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OZET

Bozkurt, A. Ozel bir hastaneye by-pass gecirmek icin yatan tip 2 diyabetli
hastalarda diyete eklenen tarcimin bazi kan degerleri Uzerindeki etkisinin
arastinlmasi. Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Diyetetik
Program YUkseklisans Tezi, Ankara, 2010.

Tar¢min iginde dogal olarak bulunan polifenollerin ve krom bilesenlerinin insulin
duyarhilig: Gzerinde duzenleyici etkisi oldugu bilinmektedir. Bu bilesenlerin ayni
zamanda insulin sinyalizasyonu ve glikoz kontroliinde de benzer duzenleyici etkileri
olmaktadir. Tar¢min icindeki bilesenlerin kolesterol sentezini bloke ettigi ve
kolesteroliin viicuttan atimasini kolaylastirarak kan yaglarinda dusiis sagladigi
distnulmektedir. Bu calismanin amaci; tarcin tiketiminin tip 2 diyabetli oral
antidiyabetik kullanan, lipit / kolesterol dustricu kullanmayan hastalarin aghk kan
glikozu ve kan lipit profili Gzerine etkisini saptamaktir. Calismaya tip 2 diyabetli,
oral anti diyabetik kullanan, kardiyovaskuler hastaligi olan yaslari 60.20£7.94 yil
(calisma grubu) ve 62.85+7.25 yil (kontrol grubu) olan toplam 40 hasta katilmistir.
Katilimcilar ¢alisma ve kontrol grubu olmak Uzere 2 gruba bolinmuslerdir. Her iki
calisma grubu da 20 katilimci icermektedir. Calisma grubu 2 ay boyunca gunlik 5 g
toz targin tuketmistir. Bu sire boyunca katilimcilarin diyetlerinde herhangi bir
degisiklik olmamustir. 1ki ay sonra kontrol grubuna kiyasla ¢alisma grubunun aghk
kan sekeri degerinde istatistiksel anlam ifade eden (% 27.29) disme olmustur. Ayrica
trigliserit (% 22.79), LDL (% 7.47), total kolesterol (% 2.61), VLDL( % 20.25) ve
total lipit (% 7.35) degerlerinde de dusme saptanmistir. Bu ¢alismanin sonuglari tip
2 diyabetli bireylerde glinlik 5 g toz tarcin tiiketiminin achk kan glikozu, serum
trigliserit, LDL kolesterol, total kolsterol, VLDL kolsterol ve total lipit degerleri
Uzerinde disricu etkisi oldugunu gostermektedir. Ayrica bu calisma; diyete eklenen
tarcinin tip 2 diyabetli bireylerde diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili risk

faktorlerinde azalma sagladigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, glikoz kontroli, tarcin
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ABSTRACT

Bozkurt, A. The effect of daily cinnamon consumption on some blood
parameters in type 2 diabetic patients who were hospitalized to have by pass
surgery. Hattepe University Institute of Health Sciences, MS. Thesis in Dietetic,
Ankara, 2010.

Cinnamon has naturally pholyphenols and chromium components, these components
are known to have a regulative effect on insulin sensitivity. Also these components
are known to have similar regulative effects on insulin signalications and glucose
control. The components in cinnamon are known to block cholesterol synthesis and
reduce blood lipids by helping cholesterol excreation from body. The aim of this
study is to asses the effect of cinnamonium (cassia) on fasting blood glucose and
blood lipid profile on the patiens having type 2 diabetes who use oral anti-diabetic
agents. A total of 40 patients aged 60.20+7.94 (study group) - 62.85%7.25 (control
group) with type -2 diabetes having cardiovascular disease who use oral anti-
diabetic agents had attend to this study. Participants were divided into two groups.
Each group has 20 participants. Study group consumed dailly 5 ¢
cinnamonium(cassia) powder during two months. There was no dietary intervention
during two months. After two months, there was a significant reduce (% 27. 29) on
fasting blood glucose in study group than in control group. Also there are reduces at
serum trigliseride (% 22.79), LDL (% 7.47), total cholesterol (% 2.61), VLDL (%
20.25), total lipid (% 7.35) in study group than in control group. The results of this
study demonstrate that intake of 5 g of cinnamonium (cassia) powder per day
reduces fasting blood glucose, serum glucose, trigliseride, LDL cholesterol, total
cholesterol, VLDL cholesterol and total lipid in people with type 2 diabetes. This
study also recommendes that the inclusion of cinnamon in the diet of people with
type-2 diabetes will reduce risk factors associated with diabetes and cardiovascular

diseases.

Key Words: Cinnomon, diabetes, glucose control.
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1. GIRIS

1.1 Kurumsal Yaklasimlar ve Kapsam

Diabetes Mellitus (DM), pankreatik beta hiicrelerinin islev bozuklugunun ve
insulin direncinin sonucu olan bir glikoz metabolizmas: bozuklugu hastaligidur.
Hastaligin ilerleyen safhalarinda lipit metabolizmasi da bozulmaktadir(1)

Tip 2 diyabet, dinya ¢apinda en sik rastlanan endokrin bir hastaliktir. Hastaligin
2000 yilinda 171 milyon olan prevelansinin, 2030 yilinda 366 milyon olmasi
beklenmektedir. Tip 2 diyabet hastaliginin olusum nedenleri gesitlilik gostermektedir
ancak diyetin, hastaligin gelismesinde énemli role sahip oldugu bilinmektedir. Tibb1
tedaviye ek olarak uygulanan tibbi beslenme tedavisinin hastaligin 6nlenmesinde ya

da insulin direncinin tedavisinde etkin rol oynadig: bilinmektedir(2)

Diyabet, uzun yillar boyunca kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan risk
etmeni olarak kabul edilmektedir. Ancak glnimizde diyabet ve kardiyovaskuler
hastalik tanimi beraber kullanilmakta ve daha 6nce miyokard infarktist, inme vb.
gecirmemis normatansif diyabet hastalarinin bile kardiyovaskiler hastalik tanisi
almis bireyler grubunda izlenmeleri Onerilmektedir. Orta yasta ©nceden
kardiyovaskdler hastalik tanisi olmayan diyabet hastalarinda, 7 yillik bir sirede
miyokard infarktiisti gelisimi, kardiyovaskuler hastalik olanlara esittir. Proteinri
veya mikroalbumindiri gorulme sikhigr da artar. Tip 2 diyabetli Kkisilerde
kardiyovaskdler hastalik gorilme riski oldukga yuksektir, diyetin her iki hastaligin
olusumunda ve siddetinde etkisi vardir. Diyet bilesenleri gibi baharatlarin da
hastaligin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkin rol aynadikalri dustnilmektedir(3).
Baharat, bitkilerin kok sap tohum, meyve yada yaprak gibi kisimlarinin kurutulmas:
ve uygun sartlarda saklanmas: ile elde edilen igerisinde ucucu yag bulunduran
aromalari ve kendine has tadlar1 olan gida olarak tiketilen bitkilerdir. Yemeklere tat
koku ve lezzet katarlar. Asya kokenli yaprak dokmeyen, hos kokulu bir agacin
kabuklarindan elde edilen bir baharat olan tar¢inin ic¢inde dogal olarak bulunan
polifenollerin ve krom bilesenlerinin instlin duyarlilig: Gzerinde dizenleyici etkisi

oldugu bilinmektedir. Taginin kan glikoz duzeyini azalttigi ve bu etkinin targcinda
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bulunan metilhidroksikalkon polimeri (MHKP) ile baglantili olarak gerceklestirildigi
bildirilmektedir. Bu maddenin insuline benzeyen etkiler gostermesine isaret
edilmektedir (4). Tarcmn igindeki bilesenlerin kolesterol sentezini bloke ettigi ve
kolesteroliin viicuttan atimasini kolaylastirarak kan yaglarinda dusiis sagladigi
dustnulmektedir. (1-6) Tar¢imnin hepatik -3-hidroksi-3-metilglutaril CoA rediiktaz
aktivitesini inhibe ederek kan lipitlerini ve hepatik kolesterol icerigini dustrdugu
ayn1 zamanda hepatik antioksidant enzim aktivitesini  artwrarak lipit
peroksidasyonunu baskiladigi, bununla beraber tlketiminin ince barsak glikosidaz

aktivitesinde de azalmaya neden oldugu gosterilmistir(5,7).

Konunun o6nlenebilir bir saglik sorunu olmasi ve beslenme ile iligkisinin
bulunmas: nedeni ile bu konuda daha fazla ve kapsamli arastirmalarin yapilmasi

gerekmektedir.

1.2 Amag ve Varsayim

Lipit metabolizmasinda da oynadig: anahtar rol nedeniyle tarcin tiketiminin
insanlarda kan glikozu ve kan vyaglari Uzerinde dizenleyici etkisi oldugu
distnulmektedir. Bu nedenle bu arastirmada, Tip 2 diyabetli hastalarda tarcin

tiketiminin aglik kan glikozu ve kan yaglar: Uzerine etkisi degerlendirilmistir.

Calismanin dayandig: hipotezler:

1-Oral antidiyabetik kullanan diyabetli bireylerin kan glikoz kontrolleri bozuk
olabilmektedir.

2-Oral antidiyabetik kullanan ve lipid/kolesterol district ajan kullanmayan,
tip 2 diyabeti olan Kardiyovaskuler Cerrahi(KVC) hastalarinda bireylerde gunluk
diyete eklenen 5 g tar¢inin aclik kan sekeri (zerinde dusuricu etkisi olabilir.

3- Gunlik diyete eklenen 5 g tarcinin tip-2 diyabeti olan kardiyovaskiler
cerrahi hastalarinda kan yaglarini (total kolesterol, LDL, HDL,VLDL, total lipid)

dusdrucu etkisi olabilir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Diabetes Mellitus

“Diabetes” eski Yunanca’ da “sifon” anlamina gelir ve asir1 idrar yapimini
anlatir. “Mellitus” ise Yunanca’da “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden
gelistirilmistir. Diabetes Mellitus, kanda glikoz dizeyinin artmas: ve glikozuri ile
karakterize kronik bir hastaliktir. Nedeni; endojen insulinin mutlak veya goreceli
eksikligi veya periferik etkisizligidir. Bunun sonucu olarak, hiperglisemi,
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmas: bozukluklari, kapiller membran
degisiklikleri ve hizlanmis arteriosklerozis olusur. Bu hastalarda en 6zgin klinik
semptomlar; polidipsi, polifaji ve polidridir. Bazi1 hastalarda agiklanamayan kilo
kaybi, bazilarinda da kronik komplikasyonlara bagli g6z, merkezi sinir sistemi,
kardiyovaskuler sistem veya urogenital sistemle ilgili yakinmalar 6n plana
cikmaktadir (8-11).

Diabetes mellitus poliuri, polifaji, polidipsi gibi belirtileri zayiflama, gevre
organlarda atrofik bozukluklar ve enfeksiyonlar ile bir araya getiren bir hastaliktir bu
ozellikleri ile eski hekimlerin goziinde kagmamstir. Misir uygarhiginda, M.O. 1500
yilina ait Ebers papirlisiinde diabetten s6z edilmektedir. Eski Hint Uygarhginda,
“Charak samhira” adlh tip kitabinda, M.O. 600 yilinda diyabetin yeri Uriner
hastaliklar arasindadir. M.O. 400 yilinda eski Hint hekimleri, bu hastalarin
idrarlarina karinca ve sineklerin Uststigunt gorerek idrarin tath oldugundan
stphelenmigler ve bu hastahiga tath idrar anlamina gelen “madhumeh” admi
vermislerdir. M.O. 150 y1l 6nce, Kapadokya’da Areteus, ilk defa “diabetes” admni
kullanmstir. (12, 13)

M.S. 9. y.y.’da Razi ve 10-11. y.y. ‘da Ibn-i Sina, bu hastalarin idrarmin tatl
oldugundan ve susuzluk hissinden s0z etmislerdir. 18. y.y.’da William Cullen
“Diabetes” kelimesinin yanina, tath veya balli, anlamina gelen “Mellitus” u ekledi.
1815’de Chevreul idrardaki bu sekerin “glikoz” oldugunu agikladi. 19. y.y.’da
Claude-Bernard glikozun karacigerde glikojen olarak depolandigini saptadi. 1869°da

Paul Langerhans pankreastaki adacik hicrelerini tanimladi. 19. y.y.”1n son kisminda
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Kussmaul komanin klinik belirtilerini tanimlamis ve “asidoz” terimini yerlestirmistir.
1889’da Oskar Minkowski deneyleri ile Diabetes Mellitus’da sorumlu organin
pankreas oldugunu kanitladi. 1921 yilinda Banting ve Best insulini kesfettiler.
1936’da Kimmelstiel ve Wilson’un “interkapiller glomerulosklerozu” tarif
etmeleriyle albuminri, hipertansiyon ve retinopatiyi bir araya getiren “Diabetik
nefropati” tablosu taninmis oldu. 1955’de diyabet tedavisinde oral antidiabetik ilaglar
kullanima girdi (tolbutamid). 1973’te Danimarka’da Nova ve Leo firmalar
saflastirilmis ve antikor olusturmayan insulin tiplerini gelistirdiler. Glntmduzde
“Recombinant DNA” teknolojisi ile tamamen sentez Urlini olan insan instlini
uretilmigtir. (9, 13,14)

Epidemiyolojisi

Diabetes mellitus (DM), bitin toplumlarda ve rklarda gorilen bir hastaliktir.
Dinyanin bazi yorelerinde gorilme sikligi daha azdir. Gronland ve Alaska
Eskimolarinda DM prevelans: ¢ok dusuktur ve saptanan olgularin cogu NIDDM’dur.
Buna karsilik Amerika’da yasayan Pime Kizilderililerinde prevelans 9%55’in

usttindedir ve dlnya tzerindeki en yiksek diyabet prevelans: bu irktadir. (15)

Ulkemizde 1999 tamamlanan Diinya Saglik Orgiitii destekli Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Projesinde (TURDEP) %7,2 oraninda diyabet saptanmistir. TUm
diyabetlilerin %80°den fazlasi Tip 2 diyabet olup tlkemizde Tip 2 diyabet siklig1 %
9.6 civarindadir. Dunyada endustrilesmekte olan tum Ulkelerde Tip 2 diyabet siklig1
giderek artmaktadir. (16)

Tip 1 diyabet dogumdan sonraki ilk 6 ayda son derece nadir gérulir. insidans:
dokuzuncu aydan sonra giderek artar ve 12-24 yaslarinda en yuksek dizeye
erigmektedir. Bu tepe degerden sonra yas ilerledikce insidans azalabilir. 30 yas
Uzerinde yeni olgu ¢ok azdir. Tip-1 diyabet baslangi¢ sikligi mevsimsel farkliliklar
gOsterebilir kis mevsiminde diyabet tani sikhigmin arttigi gorilmektedir kis aylarinda
diyabet baslangicinin zirve yaptig: ve ilkbahar mevsiminde ise azaldigi gozlenmistir.
Kis mevsiminde viral enfeksiyonlarin daha sik gorilmesi veya soguk hava gibi

faktorler instlin ihtiyacimi artirarak diyabet baslangic zamani Gzerine etkili olabilir
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Tip 2 diyabette ise yas ilerledikce insidans artmaktadir. Kadinlarda Tip 2 diyabet
prevelansi 65 yasina kadar erkeklerden daha yuksek bulunur, 65 yas tzerinde fark
ortadan kalkar. Ulkemizde yapilan diyabet taramalarinda Tip 2 diyabetli hastalarda
bilinen diyabetliler/bilinmeyen diyabetliler oranmmin 1/3 dolayinda oldugu
gorulmuistir. Taramalar ile Tip 2 diyabet preklinik donemde saptanirsa hastaligin
komplikasyonlar1 ve erken 6ltim riski blytk 6lglde azaltilabilir.

1- Diyabet yayginlhiginda cografyanin roli
Diabates mellitus Universaldir, bazi1 bolgelerde seyri ve sikhigi degisiktir.
Greonland ve Alaska’da seyrektir ve hafif seyretmektedir. Insiiline bagimli DM tipi
hemen hemen yoktur. Pima’l yerlilerde ve Arizona’lilarda diyabet ¢ok sik olarak
gortlmektedir. Malta’da oldukcga siktir. Uzak dogudaki siklik batidaki gibidir. Tip 1
diyabet seyrek olup, erkeklerde DM daha siktir. Gogler DM sikligini etkilemektedir.
Israil’e g6¢ eden ve uzakdogu, Japonya’dan Amerika’ya go¢ edenlerde DM daha sik

olarak gozlenmistir.
2- Yas ve cinsiyet

Diyabet sikligi yaslanmakla artmaktadir. Kadinlarda daha sik oldugu
saptanmistir. Uzakdogu ve 0Ozellikle Japonya’da erkeklerde daha sik oldugu
gozlenmistir.

3- Kalitim

Ailesinde diyabet tamimlanan bireylerde diyabetin daha sik oldugu
gOzlenmistir. Diyabetteki kalitimin c¢ok genli ve multifaktorel oldugu cagdas
gorustar.

4- Sismanhk

Diyabet sismanlarda daha siktir. Diyabetik niifusun yaklasik olarak %85’i
sismandir.

5- Gebelik

Gebelik diabetojen bir etmendir. Sik gebelik ve dogum, diyabete yatkin Kisileri
diyabete goturur. Ayrica gebelikte de diyabet olusabilir. Buna gestasyonel diyabet
denir. Gebelikte glikoza tolerans bozulabilir (GIGT).



6- Cevre faktorleri
Dengesiz beslenme, asir1 ve yetersiz beslenme diyabet sikligini etkiler.
Enfeksiyonlar, ameliyat ve anestezi stresleri, sik gebelik, bilingsiz ila¢ kullanim1 da
diyabet sikligini etkileyen cevre faktorleridir. (17)

Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization-WHO) bozulmus glikoz
toleransi ve Diabetes Mellitus tan: kriterlerini 1980 yilinda tanimlamistir. American
Diyabet Cemiyeti (American Diabetes Association-ADA) 1977°de bu kriterleri
yeniden gozden gecirmis ve yeni diabetes mellitus tan: kriterlerini yayinlamstir. (8)
Bu yeni Olcitler hastaligin anlasilmasinda iyilesme ve bir dnceki 6nerilerdeki genel

yanliglarin duzeltilmesi amaciyla 2003 yilinda tekrar revize edilmistir.

Diabetes Mellitus’un siniflamasi bes klinik sinifi igerir; Tip 1 DM, Tip 2 DM,
diger spesifik diyabet tipleri, gestasyonel diyabetes mellitus ve prediyabet. Diyabet
tanis1 konulmasi icgin yeterli olmayan hiperglisemi, bozulmus aglik glukozu (IFG) ve
bozulmus glukoz toleransi (IGT) ile karakterize iken simdi pre-diyabet olarak
adlandirilmaktadir. Bunun nedeni epidemiyolojik kanitlarin bu disuk dizeyde
karbonhidrat intoleransinin bile makrovaskiler komplikasyonlarla birlikteligi ve
siklikla diyabete ilerlemesidir. Diyabetin smiflamasmi iki gozlem sorun haline
getirmistir. Birincisi erigkin yaslarda gelisen diyabetli hastalarin %10 -15’ini
olusturan “yashida latent otoimmin diyabet” (LADA) saptanmasidir. LADA kendini
otoimmun zeminde beta hiicre kayb1 ile birlikte yavas ilerleyen hiperglisemi ile
gOsterir. LADA olan bireyler yillarca insiilinden bagimsiz kalsalar da, otoimmun Tip
1 diyabeti olanlarla ayn: patolojik 6zelligi tagirlar. ikincisi, cocuklarda ve genglerde
Tip 2 diyabetin epidemisi bu yas grubundaki diyabetin dagilimmi degistirmistir. Bu
bireyler diyabetik ketoasidoz ile basvursalar da, aktif otoimmnite veya beta hiicre
yikimina ait kamit bulunmamaktadir. Bu bireylerin bircogu insulin kullanimini
sonlandirabilir ve hiperglisemilerini yasam tarzi degisikligi ile birlikte oral

antidiyabetik ajan kullanarak veya kullanmayarak kontrol edebilirler.

Eski smiflama sisteminde ¢ocukta, gencte ve eriskinde diyabeti olan ve
otozomal gecisin gosterildigi aileler vardi. Diyabetin bu turine erigkin yasta ortaya

¢ikan genclerin diyabeti MODY (maturity onset Diabetes of the young) denilmekte ve
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Tip 2 diyabetin bir alt tipi olarak dustinilmekteydi. Yeni siniflama sisteminde ise
MODY ‘diger spesifik diyabet tipleri’ arasinda yer almaktadir, c¢iinkii beta hicre
islevinde bu hastahigin olusmasini saglayan belirli bir genetik bozukluk vardir. Fakat
Tip 2 diyabetin en 6nemli noktalarindan biri olan insilin etkisinde minimal veya hic
bozukluk yoktur.(18)

Yeni siniflamada prediyabet olarak siniflandirilan grupta; achk plazma
glukozu 100 — 125 mg/dl ve oral glukoz tolerans testinin 2.saat 6lciimu 140-199
mg/dL olan hastalar yer alr. Bu kategorinin Onemi, gelecekte diyabet ve
kardiyovaskuler hastalik igin risk olmasidir. (14)

En son diyabet smiflandirmas: ise Amerikan Diyabet Birliginin (ADA)

smiflandirmasidir.

1- Tip 1 DM:
o Immunolojik tip
o Idiyopatik tip
2- Tip 2 DM:
o [Insilin direnci veya insiilin salg: bozuklugu
o Tip2DM:
3- Gestasyonel Diabetes mellitus: Glukoz intoleransmin (Gl) baslangici veya
taninmasi gebeliktedir
4- Pre-diyabet: Aclik glukoz seviyesi veya glukoz toleransi test sonuclari
normalin Uzerinde, ancak diyabet i¢in tanisal degildir.

5- Diger spesifik tipler

@]

Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt

Insiilin etkisinde genetik defekt

@]

@]

Ekzokrin pankreas hastaliklar
a) Pankreotektomi
b) Pankreatit
¢) Hemokromatozis

o Endokrinopatiler

a) Akromegali

b) Cushing sendromu



c) Glukagonoma

d) Feokromasitoma

e) Hipertiroidi

f) Karsinoid sendrom

g) Primer hiperaldosteronizm

h) Hiperprolaktinemi

i) Otoimmin poliglandiler sendrom

j) POEMS sendromu (Polindropati, Organomegali, Endokrinopati,

Monoklonal gammapati, deri bulgulari)

k) Biyume hormonu eksikligi

I) Hiperparatiroidi

m) Somatostatinoma

n) Pankreatik kolera sendromu

0) Multipl Endokrin Neoplazi sendromlart (MEN)
o llag ya da kimyasallara baglh

a) Didretikler (tiyazid)

b) Antihipertansifler (beta blokerler)

c) Hormonlar (glukokortikoidler)

d) Psikoaktif ajanlar, antikonvilzanlar

e) Antineoplastik ajanlar

f) Antiprotozoal ajanlar

g) Katyonlar
o Infeksiyonlar (Konjenital rubella, sitomegalovirus..)
o Immin diyabetin diger sekilleri
o Diger genetik sendromlar

a) Tip A ve Tip B insilin direnci sendromlart

b) Kistik fibrozis

c) Glikojen depo hastaliklar:

d) Laurence -Moon -Biedl sendromlar1

e) Down, Klinefelter ve Turner sendromlari

f) DIDMOAD (Wolfram)sendromu
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Pankreastan salgilanan endojen insilinin olmamasina bagh olarak gelisen

diabetes mellitus tiplerine Tip-1 Diyabetes Mellitus isimi verilir(19).
Tip 1 Diabetes Mellitus’un Etyolojik Siniflamasi:

1- Pankreas beta hiicrelerinin idiopatik otoimmun yikimi
2- Poliglandiler otoimmun sendrom Tip 2 (Schmidt sendromu)
3- Viral enfeksiyonlarin neden oldugu beta hiicresi yikimi
o0 Konjenital rubella virtsu
0 Koksaki B (Tip B4 ve B3)
o Sitomegalovirus
4- Akut pankreatit, kronik tekrarlayici pankreatit, pankreas kanseri, konjenital
pankreas hipoplazisi ve pankreatektomiye bagli pankreas doku kaybi.
5- Pankreas beta hucresinde yikima neden olan kimyasal ajanlar.
6- Genetik sendromlar: -DIDMOAD sendromu (Diabetes insipidus, DM, optik
atrofi ve sagirlik)
0 Fredreich ataksisi.
7- Diger; Kesin olarak tanimlanamayan nedenlerle gelisen insulin salgisi

azalmasi.

En sik rastlanan: pankreas beta hucrelerinin idiopatik otoimmun yikimidir ve
buna Tip 1 DM denir. Hastalik ani baslangichdir. immunolojik olarak beta
hicrelerinin %90°1 harap olduktan sonra klinik tablo ani olarak olusur. Polidipsi,
politri, kilo yakinmalar: veya ketoasidoz komasi ilk bulgu olabilir. Hastaligin tanisi

ilk kez konuldugunda hasta zayiftir ve kural olarak komplikasyon yoktur(20-21) .

Tip 1 poligenetik bir egilim gosterir. Genetik yatkinligr olan ¢ocuklarda
genelde 5-15 vyaslar1 arasinda tetigi ceken bir olaydan sonra hastalhik hizla
gelismektedir. Tetik ceken olay viral enfeksiyonlar, 0zellikle kabakulak, konjenital

rubella ve koksaki B, diyet, toksinler ve strestir (21-23).

Bu hastalarda islet hicrelerine karsi otoantikorlardan baska daha az siklikla
instlin, proinsilin, glukagon, glutamik asit dekarboksilaz (GAD), mikrobakteriyal 1s1
soku proteini-65, 38 kD salg: granili proteini ve karboksipeptidaz H proteinlerine

kars1 da otoantikorlar saptanmistir. Bu hastalarda himoral imminiteden baska
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hlcresel immidnitenin de uyarildig1 ve etyopatogenezde rol oynadigi bilinmektedir.
Hastaligin baslangicinda pankreasin, 0zellikle lenfositleri iceren mononukleer

hicreler tarafindan infiltrasyonu olan insulinitis goralur (24-25).

Daha nadir gorilen Tip 1 diyabet nedenleri arasinda pankreatit, pankreas
kanseri, konjenital pankreas hipoplazisi ve pankreatektomi yer alir. Tip 1 diyabette
total mortalite hiz1 diabetik olmayanlara gore 4-7 kat yiksektir ve en sik mortalite

nedeni (%55) son donem bobrek yetersizligidir. (26)

Tip 2 Diabetes Mellitus toplumda en sik rastladigimiz diabet tipidir.
Genellikle 45 yas Uzerinde ilk yakinmalar baslar, kronik seyirlidir ve sinsi gidiglidir.
Hastalarin hekime ilk basvurma nedenleri polidipsi, poliuri ve polifaji gibi
yakinmalardan ziyade gorme bozukluklari, el ve ayaklarda uyusukluk veya fasiyal
sinir paralizisi gibi kronik komplikasyonlar mevcuttur. Hastalarin cogu obezdir. Aile
Oyklsu hemen hepsinde alinabilmesine karsilik, hastalik henliz tek bir genetik
zemine oturtulamamistir. Diabetik ketoasidoz komas: siddetli enfeksiyon veya
mezenter arter embolisi gibi acil bir durum olmadik¢a gelismez. Bu hastalarda daha
sik gorilen koma, yeterli sivi alhinmamasina bagl: gelisen hiperglisemik hiperosmolar
non-ketotik komadir(27).

Instiline bagiml olmayan Diabetes Mellitus’un diger ad1 “Tip 2 Diabetes
Mellitus” tur. Hastalarda glukoz intoleransi bilgi vermeksizin uzun siredir mevcuttur

ve metabolik diizeyde bozukluklar gelismesine yol acar (27,28) .

Cevre faktorleri ile genetik faktorler su ¢ mekanizma ile tip 2 diabete yol

acarlar.

1- Periferik dokularda insilin direnci
2- Pankreastan insilin salinim kusuru

3- Karacigerde glikoz Gretiminin artmast

Bu hastalarda temel bozukluk insilinin fizyolojik etkilerine karsi periferik
dokularda, 6zellikle de cizgili kaslarda direnc gelismesidir. Insilin direncini
olusturabilen veya arttirabilen etkiler arasinda yaslanma, sedanter yasam, obezite,
psikolojik ve fiziksel stresler, glukokortikoid, seks hormonu yapisindaki ilaglar,

akromegali, cushing hastaligi ve benzeri endokrinopatiler, metabolik sendrom,
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gebelik, glikoz toksisitesine yol acan uzun sureli hiperglisemi ve genetik yatkinlik

bulunur.

Tip 2 Diyabet’te beta hucrelerinin kan seker dlizeyine yaniti anormaldir.
Ancak yapilan deneyler gostermistir ki hasta beta hucrelerinin noérojenik uyarilara,
oral antidiabetiklere ve sekretine karsi insulin yanitinin bozulmamis oldugunu

gOstermistir.

Tip 2 diyabette 0zellikle glikoza kars1 erken insulin yanitinda bir bozukluk
mevcuttur ve beta hucresi glikozu tanmimakta guclik ceker. Genglerde ortaya ¢ikan
erigkin tipi diyabette (MODY) ve klasik Tip 2 diyabetli olgularin bir kisminda

genetik olarak belirlenen glikokinaz enzim eksikligi bu bozukluga neden olur.

Karacigerden glikoz Uretiminin artmas: kismen insulin eksikliginden ve
bunun sebep oldugu glukagon fazlaligindan, kismen de insilinin etkisizliginden
kaynaklanir. Bu bozuklugun sonucu olarak aclik hiperglisemisi gelismektedir. (29-
31)

Tip 2 Diabetes Mellitus (¢ evreye ayrilir

1- Preklinik evre: Beta hicre islevleri normal oldugundan bu evrede,
periferdeki instlin direnci normale gore daha fazla insilin salinarak
(hiperinsilinemi) asilmaya calisiimakta ve boylece bir siire normal glikoz
tolerans1 sirdirilmektedir. Bu donemde kan glukozu normal diizeydedir.
OGTT normaldir.

2- Bozulmus glikoz toleransi donemi: Asir1 ¢alisan beta hicrelerinde bitkinlik
ve salgr yetmezligi gelisir. Aclik glisemisi normal oldugu halde OGTT’de
ikinci saat degeri 140 mg/dI’nin Ustline ¢ikmaktadir. Bu donemde de
hiperinstilinemi devam etmekle birlikte periferik direnci asamamaktadir. Bu
donemde kroner arter hastaligi i¢in risk etmenleri olan hipertansiyon,
hipertrigliseridemi, HDL —kolesterol dusukligl sik gorilur ve bu nedenle
makrovaskuiler komplikasyonlar gelisebilmektedir. Preklinik ve bozulmus
glikoz toleransi evrelerinin ikisine birden “kompanse periferik insilin

direnci” donemi denir. Kompanse dénemde instlin direncine sahip olan



12

non-genetik faktorler azaltilabilirse asikar diabet ortaya c¢ikisi da
geciktirilebilir. Kompanse donemden asikar diabete gegisin ortalama 10-20
yil oldugu dustintlmektedir.

3- Asikar diyabet: Bu déneme gegiste tic onemli mekanizma islemektedir. IIKi
ve en Onemlisi beta hiicre say1 ve salg: islevlerinde azalma olmaktadir.
Burada genetik 0n plana ¢iksada, hiperglisemi ve artmig yag asitlerinin
toksik etkisi de beta hiicre fonksiyonlarm:i bozabilmektedir. ikinci
mekanizma karaciger glikoz tretiminin artmasidir ki bu bozulmus glikoz
tolerans1 doneminde genelde normaldir. Uglincli mekanizma ise periferik
instilin  direncinin giderek artmasidir. Asikar diyabet ddneminin
baslangicinda insulin salg: yedegi yeterli oldugu icin tibbi beslenme
tedavisi ve oral antidiyabetik ajanlar yeterli olmaktadir. Bu donem degisken
olmakla birlikte uzun vyillar slrebilir. Beta hiicre yedegi zamanla

azaldiginda insulin tedavisine gereksinim duyulmaktadir (32).

2.1.1 Diabetes Mellitus tan: kriterleri:

1- Aglik Plazma Glukozu
0 Normal : <100 mg/dL
0 Bozulmus aghk glukozu : 100 mg/dL -125mg/dL
o Diyabet : >126 mg/dL

2- OGTT sirasinda 2.saat plazma glukozu
0 Normal : < 140mg/dL alti
0 Bozulmus glukoz toleransi :140 mg/dl - 199mg/dL
0 Diyabet : >200 mg/dL(19).

Diabetes Mellitusun komplikasyonlar1 asagida akut ve kronik olarak

smiflandirilmstir.

1- Akut (metabolik) komplikasyonlar:
0 Diabetik ketoasidoz
0 Hiperosmolor non-ketotik koma

o Laktik asidoz komasi
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0 Hipoglisemi komasi
2- Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

a) Makrovaskler komplikasyonlar:

o0 Kardiyovaskiler hastaliklar
0 Serebrovaskiler hastaliklar

0 Periferik damar hastaligi
b) Mikrovaskuler komplikasyonlar:

0 Diabetik nefropati
0 Diabetik retinopati

0 Diabetik néropati

Diabetes Mellituslu hastalarda doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik
ve iglevsel bir takim degisiklikler olusur. Akut dénemde olusan metabolik
komplikasyonlar yasami tehdit edecek dizeyde hatta 6lumcil olabilir, fakat bugln
icin asil sorun uzun siurede olusan, kiglk ve buyik damarlarin hastahigidir, buna

“kronik vaskiler sendrom” da denilmektedir. (33, 34)

2.1.2. Tedavi

Diabetes Mellitus tedavisinde sunlar amagclanir: Hastanin yakinmalarini
gidermek, geri donlstimstiz hasarlari 6nlemek, buyume ve gelismenin dizenini
korumak, gebelik ile iliskili sorunlar1 gidermek ve hastanin yasam Kalitesini
arttwrmaktir (14-16).

Tedavinin amacina ulasabilmesi igin bazi ilkeler vardir; Bunlar hastanin
egitimi, diyet, egzersiz ve fizik aktivitesinin arttiriimasi, oral antidiabetik ilaclar
(sulfanilireler, biguanid, alfa glikozidaz inhibitorleri) ve insilin ile tedavi
uygulanmasidir. Gereginde tedavinin diger yontemlerle desteklenmesi s6z

konusudur.

Hastanin egitiminde hastaya diabetin tanimi, etyopatogenezi hakkinda genel

bilgiler verildikten sonra tedavide kullanacag: ajanlar olan diyet, egzersiz, insilin,
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oral antidiyabetikler tanitilmalidir. Diyabetin genel seyri icinde ve tedavi sirasinda
rastlayacagi olaylar (hipoglisemi, hiperglisemi), bunlarin nedenleri, sonuglari ve nasil
basa cikilacagi anlatilmalidir. Diabetin erken ve ge¢ komplikasyonlari, tedavi ve
sonuclartyla ilgili bilgiler, kan glikozu ile idrarda glikoz ve keton olcimi ve
yorumlanmasiyla ilgili bilgiler verilmelidir. Akut ve kronik komplikasyonlarin
onlenmesi ve eger bunlar olusmus ise takibi 6gretilmeli ve kisisel bakim (deri, dis ve
ayak bakimi, sigara, alkol ve diger ilag kullanilan hakkinda bilgi verilmesi) egitimi

verilmelidir.

Diabetik hastalardaki diyet tedavisi ile sunlar amaclanir; Normoglisemi ve
optimal kan lipid degerlerinin elde edilmesi, cocuk ve ergenlerde normal blytiime ve
gelismenin sirdurtlmesi ve yetiskinlerin ideal kiloya erisip korunmasi, gebelik
durumunda, anne ve fetus igin yeterli beslenmenin saglanmasi, insulin kullanan
hastalarda glisemi dizeylerindeki dalgalanmalari 6nlemek icin ara 0gin ve
kahvaltilarin ayarlanmasi, kisiye ve yasam bicimine gore diyet ayarlanmasi, obez tip
2 diabetli hastalarda (%80’i obezdir) enerji alimmin kisitlanmasi, aktivitenin
arttirilarak obezitenin dizeltilmesi ve insulin direncinin azaltilmasidir. Hastalarin

diyetlerini diyabetle ugrasan bir diyetisyenin diizenlemesi gerekmektedir. (16)

Tip 2 diyabetli hastalarda egzersiz, karacigerden glikoz salinimini biraz
azaltip, glikozun kullanimin1 da attirdig: icin kan sekerini distrmektedir. Egzersizin
glisemik regllasyon disinda baska mekanizmalar yoluyla sagladig: antiaterosklerotik
yararlar: fibrinolitik aktivite artmasi, TG’in dusmesi, HDL’nin yukselmesi, kan
basincinin dismesi ve kilo kaybinin saglanmas: seklinde siralanabilir. Fizyolojik etki
beklenen egzersiz, en az haftada 3 defa 30 dakika kadar olmalidir. Egzersizin plato
safhasinda maksimal kalp hizinin %70’ine (Maximal kalp hizi=220-yas) ulasiimali
ve bu dizeyde devam edilmelidir. Aerobik ve izotonik egzersiz (bisiklete binme,
yuzme vs) tavsiye edilir. Egzersiz yapacak kisinin diabetik proliferatif retinopatisi
olmadig1 belirlenmeli ve kalp, akciger ve damar sistemleri tetkik edilmelidir. Birey
instlin kullaniyorsa, insulin aktif ekstremiteye yapilmamali, instlinin zirve etkisi
altinda iken spor yapmamalidir. Kisi egzersizden saatler sonra olusabilecek

hipoglisemiye karsi da uyarilmalidir(35-36).
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2.1.3. Oral Antidiyabetik Tlaglarla Tedavi

Oral antidiabetikler etki mekanizmalarina gbre asagidaki  gibi

smiflandwrilabilirler:

1- insilin salgilatic: ilaglar (sekretegoglar): Silfonilireler (SU) ve benzoik
asit tlrevleri.

2- Insiiline duyarlihg: artiran (instlin direncini azaltmaya yonelik) ilaclar
(sensitizerler): Biguanidler(BG) ve Thiazolidinedion tirevleri.

3- Glikozun emilimini yavaslatan ilaclar: Alfa glikozidaz inhibitorleri (AGI)

4- Tip 2 diyabet tedavisinde kullaniimaya aday diger ajanlar.

Tip 2 diyabetli hasta obez ise, periferik insulin direncini kirmak igin dncelikle
biguanid grubu bir ilag dustntlmelidir. Glikoz emilimini azaltan ve istah kesici etkisi
de olan acarbose yanina ilave edilebilir. Zayif tip 2 diabetli hastada ise insilin
eksikligi 6n planda dustndlerek, insilin sekresyonunu arttirma 6zelligi 6n planda
olan stlfonilureler tercih edilirler. Acarbose yine ilave edilebilir. Oral antidiabetige
primer veya sekonder yanitsizligi olan Kisiye insilin baslanabilir. Bunun yaninda
sulfoniltre veya acarbose ek olarak verilebilir. Sonugta tedavi rejimi hastaya gore

dizenlenir.

Yeni Gelistirilen Oral Antidiabetik Tlaclar ve Tip 2 Diyabet Tedavisinde
Kullanilmaya Aday Diger Ajanlar

Son yillarda tip 2 diyabet tedavisinde pek ¢ok yeni ajan Uzerinde calisilmaktadir.

Hentz kullanima girmeyen bu ajanlar: su sekilde siralayabiliriz(40).
Insiilin direncini azaltan ilaglar (Glitazonlar):

a) Tiazolidinedione tirevleri: Ciglitazon, troglitazon, englitazon, rosiglitazon ve
draglitazon. Ortak ozellikleri plazma insulin, glikoz ve trigliserid diizeylerini
distrmeleri ve insulin duyarhligint artirmalaridir. Bunlart insulinin etkilerini

glclendirerek gerceklestirirler.
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1- Serbest yag asidi metabolizmasmin degistiren ilaclar:
a) Non-esterifiye yag asitleri (NEFA) serbestlenmesini inhibe eden ajanlar
b) Yag asidi oksidasyon inhibitorleri

3- Insiilin sekresyonunu uyaran ilaglar (Glinidler):
a) Alfa-2 adrenerjik reseptor antagonistleri
b) Glukagon benzeri peptid-1( glukagon like peptid-1)
c) Sulfonilure dis1 sekretegoglar.

4- Postprandiyal glisemi artisztmin 6nlenmesi:
a) Solubl (¢6zunir) posa ve guargum

b) Yeni alfa glukozidaz inhibitorleri

5- Kilo kaybi saglanmasi:
a) Anorektikler: Sibutramin
b) Beta-3 antagonistler

c) Yag emilimini engelleyen ilaclar

2.1.4. insilin Tedavisi

Diyabetli hastalarda insulin kullanimina ge¢me endikasyonlari :

Diabete bagli mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyonlarin
varligi, agir infeksiyon, travma, cerrahi, akut miyokard infarktusi, gebelik, diabetik
ketoasidoz, non-ketotik hiperosmolar koma, kronik karaciger hastaligi, orta ve agir
bobrek yetersizliginin olmasi, yiksek doz steroid ve sitostatik ila¢ tedavisi, oral
antidiabetiklere primer veya sekonder cevapsizlik gelismesi ve allerjik reaksiyon

olusmasi, gastrointestinal sistemde oral antidiabetiklerin emilim kusuru olmasi.
Insiilinin etkileri sunlardar:

1- Glikozun kas hcresine girisini, kullanimmi ve depolanmasini arttirir, kas
hicresinde glikoz tasiyicilarinin  hiicre membranin1 translokasyonunu

arttirr.
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2- Karacigerde glikojenoliz ve glikoneogenesisi inhibe ederek glikoz

salmimmi ve yapimini engeller.
3- Yag dokusunda lipolizi baskilar (40).

2.1.5 . Diyabetin Tibbi Beslenme Tedavisi

Tedavide yasam tarzi degisikligi adi altinda beslenme, kilo kontroli ve

fiziksel aktivite ile ilgili 6nerilerde bulunmaktadir. Buna gore; (40-41-42-43-44)

2.1.6 . Diyabet beslenme 6nerileri

Besin Ogesi Toplam Enerji

Enerji Olmasi gereken agirhiga getirme, koruma veya kilo
almi Onlenecek sekilde ayarlanir. Asir1 enerji
alimindan ka¢milmalidir.

Protein Enerjinin % 15-20’si

Toplam yag Enerjinin % 25 - 30

Doymus yag Enerjinin < %7’si

Tekli doymamis yag asitleri
Coklu doymamis yag asitleri
Karbonhidrat

Posa

Kolesterol

Enerjinin < %20’si
Enerjinin < %10’u
Enerjinin % 55 - 60’1
20 — 30 g/gun

< 200 mg/gln

Enerji : Sismanlik ve bozulmus glikoz toleransi veya tip 2 diyabet arasindaki

iligki bilinmektedir. Tip 2 diyabetli hastalarin %80’den fazlasi sismandir.
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Hipokalorik diyetler ve agirlik kaybi kisa donemde glisemik durumu dizeltir ve uzun
donemde metabolik kontrolu iyilestirmeye yardimci olur. Agirhik kaybi instlin
reseptor sayisini arttirarak ve hicre ici metabolizmay: diizelterek beta hiicre islevi ve

instlin reseptorleri Gzerinde olumlu etki gosterir (46).

Diyetin enerjisi hastayr uygun vicut agirhgina getirebilecek ve bunu
strdurebilecek diizeyde olmalidir. Uygun agirligin saglanmasi ve strdirilmesi enerji
kisitlamasinin yanisira, beslenme aligkanliklarmin degistirilmesi, fiziksel aktivite ve
davranig degisikligi motivasyonunu da gerektirmektedir. Sisman bireylerde Kisinin
diyete uyumunun saglanmasi ve hizli agirlik kaybindan korunmasi igin diyetin

enerjisinde gereksinimden 250 — 500 kkal azaltma yapilmasi 6nerilmektedir (41-42).

Protein: Genel toplum icin ortalama protein alimmin azaltilmas: veya
arttirilmasin1 destekleyen veriler yetersizdir. Protein instlin salinimini uyarir ve bu
etki tip 2 diyabeti veya bozulmus glikoz tolerans: olan bireylerde 6nemli sekilde
belirgindir. Insiilin salmimin: etkileyen en gliclii aminoasitler arjinin, lizin, 16sin ve
fenilalanindir (46).

Enerjinin yaklasik %15-20’inin proteinden gelmesi 6nerilmektedir. Nefropati
gelismis hastalarda %65’i iyi kalite proteinden gelecek sekilde 0.8 g/kg/gin,
glomerul filtrat hizi azalmisg hastalarda 0.6 g/kg/gun dizeyinde protein alimi
Onerilmektedir (41-43).

Yag: Doymus yag ve kolesterol tiketiminin azaltilasi koroner Kkalp
hastaliklar: riskinin azaltilmas: i¢in 6nemli hedefi olusturmaktadir. Enerjinin %25 —
30’inin yagdan gelmesi onerilmektedir. Diyetin yag tiri metabolik kontrol ve
komplikasyonlarmmin gelisimi acgisindan biyik 6nem tasimaktadir. Diyet yaginin,
yuksek n-6/n-3 oraninin insulin direnci ile iligskili oldugu gosterilmistir. Kas
fosfolipitlerindeki linoleik asit hiperinsulinemi ile pozitif iligkilidir. (41, 47,44) Tekli
doymamis yag asitlerinden zengin diyetin karbonhidrattan zengin diyete gore
metabolik avantajlari oldugu ve kan glikoz kontroliind iyilestirdigi ve postprandiyal

instlin diizeyini azalttig1 saptanmastir. (48,49)

Doymus yag alimi enerjinin %7’sinin altinda, ¢oklu doymamis yag asidi
almi %10’unun altinda, tekli doymamis yag asidi almi %20°nin altinda ve toplam

kolesterol aliminin 200 mg/giin ve altinda olmasi 6nerilmektedir(49).
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Karbonhidrat ve Posa: Beslenme aliskanliklarina, hedeflenen kan glikoz ve
lipit duzeylerine gore bireysel olarak enerjinin % 55 — 60’mnin karbonhidratlardan
olusmasi Onerilmektedir. (41-42,45)

Ogun planlanirken  siikrozun diger karbonhidrat kaynag: ile yer
degistirmesinin uygun oldugu belirtilmistir, eger sukroz tuketilecek ise insilin yada
diger oral anti-diyabetik ajanlarla muidahale edilmesi gerekliliginin Uzerinde
durulmustur (43). Yine diyabetli bireylerde tatlandirici olarak enerjinin %10°u
dizeyinde fruktoza izin verilmekte ise de enerjinin %20’si dizeyinde fruktoz
alimmin serum kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserit diizeyleri (izerine olumsuz
etkileri oldugu rapor edilmistir. Bu nedenle diyabetli ve/veya hiperlipidemili
bireylerin diyetlerinin karbonhidrat igeriginin cogunlugunun kompleks karbonhidrat
iceren besinlerden olusmasi onerilmektedir (41). Kompleks karbonhidrat miktar:
yuksek, glisemik indeksi disik besinleri iceren diyetlerin glikoz tolerans: ve insilin

duyarhiligmi diizelttigi arastirmalarla gosterilmistir(50-51).

Ayrica bu diyetlerde 6zellikle doymus yag miktari azaltilarak, koroner kalp
hastaligi riskinin de azaltilmas: s6z konusudur. Bununla birlikte cok ylksek
karbonhidrat igeren diyetlerin VLDL-kolesterol ve trigliserit diizeylerini arttirdigini
goOsteren calismalar da bulunmaktadir. 4750y Glisemik indeksi diisuk olan besinlerin
diyet posast igerigi yuksektir (52). Cesitli calismalarda yiiksek posa igeren diyetlerin

instlin ve kan glikozu tzerine yararh etkileri oldugu saptanmistir (52-53).

Ayrica diyabetli ve hiperlipidemili hastalarin kan glikoz ve lipit diizeylerinin
kontroliinde diyet posas: tlrleri ve miktarlarinin etkili oldugu, kan glikozu, total
kolesterol ve LDL-kolesterol duzeylerini azalttig: yapilan calismalarla gosterilmistir
(54,55). Diyabetli hastalar icin glinde 20 — 30 g diyet posas: alim1 6nerilmektedir(41-
44). Diyet posasi, fizyolojik olarak insanlarin gastrointestinal sisteminde endojen
sekresyonlar tarafindan sindirilemeyen lignin ve polisakkaritlerin toplami seklinde
tanimlanmaktadir. Dolayisiyla diyet posasmin bitki hicre duvarini olusturan lignin,
nisasta olmayan polisakkaritler, sindirilemeyen oligosakkaritler ve direncli
nisastadan olustugu sdéylenebilir(56,57). Diyetle alinan posay: cesitli sekillerde
smiflandirmak olanakhdir: Biyolojik gorintilerine gore diyet posas: yapisal posalar,
gamlar ve depo polisakkaritleri olarak Ucge; c¢ozundrliklerine gore ¢ozunir ve

¢ozlinmez posa olarak ikiye ayrilmaktadir (56- 58). Cozinir ve ¢ozlinmez posa
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ayrimmin yapilmasi posa alimina bagli olarak go6zlenen farkli etkileri de
aciklamaktadir: Cozlnur posa glikoz ve lipit emilimini azaltirken, ¢dziinmez posa

digk1 agirhigmi arttirmakta ve bagirsaktan gegis zamanini azaltmaktadir (58).

COzundr posa siniflamasinda yer alan intlin, dogada yaygin olarak bitkilerin
depo karbonhidrat: formunda bulunan ve fruktoz polimerlerinin heterojen karigimina

verilen isimdir(59).

Intlinin  polimerizasyon  derecesi daha kiglik olan  formlarina
fruktooligosakkarit ad: verilmektedir(60). Diger posa kaynaklarindan farkli olarak
inulin ve fruktooligosakkarit tatsiz degildirler. Dekstroz esdegeri 20 -25’tir ve
besinlerde viskositeye katkida bulunmadan posa eklemek amaciyla kullanilabilirler.
Bu oOzellikler yuksek posali formulasyonlarin tadmnin ve goruntusinin standart
formilasyonla ayni olmasini saglar. Fruktooligosakkaritler tahillar, meyveli
yogurtlar, dondurulmus tathlar, kurabiyeler ve sit drinlerinde yaygin olarak

kullaniimaktadir.

Gunluk diyetler Kuzey Amerika’da 75 kg agirhigindaki bir insanin giinde 1 —
4 g indlin ve fruktooligosakkarit tikettigi; Avrupa’da ortalama giinlik alimin 3 — 11

g oldugu saptanmistir(60).

Ancak Turkiye icin boyle bir veriye rastlaniimamistir.

Hem inllin hemde fruktooligosakkaritler icerdikleri B (2 - 1 ) baglar:
nedeniyle insanlarin sindirim sistemindeki enzimlerin hidrolizine direng
gOstermektedir. Dolayisiyla diyet posasmin en temel o6zelliklerinden birine
sahiptirler. Diger posa kaynaklari gibi indlin ve fruktooligosakkaritler de
sindirilebilir sakkaritlerin sindirimini yavaslatarak, aclik kan glikoz dizeylerini
distrmektedir. Ayn1 zamanda doza bagh olarak ince bagirsak epitelinde hiperplazik

etkiye de sahiptirler (61).

Sodyum: 3000 mg/gin olarak ©nerilmektedir. Hipertansiyonu olan
diyabetlilerde 2400 mg/gln’in altinda, hipertansiyonu ve nefropatisi olanlarda ise

2000 mg/gun sodyum alim1 6nerilmektedir (41).

Alkol Tuketimi: Kontrolsuz, sisman, hiperlipidemili diyabetiklerde alkol

yasaklanmalidir. Diyabeti denetim altina alinmis, kopmlikasyon gelismemis hastalar
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bilincli olmak kosuluyla o6lctlu olarak alkol tiketebilirler. Ancak alkol tlketilirken

asagidaki etmenler g6z 6nlinde bulundurulmalidir:

0o Ac¢ kalan veya 06gin atlayan kisilerde alkol ahmi glikoneogenezi
baskilayarak hipoglisemiye neden olabilir.
o Alkol, vicutta trigliserit sentezini arttirabilir. (62)

Ogiin Sayisi: Diyabetteki esas hataladan biri de, alinan besinin gerektirdigi
kadar instlin yanitinin olmamasidir. Besinlerin giin icinde dagilimi ¢gok dnemlidir.
Uzun aglik dénemleri sonunda kontroliin kaybedilerek asir1 besin alinmasi insilin
yanitindaki bozuklugu daha da belirginlestirmektedir. Bu nedenle diyabetli hastalara

ginde 3 ana, 3 ara olmak (izere toplam 6 6giin 6nerilmektedir(63).

2.2. Koroner Arter Hastahg

Koroner kalp hastaligi gelismis batili Ulkelerde gerek mortalite gerekse
morbidite nedeni olarak ilk sirada yer alan bir hastaliktir. Gelismis Bat1 ulkelerinde
bltun Olimlerin en az yaris1 kardiyovaskuler hastaliklara ve bunlarin dortte tci de
aterosklerotik koroner arter hastaligina (KAH) baghidir. Amerika’da her yil 600.000
kisi iskemik kalp hastaligindan dolay: 6lmekte ve bunlarin yarisinda olay ani
gelismektedir. Genel olarak gorilme sikhigi erkeklerde kadinlardan daha fazladir
(4/12).

Kirk yasindan 6nce koroner arter hastaligi goriilme orani 8/1; 40-60 yas arasi
4/1 ve 70 yas sonrasinda 1/1°dir. Erkeklerde en ¢ok 50-60, kadinlarda ise 60-70 yas
grubunda rastlanilmaktadir. Ulkemizde de durum artik farkli degildir. Yani

Turkiye’de de kalp hastaliklar: 61im nedenlerinin basinda yer almaktadir (65).

Ortalama yasam suresinin uzamasi ve gelisen tedavi olanaklari nedeniyle
daha yasl ve tekrarlayan kardiyovaskuler olaylara agik hasta sayisi1 da artmaktadir.
Koroner kalp hastalig: klinik olarak ortaya ¢iktiktan sonra uygulanan tibbi, cerrahi ve
girisimsel tedavi yontemleri belirli olup yiksek bir maliyet getirmektedir. Bu
yontemlerin uygulanmasi bir bakima konunun kolay yonunu olusturmaktadir. Oysa
yapilan calismalar gostermektedir ki, koroner ateroskleroz 6nemli 6lglide 6nlenebilen

veya geciktirilebilen bir hastaliktir.
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Son vyillarda bati1 Avupa ve ABD’de koroner kalp hastaligi mortalitesinde
disme olmasina ragmen bu hastaliktan Olenlerin mutlak sayisinda bir azalma
olmamistir. Koroner kalp hastaligi Avrupa Ulkelerinde 45 yasin (zerindeki
erkeklerde ve 65 yasin Uzerindeki kadinlarda 1. siradaki 6lum nedeni olarak yer
almaktadir (65) .

Ancak dogu ve bati Avrupa Ulkeleri arasinda carpict bir farklilik da
gozlenmektedir. Dogu Avrupa ulkelerinde batinin 5 katina kadar varabilen bir
siklikla karsilagilmakta olup yine batida mortalite dismesine karsilik doguda

yukselme egilimindedir.

Benzer bicimde ayni Ulke icinde dislik sosyo-ekonomik diizeydeki gruplarda
morbidite ve mortalite daha yiksek olmaktadir. Bunda rol oynayan baslica etkenler
dusuk sosyo-ekonomik gruplarda kotl beslenme aliskanhiklarmin, sigara
kullaniminin, sismanhgin daha fazla olusu yan1 sira is kosullarinin daha agir, sosyal

destegin daha az olusu gibi psikososyal etkenlerin varhigidir.

Turk Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990 yilindan bu yana ydritilen
TEKHARF calismasinin 10 yillik izlem verilerine gore Turkiye’de yaklasik 2 milyon

kiside koroner arter hastaligi bulundugu tahmin edilmektedir (64) .

Koroner kalp hastaliginin tlkemizde yillik mortalitesi binde 5.1, kadinlarda
ise 3.3’tur. Bu sayilar tlkemizi Avrupa Ulkeleri arasinda en yuksek siralara
oturtmaktadir. Yine resmi veriler ve  TEKHARF verileri ortak degerlendirildigi
zaman gorulmektedir ki, Ulkemizde tim o6limlerin %45°i kalp damar
hastaliklarindan, %36°s1 kalp hastaliklarindan, %32’si ise koroner kalp hastaligindan
kaynaklanmaktadir. Gelismekte olan ulkelerden c¢ok gelismis Ulkeler 6rnegine
benzeyen bu olumsuz egilim devam ettigi takdirde 2010 yilinda halen 2 milyon
civarinda olan koroner kalp hastas: sayismin 1.4 milyon artarak 3.4 milyon kisiye
varmasi beklenmektedir. Eriskin nufusun énemli bir bolimainun bu hastaliktan aktif
yaslarda, yani orta yas ve erken yaslilik donemlerinde etkilenmesi olayin ekonomik
boyutunu da arttirmaktadir. Tirk toplumunda koroner ateroskleroz gelisiminde rol
oynayan en 6nemli risk etmeni olarak sigara i¢imi, hipertansiyon, DM ve sismanlik,

trigliserid yuksekligi ile bunlarla iligkili olan HDL kolesterol duzeyi disukligi 6n
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plana ¢ikmaktadir. Korunma calismalarinda da bu risk etmenlerine dncelik verilmesi

gerekmektedir.

Koroner Arter Hastaliklari; koroner arterlerde meydana gelen daralma ve
tikanikliklar sonucunda bu damarlarin besledigi kalp kasinda kalici veya geri
dondurilebilir hasar olusmaktadir. Gunumuzde koroner arterlerde en sik gorilen

edinsel hastalik ateroskleroz sonrasinda gelisen iskemik kalp hastaligidir.

Koroner arter hastaliklari ve bunun sonucunda miyokardial beslenme bozukluklarina

siklikla neden olan patolojiler su sekilde siralanabilir:
1) Aterosklerotik koroner arter hastalig

2) Non-aterosklerotik koroner arter hastalig:

2.2.1 Aterosklerotik Koroner Arter Hastahklar

Koroner arter hastaliklari, inme ve periferik damar hastaliklar1 basliklar:
altinda incelenen aterosklerotik hastaliklar, arter duvarinda baslayip limenin
tikanmasiyla sonuclanabilen bir streci icerir. Aterom plaginin dinamik ve yasayan
bir olusum oldugu bilinmektedir. Damar duvarinin yapisinda bulunan hicreler,
buraya go¢ eden kan hicreleri, bunlarin salgiladiklar: gesitli maddeler, infeksiyon
ajanlar1 ve butiin bu siralananlarin birbirleriyle etkilesimi, aterom plagina dinamik bir
ozellik verir. Iste o nedenledir ki, koroner aterosklerozun gidisinin belirlenmesinde
sadece aterom plagmin anatomik Ozelliklerinin, bir baska deyisle limeni ne kadar
daralttiginin bilinmesi ile yetinilmemekte, plagin ne kadar dinamik oldugunun da

ogrenilmesine ¢alisiimaktadir
Normal arter duvan

Normal arter duvar1 U¢ tabakadan olusur. En i¢, bir baska deyisle limeni
cevreleyen tabaka intimadir. Tek sira biciminde dizilmis endotel hicreleri, bunlari
destekleyen subendotelyal matriks ve bazal membran intimay: olusturur. Obir
memelilerden farkli olarak, insan intimasinda az sayida duz kas hicresi de
bulunmaktadir. Orta tabakaya media ad: verilir. Kollajen, elastik lifler ve
glukozaminoglikanlardan olusan bir matriks icinde konsantrik olarak dizilmis diz

kas hicrelerinden olusur. En dis tabaka ise adventisyadir. Gevsek bir bag dokusu



24

yapisindaki bu tabaka, boyuna dizilmis kollajen liflerden,vaza vazorumlardan ve

sinir u¢larindan olusur (66)
Aterogenezde rol alan hticreler

Endotel hicresi: Endotel, arter duvari ile kan elemanlar1 arasinda duzgin ve
kesintisiz bir smir olusturan tek siwra dizilmis hucrelerden olusan bir tabakadir.
Normal endotel oldukga secii gecirgen bir bariyer, nontrombojenik bir yiizey, pek
cok vazoaktif madde ile bag dokusu yapilarinin sentezinden sorumlu metabolik
olarak aktif bir dokudur. Endotel hiicreleri arasindaki baglar, normalde albutiminden
daha buyuk molekillerin gegisine izin vermeyecek kadar sikidir. Lipoproteinler
albliminden ¢ok daha buytk oldugundan endotel bariyerini ancak transsitozla —yani
plazmalemma vesikilleri araciligiyla gecebilirler. Bu mekanizma lipoprotein
reseptorlerinden bagimsizdir ve kandaki lipoprotein dizeyi ile iliskilidir. Endotel
zedelendiginde, bu bariyer 0zelliginin bozuldugu ve lipoproteinlerin subendotelyuma

gecisinin hizlandigi 6ne strdlmdastar.

Ancak, aterosklerozun gelisimini hizlandiran esas basamagin serbest lipoprotein
girisi degil, bundan sonra gelisen olaylar (oksidasyon vs.) oldugu calismalarla

gosterilmistir. (66).

Duz kas hucreleri: Normal arter duvarmin media tabakasinda yer alan diiz
kas hucrelerinin esas gorevi arter tonusunu saglamaktir. Aterosklerotik plagin
gelisimi sirasinda mediadan intimaya gecen bu hicreler, lezyonun fibroproliferatif
surecinde gorev alir. Bu ylzden diiz kas hicrelerinin intimada birikmesi, ilerlemis

lezyonun gostergesi kabul edilir

Makrofajlar: Makrofajlar, dolasimdaki monositlerden tireyen fagositik
hicrelerdir. Her inflamatuar olayda oldugu gibi, aterosklerotik plakta da yogunlukla
bulunurlar. Makrofajlar, ¢copcu reseptor araciligiyla okside LDL’yi fagosite edip
parcalarlar. Olusan kolesterol bilesikleri, kolesterol esterleri seklinde depolanirlar.
Ancak hucrenin kolesterol yiklenmesiyle, ¢copcu resptorlerde bir down regulasyon
olmadigindan, depolanma isi hicrenin 6lumine dek sirer. Boylelikle lipid

damlaciklar: ile dolan makrofajlar kdpulk hiicrelerine dénusdir.

Trombositler: Aterogenezin hemen her asamasinda lezyon Uzerinde

trombosit kiimeleri veya mural trombusler gorulebilir. Endotel hasarinda oldugu gibi
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herhangi bir bigcimde tetiklenen trombosit aktivasyonu ve agregasyonu, sonugta
degranulasyona ve bu maddelerin saliverilmesine neden olur. Buyuk olasilikla bu
mekanizma aterogenezde rol oynamaktadir. Yuksek katekolamin dizeyi, stres ve
sigaranin, trombosit agregasyonunu artirarak, bu mekanizmay: hizlandirdig:
dustnilmektedir. (66)

T-Lenfositleri: Makrofajlarin bagisiklik sisteminde T-lenfositlere antijen
sunan birincil hucreler olduklarinin bilinmesi ve aterosklerotik plakta T-lenfositlerle
yogun etkilesimlerinin gosterilmis olmas: da bu kaniy1 desteklemektedir. Yine de
bugune kadar olas: antijenlerin gdsterilmesi mimkin olmamistir. Ancak yapilan bazi
caligmalar, okside LDL’nin temel antijenik yapilardan biri olabilecegine iligkin

kanitlar ortaya koymustur.

Aterogenezde temel basamaklar

Endotel disfonksiyonu: Endotel  disfonksiyonu aterosklerozun
patogenezindeki ilk temel basamag: olusturur. Endotel disfonksiyonu, okside LDL

partikullerinin endotele zarar vermesiyle olusur. (66)

LDL’nin oksidasyonu: Kronik hiperlipidemide dolasimdaki disuk molekul
agirhikli lipoproteinler endotel hucreleri tarafindan ahinarak oksitlenir. Bu
oksitlenmede lipoproteinin yapisindaki apo E proteini ¢ok az degisiklige
ugradigindan olusan lipoprotein partikullerine minimally modified (cok az
degistirilmis) LDL (mmLDL) ad1 verilir.

Koépuk Hucre Olusumu: LDL molekdlinin ilk modifikasyonu endotel
hicresinde olur. Daha sonra makrofajlardan salgilanan lipooksijenaz, reaktif oksijen
trevleri ve malondialdehitin etkisiyle tekrar okside edilir. Malondialdehit, apo B
proteinin lizin halkasmi degistirerek lipoprotein molekultni, makrofajlar Gzerindeki
copcu reseptorlerce daha kolay tanmnabilecek yonde sekillendirir. Boylelikle
makrofajlar, okside LDL partikillerini fagosite edip pargalar ve kolesterol esterleri
biciminde depo eder. Hicrenin kolesterol yiklenmesi, ¢Opcl reseptor sayisinda bir
down regulasyona neden olmadigindan, bu depolanma devam eder. Sonugta kopik

hicreleri olusur.
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Lipid cekirdeginin (lipid core) olusumu: Lezyon ilerledikce hiicre disinda da
lipid birikmeye baslar. Ekstraselluler lipidin olas: iki kaynagi vardir; dolasimdaki
LDL’nin dogrudan dogruya intima tabakasindaki proteoglikanlara baglanmasi ya da,
képuk hucrelerinin 6lmesi sonucu depolanmis olan kolesterol esterlerinin agiga
¢ikmasi. Hicre dis1 lipidin ¢ogunlugunun bu ikinci yoldan kaynaklandig: kabul

edilmektedir.

Fibroz bashk (fibrous cap) olusumu: Olgunlagmis aterom plaginda lipid
cekirdeginin Ustl fibroz bir bashkla ortulidar. Fibroz baslik yogunlukla diz kas
hicreleri ve onlarin Urettigi bag dokusundan olusur. Lezyonun yasi ilerledikce diiz
kas htcrelerinin sayis1 da artar. Lipid ¢ekirdek ve etrafindaki fibroz basliktan olusan
ilerlemis lezyona fibroaterom adi verilir. Lipid cekirdek ve fibroz tabakanin
lezyondaki miktari, plagin zedelenebilirligini, bir baska deyisle, komplikasyon
gelisimine ne kadar agik oldugunu belirleyen esas etkendir. SOyle ki, fibr6z baslik ne
kadar kalhinsa plak o kadar stabil, fibroz baslik ne kadar inceyse, yirtilmaya o kadar
yatkin ve dolayisiyla plak da komplikasyona o kadar agiktir. Fibroz bashgin
yapiminda diiz kas htcrelerinin rolu disunulduginde, plagin stabilizasyonunda da

onemli gorev Ustlendikleri anlasilir.

Immiin mekanizmalar: Plaklarda T-lenfositlerin bulundugu gésterilmistir.
Bu hucrelerin  gorevi olasilikla interferon-y salgilayarak diz kas hicre
proliferasyonunu  dizenlemektir.  B-lenfositler ise  plaklarin  yapisinda
bulunmamalarina ragmen, cevre adventisyada bol miktarda bulunurlar ve okside
LDL’ye Kkars1 antikor dretirler. Bu antikorlarin duzeyi plazmada Olgulerek

aterosklerotik olayin aktivite ve yayginlig: belirlenebilir.

Ateroskleroz Patogenezini Aciklamaya Yonelik Hipotezler:

Aterosklerotik sureci hangi olayin yada olaylar dizisinin baslattig:
bilinmemektedir. Bu sireci agiklamaya yonelik gelistirilen hipotezler icinde en
yaygin olani hasara tepki (response to injury) hipotezi gérmektedir. Ross tarafindan
ortaya atilan bu varsayimda olaylar1 endotel disfonksiyonu baslatmaktadir.
Metabolik, mekanik, toksik, immunolojik olaylar ile enfeksiyonlar endotel

disfonksiyonuna neden olurlar. Bilinen risk etmenlerinin hemen hepsi (sigara,
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hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi, okside LDL kolesterol) endotelde islevsel
bozukluga yol acabilir. Disfonksiyon, tek hiicre sirasinda olusan bu tabakanin, kan
ile damar duvari arasinda bariyer olma o6zelligini, secici gegirgenligini ve
antitrombotik yapismni bozar. Bunun sonucunda gelisen inflamatuar ve proliferatif
olaylar dizisi aterosklerotik plagin olusmasina neden olabilir. Disfonksiyon,
endotelin yukarida siralanan islevlerinde dengesizlige neden olur. Gevseme ile
kasilma, anti ile pro-trombojenite ve antiproliferasyon ile proliferasyon arasindaki
denge bozulur. Aktive olmus endotel hicrelerinden, adhezyon molekilleri (ICAM-1,
VCAM-1), sitokinler (IL-1, TNF-a), kemokinler (MCP-1, IL-8) ve buyume faktorleri
(PDGF, bFGF) salgilanir. Salgilanan cekici maddeler ile, lezyonlu alana go¢ eden
monositler inflamatuar sitokinler salgilarlar. IL-1p, TNF-a gibi sitokinler, endotele
daha ¢ok l6kosit ve LDL baglanmasina neden olmanin yaninda protrombojenik bir
Ozellik de verirler. Endotele tutunduktan sonra subendotelyal alana gecen monositler
burada makrofajlara donlsurler. Makrofaj hiicresinin okside LDL’yi fagosite ederek
kopuk hicresine donliisen makrofaj, blyime faktorleri, sitokinler, hidrolitik enzimler
ve prokoagulan maddeler salgilar. Bunlar, endotelde daha fazla hasar olusturarak
yerel vazokonstriksiyona, bu bdlgenin trombositlerle iliskiye girmesine, diz kas

hicrelerinin aktivasyonuna ve hiicre dis1 matriks yapimina neden olur (66).

Aterosklerozun Lezyonlar:
Yagh ¢izgi, yaygin intima kalinlasmasi ve fibroz plak diye Gce ayrilir.

Yagh c¢izgi: On vyasindaki cocuklarda bile gorilebilen ateroskleroz
lezyonudur. Makroskopik olarak bakildiginda damar limeninde sar1 alanlar olarak
goOruldrler. Bu gérinimdi, endotel altinda birikmis olan, igleri yag damlaciklar: ile
dolu koplk hucreleri verir. Bu evrede, lipidlerin lezyona girisi ile cikisi arasinda
dinamik bir denge vardir. Ornegin kan LDL diizeyinin azaltilmas: ile lezyona gég
eden lipid miktar1 azalirken ¢ikan lipid diizeyi artar ve lezyon geriler. Yerinde sadece
bir skatris dokusu kalr. Buna karsilik lezyona giren LDL duzeyi ¢ikandan fazla ise
lezyon sonraki evrelere ilerler. Yagl cizgilerin gerek koroner arterlerdeki gerekse
sistemik arterlerdeki yerlesimlerinin daha ileri evredeki ateroskleroz lezyonlari ile

ayni1 olmasi, bu lezyonlarin bir bélimuntn ilerlediklerinin kanit1 sayilmaktadir.
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Yaygin intima kahnlagmasi: intimada, bag dokusu ile cevrelenmis diiz kas
hicrelerinden olusan bir yapidir. T lenfositler, makrofajlar ve hiicre dis1 lipid

birikintileri 6biur elemanlaridur.

Fibroz plak: Ateroskleroz lezyonunun en ileri bicimidir. Kireg icerir ya da

trombus ve/ve ya hemoraji ile birlikte bulunur ise komplike lezyondan s6z edilir.
Makroskopik olarak beyaz renklidir. Limene dogru buyir ve limeni kritik
diizeyde daraltirsa klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur.

“Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association)” evreleme ve lezyon

tiplerine gore aterosklerozun ilerlemesi.

Evre 1: Kucguk bir lezyondur ve genellikle 30 yasin altindaki kisilerde
goruldr. Yillar icinde ilerleyebilirler. Tip I-111 lezyonlar bu evreye girerler. Tip |
lezyon ici yag damlaciklar ile dolu makrofaj kokenli kopuk hicrelerinden olusur.
Tip Il lezyonda hem makrofajlar hem de diiz kas hicreleri ve bunlarin yaninda hicre
dis1 lipid birikintileri de vardwr. Tip IllI’te diz kas hucrelerinin cevresinde bag

dokusu, fibriller ve yag birikintileri bulunur.

Evre 2: Bu evrede artik bir plak olusmustur. Bu plagin ille de damar limenini
kritik diizeyde daraltmasi1 gerekmez. Ancak lipid iceriginin fazla olmas: nedeniyle bu
plak hasar gormeye (komplike olmaya) aciktir. Bu evrede iki tip lezyon goralar. Tip
IV lezyonda yukarida siralanan hiicresel elemanlar yaninda fibréz doku ile karismis
¢cok miktarda hiicre dis1 lipid birikintileri vardwr. Tip Va’da ise ortada, hiicre dis1
yagdan olusan lipid ¢ekirdek ve bunun tizerinde ince bir fibroz baslik vardir. Evre 2
akut fazlar olan 3 yada 4’e ilerleyebilir. Bu sonuncular da fibrotik evre olan 5’e

donisebilir.

Evre 3: Akut komplike olmus tip VI lezyonlar: icerir. Tip IV ya da Va
lezyonlarin hasar gérmesi ile olusur. Hasarli plak tzerine trombus oturur. Trombus
Iimeni tam olarak tikayabilecegi gibi kiiguk de olabilir. Hasarin onarimi ve duvarda
oturan trombusun organize olmasi sonucunda plagin boyutu blylr ve daha tikayici
lezyon turleri olan tip Vb ya da V¢ lezyonlar olusur. Bu déneme evre 5 denir. Tip Vb
ve Vc lezyonlar damar limeninde kritik diizeyde daralma olusturduklar: i¢in angina

pektorise neden olurlar. Ancak bu lezyonlar ortaya c¢ikmadan oOnceki iskemik
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donemde etkili bir kollateral dolasim olusmussa klinik bulgu vermeden sessiz
kalabilir.

Evre 4: Bu evrede de akut komplike olmus tip VI lezyonlar vardir. Bu
lezyonlarin evre 3’tekilerden farki duvardaki trombusun buyukligudir. Tikayici bir

trombustur ve akut koroner sendromlara neden olur.

Evre 5: Evre 3 ile 4’teki lezyonlar, damar limenini daraltici-tikayici fibrotik
tip Vb ve VVc’ye donusebilirler. Bu lezyonlar evre 5’in tipik lezyonlardir.

Plagin Yapis1 ve Olusturduklan Klinik Tablo Arasindaki Tliski
Kararh (stable) aterosklerotik plak:

Bir aterom plagmin kararli diye nitelendirilmesi, komplike olma riskinin
disuk oldugunu anlatir. Plaga kararli olma 0Ozelligini veren kalin fibroz basligin
temel eleman1 duz kas hicreleridir. Dlz kas hucreleri, plagin mekanik guctnu
artirmakla kalmayip, prolifere olarak ve kollajen salgilayarak yaralanmis plagin

onarilmasini da saglar (66).
Kararsiz (unstable; vulnerable) aterosklerotik plak:
Kararli plagin aksine kolay hasar gorebilecek, bir baska deyisle komplikasyon

riski yuksek plaklar kararsiz plak olarak nitelendirilir. Kararsiz plaklar butin
aterosklerotik plaklarin %10-20 kadarini olustururken, akut koroner sendromlardan
sorumlu olanlarin %80-90 oraninda bunlar olduguna inanilmaktadir. Bir plak
komplike oldugu zaman akut koroner sendromlara neden olabilecegi gibi tamamen
sessiz de kalabilir. Ileri diizeyde koroner damar daralmasina neden olan lezyonlarin

%70’inin komplike olup onarilmis lezyonlar oldugu saptanmustir (66).

2.2.2 Non-Aterosklerotik Koroner Arter Hastahklan
Aterosklerosis icin cesitli risk faktorleri bulunmaktadir. Bunlar reversibl (geri

donebilen) ve irreversibl (geri donmeyen) faktorler olarak ikiye ayrilir.
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Reversibl(geridonebilen): Sigara 10 (adet/giin), hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, fiziksel inaktivite, oral kontraseptif kullanimi, alkol, obesite.

Irreversibl(geri donmeyen): leri yas, erkek cinsiyet, ailede erken yasta
koroner arter hastaligi hikayesi varlig: (55 yas alt1), Diabetes Mellitus, Kisilik yapis1
(A tipi denilen stresli Kisilik)(67).

Iskemik kalp hastahklarimn klinik sekilleri

Koroner kalp hastaligi su klinik sekillerden biriyle karsimiza ¢ikabilir:

1- Kronik koroner sendromlar (Asemptomatik KAH (sessiz iskemi), kararlh
angina, variant angina).

2- Akut koroner sendromlar (Kararsiz angina, ST elevasyonsuz MlI, ST

elevasyonlu MI, ani 6ltim)

Kronik Koroner Sendromlar

Sessiz Iskemi: Kalbin oksijen talebi ile gelen kan arasinda dengesizlik
meydana gelirse myokard iskemisi ortaya ¢ikar. iskeminin tipik bulgular: egzersizle
olusan stabil angina pectoris veya sessiz iskemi olabilecegi gibi dramatik ve
beklenmedik sekilde ortaya ¢ikan akut myokard infarktiisii de olabilir. iskeminin en
stk formlarindan biri ise sessiz iskemidir ve gogunlukla erken taninamadig: igin
tedavisi de gecikmektedir. Iskemik kalp hastahgini gosteren belirtiler olmaksizin

iskeminin objektif bulgularmin varlig: belirlenirse sessiz iskemi var demektir.

Stabil Angina Pectoris: Angina pectoris siklikla aterosklerotik kalp
hastaligina bagh olarak ortaya cikar. Lezyon bolgesinde veya normal damarlarda
damar spazmi sonrasinda da gelisebilir. Angina siklikla egzersizle gelisir ve
dinlenme ile yatisir. Yemek sonrasi, heyecanlanma veya soguga maruz kalma

durumlarinda da angina tetiklenebilir.

Printzmetal Angina: Ortaya ¢ikaran faktorler bulunmaksizin olusan goégus
agrist ve EKG de ST segment elevasyonu ile karakterize klinik bir sendromdur.

Genellikle 50 yas altindaki bayanlarda ortaya ¢ikar ve sabahin erken saatlerinde



31

uykudan uyandiktan sonra olusmas: karakteristiktir. Genel patolojik zeminde

vaskuler spasm vardir .

Angina Pectoris tedavisi: Ana tedavi prensipleri ikiye ayrilir; Akut ataklarin
ve sonraki ataklarin 6nlenmesi. Akut Ataklarin Onlenmesi: Dilalt1 nitrogliserin ilk
secenek ilactir ve 1-2 dk. icinde etkisini gosterir. Doz 3-5 dakika araliklarla tekrar
edilebilir. 3 tablete cevap vermeyen veya 20 dk.’dan uzun siren gogis agrilar
infarktus gelismekte oldugunu gosterir ve dikkatli ve daha ileri tedaviye ihtiyac

olduguna isaret eder.

Sonraki Ataklarin Onlenmesi: Hastalarda her seyden once ortaya gikarici
faktorler belirlenmelidir. Bunlar arasinda soguk, hipertansiyon, aritmi, kuvvetli
egzersiz vb. yer alir. Bunun yaninda degisik ilag seceneklerinden biri ya da birkagi

birden tedaviye eklenmelidir.
Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendromlar (AKS) deyimi kararsiz angina, ST elevasyonsuz
myokard infarktlsu ve ST elevasyonlu myokard infarktlsu gibi akut iskemik kalp

hastaliklar1 spektrumunu tanimlamakta kullanilir. (68)

Ani Olum: Ani kalp olumu igin bir cok tanim sunulmustur. En yaygin olarak
kabul edilmis olan1 Diinya Saglik Orgutu tarafindan yapilan tanimlamadir: “altta
yatan yada onceden varolan hastaligi olsun olmasin son olayin 6 saati iginde,
travmatik olmayan, beklenmedik sekilde gerceklesen dlimdur”. Eger 6lime tanik
olunmamigsa kisi son durum oOncesindeki son 24 saat icinde saglikli olarak
gOzlenmelidir. Epidemiyolojik calismalar ani kalp 6lumt ile KAH varligi arasinda
gucli bir bag oldugunu gostermistir. Bir calismada hastane disinda cereyan eden
ventrikul fibrilasyonu sonrasi canlandirilan % 70’ten fazla hastada kardiyovaskuler
hastalik hikayesi vardir ve % 90’indan fazlasinin en azindan bir koroner arterinde

belirgin daralma oldugu bulunmustur (69).

2.2.3 Koroner Arter Hastahginda Tibbi Beslenme Tedavisi

Amerikan Kalp Birliginin gincel diyet ve yasam sekli tavsiyeleri hem

cocukluk hemde vyetiskinlik donemleride saglikli vicut agirhg: saglanmasi ve
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korunmasinin 6nemini vurgulamaktadir. Obezite kardiyovaskiler hastaliklar icin
bagimsiz risk faktoradur. Yuksek vicut agirhigi kardiyovaskuler risk faktorlerini
olumsuz etkilemektedir (LDL, total kolesterol, trigliserit, kan basinci, kan glikoz
dizeylerinin yiksek olmasi ve HDL kolesteroliin disuk olmasi). Ayrica ¢ocukluk
caginda ve takiben uygunsuz kilo kazinimi 6nerilmemektedir. Yapilan ¢aligmalardan
elde edilen bilgiler dogrultusunda; kicik yasta saglikli beslenme aliskanhginin;
yuksek miktardaki doymus yag, trans yag, tuz tiketimi ve obezite olusumu ile iligkili
olan kolesterol ve kan basinct yiksekliklerine karst koruyucu oldugu

dustnilmektedir.

Guncel diyet ve yasam sekli tavsiyeleri ideal kan lipid profiline ulagilmasmin
onemini vurgulamistir. Major kolesterol lipoprotein tasiyici partikiili olan LDL’nin
konsantrasyonlar: kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme riski ile yakindan iliskilidir.
Diyette doymus yag ve trans yag asitleri tiketiminin azaltilmasi, yiiksek kolestereol
dizeylerinin ve yiuksek vicut agirhgmin dustrilmesi LDL kolesterol seviyesinin
dustrilmesinde etkilidir. HDL kolesterol konsantrasyonlar1 kardiyovaskiiler hastalik
riski ile ters iligkilidir. DUslk yagl diyetlerin ( enerjinini % 15 ‘den azmin yagdan
gelmesi) ve ylksek vicut agirliginin HDL kolesterol diizeylerini olumsuz etkiledigi
belirtilmistir.  Hiperglisemi  siklikla instlin  direnci ve  kardiyovaskdler
komplikasyonlarla iliskilendirilmektedir. Enerji almmin dustrtlimesi, fiziksel
aktivitenin artirilmas: ve 1limh kilo kaybmnin saglanmas: insulin rezistansinin
onlenmesin de ve glikoz kontroluniin saglanmasinda 6nemlidir. Dizenli olarak sebze
ve meyveden zengin diyetler tiketen bireylerde kardiyovaskuler hastalik gelisme
riskinin dusuk oldugu belirtilmektedir. Posadan zengin ve enerji agisindan fakir
sebze ve meyvelerin seciminde koyu renkli olanlarinin tercih edilmesi
onerilmektedir. Meyvelerin bittn olarak yenmesinin posa ve doygunluk saglamasi
acisindan meyve suyu yerine tercih edilmesi 6nerilmektedir. Posadan zengin tam
tahil Grdnlerinin  tiketiminin  doygunluk saglamasinin yaninda LDL kolesterol
dizeylerinde 1limh dusiis sagladig: ve dolayisi ile kardiyovaskiler hastalik riskinde
azalma meydana getirdigi belirtilmistir. Ayrica tahil tiketiminin en az yarismin tam
tahillardan  saglanmasi gerektiginin  alt1  cizilmektedir. Posa tuketiminin
kurubaklagiller, tam tahal Grlnleri sebze ve meyveler ile artirilmasi 6nerilmektedir.

Uzun zincirli ¢coklu doymamis yag asitlerinden EPA ve DHA “dan zengin olan balik
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Ozelliklede yagli balik tiketiminin haftada 2 porsiyon (200-250 g) olmas: halinde
yetiskinlerde koroner arter hastalhiklarinda 6lim riskinin distigd belirtilmisir. Et
cesitleri icin hazirlama yontemi olarak i1zgara, firinlama ya da haslama sekilleri
onerilmistir. Kardiyovaskiler hastalik riskini azaltmak i¢in doymus yag < %7, trans
yag < %1 olmaldir, ginlik kolesterol tiketimi ise < 300 mg olmalidir. Amerikan
Kalp Vakfi yaglarin total enerjinin % 25-35 “ini olusturmas: yonindeki onerileri
desteklemektedir. Bunun igin yagsiz etlerin sebze degisimleri ile tuketilmesi, yagsiz
yada az yagh (% 1 yagl) sut drtnlerinin tercih edilmesi ve hidrojenlenmis yaglarin
tiketilmemesi gerektigi belirtilmistir. Yagsiz et tiuketiminin yani siwra kimes
hayvanlarinin derisiz tuketilmesi gerektigi ve islenmis et Grinlerinin doymus yag ve
sodyum iceriklerinin yuksek olmasi nedeni ile tiketiminin 6nerilmedigi belirtilmistir.
Seker iceren besin ve icecek tuketiminin en aza indirilmesi gerektiginin alt
cizilmigtir. Yiksek sodyumlu besin tiketimi karsisinda sodyum aliminin 2 g/gln ‘e
distrdlmesi onerilmektedir. Alkol tiketimi var ise bayanlarda gunde 1, erkeklerde
ise gunde 2 icecek ile smirl kalmasi gerektigi vurgulanmistir. Kardiyovaskdler
hastaliklar1 6nlemek igin antioksidan vitaminler ya da diger ekler (supplemanlar) (6r:
selenyum) Onerilmemektedir. Buna karsin antioksidan besinler olan meyve-sebze-
tam tahil Urtinleri ve bitkisel yaglarin tiketiminin gerekliligi vurgulanmastir. Et ve st
urtnlerinin soya proteini ile yer degistirmesi diyetin doymus yag ve kolesterol
icerigini dustrmesi agisindan dolayli olarak kardiyovaskuler hastalik riskini
distrmektedir. Folat ya da B grubu vitamini desteklerinin kardiyovaskdiler hastalik
riskini dustrdugu yontnde elimizde bir kanit yoktur. Amerikan Kalp Vakfi koroner
kalp hastaliklarinda doktor kontroliinde giinde 1g, hipertrigliseridemide giinde 2-4 g
balik yag: tuketimi 6nermektedir. Bununla beraber besinlerin kiicuk porsiyonlarda
hazirlanmasi ve yenmesinin televizyon ve bilgisayar 6niinde gecen strenin mumkan
Olgllerde kisitlanmasinin 6nemi vurgulanmistir. Yetiskinlerde haftanin en az 3

guntnde en az 30 dakika olacak sekilde fiziksel aktivite 6nerilmektedir(70).

2.3 Tarcin

Targin (Cinnamomum), Defnegiller familyasindan Anavatan: Glney ve

Guneydogu Asya olan, yaprak dokmeyen aromatik kokulu agag cinsidir. Tarihgesi;
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Tarcinin  bilimsel adindaki cins adi olan "Cinnamomum", Yunanca'daki
"kinnamomon" s6zclgiinden gelir. Insanlik tarihinin en eski baharatlarindan biridir.
M.O. 3000 Cinliler tarafindan kullanilmistir. Avrupa'da 16.'dan 18.yy'a kadar degerli
ve pahali baharatlarindan biri sayiliyordu. Bitki ailesi; Lauraceae (defne agaci
familyasi). Botanik sinonimi; Cinnamomum verum’dur. Orjini Cinnamomum
zeylanicum Hindistan'in glneyinde Sri Lanka (6nceden Ceylon olarak anilirdi)
adasinda ortaya ¢ikmistir. Glneybat1 Hindistan'in ve Birmanya Tenasserim Hills'in
yerlisidir. Tar¢in agaci sadece Seysel adalarinda yetistirilebilmektedir. Tar¢inin hem
kabuk hem de cicegi tibbi olarak kullaniimasina karsin esas agacin kurutulmus
kabuklart kullanilmaktadir. Targin baharati, agacmin govde ve dal kabuklarmin dis
kism1 siyrildiktan sonra kalan i¢ kabugun kurutup ogtulmesiyle elde edilir. Ayrica
kabuklarmin i¢ ige konularak rulo gibi kivrilmasiyla da cubuk tar¢in elde
edilmektedir. Hindistan gibi bazi tlkelerde gunlik olarak yemek pisirmede targin
yagi da kullanilmaktadir. Kokusu kuvvetli, kesin ve uzun sireli, tadi tathims: ve
yakici oldugu igin baharat olarak kullaniimaktadir. Meyveleri de lezzetli ve targin
kokuludur, tar¢in yerine kullanilir. Tathilara, 6zellikle de sutli tathlara ¢esni olarak
katilir. Kahve, cikolata ve meyve soslarinda ve iceceklerde kullanilir. Yetistirildigi
cografik bolgelere gore farkl tirleri bulunmaktadir. Ticarette baslica 2 cins targin
kabugu bulunmaktadir. Cin tarcin kabugu: (Cinnamomum cassia) (Lauraceae)
agaclarinin geng sdrgunlerinin kurutulmus kabuklaridir, kismen veya tamamen
mantar tabakasiyla ortili ve pirdzludur. Seylan targin kabugu: Cinnamomum
ceylanicum’un (Lauraceae) geng dallariin, soyulmus kabuklaridir, mantar tabakasi

yoktur ve yiizeyi purtzsizdur.

Temel Bilesenleri: Tarcin yapragi, aga¢ govdesi, kol kabugu ve kok kabugu
yaglar1 gaz kromatgrafi ile analiz edildiginde degisik oranlarda toplam 72 bilesik
tamimlanmistir. % 1-4 ugucu yag icerir. % 60-80(1400-30000 ppm) Sinamaldehit .
>%10 Eugenol, % 5-10 trans sinnamik asit, % 4-10 fenolik bilesik (kondens taninler,
katesinler ve proantosiyanidinler). Gum, Musilaj, Regine, Nisasta, Sekerler, Kumarin

kahntilar icerir (71).

Tacinin kan glikoz duzeyini azalttigi ve bu etkinin tarcinda bulunan
metilhidroksikalkon polimeri (MHKP) ile baglantili olarak gerceklestirildigi

bildirilmektedir. Bu maddenin insiline benzeyen etkiler gostermesine isaret
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edilmektedir. MHKP 6nemli bir biyolojik bilesik olup antibakteriyel, anti-fungal ve
ates disdricl etkileri ve bunlarin yani sira kandaki kolesterol miktarini disurdcu
etkisi bulunmaktadir. Metilhidroksikalkon polimerinin hiicreye girerek hicre igi
intraselliler kinaz ile etkilesime gectigi ve bu yolla insulin benzeri bir yanit
olusturdugu dustnulmektedir. Hidroksikalkon polimerinin instlinle benzer diizeyde
glikoz almmi ve glikojen sentezini uyardigi saptanmistir (4). Tar¢cmin iginde dogal
olarak bulunan polifenollerin ve krom bilesenlerinin instlin duyarhligi, insilin
sinyalizasyonu ve glikoz kontroliinde benzer dizenleyici etkileri olmaktadir(5).

Hayvanlar Gzerinde yapilan ¢aligmalar; tarcinin glikoz kullanim: ve glikojen
sentezi Uzerinde artiric1 bir etkiye sahip oldugu aym zamanda insulin reseptor
fosforilasyonunu arttirdigmi gostermektedir. Tar¢inin igindeki bilesenlerin kolesterol
sentezini bloke ettigi ve kolesteroliin vicuttan atilmasini kolaylastirarak kan
yaglarinda disiis sagladigi dusuntlmektedir(1,6). Bir diger calismada da targmin
hepatik -3-hidroksi-3-metilglutaril CoA reduktaz aktivitesini baskilayarak kan
lipitlerini ve hepatik kolesterol icerigini dusUrdugu aym zamanda  hepatik
antioksidant enzim aktivitesini artirarak  lipit peroksidasyonunu baskiladig:
belirtilmistir(72).
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3.BIREYLER ve YONTEM

3.1 Arastirma Yeri, Zaman ve Orneklem Secimi

Bu arastirma Ocak - Eyliil 2009 tarihleri arasinda by-pass ameliyat icin Ozel
Akay Hastanesi Kardiyovaskuler Cerrahi servisine basvuran 40 yas Usti erkek ve
kadin Tip 2 diyabetli bireyler tizerinde yirutiilmistir. Orneklemi, oral antidiyabetik
kullanan, lipid ve kolesterol dustrict ajan kullanmayan, baslangi¢ esnasinda aclik
kan sekeri 140-400 mg/dl olan gonulli tip 2 diyabetli bireyler olusturmustur.

3.2 Arastirmanin Genel Planm

Cahismanin yapildigi hastane iki yogun bakim Unitesi ve bes yatan hasta
servisi (genel cerrahi, kardiyovaskuler cerrahi, kardiyoloji, beyin cerrahi ve kadin
dogum) olmak Uzere toplam 136 yatakli bir hastanedir. Hastanenin KVVC servisinin
isleyisi; hastanin kabul edildigi ameliyat 6ncesi ilk giin hastanin achik kani alinarak
ve total biyokimya degerlerine bakilmaktadir. Hasta pre-op dénemdeki hazirliklar:
tamamlandiktan sonra ameliyata alinir ve 1 giin KVC yogun bakim servisinde
tutularak, daha sonra KVC servisine ¢ikariir ve burada yakin takibi surdaralir.
Gerekli izlem ve tedavisi uygulanan, komplikasyon gelistirmemis hastalar ameliyat
sonras1 gerekli bakim ve egitimleri verilerek taburcu edilmektedirler. Taburcu
edilirken iki ay sonra kontrole gelmeleri i¢in hastalara randevu ginu ve saati
verilmekte ve bu siure iginde hastane KVC servisi protokolii geregi hastanin
beslenmesine miidahale edilmemektedir. Taburculuk sirasinda verilen egitim
sirasinda tim diyabetik bireylere taburcu olduktan sonraki 2 ay boyunca eski oral
anti diyabetik ilaglarina diizglin devam etmeleri gerektigi ve 2 ay sonraki kontrolleri
takiben gerekirse dahiliye bolimine bagvurup tekrar tetkikten gecebilecekleri
belirtilmektedir. iki ay sonraki kontrollerde tekrar total biyokimya bulgular: almp,
sorumlu doktor tarafindan muayene edildikten sonra hastalara diyetisyen tarafindan

saglikli beslenme egitimi verilir.

Arastirmaya 20 (8 kadin, 12 erkek) calisma ve 20 (8 kadin, 12 erkek) kontrol
grubu olmak Uzere toplam 40 birey katilmigtir. Her iki grubun da ameliyat oncesi
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aclik kan sekeri ve kan yaglari degerleri kaydedilmistir. Calisma grubundaki
katilimcilardan hastanede kaldiklar: siirede ve taburculuk sonrasindaki 2 ayhk
donemde ginde 5 g toz targin (cinamomum cassia) tlketmeleri istenmistir.
Hastanede kaldiklar1 sre icerisinde toz targin; arastirmaci tarafindan glnlik diyete
eklenmistir. Taburculuk sirasinda hastalara 2 ay boyunca her gin duzenli 1 silme
Olgek (5 g ) tuketmeleri icin 300 g toz targin (her gln dizenli 5 g tiketmek Uzere
ayda 150 g, 2 ayda toplam 300g) verilmistir. Tlketilen tar¢gin miktarinda standart bir
Olcli saglamak amact ile hasta grubundaki her bireye 5 g’lik 6lgekler verilmis ve
tiketim sirasinda kullanimi zorunlu tutulmustur. Kontrol grubundaki katilimcilarin
besin tlketimlerine gerek hastanede yattiklari stire gerekse taburculuk sonrasi (2
aylik surede) herhangi bir mudehalede bulunulmamistir. Cahisma grubundaki
katilimcilarda hastanede yattiklari ortalama 1 hafta ve taburculuk sonrasi 2 aylik
tiketimle beraber toplam 9 haftalik targin tuketimi saglanmistir. Calisma grubundaki
hastalardan tar¢ini tecih edilen dglinden sonra tok karna su ile tuketmeleri istenmistir
Hem calisma grubuna hem de kontrol grubuna calisma siresince hastaliga yonelik
bir beslenme egitimi verilmemistir. TUm katilimcilar hastanenin  KVC servisi
standart uygulamas: geregi 2 ay sonra kontrole cagrilmistir. iki ay sonraki kontrolde
de tum katilimcilarin aclik kan sekeri ve kan yaglari degerleri ahnmistir. Bu 2 aylik
stirede tarcin tiketen grubun ameliyat 6ncesi (ilk) ve 2 ay sonrasi (ikinci) total
biyokimya bulgular1 birbiri ile ve kontrol grubunun es dénemlerdeki biyokimyasal

bulgulari ile karsilastirilmastir.

Arastirma Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Yerel Etik
Kurulu tarafindan tibbi agidan uygun bulunmus (EK.4) ve her katilimcidan arastirma
icin onay alindiktan sonra bilgileri ve kan 6rnekleri alinmistir. Her katilimciya onam

formu okutulup imzalatilmistir (EK.3).
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3.3. Veri Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1 Bireylere Yonelik Genel Bilgiler

Katilimcilardan pre-op ilk gelis glint arastirmaci tarafindan hasta ile yiz yize
goOrusulerek yas, boy, agirlik, degisen damar sayilari, kullandiklari oral anti diyabetik

ilaclarin isimleri ve ka¢ mg kullanildiklar1 ile ilgili bilgi alinmig ve kaydedilmistir.

Hastalar 2 ay boyunca 15 ginde 1 kez arastirmaci tarafindan telefonla
aranmistir. Bu gorusmeler sirasinda hastalarin targin tiketimine uyup uymadiklari
saptanmus, sorulari cevaplanmis ve ayda 1 kez 3 gunluk besin tiketimleri alinmastir,
Taburculuk sirasinda kolesterol ilaci baslanan, tarcin tiuketimine uymayan veya 2
aylik donemde kalp damar hastaliklari yada diger saglik sorunlari nedeniyle tekrar
hastaneye yatan hastalar (10 hasta grubu, 6 kontrol grubu) ¢calisma dis1 birakilmistar.
Galisma grubunda 20, kontrol grubunda 20 olmak Uzere toplam 40 hasta ile

caligma tamamlanmastir.

3.3.2 Besin Tuketimleri, Beslenme Durumlan ve Ahskanhklar:

Bu arastirma icin calisma grubundaki bireyler arastirmaci tarafindan temin
edilmis piyasada satilan ¢in targmin’dan (cinnamomum cassia) glnlik 5 g toz halde
tiketmislerdir. Turk Gida Kodeksi Yonetmeligi; Baharat Tebligi (06.02.2009-
27133)’ne gore piyasada satilan o6gutulmis tar¢in; Cinnamamun cinsine giren
bitkilerin, dallar1 ve gen¢ sirgunlerinin kabuklarindan, mantar ve paransima
dokusunun siyrilmasindan sonra kalan i¢ kabugunun teknige uygun olarak
kurutulmus égutilmiis halidir. Iginde yabanci cisim bulunmayan, nem orani en fazla
% 12 olan, % 10’luk HCI’de ¢6ziinme orani en ¢ok % 2 (% m/m) olan, ugucu yag
oranien az 1 (ml/100g) olan ve boyu 0.45 mm ( elek g6z agiklig1) 6zelliklerine sahip
toz tarcindir. Satin alinan targin Turk Gida Kodeksine uygun olarak segilmistir.
Bireylerin gunluk enerji ve besin dgeleri tiketimlerini saptayabilmek igin, bir gunu
hafta sonuna gelecek sekilde arka arkaya (¢ glin boyunca besin tiketimleri ayda 1

kez alinmistir. Besin Tuketim Formu EK.1’de verilmistir. Besin tiiketim kayitlarmin
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ve tlketim siklhiklarmin alinmasinda, Yemek ve Besin Fotograf Katalogu’ndan
yararlaniimigtir (73).

Ilgili besin grubundaki, besinin tiiketilen porsiyonu belirlenmis, tiiketilen
yemeklerin porsiyonuna giren miktarlar hesaplandiktan sonra bu verilerin
degerlendirilmesi de BEBIS program: kullanilarak her bir bireyin ginlik ortalama
enerji ve diger besin 0gesi alimlart hesaplanmis ve gunlik Onerilen miktarlarin
(RDA)’ya gore degerlendirmeleri yapilmistir. Buna gore karsilastirma yapilirken
bireylerin RDA’ya gore, enerji ve besin 6gelerinin % 67-133’lnd karsilama durumu
yeterli, % 67’nin altindaki degerler yetersiz, %133’ln Uzerindeki degerler ise fazla

tiketim olarak olarak degerlendirilmistir.

3.3.3 Fiziksel Aktivite Durumlan

Taburculuk sonrasi 2 ayhk donemde arastirmaci tarafindan hastalarin
beslenmeleri ya da fiziksel aktiviteleri Uzerinde bir degisiklik talep edilmemistir.
Hastalardan 2 aylik dénemde ayrica fiziksel aktivitelerini yansitan form doldurmalar:
istenmistir. Bireylerin 24 saat icgindeki tum fiziksel aktiviteleri gruplara gore
ayrilarak (dinlenme, ¢ok hafif aktivite, hafif aktivite, orta aktivite, agir aktivite)
dakika ve saat olarak belirlenmistir. Aktivite streleri (dakika), aktivite katsayilari
(Physical Activity Ratio/PAR) ile carpilarak toplanmis ve 24 saatlik (1440dk)
fiziksel aktivite Kkatsayilari hesaplanmistir. Fiziksel aktivite durumu WHO-1985
fiziksel aktivite katsayisina gore siniflandirilmigtir (¢cok hafif, hafif, orta, agir, cok
agir). Fizksel Aktivite Formu EK.2 de verilmistir(74).

3.3.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulan

Arastirmaya katilan tum bireylerin 8 saatlik aclik sonunda kan Ornekleri
alinmis ve alinan kan 6rneklerinden AKS, Total Kolesterol, Trigliserit, LDL,VLDL,
HDL ve Total Lipid analizleri Ozel Akay Hastanesi Biyokimya Laboratuarinda
yapilmis ve bu laboratuardaki standartlar esas alinmistir (EK-5).
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3.4 Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde Windows ortaminda SPSS 16.0
Istatistiksel paket programi kullamlmistir. Arastirmaya katilan bireylerden elde
edilen olgtimlerle belirlenen veriler igin ortalama, minimum, maksimum ve standart
sapma degerleri hesaplanmistir. Ayni gruptaki bireylerin 0. guin 60. gun olglimleri
ortalamalar1 arasindaki farki belirlemek igin bagimli t-testi kullanidmigtir. 2 grup
arasindaki tek basina 0. gun Olgim degerleri ortalamalar1 arasinda anlamli bir
farklilik olup olmadigini belirlemek igin bagimsiz t-testi, 2 grup arasindaki tek basina
60. giin Olciim degerleri ortalamalar: arasinda anlamli bir farklilik olup olmadigmi
belirlemek icin de yine bagimsiz t-testi uygulanmistir. Her iki grup icinde ayri ayri
60.gun ile 0.gin Olcum degerleri arasindaki farklarin (60.glin - 0.gln farki)
ortalamalari alinmis bu farklar arasinda anlaml: bir farklilik olup olmadigini anlamak
icin bagimsiz t-testi uygulanmigtir. TUm istatistiksel testlerde en dusik 6nemlilik
diizeyi 0.05 olarak alinmastir (75).
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Arastirmaya 8 kadin (%40.0) ve 12 (%60) erkek olmak tizere toplam 20 oral
antidiyabetik kullanan tip-2 diyabetli by-pass hastas: ¢alisma grubu olarak, ayn
sekilde 8 kadin (%40.0) ve 12 erkek (%60.0) olmak Uzere toplam 20 oral
antidiyabetik kullanan tip-2 diyabetli by-pass hastasi da kontrol grubu olarak
katilmigtir (her iki grupta da erkek/kadin oram 1.5°tir). Calisma grubundaki
bireylerin yas ortalamasi 60.20£7.94 yil (kadinlar 64.62+7.67 , erkekler 57.25+6.91
yil), kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamas: ise 62.85+7.25 yildir (kadinlar
63.757.28 yil, erkekler 62.25+7.48 yil). Bireylerin yas ve cinsiyete gore dagilimlari
Tablo 4.1°de verilmistir. Buna gore ¢alisma grubundaki kadinlarin %12.5°1 46-55 yas
arasinda, % 50.0’sinin 56-65 yas arasinda ve %37.5’inin 66-75 yas arasinda oldugu
gOrulmustir, erkeklerin ise % 50’sinin 46-55 yas arasinda, %41,6’sinin 56-65 yas
arasinda ve % 8.4’uniin 66-75 yas arasinda oldugu gorilmustur. Kontrol grubundaki
kadinlarin ise % 25.0’min 46-55 yas arasinda, % 25.0’mnin 56-65 yas arasinda ve %
50.0’1n1n 66-75 yas arasinda oldugu, kontrol grubundaki erkeklerin ise % 25.0’in1in
46-55 yas arasinda, % 41.6’sinin 56-65 yas arasinda ve % 33.4’Unun 66-75 yas

arasinda oldugu gorulmustr.



Tablo 4.1 Bireylerin Yas ve Cinsiyete Gore Dagihmlan

Cahsma Grubu(n=20) Kontrol Grubu(n=20)
Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam
n % n % n % n % n % n %
TOPLAM 8 40.0 12 60.0 20 100 8 40.0 12 60.0 20 100
46-55 yas 1 125 6 500 7 35.0 2 250 3 250 5 25.0
56-65 yas 4 500 5 416 9 45.0 2 250 5 416 7 35.0
66-75 yas 3 375 1 8.4 4 20.0 4 500 4 334 8 40.0

X +SS 64.62+7.67 57.25+6.91 60.20+7.94 63.75+7.28 62.25+7.48 62.85+7.25
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Bireylerin WHO — 2009 BKI smiflamasina gore dagilimlar: Tablo 4.2‘de
verilmistir. Buna gére calisma grubunun BKIi ortalamas: 30.17+ 4.21 kg/m?’dir
(kadinlar 31.01+4.78, erkekler 29.61 +3.90). Kontrol grubunun BKIi ortalamas:
27.98+3.42 kg/m¥dir (kadinlar 28.12+3.78, erkekler 27.89+3.33). Calisma
grubundaki kadinlarin % 50,0’inin fazla kilolu, % 50,0’min ise sisman oldugu,
erkeklerin ise % 16,6’smin normal, % 33.4’tnun fazla kilolu ve % 50.0’min ise
sisman olduklar1 gortlmistir. Kontrol grubuna bakildiginda ise kadinlarin %
25.0’min normal, % 37.5inin fazla kilolu ve % 37.5’inin sisman oldugu, erkeklerin
ise % 16.6’smin normal, % 58.4’0n0n fazla kilolu ve % 25’inin sisman oldugu

gorulmustr.



Tablo 4.2 Calisma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Cinsiyete ve BKI Smiflamasina Gére Dagihmlar

Cahsma Grubu(n=20)

Kontrol Grubu(n=20)

Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam
S % S % S % S % S % S %
Zayif (<18,5) - - - - - - - - - - - -
Normal (18,5-24,9) - - 2 166 2 10.0 2 250 2 166 4 20.0
Fazla Kilolu ( 25,0-29,9) 4 500 4 334 8 40.0 3 375 7 584 10 50.0
Sisman (> 30.0) 4 500 6 50.0 10 50.0 3 375 3 250 6 30.0
1° Sisman (30,0-34,9) 2 250 5 416 7 35.0 3 375 3 250 6 30.0
2° Sisman (35,0-39,9) 2 250 1 8.4 3 15.0 - - - - - -
BKI (kg/m®) X +SS 31.01+4.78 29.61+3.90 30.17+4.21 28.12+3.78 27.89+3.33 27.98+3.42

44
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4.2. Bireylerin Degisen Damar Sayilanna Gore Dagihmlarn

Arastirmaya katilan bireylerin degisen damar sayilarina gore dagilimlar:
Tablo 4.3‘de verilmistir. Buna gore calisma grubundaki bireylerin % 35.0’min 2
damarinin, % 60.0’min 3 damarmnin ve %5.0’min 5 damarmin degistgi, kontrol
grubundaki bireylerin ise % 10.0’min 2 damari, % 50.0’min 3 damari, % 20.0’1mnin 4
damart , % 10.0’min 5 damari ve % 5.0’min 6 damarmnin degistigi géralmastur.

Arastirmaya katilan bireylerin biylk ¢ogunlugunun 3 damar: degismistir.

Tablo 4.3. Cahsma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Degisen Damar

Sayilarina Gore Dagihmlan

Cahsma Grubu Kontrol Grubu
n % n %
1 damar - - 1 5.0
2 damar 7 35.0 2 10.0
3 damar 12 60.0 10 50.0
4 damar - - 4 20.0
5 damar 1 5.0 2 10.0
6 damar - - 1 5.0
TOPLAM 20 20

4.3. Bireylerin Ila¢g Kullammlarina Gére Dagihmlar

Tablo 4.4.°de Calisma ve kontrol grubundaki bireylerin kullandiklar: oral
anti-diyabetiklerin etkin maddelerine gore smiflandiriimas: verilmistir.  Calisma
grubundaki bireylerin % 80’i insulin direncini azaltan etken maddesi biguanid ve
glitazon olan ilaglart kullanmiglardir, % 13’0 instlin sekresyonunu artiran etken

maddesi stlfonilireler ve glinidler olan ilaglart kullanmsslardir, % 5’i ise glikoz
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emiliminin azaltan ve etken maddesi AGI (Alfa glikosidaz inhibitoru) olan ilaglar1
kullanmiglardir. Kontrol grubundaki bireylerin % 85’1 instilin direncini azaltan etken
maddesi biguanid ve glitazon olan ilaglart kullanmglardir, % 60°U  insllin
sekresyonunu artiran  etken maddesi stlfonilureler ve glinidler olan ilaglar:
kullanmislardir. Ancak hastalarda bu ilaclar tek olarak degil birden fazla ilag bireyin
fiziksel ve Dbiyokimyasal oOzellikleri g6z 06niinde bulundurularak  farkl
kombinasyonlar halinde kullanilmaktadir. Hig ilag kulanmayan birey yoktur.

Tablo 4.4. Cahsma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Ilag Kullammlarina Gore
Dagihmlan

Cahsma Grubu Kontrol Grubu
Kullanlan Tlaglar
n=20 % n=20 %
Insiilin Direncini Azaltanlar
(Biguanidler, Glitazonlar ) 16 80.0 18 85.0
Insiilin Sekresyonunu
Artiranlar (Sulfonilureler, Glinidler) 13 65.0 12 60.0
Glukoz Emilimini Azaltanlar
(AGI) 1 5.0 - -

Tablo 4.5.°de Calisma ve kontrol grubundaki bireyler kullandiklar: oral anti
diyabetik ila¢ sayisina gore gruplandmrilmistir. Buna gdre calisma grubundaki
bireylerin % 55’1 tek ilag, % 35’1 iki ilag ve % 10’u Ug¢ ilag kullanmaktadir. Kontrol
grubundaki bireylerin ise % 60’1 tek ilag, % 30°u iki ilag ve % 10°’u u¢ ilac

kullanmaktadur.
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Tablo 4.5 Calisma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Kullandikar lag¢ Sayisina

GOre Dagihmlarn

Cahsma Grubu Kontrol Grubu

Kullamlan Tlag Saysi
n=20 % n=20 %
Tek Ila¢ Kullananlar 11 55.0 12 60.0
iki Tlag Kullananlar 7 35.0 6 30.0
Ug ilag Kullananlar 2 10.0 2 10.0

4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularina Goére Dagihmlan

Calisma ve kontrol grubundaki tiim hastalarin aglik kan sekeri degerleri 0.glin

Olctimlerinde sinir degeri olan 126 mg/ dL’nin Ustlinde iken, ¢alisma grubundaki 4 ve
kontrol grubundaki 2 hastanin AKS degerleri 300 mg/dL den yulksekti. 60.giin
Olcimlerinde c¢alisma grubunun % 40’min AKS degeri smir degeri olan 126

mg’dL’nin altina inerken kontrol grubunda AKS smir degerin altina diisen hasta

olmamstir. Calisma ve kontrol grubundaki tim hastalarin AKS degeri 300 mg/dL

nin altinda gikmustir.
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Tablo 4.6. Achk Kan Sekeri Degerlerine Gére Cahsma Oncesi ve Sonrasi Hasta

ve Kontrol Grubu Dagihm

Cahsma Kontrol
Parametre (0.Gln) (60.Gun) (0.Gun) (60.Gun)
S % S % S % S %
AKS =126 mg/dL 20 100 12 60 20 100 20 100
AKS < 126 mg/dL - - 8 40 - - - -

Tablo 4.7. Trigliserit Degerlerine Gére Cahsma Oncesi ve Sonrasi Hasta ve

Kontrol Grubu Dagihimi

Calisma Kontrol
Parametre (0.Gun) (60.Gun) (0.Gun) (60.Gun)
S % S % S % S %
Trigliserit = 150 mg/dL 9 45 5 25 8 40 11 55
Trigliserit <150 mg/dL 11 55 15 75 12 60 9 45

Baslangigta (0.glin) hasta grubunun % 45’inin kan trigliseritleri referans
degerden yuksektir, bu oran 60.giin 6lctimlerinde % 25’e dusmidstur. O.Gun kontrol
grubunun % 40’ mnin kan trigliseritleri referans degerden yilksektir ve bu oran 60.

Gun Olcumlerinde % 55° e gikmustir.
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Tablo 4.8. VLDL Degerlerine Gore Cahsma Oncesi ve Sonrasi Hasta ve Kontrol

Grubu Dagihm

Cahsma Kontrol
Parametre (0.Gin)  (60.Gun) (0.Gin)  (60.Gun)
S % S % S % S %
VLDL = 32 mg/dL 7 35 6 30 6 30 10 50
VLDL < 32 mg/dL 13 65 14 70 14 70 10 50

0.Gun hasta grubunun % 35’inin VLDL degeri referans degerin uzerindedir,
60.gun Olgimlerinde bu oran % 30’a digmustlr. 0.gtn kontrol grubunun % 30’unun

VLDL degeri referans degerin (zerindedir, 60. Gun o6lgiimlerinde ise bu oran %

50’ye ¢ikmustir.



50

Tablo 4.9. Grupig¢i Zamana Bagh Degisim

Kontrol Calisma
Parametre 0. Gun 60. Gln Fark p 0. Gln 60. Gln Fark P
(X £59) (X £59) % (X £59) (X £59) %

AKS (mg/dL) 201.35+72,02 192.40+50,2 -4,40 0.479 224,15+79,82  151,15+62,4  -32,60 0.000*
Total kolesterol ( mg/dL ) 166.65+42,7 163.00+52,64  -2,19 0.818 158,4+21,29  158,85+31,98 0,28 0.959
Trigliserit ( mg/dL ) 141.85+70,42  165.15+75,43 16,40 0.116 145,45+58,21  134,5+61,69 -7,53 0.281
LDL ( mg/dL) 04895+29,41  102.84+41,77 8,40 0.526 95325+18,8 05,7+24,07 0,39 0.957
HDL ( mg/dL) 37455+10,17 34300+10,18 -8,43 0.206 33985+8,81 34,0145,75 0,34 0.992
VLDL ( mg/dL) 28810+13,57 33465+15,12 16,70 0.104 29,09+11,84 27,88+12,83 -4,16  0.577
Totallipid ( mg/dL ) 649.35+156,22 659.05+170,59 148 0.861 620,65+97,33 613,9+14428 -1,10 0.836

** 1 < 0.001
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Kontrol grubunun 0.giin ve 60.gin kan biyokimyasal parametreleri
ortalamalar1 karsilastirildiginda, 0.giin ‘e kiyasla 60.gin AKS degeri % 4.4, total
kolesterol degeri % 2.19, HDL kolesterol degeri % 8.43 daha dusuk, trigliserit degeri
% 16.4, LDL kolesterol degeri % 8.4, , VLDL degeri % 16.7 ve total lipid degerinin
% 1.48 daha ylksek ciktigi bulunmustur. Kontrol grubu 0.giin ve 60. giin kan
biyokimyasal parametreleri arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli degildir (Tablo
4.9). Calisma grubunun 0.giin ve 60.gun kan biyokimyasal parametreleri ortalamalar1
karsilastirildiginda, 0.giin ‘e kiyasla 60.giin AKS degeri % 32.6, trigliserit degeri %
7.53, VLDL kolesterol degeri % 4.16 ve total lipid degerinin %1.1 daha dustk, total
kolesterol degerinin % 0.28, LDL kolesterol degerinin % 0.39 ve HDL kolesterol
degerinin % 0.34 daha yuksek ¢iktigr bulunmustur (Tablo 4.9). Calisma grubunun
0.guin ve 60.gln kan biyokimyasal parametreleri arasindaki fark yanliz AKS degeri
icin istatistiksel agcindan anlam ifade etmektedir (p< 0.05).

Tablo 4.10. Gruplar arast 0. gun Kan Degerleri Ortalamalarmn

Karsilastirmasi

Cahsma Kontrol Fark p
Parametre (Yi SS) (Yi SS) %
AKS (mg/dL) 224.15+79.82 201.35+72.02 10,17  0.349

Total kolesterol (mg/dL ) 158.40+21.29 166.65+42.70  -5,21 0.446

Trigliserit ( mg/dL ) 145.45+50.21 141.85%+70.42 2,48 0.862
LDL ( mg/dL) 05.33418.80  94.90+29.41 0,45 0.956
HDL ( mg/dL ) 33.9948.81  37.46+10.17 -10,21 0.256
VLDL ( mg/dL ) 20.09+11.84  28.81+1357 0,96  0.945

Totallipid ( mg/dL ) 620.65+97.34 649.35+156.224 -4,62  0.490
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0. Gin ¢alisma ve kontrol grubu kan biyokimyasal parametreleri ortalamalar1

karsilastirildiginda, calisma grubunun kontrol grubuna gére AKS’nin % 10.17,
trigliserit degerinin % 2.48, LDL kolesterol degerinin % 0.45, VLDL kolesterol
degerinin % 0.96 daha yuksek, Total kolesterol degerinin % 5.21, HDL kolesterol

degerinin % 10.21, total lipid degerinin % 4.62 daha disuk ¢iktigi bulunmustur.

Calisma ve
(Tablo 4.10).

kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel agindan Onemli degildir

Tablo 4.11. Gruplar arast 60. gin kan degeri ortalamalarnn gruplar arasi

karsilastirmasi

Cahsma Kontrol Fark p
Parametre (X £5S) (X £5S) %
AKS (mg/dL ) 151.15+62.40  192.40450.21 -27,29 0.027*
Total kolesterol ( mg/dL ) 158.85+31.98 163.00+52.64  -2,61 0.765
Trigliserit ( mg/dL ) 134.50+61.69 165.15+7543 -22,79  0.168
LDL ( mg/dL ) 95.70+24.07  102.85+41.77  -7,47  0.512
HDL ( mg/dL ) 34.01+5.75 34.30£10.18  -0,85  0.912
VLDL ( mg/dL ) 27.88+12.83 33.47+15.12  -20,05 0.216
Totallipid ( mg/dL ) 613.90+144.28 659.05+170.59 -7,35  0.372

* p<0.05

60. Giln hasta ve kontrol grubu kan biyokimyasal parametreleri ortalamalar1

karsilastirildiginda, c¢alisma grubunun kontrol grubuna gére AKS ‘nin % 27.29,
total kolesterol degerinin % 2.61, LDL kolesterol degerinin % 7.47, HDL kolesterol
degerinin % 0.85, Total lipid degerinin % 7.35, VLDL kolesterol degerinin % 20.05,
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trigliserit degerinin % 22.79 daha disuk ¢iktigir bulunmustur (Tablo 4.11). Calisma
ve kontrol grubu arasindaki fark yanhiz AKS degeri icin istatistiksel agindan anlam
ifade etmektedir (p< 0.05). VLDL ve trigliserit degerleri icin yizdelik farklar
belirgin olmasina ragmen istatistiksel agidan anlam ifade etmemelerinin her iki
grupta da varyansin genis olmasindan kaynaklandig: distnilerek, ¢calisma ve kontrol
gruplarinda tim parametreler icin her iki 6lciim degerinin farklar1 (60.gtin — 0.gtin
farki) ayri ayri1 hesaplanmigs ve sonra ortalamalari ahnarak  varyans aralhigi
daraltilmistir elde edilen 60.glin-0.gtin fakinin hasta ve kontrol gruplari arasinda
anlam ifade edip etmedigini saptamak amaciyla bagimsiz T-Testi uygulanmistir

(Independent Sample T-Test) ve sonuglar Tablo 4.12 ‘de verilmistir.

Tablo 4.12. Zamana bagh farklarin ( mean 60.giin-mean 0.giin ) gruplar arasi

karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p
Parametre
(n=20) (n=20)
AKS -73.00£63.97 -8,95+55.41 0.002*
Total kolesterol 0.45+38.79 -3.65+70.15 0.821
Trigliserit -10.95+44.10 23.30+63.29 0.054
LDL 0.375+30.79 7.950+55.03 0.595
HDL 0.025+10.39 -3.155+10.77 0.348
VLDL -1.210+9.54 4.655+12.18 0.098
Totallipid -6.75+143.79 9.70£244.26 0.797

* Independent Sample T-Test

**p < 0.01
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Zamana bagli (60.gtin — 0.guin) ¢alisma ve kontrol gruplar1 kan biyokimyasal
bulgular: farklarmin ortalamalar: arasinda yalniz AKS degeri icin istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p< 0.05). Ancak Tablo 4.11 “de 60. glin 6lglimlerinde
hasta ve kontrol grubu arasinda % 20.05 fark olan VLDL degeri ile yine 60 gilin
Olclimlerinde % 22.79 fark olan trigliserit degeri icin sirasi ile 0.168 ve 0.216 olan p
degerleri 0.054 ve 0.098’ e dusmistlr, fakat yinede p degeri 0.05 ten disuk

cikmadigi icin istatistiksel olarak anlam ifade etmemektedir.

4.5. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Tiiketim Durumlarina Gore Dagihmlar

Tablo 4.13.”de bireylerin 1. ay 3 gunlik besin tuketimi kayitlar: ile edilen
gunlik enerji ve besin 6geleri alimlarinin ortalama, standart sapma, en az ve en fazla
dizeyleri verilmistir. Calisma ve kontrol grubundaki bireyler arasindaki farkliliklar
enerji ve besin Ogeleri tiketimleri agisindan istatistiksel olarak degerlendirilmistir.
Degerlendirme sonucunda calisma ve kontrol grubundaki bireylerin besin 6geleri ve
enerji alimlar: arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p>0.05).
CGalisma grubunda enerji alimi ortalama 2427.3+640.12 (1055.5-3909.5) kkal iken
kontrol grubunda ortalama 2437.4+558.4 (1370.7-3504.1) kkal’dir. Calisma
grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve yagdan gelen miktarlari sirasiyla % 15.8
+ 3.4 (11.0-24.0), % 39.9 + 8.9 (28.0-54.0) ve % 44.01+10.5 (26.0-59.0)’dir.
Kontrol grubunda ise bu oranlar sirasiyla % 15.9 £ 2.31 (12.0-20.0), % 39.6 £ 7.14
(24.0-54.0) ve % 44.4 + 7.1 (27.0-60.0)’dir. Hasta grubunun DYA , TDYA,CDYA
tiketimleri yagdan gelen enerjinin sirasiyla % 13.94, %18,23, % 9.96’sin1
olusturmaktadir. Kontrol grubunun DYA , TDYA,CDYA tiketimleri yagdan gelen
enerjinin sirasiyla % 15.3, %18,35, % 8.75’ini olusturmaktadir. Posa alimi ¢alisma
grubunda 31.74 + 6.54 (15.40 - 42.8) gr/gun, kontrol grubun da ise 29.5 + 6.4 (16.7-
40.2) g/gun’dir. Tablo 4.14.”de bireylerin 2. ay 3 gunlik besin tiketimi kayitlar1 ile
edilen gunlik enerji ve besin 6geleri alimlarmin ortalama, standart sapma, en az ve
en fazla dizeyleri verilmistir. Calisma ve kontrol grubundaki bireyler arasindaki
farklhiliklar enerji ve besin 0Ogeleri tlketimleri acgisindan istatistiksel olarak
degerlendirilmistir. Degerlendirme sonucunda calisma ve kontrol grubundaki

bireylerin besin dgeleri ve enerji alimlar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlaml:
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bulunmamistir (p>0.05). Calisma grubunda 2.ay enerji alim1 ortalama 2622.98+733.77
(1055.50- 3849.9) kkal iken kontrol grubunda ortalama 2538.4+646.67.4 (1375.4-
3724) kkal’dir. Calisma grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve yagdan gelen
miktarlar1 sirasiyla % 15.9 + 3.86 (10.0-24.0), % 40.1 + 10.33 (25.0-57.0) ve %
43.65 + 11.36 (26.0-65.0)’dir. Kontrol grubunda ise bu oranlar sirasiyla % 15.8 £
2.84 (11.0-20.0), % 40.6 + 8.91 (25.0-57.0) ve % 43.6 + 8.54 (27.0-58.0)’dir. Hasta
grubunun DYA, TDYA, CDYA tlketimleri yagdan gelen enerjinin sirasiyla %
14.32, %18,72, % 10.61’ini olusturmaktadir. Kontrol grubunun DYA, TDYA,
CDYA tiketimleri yagdan gelen enerjinin sirasiyla % 15.44, % 19.78, % 8.39’unu
olusturmaktadir. Posa alimi galisma grubunda 34.87 + 12.22 (14.01 - 72.5) g/gin,
kontrol grubun da ise 30.55 + 7.49 (16.06-46.0) g/gln’d(r.
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Cahsma Grubu

Kontrol Grubu

(n=20) (n=20)
X +SS Enaz En fazla X +SS Enaz En fazla

Enerji (kkal / giin) 2427,3+640,12 1055,50 3909,50 2437,43+£558,4 1370,70 3504,10 0,958
Protein (g / guin) 92,21+28,81 35,00 141,20 94,41+26,19 59,80 155,10 0,802
Protein (enerji % si) 15,843,41 11,00 24,00 15,9+2,31 12,00 20,00 0,914
Yag (g / gun) 113,65+44,57 48,20 184,60 114,34+35,52 65,10 187,00 0,947
DYA (g) %13,94 37,58+11,48 15,50 59,80 41,26+9,39 % 15,30 26,30 62,50 0,274
TDYA (9)* %18,23  49,18+22,87 17,80 93,30 49,48+20,13 %18,35 22,50 92,60 0,965
CDYA (g) %9,96 26,87+16,34 6,50 56,20 23,60+£11,87 %8,75 7,70 60,60 0,473

Yag (enerji % si) 44,05+10,51 26,00 59,00 44,45+7,13 27,00 60,00 0,889
Kolesterol (mg / giin) 248,66+135,05 81,90 515,70 310,66+110,6 154,40 514,60 0,121
CHO (g/ gun) 233,63175,26 116,40 435,10 234,44+65,11 130,60 344,50 0,971
CHO (enerji % si) 39,948,89 28,00 54,00 39,6+7,14 24,00 54,00 0,907
Diyet Posasi (g / giin) 31,745+6,54 15,40 42,80 29,48+6,49 16,70 40,20 0,277
A Vit. (mcg / giin) 1799,17+£1290,72 622,30 5316,50 1337,22+423 821,70  2606,20 0,137
C Vit. (mg / giin) 169,3+64,85 68,20 315,40 168,0+68,18 52,90 315,70 0,951
E Vit. (mg / giin) 19,49+10,22 5,50 41,10 17,149,63 7,10 45,10 0,451




Tablo 4.13. Bireylerin 1. Ay 3 Giinliik Enerji ve Besin Ogelerini Tiiketim Diizeylerine Gére Dagihmlan (devam)

Cahsma Grubu

Kontrol Grubu

X +SS Enaz En fazla X +SS Enaz En fazla
Tiamin (By) (mg/ giin)  1,1%0,22 0,70 1,50 1,11+0,24 0,70 1,50 0,892
Riboflavin(By) (mg/giin)  1,8+0,38 1,20 2,60 1,86+0,31 1,30 2,40 0,617
Folat (ug / giin) 407,83+71,77 243,50 543,20 391,86+72,71 259,50 497,00 0,489
Niasin (mg / giin) 14,49+5,88 7,60 31,90 15,25+5,9 8,30 29,50 0,686
B, (mcg / glin) 3,22+2,28 0,60 7,50 3,49+1,37 1,10 6,50 0,652
Potasyum(mg /giin) 5032,71+1608,72 1918,50 4216,60 5334,62+1465,18  2242,20 4394,40 0,539
Kalsiyum (mg /giin) 1040,09+331,86 517,50 1832,80 1009,48+256,76 614,10 1628,10 0,746
Fosfor (mg /gtin) 1556,83+413,64 898,20 2548,70 1590,46+389,82 1024,90 2406,40 0,793
Demir (mg /giin) 19,37546,44 8,80 34,90 16,46+5,84 9,30 33,30 0,142
Cinko (mg /giin) 14,24+4,11 6,80 20,70 14,20+3,65 7,40 21,40 0,971
Magnezyum (mg /giin) 455,32+195,9 229,70 963,50 431,86+166,48 219,50 940,00 0,685
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Tablo 4.14. Bireylerin 2. Ay 3 Gunlik Enerji ve Besin Ogelerini Tuketim Duzeylerine Gore Dagiimlan

Cahsma Grubu Kontrol Grubu
(n=20) (n=20)
X +SS Enaz En fazla X +SS Enaz En fazla p
Enerji (kkal / giin) 2622,98+733,77 966,00 3849,90 2538,4+646,67 1375,40 3724,00 0,701
Protein (g / guin) 100,6+36,67 31,00 182,00 96,71+28,97 58,70 153,40 0,712
Protein (enerji % si) 15,9+3,86 10,00 24,00 15,8+2,84 11,00 20,00 0,926
Yag (g / gun) 128,45455,16 37,40 250,40 125,5+45,55 58,80 192,10 0,854
DYA (g) %14,32 39,36+11,59 16,05 63,80 41,55+11,45 9% 15,44 25,04 65,20 0,551
TDYA (9)* %18,72 51,46+27,56 15,01 117,50 53,23£26,98 %19,78 20,05 100,10 0,839
CDYA (g) %10,61 29,15+19,78 3,03 69,90 22,57£10,64 %8,39 7,08 44,00 0,198
Yag (enerji % si) 43,65+11,36 26,00 65,00 43,6+8,54 27,00 58,00 0,988
Kolesterol (mg / giin) 270,94+137,21 40,10 548,80 318,81+155,28 130,00 540,90 0,308
CHO (g/ gun) 250,54+96,98 122,40 499,50 248,38+70,6 126,50 399,20 0,936
CHO (enerji % si) 40,1+10,33 25,00 57,00 40,6+8,91 25,00 57,00 0,871
Diyet Posasi (g / giin) 34,87+£12,22 14,01 72,50 30,55+7,49 16,06 46,00 0,185
A Vit. (mcg / giin) 1924,43+1449,41 550,10 5316,50 1385,68+664,15 702,50  3351,80 0,139
C Vit. (mg / giin) 192,1+101,56 75,10 471,70 170,12+78,59 73,40 345,30 0,449

E Vit. (mg / glin) 20,05+12,32 3,05 44,60 18,32+13,35 5,01 52,20 0,672




Tablo 4.14. Bireylerin 2. Ay 3 Giinliik Enerji ve Besin Ogelerini Tiiketim Diizeylerine Gére Dagihmlan (devam)

Cahsma Grubu

Kontrol Grubu

X +SS Min. Max. X +SS Min. Max.
Tiamin (By) (mg/ giin)  1,2+0,34 0,70 2,01 1,18+0,31 0,70 1,08 0,847
Riboflavin(By) (mg/giin)  1,82+0,4 1,01 2,07 1,91+0,36 1,04 2,08 0,482
Folat (ug / giin) 414,14+119,01 233,90 802,40 406,52+84,09 252,90 555,50 0,816
Niasin (mg / giin) 15,53+6,5 7,02 33,50 16,09+6,54 6,08 28,07 0,787
B, (mcg / glin) 3,742,776 0,30 9,02 3,61+1,87 0,40 7,06 0,863
Potasyum(mg /giin) 3358,09+751,44  1859,80 5090,10 3379,31+671,88 2085,70 4671,80 0,925
Kalsiyum (mg /giin) 964,14+335,38 470,60 1874,60 1046,24+321,57 561,50 1926,90 0,434
Fosfor (mg /gtin) 1627,81+452,06 903,20 2912,40 1612,2+341,71 1088,90 2234,60 0,903
Demir (mg /giin) 20,37+7,82 8,07 39,80 16,22+4,72 9,08 28,01 0,049
Cinko (mg /giin) 14,82+4,69 5,04 22,08 14,04+2,72 8,09 19,01 0,524
Magnezyum (mg /giin) 449,23+213,27 218,60 1005,50 421,79+125,4 200,30 724,30 0,623
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Tablo 4.15°de 6 gunluk enerji ve besin 6geleri alim miktarlari, RDA degerleri
ile karsilastirilmistir; yetersiz (RDA degerinin % 67’°sinden kuguk) , yeterli (RDA
degerinin % 67-%133) ve fazla (RDA degerinin >% 133)seklinde degerlendirilmistir.
Bireylerde Enerji ve Diger Besin Ogelerinin RDA’ ya Gore Yeterlilik Durumu
incelendiginde Calisma grubundaki bireylerin % 80 “inin enerjiyi , % 80’inin Siviyt ,
% 20 “sinin proteini, %30’unun karbonhidrati, % 70 “inin diyet posasini, % 30 ‘unun
A vitaminini, % 35’inin E vitaminini, % 90 ‘in Tiamini(B1) , % 45’inin
Riboflavini(B2), % 65’inin niasini, % 90 ‘min folati, % 20’sinin B12 vitaminini, %
15’inin C vitaminini, % 65’inin potasyumu, % 60’ min kalsiyumu, % 70’inin
magnesyumu, % 10’unun fosforu, % 5’inin demiri ve % 35’inin ¢inkoyu yeterli
tukettigi belirlenmistir. Kontrol grubundaki bireylerin ise % 80 ‘inin enerjiyi , %
80’inin siviyr , % 15 “sinin proteini, % 20’sinin karbonhidrati, % 70 ‘inin diyet
posasini , % 30 ‘unun A vitaminini, % 40’mnin E vitaminini, % 80’inin Tiamini(B1) ,
% 20’sinin Riboflavini(B2), % 60’min niasini, % 95 ‘inin folati, % 30’unun B12
vitaminini, % 20’sinin C vitaminini, % 55’inin potasyumu, % 60’ min kalsiyumu, %
65’inin magnesyumu, % 10’unun fosforu, % 10’inin demiri ve % 45’inin ¢inkoyu

yeterli tikettigi belirlenmistir.



Tablo 4.15. Bireylerde Enerji ve Diger Besin Ogelerinin RDA’ ya Gore Yeterlilik Durumu

CALISMA GRUBU KONTROL GRUBU
Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla
S % S % % S % S % %
Enerji 1 5,0 16 80,0 3 15,0 0 0,0 16 80,0 4 20,0
Sivi 3 15,0 16 80,0 1 5,0 4 20,0 16 80,0 0 0,0
prot (g) 0 0,0 4 20,0 16 80,0 0 0,0 3 15,0 17 85,0
Karb.h. (g) 0 0,0 6 30,0 14 70,0 0 0,0 4 20,0 16 80,0
Diyet Posas1i 0 0,0 14 70,0 6 30,0 2 10,0 14 70,0 4 20,0
Vit. A 0 0,0 6 30,0 14 70,0 0 0,0 6 30,0 14 70,0
Vit. E 3 15,0 7 35,0 10 50,0 6 30,0 8 40,0 6 30,0
Vit. B1 2 10,0 18 90,0 0 0,0 3 15,0 16 80,0 1 5,0
Vit. B2 0 0,0 9 45,0 11 55,0 0 0,0 4 20,0 16 80,0
Niasin 6 30,0 13 65,0 1 5,0 4 20,0 12 60,0 20,0
Topl.fol.as. 1 5,0 18 90,0 1 5,0 1 5,0 19 95,0 0,0

61



Tablo 4.15. Bireylerde Enerji ve Diger Besin Ogelerinin RDA’ ya Gore Yeterlilik Durumu

CALISMA GRUBU KONTROL GRUBU

Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla
S % % % S % S % %
Vit. B12 8 40,0 4 20,0 8 40,0 4 20,0 6 30,0 10 50,0
Vit. C 0 0,0 3 15,0 17 85,0 1 5,0 4 20,0 15 75,0

Potasyum 7 35,0 13 65,0 0 0,0 9 45,0 11 55,0 0 0,0

Kalsiyum 7 35,0 12 60,0 1 5,0 7 35,0 12 60,0 1 5,0
Magnezyum 0 0,0 14 70,0 6 30,0 1 5,0 13 65,0 6 30,0
Fosfor 0 0,0 2 10,0 18 90,0 0 0,0 2 10,0 18 90,0
Demir 0 0,0 1 5,0 19 95,0 0 0,0 2 10,0 18 90,0
Cinko 0 0,0 7 35,0 13 65,0 0 0,0 9 45,0 11 55,0
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4.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarina Goére Dagihmlan

Tablo 4.16°da bireylerin aktivite dizeylerine gore dagilimlar: verilmistir.
Buna gore cahsma grubunun % 95.0’1 ¢ok hafif aktivite yapmaktadir. Kontrol
grubunun ise % 100.0’1 ¢ok hafif aktivite yapmaktadir. Taburculuk sirasinda
hastalara taburcu olduktan 10 glin sonra baslamak U(zere vyuriyils yapmalar:
onerilmektedir. Bu yuriyuslerin ilk gun 15 dk dan (gidis- donis toplam) baslamasi
ve her gun tolere edilebilindigi kadar artirilmasi ve yavas yavas 1 saate ulastirilmasi
istenir. Bu sire 2’ye bolunebilir ve bu yuriyuslerde nabzin baslangi¢ nabzinin20 say1
ustunde olmamasi istenir. By-pass sonrasi ilk 2 ay hastalarin fiziksel aktivitelerinde
bluyik oOlcude kisitlanmalar olmaktadir dolayisiyla katilimcilarin -~ aktiviteleri

dismekte ve ¢ok hafif aktivite olarak ¢ikmaktadir.

Tablo 4.16. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarina Gore Dagihmlan

CALISMA KONTROL TOPLAM

Aktivite Dlzeyi n % n % n %
Cok Hafif 19 95,0 20 100,0 39 97,5
Hafif 1 5,0 0 0,0 1 2,5
Orta 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Agir 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Ortalama Aktivite Dizeyi
(PAL) X+SD 1,254+0,080 1,248+0,064 1,251+0,072

(min-max) (1,13-1,40) (1,15-1,38) (1,13-1,40)
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5. TARTISMA

Tip 2 diyabetli kisilerde kardiyovaskuler hastalik gorilme riski oldukca
yuksektir. Diyetin her iki hastaligin olusumunda ve siddetinde etkisi vardir. Diyet
bilesenleri gibi baharatlarinda hastaligin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkin olduklar1
distnulmektedir(3). Tarcin, asya kokenli yaprak dokmeyen, hos kokulu bir agacin
kabuklarindan elde edilen bir gesit baharattir. Cesitli galismalar tar¢inin iginde dogal
olarak bulunan polifenollerin ve krom bilesenlerinin insulin duyarliligi Gzerinde
diizenleyici etkisi oldugunu ve bu bilesenlerin ayn1 zamanda insulin sinyalizasyonu
ve glikoz kontroliinde de benzer diizenleyici etkileri oldugunu gostermektedir. Bu
etkinin, targinda bulunan metilhidroksikalkon polimeri(MHKP) ile baglantili olarak
gerceklestirildigi  bildirilmekte ve bu maddenin insuline benzeyen etkiler
gOstermesine isaret edilmektedir(4). Tarciin ic¢indeki bilesenlerin kolesterol
sentezini bloke ettigi ve kolesteroliin vicuttan atilmasini kolaylastirarak kan
yaglarinda disiis sagladigi dustnilmektedir (1-6). Tar¢inin hepatik -3-hidroksi-3-
metilglutaril CoA rediktaz aktivitesini inhibe ederek kan lipitlerini ve hepatik
kolesterol icerigini disurdigl ayn1 zamanda hepatik antioksidant enzim aktivitesini
artirarak lipit peroksidasyonunu baskiladigi bununla beraber tiketiminin ince barsak

glikosidaz aktivitesinde de azalmaya neden oldugu gosterilmistir(5,7).

Bu cahismada gunlik diyete eklenen 5 g toz targmin (C. cassia) oral
antidiyabetik kullanan, tip-2 diyabeti olan (AKS 140-400mg/dL), lipid/kolesterol
district ajan kulanmayan, by-pass gecirmis KVVC hastalarmin bazi kan degerleri

Uzerine etkisine dair bulgular asagidaki basliklar altinda tartigiImastir.

Bu calismaya katilan bireylerin genel 6zellikleri incelendiginde, c¢alisma ve
kontrol grubu olmak Uzere her iki grupta da 8 kadin (% 40) ve 12 erkek (% 60)
katilimcr vardir. Katilimcilarin hepsi 40 yas tstu olup ¢calisma grubundaki bireylerin
yas ortalamas: 60.20 £ 7.94 yil ve kontrol grubundaki bireylerin yas ortalmasi1 62.85+
7.25 yildir (Bkz. Tablo 4.1). Katilimcilarin hepsi en az 1, en fazla 3 oral antidiyabetik
ilag ve ilag kombinasyonlar1 kullanmaktadir. Tablo 4.4.°de ¢alisma ve kontrol
grubundaki bireylerin kullandiklar1 oral anti-diyabetiklerin etkin maddelerine gore

smiflandirilmas:  verilmistir.Calisma grubunda bireylerin % 70’i biguanid
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(Metformin HCI), % 65’i sulfonillre, % 5’1 AGI (Alfa glikosidaz inhibitorl), % 5’i
glinid, % 10’u glitazon turevi ilaglart kullanmaktadir. Kontrol grubundaki bireylerin
ise % 65’1 biguanid (Metformin HCI), %50’si stlfoniltre, %10°u glinid ve %25’i
glitazon tdrevi ilaglart kullandiklar: gorilmistur. Ancak hastalarda bu ilaglar tek
olarak degil birden fazla ila¢ bireyin fiziksel ve biyokimyasal 6zellikleri gbz 6niinde
bulundurularak farkli kombinasyonlar halinde kullaniimaktadir. Benzer ¢alismada
da katilimcilarin % 56°s1 sulfoniliire ve metformin turevi ilag kombinasyonunu, %
24’0 thiazolidin ve metformin tirevi ilag kombinasyonunu ve % 12 si tek basina

metformin turevi ilaglari kullanmaktadir(2).

Degisen damar sayilarina bakildiginda katilimcilarin % 50’sinin 3 damart
degismistir, en az degisen damar sayisi 3 ve an fazla degisen damar sayis1 6’dir(Bkz.
Tablo 4.3).

Ozel Akay Hastane’sinde yapilan bu calismada ¢alisma grubundaki bireylerin
BKI ortalamas: 30.17+ 4.21 kg/m?dir (kadinlar 31.01+4.78, erkekler 29.61 +3.90).
Kontrol grubundaki bireylerin BKI ortalamas: 27.98+3.42°dir (kadinlar 28.12+3.78,
erkekler 27.89+3.33) (Bkz. Tablo 4.2). Bireylerin fiziksel aktivite durumlarina gore
dagilimlar incelendiginde (Bkz. Tablo 4.16) calisma grubunun % 95.0’1 ¢cok hafif
aktivite yapmaktadir. Kontrol grubunun ise % 100.0°1 ¢ok hafif aktivite yapmaktadir.
Diger benzer cahismalarda oldugu gibi bu c¢alismada da arastirmaci tarafindan
katilimcilarin fiziksel aktivitelerinde herhangi bir degisiklik talep edilmemistir.
Ancak bu ¢alismada katilimcilarin hepsinin koroner arter hastasi olmasi ve by-pass
gecirmis olmalarindan dolay: ameliyat sonrasi 6zellikle ilk 2 ay hareket kisitliligmnin

yogun oldugu bir dénemdir.

Bu calismaya aglik kan sekeri 140-400 mg/dL olan ve oral antidiyabetik
kullanan tip-2 diyabetli, lipid/kolesterol dusurucl ajan kullanmayan, koroner arter
hastalar: katilmistir. Iki aylhik toz targin tiketiminin AKS, trigliserit, total kolesterol,
HDL, LDL, VLDL ve total lipit degerleri tzerindeki etkisi 0. giin ve 60. giin kan
biyokimyasal bulgularmin Olculip karsilastirilmas: yoluyla degerlendirilmis ve
tarcinin yukaridaki kan degerleri Gzerindeki etkisi arastirilmistir. Calisma ve kontrol
grubu katiimcilarinin 0. glin kan biyokimyasal degerleri arasinda fark yoktur, her iki

grubunda kan biyokimyasal bulgulari benzerdir. Calisma grubunun ilk ve 2 ay
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sonraki Olcumleri arasinda AKS ‘de % 32.6 oraninda anlamli diisme saptanmustir.
Her iki grubun 2 ay sonraki kan degerleri karsilastirildiginda kontrol grubuna
kiyasla ¢alisma grubunun AKS degeri % 27. 29 dustk ¢cikmistir ve istatistiksel olarak
6nemli bulunmustur. Ayrica total kolesterol %2.61, LDL kolesterol % 7.47, total
lipit % 7.35, VLDL kolesterol % 20.25 ve trigliserit degeri % 22.79 duslk ¢ikmustir.
Tarcin tiketimi AKS, trigliserit, total kolesterol, LDL, VLDL ve total lipit
degerlerinde dusme saglamistir (Bkz. Tablo 4.9) . Ancak yalniz AKS Uzerindeki
etkisi istatisitksel olarak anlamli bulunmaktadir (p<0.05). Buradan yola ¢ikarak 2 ay
sure ile gunlik diyete eklenen 5 g toz targmin AKS tzerinde dustriicu etkisi oldugu
disunilmektedir. Yapilmis bir caligmada tarcimin icinde dogal olarak bulunan
polifenollerin ve krom bilesenlerinin instlin duyarlilig: tGzerinde dlzenleyici etkisi
oldugu, bu bilesenlerin ayn1 zamanda instlin sinyalizasyonu ve glikoz kontroltinde
de benzer duzenleyici etkileri oldugu bildirilmektedir(5). Hayvanlar Uzerinde yapilan
caligmalar; targinin glikoz kullanimi ve glikojen sentezi (zerinde artirict bir etkiye
sahip oldugu ayni zamanda insulin reseptor fosforilasyonunu arttirdigmi
gOstermektedir.  Targinin igindeki bilesenlerin kolesterol sentezini bloke ettigi ve
kolesteroliin vicuttan atilmasini kolaylastirarak kan yaglarinda disiis sagladigi
distnulmektedir(1-6).

Lipit metabolizmasinda da oynadigi anahtar rol dolayisiyla targin tuketiminin
insanlarda kan glikozu ve kan vyaglari Uzerinde duzenleyici etkisi oldugu
distnulmektedir. Yine Tip-2 Diyabetli kisilerde tarcin tuketiminin kan glikozu ve
kan yaglar1 Uzerindeki etkisini arastirmak Uzere yapilan bir diger ¢alismaya ise; 40
yas Ustl Tip-2 diyabeti olan, diger saglik sorunlar: igin ila¢c almayan ve insilin
tedavisi gérmeyen Kisiler dahil edilmistir. Katilimcilarin aghk kan glikozlarmin 140
— 400 mg/dL olmasina dikkat edilmistir. Calismaya yaslar1 52,2 + 6,32 yil olarak
degisen 30 erkek ve 30 kadin olmak (zere toplam 60 Tip-2 diyabetli hasta
katilmigtir. Katihimcilar sirasiyla ginlik 1, 3 ve 6 g’lik targin tozuna es deger
kapsulleri 40 gin tuketmislerdir. Kapsil halindeki targin tiketimi kahvalti, 6gle
yemegi ve aksam yemegi sonrasi olmak (zere giinde 3 kez’dir. Calisma sonunda tip
2 diyabetli bireylerde aclik kan sekerinde % 18-29 diusme, trigliseritte % 23-30
dusme, LDL kolesterolde % 7-27 ve total kolesterolde % 12-26 dusme sagladigi
belirtilmistir(3). Baska bir ¢caligmada ise yine tip-2 diyabetli, yas siir1 olmayan (18
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yas alt1 ve gebelik durumlari ¢aligma dis1 birakilmistir), bireylerin katildigi bir
calisma yapilmistir. Cahsma sirasinda tim katiiimcilarin son 6 aylik HbAlc
degerlerinin > %7 olmasina dikkat edilmistir. Tum katilimcilar rastgele 6rneklem
yontemi ile secilerek ¢alisma ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildiktan sonra ¢alisma
grubundaki katilimcilardan 3 ay boyunca 1g toz targina es deger 2 adet tarcin kapsulu
tiketmeleri istenmistir. Arastirma sonucunda calisma ve kontrol grubundaki
bireylerin 0. guin ve 90. gun HbAlc degerleri karsilagtirilmistir. Calisma grubunun
HbAlc degerlerinde % 0.83 diisme saglanirken, kontrol grubunda % 0.37’lik disme
saglanmistir ve aralarindaki fark istatistiksel anlam ifade etmemektedir(77). Diger bir
calismada ise tip 2 Diyabetli hastalarda tarcin tiiketiminin plazma glikozu, HbAlc ve
serum lipitleri tizerine etkisi arastirtlmistir, bunun igin double blind plasebo kontrolli
bir calisma yapilmistir. Bu calismaya toplam 79 adet Tip-2 diyabetli instlin
kullanmayan ancak oral anti diyabetik yada diyet tedavisi alan hasta katilmis ve 4 ay
stre ile tarcin ya da plasebo tuketmeleri saglanmistir. Verilen ek (suppleman)
seklindeki tar¢in 6zu glnlik 3 g toz targina es degerdir. Calisma sonucunda; targin
ve plasebo tuketen gruplar karsilastirildiginda, calisma oncesi ve sonrasi aghik kan
sekeri degerleri arasinda anlaml: fark bulunmustur. Tar¢in grubunda %10,3 azalma
ve plasebo grubunda %3,4 azalma olmustur. Grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmada
HbA1c ve serum lipitleri arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir.
Buradan glikoz kontrolli bozuk tip-2 diyabetli bireylerde targin tiiketiminin glikoz
konsantrasyonlarmi diizenleyici etkisi oldugu sonucuna varilmistir. Bu ¢alismada
diger literatlr calismalarindan farkli olarak katilimcilarda eslik eden baska bir
hastalik olup olmadigi sorgulanmamistir. Katilimcilarin targin kapsili tuketimine
sagdik kalip kalmadiklari sorgulanmamistir. Arastirmaya Kkatilan tip-2 diyabetli
bireylerin seciminde glikoz kontrollerine ait belirleyici bir parametre yoktur (6r:
AKS 140-400 mg /dL veya HbAlc > %7). Katilimcilar segilirken oral antidiyabetik
kullanan ya da diyet tedavisi alan ve nisbeten glikoz kontrolleri saglanmis hastalar
secilmistir. Bu nedenle tar¢in tuketiminin etkinligi yeterince belirlenememis olabilir
(76).

Tarcin tuketiminin instlin duyarliligi, glikoz toleransi ve kan yaglari
Uzerindeki etkisini arastirmak tzere yapilmis bir baska ¢calisma da ise (yaslar1 62.9 +

1.5 yil ve BKI 30.4 + 0.9 kg/m®) postmenaposal dénemdeki, tip 2 diyabetli insiilin
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tedavisi almayan, oral antidiyabetik kullanan yada yalniz diyetle glukoz kontroli
saglayan 25 kadina 6 hafta boyunca giinde 1.5 g tar¢in tozuna denk 3 kapsul tar¢in
kapstli verilmistir. ikinci ve 6’inci haftalarda insiilin direnci testi ve OGTT
uygulanmis ve lipit profiline yonelik kan bulgular: incelenmistir. OGTT 6ncesi tim
katilimcilar ayni standart aksam yemegini tiiketmiglerdir (% 60 CHO, % 28 yag, %
12 protein). Calismanin sonucunda targin tiketiminin insilin duyarhliginda, glikoz
toleransinda iyilestirme saglamadig, kan lipit profilinde de dlzenleyici bir etkisinin
olmadigi sonucuna varilmistir. Diger calismalardan farkli olarak bu c¢aligmada
katilimcilarda eslik eden baska bir hastahik olup olmadigi sorgulanmamistur.
Katilimcilarin targin kapsull tiketimine sagdik kalip kalmadiklart sorgulanmamistir.
Her Olgim Oncesi katilimcilara standart bir diyet uygulanmistir. Karsit goristeki
diger calismalardan farkli olarak bu ¢alismada instlin duyarliligi ve OGTT gibi farkl
parametreler degerlendirilmistir. Tarcin eki (suppleman) tuketiminin 6 hafta olmas:
bu parametrelerde etkili olabilmesi igin yetersiz bir stre olabilir. Ayrica gunlik 1.5 g
toz tarcin esdegeri olan suppleman dozu, insilin duyarliligi ve OGTT gibi

parametrelerde etkili olabilmek icin yetersiz olabilir (2).

Ratlar Gzerinde yapilmis bir calismada ise; arastirmacilar tarafindan 22-23°C
sicaklikta, 12 saat/isik ve 12 saat karanlhik ortamlarda olmak kaydiyla, 2 gruba
ayrilmislardir. ilk grup ratlara tek basina % 60’1 yagdan olusacak sekilde yiksek
yagl bir diyet verilerek “sismanlik” olusturulmaya calisilmis, diger grup ratlara
(kontrol grubu) tek basina % 10'u yagdan gelecek sekilde standart arastirma diyeti
verilmistir. 3'ncl grup ratlara yine % 60 yagh diyet ve gunluk 400 mg/kg targin
gavaj (suya karistirilmis) olarak verilmistir. Dordincl ve son grupta ise db/db obez
faresi (db geni tasiyan, leptin reziztansi olan, diyabetik, hiperglisemik obez fare)
kullanilmigtir. Db/db geni tasiyan ratlara tek basina gunlik 400 mg/kg targin tozu
gavaj hazirlanarak verilmistir. Bes ayhik yiksek yagli diyet uygulanan birinci grup
ratlarda vicut agirligi % 150 artmistir, serum triglisert, LDL Kkolesterol, AST ve ALT
degerleri standart arastrma diyeti ile beslenen ratlarin  degerleri ile
karsilastirildiginda oldukga yiiksek bulunmustur. Ug haftalik giinde 400 mg/kg targin
gavaji ile beraber yiksek yagl diyet alan ratlarda serum serbest yag asitleri miktari
ve LDL konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli diisme saptanmistir. Buna

karsin vicut agirliklar: ve besin aliminda degisiklik olmamistir. Yiksek yagh diyet
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karaciger islevlerini bozup ve AST, ALT degerlerini ylkseltirken, tar¢in alan ratlarda
AST, ALT degerlerinde istatistiksel olarak anlaml: disme saptanmistir. Diger ratlara
kiyasla 11 hafta kadar daha yasli olan db/db genine sahip obez, diyabetik ratlarda da
2 haftalik tarcin gavaji tedavisi ile serum serbest yag asitlerinde dusiis saptanmis,
buradan genetik olarak defektli obez farelerde bile tar¢in tedavisinin dislipidemi
Uzerinde iyilestirici etkisi oldugu sonucuna varilmstir(78). Tip-2 diyabeti olan db/db
genine sahip ratlarda; tarcin tuketiminin kan glikoz, insilin, kan lipitleri ve
barsaktaki alfa glikosidaz aktivitesi Gzerine etkisini arastirmak tzere yapilmis bir
diger calismada ise; ratlar, arastirmacilar tarafindan 10'arli 5 gruba ayrilmiglardir (22-
23°C sicakhkta, 12 saat/isik ve 12 saat karanlik ortamlarda). 1'inci gruba yalnizca
plasebo verilmistir, 2 ile 5'inci gruplara sirasiyla 0.5, 1, 1.5 ve 2 g/kg targin giinde 1
kez oral olarak toplam 6 hafta boyunca verilmistir. Targin tiiketiminin sonucunu
degerlendirirken; besin tiketimlerine, vicut agirhgindaki degisikliklere, kan glikoz
dizeylerine ve postprandial 2 saatlik kan glikoz duzeylerine bakilmistir. En son
asamada ise 12 saatlik aclhik sonrasi eterle anestezi uygulanarak, ratlarin hepatik
portal venden elde edilen kan 6rnekleri ve alinan viicut dokulari biyokimyasal
analizlerde kullanilmistir. Ratlarin ince barsaklari ¢ikartilip segmentlere ayrilmastir.
Caligmanin sonucunda; targin tlkettirilen ve kontrol grubu olarak izlenen ratlarin
vicut agirliklart ya da besin tlketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkliliga rastlanmamistir. Db/db genine sahip ratlarda targin tiiketiminin kan glikozu
Uzerine etkisini degerlendirmek igin ratlardan targin tiketiminin 2'inci 4'Uncu ve
6'inc1 haftalarinda kan ornekleri alinmistir. Yapilan oral glikoz tolerans testleri
sonucunda kontrol grubunda yuksek achik glikoz dilizeylerine rastlanirken targin
verilerek kan sonuglarina bakilan ratlarin kan glikoz diizeylerinde istatistiksel olarak
anlaml dusukluk saptanmistir. Farkli zamanlardaki tim 6lgtimlerde kontrol grubu ile
karsilastirildiginda aclik kan glikozu ve postprandial (2 saatlik) kan glikozu degerleri
tarcin tukettirilen rat grubunda daha disik bulunmustur ve bu veriler istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur. Kan glikoz dizeylerindeki dusiise en fazla 2 haftalik
tuketimle ulasilmigtir. Kan glikoz duzeyleri en fazla yiiksek doz tarcin tiketimi (2
g/kg) ile diasmustir. Ayn1 zamanda yuksek doz tarcin tiketimi sonucunda serum
insillin konsantrasyonlarinda da istatistiksel olarak anlaml: artis meydana gelmistir.

Serum lipit degerleri 6 'inct hafta sonunda alinan kan Ornegi ile incelenmistir.
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Kontrol grubu ile karsilastirildiginda targin tiketen ratlarin serum trigliserit
konsantrasyonlar1 % 45 daha dusuk bulunmustur. Yine kontrol grubu ile
karsilastirildiginda HDL/Total kolesterol oran: tar¢in verilmis ratlarda daha ytksek
cikmistir. Son olarak yiiksek doz (2 g/kg) tarcin tiketen grupla kontrol grubunun
barsak glikozidaz aktiviteleri karsilastirildiginda stikraz aktivitesi; proksimal ve orta
ince barsak segmentlerinde istatistiksel olarak anlamli dusuklik gdéstermektedir.
Maltaz aktivitesi proksimal ve distal segmentlerde dlsuk cikarken laktaz aktivitesi
ise sadece proksimal segmentte distik ¢cikmistir. Tarcin verilmis ratlarda ince barsak

glikosidaz aktivitesinde distis saptanmistir(79).

Literaturde yapilmis tim benzer calismalarda kullanilan targin cesidi ¢in
tar¢in1 “cinnamomum cassia”dir (2,3,5,7,76-77). Bu ¢alismada da piyasada satilan ve
¢in targmi olarak bilinen “cinnamomum cassia” kullanilmistir. Yapilan bir ¢alismada
katilimcilarin besin tiketimlerine bakilmis, kontrol ve hasta gruplar: enerji ve makro
besin dgeleri tuketimi arasinda fark olmadig: ve enerjinin % 50.6 = 1.0’s1 CHO’tan,
enerjinin % 30.6 £ 1.0’u yagdan ve enerjinin % 16.8+ 0.6’smin proteinden geldigi
belirtilmistir. Akay Hastanesi KVC servisinde yapilan bu ¢alismada da arastirma ve
kontrol grubundaki bireyler arasinda enerji ve besin 6geleri tuketimleri agisindan
fark bulunamamistir. Calisma grubunda 1. ay enerji alimi ortalama 2427.3+640.12
(1055.5-3909.5) kkal iken kontrol grubunda ortalama 2437.4+558.4 (1370.7-3504.1)
kkal’dir. Arastirma grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve yagdan gelen
miktarlar1 sirasiyla % 15.8 + 3.4 (11.0-24.0), % 39.9 = 8.9 (28.0-54.0) ve %
44.01+10.5 (26.0-59.0)’dir. Kontrol grubunda ise bu oranlar sirasiyla % 15.9 + 2.31
(12.0-20.0), % 39.6 + 7.14 (24.0-54.0) ve % 44.4 + 7.1 (27.0-60.0)’drr. Calisma
grubunda 2.ay enerji alimi ortalama 2622.98+733.77 (1055.50- 3849.9) kkal iken
kontrol grubunda ortalama 2538.4+646.67.4 (1375.4-3724) Kkkal’diwr. Calisma
grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve yagdan gelen miktarlari sirasiyla % 15.9
+ 3.86 (10.0-24.0), % 40.1 + 10.33 (25.0-57.0) ve % 43.65 + 11.36 (26.0-65.0)dir.
Kontrol grubunda ise bu oranlar sirasiyla % 15.8 + 2.84 (11.0-20.0), % 40.6 + 8.91
(25.0-57.0) ve % 43.6 + 8.54 (27.0-58.0) dur.

Bu c¢alismanin limitasyonlar: targmin insanlardaki uygun dozajinin, etkili

olabilmesi igin gerekli surenin net olarak bilinememesidir. Ayrica glikoz kontroli
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hakkinda daha dogru bilgi edinmek icin HbAlc degerine ihtiyac vardir ancak calisma
sirasinda bu degere bakilmamistir. Ylksek yagli diyetin de aglk kan glikozu

uzerinde dusuricu etkisinin olabilecegi g6z ardi edilememelidir.
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6. SONUC VE ONERILER

1.

Calismaya katilan katilimcilarin hepsi en az bir en fazla 3 adet ila¢ ya da ilag
kombinasyonlar: seklinde oral antidiyabetik ajan kullanmaktadir.
Katilimcilarin % 50 ‘sinin 3 damar1 degismistir.

Katilimcilarin hepsi 40 yas Usti olup calisma grubundaki bireylerin yas
ortalamas: 60.20 £ 7.94 yil ve kontrol grubundaki bireylerin yas ortalmasi
62.85+ 7.25 yildur.

Calisma grubundaki bireylerin BKI ortalamas: 30.17+ 4.21°dir (kadinlar
31.01+4.78, erkekler 29.61 *3.90). Kontrol grubundaki bireylerin BKI
ortalamas: 27.98+3.42°dir (kadinlar 28.12+3.78, erkekler 27.89+3.33).
Bireylerin fiziksel aktivite durumlarina gore dagilimlar: incelendiginde (Bkz.
Tablo 4.16) Calisma grubunun % 95.0°1 ¢ok hafif aktivite yapmaktadir.
Kontrol grubunun ise % 100.0’1 cok hafif aktivite yapmaktadir.

Tip-2 diyabetli oral anti-diyabetik kullanan, lipit/koleterol dislriici ajan
kullanmayan, by-pass gecirmis KVC hastalarinda 2 aylik 5 g toz targin
tiketimi sonucunda; AKS “de kontrol grubuna kiyasla ¢alisma grubunda %
27. 29 dusme meydana gelmistir.

Total kolesterol’de % 2.61, LDL kolesterol’de % 7.47, total lipit’te % 7.35,
VLDL kolesterol’de % 20.25 ve trigliserit degerinde % 22.79° luk dusme
saptanmistir.

Tarcgin tuketimi ile AKS, trigliserit, total kolesterol, LDL, VLDL ve total lipit
degerlerinde disme saglanmis olup ancak yalniz AKS Uzerindeki etkisi
istatisitiksel olarak énemli bulunmustur. Buradan yola c¢ikarak 2 ay sire ile
gunlik diyete eklenen 5g toz tarcmin AKS lzerinde duslrict etkisi

olabilecegi dustinilmektedir.
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ONERILER

* Tip-2 Diyabetli-koroner arter hastas: olan bireylerde genetik faktorler, tibbi
beslenme tedavisine uyumsuzluk, yiksek BKI degeri ve aktivite azligi sonucu
glikoz kontroliinde ve kan yaglarinda bozulma gorilebilir. Bu durumda bireyler
aldiklar: tibbi tedaviye ek olarak yeterli ve dengeli beslenme konusunda egitim
almali, gunlik enerji alimlarint ana ve ara Oginlere bdlmeleri konusunda
bilinclendirilmeli ve glisemik indeksi, glisemik yuku dusik, yag ve kolesterolden
fakir besinlerin tiketimi hakkinda bilgidirilmelidirler.

* Bu tip bireylerde oral tarcin tiiketimi medikal ve tibbi beslenme tedavisine ek
olarak yiksek acglik kan sekerinin distrilmesine ve kan yaglarinin diizenlenmesine

destek amaciyla denetimli olarak kullanilabilir.

* Tip-2 diyabetli, glikoz kontroli bozuk bireylerde 2 ay sire ile tercih edilen
oglnden sonra su ile tok karna 5g toz targin tuketimi achk kan sekerinin

dustrulmesinde tibbi beslenme tedavisine ek olarak kullanilabilir.

* Tar¢min agliki tokluk kan glikozu, kan lipidleri ve HbAlc Uzerine etkisini
gorebilmek icin randomize plasebo kontrolli capraz calismalara ihtiyag
duyulmaktadir.
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EK-1 Besin Tuketim Kayit Formu

SON 24 SAATTEKI BESIN TUKETIM KAYIT FORMU

Pazartesi, Sali, Carsamba, Persembe, Cuma, Cumartesi, Pazar
(Haftanin hangi gund icin kayit yapildiysa kutucugun igine "X" koyunuz)
o BEgﬁ\l’\ll_g:?i/ HAZIRLARKEN ICINE KONAN ~ HANGI
OGUNLER YEMEKLERI MALZEMELER VE YAG Miktar ICECEKLERI Miktari
S ? iCTiNiZ?
YEDINIZ? CESIDINEDIR? ICTINIZ?
SABAH
kahvaltisini
Saat kacta
yediniz?

Sabah ve 6gle
yemegi arasini

Saat kacta
yediniz?

OGLE yemegini

Saat kacta
yediniz?

Ogle ve aksam
yemegi arasini

Saat kacta
yediniz?

yemegini

Saat kacta
yediniz?

Aksam yemeginden
sonra ve/veya gece




EK-2 Fiziksel Aktivite Kayit Formu

Fiziksel Aktivite Kayit Formu

Aktivite tlru Aktivite Sure Toplam
faktoru Saat Sure
Dakika surexA.F.
Dinlenme
Uyku, uzanma
Cok hafif aktivite

Oturarak ¢alisma, boya
araba kullanma,
laboratuar, dikis, 6rgu,
utd, yemek yapmak,
masa basi ¢alisma, oyun,
muzik aleti calma,
televizyon seyretme

Hafif aktivite
Yavas yurime,
marangoz isleri,
lokanta isleri,
ev temizligi,cocuk bakimy,
golf, yelken, masa tenisi

Orta aktivite
Hizl yirime, tarla isleri,
yuk tagima,
bisiklete binme, kayak,
tenis, dans

Agir aktivite
Yokus yukar1 yik tasima,
elle yorucu kazma isi,
basketbol, tirmanma,
futbol, ingaat isGiligi

Toplam




EK-3 Aydinlatilmis Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Hasta Grubu)

ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Hekimin Actklamasr)

Tip 2 diyabetli kisilerde kardiyovaskiler hastalik gortlme riski oldukga yuksektir,
diyetin her iki hastaligin olusumunda ve siddetinde etkisi vardir. Diyet bilesenleri
gibi baharatlarinda hastaligin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkin olduklar:
disunilmektedir. Konunun 0Onlenebilir bir saglik sorunu olmas: ve beslenme ile
iligkisinin bulunmasi nedeni ile bu konuda daha fazla ve kapsamli arastirmalarin
yapilmasi gerekmektedir.

Bu nedenle bu arastirma; Ozel Akay Hastanesi Kardiyovaskiiler Cerrahi servisine
basvuran Tip 2 diyabetli hastalarda tar¢in tiketiminin aglik kan glikozu ve kan
yaglar1 Uzerine etkisini degerlendirmek icin planlanmistir. Hacettepe Universitesi
Saglik Bilimleri Fakdltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimi Anabilim Dali 6gretim
tiyelerinden Prof. Dr. Giilden Koksal *in sorumlu oldugu “Ozel Akay Hastanesine
By-Pass Gecirmek I¢in Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda Diyete Eklenen Tar¢min
Bazi Kan Degerleri Uzerine Etkisinin Arastiriimasi” isimli arastirmaya katilmanizi
oneriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz.

CGahsmaya katilim gonullilik esasina dayalidir. Kararinizdan o©nce arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalaymiz.

Bu arastirmay: yapmak istememizin nedeni, giinlik diyete eklenen targin tiketiminin
Tip- 2 diyabetli hastalarda achk kan sekeri ve kan yaglari Uzerine etkisini
belirlemektir. Arastirmaya davet edilmenizin nedeni arastirma grubu igin belirlenen
kriterlere uygun olmanizdir.

Eger arastirmaya katilmay: kabul ederseniz Akay Hastanesi Kardiyo Vaskiler
Cerrahi servisinde rutin olarak bakilan aclik kan sekeri ve kan yaglar1 degerleriniz
arastirmaci tarafindan kaydedilecektir. Ayrica 24 saatlik geriye donlk yediklerinizin
yine arastirmaci tarafindan kayd: tutulacaktir. Daha sonra hastanede yattiginiz sure
boyunca diyetinize targin eklemesi yapilacak ve taburculugunuz sirasinda sizeden 2
ay boyunca giinde 1 silme tath kasigi (5gr) tarcin tiketmeniz istenecektir. 2 ay
sonraki aclik kan sekeri ve kan yaglari degerlerinizde arastirmaci tarafindan
kaydedilecektir. Ayni zamanda sizden 3 gunluk besin tuketimlerinizi ve ginlik
fiziksel aktivitenizi yansitan birde form doldurmaniz istenecektir.



Kan alinmas: sirasinda olugabilecek riskler: 1-) igne batmasina bagh olarak az bir
ac1 duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmas: sonrasinda kanamanin
uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.

Bu ¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Calismaya
katildigimiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen
gorevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu ¢alismaya katilmay: reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢calismanin herhangi bir asamasinda onaymizi gekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katiimcimin/Hastanin Beyani)

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimii
Anabilim Dalt 6gretim tyelerinden Prof. Dr. Gllden Koksal *in sorumlu oldugu
“Ozel Akay Hastanesine By-Pass Gegirmek Icin Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda
Diyete Eklenen Tar¢min Bazi Kan Degerleri Uzerine Etkisinin Arastiriimasi” isimli
proje ile ilgili yukaridaki bilgiler proje yurutuclst olan Akay Hastanesi Beslenme ve
Diyet Bolumunden Dyt. Ayfer Bozkurt tarafindan bana aktarildi. Bu bilgilerden
sonra boyle bir arastirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas: gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biyuk o©zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag1 konusunda bana yeterli guiven verildi.

Projenin ydruttlmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak araszrmac:lar: zor durumda bzrakmamak igin arasszrmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmac: tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayl olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmas: halinde, her turli
tibbi mudahalenin saglanacagi konusunda gerekli guvence verildi. (Bu tibbi
mudahalelerle ilgili olarak da parasal bir ylk altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Prof.
Dr. Gulden Koksal’t 0312 30501365 (is) veya 0533 4645841(cep) no’lu



telefonlardan ve Dyt. Ayfer Bozkurt’u 0312 4165585 (is) veya 0533 4881217 (cep)
arayabilecegimi biliyorum.

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

Bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir dusiinme suresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimci”
(denek) olarak yer alma kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biyik bir
memnuniyet ve gonullulik icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidmin bir kopyas: bana verilecektir.

Katihmci
Adi, soyadt:
Adres:

Tel.

imza

Gorusme tanig
Ads, soyadt:
Adres:

Tel.

imza:

Katihmc ile gorisen arastirmaci
Adi soyadi, unvani: Dyt. Ayfer Bozkurt

Adres: Akay caddesi. Buklim sokak. No:4 Kavaklidere 06660 Ankara
Tel: 0312 416 5585/ 0312 416 5123

imza



ARASTIRMA AMACLI CALISMA IiCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Kontrol Grubu)

ARASTIRMA AMACLI CALISMA IiCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Hekimin Actklamasr)

Tip 2 diyabetli kisilerde kardiyovaskiler hastalik gorilme riski oldukga yuksektir,
diyetin her iki hastaligin olusumunda ve siddetinde etkisi vardir. Diyet bilesenleri
gibi baharatlarinda hastaligin 6nlenmesinde ve tedavisinde etkin olduklar:
disunilmektedir. Konunun 0Onlenebilir bir saglik sorunu olmas: ve beslenme ile
iligkisinin bulunmasi nedeni ile bu konuda daha fazla ve kapsamli arastirmalarin
yapilmasi gerekmektedir.

Bu nedenle bu arastirma; Ozel Akay Hastanesi Kardiyovaskiiler Cerrahi servisine
basvuran Tip 2 diyabetli hastalarda tar¢in tiketiminin aglik kan glikozu ve kan
yaglar1 Uzerine etkisini degerlendirmek icin planlanmistir. Hacettepe Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimi Anabilim Dali 6gretim
tiyelerinden Prof. Dr. Giilden Koksal *in sorumlu oldugu “Ozel Akay Hastanesine
By-Pass Gecirmek I¢in Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda Diyete Eklenen Tar¢min
Bazi Kan Degerleri Uzerine Etkisinin Arastiriimasi” isimli arastirmaya katilmanizi
oneriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz.

CGahsmaya katilim gonulliluk esasina dayalidir. Kararinizdan o©nce arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalaymiz.

Bu arastirmay: yapmak istememizin nedeni, giinlik diyete eklenen targin tiketiminin
Tip- 2 diyabetli hastalarda achk kan sekeri ve kan yaglari Uzerine etkisini
belirlemektir. Arastirmaya davet edilmenizin nedeni kontrol grubu icin belirlenen
kriterlere uygun olmanizdir.

Eger arastirmaya katilmay: kabul ederseniz Akay Hastanesi Kardiyo Vaskiiler
Cerrahi servisinde rutin olarak bakilan aglk kan sekeri ve kan yaglar1 degerleriniz
arastirmaci tarafindan kaydedilecektir. Ayrica 24 saatlik geriye donuk yediklerinizin
kaydi tutulacaktir. 2 ay sonraki aclik kan sekeri ve kan yaglari degerlerinizde
arastirmaci tarafindan kaydedilecektir. Ayni zamanda sizden 3 glnlik besin
tuketimlerinizi ve gunlik fiziksel aktivitenizi yansitan birde form doldurmaniz
istenecektir

Kan alinmas: sirasinda olugabilecek riskler: 1-) igne batmasina bagl olarak az bir
aci duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmas: sonrasinda kanamanin
uzamasi veya enfeksiyon riski vardir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir Ucret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.



Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen
gorevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu ¢alismaya katilmay: reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onaymizi ¢gekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Kateimcimin/Hastanin Beyani)

Hacettepe Universitesi Saghik Bilimleri Fakiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolumii
Anabilim Dali 0gretim tyelerinden Prof. Dr. Gilden Kdoksal “in sorumlu oldugu
“Ozel Akay Hastanesine By-Pass Gegirmek Icin Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda
Diyete Eklenen Tar¢min Bazi Kan Degerleri Uzerine Etkisinin Arastiriimasi” isimli
proje ile ilgili yukaridaki bilgiler proje yurutuclst olan Akay Hastanesi Beslenme ve
Diyet Boluminden Dyt. Ayfer Bozkurt tarafindan bana aktarildi. Bu bilgilerden
sonra boyle bir arastirmaya “katilimci1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas: gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biyuk ©zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gtiven verildi.

Projenin ydruttlmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak araszrmac:lar: zor durumda bzrakmamak igin arasszrmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayh olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her turli
tibbi mudahalenin saglanacagi konusunda gerekli givence verildi. (Bu tibbi
mudahalelerle ilgili olarak da parasal bir ylk altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Prof.
Dr. Gulden Koksal’t 0312 30501365 (is) veya 0533 4645841(cep) no’lu
telefonlardan ve Dyt. Ayfer Bozkurt’u 0312 4165585 (is) veya 0533 4881217 (cep)
arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay: reddedersem,



bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir dusuinme suresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimci”
(denek) olarak yer alma kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti buyik bir
memnuniyet ve gonullulik icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidmin bir kopyas: bana verilecektir.

Katiimci
Ad1, soyadt:
Adres:

Tel.

imza

Gorusme tanig
Ads, soyadt:
Adres:

Tel.

imza:

Katihmc ile gorisen arastirmaci
Adi soyadi, unvani: Dyt. Ayfer Bozkurt

Adres: Akay caddesi. Buklim sokak. No:4 Kavaklidere 06660 Ankara
Tel: 0312 416 5585/ 0312 416 5123

imza
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Ek- 5 Biyokimya Tetkikleri Referans Degerleri

AKS (mg/dl) 70-105
Total kolesterol(mg/dL) 30-200
Trigliserit (mg/dL) 40-150
HDL-Koleterol(mg/dL) 29-70
LDL-Kolesterol(mg/dL) 60-130
VLDL-Kolesterol(mg/dL)  10-32

Total Lipid(mg/dL) 400-850
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