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BEYAN

Bu tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina kadar
tim asamalarda etik dist higbir davramigimin olmadigini, tezimdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasi sonucu elde edilmeyen
biitlin bilgi ve yorumlar i¢in kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici

bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Dyt. Fatma YIGITOGLU
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1. OZET

Bu c¢alismanin amacit orucun Tip 2 Diabetes Mellitus hastalarinin metabolik
parametreleri iizerine etkisini degerlendirmek. Temmuz—Agustos aylar1 arasinda (Ramazan
oncesi) Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi takip edilmekte olan ve hekimi tarafindan
oru¢ konusunda uyarildig1 halde orug tutmakta israr eden 50 Tip 2 diyabetik hasta (%26
erkek, %74 kadin) Beslenme ve Diyet Poliklinigine konsiilte edilip, prospektif olarak
caligmaya alindi. Tip 1 DM, intensif insiilin tedavisi alan Tip 2 DM’ 1i hastalar, diyabetli
gebe hastalar, renal fonksiyon bozuklugu olan hastalar ¢calisma dis1 tutuldu. Calisma oncesi
cinsiyet, yas, egitim diizeyi, boy uzunlugu, viicut agirhig, BKI (Beden-Kiitle indeksi),
sigara kullanim1, meslek, fiziksel aktivite( >3 s/h), diyabet siiresi, ila¢ kullanim &ykiisii,
diyabetik komplikasyonlar, komorbid hastaliklar, akut metabolik koma Oykiisii sorgulandi,
laboratuar bulgular1 incelendi. Bu hastalara oruca gore ayarlanmig tibbi beslenme tedavisi
uygulandi. Hastalarin yas ortalamasi 51,10+8,95 yildir, BKI ortalamasi1 33,49+5,64 kg/m?
idi. Hastalarin Ramazan Oncesi ortalama aglik kan glikoz diizeyi 124,36+42,57 mg/dL iken
Ramazan sonrasit 115,6+£27,95 mg/dL bulundu. A¢lik kan glikoz diizeyleri arasinda anlamli
bir degisiklik gézlenmedi (p>0.05). Ramazan o6ncesi HbAlc diizeyi %7,30+1,38 iken
Ramazan sonrast HbAlc diizeyr %6,80+0,72 bulunmus olup HbAlc diizeylerine
istatistiksel agidan anlamli bir azalma saptandi (p<0.05). Total kolesterol diizeyi Ramazan
oncesi 194,86+36,972 mg/dL iken, Ramazan sonrasi 191,08+39,611 mg/dL bulunmustur.
Total kolesterol diizeylerine baktigimizda istatistiksel ag¢idan anlamli bir azalma
goriilmemistir(p>0.05). Ramazan Oncesi ve sonrasi sirasiyla trigliserid diizeyi
184,16+142,450 mg/dL, 159,86+104,276 mg/dL bulunmustur. Calismada, plazma
trigliserid diizeyleri arasinda anlamli bir azalma gozlenmistir (p<0.05). Ramazan Oncesi
HDL diizeyi 44,98+10,387 mg/dL iken Ramazan sonrasi 46,20+,11,254 mg/dL olarak
bulunmustur ve HDL diizeyleri arasinda anlamli bir artis gozlenmemistir (p>0.05).
Ramazan o6ncesi LDL diizeyi 114,07+28,5 mg/dL iken Ramazan sonrast 116,84+33,07
mg/dL olarak bulunmustur ve LDL diizeyleri arasinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir

(p>0.05).

Anahtar Kelimeler: Tip 2 DM, ramazan, orug, HbAlc, glikoz.



2. SUMMARY::

To evaluate the effect of fasting on metabolic parameters patients with Type 2
Diabetes Mellitus. Between the months of July-August (pre-Ramadan) Sisli Etfal
Education and Research Hospital Endocrine-Diabetes-Obesity Clinic which is monitored
and is warned about fasting by a physician who insist on fasting 50 Type 2 diabetic
patients (%26 males, %74 females) be consulted Diet and Nutrition Clinic, were studied
prospectively. Type 1 DM, intensive insulin therapy in type 2 DM patients, pregnant
patients with diabetes, patients with renal dysfunction were excluded. Before of the study
gender, age, education level, height, weight, BMI (body-weight index), smoking,
occupation, physical activity (> 150 m / w), duration of diabetes, a history of drug use,
diabetic complications, comorbid diseases, history of acute metabolic coma were recorded,
laboratory findings were reviewed. Medical nutrition therapy in these patients were
adjusted for fasting. The mean age of patients was 51,10+8,95. The mean BMI of patients
was 33,49+5,64 kg/m?. Fasting blood glucose levels of patients before Ramadan was
124,36+42,57 mg/dL, after Ramadan it was 115,6+£27,95 mg/dL. There was no significant
change in fasting blood glucose levels ( p > 0.05). HbAlc levels of patients before
Ramadan was 7,30+1,38, after Ramadan it was 6,80+0,72. In our study a significant
decrease was detected in HbAlc levels ( p < 0.05 ). Total cholesterol levels of patients
before Ramadan was 194,86+36,972 mg/dL, after Ramadan it was 191,08+39,611 mg/dL.
There was no significant decrease in total cholesterol levels ( p > 0.05). Plasma triglyceride
levels of patients before Ramadan was 184,16+142,450 mg/dL, after Ramadan it was
159,86+£104,276 mg/dL. In our study a significant decrease was found in plasma
triglyceride levels (p < 0.05). HDL levels of patients before Ramadan was 44,98+10,387
mg/dL, after Ramadan it was 46,20+,11,254 mg/dL. There was no significant increase in
HDL levels ( p > 0.05). LDL levels of patients before Ramadan was 114,07+28,5 mg/dL,
after Ramadan it was 116,84+33,07 mg/dL. There was no significant change in LDL-
cholesterol levels ( p > 0.05).

Key Words: Tip 2 DM, ramadan, fasting, HbAlc, glucose.



3. GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM), insiilin hormon sekresyonun ve/veya insiilin etkisinin mutlak
veya goreceli olarak azalmasi sonucunda karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklara yola agan kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir.

Kronik hiperglisemi veya diizensiz glikoz seviyesine bagli olarak DM de akut ve
kronik komplikasyon gelisimi riski artar. Tedaviyi, kisinin ve diyabetin durumuna bagl
olarak tibbi beslenme tedavisi, egitim, egzersiz, OAD (Oral Antidiyabetik), insiilin tedavisi
olusturur.

Onat ve arkadaglarinin 2006 yilinda yaptig1 calisma sonucu Tiirkiye’deki Tip 2 DM
prevelansi (Yas > 35 yil )%11; insidans1 300.000 kisi-yil olarak belirlenmistir (1).

TEKHAREF calismasi sonuglar1 diyabet prevalansinin 1990 yilinda 1,1 milyon olarak
bulunurken, 2007-2008’de 4 milyona yiikseldigini, halen yilda 350 bin kisiye yilda
%6,7’lik bir artig hizin1 ortaya koymaktadir. Niifus artis1 ve ortalama yasmin yiikselmesi
soyutlandiginda, diger bir ifadeyle yas standardizasyonlu degerlendirme yapildiginda, yilda
110 bin kisiye karsilik gelen %3,8’lik bir artis hiziyla karst karsiya oldugumuz
anlagilmaktadir. Bu calismanin verilerine gore diyabet gelisme ortalama yasi ise 52,8+11
yildir (2).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (IDF) tahminlerine gore diinyada yaklagik 194
milyon diyabetik oldugu ve 2025 yilinda diyabetli kisi sayisinin yaklagik 333 milyona
yiikselecegi tahmin edilmektedir (3). Ayrica 2025 yilinda 400 milyon kiside bozulmus
glikoz tolerans beklenmektedir (4).

Diinya niifusunun %25’inin yani 1,5 milyarmin Misliiman niifus oldugu tahmin
edilmektedir. On ii¢ Islam iilkesinde yapilan 12.243 diyabetli kisinin katildign EPIDIAR
caligmasinda Tip 1 diyabetlilerin %43 lintin, Tip 2 diyabetlilerin % 79’unun Ramazan
aymnda oru¢ tuttugu saptanmistir. Bu oranlara dayanarak her yil diinyada 50 milyon
diyabetli Miisliimanin orug tuttugu tahmin edilmektedir.

Diinyada her y1l Islami takvimin dokuzuncu ayinda Miisliimanlar tarafindan Ramazan
ayinda orug¢ tutulur. Ramazan boyunca oru¢ tutmak saglikli tiim miisliimanlar i¢in dini
zorunluluklardan biridir. Cografik konum ve mevsime gore yaklasik 11-18 saat arasinda

degisiklik gosteren orug siiresince, sahurdan iftara kadar yemek, sivi tiikketimi, sigara



kullanim1 ve ilag (oral veya parenteral) alimindan kagimilir. Iftarla sahur arasinda besin ve
stv1 tilketiminde kisitlama yapilmaz (5).

Orug tutan kisilerin giindiiz saatlerinde tiim besin, s1vi, oral veya parenteral ilaglardan
uzak durmas1 gerektiginden, orucun diyabet ve diger ciddi saglik problemi olan kisiler i¢in
olumsuz etkileri vardir. Islami kurallara gére bu bireyler orugtan muaftir. Orug sirasinda
glisemik kontrolii kotii, Tipl DM, GDM (Gestasyonel Diabetes Mellitus), renal fonksiyon
bozuklugu, kronik karaciger hastaligi, uyku problemi olan yashi hastalarda hipo-
hiperglisemi ataklar1 daha da yiikselir (5,6).

Her ne kadar orug, DM hastalar i¢in ciddi saglik riskleri tagisa da bazi hastalar orug
tutmakta 1srar etmektedirler. Bu durumda her bir hasta Ramazan 6ncesinde mutlaka hekim
ve diyetisyen takibine alinmalidir. Bu hastalara orucun hastalik tizerindeki risk faktorleri
anlatilmali ve bu hastalarin glisemik durumlarn sik izlenmelidir. Beslenme egitimi
verilmeli, uygun egzersiz, kan seker takibi ve gereken tibbi tedavi uygulanmalidir. Orug
i¢in ortalama aglik kan sekeri 250-300 mg/dL, HbAlc (Glikozile Hemoglobin ) %9, renal
yetmezlik, makrovaskiiler komplikasyon, uyku problemi olan yaslh hastalar, tedavi uyumu
diigik hastalar yiiksek riskli smifina girer (7). Ramazan oncesi son 3 ayda ciddi
hipoglisemi/ ketoasidoz komasi, hipoglisemi, Tipl DM, gebelik, diyaliz tedavisi goren
diyabetik hasta ¢ok yiiksek riskli sinifa girer (8).



4. GENEL BIiLGILER

4.1. DIABETES MELLITUS’ UN TANIMI VE ONEMIi

Diyabetes Mellitus insiilin direnci, insiilin salgisinda yetersizlik veya her ikisinden
kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize bir hastaliktir (9). Kronik hiperglisemi farkli
organlarda, o6zellikle goz, bobrek, sinir, kalp ve kan damarlarinda hasar ile disfonksiyona
neden olan kronik seyirli ve progresif 6zellik gosterir (10).

Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Arastirmasi’ nda (TURDEP), 20 yas veya iizerinde
bulunan, %55’1 kadin olmak {izere toplam 24788 kisiyi kapsayan ve %85 yanit orani ile
gerceklesen c¢alismasinda diyabet prevalanst %7.2 (bilinen diyabet %67.7; yeni diyabet
%2.3) ve Bozulmus Glikoz Toleranst (IGT) prevalanst %6.7 (diinya ve Avrupa
popiilasyonlarina gore standartlastirilmis diyabet prevalanst %7.9 ve %7.0) olarak
saptanmigtir (11). 2010 yilinda 20 yas istii popiilasyonda yapilan TURDEP c¢aligmasinda
ise diyabet prevelansi %13.7; IGT %13.9 olarak bulunmustur (Tablo 1) (12).

Tablo 1. TURDEP Calismasi

TURDEP 1 TURDEP 2 Artis Orani
Diyabet % 7.2 % 13.7 % 90
IGT % 6.7 % 13.9 % 110

4.2. DIABETES MELLITUS’ UN TANISI

Diyabet ve glikoz metabolizmasmnin diger bozukluklarmin tan1  ve
smiflandirilmasinda son 15 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan
Diyabet Birligi (ADA) yeni tan1 ve smiflama kriterlerini yayinlamis ve hemen ardindan

1999’ da Diinya Saglik Orgiitii (DSO) bu kriterleri kiigiik revizyonlarla kabul etmistir (12).




Daha sonra 2003 yilinda, Bozulmus Aglik Glikozu (IFG) tanisi i¢in ADA tarafindan
yeni bir revizyon yapilmistir. DSO ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan
2006 yili sonlarinda yayimlanan raporda ise 1999 kriterlerinin korunmasi benimsenmistir.
Buna karsilik, ADA ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi (EASD) 2007 yilinda yayinlanan
son konsensus raporlarinda ise 2003 yilindaki diizenlemenin degismemesi gerektigini
bildirmistir. Diyabet ve glikoz metabolizmasinin diger bozukluklart icin 2003 yili

revizyonunu da kapsayan yeni tan1 kriterleri Tablo 2° de goriilmektedir (12).

Tablo 2. Diabetes Mellitus ve Glikoz Metabolizmasimin Bozukluklarinda Tam
Kriterleri (*)

] ] Bozulmus Glikoz ]
Diabetes Mellitus Normal Glikoz

Tolerans

Aclik glikozu <100
> 126 100-125

(mg/dL)
OGTT 2.saat >140 ve <200
_ > 200 <140
glikozu(mg/dL) (7.8-11.0 mmol/L)

(*) Glisemi vendz plazmada glikoz oksidaz yontemi ile ‘mg/dL’ olarak 6lgiiliir.

Diyabetin tanisi en az 2 defa ardisik olarak olciilen vendz plazma glikoz diizeyinin
> 126 mg/dL olmasi ile konulabilir. Gliniin herhangi bir zamaninda random bakilan glikoz
diizeyinin >200 mg/dL olmasiyla beraber diyabet semptomlarinin olmasi (poliiiri,
polidipsi, agiklanamayan viicut agirligr kaybi v.s.) ile de diyabet tanisinin konulabilecegi
ifade edilmektir. OGTT (75 gr glikoz) ile bakilan kan glikozu 2. saatte > 200 mg/dL’ nin
tizerinde ise diyabet tanis1 konulabilmektedir (12). 2011 yilinda ADA tarafindan belirlenen
tani1 kriterleri Tablo 3’ de gosterilmistir (9).



Tablo 3. Diabetes Mellitus’ un Tam Kriterleri 2011 ADA (9)

HbAlc (NGSP tarafindan onaylanmis) >%6.5
Aclik plazma glikozu (en az 8 saatlik ac1g1 takiben) > 126 mg/dL (7.0 mmol/l).
Randomize plazma glikozu (+ diyabet semptomlari) > 200 mg/dL (11.1 mmol/l)
OGTT 2.saat plazma glikozu > 200 mg/dL (11.1 mmol/l)

4.3. DIABETES MELLITUS’UN KLINiK SINIFLANDIRILMASI

Diyabet siiflamasinda dort klinik tip yer almaktadir. Bunlardan ti¢ii (Tip 1, Tip
2 ve GDM) primer, digeri (spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet formlar
olarak bilinmektedir (12).

I. Tip 1 DM ( Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi
vardir.)
A. Immiin aracilikl1
B. Idiyopatik
II. Tip 2 DM (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir.)
III. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) (Gebelik sirasinda ortaya c¢ikan ve
genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet)
IV. Diger spesifik diyabet tipleri
A) Beta-hiicre fonksiyonlarin genetik defektleri (monogenik diyabet formlari)
HNF-4a (MODY1), Glukokinaz (MODY2), HNF-1a (MODY3), IPF (MODY4),
HNF-1b (MODY5), Neuro D1 (MODY®6), Mitokondriyal DNA, vb.




B) Insiilin etkisindeki genetik defektler
Tip A insiilin direnci, Leprechaunism, Rabson-Mendenhall sendromu, Lipoatrofik
diyabet vb.

C) Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari
Pankreatit, Travma/pankreatektomi, Neoplazmlar, Kistik fibrozis,
Hemokromatozis, Fibrokalkiiloz pankreatopati, vb.

D) Endokrinopatiler
Akromegali, Cushing sendromu, Glukagonoma, Feokromasitoma, Hipertiroidizm,
Somatostatinoma, Aldosteronoma vb.

E) ila¢ veya kimyasal maddeler
Vakor, Pentamidin, Nikotinik asit, Glukokortikoidler, Tiroid hormonlari,
Diazoksit, Beta-adrenerjik agonistler, Tiazidler, Dilantin, a-interferon

F) Enfeksiyonlar
Konjenital rubella, Sitomegaloviriis

G) Sik olmayan immiin aracilikli diyabet nedenleri
"Stiff-man" sendromu, Anti-insiilin resept6r antikorlari

H) Diyabetle iligkili genetik sendromlar
Down sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu, Wolfram sendromu,
Fredrik ataksisi, Huntington koresi, Laurence-Moon-Biedl sendromu, Miyotonik

Distrofi, Porpifiria, Prader-Willi sendromu, vb.

4.3.1. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tim diinyada diyabet vakalariin %90°1 Tip 2 DM dir. Siklikla 40 yasin iizerindedir
(13,14). Daha geng yas gruplarda, hatta ¢ocuklarda Tip 2 DM’ de prevelansi hizli bir artis
saptanmistir (14).

Daha once insiiline bagimli olmayan diyabet olarak adlandirilan Tip 2 DM, pankreas
B-hiicrelerinden yeterli diizeyde insiilin liretilememsi ve/veya insiilin direncinin karakterize
bir metabolik hastaliktir (13-15). Bu bireylerin tedavisi i¢in mutlak insiilin tedavisi
gerckmez (13). Baslangigta pankreastan insilin sentezinde bir defekt yoktur. Ancak

zamanla artmis kan glikozuna cevaben insiilinin sekresyonunda ve/veya insiilinin hedef



dokudaki etkisinde bir bozulma (insiilin direnci) ya da pankreasin insiilin iiretme
kabiliyetinde bir azalma sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Diyabetin bu tiirtinde olan hastalarin
cogu obezdir. Obezitenin kendisi de insiilin direncine neden olmaktadir. Obez olmayan
normal agirligindaki hastalarda ise viicut yag orami agirlikli olarak karin bolgesinde
artabilir (14).

Bu hastalarda spontan DKA (Diyabetik Ketoasidoz) epidozu ender goriilmesine
ragmen, asir1 stres ve enfeksiyon durumlarina bagli olarak DKA gelisebilir (13-15).
Hiperglisemi asamali olusur, ilk yillarda semptom olusturacak diizeyde ¢ok yiiksek
degildir ve bu durum erken dénem semptomlarinin (yorgunluk, postprandiyal hipoglisemi)
onemli Ol¢iide gozden kagirilmasina ya da onemsenmemesine neden olur (15). Bu
nedenlerle Tip 2 DM’ de kardiyovaskiiler/ndrolojik bir komplikasyonun (MI, inme, gérme
kaybi, periferik noropati) ortaya ¢ikisina kadar yillarca tani konmayabilir (15). Tam
konulmayan bu tiir hastalarda makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar riski
gelismektedir. Kan glikoz seviyesi yiiksek olmasina karsin, bu hastalarda insiilin seviyesi
normal veya yiiksek olup beta-hiicre fonksiyonlart normaldir. Obezite, yas ve fiziksel
inaktivite Tip 2 DM olusmasinda risk olusturmaktadir (13).

Tip 2 DM olan veya risk tagiyan hastalarda, bir grup diger klinik ve biyokimyasal
bulgularin goriilme siklig1 artmistir. Bunlarin arasinda santral obezite, hipertansiyon,
dislipidemi (yiiksek trigliserid, diisik HDL ve artmig LDL) prokoagiilan  durum,
endotelyal disfonksiyon ve prematiire kardiyovaskiiler morbidite igin artmis risk yer alir.
Bu bulgularin toplami siklikla ‘metabolik sendrom’ olarak adlandirilir. Insiilin direnci bu
kompleksin kokiindeki sebep gibi goriilmektedir. Tip 2 DM’li hastalarin dikkat gekici
sekilde kardiyovaskiiler hastaliga yatkinligi, hatta belirgin hiperglisemi gelisiminden 6nce,
metabolik sendromun damar yapilar1 {izerine olan belirtilerinin kombine etkisinden
kaynaklaniyor olabilir. Tip 2 DM olan hastalar kan glikoz kontrolii icin insiilin
kullanabilirler, ayrica nadiren hayati tehdit eden ketoasidoz 6nlemek igin de gerekli olabilir
(14).

Her hangi bir diyabeti tanis1 konmus hastalar, hastaligin belli bir evresinde insiilin
tedavisine gereksinim duyabilirler. Hastalar tek basma insiilin kullanimina gore
smiflandirilamaz (15). Tip 2 DM Meksika, Latin Amerika, Amerika Kizilderelilerinde gibi
baz1 etnik gruplarda sik goriilsede genetik sebeplerin siklig1 tam olarak tanimlanmamis ve

spesifik gen tespit edilememistir (16).



4.4. TIiP 2 DIABETES MELLITUS’ UN PATOLOJISI

Tip 2 DM patogenezinde;

1. Beta hiicre fonksiyon bozuklugu

2. Insulin direnci

3. Hepatik glikoz tiretiminde artig
gibi li¢ ana metabolik bozukluk sorumludur (17).

Tip 2 DM’te primer patolojinin beta hiicre fonksiyon bozuklugu veya insiilin
direnci olmasinda yas, etnik farkliliklar, obezite ve diyabet heterojenitesinin kismen de
olsa belirleyici oldugu ileri siiriilmektedir.

Tip 2 DM hedef dokularin insiilinin metabolik etkilerine sensitivitelerinin azalmasina
baglidir. Bu duruma insiilin direnci denir. Tip 2 DM’de plazma insiilin konsantrasyonu
artmis olup pankreasin beta hiicrelerinde karbonhidrat kullanimini ve depolanmasini
azaltmak ve sonugta kan glikoz diizeyini artirmak i¢in gergeklesen kompansatuvar cevap
s0z konusudur. Ancak periferik dokularin insiiline sensitiviteleri ileri derecede diisiik
oldugundan, bu yiiksek insiilin diizeyi bile normal glikoz regiilasyonu i¢in yeterli olamaz.
Sonug olarak, hastaligin baslangic doneminde karbonhidrat yenilmesini takiben hafif
derecede hipoglisemi gelisir. Hastaligin daha ileri devrelerinde, pankreasin beta hiicreleri
‘tiikenir’ ve hiperglisemiyi 6nlemek i¢in gereken miktarda insiilin yapamazlar.

Tip 2 DM gelisiminde 3 patolojik faz vardir. Birinci fazda insiilin direnci gortliir
ancak plazma glikoz diizeyi heniiz normaldir. Bu hiperinsiilinemik donemdir. Ikinci fazda
instilin direnci artmistir ve plazma insiilin seviyesi yiiksektir. Ancak postprandiyal
hiperglisemi vardir. Ugiincii fazda ise insiilin direnci ayn1 olmasina ragmen plazma insiilin
seviyesi azalmakta ve aclik hiperglisemisi belirginlesmektedir. Tan1 konuldugunda aglik
hiperglisemisi ile birlikte insiilin etkisinde ve sekresyonunda azalma mevcuttur (12,18). Bu
durumda insiilinin etkisizliginde insiiline bagli gerceklesen anabolik yollar ters yonde
ilerler. Eger insiilin duyarligmin azalmasi ya da insiilin direnci durumu veya insiilin
molekiiliinde herhangi bir bozukluk varsa, hiicreler ihtiya¢ duyduklar1 glikozu hiicre
icerisine alamaz ve karaciger ve kasta glikojen depolanamaz. Bu durumun net sonucu
olarak, kan sekeri yiikselir, protein sentezi azalir, lipoliz ve bunun sonucunda ketoasidoz,
metabolik asidoz tablosu olusur. Insiilinin kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle

glikoz hiicre i¢ine absorbe edilip enerji olarak kullanilamaz. Periferik dokularda insiilinin
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etkisi yetersizdir. Kas ve yag dokusunda glikoz alimi1 azalmistir. Pankreastan kan glukoz
diizeyine yanit olarak yeteri kadar insiilin salgilanamaz. Karacigerde glikoz yapimi asirt
derecede artmistir. Hepatik glikoz yapimi artisindan insiilin sekresyon defekti ve sabaha
kars1 daha aktif olan kontrinsiiliner sistem hormonlar1 (kortizol, biiyiime hormonu ve

adrenalin) sorumludur.

4.5. TIP 2 DIABETES MELLITUS’ UN TEDAVISI

Diyabet tedavisinde amag; kan glikozunu fizyolojik sinirlar iginde tutmak, hastanin
semptomlarini gidermek, akut ve kronik komplikasyonlarini 6nlemek ve/veya yavaslatarak
yasam kalitesini artirmak, hiperglisemi ve diger metabolik bozukluklar1 diizeltmek,
gebelik ve fetus ile ilgili komplikasyonlari dnlemektir. Diyabet, hastaligin tedavi siireci
icerisinde asagidaki asamalard kontrol altina alinabilir (17).

Diyabet tedavisinin asamalar1 (20);

* Hasta egitimi

* Beslenme tedavisi

* Egzersiz

» [lac tedavisi/insiilin

* Diger (pankreas ve adacik hiicre transplantasyonu)

4.5.1. Egitim

Kendi kendini yonetebilme egitimi diyabeti olan hastalar i¢in medikal bir planin kritik
bir béliimiidiir. Oyle ki sistematik olarak kendisini ydnetme egitimi olmayanlarda medikal
tedavi kabul edilebilir bir bakim olarak goriilmez. Diyabet egitimi genis kapsamli diyabet
bakiminda kritik bir rol oynar (21). DSO’niin 1980° de belirttigi gibi “ Egitim, diyabet
tedavisinin temel tasidir ve diyabetik bireyin topluma integrasyonunda énemlidir” (22).

Biitlin diyabetli hastalar, hastaliklarinin sessiz bir dogas1 oldugu konusunda, hastalik
tedavi edilmediginde olusturdugu riskler hakkinda, hastanin kendi kendine kan glikozunu
takip etmesinin teknikleri ve kan glikoz 6l¢iimlerine dayanan beslenme tedavisi, aktivite ve

ilag tedavisi degisikliklerini diizenleme yontemleri hakkinda egitilmelidirler (23).
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Ulkemizde Ocak 1994'de cesitli Universitelerde gorevli diyabet konusunda
uzmanlagmis doktor, diyetisyen ve hemsireden olusan bir grup tarafindan "Ulusal Diyabet
Egitim Grubu" (UDEG) diyabet egitim sistemi caligmalarina baslamislardir. UDEG
1995'tc 20 hastaneden 41 katilimciya egitici egitimi vermis, hasta egitimi i¢in el kitabi
yayinlamistir (26).

Beslenme tedavisinde diyetisyenin sorumluluklari sunladir (26):

e Tedavi hedeflerini 6grenmek (Oykii, referans bilgileri)

e Hastanin hedeflerini tanimak

¢ Uygun beslenme 6nerilerini saptamak

e Beslenme egitimi vermek

e TBT (Tibbi Beslenme Tedavisi)'nin etkinligini tibbi sonuglarla degerlendirmek

e TBT'nin sonuglarini ekip i¢inde tartigmak

e Hastanin ihtiyacina gore goriismeye, kontrole ¢agirmak

e TBT ve egitimin siirekliligi i¢in dnerilerde bulunmak

Diyabet tanisim1 takiben hekim, hemsire ve diyetisyenin verecegi egitim programlarina
dahil edilmelidir. Basili egitim materyallerinin ve tecriibeli egitimcilerin kullanilmasi bu

egitim isini kolaylastirir. Egitim, diizenli araliklarla tekrarlanmalidir.

4.5.2. Fiziksel Egzersiz

Egzersiz kan glikozunun insiilinden bagimsiz olarak alinan kas dokulari tarafindan
kullanilmasini hizlandirarak kan glikozunu distiriir (15).

Egzersiz viicut hiicrelerinin insiiline duyarliligin1 artirir, HbAlc’yi %10-20 oraninda
diisliriir, kas GLUT 4 seviyesinin artmasiyla glikoz gecirimini artirir ve postprandiyal
glikozu %25-50 oraninda disiirir, HDL diizeyini %30 varan oranda artirarak lipid
profilinde iyilesme saglar. Metabolizmay1 hizlandirip yag kaybimi saglayarak obeziteyi
onler/diizeltir (15).
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4.5.3. Oral Antidiyabetik Tedavisi

Biguanidler: Biguanid smifindaki ilaglardan fenformin ve buformin laktik asidoz
nedeniyle kullanimdan c¢ekilmesiyle giliniimiizde biguanid grubundan bulunan tek ilag
metformindir. Giiniimiizde Tip 2 DM tedavisinde diyet ve egzersiz sonrasinda ilk segenek
ilag olarak kabul edilmektedir (28). Etki mekanizmasi géz Oniine alindiginda metformin
Ozellikle obez Tip 2 DM hastalarda kullanimi uygundur. Tim kilavuzlar, Tip 2 DM
hastalarinda yasam tarzi degisikliginden sonra ilk ila¢ olarak Onermektedir (12,29).
Biguanidin gastrointestinal iizerine etkisi glikozun emilimini azaltir veya geciktirir. Barsak
hiicrelerinde  glikozun laktata donligimiinii  artirir, igtah1  baskilar.  Hepatik
glikogeneogenezi azaltarak hepatik glikoz ¢ikisini baskilar. Kas ve yag dokusunda
periferik glikoz kullanimini artirir. Insiilin reseptér tirozin kinaz aktivitesinde %150 artisa
neden olur. Metformin GLUT4 iizerine etki ederek insiilin direncini de diizeltmektedir (30-
33). Metformin hipoglisemik bir ajan degildir, anti hiperglisemik ajan olarak kabul edilir
(12). Ayrica antidiyabetik etkisinin yaninda insiilin direnci kirmasi nedeniyle diyabet
disinda bagka kullanim alanlar1 bulunmustur (34). Metabolize olmaz, proteine baglanmaz,
24-36 saat sonra idrarla atilir (35). Metabolize olmayip, bobrek yoluyla atildigr i¢in bobrek
yetmezligi olan hastalarda kullanilmamalidir.

Siilfoniliireler: Klorpropamid (1. Kusak), gliburid, glipizid ve glimeprid bu grupta
yer alir. Stlfoniliireler (SU) sadece diabetiklerde degil, normal kisilerde de kan sekerini
diigiiriicti etkiye sahiptirler. Bu etki insiilin salgisini uyarmak yoluyla gergeklesir. SU’lerin
esas etki mekanizmasi insiilin sekresyonunu giliclendirmektedir. Etkilerini pankreas beta
hiicrelerindeki spesifik siilfaniliire reseptorlerine baglanarak gosterirler (36). SU’ler aglik
plazma glikozunda ortalama 60-80 mg/dL diisme saglar (37). Baslangigta HbAlc’si %10
civarinda olanlar ilk tedavi secenegi olarak siilfoniliire baslandiginda yaklasik %1,5-2
azalir (38).

Tip 2 DM hastalarmin tiimii bilinmeyen sebeplerle siilfoniliirelerin antidiyabetik
etkilerine yanit vermezse primer yetmezlik, baslangictaki tedaviye basladiktan birkag yil
sonra siilfoniliirelerin etkisiz kalmasina sekonder yetmezlik denir(39).

Sekonder siilfoniliire yetmezligi durumunda hastalar, viicut agirliklari, uygulamakta
olduklar1 beslenme tedavisi ve egzersiz programi yoniinden yeniden degerlendirilmelidir

(20). Sekonder SU yetersizliginin nedenleri Tablo 4’de gosterilmistir.
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Tablo 4. Sekonder Siilfoniliire Yetersizliginin Nedenleri (17)

Hasta ile ilgili faktorler Asir1 besin ve agirlik alimi
Fiziksel inaktivite
Stres ve infeksiyonlar

Hasta uyumsuzlugu

Hastalik ile ilgili faktorler B hiicre fonksiyonunda azalma

Insiilin direncinde artma

Tedavi ile ilgili faktorler Siilfoniliire duyarlilik kayb1
Hiperglisemiye bagli absorbsiyon bozuklugu
Uygun olmayan ilag dozlari

Glikoz toksisitesi

Diyabetonojik ila¢ kullanimi

Alfa Glikosidaz Enzim Inhibitorleri: Alfa glukozidaz grubu ilaglar akarboz,
miglitol, vogliboz ve emiglitatedir (40). Ulkemizde sadece akorboz bulunur (41). Hafif ve
orta dereceli hiperglisemili hastalar i¢in uygundur (42). Genellikle hipoglisemi yapmazlar.
Ince barsagin fircamsi kenarinda bulunan maltaz, izomataz, sukraz, glukoamilaz gibi
enzimleri (alfa-glukosidazlar) kompetetif inhibe ederek gosterir (43). Boylece
karbonhidratlarin sindirimi gecikir, emilim distal ince bagirsak ve kolonda da devam
etmektedir. En 6nemlisi glikozun bagirsakta yavas bigimde kana karigmasini saglar. Bu
etkisi alfa glikozidaz inhibitorleri postprandiyal kan glikozunu artigini azaltir (44). Plasebo
ile karsilagtirilan klinik bir ¢alismada HbAlc diizeyinde, %0.5-1.0 azalma saptanmistir
(45). Diyabetik kisilerde akorboz postprandiyal GLP-1 diizeylerini artirarak mide
bosalmasini geciktirerek, agirlik kaybina neden olmaktadir. Nondiyabetik kisilerde ise Kilo
kaybina etki etmemektedir (46).

Tiazolidinedionlar (Glitazonlar): Tip 2 diabetes mellitusun tedavisinde kullanilan,
glikoz ve insiilinemiyi azaltan, insiilin duyarliligini artirici ilaglardir. Roziglitazon ve
pioglitazon Tip 2 DM tedavisinde tekli ajan olarak ve kombinasyon tedavisinde
kullanabilir(47-49). Bu ilaglar insiilin duyarliligim artirarak etki gosterirler. Glitazonlarin
en onemli farmakoljik etkileri adipogenezi ve kas dokusunda insiilin aracili glukoz alimim

artirmalaridir. Glitazonlar, etkilerini niikleer reseptor olan PPAR-gama (peroksizom
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proliferator aktivite reseptdr-gama)’ya baglanarak etki gosterirler. Glitazonlar, yaklasik
olarak glikoz seviyesini 60-70 mgr/dL, HbAlc de ise %]1°lik bir azalma saglar. Metabolik
Sendromun bilesenlerinden olan hipertrigliseridemi ve diisiik HDL {izerine olumlu
etkilerinin yani sira lipid profili iizerine de birbirinden farkli etkileri vardir. Tim bu
etkilerinden dolay1 insiilin direncini diizelterek endotel fonksiyonlari iyilestirmektedir (50).
En Onemli yan etkileri sivi retansiyonu, periferik ddem, konjestif kalp yetmezliginin
agirlasmasi ve agirlik artisidir (50).

Nonsiilfaniliire Insiilin Sekretagoglar1 (Glinidler): Siilfoniliire olmayan insiilin
sekretogoglaridir (51). Nateglinid ve Repaglinid bu grupta bulunup hizli etkili oldugundan
ogiinlerden 10-15 dk oOncesi alinmasi gerekir. Etkisi hizli yar1 omrii kisadir Cok hizli
metabolize edilir, bu nedenle insiilin salimimin artirarak postprandiyal plazma glukozunu
diistiriir (52). Hipoglisemi riski diisiiktiir (51).

inkretinler ve DPP-4 Inhibitorleri (Stagliptin): Inktretin hormonlar1 Glukagon-like
peptide (GLP-1) Glikoz bagimli insulotropik peptid (GIP) gida alimm takiben sindirim
kanalina salinan ve pankreatik  hiicrelerini uyararak insiilin salinimini artiran, glukagon
sekresyonunu baskilayan, gastrik bosalmay1 engelleyen ve istahi azaltan hormonlardir.
Postprandiyal donemde hizli yikilmasini saglayan dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enziminin
inhibe edimesiyle GLP-1 ve GIP’ in dolasimdaki diizeyleri artar ve fizyolojik olarak
instilin sekresyonun artmasina yol agar. DPP-4 inhibitorleri yeni bir oral antidiyabetik
grubu olarakglisemik regulasyonu saglarken hipoglisemi riskini artirmadan, agirlik iizerine
notral hatta bazen de olumlu etkileriyle, yan etki profilinin giivenli olmasi ile yeni bir etki

mekanizmasina dayanan alternatif bir tedavi segenegi olarak kullanilmaktadir (53).

4.5.4. Insiilin Tedavisi

Insiilin; klasik Tip 1 DM ve Latent Otoimmiin Diyabeti (LADA) olgularinda, DKA
(Diyabetik Ketoasidoz), HHD (Hiperosmalar Hiperglisemik Durum), bazi durumlarda
(OAD’lere cevap vermeyen) Tip 2 DM’lu hastalarda gegici 6zel durumlarda (enfeksiyon,
travma, cerrahi...vb) ve diyet ile kontrol altina alimamayan gestasyonel diyabette
kullanilabilir (12,14,15). Halen kullanilmakta olan insiilin preparatlri ve etki profilleri
Tablo 5° de goriilmektedir (12).
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Tablo 5. Insiilin Tipleri ve Etki Profilleri

Kisa Etkili Actrapid HM
(Human Kristalize  insan
o : 30-60dk | 2-4st 5-8 st
regiilar) insiilin Humulin R
Hizli etkili | Glusin insiilin Apidra
(Prandiyal Lispro instilin Humolog
i 15dk | 30-90dk | 3-5st
analog) Aspart instilin Novorapid
Orta Etkili NPH insan Humulin R
(Human NPH) | insiilini Insultard HM 1-3 st 8 st 12-16 st
Uzun Etkili | Glargin insiilin Lantus
(Bazal Analog) | Detemir insiilin Levemir 1 st Piksiz | 20-26 st
Hazir Karisim %30 kristalize+ HumulinM 70/30
Human %70 NPH insan 20-60 dk | Deicken | 10-16
. : - egisken -16 st
(Regiiler+NPH) | Insiilin Mixtard HM 30 s
%25 insiilin
Hazir Karisim lispro+%75insiilin )
_ _ Humolog Mix 25
Analog lispro protamin
(Lispro+NPL) | %50 insiilin
10-15 dk | Degisken | 10-16 st
lispro+%>50insiilin )
_ _ Humolog Mix 50
lispro protamin
Hazir Karisim %30 insiilin
Analog aspart+%70insiilin )
) Novomix 30 10-15 dk | Degisken | 10-16 st
(Aspart+NPA) | aspart protamin

4.5.5. Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)

Beslenme ve 06giin planlamasi ile ilgili prensipler, diyabet tedavisinin en c¢ok

tartistlan konusu olmakla birlikte, beslenme tedavisi basarili bir diyabet tedavisinin en

onemli bilesenidir. Beslenme programi kisiye 6zeldir. Beslenme ile ilgili egitimin etkili

olabilmesi i¢in diyabetli kisinin, diyabet tedavi hedeflerine ve kisisel 6zelliklerine uygun
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bir yaklagim gereklidir. (24). Tibbi Beslenme Tedavisi 1994 yilinda Amerika Diyabet
Birligi (ADA) tarafindan "Diyabetliler icin Beslenme Onerileri ve ilkeleri"nde belirtilmis
ve diyabetliye uygulanan beslenme tedavisi egitim, kavrama ve davramis degisikligini
iceren bir yontem sekline getirilmistirr. TBT daha Once bahsedilen tedavi ilkeleri
dogrultusunda diyabetik bireyin giinliik yasam kosullarina uygun, uygulanabilir beslenme
Onerilerinin verilmesi ve uygulamalarin diizenli olarak belirli araliklarla takip edilmesidir
(26, 54).
TBT uygulamasi birbirini izleyen dort asamadan olugmaktadir.
1- Metabolik ve yasam tarzi parametrelerini degerlendirme.

- Kilinik veri - boy, agirlik, BKI...

- Beslenme hikayesi - Mevcut beslenme tedavisi, besin tiiketimi, alkol tiiketimi,

besin hazirlama, pisirme teknikleri
- Fiziksel aktivite durumu - Enerji tiiketimi, aktivite tipi, siklig1
- Psikososyal ve ekonomik durumu - Yasam kosullari, gelir diizeyi, egitim diizeyi,

stres dlizeyi, aile destegi..,.

2- Hedef saptama:
- Uygun biyokimyasal degerler.

- Viicut agirligi kontrolii, 6&lin diizeni

Uygun egzersiz ve siiresi

3- Bu hedeflerin saglanmasina yonelik oneriler

- Bireysel egitim

Grup egitimi

4-Klinik sonuglan degerlendirme: 3 ay, 6 ay, | y1l gibi araliklarla;
- Agirlik, BKI
AKG, HbAlc, serum kolesterol degerleri

Kan basinci

Besin tiiketiminin degerlendirilmesi
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Tiim Diyabetik Bireyler icin Tibbi Beslenme Tedavisinin Hedefleri;

1- Diyabetik yetiskinleri normal viicut agirligina ulagtirmak ve siirdiirmek, ¢cocuklarin
normal biiylime ve gelismelerini, gebelik ve laktasyon doneminde artan metabolik
gereksinimleri karsilayacak, katabolik hastaliklarda iyilesmeyi saglayacak, diyetisyenin ve
kisinin birlikte belirledikleri uygun beden agirlifina ulastiracak diizeyde yeterli enerji ve
besin dgelerini temin saglayabilecek; kisinin tiim hayati boyunca uygulanabilecegi, kisiye
0zel optimal beslenme diizenini saglayarak, yasam kalitesini yiikseltmek.

2- Optimal metabolik sonuglar1 saglamak ve siirdiirmek; Aktivite diizeyi, oral
antidiyabetik ilaclar veya insiilinle dengelenmis bir beslenme programi ile glisemiyi
miimkiin oldugu kadar fizyolojik seviyede tutmak.

3- Komplikasyon riskini azaltmak veya 6nlemek amaciyla kan glikoz diizeyini normal
yada normal sinirlara yakin tutmak,

4- Makrovaskiiler komplikasyon riskini azaltacak lipit ve lipoprotein profili saglamak

5- Vaskiiler hastalik riskini azaltacak kan basinci diizeyini kontrol altinda tutmak

6- Diyabetin kronik komplikasyonlarini 6nlemek ve tedavi etmek. Saglikli beslenme
ve fiziksel aktivite ile saglhigin iyilestirilmesi ( 24, 26, 27).

7- Bireysel ve Kkiiltiirel tercihleri ve yasam tarzin1 dikkate alarak beslenme
gereksinimlerini saptamak; obezite, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve
nefropatinin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in uygun beslenme ve yasam tarzi degisikliklerini
uyarlamak (26, 54, 55) .

Enerji: Tip 2 DM’ li hastalarin % 80'den fazlasi obezdir. Enerji alimimin azaltilmasi
ve orta diizeyde agirlik kaybinin kisa donemde insiilin direncini ve glisemiyi iyilestirdigi,
uzun donem metabolik kontrol iizerine olumlu etkisi oldugu bildirilmektedir Obez
bireylerde bireyin diyete uyumunun saglanmasi ve hizli agirlik kaybindan korunmasi igin
alinan enerjide orta diizeyde enerji kisitlamasi, beslenme Oykiisii ile hesaplanandan 250-
500 kkal azaltma onerilmektedir. Fiziksel aktivite ve davramis degisikligi zayiflama
programlarinin en 6nemli bilesenleri olup, agirlik kaybmin korunmasina yardimcidirlar (
26,56, 57).

Karbonhidrat: Diyabetin tibbi beslenme tedavisinde karbonhidratin tiirii ve
miktariin etkisi 6nemlidir. Toplam karbonhidrat igerigi 130 g/giin altinda olan diyetler

onerilmemektedir (26,54,56 ).
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Diyetin karbonhidrat icerigi, beslenme aligkanliklarina, hedeflenen kan glikoz ve lipit
diizeylerine gore bireysel olarak enerjinin %45-60'n1 saglayacak sekilde olmasi
onerilmektedir (26, 55).

Tip 2 diyabetli bireylerde diyetin sabit karbonhidrat miktar1 dahilimde sukrozun
postprandiyal glikoz diizeyleri, insiilin yanitlar1 ve plasma lipitlerine etkisi nisasta ile
benzerdir. Ogiinde sukroz alinacaksa, diger karbonhidrat kaynagi ile yer degistirmesi veya
eklenecekse insiilin dozu ayarlanmasi Onerilmektedir. Sukroz aliminin toplam enerjinin
%10'unun altinda olmasina dikkat edilmelidir ( 26, 58).

Fruktoz, yavas emildigi i¢in postprandiyal glikoz ve insiilin yaniti distiktiir. Fruktoz
aliminin enerjinin %15-20'sini agsmamasi Onerilmektedir. Sukroz kadar enerji igerdigi i¢in
6giin planinda enerji kaynagi olarak diisiiniilmelidir. Diyabetik bireylerde %15-20 fruktoz
tiketimi, aglik total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerini arttirdigindan 6zellikle
dislipidemili diyabetikler igin O6nemlidir ve atlandirici olarak fruktoz kullaniminin
kisitlanmasi, sebze ve meyve gibi fruktozun dogal olarak bulundugu besinler ise uygun
miktarlarda 6nerilmelidir (26).

Posa: Karbonhidrat igerigi kadar diyetin posa icerigi son derece Onemlidir.
Karbonhidrat Igerigi yiiksek (%70-80) ve posadan zengin diyet tiiketiminin bozuk glikoz
toleransi olan bireylerde olumlu etkisi oldugu, yiiksek posali diyetin insiilin ve kan glikozu
tizerine yararli etkileri oldugu gozlenmistir (26, 54).

Posanin, glikoz kontrolii tizerindeki etkinligi;

- Dolagimdaki monositler iizerinde insiilin reseptor sayisinin artmast,
- Postprandiyal glisemik dolagimi azaltmasi,
- Direkt olarak hepatik glikoz metabolizmasini etkilemesi seklinde siralanabilir (26).

Diyabetli bireylerde goriilen temel komplikasyonlardan birisi de serum kolesterol
seviyelerinin normalden yiiksek olmasit nedeni ile kardiyovaskiiler hastalik riskinin
artmasidir. Diyet posasi; serum kolesterol seviyesini, diger iyonlarin degisimi aracilif ile
safra asit kaybini arttirarak azaltir. Yiiksek karbonhidrat igeren diyetlerin alinmasi ile
serum aglik trigliserit konsantrasyonlarinda normal olarak gézlenen artis diyet posasinin
arttirtlmasi ve yagin kisitlanmasi ile kontrol altina alinabilmektedir.

Ayrica, posadan zengin besinlerin rafine olanlara gore daha diisiik enerji yogunluklari

vardir ve midede hacim olusturarak doygunlugu arttirarak diisiik enerjili diyetlerin
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kullanilabilirligini arttirirlar. Diyabetik hastalar i¢in  20-35 g/giin diyet posast
Onerilmektedir. Posa kaynagi olarak: her giin sebze-meyve, kepek (yulaf, bugday) veya
kepegi ayrilmamis tam taneli tahil tirtinleri, kuru baklagiller 6nerilir ( 26, 54, 58).

Protein: Tip 2 DM ve IGT olan bireylerde daha belirgindir. Insiilin salinimina etki
eden giiclii aminoasiler; arginin, lizin, 16sin, fenilalanindir. Agizdan alinan aminoasit;
intravendz almana gore daha fazla insiilin yanit1 olusturur.

Enerjinin %20'sinin altinda protein aliminin diyabetik nefropati gelisimi ile iligkili
olmadig1 gosterilmistir. Protein gereksinimi; renal ve hepatik fonksiyonlar1 normal olan
bireylerde 1g/kg/giin, nefropati gelismemis fakat mikroalbiiminiirisi olanlarda 0.8
g/kg/giin, nefropati gelismis bireylerde 0.8 g/kg/giin olarak onerilmektedir ( 26, 54 ).

Yaglar: Diyetin yag tiiri ve miktar1 metabolik kontrol ve komplikasyonlarin gelisimi
acisindan biiyiikk 6onem tasimaktadir. LDL kolesterol diizeyinin 100 mg/dL'nin altinda
tutma hedefine ulagmada, diyetle doymus yag ve kolesterol aliminin azaltilmasi biiyiik
onem tagimaktadir. Tekli doymamis yaglardan zengin diyetin insiilin direnci {izerine
olumlu etkisi vardir. Diyabette diyetin giinliik yag icerigi, enerjinin %30'unu gegmeyecek
sekilde ayarlanmalidir. Doymus yag alimi enerjinin % 7'sinin altinda, ¢oklu doymamis
yag alimi1 % 10'un altinda, tekli doymamis yag alimi % 12-15 olmalidir. Diyet kolesterolii;
300 mg/giin altinda, hiperlipidemi durumunda ise 200 mg/giin altinda alinmasi; n-3 serisi
yaglarin balik ve deniz iirlinlerinden dogal olarak haftada 2-3 porsiyon alinmasi
onerilmektedir (26,54,55,56).

Mikronutrientler: Yeterli enerji ve besin 6geleri tikketimi olan diyabetik hastalarda
vitamin ve mineraller gereksinimi yiyeceklerle karsilanabildiginden 6zel durumlar disinda

vitamin ve mineral destegi kullanimi 6nerilmemektedir (59).

Ogiin Sayis1 ve Dagihmi: Diyabetik bireylerin beslenmesinde 6giinlerin ve 6giin
araliklarimin diizenlenmesi ile agirlik kaybini izleyen glisemik kontrolde de iyilesme
gozlenmektedir. Besinlerin 2-3 6gilinde tiiketilmesi yerine giin icerisine dagitilmalidir. Tip
2 DM hastalarinda diyabetiklerde bir miktar insiilin sekresyonu gerceklestiginden 6giinler
4-5 saatlik araliklarla dagitilirsa, 6giin oncesi kan glikoz degerleri, endojen insiilin
sekresyonunu maksimize etmek i¢in kabul edilebilir diizeylerde olabilir. Sik 6giinlerin
endojen insiilin tretimi i¢in daha uygun oldugu saptanmistir. Bireysel kan glikoz takibi

ideal 6giin aralig1 ve miktarina yardimer olmaktadir (26,54).
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Diyabet Diyetinde Besin Secimi; Diyet diizenlerken diisiik glisemik indeksli
besinler onerilmektedir. Glisemik indeks (GI) 50 g karbonhidrat icren test yiyeceginin 2
saat igerisinde olusturdugu kan glikozu artis alaninin ayni1 miktarda karbonhidrat iceren
referans yiyeceklerin olusturdugu kan glikozu artis alanina kiyaslanmasi dir. Kisaca
yenildikten 2 saat sonra besinlerin gosterdikleri glikoz yanitlarinin standart olarak alinan
ekmegin gosterdigi yanita gore yiizde degeridir (26,54).

Glisemik indeks kadar glisemik yiikk (GY) de onemlidir, Glisemik indeks besinin
glisemik kalitesini gosterirken glisemik yiik besinin glisemik kalite ve kantitesini gdsterir
(26,54).

Tatlandiric1 iceren o6zel diyabetik iiriinler; Tatlandirici igeren 6zel diyetetik-
diyabetik {iriinlerin, diyabetli kisilerin beslenme programlarinin gerekli bir pargasi
olmadig1 ve onlarin yeterli ve dengeli beslenmelerine herhangi bir katkida bulunmadig
ileri stiriilmistiir."Diyabetik" terimi, o yiyecegin serbestce kullanilabilecegini ve yararli
hatta tedavi edici olabilecegini gostermemektedir. Tatlandirici iceren 6zel diyet iiriinlerinin
gerekli olmadigi hastaya anlatilmali, ancak kullanmak isteyen hasta diyetisyeni ile
goriiserek glinliik diyetinde ayarlama yapmalidir.

Diyabetli kisiler i¢in enerji icermeyen tatlandiricilarla evde yapilan yiyecek ve icecekler
uygun olabilir. Tatlandirici ile yapilan tatlilarda dikkat edilmesi gereken konu,
tatlandiricinin yiyecege pistikten sonra ilave edilmesidir(26,54).

Ach@m Diyabetiklerde Metabolik Parametreler Uzerine Etkileri; Islam’in bes
sartindan biri olan ve Islami aglik olarak tammmlanan orug¢ her yil ramazan ayinda
Miisliimanlar tarafindan yerine getirilen dini bir emirdir. Orug, dinen zihinsel 6ziirlii, kendi
yasamini slirdiiremeyen ve bakima gereksinimi olan, seyahat halinde olan, aglik nedeniyle
olumsuz metabolik etkilerin goriilebilecegi kronik hastaliklart olan, gebe, ¢ocuk ve gok
yasli bireyler disinda her yetiskin i¢in dinen sart kosulmustur.

Diinyada 1.9 milyar Miisliman oldugu ve bu populasyonun % 7.7’sinin diyabetik
oldugu tahmin edilmektedir.

Her ne kadar diyabetik miisliimanlar hastaliklart nedeniyle oru¢ zorunlulugunun
disinda tutulsalar da, bir kisim, bu durumu reddederek normal bireyler gibi bu dini
yiikiimliiliigi yerine getirmekte 1srarct olmaktadir. Birgok diyabetik miisliiman tibbi destek

almaksizin bu zorunlulugu yerin getirmeye calismaktadir. Bir yandan diyabetiklerin
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beslenme diizeni ve ilag kullanimlarindaki zorunluluklar, diger yandan bu konuda yapilmis

calismalarin azlig1 doktorlarin bu hastalari takibinde gii¢liiklere neden olmaktadir (55,60).

Achgin Diger Metabolik Parametreler Uzerine Etkileri;
Kan Glikozunda Degisiklikler:

Saglikli bireylerde kisa siireli agliklar sonrasinda kan glikoz seviyelerinde 70 ml/
dL den 60 ml/dL gibi hafif bir diisiis izlendigi ¢aligmalarla rapor edilmistir. Bu
durum sempatik aktivite sonucu insiilin seviyesinin diiserek glukagon seviyesinin
yiikselmesi ile karacigerde glikoneogenezisin artmasina neden olmaktadir.

Tibbi kontrol altinda bulunan bir¢ok diyabetik hastada ise 6nemli degisiklikler
gozlenmemektedir. Yalnizca bir grup hastada aglik oncesi goriilen diisiik glikoz

nedeni olarak yiyecek tiirleri gosterilmektedir(61, 62).

HbA1C:

Hastanin siirekli glisemik kontroliinde HbA1C 6nemli bir belirleyicidir. Yapilan
bir¢cok calismalarda diyabetik hastalarda HbA1C diizeylerinde 6nemli degisiklikler
izlenmedigi bildirilmistir. Ancak iki calismada hastalarin HbA1C diizeylerinde
hafif bir artig oldugu da rapor edilmistir.

Calismalar, ramazan siiresince tibbi tedavilerini devam ettiren hastalarda onemli

parametrik degisikliler olmadigini1 gostermistir(61, 62).

Viicut Agirhigt:

Ramazanda her zamankinden daha fazla yiyecek tiiketim miktarinin artmasindan
dolay1 enerji aliminin da artmasi, iftar sonrasinda hipoglisemi korkusuyla hastalarin
fiziksel aktiviteyi azaltarak sedanter olmalar1 gibi nedenlerle viicut agirliginda az da

olsa artiglar olmaktadir (63).
Lipid Metabolizmasi:

Saglikli kisilerde benzer olarak diyabetiklerde de tiiketilen yiyecege bagli olarak
kan lipid profilinde hafif degisiklikler olabilmektedir.
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Hastanin Ramazan Oncesinden Hazirlanmasi:
Hastanin ramazan oOncesinde detayli tibbi muayeneden gegirilerek yeni diizenlemeler

konusunda aydinlatilmasi1 gerekmektedir (55, 61, 62).

Diyabetik Hastanim Ramazanda izlem Ilkelerinin Olusturulmas::

- Metabolik sinirlarin belirlenmesi

- Ramazan aclig1 icin diyet protokoliiniin belirlenmesi
- Kisa ve uzun etkili diyabetik ilaclarin diizenlenmesi
- Uygun fiziksel aktivite seklinini belirlenmesi

- Dehidratasyon, hipoglisemi gibi goriilebilecek tiim komplikasyonlarin hastaya

anlatilmasi (55,60)

4.6. TIP 2 DIABETES MELLITUS’UN KOMPLIKASYONLARI

Diyabetik komplikasyonlar akut ve kronik dénemlerde, zamana bagl olarak ortaya
cikmakta ve diyabette 6liimle sonuglanan olgulara neden olmaktadir. Diyabette mortalite

ve morbidite artiginin asil nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir.

4.6.1. Diabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonlari

Diyabetik ketoasidoz (DKA): DKA, ana biyokimyasal bulgularin agir hiperglisemi
(>250 mg/dL), hiperketonemi ve metabolik asidoz (kan pH<7.3 veya serum bikarbonat
diizeyi <15mEq/L) oldugu, mutlak veya rolatif insiilin yetersizligi sonucu gelisen
metabolik bir sendromdur (64). DKA, ¢ok diisiik insiilin diizeyleri ile viicudun glikozu
metabolize edememesi ve glikoz yerine enerji saglamak amaciyla yaglar1 pargalamasi
sonucu kanda keton cisimlerinin artis1 ile meydana gelir. DKA spontan olarak meydana
gelebilir ve Tip 1 DM daha yaygin olmakla birlikte akut fiziksel stresi (enfeksiyon, cerrahi
miyokard infarktiisii), duygusal stresi, uzun siireli hiperglisemiyi takiben veya insiilin

tedavisinin durdurulmasindan sonra Tip 2 diyabetik hastalarda da goriilebilir (65).
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Hiperozmolar Nonketotik Koma (HNKK): HNKK, diyabetik bir bireyde anlamli
ketoz ve asidoz olmaksizin ¢ok agir hiperglisemi, artmis serum osmolaritesi ve agir
dehidratasyonun bulunmasi seklinde tanimlanabilir (66). Bu ciddi komplikasyon genellikle
Tip 2 DM vyash hastalarda akut hastaliklar1 (enfeksiyon, inme) takiben veya periton
diyalizinin veya diliretik tedavinin verilmesinin ardindan meydana gelir. Baskin
patofizyoloji, siddetli dehidratasyona neden oldugundan bdbrek glikozu atamaz ve bu
durum genellikle serum glikoz diizeylerinin asir1 yiikselmesine yol agar (>1000 mg/dL)
(65).

DKA ve HNKK patogenez ve tedavisi biiyiik 6l¢lide benzesen, iki dnemli metabolik
bozukluktur. DKA’ da 6n plandaki sorun insiilin eksikligi iken, HHD ise dehidratasyondur
(67).

Hipoglisemi: En sik goriilen metabolik bozukluklarindan olan hipoglisemi diyabetik
bireylerde fazla miktarda insiilin veya insiilin segretagog alan diyabetiklerde,
stilfoniliirelerle kombine tedavilerinin yan etkisi olarak ortaya c¢ikar. Hipogliseminin
modern tanimi plazma glikozunun < 70 mg/dL olmasidir (68-70). Bu esigin altindaki
plazma glikoz diizeyinde (60-65 mg/dL) beyin noroglikopenik hale gelmekte ve karsi
diizenleyici hormonlarin baslica andrenomeduller adrenalin ve norotransmitter
noradrenalinin (glukagonlarla birlikte, hizli yanitlar) salgilanmasini uyarmaktadir. Bunlarin
onemli kardiyovaskiiler etkileri vardir (70). Bu, normalde daha diisiik plazma glukoz (< 60
mg/dL) diizeylerinde ortaya ¢ikan uyarici hipoglisemi semptomlart olmadan gerceklesir
(70).

Laktik Asidoz (LA): Kanda laktat konsantrasyonun arttig1 durumlarda goriilen anyon
acikli bir asidoz durumudur. Genellikle altta yatan ciddi bir hastaligi bulunanlarda goriilen,
dokulara oksijen dagilimi ve kullaniminin yetersizliginden kaynaklanan agir bir metabolik
asidoz bi¢imidir. Laktik asit birikimi laktat yapimi ile kullanimi arasindaki dengenin
bozulduguna isaret eder.

Bu vakalarin ¢ogu, agir karaciger veya bobrek yetersizligi bulunan, agir hipoksi ya da
perflizyon bozuklugu olan, 80 yasin iizerindeki (metformin kullanimina kontrendike olan)

hastalardir (67).
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4.6.2. Diabetes Mellitus’un Kronik Komplikasyonlar:

Makrovaskiiler Hastahk (Hizlannms Ateroskleroz):

Diyabetlilerin  %60-75’1

makrovaskiiler olaylar nedeni ile kaybedilir. Makrovaskiiler hastalik bashigi altinda

Koroner Arter Hastaligt (KAH), inme ve periferik arter hastaliklari yer almaktadir.

Diyabetli hastalarda KAH en oOnemli morbitide ve mortalite nedenleridir. Tip 2

diyabetlilerde O6zellikle KAH riski non diyabetiklere gore 2-4 kat daha yiiksektir.

Diyabetlide ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya c¢ikar, multisegmenter tutulumlu ve

daha yaygindir (12). Diyabetin yol actig1 komplikasyonlar Tablo 6” da gosterilmistir (17).

Tablo 6: Diyabetin Yol Ac¢tigi Komplikasyonlar (17)

Akut Komplikasyonlar

* Diyabetik ketoasidoz
* Hiperosmolor non-ketotik koma
* Hipoglisemi komas1

» Laktik asidoz ve komasi

Kronik Komplikasyonlar

* Mikrovaskiiler komplikasyonlar
- Retinopati

- Noropati

- Nefropati

* Makrovaskiiler komplikasyonlar
- Koroner arter hastaliklari

- Serebrovaskiiler hastaliklar

- Periferik vaskiiler hastaliklar

» Kardiyomyopati

* Gastroparazi

* Erektil disfonksiyonlar
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5. MATERYAL VE YONTEM

Etik kurul raporu: T.C. Saglhik Bakanligi Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 22.05.2012 tarih 47 numarali karan ile
onaylanmastir.

Calisma Ramazan Ayi, Agustos - Eylil 2011 tarihleri arast ve Ramazan 6ncesi
Temmuz — Agustos 2011 tarihleri arasinda yapilmisti. Bu ¢alisma Ramazan 6ncesi Sisli
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrin-Diyabet-Obezite Polikliniginde takip
edilmekte olan ve hekimi tarafindan uyarilmasina ragmen orug tutmakta israr eden 50 Tip
2 DM hasta (13 erkek, 37 kadin), Beslenme ve Diyet Poliklinigine konsiilte edilip,
prospektif olarak ¢alismaya alindi.

Herhangi bir komplikasyonu bulunmayan ve kendi aglik-tokluk kan glikoz diizeyini
6lgme ve kayit alabilecek yeterlilikte olan, kan glikoz takibine 6zen gosteren goniilli Tip 2
DM hastalar1 arasindan, OAD ila¢ kullanan/kullanmayan, giinde bir veya iki kez insiilin
enjeksiyonu yapan Tip 2 DM hastasi olmasi sart1 arandi. Calismaya 65 Tip 2 DM hasta ile
calismaya baslandi, ancak hipoglisemi, a¢liga dayanamama, hastalig: ile ilgili endiseler
gibi ¢esitli nedenlerle 15 hasta kendi istegiyle ¢alismadan ayrildi ve bu ¢alisma 50 Tip 2
DM hastast ile tamamlanmistir. Tiim hastalar goniillii katilmistir. Bu hastalardan goniillii
onam formu alindi.

Tip 1 DM, intensif insiilin tedavisi alan Tip 2 DM’li hastalar, diyabetli gebe hastalar,
renal fonksiyon bozuklugu olan hastalar calisma dis1 tutulmustur. Hastalarin demografik,
antropometrik ve biyokiyasal bulgular1 arastirmaci tarafindan gelistirilen veri kayit formu
yardimu ile topland1 (EK 1).

Arastirma, Ramazan 6ncesi ve Ramazan sonrasi olmak {izere iki asamada, ayni hasta
grubu lizerinde yiirttiildii.

Calismanin birinci asamasinda arastirmaci tarafindan Ramazan Oncesi hastalarin
cinsiyet, yas, egitim diizeyi, meslek gibi demografik bilgileri kaydedildi. Hastalarin viicut
agiliklar1 100g aralikli dijital baskiil, boy uzunluklar1 boy olger ile alindi. BKI (Beden-
Kiitle Indeksi) boy uzunlugu ve viicut agirhigi degerlerinden hesaplandi. Sismanligin
tanisinda, degerlendirilmesinde ve izlenmesinde en yaygin olarak kullanilan kriter, beden

kiitle indeksi (BKI)’ dir. BKI, kisinin viicut agirligmin, boy uzunlugunun karesine
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boliinmesiyle (kg/m2) elde edilen bir degerdir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO), 18,5-24,9

arasindaki degerleri ‘normal viicut agirligi’ olarak degerlendirmektedir (71) (Tablo 7).

Tablo 7: Beden Kiitle Indeksi (BKI) Siniflamas1 (WHO)

Zayif <18.5
Normal Agirlik 19-24.9
Fazla Kilolu 25-29.9
1. Derece Sigsman (Hafif) 30-34.9
2. Derece Sisman (Orta) 35-39.9
3. Derece Sisman (ileri) >40

Ayrica hastalar sigara kullanimi, diyabet siiresi, ilag kullamim Oykiisii, diyabetik
komplikasyonlar, komorbid hastaliklar, akut metabolik koma Oykiisii ve fiziksel aktivite
diizeyleri incelendi. DSO’ niin saglikli bir yasam i¢in 6nerdigi 150 dakika/ hafta dnerisi

dogrultusunda <150 dakika ve >150 dakika olmak {izere ayrildi (72).

Hekim tarafindan rutinde her hasta igin istenen biyokimyasal parametrelerin analizleri
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarida Ramazandan 15 giin
once ve 15 giin sonra olmak iizere iki kez yapildu.

Biyokimyasal Tetkikler:

» Aclik Kan Glikozu (AKG): Ramazan 6ncesi ve sonrast
* HbAlc: Ramazan Oncesi ve sonrasi

« Total Kolesterol, LDL, HDL, Trigliserit ve VLDL: Ramazan 6ncesi ve sonrasi

Hastalara Ramazan siiresince oruca goOre ayarlanmig tibbi beslenme tedavisi
uygulandi. Temel ilke olarak diyet, enerjinin %50-55 karbonhidratlarda, %15-20
proteinlerde ve %20-25 yaglardan saglayacak sekilde diizenlendi (26). Bu ilke
dogrultusunda kompleks karbonhidrat ve yagdan zengin besinler bireylerin enerji ve besin
ogeleri gereksinimlerine 6zel miktarlarda verildi, basit karbonhidrat i¢eren besinlerin alimi1
kisitlandi, hipo-hiperglisemi riski nedeniyle iftar 2- 3 6giinde verildi. Sahurda, kompleks
karbonhidratlarin sindirim ve emiliminin yavas olmasi nedeniyle miktarlari, iftar ve sahur

arasinda s1vi alimi arttirilda.
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Ramazan oOncesi kan seker Ol¢im cihazi verildi. Ramazan boyunca iki giinde bir
siklikta iftar 6ncesi 0.saat ve iftar sonrasi 2.saat kan sekeri degerleri kayit altina alindu.

Calismanin ikinci asamasinda Ramazan sonrasinda, Ramazan Oncesi verilen kan seker
Olctim cihazlaryla giinasir iftar aglik ve tokluk kan glikoz 6l¢iimleri hastalarin kendileri
tarafindan gerceklestirildi. Yemekten hemen Once hastalar lancet yardimiyla parmak
uclarindan aldiklari kan ile iftar aclik kan glikoz dl¢iimlerini kendilerine verilen cihazlar ile
olgerek kan seker defterine hastalar tarafindan kaydedildi. ilk lokmadan iki saat sonrada
tokluk glikoz degerleri aym1 seklide kaydedildi. Ramazan sonrasi laboratuar bulgulari
incelendi ve hastalarin  giinlik yasamlarinda yapmasi gereken kan sekerlerini
dengeleyebilmeleri i¢in kisiye 6zel diyabet diyeti ayarlandi.
Hastalar Ramazan siiresince 10. ve 20. giinlerinde telefonla aranarak durumlari teyit edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin arastirma siiresince medikal tedavileri takip edildi.

Arastirma sonrasinda da hastalar alti ay siiresince izlendi. Bu siire igerisinde higbir
hastanin ilag tedavilerinde degisiklik yapilmadi.

Hastalara Ramazan Oncesinde verilen beslenme egitiminde besin tiikketim kaydi
bilgileri de verildi. Ramazan aymin basinda (2-4 giinler), ortasinda (14-16 giinler) ve
sonunda (26.-28. giinler) olmak iizere toplam 3 giinliik besin tiiketimi kaydi tutmalar
istendi.

Arastirmaci tarafindan besin tiiketim kaydi detayli olarak anlatilmasina karsin aglik
stiresinin uzun olmas1 ve iftar yemeginin neden oldugu yogunluk nedeniyle ¢ogu hasta
tarafindan ithmal edildiginden hastalarin besin tiiketimi degerlendirmeye alinmamustir.

Istatistiksel incelemede, verilerin analizi SPSS for Windows 17.0 istatistik paket
programi ile iki grubu bulunan faktorler yoniinden yapilan karsilastirmalarda bagimsiz
orneklem t-testi (independent samples t test) ve degiskenler arasindaki iligki i¢cin Pearson
korelasyon yontemi kullanilmis olup sonuglar %95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik

diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Calismaya, 13° 1 (%26) erkek, 37" si (%74) kadin olmak iizere toplam 50 Tip 2

diyabetik hasta alinmistir. Hastalarin, yas, viicut agirligi, cinsiyet ve egitim durumlarinin
dagilimlar1 Tablo 8’ de gosterilmistir.
Hastalarin yas ortalamasi 51.10+8.95 yil (erkeklerde 51.31+£5.65 yil, kadinlarda
51.03+£9.92 yil) dir. Calismadaki erkek hastalarin %69.2°si 51-60 yas, % 23.1°1 41-50 yas
ve % 7.7 si de 30-40 yas gurubunda iken; kadin hastalarin % 35.1’1 51-60 yas, % 29.7’si
41-50 yas, %16.2°si de 61-70 yas, %13.5’de 30-40 yas, %5.4’de 71-75 yas grubunda yer
almstir.

Hastalarin viicut agirli@inin ortalamasi 85.57+12.98 kg (erkeklerde 81.85+10.95 kg,

kadinlarda 86.88+13.51) dur.
Hastalarin egitim durumlarina bakildiginda, erkeklerin %69.2°sinin ilkokul, %7.7’sinin
ortaokul, % 23.1’inin lise mezunu olduklar; kadinlarin ise % 67.6’sinin ilkokul, % 8.1’inin
ortaokul, %8.1’inin lise, % 13.5’1 okur yazar degil, %2.7’sinin liniversite mezunu olduklari
saptanmistir.

Erkeklerin % 84.6’nin calistigl, % 15.4’linlin emekli oldugu, kadinlarin %13.5’nin
calistig, %18.9’nun emekli ve %67.6’ sinin higbir iste ¢alismadigi belirlenmistir.
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Tablo 8. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n:37) | TOPLAM(n:50)
Demografik S % S % S %
Ozellikler

30-40 1 1.7 5 13.5 6 12.0
41-50 3 23.1 11 29.7 14 28.0
51-60 9 69.2 13 35.1 22 44.0
YAS >61 0 0.0 8 21.6 8 16.0
X+SS 51.3145.65 51.31+9.92 51.10+8.95
Okur-Yazar
0 0.0 5 13.5 5 10.0
o Degil
EGITIM _
11k-Orta 10 76.9 28 75.7 38 76.0
DURUMU |
Lise-Lisans 3 23.1 4 10.8 7 14.0
Calistyor 11 84.6 5 13.5 16 32.0
MESLEK
Calismiyor 0 0.0 25 67.6 25 50.0
DURUMU _
Emekli 2 154 7 18.9 9 18.0

Calismaya alinan hastalarin sigara igme aliskanliklar1 Tablo 8’ de gdsterilmistir.

Erkek hastalarin % 84.6’sinda, kadin hastalarin %94.6’sinin sigara igmedigi belirlenmistir.

Erkeklerin % 15.4’iiniin, kadmnlarin ise

(Tablo 9).

%5.4’linde sigara kullanmadigi belirlenmigstir

Tablo 9. Hastalarin Sigara Kullanma Durumu

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n:37) | TOPLAM(n:50)

Sigara Ig:me Aligkanligt S % S % S %%
Yok 11 84.6 35 94.6 46 92.0

Var 2 154 2 5.4 4 8.0
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Diinya  Saghk  Orgiitii‘niin  fiziksel  aktiviteleri  agisindan  hastalar
degerlendirildiginde, erkek hastalarin %15.4’lintin 150 dakikadan az fiziksel aktivite
yaptigi, %84.6’smin 150 dakikadan fazla fiziksel aktivite yaptigi belirlenmistir. Kadin
hastalarin, %37.8’nin 150 dakikadan az fiziksel aktivite yaptig1, %62.1° nin 150 dakikadan
fazla fiziksel aktivite yaptig1 belirlenmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin Fiziksel Aktivite Diizeyleri

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n:37) | TOPLAM(n:50)
Fiziksel Aktivite (s/h S % S % S %
<3 2 154 14 37.8 16 32.0
>3 11 84.6 23 62.1 34 68.0

Tablo 11’ da hastalarin BKI ortalamalar1 ve dagilimlari verilmistir. Bu tabloya gore
hastalarin BK1I ortalamas1 33.49+5.64 kg/m? (erkeklerde 28.61+3.44 kg/m? ve kadinlarda
35.20+5.27 kg/m?) olarak belirlenmistir. Diinya Saglik Orgiitii‘niin BKI siniflandirmasi
agisindan hastalar degerlendirildiginde, zayif (BKi<18.5 kg/m?) erkek ve kadm hasta
olmadig1, erkek hastalarm %7.7> nin normal agirhikta (BKI=18.5-24.9 kg/m?), %61.5’inin
fazla kilolu (BKi=25.0-29.9 kg/m?) ve %30.8’inin 1. derecede sisman (BKIi>30-34.9
kg/m?); kadm hastalarin ise %210.8’inin normal agirlikta, %45.9’nun fazla kilolu,
%24.3’niin 1. derecede sisman, %18.9°nun 2. Derecede Sisman (BKi=35.0-39.9 kg/m?) ve
%10.8’nin Derecede Sisman 3. (BKi>40 kg/m?) olduklar1 belirlenmistir (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin Cinsiyete Gore Beden Kiitle Indeksi Dagihminin Aritmetik

Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n:37) TOPLAM(n:50)
BKi kg/m> S % S % S %
18.5-24.9 Normal 1 7.7 4 10.8 1 2.0
25.0-29.9 Fazla Kilolu 8 61.5 17 45.9 12 24.0
30.0-34.9 1.Derecede Sisman 4 30.8 9 24.3 21 42.0
35.0-39. 9 2.Derecede Sisman 0 0.0 7 18.9 9 18.0
>40.0 3.Derecede Sisman 0 0.0 4 10.8 7 14.0

X£SS 28.61+3.44 35.20+5.27 33.49+5.64

Hastalarin diyabet yasi ortalamasi 4.58+3.86 yil (erkeklerde 5.62+4.15 yil, kadinlarda
4.22+3.74 y1l) olarak bulunmustur. Erkek hastalarin %53.8’nin <5 yil, %30.8’inin 6-10 yil
ve % 15.4°de 11-15 yil iken; kadin hastalarda ise % 75.7°sinin <5 yil, % 21.6’sinin 6-10

yil ve %2.7°sinin 16> y1l olarak belirlenmistir (Tablo 12).

Tablo 12.

Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Hastalarin Cinsiyete Gore Diyabet Yaslarimin Dagilimimin Aritmetik

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n:37) | TOPLAM(n:50)
Diyabet Yasi1 (Y1) S % S % S %
< 5 7 53.8 28 75.7 35 70.0
6-10 4 30.8 8 21.6 12 24.0
11-15 2 15.4 0 0.0 2 4.0
16> 0 0.0 1 2.7 1 2.0
X +SS 5.62+4.15 4.2243.74 4.58+3.86
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Tablo 13’ de hastalarin, Ramazan 6ncesi ve Ramazan sonrast HbAlc ve kan glikoz
diizeyleri verilmistir. Ramazan 6ncesi HbAlc diizeyi % 7.30+1.38 iken Ramazan sonrasi
ise % 6.80+0.72 bulunmustur. Ramazan sonrasi HbAlc diizeyinde istatistiksel agidan
anlamli bir azalma saptanmistir (p<<0.05). Hastalarin Ramazan oncesi kan glikoz diizeyi
124.36+42.57 mg/dL iken Ramazan sonrast 115.6427.95 mg/dL bulunmustur ve kan
glikoz diizeyleri arasinda istatistiksel bakimdan anlamli bir degisiklik gozlenmemistir
(p>0.05).

Erkek hastalarin, Ramazan 6ncesi HbAlc diizeyi % 7.27+0.82 iken, Ramazan sonrasi
HbAlc diizeyi % 6.83+0.80 bulunmustur. Erkek hastalarin Ramazan Oncesi ve sonrasi
HbA 1c diizeyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir azalis saptanmistir (p<0.05). Kan
glikoz diizeylerine baktigimizda ise Ramazan 6ncesi ortalamasi 120.46+30.44 mg/dL iken,
Ramazan sonras1 118.69+35.39 mg/dL olup istatistiksel bakimdan anlamli bir degisiklik
gozlenmemistir (p>0.05).

Kadin hastalara bakildiginda Ramazan éncesi HbAlc ortalamas1 % 7.31+1.54 iken,
Ramazan sonrast HbAlc diizeyi % 6.89+0.70 bulunmus, kadin hastalarin Ramazan 6ncesi
ve sonrast HbAlc diizeyleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir azalma gozlenmistir
(p<0.05). Kan glikoz diizeylerine baktigimizda Ramazan oncesi ortalamasi 125.73+46.37
mg/dL iken, Ramazan sonrast 114.51£25.32 mg/dL olarak bulunmus ise de istatistiksel

acidan anlaml bir degisiklik gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin Cinsiyete Gore Ramazan Oncesi ve Sonrast HbAlc ve Achk

Kan Glikoz Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n: 37) TOPLAM (n:50)
'\F’j;::g%'t'r'; M SS t/p M SS t/p M SS t/p

HbAlc | Oncesi | 7.27 082 | 2234 | 731 154 | 2942 | 7.30 1.38 3.574
(%) Sonras1 | 6.83 0.80 | 0.045* | 6.79 0.70 | 0.006* | 6.80 0.72 | 0.013*
Glikoz | Oncesi | 120.46 | 30.44 | 0.281 | 125.73 | 46.37 | 1.490 | 124.36 | 42.57 | 1.510
(mg/dL) | Sonras: | 118.69 | 35.39 | 0.784 | 114.51 | 25.32 | 0.145 | 115.60 | 27.95 | 0.138

*p<0,05
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Calismaya alinan hastalarin kan biyokimyasal bulgularina baktigimizda, Ramazan
Oncesi ve Ramazan sonrast HbAlc ve kan glikoz diizeyleri arasinda cinsiyetler arasinda

anlamli bir degisiklik gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin Cinsiyetler Arasindaki Farka Gére Ramazan Oncesi ve Sonrasi

HbAlc ve Achk Kan Glikoz Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma

Degerleri
Cinsiyet
Metabolik Cinsiyet X SS t/p
Parametre
HbAlc Erkek (n:13) 7.26 0.82 -0.086/
(6ncesi) Kadimn (n:37) 7.31 1.54 0.932
HbAlc Erkek (n:13) 6.83 0.80 0.326/
(sonrast) Kadin (n:37) 6.75 0.71 0.746
Glikoz Erkek (n:13) 120.46 30.44 -0.426/
(6ncesi) Kadin (n:37) 126.41 46.78 0.672
Glikoz Erkek (n:13) 118.69 35.40 0.610/
(sonrast) Kadin (n:37) 113.03 25 49 0.545

Calismaya alinan hastalarin kan lipid profili Tablo 15 de verilmis olup, bakildiginda,
total Kkolesterol diizeyi Ramazan oncesi 194.86+36.97 mg/dL iken, Ramazan sonrasi
191.08+39.61 mg/dL bulunmustur. Total kolesterol diizeylerine baktigimizda istatistiksel
acisindan agidan anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05). Hastalarin Ramazan Oncesi
trigliserid diizeyi 184.16+142.45 mg/dL iken Ramazan sonrasi 159.86+104.27 mg/dL
bulunmustur ve plazma trigliserid diizeyleri arasinda anlamli bir azalma gdézlenmistir
(p<0.05). Hastalarin Ramazan 6ncesi HDL diizeyi 44.98+10.38 mg/dL iken Ramazan
sonras1t 46.20+£11.25 mg/dL olarak bulunmustur ve HDL diizeyleri arasinda anlamli bir
artis gozlenmemistir (p>0.05). Hastalarin Ramazan oncesi VLDL diizeyi 36.78+28.5
mg/dL iken Ramazan sonrasi 32.12+20.93 mg/dL olarak bulunmustur ve VLDL diizeyleri

arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0.05). Hastalarin Ramazan 6ncesi LDL diizeyi
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114.07+28.5 mg/dL iken Ramazan sonrasi 114.07+£28.5 mg/dL olarak bulunmustur ve
LDL diizeyleri arasinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir (p>0.05).

Erkek hastalarin Ramazan Oncesi total kolesterol diizeyi 180.384+31.792 mg/dL iken
Ramazan sonrasi diizeyi 194.15+40.31 mg/dL olarak bulunmus ve Ramazan Oncesi ve
sonrasinda istatistiksel a¢isindan ag¢idan anlamli bir artis oldugu goriilmistiir (p<0.05).
Erkek hastalarda Ramazan oncesi ve sonrasi plazma trigliserid, HDL, VLDL, LDL
diizeyleri arasinda ise 6nemli bir fark bulunmamustir (p>0.05), (Tablo 15).

Kadin hastalar inceldiginde Ramazan Oncesi plazma trigliserid diizeyi 172.59 £108.93
mg/dL iken Ramazan sonrasi 137.97+70.89 mg/dL olarak bulunmus ve Ramazan
sonrasinda istatistiksel agidan da anlamli bir azalma gorilmistir (p<0.05). Kadin
hastalarda Ramazan o6ncesi VLDL diizeyi 34.45+21.80 mg/dL, Ramazan Sonrasi ise
27.80+£14.39 mg/dL olarak bulunmus olup VLDL diizeylerine baktigimizda Ramazan
sonrasinda ki azalmanin istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur (p<0.05). Kadin
hastalarda, plazma total kolestrol, HDL ve LDL diizeyleri arasinda ise Ramazan 6ncesi ve
sonrasinda bir fark bulunmamuistir (p>0.05), (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin Cinsiyete Gére Ramazan Oncesi ve Sonras1 Kan Lipid

Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n: 37) TOPLAM (n:50)
Lipid = = —
Profili X SS t/p X SS t/p X SS t/p
TK | Oncesi | 180.38 | 31.79 | -2.42 | 199.95 | 37.70 | 1.959 | 194.86 | 36.97 |0.88
*
(mg/dL) o nrast | 19415 | 4031 | %932 [1o000 | 3086 | %% [To1os | 3961 | *38
TG | Oncesi | 217.08 | 213.71 | -0.14 | 17259 | 108.93 | 3.50 | 184.16 | 142.45 | 2.01
* *
(Mg/dL) e nrast | 22215 | 15375 | °° [13707 | 7089 | %% 15986 | 10427 | 0%
HDL | Oncesi | 42.23 9.54 0.53 45.95 10.62 | .1.99 44.98 10.38 | 154
(mg/dL) | Sonrasi | 41.54 7.98 061 | 4784 | 1185 0054 | 4620 | 1125 | 013
VLDL | Oncesi | 4341 | 4274 | -0.14 | 3445 | 21.80 | 332 | 36.78 | 2850 | 1.92
(mg/dL) | Sonras: | 44.431 | 30.75 | 0.89 | 27.80 | 14.39 |0.002*| 32.12 | 20.93 | 0.06
LDL | Oncesi | 98.53 | 22.86 | -2.04/ | 11952 | 2862 | 0.32 | 114.07 | 2857 |-0.70
(mg/dL) | Sonrasi | 113.40 | 27.79 | 0.06 | 118.05 | 35.01 | 0.751 | 116.84 | 33.07 | 0.49
*p < 0,05
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Calismaya alinan hastalarmn kan lipid profiline bakildiginda, Ramazan oncesi ve

Ramazan sonrasi total kolesterol, trigliserid, HDL ve VLDL diizeyleri arasinda cinsiyetler

arasinda anlamhi bir degisiklik gozlenmemistir (p>0.05). LDL diizeyleri arasinda

cinsiyetler arasinda istatistiksel anlamda 6nemli bir fark goriilmiistiir (p < 0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin Ramazan Oncesi ve Sonrasi Cinsiyete Gore Kan Lipid

Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Cinsiyet
Brofil Cinsiyet x > "
TK (6ncesi) Erkek (n:13) 180.38 31.79 -1.671/
Kadm (n:37) 199.95 37.70 0.101
TK (sonrast) Erkek (n:13) 194.15 40.32 0.588/
Kadmn (n:37) 184.77 51.89 0.559
TG (6ncesi) Erkek (n:13) 217.08 213.71 0.968/
Kadm (n:37) 172.59 108.94 0.338
TG (sonrast) Erkek (n:13) 222.15 153.76 2.052/
Kadm (n:37) 131.06 73.12 0.059
HDL (6ncesi) Erkek (n:13) 42.23 9.54 -1.112/
Kadin (n:37) 45.95 10.62 0.272
HDL (sonras1) | Erkek (n:13) 41.54 7.99 -1.191/
Kadm (n:37) 46.54 14.28 0.240
VLDL (6ncesi) | Erkek (n:13) 43.42 42.74 0.939/
Kadm (n:37) 34.66 22.08 0.352
VLDL (sonrast) | Erkek (n:13) 44.43 30.75 2.051/
Kadin (n:37) 26.18 14.85 0.059
LDL (6ncesi) Erkek (n:13) 08.54 22.87 -2.385/
Kadmn (n:37) 119.53 28.63 0.021*
LDL (sonrasi) Erkek (n:13) 113.40 27.80 -0.054/
Kadn (n:37) 114.05 40.11 0.957
*p<0,05
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Diyabetiklerin cinsiyetine gore Ramazan siiresince iftar aclik ve tokluk degerleri
ortalamalarina bakildiginda, iftar aglik kan sekeri ortalamasi 105.58+19.65 mg/dL iken,
iftar tokluk kan sekeri ortalamasi 146.28+29.16 mg/dL bulunmustur.

Erkeklerde Ramazan siiresince iftar aclik ve tokluk degerlerinin ortalamasi sirasiyla
99.46+19.71 mg/dL ve 152.54433.43 mg/dL bulunmustur.

Kadin hastalarda Ramazan siiresince iftar aclik ve tokluk degerlerinin ortalamasina
baktigimizda, iftar aglik kan sekeri ortalamasi1 107.73+19.43 mg/dL iken, iftar tokluk kan
sekeri ortalamasi 144.08+27.66 mg/dL bulunmustur (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin Cinsiyete Gore iftar Achik ve Tokluk Kan Glikoz Degerlerinin

Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Cinsiyet ERKEK (n:13) KADIN (n: 37) TOPLAM (n:50)

Kan - - -

Glikozu X SS X SS X SS
ACLIK 99.46 19.71 107.73 19.43 105.58 19.65

TOKLUK | 192.54 33.43 144.08 27.66 146.28 29.16

Egitim diizeyleri ile HbAlc diizeylerinin Ramazan Oncesi ve sonrasina gore
karsilastirildiginda, okuma-yazma bilmeyen hastalarin Ramazan oncesi HbAlc diizeyi
%38.5843.12 iken, Ramazan sonras1t HbAlc %7.3+0.90 bulunmus olup istatistiksel agidan
anlamli bir fark gériilmemistir (p>0.05). ilk-orta egitim diizeyinde olan hastalarmn Ramazan
oncesi HbAlc diizeyi %7.07+0.82 iken, Ramazan sonrasi HbAlc diizeyi %6.62+0.55
bulunmus ve Ramazan sonrasi HbAlc diizeylerindeki azalmanin istatistiksel agidan
anlaml1 azalma oldugu bulunmustur (p<0.05). Lise-lisans egitim diizeyindeki hastalarda ise
Ramazan oncesi HbAlc diizeyi %7.60+1.75 iken, Ramazan sonrast HbAlc diizeyi
%7.32+0.98 bulunmus, aradaki farkin istatistiksel agidan anlamli olmadigi goriilmiistiir
(p>0.05), (Tablo 18).

Egitim diizeyleri ile aglik kan glikoz diizeyleri karsilastirildiginda, okuma-yazma
bilmeyen hastalarin Ramazan 6ncesi aglik kan glikoz diizeyi 155.40+104.48 mg/dL iken,

Ramazan sonrasi aglik kan glikozu 155.40+30.81 mg/dL ve bu farkin istatistiksel agisindan
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agidan anlamli olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05). Ilk-orta egitim diizeyindeki hastalarin ise
Ramazan oncesi aglik kan glikoz diizeyi 119.11£27.01 mg/dL iken, Ramazan sonras1 aglik
kan glikoz diizeyi 110.74+22.27 mg/dL bulunmus aglik kan glikoz diizeyinin Ramazan
sonrasinda anlamli olarak azaldig1 goriilmiistiir (p<0.05). Lise-lisans egitim seviyesindeki
hastalarin Ramazan oncesi aglik kan glikozu 130,71+44,69 mg/dL iken, Ramazan sonrasi
aclik kan glikozu 142.14+41.44 mg/dL bulunmus olup, istatistiksel agidan anlamli bir fark
goriilmemistir (p>0.05), (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin Egitim Diizeyleri ile Ramazan Oncesi ve Sonrasit HbAlc ve

Ac¢hik Kan Glikoz Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Egitim Okur Yazar Degil ik-Orta Lise-Lisans

F'Y.—Lermtl:: X SS t/p X SS t/p X SS tip
oAl | Oncesi | 858 | 312 |y yyq, | TO7 | 082 |00, | 760 | 175 | o0y
% oonmas | 736 | 000 | 0329 Tee2 [ 055 | 0000" 732098 | 0480

Oncesi 155.40 | 104.48 119.11 | 27.01 130.7 | 44.69
Glikoz 0.741/ 2,782/ -1.214/
(mg/dL) Sonrasi 115.40 | 30.81 | 0.500 | 110.74 | 22.27 | 0.008* | 142.1 | 41.44 | 0.270
*p<0,05

Yas gruplarina gore hastalarin Ramazan oOncesi ve sonrast HbAlc diizeyleri
karsilastirildiginda, 30-40 yas grubunda Ramazan oncesi HbAlc diizeyi %8.40+1.58,
Ramazan sonrasi HbAlc diizeyi %7.03+0.82 bulunmus ve Ramazan sonrast HbAlc
diizeylerindeki azalmanin istatistiksel agidan anlamli oldugu gorilmistiir (p<0.05). 41-50
yas grubunda olan hastalarin Ramazan 6ncesi HbAlc diizeyi %7.13+0.72 iken, Ramazan
sonrast HbAlc diizeyi %6.63+0.64 bulunmus olup, HbAlc diizeylerinde Ramazan sonrasi

istatistiksel agidan anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir (p<0.05). 51-60 yas grubundaki
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hastalarin Ramazan 6ncesi HbAlc diizeyi %6.95+0.80 iken, Ramazan sonrasi %6.78+0.68
bulunmustur. HbAlc diizeyleri arasindaki fark istatistiksel agidan incelediginde Ramazan
sonrasindaki diizeyin anlamli olarak azaldigi gériilmiistiir (p<0.05). 61 yas ve tlizerindeki
hastalarin Ramazan o6ncesi HbAlc diizeyi %7.68+2.64 iken, Ramazan sonrast HbAlc
diizeyi %6.90+0.89 bulunmus ve HbAlc diizeylerine baktigimizda istatistiksel agidan
anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05), (Tablo 19).

Hastalarin yas gruplarma gore aclik kan glikoz diizeyleri incelendiginde Ramazan
Oncesi ve sonrast degerleri sirasiyla soyledir; 30-40 yas grubunda 142.67+43.20 mg/dL ve
136.50+39.09 mg/dL, 41-50 yas grubunda 115.714+26.16 mg/dL ve 108.79+20.62 mg/dL,
51-60 yas grubunda 119.55+28.65 mg/dL ve 115.18428.97 mg/dL, 61 yas ve lizerinde ise
139.00+£82.83 mg/dL ve 113.00+24.36 mg/dL olarak bulunmustur. Degerler istatistiksel
bakimindan incelendiginde ise yas gruplarina gére Ramazan Oncesi ve sonrasi aclik kan

glikoz diizeyleri arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05), (Tablo 19).

Tablo 19. Yas Gruplarina Gére Hastalarin Ramazan Oncesi ve Sonrasi ile HbAlc ve

Achik Kan Glikoz Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Yas (Y1) 30-40 41-50 51-60 61 VE UZERI
Metabolik X SS | thp X SS | tlp x | SS | tlp X SS | tlp
Parametre

AL Oncesi | 840 1.58 3029/ | 7.13 072 | 2801 | 695 |080 | 2301 | 768 264 | 1137/
Cc
7.03 0.82 0.032
% Sonrast 0.029% | 663 064 | 0015 1678 |068 |« 6.90 089 | 0293
Glikoz Oncesi | 142.67 | 4323 | 1.185/ | 11571 | 26.16 | 1,126/ | 119,55 | 28.65 | 0.901/ | 139.00 | 82.83 | 0.788/
(mg/dL) | Sonras1 | 13650 | 39.09 | 0.289 | 10879 | 2062 | 0281 | 11518 | 28.97 | 0.378 | 11300 | 24.36 | 0.457

*p<0,05

Calismaya alinan hastalarin diyabet yas1 ile HbAlc diizeyleri Ramazan oncesi ve
sonrasina gore karsilastirildiginda, 5 ve daha az yi1l diyabet yas1 olan hastalarin Ramazan
oncesi HbAlc diizeyi %7.30+1.56 iken, Ramazan sonrast HbAlc diizeyi %6.70+0.69
bulunmustur. HbAlc diizeylerine bakildiginda Ramazan sonrasinda istatistiksel agidan

anlaml bir azalma goriilmistiir (p<0.05). 6-10 y1l diyabet yas1 olan bireylerin Ramazan
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oncesi HbAlc diizeyi %7.40+0.93 iken, Ramazan sonrast HbAlc diizeyi %7.09+0.77
bulunmus ve Ramazan sonrasi azalmanin istatistiksel agidan anlamli bir azalma oldugu
gorilmistiir (p<0.05). 11 ve daha {izeri y1l diyabet yas1 olan hastalarin Ramazan oncesi
HbAlc diizeyi %6.73+0.20 iken, Ramazan sonras1t HbAlc diizeyi %6.76+0.68 bulunmus
olup bu farkin istatistiksel agidan anlamli olmadig1 gortilmiustiir (p>0.05), (Tablo 20).
Calismaya alinan Tip 2 DM’li hastalar1 diyabet yas1 ile aclik kan glikoz diizeylerinin
Ramazan Oncesi ve sonrasina gore karsilastirildiginda sirasiyla, 5 ve daha az yil diyabet
yasi olanlarda 122.26+47.20 mg/dL ve 110.29+25.13 mg/dL, 6-10 yil diyabet yasi
olanlarda 133.42+30.31 mg/dL ve 125.42+28.92 mg/dL, 11 yildan fazla olanlarda
112.67+16.27 mg/dL ve 138.33+44.27 mg/dL olarak bulunmustur. Istatistiksel incelemede
Ramazan Oncesi ve sonrasi aglik kan glikoz diizeylerinde diyabet yasina gore anlamli bir

fark olmadig1 gorilmistiir. (p>0.05), (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin Diyabet Yasina Gére Ramazan Oncesi ve Sonras1i HbAlc ve

Ac¢hik Kan Glikoz Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

iyabet Yasi(Yil
lyabet Yasi(Y1l) 5 ve daha az 6-10 11 ve daha fazla
Metaboli _ _ _
Parametre X SS t/p X SS t/p X SS t/p
HbALC Oncesi 7.30 1.56 3186/ 7.40 0.93 5 380/ 6.73 0.20 0115/
% Sonrasi 6.70 0.69 | 0.00* | 7.09 0.76 | 0.04* | 6.76 0.68 0.919
Glikes Oncesi 122.26 | 47.20 1568/ 133.2 | 30.31 1,047/ 1126 | 26.27 1650/
(mg/dL) Sonrasi 110.29 | 25.13 | 0.126 | 125.4 | 28.92 | 0.318 | 138.3 | 44.27 0.241
*p<0,05

Hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri ile HbAlc diizeylerinin Ramazan Oncesi ve
sonrasina gore karsilastirildiginda, haftada 150 dakikadan daha az fiziksel aktivite yapan
hastalarin Ramazan oncesi HbAlc diizeyi %7.45+1.02 iken, Ramazan sonrast HbAlc

diizeyi %6.86+0.76 bulunmustur. HbAlc diizeylerine baktigimizda istatistiksel agidan
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anlamli bir azalma goriilmistiir (p<0.05). Haftada 150 dakikadan fazla fiziksel aktivite
yapan hastalarin Ramazan oncesi HbAlc diizeyi %7.24+1.65 iken, Ramazan sonrasi
HbAlc diizeyi %6.73+0.71 bulunmustur. HbAlc diizeylerine baktigimizda istatistiksel
acidan anlamli bir azalma goriilmiistiir (p<0.05).

Tip 2 DM’ li hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri ile aclik kan glikoz diizeylerinin
Ramazan oncesi ve sonrasina gore karsilastirildiginda, haftada 150 dakikadan daha az
fiziksel aktivite yapan hastalarin Ramazan oncesi aglik kan glikoz diizeyi 122.12+36.90
mg/dL iken, Ramazan sonrasi 121.30+36.42 mg/dL bulunmustur. A¢lik kan glikoz
diizeylerine baktigimizda istatistiksel ac¢idan anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05).
Haftada 150 dakikadan fazla fiziksel aktivite yapan hastalarin Ramazan 6ncesi kan glikoz
diizeyi 126.63+47.23 mg/dL iken, Ramazan sonrasi kan glikoz diizeyi 111.10£22.92
mg/dL bulunmus olup istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05) (Tablo
21).

Tablo 21. Hastalarin Fiziksel Aktivite Diizeyleri ile HbAlc ve A¢hk Kan Glikoz

Diizeylerinin Aritmetik Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

Fiziksel Aktivite < 150 dk > 150 dk
Diizeyi
Metabolik - —
Parametre X SS P X SS P
HbALC Oncesi 7.45 1.02 7.24 1.65
0.006* 0.018*
% Sonrasi 6.86 0.76 6.73 0.71
2 . 122.12 36.90 126.63 47.23
Glikoz Oncesi
0.901 0.087
(mg/dL) Sonrasi 121.30 36.42 111.10 22.92
*p<0,05

Calismaya alman Tip 2 DM’ 1i hastalarin BKI dagilimlarma gére HbAlc diizeyleri
incelendiginde Ramazan oncesi ve sonras1 BKi: 25.0-29,9 fazla kilolu, BKi:35.0-39,9 2.
derecede sisman, BKI:>40.0 3. derecede sisman gruplarindaki hastalarm degerleri

istatistiksel bakimindan incelendiginde ise BKI dagilimlarina gdére Ramazan &ncesi ve
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sonrast HbAlc diizeyleri arasinda anlamli bir fark goériilmemistir (p>0.05). (Tablo 22).
BK1:30.0-34,9 1. derecede sisman grubun olan hastalarda ise Ramazan oncesi ve sonrast
%7.61£1.87 ve %6.90+0.78 olarak bulunmus olup HbAlc diizeyleri arasinda anlamli bir
fark goriilmistiir (p<0.05), (Tablo 22).

Hastalarn BKI dagilimlarma goére achk kan glikoz diizeyleri incelendiginde
Ramazan 6ncesi ve sonras1t BKi: 25.0-29,9 fazla kilolu, BK1:30.0-34,9 1. derecede sisman,
BKi:>40.0 3. derecede sisman gruplarindaki hastalarin degerleri istatistiksel bakimindan
incelendiginde ise BKI dagilimlarina gére Ramazan 6ncesi ve sonrasi aglik kan glikoz
diizeyleri arasinda anlamli bir fark gériilmemistir (p>0.05), (Tablo 22). BKi:35.0-39,9 2.
derecede sisman grubunda olan hastalarda ise Ramazan oncesi ve sonrasi 129.00+£32.54
mg/dL ve 109.00+21.84 mg/dL olarak bulunmus olup aglik kan glikoz diizeyleri arasinda
anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0.05), (Tablo 22).

Hastalarin BKI dagilimlarina gére total kolesterol diizeyleri incelendiginde Ramazan
oncesi ve sonrasi degerleri sirasiyla sdyledir; BKI: 25.0-29,9 fazla kilolu grubun olan
hastalarda 179.25+25.29 mg/dL ve 189.08+30.95 mg/dL, BKIi:30.0-34,9 1. derecede
sisman grubunda 212.05+40.37 mg/dL ve 209.52+42.10 mg/dL, BKi:35.0-39,9 2. derecede
sisman grubunda 190.22+26.20 mg/dL ve 178.00+36.30 mg/dL, BKI:>40.0 3. derecede
sisman grubunda ise 183.14+38.91 mg/dL ve 162.29425.39 mg/dL olarak bulunmustur.
Degerler istatistiksel bakimindan incelendiginde ise BKi dagimlarina gére Ramazan 6ncesi
ve sonrast total kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05),

(Tablo 22).

Hastalarin BKI dagilimlarina gore trigliserid diizeyleri incelendiginde Ramazan
oncesi ve sonrast BKI: 25.0-29,9 fazla kilolu, BKI:35.0-39,9 2. derecede sisman,
BKi:>40.0 3. derecede sisman gruplarindaki hastalarin degerleri istatistiksel bakimindan
incelendiginde ise BKI dagilimlarina gére Ramazan dncesi ve sonrasi trigliserid diizeyleri
arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05), (Tablo 22). BK1:30.0-34,9 1. derecede
sisman grubun olan hastalarda ise Ramazan oncesi ve sonrasi 223.71£183.39 mg/dL ve
163.83+116.74 mg/dL olarak bulunmus olup trigliserid diizeyleri arasinda anlamli bir fark
goriilmiistir (p<0.05), (Tablo 22).
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Hastalarin BKi dagilimlarina gére HDL diizeyleri incelendiginde Ramazan éncesi ve
sonrast BKI: 25.0-29,9 fazla kilolu, BK1:35.0-39,9 2. derecede sisman, BKIi:>40.0 3.
derecede sisman gruplarindaki hastalarin degerleri istatistiksel bakimindan incelendiginde
ise BKI dagilimlarina gére Ramazan dncesi ve sonras1t HDL diizeyleri arasinda anlaml bir
fark goriilmemistir (p>0.05), (Tablo 22). BKI:30.0-34,9 1. derecede sisman grubun olan
hastalarda ise Ramazan oncesi ve sonrasi 45.86+£10.58 mg/dL ve 48.90+10.48 mg/dL
olarak bulunmustur. HDL diizeyleri arasindaki bu fark istatistiksel ag¢idan anlamli

bulunmustur (p<0.05), (Tablo 22).

Hastalarm BKI dagilimlarina gére VLDL diizeyleri incelendiginde Ramazan &ncesi
ve sonrast BKI: 25.0-29,9 fazla kilolu, BKi:35.0-39,9 2. derecede sisman, BKi:>40.0 3.
derecede sisman gruplarindaki hastalarin degerleri istatistiksel bakimindan incelendiginde
ise BKI dagilimlarina gére Ramazan 6ncesi ve sonrast VLDL diizeyleri arasinda anlamli
bir fark gériilmemistir (p>0.05), (Tablo 22). BK1:30.0-34,9 1. derecede sisman grubun olan
hastalarda ise Ramazan Oncesi ve sonrasi 44.74+36.67 mg/dL ve 33.16+23.38 mg/dL
olarak bulunmus olup VLDL diizeyleri arasinda anlamli bir fark goriilmistiir (p<0.05),
(Tablo 22).

Hastalarin BKI dagilimlarina gére LDL diizeyleri incelendiginde Ramazan &ncesi ve
sonrasi degerleri sirastyla soyledir; BKI: 25.0-29,9 fazla kilolu grubun olan hastalarda
107.80+20.78 mg/dL ve 114.07+22.72 mg/dL, BK1:30.0-34,9 1. derecede sisman grubunda
123.90+31.19 mg/dL ve 131.19+3.21 mg/dL, BK1:35.0-39,9 2. derecede sisman grubunda
101.00+21.70 mg/dL ve 99.26+30.89 mg/dL, BKi:>40 3. derecede sisman grubunda ise
115.54+35.17 mg/dL ve 104.86+£39.54 mg/dL olarak bulunmustur. Degerler istatistiksel
bakimindan incelendiginde ise BKi dagilimlarina gére Ramazan dncesi ve sonrasi LDL

diizeyleri arasinda anlamli bir fark goriillmemistir (p>0.05), (Tablo 22).
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Tablo 22. Hastalarin Beden Kiitle indeksi Dagiimina Gére Ramazan Oncesi ve
Sonras1 HbAlec, Achk Kan Glikozu ve Kan Lipid Diizeylerinin Aritmetik Ortalama

ve Standart Sapma Degerleri

BMI 25.0-29,9 Fazla Kilolu 30.0-34,9 1. Derecede Sisman 35.0-39,9 2. Derecede Sisman >40.0 3.Derecede Sigman
= Ss v/ - SS v/ = SS v = SS v/
X P X P X P X P
HbAlc Oncesi 7.27 0.97 7.61 1.87
%) 2921/ 2393/ 6.98 0.98 0.971/ 6.93 029 | 2.000/
Sonrast 6.83 0.78 0.048* 6.90 0.78 0.027* 6.81 0.66 0.360 6.46 0.44 0.092
Glikoz | Oncesi | 113.00 24.10 132.14 58.54
(mg/dL) neest -0.288/ 0.824/ 129.00 32.54 2571/ 114.71 17.00 0.350/
Sonrasi 114.33 18.51 0.779 121.48 37.27 0.420 109.00 21.84 0.033* 112.71 12.26 0.739
(ng';ij) Oncesi | 17925 2B e | T W31 | 19022 | 2620 | 1213/ | 18314 | 3891 | 1500/
Sonrast | 189.08 30.95 0.140 209.52 4210 0715 | 17800 | 3630 | 0260 | 16229 | 2539 | 0182
TG Oncesi | 14158 75.03 22371 183.39
(mg/dL) -1.658/ 3.223/ | 216.11 129.36 1.762/ 11471 | 4766 | 0.822/
Sonrast | 181.83 120.72 0.126 163.81 116.74 | 0.004* | 17144 8173 0116 [ 10643 | 4700 | 0443
HDL Oncesi 43.08 9.17 45.86 10.58
(mg/dL) -0.094/ 2628 | 4600 | 1502 1 go5y | 4471 632 ) o4y
Sonrasi 43.25 9.96 48.90 1084
0.,927 0.016* | 44.44 16.23 0.471 46.43 7.28 0.259
VLDL | Oncesi 28.32 15.00 4474 36.67
(mg/dL) -1.760/ 3.069/ | 43.22 25.87 1760 | 2263 932 | (g04/
Sonrasi 36.75 24.11 0.106 33.16 23.38 0.006*
3420 | 1635 | M6 | 2056 | 908 | 3%
LDL Oncesi | 107.80 20.78 123.90 3119
mg/dL -1. -1.194 : : . : : .
(mg/dL) 020/ oay | 10000 | 2170 | gqqq | 11954 | 3517 | o676
Sonrast | 114.07 22.72 131.19 3321
0.330 0.247 | 99.26 30.89 0.851 | 104.86 | 3954 | 0524
*p<0,05

44




7. TARTISMA:

Orug, Islami takvimin dokuzuncu ayinda Miisliimanlar tarafindan yerine getirilen
dini bir kuraldir. Ramazan siiresi 29-30 giin arasinda degismektedir. Giinesin dogusu ile
batis1 arasindaki ortalama aclik siiresi 11-18 saat arasinda degismektedir. Yapilan bu
calisgmanin yaz aylarmma rastlamasi nedeniyle aglik siiresi 17-18 saat arasinda
degismektedir. Ramazan boyunca dini ydnden Iftar ve Sahur olmak iizere 2 ana &giin
bulunmakla beraber giinesin batisindan dogusuna kadar gegen siire icerisinde 6giin sayisi
ve tiiketilen besin miktar1 konusunda bir sinirlama bulunmamaktadir.

Ramazanda oru¢ tutan diyabet hastalarinda uzun aglik siireleri nedeniyle
hipoglisemi ve hiperglisemi gelisme orani oldukca yiiksektir. Hiperglisemi gelisimi iki ana
neden ile iliskilidir. Bir yandan hipoglisemiyi dnlemek i¢in insiilin dozunun azaltilmasi,
diger yandan da ramazanda karbonhidrat ve yag icerigi yiiksek, basit sekerlerden zengin
yiyecekler ve meyve sularimin tercih edilmesi ile enerji alimini arttirilmasidir. Besin
alimimin olmamasina bagl olarak da hipoglisemi gelisiminin orug siiresince siklig1 artig
gosterir. Orug tutan kisilerin gilindiiz saatlerinde tiim gida, sivi, oral ilaclardan uzak
durmasi gerektiginden diyabet ve diger ciddi saglik problemi olan kisiler i¢in olumsuz
etkileri vardir (73).

Kontrendikasyonu olmayan ve orug tutmakta israr eden diyabetik hastalar Ramazan
baslamadan 1 ay oOnce medikal degerlendirme acisindan kontrole c¢agrilmali, orucun
hastalik tlizerindeki risk faktorleri anlatilmali ve bu hastalarin glisemik durumlart sik
izlenmelidir. Hastalara basta tibbi beslenme tedavisi ve egitimi olmak iizere uygun egzersiz
programi ve detayl bir diyabet egitimi verilmeli, kan seker izlemi ve gereken tibbi tedavi
Ramazan boyunca uygulanmalidir (67).

Ait Saada ve ark., 2010 yilinda (74) yaptiklari caligmada aclik kan glikoz
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir artis oldugunu bildirmistir. Buna karsin,
Yarahmadi ve ark.” nin 2003’ te (75); Sari ve ark’ nin, 2004’te (76) ve Laajam ve ark. (77)
yaptiklar1 caligmalarda, kan glikoz diizeyinde Ramazan boyunca anlamli bir degisiklik
goriilmemistir. Benzer olarak bu arastirmaya alinan hastalarin Ramazan sonrasi aglik kan
glikoz diizeyleri Ramazan Oncesine gore azalmakla beraber bu fark istatistiksel olarak

anlamli bir degisiklik gézlenmemistir (p>0.05), (Tablo 13).
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Kadin hastalarin kan glikoz diizeyleri Ramazan Oncesi ve sonrasinda sirasiyla
125,73+46,37 mg/dL ve 114,51425,32 mg/dL’ dir (tablo 12). Kadin hastalarin kan glikoz
diizeyleri arasindaki bu azalma istatistiksel agidan 6nemli degildir (p>0.05). Erkek hastalarin
kan glikoz diizeyleri ise Ramazan Oncesi ve sonrasinda sirasiyla 120,46+30,44 mg/dL ve
118,69+35,39 mg/dL’ dir (Tablo 13). Erkek hastalarin kan glikoz diizeyleri arasindaki bu
azalma istatistiksel agidan 6nemli bulunmamstir (p>0.05).

Arastirmaya katilan hastalarin Ramazan oncesi ve sonrasi aglik kan glikoz diizeyleri
cinsiyetler arasindaki farka gore karsilagtirildiginda Ramazan 6ncesinde erkeklerde kadinlara
gore, Ramazan sonrasinda ise kadinlarda erkeklere gore daha diisiik aglik kan glikoz diizeyleri
izlenmis, ancak Ramazan Oncesi ve sonrasi cinsiyetler arast bu farklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (Tablo 14). Bu farkliliklar erkeklerin hepsinin giin i¢cinde aktif ¢alisma
yasantilarinin olmasi nedeniyle enerji harcamasinin artmasi, kadinlarin ise ¢ogunun ev hanimi
olmasi nedeniyle enerji harcamasmin azalmasina bagli olarak besin tiiketimlerindeki
degisikliklerden kaynaklanmis olabilir. HbAlc diizeylerine baktigimizda da aglik kan glikoz
diizeylerindeki ayni seyir goriiliip, bu farklilik ayn1 nedenlerden kaynaklaniyor olabilir (Tablo
14).

Khatib ve ark.” nin, (2004) yaptiklar1 calismada, HbAlc diizeyinde 6nemli azalma
saptanmigtir (78). Benzer calismada Ait Saada ve ark., (2010) yaptiklari ¢alismada HbAlc
diizeyinde hafif bir diisiis saptanmistir (74) ( p < 0.05 ). Buna karsin, Sulimani ve ark.” nin
1999’ da (79); Gustaviani ve ark.” nin 2004’te (80) yapilan ¢alismada HbALc seviyesinde artis
saptanmigtir. Ayrica bazi ¢alismalarda Farad Bensenouciet ve ark.” nin 2002’ de (81); Azizi ve
Siahkolah, 2003’ te (82); Sari ve ark’ nin, 2004’te (76);Uysal ve ark.’nin 1998’ te (83); Laajam
ve ark. (77); Gustaviyani ve ark.” nin 2004’ te (80) yaptiklari ¢aligmalarda, HbAlc diizeyinde
anlaml bir degisiklik goriilmemistir.

Aclik kan glikoz diizeyinin anlik bir bulgu olmasina karsilik HbAlc, 8-12 hafta
oncesine kadar olan ortalama plazma glikoz diizeyi gostergesi olarak kullanilmaktadir (84).
Arastirmaya alinan Tip 2 DM hastalarinin Ramazan 6ncesi ve sonrast HbA 1c diizeyleri sirasiyla
%7,30£1,38 ve %6,80+0,72" dir (Tablo 13). Hastalarin HbAlc diizeyleri arasindaki bu fark
istatistiksel a¢idan Onemlidir (p<0.05). Arastirmaya alinan Tip 2 DM hastalarinin Ramazan
Oncesi ve sonrast HbAlc diizeyleri cinsiyete gore baktifimizda kadin ve erkeklerin sirasiyla
%7,31+1,54 ve 9%6,79+0,70 (p<0.05) ve 9%7,27+0,82 ve %6,83+0,80 (p<0.05) oldugu

belirlenmistir (Tablo 13). Kan glikoz diizeyinde goriilen azalma istatistiksel bir anlam
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tasimamasina ragmen Ramazan oncesi ve sonrasindaki HbAlc diizeylerinde ki bu azalma
istatistiksel olarak Onemlidir. Istatistiksel ©6neme sahip bu deger hastalarmn beslenme
programlarini uyguladiklarinin gostermektedir. A¢lik kan glikoz seviyesi ve HbAlc diizeyinde
olan bu degisiklikler tiiketilen besin tipi ve miktari, viicut agirlik degisimleri, ilag kullanim
kalitesi ve fiziksel aktivite degisikligiyle agiklanabilir. Ag¢lik kan glikoz diizeyinin yiikselmesine
neden olarak azalmis katabolizma ve artmis glikoneogenezis gosterilebilir.

Faisal ve ark.” nin (2004) Ramazan ay1 boyunca Tip 2 diyabetlilerle yaptiklar1 44
olguluk calismada, plazma trigliserid diizeyinde azalma, total kolesterol, LDL ve HDL
diizeylerinde ise artig saptanmustir (78). Ait Saada ve ark.” nin (2010) yaptiklar1 66 olguluk
calismada, total kolesterol, trigliserid, LDL, VLDL diizeylerinde azalma; HDL diizeyinde ise
artts saptanmistir (74). Buna karsin Yarahmadi ve ark.” nin (2003) yaptiklari ¢alismada total
kolesterol ve LDL diizeyinde artig saptanmustir (75). Diger yandan Sari ve ark’ nin, (2004)
yaptig1 calismada ise total kolesterol diizeyinde anlamli bir degisiklik goriilmemistir (76).
Uysal ve ark.” nin (1998) yaptiklar1 41 olguluk ¢alismada, HDL diizeyinde artis; trigliserid
diizeyinde azalma saptanirken, total kolesterol ve LDL diizeylerinde anlamli bir degisiklik
goriilmemistir (83). Yapilan bu caligmada da Ramazan Oncesi ve sonrasit olmak iizere iki
asamal1 lipid profili incelenmistir. Tip 2 DM’ li 50 hastanin total kolesterol, LDL diizeylerinde
azalma, HDL ve LDL diizeylerinde artis izlenmis ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark
gorilmemistir. Diger yandan bu hastalarin ramazan 6ncesinde gore TG diizeylerinde ramazan
sonrasinda goriilen azalma istatistiksel olarak 6nemlidir ( p<0.05 ), ( Tablo 15). Kan lipid
profilindeki bu degisiklikler diger ¢aligmalarla benzerlik gostermektedir ve c¢alisma
popiilasyonunun tiikettigi besin miktar1 ve kalitesi, olgularin viicut agirhg degisimi, beslenme
aligkanliklar1 ve besin oriintiisti gibi farkliliklar ile agiklanabilir.

Tip 2 DM’li hastalar dort ayr1 yas grubunda incelenmistir. Hastalarin yas gruplarina gore
Ramazan oncesi ve sonrast HbAlc diizeyleri karsilastirildiginda, 30-40 yas, 41-50 yas, 51-60
yas gruplarinda ramazan sonrast HbAlc diizeyleri, Ramazan 6ncesi HbAlc diizeylerine gore
azalmistir. HbAlc diizeyleri arasindaki bu fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05). Ancak
61 yas ve lizerindeki hastalarin Ramazan oncesi HbAlc diizeyleri ramazan oncesine gore bir
azalma gostermesine karsin, istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 19). Bu durum 61 yas
oncesindeki hastalarin yasam tarzi, fiziksel aktivite diizeyindeki farkliliklar ve bilingli sekilde
diyabetin olast1 komplikasyonlarini 6nlemek amaciyla 6zen gosterme gibi nedenlerden

kaynaklaniyor olabilir.
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HbAlc diizeyi gecmise yonelik aclik kan glikoz diizeyi ile ilgili daha dogru bilgi
saglarken aglik kan glikozu diizeyi hastanin yakin ge¢mis giinlerindeki beslenme oriintiisii,
hastaligin1 yonetebilmesi, ¢evresel faktorler ve gece boyunca agliktan etkilenen, glikojen
yikimi ile dengelenen ve glikoneogenez ile desteklenen degisken bir durumdur (85). Bu
calismada da Tip 2 DM’ i hastalarin aglik kan glikoz diizeyleri 30-40 yas, 41-50 yas, 51-
60 yas ve 61 yas ve iizerindeki yas gruplarinda olmak iizere dort ayri1 yas grubunda
incelenmistir. Hastalarin yas gruplarina gére Ramazan 6ncesi ve sonrasi aclik kan glikoz
diizeyleri karsilagtirildiginda, ramazan sonrasi aglik kan glikoz diizeyleri, Ramazan 6ncesi
aclik kan glikoz diizeylerine gore azalmis olup bu fark istatistiksel acidan Onemli
bulunmamastir (Tablo 19).

Calismaya alinan Tip 2 DM’li hastalarin BKI dagilimma gére Ramazan &ncesi ve
sonras1 HbAlc, aglik kan glikozu ve kan lipid diizeylerine baktigimizda BKi=25.0-29,9
olan hafif sisman grupta sadece HbAlc diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma
goriilmiistiir (p<0.05). BKi=30.0-34,9 olan sisman grupta ise HbAlc, trigliserid, HDL ve
VLDL diizeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
BKi=35.0-39,9 olan orta sisman grupta ise sadece aglik kan glikoz diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir azalma gortilmiistiir (p<0.05), (Tablo 22).

Tip 2 DM hastalarinin yas gruplar1 ve BKI dagilimlarina gére Ramazan &ncesi ve
sonrast basta HbAlc ve aglik kan glikoz diizeyi olmak tlizere metabolik parametrelerinde
degisiklikler gozlenmistir. Bu degisikliklerin nedeni 68iin sayisinin azalmasi ve sivi
tiiketiminin artmasma bagli olarak besin aliminin azalmasi olarak gosterilebilir. Besin
alimimin azalmasi1 hastalarda hipoglisemi riskini artiran 6nemli bir etmendir. Nitekim
calismanin basinda 65 Tip 2 DM’li hasta ile baslanmis ancak 50 kisi ile calismay1
tamamlanabilmistir. Ancak 15 kisi (%23) Anca hipoglisemi, acliga dayanamama, hastalig
ile ilgili endiseler gibi ¢esitli nedenlerle 15 hasta kendi istegiyle calismadan ayrilmistir. Bu
verilerin saglikli degerlendirilebilmesi i¢in hastalarin besin tiiketim kayitlarinin olmasi
onemli bir karsilastirma saglayacaktir. Ancak Ramazan siiresince hastalarin belirli bir
beslenme diizeni olsa da hastalardan istenen besin kaydinin yeterli ve istenilen diizeyde
olmamasi, enerji ve besin 6gelerinin alimi ile metabolik parametrelerin karsilastirilmasini
engelleyen ve tiikketimi karsilagtirmasinin  yapilamamasit bakimindan ¢alismanin

sinirliklarimdan biridir.

48



8. SONUC:

Bu ¢alisma Ramazan oncesi Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrin-

Diyabet-Obezite Polikliniginde takip edilmekte olan ve hekimi tarafindan orug konusunda

uyarilmasima halde orug¢ tutmakta 1srar eden 50 Tip 2 diyabetik hasta (%26 erkek, %74

kadin) Beslenme ve Diyet Poliklinigine konsiilte edilip, prospektif olarak ¢alismaya alindi.

Bu hastalara oruca gore diizenlenmis tibbi beslenme tedavisi uygulandi. Orucun Tip 2

diyabet hastalarinin metabolik parametreleri {izerine etkisini incelendi ve asagidaki

sonuclar elde edildi.

1.

Bu c¢aligmaya alinan hastalarin Ramazan 6ncesi ve Ramazan sonrasi HbA lc diizeyi
%7,30+1,38 ve Ramazan sonrasi HbAlc diizeyi 6,80+0,72 bulunmustur. HbAlc
diizeyleri arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Hastalarin Ramazan oOncesi aglik kan glikoz diizeyi 124,36+42,57 mg/dL iken
Ramazan sonrasi 115,6+27,95 mg/dL bulunmus olup aglik kan glikoz diizeyleri
arasinda anlaml bir degisiklik gozlenmemistir (p>0.05).

Tip 2 DM’li hastalarin total kolesterol diizeyi Ramazan oncesi 194,86+36,972
mg/dL iken, Ramazan sonrasi diizeyi 191,08+39,611 mg/dL’ dir. Total kolesterol
diizeyleri arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir (p>0.05).

Tip 2 DM’li hastalarin Ramazan 6ncesi trigliserid diizeyi 184,16+£142,450 mg/dL
iken Ramazan sonrasi 159,86+104,276 mg/dL’ dir ve plazma trigliserid diizeyleri
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Tip 2 DM’li hastalarin, Ramazan 6ncesi HDL diizeyi 44,98+10,387 mg/dL iken
Ramazan sonrasi 46,20+,11,254 mg/dL’ dir ve hastalarin HDL diizeyleri arasinda
anlaml1 bir fark gézlenmemistir (p>0.05).

Tip 2 DM’li hastalarin, Ramazan &ncesi LDL diizeyi 114,07+28,5 mg/dL iken
Ramazan sonrasi 116,84+33,07 mg/dL olarak bulunmustur ve LDL diizeyleri
arasinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir (p>0.05).

Calismamiza alinan hastalarin, Ramazan siiresince iftar aglik ve tokluk degerlerinin
ortalamasina baktigimizda, iftar aglik kan glikoz ortalamasi 105,58+19,650 mg/dL
iken, iftar tokluk kan glikoz ortalamas1 146,28+29,16 mg/dL bulunmustur.

Orucun hastalarin beslenme aligkanliklari, giinliik fiziksel aktiviteleri ve uyku

aligkanliklarin1 degisir. Buna bagli olarakta, hastalarin glisemik kontroli, lipid
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10.

11.

12.

13.

profili, viicut agirligi ve tiiketilen besinlerin miktar ve gesitleri iizerinde onemli
etkileri vardir. Bu nedenle, Ramazan Oncesi oru¢ tutmakta israr eden hastalar
medikal olarak degerlendirilmeli, beslenme durumlar1 takip edilmeli ve diyabet
egitimi ile bilin¢lendirilmelidir.

Siilfoniliire, insiilin ve bazi oral hipoglisemik ajanlarin doz ve zaman ayarlamalari
da Ramazan boyunca gerekli olabilir.

Ramazan ayinda yemek sikliginin azalmasi ile iliskili enerji aliminda azalma ve
agirlik kaybi olabilir. Ancak, bu donemde uzun aglik saatleri nedeniyle yag ve
kolesterol bakimindan zengin besinlerin bu donemde tiiketilmesi 6zellikle orug
tutan diyabetik hastalar1 i¢in ila¢ ve/veya saglik kontroliiniin yetersiz kaldigi veya
g0z ard1 edildigi zaman, yiiksek risk teskil edebilir.

Besin tiiketim kaydi, arastirmaya katilan hastalarin kendisi tarafindan kayit
edilmesi istendiginde beklenen nitelikte veriler elde edilememistir. Besin tiikketim
kayitlarinin bu tiir arastirmalarda, arastirmaci tarafindan alinmasi daha saglikli
verilerin elde edilmesini saglayacaktir.

Yapilan ¢alismalarda orucun Ramazan 6ncesi metabolik kontrolii iyi olan Tip 2
DM hastalarinda glisemi ve lipid profilinin daha az etkilendigi, ancak Ramazan
oncesi metabolik kontrolii kotii olan hastalarda ise bu parametrelerin daha da
bozuldugu gorilmistiir.

Her ne kadar bu konuda yapilan caligmalar orucun diyabetik hastalardaki kan
parametreleri iizerinde dramatik degisiklikler olusturmadigini gosterse de, uzun
siren acligin saglikli kisiler tlizerinde de etkileri bilimsel c¢alismalar ile
kanitlanmistir. Bu nedenle, Ramazan ayinda orug¢ tutmaya karar veren kisiler i¢in

medikal ve diyetetik kontrol ve takip kadar ¢evresel faktorler de onemsenmelidir.
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