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ÖZET

Bozkurt, A. Özel bir hastaneye by-pass geçirmek için yatan tip 2 diyabetli

hastalarda diyete eklenen tarç n baz  kan de erleri üzerindeki etkisinin

ara lmas . Hacettepe Üniversitesi Sa k Bilimleri Enstitüsü Diyetetik

Program  Yükseklisans Tezi, Ankara, 2010.

Tarç n içinde do al olarak bulunan polifenollerin ve krom bile enlerinin insülin

duyarl  üzerinde düzenleyici etkisi oldu u bilinmektedir. Bu bile enlerin ayn

zamanda insülin sinyalizasyonu ve glikoz kontrolünde de benzer düzenleyici etkileri

olmaktad r. Tarç n içindeki bile enlerin kolesterol sentezini bloke etti i ve

kolesterolün vücuttan at lmas  kolayla rarak kan ya lar nda dü  sa lad

dü ünülmektedir. Bu çal man n amac ; tarç n tüketiminin tip 2 diyabetli oral

antidiyabetik kullanan, lipit / kolesterol dü ürücü kullanmayan hastalar n açl k kan

glikozu ve kan lipit profili üzerine etkisini saptamakt r. Çal maya tip 2 diyabetli,

oral anti diyabetik kullanan, kardiyovasküler hastal  olan ya lar  60.20±7.94 y l

(çal ma grubu) ve 62.85±7.25 y l (kontrol grubu) olan toplam 40 hasta kat lm r.

Kat mc lar çal ma ve kontrol grubu olmak üzere 2 gruba bölünmü lerdir.  Her iki

çal ma grubu da  20 kat mc  içermektedir. Çal ma grubu 2 ay boyunca günlük 5 g

toz tarç n tüketmi tir. Bu süre boyunca kat mc lar n diyetlerinde herhangi bir

de iklik olmam r. ki ay sonra kontrol grubuna k yasla çal ma grubunun açl k

kan ekeri de erinde istatistiksel anlam ifade eden (% 27.29) dü me olmu tur. Ayr ca

trigliserit (% 22.79), LDL (% 7.47), total kolesterol (% 2.61), VLDL( % 20.25) ve

total lipit (% 7.35) de erlerinde de dü me saptanm r. Bu çal man n sonuçlar  tip

2 diyabetli bireylerde günlük 5 g toz tarç n tüketiminin açl k kan glikozu, serum

trigliserit, LDL kolesterol, total kolsterol, VLDL kolsterol ve total lipit de erleri

üzerinde dü ürücü etkisi oldu unu göstermektedir. Ayr ca bu çal ma; diyete eklenen

tarç n tip 2 diyabetli bireylerde diyabet ve kardiyovasküler hastal klarla ilgili risk

faktörlerinde azalma sa lad  göstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, glikoz kontrolü, tarç n
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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 daily 5 g

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. G

1.1 Kurumsal Yakla mlar ve Kapsam

Diabetes Mellitus (DM), pankreatik beta hücrelerinin i lev bozuklu unun ve

insülin direncinin sonucu olan bir glikoz metabolizmas  bozuklu u hastal r.

Hastal n ilerleyen safhalar nda lipit metabolizmas  da bozulmaktad r(1)

Tip 2 diyabet, dünya çap nda en s k rastlanan endokrin bir hastal kt r. Hastal n

2000 y nda 171 milyon olan prevelans n, 2030 y nda 366 milyon olmas

beklenmektedir. Tip 2 diyabet hastal n olu um nedenleri çe itlilik göstermektedir

ancak diyetin, hastal n geli mesinde önemli role sahip oldu u bilinmektedir. T bb

tedaviye ek olarak uygulanan t bbi beslenme tedavisinin hastal n önlenmesinde ya

da insülin direncinin tedavisinde etkin rol oynad  bilinmektedir(2)

Diyabet, uzun y llar boyunca kardiyovasküler hastal k geli imi aç ndan risk

etmeni olarak kabul edilmektedir. Ancak günümüzde diyabet ve kardiyovasküler

hastal k tan  beraber kullan lmakta ve daha önce miyokard infarktüsü, inme vb.

geçirmemi  normatansif diyabet hastalar n bile kardiyovasküler hastal k tan

alm  bireyler grubunda izlenmeleri önerilmektedir. Orta ya ta önceden

kardiyovasküler hastal k tan  olmayan diyabet hastalar nda, 7 y ll k bir sürede

miyokard infarktüsü geli imi, kardiyovasküler hastal k olanlara e ittir. Proteinüri

veya mikroalbuminüri görülme s kl  da artar. Tip 2 diyabetli ki ilerde

kardiyovasküler hastal k görülme riski oldukça yüksektir,  diyetin her iki hastal n

olu umunda ve iddetinde etkisi vard r. Diyet bile enleri gibi baharatlar n da

hastal n önlenmesinde ve tedavisinde etkin rol aynad kalr  dü ünülmektedir(3).

Baharat, bitkilerin kök sap tohum, meyve yada yaprak gibi k mlar n kurutulmas

ve uygun artlarda saklanmas  ile elde edilen içerisinde ucucu ya  bulunduran

aromalar  ve  kendine has tadlar  olan g da olarak tüketilen bitkilerdir. Yemeklere tat

koku ve lezzet katarlar. Asya kökenli yaprak dökmeyen, ho  kokulu bir a ac n

kabuklar ndan elde edilen bir baharat olan tarç n içinde do al olarak bulunan

polifenollerin ve krom bile enlerinin insülin duyarl  üzerinde düzenleyici etkisi

oldu u bilinmektedir. Taç n kan glikoz düzeyini azaltt  ve bu etkinin tarç nda



2

bulunan metilhidroksikalkon polimeri (MHKP) ile ba lant  olarak gerçekle tirildi i

bildirilmektedir. Bu maddenin insüline benzeyen etkiler göstermesine i aret

edilmektedir (4). Tarç n içindeki bile enlerin kolesterol sentezini bloke etti i ve

kolesterolün vücuttan at lmas  kolayla rarak kan ya lar nda dü  sa lad

dü ünülmektedir. (1-6)  Tarç n hepatik -3-hidroksi-3-metilglutaril CoA redüktaz

aktivitesini inhibe ederek kan lipitlerini ve hepatik kolesterol içeri ini dü ürdü ü

ayn  zamanda hepatik antioksidant enzim aktivitesini art rarak lipit

peroksidasyonunu bask lad , bununla beraber tüketiminin ince barsak glikosidaz

aktivitesinde de azalmaya neden oldu u gösterilmi tir(5,7).

Konunun önlenebilir bir sa k sorunu olmas  ve beslenme ile ili kisinin

bulunmas  nedeni ile bu konuda daha fazla ve kapsaml  ara rmalar n yap lmas

gerekmektedir.

1.2 Amaç ve Varsay m

     Lipit metabolizmas nda da oynad  anahtar rol nedeniyle tarç n tüketiminin

insanlarda kan glikozu ve kan ya lar  üzerinde düzenleyici etkisi oldu u

dü ünülmektedir. Bu nedenle bu ara rmada, Tip 2 diyabetli hastalarda tarç n

tüketiminin açl k kan glikozu ve kan ya lar  üzerine etkisi de erlendirilmi tir.

Çal man n dayand  hipotezler:

1-Oral antidiyabetik kullanan diyabetli bireylerin kan glikoz kontrolleri bozuk

olabilmektedir.

2-Oral antidiyabetik kullanan ve lipid/kolesterol dü ürücü ajan kullanmayan,

tip 2 diyabeti olan Kardiyovasküler Cerrahi(KVC) hastalar nda bireylerde günlük

diyete eklenen 5 g tarç n açl k kan ekeri  üzerinde dü ürücü etkisi olabilir.

3- Günlük diyete  eklenen 5 g tarç n tip-2 diyabeti olan kardiyovasküler

cerrahi hastalar nda kan ya lar  (total kolesterol, LDL, HDL,VLDL, total lipid)

dü ürücü etkisi olabilir.
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2. GENEL B LG LER

2.1 Diabetes Mellitus

     “Diabetes” eski Yunanca’ da “sifon”  anlam na gelir ve a  idrar yap

anlat r. “Mellitus” ise Yunanca’da “bal” anlam na gelen “mel” kelimesinden

geli tirilmi tir. Diabetes Mellitus, kanda glikoz düzeyinin artmas  ve glikozüri ile

karakterize kronik bir hastal kt r. Nedeni; endojen insülinin mutlak veya göreceli

eksikli i veya periferik etkisizli idir. Bunun sonucu olarak, hiperglisemi,

karbonhidrat, ya  ve protein metabolizmas  bozukluklar , kapiller membran

de iklikleri ve h zlanm  arteriosklerozis olu ur. Bu hastalarda en özgün klinik

semptomlar; polidipsi, polifaji ve poliüridir. Baz  hastalarda aç klanamayan kilo

kayb , baz lar nda da kronik komplikasyonlara ba  göz, merkezi sinir sistemi,

kardiyovasküler sistem veya ürogenital sistemle ilgili yak nmalar ön plana

kmaktad r (8-11).

Diabetes mellitus poliüri, polifaji, polidipsi gibi belirtileri zay flama, çevre

organlarda atrofik bozukluklar ve enfeksiyonlar ile bir araya getiren bir hastal kt r bu

özellikleri ile eski hekimlerin gözünde kaçmam r. M r uygarl nda, M.Ö. 1500

na ait Ebers papirüsünde diabetten söz edilmektedir. Eski Hint Uygarl nda,

“Charak samhira” adl  t p kitab nda, M.Ö. 600 y nda diyabetin yeri üriner

hastal klar aras ndad r. M.Ö. 400 y nda eski Hint hekimleri, bu hastalar n

idrarlar na kar nca ve sineklerin ü tü ünü görerek idrar n tatl  oldu undan

üphelenmi ler ve bu hastal a tatl  idrar anlam na gelen “madhumeh” ad

vermi lerdir. M.Ö. 150 y l önce, Kapadokya’da Areteus, ilk defa “diabetes” ad

kullanm r. (12, 13)

M.S. 9. y.y.’da Razi ve 10-11. y.y. ‘da bn-i Sina, bu hastalar n idrar n tatl

oldu undan ve susuzluk hissinden söz etmi lerdir. 18. y.y.’da William Cullen

“Diabetes” kelimesinin yan na, tatl  veya ball , anlam na gelen “Mellitus” u ekledi.

1815’de Chevreul idrardaki bu ekerin “glikoz” oldu unu aç klad . 19. y.y.’da

Claude-Bernard glikozun karaci erde glikojen olarak depoland  saptad . 1869’da

Paul Langerhans pankreastaki adac k hücrelerini tan mlad . 19. y.y.’ n son k sm nda
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Kussmaul koman n klinik belirtilerini tan mlam  ve “asidoz” terimini yerle tirmi tir.

1889’da Oskar Minkowski deneyleri ile Diabetes Mellitus’da sorumlu organ n

pankreas oldu unu kan tlad . 1921 y nda Banting ve Best insülini ke fettiler.

1936’da Kimmelstiel ve Wilson’un “interkapiller glomerulosklerozu” tarif

etmeleriyle albüminüri, hipertansiyon ve retinopatiyi bir araya getiren “Diabetik

nefropati” tablosu tan nm  oldu. 1955’de diyabet tedavisinde oral antidiabetik ilaçlar

kullan ma girdi (tolbutamid). 1973’te Danimarka’da Nova ve Leo firmalar

safla lm  ve antikor olu turmayan insülin tiplerini geli tirdiler. Günümüzde

“Recombinant DNA” teknolojisi ile tamamen sentez ürünü olan insan insülini

üretilmi tir. (9, 13,14)

Epidemiyolojisi

Diabetes mellitus (DM), bütün toplumlarda ve rklarda görülen bir hastal kt r.

Dünyan n baz  yörelerinde görülme s kl  daha azd r. Grönland ve Alaska

Eskimolar nda DM prevelans  çok dü üktür ve saptanan olgular n ço u NIDDM’dur.

Buna kar k Amerika’da ya ayan Pime K lderililerinde prevelans %55’in

üstündedir ve dünya üzerindeki en yüksek diyabet prevelans  bu rktad r. (15)

Ülkemizde 1999 tamamlanan Dünya Sa k Örgütü destekli Türkiye Diyabet

Epidemiyoloji Projesinde (TURDEP) %7,2 oran nda diyabet saptanm r. Tüm

diyabetlilerin %80’den fazlas  Tip 2 diyabet olup ülkemizde Tip 2 diyabet s kl  %

9.6 civar ndad r. Dünyada endüstrile mekte olan tüm ülkelerde Tip 2 diyabet s kl

giderek  artmaktad r. (16)

Tip 1 diyabet do umdan sonraki ilk 6 ayda son derece nadir görülür. nsidans

dokuzuncu aydan sonra giderek artar ve 12-24 ya lar nda en yüksek düzeye

eri mektedir. Bu tepe de erden sonra ya  ilerledikçe insidans azalabilir. 30 ya

üzerinde yeni olgu çok azd r. Tip-1 diyabet ba lang ç s kl  mevsimsel farkl klar

gösterebilir k  mevsiminde diyabet tan  s kl n artt  görülmektedir k  aylar nda

diyabet ba lang n zirve yapt  ve ilkbahar mevsiminde ise azald  gözlenmi tir.

 mevsiminde viral enfeksiyonlar n daha s k görülmesi veya so uk hava gibi

faktörler insülin ihtiyac  art rarak diyabet ba lang ç zaman  üzerine etkili olabilir



5

Tip 2 diyabette ise ya  ilerledikçe insidans artmaktad r. Kad nlarda Tip 2 diyabet

prevelans  65 ya na kadar erkeklerden daha yüksek bulunur, 65 ya  üzerinde fark

ortadan kalkar. Ülkemizde yap lan diyabet taramalar nda Tip 2 diyabetli hastalarda

bilinen diyabetliler/bilinmeyen diyabetliler oran n 1/3 dolay nda oldu u

görülmü tür. Taramalar ile Tip 2 diyabet preklinik dönemde saptan rsa hastal n

komplikasyonlar  ve erken ölüm riski büyük ölçüde azalt labilir.

1- Diyabet yayg nl nda co rafyan n rolü

Diabates mellitus üniversaldir, baz  bölgelerde seyri ve s kl  de iktir.

Greonland ve Alaska’da seyrektir ve hafif seyretmektedir. nsüline ba ml  DM tipi

hemen hemen yoktur. Pima’l  yerlilerde ve Arizona’l larda diyabet çok s k olarak

görülmektedir. Malta’da oldukça s kt r. Uzak do udaki s kl k bat daki gibidir. Tip 1

diyabet seyrek olup, erkeklerde DM daha s kt r. Göçler DM s kl  etkilemektedir.

srail’e göç eden ve uzakdo u, Japonya’dan Amerika’ya göç edenlerde DM daha s k

olarak gözlenmi tir.

2- Ya  ve cinsiyet

Diyabet s kl  ya lanmakla artmaktad r. Kad nlarda daha s k oldu u

saptanm r. Uzakdo u ve özellikle Japonya’da erkeklerde daha s k oldu u

gözlenmi tir.

3- Kal m

Ailesinde diyabet tan mlanan bireylerde diyabetin daha s k oldu u

gözlenmi tir. Diyabetteki kal n çok genli ve multifaktörel oldu u ça da

görü tür.

4- manl k

Diyabet manlarda daha s kt r. Diyabetik nüfusun yakla k olarak %85’i

mand r.

5- Gebelik

Gebelik diabetojen bir etmendir. S k gebelik ve do um, diyabete yatk n ki ileri

diyabete götürür. Ayr ca gebelikte de diyabet olu abilir. Buna gestasyonel diyabet

denir. Gebelikte glikoza tolerans bozulabilir (GIGT).
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6- Çevre faktörleri

Dengesiz beslenme, a  ve yetersiz beslenme diyabet s kl  etkiler.

Enfeksiyonlar, ameliyat ve anestezi stresleri, s k gebelik, bilinçsiz ilaç kullan  da

diyabet s kl  etkileyen çevre faktörleridir. (17)

Dünya Sa k Örgütü (World Health Organization-WHO) bozulmu  glikoz

tolerans  ve Diabetes Mellitus tan  kriterlerini 1980 y nda tan mlam r. American

Diyabet Cemiyeti (American Diabetes Association-ADA) 1977’de bu kriterleri

yeniden gözden geçirmi  ve yeni diabetes mellitus tan  kriterlerini yay nlam r. (8)

Bu yeni ölçütler hastal n anla lmas nda iyile me ve bir önceki önerilerdeki genel

yanl lar n düzeltilmesi amac yla 2003 y nda tekrar revize edilmi tir.

Diabetes Mellitus’un s flamas  be  klinik s  içerir; Tip 1 DM, Tip 2 DM,

di er spesifik diyabet tipleri, gestasyonel diyabetes mellitus ve prediyabet. Diyabet

tan  konulmas  için yeterli olmayan hiperglisemi, bozulmu  açl k glukozu (IFG) ve

bozulmu  glukoz tolerans  (IGT) ile karakterize iken imdi pre-diyabet olarak

adland lmaktad r. Bunun nedeni epidemiyolojik kan tlar n bu dü ük düzeyde

karbonhidrat intolerans n bile makrovasküler komplikasyonlarla birlikteli i ve

kl kla diyabete ilerlemesidir. Diyabetin s flamas  iki gözlem sorun haline

getirmi tir. Birincisi eri kin ya larda geli en diyabetli hastalar n %10 -15’ini

olu turan “ya da latent otoimmün diyabet” (LADA) saptanmas r. LADA kendini

otoimmün zeminde beta hücre kayb  ile birlikte yava  ilerleyen hiperglisemi ile

gösterir. LADA olan bireyler y llarca insülinden ba ms z kalsalar da, otoimmün Tip

1 diyabeti olanlarla ayn  patolojik özelli i ta rlar. kincisi, çocuklarda ve gençlerde

Tip 2 diyabetin epidemisi bu ya  grubundaki diyabetin da  de tirmi tir. Bu

bireyler diyabetik ketoasidoz ile ba vursalar da, aktif otoimmünite veya beta hücre

na ait kan t bulunmamaktad r. Bu bireylerin birço u insülin kullan

sonland rabilir ve hiperglisemilerini ya am tarz  de ikli i ile birlikte oral

antidiyabetik ajan kullanarak veya kullanmayarak kontrol edebilirler.

Eski s flama sisteminde çocukta, gençte ve eri kinde diyabeti olan ve

otozomal  geçi in gösterildi i aileler vard . Diyabetin bu türüne eri kin ya ta ortaya

kan gençlerin diyabeti MODY (maturity onset Diabetes of the young) denilmekte ve
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Tip 2 diyabetin bir alt tipi olarak dü ünülmekteydi. Yeni s flama sisteminde ise

MODY ‘di er spesifik diyabet tipleri’ aras nda yer almaktad r, çünkü beta hücre

levinde bu hastal n olu mas  sa layan belirli bir genetik bozukluk vard r. Fakat

Tip 2 diyabetin en önemli noktalar ndan biri olan insülin etkisinde minimal veya hiç

bozukluk yoktur.(18)

Yeni s flamada prediyabet olarak s fland lan grupta; açl k plazma

glukozu 100 – 125 mg/dl ve oral glukoz tolerans testinin 2.saat ölçümü 140-199

mg/dL olan hastalar yer al r. Bu kategorinin önemi, gelecekte diyabet ve

kardiyovasküler hastal k için risk olmas r. (14)

En son diyabet s fland rmas  ise Amerikan Diyabet Birli inin (ADA)

fland rmas r.

1- Tip 1 DM:

o mmunolojik tip

o diyopatik tip

2- Tip 2 DM:

o nsülin direnci veya insülin salg  bozuklu u

o Tip 2 DM:

3- Gestasyonel Diabetes mellitus: Glukoz intolerans n (GI) ba lang  veya

tan nmas  gebeliktedir

4- Pre-diyabet:  Açl k glukoz seviyesi veya glukoz tolerans  test sonuçlar

normalin üzerinde, ancak diyabet için tan sal de ildir.

5- Di er spesifik tipler

o Beta hücre fonksiyonunda genetik defekt

o nsülin etkisinde genetik defekt

o Ekzokrin pankreas hastal klar

a) Pankreotektomi

b) Pankreatit

c) Hemokromatozis

o Endokrinopatiler

a) Akromegali

b) Cushing sendromu
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c) Glukagonoma

d) Feokromasitoma

e) Hipertiroidi

f) Karsinoid sendrom

g) Primer hiperaldosteronizm

h) Hiperprolaktinemi

i) Otoimmün poliglandüler sendrom

j) POEMS sendromu (Polinöropati, Organomegali, Endokrinopati,

Monoklonal gammapati, deri bulgular )

k) Büyüme hormonu eksikli i

l) Hiperparatiroidi

m) Somatostatinoma

n) Pankreatik kolera sendromu

o) Multipl Endokrin Neoplazi sendromlar  (MEN)

o laç ya da kimyasallara ba

a) Diüretikler (tiyazid)

b) Antihipertansifler (beta blokerler)

c) Hormonlar (glukokortikoidler)

d) Psikoaktif ajanlar, antikonvülzanlar

e) Antineoplastik ajanlar

f) Antiprotozoal ajanlar

g) Katyonlar

o nfeksiyonlar (Konjenital rubella, sitomegalovirus..)

o mmün diyabetin di er ekilleri

o Di er genetik sendromlar

a) Tip A ve Tip B insülin direnci sendromlar

b) Kistik fibrozis

c) Glikojen depo hastal klar

d) Laurence –Moon –Biedl sendromlar

e) Down, Klinefelter ve Turner sendromlar

f) DIDMOAD (Wolfram)sendromu
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Pankreastan salg lanan endojen insülinin olmamas na ba  olarak geli en

diabetes mellitus tiplerine Tip-1 Diyabetes Mellitus isimi verilir(19).

Tip 1 Diabetes Mellitus’un Etyolojik S flamas :

1- Pankreas beta hücrelerinin idiopatik otoimmun y

2- Poliglandüler otoimmun sendrom Tip 2 (Schmidt sendromu)

3- Viral enfeksiyonlar n neden oldu u beta hücresi y

o Konjenital rubella virüsü

o Koksaki B (Tip B4 ve B3)

o Sitomegalovirus

4- Akut pankreatit, kronik tekrarlay  pankreatit, pankreas kanseri, konjenital

pankreas hipoplazisi ve pankreatektomiye ba  pankreas doku kayb .

5- Pankreas beta hücresinde y ma neden olan kimyasal ajanlar.

6- Genetik sendromlar: -D DMOAD sendromu (Diabetes insipidus, DM, optik

atrofi ve sa rl k)

o Fredreich ataksisi.

7- Di er; Kesin olarak tan mlanamayan nedenlerle geli en insülin salg

azalmas .

En s k rastlanan  pankreas beta hücrelerinin idiopatik otoimmün y r ve

buna Tip 1 DM denir. Hastal k ani ba lang çl r. mmunolojik olarak beta

hücrelerinin %90’  harap olduktan sonra klinik tablo ani olarak olu ur. Polidipsi,

poliüri, kilo yak nmalar  veya ketoasidoz komas  ilk bulgu olabilir. Hastal n tan

ilk kez konuldu unda hasta zay ft r ve kural olarak komplikasyon yoktur(20-21) .

Tip 1 poligenetik bir e ilim gösterir. Genetik yatk nl  olan çocuklarda

genelde 5-15 ya lar  aras nda teti i çeken bir olaydan sonra hastal k h zla

geli mektedir. Tetik çeken olay viral enfeksiyonlar, özellikle kabakulak, konjenital

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

Bu hastalarda islet hücrelerine kar  otoantikorlardan ba ka daha az s kl kla

insülin, proinsülin, glukagon, glutamik asit dekarboksilaz (GAD), mikrobakteriyal 

oku proteini-65, 38 kD salg  granülü proteini ve karboksipeptidaz H proteinlerine

kar  da otoantikorlar saptanm r. Bu hastalarda hümoral immüniteden ba ka
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hücresel immünitenin de uyar ld  ve etyopatogenezde rol oynad  bilinmektedir.

Hastal n ba lang nda pankreas n, özellikle lenfositleri içeren mononükleer

hücreler taraf ndan infiltrasyonu olan insülinitis görülür (24-25).

Daha nadir görülen Tip 1 diyabet nedenleri aras nda pankreatit, pankreas

kanseri, konjenital pankreas hipoplazisi ve pankreatektomi yer al r. Tip 1 diyabette

total mortalite h  diabetik olmayanlara göre 4-7 kat yüksektir ve en s k mortalite

nedeni (%55) son dönem böbrek yetersizli idir. (26)

Tip 2 Diabetes Mellitus toplumda en s k rastlad z diabet tipidir.

Genellikle 45 ya  üzerinde ilk yak nmalar ba lar, kronik seyirlidir ve sinsi gidi lidir.

Hastalar n hekime ilk ba vurma nedenleri polidipsi, poliüri ve polifaji gibi

yak nmalardan ziyade görme bozukluklar , el ve ayaklarda uyu ukluk veya fasiyal

sinir paralizisi gibi kronik komplikasyonlar mevcuttur. Hastalar n ço u obezdir. Aile

öyküsü hemen hepsinde al nabilmesine kar k, hastal k henüz tek bir genetik

zemine oturtulamam r. Diabetik ketoasidoz komas iddetli enfeksiyon veya

mezenter arter embolisi gibi acil bir durum olmad kça geli mez. Bu hastalarda daha

k görülen koma, yeterli s  al nmamas na ba  geli en hiperglisemik hiperosmolar

non-ketotik komad r(27).

nsüline ba ml  olmayan Diabetes Mellitus’un di er ad  “Tip 2 Diabetes

Mellitus” tur. Hastalarda glukoz intolerans  bilgi vermeksizin uzun süredir mevcuttur

ve metabolik düzeyde bozukluklar geli mesine yol açar (27,28) .

Çevre faktörleri ile genetik faktörler u üç mekanizma ile tip 2 diabete yol

açarlar.

1- Periferik dokularda insülin direnci

2- Pankreastan insülin sal m kusuru

3- Karaci erde glikoz üretiminin artmas

Bu hastalarda temel bozukluk insülinin fizyolojik etkilerine kar  periferik

dokularda, özellikle de çizgili kaslarda direnç geli mesidir. nsülin direncini

olu turabilen veya artt rabilen etkiler aras nda ya lanma, sedanter ya am, obezite,

psikolojik ve fiziksel stresler, glukokortikoid, seks hormonu yap ndaki ilaçlar,

akromegali, cushing hastal  ve benzeri endokrinopatiler, metabolik sendrom,
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gebelik, glikoz toksisitesine yol açan uzun süreli hiperglisemi ve genetik yatk nl k

bulunur.

Tip 2 Diyabet’te beta hücrelerinin kan eker düzeyine yan  anormaldir.

Ancak yap lan deneyler göstermi tir ki hasta beta hücrelerinin nörojenik uyar lara,

oral antidiabetiklere ve sekretine kar  insülin yan n bozulmam  oldu unu

göstermi tir.

Tip 2 diyabette özellikle glikoza kar  erken insülin yan nda bir bozukluk

mevcuttur ve beta hücresi glikozu tan makta güçlük çeker. Gençlerde ortaya ç kan

eri kin tipi diyabette (MODY) ve klasik Tip 2 diyabetli olgular n bir k sm nda

genetik olarak belirlenen glikokinaz enzim eksikli i bu bozuklu a neden olur.

Karaci erden glikoz üretiminin artmas  k smen insülin eksikli inden ve

bunun sebep oldu u glukagon fazlal ndan, k smen de insülinin etkisizli inden

kaynaklan r. Bu bozuklu un sonucu olarak açl k hiperglisemisi geli mektedir. (29-

31)

Tip 2 Diabetes Mellitus üç evreye ayr r

1- Preklinik evre: Beta hücre i levleri normal oldu undan bu evrede,

periferdeki insülin direnci normale göre daha fazla insülin sal narak

(hiperinsülinemi) a lmaya çal lmakta ve böylece bir süre normal glikoz

tolerans  sürdürülmektedir. Bu dönemde kan glukozu normal düzeydedir.

OGTT normaldir.

2- Bozulmu  glikoz tolerans  dönemi:  çal an beta hücrelerinde bitkinlik

ve salg  yetmezli i geli ir. Açl k glisemisi normal oldu u halde OGTT’de

ikinci saat de eri 140 mg/dl’nin üstüne ç kmaktad r. Bu dönemde de

hiperinsülinemi devam etmekle birlikte periferik direnci a amamaktad r. Bu

dönemde kroner arter hastal  için risk etmenleri olan hipertansiyon,

hipertrigliseridemi, HDL –kolesterol dü üklü ü s k görülür ve bu nedenle

makrovasküler komplikasyonlar geli ebilmektedir. Preklinik ve bozulmu

glikoz tolerans  evrelerinin ikisine birden “kompanse periferik insülin

direnci” dönemi denir. Kompanse dönemde insülin direncine sahip olan
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non-genetik faktörler azalt labilirse a ikar diabet ortaya ç  da

geciktirilebilir. Kompanse dönemden a ikar diabete geçi in ortalama 10-20

l oldu u dü ünülmektedir.

3- ikar diyabet: Bu döneme geçi te üç önemli mekanizma i lemektedir. lki

ve en önemlisi beta hücre say  ve salg  i levlerinde azalma olmaktad r.

Burada genetik ön plana ç ksada, hiperglisemi ve artm  ya  asitlerinin

toksik etkisi de beta hücre fonksiyonlar  bozabilmektedir. kinci

mekanizma karaci er glikoz üretiminin artmas r ki bu bozulmu  glikoz

tolerans  döneminde genelde normaldir. Üçüncü mekanizma ise periferik

insülin direncinin giderek artmas r. A ikar diyabet döneminin

ba lang nda insülin salg  yede i yeterli oldu u için t bbi beslenme

tedavisi ve oral antidiyabetik ajanlar yeterli olmaktad r. Bu dönem de ken

olmakla birlikte uzun y llar sürebilir. Beta hücre yede i zamanla

azald nda insülin tedavisine gereksinim duyulmaktad r (32).

2.1.1  Diabetes Mellitus tan  kriterleri:

1- Açl k Plazma Glukozu

o Normal : < 100 mg/dL

o Bozulmu  açl k glukozu : 100 mg/dL -125mg/dL

o Diyabet : 126 mg/dL

2- OGTT s ras nda 2.saat plazma glukozu

o Normal : < 140mg/dL alt

o Bozulmu  glukoz tolerans  :140 mg/dl - 199mg/dL

o Diyabet : 200 mg/dL(19).

Diabetes Mellitusun komplikasyonlar  a da akut ve kronik olarak

fland lm r.

1- Akut (metabolik) komplikasyonlar:

o Diabetik ketoasidoz

o Hiperosmolor non-ketotik koma

o Laktik asidoz komas
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o Hipoglisemi komas

2- Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

  a) Makrovasküler komplikasyonlar:

o Kardiyovasküler hastal klar

o Serebrovasküler hastal klar

o Periferik damar hastal

  b) Mikrovasküler komplikasyonlar:

o Diabetik nefropati

o Diabetik retinopati

o Diabetik nöropati

Diabetes Mellituslu hastalarda doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik

ve i levsel bir tak m de iklikler olu ur. Akut dönemde olu an metabolik

komplikasyonlar ya am  tehdit edecek düzeyde hatta ölümcül olabilir, fakat bugün

için as l sorun uzun sürede olu an, küçük ve büyük damarlar n hastal r, buna

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

2.1.2. Tedavi

Diabetes Mellitus tedavisinde unlar amaçlan r: Hastan n yak nmalar

gidermek, geri dönü ümsüz hasarlar  önlemek, büyüme ve geli menin düzenini

korumak, gebelik ile ili kili sorunlar  gidermek ve hastan n ya am kalitesini

artt rmakt r (14-16).

Tedavinin amac na ula abilmesi için baz  ilkeler vard r; Bunlar hastan n

itimi, diyet, egzersiz ve fizik aktivitesinin artt lmas , oral antidiabetik ilaçlar

(sülfanilüreler, biguanid, alfa glikozidaz inhibitörleri) ve insülin ile tedavi

uygulanmas r. Gere inde tedavinin di er yöntemlerle desteklenmesi söz

konusudur.

Hastan n e itiminde hastaya diabetin tan , etyopatogenezi hakk nda genel

bilgiler verildikten sonra tedavide kullanaca  ajanlar olan diyet, egzersiz, insülin,



14

oral antidiyabetikler tan lmal r. Diyabetin genel seyri içinde ve tedavi s ras nda

rastlayaca  olaylar (hipoglisemi, hiperglisemi), bunlar n nedenleri, sonuçlar  ve nas l

ba a ç laca  anlat lmal r. Diabetin erken ve geç komplikasyonlar , tedavi ve

sonuçlar yla ilgili bilgiler, kan glikozu ile idrarda glikoz ve keton ölçümü ve

yorumlanmas yla ilgili bilgiler verilmelidir. Akut ve kronik komplikasyonlar n

önlenmesi ve e er bunlar olu mu  ise takibi ö retilmeli ve ki isel bak m (deri, di  ve

ayak bak , sigara, alkol ve di er ilaç kullan lan hakk nda bilgi verilmesi) e itimi

verilmelidir.

Diabetik hastalardaki diyet tedavisi ile unlar amaçlan r; Normoglisemi ve

optimal kan lipid de erlerinin elde edilmesi, çocuk ve ergenlerde normal büyüme ve

geli menin sürdürülmesi ve yeti kinlerin ideal kiloya eri ip korunmas , gebelik

durumunda, anne ve fetus için yeterli beslenmenin sa lanmas , insülin kullanan

hastalarda glisemi düzeylerindeki dalgalanmalar  önlemek için ara ö ün ve

kahvalt lar n ayarlanmas , ki iye ve ya am biçimine göre diyet ayarlanmas , obez tip

2 diabetli hastalarda (%80’i obezdir) enerji al n k tlanmas , aktivitenin

artt larak obezitenin düzeltilmesi ve insülin direncinin azalt lmas r. Hastalar n

diyetlerini diyabetle u ra an bir diyetisyenin düzenlemesi gerekmektedir. (16)

Tip 2 diyabetli hastalarda egzersiz, karaci erden glikoz sal  biraz

azalt p, glikozun kullan  da att rd  için kan ekerini dü ürmektedir. Egzersizin

glisemik regülasyon d nda ba ka mekanizmalar yoluyla sa lad  antiaterosklerotik

yararlar  fibrinolitik aktivite artmas , TG’in dü mesi, HDL’nin yükselmesi, kan

bas nc n dü mesi ve kilo kayb n sa lanmas eklinde s ralanabilir. Fizyolojik etki

beklenen egzersiz, en az haftada 3 defa 30 dakika kadar olmal r. Egzersizin plato

safhas nda maksimal kalp h n %70’ine (Maximal kalp h =220-ya ) ula lmal

ve bu düzeyde devam edilmelidir. Aerobik ve izotonik egzersiz (bisiklete binme,

yüzme vs) tavsiye edilir. Egzersiz yapacak ki inin diabetik proliferatif retinopatisi

olmad  belirlenmeli ve kalp, akci er ve damar sistemleri tetkik edilmelidir. Birey

insülin kullan yorsa, insülin aktif ekstremiteye yap lmamal , insülinin zirve etkisi

alt nda iken spor yapmamal r. Ki i egzersizden saatler sonra olu abilecek

hipoglisemiye kar  da uyar lmal r(35-36).
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2.1.3.  Oral Antidiyabetik laçlarla Tedavi

Oral antidiabetikler etki mekanizmalar na göre a daki gibi

fland labilirler:

1- nsülin salg lat  ilaçlar (sekretegoglar): Sülfonilüreler (SU) ve benzoik

asit türevleri.

2- nsüline duyarl  art ran (insülin direncini azaltmaya yönelik) ilaçlar

(sensitizerler): Biguanidler(BG) ve Thiazolidinedion türevleri.

3- Glikozun emilimini yava latan ilaçlar: Alfa glikozidaz inhibitörleri (AGI)

4- Tip 2 diyabet tedavisinde kullan lmaya aday di er ajanlar.

Tip 2 diyabetli hasta obez ise, periferik insülin direncini k rmak için öncelikle

biguanid grubu bir ilaç dü ünülmelidir. Glikoz emilimini azaltan ve i tah kesici etkisi

de olan acarbose yan na ilave edilebilir. Zay f tip 2 diabetli hastada ise insülin

eksikli i ön planda dü ünülerek, insülin sekresyonunu artt rma özelli i ön planda

olan sülfonilüreler tercih edilirler. Acarbose yine ilave edilebilir. Oral antidiabeti e

primer veya sekonder yan ts zl  olan ki iye insülin ba lanabilir. Bunun yan nda

sülfonilüre veya acarbose ek olarak verilebilir. Sonuçta tedavi rejimi hastaya göre

düzenlenir.

Yeni Geli tirilen Oral Antidiabetik laçlar ve Tip 2 Diyabet Tedavisinde

Kullan lmaya Aday Di er Ajanlar

Son y llarda tip 2 diyabet tedavisinde pek çok yeni ajan üzerinde çal lmaktad r.

Henüz kullan ma girmeyen bu ajanlar u ekilde s ralayabiliriz(40).

nsülin direncini azaltan ilaçlar (Glitazonlar):

a) Tiazolidinedione türevleri: Ciglitazon, troglitazon, englitazon, rosiglitazon ve

draglitazon. Ortak özellikleri plazma insülin, glikoz ve trigliserid düzeylerini

dü ürmeleri ve insülin duyarl  art rmalar r. Bunlar  insülinin etkilerini

güçlendirerek gerçekle tirirler.
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1- Serbest ya  asidi metabolizmas n de tiren ilaçlar:

a) Non-esterifiye ya  asitleri (NEFA) serbestlenmesini inhibe eden ajanlar

b) Ya  asidi oksidasyon inhibitörleri

3- nsülin sekresyonunu uyaran ilaçlar (Glinidler):

a) Alfa-2 adrenerjik reseptör antagonistleri

b)  Glukagon benzeri peptid-1( glukagon like peptid-1)

c) Sülfonilüre d  sekretegoglar.

4- Postprandiyal glisemi art n önlenmesi:

a) Solubl (çözünür) posa ve guargum

b) Yeni alfa glukozidaz inhibitörleri

5- Kilo kayb  sa lanmas :

a) Anorektikler: Sibutramin

b) Beta-3 antagonistler

c) Ya  emilimini engelleyen ilaçlar

2.1.4.  nsülin Tedavisi

Diyabetli hastalarda insülin kullan na geçme endikasyonlar  :

Diabete ba  mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyonlar n

varl , a r infeksiyon, travma, cerrahi, akut miyokard infarktüsü, gebelik, diabetik

ketoasidoz, non-ketotik hiperosmolar koma, kronik karaci er hastal , orta ve a r

böbrek yetersizli inin olmas , yüksek doz steroid ve sitostatik ilaç tedavisi, oral

antidiabetiklere primer veya sekonder cevaps zl k geli mesi ve allerjik reaksiyon

olu mas , gastrointestinal sistemde oral antidiabetiklerin emilim kusuru olmas .

nsülinin etkileri unlard r:

1- Glikozun kas hücresine giri ini, kullan  ve depolanmas  artt r, kas

hücresinde glikoz ta lar n hücre membran  translokasyonunu

artt r.
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2- Karaci erde glikojenoliz ve glikoneogenesisi inhibe ederek glikoz

sal  ve yap  engeller.

3- Ya  dokusunda lipolizi bask lar (40).

2.1.5 . Diyabetin T bbi Beslenme Tedavisi

  Tedavide ya am tarz  de ikli i ad  alt nda beslenme, kilo kontrolü ve

fiziksel aktivite ile ilgili önerilerde bulunmaktad r. Buna göre; (40-41-42-43-44)

2.1.6 . Diyabet beslenme önerileri

Besin Ö esi Toplam Enerji

Enerji Olmas  gereken a rl a getirme, koruma veya kilo

al  önlenecek ekilde ayarlan r. A  enerji

al ndan kaç lmal r.

Protein Enerjinin % 15-20’si

Toplam ya Enerjinin % 25 – 30

Doymu  ya Enerjinin < %7’si

Tekli doymam  ya  asitleri Enerjinin < %20’si

Çoklu doymam  ya  asitleri Enerjinin < %10’u

Karbonhidrat Enerjinin % 55 – 60’

Posa 20 – 30 g/gün

Kolesterol < 200 mg/gün

Enerji : manl k ve bozulmu  glikoz tolerans  veya tip 2 diyabet aras ndaki

ili ki bilinmektedir. Tip 2 diyabetli hastalar n %80’den fazlas mand r.
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Hipokalorik diyetler ve a rl k kayb  k sa dönemde glisemik durumu düzeltir ve uzun

dönemde metabolik kontrolü iyile tirmeye yard mc  olur. A rl k kayb  insülin

reseptör say  artt rarak ve hücre içi metabolizmay  düzelterek beta hücre i levi ve

insülin reseptörleri üzerinde olumlu etki gösterir (46).

Diyetin enerjisi hastay  uygun vücut a rl na getirebilecek ve bunu

sürdürebilecek düzeyde olmal r. Uygun a rl n sa lanmas  ve sürdürülmesi enerji

tlamas n yan ra,  beslenme al kanl klar n de tirilmesi, fiziksel aktivite ve

davran  de ikli i motivasyonunu da gerektirmektedir. man bireylerde ki inin

diyete uyumunun sa lanmas  ve h zl  a rl k kayb ndan korunmas  için diyetin

enerjisinde gereksinimden 250 – 500 kkal azaltma yap lmas  önerilmektedir (41-42).

Protein: Genel toplum için ortalama protein al n  azalt lmas  veya

artt lmas  destekleyen veriler yetersizdir. Protein insülin sal  uyar r ve bu

etki tip 2 diyabeti veya bozulmu  glikoz tolerans  olan bireylerde önemli ekilde

belirgindir. nsülin sal  etkileyen en güçlü aminoasitler arjinin, lizin, lösin ve

fenilalanindir (46).

Enerjinin yakla k %15-20’inin proteinden gelmesi önerilmektedir. Nefropati

geli mi  hastalarda %65’i iyi kalite proteinden gelecek ekilde 0.8 g/kg/gün,

glomerül filtrat h  azalm  hastalarda 0.6 g/kg/gün düzeyinde protein al

önerilmektedir (41-43).

Ya : Doymu  ya  ve kolesterol tüketiminin azalt las  koroner kalp

hastal klar  riskinin azalt lmas  için önemli hedefi olu turmaktad r. Enerjinin %25 –

30’inin ya dan gelmesi önerilmektedir. Diyetin ya  türü metabolik kontrol ve

komplikasyonlar n geli imi aç ndan büyük önem ta maktad r. Diyet ya n,

yüksek n-6/n-3 oran n insülin direnci ile ili kili oldu u gösterilmi tir. Kas

fosfolipitlerindeki linoleik asit hiperinsülinemi ile pozitif ili kilidir. (41, 47,44) Tekli

doymam  ya  asitlerinden zengin diyetin karbonhidrattan zengin diyete göre

metabolik avantajlar  oldu u ve kan glikoz kontrolünü iyile tirdi i ve postprandiyal

insülin düzeyini azaltt  saptanm r. (48,49)

Doymu  ya  al  enerjinin %7’sinin alt nda, çoklu doymam  ya  asidi

al  %10’unun alt nda, tekli doymam  ya  asidi al  %20’nin alt nda ve toplam

kolesterol al n 200 mg/gün ve alt nda olmas  önerilmektedir(49).
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Karbonhidrat ve Posa: Beslenme al kanl klar na, hedeflenen kan glikoz ve

lipit düzeylerine göre bireysel olarak enerjinin % 55 – 60’ n karbonhidratlardan

olu mas  önerilmektedir. (41-42,45)

ün planlan rken sükrozun di er karbonhidrat kayna  ile yer

de tirmesinin uygun oldu u belirtilmi tir, e er sükroz tüketilecek ise insülin yada

di er oral anti-diyabetik ajanlarla müdahale edilmesi gereklili inin üzerinde

durulmu tur (43). Yine diyabetli bireylerde tatland  olarak enerjinin %10’u

düzeyinde fruktoza izin verilmekte ise de enerjinin %20’si düzeyinde fruktoz

al n serum kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserit düzeyleri üzerine olumsuz

etkileri oldu u rapor edilmi tir.  Bu nedenle  diyabetli ve/veya hiperlipidemili

bireylerin diyetlerinin karbonhidrat içeri inin ço unlu unun kompleks karbonhidrat

içeren besinlerden olu mas  önerilmektedir (41). Kompleks karbonhidrat miktar

yüksek, glisemik indeksi dü ük besinleri içeren diyetlerin glikoz tolerans  ve insülin

duyarl  düzeltti i ara rmalarla gösterilmi tir(50-51).

Ayr ca bu diyetlerde özellikle doymu  ya  miktar  azalt larak, koroner kalp

hastal  riskinin de azalt lmas  söz konusudur. Bununla birlikte çok yüksek

karbonhidrat içeren diyetlerin VLDL-kolesterol ve trigliserit düzeylerini artt rd

gösteren çal malar da bulunmaktad r. (47-50) Glisemik indeksi dü ük olan besinlerin

diyet posas  içeri i yüksektir (52). Çe itli çal malarda yüksek posa içeren diyetlerin

insülin ve kan glikozu üzerine yararl  etkileri oldu u saptanm r (52-53).

Ayr ca diyabetli ve hiperlipidemili hastalar n kan glikoz ve lipit düzeylerinin

kontrolünde diyet posas  türleri ve miktarlar n etkili oldu u, kan glikozu, total

kolesterol ve LDL-kolesterol düzeylerini azaltt  yap lan çal malarla gösterilmi tir

(54,55). Diyabetli hastalar için günde 20 – 30 g diyet posas  al  önerilmektedir(41-

44). Diyet posas , fizyolojik olarak insanlar n gastrointestinal sisteminde endojen

sekresyonlar taraf ndan sindirilemeyen lignin ve polisakkaritlerin toplam eklinde

tan mlanmaktad r. Dolay yla diyet posas n bitki hücre duvar  olu turan lignin,

ni asta olmayan polisakkaritler, sindirilemeyen oligosakkaritler ve dirençli

ni astadan olu tu u söylenebilir(56,57). Diyetle al nan posay  çe itli ekillerde

fland rmak olanakl r: Biyolojik görüntülerine göre diyet posas  yap sal posalar,

gamlar ve depo polisakkaritleri olarak üçe; çözünürlüklerine göre çözünür ve

çözünmez posa olarak ikiye ayr lmaktad r (56- 58). Çözünür ve çözünmez posa
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ayr n yap lmas  posa al na ba  olarak gözlenen farkl  etkileri de

aç klamaktad r: Çözünür posa glikoz ve lipit emilimini azalt rken, çözünmez posa

 a rl  artt rmakta ve ba rsaktan geçi  zaman  azaltmaktad r (58).

Çözünür posa s flamas nda yer alan inülin, do ada yayg n olarak bitkilerin

depo karbonhidrat  formunda bulunan ve fruktoz polimerlerinin heterojen kar na

verilen isimdir(59).

nülinin polimerizasyon derecesi daha küçük olan formlar na

fruktooligosakkarit ad  verilmektedir(60). Di er posa kaynaklar ndan farkl  olarak

inülin ve fruktooligosakkarit tats z de ildirler. Dekstroz e de eri  20 –25’tir ve

besinlerde viskositeye katk da bulunmadan posa eklemek amac yla kullan labilirler.

Bu özellikler yüksek posal  formülasyonlar n tad n ve görüntüsünün standart

formülasyonla ayn  olmas  sa lar. Fruktooligosakkaritler tah llar, meyveli

yo urtlar, dondurulmu  tatl lar, kurabiyeler ve süt ürünlerinde yayg n olarak

kullan lmaktad r.

Günlük diyetler Kuzey Amerika’da 75 kg a rl ndaki bir insan n günde 1 –

4 g inülin ve fruktooligosakkarit tüketti i; Avrupa’da ortalama günlük al n 3 – 11

g oldu u saptanm r(60).

 Ancak Türkiye için böyle bir veriye rastlan lmam r.

Hem inülin hemde fruktooligosakkaritler içerdikleri ß (2  1  )  ba lar

nedeniyle insanlar n sindirim sistemindeki enzimlerin hidrolizine direnç

göstermektedir. Dolay yla diyet posas n en temel özelliklerinden birine

sahiptirler. Di er posa kaynaklar  gibi inülin ve fruktooligosakkaritler de

sindirilebilir sakkaritlerin sindirimini yava latarak, açl k kan glikoz düzeylerini

dü ürmektedir. Ayn  zamanda doza ba  olarak ince ba rsak epitelinde hiperplazik

etkiye de sahiptirler (61).

Sodyum: 3000 mg/gün olarak önerilmektedir. Hipertansiyonu olan

diyabetlilerde 2400 mg/gün’ün alt nda, hipertansiyonu ve nefropatisi olanlarda ise

2000 mg/gün sodyum al  önerilmektedir (41).

Alkol Tüketimi: Kontrolsüz, man, hiperlipidemili diyabetiklerde alkol

yasaklanmal r. Diyabeti denetim alt na al nm , kopmlikasyon geli memi  hastalar
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bilinçli olmak ko uluyla ölçülü olarak alkol tüketebilirler. Ancak alkol tüketilirken

daki etmenler göz önünde bulundurulmal r:

o Aç kalan veya ö ün atlayan ki ilerde alkol al  glikoneogenezi

bask layarak  hipoglisemiye neden olabilir.

o Alkol, vücutta trigliserit sentezini artt rabilir. (62)

ün Say : Diyabetteki esas hataladan biri de, al nan besinin gerektirdi i

kadar insülin yan n olmamas r. Besinlerin gün içinde da  çok önemlidir.

Uzun açl k dönemleri sonunda kontrolün kaybedilerek a  besin al nmas  insülin

yan ndaki bozuklu u daha da belirginle tirmektedir. Bu nedenle diyabetli hastalara

günde 3 ana, 3 ara olmak üzere toplam 6 ö ün önerilmektedir(63).

2.2. Koroner Arter Hastal

Koroner kalp hastal  geli mi  bat  ülkelerde gerek mortalite gerekse

morbidite nedeni olarak ilk s rada yer alan bir hastal kt r. Geli mi  Bat  ulkelerinde

bütün ölümlerin en az yar  kardiyovaskuler hastal klara ve bunlar n dörtte üçü de

aterosklerotik koroner arter hastal na (KAH) ba r. Amerika’da her y l 600.000

ki i iskemik kalp hastal ndan dolay  ölmekte ve bunlar n yar nda olay ani

geli mektedir. Genel olarak görülme s kl  erkeklerde kad nlardan daha fazlad r

(4/1).

rk ya ndan önce koroner arter hastal  görülme oran  8/1; 40-60 ya  aras

4/1 ve 70 ya  sonras nda 1/1’dir. Erkeklerde en çok 50-60, kad nlarda ise 60-70 ya

grubunda rastlan lmaktad r. Ülkemizde de durum art k farkl  de ildir. Yani

Türkiye’de de kalp hastal klar  ölüm nedenlerinin ba nda yer almaktad r (65).

Ortalama ya am süresinin uzamas  ve geli en tedavi olanaklar  nedeniyle

daha ya  ve tekrarlayan kardiyovaskuler olaylara aç k hasta say  da artmaktad r.

Koroner kalp hastal  klinik olarak ortaya ç kt ktan sonra uygulanan t bbi, cerrahi ve

giri imsel tedavi yöntemleri belirli olup yüksek bir maliyet getirmektedir. Bu

yöntemlerin uygulanmas  bir bak ma konunun kolay yonunu olu turmaktad r. Oysa

yap lan çal malar göstermektedir ki, koroner ateroskleroz önemli ölçüde önlenebilen

veya geciktirilebilen bir hastal kt r.
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Epidemiyoloji

Son y llarda bat  Avupa ve ABD’de koroner kalp hastal  mortalitesinde

dü me olmas na ra men bu hastal ktan ölenlerin mutlak say nda bir azalma

olmam r. Koroner kalp hastal  Avrupa ülkelerinde 45 ya n üzerindeki

erkeklerde ve 65 ya n üzerindeki kad nlarda 1. s radaki ölum nedeni olarak yer

almaktad r (65) .

Ancak do u ve bat  Avrupa ülkeleri aras nda carp  bir farkl k da

gozlenmektedir. Do u Avrupa ülkelerinde bat n 5 kat na kadar varabilen bir

kl kla kar la lmakta olup yine bat da mortalite dü mesine kar k do uda

yükselme e ilimindedir.

Benzer biçimde ayn  ülke içinde dü ük sosyo-ekonomik düzeydeki gruplarda

morbidite ve mortalite daha yüksek olmaktad r. Bunda rol oynayan ba ca etkenler

du uk sosyo-ekonomik gruplarda kötü beslenme al kanl klar n, sigara

kullan n, manl n daha fazla olu u yan  s ra i  ko ullar n daha a r, sosyal

deste in daha az olu u gibi psikososyal etkenlerin varl r.

Türk Kardiyoloji Derne i taraf ndan 1990 y ndan bu yana yürütülen

TEKHARF çal mas n 10 y ll k izlem verilerine gore Turkiye’de yakla k 2 milyon

ki ide koroner arter hastal  bulundu u tahmin edilmektedir (64) .

Koroner kalp hastal n ülkemizde y ll k mortalitesi binde 5.1, kad nlarda

ise 3.3’tur. Bu say lar ülkemizi Avrupa ülkeleri aras nda en yüksek s ralara

oturtmaktad r. Yine resmi veriler ve TEKHARF verileri ortak de erlendirildi i

zaman görülmektedir ki, ülkemizde tüm ölümlerin %45’i kalp damar

hastal klar ndan, %36’s  kalp hastal klar ndan, %32’si ise koroner kalp hastal ndan

kaynaklanmaktad r. Geli mekte olan ülkelerden çok geli mi  ülkeler örne ine

benzeyen bu olumsuz e ilim devam etti i takdirde 2010 y nda halen 2 milyon

civar nda olan koroner kalp hastas  say n 1.4 milyon artarak 3.4 milyon ki iye

varmas  beklenmektedir. Eri kin nüfusun önemli bir bölümünün bu hastal ktan aktif

ya larda, yani orta ya  ve erken ya k dönemlerinde etkilenmesi olay n ekonomik

boyutunu da artt rmaktad r. Türk toplumunda koroner ateroskleroz geli iminde rol

oynayan en önemli risk etmeni olarak sigara içimi, hipertansiyon, DM ve manl k,

trigliserid yüksekli i ile bunlarla ili kili olan HDL kolesterol düzeyi dü üklü ü ön
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plana ç kmaktad r. Korunma çal malar nda da bu risk etmenlerine öncelik verilmesi

gerekmektedir.

Koroner Arter Hastal klar ; koroner arterlerde meydana gelen daralma ve

kan kl klar sonucunda bu damarlar n besledi i kalp kas nda kal  veya geri

döndürülebilir hasar olu maktad r. Günümüzde koroner arterlerde en s k görülen

edinsel hastal k ateroskleroz sonras nda geli en iskemik kalp hastal r.

Koroner arter hastal klar  ve bunun sonucunda miyokardial beslenme bozukluklar na

kl kla neden olan patolojiler u ekilde s ralanabilir:

1) Aterosklerotik koroner arter hastal

2) Non-aterosklerotik koroner arter hastal

2.2.1 Aterosklerotik Koroner Arter Hastal klar

Koroner arter hastal klar , inme ve periferik damar hastal klar  ba klar

alt nda incelenen aterosklerotik hastal klar, arter duvar nda ba lay p lümenin

kanmas yla sonuçlanabilen bir süreci içerir. Aterom pla n dinamik ve ya ayan

bir olu um oldu u bilinmektedir. Damar duvar n yap nda bulunan hücreler,

buraya göç eden kan hücreleri, bunlar n salg lad klar  çe itli maddeler, infeksiyon

ajanlar  ve bütün bu s ralananlar n birbirleriyle etkile imi, aterom pla na dinamik bir

özellik verir. te o nedenledir ki, koroner aterosklerozun gidi inin belirlenmesinde

sadece aterom pla n anatomik özelliklerinin, bir ba ka deyi le lümeni ne kadar

daraltt n bilinmesi ile yetinilmemekte, pla n ne kadar dinamik oldu unun da

renilmesine çal lmaktad r

Normal arter duvar

Normal arter duvar  üç tabakadan olu ur. En iç, bir ba ka deyi le lümeni

çevreleyen tabaka intimad r. Tek s ra biçiminde dizilmi  endotel hücreleri, bunlar

destekleyen subendotelyal matriks ve bazal membran intimay  olu turur. Öbür

memelilerden farkl  olarak, insan intimas nda az say da düz kas hücresi de

bulunmaktad r. Orta tabakaya media ad  verilir. Kollajen, elastik lifler ve

glukozaminoglikanlardan olu an bir matriks içinde konsantrik olarak dizilmi  düz

kas hücrelerinden olu ur. En d  tabaka ise adventisyad r. Gev ek bir ba  dokusu
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yap ndaki bu tabaka, boyuna dizilmi  kollajen liflerden,vaza vazorumlardan ve

sinir uçlar ndan olu ur (66)

Aterogenezde rol alan hücreler

Endotel hücresi: Endotel, arter duvar  ile kan elemanlar  aras nda düzgün ve

kesintisiz bir s r olu turan tek s ra dizilmi  hücrelerden olu an bir tabakad r.

Normal endotel oldukça seçii geçirgen bir bariyer, nontrombojenik bir yüzey, pek

çok vazoaktif madde ile ba  dokusu yap lar n sentezinden sorumlu metabolik

olarak aktif bir dokudur. Endotel hücreleri aras ndaki ba lar, normalde albuüminden

daha büyük moleküllerin geçi ine izin vermeyecek kadar s r. Lipoproteinler

albüminden çok daha büyük oldu undan endotel bariyerini ancak transsitozla –yani

plazmalemma vesikülleri arac yla geçebilirler. Bu mekanizma lipoprotein

reseptorlerinden ba ms zd r ve kandaki lipoprotein düzeyi ile ili kilidir. Endotel

zedelendi inde, bu bariyer özelli inin bozuldu u ve lipoproteinlerin subendotelyuma

geci inin h zland  öne sürülmü tür.

     Ancak, aterosklerozun geli imini h zland ran esas basama n serbest lipoprotein

giri i de il, bundan sonra geli en olaylar (oksidasyon vs.) oldu u çal malarla

gosterilmi tir. (66).

Düz kas hücreleri: Normal arter duvar n media tabakas nda yer alan düz

kas hücrelerinin esas görevi arter tonusunu sa lamakt r. Aterosklerotik pla n

geli imi s ras nda mediadan intimaya gecen bu hücreler, lezyonun fibroproliferatif

sürecinde görev al r. Bu yüzden düz kas hücrelerinin intimada birikmesi, ilerlemi

lezyonun göstergesi kabul edilir

Makrofajlar: Makrofajlar, dola mdaki monositlerden türeyen fagositik

hücrelerdir. Her inflamatuar olayda oldu u gibi, aterosklerotik plakta da yo unlukla

bulunurlar. Makrofajlar, çöpçü reseptor arac yla okside LDL’yi fagosite edip

parçalarlar. Olu an kolesterol bile ikleri, kolesterol esterleri eklinde depolan rlar.

Ancak hücrenin kolesterol yüklenmesiyle, çöpçü resptorlerde bir down regulasyon

olmad ndan, depolanma i i hücrenin ölümüne dek sürer. Böylelikle lipid

damlac klar  ile dolan makrofajlar köpük hücrelerine dönü ür.

Trombositler: Aterogenezin hemen her a amas nda lezyon üzerinde

trombosit kümeleri veya mural trombusler görülebilir. Endotel hasar nda oldu u gibi
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herhangi bir biçimde tetiklenen trombosit aktivasyonu ve agregasyonu, sonuçta

degranulasyona ve bu maddelerin sal verilmesine neden olur. Büyük olas kla bu

mekanizma aterogenezde rol oynamaktad r. Yüksek katekolamin düzeyi, stres ve

sigaran n, trombosit agregasyonunu art rarak, bu mekanizmay  h zland rd

dü ünülmektedir. (66)

T-Lenfositleri: Makrofajlar n ba kl k sisteminde T-lenfositlere antijen

sunan birincil hucreler olduklar n bilinmesi ve aterosklerotik plakta T-lenfositlerle

yo un etkile imlerinin gösterilmi  olmas  da bu kan  desteklemektedir. Yine de

bugune kadar olas  antijenlerin gösterilmesi mümkün olmam r. Ancak yap lan baz

cal malar, okside LDL’nin temel antijenik yap lardan biri olabilece ine ili kin

kan tlar ortaya koymu tur.

Aterogenezde temel basamaklar

Endotel disfonksiyonu: Endotel disfonksiyonu aterosklerozun

patogenezindeki ilk temel basama  olu turur. Endotel disfonksiyonu, okside LDL

partiküllerinin endotele zarar vermesiyle olu ur. (66)

LDL’nin oksidasyonu: Kronik hiperlipidemide dola mdaki dü ük molekul

rl kl  lipoproteinler endotel hucreleri taraf ndan al narak oksitlenir. Bu

oksitlenmede lipoproteinin yap ndaki apo E proteini çok az de ikli e

rad ndan olu an lipoprotein partikullerine minimally modified (çok az

de tirilmi ) LDL (mmLDL) ad  verilir.

Köpük Hücre Olu umu: LDL molekülünün ilk modifikasyonu endotel

hücresinde olur. Daha sonra makrofajlardan salg lanan lipooksijenaz, reaktif oksijen

türevleri ve malondialdehitin etkisiyle tekrar okside edilir. Malondialdehit, apo B

proteinin lizin halkas  de tirerek lipoprotein molekülünü, makrofajlar üzerindeki

çöpçü reseptörlerce daha kolay tan nabilecek yönde ekillendirir. Böylelikle

makrofajlar, okside LDL partiküllerini fagosite edip parçalar ve kolesterol esterleri

biçiminde depo eder. Hücrenin kolesterol yüklenmesi, çöpçü reseptor say nda bir

down regulasyona neden olmad ndan, bu depolanma devam eder. Sonuçta köpük

hücreleri olu ur.
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Lipid çekirde inin (lipid core) olu umu: Lezyon ilerledikce hücre d nda da

lipid birikmeye ba lar. Ekstraselluler lipidin olas  iki kayna  vard r; dola mdaki

LDL’nin do rudan do ruya intima tabakas ndaki proteoglikanlara ba lanmas  ya da,

köpük hücrelerinin ölmesi sonucu depolanm  olan kolesterol esterlerinin aç a

kmas . Hücre d  lipidin ço unlu unun bu ikinci yoldan kaynakland  kabul

edilmektedir.

Fibröz ba k (fibrous cap) olu umu: Olgunla  aterom pla nda lipid

çekirde inin üstü fibroz bir ba kla örtülüdür. Fibroz ba k yo unlukla düz kas

hücreleri ve onlar n üretti i ba  dokusundan olu ur. Lezyonun ya  ilerledikce düz

kas hücrelerinin say  da artar. Lipid çekirdek ve etraf ndaki fibröz ba ktan olu an

ilerlemi  lezyona fibroaterom ad  verilir. Lipid çekirdek ve fibroz tabakan n

lezyondaki miktar , pla n zedelenebilirli ini, bir ba ka deyi le, komplikasyon

geli imine ne kadar aç k oldu unu belirleyen esas etkendir. öyle ki, fibröz ba k ne

kadar kal nsa plak o kadar stabil, fibroz ba k ne kadar inceyse, y rt lmaya o kadar

yatk n ve dolay yla plak da komplikasyona o kadar aç kt r. Fibroz ba n

yap nda düz kas hücrelerinin rolu dü ünüldü ünde, pla n stabilizasyonunda da

önemli görev üstlendikleri anla r.

mmün mekanizmalar: Plaklarda T-lenfositlerin bulundu u gösterilmi tir.

Bu hücrelerin görevi olas kla interferon-  salg layarak düz kas hücre

proliferasyonunu düzenlemektir. B-lenfositler ise plaklar n yap nda

bulunmamalar na ra men, çevre adventisyada bol miktarda bulunurlar ve okside

LDL’ye kar  antikor üretirler. Bu antikorlar n düzeyi plazmada ölçülerek

aterosklerotik olay n aktivite ve yayg nl  belirlenebilir.

Ateroskleroz Patogenezini Aç klamaya Yönelik Hipotezler:

Aterosklerotik süreci hangi olay n yada olaylar dizisinin ba latt

bilinmemektedir. Bu süreci aç klamaya yönelik geli tirilen hipotezler içinde en

yayg n olan  hasara tepki (response to injury) hipotezi görmektedir. Ross taraf ndan

ortaya at lan bu varsay mda olaylar  endotel disfonksiyonu ba latmaktad r.

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 i levsel

bozuklu a yol acabilir. Disfonksiyon, tek hücre s ras nda olu an bu tabakan n, kan

ile damar duvar  aras nda bariyer olma özelli ini, seçici geçirgenli ini ve

antitrombotik yap  bozar. Bunun sonucunda geli en inflamatuar ve proliferatif

olaylar dizisi aterosklerotik pla n olu mas na neden olabilir. Disfonksiyon,

endotelin yukar da s ralanan i levlerinde dengesizli e neden olur. Gev eme ile

kas lma, anti  ile pro-trombojenite ve antiproliferasyon ile proliferasyon aras ndaki

denge bozulur. Aktive olmu  endotel hücrelerinden, adhezyon molekülleri (ICAM-1,

VCAM-1), sitokinler (IL-1, TNF- ), kemokinler (MCP-1, IL-8) ve büyüme faktörleri

(PDGF, bFGF) salg lan r. Salg lanan çekici maddeler ile, lezyonlu alana göç eden

monositler inflamatuar sitokinler salg larlar. IL-1 , TNF-  gibi sitokinler, endotele

daha çok lökosit ve LDL ba lanmas na neden olman n yan nda protrombojenik bir

özellik de verirler. Endotele tutunduktan sonra subendotelyal alana gecen monositler

burada makrofajlara dönü ürler. Makrofaj hücresinin okside LDL’yi fagosite ederek

köpük hücresine dönü en makrofaj, büyüme faktorleri, sitokinler, hidrolitik enzimler

ve prokoagülan maddeler salg lar. Bunlar, endotelde daha fazla hasar olu turarak

yerel vazokonstriksiyona, bu bölgenin trombositlerle ili kiye girmesine, düz kas

hücrelerinin aktivasyonuna ve hücre d  matriks yap na neden olur (66).

 Aterosklerozun Lezyonlar

Ya  çizgi, yayg n intima kal nla mas  ve fibröz plak diye üçe ayr r.

Ya  çizgi: On ya ndaki çocuklarda bile görülebilen ateroskleroz

lezyonudur. Makroskopik olarak bak ld nda damar lümeninde sar  alanlar olarak

görülürler. Bu görünümü, endotel alt nda birikmi  olan, içleri ya  damlac klar  ile

dolu köpük hücreleri verir. Bu evrede, lipidlerin lezyona giri i ile c  aras nda

dinamik bir denge vard r.  Örne in kan LDL düzeyinin azalt lmas  ile lezyona göç

eden lipid miktar  azal rken ç kan lipid düzeyi artar ve lezyon geriler. Yerinde sadece

bir skatris dokusu kal r. Buna kar k lezyona giren LDL düzeyi ç kandan fazla ise

lezyon sonraki evrelere ilerler. Ya  çizgilerin gerek koroner arterlerdeki gerekse

sistemik arterlerdeki yerle imlerinin daha ileri evredeki ateroskleroz lezyonlar  ile

ayn  olmas , bu lezyonlar n bir bölümünün ilerlediklerinin kan  say lmaktad r.
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Yayg n intima kal nla mas : ntimada, ba  dokusu ile çevrelenmi  düz kas

hücrelerinden olu an bir yap r. T lenfositler, makrofajlar ve hücre d  lipid

birikintileri öbür elemanlar r.

Fibröz plak: Ateroskleroz lezyonunun en ileri biçimidir. Kireç içerir ya da

trombus ve/ve ya hemoraji ile birlikte bulunur ise komplike lezyondan söz edilir.

Makroskopik olarak beyaz renklidir. Lümene do ru büyür ve lümeni kritik

düzeyde daralt rsa klinik bulgular n ortaya ç kmas na neden olur.

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

tiplerine göre aterosklerozun ilerlemesi.

Evre 1: Küçük bir lezyondur ve genellikle 30 ya n alt ndaki ki ilerde

görülür. Y llar içinde ilerleyebilirler. Tip I-III lezyonlar bu evreye girerler. Tip I

lezyon içi ya  damlac klar  ile dolu makrofaj kökenli köpük hücrelerinden olu ur.

Tip II lezyonda hem makrofajlar hem de düz kas hücreleri ve bunlar n yan nda hücre

 lipid birikintileri de vard r. Tip III’te düz kas hücrelerinin çevresinde ba

dokusu, fibriller ve ya  birikintileri bulunur.

Evre 2: Bu evrede art k bir plak olu mu tur. Bu pla n ille de damar lümenini

kritik düzeyde daraltmas  gerekmez. Ancak lipid içeri inin fazla olmas  nedeniyle bu

plak hasar görmeye (komplike olmaya) aç kt r. Bu evrede iki tip lezyon görülür. Tip

IV lezyonda yukar da s ralanan hücresel elemanlar yan nda fibröz doku ile kar

çok miktarda hücre d  lipid birikintileri vard r. Tip Va’da ise ortada, hücre d

ya dan olu an lipid çekirdek ve bunun üzerinde ince bir fibröz ba k vard r. Evre 2

akut fazlar olan 3 yada 4’e ilerleyebilir. Bu sonuncular da fibrotik evre olan 5’e

dönü ebilir.

Evre 3: Akut komplike olmu  tip VI lezyonlar  içerir. Tip IV ya da Va

lezyonlar n hasar görmesi ile olu ur. Hasarl  plak üzerine trombus oturur. Trombus

lümeni tam olarak t kayabilece i gibi küçük de olabilir. Hasar n onar  ve duvarda

oturan trombusun organize olmas  sonucunda pla n boyutu büyür ve daha t kay

lezyon turleri olan tip Vb ya da Vc lezyonlar olu ur. Bu döneme evre 5 denir. Tip Vb

ve Vc lezyonlar damar lümeninde kritik düzeyde daralma olu turduklar  için angina

pektorise neden olurlar. Ancak bu lezyonlar ortaya ç kmadan önceki iskemik
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dönemde etkili bir kollateral dola m olu mu sa klinik bulgu vermeden sessiz

kalabilir.

Evre 4: Bu evrede de akut komplike olmu  tip VI lezyonlar vard r. Bu

lezyonlar n evre 3’tekilerden fark  duvardaki trombusun büyüklü üdür. T kay  bir

trombustur ve akut koroner sendromlara neden olur.

Evre 5: Evre 3 ile 4’teki lezyonlar, damar lümenini daralt -t kay  fibrotik

tip Vb ve Vc’ye dönü ebilirler. Bu lezyonlar evre 5’in tipik lezyonlard r.

Pla n Yap  ve Olu turduklar  Klinik Tablo Aras ndaki li ki

Kararl  (stable) aterosklerotik plak:

Bir aterom pla n kararl  diye nitelendirilmesi, komplike olma riskinin

dü ük oldu unu anlat r.  Pla a kararl  olma özelli ini veren kal n fibröz ba n

temel eleman  düz kas hücreleridir. Düz kas hücreleri, pla n mekanik gücünü

art rmakla kalmay p, prolifere olarak ve kollajen salg layarak yaralanm  pla n

onar lmas  da sa lar (66).

Karars z (unstable; vulnerable) aterosklerotik plak:

Kararl  pla n aksine kolay hasar görebilecek, bir ba ka deyi le komplikasyon

riski yüksek plaklar karars z plak olarak nitelendirilir. Karars z plaklar bütün

aterosklerotik plaklar n %10-20 kadar  olu tururken, akut koroner sendromlardan

sorumlu olanlar n %80-90 oran nda bunlar oldu una inan lmaktad r. Bir plak

komplike oldu u zaman akut koroner sendromlara neden olabilece i gibi tamamen

sessiz de kalabilir. leri düzeyde koroner damar daralmas na neden olan lezyonlar n

%70’inin komplike olup onar lm  lezyonlar oldu u saptanm r (66).

2.2.2  Non-Aterosklerotik Koroner Arter Hastal klar

Aterosklerosis için çe itli risk faktorleri bulunmaktad r. Bunlar reversibl (geri

dönebilen) ve irreversibl (geri dönmeyen) faktörler olarak ikiye ayr r.
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Reversibl(geridönebilen): Sigara 10 (adet/gün), hipertansiyon,

hiperkolesterolemi, fiziksel inaktivite, oral kontraseptif kullan , alkol, obesite.

rreversibl(geri dönmeyen): leri ya , erkek cinsiyet, ailede erken ya ta

koroner arter hastal  hikayesi varl  (55 ya  alt ), Diabetes Mellitus, ki ilik yap

(A tipi denilen stresli ki ilik)(67).

skemik kalp hastal klar n klinik ekilleri

Koroner kalp hastal u klinik ekillerden biriyle kar za ç kabilir:

1- Kronik koroner sendromlar (Asemptomatik KAH (sessiz iskemi), kararl

angina, variant angina).

2- Akut koroner sendromlar (Karars z angina, ST elevasyonsuz MI, ST

elevasyonlu MI, ani ölüm)

Kronik  Koroner Sendromlar

Sessiz skemi: Kalbin oksijen talebi ile gelen kan aras nda dengesizlik

meydana gelirse myokard iskemisi ortaya ç kar. skeminin tipik bulgular  egzersizle

olu an stabil angina pectoris veya sessiz iskemi olabilece i gibi dramatik ve

beklenmedik ekilde ortaya ç kan akut myokard infarktüsü de olabilir. skeminin en

k formlar ndan biri ise sessiz iskemidir ve ço unlukla erken tan namad  için

tedavisi de gecikmektedir. skemik kalp hastal  gösteren belirtiler olmaks n

iskeminin objektif  bulgular n varl  belirlenirse sessiz iskemi var demektir.

Stabil Angina Pectoris: Angina pectoris s kl kla aterosklerotik kalp

hastal na ba  olarak ortaya ç kar. Lezyon bölgesinde veya normal damarlarda

damar spazm  sonras nda da geli ebilir. Angina s kl kla egzersizle geli ir ve

dinlenme ile yat r. Yemek sonras , heyecanlanma veya so a maruz kalma

durumlar nda da angina tetiklenebilir.

Printzmetal Angina: Ortaya ç karan faktorler bulunmaks n olu an gö üs

 ve EKG de ST segment elevasyonu ile karakterize klinik bir sendromdur.

Genellikle 50 ya  alt ndaki bayanlarda ortaya ç kar ve sabah n erken saatlerinde
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uykudan uyand ktan sonra olu mas  karakteristiktir. Genel patolojik zeminde

vaskuler spasm vard r .

Angina Pectoris tedavisi: Ana tedavi prensipleri ikiye ayr r;  Akut ataklar n

ve sonraki ataklar n önlenmesi. Akut Ataklar n Önlenmesi: Dilalt  nitrogliserin ilk

seçenek ilaçt r ve 1-2 dk. içinde etkisini gösterir. Doz 3-5 dakika aral klarla tekrar

edilebilir. 3 tablete cevap vermeyen veya 20 dk.’dan uzun süren gö üs a lar

infarktus geli mekte oldu unu gösterir ve dikkatli ve daha ileri tedaviye ihtiyaç

oldu una i aret eder.

Sonraki Ataklar n Önlenmesi: Hastalarda her eyden önce ortaya ç kar

faktörler belirlenmelidir. Bunlar aras nda so uk, hipertansiyon, aritmi, kuvvetli

egzersiz vb. yer al r. Bunun yan nda de ik ilaç seçeneklerinden biri ya da birkaç

birden tedaviye eklenmelidir.

Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendromlar (AKS) deyimi karars z angina, ST elevasyonsuz

myokard infarktüsü ve ST elevasyonlu myokard infarktüsü gibi akut iskemik kalp

hastal klar  spektrumunu tan mlamakta kullan r. (68)

Ani Ölüm: Ani kalp olumu için bir çok tan m sunulmu tur. En yayg n olarak

kabul edilmi  olan  Dünya Sa k Örgutu taraf ndan yap lan tan mlamad r: "altta

yatan yada önceden varolan hastal  olsun olmas n son olay n 6 saati içinde,

travmatik olmayan, beklenmedik ekilde gerçekle en ölümdür". E er ölüme tan k

olunmam sa ki i son durum öncesindeki son 24 saat içinde sa kl  olarak

gözlenmelidir. Epidemiyolojik çal malar ani kalp ölümü ile KAH varl  aras nda

güçlü bir ba  oldu unu göstermi tir. Bir cal mada hastane d nda cereyan eden

ventrikul fibrilasyonu sonras  canland lan % 70’ten fazla hastada kardiyovaskuler

hastal k hikayesi vard r ve % 90’ ndan fazlas n en az ndan bir koroner arterinde

belirgin daralma oldu u bulunmu tur (69).

2.2.3 Koroner Arter Hastal nda T bbi Beslenme Tedavisi

Amerikan Kalp Birli inin güncel diyet ve ya am ekli tavsiyeleri hem

çocukluk hemde yeti kinlik dönemleride sa kl  vücut a rl  sa lanmas  ve
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korunmas n önemini vurgulamaktad r. Obezite kardiyovasküler hastal klar için

ba ms z risk faktörüdür. Yüksek vücut a rl  kardiyovasküler risk faktörlerini

olumsuz etkilemektedir (LDL, total kolesterol, trigliserit, kan bas nc , kan glikoz

düzeylerinin yüksek olmas  ve HDL kolesterolün dü ük olmas ). Ayr ca çocukluk

ça nda ve takiben uygunsuz kilo kaz  önerilmemektedir. Yap lan çal malardan

elde edilen bilgiler do rultusunda; küçük ya ta sa kl  beslenme al kanl n;

yüksek miktardaki doymu  ya , trans ya , tuz tüketimi ve obezite olu umu ile ili kili

olan kolesterol ve kan bas nc  yüksekliklerine kar  koruyucu oldu u

dü ünülmektedir.

Güncel diyet ve ya am ekli tavsiyeleri ideal kan lipid profiline ula lmas n

önemini vurgulam r.  Majör kolesterol  lipoprotein ta  partikülü olan LDL’nin

konsantrasyonlar  kardiyovasküler hastal klar n geli me riski ile yak ndan ili kilidir.

Diyette doymu  ya  ve trans ya  asitleri tüketiminin azalt lmas , yüksek kolestereol

düzeylerinin ve yüksek vücut a rl n dü ürülmesi LDL kolesterol seviyesinin

dü ürülmesinde etkilidir. HDL kolesterol konsantrasyonlar  kardiyovasküler hastal k

riski ile ters ili kilidir. Dü ük  ya  diyetlerin ( enerjinini % 15 ‘den az n ya dan

gelmesi) ve yüksek vücut a rl n HDL kolesterol düzeylerini olumsuz etkiledi i

belirtilmi tir. Hiperglisemi s kl kla insülin direnci ve kardiyovasküler

komplikasyonlarla ili kilendirilmektedir. Enerji al n dü ürülümesi, fiziksel

aktivitenin art lmas  ve ml  kilo kayb n sa lanmas  insülin rezistans n

önlenmesin de ve glikoz kontrolünün sa lanmas nda önemlidir. Düzenli olarak sebze

ve meyveden zengin diyetler tüketen bireylerde kardiyovasküler hastal k geli me

riskinin dü ük oldu u belirtilmektedir. Posadan zengin ve enerji aç ndan fakir

sebze ve meyvelerin seçiminde koyu renkli olanlar n tercih edilmesi

önerilmektedir. Meyvelerin bütün olarak yenmesinin posa ve doygunluk sa lamas

aç ndan meyve suyu yerine tercih edilmesi önerilmektedir. Posadan zengin tam

tah l ürünlerinin tüketiminin doygunluk sa lamas n yan nda LDL kolesterol

düzeylerinde ml  dü  sa lad  ve dolay  ile kardiyovasküler hastal k riskinde

azalma meydana getirdi i belirtilmi tir. Ayr ca tah l tüketiminin en az yar n tam

tah llardan sa lanmas  gerekti inin alt  çizilmektedir. Posa tüketiminin

kurubaklagiller, tam tah l ürünleri sebze ve meyveler ile art lmas  önerilmektedir.

Uzun zincirli çoklu doymam  ya  asitlerinden EPA ve DHA ‘dan zengin olan bal k
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özelliklede ya  bal k tüketiminin haftada 2 porsiyon (200-250 g) olmas  halinde

yeti kinlerde koroner arter hastal klar nda ölüm riskinin dü tü ü belirtilmi ir. Et

çe itleri için haz rlama yöntemi olarak zgara, f nlama ya da ha lama ekilleri

önerilmi tir. Kardiyovasküler hastal k riskini azaltmak için doymu  ya   < %7, trans

ya  < %1 olmal r, günlük kolesterol tüketimi ise < 300 mg olmal r. Amerikan

Kalp Vakf  ya lar n total enerjinin  % 25-35 ‘ini olu turmas  yönündeki önerileri

desteklemektedir. Bunun için ya z etlerin sebze de imleri ile tüketilmesi, ya z

yada az ya  (% 1 ya ) süt ürünlerinin tercih edilmesi ve hidrojenlenmi  ya lar n

tüketilmemesi gerekti i belirtilmi tir. Ya z et tüketiminin yan  s ra kümes

hayvanlar n derisiz tüketilmesi gerekti i ve i lenmi  et ürünlerinin doymu  ya  ve

sodyum içeriklerinin yüksek olmas  nedeni ile tüketiminin önerilmedi i belirtilmi tir.

eker içeren besin ve içecek tüketiminin en aza indirilmesi gerekti inin alt

çizilmi tir. Yüksek sodyumlu besin tüketimi kar nda sodyum al n 2 g/gün ‘e

dü ürülmesi önerilmektedir. Alkol tüketimi var ise bayanlarda günde 1, erkeklerde

ise günde 2 içecek ile s rl  kalmas  gerekti i vurgulanm r. Kardiyovasküler

hastal klar  önlemek için antioksidan vitaminler ya da di er ekler (supplemanlar) (ör:

selenyum) önerilmemektedir. Buna kar n antioksidan besinler olan meyve-sebze-

tam tah l ürünleri ve bitkisel ya lar n tüketiminin gereklili i vurgulanm r. Et ve süt

ürünlerinin soya proteini ile yer de tirmesi diyetin doymu  ya  ve kolesterol

içeri ini dü ürmesi aç ndan dolayl  olarak kardiyovasküler hastal k riskini

dü ürmektedir.  Folat ya da B grubu vitamini desteklerinin kardiyovasküler hastal k

riskini dü ürdü ü yönünde elimizde bir kan t yoktur. Amerikan Kalp Vakf  koroner

kalp hastal klar nda doktor kontrolünde günde 1g, hipertrigliseridemide günde 2-4 g

bal k ya  tüketimi önermektedir. Bununla beraber besinlerin küçük porsiyonlarda

haz rlanmas  ve yenmesinin televizyon ve bilgisayar önünde geçen sürenin mümkün

ölçülerde k tlanmas n önemi vurgulanm r. Yeti kinlerde haftan n en az 3

gününde en az 30 dakika olacak ekilde fiziksel aktivite önerilmektedir(70).

2.3 Tarç n

Tarç n (Cinnamomum), Defnegiller familyas ndan Anavatan  Güney ve

Güneydo u Asya olan, yaprak dökmeyen aromatik kokulu a aç cinsidir. Tarihçesi;
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Tarç n bilimsel ad ndaki cins ad  olan "Cinnamomum", Yunanca'daki

"kinnamomon" sözcü ünden gelir. nsanl k tarihinin en eski baharatlar ndan biridir.

M.Ö. 3000 Çinliler taraf ndan kullan lm r. Avrupa'da 16.'dan 18.yy'a kadar de erli

ve pahal  baharatlar ndan biri say yordu. Bitki ailesi; Lauraceae (defne a ac

familyas ). Botanik sinonimi; Cinnamomum verum’dur. Orjini Cinnamomum

zeylanicum Hindistan' n güneyinde Sri Lanka (önceden Ceylon olarak an rd )

adas nda ortaya ç km r. Güneybat  Hindistan' n ve Birmanya Tenasserim Hills'in

yerlisidir. Tarç n a ac  sadece Sey el adalar nda yeti tirilebilmektedir. Tarç n hem

kabuk hem de çiçe i t bbi olarak kullan lmas na kar n esas a ac n kurutulmu

kabuklar  kullan lmaktad r.  Tarç n baharat , a ac n gövde ve dal kabuklar n d

sm  s yr ld ktan sonra kalan iç kabu un kurutup ö ütülmesiyle elde edilir. Ayr ca

kabuklar n iç içe konularak rulo gibi k vr lmas yla da çubuk tarç n elde

edilmektedir. Hindistan gibi baz  ülkelerde günlük olarak yemek pi irmede tarç n

ya  da kullan lmaktad r. Kokusu kuvvetli, kesin ve uzun süreli, tad  tatl ms  ve

yak  oldu u için baharat olarak kullan lmaktad r. Meyveleri de lezzetli ve tarç n

kokuludur, tarç n yerine kullan r. Tatl lara, özellikle de sütlü tatl lara çe ni olarak

kat r. Kahve, çikolata ve meyve soslar nda ve içeceklerde kullan r. Yeti tirildi i

co rafik bölgelere göre farkl  türleri bulunmaktad r. Ticarette ba ca 2 cins tarç n

kabu u bulunmaktad r. Çin tarç n kabu u:  (Cinnamomum cassia) (Lauraceae)

açlar n genç sürgünlerinin kurutulmu  kabuklar r, k smen veya tamamen

mantar tabakas yla örtülü ve pürüzlüdür. Seylan tarç n kabu u: Cinnamomum

ceylanicum’un (Lauraceae) genç dallar n, soyulmu  kabuklar r, mantar tabakas

yoktur ve yüzeyi pürüzsüzdür.

Temel Bile enleri: Tarç n yapra , a aç gövdesi, kol kabu u ve kök kabu u

ya lar  gaz kromatgrafi ile analiz edildi inde de ik oranlarda toplam 72 bile ik

tan mlanm r. % 1-4 uçucu ya  içerir.  % 60-80(1400-30000 ppm) Sinamaldehit .

>%10 Eugenol, % 5-10 trans sinnamik asit, % 4-10 fenolik bile ik (kondens taninler,

kate inler ve proantosiyanidinler). Gum, Musilaj, Reçine, Ni asta, ekerler, Kumarin

kal nt lar  içerir (71).

Taç n kan glikoz düzeyini azaltt  ve bu etkinin tarç nda bulunan

metilhidroksikalkon polimeri (MHKP) ile ba lant  olarak gerçekle tirildi i

bildirilmektedir. Bu maddenin insüline benzeyen etkiler göstermesine i aret
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edilmektedir. MHKP önemli bir biyolojik bile ik olup antibakteriyel, anti-fungal ve

ate  dü ürücü etkileri ve bunlar n yan  s ra kandaki kolesterol miktar  dü ürücü

etkisi bulunmaktad r. Metilhidroksikalkon polimerinin hücreye girerek hücre içi

intrasellüler kinaz ile etkile ime geçti i ve bu yolla insülin benzeri bir yan t

olu turdu u dü ünülmektedir. Hidroksikalkon polimerinin insülinle benzer düzeyde

glikoz al  ve glikojen sentezini uyard  saptanm r (4). Tarç n içinde do al

olarak bulunan polifenollerin ve krom bile enlerinin insülin duyarl , insülin

sinyalizasyonu ve glikoz kontrolünde benzer düzenleyici etkileri olmaktad r(5).

Hayvanlar üzerinde yap lan çal malar; tarç n glikoz kullan  ve glikojen

sentezi üzerinde art  bir etkiye sahip oldu u ayn  zamanda insülin reseptör

fosforilasyonunu artt rd  göstermektedir. Tarç n içindeki bile enlerin kolesterol

sentezini bloke etti i ve kolesterolün vücuttan at lmas  kolayla rarak kan

ya lar nda dü  sa lad  dü ünülmektedir(1,6). Bir di er çal mada da tarç n

hepatik -3-hidroksi-3-metilglutaril CoA redüktaz aktivitesini bask layarak kan

lipitlerini ve hepatik kolesterol içeri ini dü ürdü ü ayn  zamanda  hepatik

antioksidant enzim aktivitesini art rarak  lipit peroksidasyonunu bask lad

belirtilmi tir(72).
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3.B REYLER ve YÖNTEM

3.1 Ara rma Yeri, Zaman  ve Örneklem Seçimi

Bu ara rma Ocak - Eylül 2009 tarihleri aras nda by-pass ameliyat  için Özel

Akay Hastanesi Kardiyovasküler Cerrahi servisine ba vuran 40 ya  üstü erkek ve

kad n Tip 2 diyabetli bireyler üzerinde yürütülmü tür. Örneklemi, oral antidiyabetik

kullanan, lipid ve kolesterol dü ürücü ajan kullanmayan, ba lang ç esnas nda açl k

kan ekeri 140-400 mg/dl olan gönüllü tip 2 diyabetli bireyler olu turmu tur.

3.2 Ara rman n Genel Plan

Çal man n yap ld  hastane iki yo un bak m ünitesi ve be  yatan hasta

servisi (genel cerrahi, kardiyovasküler cerrahi, kardiyoloji, beyin cerrahi ve  kad n

do um)  olmak üzere toplam 136 yatakl  bir hastanedir. Hastanenin KVC  servisinin

leyi i; hastan n kabul edildi i ameliyat öncesi ilk gün hastan n açl k kan  al narak

ve total biyokimya de erlerine bak lmaktad r. Hasta  pre-op dönemdeki haz rl klar

tamamland ktan sonra ameliyata al r ve 1 gün KVC  yo un bak m servisinde

tutularak, daha sonra KVC servisine ç kar r ve burada yak n takibi sürdürülür.

Gerekli izlem ve tedavisi uygulanan, komplikasyon geli tirmemi  hastalar ameliyat

sonras  gerekli bak m ve e itimleri verilerek taburcu edilmektedirler. Taburcu

edilirken iki ay sonra kontrole gelmeleri için hastalara randevu günü ve saati

verilmekte ve bu süre içinde hastane KVC servisi protokolü gere i hastan n

beslenmesine müdahale edilmemektedir. Taburculuk s ras nda verilen e itim

ras nda tüm diyabetik bireylere taburcu olduktan sonraki 2 ay boyunca eski oral

anti diyabetik ilaçlar na düzgün devam etmeleri gerekti i ve 2 ay sonraki kontrolleri

takiben gerekirse dâhiliye bölümüne ba vurup tekrar tetkikten geçebilecekleri

belirtilmektedir. ki ay sonraki kontrollerde tekrar total biyokimya bulgular  al p,

sorumlu doktor taraf ndan muayene edildikten sonra hastalara diyetisyen taraf ndan

sa kl  beslenme e itimi verilir.

Ara rmaya 20 (8 kad n, 12 erkek) çal ma ve 20 (8 kad n, 12 erkek) kontrol

grubu olmak üzere toplam 40 birey kat lm r. Her iki grubun da ameliyat öncesi
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açl k kan ekeri ve kan ya lar  de erleri kaydedilmi tir. Çal ma grubundaki

kat mc lardan hastanede kald klar  sürede ve taburculuk sonras ndaki 2 ayl k

dönemde günde 5 g toz tarç n (cinamomum cassia) tüketmeleri istenmi tir.

Hastanede kald klar  süre içerisinde toz tarç n;  ara rmac  taraf ndan günlük diyete

eklenmi tir. Taburculuk s ras nda hastalara 2 ay boyunca her gün düzenli 1 silme

ölçek ( 5 g ) tüketmeleri için 300 g toz tarç n (her gün düzenli 5 g tüketmek üzere

ayda 150 g, 2 ayda toplam 300g) verilmi tir. Tüketilen tarç n miktar nda standart bir

ölçü sa lamak amac  ile hasta grubundaki her bireye 5 g’l k ölçekler verilmi  ve

tüketim s ras nda kullan  zorunlu tutulmu tur. Kontrol grubundaki kat mc lar n

besin tüketimlerine gerek hastanede yatt klar  süre gerekse taburculuk sonras  (2

ayl k sürede) herhangi bir müdehalede bulunulmam r. Çal ma grubundaki

kat mc larda hastanede yatt klar  ortalama 1 hafta ve taburculuk sonras  2 ayl k

tüketimle beraber toplam 9 haftal k tarç n tüketimi sa lanm r. Çal ma grubundaki

hastalardan tarç  tecih edilen ö ünden sonra tok karna su ile tüketmeleri istenmi tir

Hem çal ma grubuna hem de kontrol grubuna çal ma süresince hastal a yönelik

bir beslenme e itimi verilmemi tir. Tüm kat mc lar hastanenin KVC servisi

standart uygulamas  gere i 2 ay sonra kontrole ça lm r. ki ay sonraki kontrolde

de tüm kat mc lar n açl k kan ekeri ve kan ya lar  de erleri al nm r.  Bu  2 ayl k

sürede  tarç n  tüketen  grubun  ameliyat  öncesi  (ilk)  ve  2  ay  sonras  (ikinci)  total

biyokimya bulgular  birbiri ile  ve  kontrol  grubunun e  dönemlerdeki biyokimyasal

bulgular  ile kar la lm r.

Ara rma Hacettepe Üniversitesi T p Fakültesi T bbi Ara rmalar Yerel Etik

Kurulu taraf ndan t bbi aç dan uygun bulunmu  (EK.4) ve her kat mc dan ara rma

için onay al nd ktan sonra bilgileri ve kan örnekleri al nm r. Her kat mc ya onam

formu okutulup imzalat lm r (EK.3).
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3.3. Veri Toplanmas  ve De erlendirilmesi

3.3.1 Bireylere Yönelik Genel Bilgiler

Kat mc lardan pre-op ilk geli  günü ara rmac  taraf ndan hasta ile yüz yüze

görü ülerek ya , boy, a rl k, de en damar say lar , kulland klar  oral anti diyabetik

ilaçlar n isimleri ve kaç mg kullan ld klar  ile ilgili bilgi al nm  ve kaydedilmi tir.

Hastalar 2 ay boyunca 15 günde 1 kez  ara rmac  taraf ndan telefonla

aranm r. Bu görü meler s ras nda hastalar n tarç n tüketimine uyup uymad klar

saptanm , sorular  cevaplanm  ve ayda 1 kez 3 günlük besin tüketimleri al nm r.

Taburculuk s ras nda kolesterol ilac  ba lanan, tarç n tüketimine uymayan veya 2

ayl k dönemde kalp damar hastal klar  yada di er sa k sorunlar  nedeniyle tekrar

hastaneye yatan  hastalar (10 hasta grubu, 6 kontrol grubu) çal ma d  b rak lm r.

Çal ma grubunda 20,  kontrol grubunda 20  olmak üzere toplam  40 hasta ile

çal ma tamamlanm r.

3.3.2 Besin Tüketimleri, Beslenme Durumlar  ve Al kanl klar

Bu ara rma için çal ma grubundaki bireyler ara rmac  taraf ndan temin

edilmi  piyasada sat lan çin tarç n’dan (cinnamomum cassia)  günlük 5 g toz halde

tüketmi lerdir. Türk G da Kodeksi Yönetmeli i; Baharat Tebli i (06.02.2009-

27133)’ne göre piyasada sat lan ö ütülmü  tarç n; Cinnamamun cinsine giren

bitkilerin, dallar  ve genç sürgünlerinin kabuklar ndan, mantar ve paran ima

dokusunun s yr lmas ndan sonra kalan iç kabu unun tekni e uygun olarak

kurutulmu  ö ütülmü  halidir. çinde yabanc  cisim bulunmayan,  nem oran  en fazla

% 12 olan, % 10’luk HCl’de çözünme oran  en çok % 2 (% m/m) olan, uçucu ya

oran  en az 1 (ml/100g) olan ve boyu 0.45 mm ( elek göz aç kl ) özelliklerine sahip

toz tarç nd r. Sat n al nan tarç n Türk G da Kodeksine uygun olarak seçilmi tir.

Bireylerin günlük enerji ve besin ö eleri tüketimlerini saptayabilmek için, bir günü

hafta sonuna gelecek ekilde arka arkaya üç gün boyunca besin tüketimleri ayda 1

kez al nm r. Besin Tüketim Formu EK.1’de verilmi tir. Besin tüketim kay tlar n
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ve tüketim s kl klar n al nmas nda, Yemek ve Besin Foto raf Katalo u’ndan

yararlan lm r (73).

lgili besin grubundaki, besinin tüketilen porsiyonu belirlenmi , tüketilen

yemeklerin porsiyonuna giren miktarlar hesapland ktan sonra bu verilerin

de erlendirilmesi de BEBIS program  kullan larak her bir bireyin günlük ortalama

enerji ve di er besin ö esi al mlar  hesaplanm  ve günlük önerilen miktarlar n

(RDA)’ya göre de erlendirmeleri yap lm r.  Buna göre kar la rma yap rken

bireylerin RDA’ya göre, enerji ve besin ö elerinin % 67-133’ünü kar lama durumu

yeterli, % 67’nin alt ndaki de erler yetersiz, %133’ün üzerindeki de erler ise fazla

tüketim olarak olarak de erlendirilmi tir.

3.3.3 Fiziksel Aktivite Durumlar

Taburculuk sonras  2 ayl k dönemde ara rmac  taraf ndan hastalar n

beslenmeleri ya da  fiziksel aktiviteleri üzerinde bir de iklik talep edilmemi tir.

Hastalardan 2 ayl k dönemde ayr ca fiziksel aktivitelerini yans tan form doldurmalar

istenmi tir. Bireylerin 24 saat içindeki tüm fiziksel aktiviteleri gruplara göre

ayr larak (dinlenme, çok hafif aktivite, hafif aktivite, orta aktivite, a r aktivite)

dakika ve saat olarak belirlenmi tir. Aktivite süreleri (dakika), aktivite katsay lar

(Physical Activity Ratio/PAR) ile çarp larak toplanm  ve 24 saatlik (1440dk)

fiziksel aktivite katsay lar  hesaplanm r. Fiziksel aktivite durumu WHO-1985

fiziksel aktivite katsay na göre s fland lm r (çok hafif, hafif, orta, a r, çok

r). Fizksel Aktivite Formu EK.2’de verilmi tir(74).

3.3.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular

Ara rmaya kat lan tüm bireylerin 8 saatlik açl k sonunda kan örnekleri

al nm  ve al nan kan örneklerinden AK , Total Kolesterol, Trigliserit, LDL,VLDL,

HDL ve Total Lipid analizleri Özel Akay Hastanesi Biyokimya Laboratuar nda

yap lm  ve bu laboratuardaki standartlar esas al nm r (EK-5).
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3.4 Verilerin statistiksel Olarak De erlendirilmesi

Verilerin istatistiksel de erlendirilmesinde Windows ortam nda SPSS 16.0

statistiksel paket program  kullan lm r. Ara rmaya kat lan bireylerden elde

edilen ölçümlerle belirlenen veriler için ortalama, minimum, maksimum ve standart

sapma de erleri hesaplanm r. Ayn  gruptaki bireylerin 0. gün 60. gün ölçümleri

ortalamalar  aras ndaki fark  belirlemek için  ba ml  t-testi kullan lm r. 2 grup

aras ndaki tek ba na 0. gün ölçüm de erleri ortalamalar  aras nda anlaml  bir

farkl k olup olmad  belirlemek için ba ms z t-testi, 2 grup aras ndaki tek ba na

60. gün ölçüm de erleri ortalamalar  aras nda anlaml  bir farkl k olup olmad

belirlemek için de  yine ba ms z t-testi uygulanm r. Her iki grup içinde ayr  ayr

60.gün ile 0.gün ölçüm de erleri aras ndaki farklar n (60.gün - 0.gün fark )

ortalamalar  al nm  bu farklar aras nda anlaml  bir farkl k olup olmad  anlamak

için ba ms z t-testi uygulanm r. Tüm istatistiksel testlerde en dü ük önemlilik

düzeyi 0.05 olarak al nm r (75).
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Özellikleri

Ara rmaya 8 kad n (%40.0)  ve 12 (%60) erkek olmak üzere toplam 20 oral

antidiyabetik kullanan tip-2 diyabetli by-pass hastas  çal ma grubu olarak, ayn

ekilde 8 kad n (%40.0) ve 12 erkek (%60.0) olmak üzere toplam 20 oral

antidiyabetik kullanan tip-2 diyabetli by-pass hastas  da kontrol grubu olarak

kat lm r (her iki grupta da erkek/kad n oran  1.5’tir). Çal ma grubundaki

bireylerin ya  ortalamas  60.20±7.94 y l (kad nlar 64.62±7.67 ,  erkekler 57.25±6.91

l), kontrol grubundaki bireylerin ya  ortalamas  ise 62.85±7.25 y ld r (kad nlar

63.75±7.28 y l, erkekler 62.25±7.48 y l). Bireylerin ya  ve cinsiyete göre da mlar

Tablo 4.1’de verilmi tir. Buna göre çal ma grubundaki kad nlar n %12.5’i 46-55 ya

aras nda, % 50.0’sinin 56-65 ya  aras nda ve %37.5’inin 66-75 ya  aras nda oldu u

görülmü tür, erkeklerin ise % 50’sinin 46-55 ya  aras nda, %41,6’s n 56-65 ya

aras nda ve % 8.4’ünün 66-75 ya  aras nda oldu u görülmü tür. Kontrol grubundaki

kad nlar n ise % 25.0’ n 46-55 ya  aras nda, % 25.0’ n 56-65 ya  aras nda ve %

50.0’ n 66-75 ya  aras nda oldu u, kontrol grubundaki erkeklerin ise % 25.0’ n

46-55 ya  aras nda, % 41.6’s n 56-65 ya  aras nda ve % 33.4’ünün 66-75 ya

aras nda oldu u görülmü tür.
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Tablo 4.1 Bireylerin Ya  ve Cinsiyete Göre Da mlar

Çal ma Grubu(n=20) Kontrol Grubu(n=20)

Kad n Erkek Toplam Kad n 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 ya 1 12.5 6 50.0 7 35.0  2 25.0 3 25.0 5 25.0

56-65 ya 4 50.0 5 41.6 9 45.0  2 25.0 5 41.6 7 35.0

66-75 ya 3 37.5 1 8.4 4 20.0  4 50.0 4 33.4 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 BK  s flamas na göre da mlar  Tablo 4.2‘de

verilmi tir. Buna göre  çal ma grubunun BK  ortalamas  30.17± 4.21 kg/m2’dir

(kad nlar 31.01±4.78, erkekler 29.61 ±3.90). Kontrol grubunun BK  ortalamas

27.98±3.42 kg/m2’dir (kad nlar 28.12±3.78, erkekler 27.89±3.33). Çal ma

grubundaki kad nlar n % 50,0’ n fazla kilolu, % 50,0’ n ise man oldu u,

erkeklerin ise % 16,6’s n normal, % 33.4’ünün fazla kilolu ve  % 50.0’ n ise

man olduklar  görülmü tür. Kontrol grubuna bak ld nda ise kad nlar n %

25.0’ n normal, %  37.5’inin fazla kilolu ve  % 37.5’inin man oldu u, erkeklerin

ise % 16.6’s n normal, % 58.4’ünün fazla kilolu ve % 25’inin man oldu u

görülmü tür.
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Tablo 4.2 Çal ma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Cinsiyete ve BK  S flamas na Göre Da mlar

Çal ma Grubu(n=20) Kontrol Grubu(n=20)

Kad n Erkek Toplam Kad n Erkek Toplam

S % S % S %   S % S % S %

Zay f (  18,5 ) - - - - - -  - - - - - -

Normal ( 18,5-24,9 ) - - 2 16.6 2 10.0  2 25.0 2 16.6 4 20.0

Fazla Kilolu ( 25,0-29,9) 4 50.0 4 33.4 8 40.0  3 37.5 7 58.4 10 50.0

man (  30.0 ) 4 50.0 6 50.0 10 50.0  3 37.5 3 25.0 6 30.0

    1° man (30,0-34,9) 2 25,0 5 41.6 7 35.0  3 37.5 3 25.0 6 30.0

    2° man (35,0-39,9) 2 25,0 1 8.4 3 15.0  - - - - - -

BKI ( kg/m2 ) 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
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4.2. Bireylerin De en Damar Say lar na Göre Da mlar

Ara rmaya kat lan bireylerin de en damar say lar na göre da mlar

Tablo 4.3‘de verilmi tir. Buna göre çal ma grubundaki bireylerin % 35.0’ n 2

damar n, % 60.0’ n 3 damar n  ve %5.0’ n 5 damar n de i,  kontrol

grubundaki bireylerin ise % 10.0’ n 2 damar , % 50.0’ n 3 damar , % 20.0’ n 4

damar  ,  % 10.0’ n 5 damar  ve % 5.0’ n 6 damar n de ti i görülmü tür.

Ara rmaya kat lan bireylerin büyük ço unlu unun 3 damar  de mi tir.

Tablo 4.3. Çal ma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin De en Damar

Say lar na Göre Da mlar

Çal ma 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 laç Kullan mlar na Göre Da mlar

Tablo 4.4.‘de Çal ma ve kontrol grubundaki bireylerin kulland klar  oral

anti-diyabetiklerin etkin maddelerine göre s fland lmas  verilmi tir.  Çal ma

grubundaki bireylerin % 80’i insülin direncini azaltan etken maddesi biguanid ve

glitazon olan ilaçlar  kullanm lard r, % 13’ü  insülin sekresyonunu art ran  etken

maddesi sülfonilüreler ve glinidler olan ilaçlar  kullanm lard r, % 5’i ise glikoz
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emiliminin azaltan ve etken maddesi AGI (Alfa glikosidaz inhibitörü) olan ilaçlar

kullanm lard r. Kontrol grubundaki bireylerin  % 85’i insülin direncini azaltan etken

maddesi biguanid ve glitazon olan ilaçlar  kullanm lard r, % 60’ü  insülin

sekresyonunu art ran  etken maddesi sülfonilüreler ve glinidler olan ilaçlar

kullanm lard r. Ancak hastalarda bu ilaçlar tek olarak de il birden fazla ilaç bireyin

fiziksel ve biyokimyasal özellikleri göz önünde  bulundurularak farkl

kombinasyonlar halinde  kullan lmaktad r. Hiç ilaç kulanmayan birey yoktur.

Tablo 4.4. Çal ma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin laç Kullan mlar na Göre

Da mlar

Çal ma Grubu Kontrol Grubu
Kullan lan laçlar

n=20 % n=20 %

nsülin Direncini Azaltanlar
(Biguanidler, Glitazonlar ) 16 80.0 18 85.0

nsülin Sekresyonunu
Art ranlar (Sülfonilüreler, Glinidler) 13 65.0 12 60.0

Glukoz Emilimini Azaltanlar
(AGI) 1 5.0 - -

Tablo 4.5.‘de Çal ma ve kontrol grubundaki bireyler kulland klar  oral anti

diyabetik ilaç say na göre grupland lm r. Buna göre  çal ma grubundaki

bireylerin % 55’i tek ilaç, % 35’i iki ilaç ve % 10’u üç ilaç kullanmaktad r. Kontrol

grubundaki bireylerin ise % 60’  tek ilaç, % 30’u iki ilaç ve % 10’u üç ilaç

kullanmaktad r.
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Tablo 4.5 Çal ma ve Kontrol Grubundaki Bireylerin Kulland kar laç Say na

Göre Da mlar

Çal ma Grubu Kontrol Grubu
Kullan lan laç Say

n=20 % n=20 %

Tek laç Kullananlar 11 55.0 12 60.0

ki laç Kullananlar 7 35.0 6 30.0

Üç laç Kullananlar 2 10.0 2 10.0

4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular na Göre Da mlar

Çal ma ve kontrol grubundaki tüm hastalar n açl k kan ekeri de erleri 0.gün

ölçümlerinde s r de eri olan 126 mg/ dL’nin üstünde iken, çal ma grubundaki 4 ve

kontrol grubundaki 2 hastan n AK  de erleri 300 mg/dL den yüksekti. 60.gün

ölçümlerinde çal ma grubunun % 40’ n AK  de eri s r de eri olan 126

mg’dL’nin alt na inerken kontrol grubunda  AK  s r de erin alt na dü en hasta

olmam r. Çal ma ve kontrol grubundaki tüm hastalar n AK  de eri 300 mg/dL

nin alt nda ç km r.
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Tablo 4.6. Açl k Kan ekeri De erlerine Göre Çal ma Öncesi ve Sonras  Hasta

ve Kontrol Grubu Da

Çal ma Kontrol

Parametre ( 0.Gün ) (60.Gün) ( 0.Gün ) ( 60.Gün )

S % S  % S % S %

AK  126 mg/dL 20 100 12 60 20 100 20 100

AK  < 126 mg/dL - - 8 40 - - - -

Tablo 4.7. Trigliserit De erlerine Göre Çal ma Öncesi ve Sonras  Hasta ve

Kontrol Grubu Da

Çal ma Kontrol

Parametre ( 0.Gün ) ( 60.Gün ) ( 0.Gün ) ( 60.Gün )

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

Ba lang çta (0.gün) hasta grubunun % 45’inin kan trigliseritleri referans

de erden yüksektir, bu oran 60.gün ölçümlerinde % 25’e dü mü tür. O.Gün kontrol

grubunun % 40’ n kan trigliseritleri referans de erden yüksektir ve bu oran 60.

Gün ölçümlerinde % 55‘ e ç km r.
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Tablo 4.8. VLDL De erlerine Göre Çal ma Öncesi ve Sonras  Hasta ve Kontrol

Grubu Da

Çal ma Kontrol

Parametre  ( 0.Gün ) ( 60.Gün )  ( 0.Gün ) ( 60.Gün )

  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.Gün hasta grubunun % 35’inin VLDL de eri referans de erin üzerindedir,

60.gün ölçümlerinde bu oran % 30’a dü mü tür. 0.gün kontrol grubunun % 30’unun

VLDL de eri  referans de erin  üzerindedir, 60. Gün ölçümlerinde ise bu oran %

50’ye ç km r.
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Tablo 4.9. Grupiçi Zamana Ba  De im

Kontrol Çal ma

Parametre 0. Gün 60. Gün Fark p 0. Gün 60. Gün Fark P

( X ± SS ) ( X ± SS ) % ( X ± SS ) ( X ± SS ) %

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 ) 94895±29,41 102.84±41,77 8,40 0.526 95325±18,8 95,7±24,07 0,39 0.957

HDL ( mg/dL ) 37455±10,17 34300±10,18 -8,43 0.206 33985±8,81 34,01±5,75 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 1,48 0.861 620,65±97,33 613,9±144,28 -1,10 0.836
**  p < 0.001
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Kontrol grubunun 0.gün ve 60.gün kan biyokimyasal parametreleri

ortalamalar  kar la ld nda, 0.gün ‘e k yasla 60.gün AK  de eri % 4.4, total

kolesterol de eri % 2.19, HDL kolesterol de eri % 8.43 daha dü ük, trigliserit de eri

% 16.4, LDL kolesterol de eri % 8.4, , VLDL de eri % 16.7 ve total lipid de erinin

% 1.48 daha yüksek ç kt  bulunmu tur. Kontrol grubu 0.gün ve 60. gün kan

biyokimyasal parametreleri aras ndaki fark istatistiksel aç dan önemli de ildir (Tablo

4.9). Çal ma grubunun 0.gün ve 60.gün kan biyokimyasal parametreleri ortalamalar

kar la ld nda, 0.gün ‘e k yasla 60.gün AK  de eri % 32.6, trigliserit de eri %

7.53, VLDL  kolesterol de eri % 4.16 ve total lipid de erinin %1.1 daha dü ük, total

kolesterol de erinin % 0.28,  LDL kolesterol de erinin % 0.39 ve HDL kolesterol

de erinin % 0.34 daha yüksek ç kt  bulunmu tur (Tablo 4.9). Çal ma  grubunun

0.gün ve 60.gün kan biyokimyasal parametreleri aras ndaki fark yanl z AK  de eri

için  istatistiksel aç ndan anlam ifade etmektedir (p< 0.05).

Tablo 4.10. Gruplar aras  0. gün Kan De erleri Ortalamalar n

Kar la rmas

Çal ma Kontrol Fark p

Parametre ( X ± SS ) ( X ± 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±59.21 141.85±70.42 2,48 0.862

LDL ( mg/dL ) 95.33±18.80 94.90±29.41 0,45 0.956

HDL ( mg/dL ) 33.99±8.81 37.46±10.17 -10,21 0.256

VLDL ( mg/dL ) 29.09±11.84 28.81±13.57 0,96 0.945

Totallipid ( mg/dL ) 620.65±97.34 649.35±156.224 -4,62 0.490
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0. Gün çal ma ve kontrol grubu kan biyokimyasal parametreleri ortalamalar

kar la ld nda, çal ma grubunun kontrol grubuna göre AK ’nin % 10.17,

trigliserit de erinin % 2.48, LDL kolesterol de erinin % 0.45, VLDL kolesterol

de erinin % 0.96 daha  yüksek,  Total kolesterol de erinin % 5.21, HDL kolesterol

de erinin % 10.21, total lipid de erinin % 4.62  daha dü ük ç kt  bulunmu tur.

Çal ma ve  kontrol grubu aras ndaki fark istatistiksel aç ndan önemli de ildir

(Tablo 4.10).

Tablo 4.11. Gruplar aras  60. gün kan de eri ortalamalar  gruplar aras

kar la rmas

Çal ma Kontrol Fark p

Parametre ( X ± SS ) ( X ± SS ) %

AKS ( mg/dL ) 151.15±62.40 192.40±50.21 -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±75.43 -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. Gün hasta ve kontrol grubu kan biyokimyasal parametreleri ortalamalar

kar la ld nda,  çal ma grubunun  kontrol grubuna göre AK  ‘nin % 27.29,

total kolesterol de erinin % 2.61,  LDL kolesterol de erinin % 7.47, HDL kolesterol

de erinin % 0.85, Total lipid de erinin % 7.35, VLDL kolesterol de erinin % 20.05,
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trigliserit de erinin  % 22.79 daha dü ük ç kt  bulunmu tur (Tablo 4.11). Çal ma

ve  kontrol grubu aras ndaki fark yanl z AK  de eri için  istatistiksel aç ndan anlam

ifade etmektedir (p< 0.05). VLDL ve trigliserit de erleri için yüzdelik farklar

belirgin olmas na ra men istatistiksel aç dan anlam ifade etmemelerinin her iki

grupta da varyans n geni  olmas ndan kaynakland  dü ünülerek, çal ma ve kontrol

gruplar nda tüm parametreler için  her iki ölçüm de erinin farklar  (60.gün – 0.gün

fark ) ayr  ayr  hesaplanm  ve sonra ortalamalar  al narak  varyans aral

daralt lm r elde edilen 60.gün-0.gün fak n hasta ve kontrol gruplar  aras nda

anlam ifade edip etmedi ini saptamak  amac yla ba ms z T-Testi uygulanm r

(Independent Sample T-Test) ve sonuçlar  Tablo 4.12 ‘de verilmi tir.

Tablo 4.12. Zamana ba  farklar n ( mean 60.gün-mean 0.gün ) gruplar aras

kar la lmas

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 ba   (60.gün – 0.gün) çal ma ve kontrol gruplar  kan biyokimyasal

bulgular  farklar n  ortalamalar   aras nda yaln z AK  de eri için istatistiksel olarak

anlaml  fark bulunmu tur (p< 0.05).  Ancak Tablo 4.11  ‘de 60. gün ölçümlerinde

hasta ve kontrol grubu aras nda % 20.05 fark olan VLDL de eri ile yine 60 gün

ölçümlerinde % 22.79 fark olan trigliserit de eri için s ras  ile 0.168 ve 0.216 olan p

de erleri 0.054 ve 0.098’ e dü mü tür, fakat yinede p de eri 0.05 ten dü ük

kmad  için istatistiksel olarak anlam ifade etmemektedir.

4.5. Bireylerin Enerji ve Besin Ögeleri Tüketim Durumlar na Göre Da mlar

Tablo 4.13.’de bireylerin 1. ay 3 günlük besin tüketimi kay tlar  ile edilen

günlük enerji ve besin ögeleri al mlar n ortalama, standart sapma, en az ve en fazla

düzeyleri verilmi tir. Çal ma ve kontrol grubundaki bireyler aras ndaki farkl klar

enerji ve besin ögeleri tüketimleri aç ndan istatistiksel olarak de erlendirilmi tir.

De erlendirme sonucunda çal ma ve kontrol grubundaki bireylerin besin ö eleri ve

enerji al mlar  aras ndaki fark istatistiksel aç dan anlaml  bulunmam r (p>0.05).

Çal ma grubunda enerji al  ortalama 2427.3±640.12 (1055.5-3909.5) kkal iken

kontrol grubunda ortalama 2437.4±558.4 (1370.7-3504.1) kkal’d r. Çal ma

grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve ya dan gelen miktarlar  s ras yla % 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 s ras yla % 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)’d r. Hasta grubunun DYA , TDYA,ÇDYA

tüketimleri ya dan gelen enerjinin s ras yla % 13.94, %18,23, % 9.96’s

olu turmaktad r. Kontrol grubunun DYA , TDYA,ÇDYA tüketimleri ya dan gelen

enerjinin s ras yla % 15.3, %18,35, % 8.75’ini olu turmaktad r. Posa al  çal ma

grubunda 31.74 ± 6.54 (15.40 - 42.8) gr/gün, kontrol grubun da  ise 29.5 ± 6.4 (16.7-

40.2) g/gün’dür. Tablo 4.14.’de bireylerin 2. ay 3 günlük besin tüketimi kay tlar  ile

edilen günlük enerji ve besin ögeleri al mlar n ortalama, standart sapma, en az ve

en fazla düzeyleri verilmi tir. Çal ma ve kontrol grubundaki bireyler aras ndaki

farkl klar enerji ve besin ögeleri tüketimleri aç ndan istatistiksel olarak

de erlendirilmi tir. De erlendirme sonucunda çal ma ve kontrol grubundaki

bireylerin besin ö eleri ve enerji al mlar  aras ndaki fark istatistiksel aç dan anlaml
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bulunmam r (p>0.05). Çal ma grubunda 2.ay enerji al  ortalama 2622.98±733.77

(1055.50- 3849.9) kkal iken kontrol grubunda ortalama 2538.4±646.67.4 (1375.4-

3724) kkal’d r. Çal ma grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve ya dan gelen

miktarlar  s ras yla % 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 s ras yla % 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)’d r. Hasta

grubunun DYA, TDYA, ÇDYA tüketimleri ya dan gelen enerjinin s ras yla %

14.32, %18,72, % 10.61’ini olu turmaktad r. Kontrol grubunun DYA, TDYA,

ÇDYA tüketimleri ya dan gelen enerjinin s ras yla % 15.44, % 19.78, % 8.39’unu

olu turmaktad r. Posa al  çal ma grubunda 34.87 ± 12.22 (14.01 - 72.5) g/gün,

kontrol grubun da  ise 30.55 ± 7.49 (16.06-46.0) g/gün’dür.
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Tablo 4.13. Bireylerin 1. Ay 3 Günlük Enerji ve Besin Ö elerini Tüketim Düzeylerine Göre Da mlar

Çal ma Grubu Kontrol Grubu
( n =20 ) ( n =20 )

X ± SS En az En fazla X ± SS En az En fazla p

Enerji (kkal / gün) 2427,3±640,12 1055,50 3909,50 2437,43±558,4 1370,70 3504,10 0,958

Protein (g / gün) 92,21±28,81 35,00 141,20 94,41±26,19 59,80 155,10 0,802

Protein (enerji % si) 15,8±3,41 11,00 24,00 15,9±2,31 12,00 20,00 0,914

Ya  (g / gün) 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 (g)*  %18,23 49,18±22,87 17,80 93,30       49,48±20,13     %18,35 22,50 92,60 0,965

         ÇDYA (g)    %9,96 26,87±16,34 6,50 56,20       23,60±11,87     %8,75 7,70 60,60 0,473

Ya  (enerji % si) 44,05±10,51 26,00 59,00 44,45±7,13 27,00 60,00 0,889

Kolesterol (mg / gün) 248,66±135,05 81,90 515,70 310,66±110,6 154,40 514,60 0,121

CHO (g / gün) 233,63±75,26 116,40 435,10 234,44±65,11 130,60 344,50 0,971

CHO (enerji % si) 39,9±8,89 28,00 54,00 39,6±7,14 24,00 54,00 0,907

Diyet Posas  (g / gün) 31,745±6,54 15,40 42,80 29,48±6,49 16,70 40,20 0,277

A Vit. (mcg / gün) 1799,17±1290,72 622,30 5316,50 1337,22±423 821,70 2606,20 0,137

C Vit. (mg / gün) 169,3±64,85 68,20 315,40 168,0±68,18 52,90 315,70 0,951

E Vit. (mg / gün) 19,49±10,22 5,50 41,10 17,1±9,63 7,10 45,10 0,451



57

Tablo 4.13. Bireylerin 1. Ay 3 Günlük Enerji ve Besin Ögelerini Tüketim Düzeylerine Göre Da mlar  (devam)

Çal ma Grubu Kontrol Grubu

X ± SS En az En fazla X ± SS En az En fazla p

Tiamin (B1) (mg/ gün) 1,1±0,22 0,70 1,50 1,11±0,24 0,70 1,50 0,892

Riboflavin(B2) (mg/gün) 1,8±0,38 1,20 2,60 1,86±0,31 1,30 2,40 0,617

Folat (µg / gün) 407,83±71,77 243,50 543,20 391,86±72,71 259,50 497,00 0,489

Niasin (mg / gün) 14,49±5,88 7,60 31,90 15,25±5,9 8,30 29,50 0,686

B12 (mcg / gün) 3,22±2,28 0,60 7,50 3,49±1,37 1,10 6,50 0,652

Potasyum(mg /gün) 5032,71±1608,72 1918,50 4216,60 5334,62±1465,18 2242,20 4394,40 0,539

Kalsiyum (mg /gün) 1040,09±331,86 517,50 1832,80 1009,48±256,76 614,10 1628,10 0,746

Fosfor (mg /gün) 1556,83±413,64 898,20 2548,70 1590,46±389,82 1024,90 2406,40 0,793

Demir (mg /gün) 19,375±6,44 8,80 34,90 16,46±5,84 9,30 33,30 0,142

Çinko (mg /gün) 14,24±4,11 6,80 20,70 14,20±3,65 7,40 21,40 0,971

Magnezyum (mg /gün) 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 Günlük Enerji ve Besin Ö elerini Tüketim Düzeylerine Göre Da mlar

Çal ma Grubu Kontrol Grubu
( n =20 ) ( n =20 )

X ± SS En az En fazla X ± SS En az En fazla p

Enerji (kkal / gün) 2622,98±733,77 966,00 3849,90 2538,4±646,67 1375,40 3724,00 0,701

Protein (g / gün) 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

Ya  (g / gün) 128,45±55,16 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     % 15,44 25,04 65,20 0,551

TDYA (g)*  %18,72 51,46±27,56 15,01 117,50 53,23±26,98     %19,78 20,05 100,10 0,839

         ÇDYA (g)    %10,61 29,15±19,78 3,03 69,90 22,57±10,64     %8,39 7,08 44,00 0,198

Ya  (enerji % si) 43,65±11,36 26,00 65,00 43,6±8,54 27,00 58,00 0,988

Kolesterol (mg / gün) 270,94±137,21 40,10 548,80 318,81±155,28 130,00 540,90 0,308

CHO (g / gün) 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 Posas  (g / gün) 34,87±12,22 14,01 72,50 30,55±7,49 16,06 46,00 0,185

A Vit. (mcg / gün) 1924,43±1449,41 550,10 5316,50 1385,68±664,15 702,50 3351,80 0,139

C Vit. (mg / gün) 192,1±101,56 75,10 471,70 170,12±78,59 73,40 345,30 0,449

E Vit. (mg / gün) 20,05±12,32 3,05 44,60 18,32±13,35 5,01 52,20 0,672
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Tablo 4.14. Bireylerin 2. Ay 3 Günlük Enerji ve Besin Ögelerini Tüketim Düzeylerine Göre Da mlar  (devam)

Çal ma Grubu Kontrol Grubu

X ± SS Min. Max. X ± SS Min. Max. p

Tiamin (B1) (mg/ gün) 1,2±0,34 0,70 2,01 1,18±0,31 0,70 1,08 0,847

Riboflavin(B2) (mg/gün) 1,82±0,4 1,01 2,07 1,91±0,36 1,04 2,08 0,482

Folat (µg / gün) 414,14±119,01 233,90 802,40 406,52±84,09 252,90 555,50 0,816

Niasin (mg / gün) 15,53±6,5 7,02 33,50 16,09±6,54 6,08 28,07 0,787

B12 (mcg / gün) 3,74±2,76 0,30 9,02 3,61±1,87 0,40 7,06 0,863

Potasyum(mg /gün) 3358,09±751,44 1859,80 5090,10 3379,31±671,88 2085,70 4671,80 0,925

Kalsiyum (mg /gün) 964,14±335,38 470,60 1874,60 1046,24±321,57 561,50 1926,90 0,434

Fosfor (mg /gün) 1627,81±452,06 903,20 2912,40 1612,2±341,71 1088,90 2234,60 0,903

Demir (mg /gün) 20,37±7,82 8,07 39,80 16,22±4,72 9,08 28,01 0,049

Çinko (mg /gün) 14,82±4,69 5,04 22,08 14,04±2,72 8,09 19,01 0,524

Magnezyum (mg /gün) 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 günlük enerji ve besin ögeleri al m miktarlar , RDA de erleri

ile kar la lm r; yetersiz (RDA de erinin % 67’sinden küçük) , yeterli (RDA

de erinin % 67-%133) ve fazla (RDA de erinin >% 133) eklinde de erlendirilmi tir.

Bireylerde Enerji ve Di er Besin Ö elerinin RDA’ ya Göre Yeterlilik Durumu

incelendi inde Çal ma grubundaki bireylerin % 80 ‘inin enerjiyi , % 80’inin s  ,

% 20 ‘sinin proteini, %30’unun karbonhidrat , % 70 ‘inin diyet posas  , % 30 ‘unun

A vitaminini, % 35’inin E vitaminini, % 90 ‘ n Tiamini(B1) , % 45’inin

Riboflavini(B2), % 65’inin niasini, % 90 ‘ n folat , % 20’sinin B12 vitaminini, %

15’inin C vitaminini, % 65’inin potasyumu, % 60’ n kalsiyumu, % 70’inin

magnesyumu, % 10’unun fosforu, % 5’inin demiri ve % 35’inin çinkoyu  yeterli

tüketti i belirlenmi tir. Kontrol grubundaki bireylerin ise % 80 ‘inin enerjiyi , %

80’inin s  , % 15 ‘sinin proteini, % 20’sinin karbonhidrat , % 70 ‘inin diyet

posas  , % 30 ‘unun A vitaminini, % 40’ n E vitaminini, % 80’inin Tiamini(B1) ,

% 20’sinin Riboflavini(B2), % 60’ n niasini, % 95 ‘inin folat , % 30’unun B12

vitaminini, % 20’sinin C vitaminini, % 55’inin potasyumu, % 60’ n kalsiyumu, %

65’inin magnesyumu, % 10’unun fosforu, % 10’inin demiri ve % 45’inin çinkoyu

yeterli tüketti i belirlenmi tir.
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Tablo 4.15. Bireylerde Enerji ve Di er Besin Ö elerinin RDA’ ya Göre Yeterlilik Durumu

ÇALI MA GRUBU KONTROL GRUBU

Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla

S % S % S % S % S % S %

Enerji 1 5,0 16 80,0 3 15,0 0 0,0 16 80,0 4 20,0

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 Posas 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 4 20,0

Topl.fol.as. 1 5,0 18 90,0 1 5,0 1 5,0 19 95,0 0 0,0
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Tablo 4.15. Bireylerde Enerji ve Di er Besin Ö elerinin RDA’ ya Göre Yeterlilik Durumu

ÇALI MA GRUBU KONTROL GRUBU

Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla

S % S % S % 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

Çinko 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 Durumlar na Göre Da mlar

Tablo 4.16’da bireylerin aktivite düzeylerine göre da mlar  verilmi tir.

Buna göre çal ma grubunun % 95.0’  çok hafif aktivite yapmaktad r. Kontrol

grubunun ise % 100.0’  çok hafif aktivite yapmaktad r. Taburculuk s ras nda

hastalara taburcu olduktan 10 gün sonra ba lamak üzere yürüyü  yapmalar

önerilmektedir. Bu yürüyü lerin ilk gün 15 dk dan (gidi - dönü  toplam)  ba lamas

ve her gün tolere edilebilindi i kadar art lmas  ve yava  yava  1 saate ula lmas

istenir. Bu süre 2’ye bölünebilir ve bu yürüyü lerde nabz n ba lang ç nabz n20 say

üstünde olmamas  istenir. By-pass sonras  ilk 2 ay hastalar n fiziksel aktivitelerinde

büyük ölçüde k tlanmalar olmaktad r dolay yla kat mc lar n aktiviteleri

dü mekte ve çok hafif aktivite olarak ç kmaktad r.

Tablo 4.16.  Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlar na Göre Da mlar

ÇALI MA KONTROL TOPLAM

Aktivite Düzeyi n % n % n %

Çok 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

r 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Ortalama Aktivite Düzeyi

(PAL)       ± 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)

X
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5. TARTI MA

Tip 2 diyabetli ki ilerde kardiyovasküler hastal k görülme riski oldukça

yüksektir.  Diyetin her iki hastal n olu umunda ve iddetinde etkisi vard r. Diyet

bile enleri gibi baharatlar nda hastal n önlenmesinde ve tedavisinde etkin olduklar

dü ünülmektedir(3). Tarç n, asya kökenli yaprak dökmeyen, ho  kokulu bir a ac n

kabuklar ndan elde edilen bir çe it baharatt r. Çe itli çal malar tarç n içinde do al

olarak bulunan polifenollerin ve krom bile enlerinin insülin duyarl  üzerinde

düzenleyici etkisi oldu unu ve bu bile enlerin ayn  zamanda insülin sinyalizasyonu

ve glikoz kontrolünde de benzer düzenleyici etkileri oldu unu göstermektedir. Bu

etkinin, tarç nda bulunan metilhidroksikalkon polimeri(MHKP) ile ba lant  olarak

gerçekle tirildi i bildirilmekte ve bu maddenin insüline benzeyen etkiler

göstermesine i aret edilmektedir(4). Tarç n içindeki bile enlerin kolesterol

sentezini bloke etti i ve kolesterolün vücuttan at lmas  kolayla rarak kan

ya lar nda dü  sa lad  dü ünülmektedir (1-6). Tarç n hepatik -3-hidroksi-3-

metilglutaril CoA redüktaz aktivitesini inhibe ederek kan lipitlerini ve hepatik

kolesterol içeri ini dü ürdü ü ayn  zamanda  hepatik antioksidant enzim aktivitesini

art rarak  lipit peroksidasyonunu bask lad  bununla beraber tüketiminin ince barsak

glikosidaz aktivitesinde de azalmaya neden oldu u gösterilmi tir(5,7).

Bu  çal mada  günlük  diyete  eklenen  5  g  toz  tarç n  (C.  cassia)  oral

antidiyabetik kullanan, tip-2 diyabeti olan (AK  140-400mg/dL),  lipid/kolesterol

dü ürücü ajan kulanmayan, by-pass geçirmi  KVC hastalar n baz  kan de erleri

üzerine etkisine dair bulgular a daki ba klar alt nda tart lm r.

Bu çal maya kat lan bireylerin genel özellikleri incelendi inde,  çal ma ve

kontrol grubu olmak üzere her iki grupta da  8 kad n (% 40)  ve 12 erkek (% 60)

kat mc  vard r. Kat mc lar n hepsi 40 ya  üstü olup çal ma grubundaki bireylerin

ya  ortalamas  60.20 ± 7.94 y l ve kontrol grubundaki bireylerin ya  ortalmas  62.85±

7.25 y ld r (Bkz. Tablo 4.1). Kat mc lar n hepsi en az 1, en fazla 3 oral antidiyabetik

ilaç ve ilaç kombinasyonlar  kullanmaktad r. Tablo 4.4.‘de çal ma ve kontrol

grubundaki bireylerin kulland klar  oral anti-diyabetiklerin etkin maddelerine göre

fland lmas  verilmi tir.Çal ma grubunda bireylerin % 70’i biguanid



65

(Metformin HCl), % 65’i sülfonilüre, % 5’i AGI (Alfa glikosidaz inhibitörü), % 5’i

glinid, % 10’u glitazon türevi ilaçlar  kullanmaktad r. Kontrol grubundaki bireylerin

ise % 65’i biguanid (Metformin HCl), %50’si sülfonilüre, %10’u glinid ve %25’i

glitazon türevi ilaçlar  kulland klar  görülmü tür. Ancak hastalarda bu ilaçlar tek

olarak de il birden fazla ilaç bireyin fiziksel ve biyokimyasal özellikleri göz önünde

bulundurularak farkl  kombinasyonlar halinde  kullan lmaktad r. Benzer çal mada

da kat mc lar n % 56’s  sülfonilüre ve metformin türevi ilaç kombinasyonunu, %

24’ü thiazolidin ve metformin türevi ilaç kombinasyonunu ve % 12 si tek ba na

metformin türevi ilaçlar  kullanmaktad r(2).

De en damar say lar na bak ld nda kat mc lar n % 50’sinin 3 damar

de mi tir, en az de en damar say  3 ve an fazla de en damar say  6’d r(Bkz.

Tablo 4.3).

Özel Akay Hastane’sinde yap lan bu çal mada çal ma grubundaki bireylerin

BK  ortalamas  30.17± 4.21 kg/m2’dir (kad nlar 31.01±4.78, erkekler 29.61 ±3.90).

Kontrol grubundaki bireylerin BK  ortalamas  27.98±3.42’dir (kad nlar 28.12±3.78,

erkekler 27.89±3.33) (Bkz. Tablo 4.2). Bireylerin fiziksel aktivite durumlar na göre

da mlar  incelendi inde (Bkz. Tablo 4.16) çal ma grubunun % 95.0’  çok hafif

aktivite yapmaktad r. Kontrol grubunun ise % 100.0’  çok hafif aktivite yapmaktad r.

Di er benzer çal malarda oldu u gibi bu çal mada da ara rmac  taraf ndan

kat mc lar n fiziksel aktivitelerinde herhangi bir de iklik talep edilmemi tir.

Ancak bu çal mada kat mc lar n hepsinin koroner arter hastas  olmas  ve by-pass

geçirmi  olmalar ndan dolay  ameliyat sonras  özellikle ilk 2 ay hareket k tl n

yo un oldu u bir dönemdir.

Bu çal maya açl k kan ekeri 140-400 mg/dL olan ve oral antidiyabetik

kullanan tip-2 diyabetli, lipid/kolesterol dü ürücü ajan kullanmayan, koroner arter

hastalar  kat lm r. ki ayl k toz tarç n tüketiminin AK , trigliserit, total kolesterol,

HDL, LDL, VLDL ve total lipit de erleri üzerindeki etkisi 0. gün ve 60. gün kan

biyokimyasal bulgular n ölçülüp kar la lmas  yoluyla de erlendirilmi  ve

tarç n yukar daki kan de erleri üzerindeki etkisi ara lm r. Çal ma ve kontrol

grubu kat mc lar n 0. gün kan biyokimyasal de erleri aras nda fark yoktur, her iki

grubunda kan biyokimyasal bulgular  benzerdir. Çal ma grubunun ilk ve 2 ay
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sonraki ölçümleri aras nda AK  ‘de  % 32.6 oran nda anlaml  dü me saptanm r.

Her iki grubun  2 ay sonraki kan de erleri kar la ld nda kontrol grubuna

yasla çal ma grubunun AK  de eri % 27. 29 dü ük ç km r ve istatistiksel olarak

önemli bulunmu tur. Ayr ca total kolesterol %2.61,  LDL kolesterol % 7.47,  total

lipit % 7.35, VLDL kolesterol % 20.25 ve trigliserit de eri % 22.79 dü ük ç km r.

Tarç n tüketimi AK , trigliserit, total kolesterol, LDL, VLDL ve total lipit

de erlerinde dü me sa lam r (Bkz. Tablo 4.9) . Ancak yaln z AK  üzerindeki

etkisi istatisitksel olarak anlaml  bulunmaktad r (p<0.05). Buradan yola ç karak 2 ay

süre ile günlük diyete eklenen 5 g toz tarç n AK  üzerinde dü ürücü etkisi oldu u

dü ünülmektedir. Yap lm  bir çal mada tarç n içinde do al olarak bulunan

polifenollerin ve krom bile enlerinin insülin duyarl  üzerinde düzenleyici etkisi

oldu u, bu bile enlerin ayn  zamanda insülin sinyalizasyonu ve glikoz kontrolünde

de benzer düzenleyici etkileri oldu u bildirilmektedir(5). Hayvanlar üzerinde yap lan

çal malar; tarç n glikoz kullan  ve glikojen sentezi üzerinde art  bir etkiye

sahip oldu u ayn  zamanda insülin reseptör fosforilasyonunu artt rd

göstermektedir.   Tarç n içindeki bile enlerin kolesterol sentezini bloke etti i ve

kolesterolün vücuttan at lmas  kolayla rarak kan ya lar nda dü  sa lad

dü ünülmektedir(1-6).

Lipit metabolizmas nda da oynad  anahtar rol dolay yla tarç n tüketiminin

insanlarda kan glikozu ve kan ya lar  üzerinde düzenleyici etkisi oldu u

dü ünülmektedir.  Yine Tip-2 Diyabetli ki ilerde tarç n tüketiminin kan glikozu ve

kan ya lar  üzerindeki etkisini ara rmak üzere yap lan bir di er çal maya ise; 40

ya  üstü Tip-2 diyabeti olan,  di er sa k sorunlar  için ilaç almayan ve insülin

tedavisi görmeyen ki iler dahil edilmi tir. Kat mc lar n açl k kan glikozlar n 140

– 400 mg/dL olmas na dikkat edilmi tir. Çal maya ya lar  52,2 ± 6,32 y l olarak

de en 30 erkek ve 30 kad n olmak üzere toplam 60 Tip-2 diyabetli hasta

kat lm r. Kat mc lar s ras yla günlük 1, 3 ve 6 g’l k tarç n tozuna e  de er

kapsülleri 40 gün tüketmi lerdir. Kapsül halindeki tarç n tüketimi kahvalt , ö le

yeme i ve ak am yeme i sonras  olmak üzere günde 3 kez’dir.  Çal ma sonunda tip

2 diyabetli bireylerde açl k kan ekerinde % 18-29 dü me, trigliseritte  % 23-30

dü me, LDL kolesterolde % 7-27 ve total kolesterolde  % 12-26 dü me sa lad

belirtilmi tir(3). B ka bir çal mada ise yine tip-2 diyabetli, ya  s  olmayan  (18
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ya  alt  ve gebelik durumlar  çal ma d  b rak lm r), bireylerin kat ld  bir

çal ma yap lm r. Çal ma s ras nda tüm kat mc lar n son 6 ayl k HbA1c

de erlerinin  %7 olmas na dikkat edilmi tir. Tüm kat mc lar rastgele örneklem

yöntemi ile seçilerek çal ma ve kontrol grubu olarak ikiye ayr ld ktan sonra çal ma

grubundaki kat mc lardan 3 ay boyunca 1g toz tarç na e  de er 2 adet tarç n kapsülü

tüketmeleri istenmi tir. Ara rma sonucunda çal ma ve kontrol grubundaki

bireylerin 0. gün ve 90. gün HbA1c de erleri kar la lm r. Çal ma grubunun

HbA1c de erlerinde % 0.83 dü me sa lan rken, kontrol grubunda   % 0.37’lik dü me

sa lanm r ve aralar ndaki fark istatistiksel anlam ifade etmemektedir(77). Di er bir

çal mada ise tip 2 Diyabetli hastalarda tarç n tüketiminin plazma glikozu, HbA1c ve

serum lipitleri üzerine etkisi ara lm r, bunun için double blind plasebo kontrollü

bir çal ma yap lm r. Bu çal maya toplam 79 adet Tip-2 diyabetli insülin

kullanmayan ancak oral anti diyabetik yada diyet tedavisi alan hasta kat lm  ve 4 ay

süre ile tarç n ya da plasebo tüketmeleri sa lanm r. Verilen ek (suppleman)

eklindeki tarç n özü günlük 3 g toz tarç na e  de erdir. Çal ma sonucunda; tarç n

ve plasebo tüketen gruplar kar la ld nda, çal ma öncesi ve sonras  açl k kan

ekeri de erleri aras nda anlaml  fark bulunmu tur.  Tarç n grubunda %10,3 azalma

ve plasebo grubunda %3,4 azalma olmu tur. Grup içi ve gruplar aras  kar la rmada

HbA1c ve serum lipitleri aras ndaki fark istatistiksel aç dan önemli bulunmam r.

Buradan glikoz kontrolü bozuk tip-2 diyabetli bireylerde tarç n tüketiminin glikoz

konsantrasyonlar  düzenleyici etkisi oldu u sonucuna var lm r. Bu çal mada

di er literatür çal malar ndan farkl  olarak kat mc larda e lik eden ba ka bir

hastal k olup olmad  sorgulanmam r. Kat mc lar n tarç n kapsülü tüketimine

sa k kal p kalmad klar  sorgulanmam r. Ara rmaya kat lan tip-2 diyabetli

bireylerin seçiminde glikoz kontrollerine ait belirleyici bir parametre yoktur (ör:

AK  140-400 mg /dL veya HbA1c  %7). Kat mc lar seçilirken oral antidiyabetik

kullanan ya da diyet tedavisi alan ve nisbeten glikoz kontrolleri sa lanm  hastalar

seçilmi tir. Bu nedenle tarç n tüketiminin etkinli i yeterince belirlenememi  olabilir

(76).

Tarç n tüketiminin insülin duyarl , glikoz tolerans  ve kan ya lar

üzerindeki etkisini ara rmak üzere yap lm  bir ba ka çal ma da ise (ya lar  62.9 ±

1.5 y l ve BKI 30.4 ± 0.9 kg/m2 ) postmenaposal dönemdeki, tip 2 diyabetli insülin
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tedavisi almayan, oral antidiyabetik kullanan yada yaln z diyetle glukoz kontrolü

sa layan 25 kad na 6 hafta boyunca günde 1.5 g tarç n tozuna denk 3 kapsül tarç n

kapsülü verilmi tir. kinci ve 6’ nc  haftalarda insülin direnci testi ve OGTT

uygulanm  ve lipit profiline yönelik kan bulgular  incelenmi tir. OGTT öncesi tüm

kat mc lar ayn  standart ak am yeme ini tüketmi lerdir (% 60 CHO, % 28 ya , %

12 protein). Çal man n sonucunda tarç n tüketiminin insülin duyarl nda, glikoz

tolerans nda iyile tirme sa lamad , kan lipit profilinde de düzenleyici bir etkisinin

olmad  sonucuna var lm r. Di er çal malardan farkl  olarak bu çal mada

kat mc larda e lik eden ba ka bir hastal k olup olmad  sorgulanmam r.

Kat mc lar n tarç n kapsülü tüketimine sa k kal p kalmad klar  sorgulanmam r.

Her ölçüm öncesi kat mc lara standart bir diyet uygulanm r. Kar t görü teki

di er çal malardan farkl  olarak bu çal mada insülin duyarl  ve OGTT gibi farkl

parametreler de erlendirilmi tir. Tarç n eki (suppleman) tüketiminin 6 hafta olmas

bu parametrelerde etkili olabilmesi için yetersiz bir süre olabilir. Ayr ca günlük 1.5 g

toz tarç n e de eri olan suppleman dozu, insülin duyarl  ve OGTT gibi

parametrelerde etkili olabilmek için yetersiz olabilir (2).

Ratlar üzerinde yap lm  bir çal mada ise; ara rmac lar taraf ndan 22-23oC

cakl kta, 12 saat/ k ve 12 saat karanl k ortamlarda olmak kayd yla, 2 gruba

ayr lm lard r. lk grup ratlara tek ba na % 60’  ya dan olu acak ekilde yüksek

ya  bir diyet verilerek “ manl k” olu turulmaya çal lm , di er grup ratlara

(kontrol grubu)  tek ba na % 10'u ya dan gelecek ekilde standart ara rma diyeti

verilmi tir. 3'üncü grup ratlara yine % 60 ya  diyet ve günlük 400 mg/kg tarç n

gavaj (suya kar lm ) olarak verilmi tir. Dördüncü ve son grupta ise db/db obez

faresi (db geni ta yan, leptin reziztans  olan, diyabetik, hiperglisemik obez fare)

kullan lm r.  Db/db geni ta yan ratlara tek ba na günlük 400 mg/kg tarç n tozu

gavaj haz rlanarak verilmi tir. Be  ayl k yüksek ya  diyet uygulanan birinci grup

ratlarda vücut a rl  % 150 artm r, serum triglisert, LDL kolesterol, AST ve ALT

de erleri standart ara rma diyeti ile beslenen ratlar n de erleri ile

kar la ld nda oldukça yüksek bulunmu tur. Üç haftal k günde 400 mg/kg tarç n

gavaj  ile beraber yüksek ya  diyet alan ratlarda serum serbest ya  asitleri miktar

ve LDL konsantrasyonlar nda istatistiksel olarak anlaml  dü me saptanm r. Buna

kar n vücut a rl klar  ve besin al nda de iklik olmam r. Yüksek ya  diyet
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karaci er i levlerini bozup ve AST, ALT de erlerini yükseltirken, tarç n alan ratlarda

AST, ALT de erlerinde istatistiksel olarak anlaml  dü me saptanm r. Di er ratlara

yasla 11 hafta kadar daha ya  olan db/db genine sahip obez, diyabetik ratlarda da

2 haftal k tarç n gavaj  tedavisi ile serum serbest ya  asitlerinde dü  saptanm ,

buradan genetik olarak defektli obez farelerde bile tarç n tedavisinin dislipidemi

üzerinde iyile tirici etkisi oldu u sonucuna var lm r(78). Tip-2 diyabeti olan db/db

genine sahip ratlarda; tarç n tüketiminin kan glikoz, insülin, kan lipitleri ve

barsaktaki alfa glikosidaz aktivitesi üzerine etkisini ara rmak üzere yap lm  bir

di er çal mada ise; ratlar, ara rmac lar taraf ndan 10'arl  5 gruba ayr lm lard r (22-

23oC s cakl kta, 12 saat/ k ve 12 saat karanl k ortamlarda). 1'inci gruba yaln zca

plasebo verilmi tir, 2 ile 5'inci gruplara s ras yla 0.5,  1,  1.5 ve 2 g/kg tarç n günde 1

kez oral olarak toplam 6 hafta boyunca verilmi tir. Tarç n tüketiminin sonucunu

de erlendirirken; besin tüketimlerine, vücut a rl ndaki de ikliklere, kan glikoz

düzeylerine ve postprandial 2 saatlik kan glikoz düzeylerine bak lm r. En son

amada ise 12 saatlik açl k sonras  eterle anestezi uygulanarak, ratlar n hepatik

portal venden elde edilen kan örnekleri ve al nan vücut dokular  biyokimyasal

analizlerde kullan lm r. Ratlar n ince barsaklar  ç kart p segmentlere ayr lm r.

Çal man n sonucunda;  tarç n tükettirilen ve kontrol grubu olarak izlenen ratlar n

vücut a rl klar  ya da besin tüketimleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir

farkl a rastlanmam r. Db/db genine sahip ratlarda tarç n tüketiminin kan glikozu

üzerine etkisini de erlendirmek için ratlardan tarç n tüketiminin 2'inci 4'üncü ve

6' nc  haftalar nda kan örnekleri al nm r. Yap lan oral glikoz tolerans testleri

sonucunda kontrol grubunda yüksek açl k glikoz düzeylerine rastlan rken tarç n

verilerek kan sonuçlar na bak lan ratlar n kan glikoz düzeylerinde istatistiksel olarak

anlaml  dü üklük saptanm r. Farkl  zamanlardaki tüm ölçümlerde kontrol grubu ile

kar la ld nda açl k kan glikozu ve postprandial (2 saatlik) kan glikozu de erleri

tarç n tükettirilen rat grubunda daha dü ük bulunmu tur ve bu veriler istatistiksel

olarak önemli bulunmu tur. Kan glikoz düzeylerindeki dü e en fazla 2 haftal k

tüketimle ula lm r.  Kan glikoz düzeyleri en fazla yüksek doz tarç n tüketimi (2

g/kg) ile dü mü tür. Ayn  zamanda yüksek doz tarç n tüketimi sonucunda serum

insülin konsantrasyonlar nda da istatistiksel olarak anlaml  art  meydana gelmi tir.

Serum lipit de erleri 6 ' nc  hafta sonunda al nan kan örne i ile incelenmi tir.
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Kontrol grubu ile kar la ld nda tarç n tüketen ratlar n serum trigliserit

konsantrasyonlar  % 45 daha dü ük bulunmu tur. Yine kontrol grubu ile

kar la ld nda HDL/Total kolesterol oran  tarç n verilmi  ratlarda daha yüksek

km r. Son olarak yüksek doz (2 g/kg) tarç n tüketen grupla kontrol grubunun

barsak glikozidaz aktiviteleri kar la ld nda sükraz aktivitesi; proksimal ve orta

ince barsak segmentlerinde istatistiksel olarak anlaml  dü üklük göstermektedir.

Maltaz aktivitesi proksimal ve distal segmentlerde dü ük ç karken laktaz aktivitesi

ise sadece proksimal segmentte dü ük ç km r. Tarç n verilmi  ratlarda ince barsak

glikosidaz aktivitesinde dü  saptanm r(79).

Literatürde yap lm  tüm benzer çal malarda kullan lan tarç n çe idi çin

tarç  “cinnamomum cassia”d r (2,3,5,7,76-77). Bu çal mada da piyasada sat lan ve

çin tarç  olarak bilinen “cinnamomum cassia” kullan lm r. Yap lan bir çal mada

kat mc lar n besin tüketimlerine bak lm ,  kontrol ve hasta gruplar  enerji ve makro

besin ögeleri tüketimi aras nda fark olmad  ve enerjinin % 50.6 ± 1.0’s  CHO’tan,

enerjinin % 30.6 ± 1.0’u ya dan ve enerjinin % 16.8± 0.6’s n proteinden geldi i

belirtilmi tir.  Akay Hastanesi KVC servisinde yap lan bu çal mada da ara rma ve

kontrol grubundaki bireyler aras nda enerji ve besin ögeleri tüketimleri aç ndan

fark bulunamam r. Çal ma grubunda 1. ay enerji al  ortalama 2427.3±640.12

(1055.5-3909.5) kkal iken kontrol grubunda ortalama 2437.4±558.4 (1370.7-3504.1)

kkal’d r. Ara rma grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve ya dan gelen

miktarlar  s ras yla % 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 s ras yla % 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)’d r. Çal ma

grubunda 2.ay enerji al  ortalama 2622.98±733.77 (1055.50- 3849.9) kkal iken

kontrol grubunda ortalama 2538.4±646.67.4 (1375.4-3724) kkal’d r. Çal ma

grubunda enerjinin protein, karbonhidrat ve ya dan gelen miktarlar  s ras yla % 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 s ras yla % 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)’d r.

 Bu çal man n limitasyonlar  tarç n insanlardaki uygun dozaj n, etkili

olabilmesi için gerekli sürenin net olarak bilinememesidir. Ayr ca glikoz kontrolü
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hakk nda daha do ru bilgi edinmek için HbA1c de erine ihtiyaç vard r ancak çal ma

ras nda bu de ere bak lmam r. Yüksek ya  diyetin de açl k kan glikozu

üzerinde dü ürücü etkisinin olabilece i göz ard  edilememelidir.
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6. SONUÇ VE ÖNER LER

1. Çal maya kat lan kat mc lar n hepsi en az bir en fazla 3 adet ilaç ya da ilaç

kombinasyonlar eklinde oral antidiyabetik ajan kullanmaktad r.

2. Kat mc lar n % 50 ‘sinin 3 damar  de mi tir.

3. Kat mc lar n hepsi 40 ya  üstü olup çal ma grubundaki bireylerin ya

ortalamas  60.20 ± 7.94 y l ve kontrol grubundaki bireylerin ya  ortalmas

62.85± 7.25 y ld r.

4. Çal ma grubundaki bireylerin BK  ortalamas  30.17± 4.21’dir (kad nlar

31.01±4.78, erkekler 29.61 ±3.90). Kontrol grubundaki bireylerin BK

ortalamas  27.98±3.42’dir (kad nlar 28.12±3.78, erkekler 27.89±3.33).

5. Bireylerin fiziksel aktivite durumlar na göre da mlar  incelendi inde (Bkz.

Tablo 4.16) Çal ma grubunun % 95.0’  çok hafif aktivite yapmaktad r.

Kontrol grubunun ise % 100.0’  çok hafif aktivite yapmaktad r.

6. Tip-2 diyabetli oral anti-diyabetik kullanan, lipit/koleterol dü ürücü ajan

kullanmayan, by-pass geçirmi  KVC hastalar nda 2 ayl k 5 g toz tarç n

tüketimi sonucunda; AK  ‘de kontrol grubuna k yasla çal ma grubunda %

27. 29 dü me meydana gelmi tir.

7. Total kolesterol’de  % 2.61,  LDL kolesterol’de % 7.47,  total lipit’te % 7.35,

VLDL kolesterol’de % 20.25 ve trigliserit de erinde  % 22.79’ luk dü me

saptanm r.

8. Tarç n tüketimi ile AK , trigliserit, total kolesterol, LDL, VLDL ve total lipit

de erlerinde dü me sa lanm  olup ancak yaln z AK   üzerindeki etkisi

istatisitiksel olarak önemli bulunmu tur. Buradan yola ç karak 2 ay süre ile

günlük diyete eklenen 5g toz tarç n AK  üzerinde dü ürücü etkisi

olabilece i dü ünülmektedir.
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ÖNER LER

* Tip-2 Diyabetli-koroner arter hastas  olan bireylerde genetik faktörler, t bbi

beslenme tedavisine uyumsuzluk,  yüksek BKI de eri ve aktivite azl   sonucu

glikoz kontrolünde ve kan ya lar nda bozulma görülebilir. Bu durumda bireyler

ald klar  t bbi tedaviye ek olarak yeterli ve dengeli beslenme konusunda e itim

almal , günlük enerji al mlar  ana ve ara ö ünlere bölmeleri konusunda

bilinçlendirilmeli ve glisemik indeksi, glisemik yükü dü ük, ya  ve kolesterolden

fakir besinlerin tüketimi hakk nda bilgidirilmelidirler.

* Bu tip bireylerde oral tarç n tüketimi medikal ve tibbi beslenme tedavisine ek

olarak yüksek açl k kan ekerinin dü ürülmesine ve kan ya lar n düzenlenmesine

destek amac yla denetimli olarak kullan labilir.

* Tip-2 diyabetli, glikoz kontrolü bozuk bireylerde 2 ay süre ile tercih edilen

ünden sonra su ile tok karna 5g toz tarç n tüketimi açl k kan ekerinin

dü ürülmesinde t bbi beslenme tedavisine ek olarak kullan labilir.

* Tarç n açl ki tokluk kan glikozu, kan lipidleri ve HbA1c üzerine etkisini

görebilmek için randomize plasebo kontrollü çapraz çal malara ihtiyaç

duyulmaktad r.
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EK-1 Besin Tüketim Kay t Formu

SON 24 SAATTEK  BES N TÜKET M KAYIT FORMU

              Pazartesi,     Sal ,     Çar amba,     Per embe,     Cuma,     Cumartesi,     Pazar

(Haftan n hangi günü için kay t yap ld ysa kutucu un içine "X" koyunuz)

ÜNLER

HANG
BES NLER  /
YEMEKLER

YED Z?

HAZIRLARKEN NE KONAN
MALZEMELER VE YA

ÇE  NED R?
Miktar

HANG
ÇECEKLER

ÇT Z?
Miktar

SABAH
kahvalt

Saat kaçta
yediniz?

……….

Sabah ve ö le
yeme i aras

Saat kaçta
yediniz?

……….
LE yeme ini

Saat kaçta
yediniz?

……….

le ve ak am
yeme i aras

Saat kaçta
yediniz?

……….
AK AM
yeme ini

Saat kaçta
yediniz?

……….

Ak am yeme inden
sonra ve/veya gece



EK-2 Fiziksel Aktivite Kay t Formu

Fiziksel Aktivite Kay t Formu

Aktivite türü Aktivite Süre Toplam

faktörü Saat Süre

Dakika sürexA.F.

Dinlenme
Uyku, uzanma

Çok hafif aktivite
Oturarak çal ma, boya
araba  kullanma,
laboratuar, diki , örgü,
ütü, yemek yapmak,
masa ba  çal ma, oyun,
müzik aleti çalma,
televizyon seyretme

Hafif aktivite
Yava  yürüme,
marangoz i leri,
lokanta i leri,
ev temizli i,çocuk bak ,
golf, yelken, masa tenisi

Orta aktivite
zl  yürüme, tarla i leri,

yük ta ma,
bisiklete binme, kayak,
tenis, dans

r aktivite
Yoku  yukar  yük ta ma,
elle yorucu kazma i i,
basketbol, t rmanma,
futbol, in aat i çili i

Toplam



EK-3 Ayd nlat lm  Onam Formu

ARA TIRMA AMAÇLI ÇALI MA N AYDINLATILMI  ONAM FORMU

(Hasta Grubu)

ARA TIRMA AMAÇLI ÇALI MA N AYDINLATILMI  ONAM FORMU

(Hekimin Aç klamas )

Tip 2 diyabetli ki ilerde kardiyovasküler hastal k görülme riski oldukça yüksektir,
diyetin her iki hastal n olu umunda ve iddetinde etkisi vard r. Diyet bile enleri
gibi baharatlar nda hastal n önlenmesinde ve tedavisinde etkin olduklar
dü ünülmektedir. Konunun önlenebilir bir sa k sorunu olmas  ve beslenme ile
ili kisinin bulunmas  nedeni ile  bu konuda daha fazla ve kapsaml  ara rmalar n
yap lmas  gerekmektedir.

Bu nedenle bu ara rma; Özel Akay Hastanesi Kardiyovasküler Cerrahi servisine
ba vuran Tip 2 diyabetli hastalarda tarç n tüketiminin açl k kan glikozu ve kan
ya lar  üzerine etkisini de erlendirmek için planlanm r. Hacettepe Üniversitesi
Sa k Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Anabilim Dal  ö retim
üyelerinden Prof. Dr. Gülden Köksal ’ n sorumlu oldu u  “Özel Akay Hastanesine
By-Pass Geçirmek çin Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda Diyete Eklenen Tarç n
Baz  Kan De erleri Üzerine Etkisinin Ara lmas ” isimli ara rmaya kat lman
öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu ara rmaya kat p kat lmamakta
serbestsiniz.
Çal maya kat m gönüllülük esas na dayal r. Karar zdan önce ara rma
hakk nda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anlad ktan sonra
ara rmaya kat lmak isterseniz formu imzalay z.

Bu ara rmay  yapmak istememizin nedeni, günlük diyete eklenen tarç n tüketiminin
Tip- 2 diyabetli hastalarda açl k kan ekeri ve kan ya lar  üzerine etkisini
belirlemektir. Ara rmaya davet edilmenizin nedeni ara rma grubu için belirlenen
kriterlere  uygun olman zd r.

er ara rmaya kat lmay  kabul ederseniz Akay Hastanesi Kardiyo Vasküler
Cerrahi servisinde rutin olarak bak lan  açl k kan ekeri ve kan ya lar  de erleriniz
ara rmac  taraf ndan kaydedilecektir. Ayr ca 24 saatlik geriye dönük yediklerinizin
yine ara rmac  taraf ndan kayd  tutulacakt r. Daha sonra hastanede yatt z sure
boyunca diyetinize tarç n eklemesi yap lacak ve taburculu unuz s ras nda sizeden 2
ay boyunca günde 1 silme tatl  ka  (5gr) tarç n tüketmeniz istenecektir.  2 ay
sonraki açl k kan ekeri ve kan ya lar  de erlerinizde ara rmac  taraf ndan
kaydedilecektir.  Ayn  zamanda sizden 3 günlük besin tüketimlerinizi ve günlük
fiziksel aktivitenizi yans tan birde form doldurman z istenecektir.



Kan al nmas  s ras nda olu abilecek riskler: 1-) ne batmas na ba  olarak az bir
ac  duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa i ne batmas  sonras nda kanaman n
uzamas  veya enfeksiyon riski vard r.

Bu çal maya kat lman z için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çal maya
kat ld z için size ek bir ödeme de yap lmayacakt r.

Sizinle ilgili t bbi bilgiler gizli tutulacak, ancak  çal man n kalitesini denetleyen
görevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca gere i halinde incelenebilecektir.

Bu çal maya kat lmay  reddedebilirsiniz. Bu ara rmaya kat lmak tamamen iste e
ba r ve reddetti iniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir de iklik
olmayacakt r. Yine çal man n herhangi bir a amas nda onay  çekmek hakk na da
sahipsiniz.

(Kat mc n/Hastan n Beyan )

Hacettepe Üniversitesi Sa k Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü
Anabilim Dal  ö retim üyelerinden Prof. Dr. Gülden Köksal ’ n sorumlu oldu u
“Özel Akay Hastanesine By-Pass Geçirmek çin Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda
Diyete Eklenen Tarç n Baz  Kan De erleri Üzerine Etkisinin Ara lmas ” isimli
proje ile ilgili yukar daki bilgiler proje yürütücüsü olan Akay Hastanesi Beslenme ve
Diyet Bölümünden Dyt. Ayfer Bozkurt taraf ndan bana aktar ld . Bu bilgilerden
sonra böyle bir ara rmaya “kat mc ” (denek) olarak davet edildim.

er bu ara rmaya kat rsam hekim ile aramda kalmas  gereken bana ait bilgilerin
gizlili ine bu ara rma s ras nda da büyük özen ve sayg  ile yakla laca na
inan yorum. Ara rma sonuçlar n e itim ve bilimsel amaçlarla kullan  s ras nda
ki isel bilgilerimin ihtimamla korunaca  konusunda bana yeterli güven verildi.

Projenin yürütülmesi s ras nda herhangi bir sebep göstermeden ara rmadan
çekilebilirim. (Ancak ara rmac lar  zor durumda b rakmamak için ara rmadan
çekilece imi önceden bildirmemim uygun olaca n bilincindeyim) Ayr ca t bbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi ko uluyla ara rmac  taraf ndan ara rma

 tutulabilirim.

Ara rma için yap lacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk alt na
girmiyorum. Bana da bir ödeme yap lmayacakt r.

ster do rudan, ister dolayl  olsun ara rma uygulamas ndan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir sa k sorunumun ortaya ç kmas  halinde, her türlü

bbi müdahalenin sa lanaca  konusunda gerekli güvence verildi. (Bu t bbi
müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük alt na girmeyece im).

Ara rma s ras nda bir sa k sorunu ile kar la mda; herhangi bir saatte, Prof.
Dr. Gülden Köksal’  0312 30501365 (i ) veya 0533 4645841(cep) no’lu



telefonlardan ve Dyt. Ayfer Bozkurt’u 0312 4165585 (i ) veya 0533 4881217 (cep)
arayabilece imi biliyorum.

Bu ara rmaya kat lmak zorunda de ilim ve kat lmayabilirim. Ara rmaya kat lmam
konusunda zorlay  bir davran la kar la  de ilim. E er kat lmay  reddedersem,
bu durumun t bbi bak ma ve hekim ile olan ili kime herhangi bir zarar
getirmeyece ini de biliyorum.

Bana yap lan tüm aç klamalar  ayr nt lar yla anlam  bulunmaktay m. Kendi ba ma
belli bir dü ünme süresi sonunda ad  geçen bu ara rma projesinde “kat mc ”
(denek) olarak yer alma karar  ald m. Bu konuda yap lan daveti büyük bir
memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.

mzal  bu form ka n bir kopyas  bana verilecektir.

Kat mc

Ad , soyad :

Adres:

Tel.

mza

Görü me tan

Ad , soyad :

Adres:

Tel.

mza:

Kat mc  ile görü en  ara rmac

Ad  soyad , unvan : Dyt. Ayfer Bozkurt

Adres:  Akay caddesi. Büklüm sokak. No:4 Kavakl dere 06660 Ankara

Tel: 0312 416 5585 / 0312 416 5123

mza



ARA TIRMA AMAÇLI ÇALI MA N AYDINLATILMI  ONAM FORMU

(Kontrol Grubu)

ARA TIRMA AMAÇLI ÇALI MA N AYDINLATILMI  ONAM FORMU

(Hekimin Aç klamas )

Tip 2 diyabetli ki ilerde kardiyovasküler hastal k görülme riski oldukça yüksektir,
diyetin her iki hastal n olu umunda ve iddetinde etkisi vard r. Diyet bile enleri
gibi baharatlar nda hastal n önlenmesinde ve tedavisinde etkin olduklar
dü ünülmektedir. Konunun önlenebilir bir sa k sorunu olmas  ve beslenme ile
ili kisinin bulunmas  nedeni ile  bu konuda daha fazla ve kapsaml  ara rmalar n
yap lmas  gerekmektedir.
Bu nedenle bu ara rma; Özel Akay Hastanesi Kardiyovasküler Cerrahi servisine
ba vuran Tip 2 diyabetli hastalarda tarç n tüketiminin açl k kan glikozu ve kan
ya lar  üzerine etkisini de erlendirmek için planlanm r. Hacettepe Üniversitesi
Sa k Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Anabilim Dal  ö retim
üyelerinden Prof. Dr. Gülden Köksal ’ n sorumlu oldu u  “Özel Akay Hastanesine
By-Pass Geçirmek çin Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda Diyete Eklenen Tarç n
Baz  Kan De erleri Üzerine Etkisinin Ara lmas ” isimli ara rmaya kat lman
öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu ara rmaya kat p kat lmamakta
serbestsiniz.

Çal maya kat m gönüllülük esas na dayal r. Karar zdan önce ara rma
hakk nda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anlad ktan sonra
ara rmaya kat lmak isterseniz formu imzalay z.
Bu ara rmay  yapmak istememizin nedeni, günlük diyete eklenen tarç n tüketiminin
Tip- 2 diyabetli hastalarda açl k kan ekeri ve kan ya lar  üzerine etkisini
belirlemektir. Ara rmaya davet edilmenizin nedeni kontrol grubu için belirlenen
kriterlere uygun olman zd r.

er ara rmaya kat lmay  kabul ederseniz Akay Hastanesi Kardiyo Vasküler
Cerrahi servisinde rutin olarak bak lan  açl k kan ekeri ve kan ya lar  de erleriniz
ara rmac  taraf ndan kaydedilecektir. Ayr ca 24 saatlik geriye dönük yediklerinizin
kayd  tutulacakt r.  2 ay sonraki açl k kan ekeri ve kan ya lar  de erlerinizde
ara rmac  taraf ndan kaydedilecektir.  Ayn  zamanda sizden 3 günlük besin
tüketimlerinizi ve günlük fiziksel aktivitenizi yans tan birde form doldurman z
istenecektir

Kan al nmas  s ras nda olu abilecek riskler: 1-) ne batmas na ba  olarak az bir
ac  duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa i ne batmas  sonras nda kanaman n
uzamas  veya enfeksiyon riski vard r.

Bu çal maya kat lman z için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çal maya
kat ld z için size ek bir ödeme de yap lmayacakt r.



Sizinle ilgili t bbi bilgiler gizli tutulacak, ancak  çal man n kalitesini denetleyen
görevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca gere i halinde incelenebilecektir.

Bu çal maya kat lmay  reddedebilirsiniz. Bu ara rmaya kat lmak tamamen iste e
ba r ve reddetti iniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir de iklik
olmayacakt r. Yine çal man n herhangi bir a amas nda onay  çekmek hakk na da
sahipsiniz.

(Kat mc n/Hastan n Beyan )

Hacettepe Üniversitesi Sa k Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü
Anabilim Dal  ö retim üyelerinden Prof. Dr. Gülden Köksal ’ n sorumlu oldu u
“Özel Akay Hastanesine By-Pass Geçirmek çin Yatan Tip-2 Diyabetli Hastalarda
Diyete Eklenen Tarç n Baz  Kan De erleri Üzerine Etkisinin Ara lmas ” isimli
proje ile ilgili yukar daki bilgiler proje yürütücüsü olan Akay Hastanesi Beslenme ve
Diyet Bölümünden Dyt. Ayfer Bozkurt taraf ndan bana aktar ld . Bu bilgilerden
sonra böyle bir ara rmaya “kat mc ” (denek) olarak davet edildim.

er bu ara rmaya kat rsam hekim ile aramda kalmas  gereken bana ait bilgilerin
gizlili ine bu ara rma s ras nda da büyük özen ve sayg  ile yakla laca na
inan yorum. Ara rma sonuçlar n e itim ve bilimsel amaçlarla kullan  s ras nda
ki isel bilgilerimin ihtimamla korunaca  konusunda bana yeterli güven verildi.

Projenin yürütülmesi s ras nda herhangi bir sebep göstermeden ara rmadan
çekilebilirim. (Ancak ara rmac lar  zor durumda b rakmamak için ara rmadan
çekilece imi önceden bildirmemim uygun olaca n bilincindeyim) Ayr ca t bbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi ko uluyla ara rmac  taraf ndan ara rma

 tutulabilirim.

Ara rma için yap lacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk alt na
girmiyorum. Bana da bir ödeme yap lmayacakt r.

ster do rudan, ister dolayl  olsun ara rma uygulamas ndan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir sa k sorunumun ortaya ç kmas  halinde, her türlü

bbi müdahalenin sa lanaca  konusunda gerekli güvence verildi. (Bu t bbi
müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük alt na girmeyece im).

Ara rma s ras nda bir sa k sorunu ile kar la mda; herhangi bir saatte, Prof.
Dr. Gülden Köksal’  0312 30501365 (i ) veya 0533 4645841(cep) no’lu
telefonlardan ve Dyt. Ayfer Bozkurt’u 0312 4165585 (i ) veya 0533 4881217 (cep)
arayabilece imi biliyorum.

Bu ara rmaya kat lmak zorunda de ilim ve kat lmayabilirim. Ara rmaya kat lmam
konusunda zorlay  bir davran la kar la  de ilim. E er kat lmay  reddedersem,



bu durumun t bbi bak ma ve hekim ile olan ili kime herhangi bir zarar
getirmeyece ini de biliyorum.

Bana yap lan tüm aç klamalar  ayr nt lar yla anlam  bulunmaktay m. Kendi ba ma
belli bir dü ünme süresi sonunda ad  geçen bu ara rma projesinde “kat mc ”
(denek) olarak yer alma karar  ald m. Bu konuda yap lan daveti büyük bir
memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.

mzal  bu form ka n bir kopyas  bana verilecektir.

Kat mc

Ad , soyad :

Adres:

Tel.

mza

Görü me tan

Ad , soyad :

Adres:

Tel.

mza:

Kat mc  ile görü en  ara rmac

Ad  soyad , unvan : Dyt. Ayfer Bozkurt

Adres:  Akay caddesi. Büklüm sokak. No:4 Kavakl dere 06660 Ankara

Tel: 0312 416 5585 / 0312 416 5123

mza



Ek -4 Etik Kurul zni





Ek- 5 Biyokimya Tetkikleri Referans De erleri

AK  (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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