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OZET

Bu arastirma Bursa Biyofiz Tip Merkezi Diyet Poliklinigine 1 Kasim 2017-1 Mart
2018 tarihleri arasinda basvurmus olan 18 yas iistii, beden kiitle indeksi (BKI) 25kg/m?
ve lizeri olan, 32 prediyabetik hasta ile yapilmistir. Calismaya daha 6nce diyabet tanisi
almamis veya aktif olarak antidiyabetik herhangi bir ila¢ kullanmayan kisiler dahil
edilmistir. Arastirma egzersiz etkeni olmadan sadece diyet tedavisi ile glisemik
indeksi(GI) diisiik besinler kullanarak, az miktarda agirbik kaybi (%5 ve %10)
saglanmasi ile prediyabet parametrelerindeki degisimi saptamak amaci ile yapilmistir.
Katilimcilardan arastirma baglangicinda, %5 agirlik kaybi ve %10 agirlik kaybi
saglandiginda 3 kez kan ornegi alinmustir. Bu tetkiklerde; aglik kan sekeri, HbALC,
achik Insiilin ve HOMA-IR degerlendirilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde SPSS

v.21 istatistik paket programi kullanilmistir.

Arastirma sonuglarina gore, prediyabetik obezlerde egzersiz faktorii olmaksizin
sadece GI diisliik diyet ile aglik kan sekeri, HBA1C, aglik insiilin ve HOMA-IR
degerlerinde hem %5 hem de %10 agirlik kaybinda anlamli diisiis tespit edilmistir.

Anahtar kelimeler: Prediyabet, Insiilin direnci, Glisemik indeks, Zayiflama diyeti



ABSTRACT

EXEMINATION OF HEALTH STATUS FOR PREDIABETIC PATIENTS
AFTER %5 AND %10 WEIGHT LOSS WiTH ONLY LOW GLISEMIC INDEX
DIET

This study is conducted on 32 pre-diabetic patients, all above the age of 18, with
body-mass index higher than 25kg/m? and has approached to Biyofiz Medicine Center
Nutrition Polyclinic between 1 November 2017 and 1 March 2018. The study does not
include any person who has been diagnosed with diabetes or has actively used any anti-
diabetic medicine before the study. Purpose of the study is to determine the change in
pre-diabetic parameters by providing low weight loss (between 5% to 10%) without any
exercise effect, using only diet treatment and low glycemic index foods. Participants
were given 3 blood samples, at the beginning of the study, when the weight loss was 5%
and 10%. Fasting blood sugar level, HBA1C, fasting insulin level and HOMA-IR tests
are examined. SPSS v.21 statistics tool is widely utilized in evaluation of the data.

According to the results of the study, a significant decrease in both fasting blood
glucose, HBALC, fasting insulin and HOMA-IR was found in both 5% and 10% weight

loss with GI low diet without exercise factor in prediabetic obesity.

Keywords: Prediabetes, Insulin resistance, Glycemic index, Weight loss diet



ONSOZ

Diyabet gibi 6nemli bir saglik sorununu, daha prediyabet esnasinda, sadece
beslenmemizi diizene sokup, ilimli bir agirlik kaybi yaratarak oGteleyebildigimizi
gormek amaci ile yapmis oldugum bu ¢alismada bana yardimei olan hocam Dr. Ogr.
Uyesi Esin Goksu SEKER’e, 6 yildir keyifle hizmet verdigim ve calismam esnasinda
beni her yonden destekleyen Burtom Biyofiz Tip Merkezi yonetimine, bana giivenen
aileme ve hep yanimda olup beni destekleyen esime, son olarak bana gii¢ veren

kizim Ipek’e sonsuz tesekkiir ederim.
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BEYAN

Bu tez ¢alismasinin, kendi tez galismam oldugunu, tezde kullamlan bilgileri etik
kurallar iginde elde ettigimi, daha dnce Uretilmis olan ve yararlandigim biitiin bilgi, fikir
ve yorumlar: akademik kurallar iginde kullandigimu ve kaynak gosterdigimi beyan

ederim.
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1. GIRIS VE AMAC

Insan viicudu, yasayabilmek icin temel enerji gereksinimini gidalardaki protein,
karbonhidrat yag gibi makro besin Ogelerinden karsilar. Bu makro besin oOgeleri
tilketildikten sonra sindirim asamasina girer ve mikro 6gelere pargalanir. Bu mikro
bilesenler i¢inde viicudun birincil enerji kaynagini, karbonhidratlarin yikimi sonucu
olusan "glikoz" ad1 verilen basit seker olusturur. insiilin hormonu, viicuda besinlerle
aliman karbonhidrat, protein ve yag gibi yakitlarin kullanilmasi ve depolanmasi i¢in
gbrev yapan, pankreasin langerhans adaciklarinin %70’ini olusturan B-hiicrelerinden
salgilanan bir hormondur. Insiilin sekresyonu ve aktivitesinde veya her ikisinde birden
olusan defektler sonucunda kan sekerinin yiikselmesi, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda anormallikler ile seyreden hastaliga "Diabetes Mellitus” denir.
Diyabetli kisilerde salgilanan insiilinin yetersizligi veya etkisizligi sebebiyle kan
glikozu yiikselir, hiperglisemi olusur. Hiperglisemi varligi, viicutta kisa ve uzun siireli
komplikasyonlarin olugsmasina zemin hazirlar. Diabetes Mellitusun erken belirtileri;
polidipsi, poliiiri ve polifajidir. Uzun siireli komplikasyonlar1 ise vaskiiler hastaliklar,

periferal ndropati ve infeksiyona yatkinlik gibi 6nemli saglik sorunlaridir (1).

Uluslararast Diyabet Federasyonu’nun (IDF) 2015 yilinda yaymnladigi Diyabet
Atlasima gore Tiirkiye, diyabet prevelansinin en yiiksek oldugu Avrupa iilkesi olarak
gosterilmistir (2). Ayrica 7 milyonu askin diyabet tanist almis yetiskin (20-79 yas)
sayist ile Rusya ve Almanya’dan sonra en ¢ok diyabetli kisi barindiran iilke olarak
belirlenmistir (3). TURDEP-II ¢alismasinda da benzer durum saptanmistir. Diyabet
riskini yiikselten en dnemli etkenlerden olan obezite de %31,2 gibi bir oranla oldukca
yiiksektir (4). Tip 2 diyabet, metabolik olarak birgok karmasik mekanizmay: iginde
barindirsa da genellikle obezite ve fiziksel inaktiviteye bagli olarak goriilmektedir.
Hastaligin temelinde genetik yatkinligi olan kisilerde yasam tarzi ile tetiklenen insiilin

direnci ve zamanla azalan insiilin sekresyonu s6z konusudur (5).
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Cin’de yapilan Guangzhou Biobank kohort ¢alismasinda 15752 Cinli 4 yi1l boyunca
takip edilmistir. 4 yilin ardindan takip edilenlerin %11,3’linde diyabet gelismistir.
Diyabet gelisen grubu incelediklerinde bel ¢evresinin kalinlig: ile diyabet olma riski
kuvvetli iliskili bulunmustur (6). Kisilerin kilosu ve bel ¢evresi artikca prediyabet
bulgular yillar i¢cinde diyabete donmektedir.

Obezite, insiilin direnci ve Tip 2 diyabet birbirine sikica bagli 6nemli saglik
sorunlaridir. Diyabet gibi diinyay1 ve tilkemizi tehdit eden 6nemli saglik sorununun en
temel tedavisi, diyet ve agirlik kaybi ile saglanacak Onleme tedavisidir. Amerikan
Diyabet Dernegi yapilan birgok bilimsel arastirmayr degerlendirerek 2014 yilinda bir
bildiri yaymlamistir. Bu bildiriye gore %7 agirlik kaybr ve haftada en az 150 dakika
hafif fiziksel aktivite ile prediyabet olgularinda 6nemli 6lgiide diyabet riskinin azaldig:
bildirilmistir (7).

Bu calismanin amaci, egzersiz etkeni olmadan sadece diyet tedavisi ile glisemik
indeksi diisiik besinler kullanilarak, az miktarda agirlik kaybi1 (%5 ve %10) saglanmasi

ile prediyabet parametrelerindeki degisimi saptamaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetin Tanimi ve Tarihgesi

Insiilin sekresyonu ve aktivitesinde veya her ikisinde birden olusan defektler
sonucunda kan glikoz diizeyinin yiikselmesi, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda anormallikler ile seyreden hastaliga Diabetes Mellitus(DM) denir
(1,8). DM, hiperglisemi, dislipidemi, glikoziiri ve bunlara eslik eden birgok klinik ve
biyokimyasal bulgu ile seyreden sistemik kronik metabolizma hastaligidir (9). DM,
glisemik kontroliin 6tesinde ¢ok faktorlii risk azaltma stratejileri ile siirekli tibbi bakim
gerektiren karmasik bir hastaliktir. DM’nin gelisiminde bir¢ok patojenik siire¢ vardir.
Bunlar, pankreasin B-hiicrelerinin otoimmiin yikimindan, insiilin eksikligine ve insiilin
etkisine diren¢ gosteren anormalliklere kadar uzanir. Diyabette karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasindaki anormalliklerin temeli, hedef dokulardaki insiilinin
etkisinin yetersizligidir. Insiilin yetersizliginin sebebi, insiilin sekresyonunun veya
dokulardaki insiiline tepkinin azhigindan dolayidir. Insiilin sekresyonunda bozulma ve
insiilin etkisindeki kusurlar, siklikla ayni hastada bir arada bulunur ve ¢ogu zaman tek
basina, hipergliseminin birincil nedenidir (10).

Diyabet tarihi M.O. 1000 yillarina dayanir. Yunanca Dia+betes ve mellitus
kelimelerinden ismini almistir. Yunanca Diabetes ‘sifon’ anlamina gelir ve fazla idrara
ctkmay1 temsil eder. Mellitus ise ‘bal’ anlamina gelen ‘mel” kelimesinden tiiretilmistir.
Diyabet tanimy, ilk olarak M.O 1500 yillarma ait Misir’in Ebers papiiriislerinde ortaya
c¢ikmistir. Poliiiri (¢cok idrara ¢ikma) olarak tanimlanmis olan bu hastalik, M.S. 2.
yiizyllda Kapadokyali Arataeus tarafindan ‘diabetes’ olarak isimlendirilmistir. ibn-i
Sina ise ilk defa diyabetik gangreni tanimlamis ve bu hastalifin sinirsel olabilecegini
sOylemistir. Paracellus, 1493-1541 yillarinda diyabet hastalarma aglik diyetleri
uygulamis ve ilerleyen yillarda da degisik tedaviler uygulanmaya devam edilmistir.
Thomas Willis, 1675 yilinda diyabet hastalarinin idrarlarinin tath oldugunu tekrar tespit
etmis ve hastaliga ‘mellitus’ yani ‘tatli’ kelimesini eklemistir. Dobson, 1776’da bu
hastalarin kanlarinin ve idrarlarinin tatli olmasmi kanda fazla seker bulunmasina

baglayarak, bu bilgiyi dogrulamistir.
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Claude Bernard, 1813-1878 yillarinda hastalarin viicutlarinin fazla seker tirettigini ve bu
fazla sekerin de merkezi sinir Sistemini bozdugunu sdylemistir. Giinlimiizde diyabet
tedavisinde kullanilan insiilin, ilk defa 1921 yilinda Frederick Banting ve Charles Best
tarafindan bulunmustur. Bunlar1 takip eden yillarda ise agizdan kan glikozunu

diizenleyen ilaglar gelistirilmistir Ve diyabet hastaliginin tedavisine katki saglamistir
(9,11, 12).

2.2. Diinyada Diyabetin Durumu

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), kronik hastaliklar icinde 6nemli bir yere sahip olan
DM’yi yeni bin yilin en 6nemli halk sagligi sorunlari arasinda kabul etmektedir (13).

IDF tarafindan 2015 yilinda yayinlanan Diyabet Atlasinin verilerine gore diinyada
382 milyon diyabetli kisi bulunmaktadir. 2035 yilinda ise bu rakamin 592 milyona
cikmasi Ongoriilmektedir. Tablo 1°de en fazla diyabetli bireyin yasadigi iilkeler
goriilmektedir (14). DSO’niin yayinladig1 son bildirilerde ise diinyadaki diyabetli say1s1
422 milyon yetiskin olarak ge¢cmektedir. Sadece diyabet yiizlinden yasanan Oliimler
2012 yilinda 1,5 milyon kisi olarak kayitlara gegmistir. Bunun yani sira diyabet; kalp
krizleri, felg, korliik, bobrek hasarlari, uzuv kayiplari gibi ¢ok ciddi komplikasyonlara
neden olan bir kronik hastaliktir (15).
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Tablo 1: Diyabetli 20-79 Yas Bireylerin Yasadig1 ilk 10 Ulke/Bolge8

2015 itibari ile 2040 itibari ile

Sira | Ulke/Bolge | tahmini  diyabetli | Sira | Ulke/Bélge | tahmini diyabetli
birey sayisi birey sayisi

1 Cin 109.6 milyon 1 Cin 150,7 milyon

2 Hindistan 69.2 milyon 2 Hindistan 123,5 milyon

3 A.B.D. 29.3 milyon 3 A.B.D. 35,1 milyon

4 Brezilya 14.3 milyon 4 Brezilya 23,2 milyon

5 Rusya 12,1 milyon 5 Meksika 20,6 milyon

Federasyonu

6 Meksika 11,5 milyon 6 Endonezya 16,2 milyon

7 Endonezya 10,0 milyon 7 Misir 15,1 milyon

8 Misir 7,8 milyon 8 Pakistan 14,4 milyon

9 Japonya 7,2 milyon 9 Banglades 13,6 milyon

10 | Banglades 7,1 milyon 10 Rusya 12,4 milyon

Federasyonu

Kaynak 14’ten alinmustir.
2.3. Tiirkiye’nin Diyabet Haritasindaki Yeri

IDF’nin 2015 yilinda yaynladigi Diyabet Atlasi’'na gore Tirkiye, diyabet
prevelansinin en yiiksek oldugu Avrupa ilkesidir (7). Ayrica 7 milyonu askin 20-79
yas diyabet tanis1 almis yetiskin birey ile Rusya ve Almanya’dan sonra en ¢ok diyabetli
kisi barindiran iilke olarak belirlenmistir (14). Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore
15 yas ve tizeri niifusun % 6,7’sinin diyabet tanisina sahip oldugu belirtilmistir (15).
Ikincisi Obezite ve

2010 yilinda yapilan ‘Tirkiye Diyabet,

Endoktrinolojik Hastaliklar Prevelans Calismasi-II’"de (TURDEP-1I) de Tirkiye’deki

Hipertansiyon,

durum gozler Oniine serilmistir. TURDEP-II caligmasinin verilerine gore obezite
oranlar1 kadinlarda %38, erkeklerde %22’dir. 1997-98 yillarinda yapilan TURDEP-I
calismasina gore kiyaslandiginda, son 12 yilda Tiirk kadin1 %34, Tiirk erkegi ise %107
sismanlamustir. Tiurkiye’deki prediyabetik niifus 13.812.899 kisi olarak saptanmuistir.
Diyabetlilerin diyabet kontrollerinin istenilen 6lgiide basarili olmadig: bildirilmistir (4,

16). Eriskin diyabet siklig1 %13,7’dir. 40-44 yastan itibaren toplumun ortalama %10’u
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diyabetlidir. 1998 yilina gore Tiirkiye’de diyabet artik 5 yas daha erken baslamaktadir.
Tiirkiye’de 12 yilda diyabet siklig1 %90, obezite siklig1 ise %44 artmistir (4). Diyabet
Atlasi’na gore 2013-2035 yillarimi kapsayan degerlendirmede Tiirkiye’nin, 2035 yilinda
diinyada en ¢ok diyabetli barindiran ilk 10 iilke arasina girecegi ongoriilmektedir (14).

2.4. Diyabet Tiirleri

Diyabetin 4 Kklinik tipi bulunmaktadir. Bunlar Tipl diyabet, Tip 2 diyabet,

gestasyonel diyabet ve spesifik nedenlere bagli diyabettir.

2.4.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tipl diyabet, B-hiicrelerinin tam hasari sonucu olusur ve insiilin eksikligine neden
olur. Immiin sistem aracilikl1 Tipl diyabet veya idiyopatik Tip1 diyabet olmak iizere iki
tiptir. Genellikle ¢ocuklar ve genglerde goriilmekle birlikte, herhangi bir yasta da
goriilebilir. Tip 1 DM’in gelismesinde genetik, otoimmiin veya gevresel faktorler
etkilidir. Tipl DM’li bireyler dogduklarinda B-hiicre sayilar yeterlidir ancak zamanla
olusan hasar sonucu B-hiicreleri insiilin salgilayamaz hale gelir. Bu otoimmiin siirecin
enfeksiyon veya cevresel uyaranlar tarafindan tetiklendigine ve B-hiicresine 6zgii bir
molekiil tarafindan siirdiiriildiigiine inanilir. Ozellikle puberte doneminde veya
enfeksiyon donemlerinde artan insiilin ihtiyaci, asikar diyabete gegisi hizlandirir. Tipl
DM’de insiilin tedavisi uygulanir. Ancak, diyabet tanis1 konulduktan sonra hastaligin
balayr donemi denilen glisemi kontroliiniin saglandigi, insiilin tedavisine ihtiyag
duyulmayan bir dénem yasanilabilir. Bu donemin ardindan B-hiicre kayiplar1 devam
ederek insiilin tedavisine ihtiyag tekrar olusur (1). Insiilin yoklugunda olusan bir diyabet

tiiri oldugu igin Tip 1 diyabete ‘insiiline bagimli diyabet’ denmektedir (3).

Anormal susama ve agiz kurulugu, sik idrara ¢ikma, asir1 yorgunluk ve enerji
eksikligi, konsantrasyon giicliigli, ani zayiflama, bulanik gérme gibi belirtiler Tip 1

diyabette goriilen belirtilerdir (3).
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2.4.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 diyabet, diyabet tiirleri arasinda en sik goriilenidir. Diyabet vakalarinin %90-
95’1 Tip 2 diyabettir (1).

2015 yilinda yayinlanan IDF Diyabet Atlasi’na gore Tip 2 diyabeti tetikleyen bazi risk
faktorleri bulunmaktadir. Bunlarin en 6nemlileri ise asir1 agirlik artisi, hareketsizlik ve
yetersiz beslenmedir (3). Ayrica ailede diyabet Oykiisii, ileri yas, gestasyonel diyabet
oykiisii ve etnik koken de Tip 2 diyabet igin risk faktoriidiir. DSO verilerine gore yeni

tan1 konulan Tip 2 diyabetlilerin %80-90’1nda intraabdominal obezite mevcuttur (1).

Tip 2 diyabetin fizyopatolojisi iki temel bozukluga dayanir. Birinci neden, karaciger
ve kas dokusunda olusmus insiilin direncidir. Ikinci neden ise pankreasta insiilin
tiretiminin gittikge azalmasidir; insiilin hormonu ya yetersizdir ya da islevsizdir. Bu
duruma insiilin direnci denir. Insiilin direnci ve PB-hiicre yetersizligi birlikteligi ile
olusan Tip 2 diyabette serum glikozu yiikselerek hiperglisemi olusur. Hastaligin
baslangici, hiicresel diizeyde insiilin direncinin neden oldugu postprandiyal hiperglisemi
ile kendini gosterir ve ilerleyen safhalarda aclik glikoz konsantrasyonu yiiksekligi

olusur (1,17, 18).

Bozulmus glikoz toleranst olan kisilerde hiperinsiilinemi, aglik sirasinda
karacigerden glikoz salinimini engeller. Bu sebeple aglik plazma glikozu ilk safhalarda
yiikselmez. Ancak zaman i¢inde karaciger hiicrelerinin insiilin direnci yiikselerek, aclik
stiresince karacigerden glikoz salinimi baglar. A¢hik glikoz diizeyi bozulmus kisilerin
kan glikozlar1 110-125mg/dl diizeylerindedir. Pankreastan insiilin salgisinin azalmaya
basladig: ileri sathalarda ise karaciger uyku saatleri boyunca glikoz salgilayarak aglik
kan glikozunu 125mg/dI’nin {izerine ¢ikarir. Bu patofizyolojik bozukluk siralamast,
tokluk hiperglisemisinin, aclik hiperglisemisinden yillar 6nce ortaya ¢ikmasini agiklar.

Tip 2 DM’nin bes basamakli gelisim asamasi1 Tablo 2’de gosterilmistir (17).
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Tablo 2: Tip 2 Diyabet Gelisim Asamalari

Degiskenler Evrel Evre 2 Evre3 Evre4 Evre5
(NGT) (BGT/BAG) (Tip2DM) (Tip2DM) (Tip2DM)

HbAlc % <5,5 5,5-6,1 6,2-7,5 7,6-10,0 >10,0

APG(mg/dl) <110 110-125 126-160 161-240 >240

ID Orta Orta Orta Orta-ciddi Ciddi

IDU m " T lyada|] W

Tedavi D+E D+E IDU IDU + IS IDU+I

Kisaltmalar: NGT; Normal glikoz toleransi, D; Diyet, BGT; Bozulmus glikoz toleransi, E: Egzersiz,
BAG; Bozulmus ac¢lik glikozu, IDU; Insiiline duyarhilig1 artiran ajan, APG; Aglik plazma glikozu,
IS; Insiilin salgilatici, 1; Artma, |; Azalma, ID; Insiilin idrenci, I; Insiilin, IDU; Insiilin diizeyi

(Ok sayist, insiilin salgisindaki degiskenligin diizeyini gosterir.)

Kaynak 17’den alinmustir.

2.4.3. Gestasyonel Diyabet

Gebeligin 24. haftasindan sonra kan glukoz yiiksekligi ile ortaya ¢ikan diyabet tiiriine
gestasyonel diyabet denir. Gebeligin ilk trimesterinde (ilk 3 ayinda) goriilen seker

yiiksekligine gestasyonel diyabet denilmemektedir (19).

Saglikli gebelikte aglik kan glikozu, gebe olmayanlara gore %10-15 daha disiiktir.
Bu durum, gebelikte artan glikojen deposu, periferal glikoz kullanimi, hepatik glikoz
tretimi ve fetus tarafindan glikoz tiiketiminin artmasi nedeniyle olusur. Maternal
glikozu, hem anne hem de fetus kullanir. Postprandiyal donemde ise kan glikozu, gebe
olmayana gore % 10-15 daha yiiksektir. Insiilin direnci nedeni ile glikoz diizeylerinin
normal sinirlarda tutulabilmesi i¢in daha fazla miktarda insiilin salinir. Insiilin ve insiilin
benzeri biiyiime faktorii-1, enerji metabolizmas1 regiilasyonu, hiicresel proliferasyon,
doku gelisim ve farklilagsmasinda oldukca onemlidir. Gebelik sirasinda plesentadan
salgilanan biiylime hormonu, kortikotropin salgilatict hormon ve plasental laktojen
hormonu diyabetojenik hormonlardir. Bu hormonlar, fetusa besin saglayabilmek amaci
ile karbonhidrat ve lipit metabolizmasini etkiler. Gebede insiilin sekresyonu ve
hassasiyeti artar ve sonrasinda insiilin direnci gelisir. Maternal insiilin direnci, 2.

trimesterda baglar ve 3. trimesterda en iist seviyeye ulasir (20).
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Gestasyonel diyabet, maternal pankreatik fonksiyonlarin gebeligin diyabetojenik
etkisini asmada yetersiz kalmasi durumunda olusur. Insiilin yetersizli§ine yol agan
pankreas beta hiicre fonksiyon bozuklugunun nedeni kesin olarak bilinmemektedir.

Gestasyonel diyabet prevelansinin %18 oldugu tahmin edilmektedir (20).

Gestasyonel diyabet tanisi i¢in en ideal yontem 75 g’lik oral glikoz ylikleme testidir.
Yiikleme sonrasinda kan glikoz degeri aglik >95 mg/dl; birinci saat >180 mg/dl; ikinci
saat >155 mg/dl; i¢iincii saat >140 mg/dl degerlerinden en az ikisi ile uyumlu ise

gebeye ‘gestasyonel diyabet’ tanist konulur (19,20).

Gestasyonel diyabet gegirmis kadinlarin Tip 2 DM olma riski, gebelikleri siiresince

glisemi kontrolii iyi olan kadinlara gore daha yiiksektir (21).

2.4.4. Spesifik Nedenlere Bagh Diyabet

Bu {i¢ diyabet tipi disinda bazi durumlarda diyabetin gelismesine neden olabilir veya
baz1 hastaliklara diyabet eslik edebilir. Beta hiicre fonksiyonlarinda bozulmaya sebep
olan monogenik defektler (MODY), insiilinin etkisinin bozuldugu Tip A Insiilin Direnci
Sendromu, genetik defektlere baghi gelisen Rabson-Mendenhall sendromu veya
lipoatrofik diyabet, ekzokrin pankreas hastaliklari, endokrinopatiler, ilaca bagli gelisen
diyabetler, immiin kaynakli nadir diyabet formlari spesifik nedenlere bagli diyabet

grubunu olusturmaktadir (7).

2.5. Diyabet Tan Kriterleri

Diyabeti olmayan bir bireyin kan glikoz diizeyi aglik halinde 126 mg/dl, tokluk
halinde (yemege basladiktan iki saat sonra) 140 mg/dl’nin iistiine ¢ikmaz. Aglikta veya
toklukta Olgiilen kan glikoz diizeyinin bu degerlerin iistiinde olmasi, diyabet varligini

gosterir (22).

Diyabet tanisi konulabilmesi igin gerekli kriterler ¢esitli saglik otoritelerince
belirlenmistir. DSO’niin yayinladig: diyabet tan1 ve tedavisi bildirgesinde diyabet tan
kriterleri Tablo 3°de agiklanmistir (10).
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Tablo 3: DSO Diyabet Tan1 Kriterleri

Diyabet

Aclik plazma glikozu >126mg/dl

2 saatlik tokluk plazma glikozu* >200mg/dl
Bozulmus glikoz toleransi

Aclik plazma glikozu <126mg/dl

2 saatlik tokluk plazma glikozu 140mg/dl — 200mg/dlI
Bozulmus achk glikozu

Aclik plazma glikozu 110mg/dI-125mg/dI
2 saatlik tokluk plazma glikozu <140mg/dl

*75gr’lik oral glikoz alim1 sonrasi Ol¢iilen deger.
Kaynak 10’dan alinmustir.

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan belirlenen diyabet tan1 Kriterleri Tablo
4’de gosterilmistir (23).

Tablo 4: ADA Diyabet Tani Kriterleri

Tani kriteri Diyabet varhg:
Aclik kan glikozu > 126mg/d| +

2 saatlik tokluk kan glikozu >200mg/dl +

(75gr OGTT sonrast)

HbAlc >6,5 +

Kaynak 23’ten alinmustir.
2.6. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabet komplikasyonlari, akut ve kronik olma tizere iki sekilde smiflandirilir (24).
Komplikasyon gelisiminde en 6nemli etken, regiile olmayan yiiksek kan glikoz diizeyi
ve diyabet siiresi olsa da hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara kullanimi, genetik

faktorler ve yas da risk faktorii olarak rol oynar (25).
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2.6.1. Diyabetin Akut Komplikasyonlari

2.6.1.1. Diyabetik ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz; hiperglisemi, metabolik asidoz ve ketonemi/ketoniirii ile
karakterize bir diyabet komplikasyonudur. Diyabetik ketoasidozun tanisi Tablo 5’de

verilen kriterlere gore konulur.

Tablo 5: Diyabetik Ketoasidoz Tani1 Kriterleri

Plazma glikozu >250mg/dl

pH <7,3

Serum bikoarbonati <15mEg/L

Idrar ketonu >+3

Serum ketonu 1:2 diliisyonda pozitif
Serum osmolalitesi Degisken

Kaynak 26’dan alinmustir.

Diyabetik ketoasidozda insiilin yetersizligi ve artmig insiilin direncine karsilik
glukagon, katakolamin, kortizol hormonlarinda ve vazopressin diizeyinde artma
olusarak, viicutta hormonal bir degisim olusur. Diyabetik ketoasidoz 4 yasindan kii¢iik
cocuklarda ve diisiik sosyoekonomik diizeyli ailelerin ¢ocuklarinda daha fazla
gorilmektedir. Ayrica puberte doneminde gebe kalan diyabetli cocuklarda goriilme riski
yiiksektir. Diyabetik ketoasidoz, genelde Tip 1 diyabet tanis1 konulurken ancak, insiilin

dozu atlandiginda veya enfeksiyon varliginda da goriilmektedir (26).

2.6.1.2. Diyabetik nonketotik hiperosmolar koma

Diyabetik nonketotik hiperosmolar koma, ketoasidoz olmaksizin ileri derece
hiperglisemi, plazma hiperosmolaritesi, dehidratasyon ve mental degisikliklerin oldugu
ciddi bir diyabet komplikasyonudur. Tip 2 diyabet hastalarinda ve yaslilarda goriliir
(24).

Insiilin eksikliginin bir sonucu olarak, insiilin karsiti hormonlarin serumda
yiikselmesi ve sonrasinda karacigerden glikoz saliniminin artmasi ile karakterize bir

hiperglisemi tablosu olusur (27).
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Susama mekanizmasinda bozukluk ya da suya ulasmada sorun olmasi durumunda,
glikozun renal ekskresyonunda azalma olmasi, hipergliseminin daha da artmasina ve
osmolaritenin daha ¢ok yiikselmesine neden olur. Artan osmolarite, biling diizeyindeki
azalma ile beraber, sivi aliminda daha da azalmaya, hiperglisemi ve dolayisiyla
hiperosmolaritenin artmasimna neden olmaktadir. Sonugta tablo, letarji, stupor ya da

koma gelisime kadar gitmektedir (27).

2.6.1.3. Hipoglisemi

Diyabetli kisilerde hipoglisemi acil Onlem alinmasi gereken ciddi bir
komplikasyondur. Ozellikle insiilin tedavisi goren diyabetlilerde kullanilan insiilin,
fizyolojik insiilini taklit eder ancak fizyolojik insiilin gibi etki gostermez. Bu sebepten
dolay1 hipoglisemi riski, 6glin atlama, plansiz egzersizler, asir1 alkol kullanimi, yas,
stres, kisisel farkliliklar, eslik eden hastaliklar, daha 6nce hipoglisemik atak olmasi gibi
durumlarda artmaktadir (28). Hipoglisemi, ‘Whipple Triad1’ ile tanimlanmaktadir. Bu
tanimlamanin igerigi, serum glikozunun 45 mg/dI’nin altinda olmasi, klinik belirti ve
bulgularin olmas1 ve glikoz verilip serum glikozunun normal degere ulastiginda
bulgularin ortadan kalkmasidir. Titreme, ¢arpinti, terleme, aglik, huzursuzluk, uyusma,
uyuklama, yorgunluk, sicaklik hissi, konusma giicliigii, koordinasyon bozuklugu gibi

bulgular ile kendini belli eder (24).

2.6.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

2.6.2.1. Mikrovaskiiler Koplikasyonlar
2.6.2.1.1. Nefropati

Diyabetik nefropati, son donem bobrek yetmezligi gelisimi nedeniyle diyabetli
bireyler icin son derece onemli bir saglik sorunudur. Amerika Birlesik Devletleri’nde
(ABD) yeni gelisen son donem bdobrek yetmezligi hastalarmin %40’ mi1 diyabetli
bireyler olusturmaktadir. Diyabetik nefropatinin erken tanisi, idrarda normalin iizerinde
albumin goriilmesi (>30mg/giin veya >20pg/dakika veya >30ug/mg kreatinin)
durumunda konulur.  Diyabetik nefropatinin patogenezinde genetigin de roli
bulunmaktadir. Ailesinde hipertansiyon, diyabet veya kardiyovaskiiler hastalik olan

diyabetli bireylerde, diyabetik nefropatiye yatkinlik fazladir.
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Ayrica yapilan g¢alismalarda diisiik dogum agirligi, intrauterin biliyiime geriligi, kisa
boyluluk da nefropati ile iliski bulunmustur (29). Kan glikozunun regiilasyonu, kan
basincinin kontrolii, medikal tedavi ve protein alimmnin belli bir oranda kisitlandigi
diyabetik beslenme tedavisi ile bobrek yetersizliginin geciktirilmesi miimkiindiir (1).
2.6.2.1.2. Retinopati

Diyabetik retinopati, hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabette goriilen, spesifik bir damar
komplikasyonudur. Diyabetli bireyde retinopati gelisimi, kontrolsiiz hiperglisemi,
diyabetik bobrek hastaligi, hipertansiyon ve hiperlipidemi ile iliskilidir (23). Retinopati,
retinadaki kan damarlarinin uzun siireli hasar1 sonucu olusur. Diyabet tanis1 almis,
glisemi kontrolii iyi olmayan bireylerin %2’si 15 yil i¢inde korliik, %10’u ise ciddi
gorme problemleri yasar (1). Yapilan bir ¢alismada diyabetik néropatinin baslamasi ve
ilerlemesinde diyabet siiresinin, HbAlc diizeyinin ve yiiksek beden kiitle indeksinin
(BKI) etkisinin oldugu tespit edilmistir (30). Diyabetli bireyin 1-2 yilda bir goz

muayenesini yaptirmasi tavsiye edilir (23).

2.6.2.1.3. Noropati

Diyabetik noropati, diyabet sonucu sinirlerde olusan hasarin tiimiine verilen genel
isimdir (1).Noropati, en sik goriilen diyabetik mikrovaskiiler komplikasyondur. En sik
rastlanan noropati ise, periferik sensorimotor polindropatidir. ilk olarak uzak alt
ekstremiteleri etkiler. Ilerleyen zamanlarda ise duyusal kayip proksimale dogru gikar ve
ellerde de baslar. Duyu kaybina yol agar (31). Diyabetik noropati i¢in halen gegerli
yaklagim oOncelikle glisemi kontroliiniin saglanmasidir. Kontrol altina alinmadigi
durumlarda el ve ayaklardaki hissizlik sebebiyle yaralanmalara sebep olur. Parmak ve

uzuv kayiplarina kadar giden sonuglar dogurabilir (32).

2.6.2.1.4. Gastroparezi

Diyabetli bireylerde goriilen sindirim sistemi komplikasyonu olan gastroparezi, erken
tokluk hissi, bulanti, kusma, regiirjitasyon, karinda siskinlik, epigastrik agri ve
anoreksiya gibi bulgular ile kendini belli eder. Agirlikli olarak iyi glisemik kontrolii
olmayan Tip 1 DM’li hastalarda teshisten 10 yil sonra goriilmeye baglanir. Bu durum,
diyabetli bireyde kan sekeri regiilasyonunda zorluklar dogurabilir. Gastroparezili
hastalarin beslenmeleri sik 6giinlii, az besinli, az yagli olacak sekilde diizenlenmelidir

(33).
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2.6.2.1.5. Konstipasyon
Diyabetli bireylerde siklikla karsilasilan bir komplikasyondur. Konstipasyonun

varlig1 néropatinin ciddiyetine gore artmaktadir (24).

2.6.2.1.6. Safra kesesi rahatsizhiklari
Diyabetli bireylerde otonom ndropatiye bagli olarak safra sivisinin bosalmasinda
gecikme olusur. Bu bozukluk, safra tasi olusum riskini artirir. Ozellikle Tip 2 diyabetli

bireylerde goriilmektedir (24).
2.6.2.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

2.6.2.2.1. Ateroskleroz
Hipergliseminin uzun siire varligi, HbAlc’nin artmasi basta kilcal damarlar olmak
tizere arterlerde daralmalara neden olur. Kalbe kan akiminin azalmasi; kalp Kkrizine,
beyinde inmeye, ekstremitelerde ise agri ve enfeksiyonlara yatkinliga sebep olur.
Diyabetli bireylerin  %50’si  kardiyovaskiiler hastaliklardan dolayr hayatlarini
kaybetmektedir (1).

2.6.2.2.2. Diyabetik ayak

Diyabetli bireylerde bacaklardaki noropati ile birlikte kan akiminin azalmasi, ayak
iilserleri ve sonrasinda ise ampiitasyon riskini yiikseltir. Iskemi, ndéropati, immiin
sistem bozuklugu, yetersiz hijyen, yetersiz ayak bakimi, anormal l6kosit fonksiyonu
varlig1 ve gérmede azalma diyabetik ayak goriilme sikligini artirir. Diizenli ve detayl

yapilan ayak bakimlar1 ampiitasyon oranlarin1 % 45-85 oraninda azaltabilir (1, 24).

2.6.2.2.3. Enfeksiyon ve deri lezyonlari
Idrar yolu enfeksiyonlari, ekstremitelerde yaralar ve tiiberkiiloz tipi enfeksiyonlar

diyabetli bireylerde sik goriilen komplikasyonlardandir (24).

2.7. Obezite ve Diyabet Arasindaki iligki

Ailesinde diyabet 6ykiisii olan obez veya fazla kilolu kisilerde diyabetin goriilme
riski daha ytiksektir (34).
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Son yillarda yapilan ¢alismalarda, yag hiicrelerinin sadece enerji deposu olmadig,
aslinda bu dokularin tipki bir i¢ organ gibi gesitli maddeler salgiladiginin belirlenmesi
(Sekil 1), obezite ve diyabet iligskisine daha farkli bakilmasini saglamistir. Sekil 1’de
goriilen bu maddelerin ¢ogu glikoz homeostazisinde gorevlidir. TNF-a, insiilin reseptor
sayisini azaltir ve insiilin direnci gelisimini destekler. Resistin hormonu glikoza yaniti

bozar. Obez kisilerde resistin seviyesi yiiksektir (35).
Sekil 1: Yag Hiicresine Etki Eden Baz1t Hormonlar ve Yag Hiicresinden Salgilanan

Maddeler

Insiilin

= Leptin
—————— > Adipsin

~——————>»TNFa

Norad lin—— =
oradrenalin L6

YAG HUCRESI |~ = Acp30

—— > Resistin

Adrenalin - -
Serbest Yag Asidi B o L
————= Ajiotensinojen,Metalotionin
» Plazminojen Aktivator Inhibitor
Kortizon » Transforming Biyiime Faktérii

Serbest Yag Asidi

Kaynak 35’ten alinmustir.

Siganlar ile yapilan ¢alismada, siganlarda fruktoz diyeti ile obezite olusturulmustur.
Bu siganlarda hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi, hipertrigliseridemi, plazma serbest
yag asidi artigi, hipertansiyon, yag hiicrelerinde sayica c¢ogalma ve epididimit

genislemesi olusmustur (36).

2.8. Prediyabet ve Diyabetin Onlenmesi

Diinya ¢apinda goriilme sikligr gittikge artan diyabet, olusmadan 6nce yapilacak bazi
yasam tarzi degisiklikleri ile Onlenebilir. Bu 6nemli bilgi 1s1ginda bir¢ok arastirma
yapilmistir. Bu arastirmalardan birisi Finlandiya’da yapilmis ve 522 orta yas obez (BKI
ortalamasi 31 kg/m?) diyabet tanis1 almamis kisiler iki gruba ayrilarak 4 yil boyunca
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takip edilmistir. Kontrol grubuna herhangi bir miidahale edilmezken, arastirma
grubundaki kisilerin diyetleri ile total yag ve total doymus yag alimlar1 azaltilmis,
giinlik lif alimlari artillmig ve 1limh agirlik kaybi saglanip fiziksel aktiviteleri
artirllmistir. Dordiincii yilin sonunda aragtirma grubunda diyabet tanisi alanlarin orani
%11 iken, kontrol grubunda olup diyabet tanisi alanlarin orami %23 olarak tespit
edilmistir. Bu calismada yasam tarzi degisikliginin ve 1limh agirlik kaybinin diyabet

hastas1 olmadan once ne kadar 6nemli oldugu vurgulanmistir (37).

Tip 2 diyabetin gelismesi asamasinda altta yatan patofizyolojide insiilin direnci
onemli bir etkiye sahiptir. Tek bagina fazla kilolu olmaktan ¢ok viicut yag dagiliminin
bel bolgesinde yogunlagmasi insiilin direncini ve dolayist ile diyabeti tetikleyen bir
faktordiir (16). Yaslar1 5-16 arasinda degisen obez kiz ¢ocuklari ile yapilan bir
calismada, ¢ocuklarin bel ¢evresinin artmasi ile serum insiilin artiglar1 anlamli bir iliski
iginde bulunmustur (38). Yapilan bir¢ok ¢alismada ise yetiskinlerde %35-50 oraninda
insiilin direnci oldugu tespit edilmistir. Insiilin direncinin goriilme sikligi 50 yas
tizerinde ozellikle abdominal yaglanma ile iliskilidir. Hiperglisemi goriilmeden once
insiilin direnci goriiliir. Insiilin direncine bagli olarak kaslarda glikoz kullanimi azalir ve
postprandiyal glikoz yiikselligi goriillmeye baslar. Tedavi edilmediginde insiilin direnci
siddetlenir ve Kkaracigerden glikoz salinimi artar. Sonucunda ise giin boyu kan glikoz

diizeyinde yiikseklikler goriillmeye baslar (39).

2.9. insiilin Direnci

Insiilin direnci, insiilin hormonuna normal kosullarda yanit veren yag, karaciger,
iskelet kas1 ve kalp kasi gibi hedef dokularda insiilin sinyal yolunda yetersizlik olarak

tanimlanir. Insiilin direnci Tip 2 diyabet gelisiminde anahtar gérevi goriir (35).

Insiilin direnci fazla kilolu ve obez bireylerde daha fazla goriiliir. Agirhik artisi
oldukca direng¢ artar ve diyabete yakalanma riski de bununla birlikte artmis olur.
Ozellikle abdominal obeziteye sebep olan insiilin direnci, diyabet goriilme riskini

oldukga artirir (18).
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Insiilin direnci, yag hiicrelerinde lipolizise ve serbest yag asitlerinin yiikselmesine
sebep olur. Ozellikle abdominal organlarda ve organ etrafinda viseral yag birikimi fazla

olan obez bireylerde, karacigere yag akisi artar ve insiilin direnci de artmis olur.

Insiilin direncindeki artis nedeni ile pankreatik insiilin sekresyonu azalip, hepatik glikoz
salinimi artar. Biitiin bu olaylar Tip 2 diyabetin gelismesine ve ilerlemesine katkida
bulunur. Yani obezite ile baslayan hiicresel diizeydeki insiilin direnci bir dizi kisir
dongii yaratarak daha fazla yaglanmaya, sonrasinda insiilin direncinin daha c¢ok

artmasina ve lipotoksisiteye neden olarak, Tip 2 diyabetin gelismesine sebep olur (1).

Insiilin direnci HOMA-IR simgesi ile tanimlanir. A¢lik kan sekeri ile aglik insiilin
degerinin carpilip 405 katsayisina boliinmesi ile hesaplanir. Diinya ¢apinda kabul géren
normal HOMA-IR degeri <2.6 ’dir. Meksikan Amerikalilar ile yapilan bir aragtirmada
bu toplum i¢in en uygun HOMA-IR degerinin <2,6; 2,6 — 3,8 arasinin sinir; >3,8 olan
HOMA-IR nin ise yliksek oldugu séylenmistir (40).

2.10. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi, Glisemik Indeks ve Glisemik Yiik

Diyabetin tibbi beslenme tedavisi (DTBT) ile Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilerin, gebe,
emziren kadinlarin ve yasl eriskinlerin dogru ve yeterli enerji ve besin 0gesi alimlari
planlanir. Hastalarin beslenmesi diizenlenerek kan glikoz seviyeleri kontrol altinda
tutulup, gerceklesebilecek komplikasyonlarin 6niine gegilmesi hedeflenir (41). Kisinin
metabolik diizeni ve besin tercihleri goz Oniine alinarak, bireye 6zgii verilen beslenme
tedavisi ile Tip 2 diyabetlilerde HbAlc degerinde %1-2 oraninda azalma
saglanabilmektedir (42).

Diyet karbonhidratlari, postprandiyal glikozun en 6nemli etkileyicisidir. DTBT de
karbonhidratin tiirii ve miktar1 6nemlidir. Diyetin total karbonhidrat oran1 >130 g/giin
olmalidir. Segilen karbonhidrat tiirleri ise posa orani yiiksek sebze, meyve, tam tahillar
ve baklagiller olmahdir. Yiiksek posali diyetin kan glikozu iizerine olumlu etkileri
vardir. Ancak ¢oziiniir posanin etkisi, ¢éziinmez posaya (bugday kepegi ve seliiloz gibi)

gore daha yiiksektir (41).
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Diyabet diyetinin igerikleri tarihler boyunca farkli tavsiyeler ile degiskenlik
gostermis, yiiksek karbonhidrat ile diisiik karbonhidrath diyet tavsiyeleri siirekli olarak
tartistlmigtir. 1981 yilinda ise alisilmigin diginda bagka bir tartisma konusu giindeme
oturmustur. Jenkins ilk defa karbonhidrat miktarindan ziyade tiiriiniin glisemi
kontroliinde etkili oldugu goriisiinii ortaya atmis ve glisemik indeks kavrami giindeme

gelmistir (43).

Besinlerdeki glikozun kan sekerine olan fiziksel etkisini tespit etmek amacl glisemik
indeks (GI) kavrami gelistirilmistir. Bu kavramin onciisii 1981 yilinda besinlerde
karbonhidrati fizyolojik olarak siniflandiran Jenkins ve arkadaglaridir. Glisemik indeks,
50 gr karbonhidrat iceren test yiyeceginin 2 saat igerisinde olusturdugu kan glikozu artis
oraninin ayni miktarda karbonhidrat igeren referans yiyeceklerin olusturdugu kan
glikozu artig oranina kiyaslamasidir. Kabaca glisemik indeks, glikozun kana ge¢is hiz1
olarak tanimlanir. Bu siiflandirmaya gore glikozun GI’i 100, beyaz ekmegin GI’si

70°tir (44).

Test besin verildikten sonraki kan glikoz diizeyi

: X 100
Referans besin verildikten sonraki kan ghikoz diizeyi

Glisemik yik (GY) ise karbonhidratlarin kalitesini ve kantitesini hesaplamaya
yaramaktadir. Bir besinin GI’1 yiiksek iken GY’i diisiik olabilir. GY’de 6nemli olan,

besinin giinliik hayatimizdaki tiiketilen miktarinin kan sekerine etkisini hesaplamaktir.

Avrupa Diyabet Calisma Birligi, Kanada Diyabet Dernegi, Avusturalya
Diyetisyenler Dernegi diyabetli bireylerde postprandiyal hiperglisemi ve viicut agirligi
denetiminde yiiksek posali ve GI’i diisiik besinlerin tiiketimini tavsiye etmektedir (2).
Besinlerin GI degerlerine gore smiflandirilmasi  Sekil 2’de piramit {izerinde
gosterilmistir. Piramidin tabanindan yukariya dogru gidildik¢e besinlerin GI degerleri

yiikselmektedir.
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Sekil 2. Besinlerin glisemik indeks piramidi

[ Ratfine edilnus talallar, patates, ]

seker
AY
Rafine edilimemis talul tuiinler ve

makarna

Yag azaltilnus sut tuinlernt, et

urunleri, yvagh tohumlar ve kuru
baklagiller

[ Sebze ve Meyveler

N\

Kaynak 45’ten alinmustir.

Besinler Gl degerlerine gore {i¢ gruba ayrilirlar. Bu siiflandirmaya gére, GI’i 70 ve
lizerinde ise yiiksek, 55-70 arasinda ise orta, 55 ve alti ise diisik olarak
degerlendirilmektedir (44). Tablo 6°da sik tiiketilen besinlerin GI degerleri
gosterilmistir (46).

Tablo 6: Bazi besinlerin glisemik indeks degerleri (46)

Besin Referans besin glikoz

Sukroz/ Sakkaroz 67
Glikoz 100
Fruktoz 23
Bal 75
Siit 28
Fasiilye tiirleri 30-43
Mercimek 22-30
Makarna 36-51
Pizza 62
Misir gevregi 72-87
Beyaz ekmek 72
Cavdar ekmegi 42
Patates 87
Muz(olgunlagmis) 62
Muz(olgunlagsmamis) 31
Portakal 45
Greyfurt 26
Kiraz 23
Domates 9

Kaynak 46’dan alinmustir.
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Yapilan ¢aligmalarda yiiksek GI’li besinler ile beslenmenin hem denek hayvanlarinda
hem de insanlarda obezite ve diyabet goriilme oranini artirdigi tespit edilmistir. Tip 2
diyabetten korunmak i¢in en Onemli Onlemlerden birinin GI'i yiiksek besinleri

tilkketmemek, GI'i diisiik besinler ile beslenmek oldugu sdylenmektedir (47).

GI'i yiiksek besinlerin tiiketimi, viicutta insiilin gereksinimini artirmaktadir. Ayrica
bu tarz beslenme, viicut agirhiginda artisa neden olmaktadir. Agirlik kaybetmeye ¢alisan
kisilerin GI’i diistik besinleri tiiketmesi ve ayrica posa alimini artirmasi olumlu sonuglar

yaratmaktadir (48).

Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda ise 6zellikle kadinlarda GI'i ve GY’i diistik

beslenmenin, kardiyovaskiiler hastalik riskini de diisiirdiigii tespit edilmistir (49).

DTBT’de proteinler, enerji dengesi agisindan énemlidir. Tip 2 diyabetlilerde protein
tiketimi insiilin yanitin1 artirir. Bu nedenle akut hipoglisemi tedavisinde ve gece
hipoglisemisini Onlemede Onerilmez. Protein alimi i¢in Onerilen miktar 0,8-1
g/kg/giin’diir. Onerilen yagin miktar1 ve tiirii, metabolik kontrol ve olusacak
komplikasyonlarin onlenmesi acisindan Onemlidir. Tekli doymamis yagdan zengin
diyetin insiilin direncine olumlu etkisi vardir. Diyetin giinliik doymus yag oram %7’yi,

total yag orani ise %30’u agsmamalidir. Kolesterol alimi1 200 mg’in altinda kalmalidir

(41).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci ve Modeli

Arastirmanin amaci egzersiz etkeni olmadan sadece beslenme tedavisi ile GI'i diisiik
besinler kullanarak, %5-10 agirlik kaybi saglanmasi ile diyabet parametrelerindeki

degisimi saptamaktir. Aragtirmanin tipi kesitseldir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Yontemi

Bu arastirmada, Bursa ili, Niliifer ilgesinde bulunan Biyofiz Tip Merkezi Diyet
Poliklinigi’ne, 1 Kasim 2017 — 1 Mart 2018 tarihleri arasinda bagvuran; 18 yas iistii,
beden kiitle indeksi (BKI) 25kg/m? ve iizeri 39 prediyabet hasta degerlendirilmistir.
Daha onceden diyabet tanist konulmus, aktif olarak antidiyabetik herhangi bir ilag¢
kullanan, diizenli egzersiz yapan (haftada 5 giin en az 30dk) veya diyet uyumunu
yitirmis 7 hasta, ¢alisma kriterlerine uymadig icin ¢ikartilmis ve calisma 32 hasta ile
tamamlanmistir. Katilimeilara aragtirma hakkinda bilgi verilip, onaylar1 alinmistir.
Calisma igin Okan Universitesi Etik Kurul izni ve Uludag Universitesi Klinik Etik
Kurul izni almmistir (Ek 1).

Calismaya katilan kisilerin ortalama 8-10 saatlik agliklarinin ardindan kanlari
alinarak, aglik kan glikozu, aglik insulin, HOMA-IR, HbALC diizeyleri, Bursa Burtom
Tibbi Tahlil Laboratuvarlari’nda degerlendirilmistir. Kan parametrelerine gore hekim
tarafindan prediyabet tanisi alan ( aglik kan glukoz diizeyi 100-125 mg/dl ve HOMA-IR

>3,1) ve dahil edilme kriterlerine uyan 32 hasta ile ¢calisma tamamlanmistir.

Hastalarin antropometrik degerlendirmelerinde viicut agirligi ve boy uzunlugu
Ol¢iilmiistiir. Viicut agirligi, giinliik olarak kalibrasyonu yapilan Kore yapimi Jawon T-
Scan viicut analiz cihazi ile boy uzunlugu ise duvara monte boy olger ile ¢iplak ayak,

diiz zeminde Gl¢tilmiistiir.

Diisik GI'li zayiflama diyeti hazirlanarak bireylere beslenme egitimi verilmistir.
Hastalar 15’er giinliik takip periyotlar1 ile degerlendirilerek, %5 ve %10 agirlik

kayiplar1 esnasinda biyokimyasal parametreler tekrar analiz edilmistir.
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Hastalara 6zel olarak hazirlanan zayiflama diyetinin kalori degeri, bireylerin total
enerji ihtiyacindan 500-1000kkal azaltilarak hesaplanmistir. Diyetin karbonhidrat orani
%50-60, protein oram1 %15-20, yag oram1 ise %30’u gecmeyecek sekilde

diizenlenmistir. Diyet, bireyin giinliik yasantisina uygun olacak sekilde ayarlanmistir.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Caligmada yer alan hipotezlerin testinde a degeri 0.05 olarak alinmistir. Dolayistyla
calismadaki analiz sonuglari %95 giliven seviyesinde yorumlanmistir. Calismada yer
alan analizler IBM SPSS v.21 paket programi kullanilarak elde edilmistir. Bagimli grup
karsilastirilmasinda normal dagilima uygunluk goéstermeyen degerler i¢in Wilcoxon
isaret sira testi kullanilmigtir. Parametrik olmayan testlerden Mann Whitney U testi
kullanilmis ve siirekli degiskenler arasindaki iliski Spearman sira korelasyon katsayisi

ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

Calismanin bu boliimiinde, nicel veri toplama yontemleri ile elde edilen bulgular ve
yorumlar1 yer almaktadir. Bu kapsamda, oncelikle hastalarin demografik 6zelliklerine
iliskin bulgulara yer verilmis, sonra arastirmanin amaglar1 dogrultusunda belirlenen

basliklar altinda bulgulara iligkin analiz ve tablolar yorumlari ile birlikte sunulmustur.

4.1. Arastirmanin Demografik Bulgulari

Tablo 7: Hastalarin Demografik Ozelliklerine Goére Dagilimi

Degiskenler (n=32)

Cinsiyet (Kadin),(%) 18 (56,3)
(Erkek) (%) 14 (43,7)
Yas (Ortalama+S.sapma) 39,78+11,82

Tablo 7°de hastalarin demografik O6zelliklerine gore dagilimi goriilmektedir.

Hastalarin %56,3’1 kadin, %43,7’si erkektir. Yas ortalamasi 39,78 olarak bulunmustur.

Tablo 8: Hastalarin Antropometrik Ozellikleri

Degiskenler (Ortalama+S.sapma)
BKI 11k 6l¢iim 34,20+4,33
BKI Son 6l¢iim 30,13+3,89
*BKI Degisim 4,07+0,89

* BKI Degisim: Son 6lciilen BKIi degeri ile ilk olgiilen BKI degeri arasindaki fark

Hastalarin tedaviye baslamadan &nceki BKI ortalamasi 34,20 kg/m? iken, tedavi
sonrast BKI ortalamasi 30,13 kg/m? olarak saptanmistir. Hastalarm BKI degisim

ortalamasi ise 4,07 dir.
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4.2. Hastalarin Kan Degerlerine iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi %5 ve %10 agirlik
kayiplarinda olgtilen biyokimyasal parametrelerine iliskin durumlari degerlendirilmistir.
Bu analizlerde bagimli grup karsilagtirlmasinda normal dagilima uygunluk

gostermeyenler i¢in Wilcoxon isaret sira testi kullanilmistir.

Tablo 9: Hastalarm A¢lik Kan Glikozu (AKG) Degiskeninin Tedavi Oncesi

Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Degiskenler Medyan .
] Ikili karsilastirmalar

(n=32) (min-max)
Tedavi Oncesi 100,75 Tedavi 6ncesi AKG-Tedavi sonras1 %5 AKG
AKG

(85,9-112,2) p<0,001
Tedavi sonrasi 95,80 Tedavi 6ncesi AKG-Tedavi sonras1 %10 AKG
%5 AKG

(77,3-102,3) p<0,001
Tedavi sonrasi 91,5 Tedavi sonrast %35 AKG -Tedavi sonrast %10 AKG
%10 AKG

(79-100) p< 0,001

Tablo 9 incelendiginde, hastalarin aglik kan glikozu 6l¢iimiiniin tedavi Oncesi
degerleri ile tedavi sonras1 %5 degerleri, tedavi 6ncesi degerleri ile tedavi sonras1 %10
degerleri ve tedavi sonrasi %5 degerleri ile tedavi sonrast %10 degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 10: Hastalarin Aclik Kan Insiilin (AKI) Degiskeninin Tedavi Oncesi Degerlerine

Gore Karsilastirilmasi

Degiskenler Medyan
(n=32) (min-max) ikili karsilagtirmalar
Tedavi oncesi 28,53 Tedavi 6ncesi AKI-Tedavi sonrast %5 AKI
AKI

(11,95-74,73) p<0,001
Tedavi sonrast 19,10 Tedavi 6ncesi AKI-Tedavi sonrast %10 AKI
%5 AKI

(6,49-38,76) p<0,001
Tedavi sonrasi 12,74 Tedavi sonrasi %5 AKI -Tedavi sonrast %10 AKI
%10 AKI

(5,35-34,05) p<0,001

Tablo 10 incelendiginde, hastalarin aglik kan insiilin 6l¢limiiniin tedavi Oncesi
degerleri ile tedavi sonras1 %5 degerleri, tedavi 6ncesi degerleri ile tedavi sonras1 %10
degerleri ve tedavi sonrast %5 degerleri ile tedavi sonrasi %10 degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 11: Hastalarin HOMA-IR Degiskeninin Tedavi Oncesi Degerlerine Gére

Karsilastirilmasi
Degiskenler Medyan Ikili karsilastirmalar
(n=32) (min-max)
Tedavi  Oncesi 7,10 Tedavi 6ncest HOMA-IR —
HOMA-IR (3,05-17,25) Tedavi sonrast %5 HOMA-IR p<0,001
Tedavi sonrasi 4,65 Tedavi 6ncesi HOMA-IR —
%5 HOMA-IR (1,57-9,43) Tedavi sonras1 %10 HOMA-IR p<0,001
Tedavi sonrasi 2,83 Tedavi 6ncesit %5 HOMA-IR —

%10 HOMA-IR (1,19-8,33) Tedavi sonras1 %10 HOMA-IR p<0,001

Tablo 11 incelendiginde, hastalarin HOMA-IR 6lgiimiiniin tedavi oncesi degerleri
ile tedavi sonras1t %5 degerleri, tedavi oncesi degerleri ile tedavi sonrast %10 degerleri
ve tedavi sonrast %5 degerleri ile tedavi sonrasi %10 degerleri arasinda istatistiksel

anlaml1 fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 12: Hastalarin HbAlc Degiskeninin Tedavi Oncesi Degerlerine Gore

Karsilastirilmasi
Degiskenler Medyan
(n=32) (min-max) ikili karsilastirmalar
Tedavi  Oncesi 5,90 Tedavi oncesi HbAlc -
HbA1C (5,04-6,60) Tedavi sonras1 %5 HbAlc p<0,001
Tedavi sonrasi 5,55 Tedavi Oncesi HbAlc -
%5 HbA1C (5,05-6,21) Tedavi sonras1 %10 HbAlc p<0,001
Tedavi sonrasi 5,40 Tedavi sonras1 %5 HbAlc —
%10 HbA1C (5-6) Tedavi sonras1 %10 HbAlc  p<0,001

Tablo 12'de, hastalarin HbAL1C Slglimiiniin tedavi dncesi degerleri ile tedavi sonrasi
%5 degerleri, tedavi dncesi degerleri ile tedavi sonras1 %10 degerleri ve tedavi sonrasi
%5 degerleri ile tedavi sonrast %10 degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmustir (p<0,05).
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Tablo 13 : Kadin Hastalarin A¢lik Kan Insiilin (AKI) Degiskeninin Tedavi Oncesi

Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Degiskenler Medyan

(n=18) (min-max) Ikili karsilastirmalar

Tedavi 6ncesi 26,35 Tedavi 6ncesi AKI-Tedavi sonrasi %5 AKI

AKI (11,95-38) p<0,001
Tedavi sonrasi 18,85 Tedavi 6ncesi AKI-Tedavi sonrast %10 AKI

%5 AKI (6,49-25,50) p<0,001
Tedavi sonrasi 12,97 Tedavi sonrast %5 AKI -Tedavi sonrast %10 AKI
%10 AKI (5,35-18,50) p<0,001

Tablo 13 incelendiginde, kadin hastalarin aglik insiilin 6l¢timiiniin tedavi oncesi
degerleri ile tedavi sonras1 %5 degerleri, tedavi oncesi degerleri ile tedavi sonrast %10
degerleri ve tedavi sonrasi %5 degerleri ile tedavi sonrasi %10 degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 14: Erkek Hastalarin Aglik Insulin (AKI) Degiskeninin Tedavi Oncesi

Degerlerine Gore Karsilastirilmasi

Degiskenler Medyan

(n=14) (min-max) Ikili karsilastirmalar

Tedavi  Oncesi 31,62 Tedavi 6ncesi AKi-Tedavi sonras1 %5 AKI
AKI (16,76-74,73) p<0,001
Tedavi sonrasi 20,60 Tedavi 6ncesi AKI-Tedavi sonrast %10 AKI
%5 AKI (7,66-38,76) p<0,001
Tedavi sonrasi 12,39 Tedavi sonras1 %5 AKI -Tedavi sonrast %10 AKI
%10 AKI (5,94-34,05) p<0,001

Tablo 14'de, erkek hastalarin aglik insulin 6lglimiiniin tedavi Oncesi degerleri ile
tedavi sonrast %5 degerleri, tedavi oncesi degerleri ile tedavi sonras1 %10 degerleri ve
tedavi sonras1 %5 degerleri ile tedavi sonrast %10 degerleri arasinda istatistiksel anlamli

fark bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 15: Kadin Hastalarin HOMA-IR Degiskeninin Tedavi Oncesi Degerlerine Gore

Karsilastirilmasi
Degiskenler Medyan Ikili karsilastirmalar
(n=18) (min-max)
Tedavi  Oncesi 6.64 Tedavi 6ncesi HOMA-IR -
- ’ : 0 -
HOMA-IR (3,05-9,86) Tedavi sonras1t %5 HOMA-IR  p<0,001
Tedavi sonrasi 4,18 Tedavi éncesi HOMA-IR —
%5 HOMA-IR
(1,57-6,09) Tedavi sonrast %10 HOMA-IR p<0,001
Tedavi sonrasi 2,99 Tedavi sonras1 %5 HOMA-IR -
%10 HOMA-IR
(1,19-4,12) Tedavi sonras1t %10 HOMA-IR  p<0,001

Tablo 15'de, kadin hastalarn HOMA-IR o&lgiimiiniin tedavi Oncesi degerleri ile
tedavi sonrast %5 degerleri, tedavi oncesi degerleri ile tedavi sonras1 %10 degerleri ve
tedavi sonras1 %5 degerleri ile tedavi sonras1 %10 degerleri arasinda istatistiksel anlaml

fark bulunmustur (p<0,05).

Tablo 16: Erkek Hastalarin HOMA-IR Degiskeninin Tedavi Oncesi Degerlerine Gore

Karsilastirilmasi
Degiskenler Medyan Ikili karsilastirmalar
(n=14) (min-max)
Tedavi  Oncesi 8,27 Tedavi 6ncesi HOMA-IR —
HOMA-IR )
(3,55-17,25) Tedavi sonrast %5 HOMA-IR p<0,001
Tedavi sonrasi 4,79 Tedavi oncesi HOMA-IR —
%5 HOMA-IR
(1,79-9,43) Tedavi sonras1 %10 HOMA-IR  p<0,001
Tedavi sonrasi 2,83 Tedavi sonrast %5 HOMA-IR —

%10 HOMA-IR
(1,42-8,33) Tedavi sonras1t %10 HOMA-IR p< 0,001

Tablo 16 incelendiginde, erkek hastalarn HOMA-IR &l¢limiiniin tedavi Oncesi
degerleri ile tedavi sonras1 %5 degerleri, tedavi Oncesi degerleri ile tedavi sonrast %10
degerleri ve tedavi sonrast %5 degerleri ile tedavi sonrasi %10 degerleri arasinda

istatistiksel anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
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4.3. Hastalarin Demografik Ozellikleri ile BKI Degerlerinin Karsilastirilmasi

Aragtirmaya katilan hastalarin demografik o6zelliklerine gore durumlar analiz
edilmistir. 1ki grubun séz konusu oldugu durumlarda parametrik olmayan Mann
Whitney U testi uygulanmistir. Siirekli degiskenler arasindaki iliski Spearman sira

korelasyon katsayisi ile incelenmistir.

Tablo 17: Cinsiyet Degiskenine Gére Hastalarin BKI Degisim Degerleri Arasindaki
Anlamli Farkliliga Iliskin Mann-Whitney U Istatistigi ve Sonuglari

Cinsiyet n(32) Medyan U p
(min-max)
BKi Kadin 18 4 (3,2-6) 4 0,180
Degisim — chek 14 3,7 (2,5-6,3) ’ '

Tablo 17'de; cinsiyet degiskenine gore BKI degisim degiskeni normal
dagilmadigimdan Mann-Whitney U istatistigi kullanilmistir. p degeri=0,180 ve 0,05 den
fazla oldugundan cinsiyet degiskenine gore beden kiitle indeksi degisim degerleri

arasinda anlamli farklilik bulunamamustir.

Tablo 18: Hastalarin Yas1 Ile Beden Kitle indeksi Degisim Puanlar1 Arasindaki
Korelasyon Katsayilar1 Ve Anlamlilik Diizeyleri

Yas
BKi r -0,229
Degisim p 0,207

r: Spearman korelasyon analizi

Tablo 18'de; hastalarin yast ile BKI degisim degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).
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5. TARTISMA

Yapilan bu calismada insiilin direnci olan obez hastalarin glisemik indeksi diisiik
gidalar ile beslenerek zayifladiklarinda olusan diyabet bulgular1 degisimleri
incelenmistir. Tirk Diyabet Vakfinin "Prediyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi 2007 de
tizerinde durdugu konu, insiilin direncinin tek bagina bir prediyabet bulgusu
olmadigidir. Insiilin direnci, obezite ve tip 2 DM’de sik goriilmekle birlikte obez
olmayan ve OGTT’si normal olan saglikli bireylerde de yiiksek olabilmektedir. Bu,
diyabet riski degerlendirilirken sik yapilan bir hata olarak sdylenmektedir. Ancak
prediyabet gelisiminde rol oynayan risk faktorleri arasinda insiilin direncinin yeri, ihmal

edilemez bir gergektir (50).

Danimarka Kralliginda 6zerk bir iilke olan Faroe Adalarinda diyabet ve prediyabet
prevelans calismast yapilmistir. Rastgele secim ile c¢alismaya katilan 1772 kisi
incelenmistir. Popiilasyonda %15,3 prediyabet tespit edilmistir. Diyabet ve prediyabet
riskini artiran faktorler arasinda obezite (BKI>30), yiiksek bel/kalga orani,

hipertansiyon Oykiisii, ailede diyabet dykiisti ve hareketsizlik sayilmistir (51).

Birlesmis Milletlerde 1991-2010 yillar1 arasinda 14,657 diyabetli hasta takibi ile
yapilan bir ¢alismada beden kiitle indeksi arttikga hem kadinlarin hem de erkeklerin
diyabet komplikasyonlarini yasama riskinin arttig1 tespit edilmistir. Kadmlarda BKI >
40 olan grubun insiline bagimliligi, BKI < 25 grubuna gore 2 kat daha fazla
bulunmustur (52). Bu ¢alismaya katilan hastalarin BKI ortalamalar1 ise 34,2 (+4,33)’dir.
Yapilan bu ¢alismada diisiik glisemik indeksli normal karbonhidrat igeren zayiflama
diyeti uygulanmistir. %5 ve %10 agirlik kayiplarinda hem aglik kan glikoz degerlerinde

hem de insiilin direnci degerlerinde anlamli diisiis tespit edilmistir.

Yapilan bagka bir ¢alismada 609 obez bireye 12 ay boyunca iki tip zayiflama diyeti
uygulanmustir. Birinci diyet diisiik karbonhidrat diyeti (DKD), ikinci diyet tipi ise diisiik
yagh diyettir (DYD). 12 ay sonunda hem DKD hem de DYD gruplarindaki agirlik
kayiplarinda anlamli bir fark bulunmamistir. Ayrica her iki grubun insiilin
sekresyonlarinda da anlamli bir fark gozlenmemistir (53). Calismamiz ile
kiyaslandiginda, zayiflama diyetinin karbonhidrat oraninin veya yag oraninin diisiik

olmasi yerine alinan karbonhidratin tiiriiniin daha 6nemli oldugu sdylenebilir.

45



Calismamizda, aglik kan insiilin seviyelerinde, %5 ve %10 agirlik kayiplarinda
ortalama, kadinlarda sirasi ile 7,5 ve 13,38 puan, erkeklerde 11,02 ve 19,23 puan diisilis
saptanmistir. Aclik kan insiilin diisiis puanlarina bakildiginda, erkeklerin glisemik
indeksi diisiik diyet ile zayiflamalarinin, ayn1 oranda zayiflayan kadinlara gére daha
anlamli bir iyilesme sagladig1 séylenebilir. Ancak bu konuda daha detayli ¢alismalara

ihtiyag vardir.

Yapilan bagka bir ¢alismada 122 obez birey, 3 gruba ayrilarak 6 ay boyunca diyet
uygulanmistir. 1. gruba diistik glisemik indeksli diyet(DGI), 2. gruba yiiksek glisemik
indeksli diyet (YGI), 3. gruba diisiik yagli (DY) diyet uygulanmistir. Caligma sonunda
DGI grubundaki bireylerin serum protein ve lipit profillerinde anlamli bir diizelme
tespit edilmistir. Tip2 diyabetlilerin DGI diyeti ile serum degerlerinin diizene girecegi

sOylenmistir (54). Bu bilgiler arastirmamizin sonuglarini destekler niteliktedir.

Bu aragtirmada prediyabet obezlerin %10 agirlik kayiplarinda insiilin direnglerindeki
iyilesme hem kadin hem de erkeklerde anlamli bulunmustur ancak %5 agirlik kaybi

sonucu yasanan iyilesme erkeklerde kadinlara gére daha iyi olmustur.

3.Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (NHANES III) kapsaminda takip edilen
13,489 birey ile yapilan ¢alismada magnezyum destegi verilmesinin prediyabet ve

karaciger yaglanmasi riskini diigiirebilecegi soylenmistir (55).

Yunanistan’da 9-13 yas arasinda 2277 c¢ocuk ile yapilan bir calismada insiilin
direnci, obezite ve D vitamini arastirilmistir. Hem obez hem de insiilin direnci olan
cocuklardaki D vitamini seviyesi, obez olmayan ve insiilin direnci olmayan
cocuklarinkine gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. D vitamini seviyesi

diistikliigliniin obez ¢ocuklarda insiilin direnci agisindan risk olabilecegi sdylenmistir
(56).

Prediyabet iizerinde yapilan baska bir ¢alismada ise D vitamini suplemantasyonunun
yapilmasinin insiilin direnci ve glisemik kontrol {izerine herhangi olumlu bir etkisinin
olmadig1 sOylenmistir (57). Calismamizda prediyabet vakalarin D vitaminlerine
bakilmamistir. Bu c¢alisma agisindan eksikliktir. Ayrica bu konuda daha fazla

caligmanin yapilmasina ihtiya¢ vardir.

46



6. SONUC VE ONERILER

Bu arastirma 18 kadin, 14 erkek obez prediyabet hasta ile yapilmistir. Katilimcilarin
baslangictaki BKI ortalamalar1 34,2 (+4,33), son BKI ortalamalar1 30,13(+3,89) olarak

bulunmustur. Viicut agirligi ve obezite diyabet agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir.

Bu arastirmada prediyabet bulgularin1 diizeltmek ve kisileri tip2 DM’den korumak
icin glisemik indeksi diisiik zayiflama diyeti uygulanmistir. GID diyet ile %5 ve %10
agirlik kaybr yasandiginda bakilan serum kan degerlerinde HBA1C, Aglik Kan Sekeri,
Aclik Kan Insiilini ve HOMA-IR bulgularinda iyilesme goriilmiistiir (p<0,05).
Amerikan Diyabet Dernegi 2014 yilinda yaymnladig: bir bildiride %7 agirlik kaybr ve
haftada 150 dk egzersiz ile prediyabet bulgularin azaldigini séylemistir. Arastirmamizda
fiziksel aktivite olmaksizin sadece GI diisiik diyet ile daha az agirlik kaybi (%5)
yasayarak bile kisilerde iyilesme saptanmistir. Calismamiz, glisemik indeksi diistik

beslenmenin 6nemini vurgulamak agisindan oldukga carpicidir.

Bu arastirmanin eksik kalan yonleri mevcuttur. Katime1 sayisinin az olmasi, serum

D vitamini ve Mg seviyelerinin 6l¢iilmemis olmasi ¢alismanin eksik kisimlaridir.

2015 diyabet atlasinin verilerine gore Tiirkiye Avrupa’da en c¢ok diyabetlinin
bulundugu iilke olarak gosterilmistir. TURDEP II sonuglara gore ise Tiirkiye’de son
12 yilda diyabetli sayist %90 artmustir (58). Diinya Saglik Orgiitii 18-64 yas grubu
yetigkinlerin haftada 5 defa 30’ar dakika siddetli fiziksel aktivite yapmasini tavsiye

etmektedir.

Tiirkiye’de genel halk sagligini iyilestirmek adina cesitli projeler yapilmaktadir.
“Tiirkiye Kalp ve Damar Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Programi”, “Tiirkiye Obezite
ile Miicadele Ve Kontrol Programi (2010-2014)”, “Tiirkiye Asir1 Tuz Tiketiminin
Azaltilmas1 Programi (2011-2015)” ve “ Tiirkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi
(2011-2014)” tilkemizin yiiriittigii projelerden bazilaridir (5).

Yapilan bu arastirmada diyabeti Onleme agisindan tiiketilen gidalarin glisemik

indeksinin diisiik olmasinin 6nemi goriilmektedir.
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Verilere dayanarak yapilacak bir proje ile halkin genel olarak yogunlukla tiikettigi
gidalarin glisemik indekslerinin diisiiriilmesi Onerilebilir. Ornegin ekmek, makarna,
rafine unlar, paketli biitiin unlu-sekerli mamullerdeki lif oranlarinin yiikseltilmesi

Onerilebilir.

Sonug olarak; Prediyabet bulgular1 olan bireyin eger obezitesi de varsa (BKI>30)
oncelikle agirlik kaybetmesi Onerilir. Prediyabetli bireyin beslenmesinde hem 6giin
sayis1 hem de 24 saatlik besin oriintiisiinde glisemik indeksi diisiik besinlerle beslenmesi
planlanmalidir. Daha bol sebze ve salata, normal porsiyonlarda et, tavuk, balik ve siit
tirtinleri, lif oranlar yiiksek tahillar tercih edilmelidir. Piring, yeni pismis sicak patates,
rafine beyaz unlu mamuller, rafine seker, seker orani ve glisemik indeksi yiiksek
meyveler (iiziim, kavun, dut gibi) belli bir siire, 1liml1 agirlik kaybi yasanana kadar (%5)
beslenmeden ¢ikarilmalidir. Diyabet parametrelerinde olusacak diizelmenin ardindan bu
gidalar 1limli sekilde kiginin beslenmesine eklenebilir. Bu c¢alismada katilimcilarin
diyetleri programlanirken yagi azaltilmis gidalar; yagsiz siit, peynir, yogurt gibi besinler
kullanilmamugtir. Ogiinlerin  yagimi azaltmak glisemik indeksi yiikseltecektir. Bu
nedenle yagin azaltilmasini gerektirecek 6zel baska bir saglik sorunu yoksa prediyabet
bireylerin glisemik indeksi diigiik beslenme programlarinda yagi azaltilmis tirlinlerin

kullanilmamasi 6nerilmektedir.

Bu calismada katilimcilara fiziksel aktivite Onerisinde bulunulmamistir. Sonuglar
diizenli fiziksel aktivite olmaksizin elde edilen verilerdir. Ancak sedanter yasam
oldukea sagliksizdir. Tiim saglik otoritelerinin genel tavsiyesi, tiim bireylerin hayatinda
ilimli  derecede fiziksek aktivitesi olmasi yoniindedir. Ozellikle Diinya Saglk

Orgiitiiniin tavsiyesi olan haftanin 5 giinii 30’ar dakikalik tempolu aktivite énerilmelidir.
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Prediyabet Kisilerin Uygulamasinin Tavsiye Edildigi Ornek Beslenme Program

Kahvalti: 1 adet haslanmis yumurta

(8:00-8:30) 1 dilim peynir
3 ince dilim ekmek(tam bugday veya ¢avdar ekmegi)
Sogiis salata malzemesi( domates, salatalik, biber, yesillik)
Sekersiz cay

Ara 1 porsiyon meyve (kiraz, erik, kayisi, seftali gibi)

(10:00-10:30)

Ogle 2 kepge corba ( mercimek, ezogelin, tarhana, sebze ¢orbasi gibi)

(12:00-13:00)

1 tabak zeytinyagli sebze yemegi(etsiz) (7-8 kasik)
200ml yogurt(cacik, kefir veya ayran olabilir)
2 ince dilim ekmek (tam bugday veya ¢avdar ekmegi)

Ara 1 porsiyon meyve
(15:00-16:00)
Aksam 2 kepge gorba ( mercimek, ezogelin, tarhana, sebze ¢orbasi gibi)

(18:30-19:30)

3 kofte veya 3 kofte kadar et/tavuk/balik
Salata (limon veya sirke ile)
6 kasik bulgur pilavi veya tam bugdayli makarna

Ara:
(21:00-21:30)

1 fincan(150ml) kefir veya 1 bardak yogurt(200ml)
1 meyve

*1750Kkal, karbonhidrat %55, protein%15, yag %30

*Beslenme programi 6rnektir. Kisisel farkliliklar g6z 6niine alinmadan diizenlenmistir.
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Prediyabet hastalarin sadece glisemik indeksi diigiik diyet ile % 5 ve % 10 kilo kayiplar
ARASTIRMANIN ACIK ADI sonrasi gelisen saglik durumlarmin incelenmesi
Karar No: 2017-15/2 Tarih: 24 Ekim 2017

Yukarida bagvuru bilgileri verilen aragtirma bagvuru dosyast ve ilgili belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve
yontemleri dikkate alinarak degerlendirildi.
1-Aragtirmanin yapilmasinin uygun olduguna,

KARAR .| 2- Aragtirmanin yiiriitilmesi sirasinda Etik kurul kasesi bulunan “Onam” formunun kullanilmas: ve bu formun
BILGILERI | cajismaya katilan géniilliilere ¢alisma hakkinda sozlii bilgi verilmesi sonrasinda eksiksiz bir sekilde doldurulmasina,
3-Arastirmanin baglama tarihinin bildirilmesi ve aragtirma tamamlandiginda 6zet bir sonug raporunun hazirlanarak
kurulumuza iletilmesine,
4-Aragtirma_protokoliinde ve basvuru formunda yapilacak tiim degisiklikler igin Etik Kuruldan izin alinmasi
gerektiginin sorumlu arastiricilara iletilmesine oybirligi ile karar verildi.
ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
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LUTFEN BU DOKUMANI DIKKATLICE OKUMAK iGIN ZAMAN AYIRINIZ

Sizi Ozel Burtom Biyofiz Tip Merkezi Karaman Subesi'nde yuritilen “Prediyabet
hastalarin sadece glisemik indeksi diisiik diyet ile %5 ve %10 kilo kayiplari sonrasi
gelisen saghk durumlarinin incelenmesi” baslikli aragtirmaya davet ediyoruz. Bu
arastirmaya katilip katiimama Kararini vermeden once, arastirmanin nigin ve nasll
yapilacagini, bu arastirmanin gonulld katilimcilara getirecegi olasi faydalari, riskleri ve
rahatsizliklarini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup anlasiimasi buylk
dnem tasimaktadir. Asagidaki bilgileri dikkatlice okumak igin zaman ayiriniz. isterseniz bu
bilgileri aileniz, yakinlariniz ve/veya doktorunuzla tartiginiz. Eger anlayamadiginiz ve sizin
igin agik olmayan seyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz. Katiimay! kabul
ettiginiz takdirde, gerekli yerleri siz, doktorunuz ve kurulug gorevlisi bir tanik tarafindan
doldurup imzalanmig bu formun bir kopyas! saklamaniz icin size verilecektir.

Arastirmaya katilmak tamamen gonilliiliik esasina dayanmaktadir. Caligmaya
katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda galigmadan cikma_hakkina sahipsiniz.
Her iki durumda da bir ceza veya hakkiniz olan yararlarin kaybi kesinlikle s6z konusu
olmayacaktir. ey

rastirma Soryglusu

Esin Goksu Seker

Arastirmanin Amact:

Dunya gapinda yapilan aragtirmalarin sonucunda Tirkiye seker hastaliginin géralme sikligr agisindan
en riskli tlkeler arasinda gésteriliyor. Ulkemizde her gegen gun seker hastas! sayisi artiyor. 7 milyonu
askin seker hastas! teshisi konulmug yetiskin (20-79 yas) sayis! ile Rusya ve Almanya’dan sonra en
gok seker hastasi barindiran ilkeyiz. Genetik olarak seker hastaligina yatkin olmak, ailede birinci
derecede yakinin seker hastas! olmast bir risk faktorudir. Ancak seker hastaligini tetikleyen en sénemli
etkenlerden birisi de Obezite(sismanlik) ve sagliksiz beslenmedir. Yapilan kan tahlilleri sonrasinda
seker hastaligina yakalanma riskimizin olup olmadigi tespit edilebilir.Halk arasinda gizli seker diye de
tanimlanan bu durum duizeltilebilir bir durumaur. Beslenme ve Diyet uzmanlari, bu teshisi almig
hastalara saglikli beslenme kurallari gergevesinde hazirianan diyet programiari ile genel sagliklarini
diizeltmek ve ileri yillarda olast olarak gikabilecek saglik sorunlarindan korumay! hedefler. Seker
hastaligi gibi danyay! ve Glkemizi tehdit eden 6nemli saglik sorununun en temel tedavisi, diyet ve kilo
kaybi ile saglanacak énleme tedavisi olarak yapilabilir. Bu aragtirmanin amaci: egzersiz etkeni
olmadan sadece diyet tedavisi ile az miktarda kilo kaybi saglanmasi ile seker hastaligint gosteren kan
bulgularindaki degisimi gozlemlemektir.

] izlenecek Olan Yéntem ve Yapilacak Islemler: l
Galigmanin adt: Prediyabet hastalarin sadece glisemik indeksi dusuk diyet ile %5 ve %1Wﬁ‘ gagayptanisenras!
gelisen saglik durumlarinin incelenmesi <iinik Ara 'ﬁfﬁ‘,‘;’:ﬁ}k e
Tarih: 16.06.2017 tarafindan onaylanmisti

Tah 1241802843
Karar No @ u‘a-!T/Zp
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(izlenecek olan yéntem ve yapilacak butin islemler -invazif olsun veya olmasin- agik ve anlagilir bir
sekilde belirtilmeli, kan, idrar gibi hasta materyallerinin kullanildi§i galismalarda, bu érneklerin alinma
sikligi ve miktariari, alinma sekli, bu islemlere bagli olarak ortaya clkabilecek olumsuziuklar veya
riskler mutlaka yazilmalidir)

Merkezimiz diyet poliklinigine basvuran hastalarimiza kan tahlili yaptirilacaktir. Kan tahlil sonuglarinda
seker dengesi bozuk ¢ikan Kisiler arastirmaya dahil edilecektir. Katilimcilarin boy, kilo 6lgimleri
alinacak ve diyetisyen tarafindan saglikii beslenme egitimi verilerek zayiflama programi
hazirlanacaktir. Katilimeilarin kilo vermesi takip edilecek ve aragtirma dahilinde belli araliklar ile 2 kere
daha kan tahlilleri tekrarlanacaktir. Kan alma iglemleri alaninda uzman kan alma hemsireleri tarafindan
alinacaktir. Calismamizda uygulanacak diyet programliari kisiye 6zeldir. Herhangi bir olumsuz etkisi
olmayacaktir. Galigma devam ederken katilimcinin 6zgir iradesi ile dizenli egzersiz' yapip
yapmayacagi kaydedilecektir. Katilimciya egzersiz yapmamasi konusunda herhangi bir - baski
yapiimayacaktir. Haftada 5 defa 30'ar dakika egzersiz yapan veya galismanin herhangi bir zamaninda,,| . .
yapmaya baglayan kisiler galismadan cikartilacaktir. Calisma sonuglandiginda elde edilen veriler |’
katilimcilar ile paylasilacaktir.

Arastirmanin Yapilacag Yer(ler):

Ozel Burtom Biyofiz Tip Merkezi Karaman Subesi
Arastirmaya Katilan Arastiricilar:

Diyetisyen Bagak Kefeli

Aragtirmanin Siiresi:

6 ay

Katilmasi Beklenen Goniillii Sayisi:

20 kisi

Size Getirebilecegi Olasi Faydalar:
(Géndlldlerin galismaya katilmasini tesvik edecek veya yénlendirecek ifadelerden kaginiimalidir)

-Seker hastaligi ile ilgili bulgularin diizelmesi
-Beslenme egitimi sonrasi saglikh beslenme hakkinda daha detayh bilgiye sahip olmak

Size Getirebilecedi Ek Risk ve Rahatsizliklar:

(Géndillinin basina gelebilecek, makul olarak éngériilebilen her turli risk ve rahatsiziik (6rnegin agri,
enfeksiyon riski, tedavideki olasi basarisizlik vb) acikea belirtilmelidir. Minimal riskten fazla bir riski
bulunan aragtirmalarda bunun nasil giderilecegi veya tedavi edilecedi agikga belirtilmelidir.)

- Uzun soluklu olacak olan bu programin basarisiz olmasi
- Diyete uyum konusunda zorlanma

- Calismanin sonuna kadar tiketilmemesi gereken gidalardan mahrum kalma (sekerli mamiiller, beyaz
unlu mamiiller, piring , tavsiye edilenden fazla meyve, sekerli mesrubatiar).

Calismanin adi: Prediyabet hastalarin sadece glisemik indeksi dusiik diyet ile %5 ve %10 kildkayipiad senras!
gelisen saglik durumlarinin incelenmesi Kiinik Ar;'g;ﬁaﬁglt%stik o

ih: . r Etik Kuruiu
Tarih: 16.06.2017 _arafindan onaylanmistr -

Kerar No © 25 1012843
o la\a-n*/zﬁ
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- Toplamda 3 kere kan verecek olma.

Katilma ve Gikma:

Bu arastirmaya katilmak tamamen gonulluluk esasina dayanmaktadir. Calismaya katiimama
veya herhangi bir anda galismadan gikma hakkina sahipsiniz. Ayrica sorumiu arastirici gerek
duyarsa sizi galisma dis! birakabilir. Calismaya katiimama, calismadan ¢ikma veya ctkariima
durumlarinda bir ceza veya hakkiniz olan yararlarin kaybi kesinlikle s6z konusu
olmayacaktir.

Masraflar:
(Bu bolumde galisma masraflarinin hangi kaynaktan kargilanacagi belirtiimelidir.)

Calismanin labaratuvar tetkiklerinin masraflari galismanin yardtilecegi merkez olan Ozel Burtom
Biyofiz Tip Merkezi tarafindan karsilanacaktir. Bu konuda génulli katiimcidan herhangi bir 6deme
talep edilmeyecektir.

jletisim Kurulacak Kisi(ler): (Caligma ile ilgili olarak bilgi alma veya meydana gelebilecek
herhangi bir olumsuz durumda guiniin 24 saatinde ulasilabilecek kisilerin isim ve telefon numaralari
belirtilmelidir)

Diyetisyen Basak Kefeli
05323508147

Gizlilik:
Bu caligmadan elde edilen bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacak ve kimlik
bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktir.

=T T [gonuliuntn  adt, soyadi (kendi el yazis! ile)]
Bilgilendirilmis Gonalll Olur Formundaki tum agiklamalari okudum. Bana, yukarida konusu
ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sézlU aciklama asagida adi belirtien hekim
tarafindan yapildi. Katilmam istenen caligmanin kapsamini ve amacini, gonullt olarak
tizerime disen sorumluluklari tamamen anladim. Galisma hakkinda soru sorma ve
tartisma imkani buldum ve tatmin edici_yanitlar aldim. Bana alismanin_muhtemel
riskleri ve faydalar sézlii olarak da_anlatildi. Arastirmaya gonullu olarak katildigimi,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecedimi ve kendi
istegime bakilmaksizin arastirmaci  tarafindan aragtirma  dist birakilabilecegimi ve

Caligmanin adt: Prediyabet hastalarin sadece glisemik indeksi dustik diyet ile %5 ve %1 Okugigayppjarg&mam

i o i i i Fakiiltesi
gelisen saghk durumlarinin incelenmesi iinik Arastimaan S )
Tarih: 16.06.2017 erafindan onyianmigtr
KerarNo | 2010120
25 -1-&’1‘/7%
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arastirmadan aynldiim zaman mevcut tedavimin olumsuz ydnde etkilenmeyecegini
biliyorum.

Bu kosullarda;

1) Soz konusu Klinik Aragtirmaya hicbir baskl ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katiimayi
(cocugumun/vasimin bu calismaya katilmasini) kabul ediyorum.

2) Gerek duyulursa kisisel bilgilerime mevzuatta belirtilen kisi/kurumkuruluglarin erigebilmesine,

3) Calismada elde edilen bigilerin (kimlik bilgilerim gizli kalmak kosulu ile) yayin icin kullaniima,
arsivieme ve eger gerek duyulursa bilimsel katki amaci ile ulkemiz digina aktariimasina olur
veriyorum.

Galisma Kapsaminda Katilimcidan Biyolojik Ornek Alinmasi Durumunda Asagidaki
Boliim Katilimei Tarafindan Doldurulmalidir:

0 Tarafimdan alman kodlanmis* &rmegin yalmzca Gnerilen ¢alisma i¢in kullanimim
onayliyorum; ileride yapilmas1 olasi diger ¢aligmalar icin onay vermiyorum.

O Tarafimdan alman kodlanmus Ornegin, arastirma konusuyla baglantili diger
calismalarda  kullanimini  opayliyorum, ancak farkli caliymalar igin tekrar
bilgilendirilmek ve yeni onay vermek istiyorum.

0 Tarafimdan alman kodlanmms omegin gelecekte her tiirld genetik caliymada
(kimligim ile baglantisiz) olarak kullanilmasint onayliyorum.

*Kodlanmis ormek: Sizden alinan drnege bir kod numarasi verilir. Kod numarasini yalnizca arastiric
bilir ve sizin kimlik bilgilerinize yalnizca arastirici ulasabilir. Boylece kimlik bilgileriniz gizli tutulmug
olur.

Gonilliintn (Kendi el yazisi ile)
Adi-Soyad!: :
imzasi:

Adresi:

(varsa Telefon No, Faks No):
Tarih (gun/ay/yil): ....J...1....

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar icin
Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)

Adi Soyadt:

imzast:

Adresi:

Varsa Telefon No, Faks No:

Tarih (gunfay/yil): ...[...1....

Onay Alma Islemine Bagindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulug Gorevlisinin
Adi-Soyadi:

imzast:

Gorevi: e
Tarih (gun/ayfyil):....[.......... e K Uitosl

Hiinik Aragtirmalar Etik Kurui:
tarafindan onaylanmistir

Actklamalari Yapan Kisinin Tarih 2.0 1O TOAX
Adi-Soyadt: KerarNo : 2 1343/ 2
Imzasi: e

Tarih (gun/ay/yil):...L.../.....

Calismanin adi: Prediyabet hastalarin sadece glisemik indeksi diigiik diyet ile %5 ve %10 kilo kayiplari sonrasi
gelisen saghk durumlarinin incelenmesi
Tarih: 16.06.2017
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NOT: Bu formun bir kopyas! génilliide kalacak, diger kopyas! ise hasta dosyasina yerlestirilecektir.
Hasta dosyasi veya protokol numarasi olmayan saglikli génillilerden alinacak onam formunun bir
kopyas! mutlaka sorumlu arastiricl tarafindan saklanacaktir

Uiudag Universitesi
... Tip Fakiitesi
-.:|Amk Aragtirmalar Etik Kurui:
T;arralfln an onaylanmist~
i .
,.,?T;E_NT 240\ 200

‘2™ RaT/2

Caligmanin adi: Prediyabet hastalarin sadece glisemik indeksi duisiik diyet ile %5 ve %10 kilo kayiplari sonras!

gelisen saglik durumlarinin incelenmesi
Tarih: 16.06.2017
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OZGECMIS

1. AdiSoyad:

2. Dogum Tarihi

3 . UnVﬂIll

4. Ogrenim Durumu

: Basak KEFELI

: 15 Ocak 1987

: Diyetisyen

Derece Alan Okul Mezuniyet Yih

Lise Sayisal Bursa Niliifer Milli Piyango 2005
Anadolu Lisesi

Lisans | Beslenme ve Diyetetik Boliimii | Hacettepe Universitesi, 2010

Saglik Bilimleri Fakiiltesi

5. Sertifikalari

: Onkoloji Diyetisyenligi Sertifikas1

Diyabet Diyetisyenligi Sertifikas1
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Bariatrik Cerrahi Diyetisyenligi Sertifikasi




