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OZET

Anticr G. Tip 2 diyabetli bireylerde tibbi beslenme tedavisinin oksidatif stres,
inflamasyon ve glisemik kontrol iizerine etkisinin degerlendirilmesi. Baskent
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Programa,

Doktora Tezi, 2016.

Bu calisma ile Tip 2 diyabetli bireylerde oksidatif stres, inflamasyon ve glisemik
kontroliin saglanmasinda uygulanan tibbi beslenme tedavisinin etkisinin degerlendirmesi
amaclanmstir. Calisma, Subat 2015- Eyliil 2015 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Istanbul Hastanesi Endokrinoloji Béliimiine basvuran 20-65 yas arasinda olan Tip 2
diyabetli hasta ile yiritilmistir. Calismaya, 15’1 (%42.8) erkek, 20’si (%57.2) kadin
toplam 35 Tip 2 diyabetli hasta katilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 56.63+8.16 yil
(erkeklerde 54.53+8.79 yil, kadinlarda 58.20+7.50 yil) olarak belirlenmistir. Calismaya
katilan hastalardan 12-14 saatlik aglik sonrasi kan 6rnegi endokrin hemsiresi tarafindan
alimmustir. Alinan 6rneklerde aglik kan glukozu, aglik insiilin, HDL-kolesterol, trigliserit,
LDL- kolesterol, ALT, AST ve MDA, CRP degerlerine bakilmistir. Hastalara 23
sorudan olusan ve hastalara iliskin genel bilgileri, antropometrik dl¢limleri sorgulayan
anket formu, besin tiiketim siklig1 anket formu, {i¢ glinliik besin tiiketim kaydi formu ve
fiziksel aktivite degerlendirme formu uygulanmistir. Antropometrik dl¢iimler ile viicut
analizlerinden boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle indeksi, bel-kalga orani, boyun
cevresi ve viicut yag analizleri yapilmustir. Ik goriismede hastalara Tip 2 DM’ e uygun
tibbi beslenme tedavileri planlanmis ve beslenme egitimleri verilmistir. Ug ay sonraki
gelislerinde hastalardan tekrar kan ornekleri alinmis, ti¢ giinliik besin tiiketimleri ve {i¢
giinliik fiziksel aktivite degerlendirme formu uygulanmis ve diyete uyumlan
sorgulanmustir. Hastalarin ilk gelisleri ve ii¢ ay sonundaki gelislerindeki antropometrik
Ol¢iimlerine bakildiginda; erkek hastalarin viicut agirligi, viicut yag yiizdesi, bel, boyun,
kalca ¢evresinde ve sistolik ve diastolik kan basinca azalmanin oldugu ve aradaki farkin
onemli oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Kadin hastalarin viicut agirligi, viicut yag yiizdesi,
bel, boyun, kalca c¢evresinde azalmanin oldugu ve aradaki farkin onemli oldugu
goriilmiistiir (p<<0.05). Hastalarm ilk gelis ve {i¢ ay sonraki gelislerinde uyguladiklar

beslenme programinin kan degerlerine olan etkisine bakildiginda, a¢hik kan glukozu,



aclik insiilini, HbAlc, CRP, trigliserit, MDA degerlerindeki azalmanin 6nemli oldugu
goriilmistiir (p<0.05). Hastalarin diyabet siiresi ortalamasi 7.63+6.22 yil olarak
belirlenmistir. Hastalarin diyabet yili arttikga aclik kan glukozu ve HbAlc diizeyi
arasinda pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir (p<<0.05). Hastalarin viicut agirligi ile
CRP arasinda pozitif, kas kiitlesi ve HDL-kolesterol arasinda negatif, bel gevresi ile
AKS, HbAlc, HOMA-IR, CRP arasinda pozitif, bel ¢evresi ve HDL-kolesterol arasinda
negatif korelasyon oldugu goriilmistir (p<0.05). Sonug¢ olarak; Tip 2 diyabetli
hastalarda uygulanan bireye 6zgii tibbi beslenme tedavisinin oksidatif stres ve
inflamasyonu azalttig1, glisemik kontroliin saglanmasina katki sagladigi sonucuna

varilmaistir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme egitimi, glisemik kontrol, inflamasyon, oksidatif

stres, tibbi beslenme tedavisi, Tip 2 DM
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ABSTRACT

Antiaa G. The effect of nutrition theraphy on oxidative stres, inflammation,
glycemic control in Type 2 Diabetes patients. Institute Of Health Sciences,

Nutrition and Dietetics Programme, Doctorate Thesis, Ankara, 2016.

This study was conducted to determine the medical nutrition thraphy effect on
oxidative stres, inflammation, glycemic control in Type 2 Diabetes patients. The
study was carried on 35 Type 2 diabetes ages between 20-65 years old at the
Department of endocrinology of Baskent University Istanbul Hospital between
february 2015 and september 2015. To these selected patients to determine the
personal and disease information a questionnarie form 23 question contain is applied.
In 3 month period a personal nutrition theraphy was applied. To analyse the nutrition
habits of the patients food consumption frequency test, 3 days food consumption and
3 days physical activity questionnarie form were applied. Biochemical parameters
(fasting blood sugar, fasting insulin, HDL-cholesterol, triglycerides, LDL-
cholesterol, ALT, AST, MDA and CRP ), anthropometric measurements and body
analysis (body weight, height, body mass index, neck circumference, waist
circumference, waist-hip ratio, body fat percentage, body muscle weight) were also
determined The three day food consumption and biochemical parameters were
requested at the beginning and at the end of the study. The mean age of the
individuals was 56.63+8.16 years (males 54.53+8.16 years, females 58.20+7.50
years). When male patients was developed at the begining and the end of the study
reduction was found to be statistically significant differences; weight, percentage
body fat, waist, neck, hip is around and systolic and diastolic blood pressure
(p<0.05). Female patient was developed body weight, body fat percentage, waist,
neck, hips and around where the reduction was found to be statistically significant
differences(p<0.05). Between patients first visit and the follow up visit where the
impact of the new medical nutrition therapy's blood values were compared; it was
seen that there was a significant decrease on fasting blood glucose, fasting insulin,
HbAlc, CRP, triglyceride and MDA values (p<0.05).The mean diabetic age of the

patients was 7.63+6.22 years. When patients' diabetic age were increased, there was
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a positive correlation between the fasting blood glucose and HbA1c values (p<0.05).
A positive correlation was found between height and CRP, negative correlation
between muscle mass and HDL- cholesterol, positive correlation between waist
circumference and AKS, HbAlc, HOMA-IR, positive correlation between CRP and
waist circumference and HDL-cholesterol (p<0.05). As a result of this study; Type 2
diabetes patients are evaluated 3 month of medical nutrition theraphy and seen that

decreased oxidative stres and inflammation and that contribute to glycemic control.

Keywords: Nutrition education, glycemic control, inflammation, oxidative stress,

medical nutrition therapy, Type 2 diabetes
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM); insiilin hormonunun sekresyonu ve/veya etkisinin
azalmas1 sonucunda karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozulmaya

neden olan, kronik hiperglisemi ile seyreden metabolizma hastaligidir (1).

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) toplumda, 6zellikle de gelismekte olan tilkeler
basta olmak {lizere tiim diinyada yetiskin popiilasyonda sik goriilen metabolizma
hastaligidir. Tip 2 DM en sik 40-59 yas grubunda goriilmekte ve tiim diyabet
vakalarmin %90’ 1n1 olusturmaktadir. Tip 2 DM en hizli artan hastaliktir. Diinya
Saglk Orgiitii verilerine gore, 2000 yilinda diinyada 171 milyon diyabetli oldugu ve
2030 yilinda bu saymin 366 milyon olmas: beklendigi belirtilmistir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF), diinya genelinde 382 milyon yetiskinin diyabet hastasi
oldugunu tahmin etmektedir. Diyabet goriilme prevalansinin 2035 yilina kadar 592
milyona ulagmasi beklenmektedir. Buna gore diinya niifusunun %38.3’iinde diyabet,

%6.9’unda bozulmus glukoz toleransi bulunmaktadir (2).

Uluslararas1 Diyabet federasyonunun (IDF) Tiirkiye verilerine gore, 2012
yilinda diyabet prevalans1 %8.3 olarak bulunmustur. Tiirkiye’ de diyabet prevalansini
belirlemeye yonelik toplum calismalart 1990 yillarinda baglamistir. Tiirk Diyabet
Epidemiyoloji Calisma Grubu (TURDEP) tarafindan 1997 yilinda ve 2010 yilinda
yaglart > 19 yil olan 25.000 kisi iizerinde yapilan TURDEP-I VE TURDEP-II
caligmalarina gore diyabet prevalansi 12 yillik zaman diliminde %95’ lik artis
gostererek, %7.2° den %13.7° ye yiikselmistir. Diyabet prevalansinin kadinlarda
%14.6 erkeklerde % 12.4 oldugu belirlenmistir. Ulkemizde bilinen diyabetlilerin
sayist 10.3 milyon kisidir. Yetiskinlerde kalp hastalig1 ve buna bagl risk faktorlerini
belirlemek amaciyla 1997-2005 yillari arasinda yapilan Tiirkiye’de Kalp Hastaliklari
ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda 35 yas iistii kisilerde diyabet prevalansi
%11.3 olarak belirlenmistir bu say1 yaklasik 3.3 milyon kisiye denk gelmektedir (3).

Tip 2 DM hastalarinda iyi bir glisemik kontroliin saglanmasi ile diyabetik

mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesi kontrol altinda



tutulabilir.  Diyabetik hastalarda glisemik kontroliin degerlendirilmesinde altin
standart HbAlc degeridir. Ancak Ozellikle postprandiyal hiperglisemi piklerinin
ozellikle kardiyovaskiiler risk artiginin bir gostergesi oldugu kabul edilmektedir. Siki
glisemik kontroliin saglanmasi i¢in aglik ve tokluk plazma glukoz diizeylerininde
normale yakin diizeylere getirilmesi gerekmektedir. (UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS) Group. Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin
compared with conventional treatment and risk of complications in patients with type
2 diabetes (UKPDS 33)) Tiirk Diyabet Vakfi glisemik kontrol hedefi olarak, yemek
oncesi plazma glukozu 120 mg/dL, HbAlc degeride <%7, geng ve kardiyovaskiiler
risk tagimayan hastalarda %6.5’ nin altinda olmasini, tokluk plazma glukozununda

140 mg/dL’ den az olmasini1 belirlemistir (4).

Beslenme tedavisi ve egzersiz igeren yasam tarzi degisiklgi Tip 2 DM
hastaliginin tedavisinin temelini olusturmaktadir. Aerobik ve direng egzersizlerinde
insiilinin etkisi artarak kan glukoz diizeyinin, insiilin direncinin azalmasi ve lipit
seviyelerinde faydali etki gostermektedir (5). Diyabetik hastalar i¢in beslenme
tedavisinin 6nemi ¢ok uzun yillar 6ncesinden anlasilmig olup, 1550° li yillarindan
beri uygulanmaktadir. ilk zamanlardan giiniimiize uygulanan beslenme tedavileri
oldukca degismis olsa da temel amag hastalarin hiperglisemisini kontrol altina
almaktir. Bunun yaninda; optimal viicut agirliginin saglanmasi, hiperlipideminin
kontrol altinda tutulmasi, akut ve kronik komplikasyon gelisiminin Onlenmesi
hedeflenmektedir. Yapilan bu derlemede, Tip 2 diyabetli hastalara uygulanan tibbi
beslenme tadavisi ile HbAlc diizeyindeki azalma ile mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin olugsmasinda gerileme saglanabildigi goriilmiistiir. Tip 2 diyabetli
hastalar i¢in en uygun tibbi beslenme tadavisi i¢in farkli beslenme programlari
tizerinde ¢alisilmaktadir (6). Amerikan Diyabet Birligi diyabetik hastalarda beslenme
tedavisi planlanirken toplam enerjinin %45-%65’ inin karbonhidratlardan, %?20-
%35’ inin yaglardan, %10-%20° sinin proteinden gelmesini 6nermektedir. Diisiik
karbonhidratli beslenme postprandiyal kan sekerinin kontrollii — gitmesini

saglamaktadir ancak giinliik 130 gramdan az karbonhidrat alimini dnerilmemektedir

(7).



Kilavuzlarin onerileri incelendiginde, diyabetik hastalar i¢in belirlenen
vitamin mineral gereksinmelerinin saglikli  kisilerden ¢ok farkli olmadigi
gorilmektedir. Bu yiizden, ¢ok diisiik enerjili diyetleri uzun siire uygulayanlar, kati
vejeteryanlar, hamile ve emzikliler ve yagh kisiler disinda, diyabetik hastalara ekstra
vitamin ve mineral suplementasyonu kullanmalar1 eksikligi goriilmedigi siirece

onerilmemektedir (1).

Oksidatif stres serbest radikal {iiretimindeki dengesizlikten kaynaklanir
boylece mitokondriyal disfonksiyon artar ve antioksidan savunma azalir. Yapilan
caligmalarda kan glukoz seviyesinin yiiksek seyretmesinin vaskiiler komplikasyonlar
ve lipit peroksidasyonuna neden oldugunu gostermektedir. Deneysel ve klinik
calismalar oksidatif stresin diyabetin patogenezinde belirleyici rolii oldugunu
gostermektedir. Diyabetik hastalarda serbest radikaller fazla bulunmaktadir (8,9). Tip
2 diyabet hastalarinda inflamasyondan kaynakli dolagimdaki sitokin miktart artmistir.
Artan sitokin seviyesi ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklar igin risk
faktortidiir.  Sitokinlerin bir kismi karacigerden bir kismi ise yag dokusundan
salinmaktadir. CRP karacigerde liretilmekte obezite, koroner kalp hastaliklar1 ve

instilin direnci gibi hastaliklarla iligskilendirilmektedir (10).

Tip 2 DM hastalarinda kronik diisiik diizey inflamasyon ve artmis oksidatif
stres goriilmektedir. Hastalara uygulanan beslenme tedavisi ile inflamasyon ve
oksidatif stres azaltilabilmektedir. Bu calismada hastalara uygulanan tibbi beslenme
tedavisinin Tip 2 diyabetli bireylerde oksidatif stres, inflamasyon ve glisemik

kontroliin saglanmasina olan etikisinin degerlendirmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) toplumda, 6zellikle de gelismekte olan tilkeler
basta olmak iizere tiim diinyada yetiskin popiilasyonda sik goriilen metabolizma
hastaligidir. Genellikle orta- ileri yas hastalig1 olarak kabul edilmektedir ancak son
yillarda ¢ocuk yaslarda da Tip 2 DM goriilmeye baslanmistir. Tip 2 DM tiim diyabet
vakalarinin %90’ 11 olusturur. Tip 2 DM metabolik ve endokrin bir hastaliktir,
diinyada goriilme hizi epidemik boyutlara ulasmis, biiyiik bir halk sagligi sorunudur.
Hastaligin tilkelerin ekonomisine olan maliyeti oldukca yiiksektir. Amerikan Diyabet
Birligi (ADA) 45 yasindan biiyiik hastalar i¢in erken donemde teshis konulabilmesi
icin, tanisal tarama yapilmasini Onermektedir. Bu yas grubundaki kisiler icin
tanimlanan risk faktorleri; beden kiitle indeksinin 25 kg/m®” den fazla olmasi, genetik
yatkinlik, gestasyonel diyabet hikayesi, sigara kullanma Oykiisli ve sedanter yasam

tarzidir (2).

Tip 2 DM pankreas beta hiicre fonksiyonlarinin ilerleyici kaybi sonucu
instilin sekresyonu ve aktivitesinde ya da her ikisinde meydana gelen defektler
sonucunda kan sekerinin yiikselmesi; kas, karaciger gibi organlarda insiilinin
etkilerine rezistans ile olusan kompleks kronik hastaliklar grubudur. Tip 2 DM
birgok hastada belirti ve bulgu gostermeden yillarca tant konmadan devam
edebilmektedir. Bu yilizden hastalara tan1 konuldugunda beta hiicre fonksiyonlarinin
en az %50’si kaybolmus olmaktadir. Tan1 koyma siirecinin uzunluguna bagli olarak
metabolik bozukluklar dokularin yipranmasina neden olabilmektedir. Tip 2 DM pek
cok organda bozukluga neden olabilmektedir. Bunlarin basinda goz, bobrek, kalp,

sinir sistemi ve kan damarlar1 gelmektedir (7).

Biitiin diyabet tiplerinde ortak 6zellik, hiperglisemidir. Hiperglisemiye neden
olan farkli fizyopatolojik mekanizma bulunmaktadir. Bazi tiplerinde bozuk insiilin
salgilanmasina neden olan genetik bir kusur varken, bazilarinda temel sorun insiiline
kars1 diren¢ olmasidir. Yiiksek doz steroid kullanimi hastalarda Tip 2 DM

gelismesine neden olabilir. Ilag tedavisinin kesilmesi ile hastalarin glisemik



seviyeleri normale gelebilir. Bu nedenle hipergliseminin patogenezinin belirlenip,
uygun tedavi planlanmast 6nemlidir (11). Diyabetin, Tirkiye Diyabet Vakfi,
Amerikan Diyabet Birligi, Diinya Saglik Orgiitii, Uluslararas1 Diyabet Federasyonu
(IDF) tarafindan etiyolojik simiflandirilmasi yapilistir (12). Amerikan Diyabet Birligi

tarafindan yapilan simniflandirma (Tablo 2.1.) > de gésterilmistir.

Tablo 2.1. ADA’ ya gore DM’ nin etiyolojik sinmiflandirilmasi (7)

Tip 1 Diabetes Mellitus (B hiicre harabiyeti ve mutlak insiilin eksikligi mevcuttur)
A- Immiin Aracili (Tip 1 A)
B- Idiyopatik (Tip 1 B)

Tip 2 Diabetes Mellitus (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon
defekti ile karakterizedir)
A- Insulin Rezistans1

B-Insiilin Sekresyon Bozuklugu

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

Diger Spesifik Tipler

Ekzokrin pankreas hastaliklart (kistik fibrozis)

Ilag ve kimyasallara bagli gelisen diyabet (organ transplantasyonu ve AIDS’ den
sonra yapilan tedavi)

B hiicre fonksiyonundaki genetik defektler

Insiilin aktivitisindeki genetik defektler

Endokrinopatiler

Enfeksiyonlar

Immiin aracilikl1 diyabetin nadir formlar:

Bazen diyabet ile iligkili olan diger genetik sendromlar




2.2. Tip 2 Diyabetin Tam Kriterleri

Amerikan Diyabet Birligi ve Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
standartlarina gore asagidaki tabloda yer alan kriterlerden sadece bir tanesine sahip

olmak Tip 2 DM tanis1 koymak i¢in yeterlidir (Tablo 2.2.).

Tablo 2.2. Tip 2 DM tamis1 koymak icin gerekli olan kriterler (13,14)

Achik Plazma Glukozu (referans yontem

vendz plazmada glukoz oksidaz yoOntemi >126 mg/dL
kullanilmalidir. En az 8 saat aglik gerektirir)

Raslantisal Plazma Glukozu (gida alimina

bagli olmaksizin gilinlin herhangi bir saatinde >200 mg/dL
Olciilebilir)

Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) 2. saat

plazma glukozu. (75 g oral glukoz alimi ile >200 mg/dL
yapilmalidir)

HbAlc** (Ulkemizde standardize edilmedigi

icin, tan1 koymak i¢in tek basina kullanilmasi >%6.5

onerilmez)

**Diabetes Mellitus i¢in artmis risk kategorileri

o Aglik Plazma Glukozu: 100 -125 mg/dL

¢ 759 OGTT sonucu 2. saat Plazma Glukozu: 140 -199 mg/dL
e HbAlc: %5.7-6.4

2.3. Tip 2 Diyabetin Epidemiyolojisi

Tip 2 DM en sik 40-59 yas grubunda ve kentsel bolgelerde yasayanlarda
kirsalda yasayanlara gore daha fazla goriilmektedir. Bu durumun nedeni tam olarak
aciklanamamakla birlikte yasam sekli, stres, azalan fiziksel aktivite diizeyi ve
beslenme aligkanliklar1 tizerinde durulmaktadir. Diinya saglik orgiitli verilerine gore,
2000 yilinda diinyada 171 milyon diyabetli oldugu ve 2030 yilinda bu saymin 366
milyon olmasi beklendigi belirtilmistir ancak 2011 yilinda yapilan istatistiklerde bu

saymin 346 milyon oldugu goériilmiistiir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu, diinya



genelinde 382 milyon yetiskinin diyabet hastasi oldugunu tahmin etmektedir.
Diyabet goriilme prevalansinin 2035 yilina kadar 592 milyona ulagmasi
beklenmektedir. Buna gore diinya niifusunun %8.3’linde diyabet, %6.9’unda
bozulmus glukoz toleransi bulunmaktadir (2). Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun
(IDF) Tirkiye verilerine gore 2012 yilinda diyabet prevalansi %8.3 olarak
bulunmustur. Tiirkiye’de diyabet prevalansini belirlemeye yonelik toplum g¢alismalari
1990 yillarinda baslamistir. Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calisma Grubu
(TURDEP) tarafindan 1997 yilinda ve 2010 yilinda yaslar1 > 19 olan 25.000 kisi
tizerinde yapilan TURDEP-I VE TURDEP-II ¢aligmalarina gore, diyabet prevalansi
12 wyillik zaman igerisinde %95°lik artig gostererek, %7.2° den %13.7° ye
yiikselmistir. Diyabet prevalansinin kadinlarda %14.6 erkeklerde % 12.4 oldugu
belirlenmistir. Ulkemizde bilinen diyabetlilerin sayist 10.3 milyon kisidir (3).
Yetiskinlerde kalp hastaligi ve buna bagl risk faktorlerini belirlemek amaciyla 1997-
2005 yillar1 arasinda yapilan Tirkiye’de Kalp Hastaliklart ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) Calismasinda 35 yas istii kisilerde diyabet prevalansit %11.3 olarak
belirlenmis, bu sayida yaklasik 3.3 milyon kisiye denk gelmektedir. Bu ¢alismada
diyabetin cografi olarak dagilimina bakildiginda; %17.0” sinin Glineydogu Anadolu,
%10.0’u Karadeniz Bolgesi, %6.6° s1 Marmara Bolgesinde goriildiigl belirlenmistir
(15). Saglik Bakanlig: tarafindan yapilan 2003 Hane Halki Arastirmast sonuglarina
gore, 18 yas ve lzeri kisilerin beyanina dayali olarak sorgulanan diyabet sikligi
%4.75 (kadinlarda %)5.75, erkeklerde %3.42) olarak bulunmustur. 2004 yilinda
‘Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi® kapsaminda yapilan analizlerde ise, Tirkiye’de
diyabet prevalansi toplumda yaklasik %5 olarak bulunmustur. Bu ¢aligmada, ulusal
diizeyde oliime neden olan ilk on hastaliga bakildiginda, diyabet %2.2 oranla
sekizinci sirada yer aldigi belirlenmistir. Cinsiyete gore degerlendirildiginde,

erkeklerde 11; kadinlarda ise 7. sirada 6liim nedenidir (16).

IDF 2009’ da Tirkiye’nin 2030 yilina kadar diyabetle iliskili saglik
harcamalarinin 6.5 milyar Amerikan dolara ulasacagini tahmin etmistir. Bu rakama
2010 yilinda ulagilmistir (17). Tip 2 DM maliyeti {izerinde 2009 yilinda Tirkiye’de
gercgeklestirilen ve 2010 yilinda sonuglanan Diab-Cost-2 adli gozlemsel ¢alismaya
gore kisi basma diisen yillik maliyet; diyabet ile ilgili herhangi bir komplikasyon



goriilmeyen bireyler i¢in ortalama 498 Amerikan Dolar1 olarak hesaplanmis ancak
diyabete bagli komplikasyon sayisi arttikga bu rakamin ciddi Olglide arttigi
belirlenmistir. Diyabet komplikasyonlara neden oldugunda, tedavi ve saglik hizmeti
maliyetleri tek basina diyabet tedavisinin bes katindan fazla olabilmektedir. 2013’e
ait IDF istatistikleri Tirkiye’de diyabet hastasi bir kisi i¢in yillik ortalama tedavi
maliyetinin 866 ABD dolar1 oldugunu gostermektedir. Bu atlastaki 2035 yili
tahminlerine gore Tirkiye, diyabetli niifus itibar1 ile diyabete bagli maliyetin

diinyada en yiiksek olacagi ilk 10 iilke arasina girecektir (2).

2.4. Tip 2 Diyabetin Etiyolojisi
Hastaligin etiyolojisi tam olarak tanimlanamamis olsa da genetik ve ¢evresel

faktorlerin hastaliga neden olabilecegi rapor edilmistir.

2.4.1. Genetik

Tip 1 DM oldugu gibi Tip 2 DM, Human Leucocyte Antigen (HLA) bolgesi
ile ilgili genlerle iliskili degildir. Tip 2 DM ile ilgili olarak 19 gen varyanti
tanimlanmustir. Bunlarin en giicliisiit TCF7L2’ dir. Ornegin, Avrupali eriskinlerin
%15’ i bu anormal genin iki kopyasini tagir ve bu kopyay:1 tasimayan poliilasyonla
karsilagtirildiginda hayat boyu diyabet gelisme riskleri 2 kat daha fazla oldugu

gorilmistir.

Diisiik dogum agirligi olan kisilerin ileriki yillarda diyabet gelisimi arasinda
pozitif iligki bulundugu goriilmiistiir. Fetal malnutrisyonun B hiicre gelisiminde
bozulmaya, erigkin dénemde de insiilin direncine yol ag¢tig1 diisiiniilmektedir. Bu
kisilerde eriskin donemdeki asir1 beslenme ve obezite, Tip 2 DM’e neden olmaktadir.

Bu durum, thrifty hipotezi olarak adlandiriimaktadir (18).

2.4.2. Cevresel Faktorler

Tip 2 DM’ ¢ neden olan ¢evresel faktorler igerisinde etnik koken, cinsiyet,
kentsel yasam, stres, yetersiz fiziksel aktivite ve obezite yer almaktadir. Tip 2 DM
prevalansi en yiikksek Dogu Akdeniz Bolgesi’nde iken bunu sirasiyla, Orta Dogu,
Kuzey ve Giiney Amerika izlemektedir. Tip 2 DM, ilerleyen yaslarda daha sik



goriildiigli icin, bu durum bolgelerdeki yasam beklentisinin artisint ve Kuzey
Amerika niifusunun genel yaslanmasini yansitmaktadir. G6zlem yilina baglh olarak
degismekle beraber Tip 2 DM insidansinin Beyaz Avrupali popiilasyonda yillik %
0.1-1 oldugu, Amerika’daki Hispanik popiilasyonlar i¢in % 2.8, Arizona’ da Pima
yerlilerinde %2.5, Avusturya aborjinlerinde %2.03 oldugu bildirilmistir. Diyabet
oranlar1 arasinda kirsal yerlesim yerinden kentsel alana gidenlerde artis oldugu
goriilmektedir. Bunun nedeni tam olarak agik olmamakla beraber azalan fiziksel
aktivite diizeyi, diyet degisiklikleri ve artan stresin neden olabilecegi
diistiniilmektedir. Tip 2 DM’ in Kkadinlarda erkeklere oranla goriilme sikligi daha
yiiksektir (18).

Uzayan stres glukoz tolerans bozukluguna neden olmaktadir. Yiiksek
miktarda ve uzayan stres sonrasi adrenal hormonlarin 06zellikle glukokortikoid
hormon aktivasyonu artar. Buna bagli glukoz tolerans bozuklugu olusur. Stres
kaynakli diyabet olusumunda bu hormonlarin aktivasyonundaki artisin neden

olabilecegi diisiiniilmektedir (19).

Sismanlik, kisilerde inflamasyonun artmasma ve insiilin direncine neden
olmaktadir. Niikleer transkripsiton faktor-B’ nin aktive olmasi diyabetin de iginde
oldugu cesitli inflamatuvar hastaliklara neden olmaktadir.  Yapilan prospektif
caligmalarda, viicut agirhiginin Tip 2 DM igin risk faktorii oldugu gortilmistiir. 1.5
milyon kisinin 14 yil boyunca takip edildigi Hemsireler Saglik Calismasi’nda 2.204
kigi yeni Tip 2 DM tanis1 almig ve artan viicut agirlig: ile hastalik riski arasinda
pozitif korelsayon oldugu goriilmiistiir. Genis katilimli prospektif ¢aligmalarda artan
fiziksel aktivite diizeyinin Tip 2 DM’ den koruyucu etkisinin oldugu goriilmiistiir.
Yapilan bir ¢alismada, 21.271 erkek saglik ¢alisan1 5 yil siire ile takip edilmis,
calismada Ozellikle obez kisilerde fiziksel aktivitenin Tip 2 DM’e kars1 koruyucu
oldugu goriilmiistiir (1).



2.5. Tip 2 Diyabetin Patogenezi

Tip 2 DM patogenezinde pankreatik beta hiicre fonksiyon bozuklugu ve
insiilin direnci (hepatositlerde, miyositlerde ve adipositlerde) yer almaktadir. Tip 2
DM ilerleyen bir hastaliktir, insiilin kapasitesinde, saliniminda veya insiilinin
etkisinde bozulma vardir. Hastalarin ¢ogu obezdir ve obezite insiilin direncinin
nedenlerinden biridir. Insiilin direnci ekzojen veya endojen insiiline karsi normal
biyolojik yanitin bozulmasidir. Insiilin direnci ile uyarilan artmis p- hiicre aktivitesi
gereksinimi, PB-hiicre fonksiyonunun progresif kaybma ve aglik hiperglisemisinin
gelisimine yol agmaktadir. Ac¢lik hiperglisemiside temel patoloji segici glukoz
yanitsizli§ adi verilen glukozla uyarilan insiilin salinimindaki kayiptir. Hiperglisemi
nedeni ile B- hiicresinin glukoza yanitsiz hale gelmesine glukotoksisite adi
verilmektedir. Glukotoksisitede B- hiicre disfonksiyonunun derecesi, glukoz
konsantrasyonu ve hipergliseminin siiresi ile iligkilidir. - hiicresi fonksiyonlarini
kaybetmeye baslayinca insiilin salinim eksikligi ve sonucta diyabet gelisir. Insiilin
direnci gelisiminde reseptdr ve Ozellikle postreseptor diizeyinde bozukluklar
goriilmektedir. Visseral yag dokusu, subkutan yag dokusuna gore insiilin direnci
gelisiminde onemlidir. Visseral yag dokusundan salinan TNF-a’ nin insiilin direncine
katkis1 IRS-1" in serine fosforilasyonunu arttirmasi, IRS-1 ekspresyonunu azaltmasi,
tirozin Kkinaz aktivitesini inhibe etmesi, IRS-1 ve PI3- kinaz arasindaki iligkinin
bozulmasi nedeni ile glukoz tasiyicist olan GLUT-4 ekspresyonunu azaltmasi ile
aciklanmaktadir. Adiponektin adipoz dokuda eksprese edilen ve TNF- alfa etkilerini
bloke eden adipositokindir. Insiilin direnci ortaya ¢iktiginda adiponektin diizeyi
azalmaktadir. Inkretinler ~gastrointestinal sistemden salinan insiilinotropik
peptidlerdir. Bu peptidlerden GLP-1 Tip 2 DM patogenezinde onemli bir role
sahiptir. GLP-1 glukoz ile tetiklenmis insiilin sekresyonunu, insiilin biyosentezini ve
insiilin gen ekspresyonunu uyarmaktadir. Bozulmus glukoz toleransi olan kisilerde
GLP-1 diizeyinin diisiik oldugu ve Tip 2 diyabetlilerde bunun daha da azaldigi
kanitlanmastir (20).

Hastalarin insiilin diizeyleri artmig veya normal olabilir veya [ hiicre
fonksiyonlart normal olup, yiiksek insiilin diizeyine ragmen kan glukoz diizeyleri

yiiksek olabilir. Tip 2 diyabetli hastalarda ketoasidoz nadir goriiliir. Erken evrede
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diyabetin klasik semptomlar1 goriilmediginden, tani almalar1 uzun yillar siirebilir.
Buna bagl olarak mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riski
artmistir.  Gestasyonel diyabet Oykiisii olan kadinlarda, hipertansiyonu ve
dislipidemisi olanlarda mikrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar daha sik

goriiliir (1). Tip 2 diyabetin patogenezi, sekil 2.5.1.” de 6zetlenmistir.
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Cevresel Faktorler Asitleri artar Adiponektin®

Astr1 beslenme [Insiilin Direnci

Yetersiz fiziksel ,
.. Karaciger,kas ve
aktivite organlarda

[Bozulmus Glukoz Toleransi ]

[Genetik Yatkimnhk ]\[
DIYABET

Sekil 2.5.1. Tip 2 diyabetin patogenezi (21)

2.6. Tip 2 Diyabetin Komplikasyonlari

Reaktif oksijen tiirleri ile diyabet ve diyabetin komplikasyonlarmin iligkisinin
incelendigi ¢aligmalarda, nonenzimatik glikasyon, enerji metabolizmasindaki
degisiklikten kaynakli metabolik stres, sorbitol yolunun aktivitesi ve hipoksi sonucu
olusan doku hasarinin serbest radikal iiretiminde artisa ve antioksidan savunma

sisteminde degisiklige neden oldugu vurgulanmaktadir (22).
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2.6.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik  hastalardaki ~ kotii  glisemik  kontrol,  (mikrovaskiiler
komplikasyonlar aglik plazma glukoz konsantrasyonu <140 mg/dL ve/veya iki
saatlik postprandial glukoz konsantrasyonu <200 mg/dL olan hastalarda daha nadir
gorilmektedir), kan lipit anormallikleri, hipertansiyon, oksidatif stres, inflamasyon
ve ileri glikasyon son iiriinleri vaskiiler hasarlanmaya yol agan faktorlerdir. UKPDS
(Ingiliz Diyabet Prospektif Calismasi)’ nin sonunda glukoz diizeyi ile vaskiiler
komplikasyonlar arasinda siirekli olan bir iligkinin bulundugu goriilmistiir. HbAlc
diizeyindeki her %1’ lik azalmanin mikrovaskiiler komplikasyonlarda %35 azalmaya

neden oldugu goriilmistiir (23).

2.6.1.1. Diyabetik Nefropati

Son donem bobrek yetersizliginin en sik nedenlerinden bir tanesi diyabetik
nefropatidir. Diyabetik nefropati tiim diyabet hastalarinin % 20-40’mnda
goriilmektedir. Tip 1 DM’ lilerde genellikle 5-15 yil arasinda tani konulabilirken,
Tip 2 DM’lilerde tam1 aninda bile bu komplikasyonla karsilasilabilmektedir.
Bobreklerdeki glomertillerde, kilcal damar yumag: vardir ve bu yapilardan gecen
kan, stirekli olarak temizlenir. Temizlenme siiresince ise yaramayan molekdiller idrar
ile atilir, gerekli olanlar ise viicutta tutulur. Glisemik Kontrolii iyi olmayan diyabetik
hastalarda uzun siireli kan glukoz yiiksekligi kilcal damarlarda hasarlanmaya neden
olur. Boylece yillar icerisinde glomeriillerin islevi bozulur. Kandaki glukoz ve bazi
proteinler idrarla atilmaktadir. Idrarla az miktar protein atilmasina mikroalbuminiiri
denir. Bobreklerdeki bozukluk ilerlediginde kanda iire yiikselmeye, kan basinci
artmaya ve viicutta sismeler olmaya baslar, idrar miktar1 da zamanla azalir (24).
Proteiniirinin baglamasindan sonra tedavi edilmezse nefropati ilerler ve ortalama yedi
yil igerisinde terminal donem bdbrek yetmezligine neden olur. Diyabetik nefropati 5

evreden olusmaktadir. Bu evreler Tablo 2.6.1.” de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.6.1. Kronik bobrek hastahig simflandirmasi (25)

Evre Ne zaman Tanim GFR (ml/dak./1.73 m?
mevcuttur? viicut yiizeyi icin)
Normal veya artmis GFR

1  Teshis sirasinda >90
ile bobrek hasari

Hafif azalmis GFR ile

2  2-5yilsonra 60-89
bobrek hasari

3  5-15yil sonra Orta derecede azalmis GFR 30-59
Ciddi derecede azalmis

4 10-25 y1l sonra 15-29
GFR
Son dénem bobrek o

5  15-30 yil sonra o <15 veya diyaliz
yetmezligi

2.6.1.2. Diyabetik Retinopati

Diabetik retinopati diyabetin 6nemli komplikasyonlarindan bir tanesidir.
Diyabet siiresi 20 yil {izerinde olan hastalarda, %60’ 1n {izerinde diyabetik retinopati
goriilmektedir. Giiniimiizde gelismis toplumlarin 20-64 yas arasi popiilasyonunda
onde gelen korliik nedenlerinden biridir. Uzun diyabet siiresi, glisemi ve kan basinci
kontroliiniin zayif olusu diyabetik retinopati olusumuna neden olan risk faktorleridir.
Uzun stiren hiperglisemi, retinadaki aldoz rediiktaz enzimatik (sorbitol yolu) veya
proteinlerin  enzimatik  olmayan  glukozilasyonu  metabolik  anomaliler
olusturmaktadir. Bunlardan farkli olarak; protein kinaz C aktivasyonu, anjiyotensin
enzim ve vaskiiler endotelyal biiylime faktor ekspresyonu metabolik dengesizlige yol
acmaktadir. Tip 2 DM hastalar ile yaptiklari ¢aligmada diyabetik retinopatisi olan
hastalarin stiperoksit dismutaz, C ve E vitamini diizeylerinin kontrol grubuna gore
daha diisiik oldugunu goérmistiir. Antioksidan kapasitenin azalmis olmasi diyabetik
hastalarda oksidatif stresin artmasina ve bdylece diyabetin komplikasyonlarina neden
olmaktadir (26,27).
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2.6.1.3. Diyabetik Noropati

Periferal, somatik veya otonomik sinir liflerinde olusan hasardir. Diyabetik
hastalarda artan oksidatif stres, olusan hidroksil radikalleri aracilig1 ile endotelyal
hiicrelere direkt olarak toksik etki gostermekte ve bu da kan-néron bariyerinin
bozulmasina neden olmaktadir. Diyabetik noropati diyabetik hastalarin 1/3” iinde
goriilmekte bazi hastalarda asemptomatik iken bazi hastanin yasam kalitesini 6nemli
Olgiide etkilemektedir. Diyabet siiresi, HbAlc diizeyi, sigara ve erkek cinsiyet
noropatinin prevalansina ve gelisimine etki etmektedir. Ek olarak; biyokimyasal,
hemodinamik degisiklikler ve genetik yatkinlik, alkol ve sigara kullaniminin da
diyabetik noropati olugsmasinda rolii bulunmaktadir. Diyabetik hastalarda goriilen
ayak tlserleri, gastroparezi, safra kesesi atonisi (kasilma oOzelliginin azalmasi),
konstipasyon ve diyare gibi bozukluklar noéropatiye bagli olarak goriilmektedir
(28,18).

2.6.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlari

2.6.2.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, diyabetli hastalarin yaklasik olarak %20-%40° 1nda
goriilmekte, makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlart 6nemli dlglide arttirmaktadir.
Birlesik Kralliklar Prospektif Diyabet Calismasinda (UKPDS) kan basincindaki her
10 mmHg artisin miyokard infarktiisiini %12, kombine mikrovaskiiler sonlanim
sonuglarint %13 oraninda arttirdigr goriilmiistiir. Diyabetik hastalarda goriilen
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar olusumu agisindan, hipertansiyonu
olmayan diyabetik hastalara gore 3 kat daha fazla risk olusturmaktadir. Tip 2
diyabetik hastalarda goriilen insiilin direnci ve oksidatif stres hipertansiyonun
olusumu i¢in risk olusturmaktadir. Hipertansif hastalarda; nitrik oksitin baskilanmasi,
vazokonstriktor lipid peroksidasyon iiriinlerinin {iretimi, endotel hasari, vaskiiler diiz
kas hiicre hasari, hiicre i¢i kalsiyum artigi, inflamasyon ve biiyiime faktdrlerinin
uyarilmasi ile oksidatif stres artisina neden olur. Diyet (sodyum aliminin azaltilmast,
sebze ve meyve tliketiminin arttirilmasi, diisiik yaglh siit tirtinlerinin kullanilmasi) ve
yasam tarzi degisiklikleri (agirlik kaybi, fiziksel aktivitenin arttirilmasi) Tip 2
diyabetli hastalarda kan basinci kontroliine fayda saglayabilmektedir (18).
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2.6.2.2. Koroner Arter Hastahd

Epidemiyolojik ve miidale g¢aligmalarinin sonuglarina gore; postprandiyal
hipergliseminin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in direkt ve bagimsiz bir risk faktori
oldugu goriilmiistiir. Diyabet; hastalarin yasam siirelerini  ve kalitelerini
etkilemektedir. Kontrolsiiz diyabet; kardiyovaskiiler, renal ve sinir sistemi tizerinde
komplikasyonlara neden olmaktadir. Kronik hiperglisemi ve yiiksek HbAlc
diizeyleri diyabetik hastalarda kalp hastaliklarina neden olmaktadir. Hiperglisemi
ayrica nitrik oksit tiretimini ve/veya biyoyararliligini azaltmaktadir (29). Altmis bes
yas ustli diyabetiklerde Ozellikle erkeklerde kalp hastaligi riski diyabetik olmayan
erkeklerle kiyaslanidginda 8 kat daha yiiksektir. Diyabetik hastalarda glisemik
kontroliin saglanamamasi1 lipit ve lipoprotein anormallikleri ile bunlara bagh
kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olmaktadir. Uppsala calismast 1187
diyabetik erkek iizerinde yapilmis insiilin direncinin kalp hastaliklarinin olusumunda

bagimsiz bir risk faktorii oldugu rapor edilmistir (30).

Hiperglisemi, serbest radikal iretimini arttirdigindan oksidatif stresin
artmasina neden olur. Normal fizyolojik siirecte dokularda siiperoksit, hidroksil,
peroksit ve peroksinitrat gibi reaktif oksijen ve reaktif nitrojen tiirleri {retimi
olmaktadir. Ancak bu radikallerin artmasi RNA ve DNA’ nin protein yapisina zarar
vermektedir. Saglikli kisilerde normal fizyolojik durumda bu molekiiller antioksidan
savunma  mekanizmalart ile  bastirilabilmektedir. ~ Antioksidan  savunma
mekanizmalarinda meydana gelen bir aksaklik veya asir1 miktarda serbest radikal
tiretimi oksidatif stresin artmasina neden olmaktadir (31). Kronik hiperglisemi,
serbest radikallerin normal turnoverni etkileyerek reaktif siiperoksit radikallerin
tiretimini arttirarak oksidatif stres ve doku hasarina neden olur. Glukoz; hiicrelerin
enerji Uretimi i¢in temel kayna@idir. Hiperglisemi;  koroner arter endotel
hiicrelerinde, mitokondriyal siliperoksit liretimini arttirir. Bu etki sadece vaskiiler
endotel hiicrelerinde ve pankreas beta hiicrelerinde degil miyokard da da
goriilebilmektedir. Hipergliseminin mitokondriyal fonksiyon {iizerine etkisi dort

basamak ile agiklanmaktadir (32).

1- Hiperglisemi, mitokondriyal reaktif oksijen tiirlerinin {iretimini arttirir,

2- Adenozin monofosfat (AMP) protein kinazi aktive eder,
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3- Hiperglisemi glukoz-6-fosfatdehidrogenazi siklik adenozin
monofosfat (CAMP) mekanizmasi ile inhibe eder, NADPH/NADP oram
prooksidant/antioksidan durumda 6nemli role sahiptir

4- Hiperglisemi kardiyolipinin (kalp kasinda bulunan difosfatidil gliserol)
oksidasyonuna neden olarak sitosolden sitokrom c¢ salinimina neden olur.
Sistolik sitokrom ¢, kaspas 9 ve diger kaspas sistemlerini aktive ederek

apoptotik hiicre 6liimiine neden olur.

Diyabetik hastalardaki hiperglisemi ve hipoinsiilinemi kardiyak glukoz
oksidasyonunun azalmasina neden olur. Glukoz metabolizma {iirtinleri glukoz tasiyici
proteinleri (GLUT) salinimini engeller ve insiilin direncine neden olur. Glukoz
saglamanin azalmasina bagli olarak kardiyak enerji eldesi i¢in yag asitlerinde B-
oksidasyon gerceklesir. Artan yag asidi oksidasyonu asidozu arttirmakta ve serbest
radikal olusumuna neden olarak miyokardiyal hasarlanmaya neden olmaktadir. Asir
intraseliiler yag asidi, kardiyomiyositlerde kaspas bagimli apoptozise neden
olmaktadir ve yag asitleri oksidatif fosforilasyon ile mitokondriyal fonksiyonlari

bozmaktadir (33).

2.6.3. Diger Kronik Komplikasyonlar
- Gastrointestinal (gastroparezi, diyare)
- Genitoliriner (liropati, sekstiel disfonksiyon)
- Dermatolojik (Lipoatrofi, lipohipertrofi, necrobiosis lipoidica diabeticorum)
- Kemik ve Mineral Metabolizma Bozukluklar
- Diyabetik Ayak
- Psikolojik Problemler ve Psikiyatrik Bozukluklar

2.7. Tip 2 Diyabete Eslik Eden Hastaliklar

Tip 2 diyabetin komorbid hastaliklari; obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik sendromdur. Diyabete eslik eden komorbid
hastaliklarda olumlu etki goriilebilmesi i¢in Kilolu veya obez hastalarda en az %5

agirlik kaybi saglanmasi gerekmektedir (14).

16



2.7.1. Obezite

Obezite global bir saglik problemidir, Tip 2 DM’ inde igerisinde bulundugu
pek ¢ok kronik metabolik hastaligin gelisimine neden olmaktadir. Obezite, Tip 2
diyabetin gerek preklinik (bozulmus glukoz toleransi)gerekse klinik doneminde en
onemli Onlenebilir bilesenlerinden bir tanesidir. Tip 2 DM’ li hastalarin yaklasik
olarak %80’ i obezdir. BKI arttik¢a diyabet gelisme riski progresif olarak artar. BKi
>35 kg/m? olmasi, BKI <22 kg/m? olmasi ile karsilastirildiginda, 10 yil icinde Tip 2
diyabet gelisme riskini 80 kat daha arttirmaktadir. Amerika’ da 21.205 kisi ile
yapilan NHANES calismasinda, 18 yasmn altinda BKI >35 kg/m? olanlar ile BKi
<18.5 kg/m? olanlar karsilastirldiginda, yasam boyu Tip 2 diyabet riskinin 6-10 kat
daha fazla oldugu, obez olan kisilerde yasam siiresinin ortalama 6-7 yil daha az
oldugu gosterilmistir. Obezite gdstergesi olarak BKI halen kullanilmasima ragmen,

diyabet gelisiminde obezite sekli onemlidir.

Santral obezite, glutofemoral bolgedeki yaglanmaya gore daha yiiksek risk
olusturmaktadir. Bel ¢evresi veya bel/kalga oranma bakilarak santral obezite
degerlendirilebilir. Visseral yag, lipoliz ile fazla miktarda esterlesmemis yag asidi
(NEFA) serbestlestirir. Bu da karacigerde glukoneogenezi arttirir, kasta glukoz alim
ve kullanimin1 bozar. NEFA, B hiicrelerinde trigliserit birikimini arttirarak insiilin
sekresyonunu inhibe edebilir. Hotamishigil ve ark. (34) ilk olarak obez kisilerde
adipoz dokudan salinan TNFa’ nin insiilin direncine neden oldugunu gostermislerdir.
Daha sonraki donemlerde adipoz dokunun sadece trigliserit deposu degil insiilinin
islevinin bozulmasma neden olan rezistin, Interlokin-6 (IL-6) vb. sitokinler
tanimlanmistir. Adiponektin adipoz dokudan salinan antiinflamatuvar ve insiilin
duyarlagtirict 6zelligi olan bir hormondur. Obez kisilerde adiponektin diizeyinin
diisiikdiir ve bu Tip 2 DM gelisme riskini arttirmaktadir. Leptin adipositlerden
saliman bir hormondur. Adipz doku miktarina gore salinmakta, obezlerde oksidatif

stres ve inflamasyona neden olarak, ateroskleroz gelisimine katki saglamaktadir (18).

Insiilin direnci yiisek olan Tip 2 diyabetlilerde endotel disfonksiyon riski daha
yiiksektir. Obezojenik ¢evrede asir1 enerji alimi ve egzersiz eksikligi vardir. Bu
durum viicut agirliginin artmasma ve adipoz dokuda disfonksiyona neden

olmaktadir. Obezite, diisiik diizey kronik inflamasyona neden olmaktadir. TNF-a, IL-
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6 ve CRP gibi sitokinlerin fazla salinimi iskelet kasinda insiilin direncine ve endotel
disfonksiyona neden olmaktadir. TNF-a ve IL-6 insiilin sinyal yolaginda farkl
anahtar basamaklar tetikleyerek tirozin yerine serin fosforilizasyonunu uyararark
insiilin direncine neden olmaktadir. Hiperglisemi, endotel ve makrofajlarda 1L-6
salmmmin1 arttirmaktadir. Glisemik kontroliin saglanmasi inflamatuvar yanitin

azalmasina neden olmaktadir (35).

2.7.2. Hipertansiyon

Tip 2 diyabetin sik goriilen komorbid hastaligi hipertansiyondur. Buna
karsilik hipertansif hastalar normotensif hastalara gore Tip 2 diyabete daha yatkindir.
Hipertansiyonu olan Tip 2 diyabetili hastalarda mikroalbuminiiri, abdominal obezite,
instilin direnci, inflamasyon, hiperkoagiilasyon, sol ventrikiiler hipertrofi gibi
kardiyometabolik risk faktorleri daha yaygin goriilmektedir. Hipertansiyonu olan Tip
2 diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak igin serum LDL-
kolesterol diizeyinin100 mg/dL, kan basincinin ise 130/80 mmHg altinda olmasina
dikkat edilmelidir. UKPDS ve epidemiyolojik c¢aligmalarda kan basmcindaki
ortalama 10 mmHg’ lik diisiisiin diyabetle iliskili %15, miyokard infarktiisii %11 ve

mikrovaskiiler komplikasyonlar1 %13 azalttigini1 gostermistir (1).

2.7.3. Hiperlipidemi

Tip 2 diyabetli hastalarda kan lipit anormallikleri sik goériilmektedir. Tip 2
diyabetlilerde serum VLDL- kolesterol ve trigliserit diizeyleri artarken HDL-
kolesterol diizeyleri diigmektedir. Hipergliseminin yani sira hipertrigliseritemi de
diyabetin komplikasyonlar1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak belirlenmistir.
Toplam kolesterol ve LDL-kolesterol diizeyleri diyabetik olmayan kisilerden farkli
degildir. Ancak diyabetik hastalardaki LDL-kolesterol, kii¢ciik yogun LDL- kolesterol
oldugundan daha aterojeniktir. Diyabetik dislipidemi; yiiksek trigliserit >150 mg/dL,
diisik HDL-kolesterol <40 mg/dL ile karakterizedir. Tip 2 diyabetik hastalarda
dislipidemi siklikla diger metabolik ve biyokimyasal anormalliklerle iligkilidir.
Insiilin direnci, kronik diisiik dereceli inflamasyon (artmis hsCRP, IL-6, TNF-a gibi
sitokinler) ve artmis fibrinojen ve PAI-1 diizeleri artmis kardiyovaskiiler hastalik
riski ile iligkilidir. MRFIT (¢oklu risk faktor girisim ¢alismasi) ¢alismasinda 370.000
erkek taranmis, diyabetik hastalar 10 yillik siire ile takip edilmis ve yiiksek toplam

18



kolesteroliin kardiyovaskiiler hastalik mortalite riskini 3-4 Kat arttirdigi goriilmistiir
(18). ADA 2016 rehberinde LDL-kolesterol diizeyinin diyabetik hastalarda 100
mg/dL altinda olmasin1 6nermektedir. LDL- kolesteroldeki her 10 mg/dL azalma
koroner oliim riskini %22 oraninda azaltmaktadir. Diyabetik hastalarda yapilacak
hayat tarzi degisiklikleri; diyetle doymus yag ve kolesterol aliminin azaltilmas,
agirlik kaybr ve fiziksel aktivitenin arttirilmasi lipit profilini diizeltmeye yardime1

olacak uygulamalardir (36).

2.7.4. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Diyabet, cinsiyet ve sigara faktorii hari¢ diger kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin nedeni ve olusturucu faktoriidiir. Diyabette tiim Gliimlerin %75’ inden
kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur. Amerikan Kalp Birligi tarafindan 2004
yilinda diyabete kardiyovaskiiler esdeger hastalik adi verilmistir. Nitrik oksit (NO)
endotelyumdan aslinan bir mediatordiir. Endotel kaynakli vazodilatasyonu etkiler.
Trombosit agregesyonunu, vaskiiler diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunu engeller.
Diistik agirlikli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu onler. NO iiretimindeki azalma
ateroskleroz gelisimi icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Inflamasyon diyabet ve
koroner arter hastaligi arasindaki baglantida bilinen Onciil bir gostergedir.
Sitokinlerin ¢ogu akut faz cevabinda yer almaktadir bu nedenle C reaktif protein ve
sialik asit diizeyleri Tip 2 diyabetik hastalarda artmistir. Bu mediyatorler, diyabette
sonraki agsamalarda da aterosklerozun gelisimine katkida bulunurlar (37). Sekil
2.7.1°de Tip 2 DM hastalarinda reaktif oksijen tiirlerinin ateroskleroz olusum

mekanizmasi 6zetlenmistir.
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Sekil 2.7.1. Tip 2 DM hastalarinda reaktif oksijen tiirlerinin ateroskleroz
olusum mekanizmasi (37)

2.7.5. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom; insiilin direnciyle baglayan abdominal obezite, glukoz
intolerans1 veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi bir endokrin
hastaligidir (38). Metabolik sendromun temelini olusturan insiilin direnci; serbest
yag asitlerinin miktarinin, trigliserit, apolipoprotein B ve kan basincinin artmasina,
serum HDL Kolesterol diizeyinin azalmasina neden olur. Insiilin direnci ve
sonrasinda gelisen serbest yag asidi artist bozulmus glukoz toleransina ilave
proinflamatuvar ve protrombotik durumlarin olusumuna katki saglar. Adipoz

dokudan sitokin saliniminin artmasi, sistemik inflamasyonun artmasina neden olur

(39).

2.8.Tip 2 Diyabet ve Oksidatif Stres
Oksijenli solunumda, organik besinlerden oksijen ile enerji elde edilmektedir.

Okaryotik hiicrelerde reaktif oksijen tiirleri (ROS) diizenli fizyolojik mekanizma
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sonucu olugmaktadir. Reaktif oksijen tiirleri (pro-oksidan) normal fizyolojik
kosullarda, hiicresel antioksidan savunma mekanizmalarinda koruyucudur. ROS
elekton alma ya da paylagsmak i¢in uygun olan biyolojik molekiillerdir. Normal
fizyolojik kosullarda herhangi bir oksidatif hasara yol a¢gmazlar. Prooksidan ve
antioksidan mekanizmalar arasindaki dengenin bozulmasi sonucu olusan oksidatif
stres durumunda hiicresel bozulma ve hasar meydana gelir. Serbest radikaller
poliunsature yag asitlerinin lipit peroksidasyonunda olusmaktadir. Lipit
peroksidasyonu sonunda konjuge dieneler ve malondialdehit olusmaktadir, obezite,
Tip 2 DM ve metabolik sendromda olusumlari artmaktadir. ROS seviyeleri
obezitede, 6zellikle de abdominal obezitede artmaktadir, agirlik kaybi saglandiginda
azalmaktadir. Obezite oksidatif stres iliskisi Sekil 2.8.1.’de &zetlenmistir. Insiilin
direnci patogenezinde artan oksidatif strese insiilin sinyalini engelleyerek ve
adipokin disregulasyonuna neden olarak yol a¢maktadir. Siiperoksit radikali,
hidrojen peroksit, hidroksil radikali aerobik organizmalarda oksidatif strese karsi
bulunan ti¢ major ROS’ dir (21).

Obezite

h J

. . F
Oksidatif stres _\’ inflamasyon

Y
Hiperinsiilinemi insiilin ‘4 Dislipidemi

k4

Tip 2 DM

Atheroskleroz

v

Sekil 2.8.1. Obezite- oksidatif stres iliskisi (21)

Tip 2 DM’ li hastalarda saglikli kisilerle karsilastirildiginda, oksidan ve
antioksidan sistemler arasindaki dengenin bozulmustur. Serbest radikal tiretimindeki

dengesizlikten dolay1 oksidatif stres artmakta, mitokondriyal disfonksiyon artarak,
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antioksidan savunma azalmaktadir. Beta hiicreleri oksidatif strese en duyarli yapilar
olarak bilinmektedir. Ancak hiicre i¢i ve disindaki glukoz konsantrasyonunun artigi
oksidan strese yol agmaktadir. Hiperglisemi bes major mekanizma ile doku hasarina
neden olmaktadir bunlar; 1) polyol yolunun aktive olmasi, 2)intraseliiler glikasyon
son {riinlerinin artmast, 3) ileri gliksayon son iirlinlerinin reseptdrlerinin saliniminin
artmast ve bunlarin ligandlarinin aktive olmasi, 4) protein kinaz c izoformlarinin

aktive olmasi, 5) heksozamin yolunun fazla aktive olmasidir (40).

Tip 2 DM hastalarinda polyol yolunun aktif olmasi oksidatif stresi
artmaktadir. Reaktif oksijen tiirleri (ROS) iki enzimin artmasi ile olusmaktadir.
Bunlardan birincisi aldoz rediiktaz, nikotinamid adenin diniikleotit fosfatt (NADPH)
kullanarak glukozu sorbitole g¢evirmektedir. Sorbitol iiretimi normal fizyolojik
kosullarda min6r bir reaksiyondur. Ancak Tip 2 DM durumunda glukozun %30-
%35’ 1 polyol yolunda metabolize olmaktadir. Sorbitoliin fazla iiretilmesi NADPH
azalmasma glutatyon ve nitrit oksit sentezazin yenilenmesinin azalmasina ve
oksidatif stresin artmasina neden olmakatdir. Diger enzim sorbitol dehidrogenazdir.
Okside sorbitol fruktoza doniismekte NADPH olusumu ve buna bagli siiperoksit

olusumu artmaktadir.

Hiperglisemi glukoz metabolizmasinin artmasina, NADH ve FADH2’ nin
(bunlar mitokondrideki elektron transport zincirinde ATP eldesinde kullanilmaktadir)
fazla tretilmesine neden olmaktadir. NADH fazla iiretilmesi mitokondride fazla
proton iiretimine neden olmaktadir. Bu elektronlar oksijene transfer olmakta ve

stiperoksit tiretimi artmaktadir.

Proteinlerin, lipoproteinlerin ve niikleik asitlerin azotlu gruplarinin, karbonil
gruplar ile non-enzimatik glikasyonu sonucu hetorojen bir bilesik olan AGE’ ler
olugmaktadir. Protein glikasyonu, sekerin karbonil proteinin amino grubunun Schiff
bazi olusturmasi ile baglar. Schiff olusumu giinler icerisinde Amadori {iriinlerine
doniismektedir. Amodori iriinleri dikarbonil bilesiklerine sonrasinda da AGE’ lere
doniismektedir. Glikasyon konsantrasyon bagimlidir ve diyabette hastaligin siddetine

bagli olarak yapimi artar.
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Tip 2 DM hastalarinda dolasimdaki bir¢ok biyokimyasal bilesik ve yapi
degismektedir. Protein kinaz Cf- kalsiyum bagimlive y- kalsiyum bagimsizin aktive
olmas1 ile endotel kontraktilite ve gecirgenlik bozulmakta, retinal kan akisindaki

hemodinamikler, ekstraseliiler matriks protein sentezi, Vaskiiler Endotelyal Biiyiime

Faktorii (VEGF) tiretimi degismektedir (21).

Hiicreler oksidatif hasara karsi antioksidan savunma sistemleri ile
korunmaktadir. Bunlar genel olarak endojen; enzim yapisinda olanlar; siiperoksit
dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz, enzim yapisinda olmayanlar; melatonin,
seruloplazmin, transferin, ferritin ve eksojen olarak gidalardaki antioksidan
vitaminler olarak siniflandirilir. B-karoten, C ve E vitaminleri oksidanlarla etkilesip
bir hidrojen aktararak aktivitelerini inhibe ederler. Siiperoksit dizmutazin kofaktori
bakir ve ¢inkodur. Yapilan c¢alismalar, Tip 2 DM’ |i hastalarin Zn diizeylerinde
anlamli  diismelerin  oldugunu gostermektedir. Bakir diizeyinde yiikselme
saglandiginda, Tip 2 DM’ li hastalarda kompliksayonlarda azalmanin oldugu
goriilmistiir. Cinko eksikligi ise hastalarda insiilin sekresyonunda azalmaya neden
olmustur (41). Diyabetli hastalarda lipid hidroperoksitleri, konjuge dienler,
tiyobarbitiirik asit reaktif maddeler ve isoprostanlar gibi oksidan stres gostergeleri
yiiksekken, E vitamini, C vitamini, glutatyon, SOD, katalaz, glutatyon peroksidaz
gibi antioksidan savunma sistemlerinin diizeylerinde ise azalmalarin oldugu
goriilmektedir. Kan glukoz seviyesinin yiiksek seyretmesinin  vaskiiler

komplikasyonlar ve lipit peroksidasyonuna neden olmaktadir (40).

Oksidatif stres diyabetin patogenezinde belirleyici rolii olmaktadir. Diyabetik
hastalarda serbest radikaller fazla bulunmaktadir. Artmis glukoz oksidasyonu,
proteinlerin enzimatik olmayan glikasyonu ve glukozillenmis proteinlerin oksidatif
bozulmalar1 bu duruma neden olabilmektedir. Siiperoksit tiretiminin artmasi, polyol
yolunu aktif hale getirir bdylece AGE olusumu artar, protein kinaz C aktivasyonu
(PKC) ve hekzosamin yolu aktive olur. Antiaterojenik enzimler, endotel nitrik oksit
sentaz ve prostasiklin sentaz inaktif hale gelir. Bu yolaklar; reaktif oksijen tiirlerinin
artmasina, anjiyogenezde bozulmaya ve tiim bunlarin sonucunda da iskemiye neden

olmaktadir (42).
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Diyabetik hastalarda oksidatif stresin azaltilmasi endotel disfonksiyon,
kardiyomiyopati, retinopati, nefropati, ndropati gibi diyabetik komplikasyonlarin

azalmasina yardimci olur (43).

2.8.1. MDA (Malondialdehit)

Serbest radikallerin dig yoriingelerinde bir veya daha fazla paylasiimamis
elektron Dbulunmaktadir. Hiicrelerin lipit, protein, DNA, karbonhidrat gibi
komponentlerine etki edebilirler. Bunlarin i¢inden lipitler serbest radikal hasarina en
hassas olanlaridir. Hiicre membranindaki kolesterol ve yag asitlerinin doymamis olan
baglari, serbest radikallerle reaksiyona girip peroksidasyon iriinlerini olustururlar.
Lipid peroksidasyonu ile meydana gelen membran hasari geri donisiizdiir.
Malondialdehit (MDA) oksidatif hasarin diizeyini belirlemede kullanilan ¢oklu
doymamus lipit peroksidasyonu son iiriinlidiir, yiiksek toksisiteye sahip aldehit olarak
da bilinir. Kanda ve idrarda tayin edilebilmektedir. Yag asidi oksidasyonunun
spesifik ya da kantitatif bir indikatorii olmamakla beraber lipid peroksidasyonunun
derecesiyle iyi korelasyon gostermektedir. Nonenzimatik lipit peroksidasyonu direkt
olarak membran yapisina ve lrettigi aldehitlerle indirekt olarak hiicre bilesenlerine
zarar vererek doku hasarmma ve buna bagli bircok hastaliga neden olabilir (44).
Diyabet kisilerin lipid profilinde bozulmaya ve bu hastaligin major komplikasyonu
olan ateroskleroz insidansinda artis ile sonuclanan lipid peroksidasyonunda artisa
neden olmaktadir. Diyabetli kigilerde MDA diizeyi, oksidatif stres sonucu pankreasta
olusan yikimi gostermektedir. Soliman ve ark. 2008 yilinda 80 diyabetli hasta ile
yaptiklar1 calismada hipergliseminin oksidatif stresi arttirdi§ini, antioksidan
kapasiteyi ise azalttigini gostermislerdir. Arastirmacilar bu sonuca, diyabetli
hastalarin MDA aktivitesindeki artig, glutatyon diizeylerinde azalig ile, hastalarin
lipit peroksidasyonlarindaki artig ve antioksidan kapasitelerindeki azalisi oldugunu

tespit ederek ulagsmiglardir (45).

2.9. Tip 2 Diyabet ve inflamasyon
Inflamasyon, viicutta gesitli nedenlerden dolayr meydana gelen doku hasarina
kars1 ortaya cikan reaksiyon olarak tanimlanabilir. Amag, doku hasar1 yapan nedeni

ortadan kaldirmak ve hasar géren dokulari tamir etmek, yenilemektir.
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Tip 2 DM hastalarda inflamasyon diizeyi artmistir. Artan inflamasyona bagh
olarak dolasimdaki sitokin miktar1 da artmistir. Inflamatuvar sitokinler, farkl
hiicrelerden f{iretilip dolasima verilerek, farkli dokularda bolgesel, merkezi ve
periferal etki gosterebilmektedir. Sitokinler, adipoz dokuda iiretilir, ateroskleroz ve
kalp hastaliklarina neden olur. Diisiik diizey sistemik inflamasyonda, plazmada akut
faz proteinlerinden olan tiimor nekrozis faktor-o (TNF-a), interlokin- 6 (IL-6) ve C-
reaktif protein (CRP) diizeyleri artmaktadir. CRP karacigerde {iretilir, koroner kalp
hastalarinda, obezlerde, diyabetiklerde, sigara icenlerde ve sedanter yasayan kisilerde
diizeyi yiikselmektedir (46). Artan CRP, endotel hiicrelerde, kardiyovaskiiler hastalik
riskini arttiran adezyon molekiillerinden ICAM-1 ve MCP-1’in {iretimini
arttirmaktadir. Yapilan calismalarda, CRP’ nin koroner arter hastaligir riskini
gostermede LDL kolesterolden daha etkin oldugu belirtilmistir. Idker ve ark.’nin
yaptigi 28.000 kadmi ortalama sekiz yil takip ettikleri ¢alismada, serum CRP
diizeyinin koroner arter hastaligi riskinin tahmini i¢in LDL- kolesterolden daha
onemli oldugu saptanmistir (47). Tip 2 DM hastalarinda oldugu gibi metabolik
sendromlu hastalarda, insiilin direnci olan ve obez kisilerde CRP diizeyi saglikli
kisilere oranla daha yiiksek bulunmustur. Diyabetik hastalarda kan sekerinin kontrolii
ile CRP degerinin diistigii goriilmektedir. Diisiik diizey inflamasyonda hastalara
uygulanacak uygun beslenme programi ile inflamatuvar siirecin kontroliine katki

saglanabilmektedir (48).

2.10. Tip 2 Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Tip 2 DM’ 1i hastalarda oksidatif stres ve inflamasyon artmistir. Kisilerin
beslenme programlart diizenlenerek makro ve mikro besin dgelerinin uygun bir
sekilde planlanmasiyla oksidatif stres ve inflamasyon azaltilabilmekte, mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlar kontrol edilebilmeketdir. Yapilan epidemiyolojik
caligmalar, kisilerin beslenme aligkanliklari ile inflamatuvar gostergeler arasinda
iliskinin oldugunu gostermistir. Sebze, meyve ve posa alimi diisiik olan bireylerde
inflamatuvar gostergelerin daha yiliksek oldugu ve Tip 2 DM goriilme riskini
arttirdigr  goriilmiistiir (49,50). Insiilin Direnci Calismast 941 kisi {izerinde
yapilmigtir. Tam tahil tiiketimi ile CRP diizeyleri arasinda ters korelasyonun oldugu

goriilmistiir. Calismada ayrica visseral yaglanmanin CRP diizeyini yiikselttigi
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goriilmistiir (51). Tibbi beslenme tedavisi planlanirken kisinin yas, cinsiyet, agirlik,
calisma kosullari, sosyoekonomik durumu, egitim diizeyi, hastaliklari, biyokimyasal
bulgular1 ve beslenme aligkanliklart g6z Oniinde bulundurulmalidir. Diyabet
tedavisinde, uygulanan medikal tedavi ve fiziksel aktivite diizeyi ile besin aliminin
dengelenerek normale yakin kan glukoz diizeyini siirdiirmek, optimal kan lipid
diizeyini saglamak ve uygun viicut agirligini korumak temel yaklagimdir. Tip 2
diyabetli hastalarla yapilan ¢alismalarda, tibbi beslenme tedavisinin serum HbAlc
diizeyini %1-2 oraninda diigiirdiigii gosterilmistir (52,53). Yapilan ¢alismalarda; Tip
2 diyabetli hastalara uygulanan tibbi beslenme tadavisi ile HbAlc diizeyindeki
azalma ile mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin olusmasinda gerileme
saglanabildigi gortilmistiir. Tip 2 diyabetli hastalar i¢in en uygun tibbi beslenme
tadavisi i¢in farkli beslenme programlari tizerinde c¢alisilmaktadir. Bunlardan en
yaygin olanlar1 Akdeniz diyeti, diisiilk karbonhidrat yiliksek protein diyetleri, vegan
ve vejeteryan diyetleridir (54,55). Calismalarda diisiik karbonhidratli ve Akdeniz
tarz1 beslenme aligkanliklarinin glisemik kontroliin saglanmasinda ve inflamasyonun
azaltilmasinda diisiik yagh diyetlerden daha etkin oldugu goriilmistir (56,57).
Diizenli olarak 6giin sikliginin artmasinin kardiyometabolik risk faktdrlerini azalttig
(0zellikle bel cevresinde azalmanin saglandigl) goriilmiistiir. Ara 0giin yapan
kisilerin porsiyon kontroliinii daha iyi yaptig1 ve agirlhik kazanim hizlarinin daha

diisiik oldugu gorilmiistiir (58).

2.10.1. Enerji

Tip 2 diyabetli hastalarin ¢ogu obez oldugu igin tibbi beslenme tedavisi
planlanirken hedeflenen glisemi, lipit ve kan basinci hedeflerine ulasilabilmesi i¢in
enerji alimi kisitlanarak obezite ve insiilin direncinin diizelmesi hedeflenmelidir.
Metabolik kontroliin saglanabilmesi i¢in haftalik 0.5-1 kg kaybedecek sekilde
beslenme programi hazirlanmalidir. Ilimhi  agirhik  kaybi aylik (2-4 kg)
hedeflenmelidir. Hastalara enerji hesaplamasi yapilirken agirlik, yas, cinsiyet,
fiziksel aktivite diizeyi ve genetik Ozelliklerine dikkat edilmelidir. Ginlik aldig
enerji gdz oniinde bulundurularak ortalama 250-500 kkal azaltma saglanarak enerji

hesab1 yapilmalidir (1).
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Institute of Medicine (I0OM) diyabetik hastalarda toplam enerjinin %45-%65’
nin karbonhidratlardan, %20-%35’inin yaglardan, %10-%35” inin de proteinden
gelmesini 6nermektedir (59). Yapilan bir ¢alismada, 245 obez ve fazla kilolu kadin
tizerinde bireyler iki gruba ayrilmis bir gruba enerjinin %45’ i karbonhidrat %35’ i
yaglardan, diger gruba enerjinin %65’ i karbonhidratlardan %20’si yaglardan gelecek
sekilde zayiflama diyeti hazirlanmig. Bir yilin sonunda iki grubunda lipit profilinde
meydana gelen azalmanin birbirinden ¢ok farkli olmadig1 ancak, insiilin direnci olan

kadinlarda diistik yagh diyet ile daha fazla agirlik kayb1 saglandigi gortilmiistiir (60).

2.10.2. Karbonhidrat

Diyetteki karbonhidrat alimi post prandiyal kan sekerinin ve diyetteki toplam
karbonhidrat alimi glisemik kontroliin saglanmasinda ve diyabette bagimsiz bir
gostergedir. Oksidatif stres ve inflamasyonu etkilemektedir. Diisiikk karbonhidrath
beslenme, postprandiyal kan sekerinin kontrollii gitmesini saglamakta ancak giinliik
130 gramdan az karbonhidrat alimi Onerilmemektedir. Toplam enerjinin
karbonhidatlardan gelen miktar1 %45’ in altinda olan diyetler diisiik karbonhidratl
diyetler olarak tanimlanmaktadir. Bu diyetlerle yapilan pek cok ¢alismada, agirlik
kaybimnin saglandigi ve faydali metabolik etkilerinin oldugu goriilmektedir. Ancak
agirhik kaybina neden olanin diisiik karbonhidrat alimindan mi1 yoksa toplam

enerjinin azalmasidan mi1 kaynakli oldugu net olarak belirtiimemektedir (61-63).

ADA, giinliik 20-35 g posa alimin1 6nermektedir. Yiiksek posa ozellikle de
¢oziinlir posa alimmin fazla olmasi, kan glukoz, insiilin ve lipit diizeylerinin
distiriilmesine etki etmektedir. Coziiniir posa, gastrointestinal gegis siiresini ve besin
emilimini azaltarak kolesterolii diisiiriirken, glukoz emilimini de geciktirmektedir.
Bu nedenle, diyabeti olan kisilerin posa alimmin saglikli kisilere kiyasla daha fazla
olmast gerekmektedir. Diyabetik hastalar icin onerilen posa aliminin 6giinlere
dengeli (her 6glin ile beraber > 5 g posa alimi1) dagitilmasidir. Coziinilir posa alimi ile
insiilin direnci arasinda da ters iliski oldugu belirtilmektedir (59). Glisemik indeks,
besinlerin i¢indeki karbonhidratin kan sekeri iizerine olan fizyolojik etkisi olarak
tanimlanir. 50 g sindirilebilir karbonhidrat iceren yiyecegin, test yiyecegi (glukoz
veya beyaz ekmek) ile karsilastirilmasi ile bulunur. Bu sekilde besinler diisiik, orta

ve yiiksek glisemik indeksli olarak gruplandirilir. Diisiik glisemik indeksli besinler,
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kisilerde tokluk hissini arttirmakta, glukoz emilimini ve barsaklardan inkretinlerin
salmmmin1 azaltmakta ve insiilinemik yanitin daha yavas ortaya c¢ikmasini
saglamaktadir. Yapilan ¢alismalarda, diyetin glisemik indeksi ve glisemik yiikii ile
diisiik diizey inflamasyon arasinda pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir. Yiiksek
glisemik indeksli karbonhidratlar NF-kB aktivasyonunu arttirmaktadir. Tam tersi
diistik glisemik yiiklii ve tam tahil icerigi yliksek olan diyetler diyabetik hastalar:
sistemik inflamasyondan korumaktadir. Epidemiyolojik c¢alismalar diyet posasi ve
CRP arasinda ters korelasyonun oldugunu gostermektedir (64,65). British Regional
Heart Study calismasinda, 3428 saglikli erkek 7 yil takip edilmis ve toplam posa
alimi ile Gama glutamil transferaz (GGT) ve CRP diizeyleri arasinda ters iligkinin
oldugu belirtilmistir (49).

2.10.3. Protein

Diyet proteinleri postprandiyal glukoz konsantrasyonunu etkilemez. Ancak
insiilin salgisim1 uyarict sinerjik etki gostererek karbonhidratlarin glukoz yanitini
azaltirlar. Giinliik diyetle referans alim onerisi ((Dietary Reference Intake (DRI))
yetiskinler i¢in 0.8 g/kg, toplam enerjinin %10-%20 si olacak sekilde bitkisel ve
hayvansal besinlerdir. Bu 6neriler iyi metabolik kontrolii saglanmis olan nefropatisi
olmayan diyabetli hastalar i¢in de kullanilmaktadir. Albuminiirisi olan hastalarda ise

giinliik 0.8-1.0 g/kg/giin protein alinmasi 6nerilmektedir (66).

Diyet proteinleri glukoz metabolizmasinin diizenlenmesinde ve insiilin
duyarliliginin saglanmasinda onemlidir. Diyet proteinleri insiilinin salinimini ve
etkisini degistirmektedir. Kisa siireli ve uzun siireli yiiksek protein aliminin farklh
etkileri bulunmaktadir. Kisa siireli (birka¢ giin) yiiksek protein alimi insiilin
salimimin diizenlemekte ve kan glukoz konsantrasyonunu azaltmaktadir. Uzun siireli
(aylar, wyillar) yliksek proteinli diyetler insiilin salinimini arttirirken, insiilin
duyarliliginin azalmasina ve glukoneogenezin ve aglik glukoz seviyesinin artmasina
neden olmaktadir. Yapilan hayvan ve insan calismalarinda, uzun doénem yiiksek
proteinli diyetlerin insiilin duyarliligin1 bozdugu ve insiilin direncine neden oldugu
goriilmiistiir. Insiilin duyarsizligmin artmasmin B hiicre Sliimiinii arttirabilecegi
diisiiniilmektedir. Diyet proteinlerinin arttirilmasi glisemik kontroliin saglanmasinda

katk1 saglasa da uzun donem hayvansal protein kaynaklarinin diyette kullanilmasi
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Tip 2 diyabetli hastalarda kalp damar hastaliklar1 riskini arttiran bir faktordiir
(67,68). Hayvansal ve bitkisel proteinler arasindaki fark, igerisindeki protein miktari
ve aminoasit Oriintiisiidiir. Ornegin arjinin aminoasidi insiilin salinimin1 uyarmaz
ancak glukozun sindirimini yavaslatir. Kadin saglig1 ¢calismasinda (Women’ s Health
Study) toplam yag alimindan bagimsiz olarak kirmizi et ve hayvansal kaynakli
protein aliminin Tip 2 diyabet riskini arttirdigi goriilmiistiir. Balik bunlarin disinda
tutulmustur. i¢erdigi coklu doymamis yag asitlerine ek olarak, hayvan ¢alismalarinda
balik proteinleri ile kazein karsilastirilmig, balik proteinlerinin periferal dokularda
insiilin ve glukoz toleransim1 arttirdigi goriilmiistiir. Son yillarda yapilan
calismalarda, suplement kullanimi ile plazmadaki dalli zincirli aminoasit miktarinin
artmasinin insilin direnci ve Tip 2 diyabet riskini arttirdigi goriilmistir (69,70).
Yapilan bir calismada balik igceren 6gilinlerin sonunda plazma insiilin diizeylerinin
artiginin kirmizi et igeren 6giinlere gére daha az oldugu saptanmustir (71). Deneysel
hayvan caligmalarinda, soya proteinleri periferal insiilin duyarliligi ve postprandial
insiilin diizeyini diisiirmekte insiilin direncini azaltmaktadir. Bu etkiyi iskelet kasinda

PPARa ve PPARY salinimini arttirarak saglamaktadir (72,73).

2.10.4. Yag

Diyetle alinan yag asitleri; viicut agirligi ve adipoz doku kiitlesi ve membran
lipit kompozisyonuna etki ederek, inflamatuvar siireci NF-kB ve PPAR-a/y yolu
tizerinden etkilemektedir. Yag alimi tokluk kan glukozunda sapmalara neden
olabilmektedir. Diyabet komplikasyonlar1 ve kontrolii grubu yiiksek toplam yag ve
doymus yag alim ile diisiik karbonhidrat aliminin kisilerin egzersiz ve beden kiitle
indeksinden bagimsiz olarak glisemik kontrolii kotii etkiledigini gdstermistir.
Amerikan Diyabet Birligi’ nin 6nerilerinde, doymus yag aliminin toplam enerjinin
%7’ den fazla olmamasini, diyet kolesterol aliminin 200 mg’ dan az olmasini
onermektedir. Trans yag alimi gilinliik alinan enerjinin <%1’i olmalidir. Diyabetik
hastalarin giinliik almasi1 6nerilen yag miktariin degerlendirildigi calisma sayisi
stnirhidir.  Institue of Medicine (IOM) toplam yag aliminin giinlik enerji
gereksiniminin %20-%35’ i arasinda olmasini 6nermektedir. Metabolik kontroliin
saglanmasinda alinan yagin toplam miktarindan ¢ok yag asitlerinin ¢esidi (doymus

yag asitleri, tekli ve ¢oklu doymamis yag asitleri) dnem kazanmaktadir. Diyette
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doymus yag asitlerinin yerine tekli doymamis yag asitlerinin kullanilmasi insiilinin
etkinliginin artmasina neden olmaktadir. Tip 2 diyabetlilerle yapilan ¢oklu
randomize kontrollii ¢alismalarda, ¢oklu doymamis yag asitlerinden zengin Akdeniz
tarz1 beslenme tipinin glisemik kontroliin ve kan lipitlerinin kontroliinde etkili

oldugu goriilmiistiir (7).

Yapilan in vivo/in vitro, hayvan ve insan ¢alismalarinda diyetteki doymus yag
miktarinin inflamatuvar ve immiinolojik yamit1 etkiledigi gdosterilmistir. Yag
asitlerinin cinsi, yas, saglik durumu gibi faktorler verilen yaniti etkilemektedir.
Ornegin arasidonik asit ve linoleik asit lenfositlerin fosfolipit membranmin esas
bilesenidir. Lenfoit hiicrelerin (T ve B) yapisi ve biitlinliigli esansiyel yag
asitlerinden etkilenmektedir (74). Tip 2 diyabet hastalarina haftalik en az iki kez
balik tiikketmeleri onerilmektedir. Omega-3 ile yapilan calismalarin degerlendirildigi
bir derlemede, Tip 2 DM hastalara yapilan yiiksek doz omega- 3 suplementasyonun
glisemik kontrolii saglamada katkisinin bulunmadigi ancak trigliserit diizeylerinde
azalmaya katki sagladigi belirtilmistir. Ayrica diyetin n-6/n-3 orani inflamatuvar
stirecte ve bagisikligin kuvvetlenmesinde dnemli bir faktordiir. Coklu doymamais yag
asitleri (PUFA) Tip 2 diyabet olusumunda ve kontroliinde bir¢ok mekanizma ile
faydali etki gostermektedir. PPARy gibi davranarak preadipositlerin adipositlere
donlislimiinii uyararak insiilin reseptor sayisinda artisa ve bdylelikle insiilin
direncinde azalmaya neden olmaktadir. Diger tanimlanan mekanizma; diyabetlilerde
pankreasin beta hiicrelerini; artan serbest radikal {iretiminden koruduklar1 yoniindedir

(75).

Yapilan invivo ve invitro c¢aligmalarda yiiksek yagl diyetlerin insiilin
duyarliliginda azalmaya neden oldugu goriilmiistiir. Diyetteki yag tiirii ve miktari,
sitokin biyolojisini etkilemektedir. Yag orani yiiksek beslenme, retikiiloendotelyal
sistem ve notrofil inhibasyonuna, T-lenfosit oraninda azalmaya neden olarak,
immiinosiipresyona yol acabilir. Bunun temel nedeni diyet yaginin hiicre
membraninda bulunan yag asitlerinin Oriintiisiinii etkilemesidir. Yapilan hayvan
caligmalarinda, yagli beslenmenin iskelet kasinda diagilgliserol ve seramid
diizeylerini arttirarak proinflamatuvar TLR4/NF-kB yolagin1 aktive ederek insiilin

aktivasyonunu disiirdiigli goriilmistiir (76,77).

30



2.10.5. Vitaminler

Oksidatif stres diyabetin mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarini
baslatan ilk faktordir. Antioksidan vitaminlerden A, C ve E vitaminlerinin ve
bunlardan baska B grubu vitaminlerin dogal besin kaynaklarindan alinmasi
gerekmektedir. Diyabetik hastalarda eksiklik saptanmadan vitamin kullanimini
destekleyen kanitlar bulunmamaktadir. Uzun siire diisiik enerjili beslenenler, kati
vejeteryanlar, yasli, hamile ve emzikliler risk grubundadir. Bu gruptaki kisilere

vitamin suplementasyonu doktor tarafindan onerilebilir (7).

Diyabetik hastalarda artan oksidatif strese bagli olarak, E vitamini diizeyi
diismektedir. Diyabetik hastalara yapilan E vitamini ilavesi oksidatif stresi azaltarak
metabolik kontrole katki saglamaktadir. Ilag seklinde alinmasindan c¢ok dogal
besinlerle alimi1 6nerilmektedir. Diyabetik hastalar igin 6nerilen ek E vitamini miktari
100-200 mg kadardir. Toplamda 135.967 katilimcinin oldugu, 19 ¢alismanin meta-
analizinde, yiiksek doz >400 iinite/giin E vitamini suplementasyonunun tim

nedenlere baglh mortaliteyi arttirabilecegi bildirilmistir (78).

Diyabetik hastalarda artan oksidatif strese bagli olarak saglikli popiilasyona
gore azalan vitaminlerden bir digeri de C vitaminidir. Tip 2 diyabetli hastalarin
giinliik diyetlerine 400 g sebze ve meyve ilavesi yapilmis, sonucta aglik ve tokluk
kan glukozu ve HbAlc diizeyleri ile plazma C vitamini diizeyleri arasinda ters iliski
oldugu saptanmustir (79). Hedge ve ark. (80) yaslar1 40-75 arasinda 123 Tip 2 DM’ li
ile yaptiklari randomize kontrollii ¢alismada, kontrol grubunu standart diyet ile takip
ederken vaka grubunun diyetine ii¢ ay siire ile giinliik 2 porsiyon kadar elma, papaya
gibi diisiik kalorili meyveler ilave etmislerdir. Calismanin sonunda, vaka grubundaki
hastalarin plazma C vitamini konsantrasyonlar1 %64 oraninda artarken, MDA
konsantrasyonunda azalma oldugu bildirilmistir. Diizenli meyve tiiketimi, Tip 2 DM

hastalarinda oksidatif stresi azaltabilmektedir.

Tip 2 diyabetli hastalarda plazma homosistein diizeyi saglikli kisilere gore
daha yiiksektir. Bu durum kalp hastaliklari i¢in bir risk faktoriidiir. Folik asit, B6 ve
B12 vitamin destegi homosistein diizeyini diisiirebilmekte ancak meta-analizler

sonucunda kardiyovaskiiler hastaligi onleyemedigi belirtilmektedir. Diyabetik
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hastalarda kan tiamin diizeyi, saglikli kisilerden diisiik bulunmustur. Tip 2 diyabetli
hastalarda tiaminin endotel disfonksiyonu ve oksidatif stresi onledigi, bu nedenle

aterosklerozu 6nlemede rolii olabilecegi ifade edilmektedir (81).

2.10.6. Mineraller

Tip 2 DM hastalarinin beslenme ile almasi onerilen mineral miktart saglikli
kisilerden farkli degildir. Bu ylizden hastalara eksikligi goriilmedik¢e mineral destegi
alinmas1  Onerilmemektedir. Bazi  mineraller  karbonhidrat ve  glukoz
metabolizmasinda etkilidir. Diyabetik hastalara beslenme tedavisi hazirlanirken

bunlarin géz oniinde bulundurulmasi gerekmektedir (1).

2.10.6.1. Krom

Krom, karbonhidrat metabolizmasinda glukoz homeostasinin saglanmasinda
insiilinin etki gosterebilmesi i¢in énemli bir kofaktordiir. Kromun giinliik giivenilir
ve yeterli alim miktar1 50-200 mg’ dir. Yetigkinlerde kromun serumdaki miktari
0.05-0.5 w/L’ dir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, Tip 2 diyabetli hastalarda
kanlarindaki krom miktarinin daha diisiik oldugu idrarla krom atimlarinin ise daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ancak diyabetli hastalarin ¢ogunda krom eksikligi
goriilmediginden, krom suplementasyonuna gerek duyulmamaktadir. Yaglilar ve

uzun dénem paranteral beslenme alan hastalar krom eksikligi riski tagimaktadir (82).

2.10.6.2. Magnezyum

Magnezyum eksikliginin, insiilin direnci, karbonhidrat intolerans1 ve
hipertansiyonda rolii vardir. Magnezyum, tam tahilli iiriinlerde, koyu yesil yaprakl
sebzeler, baklagiller ve findik gibi pek ¢ok besinin igerisinde bulunun esansiyel
minerallerden biridir. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda 6zellikle kirmizi et ve siit
tiriinlerini yogun kullanan bati tarzi beslenme aliskanligi olan kisilerde, adélesan
donemdeki kizlarda ve yaslilarda magnezyum eksikliginin goriildiigii tespit edilmistir
(83). Yapilan galismalarda metabolik kontrolii kotii olan Tip 2 diyabetli hastalarda
hipomagnezeminin sik gorildigi belirlenmistir. Hiperglisemi, poliliriye neden
olmakta, hiperglisemiye eslik eden hiperinsiilinemi magnezyumun bdbreklerden
atimini arttirmakta veya bobreklerden geri emilimini azaltmaktadir. Boylece Tip 2

diyabetlilerde hipomegnezemi gelismektedir (67).
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2.10.6.3. Kalsiyum

Kalsiyum insiilin salimimimi uyaran &nemli minerallerden biridir. Iyonize
sitosolik kalsiyumun artmasi insiilin saliniminin artmasina neden olmaktadir.
Yetersiz kalsiyum alimi intraseliiler ve ektraseliiler B-hiicre kalsiyum havuzunu

etkilemektedir. Serumdaki normal kalsiyum araligi 9-10.5 mg/dL’ dir (67).

2.10.6.4. Sodyum- Potasyum

Elektrolitlerin, sivi dengesinin saglanmasi, asit- baz dengesinin korunmas,
sinir iletimi, kanin pihtilasmas1 ve kas kasilmasi gibi viicudumuzda pek ¢ok
fonksiyonu bulunmaktadir. Sodyum ekstraseliiller katyondur. Normal fizyolojik
durumun Korunabilmesi i¢in serumda 136-145 mmol/L araliginda, potasyumun 3.5-5
mmol/L kadar bulunmas: gerekir. Insiilin, Na/K ATP az pompasm aktive ederek
potasyumun hiicre icine gecisini arttirir. Insiilin direnci ve eksikligi elektrolit
dengesizligine neden olabilmektedir. Hiperglisemi elektrolit konsantrasyonunu
etkileyerek osmotik dilireze neden olmaktadir. Diyabetliler i¢in yapilan sodyum ve
potasyum oOnerisi genel popiilasyon ile aynidir. Hipertansiyonu ve nefropatisi olan

hastalara 2000 mg/giin ve daha az sodyum alim1 6nerilmektedir (82).

Asirt Na alimi kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, inme, mide kanseri
ve bobrek hastaliklarina neden oldugu bilinmektedir. Ancak insiilin direnci ile Na
alim1 arasindaki iliskiyi inceleyen yayin sayist sinirlidir. Bunun nedeni diisiik Na
alimi icin calismalarda bir satandart degerin belirlenmemis olmasi ve bireylerin
genetik olarak sodyum hassasiyetlerinin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir.
Arastirmacilar diisiik sodyumlu diyetlerin ti¢ temel mekanizma ile insiilin direncini
diistirdligiinii  belirtmektedir. Bunlardan birincisi; diisik Na alimi kan leptin
seviyesini diisiirmekte bdylece abdominal yag hiicreleri azalmaktadir. Ikincisi; diisiik
Na alimi GLUT-4 salinimini diizenleyerek insiilin direncinin azalmasina neden
olmaktadir. Son olarak anjiyotensin II seviyesinde degisiklige neden olarak insiilin

etkisinde azalmaya neden oldugu diisiiniilmektedir (84).

2.10.6.5. Demir
Insan viicudunda 3-5 g demir bulunmaktadir. Cogu hemoglobinde (>2 g)

bulunmaktadir. Dalak makrofajlari, karaciger ve kemik iliginde ~600 mg
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bulunmakta. Karaciger parankiminde ~1000 mg ferritin formunda depo edilmektedir.

Diger demir i¢eren protein ve enzimler ~8 mg demir icermektedir (85).

Hiicresel ortamda Fe*? elektron vericisi, Fe™ elektron alicisidir ve elektron
gecisleri sirasinda bir ¢cok biyokimyasal olay ve toksisite olmaktadir. Fe™ dzellikle
aerobik kosullarda fazla miktarda hidroksil radikali gibi reaktif oksijen tiirlerinin
olusumundan sorumludur (fenton reaksiyonu). Hidroksil radikali tim biyolojik
makromolekiilleri etkilemektedir. Polisakkaritleri depolimerize eder, DNA hasarina
yol agar, enzimleri inaktive eder ve lipid peroksidasyonunu baglatir. Lipid
peroksidasyonu, serbest demirle geometrik olarak ¢ogalir ve ¢ok onemli patolojik
durumlara neden olur (86). Yapilan in vitro ¢alismalarda yiiksek glukoz seviyesinin
hemoglobin ve miyoglobinin yapisindaki hem grubuna zarar verdigi ve sonugta Fe*?
salinimini arttirdigi goriilmiistiir. A¢iga ¢ikan demir AGE olusumunu arttirmaktadir
(87). Diisiik serum demir diizeylerinin ise, karnitin biyosentezini bozdugu; diisiik
karnitin diizeylerinin ise yag asidlerinin B oksidasyonunu engelleyerek yag asid
metabolizmasini gliserit sentezine dogru kaydirdigi ve boylece serum trigliserit
diizeylerinin arttirdigr ileri siiriilmiistir. Demir eksikligi anemisi, hemoglobin
degerinin kadinlarda 11.7 g/dL, erkeklerde 13.2 g/dL’ nin altinda olmasi, hematokrit
degerinin kadinlarda %37, erkeklerde %47’ nin altinda olmasi durumu olarak
tanimlanmaktadir. Diyabetik hastalarda diyabetik olmayan kisilere gore da sik
goriiliir ve hastalarda yagam kalitesini diigiiren, komplikasyon gelisim riskini arttiran

onemli bir saglik sorunudur (88).

2.11. Tip 2 Diyabet, Oksidatif Stres ve Egzersiz

Ulkemizde ve diinyada Tip 2 DM ve prediyabet olan kisilerin sayis1 hizla
artmaktadir. Fiziksel aktivite oksidatif stresi azaltarak diyabetin komplikasyonlarin
azaltabildigi gibi Tip 2 DM’ in gelisimine engel olabilmektedir. Fiziksel aktivite;
iskelet kaslar1 tarafindan iiretilen ve enerji tiiketimi ile sonuglanan her tiirlii viicut
hareketi olarak tanimlanir. Egzersize baslanildiginda once kaslardaki glukoz, sonra
kaslardaki glikojen glukoza gevrilerek enerji olarak kullanilir. 70 kg bir insanda
yaklasik olarak 1100 kcal kas glikojeni, 400-500 kcal glikojen karacigerde depo
edilir. Kas dokusunda glukoz 6 fosfataz bulunmadigindan glukagonu glukoza

ceviremez ve hipoglisemi olduginda dolasima veremez. Egzersiz sirasinda
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dolasimdaki glukoz insiilin yardimiyla kas hiicrelerine alinarak metabolize edilir.
Once kan glukoz diizeyi sonrasinda insiilin diizeyi diiser. Insiilin duyarlilig1 artar.
Diger tarafdan epinefrin, nor epinefrin, kortizol ve biiyiime hormonu esas olarak
lipolizi arttirir. En dnemli etkilerinden bir taneside GLUT 4’ {in intraseliiler alandan
hiicre yiizeyinden translokasyona neden olmasidir. Kas metabolizmasindaki bu
degisiklikler, aerobik ve diren¢ egzersizlerinde insiilinin etkisi artarak kan glukoz
diizeyinin, insiilin direncinin azalmasi ve lipit seviyelerinde faydali etki
gostermektedir. Fiziksel aktivite glukoz kullaniminmi arttirarak kaslara enerji
saglamakta, insiilinin etkinligini ve etki siiresini uzatmaktadir. Amerikan Diyabet
Birligi haftalik minimum 150 dakika haftada en az ii¢ giin olacak sekilde orta
diizeyde aktivite onermektedir. Eger agirlik kaybi saglamak isteniyorsa hergiin en az
60 dakika orta diizey aktiviteyi 6nermektedir. Diyabetik hastalar yanlarinda diyabetik
olduklarini belirten hasta bilgi kart1 tasimalidir. Egzersiz 6ncesi metabolik kontroliin
saglanmasi gerekmektedir. Eger kan sekeri >250 mg/dL ise egzersiz yapmamali,
<100 mg/dL ise ek karbonhidrat alinarak kan sekerine bakilip ona gére egzersize
baslanmalidir. Ana yemekten 1-2 saat sonra 20-40 g karbonhidrat alinarak spora
baslanmalidir. Egzersizin siiresi uzayacak ve siddetli bir egzersiz ise ek karbonhidrat
alimi hastanin egzersiz Oncesi kan sekeri, egzersizin tiiri ve siddetine gore

ayarlanmalidir (89,90).

35



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu ¢alisma, Subat 2015- Eyliil 2015 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Istanbul Hastanesi Endokrinoloji Béliimiine basvuran 20-65 yas arasinda 45 Tip 2
diyabetli hasta ile yiiriitilmistiir. 20 yas altinda ve 65 yas iizerinde olan bireyler,
sigara kullananlar, hamile ve emzikliler, antioksidan vitamin ve mineral
suplementasyonu kullananlar, akut enfeksiyonu olanlar, mide ilaci ve diiiretik
kullananlar c¢aligmaya dahil edilmemistir. Calismaya katilan hastalardan 4 tanesi
kontrol randevusuna gelmedigi, 6 tanesi kendisi i¢in planlanan tibbi beslenme
programina uymadigi i¢in ¢alisgmadan ayrilmistir. Calisma 35 Tip 2 diyabetli hasta
ile tamamlanmistir. Bu ¢alisma i¢in Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 15/25 sayili ve 18/02/2015 tarihli "Etik Kurul Onay1" (Ek- 1)
almmigtir. Hastalardan caligmaya goniillii katildiklarina dair yazili onay formu

alimmustir (Ek-2).

3.2. Arastirmanin Genel Plani

Calismanin basinda hastalara 23 sorudan olusan genel bilgileri, antropometrik
Olctimleri sorgulayan anket formu, {i¢ gilinliik besin tiiketim kaydi formu (ardasik {i¢
giin bir glin hafta sonu olmak {izere) ve fiziksel aktivite degerlendirme formu
uygulanmistir. Hastalarin boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle indeksi, bel-kal¢a
orani, boyun gevresi ve viicut yag analizleri olgiilmiistiir. Yapilan degerlendirmeler
sonunda, normal agirlikta olan hastalara agirliklarin1 korumaya, hafif sisman ve
sisman olan hastalara ise baslangi¢ agirliklarinin %5-%7’sini kaybedecekleri sekilde
tibbi beslenme tedavi programi hazirlanmigtir. Hastalara hazirlanan tibbi beslenme
tedavisinin oriintiisiinde ADA’nin onerileri dikkate alinmistir:  enerjinin %45-%65’
nin karbonhidratlardan, %20-%35’inin yaglardan, %10-%20° sinin de proteinden
gelecek sekilde planlanmustir (11). Ug ayin sonuda antropometrik Slciimler, ii¢

giinliik besin tiiketim kayd1 ve fiziksel aktivite kaydi tekrarlanmigtir.
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Ayrica, hastalarin ¢alismanin basinda ve sonunda kan Ornekleri alinmis ve
aclik kan glukozu, aglik insiilin, HDL- kolesterol, trigliserit, LDL- kolesterol, ALT,
AST ve MDA, CRP diizeyine bakilmustir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Kisisel Ozellikler

Calismaya katilan hastalarin kisisel 6zellikleri ve hastaligi ile iligkili bilgilerin
saptanmasi amaciyla 23 sorudan olusan anket formu (demografik 6zellikleri, egitim
durumu, meslek, aile 6ykiisii, bireysel ila¢ kullanma ve hastalik durumu) aragtirmaci

tarafindan yiiz yilize goriisme yontemi ile uygulanmistir (Ek-3).

3.3.2. Beslenme Durumu ve Ahskanhklarimin Degerlendirilmesi

Hastalarin beslenme aliskanliklarini belirlemek icin besin tiiketim siklik
formu uygulanmistir. Hastalarin beslenme durumlarini saptamak icin g¢alismanin
basinda ve beslenme egitimi verildikten ii¢ ay sonra li¢ giinliik besin tiikketim kaydi
alinmigtir. 24 saatlik besin tiiketim kaydi, kayit tutma teknigi ile saptanmuistir.
Aragtirmaci tarafindan porsiyon egitimi verilmis olan hastalara tiiketim formlart
verilmis ve kendilerinden ti¢ giin boyunca bir giin hafta sonu iki giin hafta i¢i olacak
sekilde sabah, 6gle, aksam ve ara Ogiinlerde tiikettikleri besin ve igecekleri;
tiikettikleri yeri ve saatide belirtecek sekilde forma kaydetmeleri istenmistir (Ek-3).
Bu calismaya katilan kisilere porsiyon egitimi, ‘Yemek ve Besin Fotograf Katalogu’
kullanilarak verilmistir (91). Yemeklerin igerisine konan malzemelerin miktarlar
hesaplanirken, igerigi bilinmeyenler igin ‘Tiirk Mutfagindan Ornekler’ ve ‘Standart
Yemek Tarifleri’ kitaplarindan faydalanilmigtir (92,93). Hastalarin giinliik olarak
almis olduklar1 enerji ve besin Ogeleri ‘Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS) 7.2
programi kullanilarak degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar Diyetsel Referans
Almu [(Dietary Reference Intake) (DRI)] ile kiyaslanmis yeterli, yetersiz ve fazla
tiketim durumlart degerlendirilmistir. DRI degerlerine gore, enerji ve besin
ogelerinin %67- %133’ inii karsilama durumu yeterli, % 67’ nin altindaki degerler
yetersiz, % 133’ iin iizerindeki degerler ise fazla tiiketim olarak degerlendirilmistir
(94).
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3.3.3. Fiziksel Aktivite Durumu

Iskelet kaslar1 tarafindan iiretilen ve enerji tiikketimi ile sonuglanan her tiirlii
viicut hareketi fiziksel aktivite olarak tamimlanmaktadir (95). Fiziksel aktivite
cogunlukla aktivitenin gerceklestigi ortama gore siniflandirilir. Bu smiflandirma; is,
ev ve ev cevresi aktiviteleri, kisisel bakim, bos zaman aktiviteleri, spor veya ulagimi

icermektedir (96).

Hastalara uygulanan 23 soruluk anket formunun igerisinde diizenli aktivite
yapip yapmadiklart sorulmustur. ADA’nin Onerilerine gore haftalik 150 dakika
fiziksel aktivite yaptigini belirtenler, diizenli fiziksel aktivite yapiyor olarak
degerlendirilmistir (11). Calismaya katilan hastalarin fiziksel aktivite diizeylerini
belirleyebilmek ic¢in; calismanin basinda ve ii¢ ay sonrasinda, ii¢ giin boyunca
yapmis olduklar1 fiziksel aktiviteleri ayrintili bir bi¢imde forma kaydetmeleri
istenmistir (Ek-3). Yapilan aktivitelerin bir giinliik siiresinin 24 saati (1440 dakika)
tamamlamasina dikkat edilmistir. Yapilan aktiviteler Tablo 3.3.1.” de yer alan
aktivitelere gore smiflandirilmis ve enerji maliyeti katsayisi saat ile carpilmistir.
Bulunan degerler 24 saate boliinerek her bir kisi igin aktivite faktori (PAL)
belirlenmistir (97).

Tablo 3.3.1. Fiziksel aktivite hesaplama

AKTIVITE ENERJI MALIYETI
Uyku x 1.0
Uzanip dinlenme, bos x1.2
Oturma, bilgisayar kullanma x 1.4
Ayakta is yapma x1.5
Yiiriiylis, normal x 3.2

TOPLAM 24 SAAT

Aktivite faktori=...... R4=..........
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3.3.4. Enerji Gereksiniminin Hesaplanmasi

Viicudun giinliik enerji gereksinimi, dinlenme metabolik hizi (RMR) veya
bazal metabolizma hizi (BMR) ile fiziksel aktivite (FA) ve besinlerin termik etkisinin
(SDA) toplami ile belirlenmektedir. Bazal metabolizma hizi; temel metabolik
olaylarin (solunum, dolagim, gastrointestinal faliyetler, viicut sicakliginin korunmasi
gibi ) siirdiirebilmesi, organlarin fonksiyonlarini devam ettirebilmesi i¢in harcanan

enerjidir. Toplam enerji harcamasinin %60-%75ini olusturmaktadir (98).

Toplam enerji harcamasinin ¢ogunu dinlenme metabolik hizi olusturur ve
fiziksel aktivite diizeyi giinden giine yapilan aktivitelere gore degisir. Iki giin hafta
ici bir giin haftasounu uygulanan ii¢ giinliik fiziksel aktivite kayit formu ile kisilerin
fiziksel aktivite katsayilar1 belirlenmistir. Kisilerin bazal metabolizma hizi (BMH)

Harris-Benedict denklemi ile hesaplanmistir (99).

BMH(erkek) = 66.5+13.75x Agirlik+5.0xB-6.77xYas
BMH(kadin) = 655.1+9.56x Agirlik+1.85xB-4.67xYas

B:Boy (cm)

3.3.5. Antropometrik Olgiimler ve Viicut Analizi

Antropometrik Olglimlerden; boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle
indeksi, bel ¢evresi, bel-kalca orani, boyun gevresi, bel /boy orani dl¢iilmiis ve viicut
analizleri yapilmistir. Boy 6l¢iimii; Seca marka boy olger ile yapilmistir. Hastalarin

viicut analizi Tanita BC-418 tart1 ile yapilmistir.

Beden Kiitle indeksi (BKI): Beden kiitle indeksi toplam viicut yagi ile iyi
korelasyon gostererek, kisilerde protein enerji malnutrisyonu veya sismanligin
degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerden biridir (100). BKI= Viicut Agirlig
(kg)/Boy? (m?) denklemi ile hesaplanir. Calismaya katilan hastalarin boy uzunluklari
ilk geliglerinde arastirmaci tarafindan Seca marka boy 6l¢lim cihazi ile dlgiilmiistiir.
Boy uzunlugu 6l¢iimii yapilirken hastanin ayaklarinin yan yana ve basinin Frankfurt

diizleminde olmasina dikkat edilerek Ol¢iim yapilmustir. BKI sonuglari

39



degerlendirilirken, Diinya Saghk Orgiiti (WHO)'nun BKI smiflandiriimasi
kullanilmistir (101).

Tablo 3.3.2. BKI simflandirilmas: (101)

BKI (kg/m?)

<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Hafif Sisman
>30 Sisman

Bel Cevresi Ol¢iimii: Abdominal obezitenin en basit ve direkt gdstergesi olan bel
cevresi, insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransi ve diyabette anlamli bir
parametredir. Calismaya katilan hastalarin ilk ve son gelislerindeki bel ¢evresi
Ol¢timleri, en alt kosta ile prosessus spina ilaca anterior superior arasindaki en kiigiik
bel ¢evresi, gobek lizerinden yere paralel mezura ile dlgiilerek arastirmaci tarafindan

olgiiliip kaydedilmistir. Tablo 3.3.3.” de gore degerlendirilmistir (102).

Tablo 3.3.3. Bel Cevresine Gore Degerlendirme (102)

Risk Yiiksek Risk
Erkek >94 cm >102 cm
Kadin >80 cm >88 cm

Bel/ Kal¢ca Orani: Bel/kal¢a orani; bel cevresi (cm)/kalga gevresi (cm) olarak
hesaplanmistir. Erkeklerde >1.0, kadinlarda >0.85 iizerine ¢ikmast android

sismanligin bir gostergesidir. Android sismanliga bagli kronik hastaliklarin goriilme

riskini belirtmektedir (103).

Boyun Cevresi: Boyun cevresi kalinlig kisilerin obezite, insiilin direnci, obstriiktif
uyku apne sendromu gibi hastalik durumlarimi degerlendirmek icin kullanilan

antropometrik Ol¢iimlerden birisidir. Hasta ayakta iken krikotiroid membranin
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superior kenari1 hizasindan olgiilerek saptanmistir. Boyun g¢evresinin erkeklerde >37
cm, kadinlarda >34 cm {lizerinde olmasi metabolik risklerin arttif1 kesim noktasi

degeri olarak belirlenmistir (104).

Bel /Boy Oram: Kardiyo-metabolik risk faktorlerini belirlemede bel cevresi ve
bel’kalca oram1 en sik kullanilan antropometrik oOl¢timlerdir. Ancak yapilan
caligmalarda Giiney Asya’da oldugu gibi boy uzunlugu diisiik olan toplumlarda bel
cevresi diisiik ¢iksa da viicut yaglanmasmin fazla oldugu goriilmiistiir. Avrupa ve
Asya lilkelerinde yapilan ¢alismalar bel/boy oranin karin bolgesi yaglart ve
kardiyometabolik risk faktorlerini belirlemede kolay ve hassas bir yontem oldugunu
gostermistir. Bel/ boy oran1 0.5’ den fazla olan kisilerde AKS, tokluk kan sekeri,
toplam kolesterol, LDL, trigliserit, sistolik ve diastolik kan basinci daha yiiksek
bulunmustur (105).

Biyoelektrik Empedans Olciim Yontemi (BIA):1990 yilindan beri yapilan
calismalarin ¢ogunda, viicut kompozisyonunun saptanmasi igin biyoelektrik
empedans Ol¢lim yontemi kullanilmaktadir. Caligma yapilirken; 6lglim yapilan
grubun viicut sivilar1 dengede olan bireylerden olusmasina dikkat edilmelidir. Bu
yontemin klinik ¢aligmalar i¢in uygun oldugu, fakat farkli etnik &zelliklere sahip
tilkelerdeki bireylerin degerlendirilecegi genis capli epidemiyolojik ¢aligmalarda

kullantminin uygun olmadig: belirtilmistir (106).

Biyoelektrik empedans; zayif elektriksel akim (800 pA; 50 Khz) ile dlgiiliir.
Viicut bilesiminin saptanmasinda yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Yagsiz
doku kitlesi ile yagin elektriksel gegirgenlik farkina dayali olarak Sl¢lim yapar.
Elektrik akimi suyun c¢ok oldugu viicut dokularindan (kan, idrar ve kaslar) diger
dokulara gore (kemik, yag veya hava gibi) daha kolay geger. Bu yontemle elektriksel
akimin impedansi1 hiz1 ve giicli 6l¢iiliir. Bu 6l¢iimden ¢ikan sonuglar; boy, agirlik,
cinsiyet gibi bilgiler ile birlikte degerlendirilerek kisinin viicut yag oraninin
belirlenmesinde kullanilir (107).
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Calisma kapsaminda oOl¢iimii yapilacak olan hastalara viicut bilesimleri
Ol¢iimleri yapilamadan 6nce bazi kurallara dikkat edilmelidir. Bu kurallar; 24-48 saat
once agir fiziksel aktivite yapilmamasi, 24 saat dncesinde alkol kullanilmamasi, en
az iki saat Oncesinde yemek yenilmis olmasi seklindedir. Ayrica test yapilmadan
once ¢ok su icilmemelidir. Olgiim sirasinda kisilerin iizerinde metal taki
bulunmamalidir. Hastalarin viicut yag degerlerine gore degerlendirilmesi Tablo

3.3.4.” de gosterilmistir.

Tablo 3.3.4. Yetiskenlerde viicut yag oram (%) (108)

Siiflama Erkek Kadin
Zayf <6 <8
Normal (alt sinir) 6-15 9-23
Normal (iist sinir) 16-24 24-31
Sisman >25 >32

3.3.6. Biyokimyasal Ol¢iimler

Hastalarin rutin biyokimyasal bulgulari; serum hemoglobin, HDL-kolesterol,
LDL-kolesterol, trigliserit, AKS, aclik insiilin, HbAlc, ALT, AST, CRP bunlara
ilave olarak MDA (malondialdehit) degerlerine bakilmistir. Biyokimyasal testler,
Baskent Universitesi Istanbul Hastanesi Merkez Laboratuvar’inda yapilmistir. Kanlar

sabah ag karina (12-14 saat aglik sonrasinda) alinmistir.

Insiilin direnci, intravendz insiilin infiizyon sirasinda sabit kan glukozunu saglamak
i¢in intravendz glukoz miktaria bakilarak belirlenir. Bu metod altin standarttir ancak
pratik olmamas1 nedeniyle HOMA-IR (Homeostazis Model of Assesment-Insulin
Resistance) bunun yerini almigtir. Insiilin duyarliligi diyabet baslangicindan 6nce
vardir ve progresif olarak kotiilesebilir. HOMA yontemi ile hesaplanan degerin >2.5

mg/dL {izerinde olmasi insiilin direnci oldugunu destekler (109).

HOMA -IR= Aclik Kan Sekeri (mg/dL)x Aglik Insiilin (ulU/ml) / 405
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3.3.7. Kan Basmc1 Ol¢iimii

Kan basinci dlglimleri yapilirken hastalarin son 1 saat i¢inde kahve, ¢cay veya
son 15 dakika i¢inde sigara igmemis olmasina ve ayaklar1 yere basar sekilde sedyede
oturur pozisyonda olmasina dikkat edilmistir. Hastalarin kolu kalp hizasinda
desteklenerek koluna uygun genislikte bir mangon (lastik balon kismi kol ¢evresinin
en az % 80'ini saracak; uzunlugu kol uzunlugunun 2/3' iinden kisa olmayacak) ile
lciilmiistiir. Olciim esnasinda Korotkoff’un 1.faz1 sistolik, besinci fazi ise diastolik
kan basinc1 olarak kaydedilmistir. Kan basincit Ol¢limleri endokrin doktorlari

tarafindan yapilmstir (110).
3.4. Verilerin Istatiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” programi ile degerlendirilmistir. Tanimlayici
istatistikler ortalamatstandart sapma, alt-list, frekans dagilimi (S) ve yilizde (%)
olarak gosterilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak
incelenmistir. Normal dagilima uydugu saptanan degiskenler i¢in iki bagimli grup
arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Eslestirilmis Orneklem T Testi (Paired Sample
T Test), iki bagimsiz grup arasinda ise Student’s T Testi kullanilmigtir. Normal
dagilima uymayan degiskenler i¢in; iki bagimli grup arasindaki istatistiksel
anlamliliklarda Wilcoxon Isaretli Siralar Testi (Wilcoxon Signed Ranks Test), iki
bagimsiz grup arasinda ise Mann-Whitney U Testi istatistiksel yontem olarak
kullanilmistir. Degiskenler arsindaki iliski Spearman Testi ile degerlendirildi.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi
Calismaya, 15’1 (%42.8) erkek, 20’si (%57.2) kadin toplam 35 Tip 2 diyabetli
hasta katilmistir. Hastalarin yas, medeni durum, 6grenim durumu, meslek

durumlarimin dagilimlar1 Tablo 4.1.1.”de gosterilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi 56.6+8.16 yil (erkeklerde 54.5+8.79 yil, kadinlarda
58.20+7.50 yil) olarak belirlenmistir. Erkek hastalarin %40’ 1 <50 yas, %26.7” si 51-
60 yas, %33.371 >60 yas grubunda iken, kadin hastalarin %20.0’1 <50 yas, %30.0’ 1
51-60 yas, %50.0’1  >60 yas grubunda yer almistir. Medeni durumlarina
bakildiginda, hastalarin %80.0’1 evliyken %11.4’i bosanmis ya da dul, %8.6’s1 ise
bekardir. Erkek hastalarin %86.7” si, kadin hastalarin %75.0” i evlidir. Egitim
durumlarina bakildiginda, erkeklerin % 80.0’ i tiniversite, %13.31 lise, %6.7’sinin
ilkokul mezunu olduklari, kadinlarin ise %30.0’1 tiniversite, %25.0°1 lise, %40.0’1
ortaokul ve %5.0° min ilkokul mezunu olduklar1 saptanmistir. Erkek ve kadinlarin

egitim diizeyleri arasindaki bu fark istatiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Erkek hastalarin %46.7° si serbest calismakta iken, %:20’sinin emekili,
%20’sinin memur oldugu; kadmlarin ise % 60.0’inin ev hanimi, %20’sinin is¢i,
%20’sinin  serbest meslekte c¢alismakta oldugu, %5’ininde emekli oldugu
belirlenmistir. Erkeklerin %80.0” inin kadinlarin da %35.0* inin gelir getiren bir iste
calistiklar1 belirlenmistir. Erkekler ve kadinlar arasindaki bu fark istatiksel olarak

onemlibulunmustur(p<0.05).
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Tablo 4.1.1. Hastalarin demografik o6zelliklerinin dagilim

Demografik Erkek (n=15) Kadin (n=20) Toplam (n=35)

Ozellikler S % S % S % X*; p
Yas (yil)

<50 6 40.0 4 20.0 10 28.6 x%: 1.789
51-60 4 26.7 6 30.0 10 28.6 p: 0.409
>60 5 33.3 10 50.0 15 42.8

XSS (Alt-Ust) 54.53+8.79 58.20+7.50 56.63+8.16 (37-65)

Medeni Durum

Evli 13 86.6 15 75.0 28 80.0 x*:0.778
Bekar 1 6.7 2 10.0 3 8.6 p: 0.666
Dul/Bosanmus 1 6.7 15.0 4 114

Ogrenim Diizeyi

flkokul 1 6.7 1 5.0 2 5.7 x?:10.792
Ortaokul - - 8 40.0 8 229  P:0.003*
Lise 2 13.3 5 25.0 7 20.0

Universite 12 80.0 6 30.0 18 51.4

Meslek

Memur 3 20.0 - - 3 8.6 x%: 17.918
Isci 2 13.3 4 20.0 6 17.1 p: 0.001*
Ev hanim - - 12 60.0 13 37.1

Emekli 3 20.0 1 5.0 3 8.6

Serbest 7 46.7 3 15.0 10 28.6

Gelir Getiren Bir iste Cahsma Durumu

Calismiyor 3 20.0 13 65.0 16 457  x*:6.994
Calistyor 12 80.0 7 35.0 19 543  Pp:0.008*

S: Say1; %: Siitun ytizdesi; * p<0.05
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4.2. Hastalarin Hastahklarina iliskin Durumlarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin hastaliklarina iliskin durumlar1 Tablo 4.2.1’de g0sterilmistir.
Calismaya katilan hastalarin ortalama diyabet siireleri 7.6+6.22 yil iken %54.3” iinde
5 yil ve daha az siiredir DM hastalig1 oldugu belirlenmistir. Erkek hastalarin %80.0°
inin, kadin hastalarin %65.0’ inin ailesinde DM Oykiisii belirlenmistir. Erkek
hastalarin %66.7° sinin, Kadin hastalarin %60.0’mmn tibbi tedavi olarak oral
antidiyabetik kullandigi, erkek hastalarin %20.0’1nin, kadin hastalarinda %30.0’1nin
oral antidiyabetik ile beraber insiilin tedavisi aldiklar1 saptanmistir. Erkek hastalarin
%80.0° 1, kadin hastalarin  %85.0’nin ilaglarin1  diizenli kullandiklar
belirlenmistir. Hastalarin %80’ inde diyabete bagli komplikasyonlar gelismemistir.
Erkek hastalarin 1’inde nefropati, 1’inde noropati, 1’inde retinopati; kadin hastalarin
ise 4’ linde noropati gelistigi saptanmistir.  Hastalara doktora gitme siklig
soruldugunda, ortalama 10.2+7.18 ayda bir kez gittikleri goriilmiistiir. Erkek
hastalarin %86.7’si, kadin hastalarin da %90’1 daha Once diyabetle ilgili tibbi
beslenme tedavisi almistir. Erkeklerin %76.9’u bu tedaviyi diyetisyenden,%23.1°i
doktordan; kadinlarin ise %83.3’1 diyetisyenden, %16.7’si de doktordan aldigini
belirtmistir. Erkeklerin %60.0° nin, kadinlarin da %40.0’inin diyabet diyetine uydugu

belirlenmistir.

Cinsiyete gore degerlendirildiginde; hastalarin diyabet siiresi ve gruplari,
ailede diyabet Oykiisii, diyabet tedavisi, ilag diizeni, diyabet komplikasyonu, doktora
gitme siklig1, diyabetle ilgili tibbi beslenme tedavisi alma durumu, beslenme tedavisi
alman kisi ve diyabet diyetine uyma durumunun benzer oldugu bulunmustur

(p>0.05).
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Tablo 4.2.1. Hastalarin hastaliklarina iliskin verilerinin dagilim

Hastahga iliskin Erkek (n=15) Kadin (n=20) Toplam (n=35) X% p
Ozellikler S % S % S %

Diyabet Siiresi (y1l)

1-5 8 53.3 11 55.0 19 543  x%0.163
6-10 2 13.3 3 15.0 5 143  p:0.983
11-15 3 20.0 3 15.0 6 17.1

16-20 2 13.4 3 15.0 5 14.3

X+SS (alt-iist) 7.73+6.66 7.55+6.04 7.63+6.22 (1-20)

Ailede Diyabet OyKkiisii

Var 12 80.0 13 65.0 25 71.4  x%0.163
Yok 3 20.0 7 35.0 10 28.6  p:0.983
Diyabet Tedavisi

Oral antidiyabetik 10 66.7 12 60.0 22 62.9  x%: 0477
1ns1‘ilin 2 13.3 2 10.0 4 114  p:0.788
Insiilin ve Oral

antidiyabetik 3 20.0 6 30.0 9 25.7

ilac Diizeni

Diizenli 12 80.0 17 85.0 29 82.9 x%0.151
Diizensiz 3 20.0 3 15.0 6 17.1  p:0.698
Diyabet Komplikasyonu

Var 3 20.0 4 20.0 7 20.0  x%0.000
Yok 12 80.0 16 80.0 28 80.0  p:1.000
Komplikasyonlar (n=7)*

Nefropati 1 33.3 - - 1 29  x%3.733
Noropati 1 33.3 4 100 5 142 p:0.155
Retinopati 1 334 - - 1 29

Doktora Gitme

Siklig (ayda bir) 11.00+7.66 9.70+6.94 10.26+7.18

Diyabetle ilgili Tibbi Beslenme Tedavisi Alma Durumu

Almis 13 86.7 18 90.0 31 88.6  x% 0.094
Almamis 2 13.3 2 10.0 4 114  p:0.759
Beslenme Tedavisi Alinan Kisi (n=31)

Diyetisyen 10 76.9 15 83.3 25 80.6  x% 0.199
Doktor 3 23.1 3 16.7 6 19.4  p:0.656
Diyabet Diyetine Uyma Durumu

Uyuyor 9 60.0 8 40.0 17 48.6 x%1.373
Uymuyor 6 40.0 12 60.0 18 514  p:0.241

S: Say1; %: Siitun yiizdesi; X: Ortalama; SS: Standart sapma; * Komplikasyonu olanlar
i¢inde % alinmustir

Hastalarin eslik eden hastalik durumlarinin  dagilimi Tablo 4.2.2.°de
gosterilmistir. Calismaya katilan erkeklerin, Tip 2 diyabetin yaninda %46.7” sinde
hiperlipidemi, %66.7’sinde hipertansiyon, %13.3’linde psikolojik rahatsizlik,
%6.7’sinde sindirim sistemi hastaligi; kadinlarin  %25.0° inde hiperlipidemi,
%45.0’inde hipertansiyon, %5.0’inde kalp hastali§i, %10.0’unda karaciger
yaglanmasi, %25.0’inda tiroid hastaligi, %5.0’1inda psikolojik rahatsizlik oldugu
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goriilmistiir. Cinsiyetlere gore bulunan ek hastaliklar degerlendirildiginde

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

Tablo 4.2.2. Hastalarin eslik eden hastalik durumlarinin dagilim

Eslik Eden Erkek (n=15) Kadin (n=20) Toplam (n=35)
Hastahklar S % S % S %

Hiperlipidemi

Var 7 46.7 5 25.0 12 34.3
Yok 8 53.3 15 75.0 23 65.7
Hipertansiyon

Var 10 66.7 9 45.0 19 54.3
Yok 5 33.3 11 55.0 16 45.7
Kalp Hastalhig

Var - - 1 5.0 1 2.9

Yok 15 100 19 95.0 34 97.1
Karaciger Yaglanmasi

Var - - 2 10.0 2 5.7

Yok 15 100 18 90.0 33 94.3
Tiroid Hastahgi

Var - - 5 25.0 5 14.3
Yok 15 100 15 75.0 30 85.7
Psikolojik Hastalik

Var 2 13.3 1 5.0 3 8.6
Yok 13 86.7 19 95.0 32 91.4
Sindirim Sistemi Hastahig

Var 1 6.7 - - 1 2.9

Yok 14 93.3 20 100 34 97.1

S: Say1; %: Situn yiizdesi
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4.3. Hastalarin Beslenme Aliskanliklarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin beslenme aligkanliklarinin dagilimi1 Tablo 4.3.1.” de gosterilmistir.
Calismaya katilan erkek hastalarin %20’si iki ana 6giin, %80’1 {i¢ ara 6giin yaparken,
kadin hastalarin %5’i bir, %51 iKki, %90’1 {i¢ ana 6giin yaptigini belirtmistir.
Hastalarin %14.3’{inlin 6gle Ogiiniinii atladigr belirlenmistir. Ara 6giin  yapan
erkeklerin %38.5°1, kadinlarin %27.8’1 2 ara 6giin tiiketmistir. Erkeklerin % 53.3°
iniin, kadinlarin %15.0’nin alkol tiikettigi belirlenmistir. Kadin ve erkeler arasindaki
bu fark istatiksel olarak onemli bulunmustur (p<0.05). Erkeklerin % 40.0° 1,
kadinlarin %20’si diizenli olarak spor yapmistir. Spor yapan erkeklerin %83.3” i,
kadinlarin %100’ spor tiirii olarak yiiriiylisii tercih etmistir. Caligmaya katilan
hastalara istah durumlarin1 degerlendirilmeleri istendiginde erkek hastalarin %46.6°

sinin, kadin hastalarin %25.0°1 istahinin ¢ok iyi oldugunu belirtmistir.

Erkekler icinde alkol tiiketenlerin yiizdesi kadinlardan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Diger taraftan erkek ve kadin hastalarin diizenli olarak 6giin
yapma durumlari, atladiklar1 6giinler, ana ve ara 6giin sayilari, diizenli spor yapma
durumlarn1 ve yaptiklar1 spor tiirleri, istah durumlar1 benzer olarak belirlenmistir

(p>0.05).
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Tablo 4.3.1. Hastalarin beslenme ahskanhklar: dagilim

2

Beslenme Erkek (n=15) Kadin (n=20) Toplam (n=35) X5 p
Ahgkanhklar: S % S % S %

Ana Ogiin Sayis1

1 - - 1 5.0 1 29  x:2285
2 3 20.0 1 5.0 4 114 p: 0.319
3 12 80.0 18 90.0 30 85.7

Atlanilan Ogiin**

Sabah 1 10.0 - - 1 48  x*2541
Ogle 1 10.0 2 18.2 3 14.3 p: 0.468
Aksam 1 10.0 - - 1 4.8

Ara Ogiin Sayis1 (n=31)

Ara ogiinler 7 70.0 9 81.8 16 76.2 x%2.193
1 4 30.8 4 22.2 8 25.8 p: 0.700
2 5 385 5 27.8 10 32.3

3 1 7.7 4 22.2 5 16.1

4 3 23.1 4 22.2 7 22.6

5 - - 1 5.6 1 3.2

Alkol Tiiketme Durumu

Tiiketiyor 8 53.3 3 15.0 11 314 x*:5.844
Tiiketmiyor 7 46.7 17 85.0 24 68.6  p:0.016*
Diizenli Spor Yapma Durumu

Yapiyor 6 40.0 4 20.0 10 28.6  x*:1.680
Yapmiyor 9 60.0 16 80.0 25 71.4 p: 0.195
Yapilan Spor Tiirii (n=10)

Yiiriime 5 83.3 4 100 9 90.0 x%0.741
Kosu 1 16.7 - - 1 10.0 p: 0.389
Istah Durumu

Cok az 1 6.7 1 5.0 2 57  x%:2411
Az 1 6.7 3 15.0 4 114 p: 0.661
Orta 3 20.0 4 20.0 7 20.0

Iyi 3 20.0 7 35.0 10 28.6

Cok iyi 7 46.6 5 25.0 12 34.3

S: Say1; %: Siitun yiizdesi; X: Ortalama; SS: Standart sapma
** Birden fazla sik isaretlenmistir,* p<0.05
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4.4. Hastalarim Antropometrik Olciimleri ile Giinlik Toplam Enerji
Harcamalar1 Ortalamalari

Hastalarin cinsiyete gore baslangic ve ii¢ ay sonraki antropometrik
Olctimlerinin ve giinliik toplam enerji harcamalarinin ortalamalarinin karsilastirilmasi

Tablo 4.4.1.’de gosterilmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin baslangic viicut agirlik ortalamalari
87.7x15.1 kg, ii¢ ay sonraki viicut agirliklarinin ortalamasi 83.7+15.4 kg olarak
belirlenmistir. Baslangic BKI ortalamalar1 29.09+5.14 kg/mz, iic ay sonra BKI
ortalamalar1 28.37+5.13 kg/m? olarak saptanmistir. Erkek hastalarm calismanin
basinda bel ¢evreleri ortalamalart 101.5+14.5 cm iken, ¢alismanin sonunda ortalama
99.3+£14.1 cm olarak belirlenmistir. Calismanin basinda bel- kalca oranlari
ortalamalar1 0.96+0.08, calismanin sonunda ortalama 0.95+0.08 olarak saptanmustir.
Calismanin basinda hastalarin diastolik kan basinci ortalamalari 84.0+£8.1 mmHg,
sistolik kan basinci ortalamalar1 136.0+£5.1 mmHg, calismanin sonunda diastolik kan
basinci ortalamalar1 80.7+8.6 mmHg, sistolik kan basinci ortalamalar1 133.3+4.9
mMmHg olarak bulunmustur. Calismanin basinda hastalarin bazal metabolizma hizlar
ortalamalar1 1733.7+£235.8 kkal, {i¢ ayin sonunda 1705.4+240.6 kkal olarak
bulunmus, baslangic ve sondaki farklar istatiksel olarak onemli bulunmustur
(p<0.05). Calismanin basinda ve sonunda erkek hastalarin aktivite faktori

ortalamalar1 1.20+0.10 olarak bulunmustur.

Erkek hastalarin ii¢ ay sonraki viicut agirhg, BKI, viicut yag yiizdesi, bel
cevresi, boyun cevresi, kalca cevresi, bel kalca orani, bel boy orani, sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri, bazal metabolizma hizi (BMH) ve toplam enerji
harcamas1 (TEH) baslangic degerlerine gore istatiksel olarak anlamli azaldig:
gorilmistir (p<0.05) .

Kadin hastalarin baslangic BKI ortalamalar1 33.27+7.71 kg/m? iken, ii¢ ay
sonra 32.53+7.78 kg/m2 olarak bulunmustur. Kadin hastalarin ¢alismanin basinda bel
gevreleri ortalamalar1 102.6+17.3 cm, ¢alismanin sonunda ortalama 100.2+£17.2 cm
olarak belirlenmistir. Calismanin baslangicinda bel- kal¢a oranlar1 ortalamalari

0.90+0.06, ¢alismanin sonunda ortalama 0.89+0.06 olarak saptanmistir. Calismanin
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basinda hastalarin diastolik kan basinci ortalamalarit 83.0+£6.6 mmHg, calismanin
sonunda diastolik kan basinci ortalamalart 79.847.0 mmHg olarak belirlenmistir.
Sistolik kan basinci ortalamalar1 ¢alismanin basinda 134.0+6.8 mmHg, ¢alismanin
sonunda 132.3+5.2 mmHg olarak bulunmustur. Calismanin baslangicinda hastalarin
bazal metabolizma hizlar1 ortalamalar1 1465.3+185.6 kkal, ii¢ ayin sonunda
1447.5+185.2 kkal olarak saptanmistir. Calismanin basinda ve sonunda kadin

hastalarin aktivite faktorii ortalamalar1 1.12+0.08 olarak bulunmustur.

Kadin hastalarin ii¢ ay sonraki viicut agirligi, BKI, viicut yag yiizdesi, bel
cevresi, boyun cevresi, kalca ¢evresi, bel kalga orani, bel boy orani, diyastolik kan
basinci degerleri, BMH ve TEH baslangi¢ degerlerine gore istatiksel olarak anlaml

azaldig1 goriilmiistiir (p<0.05).
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Tablo 4.4.1. Hastalarin cinsiyete gore baslangi¢ ve ii¢ ay sonraki antropometrik élgiimlerinin, viicut analizlerinin, kan basinci ve giinliik

toplam enerji harcamalarimin ortalamasi

Antropometrik ERKEK (n=15) KADIN (n=20)
Olgiimler, Kan Baslangic Uc Ay Sonra Baslangic Uc¢ Ay Sonra
Basinc, Giinliik p p
Toplam Enerji X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust)
Harcamasi
Viicut Agirhg (kg) 87.7+15.1 85.4 (59.2-114.3) 83.7+15.4 85.0 (55.5-113.8) 0.013* 82.6+18.9 75.6 (62.5-126.7) 80.8+18.9 73.9 (60.0-125.0) 0.004*
Boy Uzunlugu (cm) 171.87+7.03 170 (161-190) 171.87+7.03 170 (161-190) 1.000 157.80+5.75 159 (147-171) 157.80+5.75 159 (147-171) 1.000
BKi (kg/m?) 29.09+5.14 29.55 (20.01-37.32) 28.37+5.13 29.41 (18.76-35.49) 0.015* 33.27+7.71 32.27 (25.08-51.38) 32.53+7.78 31.86 (23.51-50.36) 0.004*
Viicut Yag

32.17+£20.76 30.56 (6.93-52) 24.02+9.19 27.14 (3.42-33.92) 0.001*  43.39+14.13 40.7 (32.9-67.3) 38.70+6.23 37.8(27.0-44.9) 0.003*
Yiizdesi(%0)
Kas Kiitlesi (kg) 62.6+7.5 60.5 (52.1-78.6) 62.8+8.1 61.2 (51.6.-78.1) 0.402 45.9+5.6 44.1 (39.1-60.3) 46.6+6.1 44.6 (38.0-62.0) 0.266
Su Kiitlesi (kg) 46.6+6.4 445 (38.1-58.2) 46.7+6.6 45.2 (37.6-58-2) 0.861 35.745.1 34.5 (28.6-45.8) 34.9+4.3 34.35(29.0-45.1) 0.131
Bel Cevresi (cm) 101.5+14.5 105 (78-126) 99.3+14.1 102 (78-125) 0.003* 102.6+17.3 103 (78-30) 100.2+17.2 102 (76-137) 0.001*
Boyun Cevresi (cm) 38.8+4.7 40 (30-45) 37.8+4.5 38 (30-45) 0.002* 36.243.5 36 (30-44) 35.243.5 35 (29-43) 0.001*
Kalca Cevresi (cm) 105.7+11.4 105 (89-133) 104.3£10.7 103 (89-132) 0.006* 114.0+15.8 112 (96-150) 112.1£15.7 110.5 (94-149) 0.001
Bel-Kal¢a Oram 0.96+0.08 0.95 (0.87-1.15) 0.95+0.08 0.95 (0.86-1.15) 0.008* 0.90+0.06 0.89 (0.8-1.05) 0.89+0.06 0.90 (0.81-1.03) 0.025*
Bel-Boy Oram 0.59+0.09 0.62 (0.42-0.72) 0.58+0.09 0.60 (0.41-0.71) 0.003* 0.65+0.12 0.65 (0.48-0.93) 0.64+0.12 0.65 (0.47-0.91) 0.001*
SKB (mmHg) 136.0+5.1 140 (130-140) 133.3+4.9 130 (130-140) 0.046* 134.0+6.8 130 (120-150) 132.0+5.2 130 (120-140) 0.102
DKB (mmHg) 84.0+8.1 80 (70-95) 80.7+8.6 80 (70-95) 0.041* 83.0+6.6 80 (70-90) 79.8+7.0 80 (70-90) 0.029*
Aktivite Faktorii 1.20+0.10 1.18 (1.1-1.5) 1.20+0.10 1.18(1.1-1.5) 1.000 1.12+0.08 1.1(1.0-1.3) 1.12+0.08 1.10(1.0-1.3) 1.000
BMH (kkal) 1733.74235.8  1730.7 (1386.9-2259.3) 1705.4+240.6 1734.8 (1349.6-2252.4)  0.013*  1465.3£185.6  1431.3 (1235.8-1927.0)  1447.5+185.2 14249 (1223.4-1918.4)  0.004*
TEH (kkal) 2074.2+270.2  2011.0 (1692.0-2620.8) 2039.2+268.1 1999.4 (1660.3-2612.8)  0.015*  1636.7£254.4  1565.4 (1313.1-2184.8)  1617.4+257.1  1532.8 (1259.6-2157.7)  0.005*

7.8 49.3 -15.7

TEH-Enerji Alim 93.89+337.06 161.36+238.08 179.3 (-213.7-520.9) 0.496 58.05+274.99 11.77+237.50 0.823

(-396.7-804.6)

(-396.3-665.7)

(-595.2-411.2)

X: Ortalama; SS: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diyastolik kan basinct; BMH: Bazal metabolizma hizi; TEH: Toplam enerji harcamasi; *p<0.05



Hastalarin baslangic ve ii¢ ay sonraki gelislerinde alinan antropometrik

Ol¢iimleri arasindaki farkin dagilimi Tablo 4.4.2. de gosterilmistir.

Erkek hastalarin calismanin sonunda viicut agirligr farklar1 ortalamasi
2.0£2.78 kg, viicut yagi farklar1 ortalamasi 6.1+£5.04 kg, karin yag1 farki ortalamasi
1.2+0.88 kg, bel cevresi farki ortalamast 2.2+1.90 cm, sistolik kan basinci
ortalamalar1 farki 2.6+4.58 mmHg, diastolik kan basinci ortalamalart fark: 3.3+5.88
mmHg; kadinlarin ise viicut agirhig farklar1 ortalamasi 1.8+2.53 kg, viicut yagi
farklar1 ortalamasi 4.1+3.65 kg, bel ¢evresi farki ortalamasi 2.4+2.09 cm, sistolik kan
basinct ortalamalart farki 2.0+5.23 mmHg, diastolik kan basinci ortalamalar1 farki

3.2+£5.68 mmHg olarak bulunmustur.

Tablo 4.4.2. Hastalarn ilk gelis ve ii¢ ay sonraki antropometrik él¢iimlerinin ve
kan basinci farki ortalamalari

Antropometrik Ol¢iimler ERKEK (n=15) KADIN (n=20)

ve Kan Basine1 Farki X+SS Medyan (Alt-Ust) X+£SS Medyan (Alt-Ust)
Viicut Al Farka (kg)  2.05:2.78  11(2.1-80)  1.86:2.53  1.95(-5.1-6.3)
BKi Farki (kg/m?) 0724098 034 (-0.77-277)  0.74+0.99  0.82 (-2.04-2.39)
Viicut Yag Farki (kg) 6154504  22(0.9-11.4)  4.18:3.65  1.75(-2.7-8.7)
Kas Kiitlesi Farki (kg) -0.26+1.70 0.0 (-3.0-3.6) -0.69+1.99  -0.05 (-6.8-2.0)
Su Kiitlesi Farki (kg) 0.03£1.46  0.0(-4.026) 086251  0.0(-1.3-10.4)
Bel Cevresi Farki (cm) 2.20+1.90 20(-2.0-50) 245209 2.0 (-4.0-7.0)
Boyun Cevresi Farki (cm)  1.00+0.76 1.0 (0-2.0) 1.10£0.97 1.0 (-1.0-3.0)
Kalga Cevresi Farki (em)  1.40+1.41 10(-20-40)  195:139 2.0 (-10-5.0)
Bel-Kalga Oram Farki 0.008:0.009  0.01(-0.01-0.02) 0.006+0.013 0.01 (-0.03-0.03)
Bel-Boy Oram Farki 0.013:0.011  0.01(-0.01-0.03) 0.015:0.013 0.01 (-0.03-0.04)
SKB Farki (mmHg) 2.67+4.58 0 (0-10.0) 2004523 0.0 (-10.0-10.0)
DKB Farki (mmHg) 3334588 0 (0-20.0) 3255568 0.0 (-10.0-10.0)
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Hastalarin  antropometrik  Olglimleri  ve  viicut analizi  dlglimleri
gruplandiginda, bel ¢evresi gruplarina gore, erkek hastalarin 9’u (%60) ¢alismanin
basinda yiiksek riskliyken ¢alismanin sonunda 7’ sinin (%46.7) yiiksek riskli oldugu
gorilmistiir. Kadin hastalarda bel ¢evresi gruplarina gore bakildiginda c¢alismanin
basinda 2’ si (%10) normal degerlerdeyken, ¢alismanin sonunda 4’ i (%20) normal
olarak bulunmustur. Bel/kalga orani ¢alismanin basinda 11 (%73.3) erkek hastada
normalken ¢alismanin sonunda 15 (%100) erkek hastada normal degere ulasmustir.
Viicut yag yiizdelerine bakildiginda ¢alismanin basinda erkeklerin 11’1 (%73.0),
kadmlarim 20’si (%100.0) sismanken g¢alismanin sonunda erkeklerin 9’u (%60),
kadmlarm 31’ i (%88.5) sisman bulunmustur. BKI gruplarina bakildiginda,
calismanin basinda 3 (%20) erkek hasta normal BKI degerine sahipken kadinlarda
normal BKI degerine sahip kisi bulunmamaktadir. Calismanin sonunda erkek
hastalarin 4°ii (%26.7), kadin hastalarn 3’ii (%15.0) normal BKI degerine ulasmustir
(Tablo 4.4.3.).
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Tablo 4.4.3. Hastalarin cinsiyete gore baslangic ve ii¢ ay sonraki antropometrik
ol¢iim ve viicut analizi gruplaria gore dagilim

. ERKEK (n=15) KADIN (n=20)

Antropometrik Ol¢iim ve ~ ~

Baslangic Uc Ay Sonra Baslangi¢ Uc¢ Ay Sonra
Viicut Analizi Gruplarn

Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%¥) Say1 (%¥)
Bel Cevresi, cm
E<94,K<80 normal 5(33.3) 5(33.3) 2 (10.0) 4 (20.0)
E>94,K>80 risk 1(6.7) 3 (20.0) 4 (20.0) 2 (10.0)
E>102,K>88 yiiksek risk 9 (60.0) 7 (46.7) 14 (70.0) 14 (70.0)
Bel /Kal¢a Oram
E<1,K<0.85 normal 11 (73.3) 15 (100) 8 (40.0) 6 (30.0)
E>1,K>0.85 riskli 4 (26.7) - 12 (60.0) 14 (70.0)
Bel/ Boy Oram
<0.5 normal 2 (13.3) 3(20.0) 2 (10.0) 3(15.0)
>0.5 riskli 13 (86.7) 12 (80.0) 18 (90.0) 17 (85.0)
Viicut Yag( %)
E<6,K<8 zayif - 1(6.7) - -
E:6-15,K:9-23 normal-alt

1(6.7) 2 (13.3) - -
sinir
E:16-14,K:24-31 normal-
3(20.0) 3(20.0) - 2 (10.0)

ust sinir
E>25,K>32sisman 11 (73.3) 9 (60.0) 20 (100) 18 (90.0)
BKi, kg/m?
18.5-24.9 normal 3(20.0) 4 (26.7) - 3 (15.0)
25.0-29.9 hafif sisman 5 (33.3) 5(33.3) 9 (45.0) 6 (30.0)
>30 sisman 7 (46.7) 6 (40.0) 11 (55.0) 11 (55.0)

* Siitun yiizdesi
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4.5. Hastalarin Biyokimyasal Olciimlerinin Degerlendirilmesi
Calismaya katilan hastalarin baslangi¢ ve {li¢ ay sonraki kan biyokimyasal

bulgularinin ortalamalar1 Tablo 4.5.1.’de gosterilmistir.

Erkek hastalarin baslangig serum hemoglobin diizeyi ortalamalar1 15.1+0.8
mg/dL, tg¢lincii ayda 14.7+0.8 mg/dL olarak belirlenmis, baslangi¢c ve son dl¢limler
arasindaki farkin istatistiksel olarak dnemli oldugu saptanmistir (p<0.05). Hastalarin
baslangi¢ aclik kan glukoz diizeyi ortalamalar1 147.5+32.1 mg/dL, igiinci ay
ortalamasi 137.4+63.6 mg/dL olarak saptanmis, ancak aradaki bu fark istatistiksel
olarak o6nemli bulunmamigtir (p>0.05). Hastalarin HOMA-IR ortalamalari
degerlendirildiginde baslangigta 5.84+5.80 iken, son gelislerinde 5.80+7.58 olarak
belirlenmis, aradaki bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). Ug
aylik kan glukozu ortalamalari (HbALc) baslangigta %7.1+1.4, ikinci gelislerinde
%6.6+1.8 oldugu goriilmiistiir, aradaki bu fark istatiksel olarak onemli bulunmustur
(p<0.05). Erkek hastalarin MDA ortalamasi baslangigta 41.5+ 16.5 ng/mL, ti¢lincii
ayda ortalama 29.8+9.6 ng/mL olarak bulunmustur degerler arasindaki bu farkin

istatistiksel olarak 6nemli oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Erkek hastalarin {i¢ ay sonraki serum hemoglobin, HOMA-IR, HbAlc ve
MDA diizeyleri baslangic degere gore istatistiksel olarak anlamli olarak azaldig
goriilmiistiir (p<0.05). Diger taraftan erkek hastalarin baslangi¢ ve {i¢ ay sonraki
serum aglik kan glukozu, aglik insiilini, CRP, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserit, ALT ve AST diizeylerinin benzer oldugu goériilmiistiir (p>0.05).

Kadin hastalarin baslangigta serum aglik insiilini diizeyi ortalamalari
20.8£19.2 pU/ml, ti¢iincli ay ortalamasi 18.3+18.1 pU/ml olarak saptanmis, bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). Hastalarin HOMA-IR ortalamalari
baslangigta 7.75+7.73, son gelislerinde 6.28+6.66 olarak belirlenmis, aradaki bu fark
istatistiksel olarak Onemli bulunmustur (p<0.05). HbAlc diizeyleri ortalamasi
baslangigta %6.9+1.8, ikinci gelislerinde %6.8+2.3 olarak belirlenmistir, aradaki bu
fark istatiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). Serum CRP diizeyi ortalamalari
baslangicta 6.1+£8.9 mg/L, {iglincii ay sonunda ortalama 5.0+7.1 mg/L olarak

bulunmus, iki deger arasindaki bu fark istatiksel olarak oOnemli bulunmustur
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(p<0.05). MDA diizeyleri ortalamasi baglangigta 33.3£12.3 ng/mL, son geliste
ortalama 27.9+6.9 ng/mL olarak bulunmustur degerler arasindaki bu fark istatistiksel

olarak 6nemli bulunmamuistir (p>0.05).

Kadin hastalarin {i¢ ay sonraki serum aclik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, CRP
ve trigliserit diizeyleri baslangi¢ degere gore anlamli olarak azaldigi gorilmiistiir
(p<0.05). Baslangi¢ ve tliglincii aydaki hemoglobin, AKS, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, MDA, ALT ve AST degerlerinin ise benzer oldugu goriilmistiir (p>0.05).

Biitiin hastalarin  baslangigta serum hemoglobin diizeyi ortalamalar
14.1£1.6mg/dL, tugiincii ayda 13.8+1.3 mg/dL olarak belirlenmistir, ¢alismanin
basinda ve sonunda aradaki bu farkin istatistiksel olarak énemli oldugu goériilmistiir
(p<0.05). Hastalarin baslangigta serum aglik kan glukozu ortalamalar1 144.8+39.5
mg/dL, Giglincii ay ortalama 134.2+49.8 mg/dL olarak saptanmis, bu fark istatistiksel
olarak o6nemli bulunmustur (p<0.05). Hastalarin baglangigta aglik insiilini
ortalamalar1 18.8+17.8 pU/ml, icilincii ay ortalama aclik insiilini ortalamalar
17.4£17.9 pU/ml, olarak saptanmis, bu fark istatistiksel olarak onemli oldugu
saptanmigtir (p<0.05). Hastalarin HOMA-IR ortalamalar1 baslangigta 6.93+6.94, son
gelislerinde 6.08+£6.97 olarak belirlenmis, aradaki bu fark istatistiksel olarak énemli
bulunmustur (p<0.05). Ug aylik kan glukozu ortalamalar1 baslangicta %7.0£1.6, iic
ay sonra %6.7+2.1 oldugu goriilmiistiir, aradaki bu fark istatiksel olarak onemli
bulunmustur (p<0.05). Hastalarin serum CRP diizeyleri ortalamalar1 baslangicta
6.2+9.8 mg/L, ligiincii ay sonunda ortalama 3.8+5.7 mg/L olarak bulunmus, iki deger
arasindaki bu fark istatiksel olarak onemli oldugu belirlenmistir (p<0.05). Serum
trigliserit ortalamalar1 baslangigta 218.1+231.9 mg/L, ii¢lincii ay sonunda ortalama
172.3+102.3 mg/L olarak bulunmus, iki deger arasindaki bu fark istatiksel olarak
onemli oldugu saptanmustir (p<0.05). Baslangicta serum MDA diizeyi ortalamasi
36.8+£14.6 ng/mL, ii¢ ay sonra ortalama 28.7+8.1 ng/mL olarak bulunmustur degerler
arasindaki bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.5.).
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Tablo 4.5.1. Hastalarin cinsiyete gore baslangi¢ ve ii¢ ay sonrai kan biyokimyasal bulgularinin ortalamasi

ERKEK (n=15) KADIN (n=20)
Biyokimyasal
Bulgular Baslangic Uc Ay Sonra p Baslangic Ucg Ay Sonra p
X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust)
Hb (mg/dL) 15.1+0.8 14.8 (13.9-16.9) 14.7+0.8 14.7 (13.5-16.5) 0.013* 13.3+£1.5 13.75 (9.0-15.5) 13.1£1.2 13.1 (10-15.1) 0.204
AKS (mg/dL) 147.5£32.1 149 (99-208) 137.4+63.6 113 (83-336) 0.112 142.8445.1 128.5 (90-240) 131.8+38.1 122 (90-225) 0.079
Aglik Insiilin (uU/mL) 16.2+15.9 12.0 (4.0-68.9) 16.3+18.2 9.4 (2.3-62.6) 0.156 20.8+19.2 12.0 (5.7-90) 18.3£18.1 10.85 (5.6-84.7) 0.030*
HOMA-IR 5.8445.80 4.41 (1.48-25.35) 5.80+7.58 2.37 (1.09-26.96) 0.047* 7.75+£7.73 4.67 (1.38-28.8) 6.28+6.66 3.29 (1.58-29.49) 0.033*
HbA1c (%) 7.1+1.4 7.0 (5.1-10.4) 6.6+1.8 6.2 (5.2-12.7) 0.028* 6.9+1.8 6.35(4.9-12.4) 6.8+2.3 6.1 (4.3-13.6) 0.017*
CRP (mg/L) *
6.4+11.1 2.85(0.20-43.12) 2.34+2.6 1.08 (0.20-9.98) 0.272 6.1+8.9 2.78 (0.33-38.44) 5.047.1 1.92 (0.36-23.54) 0.035

HDL-kol (mg/dL) 36.7+8.5 40 (21-50) 37.1+7.5 37 (24-50) 0.531 43.9+10.7 45 (27-66) 44.9+10.3 45 (30-73) 0.225
LDL-kol (mg/dL) 133.9+34.5 129 (76-190) 121.2+28.3 110 (75-184) 0.118 135.3+44.7 132 (48-215) 129.6+35.4 127 (62-183) 0.520
Trigliserit(mg/dL) 187.9+86.4 180 (61-344) 172.9+£74.9 170 (67-292) 0.083 240.8+299.1 177.5 (70-1420) 181.8+120.8 134.5 (60-605) 0.011*
MDA (ng/mL) 41.5+16.5 41.47 (21.17-69.53) 29.8+9.6 28.91 (19.08-50.58)  0.015* 33.3+12.3 31.76 (16.05-60.09) 27.9+6.9 28.71 (16.47-40.66) 0.126
ALT (U/L) 27.3+16.3 21 (14-65) 24.5+12.8 21 (14-65) 0.330 24.1+6.1 22.5 (14-36) 24.4+9.7 22 (13-56) 0.358
AST (U/L) 25.1£12.9 21 (12-60) 22.9+7.8 21 (12-44) 0.447 23.2+7.8 23.0 (8-34) 22.848.3 20.5 (8-40) 0.692

X: Ortalama- SS: Standart sapma

*p<0.05



Calismaya katilan toplam hastalarin baslangic ve ili¢ ay sonraki serum
hemoglobin, aglik kan glukozu, aclik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, CRP, trigliserit ve
MDA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin ii¢ ay sonraki hemoglobin, AKS, ac¢lik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, CRP,
trigliserit ve MDA degerleri baslangic degerlerine gore anlamli olarak azaldigi
saptanmustir (p<0.05). Hastalarin baslangi¢ ve {i¢ ay sonraki HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, ALT ve AST degerlerinin benzer oldugu goriilmistiir (p>0.05) (Tablo
4.5.2).

Tablo 4.5.2. Toplam hastalarin baslangi¢c ve ii¢ ay sonraki kan biyokimyasal
bulgularimin ortalamasi

TOPLAM (n=35)

Biyokimyasal Bulgular Baslangic Uc Ay Sonra p
X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS  Medyan (Alt-Ust)

Hb (mg/dL) 14.1£1.6 14.2 (9.0-16.9) 13.8£1.3 13.8 (10-16.5) 0.011*
AKS (mg/dL) 144.8+£39.5 137 (90-240) 134.2+49.8 120 (83-336) 0.013*
Aclik Insiilin (uU/mL) 18.8+17.8 12 (4-90) 17.4+17.9 10.2 (2.3-84.7) 0.010*
HOMA-IR 6.93+6.94 4.65 (1.38-28.89) 6.08+6.97 2.96 (1.09-29.49) 0.007*
HbALc (%) 7.0£1.6 6.5 (4.9-12.4) 6.742.1 6.2 (4.3-13.6) 0.001*
CRP (mg/L) 6.249.8 2.85 (0.20-43.12) 3.845.7 1.39 (0.20-23.54) 0.023*
HDL -kolesterol (mg/dL) 40.8+10.3 41 (21-66) 41.6£9.9 42 (24-73) 0.160
LDL-kolesterol (mg/dL) 134.7+40.1 130 (48-215) 125.9+32.4 126 (62-184) 0.124
Trigliserit (mg/dL) 218.1£231.9 178 (61-1420)  172.3%102.3 144 (60-605) 0.002*
MDA (ng/mL) 36.8+14.6  33.16 (16.05-69.53) 28.7+8.1  28.79 (16.47-50.58) 0.006*
ALT (U/L) 25.511.6 22 (14-65) 24.5+10.9 21 (13-65) 0.187
AST (U/L) 23.9+10.2 21 (8-60) 22.8+8.1 21 (8-44) 0.425

X: Ortalama- SS: Standart sapma
*p<0.05
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Hastalarin baglangicta ve ti¢ ay sonraki gelislerindeki kan degerlerinin ve kan

basinglarinin dagilimi Tablo 4.5.3.” de gosterilmistir.

Erkek hastalarin HbAlc degeri ilk gelislerinde <%6.5 olanlar %40, {i¢ aymn
sonunda %73.3; ilk gelislerinde aglik kan glukozu <100 mg/dL olanlar %6.7, ii¢ ay
sonra %20.0; LDL- kolesterolii <100 mg/dL olanlar ¢alismanin basinda ve sonunda
%?20; trigliserit diizeyleri ilk geliste < 150 mg/dL olanlar %26.7, {i¢ ay sonra %40;
HDL -kolesterolii > 40 mg/dL olanlar ¢alismanin basinda %46.7, calismanin
sonunda % 33.3; ¢alismanin basinda ve sonunda erkek hastalarin sistolik ve diastolik

kan basinglar1 normal olarak bulunmustur.

Kadin hastalarin HbALc degeri ilk gelislerinde <%6.5 olanlar %60, {i¢c ayin
sonunda %55; ilk gelislerinde aglik kan glukozu <100 mg/dL olanlar %10, ii¢ ay
sonra %25; LDL- kolesterolii <100 mg/dL olanlar ¢alismanin basinda ve sonunda
%15; trigliserit diizeyleri ilk geliste < 150 mg/dL olanlar %35, {i¢ ay sonra %60;
HDL- kolesterolii > 50 mg/dL olanlar ¢alismanin basinda %30, ¢alismanin sonunda
%?20; ¢alismanin basinda sistolik kan basinci <140 mmHg olanlar %95, ¢alismanin
sonunda %100; diastolik kan basinct <80 mmHg olanlar ¢aligmanin basinda %60,

sonunda %75 bulunmustur.

Toplamda hastalarin HbALc degeri ilk gelislerinde <%6.5 olanlar %51.4, ii¢
aym sonunda %62.9; ilk gelislerinde aglik kan glukozu <100 mg/dL olanlar %8.6,
i ay sonra %62.9; LDL- kolesterolii <100 mg/dL olanlar ¢alismanin basinda ve
sonunda %17.1; trigliserit diizeyleri ilk geliste < 150 mg/dL olanlar %31.4, i¢ ay
sonra %51.4; ¢alismanin basinda sistolik kan basinct <140 mmHg olanlar %97.1,
calismanin sonunda %100; diastolik kan basinct <80 mmHg olanlar calismanin

basinda %57.1, sonunda %28.6 bulunmustur.
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Tablo 4.5.3. Hastalarin baslangig¢ ve ii¢ ay sonraki kan bulgular: ve kan basin¢larimin dagilim

ERKEK (n=15) KADIN (n=20) TOPLAM (n=35)

Kan Bulgulari, Kan Basinglar: Baslangic Uc Ay Sonra Baslangic Uc Ay Sonra Baslangic Uc Ay Sonra

Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*)
HbAlc
Normal (£%6.5) 6 (40.0) 11 (73.3) 12 (60.0) 11 (55.0) 18 (51.4) 22 (62.9)
Yiiksek (>%6.5) 9 (60.0) 4(26.7) 8 (40.0) 9 (45.0) 17 (48.6) 13 (37.1)
Achik Kan Sekeri
Normal (<100 mg/dL) 1(6.7) 3(20.0) 2(10.0) 5(25.0) 3(8.6) 8(22.9)
Yiiksek (>100 mg/dL) 14 (93.3) 12 (80.0) 18 (90.0) 15 (75.0) 32(91.4) 27 (77.1)
LDL
Normal (<100 mg/dL) 3(20.0) 3(20.0) 3(15.0) 3(15.0) 6(17.1) 6(17.1)
Yiiksek (=100 mg/dL) 12 (80.0) 12 (80.0) 17 (85.0) 17 (85.0) 29 (82.9) 29 (82.9)
Trigliserit
Normal (<150 mg/dL) 4(26.7) 6 (40.0) 7 (35.0) 12 (60.0) 11 (31.4) 18 (51.4)
Yiiksek (>150 mg/dL) 11 (73.3) 9 (60.0) 13 (65.0) 8 (40.0) 24 (68.6) 17 (48.6)
HDL
Normal (E>40 mg/dL. K>50 mg/dL) 7 (46.7) 5(33.3) 6 (30.0) 4 (20.0) 13(37.1) 9 (25.7)
Diisiik (E<40 mg/dL, K>50mg/dL) 8(53.3) 10 (66.7) 14 (70.0) 16 (80.0) 22 (62.9) 26 (74.3)
SKB
Normal (<140 mmHg) 15 (100) 15 (100) 19 (95.0) 20 (100) 34(97.1) 35 (100)
Yiiksek (>140 mmHg) - - 1(5.0) - 1(2.9) -
DKB
Normal (<80mmHg) 8 (53.3) 10 (66.7) 12 (60.0) 15 (75.0) 20(57.1) 25(71.4)
Yiiksek (>80mmHg) 7 (46.7) 5(33.3) 8 (40.0) 5 (25.0) 15 (42.9) 10 (28.6)

*Siitun yilizdesi



Hastalarin diyabet siiresi ile kan biyokimyasal parametreleri ile, baslangicta
yapilan antropometrik 6lgiimleri ve viicut analizlerinin kan biyokimyasal bulgulari

ile arasindaki iligski Tablo 4.5.4’de gosterilmistir.

Hastalarin diyabet siiresi ile kan biyokimyasal bulgular1 arasindaki iliskiye
bakildiginda; aglik kan glukozu ve HbAlc arasinda pozitif istatiksel olarak 6nemli
bir iligki saptanmustir (p<0.05).

Hastalarm viicut agirhg, BKI degeri, bel cevresi, boyun g¢evresi ve bel/boy
orani ile CRP arasinda pozitif istatiksel olarak anlamli ilski bulunmustur (p<0.05).
Hastalarin aglik kan glukozu ile; bel gevresi, bel/ kalga oran1 ve bel/boy orani ile
pozitif 6nemli bir iliski belirlenmistir (p<0.05). HbAlc degerleri ile bel ¢evresi, kalca
cevresi, bel/ kalga orani ve bel/boy orani ile anlamli iligki saptanmistir (p<0.05).
Insiilin direnci ile (HOMA-IR), bel gevresi, boyun gevresi ve bel/boy orani ile pozitif
anlamli iliski belirlenmistir (p<0.05). Ayrica, HDL- kolesterol degeri ile BKI, boyun
cevresi, bel/kalca orani ve bel/boy orani arasinda negatif istatiksel olarak anlamli

iliski saptanmstir (p<0.05).
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Tablo 4.5.4. Hastalarin diyabet siiresi, baslangi¢c antropometrik olgiimleri ve

arasindaki iliski

viicut analizleri

ile kan biyokimyasal bulgular:

Baslangig

Diyabet siiresi

Viicut Agirhg

BKi

Viicut Yag:

Yag (%)

Karin Yag:

Kas Kiitlesi

Su Kiitlesi

Bel Cevresi

Boyun Cevresi

Kalga Cevresi

Bel-Kal¢a Oram

Bel-Boy Oram

Hb
-0.049
0.781
-0.042
0.809
-0.259
0.133
-0.348
0.040*
-0.515
0.002*
-0.257
0.136
0.449
0.007
0.418
0.012
-0.139
0.425
0.223
0.199
-0.253
0.142
0.210
0.226
-0.299
0.081

AKS
0.467
0.005
0.228
0.188
0.293
0.087
0.139
0.427
-0.018
0.917
0.266
0.122
0.222
0.200
0.278
0.106
0.500
0.002*
0.243
0.159
0.370
0.028
0.429
0.010%
0.456
0.006*

Achik insiilin
0.182
0.294
0.269
0.119
0.331
0.052
0.169
0.332
0.155
0.373
0.313
0.067
-0.037
0.832
-0.172
0.322
0.322
0.059
0.392
0.020*
0.405
0.016
0.153
0.381
0.361
0.033*

HbAlc
0.387
0.022
0.198
0.254
0.212
0.222
0.091
0.604
-0.033
0.853
0.200
0.249
0.227
0.189
0.214
0.217
0.463
0.005*
0.314
0.067
0.353
0.037
0.432
0.010*
0.402
0.017*

HOMA-IR
0.311
0.069
0.258
0.134
0.305
0.075
0.141
0.418
0.097
0.579
0.298
0.082
0.013
0.939
-0.039
0.824
0.383
0.023*
0.396
0.019*
0.429
0.010
0.270
0.117
0.392
0.020*

CRP
0.246
0.155
0.433
0.009*
0.462
0.005*
0.264
0.125
0.177
0.308
0.447
0.007
0.038
0.828
-0.038
0.829
0.509
0.002*
0.373
0.027*
0.427
0.011
0.311
0.069
0.497
0.002*

HDL
-0.393
0.020
-0.304
0.076
-0.345
0.042*
-0.112
0.520
0.163
0.349
-0.332
0.051
-0.400
0.017*
-0.373
0.027
-0.441
0.008*
-0.350
0.039*
-0.280
0.103
-0.528
0.001*
-0.419
0.012*

LDL
-0.141
0.420
0.062
0.725
-0.087
0.620
-0.125
0.474
-0.153
0.381
0.018
0.919
-0.013
0.943
-0.060
0.732
-0.145
0.406
-0.033
0.850
-0.010
0.957
-0.198
0.255
-0.177
0.309

TG
0.088
0.615
0.033
0.852
-0.011
0.950
-0.102
0.559
-0.142
0.416
-0.005
0.979
0.060
0.732
0.234
0.175
0.046
0.795
-0.117
0.505
0.083
0.636
0.170
0.328
0.009
0.961

MDA
-0.128
0.463
-0.009
0.959
0.028
0.873
-0.015
0.931
-0.180
0.302
-0.102
0.562
0.270
0.117
0.299
0.081
0.026
0.881
0.133
0.445
-0.010
0.954
0.182
0.294
0.037
0.831

ALT

-0.194
0.264
-0.061
0.728
-0.058
0.741
-0.103
0.558
0.022
0.899
-0.099
0.572
-0.208
0.231
-0.117
0.504
-0.030
0.863
-0.171
0.325
-0.011
0.948
0.007
0.969
-0.004
0.980

AST
-0.339
0.046
-0.008
0.964
-0.030
0.863
-0.004
0.981
0.036
0.839
-0.098
0.576
-0.103
0.556
0.006
0.974
-0.006
0.973
-0.158
0.365
-0.008
0.966
0.097
0.581
0.004
0.982

*p<0.05



Hastalarin baslangic ve ii¢ ay sonraki BKI gruplarina gore kan biyokimyasal

bulgulariin ortalamasi Tablo 4.5.5.de gosterilmistir.

Baslangicta hastalarin HOMA-IR ve serum CRP diizeyleri ortalamasinda BKI
gruplara gore 6nemli farkin oldugu, bu farkin normal kilolu olanlarla fazla kilolu ve
sisman hastalar arasinda oldugu goriilmiistiir (p<0.05). HDL- kolesterol diizeyleri
ortalamasr ile BKI gruplarina gore énemli fark bulunmaktadir, bu farkin fazla kilolu
ile sisman hastalar arasinda oldugu saptanmistir(p<0.05). LDL- kolesterol diizeyleri
ortalamas1 ile BKI gruplarma gore énemli fark belirlenmistir, bu farkin normal

kilolular ile fazla kilolular arasinda oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Uc ay sonra hastalarin kan biyokimyasal bulgulari ile BKI gruplarmna
bakildiginda, aclik kan glukozu ile BKI gruplar arasinda anlamli fark oldugu, farkin
fazla kilolu hastalar ile sisman hastalar arsinda oldugu saptanmistir (p<0.05).
HOMA-IR ortalamasinda BKI gruplara gére 6nemli farkin oldugu, bu farkin normal
kilolu olanlarla fazla kilolu ve sisman hastalar arasinda oldugu goriilmistiir (p<0.05).
Serum CRP diizeyleri ortalamasi ile BKI gruplarina gore énemli fark bulunmaktadir,
bu farkin sisman olanlarla normal ve fazla kilolu olanlar arasinda oldugu

belirlenmistir(p<0.05).
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Tablo 4.5.5. Hastalarin baslangic ve ii¢ ay sonraki BKi gruplarma gore kan biyokimyasal bulgulariin ortalamasi

BiYOKiMYASAL BULGULAR

Ac¢hk
Hb AKS . HbAlc CRP HDL-K LDL-K TG MDA ALT AST
Insiilin HOMA-IR
n (mg/dL) (mg/dL) (%) (mg/L) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (ng/mL) (U/L) (U/L)
(nU/ml)
X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS
BKi Grup-Baslangi¢
Normal 3 14.8+0.2 128.7+34.8 7.8£3.9 2.3+0.6™ 7.1£2.9 0.6+0.5% 42.7+£2.5 95.7429.1% 126.0£110.0 40.3+14.4 33.0+£27.8 31.0£25.5
Fazla kilolu 14 14.3+1.4 132.6+34.0  21.5+253 7.2+8.6 6.6x1.3 2.5+1.4 46.0+11.2° 152.2433.5 222.3+131.5 37.7£17.4 23.9+6.0 23.0+7.2
Sisman 18 13.7+1.8 159.6+42.7 18.6+10.7 7.5£5.9 7.3£1.6 10.1£12.6 36.5+£8.5 127.6+41.0 230.3+301.9 35.5¢12.8 25.4+11.7 23.6+9.0
p 0.428 0.183 0.059 0.047* 0.339 0.006* 0.046* 0.029* 0.238 0.894 0.887 0.991
BKIi Grup-Ug Ay Sonra
Normal 7 14.1£1.0 131.74£90.6 7.7£2.8 2.0+0.4% 6.4+2.8 1.0+0.7 45.7+£3.9 133.3+£35.9 125.0+66.2 29.4+7.9 20.4£5.0 20.0+£5.8
Fazla kilolu 11 14.0£1.3 119.1£25.2°  21.7+26.7 7.0+£9.3 6.9+2.4 1.5¢1.2 44.4+13.2 129.5+£30.3 182.3£77.6 29.5£11.0 23.7+£6.6 23.7£7.5
Sisman 17 13.5t1.4 144.9+39.0 18.6+13.3 7.1£6.4 6.7+1.6 6.5+7.3% 38.1+8.3 120.7+£33 .4 185.4+125.0 27.9+6.2 26.6+14.4 23.449.2
p 0.529 0.042* 0.146 0.027* 0.120 0.003* 0.076 0.506 0.166 0.957 0.653 0.600

X: Ortalama- SS: Standart sapma- SKB: Sistolik kan basinci- DKB: Diyastolik kan basinci- BMH:
aPost-hoc ikili kargilagtirmada “Normal” kilolu hastalarla istatistiksel olarak anlaml fark saptandi
bPost-hoc ikili karsilastirmada “Fazla Kilolu” hastalarla istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

cPost-hoc ikili kargilagtirmada “Sigman” hastalarla istatistiksel olarak anlaml fark saptandi

*p<0.05

Bazal metabolizma hizi- TEH: Toplam enerji harcamasi



4.6. Hastalarin Calismanin Basinda ve Sonunda Enerji ve Besin Ogeleri
Tiiketim Durumlar
Hastalarin cinsiyetlere gore baslangi¢ ve ii¢ ay sonraki giinliik diyetle

tiikkettikleri enerji ve besin dgeleri ortalamalar1 Tablo 4.6.1.’de gosterilmistir.

Erkeklerin baslangigta giinliik diyetle enerji tiikketim ortalamast 1980.3+316.3
kkal, li¢ ay sonraki giinliik diyetle enerji tilketim ortalamasi 1877.9+216.7 kkal
olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
Diyetle toplam protein tiiketim ve enerjinin proteinden gelen oranmin c¢alismanin
baslangicinda ortalama 91.19+12.26 g (toplam enerjinin %19.00), c¢alismanin
sonunda 102.14£19.16 g (toplam enerjinin %22.40) oldugu belirlenmistir. Toplam
enerjinin proteinden gelen yiizdeleri arasindaki farkin istatistiksel olarak Gnemli
oldugu belirlenmistir (p<0.05). Diyetle toplam yag tiikketim ve enerjinin yagdan gelen
oraninin baglangicta ortalama 77.91£19.3 g (toplam enerjinin %39.63) ¢aligmanin
sonunda ortalama 76.99+22.6 gr (toplam enerjinin %39.26) oldugu, ¢alismanin
baslangi¢c ve sonundaki bu farkin anlamli olmadigi belirlenmistir (p>0.05). Erkek
hastalarin diyet yag iceriklerine bakildiginda calismanin baslangicinda doymus yag
aliminin toplam enerjinin %12.744+2.33, {i¢ ay sonra %13.24+2.89 oldugu; TDYA
aliminin ¢alismanin basinda toplam enerjinin %15.74£3.53’1 ¢alismanin sonunda %
15.33+5.19; CDY A aliminin ise ¢alismanin basinda toplam enerjinin %8.29+2.60, {i¢
aym sonunda %9.34+2.30 oldugu aradaki farklarin istatiksel olarak 6nemli olmadig:
saptanmistir  (p>0.05). Diyetle toplam karbonhidrat tiiketim ve enerjinin
karbonhidrattan gelen oraninin baslangigta ortalamasi 205.17+60.29 g (toplam
enerjinin %42.00), ti¢iincii ayda ise 175.38+24.37 g (toplam enerjinin %38.27) olarak
belirlenmistir. Toplam enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdeleri arasindaki farkin
istatistiksel olarak 6nemli olmadigi saptanmistir (p>0.05). Diyetle giinliik posa
aliminin baslangigta ortalama 32.95+9.1 g, ii¢ ayin sonunda ortalama 27.26+6.1 g

oldugu belirlenmis, aradaki fark 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).

Kadinlarin baslangigta giinliik diyetle enerji tiiketim ortalamasi1 1578.6+267.9
kkal, li¢c ay sonundaki giinliik diyetle enerji tiikketim ortalamast 1605.6+357.7 kkal
olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Diyetle toplam protein tiiketimi ve enerjinin proteinden gelen oraninin baglangigta
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ortalama 71.10+12.21 g (toplam enerjinin %18.60), {igiincli ayin sonunda
80.97+16.08 g (toplam enerjinin %21.00) oldugu belirlenmistir ve aradaki toplam
enerjinin proteinden gelen miktar1 ve yiizdeleri arasindaki farkin istatistiksel olarak
onemli oldugu saptanmustir (p<0.05). Diyetle toplam yag tiiketim ve enerjinin
yagdan gelen oraninin baslangi¢ ve iiclincli aylardaki gelislerde yiiksek oldugu,
ancak iki deger arasindaki farkin istatistiksel olarak onemli olmadigi goriilmiistiir
(p>0.05). Calismanin basinda ve sonunda kadin hastalarin diyetlerinin yag igerigine
bakildiginda; ¢alismanin basinda diyetle gelen enerjinin DYA gelen miktar
%14.014£3.18 calismanin sonunda, %13.624+2.56; calismanin basinda enerjinin
CDYA’dan gelen miktar1 % 8.53+£1.96, c¢alismanin sonunda %8.30£2.81; enerjinin
TDYA’den gelen miktar1 ¢alismanin basinda %15.25+3.82, calismanin sonunda
14.69+2.38 olarak saptanmustir, ¢alisma basindaki ve sonundaki farklar istatiksel
olarak Onemli bulunmamistir (p>0.05). Diyetle toplam karbonhidrat tiiketimi ve
enerjinin karbonhidrattan gelen oraninin baslangicta ortalama 159.36+£36.31g
(toplam enerjinin %41.25), {i¢ ay sonra ortalama 156.344+40.73 g (toplam enerjinin
%40.00) olarak saptanmistir. Toplam enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdeleri
arasindaki farkin istatistiksel olarak Onemli olmadigi goriilmistir (p>0.05).
Calismanin basinda diyetle gilinliik ortalama posa aliminin 25.31+£5.7 g, {ic ayin
sonunda giinliik ortalama posa aliminin 24.08+7.5 g oldugu aradaki bu farkin 6nemli

olmadigi  belirlenmistir  (p>0.05).
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Tablo 4.6.1.

Hastalarin cinsiyetlere gore baslangic ve ii¢ ay sonraki giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve besin dgeleri ortalamalari

Enerji ve ERKEK (n=15) KADIN (n=20)

Makro Besin Baslangic U Ay Sonra p Baslangig Uc Ay Sonra P
dgeleri X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust)

Enerji (kkal) 1980.3+316.3 2010.2 (1477.3-2831.9) 1877.9+216.7 1871.1 (1575.7-2243.3) 0.191 1578.6+267.9 1586.8 (1131.0-2054.8) 1605.6+357.7  1516.9 (1056.3-2196.5) 0.881
Protein (g) 911941226 8854 (69.59-112.70)  102.14+19.16  97.71 (70.77-147.09) 0069  71.10:12.21 71.18 (51.02-90.07) 80.97+16.08  79.83 (54.85-107.71)  0.012*
(P‘[I:Eto:;] 19.0042.17 19 (16-22) 22.40+3 .46 23 (17-29) 0.004* 18.6042.37 18 (15-24) 21.0043.20 20.5 (15-28) 0.029*
Yag (g) 86.65419.47  87.25(58.61-127.94)  85.02421.80  77.94 (60.72-129.82) 0570  71.36+16.81 71.26 (38.98-101.59)  70.97+21.85  63.86 (43.32-12051)  0.550
Yag (TE%) 39.00+6.93 38 (27-52) 39.67+6.01 40 (30-51) 0.711 40.10+£6.26 38.5 (26-49) 38.95+5.33 39 (28-50) 0.468
KH (g) 205.17£60.29  192.31 (149.81-393.66)  175.38424.37  179.83 (130.97-219.55) 0061 1593643631  160.85(87.69-226.11)  156.34+40.73  148.14 (91.79-256.87)  0.546
KH (TE%) 42.007.20 43 (29-57) 38.27+4.95 39 (29-46) 0.089 41.25+6.55 41.5 (32-56) 40.00+5.07 39.5 (31-50) 0.370
Posa (g) 32.9549.13 35.02 (16.21-47.58) 27.26+6.18 28.96 (12.91-36.80) 0.088 25.31£5.70 25.31 (15.11-36.33) 24.08+7.54 24.42 (9.56-45.13) 0.478
Total Kol 348.0+61.3 357.5 (219.0-434.1) 379.0+153.8 382 (190.2-823.5) 0.394 208.2494.5 305.3 (125.8-489.7) 338841232 3247 (1430-662.4) 0126
DYA(g) 27.8445.62 28.72 (19.14-35.58) 27.8147.77 27.42 (17.77-44.08) 0.910 24.73+7.53 23.57 (13.88-36.90) 24.5648.53 22.24 (14.81-47.74) 0526
DYA % 12.7442.33 12.06 (8.80-16.47) 13.2442.89 12.58 (9.12-18.98) 0.650 14.013.18 13.86 (9.76-21.20) 13.62+2.56 12.98 (10.19-20.19) 0.654
TDYA(g) 34.6449.62 32.72 (21.22-56.24) 32.34413.25 27.81 (18.73-70.80) 0173 26.73+7.55 26.77 (11.99-40.40) 26244747 24.52 (15.46-44.62) 0.852
TDYA % 15.74£3.53 15.95 (11.57-23.17) 15.33+£5.19 14.20 (9.61-30.49) 0.532 15.25+3.82 14.50 (7.88-23.37) 14.69+2.38 14.91 (11.12-19.24) 0.502
CDYA(g) 18.25+6.30 16.67 (8.41-28.6) 19.73£6.50 19.04 (10.05-33.34) 0.427 14.98+4.67 13.78 (9.09-25.41) 15.1947.15 13.96 (4.75-31.28) 0.526
CDYA % 8.29+2.60 7.73 (5.12-23.17) 9.34+2.30 9.16 (5.46-13.38) 0.191 8.53+1.96 8.46 (4.64-11.73) 8.30+2.81 8.48 (3.36-14.72) 0.478
n-3 (g) 2.478+0.555 2.51 (1.56-3.36) 2217+0.628 2.12 (1.37-3.8) 0173 1.892+0.808 1.66 (0.63-3.5) 1.666+0.656 1.42 (0.80-2.79) 0.108
n-6 (g) 15.73+6.42 14.52 (5.12-27.03) 17.48+6.17 16.89 (8.58-31.63) 0.307 13.07+4.35 11.96 (7.62-24.12) 13.39+£6.95 12.5 (3.58-29.45) 0.514
n-3/n -6 0.20£0.13 0.18 (0.06-0.63) 0.13£0.03 0.13 (0.05-0.19) 0.156 0.1520.07 0.15 (0.05-0.38) 0.1520.09 0.14 (0.05-0.34) 0.970

X: Ortalama- SS: Standart sapma- SKB: Sistolik kan basinci- DKB: Diyastolik kan basinci- BMH: Bazal metabolizma hizi- TEH: Toplam enerji harcamas1 *p<0.05- KH: Karbonhidrat, DY A: Doymus yag asitleri- TDYA: Tekli doymamus yag asitleri-

CDYA: Coklu doymamis yag asitleri



Toplam hastalarin baslangigta giinliik diyetle enerji tiiketim ortalamasinin
1750.8+349.3 kkal, li¢ ay sonraki diyetlerinde giinliik enerji tiiketim ortalamasinin
1722.3£330.9 kkal oldugu, aradaki farkin istatistiksel olarak Onemli olmadigi
saptanmistir (p>0.05). Diyetle alinan toplam protein tiiketim ve enerjinin proteinden
gelen oraninin baslangigta ortalama 79.71+15.74 g (toplam enerjinin %18.77), ikinci
geliste 90.04+20.21 g (toplam enerjinin %21.60) oldugu saptanmistir. Toplam
enerjinin proteinden gelen miktar1 ve yiizdeleri arasindaki farkin istatistiksel olarak
onemli oldugu bulunmustur (p<0.05). Diyetle toplam karbonhidrat tiiketim ve
enerjinin karbonhidrattan gelen oraninin baslangigta ortalama 178.99+52.56 ¢
(toplam enerjinin %41.57), ikinci geliste 164.51+35.54 g (toplam enerjinin %39.26)
oldugu belirlenmistir. Calismanin sonunda toplam enerjinin karbonhidrattan gelen
yiizdeleri ile g¢alismanin baslangicinda toplam enerjinin karbonhidrattan gelen
yiizdeleri arasindaki farkin istatistiksel olarak 6nemli olmadig1 saptanmistir (p>0.05).
Toplam hastalarin diyet enerjisinin DYA’den gelen ylizdesi ¢alismanin baginda %
13.46+2.88, calismanin sonunda %13.45+2.67, enerjinin CDYA’den gelen miktar
calismanin baslangicinda 9%8.42+2.22, {i¢ aym sonunda %8.74+2.62 ve diyetin
enerjisinin TDYA’den gelen miktar1 ¢aligmanin baslangicinda %15.46+3.65, ii¢ ayin
sonunda %14.97+£3.79 olarak saptanmistir, degerler arasindaki farklar istatiksel

olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05). (Tablo 4.6.2.).
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Tablo 4.6.2. Toplam hastalarin baslangic ve ii¢ ay sonraki giinliik diyetle
tiikkettikleri enerji ve besin ogeleri ortalamalari

Enerji ve Makro

TOPLAM (n=35)

Besin ogeleri Baslangi¢ Uc Ay Sonra p
X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust)

Enerji (kkal) 1750.8+349.3  1719.4 (1131.0-2831.9) 1722.3+£330.9 1735.4 (1056.3-2243.3) 0.310
Protein (g) 797141574 79.73 (51.02-112.70) 90.04+20.21 90.46 (54.85-147.09)  0.003*
Protein (TE%)  18.7742.26 18 (15-24) 21.60+3.34 22 (15-29) 0.001*
Yag (g) 779141931  76.25 (38.98-127.94) 76.99422.63 7354 (43.32-129.82)  0.461
Yag (TE%) 39.63+6.48 38 (26-52) 39.26+5.55 39 (28-51) 0.811
KH (g) 178.99452.56 17570 (87.69-393.66)  164.51+35.54  150.72 (91.79-256.87)  0.077
KH (TE%) 41.57+6.74 43 (29-57) 39.26+5.02 39 (29-50) 0.074
Posa (g) 28.59+8.20 28.38 (15.11-47.58) 25.4547.07 25.47 (9.56-45.13) 0.098
Total Kol 319.54+84.63  324.20 (125.80-489.72) 356.01+136.46  333.10 (143.00-823.50) 0.112
DYA (g) 26.06+6.87 25.46 (13.88-36.90) 25.9548.26 25.17 (14.81-47.74)  0.600
DYA (%) 13.46+2.88 13.11 (8.80-21.20) 13.4542.67 12.69 (9.12-20.19) 0.974
TDYA (q) 30.1249.26 29.17 (11.99-56.24) 28.85+10.62 2652 (15.46-70.80)  0.245
TDYA (%) 15.46+3.65 15.12 (7.88-23.37) 14.97+3.79 14.76 (9.61-30.49) 0.342
CDYA (g) 16.38+5.58 14.89 (8.41-28.60) 17.13+7.15 16.99 (4.75-33.34) 0.948
CDYA (%) 8.4242.22 8.04 (4.64-11.78) 8.74+2.62 8.79 (3.36-14.72) 0.793
n-3(g) 2.14+0.76 2.04 (0.63-3.5) 1.90+0.69 1.90 (0.80-3.80) 0.052
n-6 (g) 14.21+5.42 12.32 (5.12-27.03) 15.14+6.85 15.35 (3.58-31.63) 0.838
n-3/n-6 0.17+0.10 0.16 (0.05-0.63) 0.15+0.07 0.13 (0.05-0.34) 0.385

X: Ortalama- SS: Standart sapma- KH: Karbonhidrat- DY A: Doymus yag asidi- TDYA: Tekli doymamis yag asidi- CDY A: Coklu doymamis yag asidi

*p<0.05

Caligmaya katilan hastalarin baslangic ve ii¢ ay sonraki giinlik diyetle

vitamin alim ortalamalar1 Tablo 4.6.3.” de gosterilmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin baslangigta diyetle A vitamini alimi

ortalamasimin 1170.9+£389.3 RE, {igiincli ay sonunda ortalama 1540.4+598.3 RE

oldugu goriilmiistiir. Calismanin basinda diyetle E vitamini aliminin 17.2946.3 mg,

lic ay sonra diyetle E vitamini alimimin ortalamasinin 19.14+6.1 mg oldugu

saptanmigtir. Calismanin basinda giinliikk diyetle tiamin alimi ortalamasi 1.14+0.2

mg, ii¢ ay sonra ortalama 1.20+0.1 mg olarak bulunmustur. Calismaya katilan erkek
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hastalarin baglangigta diyetle ortalama riboflavin alimi 1.75+0.29 mg, {igiincii ayda
2.08+0.42 mg oldugu bulunmustur. Calismaninin baslangicinda B12 vitamini alim
diizeyi ortalamasi 5.82+1.3 mcg, lic ay sonra 7.23+£3.1 mcg olarak saptanmustir.
Erkek hastalarin baslangi¢ ve ii¢ ay sonraki diyetle aldiklar1 ortalama niasin, E,
tiamin, B6, B12 ve C vitaminleri ile folat degerleri arasinda anlamli bir fark olmadigi
bulunmustur (p>0.05). Erkek hastalarin ¢alismanin basinda ve sonunda giinliik
diyetle aldiklar1 E vitamini, tiamin, niasin, B6, B12 ve C vitaminleri tiiketim
ortalamalarinin DRI Onerileri ile karsilastirildiginda yeterli diizeyde oldugu
goriilmektedir. A vitamini, tiamin, riboflavin, B12 ve C vitaminlerinin ¢alismanin
basinda ve sonunda giinliik diyetle ortalama alimlarinin DRI &nerilerinin iizerinde

oldugu goriilmiistiir.

Calismaya katilan kadin hastalarin baslangigta diyetle ortalama A vitamini
alimi1 1301.9£1018.6 RE, ii¢iincii ay sonunda ortalama 1583.2+819.8 RE oldugu
goriilmustiir. Caligmanin basinda giinliik diyetle E vitamini alim ortalamasinin
14.15£5.5 mg, iic ayin sonunda ortalama 16.63+6.4 mg oldugu saptanmistir.
Calismanin basinda ortalama tiamin alimi1 0.88+0.15 mg, ¢alisma sonunda 1.02+0.21
mg olarak bulunmustur. Ilk gelislerinde diyetle ortalama riboflavin alimi1 1.60+0.30
mg, icilincli ayda 1.86+0.30 mg oldugu bulunmustur. Caligmanin basinda diyetle
niasin alimi ortalama 12.71+3.16 mg, ¢alismanin sonunda ortalama 16.03+4.58 mg
belirlenmistir. Calismanin basinda ortalama B6 vitamini alimi ortalamal.41+0.28
mg, calismanin sonunda ortalama 1.72+0.40 mg bulunmustur, ¢alismanin basinda
diyetle ortalama folat alimi 149.85+25.28 mcg, calismanin sonunda ortalama
183.51+41.89 mcg olarak bulunmustur degerler arasindaki farkin istatistiksel olarak
onemli oldugu gortilmistiir (p<0.05). Kadin hastalarin gelis ve ii¢ ay sonraki E, B12
ve C vitaminleri ile folat degerleri arasinda anlamli bir fark olmadigi bulunmustur
(p>0.05). Kadin hastalarin ¢alismanin basinda ve sonunda giinliik diyetle aldiklar1 E
vitamini, tiamin, niasin ve B6 vitaminleri tiiketim ortalamalarinin DRI Onerileri ile
karsilastirildiginda yeterli diizeyde oldugu goriilmektedir. A vitamini, riboflavin, B12
ve C vitaminlerinin c¢aligmanin basinda ve sonunda giinliikk diyetle alimlarinin
ortalamasinin DRI Onerilerinin iizerinde oldugu, folat aliminin ise yetersiz oldugu

gorilmiistir .
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Toplam hastalarin baglangi¢ ve {i¢ ay sonraki giinliik diyetle vitamin alimlar1

Tablo 4.6.4.’de gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin ilk gelislerinde diyetle ortalama A vitamini alim1
1245.84804.1 RE, ficilincii ay sonunda ortalama 1564.9+723.5 RE oldugu
goriilmiistiir. Calismanin basinda diyetle ortalama tiamin alimi 0.99+0.23 mg,
calisgma sonunda 1.10£0.21 mg olarak bulunmustur. Calismaya katilan kadin
hastalarin ilk gelislerinde diyetle ortalama riboflavin alimi 1.67+0.31 mg, iiglincii
ayda 1.95+0.37 mg oldugu goriilmistiir. Calismanin basinda diyetle niasin alimi
ortalama 14.71£3.96 mg, c¢alismanin sonunda ortalama 17.80£5.40 mg
bulunmustur. Calismanin basinda ortalama B6 vitamini alimi1 ortalama 1,58+0,42
mg, calismanin sonunda ortalama 1.81+£0.37 mg oldugu saptanmistir. Caligmanin
basinda diyetle ortalama folat alimi 162.93+36.94 mcg, c¢alismanin sonunda
ortalama 192.484+43.33 mcg olarak bulunmustur. Hastalarin baslangi¢ ve ii¢ ay
sonraki diyetle ortalama E, B12 ve C vitaminleri alimlar1 arasinda anlaml bir fark
olmadigi bulunmustur (p>0.05). Toplam hastalarin baslangicta diyetle ortalama A
vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folat alimlar1 ile ti¢ ay sonraki
diyetle alimlar1 arasinda 6nemli farkin oldugu belirlenmistir (p<0.05). Hastalarin
calismanin basinda ve sonunda giinliik diyetle aldiklari E vitamini, tiamin, niasin ve
B6 tiiketim ortalamalarinin DRI Onerileri ile karsilastirildiginda yeterli diizeyde
oldugu goriilmektedir. A vitamini, riboflavin, B12 ve C vitaminlerinin ¢aligmanin
basinda ve sonunda giinliilk diyetle alimlarinin ortalamasmin DRI Onerilerinin

tizerinde oldugu, folat aliminin yetersiz oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4.6.3. Hastalarin baslangic¢ ve ii¢ ay sonraki giinliik diyetle vitamin alimlar1 DRI ile karsilastirilmasi

ERKEK (n=15) KADIN (n=20)
Diyetle Alinan Baslangic Ug Ay Sonra Baslangic U¢ Ay Sonra
o p p
Vitaminler DRI DRI DRI DRI
X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust)

(%) (%) (%) (%)
A Vit (RE) 1170.9+389.3  1153.8 (564.5-1800.3)  130.1 1540.4+598.3  1503.8 (847.2-3117.9) 171.2 0.036* 1301.9+1018.6  1183.9 (480.9-5312.1) 186.0 1583.2+819.8 1393.5 (642.4-4278.4) 226.2  0.040*
E Vit (mg) 17.29+6.38 (15.54 8.99-31.05) 115.3 19.14+6.14 17.87 (9.87-34.32) 127.6 0.650 14.15+5.57 12.24 (5.32-25.28) 94.3 16.63+6.47 16.22 (6.85-30.11) 110.9 0.376
Tiamin (mg) 1.14£0.23 1.24 (0.80-1.45) 95.1 1.20£0.15 1.2 (0.92-1.46) 1002 0.410 0.88+0.15 0.9 (0.55-1.22) 80.2 1.02£0.21 099 (0.61-1.47) 930  0.012*
Riboflavin (mg) 1.75+0.29 1.76 (1.14-2.18) 134.9 2.08+0.42 2.13(1.56-3.11) 160.1 0.041* 1.60+0.30 1.54 (1.07-2.29) 145.9 1.86+0.30 1.78 (1.32-2.54) 169.0 0.021*
Niasin (mg) 17.38+3.35 1693 (11.17-24.93) 1086  20.1445.65  10.92(12.48-35.33) 1259  0.061 12.7123.16 12.76 (7.77-18.09) 90.8 16.03+4.58  16.6(7.76-26.84) 1145  0.005*
B6 Vit (mg) 1.81+0.48 1.64 (1.39-3.25) 120.2 1.94+0.29 1.82 (1.62-2.48) 127.2 0.211 1.41£0.28 1.4 (0.86-1.83) 97.1 1.7240.40 1.64 (0.95-2.52) 1179  0.006*
Folat ( mcg) 180.38+43.31 166.57 (122.19-250.95)  56.2 204.46+43.70 198.05 (133.13-304.80)  63.7 0.112 149.85+25.28 145.01 (101.85-207.82) 46.8 183.51+41.89 188.72 (86.28-248.23) 57.1 0.006*
B12 Vit (mcg) 5.8241.37 5.4 (3.67-8.30) 2424 7.23+3.17 6.15(3.62-1525) 3011  0.334 5.3243.71 4.29 (1.20-19.86) 2216 5.55+1.44 552(3.37-7.85) 2314  0.204
C Vit (mg) 173.47+101.44 136.39 (27.51-394.49)  192.7 142.68+50.68  147.34 (55.27-212.83)  158.5 0.532 122.99+51.53 127.15 (43.69-236.52) 164.0 143.08+58.94 133.0 (39.68-250.26) 190.8 0.313

X: Ortalama- SS: Standart sapma- SKB: Sistolik kan basinci- DKB: Diyastolik kan basinci- BMH: Bazal metabolizma hizi- TEH: Toplam enerji harcamas1
*p<0.05



Tablo 4.6.4. Toplam hastalarin baslangic ve ii¢ ay sonraki giinliik diyetle vitamin
alimlar: ve DRI ile karsilastiriimasi

TOPLAM (n=35)

Diyetle _
Alman Baslangi¢ Uc Ay Sonra 0
Vitaminler X+SS Medyan (Alt-Ust) PR X+SS Medan (Alt-Ust) PR

(%) (%)
AVit (RE) 1245.8+804.1  1153.81 (481.0-5312.1) 162.1  1564.9+723.5 1448.2 (642.4-4278.4) 202.6 0.004*
E Vit (mg) 15.50+6.05 14.11 (5.32-31.05) 103.3 17.71+6.36 16.91 (6.85-34.32) 118.1 0.326
Tiamin (mg) 0.99+0.23 0.95 (0.55-1.45) 86.6 1.10+0.21 1.11 (0.61-1.47) 96.1 0.022*
Riboflavin (mg) 1.67+0.31 1.6 (1.07-2.29) 141.2 1.95+0.37 1.89 (1.32-3.11) 165.2 0.002*
Niasin(mg) 14.714£3.96 14.79 (7.77-24.93) 98.4 17.8045.40 17.54 (7.76-35.33) 119.4 0.001*
B6 Vit (mg) 1.58+0.42 1.51 (0.86-3.25) 106.9 1.81£0.37 1.75 (0.95-2.52) 121.9 0.004*
Folat (mcg ) 162.93+36.94  157.35 (101.85-250.95) 50.6 192.48+43.33  191.63 (86.28-304.80) 60 0.002*
B12 Vit (mcg) 5.53+2.92 5.16 (1.20-19.86) 230.5 6.27+£2.45 5.82 (3.37-15.25) 261.3 0.107
C Vit (mg) 144.63+£79.77 129.51 (27.51-394.49) 176.3 1429145476  137.39 (39.68-250.26) 177.0 0.731

X: Ortalama- SS: Standart sapma

*p<0.05

Calismaya katilan hastalarin baslangic ve {i¢ ay sonraki giinliikk diyetle

mineral alim ortalamalar1 Tablo 4.6.5.’de gosterilmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin baslangigta diyetle aldiklari kalsiyum
miktar1 ortalama 938.96+204.33 mg, {i¢ ay sonrasinda ortalama 1233.8+364.4 mg
olarak belirlemistir degerler arasindaki bu fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmustur (p<0.05).Calismanin basinda giinliilk ortalama sodyum alimlarinin
5445.3+6426.1 mg, lic ay sonra ortalama 3787.8+902.4 mg oldugu belirlenmistir.
Hastalar ¢aligmanin basinda giinliik ortalama 383.14+89.4 mg magnezyum alirken,
ic ayin sonunda 430.45+87.7 mg aldig1 saptanmistir. Calismanin basinda hastalarin
ortalama 14.13+2.7 mg ¢inko, ii¢ aym sonunda ortalama 15.55+2.8 mg aldiklari
belirlenmistir. Calismanin basinda ve sonundaki besin tiiketimleri karsilastirildiginda
hastalarin sodyum ve demir alimlarinin diistiigli, potasyum, magnezyum, fosfor ve
c¢inko alimlarinin arttig1 goriilmiis ancak bu aradaki faklar istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamuistir (p>0.05).

Calismanin basinda ve sonunda erkek hastalarin diyetle

aldiklar1 sodyum, fosfor ve demir miktarinin DRI degerine gore Onerilenin iizerinde
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oldugu, kalsiyum, magnezyum alimmin DRI degerine gore yeterli oldugu

gorilmiistiir.

Calismaya katilan kadin hastalarin baslangigcta diyetle potasyum alimlari
ortalama 2568.7+498.7 mg, li¢ ay sonraki kontrollerinde 5012.7+7983.3 mg olarak
bulunmustur degerler arasindaki bu fark istatistiksel olarak onemli bulunmustur
(p<0.05). Hastalarin baslangicta diyetle kalsiyum alimlar1 ortalamasi 923.87+184.15
mg, tiglincii aym sonunda 1128.2+223.9 mg olarak belirlenmistir, degerler arasindaki
bu fark istatistiksel olarak O6nemli bulunmustur (p<0.05). Diyetle aldiklar1 fofor
ortalamalar1 baslangicta 1332+232.2 mg {i¢ ay sonraki geldiklerinde 1510.4+275.8
mg olarak tespit edilmis ve degerler arasindaki bu fark istatistiksel olarak onemli
bulunmustur (p<0.05). Hastalarin baslangicta diyetle ortalama sodyum alimi
3020.6+£910.9 mg, ii¢c ay sonra 2867.3£861.8 mg oldugu belirlenmistir. Baslangigta
magnezyum alimi ortalamasinin 319.99+60.7 mg, iic ay sonra 361.02+£85.1 mg
oldugu saptanmistir. Hastalarin ¢inko alimlar1 ¢alismanin baslangicinda 12.724+2.67
mg, ticlincli aymn sonunda 13.72+2.92 mg oldugu belirlenmistir. Kadin hastalarin
calismanin sonunda sodyum alimlarinin ortalamalarinin diistiigii, magnezyum, demir
ve ¢inko alimlarinin yiikseldigi ancak baslangi¢ ve li¢ ay sonraki degerler arasindaki

farkin istatiksel olarak 6nemli olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).

Toplam hastalarin baslangi¢ ve {i¢ ay sonraki mineral alimlarinin ortalamalari

ve DRI ile karsilastirilmas1 Tablo 4.6.6.’da gosterilmistir.

Calismanin sonunda toplam hastalarin baslangi¢ ve ii¢ ay sonraki gelislerinde
diyetle mineral tiikketim ortalamalarina bakildiginda hastalarin baglangigcta potasyum
alim ortalamas1 2824.1+651.8 mg, lic ay sonra ortalama 4421.6+6020.7 mg;
kalsiyum alim ortalamasi1 baslangigta 930.34+190.26 mg, {i¢ ay sonraki gelislerinde
ortalama 1173.5+292.4 mg; magnezyum alim ortalamasi baslangigta 347.06+79.76
mg, iic ay sonraki gelislerinde ortalama 390.77+£91.88 mg; fosfor alim ortalamasi
baslangicta 1442.4+306.5 mg, lic ay sonraki gelislerinde ortalama 1629.3+308.6 mg
olarak belirlenmis ve degerler arasinda olan bu farklar istatistiksel olarak onemli
bulunmustur (p<0.05). Hastalarin baslangigta diyetle sodyum alimlarinin
4059.8+4353.1 mg, iic ay sonra 3261.84981.8 mg; diyetle demir alimlarinin
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baslangicta 14.46+3.38 mg, ili¢ ay sonrasinda 14.59+2.72 mg; diyetle c¢inko
alimlarinin baslangicta 12.7242.67 mg, li¢ ay sonra 13.72+2.92 mg oldugu
belirlenmistir ancak degerler arasindaki bu farklar istatistiksel olarak ©Onemli
bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin ¢alismanin baslangicinda ve {i¢ ayin sonunda
diyetle magnezyum ve kalsiyum alimlarinin yeterli, demir, ¢inko, fosfor ve sodyum

alimlarinin ise DRI’ ya gore Onerilenin iizerinde oldugu goriilmiistiir.

Calismanin basinda ve ii¢ ay sonrasinda hastalarin giinliik diyetle aldiklar1

mikro besin 6gesi alimlarinin dagilimlar1 Tablo 4.6.7.’de gosterilmistir.
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Tablo 4.6.5. Hastalarin baslangi¢ ve ii¢ ay sonraki mineral alimlarinin ortalamalar: ve DRI ile karsilastirmasi

ERKEK (n=15) KADIN (n=20)

Diyetle
Alinan Baslangic Ug Ay Sonra p Baslangic U¢ Ay Sonra p
Mineraller

_ . DRI _ . DRI _ . DRI _ . DRI

X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust) X+SS Medyan (Alt-Ust)

(%) (%) (%) (%)

Na (mg) 5445.3+6426.1 4079.2 (2019.2-28197.7) 403.9 3787.8+902.4  3643.5(2332.2-5423.3)  275.1 0.532 3020.6+910.9 3024.3 (1496.2-5031.4) 226.0 2867.3+861.8  2901.7 (1444.4-4384.2) 2136 0.433
K (mg) 3164.6+690.5  3267.6 (2125.9-4189.5) 67.3 3633.3+611.9  3590.5 (2613.8-4859.4) 71.3 0.140 2568.7+498.7 2478.3 (1800.4-3744.4) 54.7 5012.7£7983.3 3103.5(2163.9-38832.1) 106.7  0.002*
Ca (mg) 938.96+204.33 982.4 (508.8-1249.8) 93.9 1233.8+364.4 1210.8 (679.9-2195.7) 123.4 0.005* 923.87+184.15 921.0 (455.9-1277.2) 80.3 1128.2+223.9 1096.7 (858.9-1604.4) 97.9 0.012*
Mg (mg) 383.14+89.48 378.79 (228.9-514.3) 91.2 430.45+87.78 426.0 (316.0-656.5) 102.5 0.125 319.99+60.70 315.66 (214.9-459.6) 100.0 361.02+85.16 357.03 (204.8-603.4) 1128  0.100
P (mg) 1589.24338.6  1519.7 (1039.8-2338.8) 227.1 1787.84284.5  1703.2 (1337.8-2382.8)  255.4 0.100 1332.3+£232.2 1314.0 (977.3-1893.2) 190.3 1510.44275.8  1469.7 (1068.7-2284.9)  215.8  0.040*
Fe (mg) 16.65+3.63 16.95 (10.6-23.2) 208.1 15.95+2.45 15.7 (12.4-21.5) 199.4 0.733 12.83+2.03 12.8 (9.7-17.9) 141.6 13.56+2.50 13.85 (7.5-19.0) 1486 0.370
Zn (mg) 14.13£2.79 13.52 (10.7-19.2) 128.4 15.55+2.82 15.9 (11.1-20.6) 141.3 0.100 11.66+2.06 11.49 (8.9-15.2) 145.7 12.35+2.20 12.08 (9.6-17.2) 1544  0.179

X: Ortalama- SS: Standart sapma- SKB: Sistolik kan basinci- DKB: Diyastolik kan basinci- BMH: Bazal metabolizma hizi- TEH: Toplam enerji harcamas1

*p<0.05



6.

Tablo 4.6.6. Hastalarin baslangi¢ ve ii¢ ay sonraki mineral alimlarinin ortalamalari ve DRI ile karsilastirmasi

TOPLAM (n=35)

Diyetle _
Baslangi¢ Ug¢ Ay Sonra
Alan SR p
Mineraller X+SS Medyan (Alt-Ust) %) X+£SS Medyan (Alt-Ust) DRI (%)
0

Na (mg) 4059.8+4353.1 3240.5 (1496.2-28197.7) 302.2 3261.8+981.8 3367.4 (1444.4-5423.3) 239.9 0.342
K (mg) 2824.1+651.8 2712.9 (1800.4-4189.5) 60.1 4421.6+£6020.7 3563.5 (2163.9-38832.1) 94.1 0.001*
Ca (mg) 930.34+190.26 926.1 (455.9-1277.2) 86.1 1173.5+292.4 1127.0 (679.9-2195.7) 108.8 0.001*
Mg (mg) 347.06£79.76 349.93 (214.9-514.3) 96.2 390.77+91.88 372.98 (204.8-656.5) 108.4 0.022*
P (m

(mg) 1442.4+306.5 1391.9 (977.3-2338.8) 206.1 1629.3+308.6 1571.4 (1068.7-2382.8) 232.8 0.009*
Fe (mg) 14.46+3.38 13.37 (9.7-23.2) 170.1 14.59+2.72 14.46 (7.5-21.5) 170.3 0.670
Zn (mg) 12.72+2.67 12.59 (8.9-19.2) 138.3 13.7242.92 13.49 (9.6-20.6) 148.8 0.051

X: Ortalama- SS: Standart sapma
*p<0.05
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Tablo 4.6.7. Hastalarin baslangigta ve iiciincii ay gelislerinde diyetle mikro besin dgeleri ahhmlarinin yeterlilik durumlarina gore
dagilimlar

ERKEK (n=15) KADIN (n=20) TOPLAM (n=35)
Mikro besin dgeleri Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
AVit (RE) Baslangig 1(6.6) 7 (46.7) 7 (46.7) - 9 (45.0) 11 (55.0) 1(2.9) 16 (45.7) 18 (51.4)
Ug Ay - 4(26.7) 11 (73.3) - 2 (10.0) 18 (90.0) - 6 (17.1) 29 (82.9)
E Vit (mg) Baslangig 2 (13.3) 8 (53.3) 5 (33.4) 4(20.0) 12 (60.0) 4(20.0) 6 (17.1) 20 (57.1) 9 (25.7)
Ug Ay 1(6.6) 7 (46.7) 7 (46.7) 3(15.0) 11 (55.0) 6 (30.0) 4 (11.9) 18 (51.4) 13 (37.1)
Tiamin (mg) Baslangig 1(6.7) 14 (93.3) - 5 (25.0) 15 (75.0) - 6 (17.1) 29 (82.9) -
Ug Ay - 15 (100) - 2 (10.0) 17 (85.0) 1(5.0) 2(5.7) 32 (91.4) 1(2.9)

. . Baslangig - 6 (40.0) 9 (60.0) - 6 (30.0) 14 (70.0) - 12 (34.3) 23 (65.7)
Riboflavin (mg) ;" - 4(26.7) 11(73.3) - 1(5.0) 19 (95.0) ; 5 (14.3) 30 (85.7)
Niasin (mg) Baslangig - 13 (86.7) 2 (13.3) 4 (20.0) 16 (80.0) - 4 (11.4) 29 (82.9) 2(5.7)

Ug Ay - 10 (66.7) 5 (33.3) 1(5.0) 15 (75.0) 4(20.0) 1(2.9) 25 (71.4) 9(25.7)
B6 Vit (mg) Baslangig - 13 (86.7) 2(13.3) 1(5.0) 18 (90.0) 1(5.0) 1(2.9) 31(88.6) 3(8.6)
Ug Ay - 7 (46.7) 8 (53.3) 1(5.0) 15 (75.0) 4 (20.0) 1(2.9) 22 (62.9) 12 (34.3)
_ Baslangic - - 15 (100) 1(5.0) 1(5.0) 18 (90.0) 1(2.9) 1(2.9) 33(94.3)
BiZVit(meg) o ay - - 15 (100) . . 20 (100) . . 35 (100)
C Vit (mg) Baslangig 2(13.3) 4 (26.7) 9 (60.0) 3 (15.0) 4 (20.0) 13 (65.0) 5 (14.3) 8 (22.9) 22 (62.9)
Ug Ay 1(6.7) 4 (26.6) 10 (66.7) 2 (10.0) 3(15.0) 15 (75.0) 3(8.6) 7 (20.0) 25 (71.4)
Na (mg) Baslangig - - 15 (100) - 2(10.0) 18 (90.0) - 2(5.7) 33(94.3)
U Ay - - 15 (100) - 2 (10.0) 18 (90.0) - 2(5.7) 33(94.3)
K (mg) Baslangig 6 (40.0) 9 (60.0) - 18 (90.0) 2 (10.0) - 24 (68.6) 11 (31.4) -
Ug Ay 4(26.7) 11 (73.3) - 11 (55.0) 8 (40.0) 1(5.0) 15 (42.9) 19 (54.3) 1(2.9)
Ca (mg) [fa$1ang1g 1(6.7) 14 (93.3) - 3(15.0) 17 (85.0) - 4 (11.4) 31(88.6) -
Ug Ay - 11 (73.3) 4(26.7) - 18 (90.0) 2 (10.0) - 29 (82.9) 6 (17.1)
Baslangig 2 (13.3) 13 (86.7) - - 19 (95.0) 1(5.0) 2(5.7) 32 (91.4) 1(2.9)
Mg (mg) U Ay - 14 (93.3) 1(6.7) 1(5.0) 16 (80.0) 3(15.0) 1(2.9) 30 (85.7) 4 (11.4)
P (mg) Baslangig - 15 (100) - - 20 (100) - - 35 (100)
Ug Ay - - 15 (100) - - 20 (100) - - 35 (100)
Fe (mg) Baslangic - 1(6.7) 14 (93.3) 1(5.0) 5 (25.0) 14 (70.0) 1(2.9) 6 (17.1) 28 (80.0)
Uc Ay - - 15 (100) - 6 (30.0) 14 (70.0) - 6 (17.1) 29 (82.9)
20 (mg) Baslangig - 9 (60.0) 6 (40.0) - 10 (50.0) 10 (50.0) - 19 (54.3) 16 (45.7)
Uc Ay - 5(33.3) 10 (66.7) - 5 (25.0) 15 (75.0) - 10 (28.6) 25 (71.4)

%: Satir ytizdesi



4.7. Calismanin Basinda ve Uc¢ Ay Sonunda Diyetsel Faktorler ile
Biyokimyasal Degerler Arasindaki Iliski

Calismanin basinda hastalarin diyetle aldiklar1 enerji, tiikkettikleri makro besin
ogeleri ve mikro besin 6geleri alimi ile kan biyokimyasal degerleri arasindaki iliski

Tablo 4.7.1.’de gosterilmistir.

Hastalarin diyetle aldiklar1 enerji ile aglik kan glukozu, HbAlc, MDA, LDL-
kolesterol ve CRP arasinda pozitif bir iliski vardir ancak istatiksel olarak onemli
bulunmamuistir (p>0.05). Diyetle alinan enerjinin karbonhidratlardan gelen % degeri
ile aglik kan glukozu, HbAlc, LDL-kolesterol, TG ve CRP arasinda negatif, MDA
arasinda pozitif iligki bulunmaktadir, bu istatiksel olarak 6nemli bulunmamigtir

(p>0.05).

Hastalarin diyetle alinan enerjinin proteinlerden gelen % degeri ile aglik kan
glukozu, HbAlc, MDA, TG arasinda negatif, LDL-kolesterol ve CRP arasinda
pozitif iliski bulunmaktadir, istatiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Diyetle alinan
enerjinin yagdan gelen % degeri ile aclik kan glukozu, HbAlc, LDL-kolesterol, TG
ve CRP arasinda pozitif, MDA arasinda negatif iligki belirlenmistir, istatiksel olarak
onemli bulunmamistir (p>0.05). Diyetle alinan siikroz ile MDA arasinda, A vitamini
ile trigliserit arasinda, E vitamini ile LDL-kolesterol arasinda, toplam kolesterol ile
HbAlc arasinda pozitif istatiksel olarak dnemli iligki oldugu belirlenmistir (p<0.05).
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Tablo 4.7.1. Calismanin baslangicinda diyetsel faktorler ile kan biyokimyasal
parametreleri arasindaki iliski

Baslangic diyetsel

faktbrler AKS HbAlc MDA LDL-kolesterol TG CRP
Enerji (kkal) ' 0.060 0.191 0.204 0.092 -0.071 0.169
0.730 0271 0.239 0.597 0.686 0.330

KH (TE%) ' 0141  -0.173 0.308 -0.254 -0.188  -0.229
P 0.420 0.320 0.072 0.141 0.279 0.186

Protein (TE%) ' 0298 -0070  -0.234 0.024 0113 0.243
0.082 0.688 0.175 0.889 0.518 0.159

Yag (TE%) ' 0.275 0.227 -0.212 0.261 0.229 0.131
0.109 0.189 0.221 0.130 0.186 0.453

Glukoz (g) ' 0262  -0179  -0.100 -0.058 0075 0.120
0.129 0.303 0.569 0.739 0.669 0.492

Fruktoz (g) ' 0157  -0074 0062 -0.114 0021 0071
0.366 0.671 0.723 0.515 0.903 0.687

Siikroz (g) ' -0.156  -0.104 0.348 -0.209 -0.163  -0.182
P 0.371 0554  0.041* 0.227 0.351 0.294

A Vit (RE) ' 0.107 0.100 -0.194 0.114 0.389 0.207
P 0.539 0.569 0.265 0.515 0.021* 0232

C Vit (mg) ' 0093  -0133  -0.166 -0.033 0.126 -0.012
P 0.594 0.446 0.340 0.852 0.469 0.944

E Vit (mg) ' 0.067 -0.054  -0.256 0.352 0.056 0.124
P 0.703 0.760 0.137 0.038* 0.750 0.480

Protein (g) ' -0.141 0.080 0.005 0.065 -0.064  0.358
P 0.420 0.648 0.977 0.710 0.714 0.035

Posa (g) ' 0137  -0074  -0.015 -0.155 0.038 0.086
P 0.433 0.671 0.931 0.375 0.830 0.624

Toplam Kol ' 0.276 0.426 0.036 0.149 0.005 0.308
(mg) P 0108  0011*  0.839 0.394 0.978 0.072
DYA (g) ' 0.210 0.271 0.073 0.081 0.160 0.286
P 0.226 0.116 0.677 0.642 0.358 0.096

TDYA () ' 0.133 0.102 -0.093 0.213 0.119 0.166
P 0.447 0.561 0.596 0.220 0.498 0.340

CDYA (g) ' 0.160 0.315 0.045 0.232 -0.090  0.181
P 0.360 0.066 0.797 0.180 0.609 0.298

*p<0.05
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Ug aym sonunda hastalarin diyetle aldiklar1 enerji, tiikettikleri makro besin
Ogeleri ve mikro besin dgeleri alimi ile kan biyokimyasal degerleri arasindaki iliski

Tablo 4.7.2.”de gosterilmistir.

Hastalarin {i¢ ayin sonunda diyetleri ile aldiklar1 enerji ile aglik kan glukozu,
HbAlc, LDL- kolesterol, trigliserit ve CRP degerleri arasinda pozitif, MDA ile
negatif istatiksel anlamli olmayan iliski bulunmaktadir (p>0.05). Diyetin
karbonhidratlardan gelen % degeri ile aclik kan glukozu, HbAlc, MDA arasinda
pozitif, LDL- kolesterol, trigliserit ve CRP arasinda negatif, 6nemli olmayan iligki
bulunmaktadir (p>0.05). Diyet enerjisinin proteinden gelen % ile aclik kan glukozu
arasinda negatif, istatiksel olarak anlamli iligskinin bulundugu saptanmistir (p<0.05).
Alman enerjinin yagdan gelen % degeri ile aclik kan glukozu ve CRP arasinda
pozitif; HbAlc, MDA, LDL- kolesterol, trigliserit arasinda negatif istatiksel olarak
anlamli olmayan iliski saptanmistir (p>0.05). Diyetle alinan ¢oklu doymamis yag
asitlerinin miktar1 ile aglik kan glukozu arasinda pozitif, istatiksel olarak onemli

iliski bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.7.2. U¢ aym sonunda diyetsel faktorler ile biyokimyasal parametreler
arasindaki iliski

Ug ay sonra diyetsel

AKS HbAlc MDA LDL-kolesterol TG CRP
degerler
Enerji (kkal) r 0.218 0.229 -0.033 0.134 0.154 0.182
P 0209 0.186 0.849 0.442 0.379 0.296
KH (TE%) " 0104 0.123 0.173 -0.003 -0.110 -0.021
P 0553 0.482 0.321 0.988 0.528 0.904
Protein (TE%) | 0367  -0.276 0.067 0.179 0.197 -0.140
P 0030*  0.108 0.702 0.305 0.258 0.423
Yag (TE%) " 0026 -0.050 -0.178 -0.144 -0.009 0.066
P o882 0.774 0.305 0.409 0.958 0.707
Glukoz (g) " 0,060 0.266 0.013 0.050 -0.122 0.075
P 0732 0.123 0.940 0.774 0.486 0.667
Fruktoz (g) " o117 0.312 0.090 0.073 -0.118 0.001
P 0503 0.068 0.605 0.677 0.499 0.994
Siikroz () " 0264 0.292 0.026 -0.052 -0.026 0.325
P 0125 0.088 0.882 0.766 0.881 0.056
A VIt (RE) T 0204 0.125 -0.050 -0.114 0.015 0.179
P 0240 0.473 0.776 0.515 0.930 0.304
C Vit (mg) " 0186 0.312 -0.019 0.037 0.012 0.180
P 0286 0.068 0.914 0.835 0.944 0.300
E Vit (mg) " 0345 0.205 -0.105 -0.109 0.290 0.158
P 0042 0.236 0.549 0.535 0.091 0.366
Protein (g) " 0002 0.020 0.129 0.196 0.296 0.002
P 0993 0.910 0.461 0.259 0.085 0.989
Posa (g) " 0105 0.104 0.110 0.106 -0.150 -0.089
P 0549 0551 0.531 0.545 0.390 0.612
Total Kol (mg) 0265 0.099 -0.120 -0.113 0.142 0.265
P 0125 0.573 0.492 0.519 0.416 0.123
DYA(q) " 0169 0174 -0.156 -0.025 0.046 0.171
P 0333 0.319 0.372 0.887 0.793 0.326
TDYA(g) " 0079 0.076 -0.244 -0.044 -0.055 0.049
P 0654 0.666 0.158 0.803 0.753 0.779
r
CDYA() 0.336 0.267 -0.134 -0.010 0.234 0.126
P 0049 0122 0.444 0.956 0.176 0.472
*p<0.05
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5. TARTISMA

Tip 2 DM, toplumda daha ¢ok eriskinlerde goriilen, metabolik ve endokrin bir
hastaliktir. Ulkemizde ve diinyada goriilme hiz1 epidemik boyutlara ulasmistir (2).
Hastaligin etiyolojisi tam olarak tanimlanmamistir. Genetik ve ¢evresel faktorlerin
hastaliga neden olabilecegi diistiniilmektedir. Tip 2 DM’ e neden olan ¢evresel
faktorler igerisinde etnik koken, cinsiyet, kentsel yasam, stres, yetersiz fiziksel
aktivite ve obezite yer almaktadir. Tip 2 DM hastalarinin %80°i obezdir. Obezite,
hastalarda insiilin direnci ve beta hiicre disfonksiyonunun artmasina neden olan

onemli bir faktordiir (18).

Diyabetik hastalara uygulanan tibbi beslenme tedavisi medikal tedaviye
destek bir tedavidir. Diyabet hastalarinina uygun hazirlanan beslenme programu ile
amag, agirlik kontroliinlin saglanmasi, hastalarin daha iyi glisemik kontrol ve kan
basincinin saglanabilmesidir. Diyabetik hastalarda oksidan stresine karsi antioksidan
koruyucu mekanizmada dengenin bozuldugu ve hiicre hasariin arttig1 bilinmektedir.
Bu hastalarda metabolik kontroliin saglanmasi oksidatif stresi ve inflamasyonu
azaltmaktadir. Boylece  diyabetin  mikrovaskiiler =~ ve = makrovaskiiler

komplikasyonlarinin goriilme sikligi da azalmaktadir.

Bu ¢alisgmanin sonucunda, Tip 2 diyabetli hastalara 3 ay boyunca uygulanan
tibbi beslenme tedavisinin; oksidatif stres, inflamasyon ve glisemik kontrol iizerine

olan etkisi degerlendirilmistir.
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5.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri, Hastahklar1 ve Beslenme
Ahskanhklarma Iliskin Veriler

Tip 2 diyabet insidansi, yas ile beraber artmaktadir. Bu durumun
nedenlerinden biri hastaligin ilk yillarinda genellikle asemptomatik olmasidir.
Gelismis olan {ilkelerde dahi diyabetik hastalarin bilinmeyen diyabetik hastalara
orani 2/1” dir. Kadinlarda 65 yasina kadar Tip 2 diyabet prevalans: erkeklerden daha
yiikksek bulunurken, 65 yasin iizerinde aradaki fark ortadan kalkmaktadir (111).
Tiirkiye’de yapilan TURDEP-I’ in devami niteliginde olan TURDEP-II ¢aligmasina
gore Tiirk erigkin toplumunda diyabet sikliginin %13.7’ye ulagtigi goriilmiistiir.
TURDEP-II ¢alismasina gore 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az %10’ u
diyabetlidir. TURDEP- I’ de %10’ nun {izerindeki diyabet siklig1 45-49 yas grubunda
saptanmistir. Bu veriye gore, Tlrkiye’ de diyabetin 1998 yilina gére yaklasik olarak
5 yil daha erken basladigi goriilmektedir (3). Bu calismaya katilan erkek hastalarin
yas ortalamalar1 54.53+8.79 yil, kadin hastalarin yas ortalamalar1 58.20+7.5 yil
olarak belirlenmistir (Tablo 4.1.1.).

Kisilerin egitim diizeyleri Tip 2 DM’ e yakalanma ve sonrasinda hastaligin iyi
yonetilmesinde 6nemli olan risk faktorlerinden bir tanesidir. Yapilan bir ¢aligmaya
366.849 kisi katilmis ve calismada egitim diizeyi diisiik olan kisilerde Tip 2 DM
goriilme sikliginin daha fazla oldugu belirlenmistir (112). Bu caligmaya katilan
hastalarin %51.4°1 tiniversite, %20.0°1 lise, %22.9’u ortaokul mezunudur. Hastalarin
¢ogunun lise ve tiniversite mezunu olmasi Tip 2 DM kontrolii agisindan olumlu bir

faktor olarak degerlendirilmistir (Tablo 4.1.1.).

Erkek hastalarin ortalama diyabet yili 7.73+6.66 yil iken kadin hastalarin
ortalama diyabet yil1 7.55+6.04 yil olarak belirlenmistir (Tablo 4.2.1.). Diyabet yas1
ile kan parametreleri arasindaki iligski incelenmis; diyabet yili ile AKS, HbAlc
degerleri arasinda pozitif korelasyon, diyabet yil1 ile HDL-kolesterol arasinda negatif

korelasyon oldugu goriilmiis ve aradaki fark istatiksel olarak 6nemli bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.5.4.).

Tip 2 diyabete patogenetik yaklagimda, genetik agirligin cok belirgin oldugu
goriiliir. Tip 2 diyabetlilerin 1. derecede akrabalarinda Tip 2 DM oran1 genel
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popiilasyondan daha fazladir. Tek ve ¢ift yumurta ikizlerinde yapilan insidans
caligmalar1 da genetik agirligi dogrulamaktadir (113). Tip 2 DM hastaliginda
cevresel faktorler oldugu kadar genetik faktorler de hastaligin olusumunda risk
faktorlerinden biridir. Yapilan ¢alismalarda, ailesinde diyabet Oykiisii olan kisilerin
olmayanlara kiyasla 2-6 kat daha fazla diyabet riski tagidigi goriilmistiir (114,115).
Bu c¢alismaya katilan 35 Tip 2 diyabetli hastanin %71.4° i ailesinde Tip 2 DM
oldugunu belirtmistir (Tablo 4.2.1.).

Diyabet hastalarinda takip olduk¢a Onemlidir. Amerikan Diyabet Birligi,
diyabetik hastalarin kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan takip edilebilmesi icin
ilk gelislerinde lipit profiline bakilmasini, o6zellikle 40 yasindan biiytiklerde,
trigliserit, LDL-kolesterol ve HDL-kolesterol diizeyleri hedef aralikta olmayan
hastalarin yilda bir kez, lipit profili iyi giden diyabetik hastalarinda ise en az iki yilda
bir kez lipit profilinin, HbAlc degerininde yilda 2-4 kez analiz edilmesini

onermektedir (7).

Diyabetik hastalarin takibi i¢in alaninda uzman hekim, diyabet egitim
hemsiresi ve diyetisyenden olusan bir ekibe ihtiya¢ vardir. Hastalara gerekli olan
egitimler verilerek belirli araliklarla (egitimi tamamlanmis olan hastalar yilda 1 kez)
kontrollere ¢agrilarak uyumlari takip edilmelidir (7). Bu ¢alismaya katilan diyabet
hastalarinin %88.6’ s1 diyabetle ilgili tibbi beslenme egitimi almis olmasina ragmen,
ancak %48.6” sinin diyetine uydugu goriilmiigtiir (Tablo 4.2.1.). Caligmaya katilan
diyabet hastalarinin doktora gitme sikliklari ortalamasi da 10.26+7.18 ay olarak
belirlenmistir (Tablo 4.2.1.).

Tip 2 diyabet tedavisinde ¢ok c¢esitli oral antidiyabetik ila¢ ve insiilin
kullanilmaktadir. Tedavilerin ortak amaci insiilin direncini azaltmak, bozulmus olan
glukoz homeostazint dengede tutabilmektir. Uluslararas1 Diyabet Calisma
Enstitiistiniin 1999-2001 verilerine bakildiginda, diyabet hastalarinin %53’iiniin oral
anti diyabetik, %12’sinin insiilin ve oral anti diyabetik, %15’ inin de diger tedavi
yontemlerini kullandiklart belirtilmistir (116). Bu calismaya katilan hastalarin
%62.9°u oral antidiyabetik, %11.4’0 insiilin, %25.7’si insiilin ve oral antidiyabetik

tedavi yontemlerini kullandiklarini belirtmistir (Tablo 4.2.1.).
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Diyabetik hastalarda medikal ve beslenme tedavisindeki uyumsuzluk, kan
sekerinin kontroliinii zorlastirmaktadir. Yas ortalamasi 58.7 yil olan Tip 2 DM’ i
hasta ile yapilan bir ¢aligmada, hastalarin medikal tedaviye uyumu %79.7 olarak
bulunmustur (117). Bu calismaya katilan hastalarin %82.9” u kendileri i¢in
planlanan medikal tedaviyi diizenli uyguladiklarini belirtirken, hastalarin %48.6° s1

diyabet diyetlerine uyduklarini belirtmistir (Tablo 4.2.1.).

Uzun siire glisemik kontroliin saglanamadigi diyabet hastalarinda;
nonenzimatik glikasyon, enerji metabolizmasindaki degisikliklerden kaynaklanan
metabolik stres, sorbitol yolunun aktivitesi, hipoksi ve iskemi-reperfiizyon sonucu
olusan doku hasarinin serbest radikal iiretiminin artmasina ve antioksidan savunma
sisteminin degismesine, bdylelikle hastada diyabetik komplikasyonlarin goriilme
sikliginin artmasina neden olmaktadir (22). Diyabetik hastalarda komplikasyonlarin
gelisiminden pek ¢ok faktér sorumludur. Bunlarin basinda diyabetin yili, HbAlc
diizeyi, erkek cinsiyet ve sigara kullanma gelmektedir. Boru ve ark. (118) 866 Tip 2
DM’ 1i hastada noropati prevalansini inceledikleri c¢alismalarinda hastalarin %60’
inda noropati oldugunu tespit etmisler, hastalarin yas ortalamasim 57.2+10.3 yil,
diyabet siirelerini 8.52+7.13 yil olarak belirlemislerdir. Bu c¢alismaya katilan
hastalarin %14.3” {inde ndropati oldugu, kadinlarda néropati sikliginin daha fazla

oldugu saptanmustir (Tablo 4.2.1.).

Hipertansiyon, diyabetik hastalarda %20-%60 oraninda goriilmektedir.
Diyabetik hastalarda kan basinci kontroliinlin saglanmasi makrovaskiiler ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarin azalmasina neden olmaktadir. Caligmaya katilan
hastalarin %54.3” tinde hipertansiyon varligi saptanmistir. Tip 2 diyabetli hastalarda
stk goriilen durumlardan biri de kan lipit anormallikleridir. Tip 2 diyabetlilerde
serum VLDL- kolesterol ve trigliserit diizeyleri artarken HDL-kolesterol diizeyleri
diismektedir. Hipertansiyon tedavisi ile beraber hiperlipideminin kontrol altina
alinmasi, hastalarin kardiyovaskiiler hastalik risklerini azaltmaktadir. Calismaya
katilan hastalarda hipertansiyondan sonra en sik goriilen hastaligin hiperlipidemi
(%34.3) oldugu gortilmiistiir (Tablo 4.2.2.).
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Tiirk Diyabet Cemiyeti 2013 tan1 ve tedavi rehberinde; Tip 2 DM hastalarinin
besin tiiketimi ve beslenme aligkanliklar: dikkate alinarak giinliik 2-3 ana 6giin, 2-4
ara 0giin tiikketmesi Onerilmistir. Bu ¢alismaya katilan diyabetik hastalarin %85.7” si
3 ana 08iin, %11.4’{ 2 ana 6glin yaptiklarin1 belirtmistir. Hastalarin %76.2°sinin ara
0glin yaptigi, ara 0giin yapanlarin %74.2’sinin iki ve daha fazla ara 6glin yaptigi

belirlenmistir (Tablo 4.3.1.).

Diizenli yapilan fiziksel aktivite diyabetik hastalarda glisemik kontroliin
saglanmasi, oksidatif stres ve inflamasyonun azalmasina katki saglamaktadir.
Amerikan Diyabet Birligi haftalik minimum 150 dakika, en az ii¢ giin olacak sekilde
orta diizeyde fiziksel aktivite onermektedir. Eger agirlik kayb1 saglamak isteniyorsa
hergiin en az 60 dakika orta diizey aktivite Onerisi yapilmaktadir (89). Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda, Tip 2 diyabetli hastalarin ¢ogunun fiziksel olarak aktif
olmadigini, %31’ inin egzersiz yapmadigini, %38’ inin de yetersiz fiziksel aktivite
yaptigint gostermektedir (119). Calismaya katilan hastalara diizenli fiziksel aktivite
yapip yapmadiklari sorulmus, hastalarin %28’ i diizenli olarak fiziksel aktivite
yaptiklarini belirtmistir. Diizenli olarak fiziksel aktivite yapan hastalarmn %90’ 1
yiriiyiis yaptiklarint  bildirmislerdir. (Tablo 4.3.1.). Bu c¢alismada hastalara
uygulanan tibbi beslenme tedavisinin inflamasyon, oksidatif stres ve glisemik kontrol
lizerine olan etkisinin degerlendirilmesi oldugu i¢in bu siirede hastalara rutin
yaptiklarinin disinda bir egzersiz programi Onerilmemistir. Kontrol amacgl alinan
fiziksel aktivite degerlendirmeleri sonucunda; caligmanin basinda ve sonunda

hastalarin aktivite faktorlerinin ayni oldugu bulunmustur (Tablo 4.4.1.).

Alkol, glukoza metabolize olamayarak glukoneogenezi inhibe etmektedir.
Alkol metabolizmas1 yag metabolizmasina benzemektedir. Oral antidiyabetik ve
eksojen insiilin kullanan diyabetik hastalarda a¢ iken alinan alkoliin ciddi
hipoglisemi riski yarattigi belirtilmektedir. Ayrica giinde 20 gr’ dan fazla alkol
alimmasi sistolik kan basincinda 2.3 mmHg, diastolik kan basincinda 1.5 mmHg
kadar yiikselmeye neden olabilmektedir. Glisemi kontrolii saglanmis hastalarda 1liml
alkol kullaniminin (kadinlarda 1 6l¢ii/giin, erkeklerde 2 6l¢ii/giin) glisemiye olumsuz

etkisinin bulunmadig: bildirilmistir (7). Bu c¢alismaya katilan hastalarin %68.6” s1
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alkol tiiketmedigini, alkol tiikettigini belirten %31.4° liik kisim ise, 6zel giinlerde
alkol tiikkettigini, diizenli alkol tiiketiminin olmadigini belirtmistir (Tablo 4.3.1.).

5.2. Hastalara Uygulanan Tibbi Beslenme Tedavisinin Antropometrik
Olciimlere Etkisi

En basit tanim1 ile viicut yag oraninin artmasi olan obezite ile Tip 2 diyabet
hastaliginin olusumu ve tedavisi arasinda 6nemli bir baglanti bulunmaktadir. Obezite
prevalansiin belirlenmesinde, beden kiitle indeksi (BKI) yaygin olarak kullanilan
antropometrik dl¢iimlerden biridir. Orta yaslarda BKI’ ye gére obez olan kisilerde
Tip 2 diyabet riski dort kat daha fazladir. Tip 2 diyabetli hastalarin %60-%90’ 1
obezdir ve diyabet gelisme riski BKI arttikca progresif olarak artmaktadir. BKi>35
kg/m? olan obezlerde, BKi<22 kg/m? olanlara gére Tip 2 diyabet riski 30-40 kat daha
fazladir. TURDEP-II c¢alismasma gore, iilkemizde obezite sikligi %32 olarak
bulunmustur. Erkeklerde hafif sismanligin, kadinlarda ise sismanligin daha yaygin
oldugu goriilmiistiir. Genel olarak eriskin yaslardaki Tiirk toplumunun 2/3” i kilolu
veya obezdir. Tirk Diyabet Cemiyeti 2013 tan1 ve tedavi rehberinde; beden kiitle
indeksi >25 kg/m? olan diyabetik hastalar i¢in %5-%7 agirlik kaybini hedeflemistir.
Calismanin basinda erkek hastalarin BKI ortalamasi 29.09+5.14 kg/m2 iken,
calismanin sonunda 28.37+5.13 kg/m? olarak bulunmus ve aradaki agirlik fark
ortalamasi 2.05+2.78 kg olarak saptanmistir. Kadin hastalarda ise, g¢alismanin
basinda BKI ortalamas1 33.27+7.71 kg/m2 iken calismanin sonunda ortalama
32.53+7.78 kg/m? olarak bulunmus ve aradaki fark ortalamas: 1.86+2.53 kg olarak
saptanmustir. Her iki cinsiyette de BKI degerleri arasindaki calismanin sonunda
meydana gelen fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.1.).
BKi gruplarina gore bakildiginda calismaya katilan Tip 2 diyabetli hastalardan
erkeklerin % 46.7’s1, kadinlarinda %55°i c¢alismanin basinda sismanken, tibbi
beslenme tedavisi sonrasi erkeklerin %40’1, kadinlarin %55’i sisman olarak
degerlendirilmistir (Tablo 4.4.3.). Diyabetik hastalarda saglanan viicut agirliginin
korunmasi, hastaligin kontroliinde olduk¢a 6nemlidir. Calismanin basinda hastalarin
toplam enerji harcamalart ve toplam enerji alimlari hesaplanarak aradaki farka

bakilmis ve aradaki farkin hem erkeklerde hem de kadinlarda 100 kkal’i gecmedigi
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belirlenmistir. Hastalarin gereksinimleri iizerinde enerji almadiklari saptanmigtir

(Tablo 4.4.1.).

Beden kiitle indeksi, pratik bir yontemdir ancak viicuttaki yag kiitlesi ve
dagilimin1 net olarak verememektedir. Viicut yag miktarini belirlemede pratikte en
stk kullanilan ve maliyeti diisiik olan degerlendirmelerden biri de biyoelektriksel
impedans analizi (BIA) ile viicut yag miktarmin tayinidir. Caligmanin baginda erkek
hastalarin viicut yag yiizdesi ortalamasi %32.174+20.76, calismanin sonunda ise
%24.02+£9.19 olarak saptanmistir. Calismanin basinda kadin hastalarin viicut yag
yiizdesi ortalamast %43.39+14.13, c¢alismanin sonunda %38.70+6.23. olarak
belirlenmistir. Her iki cinsiyette de saptanan bu azalma istatistiksel olarak Gnemli
bulunmustur (p<0.05). Viicut yag yilizdesine bakildiginda calismanin basinda erkek
hastalarin %73.3” iinlin ¢alismanin sonunda %60’ min sisman oldugu; kadin
hastalarin ise tamaminin ¢alisma baslangicinda sisman oldugu ancak c¢alismanin

sonunda kadinlardaki sismanlik sikliginin %10 azaldigi saptanmistir (Tablo 4.4.3.).

Obezite; Tip 2 DM, kardiovaskiiler hastaliklar, kanser ve diger kronik
hastaliklarda morbidite ve mortaliteye neden olan ana Sebepler olarak
gosterilmektedir. Sadece yaglanma degil; yaglanmanin nerede biriktigi de dnemlidir.
Abdominal yaglanma, yag asidi ve adipokin saliniminmi arttirir. Hiperinsiilinemd;
instilin direnci, hipertansiyon ve aterojenik dislipidemi i¢in risk faktortidiir.
Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci abdominal yaglanmadaki artis ile iliskilidir.
Abdominal yag dokusu metabolik olarak aktif yag hiicrelerinden olustugu igin
ozellikle fonksiyonel olarak subkutan yag dokusundan farklidir. Bel c¢evresi
erkeklerde 94 cm, kadinlarda 80 cm altinda tutulmaya calisilmalidir. Erkeklerde 102
cm, kadinlarda 88 cm fizerine ¢ikmasi saglik risklerini arttirmaktadir (120).
Abdominal yag dokusunun artmasi; TNF-o ve rezistin diizeyini arttirirken,
adiponektin diizeyinde azalmaya neden olur. TNF-a’ nin yiikselmesi toplam
kolesterol ve trigliserit diizeyinde artisa, HDL- kolesterolde azalmaya neden olur.
Bel ¢evresinin artmast HOMA-IR ile pozitif korelasyon gostermektedir (121). Bu
¢alismanin basinda erkek hastalarin %33.3’ {iniin, kadin hastalarinda %10’ unun bel
cevresi normal olarak bulunmustur. Calismanin sonunda kadinlarim %20’ sinin

normal bel ¢evresine ulastigi goriilmiistiir. Calisma sonunda, erkek hastalarin bel

91



cevresinde 2.20 £1.90 cm, kadin hastalarin 2.4542.09 cm azalma meydana gelmistir.
Her iki cinsiyette de bel gevresi agisindan beslenme tedavisi sonrasinda meydana

gelen fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (Tablo 4.4.1.).

Yapilan c¢alismalarda, oOzellikle boy wuzunlugu ¢ok yiiksek olmayan
toplumlardaki kisilerde Bel/ boy oranmnin 0.5’ den fazla olmasi, AKS, tokluk kan
sekeri, toplam kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit, sistolik ve diastolik kan
basincinin artist i¢in bir risk faktorii olarak gosterilmistir (121,122). Bu ¢alismaya
katilan hastalarin baslangi¢, bel/boy orani > 0.5 olan erkeklerin sikligi %86.7;
kadinlarin siklig1 ise %90 olarak belirlenmis; ¢alismanin sonunda ise erkeklerin %80
kadinlarin ise %85’ inin bel/boy oranimnin yiiksek oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada
hastalarin bel/boy oranlar1 ile AKS, aglik insiilin, HbAlc, HOMA-IR ve CRP
arasinda pozitif 6nemli, HDL-kolesterol arasinda ise negatif 6nemli iliskinin oldugu

goriilmistiir (p<0.05) (Tablo 4.5.4.).

Bel/ kalca oranmin erkeklerde >1.0, kadinlarda >0.85 {izerinde c¢ikmasi
android sismanligin ve sismanliga bagli hastaliklarin risk gostergesidir (101). Bu
caligmaya katilan hastalarin bel/kalga oranlar1 degerlendirildiginde, baslangicta erkek
hastalarin  %26.7’ si, kadinlarin ise %60’ min riskli oldugu bulunmustur (Tablo
4.4.3)).

Boyun ¢evresi kalinligi kisilerin obezite, insiilin direnci, obstriiktif uyku apne
sendromu gibi hastalik durumlarini degerlendirmek icin kullanilan antropometrik
Olclimlerden birisidir. Boyun cevresinin erkeklerde >37 cm, kadinlarda >34 cm
tizerinde olmas1 metabolik risklerin arttig1 kesim noktasi degeri olarak belirlenmistir
(104). Bu calismanin basinda hem erkek hem de kadin hastalarin boyun g¢evresi
ortalamalar1 kesim nokta degerinden yiiksek bulunmustur. Ugiincii aymn sonunda her

iki cinsiyette degerlerde 6nemli bir azalma gozlemlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.4.1.).

Diyabetik hastalarda hipertansiyon sik gériilmektedir. Sadece hipertansif olan
hastalarla karsilastirildiginda, diyabetik hipertansif hastalarin  kardiyovaskiiler
hastalik riski iki kat artmistir. Birlesik Kralliklar Prospektif Diyabet Calismasinda

kan basmcindaki 10 mmHg’' lik bir azalmanin diyabete iligkin komplikasyonlarda
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%12, diyabet kaynakli 6liimlerde %15 ve mikrovaskiiler komplikasyonlarda %13’
liik azalmaya neden oldugu goriilmiistiir (109). Bu ¢alismanin sonunda, erkeklerde
sistolik kan basincinda ortalama 2.67+4.58 mmHg, diastolik kan basincinda ortalama
3.33+5.88 mmHg, kadinlarda sistolik kan basincinda 2.00+5.23 mmHg, diastolik kan
basincinda 3.25+5.68 mmHg fark oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.2.).

5.3. Hastalara Uygulanan Tibbi Beslenme Tedavisi

Tip 2 DM hastalarinda yasam tarzi degisikligi ve buna bagli olarak saglanan
agirhik kaybi insiilin direncinin azalmasinda, glisemik kontroliin saglanmasinda,
lipidemi ve kan basincini diisiirmede, Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin, inflamasyon
ve oksidatif stresi azaltmada onemlidir. Cok merkezli randomize kontrollii 5.145
diyabetik hasta ile yapilan Look AHEAD c¢alismasinda, hastalara yasam sekli
miidahalesi yapilmis ve sonunda hastalar baslangica gore agirliklarinin %8.6° sini
kaybetmistir. Serum HbAlc diizeyleri % 7.3’ den %6.6’ ya diismiis, hipertansiyon
ve hiperlipidemide azalmalarin oldugu, lipit diisiiriicii ilaglarin kullaniminda azalma
saglandig1 belirlenmistir (123). Baska bir ¢alismada; ortalama diyabet siiresi 9 yil
olan ve iyi glisemik kontrol saglanamamis HbAlc diizeyleri >%7 olan diyabetli
hastalara beslenme tedavisi uygulanmis ve 6 aym sonunda HbAlc diizeylerinde %0.5
azalmanin oldugu goriilmistiir (124).Yapilan bu c¢aligmalar hangi beslenme
programinin  hastalarin  glisemik kontroliinii  saglamada, hiperlipidemi ve
hipertansiyon kontrollerinde daha faydali olacag: yoniindedir, calismalarda karistirici
faktor hastalardaki agirlik kaybidir. Uygulanan beslenme programinin ¢esidinin ne
kadar, saglanan viicut kaybimmin ne kadar degisime katki sagladigi iyi

degerlendirilmelidir.

Amerikan Diyabet Birligi gilincel diyabet diyet prensiplerini ve Onerilerini
yerine getirmede bilgi ve beceri sahibi olan uzman diyetisyenin diyabet bakiminin bir
pargasi olarak tibbi beslenme tedavisini vermesini énermektedir (7). Tip 2 DM obez
hastalar ile yapilan bir calisamada hastalar 12 ay boyunca ii¢ farkli uygulama ile
takip edilmis, siirenin sonunda diyetisyen ile takip edilen grupta agirlik kaybinin, bel
cevresi ve HbAlc degerlerindeki azalmasinin daha fazla oldugunu gostermistir

(125). Bu calismaya katilan hastalarinda %88.6° s1 daha dnceden beslenme egitimi
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aldigin1 %80.6” s1 da beslenme egitimini diyetisyenden aldigini ifade etmistir (Tablo
4.2.1)).

Amerikan Diyabet Birligi, diyabetik hastalarda diyetin toplam enerjisinin
%45-65" inin karbonhidratlardan gelmesini ve giinliik karbonhidrat aliminin 130 g
altina diismemesini 6nermistir. Giinlik Onerilen posa alimi 25-35 g/giin veya 14
9/1000 kkal olarak belirtilmektedir. Doymus yag alimimin da toplam enerjinin %7’
sinden fazla olmayacak sekilde diizenlenmesi 6nerilmektedir. Diyetle alinan giinliik
kolesterol miktarinin 200 mg altinda olmasi Onerilmektedir. Diyetle sukroz alimi
toplam enerjinin %10’ undan fazla olmamasi da oneriler igerisinde yer almaktadir.
Karbonhidratlar postprandiyal kan glukozunu, protein ve yaglara gore daha fazla
etkilemektedir. Giinliik diyetle almman karbonhidrat miktar1 ve tiirii optimal kan
glukozu diizeyinin saglanmasinda 6nemlidir. Calismaya katilan diyabet hastalarinin
baslangigcta diyetlerinin toplam enerjinin karbonhidratlardan gelen miktari
%41.5746.74, calismanin sonunda enerjinin karbonhidratlardan gelen miktarinin
%39.26£5.02 oldugu bulunmustur (Tablo 4.6.1.). Yapilan randomize kontrollii
calisamalarda diisiik glisemik indeksli ve diisiik glisemik yiiklii beslenmenin; toplam
kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserit diizeylerini diisiirdiigi,
inflamasyon belirteglerini, oksidatif stres ve insiilin direncini azalttig1r goriilmiistiir.
Bu calismada hastalara verilen diyetin glisemik indeksi ve yiikii hesaplanmamis
ancak hastalara beslenme programlari hazirlanirken diisiik glisemik indeks ve yiiklii
beslenme saglamalarina dikkat edilmistir (64,126). Siikroz igerigi yiiksek olan
yiyecek ve icecekler diislik besin 6gesi yogunluguna sahiptir. Stikroz igerigi yiiksek
olan besinler postprandiyal kan glukozunu yiikselterek oksidatif stresin artmasina
neden olurlar. Yapilan bir hayvan ¢aligmasinda 6 hafta siire ile yiiksek siikroz ile
beslenen deney hayvanlarinda oksidatif stres diizeyinin arttig1 goriilmiistiir (127). Bu
calismada hastalarin siikroz alimlar1 ile MDA degerleri arasinda pozitif istatiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7.1.).

Yaslar1 50-75 arasinda olan 1785 diyabetik hasta ile yapilan bir ¢aligmada
posa alimi1 >15 g/1000 kkal olan hastalarmn trigliserit, HbAlc ve CRP diizeylerinin
<10 g/1000 kkal olan hastalardan daha diisiik oldugu ve farkin istatiksel olarak

onemli oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismaya katilan hastalarin giinliik posa alimlarinin
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baslangicta ortalama 28.59+8.20 g, son degerlendirmede 25.45+7.07 g oldugu
saptanmistir. Elde edilen bu degerlerin giinliik onerilen miktarlar arasinda oldugu

goriilmiistiir (Tablo 4.6.1.).

Nefropatisi olmayan, iyi glisemik kontrolii saglanmis Tip 2 DM hastalari i¢in
giinliik Onerilen diyetle referans protein alimi yetiskinler i¢in 0.8 g/kg ve/veya
toplam enerjinin %10-%20° si olacak sekilde bitkisel ve hayvansal kaynakl
proteinlerden alinmasi yoniinde Onerilmistir. IOM ise toplam enerjinin %10-%35’
inin proteinden gelmesini Onermektedir. Yapilan bir derlemede diyette protein
aliminin arttirllmasinin, 6zellikle bitkisel proteinler ile siit proteinine agirlik
verilmesinin insiilin  direncinin  azaltilmasinda olumlu etkilerinin  oldugu
belirlenmistir (67). Bu ¢alismanin baslangicinda hastalarin toplam enerji alimlarinin
ortalama % 18.77+2.26’ s1 proteinden gelirken ¢alismanin sonunda toplam enerjinin
proteinlerden gelen yiizdesinin ortalamasit %21.6+3.34 olarak saptanmig ve aradaki
fark 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.1.).

Yaslar1 50-75 arasinda olan 1785 diyabetik hasta ile yapilan ¢alismada diyetle
alinan yag ve karbonhidratin glisemik kontrol ve inflamasyon iizerine olan etkisine
bakilmig, yag aliminin <%25° den >%35" e c¢ikarilmasinin LDL- kolesterol,
trigliserit, HbAlc ve CRP diizeylerinde artisa neden oldugu goriilmistiir (128).
Yapilan hayvan caligmalarinda, yiliksek yagli diyetlerin insiilin direncine neden
oldugu belirlenmistir. Bu durum farkli mekanizmalar ile aciklanmaya g¢alisilmistir.
Yiiksek yagli diyetler iskelet kasinda diagilgliserol ve seramid seviyesinde artisa
neden olmakta bu da pro-inflamatuvar toll like reseptor-4 ve NF-kB yolunu aktive
etmekte ve bdylece insiilin aktivitesinin azalmasina neden olmaktadir (129).
Hastalarin toplam enerjilerinin yagdan gelen miktarinin ¢alismanin basinda ve
sonunda Onerilenin iizerinde oldugu belirlenmistir (Tablo 4.6.1.).  Sistematik
derlemelerden olusan bir metaanalizde doymus yag asitlerinin, insiilin direncini
arttirdigl gosterilmistir. In -vivo ve in-vitro ¢alismalarda, doymus yag asitlerinin
direkt veya indirekt olarak TLR2 ve 4 ii aktive ederek inflamatuvar yollar1 uyardig:
vurgulanmaktadir (130). Yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada, yiiksek doymus yag

almi ile HbAlc arasinda pozitif iliskinin oldugu gorilmistiir (131). Calismanin
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sonunda hastalarin doymus yag asidi alimlarinin azaldig goriilmiis ancak bu azalma

istatiksel olarak 6nemli bulunmamistir (Tablo 4.6.2.)

Son yillarda degisen beslenme aliskanliklar1 diyetin yag igeriginin
degismesine neden olmustur. Diyet ile omega-3 yag asitlerinin tiiketimi azalirken,
omega-6 yag asitlerinin tiiketimi artmistir. Omega-3 ile yapilan ¢alismalarin bir araya
getirildigi bir derlemede, Tip 2 DM hastalara yapilan yiiksek doz omega- 3
suplementasyonun glisemik kontrolii saglamada katkisinin bulunmadigi ancak
trigliserit diizeylerinde azalmaya katki sagladigi belirtilmistir. Ancak omega-3 yag
asitlerinin antiinflamatuvar etkilerinden dolay1 diyetin omega-6/omega-3 oraninin
inflamatuvar hastaliklarda bagisikligin kuvvetlenmesinde 6nemli bir faktor oldugu
saptanmigtir (132). Deney hayvanlar ile yapilan bir ¢alismada, omega-6/omega-3
oranmin 5/1 olmasi, 20/1 olmasi ile karsilastirildiginda; serum toplam kolesterol ve
LDL-kolesterol diizeyini diislirdiigii, proinflamatuvar sitokinlerin salinimim azalttig1
belirtilmistir (133). Bu ¢alismaya katilan hastalarin baslangigta uygulamis olduklari
diyetlerinin omega-6/omega- 3 oram1 14.21/2.14, ¢alismanin sonunda Omega-
6/omega- 3 oran1 15.14/1.90 olarak bulunmus ve aradaki fark 6nemli bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.6.2.).

Diyabetik hastalar icin en ¢ok Onerilen diyet suplementasyonlar;
magnezyum, antioksidan vitaminler, B grubu vitaminler ve omega-3’ diir. Uzun siire
metformin kullanan diyabetik hastalarda B12 vitamin eksikligi sik goriilmektedir.
Klavuzlarin Onerileri incelendiginde, diyabetik hastalar igin belirlenen vitamin
mineral gereksinmelerinin saglikli kisilerden ¢ok farkli olmadigi goriillmektedir. Bu
yiizden, ¢ok diisiik enerjili diyetleri uzun siire uygulayanlar, kat1 vejeteryanlar,
hamile ve emzikliler ve yash kisiler disinda, diyabetik hastalara vitamin ve mineral
suplementasyon kullanimi eksikligi goriilmedigi siirece Onerilmemektedir (1).
Yapilan bir ¢alismada 150 diyabetik hasta alinmig ve hastalarin 24 saatlik hatirlatma
yontemi ile besin tiiketimleri alinmis ve sonugta; potasyum, kalsiyum, magnezyum,
E vitamini, folat ve PUFA alimlarinin yetersiz; demir, bakir, A vitamini ve beta
karoten aliminin asir1 oldugu belirlenmistir (134). Bu g¢alismanin sonunda
hastalardan alinan {i¢ giinliik besin tiiketimi kayitlarina gore, baglangicta A vitamini,

riboflavin, B12 ve C vitamini ile sodyum, fosfor, demir ve ¢inko alimlarinin DRI
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degerlerine gore yiiksek; potasyum alimlarinin ise diisikk oldugu saptanmistir.
Kalsiyum, magnezyum, tiamin ve niasin alimlarinin ise yeterli oldugu belirlenmistir.
Hastalara uygulanan beslenme programi ile {i¢ ayin sonunda potasyum alimlari
normal diizeye ulagsmis ayrica hastalarin diyetle aldiklar1 potasyum, magnezyum,
fosfor, demir, A vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini ve folat alimlarinda

artig saglanmis ve bu artis 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.3., Tablo 4.6.4.)

Na/K dengesinin saglanmasinin asit- baz dengesinin korunmasi, sinir iletimi,
kanin pihtilasmas1 ve kas kasilmasi gibi viicudumuzda pek ¢ok fonksiyonu
bulunmaktadir. Diyetle asir1 sodyum alinmasi hipertansiyon, kalp hastaliklari, inme
ve bobrek hastaliklart gibi pek ¢ok hastalik riskini arttirmaktadir. Diyetle alinan tuz
miktarmin arttirllmasinin  tansiyon disinda kardiyovaskiiler hastaliklarla olan
muhtemel mekanizmasinin sistemik inflamasyona olan etkisinden kaynaklandig
diisiiniilmektedir. Diinya Saghk Orgiitii giinliik 5 g’ n altinda sodyum alimim
onermektedir. Na barsak limeninde glukoz ile ayni tasiyict ile emilmektedir, bu
yiizden Na alimi ile glukozun emilimi birbirleri ile pozitif iliskilidir. Diyabet
hastalar1 icin Na alimi giinliik 2400 mg olarak onerilmektedir. Hipertansiyonu olan
diyabet hastalarinda bu miktar 1500 mg kadardir (13). Nakandakare ve ark. (135) 41
hipertansif hastaya ii¢ hafta boyunca yiiksek Na iceren diyet vermis ve ¢aligmanin
sonunda hastalarin CRP degerlerindeki artigin 6nemli oldugunu saptamustir (p<0.05).
Bu c¢alismanin basinda ve sonunda alinan ii¢ giinliik besin tiiketim kayitlarinin
sonuglart DRI ile karsilastirilmas, kadin ve erkek hastalarin caligmanin basinda
sodyum alimlarinin yiiksek, potasyum alimlarinin ise diisiik oldugu goriilmiistiir.
Calismanin basinda tiim hastalarin gilinliik ortalama sodyum alimi 4059.8+4353.1
mg, calismanin sonunda 3261.8+981.8 mg olarak bulunmustur. Caligmanin sonunda
her iki grupta da Na aliminda azalma saglanmis ancak aradaki fark istatiksel olarak
onemli bulunmamistir (p>0.05). Ug¢ aylik diyet tedavisi sonunda her iki grupta da
potasyum alimlar1 artmis ve bu artis istatiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 4.6.6.).

Magnezyum, diyabetik hastalarda Onemli olan minerallerden biridir.
Glukozun membrandan tasinmasinda ve oksidasyonunda rol oynar. Glukoz

metabolizmasinda enzimler i¢in gerekli kofaktordiir ve periferal dokularda insiiline
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duyarliligi arttirmaktadir. Magnezyum eksikligi kisilerde insiilin direncine,
karbonhidrat intoleransina, kardiyak aritmiye, retinopati ve hipertansiyona neden
olabilmektedir. Diyabetik hastalarda kronik glukoziiri veya diiiretik kullanimi
magnezyum eksikligine neden olmaktadir. Magnezyum eksikligi insiilin direncinin
gelismesine veya insiilin direnci magnezyum eksikligine neden olabilmektedir.
Amerikan Diyabet Birligi, diyabetik hastalar i¢in rutin magnezyum kullanimini
onermemektedir. Ancak glisemik kontrolii iyi olmayan ve diiiretik kullanan
hastalarda eksiklik saptandiginda, magnezyum suplementasyonu kullanabilmektedir
(1). Bu galismanin sonunda, hastalarin magnezyum alimlarinin arttigi ve bu artigin
onemli oldugu bulunmustur (p<0.05). Calismanin basinda ve sonunda hastalardan
alian ti¢ giinliik besin tiikketimlerinde erkek ve kadin hastalarin giinlilk magnezyum

alimlarinin DRI’ ya gore yeterli oldugu belirlenmistir (Tablo 4.6.6.).

Diyetle alinan kalsiyum miktarmin arttirillmasi, agirlik kontroliine katki
saglamaktadir. Obez hastalar ile yapilan bir ¢alismada, gilinliik kalsiyum alimi 400
mg/giin’ den 1000 mg/giin’ e ¢ikarilmis ve 1 yilin sonunda viicut agirliginda 4.9 kg
azalma saglanmistir (136). Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH)
diyetinde giinlik 800 mg/giin kalsiyum aliminin kan basincini azaltmaya katkisi
oldugu belirtilmistir (137). Calismanin basinda ve sonunda hastalarin kalsiyum
alimlart DRI’ ya gore yeterli oldugu, ¢alismanin sonunda kadin ve erkek hastalarin

kalsiyum alimlarinin arttigi ve aradaki farkin 6nemli oldugu goriilmiistiir (p<0.05)
(Tablo 4.6.6.).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmanin sonucunda, diyetle alinan sebze ve meyve
tiketiminin Tip 2 DM insidanst ile iligkisi oldugunu gostermektedir. Buna neden
olan muhtemel mekanizmanin antioksidan alimmin artmasina bagli oldugu
diigiiniilmektedir (138). Diyabetik hastalarla yapilan baska bir caligmada, hastalarin
meyve tilketimleri arttirtlmis ve 3 aym sonunda plazma C vitamini diizeylerinde artis
goriilitken MDA diizeylerinde ise azalmanin oldugu belirlenmistir (139). Bu
calismaya katilan kadin ve erkek hastalarin ¢aligmanin basinda ve sonunda giinliik
diyetleriyle aldiklar1 C vitamini miktar1 ¢ogu hastada DRI’ ya gore yeterli olarak
saptanmistir (Tablo 4.6.4.).
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5.3.1. U¢ Aymn Sonunda Diyetsel ve Biyokimyasal Degerler Arasindaki
Miski

Tiirk Diyabet Cemiyeti 2013 tani1 ve tedavi rehberinde; Tip 2 DM hastalara
hazirlanan tibbi beslenme tedavisinde amacin LDL- kolesterolii <100 mg/dL,
trigliseriti <150 mg/dL, HDL- kolesterolii erkeklerde >40 mg/dL, kadinlarda >50
mg/dL ve kan basincim1 130/80 mmHg diizeyinde tutmak oldugunu belirtmistir. Bu
kriterlere gore degerlendirme yapildiginda, hastalarin HbAlc, AKS, LDL- kolesterol
degerlerinde tibbi beslenme tedavisi ile 3. ayin sonunda normal olanlarin sayisinin

arttig1 gorilmiistiir (Tablo 4.5.3.).

Tip 2 DM hastalarinda glisemik kontroliin saglanabilmesi igin aglik ve tokluk
kan glukozunun takip edilmesi olduk¢a 6nemlidir. HbALc degeri ile beraber aglik ve
tokluk kan glukozunun takibi ozellikle sik hipoglisemi ve hiperglisemi yasayan
hastalarin daha dogru degerlendirmesinde, HbAlc degerine gore daha olumlu katki
saglamaktadir. Ug aylik kan sekeri ortalamasini gosteren HbALc degerinin %50’ si
son bir ay1, %30’ u iki ay Oncesini, %20’ si ise 3 ay Onceki kan sekerlerini
gostermektedir (140). Tip 2DM” li hastalar i¢in uygulanan tibbi beslenme tedavisi
hiperglisemiyi kontrol etmeyi ve uzun donemde agirlhik kaybi saglamayi
hedeflemektedir. Yapilan g¢alismalarda; Tip 2 DM’ li hastalara uygulanan tibbi
beslenme tadavisi ile HbAlc diizeyinde %0.5-%2 oraninda azalma ile mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin olugsmasinda gerileme saglanabildigi goriilmiistiir
(6). Tip 2 DM’li hasta ile yapilan 5100’ den fazla katilimcinin oldugu UKPDS
calismasinda; Tip 2 DM hastalarinda saglanan glisemik kontroliin mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar {izerine olan etkisi arastirilmistir. HbAlc diizeyinde
saglanan %0.9 azalmanin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarda
onemli azalmaya neden oldugu gorilmistir (p<0.05) (141). Calismanin basinda
hastalarin HbAlc degerleri ortalamasi %7.0+1.6 iken, ¢alismanin sonunda hastalara
bireysel olarak planlanan tibbi beslenme tedavisi sonrast HbDALlc degerleri ortalamasi
%6.7£2.1 olarak saptanmis ve degerler arasindaki bu fark istatistiksel olarak dnemli

bulunmustur (p=0.001) (Tablo 4.5.1.).
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UKPDS c¢alismasinin sonuglarina gore, Tip 2 DM hastalarda tan1 kondugu
zaman beta hiicre fonksiyonlarin %50 azalmis oldugu belirtilmistir (141). Yiikselen
kan glukozunu dengelemek i¢in beta hiicrelerinden normalden fazla insiilin salgilanir
ve hiperinsiilinemi olusur. Tip 2 DM’ in patogenezinde insiilin direnci yer
almaktadir. Insiilin direnci ve beta hiicre disfonksiyonunu belirlemede pek ¢ok farkli
metod bulunmaktadir bunlardan kliniklerde ve epidemiyolojik ¢aligmalarda en sik
kullanilani, hastaya tan1 koyarken kullanilan ve pratik olan HOMA-IR’ dir (142).
Insiilin, sadece glukoz ve lipit metabolizmasinda etkisi bulunan bir hormon degildir,
antiinflamatuvar etkisi de bulunmaktadir. Antiinflamatuvar etkisini pek ¢ok
metabolik yolu etkileyerek gostermektedir. NO salinimini arttirmakta, NF-KB ve
MCP-1 salinimin1 engelleyerek ateroskleroz ilerlemesini dnlemektedir (143). Tip 2
DM hastalarinda yiiksek inflamasyon dolasimda sitokinlerin artmasina neden
olmaktadir. Hastalarda insiilin direncinin azalmasi inflamasyonun azalmasi ile
iligkilendirilebilmektedir (144). Calismaya katilan hastalarin HOMA-IR degerlerinin
ortalamasimin calismanin basinda yiliksek oldugu, calismanin sonunda alinan
kanlardan HOMA-IR hesaplamasi ile kadinlarda ve erkeklerde meydana gelen
azalmanin 6nemli oldugu gorilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.5.1.).

MDA, oksidatif hasarin diizeyini belirlemede kullanilan ¢oklu doymamus lipit
peroksidasyonu son iriiniidiir. Lipit peroksidasyonunun derecesiyle iyi korelasyon
gostermektedir. Kanda ve idrarda bakilabilmektedir (44). Yikselmesi lipit
peroksidasyonunda artiga neden olmaktadir. Diyabetik hastalarda MDA diizeyi,
oksidatif stres sonucu pankreasta olusan yikimi gostermektedir. Soliman ve ark.(45)
2008 yilinda 80 diyabetli hasta ile yaptiklari ¢alismada hipergliseminin oksidatif
stresi arttirdigin1 antioksidan kapasitenin azalmasina neden oldugunu saptamistir. Bu
calismada hastalarin kanlarindaki MDA degerlerine bakilmistir. Erkek ve kadinlarin
MDA degerlerinde ¢alismanin sonunda azalmanin oldugu, erkek hastalarda meydana
gelen azalmanin istatistiksel olarak onemli oldugu goriilmistir (p<0.05) (Tablo
45.1)).

Tip 2 DM hastalarinda serum LDL-kolesterol diizeyleri yiikselmektedir,
NCEP ATP III’ ¢ gore diyabetik hastalarda 100 mg/dL iizerinde olan LDL-
kolesterol diizeyi kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirmaktadir. Tip 2 DM’ 1i 4085
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hastanin izlendigi Amerika’ da yapilan bir ¢alismada, hastalarin %58’ inin serum
LDL-kolesterol diizeylerinin 130 mg/dL ve {izerinde oldugu belirlenmistir (145).
Hindistan’da Tip 2 DM’ li hastalarla yapilan bagka bir ¢alismada, hastalarin %45.2’
sinin LDL-kolesterol diizeyinin 130 mg/dL ve iizerinde oldugu goriilmiistiir (146).
Bu caligmanin sonuglar1 diger calismalarla benzerlik gostermekte ve calismanin
basinda erkek hastalarin serum LDL-Kkolesterol diizeyi ortalamasi 133.9+34.5 mg/dL,
¢alismanin sonunda 121.24+28.3 mg/dL; ¢alismanin basinda kadinlarin serum LDL-
kolesterol ortalamasi 135.3+44.7 mg/dL, g¢alismanin sonunda 129.6+35.4 mg/dL
olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1.).

Prospektif yapilan bir c¢alismada; serum CRP diizeyleri gibi diger
proinflamatuvar sitokinlerin diizeylerinin de Tip 2 diyabetli bireylerde yiikseldigi
goriilmektedir, ancak ekonomik olmasindan dolayr CRP daha sik kullanilmaktadir.
Serum CRP diizeyleri lipit olmayan kardiyovaskiiler risk gostergesi olarak
tanimlanmaktadir. Serum CRP diizeyinin 2.4 mg/L den fazla oldugu kisilerin kalp
hastaliklar1 riski 1 mg/L olanlara gore iki kat daha yiiksek bulunmustur. Hoorn
calismasinda Tip 2 diyabetli hastalarda yiikksek serum CRP diizeyinin 5-7 yildan
sonraki siirecte mortalite gostergesi olarak kabul edildigi belirlenmistir. Diyet veya
egzersiz ile saglanan agirlik kaybi, adipoz doku makrofajlarinin azalmasina, buna
paralel adipoz dokuda ve plazmada proinflamatuvar gostergelerin azalmasina neden
olmaktadir (147). Diisiik diizeyde kronik inflamasyon, Tip 2 diyabet gelisiminde
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Serum CRP diizeyinin kalp hastaliklari, metabolik
sendrom ve Tip 2 DM hastalar ile iligkili oldugu distiniilmektedir. Tip 2 DM
hastalarda diisiik diizey inflamasyon goriilmektedir. Inflamasyona bagli olarak
dolasimdaki sitokin miktar1 da artmustir. Inflamatuvar sitokinler farkli hiicrelerden
tretilip dolasima wverilir, farkli dokularda lokal, merkezi ve periferal etki
gosterebilirler. Sitokinler adipoz dokuda {iretilir, ateroskleroz ve kalp hastaliklarina
neden olur. Diisiik diizey sistemik inflamasyonda plazmada akut faz proteinlerinden
olan Timor Nekrozis Faktor-o (TNF-a), interlokin- 6 (IL-6) ve C-reaktif protein
(CRP) diizeyleri artmaktadir. Diyabetli hastalarda agirlik kaybinin saglanmasi ve kan
glukoz diizeyinin kontrol edilmesiyle, inflamasyon diizeyi azalmaktadir. Rafine

tahillar, akut hiperglisemiye neden oldugundan proinflamatuvar sitokin iiretimini
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tetiklerler. Bunlarin yerine tam tahilli iriinlerin kullanimi dolasimdaki serbest
radikallerin ve proinflamatuvar sitokinlerin azalmasina neden olmaktadir. Sistemik
inflamasyonun gostergesi olan yiiksek CRP diizeyi yasam tarzi degisiklikleri ile
diistiriilebilmektedir. Bunlar; agirlik kaybi, sigaranin birakilmasi, egzersiz yapilmasi,
doymus yag aliminin azaltilmasi, sebze, meyve ve tam tahilli iiriinlerin tiiketiminin
arttirtlmasidir. Tip 2 diyabetli kadinlarla yapilan Kadin Sagligi Calismasinda tam
tahilli dirtiinler ve diisiik glisemik indeksli beslenmenin CRP diizeylerini azalttig
goriilmiistiir (148). Yeni diyabet tanis1 almis 593 hasta ile yapilan randomize
kontrollii bir ¢alismada, hastalar ii¢ gruba ayrilmis, bir grup kontrol grubu, bir grup
diyet, diger grup da diyet ve egzersiz grubu olarak belirlenmis ve hastalar 12 ay siire
ile belirli 3 aylik donemlerde kontrol edilerek takip edilmistir. Sadece diyet
uygulayan grupta inflamasyon gostergelerinde ortalama %28, diyet ve egzersiz
yapan grupta ortalama %33 azalmanmn oldugu, uyum siiresi uzadik¢a glisemik
kontroliin daha ¢ok saglandigi ve inflamasyonun da daha ¢ok azaldig1 goriilmiistiir
(149). Steckhan ve ark.’nin (150) yapmis olduklar1 meta- analizgalismasinda diisiik
yaglt (toplam enerjinin yagdan gelen miktart %30’ un altinda olmasi) ve doymus
yagt azaltilan diyetlerin, serum CRP diizeyinde azalmaya neden oldugu, diisiik
karbonhidrath diyetlerin insiilin diizeyinde azalmaya neden olarak, agirlik kabini
hizlandirdigi, ayrica agirlik kaybinin da proinflamatuvar sitokin saliniminda 6nemli
azalmaya neden oldugu ifade edilmistir. Bu ¢aligmanin sonunda ii¢ aylik siirenin
sonunda Tip 2 DM hastalarinin CRP diizeylerinde meydana gelen azalmanin
istatistiksel olarak onemli oldugu belirlenmistir (Tablo 4.5.1.).

Yapilan bir epidemiyolojik calismada, kisilerin beslenme aligkanliklar1 ile
inflamatuvar gostergeler arasinda iligkinin oldugunu géstermektedir. Sebze, meyve
ve posa alimi diisiik olan bireylerde, inflamatuvar gostergelerin daha yiiksek, ayni
zamanda Tip 2 diyabet risklerinin de daha fazla oldugu goriilmiistiir. British
Regional Heart Study Calismasinda, 3428 saglikli erkek 7 yil takip edilmis ve toplam
posa alimi ile Gama glutamil transferaz ve CRP diizeyleri arasinda ters iligkinin
oldugu gorilmistiir (49). Calismaya katilan hastalarin, ¢aligmanin basinda ve
sonunda ii¢ giinliik besin tliketim kayitlarinin sonuglarina gore, giinliikk posa

alimlarinin yeterli oldugu saptanmistir (Tablo 4.6.2.).
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Diyet programlar ile 3-15 kg agirlik kaybinin, serum CRP diizeyinde %7-
%48 oraninda azalmaya neden oldugu belirtilmistir. Cok merkezli randomize
kontrollii 5145 Tip 2 diyabetli hastanin dort yil takibi ile yapilan bir ¢aligmada,
%8.6° lik agirlik kaybinin serum HbA 1c diizeyinde 6nemli azalma sagladigi ve tibbi
tedaviye destek sagladigi gosterilmistir. Agirlik kaybi olan Tip 2 DM’ li hastalarda
kardiyovaskiiler metabolik risk faktorlerinden kan basinci, LDL ve HDL-kolesterol
ile CRP diizeylerinde iyilesme saptanmistir. Bu olumlu etkiyi yaratan mekanizma,;
azalan adipozite ve artan insiilin duyarliligi ile birlikte adipokinlerdeki artisin
baskilanmasi seklinde agiklanmistir (66). Fazla kilolu veya obez olan Tip 2 DM
hastalarda %5-10 agirlik kaybinin saglamasi insiilin direncinin azalmasina ve
diyabetik kontrole katki saglamaktadir (151). Bu ¢alismada hastalarin BKI gruplari
ile kan biyokimyasal bulgular1 karsilagtirilmig, calismanin baslangicinda insiilin
direnci ve CRP degerlerinde normal kilolu olmakla fazla kilolu ve sisman olmak
arasinda istatiksel olarak 6nemli bir fark oldugu goriilmiistiir. Ayrica normal kilolu
ve fazla kilolu olma ile LDL-kolesterol arasinda pozitif, énemli iligskinin oldugu
goriilmistiir (Tablo 4.5.5.)

Tip 2 DM’ 1i hastalarda saglikli kisilerle karsilastirildiginda, oksidan ve
antioksidan sistemler arasindaki denge bozulmustur. Tip 2 DM’ li 59 hasta ve 48
saglikli bireyin oksidatif stres parametrelerinin karsilastirildigi bir ¢alismada,
katilimcilarin serum MDA diizeyleri ve HbALc diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
oldugu, kronik hipergliseminin hastalarin oksidatif stres gostergelerinde 6nemli artiga
neden oldugu belirtilmistir (152). Bu c¢alismanin sonunda, ii¢ aylik diyet
uygulamasidan sonra hastalarin serum AKS, aclik insiilin, HOMA-IR HbAlc ve
MDA degerlerinde ¢alismanin baslangicina gore azalmanin oldugu ve bu azalmanin
istatiksel olarak 6nemli oldugu saptanmustir (p<0.05). LDL-kolesterol ve trigliserit
diizeylerinde de {i¢ ayin sonunda azalmanin oldugu, ancak bu azalmanin istatistiksel

olarak 6nemli olmadigi belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1.).
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma, Subat 2015- Eyliil 2015 tarihleri arasinda Baskent Universitesi

Istanbul Hastanesi Endokrinoloji Béliimiine basvuran 35 tane (15 erkek, 20 kadim)

Tip 2 diyabetli hasta ile yiriitilmustir. Calismada Tip 2 diyabetli hastalara

uygulanan tibbi beslenme tedavisinin oksidatif stres, inflamasyon ve glisemik kontrol

tizerine olan etkisi degerlendirilmis ve agagidaki sonuglar elde edilmistir.

1-

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 56.6£8.16 yil (erkeklerde
54.53+8.79, kadinlarda 58.2+7.5 yil ) olarak belirlenmistir. Calismadaki erkek
hastalarin %40.0° 1 < 50 yas, %26.7’ si 51-60 yas araliginda, %33.3” i >60 yas
grubunda iken; kadin hastalarin %20.0° 1 < 50 yas, %30’ 1 51-60 yas araliginda,
%50.0’ i >60 yas grubunda yer almstur.

Erkek hastalarin %86.7, kadin hastalarm%75.0” i evlidir.

Hastalarin egitim durumlarina bakildiginda; erkek hastalarin %80’ 1 iiniversite,
%13.3’ 1 lise mezunu iken, kadin hastalarin %30.0° u universite, %25’ i lise,
%40’ 1 orta okul mezunu oldugu saptanmustir.

Erkek hastlarin %80.0” 1 gelir getiren bir iste calisirken, kadin hastalarin %35’
inin gelir getiren iste calistig1 belirlenmistir.

Erkek hastalarin diyabet siiresi 1-5 yil olanlar %53.3, 6-10 yil olanlar %13.3.,
11-15 y1l olanlar %20.0, 16-20 yil olanlar %13.3; kadin hastalarin diyabet siiresi
1-5 yil olanlar %55.0, 6-10 y1l olanlar %15.0., 11-15 yil olanlar %15.0, 16-20 y1l
olanlar %15.0 olarak saptanmustir.

Erkek hastalarin %80.0° min, kadin hastalarin %65.0° mnin ailesinde diyabet
Oykiisi oldugu belirlenmistir.

Erkek hastalarin %66.7” si oral antidiyabetik, %13.3’ i insiilin, %20.0’ 1 instilin
ile beraber oral antidiyabetik kullanirken; kadin hastalarin %60’ 1 oral
antidiyabetik, %10.0’ u insiilin, %30.0’ u insiilin ile beraber oral antidiyabetik
kullandig1 belirlenmistir.

Calismaya katilan erkek ve kadin hastalarin  %20.0° sinde diyabet
komplikasyonu oldugu belirlenmistir.

Hastalarin doktora gitme siklig1 ortalamasi 10.2+7.18 ay olarak belirlenmistir.
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19-

Hastalarin % 88.6° s1 daha dnce tibbi beslenme tedavisi aldigini belirtirken, tibbi
beslenme tedavisi alanlarin %80.6” s1 beslenme tedavisini diyetisyenden aldig1
belirlenmistir. Hastalarin %48.6° sinin diyabet diyetine uydugu saptanmustir.
Erkek hastalarin %46.7° sinde, kadin hastalarin %25.0° inde diyabete ek
hiperlipidemi, erkek hastalarin %66.7° sinde, kadin hastalarin %45.0” inde
diyabete ek olarak hipertansiyon oldugu belirlenmistir.

Erkek hastalarin %70.0” 1nin, kadin hastalarin %81.8 1nin ara giinlerini atladig1
belirlenmistir.

Erkek hastalarin %53.3” iniin, kadin hastalarin %15.0’ nin alkol tiikettigi
saptanmistir.

Erkek hastalarin %40.0° 1min kadin hastalarin %20 sinin diizenli spor yaptigi,
erkeklerin %83.3’ {iniin kadinlarin ise %100.0’ {iniin spor tiirii olarak yiiriimeyi
tercih ettigi bulunmustur.

Calismaya katilan erkek hastalarin %46.6° s1 istahini ¢ok iyi, kadin hastalarin
%35’ 1 istahin1 1yi olarak tanimlamistir.

Calismanin baginda erkek hastalarin viicut agirlig1 ortalamasi1 87.7+15.1 kg (BK1
ortalamasi 29.0+5.14 kg/m?), calismanin sonunda 83.7+15.4 kg (BKI ortalamasi
28.3+5.13 kg/m?) ; calismanin basinda kadin hastalarin viicut agirligi ortalamasi
82.6+18.9 kg (BKI ortalamasi 33.2+7.71 kg/m?), ¢alismanin sonunda 80.8+18.9
kg (BKI ortalamasi 32.5+7.78 kg/m?) olarak bulunmustir. Kadin ve erkeklerin
calismanin basinda ve sonunda viicut agirligi ve BKI ortalamalari farki istatiksel
olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

BKI gruplarina bakildiginda calismanin basinda 3 (%20) erkek hasta normal
BKi degerine sahipken kadmnlarda normal BKI degerine sahip kisi
bulunmamaktadir. Calismanin sonunda erkek hastalarin 4 (%26.7), kadin
hastalarmn 3 (%15.0) tanesi normal BKI degerine ulasmistir.

Calismanin basinda erkek hastalarin viicut yag yiizdesi ortalamasi 32.17+20.76
caligmanin sonunda ortalama 24.0+£9.19, kadin hastalarin 43.3+14.13 ¢alismanin
sonunda 38.7+6.23 olarak belirlenmis aradaki farklarin istatiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir (p<0.05).

Erkek hastalarin ¢alismanin basinda boyun g¢evresi ortalamasi 38.8+4.7 cm,

caligmanin sonunda 37.8+4.5 cm (p=0.02), kadin hastalarin ¢aligmanin basinda
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21-
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boyun cevresi ortalamast 36.243.5 cm, calismanin sonunda 35.2+3.5 cm
(p=0.01) olarak belirlenmistir.

Erkek hastalarin ¢alismanin basinda bel ¢evreleri ortalamalar1 101.5+£14.5 cm,
calismanin sonunda ortalama 99.3+14.1 cm olarak; kadin hastalarin ¢alismanin
basinda bel ¢evreleri ortalamalar1 102.6+17.3 cm, ¢alismanin sonunda ortalama
100.2£17.2 cm olarak belirlenmis aradaki fark istatiksel olarak Onemli
bulunmustur (p<0.05). Erkek hastalarin ¢alismanin basinda bel- kal¢a oranlari
ortalamalar1 0.96+0.08, calismanin sonunda ortalama 0.95+0.08 olarak
belirlenmis (p=0.08); kadin hastalarin c¢alismanin basinda bel- kalga oranlari
ortalamalar1  0.90+0.06, c¢alismanin sonunda ortalama 0.89+0.06 olarak
belirlenmis (p=0.025) aradaki fark istatiksel olarak 6nemli bulunmustur.

Bel cevresi gruplarina gore degerlendirildiginde c¢alismaya katilan erkek
hastalarin 9 tanesi (%60) ¢alismanin basinda sismanken ¢alismanin sonunda 7
tanesinin (%46.7) sisman oldugu goriilmiistiir. Kadin hastalarda bel ¢evresi
gruplarina gore bakildiginda g¢aligmanin basinda 2 tanesi (%10) normalken
caligmanin sonunda 4 tanesi (%20) normal olarak bulunmustur.

Bel/kalga orani caligmanin basinda 11 (%73.3) erkek hastada normalken
calismanin sonunda 15 (%100) erkek hastada normal degere ulagmistir. Viicut
yag yiizdelerine bakildiginda c¢alismanin basinda erkeklerin 11 (%73.0),
kadmlarin 20 (%100.0) sismanken c¢alismanin sonunda erkeklerin 9 (%60),
kadinlarin 31 (%88.5) ’ i sisman bulunmustur.

Erkek hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi c¢alismanin basinda ortalama
136.0+5.1 mmHg ii¢ aym sonunda 133.3+4.9 mmHg, diastolik kan basinci
ortalamasi baglangicta 84.0+8.1 mmHg {i¢ ay sonra ortalama 80.7+8.6 mmHg
olarak bulunmustur, aradaki fark istatiksal olarak onemli olarak saptanmistir
(p<0.05).

Ug aylik siirenin sonunda erkek hastalarm aclik kan sekeri, CRP, LDL-
kolesterol, trigliserit, ALT ve AST biyokimyasal bulgularinda ¢aligmanin basi
ile kiyaslandiginda azalmanin oldugu ancak aradaki farkin istatiksel olarak

onemli olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).
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Uc aylik siirenin sonunda erkek hastalarn HOMA-IR, HbAlc ve MDA
biyokimyasal bulgularinda ¢alismanin basi ile kiyaslandiginda azalmanin oldugu
aradaki farkin istatiksel olarak onemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).
Calismanin sonunda kadin hastalarin aglik kan sekeri, LDL- kolesterol, MDA,
ALT ve AST biyokimyasal degerlerinde azalmanin oldugu ancak aradaki bu
farkin istatiksel olarak 6nemli olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05)

Calismanin sonunda kadin hastalarin aclik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, CRP ve
trigliserit biyokimyasal degerlerinde azalmanin oldugu aradaki bu farkin
istatiksel olarak 6nemli oldugu goriilmistiir (p<0.05).

Toplamda hastalarin {i¢ ay sonraki kontrollerinde; aglik kan sekeri, aglik
insiilini, HOMA-IR, HbA1c,CRP, trigliserit ve MDA degerlerinde ¢alismanin
basindaki degerlei ile karsilagtirildiginda azalmanin oldugu ve bu farkin
istatiksel olarak 6nemli oldugu saptanmistir (p<0.05).

Erkek hastalarin kendilerine verilen beslenme programini uyguladiktan {i¢ ay
sonraki ve baslangictaki besin tiikketimleri karsilastirildiginda; toplam enerji,
toplam yag (g), karbonhidrat (g) ve domus yag (g) alimlarinda azalmanin
oldugu, kadin hastalarin ise toplam yag (g), karbonhidrat (g) ve doymus yag
alimlarinda(g) azalmanin oldugu ancak degerler arasindaki farkin istatiksel
olarak 6nemli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05).

Hem erkek hemde kadin hastalarin diyetin proteinden gelen yiizdesinin
caligmanin basi ile karsilastirildiginda ¢alismanin sonunda yilikselmenin oldugu
ve aradaki farkin istatiksel olarak 6nemli oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Erkek ve kadin hastalarin ¢calismanin basinda ve sonunda vitamin alim diizeyleri
DRI ile karsilastirildiginda yetersiz alimm olmadigr gorillmistir.  Erkek
hastalarin ¢alismanin sonunda A vitamini ve riboflavin alim diizeylerinin
caligmanin basina gore artmis oldugu ve aradaki farkin istatiksel olarak onemli
oldugu goriilmistiir. Kadin hastalarin ¢alismanin basi ile karsilastirildiginda; A
vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6 ve folat alim diizeylerinin arttigi ve
aradki farkin istatiksel olarak 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05) .

Erkek ve kadin hastalarin ¢calismanin basinda ve sonunda mineral alim diizeyleri
DRI ile Kkarsilastirildiginda yetersiz alimin olmadigi belirlenmistir. Erkek

hastalarin ¢alismanin basindaki kalsiyum alimlarinin ¢alismanin sonunda artmis
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oldugu ve aradaki farkin istatiksel olarak onemli oldugu bulunmustur. Kadin
hastalarin ¢alismanin bagindaki potasyum, kalsiyum ve fosfor alimlarinin
calismanin sonunda artmis oldugu ve aradaki farkin istatiksel olarak onemli
oldugu bulunmustur (p<0.05).

Calismanin basinda erkek hastalarin 6 tanesinin (%40), kadin hastalarin 12
(%60) HbAlc degeri normalken, ¢alismanin sonunda 11 erkek hastanin (%73.3)
ve 11 (%55) kadin hastanin normal degerde oldugu goriilmiistiir. Caligmanin
basinda 1 (%6.7) erkek hastanin, 2 (%10) kadin hastanin aclik kan sekeri
normalken, ¢alismanin sonunda 3 (%20) erkek hastanin, 5 (%25) kadin hastanin
aclik kan sekeri normal olarak bulunmustur. LDL -kolesterol degeri kadin ve
erkek hastalarda normal olanlarin sayis1 calismanin basinda ve sonunda
degismemistir. Caligmanin basinda erkek hastalarin 4 (%26.7), kadin hastalarin
7 (%35) tanesinin trigliserit degeri normalken, calismanin sonunda erkek
hastalarin 6 (%40), kadin hastalarin 12 (%60) tanesinin trigliserit degeri normal
olarak bulunmustur. Diastolik kan basinci ¢alismanin basinda 8 (%53.3) erkek
hastada, 12 (%60) kadin hastada normalken, ¢alismanin sonunda 10 (%66.7)
erkek hastada, 15 (%75) kadin hastada normal olarak bulunmustur.

Hastalar baslangigta alinan antropometrik 6lgiimler, kan biyokimyasal bulgulari
ve diyabet yil1 arasindaki iliskiye bakilmistir. Diyabet yili ile aglik kan glukozu
(r=0.46, p<0.05), HbAlc (r=0.38, p<0.05) arasinda pozitif istatiksel olarak
anlaml1 bir iligki saptanmustir.

Hastalarin baglangigtaki, viicut agirhigi ile CRP degerleri arasinda pozitif
(r=0.43, p<0.05) istatiksel olarak anlamli, BKI ile CRP arasinda pozitif (r=0.46,
p<0.05), HDL-kolesterol arasinda negatif (r=-0.34, p<0.05) onemli iligki
bulunmustur. Boyun ¢evresiyle aglik insiilini (r=0.39, p<0.05 ), HOMA-IR
(r=0.39, p<0.05) ve CRP arasinda (r=0.37,p<0.05) pozitif, HDL-kolesterol
arasinda (r=-0.35,p<0.05) negatif 6nemli iliski bulunmustur. Bel /kalga orani ile
AKS (r=0.42, p<0.01), HbAlc (r=0.43, p<0.01 ) arasinda pozitif, HDL-
kolesterol ile (r=-0.52, p<0.01) negatif anlaml1 iligki bulunmustur. Bel/boy orant
ile AKS (r=0.45, p<0.05), acghk insiilin (r=0.36, p<0.05), HbAlc
(r=0.40,p<0.01), HOMA-IR (r=0.39,p<0.05), CRP (r=0.49, p<0.0l)arasinda
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pozitif, HDL-kolesterol (r=-0.41, p<0.01) arasinda ise negatif iligski oldugu
belirlenmistir.

Hastalarin ii¢ ay sonraki antropometrik Olmiimleri ile kan biyokimyasal
bulgulari arasindaki iliskiye bakildiginda, viicut agirligi ile CRP arasinda pozitif
(r=0.47,p<0.05 ); BKI ile AKS arasinda (r=0.42, p<0.05), HOMA-IR (r=0.39,
p<0.05), CRP (r=0.60, p<0.05) arasinda pozitif; viicut yagi agirligi ile HOMA-
IR (r=0.36,p<0.05) ve CRP (r=0.45,p<0.05) arasinda pozitif, kas Kkiitlesi ile
HDL arasinda (r=-0.46, p<0.05) negatif; bel ¢evresi ile AKS (r=0.46,p<0.05),
CRP (r=0.60,p<0.05) arasinda pozitif; boyun cevresi ile aglik insiilin arasinda
(r=0.42,p<0.05), HOMA-IR arasinda (r=0.39, p<0.05) pozitif; bel/boy orani ile
AKS (r=0.44, p<0.05), HOMA-IR (r=0.39, p<0.05), CRP (r=0.67, p<0.05)
pozitif istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmustir.

Hastalarin BKI degerleri WHO’ya gére siniflandirilmis ve kan biyokimyasal
bulgulan ile karsilastirilmistir. insiilin direnciyle CRP degerinde normal kilolu
olanlarla fazla ve sisman olanlar arasinda fark oldugu ve bu farkin istatiksel
olarak 6enmli oldugu goriilmiistiir. LDL- kolesterol degerinin normal ve fazla
kilolular arasinda fark ettigi ve aradaki farkin 6nemli oldugu goriilmiistiir
(p<0.05).

Hastalarin baslangic ve {li¢ ay sonraki diyetlerinde diyet ile aldiklart makro ve
mikro besin Ogelerinin kan parametreleri ile iliskisine bakildiginda; baslangic
diyetlerinde diyetle siikroz alimmin MDA (r=0.34, p<0.05) ile pozitif anlamli,
total kolesterol alimmin HbAlc (r=0.42, p<0.01) ile pozitif anlaml iligkisinin

oldugu saptanmaistir.
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ONERILER

Diyabet Diinya Saglik Orgiitii ve Birlesmis Milletler tarafindan pandemi
olarak kabul edilen, toplumlarda goriilme siklig1 hizla artan mortalite ve morbiditesi
yiikksek olan bir hastaliktir. Her yil diyabetten 4.9 milyon insan &lmektedir,
oliimlerin %50’si kardiyovaskiiler kaynaklidir. Diyabet ve neden oldugu hastaliklarin
tedavisi oldukga gii¢ ve maliyetlidir, bu ylizden lilkemizde ve diinyada {lizerinde sikc¢a

calisilan hastaliklardan biridir.

Diyabet uzun donemde komplikasyonlara neden olabilen kronik bir
hastaliktir. Hastalarda iyi glisemik kontroliin saglanmasi ve siirdiiriilmesi
komplikasyon gelisimini engelleyebilir. Diyabetin baslangicinda beslenme tedavisi
ile Dberaber uygulanacak yasam tarzi degisikligi, hastalarda diyabetik
komplikasyonlar goriilme olasiligini diisiirerek mortalite ve morbiditeyi azaltmakta

ayrica lilke ekonomisine katki saglamaktadir.

Diyabetik hastalara verilecek olan beslenme tedavileri ile ilgili olarak pek ¢ok
degisik c¢alisma yapilmasina karsin diyabetin komplikasyonlarina neden olan
inflamasyon ve oksidatif stres diizeylerine olan katkisin1 belirlemeye yonelik olan
caligmalarin sayist simirlidir. Yapilan ¢aligmalarda farkli diyet uygulamalarindan
fayda sagladigi goriilmesine karsin, hastanin beslenme aligkanliklar1  ve
sosyoekonomik durumu g6z Oniinde bulundurularak, bireysel hazirlanan ve
uygulanan beslenme tedavisinin etkin oldugu bilinmektedir. Bu nedenle bu
calismaya katilan hastalara klavuzlarin 6nerileri dogrultusunda, bireysel 6zellikleri

de dikkate alinarak beslenme programi hazirlanmastir.

Diyabetik hastalara uygulanan egitimler ve bu egitimlerin hasta tarafindan
giinliik hayatta aktif olarak kullanilmasi, hastaligin seyri acisindan olduk¢a Onem
tagimaktadir. Kilavuzlarin onerileri referans alinip, her hasta i¢in uygun olan siklik
ve diizeyde egitimlerin tekrarlanmasi, hasta egitimlerine miimkiin oldugunca uzun
zaman ayrilmast ve herkese uygun anlagilir bir dil kullanilarak egitimlerin

planlanmasi, hastalarda iy1 glisemik kontroliin saglanmasinda olduk¢a énemlidir. Bu
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konu ile ilgili yeni yontem ve onerilerin bulundugu caligmalarin planlanmast ve

hastaligin seyrine olan katkisinin degerlendirilmesine ihtiya¢ vardir.

Bu calismanin siiresi ve 6rneklem sayisi sinirli olmasina karsin elde edilen
sonuglar diyabetik hastalarda beslenme tedavisininin 6énemini vurgular niteliktedir.
Daha uzun siirelerde ve daha ¢ok 6rneklem sayisi ile yapilan ¢alismalar i¢in 6nemli

bir kaynak niteliginde olacag: diistiniilmektedir.
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EK 2. Hasta Onam Formu

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICIN
BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arastirma amacgl klinik bir calismaya katilmak iizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay1 kabul etmeden once ¢alismanin ne amagla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zgilirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z
konusu arastirmayi ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir.
Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize
sorunuz ve sorularmiza agik yanitlar isteyiniz. Bu aragtirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam
olarak bilgilendirildikten sonra, kararmnizi 6zgiirce verebilmeniz ve diisiinmeniz igin
formu imzalamadan 6nce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun,
hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik
gorevlerini bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmayr kabul
ettiginiz taktirde formu imzalayiniz.

1. ARASTIRMANIN ADI

Tip 2 Diyabetli Bireylerde Tibbi Beslenme Tedavisinin Oksidatif Stres, Inflamasyon

ve Glisemik Kontrol Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

2. GONULLU SAYISI
Bu aragtirmada yer almas1 6ngoriilen toplam goniillii sayis1 35°dir.
3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in 6ngdriilen siire 45 dakika dir.

128



4. ARASTIRMANIN AMACI
Bu arastirmanin amaci; tip 2 diyabetli bireylerde tibbi beslenme tedavisinin oksidatif

stres, inflamasyon ve glisemik kontrol iizerine olan etkisinin incelenmesidir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI
Bu aragtirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

1. 20-65 yas aras1 olmaniz
2. Tip 2 diyabet tanis1 almis olmak

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Doktorunuzda muayene olup kanlarmizi verdikten sonra, genel bir anket formu
uygulanacak arkasindan beslenme durumunuzu saptamak igin ii¢ giinliik besin
tiketim sikligi ve besin tiiketim sikligi formu uygulanacak, fiziksel aktivite
diizeyinizi belirlemek iginde ii¢ giinliik fiziksel aktivite kayit formu uygulanacaktir.
Daha sonrasinda boy, agirlik, bel ¢evreniz, viicut yag analiziniz yapilacaktir. Sizden
alian bu veriler ve kan sonuglarinizda goz 6niinde bulundurularak 12 hafta boyunca
uygulamaniz igin tibbi beslenme tedaviniz planlanacak. Bu siire igerisinde haftada 3
giin yediklerinizi ve fiziksel aktivitenizi not etmeniz istenecek ve belirli araliklarla
diyetisyeniniz ile goriismeniz saglanacak. 12 haftalik siire sonunda kan tahlilleriniz
ve diger Olc¢limleriniz tekrarlanacak ve uyguladiginiz beslenme programinin etkisi

degerlendirilecektir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin 6nerilerine uymalisiniz.

2. Arastirmanin plani geregi ile haftada bir kez arastirmaci (diyetisyen) ile
goriismeniz gerekmektedir.

3. Arastirma siiresince kullandi@iniz ilag veya tedavi protokoliinde degisiklik
olursa durumu sorumlu arastirmaciya bildirmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirma plan1 geregi Onerilen tibbi beslenme tedavisi rutinde tip 2 diyabet
hastalarina uygulanan protokolden farkli degildir. Ancak arastirma siiresince
caligmanin akibeti agisindan arastirmact diyetinize uyumun degerlendirilebilmesi

acisindan sizi daha sik takip edecektir.
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Arastirma yalnizca bilimsel amagli olup, arastirmadan elde edilen sonuglar sizin gibi

tan1 almis diger hastalarin tedavisinin planlanmasina katki saglayacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk yoktur. Olasit bir soruna karsi

gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGiI BIR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ila¢ almak durumunda
kaldiginizda Sorumlu Arastiriciy1 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da aragtirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya
diger rahatsizliklariniz i¢cin herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen
ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar:
Prof. Dr. Hayriye Nilgiin Giivener Demirag
Baskent Universitesi Istanbul Hastanesi

Telefon : 0216 474 23 04

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu aragtirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler icin
sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave
olarak yapilacak her tiirlii tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya

giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢gbir kuruma ddetilmeyecektir.
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13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’dir.
14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu aragtirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIiGi

Aragtirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarast ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Aragtirmanin sonuglart yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulagabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz
gelisebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin
izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide
herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Ancak arastirma dist birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel
amagla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKiI DiGER
TEDAVILER

Arastirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
aragtirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢meniz halinde de
karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da,
sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.
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19. YENIi BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuclar en kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
arastirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar
aragtirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilmcinmin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayin Prof. Dr. Hayriye Nilgiin Giivener Demirag tarafindan Baskent Universitesi
Istanbul Hastanesi Endokrinoloji Anabilim Dallari’nda tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden
sonra boyle bir arastirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart1 zor durumda birakmamak ig¢in arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 tutulabilirim.

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

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

VASI (Varsa) IMZASI
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gésteren
4 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum,
yazilt ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Aragtirmaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden geg¢irilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan
katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

GONULLU

iMZASI

ISiM SOYIiSIM

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA iSINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN
KURULUS GOREVLISI

iMZASI

ISIM SOYISIM ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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Ek 3: Anket Formu

TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE TIBBi BESLENME TEDAVISININ
OKSIDATIF STRES, INFLAMASYON VE GLISEMiK KONTROL UZERINE
ETKiSiNiN DEGERLENDIRILMESi

Bu calisma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii
doktora 6grencisi Gozde Aritici‘nin doktora tez galismasi olarak yiiriitiilmektedir. Anket
formundaki sorular1 doldurmanizi rica ediyoruz. Veriler yalnizca bilimsel amacl olarak
degerlendirilecek ve etik kurallara 6zen gosterilecektir. Katiliminiz i¢in tesekkiir ederiz.

Anket No:
Ad- Soyad:

Telefon:

2- Medeni Durumunuz nedir?
a-Evli

b-Bekar
c-Dul/bosanmis

3- Mesleginiz...........
4- Egitim durumunuz nedir?

a- Ilkokul

b- Ortaokul
c- Lise

d- Universite

5- Kag yildir diyabetiniz var?.......
6- Ailenizde diyabet hastasi var m1?
a- Evet.........oooni.
b- Hayir
7- Bagka kronik hastaliginiz var m1?
a- Hiperlipidemi
b- Hipertansiyon
c- Kalp hastalig1
d- Karaciger yaglanmasi
e- Tiroid
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8- Diyabet icin hangi medikal tedaviyi kullaniyorsunuz?

a- Oral antidiyabetik ilag
b- Insiilin
c- Insiilin+ oral antidiyabetik

9- llaglarinizy/ insiilininizi diizenli kullantyor musunuz?
a- Evet
b- Hayir

10-Kronik diybet komplikasyonlariniz var mi1?

a- Nefropati
b- Noropati
c- Retinopati

d- Diyabetik ayak
11- Diyabetiniz i¢in doktora gitme sikliginiz nedir?............ccoovevennnne.
12-Bugiine kadar ki en yiiksek agirigmiz (kg).....................
13- Bugiine kadar ki en diisiik agirhiginiz (kg)......................
14-Daha once diyabetle ilgili tibbi beslenme tedavisi aldiniz m1?

a- Evet (12. Soruyu cevaplayiniz)

b- Hayir
15-Bu egitimi kimden aldiniz?

a- Diyetisyen

b- Doktor
c- Hemsire veya diger saglik personeli
d- Diger.............
16- Diyabet diyetinize uyuyor musunuz?
a- Evet
b- Hayir.
CUNKU . .o

17-Diizenli olarak 6gilin yapar misiniz?

a- Evet

b- Hayir (13. Soruyu cevaplayimz)
18-Hangi 6giinii atlarsiniz?

a- Sabah
b-  Ogle
c- Aksam
d- Ara dgiinler
19-Giinde.......... ana 6giin.......... ara 6giin tiiketirim.
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20- Alkol tiiketiyor musunuz?

...miktarinda

a- Evet............c. siklikla...............
(raki/sarap/votka/bira)
b- Hayir
21- Diizenli olarak fiziksel aktivite yapiyor musunuz?
a- Evet (19. Soruyu cevaplayiniz)
b- Hayir
22-Haftada.................. gin.............oeeel.

yapiyorum.

dakika............. egzersizi

ANTROPOMETRIK OLCUMLER BASLANGIC- BiTiM

BASLANGIC

BIiTIiM

BOY (cm)

AGIRLIK (kg)

VUCUT YAG %-KG

KARIN YAG (kg)

BACAK-KOL YAG (kg)

KAS KUTLESI (kg)

SU KUTLESI (kg)

BEL CEVRESI (cm)

BOYUN CEVRESI (cm)

KALCA CEVRESI (cm)

TANSIYON (mm/Hg)

BASLANGIC

BiTIiM

SISTOLIK KAN BASINCI

DIASTOLIK KAN
BASINCI
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KAN DEGERLERI BASLANGIC- BiTiM

BASLANGIC BIiTIM

HEMOGLOBIN (g/dl)

ACLIK KAN
GLIKOZU (mg/dl)

ACLIK KAN
INSULINI
(ulu/ml)

HBALC (%)

CRP (mg/dl)

HDL-
KOLESTEROL (mg/dl)

LDL-
KOLESTEROL (mg/dl)

TRIGLISERID(mg/dl)

MALONDIALDEHIT
(nmol/mL)

ALT-AST (U/L)
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BESIN TUKETIM SIKLIGI KAYIT FORMU

Tiiketir Tiiketim siklig1 Miktar
mi?
i ™ < © X
Besinler - o & o ) - o 2
= | 2| = « < < i =2 =
o | = | T o k=i k=i N 1 »
s |5 |T|sle|EE JE. €, € 2|25
(5] < (24 = O
S & 3 S| © N c N c N < N S8 > - &0
O |z ||| |2 T8I |YITE |D|<E
Stit-tam
yagl
Siit -yarim
yagh
Yogurt-tam
yagh
Yogurt-

yarim yagl

Peynir-tam
yagl

Peynir-

yarim yaglt

Peynir-

yagsiz

Ayran

Sig1r eti-
yagl

138



Besinler

Tiiketir
mi?

Tiiketim s1khig1

Miktar

Evet
Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1
kez

Haftada 5-6

Haftada 3-4
kez

Haftada 2-3
kez

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/

hacim

Sigir eti-
yagsiz

Koyun eti-
yagh

Koyun eti-
yagsiz

Kegi eti-
yagh

Kegi eti-
yagsiz

Tavuk-
biitiin

Tavuk-
derili

Tavuk-
derisiz

Hindi-
derili

Hindi-
derisiz

Sakatatlar

Yumurta
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Besinler

Tiiketir
mi?

Tiiketim s1khig1

Miktar

Evet
Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1
kez

Haftada 5-6

Haftada 3-4
kez

Haftada 2-3
kez

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/
hacim

Bildircin

Kurubaklagil

Findik

Yerfistigt

Sam fistig1

Cekirdekler

Bazlama,
beyaz un
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Besinler

Tiiketir
mi?

Tiiketim s1khig1

Miktar

Evet
Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1
kez

Haftada 5-6

Haftada 3-4
kez

Haftada 2-3
kez

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/
hacim

Kepekli
ekmek

Cavdar
ekmegi

Yulaf
ekmegi

Makarna,
eriste

Piring

Bulgur

Hamur
isleri

Biskiivi

Yesil
yaprakli
sebzeler

Sar1
sebzeler

Patates

Domates

Turunggiller
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Besinler

Tiiketir
mi?

Tiiketim s1khig1

Miktar

Evet
Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1
kez

Haftada 2-3

kez

Haftada 3-4

kez

Haftada 5-6

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/
hacim

Yaz
meyveleri

Kurutulmus
meyveler

Zeytinyagi

Aycicek
yagi

Kanola
yagi

Misirozi
yagt

Findik
yagt

Soya yagi

Margarin,
mutfaklik

Margarin,
kahvaltilik

Tereyagi

¢ yag,
kuyruk
yagi

Seker,
cay, kahve

Seker,
tathilar

Bal, regel

Pekmez

Zeytin

Cay
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Besinler

Tiiketir
mi?

Tiiketim s1khig1

Miktar

Evet
Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1
kez

Haftada 5-6

Haftada 3-4
kez

Haftada 2-3
kez

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/
hacim

Kepekli
ekmek

Cavdar
ekmegi

Yulaf
ekmegi

Makarna,
eriste

Piring

Bulgur

Hamur
isleri

Biskiivi

Yesil
yaprakli
sebzeler

Sar1
sebzeler

Patates

Domates

Turunggiller
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Besinler

Tiiketir
mi?

Tiiketim s1khig1

Miktar

Evet
Hayir

Her 6giin

Her giin

Haftada 1
kez

Haftada 5-6

Haftada 3-4
kez

Haftada 2-3
kez

kez

Ayda 2-3
kez

Ayda 1ve

daha seyrek

Olcii

Agirhk/
hacim

Yesil cay

Turk
kahvesi

Nescafe

Sarap

Bira

Raki, cin
vb.

Hazir
meyve
sular1

Kolali
icecekler

Salgam
suyu

Tursu,
salamura

Cikolata
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GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI (UC GUNLUK DOLDURULACAK BiR GUNU
HAFTA SONU iKi GUNU HAFTA iCi OLACAK SEKILDE)

Ogiinler

Yemekler

Hazirlanirken
Icine konan
malzemeler

Ol¢ii

Agirhk

Icecekler

Ol¢ii

Agirhk

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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GUNLUK FiZIKSEL AKTIVITE KAYDI (IC GUNLUK DOLDURULACAK
BiR GUNU HAFTA SONU iKi GUNU HAFTA IiCi OLACAK SEKILDE)

Aktivite Saat Aktivite siiresi
(saat/dakika)

Toplam
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EK 4. Arastirmada Kullanilan Biyokimya Referans Degerleri

BiYOKIMYA REFERANS DEGERLERI

Parametre Referans Arahgi
Hemoglobin 13.5-18 g/dL
AKS 70-110 mg/dL
Insiilin 6-27 uU/ mL
HBALC % 4-6
LDL-Kolesterol 60-130 mg/dL
HDL- Kolesterol 30-70 mg/dL
Trigliserit 50-160 mg/dL
AST-ALT 0-40 U/L

CRP 0-5 mg/L

*Baskent Univeristesi Istanbul Hastanesi Biyokimya Laboravuvari Referans Degerleri
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