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OZET

KARAKAYA R.E., “Tip 2 Diyabetli Bireylerde Diyetle Iyot Ahm, Uriner Iyot
Atimi ve Tiroid Fonksiyonlar1 Arasindaki Iliskinin Belirlenmesi”, Baskent

Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Yiiksek Lisans Tezi, 2017.

Bu arastirma Tip 2 diyabetli (T2DM) bireylerde diyetle iyot alimi, iiriner iyot
atim1 ve tiroid fonksiyonlar1 arasindaki iligskinin belirlenmesi amaciyla planlanmustir.
Calisma, Mart-Haziran 2017 tarihleri arasinda Ankara Atatiirk Hastanesi Balgat
Endotem Semt Poliklinigi’ne bagvuran 18-64 yas arast 49 T2DM’li ve 49 saglikli
birey iizerinde yiiriitiilmistiir. Bireylere demografik ozellikleri, hastalik bilgileri,
beslenme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite durumlarina iligkin bilgilerin yer aldig
anket formu uygulanmstir. Bireylerin beslenme durumu bir giinliik 24 saatlik besin
tiketim kaydi ve iyottan zengin besinleri igeren besin tiiketim sikligi formu ile
belirlenmistir. Bireylerin antropometrik oSlgtimleri alinmig, viicut kompoziyonu
Olciilmilis ve biyokimyasal parametreleri degerlendirilmistir. Calismaya katilan
T2DM’li bireylerin yas ortanca degeri 56.0 [53.0-61.0] yil, kontrol grubunun ise
50.0 [49.0-55.0] y1l’dir. T2DM’li bireylerden 21 kisi (%42.9) erkek, 28 kisi (%57.1)
kadin, kontrol grubundan ise 18 kisi (%36.7) erkek, 31 kisi (%63.3) kadindir.
Diyabetli bireylerin %95.9’u, kontrol grubundaki bireylerin ise %98.0’1 iyotlu tuz
kullanmaktadir. Gruplar arasinda TSH, T3, T4, Anti-Tg ve Anti TPO degerleri
acisindan anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Diyabetli bireylerin 24 saatlik besin
tilketim kaydina gore iyot alimi (94.8 [76.0-112.0] pg) kontrol grubuna (137.1
[123.1-165.4] pg) gore anlamli diizeyde daha disiiktiir (p<0.05). Benzer sekilde
diyabetli gruptaki bireylerin iyottan zengin besinlerin tiikketim sikligina gore aldigi
iyot miktar1 (93.1 [84.4-113.9] ng) kontrol grubundaki bireylere (140.2 [125.1-166.1]
ng) gore anlamh diizeyde daha diistik bulunmustur (p<0.05). Diyabetli grubun
giinliik iyotlu tuz tiikketimi (5.75+2.12 g), kontrol grubundaki bireylere (8.02+2.76 g)
gore anlaml diizeyde daha diisiiktiir (p<0.05). Bireylerin iiriner iyot atimi degerleri
incelendiginde diyabetli grubun iriner iyot atimi ortanca degeri 49.6 [36.3-57.0]
ng/L, kontrol grubunun ise 91.5 [76.1-121.2] ug/L olarak belirlenmistir ve gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Diyabetli bireylerin % 49.0’inda,



orta derecede iyot yetersizligi saptanirken kontrol grubunda orta derece iyot
yetersizligi olan birey bulunmamaktadir. Diyabetli bireylerin %38.8’inde, kontrol
grubunun ise %55.1°inde hafif derecede iyot yetersizligi saptanmistir ve aralarinda
anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Gruplar arasinda iiriner iyot atimi ile tiroid
fonksiyon testlerinden plazma T3, T4, TSH, Anti TPO ve Anti Tg diizeyleri arasinda
anlamli iligki bulunmamistir (p>0.05). Diyabetli grup (r=0.505, p=0.000) ve kontrol
grubunun (r=0.458, p=0.001) iiriner iyot atimu1 ile 24 saatlik besin tiiketim kaydina
gore alinan iyot miktar1 arasinda pozitif iligski tespit edilmistir. Diyabetli bireylerin
(r=0.458, p=0.001) ve kontrol grubunun (r=0.522, p=0.000) iyottan zengin besin
tilkketim sikligina gore alinan iyot miktari ile {iriner iyot atimi arasinda pozitif iligki
bulunmustur. Diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi ile gilinliik su tiiketim miktar
arasinda pozitif iliski saptanmistir (r=0.336, p=0.018). Diyabetli grup (r=0.758,
p=0.000) ve kontrol grubunun (r=0.374, p=0.008) iiriner iyot atimi ile 24 saatlik
besin tilketim kaydina gore tiiketilen iyotlu tuz miktar1 arasinda pozitif iligki
bulunmustur. Her iki grupta da iyot yetersizligi gézlenmis ancak diyabetli grubun
diyetle iyot alimi1 ve iiriner iyot atiminin kontrol grubuna gore anlamli derecede
diistik oldugu belirlenmistir. Bu nedenle diyabetli bireylerin beslenme tedavisi
planlanirken iyot yetersizligi riskinin de géz oniinde bulundurulmasinin hastalarin

yasam kalitesinin artirilmast agisindan gerekli oldugu diistiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabet, diyetle iyot alimi, iyot yetersizligi, liriner iyot

atimy, iyotlu tuz
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ABSTRACT

KARAKAYA R.E., “Determining the Relationship Between Dietary lodine
Intake, Urinary lodine Excretion and Thyroid Functions in People with Type 2
Diabetes Mellitus”, Baskent University Institue of Health Science, Master
Thesis, 2017.

This study was conducted to determine the relationship between dietary iodine
intake, urinary iodine excretion and thyroid functions in people with type 2 diabetes
mellitus (T2DM). The study was planned on 49 people with T2DM and 49 heathy
people aged 18-64 years at Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hospital Balgat
Endotem District Polyclinic on between March-June 2017. A questionnaire was
applied to patients including demografic characteristics, information about disease,
nutritional behaviour and physical activity status. The nutritional status of the
patients was determined by a one day 24-h dietary recall and food-frequency
questionnaire rich in iodine. Anthropometric measurements, body composition and
some biochemical parameters of the patients were also determined. The median age
of the T2DM patients was 56.0 [53.0-61.0] years and median age of people in control
group was 50.0 [49.0-55.0] years. It was determined that 21 people (%42.9) from
T2DM patients were male and 28 people (%57.1) were female and from control
group 18 people (%36.7) were male, 31 people (%63.3) were female. According to
findings %95.9 of diabetes patients, %98.0 of people in control group used iodised
salt. There was no significant difference in terms of plasma TSH, T3, T4, TgAb, and
TPOADb values between groups (p>0.05). lodine intake according to one day 24-h
dietary recall in T2DM patients (94.8 [76.0-112.0] ug) was significantly lower than
people in control group (137.1 [123.1-165.4] pg) (p<0.05). Similarly, it was
determined that iodine intake according to food-frequency questionnaire rich in
iodine in T2DM patients (93.1 [84.4-113.9] ug) was significantly lower than people
in control group (140.2 [125.1-166.1] pg) (p<0.05). It was stated that iodised salt
consumption in T2DM patients (5.75+2.12 g) was significantly lower than people in
control group (8.02+2.76 g) (p<0.05). When the urinary iodine excretion was
examined urinary iodine excretion in people with T2DM was 49.6 [36.3-57.0] pg/L

vii



and in control group it was 91.5 [76.1-121.2] ug/L, a significant difference was
determined between groups (p<0.05). According to these results, in people with
diabetes %49.0 of them had moderate iodine deficiency while in control group there
was no one with moderate iodine deficiency. In people with diabetes %38.8 of them
and in control group %55.1 of them had mild iodine deficiency and there was a
significant difference bewteen groups (p<0.05). There wasn’t a significant
relationship in terms of urinary iodine excretion and thyroid function tests such as
plasma T3, T4, TSH, TgAb, TPOADb between groups (p>0.05). A positive
relationship was observed in diabetes (r=0.505, p=0.000) and control group (r=0.466,
p=0.001) between urinary iodine excretion and iodine intake according to one day
24-h dietary recall. Similarly a positive relationship was determined in diabetes
(r=0.458, p=0.001) and control group (r=0.522, p=0.000) between urinary iodine
excretion and iodine intake according to food-frequency questionnaire rich in iodine.
There was a positive relationship between urinary iodine excretion in T2DM patients
and daily water consumption amount (r=0.336, p=0.018). A positive relationship was
observed urinary iodine excretion and iodised salt consumption amount according to
24-h dietary recall in diabetes group (r=0.758, p=0.000) and control group (r=0.374,
p=0.008). lodine deficiency was observed in both groups and yet urinary iodine
excretion in diabetes group was significantly lower than control group. It is for this
reason, while planning T2DM patients’ diet, considering iodine deficiency risk for

T2DM patients is thought to be essential in order to improve patients’ life quality.

Keywords: Type 2 diabetes, dietary iodine intake, iodine deficiency, urinary iodine
excretion, iodised salt
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1. GIRIS

T2DM, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki bozukluk nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. Giiniimiizde diyabet,
siklig1 ve olusturdugu sorunlar nedeniyle tiim diinyada 6nemi gittikge artan bir saglik
sorunu haline gelmistir. 2015 yilindan itibaren diinyadaki diyabetli birey sayis1 415
milyon iken bu saymin 2040 yilinda %55 oraninda artarak 642 milyona ulasacagi
ongoriilmektedir (1). Bu artisin baslica nedenleri niifus artisi, yaslanma ve
kentlesmenin getirdigi yasam tarzi degisimi sonucu obezite ve fiziksel inaktivitenin

artmasidir (2).

Hastaligin temelinde genetik olarak yatkin kisilerde yasam tarzi ile tetiklenen
ve giderek artan insiilin direnci ve zamanla azalan insiilin salinimi1 s6z konusudur.
T2DM’nin neden oldugu kan sekeri yliksekligi (hiperglisemi) kontrol altina
allmamazsa zaman ic¢inde diyabetin kronik komplikasyonlar1 olan retinopati,
nefropati, periferik ve otonom ndropati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlar
gelismektedir. Diyabetin varligi, ayrica koroner kalp hastaliklari, serebrovaskiiler
hastaliklar ve periferik damar hastaliklar1 gibi makrovaskiiler sorunlarin daha erken
yaslarda ortaya ¢ikmasina ve daha agresif seyretmesine neden olmaktadir. T2DM’de
metabolik kontroliin yeterince saglanmasi ile bu komplikasyonlarin dnlenebilecegi

veya geciktirilebilecegi bilinmektedir (3).

Diyabet tedavisinde hedef, kan glukozunun normal diizeylere indirilmesi ile
birlikte mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ve kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasidir. Agirlik kontroliiniin saglanmasi, kan basinci
ve lipid diizeyleri gibi diger bilinen risk faktorlerinin de kontrol edilmesi gereklidir.
Diyabetin tiim tiplerinde ilk yapilmasi ve hastalik siiresince devam edilmesi gereken
temel yaklagim hastanin egitimi, tibbi beslenme tedavisi (TBT) ve egzersizdir. Tibbi
beslenme tedavisi, diyabet tedavisi ve diyabet yonetimi igin gerekli egitimin en

o6nemli boliimiini olusturur (4).



Tibbi beslenme tedavisinin amaclart metabolik kontrolii saglamak, diyabetin
kronik komplikasyonlarini 6nlemek veya komplikasyonlarin gelisme sikligini
azaltmak, bireyin kisisel ve kiiltiirel Ozelliklerini dikkate alarak beslenme
gereksinimini belirlemek ve giinlilk yasam igerisinde karsilagilabilecek degisik
durumlarda (egzersiz, hipoglisemi, akut hastalik vb.) kendi kendini yOnetme

becerisini kazandirmaktir (5).

Bir mikro besin olan iyot, beyin ve sinir sisteminin normal biiylime ve
gelismesi, viicut 1s1s1 ve enerjisinin devami igin gerekli olan tiroid hormonlarmin
onemli bir bilesenidir. Besinlerle alinan iyotun %30’u tiroid bezinde kullanilirken

%70’1 bobrekler yoluyla atilir (6).

Yetersiz iyot alim1 veya yetersiz iyot metabolizmasi nedeniyle olusan tiim
hastaliklara “iyot yetersizligi hastaliklar1 (IYH)” denir. IYH, diinyada en sik goriilen
endokrin bozukluktur ve tiim diinyada onlenebilir zeka geriligi ve beyin hasariin en
onemli nedenidir (7). Yetersiz iyot alim1 genellikle topraktaki iyot miktarinin disiik
olmasi ve dolayisiyla alinan besinlerin iyot iceriginin az olmasi ile iliskilidir. Ayrica
deniz iirlinlerinin yeterince tiiketilmemesi iyot aliminin eksikligi ile sonug¢lanir. Bazi

besinlerdeki guatrojenler de iyotun yeterince kullanilamamasina neden olabilir (8).

Iyot yetersizliginin insan viicuduna olumsuz etkisi aslinda tiroid hormon
eksikligi yolu ile olmaktadir. Iyot alimindaki yetersizlik en ©nemli guatr
nedenlerindendir. Iyot yetersizligi bebeklik ve ¢ocukluk déneminde guatr,
hipotiroidi, beyin faaliyetlerinde bozukluk ve zeka geriligi, beden gelisim geriligi ve
boy kisaligima neden olurken eriskin dénemde yol ac¢tig1 baslica sorunlar guatr,
hipotiroidi, zeka geriligi, infertilite, fiziksel performansta yetersizlik ve bazi tiroid

kanseri tiplerindeki artistir.

Iyot yetersizliginin belirlenmesi igin en iyi yontem {iriner iyot miktarinin
tayinidir. Iyot yetersizligi olmadigini sdylemek icin {iriner iyot atimi en az 100 pg/L
olmalidir. Iyot yetersizliginin oldugu bélgelerde alinacak baslica &nlem, kisilerin
ginlik iyot alimlarini artirmaktir. Bunu saglamak ic¢in farkli yOntemler

kullanilmaktadir: Bunlar tuzun iyotlanmasi, ekmege iyodiir veya iyodat katilmast,



iyot tabletleri kullanilmasi (potasyum iyodiir veya sodyum iyodiir), iyotlu yag
enjeksiyonu ya da iyotlu yag kapsiilleri kullanilmasi ve igme suyunun iyotlanmasidir
(9). Bunlar arasinda tuzun iyotlanmasi en yaygin kullanilan yontemdir. Ulkemizde de
bir halk sagligi sorunu olan iyot yetersizligi hastaliklarinin 6nlenmesi i¢in 1994
yilinda tuzlarin iyotlanmasina baglanmistir ancak 2008’de yayimlanan bir ¢alismada
halen tilkemizde %27.8 sikliginda orta-ciddi iyot yetersizliginin oldugu saptanmistir
(10). Ayrica WHO tarafindan tilkemize ait 2002 verileri temel alinarak yapilan
degerlendirme sonucunda iilkemizde genel popiilasyonun %60’1inda {iriner iyot
atiminin 100 pg/L’den diisiik oldugu 6ngdriilmiis ve tilkemiz yetersiz iyot alimi ve

hafif iyot yetersizligi bolgesi olarak tanimlanmigtir (11).

Diyabetli bireylerde tiroid hastaliklarinin prevalansinin genel popiilasyona
gore daha yiiksek oldugunu gosteren c¢aligmalar mevcuttur. Diyabetli bireylerde
tiroid hastaliklarinin = goriilme  sikliginin = %2.2 ile %17 arasinda degistigi
gozlenmektedir (12). T2DM hastalarda tiroid disfonksiyonlar1 arastirilmis olmakla
birlikte bu hastalarda iyot durumunun degerlendirildigi ¢alismalar olduk¢a sinirlidir.
Tip 1 diyabetli (TIDM) cocuk ve adolesanlarin alindigi bir calisgmada diyabetli
bireylerde tiroid fonksiyonlari ve iiriner iyot atiminin iligkili oldugu saptanmistir. Bu
hastalarda ozmotik dilirez yoluyla iiriner iyot atiminin artist tiroid bezinin
biiytimesiyle iligkilendirilmistir. Ayrica liriner iyotun, glukoziiri ve HbAlc diizeyi ile
iliskili oldugu belirlenmistir (13). Bir baska ¢alismada T2DM hastalarda tiriner iyot
atimi1 degerlendirilmig ve diyabetli hastalarin {iriner iyot atimmin kontrol grubuna
gore daha diisiik oldugu bulunmustur. Ayrica triner iyot atimimin glukoz, insiilin ve
insiilin direnci indeksi olan HOMA-IR ile negatif iliskili oldugu gézlenmistir (14).
T2DM’de uygulanan TBT’nin iyot alim1 iizerine etkisinin degerlendirildigi ¢aligma
bulunmamaktadir. Bu hastalarda genel popiilasyonda oldugu gibi yeterli diizeyde
iyot alimi 6nemlidir. T2DM’de tibbi beslenme tedavisinin bir pargasi olarak bazi

besinlerde ve 6zellikle tuz aliminda kisitlama yapilmaktadir (4).

Bu ¢alismada T2DM bireylerde diyetle iyot alimi, iiriner iyot atimi ve tiroid

fonksiyonlarinin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetin Tanimi ve Tarihgesi

T2DM, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki bozukluk nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. Insiilinin viicutta yeterli
miktarda tiretilememesi veya kullanilamamasi kanda glukozun ylikselmesine yani
hiperglisemiye neden olur. Diyabetin kronik hiperglisemisi uzun siireli hasar,
disfonksiyon, goz, bobrek, sinirler, kalp ve kan damarlar1 gibi organlarin yetmezligi
ile iligkilendirilmistir. Uzun siireli kan glukoz diizeyinin yiiksek olmasi viicutta
hasara, doku ve organlarda yetersizlige neden olmaktadir. Bu durum insiilin
yetersizligine neden olan anormalliklerin pankreas hiicrelerinde otoimmun yikimi
nedeniyle olusan ve insiilin direncine sebep olan bir durumdur. Insulin yetersizligine
bagl insiilin aktivitesinin eksikligi veya dokularin insiiline yanitinin azalmasi
hormon aktivasyonunu da etkilemektedir. Ayni bireyde insiilin salgisi ve insiilin
aktivasyonundaki bozukluk birlikte goriilebilir ancak tek basina goriilmesi
hipergliseminin birincil nedenidir. T2DM, beklenen yasam siiresinin kisalmasi,
diyabet ile iligkili mikrovaskiiler komplikasyonlardan dolayr morbiditenin artmasi,
makrovaskiiler komplikasyonlarin artmasi ve yasam kalitesinin azalmasi ile

iligkilendirilen ve 6miir boyu medikal tedaviyi gerektiren bir hastaliktir (15).

2.2. Diyabet Epidemiyolojisi

Giliniimiizde diyabet, siklig1 ve sebep oldugu sorunlar ile tiim diinyada 6nemi
gittikce artan bir saglik sorunu olmaktadir. Yasam tarzindaki hizli degisim ile birlikte
gelismis ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde 6zellikle T2DM prevalansi hizla
artmaktadir. IDF’nin (Uluslararas1 Diyabet Federasyonu) 2015 yilindaki raporuna
gore tiim dlinyada 415 milyon diyabetli birey bulunmaktadir. Bu sayinin 2040 yilina
kadar 642 milyona yiikselecegi belirtilmektedir. Ayn1 ¢alismada Tiirkiye’de her sekiz
bireyden birinin diyabetli oldugu ve prevalansinin %12.8 oldugu saptanmis, 2040

yilina kadar prevalansin %16’ya ulasacagi tahmin edilmektedir (1).



Ulkemizde 1997-1998 yillarinda yapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
(TURDEP-I) ¢alismasi sonuglarina gore T2DM prevalanst %7.2 olarak bulunmustur
(16). Yakin zamanda yayinlanan TURDEP-II ¢alismasinda ise tilkemizde T2DM
sikliginin son yillarda onemli derecede arttig1 ve %13.7’ye vardigi goriilmiistiir.
Tiirkiye’de 1997-2010 yillart arasinda 12 yilda diyabet siklig1 %90 artis gdstererek
WHO 2030 yil1 hedeflerini agmistir (2). Uluslararas1 ve prospektif olarak yiiriitiilen
kirsal ve kentsel epidemiyolojik bir arastirma olan PURE (ileriye Doniik
Kentsel ve Kirsal Epidemiyoloji Calismasi) 2009-2012 Tiirkiye verilerine gore, 38-
73 yas arasindaki her 5 kisiden birinde diyabetin gelismis oldugu, 60 yas lizerinde bu
oranin lgte bire ¢iktigt ve diyabet hastalarinin %80’inde kan sekeri kontroliiniin
yetersiz oldugu bildirilmistir. Arastirma sonuclarina gore; Tiirkiye’de diyabet
goriilme siklig1 2009 yilinda %13 iken 2012 yilinda %17.9’a yiikselmis ve lilkemizde
diyabet goriilme sikliginin kadinlarda erkeklere gore ortalama %3 daha yiiksek
oldugu gozlenmistir (17).

2.3. Diyabetin Simflandirilmasi

T1IDM ve T2DM klinik gosterge ve hastalik ilerleyisi acisindan farklilik
gosterebilen heterojen hastaliklardir. Tedaviye karar verirken hastaliklarin
smiflandirilmasi: 6nemlidir ancak bazi hastalar teshis esnasinda net olarak T1DM
veya T2DM tanist alamamaktadir. T2DM bireylerde diyabetik ketoasidoza
rastlanirken, TIDM bireylerde poliiiri/polidipsi gibi bulgulara rastlanabilmektedir.
(18,19).

Diyabetin Patofizyolojisi, Tarihcesi ve Teshisindeki Degisiklikleri Arastirma
Sempozyumu’nda TIDM ve T2DM’de ¢esitli genetik ve cevresel faktorlerin beta
hiicre kaybi ilerleyisini ve fonksiyonunu tetikleyerek hiperglisemiye neden oldugu
belirtilmistir. Her iki hastaligr siniflarken beta hiicre disfonksiyonu ve hastaligin
diizeyinin glukoz durumu ile saptanmasi gerekmektedir (20). Diyabetin etiyolojik

siiflamasi Tablo 2.1°de verilmistir (5).



Tablo 2.1. Diyabetin etiyolojik siniflamasi

1.Tip 1 Diyabet

-Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan beta hiicre yikimi vardir

1. Tip 2 Diyabet

-Insiilin direnci, gorece insiilin yetmezligi
-Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti

I11.Diger Spesifik Tiirler

A.Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik E.lla¢ ve Kimyasal Maddelerle Olusan

Defektleri Diyabet

-MODY

HNF-1 alfa (MODY 3) Vacor

Glukokinaz enzim eksikligi  (MODY 2) Pentamidin

HNF-4 alfa (MODY 1) Nikotinik asit

IPF-1 (MODY 4) Glukokortikoidler

HNF-1 beta (MODY 5) Tiroidler

NeuroD1 (MODY 6) Diazoksid

-Mitokondrial DNA B-adrenerjik agonistler

-Digerleri Tiazid diiiretikler
Dilantin
Gama-interferon
Digerleri

B.Insiilin Etkisinin Genetik Defektleri F.infeksiyonlar

Tip A Insiilin direnci Konjenital kizamik¢ik

Leprechaunism Sitomegalovirus

Ribson-Mendenhall Sendromu Digerleri

Lipoatrofik diyabet

Digerleri

C.Ekzokrin Pankreas Hastaliklari G.Immiin Tliskili Diyabetin Sik Olmayan
Formlan

Pankreatit “Stiff-man” Sendromu

Travma/Pankreotektomi Anti instlin reseptor antikoru

Neoplazi Digerleri

Kistik fibrozis
Hemokromatozis
Fibrokalkiil6z pankreatopati

Digerleri

D.Endokrinopatiler H.Diyabetle Birlikte Goriilebilen Diger
Genetik Sendromlar

Akromegali Down Sendromu

Cushing Sendromu Klinefelter Sendromu

Glukagonoma Turner Sendromu

Feokromositoma Wolfram Sendromu

Hipertiroidi

Somatostatinoma
Aldosteronoma
Digerleri

1VV.Gestasyonel Diyabet

-Gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intorelansi




2.4. Diyabetin Tam Kriterleri

Diyabet tanisi, plazma glukoz kriterleri olan aglik plazma glukozu (APG)
veya 75 g oral glukoz tolerans testinden (OGTT) sonra bakilan 2 saatlik plazma
glukozudur (21). Yakin zamanda Uluslararas1 Uzman Komitesi (IEC) HbA1¢’yi (6.5

sinir) diyabet tanisina ligiincii bir segenek olarak eklemistir (22).

2.4.1. Glikozillenmis hemoglobin (Hemoglobin Alc)

HbAlc, APG ve OGTT’ye kiyasla aglik gerektirmez, preanalitik kararlilig
daha ytiksektir, stres ve hastalik durumlarinda giinliik karisiklik daha az oldugu i¢in
uygulanmasi daha kolaydir. Ancak maliyeti daha fazla oldugu icin yalnizca gelisen
tilkelerde uygulanabilir ve Alc ile glukoz ortalamasi bazi bireylerde daha az
korelasyon gostermektedir. Diyabet teshisinde Alc kullamildiginda, Alc’nin
ortalama kan glukoz degerinin indirekt Olg¢iimii oldugu ve hemoglobin
glikalizasyonunu etkileyen yas, irk/etnisite ve anemi/hemoglobinopati gibi diger

faktorlerin de goz Oniine alinmasi gerektigi onem tasimaktadir (23).

2.4.2. Achik ve 2 saatlik plazma glukozu

Alc ve glukoz bagiml testler arasindaki iligki diyabet tanisinda yeterli
olmamaktadir. APG ve Alc smirlar1 incelendiginde, 2 saatlik PG degerinin diyabetli
bireyin tanisinda daha faydali oldugu goriilmektedir (23). Diyabetin tani kriterleri
Tablo 2.2°de 6zetlenmistir (4).



Tablo 2.2. Diyabetin tam kriterleri

HbAlc % >6.5 Bu test bir laboratuar ortaminda, Ulusal Glikohemoglobin
Standardizasyon Programi (NGSP) sertifikali ve Diyabet
Kontrol ve Komplikasyonlarina (DCCT) gore standardize
edilmis bir metod kullanilarak yapilmalidir.*

APG > 126 mg/dl En az § saat hicbir kalori alimi1 yapilmamalidir. *
(7.0 mmol/L)
2-saat > 200 mg/dl OGTT sirasinda olmali. Bu test WHO’ nun belirledigi sekilde,
plazma (11.1 mmol/L) su icinde ¢6ziilmiis 75 g toz glukoz sivisinin hastaya
glukozu yiiklenmesi seklinde uygulanmalidir.*
Plazma >200 mg/dl Hiperglisemi veya hiperglisemik krizin klasik semptomlari

glukozu (11.1 mmol/L) olan bir hastada rastgele yapilan 6lgtim

* Hipergliseminin kesin yoklugunda, tekrar testleri ile sonu¢ dogrulanmalidir.

2.5. Diyabet Tipleri

2.5.1. Tip 1 diyabet (T1DM)

T1DM, diyabetli bireylerin %5-10"unu kapsamaktadir. Daha 6nce ‘insiilin
bagimli diyabet’ veya ‘cocukluk ¢agi diyabeti’ olarak bilinen hiicre diizeyinde beta
hiicre ve pankreas hiicrelerinin otoimmun yikimi ile sonuglanan bir hastaliktir (23).
Pankreastaki beta hiicrelerinin, hiicrelerde kan glukozunu kullanmaya yardim eden
insiilin hormonunu iiretememesi ile hiicreler yeteri kadar beslenemez ve kanda fazla
miktarda glukoz dolasir. Buna bagli olarak hipoglisemi, diisiik kan glukozu,
hiperglisemi ve yiiksek kan glukozu gibi yasami tehdit eden durumlar goriilebilir.
Hipoglisemide hiicreler yeterli miktarda glukoz alamaz, biling kayb1 olusur ve koma
gerceklesebilir. Hiperglisemi ve insiilinin uzun siireli yoklugu, viicudun enerji i¢in
glukoz yerine yagi kullanmasi sonucu keton cisimciklerinin kanda yiikselmesine ve
ketoasidoza neden olabilir. Keton cisimcikleri kami asidik hale getirir, viicut

fonksiyonlarini yavaslatir, bu durum koma ve 6liimle sonuglanabilir (24, 25).

T1DM’de yikima ugrayan hiicrelerin gostergesi olan otoantikorlarin %85-
90’1 aglik hiperglisemisi ortaya ¢iktiginda belirmektedir. Hastali§in beta hiicre yikim

diizeyi bireyden bireye degisebilmektedir. Beta hiicre yikimi ve immun aracili



diyabet, cocukluk veya addlesan ¢agi basta olmak {izere her yasta ortaya ¢ikabilir.
Beta hiicrelerin otoimmun yikimi ¢esitli genetik ve cevresel faktorler ile iligkilidir.
TIDM hastalarda obezite ¢ok fazla goriilmese bile hastaligin tanis1 ile iliskili
bulunmustur. Ayrica bu bireylerin Graves hastaligi, Hashimoto tiroiditi, Addison’s
hastalig1, vitiligo, ¢6lyak, otoimmun hepatit, myastenia gravis ve pernisiydz anemi

gibi hastaliklara da yatkinlig1 bulunmaktadir (23).

2.5.2. Tip 2 diyabet (T2DM)

T2DM, diyabetli bireylerin %90-95’ini olusturur ve ‘insiilin bagimsiz
diyabet’ veya ‘yetiskin diyabeti’ olarak da adlandirilir. insiilin direnci veya goreceli
insiilin ~ eksikligi  bulunan Dbireylerde rastlanmaktadir. T2DM  bireylerde

makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon gelisme riski yiiksektir (23).

T2DM, kompleks bir endokrin ve metabolik hastaliktir. Bir¢cok genetik ve
cevresel faktorlerin bir araya gelmesiyle olusan insiilin direnci ve pankreatik beta
hiicre disfonksiyonu ile birlikte ilerler. Bu hastalarda obezite, insiilin direnci ve
bozulmus glukoz toleransinin gelismesine neden olan faktorlerden biridir. Beta
hiicreleri yeterli miktarda insiilin salgilayamadiginda bozulmus glukoz toleransi
T2DM gelisimine yol agar. Inkretinlerden glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1),
hiperglukagonemi, diger hormonlarin diizeyinin artig1 ve insiilin direnci ile beraber
insiilin saliminda azalma ve hiperglisemi meydana gelir (24, 26, 27). Obezitenin
insiilin direnci olusumundaki etkileri, hormon konsantrasyonundaki dengesizlik
(leptin artis1, adiponektin azalmasi, glukagon artmasi vb.), stokin miktarinin artmasi
(timor nekrozis faktor-a, interlokin 6), sitokin sinyalizasyonunu baskilayicilar, diger
inflamatuar sinyaller ve retinol baglayict protein 4’teki degisiklikler ile

gerceklesmektedir (28).

Ayn1 zamanda beta hiicre fonksiyonundaki degisiklikler hiperinsiilinemi
olusumuna katkida bulunur. Insiilin direncini engelleyecek kadar insiilinin
salgilanamamasi ile diyabete doniisen glukoz intorelanst meydana gelir. Beta hiicre
fonksiyonundaki azalma ile birlikte kronik hiperglisemi (glutoksisite), esterlesmemis

yag asitleri (NEFA) (lipotoksisite), oksidatif stres, inflamasyon ve amiloid olusumu



gerceklesir (24). Ayrica T2DM bireylerde ¢ogunlukla hiperglisemi esliginde
glukagon salgisinin artmasi ile birlikte alfa hiicre disfonksiyonu ve prandiyal GLP-1

salgisinda artig goriilebilir (29).

2.5.3. Gestasyonel diyabet (GDM)

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), gebeligin ikinci veya {iglincii
trimesterinde teshis edilen diyabet tiirli olarak tanimlanmaktadir. Diyabetin
gebelikten sonra devam etme durumuna bagli olarak tedavisinde insiilin veya
yalnizca diyet de uygulanabilir. Hamile bireylerde GDM ile prevalansi yaklasik %5-
10 olmaktadir. Diger diyabet tiirleri gibi GDM bireylerde insiilin yeterli miktarda

talebi karsilamamaktadir.

Insiilin direnci, GDM bireylerde iki farkli sekilde goriilebilir. Ilk sekli,
fizyolojik insiilin direncidir. Plasental biiylime hormonu ve tiimor nekrozis faktori
aktivasyonu ile meydana gelir ve gebelikten sonra sinyalizasyon normale doner.
Ikinci sekli ise gebelikten &nce olusan insiilin direncinin, reseptdr diizeyinde
sinyalizasyonun kesilmesiyle olusur. GDM bireylerde kronik insiilin direncine baglt
beta hiicre disfonksiyonu da gelisebilmektedir (23). Gebelik bagimli insiilin direnci
ile GDM’ye bagh hiicre aksakliklar1 fark edilemeyebilir. Gebelikte diyabet teshisi

konulan bireylerin 6ncesinde glukoz intorelansi oldugu diisiiniilmektedir (30, 31).

2.6. Diyabetin Risk Faktorleri

Diyabetin patogenezi tam olarak belirlenememistir ancak bazi risk faktorleri
saptanabilmistir. TIDM i¢in risk faktorleri aile Oykiisii, irk ve cocukluk cagindaki
belli viral enfeksiyonlar1 kapsamaktadir. T2DM igin risk faktorleri ise degistirilebilir
ve degistirilemez risk faktorleri olarak ikiye ayrilmistir. T2DM i¢in degistirilemeyen
risk faktorleri yas, irk veya etnisite, aile dykiisii (genetik yatkinlik), GDM o6ykiisii ve
diisiik dogum agirligi olmaktadir (23).

Diyabet insidanst ve prevalansinin yasla beraber arttigi goézlenmektedir.

Hastalik Kontrol ve Koruma Merkezi (CDC) raporunda 20 yas ve iistii bireylerin DM
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prevalansinin %9.6, 60 yas ve ustii bireylerin ise %20.9’unun diyabetli oldugu
saptanmigtir (32). Siyah irkin beyaz irktan daha cok diyabete yatkin oldugu
belirtilmektedir. Yerli Amerikalilar ile yapilan bir ¢alismada, DM prevalansinin %5

ile %50 arasinda degistigi gozlenmistir (33). IDF 7.Atlas raporunda diyabetin
erkeklerde daha fazla goriildiigii saptanmistir (34).

Degisebilir risk faktorleri arasinda BKI (beden kiitle indeksi), fiziksel
inaktivite, yetersiz beslenme, hipertansiyon, sigara i¢me, alkol kullanma gibi
faktorler yer almaktadir (33, 35). Yiiksek BKI’nin yanisira bel kalga oraninin artmasi
gibi viicuttaki yagin dagilimi da diyabet i¢in risk faktorleri arasindadir (36). Fiziksel
aktivite yapan bireylerin yapmayan bireylere gore %30 daha az diyabete yakalanma
riski oldugu belirtilmektedir. Ayrica toplam enerji aliminin artmasi, rafine seker ve
yag gibi besinlerin diyet igeriginde yiiksek olmast diyabet riskini artiran faktorlerdir.
Bununla beraber depresyon ve artmis stresin diyabetle iligkili oldugu belirtilmektedir
(37).

2.7. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetli bireylerde hipergliseminin direkt ve indirekt etkilerinden korunmak,
morbidite ve mortalite agisindan biliyiilk onem tasimaktadir. Kontrol edilemeyen
hiperglisemi, basta akut ve kronik olmak iizere, makrovaskiiler komplikasyonlar
(koroner arter hastaliklar, periferal arter hastaliklar ve felg) ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar (diyabetik nefropati, noropati, retinopati) olarak incelenmektedir
(38).

2.7.1. Diyabetin akut komplikasyonlari

2.7.1.1. Diyabetik ketoasidoz (DKA)

Diyabetik ketoasidoz (DKA), diyabetlilerde insiilin eksikliginin neden
oldugu, acil insiilin ve intravendz sivi tedavisi gerektiren bir durumudur.
Hiperglisemi, hiperketonemi ve metabolik asidozla karakterize olan ketoasidozun
diyabetli bireylerde %5-10 o6liimliiliik orani oldugu belirtilmektedir. Genellikle
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T1DM hastalarda goriiliir ancak enfeksiyonlar ve diger ciddi hastaliklar esnasinda
T2DM hastalarda da rastlanabilmektedir.

Stres hormonlarinin varligi ile birlikte insiilin eksikligi asir1 hepatik glukoz ve
keton yapimina neden olur. Lipoliz ve esterlesmemis yag asitlerinin yag dokudan

dolasima gegmesiyle birlikte yag asitleri karacigerde okside olur ve aseton olusturur.

DKA semptomlar1 arasinda poliliri, asir1 susuzluk, kilo kaybi, giicsiizliik,
uykuya egilim ve koma yer alir. Fiziki bulgular arasinda ise dehidratasyon,
hipotansiyon, tasikardi, hipotermi sayilabilir. DKA, acil bir durum sayilmaktadir ve
hizl1 bir anamnez, fizik muayene ve yatak basinda alinan kan ve idrar 6rnekleriyle

tan1 konulmal1 ve tedavisi geciktirilmemelidir (39).

2.7.1.2. Hiperozmolar nonketotik hiperglisemi

Hiperozmolar nonketotik hiperglisemi (HONK), hiperglisemi (plazma
glukozu genellikle >630 mg/dL), dehidratasyon, prerenal iiremi, ketoz veya asidozun
olmayis1 ile birlikte goriilen bir durumdur. Ozellikle orta yasli ve yashi T2DM

hastalarda goriilmektedir.

HONK'’ye neden olan faktorler arasinda enfeksiyon, miyokard infarktiisii ve
baz1 diyabetojenik ilaglarin kullanimi yer alir. Tedavi sonrasi cilt alti1 insiilin

tedavisine gecilmesi ardindan diyet ve oral antidiyabetik ajanlar kullanilmasi onerilir
(39).

2.7.1.3. Hipoglisemi

Hipoglisemi, normal plazma glukoz diizeyinin diisiik olmasi (<65-75 mg/dL),
stres hormonlarinin artmasi (<60-65 mg/dL), klasik adrenerjik semptomlarin
belirmesi (<50-60 mg/dL) ve klinik algilama fonksiyonlarinin bozulmasi (<50
mg/dL) olarak tanimlanmaktadir. Insiilin kullanan hastalarda en sik goriilen

komplikasyon hipoglisemidir.
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DM hipogliseminin nedenleri;

- Insiilin dozunun fazla olmasi,
- Ogiin atlama veya 6giin saatini geciktirme, 6giinlerde yetersiz besin alimi,
- Egzersizin uzun siirmesi, siddetinin fazla olmas1 ve

- Ishal ve kusma nedeniyle yetersiz besin alimidur.

Hafif hipoglisemide ¢arpinti, terleme, aglik, halsizlik; agir hipoglisemide bas

dénmesi, konfiizyon, konviilsiyon ve koma gozlenmektedir (40).
2.7.2. Diyabetin kronik komplikasyonlari
2.7.2.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlari
2.7.2.1.1. Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati, gelismis iilkelerde 20-74 yas arasindaki bireylerde
goriilen korliigiin en sik rastlanan nedenlerinden birdir. Diyabetli bireylerde
retinopati gelisim riski hipergliseminin siiresine ve siddetine baghdir (23). ileriye
Doniik Birlesik Krallik Diyabet Calismasi’nda (UKPDS) retinopatinin 6zellikle
T1DM hastalarda 20 y1l igerisinde ortaya ¢ikabilecegi bununla birlikte hiperglisemi
siddeti, hipertansiyon ve dislipidemi varliginda olusabilecegi belirlenmistir (41).

T2DM bireylerde ise hastalik tanisindan 7 yil 6nce gelismeye baslayabilir (42).

Glukozun sorbitole doniismesinde 6nemli bir yolak olan aldoz rediiktaz, fazla
glukozun bu yolaga girmesiyle glukoz alkoliinii olusturur ve ozmotik strese neden
olarak retinopati ile sonuglanir (43). Glikozillenmis iiriin olan AGE’lerin hiicrelere
zarar vermesi ve hipergliseminin olusturdugu oksidatif stres de retinopati olusumuna
neden olabilmektedir (42). Ayrica vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF),
bliylime hormonu (GH) ve doniistiiriicii biiyiime faktori (TGF) gibi biiyiime

faktorleri hipoksiye yanit olarak artabilir ve retinopati gelisimine neden olabilir (44).
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2.7.2.1.2. Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati, diyabetli hastalarin %20-40’inda gériilen, bdbrek
yetmezliginin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Diyabetik bobrek hastaligi,
hastaligin ortaya ¢ikmasindan itibaren 10 yillik bir siire igerisinde gelisebilirken,
T1DM bireylerde en az 5 yil, T2DM bireylerde ise teshis konulurken ortaya ¢ikabilir.
Her iki diyabet tiirlinde 6nce mikroalbuminuri, sonra proteiniiri ardindan nefropatiye

déniisebilir (23, 45).

Bobrekte glomeriiler bazal membranin kalinlagmasi, mikroanevrizma
olusumu, mezangiyal nodiil olusumu gibi bobrekte patolojik degisiklikler meydana
gelmektedir. Hasarin meydana gelmesinde retinopatinin altinda yatan sebepler de
olabilir (38). Ayrca nefropati gelisiminin engellenmesi hipertansiyonun onlenmesi

acisindan onem tasimaktadir (46).
2.7.2.1.3. Diyabetik noropati

Diyabetik noropati diger mikrovaskiiler hastaliklar gibi hipergliseminin siiresi
ve siddetinden etkilenmekte bazi bireylerde ise genetik faktdrlerin de rol aldig:
belirtilmektedir. Hiperglisemi nedeniyle periferal sinirde meydana gelen hasar poliol
birikimi, AGE ve oksidatif stres hasar ile iliskilendirilebilir. Ayak iilserleri sonucu
olusan %80 amputasyon diyabetik noropatiden kaynaklanmaktadir. Bircok organ
sistemini etkileyen diyabetik noropati, morbidite ve mortalite riskini artirmaktadir.
Bu hastaligin 6zel bir tedavisi olmamakla birlikte glisemik kontroliin saglanmasi

hastaligin ilerleyisinin engellemesinde 6nem tagimaktadir (38, 47).
2.7.2.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlarin neden oldugu hastaliklarin patolojisinde
tim arteriyel duvarlarin daralmasina neden olan ateroskleroz bulunmaktadir.
Inflamasyon sonucu damarlarda biriken LDL partikiillerinin oksitlenmesiyle kopiik
hiicre olusumu, lenfositlerin proliferasyonuna neden olur. Boylece fibroz

kapstilleriyle beraber yagdan zengin aterosklerotik kapsiiller meydana gelir. Bu
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lezyonlarin yirtilmasiyla da akut vaskiiler fraksiyonu olusur. Bununla beraber platelet
agregasyonu da T2DM’de goriilen kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) riskini
artirmaktadir (48, 49). KVH, T1DM ve T2DM’de goriilen 6liimlerin birincil nedeni
sayilmaktadir (50). Bununla birlikte koroner arter hastaliklar1 ve miyokard infarktiisii
de risk olabilmektedir (51). DM ayn1 zamanda iskemik hastaliklar ve felg i¢in de bir
risk faktoriidiir. DM’1i bireylerin felg gecirme sikliginin %150-400 arasinda oldugu
belirtilmektedir. UKPDS, metabolik sendrom ve hipertansiyon tedavisinin

kardiyovaskiiler hastaliklar ve mortalite riskini azalttig1 belirtilmektedir (41).

2.8. Diyabet Tedavisi

Diyabet tedavisinin temel amaci kan glukoz diizeyinin saglamasi,
komplikasyonlarin ve diyabet gelisiminin 6nlenmesidir. Bunun i¢in 6ncelikli hedef
yasam tarzinda degisiklikler yapmaktir. Yasam tarzi degisikliginin iki bileseni olan
beslenme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite diizeyi i¢in verilen oneriler bireysel olarak
hastanin 6zelliklerine gore belirlenmeli, ilag ve insiilin tedavisi gerekli oldugunda

planlanmalidir (5).

2.8.1. insiilin tedavisi

UKPDS, T2DM hastalarin ¢ogunun yasamlariin bir doneminde ekzojen
insiilin tedavisine ihtiyag duyacaklarmi belirtmektedir. Insiilin salgisindaki
bozulmaya bagli olarak beta hiicrelerindeki glisemik kontrol kaybi icin, orta veya
uzun siireli bazal insiilin veya bazal ve hizli insiilin igerigini beraber barindiran iki
fazli insiilin formiilasyonu kulanilabilir (52). Diyabetli hastada tedaviye yaklagim
yontemini ortaya koyan bir¢ok ulusal ve uluslararasi rehber, tedavi planlarinin dogru

zamanda, dogru insiiline, dogru dozda baslanmasi gerektigini belirtmektedir (53).

2.8.2. Ilac tedavisi

Oral antidiyabetik ilaglar tek basina, birbiriyle veya insiilinle kombine olarak
oral yoldan kullanilabilir. Hepatik glukoz yapiminin artmasi ile aghk plazma

glukozunun yiikselmesi, insiilin sekresyonunda ve periferik kullanimda bozukluk
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sonucu postprandiyal glukozda artisa neden olur. Oral antidiyabetik ilaglar bu
patofizyolojik bozukluklar iizerinde etkilidirler (54). Metformin, a-glukozid
inhibitorleri, orlistat, GLP-1 reseptorleri, thiazolidinedion T2DM tedavisinde
kullanilan farmakolojik ajanlardir. Metformin diyabetin onlenmesinde en etkili ve
giivenilir ila¢ tedavisi olarak kullanilmaktadir. Metforminin yiiksek riskli (GDM
hikayesi bulunan, asir1 obez, siirekli hiperglisemik seyreden) veya yasam tarzi
degisikliklerine ragmen Alc degeri degismeyen bireylerde kullanilmasi

onerilmektedir (55).

2.8.3. Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite, genel olarak enerji harcamasini artiran ve diyabet yonetim
planinda 6nemli bir yeri bulunan biitiin hareketlerdir. Plazma glukoz diizeyinin
iyilesmesi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin azaltilmasi, obez bireylerde agirlik
kaybinin saglanmasi ve saghgin devam ettirilebilmesi ig¢in gereklidir. Fiziksel
aktivite TIDM hastalarda kas gelisimi ve insiilin duyarliligin1 saglayabilir. Diizenli

egzersizin Alc diizeyini iyilestirdigi belirtilmektedir (56, 57).

Hastanin insiilin kullanimina veya oral antidiyabetik ila¢ ¢esidine bagli olarak
egzersiz tipi ayarlanmalidir. Plazma glukoz diizeyi egzersizden dnce ve sonra kontrol

edilmelidir (58).

2.8.4. Tibbi beslenme tedavisi (TBT)

Diyabet yonetiminin en Onemli unsurlarindan biri olan tibbi beslenme
tedavisinin diyabet yOnetimindeki Onemi Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)
tarafindan belirlenmis olup, her diyabetli bireyin kendi saglik ekibiyle birlikte egitim,
0z yonetim ve tedavi planinin belirlenerek bireye 0zgii beslenme diizeninin
olusturulmasi gerektigi 6nemle vurgulanmaktadir. Tibbi beslenme tedavisinin (TBT)
diyabet alaninda bilgili ve tecriibeli bir diyetisyen tarafindan hazirlanmas1 biiyiik bir

onem tagimaktadir (4, 59).
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Glisemik kontrol, kan basinct ve viicut yag diizeyinin istenen diizeylerde
tutulmasi, komplikasyonlarin 6nlenmesi veya geciktirilmesi, viicut agirliginin istenen
hedefe ulagsmasi amaciyla belirli porsiyon miktar1 ile hazirlanan, c¢esitli besin
yogunlugu bulunan saglikli bir beslenme modelinin hazirlanmasi gerekmektedir (4).
Ozellikle Akdeniz Diyeti, Hipertansiyonu Onlemede Diyet Yaklasimlar1 (DASH) ve
bitkiye dayali diyetlerin saglikli oldugu belirtilmektedir (23).

Tibbi beslenme tedavisi, diyabetli bireyin giinliikk yasam kosullarina uygun,
uygulanabilir beslenme Onerilerinin verilmesi ve uygulamalarin diizenli olarak belirli
araliklarla takip edilmesidir. Tibbi beslenme tedavisi birbirini izleyen dort agamadan

olusmaktadir:

v' Metabolik ve yasam tarzi parametrelerini degerlendirme (beden Kkiitle
indeksi, beslenme aligskanliklari, fiziksel aktivite durumu, psikososyal ve
ekonomik durum),

v" Hedef saptama (uygun biyokimyasal degerler, viicut agirhg kontroli,
6glin diizeni),

v Hedeflerin saglanmasina yonelik egitim verilmesi (bireysel egitim, grup
egitimi),

v" Klinik sonuglar1 degerlendirme (viicut agirligi, BKi, APG ve HbAlc gibi
biyokimyasal  degerler, besin  tiiketiminin  sorgulanmast  ve

degerlendirilmesi) (60).

2.8.4.1. Enerji

Obezitenin siklikla goriildiigiic T2DM bireylerde o6nerilen TBT’nin temel
ilkesi glisemi, lipid ve kan basinct hedeflerine ulasabilmek i¢in enerji aliminin
kisitlanmasi, fiziksel aktivitenin artirilarak, obezitenin diizeltilmesi ve insiilin
direncinin azaltilmasidir. Yapilan c¢alismalarda agirhik kaybmmin Alc degerleri
tizerinde iyilesme sagladigi goriilmektedir (61, 62). Haftada 0.5-1 kg veya daha az
agirhik kaybedecek sekilde hazirlanan uygulanabilir bir beslenme programi,
metabolik kontrol i¢in yeterli sayilmaktadir. Giinlik doymus yag tliketimini

azaltmak, az ve sik beslenmeyi saglamak, diizenli egzersiz ve beslenme
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aligkanliklarinda davranis degisikligi yapmak ve 1tlhimli bir agirlik kaybi ile (%5-7)
metabolik kontroliin saglanabilecegi belirtilmistir (63).

2.8.4.2. Karbonhidrat

Diyabetli bireylerde karbonhidrat alimi ve alinan karbonhidratin olusturdugu
plazma glukoz yanitt postprandiyal glukoz kontroliiniin saglanmasinda &nem
tasimaktadir (64). Saglikli bir beslenme igin gerekli olan tam tahillar, sebzeler,
meyveler ve diisiik yagl siit iiriinlerinin i¢erdigi karbonhidratlar vitamin, mineral,
diyet posasi ve enerji agisindan iyi kaynaklardir. Kan glukozu ve insiilin
konsantrasyonunun diyet karbonhidratina olan yanitinin diisiik glisemik indeksli bir
diyetle saglanabilecegi belirtilmektedir (4). Diyabetlilerin beslenme tedavisinde basit
sekerler, kompleks karbonhidratlara oranla daha hizli emildikleri ve hiperglisemiye
neden olduklar1 i¢in kisitlanirlar bu nedenle diyette kompleks karbonhidratlara daha
cok yer verilir. Kompleks karbonhidratin yani sira diyetin posa igerigi de dnem
tagimaktadir. Diyabetli bir bireyin diyetindeki posanin saglikli bir birey i¢in 6nerilen
miktar ile esdeger olmasi Onerilmektedir (25-30 g/giin veya 14 g/1000 kkal/giin).
Posa igerigi yiikseltilmeden, karbonhidrat miktarinin artirilmasi diyabetlilerde
trigliserid ve LDL diizeyini artirabilir. Diyabetli bireyler i¢in en uygun karbonhidrat
miktarini ve tiirlinii saptarken, kisinin beslenme aliskanliklari, viicut agirligi, plazma
glukoz, kolesterol ve trigliserid diizeyleri dikkate alinmali ve enerjinin %45-65’ini

saglayacak sekilde olmalidir (63).

2.8.4.3. Protein

Glisemik kontrolii saglanan T2DM bireylerde proteinden olusan glukozun
genel sirkiilasyonda yer almadig1 ve bu nedenle proteinin plazma glukozunu degil
insiilin  konsantrasyonunu yiikseltebilecegi belirtilmektedir (65). Normal renal
fonksiyonu olan DM’lilerin protein alimini artirmalarini gerektirecek yeterli kanit
bulunmamaktadir. Diyabetli bireylerde yiiksek protein alimi (%28-40) ile normal
protein aliminin karsilagtirildigi bir g¢alismada tedavi grubunun Alc diizeyinin
azaldig1 ancak glisemik kontrol iizerinde herhangi bir etkisinin olmadig1 gézlenmistir

(66). Renal fonksiyonu normal olan diyabetli bireylerin giinliik enerjiden gelen
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proteinin %15-20 veya 1-1.5 g/kg/giin olmasi, bobrek hastaligi olan diyabetli
bireylerin ise 0.8 g/kg/giin protein almasi onerilmektedir (67).

2.8.4.4. Yag

Diyabetli bireylerin toplam yag alimu ile ilgili net bir bilgi bulunmamakla
birlikte, Tip Enstitiisii (IOM) toplam yag alimmin diyet enerjisinin %20-35’inden
gelmesini 6nermektedir (68). Metabolik kontroliin saglanmasi ve KVH riskinin
azaltilmasinda diyetin yag ¢esitlerinin toplam yag miktarina gére daha 6nemli oldugu
belirtilmektedir. Tekli doymamis yag asitlerinden (MUFA) zengin Akdeniz diyetinin
uygulanmasi, giinliik enerjinin <%7’sinden gelen doymus yag, giinlik <200 mg
kolesterol alimi ve trans yag asidinin kisitlanmasi ile T2DM bireylerin glisemik
kontrol ve KVH risk faktorlerinde iyilesme goriilebilmektedir (63, 69). Bununla
birlikte giinliik 1.6-3 g bitki stenol ve sterol tiiketiminin dislipidemisi olan diyabetli
bireylerde total ve LDL kolesterolii azaltici etkisi oldugu saptanmustir (4).

2.8.4.5. Vitaminler ve mineraller

Iyi kontrollii, vitamin ve mineral yetersizligi bulunmayan diyabetlilerin
suplementasyon kullanmasi i¢in yeterli kanit bulunmamaktadir. Dogumsal defektleri
onleyen folik asit ile kemiklerin korunmasi i¢in gerekli olan kalsiyum disindaki tiim
vitamin ve minerallerin yliksek dozlarinin potansiyel toksik etkileri nedeniyle,
diyabetli bireyler vitamin ve mineralleri dogal besin kaynaklarindan yeterli miktarda
tilketmeleri konusunda egitilmelidirler (63). E ve C vitamini ile karoten gibi
antioksidan desteginin etkileri ve uzun siireli giivenirligi bilinmedigi ig¢in
onerilmemektedir. Glisemik kontrolii saglamak amaciyla krom, magnezyum ve D

vitamini destegine iliskin yeterli veri bulunmamaktadir (4).

Yasli, gebe ve emzikliler, kat1 vejetaryenler ve enerjiden ¢ok kisith diyet
uygulayanlar ile mikronutrient metabolizmasini degistiren ila¢ kullananlar, metabolik
olarak kontrol edilemeyen ve bakimi koétii olan diyabetliler i¢in multivitamin
destekleri gerekli olabilir. Diyabet Koruma Programi Sonuglari Calismasi

(DPPOS)’na gore metforminin B2 vitamini eksikligine neden olabilecegi ve bu
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yiizden hastalarin belirli araliklarla Bi2 vitamini diizeyinin kontrol edilerek anemi ve

periferal noropati agisindan takip edilmesi 6nerilmektedir (70).

2.8.4.6. Sodyum

Saglikli bireylerde oldugu gibi diyabetlilerde de giinliik sodyum alimi1 <2300
mg olarak sinirlandirmalidir. Diyabet ve hipertansiyonu olan bireylerde sodyum
allmimin azaltilmast (1500 mg/glin) ile kan basincinda azalma saglandig

belirtilmektedir (4, 71).

2.8.4.7. Alkol

Alkoliin glikoneogenezisi inhibe edici etkisi nedeniyle insiilin veya oral
hipoglisemik ajan kullanan bireylerde a¢ karnina alkol tiiketimi ile hipoglisemi
gelisebilmektedir (60). Glisemik kontrolii saglanamayan, obez, lipid profili bozuk,
pankreatit, dislipidemi, 6zellikle hipertrigliseridemisi olanlar veya ndropati, nefropati

gibi komplikasyonlari olanlarin alkol kullanmasi 6nerilmemektedir (4).

2.8.4.8. Tuz

Diyabetli bireylerde siklikla karsilagilan durumlardan biri hipertansiyondur.
Diyabet komplikasyonlarmin ~ %35-65’inin  hipertansiyon  kaynakli  oldugu
distiniilmektedir (72). T1DM bireylerde, hipertansiyon genetige ve nefropati
gelisimine baglidir. T2DM bireylerde ise obezite ve yasla gelismektedir ve bobrek
fonksiyonlart normal olan bireylerde go6zlenmektedir. T2DM  bireylerde
hipertansiyon, insiilin direnci ve hiperinsiilineminin sodyum emilimi, sempatik sinir
sistemi aktivasyonu ve kan damarlarn {zerindeki direkt etkileri araciligiyla
olusmaktadir. Diyabetli bireylerin toplam viicut sodyum diizeyi ve damar ¢apindaki
artigin yiiksek kan basincina neden oldugu belirtilmektedir. Bu hastalarda sodyumun
kan basinct ile pozitif iligkisine bagli olarak tuz tiiketiminin kisitlanmasi
onerilmektedir (73, 74). Yiiksek tuz tiketiminin kardiyovaskiiler hastaliklarda

mortalite ve morbidite ile iligkili olduguna dair ¢alismalar da mevcuttur (75, 76).
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Diyabetli bireylerde tuz tiikketiminin azaltilmasi kan basincinin sirkadyan
ritminde olumlu degisiklikler saglayabilir. Bu nedenle TBT kapsaminda bireylerin

yeterli miktarda tuz tiikketimi saglanmalidir (72).
2.9. Diyabet Ozyénetim Egitimi

Diyabette OzyOnetim egitimi, bilgi, beceri ve gerekli bakim kabiliyetini
kolaylagtiran bir siiregtir. ADA, diyabetli bireylerin tanidan itibaren egitim almalar
gerektigini vurgulamaktadir. Egitimin amaci bireylere bakim tecriibesi kazandirmak,
bireylerin ve toplumun sagligini iyilestirmek ve diyabete bagli saglik harcamalarini

azaltmaktir (23).

Diyabet egitiminin azalmig HbA ¢ diizeyi ile iliskili oldugu ve komplikasyon
gelisimini azalttig1, yasam kalitesini 1yilestirdigi belirlenmistir. Saglikli bir beslenme
diizeni ve diizenli fiziksel aktivitenin hastaliga uyum saglama siirecini
kolaylastirdigi, hastaliga bagli stres sonucu olusabilecek depresyon riskini ise

azalttig1 saptanmustir (77).

Diyabet egitiminde saglik ekibi tarafindan verilen hasta odakli tibbi,
psikolojik ve davranigsal bir egitimin hastaligin tedavisinde yarar sagladig

belirtilmektedir (78).
2.10. iyot

Iyot, tiroid hormon sentezi i¢in gerekli olan, besinler ve su ile disaridan alinan
bir eser elementtir. 1811 yilinda deniz yosunlar1 ile yapilan deneyler esnasinda
bulunmustur. Yetiskin bireylerin viicudunda ortalama 20-30 mg iyot bulunmaktadir
ve biiyiik bir kismu tiroid bezinin yapisindadir (79). Insan viicudunda sinir sisteminin
gelisimi ve viicut 1sisinin devamliligi i¢in gerekli olan tiroid hormonlarindan
tetraiyodotironin (T4, tiroksin) ve triiyodotironin (T3) yapiminda kullanilmaktadir
(80).
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Giinliik alinmasi gereken iyot miktar1 yas, fizyolojik ihtiyaclar ve hastaliklara
bagl olarak degisebilir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO), Birlesmis Milletler Cocuklara
Yardim Fonu (UNICEF) ve Iyot Yetersizligi Hastaliklarin Kontrol i¢in Uluslararasi
Konsey (ICCIDD) tarafindan Onerilen giinliikk alinmasi1 gereken iyot miktar1 Tablo
2.3’te belirtilmistir (81).

Tablo 2.3. WHO, UNICEF ve ICCIDD tarafindan onerilen giinliik alinmasi
gereken iyot miktar:

Grup Onerilen Onerilen
(ng/giin) (ng/kg/giin)
Prematiire - 30
0-6 ay 90 15
7-12 ay 90 15
1-6 yas 90 6
7-12 yas 120 4
>13 yas 150 2
Gebeler 200 3.5
Emzirenler 200 3.5

2.10.1. iyot kaynaklar

Iyotun en 6nemli kaynaklari okyanus ve denizlerdir. Deniz ve toprakta
tyodiir halinde bulunan iyot ugucu oldugu i¢in gin 1s183inda atmosfere dogru
buharlasir ve yagmurla birlikte topraga doner. Buzul, kar ve yagmurla birlikte toprak
yiizeyinden alinarak riizgar, irmaklar ve sellerle tekrar okyanuslara taginir ve dongi
bdylece devam eder. Buna bagli olarak deniz iiriinleri ve deniz yosunlarinin iyot
icerigi zengindir. Ancak seller ve erozyon nedeniyle topraklarin iyot igerigi
azalabilmektedir. Bu topraklarda yetisen besinlerin iyot igerigi yetersiz olmakta ve

bu besinleri tiiketen bitki ve hayvanlar yetersiz iyot almaktadir (6).

Deniz suyu yaklasik 50 pg/L, yagmur suyu 1.8-8.5 pg/L, irmak ve gol sulari
5 ng/L iyot igerir. Topraktaki iyot diizeyi ise 50-9000 pg/kg civarindadir ve
bolgelere gore degiskenlik gostermektedir. Deniz triinlerinde yaklasik 800 pg/kg

iyot bulunurken, yumurta, et, siit ve siit iirlinleri de yliksek oranda iyot igermektedir.
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Ancak besinlerdeki iyot miktar1 bdlgenin iyot diizeyine ve mevsimlere gore

degisebilmektedir (6, 82). Bazi besinlerin iyot igerikleri Tablo 2.4’te verilmistir (79).

Tablo 2.4. Baz1 besinlerin iyot icerikleri

. Guatrsiz Guatrh
Besin Olgii Miktar _bolge _bolge
g Iyot- pg Iyot- ng
Su 1 ¢ay bardag: 100 0.47 0.24
Siit 1 ¢ay bardag: 100 4.15 25
Yumurta 1 adet 50 13.4 1.9
Tavuk 1 porsiyon 125 62.75 11.9
Et yemegi 1 porsiyon 100 3.0 1.3
Kuru baklagil 1 porsiyon 60 3.0 2.0
Beyaz peynir 1 kibrit kutusu 30 4.56 2.55
Ekmek 2 orta dilim 100 1.56 0.54
Ispanak 1 porsiyon 200 40.2 -
Elma 1 porsiyon 150 2.4 -

Icme sular1 da iyot kaynag1 sayilmaktadir ancak iyot igerigi bolgelere gore
degiskenlik gostermektedir. WHO i¢me suyu iyot diizeyi alt sinirm1 5 pg/L olarak
kabul etmektedir (83).

Guatrojenik ogeleri iceren bazi besinler (lahana, turp, salgam, sogan,
sarimsak vb.) tek basina uzun silire boyunca tiiketildiginde guatra neden
olabilmektedir (84). Bununla beraber besinleri pisirme yontemine gore igerdikleri
iyot miktar1 da azalabilir. Besinlerde kizartma ile %20, i1zgara ile %23 ve suda
haglama ile %58 oraninda iyot kayba ugramaktadir. Tuzdaki iyot ugucu bir element
oldugu icin 151k almayan, serin ve kuru yerlerde saklanmali ve yemege pistikten

sonra eklenmelidir (40) .

2.10.2. fyot metabolizmasi

Giinlik iyot gereksiniminin %90’1 besinlerden %10’u igme suyundan

saglanir. Saglikli bir insanda iyotun %90°1 mide ve bagirsaklardan yaklasik bir saatte
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emilmektedir. Plazmada inorganik iyot halinde bulunur ve diizeyi 0,1-0,5 pg/dl
arasindadir. Tiroid tarafindan plazmadan alinir ve viicuttan bdbrek yolu ile atilir.

Avyrica tiikriik bezleri, mide ve ter bezleri de iyot klirensinde rol oynamaktadir (85).

Viicutta iyot gereksinmesi olan tek endokrin bez tiroiddir ve tiroid bezinin
iyot metabolizmasinda ©onemli bir yeri bulunmaktadir. Tiroid hormonlarinin
yapiminda ilk basamak iyotun tiroid hiicreleri tarafindan igeri alinmasidir. Besinler
ve c¢esitli ilaglarla alman iyot midede indirgenir ve gastrointestinal sistemde
emildikten sonra hiicre dist sivi igerisinde dagilir (86). Ardindan sodyum-iyot
tastyucilart tarafindan hiicre igine alnir. Tiroperoksidaz ve hidrojen peroksidaz
enzimleri tarafindan okside olduktan sonra tiroglobuline baglanir. Tiroksin artiklari
monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozine (DIT) doniisiir. Bu molekiiller de
tiroksin ve triiyodotironin iiretmek i¢in eslesirler. T3 ve T4 tiroglobulin iceren
folikiillerde birlesir. Tiroglobulinin tirositlere endositoz araciligiyla girmesiyle T3
ve T4 dolasima katilir. Folikiil i¢indeki MIT ve DIT’ler deiyodinasyona ugrar ve

salgilanan iyot tekrar tiroiddeki iyot havuzuna girer (87).

Hipotalamik tirotropin serbestlestirici hormon (TRH) tirotrop reseptorlerine
baglanarak TSH sentezini uyarir. TSH, tiroidin iyot alimini ve tiroglobulin
iyodinasyonunu artirir ayn1 zamanda tiroglobulin hidrolizini artirarak tiroid bezinden
T3 ve T4 salgilatir (85).

2.10.3. iyot yetersizligi hastaliklar

Isvecli fizik¢i Coindet 1813 yilinda deniz yosunu ile guatr hastalarini tedavi
etmistir. Fransiz kimyaci1 Boussingault iyot proflaksisi ile guatrin 6nlenebilecegini
belirtmistir. Fransiz kimyac1 Chatin 1851 yilinda guatrin iyot yetersizligine baglh
oldugunu yayinlayan ilk kisi olmustur. Baumann ve Roos ise 1896 yilinda tiroidin
icerisindeki iyotu kesfetmis ve guatr, miksddem ve iyot arasinda iliski oldugunu
one siirmiiglerdir. Ilk zamanlarda iyot yetersizliginin yalmzca guatra neden oldugu
diisiiniiliirken genis bir klinik tablo olusturmasi nedeniyle 1983 yilinda Iyot
Yetersizligi Hastaliklar1 (IDD, Iodine Deficiency Disorders) terminolojisinin

kullanilmasi onerilmistir. Yirminci yiizyilin baslarinda yapilan ¢aligmalar guatr ve
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krenetizmin 6nlenmesinde iyot proflaksisinin etkinligini gdstermistir. Iyot
yetersizligi hastaliklarinin kontrolii birgok ulusal beslenme stratejisinin ayrilmaz bir

pargas1 olmustur (88).

Iyot yetersizligi, iyot diizeyinin onerilenin altma diismesi ile gerceklesir.
Ozellikle buzul donemi sonrasi kar, su ve yogun yagmurun asindig1 yerlerde, daglik
bolgelerdeki topraklarda azalan iyot, bu bolgede yetisen iirlinlerin iyot igeriginin
yetersiz olmasina ve bu iirlinlerle beslenen insanlarda iyot yetersizliginin

goriilmesine yol agmaktadir (11).

Iyot, viicut igerisinde en fazla tiroid bezinde bulunur. Viicutta Onerilen
diizeyin altina diistiigii zaman tiroid bezi yeterli miktarda hormon iiretemez. Bu
durum beyin hasarinin gelismesindeki en Onemli faktér olan kanda tiroid
hormonlarinin azalmasma (hipotiroidizm) ve iyot yetersizligi hastaliklar1 olarak
bilinen diger fonksiyonel ve gelisimsel anomalilerin olusmasina neden olmaktadir
(89). Guatr, iyot yetersizliginin en belirgin sonuglarindan biridir. Ozellikle endemik
guatr, TSH tarafindan tiroid uyarimimm artmasi ve fazla miktardaki serbest iyotun
kullanilmast ile iyot yetersizligine uyum saglanamamasi olarak tanimlanmaktadir.
Hipotiroidizm yasamin herhangi bir evresinde ortaya ¢ikabilir ayrica iyot
yetersizliginin en etkili sonuglar1 olarak fetal gelisim doneminde goriilen 6lii dogum
veya diisiik ve ¢ocukluk doneminde goriilen geri donilislimsiliz mental retardasyon
veya krenetizm gibi durumlarla karsilasilabilmektedir. Iyot yetersizligi beyin
gelisiminin en 6nemli oldugu donemde ortaya ¢ikarsa tiroid yetersizligine bagh
beyin fonksiyonlarinda geri doniisiimsiiz degisiklikler goriilebilir (85). Agir iyot
yetersizligi  bulunan endemik bdlgelerde krenetizm, niifusun  %35-15’in1
etkilemektedir. Yapilan bir calismada 1990 yilinda 1572 milyon bireyin (diinya
niifusunun %28.9°u) iyot yetersizligi ile kars1 karsiya kaldigi, 11.2 milyon tizerinde
bireyin krenetizmden ve 43 milyon bireyin zihinsel bozukluklardan etkilendigi
saptanmistir (90). Iyot yetersizligi hastaliklarinin klinik sonuglari Tablo 2.5’te

Ozetlenmistir (83).
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Tablo 2.5. Iyot yetersizligi hastaliklarinin klinik sonuclar

Diistik, 61t dogum
Konjenital bozukluklar
Zeka geriligi

FETUS Parapleji
Sagirlik-mutizm
Psikomotor bozukluklar
Miksédemli kretenizm

Norolojik kretenizm

Yenidogan 6liimii
Guatr
Neonatal hipotiroidi

YENIDOGAN

Guatr
Hipotiroidi (subklinik/asikar)

COCUK Mental ve fiziksel gelisme geriligi
Tiroidin niikleer radyasyona

kars1 duyarliliginda artma

AN N NN Y NN N N N N N N RN

Guatr
Hipotiroidi
Bozulmus mental fonksiyonlar

Fertilitede azalma

DN N N N

fyot yiiklenmesinin
baglattig1 hipertiroidi
gelisimi
v" Follikuler ve anaplastik
tiroid kanser sikliginda
artis
v Tiroidin niikleer radyasyona Kkars1
duyarliliginda artma

YETISKIN

2.10.3.1. Iyot yetersizligi hastahiklar etyolojisi

IYH’nin en 6nemli nedenlerinden biri iyottan yetersiz beslenmedir (83).
Guatrojenik faktdrler ve iyottan yetersiz beslenme disinda IYH’na neden olan
cevresel faktorler de bulunmaktadir. Bu faktorler bagirsaklardan emilimin yetersiz

olmasi, protein enerji malnutrisyonu, malabsorbsiyon, idrar veya fecesle iyot kaybz,
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artmig iyot renal klirensi, laktasyon, uzun siiren antitiroid ilag tedavisi ve asiri

terlemedir (82).

2.10.3.1.1. Guatrojenler

Tiroid bezinin morfolojisi ve fonksiyonu iizerinde bir¢ok cevresel faktoriin
etkisi vardir. Tiroidin bliylimesine neden olan gevresel etkenlere guatrojen adi verilir.
Guatrojenler direkt olarak tiroid bezini etkiler veya indirekt olarak tiroid bezinin
diizenleyici mekanizmalarini, periferal metabolizmay1r ve tiroid hormonlarinin
salimimini degistirir ancak guatr olusumundaki mekanizmalar heniiz net degildir.
Tirotropin veya TSH’1n yani sira parakrin, otokrin biiyiime faktorleri de bu siirecte
etkili olabilir. Guatrojenler, yetersiz iyot alimi veya guatrojenlerin uzun siireli

kullanimiyla aktif olmaktadir (84, 91, 92).

Antropojenik antitiroid maddeler kendiliginden olusarak hava, su ve
besinlerin i¢ine girer ve ¢evresel guatrojenik maddeleri olusturarak iyot yetersizligi

hastaliklarinin ortaya ¢ikmasina neden olurlar (93).

Insan ve diger hayvan tiirlerinin tiroidleri {izerinde guatrojenik veya antitiroid
etkiler olusturan g¢evresel bilesikler ve bu bilesikleri i¢eren maddeler Tablo 2.6’da

gosterilmistir (93).
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Tablo 2.6. Guatrojenik ve/veya antitiroid etkiler olusturan ¢evresel bilesikler ve
bu bilesikleri iceren maddeler

Guatrojenik/Antitiroid

Bilesikler Etkiler Bulunduklar1 maddeler
In Vivo In Vitro
Insan Hayvan
Siilfiirlii Bilesikler
Tiosiyonat (SCN") + + + Lahanagiller familyasi
Isotiosiyonat TE + + (lahana, salgam, kassava,
L-5-vinil-2-tio-oksazolidone + + + tatli patates, akdar1 vb.)
(goitrin) Brassica tohumu, kdmiir
doniistim siirecinde disar1
akan atik sular, sigara
dumani, viicut sivilar
Disiilfidler (R-S-S-R) TE + 0,#(?)* Sogan ve sarimsak
Flavonoidler (Polifenoller)
Glukositler TE + + Akdari, siipiirge darisi,
Aglikonlar TE + + fasulye cesitleri, yer fistig1
C-donitigimiindeki fizyon trtinler  TE + + vb.
(floroglusinol, fenolik asitler)
Polihidroksifenoller ve Fenol
Tiirevleri
Fenol TE TE + Komiir doniisiim siirecinde
Katekhol TE TE + disar1 akan atik sular,
(1,2-dihidroksibenzen) sigara dumani, sularin
Rezorsinal + + + klonlanmasi, kanalizasyon
(1,3-dihidroksibenzen) ve enerji santrallerinin
Hidroquinon TE TE + sogutma sulari
(1,4-dihidroksibenzen)
m-Dihidroksiasetofenols TE TE +
2-Metilresorsinol TE + +
5-Metilresorsinol (orsinol) TE + +
4-Metilkatekhol TE TE +
Pyrogallol TE + +
(1,2,3-trihidroksibenzen)
Phloroglucinol TE + +
(1,3,5-trihidroksibenzen)
4-Klororezorsinol TE + +
3-Kloro-4-hidroksibenzoik asit TE TE +
2,4 Dinitrofenol + + 0
Piridinler
3-Hidroksipiridin TE TE + Ko6miir doniigiim siirecinde
Dihidroksipirinler TE + + disar1 akan sulu atiklar,

sigara dumani
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Tablo 2.6. Guatrojenik ve/veya antitiroid etkiler olusturan ¢evresel bilesikler ve
bu bilesikleri iceren maddeler (Devam)

Guatrojenik/Antitiroid

Bilesikler Etkiler Bulunduklar1 maddeler
In Vivo In Vitro
Insan  Hayvan

Fitat Esterleri ve Tiirevleri

Diisobiitil Fitat TE TE 0 Su, petrol, komiir fabrikasi

Dioktil Fitat TE TE 0 dumanu, plastikler

0-fitalik asit TE TE 0

m-fitalik asit TE TE 0

3,4 Dihidroksibenzoik asit TE TE +

(DHBA)

3,5 Dihidroksibenzoik asit TE TE +

Poliklorinat (PCB) ve

Polibrominat (PBB) Bifenilleri

PCBs (Aroclor) TE + TE  Su, elektronik

PBBs ve PBB oksitler + + TE  transformatorler,
kapasitorler, 1s1
donistiiriictileri, hayvan
yemleri

Diger Organoklorinler

Diklorodifeniltrikloroetan (p.p’- TE + TE  Tarim ilaglari, sitma

DDT) miidahalesinde kullanilan

Diklorodifenildikloroetan (p.p’- TE + TE ilaglar

DDE) ve Dieldrin

2,3,7,8-Tetraklarodibenzo-p- TE + TE

dioksin (TCDD)

Polisiklik Aromatik

Hidrokarbonlar (PAH)

3,4-Benzpyrene (BaP) TE +(?) TE  KoOmiir, toprak, yer alt1 ve

3-Metilcolanthrene (MCA) TE + TE  yer distii sular1 ve bu

7-12-Dimetilbenzanthracene TE + TE  maddelerin tortulari

(DMBA)

inorganikler

Fazla iyot + + + Deniz yosunu, su, ilaglar

Lityum + + +

+ :Aktif, TE: Test Edilmemis, 0: Aktif degil

* Tayroidal peroksizam enzim deneyinde aktif degil; ?:Tiroid dilimleri deneyinde aktif

2.10.3.2. Gebede iyot yetersizligi hastaliklar:

Gebelik siirecinde karsilagilan hormonal ve metabolik degisiklikler, tiroid

hormonunda bozukluklara neden olabilir. Tiroid hastaliklar1 gebeligin seyrini, fetiisii

ve yenidogani etkileyebilir. Agir hipotiroidizmli gebelerde fetal malformasyon,
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yenidoganda hipotiroidi, hipertiroidi ve guatr gibi tiroid hastaliklar1 da
goriilebilmektedir (94).

Gebeligin ilk trimesterinde koryonik gonodotropin hormonun (HCG)
yiikelmesi, TSH reseptorlerinde TSH benzeri etki gostererek plazma T4 ve T3
seviyelerinde artisa, plazma TSH seviyesinde ise azalmaya neden olur. Bununla
beraber Ostrojen seviyesinin artmastyla plazma tiroksin baglayici globulin (TBG)

seviyesi yiikselir. TGB, dolasimda T4 e baglanir ve serbest T4 seviyesini azaltir (95).

Gebe kadinlarin tigte birinde rdlatif hipotiroksinemi, yiikselmis tiroglobulin
diizeyi ve negatif iyot dengesi gozlenmektedir (96). Gebeligin erken doneminde,
renal kan akiminin ve glomeriiler filtrasyon hizinin artmasi idrarla asir1 miktarda iyot
kaybedilmesine neden olur. Ayrica annenin plazmasindaki iyotun transplasental yolla
fetlise gegmesi ve fetal tiroid bezi tarafindan iyodotirozin sentezinde kullanilmasi da
plazmadaki iyotun azalmasina katkida bulunur. Bu nedenle gebelerde T4 azalirken,

T3 artar ve gebelik esnasindaki tiroid biiyiimesi daha da belirginlesir (97).

2.10.3.3. Fetiiste iyot yetersizligi hastaliklar

Fetlisiin  iyot yetersizligi annede goriilen iyot yetersizliginden
kaynaklanmaktadir. Annedeki subklinik hipotiroidi (ikinci trimesterde normal serbest
T4 ve yiikselmis TSH) veya izole hipotiroksinemi (T4 konsantrasyonunun 12.
gestasyonel haftada 10.persentilden diisiik olmasi) gibi hafif tiroid yetersizligi fetal
sinir sistemi gelisimine zarar verebilir (98). Iyot alim1 yetersiz olan annenin plazma
T4 diizeyi azalirken, T3 diizeyi normal kalir veya ylikselir ve orta-siddetli TSH
yiikselmesi goriiliir. Fetal 1yot yetersizliginin bulgu ve belirtileri arasinda 61 dogum,
ertken ve ge¢ disiikler, disiik dogum agirligi, myelomeningosel, konjenital
malformasyonlarda artis, mikrosefali, perinatal mortalitede artis, fetal guatr, tiroid
bezinin niikleer radyasyona duyarlilifinda artis, krenetizm, tiroid disgenezinde artis
gozlenirken, orta derecede iyot yetersizligi olan gebelerin ¢ocuklarinda ise dikkat

eksikligi, hiperaktivite, psikomotor ve mental defektler gozlenmektedir (99).
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Endemik guatr bolgelerinde iyot yetersizligine bagli mental retardasyon boy

kisaligi, sagir-dilsiz olma durumu ve krenetizmle karakterizedir (100, 101).

2.10.3.4. Yenidoganda iyot yetersizligi hastahiklar

Yenidogan tiroid bezinde iyot rezervi c¢ok diisiik diizeydedir. Iyot alimi
yetersiz olan anneler, anne siitli yolu ile yeterli diizeyde iyot destegi saglayamaz ve
bu durum neonatal iyot yetersizligine sebep olabilir. Diisiik iyot igerikli mama
kullanimi, uzun siire parenteral beslenme ve ditiretik kullanimi1 da yenidoganda iyot
yetersizligine yol agabilir. Yenidogan doneminde iyot yetersizligi guatr, neonatal
hipotiroidi, konjenital hipotiroidi, neonatal hipotirotropinemide artis ile

sonuglanabilir (82).

Iyot yetersizliginin yenidogan mortalitesi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.
Iyot yetersizligi olan bolgelerde yapilan iyot tedavilerinin hem yenidogan
mortalitesini azalttigt hem de dogum agirhigini artirdign gozlenmistir. Bununla
beraber iyot yetersizligi bulunan yenidoganlara iyottan zengin beslenme programi
uygulandiginda tiroid fonksiyonlarinin normale dondiigii ve beyin gelisiminin

saglandig1 belirtilmistir (102).

2.10.3.5. Cocukta iyot yetersizligi hastalhiklar:

Iyot yetersizligi cocuklarda krenetizmle beraber spastisite, sagir-dilsiz olma
durumu, boy kisaligi, zihinsel yetersizlik ve sasilik ile karakterizedir. Yapilan meta
analiz caligmasinda iyot yetersizligi bulunan ve bulunmayan bdlgedeki ¢cocuklarin IQ
diizeyi karsilastirildiginda, iyottan yetersiz beslenen bolgedeki ¢ocuklarin 1Q diizeyi
daha diisiik bulunmustur (103). Bununla beraber iyot yetersizliginin davranigsal ve
gelisimsel bozukluklar ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Iyottan yetersiz
beslenilen bolgelerde dikkat eksikligi ve hiperaktivite hastaliklari olan gocuklarin
prevalansi daha yiiksektir (104). Iyottan yetersiz beslenen ¢ocuklarm tiroid
fonksiyonlarinda bozukluk ve guatr hastaliklar1 da goriilebilmektedir (85).
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2.10.3.6. Yetiskinde iyot yetersizligi hastaliklar

Yetiskinlerde iyot yetersizligi guatr, mekanik komplikasyonlar veya tiroid
yetersizligi ile sonuglanabilir. Hipertiroidizm ve otonom nodiillii ¢oklu nodiiler guatr
da goriilebilen durumlardandir. Iyot alimi yetersiz olan bireylerde dolasima katilan
iyotun tiroid klirensi artar, hipofizden TSH salim1 uyarilarak sodyum iyot kanalindan
tiroid hiicrelerine iyot gegisi hizlanir. Tiroid, iyotun sindirilme diizeyini hizlandirir
ve tiroid hormonlarmin indirgenmesiyle iyotu daha etkili kullanarak iyotun renal
Klirensini azaltir. Orta diizeyde iyot yetersizligi olan boélgelerde plazma tiroglobulin
konsantrasyonu ve tiroid boyutu artarken, plazma TSH, T3 ve T4 normaldir (105,
106).

Iyot yetersizliginin yaygmn oldugu toplumlarda hipotiroidiye bagl olarak
mental fonksiyonlar1 bozuk olan bireylerin prevalansinin yiiksek oldugu, bu
bireylerde karar verme ve girisim yeteneklerinin olumsuz ydnde etkilendigi
belirtilmektedir. Buna bagli olarak toplumlarin sosyal ve ekonomik gelisimleri de

olumsuz yonde etkilenmektedir (107).
2.10.3.7. iyot yetersizligi hastahiklar1 epidemiyolojisi
2.10.3.7.1. Diinyada iyot yetersizligi hastaliklar:

IYH, tiim diinyada énemli bir toplum sagligi sorunu olmaktadir. Himalaya,
And daglar1 ve Cin’deki genis dag siralarinin bulundugu daglik alanlarda ve
Hindistan, Bangledes ve Ganj vadisi gibi sel felaketinin siklikla karsilagildigi
tilkelerde iyot yetersizligi ile siklikla karsilagilmaktadir (108). Yapilan bir ¢calismada,
diinya genelinde okul ¢agi ¢ocuklarinin %31.5’inde (266 milyon) iyot yetersizligi
saptanmustir. Iyot yetersizligi prevalans1 Avrupa (%52.4) ve Dogu Akdeniz (% 48.8)
bolgelerinde en fazla, Bati1 Pasifik (%22.7) ve Amerikada (%10.6) en azdir. Okul
cag1 cocuklarinin iyot yetersizligi genel niifusa gore incelendiginde, diinya genelinde

2 milyar insanin iyot aliminin yetersiz oldugu tahmin edilmektedir (83, 109).
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Iyot alimi, Japon bireylerde 2-3 mg/giin olarak saptanirken, Afrika, Asya ve
Latin  Amerika ve Avrupa’nin bazi bolgelerinde 20-80 pg/giin  olarak
degisebilmektedir. Kanada ve Birlesmis Milletlerin baz1 bolgelerinde ise 500 ug/giin
iyot alimi1 saptanmustir. Yetiskin bireylerde onerilen iyot alimi 150 pg/giindiir (81).

Diinya ¢apinda iyot yetersizligi ile miicadele iyotlu tuz tiiketimi ile
yapilmaktadir. Amerika ve Isvegre’de yapilan iyot proflaksisi ile iyot yetersizligine
bagli guatr ve zeka geriliginde biiyiik Slciide azalma gdzlenmistir. Iran’da 1994
yilinda “Tiim Tuzlarm Iyotlanmasi Stratejisi” ile iyot yetersizliginin oniine
gecilmeye c¢alisiimistir. Iyotlu tuz kullanimi ile Hindistan, Meksika, Guatemala,
Yunanistan, Finlandiya gibi lilkelerde guatr prevalansi ve endemik kretenizm
oraninin azaldig1 belirlenmistir (6). Diinya genelinde 2011 yilinda tiriner iyot atimina

bagli iyot yetersizligi Sekil 2.1°de gosterilmistir (11).

Il Orta Derecede Iyot Eksikligi (20-49 pg/L)
Il Hafif Derecede fyot Eksiklii (50-99 ug/L)
[ ] Iyot Alim Yeterli (100-199 ug/L)

[ 1yotla Indiiklenen Hipertiroidi Riski (200-299 ug/L)

[ Asin Iyot Alimina Bagl Saghg: Tehdit Eden Durumlar (>300 pg/L)
@ Ulusal Diizeyde Veri Yok

[ ] Veri Yok

Sekil 2.1. Diinya genelinde 2011 yilinda iiriner iyot atimina bagh iyot yetersizligi

2.10.3.7.2. Tiirkiye’de iyot yetersizligi hastaliklari

Tirkiye hafif ve orta derecede iyot yetersizligi olan iilkeler arasinda
bulunmaktadir. Endemik guatr prevalansinin incelendigi 1956 yilindaki bir ¢alismada

30.000 kisilik toplum taramasi yapilmis ve endemik guatr prevalansinin Bati
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Anadolu’nun i¢ kisimlari, Bati Karadeniz ve Dogu Karadeniz olmak {izere iic

bolgede yiiksek oldugu belirtilmistir (110).

1980 yilindan itibaren 8 yil siiren ‘Tiirkiyede Endemik Guatr Arastirmasi’ ile
toplumda guatr prevalansi % 30.5 olarak belirlenmistir. Guatr prevalansinin en fazla
oldugu bolgeler sirasiyla Karadeniz, Dogu Anadolu, Giineydogu Anadolu ve
Akdeniz, i¢ Anadolu, Ege ve Marmara olarak saptanmistir (111).

Saghik Bakanligt Ana Cocuk Sagligi ve Aile Planlamasi Genel
Midirligi’niin 1995 yilinda yaptigi bir ¢alismada, 15 ilde 6-12 yas grubu
cocuklarda guatr prevalansi % 30.3 olarak bulunmustur (110).

Saglik Bakanligi’nin 1997-1999 yillar1 arasinda yaptig1 baska bir ¢alismada
ise Tirkiye’de 9-11 yas okul ¢agi ¢ocuklarindaki guatr prevalanst %31.8 olarak
belirlenmistir (112, 113).

2.10.4. Tyot yetersizliginin saptanmasi

Toplumda iyot yetersizliginin saptanmasinda kullanilan yontemler; iiriner
iyot konsantrasyonu tayini, palpasyon veya ultrasonografi ile tiroid biiylimesinin

saptanmasi, plazma TSH, Tg, T3 ve T4 6l¢timlerinin degerlendirilmesidir (83).
2.10.4.1. Uriner iyot konsantrasyonu

Toplumda iriner iyot konsantrasyonu, iyot yetersizliginin Onemli bir
gostergesidir. Sandell Kolthoff reaksiyonuna dayanan bu metodda iyot, sar1 serik
amonyum siilfatin indirgenmesini arseniydz asit varliginda katalize ederek renksiz
bir seryum formu olusturur. Rengin yok olma derecesi iyot miktarinin oranina
baghdir. Uriner iyot konsantrasyonunun ortalamasi, diyetle alian iyotun iyi bir
gostergesidir. Diyetle giinliik 150-300 pg iyot alan bir yetiskinin optimal iyot
konsantrasyonu 100-200 pg/L olmahdir.  Uriner iyot konsantrasyonu ile iyot

yetersizligi gibi fazlalig1 da belirlenebilir (114).
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Uriner iyot konsantrasyonunun tayini, viicutta sindirilen iyotun yaklasik
%90’1 idrarla atildigi icin iyot alimimin en iyi gdstergesidir. Uriner iyot
konsantrasyon olarak gosterilmektedir (ug/L). Toplumda 24 saat idrar Ornegi
toplamasi pratik bir yontem olmadigl igin iiriner iyot, spot idrar Ornekleri ile
Olgiilebilir. Ortalama spot iriner iyot Orneklerinin 24 saat idrar Ornekleriyle

korelasyon gosterdigi bildirilmigtir (11, 115).

Iyot yetersizligi hastaliklar1 kontrol programlarinin uygulanmasinda birgok
tilke iyot diizeyini triner iyot atimi ile izlemektedir. WHO okul ¢ag1 ¢ocuklarinin
tiriner iyot konsantrasyonuna gore iyot durumunu belirleyen epidemiyolojik kriterler
Tablo 2.7°de verilmistir (11).

Tablo 2.7. WHO okul ¢ag1 ¢ocuklarimin (>6 yas) iiriner iyot konsantrasyonuna
gore iyot durumunu belirleyen epidemiyolojik kriterler

Uriner Iyot (pg/L) Iyot Al Iyot Durumu
<20 Yetersiz Agr iyot yetersizligi
20-49 Yetersiz Orta derecede iyot yetersizligi
50-99 Yetersiz Hafif derecede iyot yetersizligi
100-199 Yeterli Yeterli iyot alim1
Gebe ve emzikli harig biitiin
200-299 Fazla gruplar igin riskli
Iyotla indiiklenen hipertiroidi,
>300 Asirt otoimmun tiroid hastaliklar1 riski
yiiksek

Gebelerde iiriner iyot konsantrasyonuna gore iyot alim durumu Tablo 2.8’de
Ozetlenmistir (11). Ancak iki yas altt ¢ocuklarda ve emzirenler i¢in giinde 100
pg/L’nin yeterli oldugu bilinmekle birlikte yetersiz, fazla ve asir1 alim igin deger

araliklart heniiz belirlenmemistir (11).
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Tablo 2.8. Gebelerde iiriner iyot konsantrasyonuna gore iyot alim durumu

Uriner Iyot (ng/L) Iyot Al
<150 Yetersiz
150-249 Yeterli
250-499 Fazla
>500 Asin

2.10.4.2. Tiroid incelemesi

Tiroid boyutu; iyot yetersizligi siddeti ve siiresi, iyot destegi kullanma
durumu, yas, cinsiyet ve guatrojenik faktorlere bagli olarak aylar veya yillar
igerisinde degisebilir. Guatr tiroid bezinin biiylimesine bagli gelisen bir hastaliktir ve
iyot yetersizliginin belirlenmesinde hassas bir gostergedir. Tiroid boyutu, palpasyon
ve ultrasonografi olmak {izere iki yolla tayin edilir. Yenidoganda her iki yontem de
uygulanabilir degildir. Guatr genelde ergenlik yaslarinda ortaya ¢ikmaktadir ve 6-12
yas arast c¢ocuklarin tiroid bezi kiiciik oldugu i¢in palpasyon yoOntemi
uygulanamamaktadir. Boyun palpasyonu ile orta veya agir derecede iyot yetersizligi
sonucu biiyiiyen tiroid saptanabilir ancak hafif iyot yetersizligini belirlemede yetersiz
kalabilir. Endemik guatrli bolgelerde iyot alimmin artmasia karsin tiroid boyutu
azalabilir ve 1iyot yetersizliginin diizeltilmesi ile tiroid boyutunda degisim
gozlenmeyebilir. Guatr hiz1 toplumun gegmisteki iyot alimi ve giincel iyot durumunu
yansittigl i¢in bu gegis doneminde guatr hizinin tahmin edilmesi gii¢ olabilir (11).
Tablo 2.9’da guatrin palpasyonla derecelendirilmesi verilmistir (11).

Tablo 2.9. Guatrin palpasyonla derecelendirilmesi

Evre0 Gozle goriilemeyen ve palpe edilemeyen guatr
Evre | Boyun normal pozisyonda iken gozle goriilemeyen fakat palpe
edilebilen guatr

Evre 1l Boyun normal pozisyonda iken goézle goriilebilen guatr
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Iyot yetersizligi bulunan gocuklarda yas, cinsiyet ve boy uzunluguna bagh
tiroid hacmi igin gecerli normlar belirlenmektedir. Tablo 2.10’da okul c¢agi
cocuklarda guatr prevalansina bagli iyot yetersizligi hastaliklarinin siddetini

belirleyen kriterler 6zetlenmistir (11).

Tablo 2.10. Okul cag c¢ocuklarda guatr prevalansina bagh iyot yetersizligi
hastaliklarinin siddetini belirleyen kriterler

IYH Derecesi
Yok Hafif Orta Agir
Toplam guatr hiz1 (TGR) %0.0-4.9 9%5.0-19.9 9%20.0-29.9 >%30

Son donemlerde, tiroid hacminin belirlenmesi amaciyla tiroid ultrasonografisi
kullanilmaktadir.  Ultrasonografi, palpasyona gore daha giivenilir, kolay
uygulanabilir ve daha az maliyetli bir yontemdir. Ozellikle hafif ve orta derecede iyot

yetersizligi bulunan bolgelerde palpasyona gore daha net sonuglar elde edilmektedir

(11, 116).
2.10.5. Tyot yetersizliginin biyokimyasal degerlendirmesi
2.10.5.1. Tiroid uyarict hormon (TSH)

TSH, ¢ocuk ve yetigkinlerde iyot yetersizligi durumunda genellikle normal
diizeyde kalir ve nadiren artis gosterir. Bu nedenle TSH yetigkinlerde iyot
yetersizliginin 1iyi bir goOstergesi olmamaktadir. Aksine yenidoganda tiroid bezi
yetiskine gore daha az iyot igerdigi i¢in iyot dongiisii daha fazladir ve iyottan yetersiz
beslendiklerinde, TSH uyarimi ve plazma TSH diizeyi artar. Yasamlarinin ilk birkag
haftasinda devam eden bu olaya gegici yenidogan hipotiroidizmi adi verilir. Iyot
yetersizligi bulunan bolgelerde gegici yenidogan hipotirodizmi, dogumdan sonraki
3.veya 4.giinlerinde toplanan kanda TSH diizeyinin 5 mIU/L iizerinde olmastyla iyot
yetersizligi olarak tamimlanir. TSH, birgok {ilkede yenidoganda konjenital
hipotiroidizmi belirlemek amaciyla kullanilir. Yenidogan TSH diizeyi hem diyetle
alinan iyot gostergesi hem de gelisme siirecindeki beynin iyot durumunu belirledigi

i¢in 6nem tagimaktadir (11, 117).
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2.10.5.2. Tiroglobulin (TQg)

Tiroglobulin, tiroid bezinde sentezlenen ve bezde en fazla bulunan
intratiroidal proteindir. Iyot yetersizliginde dolasima az miktarda Tg katilir. Plazma
Tg normal diizeyi <10 pg/L’dir . Endemik guatrli bolgelerde plazma Tg, tiroid hiicre
kiitlesi ve TSH uyarimmin artigina bagli olarak yiikselir (118, 119). Tiroid
hiperplazisi ve guatrla karakterize iyot yetersizliginde, plazma Tg diizeyi yiikseldigi

i¢in diyetle alinan iyotun iyi bir gostergesi olmaktadir (11).

2.10.5.3. Anti tiroglobulin antikor (Anti Tg) ve Anti mikrozomal antikor
(Anti TPO)

Iyotun, otoimmun tiroid hastaligi bulunan bireylerde hormon diizeyi ve
antikor iiretimini etkiledigi diisiiniilmektedir. Iyot desteginin anti tiroid antikorlarmnin
titrelerini artirdigina dair ¢alisma mevcuttur (120). Baska bir ¢caligmada ise otoimmun
tiroid hastaligi olan bireylere diisik miktarda (250 pg) verilen iyotun tiroid

antikorlari tizerinde etkisi gézlenmemistir (121).

2.10.5.4. Triidotironin (T3) ve tiroksin (T4)

Iyot diizeyinin belirlenmesinde plazma T3 ve T4 diizeyi zayif gostergelerdir.
Iyot yetersizligi bulunan toplumlarda plazma T3 diizeyi artar veya degismezken,
plazma T4 diizeyi genellikle azalmaktadir ancak bu degisiklikler genellikle normal
aralikta kalmaktadir (11). T3 ve T4 hormonlar tiroid bezi tarafindan salgilanir. T3
aktif hormondur, periferal dokularda T3 deiyodinaz enzimiyle T4’e doniistiiriiliir ve
bdylece T4 molekiiliinden iyot ¢ikarilir. Dolasimdaki T4 ve T3 iin %99’undan fazlasi
plazmada proteinlere baghdir ancak biyoaktif olan serbest tiroid hormonu az
miktardadir. Total tiroid hormon konsantrasyonu kolayca olgiilebilse de plazmadaki

serbest T4 ve T3 konsantrasyonu ¢ok az miktarda oldugu i¢in hizli olarak 6l¢iilemez.

Tiroid fonksiyonu bozulunca plazma TSH konsantrasyonu yiikselmeye
baglar. Artmis TSH ve normal T3 ve T4 diizeyine subklinik hipotiroidizm denir.
Hipotiroidizm ilerledik¢e plazma T4 diizeyi azalir, artmis TSH ve azalmis T4
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konsantrasyonu ‘asikar hipotiroidizm’ admi alir. TSH konsantrasyonu tiroidden T3
salimmi uyarmaya devam ettigi i¢in plazma total ve serbest T3 konsantrasyonu

hastalik fazla ilerlemedigi siirece azalmamaktadir (122).

2.10.6. iyot yetersizligi hastaliklarinin 6nlenmesi

Iyot yetersizligini énlemenin en etkili yolu bireylerin giinliik iyot alimlarinin
artirtlmasidir. WHO, 1952 yilinda iyot yetersizligi bulunan bdlgelerde iyotlastima
yontemi olarak ‘besin tuzu’nu Onermistir. WHO guatr prevalansi raporuna gore
diinya niifusunun %20-60’1n1n iyot yetersizligi hastaliklari riski tagidigini ve en fazla
diisiik ve orta gelirli olan iilkelerin bu risk i¢inde oldugunu tahmin etmistir (123).
Birgok iilkenin guatrdan etkilendigi belirlense de iyot yetersizliginin olusturdugu
ciddi saglik sorunlar1 genis bir alanda kabul gérmemistir. Bu nedenle iyot yetersizligi
ile ilgili toplum saglik programlar1 ve politikalarina yetersiz ilgi ve siirli kaynaklarla
yer verilmistir. Endemik iyot yetersizligi bulunan bdlgelerde 1970-1990 yillar
arasinda yapilan caligmalar ile bu durum degismeye baslamistir. Miidahale
calismalarinin tahmin edilen sonuclarinin haricinde bircok fonksiyonel sonuclar da
ele almmistir. Bu sonuglardan en Onemlileri iyot miidahalelerinin kognitif
fonksiyonu iyilestirmesi ve ekonomik acidan fayda saglamasidir. Zamanla ‘guatr’
yerine ‘iyot yetersizligi hastaliklar’’ kullanilmaya baglanmistir. Gebe kadinlar ve
cocuklarin da biyolojik iyot ihtiyaglari yiliksek olmaktadir. Sonug olarak iyot
yetersizligi hastaliklar1 iyota bagli durumlart da igine alan ve WHO tahminlerine

gore diinyada yaklasik 2 milyar insani etkileyen bir terim haline gelmistir (89, 123).

Iyot yetersizliginin &niine gegmek amaciyla tuz, ekmek, yag ve su iyottan

zenginlestirilmis ve IYH prevalansinda azalma gozlenmistir (122).

2.10.6.1. Tuzun iyotlanmasi

Iyot yetersizligi ile miicadele amaciyla 1920 yilindan beri iyotlu tuz
kullanilmaktadir. Ilk olarak 1917 yilinda Amerika’da sofra tuzuna iyot ilave edilmis

ve 1980 yilindan itibaren basarili sonuglar alinmaya baslamigtir (11).
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WHO ve UNICEF Birlesmis Komitesinin saglik politikasinda 1994 yilinda
besin endiistrisinde kullanilan ve insan ve hayvanlarin tiikettigi her tiirlii tuzun iyotla
zenginlestirilmesinin 6nemi vurgulanmistir. ‘Insan ve hayvan tiiketiminde yer alan
biitlin tuzlarin iyot ile zenginlestirilmesi-Evrensel tuz iyotlamasi’ olarak 1990

yilindan bu yana en az 120 iilkede iyot ilave stratejileri yiiriirliige girmistir (124).

Tuza iyot ilavesi, iyot desteginde kullanilan en uygun yontemdir. Bunun

nedenleri olarak;

1. Tuzun herkes tarafindan her donemde kullanilmasi,

2. Tuz dretiminin belirli merkezlerde yapiliyor olmasi nedeniyle kalite
kontroliinii kolaylagtirmasi,

3. Iyodat veya iyodir eklenmesinin tuzun tadim1 veya kokusunu
degistirmemesi,

4. Tuza iyot eklenmesinin basit bir islem olmasi1 ve kimyasal reaksiyonlara
yol agmamasi,

5. Iyotlastirma isleminin maliyetinin diisiik olmas1 yer almaktadir (125).

Tuzun iyotlanmasinda sodyum veya potasyum iyodiir veya iyodat bilesikleri
kullanilmaktadir. Tuza eklenecek iyot miktar1 toplumda bireylerin tuz tiiketimi,
bolgede iyot yetersizliginin siddeti, lireticiden tiiketiciye kadar olusan iyot kayb1 gibi
faktorlere baglidi. WHO/UNICEF/ICCID tuza kg basina 20-40 mg iyot eklenmesi
gerektigini belirtmistir. Iyodat, iyodiire gére sicak ve nemli iklimlere karsi daha

dayanikli oldugu i¢in tropikal bolgelerde kullanilmaktadir (126, 127).

Iyotlu tuzun 1s1iktan etkilenmemesi igin renkli polietilen ambalajlarda veya
preslenmis ve lamine edilmis kagit kutularda, i1siktan uzak ve karanlik yerlerde
muhafaza edilmesi gerekir. Ayrica pisirme yontemine bagl olarak tuzun iyot igerigi

%350 azaldig1 i¢in tuzun yemeklere pistikten sonra eklenmesi nerilmektedir (90).
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2.10.6.1.1. Tiirkiye’de iyot proflaksisi

Tiirkiye’de Saglik Bakanligi ve UNICEF is birligi ile 1994 yilinda ulusal
‘Iyot yetersizligi hastaliklarinin onlenmesi ve tuzun iyotlanmasi programi’
baslatilmistir (128). Tiirk Gida Kodeksi 2013/48 no.lu tuz tebligine gore tiim sofralik
tuzlarin iyotla zenginlestirilmesi zorunlu hale gelmistir. Bu teblige gore sofra
tuzlarma 25-40 mg/kg potasyum iyodat katilmasi zorunludur. Iyot tiiketmemesi

gereken kisiler igin iyotsuz sofra tuzu iiretimi serbest hale gelmistir (129).

Tiirkiye Niifus Saglik Arastirmast 2008 (TNSA), verilerine gore hane
halklarinin %84.4’{iniin iyotlu tuz kullandig1 saptanmustir. Iyotlu tuz kullanimi
yerlesim yerlerine ve bolgelere gore farkliliklar gostermektedir. Bu sonuglara gore
kentlerde bulunan hane halklarinin (%89.9), kirsal alandaki hane halkina (%71.5)
gore iyotlu tuz kullanimi daha fazladir. Bati (9%83.5) ve Kuzey Anadolu (%90.5)
bolgelerinde, diger bolgelere (Dogu :%61.4, Gliney: %85.3) gore iyotlu tuz
kullaniminin daha yaygin oldugu belirlenmistir (130).

WHO, UNICEF ve Iyot Yetersizlizgi Hastaliklarmin Kontrolii icin
Uluslararast Kurul (ICIDD), iyot yetersizliginin giderilmesi amaciyla iyotlu tuz
programinin izlenmesinde ve degerlendirilmesinde bazi1 gostergelerin kullanilmasini
onermektedir. Bu gostergeler dogrultusunda ev halki iyotlu tuz kullananlarin
sikliginin >%90 olmasi, ¢ocuklarda iiriner iyot atimi 100 pg/L olanlarin <%350 ve 50

ug/L olanlarin sikliginin ise <%?20 olmas1 gerekmektedir (90).
2.10.6.2. Yagn iyotlanmasi

Iyotlanmis yag, iyot hastaliklarmmn tedavisi i¢in ilk olarak Papua Yeni
Guinea’da kullamilmustir (85). Ozellikle kirsal bolgelerde tuz iireticilerinin ve
iletisimin az olmasi nedeniyle iyotlanmis tuzun IYH tedavisinde kullanilmasi
giiclesmektedir. Bu bdlgelerde ucuz ve etkili olan iyotlanmis yag kullanilmaktadir.
Iyotlanmis yag, tohumdaki ve sebzelerdeki doymamis yag asitlerinin esterifikasyonu
ve iyotun ¢ift baga eklenmesi ile olusur (131, 132). Iyodinize yag, bir mililitresinde
480 mg igceren 10 ml’lik ampuller halindedir ve iyot icerigi %38.0’dir. Oral yoldan
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veya enjeksiyonla kullanilir. Oral yoldan verildiginde bagirsaktan emilir, bir boliimi
tiroid dokusunda, bir boliimii de yag dokusunda depolanir ve kalan1 atilir (82). Yagin
intramiiskiiler yolla verilmesi oral yolla verilmesine gore daha uzun etki gosterir.
Oral yolla verilen yag ozellikle dogurganlik yasinda olan, hamile kadinlar ve
cocuklarda kullanilmaktadir. Gebeligin birinci ve ikinci trimesteri ile gebelik sonrasi
verilen iyotlanmis yag desteginin etkileri karsilastirildiginda, gebelik siirecinde
destek alan grubun nérolojik bozukluk goriilme sikliginda azalma ve gelisimsel test

skorlarinda iyilesme gozlenmistir (133).
2.10.6.3. Ekmegin iyotlanmasi

Ekmegin iyotlanmasi iyot alimini artirmak adma biiylik 6nem tagimaktadir.

Ozellikle Avusturalya ve Rusya’da basarili bir sekilde kullanilmaktadir (85).
2.10.6.4. Suyun iyotlanmasi

Icme sularma dogrudan iyot eklenmesi ile iyot yetersizliginin Oniine
gecilebilmektedir. Potasyum iyodiir veya potasyum iyodat seklindeki konsantre ve
giinliik iyot alimini 6nerilen degere ulastiracak miktardaki iyotun bir kavanozdaki
icme suyuna dogrudan eklenmesi ile uygulanir (134). Tuzun iyotlanmasina gore
suyun iyotlanmasinin bazi avantajlar1 vardir. Her ikisi de giinliik ihtiyaglardandir ve
biitiin bdlgelere ulastirilabilmektedir. Iyotla zenginlestirilen su ile tiroid fonksiyonlar:
fizyolojik olarak istenilen diizeye gelmektedir ancak tuzun iyotlanmasina gore daha

maliyetlidir (85).
2.10.6.5. Iyot tabletleri

Iyot, potasyum iyodit ve potasyum iyodiir olarak tablet seklinde verilebilir.
Potasyum iyoditin okul ¢agindaki ¢ocuklara tekli oral doz olarak 30 mg veya her 2
haftada bir 8 mg verilmesiyle yeterli iyot diizeyi saglanmaktadir. Prematiire
yenidoganlarda kullanildiginda morbidite ve mortaliteyi azalttig1r diisiiniilmektedir

(135).
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2.10.7. Tyot fazlahg

Iyot yetersizligi gibi fazlahiginin da tiroid fonksiyonlar: {izerinde olumsuz
etkisi bulunmaktadir. Asir1 iyot alimi, genellikle tuzlardaki iyotun fazlaligindan ya da
yeterli tuz kontrollerinin yapilamamasindan kaynaklanmaktadir. Iyot yetersizligi olan
bolgelerde yapilan iyot tedavisi sonrasi iyot diizeyinde goriilen ani artis, genlerinde
otoimmiin tiroid hastaligi (Graves, Hashimato) bulunan bireylerde hipertiroidi veya
hipotiroidiyi etkileyerek hastaligin ortaya ¢ikmasini tetikleyebilir. Asir1 iyot aliminin
iyota duyarl bireylerde tiroid fonksiyon bozuklugu riskini artirdigi goézlenmektedir
(136).

Saglikl1 bireylerin yan etki gostermeden tolere edebildigi giinliikk iyot alimi
600-1000 pg olarak belirlenmistir. Iyot icin tolere edilebilen iist diizey miktar1 Tablo
2.11°te verilmistir (81).

Tablo 2.11. iyot icin tolere edilebilen iist diizey miktar

Ust Limit

Grup (ng/kg/giin)
Prematiire 100
0-6 ay 150
7-12 ay 140
1-6 yas 50
7-12 yas 50
>13 yas 30
Gebeler 40
Emzirenler 40

Cocuklarda giinlitk 500 pg tlzerinde kronik iyot alimi tiroid hacminde
biiyiime ve tiroid bozukluklarinin erken goriilmesiyle iliskilendirilmistir. Iyot
alimmin gereginden fazla olmasi iyot uyarmmli hipertiroidizme neden olabilir. Iyot
alimi hizla arttiginda, bu hastaliktan genellikle nodiiler guatr1 olan yash yetiskinler

etkilenmektedir. Cin’de 5 yillik yapilan prospektif arastirmada gereksinimden fazla
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verilen iyotun subklinal hipotiroidizm ve otoimmiin tiroidite neden oldugu
saptanmustir (137, 138).

Graves hastaligi, Hashimoto tiroiditi ve nodiiler guatri olan bireylerin iyotlu
tuz kullanmalar1 sakincalidir ve bu tiir hastalar i¢in "Tiirk Gida Kodeksi 2013/48
no.lu Tuz Tebliginde ‘Iyot tiikketmemesi gereken kisiler icin iyotsuz sofra tuzu

tiretimi yapilabilir.” karar1 verilmistir ve uygulanmaktadir (129).

Saglik Bakanligi ise 2011 yilindan itibaren tuz tiiketiminin azaltilmasi
amactyla “Tiirkiye Asirt Tuz Tiiketiminin Azaltilmasi Programi”n1 uygulamaktadir

(139).
2.11. Tip 2 Diyabet ve Tiroid Metabolizmas: Iliskisi

Insiilin ve tiroid hormonlar1 hiicre metabolizmasinda birlikte yer alan,
fazlalig1 veya yetersizliginin birbiri lizerinde fonksiyonel bozukluklara sebep oldugu
hormonlardir. Bu nedenle diyabetli bireylerde tiroid fonksiyon bozukluklarina dair

calismalar yapilmaktadir (140).

Diyabet ve tiroid hastaliklar1 birbirini etkileyen endokrin hastaliklardandir
(141). Diyabet ve tiroid fonksiyonlari arasindaki bu patofizyolojk iliskiyi destekleyen
calismalar biyokimyasal, genetik ve hormonal islev bozukluklarinin bir araya
gelmesiyle olustugunu desteklemektedir (140, 142). Diyabetli bireylerde tiroid
hastaliklarinin  prevalansinin  genel popiilasyona gore daha yiiksek oldugu
belirtilmektedir. Tiroid hastaliklar1 TIDM bireylerde %31.4 siklig1 ile en yaygin
(143), %6.8 sikligi ile T2DM bireylerde daha diisiikk prevalansa sahip olmakla
beraber (144), genel prevalanst %13.4 kabul edilmektedir. DM ve tiroid hastaliklar
arasindaki iliski hakkinda ¢esitli yaymlar mevcuttur ve diyabetli bireylerde tiroid

PR

hastaliklarinin goriilme sikliginin %2.2 ile %17 arasinda degistigi gozlenmektedir

(12).

Metabolik kontrollii diyabetli hastalarin bazal TSH diizeyi saglikli hastalara

gore Onemli diizeyde degisiklik gostermemekte ve antidiyabetik tedavi boyunca
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etkilenmemektedir. Ancak kontrolsiiz diyabette TRH’a baglt TSH cevabi 6nemli
diizeyde azalmaktadir. Plazma glukoz ve HbAlc diizeyleri ise ters iligkili olarak
tirotropin diizeyi ile iliskilendirilmektedir (145). Kontrol edilemeyen DM, tiroid
metabolizmasinit kontrolsiiz hiperglisemi iizerinden plazma T3 ve T4 diizeyini
degistirerek etkilemektedir (140). Hiperinsiilinemi tiroid nodiilleriyle iliskili oldugu
gibi guatr ile de iliskilendirilebilmektedir (146, 147). Insiilin direnci ile T2DM ve
tiroid disfonksiyonu arasinda &nemli bir iliski oldugu diisiiniilmektedir (148). Insiilin
direnci ve beta hiicre fonksiyonu TSH ile ters iliskilidir ve bu durum TSH artisina
neden olan tiroid hormonlarinin insiilin antagonist etkileriyle agiklanabilmektedir.
Yiksek TSH diizeyi genellikle negatif geribildirim mekanizmasiyla daha diisiik
tiroid hormonlarina karsilik gelmektedir. TSH yiikseldiginde, diger tiroid
hormonlarinin diizeyi azalmakta ve insiilin antagonistik etkileri zayiflamaktadir. Bu
durum insiilin dengesizliginin tiroid disfonksiyonu ve beta hiicre disfonksiyonu ile

yakindan iliskili oldugunu dogrulamaktadir (149).

2.12. Tip 2 Diyabet ve Iyot Metabolizmas: Iliskisi

T2DM hastalarda genel popiilasyonda oldugu gibi yeterli diizeyde iyot alimi
onem tasimaktadir. Bu bireylerde tiroid disfonksiyonlarin incelendigi birgok calisma
mevcuttur ancak iyot durumunun incelendigi c¢alismalar sinirhidir. Yapilan bir
calismada, T2DM hastalarda iiriner iyot atim1 belirlenmistir ve diyabetli hastalarda
(84.6+2.3 pg/L) firiner iyot atimi kontrol grubuna (119.4+3.4 pg/L) gore anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur. Bu c¢alismada {iriner iyotun glukoz, insiilin ve insiilin

direnci indeksi olan HOMA-IR ile negatif iliskili oldugu gozlenmistir (14).

Diyabet ve tiroid bezinin birbiri Tlizerinde olusturdugu fonksiyonel
bozukluklar nedeniyle meydana gelen tiroid disfonksiyonuna baglh iyot
yetersizliginin yani sira T2DM bireylerin beslenme durumu da iyot yetersizligine
neden olabilmektedir. Diyabetli bireylerde kan basinci yiiksekligi nedeniyle tibbi
beslenme tedavisinde Onerilen tuz kisitlamasi, bireylerin tuzdaki iyotu yeterli
diizeyde alamamalarina neden olabilir. Bir g¢alismada, tuz kisitlamasi yapilan
hipertansif bireylerin {iriner iyot atim1 (129.6 pg/dL), kisitlama yapilmayan bireylere
(135.0 png/dL) gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (150). Bu nedenle T2DM
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bireylerin iyot agisindan beslenme durumlarinin ve {iriner iyot atiminin

degerlendirilmesi gerektigi diistiniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu calisma Mart-Haziran 2017 tarihleri arasinda Ankara Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Balgat Endotem Semt Poliklinigi’ne basvuran 18-64 yas arasi
49 T2DM ve 49 saghkli birey iizerinde yiiriitiilmiistiir. Baskent Universitesi Etik
Kurulu’nun ekte yer alan 15/02/2017 tarihli 17/09 karar sayis1 (EK-2) ile uygun

goriilmiis ve calismaya baslanmistir.

Daha oOnceki caligmalardan elde edilen ortalama ve standart sapma
istatistikleri kullanilarak etki biiyiikliikleri gii¢ analizi ile hesaplanmistir. Calismada
her parametre icin orta ile yliksek diizey bir etkiyi %85 giicle ve %5 hata ile ortaya
cikarabilmek amaciyla 49 T2DM ve 49 saglikli birey ile calisilmasi gerektigi

saptanmistir.

Endotem Semt Poliklinigi’'ne basvuran 18-64 yas arasi bireylerin
aragtirmactya yonlendirilmeleri dogrultusunda diger klinisyenlerle goriisiilmiis ve
yardimlar1 istenmigtir. Hastalarla oOncelikle 6n goriisme yapilmis ve calismaya
uygunluklar1 kontrol edilmistir. Ayn1 zamanda kendilerine gerekli bilgiler verilerek
calismaya katilmak isteyip istemedikleri sorulmus, ¢alismaya katilmak isteyenler
dahil edilmistir. Calismaya baslamadan once biitlin hastalara yapilacak calismayla

ilgili gerekli agiklamalar yapilmistir.
Calismaya dahil edilme ve dahil edilmeme kriterleri asagida belirtilmistir:
Hasta grubu i¢in dahil edilme kriterlert;

v" Tip 2 diyabetes mellitus hastasi olanlar
v' 18-64 yas arasi olanlar
v' TBT uygulayan ve/veya oral antidiyabetik kullananlar

47



Hasta grubu i¢in dahil edilmeme kriterleri;

AR N N NN <

<X

Diyabetik makro ve/veya mikrovaskiiler komplikasyonu olanlar

Kanser, kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi gibi kronik
hastalig1 olanlar

Psikolojik bozuklugu olanlar

Gebe- emzikliler

Tiroid ile ilgili bilinen hastalig1 olanlar

Tiroide yonelik ilag tedavisi alan veya son 1 yil igerisinde almis olanlar
Tiroid metabolizmasini etkileyecek ilag kullananlar (steroid, amiodaron,
lityum vb.)

Iyot iceren vitamin destegi alanlar

Son 6 ay igerisinde iyot igeren kontrast madde alim1 olan bireyler

Kan glukoz regiilasyonunda belirgin bozukluk olan hastalar (HbAlc
>%8)

Iyot kisitlamast olanlar

Kontrol grubu i¢in dahil edilme kriterleri;

v

19-65 yas arasinda olanlar

Kontrol grubu i¢in dahil edilmeme kriterleri;

<

NN NN

Tip 2 diyabetes mellitus hastasi olanlar

Kanser, kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi gibi kronik
hastalig1 olanlar

Psikolojik bozuklugu olanlar

Gebe- emzikliler

Tiroid ile ilgili bilinen hastalig1 olanlar

Tiroide yonelik ila¢ tedavisi alan veya son 1 yil icerisinde almis olanlar
Tiroid metabolizmasini etkileyecek ilag kullananlar (steroid, amiodaron,
lityum vb.)

Iyot iceren vitamin destegi alanlar
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v Son 6 ay igerisinde iyot igeren kontrast madde alimi olan bireyler

v' Kan glukoz regiilasyonunda belirgin bozukluk olan hastalar (HbAlc
>%38)

v lyot kisitlamas1 olanlar

v" Herhangi bir diyet programi uygulayanlar

Kriterlere uyan bireylerden ‘Goniillii Olur Formunu’ (EK-1) okumalar1 ve

calismaya katilmay1 kabul edenlerin imzalamalar1 istenmistir.
3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan tiim bireylere aragtirmaci tarafindan literatiir ve benzer
calismalardan yararlanilarak hazirlanan bir anket formu (EK-3) yiiz ylize goriisme
yontemi ile uygulanmistir. Anket formu bireylerin demografik ozellikleri ve
beslenme aligkanliklar1 (EK-3a), bir giinliik 24 saatlik besin tiiketim kaydi (EK-3b),
besin tiiketim siklig1 (EK-3c), iyot tiiketimine iliskin bilgileri (EK-3d), antropometrik
ol¢timleri (EK-3e), biyokimyasal parametreleri (EK-3f) ve fiziksel aktivite diizeyleri
(EK-30) ile ilgili bilgileri igermektedir.

3.3. Besin Tiiketim Kaydi

Diyetle giinlik alinan enerji ve besin dgelerinin degerlendirilmesi i¢in bir
giinlik 24 saatlik besin tiiketim kaydi formu (EK-3b) alinmistir. Diyetle giinliik
alman enerji ve besin Ogeleri besinleri bilesenlerine ayrirarak hesaplanmis ve
Tiirkiye igin gelistirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi
Sistemleri Paket Programi (BEBIS)” kullanilarak analiz edilmistir (151). Bireylerin
yemeklere ilave ettigi tuz miktar1 sorgulanmis ve iyotlu tuz olarak ayri bir siitunda
hesaplanmustir. Besinlerin iyot iceriginin belirlenmesinde Tiirkomp (152) ve BEBIS
veritabanlar1 kullanilmigtir. Hesaplanan enerji ve besin Ogeleri verileri yasa ve
cinsiyete gore Onerilen “Diyetle referans alim diizeyi” (Dietary Refereance Intake:
DRI)’ne goére degerlendirilmistir (153). Ayrica bireylere iyottan zengin ve
guatrojenik olan bazi besinlerin tiiketim sikligi ve miktar1 sorgulanmistir (EK-3c).

Besinlerin tiiketim sikliklarina gore (mevsimsel tliketimi sorulmus) giinliik tiikketim
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miktar1 hesaplanmigtir. Bireylerin ailesel guatr hikayesi ve tuz tiikketimlerine iliskin
(ailede bireylerinde guatr olma durumu, iyotlu-iyotsuz tuz kullanma durumu,

saklama kosullar1 vb.) sorular sorulmustur (EK-3d).
3.4. Antropometrik Olgiimler

Arastirmaya katilan bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu, bel ve kalca
cevresi Olciimleri yapilmis, BKI degerleri hesaplanmis ve bioelektrik impedans
yontemi ile viicut bilesimleri analiz edilmistir (EK-3e). Antropometrik olgtimler ve

viicut analizi arastirmaci tarafindan yapilmistir.
3.4.1. Viicut agirhgi ve boy uzunlugu

Viicut agirligt TANITA BC418 cihazi ile sabah a¢ karnina, tuvalete ¢ikmig
halde ve hafif giysiler ile dl¢iilmiistiir. Boy uzunlugu bireyler Frankfort diizlemde
(g6z ve kulak kepgesi iistli ayn1 hizada) ve ayaklari bitisik konumdayken, Seca marka
boy Ol¢lim aparati ile ol¢lilmiistiir. Bireylerden ayakkabi, sa¢ tokasi, kurdele, sapka
vb. ¢ikarilmasi rica edilmistir. Viicut agirhigi ve boy uzunlugu Olciimleri alinan
bireylerin BKI degerleri (viicut agirhgi (kg) / (boy uzunlugu (m)? formiilii ile
hesaplanmig ve Tablo 3.1°de yer alan WHO kriterlerine gore degerlendirilmistir
(154).

Tablo 3.1. WHO kriterlerine gore yetiskinlerde BKI siniflamasi

Siiflama BKIi degeri (kg/m?)
Zayif <18.5

Normal 18.5-24.9

Kilolu 25.0-29.9

Obez >30.0
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3.4.2. Bel ¢evresi

Katilimecilarin bel ¢evresi diiz bir zeminde ve esnemeyen mezura ile
Olclilmiistiir. Bireylerden dik, eller ve kollar iki yanda ve ayaklar birbirine yakin bir
pozisyonda durmalart istenmistir. Arastirmaci bireylerin tam karsisinda durup
krista iliak ile en alt kaburga kemigin arasindaki orta noktadan bel gevresini
Olemiistiir. Bel ¢evresi Tablo 3.2°de yer alan WHO kriterlerine gore
degerlendirilmistir (155).

Tablo 3.2. WHO bel ¢evresi ol¢iim kriterleri

Normal (cm) Artmis Risk (em)  Yiiksek Risk (cm)
Erkek <94 94-102 >102
Kadin <80 80-88 >88

3.4.3. Kal¢a cevresi

Bireyler kollar1 yanda ayaklar bitisik ve dik durumda iken arastirmaci yan
tarafta durarak kalcanin en genis ve yandan en yiiksek noktasindan esnemeyen

mezura ile ¢evre ol¢limiinii yapmustir. Mezuranin yere paralel olmasi saglanmistir.

3.4.4. Bel Kalca oram1 (BKO)

Bel cevresinin kalga ¢evresine oranlanmasi ile saptanmis ve degerlendirmeler

Tablo 3.3’de WHO siniflamasina gore yapilmistir (155).

Tablo 3.3. WHO bel kalc¢a orani degerlendirme Kkriterleri

Siniflama Erkek Kadin
Normal <0.90 <0.85
Yiiksek >0.90 >0.85
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3.4.5. Bel boy oram (BBO)

Bel cevresinin  boy uzunluguna oranlanmasi ile saptanmig ve

degerlendirmeler Tablo 3.4’de gosterilmistir (156).

Tablo 3.4. WHO bel boy oram degerlendirme kriterleri

Dikkat Normal Onlem Miidahale
edilmeli alimmal edilmeli
Erkek ve kadin i¢in <0.4 0.40-0.50 0.50-0.60 >0.60

3.5. Viicut Kompozisyonu

Bireylerin viicut kompozisyonu analizi i¢in TANITA BC418 cihazi
kullanilmistir. Bireylerin 6lgiimden 6nce ag¢ karnina, tuvalete ¢ikmis halde, son yarim
saat icerisinde su igmemis, son 4 saat icerisinde kahve veya kafein igeren igecekler
igmemis, son 24 saat igerisinde alkol tiiketmemis olmalar1 istenmis, dl¢lim sirasinda
tizerinde taki, cep telefonu gibi aksesuarlarin bulunmamasi ve protez, ortez
olmamasina dikkat edilmistir. Boy uzunluklar1 tartinin bilgisayar programina elle

girilmistir. Olgiim, ¢iplak ayakla ve hafif kiyafetle yapilmustir.

Bu 6l¢lim sonucunda bireylerin viicut agirliklari, viicut yag kiitlesi, viicut yag

yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ve toplam viicut su yiizdesi verileri elde edilmistir.
3.6. Biyokimyasal Parametreler

Biyokimyasal testler Balgat Endotem Semt Poliklinigi’nin laboratuarinda
yapilmustir. Bireylerden sabah a¢ karnina hemsire tarafindan alinan kan ornegi ile
aclik plazma glukozu (APG), glikozillenmis hemoglobin (HBAlc), insulin, total
kolesterol, trigliserid (TG), yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol ve
diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol degerleri 6l¢iilmiis ve sonuglar EK-
3f°deki forma kaydedilmistir. Insiilin direnci ise (HOMA-IR) aclik insulin (pU/mL)
x aclik plazma glukozu (mg/dL) / 22.5) olarak hesaplanmistir (157). Biyokimyasal

parametrelerin siniflamasina gore degerlendirmeler Tablo 3.5’de gosterilmistir (23).
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Tablo 3.5. Biyokimyasal parametrelerin siniflamasi

Biyokimyasal Parametreler

Referans araliklar:

HbAlc (%)

Normal <6.5
Yiiksek >6.5

LDL Kolesterol (mg/dL)

Normal <100
Yiiksek >100

HDL Kolesterol (mg/dL)

Diistik K<50; E<40
Normal K>50; E >40
Trigliserid (mg/dL)

Normal <150
Yiksek >150
HOMA IR (mmol/L)

Normal <25
Yiksek >2.5

Bireylerin tiroid fonksiyonlarin1 degerlendirmek amaciyla plazma TSH, T3,

T4, Anti Tg, Anti TPO degerleri dl¢lilmiistiir. Bilinen tiroid hastaligi olan bireyler

uzman doktorlar tarafindan belirlendikten sonra arastirmaci bilgilendirilmis ve bu

bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir.

Bireylerin {iriner iyot atimini belirlemek amaciyla sabah ilk idrar 6rnekleri

alinmugtir. Uriner iyot atimma gére iyot durumunun degerlendirilmesi Tablo 3.6’da

gosterilmistir.

Tiim biyokimyasal parametrelerin referans araliklar1 EK-4’de verilmistir.
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Tablo 3.6. Uriner iyot atimina gére iyot durumunun degerlendirilmesi

Uriner Iyot Atim (pg/L) Iyot Durumu

<20 Agir iyot yetersizligi

20-49 Orta derecede iyot yetersizligi

50-99 Hafif derecede iyot yetersizligi

100-199 Yeterli iyot alimi

200-299 Gebe ve emzikli harig biitlin gruplar i¢in riskli
>300 Iyotla indiiklenen hipertiroidi, otoimmun

tiroid hastaliklart riski ytliksek

3.7. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirmesi

Bireylerin fiziksel aktivitelerini degerlendirmek amaciyla fiziksel aktivite
formu (24 saat lizerinden) (EK-3g) karsilikli goriisme yapilarak doldurulmustur.
Aktiviteler i¢in harcanan siirelerin toplaminin 24 saat (1440 dakika) olmasina dikkat

edilmistir.

Bireylerin bazal metabolizma hizi (BMH) Schofield denklemi ile
hesaplanmugtir (Tablo 3.7) ve giin igerisinde yapilan her tiirli fiziksel aktivite tiird,
diizeyi ve stiresi degerlendirilerek fiziksel aktivite diizeyi (PAL) belirlenmistir. Bu

iki faktoriin carpilmasiyla toplam enerji harcamasi (TEH) hesaplanmustir.

Tablo 3.7. Bazal metabolizma hiz formiilleri (Schofield)

Yas (yil) Erkek (kkal/giin) Kadin (kkal/giin)

18-30 15.0 x viicut agirhigr +690.0 14.8 x viicut agirlhigr + 485.0
30-60 11.4 x viicut agirlig1 +870 8.1 x viicut agirligr + 842.0
60+ 11.7 x viicut agirligr +585.0 9.0 x viicut agirhigi + 656.0
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3.8. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tablolarin
olusturulmasinda SPSS (IBM SPSS Statistics 20) paket programindan
yararlanilmigtir. Bulgular igin frekans tablolar1 ve tanimlayici istatistikler
kullanilmistir. Nitel degiskenler i¢in Ki kare analizi yapilmigtir. Normal dagilima
uygun nicel degiskenler igin parametrik analizler kullanilmistir. Parametrik
yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun Ol¢iim degerleri ile
karsilastirilmasinda “Indepedent Sample-t” test (t-tablo degeri) yontemi kullanilmig
ve ortalamatstandart sapma (x £SS) seklinde gosterilmistir. Normal dagilima uygun
olmayan Ol¢ciim degerleri i¢in parametrik olmayan yontemler kullanilmistir.
Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz grubun nicel degiskenler
ile karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) yontemi kullanilmig
ve ortanca [Q1-Q3] seklinde gosterilmistir. Normal dagilima sahip iki nicel
degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Pearson”, en az bir nicel degiskenin normal
dagilima sahip olmamasi sonucunda “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmistir.
Biitiin istatistiksel analizlerde 6nemlilik diizeyi olarak p<0.05 olarak kabul edilmistir

(158).
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Bu calismaya 18-64 yas arasi T2DM ve T2DM olmayan bireyler dahil
edilmistir. Diyabetli ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi

Tablo 4.1.1°de gosterilmistir.

Gruplar arasinda cinsiyet, medeni durum ve egitim durumu arasinda anlamli

bir fark olmadig tespit edilmistir (p>0.05).

Diyabetli bireylerin %22.4’iniin, kontrol grubundaki bireylerin %353.1’inin
45-54 yas grubunda oldugu belirlenmistir. Diyabetli ve kontrol grubu arasinda yas
gruplart agisindan anlamli bir fark bulunmustur (p<.0.001). Diyabetli grubun yas
ortanca degeri 56.0 [53.0-61.0] y1l, kontrol grubunun ise 50.0 [49.0-55.0] yildir. Her

iki grup arasinda yas ortanca degeri agisindan anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05)

Diyabetli bireylerin %81.6’sinin, kontrol grubunun tamaminin Ankara il
merkezinde yagsadig belirlenmistir ve gruplar arasinda yasanan yer agisindan anlamli

bir fark bulunmustur (p<0.05).

Diyabetli grubun %53.1’inin, kontrol grubunun ise %47.0’min ev hanimi
oldugu belirlenmistir. Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda meslek acisindan

anlaml bir fark tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.1.1. Bireylerin sosyodemografik ézelliklerinin dagilim

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)
S % S %
Yas Gruplan
35-44 4 8.2 9 18.3
45-54 11 22.4 26 53.1
55 -64 34 69.4 14 28.6
¥?=16.337, p=0.000*
Yas (y11)
Ortanca [Q1-Q3] 56.0 [53.0-61.0] 50.0 [49.0-55.0]
p=0.000"
Cinsiyet
Erkek 21 429 18 36.7
Kadin 28 57.1 31 63.3

¥?=0.383, p=0.536

Medeni Durum

Evli 44 89.8 44 89.8

Bekar/Dul 5 10.2 5 10.2
¥?=0.000, p=1.000

Yasamlan Yer

Ankara-il 40 81.6 49 100.0

Ankara-koy 9 18.4 - -
¥?=7.830, p=0.005*

Egitim Durumu

[lkokul ve alt1 27 55.1 16 32.6
Lise 10 20.4 12 24.5
Yiiksekokul ve 12 245 21 42.9

uzeri

¥?=5.450, p=0.066

Meslek

Ev hanimi 26 53.1 23 47.0

Memur 7 14.3 18 36.7

Serbest meslek 9 18.3 7 14.3

Emekli 7 14.3 1 2.0
¥?=9.774, p=0.021*

*p<0.05

Hastalarin diyabet oOykiilerine iligkin bilgilerin dagilimi Tablo 4.1.2°de
gosterilmistir. Hastalarda cinsiyet ile hastalik tani siiresi, hastaligin viicut agirligina

etkisi ve tedavi sekli arasinda anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 4.1.2. Hastalarin diyabet oykiilerine iliskin bilgilerin dagilimi

Kadin Erkek Toplam
(n:28) (n:21) (n:49)
S % S % S %

Hastalik tani siiresi
5 yil ve alt1 14 50.0 8 38.1 22 449
6-9 y1l 5 17.9 8 38.1 13 26.5
10 y1l ve iizeri 9 32.1 5 23.8 14 28.6

¥?=2.523, p=0.283
Hastahk tam siiresi X +SS 5.50+8.02 7.00+6.36
(yiD

p=0.700

Hastaligin viicut
agirh@ina etkisi
Artt1 12 42.8 7 3.3 19 38.8
Azaldi 8 28.6 6 28.6 14 28.6
Degismedi 8 28.6 8 38.1 16 32.6

¥?=0.614, p=0.736
Tedavi sekli
TBT 4 14.3 2 9.5 6 12.2
TBT+oral antidiyabetik 24 85.7 19 90.5 43 87.8

1?=0.253, p=0.615

Bireylerin sigara igme ve alkol kullanma durumuna gore dagilimi Tablo

4.1.3’te gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin %18.41i, kontrol grubundakilerin %22.5’1 sigara
igmektedir. Diyabetli bireylerin sigara i¢gme siiresi ortalama 28.00+12.44 yildir ve
giinde 20.0 [5.5-20.0] adet sigara ictikleri belirlenmistir, kontrol grubundakilerin ise
sigara igme siireleri 20.00+13.03 yildir ve giinde 7.0 [3.0-20.0] adet sigara ictiklerini
belirtmiglerdir. Hem diyabetlilerin  %95.9’unun hem de kontrol grubunun
%95.9’unun alkol kullandig1 belirlenmistir. Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda
sigara igme durumu, sigara igme siiresi, giinliik igilen sigara adedi ve alkol kullanma

durumu agisindan anlamli bir fark olmadig: saptanmistur (p>0.05).
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Tablo 4.1.3. Bireylerin sigara icme ve alkol kullanma durumuna gore dagilim

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)
S % S %
Sigara igme Durumu
Evet 9 18.4 11 22.5
Hay1r 29 9.2 32 65.3
Birakti 11 22.4 6 12.2
¥?=1.818, p=0.403
Sigara icme siiresi (yil) X £SS 28.00£12.44 20.00+13.03
p=0.180
Sigara miktari Ortanca [Q1-Q3] 20.0 [5.5-20.0] 7.0 [3.0-20.0]
(adet/giin)
p=0.287
Alkol kullanma durumu
Evet 2 4.1 2 4.1
Hay1r 47 95.9 47 95.9

¥?=0.000, p=1.000

Bireylerin egzersiz yapma durumlarina goére dagilimi Tablo 4.1.4’te

gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin %55.1’inin, kontrol grubunun 9%32.7’sinin egzersiz
yaptig1 belirlenmistir. Gruplar arasinda egzersiz yapma durumu agisindan anlamli bir

fark bulunmustur (p<0.05).

Egzersiz yapma siiresi gruplandirildiginda ise diyabetli ve kontrol grubu

arasinda anlamli fark bulunmamstir (p>0.05).

Diyabetli grupta egzersiz yapan bireylerin tamaminin <150 dk/hafta, kontrol
grubundaki bireylerin %81.2’sinin <150 dk/hafta egzersiz yaptigi belirlenmistir.

Egzersiz yapma siiresi ile gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.05).
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Diyabetli bireylerin egzersiz siiresi ortanca degeri giinde 30.0 [20.0-60.0] dk,
kontrol grubundakilerin ise 45.0 [30.0-90.0] dk olarak belirlenmis ve aralarinda

anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.1.4. Bireylerin egzersiz yapma durumlarina gore dagilim

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)
S % S %
Egzersiz yapma durumu
Evet 27 55.1 16 32.7
Hayir 22 44.9 33 67.3

¥?=5.014, p=0.025*

Egzersiz siiresi (dk/giin)

30 dk ve alt1 15 55.6 6 37.6
31-60 dk 6 22.2 5 31.2
60 dk iizeri 6 22.2 5 31.2

¥?=1.311, p=0.519
Egzersiz siiresi (dk/hafta)

>150 - - 3 18.8
<150 27 100.0 13 81.2
v?=5.442, p=0.020*
Egzersiz siiresi  Ortanca [Q1-Q3] 30.0 [20.0-60.0] 45.0 [30.0-90.0]
(dK/giin)
p=0.294
*p<0.05

4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar:

Bireylerin  beslenme aligkanliklarina gore dagilimi Tablo 4.2.1°te

gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin %59.2’sinin, kontrol grubundakilerin %55.1’inin diizenli
yemek yedigi belirlenmistir. Diyabetli bireylerin %55.1°1, kontrol grubundaki
bireylerin ise %40.8’1 hizli yemek yedigini belirtmistir. Caligmaya katilan bireylerin

tamammin en ¢ok kullandigi yemek hazirlama yonteminin haglama oldugu
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saptanmigtir. Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda yemek yeme saati, yemek
yeme sekli ve yemek hazirlama yontemi agisindan anlamli bir fark olmadig: tespit
edilmisgtir (p>0.05).  Bununla beraber diyabetli grubun %34.7’sinin, kontrol
grubunun %51.0’min 6giin atladig1 saptanmistir. Diyabetli grup (%94.1) ve kontrol
grubunda (%64.0) en fazla atlanan O6giiniin 6gle yemegi oldugu belirlenmistir.
Diyabetli grup (%64.7) ve kontrol grubunda (%64.0) 6glin atlamanin nedeni olarak
en fazla ‘zaman bulamama’ One siiriilmiistiir. Bireylerin 6&iin atlama durumu
incelendiginde, gruplar arasinda 6&iin atlama durumu, atlanan 68iin ve 0giin atlama

acisindan anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).

Diyabetli grubun %55.1°1 kontrol grubunun ise %40.8’1 diizenli olarak ara
0glin yaptigini ifade etmistir. Her iki grupta da en fazla tiiketilen ara 6giinler sirasiyla
ikindi, kusluk ve gece vakti olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda diizenli ara 6giin
tilketimi, kusluk, ikindi ve gece ara 6giinlerinin tilketim durumu agisindan anlamli bir

fark olmadig tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 4.2.1. Bireylerin beslenme aliskanliklarina gore dagilimi

Diyabetli Grup

Kontrol Grubu

(n:49)
S % S %
Yemek yeme saati
Diizenli 29 59.2 27 55.1
Diizensiz 20 40.8 22 44.9
¥?=0.167, p=0.683
Yemek yeme sekli
Normal 15 30.6 21 42.9
Hizli 27 55.1 20 40.8
Yavas 7 14.3 8 16.3
¥?=2.109, p=0.348
En ¢ok kullanilan yemek
hazirlama yontemi
Haglama 49 100.0 49 100.0
Ogiin atlama durumu
Evet 17 34.7 25 51.0
Hayir 32 65.3 24 49.0
¥?=2.667, p=0.102
Atlanan 6giin
Sabah 1 5.9 7 28.0
Ogle 16 94.1 16 64.0
Aksam - - 2 8.0
) ¥?=5.164, p=0.076
Ogiin atlama sebebi
Zaman bulamama 11 64.7 16 64.0
Istahsizlik 6 35.3 9 36.0
¥?=0.002, p=0.963
Diizenli ara 6giin tiiketimi
Evet 27 55.1 20 40.8
Hayir 22 449 29 59.2
¥?=2.003, p=0.157
Kusluk
Evet 19 70.4 10 50.0
Hayir 8 29.6 10 50.0
] ¥?=2.018, p=0.155
Ikindi
Evet 24 88.9 18 90.0
Hayir 3 111 2 10.0
¥?=0.015, p=0.903
Gece
Evet 8 29.6 5 25.0
Hayir 19 70.4 15 75.0

1?=0.124, p=0.725
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Bireylerin ara 0Ogiinde tlikettikleri besinlerin dagilimi Tablo 4.2.2°de
gosterilmistir. Diyabetli grupta en ¢ok tiiketilen besinlerin meyve (%85.2) ve yogurt
(%88.9) oldugu belirlenmistir. Kontrol grubunda da en ¢ok tiiketilen besinlerin
meyve (%80.0) ve yogurt (%50.0) oldugu saptanmustir.

Tablo 4.2.2. Bireylerin ara égiinde tiikettikleri besinlerin dagilinm

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:27) (n:20)
Evet Hayir Evet Hayir
S % S % S % S %
Meyve 23 852 4 14.8 16 80.0 4 20.0
Yogurt 24 889 3 11.1 10 50.0 10 50.0
Siit 13 481 14 51.9 4 20.0 16 80.0
Ayran 6 222 21 77.8 - - 20 100.0
Ekmek 4 148 23 85.2 3 15.0 17 85.0
Peynir 4 148 23 85.2 2 10.0 18 90.0
Kuruyemis 2 7.4 25 92.6 7 35.0 13 65.0
Pogaca 1 3.7 26 96.3 2 10.0 18 90.0
Kefir 1 3.7 26 96.3 - - 20 100.0
Kek-Tath - - 27 100.0 1 5.0 19 95.0

Bireylerin kullandiklar1 suyun tiirii ve su tikketimine iliskin bilgilerin dagilim1

Tablo 4.2.3’de gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin %95.9’u, kontrol grubunun da %95.9’u i¢gme suyu olarak
ambalajli su kullanmaktadir. Yemek yapiminda kullanilan su olarak ise diyabetli
bireylerin %95.9’u, kontrol grubunun ise %98.0’1 ¢esme suyunu kullanmaktadir.
Diyabetli grup ile kontrol grubu arasinda igme suyu ve yemek suyu ¢esidi kullanimi

arasinda anlamli bir fark bulunmamstir (p>0.05).

Diyabetli gruptaki bireylerin %28.6’s1, kontrol grubundaki bireylerin ise
%38.8’1 giinde <1500 ml su tiikettigini ifade etmistir. Diyabetli gruptakilerin
%353.1°1, kontrol grubundakilerin ise %46.9’u 1500-2000 ml/giin su tiikettigini
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belirtmistir. Su tiikketimi ortanca degerleri incelendiginde ise, kadinlarin erkeklere
gore daha fazla su tiikettigi gozlenirken, diyabetli grubun su tiikketimi ortanca
degerinin 1800.0 [1200.0-2000.0] ml/giin, kontrol grubunun ise 1500.0 [1000.0-
2000.0] ml/giin oldugu tespit edilmistir. Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda su
tiketim miktar1 ve su tiketim miktarinin siniflamasi acgisindan anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05).
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Tablo 4.2.3. Bireylerin kullandilar1 suyun tiirii ve su tiiketimine iliskin bilgilerin dagilim

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup  Kontrol Grubu  Diyabetli Grup  Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
] S % S % S % S % S % S %
Icme suyu olarak
kullanilan su
Cesme suyu 2 7.1 1 3.2 - - 1 5.6 2 4.1 2 4.1
Ambalajli su 26 92.9 30 96.8 21 10.0 17 94.4 47 95.9 47 95.9

¥?=0.468, p=0.494
Yemek suyu olarak
kullanilan su

Cesme suyu 27 96.4 31 10.0

Ambealajli su 1 3.6 - -
¥?=1.126, p=0.289

Su tiiketimi (mL/giin)

<1500 9 32.1 16 51.6

1500-2000 13 46.4 13 41.9

>2000 6 215 2 6.5
¥?=3.817, p=0.148

Su tiiketim Ortanca 1650.0 1200.0

(mL/giin) [Q1-Q3] [1200.0-2000.0]  [1000.0-2000.0]

p=0.055

¥*=1.197, p=0.274

20 95.2 17 94.4
1 4.8 1 5.6
¥*=0.013, p=0.911

) 23.8 3 16.7
13 61.9 10 55.5
3 14.3 5 27.8

¥*=1.167, p=0.558

2000.0 1500.0
[1250.0-2000.0]  [1500.0-2500.0]
p=0.840

¥?=0.000, p=1.000

47 95.9 48 98.0
2 4.1 1 2.0
¥?=0.344, p=1.558

14 28.6 19 38.8
26 53.1 23 46.9

9 18.3 7
14.3
¥?=1.191, p=0.551
1800.0 1500.0

[1200.0-2000.0] [1000.0-2000.0]
p=0.121




4.3. Bireylerin Ailesel Guatr Hikayesi ve Tuz Tiiketim Durumlari

Bireylerin ailesel guatr hikayesi ve tuz tiiketim durumuna iliskin bilgilerin

dagilimi Tablo 4.3.1°’de gosterilmistir.

Diyabetli grubun %34.7’sinin, kontrol grubunun ise %30.6’sinin ailesinde
guatrli birey bulunmaktadir. Diyabetli ve kontrol grubu arasinda aile bireylerinde
guatr olma durumu ve aile bireylerinde guatr bulgularinin goriillme durumu agisindan
anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). Kadin ve erkek gruplari arasinda da anlaml

bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).

Diyabetli bireylerin %93.9°u, kontrol grubundaki bireylerin ise %87.8’1 iyotlu
tuzu yemeklere piserken eklediklerini belirtmislerdir. Diyabetli grubun %89.8°1,
kontrol grubunun ise %85.7’sinin iyotlu tuzlari koyu renkli cam kavanozda muhafaza
ettigi saptanmistir. Calismaya katilan bireylerin tamaminin kullandiklari iyotlu tuzu
serin ve kuru yerde sakladiklart belirlenmistir. Diyabetli grup ve kontrol grubu
arasinda yemeklere iyotlu tuz ekleme zaman, iyotlu tuzlar1 muhafaza ettikleri kap ve
muhafaza yeri agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Benzer sekilde

kadin ve erkek gruplari arasinda da anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Diyabetli bireylerin %95.9°u, kontrol grubundaki bireylerin ise %98.0°1 iyotlu
tuz kullanmaktadir. Diyabetlilerin %4.1°1 iyotlu ve iyotsuz tuzu beraber kullanirken,
kontrol grubunun %2.0’mimn iyotlu ve iyotsuz tuzu beraber kullandig1 tespit
edilmistir. Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda kullanilan tuz ¢esidi agisindan
anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). Kadin ve erkek gruplari arasinda da anlaml
bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.3.1. Bireylerin ailesel guatr hikayesi ve tuz tiiketim durumuna iliskin bilgilerin dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup  Kontrol Grubu  Diyabetli Grup ~ Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
S % S % S % S % S % S %
Aile bireylerinde guatr olma
durumu
Yok 17 60.7 23 74.2 15 71.4 11 61.1 32 65.3 34 69.4
Anne 4 14.3 5 16.1 4 19.1 4 22.2 8 16.3 9 18.4
Kardes 7 25.0 3 9.7 2 9.5 3 16.7 9 18.4 6 12.2
¥?=3.825, p=0.281 ¥?=0.588, p=0.745 ¥?=1.797, p=0.616
Aile bireylerinde guatr
bulgular:
Yok 28 100.0 31 100.0 20 95.2 17 94.4 48 98.0 48 98.0
Zeka Geriligi - - - - 1 4.8 1 5.6 1 2.0 1 2.0
- ¥?=0.013, p=0.911 ¥?=0.000, p=1.000
Tuz ekleme zamani
Piserken 25 89.3 25 80.6 21 100.0 18 100.0 46 93.9 34 87.8
Pistikten Sonra 3 10.7 6 19.4 - - - - 3 6.1 6 12.2
¥?=0.850, p=0.357 - ¥?=1.101, p=0.294
Tuz muhafaza kabi
Paketinde 2 7.1 1 3.2 - - - - 2 4.1 1 2.0
Koyu renkli cam kavanozda 24 85.8 24 77.4 20 95.2 18 100.0 44 89.8 42 85.7
Seramik kavanozda 2 7.1 6 194 1 4.8 - - 3 6.1 6 12.3
¥?=2.186, p=0.335 ¥?=0.880, p=0.348 ¥?=1.380, p=0.502
Tuz muhafaza yeri
Serin, kuru 28 100.0 31 100.0 21 100.0 18 100.0 49 100.0 49 100.0
Kullanilan tuz ¢esidi
Iyotlu 27 96.4 30 96.8 20 95.2 18 100.0 47 95.9 48 98.0
Iyotlu+iyotsuz 1 3.6 1 3.2 1 4.8 - - 2 41 1 2.0

12=0.005, p=0.942

+?=0.880, p=0.348

+?=1.558, p=0.344




Bireylerin iyotlu tuz kullanim siiresi ve giinliik tahmini tiiketim miktarina

iliskin bilgilerin dagilim1 Tablo 4.3.2°de gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin  %91.8’inin, kontrol grubundaki bireylerin ise
%95.9’unun 5 yil ve iizeri siiresince iyotlu tuz kullandig1 belirlenmistir. Gruplar ve
cinsiyetler arasinda iyotlu tuz tliketim siiresi agisindan anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0.05).

Bireylerin kendi beyanlarina gore giinlik tuz tiketimleri incelendiginde,
diyabetlilerin %67.3’1, kontrol grubunun %22.7’si glinde 1 cay kasigi miktarinda
iyotlu tuz tiikkettigini belirtmistir. Diyabetli bireylerin %20.4’1i, kontrol grubundaki
bireylerin %359.2’si glinde bir tath kasigi iyotlu tuz tiikettigini ifade etmistir.
Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda giinliik tahmini iyotlu tuz tiiketim siklig
acisindan anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.05). Diyabetli kadinlarin %64.3°1,
kontrol grubunun ise %25.8’1 giinde bir ¢ay kasig1 iyotlu tuz kullandigini belirtmistir
ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Diyabetli erkeklerin ise
%71.5°1 glinde 1 cay kasigindan az iyotlu tuz tiikettigini belirtirken kontrol grubunda
1 ¢ay kasigindan az miktarda iyotlu tuz tiiketen birey bulunmamaktadir ve gruplar

arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.3.2. Bireylerin iyotlu tuz kullanim siiresi ve giinliik tahmini tiiketim miktarina iliskin bilgilerin dagilim

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup  Kontrol Grubu  Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
S % S % S % S % S % S %
fyotlu tuz kullanim
siiresi, y1l
<5 1 3.6 2 6.5 3 14.3 - - 4 8.2 2 4.1
>5 27 96.4 29 93.5 18 85.7 18 100.0 45 91.8 47 95.9
¥?=0.253, p=0.615 ¥?=2.786, p=0.095 ¥?=0.710, p=0.399
Giinliik tahmini iyotlu
tuz tiikketim miktar
l¢ay kasigindan az 4 14.3 - - 2 71.5 - - 6 12.2 - -
1 cay kasigi 18 64.3 8 25.8 15 19.0 3 16.7 33 67.3 11 224
1 tath kasig1 6 21.4 18 58.1 4 95 11 61.1 10 204 29 59.2
1 tath kasig1 ve iizeri - - 5 16.1 - - 4 22.2 - - 9 18.4
p=0.025* p=0.003* p=0.000*

*p<0.05



4.4. Bireylerin Antropometrik Olciimleri ve Viicut Kompozisyonu

Bireylerin antropometrik Ol¢limlerinin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3]

degerleri Tablo 4.4.1°de gosterilmistir.

Diyabetli kadinlarin ortalama viicut agirliklari (84.48+17.62 kg), kontrol
grubundan (74.50+£14.15 kg) anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0.05). Gruplar

arasinda erkeklerin viicut agirliklar1 agisindan anlamli fark olmadigi tespit edilmistir

(p>0.05).

Diyabetlilerin BKI ortanca degeri 30.7 [26.6-34.9] kg/m?, kontrol grubunun
ise 27.4 [24.4-31.9] kg/m? olarak belirlenmistir. Diyabetli ve kontrol grubunun BKI
degerleri arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p<0.05). Diyabetli kadmlarm BKI
degerlerinin (34.0 [28.1-35.7] kg/m?), kontrol grubundakilerden (30.0 [25.4-34.2]
kg/m?) anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmustir (p<0.05). Diyabetli
erkeklerin BKI degerleri (28.74+3.54 kg/m?), kontrol grubundan (26.10+3.64 kg/m?)
anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0.05).

Diyabetlilerin ortalama bel ¢evresi degerleri 105.61+11.43 cm, kontrol
grubundakilerin ise 93.61+£14.58 cm olarak saptanmistir. Diyabetli grup ve kontrol
grubunun bel cevresi arasinda anlamli fark belirlenmistir (p<0.05). Diyabetli
kadinlarin bel gevresi (107.5 [96.0-111.0] cm), kontrol grubundakilerden (96.0 [86.5-
102.0] cm) anlaml: diizeyde daha yiiksektir (p<0.05). Diyabetli erkeklerin bel ¢evresi
(106.0 [98.0-111.0] cm), kontrol grubundakilerden (92.0 [81.2-102.3] c¢cm) anlamli
diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Diyabetlilerin bel kalga oraninin, kontrol grubundakilerden anlamli diizeyde
daha yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla 0.9 [0.9-1.0] ve 0.8 [0.8-0.9]). Gruplar
arasinda bel kalca orani acisindan anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Diyabetli
kadinlarin bel kalga oran1 (0.9140.05), kontrol grubundakilerden (0.84+0.06) anlaml1
diizeyde daha yiiksektir (p<0.05).
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Diyabetlilerin bel boy orani ortalama degeri 0.65+0.08, kontrol grubundaki
bireylerin ise 0.57+0.10 olarak tespit edilmistir. Her iki grup bel boy oranina gore
karsilastirildiginda anlamli fark saptanmistir (p<0.05). Diyabetli kadinlarin bel boy
orani (0.67+0.09), kontrol grubundakilerden (0.59+0.09) anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Diyabetli erkeklerin de bel boy orani (0.62+0.05), kontrol
grubundakilerden (0.5540.10) anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0.05).
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Tablo 4.4.1. Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin ortalama+£SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p
Viicut agirlig, kg 84.48+17.62 74.50+14.15 0.019*  82.47+£9.98 77.0249.47  0.090 83.62+14.73 75.43+12.58 0.004*
Boy uzunlugu, cm  159.00+£5.32 159.42+5.61 0.770  168.95+5.56 171.94+£5.47 0.100 162.0 163.0 0.649
[157.0-170.0] [157.5-170.0]
BK1, kg/m? 34.0 30.0 0.040*  28.74+3.54 26.10+£3.64  0.028* 30.7 27.4 0.011*
[28.1-35.7] [25.4-34.2] [26.6-34.9] [24.4-31.9]
Bel ¢evresi, cm 107.5 96.0 0.002* 106.0 92.0 0.004* 105.61+£11.43  93.61£14.58 0.000*
[96.0-111.0] [86.5-102.0] [98.0-111.0] [81.2-102.3]
Kalga ¢evresi,cm  116.61+£14.23 110.52+12.20 0.082  109.24+6.81 100.42+12.02 0.007* 113.45+12.12 106.81+12.98 0.010*
Bel/Kalga orani 0.91+0.05 0.84+0.06 0.000* 0.9 0.9 0.159 0.9 0.8 0.000*
[0.9-1.0] [0.9-1.0] [0.9-1.0] [0.8-0.9]
Bel/Boy orani 0.67+0.09 0.59+0.09 0.001* 0.62+0.05 0.55+0.10  0.007*  0.65%0.08 0.57+0.10  0.000*

*p<0.05



Bireylerin antropometrik 6l¢timlerine goére risk durumunun gruplandirilmasi

Tablo 4.4.2°de gosterilmistir.

BKI gruplarina gore diyabetli erkeklerin  %52.4’{iniin, kontrol
grubundakilerin  %44.4’tiniin kilolu araliginda oldugu gozlenmistir. Erkeklerde
gruplar arasinda BKI gruplar agisindan anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Kadin

gruplari arasinda ise anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Diyabetli kadinlarin bel ¢evresine gore %89.3’liniin, kontrol grubundakilerin
%71.0’min obezite igin yiiksek riskli grupta oldugu belirlenmistir. Diyabetli ve
kontrol grubunda kadinlar arasinda bel ¢evresi siniflamasi agisindan anlamli bir fark
tespit edilmistir (p<0.05). Diyabetli erkeklerin bel c¢evresi smiflamasina gore
%71.4tintin, kontrol grubunun %22.2’sinin obezite igin yiiksek riskli grupta oldugu

belirlenmistir ve aralarinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).

Bel kal¢a orani incelendiginde, diyabetli kadinlarin %82.9’unun, kontrol
grubundaki bireylerin  %51.6’sinin  obezite igin yiiksek risk altinda oldugu
belirlenmigtir. Kadinlarda gruplar arasinda bel kalgca orani smiflamasi agisindan
anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.05). Erkek gruplari arasinda ise anlamli fark
bulunmamaistir (p>0.05).

Bel boy oranina gore diyabetli kadinlarin %75.0’1na, kontrol grubundakilerin
%51.6’s1na obezite ve KVH riski i¢in miidahale edilmesi gerektigi belirlenmis ve
gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0.05). Diyabetli erkeklerin %61.9’una,
kontrol grubundakilerin ise %27.8’ine obezite ve KVH riski i¢in miidahale edilmesi

gerektigi saptanmis ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.4.2. Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerine gore risk durumunun gruplandirilmasi

Kadin Erkek
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18)
S % S % S % S %
BKI, kg/m?
Normal 2 7.1 7 22.6 2 9.5 8 44.4
Kilolu 8 28.6 8 25.8 11 52.4 8 44.4
Obez 18 64.3 16 51.6 8 38.1 2 11.2
¥?=2.750, p=0.253 ¥?=7.487, p=0.024*
Bel cevresi, cm
Normal - - 7 22.6 3 14.3 11 61.1
Artmus risk 3 10.7 2 6.4 3 14.3 3 16.7
Yiiksek risk 25 89.3 22 71.0 15 71.4 4 22.2
¥?=7.258, p=0.027* ¥?=11.742, p=0.003*
Bel/kalca
Normal 2 7.1 15 48.4 2 9.5 5 27.8
Yiiksek 26 82.9 16 51.6 19 90.5 13 72.2
¥?=12.201, p=0.000* ¥?=2.193, p=0.139
Bel/boy
Dikkat edilmeli - - - - - - - -
Normal - - 7 22.6 - - 8 44.4
Onlem alinmali 7 25.0 8 25.8 8 38.1 5 27.8
Miidahale edilmeli 21 75.0 16 51.6 13 61.9 5 27.8

¥?=7.609, p=0.022*

¥?=12.089, p=0.002*

*p<0.05



Bireylerin viicut kompozisyonlarina iliskin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3]

degerleri Tablo 4.4.3’de verilmistir.

Diyabetlilerin yagsiz viicut kiitlesi (53.0 [46.5-62.4] Kkg), kontrol
grubundakilerden (47.2 [43.8-57.8] kg) anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05).

Diyabetlilerin viicut yag kiitlesi (29.38+12.77 kg), kontrol grubundakilerden
(24.13£10.72 kg) anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0.05). Diyabetli kadinlarin
viicut yag kiitlesi (35.18+13.39 kg), kontrol grubundakilerden (27.92+£10.22 kg)
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Diyabetli erkeklerin viicut yag
kiitlesi (22.7 [14.5-25.6] kg), kontrol grubundakilerden (13.2 [11.7-23.0] kg) anlaml1
olarak daha yiiksektir (p<0.05).

Diyabetli erkeklerin viicut yag yiizdesi %25.87+5.34, kontrol grubundaki
erkeklerin ise %20.27+6.44 olarak saptanmistir. Viicut yag yiizdesi ile gruplar

arasindaki iliski yalnizca erkeklerde anlamli fark gdstermistir (p<<0.05).

Diyabetli kadmlarin viicut su yiizdesi (%35.4 [32.9-38.6]), kontrol
grubundakilerden (%32.7 [31.5-35.0]) anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05).
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Tablo 4.4.3. Bireylerin viicut kompozisyonlarina iliskin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)

X £SS/Ortanca x £SS/Ortanca p  x £SS/Ortanca X +SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca  p
Yagsiz viicut 48.3 44.6 0.121  60.81+5.72 58.15+10.57  0.325 53.0 47.2 0.034*
kiitlesi, kg [42.6-52.6] [43.4-47.8] [46.5-62.4] [43.8-57.8]
Viicut yag 35.18+13.39 27.924+10.22 0.022* 22.7 13.2 0.026*  29.38+12.77 24.13+10.72  0.030*
kiitlesi, kg [14.5-25.6] [11.7-23.0]
Viicut yag 39.66+8.24 36.26+8.15 0.117  25.87+5.34 20.27£6.44  0.005*  33.75+9.88 30.39+10.81  0.112
yiizdesi, %
Viicut su 35.4 32.7 0.038* 45.2 44.9 0.564 38.8 35.8 0.198
yiizdesi, % [32.9-38.6] [31.5-35.0] [42.4-47.4] [42.4-49.7] [33.7-45.7] [35.8-43.3]

*p<0.05



4.5. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3]
degerleri Tablo 4.5.1°de gosterilmistir. Diyabetli grubun APG degeri (134.0 [118.5-
150.5] mg/dL) kontrol grubuna (94.0 [84.5-98.0] mg/dL) gore anlaml diizeyde daha
yiiksektir (p<0.05).

Diyabetli bireylerin HbAlc degeri (%7.2 [6.5-7.5]), kontrol grubundakilerden
(%5.4 [5.2-5.6]) anlaml diizeyde daha yiiksektir (p<0.05).

Diyabetlilerin HOMA-IR degeri (3.5 [2.8-5.2] mmol/L), kontrol
grubundakilerden (1.8 [1.4-2.1] mmol/L) anlaml1 olarak daha yiiksektir (p<0.05).

Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda TSH, T3, T4, Anti Tg ve Anti TPO

degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda total kolesterol ve LDL kolesterol

degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Diyabetli kadinlarin HDL kolesterol diizeyi (47.88+9.68 mg/dL), kontrol
grubundakilerden (56.73+16.32 mg/dL) olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir

(p<0.05). Erkek gruplar1 arasinda HDL degeri agisindan anlamli fark bulunmamistir
(p>0.05).

Diyabetli bireylerin trigliserid diizeyi 159.0 [120.0-202.0] mg/dL , kontrol
grubundakilerin ise 117.0 [82.5-147.5] mg/dL olarak belirlenmistir. Diyabetli grup
ve kontrol grubu arasinda trigliserid degeri agisindan anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05). Diyabetli kadinlarin trigliserid diizeyi (156.5 [122.8-225.3] mg/dL),
kontrol grubuna goére (117.0 [86.0-161.0] mg/dL) anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Diyabetli erkeklerin trigliserid diizeyi (151.81+62.23 mg/dL),
kontrol grubundakilerden anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (110.00+46.81
mg/dL) (p<0.05).
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Tablo 4.5.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularimin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
X £SS/Ortanca X +£SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X +£SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X +£SS/Ortanca p
APG, mg/dL 134.0 94.0 0.000*  139.14+28.95 92.44+7.01 0.000* 134.0 94.0 0.000*
[119.0-149.3] [83.0-98.0] [118.5-150.5] [84.5-98.0]
HbAlc, % 7.2 5.4 0.000* 7.04+0.80 5.31+0.28 0.000* 7.2 5.4 0.000*
[6.6-7.4] [5.1-5.6] [6.5-7.5] [5.2-5.6]
HOMA-IR, mmol/L 3.7 1.8 0.000* 33 1.4 0.000* 35 1.8 0.000*
[2.8-5.6] [1.4-2.1] [2.9-4.5] [1.5-2.1] [2.8-5.2] [1.4-2.1]
TSH, mlU/mL 1.8 1.8 0.590 1.37+0.62 1.39+0.53 0.898 15 1.7 0.453
[1.2-2.8] [1.5-3.0] [0.9-2.1] [1.3-2.3]
T3, pg/mL 2.84+0.28 2.94+0.45 0.316 3.20+0.31 3.29+0.34 0.410 2.99+0.34 3.07+0.44 0.362
T4, ng/mL 1.31+0.18 1.24+0.22 0.208 1.29+0.14 1.23+0.14 0.213 1.30+0.16 1.24+0.20 0.090
Anti-Tg, IU/mL 21.1 16.4 0.078 21.1 20.1 0.406 21.1 18.8 0.052
[17.4-29.3] [12.4-25.2] [16.3-28.2] [16.1-23.0] [17.0-28.4] [12.5-24.7]
Anti-TPO, IU/mL 17.6 16.1 0.242 15.7 14.1 0.455 16.2 15.4 0.206
[13.9-28.5] [12.5-20.5] [11.9-22.0] [11.9-16.5] [13.1-25.3] [12.4-20.2]
Total kolesterol, mg/dL 210.71+43.82  201.26+45.56 0.421 183.10+£38.92  198.56+58.01 0.329 198.88+43.61  200.27+49.91 0.884
LDL kolesterol, mg/dL 122.6 121.8 0.379 107.50+£33.52  124.47+46.40 0.194 116.8 121.8 0.845
[104.1-147.5]  [95.8-132.0] [98.3-139.0] [94.5-141.5]
HDL kolesterol, mg/dL 47.88+9.68 56.73+£16.32 0.015* 46.0 45.0 0.544 46.75+£9.36 55.02+17.41  0.004*
[36.7-52.6] [38.5-69.3]
Trigliserid, mg/dL 156.5 117.0 0.016*  151.81+62.23  110.00+46.81  0.025* 159.0 117.0 0.002*
[122.8-225.3] [86.0-161.0] [120.0-202.0]  [82.5-147.5]

*»<0.05 APG:A¢lik Plazma Glukozu
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Bireylerin biyokimyasal bulgularinin risk durumuna gore smiflamasi Tablo

4.5.2°de gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin %77.6’smin HbA 1¢ degerinin yiiksek oldugu belirlenmis,
kontrol grubunda ise HbAlc degeri yiiksek olan birey saptanmamistir. Diyabetli grup
ve kontrol grubu arasinda HbAlc siniflamasi arasinda anlamli bir fark tespit

edilmistir (p<0.05).

Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda LDL kolesterol siniflamasi

acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05)

Gruplar arasinda kadinlarda ve erkeklerde HDL kolesterol smiflamasi

acisindan anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Trigliserid diizeyi incelendiginde, diyabetlilerin  %53.1’inin, Kkontrol
grubunun %22 .4’linlin yiikksek seviyede oldugu belirlenmis ve gruplar arasinda
anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05). Diyabetli erkeklerin %57.1’inin, kontrol
grubunun %16.7’sinin trigliserid diizeyi yiiksektir ve aralarinda anlamli bir fark

bulunmustur (p<0.05).

Diyabetlilerin tamaminin HOMA-IR diizeyi yiiksek seviyededir, kontrol
grubunda ise HOMA-IR diizeyi yiiksek olan birey bulunmamaktadir. Diyabetli ve
kontrol grubundaki bireylerin HOMA-IR diizeyinin siniflamasi arasinda anlamli bir

fark tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.5.2. Bireylerin biyokimyasal bulgularmin risk durumuna gore siniflamasi

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
S % S % S % S % S % S %
HbAlc
Normal 6 21.4 31 100.0 5 23.8 18 100.0 11 22.4 49 100.0
Yiiksek 22 78.6 - - 16 76.2 - - 38 77.6 - -
¥?=35.552, p=0.000* ¥?=20.212, p=0.000* ¥?=58.843, p=0.000*
LDL
Normal 6 214 9 29.0 9 42.9 7 38.9 15 30.6 16 32.7
Yiiksek 22 78.6 22 71.0 12 57.1 11 61.1 34 69.4 33 67.3
¥?=0.449, p=0.503 ¥?=0.063, p=0.802 ¥?=0.047, p=0.828
HDL
Diisiik 15 53.6 10 32.3 7 33.3 4 22.2 - - - -
Normal 13 46.4 21 67.7 14 66.7 14 77.8 - - - -
¥?=2.737, p=0.098 ¥?=0.591, p=0.442 -
Trigliserid
Normal 14 50.0 23 74.2 9 42.9 15 83.3 23 46.9 38 77.6
Yiiksek 14 50.0 8 25.8 12 57.1 3 16.7 26 53.1 11 22.4
¥?=3.683, p=0.054 ¥?=6.709, p=0.010* ¥?=9.770, p=0.002*
HOMA-IR
Normal - - 31 100.0 - - 18 100.0 - - 49 100.0
Yiiksek 28 100.0 - - 21 100.0 - - 49 100.0 - -

1%=55.058, p=0.000* 1?=31.479, p=0.000*

1%=90.201, p=0.000*

*p<0.05



4.6. Bireylerin Giinliik Besin Tiiketim Durumlari

Bireylerin diyetle giinliikk aldiklar1 enerji ve makro besin 06gelerinin

ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri Tablo 4.6.1’de gosterilmistir.

Diyabetli grubun diyetle giinlik enerji alimi 819.1 [643.2-1032.1] kkal,
kontrol grubunun ise 1171.4 [936.0-1556.3] kkal olarak belirlenmis ve gruplar
arasinda giinliik enerji alimi ag¢isindan anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).
Diyabetli kadin ve diyabetli erkeklerin kontrol grubuna goére daha diisiik enerji

aldiklar1 belirlenmis ve aralarinda anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05).

Diyabetli grubun diyetle giinliik aldiklar1 enerjiden gelen karbonhidrat,
protein ve yag yiizdeleri swrasiyla %41.30+£11.46, %18.9 [16.0-23.0] ve
%37.44+10.58 olarak belirlenmistir. Kontrol grubunun ise %44.45+12.44, %17.1
[15.0-21.0] ve %34.69+11.64 olarak tespit edilmis ve gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0.05). Kadin ve erkek gruplari arasinda da anlamli bir fark

tespit edilmemistir (p>0.05).

Diyabetli bireylerin diyetle giinlik aldiklar1 enerjiden gelen doymus yag,
coklu doymamis ve tekli doymamis yag asidi yiizdeleri sirasiyla %13.9 [10.8-18.1],
%6.3 [4.2-11.5] ve %12.36+4.35, kontrol grubunun ise %12.0 [9.2-14.6], %6.5 [3.8-
9.9] ve %12.214£5.40 olarak belirlenmistir. Bireylerin diyetle giinliik aldiklart
doymus yag, coklu doymamis ve tekli doymamis yag asitleri yiizdeleri
incelendiginde gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). Kadinlar ve
erkekler gruplar arasinda ise yalnizca diyabetli kadinlarin doymus yag yiizdesinin

kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Diyabetli grubun giinliik kolesterol alimi 108.6 [58.1-177.0] mg, kontrol
grubunun ise 136.8 [91.4-245.5] mg olarak bulunmustur ve gruplar arasinda

kolesterol alim1 agisindan anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).
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Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 posa miktart incelendiginde, diyabetlilerin
(12.4 [8.5-17.0]) g, kontrol grubundaki bireylere (15.4 [10.6-22.2] g) gbre anlamli
diizeyde daha diisiik posa aldiklar1 belirlenmistir (p<0.05).

Diyabetli grubun (3.5 [2.1-4.9] g), kontrol grubuna goére (4.7 [3.2-5.9] Q)
giinliik aldig1 ¢oziiniir posa miktar1 anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0.05).

Diyabetli bireylerin diyetle giinliik aldig1 ¢6ziinmez posa miktar1 8.51+4.37 g,
kontrol grubunun ise 9.85+£3.98 g olarak bulunmus ve aralarinda anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.6.1. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar: enerji ve makro besin dgelerinin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X £8S/Ortanca X £SS/Ortanca p X #SS/Ortanca X £SS/Ortanca p
Enerji, kkal 822.47+242.72 1169.31+358.28 0.000* 886.5 1387.7 0.002* 819.1 1171.4 0.000*
[657.1-1282.4] [1069.0-1770.1] [643.2-1032.1] [936.0-1556.3]

Karbonhidrat, g 81.0 136.3 0.001* 85.4 183.5 0.028* 93.96+50.83 143.25+63.40  0.000*

[59.4-114.2] [91.6-182.6] [58.7-129.8] [83.5-202.9]
Karbonhidrat, 42.74+11.75 46.98+10.69 0.173 39.11£10.95 40.09+14.27 0.881 41.30+11.46 44.45+12.44 0.196
%
Protein, g 37.91£11.30 47.70£15.69  0.009* 50.12+21.37 65.21+£19.80  0.029* 43.14+17.30 54.13+19.11 0.004*
Protein, % 17.8 16.2 0.137 20.91+7.34 19.15+5.45 0.405 18.9 17.1 0.107

[16.0-22.8] [15.0-20.0] [16.0-23.0] [15.0-21.0]
Toplam yag, g 30.0 37.8 0.027* 40.6 50.7 0.043* 34.3 46.5 0.005*

[22.2-41.5] [30.7-52.5] [28.3-61.6] [42.1-65.1] [24.4-46.0] [34.0-53.8]
Toplam yag, % 36.26+11.13 32.86+10.55 0.281 39.03+9.86 37.86£13.01  0.632 37.44+10.58 34.69+11.64  0.205
DYA, g 11.7 13.7 0.309 135 19.3 0.019* 12.8 14.8 0.038*

[9.2-18.1] [10.2-17.8] [9.7-20.1] [15.0-24.2] [9.5-18.5] [12.0-20.9]
DYA, % 13.9 11.7 0.042* 13.65+4.14 14.61+£5.92 0.558 13.9 12.0 0.080
[9.8-18.9] [8.6-13.9] [10.8-18.1] [9.2-14.6]

*0<0.05 DYA,;doymus yag asitleri, TDYA; tekli doymamus yag asitleri, CDYA; ¢oklu doymamus yag asitleri
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Tablo 4.6.1. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 enerji ve makro besin dgelerinin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri

(Devam)
Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p
CDYA, g 4.6 7.5 0.042*  11.52+8.29 11.15+6.64 0.879* 6.3 7.6 0.174
[3.0-9.7] [4.9-9.0] [3.2-12.1] [5.0-13.3]
CDYA, % 5.4 6.4 0.761 10.18+6.24 7.44+4.59  0.133 6.3 6.5 0.373
[3.6-9.9] [4.0-9.9] [4.2-11.5] [3.8-9.9]
TDYA, g 11.56+6.10 15.13£7.27  0.047* 11.7 16.3 0.037* 11.6 14.2 0.006*
[8.4-18.9] [13.5-23.6] [7.8-17.4] [11.2-21.1]
TDYA, % 12.174+4.63 11.66+4.84  0.678 12.7 11.9 0.888  12.36+4.35 12.21+£5.40  0.876
[8.5-14.1] [7.4-16.7]
Kolesterol, mg 91.7 129.6 0.184  144.30+75.86 186.21+85.67 0.114 108.6 136.8 0.060
[42.9-147.0] [52.5-233.6] [58.1-177.0] [91.4-245.5]
Posa, ¢ 12.6 15.2 0.125 12.2 19.3 0.128 12.4 15.4 0.025*
[8.4-18.0] [10.4-20.9] [8.7-16.0] [10.7-24.6] [8.5-17.0] [10.6-22.2]
Coziiniir posa, g 3.4 4.7 0.095 35 5.3 0.115 3.5 4.7 0.023*
[2.0-5.0] [3.2-5.0] [2.1-4.9] [2.6-8.0] [2.1-4.9] [3.2-5.9]
Coziinmez 8.78+4.75 9.38+3.16 0.567 8.15+3.89 10.67+£5.09  0.088 8.51+4.37 9.85+3.98 0.115

posa,g




Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 vitaminlerin ortalama+SS ve ortanca [Q1-
Q3] degerleri Tablo 4.6.2°de verilmistir.

Gruplar arasinda A, E, C vitaminlerinin alimi1 agisindan anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p>0.05)

Diyabetli bireylerin diyetle giinliik tiamin, riboflavin, niasin, pridoksin ve
folat alim1 kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.05).
Diyabetli kadinlarda gilinliik tiamin ve pridoksin aliminin kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde daha diigsiik oldugu belirlenmistir (p<0.05). Diyabetli erkeklerde
kontrol grubundaki erkeklere gore giinliikk tiamin, riboflavin, pridoksin, B1> vitamini

ve folat aliminin anlaml diizeyde daha diisiik oldugu saptanmustir (p<0.05).
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Tablo 4.6.2. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar: vitaminlerin ortalama£SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X #SS/Ortanca X £SS/Ortanca  p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p
A Vitamini, pg 503.6 528.9 0.964 427.6 545.7 0.071 444.9 514.1 0.245
[302.3-839.4] [352.1-740.0] [288.3-623.9] [438.5-831.7] [299.4-726.5] [381.3-755.3]
E Vitamini, mg 5.7 8.6 0.078 10.8 12.2 0.535 7.3 8.7 0.114
[4.0-8.8] [5.3-13.9] [6.6-16.2] [6.9-18.8] [4.5-12.1] [5.7-17.0]
C Vitamini, mg 57.2 61.6 0.704 54.9 83.8 0.151 57.0 70.0 0.577
[48.2-108.4] [37.3-103.6] [39.2-99.9] [42.7-207.8] [41.1-103.6] [38.0-118.6]
Tiamin, mg 0.47+0.13 0.57+0.18 0.022*  0.51+0.19 0.68+0.19  0.009* 0.5 0.6 0.001*
[0.4-0.6] [0.5-0.7]
Riboflavin, mg 0.88+0.33 0.95+0.36 0.444  0.97+0.29 1.28+0.33 0.003*  0.92+0.31 1.07+0.38 0.033*
Niasin, mg 5.0 7.1 0.064 6.4 8.3 0.067 5.9 7.5 0.018*
[3.8-6.7] [4.7-9.0] [4.7-11.3] [7.3-13.6] [3.8-8.4] [5.2-10.3]
Pridoksin, mg 0.74+0.25 0.92+0.32 0.014* 0.81+0.28 1.19+0.38 0.001* 0.77+0.26 1.02+0.36 0.000*
B, vitamini, pug 1.8 2.1 0.490 2.1 3.9 0.019* 1.8 2.5 0.074
[0.8-3.3] [1.0-3.4] [1.3-3.9] [2.5-5.9] [0.9-3.4] [1.5-4.1]
Folat, pg 170.7 199.4 0.088 171.0 240.8 0.040* 171.0 202.6 0.004*

[121.2-216.1]

[150.6-221.7]

[137.3-190.9]

[159.9-278.8]

[127.5-203.6]

[151.5-254.5]

*p<0.05



Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 minerallerin ortalama+SS ve ortanca [Q1-
Q3] degerleri Tablo 4.6.3’de gosterilmistir.

Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda diyetle giinlik kalsiyum alimi

acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Diyabetli bireylerin giinliik magnezyum, sodyum, potasyum, fosfor, demir ve
¢inko alimi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diistiktiir (p<0.05). Diyabetli
kadinlarda kontrol grubuna gore sodyum, fosfor ve ¢inko alimmin daha diisiik
oldugu saptanmis ve anlaml bir fark gozlenmistir (p<0.05). Diyabetli erkeklerde ise
kontrol grubuna gore giinliik kalsiyum, magnezyum, sodyum, potasyum, fosfor ve

¢inko aliminin anlaml diizeyde daha diisiik oldugu saptanmistir (p<<0.05).
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Tablo 4.6.3. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 minerallerin ortalama=SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)

X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X *SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X =£SS/Ortanca X xSS/Ortanca p
Kalsiyum, 540.95+216.66  571.10+222.54 0.601 545.8 666.3 0.028* 526.5 590.5 0.092
mg [340.9-648.2]  [510.8-829.5] [374.1-620.9]  [444.9-735.8]
Magnezyum,  151.04+44.78 175.53+49.37  0.052 135.1 222.6 0.015* 140.8 183.4 0.002*
mg [108.4-206.1]  [179.0-260.6] [111.7-192.8] [160.6-232.2]
Sodyum, mg 2223.6 3071.1 0.002* 2301.7 3397.9 0.000* 2297.7 3220.2 0.000*

[1643.4-3085.8] [2569.6-4091.3] [1558.4-2910.6] [3032.8-4316.3] [1617.4-2990.3] [2657.7-4132.7]

Potasyum, 1473.99+413.56 1666.18+485.63 0.109 1568.43+449.2 2090.44+£571.93 0.003* 1514.46+427.25 1822.03+553.12 0.003*
mg 9

Fosfor, mg 702.46£175.78  815.25+227.25 0.039* 791.93+271.04 1053.75+£253.23 0.004* 740.81+£223.59 902.86+261.69 0.001*

Demir, mg 6.5242.29 7424240 0147  7.43+3.13 8994224  0.086  6.9142.69 8.00+2.44  0.039*
Cinko, mg 5.3341.85 6.8542.37  0.008*  7.13+2.96 9.78£3.04  0.009* 5.6 7.4 0.002*
[4.4-7.5] [5.8-10.3]

*p<0.05



Bireylerin diyetle giinlik aldiklar1 vitamin ve minerallerin DRI’ya gore

karsilama yiizdeleri Tablo 4.6.4°de gosterilmistir.

Diyabetli gruptaki bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 A, E ve C vitaminlerinin
DRI’ya gore karsilama yiizdeleri incelendiginde, bireylerin bu vitaminleri yetersiz
miktarda aldiklar1 saptanmustir (sirasiyla %58.9 [35.6.0-97.4], %48.8 [30.2-80.5] ve
%74.3 [49.4-122.8]). Benzer sekilde kontrol grubunun A, E ve C vitaminlerinin
DRI’ya gore karsilama yiizdesi diisiik bulunmustur (sirasiyla %70.8 [50.1-100.6],
%57.7 [38.0-113.5] ve %83.9 [49.5-143.7]). Gruplar arasinda giinliik alinan A, E, C
vitaminlerinin karsilama yiizdeleri agisindan anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0.05).

Diyabetli grubun diyetle giinlik B vitaminleri (tiamin, riboflavin, niasin,
pridoksin) aliminin DRI’ya gore karsilama yiizdeleri incelendiginde degerlerin
Onerilerin altinda oldugu saptanmustir (sirastyla %42.97+13.77, %76.9 [63.6-96.2],
%39.1 [27.1-56.7] ve %49.90+17.72). Benzer sekilde kontrol grubunun da B
vitaminleri (tiamin, riboflavin, niasin, pridoksin) karsilama yiizdesi Onerilen
degerlerin altindadir (sirasiyla %53.85+£16.22, %90.9 [69.2-103.8], %50.9 [36.8-
68.6] ve %69.78+23.96). Gruplar arasinda giinliik B vitaminleri (tiamin, riboflavin,
niasin, pridoksin) alimma gore DRI karsilama yiizdeleri agisindan anlamli fark
bulunmustur (p<0.05).

Diyabetlilerin diyetle giinlik Bi2 vitamini ve folat alim1 DRI ile
karsilastirlldiginda karsilama yiizdesi Onerilen degerlerin altinda bulunmustur
(sirasiyla %76.7 [38.5-141.0] ve %42.8 [31.9-50.9]). Kontrol grubunun ise giinliik
B> vitamini karsilama yilizdesi yeterli diizeyde (%104.2 [64.0-171.9]), folat
karsilama yiizdesi ise diigiiktiir (%50.7 [37.9-63.6]). Gruplar arasinda giinliik folat
alimmna gore DRI karsilama yiizdesi agisindan anlamli bir fark tespit edilmistir

(p<0.05).

Diyabetlilerin giinliik kalsiyum, magnezyum, potasyum, demir, ve ¢inko

minerallerini karsilama ylizdeleri Onerilen degerlerin altindadir (sirasiyla %46.4

89



[35.2-55.8], %43.3 [30.5-53.9], %32.22+9.09, %83.11+£35.79 ve %65.83+£24.55).
Benzer sekilde kontrol grubunun da bu mineralleri karsilama ylizdesinin yetersiz
oldugu saptanmustir (sirasiyla %57.6 [41.5-68.2], %53.4 [47.7-61.2], %38.77+11.77,
%84.22+33.85 ve %86.81£28.69). Gruplar arasinda kalsiyum, magnezyum,
potasyum ve ¢inko karsilama yiizdeleri agisindan anlamli bir fark tespit edilmistir
(p<0.05).

Diyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin sodyum mineralini karsilama
yiizdesi Onerilen degerlerin {izerindedir (sirasiyla %153.2 [107.8-199.4] ve %214.7
[177.2-275.5]). Gruplar arasinda sodyum karsilama yiizdesi agisindan anlamli bir
fark tespit edilmistir (p<0.05).

Diyabetli bireylerin karsilama yilizdesinin yeterli diizeyde (%105.83+31.94)
bulundugu tek mineral fosfordur. Kontrol grubunda ise onerilen degerlerin iizerinde
(%128.98+37.38) alindig1 belirlenmistir. Gruplar arasinda fosfor karsilama yiizdesi
acisindan anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.05).

Diyabetleri bireylerin diyetle iyot aliminin karsilama yiizdesi (%33.1 [24.2-
38.0]) kontrol grubuna (%61.0 [50.7-80.8]) gore anlaml diizeyde diisiiktiir ve her iki
grubun da iyot karsilama diizeyleri yetersizdir (p<0.05).
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Tablo 4.6.4. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 vitamin ve minerallerin DRI’ya
gore karsillama yiizdeleri

% DRI
Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)
Ortanca [Q1-Q3] Ortanca [Q1-Q3] p
A Vitamini, pg 58.9[35.6.0-97.4] 70.8 [50.1-100.6] 0.218
E Vitamini, mg 48.8 [30.2-80.5]  57.7 [38.0-113.5] 0.114
C Vitamini, mg 74.3[49.4-122.8] 83.9[49.5-143.7] 0.388
Tiamin, mg 42 .97+13.77 53.85£16.22 0.001*
Riboflavin, mg 76.9 [63.6-96.2]  90.9 [69.2-103.8] 0.033*
Niasin, mg 39.1[27.1-56.7] 50.9 [36.8-68.6] 0.013*
Pridoksin, mg 49.90+17.72 69.78+23.96 0.000
B12 vitamini, pg 76.7 [38.5-141.0] 104.2 [64.0-171.9] 0.074
Folat, ug 42.8 [31.9-50.9] 50.7 [37.9-63.6] 0.004*
Kalsiyum, mg 46.4 [35.2-55.8] 57.6 [41.5-68.2] 0.043*
Magnezyum, mg 43.3 [30.5-53.9] 53.4 [47.7-61.2] 0.000*
Sodyum, mg 153.2 [107.8-199.4] 214.7 [177.2-275.5] 0.000*
Potasyum, mg 32.2249.09 38.77x11.77 0.003*
Fosfor, mg 105.83+31.94 128.98+37.38 0.001*
Demir, mg 83.114+35.79 84.224+33.85 0.875
Cinko, mg 65.83+£24.55 86.81+£28.69 0.000*
Iyot, pg 33.1[24.2-38.0] 61.0 [50.7-80.8] 0.000*

*p<0.05
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4.7. Bireylerin Iyottan Zengin ve Guatrojenik Besin Tiiketimine Iligkin Bilgiler

Bireylerin iyottan zengin besinleri tiiketim sikliginin dagilimi Tablo 4.7.1°de

gosterilmistir.

Diyabetli grubun %?20.4’i, kontrol grubunun da %20.4°ti hergiin siit
tilkettigini ifade etmistir. Diyabetli grubun %63.3°1, kontrol grubunun %55.1°1
hergiin yogurt tiikettigini belirtmistir. Bireylerin peynir tiikketimi incelendiginde
diyabetlilerin %67.4’{inlin, kontrol grubundakilerin ise %46.9’unun hergiin peynir
tiikettigi belirlenmistir. Diyabetli bireylerin %30.6’s1, kontrol grubundaki bireylerin
ise %38.8’in giinde 2-3 kez peynir tiikettigi saptanmistir. Yumurtay1 haftada 2-3 kez
tiketenler diyabetli grubun %>53.1°ini, kontrol grubunun ise 9%79.6’sim1
olusturmaktadir. Diyabetli bireylerin %14.4’ii kontrol grubundaki bireylerin ise
%12.2°s1 ayda bir sakatat tiikettiklerini ifade etmislerdir. Diyabetli bireylerin
%8.2’s1, kontrol grubunun ise %16.3’{iniin haftada bir kez balik tiikettigi belirlenmis,
diyabetlilerin %49.0’min, kontrol grubunun ise %44.9’unun ayda bir kez balik
tilkettigi saptanmistir. Yesil yaprakli sebze tiiketimi incelendiginde diyabetlilerin
%359.2°sinin, kontrol grubunun ise %61.2°sinin hergiin tiikettikleri belirlenmistir.
Diyabetli grubun %75.4’1, kontrol grubunun ise %69.4’i diger sebze tiirlerini
hergiin tiikettigini ifade etmistir. Diyabetli bireylerin %16.31, kontrol grubunun ise
%32.7’s1 haftada bir kez patates tlikettiklerini belirtmistir. Turunggiller tiiketimi
incelendiginde diyabetli bireylerin %38.8’inin, kontrol grubundaki bireylerin ise
%351.0’m1in hergiin tiikettigi saptanmistir. Diyabetli bireylerin %51.0’1in, kontrol
grubundaki bireylerin %40.8’inin turunggiller haricinde diger meyveleri hergiin

tiikkettigi belirlenmistir.
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Tablo 4.7.1. Bireylerin iyottan zengin besinleri tiiketim sikhiginin dagilim

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)
S % S %

Siit
Hergiin 10 20.4 10 20.4
Giinde 2-3 kez 1 2.0 - -
Giin asir 4 8.2 3 6.1
Haftada 1 kez 9 18.4 9 18.4
Haftada 2-3 kez 8 16.4 10 20.4
15 giinde bir 1 2.0 2 4.1
Ayda bir 1 2.0 2 4.1
Hig¢bir zaman 15 30.6 13 26.5
Yogurt
Hergiin 31 63.3 27 55.1
Giinde 2-3 kez 4 8.2 3 6.1
Giin asir1 6 12.2 8 16.4
Haftada 1 kez 3 6.1 1 2.0
Haftada 2-3 kez 5 10.2 9 18.4
15 giinde bir - - - -
Ayda bir - - - -
Higbir zaman - - 1 2.0
Peynir
Hergiin 33 67.4 23 46.9
Giinde 2-3 kez 15 30.6 19 38.8
Giin asir1 - - - -
Haftada 1 kez - - - -
Haftada 2-3 kez 1 2.0 5 10.2
15 giinde bir - - - -
Ayda bir - - - -
Higbir zaman - - 2 4.1
Yumurta
Hergiin 6 12.2 2 4.1
Giinde 2-3 kez - - - -
Giin asir1 2 4.1 1 2.0
Haftada 1 kez 5 10.2 5 10.2
Haftada 2-3 kez 26 53.1 39 79.6
15 giinde bir 1 2.0 - -
Ayda bir - - - -
Higbir zaman 9 18.4 2 41
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Tablo 4.7.1. Bireylerin iyottan zengin besinleri tiiketim sikhiginin dagihim

(Devam)
Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)

S % S %
Sakatat
Herglin - - - -
Giinde 2-3 kez - - - -
Giin asir1 - - - -
Haftada 1 kez 1 2.0 - -
Haftada 2-3 kez - - - -
15 giinde bir 1 2.0 2 4.1
Ayda bir 7 144 6 12.2
Higbir zaman 40 81.6 41 83.7
Bahk
Hergiin - = - -
Giinde 2-3 kez - - - -
Giin asir1 - - - -
Haftada 1 kez 4 8.2 8 16.3
Haftada 2-3 kez 2 4.1 1 2.0
15 giinde bir 7 14.3 8 16.3
Ayda bir 24 49.0 22 449
Higbir zaman 12 24.4 10 20.5
Yesil yaprakl sebze
Hergiin 29 59.2 30 61.2
Giinde 2-3 kez 7 144 7 14.2
Giin asir1 1 2.0 4 8.2
Haftada 1 kez 6 12.2 4 8.2
Haftada 2-3 kez 6 12.2 2 4.1
15 giinde bir - - - -
Ayda bir - - - -
Higbir zaman - - 2 4.1
Diger sebzeler
Hergiin 37 75.4 34 69.4
Giinde 2-3 kez 4 8.2 5 10.2
Giin asir1 - - 3 6.1
Haftada 1 kez 4 8.2 4 8.2
Haftada 2-3 kez 4 8.2 2 4.1
15 giinde bir - - - -
Ayda bir - - - -
Higbir zaman - - 1 2.0
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Tablo 4.7.1. Bireylerin iyottan zengin besinleri tiiketim sikhigmin dagilim

(Devam)
Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)

S % S %
Patates
Hergiin - - - -
Giinde 2-3 kez - - - -
Giin asir1 - - 3 6.1
Haftada 1 kez 8 16.3 16 32.7
Haftada 2-3 kez 4 8.2 13 26.5
15 giinde bir 13 26.5 7 14.3
Ayda bir 9 18.4 4 8.2
Higbir zaman 15 30.6 6 12.2
Turuncgiller
Hergiin 19 38.8 25 51.0
Giinde 2-3 kez - - 2 4.1
Giin asir1 3 6.1 - -
Haftada 1 kez 5 10.2 6 12.2
Haftada 2-3 kez 4 8.2 9 18.5
15 giinde bir 1 2.0 1 2.0
Ayda bir 2 4.1 - -
Hig¢bir zaman 15 30.6 6 12.2
Diger meyveler
Hergiin 25 51.0 20 40.8
Giinde 2-3 kez 1 2.0 6 12.2
Giin asir1 5 10.2 2 4.1
Haftada 1 kez 6 12.2 1 2.0
Haftada 2-3 kez 9 18.5 16 32.8
15 giinde bir - - 1 2.0
Ayda bir - - - -
Higbir zaman 3 6.1 3 6.1

Bireylerin guatrojenik besinleri tiiketim sikliginin dagilimi Tablo 4.7.2°de

gosterilmistir.

Turp tiiketim sikli§i incelendiginde diyabetlilerin %20.4’{inilin, kontrol
grubunun %30.6’sinin ayda bir tiikettigi belirlenmistir. Diyabetlilerin %6.1°1, kontrol
grubundakilerin ise %14.3’0 salgami ayda bir tiikettigini ifade etmistir. Lahana
tiikketimi ise diyabetlilerin %38.8’inde, kontrol grubunun %42.9’unda ayda bir olarak

belirlenmistir.
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Tablo 4.7.2. Bireylerin guatrojenik besinleri tiiketim sikhiginin dagilimi

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)

S % S %
Turp
Hergiin 2 4.1 1 2.0
Gilinde 2-3 kez - - - -
Giin asir1 2 4.1 - -
Haftada 1 kez 6 12.2 2 4.1
Haftada 2-3 kez 3 6.1 4 8.2
15 giinde bir 9 184 5 10.2
Ayda bir 10 20.4 15 30.6
Higbir zaman 17 34.7 22 449
Salgam
Hergiin 1 2.0 - -
Giinde 2-3 kez - - - -
Giin asir1 - - - -
Haftada 1 kez 1 2.0 2 4.1
Haftada 2-3 kez 1 2.0 1 2.0
15 giinde bir - - 2 4.1
Ayda bir 3 6.1 7 14.3
Higbir zaman 43 87.9 37 75.5
Lahana
Hergiin 1 2.0 1 2.0
Gilinde 2-3 kez - - - -
Giin asir1 - - - -
Haftada 1 kez 7 14.3 3 6.1
Haftada 2-3 kez 1 2.0 2 4.1
15 giinde bir 7 14.3 7 14.3
Ayda bir 19 38.8 21 42.9
Higbir zaman 14 28.6 15 30.6

4.8. Bireylerin Diyetle Giinliik Iyot Ahmi ve Uriner Iyot Atim

Bireylerin diyetle giinliik iyot alimi, iyotlu tuz tiiketimi ve {riner iyot atimi

ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri Tablo 4.8.1°de gosterilmistir.

Diyabetlilerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore aldig iyot alimi (94.8
[76.0-112.0] ng) kontrol grubuna (137.1 [123.1-165.4] ng) goére anlamh diizeyde
daha disiiktiir. Besin tiiketim kaydina gore diyabetli kadinlarin (89.9 [73.9-110.2]
ug) iyot alimi kontrol grubundan (133.9 [120.6-148.6] pg) anlamh diizeyde daha
diisiik, benzer sekilde diyabetli erkeklerin de iyot alimi (97.9 [84.6-112.0] ug)
kontrol grubuna (142.5 [127.5-187.2] pg) gore anlamli diizeyde daha diisiik
bulunmustur (p<0.05).
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Diyabetli gruptaki bireylerin iyottan zengin besinlerin tiiketim sikligina gore
aldig1 iyot miktar1 (93.1 [84.4-113.9] ng) kontrol grubundaki bireylere (140.2 [125.1-
166.1] ng) gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.05). Besin tiiketim
sikligina gore diyabetli kadmlarmn iyot alimi (88.1 [79.3-109.6] ng) kontrol
grubundan (138.8 [120.4-159.6] ug) anlamli diizeyde diisiik, benzer sekilde diyabetli
erkeklerin de iyot alim1 (97.1 [90.3-127.0] ng) kontrol grubuna (145.0 [134.3-179.2]

ng) gore anlamh diizeyde daha diisiik bulunmustur.

24 saatlik besin tiiketim kaydina gore gilinliik tiiketilen iyotlu tuz miktari
incelendiginde diyabetli bireylerin iyotlu tuz tiketimi (5.75+2.12 g), kontrol
grubundaki bireylere (8.02+£2.76 g) gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur
(p<0.05). Diyabetli kadinlarin (5.83£1.98 g) da benzer sekilde kontrol grubuna
(8.13£3.14 g) gore giinliik iyotlu tuz tiiketimi anlaml olarak daha diisiiktiir (p<0.05).
Diyabetli erkeklerin iyotlu tuz tiiketimi (5.66+2.36 g), kontrol grubuna goére anlaml
diizeyde diisiik bulunmustur (7.83£2.01 g) (p<0.05).

Bireylerin iiriner iyot atim1 degerleri incelendiginde diyabetli grubun {iriner
iyot atimi ortanca degeri 49.6 [36.3-57.0] ng/L, kontrol grubunun ise 91.5 [76.1-
121.2] pg/L olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda iriner iyot atimi agisindan
anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Diyabetli kadin bireylerin iiriner iyot atimi
(51.4 [36.4-63.9] ng/L) kontrol grubuna (104.6 [77.3-124.0] pg/L) gore anlaml
diizeyde daha diisiik, diyabetli erkeklerin de iiriner iyot atimi (47.5 [35.0-51.6] pg/L)
kontrol grubuna gore (90.1 [73.9-118.2] ug/L) anlamli diizeyde daha diisiik
bulunmustur (p<0.05)
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Tablo 4.8.1. Bireylerin diyetle giinliik iyot alimi, iyotlu tuz tiiketimi ve iiriner iyot atinn ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3]
degerleri

Kadin Erkek Toplam

Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu
(n:18) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)

X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca  p X £SS/Ortanca X +£SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p

24 saatlik besin tiiketim

kaydina gore alinan 89.9 133.9 0.000* 97.9 1425 0.000* 94.8 137.1 0.000*
iyot, ng/giin [73.9-110.2] [120.6-148.6] [84.6-112.0] [127.5-187.2] [76.0-112.0] [123.1-165.4]
Iyottan zengin besin 88.1 138.8 0.000* 97.1 145.0 0.001* 93.1 140.2 0.000*
tilketim sikligina gore [79.3-109.6] [120.4-159.6] [90.3-127.0] [134.3-179.2] [84.4-113.9] [125.1-166.1]

alinan iyot, pg/giin

24 saatlik besin tiiketim 5.83+1.98 8.13£3.14 0.001* 5.66+2.36 7.834£2.01 0.004* 5.75+2.12 8.02+2.76 0.000*
kaydina gore tiikketilen

iyotlu tuz, g/giin

Uriner iyot atimi, pg/L 51.4 104.6 0.000* 47.5 90.1 0.000* 49.6 91.5 0.000*
[36.4-63.9] [77.3-124.0] [35.0-51.6] [73.9-118.2] [36.3-57.0] [76.1-121.2]

*p<0.05



Bireylerin diyetle giinliik iyot alim1 ve {iriner iyot atiminin yeterlilik diizeyine

gore gruplandirilmasi Tablo 4.8.2°de gosterilmistir.

Besin tiiketim kaydina gore alinan iyot miktar1 gilinliik onerilen degere gore
gruplandirildiginda diyabetli bireylerin %91.8’inin, kontrol grubundaki bireylerin
%69.4’tinlin iyot alimmin Yyetersiz oldugu belirlenmistir. Gruplar arasinda besin
tilketim kaydi ile alinan iyotun smiflamasi agisindan anlamli bir fark bulunmustur
(p<0.05). Diyabetli erkek bireylerin %90.5’inin, kontrol grubundakilerin %55.6’sinin
besin tiiketim kaydina gore aldig1 iyot yetersiz diizeydedir ve aralarinda anlamli bir

fark bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin iyottan zengin besinleri i¢eren besin tiiketim sikligina gore giinliik
aldiklart iyot miktar1 diyabetli bireylerin % 95.9’unda,  kontrol grubunun
%61.2’sinde yetersiz olarak saptanmigtir. Gruplar arasinda iyottan zengin besinleri
iceren besin tiiketim sikligina gore alinan iyot agisindan anlamli bir fark bulunmustur
(p<0.05). Diyabetli kadinlarin %96.4’liniin ve diyabetli erkeklerin %95.2’sinin iyot
alimi yetersizdir. Kadin ve erkek gruplar1 arasinda iyottan zengin besinleri igeren
besin tiiketim sikligina gore giinliikk alinan iyot miktari agisindan anlamli bir fark

saptanmigstir (p<0.05).

Diyabetli bireylerin % 49.0’inda orta derecede iyot yetersizligi belirlenmistir,
kontrol grubunda ise orta derecede iyot yetersizligi olan birey bulunmamaktadir.
Diyabetli bireylerin %38.8’inde, kontrol grubunun ise %55.1’inde hafif derecede iyot
yetersizligi saptanmistir. Diyabetli grubun %38.2°si, kontrol grubunun %42.9’unda
tiriner iyot atimi normal diizeydedir. Gruplar arasinda iiriner iyot atimi agisindan
anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Diyabetli kadin bireylerin % 35.7’si, kontrol
grubundaki kadinlarin %48.4’linde hafif derecede iyot yetersizligi saptanmuistir.
Bununla beraber diyabetli kadinlarin %14.3’linde, kontrol grubundaki kadinlarin
%48.4’tinde normal diizeyde iyot atimi saptanmistir. Kadinlar igin gruplar arasinda
iriner iyot atimi agisindan anlamli bir fark belirlenmistir (p<0.05). Diyabetli
erkeklerin  %57.1’inde orta derecede iyot yetersizligi saptanmistir, kontrol
grubundaki  erkeklerde ise orta derecede iyot yetersizligi olan Dbirey
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bulunmamaktadir. Diyabetli erkeklerin %42.9°unda, kontrol grubundaki erkeklerin
%66.7’sinde hafif derecede iyot yetersizligi saptanmigtir. Kontrol grubundaki
erkeklerin %33.3 linlin {iriner iyot atimi normal diizeydedir, diyabetli erkeklerde ise
iiriner iyot atim1 normal diizeyde olan birey bulunmamaktadir. Erkekler i¢in gruplar

arasinda {iriner iyot atim1 agisindan anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.05).
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Tablo 4.8.2. Bireylerin diyetle giinliik iyot alim ve iiriner iyot atiminin yeterlilik diizeyine gore gruplandiriimasi

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu  Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
S % S % S % S % S % S %
24 saatlik besin tiiketim
kaydina gore alinan iyot,
ug/giin
Yetersiz 26 92.9 24 77.4 19 90.5 10 55.6 45 91.8 34 69.4
Yeterli 2 7.1 7 22.6 2 9.5 8 44.4 4 8.2 15 30.6
¥?=2.712, p=0.100 ¥?=6.199, p=0.013* ¥?=6.529, p=0.011*
Iyottan zengin besin tiiketim
sikligina gore alinan iyot,
pg/giin
Yetersiz 27 96.4 20 64.5 20 95.2 10 55.6 47 95.9 30 61.2
Yeterli 1 3.6 11 35.5 1 4.8 8 44.4 2 41 19 38.8
¥?=9.247, p=0.002* ¥?=8.598, p=0.003* ¥?=15.515, p=0.000*
Uriner iyot atim1, pg/L
Agir iyot yetersizligi 2 7.1 - - - - - - 2 4.1 - -
Orta derecede iyot yetersizligi 12 42.9 - - 12 57.1 - - 24 49.0 - -
Hafif derecede iyot yetersizligi 10 35.7 15 48.4 9 42.9 12 66.7 19 38.8 27 55.1
Yeterli iyot alimi 4 14.3 15 48.4 - - 6 33.3 4 8.2 21 42.9
Fazla iyot alim - - 1 3.2 - - - - - 1 2.0

¥?=22.273, p=0.000*

¥?=18.306, p=0.000*

¥?=39.951, p=0.000*

*p<0.05



4.9. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumu

Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri, giinliik enerji alim ve harcama
durumlarina iliskin ortalama+SS ve ortanca [Q1-Q3] degerleri Tablo 4.9.1°de

gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin fiziksel aktivite diizeyi (PAL) (1.2 [1.2-1.3]), kontrol
grubuna (1.3 [1.3-1.3]) gore anlamli diizeyde daha diistiktiir (p<0.05).

Diyabetli grubun diyetle giinliik enerji alimi ortanca degeri 819.1 [643.2-
1032.1] kkal, kontrol grubunun ise 1171.4 [936.0-1556.3] kkal olarak belirlenmis ve
gruplar arasinda giinliik enerji alimi agisindan anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).
Kadinlar ve erkekler kendi aralarinda incelendiginde diyabetli kadin ve diyabetli
erkeklerin kontrol grubuna gore daha diisiik enerji aldiklar1 belirlenmis ve aralarinda

anlaml1 bir fark saptanmistir (p<0.05).

Diyabetli bireylerin fiziksel aktivite diizeyine gore hesaplanan toplam enerji
harcamas1 1984.0 [1723.5-2255.5] kkal, kontrol grubunun ise 1925.0 [1765.5-
2188.5] kkal olarak saptanmustir. Gruplar arasinda toplam enerji harcamasi agisindan

anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Diyabetli grubun toplam enerji harcamasi ile toplam enerji alimi arasindaki
fark (1081.72+416.14 kkal), kontrol grubuna gore (736.62+385.00 kkal) anlamhi
olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli kadinlarin ve
diyabetli erkeklerin toplam enerji harcamasi ile toplam enerji alimi arasindaki fark

kontrol gruplarina gére anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.05).
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Tablo 4.9.1. Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri, giinliik enerji alhm ve harcama durumlarina iliskin ortalama+SS ve ortanca
[Q1-Q3] degerleri

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
X £8S/Ortanca X £SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p X £SS/Ortanca X £SS/Ortanca p
Fiziksel 0.012 0.537 0.041*
aktivite 1.2 1.3 1.29+0.09 1.30+0.02 1.2 1.3
diizeyi (PAL)  [1.2-1.3] [1.3-1.3] [1.2-1.3] [1.3-1.3]
TEA 822.47+242.72 1169.31+358.28 0.000* 886.5 1387.7 0.002* 819.1 1171.4 0.000*
[657.1-1282.4]  [1069.0-1770.1] [643.2-1032.1]  [936.0-1556.3]
TEH 1838.86+£220.79 1840.18+£143.12 0.978 2173.76+£273.12 2256.19+253.13 0.338 1984.0 1925.0 0.815

[1723.5-2255.5] [1765.5-2188.5]

TEH-TEA 1016.38+146.93 670.87+411.73 0.002* 1168.86+489.08 849.85+312.91 0.009* 1081.72+416.14 736.62+385.00 0.000*

*0<0.05 TEAtoplam enerji alimi, TEH, toplam enerji harcamasi



4.10. Uriner Iyot Atimi ve Bazi Parametreler Arasindaki iliski

Uriner iyot atimi ile antropometrik &lgiimler ve viicut kompozisyonu

arasindaki iligki Tablo 4.10.1°de gdsterilmistir.

Diyabetli ve kontrol grubu arasinda {iriner iyot atimi ile antropometrik
Olctimler ve viicut kompozisyonu arasinda anlamli bir iligki olmadigi tespit edilmistir

(p>0.05).
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Tablo 4.10.1. Uriner iyot atim ile antropometrik dlciimler ve viicut kompozisyonu arasindaki iliski

Uriner iyot atim1, pg/L

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup ~ Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
r p r p r p r p r p r p

Viicut agirligl, kg -0.049  0.803 0.065 0.744  -0.018 0.938  0.195 0.438 -0.067 0.649 0.101 0.490
Boy uzunlugu, cm -0.134  0.497 -0.075 0.705 0.055 0.814 0.042 0.867 -0.138 0.346 0.025 0.863
BK1, kg/m? 0.073  0.713 0.127 0519 -0.194 0.399 0.122 0.630 0.040 0.787 0.022 0.882
Bel gevresi, cm 0.043  0.829 0.076 0.701 0.049 0.834 0.100 0.693 0.023 0.874 0.042 0.775
Kalga gevresi, cm 0.137  0.488 0.091 0.645 0.014 0951 0.173 0.491 0.133 0361 0.125 0.390
Bel/Kalga orani -0.087  0.659 -0.074 0.707 0.143 0537 0.022 0932 -0.157 0.280 -0.107 0.462
Bel/Boy orani 0.026  0.897 0.097 0.624 0.006 0.978 0.117 0.645 0.032 0829 0.003 0.986
Yagsiz viicut kiitlesi, kg~ 0.142  0.470 0.172 0.354 0.022 0924 0.099 0.696 0.010 0944 0.096 0.513
Viicut yag kiitlesi, kg -0.024 0904  -0.012 0952 -0.095 0.683 0.336 0.173 0.036 0.805 0.093 0.526
Viicut yag yiizdesi, % -0.103  0.602 -0.158 0.423 -0.058 0.801  0.263 0.291 0.024 0.868 0.010 0.943
Viicut su ylizdesi, % 0.166  0.400 0.193 0.297 0.016 0944 0.222 0.376 -0.009 0952 0.069 0.638




Uriner iyot atimi ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliski Tablo 4.10.2°de

gosterilmistir.

Diyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin iiriner iyot atim1 ile APG, HbAlc,
insiilin, HOMA-IR arasinda anlamli iligki bulunmamaistir (p>0.05).

Diyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin iiriner iyot atimi ile plazma TSH,
T3, T4, Anti Tg ve Anti TPO degerleri arasinda anlamli iliski saptanmamistir
(p>0.05).

Diyabetli bireylerin (r=-0.335, p=0.019) ve diyabetli kadinlarin (r=-0.654,
p=0.000) iiriner iyot atimi ile total kolesterol degeri arasinda negatif iliski

bulunmustur.

Diyabetli kadinlarin iiriner iyot atimi ile LDL kolesterol degeri arasinda

negatif iliski saptanmigtir (r=-0.502, p=0.007).

Diyabetlilerin (r=-0,393, p=0.005) ve diyabetli kadinlarin degeri (r=-0.530,

p=0.004) iiriner iyot atimu ile trigliserid degeri arasinda negatif iliski tespit edilmistir.
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Tablo 4.10.2. Uriner iyot atimn ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliski

Uriner iyot atim1, pg/L

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup ~ Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
r p r p r p r p r p r p

APG, mg/dL 0.011  0.956 -0.003 0.988 0.097 0.676  0.186 0.460 0.054 0713 0.041 0.782
HbAlc, % -0.279  0.151 0.036 0.846 0.170 0.463  0.163 0.518 -0.079 0589 0.067 0.649
Insiilin, mIU/mL -0.137  0.488 0.071 0.705  -0.279 0.220  0.088 0.729 -0.142 0330 -0.005 0.974
HOMA-IR, mmol/L -0.130  0.509 0.034 0.856 -0.245 0.284  0.100 0.693 -0.137 0347 0.042 0.772
TSH, ulU/mL -0.032  0.870 -0.196 0.291 -0.115 0.620  0.070 0.782 0.028 0.850 -0.046 0.753
T3, pg/mL 0.174  0.375 -0.211 0.254  -0.378 0.091 -0.447 0.063 -0.089 0541 -0.217 0.134
T4, ng/mL -0.254  0.192 0.056 0.766 0.052 0.822 -0.324 0.190 -0.176 0.227 -0.011 0.939
Anti Tg, IU/mL 0.004  0.983 -0.225 0.224 0429 0.053 0.121 0.633 0.144 0.324 -0.108 0.462
Anti TPO, IU/mL 0.012 0.951 -0.132 0.479 0.368 0.101 -0.071 0.779 0.184 0.182 -0.003 0.982
Total kolesterol, mg/dL ~ -0.654  0.000*  -0.026 0.888 -0.037 0.873  0.341 0.166 -0.335 0.019* 0.076 0.604
LDL kolesterol, mg/dL -0.502 0.007* -0.180 0.334 0.061 0.793  0.377 0.123 -0.228 0.116 0.016 0.915
HDL kolesterol, mg/dL 0.179  0.361 0.236 0.201 0.056 0.810 0.051 0.842 0.161 0.269 0.098 0.503
Trigliserid, mg/dL -0.530 0.004* -0.079 0.673 -0.240 0.294  0.158 0.531 -0.393 0.005* 0.004 0.980

*p<0.05



Uriner iyot atimi ile diyetle giinliik alman enerji ve makro besin dgeleri

arasindaki iliski Tablo 4.10.3’de gosterilmistir.

Kontrol grubunun (r=-0.316, p=0.027) ve kontrol grubundaki erkeklerin (r=-
0.643, p=0.004) tiriner iyot atimi ile diyetle alinan enerjiden gelen karbonhidrat

yiizdesi arasinda negatif iliski saptanmustir.

Kontrol grubundaki erkeklerin iiriner iyot atimi ile diyetle alinan enerjiden

gelen toplam yag yiizdesi arasinda pozitif iliski bulunmustur (r=0.650, p=0.004).

Kontrol grubundaki erkeklerin iiriner iyot atimi ile diyetle alinan enerjiden
gelen doymus yag asidi yiizdesi arasinda pozitif iliski saptanmistir (r=0.560,
p=0.016).

Kontrol grubundaki bireylerin (r=0.299, p=0.037), kontrol grubundaki
erkeklerin (r=0.672, p=0.002) ve diyabetli kadinlarin (r=0.399, p=0.035) {iriner iyot
atimi ile diyetle alinan enerjiden gelen tekli doymamis yag asidi ylizdesi arasinda

pozitif iliski bulunmustur.

Diyabetli grubun tiriner iyot atimu ile giinliik kolesterol alim1 arasinda pozitif

iliski tespit edilmistir (r=0.291, p=0.043).

Kontrol grubundaki erkeklerin iiriner iyot atimi ile ¢oziinmez posa alim

miktar1 arasinda negatif iligki tespit edilmistir (r=-0.509, p=0.031)
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Tablo 4.10.3. Uriner iyot atimu ile diyetle giinliik alinan enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iliski

Uriner iyot atimu, pg/L
Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
r p r p r p r p r p r p
Enerji, kkal 0.185 0.345 -0.090 0.631 0.281 0.218 -0.164 0.515 0.168 0.247 -0.166 0.256
Karbonhidrat, g 0.024 0.904 -0.156 0.402 0.232 0.311 -0.420 0.083 0.085 0.564 -0.272 0.058
Karbonhidrat, % -0.101 0.609 -0.222 0.230 0.074 0.751 -0.643 0.004* 0.031 0.830 -0.316  0.027*
Protein, g 0.056 0.778 0.041 0.828 0.022 0.924 0.156 0.537 0.018 0.902 0.059 0.685
Protein, % -0.133 0.500 0.050 0.788 -0.186 0.419 0.451 0.060 -0.187 0.198 0.168 0.248
Yag, g 0.276 0.155 -0.028 0.882 0.170 0.461 0.651 0.003* 0.159 0.275 0.178 0.221
Yag, % 0.266 0.171 0.001 0.994 0.065 0.778 0.650 0.004* 0.178 0.220 0.247 0.088
Doymus yag asitleri, g 0.022 0.912 -0.017 0.930 0.358 0.111 0.434 0.072 0.151 0.301 0.130 0.375
Doymus yag asitleri, % 0.105 0.594 0.103 0.582 0.420 0.058 0.560 0.016* 0.259 0.072 0.250 0.084
Coklu doymamus yag 0.348 0.069 0.006 0.974 0.077 0.741 0.261 0.295 0.147 0.314 0.070 0.635
asitleri, g
Coklu doymamus yag 0.182 0.353 -0.097 0.605 -0.089 0.701 0.069 0.786 0.060 0.682 0.049 0.737
asitleri, %
Tekli doymamus yag asitleri, 0.307 0.113 -0.050 0.791 0.100 0.666 0.659 0.003* 0.177 0.224 0.170 0.243
g
Tekli doymamis yag asitleri, 0.399 0.035* -0.022 0.905 -0.134 0.562 0.672 0.002* 0.154 0.291 0.299  0.037*
%
Kolesterol, mg 0.339 0.078 -0.011 0.955 0.321 0.156 -0.040 0.874 0.291 0.043*  0.014 0.923
Posa, g -0.221 0.259 0.240 0.194 0.094 0.687 -0.406 0.095 -0.130 0.372 -0.065 0.658
Coziiniir posa, g -0.235 0.228 0.183 0.324 -0.018 0.938 -0.267 0.284 -0.177 0.224 -0.071 0.629
Coziinmez posa, g -0.158 0.420 0.253 0.170 0.139 0.548 -0.509 0.031*  -0.080 0.585 -0.109 0.455

*p<0.05



Uriner iyot atimi ile giinliik diyetle alinan vitaminler arasindaki iliski Tablo

4.10.4°de gosterilmistir.

Diyabetli kadin bireylerin iiriner iyot atimi ile diyetle giinlik aldigi E
vitamini arasinda pozitif iliski bulunmustur (r=0.378, p=0.047).

Diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi ile diyetle giinlik aliman riboflavin

miktar1 arasinda pozitif iliski saptanmustir (r=0.314, p=0.028).
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Tablo 4.10.4. Uriner iyot atimu ile diyetle giinliik alinan vitaminler arasindaki iliski

Uriner iyot atim1, pg/L

A Vitamini, pg
E Vitamini, mg
C Vitamini, mg
Tiamin, mg
Riboflavin, mg
Niasin, mg
Pridoksin, mg
Bi12 vitamini, pg

Folik asit, ug

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)

r p r p r p r p r p r p
0.159  0.420 0.246 0.183 0.222 0333 -0.337 0171 0.176 0.228 0.076  0.605
0.378  0.047 0.069 0.712 0.114 0.622 0.164 0515 0.195 0.179 0.059 0.690
0.073 0,713 0.042 0.821  -0.186 0.420 -0.366 0135 -0.010 0945 -0.121 0.408
-0.025 0.901 0.253 0.169 0.013 0955 -0.453 0.059 -0.022 0.879 -0.095 0.515
0.347  0.070 0.160 0.391 0359 0.110 -0.127 0.616 0.314 0.028* 0.018 0.904
0.099 0.616 0,099 0595 -0,173 0453 0.271 0.276 -0,066 0651 0,071 0.630
-0.074  0.709 0.101 0.590 0.201 0.383 -0.331 0.179 -0.004 0980 -0.109 0.454
0.251  0.198 0.147 0.429 0.086 0.711  0.106 0675 0165 0.257 0.115 0.430
0.078  0.694 0.232 0.209 0.308 0.175 -0.362 0.140 0.153 0.294 0.012 0.934

*p<0.05



Uriner iyot atimi ile diyetle giinlilk alinan mineraller arasindaki iliski Tablo

4.10.5’de gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin (r=0.314, p=0.028) ve diyabetli erkeklerin (r=0.468,
p=0.033) {iriner iyot atimi ile giinliikk diyetle aldiklar1 kalsiyum miktar1 arasinda

pozitif iliski bulunmustur.
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Tablo 4.10.5. Uriner iyot atimn ile diyetle giinliik alinan mineraller arasindaki iliski

Uriner iyot atim1, pg/L

Kadin Erkek Toplam
Diyabetli Grup Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu Diyabetli Grup  Kontrol Grubu
(n:28) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)
r p r p r p r P r p r p
Kalsiyum, mg 0.069 0.727 0.083 0.657 0.468 0.033* 0.028 0.913 0.314 0.028* 0.093 0.526
Magnezyum, mg 0.010 0.961 0.234 0.205 0.103  0.658 -0.191 0.448 0.052 0.724 0.095 0.514
Sodyum, mg 0322 0.094 -0.044 0.814  0.144 0533  0.150 0553 0.246 0.088 0.047 0.746
Potasyum, mg 0.166  0.397 0.208 0.262 0369 0.100 -0.187  0.458 0.204 0.159 -0.032 0.826
Fosfor, mg 0.066 0.740 0.037 0.843 0.413  0.063 0.034 0.893 0.205 0.157 0.077 0.597
Demir, mg -0.105  0.595 0.293 0.110 -0.194 0401 0.009 0971 -0.173 0.235 0.089 0.542
Cinko, mg 0.101  0.609 0.216 0.243 -0.053 0.819 0.238 0341 0.023 0.874 0.163 0.264

*p<0.05



Uriner iyot atimi ile diyetle giinliik iyot alimi, giinlik su ve iyotlu tuz

tiikketimi arasindaki iliski Tablo 4.10.6°da gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin (r=0.505, p=0.000), kontrol grubunun (r=0.466,
p=0.001), kontrol grubundaki erkeklerin (r=0.534, p=0.023), diyabetli kadinlarin
(r=0.669, p=0.000) ve kontrol grubundaki kadinlarin (r=0.520, p=0.003) {iriner iyot
atimui ile 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore aldiklari iyot miktar1 arasinda pozitif

iliski tespit edilmistir.

Diyabetli bireylerin (r=0.458, p=0.001), kontrol grubunun (r=0.522,
p=0.000), kontrol grubundaki erkeklerin (r=0.478, p=0.045), diyabetli kadinlarin
(r=0.569, p=0.002) ve kontrol grubundaki kadinlarin (r=0.625, p=0.000) iiriner iyot
atimi ile iyottan zengin besin tiiketim sikligina gore aldiklar1 iyot miktar1 arasinda

pozitif iliski bulunmustur.

Diyabetli grubun (r=0.336, p=0.018) ve diyabetli erkeklerin (r=0.464,
p=0.034) iriner iyot atimi ile giinliik su tiiketim miktar1 arasinda pozitif iligki

saptanmistir.

Diyabetli grubun (r=0.758, p=0.000), kontrol grubunun (r=0.374, p=0.008),
diyabetli erkeklerin (r=0.613, p=0.003), diyabetli kadinlarin (r=0.863, p=0.000) ve
kontrol grubundaki kadinlarin (r=0.503, r=0.004) {iriner iyot atimi ile 24 saatlik besin
tiketim kaydina gore tiikettikleri iyotlu tuz miktart arasinda pozitif iliski

bulunmustur.
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Tablo 4.10.6. Uriner iyot atimn ile diyetle giinliik iyot alim, giinliik su ve iyotlu tuz tiiketimi arasindaki iliski

Uriner iyot atim1, pg/L

Kadin

Erkek

Toplam

Diyabetli Grup

Kontrol Grubu

Diyabetli Grup Kontrol Grubu

Diyabetli Grup

Kontrol Grubu

(n:18) (n:31) (n:21) (n:18) (n:49) (n:49)

r p r p r p r p r p r p
24 saatlik besin tiiketim kaydina 0.669 0.000* 0.520 0.003* 0.340 0.131 0.534 0.023* 0.505 0.000* 0.466 0.001*
gore alinan iyot, pg/giin
Iyottan zengin besin tiiketim 0.569 0.002* 0.625 0.000* 0.430 0.052 0478 0.045* 0458 0.001* 0.522 0.000*
sikligina gore alinan iyot,
pg/gin
Su tiiketimi, mL/giin 0.288 0.137 0.157 0.398 0.464 0.034* -0.034 0.893 0.336 0.018* 0.022  0.880
24 saatlik besin tiiketim kaydina 0.863 0.000* 0.503  0.004* 0.613 0.003* 0.170 0.501 0.758 0.000* 0.374 0.008*

gore tiiketilen iyotlu tuz, g/giin

*p<0.05



Bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore aldiklar iyot ile iyottan zengin
besin tiiketim sikligina gore aldiklari iyot arasindaki iliski Tablo 4.10.6.1°de
gosterilmistir. Diyabetli grup (r=0.852, p=0.000) ve kontrol grubunun (r=0.871,
p=0.000) 24 saatlik besin tiikketim kaydina gore aldig:1 iyot ile iyottan zengin besin

tiiketim sikligina gore aldigr iyot arasinda pozitif iligki saptanmustir.

Tablo 4.10.6.1. Bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore aldiklar iyot ile
iyottan zengin besin tiiketim sikh@na gore aldiklar1 iyot
arasindaki iliski

24 saatlik besin tiiketim kaydina gore alinan iyot, ng

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)
r p r p
Iyottan zengin besin tiiketim 0.852 0.000* 0.871 0.000*
sikligina gore alinan iyot, ug
*p<0.05

Bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore tiikettikleri iyotlu tuz miktari ile
iyottan zengin besin tiiketim sikligina gore tiikettikleri iyotlu tuz miktar1 arasindaki
iliski Tablo 4.10.6.2°de gosterilmistir. Diyabetli grup (r=0.532, p=0.000) ve kontrol
grubunun (r=0.412, p=0.000) 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore tiikettikleri iyotlu
tuz miktar ile iyottan zengin besin tiikketim sikligina gore tiikettikleri iyotlu tuz miktari

arasinda pozitif iliski saptanmistir.

Tablo 4.10.6.2. Bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore tiikettikleri iyotlu
tuz miktan ile iyottan zengin besin tiiketim sikh@ina gore
tiikkettikleri iyotlu tuz miktar1 arasindaki iliski

24 saatlik besin tiiketim kaydina gore tiiketilen iyotlu tuz, g

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)
r p r p
Iyottan zengin besin tiiketim 0.532 0.000* 0.412 0.000*
sikligina gore tiiketilen iyotlu tuz, g
*p<0.05
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Bireylerin iiriner iyot atimi ile iyottan zengin besinleri tiikketim durumu

arasindaki iligki Tablo 4.10.7°de gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi ile siit, sakatat, balik, patates ve
turunggiller tikketim durumu ag¢isindan anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).
Diyabetli bireylerin {iriner iyot atim1 yumurta tiiketen bireylerde tiiketmeyenlere gore
anlaml diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubundakilerin tiriner
iyot atimi ile siit, yumurta, sakatat, balik, patates ve turunggiller tiikketim durumu

acisindan anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Siit, yumurta, sakatat, balik, patates ve turunggiller tiikketen kontrol grubunun
iiriner iyot atimi, diyabetli grubun iiriner iyot atimindan anlamli diizeyde daha

yiiksektir (p<0.05).

Siit, yumurta, sakatat, balik, patates ve turunggiller tiilketmeyen kontrol
grubunun iriner iyot atiminin, diyabetli grubun friner iyot atimindan anlamli

diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmstir (p<0.05).
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Tablo 4.10.7. Bireylerin iiriner iyot atim ile iyottan zengin besinleri tiiketim

durumu arasindaki iliski

Uriner iyot atim, pg/L

Diyabetli Grup

Kontrol Grubu

(n:49) (n:49)

Ortanca [Q1-Q3] p Ortanca [Q1-Q3] p p1 P2
Siit
Tiiketiyor 49.9 [33.6-66.6] 0.957 91.3[74.4-132.9] 0.760 0.000 0.000
Tiketmiyor 49.6 [32.9-57.8] 105.5 [81.3-119.1]
Yumurta
Tiiketiyor 50.7 [37.8-72.5] 0.001* 91.5[72.3-117.9] 0.668 0.000 0.034
Tiiketmiyor 33.6 [24.2-52.4] 89.2 [72.0-100.1]
Sakatat
Tiiketiyor 50.1[42.2-72.5] 0.836  90.9 [80.0-174.0] 0.903 0.005 0.000
Tiiketmiyor 49.6 [38.7-57.8] 91.5[81.3-132.9]
Bahk
Tiiketiyor 49.6 [36.8-66.6] 0.642  90.0[72.3-119.1] 0.286  0.000 0.000
Tiiketmiyor 50.2 [33.6-72.5] 115.2 [81.3-174.0]
Patates
Tiiketiyor 49.0[38.7-72.5] 0.474  91.1[80.0-119.1] 0.772  0.000 0.008
Tiiketmiyor 50.7 [42.2-57.8] 102.8 [81.4-132.9]
Turuncggiller
Tiiketiyor 49.3[36.8-52.4] 0.680  93.4[89.0-132.9] 0.093 0.000 0.035
Tiiketmiyor 49.6 [36.3-50.7] 78.7 [72.0-100.0]
*p<0.05

p:=Diyabetli hasta grubu ve kontrol grubunda besini tiiketen kisiler arasindaki fark:

p.=Diyabetli hasta grubu ve kontrol grubunda besini tiiketmeyen kisiler arasindaki fark:
(Gruplar arasinda yogurt, peynir, yesil yaprakli sebze, diger sebze tiirleri, diger meyve tiirlerini
bireylerin tamami veya tamamina yakin tiikettigi; beyaz balik tiiketimi, kabuklu deniz hayvanlarini ise
Neredeyse kimse tiiketmedigi icin analiz yapllamamustir.)
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Bireylerin {iiriner iyot atimi ile guatrojenik besinleri tiketim durumu

arasindaki iliski Tablo 4.10.8°de gosterilmistir.

Diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi ile turp, salgam, lahana tiiketim durumu
acisindan anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Kontrol grubunun tiriner iyot atimi
ile turp, salgam, lahana tiiketim durumu agisindan anlamli fark bulunmamistir

(p>0.05).

Turp ve lahana tiikketen kontrol grubunun iriner iyot atimi, diyabetli grubun
iiriner iyot atimindan anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0.05). Salgam tiiketen
diyabetli ve kontrol grubundaki bireyler arasinda iiriner iyot atim1 agisindan anlamli
fark bulunmamistir (p>0.05). Turp, salgam ve lahana tiiketmeyen kontrol grubunun
iriner iyot atimi, diyabetli grubun iriner iyot atimindan anlamli diizeyde daha

yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.10.8. Bireylerin iiriner iyot atimi ile guatrojenik besinleri tiiketim
durumu arasindaki iliski

Uriner iyot atim, pg/L

Diyabetli Grup Kontrol Grubu
(n:49) (n:49)

Ortanca [Q1-Q3] p Ortanca [Q1-Q3] p p1 p2
Turp
Tiiketiyor 49.9[36.3-57.8] 0.475 88.4[72.3-132.9] 0.123 0.000 0.000
Tiiketmiyor  49.6 [29.2-66.6] 102.8 [81.4-117.9]
Salgam
Tiiketiyor 51.4[36.8-57.8] 0.376  85.5[66.8-132.9] 0.181 0.092 0.000
Tiiketmiyor  49.6 [33.6-52.4] 100.0 [81.3-119.0]
Lahana
Tiiketiyor 47.5[29.2-66.6] 0.093 105.1[74.4-168.0] 0.051 0.000 0.029
Tiiketmiyor ~ 52.8 [38.7-57.8] 89.0 [72.0-117.9]

pi=Diyabetli hasta grubu ve kontrol grubunda besini tiiketen kisiler arasindaki fark
p2=Diyabetli hasta grubu ve kontrol grubunda besini tiiketmeyen kisiler arasindaki fark
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5. TARTISMA

Iyot, tiroid bezi tarafindan iiretilen hormonlarin dnemli bir bilesenidir ve
viicudun biyolojik fonksiyonlarinin gerceklesmesinde etkili olan bir mineraldir.
Viicutta yeterli diizeyde bulunmadiginda olumsuz klinik sonuglar ile karsilasilabilir.
Deniz iiriinleri ve sularda en fazla miktarda bulunan iyot, bazi bdlgelerde bu
besinlerle karsilanamadigi i¢in besinlerde zenginlestirme yapilarak bireylerin yeterli
diizeyde iyot alimi saglanmaya c¢alisilmaktadir. Bu amagla en ¢ok kullanilan yontem

tuzun iyotlanmasidir (6, 11).

Diyabetli bireylerde ilag ve egzersiz tedavisinin yaninda verilen TBT egitimi
ile birlikte metabolik kontrol saglanabilmektedir. TBT, genel olarak bireyin diyetinde
toplam ve doymus yagin azaltilmasi, sodyum tiiketiminin azaltilmasi amaciyla tuzun
kisitlanmasi, posa tiiketiminin artirilmasina dayali olmakta ve iliml kilo kayb1 ile
metabolik kontroliin saglanmasi hedeflenmektedir. Ozellikle bu hastalarda siklikla
karsilasilan yliksek kan basinci nedeniyle tuz tiiketiminde yapilan kisitlama onem
tagimaktadir (23). Tedavi siirecinde tuzun kisitlanmasi ile gilinlik iyot aliminda
farkliliklar olusabilmektedir. Tuz kisitlamasi yapilan bireylerde iyot yetersizligi
goriilme riskinin arttig1 diigiiniilmektedir (150). Bu bireylerde ayn1 zamanda yetersiz

iyot aliminin tiroid fonksiyonlarinda bozukluga neden olabilecegi belirtilmektedir
(159).

Bu galismaya 18-64 yas aras1 T2DM’li 49 birey ile T2DM olmayan 49 birey
katilmistir. T2DM bireylerde diyetle iyot alimi, iiriner iyot atimi ve tiroid

fonksiyonlar1 arasindaki iliski incelenmistir.

5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

T2DM, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki bozukluk nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi ve
yetiskin bireylerde diinya niifusunun %7.2 ile %11.4’linii etkileyen endokrin bir

hastaliktir (34). Bu ¢alismada yas icin dahil edilme kriterleri 18-64 yil arasindadir.
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Hastalarin yas ortanca degeri 56.0 [53.0-61.0] yil, kontrol grubundaki bireylerin ise
50.0 [49.0-55.0] yildir. Diyabetli grubun en siklikla gortildiigi yas araligi 55-64 yil,
kontrol grubunun ise 45-54 yildir. Gruplar arasinda yas grubu agisindan anlamli fark
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1.1).

Kadinlarda T2DM goriilme sikliginin erkeklere gore daha fazla oldugu
belirlenmistir (160). Bu calismada ise T2DM bireylerin %57.1’1 kadinlardan,
%42.9u erkeklerden olusmustur (Tablo 4.1.1).

Egitim diizeyi ve T2DM iliskisi incelendiginde egitim diizeyi diisiik olan
bireylerin yiiksek olan bireylere gore T2DM goriilme riskinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir (161). Bu ¢alismada da T2DM bireylerin egitim diizeyi incelendiginde
diyabetli grubun %24.5’inin, kontrol grubunun ise %42.9’unun egitim diizeyinin

yiiksekokul ve {izeri oldugu belirlenmistir ve aralarinda anlamli fark bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.1.1).

T2DM hastaliginin, koylerde ilge merkezlerine gore daha siklikla gorildiigii
bildirilmektedir. Kdylerde goriilme sikligini artiran en 6nemli nedenlerden birinin
saglik hizmetlerinden yeterli diizeyde yararlanamamak oldugu belirtilmektedir (162).
Bu ¢alismaya katilan diyabetlilerin %81.6’smin, kontrol grubunun ise tamamiin il
merkezinde yasadigi saptanmistir ve aralarinda anlamli fark bulunmamuistir (p>0.05)
(Tablo 4.1.1).

Diyabetli bireylerin agirliklarinda hastalik  siirecinde  dalgalanmalar
goriilebilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada 6zellikle antidiyabetik kullanan hastalarin
diyabet tanis1 konulduktan kisa bir siire (1-1.5 yil) sonra agirliklarinda artis,
hastaligin tanisindan uzun siire (6 yil) ge¢mis ise agirliklarinda azalma gorilmiistiir
(163). Bu ¢alismada diyabetli kadmlarin %50.0’min, erkeklerin %38.1’inin tani
stiresi 6 yilin altindadir. Hastaligin tan1 konulduktan itibaren viicut agirligina etkisi
degerlendirildiginde, kadinlarin %42.8’inde, erkeklerin %3.3’linde artis gozlenmistir

(Tablo 4.1.2).
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fla¢ ve/veya diyet tedavisi alan hastalarda hastaligin baslangicinda yalnizca diyet
tedavisi yeterli olabilirken, hastalik siiresi uzadik¢a ila¢ veya insiilin tedavisi de
gerekebilir. Yapilan bir izlem ¢alismasinda baslangigta yalnizca diyet tedavisi veya
oral antidiyabetik alan bireylerde siire uzadikca diyetle beraber ila¢ tedavisine
baslanmis veya ilag kullanan bireylerde ilacin dozu artirilmistir (164). Bu ¢alismada
hastalarin %87.8’1 TBT ile birlikte oral antidiyabetik ila¢ kullanmaktadir. Bireylerin
%12.2’si ise yalnizca TBT almaktadir (Tablo 4.1.2).

Sigara igmek ve alkol kullanmak diyabetin risk faktorleri arasinda
sayllmaktadir. Orta yasli diyabetli bireylerde yapilan bir calismada, %61.8’inin
sigara igtigi ve %30.5’inin diizenli olarak alkol kullandig1 belirlenmistir (165). Bu
caligsmada ise hastalarin %18.4’1i, kontrol grubunun ise %22.5°1 sigara ictigini ifade
etmistir. Hastalarin sigara igme siiresi ortalama 28.00+£12.44 yildir ve giinliik 20.0
[5.5-20.0] adet sigara i¢mektedirler. Kontrol grubunun ise sigara igme siiresi
ortalama 20.00£13.03 yildir ve giinde 7.0 [3.0-20.0] adet sigara igtiklerini
belirtmislerdir. Hem hastalarin %4.1°i, hem de kontrol grubunun %4.1°i alkol
kullanmaktadir ve kullanan bireyler kronik i¢ici olmadiklarin1 belirtmislerdir.
Bireylerin sigara kullanma durumu, sigara kullanim siiresi ve alkol kullanma durumu

arasinda fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.1.3).

Diyabetli bireylerin plazma glukoz kontrolii yonetiminde fiziksel aktivite
diizeyinin artirilmasi ve devamliligi 6nem tagimaktadir. Diizenli bir sekilde yapilan
fiziksel aktivitenin kas yogunlugu, oksidatif kapasite, yag metabolizmas1 ve insiilin
sinyalizasyonunu saglayan proteinleri artirarak insiilin  direncini  azalttig
belirlenmistir (166). ADA, %5-7 arasinda agirlik kaybini1 hedefleyen giinliik enerji
kisitlamas1 ve 150-170 dk/hafta fiziksel aktivite diizeyi ile birlikte uygulanan yasam
tarz1 degisikliklerinin T2DM olusum riskini engelledigini belirtmektedir (167).
Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin diisiik ve orta diizeyde fiziksel aktivite
yaptiklar1 ve >150 dk/hafta fiziksel aktivite yapan diyabetlilerin HbAlc diizeylerinde
anlamli derecede azalma oldugu belirlenmistir (168). Bu calismada ise diyabetli
bireylerin  %55.1’inin, kontrol grubundakilerin %32.7’sinin egzersiz yaptigi
belirlenmistir. Gruplar arasinda egzersiz yapma durumu acgisindan anlamli bir fark

bulunmustur (p<0.05). Diyabetlilerden egzersiz yapan bireylerin tamaminin, kontrol
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grubunda ise %81.2’sinin <150 dk/hafta egzersiz yaptigi belirlenmis ve aralarinda
anlamli fark tespit edilmistir (p<0.05). Bu sonuglara gore diyabetli bireylerin

Onerilen diizeyde egzersiz yapmadiklari saptanmustir (Tablo 4.1.4).

Ogiin siklig1, kronik hastaliklardan korunma ve saghigm devaminda onemli
bir yer tutmaktadir. T2DM bireylerde yapilan bir ¢alismada, izokalorik ve igerigi
benzer olan diyetin giinde 2 6glin yerine 5-6 0giin verilmesiyle, bireylerde giin
igerisinde serbest glukoz, insiilin ve serbest yag asidi miktarinda azalma saptanmistir
(169). Baska bir calismada ise aymi kalorideki hipoenerjik diyet uygulayan iki
diyabetli gruptan 2 6giin tiiketen bireylerde 6 6gilin tiikketenlere gore viicut agirligi,
hepatik yag miktari, APG, C-peptid ve glukagon diizeyinde azalma, insiilin
duyarliliginda artis gézlenmistir (170). Bununla beraber ara 6giinlerde saglikli besin
secimi metabolik kontroliin saglanmasina yardimer olmaktadir. Yapilan bir
calismada diyabetli bireylerin et, sebze ve meyve tiikketimini tercih ettikleri, tuzlu
atistirmaliklart ve sekerli besinleri ise az miktarda tiikettikleri belirtilmektedir (171).
Bu calismada ise diyabetli bireylerin %34.7’sinin ana 68iin atladig: belirlenmistir.
Zaman bulamama (%64.7) veya istahsizlik (%35.3) gibi nedenlerden dolay1 atlanan
oglin genellikle 6gle yemegi (%94.1) olarak saptanmistir. Diyabetli bireylerin
%55.1’inin ara 6giin tikettigi ve en fazla tiiketilen ara 6giinlerin kusluk (%70.4) ve
ikindi (%88.9) vaktinde oldugu belirlenmistir. Gruplar arasinda 6giin atlama durumu
ve ara 0giin tiiketimi agisindan anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.1).
Ara Ogiinlerde tiiketilen besinler ise gruplar arasinda benzerlik goéstermektedir.
Diyabetli grupta bu besinler arasinda en fazla meyve (%85.2) ve yogurt (%88.9)
tilketilmektedir ve bu sonuca gore diyabetlilerin ara 6glinlerde TBT ne uygun besin

tercih ettikleri belirlenmistir (Tablo 4.2.2).

Bireylerin tiikettikleri suyun iyot igeriginin bdlgeden bolgeye degismesi
nedeniyle kullanilan suyun tiirii ve kullanim alani 6nem tasimaktadir (172). Bu
calismada, hem diyabetli grubun %95.9°u, hem de kontrol grubunun %95.9’u igme
suyu olarak ambalajli su kullanmaktadir. Yemek yapiminda kullanilan su olarak ise
diyabetli bireylerin %95.9’u ¢esme suyunu, kontrol grubunun %98.0’1 ¢esme suyunu
kullanmaktadir. Diyabetlilerin gilinliik su tiiketim ortanca degeri 1800.0 [1200.0-
2000.0] ml, kontrol grubunun ise 1500.0 [1000.0-2000.0] ml’dir ve aralarinda
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anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.3). Her iki grubunda su
tiketimininin yeterli diizeyde olmadigi ve bireylerin su tiiketimini artirmalari

gerektigi diigtiniilmektedir.

Bireylerin iyot yetersizligi diizeyi giinliikk diyetle alinan iyota baglidir. Giinliik
iyotun bir kism1 besinlerden bir kismi ise iyotlu tuzdan saglanmaktadir. Iyotlu tuz
kullaniminin etkilerini daha net bir sekilde belirleyebilmek i¢in bireylerin iyotlu tuz
kullanimina dair bilgilerin sorgulanmasi 6nem tasimaktadir (173). Bu ¢alismada
diyabetli ve kontrol grubu arasinda ailesel guatr hikayesi incelendiginde diyabetli
grubun %34.7’sinin, kontrol grubunun %30.6’sinin aile bireylerinde guatr oldugu
saptanmigtir. Diyabetli bireylerin %98.0’1 ve kontrol grubundakilerin %98.0°1 aile
biireylerinde guatr bulgularinin bulunmadigimi ifade etmistir. Diyabetli ve kontrol
grubu arasinda ailesel guatr hikayesi ve ailede guatr bulgularinin goriilme durumu
acisindan anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.3.1). Yemeklere tuzun
piserken eklenmesi besinlerde iyot kaybina neden oldugundan, iyotlu tuzun yemekler
pistikten sonra eklenmesi 6nerilmektedir (40). Diyabetli bireylerin %93.9°u, kontrol
grubundaki bireylerin %87.8’1 iyotlu tuzu yemeklere piserken ilave ettiklerini
belirtmislerdir (Tablo 4.3.1). Tuzlarin igerigindeki iyot miktarini korumak amaciyla
serin, kuru yerlerde ve koyu renkli cam kaplarda muhafaza edilmesi gerekmektedir
(40). Bu galismada hastalarin %89.8’1, saglikli bireylerin ise %85.7’si tuzlar1 koyu
renkli cam kaplarda muhafaza ettiklerini ifade etmislerdir. Diyabetli bireylerin
%95.9’unun, kontrol grubunun ise %98.0’1mun iyotlu tuz kullandigi, diger bireylerin
ise iyotlu ve iyotsuz tuzu birlikte kullandig1 belirlenmistir (Tablo 4.3.1). Bu sonuca
gore 1iyotsuz tuzu tek basma tiketen birey bulunmamaktadir. Gruplarin
¢ogunlugunda iyotlu tuz tiikketilmesi bireylerin iyotlu tuz tiikketiminin 6nemine dikkat
ettiklerini gosterebilir. Diyabetlilerin %91.8°i, kontrol grubunun %95.9’u 5 yildan
uzun siiredir iyotlu tuz kullandigini belirtmistir. Giinliik tahmini tuz tiikketim miktari
incelendiginde ise diyabetli bireylerin kontrol grubuna gore daha az miktarda tuz
tikettikleri belirlenmistir ve anlaml fark saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.3.2). Bu
sonuca gore diyabetli bireylerin uyguladigi TBT ile tuz tiiketimini azaltmaya yonelik

davranis sergiledikleri diisiintilebilir.
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Iyot aliminin belirlenmesinde iyottan zengin besinlerin kaynaklari
sorgulanmalidir. Polonyali kadinlarda yapilan bir ¢aligmada siit ve siit {riinleri,
yumurta, et, balik, yag, sebze, tahil {irtinleri, kurubaklagil, meyve, yagli tohumlar ve
belirli iceceklerle yapilan iyottan zengin besinleri iceren tiiketim anketi gegerlilik ve
giivenirlik gostermistir (174). Baska bir ¢alismada ise bireylerin diyetle iyot alimini
belirlemek i¢in kullanilan siklik anketinde siit, balik, yumurta, su, sarap ve igecek
tiirleri sorgulanmis ve anketin iyot alimini belirlemede kullanilabilecegi belirtilmistir
(172). Bu c¢alismada bireylerin iyottan zengin besinleri tiiketim siklig
incelendiginde, hem diyabetli grup hem de kontrol grubunun siit, yogurt, peynir,
yumurta, sakatat, balik, meyve ve sebze tiikketim siklig1 benzerlik gostermektedir.
Ancak patates tliketim sikligi diyabetli grubun %16.3’linde, kontrol grubunun
%32.7’sinde haftada bir kez olarak saptanmis ve diyabetlilerin kontrol grubuna gore
belirgin olarak daha diisiik patates tiikettigi belirlenmistir (Tablo 4.7.1). Patatesin
karbonhidrat igeriginin yiiksek olmasi ve plazma glukozu iizerinde etkili olmasi

nedeniyle diyabetli bireylerin bu besinden kagindiklari diisiiniilebilir.

Bireylerde tiroid fonksiyonlarinin bozulmasina yol agan nedenlerden biri
besinlerdeki guatrojenik maddeler olabilmektedir. Lahanagiller familyas: (lahana,
salgam, kassava, tatli patates vb.), sogan, sarimsak, brassica tohumu, dari, yer fistigi,
yesil fasulye gibi baz1 besinlerde guatrojenik dgelerin bulundugu belirtilmistir (84).
Bu ¢aligmada ise bireylerin guatrojenik besin tiiketim siklig1 incelendiginde, kontrol
grubunun diyabetli gruba gore turp, salgam ve lahanay1 daha siklikla tiikettikleri
saptanmistir (Tablo 4.7.2).

5.2. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Kompozisyonu

Obezite prevalansi giin gegtikce artmakta ve diinya ¢apinda bir problem
haline gelmektedir. Tibbi, fizyolojik ve sosyal bircok faktor ile iliskilendirilen
obezitenin T2DM ig¢in de bir risk faktorii oldugu ve o6zellikle santral obezite ile
aralarinda giiclii bir iliski bulundugu belirtilmektedir. BKI, bir toplumda obezite veya
hafif kilolu bireylerin prevalansinin, bel cevresi ve bel kalca orani ise intra
abdominal yag orani ve toplam yagin belirlenmesinde kullanilan basit yontemlerdir

(175). Son zamanlarda bel/boy oranimnin, bel ¢evresi ve BKI’ye gore metabolik risk
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faktorlerinin belirlenmesinde daha etkili oldugu One siiriilmiigtiir. Bu parametreler
artmis insiilin diizeyi, insiilin direnci ve diyabet prevalansi gibi metabolik profiller ile
iliskilendirilmektedir (176). Yapilan bir vaka kontrol ¢alismasinda, @ T2DM
bireylerde hafif kilolu ve obez smiflamasindaki bireylerin sikligi kontrol grubuna
gore daha yiliksek bulunmustur. Bel ¢evresinin ise diyabetli bireylerde 3.56 kat daha
fazla oldugu gozlenmistir. Bununla beraber bel kalga orani ve bel boy orani normal
araligin ilizerinde olan bireylerin sayisinin saglikli bireylere gore daha fazla oldugu
saptanmistir (177). Bu ¢alismada ise diyabetli bireylerin BKI ortanca degeri (30.7
[26.6-34.9]) kontrol grubuna gore (27.4 [24.4-31.9]) anlaml1 olarak daha yiiksektir
(p<0.05) (Tablo 4.4.1). Bireylerin bel ¢evresi incelendiginde diyabetli kadinlarin ve
diyabetli erkeklerin kontrol grubuna gore bel ¢evresinin anlamli olarak daha yiiksek
oldugu saptanmistir (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli kadinlarin bel/kalga orani
kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Bireylerin
bel boy orami incelendiginde, diyabetli kadin ve erkeklerin kontrol grubuna gore
obezite ve KVH i¢in daha yiiksek risk tasidiklar1 belirlenmistir ve aralarinda anlamli

fark saptanmustir (p<0.05) (Tablo 4.4.2).

Santral obezitenin yaygin oldugu T2DM bireylerde toplam viicut yag kiitlesi
ve viicut yag ylizdesi normal degerin iizerinde olmaktadir. Yapilan bir calismada
T2DM bireylerin viicut yag yiizdesi saglikli bireylere gore daha yiiksek bulunmustur
(178). Bu calismada ise diyabetli bireylerin viicut yag kiitlesi (29.38+12.77 kg)
kontrol grubuna gore (24.13+£10.72 kg) anlamli olarak yiiksektir (p<0.05). Viicut yag
yiizdesi ise diyabetli erkeklerde (%25.87+5.34) kontrol grubundaki erkeklere gore
(9%20.27+£6.44) anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.3). Bu
sonuglara gore T2DM bireylerin saglikli bireylere gore daha yiiksek obezite ve KVH
riski tasidigr saptanmistir. T2DM ve kontrol grubundaki bireylerin saglikli bir

beslenme plani1 ve egzersiz ile bu riski azaltmalar1 6nerilmektedir.

5.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

APG ve HbAlc degerleri diyabet tanisinda kullanilan yontemlerdendir.
Diyabet tanisindaki sinirlar APG i¢in >126 mg/dL (7.0 mmol/L), HbAlc i¢in > %6.5
(48 mmol/mol) olarak belirlenmistir (23). Diyabetli ve diyabeti olmayan bireylerin
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katildig1 bir caligmada, diyabetli bireylerin APG ve HbAlc diizeyleri kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (179). Bu c¢alismada ise
diyabetlilerin APG ortanca degeri 134.0 [118.5-150.5] mg/dL, kontrol grubunun ise
94.0 [84.5-98.0] mg/dL olarak belirlenmistir. HbAlc ortanca degeri ise diyabetli
bireylerde (%7.2 [6.5-7.5], kontrol grubunda (%5.4 [5.2-5.6] olarak saptanmuistir.
Sonuglara gore diyabetli bireylerin APG ve HbAlc diizeyleri kontrol grubuna gore
anlamli  derecede yiikksek bulunmustur ve diyabetli bireylerde glukoz
metabolizmasindaki bozukluk net bir sekilde goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.5.1)

T2DM, bir¢ok genetik ve cevresel faktorlerin bir araya gelmesiyle olusan
insiilin direnci ve pankreatik beta hiicre disfonksiyonu ile ilerleyen bir hastalik
olmasi nedeniyle bu bireylerde insiilin direnci goriilmektedir. T2DM ve saglikli
bireylerde yapilan bir ¢alismada, diyabetli bireylerin ortalama HOMA-IR degeri
(9.41£0.32 mmol/L), saglikli bireylere (2.02+0.14 mmol/L) gore anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (180). Bu ¢alismada da T2DM bireylerin HOMA-IR ortanca
degeri 3.5 [2.8-5.2] mmol/L, kontrol grubundakilerin ise 1.8 [1.4-2.1] mmol/L olarak
belirlenmistir. Diyabetli bireylerin HOMA-IR degeri kontrol grubuna gore anlamli
olarak daha yiiksektir (p<0.05) (Tablo 4.5.1). Bu sonuca gore diyabetli bireylerde
glukoz metabolizmasindaki bozukluga bagli olusan insiilin direnci oldugu

diistiniilebilir.

Diyabetli bireylerde yiiksek aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar riski
bulunmakta ve bu durum morbidite ve mortalitenin en énemli sebebi olmaktadir.
T2DM ile birlikte seyreden insiilin direnci, hipertansiyon ve dislipidemi gibi
durumlar bu hasta grubunda aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar prevalansini
artirmaktadir. Yiiksek trigliserid diizeyi ( =150 mg/dL), yiiksek LDL diizeyi (=100
mg/dL), diisik HDL diizeyi (erkekler icin <40 mg/dL ve kadinlar i¢in <50 mg/dL)
KVH i¢in risk faktorii sayilmaktadir (23). Diyabetli ve diyabeti olmayan bireylerle
yapilan bir caligmada, kontrol grubuna gére T2DM bireylerin total kolesterol, LDL
kolesterol, trigliserid diizeyleri anlamli derecede yiiksek HDL diizeyleri ise diisiik
bulunmustur (181). Bu calismada bireylerin total kolesterol ve LDL kolesterol
diizeyi agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) ancak diyabetli grup ve

kontrol grubunda total kolesterol diizeyinin smirda oldugu belirlenmistir (Tablo
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4.5.1). Ayrica her iki grupta LDL kolesterol diizeyi yiiksek olan bireylerin
cogunlukta oldugu saptanmistir (Tablo 4.5.2). Diyabetli kadin bireylerin ortalama
HDL diizeyi (47.884+9.68 mg/dL) saglikli kadin bireylere (56.73+16.32 mg/dL) gore
anlamli olarak daha diisiik ¢ikmistir (p<0.05) ve diyabetli kadinlarin ortalama HDL
diizeyi KVH ig¢in risk faktorii olmaktadir. Erkeklerde ise HDL degeri agisindan fark
gbzlenmemis (p>0.05) ve her iki grupta ortalama 40 mg/dL {izerinde bulunmustur.
TG diizeyi ise diyabetli bireylerde (159.0 [120.0-202.0] mg/dL) kontrol grubuna gore
(117.0 [82.5-147.5] mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek ¢ikmistir (p<0.05) (Tablo
4.5.1). Bu sonuglara gore diyabetli bireylerin lipid metabolizmasinda bozukluk
oldugu ve kontrol grubuna gore daha yiiksek KVH riski tasidig: diistiniilebilir.

T2DM bireylerde tiroid disfonksiyonu ateroskleroz, hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi metabolik sendrom faktorleri ile iliskilendirildigi
icin tiroid fonksiyonlar1 ve T2DM arasindaki iliski heniiz net olarak
aciklanamamaktadir (147). Bununla beraber tiroid disfonksiyonunun da diyabet
gelisiminde bir risk faktorii olabilecegi diistintilmektedir. Yapilan bir kohort
caligmada diisiik veya diisiik-normal tiroid disfonksiyonunun diyabet riskini artirdigi
belirlenmistir (182). Tiroid disfonksiyonu olan diyabetli bireylerde metabolik
kontroliin ve diyabet yonetiminin daha zor saglanacag: diistiniilmektedir (183, 184).
Diyabetli ve diyabeti olmayan bireylerde tiroid fonksiyonlarmin incelendigi bir
calismada, diyabetli bireylerin %15.1’inde tiroid disfonksiyonu saptanmistir. Plazma
TSH, T3 ve T4 diizeyleri gruplar arasinda fark gostermezken, Anti TPO ve Anti Tg
antikorlar1 pozitif olan diyabetli bireylerin prevalansit kontrol grubuna gore daha
yiikksek bulunmus ancak gruplar arasinda fark saptanmamistir (185). T2DM ve
saglikli kadin bireylerle yapilan tiroid disfonksiyonunun incelendigi bir ¢alismada,
diyabetli bireylerin plazma TSH degeri 5.49+3.37 uU/mL, T3 degeri 1.09+0.74
pg/mL, T4 degeri 0.79+0.46 ng/dL, Anti TPO degeri 347.15+244.87 IU/mL ve Anti
Tg degeri 508.03+£369.16 IU/mL olarak saptanmis ve kontrol grubuna gore anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (186). T2DM’li ve diyabeti olmayan bireylerde
yapilan bagka bir ¢alismada ise T2DM bireylerde serbest T3 2.24+0.87 pg/mL,
serbest T4 1.07+0.44 ng/dL olarak belirlenmis ve kontrol grubuna gore anlamli

olarak diisiik bulunmustur. Ayni calismada diyabetli bireylerin TSH degeri 5.63+
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5.34 olarak belirlenmis ve kontrol grubu ile aralarinda anlamli fark bulunmamistir
(187). Bu galismada ise diyabetli bireylerin plazma TSH ve T3 degerleri kontrol
grubuna gore daha diisiik, plazma T4, Anti Tg ve Anti TPO degerleri daha yiiksek
bulunmustur ancak gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p<0.05) (Tablo
4.5.1). Tiroid disfonksiyonuna gore diyabetli bireylerde TSH ve T3 diizeyinin
yiikksek, T4 diizeyinin ise diisiikk olmast beklenirken sonuglar bu durumun tersini
gostermektedir. Diyabetli grup ve kontrol grubunda tiroid fonksiyon testi degerleri
normal referans araliklarindadir ve tiroid disfonksiyonuna iliskin belirti
gozlenmemistir. Tiroid hastaligl olan bireylerin ¢alismaya dahil edilmemesinin bu

durum ile agiklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Iyot yetersizligi gelismekte olan iilkelerde ozellikle cocuklarda ve gebelerde
siklikla karsilasilan bir sorundur. Diinya niifusunda yaklasik 2 milyar insanin iyot
yetersizliginden etkilendigi diisiiniilmektedir. Iyot yetersizliginin sonuglar1 olarak
cocuk ve yenidoganda krenetizm, mental retardasyon gibi klinik bulgular
gozlenirken yetiskin bireylerde ise guatr, hipotiroidi, bozulmus mental fonksiyonlar,
fertilitede azalma, hipertiroidi ve kanser gibi bulgular ile karsilasilabilmektedir. Iyot
durumunun saptanmasinda kullanilan en etkili yontem, diyetle alinan iyottaki
degisikliklerde hassas bir gosterge oldugu icin {iriner iyot konsantrasyonu tayinidir
(83). TIDM ve T2DM bireylerle yapilan bir ¢alismada, T2DM bireylerin {iriner iyot
atimi ortanca degeri 200.0 [21.0-411.0] pg/L olarak saptanmis ve %30’unda asiri
iyot atimi gbzlenmistir. Asirt iyot atiminin ozmotik diiirez ile iligkilendirilebilecegi
diistinilmiistir. TIDM bireylerde ise iiriner iyot atimi ortanca degeri 150 [12.0-
393.0] pg/L olarak belirlenmis ve %16’sinda iyot yetersizligi saptanmistir. Iyot
yetersizliginin ~ tiroid  otoimmiinitesine  bagli  tiroid  disfonksiyonu ile
iligkilendirilebilecegi ve bu sonuglara gore diyabetli bireylerin iyot yetersizligi
hastaliklarina daha yatkin olabilecegi diisiiniilmektedir (141). Yapilan bir ¢alismada
diyabetli bireylerde saptanan diisiik iiriner iyot atimmin diyabete bagli bir durum
olmadigi, toplumdaki diisiik iyot alimina bagl iyot yetersizliginin bir gostergesi
oldugu belirtilmistir (188). Bu c¢alismada ise diyabetli grubun iiriner iyot atimi
ortanca degeri 49.6 [36.3-57.0] ug/L, kontrol grubunun ise 91.5 [76.1-121.2] pg/L

olarak bulunmustur ve diyabetli bireylerin iiriner iyot attmi anlamli olarak daha
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diisiiktiir (p<0.05) (Tablo 4.8.1). Uriner iyot atimi siniflamasi incelendiginde,
diyabetli bireylerin iiriner iyot atim1 genel olarak kontrol grubundaki bireylere gore
daha dusiiktiir. Kontrol grubunda da hafif derecede iyot yetersizligi belirlenmistir. Bu
durum iyot yetersizliginin genel bir toplum sorunu oldugunu ancak diyabetli

bireylerin daha yiiksek risk altinda olabilecegini diisiindiirmektedir.

Iyot metabolizmasindaki bozukluk ile birlikte karsilasilabilen tiroid
disfonksiyonu, KVH riskinin artmasina neden olabilmektedir. Diyabetli bireylerde
yapilan bir c¢alismada {iriner iyot ile kardiyovaskiiler hastaliklar, obezite ve
inflamasyon biyomarkerlar1 arasinda anlamli iligki belirlenmistir. Uriner iyot ile bel
cevresi, trigliserid, APG, insiilin arasinda negatif iliski saptanmustir. Uriner iyot atimi
ile kalga ¢evresi, HOMA-IR, TSH, LDL ve HDL kolesterol arasinda anlamli iliski
bulunmamustir (14). Bu ¢alismada ise diyabetli grup ve kontrol grubunun iiriner iyot
atim1 ile antropometrik Slglimler ve viicut kompozisyonu parametreleri arasinda
anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.10.1). Gruplar incelendiginde
obezite risk faktorlerinin tiriner iyot atimi iizerinde etkisi olmadig1 gbzlenmistir.
Diyabetli grup ve kontrol grubunda iiriner iyot atimi ile plazma TSH, T3, T4, Anti
Tg ve Anti TPO degerleri arasinda anlamli iligki saptanmamustir (p>0.05) (Tablo
4.10.2). Tiroid hastalig1 olan bireylerin diglandigi bu ¢alismada, diyabetli ve kontrol
grubunun tiroid fonksiyonlart normal diizeyde oldugu igin iriner iyot atimi ile
aralarinda iligki saptanmadigin1 diisiindiirmektedir. Bununla beraber bu calismada
diyabetlilerin {iriner iyot atimu ile total kolesterol (r=-0.335, p=0.019) ve trigliserid
diizeyi (r=-0.393, p=0.005) arasinda negatif iliski belirlenmistir (Tablo 4.10.2). Bu
sonuca gore lriner iyot atimi ile KVH biyomarkerlar1 arasinda saptanan iliski daha

once yapilan ¢alismay1 destekler niteliktedir.

Iyotun T2DM bireylerde insiilin direnci gelisiminde énemli bir rolii oldugu
tahmin edilmektedir. T2DM bireylerde iiriner iyot attminin saptandigi bir ¢alismada,
diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi ortalama 84.6+2.3 ng/L, kontrol grubunun ise
119.4£3.4 pg/L olarak belirlenmis ve aralarinda anlamli bir fark bulunmustur. Ayni
caligmada iiriner iyot ile plazma glukozu, insiilin konsantrasyonu ve insiilin direnci
arasinda negatif iliski saptanmistir. Benzer sekilde T2DM ve metabolik sendromu

olan bireylerle yapilan bir ¢alismada insiilin direnci ve iyodiniiri arasinda negatif
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iliski belirlenmistir (189). Baska bir ¢alismada siddetli iyot yetersizligi prevalansi
diyabetli grupta kontrol grubuna goére anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ancak
diyabetli grup ve kontrol grubunda HbAlc ile iiriner iyot arasinda anlamli iliski
saptanmamustir (159). Bu ¢alismada da diyabetli grup ve kontrol grubunun iiriner
iyot atimi ile APG, insiilin, HbAlc, HOMA-IR degerleri arasinda anlamli bir iligki
bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.10.2). Calismaya glukoz kontrolii saglanan
diyabetlilerin dahil edilmesi APG, insiilin, HbAlc, HOMA-IR degerlerinin yiiksek
diizeyde olmamasma neden olmustur. Buna gore diyabete bagli parametreler ile
liriner iyot atimi arasinda anlamli bir iligki saptanmamasi beklenen bir sonug

olabilmektedir.

5.4. Bireylerin Beslenme Durumlari

Diyabetin tedavisi yasam tarzi yonetimi, diyabet 6z yonetim egitimi, diyabet
0z yonetim destegi, tibbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivite ve psikolojik tedavi
destegini igermektedir. Ozellikle beslenme tedavisinin diyabet yOnetiminde
tamamlayici bir rolii vardir ve her diyabetli birey kendi saglik ekibiyle beraber egitim
ve Ozyonetimi kapsayan bireysel beslenme plani uygulamalidir. Tibbi beslenme
tedavisi ad1 verilen bu plan diyabetlilerde metabolik kontroliin saglanmasi agisindan

onem tagimaktadir (23).

Postprandiyal glukoz kontroliiniin saglanmasinda karbonhidratlar 6nemli bir
yer tutmaktadir. Yeterli ve dengeli bir diyette karbonhidrattan gelen enerji toplam
enerjinin %45-65’ini saglamalidir. Glisemik indeks ve glisemik yiikii diigiik besinleri
tiketen T2DM bireylerin HbAlc degerinde azalma gozlenebilir (190). Bununla
birlikte diyabetli bireylerin islenmis karbonhidrat ve seker eklenmis gida yerine tam
tahil, kuru baklagil, meyve ve sebze gibi karbonhidatlar1 tiiketmeleri ile KVH
riskinin azaldig: belirtilmektedir. T2DM bireylerle yapilan bir ¢alismada bir gruba,
kurubaklagil, tam tahil, meyve ve sebze gibi besinleri iceren yiiksek diizeyde
karbonhidrat (%52), yiiksek posa (28g/1,000 kkal) ve diisiik glisemik indeks (%58)
diyeti, diger gruba daha diisiikk diizeyde karbonhidrat (%45), tekli doymamis yag
asitlerinden zengin (%23) bir diyet 4 hafta boyunca uygulanmistir. Yiiksek

karbonhidrat/yiikksek posa iceren grubun plazma glukoz, insiilin yaniti, trigliserid
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diizeyi anlamli derecede diisiik ¢ikmistir (191). Bu c¢alismada diyabetli bireylerde
enerjiden gelen karbonhidrat yiizdesi %41.30+11.46, kontrol grubunun ise
%44.45+12.44 olarak saptanmis ve gruplar arasinda fark gézlenmemistir (p>0.05).
Ancak diyabetli bireylerin karbonhidrat alim1 93.96+50.83 g/giin, kontrol grubunun
ise 143.25+63.40 g/giin olarak belirlenmistir ve aralarinda anlamli bir fark
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.1). Buna gore kontrol grubundaki bireyler giinliik
gereksinim olan 130 g karbonhidrat alimini saglamistir ancak diyabetli grubun ise
yetersiz karbonhidrat aldigi saptanmistir. Diyabetli bireylerin uyguladigt TBT ne
gore enerji alimini azaltmalar1 ve basit karbonhidrattan kaginarak sekerli besinleri

tiikketmemeleri karbonhidrat1 daha diisiik diizeyde almalariin nedeni olabilmektedir.

Bobrek hastaligi bulunmayan diyabetli bireylerin protein gereksinimi 1-1.5
g/kg/giin veya giinliikk enerjinin %15-20’sinden gelmesi onerilmekte ve bu miktarin
artirtlmasi veya azaltilmasimin glisemik kontrol veya kardiyovaskiiler hastaliklarin
olusum riski tizerinde 6nemli bir etkisi olmadig1 diisiiniilmektedir (67). Hafif kilolu
ve obez T2DM bireylerle yapilan bir ¢alismada, kontrol grubuna dnerilen araliktaki
besin Ogelerini iceren bir diyet (%55 karbonhidrat -gogunlukla nisasta igeren
besinler-, %15 protein, %30 yag -%10 tekli doymamis yag asitleri, %10 ¢oklu
doymamis yag asitleri (PUFA), %10 doymus yag asitleri-), diger gruba ise diisiik
karbonhidrat ve yiiksek protein igeren bir diyet (%20 karbonhidrat, %30 protein,
%350 yag) 5 hafta boyunca uygulanmistir. Calismanin sonunda yiiksek proteinli diyet
uygulayan bireylerin 24 saatlik insiilin diizeyi, tokluk plazma glukozu, HbAlc ve
plazma trigliserid degerlerinde anlamli diizeyde azalma gozlenmistir (66). Bu
caligmada ise diyabetli bireylerin diyetle giinliik aldiklari enerjiden gelen protein
yizdesi %18.9 [16.0-23.0], kontrol grubunun ise %17.1 [15.0-21.0] olarak
bulunmustur ve gruplar arasinda fark gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.6.1). Her iki
grupta ADA o6nerilerine uygun olarak enerjinin %15-20’sinin proteinden karsilandigi

belirlenmistir.

Diyabetli bireylerin diyetle ideal yag alimi ile ilgili kesin kanitlar
bulunmamaktadir. Amerika Tip Enstitiisii (IOM) yetiskin bireyler icin ideal yag
gereksiniminin giinliikk enerjinin %20-35’inden gelmesini belirtmistir (68). Diyabetli

bireylerde metabolik kontrol ve KVH riski gbz 6niinde bulunduruldugunda diyetin
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yag igeriginin, yag miktarindan daha énemli oldugu diistiniilmektedir (192). Yapilan
bir calismada bireylere tekli doymamis yag asitleri, doymus yag veya trans yag
igerigi zengin diyetler 4 hafta boyunca uygulanmistir. MUFA’dan zengin diyet
uygulanan bireylerin plazma toplam kolesterol diizeyi, doymus yagdan zengin
beslenen bireylere gore anlaml diizeyde diisiik bulunmustur. Insiilin duyarlihg veya
salmimu iizerinde ise diyetin herhangi bir etkisi gozlenmemistir (193). Ozellikle
omega 3 yag asitlerinden zengin bir diyetin T2DM bireylerde KVH riskine karsi
koruyucu oldugu bildirilmektedir. Diyabetlilerde trans yag asitlerinden uzak
durulmasi gerektigi onerilmektedir (23). T2DM bireylerde MUFA ve PUFA etkisinin
incelendigi bir ¢aligmada, 24 giin boyunca bireylere MUFA veya PUFA’dan zengin
diyet uygulanmis, gruplar arasinda lipid profili ve insiilin duyarlilig1 agisindan fark
gozlenmemistir. PUFA’dan zengin diyet uygulayan bireylerde baslangica gore
total/ HDL kolesterol orani daha diisiilk bulunmustur ve KVH riski i¢in dnleyici bir
faktor olabilecegi belirtilmistir (194). Bu c¢alismada, gruplar arasinda giinliik
enerjiden gelen toplam yag yiizdesi ve kolesterol alimi agisindan fark bulunmamigtir
(p>0.05) (Tablo 4.6.1). ADA onerileri enerjiden gelen toplam yag yiizdesinin %20-
35, doymus yagin <%10, ¢coklu doymamis yag asitlerinin <%10, tekli doymamis yag
asitlerinin %12-15 ve giinliik kolesterol aliminin <200 mg olmasini énermektedir
(23). Her iki grubun giinliik enerji ile alinan toplam yag asidi ve ¢oklu doymamis yag
asidi ytizdeleri onerilen degerlerin altindadir ve doymus yag asidini onerilen degerin
tizerinde tiiketmislerdir. Buna karsin, her iki grubun enerjiden gelen tekli doymamis
yag asitleri ylizdeleri onerilen degerler araligindadir. Giinliik kolesterol alimi ise her
iki grupta <200 mg olarak tespit edilmistir (Tablo 4.6.1). Gruplarin enerjiden gelen
karbonhidrat yiizdelerinin Onerilen miktarin altinda olmasi nedeniyle toplam yag
ylizdelerinin yiiksek oldugu diistiniilmektedir. Gruplarda doymus yag yiizdesinin
yiiksek, coklu doymamis yag asidi yiizdesinin diisiik olmasinin, obezite ve
aterosklerotik  kardiyovaskiiler hastaliklarin  olusum riskini  artirabilecegini

diistindiirmektedir.

Diyabetli bireylerde giinliik posa alimi plazma lipid ve glukoz kontroliiniin
saglanmasinda biiyiik 6nem tasimaktadir. Bireylerin diyetle giinliik 20-35 g veya 14

0/1000 kkal posa almasi Onerilmektedir. Coziiniir posanin kolesterol diisiiriicii,
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¢Oziinmez posanin ise plazma glukozu diizenleyici etkisi oldugu belirtilmektedir (4).
Bu c¢alismada bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 posa incelendiginde, diyabetlilerin
(12.4 [8.5-17.0] g), kontrol grubundaki bireylere (15.4 [10.6-22.2] g) gbre anlamli
diizeyde daha diisiik posa aldig1 belirlenmistir (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli
bireylerin giinliik aldig1 ¢oziinilir posa miktar1 kontrol grubuna goére anlamli diizeyde
daha diisiiktiir (p<<0.05). Gruplar arasinda ¢oziinmez posa alimi agisindan anlamli
fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.6.1). Sonuglara gore diyabetli grup ve kontrol
grubunun enerji alimina gore posa alimi normal araliktadir. Ancak bireylerin giinliik
diyetle enerji alimi diisiik oldugu i¢in her iki grupta enerji alimi ile birlikte posa
miktarmin da artirilmasi 6nerilebilir. Bireylerin total kolesterol ve LDL kolesterol
diizeylerinin normal araliga gelmesi i¢in yeterli miktarda posa tiiketmelerinin faydali
olacag1 diisiiniilmektedir. Diyet posasinin, diyetin glisemik indeks ve glisemik
yiikiinii azalttig1 bilinmektedir bu nedenle plazma glukoz kontroliiniin saglanmasinda
da 6nem tasimaktadir. Her iki gruba da posa igerigi zengin olan kurubaklagiller, sert
kabuklu meyveler, kepegi ayrilmamis tahil iriinleri, sebze ve meyve tiiketiminin

artirilmasi Onerilebilir.

Vitamin ve mineraller diyabetin gelisim ve komplikasyonlar tizerinde 6nemli
etkilere sahip besin Ogeleridir. Diyabetli bireylerin vitamin ve mineralleri besin
destegi olarak almalarina iligkin yeterli kanit bulunmamaktadir. Bireylerin
gereksinimlerini giinlik yemek plani ile DRI’ya gore karsilanmasi onerilmektedir.
Antioksidan 6zellik gosteren karoten, E ve C vitaminleri besin desteklerinin uzun
stireli etkileri bilinmediginden kullanimi Onerilmemektedir (23, 195). Yalnizca
metformin kullanan diyabetlilerin B1> diizeyi takip edilmeli ve gerekli bulundugunda
vitamin destegi onerilmelidir (70). Bu c¢aligmada, diyabetli grup ve kontrol grubu
arasinda diyetle giinlik A, E ve C vitamini alimi agisindan fark bulunmamigtir
(p>0.05). Tiamin, riboflavin, niasin, pridoksin ve folat a¢isindan anlamli fark
belirlenmis ve diyabetli bireylerin giinliik aliminin anlamli diizeyde daha diisiik
oldugu saptanmistir (p<0.05). Bi> vitamini ise diyabetli erkek bireylerde kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.2).
Diyabetli ve kontrol grubununun giinliik A, E, C vitamini, tiamin, riboflavin, niasin,

pridoksin ve folat alimlarinin DRI’ya gore karsilama yiizdeleri degerlendirildiginde
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yetersiz alim oldugu saptanmistir. Bio vitamininin ise diyabetli grupta yetersiz,
kontrol grubunda yeterli diizeyde alim1 gézlenmistir. Sonuglara gore gruplar arasinda
tiamin, riboflavin, niasin, pridoksin ve folatin karsilama yiizdeleri ag¢isindan anlaml
fark (p<0.05) saptanirken, A, E, C ve B2 vitaminlerinin karsilama yiizdeleri igin
anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.4). Antioksidan olan vitaminlerin
yeterli diizeyde alinmasi diyabete bagli komplikasyonlarin Onlenmesi veya
geciktirilmesinde onem tasidigi icin Ozellikle diyabetli bireylerin A, E ve C
vitaminlerini yeterli miktarda almalar1 gerekmektedir. Bununla beraber diyabetli
grupta bireylerin biiyiik bir kismi oral antidiyabetik tedavisi aldig1 i¢in 6zellikle B12
vitamininin yeterli diizeyde aliminin hastaligin seyri agisindan faydali olacagi
diistiniilmektedir. Diyabetli grupta diyetle giinliikk alinan magnezyum, potasyum,
fosfor, demir ve ¢inko miktar1 kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.3). Diyabetli grup ve kontrol grubunun diyetle
giinlik kalsiyum, magnezyum, potasyum, demir ve ¢inko aliminin DRI’ya yetersiz
diizeyde oldugu belirlenmistir. Her iki grubun da fosfor karsilama ylizdesi yeterli
diizeydedir. Diyabetli bireylerin giinliikk kalsiyum, magnezyum, potasyum, fosfor ve
cinko karsilama yiizdeleri kontrol grubuna gdre anlamli olarak daha disiik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.4). Bireylerin yeterli ve dengeli beslenmesi yeterli
diizeyde enerji alimi ile iliskilidir. Her iki grubun da mikro besin ogelerini yeterli
miktarda alabilmesi icin bireylere 6zgili enerji hesabi yapilmali ve saglikli bir

beslenme Oriintlisii olusturularak yeterli ve dengeli beslenmeleri saglanmalidir.

T2DM bireylerde, KVH ve buna bagh olarak hipertansiyon riski artmaktadir.
Hipertansiyonun giinliik sodyum tiiketimi ile pozitif iliskili oldugu bilinmektedir.
Hipertansif T2DM bireylerde sodyum tutulumu, sempatik sinir sistemi aktivasyonu
ve intravaskiiler hacmi artirarak kan basincinin yiikselmesine neden olabilir (72).
ADA, beslenme tedavisi rehberinde diyabetli bireylerin <2300 mg/giin sodyum
tiketmelerini, kan basincinda iyilesme saglamak i¢in ise sodyum alimini 1500
mg/giin ile smirlandirmalarint 6nermektedir (23). Bu ¢alismada, diyabetli bireylerin
giinliik sodyum alimi ortanca degeri 2297.7 [1617.4-2990.3] mg, kontrol grubunun
ise 3220.2 [2657.7-4132.7] mg olarak bulunmustur ve gruplar arasinda anlaml fark
gbzlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.3). TBT’de kan basinci diizeyinin korunmasi igin
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Onerilen <1500 mg/giin sodyum alimima gore, giinliik alinan sodyum miktarinin
DRI’ya gore karsilanma yiizdesi diyabetli bireylerde %153.2 [107.8-199.4], kontrol
grubunda ise %214.7 [177.2-275.5] olarak belirlenmis ve gruplar arasinda anlamli
fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.4). Sonuglara gore her iki grubun da diyetle
giinliik sodyum aliminin yiiksek oldugu ancak diyabetli bireylerde kontrol grubuna
gore anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmigtir. Bu nedenle TBT uygulayan
diyabetli bireylerin diyetlerine uygun olarak sodyum alimma dikkat -ettikleri
diistiniilmektedir. Bununla birlikte sodyum igerigi yiiksek olan tuz tiiketimi, diyabetli
bireylerde kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu icin sodyum alimi arasindaki

farkin tuz tiiketimine bagli olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bireylerin iiriner iyot atimi ile diyetle iyot alimim iligkilendirmek amaciyla
diyetle iyot alimi, iyottan zengin besinleri iceren besin tiiketim siklig1 ve 24 saatlik
besin tiiketim kaydi ile belirlenmektedir. Yapilan bir ¢caligmada bireylerin diyetle iyot
alimin1 belirlemek amaciyla siit, peynir, yumurta, balik gibi iyottan zengin besinleri
iceren 53 soruluk bir besin tiiketim siklig1 formu ve 4 giinliik besin tiiketim kaydi
formu kullanilmistir. Besin tiiketim siklig1 ve besin tiiketim kaydi sonuglarina gore
hesaplanan iyot alimi arasinda anlamli iliski saptanmistir. Bununla birlikte bireylerin
besin tiiketim siklig1 ile alinan 1yot miktari, besin tiiketim kaydina gore daha diisiik
bulunmustur. Besin tiiketim sikligit formunda yalnizca iyottan zengin besinler
sorgulanirken, besin tiiketim kaydinda iyot igerigi diisik besinler de
hesaplanmaktadir (172). Bu ¢aligmada diyabetlilerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina
gore aldigi iyot (94.8 [76.0-112.0 ug) kontrol grubuna gore (137.1 [123.1-165.4] ug)
anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli kadinlarin
ve erkeklerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore aldigi iyot miktar1 kontrol
gruplarina gére anlamli olarak daha disiiktiir (p<0.05) (Tablo 4.8.1). Diyabetli
bireylerin giinlik enerjiden alinan iyotun DRI’ya gore karsilama yiizdesi (%33.1
[24.2-38.0]), kontrol grubuna (%61.0 [50.7-80.8]) gore anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.4). Bireylerin iyottan zengin besin tiikketim siklig1
kaydma gore aldigr iyot incelendiginde ise, diyabetlilerin iyot alimi (93.1 [84.4-
113.9] ng) kontrol grubuna gore (140.2 [125.1-166.1] ug) anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli kadmlarin ve erkeklerin iyottan
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zengin besin tiiketim siklig1 kaydina gore aldigi iyot miktar1 kontrol grubuna goére
anlamli olarak daha diisiiktiir (p<0.05). Bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina
gore aldigr iyot ile iyottan zengin besin tiiketim siklig1 kaydina gore aldigi iyot
arasinda da pozitif iliski saptanmistir (Tablo 4.10.6.1). Bununla birlikte diyabetli
grubun giinliik iyotlu tuz tiiketimi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diisiik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.8.1). Diyabetli grubun sodyum ve iyot aliminin
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisik olmasimin TBT uygulayan
diyabetlilerde sodyum ve iyot kaynagi olan tuzun kisitlanmasindan dolay1 oldugu

distiniilmektedir.

Bireylerin iriner iyot atimi ile diyetle giinlikk aldiklart vitaminler arasindaki
iliski incelendiginde, diyabetli grupta iriner iyot atimi ile riboflavin arasinda pozitif
iliski belirlenmistir (r=0.314, p=0.028) (Tablo 4.10.4). Bireylerin iiriner iyot atimi ile
diyetle giinliik aldiklar1 mineraller arasindaki iliski incelendiginde ise, diyabetli
grupta iriner iyot atimi ile kalsiyum arasinda pozitif iliski bulunmustur (r=0.314,
p=0.028) (Tablo 4.10.5). Bu sonuglara gore diyabetli bireylerin riboflavin ve
kalsiyum oram yiiksek olan siit ve siit iiriinlerini tiiketim sikliginin kontrol grubuna
gore daha fazla olmasinin, diyabetli bireylerde iriner iyot atimi ile kalsiyum ve

riboflavin arasindaki anlamli iligki ile aciklanabilecegi diisiintilmektedir.

Uriner iyot atimi ile diyetle alinan iyot arasindaki iliski, besin tiiketim siklig1
ve besin tiiketim kaydi ile alinan iyot ile degerlendirilmektedir (196). Besin tiiketim
sikliginin yalnizca iyottan zengin besinleri icermesi, giinliik fecesle atilan 10 pg iyot
hesaba katildiginda besin tiikketim sikliginin iiriner iyot ile daha iyi korelasyon
gosterebilecegini diisiindiirmektedir (172). Bu ¢alismada diyabetli grup (r=0.505,
p=0.000) ve kontrol grubunun (r=0.466, p=0.001) {riner iyot ile 24 saatlik besin
tilketim kaydina gore aldig1 iyot arasinda pozitif iligki bulunmustur. Benzer sonuglar
kadin ve erkek gruplar1 arasinda da saptanmistir (p<0.05). Diyabetli grup (r=0.458,
p=0.001) ve kontrol grubunun (r=0.522, p=0.000) iiriner iyot ile iyottan zengin
besinleri tiiketim sikligi formuna gore aldigi iyot arasinda da pozitif iliski
bulunmustur. Benzer sonuglar kadin ve erkek gruplar arasinda da tespit edilmistir
(p<0.05) (Tablo 4.10.6). Bu sonuglara gore diyetle alinan iyotun, iiriner iyot atiminin

belirlenmesinde 1y1 bir gosterge olabilecegi diisliniilmektedir.
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Iyotun temel kaynaklarindan birisi de sudur. Ozellikle deniz, okyanus, gél,
irmak ve yagmur suyunda bulunmaktadir. Ancak cografi kosullar nedeniyle sulardaki
iyot miktar1 bolgeden bolgeye degisebilmektedir. Yapilan bir ¢alismada c¢esme
suyunda bulunan iyot igeriginin bdlgeden bolgeye farklilik gosterebilecegi
belirtilmistir. Danimarka’nin Kopenhagen bdlgesinde ¢esme suyu iyot miktari 19
ug/L iken Aalborg bélgesinde 5 pg/L olarak saptanmistir (196). Ankara’daki
ilgelerde 1980 yilinda yapilan bir ¢alismada, sulardaki iyot miktar1 belirli bolgelerden
alman orneklerle analiz edilmistir. Buna gore Cankaya ve Etimesgut bolgelerinde
icme sularinda 0.0900 mg/L iyot tespit edilmis ve yiiksek bulunmustur. Buna karsin
Etlik ve Esertepe bolgelerindeki igme suyunda eser miktarda iyot belirlenmistir
(197). Ancak Tirkiye’de iyot yetersizligi ile miicadelenin tuzlarin iyotlanmasiyla
baslamasinin ardindan baska besin ya da igecege iyot eklenmesinin asir1 iyot
tiketimine bagli olarak sagligi olumsuz etkileyebilecegi diistiniilmiistiir ve
giinimiizde iyot konsantreli su {retimi yapilmamaktadir (198). Bu calismada
diyabetli grupta triner iyot atimi ile bireylerin giinliik su tiiketimi arasinda pozitif
iliski saptanmistir (r=0.336, p=0.018) (Tablo 4.10.6). Buna gore diyabetli bireylerin
giinliik su tliketiminin kontrol grubuna gore daha yiiksek ve iiriner iyot atiminin
kontrol grubuna goére daha diisiik olmasi suyun iyot diizeyini artirdigina dair yeterli

kanit olmamaktadir.

Iyot yetersizligi hastaliklar1 ile miicadele amaciyla sofra tuzlarma belirli
miktarda iyot eklenmesi cesitli iilkelerde bir politika haline gelmeye baslamistir.
Bununla beraber T2DM bireylerin kan basincinda hedef diizeyi saglayabilmeleri igin
giinlik sodyum alimimi dolayisiyla tuz tiiketimini azaltmalar1 gerekmektedir (76).
Daha 6nce hipertansif bireylerde tuz kisitlamasi yapilan bir ¢alismada, tuz kisitlamasi
yapilan kadinlarin (119.5 pg/L) iiriner iyot atimi tuzu kisitlanmayan kadinlara (140.6
ug/L) gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (150). Bu nedenle diyabetli
bireylerde TBT ’nde uygulanan tuz kisitlamasinin diyetle iyot alimini da azalttigi ve
besinlerle yeterli diizeyde iyot almayan T2DM hastalarda tuz kisitlamas ile iyot
yetersizligi riskinin artabilecegi diistinlilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada TIDM ve
saglikli bireyler arasinda tuz tiiketimi agisindan fark gézlenmemistir. Buna gore

diyabetli bireylerin iriner iyot atimi 134.2 pg/L, kontrol grubunun ise 154.7 pg/L
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olarak saptanmis ve aralarinda anlamli fark bulunmamistir (159). WHO, yetiskin
bireylerde <5 g/giin iyotlu tuz tiketimini Onermektedir (125). Bu g¢alismada
bireylerin giinliik iyotlu tuz tiiketimi incelendiginde, diyabetlilerin (5.75+2.12 g),
kontrol grubuna gore (8.02+2.76 g) anlamh olarak daha diisiik miktarda iyotlu tuz
tikettigi belirlenmistir (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli kadinlarin ve erkeklerin
iyotlu tuz tiiketimi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde disik bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.8.1). Buna gore diyabetli grup ve kontrol grubunun iyotlu tuz
tiketiminin Onerilen degerlerin itizerinde oldugu ancak diyabetli grubun daha az
miktarda iyotlu tuz tiikkettigi saptanmustir. Diyabetli bireylerin uyguladigi TBT nde
yer alan tuz kisitlamasinin bu sonuca neden olabilecegi disiiniilmektedir. Diyabetli
grubun (r=0.758, p=0.000) ve kontrol grubunun (r=0.374, p=0.008) {iriner iyot atim1
ile 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore tiikettikleri iyotlu tuz miktar1 arasinda
pozitif iligski saptanmistir (p>0.05) (Tablo 4.10.6). Bu sonuglara gore iyotlu tuzun

tiriner iyot atimi tizerinde etkili oldugu diistiniilmektedir.

Uriner iyot atimi ile bazi besinlerin tiiketimi arasinda anlamli iliski
bulunmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, siit ve balik tiiketiminin {iriner iyot ile pozitif
iligki gosterdigi belirlenmistir (196). T2DM bireylerin iyot durumunun saptandigi bir
calismada, diyabetli bireylerin %16.5’inin, kontrol grubunun %12.7’sinin iyottan
zengin besinleri tiikettigi saptanmustir. Uriner iyot atimi ortalamasi diyabetli
bireylerde (85.3+1.5 pg/L) kontrol grubuna (116.5+1.7 pg/L) gore anlamlh diizeyde
diistik bulunmustur. Aymi1 ¢alismada diyabetli bireylerin  9%69.4’linlin, saglikl
bireylerin %36.6’sinin iriner iyot atiminin diisiik oldugu saptanmistir (14). Bu
calismada ise bireylerin triner iyot atimi ile iyottan zengin besinleri tiiketim durumu
incelendiginde, diyabetli ve hasta grubunda siit, yumurta, sakatat, balik, patates ve
turunggilleri tiiketen diyabetlilerin {iriner iyot atim1 kontrol grubuna goére anlaml
olarak daha diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.10.7). Benzer sekilde bu besinleri
tilkketmeyen diyabetli bireylerin {iriner iyot atim1 kontrol grubuna gore anlamli olarak
daha diisiiktiir (p<0.05). Diyabetli bireylerden yumurta tiiketenlerin tiiketmeyenlere
gore Uriner iyot atimi daha disiiktiir. Bu ¢alismaya gore iyot diizeyini artiran besin

olarak yumurta belirlenmistir.
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Guatrojenik 6ge igeren besinlerin tiiketimi tiroid hormonlar1 disfonksiyonuna
dolayisiyla iyot metabolizmasinda aksakliklara neden olabilir (92). Bu ¢alismada,
turp ve lahana tiiketen diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi1 bu besinleri tiiketen
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.10.8). Salgam tiikketen diyabetli ve kontrol grubu arasinda ise anlamli fark
bulunmamastir (p>0.05). Turp, salgam ve lahana tiiketmeyen diyabetliler ve kontrol
grubu arasinda anlamh fark saptanmamistir (p>0.05). Salgamin hem guatrojenik 6ge
igeren besin olmasi, hem de iyot igeriginin turp ve lahanaya gore daha yliksek olmasi

gruplar arasinda anlamli fark saptanmasina yol agmis olabilir.

5.5. Bireylerin Enerji Harcamasi

Fiziksel aktivite, diyabetin 6nlenmesi ve tedavisinde 6nemli bir faktordiir.
Diyabetli bireyler saglik yonetimini saglayabilmek i¢in giinliik aktivite bagimli enerji
harcamasini artirmalidir. Fiziksel aktivite diizeyinin artirilmasi diyabetli bireylerde
uzun vadede insiilin duyarliligi, glisemik kontrol, sistolik kan basincinda iyilesme ve
agirlik kaybi saglamaktadir (199). Yapilan bir ¢alismada diyabetli bireylerin aktivite
bagimli enerji harcamasinin (694 kkal/giin), saglikli bireylere (1.086 kkkal/giin) gore
daha diisiik oldugu belirlenmistir (200). Bu c¢alismada diyabetli bireylerin fiziksel
aktivite diizeyi ortanca degeri (1.2 [1.2-1.3]), kontrol grubuna (1.3 [1.3-1.3]) gore
anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.05). Diyabetli bireylerin enerji alim1
(891.1 [643.2-1032.1] kkal), kontrol grubuna goére (1171.4 [936.0-1556.3] kkal)
anlamli olarak daha disiiktiir (p<0.05) (Tablo 4.9.1). Diyabetli grubun enerji
harcamasi (1984.0 [1723.5-2255.5] kkal) ile kontrol grubunun enerji harcamasi
(1925.0 [1765.5-2188.5] kkal) arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).
Diyabetli grubun toplam enerji harcamasi ile toplam enerji alimi arasindaki fark
(1081.72+416.14 kkal) kontrol grubuna gore (736.62+385.00 kkal) daha yiiksektir
(Tablo 4.9.1). Bireylerin fiziksel aktivite diizeyine gore enerji harcamasi
incelendiginde sedanter bir yasam tarzina sahip olduklar1 saptanmistir. Diyabetli
bireylerin kontrol grubuna goére enerji alimmin daha diisiik olmasi, toplam enerji
alim1 ve harcamasi arasindaki farkin daha yiiksek olmasina neden olabilir ve aradaki
bu farkin diyabetli bireylerin TBT’ndeki enerji kisitlamasma bagli oldugu

diistiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1. Bu ¢alismaya yaslar1 56.0 [53.0-61.0] yil olan 49 T2DM hasta ve yaslar1
50.0 [49.0-55.0] yil olan 49 saglikli birey katilmistir ve aralarinda anlamli fark
bulunmustur (p<0.05).

2. T2DM bireylerden 21 kisi (%42.9) erkek, 28 kisi (%57.1) kadindir.
Saglikl1 bireylerden ise 18 kisi (%36.7) erkek, 31 kisi (%63.3) kadindir ve gruplar

arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

3. Hem diyabetli bireylerin %95.9’u, hem de kontrol grubunun %95.9°u igme
suyu olarak ambalajli su kullanmaktadir ve gruplar arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05).

4. Yemek yapiminda diyabetli bireylerin %95.9°u, kontrol grubunun ise
%98.0’1 ¢esme suyunu kullanmaktadir ve gruplar arasinda anlamli fark

bulunmamsgtir (p>0.05).

5. Diyabetli bireylerin %95.9’u, kontrol grubundaki bireylerin ise %98.0’1
iyotlu tuz kullanmaktadir. Diyabetlilerin %4.1°1 iyotlu ve iyotsuz tuzu beraber
kullanirken, kontrol grubunun %2.0’min iyotlu ve iyotsuz tuzu beraber kullandig:

tespit edilmis ve gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

6. Diyabetli bireylerin %91.8’inin, kontrol grubundaki bireylerin ise
%95.9’unun 5 yildan uzun siiredir iyotlu tuz kullandigi belirlenmistir ve gruplar

arasinda anlaml fark saptanmamaistir (p>0.05).

7. Bireylerin tuz tiikketim sikligma gore giinliik tahmini tuz tliketimi
incelendiginde, diyabetlilerin %67.3"1i, kontrol grubunun %22.4’i giinde 1 ¢ay kasigi
miktarinda iyotlu tuz tlikettigini belirtmistir. Diyabetli bireylerin %20.4°1i, kontrol
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grubundaki bireylerin %59.2°si giinde bir tath kasigi iyotlu tuz tiikettigini ifade
etmistir. Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda tuz tiiketim sikli1 agisindan

anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0.05).

8. Diyabetli grup ve kontrol grubu arasinda TSH, T3, T4, Anti-Tg ve Anti

TPO degerleri agisindan anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

9. Diyabetlilerin 24 saatlik besin tiikketim kaydina gore aldigi iyot (94.8 [76.0-
112.0] ug) kontrol grubuna (137.1 [123.1-165.4] nug) gore anlamli diizeyde daha
diisiiktiir. Benzer sekilde diyabetli kadinlarin ve diyabetli erkeklerin besin tiikketim

kaydma gore iyot alimi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur

(p<0.05).

10. Diyabetli bireylerin iyottan zengin besinlerin tiiketim sikligina gore aldig
iyot (93.1 [84.4-113.9] ng) kontrol grubundaki bireylere (140.2 [125.1-166.1] pg)
gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli
kadinlarin ve diyabetli erkeklerin besin tiiketim sikligina gore iyot alimi kontrol

gruplarina gore anlamli olarak diisiiktiir (p<0.05).

11. Diyabetli bireylerin DRI’ya gore iyot karsilama yiizdesi (33.1 [24.2-
38.0]) kontrol grubuna (61.0 [50.7-80.8]) gore anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05).

12. Diyabetli bireylerin 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore tiikettigi iyotlu
tuz miktart (5.7542.12 g), kontrol grubundaki bireylere (8.02+2.76 g) gore anlamh
diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.05). Benzer sekilde diyabetli kadinlarin ve
diyabetli erkeklerin iyotlu tuz tiiketimi kontrol gruplarina gore anlamli olarak daha
diisiiktiir (p<0.05).

13. Bireylerin iiriner iyot atimi degerleri incelendiginde diyabetli grubun
iriner iyot atimi ortanca degeri 49.6 [36.3-57.0] pg/L, kontrol grubunun ise 91.5
[76.1-121.2] pg/L olarak belirlenmistir ve gruplar arasinda anlaml fark bulunmustur
(p<0.05). Benzer sekilde diyabetli kadinlarin ve diyabetli erkeklerin {iriner iyot atimi

kontrol gruplarina gore anlaml diizeyde diistiktiir (p<0.05).
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14. Diyabetli bireylerin  %49.0’inda, orta derecede iyot yetersizligi
saptanirken kontrol grubunda orta derece iyot yetersizli§i olan birey
bulunmamaktadir. Diyabetli bireylerin %38.8’inde, kontrol grubunun ise %55.1’inde
hafif derecede iyot yetersizligi saptanmistir. Diyabetli grubun %8.2’si, kontrol
grubunun %42.9’unda tiriner iyot atimi normal diizeyde bulunmustur ve gruplar

arasinda {iriner iyot atim1 agisindan anlamli bir fark saptanmistir (p<0.05).

15. Diyabetli grup ve kontrol gruplarinda iiriner iyot atimi ile antropometrik
Olctimler ve viicut kompozisyonu arasinda anlamli bir iliski olmadig tespit edilmistir

(p>0.05).

16. Diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi ile total kolesterol (r=-0.335,
p=0.019) ve trigliserid (r=-0,393, p=0.005) degeri arasinda negatif iliski

bulunmustur.

17. Kontrol grubunun iriner iyot atimi ile enerjinin karbonhidrattan gelen
yiizdesi (r=-0.316, p=0.027) arasinda negatif, tekli doymamis yag asidi ylizdesi
(r=0.299, p=0.037) arasinda pozitif iliski saptanmustir.

18. Diyabetli grubun firiner iyot atimi ile giinliik kolesterol alimi arasinda

pozitif iligki tespit edilmistir (r=0.291, p=0.043).

19. Diyabetli bireylerin iiriner iyot atimu ile diyetle giinliik aldiklari riboflavin

arasinda pozitif iliski bulunmustur (r=0.314, p=0.028).

20. Diyabetli bireylerin iiriner iyot atimi ile diyetle giinliikk aldiklar1 kalsiyum
arasinda pozitif iliski saptanmistir (r=0.314, p=0.028).

21. Diyabetli bireylerin (r=0.505, p=0.000), kontrol grubunun (r=0.466,
p=0.001), kontrol grubundaki erkeklerin (r=0.534, p=0.023), diyabetli kadinlarin
(r=0.669, p=0.000) ve kontrol grubundaki kadinlarin (r=0.520, p=0.003) {iriner iyot
atimi ile 24 saatlik besin tiiketim kaydina gore aldiklari iyot miktar1 arasinda pozitif

iligki tespit edilmistir.
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22. Diyabetli bireylerin (r=0.458, p=0.001), kontrol grubunun (r=0.522,
p=0.000), kontrol grubundaki erkeklerin (r=0.478, p=0.045), diyabetli kadinlarin
(r=0.569, p=0.002) ve kontrol grubundaki kadinlarin (r=0.625, p=0.000) iiriner iyot
atimi ile iyottan zengin besin tiikketim sikligina gore aldiklar1 iyot miktar1 arasinda

pozitif iliski bulunmustur.

23. Diyabetli grubun {iriner iyot atimi ile giinliik su tiiketim miktar1 arasinda

pozitif iliski saptanmustir (r=0.336, p=0.018).

24. Diyabetli grubun (r=0.758, p=0.000), kontrol grubunun (r=0.374,
p=0.008), diyabetli erkeklerin (r=0.613, p=0.003), diyabetli kadinlarin (r=0.863,
p=0.000) ve kontrol grubundaki kadinlarin (r=0.503, r=0.004) {iriner iyot atimi ile 24
saatlik besin tiiketim kaydina gore tiikettikleri iyotlu tuz miktar1 arasinda pozitif iligki

bulunmustur.

25. Diyabetli bireylerin ve kontrol grubunun iiriner iyot atimi ile siit, sakatat,
balik, patates ve turunggiller tiikketim durumu arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p>0.05). Yumurta tiiketen diyabetli bireylerde ise iiriner iyot atim1 tilketmeyenlere

gore anlaml diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

26. Diyabetli bireylerin ve kontrol grubunun iiriner iyot atimi ile turp, salgam,

lahana tiikketim durumu arasinda anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05).

6.2. Oneriler

Diyabet, diinya iizerinde yaklasik 415 milyon insani etkileyen ve prevalansi
giin gectikge artan insiilin eksikligi veya insiilin etkisindeki bozukluk nedeniyle
ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Bu bireylerde metabolik kontroliin saglanmasi amaciyla
beslenme tedavisi, ilag tedavisi ve fiziksel aktivitenin artirilmasi gibi yasam tarzi
degisiklikleri 6nerilmektedir. Diyabetli bireylerde karsilagilabilecek makro ve mikro
vaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesi acisindan tibbi beslenme tedavisi biiyiik 6nem
tasimaktadir. Kan basimncinin  yiikkselmesi ve sodyum tutulumu ile olusan

hipertansiyon, bu bireylerde koroner arter hastaliklari, kalp yetmezligi, fel¢ ve
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bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle diyabetli

bireylerde sodyum alimi, dolayisiyla tuz tiiketimi kisitlanmaktadir.

Tuz, bileseninde bir¢ok minerali barindiran bir besindir ve ozellikle iyot
yetersizligi hastaliklarinin oniine gecebilmek i¢in lilkemizde tuzun iyotlanmasi bir
saglik politikast haline gelmistir. Diyabetlilerde tuzun kisitlanmasi ile dolayli olarak
iyot alim1 da kisitlanmaktadir. Buna bagli olarak diyabetli bireylerde iyot yetersizligi

riski artmaktadir.

Iyot yetersizligi bulunan diyabetlilerin iyot ihtiyaci oncelikle besinlerden
saglanmalidir. Tuz kisitlamasi olan diyabetli bireylerin iyottan zengin besinleri
yeterli miktarda tiiketmeleri saglanmalidir. Bireylere su riinleri, balik, siit ve siit
tiriinleri, yumurta, yesil yaprakli sebzeler, patates ve bazi meyve tiirlerinden yeterli
ve dengeli bir sekilde iyot aliminin saglanacagi uygulanabilir bir diyet plam

Onerilmelidir.

Besinlerin igeriginde bulunan bazi guatrojenik ve antitiroid ogeler iyotun
viicutta kullanimini engelleyerek tiroid fonksiyonlarinda aksakliklara neden olabilir.
Bu nedenle diyette turp, salgam ve lahana gibi besinlerin fazla miktarda

tuketilmemesine dikkat edilmelidir.

Iyot vyetersizligi hem diyabetli hastalarda hem de saglikli bireylerde
karsilagilabilen bir sorundur. Sonuglar iyot yetersizliginin bir toplum sorunu
oldugunu, diyabetli bireylerin ise daha yiliksek risk altinda oldugunu
diistindiirmektedir. Bununla beraber, TIDM ve gestasyonel diyabetli bireyler de iyot
yetersizligi riski altinda olabilir. TIDM’li ¢ocuklar ve gestasyonel diyabetli gebeler

de iyot durumu ag¢isindan degerlendirilebilir.

Diyabetli bireyler igin Onerilen tuz kisitlamasi ve iyot yetersizligi icin
Onerilen iyotlu tuz stratejilerini beraber yiirlitmek adina tuz tiiketiminin azaltilmasi

ve tuzun i¢erigindeki iyot miktarinin artirilmasi ile yeni bir strateji gelistirilebilir.
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Iyot, tiroid hormonlarinin iiretimi igin gerekli olan bir mineral oldugu igin
yetersizliginde tiroid fonksiyonlarinda bozukluk goriilebilir. Yetersiz iyot alim1 olan

diyabetli bireyler tiroid fonksiyonlar1 agisindan da degerlendirilmelidir.

Sonug¢ olarak planlanan bu g¢alisma ile T2DM hastalarinin beslenme
durumlarinin iyot agisindan belirlenmesinin, T2DM’li hastalara onerilen beslenme

tedavilerinin standartlarinin gelistirilmesine temel olusturacagi diisiiniilmektedir.
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EK-1: Onay Formu

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICIN BILGILENDIRILMiS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arastirma amach klinik bir c¢aligmaya katilmak iizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu c¢aligmada yer almayi1 kabul etmeden Once ¢alismanin ne amagla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, aragtirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra Ozgiirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z
konusu arastirmay1 ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir. Liitfen
bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi halde
anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize sorunuz ve
sorularmiza agik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz.
Caligmaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra, kararinizi Ozgiirce verebilmeniz ve diisiinmeniz i¢in formu
imzalamadan Once hekiminiz size zaman taniyacaktir. Kararimiz ne olursa olsun,
hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini

bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde

formu imzalaviniz.

1. ARASTIRMANIN ADI
Tip 2 Diyabetli bireylerde diyetle iyot alimi, iiriner iyot atim1 ve tiroid fonksiyonlari

arasindaki iligkinin belirlenmesi

2. GONULLU SAYISI

Bu aragtirmada yer almasi ongoriilen toplam goniillii sayis1 (power analizine gore
belirlenen 49 tip 2 diyabetli ve 49 saglikli birey) 98 kisi olup, Baskent Universitesi
Tip ve Saglik Bilimleri Aragtirma Kurulu Karar1 alindiktan sonra, Ankara Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Balgat Endotem Semt Poliklinigi’ne bagvuran 18-64

yas aras1 bireylerden olusacaktir.
3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen goriisme stiresi 30 dakika, kan ve idrar

ornegi alma stiresi ise 20 dakikadir.
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4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu arastirmanin amaci, diyabetli bireylerin diyete bagli iyot durumlarinin belirlenmesidir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:
1. 18-64 yas arasi1 olmak
2. Tip 2 diyabet hastasi olmak

3. Kan sekeri kontrolii istenilen diizeyde olmak

Calismaya dahil edilmemeniz gereken kosullar:

1. Gebe ve emzikli olmak

2. Kanser, kronik karaciger hastaligi, bobrek hastaligi olmak

3. Bilinen tiroid hastalig1 olmak veya tiroide yonelik ilag kullanmak

4. Tyot igeren vitamin — mineral destegi almak

5. Son 6 ay igerisinde iyot i¢eren kontrast madde (tomografi, lirografi ve bunun
gibi radyolojik tetkikler sirasinda kullanilan ilaglar)

6. Psikolojik bozuklugu olmak (Major depresyon)

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz sosyodemografik 6zelliklerinizi, yasam tarzi
ve bazi beslenme alisgkanliklarimizi (yas, egitim, 6giin sikligi, cay, kahve, alkol ve
sigara tiikketimi, vitamin/mineral kullanim durumu) belirlemek amaci ile anket formu
uygulanacak, beslenme aligkanliklarimiz besin tiketim sikhik formu ile
sorgulanacaktir. Calisma icin sizden g¢alismanin basinda kan ve idrar Orneginiz
istenecek ayrica antropometrik Olglimleriniz (boy uzunlugu, bel ve kalga gevresi
Olclimiiniiz meziir ile yapilacak ve viicut agirliginiz bir tart1 ile dlgiilecektir) ve viicut
kompozisyonunuz Dbelirlenecektir. Calisma igin sizden ekstra bir Tlicret talep

edilmeyecektir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin onerilerine uymalisiniz.
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2. Uygulama siiresi boyunca 6nerilen disinda herhangi bir diyet yapmamalisiniz.
3. Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu

arastiriciya bildirmelisiniz

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirmamiz yalnizca bilimsel amagli olup sizin dogrudan yarar gérmeniz ya da
tedavinizin seyrini degistirmesi beklenmemektedir. Ancak, bu arastirmadan elde
edilen sonuclar diyabetli bireylerin saglik durumlarinin ve hayat kosullarinin

tyilestirilmesinin planlanmasina katki saglayacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Arastirmadan kaynaklanacak herhangi bir risk yoktur. Olas1 bir soruna kars1 gerekli

tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIiR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Zorunlu olarak aragtirma dis1 ila¢ almak durumunda kaldigimizda Sorumlu
Aragtirictyr onceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya
da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz
icin herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili arastiriciya

ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Doktorun Adres ve Telefonlar:
Dyt Rahime Evra Cakar

Tepebast mah.Foca sok.90/28

Kegioren Ankara

Cep:0505 6725918  s:0 312 3241555 Ev:0 312 3560035
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12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler igin
sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave
olarak yapilacak her tiirlii tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya

giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kuruma ddetilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI
Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi

bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIGIi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarast ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Arastirmanin sonuglar1 yalnizca bilimsel amacla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere

ulasabileceksiniz

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, aragtirma programini
aksatmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz gelisebilecek
istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan
sizi arastirmadan c¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklige neden olmayacaktir. Ancak arastirma dist birakilmaniz durumunda da,

sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanabilir.
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17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKiI DiGER
TEDAVILER

Size konan tani i¢in uygulanabilecek, ancak bu arastirmanin geregi olarak size
uygulanmayacak olan (varsa) diger tedaviler ya da islemler ve onlara ait yararlar ve

olasi riskler asagida belirtilmistir.

lla¢/Uygulama Olasi Yararlar Olas1 Yan
Etkiler
YOK YOK YOK

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Aragtirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
arastirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢cmeniz halinde de

karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastiric1 tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da,

sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENiIi BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuglar en kisa silirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
arastirmaya devam etme iste8inizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar
arastirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilimcinin/Bireyin/Yasal Temsilcinin Beyani)
Tez sahibi Dyt. Rahime Evra CAKIR taratindan Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma

Hastanesi’nde Tip 2 Diyabetli bireylerde diyetle iyot alim, {iriner iyot atimi ve tiroid

fonksiyonlart arasindaki iligskinin belirlenmesi' ¢aligmast yapilacagi belirtilerek bu
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aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir

aragtirmaya “katilimer” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile
yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli

giivence verildi.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart1 zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi dnceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina

girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 5 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim aciklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmay isteyip istemedigime karar vermem igin
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki
veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve
baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla
yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

GONULLU IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR
TANIKLIK EDEN KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK-2: Etik Kurul Onay1

<>

1993 TS-EN-ISO 9001

= " KALITE SISTEM BELGESI
BASKENT UNIVERSITESI

Tip ve Saghk Bilimleri Aragtirma Kurulu ’IIIIIIIIII

BENUZFHR

Sayr :94603339-604.01.02/ 6115 15/02/2017
Konu : Proje Onay1

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE

Beslenme ve Diyetetik Yiiksek Lisans Programi &grencisi Rahime Evra Cakir tarafindan
yiiriitiilecek olan KA16/377 nolu "Tip 2 diyabetli bireylerde diyetle iyot alimi, iiriner iyot atimi
ve tiroid fonksiyonlar: arasindaki iligkinin belirlenmesi" baslikli aragtirma projesi Kurulumuz ve
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun 15/02/2017 tarih ve 17/09 sayili karari
ile uygun goriilmiistiir. Projenin baslama tarihi ile ¢alismanin sunuldugu kongre ve yayimlandigi
dergi konusunda Kurulumuza bilgi verilmesini rica ederim.

e-imzahdir
Prof. Dr. Hakan OZKARDES
Kurul Bagkani

Not: Calisma bildiri ve/veya makale haline geldiginde "Gereg ve Yoéntem" boliimiine
asagidaki ifadelerden uygun olaninin eklenmesi gerekmektedir.

— Bu calisma Baskent Universitesi Tip ve Saglk Bilimleri Aragtirma Kurulu ve Etik
Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no:...) ve Baskent Universitesi Arastirma Fonunca
desteklenmistir.

— This study was approved by Baskent University Institutional Review Board and Ethics
Committee (Project no:...) and supported by Baskent University Research Fund.

Bu belge, 5070 sayili Elektronik imza Kanununa gore Giivenli Elektronik imza ile imzalanmistir

Tagskent Caddesi (Eski 1. Cadde) 77. Sokak (Eski 16. Sokak) No:11 06490 Bahgelievler / Ankara Bilgi Igin: Lilifer TASBILEK O]
Birim Telefon No: 0 312 212 90 65 Faks No: 0 312 246 66 05 Unvan: Sekreter
E-Posta: rektorlk@baskent.edu.tr Internet Adresi: www.baskent.edu.tr Telefon No: 2129065-2228 x@

3
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EK-3: Anket Formu
EK-3a: Bireylerin Demografik Ozellikleri ve Beslenme Ahskanhiklar:

Anket No: Tarih:. .../...../2017

‘Tip 2 Diyabetli bireylerde diyetle iyot alimi, iiriner iyot atimi ve tiroid
fonksiyonlari arasindaki iligkinin degerlendirilmesi’ konulu arastirma anket
formu

Bu calisma diyabetik hastalarin diyetle iyot alimi, {iriner iyot atimi ve tiroid
fonksiyonlar1 arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaciyla Baskent Universitesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii arastirmacilari tarafindan yiiriitiilmektedir.

I. HASTALARA AiT GENEL BILGILER
Adimiz, Soyadiniz :
1. Cinsiyetiniz : a. Erkek () b. Kadin ()
2. Yaginiz......... yil
3. Medeni Durumunuz nedir?

a. Evli  b.Bekar c. Dul/bosanmis
4. Egitim Durumunuz nedir?

a. Okur yazar degil  b. Ilkokul mezunu c. Lise mezunu

d.Yiksekokul/Lisans e.Lisanusti
5 Mesleginiz nedir?

a. Ev hanim1 b. Memur c. Ogrenci d. Issiz  e.Diger (A¢iklaymiz).......
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6. Sosyal giivence durumunuz nedir?

a. Var () b.Yok ()
7. Sigara i¢iyor musunuz? a.Evet b.Hayir
8. Cevabiniz ‘Evet’ ise ne Glinde ................. adet
siklikla ve kag adet Haftada ................ adet
iciyorsunuz? Ayda.................... adet
9. Ne kadar siiredir sigara | ..........c.eeeae giin/ hafta/ ay/yil
iciyorsunuz?
10. Alkol kullaniyor musunuz? | a.Evet b.Hayir
11. Cevabmiz ‘Evet’ ise ne Gilinde/Haftada/Ayda ............... bardak
siklikla ve ne kadar alkol /kadeh/sise/kutu

kullantyorsunuz?

12. Genellikle ne tiir alkol
kullanirsiniz?

a.Bira b.Sarap c.Raki d.Sampanya d.Votka e.Diger

II. HASTALIK HIKAYELERI (Hastahg tanitici bilgiler)

Seker hastaliginiz yoksa 13., 14., 15.ci sorular: cevaplamayniz.

13.Ne zaman seker hastalig1 tanis1 aldiniz?

14. Tan1 aldiginizdaki agirliginiz nedir?

............ /glin/ay/y1l

15. Seker hastaliginiz i¢in hangi tedaviyi kullaniyorsunuz?

a. Diyet

antidiyabetik

b.Oral antidiyabetik ila¢

169

c.Diyet ve oral




16. Herhangi bir diyet programi uyguluyor musunuz? (Cevabiniz hayir ise 20.soruya

geciniz.)

a.Evet b.Hayr

17.Diyet programinizi nereden aldiniz?

a.Diyetisyen b.Doktor c. Arkadas/tanidik araciligiile d.Televizyon/internet vb..

18. Spor yapiyor musunuz? a.Evet b.Hayir
(Cevabiniz ‘Hayir’ ise 21.
Soruyu cevaplamayiniz.

19. Ne siklikla ne siire ile spor Giinde/haftada/ayda.................... dk/saat
yapiyorsunuz?

III.BESLENME ALISKANLIKLARI VE DIYET TUTUMLARI
20. Yemek saatleriniz diizenli midir? a.Evet b.Hayir

21. Giinde kag¢ 6giin tiiketirsiniz?

22. Ana 6giin atlar misiniz? (Cevabiniz hayir ise 27.soruya geginiz.)
a. Evet b. Hayir
23.Siklikla hangi 6giinti atlarsiniz?

a.Sabah  b.Ogle c.Aksam
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24.0giin atlama sebebiniz nedir?

a. Zaman bulamama b. istahsizlik c. Hazirlayan olmamas: d. Zayiflamak igin

e.Diger

25. Diizenli olarak ara 6giin tiketir misiniz?
a. Evet b. Hayir

26. Diizenli ara 6glin tliketiyorsaniz tercih ettiginiz ara 6glin hangisidir?
a. Kusluk b.Ikindi c.Gece d. Hepsi

27. Ara ogiinlerde genellikle hangi yiyecek icecekleri tiiketirsiniz?

Yiyecekler Icecekler
Meyve Cay
Kek-Tatli Kahve
Ekmek Siit
Pogaga Ayran
Cikolata Sekerli icecekler
Yogurt Taze sikilmis icecekler
Kuru yemis Gazli icecekler
Peynir Diyet igecekler
Soda

28. Yemek yeme sekliniz nasildir?

a. Normal b. Hizli c.Yavas

29.Giinde kag litre su tiiketirsiniz? ............... It
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EK-3b: 24 Saatlik Besin Tiiketim Kaydi Formu

Besinler veya Miktar Artik | Net Miktar

Ogiinler | Besinler/ | hazirlanirken miktar | Icecekler

yemekler | igine koyulan | Olgii | Agirlik | % % Olgii | Agirhik

malzemeler (9) 9

Sabah

Kusluk

Ogle

Ikindi

Aksam

Gece
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EK-3c: Besin Tiiketim Sikhigi Formu

IYOTTAN ZENGIN BESINLERIN TUKETIM SIKLIGI ve MiKTARI

Besin Tiirii

Hergiin

Giinde

defa

Glinasirt

Haftada
1 defa

Haftada
2-3 defa

15
giinde
bir

Ayda
bir
veya
daha
az

Hig

Miktar
)]

Stit

Yogurt

Peynir ve siitlii
mamiller

Yumurta

Sakatat

Yagl baliklar*

Beyaz etli
baliklar**

Kabuklu deniz
hayvanlar1***

Diger  deniz
tiriinleri

Yesil Yap.
Sebze

Diger taze
sebze

Patates

Turunggiller

Diger
meyveler

* Yagl baliklar: Hamsi, Giimiis, Yilanbaligi, Istavrit, Izmarit, Uskumru, Kolyoz, Somon, Sardalya,

Kilig¢ Baligi, Alabalik, Palamut, Torik, Tirsi, Zargana, Sazan ve Yilan baliklar

** Beyaz etli baliklar: Alabalik, Akya, Bakalyaro, Barbunya-Tekir, Berlam-Mirlan, Cipura, Dil, Pisi,
Diilger, Levrek, Fener, Gelincik, Mezgit, Kalkan, Karagdz, Kefal, Kirlangi¢, Kupez, Lagos, Liifer,

Mercan, Mirmir, Orfoz, Sinarit-Tranca, Sudak, Turna, Yaym
*** Pavurya, ahtapot, kalamar, istakoz, karides, midye
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GUATROJENIK BESINLERIN TUKETIM SIKLIGI ve MIKTARI

Besin Tiirii Hergiin | Giinde | Giinasir1 | Haftada | Haftada 15 Ayda | Hi¢ | Miktar
2-3 1defa | 2-3 defa | giinde bir (9)
defa bir veya

daha
az

Turp

Salgam

Lahana
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EK-3d: Bireylerin Iyot Tiiketimine iliskin Bilgiler

1. Ailede guatr1 olan var m1?
1. Yok 2. Anne 3. Baba 4. Kardesler 5. Cocuklar
2. Ailede sagir-dilsiz veya zeka geriligi olan var mi1? Kag kisi? Yakinlik dereceniz
nedir?
1. Yok 2.8agir.............. 3. Dilsiz..............
4. Sagir-dilsiz ......... 5. Zeka geriligi............ 6.Hepsi............
3. Hangi tiir iyot kullaniyorsunuz?
Liyotlutuz  2.yotsuz tuz  3.lyotlutiyotsuz tuz
4. Tyotlu tuz kullanmiyorsaniz nedeni nedir?

1. Pahali oldugu i¢in 2. Bulamadigi i¢in
3.Kullanmas1 gerektigini bilmiyor 4. Tadi-kokusu 1yi degil
I D Tsc) o (O )

5. Iyotlu tuzu ne kadar siiredir kullantyorsunuz? ............... giin/ay/y1l

6. Iyotlu tuzu yemeklerde daha ¢ok nasil kullantyorsunuz?
1. Pisirilen yiyeceklere, yemeklere pisirirken ekleyerek
2. Pisirilen yiyeceklere, yemeklere pistikten sonra ekleyerek
3. Yiyeceklere banarak veya salatalara ekleyerek

4.Diger.............. (agiklayiniz)
7. Iyotlu tuzu nerede muhafaza ediyorsunuz?
1. Paketinde

2. Koyu renkli cam kavanozda
3. Seramik kavanozda
4. Agz acik kapta

8. lIyotlu tuzu hangi ortamda muhafaza ediyorsunuz? (Birden fazla secenek
isaretleyebilirsiniz)
1.Serin ortamda
2.Sicak ortamda
3.Kuru ortamda
4.Nemli ortamda
9. Glinliik tuz tiiketiminiz tahmini ne kadardir?
1.1 ¢ay kasigindan az
2.1 cay kasig1
3.1 tath kasig1
4.1 tath kasigindan fazla

175



EK-3e: Hastanin Antropometrik Ol¢iimleri

ANALIZLER

SONUC

Viicut agirhig, kg

Boy uzunlugu, cm

Bel gevresi, cm

Kalga ¢evresi, cm

Bel kal¢a orani

Bel boy oram

Yagsiz viicut kiitlesi, kg

Viicut yag kiitlesi, kg

Viicut yag yiizdesi, %

Viicut su orani, %
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EK-3f: Hastanin Biyokimyasal Bulgulari

ANALIZLER

SONUC

AKG (mg/dI)

Insiilin

HOMA IR

HbALC (%)

TSH (mIU/mL)

T3 (pg/mL)

T4 (ng/mL)

ANTI TG (IU/mL)

ANTI TPO (IU/mL)

TOTAL KOLESTEROL (mg/dI)

LDL KOLESTEROL (mg/dl)

HDL KOLESTEROL (mg/dl)

TRIGLISERID (mg/dl)

URINER IYOT (ug/L)
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EK-3g: Fiziksel Aktivite Saptama Formu (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire Enerji Toplam maliyet
(saat) Maliyeti (kkal)

Uyku x 1.0 e
Uzanip dinlenme, bos ...l x1.2 T
TV seyretme x 1.4 e
Yemek pisirme/ayaktais ...l x 1.5 e T
yapma
Alig veris yapma e x 1.4 T
Kitap/dergi/gazete okuma  .................... x1.4 e
Oturarak is yapma
Yemekyeme x1.4 SO
Yiriiyilis, yavas e X 2.8 TN
Yiriiylis, normal X 3.2 e eeineenreneeaas
Diger............ L. X =

TOPLAM 24 saat T TTTTTOTOTRpo

Aktivite Seieenes 24=.......
faktori
BMH hesabi:
kkal/giin kkal/giin

Yas (yil) Erkek Kadin
18-30 15.0 x viicut agirhigr + 690.0 | 14.8 x viicut agirlig + 485
30-60 11.4 x viicut agirhigir + 870.0 | 8.1 x viicut agirligi + 842
60+ 11.7 x viicut agirhigr + 585.0 | 9.0 x viicut agirhigi + 656

GUNLUK ENERJi HARCAMASI: aktivite faktorii x BMH
. (kkal/giin)
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EK-4: Biyokimyasal Parametreler Referans Araliklar

Biyokimyasal Parametreler

Refereans arah@

Aclik kan sekeri 74-106 mg/dL
Hbalc % 4,8-5,9
TSH 0,27 - 4,2 ulU/mL
T3 1,8-4,6 pg/mL
T4 0,9-1,7 ng/dL
Anti TG 0-115 IU/mL
Anti TPO 0-37 IU/mL
Total Kolesterol 50-200 mg/dL
LDL Kolesterol 0-130 mg/dL
HDL Kolesterol 45-65 mg/dL
Trigliserid 0-200 mg/dL

Uriner iyot

100-700 pg/L
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