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OZET

Bu caligma Tip 2 diyabetli (Tip 2 DM) yetiskinlerin beslenme durumlar ile
antropometrik Ol¢limleri, glisemi ve lipid diizeylerinin degerlendirilmesi amaciyla

yapilmustir.

01.02.2017- 31.5.2017 tarihleri arasinda Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp Damar
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyet Poliklinigi’ne bagvuran yetigkin bireyler
arasindan calisma kriterlerini saglayan, ¢alismaya katilmay1 goniillii olarak kabul eden,

tip 2 diyabetli lizerinde anket uygulanarak yapilmistir.

Caligsma, 30’u (%37,5) kadin, 50’si (%62,5) erkek toplam 80 yetigkin diyabetli
ile yapilmistir. Katilimeilar Beden Kiitle indeks (BKI)’lerine gore normal viicut
agirligy, fazla kilolu ve obez olmak lizere 3 grupta incelenmistir. Elde edilen veriler

SPSS 22,0 programiyla degerlendirilmigtir.

Calisma sonucu; BKI ile Kolesterol, Trigliserit, HDL, LDL, aglik kan glukozu
ve HbAlc diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Bununla
birlikte, obezlerin toplam kolesterol diizeylerinin ve trigliserit diizeylerinin diger
gruplardan daha yiliksek oldugu saptanmis, LDL kolesterol diizeylerinde ise her {i¢
grupta Oonemli bir fark olmadigi, HDL kolesterol diizeylerinin ise ilging bir sekilde
obezlerde az da olsa yiliksek oldugu bulunmustur. Ac¢lik kan glukozu degerlerine
bakildiginda fazla kilolu grubun daha yiiksek bulunmustur. HbAlc diizeyleri BKI’si
normal viicut agirligina sahip olan bireylerin daha yliksek ve obezlerin ise daha diisiik
ciktig1 belirlenmistir. Gruplarin giinliik tiikettikleri besinlerin enerji ve besin 6gelerinin
karsilastirilmasinda protein, B; vitamini, fosfor, ¢inko ve niasinde istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur (p<0,05). Fazla kilolu grupta ortalama fark puam yiiksek
bulunmus ve fazla kilolu grubun protein, B; vitamini, fosfor, c¢inko ve niasin
tiiketimlerinin giinliik tiikketim yiizdelerinin, normal viicut agirligina sahip olan gruptan

ve obez grubundan daha fazla oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme, Glisemi, Lipid Regiilasyonu, Obezite, Tip 2
Diyabet



ABSTRACT

THE EVALUATION OF NUTRITIONAL STATUS AND
ANTHROPOMETRIC MEASUREMENTS, GLYCEMIA AND LIPID
PROFILES OF TYPE 2 DIABETIC ADULTS

This study was conducted to evaluate the relationship between anthropometric
measurements, nutritional status glycemia and lipid profiles of adults with Type 2

diabetes.(Type2 DM)

A questionnaire was applied to patients with type 2 DM who met the study
criteria, and voluntarily accepted to be a participate between 01.02.2017- 31.5.2017
between Mehmet Akif Ersoy Chest Cardiovascular Surgery Training and Research

Hospital Diet Policlinic.

The study was conducted with 80 adult diabetic patients 30 (37.5%) female and
50 (62.5%) male. Participants were evaluated in three groups as normal body weight,
overweight and obese according to their Body mass index (BMI). The data were

analized with SPSS 22.0 program.

It is found that there is no significant difference between BMI and cholesterol,
triglyceride, HDL, LDL, fasting blood glucose and HbAlc levels (p> 0.05). However,
total cholesterol and triglyceride levels of obese group was higher than the other groups.
There was no significant difference in LDL cholesterol levels in all three groups and
HDL cholesterol levels were found to be slightly higher in obese people. Fasting blood
glucose values were found to be higher in the overweight group, HbAlc levels were
found to be higher in patients with normal body weight BMI and lower in obese
patients. There was a statistically significant difference in the energy, nutrients, protein,
vitamin B1, phosphorus, zinc and niacin of the groups (p <0.05). The average difference
score was found to be high in the overweight group and protein, vitamin BI,
phosphorus, zinc and niacin consumption of the overweight group was higher than the

normal body weight and obese group.

Key Words: Glycemia, Lipid Regulation, Nutrition, Obesity, Type 2 Diabetes
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) genel niteligi hiperglisemi olarak bilinen heterojen
metabolizma bozukluklarindandir. Sikga tespit edilen bir endokrin ve metabolik hastalik
olarak literatiirde yer alan DM, Avrupa’da ilk sirada gelen 6liim sebeplerindendir.
DM’nin ¢esitli tiplerde kendini gosterebilmekte, bu tiplerin ortaya c¢ikmasinda
kalitimsal, c¢evresel etkenler ve yasam stilinin rolii devreye girmektedir (1). Bedenin
ihtiyaci olan enerjinin istiinde besin alinmasi sonucunda besinlerin depolanmasini
saglayan pankreasin B hiicrelerinden elde edilen insiilinin DM’lilerde iiretilememesi ya
da viicudun instiline tepki vermemesi 6nemli bir durumdur. Bu sorunun ortaya ¢ikmasi
kan sekerinin yiikselmesine neden olur ve komplikasyonlarin meydana gelmesine

sebebiyet verebilmektedir (2).

Diyabet, biitiin iilkelerde 6liim sebepleri arasinda 8. sirada yer almaktadir. 2013
senesinde tiim tlilkelerde 5,1 milyon insanin diyabet ve komplikasyonlar1 sebebiyle
oldiigii belirlenmistir. Hayatin1 kaybedenlerin yarisina yakiminin 60 yas ve alt1 hastalar

oldugu tespit edilmistir (3).

Diinya Saghk Orgiitii (DSO), Uluslararas1 Diyabet Federasyonu basta olmak
tizere diyabetle ilgili diger kuruluslar da diyabet ve komplikasyonlarinin Oniine
gecilmesi, diyabeti olan bireylere daha iyi saghik imkanlarinin saglanmasi, hayat
seviyelerinin arttirilmasi ve geng yasta 6liim riskinin en aza indirilmesi i¢in tiye iilkeler

ve sivil toplum kuruluslariyla beraber ¢aligmaktadirlar (3).

DM tedavisi sirasinda hedef, metabolik kontrolii saglayabilmektir. Metabolik
kontroliin saglanmis olmasi, kisinin yasina, baska hastaliklarinin durumuna,
komplikasyonlarinin niteligine ve hamilelik durumuna gore farklilik gostermektedir.

DM bireylerin glisemik kontroliin saglanmasi i¢in:

e Glikozillenmis hemoglobinin %6,5 nin altinda,
e Aclik kan sekerinin 70-120 mg/dl arasinda,
e Postprandial (2.saat) kan sekerinin 140 mg/dI’nin altinda olmasi

gerekmektedir (4).



Tip 2 DM’de arterioskleroz siireci hizlandirmakta, bu durum ciddi
kardiyovaskiiler hastaliklara neden olabilmektedir. Son yillarda, vaskiiler
ultrasonografiyle arterioskleroz siddetinin tespit edilmesinin Koroner Arter
Hastaliklarin1 tahmin etmede faydali bir ara¢ oldugu ve metabolik belirtilerin total

sistemik vaskiiler skorun >2'sinde ciddi 6nem tastyan bir gosterge oldugu kaydedilmistir
().

Obezite oncelikle Avrupa iilkeleri ve Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD)
yaygin olarak fakat biitiin iilkelerde de prevalansi gitgide yiikselen bir hastaliktir (6).
Obezite son derecede 6nemli bir kardiyolojik ve metabolik risk faktorii olup, kalp ile
ilgili hastaliklarin ve diyabetin olusumunda rol almaktadir. Hipertansiyona ve
dislipidemilere, obez bireylerde daha siklikla rastlanilmaktadir (7). Koruyucu saglik
politikalarinin uygulanmasinda tip 2 DM, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
hipertansiyon gibi hastaliklarin yol actigt morbidite ve mortalite oraninin artmasi
nedeniyle, bu hastaliklarin taninmasi ve tedavi edilmesi énemlidir (6). Obezitenin tedavi
edilmedigi durumlarda, bireylerin yasam siiresinin kisalmasi ve hayat kalitesinin
azalmasi gibi sonuglar gerceklesmektedir. Diyabet sikliginin artmasi ile dogru orantili
olarak DM komplikasyonlarinda artis gozlenmis ve bu sebepten dolay1 her yil 3 milyon

insanin hayatini kaybettigi saptanmistir (8).

Bu arastirmanin amaci; Tip 2 diyabetli yetiskinlerin beslenme durumlar: ile

antropometrik dl¢limleri, glisemi ve lipid diizeylerinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

Diyabet; diisiik insiilin diizeyi, insiiline diren¢ veya her ikisinin beraber
bulunmasi neticesinde, kandaki seker diizeyinin artmasi ile baglantili olarak ilerleyen,
kronik ve akut komplikasyonlara yol acabilen sistemik bir hastaliktir. Hastalifin en
onemli nedeni olan kandaki sekerin yiiksekligi (hiperglisemi) kontrol edilemezse ileriki
stirecte diyabet sonucu ortaya ¢ikan kronik komplikasyonlardan retinopati, nefropati,
periferik ve otonom noéropati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.
Diyabet, ayrica koroner kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik damar
hastaliklar1 gibi makrovaskiiler problemlerin daha ileri yaslarda olusmasina ve daha
agresif seyretmesine sebebiyet verebilmektedir. Hem tip 1 hem tip 2 DM’de metabolik
kontroliin yeterli diizeyde olmasi ile bu komplikasyonlarin engellenebilecegi veya
Otelenebilecegi saptanmistir. DM’de bedenin bagisiklik sistemi kapasitesinin azaldigi,
boylece komplikasyonlarin meydana gelmesi ile hastaligin ilerlemesine sebep oldugu

disiiniilmektedir (3,9).
2.1. Diyabetin Tarihcesi

Diabetes ve Mellitus sozciikleri Yunan dilinde "akip gitmek" manasina gelen
"diatbetes" ve '"bal kadar tath" manasmma gelen "Mellitus" sozciiklerinden
olusturulmustur. Diabetes Mellitus ile ilgili bilgiler, milattan 6nceki senelere kadar
gitmektedir. M.O. 1500°lii yillarda Musir papiriislerinde asir1 idrarla gdzlemlenen bir
hastaliktan bahsedilmistir. M.O. V. yiizyilda Hintli Doktor Susruta “Susruta-Sambhita”
adli yazisinda asir1 susama, agir bir agiz kokusu, yorgunlukla birlikte balli idrarla
seyreden bir hastali§i anlatmistir. Bu hastaliga ilk defa diyabet ismini M.S. 130-200
seneleri arasinda hayatin1  siirdiiren Kapodokyali hekim Aretheus koymustur.
Yiizyillarca diyabetlilerin idrarinin tatli oldugu bilinmekle beraber, 1664 senesinde
Willis, idrarin seker tadini tekrar kesfetmistir. Bundan yiiz sene sonra Dobson bu tadin
sekerle baglantili oldugunu ispat etmistir (10). 1837 senesinde Claude Bernard,
proteinlerin de sekere doniisebilecegini one slirmiis ve sonrasinda karacigerde glikojen

sentezi ve depolanmasinin fizyolojisini agiklamistir (11).

Milattan énce 9.yiizy1l (yy)’da Razi ve 10, 11. yy’de Ibn-i Sina, bu hastaligi
olanlarin idrarmin tath oldugundan ve susuzluk hissettiklerinden bahsetmislerdir.

18.yy’da John Rollo diyabet i¢in, Yunan Latin dillerinde “bal” manasina gelen
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“mellitus” kelimesini ilk defa ifade eden kisi olmustur. 1815 yilinda Chevreul idrardaki
bu sekerin “Glukoz” oldugundan 19. yy’de Claude- Bernard karacigerde glikojen olarak
depolandigint saptamistir (12). 1869’da Paul Langerhans’in pankreastaki adacik
hiicrelerini tanimlamasinin ardindan 1889°da Oskar Minkowski, yaptigi deneylerle
DM’ye neden olan organin pankreas oldugunu ifade etmistir. 1921 senesinde Banting
ve Best insiilini bulmuslardir. 1955 senesinde oral antidiyabetik ilaglar (Tolbutamid)
piyasaya siirlilmistiir. 1973’te antikor olusturmayan insiilin tipleri iretilmistir.
Giliniimiizde “Rekombinant DNA™ teknolojisi sayesinde tamamiyla sentez iiriinii olan

insan insiilini iiretilmektedir (13).

19.yy’de pankreas ile hastalik iligkisi saptanmis, bu donemde Brocliman
baliklarda pankreas adaciklarin1 belirlemistir. 1858’de Langerhans memelilerde
pankreas adaciklarini aciklamistir. 1911 senesinde Banting ve Best’in, dis salgi kanali
birbirine gegirilerek ekzokrin boliimii atrofiye edilerek pankreas ekstrelerinin diyabetik
kopeklerde yiiksek glikoz seviyelerini daha aza indirdiginin kanitlanmasi, diyabetin
tedavi asamasinda ciddi oneme sahip bir doniim noktasi niteligini kazandirmistir. 11
Ocak 1922°de ilk defa 14 yasindaki Leonard Thompson adindaki diyabetli ¢ocuga
enjekte edilen pankreas ekstresinin, yliksek kan glikoz seviyesini azalttigi, glikoziiri ve
ketoniiriyi kontrolde tuttugu saptanmistir. Meyer, Langerhans adaciklarindan elde
edilen salgida kandaki glikoz seviyesini azaltan bu maddeye “insiilin” ismini
koymustur. Insiilinin, fizyolojik yapis1 1945°te Sanger tarafindan gozler 6niine serilmis
ve bu kesfi sayesinde Nobel odili'ni almistir. 1930-1959 yillar1 arasinda oral

antidiyabetikler ile ilgili arastirmalarda siilfoniliireler iistiinde yogunluk kazanmistir

(11).
2.2. Diyabetin Tanimi

DM; pankreasin langerhans hiicrelerinden salgilanan insiilinin sekresyonundaki
mutlak veya rélatif azalma veya etkinliginin diisiik olmasi ya da insiilin molekiiliindeki
fizyolojik bozukluklar sonucunda hiperglisemi ve glukagon fazlaligi ile karakterize,
karbonhidrat, protein ve lipit metabolizmalarinin bozulmasina ve akut metabolik ve
kronik dejeneratif komplikasyonlara (retinal, renal, noral, kardiyak ve vaskiiler) neden

olan ve hayat boyu siiren metabolik hastaliktir (3, 14).



2.3. Epidemiyolojisi

Bugiin diyabet, goriilme yaygiligi ve sebep oldugu problemler neticesinde tim
diinyada ciddiyeti giderek anlasilan bir saglik problemi olarak goriilmektedir. Hayat
tarzindaki hizli farklilasmayla beraber ilerlemis ve ilerlemekte olan iilkelerin hepsinde
ozellikle tip 2 diyabet prevalans: siiratle artmaktadir. 2015 yili itibariyle tim diinyada
bulunan diyabetli sayist1 415 milyon iken bu saymnin 2035 yilinda %55 oraninda
yiikselerek 642 milyon olmasi beklenmektedir (3). Bu yiikselisin esas sebepleri niifus
artis1, yaslanma ve sehirlesmenin beraberinde tasidig1 hayat tarzi degisikligi neticesinde
obezite ve hareketsizligin artmasidir. Yeme aligkanliklart ve hayat tarzindaki hatalarla
iligkili olarak son donemlerde ¢ocuklarda ve genglerde de tip 2 DM prevalansi siiratle
yikselmektedir. Tiirkiye’de 2002 yilinda Satman ve arkadaglar1 tarafindan
gerceklestirilen Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji ¢alismasinda Tiirkiye ¢apinda 20 yas
tistiinde 26.499 kisi arastirmaya dahil olmus ve tip 2 diyabet prevalansi %7,2 olarak
tespit edilmistir. Tip 2 diyabet yaygmliginin 2010 yilinda gecen 12 senede Onemli
oranlarda arttig1 ve %13,7’ye ¢iktig1 saptanmistir (3).

“Diyabet tim tiilkelerde 6liim sebepleri arasinda iskemik kalp hastaligi, inme, alt
solunum yolu infeksiyonlari, kronik obstriiktif akciger hastaligi, diyare ile baglantili
rahatsizliklar, insan immun eksiklik viriisii/akiz immun eksiklik sendromu (HIV/AIDS) ve
solunum yolu kanserlerinden sonra 8. sirada bulunmaktadir. 2013 senesinde tiim ilkelerde 5,1
milyon insanin diyabet ve komplikasyonlar1 sebebiyle oOldiigii saptanmustir. Hayatini
kaybedenlerin yarisina yakini 60 yas ve alt1 hastalarda gozlemlenmektedir ve bu oran az gelismis

bolgelerde %75°1 bulmaktadir (3).”

Kontrolsiiz diyabet, hiperglisemiye neden olarak zaman gectik¢e basta kalp-
damar sistemi, géz, bobrek, sinir sistemi arasinda viicudun biitiin sistemlerine etki eden
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir. Bunun yani sira, diyabetlilerde
infeksiyon goriilme riski, diyabeti olmayanlara oranla daha fazladir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin prevalansi, insidanst ve mortalitesi diyabeti olanlarin diyabeti olmayan
yasitlar1 ile karsilastirildiginda 2-8 kat daha fazladir. Biitiin {ilkelerde bdbrek
yetmezliginin ve travma dis1 amputasyon olgularmin en sik rastlanan sebebi diyabet
olarak goriilmektedir . Diyabeti olanlarin alt ekstremite amputasyon riski diyabeti
olmayanlara gore 25 kat daha fazladir. Oncelikle de gelismis iilkelerde diyabet en

yaygin olarak gorme kaybi1 ve korliik sebeplerinden bir tanesidir. Sagligi riske atan



kronik bir hastalik olmasinin beraberinde, diyabetin hem kisiye hem de devletlerin
saglik sistemlerine maliyeti ¢okca fazladir. Tim {ilkelerde diyabet ve baglantili
hastaliklar icin harcanan para 2015 yilinda 673 milyar Dolar olarak saptanmistir.
Diyabet ve baglantili hastaliklarin tam1 ve tedavi giderlerinden temel alan dogrudan
giderlerin yani sira, kisinin i veriminin diismesi, 6liim yasmnin azalmasi ve hasta
yakinlarinin mesguliyetlerinden temel alan dolayli giderlerin de degerlendirilmesi
ithtiyact bulunmaktadir. Biitiin tlkelerde diyabetli bireylerin %46’simn1 heniiz tam
konulmamis vakalar meydana getirmektedir. Ulkemizde de TURDEP-II arastirmasi
verilerine gore diyabetli olan kisilerin %45,5’1 hastaliklarinin farkinda degildir.
Diyabetin bireye ve topluma kiilfetini en aza indirmek i¢in hastaligin ve ilerleyebilecek
komplikasyonlarinin miimkiin oldugunca erken yillarda taninmasi ve uygun bicimde

tedavi edilmesi kosulu bulunmaktadir (3, 15).

Giiniimiizde tiim Diinya da bir diyabet epidemisi vardir. Oniimiizdeki 30 y1l da
Diinya niifusunun %37 artis1 beklenirken, diyabetli birey sayisinin da %114 oraninda
artist ongoriilmektedir.Diinya da 2000 yilinda diyabetli birey sayist 171 milyon iken,
2030 yilinda 366 milyona ulasacagi beklenmektedir(4).

Diinya c¢apinda Tip 2 DM sikligi %4 oranindadir, bu oran yetigkin niifusta
ortalama %6’ya yaklasiktir. Tip 2 DM genel olarak 40 yas tlizerindeki kisilerde goriliir
ve yaslanma ile paralel yiikselis gosterir ve tip 2 DM’liler, tiim diyabetlilerin %90"min1
olustururular. Tip 2 DM, cagimizda hemen hemen biitiin toplumlarda vardir ve
epidemiyolojik olarak engelleme ve kontrol programlarinin etkisiz olmasi sebebiyle

yayginligr giderek artmaktadir (11).

DSO, IDF ve diyabet ile alakali tiim diger kuruluslar DM ve
komplikasyonlarinin 6niine gegilmesi, DM’si olanlara daha iyi saglik imkanlarinin
saglanmasi, hayat seviyelerinin artirilmasi ve gen¢ yasta 6liim riskinin azaltilmasi igin
iiye iilkeler ve sivil toplum kuruluslariyla beraber efor sarf etmektedirler. DSO’niin
2004 senesinde IDF ile bagslattigi “Diabetes Action Now” programi, Oncelikle
gelismekte olan lilkelerde DM’nin engellenmesi ve kontrol altina alinmasi i¢in etkili
tedbirlerin almmasmi saglamaktadir. Bu programda DM ve komplikasyonlari

konusunda kiiresel olarak bilinglenmenin saglanmasi hedeflenmistir (3).



2.4. Smiflandirilmasi

Diyabet klinik olarak Tip 1, Tip 2, diger spesifik diyabet ve gestasyonel diyabet

olmak tizere dort temel kategoride incelenmektedir (3).

Tablo 1. Diyabetin etiyolojik siniflandirilmasi

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir)

A. Immun aracilikli B. Idiyopatik

1. Tip 2 diyabet (Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir)

II. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)
Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti E. Ilag veya kimyasal ajanlar

(monogenik diyabet formlar1) F. Immun aracilikli nadir diyabet formlari
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler G. Diyabetle iligkili genetik sendromlar
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari H. Infeksiyonlar

D. Endokrinopatiler

Kaynak 16 ’dan alinmustir.

Diyabet ya da prediyabet tanisinin konulabilmesi i¢in; aclik plazma glukozunun
(APG), standart (75 g glukozlu 2 saatlik) oral glukoz tolerans testi (OGTT) ve
glikozillenmis hemoglobin Alc (HbAlc; A1C) Olglimlerinin yapilmasi gereklidir

(Tablo 2). Tek test ile yetinilmemeli baska testlerle dogrulanmal1 ve tekrarlanmalidir.

Tablo 2. Prediyabet ve diyabet tani kriterleri

Tant Tan1 Yontemi
APG* OGTT** 2.st Rasgele PG (mg/dL) + | HbAlc**** (%)

(mg/dL) PG***(mg/dL) | Diyabet Semptomlar1
PREDIYABET
Bozulmus Aglik 100,0-125 - - -
Glukozu (BAG)
Bozulmus Glukoz | - 140-149 - -
Tolerans: (BGT)
Kombine Glukoz 100,0-125 140-199 - -
Tolerans
Bozuklugu (BAG
+ BGT)
Yiiksek Risk - - - 5.7-6.4
Grubu
DIABETES MELLITUS
Asikar Diyabet | >126 [ >200 | >200 | >6.5

Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dL” olarak dl¢iiliir. Standardize bir yontemle
Olcililmelidir.

*APG: Aglik plazma glukozu

**OGTT: Oral glukoz tolerans testi

***2 . st PG: 2. saat plazma glukoz

***+*HbAlc: Glikozillenmis hemoglobin Alc

Kaynak 17 ’den alinmistir.



e Aclik plazma glukoz 6l¢iimii: Minimum 8 saat siiren uyku boyunca devam eden
acligin akabinde plazma glukoz seviyesinin belirlenmesi hala yaygin olarak
kullanilan ve ekonomik bir yontemdir.

e  Oral Glukoz Tolerans Testi: A¢lik kan sekerinin normalin iizerinde olmasi, fakat
diyabet tanis1 koymak i¢in heniiz kan sekerinin ¢ok yiiksek olmadigi hastalarda
kullanilmas1 tavsiye edilmektedir. Bu sebeple APG 125 mg’dan az ise 75 g
glukozlu s1v1 tiiketildikten 2 saat sonraki PG seviyesi degerlendirilir.

e  Rastgele kan glukoz Ol¢limii: Diyabet belirtileri (polifaji, polidipsi, poliiiri)
oldugunda herhangi bir zamanda 6l¢iim yapilan PG seviyesidir.

e Glikozillenmis hemoglobin: HbAlc olglimii de diyabet tani ydntemlerinden
birisidir. HbAlc’nin acligi zorunlu kilmamasi, akut hastaliklar ve stres gibi
durumlardan etkilenmemesi avantaj saglamakla beraber; daha pahali olmasi, PG
Ol¢iimii kadar yaygin olmamasi, (bazi tayin yontemleri ile) kan kaybi, hemoliz,
hemoglobinopati, anemi gibi nedenlerden etkilenmesi gibi dezavantajlar

vardir (17).

Glisemik kontrol diyabet tedavisinde 6nemli bir rol oynamaktadir. HbAlc
Olctimii ve kan glukoz testleri diyabet regiilasyonu takibi kapsaminda en sik kullanilan
metotlardir. Giinliik glisemik durum, kan glukoz testi ile belirlenirken, gegmis 2-3 aylik
donemdeki ortalama glukoz degeri ve diyabet komplikasyonlarinin gelisme olasiligt
HbAlc 6l¢timii ile yapilmaktadir. Kontrolii iy1 olan bireylerde HbA 1c dl¢iimiiniin yilda
iki kez yapilmas1 gerekirken, kontrolii iyi olmayan ve insiilin kullanan bireylerde 3 ayda

bir tekrarlanmalidir (18).

Tip 2 DM ig¢in yiliksek ihtimal tagiyan prediyabet, bir ¢esit ara hiperglisemi
durumudur. Her y1l %5-10 arasinda prediyabetikler, asikar tip 2 diyabete evrilmekte ve
ayni yiizde de normoglisemiye doniismektedir. “Prediyabetik donem” normal glukoz
metabolizmasi ile asikar diyabet arasidaki siirece verilen isimdir. HbAlc 6l¢iimiiniin
prediyabet teshisinde de kullanilmasi tavsiye edilir. Uluslararasi Diyabet Uzmanlar
Komitesi tarafinca, %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol) araligindaki HbAlc seviyesine sahip
bireylerin diyabet bakimindan yiiksek ihtimal grubunda olduklar1 ve bu kisilerin koruma
programlarina dahil edilmelerinin 6nemli oldugu belirtilmistir. HbAlc diizeyi %5,7-6,4
araliginda olan bireyler, ADA 2010 6nerilerine gore prediyabet olarak kabul edilmistir.
2014 senesinde yaptig1 klinik arastirmalarin neticesinde, ADA, BAG, BGT veya HbAlc
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%5,7-6,4 (39-46 mmol/mol) seviyesinde olan ve diyabet agisindan yiiksek riske sahip
bireylerin %7 oraninda kilo vermesini saglayacak ve haftalik en az 150 dakika orta
diizeyde fiziksel hareketliligi amaglayacak yasam stiligi degisikligine yOnelmesini

Onermistir (19).

Sekil 1.Yetiskinlerde Tip 2 Diyabet Taramasi ve Tanillama

=40 yag birayleri 3 yida bir tara
Risk faktdrleri olan kigileri daha erken ve daha sik araliklarda tara.

v v .

ARG Random PG
N Hbatc (mg/dL} + Diyabet
{vaya HbAdic) ng;nornlan
|
v ¥ v v v
APG <100 mg/d APG 100-125 mp/d APG 2126 mg/d| N .
[ {vaya HbAdc <%5.7) (weya YRG: HbAdc=%5.7-6.4) | | (veya HbAlc 2%6.5) |~ ] 2%65 2200mg/dl

75 g glukozlu OGTT

v v v v v

APG APG APG APG APG
<100 mgidive || <100 mgidive || 100-123mg'd 100-123mgd || 2128 mg'd veya
OGTT2.2PG || OGTT 22tPG || veOGTT 25PG | | veOGTT2aPG || OGTT2:5PG

<140 mg/dl 140188 mg/dl <10 my'd 1418 mgd 2200 mg'd

v v v

‘ BGT H BAG HBAG+BGT‘

—» Prediyabat Agikar Diyabet

Kaynak 17’den alinmustir.

“* Uluslararasi standartlar HbA lc 6lgiimlerinde uygun bir sekilde uygulanmalidir.”

“** Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz metodunu kullanarak ‘mg/dL’ birimiyle
olgiiliir.”

“BKI: Beden Kiitle indeksi, APG: A¢lik Plazma Glukoz, HbAlc: Glikozillenmis
HbAlc YRG: Yiiksek Risk Grubu, OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi, 2.stPG: OGTTde 2.saat
plazma glukoz, BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi, BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu”



Tablo 3. Glikoz testleri ve sonuclarinin yorumlanmasi

Test Sonug Tan
100,0 mg/dL ve alt1 Normal
. 100,0-125 mg /dl Bozulmus A¢lik Glikozu (IFG)
Alik Kan Sekeri 126 mg/dL ve iizeri Farkli giinlerde test tekrarlanarak diyabet tanisi
kesinlestirilir
139 mg/dL ve alt1 Normal
Glikoz(mg/dL) 140-199 mg/dL Gecikmis Aglik Glikozu (IGT)
(OGTT,75 Glikozla 200 mg/dL ve iizeri | Farkh giinlerde test tekrarlanarak diyabet tanisi
yiikklemenin 2. saati) kesinlestirilir (DM)
%5.4 ve alti Normal
%5,5 -6,4 Gizli seker icin yliksek riskin diger kriterlerle takibi
Hemoglobin A1C gerekir (IGT)
(%) Takip testi %06,5 ve tizeri Fark giinlerde test tekrarlanarak diyabet tanisi
kesinlestirilir (DM)

Kaynak 2 *den alinmustir.

2.5. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 DM, biitiin diyabetlilerin %90’ indan ¢ogunu olusturur ve en sik
karsilagilan diyabet c¢esididir (3). Tip 2 DM, periferik insiilin direnci, insiilin

sekresyonunda azalma ve ilerleyici adacik beta hiicre harabiyetiyle baglantilidir (19).

“Biitiin hastalarda insiilin salgisindaki eksiklik ve insiilin direnci farklilagan seviyelerde
problemin bir pargasini olusturmaktadir. Keton cisimlerinin olusumunu engelleyecek oranda
insiilin bulunmaktadir bu nedenle Tip 2 DM’de diyabetik ketoasidoz (DKA) olusmaz ve
kontrolsiiz Tip 2 DM'de hiperglisemik hiperozmolar nonketotik sendrom (HHNS) meydana
gelebilmektedir” (11).

Tip 2 DM en sik goriilen metabolik bozukluklardan biridir ve prevalansi yasla
birlikte artar. Tip 2 DM’ye basta obezite ve hareketsiz yasamla baglantili olarak genel
anlamda daha sik¢a rastlanmaktadir. Bu diyabet ¢esidinin esasinda genetik acidan
uygun bireylerin hayat tarzi ile git gide artan insiilin rezistansi1 ve zaman gectikce azalan
insiilin salinim1 dnemlidir. Biitiin iilkelerde popiilasyonun %5-10u tip 2 DM’lidir. Tip 2
DM, genel anlamda 40 yasin istiinde belirtilerini gostermeye baglar ve yashilarda daha
yaygindir. Bununla birlikte, son senelerde hayat ve giindelik faaliyetlerdeki farkliliklar
ve artan obezite orani sebebiyle ¢ocuk ve adolesan donemlerinde de tip 2 DM siklig1

artmaktadir (3, 17, 20, 21).

Hiperglisemi yavas ilerlediginden diyabetin klasik belirtilerinin fark edilmesine
neden olacak ciddiyete gelmesi zaman alabilmektedir. Buna ragmen tanilanmamis

olduklar1 donemlerde dahi, diyabetliler mikro ve makrovaskiiler komplikasyon riski
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tasirlar. Tip 2 DM’lilerde genellikle insiilin diizeyleri normal, hatta fazla gibi goriinse
de mevcut insiilin kan glukoz seviyelerini yeteri kadar diistirecek yeterlilikte degildir.
Bu insiilin direnci, kilo kayb1 ve/veya hipergliseminin farmakolojik olarak tedavisiyle
olumlu yonde degisebilmektedir. Tip 1 DM’nin karsiti olarak, tip 2 DM’lilerde
genellikle taninin ardindan ilk senelerde ve hatta hayat boyu insiiline ihtiyag
olmayabilir. Bir¢cok birey dengeli beslenme, yeterli fiziksel aktivite ve oral anti-
diyabetikler (OAD) ile hipergliseminin etkisinden korunabilmektedir. Zamanla kan
glukoz seviyeleri kontrol altinda alinamadiginda, Ozellikle hastaligin ilerleyen

zamanlarinda insiilin kullanilmasi gerekebilir (3, 22).
2.5.1. Tip 2 Diyabetin Ozellikleri

DM, insulinin tamami veya kismi yetersizligi ile iligkili olarak ilerleyen ve
hiperglisemi ile karakterize bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Insiilin yetersizliginin
yaninda insiiline karsi ilerleyen direng, DM’nin ilerlemesinde Onemli oldugu gibi
karbohidrat, lipid ve protein metabolizmasina da etkisi bulunmaktadir. %80’inden
cogunun > 40 yas oldugu tip 2 DM’de, insiilin salgis1 normal veya normalden ¢ok
oldugu durumda dahi, glukozun organizmaya alinmasi neticesi yiikselen plazma glukoz
seviyelerine insiilin cevabinda azalma meydana gelmektedir. Kontrol edilmemis ve
yiiksek diizeyde olan kan sekeri uzun donemde c¢esitli semptomlarin meydana gelmesine
neden olmaktadir. Sismanlik yiiksek oranda tip 2 DM ile beraber olup kalp-damar
hastaliklari, bobrek yetmezligi ile neticelenen nefropati, sinir sistemi hastalig1 néropati,
korliige kadar devam eden retinopati ve ayak iilserleri gibi uzun siireli semptomlari

neticesi felg, gangren veya koroner hastaliklarin olugma riskini yiikseltmektedir (23).

Oksidatif stres, DM ve DM’nin devam eden belirtilerinin patogenezinde ciddi
roller almaktadir. Serbest radikaller, bir ya da daha cok ortaklanmamis elektron
bulunduran atom veya molekiiller olarak tanilanmaktadir. Bu c¢esit maddeler,
ortaklanmamis elektronlar1 dolayisiyla oldukg¢a reaktif olarak nitelendirilmislerdir.
DM’lilerin plazma ve dokularinda lipid peroksidasyonunda artis yasanmaktadir. DM’de
serbest radikal iiretiminin fazlalagsmasi ve radikal baglayici sistemlerde diisiis oldugu
savunularak, DM'’lilerin antioksidanlara daha ¢ok gereksinim duyabilecegi One

stiriilmiistiir (24).
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2.5.2. Tip 2 Diyabetin Patogenezi

“Uzun siireli insiilin direncini takiben ilerleyici beta hiicre yetmezIligi neticesinde tip 2
DM gelisir. Insiilin direnci sendromu; santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi,
hiperinsiilinemi, plazminojen aktivator inhibitér faktér 1 (PA-1) artisimi igeren ve biiylik
damarlarda hastalik gelisme riskini artiran bir metabolik anormallik grubuyla birlikte bulunur”

25).

Tip 2 DM’nin patogenezi kompleks olup basta {i¢ patofizyolojik fenomen ile
kendini gostermektedir (26, 27):

e [Insiilin duyarlilik azalmasi ya da insiilin direnci,
e Goreceli insiilin  eksikligiyle birlikte pankreastaki [ hiicrelerinin
fonksiyonlarinin bozulmast,

e Karaciger glikojeninden glukoz liretiminde artis

Cevresel faktorler ve hala belirsiz olan genetik defektlerle birlikte insiilin direnci
gelisir. Obezite ve fiziksel hareketsizlik ¢evresel faktorlerden en 6ne gikanlardir. Tip 2
DM’nin dogal siirecinde asir1 diizeyde insiilin salgilayan kisinin erken donemde insiilin
direnci ve normal glukoz toleransi oldugu sdylenebilir. Hiperglisemi, pankreas, kas ve
karaciger dokularindan insiilin direncini bastiracak diizeyde insiilin salgilanmadigi

durumlarda gelismektedir (25).

Tip 2 DM’nin patogenezinden tartismali olmakla beraber birinci seviyede
sorumlu goriilen bozukluk, insiilin direnci olarak belirlenmistir. insiilin direnci, normal
konsantrasyonlardaki insiilinin normalin altinda biyolojik yanit meydana getirmesi,
diger bir ifadeyle glukoz kullanimini uyarma etkisinin azalmasidir. Insiilin direnci Tip 2
DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ©Onemli olan klinik belirti olarak
degerlendirilmektedir. Normal sartlarda insiilin, karacigerde glukoneogenezi ve
glikojenolizi inhibe ederek hepatik glukoz tiretimini baskilamaktadir (28). Bunun yam
sira glukozu kas ve yag dokusu gibi periferik dokulara gondererek burada glikojen
olarak depo edilmesini ya da enerji saglamak iizere okside olmasma yardimci
olmaktadr. Insiilin direncinde, insiilinin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu etkilerine
kars1 direng olusarak hepatik glukoz iiretiminin baskilanmasi bozulmaktadir. Kas ve yag
dokusunda da insiilin vasitasiyla olan glukoz kullanimi diismektedir. Bu sartlarda

meydana gelen insiilin direncini giderecek ve dolayli yoldan normal biyolojik cevabi
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olusturacak kadar insiilin salgisinin artist ile metabolik durum kompanse edilmektedir.
Boylelikle hipergliseminin engellenebilmesi i¢in beta hiicreleri devamli olarak insiilin
salgisim1 ylikseltmeye doniik bir caba harcamaya baslamaktadir. Netice itibari ile
normoglisemi saglanirken insiilin seviyelerinde de normallere gore 1,5-2 kat yliksek bir
diizey olusmaktadir. A¢lik kan sekeri seviyesi 80 mg/dL’den 140 mg/dL’ye arttifinda
insiilin seviyesi normal saglikli kisilere gore 2-2,5 kat yilikselmektedir. Bu
hiperinsiilinemik kompansasyon asamasinda beta hiicrelerinde ilk basta higbir bozukluk
bulunmamaktadir. Diger yandan beta hiicresinde fonksiyon kaybi bas gosterdiginde

insiilin salgis1 da giderek azalmakta ve DM meydana gelmektedir (29).

“Prospektif arastirmalarda insiilin direnci olan kisilerde, akabinde glukoz intoleransi
veya Tip 2 DM’nin meydana geldigi belirlenmistir. Insiilin direncinden sorumlu diger bir
mekanizma da insiilin genindeki yapisal mutasyonlar neticesi anormal defektif insiilin
molekiillerinin meydana gelmesidir. Bunun neticesinde proinsiilin molekiiliinde proteolitik
parcalanma bdlgesindeki yapisal anomaliyle iliskili olarak proinsiilin-insiilin doniisiimii tam
gerceklesemez. Biitiin bu sebeplerle endojen insiiline karsi doku yanitt diiserek diren¢ meydana
gelmektedir. Bu durum prereseptdr seviyede insiilin direnci seklinde isimlendirilmektedir.
Insiilin direnci obez kisilerin neredeyse biitiiniinde gozlemlenmekle beraber obez olmayan ve
normal oral glukoz tolerans testi olan saglikli kisilerin %25'inde ve esansiyel hipertansiyonlu

hastalarin da %25'inde insiilin direnci tespit edilmistir (30)”.

Siralanan bozukluklara ek olarak, tip 2 DM patofizyolojisinde yag hiicrelerindeki
lipoliz artis1, inkretin hormonlardaki eksiklik ve direng, kandaki glukagon hormonunda
artis, metabolik regiilasyonda santral sinir sisteminin yeri ve artmis renal tiibiiler

reabsorbsiyon gibi etmenler de 6nemlidir (31).
2.5.3. Tip 2 Diyabeti Tarama ve Risk Faktorleri

Erken tan1 ve tedaviye baslama, tip 2 DM’de etkili faktorlerdendir. Diyabet ile
iligkili belirtiler (agirlik kaybi, noktiiri, cabuk yorulma, poliiiri, agiz kurulugu, polifaji,
istahsizlik, polidipsi, halsizlik, kilo kaybi, tekrar eden enfeksiyonlar) gosteren tiim

bireyler diyabet agisindan kontrol edilmelidir.
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Tablo 4. Tip 2 diyabet risk gruplari
Tiim yetigkinlerde 40 yasindan itibaren 3 yilda bir, tercihen A¢lik Plazma Glukoz (APG) 6l¢iimii ile
diyabet taramasi

BKi >25 kg/m” olan obez veya fazla kilolu (BKI >25 kg/m®) olan ve ozellikle santral obez* (bel
¢evresi kadinda >90 cm, erkekte >96 cm) bireylerin, asagidaki risk gruplarindan birine mensup olmalari
halinde, 40 yasindan 6nce ve daha sik muayene edilmeleri gerekir

Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet olan kisiler

Iri bebek doguran (dogum tartis1 >4 kg) veya daha énce GDM tanist almis kadinlar
Hipertansif bireyler (arteryel kan basinc1 >140/90 mmHg) veya antihipertansif tedavi alanlar

Dislipidemikler (HDL-kol <35 mg/dL veya trigliserid >250 mg/dL)

Gegmiste bir asamada prediyabet saptanmis bireyler
Polikistik Over Sendromu (PKOS) olan kadinlar

Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans) bulunan kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

Diisiik dogum tartili (<2500 g) dogan kisiler

Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

Doymus yaglardan ve posa miktar1 diisiik beslenme aligkanliklart olanlar

Kaynak 17 ’den alinmustir.
2.5.4. Tip 2 Diyabetin Komplikasyonlari

“DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlart nefropati, noropati ve retinopati,
makrovaskiiler komplikasyonlart ise serebrovaskiiler hastaliklar, iskemik kalp hastaliklar1 ve

periferik arter hastalig olarak karsimiza ¢gikmaktadir” (32).

Uzun doneme bakildiginda mikrovaskiiler komplikasyonlarin DM’deki kan
sekerinin kontrolii ile azaldig1 saptanmistir. Makrovaskiiler hastaliklar DM’ye bagl
Olimlerin temel sebebidir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda proliferatif
retinopati korliiglin, nefropati ise bobrek yetmezliginin en yaygin Kkarsilasilan
sebeplerindendir. Buna bagli olarak mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin 6niine
gecilmesi, azaltilmasi ya da geciktirilmesi gibi tedbirler morbidite ve mortalitenin

azaltilmasinda biiyiik rol oynamaktadir (18).
2.5.4.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

“Viicudumuzdaki bilyiik damarlar {izerinde meydana gelen degisikliklerin tanimlanmas:

amactyla kullanilir. Kalpte koroner arter hastahigi (KAH), iskemik kalp hastaligi (IKH) ve
miyokard infarktiisii (MI), beyinde ise serebrovaskiiler hastalik (SVO- inme, iskemik felg)
goriilir” (33).
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Makrovaskiiler komplikasyonlarin olusumunda, diyabetin kontrolii, genetik
faktorler ve yasam tarzi onemlidir. Bu grupta kardiyovaskiiler hastalik, renovaskiiler
hastalik, serebrovaskiiler hastalik, periferik damar hastaligi, diyabetik ayak {ilserleri
bulunmaktadir. Ad1 gegen hastaliklarin sikligi, DM’lilerde DM’li olmayanlara oranla 2-
4 kat daha fazla gorilmesine ragmen DM’ye spesifik hastaliklar olarak

degerlendirilmemektedir. DM’lilerde de goreceli olarak ateroskleroz insidansi yiikselir

(11).

Ateroskleroz kalp, alt ekstremite ve beyin arterlerini tutarak miyokard
enfarktiisiine, ayak ve bacak kangrenlerine ya da inmelere sebebiyet vermektedir.
Makrovaskiiler komplikasyonlarin denetim altina alinmasi bakimindan DM’lilere

diizenli egzersiz, saglikli beslenme ve sigaray1 birakma gibi oneriler verilmektedir (4).

Makrovaskiiler hastaliklarin patolojisinde bulunan ateroskleroz arter duvarinin
sikilagsmasina sebebiyet vermektedir. Periferal arter hastaliklar1 prevelansi yasla birlikte
yiikselmektedir ve diyabet makroanjiopatinin olusumunu daha hizli hale getirmektedir.
Ateroskleroz, normal sartlarda erkeklerde kadinlara goére daha c¢ok ve ilerleyen
yapidadir. Diyabetlilerde her iki cinsiyette de ayn1 oranda gozlenmektedir. Tip 2 DM’de
makroanjiopati lezyonlar1 devamli olarak distal arterlerde goézlemlenmektedir. Alt
ekstremite iskemisi, empotans ve intestinal angina periferik vaskiiler hastaliklarin klinik
bulgular1 olarak karsimiza c¢ikmaktadir. DM’lilerde bacaklardaki gangren insidansi

akran kontrol grubuna gore daha ¢ok olarak tespit edilmistir (34, 35).

“Periferal vaskiiler hastaliklar alt ekstremite amputasyonlarinin en 6nemli sebeplerinden
birisidir. Klinikte en 6ne ¢ikan bulgu, bacagin kullanilmasiyla uylukta, baldirda meydana gelen
agri, intermittant klodikasyon olarak degerlendirilmektedir. Agr1 3-5 dakika dinlenme
neticesinde dinmektedir. Istirahat esnasinda meydana gelen agri ise noropatik ya da iskemik
olmaktadir, ayagin sarkitilmasiyla yok olmasi iskemi lehine olmakta, noéropatik agrilar ise
stirmektedir. Ekstremitelerde kan akimindaki yetersizlik sebebiyle bacak ve ayak cildinde
atrofiye, killarin dokiilmesine, derinin incelmesine, parlak ve soguk olmasina neden olmaktadir”

(36).
2.5.4.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

“Mikrovaskiiler komplikasyonlar yalnizca DM’ye spesifik degisikliklerde olusmaktadir.
Diyabete 6zgii olan bu komplikasyonlar, her DM tipinde de gozlenebilmektedir. Biitiin kiiciik

damarlar etkilenebilir, bu sebeple noropatiye, retinopatiye, nefropatiye neden olmaktadir.
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Mikrovaskiiler komplikasyonlarin patogenezinde hiperglisemi ve genetik etkenlerin yaninda
endotelyal, hemodinamik ve hemorolojik etkenlerin de etkilerinden s6z etmek miimkiindiir”

(32).

Kapiller sistem basit tek sira endotel tabaka biciminde madde alimina imkan
tantyan, arteryel ve vendz kisimlari dolasimda birbirine bagli tutan yapilar olarak
goriilmektedir. Bazal membran kapiller endotel hiicrelerinin etrafin1 ¢evrelemekte ve
mikroanjiopatilerde de kapiller bazal membranda kalinlasma olmasiyla kendini

gostermektedir (37).

Diyabetlilerde noropatiler, ilk olarak duyu sinirlerinde ac¢iga cikar, daha sonra
ozellikle alt ekstremitelerdeki motor sinirler de etkilenir. Noropatiler deforme olan
metabolizma ve hiperozmolaritenin etki etmesiyle sinir hiicrelerinin bozulmasi neticesi

meydana gelmektedir (11).

Diyabetik noropati ciddi komplikasyonlardan biridir. NoOropatinin tespit
edilmesi ve tedavisi ciddi bir problemdir. Ama Diyabet Kontrol ve Komplikasyon
Calismas1 ve Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Caligmasi gibi genis c¢apl
arastirmalardan edinilen kanitlarda ndropati patogenezinde bazi mekanizmalarin

bulundugundan sz edilmektedir (38).
2.5.5. Diyabette Beslenme Tedavisi
2.5.5.1. Tarihce

Diyabette beslenmenin yeri ve dnemi ile ilgili sonuglar, ge¢cmiste bu konuda
yapilan tartismalar ve elde edilen sonuglarla saglanmisir. M.O. 2. yy’de bugday tanesi,
meyve ve tathi bira, agir1 idrar yapmanin oniine gegmek icin tiiketilmistir Siit, tahillar,
sonbahar meyveleri ve tath sarap, “Diyabet” kelimesini ilk defa kullanan Kapadokyali
Arateus tarafindan onerilmistir. 6. yy’de ise fazla miktarda tiiketilen seker, un ve princin
DM’ye neden oldugu Hintli Madhumea tarafindan belirtilmistir. 17. Yiizyilda Thomas
Willis, yiiksek karbonhidrat (KH) igeren diyet tavsiyesinde bulunmustur. Ingiliz John
Rollo’nun 1797 yilinda KH’nin DM’deki ana problem oldugunu belirtmesi sonucunda,
minimum KH’li ve yiiksek hayvani protein igeren diyet modeli benimsenmistir. 1870
yilinda Bernhard Naunyn, proteinin de KH’ye doniligsmesi sebebiyle, sadece KH’nin

degil, proteinin de diyette minimize edilmesi gerektigini savunmustur. Allen’in
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diyabette aglik tedavisi bulusuna kadar olan siire zarfinda, Allen’in 1000 kalori i¢eren
diyetleri, hastalar1 asir1 sekilde zayiflatmig olmasina karsin tip 1 DM’ye sahip bir¢ok
¢ocugun ketoasidoz komasina girmeden uzun yillar hayatta kalmasini saglamistir.
Insiilin kesfine kadar olan siirede ise diyette iki farkli tarz benimsenmistir. Bu tarzlardan
birisi KH’li ve yliksek yag iceren diyet iken, digerinde ise yeterli miktarda KH alinan
diyet onerilmistir (2).

Insiilinin 1921 yilindaki kesfinden sonra Geyelin ve diger arastirmacilar, yeterli
insiilin olmasi durumunda, yliksek KH iceren diyetin faydali oldugunu savunmuslardir.
1927°de ise Adlesberg, Porges ve Sweeney normal bireyler tarafindan tiikketilen KH’den

zengin diyetin glikoz toleransini diizene koydugunu sdylemisglerdir (2).

Son 50 yil i¢inde yapilan ¢alismalarda diisiik seviyede yag ile yliksek KH ve
posa igceren diyetlerin DM’lilerin tedavisinde 6nemli bir yere sahip oldugu bulunmustur.
1971-1979 senelerinde ADA, “DM’liler i¢in diyet tavsiye tavsiyeleri ve beslenme
prensipleri” ile ilgili raporunda, yagin siirlanduirlmasi, Recommend Dietary Allowance
(RDA)’nin saglikli bireylere ise tavsiye ettigi sinirli protein ve kalorinin geri kalan

kisminin KH yolu ile karsilanmasi gerektigini belirtmistir (2).
2.5.5.2. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

Beslenme tedavisi, insiilinin kesfinden 6nceki zamanda DM tedavisinde ana
tedavi yontemiyken, insiilin ve OAD’lerin bulunmasindan sonra daha az uygulanmis
olmasina ragmen son senelerde “Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT)” bashigi altinda,
beslenme tedavisinin Onemi artmis ve 1994°ten itibaren bu terim Amerikan

Diyetisyenler Dernegi tarafindan kullanilmaya baglanmistir (39).

Diyetisyenler tarafindan uygulanan TBT ile, HbAlc seviyelerinde, yeni tani
almig Tip 1 DM’lilerde %1 oraninda, yeni tan1 konmus Tip 2 DM’lilerde ise %2
oraninda bir diisiis sagladig1 belirlenmistir (40). TBT de amag, bireylerin karbonhidrat,
protein, yag, vitamin ve mineralleri igceren yiyecekleri yeterli ve dengeli 6gilinlerle

almasidir (41).

Diyabetliler, bireysel 0Ozelliklerine gore farklilasan enerji ve besin &gesi
ihtiyacini, yeterli ve dengeli beslenmesini saglayacak sekilde, cesitli besinlerden

karsilamali ve saglikli beslenme aligkanliklarini kazanmalidirlar. Bireysel 6zelliklere
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gore degisen enerji ve besin O0geleri ihtiyaglar1 géz oniinde bulundurularak, diyabetli
bireyin yeterli ve dengeli beslenme becerisi kazandirilmalidir (42). TBT sirasiyla dort
evreden olusur. Bunlar; metabolik ve yasam tarzi degiskenlerinin degerlendirilmesi,

hedef belirleme, egitim, klinik sonuglar1 degerlendirilmesi ve takibidir (43).

Sekil 2.Diyabetlilerde tibbi beslenme tedavisi uygulama algoritmasi

Kaynak 43 ’den alinmustir.

2.5.5.3.Tibbi Beslenme Tedavisinin Amagclari

Diyabetlilerin yiiksek kan sekeri ve kan yaglari, sagliksiz beslenmeleri ve uygun
olmayan yiyecekleri tiiketmeleri ile ilgilidir. Egzersiz ve ilaglar ise, yiikselmis kan
sekeri ve kan yaglarini azaltmada biiyiik rol almaktadir. Diyabet tedavisinin basarisi bu

tic etmenin dengeli bir sekilde yonetilmesine baglidir (44).

18



Diyabette TBT nin amaglar1 (43, 45):

1. Metabolik kontroliin saglamasi

a) Kan glukoz seviyelerinin normal ya da normale yakin diizeylerde kalmasini saglamak,

b) Bireyin KVH olasiligini azaltacak lipid profilinin normal ya da normale yakin diizeyde
tutulmasini saglamak,

c¢) Kan basincinin normal ya da normale yakin diizeyde kalmasini saglamak ve
sirdiirmek,

2. Besin 0gesi tliketimini hayat tarzina uygun sekilde degistirilerek DM’nin kronik
komplikasyonlarinin énlemek ya da azaltmak,

3. Kisinin kisisel ve kiiltiirel segimlerini, beslenme aliskanliklarinda yapilabilecek
degisikliklerin yapilabilmesi ve tedaviye istekli olmasini, egitim seviyesini dikkate
alarak, besin ve beslenme ihtiyaclarini belirlemek,

4. Besin tercihlerinde bilimsel bulgular ile desteklenmis kisitlamalar yaparken bireye
olumlu mesajlar vererek degistirilmis yemekleri yemenin zevkini pekistirmek,

5. Tip 1 DM’liler, tip 2 DM’liler, DM’li gebe ve emzikli kadinlar, GDM’li kadnlar,
prediyabetliler igin gerekli olan enerji ve besin dgesi ihtiyaglarini saglamak,

6. Insiilin ya da insiilin salgilatic1 ilag kullananlarda, akut hastaliklarda, diyabet tedavisi,
hipogliseminin tedavisi ve dnlenmesi, egzersiz gibi konularda kendi kendine diyabet

yonetim egitimi ve aliskanligi saglamaktir
2.5.5.4.Tibbi Beslenme Tedavisi Onerileri

Bulgulara dayali TBT tavsiyeleri, Amerikan Diyetisyenler Dernegi, Amerikan

Diyabet Birligi ve Ingiliz Diyabet Dernegi tarafindan yayimlanmustir (16).
2.5.5.4.1. Enerji Dengesi ve Obezite icin Oneriler

Enerjinin %30’undan azinin yaglardan karsilanmasi, diizenli fiziksel hareket ve
diizenli takip iceren hayat tarzi degisikligine odakli, yapisallasmis programlar ile bireyin
baslangictaki agirhiginin %5-7 arasindaki azalma bile insiilin direncinin azaltilmasina
yardimci olur. Bu sebeple, agirlik kaybi, DM riski olan kilolu ya da obez bireyler igin
de onemli bir etkendir. Kilolu ya da obez bireyler, DM tedavilerinde 130 g’dan daha
diisik KH igeren diyetlerden kacinmalidir. Diisiik KH igeren diyetler, diisiik yagl
diyetlerdekine benzer agirlik kaybi saglarken LDL-kolesterol seviyesininde artisa sebep
olur. Lipid profili, bobrek fonksiyonlari ve protein tiiketimlerinin (baslica nefropatili
kisilerde) takibi ve hipoglisemi riski ile diisiik KH’li, diisiik yagl ve enerji aliminin

kisitlandig1 diyetler baglantili olarak g6z 6niinde bulundurulmalidir (16).
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Tablo 5’te tip 2 DM’lilerin gesitli fiziksel faaliyetlerine ve BKI’sine gore, enerji

ihtiyaglarinin hesaplanmasinda kullanilan degerler belirtilmistir (2).

Tablo 5. DM’lilerin enerji gereksinimlerini hesaplama cetveli

Fiziksel Aktivite (FA) Durumu
BKi BKi Sedanter Ihmh FA Belirgin FA
Kategorisi (Kg /m2) (kkal/kg) (kkal/kg) (kkal/kg)
Zayif <18,5 35-40 40-45 45-50
Normal 18,5 -24,9 30 35 40
Kilolu Obez 25,0 -39,9 20-25 30 35

Kaynak 2 *den alinmustir.
2.5.5.4.2. Diyabetin Onlenmesi i¢cin Oneriler

Tip 2 diyabet yoniinden riskli kisilerde diyabet riskinin gelismesini 6nlemek
amactyla %7 oraninda agirlik kaybi saglayacak, haftada 150 dakika diizenli fiziksel
faaliyet ile yag ve enerji alimini dislirecek sekilde hayat stilinin benimsendigi
yapisallastirilmis programlarin uygulanmasi1 6nem arz etmektedir. Tahil tiikketiminin
yarisinin tam taneli tahillar yoluyla saglanmasi ve her 1000 kcal i¢in 14 g diyet lifi alim1
tesvik edilmelidir. Seker kullanarak tatlandirilmis igecek alimini kisitlandirmaya

yonelik egitim verilmelidir (16).
2.5.5.4.3. Karbonhidratlar

Karbonhidratlar (KH), kan sekerini diizenleyen en Onemli besin 6gesidir.
Besinlerin i¢indeki KH’lar sindirildikten sonra kana glukoz olarak gecerek kan sekerini
olusturur (42). Diyetteki KH yiizdesi bireyin 6zelliklerine baghdir. KH ihtiyaci bireyin
amaclanan glikoz ve lipid seviyelerine bagl olarak degisiklik gosterir. Genellikle
giinlik enerjinin %45-65’inin KH’den karsilanmasi tavsiye edilir. KH tiiketimini
yonetmek glisemik kontrolii saglama i¢in ana stratejidir. Diyet kapsamindaki KH’lerin
cinsi ve miktar1 kan glikozunu etkileyen en biiyiik faktorlerdendir. Diyetin tim KH
miktari, saglandig1 besin kaynagindan daha oénemlidir (46). Giinlik KH aliminin 130
g’nin altinda oldugu diisiik KH’li diyetler genellikle Onerilmez. Tiiketilen giinliik
toplam KH miktarina ek olarak, KH’lerin glisemik indeksi ve glisemik ylikiinlin g6z
oniinde bulundurulmasi glisemik kontroliin saglanmasinda faydali olabilir (16).
Glisemik indeks; 50 gram KH igeren test yiyeceginin iki saat igerisinde olusturdugu
kan glikozu artis alaninin, ayn1 miktarda KH igeren referans yiyecegin olusturdugu kan

artis alanina kiyaslanmasidir (47).

20



“Besinlerin glisemik tepkisini etkileyen farkli unsurlar vardir. Bunlar; KH miktari,
sekerin tiirii (glukoz, fruktoz, siikroz, laktoz), nisastanin tiirii (amiloz, amilopektin, direngli
nisasta), besinlerin pisirilmesi ve islenmesi, yaglar, pektinler, fitatlar, taninler gibi diger
bilesenler, nisasta-protein ve nigasta-yag gibi kombinasyonlardir. A¢lik ya da 6giin 6ncesi glukoz
konsantrasyonu, 6glinlin gecikmesi, glukoz intoleransinin siddeti glisemik tepkiyi etkileyen

etmenlerdendir” (48).

Glisemik Yiik (GY) ise, kan sekerini belirleyen karbonhidratlar1 gosteren diger
bir 6l¢iim olup karbonhidratlarin kalitesini ve kantitesini hesaplamakta kullanilmaktadir.
Son yillarda yapilan ¢alismalar GI’'nin yaninda GY’in de degerlendirlmesinin

gerektigini gostermektedir (47).

Genel olarak posa igerigi yiiksek olan besinlerin GI ve GY’si diigiiktiir. Bir besinin
GI’si yiiksek olsa bile, tiiketilen miktar1 az oldugunda GY’si diisiik olabilir (44). “Gida ve Tarim
Orgiitii (FAO) ve Birlesmis Milletler Diinya Saglik Orgiitii (UN-WHO) karbonhidratlart
polimerizasyon derecelerine bagli olarak siniflayarak sekerler, oligosakkaritler ve polisakkaritler

olmak tizere 3 ana gruba ayirmigtir (39)”.
Tablo 6’da karbonhidratlarin siniflandirilmasi verilmistir.

Tablo 6. Karbonhidratlarin simflandirilmasi

Simiflama Kaynaklar

Sekerler (1-2 molekiillii)

Monosakkaritler Glikoz , galaktoz, fruktoz

DisakKkaritler Sukroz, laktoz

Polioller (seker alkolleri) Sorbitol, mannitol, ksilitol, isomalt, malitol,

laktitol, hidrojenize nigasta hidrolizatlari

Oligosakkaritler (3-9 molekiillii)

Malto-oligosakkaritler Maltodekstrinler

Diger oligosakkaritler Rafinoz , stagoz, frukto-oligosakkaritler
Polisakkaritler (> 9 molekiillii)

Nisasta Amiloz, amilopektin , modifiye nisasta
Posa (nisasta olamayan polisakkaritler) Seliiloz, hemiseliiloz, pektin, hidrokolloid

Kaynak 39 ’dan alinmistir.

Sukroz (sakkaroz): Bilimsel bulgular 6giiniin belirli bir béliimiiniin sukroz (gay-
sofra sekeri) olarak tiiketilmesinde bir sakinca olmadigini ve hem tip 1 DM’lilerde, hem
de tip 2 DM’lilerde glisemik regiilasyonu bozmadigini gdstermektedir. DSO hem
yetiskinler hem de cocuklar i¢in eklenmis seker tiiketiminin, toplam enerji aliminin
%]10’unun altina diisiiriilmesini 6nermektedir. Bununla birlikte DSO, eklenmis seker
tiiketiminin daha da azaltilarak toplam enerji alimimin %5’inin altina disiiriilmesini
onermektedir. Sukroz, 6giin i¢indeki diger KH’larin yerine kullanilabilmektedir fakat bu

konuda uzun siireli ve yliksek sayida diyabetlinin katildig1 ¢alismalara ihtiyag vardir
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(38, 39). Fruktoz, yavas emildiginden dolay1 postprandiyal glikoz ve insiilin cevabi
diisiiktiir. DM’lilerde %15-20 fruktoz aliminin aglik total kolesterol ve LDL kolesterol
diizeylerini yiikselttigi tespit edilmistir. Bu durum bilhassa dislipidemili diabetliler i¢in
onemlidir (48).

TBT alan ya da TBT’yle birlikte OAD ya da insiilin kullanan bireylerde KH
alimi 0giin ve ara Oglinlere dengeli bir sekilde paylastirilmali, giinden giine
degismemeli ve birbirine yakin degerlerde olmalidir (16). Kan sekerinin yiikselmesinde
tikketilen karbonhidratin miktar1, karbonhidratin cinsine gore daha fazla etki eder.
Bunun yaninda, kontrol altinda tutmamiz gereken tek KH kaynagi seker degildir. Kan
sekeri seviyesi seker iceren besinlerin igindeki toplam KH miktarina bagli olarak
yiikselebilir. Bu sebeple seker iceren besinler diger saglikli besinlerle birlikte
alinmalidir. Buna ek olarak, asir1 miktarlarda tiiketilen piring, makarna, ekmek, meyve
ya da diger KH miktar1 fazla olan yiyeceklerin de kan sekerini yiikseltebilecegi goz
oniinde bulundurulmalidir. Ogiinlerdeki KH miktarmin miimkiin oldugunca giinden

giine sabit kalmas1 6nemlidir (39).

2.5.5.4.4. Proteinler

“Genel toplumda giinliik enerjinin %15-20’sinin  (0,8-1 g/kg/giin) proteinlerden
karsilanmas1 Onerilmektedir. Giinlimiizde insanlara, gilinliik enerjinin %15-20’sinin (0,8-1
g/kg/giin) proteinlerden gelmesi dnerilmektedir. Renal fonksiyonlar normal diizeyde ise diyabetli

bireylerde de bu oneriyi degistirmeye gerek yoktur” (16).

Kronik bobrek yetmezliginin erken evrelerinde protein ayni seviyede onerilirken,
ilerleyen donemde tiiketim diizeyinin 0,8 g/kg/giin’e azaltilmasi bobrek islevlerinde
yilesme saglayabilmektedir (48). Tip 2 DM’lilerde proteinlerin sindirimi, kan glukoz
konsantrasyonununda artisa sebep olmaksizin insiilin tepkisinde artisa sebep olabilir
(16). Proteinler insiilin sekresyonunu uyarirlar ve bu durum tip 2 diyabetlilerde daha
carpicidir. Arginin, lizin, 16sin ve fenilalanin, inslilin saliimma etki eden
aminoasitlerdendir. Ag1z yoluyla alinan amino asitler, intravendz alinana gore daha
fazla insiilin tepkisine sebep olur. Bu nedenle, proteinlerin, akut hipoglisemide ya da
gece hipoglisemilerinin tedavisinde kullanilmasi tavsiye edilmez (46). Agirlik kaybi
icin yliksek protein igeren diyetler Onerilmemektedir. Alinan enerji miktarinin

%20’sinden fazlasinin proteinden karsilanmasiin diyabet tedavisi ve olusturabilecegi
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komplikasyonlar {izerinde etkisi tam olarak bilinmemektedir. Bu tip diyetler kisa siirecte
kilo kaybina sebep olduklart ve glisemiyi iyilestirebildigi fakat yiiksek proteinli
diyetlerin bu yararlarin1 uzun donemde strdiirdiigii tespit edilememistir. Bununla
birlikte, protein alimindaki artisin, doymus yag alimini da artirdig1 bildirilmektedir (16,
45).

2.5.5.4.5. Yag ve Kolesterol

Genel popiilasyonla kiyaslandiginda DM’lilerde aterosklerotik hastalik
gelistirme riski daha fazladir. DM, koroner arter hastalik riskinde de 3-4 kat daha fazla
artisa sebep olmaktadir (39). DM’lilerin doymus yag alimi, toplam kalorinin %7’sinden
az olacak sekilde kisitlandirilmalidir. LDL-kolesterol diizeyini artirict ve HDL-
kolesterol diizeyini artirict etkisi nedeniyle trans yag aliminin da azaltilmasi gerekir.
DM’lilerde giinliikk kolesterol alimi 200 mg’nin altinda olmalidir. ADA’nin son
yayimlanan “Diyabetli Bireylerde Beslenme Tedavisi Onerileri”nde diyabetlilerdeki
giinlik kolesterol tiiketiminin diyabeti olmayan popiilasyondaki gibi Onerilmesine
ragmen Tiirk toplumundaki beslenme aliskanliklar1 ve diyabetlilerin KVH riskinin
yiikksek olmasi g6z Oniinde bulundurularak giinliik kolesterol aliminin kisitlanmasi
gerekli olabilir. Haftada iki veya daha fazla porsiyon balik tiiketiminin, omega-3 (n-3)

yag asitlerini saglamasi nedeniye onerilmesi gereklidir (16).
2.5.5.4.6. Mikronutrientler

Diyetisyenin hazirladigi 6glin plani, diyetle alinmasi Onerilen vitamin ve
mineralleri saglayacaktir. Genel popiilasyonda da oldugu gibi, yetersizlik semptomlari
olmadig siirece diyabetlilere de vitamin veya mineral takviyesi veya herhangi bir bitki,
ya da besin desteginin onerilmesini gerektiren kanita dayali bulgular yoktur. Vitamin E,
C ve karoten gibi antioksidanlarin rutin takviyesi ve uzun donem tiiketiminin
giivenilirligi ve etkinligi agisindan bulgularin yetersiz olmasi nedeniyle Onerilmesi
uygun olmaz. Ayni sekilde diyabetliler ya da obezlere faydalar1 kanitlanamadigi igin

kromun supleman olarak verilmesi de tavsiye edilmemektedir (16).
2.5.5.4.7. Yapay Tatlandiricilar

Saglik agisindan zararli olmayan, diisiik kalorili ve/veya kalori icermeyen yapay

tatlandiricilar, diyabetliler tarafindan seker yerine kullanilmaktadir. Belirtilen
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miktarlarin {istinde alinmasi durumunda enerji igeren tatlandiricilar kan sekerini
yiikseltebilirler. Diyare ve gastrointestinal hastaliklar, bagirsaklar tarfindan emilen seker
alkollerinin fazla tiiketildigi durumlarda ortaya cikabilir. Enerji igermeyen tatlandiricilar

kan glikozunda artisa sebep olmazlar.

“Amerikan Gida ve Ilag Arastirmalarini izleme Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmis
tatlandiricilardan, enerjisi disiik tatlandiricilar; enerji degerleri (0,2-3,0 kcal/g) seker alkolleri
(polioller) ve hidrojenize nisasta hidrolizatidir. Seker alkolleri; eritritol, izomalt, laktilol,
maltilol, sorbitol, mannitol, ksilitol, tagatozdur. 2008 yilinda stevia (rebaudioside A)’nin gida
katkist olarak kullanimi, FDA tarafindan giivenli olarak belirtilmistir. FDA tarafindan 6nerilmis
enerji igermeyen tatlandiricilar: asesulfam K, aspartam, neotam, advantam, sakkarin ve
sukralozdur. Enerji igermeyen tatlandiricilarin maksimum giinliik miktarlar1 Tablo 7’de

verilmistir (16).”

Tablo 7. Enerji icermeyen tatlandiricilarin FDA tarafindan 6nerilen maksimum dozlari

Tathilik yogunlugu Maksimum doz
Tatlandirict Adi Seker= ly g & (mg/ke/giin)
Sakkarin/Siklamat 200-700 kat 11
Asesiilfam-K 200 kat 15
Aspartam 300 kat 40
Neotam 13.000 kat 32,8
Advantam 20.000 kat 0,3
Sukraloz 600 kat 5

Kaynak 16 *dan alinmustir.

“Ideal tatlandirici; sukrozun duyusal Ozelliklerini igerirken, kullanirken ve
kullanildiktan sonra agizda ac1 ve/veya metalik tat birakmamali ve hos bir tada sahip olmalidir.
Ayni zamanda; ¢o6zelti halindeyken renk ve koku gibi ozellikleri olmamali, suda cabuk
eriyebilmeli, ekonomik, 1stya dayanikli ve kalorisi diisiik olmalidir. Toksik, kanserojen

icermemeli, saglik giivenligi agisindan da uygun olmalidir (46)”.
2.5.5.4.8. Alkol

“Diyabetlilere alkol onerilmemektedir. Alkol tiiketimine bagli olarak glisemik kontrolii
bozuk, hipoglisemi riski yiiksek veya kontrolsiiz hiperlipidemisi olan diyabetlilerde cesitli (agir
hipoglisemi, ketoz, akut KV olaylar, pankreatit, karaciger yaglanmasi vb. gibi) saglik
problemleri olusabilir. Risk tasimayan diyabetlilere, haftada en fazla 2 giin tiikketmek kosulu ile,
kadinlarda giinliik 1 birim, erkeklerde 2 birim alkol tiiketmelerine izin verilebilir. insiilin veya
insiilin sekretogoglarini kullanan kisilerde, noktiirnal hipoglisemi riskinin azaltilmasi amaciyla
alkol, yiyeceklerle birlikte tiiketilmelidir. Diyabetlilerde az miktardaki alkol aliminin glukoz ve
insiilin konsantrasyonlar1 {izerine tek basina etkisi bulunmamaktadir. Buna karsin KH igeren
alkollii ickiler kan glukozunda artigsa sebep olabilir. 1 birim alkol, 12 — 15 ml alkol igeren igki

anlamina gelir” (16).
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2.5.5.4.9. Ogiin Planlamasinda Kullanilan Yé6ntemler

Diyabetlilere beslenme egitiminde 6gilinlerin nasil planlanacagi dgretilir. Bireyin
yasam tarzi, egitim seviyesi, uygulama becerisi gdz Oniinde bulundurarak diyetisyen
degisim listeleri, beslenme piramidi, tabak modeli, KH sayimini 1. seviyesini de igeren
cesitli yontemleri ve egitim aracglarini kullanabilir. Saglikli beslenme presiplerinin
aciklanmasinda ve KH aliminin kisitlandirilmasinda kullanilan tabak yontemi gorsellik
saglayarak kisa siirede bilgi aktarimini kolaylastiran bir metottur. Tabak modeli
ozellikle ev disinda siklikla yemek yiyen, diger yontemleri benimsemede zorluk ¢eken,
egitim seviyesi disiik, besin tiiketiminde KH ve protein alimimnin yiiksek oldugu
belirlenmis ve yeni tant konmus bireylerde uygulanabilir (16). Sekil 3’te DM’de

beslenme tedavisi i¢in dnerilen tabak modeli gosterilmektedir.

Sekil 3: Diyabet beslenmesinde tabak modeli

LS
Meyve ( [
Peynir,

Yo \?{;:c'i Siit-Yogurt
Kirmiziet, ~
Tavuk, Balik ™=

o £

Sebze

Nisastali besmter/
Tahillar

Kaynak 16 *dan alinmustir.

Diyabetlilerde besinlerin giin icine dagitilarak tiiketilmesi, 2-3 06giinde
tilketilmesine kiyasla daha faydali oldugu gdzlenmistir. Ozellikle bir miktar insiilin
tiretebilen tip 2 DM’liler icin, az ve sik tliketilen Ggiinlerin endojen insiilin {iretimi
acisindan daha elverisli oldugu bulunmustur. ideal 6giin aralig1 ve miktar1 bireysel kan
glikoz takibiyle belirlenebilir. Yemeklerin miktar1 ve cinsi gibi tliketim zamanlar1 da
DM’liler i¢in 6nemlidir. Hipo ve hiperglisemi, uzun araliklarla diizensiz yemek
yenmesine bagli olarak gelisebileceginden Onerilen besinlerin zamaninda ve Onerilen

miktarlarda tiiketilmesi dnemlidir. Ogiinler, 3 ana, 2-3 ara dgiin seklinde olmalidir (46).

25



2.5.5.5.10. Ogiin Planlamasinda Karbonhidrat Sayim

“Daha iyi glisemi denetimi saglamak agisindan 6giinde tiiketilecek olan KH miktarmin
ayarlanmasina, tiiketilecek KH miktarinin uygun insiilin dozuna karar verilmesine veya 6giin
oncesi kan sekeri seviyesine gore insiilin dozunun belirlenmesine olanak vermesi agisindan
karbonhidrat sayimi da etkili bir 6giin planlama ydntemidir. Bu ydntem ile diyabetli bireyler
aldiklar1t KH miktarlarinin ya da KH igeren bir yiyecegin tiiketilen miktarinin kan sekeri
diizeyine etkisini kolayca 6grenir, yasamindaki giinlik degisikliklere gore 6giin plani yapma
becerisi kazanirlar. KH sayimin1 kullanmak, diyabetli bireyin aldigi besinler, yapmis oldugu
faaliyetler ve glukoz 6l¢iim sonuglari arasindaki baglantiyr dgrenmesini saglayip, bdylece

diyabet tedavisinde uygun degisiklikleri yapmasina imkan tanir (43)”.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calismanmn Tipi:
Bu arastirma kesitsel bir arastirmadir.

3.2. Cahismanin Yeri:

1.2.2017- 31.5.2017 tarihleri arasinda “Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp Damar

Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi Diyet Polikligi”nde yapilmistir.
3.3. Cahismanin Evreni:

“Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma

Hastanesi Diyet Poliklinigi”’ne gelen 350 birey ¢alismanin evrenini olugturmustur.
3.4. Calismanin Orneklemi:

“Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Diyet Polikligi”ne bagvuran bireyler arasindan caligma kriterlerini saglayan,

tip 2 DM’1i 80 birey ¢alismanin 6rneklemini olusturmustur.
3.5. Cahismaya Alinmama Kriterleri

e 30 yas alt1 ve 70 yas iistli diyabetli bireyler
e Kanser, kronik bobrek yetmezligi, kronik karaciger hastaligi, psikiyatrik hastalik

ve demansi bulunan bireyler ¢alisma dis1 birakilmastir.
3.6. Etik Konular

“Tiirkiye Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi S.B.U. Kanuni Sultan
Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Bastabipligi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu”ndan 16/02/2017 tarihli ve 2017/6 sayili karar (Ek1)

Calismanin yapildig1 “Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim
ve Arastirma Hastanesi” bashekimliginden ¢aligsma i¢in alinan izin yazisi (EK 2)

Calismaya katilan bireylerden alinan hasta onam formu (EK 3)
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3.7. Verilerin toplanmasi

Bireylerin tanimlayic1 6zelliklerini, besin tiiketim durumlarini, “antropometrik
Olctimleri (viicut agirliklari, boy uzunluklari, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, iist kol ¢evresi”
Olclimleri), 24 saatlik besin tiiketimi ve besim tiiketim sikligini igeren (EK 4) bir anket

formu uygulanmuistir.

Tiim bireylerin antropometrik dl¢iimleri ve yiiz ylize goriisme teknigi ile anket
formlarinin doldurulmasi, arastirmaci tarafindan gercgeklestirilmistir. Dahiliye uzmani
tarafindan rutin tetkikleri yapilmis olan ve diyet poliklinigine yonlendirilen bireylerin
ellerinde bulunan kan laboratuvar sonuglarinda yazili olan biyokimyasal analizlerin
(“HBAlc, total kolesterol, trigliserit, LDL kolesterol, HDL kolesterol”) verileri

kullanilmistir. Bireylere uygulanan anket, arastirmaci tarafindan hazirlanmistir.
3.7.1. Antropometrik Ol¢iimlerin Alinmasi ve Degerlendirilmesi:

Viicut Agirhgr olciimii: Tim bireylerin viicut agirliklart hafif giysilerle,
ayakkabilar c¢ikarilarak, 0,5 kg’ye duyarli sabit teraziyle oOlgiilmiis ve agirlik “kg”
olarak kaydedilmistir.

Boy Uzunlugu Olciimii: Boy uzunlugu olciimii igin ¢elik serit metre
kullanilmistir. Ayakkabisiz olarak topuklar, sirt, omuzlar ve basin arka kismi duvara
degecek sekilde ayakta dik, hazir ol durusta ve ayaklar bitisik olarak basin en yiiksek {ist

noktasindan tabana kadar olan mesafenin cm cinsinden 6l¢iilmesi yapilmaistir.

Bel Kalca 6l¢iimii: Bel ¢evresi 6l¢limii alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi
bulunup orta noktasindan gegen cevre esnek olmayan meziir ile Slgiilmiistiir. Kalca
cevresi Ol¢limii ise, bireyin yan tarafinda durulup en yiiksek noktadan c¢evre Ol¢iimii
yaptlmistir”. Bel c¢evresi Ol¢lim sonuglart degerlendirme kriterleri Tablo 8’de

verilmistir.

Tablo 8. Bel ¢evresi ve hastalik riski iligkisi

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

Kaynak 2 ’den alinmistir.
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Obezitenin degerlendirilmesi igin temel olarak Beden Kiitle Indeksi (BKI)

degerleri kullanilmistir.

BKI degerinin hesaplanmasinda su formiil kullanilacaktir:

Vicut agirligt

BKI=

Boy uzunlugu ( m?)

Tablo 9. DSO’niin BKIi simiflandirmasi

BKI (kg/m2) DSO Smiflandirmast
<18,5 Zayif

18,5-24.9 Normal

25,0- 29,9 Fazla Kilolu

30-34,9 1. Derece Obez
35-39.9 2. Derece Obez

>40 3. Derece Obez

Kaynak 11 ’den alinmistir.

Arastirmaya katilan diyabetlilerin boy ve agirlik 6lgiimleri kullanilarak Beden
kiitle indeksi (BKI) hesaplanmustir. Calismaya katilan diyabetlilerin BKI <25 kg/ m?,
BKI 25-29,9 kg/ m? ve BKI >30 kg/ m? seklinde siniflandiriimistir.

3.8. istatistiksel Analizler

Arastirma sonucunda elde edilen tiim veriler, SPSS 22.0 istatistik programi
kullanilarak degerlendirilecektir. Besin tiiketim kayitlarindan elde edilen veriler,
Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS) ile analiz edilerek, giinliik enerji
besin dgesi alimlari ile besin gruplar tiiketim miktarlar1 hesaplanarak ve SPSS 22,0

istatistik programina aktarilarak hesaplamalar yapilmistir.

Arastirmada gruplar arasindaki farklilasma durumu Ki-Kare ve Krusskal-Wallis
testleri ile analiz edilmistir. Antropometrik dl¢iimler, glinliik besin gruplar tiikketim
miktarlari, veriler i¢in betimsel istatistikler (yiizde, frekans, ortalama, standart sapma)
hesaplanmistir. Sonuglar %95 ‘lik giiven araligindanlamlilik p<0,05 diizeyinde

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismada, 30’u (%37,5) kadin, 50’si (9%62,5) erkek toplam 80 yetiskin diyabetli
BKI’lerine gére 3 gruba ayrilarak incelenmistir. Bireylerin yas ortalamalari; BKi’leri
normal viicut agirligina sahip olanlarin 59,07+5,69 yil, fazla kilolu olanlarin 61,07+5,67
yil, obez olanlarin 58,31+10,08 y1l olarak tespit edilmistir.

Tablo 10. Katihmcilarin demografik dagilimlar
Normal Viicut

Agirhg Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet n % n % n %
Erkek 10 66,7 18 69,2 22 56,4
Kadn 5 33,3 8 30,8 17 43,6
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Medeni Durum n % n % n %
Bekar 0 0,0 0 0,0 7,7
Evli 15 100,0 26 100,0 36 92,3
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Egitim Durumu n % n % n %
Okuryazar degil 3 20,0 19,3 5 12,7
Okur yazar 0 0,0 3,8 1 2,6
Ilkokul mezunu 7 46,7 14 53,8 23 59,0
Ortaokul mezunu 2 13,3 1 3,8 3 7,7
Lise mezunu 2 13,3 3 11,6 4 10,3
Lisans mezunu 1 6,7 2 7,7 3 7,7
Toplam 15 100,0 27 100,0 29 100,0

Katilimeilarin demografik dagilimlar tablo 10°da yer almaktadir. Buna gore;

katilimcilardan normal viicut agirligina sahip olanlarin %66,7si, fazla kilolu olanlarin

%69,2’s1 ve obez olanlarin %56,4’1 erkek; normal viicut agirligina sahip olanlarin

%33,3’1, fazla kilolu olanlarin %30,8’1 ve obez olanlarin %43,6’s1 kadindir. Medeni

duruma bakildiginda sadece obez grubunda 3 (%7,7) kisi bekar olup geriye kalan tiim

katilimcilar (%92,3) evlidir. Egitim durumuna bakildiginda gruplar i¢inde en c¢ok

ilkokul mezunu olan katilimcilarin fazla kilolu oldugu tespit edilmistir.

30



Tablo 11. Katimcilarin yasam bicimlerinin dagihmlar:

Normal Viicut Agirhg1 Fazla Kilolu Obez
Yasam Bigimi n % n % n %
Hareketsiz 4 26,7 7 26,9 12 30,8
Az hareketli 4 26,7 13 50,0 16 41,0
Hareketli 4 26,7 5 19,3 9 23,1
Cok hareketli 3 19,9 1 3,8 2 5,1
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Diizenli olarak spor yapma n % n % n %
Evet 0 0,0 5 19,2 6 15,4
Hayir 12 80,0 18 69,3 30 76,9
Bazen 3 20,0 3 11,5 3 7,7
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Yapilan spor tiirleri n % n % n %
Yiirtiytis 2 13,3 8 30,8 8 20,5
Diger 13 86,7 18 69,2 31 79,5
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Sigara kullanma durumu n % n % n %
Evet 2 13,3 4 15,4 7 17,9
Hayir 8 534 16 61,5 24 61,6
Birakan 5 333 6 23,1 8 20,5
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Alkol kullanma durumu n % n % n %
Evet 13 86,6 24 92,4 32 82,1
Hayrr 1 6,7 1 3.8 4 10,2
Bazen 1 6,7 1 3.8 3 7,7
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0

Katilimcilarin yasam big¢imlerinin dagilimi tablo 11°de yer almaktadir. Buna
gore; normal viicut agirliginda olanlarin %19,9’u ¢ok hareketli bir yasam bigimiyle son
sirada yer alirken, fazla kilolularda bu oran %3,8, obezlerde ise %5,1°dir. Normal viicut
agirligina sahip katilimcilardan higbiri diizenli spor yapmazken, fazla kilolu olanlarin
%19,2’s1 ve obez olanlarin %15,4’1i diizenli spor yaptiklarini1 belirtmislerdir. Hangi
sporu yapiyorsunuz sorusuna veilen cevaplara bakildiginda, her ii¢ grupta da en yiiksek
diger seceneginde goriilmiistiir. Normal viicut agirligina sahip bireylerin %13,3’1
sigara, %86,6’s1 alkol; fazla kilolu olanlarin %15,4°1 sigara, %92,4’i alkol; obez

olanlarin %17,9’u sigara, %82,1°1 alkol kullandiklarin1 belirtmislerdir.
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Tablo 12. Katihmcilarin diyabetle ilgili yanitlarinin dagihmlar

Normal Viicut Agirhg: Fazla Kilolu Obez
n % n % n %
Diyabet yas1
Yeni tani 1 6,6 2 8,0 13 333
1-5 yil 6 40,0 6 23,0 2 5,1
6-10 y1l 4 26,7 6 23,0 5 12,8
10 y1l ve iizeri 4 26,7 12 46,0 19 48,7
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Diyabet diginda bir
hastalik ! " ! e ! "
Evet 13 86,7 23 88,5 37 94,9
Hayir 2 13,3 3 11,5 2 5,1
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0

Katilimcilarin diyabet tanist alma siireleriyle ilgili dagilimlar tablo 12°de yer
almaktadir. Buna gore; normal viicut agirligi olan grupta en ¢ok 1-5 yil (%40), fazla
kilolu grubunda en ¢ok 10 yil ve tizeri (%46) ve obez grubunda ise en ¢ok yine 10 y1l ve
tizeri (%48,7) one c¢ikmaktadir. Katilimcilarin diyabet disinda teshisi konulmus bir
hastaligin varlig1 konusunda alinan cevaplara gore; normal viicut agirligi olan grubun
%86,7’s1, fazla kilolu grubun %88,5°’1 ve obez grubunun %94,9’u diyabet disinda bir

hastaliginin oldugunu belirtmistir.

Tablo 13. Gruplara gore kan sekeri ve lipid diizeylerinin dagihm

Normal Viicut

Agirhg Fazla Kilolu Obez

Ort+SS Ort+SS Ort£SS
Acglik kan glukozu (mg/dl) 155,32+67,15 196,92+71,42 185,56+£79,47
HbAlc (%) 8,33+£2,35 8,17+1,73 7,71+1,64

Kolesterol (mg/dl)

179,67+38,38

177,69+45,97

190,18+46,00

Trigliserit (mg/dl)

161,47+79,07

161,47+79,07

201,95+109,53

HDL (mg/dl)

37,20+9,30

37,249,30

42,0+12,18

LDL (mg/dl)

104,40+24,49

104,4+24,49

106,82+37,47

Katilimeilarin kan lipit diizeylerinin ortalamalarina bakildiginda, HDL dahil tiim

kan lipidlerinin, en yiiksek ortalamaya sahip olan grubun obezler oldugu bulunmustur.
Fazla kilolu grubun aclik kan glukozu ortalamasi en yiiksek (196,92+71,42 mg/dl) iken,
normal viicut agirliginda olan grubun HbAlc’sinin en yiiksek ortalama (%8,33+2,35)

oldugu bulunmustur.
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Tablo 14. Gruplara gore 6giin atlama ve atlanilan 6giin dagihim

Normal Viicut

Agirhg Fazla Kilolu Obez
n % n % n %
Ogiin atlama
Evet 6 40,0 8 30,8 18 46,2
Hayir 333 12 46,2 19 48,7
Bazen 4 26,7 6 23,1 2 5,1
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
En ¢ok atlanan 6giin
Kahvalt 0 0,0 0 0,0 5 25,0
Ogle 10 100,0 12 85,7 13 65,0
Aksam 0,0 0,0 1 5,0
Ara 6giin 0,0 14,2 1 5,0
Toplam 10 100,0 14 100,0 20 100,0
Giinliik ana 6giin sayis1
1 0 0,0 1 3,8 0 0,0
2 6 40,0 5 19,3 14 35,9
3 9 60,0 20 76,9 24 61,5
4 0 0,0 0 0,0 1 2,6
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Giinliik ara 6giin say1st
Yok 0 0,0 5 19,2 10 25,6
1 20,0 9 34,6 6 15,4
2 11 73,3 4 15,4 10 25,6
3 1 6,7 8 30,8 11 28,2
4 0,0 0 0,0 1 2,6
8 0 0,0 0 0,0 1 2,6
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0

Katilimcilarin  6glin atlama ile ilgili yanitlar incelendiginde; normal viicut

agirhigina sahip olan grubun en ¢ok (%40) evet yanitin1 verdigi, fazla kilolu (%46,2) ve

obez (%48,7) grubunun en ¢ok hayir cevabinmi verdikleri; 6giin atlayan gruplarin en ¢cok

0gle Oglinlinii atladiklar1 tespit edilmistir. Katilimcilarin ana 6glin  dagilimlarina

bakildiginda ise en ¢ok giinde ii¢ 6giin, giinliik ara 6gilinlerin dagilimlarina bakildiginda

ise normal viicut agirligina sahip grupta iki 6giin (%73,3), fazla kilolu grupta giinde 1

6glin (%34,6), obez grubunda ise ii¢ 68iin (%28,2) 6ne ¢ikmaktadir.
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Tablo 15. Normal kilolu olan bireylerin giinliik tiiketilen besinlerin enerji ve besin 6geleri

Minimum Maksimum Ortalama £SS TUBER onerilen (%)
Enerji (kcal) 737 2295 1589+567 85,7
Su (ml) 460,8 20694 1096,0+455.9 48,6
Prot. (g) 23,2 90,8 56,2+21,7 69,7
Yag (g) 34,2 125,3 82,9+£31,7 107,4
KH (g) 44,6 245,8 151,1+64,7 116,2
Lif (g) 7,2 30,9 19,2+7,3 76,9
Kolesterol (mg) 71,8 720,2 346,3+188,9 173,0
Vit. A (ug) 289,0 29947 1328,0+706,0 177,0
Vit.E (esd.) (mg) 6,7 28,3 16,2+5,8 125,1
Vit. B; (mg) 0,2 1,0 0,6+0,2 56,6
Vit. B, (mg) 0,4 2,1 1,2+0,5 105,8
Vit. Bg (mg) 0,4 2,1 1,0+0,5 72,0
Topl.fol.as. (ng) 108,3 4354 271,3£91,0 82,1
Vit. C (mg) 25,5 2222 101,7+65,1 48,0
Sodyum (mg) 2388,5 100,9 4376,1+1989,4 358,0
Potasyum (mg) 912,0 3701,3 1973,0+903.9 238,5
Kalsiyum (mg) 2543 1329,2 774,4+377,4 81,4
Magnezyum (mg) 107,0 357,5 222,8+74,3 63,4
Fosfor (mg) 415,6 1569,8 974,5+355,1 177,0
Demir (mg) 6,1 17,2 10,3+3,3 93,8
Cinko (mg) 3,7 13,1 8,2+2,6 63,9
Niasin (mg) 3,3 22,4 7,6+4.,9 114,1

Normal viicut agirligima sahip bireylerin giinliik tiiketilen besinlerin enerji ve
besin 6geleri tablo 16’da yer almaktadir. Tabloya gére normal viicut agirligina sahip
bireylerin besinlerden aldiklar1 giinliik enerji miktariin ortalamasi1 1589+567 kcal’dir.
Normal viicut agirligina sahip bireyler giinliik enerjilerini karsilama oranlari ise %85,75
diizeyindedir. Yine normal viicut agirligina sahip bireylerin giinliik onerilen yag, KH,
kolesterol, Ave B, vitamini, sodyum, potasyum (6nerilenin iki katindan fazla), fosfor ve
niasin degerleri yiiksek bulunmustur. Tiiketilen yag ve KH miktariin ytliksek olmasi
kolesterol miktarinin yiiksek ¢ikmasina neden oldugu diisiiniilebilir. Ayrica sodyum
miktarinin ¢ok yiiksek ¢ikmasi ise asir1 tuz tiikketiminde bulunuldugunu gostermektedir.
Buna karsin normal viicut agirligina sahip bireylerin su tliketimi ve protein alimlari

giinliik 6nerilen miktarin ¢ok altindadir.
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Tablo 16. Fazla kilolu bireylerin giinliik tiiketilen besinlerin enerji ve besin égeleri

Minimum  Maksimum Ortalama+SS TUBER de 6nerilenin %
Enerji (kcal) 1206 2699 2031+378 109,6
Su (ml) 389,3 2481,8 1338,5+457,2 59,5
Prot. (g) 41,1 167,1 85,8+30,5 106,5
Yag (g) 48,8 155,5 99,0+30,6 123,8
KH (g) 60,1 611,9 201,7£100,0 155,1
Lif (g) 9,1 62,2 24,6+11,4 98,5
Kolesterol (mg) 113 782 424,4+165,3 212,0
Vit. A (ug) 266,7 38924 1270,0+798.8 169.3
Vit.E (esd.) (mg) 7,1 54,5 21,5+10,2 165,3
Vit. B; (mg) 0,4 2,1 0,9+0,3 79,1
Vit. B, (mg) 0,6 3,0 1,6+0,5 139,1
Vit. Bg (mg) 0,4 2,6 1,37+0,5 91,3
Topl.fol.as. (ng) 142,5 762,1 334,9+122,6 101,5
Vit. C (mg) 6,8 238,3 92,6+57,8 84,1
Sodyum (mg) 1794 1098 4702,8+1813,9 391,6
Potasyum (mg) 680 4060,3 2375,9+816,7 50,4
Kalsiyum (mg) 178,1 1681,6 852,5+340,4 89,7
Magnezyum (mg) 126,4 580,0 295,6+112,4 84,4
Fosfor (mg) 595,5 2346,9 1356,5+435 .4 246,6
Demir (mg) 7,3 242 13,0+4,0 119,0
Cinko (mg) 6,1 19,2 11,64+3,4 27,0
Niasin (mg) 3,6 33,7 13,8+7,3 206,2

Fazla kilolu bireylerin giinliik tiiketilen besinlerin enerji ve besin 6geleri tablo

16’da yer almaktadir. Tabloya gore fazla kilolu bireylerin besinlerden aldiklar1 giinliik

enerji miktarinin ortalamasi1 2031+378 kcal’dir. Fazla kilolu bireylerin giinliik

enerjilerini karsilama orami ise %109,6’dir. Yine fazla kilolu bireylerin yag, KH,

kolesterol (6nerilen miktarin iki katindan fazla), Vit A, Vit. E, B,Vit., sodyum, fosfor,

demir ve niasin miktarlar1 giinliik karsilama oranlarinin {izerindedir. Buna karsin su ve

potasyum tiiketimi Onerilenin altinda kalmaktadir. Sodyumun yiiksek ve potasyumun

diisiik olmasi hipertansiyon problemlerine neden olabilir.
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Tablo 17. Obez bireylerin giinliik tiiketilen besinlerin enerji ve besin 6geleri

Minimum  Maksimum Ortalama+SS TUBER onerilen (%)

Enerji (kcal) 1080 3422 2208+533 119,1
Su (ml) 335,2 2013,0 1168,1+364,6 51,8
Prot. (g) 25,5 208,1 78,2440,6 97,1

Yag (g) 38,8 184,2 95,6+31,8 119,6
KH (g) 56,6 56,6 175,6+£77,7 135,1
Lif (g) 4,8 44,7 21,685 86,7

Kolesterol (mg) 86 100,0 417,0+£204,6 208,5
Vit. A (ng) 220,5 4261,1 1318+£757,8 175,7
Vit.E (esd.) (mg) 4,8 33,6 18,7+7,1 143.,9
Vit. B; (mg) 0,2 1,4 0,8+0,3 69,7

Vit. B, (mg) 0,3 3,2 1,5+0,6 125,8
Vit. B¢ (mg) 0,3 2.4 1,2+0,5 82,0
Topl.fol.as. (ug) 84,1 520 314,6+103,9 95,3

Vit. C (mg) 0,7 403,2 90,4+74,1 82,1
Sodyum (mg) 2278 7204 4311,7+£1361,4 358,3
Potasyum (mg) 636,1 3814,5 2179,7+741,3 46,1
Kalsiyum (mg) 174,0 1711,8 817,6+348,9 86,0
Magnezyum (mg) 83,2 5084 272,1£99,0 77,7
Fosfor (mg) 437,7 24757 12643+ 229.8
Demir (mg) 2,8 20,3 12,0+477,1 109,1
Cinko (mg) 2,7 25,1 10,9+4,8 85,0

Niasin (mg) 4,1 39,3 12,2+7,8 182,5

Obez bireylerin giinliik tiiketilen besinlerin enerji ve besin dgeleri tablo 16’da

yer almaktadir. Tabloya goére obez bireylerin besinlerden aldiklar1 giinliik enerji

miktarinin ortalamasi 2208+533 kcal’dir. Obez bireylerin giinliik enerjilerini karsilama

oranlar1 ise % 119,15°tir. Obez bireylerin giinliik aldiklar1 yag, KH, kolesterol (giinliik

Onerilenin iki kat1), Vit. A, Vit. E, B,Vit. , sodyum (giinliikk 6nerilenin {i¢ buguk kat1),

fosfor, demir ve niasin miktarlar1 6nerilen miktarin tizerindedir. Buna karsin giinliik

alan su ve potasyum miktar1 Onerilenin bir hayli altindadir. Sodyumun yiiksek ve

potasyumun diigiik olmas1 hipertansiyon problemine neden olabilir.
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Tablo 18. Demografik dagihimlarin karsilastirilmasi

Normal Viicut

Agirhgr Fazla Kilolu Obez
Cinsiyet n % n % n % X? p
Erkek 10 66,7 18 69,2 22 56,4
Kadin 5 333 8 30,8 17 43,6 1,231 0,54
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Medeni Durum n % % n %
Bekar 0 0,0 0 0,0 3 7,7
Evli 15 100,0 26 100,0 36 92,3 3,277 0,194
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Egitim Durumu n % n % n %
Okuryazar degil 3 20,0 5 19,3 5 12,7
Okur yazar 0 0,0 3,8 1 2,6
Ilkokul mezunu 7 46,7 14 53,8 23 59,0
Ortaokul mezunu 2 13,3 1 3,8 3 7,7 2,682 0,988
Lise mezunu 2 13,3 3 11,6 4 10,3
Lisans mezunu 1 6,7 2 7,7 3 7,7
Toplam 15 100,0 27 100,0 29 100,0

*Krusskal—Wallis Testi

Katilimcilarin demografik degiskenlerin karsilastirilmalarinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamastir (p>0,05).
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Tablo 19. BKi ile yasam bi¢iminin karsilastirilmasi

Beden Kitle Indeksi
Normal Viicut
N . Obez

Agirhg Fazla Kilolu
Yagam bigimi n % n % n % x? P
Hareketsiz 4 26,7 7 26,9 12 30,8
Az hareketli 4 26,7 13 50,1 16 41
Hareketli 4 26,7 5 19,2 9 23,1 5,49 0,483
Cok hareketli 3 19,9 1 3,8 2 5,1
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Diizenli olarak spor yapma n % n % n %
Evet 0 0,0 19,2 15,4
Hayir 12 80,0 18 69,2 30 76,9
Bazen 3 20,0 3 11,5 3 7,7 4,352 0,36
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Yapilan spor tiirleri n % n % n %
Yiiriyiis 2 13,3 8 30,8 8 20,5
Diger 13 86,7 18 69,2 31 79,5 2.921 0,231
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Sigara kullanimi n % % n %
Evet 2 13,3 15,4 17,9
Hayir 8 53,4 16 61,5 24 61,5
Biraktim 5 33,3 6 23,1 8 20,5 1,054 0,902
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Alkol kullanimi n % n % n %
Evet 13 86,6 24 92,4 32 82,1
Hayir 1 6,7 1 3,8 4 10,2

1,437 0,838

Bazen 1 6,7 1 3,8 3 7,7
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Giinliik ana 6giin say1s1 n % n % n %
1 0 0,0 1 38 0 0,0
2 6 40,0 5 19,3 14 35,9
3 9 60,0 20 76,9 24 61,5 0,332 0,802
4 0 0,0 0 0,0 1 2,6
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Giinliik ara 6giin say1s1 n % n % n %
Yok 0 0.0 5 19,2 10 25,6
1 3 20,0 9 34,6 6 15,4
2 11 73,3 4 15,4 10 25,6
3 1 6,7 8 30,8 11 28,2 1,861 0,129

0 0,0 0,0 1 26
8 0 0,0 0 0,0 1 26
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0

*Kmsskal—Wallis Testi

Yasam bi¢imi, diizenli spor yapma aligkanlig1, yapilan spor tiirii, sigara ve alkol
kullanma durumu ile BKIi arasinda anlamli bir farkhilik bulunmamistir (p>0,05).
Katilimeilarm BKI ile giinliik ana ve ara ogiinleri sayisi arasinda yapilan analizde

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).
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Tablo 20. Katihmcilarin diyabetle ilgili bilgilerinin dagilimlari

Normal Viicut

Agirhg Fazla Kilolu Obez
Diyabet yas1 n % n % n % X° p
Yeni tani 1 6,6 2 8,0 13 333
1-5 y1l 6 40,0 6 23,0 2 5,1
6-10 y1l 4 26,7 6 23,0 5 12,8 17,729 0,007
10 y1l ve tizeri 4 26,7 12 46,0 19 48,7
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Diyabet disinda teshisi
konmus bir hastalik n % n % n %
Evet 13 86,7 23 88,5 37 94,9
Hayir 2 13,3 3 11,5 2 5,1 1,289 0,525
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Tedavi yontemi n %0 n %0 n %

Sadece diyet tedavisi 15 100,0 26 100,0 39 100,0
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0

“Krusskal-Wallis Testi

Katilimeilarin diyabetle ilgili dagilimlarinin istatistiksel analizinde diyabet yas1
degiskeninde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmus (p<0,05), diyabet disinda teshisi
konulmus bir hastalik ve tedavi yontemi degiskenlerinde istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 21. BKi ile 6giin atlama ve atlanilan 6giin arasindaki karsilastirma

Normal

Viicut Fazla Obez

Agirhg Kilolu
Ogiin atlar misiniz? n % n % n % X? P
Evet 6 40,0 8 30,8 18 46,2
Hay1r 5 333 12 46,2 19 48,7

2,71 0,073

Bazen 4 26,7 6 23,1 2 5,1
Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0

Cevabiniz evet/bazen ise en ¢ok

o % n % n %
hangi 6glinii atlarsiniz?

Kahvalt 0 0,0 o 00 5 12,8

Ogle 10 66,7 12 46,2 13 33,3

Aksam 1 2,6

Arj 6giin g g:g (2) (7):(7) 1 2,6 2439 0.77
Cevapsiz 5 333 12 46,2 19 48,7

Toplam 15 100,0 26 100,0 39 100,0

*Krusskal—Wallis Testi

BKI ile 6giin atlama ve atlanilan 6giin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 22. BKi ile kan lipit ortalamalarinin karsilastirilmasi

Normal

Viicut Obez

Ag' 1rllg'1 Fazla Kilolu

Ort+SS Ort+SS Ort+SS x? P
Kolesterol (mg/dl)  179,67+38,38  177,69+45,97 190,18+46,00 126,901 0,362
Trigliserit (mg/dl)  161,47+79,07 161,47£79,07 201,95+109,53 141,84 0,348
HDL (mg/dl) 37204930  37,249.30 42,2+12,18 85.65 0312
LDL (mg/dl) 104,40424,49  104,4424,49  106,82+37,47 115,02 0,259
Achik kan glukozu 55 37 07 15 1960047142 185.56£7947 136,82 0,281
(mg/dl)
HbAlc (%) 8,33+2,35 8,17+1,73 7,71+1,64 76,09 0,603

“Krusskal-Wallis Testi

BKI ile Kolesterol, Trigliserit, HDL, LDL, aglik kan glukozu ve HbAlc
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Bununla
beraber, obezlerin toplam kolesterol diizeylerinin ve trigliserit diizeylerinin diger
gruplardan daha yiiksek oldugu bulunmustur. LDL kolesterol diizeylerinde ise her {i¢
grupta 6nemli bir fark olmadigi, HDL kolesterol diizeylerinin ise ilging bir sekilde
obezlerde az da olsa yiiksek oldugu bulunmustur. Aclik kan glukozu degerlerine
bakildiginda fazla kilolu grubun daha yiiksek ¢iktigi, HbAlc diizeyinde ise normal
viicut agirligina sahip olanlardan daha yiiksek ciktigi ve obezlerin sasirtici derecede

daha diisiik ¢iktig1 gézlenmistir.
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Tablo 23. Gruplarin giinliik tiikettikleri besinlerin enerji ve besin 6gelerinin karsilastirilmasi

Normal
Viicut Obez

Agirhg Fazla Kilolu

Ort. Sira Ort. Sira Ort. Sira X2 p
Enerji (kcal) 30,2 44,7 39,4 3,9 0,141
Su (g) 31,2 45,7 38,2 4,1 0,125
Prot. (g) 25,8 47,6 39,0 8,9 0,012
Yag (g) 32,3 42,9 39,8 2,1 0,343
KH. (g) 32,0 45,4 38,1 3,5 0,167
Lif (g) 33,0 44,1 38,7 2.4 0,298
Kolesterol (mg) 32,8 42,4 40,0 1,7 0,414
Vit. A (ng) 41,4 37,3 40,3 2,3 0,278
Vit.E (esd.) (mg) 31,0 443 39,3 3.3 0,190
Vit. BI (mg) 27,2 46,0 39,6 6,6 0,036
Vit. B2 (mg) 30,4 44,7 39,3 3,8 0,144
Vit. B6 (mg) 31,2 45,0 38,7 3,6 0,163
Topl.folik asit (ug) 30,2 43,1 40,67 3,3 0,191
Vit. C (mg) 422 40,6 37,4 0,5 0,747
Sodyum (mg) 36,8 43,1 37.8 1,1 0,573
Potasyum (mg) 31,6 44,1 39,2 2,9 0,229
Kalsiyum (mg) 35,9 42,0 39,1 0,7 0,701
Magnezyum (mg) 28,5 44,0 40,6 4,6 0,096
Fosfor (mg) 26,6 44,7 40,9 6,4 0,039
Demir (mg) 29,7 44,8 39,5 4,2 0,119
Cinko (mg) 253 46,3 40,2 8,4 0,015
Niasin (mg) 233 47,1 40,5 10,8 0,004
*Krusskal-Wallis Testi

Gruplarin  giinlik  tiikettikleri  besinlerin  enerji  ve ogelerinin

karsilastirilmasinda protein, B; vitamini, fosfor, ¢inko ve niasinde istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmustur (p<0,05). Ortalama sira puanlarina bakildiginda bu farklarin

fazla kilolu grupta oldugu saptanmistir. Ortalama sira puani anlamli farkin hangi grupta

yogunlastigin1 ifade etmektedir. Fazla kilolu grupta ortalama fark puani yliksek

bulunmus ve fazla kilolu grubun protein, B; vitamini, fosfor, c¢inko ve niasin

tiiketimlerinin normal viicut agirliina sahipgruptan ve obez grubundan daha fazla

olmasindan kaynaklandig diistintilmiistiir.
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5. TARTISMA

Calismamiz 30’u (%37,5) kadm, 50°’si (%62,5) erkek toplam 80 yetiskin
diyabetli ile yapilmistir. 80 yetiskin diyabetli BKi’lerine gére 3 grupta incelenmistir.
Bireylerin yas ortalamalari; BKI’leri normal viicut agirhigina sahip olanlarin 59,07+5,69
yil, fazla kilolu olanlarin 61,07+£5,67 yil, obez olanlarin 58,31+10,08 y1l olarak tesbit

edilmistir.

Yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum ve uygulanan tedavi yontemi gibi ¢ok
sayida faktoriin diyabetli bireylerin metabolik kontrol durumunu etkiledigini gosteren

aragtirmalar vardir(4).

Diyabetlilerin yaklasik %70-97’sinde bir ya da daha c¢ok lipit diizeylerinin
bozuklugu goriilmektedir (50). Diyabetli bireylerin lipit diizeylerinin kontrol altina
alinmasi kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik gelisme olasiligini diisiirmektedir
(51). Bizim c¢alismamizda katilimcilarin kan lipit diizeylerinin ortalamalarina
bakildiginda, tiim segeneklerde obez grubunun en yiiksek ortalamaya sahip oldugu

bulunmustur.

Sosyo-demografik oOzellikler dolayli olarak Tip 2 DM goriilme sikligini
etkileyebilecek faktorleri olusturmaktadir. Tip 2 DM goriilme sikligr kadinlarda
erkeklere oranla daha yiliksek olup, yasin ilerlemesiyle birlikte goriilme sikligi da
artmaktadir (52). TURDEP-II c¢aligmasina katilan bireylerde calisma sonuglarina gore
ilkdgretim egitimi tamamlamayanlarin Tip 2 DM gelisme riskinin egitim gormiis
kadinlara oranla 1,5 kat daha yiiksek oldugu belirlenmistir (53). Yapilan bir ¢caligmada
bireylerin egitim diizeyi arttikca metabolik kontrol gbstergesi olan HbAlc’nin anlaml
olarak diistiigii saptanmistir (54). Bizim ¢aligmamizda; Tip 2 DM bireylerde fazla kilolu
ve obezlerin en ¢ok erkek bireyler oldugu bulunmustur. Yine egitim seviyesine
baktigimizda katilimcilarin en fazla ilkokul mezunu bireyler olduklar1 gorilmiistiir
(Tablo  10). Bununla  birlikte  katilhmcilarin  demografik  degiskenlerin
karsilastirilmalarinda anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05) (Tablo 18).

Yapilan bir calismada diizenli egzersizin agirlik kaybi saglayarak yasam tarzi
degisikligi sagladigi bunun sonucunda kan lipitlerini, kan basinci seviyelerini,

kardiyovaskiiler hastalik goriilme sikligini, mortaliteyi ve yasam kalitesini olumlu
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etkileyerek  diyabet gelisim riskini azaltti§i  tespit  edilmistir(55).Yapilan
calismalarda,diyabete  bagli  olusabilecek  komplikasyonlarin 6nlenmesinde ve
metabolik kontroliin saglanmasinda her giin diizenli yapilan egzersizin olduk¢a 6nemli
oldugu vurgulanmaktadir(4). Saglik Bakanlig1r tarafindan “Saglikli Beslenelim,
Kalbimizi Koruyalim” ¢alismast kapsaminda Tirkiye’de 30 yas iistii 15.468 bireyde
yapilan g¢alismada bireylerin fiziksel aktivite aligkanligi sorgulanmig ve bireylerin
sadece %3,5'inin diizenli (haftada en az 3 giin, 30 dakika orta siddette) fiziksel aktivite
yaptiklarin1 saptanmistir  (56). Saglik Bakanligi tarafindan Tirkiye’de 5 bolgede
yapilan Ulusal Hane Halki Saglik Harcamalar1 Arastirmasi'na gore (18 yas tistii 11.481
birey) iilkemizde yasayan bireylerin %20,32'sinin hareketsiz yasadigi, %15,99'unun
yetersiz diizeyde fiziksel aktivite yaptigi tespit edilmistir (57).

Sigara kullanim1 bireyler iizerinde insiilin direncini arttirici ve sekresyonunu
azaltic1 etkisiyle birlikte diyabet goriilme riskini arttirmaktadir. Sigara kullanan
bireylerde diyabet goriilme sikligi yaklasik %50 daha fazladir (58). Ilimli alkol
tilketiminin diyabet prevelansina olumsuz bir etkisinin olmadig1 aksine diyabet riskini
azalttigi ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 Onledigini belirten ¢esitli calismalar
bulunmaktadir. Ancak fazla miktarlarda alkol aliminin zihin bulamikligi ve enerji
icerigi etkisi ile agrilik artist saglamast sonucu diyabet riskini arttirabilecegi
belirtilmektedir (59, 60). Bizim ¢aligmamizda; Saglik Bakanligi’nin yaptig1 ¢alismada
egzersizle ilgili bulgulara paralel sonuglar elde edilmistir. Normal viicut agirligina sahip
katilimcilardan higbiri diizenli spor yapmazken, fazla kilolu olanlarin %19,2’si ve obez
olanlarin %15,4’1 diizenli spor yaptiklarii belirtmislerdir. Ayrica her li¢ gruptaki
katilimcilarin  oransal olarak biiyiilk ¢ogunlugunun alkol kullandigi fakat sigara
kullaniminin daha diisiik oldugu gézlenmistir (Tablo 11). Bununla birlikte katilimcilarin
yasam bicimi, diizenli spor yapma aligkanligi, yapilan spor tiirli, sigara ve alkol

kullanma durumu ile BKI arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 19).

Ogiin sayis1 diyabet tedavisinin temel bir bileseni olarak kabul edilmektedir.
Diizenli 6g8iin sayis1 ve uygun 6giin Oriintiisii glisemik kontroliin saglanmasinda kilit rol
oynamaktadir. Yapilan bir calismada diyabetli bireylerin siklikla kahvalt1 ve aksam ana
oglinleri ile kusluk ve gece ara 6glinlerini yaptiklarini tespit edilmistir (61). Mekary ve
arkadaslar1 (62) tarafindan kahvalti 6glinii atlama, besin tiiketim siklig1 ve atistirma

seklinde beslenme sekilleri ile Tip 2 DM riski iligkisinin arastirildigi calismada; kahvalti
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Oglinlinii atlayan bireylerin kahvalti tiiketen bireylerden % 21 daha yiiksek Tip 2 DM
goriilme riskine sahip oldugu, giinde 1-2 6giin tiiketen bireylerde, 3 6giin tliketen
bireylere gore daha yiiksek Tip 2 DM goriilme riski oldugu saptanmistir. Overby ve
arkadaslar1 (63) yaptiklar1 arastirmada, 6giin atlayan bireylerin daha fazla atistirmalik
tilkettigini ve daha zayif glisemik kontrole sahip olduklarini belirlenmistir. Giinliik
sadece kahvalt1 ve 6gle 6giinii tiikketen bireyler lizerinde yapilan baska bir ¢aligmada ise
enerjisi yogun kahvaltilarin ve 6gle 6giiniliniin giin boyunca tiiketilen alt1 ara 6giinden
daha faydali olabilecegi tespit edilmistir (64). Uchigata ve Iwamoto (2007) yaptiklar
bir calismada OAD veya insiilin kullanan 240 bireyin 1 hafta boyunca 6gtlinlerini, ara
6gln igeriklerini ve saatlerini kaydetmislerdir. Calisma sonucunda; her iki grupta da en
cok atlanan 6giiniin kahvalt1 (%8.6) oldugu tespit edilmistir. Ara 6gilin tiikketimleri
degerlendirildiginde insiilin kullanan grubun kusluk ara 6gilinlinii daha siklikta (%10)
yaptigi, her iki grubun toplamda %90'mmin ara 6giin tiikettikleri belirtilmigtir (65).
Bizim g¢aligmamizda ise katilimcilarin 6giin atlama ile ilgili yanitlar1 incelendiginde;
normal viicut agirligina sahip grubun %40°1 fazla kilolu grubun 9%30,8’1i ve obez
grubunun %46,2’sinin 6glin ataldigi; 6giin atlayan gruplarin en ¢ok 6gle 6giliniinii
atladiklar1 tespit edilmistir (Tablo 14). Fakat BKI ile 6giin atlama arasinda istatistiksel
olarak fark goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 19).

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diyabetik bireylerde morbidite ve mortalite
sebeplerinden ve Oliimlerin %75’inden sorumlu oldugu bildirilmektedir. Diyabete
siklikla eslik eden kardiyovaskiiler risk faktorleri, artmis koroner arter hastaligindan
(KAH) sorumludur. Diyabetli bireylerde dislipidemi genellikle diisitk HDL-kolesterol
ve yiiksek trigliserit (TG) diizeyleri ile karakterizedir. Hedef LDL-kolesterol diizeyi 100
mg/dl’nin altinda, HDL-kolesterol diizeyi kadinlarda 50 mg/dl, erkeklerde 40 mg/dI’nin
iistiinde ve trigliserit diizeyinin de 150 mg/dl’nin altinda olmasidir. Birincil tedavi
hedefi LDL-kolesterol diizeylerini azaltmaya yonelik olmalidir. Agirlik kaybinin,
dislipidemisi olan diyabetli bireylerde lipit profilini diizelttigi belirtilmektedir. Ayrica,
enerjisi azaltilmis, kolesterol, doymus yag, trans yag ve rafine karbonhidratin azaltildig
dengeli bir diyetin lipit profili i¢in gerekli oldugu belirtilmektedir (70). 1990 ile 1993
yillarinda tilkemizde Amerikan Hastanesinde Prof. Dr. Robert W. Mahley ve ekibi
tarafindan Istanbul’da 196 yetiskin erkek, 210 yetiskin kadin goniillii arastirmaya dahil
edilmistir. Bu arastirmadan elde edilen bulgularda yiiksek BKI’nin plazma lipidleri

iizerindeki olumsuz etkileri net olarak goriilmektedir. BKI sonuglar1 <25 kg/m*’ den
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(normal), >25 ile <30 kg/m2 arasinda (fazla kilolu) ve bu gruptan da >30 kg/m2
diizeylerine (obez) dogru arttikgca total kolesterol, LDL-K ve trigliserid degerleri
belirgin sekilde yiikselis gostermekte, HDL-K ise diisiis gostermektedir. Total
kolesterol/ HDL-K oram1 BKI’si normal diizeyde olan erkeklerde 5,4 iken obez
erkeklerde 6,8 ve beden kitle indeksi normal sinirlarda olan kadinlarda 4,2 iken obez
kadinlarda 5,8 olarak saptanmigtir (66). Bizim aragtirmamizda tip 2 DM'’lilerden
BKi’si normal olanlara gore BKIi’si normal olmayanlarin LDL degerleri yiiksek
bulunmustur (Tablo 22). Fazla kilolu katilimcilarin kolesterol ve yag oranlarinin

normal viicut agirligina sahip ve obez bireylerden daha fazla olmasi bu durumu

aciklayabilir (Tablo 23).

Italya'da diyabet kliniginde uygulanan bir arastirmada 2113 (1168 kadimn, 945
erkek) tip 2 diyabet tanili birey arastirmaya dahil edilmis, arastirmada 6rneklem grubu
kadinlar ve erkekler seklinde iki gruba ayrilarak siniflandirilmistir. Ayrica kendi
aralarinda da ii¢ grup seklinde siniflandirilmustir. 1. grubun BKi’si kadinlarda ortalama
24 kg/m* erkeklerde 23,5 kg/m?, ikinci grubun BKi’si kadinlarda 29,1 kg/m?, erkeklerde
27,2 kg/mz, ficiincii grubun BK1i’si kadinlarda 36,1 kg/m2 erkeklerde 32,2 kg/m2 olarak
bulunmustur. Kadimlarda BKI yiikseldikge trigliserid seviyesi de yiikselmekte, HDL
kolesterol seviyesinin de diismekte oldugu bulgulanmistir. LDL kolesterol ve total
kolestreol seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).
Erkeklerde de ayni sonu¢ ¢ikmustir (67). Bizim calismamizda; BKI ile Kolesterol,
Trigliserit, HDL, LDL, aclik kan glukozu ve HbA 1c diizeyleri arasinda anlamli bir fark
bulunmamaistir (p>0,05) (Tablo 22).

Haffner, Mykkanen, Festa, Burke ve Stern 1734 bireyi yedi y1l siiresince takip
etmislerdir. Yapilan incelemeler sonucunda tip 2 DM’si olan 195 kisinin daha yiiksek
BKI, artan bel/kalga orani, daha yiiksek kan basmci seviyeleri, yiikselmis plazma
trigliserid diizeyleri ve daha diisiik plazma HDL-Kolesterol seviyeleri oldugunu
saptamislardir (68). Bizim calismamizda ise gruplarin kolesterol seviyeleri <200 mg/dl,
Trigliserit seviyeleri >150 mg/dl, LDL seviyeleri <130 mg/dl, HDL seviyeleri <45
mg/dl, aglik kan glikozu seviyeleri >110mg/dl ve HgAlc degerleri ise, >%7,5 olarak
tespit edilmistir (Tablo 22).
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Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2010 raporuna gore 19 yas ve isti
bireylerin giinliik olarak aldiklar1 enerji miktart 1797+792 kcal olarak tespit edilmistir
(69). Bizim ¢alismamizda giinliik enerji alim ortalamasi normal viicut agirligina sahip
bireylerde 1589+567 kcal, fazla kilolu bireylerde 2031+378 kcal ve obez bireylerde ise
2208+533 kcal olarak saptanmistir. Saglik Bakanligi’nin calismasiyla kiyaslandiginda
normal viicut agirligma sahip bireylerin giinliikk enerji miktar1 diistik, fazla kilolu ve
obez bireylerin giinliik enerji miktarlar yiiksek olarak tespit edilmistir. Bununla birlikte
tiim katilimcilarin su tiikketimleri giinliik onerilen miktarin altinda ve sodyum miktarlar
cok yiiksek bulunmustur. Sodyum miktarinin ¢ok yiliksek olmasi hipertansiyon
hastaliginin gelisiminde rol oynayabilmektedir (Tablo, 15, 16, 17).

Kocak (2018) hasta ve kontrol gruplu ¢alismasinda hasta grubunu olusturan
bireylerin protein, diyet posasi, A vitamini, B; vitamini, B, vitamini, C vitamini,
kalsiyum, potasyum, fosfor ve demir gereksinimini karsilama yiizdeleri kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05). Bizim
calismamizda ise Protein, B; vitamini, fosfor, Cinko ve Niasin 6gelerinde istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Bizim ¢aligmamizda fazla kilolu bireylerin
Protein, B; vitamini, fosfor, Cinko ve Niasin tiiketimleri normal viicut agirligina sahip

gruptan ve obez grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (Tablo 16).
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6. SONUC
Calismamizda elde edilen sonuglar 6zetle asagidaki gibidir:

Tip 2 DM ‘li kadin katilimcilarin, obez grubun da daha fazla olduklari,
katilimcilarin en fazla ilkokul mezunu olduklar ve yetersiz diizeyde fiziksel

aktivite yaptiklari saptanmustir.

Obez bireylerin kan lipit diizeyleri normal viicut agirligina sahip ve fazla kilolu
bireylerden daha yiiksektir. Fazla kilolu grubun aclik kan glikozu en yiiksek
bulunmasina ragmen, HbAlc degeri normal viicut agirligina sahip bireylerde

daha yiiksek ¢cikmistir.

Normal viicut agirligina sahip bireyler en fazla 6giin atlayan gruptur. Atlanilan
0glin ise tim gruplarda 6gle Ogiinii olarak saptanmistir. Obez bireylerin
tiikkettikleri enerji miktart diger gruplardan yiiksek olmasina ragmen bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Gruplarinmn diyabet yaslar1 arasinda anlamli fark bulunmus, BKI ile Kolesterol,
Trigliserit, HDL, LDL, aglhik kan glikozu ve HbAIlc diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Obezlerin toplam kolesterol ve trigliserit diizeylerinin diger gruplardan daha

yiiksek oldugu bulunmustur.

LDL kolesterol diizeylerinde ise her {i¢ grupta 6nemli bir fark olmadigi, HDL
kolesterol diizeylerinin ise ilging bir sekilde obezlerde az da olsa yliksek oldugu

bulunmustur.

Gruplarin  giinliik  tiikettikleri  besinlerin  enerji  ve besin 0gelerinin
karsilastirilmasinda Protein, B; vitamini, fosfor, Cinko ve Niasin besin
Ogelerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bu farkin nedenine
bakildiginda ise s6z konusu besin Ogelerinin Onerilen gilinlik miktar agisindan

fazla kilolu grupta daha fazla tiiketildigi gortilmustiir.

Gruplarin tlikettikleri su miktar1 diisiik bulunmus fakat sodyum tiiketimleri ¢cok

yiiksek bulunmustur. Bu da her {i¢ grubun da asir1 tuz tlikettiklerini gostermistir.
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Sonug¢ olarak; bireye 0zgii yeterli ve dengeli beslenmeyi saglayacak 06giin
Orlintistiniin  olusturulmasi, bireyin ideal viicut agirligt diizeyinin kontroliiniin
saglanmasi, fiziksel aktivite diizeylerinin arttirilmasina yonelik faaliyetler gelistirilmesi,
stres ve stres kaynakli ¢evresel etmenlerden uzak durulmasina yonelik faaliyetler
gelistirilmesi gerekmektedir. Bunun saglanmasinda biyokimyasal bulgularin takip
edilerek ve hasta egitiminin devamliliginin saglanmasinda biz diyetisyenlerin asli gorevi

oldugu unutulmamalidir.
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Ek 2. Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve

Arastirma Hastanesinden alinan calisma izin onayi

Mehmet Akif Ersoy G6giis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Aragtirma
Hastanesi

Hastane Yoneticiligine

Prof. Dr. M. Emel TUFEKCI ALPHAN’nin sorumlu arastirmaci, Dyt. Esin Yilmaz’mn
yardimer aragtirmact  oldugu “’Tip 2 Diabetes Mellitus Tamisi Alan Yetigkin Bireylerin
Beslenme Durumlari, Antropometrik Olgiimleri ile Glisemi ve Lipid Regiilasyonu Arasindaki
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EKk 3. Hasta Onam formu
ARASTIRMA AMACLI BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU

LUTFEN BU DOKUMANI DIKKATLICE OKUMAK ICIN ZAMAN
AYIRINIZ

Okan Universitesi Saghik Bilimleri Enstitiisii yiiksek lisans &grencisi olarak
Prof.Dr. M. Emel ALPHAN danismanliginda; “Tip 2 Diabetes Mellitus tanis1 alan
yetiskin bireylerin beslenme durumlari, antropometrik ol¢iimleri ile glisemi ve
lipid regiilasyonu arasindaki iliskinin degerlendirilmesi” konulu yiiksek lisans tez

caligmas1 yapmaktayim.

Sizi yiiriitilen bu arastirmaya davet ediyorum. Bu aragtirmaya katilmak
tamamen goniilliillik esasina dayanmaktadir. Arastirmaya katilmama veya katildiktan
sonra herhangi bir anda arastirmadan ¢ikma hakkinda sahipsiniz. Bu arastirmaya katilip

katilmama kararin1 vermeden once, arastirma hakkinda size bilgi vermek istiyorum.

Arastirmaya katilmayi kabul ederseniz size bir anket formu verilecektir. Bu
formda, sizin genel bilgileriniz ile saglik ve beslenme durumunuza ait sorular olacaktir.
Izninizle bu ¢alisma sirasinda arastirmaci tarafindan sizin boy uzunlugu, viicut agirlig
Olclimiinliz  yapilacaktir. Hastaligimizin takibi sirasinda rutin olarak izlenen

bulgularimizdan elde ettigimiz veriler de bu arastirmada kullanilacaktir.

Bu arastirmada sizin i¢in herhangi bir risk veya rahatsizlik s6z konusu degildir.
Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum
size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak
icin ya da caligsma ile ilgili herhangi bir sorun ya da olusan herhangi bir saglik sorunu

icin 05058943305 no.lu telefondan Dyt. Esin YILMAZ’a her zaman bagvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Aragtirict  bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, c¢aligma programini aksatmaniz veya tedavinin

etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglari
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bilimsel amagla kullanilacaktir, ¢aligmadan c¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan
cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir. Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma

yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir.

(Katilimcinin / Hastanin Onayz1)

Yukarida yer alan ve aragtirmadan once katilimciya/goniillitye verilmesi gereken
bilgileri okudum ve katilmam istenen ¢alismanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak
tizerime diisen sorumluluklar1 tamamen anladim.

Arastirma hakkinda yazili ve s6zli aciklama, asagida ad1 belirtilen aragtirmact
tarafindan yapildi, soru sorma ve tartisma imkani buldum ve tatmin edici yanitlar aldim.
Bu aragtirmayi istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan
birakabilecegimi ve biraktigim takdirde herhangi bir olumsuzluk ile karsilagsmayacagimi
anladim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumlulugum
yoktur. Arastirmaci da bana bir 6deme yapmayacaktir.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, higbir baski ve zorlama
olmaksizin katilmayi1 kabul ediyorum.

Imzal1 form, iki niisha halinde diizenlenecektir. Niishalardan biri bana verilecektir.

Katilimcinin (Kendi el yazisi ile)
Ad1-SOYAALL .o e st
Tel:

Imzast:

Arastirmacinin

Ad1-SOYAALL e
Tel:

Imzasi:
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Ek 4. Anket Formu

Anket No: ..........ceeeene. Hasta Dosya No.............

A. GENEL BiLGILER

1. Adimiz Soyadimiz:
2. Cinsiyetiniz: 1. Erkek 2. Kadin
3. Yasimz:

4. Kac yildir Diyabetlisiniz?

1. Yeni tan1 2. 1-5yl 3. 5-10yl 4.10 y1l ve
izeri

5. Medeni Durumunuz : 1. Bekar 2. Evli

6.Egitim Durumunuz :

1.0kur —yazar degil 2. Okur —yazar  3.0lkokul mezunu 4. Ortaokul mezunu 5.Lise
mezunu 6.0n lisans mezunu 7. Lisans mezunu 8. Lisansiistii (yliksek lisans /
doktora / uzmanlik)

7. Sizce yasam biciminiz nasil?

1. Hareketsiz 2. Az Hareketli 3. Hareketli 4. Cok Hareketli

8. Diizenli olarak spor yapiyor musunuz?

1. Evet 2. Hayrr 3. Bazen

9. Cevabiniz evet/bazen ise ne tiir sporlar yapiyorsunuz?

1. Yirtyts 2. Kosma 3. Yiizme 4. Aerobik 5. Diger(belirtiniz)

10. Diyabet disinda teshisi konmus herhangi bir hastahi@iniz var m?

1.Evet 2.Hayir (cevabiniz hayir ise 12.soruya ge¢iniz)

11. Cevabimz evet ise teshis edilen hastaligimiz asagidakilerden hangisi /
hangileridir? (Birden fazla sikki isaretleyebilirsiniz.)

1 Kalp-damar hastaliklar

2 Yiiksek tansiyon

3. Kanser

4 Sindirim sistemi hastaliklar1 (karaciger, safra kesesi, mide vb.)
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Solunum sistemi hastaliklar1 (akciger vb)

Ruhsal sorunlar (depresyon, asir1 yeme, kusma, gece yeme vb.)

Kas iskelet sistemi problemleri (osteoporoz, eklem agrilari)

Endokrin (hormonal) hastaliklar

Vitamin ve mineral yetersizlikleri (Demir, B, vitamini yetersizligi vb)
10.  Diger (belirtiniz) ........ccoovviiiiiiiiiiiiii e

12. Tedaviniz icin asagidakilerden hangisini kullaniyorsunuz?

N N A

1. Sadece diyet tedavisi altyorum

2. Oral antidiyabetik tedavisi altyorum

3. Insiilin tedavisi aliyorum

4. Diyet+ oral antidiyabetik tedavisi aliyorum

5. Diyet + insiilin tedavisi aliyorum

13. Sigara iciyor musunuz?

I.Evet............ paket /giin 2. Hayir 3. Biraktim (........... yil i¢ip; ......... paket
/giin)

14. Alkol kullamiyor musunuz?

1. Kullanmiyor 2. AN yil icip, birakmis 3. Sosyal i¢ici 4. Diizenli igiyor

B. BESLENME ALISKANLIKLARI
15. Giinliik tiikettiginiz ana 6giin saymiz nedir? ............................ol
16. Giinliik tiikettiginiz ara 6giin saymmz nedir? .....................................

17. Ogiin atlar misiniz?

1. Evet 2. Hayir 3. Bazen

18. Cevabimiz evet/bazen ise en ¢ok hangi 6giinii atlarsimiz?
1. Kahvalti

2. Ogle

3. Aksam

4. Diger (belirtiniz)..........cooevevivininnnnn

19. Ara ogiinlerde ne tiir besinler tiiketirsiniz?

1. Simit, tost, pogaca 7. Siitlii tath
2. Biskiivi, kraker, grisini 8. Kek, pasta, kurabiye
3. Seker, ¢ikolata, gofret 9. Kuruyemis
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4. Cips 10. Gozleme, borek vb.

5. Meyve 11. Yogurt/ siit / ayran

6. Hamur tatlis1 12. Kola /meyve suyu / gazoz
13. Diger ..........

20. Kolesterol diisiiriicii ila¢ kullaniyor musunuz?

1. Evet 2. Hayrr

21. Kahvaltida ekmeginize yag siirme aliskanh@imz var mm?

1. Evet 2. Hayir 3. Bazen

22. Yemeklerinizde ne tiir yag kullaniyorsunuz?

1. Tereyag

2. Margarin

3. Yumusak margarin

4. Zeytin yag

5. Bitkisel s1v1 yaglar

6. Karigik (Belirtiniz........................... )
C. ANTROPEMETRIK OLCUMLER

Boy uzunlugunuz m
Viicut Agirligiiz kg
BKI kg/m?
Bel cevresi cm
Kalga ¢evresi cm
Ust orta kol ¢evresi cm

D. BiYOKIMYASAL BULGULAR

Hastanin sonuglari Referans degerler
Aglik kan glikozu (mg/dl) 74 — 106 (mg/dl)
HbAlc (%) 4-6 (%)
Trigliserit (mg/dl) 0-150 (mg/dl)
Kolesterol (mg/dl) 0-200 (mg/dl)
HDL (mg/dl) 45-65 (mg/dl)
LDL (mg/dl) 0-100,0 (mg/dl)
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E. GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

OGUNLER

YEMEK / BESIN

ADI

MIKTAR

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

F. BESIN TUKETIM SIKLIGI

BESINLER

HER OGUN

HER GUN

HAFTADA 1-2

HAFTADA 3-4

HAFTADA 5-6

15 GUNDE 1

AYDA 1

HiC

MIKTAR

gr/ml

SUT VE SUT
URUNLERI

Siit

Aromali siit

Kefir

Ayran

Yogurt

Meyveli yogurt

Dondurma

Beyaz peynir

Kasar peyniri

Krem peynir

Tulum peyniri

BAKLAGIL

ET, YUMURTA, K.

Kirmizi et

Tavuk

Hindi

Balik

Sakatat

Yumurta

Kurubaklagiller
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BESINLER

HER OGUN

HER GUN

HAFTADA 1-2

HAFTADA 3-4

HAFTADA 5-6

15 GUNDE 1

AYDA 1

HiC

MIKTAR

gr/ml

TAZE SEBZE-
MEYVE

Yesil yaprakli sebzeler

Patates

Kuru sogan

Salatalik

Domates

Diger sebzeler

Turunggiller

Kavun, karpuz

Diger meyveler(...... )

Kuru meyveler

EKMEK- TAHILLAR

Beyaz ekmek ve tiirleri

Kepekli ekmek ve tiirleri

Bazlama

Yufka

Piring

Bulgur

Makarna, eriste vb.

Bugday unu

Borek

Kurabiye

Kahvaltilik tahil triinleri

Cips vb.
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ICECEKLER

Su

Hazir meyve sulart

Asitli igecekler

Maden sular1

Kahve

Cay

Bitki ¢aylari (....)

Alkollii igecek (......

YAG, SEKER, TATLI

Zeytinyag1

Diger siv1 yaglar (....)

Margarin

Yumusak margarin

Tereyag

Seker

Sekerleme, lokum

Cikolata

Bal

Regel

Pekmez

Hazir tathilar

) En ¢ok ve sik tiiketilen besin ¢esidi ve tiirii yazilmalidir.
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Ek 5.0zgecmis

Kisisel Bilgiler
Adr: ESIN Soyadi: YILMAZ
Dog. Yeri: Kirikkale Dog.Tarihi 13/08/1969
Uyrugu: T.C Telefon:
E-mail: dytesinyilmaz@hotmail.com

Egitim Diizeyi

Mezun old. Kurum Mezuniyet Y1ili

Yiiksek Lisans Okan Universitesi 2019
Lisans Hacettepe Universitesi 1992
Lise Ankara Kiz Lisesi 1986

Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire (Y1l-Y1l)
Diyetisyen Ar Koleji 1992-1993
Diyetisyen Zekai Tahir Burak Kadin Hastanesi 1994-1999
Diyetisyen Mugla Devlet Hastanesi 1999-2006
Diyetisyen Umraniye Egitim Aras. Hastanesi 2006-2007
Diyetisyen Bursa Sevket Yilmaz Egitim Aras. Hastanesi 2007-2010
Diyetisyen Mehmet Akif Ersoy Kalp Damar Hastanesi 2010-
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