siklig1 da
%27.4 olarak bulunmustur (Tablo 4.11).Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda
sagliklt yeme takintis1 goriilme sikligir %22.9 iken, erkeklerde bu oran 9%36.0 olarak
bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli kadin ve erkek bireyler, yeme tutum
ve davranis bozuklugu ac¢isindan degerlendirildiginde, cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Saglikli yeme takintis1 goriilme durumuna gore cinsiyetler

arasinda ise anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 4.12).

Yapilan biiylik, ¢coklu vaka-kontrol ¢aligmalar1 diyabetli ergen ve geng eriskin kadilarda hem
yeme bozukluklarinin hem de esik alt1 yeme bozukluklarmin yayginlik oranlarinin diyabetik
olmayan akranlarina gore iki kat gibi yiiksek degerlerde oldugunu gostermistir. 4 yilik izlem
calismasinda diyabetli gen¢ kadinlarda bozulmus yeme davranisinin genellikle devam ettigini
ve yeme davranis bozuklugunun diyabetik retinopati riskinde 3 katlik bir artisla iliskili
oldugunu bulunmustur. Yeme bozukluklar1 bozulmus aile isleyisi ve kotii diyabet yonetimi ile
de iligkili bulunmustur. Saglik profesyonelleri 1srarl kotii metabolik kontrol ve / veya agirlik
ve sekil kaygilar1 olan diyabetli gen¢ kadinlar arasinda yeme bozuklugu varligindan siiphe
duymali ve bu konuyu arastirmalidir.Bu tiir bozukluklar i¢in tarama, diyabetli kizlar arasinda
puberte Oncesi donemde baslamalidir.Kisa bir psiko-egitimsel miidahale bozulmus yeme
tutum ve davranigsinin azalmasina yol agmaktadir ancak metabolik kontroliinii iyilestirmek
icin yeterli olmamaktadir.Aileyi de i¢ine alan daha yogun tedavi yaklasimlari, metabolik

kontroliinii iyilestirmek i¢in gerekli olabilmektedir (401).

Bu ¢alismada karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyon, saglikli yeme
takintis1 ve yeme davranig bozuklugu goriillme durumuna gore diyabet yaslarinin ve toplam
insiilin dozlarinin ortalamasina bakildiginda yeme davranis bozuklugu olan bireylerin diyabet
yas ortalamasi 13.16+8.96 yil, diistik diizeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22+12.69 yil, orta
diizeyde obsesyonu olan bireylerde 11.77+£8.28 wyil, yiiksek diizeyde obsesyonu olan
bireylerde ise 12.66+7.35 yil olarak belirlenirken, saglikli beslenme takintis1 olan bireylerde

de 11.4+9.29 yil olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli bireylerde diyabet yasi ile obsesyon,
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sagliklt yeme takmtis1 ve yeme tutum ve davranis durumlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 4.14).

Adolesan ve yetiskin Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanicilarinin depresyon ve anksiyete
belirtilerini daha az gosterdigini vurgulayan ¢aligsmalar vardir (337).Pankreas 24 saat boyunca
bazal insiilin salgilamaktadir. Bazal insiilin ile hepatik glukoz c¢ikig1 baskilanir ve yemek
sonrast glukoz diizeyi normal fizyolojik sinirlarda kalir. Besin alimi sonrasi postprandiyal
glisemiyi kontrol altinda tutmak i¢in yiiksek miktarda bolus insiilin salgilanir. Bolus insiilin 2
fazlidir. Birinci faz 2-5 dakika, ikinci faz ise 5-52 dakika siirer ve besin alimindan iki-dort
saat sonra insiilin seviyesi normale doner. Ideal insiilin tedavisinde hedef, bu fizyolojik
insitilin profilini taklit etmektir. Devamli subkiitan insiilin infiizyon tedavisi, bu fizyoloik
salinimi en 1yi taklit eden yontemdir (66).Tip 1 diyabette insiilin pompa tedavisi genel olarak,
bazal ve bolus insiilin tedavisini optimize etmek, glukoz dalgalanmalarin1 6nlemek, diyabet
kontroliinii 1yilestirmek, daha 1iyi HbAlc diizeyleri elde etmek ve ciddi hipoglisemi ataklarini

azaltmak amaciyla tercih edilmektedir (67)

Bu calismada karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan ve
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon, saglikli yeme
takintisina iligkin puan ortalamalarina bakildiginda karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1
diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranig testi puan ortalamasi 23.84+9.42 iken; insiilin
pompasi kullanan bireylerin yeme tutum ve davranig testi puan ortalamasi 23.5+9.48; insiilin
pompast kullanmayan bireylerin ise yeme tutum ve davranis testi puan ortalamasi 24.1+£9.48

olarak bulunmustur.

Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon puan ortalamasi 15.52+6.2 iken; insiilin pompas1 kullanan
bireylerin obsesyon puan ortalamasi 15.914+6.57; insiilin pompas1 kullanmayan bireylerin ise
obsesyon puan ortalamasi 15.22+5.96 olarak bulunmustur. Bireylerin saglikli yeme takintisi
test puan ortalamasi 36.51+4.06 iken; insiilin pompasi kullanan bireylerin saglikli yeme
takintis1 test puan ortalamasi 36.59+4.03; insiilin pompas1 kullanmayan bireylerin ise saglikli
yeme takintis1 test puan ortalamasi 36.44+4.13 olarak saptanmistir. Karbonhidrat sayimi
uygulayan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompas1 kullanma durumlar1 ile EAT-26, MOCI
ve ORTO-15 testlerinden aldiklar1 puan ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.27).
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Liibnan’da 2014 yilinda yapilan baska bir ¢alismada insiilin pompasi ve yogun insiilin
tedavisi kullanan Tip 1 diyabetlilerin yasam kalitesindeki farkliliklar1 arastirmayi
amaglamistir. Calismada insiilin pompas1 ve yogun insiilin tedavisi alan 36 addlesan ve geng
yetiskin Tip 1 diyabetli hasta yas, cinsiyet ve egitim diizeyleri bakimimdan eslestirilmistir.
Yasam kalitesi Hindistan (indiana) diyabet i¢cin yasam kalitesi Olgegi ile Olglilmiis ve son
HbAlc degerleri kaydedilmistir. Calisma sonunda insiilin pompasi1 kullananlar yogun insiilin
tedavisi alanlarla karsilastirildiginda HbAlc degerlerinin anlamli olarak diisiik oldugu, daha
iyl saglik algisi, hayat ile ilgili daha fazla memnuniyet, hastaliktan daha az etkilenme,
hastalikhakkinda daha az iiziilme ve hastaligi hakkinda daha az endiselenme yasadiklari
bulunmustur. Toplam hayat kalitesi puanminyogun insiilin tedavisi alanlara gore insiilin
pompasi kullananlarda anlamhi 6l¢lide daha iyi oldugu bulunmustur.Calisma sonucunda
insiilin pompasinin Tip 1 diyabetli Liibnanl gen¢ popiilasyonda daha 1yi glisemik kontrol ve

yasam kalitesi ile iligkili oldugu bulunmustur (402).

Yeme bozuklugu davranislari, Tip 1 diyabetli hastalarda kotii, uzun vadeli saglik sonuglari
icin bir risk teskil edebilir. Calismada Tip 1 diyabetli adolesanlarda diyabet yonetimi, diyet
kalitesi, diyet ile ilgili tutumlar ile bozulmus yeme davranisi iligkisini kesitsel olarak
arastirmistir. Caligmaya 13 yas tistli en az 1 yildir Tip 1 diyabet olan ve insiilin dozu kilogram
basina 0.5’den fazla olan 151 kisi katilmistir. Caligmaya katilanlarin % 48’1 kizdir.
Katilimcilar 3 giinliik geriye dogru besin tiiketim kayitlarmi tutmus, Diyabet Yeme Sorunu
Anketi (DEPS) ve yeme ile ilgili tutumlar1 gosteren anketi cevaplamiglardir. Biyomedikal
veriler, tibbi kayitlardan elde edilmistir. Ortalama DEPS skorundan 1 standart sapma fazla
puan alanlar yeme bozuklugu yiiksek riskli, 1 standart sapmaya esit veya asag1 puan alanlar
diisiik riskli olarak smiflandirilmistir. Diyet kalitesi igin saglikli beslenme indeksi 2005
kullanilarak hesaplanmistir. Gruplar arasinda diyet kalitesi, yeme tutum ve diyabet yonetimi,
yas, cinsiyet ve beden kiitle indeksi persentillerininvaryans analizi yapilmistir. Yiiksek risk
grubu, diisiik risk grubu ile karsilastirildiginda diyet kalitesi diistik/kotii olarak bulunurken,
toplam yag ve doymus yag tiiketimi yiiksek bulunmustur. Risk grubunun 6z yeterliligi diisiik,
engellemeleri daha fazla, saglikli beslenme i¢in daha olumsuz sonug¢ beklentisinin yani sira
beslenme memnuniyeti de kotli olarak bulunmustur. Risk grubunda diyabet uyumunda
disiikliik, daha az kan glukozu 6l¢iim takibi ve yiiksek HbAlc degeri bulunmustur. Asir1 kilo,
kotl diyet ve kotii diyabet yonetiminin tamami genglikte goriilen yeme bozuklugu i¢in risk

faktorlerindendir. Bu risk faktorlerigelecekteki kotii saghk sonuglarinin potansiyel riskini
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gostermektedir. Caligmada ozellikle Tip 1 diyabetli kilolu genclerde saglikli agirhik

yonetimine 6nem verilmesi gerektigi vurgulanmistir (403).

Bu calismada karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan ve
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme
takintis1 durumlarmin dagilimina bakildiginda karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli
insiilin pompasi kullanan ve yeme tutum ve davranig bozuklugu olan bireyler %59.4 iken,
insiilin pompasi kullanmayan yeme tutum ve davranis bozuklugu olan bireyler %61.0 olarak
bulunmustur. Insiilin pompas: kullanan orta ve yiiksek obsesyonu olan bireyler %87.5 iken,
insiilin pompas1 kullanmayan orta ve yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireyler %87.8 olarak
belirlenmistir. Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan saglikli yeme takintis1 olan bireyler
%28.1, insiilin pompast kullanmayan saglikli yeme takintis1 olan bireyler % 26.8 olarak
saptanmistir. Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan ve
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranis, obsesyon ve saglikli yeme takinti durumlari
incelendiginde insiilin pompasi kullanan ve kullanmayanlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.28).
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6.SONUC VE ONERILER

6.1 Sonuclar

I.

Caligmaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin %65.8’1 kadmn, %34.2’si1 ise erkektir.

Hastaliklartyla ilgili sorulara verilen cevaplar incelendiginde, ailesinde baska diyabetli
birey olanlarin oranit %57.5 olarak bulunmustur. Bireylerin diyabet yas ortalamasi

12.29+8.35 yildur.

Ailesinde diyabet olan bireyin akrabalik derecesi ve diyabet tiiriine gore dagilimlarina
bakildiginda, bireylerin %34.2’sinin 2.derece akrabasinda Tip 2 diyabet oldugu,

%13.7’sinin ise 1.derece akrabasinda Tip 2 diyabet oldugu saptanmistir.

Birinci derece akrabasinda Tip 1 diyabet olanlar%1.4 iken, ikinci derece akrabasinda

Tip 1 diyabet olanlarin oran1t %1.4 olarak bulunmustur.

Calismaya katilan karbonhidrat sayiminin 3. asamasini tamamlamig Tip 1 diyabetli
bireylerin hipoglisemi yasama siklig1 degerlendirildiginde, % 42.5’sinin haftada 1-2
kez, %15.1’inin ayda 1-2 kez, %9.6’smin giinde 1-2 kez, %6. 8’inin de yilda 1-2 kez
oldugu belirlenmistir. Hipoglisemi yasamayanlarm oran1 ise %26.0 olarak
bulunmustur. Hiperglisemi yasama sikliklar1 % 52.1°nin haftada 1-2 kez, %11 inin
ayda 1-2 kez, %5.5’inin giinde 1-2 kez, %2.7’sinin ise yilda 1-2 kez oldugu
saptanmistir. Hiperglisemi yasamayanlarin orani ise %28.8 olarak bulunmustur.
Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin cinsiyete gore hipoglisemi
yasama siklig1 degerlendirildiginde cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunurken (p<0.05); hiperglisemi yasama siklig1 agisindan cinsiyetler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Calismaya katilan diyabetli bireylerde diyabete 6zgii komplikasyonlarin goriilme

siklig1 % 28.8 olarak belirlenmistir.

Goriilen kronik komplikasyonlarin dagilimma bakildiginda, diyabetli bireylerin
%19.2’sinde nefropati, % 13.7’sinde retinopati, % 12.3’linde noropati ve %?2.7’sinde

de hipertansiyon varligi saptanmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli
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10.

11.

12.

13.

bireylerin cinsiyete gore komplikasyon goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli bireylerin serum HbAlc ortalamast kadinlarda % 6.65+0.75,
erkeklerde ise % 6.83+0.56 olarak belirlenmistir. Tip 1 diyabetli bireylerin serum
HbAlc degeri degerlendirildiginde, kadmlarin %47.9’unun erkeklerin de %40.0’mnin

%6.5’un altinda oldugu saptanmistir.

Cinsiyete gore, serum toplam kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol, AKS, TKS ve
HbAlc diizey ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p>0.05).

Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin Beden kiitle indeks ortalamasi
ise, kadnlarda 23.89+4.3 kg/m’, erkeklerde 23.17+3.45kg/m’olarak saptanmustir. Tip
1 diyabetli bireylerin BKI’si gruplandirildiginda %74.0iiniin (kadinlarin %70.8’i,
erkeklerin %80.0°)) BKi’si 18.5 ile 24.9 kg/m’ arasinda oldugu; bireylerin %
19.2’sinin (kadmlarin %20.8’i,erkeklerin %16.0’s1) BKi degerinin ise 25.0 ile 29.9
kg/m® arasinda oldugu bulunmustur. Tip 1 diyabetli bireylerin bel/boy orani ve BKI
degerlerinin cinsiyete gore istatistiksel acidan Onemli bir fark gostermedigi

belirlenmistir (p>0.05).

Calismaya katilan karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin %60.3’linde
yeme davranis bozuklugu saptanmistir. Diyabetli kadinlarda yeme tutum ve davranis
bozuklugu goriilme siklig1 %70.8 iken, erkeklerde yeme tutum ve davranig bozuklugu

goriilme siklig1 %40.8 olarak bulunmustur. (4.12)

Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumu incelendiginde %52.1°de obsesyonun
yiiksek diizeyde oldugu, %35.6’da obsesyonun orta diizeyde oldugu ve %12.3’de de
obsesyon durmunun diisiik diizeyde oldugu belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi yapan
Tip 1 diyabetli kadinlarda yiiksek ve orta diizeyde obsesyon goriilme sikligr %87.5
iken, diisiik diizeyde obsesyon goriilme siklig1 %12.5 olarak belirlenirken; erkeklerde

bu oran sirastyla %88.0 ve %12.0 olarak bulunmustur. (4.12)

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerde saglikli yeme takintist siklig1 da %27.4
olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli kadmlarda saglikli
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

yeme takintis1 goriilme sikligr %22.9 iken, erkeklerde bu oran %36.0 olarak

bulunmustur.

Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli kadin ve erkek bireyler, yeme tutum ve
davranis bozuklugu acgisindan degerlendirildiginde, cinsiyetler arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Obsesyon ve saglikli yeme takintisi
goriilme durumuna gore cinsiyetler arasinda ise anlamli bir fark bulunamamistir

(p>0.05).

Tip 1 diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranig bozuklugu siklig1 kadnlarda % 77.3

iken, erkeklerde bu oran % 22.7 olarak saptanmistir.

Calismaya katilan karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda yiiksek
diizeyde obsesyon goriilme sikligi %68.4, orta diizeyde obsesyon goriilme sikligi
%61.5, diisiik diizeyde obsesyon goriile sikligi %66.7 olarak bulunmustur. Bu oran
erkeklerde sirasiyla % 31.6, % 38.5 ve % 33.3 olarak saptanmis, ancak cinsiyetler

arasi bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda saglikli yeme takintis1 goriilme
siklig1 ise, % 55.0 iken erkeklerde bu oran %45.0 olarak belirlenmis ve cinsiyetler

arasi fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli kadinlarda saglikli yeme takintis1 goriilme
siklig1 ise, % 55.0 iken erkeklerde bu oran %45.0 olarak belirlenmistir.

Yeme davranis bozuklugu olan Tip 1 diyabetli bireylerin %56.8’1 {iniversite mezunu,

%27.3’1 lise mezunu ve %15.9°u ise ilkdgretim mezunudur.

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerde obsesyonu diisiik olanlarin %77.8’inin
iniversite mezunu, %?22.2’sinin ise lise mezunu oldugu; orta diizeyde obsesyonu
olanlarm %73.1’inin {iniversite mezunu, %?23.1’inin lise mezunu, %3.8’inin ise
ilkdgretim mezunu oldugu; yiiksek obsesyonu olan bireylerin ise %58.9’unun
iniversite, %27.4’tinlin lise mezunu, %13.7’sinin ise ilkogretim mezunu oldugu

belirlenmistir.
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Saglikli yeme takintis1 olan Tip 1 diyabetli bireylerin %64.2’sinin {iniversite mezunu,

%24.5’1nin lise mezunu, %13.7’sinin ise ilkogretim mezunu oldugu saptanmistir.

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli bireylerin egitim durumlarma gore yeme
tutum ve davranig bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takint1 durumlar1 arasinda

istatistiksel acidan 6nemli bir iligki saptanmamuistir (p>0.05).

Yeme davranig bozuklugu olan bireylerin diyabet yas ortalamasi 13.16£8.96 yil, diistik
diizeyde obsesyonu olan bireylerde 12.22+12.69 yil, orta diizeyde obsesyonu olan
bireylerde 11.77+8.28 yil, yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde ise 12.66+7.35
yil olarak belirlenirken, saglikli beslenme takintisi olan bireylerde de 11.44+9.29 yil

olarak belirlenmistir.

Tip 1 diyabetli bireylerde diyabet yasi ile obsesyon, saglikli yeme takintis1 ve yeme
tutum ve davranis durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli bireylerden yeme davranisi bozuklugu olan bireylerde toplam insiilin
doz ortalamas1 42.27+15.13 {inite olarak bulunurken, diisiik diizeyde obsesyonu olan
bireylerde giinliikk kullanilan toplam insiilin dozu 36.61+£10.48 {inite, orta diizeyde
obsesyonu olan bireylerde 47.99+17.06 f{inite, yiiksek diizeyde obsesyonu olan

bireylerde ise 40.18+13.15 tinite olarak saptanmistir.

Saglikli beslenme takintis1 olan bireylerin giinliikk ortalama insiilin dozu ise

43.61+£13.36 iinite olarak belirlenmistir.

Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerde toplam insiilin doz alimi ile
obsesyon, saglikli beslenme takintis1 ve yeme davranig bozuklugu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Yeme davranis bozuklugu olan bireylerin %45.5’inde haftada 1-2 kez hipoglisemi,

%48.3’1inde ise haftada 1-2 kez hiperglisemi goriildiigii belirlenmistir.

Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli diisiik diizeyde obsesyonu olan bireylerin
%55.6’smim haftada 1-2 kez hipoglisemi yasadigi, orta diizeyde obsesyonu olan
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bireylerde bu oranm %38.5, yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde ise bu oranin

%42.5 oldugu saptanmustir.

Calismaya katilan bireylerden diisiik diizeyde obsesyonu olanlarin %55.6’siin haftada
1-2 kez hiperglisemi sorunu yasadigi, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerin
%46.2’sinin, yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerin ise %352.1’inin bu sorunu

yasadig1 saptanmaistir.

Saglikli yeme takintisi olan bireylerde ise %30’unda haftada 1-2 kez hipoglisemi,

%50’sinde ise haftada 1-2 kez hiperglisemi goriildiigii belirlenmistir.

Tip 1 diyabetli bireylerde yeme davranis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme
takintis1 bulunma durumlarmna goére hiperglisemi ve hipoglisemi goriilme sikligi

arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05).

Diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu olan bireylerin BKI ortalamasi

22.79+2.54 kg/m” olarak bulunmustur.

Yeme tutum ve davramig bozuklugu olan ve olmayan bireylerin verileri
degerlendirildiginde, antropometrik dlgiimlerden boy uzunlugu, bel/boy orani ile viicut
bileseni Ol¢iimlerinden toplam yag kiitlesi acgisindan gruplar arasinda istatistiksel

acidan 6nemli bir farkin bulundugu belirlenmistir (p<0.05).

Yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde BKI ortalamasi 22.87+3.52 kg/n’, orta
diizeyde obsesyonu olan bireylerde 24.96+4.83 kg/m’ disiik obsesyonu olan
bireylerde 23.07+2.53 kg/m’ olarak belirlenmistir.

Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon durumlarina gore
antropometrik Ol¢iimlerden bel/boy orani disinda ve viicut bilesenlerinin Slgiimleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi bulunmustur (p>0.05), sadece

bel/boy oranlar1 agisindan gruplar arasinda 6nemli bir farkin oldugu belirlenmistir.

Karbonhidrat sayim1 yapan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintisi olan bireylerin viicut
agirlign ortalamasi 70.31+£14.52 kg, boy uzunlugu ortalamasi 1.7+0.12 m, BKIi
ortalamasi 24.36+4.61 kg/m” olarak saptanmustir.
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Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin saglikli yeme takintisi1 durumlarina gore
antropometrik Olciimler ve viicut bilesen Olglimleri acisindan istatistiksel olarak

anlaml bir farkin olmadigi saptanmistir (p>0.05).

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli yeme tutum ve davranis bozuklugu olan
bireylerin BKi degerleri incelendiginde, BKi’si 18.5 ile 24.99 kg/m” arasinda olan
bireyler %68.2, BKi’si 25.00 ile 29.99 kg/m” arasinda olanlar %20.5, BKi’si 30

kg/m® ve iizeri olan bireyler ise %11.4 olarak bulunmustur.

Karbonhidrat saymmi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin yeme tutum ve davranig
bozuklugu durumlarma gore BKI ve bel ¢evresi agisindan gruplar arast dnemli bir fark
bulunmazken (p>0.05), bel/boy oranlar1 agisindan istatistiksel olarak énemli bir fark

saptanmistir (p<0.05).

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli bireylerin BKI degerleri incelendiginde, BKi’si 18.5
ile 24.9 kg/m’ arasinda olan yiiksek obsesyonlu bireyler %84.2, orta diizeyde
obsesyonu olan bireyler %57.7 ve diisiik diizeyde obsesyonu olan bireyler ise %77.8

olarak bulunmustur.

Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 olan bireylerin BKI
degerleri incelendiginde BKi’si 18.5 ile 24.9 kg/m’ arasinda olan bireyler %75.0,
BKi’si 25.0 ile 29.9 kg/m” arasinda olanlar %15.0 ve BKi’si >30 kg/m’ olan bireyler

ise %10.0 olarak saptanmustir.

Calismaya katilan Tip 1 diyabetli saglikli yeme takintis1 durumuna gore antropometrik

Olciimler agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Yeme davranis bozuklugu olan diyabetli bireylerin %29.5’inde diyabete 0zgii
komplikasyon oldugu bulunmustur. Tip 1 diyabetli bireylerin yeme davranig
bozuklugu olma durumu ile diyabete 6zgii komplikasyon goriilme sikli1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireylerde komplikasyon goriilme
siklig1 %34.2, orta diizeyde obsesyonu olan bireylerde %26.9 ve diisiik diizeyde

obsesyonu olan bireylerde %11.1 olarak bulunmustur. Karbonhidrat sayimi yapan Tip
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1 diyabetli bireylerin diyabetik komplikasyon goriilme durumu ile obsesyon durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Caligmaya katilan diyabetli saglikli yeme takintis1 olan bireylerin %20.0’sinde
komplikasyon goriildiigi belirlenmistir. Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli
saglikl1 yeme takintisi olan bireylerin diyabete 6zgli komplikasyon goriilme durumlari
ile saglikli yeme takintis1 olma durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli bireylerin obsesyon, saglikli yeme takintisi, yeme tutum ve davranis
bozuklugu durumuna gore serum biyokimyasal bulgular diizey ortalamalar1 agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Diyabetli bireylerde yeme tutum ve davranis bozuklugu olma durumuna goére yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak Onemli bir farkin oldugu belirlenmistir

(p<0.05).

Bireylerin %43.8’inin insiilin pompasi kullandiklari, %56.2’sinin de ¢oklu doz insiilin

tedavisi gordiikleri belirlenmistir.

Karbonhidrat sayimi yapan Tip 1 diyabetli bireylerin insiilin pompasi1 kullanimina
gore yeme tutum ve davranis bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takintisi olma

durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir(p>0.05).

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan bireylerin
viicut agirlig1 ortalamasi 65.98+12.07 kg, boy uzunlugu 1.68£0.09 m ve BKI’si
23.38+4.12 kg/m” iken, insiilin pompasi kullanmayanlarin viicut agirhig: 81+13.21 kg,
boy uzunlugu 1.66+0.1 cm ve BKi’si 23.85+3.98 kg/m” olarak bulunmustur.

Insiilin pompasi kullanan bireylerin bel ¢evresi 79.38+11.77 cm, bel/boy orani
0.47£0.08 cm iken, insiilin pompas1 kullanmayanlarin bel ¢evresi 79.3+11.33 cm,

bel/boy oran1 0.47+0.07cm olarak saptanmistir.
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Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanan ve
kullanmayan bireylerin antropometrik 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmamistir (p>0.05).

Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan BKi’si 18.5 ile 24.9 kg/m” arasinda olan
bireyler %78.1, BKI degeri 25.0 ile 29.9 kg/m* arasinda olanlar %15.6 ve BKi’si >
30.0 kg/m” olan bireyler ise % 6.3 iken; insiilin pompasi kullanmayan bireylerin BKI

dagilimlari sirastyla % 70.7, %22.0 ve %7.3 olarak saptanmistir.

Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanan bel ¢evresi 94cm’den az olan erkek bireyler
% 83.3, insiilin pompas1 kullanmayan erkek bireyler % 16.7 iken, insiilin pompasi
kullanan ve bel ¢evresi 80 cm’den az olan kadin bireyler %62.5, insiilin pompasi

kullanmayan kadin bireyler ise %52.9 olarak bulunmustur.

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas: kullanan ve
kullanmayan bireylerinbel/boy orani, BKI ile bel cevresi dlgiimleri incelendiginde,
insiilin pompas1 kullanan ve kullanmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamistir (p>0.05).

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan ve yeme
tutum ve davranig bozuklugu olan bireyler %59.4 iken, insiilin pompas1 kullanmayan

yeme tutum ve davranis bozuklugu olan bireyler %61.0 olarak bulunmustur.

Insiilin pompas1 kullanan orta ve yiiksek obsesyonu olan bireyler %87.5 iken, insiilin
pompasi kullanmayan orta ve yiiksek diizeyde obsesyonu olan bireyler %87.8 olarak

belirlenmistir.

Tip 1 diyabetli insiilin pompas1 kullanan saglikli yeme takitist olan bireyler %28.1,
insiilin pompas1 kullanmayan saglikli yeme takintis1 olan bireyler % 26.8 olarak
saptanmustir.

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanan ve
kullanmayan bireylerin yeme tutum ve davranig, obsesyon ve saglikli yeme takinti
durumlar1 incelendiginde insiilin pompast kullanan ve kullanmayanlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
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Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan ve kullanmayan
bireylerin yeme tutum ve davranis bozuklugu olan ve olmayanlar arasinda yagsiz doku

kiitlesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan ve kullanmayan
bireylerin obsesyon durumlarina gore toplam yag yiizdesi, toplam yag ve toplam
yagsiz doku kiitlesi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaistir (p>0.05).

Karbonhidrat sayimi1 yapan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi1 kullanan ve kullanmayan
bireylerin toplam yag yilizdesi, toplam yag ve toplam yagsiz doku ortalamasina gore
saglikli yeme takimtisi incelendiginde saglikli yeme takintis1 olan ve olmayanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas: kullanan ve
kullanmayan bireylerinserumtoplam kolesterol degerleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05).

Tip 1 diyabetli bireylerden insiilin pompasi kullanan ve kullanmayanlarm serum LDL-
kolesterol ve AKS diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunurken
(p<0.05), diger parametreler agisindan gruplar arasinda énemli bir farkin bulunmadigi

belirlenmistir (p>0.05).

Insiilin pompas1 kullanmayanlarda ise bu oran %26.8 olarak bulunmustur. Insiilin
pompasi kullanan bireylerin %21.9’unda nefropati, %6.3’iinde ndropati, %12.5’inde

retinopati saptanirken, bireylerin hi¢cbirinde hipertansiyon saptanmamustir.

Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanmayan bireylerin %17.1°’inde nefropati,
%17.1’inde noropati, %14.6’sinda retinopati ve %4.9’da hipertansiyon belirlenmistir.
Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanan ve
kullanmayan bireylerde komplikasyon goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan bireylerin

%9.4’linde hi¢ hipoglisemi yasanmazken, giinde 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin
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oranm1 %3.1, haftada 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin oram1 %65.6, ayda 1-2 kez
hipoglisemi yasayanlarin orant %9.4, yilda 1-2 kez hipoglisemi yasayanlarin orani ise

%12.5 olarak saptanmistur.

Tip 1 diyabetli insiilin pompast kullanan bireylerin ise %9.4’linde hi¢ hiperglisemi
yasamadi8i, giinde 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarm orami %6.3, haftada 1-2 kez
hiperglisemi yasayanlari oran1 %68.8, ayda 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarin orani

%9.4, yilda 1-2 kez hiperglisemi yasayanlarm orani da %6.3 olarak bulunmustur.

Karbonhidrat sayimi: uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas: kullanan ve
kullanmayan bireylerde hipoglisemi goriilme durumu acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompas: kullanan ve
kullanmayan bireylerde hiperglisemi goriilme durumu agismmdan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05).

Karbonhidrat sayimi uygulayan Tip 1 diyabetli insiilin pompasi kullanan bireylerin

%31.3’iinde diyabete bagli komplikasyonlar saptanmaigstir.
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6.2 Oneriler

DCCT calismas1 sonucunda Tip 1 diyabetli bireylerin yogun insiilin tedavisi ve karbonhidrat
saymmi ile daha iy1 glisemik kontrol sagladigi ve bunun sonucunda karbonhidrat sayimi ve
yogun insiilin tedavisinin ileride diyabete bagli gelisebilecek mikrovaskiiler ve mikrovaskiiler

komplikasyonlarmn 6nlenmesinde dnemli rol oynadigi bulunmustur.

Bir besin planlama yontemi olan karbonhidrat sayimi,diyabetli bireylerinyasam kalitesini
arttirirken, kan glukozu diizeylerinin diizenlenmesinde de diger besin planlama yontemlerine

gore daha etkin tedavi saglamaktadir.

Karbonhidrat sayiminda diyabetli bireyler dogru besin tercihinin yaniswra kan glukozuna
dogru miidahele etmeyi de 6grenmektedir. Karbonhidrat sayimi sadece karbonhidrat igeren
besinlerin 6nemsendigi bir besin planlama yontemi degildir. Karbonhidrat sayimi yapan kisi
diyabetini kontrol ederken besin ve kan glukozuna etki eden diger tiim faktorlerin ayrmtili
egitimini almaktadir. Methoda bu ismin verilmesinin nedeni insiilin ile eslesen tek besin
grubunun karbonhidratlar olmasidir. Halbuki protein ve yaglar da dolayli olarak kan
glukozuna etki etmektedir. Bu nedenle karbonhidrat sayimi egitimleri verilirken sadece tek
besin 6gesi olan karbonhidratlara odaklanilmamali diger besin dgeleri de saglikli beslenme

plani icerisinde diyabetli bireye anlatilmalidir.

Dogru karbonhidrat sayimi yapmayan veya sadece karbonhidratlara odaklanarak saglikli
beslenme planinin disina ¢ikan diyabetli bireylerde viicut agirhiginda artis olmaktadir Agirlik

artis1 ileri donemde diyabete bagli komplikasyonlarda artig goriilmektedir.

Insiilin pompas1, yogun insiilin tedavisi ile kan glukozu diizenlenemeyen brittle diyabetli
bireylerde kullanilmaktadir. Insiilin pompasi pankreastan salgilanan insiilinin fizyolojik

salinimini taklit ederek kan glukozunda optimal diizeni saglamaktadir.

Karbonhidrat sayimini1 dogru uygulamayan diyabetli bireylerde insiilin pompasi1 kullanimi kan
biyokimyasal parametrelerini referans aralikta saglamada yetersiz kalmaktadir. Ayrica insiilin
pompast kullanan kisilerde egitim yetersizligine bagli olarak saglikli beslenme planindan

uzaklasma olabilmektedir. Bunun nedeni besin tliketiminde ve insiilin uygulamasinda
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kontrolsiiz davranis sergilemesidir. Oysa ki saglikli beslenmenin temelinde giinliik alinmas1

gereken besin dgeleri, besin gruplar: ve giinliik alinmasi gereken gereksinimler bellidir.

Kisiye karbonhidrat sayimi egitimi verilerken saglikli beslenme, porsiyon kontrolii, kan
glukozu 6l¢iim aligkanligi, ara ve ana 6g8iinde almasi gereken karbonhidrat miktarlari, protein

ve yaglarin kan sekerine etkisi gibi diger kan glukozuna etki eden faktorler anlatilmalidir.

Yeme davranigt bozuklugu kronik hastaliklarda sik karsilagilan bir durumdur. Diyabetli
bireylerde 0Ozellikle kadmlarda yeme davranis bozuklugu daha sik goriilmektedir.
Karbonhidrat sayimi saglikli beslenme kurallar1 icerisinde besin se¢iminde esneklik ve
Ozgiirlik saglamaktadir. Diyabetliler kan glukozunu hizl yiikseltebilecek besinleri ne zaman,
ne siklikta ve hangi besinlerle birlikte yiyecekleri 6grendiklerinde hastaliklarina bakis agilari
degismektedir.Saglikli yeme takintis1 gilinlimiizde yeni c¢alisilmaya baslanan bir konudur.
Diyabetlilerde ve karbonhidrat sayimi uygulayan bireylerde bu konu ile ilgili litaratiirde
calismaya rastlanilmamis, bu c¢alismanin sonuglarinin diger caligmalara 151k tutacagi

diistiniilmektedir.

Bu calisma ile, insiilin pompa kullanimmin ve karbonhidrat sayim yonteminin besine odakli
olmasi, siirekli 6l¢iim ve izlem gerektirmesi sebebiyle diyabetli bireylerde yeme davranus
bozuklugu, obsesyon ve saglikli yeme takintis1t gelistirebilecegi diisiiniilmiis, ancak
calismanin sonucunda Onemli farklar ortaya konulmamistir. Dolayisyla, insiilin pompa
kullaniminin ve karbonhidrat sayim yonteminin bireyler lizerinde olumsuz etkiler yaratmadan

giivenli bir sekilde kullanilabilecegi sonucuna varilmaistir.
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g‘;:kz‘ Bumin NDUNDAR | cocik Sagve Hast | IKCOTE ER |[kO |0 |HR |ER | uO W
Yrd. Dog. Dr. H. Sabiha 5 T,

TURE / Bagkan Yrd. Noroloji IKCUTF EO KR EO HEX ER H[O ﬁ%\
Yrd. Dog. Dr. Barig . o 2 . 2 )\
KARADAS / Raportor Tibbi Farmakoloji IKCUTF ER KOd EO HKX ER HO \ \
Prof. Dr. I. Muhittin SENER Ort. ve Trav. IKCUTF ER KO EQ HER EO HEX Katilmadi
Prof. Dr. Mehmet OZEREN Kadin Hast. ve Dog. Tepecik EAH EX KO EO HX EX HO “ NQFJ
T ‘J

Dog. Dr. Abdi SAGCAN Kardiyoloji Kent Hastanesi | E[X KO EO H ERX HO / y

|7 v
Dog. Dr. M. isa KARA Ag1z-Dis-Cene Cer IKCUDHF EX KO EO HEX EX HO
Dog. Dr. Sibel AYIK -. i
(OKTEM) Gogus Hast. IKCUTF EOQ |K® [0 [HR |ER | HO & 2
ZZSHI\)/T DroMehmet Cemal | gy IKCUTF ER (kO |e0 |HR |e0 |HE | Kaulmad
Uzm. Dr. Mehmet DEMIREL | Deontoloji IKCUTF E KO EQ HRX EX HO —%
Uzm. Dr. Asya Banu e Izmir [I Saghk
TOPUZOGLU Halk Segligs Mudurlogo D (kR |0 |[HR [ER |[HO %

i i 4

Av. Fatma GULMEZOGLU Avukat IKQU EQ KX EO HRX ERX HO
Omar AKYILDIZ Sivil IKCUAEAH ER KO EO HERX EQO HKX Katilmad:

*:Toplantida Bulunma
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ot GéM ‘“"“(“‘-j
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vdenn
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Karbonhidrat Sayimi Yapan Diyabetlilerin

Sosyo-demografik ve Metabolik Bilgilerine Iliskin Anket Formu

ADI SOYADI:
YASI:
CINSIYETI:
TELEFON
ADRES:
MESLEK:
AYLIK GELIR: o Gelirim giderimden az
o Gelirim giderime esit
o Gelirim giderimden fazla
Sosyal giivence o Bagkur
o SGK
o Ucretli
o Diger (belirtiniz................ccoviviiiiiiiiiin... )
Ogrenim durumu o okur-yazar degil
o okur-yazar
o ilkdgretim
o lise
o

o Lisans usti

Universite veya yiiksekokul

Diyabet ve Karbonhidrat Sayimi Ile Ilgili Sorular

Kagyildrtip1 | ay/yil

diyabetlisiniz?

Ailenizde baska o Yok

diyabetli var m1? o var
1.derece akraba (anne, baba, abla, kardes ,abi)
2.derece akraba (anneanne, babaanne, hala, dayi, dede)

Ailede diyabet o Tip 1 diyabet

olan kisinin o Tip 2 diyabet

diyabet tiirli nedir? o Prediyabet (BAG,BGT,Reaktif hipoglisemi)

Kullandiginiz bazal insiilinin ad1 ve doz miktari

Kullandiginiz bolus insiilinin ad1 ve doz miktari

toplam insiilin dozunuz?

insiilin duyarlilik faktorii degeriniz?

Insiilin karbonhidrat oraniniz? o Sabah............
o Ole..............
o Aksam...........

Evde kendi kendine kan sekeri 6l¢tim sikliginiz nedir? | ............. kez/giin

Hipoglisemi sikliginiz nedir?

......... kez giin/ay/y1l

Hiperglisemi sikliginiz nedir?

......... kez giin/ay/yil

229




Diyabetin kronik komplikasyonlarindan hangisi/hangileri
bulunmaktadir?(birden fazla segenek isaretleyebilirsiniz)

Diyabetik ayak
Nefropati
Noropati
Retinopati
Iskemik kalp
hastalig1
Hipertansiyon

o Serevrovaskiiler
hastalik

O O O O O

O

Karbonhidrat sayimi yontemini kimden duydunuz?

O

Endokrinoloji
uzmant

Dahiliye uzmani
Aile hekimi
Diyabet Hemsiresi
Diyabet
Diyetisyeni
Internet

Gazete

o Televizyon

O O O O

O O

Biyokimyasal Parametreler

Karbonhidrat sayimi sonrasi kan degerleriniz?

Testler

Degerler

Toplam kolesterol

Trigliserit

HDL

LDL

AKS

TKS

HbAlc

Antropometrik Parametreler

Boy

Agirlik

BKI

Bel ¢evresi

Toplam yag (%)

Toplam yag (kg)

Toplam yagsi1z doku
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MAUDSLEY DAVRANIS — TUTUM SORU LISTESI

Asagidaki ciimleleri dikkatle okuyunuz. Size i¢in en uygun segenegi isaretleyiniz. Liitfen
sorularin hepsini cevaplandiriniz.

DOGRU

YANLIS

Bana bir hastalik bulasir korkusuyla herkesin kullandigi telefonlar1 kullanmaktan kaginirim

Sik sik hosa gitmeyen seyler diisiiniir, onlar1 zihnimden uzaklastirmakta gii¢liik ¢ekerim

Diiriistliige herkesten ¢ok 6nem veririm

Isleri zamanimda bitiremedigim icin cogu kez gec kalirmm

Bir hayvana dokununca hastalik bulagir diye kaygilanirim

Sik sik havagazini, su musluklarini ve kapilar birkag kez kontrol ederim

Degismez kurallarim vardir

Aklima takilan nahos diisiinceler hemen hemen her giin beni rahatsiz eder

Kaza ile bir baskasina ¢arptigimda rahatsiz olurum

Her giin yaptigim basit giinliik islerden bile emin olamam

Cocukken annem de babam da beni fazla sikmazlardi

Bazi seyleri tekrar tekrar yaptigim igin isimde geri kaldigim oluyor

Cok fazla sabun kullanirim

Bana gore bazi sayilar son derece ugursuzdur

Mektuplari postalamadan 6nce onlari tekrar tekrar kontrol ederim

Sabahlar1 giyinmek i¢in uzun zaman harcarim

Temizlige asir diiskiiniim

Ayrintilara gereginden fazla dikkat ederim

et |t [t |k | |k | |k |k | ek
S I I S IS S e R e Sl Rt el head R

Pis tuvaletlere giremem

20 | Esas sorunum bazi seyleri tekrar tekrar kontrol etmemdir

21 | Mikrop kapmak ve hastalanmaktan korkar ve kaygilanirim

22 | Bazi seyleri birden fazla kontrol ederim

23 | Giinliik islerimi belirli bir programa gore yaparim

24 | Paraya dokunduktan sonra ellerimi kirli hissederim

25 | Aldigim bir isi yaparken bile kag kere yaptigimi sayarim

26 | Sabahlar1 elimi yiiziimii yikamak ¢ok zamanimi alir

27 | Cok miktarda mikrop 6ldiiriicii ila¢ kullanirim

28 | Her giin baz1 seyleri tekrar tekrar kontrol etmek bana zaman kaybettirir.

29 | Geceleri giyeceklerimi katlayip asmak uzun zamanimi alir

30 | Dikkatle yaptigim bir igin bile tam dogru olup olmadigina emin olamam

31 | Kendimi toparlayamadigim i¢in giinler, haftalar hatta aylarca higbir seye el siirmedigim olur
32 | En biiyiik miicadelelerimi kendimle yaparim

33 | Cogu zaman biiyiik bir hata yada kétiiliik yaptigim duygusuna kapilirim

34 | Sik sik kendime birseyleri dert edinirim

35 | Onemsiz ufak tefek islerde bile karar verip ise girismeden énce durup diisiiniiriim
36 | Reklamlardaki ampuller gibi dnemsiz seyleri sayma aligkanligim vardir

37 | Bazen 6nemsiz diisiinceler aklima takilir ve beni giinlerce rahatsiz eder
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ORTO-15 TESTI

Bu anket sizin yeme davranislarinizla ilgilidir. Liitfen her bir soruyu dikkatliceokuyunuz ve sizin igin

en uygun segenegi isaretleyiniz. Liitfen sorularin hepsini cevaplandirimz.

S|% | 5 | £8
a-« N O
58|F |2 |25
1 Yemek yerken yediklerinizin kalorisine dikkat eder misiniz?
2 Cesitli yiyeceklerin oldugu bir yerde yiyecek segmek
durumunda kalirsaniz kararsizlik yasar misiniz?
3 Son ii¢ ay i¢erisinde besinler konusunda endiselendiginiz oldu mu?
4 Saglhigimizla ilgili endiseleriniz besin se¢iminizi etkiler mi?
5 Yemeginizin saglikli olmasi sizin i¢in lezzetli olmasindan
daha m1 6nemlidir?
6 Daha saglikli, daha taze besinler satin almak i¢in daha fazla para
harcamak ister misiniz?
7 Saglikli beslenme ile ilgili diisiinceler sizi giinde li¢ saatten
fazla mesgul eder mi?
8 Sagliksiz oldugunu diisiindiigiiniiz besinleri yediginiz olur mu?
9 Sizce, ruhsal durumunuz yeme diizeninizi etkiler mi?
10 | Besinler igerisinde sadece saglikli olanlarim tiiketmek
kendinize olan giiveninizi arttirir mi?
11 | Uyguladiginiz beslenme tipi yasam tarzinizi degistirir mi?
(disarida yeme siklig1, arkadaglar vb. agisindan)
12 | Saglikli beslenmenin dis goériiniimiiniizii daha iyi hale
getirebilecegini diigiiniir miisiiniiz?
13 | Sagliksiz beslendiginizde kendinizi suglu hisseder misiniz?
14 | Piyasada sagliksiz besinlerin de satildigim diisiiniir miisiiniiz?
15 | Son zamanlarda yemeklerinizi 6zellikle tek basma yemegi

tercih eder misiniz?
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YEME DAVRANISLARI TESTI (EAT-26)

Bu bir test degildir; “dogru” veya “yanhs” yanit yoktur. ictenlikle yanitlamaniz énemlidir. Her
¥ Y y

soruda size uygunluk derecesine karsilik gelen kutunun igerisine “X” isareti koyarak cevaplaymiz.

Her
zaman

Genellikle

Sikhikla

Bazen

Nadiren

Hicbir
zaman

o Sigsman olmaktan ¢ok korkarim

o A¢ oldugum halde yemek yemekten kagimnirim

o Her an kendimi yemek yemegi diisiiniirken bulurum

o Catlaymcaya kadar yemek yerim

o Tabagimdaki yiyeceklerimi kii¢iik pargalara ayiririm.

o Yediklerimin enerji igerigini bilerek yerim

o Ekmek, piring, patates gibi yiiksek karbonhidrat
iceren yiyeceklerden 6zellikle uzak dururum

e (Cevremdekilerin benim daha fazla yememi
istediklerini hissederim

e Yedikten sonra kusarim

e Yedikten sonra miithis bir sugluluk hissi duyarim

o Zihnim daha fazla zayif olmami sdyler

e Egzersiz yaparken kalorilerin yandigini diigiiniiriim

o (Cevremdekiler benim ¢ok zayif oldugumu diigiiniir.

o Aklimda hep viicudum yaglandig diisiincesi vardir

o Cevremdekilere gore yemek yemem daha uzun siirer

e Icerisinde seker olan yiyeceklerden kaginirim

o Diyet iiriinleri tiiketmek daha cazip gelir

¢ Yiyeceklerin benim hayatimi kontrol ettigini
diisiinlirim

e Yedigim yiyecekler benim kontroliim altindadir

o (Cevremdekilerin beni yemek yemege zorlar

o Ne yemem gerektigi lizerinde ¢ok diisliniiriim ve
zaman harcarim

o Tatli yedikten sonra kendimi rahatsiz hissederim

¢ Beslenme aligkanliklarimi diizeltmem gereken
konularla ilgilenirim

e Midemin bos olmasini severim

o Yeni ¢ikmug yiiksek kalorili yiyecekleri denemekten
¢ok hoslanirim

e Yedikten sonra kusma dirtiisii hissederim
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Ek-3

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastrma Hastanesi Biyokimya
Laboratuvar1 Referans Degerleri

Biyokimyasal Referans
Parametreler Arahklan
Glukoz 70-105 mg/dl
Tokluk Kan Glukozu 70-140 mg/dl
HbAlc 4-6 %

Toplam Kolesterol 140-200 mg/dl
Trigliserit 40-150 mg/dl
HDL-Kolesterol > 35mg/dl
LDL- Kolesterol <130 mg/dl
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