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ONSOZ
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1. GIRIS

Tip 2 diyabet; temelinde insiilin salimimindaki bozukluk ve insiilin direncinin
neden oldugu hiperglisemi ile karakterize endokrin, metabolik bir hastaliktir (Oh ve
ark., 2014). Giniimizde Tip 2 diyabet en onemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biri olup prevalansi gittikge artmaktadir. Diinya genelinde 1980
yilinda 108 milyon olan diyabetli birey sayisi, 2014 yilinda yaklasik 4 kat artarak
422 milyona ulasmistir (Diinya Saglik Orgiiti/WHO, 2016). Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu 2017 verilerine gore ise diinya genelinde 425 milyon diyabetli bireyin
oldugu ve 2045 yilinda bu degerin %48 oraninda artis gostererek 629 milyona
ulasacagi tahmin edilmektedir. Her bes diyabetli bireyden dordii diisiik ya da orta
gelirli iilkelerde yasamaktadir. Diyabetli bireylerin iicte ikisi kentsel alanlarda
yasamakta olup, her iki diyabetli bireyden birinin tanisi konulmamistir. Ayrica 14
yetiskin bireyden birinin bozulmus glukoz toleransi oldugu belirtilmektedir. Yaklasik
olarak iki milyon yetiskin birey (<60 yas) diyabet nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir.
Avrupa’da diyabete bagli saglik harcamalarinin 166 milyar dolara ulastigi,
Tiirkiye’de ise yapilan saglik harcamalarmin %16’simnin diyabetle iliskili oldugu

belirtilmektedir (Uluslararasi Diyabet Federasyonu/IDF, 2018).

Tip 2 diyabetin olusumuna genetik, immiinolojik ve ¢evresel birgcok faktor
neden olmaktadir (Oh ve ark., 2014). Bu faktorlerden yasam tarzi ve beslenme
aliskanliklar1 cok énemlidir. Ozellikle son 30 yilda beslenme aliskanliginda meydana
gelen degisiklikler, fruktoz tiiketiminde 6nemli bir artisa neden olmustur (Goran ve
ark., 2013; Johnson ve ark., 2007). Deneysel, klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar,
fruktozun artan tiikketimi ile bozulmus glukoz toleransi, insiilin direnci, Tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar, obezite, metabolik sendrom, hiperlipidemi, hiperiirisemi,
gut vb hastaliklar arasinda bir iligki oldugunu gostermektedir (Cheng ve ark., 2017;
Couch ve ark., 2013; Le ve ark., 2009). Son yillarda, yiiksek fruktoz tiikketiminin ¢ok
diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (VLDL-K), diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterolii (LDL-K) ve trigliserid (TG) diizeylerini artirdigi, buna bagh olarak



serum lipid anormalliklerine ve insiilin direncine yol acarak hiperinsiilinemiye neden

oldugu saptanmistir (Schaefer ve ark., 2009).

Saglikli bireylerde diyetle fruktoz alimu ile viicut agirligi ve bazi biyokimyasal
parametreler arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢alismalar literatiirde mevcuttur (Basu
ve ark., 2013; Cheng ve ark., 2017; Duffey ve Popkin, 2008; Késeler, 2011; Striegel
ve ark., 2006; Tayfur, 2016). Ancak kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski saglikli
bireylerden yaklasik ti¢g-dort kat fazla olan Tip 2 diyabetli bireylerde ve pre-
diyabetlilerde fruktoz alimimin metabolik kontrol (Aglik Kan Glukozi/AKG, HbALc)
ve biyokimyasal parametreler (lipid profili, alanin aminotransferaz/ALT, aspartat
aminotransferaz/AST) tizerindeki etkisini degerlendiren calisma sayist sinirhdir
(Arslan ve Sanlier, 2016; Cozma ve ark., 2012; Marek ve ark., 2015). Bu nedenle bu
arastirma, Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyetle fruktoz aliminin
metabolik kontrol ve biyokimyasal parametreler ile iliskisini degerlendirmek

amaciyla yapilmstir.

1.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi

Diabetes Mellitus (diyabet); insiilin aktivitesinde ve sekresyonunda veya her
ikisinde meydana gelen bozukluklar sonucunda, kan glukoz diizeyinin yiikselmesine
bagl olarak gelisen, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasindaki anormallikler
ile karakterize, olusumunda genetik ve g¢evresel bircok faktoriin rol aldig: sistemik,
metabolik, endokrin bir hastaliktir. Insiilin; karbonhidrat, yag ve protein gibi besin
ogelerinin kullanim1 ve depolanmasinda gorev alan, pankreasin [ adacik
hiicrelerinden salgilanan anabolik bir hormondur (Olokoba ve ark., 2012; Tirkiye
Halk Sagligi Kurumu/THSK, 2017). Diyabetli bireylerde insiilin salinimi yeterli
diizeyde olmadigindan hiperglisemi olugmaktadir (Tirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi/TEMD, 2018).



1.2. Diabetes Mellitus’un Tipleri

Amerika Diyabet Dernegi (ADA), diyabeti asagidaki kategorilere gore
siniflandirmaktadir:

1. Tip 1 diabetes mellitus (otoimmiin B hiicre harabiyeti nedeniyle olusan mutlak

insiilin eksikligi): Otoimmiin-Tip 1a, idiyopatik-Tip 1b

2. Tip 2 diabetes mellitus (insiilin sekresyonundaki progresif yetersizlik sonucu

olusan insiilin direnci)

3. Gestasyonel diabetes mellitus (gebeligin ikinci veya lglincii trimesterinde tanisi

konan, gebelik dncesi diyabetin varligi net olarak bilinmeyen tiir)

4. Diger spesifik tiirler: Monojenik diyabet sendromu, neonatal diyabet, genglerin
ergenlik baslangich diyabeti, ekzokrin pankreas hastaliklari (kistik fibrozis vb.), ilag
veya kimyasal maddelerin tetikledigi diyabet (ADA, 2019a).

Kan glukoz diizeyinin normalden yiiksek olmasi ancak diyabet kriterlerini
karsilayamamasi durumu ise prediyabet tanimina girmektedir. Prediyabet tanimi,
bozulmus aglik glukozu ya da bozulmus glukoz toleransi olan bireyler igin
kullanilmakta ve HbAlc %5,7-6,4 arasinda yer almaktadir. Prediyabet, diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden olan bir risk faktoriidiir.
Bununla birlikte prediyabet abdominal ya da visseral obezite, dislipidemi ve
hipertansiyon gelisimi ile de iliskilidir (ADA, 2019a).

1.3. Tip 2 Diyabetin Tanimi ve Epidemiyolojisi

Diyabetin en yaygin formu olan Tip 2 diyabet, periferik dokularda insiilin
duyarsizligit ve [ hiicre fonksiyonunda azalma ile karakterize metabolik bir
hastaliktir. Patogenezinin temelinde insiilin direnci veya eksikligi yer almakta ve bu
durum hiperglisemiye neden olmaktadir (Oh ve ark.,, 2014). Tip 2 diyabet

semptomlar; agiz kurulugu ve asir1 susama, asir1 yorgunluk, sik idrara ¢ikma, el ve



ayaklarda karincalanma ve uyusma, ciltte olusan mantar enfeksiyonlari, yaralarin

iyilesmesinde gecikme ve bulanik gérmedir (IDF, 2018).

Onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri olan Tip 2 diyabet, tiim
diyabetli bireylerin yaklasik %90’1n1 olusturmaktadir. Prediyabet donemi uzun (5-15
yil) olup bu dénem asemptomatiktir (Tiirkiye Diyabet Vakfi/TURKDIAB, 2018).
Genellikle yetiskin donemde goriilmekle birlikte, ¢cocukluk ve addlesan doneminde
artan obezite prevalanst nedeniyle erken yaslarda da ortaya ¢ikabilmektedir
(Mohamadi ve Cooke, 2010; Zeitler, 2010). Tip 2 diyabetin olusmasinda dengesiz
beslenme ve sedanter yasam tarzi 6nemli rol oynar. Guariguata ve ark. (2014), 130
tilkenin yer aldig1 174 arastirmanin verilerinin degerlendirildigi bir ¢alismada; 2013
yilinda yetiskin Tip 2 diyabetli birey sayisinin 382 milyona ulastigi ifade
edilmektedir. Bu deger Diinya Saglik Orgiitii (WHO) niin 2004 yili bildirgesinde
2030 yil1 igin éngdrdiigii degerdir. Ulkemizde ilki 1998 yilinda ikincisi 2010 yilinda
yapilan Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevelans-1 (TURDEP-I) ve TURDEP- II g¢alismalar1 karsilagtirildiginda, 12 yilda
yetiskinlerde Tip 2 diyabet prevalanst %90 oraninda artarak %7,2’den %13,7’ye
ulagsmistir. Ayrica iilkemizde yedi milyondan fazla diyabetli bireyin yasadigi ve 20
yas Ustii niifusun %42,4’tinde diyabet veya prediyabet varligi ifade edilmekte,
diyabetin ekonomik olarak maliyeti bir onceki yillara kiyasla ortalama yaklagik
olarak ortalama %18 oraninda artmaktadir (THSK, 2014).

1.4. Tip 2 Diyabetin Etiyolojisi ve Patogenezi

Tip 2 diyabetin obezite, ileri yas, etnik koken, prediyabet ve gestasyonel
diyabet hikayesi gibi risk faktorleri bulunmaktadir (Olokoba ve ark., 2012). Tip 2
diyabetli bireyler genellikle obez olmakla birlikte, obezite insiilin direncine neden
olan bir etmendir. Obez olmayan bireylerde ise abdominal yag oranmin artmasina
bagl olarak Tip 2 diyabet gelisebilmektedir (ADA, 2019a). Sedanter yasam tarzi ve
asir1 enerji alimi/obezite, Tip 2 diyabetin olusumunda temel rol oynayan cevresel

faktorlerdendir (Evert ve ark., 2014). Bununla birlikte insiilin direnci veya insiilin



eksikligi Tip 2 diyabetin patogenezinde Onemli role sahiptir ve bu durum

hiperglisemiye yol agmaktadir (Vander ve ark., 1990).

Ogiin sonras1, dolasimdaki glukoz konsantrasyonuna yanit olarak pankreasin B
hiicrelerinden insiilin salgilanmakta, karaciger ve kasta glikojen sentezi, adipositlerde
triacilgliserol olusumu ve c¢ogu hiicrede aminoasit alimi ile protein sentezi
gerceklesmektedir. Diisiik insiilin - aktivitesi, normal kosullarda hipoglisemi
gelisimine kars1 koruma saglayan, karsit diizenleyici yanitlarin artmasi ile
sonuglanmaktadir (Gosmanov ve ark., 2005). Acglk durumunda insiilin
sekresyonunun azalmasina ve karsit diizenleyici hormonlarin  (glukagon,
katekolamin, kortizol vs) artmasina bagh olarak, baslangigta depolanmis glikojen
glukoza donismektedir. Glukagon; glikojenoliz ve glikoneogenezin giiglii bir
aktivatoriidiir ve endojen glukoz iiretimini artirabilmektedir (Oh ve ark., 2014).
Ayrica lipolizi, hepatik ketogenezi ve protein degredasyonunu hizlandirmaktadir
(Shrayyef ve Gerich, 2010).

Tip 2 diyabette mutlak ya da goreceli insiilin eksikligi, iskelet kas
membraninda glukoz tasiyici-4 (GLUT-4) aktivitesinde belirgin azalmalara yol
acmaktadir. Sonugta, 0giin sonrasi iskelet kasma glukoz akisinda azalma ve
dolagimdaki plazma glukoz diizeyinde artis meydana gelmektedir (McCowen ve ark.,
2005).

Pankreatik P hiicre yetersizligi, glukagon saliniminda artig, azalmis inkretin
yanit, hipoadiponektinemi ve adipoz doku inflamasyonunda artig, artan endojen
glukoz iretimi, periferik insiilin direncinin gelisimi gibi metabolik bozukluklar, Tip

2 diyabetin gelisiminde 6nemli yere sahiptir (Siddiqui ve ark., 2013).

Ozellikle birinci derece akrabalarinda Tip 2 diyabet goriilen bireylerde, Tip 2
diyabet riskinin yiiksek oldugu bilinmekte, bu durum Tip 2 diyabetin gii¢lii genetik
baglantisinin oldugunu gostermektedir. Monozigot ikizlerden hastaligi olanlarin
yaklasik %25’inin aile Oykiisii vardir (Olokoba ve ark., 2012). Arizona’daki Pima
yerlilerinin %40’ 1indan fazlas1 Tip 2 diyabetli olup, diinyada Tip 2 diyabet insidans1
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en yiliksek olan grup olarak belirtilmektedir. Pima Kizilderilileri arasinda, 45
yasindan 6nce Tip 2 diyabet olan iki ebeveynin ¢ocuklarinin %80’inin 35-44 yaslari
arasinda diyabet tanis1 aldigi ifade edilmektedir. Sonug olarak ailede Tip 2 diyabet
Oykiisii, hastaligin gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoridiir (Cersosimo ve ark., 2018).
Bu baglamda, son yillarda genetik faktorler, obezite ve sedanter yasam tarzi Tip 2
diyabetin prevalansinin artisindan sorumlu temel faktorler olarak goriilmektedir

(Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi/CDC, 2018).

1.5. Tip 2 Diyabetin Tani1 Kriterleri

Diyabet tanisi; plazma glukoz degerlerine (aglik kan glukozu ya da 75 g glukoz
iceren Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) sonras1 2. saat plazma glukozu) ve
Hemoglobin Alc (HbALc) kriterlerine gore belirlenmektedir. Amerikan Diyabet
Dernegi’nin (ADA) diyabet tan1 kriterleri asagida belirtilmistir (ADA, 2019b):

o AKG >126 mg/dL (en az 8 saatlik aclik sonrasi dl¢iilen deger) ya da

o 75 g glukoz igeren OGTT sonrasi 2. saat plazma glukozu (PG) >200 mg/dL
ya da

e HbAlc>6,5yada

e Hiperglisemi semptomlar1 olan bireylerde rasgele 6l¢iilen plazma glukozu

>200 mg/dL

Diyabetin tan1 kriterlerinde, HbAlc testleri heniiz standardize edilemedigi i¢in
tek basmna tani testi olarak kullanimi Onerilmemektedir (Tiirkiye Diyabet

VakfiyTURKDIAB, 2018).

Plazma glukozuna gore AKG 100-125 mg/dL ise bozulmus aglik glukozu
(BAG), OGTT sonrasi 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dL ise bozulmus glukoz
tolerans1 (BGT) olarak degerlendirilmektedir (ADA, 2019b).



1.6. Tip 2 Diyabetin Komplikasyonlari

Tedavi plani iyi yapilmazsa diyabet, 6nemli morbidite ve erken 6liimlere neden
olan, ¢esitli komplikasyonlar ile sonuglanan kronik bir hastaliktir (Oh ve ark., 2014).
Tip 2 diyabetin akut ve kronik birgok metabolik komplikasyonu bulunmaktadir.
Mortalite ile iliskili akut metabolik komplikasyonlarin temelinde, hipoglisemi ve
hipergliseminin neden oldugu diyabetik ketoasidoz, kronik komplikasyonlarin
temelinde kronik yiiksek kan glukoz diizeylerinin neden oldugu vaskiiler

komplikasyonlar yer almaktadir (Forbes ve Cooper, 2013).

Diyabetin yOnetimi multifaktoriyel tedavi yaklasimimi gerektirdigi igin
hastalikla iligkili komorbiditelerin izlenmesi 6nemli bir gerekliliktir. Yasam tarzi
degisiklikleri ve tibbi tedavi glisemik kontroliin saglanmasinda temel faktorlerdir.
Hastaligin onlenmesi ve tedavisinde hem mikrovaskiiler hem de makrovaskiiler

komplikasyonlar g6z 6niinde bulundurulmalidir (Dodds, 2017).

1.6.1. Akut Komplikasyonlar

Diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz, hipoglisemi hiperosmolar ve hiperglisemik
durum ve diyabetin yasami tehdit eden akut komplikasyonlaridir. Diyabetik
ketoasidoz ve hipoglisemi Tip 1 diyabette daha sik goriiliirken, hiperosmolar
hiperglisemik durum daha ¢ok Tip 2 diyabet ile iliskili bir sorundur (Rewers, 2016).

1.6.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz; dolasimda diisiik insiilin diizeyi ile katekolaminler,
biiyiime hormonu, glukagon ve kortizol gibi hormon diizeylerinde eszamanli artig
nedeniyle meydana gelen diyabetin akut bir komplikasyonudur. Tip 2 diyabetli

bireylerde katabolik hastalik veya insiilin  yetersizligine baglh olarak



karbonhidratlarin ~ kullanilamamasi  gibi  durumlarda  Kketoasidoz = meydana
gelebilmektedir (Dyson, 2015; Rewers, 2016).

Enfeksiyonlar, beslenme tedavisine uymama, alkol, psikolojik ve fiziksel
travmalar, serebrovaskiiler olaylar, pankreatit, gebelik ketoasidoza yol agabilecek
faktorlerdir. Diyabetik ketoasidoz i¢in Amerika Diyabet Dernegi, Uluslararasi
Pediatri Dernegi, Avrupa Pediatrik Endokrinoloji Dernegi’nin ortak tani kriterleri
arasinda; plazma glukoz diizeyi >250 mg/dL, plazma pH <7,3 ya da bikarbonat <15

mmol/L, ketonemi yer almaktadir (Rewers, 2016).

Ketoasidoz durumunda, kausmaul solunum, tasikardi, agizda keton kokusu,
batinda hassasiyet, bulanti, kusma, istahsizlik gibi belirtiler goriilebilmektedir.
Tedavide temel amag, serum ve idrardaki keton cisimlerini temizlemek, kan
glukozunu regiile etmek, viicudun sivi-elektrolit dengesini diizenlemektir (TEMD,

2018).

1.6.1.2. Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

Dolasimdaki insiilin aktivitesinde azalma ile karsit diizenleyici hormonlarin
eszamanl yiikselmesi, hem hiperosmolar hiperglisemik durum hem de diyabetik
ketoasidoza neden olan temel faktordiir. Olusan bu metabolik bozukluklar
karacigerde glukoz {iretiminin artmasina, periferik dokularda bozulmus glukoz
kullanimina neden olmaktadir. Sonug¢ olarak hiperglisemi ve hiicre disi sivisinin
osmolalitesinde degisiklikler meydana gelmektedir (ADA, 2001). Ozellikle yash
hastalarda bobrek perfiizyonunun bozulmast sonucu azalmis glukoz Klirensi

hipergliseminin daha da artmasina neden olmaktadir (Giivener , 2003).

Hiperosmolar hiperglisemik durum, ozmotik diiireze neden olan su, sodyum,
potasyum ve diger elektrolitlerin kaybi1 ve glukoziiri ile iliskilendirilmektedir.
Diyabetli bireylerde diyabetik ketoasidoz goriilmeksizin, plazma glukoz diizeyinin ve

ozmolaritenin ileri diizeyde artmasi (plazma glukoz diizeyi >600 mg/dl ve ozmolarite
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>320 mOsm/kg), mental degisiklikler ve dehidrasyon ile karakterize, mortalite orani
yiiksek bir komplikasyondur. Hepatik glukoz yapiminda artis ve periferik glukoz
kullannminda azalma hiperosmolar hiperglisemik durumun temel nedenidir.
Tedavinin temeli, replasman sivisinin se¢imine ve verilme hizina dayanir (Rewers,

2016; TEMD, 2018).

1.6.1.3. Laktik Asidoz

Laktik asidoz; ketoasidoz olmadan, asidozla (pH <7,3) ve laktik asidin >5
mMEQ/L olmasi durumunda ortaya ¢ikmaktadir. Plazma laktat konsantrasyonunun
artmast sonucu laktik asidoz goriilebilmektedir. Dokulara oksijen dagilimi ve
dokularda oksijen kullanim1 yetersizliginden dolay1 ortaya ¢ikan agir bir metabolik
asidozdur. Laktik asidozun olugmasini genellikle altta yatan 6nemli bir hastalik

tetiklemektedir (Rewers, 2016).

Laktik asidoz i¢in etkili olan tek tedavi yontemi doku oksijenasyonunun
iyilestirilmesi ile laktik asit Giretiminin sonlandirilmasidir. Laktik asidozun altinda
yatan nedenlerinin (sok veya miyokard enfarktiisii gibi) tedavisi; sivi hacminin
restorasyonunu, kardiyak fonksiyonun, sepsisin ve hipergliseminin iyilestirilmesini
gerektirmektedir (Luft , 2001).

1.6.1.4. Hipoglisemi

Plazma glukoz diizeyinin <70 mg/dL diismesi durumunda g¢esitli klinik
belirtilerin goriilmesi ve glukoz verilerek plazma glukozu normal diizeye ulastiginda
bulgularin diizelmesi hipoglisemi olarak tanimlanmaktadir. Tasikardi, terleme,
titreme, uyusukluk, aglik, huzursuzluk, konfiizyon, yorgunluk, konusma giicliigi,
uyuklama hali gibi ndrojenik ve noroglikopenik belirtileri goriilmektedir.

Hipoglisemi, antidiyabetik ilaglarin kullanimindaki doz hatalari, yetersiz beslenme,



Oglin atlama, siddetli fiziksel aktivite yapma gibi durumlarda ortaya ¢ikabilmektedir
(IDF, 2018; TEMD, 2018; Tseng ve ark., 2014).

Diyet ve egzersiz ile kan glukoz diizeyi regiilasyonu saglanabilen Tip 2
diyabetli bireylerde hipoglisemi goriilme riski diisiiktiir. Ancak insiilin ve insiilin
salgilatict ilaglar (stilfaniliireler, glinidler) kullanan Tip 2 diyabetli bireylerde
hipoglisemi riski artmaktadir. Diyabet egitimi, tedaviye uyum, psikososyal destek
gibi davranigsal miidahaleler hipoglisemi riskini azaltmaktadir (Svoren ve ark.,
2007).

Hipogliseminin tedavisinde amag¢ kan glukozunu hizl bir sekilde 70 mg/dL nin
tizerine c¢ikarmaktir. Bu nedenle bilinci yerinde olmayan bireylerde glukagon
enjeksiyonu, hastane ortaminda dekstroz infiizyonu, bilinci acik bireylerde ise glukoz

tabletleri ya da meyve suyu tercih edilmelidir (Rewers, 2016).

1.6.2. Kronik Komplikasyonlar

Kronik komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda temel neden hiperglisemidir.
Mikrovaskiiler komplikasyonlar nefropati, noropati, retinopati; makrovaskiiler
komplikasyonlar ise bobrek hastaliklari, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabetik
ayaktir. Oksidatif stres, proteinlerin glikozilasyonu, polyol yolunun aktivitesine bagh
olarak diyabetli bireylerde kronik komplikasyonlar goriilebilmektedir (Oh ve ark.,
2014; TURKDIAB, 2018).

1.6.2.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik mikrovaskiiler komplikasyonlar temel olarak, bobrek, retina ve sinir
sistemi dahil olmak tizere viicudun farkli organlarini etkileyen vaskiiler gegirgenligin

bozulmasi ile iligkilendirilir (Lotfy ve ark., 2017). Kronik ve tedavi edilmemis
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hiperglisemi, vaskiiler gegirgenlige, glikokaliks yapisinin bozulmasina, su ve protein

retansiyonunun artmasina ve 6deme neden olabilmektedir (Perrin ve ark., 2007).

Vaskiiler endotelyal biiyiime faktéri (VEGF), doku neogenezi ve vaskiiler
tyilesmede Onemli bir faktor olup, glomeriiler gecirgenligi dogrudan etkilediginden
diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin olusmasina neden olabilmektedir.
Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii inhibisyonu diyabet nedeniyle olusan yara

iyilesmesinin azalmasi ile sonuglanabilir (Simo ve Hernandez, 2008).

1.6.2.1.1. Nefropati

Diyabetik nefropati; kronik bobrek hastaliginin 6nde gelen nedenlerinden olup,
artmis kardiyovaskiiler mortalite ile iliskilidir. Artmis kan basinci, hiperglisemi,
genetik yatkinlik diyabetik nefropatinin ortaya ¢ikmasinda temel risk faktorleridir.
Diyabetik nefropati kan glukoz diizeylerinin kronik olarak yiiksek seyir etmesi ile

diyabetli bireylerin yaklasik %40’ 1inda goriilmektedir (Gross ve ark., 2005).

Diyabetik nefropati, idrarda protein filtrasyonunun artmasina neden olan
glomeriiler endotelyal hiicre bariyerinin morfolojik bozuklugu ile iliskilidir (Lotfy ve
ark., 2017). Diyabetli bireylerde kronik albiiminiiri (>300 mg/24 saat) veya
proteiniiri (>500 mg/24 saat) ile karakterize bir komplikasyondur. Diyabetik
nefropatinin erken belirtisi idrar albiimin atiliminin artmasidir. Son dénem bobrek
yetmezliginin 6nlenmesi i¢in nefropatinin erken evrede tanisi ve kan basinci kontrolii

onemlidir (Darcan, 2018).

1.6.2.1.2. Retinopati

Diyabetik retinopati en Onemli korliik nedenlerinden biridir. Diyabetli
bireylerde uzun siireli retinopati korliige neden olabilmektedir (TEMD, 2018).
Diyabetik retinopati, hiperglisemi nedeniyle protein kinaz C’nin uyarilmasi

sonucunda gelismektedir. Protein kinaz C’nin aktivasyonu, hiicre biiylimesi ve
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apoptozunun uyarilmasina ve hiicresel gegirgenlik artisina neden olmaktadir. Bu
stireclerdeki degisiklikler, kardiyomiyopati, ateroskleroz, ndropati, nefropati ve
retinopati dahil olmak iizere diyabetle iliskili farkli vaskiiler komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasma yol agmaktadir (Lotfy ve ark., 2017). Ayrica hiperglisemi ve
diyabetik retinopati ile iligkili oksidatif stres durumlari diyabetik katarakt olusumuna
neden olmakta, apoptopik bliylime faktorlerini uyarmaktadir. Artmis reaktif oksijen
tiirleri, lipid peroksidasyonunda artisa ve diyabetli bireylerin retinalarinda hasara yol

acmaktadir (Agarwal ve ark., 2012).

1.6.2.1.3. Noropati

Mikrovaskiiler komplikasyonlardan biri olan diyabetik noropati de kronik
hiperglisemi sonucunda gelismektedir. Kronik hiperglisemi; aritmiler, gastroparezi,
inkontinans ve cinsel islev bozuklugu dahil olmak tizere duyusal veya motor
noropatik sorunlara veya otonomik sinir sistemi disfonksiyonuna neden
olabilmektedir (Lotfy ve ark., 2017). Diyabetik noropatinin onlenmesi i¢in optimal
glisemik kontroliin saglanmasi ve yasam boyu siirdiiriilmesi gereklidir (TEMD,

2018).

1.6.2.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Hiperglisemi, diyabetin temel klinik tablosu olup, organizmanin birgok
dokusunu, ozellikle vaskiiler sistemin yapisini ve islevini bozmaktadir.
Hipergliseminin kroniklesmesi durumunda, magnezyum oksit ve diger mediyatorler
aracilifi ile wvaskiiler sistemde ciddi hasarlar olusabilmektedir. Diyabetin
makrovaskiiler komplikasyonlari, koroner ve periferik arter hastaliklarindan

olusmaktadir (Lotfy ve ark., 2017).

Diyabet ayrica reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) asir1 tiretimi ile de iligkili olup

bu durum da artmis lipit peroksidasyonu ve ateroskleroza yol agan inflamatuar
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reaksiyonlar ile vazokonstriiksiyona neden olabilmektedir. Ayn1 zamanda yiiksek
yogunluklu lipoproteinin (HDL), antiinflamatuar ve antioksidan etkileri, ROS un
asir1 Uretimi sonucu olusan inflamasyonun etkisi ile baskilanmaktadir (Yu ve ark.,
2008). Diyabetli bireylerde, diyabetli olmayan bireylere kiyasla ateroskleroz goriilme
orant daha yiiksek olup, ateroskleroz diyabette kan damarlarinin endotelyal
penetrasyonunu artirmaktadir (Di Marzio ve ark., 2006). Kalsifikasyon ve plak
olusumu gibi diger makrovaskiiler —komplikasyonlar, 6nemli vaskiiler

komplikasyonlarin olusmasina neden olabilmektedir (Lanzer ark., 2014).

1.7. Tip 2 Diyabetin Tedavisi

Diyabet siirekli tibbi bakim gerektiren, multifaktdryel, kronik, kompleks bir
hastaliktir. Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarinin énlenmesinde ve glisemik
kontroliin saglanmasinda tibbi tedavi ve tibbi beslenme tedavisi ile birlikte diizenli

egzersizi iceren yasam tarzi degisiklikleri onerilmektedir (ADA, 2019a).

1.7.1. Tibbi Tedavi

Tip 2 diyabetli bireylerde c¢ogunlukla kan glukoz diizeyi kontroliiniin
saglanmasinda beslenme tedavisi ve egzersiz yeterli olabilmektedir. Ancak
hedeflenen HbAlc diizeyine ulasilamadiginda, bireyin gereksinimlerine gore tibbi
tedavi gerekmektedir. Giiniimiizde diyabet tedavisi i¢in metformin, siilfoniliire,
meglitinit, D-fenilalanin tiirevleri, tiazolidinedionlar, a-glukozidaz inhibitorleri ve
dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri olmak tizere 7 ilag sinifi kullanilmaktadir
(Oh ve ark., 2014). Tibbi tedavide, beslenmenin ve ilaglarin, hipoglisemi ve glisemik
kontrol iizerindeki etkileri hakkinda diyabetli bireylerin egitimi O6nemli bir
gerekliliktir (TEMD, 2018). Diyabetli birey ¢esitli nedenlerle (yan etkiler,
kontraendikasiyon vb) ilag¢ tedavisine yanit vermedigi zaman insiilin tedavisi
diisiiniilmelidir. Ozellikle HbAlc diizeyi >%8 olmasi ve uzun siire iki
antihiperglisemik ilag kullanimi ile hedeflenen HbAlc diizeyine ulasilamamasi

durumunda insiilin kullanilmasi nerilmektedir (Garber ve ark., 2016).
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1.7.2. Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyabet yonetiminde beslenme tedavisi temel rol oynamakta, diyabetli her
birey diyabet ekibinin kontroliinde (endokrinolog, diyabet diyetisyeni, diyabet egitim
hemsiresi, psikolog) hazirlanan tedavi programina uyum saglamalidir. Diyabetli
bireyler, genellikle ne yiyeceklerine karar verme veya 6giin planina uyma konusunda
zorlanabilmektedir. Bu nedenle 6giin plan1 diyabetli bireyin yasam tarzi, metabolik
gereksinmeleri ve beslenme aligkanliklar1 dikkate alinarak bireysellestirilmelidir

(Evert ve ark., 2014; Inzucchi ve ark., 2015).

Tibbi beslenme tedavisinin amaglart;

e Saghg iyilestirmek, saglikli beslenme aliskanligi kazandirmak, uygun

porsiyonlarda besin ¢esitliligini saglamak,

Bireye 0zgii glisemik, kan basinci ve lipid profili hedeflerine ulagmak,

» HbAlc <%7
» Kan Basinci <140/80 mmHg
» LDL-K <100 mg/dL, Trigliserid <150 mg/dL, HDL-K erkeklerde >40
mg/dL, kadinlarda >50 mg/dL
e Olmasi gereken viicut agirhigina ulagmak ve bu agirligi korumak,
e Diyabet komplikasyonlarin1 6nlemek/geciktirmek,
e Bireysel ve kiiltiirel farkliliklar goz oniinde bulundurularak gereksinimleri
hesaplamak, saglikli besine erigimi saglamak,
e Besin se¢imi hakkinda pozitif mesajlar vermek,
e Tek tip beslenmeye odaklanilmamasi konusuna vurgu yapmak, bireylere

giinliik 6glin plani igin pratik oneriler sunmaktir (ADA, 2019a).

1.7.2.1. Viicut Agirhg1 Yonetimi ve Enerji Dengesi

Tip 2 diyabetli bireylerin yaklasik %901 obez oldugu i¢in enerji aliminin
azaltilarak agirlik kaybinin saglanmasi énemlidir (CDC, 2018). Prediyabet ve Tip 2
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diyabetli fazla kilolu veya obez yetiskin bireylerde enerji aliminin azaltilmasi ile %5
agirlik kaybi ve yasam tarzi degisikligi onerilmektedir (ADA, 2019). Tip 2 diyabetli
obez yetigkin bireyler ile yapilan bir ¢alismada, yaklasik %5-10 agirlik kaybinin
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinde onemli iyilesme sagladigi, agirlik kaybi
artikga saglik tlizerine olumlu etkilerin arttig1 ifade edilmektedir (Wing ve ark.,
2011).

Bireylerin enerji gereksinimi belirlenirken yas, cinsiyet, fiziksel aktivite
diizeyi, hastalik durumu ve yasam tarzi gbz Oniinde bulundurulmalidir. Tibbi
beslenme tedavisi bireyin enerji gereksinimine, metabolik hedeflerine ve yasam

tarzina gore planlanmalidir (Oh ve ark., 2014).

1.7.2.2. Karbonhidratlar ve Posa

Viicuttaki tiim hiicrelerin en 6nemli enerji kaynagi, karbonhidratlarin en kiigiik
yapi tasi olan glukozdur. Plazma glukozu 6giinden sonra artmakta ve iki saat sonra
normal diizeye diismektedir. Ogiin sonras1 plazma glukozunda gériilen artisin hizi ve
miktart 6giinlin igerigine ve tiiketilen miktarma gore degisiklik gostermektedir
(Ciftci, 2008). Diyabetin tibbi beslenme tedavisinde, karbonhidratlarin tiirii ve
miktart 6nemlidir. Yetiskin bireylerin diyetteki toplam karbonhidrat miktar1 giinliik
130 gramin altina diismemelidir. Bununla birlikte diyabetli bireyin giinliikk almasi
gereken karbonhidrat miktar1 bireyin beslenme aligkanliklarina, agirlik kaybi ve
glisemik hedeflerine, eslik eden hastaliklarin varligina ve biyokimyasal
parametrelerine (plazma glukoz, kolesterol, trigliserid diizeyleri) gore belirlenmelidir
(TEMD, 2018).

Tip 2 diyabetli bireylerde plazma glukoz diizeyi kontrolii, 6giiniin posa igerigi
yeterli oldugunda daha diisiik insiilin dozlar1 veya oral antidiyabetik ajan ile
saglanabilir (Oh ve ark., 2014). Ozellikle ¢dziiniir posa, postprandiyal insiilin
gereksinimini azaltmada ve plazma lipid diizeylerini diisiirmede etkilidir. Diyet

posasi, Tip 2 diyabetin Onlenmesinde, tedavisinde, mikro ve makrovaskiiler
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komplikasyonlarin 6nlenmesinde ve/veya geciktirilmesinde 6nemli bir yere sahiptir
(Mcrae, 2017). Diyabetli bireylere giinde 25-35 g/giin (veya 14 g/1000 kkal) diyet
posasi 6nerilmektedir (TURKDIAB, 2018).

1.7.2.3. Protein

Tip 2 diyabetli bireylerin protein gereksinimi saglikli bireyler ile aynidir
(ADA, 2019). Tip 2 diyabetli bireylerde, diyetle alinan protein plazma glukoz
diizeyini artirmadan insiilin yanitin1 artirmaktadir. Bu nedenle hipogliseminin
Onlenmesi ve tedavisinde protein icgerigi yiiksek karbonhidrat kaynaklari
onerilmemektedir (Layman ve ark., 2008). Bireyin giinliikk enerji gereksiniminin
%15-20’si proteinlerden saglanmalidir. Ancak nefropatisi olan diyabetli bireylerde
diyetle protein alim1 0,8 g/kg/giin olacak sekilde planlanmalidir ve nefropatisi olan
bireylerde yiiksek protein aliminin bobrek yetmezligi gelisimine neden olabilecegi
belirtilmektedir (Oh ve ark., 2014). Yapilan bir c¢alismada, diyabetli bireylerde
diyetle protein aliminin %1 artirilmasi ile son donem bobrek hastaligi insidansinin
Oonemli diizeyde arttig1 saptanmistir (Malhotra ve ark., 2016). Protein aliminin
artmasi doymus yag alimini da artirdig1 i¢in protein alimi yeterli diizeyde olmalidir

(Y1ldiz ve ark., 2017).

1.7.2.4. Yag

Kardiyovaskiiler risk ve metabolik hedefler agisindan diyet yaglarinin
miktarina ve tiiriine dikkat edilmelidir. Ozellikle doymus yaglardan gelen enerji
miktarmin sinirlandirilmasi gerekmektedir (Wang ve ark., 2016). Kardiyovaskiiler
hastalik gelisme riskini azaltmak igin, diyabetli bireylerin diyetle trans yag asitleri
alimmi miimkiin oldugunca en aza indirerek, enerjinin %7’sini doymus yag asitleri
olusturacak sekilde smirlandirmalari, diyet kolesterolinii 200 mg’in altina
diistirmeleri ve haftada en az 2 kez omega-3 yag asidi kaynagi olan balik tiiketmeleri

onerilmektedir (Kanada Diyabet Dernegi/CDA, 2013; TEMD, 2018). Amerika
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Diyabet Dernegi (ADA, 2019); diyabetli bireyler i¢in enerjinin <%30’unun toplam
yag, <%10’unun doymus yag ve enerjinin yaklasik %20’sinin tekli doymamis yag
asitlerinden (TDYA) gelmesini 6nermektedir. Ayrica; tekli ve ¢oklu doymamis yag
asitleri bakimindan zengin Akdeniz tipi beslenme modelinin, glisemik kontrol ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri {izerinde olumlu yonde etkili olabilecegi
belirtilmektedir (ADA, 2019). Yapilan bir ¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerde
diyet ile alinan yag miktarinin enerjinin %25’inden %35’ine ¢ikmasi ile LDL-K, TG,
HbAlc ve C-reaktif Protein (CRP) diizeylerinin arttigi ifade edilmistir (Vitale ve
ark., 2015).

1.7.2.5. Vitaminler ve Mineraller

Diyabetli bireylerin gereksinimlerini yeterli ve dengeli 6giin planlart ile
karsiladiklar1 siirece genellikle vitamin ve mineral destegine ihtiyaglari yoktur.
Bireysellestirilmis beslenme planinda yer alan besinlerin, bireylerin vitamin-mineral
gereksinimlerini karsilayabilmesi gerekmektedir (ADA, 2019). Ancak metabolik
olarak kontrol edilemeyen diyabetlilerde mikrobesin Ogesi  yetersizligi
goriilebilmekte, mutivitamin besin destekleri onerilebilmektedir (Chehade ve ark.,
2009). Tip 2 diyabetli bireylerde oksidatif stresin diyabetik komplikasyonlarin
olusumunda etkili oldugunun bilinmesi nedeniyle; diyabetli bireylere antioksidan

Ogelerden zengin besinlerin tiiketilmesi 6nerilmektedir (Ayepola ve ark., 2013).

1.7.2.6. Yapay Tatlandiricilar

Tip 2 diyabetli bireylerde, toplam enerji ve karbonhidrat aliminin
azaltilmasinda, diger besinler ile enerji telafisinin yapilmamasi kosulu ile enerji
iceren tatlandiricilarin yerine enerji icermeyen tatlandiricilarin kullaniminin etkili
oldugu belirtilmektedir. Enerji icermeyen tatlandiricilar, giinliik kabul edilebilir

diizeylerini (ADI) agsmamak kosuluyla giivenilir olarak kabul edilmektedir. Ancak
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Tip 2 diyabetli bireylere seker ya da yapay tatlandirici igeren igecek tiikketimini en az

diizeyde tutmalari, su tiiketimlerini artirmalari 6nerilmektedir (ADA, 2019).

1.7.2.7. Ogiin Sikhg

Tip 2 diyabetli bireylerde, plazma kan glukozunu kontrol edebilmek igin 6giin
diizenine uyulmali ve 06glin atlanmamalidir. Beslenme programinda &nerilen
besinlerin, zamaninda ve Onerilen miktarlarda tiiketilmesi hipoglisemi ve
hipergliseminin énlenmesinde énemlidir (Oh ve ark., 2014). Insiilin kullanmayan Tip
2 diyabetli bireylerin, giinde iic ana ve en az bir ara 6glin olmak {izere belirli
araliklarla ve miimkiinse ayni saatlerde beslenmeleri 6nerilmektedir. Ogiin sayisi
diyabetin tiiriine, uygulanan tibbi tedaviye, bireyin yasam kosullarina bagli olarak
degismektedir (Yildiz ve ark., 2017). Yapilan ¢alismalarda, Tip 2 diyabetli bireylerde
az ve sik Ogilin tiketiminin endojen insiilin iiretimi i¢in fayda sagladigi

belirtilmektedir (Moschen ve Tilg, 2008; Papakonstantinou ve ark., 2018).

1.7.2.8. Fiziksel Aktivite

Diyabetli tiim bireylere, giinliik yasam tarzi igerisinde diizenli egzersiz
yapmalar1 ve fiziksel aktivitelerini artirmalar1 6nerilmektedir (Ross ve ark., 2014, s.
820). Amerika Spor Hekimligi Birligi (ACSM) fiziksel aktiviteyi “iskelet kasinin
kasilmasiyla ortaya cikan ve enerji tiiketimini 6nemli Olgiide artiran viicut hareketi”
olarak tanimlamaktadir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Amerika Spor
Hekimligi Birligi (ACSM) haftada en az 150 dk olmak {izere, ii¢ giin orta ve siddetli
aerobik egzersizleri, iki-li¢ giin orta siddetli direng egzersizleri yapilmasini
onermektedir (Colberg ve ark., 2010). Fiziksel aktivitenin, glisemik kontrol, viicut
kompozisyonu, hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezitenin yani sira duygu durumu
tizerine de yararl etkileri oldugu bildirilmistir (Marwick ve ark., 2009; Snowling ve
Hopkins, 2006; Williamson ve ark., 2009).
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1.8. Fruktoz ve Kaynaklari

Fruktoz; bir heksoz grubu monosakkarit olup serbest olarak balda ve tath
meyvelerde (dut, incir, tiziim) bulunan, glukoz ile birlikte bitkisel karbonhidratlarin
temel yapisini olusturan basit sekerdir (Baysal, 2011). Gegmiste insanlar diyetlerinde
fruktozu ¢ogunlukla meyvelerden ortalama 16-20 g/giin olacak sekilde saglarken,
giinimiizde hazir besinlerin tiikketiminin artmasi ile birlikte enerji veren tatlandiric
olarak fruktoz tiiketimi onemli diizeyde artmistir (Kdseler ve Kiziltan, 2015). Son
zamanlarda gazli icecekler, meyve sulari, konserve meyveler, receller ve unlu
mamullere seker ilave edildigi i¢in (sukroz, yiiksek fruktozlu misir surubu, seker
kamis1 ve diger suruplar) giinliik fruktoz alimi1 85-100 g/giin’e ulasmistir (Basciano
ve ark., 2005; Bray, 2008). Fruktozun baslica iki kaynagi enerji igeren

tatlandiricilardan biri olan yiiksek fruktozlu misir surubu (YFMS) ve sukrozdur.

Sukroz ve YFMS yapisal olarak birbirine ¢ok benzer olup glukoz ve fruktoz
icerirler ve yaklasik 4 kkal/g enerji verirler. Sukroz ince barsaklarda enzimatik olarak
glukoz ve fruktoza parcalanirken, YFMS serbest halde bulunur ve ince barsaklarda
enzimatik hidroliz gerektirmez (Hein ve ark., 2005). Ticari olarak yiiksek fruktozlu
musir suruplari, genellikle %42 (YFMS 42) ya da %55 (YFMS 55) oraninda fruktoz
igermektedir. En ¢ok kullanilan formu YFMS 55 olup; %55 fruktoz, %42-44 glukoz,
%1-3 polisakkaritten olusmaktadir (Forshee ve ark., 2007). Yiiksek fruktozlu misir
surubu 55 genellikle iceceklerde kullanilirken, YFMS 42 sekerlemeler gibi tiriinleri
tatlandirmak igin kullanilmaktadir. Yiiksek fruktozlu misir surubu genel olarak gazli
icecekler basta olmak iizere tatlandirilmis hazir igeceklerin tiimiinde (soguk cay,
meyveli sodalar, meyve suyu vb.), kek, ¢ikolata, sekerleme tiirleri, regel-marmelat ve

diger jole tiirii yiyeceklerde kullanilmaktadir (Koseler ve Kiziltan, 2015).

Amerika’da 2015 yilinda kisi bagina YFMS’den saglanan enerji 118
kkal/giin’diir (Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanhigi/lUSDA, 2017).
Tiirkiye’de YFMS tiiketim miktarmna iliskin resmi bir veriye rastlanmamistir (Akram
ve Hamid, 2013). Fruktoz kaynagi olan sukroz ve YFMS’nin kisi basina giinliik
tiketiminde 1970-1997 wyillar1 arasinda %26 oraninda bir artis olmustur (64
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g/giin’den 81g/glin’e ¢ikmistir). Ayni yillar i¢in sukroz ve YFMS ayr1 ayr
degerlendirildiginde, sukroz tiiketimi yillik kisi basina 46,4 kg’dan 30,5 kg’a
azalirken; YFMS tiiketimi 0,23 kg’dan 28,4 kg’a yiikselmistir (Duffey ve Popkin,
2008). Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmalart (NHANES 1999-2004) verilerine
gore, bes yil igerisinde bireylerin giinliik fruktoz tiikketimi ortalama %32, fruktozun
toplam enerjiye katkisinin %18, toplam karbonhidratin ise %41 arttig1 belirlenmistir.
Besin iireticileri tarafindan ticari olarak yiiksek fruktozlu misir surubunun tercih
edilmesinin nedeni, gii¢lii bir tatlandirict olmasi, ucuz olmasi, lezzet artirici etkisinin

olmasi ve ¢abuk kristallesmemesidir (Neilson, 2007).

1.8.1. Fruktoz Metabolizmasi

Fruktoz; insiilinden bagimsiz olarak hiicrelere girmekte, fruktokinaz ya da
heksokinazla fosforlanarak metabolize olmaktadir (Onat, 2006). Fruktokinaz, fruktoz
6-fosfat yerine glikolitik ara iirtin olmayan fruktoz 1-fosfati olusturmakta, fruktoz 1-
fosfat da aldolaz izoenzimi olan aldolaz B araciligi ile gliseraldehit wve
dihidroksiaseton fosfata doniistiiriilmektedir. Olusan bu iriinler, glikoliz ve
glikoneogenezde metabolize edilmektedirler (Koseler ve Kiziltan, 2015). Fruktoz,
ince barsak epitelinden fruktoza 6zgii glukoz tasiyici-5 (GLUT-5) adi verilen tasiyici
proteinler yardimiyla emilir. Fruktoz metabolizmasindan sorumlu temel organ
karacigerdir (Feinman ve Fine, 2013). Fruktoz, karacigerde glukoza kiyasla daha
hizli glikolize edilir. Bu durumun nedeni ise glukoz metabolizmasindaki

fosfofruktokinaz ile katalizlenen basamagin atlanmasidir (Harvey ve Ferrier, 2015).

Karaciger hiicrelerinde, fruktoz de novo lipogenezini uyarmakta, bu durum
ektopik karaciger yagi (hepatik steatoz) olarak depolanabilen veya VLDL-
triacilgliseroller olarak salgilanabilen, hepatik yag asitlerinin artmasma yol
acmaktadir. Ayrica, fruktoz VLDL-trigliseridlerin  ekstrahepatik  Kklirensini
bozmaktadir. Asint fruktoz tiiketimi; hepatik steatoza ve hipertrigliseridemiye yol
acarak iskelet kasindaki visseral yag birikimini ve ektopik lipid birikimine neden

olmaktadir. Uzun dénemde hepatik ve kas lipotoksisitesi ve visseral obezitenin bir
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sonucu olarak insiilin direnci, bozulmus glukoz toleranst ve metabolik sendrom

gelisebilmektedir (Tappy ve ark., 2010).

1.8.2. Fruktoz ile Tliskili Hastaliklar

1.8.2.1. Hiperinsiilinemi, Tip 2 Diyabet ve Metabolik Sendrom

Fruktoz; saf formunda ya da YFMS olarak beslenmede yer aldigi igin Tip 2
diyabet ve diger metabolik hastaliklarin gelismesinde rol oynayan faktérlerden biri
olarak goriilmektedir. Fruktoz metabolizmasi sonucunda glukoza ya da laktik aside
dontismekte, yag asitlerinin biyosentezine katilmaktadir. Fruktoz bu metabolik yollar
nedeniyle obezite, Tip 2 diyabet, metabolik sendrom gibi hastaliklarin gelismesinde
rol oynamaktadir (Ang ve Yu, 2018).

Glisemik indeksi diisiik olmasina ragmen, fruktozun ¢esitli biyolojik
mekanizmalar ile insiilin direncine yol a¢tig1 ve Tip 2 diyabete neden oldugu ifade
edilmektedir (Koseler ve Kiziltan, 2015). Asiri fruktoz aliminin, leptin ve insiilin
salinimint artirdigi, viicut agirliginda artisa neden oldugu, besin alimi ve enerji
harcamasinin kontroliinde etkili oldugu belirtilmektedir (Page ve ark., 2013). Ayrica
fruktoz karacigerde, de novo lipogenezis ile hepatik insiilin direncine neden olarak,
plazma glukoz homeostazini olumsuz yonde etkilemektedir (Ang ve Yu, 2018).
Artmis hepatik insiilin direnci pankreasin B-hiicrelerinden insiilin salinimin artirarak,
B hiicre disfonksiyonuna ve insiilin duyarliliginin azalmasima neden olmaktadir
(Buchanan ve ark., 2002). Asir1 fruktoz alimi ile hepatik ve sistemik metabolizma
bozukluklar1 gériilmekte ve insiilin direnci ortaya ¢ikmaktadir (DiNicolantonio ve
ark., 2015).

Yapilan ¢alismalarda, diyette fruktozun smirlandirilmasi ile diyabet ve risk
faktorlerinden korunabilecegi belirtilmektedir (Brymora ve ark., 2012; Madero,

2011). Randomize kontrollii bir ¢aligmada, bireylerin diyet ile aldiklar1 giinliik
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fruktoz miktar1 azaltildiginda, plazma glukoz diizeylerinde ve insiilin direncinde
iyilesme oldugu saptanmistir (Madero, 2011). Ratlar lizerinde yapilan bir ¢alismada,
fruktoz ile beslenen grupta kontrol grubuna kiyasla, hiperinsiilinemi,
hipertrigliseridemi, insiilin direnci, bozulmus aglik glukozu ortaya ¢ikmis, oksidatif

stres belirtegleri artmigtir (Castro ve ark., 2015).

Metabolik sendrom prevalansinin artisinda da fruktozun 6nemli bir role sahip
oldugu belirtilmektedir (Ang ve Yu, 2018). Klinik ve epidemiyolojik ¢alismalar,
diyet ile fruktoz alimi ve metabolik sendrom arasinda bir iliski oldugunu
gostermektedir (Sanchez, 2007; Tappy ve ark., 2010). Yapilan bir ¢alismada, giinde
bir ya da daha fazla defa fruktoz igeren igecek tiiketimi ile metabolik sendrom
prevalansinin arttigi, bunu takip eden dort yil iginde metabolik sendrom risk
faktorlerinin de arttig1 belirtilmistir (Dhingra ve ark., 2007). Giinlik fruktoz aliminin
distiriilmesinin (25-40 g/giin) metabolik hastaliklarin 6nlenmesinde bir segenek

olabilecegi ifade edilmektedir (Ang ve Yu, 2018).

1.8.2.2. Obezite

Besin aliminin kisa siireli kontroliinde kolesistokinin ve ghrelinin, uzun stireli
kontroliinde ise insiilin ve leptinin gorev aldigi bilinmektedir (Belgardt ve Briining,
2010; Havel, 2004). Yapilan bir meta-analizde fruktoz igerigi yiiksek igecek
tiketiminin viicut agirligini, kan basincini, plazma glukoz, insiilin ve trigliserid
diizeyini artirdigi saptanmistir (Toop ve Gentili, 2016). Son yillarda yapilan
calismalarda, istah hormonu olan ghrelinin fruktoz tarafindan baskilanmadigi,
fruktozun yeterli leptin ve insiilin salimmini da saglamadigi belirtilmektedir
(Lindqgvist ve ark., 2008; Page ve ark., 2013).

Fruktoz igerigi yiiksek olan diyetlerin uzun siire tiiketilmeleri, enerji
kazanimina, beyindeki insiilin ve leptin sinyalizasyonunun azalmasi sonucunda viicut

agirliginda artisa ve obeziteye neden olabilmektedir (Kdseler ve Kiziltan, 2015).
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1.8.2.3. Hiperlipidemi, Hipertansiyon, Ateroskleroz

Fruktoz, ektopik lipit birikimi ve spesifik doku lipotoksisitesine yol agarak
glukoz metabolizmasini olumsuz yonde etkilemektedir (Tappy ve ark., 2010). Asir1
fruktoz alimi, trigliserid sentezini artirabilmekte, hipertrigliseridemi ve lipogenezise
neden olabilmektedir (Rutledge ve Adeli, 2007). Yapilan galismalar, fruktoz aliminin
trigliserid diizeylerini artirabilecegini gostermektedir (Bantle ve ark., 2000; Lin ve
ark., 2004). Teff ve ark. nin (2004) yaptig1 bir ¢alismada, yiiksek fruktoz igeren 6giin
sonras1 plazma trigliserid diizeylerinde akut yiikselme oldugu saptanmistir. Yapilan
baska bir ¢alismada, 24 yetiskin bireye alt1 hafta siiresince %17 fruktoz iceren ve
%14 glukoz-%3 fruktoz igeren, enerji ve besin Ogesi igerikleri ayni olan iki farkli
diyet programi uygulanmistir. Calisma sonucunda &zellikle erkeklerde glukoz igeren
diyete kiyasla fruktoz igerigi yiiksek olan diyetin aglik ve postprandiyal trigliserid
diizeylerini yiikselttigi saptanmistir. Bununla birlikte fruktoz igerigi yiiksek diyet
tilkketen bireylerin giin igerisinde plazma trigliserid diizeylerinin %32 oraninda daha

yiiksek oldugu belirlenmistir (Bantle ve ark., 2000).

Asir1 fruktoz alimmin de novo lipogenezis yoluyla anormal plazma lipid
profiline neden olabilecegi de diisiiniilmektedir. De novo lipogenezisin temel iiriinii,
aterosklerozis riskini artiran palmitik asittir (Kolderup ve Svihus, 2015). Yapilan
calismalar, fruktozun glukozdan daha fazla plazma TG ve LDL-K diizeylerini
artirdiginmi gostermektedir (Stanhope ve ark., 2011; Teff ve ark., 2009).

Yapilan bir c¢alismada, fruktozun VLDL-trigliseridlerde neden oldugu
degisikliklerin, ailesinde Tip 2 diyabet Oykiisii olan ¢ocuklarda daha sik gorildiigi
ayrica bu cocuklarin yiliksek fruktoz alimi sonucunda dislipidemi gelisme riskinin
arttigr belirtilmektedir. Yiksek fruktoz igeren diyetin bir hafta uygulanmasi
sonucunda karacigerde lipid birikiminin, kasta ve serumda VLDL-trigliserid
diizeyinin arttig1 ve hepatik insiilin duyarliliginin azaldig: ifade edilmektedir (Le ve
ark., 2009).
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Uzun siire glinliik alinmas1 gereken enerjinin %?25’inin fruktozdan saglanmasi
ateroskleroz gelisme riskini de artirabilmektedir (Tappy ve ark., 2010). Diyabetli
bireylerde yiiksek fruktoz alimi yetersiz insiilin salinimi ya da insiilin direnci ile
birlikte trigliserit sentezini artirmakta ve trigliserit klirensini azaltmaktadir (Miller ve
ark., 2011; Sanchez ve ark., 2008). Ratlar iizerinde yapilan calismalar, yiliksek
fruktoz tiiketiminin insiilin direnci, hiperinsiilinemi, hiperglisemi, hipertansiyon,
hipertrigliseridemi, hepatik VLDL-K’nin asir1 iiretimi ve obezite gibi 6nemli saglik
sorunlarina neden olabilecegini gostermektedir (Basciano ve ark., 2005; Mostarda ve
ark., 2012; Moura ve ark., 2009). Tip 2 diyabetli bireylerin saglikli ¢ocuklari
tizerinde yapilan bir arastirmada, yedi giin boyunca yiiksek fruktoz (enerjinin %35°1)
iceren diyet verilmis ve arastirmanin sonucunda karacigerde ve kasta artmis atopik
lipid birikimi, artmis aglik VLDL-K ve triagilgliserol diizeyleri, azalmis hepatik
insiillin duyarliligi gézlenmistir (Le ve ark., 2009). Ratlar iizerinde dort hafta
stiresince yapilan bir ¢alismada, fruktoz tiikketimi ile kan basincinin, serum instilin,
glukoz, trigliserit diizeylerinin ve insiilin direncinin arttig1, serum HDL-K diizeyinin

ise azaldig1 saptanmistir (Cheng ve ark., 2017).

Hipertansiyonun risk faktorleri arasinda beslenme 6nemli bir yere sahip olup
beslenme faktorlerinin igerisinde fruktoz alimimna onem verilmektedir (Koseler ve
Kiziltan, 2015). Fruktoz ile beslenen ratlarda, insiilin direnci ile indiiklenen
hiperinsiilineminin sempatik sinir sistemini aktive ederek kan basincini artirabilecegi
belirtilmektedir (Soleimani, 2015). Fruktoza bagl hipertansiyonun patogenezinde
endotel ve renal disfonksiyonlar goriilebilmekte (Hsieh, 2001), yiiksek fruktoz
tiketimi hipertansiyon i¢in risk faktorii olan serum trik asit diizeyini de
artirabilmektedir (Koseler ve Kiziltan, 2015). Enerjinin %10’u kadar fruktoz igeren
diyet ile beslenen bireylerde siddeti daha diisiik olmakla birlikte hipertansiyon ve
renal mikrovaskiiler bozukluklarin goriilebilecegi belirtilmektedir (Sanchez ve ark.,
2007). Yapilan bir ¢aligmada; dort hafta siiresince fruktoz alimi ile kan basincinin,
plazma aglik insiilin, glukoz, trigliserid diizeylerinin arttigi, HDL-K diizeyinin ise

azaldig belirlenmistir (Cheng ve ark., 2017).
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1.8.2.4. Karaciger Yaglanmasi

Fruktoz ekstraksiyonu ve metabolizmasinin primer yeri karacigerdir. Bu
nedenle artmis fruktoz alimi ile glukozun metabolik disfonksiyonu, insiilin direnci,
yag birikimi ve inflamatuar durum arasinda bir iliski oldugu one siiriilmektedir
(Bizeau ve Pagliassotti, 2005; Kanuri ve ark., 2011). Ayrica bazi pro-inflamatuar
sitokinler, insiilin direncine ve yagl karacigerin gelismesine neden olmaktadir (Tilg
ve Moschen, 2008). Asir1 fruktoz alimi ile de novo lipogenezis artmakta; hepatik
trigliserid liretimi i¢in yag asitleri sentezlenmektedir. Bununla beraber malonil CoA
diizeylerindeki artig, yag asitlerinin mitokondriye girisini azaltarak karacigerde yag
asidi oksidasyonunu smirlamaktadir (Mcgarry, 1995). Yapilan bir ¢alismada, fazla
Kilolu/obez bireylerde fruktoz alimi sonrasinda yag asidi oksidasyonunun %38
oraninda azaldigi, glukoz alimi sonrasinda degisiklik gbézlenmedigi belirtilmektedir
(Cox ve ark., 2011). Bu nedenle fruktoz alimi, karacigerde endojen ve eksojen yag
asit oksidasyonunu baskilayarak ve de novo lipogenezis substratini artirarak

karaciger yaglanmasini artirabilmektedir (Stanhope, 2012).

Saglikli erkek bireyler ile yapilan bir ¢alismada, katilimcilarin 30 giin siiresince
enerji gereksinimlerinin %20-35’ini sukrozun olusturdugu bir diyet ile beslenmeleri
durumunda, katilimcilarin %27’sinde ALT ve AST diizeylerinin arttig1 goriilmiistiir.
Calismada sukrozun, fruktoz igerigi nedeniyle karaciger hastaliklarina yol

acabilecegi belirtilmektedir (Chung ve ark., 2014).

1.8.2.5. Urisemi

Insanlarda ve kemirgenlerde iirik asit diizeyini artiran tek seker fruktozdur.
Artmis plazma irik asit diizeyi kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom ve
hipertansiyon gibi hastaliklar i¢in risk faktoriidiir. Fruktoz alimmin artmasi ile
karaciger metabolizmasinda fruktoz-1 fosfat birikmekte, ATP diizeyi azalmakta ve
urik asit kristalleri artmaktadir. Bunun sonucunda ADP katabolize edilerek

hiperiirisemi ve gut goriilmektedir (Koseler ve Kiziltan, 2015, s:71). Ayrica fruktoz,
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glisin gibi aminoasit Onciillerinden iirik asit sentezini uyarmakta, renal atimi

baskilayarak plazma tirik asit diizeyini artirmaktadir (Perez-Ruiz ve ark., 2002).

Yapilan in vivo ve in vitro ¢alismalar, fruktoz alimimin plazma iirik asit
diizeyini artirdigin1 gostermektedir (Abdelmalek ve ark., 2012; Cox ve ark., 2012).
Bununla birlikte diyetle alinan asir1 miktarda fruktozun, azalmis renal akima ve
glomeriiler hipertansiyona neden oldugu da belirtilmektedir (Kdseler ve Kiziltan,
2015). Deneysel ¢alismalar; fruktozu bobrek hasarina neden olan bir etken olarak
degerlendirmektedir (Cirillo ve ark., 2009; Nakayama ve ark., 2010). Ratlar lizerinde
yapilan ¢aligsmalarda, fruktoz ve sukrozun renal hipertrofi ve renal tiibiilo-interstisyel
hastaliklara neden oldugu belirtilmektedir (Nakayama ve ark., 2010; Sanchez ve ark.,
2007).

Tim bu bilgiler 1s1ginda, Tip 2 diyabetli bireylerde glisemik hedeflerin
saglanmasinda, diyabet komplikasyonlarinin onlenmesinde ve geciktirilmesinde
beslenme Oriintlisliniin  degerlendirilmesinin 6nemli oldugu diisiiniilmektedir. Bu
baglamda bu calismada 6zellikle Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik aldig1 fruktoz
miktarmi belirlemek, fruktozun metabolik ve biyokimyasal parametreler {izerine

etkisini degerlendirmek amaciyla planlanip yiiriitiilmusttir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Sec¢imi

Bu arastrma; Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
Poliklinigi’nde Subat-EKim 2018 tarihleri arasinda takip edilen 20-64 yas arasi kadin
ve erkek bireyler ile yapilmistir. Arastirma kapsamina, diyabet yasi en az bir yil olan
Tip 2 diyabetli bireylerle, bozulmus aglik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi
olan oral antidiyabetik ajan kullanmayan prediyabetik bireyler ve saglikli bireyler
dahil edilmistir. Orneklem biiyiikliigii, Tip 2 diyabetli bireylerde fruktoz alimmin
bazi biyokimyasal parametreler ile iliskisini degerlendiren aragtirma verilerinin
incelenmesiyle fruktoz alimi ile biyokimyasal parametreler arasindaki anlamlilik
varsayimi altinda belirlenmistir. Bu arastirma kapsaminda %80 gii¢ ve 0,05 yanilma
diizeyinde her gruba (Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve saglikli birey grubu) en az
37°ser hastanin alinmasit uygun bulunmus, arastirma kapsaminda 40’ar hasta
almmistir. Hesaplamalar “G Power 3.1.9.2” paket programi kullanilarak yapilmistir.
Gebe ve emzikliler, ciddi hepatik, renal veya hematolojik hastaliklar gibi sistemik
bozukluklar1 olan ve Tip 1 diyabetli bireyler caligmaya dahil edilmemistir.
Aragtirmanim etik uygunlugu 12.12.2017 tarihinde Ankara Universitesi Girigimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve 20-1260-17
sayili karar ile uygun goriilmiistiir (Ek 1). Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’nden ‘Arastirma izni’ alinmistir (Ek 2).

2.2. Arastirmanin Plam

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne
gelen bireyler arastirma hakkinda bilgilendirilmis ve arastirmaya katilmay1 kabul
edenlere ‘Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu’ (Ek 3) okutulup imzalatilmistir.
Arastirma verileri arastirmaci tarafindan hazirlanan anket formu ile yiiz yiize

goriisme teknigi kullanilarak toplanmistir (Ek 4).
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2.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Katilimcilara uygulanan anket formu; sosyodemografik bilgiler, saglik
bilgileri, beslenme aliskanliklari, fruktoz tiiketim sikligi, uluslararasi fiziksel aktivite
formu, ti¢ gilinliik besin tiikketim kaydi, biyokimyasal parametreler ve antropometrik
dlgiimlerden olusmaktadir (Ek 4). Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Endokrinoloji Poliklinigi’nde rutin olarak bakilan biyokimyasal parametreler (AKG,
HbAlc, TK, HDL-K, LDL-K, TG, AST, ALT, TSH) hasta dosyalarindan elde
edilmistir. Trigliserit degerleri kullanilarak (TG/5) VLDL-K hesaplanmistir. Kan
basinci Olgiimleri arastirmaci tarafindan yapilmistir. Katilimcilarin besin tiiketim
durumu ¢ giinliik besin tiiketim kaydi ile degerlendirilmistir. Fruktoz alim
diizeylerinin belirlenebilmesi i¢in ii¢ giinliik besin tiiketim kaydi ve fruktoz tiiketim

siklig1 formu kullanilmistir.

2.3.1. Antropometrik Olciimlerin Degerlendirilmesi

2.3.1.1. Boy Uzunlugu (cm)

Aragtirma kapsamina alman bireylerin boy uzunlugu, ayakkabisiz, bas
Frankfurt diizlemi pozisyonunda (goz tiggeni ve kulak kepgesi iistli ayn1 hizada, yere
paralel), ayaklar yan yana iken 0,01 cm duyarli esnemeyen mezura ile 6l¢iilmiistiir
(TUBER, 2015).

2.3.1.2. Viicut Agirhgi ve Viicut Yag Yiizdesi

Aragtirma kapsamina alinan bireylerin bolgesel yag ve kas kiitleleri, Tanita BC
420MA segmental viicut analiz cihazi ile elde edilmistir. Tanita BC 420MA
segmental viicut analiz cihaz1 ile biyoelektriksel impedans (BiA) yontemi
kullanilarak yapilan viicut bilesimi analizleri ile viicut agirligi, beden kiitle indeksi
(BKI), viicut yag kiitlesi (kg) ve yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi (kg), viicut su yiizdesi

saptanmistir. Yontem; yagsiz doku Kkiitlesi ile yag kiitlesinin elektriksel gecirgenlik
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farkina dayalidir. Yontemde zayif elektriksel akim (800 pA; 50 Khz) impedansi
Olciilmektedir (Pekcan, 2012). Bireylerin ol¢iimden 24-48 saat Oncesinde agir
egzersiz yapmamalari, 8-12 saatlik a¢ ve ¢ok sivi tiiketmemis olmalar1 sorgulanmus,

bu kriterleri karsilayanlar ¢alismaya dahil edilmistir.

2.3.1.3. Beden Kiitle indeksi

Arastirmaya katilan bireylerin viicut agirhigi (kg) ve boy uzunlugu (cm)
degerlerinden viicut agirhg (kg)/boy uzunlugu (m?) formiilii ile hesaplanmis olan
beden kiitle indeksi (BKI) degerleri elde edilmistir. Buna gére BKI degeri <18,5
kg/m? olan bireyler zayif, 18,5-24,9 kg/m? aras1 olan bireyler normal, 25,0-29,99
kg/m? arasinda olan bireyler fazla kilolu, >30,0 kg/m? olanlar obez olarak
degerlendirilmistir (WHO, 2011a).

2.3.1.4. Bel Cevresi (cm)

Bireylerin son kosta kemigi saptanmis, iliak ¢ikintis1 midaksillar diizlemde
isaretlenmistir. Son kosta kemigi ile iliak ¢ikintinin ortasindaki en diisiik yerden
cevre Olgiimii 0,01 cm duyarli esnemeyen mezura ile yapilmistir (Pekcan, 2012). Bel
cevresi Ol¢limiine dayali olarak erkek ve kadin bireyler metabolik hastalik riskleri
olarak riskli ve yiiksek riskli olarak Cizelge 2.1°de siniflandirilmistir (WHO, 2011b).

Cizelge 2.1. Bel gevresi degerlendirme kriterleri

Metabolik Hastalik Riski/ Bel Cevresi
Cinsiyet Riskli Yiiksek Riskli
Kadm >80 cm > 88 cm
Erkek >94 cm >102 cm
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2.3.1.5. Kalg¢a Cevresi (cm)

Bireylerin kalga gevresi dlgiiliirken, bireyler ayakta iken yan tarafinda durulup
teknigine uygun bir sekilde en genis noktadan 0,01 cm duyarli esnemeyen mezura ile
6l¢tim gergeklestirilmistir (\WHO, 2011b).

2.3.1.6. Bel/Kalca Orani

Bireylerin bel ve kalgca ¢evresi dlglimleri teknigine uygun olarak ol¢iildiikten
sonra, bel cevresi Ol¢iimiiniin, kalgca cevresi Ol¢limiine boliinmesi ile bel/kalca
oranlar1 hesaplanmistir. Bel/ Kalga orami erkeklerde >0,90 ve kadinlarda >0,85

olmasi saglik riskinin arttigin1 gostermektedir (WHO, 2011b).

2.3.1.7. Bel/Boy Orani

Bireylerin bel ¢evresi ve boy uzunlugu verilerinden, bel ¢evrelerinin (cm) boy
uzunluguna (cm) bdliinmesiyle bel/boy orani hesaplanmistir. Yas ve cinsiyetten
bagimsiz olarak bel/boy oraninin kesim noktasinin >0,5 olmasi, kardiyovaskiiler
metabolik riskin tahmininde 6nemli bir gosterge olarak kabul edilmektedir (Ashwell

ve Hsieh, 2005).

2.3.2. Fiziksel Aktivitenin Degerlendirilmesi

Bireylerin fiziksel aktivite durumlarini degerlendirmek i¢in kullanilan
Uluslararas1  Fiziksel — Aktivite  Anketi  (International Physical Activity
Questionnaire/IPAQ), son bir haftada farkli diizeylerdeki fiziksel aktivite sliresinin
kaydedilmesini saglayan bir ankettir. Anketin gecerlik ve glivenirlik g¢aligmasi
Karaca ve Turnagol (2007) tarafindan yapilmistir. Anket, son yedi giinde en az 10
dakika yapilan fiziksel aktiviteler ile ilgili sorular i¢ermektedir. Anketin dort alt

bolimii (siddetli fiziksel aktivite, orta fiziksel aktivite, yliriime, oturma) vardir.
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Degerlendirmede veriler metabolik esdeger (MET) degerlerine ¢evrilerek incelenir.
Oturmada 1,3; yiirimede 3,3; orta siddetli fiziksel aktivitede 4,0; siddetli fiziksel
aktivitede ise 8,0 MET-dakika harcandigi kabul edilmektedir. Aktivite tiirlerine
verilen MET degerleri ile aktivitelerin dakika cinsinden yapilma siiresinin ve
yapilma sikliginin (giin sayisi) c¢arpilmasiyla haftalik MET-dakika puanlar1 elde
edilir. Fiziksel aktivite diizeyi, fiziksel olarak inaktif olan (<600 MET-dk/hafta),
diisiik olan (minimal aktif 600-3000 MET-dk/hafta) ve fiziksel aktivite diizeyi saglik
acisindan yeterli olan (¢ok aktif >3000 MET-dk/hafta) seklinde siiflandirilmaktadir
(IPAQ, 2017).

2.3.3. Biyokimyasal Bulgularin Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan bireylerin serum AKG, toplam kolesterol (TK), LDL-K,
HDL-K ve TG, HbAlc, tiroid uyarici hormon/Thyrotrophin-Stimulating Hormone
(TSH), serum glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT/AST), serum glutamik
piriivik asit transaminaz (SGPT/ALT) degerleri, hasta dosyalarinda yer alan bir
gecelik (10-12 saatlik) aglik sonras1 verilen kan sonuglari ile elde edilmis, VLDL-K
TG/5 formiili ile hesaplanmistir. Belirtilen biyokimyasal veriler, Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Biyokimya Laboratuar1 Referans Araliklarina
gore degerlendirilmistir (EK 5). Biyokimyasal testler Kirikkale Universitesi Tip

Fakiiltesi Hastanesi Biyokimya Labaratuvar’inda yapilmastir.

2.3.4. Kan Basincinin Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan bireylerin kan basinci dl¢limleri alinirken, bireylerin 6lgiim
oncesi 30 dk icerisinde sigara, ¢ay ya da kahve icmemis olmasina dikkat edilmis, en
az sekiz saatlik aclik sonrasi, hasta oturur durumdayken, sirti duvara dayali, bes
dakika istirahat ettikten sonra Olgiim alimmistir. Kan basinci  6l¢iimi
sfigmomanometre ile ikiser dakikalik arayla iki defa 6l¢iilmiis, sonuglarin ortalamasi
kaydedilmistir. Kan basinci ol¢iimleri degerlendirme kriterleri Cizelge 2.2°de

gosterilmistir (Tiirkiye Kardiyoloji Dernegi/TKD, 2015).
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Cizelge 2.2. Kan basinci degerlendirme kriterleri (TKD, 2015)

Kan Basinci Derecesi Kan Basinc1 (mmHg)

Sistolik Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Yiiksek-Normal 130-139 veya 85-89
Hipertansiyon (Evre 1) 140-159 veya 90-99
Evre 2 160-179 veya 100-109
Evre 3 >180 veya >110

2.3.5. Besin Tiiketim Durumunun Degerlendirilmesi

Arastirmaya dahil edilen bireylerin besin tiiketim durumlari ii¢ giinliik (iki giin
hafta ici, bir giin hafta sonu) bireysel besin tiiketim kaydi yontemi kullanilarak
saptanmustir. Ug giinliik besin tiiketim kaydi bireyin 72 saat siiresince tiikettigi tiim
besinlerin tlirliniin  ve miktarlarinin  belirlenip enerji ve besin &gelerinin
hesaplanmasina  dayanmaktadir.  Tiiketilen  besin  miktarlarinin  hatasiz
degerlendirilebilmesi i¢in Yemek ve Besin Fotograf Katalogu’ndan yararlanilmistir
(Rakicioglu ve ark., 2012). Bireylerin evde hazirladiklar1 yemeklerin bir porsiyonuna
giren besinlerin miktarlari, bireylerin kendisine ya da yemegi pisiren Kkisilere
sorulmustur. Ev disinda tiiketilen yemeklerin bir porsiyonuna giren besinlerin
miktarlar1 ise Standart Yemek Tarifeleri (Kutluay-Merdol, 2011) ve Tiirk
Mutfagindan Ornekler (Baysal ve ark., 2005) kitaplar1 kullanilarak hesaplanmistir.
Tiiketilen besin miktarlarindan saglanan enerji ve besin Ogeleri alimlarim
hesaplamak icin Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi
(BeBiS) kullanilmistir (BeBIS, 2004). Elde edilen veriler, Tiirkiye’ye Ozgii
Beslenme Rehberi (TUBER, 2015)’in besin dgesi igerigi onerileri temel almarak
degerlendirilmistir. Bu degerlendirmede bireylerin enerji ve besin dgesi alimlar
+%33,0 kesim noktasina gore <%67,0 ‘‘yetersiz’’, %67,0-133,0 “‘yeterli’’, >%133,0
““fazla’ tiikketim olarak siniflandirilmistir (Ulusal Akademi Yayini/NAP, 1986).
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2.3.6. Fruktoz Tiiketim Sikhig1 ve Miktarinin Degerlendirilmesi

Besin tiiketim siklig1; besin veya besin gruplarmin tiikketiminin giin, hafta veya
ayda siklik olarak saptanmasina dayalidir. Besin tiiketim sikligi, ii¢ giinliikk besin
tikketimi ile birlikte kullanildiginda elde edilen bilgileri dogrular ve besin tiiketim
oOrtintiisii hakkinda bilgi verir. Bu arastirmada katilimeilarin giinliik fruktoz tiikketim
miktarlarini belirlemek amaciyla fruktoz igeren besinlerin tiikketim sikligi ve miktari
‘Fruktoz Tiiketim Siklig1’ anketi (Ouyang ve ark., 2008) ile saptanmistir (Ek 4).
Bununla birlikte bireylerin giinliik ortalama fruktoz alim miktarlar1 {i¢ giinliik besin
tiketim kaydindan elde edilen verilerin BEBIS programma girilmesiyle

hesaplanmustir.

2.4. Verilerin Analizi

Yapilan arastirmadan elde edilen verilerin analizi SPSS istatistik paket
programi ile yapilmistir. Tanimlayict istatistikler dagilimi normal olan degiskenler
icin ortalama+standart sapma (SS), dagilim1 normal olmayan degiskenler igin ortanca
ve alt-tist degerleri ile, nominal degiskenler ise vaka sayis1 ve yilizdesi (%) olarak
gosterilmistir. Arastirmada nitel degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik olup olmadigina bakilmak istendiginde, normal dagilim varsayimlar
saglaniyorsa Student's t-testi, saglanmiyorsa Mann-Whitney U testi kullanilmistir. ki
kategorik degisken arasindaki iliski incelenmek istendiginde Ki-Kare testi
kullanilmistir. Iki nicel degisken arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski olup
olmadigina bakmak i¢in, degiskenlerin ikisinin de normal dagilim varsayimlarim
sagladig1 durumda Pearson Korelasyon Katsayisi, degiskenlerin en az birinin normal
dagilim varsayimlarin1 saglamadigi durumda ise Spearman Korelasyon Katsayisi
kullanilmistir. Nicel bir degisken bakimindan, {i¢ veya daha fazla kategoriye sahip
nitel degiskenin kategorileri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olup
olmadigi, normal dagilim varsayimlari saglaniyorsa One Way ANOVA testi,

saglanmiyorsa Kruskal Wallis testi kullanilarak degerlendirilmistir. Tiim istatistiksel
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testlerde giiven araligi %95,0 olarak kabul edilmistir (Giiris ve Astar, 2014;
Stimbiiloglu ve Stimbiiloglu, 2009).
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3. BULGULAR

3.1. Bireylere Ait Genel Bilgiler

Arastirma, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne
bagvuran Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubunun her birinde 10’u (%25)
erkek, 30’u kadin (%75,0) olmak iizere toplam 120 birey ile yiritilmistiir.
Katilimcilarin  sosyodemografik &zelliklerinin dagilimma goére genel olarak evli
(9%90,0), ilkokul mezunu (%40,9) ve calismadigi (%65,8) saptanmistir. Tip 2
diyabetlilerin ortalama yaslar1 50,35+6,9 yil, prediyabetlilerin 42,08+11,7 yil ve
kontrol grubunun 43,93+10,8 yildir (p<0,05) (Cizelge 3.1).

Cizelge 3.1. Bireylerin sosyodemografik 6zelliklerine gére dagilimi

Tip 2 Diyabetli Prediyabetli Kontrol Toplam p?
Cinsiyet S % S % S % S %
Erkek 10 25,0 10 25,0 10 25,0 30 25,0 p<0,0012*
Kadin 30 75,0 30 75,0 30 75,0 90 75,0
Medeni Durum
Bekar 2 50 4 10,0 6 15,0 12 10,0 0,322
Evli 38 95,0 36 90,0 34 85,0 108 90,0
Egitim Durumu
Okur-yazar 3 75 3 75 1 2,5 7 59
ilkokul 20 50,0 13 32,5 16 40,0 49 40,9 0540
Ortaokul 5 12,5 2 50 4 10,0 11 9,1
Lise 9 22,5 16 40,0 13 32,5 38 31,6
Universite 3 7,5 6 15,0 6 15,0 15 12,5
Calisma Durumu
Calistyor 11 27,5 13 32,5 13 32,5 37 30,8
Calismiyor 29 72,5 25 62,5 25 62,5 79 65,8 0,382
Ogrenci - - 2 5,0 2 5,0 4 3,4
Yas (yil)
x£SS 50,35+6,9 42,08+11,7 43,93+10,8 45,45+10,6
Ortanca 51,5 45,0 455 48,0 0,001b*
Alt-Ust 33-62 20-62 21-64 20-64

aKi-kare test b Krusskal Wallis Test *p<0,05
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Tip 2 diyabetli bireylerin diyabet ile ilgili verilerinin dagilimi Cizelge 3.2°de

verilmistir. Erkeklerin %70,0’inin, kadmlarin ise %63,3’tiniin ailesinde diyabet

Oykiisii vardir. Diyabet disinda herhangi bir kronik hastaligi olanlarin %41,7’sinde

hipertansiyon ve tiroid hastaligi goriilmekte, %72,5’i ila¢ kullanmaktadir. Ilag

kullananlarin %44,8’i oral antidiyabetik, %20,7’si insiilin kullanmaktadir. Ayrica

%62,5°1 diyabet egitimi almis, egitim alanlarin %88,0’i egitimi hemsireden almistir.

Erkeklerin ortalama diyabet yas1 7,5+3,40 yil, kadinlarin 7,13+4,50 yildir.

Cizelge 3.2. Tip 2 diyabetli bireylerin diyabet ile ilgili verilerine gore dagilimi

Diyabet ile ilgili bilgiler Erkek (n:10) Kadin (n:30)  Toplam (n:40) p?
Aile iiyelerinde diyabet varhg: S % S % S %
Yok 3 30,0 11 36,7 14 35,0 0,70
Var* 7 70,0 19 63,3 26 65,0
Anne 4 57,1 8 42,1 12 46,2 0,15
Baba - - 7 36,8 7 26,9
Kardes 3 42,9 4 21,1 7 26,9
Diyabet disinda baska hastalik varhg:
Yok 9 90,0 19 63,3 28 70 0,11
Var# 10,0 11 36,7 12 30
Hipertansiyon 100,0 4 36,4 5 41,7
Kalp-damar - - 4 36,4 4 33,3
Tiroid hastalig - - 5 45,5 5 41,7
_ Kas-iskelet - - 2 18,2 2 16.7
Ila¢ kullanin
Hayir 3 30,0 8 26,7 11 275 083
Evet* 7 70,0 22 733 29 725
Insiilin 3 42,8 3 13,7 6 20,7
Oral Antidiyabetik 3 42,8 10 455 13 44,8
Tansiyon flact 1 14,4 22,7 20,7
Tiroid ilaci - - 18,1 13,8
Diyabet egitimi
Hayir 4 40,0 11 36,7 15 375 0,85
Evet” 6 60,0 19 63,3 25 62,5
Diyetisyen 1 16,7 2 10,5 3 12,0 0,16
Hemsire 5 83,3 17 89,5 22 88,0
Diyabet yas1 (y1l)
Ortalama+SS 7,5+3,40 7,13+4,50 7,2+4,22
Ortanca 6 7 0.7°
Alt-Ust 4-13 1-19

aKj-kare Test PKrusskal Wallis Test

#Evet cevabi veren bireylere sorulmustur.
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Arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite durumlar Cizelge 3.3’te
gosterilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin %77,5’1 disiik aktivite diizeyi, %20,0’si
inaktif; prediyabetli bireylerin %76,9’u diisiik aktivite diizeyi, %17,9’u inaktif;
kontrol grubu bireylerin %79,5’1 diisiikk aktivite diizeyi, %17,9’u inaktif grupta yer
almaktadir (p>0,05). Prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylerden toplam iki kisi
ankette yer alan sorulardan bazilarina “bilmiyorum/emin degilim” cevabi verdigi

i¢in aktivite diizeyleri belirlenememistir.

Cizelge 3.3. Bireylerin fiziksel aktivite durumlarina gore dagilimi

Fiziksel Tip 2 Diyabetli Prediyabetli Kontrol Toplam p?
Aktivite (n:40) (n:39) (n:39) (n:120)
Durumu
S % S % S % S %
Inaktif 8 20,0 7 17,9 7 17,9 22 18,3
Diisiik 31 77,5 30 769 31 79,5 92 76,7 p>0,05
Yeterli 1 2,5 2 51 1 2,6 4 3,3

Fischer Kesin Ki-Kare Test

3.2. Bireylerin Beslenme Aliskanlhiklarinin Degerlendirilmesi

Arastirmaya katilan Tip 2 diyabetli bireylerin %97,5’1, prediyabetli bireylerin
%95,0’1i ve kontrol grubu bireylerin %87,5’i her giin kahvalti yaptiklarini
belirtmislerdir. Tip 2 diyabetli bireylerin %55,0’1 kusluk, %52,5°1 ikindi; prediyabetli
bireylerin %72,5’1 kusluk, %67,5’1 ikindi; kontrol grubundakilerin ise %60,0’1
kusluk, %>55,0°1 ikindi ara Oginiini hi¢ yapmamaktadir. Tip 2 diyabetli ve
prediyabetli bireylerin %40,0’1, kontrol grubu bireylerin ise %30,0’u gece 6giiniinii
her giin tiikettiklerini belirtmislerdir. Tip 2 diyabetli bireylerin %55,0’1 her giin,
%35,0’1 hig¢; prediyabetli bireylerin %60,0’1 her giin, %35,0’i hig; kontrol
grubundakilerin ise %45,0’1 her giin, %42,5’i hi¢ siklikta 06gle Ogiiniini
tilketmektedir. Arastirmaya katilan bireylerin tamamina yakini aksam 6gliniinii her

giin tiikettiklerini belirtmislerdir (Cizelge 3.4).
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Cizelge 3.4. Bireylerin 6giin sikliklarina gore dagilimi (%)

Tip 2 Diyabetli (n:40) Prediyabetli (n:40)

Kontrol (n:40)

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
Kahvalt 975 25 - - - 950 25 2,5 - - 875 10,0 - 25 -
Kusluk 275 25 7,5 7,5 55 150 50 5,0 25 725 150 25 50 175 60,0
Ogle 550 75 - 25 3% 600 50 - - 350 450 25 100 - 42,5
ikindi 30,0 - 75 100 525 200 50 - 75 675 150 75 75 150 550
Aksam 100 - - - - 95,0 - 50 - - 97,5 - 2,5 - -
Gece 400 50 100 25 425 400 75 2,5 75 425 300 50 100 150 400

1: Her giin 2: Haftada 5-6 giin 3: Haftada 3-4 giin 4: Haftada 1-2 giin ~ 5: Hig tiikketmiyor
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Arastirmaya katilan bireylerin 6giin atlama nedenleri Cizelge 3.5’te verilmistir.
Tip 2 diyabetli bireylerin %35,0’i, prediyabetli bireylerin %57,5’i, kontrol
grubundaki bireylerin %42,5°1 ‘aliskanlig1 yok® nedeniyle 6giin atlamaktadir. Ogiin

atlama nedenleri bakimindan gruplar arasinda fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Cizelge 3.5. Bireylerin 6giin atlama nedenlerine gore dagilimi

Ogiin atlama nedenleri Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40)  Kontrol (n:40) p?

S % S % S %
Vakti yok 7 175 3 75 4 10,0
Cani istemiyor/istahsm 13 325 8 20,0 14 35,0
Agirlik kazanmak 6 15,0 6 15,0 5 125 046
istemiyor
Aliskanlig1 yok 14 35,0 23 57,5 17 425

aKi-kare test

Arastirmaya katilan bireylerin ana 6giinleri tiikettikleri yerler Cizelge 3.6’da
verilmistir. Kahvalti 6gtintinii Tip 2 diyabetli bireylerin %92,5’1, prediyabetli ve
kontrol grubu bireylerin %85,0’i evde yapmakta; Tip 2 diyabetli bireylerin %25,01,
prediyabetli bireylerin %32,5’i ve kontrol grubu bireylerin %27,5’1 6gle 6glinlinii is
yeri yemekhanesinde tiikketmektedir. Her {i¢ grupta da bireylerin tamamina yakini

aksam Ogiiniinii evde tiiketmektedir.

Cizelge 3.6. Bireylerin ana 6giinleri tiikettikleri yerlere gore dagilinm

Ogiinler Tip 2 Diyabetli (n:40) Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40)

1 2 3 1 2 3 1 2 3
Kahvalti 92,5 75 - 85,0 15,0 - 85,0 15,0
Ogle 72,5 25,0 25 65,0 325 25 72,5 27,5
yemegi
Aksam 40,0 - - 97,5 2,5 - 97,5 25

1: Ev 2:Isyeri 3:Restoran

Arastirmaya katilan bireylerin diyet uygulama durumlar1 ve uyguladiklar: diyet
tirleri Cizelge 3.7’de verilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin %10,0’u diyet yapmakta
ve bu bireylerin %75,0’i diyabetik diyet, %25,0’i Karatay diyeti yaptigini belirtirken;
prediyabetli bireylerin %12,5’i diyet yapmakta ve bu bireylerin tamami zayiflama
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diyeti yaptigini belirtmekte ve kontrol grubu bireylerin ise %10,0’u diyet yapmakta

bu bireylerin tamami zayiflama diyeti yaptigini belirtmektedir.

Cizelge 3.7. Bireylerin diyet uygulama durumlarina ve uyguladiklart diyetlere gore dagilimi

Tip 2 diyabetli (n:40) Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40)
Diyet uygulama durumu S % S % S %
Uygulamiyor 36 90,0 35 87,5 36 90,0
Uyguluyor? 4 10,0 5 12,5 4 10,0
Zayiflama - - 5 100,0 4 100,0
Diyabetik 3 75,0
Karatay 1 25,0

#Bvet yanitini verenler cevaplamigtir.

3.3. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alimlarina iliskin Bulgular

Aragtirmaya katilan bireylerin enerji ve makro besin 6gesi alimlart Cizelge
3.8’de gosterilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik enerji alimlar1 1979,5+415,2
kkal, karbonhidrat 232,6+55,5 g, fruktoz 14,6+4,6 g, sukroz 26,3+12,8 g, protein
74,2£16,5 g, toplam yag 80,9+18 g, posa 23,3+7,5 g, suda ¢bziinen posa 8+2,5 @,
suda ¢oziinmeyen posa 15,2+4,9 g ve kolesterol 353,3+88,3 mg’dir. Prediyabetli
bireylerin giinliik ortalama enerji alimlar1 2057,6+319 kkal, karbonhidrat 255,4+52,8
g, fruktoz 14,943,9 g, sukroz 30,3£13,2 g, protein 73,1+11 g, toplam yag 79,8+13,2
0, posa 23,5+6 g, suda ¢oziinen posa 23,5+6 g, suda ¢coziinmeyen posa 14,2+3,9 g, ve
kolesterol 342,6+79,5 mg’dir. Kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama enerji
alimlar1 1989,3+277,7 kkal, karbonhidrat 251,2+41,8 g, fruktoz 15,2+5,1 ¢, sukroz
32,3+15,3 g, protein 69,4+11,9 g, toplam yag 76+11,6 g, posa 22,4+5,1 g, suda
¢oziinen posa 7,9+1,9 g, suda ¢Oziinmeyen posa 15,5+43,3 g ve kolesterol
335,4+105,6 mg’dir. Ug giinliik besin tiiketim kayd: ortalamalariyla elde edilen
bilgilere gore Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin sirasiyla
karbonhidrat alim yiizdeleri %48+3.,9; %50,5+4,1; %51,5+3,5; protein yiizdeleri
%15,4+1,8; %14,7£1,8; %14,2+1,5; toplam yag yiizdesi %36,5+3,5; %34,743,8,;
%34,1+£3,3; doymus yag yiizdeleri %14,9+3,1; %13,9+2.9; %14,8+3,3; TDYA
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yiizdeleri %13,9+3,6; %12,3+3,1; %12,5+2,9 ve CDYA yiizdeleri %6=+1,5; %6+1,4;
%5,9+1,2°dir.  Prediyabetli bireylerin enerji, karbonhidrat ve CDYA alim
miktarlarmin Tip 2 diyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p>0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin ise protein, toplam yag, doymus
yag, TDYA ve kolesterol alim miktarlarinin prediyabetli ve kontrol grubu bireylere
kiyasla daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p>0,05). Kontrol grubu bireylerin fruktoz
ve sukroz alim miktarlar1 diger gruplara kiyasla daha yiiksektir (p>0,05). Tip 2
diyabetli bireylerin giinliik tlikettikleri enerjinin karbonhidrattan gelen oranlari,
prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla anlamli olarak daha diisiik, protein ve
yagdan gelen oranlar1 ise anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge
3.8).

Cizelge 3.8. Bireylerin enerji ve makro besin 6geleri alimlarinin ortalama (X), standart sapma
(SS), ortanca, alt-iist degerleri

Enerji ve besin dgeleri ~ Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) D
Enerji (kkal)

X£SS 1979,5+415,2 2057,6+319 1989,3+277,7 0,226%
Ortanca 1933,2 2027,7 1954,6

Alt-Ust 1455,9-3843,5 1523-2803,2 1558,6-2704,5
Karbonhidrat (g)

x+SS 232,6+55,5 255,4+52 8 251,2+41,8 0,02
Ortanca 226,5 251,6 250,4

Alt-Ust 153,8-478,1 161,2-390,7 181,3-371,5

Fruktoz (g)

x+SS 14,6+4,6 14,9+3,9 15,245,1 0,8522
Ortanca 14,7 14,4 14,9

Alt-Ust 5,5-29,6 6,6-25,5 5,8-29,9

Sukroz (g)

X£SS 26,3+12,8 30,3+13,2 32,3£15,3 0,137
Ortanca 24,2 29,8 31,9

Alt-Ust 6,7-89,4 7-67,8 6,2-61,4

Karbonhidrat (TE%)

X+SS 48439 50,5+4,1 51,543,5 0,000*¥
Ortanca 48,5 50,5 51

Alt-Ust 40-56 41-59 46-59

Protein (g)

%+SS 74,2416,5 73,1x11 69,4+11,9 0,254b
Ortanca 73,2 70,9 66

Alt-Ust 42-150 48,8-109,7 50,4-104,8
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Cizelge 3.8 (Devam). Bireylerin enerji ve makro besin 6geleri alimlarinin ortalama
(%), standart sapma (SS), ortanca, alt-iist degerleri

Enerji ve besin dgeleri ~ Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40)  Kontrol (n:40) p
Protein (TE%0)
x+SS 15,4+1,8 14,7+1,8 14,2+1,5 0,013
Ortanca 15 14,5 14
Alt-Ust 11-20 11-20 12-17
Toplam Yag (g)
%+SS 80,9+18 79,8+13,2 76+11,6 0,331°
Ortanca 77,7 76,8 74,5
Alt-Ust 52,7-143,8 60,4-107,5 59,9-103,8
Toplam Yag (TE%)
%+SS 36,543,5 34,743,8 34,1433 0,01%%#
Ortanca 37 34 34
Alt-Ust 28-43 27-44 28-41
Doymus yag (%)
X£SS 14,9+£3,1 13,9429 14,8+3,3 0,344
Ortanca 14,5 13,8 14
Alt-Ust 7,6-23,2 10-22,7 8,5-23,9
TDYA (%)
x+SS 13,943,6 12,343,1 12,5429 0,028
Ortanca 13,3 11,5 12,2
Alt-Ust 8,5-29,8 7,4-20,7 7,7-20,9
CDYA (%)
%£SS 6+1,5 6+1,4 5,941,2 0,847°
Ortanca 57 6,1 5,7
Alt-Ust 3,7-9,5 3,9-9,9 3,5-8,5
Posa (g)
X£SS 23,3475 23,546 22,445,1 0,7712
Ortanca 21,2 22,6 21,6
Alt-Ust 11,4-52,2 11,1-36,8 13,9-35,4
Suda ¢éziinen posa (g)
x+SS 8+2.5 83425 7,9+1,9 0,7542
Ortanca 7,2 1,7 7,7
Alt-Ust 4,8-16,7 4,1-15,1 5,1-14,3
Suda ¢oziinmeyen
x+SS 15,2+4,9 14,2439 15,5433 0,1732
Ortanca 13,9 13,5 15,1
Alt-Ust 8,9-34,7 6,9-23,4 9,3-24,3
Kolesterol (mg)
x£SS 353,3+88,3 342,6+79,5 335,4+105,6 0,680°
Ortanca 340,7 330,2 345,2
Alt-Ust 207,9-646 163,3-562,2 152,1-550,6

aKruskal Wallis Test POne Way Anova Test *p<0,05 *Anlamlilik, Tip 2 diyabetli grup ile kontrol grubu
arasindaki farklibktan, ¥Tip 2 diyabetli grup ile prediyabetli ve kontrol grubu arasindaki farkliliktan

kaynaklanmigtir.
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Arastirmaya katilan bireylerin vitamin ve mineral alimlar1 Cizelge 3.9’da
verilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik ortalama A vitamini alimi
1377,9+£1163,9 mcg, tiamin 0,8+0,2 mg, riboflavin 1,4+0,3 mg, piridoksin 1,2+0,3
mg, biotin 49,5+9,8 mcg, B12 vitamini 4,3+1,4 mcg, niasin 12,9+5,9 mg, E vitamini
12,944,6 mg, folat 300,1+66,6 mcg, C vitamini 106,7+47,3 mg, sodyum
4817,1+1228,5 mg, potasyum 2559,5+559,4 mg, kalsiyum 941,3+173,4 mg, fosfor
1205,7£285 mg, magnezyum 286,8+81,4 mg, demir 10,7+3,4 mg, ¢inko 10+2,7
mg’dir. Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin sirasiyla giinliik ortalama A vitamini
almi 1490,4+£1471,4 ve 1307,9+1124,4 mcg, tiamin 0,8+0,2 ve 0,8+0,1 mg,
riboflavin 1,3+0,2 ve 1,2+0,2 mg, piridoksin 1,1+0,2 ve 1,1+0,2 mg, biotin 48,1+9,3
ve 46+8,9 mcg, Bio vitamini 5,3+£3,9 ve 4,8+4,9 mcg, niasin 11,9+3,3 ve 11,2+3,6
mg, E vitamini 12+4,5 ve 12+3,4 mg, folat 279,4+64,6 ve 264,7+47,8 mcg, C
vitamini 86,3+34.4 ve 93,5+37,7 mg, sodyum 4641,3£1029,9 ve 4269,1£769,1 mg,
potasyum 2430,9+437,7 ve 2355,3+449,5 mg, kalsiyum 860,5+147,8 ve 804,6+143,8
mg, fosfor 1164,9+150 ve 1114+188,7 mg, magnezyum 274,7+50,9 ve 263,4+56,4
mg, demir 10,3+2,1 ve 9,9+2,1 mg, c¢inko 10,1+1,9 ve 9,2+1,6 mg’dir. Tip 2
diyabetli bireylerin riboflavin, piridoksin, biotin, niasin, E vitamini, folat, C vitamini,
potasyum, fosfor, magnezyum ve demir alimlari prediyabetli ve kontrol grubu
bireylere kiyasla yiliksek bulunmus (p>0,05), kalsiyum ve sodyum alimlari ise
prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla istatistiksel agidan anlamli olarak
yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.9).

43



Cizelge 3.9. Bireylerin mikro besin 6geleri alimlarmin ortalama (xX), standart sapma (SS),
ortanca, alt-iist degerleri

Mikro besin dgeleri ~ Tip 2 diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p

A vitamini (mcg)

x+SS 1377,9£1163,9 1490,4+1471,4 1307,9+1124,4  0,266?
Ortanca 1010,5 870,8 889,9

Alt-Ust 501,6-7160,2 470,2-7061,1 592,9-4438,9

Tiamin (mg)

%+SS 0,8+0,2 0,8+0,2 0,8+0,1 0,2652
Ortanca 0,8 0,8 0,8

Alt-Ust 0,5-1,8 0,5-1,6 0,5-1,2

Riboflavin (mg)

%+SS 1,440,3 1,340,2 1,240,2 0,082

Ortanca 1,3 1,3 1,2

Alt-Ust 0,8-2,4 0,9-2,3 0,8-2,3

Piridoksin (mg)

%+SS 1,2+0,3 1,120,2 1,1£0,2 0,216?
Ortanca 1,1 11 1

Alt-Ust 0,5-2,4 0,6-1,6 0,7-2,1

Biotin (mcg)

x+SS 49,5+9,8 48,149,3 46+8,9 0,260°
Ortanca 49,4 48,2 46,1

Alt-Ust 27,9-76,7 29,6-80,7 29,4-71,2

B12 vitamini (mcg)

%+SS 43+1,4 5,343.9 4,8+4,9 0,4582
Ortanca 4,2 4.2 41

Alt-Ust 2,1-7,7 2,1-22,3 2,4-349

Niasin (mg)

%+SS 12,945.9 11,9+3,3 11,243,6 0,2262
Ortanca 11,7 11,5 10,8

Alt-Ust 5,4-36,3 5,4-19,1 6,3-23,1

E vitamini (mg)

%+SS 12,9+4.6 12+4,5 1243 .4 0,5412
Ortanca 11,8 10,8 11,4

Alt-Ust 5,9-30,8 5-22,4 6,2-20,4

Folat (mcg)

x+SS 300,1+66,6 279,4+64,6 264,7+47,8 0,058%
Ortanca 292,9 262,5 2645

Alt-Ust 174,5-485,9 185,8-483 185-369,1

C vitamini (mg)

X+SS 106,7+47 .3 86,3+34,4 93,5+37,7 0,1272
Ortanca 94,9 78,9 83,7

Alt-Ust 31,8-221,3 34,7-166,1 37,1-185,3

Sodyum (mg)

%+SS 4817,1+1228,5 4641,3+1029,9 4269,1+769,1  0,04™
Ortanca 4599,7 4621,8 4280,2

Alt-Ust 2569,5-8518 2796,3-7145,9 2590-5700,4

Potasyum (mg)

%+SS 2559,5+559,4 2430,9+437,7 2355344495  0,168P
Ortanca 2504,6 2405,9 22854

Alt-Ust 1396,2-4400,4 1678,7-3596,4 1470,7-3248,9

Kalsiyum (mg)

%+SS 941,3+173,4 860,5+147,8 804,6+143,8  0,0010*
Ortanca 920,5 865,5 801,2

Alt-Ust 450-1351 493,9-1355,3 537,8-1158,5
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Cizelge 3.9 (Devam). Bireylerin mikro besin 6gesi alimlarinin ortalama (X),
standart sapma (SS), ortanca, alt-iist degerleri
Mikro besin 6geleri ~ Tip 2 diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p

Fosfor (mg)

X£SS 1205,7+285 1164,9+150 1114+188,7 0,167°
Ortanca 1196,2 1159,8 1075,5

Alt-Ust 653,8-2454,6 829,7-1469,3 803,3-1630,5
Magnezyum (mg)

%+SS 286,8+81,4 274,7+50,9 263,4+56,4 0,2762
Ortanca 267,4 280,3 246,3

Alt-Ust 178,4-650,6 166,9-366,2 187,3-414,4

Demir (mg)

x+SS 10,7434 10,342,1 99421 0,3672
Ortanca 10 10,5 9,4

Alt-Ust 5,8-25,7 6,1-15,6 6,5-15,5

Cinko (mg)

%+SS 10427 10,1£1,9 9,2+1.,6 0,1472
Ortanca 9,5 10,2 9,2

Alt-Ust 5,7-21,8 6,1-15,4 6,6-12,5

aKrusskal Wallis Test "One Way Anova Test * p<0,05 *Anlamlilik Tip 2 diyabetli grup ile kontrol grubu
arasindaki farkliliktan kaynaklanmaktadir. Standart Yemek Tarifelerine gore hesaplamalar yapilmistir.
Aragtirmaya katilan bireylerin TUBER (2015)’e gore enerji ve giinliik besin
Ogeleri gereksinimlerini karsilama diizeyleri Cizelge 3.10°da gosterilmistir. Tip 2
diyabetli bireylerin ¢ogunun diyeti enerji (%95,0), karbonhidrat (%77,5), protein
(%97,5), posa (%75,0) agisindan yeterli; yag (%57,5) ve doymus yag (%92,5)
acisindan fazladir. Prediyabetli bireylerin ¢ogunun diyeti enerji (%97,5),
karbonhidrat (%90,0), protein (%92,5), yag (%62,5) ve posa (%82,5) ag¢isindan
yeterli; doymus yag (%80,0) acisindan fazla; TDYA (%60,0), CDYA (%77,5)
agisindan yetersizdir. Kontrol grubu bireylerin ¢ogunun diyeti enerji (%92,5),
karbonhidrat (%100,0), protein (%85,0), yag (%65,0), posa (%82,5) agisindan
yeterli; doymus yag (%90,0) agisindan fazla; TDYA (%45,0) ve CDYA (%82,5)
acisindan yetersizdir. Tip 2 diyabetlilerde giinliik karbonhidrat alim diizeyi yetersiz
olan bireylerin oran1 prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla daha yiiksek olup
Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin karbonhidrat
gereksinimlerinin karsilanma diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmektedir (p<0,05) (Cizelge 3.10).
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Cizelge 3.10. Bireylerin TUBER’e gore giinlik enerji ve makro besin ogeleri
gereksinimlerini karsilama diizeylerine gore dagilimi

Enerji ve Besin Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p?
ogeleri % % %

1 2 3 1 2 3 1 2 3
Enerji (kkal) - 95,0 5,0 - 975 25 - 92,5 75 0,59
Karbonhidrat (%) 22,5 77,5 - 10,0 90,0 - - 100,0 - 0,005*
Protein (%) 2,5 97,5 - 75 925 - 15,0 85,0 - 0,12
Yag (%) - 425 575 - 62,5 375 - 65,0 35,0 0,08
Doymus yag (%) - 75 925 - 20,0 80,0 - 10,0 90,0 0,20
TDYA (%) 30,0 450 250 60,0 20,0 20,0 45 37,5 17,5 0,07
CDYA (%) 70,0 30,0 - 775 225 - 82,5 17,5 - 0,41
Posa (g) 12,5 750 125 75 825 100 125 825 5,0 0,72

aKi-kare testi *p<0,05 1: Yetersiz (<%67) 2: Yeterli (%67-133) 3: Fazla (>%133).

Aragtirmaya katilan bireylerin TUBER (2015)’e gére giinliilk vitamin
gereksinimlerini karsilama diizeyleri Cizelge 3.11°de verilmistir. Tip 2 diyabetli
bireylerin ¢ogu tiamin (%77,5), riboflavin (%72,5), niasin (%75,0), piridoksin
(%80,0), biotin (%70,0), folat (%87,5), B12 vitamini (%65,0), C vitamini (%55,0), E
vitaminini (%72,5) yeterli diizeyde, A vitaminini fazla (%62,5) tiikketmektedir.
Prediyabetli bireylerin ¢ogunlugu tiamin (%67,5), riboflavin (%80,0), niasin
(%77,5), piridoksin (%70,0), biotin (%72,5), folat (%77,5), B2 vitamini (%65,0) ve
E vitaminini (%60,0) yeterli diizeyde; A vitaminini fazla (%55,0) tiketmektedir.
Kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunlugu ise A vitamini (%55,0), tiamin (%57,5),
riboflavin  (%87,5), niasin (%75,0), piridoksin (%70,0), biotin (%82,5), folat
(%72,5), B12 vitamini (%82,5), C vitamini (%55,0) ve E vitaminini (%72,5) yeterli
diizeyde tiiketmektedir. Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin
sadece folat gereksinimlerinin karsilanma diizeyleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark oldugu saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 3.11).
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Cizelge 3.11. Bireylerin TUBER’e gore giinliik vitamin gereksinimlerini karsilama
diizeylerine gore dagilimi

Vitaminler Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p?
% % %
1 2 3 1 2 3 1 2 3

A vitamini (mcg) - 375 625 - 425 550 - 55,0 45,0 0,33
Tiamin (mg) 200 775 25 300 675 25 425 575 - 0,24
Riboflavin (mg) - 725 2715 - 80,0 20,0 - 875 125 0,24
Niasin (mg) 12,5 750 125 200 775 25 200 750 50 0,38
Piridoksin (mcg) 15,0 80,0 50 300 700 - 275 700 25 0,34
Biotin (mcg) - 700 300 - 725 275 - 85 175 0,39
Folat (mcg) 75 875 50 200 775 25 275 725 - 0,03"
B12 (mcg) 15,0 650 20,0 100 650 250 100 825 75 0,24
C vitamini (mg) 20,0 550 250 350 500 150 30,0 550 150 0,52
E vitamini (mg) 5,0 725 225 175 60,0 225 100 725 175 0,42

*Ki-kare Test *p<0,05 1: Yetersiz (<%67) 2: Yeterli (%67-133) 3: Fazla (>%133).

Aragtirmaya katilan bireylerin TUBER (2015)’e gére giinliik mineral
gereksinimlerini karsilama diizeylerine gore dagilimi Cizelge 3.12°de verilmistir.
Aragtirmaya katilan Dbireylerin tamami sodyumu fazla (%100,0) miktarda
tilketmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerin ¢gogunlugu kalsiyum (%92,5), magnezyum
(%85,0), demir (%80,0) ve ¢inkoyu (%67,5) yeterli diizeyde, fosforu (%97,5) fazla
miktarda ve potasyumu (%90,0) yetersiz diizeyde tiiketmektedir. Prediyabetli
bireylerin ¢ogunlugu kalsiyum (%92,5), magnezyum (%92,5), demir (%90,0) ve
cinkoyu (%57,5) yeterli diizeyde, potasyumu (%97,5) yetersiz diizeyde ve tamami
fosforu (%2100,0) fazla miktarda tiiketmektedir. Kontrol grubundaki bireylerin
cogunlugu kalsiyum (%90,0), magnezyum (%87,5), demir (%87,5) ve ¢inkoyu
(%77,5) yeterli diizeyde, potasyumu (%92,5) yetersiz diizeyde ve tamami fosforu
(%100,0) fazla miktarda tiiketmektedir. Mineral gereksinimlerini karsilama diizeyleri

acisindan gruplar arasindaki fark anlamli bulunmamuistir (p>0,05).
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Cizelge 3.12. Bireylerin TUBER’e gore giinliik mineral gereksinimlerini karsilama
diizeylerine gore dagilimi

Mineraller Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p?
% % %
1 2 3 1 2 3 1 2 3

Sodyum (mg) - - 100,0 - - 100,0 - - 100,0

Kalsiyum (mg) 50 925 25 50 925 25 100 900 - 0,73
Fosfor (mg) - 25 975 - - 1000 - - 1000 0,36
Potasyum (g) 900 10,0 - 975 25 - 925 175 - 0,39
Magnezyum (mg) 12,5 85,0 2,5 75 925 - 125 875 - 0,6
Demir (mg) 100 800 100 75 900 25 75 875 50 0,65
Cinko (mg) - 67,5 32,5 - 575 425 - 775 225 0,16

aKi-kare Test 1: Yetersiz (<%67) 2: Yeterli (%67-133) 3: Fazla (>%133).

3.4. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri, Biyokimyasal Bulgular1 ve Kan
Basinclarina iliskin Bulgular

Arastirmaya katilan bireylerin antropometrik olglimlerinin ortalama ve SS
degerleri Cizelge 3.13°te verilmistir. Bu ¢izelgeye gore Tip 2 diyabetli bireylerin
boy uzunlugu 159,3+10,2 cm, viicut agirhg 89,7+18,3 kg, BKI’si 35,5+7,3 kg/m?,
bel cevresi 106,2+11,6 cm, kalga cevresi 117+14,4 cm, bel/kal¢a orani 0,940,06,
bel/boy orani 0,6+0,08, viicut yag ylizdesi %39,3£8,2, viicut su yiizdesi 43,1£5,3 ve
yagsiz vicut kiitlesi 53,7+9,9 kg’dir. Prediyabetli bireylerin boy uzunlugu 163,7+9,1
cm, viicut agirhgn 88,7+14,7 kg, BKI’si 33,2+5,8 kg/m?, bel gevresi 101£11,5 cm,
kalca ¢evresi 111,3+10,1 cm, bel/kal¢a oran1 0,9+0,08, bel/boy oran1 0,6+0,08, viicut
yag yiizdesi %36,9+7,9, viicut su yiizdesi 45,5+6,3 ve yagsiz viicut kiitlesi 55,8+8,7
kg’dir. Kontrol grubundaki bireylerin boy uzunlugu 159,3+9,8 c¢m, viicut agirlig
91,4+17,3 kg, BKI’si 37,6+9,8 kg/mz, bel c¢evresi 104,1+14 cm, kalca ¢evresi
113,8+14,1 cm, bel/kalga oran1 0,9+0,1, bel/boy orani 0,6+0,1, viicut yag yiizdesi
%40,3+6,3, viicut su ylizdesi 42,3+3,8 ve yagsiz viicut kiitlesi 54,1+£8,6 kg’dir. Tip 2
diyabetli bireylerin viicut agirligi, BKI’si, bel cevresi, kalga gevresi, viicut yag
yiizdesi prediyabetli bireylere kiyasla daha yiiksektir (p>0,05). Ayrica Tip 2 diyabetli

bireylerin viicut su yilizdesi, prediyabetli bireyler ile kiyaslandiginda anlamli olarak
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daha distiktiir (p<0,05). Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin bel/boy oranlari
kontrol grubunda yer alan bireyler ile kiyaslandiginda anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 3.13. Bireylerin antropometrik dl¢iimlerinin ortalama (), standart sapma (SS),
ortanca ve alt-iist degerleri

Antropometrik  Tip 2 Diyabetli (n:40) Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p

Olciimler
% £SS Alt-Ust X Alt-Ust X Alt-Ust

(ortanca) (ortanca) (ortanca)

Boy uzunlugu 159,3+10,2  143-192 163,749,1 148-186 159,3+9,8 135-177 0,072

(cm) (158) (163) (162)

Viicut agirhg: 89,7+18,3 59,8- 88,7+14,7 64,5- 91,4+17,3 68,2- 0,822

(kg) (84,7) 141,4 (85) 133,7 (87,7) 139

BKIi (kg/m?) 35,5+7,3 23,1- 33,2+5,8 20,1- 37,6+9,8 26,4- 0,132
(34,1) 55,2 (32,9 49,6 (35,2) 78,6

Bel cevresi 106,2+11,6  79,5-132 101+11,5 78-126 104,1+14 75-132 0,17°

(cm) (105,2) (101) (103,8)

Kalga cevresi 117+14,4 96,4-157 111,3+10,1 95-143 113,8+14,1 90-155 0,292

(cm) (114,5) (111) (112,5)

Bel/kal¢a orani 0,9+0,06 0,7-1 0,9+0,08 0,7-1 0,9+0,1 0,6-1 0,87°
(0,9 (0,8 (0,9

Bel/boy orani 0,6+0,08 0,4-0,8 0,6+0,08 0,4-0,8 0,6+0,1 0,4-09 0,04
(0,6) (0,6) (0,6)

Viicut yag (%) 39,3£8,2 22,2- 36,9+7,9 12,5- 40,3+6,3 29,9- 0,142
(40,7) 53,2 (39,2) 49,9 (41,7) 554

Viicut su (%) 43,1+5,3 35-55,3 45,5+6,3 36,9- 42,3+3,8 36,2- 0,048
(41,6) (44) 66,7 (41,9) 49,5

Yagsiz viicut 53,7+£9,9 36,8- 55,8+8,7 43,3- 54,1+8,6 42,1-84 0,292

kiitlesi (kg) (52) 84,4 (54,9) 82,3 (52)

aKrusskal Wallis Test ®One Way Anova Test  * p<0,05 #Anlamhlik Tip 2 diyabetli grup ile prediyabetli
grup, ¥Tip 2 diyabetli ve prediyabetli grup ile kontrol grubu arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Aragtirmaya katilan bireylerin BKI, bel g¢evresi, bel/kalga ve bel/boy oram
diizeylerinin degerlendirilmesi Cizelge 3.14’te gosterilmistir. BKI’ye goére Tip 2
diyabetli bireylerin %77,5’1 obez ve %?20,0’s1 fazla kilolu, prediyabetli bireylerin
%77,5’1 obez ve %15,0’1 fazla kilolu, kontrol grubundaki bireylerin %92,5’1 obez ve
%7,5’1 fazla kilolu olarak degerlendirilmistir. Prediyabetli ve kontrol grubundaki
bireylerde obez ve fazla kilolu bireylerin oram1 Tip 2 diyabetli bireylere kiyasla
yiiksektir (p>0,05). Bel ¢evresine gore Tip 2 diyabetli bireylerin %90,0°1 yiiksek risk
ve %7,5°1 risk altinda, prediyabetli bireylerin %80’1 yiiksek risk ve %10,0’u risk
altinda, kontrol grubu bireylerin %82,5°1 yiiksek risk ve %5’1 risk altindadir. Tip 2
diyabetli bireylerde risk ve yiiksek risk altinda olan bireylerin orani prediyabetli ve
kontrol grubundaki bireylere kiyasla yiiksek olup, gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05). Bel/kalga oranma gore Tip 2 diyabetli bireylerin
%82,5’inde, prediyabetli bireylerin %70,0’inde ve kontrol grubundaki bireylerin
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%65,0’inde obezite oldugu belirlenmistir. Bel/kalga oranina gore Tip 2 diyabetli
bireylerde obez bireylerin orani prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylere kiyasla
yiiksek olup, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Bel/boy oranina gore Tip 2 diyabetli bireylerin %97,5’i, prediyabetli
bireylerin  %90,0’1 ve kontrol grubundaki bireylerin %92,5’1 obez olarak
degerlendirilmistir (p<0,05).

Cizelge 3.14. Bireylerin BKI, bel ¢evresi, bel/kalca orani, bel/boy oranina gére dagilimi

Tip 2 Diyabetli Bireyler  Prediyabetli Bireyler Kontrol p?
(n:40) (n:40) (n:40)
% % %
BKi
Normal 2,5 7,5 - 0,167
Fazla Kilolu 20,0 15,0 75
Obez 77,5 77,5 92,5
Bel cevresi
Normal 2,5 10,0 12,5 0,03*
Riskli 75 10,0 5,0
Yiiksek riskli 90,0 80,0 82,5
Bel/Kalc¢a oram
Normal 17,5 30,0 35,0 0,68
Riskli 82,5 70,0 65,0
Bel/Boy orami
Normal 2,5 10,0 7,5 0,011*
Riskli 97,5 90,0 92,5

aKi-kare test  *p<0,05

Arastirmaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama ve SS
degerleri Cizelge 3.15’te verilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin AKG degeri
171,5+66,1 mg/dL, TK 195,8+47,7 mg/dL, LDL-K 110,6+39,2 mg/dL, HDL-K
48,2+10,9 mg/dL, VLDL-K 36,7t16,7 mg/dL, TG 183,9+83,7 mg/dL, HbAlc
%8,4+2, TSH 2,1+1,3, SGOT enzimi 19,9+£8,3, SGPT enzimi 24,6+17,2, SKB
128,4+16,5 mm/Hg, DKB 85,6+12,1 mm/Hg’dir. Prediyabetli bireylerin AKG degeri
103,949,2 mg/dL, TK 208,2+47,2 mg/dL, LDL-K 120,9+46 mg/dL, HDL-K
52,7+12,2 mg/dL,VLDL-K 32,4+14,9 mg/dL, TG 162,4+74,7 mg/dL, HbAlc
%5,940,2, TSH 2+1,6, SGOT enzimi 20,5+8,2, SGPT enzimi 22,2+13,8, SKB
122,8+12,1 mm/Hg, DKB 81,2+8,6 mm/Hg’dir. Kontrol grubundaki bireylerin AKG
degeri 92,9+5,7 mg/dL, TK 207,7+41,8 mg/dL, LDL-K 118,4+34,1 mg/dL, HDL-K
55,5+14,3 mg/dL,VLDL-K 27,8+12,1 mg/dL, TG 139,1+60,7 mg/dL, HbAlc
%5+0,4, TSH 1,8+0,9, SGOT enzimi 18,9+6, SGPT enzimi 15,9+7, SKB 122,3+13,1
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mm/Hg, DKB 79,7+£9,5 mm/Hg’dir. Tip 2 diyabetli bireylerin AKG, VLDL-K, TG
ve HbAlc diizeyleri prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla istatistiksel
acidan anlamli olarak yiiksektir (p<0,05) (Cizelge 3.15).

Cizelge 3.15. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama (X), standart sapma
(SS), ortanca ve alt-iist degerleri

Biyokimyasal Tip 2 Diyabetli (n:40) Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p?
bulgular ve =SS Alt-Ust %:SS  Alt-Ust 4SS Alt-Ust
Kan basinglar (ortanca) (ortanca) (ortanca)
AKG (mg/dL) 171,5+66,1 94-395,3 103,949,2 86-128 92,9457 82-104,6 0,03**
(156,9) (105) (92)
TK (mg/dL) 195,8+47,7  90-314,1  208,2+47,2 120-335 207,7+41,8 118-314 0,395
(195,6) (203) (200,9)
LDL-K (mg/dL) 110,6+39,2 19,1-238,1 120,9+46 55-260 118,4+34,1 25,8-188,5 0,406
(104,2) (104,5) (120,7)
HDL-K 48,2+10,9 25-73,6 52,7+12,2 27-81,1 55,5+14,3 31,2-94,3 0,093
(mg/dL) (48,4) (53,2) (52,7)
VLDL-K 36,7+16,7 7,7-78,8 32,4+14,9 10,6- 27,8+12,1 6,7-65,0 0,03%
(mg/dL) (34,6) (29,1) 82,8 (28,3)
TG (mg/dL) 183,9+83,7 38,7-394 162,4+74,7 53,4-414 139,1+60,7 33,6-325,1 0,03"
(173,3) (145,7) (141,8)
TSH (mIU/L) 2,1+1,3 0,3-7,5 2+1,6 0,5-10,5 1,8+0,9 0,5-5,8 0,861
(1,8) 1,7) 1,7)
HbA1c (%) 8,4+2 6,6-13,5 5,9+0,2 5,6-6,4 5+0,4 3,8-55 0,01
(7,2) (5,9) (5,2)
SGOT (U/l) 19,948,3 9-41,4 20,548,2 8,9-57,7 18,946 10,6-36,6 0,339
(16,5) (18,5) (16,3)
SGPT (U/) 24,6+£17,2 7-94,2 22,2+13,8 9,2-87,5 15,9+7 4,5-37,8 0,007
(18,3) (18,9) (13,8)
SKB (mm/Hg) 128,4+16,5 100-170 122,8+12,1 100-140 122,3+13,1 90-160 0,187
(130) (125) (125)
DKB (mm/Hg) 85,6+12,1 60-130 81,2+8,6 60-95 79,7£9,5 60-100 0,082
(85) (80) (80)

aKrusskal Wallis Testi kullanimistir. ~ *p<0,05  *Anlamlilik Tip 2 diyabetli grup ile kontrol grubu arasindaki
farktan kaynaklanmaktadir.

Arastirmaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve kan basinglarina goére
dagilim Cizelge 3.16°da verilmistir. Biyokimyasal bulgular, Kirikkale Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Laboratuvar Bulgular1 Referans Araligi’na gore
degerlendirildiginde, Tip 2 diyabetli bireylerin %85,0’inde, prediyabetli bireylerin
%42,5’inde yiiksek aglik kan glukozu diizeyi (>106 mg/dL), kontrol grubu bireylerin
ise tamaminda optimal (74-106 mg/dL) ag¢lik kan glukozu diizeyi saptanmistir. Aglik
kan glukoz diizeyi yiiksek olan Tip 2 diyabetli bireylerin orani prediyabetli ve
kontrol grubuna kiyasla daha fazla olup gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin %42,5’inde, prediyabetli
bireylerin %52,5’inde, kontrol grubu bireylerin %50’sinde yiiksek kolesterol (>200
mg/dL) diizeyi saptanmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin %40,0’nin, prediyabetli
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bireylerin  %30,0’unun, kontrol grubu bireylerin %20,0’sinin HDL-K diizeyi
diistiktiir (<45 mg/dL). Tip 2 diyabetli bireylerin %65,0’inin, prediyabetli bireylerin
%47,5inin, kontrol grubu bireylerin %32,5’inin TG diizeyi yiliksek bulunmustur
(>150 mg/dL). Her ti¢ gruptaki bireylerin ¢cogunun SGOT ve SGPT degerleri optimal
diizeydedir (5-41 U/l). Tirk Kardiyoloji Dernegi Ulusal Hipertansiyon Tedavi ve
Takip Kilavuzu’na gore bireylerin kan basinglart degerlendirildiginde, Tip 2
diyabetli bireylerin sistolik kan basinglar1  %32,5’inin  yiliksek, %15,0’inin
hipertansiyon-evre 1, %7,5’inin hipertansiyon evre-2 oldugu, prediyabetli bireylerin
%42,5’inin yiiksek, %2,5’inin hipertansiyon-evre 1 oldugu, kontrol grubu bireylerin
%22,5’1inin yiiksek, %10,0’unun hipertansiyon-evre 1, %2,5’inin hipertansiyon evre-
2 oldugu belirlenmistir. Diyastolik kan basinglar1 ise Tip 2 diyabetli bireylerin
%12,5’inin yliksek, %32,5’inin hipertansiyon-evre 1, %2,5’inin hipertansiyon evre-2,
%7,5’inin  hipertansiyon-evre 3, prediyabetli bireylerin %15,0’inin  yiiksek,
%27,5’inin hipertansiyon-evre 1, kontrol grubu bireylerin %7,5’inin yiiksek,
%25,0’inin  hipertansiyon evre-1, %2,5’inin hipertansiyon evre-2 oldugu
belirlenmistir. Gruplar arasinda kan basinglar1 arasindaki farklilik anlamli degildir
(p>0,05).

Cizelge 3.16. Bireylerin biyokimyasal bulgularina ve kan basinglarina gore dagilimi

Biyokimyasal bulgular ve Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p
Kan basinglari % % %
AKG (mg/dL)
Optimal 15,0 57,5 100,0 0,01*
Yiiksek 85,0 42,5 -
TK (mg/dL)
Optimal 57,5 47,5 50,0 0,64
Yiiksek 42,5 52,5 50,0
LDL-K (mg/dL)
Optimal 72,5 65,0 775 0,45
Yiiksek 27,5 35,0 22,5
HDL-K (mg/dL)
Diisiik 40,0 30,0 20,0 0,06
Optimal 57,5 52,5 57,5
Yiiksek 2,5 17,5 22,5
TG (mg/dL)
Optimal 35,0 52,5 67,5 0,01"
Yiiksek 65,0 47,5 32,5
TSH (mIU/L)
Diisiik - 25 - 0,54
Optimal 92,5 92,5 97,5
Yiiksek 7,5 5,0 2,5
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Cizelge 3.16 (Devam). Bireylerin biyokimyasal bulgularina ve kan basinglarina
gore dagilimi

Biyokimyasal bulgular ve Tip 2 Diyabetli (n:40)  Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p

Kan basinglari % % %

SGOT (U/1)
Optimal 97,5 97,5 100,0 0,60
Yiiksek 2,5 2,5 -

SGPT (U/l)
Optimal 87,5 92,5 100,0 0,07
Yiiksek 12,5 7,5 -

SKB (mm/Hg)
Optimal-Normal 45,0 55,0 65,0 0,06
Yiiksek 32,5 42,5 225
Hipertansiyon-Evre 1 15,0 2,5 10,0
Hipertansiyon-Evre 2 7,5 - 2,5

DKB (mm/Hg)
Optimal-Normal 450 57,5 65,0 0,27
Yiiksek 12,5 15,0 7,5
Hipertansiyon-Evre 1 32,5 27,5 25,0
Hipertansiyon-Evre 2 2,5 - 2,5
Hipertansiyon-Evre 3 7,5 -

aKi-kare testi  *p<0,05

3.5. Bireylerin Fruktoz iceren Bazi Besinleri Tiiketim Sikliklari

Arastirmaya katilan bireylerin fruktoz i¢eren bazi besinleri tiiketim sikliklarina
gore dagilimi Cizelge 3.17°de gosterilmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin en fazla
siklikla (her giin) tiikettigi besinlerin sikliklar1 sirastyla karpuz ve elma (%37,5), kuru
sogan (%80,0), kirmizi biber (%30,0) sade soda (%55,0), seker (%32,5), bal (%25,0),
biskiivi (%30,0)’dir. Prediyabetli bireylerin en fazla siklikla (her giin) tiikettigi
besinlerin sikliklar1 sirasiyla karpuz (%35,0), elma (%40,0), kurusogan (%65,0),
kirmiz1 biber (%32,5), sade soda (%30,0), seker (%40,0), bal (%32,5), biskiivi
(%35,0)’dir. Kontrol grubundaki bireylerin en fazla siklikla (her giin) tiikettigi
besinlerin sikliklar1 sirasiyla karpuz (%27,5), elma (%22,5), kuru sogan (%72,5),
kirmizi biber (%37,5), sade soda (%20,0), seker (%45,0), bal (%30,0), biskiivi
(%20,0)’dir. Gruplar arasinda kiraz, dut, karpuz, seftali, erik, tiziim, elma, muz, taze
sitkilmis meyve sulari, sade soda, ¢ikolata tiikketim sikliklar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0,05). Trabzon hurmasi, taze incir, kuru
incir, kuru erik, kirmizi pancar, light kola, limonata, sicak ¢ikolata, sahlep,

milkshake, pekmez, meyveli tath, joleli tath, misir gevregi ve diger kahvaltilik
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tahillar tiiketimleri yaygin olmayip hi¢ tiiketmedigini belirten bireylerin sayisi her ii¢

grupta da oldukca yiiksek bulunmustur.
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Cizelge 3.17. Bireylerin fruktoz iceren bazi besinleri tiiketim sikliklarina gére dagilimi

Tip 2 Diyabetli Bireyler (n:40) Prediyabetli Bireyler (n:40) Kontrol Grubu (n:40) p?
% % %
1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7
Kiraz 20,0 30,0 - 5,0 - - 450 75 175 - 50 50 25 625 25 275 - 100 50 125 425 0,032*
Dut 50 10,0 25 75 - - 75,0 - 75 25 50 - 2,5 82,5 75 25 - - 25 175 70,0 0,014*
Kayis1 275 150 25 - - 25 50,0 75 125 75 25 - 50 650 225 275 - 2,5 25 - 42,5 0,066
Karpuz 375 50 50 - 25 - 450 35 250 50 50 - - 300 275 325 125 25 - - 250 0,022*
Kavun - 22,5 - 25 - 2,5 72,5 - 30,0 5,0 75 - 25 55,0 25 175 25 - 25 75 65,0 0,344
Cilek - 15,0 - 75 2,5 75 67,5 - 5,0 2,5 - - - 92,5 - 5,0 - 25 10,0 10,0 725 0,017*
Seftali 175 200 25 75 5,0 - 47,5 50 275 - 2,5 - - 650 10,0 225 - 7,5 75 20,0 325 0,002*
Erik 50 150 50 75 25 - 650 25 50 50 50 - 25 800 100 125 25 - 100 20,0 450 0,002*
Uziim 100 10,0 - 25 - 75 700 25 250 - 15,0 - 50 525 10,0 400 - 25 25 175 275 0,001*
Elma 375 200 125 25 125 50 75 400 75 50 25 75 50 275 225 275 - 150 75 150 125 0,008*
Muz 25 550 25 125 75 25 175 100 300 50 75 25 100 325 175 325 - 125 10,0 175 75 0,016*
Portakal 100 125 50 25 - - 675 75 25 125 - - 25 675 25 50 - - 50 50 800 0,09
Kuru iiziim - 250 25 25 50 25 625 - 10,0 - 100 25 25 750 50 200 - 25 - 75 650 0,232
Kuru kayisi 175 125 25 25 25 25 550 150 175 25 - 75 - 575 150 175 25 25 75 50 500 0,936
Kuru sogan 80,0 100 25 - - - 75 650 75 25 - - 50 150 725 100 - - - 50 75 0,683
Havug 150 10,0 100 25 - 150 525 50 150 75 50 - 100 600 50 150 50 75 25 150 525 0,863
Kirmuzi biber 300 225 50 25 75 25 300 325 150 75 50 25 100 275 375 200 25 25 50 100 225 0,928
Hazir meyve sulari 50 5,0 - 2,5 100 75 70,0 10,0 225 - 25 5,0 10,0 50,0 25 20,0 - 25 150 175 425 0,142
%100 meyve suyu - 75 - 25 2,5 25 850 - 25 - 25 25 - 92,5 - - - 25 5,0 25 90,0 0,819
Taze meyve sulari 125 175 25 100 75 75 425 - 50 25 - 50 25 850 - 125 50 - 75 50 70,0 0,004*

Ki-kare Test *p<0,05 1: Her giin 2:Haftada 1-2 giin 3: Haftada 3-4 giin 4: 15 giinde 1 5: Ayda 1 6: Seyrek 7: Hig tiikketmiyor



Cizelge 3.17 (Devam). Bireylerin fruktoz igeren bazi besinleri tiikketim sikliklarina gore dagilimi

Tip 2 Diyabetli Bireyler (n:40) Prediyabetli Bireyler (n:40) Kontrol Grubu (n:40) p?
% % %
1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7

Kolal i¢ecekler - 200 50 50 250 75 37,5 75 175 100 50 200 50 32,5 25 350 50 75 150 10,0 225 0,645
Gazh icecekler - 50 - 25 100 50 77,5 75 100 50 - - 75 70,0 - 75 5,0 50 25 5,0 72,5 0,246
Soda (sade) 550 75 50 25 50 - 250 300 350 50 - - - 300 200 100 50 50 75 25 500 0,001*
Soda (meyveli) 50 10,0 25 75 100 25 62,5 25 175 25 25 10,0 - 65,0 - 25,0 - 5,0 75 2,5 57,5 0,796
Hazir kahve 3ii bir 10,0 20,0 25 - 50 25 600 175 125 25 25 25 - 625 125 250 100 50 50 - 350 0,156
arada)

Seker (cay, kahve) 32,5 - - - - - 67,5 40,0 - 25 - - - 575 450 - - - - - 55,0 0,517
Sekerleme, lokum 50 425 100 25 25 125 250 100 375 50 75 - 125 250 150 400 50 25 50 150 150 0,866
Cikolata 50 225 50 200 150 25 300 100 350 150 50 - 75 2715 25 550 100 25 75 150 50  0,000*
Bal 250 175 - - 15,0 - 400 325 100 25 25 25 100 375 300 175 25 50 - 125 325 0,09
Regel 100 25 25 25 100 125 600 125 50 50 - 50 100 625 75 175 - 25 - 100 625 0,305
Siitlii tathlar - 375 100 225 10,0 5,0 15,0 - 425 25 175 150 10,0 125 50 375 50 175 75 100 150 0,882
Hamur tathlar: - 5,0 - 125 425 125 275 - 175 25 225 175 125 275 - 25 25 300 275 225 150 0,04*
Biskiivi 300 275 50 125 75 50 100 350 250 100 25 25 25 200 200 375 100 100 50 50 125 0,723
Pasta (yas-kuru) - 175 - 175 275 175 20,0 - 12,5 - 225 225 75 35,0 - 17,5 - 350 125 175 175 0,257
Kek - 17,5 - 250 225 100 250 25 275 - 250 150 75 225 - 150 50 425 125 125 125 0,381

Ki-kare Test *p<0,05 1: Her giin 2:Haftada 1-2 giin 3: Haftada 3-4 giin 4: 15 giinde 1 5: Ayda 1 6: Seyrek 7: Hig tiikketmiyor



3.6. Bireylerin Fruktoz ve Sukroz Alimina iliskin Bulgular

Arastirmaya katilan bireylerin fruktoz ve sukroz alimlar1 fruktoz tiiketim siklig
formu ve ii¢ giinliik besin tiiketim kaydina gore degerlendirilmistir. Ancak 3.6.1. ve
3.6.2. boliimlerinde ii¢ gilinlilk besin tiiketim kaydindan elde edilen fruktoz
miktarlarina gore analizler yapilmistir. Ciinkii fruktoz tiiketim sikligi formundan
enerji ve besin dgeleri degerlendirilememektedir. Bireylerin ti¢ giinliik besin tiikketim
kayitlarina gore giinliik fruktoz ve sukroz alimlar1 Cizelge 3.18’de gosterilmistir. Tip
2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu bireyler sirasiyla giinde ortalama 14,6+4,6
0, 14,9£3,9 g ve 15,2+5,1 g fruktoz almislardir. Giinliik diyet ile alinan enerjinin
fruktozdan saglanan degeri sirasiyla %2,9+0,9, %3,1+1,2 ve %2,9+0,8; giinliik diyet
ile alinan karbonhidratin fruktozundan saglanan orani ise sirasiyla %6,2+1,9,
%6+2,4, %5,9+2°dir. Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin
strastyla gilinliik sukroz tiikketimleri sirastyla 26,3+12,8 g, 30,3+13,2 g, 32,3+15,3 g;
giinliik diyette sukrozun enerjiye katkisi sirasiyla %5,2+1,7, %6,4+2,7, %5,8+2.4;
toplam karbonhidrat miktarina katkisi ise sirasiyla %10,9+3,5, %12,4+5,1 ve
%11,5+4,5dir. Fruktoz ve sukroz alimlari acisindan gruplar arasindaki farklilik

anlaml1 degildir (p>0,05) (Cizelge 3.18).

Cizelge 3.18. Bireylerin ii¢ giinliik besin tiiketim kaydina gore giinliik fruktoz ve sukroz alim
miktarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt-iist degerleri

Tip 2 diyabetli (n:40) Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p?
£+SS Alt-Ust XSS Alt-Ust £+SS Alt-Ust
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
Fruktoz 14,6+4,6 5,5-29,6 14,9+3,9 6,6-25,5 15,2+5,1 55-29,9 0,85
) (14,7) (14.4) (14.9)
Fruktoz 2,9+0,9 1,1-5,8 3,1+1,2 1,1-7,5 2,9+0,8 1,2-5,2 0,96
(TE%) (2,8) (29) (2.8)
Fruktoz 6,2+1,9 2,4-13,2 62,4 2-15,3 5,942 2,3-121 0,67
(CHO%) (6,2) (5.6) (5:4)
Sukroz (g) 26,3+12,8 6,7-89,4 30,3+13,2 7-67,8 32,3£15,3 6,2-61,4 0,13
(24,2) (29,8) (31,9)
Sukroz 5,2+1,7 1,7-9,3 6,4+2,7 1,5-12,3 5,842,4 1,4-11,7 0,15
(TE%) ©) (6,3) (67
Sukroz 10,943,5 4-18,4 12,4+5,1 3,2-22,8 11,5+4,5 3-23 0,43
(CHO%) (10,2) (12,3) (11,2)

aKruskal Wallis Test TE: Toplam Enerji CHO: Karbonhidrat
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Bireylerin fruktoz tiketim sikligima gore gilinlik fruktoz ve sukroz alim
miktarinin ortalama, standart sapma, ortanca ve alt-list degerleri Cizelge 3.19°da
gosterilmistir. Glinliik ortalama fruktoz ve sukroz alimlari sirasiyla Tip 2 diyabetli
bireylerde 32,4+13,1 g; 48,5+20,4 g, prediyabetli bireylerde 28,314 g; 57,8+37,8 g,
kontrol grubunda ise 25,8+13 g; 57,1+31,9 g’dir. Tip 2 diyabetli bireylerin giinlik
ortalama fruktoz alim miktarlar1 prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylere kiyasla

yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 3.19. Bireylerin fruktoz tiiketim sikligi formuna gore giinliik fruktoz ve sukroz alim
miktarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca ve alt-iist degerleri

Tip 2 Diyabetli (n:40) Prediyabetli (n:40) Kontrol (n:40) p?
x+SS Alt-Ust %+SS Alt-Ust x+SS Alt-Ust
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
Fruktoz 32,4+13,1 5-57,6 28,3+14,0  8,2-734  25,8+13,0 4,7-53,9 5,42
©)
(30,5) (26,6) (25,7) 0,04*

Sukroz 48,5+20,4 6,7-100,6 57,8+37,8 6,4-1883 57,1+31,9  13,8-138,5 0,83

© (48) (46,3) (57,8) 0,65

aKruskal Wallis Test *p<0,05

Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin ii¢ giinliik besin tiiketim kaydi
formundan elde edilen fruktoz ve sukroz alimlarmin HbAlc diizeylerine gore
ortalama (x), standart sapma (SS), ortanca, alt-iist degerleri Cizelge 3.20°de
gosterilmistir. Tip 2 diyabetli optimal HbA1c diizeyine sahip bireyler giinde ortalama
13,4+4,7 g fruktoz, 24,2+8,7 g sukroz alirken, suboptimal HbAlc diizeyine sahip
bireyler 15,1+4,5 g friiktoz, 27,3+14,4 g sukroz almaktadirlar. Prediyabetli optimal
HbAlc diizeyine sahip bireyler giinde ortalama in fruktoz tiiketimleri ortalamasi
20,7+0,0 g fruktoz, 67,8 g+0,0 sukroz, suboptimal HbA ¢ diizeyine sahip bireyler ise
14,7£3,8 g fruktoz, 29,4+11,9 g sukroz almaktadir. Gruplar arasindaki farklilik
istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0,05).
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Cizelge 3.20. Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin HbA1c diizeylerine gore fruktoz ve
sukroz alim miktarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, alt-iist degerleri

HbAlc (%) Fruktoz (g) p Sukroz (9) p
Tip 2 diyabetli %£SS Alt-Ust %+SS Alt-Ust
(Ortanca) (Ortanca)

<%7 optimal (n=13) 13,4+4,7 7,6-21,2 0,17 24,2487 6,7-38,7 0,63
(11,6) (22,7)

>%7 suboptimal (n=27) 15,1+4,5 5,5-29,6 27,3+14,4  8,8-89,4
(15,3) (24,9

Prediyabetli

<%b5,7 optimal (n=1) 20,7+0,0 20,7-20,7 0,13 67,8+0,0 67,8- 0,09
(20,7) (67.8) 67,8

5,7-6,4 suboptimal (n=39) 14,7+£3,8 6,6-25,5 29,4+11,9 7-53,9
(14,2) (28,7)

Mann Whitney U Testi

3.6.1. Bireylerin Fruktoz Alim Miktari ile Antropometrik Olgiimleri Arasindaki
Tiski

Arastirmaya katilan bireylerin ii¢ giinliik besin tiiketim kaydina gore fruktoz
alim miktarinin antropometrik Slgiimler ile iliskisi Cizelge 3.21°de gosterilmistir. Tip
2 diyabetli (r:0,931) ve prediyabetli (r:0,842) bireylerin fruktoz alimi ile BKI
arasinda pozitif yonde bir iliski oldugu saptanmistir (p<0,05). Kontrol grubu
bireylerin de fruktoz alim1 ve BKI arasinda pozitif yonde bir iliski olup bu iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (r:0,767; p>0,05). Her ii¢ grubun da
fruktoz alimi ve bel gevresi, bel/kalca orami arasinda pozitif yonde bir iliski
saptanmugtir (p>0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz alimi ile viicut yag yiizdesi
arasinda pozitif yonde, istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir (r:0,748;
p<0,05). Prediyabetli (r:0,321) ve kontrol grubu (r:0,342) bireylerin fruktoz alim ile
kalga gevresi arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir
(p<0,05). Ayrica kontrol grubundaki bireylerin fruktoz alimi ile bel/boy orani
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir (r:0,354;

p<0,05).
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Cizelge 3.21. Bireylerin fruktoz alim miktar1 ile antropometrik dlgtimleri arasindaki iliski

Antropometrik Olgiimler Tip 2 diyabetli Prediyabetli Kontrol
r r r
p p p
BKIi (kg/m?) 0,931 0,842 0,767
0,01* 0,03* 0,09
Bel cevresi (cm) 0,154 0,052 0,255
0,34 0,75 0,11
Kalga ¢evresi (cm) 0,672 0,321 0,342
0,06 0,04* 0,03*
Bel/kalga oram 0,204 0,265 0,155
0,206 0,09 0,33
Bel/boy orani 0,118 0,085 0,354
0,47 0,61 0,02*
Viicut yag (%) 0,748 0,861 0,746
0,04* 0,3 0,126
Viicut su (%) -0,056 -0,089 -0,127
0,73 0,5 0,43
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0,73 -0,089 0,040
0,65 0,58 0,8

Spearman korelasyon testi kullanilmigtir. *p<0,05 r: korelasyon katsayisi

3.6.2. Bireylerin Fruktoz Alim Miktari ile Biyokimyasal Parametreleri ve Kan

Basinclar1 Arasindaki fliski

Arastirmaya katilan bireylerin {i¢ giinliik besin tiikketim kaydma gore fruktoz
alim miktarmin biyokimyasal parametreleri ve kan basinglar1 arasindaki iliski
Cizelge 3.22°de verilmistir. Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin
fruktoz alimi ile AKG ve TK arasinda pozitif yonde, HDL-K arasinda negatif yonde
bir iliski olup bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Tip 2
diyabetli bireylerin fruktoz alimi ile VLDL-K (r:0,326), TG (r:0,414) ve HbAlc
(r:0,842) arasinda porzitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu
saptanmistir (p<0,05). Prediyabetli (r:0,369) ve kontrol grubu (r:0,725) bireylerin
fruktoz alimi ile LDL-K arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
oldugu saptanmustir (p<0,05). Ayrica kontrol grubu bireylerin fruktoz alimi ile
HbAlc (r:0,471), SGPT (r:0,459) ve SKB (r:0,402) arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski belirlenmistir (p<0,05).
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Cizelge 3.22. Bireylerin fruktoz alim miktar1 ile biyokimyasal parametreleri ve kan

basinglar arasindaki iligki

Biyokimyasal Parametreler Tip 2 diyabetli Prediyabetli Kontrol
r r r
p p p
AKG (mg/dL) 0,096 0,239 0,242
0,556 0,137 0,132
TK (mg/dL) 0,067 0,247 0,011
0,681 0,124 0,944
LDL-K (mg/dL) 0,012 0,369 0,725
0,942 0,019* 0,04*
HDL-K (mg/dL) -0,215 -0,134 -0,423
0,183 0,410 0,982
VLDL-K (mg/dL) 0,326 0,156 0,129
0,04* 0,336 0,427
TG (mg/dL) 0,414 0,133 0,028
0,008* 0,412 0,862
TSH (IU/mL) 0,045 0,208 -0,094
0,782 0,198 0,567
HbAlc (%) 0,842 -0,065 0,471
0,033* 0,692 0,002*
SGOT -0,017 -0,060 -0,023
0,915 0,715 0,890
SGPT 0,006 -0,015 0,459
0,972 0,925 0,003*
SKB (mm/Hg) -0,112 -0,050 0,402
0,491 0,759 0,010*
DKB (mm/Hg) -0,064 -0,250 0,291
0,693 0,120 0,069

Spearman korelasyon testi kullanilmistir. *p<0,05

r: korelasyon katsayist
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4. TARTISMA

Tip 2 diyabet; bireylerin sagligini olumsuz yonde etkileyen, yasam kalitesini
bozan, tilkelere biiyiik ekonomik yiik getiren metabolik bir hastaliktir (THSK, 2015).
Tip 2 diyabetin obezite, sedanter yasam tarzi, ileri yas, etnik koken, kardiyovaskiiler
hastalik 6ykiisii, hipertansiyon, prediyabet ve gestasyonel diyabet oykiisii gibi birgok
risk faktorii bulunmaktadir (ADA, 2019). Tip 2 diyabet yeterli ve dengeli beslenmeyi
iceren saghkli yasam tarzi ile Onemli diizeyde Onlenebilmektedir. Yapilan
caligmalarda yasam tarzi degisikligi ile yeterli ve dengeli beslenmenin, prediyabetin
Tip 2 diyabete ilerleyisini onleyebilecegi (Garvey ve ark., 2014; Le Roux ve ark.,
2017), bununla birlikte Tip 2 diyabetin tedavisinde yararli etkilerinin oldugu
bildirilmektedir (Davies ve ark., 2015; Franz ve ark., 2015).

Tip 2 diyabetin olusmasinda yasam tarzinin ve beslenme aligkanliklarinin
onemli rol oynamasi, besin Ogelerinden fruktozun arastirilmasimni gerekli hale
getirmistir. Epidemiyolojik calismalardan elde edilen bulgular, yiiksek fruktoz
allmmin Tip 2 diyabetin gelismesinde Onemli bir etmen olabilecegini ortaya
koymustur (Goran ve ark., 2013; Johnson ve ark., 2007). Son yillarda beslenme
aliskanliklarinda meydana gelen degisiklikler fruktoz aliminda artisa neden olmus,
diyet ile artmis fruktoz aliminin obezite, insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransi,
Tip 2 diyabet, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperiirisemi, gut ve
metabolik sendrom gibi hastaliklara neden olabilecegi bildirilmistir (Cheng ve ark.,
2017; Couch ve ark., 2013; Le ve ark., 2009). Bu nedenle kesitsel olarak planlanan
bu arastirmada, Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyetle fruktoz aliminin
metabolik kontrol ve biyokimyasal parametreler ile iligkisinin degerlendirilmesi

amaglanmis ve sonuglari literatiire dayali olarak tartigilmistir.
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4.1. Bireylere Ait Genel Bilgilerin Degerlendirilmesi

Aragtirma Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne
bagvuran 20-64 yas araligindaki Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol olmak tizere
toplam 120 birey ile yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya katilan her ti¢ gruptaki bireylerin
cogunlugu kadmlardan olugmaktadir (%75°1 kadin, %25’i erkek). Bireylerin
cogunlugu ilkokul ve lise mezunu olup, ev hanimidir (Cizelge 3.1). Bu durumda
poliklinige genel olarak bagvuran erkek birey sayisinin az olmasi ve erkeklerin

calismaya katilmay1 kabul etmemesinin etkili oldugu diisiintilmiistiir.

Aragtirmaya katilan Tip 2 diyabetli erkek (%70,0) ve kadin (%63,3) bireylerin
cogunlugunun ailesinde diyabet dykiisii vardir. Ozdemir ve ark.nm (2016) yapmus
oldugu calismada benzer olarak Tip 2 diyabetli bireylerin %59’unun ailesinde
diyabet Oykiisii oldugu bildirilmistir. Bagka bir ¢alismada Tip 2 diyabetli bireylerin,
diyabet tanist konulmus birinci derece yakinlarma bakildiginda %51,5’inin
anne/babasinda Tip 2 diyabet oldugu belirlenmistir (Demirag, 2016). Gannar ve
ark.nin (2018) yapmis oldugu calismada ise 18-75 yas araligindaki Tip 2 diyabetli
bireylerin %60’min aile bireylerinde diyabet hastaligi oldugu gorilmiistiir. Bu
arastirmada da Tip 2 diyabetli bireylerin %46,2’sinin annesinde, %26,9’unun
babasinda Tip 2 diyabet Oykiisii oldugu goriilmektedir (Cizelge 3.2). Sonug olarak
Tip 2 diyabetin olusumunda genetik faktorler etkili olmaktadir.

Tip 2 diyabet ile diger kronik hastaliklar arasinda bir iligki oldugu
bilinmektedir (Cheng ve ark., 2017; Couch ve ark., 2013). Bu caligmada Tip 2
diyabetli bireylerin %30’ unun diyabet disinda herhangi bir kronik hastalig1 oldugu,
bu bireylerin %41,7’sinde hipertansiyon ve tiroid hastaligi gorildiigi saptanmistir
(Cizelge 3.2). Siirticii ve ark.nin (2018) yapmis olduklar1 ¢alismada Tip 2 diyabetli
bireylerin %50,7’sinin diyabet disinda herhangi bir kronik hastaliginin oldugu,
Altmok’un (2015) c¢alismasinda Tip 2 diyabetli bireylerin %53 iiniin hipertansiyon
tanis1 aldigi, Terkes’in (2012) calismasinda ise Tip 2 diyabetli bireylerin %23,3 iiniin
tiroid hastaligi oldugu belirtilmektedir. Tip 2 diyabetin hipertansiyon basta olmak
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tizere diger kronik hastaliklar ile iliskili oldugu, Tip 2 diyabet tedavisinin diger

kronik hastaliklarin 6nlenmesinde de etkili olabilecegi goriilmektedir.

Diyabetin yonetiminde komplikasyonlarin onlenmesi ve glisemik kontroliin
saglanmasi Onemlidir (ADA, 2019). Bireylerin yasam boyu uygulamasi gercken
diyabet tedavisi bireyin yasam tarzi degisikligini ve diyabet OzyOnetimini
gerektirmektedir. Bu nedenle diyabet egitimi diyabet tedavisinde 6nemli bir yere
sahiptir (Siriicii, 2014). Bu calisgmaya katilan bireylerin ¢ogunlugunun (%62,5)
diyabet egitimi aldigi, egitim alan bireylerin ¢ogunlugunun egitimi diyabet egitim
hemsiresinden aldigi belirlenmistir (Cizelge 3.2). Calismanin yapildigi hastanede
diyabet egitim odasinin bulunmasi ve bu odada diyabet egitim hemsiresinin diyabet
hastalarina egitim vermesi, ekip igine dahil olan bir diyetisyenin olmamasi bu
sonucun ortaya ¢ikmasinda etkili olmustur. Bozulmus aglik glukozu ve bozulmus
glukoz toleransi ve olan bireylerde yasam tarzi degisikligi ile (diyet ve egzersiz
programi), bireylere diyabet egitimi verilmesinin Tip 2 diyabet olusumunu azalttigi,
bununla birlikte bireylerin daha fazla agirlik kaybettigi ve kan basinglarimin da
diizeldigi bildirilmektedir. Bireylere diyabet egitimi verilmez ise tek basina yasam
tarzi degisikliginin tedavi lizerinde etkisi azalmaktadir (Balagopal ve ark., 2008).
Ancak diyabet tedavisinde beslenme aligkanliklarini da iceren davranis degisikliginin

bir diyetisyen tarafindan verilmesi 6nemli bir gerekliliktir.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO, 2018) raporuna gére fiziksel inaktivite bulasic
olmayan hastaliklardan 6zellikle diyabet olusumunda 6nemli bir risk faktori olup
yetersiz fiziksel aktivite diizeyi nedeniyle diinya genelinde yilda 1,6 milyon 6lim
meydana gelmektedir. Fiziksel inaktivite diyabet ve komplikasyonlarina bagl
morbidite ve mortalitede artisa neden olmaktadir (ADA, 2019). Yapilan ¢aligmalarda
Tip 2 diyabetli bireylerin fiziksel aktivite/egzersiz yapma sikliginin diisiik oldugu
goriilmiistiir (Altinok, 2015; Nolan ve ark., 2016). Uluslararas1 fiziksel aktivite
anketinin uygulandigi Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan bir ¢alismada, bireylerin
%66,9’unun disiik fiziksel aktivite, %29,4’tniin inaktif fiziksel aktivite grubunda
yer aldigr bildirilmistir (Adeniyi ve ark., 2013). Prediyabetli bireylerde yapilan bir

calismada, bireylerin %79,1 inin fiziksel aktivite aligkanliginin olmadig1 saptanmistir
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(Parker ve ark., 2014). Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan baska bir ¢aligmada
bireylerin %92,5’inin diisiik aktivite diizeyinde oldugu belirlenmistir (Kopuz, 2018).
Bu calismada da diger ¢alismalar ile paralel olarak Tip 2 diyabetli ve prediyabetli
bireylerin ¢ogunlugunun diisiik fiziksel aktivite diizeyine sahip oldugu belirlenmistir
(Cizelge 3.3). Tip 2 diyabetin tedavisinde ve komplikasyonlarinin 6nlenmesinde,
prediyabetin Tip 2 diyabete ge¢isinin dnlenmesinde diizenli fiziksel aktivite 6nemli
bir yere sahip olup, bireylerin ve toplumun yasam tarzi degisikligi ile fiziksel aktivite
diizeylerinin artirilmasi gerekmektedir. Ciinkii yasam tarzi degisikligi ile Tip 2

diyabet %40-70 oraninda 6nlenebilmektedir (Tabak ve ark., 2012).

4.2. Bireylerin Beslenme Aligkanhklarmin Degerlendirilmesi

Diyabetin Onlenmesi, yonetimi ve tedavisinde bireylerin  beslenme
aligkanliklar1 6nemli bir yere sahiptir. Bireylere saglikli beslenme aliskanliklarinin
kazandirilmasi fizyolojik ve mental sagligin korunmasi ve iyilestirilmesinde, yasam
kalitesinin artirilmasinda etkilidir (Sievenpiper ve ark., 2018). Tip 2 diyabetli
bireylerde Ogiinlerin Onerilen miktarlarda ve zamaninda tiiketilmesi kan glukoz
diizeyi kontroliiniin saglanmasinda onemlidir (Oh ve ark., 2014). Ayrica Amerika
Kalp Dernegi (AHA), diizenli 6giin tiiketiminin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
yonetiminde etkili oldugunu belirtmektedir (AHA, 2017). Tiim diyabetli bireyler i¢in
genellestirilmis bir beslenme tarzi ya da 6glin plani bulunmamakta, bireylerin
gereksinimine, aligkanliklarina ve yasam tarzina gore bireysel beslenme ve 6giin

plan1 olusturulmas1 gerekmektedir (ADA, 2019).

Calismaya katilan Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin
cogunlugunun (sirastyla %97,5; %95; %87,5) kahvalt1 6&iliniinii diizenli yaptiklari
belirlenmistir. Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin %35’i, kontrol grubunun
%42,5’1 0gle Ogiiniinii atlamaktadir. Bireylerin tamamina yakin1 aksam 6giliniinii
diizenli tiiketmektedir. Her {i¢ gruptaki bireylerin ¢cogunlugu kusluk ve ikindi ara
Ogtinlerini hi¢ yapmadiklarimi belirtmislerdir (Cizelge 3.4). Bu sonuglar bireylerin

Ogilinlerini diizenli olarak tiiketmediklerini gostermektedir. Tip 2 diyabetli bireylerin
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%32,5’i ‘alisgkanligi yok’ ve ‘Cani istemiyor/istahsiz’ nedeniyle, prediyabetli
bireylerin %52,5°1, kontrol grubundaki bireylerin %42,5°1 ‘aliskanlig1 yok’ nedeniyle
ogiin atladigin1 belirtmistir (Cizelge 3.5). Ozellikle prediyabetin Tip 2 diyabete
doniismesinin 6nlenmesinde ve Tip 2 diyabetin yonetiminde 6giin diizenine dikkat
edilmeli ve 6giin atlanmamalidir. Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubundaki
bireylerin ¢ogunlugu sabah kahvaltisini evde yapmaktadir. Tip 2 diyabetlilerin
%25°1, prediyabetlilerin %32,5’1 ve kontrol grubundaki bireylerin %27,5’1 6gle
Ogliniinl is yeri yemekhanesinde yemekte, aksam 6gliniinii ise bireylerin tamamina
yakini genellikle evde yedigini belirtmistir. Her li¢ grupta da calisan bireylerin
cogunlugu 6gle 6glini icin is yeri yemekhanesini tercih etmektedir (Cizelge 3.6). Tip
2 diyabetli bireyler ile yapilan bir ¢calismada, bireylerin %78,6’siin 6giin atladigi, en
cok atlanan 6giiniin (%45,9) 6gle 6glinli oldugu ve 6giin atlama nedeni ise ‘can
istemiyor/istahsiz’ oldugu belirlenmistir (Borekei, 2015). Baska bir ¢alismada, Tip 2
diyabetli bireylerin %53,9’unun 6giin atladigi, en ¢ok atlanan 6giiniin (%76,2) o0gle
oginli oldugu ve bireylerin %66,7’sinin ‘Caninin istememesi’ nedeniyle 6giin
atladig1 belirlenmistir (Arslan, 2015). Ozdemir ve ark. (2016) yaptig1 ¢alismada Tip
2 diyabetli bireylerin %43,4’linlin yemek saatlerinin diizensiz oldugu ve %38,5’inin
ana Oglnleri atladigi saptanmistir. Onofrio ve ark. (2018) yaptig1 calismada,
beslenme tedavisinin uygulanacagi miidahale grubundaki Tip 2 diyabetli bireylerin
%353,6’smun, kontrol grubundaki Tip 2 diyabetli bireylerin ise %57,7’sinin 6g8iin
atladigi belirlenmistir. Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan baska bir ¢alismada,
bireylerin %355’inin ana 6gilin atladigi, 08lin atlayan bireylerin %50’sinin sabah,
%45’inin ise Ogle Oginini atladigr gorilmistir (Kopuz, 2018). Prediyabetli
bireylerde yapilan bir ¢aligmada erkeklerin %16,3’linilin, kadinlarin ise 10,9’unun
kahvalti 6giiniinii atladig1 belirlenmistir (Diaz-Redondo ve ark., 2015). Tirkiye
Beslenme ve Saglik Arastirmast (TBSA 2010) verilerine gore erkeklerin
%67,7’sinin, kadinlarin ise %64,4’liniin giinde ii¢ ana 6giin tiikettigi, 0glin atlama
durumunda ise en ¢ok O6gle Oglinlinlin atlandig1 saptanmustir. Yapilan caligmalar
sonucunda bireylerin ana ve ara 6gilinleri diizenli tiketmedikleri goriilmiistiir. Tip 2
diyabetli bireylerin 6giin sayilarinin ne olmasi gerektigi ile ilgili ortak bir goriis
olmamakla birlikte, bireyin tibbi tedavisine, metabolik gereksinmelerine, beslenme

aligkanliklarima ve yasam tarzina gore bireysellestirilmelidir. Bireylere c¢esitli
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egitimler ve seminerler diizenlenerek farkindaliklarimin artirilmasi  gerektigi

distiniilmektedir.

Tip 2 diyabetin yOnetiminde tibbi beslenme tedavisi temel rol oynamakta,
yasam kalitesinin artirilmasinda beslenme aliskanliklarinin iyilestirilmesi, bireylerin
gereksinimleri ve aldiklar1 farmakolojik tedavinin géz Oniinde bulundurulmasi
onemlidir (Sievenpiper ve ark., 2018). Prediyabetli bireylerde tibbi beslenme
tedavisinin HbA1c¢ diizeyini diistirmede etkili oldugu ve Tip 2 diyabet riskini azalttig1
ifade edilmektedir (Park ve ark., 2018; Parker ve Gray, 2014). Bu arastirmaya katilan
Tip 2 diyabetli bireylerin %10’u, prediyabetli bireylerin %12,51 belirli bir beslenme
programini takip etmektedir Diyet yapan Tip 2 diyabetlilerin %75’i diyabetik diyet,
prediyabetlilerin ise tamami zayiflama diyeti yapmaktadir (Cizelge 3.7). Tip 2
diyabetli bireylerde yapilan bir calismada (Ozgaliskan, 2015) bireylerin %5,9’unun,
bagska bir ¢aligmada (Kopuz, 2018) da %7,5’inin diyet yaptig1r belirlenmistir.
Bireylerin beslenme konusunda heniiz yeterli biling diizeyinde olmadiklari, diyet
uygulama durumlarmin disiik oldugu goriilmektedir. Bunun nedeninin diyabetin
tedavisinde saglikli beslenme aliskanliklarinin benimsenmesinin éneminin 6zellikle
bir diyetisyen tarafindan vurgulanmamasi bireylerin daha ¢ok tibbi tedavilerine

yonelik egitim almasi olabilir.

4.3. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alimlarinin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabetli bireylerin yaklasik olarak %80-90’1mnin fazla kilolu ya da obez
olmasit nedeniyle, bu bireylerde agirlik kaybinin saglanmasi ve giinliik alinan
enerjinin kisitlanmasi temel tedavi stratejilerinden biridir. Prediyabetli ve Tip 2
diyabetli bireylerde, glisemik kontroliin saglanmasinda, insiilin duyarliliginin
tyilestirilmesinde, hipertansiyon ve dislipideminin 6nlenmesinde %5-10 agirlik
kaybinin olumlu etkileri oldugu bildirilmektedir (Sievenpiper ve ark., 2018). Yapilan
caligmalarda, enerji alimmin artis1 ile Tip 2 diyabet riskinin artigi belirtilmektedir
(Park ve ark., 2018; Villegas ve ark., 2009). Bu ¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerin
giinliik ortalama enerji aliminin 1979,5+415,2 kkal, prediyabetlilerin ise 2057,6+319
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kkal olarak bulunmustur (Cizelge 3.8). Bununla birlikte, Tip 2 diyabetli bireylerin
%095’inin diyetle aldiklar1 enerji yeterli, %5’inin fazla, prediyabetli bireylerin
%96,7’sinin  yeterli, %3,3’lnlin fazladir (p>0,05) (Cizelge 3.10). Yapilan bir
calismada, Tip 2 diyabetli erkeklerin giinliik ortalama enerji alimlar1 1890,3+457,8
kkal, kadinlarin 1738+414 kkal oldugu belirlenmistir (Arslan, 2015). Baska bir
calismada, prediyabetli bireylerin giinliik ortalama enerji alimlar1 2433,1+290,7 kkal
olarak saptanmistir (Sotoudeh ve ark., 2018). Yetiskin Tip 2 diyabetli bireylerin
degerlendirildigi NHANES 1988-2012 calismasinda, giin gectikge bireylerin giinliik
enerji alimlarmin 6nemli diizeyde arttigi goriilmiistiir (Casagrande ve Cowie, 2017).
Genel olarak prediyabetli ve Tip 2 diyabetli bireylerin enerji alimlarinin yeterli ve
fazla oldugu goriilmektedir. Bu durumun Tip 2 diyabetin gelisiminde rolii olan
insiilin direnci ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Insiilin direnci gelisiminde
diisiik dereceli inflamasyonun etkili oldugu ve bu inflamasyonun hipotalamusta da
inflamasyona aracilik ettigi, sonucta noronlardaki inflamatuar hasarin hem instilinin
hem de leptinin tokluk sinyallerine karsi direng saglayarak fazla yemeyi artirdigi
belirtilmektedir (Sears ve Perry, 2015). Bu nedenle Tip 2 diyabetli bireylerin enerji

alimlarinin diisiik olmamas1 beklenen bir durumdur.

Diyet ile alinan karbonhidratlarin miktar1 ve tiirii, plazma glukoz diizeyinin
temel belirleyicisidir. Bu nedenle diyabetli bireylerde karbonhidrat alimi plazma
glukozunun diizenlenmesinde ve diyabet tedavisinin yonetiminde onemli bir yere
sahiptir (Rivellese ve Giacco, 2012). Diyabetli bireylerin giinlik almasi gereken
karbonhidrat miktari, bireyin gereksinimlerine ve biyokimyasal bulgularina gore
belirlenmeli, giinliik diyet ile alinan toplam karbonhidrat miktar1 130 gramin altina
diismemelidir. Karbonhidrat alimi diyabetin prognozuna baglh olarak enerji
gereksiniminin %45-60’1n1 olusturabilmektedir (ADA, 2019a). Bu ¢alismada, Tip 2
diyabetli bireylerin giinliik ortalama karbonhidrat alim miktar1 ise 232,6+55,5 g olup
giinliik enerjinin %48,0£3,9’u kadardir. Prediyabetli bireylerin giinliik ortalama
karbonhidrat alim miktar1 255,4+52,8 g ve giinliik enerjinin %50,5+4,1’1 kadardir
(Cizelge 3.8). Bununla birlikte Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin
cogunlugunun giinliik karbonhidrat alimi yeterli diizeydedir. Tip 2 diyabetli

bireylerin %22,5’inin, prediyabetli bireylerin %10’unun karbonhidrat alimi
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yetersizdir (Cizelge 3.10). Yapilan bir c¢alismada, prediyabetli bireylerin giinliik
ortalama karbonhidrat alim miktar1 349,7+117 g ve giinlik enerjinin %54,8+10,8’1
karbonhidratlardan saglanmaktadir (Sotoudeh ve ark., 2018). Baska bir ¢alismada,
herhangi bir kronik komplikasyonu olmayan Tip 2 diyabetli bireylerin diyet ile
giinliik ortalama karbonhidrat alim miktar1 198,5+44,6 g olup bireylerin enerji
gereksiniminin ~ %46,7+7’sini  karbonhidratlardan  sagladigi  belirlenmistir
(Ozcaliskan, 2015). Burger ve ark.nmn (2012) calismasinda, Tip 2 diyabetli bireylerin
giinlik karbonhidrat alim miktar1 211,5+35,4 g olup gereksinime uygun, yeterli
karbonhidrat ~miktarinin ~ diyabetli ~ bireylerde mortalite riskini  azalttig
belirtilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, oOzellikle diisiik miktarda karbonhidrat
alimmin HbAlc diizeylerini olumlu etkilemedigi, kan lipid profilinde ve kan
basincinda olumsuz sonuglara neden oldugu bildirilmistir (Dyson, 2015; Kirk ve ark.,
2008; Van ve ark., 2016). Tip 2 diyabetin tedavisinde diisiik karbonhidratl diyetlerin
kullanilmasini 6neren giiclii kanitlar bulunmamaktadir. Bu nedenle yeterli miktarda

karbonhidrat alinmas1 6nemlidir.

Tip 2 diyabette tibbi beslenme tedavisi ile plazma glukoz ve HbAlc diizeyi
kontrolii saglanabilmektedir. Posa igerigi yliksek, glisemik indeksi diigiik besinler
plazma glukoz diizeyinin kontroliinde 6nemli bir yere sahiptir (Silva ve ark., 2012).
Tip 2 diyabetin 6nlenmesinde ve tedavisinde bireylere giinde 25-35 g/giin (veya 14
/1000 kkalori) diyet posast dnerilmektedir (TURKDIAB, 2018). Bu calismada, Tip
2 diyabetli bireylerin diyet ile giinlik posa alim miktar1 23,3+7,5 g, prediyabetli
bireylerin ise 23,5+6,0 g’dir (Cizelge 3.8). Tip 2 diyabetli bireyler ile yapilan bir
calismada, bireylerin diyet ile giinliik posa aliminin 7,6+0,03 g/1000kkal oldugu,
diyabetli bireylerin diyet ile posa alimlarmin artirilmasi gerektigi belirtilmektedir
(Fujii ve ark., 2013). Prediyabetli bireyler ile yapilan bir ¢alismada, bireylerin giinlitk
diyet posasi alimlar1 1143 g/1000 kkal iken, miidahale ile giinliik 21+4 g/1000 kkal’e
cikarildiginda bireylerin insiilin duyarlhiligmin artig1, plazma glukoz kontroliiniin
saglandig1 belirtilmistir (Errazuriz ve ark., 2017). Yapilan bazi ¢caligmalarda ise Tip 2
diyabetli bireylerin posa tiiketimlerinin yeterli diizeyde (25-35 g/giin) oldugu
belirlenmistir (Akkus, 2015; Kopuz, 2018; Ozcaliskan, 2015).
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Diyabetli bireylerde protein alimi yeterli diizeyde olmalidir (enerji
gereksiniminin %15-20’si). Calisma kapsamindaki Tip 2 diyabetli bireylerin diyet ile
protein alimi1 %15,4+1,8’1, prediyabetli bireylerin %14,7+1,8’1 kadar olup bireylerin
ginliik ortalama protein alimi yeterli diizeydedir ve gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05) (Cizelge 3.8). Tip 2 diyabetli bireyler ile
yapilan c¢alismalarda diyet ile protein alimi genellikle yeterli diizeydedir (Arslan,
2015; Giizel, 2014; Kim ve ark., 2012). Yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda, diyet
ile protein alimimin yeterli diizeyde olmasinin yani sira protein kaynagi besin
tiirlerinin de diyabetin 6nlenmesi ve tedavisinde etkili oldugu belirtilmektedir (Tian

ve ark., 2017).

Son yillarda yapilan calismalarda, Tip 2 diyabetin Onlenmesinde diyet ile
alinan yag miktarinin yani sira yag tlriinin de onemli oldugu bildirilmektedir
(Bradley, 2018; Schlesinger ve ark., 2018). Diyabetli bireylerin kardiyovaskiiler
hastalik riski géz 6niinde bulunduruldugunda doymus yag asitlerini enerjinin %7’si
olacak sekilde sinirlandirmalari, diyet kolesteroliinii 200 mg’1n altina diisiirmeleri ve
haftada en az 2 defa omega-3 yag asidi kaynagi olan balik tiiketmeleri 6nerilmektedir
(CDA, 2013; TEMD, 2018). Bu ¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerin gogunun diyet
ile toplam yag ve doymus yag alimi fazla, CDYA alimi yetersiz; prediyabetli
bireylerin diyet ile doymus yag alimi fazla, TDYA ve CDYA alimi yetersizdir
(Cizelge 3.10). Ayrica Tip 2 diyabetli bireylerin diyet ile kolesterol alimi 353,3+88,3
mg, prediyabetli bireylerin 342,6+79,5 mg’dir (Cizelge 3.8). Bireylerin toplam yag
ve doymus yag igerigi yiiksek hazir paketli iirtinleri hemen hemen her giin tercih
etmesi (biskiivi), 6zellikle besin tiiketim kayitlarindan elde edilen verilerden de tuzlu
tereyagl tiikketiminin fazlaligimin bu durumda etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Yapilan bir ¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerin diyet ile toplam yag alimlar1 %36,6,
doymus yag asidi alim1 %13,4, TDYA alimi %13,9 ve CDYA alimi1 %6,5 olup
bireylerin 6zellikle doymus yag asidi alimlariin 6nerilen miktardan fazla oldugu
belirlenmistir (Ewers ve ark., 2018). Baska bir ¢aligmada, prediyabetli bireylerin
diyet ile toplam yag alimlar1 %29+7,2, doymus yag asidi alim1 26,5+9,2 g, TDYA
alimi1 24,6+16,9 g ve CDYA alimi 17,2+13,8 g olup toplam yag, doymus yag asidi ve
TDYA alimi kontrol grubuna kiyasla yiiksek, CDYA alimi ise kontrol grubuna
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kiyasla diisiik bulunmustur (p<0,05) (Sotoudeh ve ark., 2018). Kim ve ark.’nin
(2012) calismasinda, Tip 2 diyabetli bireylerin diyet ile kolesterol alimlarinin glinliik
ortalama 258,3+187,9 mg (>200 mg) oldugu bireylerin ¢ogunlugunun (%53,6’s1)
giinliik onerilen miktardan daha fazla kolesterol aldiklari saptanmistir. Baska bir
calismada, benzer olarak Tip 2 diyabetli bireylerin 6nerilen miktarin {izerinde giinliik
ortalama 242,3+82,77 mg kolesterol aldiklar1 belirlenmistir (Giizel, 2014). Tip 2
diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyet ile yag alimimin (6zellikle doymus yag)
fazlalig1 kardiyovaskiiler hastalik riskini ve insiilin direncini artirdig1 igin diyet ile

alinan yag ve kolesterol miktarina dikkat edilmelidir.

Tip 2 diyabetli bireylerin bireysellestirilmis beslenme programlari ile vitamin
mineral gereksinimleri karsilanabilmekte, vitamin mineral destegine gerek
duyulmamaktadir (ADA, 2019). Ancak diyabetik komplikasyonlarin olusumunda
etkili olan oksidatif stresin Onlenmesi igin antioksidan igerigi yiiksek besinlerin
tiketilmesi onerilmektedir (Ayepola ve ark., 2013; Phan Huy, 2008). Bu ¢alismada,
Tip 2 diyabetli bireylerin riboflavin, piridoksin, biotin, niasin, E vitamini, folat, C
vitamini, potasyum, fosfor, magnezyum ve demir alimlar1 prediyabetli ve kontrol
grubu bireylere kiyasla yiiksek bulunmus (p>0,05), kalsiyum ve sodyum alimlari ise
prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla istatistiksel acidan anlamli olarak
yiikksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.9). Calisma kapsamindaki bireylerin
tamaminin sodyum aliminin fazla oldugu, Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin
¢ogunlugunun potasyum aliminin yetersiz oldugu goriilmistir (Cizelge 3.12).
Calisma popiilasyonundaki bireylerin beslenmelerinde tuzlu tereyaginin yer almasi,
yemeklere tuz ilave edilmesi ve salamura iirlinlerin tercih edilmesi sodyum aliminin
yiiksekligine neden olmustur. Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan bir calismada,
bireylerin diyet ile giinliik ortalama sodyum alimlari 2794,5 mg, potasyum 4207,2
mg, kalsiyum alimi 1379,6 mg olarak belirlenmis, ii¢ aylik diyet miidahalesi
sonucunda sodyum alimlarinin 1252,9 mg, potasyum alimlarmin 3872 mg ve
kalsiyum alimlarinin 897,7 mg oldugu gorilmistiir (Onofrio ve ark., 2018). Ayrica
Tip 2 diyabetli yetiskin bireylerin NHANES 1988-2012 calismasinda diyet ile
sodyum alimlarinin gittik¢e arttigi goriilmiistiir. Tip 2 diyabete eslik eden kronik

hastaliklardan hipertansiyonun Onlenmesinde bireylerin 6zellikle gilinliik tuz

71



alimlarint 5 gr’in altina diisirmesi onerilmektedir. Yiiksek sodyum (giinde >2 gr) ya
da tuz (giinde >5 gr) tikketiminin kan basinci diizeylerinde, kardiyovaskiiler hastalik
ve inme riskinde artisa neden oldugu bilinmektedir (THSK, 2016). Tip 2 diyabetli
bireyler ile yapilan bir ¢alismada erkeklerin %63,0’iinlin kadinlarin ise %70,7’sinin
yetersiz diizeyde potasyum aldigi, magnezyum ve kalsiyum alimlarinin bireylerin
cogunda yeterli diizeyde oldugu belirlenmis; fosfor, demir ve ¢inko alimlarinda
yetersizlik saptanmamustir (Glizel, 2014). Baska bir ¢alismada, prediyabetli
bireylerin kontrol grubuna kiyasla antioksidan vitaminlerden A, C ve K vitaminleri
allminin daha disik oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Sotoudeh ve ark., 2018).
Saglikli bireyler ile yapilan bir ¢alismada ise karotenoid igerigi yiiksek diyet aliminin
Tip 2 diyabet riskini azalttig1 belirtilmektedir (Sluijs ve ark., 2015). Bu baglamda Tip
2 diyabetli bireyler, diyetlerinde antioksidan aktivite gdsteren vitaminlerin,
potasyumun ve ¢Oziinebilir posanin yeterli diizeyde alinabilmesi i¢in yeterli miktarda

sebze-meyve tiikketimine tesvik edilmelidir.

4.4. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri, Biyokimyasal Bulgular1 ve Kan
Basinclarina iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Tip 2 diyabetin olusumunda temel risk faktorlerinden biri obezite olup Tip 2
diyabetli bireylerin yaklasik %901 obezdir. Tip 2 diyabetin prognozunun
tyilestirilmesi icin ideal viicut agirligina ulasilmas: ve bunun korunmast 6énemlidir
(Pfeiffer ve Klein, 2014). Tip 2 diyabetli ve prediyabetli fazla kilolu veya obez
yetiskin bireylerde diyabetin tedavisi ve Onlenmesi amaciyla %5 agirlik kaybi ve
yasam tarzi degisikligi onerilmektedir (ADA, 2019). Bu calismada, Tip 2 diyabetli
bireylerin BKI ortalamas1 35,5+7,3 kg/m?, prediyabetli bireylerin 33,2+5,8 kg/m?
olarak saptanmis, Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin bel/boy oranlarinin
kontrol grubundaki bireylere kiyasla yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge
3.13). Bununla birlikte BKI siiflamasina gore Tip 2 diyabetli ve prediyabetli
bireylerin ¢cogunlugu fazla kilolu ve obez, bel ¢evresi siiflamasina gore de Tip 2
diyabetli ve prediyabetli bireylerin ¢ogunlugu metabolik hastalik agisindan yiiksek
risk altindadir (Cizelge 3.14). Calisma kapsamindaki bireylerin ¢ogunlugunun fazla

kilolu ve obez olmasina bireylerin cogunlugunun fiziksel olarak inaktif ya da digiik
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aktivite diizeyinde olmalariin (Cizelge 3.3), toplam yag ve ozellikle doymus yag
asidi alimlarinin fazla olmasinin (Cizelge 3.8) katkida bulundugu diistiniilmektedir.
Franklin ve ark. (2011) yaptig1 ¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerde fazla kilolu ve
obez olanlarin orani sirasiyla %15,4-%84,6; prediyabetli bireylerde ise %36,7-%63,3
olarak belirlenmistir. Yapilan bazi ¢alismalarda, Tip 2 diyabetli bireylerde fazla
kilolu ve obez olanlarin oranlart sirasiyla %34,6-%53,2, %26,3-%68,8 ve %40,9-
41,4°tiir (Kopuz, 2018; Ozdemir ve ark., 2016; Parsa ve ark., 2019). Prediyabetli
bireylerde yapilan bir ¢alismada, bireylerin BKI ortalamasi 32,6+5,8 kg/m?, baska bir
calismada 27,4+4,7 kg/m? olarak saptanmistir (Alfawaz ve ark., 2018; Filippatos ve
ark., 2016). Hou ve ark. (2018) yaptiklar1 ¢aligmada, yeni tan1 almis Tip 2 diyabetli
bireylerin bel ¢evresi ortalamasinin 87,9 cm, bel/boy oraninin 0,54; prediyabetli
bireylerin bel c¢evresi ortalamasinin 85,3 cm, bel/boy oraninin 0,53 oldugu
saptanmistir. Bu ¢aligsmada ise tan1 yasi en az bir yil olan Tip 2 diyabetli bireylerin
bel gevresi 106,2+11,6 cm, bel/boy orami 0,6+0,08; prediyabetli bireylerin ise bel
cevresi ortalamasi 101£11,5 cm, bel/boy orani 0,6+0,08 olarak belirlenmis olup Tip
2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin bel/boy oranlar1 ise kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.13).
Genel olarak yapilan g¢alismalara bakildiginda, Tip 2 diyabetli ve prediyabetli
bireylerde fazla kilolu ve obez bireylerin oraninin yiiksek oldugu, bu durumun Tip 2
diyabetli ve prediyabetli bireylerin yetersiz fiziksel aktivite diizeyinden, hatal
beslenme davranislart sonucunda kontrol edilemeyen kan glukoz diizeylerinden,
hiperinsiilinemi nedeniyle kontrolsiiz yeme davranisindan kaynaklanabilecegi
diistinilmektedir. Bu calismada, Tip 2 diyabetli bireylerin viicut yag yiizdesi
%39,3+8,2; prediyabetli bireylerin viicut yag yiizdesi %36,9+7,9; kontrol grubunun
viicut yag yiizdesi %40,3+6,3 oldugu Tip 2 diyabetli bireylerin viicut yag yiizdesinin
prediyabetli bireylere kiyasla yliksek oldugu bulunmustur (p>0,05) (Cizelge 3.13).
Yapilan bir c¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerin viicut yag yiizdesi %30+1,
prediyabetli bireylerin %34+1 ve kontrol grubu bireylerin %31,2+1,1 olarak
belirlenmis, prediyabetli bireylerin viicut yag yiizdesinin Tip 2 diyabetli bireylere
kiyasla yiiksek oldugu goriilmiistiir (Calanna ve ark., 2014). Adipoz dokunun asir1
biiylimesi Jun-N-terminal Kinaz (JNK) ve inhibitor kB kinaz (IKK) ekspresyonunun

artmasina ve boylece yag hiicresinde inflamasyona neden olur. Bu inflamasyon yag
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hiicresinde insiilin direnci yaratarak dolagima yiliksek diizeyde serbest yag asidi
salinmasina neden olur. Bu durumda karaciger ve iskelet kaslari gibi diger
organlarda yagin uygun olmayan depolanmasina yol agarak sistemik diizeyde insiilin
direncine neden olur (Sears ve Perry, 2015). Bu nedenle Tip 2 diyabetin
onlenmesinde ve tedavisinde uygun viicut agirligina ulasilmasi ve bunun korunmasi

onemli bir gerekliliktir.

Diyabetli bireylerde glisemik kontroliin saglanmasi1 ile aterojenik lipid
profilinin iyilestirilebilecegi belirtilmektedir (ADA, 2019). Bu ¢alismada, Tip 2
diyabetli bireylerin AKG degeri ortalama 171,5+66,1 mg/dL, HbAlc %8,4+2,
prediyabetli bireylerin AKG degeri 103,9+9,2 mg/dL, HbAlc %5,9+0,2 bulunmus,
Tip 2 diyabetli bireylerin AKG ve HbAlc diizeylerinin prediyabetli bireylere kiyasla
yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Cizelge 3.15). Bununla birlikte Tip 2
diyabetli bireylerin %85’inde, prediyabetli bireylerin %42,5’inde yiiksek aglik kan
glukozu diizeyi (>106 mg/dL) saptanmistir (Cizelge 3.16). Calisma kapsamindaki
bireylerin aglik kan glukozu ve HbAlc diizeylerinin normal araliklarda tutulmasi
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de kontrol altina alinmasina katki saglayacaktir.
Yapilan bir ¢aligmada, diisiik diyet kalitesine sahip Tip 2 diyabetli bireylerin AKG
ortalamast 168 mg/dL, HbAlc ortalamas1 %8,5 iken yiiksek diyet kalitesine sahip
bireylerin AKG 130 mg/dL, HbAlc ortalamasi %7,8’dir (Antonio ve ark., 2019).
Prediyabetli bireylerde yapilan bir ¢alismada ise AKG 1076 mg/dL, kontrol
grubunun AKG 85+9 mg/dL olup prediyabetli bireylerin AKG ortalamasi kontrol
grubuna kiyasla yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Filippatos ve ark., 2016). Tip 2
diyabetli ve prediyabetli bireylerde tibbi beslenme tedavisi ve diizenli fiziksel
aktivite aligkanliklar1 ile glisemik kontrol saglanabilir. Saglikli yasam tarzinin

yetersiz kaldig1 durumlarda tibbi tedavi ile miidahale edilmelidir.

Tip 2 diyabet ve prediyabet anormal lipid profili (diisik HDL-K diizeyleri,
yiiksek TG ve LDL-K diizeyleri ile dislipidemi) ile artan kardiyovaskiiler hastalik
riski ile tamimlanmaktadir. Diyabete bagli morbidite ve mortalitenin Snemli
nedenlerinden biri kardiyovaskiiler hastaliklardir (Calanna ve ark., 2014). Bu
caligmada, Tip 2 diyabetli bireylerin TK 195,8+47,7 mg/dL, LDL-K 110,6+39,2
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mg/dL, HDL-K 48,2+10,9 mg/dL, VLDL-K 36,7£16,7 mg/dL, TG 183,9+83,7
mg/dL olup bireylerin %42,5’inde yiiksek toplam kolesterol (>200 mg/dL),
%40’1nda diisiik HDL-K, %65’inde yiiksek TG (>150mg/dL) diizeyi saptanmustir.
Prediyabetli bireylerin ise TK 208,2+47,2 mg/dL, LDL-K 120,9+46 mg/dL, HDL-K
52,7+12,2 mg/dL,VLDL-K 32,4+14,9 mg/dL, TG 162,4+74,7 mg/dL olup bireylerin
%52,5’inde yiiksek toplam kolesterol, %30’unda diisitk HDL-K, %47,5’inde yliksek
TG diizeyi saptanmistir (Cizelge 3.15 ve Cizelge 3.16). Yapilan bir ¢alismada, Tip 2
diyabetli bireylerin %15,4’linde, prediyabetli bireylerin %20,0’sinde diisiik HDL-K,
Tip 2 diyabetli bireylerin %23,1’inde, prediyabetli bireylerin %23,3’{inde yiiksek TG
diizeyi saptanmistir (Franklin ve ark., 2011). Tip 2 diyabetli bireyler ile yapilan bir
caligmada, bireylerin %33,6’sinda yiiksek TK diizeyi, %29,1’inde yiiksek LDL-K
diizeyi ve %61,3’linde yiiksek TG diizeyi saptanmistir (Parsa ve ark., 2019). Baska
bir caligmada, yeni tan1 almis Tip 2 diyabetli bireylerin TK ortalamasi1 197,6 mg/dL,
LDL-K 116,8 mg/dL, HDL-K 49,1 mg/dL ve TG 198,3 mg/dL iken prediyabetli
bireylerin TK ortalamas1 191,4 mg/dL, LDL-K 112,9 mg/dL, HDL-K 49,1 mg/dL ve
TG 179,7 mg/dL olarak belirlenmis, Tip 2 diyabetli bireylerin TK, LDL-K ve TG
ortalamalar1 prediyabetli bireylerden yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Hou ve ark.,
2018). Prediyabetli bireylerde yapilan bir calismada, bireylerin TK ortalamasi
204+40 mg/dL, LDL-K 130+36 mg/dL, HDL-K 46+11 mg/dL ve TG ortalamasi
139+110 mg/dL, kontrol grubunun TK ortalamas1 192+42 mg/dL, LDL-K 121+38
mg/dL, HDL-K 50+15 mg/dL ve TG 110+70 mg/dL bulunmus, prediyabetli
bireylerin TK, LDL-K ve TG ortalamalar1 kontrol grubuna kiyasla yiiksek, HDL-K
diizeyi ise diisiik bulunmustur (p<0,05) (Filippatos ve ark., 2016). Tip 2 diyabetli
bireyler ile yapilan bir caligmada ise bireylerin %42,6’sinda hiperkolesterol
gozlenmis bireylerin kardiyovaskiiler hastalik riski altinda oldugu belirtilmigtir
(Burger ve ark., 2012). Karaciger kolesterol sentezini de kontrol ettigi i¢in
karacigerdeki insiilin direnci lipoprotein sentezindeki artan islev bozukluguna yansir
(Sears ve Perry, 2015). Bununla birlikte Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin
egitim diizeylerinin diisiik olmasi, doymus yag ve kolesterol icerigi yliksek
beslenmeleri, fruktoz igerigi yiiksek olan bazi besinleri tiikketim sikliklarinin fazla

olmasi, fiziksel aktivite diizeylerinin diisiik olmasi, fazla kilolu ve obez olmalar1 gibi
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nedenlerin kan lipid profillerini olumsuz etkiledigi ve boylelikle kardiyovaskiiler

hastalik riskinin artig1 ifade edilebilir.

Yapilan kohort ¢alismalarinda hepatik steatoz ve hepatik disfonksiyonun bir
gostergesi olarak SGPT (ALT) enziminin diyabet riski ile iliskili oldugu
belirtilmektedir (Ford ve ark., 2008; Jiamjarasrangsi ve ark., 2008; Wang ve ark.,
2012). Hepatik patolojinin temel belirleyicisi olan SGPT, Tip 2 diyabetin bir
gostergesi olarak kullanilmaktadir (Shlomai ve ark., 2010). Bu ¢alismada, Tip 2
diyabetli bireylerin  SGOT enzimi 19,9+8,3, SGPT enzimi 24,6+17,2 UII,
prediyabetli bireylerin SGOT 20,5+8,2 U/l, SGPT 22,2+13,8 U/I, kontrol grubundaki
bireylerin SGOT 18,9+6, SGPT 15,9+7 olarak belirlenmis, Tip 2 diyabetli bireylerin
SGPT diizeyleri kontrol grubuna kiyasla yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge
3.15). Yapilan bir ¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerde SGOT 22,8+1,7 U/l, SGPT
34,6+3,5 U/, prediyabetli bireylerde SGOT 21,5+1 U/I, SGPT 31,8+2,2 U/I, kontrol
grubu bireylerde SGOT 19,8+0,7 U/l, SGPT 26,1+1,9 U/l olup Tip 2 diyabetli
bireylerin SGPT diizeyleri kontrol grubundakilere kiyasla yiiksektir (p<0,05)
(Calanna ve ark., 2014). insiilin direncinin ilk olumsuz metabolik sonucu karacigerde
yag depolanmasidir. Bu durum non-alkolik yagl karaciger hastaliginin gelismesine
neden olabilir (Sears ve Perry, 2015). Bu nedenle Tip 2 diyabetli veya insiilin direnci
olan bireylerde beslenme tedavisi bu faktorler de g6z Oniinde bulundurularak

diizenlenmelidir.

Tip 2 diyabetli bireylerde hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik ve erken
olim ile iliskilendirilmektedir (Ekinci ve ark., 2011). Hipertansiyon diyabetli
bireylerde mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin insidansini artirirken,
diyabetli ve hipertansif bireylerde, diyabetli olmayan normotensif bireylere kiyasla
kardiyovaskiiler hastalik riskinin dort kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (Pavlou
ve ark., 2018). Calisma kapsamindaki Tip 2 diyabetli bireylerin SKB 128,4+16,5
mm/Hg, DKB 85,6+12,1 mm/Hg, prediyabetli bireylerin SKB 122,8+12,1 mm/Hg,
DKB 81,2+£8,6 mm/Hg, kontrol grubundaki bireylerin SKB 122,3+13,1 mm/Hg,
DKB 79,7£9,5 mm/Hg olup Tip 2 diyabetli bireylerin SKB ve DKB ortalamalar1
prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla yliksek bulunmustur (p>0,05)
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(Cizelge 3.15). Bununla birlikte Tip 2 diyabetli bireylerin sistolik kan basinglar
%32,5’inin yiiksek, %15’inin hipertansiyon-evre 1, %7,5’inin hipertansiyon evre-2
oldugu, prediyabetli bireylerin %42,5’inin yiiksek, %2,5’inin hipertansiyon-evre 1
oldugu, kontrol grubu bireylerin %22,5’inin yiiksek, %10’unun hipertansiyon-evre 1,
%2,5’inin hipertansiyon evre-2 oldugu belirlenmistir (Cizelge 3.16). Yapilan bir
calismada Tip 2 diyabetli bireylerin SKB 125+2,3 mm/Hg, DKB 77+1,7 mm/Hg,
prediyabetli bireylerin SKB 124,5+1,5 mm/Hg, DKB 76,1+1,2 mm/Hg, kontrol
grubu bireylerin ise SKB 117,4+2,1 mm/Hg, DKB 71,6+1,4 mm/Hg oldugu Tip 2
diyabetli bireylerin sistolik ve diyastolik kan basincinin prediyabetli bireylere kiyasla
yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05) (Calanna ve ark., 2014). Prediyabetli bireyler
ile yapilan bir ¢aligmada bireylerin %36,4’liniin hipertansiyonu oldugu, SKB
127,4+17 mm/Hg, DKB 82+10 mm/Hg olarak belirlenmistir (Filippatos ve ark.,
2016). Sonug olarak Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerde kan basinci,
hiperinsiilineminin sodyum geri emilimini artirmasma bagli olarak yiiksek
seyretmeye egilimli oldugu igin kan basincini hedeflenen diizeylerde tutmak ve buna

yonelik onlemler alinmasi 6nemli bir gerekliliktir.

4.5. Fruktoz I¢ceren Bazi Besinlerin Tiiketim Sikliklarinin Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan bireylerin fruktoz i¢eren besinleri tiiketim sikliklar1 fruktoz
tiketim sikligi formu kullanilarak saptanmistir (Ouyang ve ark., 2008). Fruktoz
meyve-sebzelerde ve balda dogal olarak bulunan bir seker olup genellikle alkolsiiz
iceceklere, meyve sularina, kahvalti gevreklerine ve paketli hazir besinlere ilave
edilir (Sartorelli ve ark., 2009). Son otuz yilda Amerika Birlesik Devletleri’nde
fruktoz alimi iki kattan fazla artmis ve bununla paralel olarak obezite ve Tip 2
diyabet prevalansi da artmistir (Abdelmalek ve ark., 2009). Calisma kapsamindaki
Tip 2 diyabetli bireylerin en fazla siklikla (her giin) tiikettigi besinlerin sikliklar
sirastyla karpuz ve elma (%37,5), kuru sogan (%80), kirmiz1 biber (%30) sade soda
(%55), seker (%32,5), bal (%25), biskiivi (%30)’dir. Prediyabetli bireylerin en fazla
siklikla (her giin) tiikettigi besinlerin sikliklar1 sirastyla karpuz (%35), elma (%40),
kurusogan (%65), kirmiz1 biber (%32,5), sade soda (%30), seker (%40), bal (%32,5),
biskiivi (%35)’dir (Cizelge 3.17). Tip 2 diyabetli bireyler ile yapilan bir caligmada,
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bireylerin en fazla siklikla (her giin) tiikettigi besinler portakal (%45,5), elma
(%55,8), kuru sogan (%23,7) ve seker (%17,9)’dir (Arslan, 2015). Tip 2 diyabetli
bireyler ile yapilan baska bir caligmada, bireylerin %17,8’inin seker kullandigi
belirlenmistir (Giizel, 2014). Taskin (2018) c¢alismasinda, Tip 2 diyabetli bireylerin
%72,5’inin bal, recel tiikettigi, %53,3 linlin biskiivi tiikettigi, %58,8’inin her giin
meyve yedigi saptanmistir. Tip 2 diyabetli bireylerin hem diyabet egitimi almalar
hem de tibbi beslenme tedavisi uygulamalar1 gibi nedenlere bagli olarak ¢ogunlukla
her giin meyve yemeyi tercih ettigi, tercih edilen meyvenin mevsimsel olarak
farklilik gosterebildigi ancak elmanin en ¢ok tercih edilen meyvelerden oldugu
goriilmektedir. Saglikli bireyler ile yapilan bir ¢alismada, bireylerin %25,6’sinin her
giin bal, regel, pekmez; %71,1’inin her giin seker tiikettigi belirlenmistir (Koseler,
2011). Saglikli bireylerde yapilan bir calismada, seker tiiketim sikliginin fazla
oldugu, bu calismada da benzer olarak kontrol grubundaki bireylerde her giin seker
kullanan bireylerin Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylere kiyasla daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p>0,05). Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin hastaliklari

nedeniyle seker tiikketimlerini azaltmis olabilecegi diisiiniilmektedir.

4.6. Bireylerin Fruktoz ve Sukroz Almina iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Fruktoz, yiliksek seker alimi nedeniyle meydana gelen saglik problemlerinin
temel sorumlusu olarak tanimlanmustir. Yiiksek fruktoz alimi, 6&lin 6ncesi ve sonrasi
glukoz ve trigliserid konsantrasyonlarini artirarak, endojen glukoz iiretimini ve lipit
sentezini uyarabilmektedir (Gonzalez ve Betts, 2018). Yapilan bazi c¢alismalarda,
diyet ile fruktoz alimimin smirlandirilmasi ile diyabet ve iliskili risk faktorlerinin
onlenebilecegi belirtilmistir (Bantle, 2009; Brymora ve ark., 2012; Madero, 2011).
Bu ¢aligmada {i¢ giinliik besin tiiketim kaydina gore Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik
ortalama fruktoz alimlar1 14,6+4,6 g, sukroz alimlar1 26,3+12,8 g; prediyabetli
bireylerin giinliik ortalama fruktoz alimlar1 14,94+3,9 g, sukroz alimlar1 30,3+13,2 g
olarak hesaplanmis, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05) (Cizelge 3.18). Bununla birlikte Tip 2 diyabetli bireylerde giinliik diyet ile
aliman enerjinin fruktozdan gelen degeri %2,9+0,9; sukrozdan gelen degeri

%6,4+2,7°dir (Cizelge 3.18). Fruktoz tiiketim siklig1 formuna gore ise Tip 2 diyabetli
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bireylerin gilinliik ortalama fruktoz alimlar1 32,4+13,1 g, sukroz alimlar1 48,5+20,4 g;
prediyabetli bireylerin giinliik ortalama fruktoz alimlar1 28,3+14 g, sukroz alimlari
ise 57,8+37,8 g olarak hesaplanmistir (Cizelge 3.19). Yapilan bir ¢alismada, Tip 2
diyabetli erkeklerin diyet ile giinliik ortalama fruktoz alimi 14,8+8,19 g, sukroz alimi
15,8+16,5 g; kadmlarin diyet ile giinliik ortalama fruktoz alimi 14,3+7,2 g, sukroz
almi 20,1+38,3 g olup diyet ile alinan enerjinin fruktozdan gelen degeri
%3,27+1,75°dir (Arslan, 2015). Saglikli bireyler ile yapilan bir ¢alismada, bireylerin
diyet ile gilinliik ortalama fruktoz alimi 42,3+22,7 g, sukroz alimi 50,6+£33,2 g ve
diyet ile alinan enerjinin fruktozdan gelen degeri %7,4+2,8°dir (Kdoseler, 2011).
Bagka bir calismada, Tip 2 diyabetli bireylerin diyet ile giinliik ortalama fruktoz
alimi 18,1+10,0 g, sukroz alimi1 39,3+22.4 g iken prediyabetli bireylerin diyet ile
giinlik ortalama fruktoz alimi 18,249,18 g, sukroz alimi 42,9+23.,6 g olarak
belirlenmistir (p<0,01) (Biggelaar ve ark., 2017). Weber ve ark. (2018) calismasinda,
Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik ortalama fruktoz alimlar1 19,6 g ve giinliik alinan
enerjinin %3,6’sm1 olusturmakta, sukroz alimlar1 40,2 g ve giinliik alinan enerjinin
%7,9’unu olustururken, kontrol grubunda yer alan bireylerin giinliik ortalama fruktoz
alimlar1 21,4 g ve giinliik alinan enerjinin %3,4’linli olusturmakta, sukroz alimlari ise
47,9 g ve giinlik alinan enerjinin %8,9’unu olusturmaktadir. Yapilan bagka bir
calismada, Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik ortalama fruktoz alimi1 24,7+0,9 g,
prediyabetli bireylerin giinlilk ortalama fruktoz alimi1 22,8+0,8 g olup prediyabetli
bireylerde meyve suyu tiiketimi, Tip 2 diyabetli bireylerde ise sekerli icecek tiiketimi
fazladir (Sartorelli ve ark., 2009). Montonen ve ark. (2007) yaptiklar1 ¢caligmada ise
Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik ortalama fruktoz alim1 18,6+12,7 g, sukroz alimlar
52,1+22,7 g oldugunu saglikli bireylerin giinliik diyet ile aldiklar1 fruktoz miktarinin
artmasi ile Tip 2 diyabet riskinin arttig1 belirtilmektedir. Biggelaar ve ark. (2017)
calismasinda Tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz alimi 18,1+10 g, sukroz alimlar
39,3+22,4 g, prediyabetli bireylerin fruktoz alimlar1 18,2+9,18 g, sukroz alimlari
42,9+23.6 g, kontrol grubundaki bireylerin fruktoz alimi 19,6£10,4 g, sukroz alimlar
44,3+25 g/giin olup kontrol grubundaki bireylerin fruktoz ve sukroz alimlar1 Tip 2
diyabetli ve prediyabetli bireylere kiyasla yiiksektir (p<0,05). Saglikli bireyler ile
yapilan bir caligmada alt1 hafta boyunca toplam enerjinin %17’si fruktoz olan diyet

ile beslenen erkek bireylerde aclik ve 0Ogiin sonrasi plazma triagilgliserol
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konsantrasyonunun arttig1 saptanmistir (Bantle ve ark., 2000). Calisma sonuglarina
bakildiginda Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin hastaliklar1 nedeniyle fruktoz
kaynaklarindan seker ve seker eklenmis besinleri, kolali ve gazli i¢ecekleri daha az
tilkketmeye calistiklari, bu nedenle fruktoz alimlarimin kontrol grubundaki bireylere
kiyasla daha diisiik oldugu soylenebilir. Ayrica Weber ve ark. (2018) ¢alismasinda
seker ve sekerli icecekler ile alinan fruktozun periferal ve hepatik insiilin
duyarliligini olumsuz etkiledigini ancak meyveler ile alinan dogal fruktozun olumsuz
metabolik etkiler ile iliskili olmadigi belirtilmektedir. Calismalara katilan birey
sayilarinin, sosyokiiltiirel 6zelliklerinin, yasam tarzlarinin, beslenme aligkanliklarinin
farkli olmasi nedeniyle bireylerin giinliik diyet ile fruktoz ve sukroz alimlar1 farklilik
gostermektedir. Bununla birlikte bu arastirmada gruplar arasinda anlamli fark
olmamasinin, lilkemizde satilan hazir besinlerin etiketleri lizerinde fruktoz miktarina
iliskin verilerin olmamas1 nedeniyle gruplarin fruktoz alimlarimin gercek miktarin

altinda bulunmasina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.

4.6.1. Bireylerin Fruktoz Almm ile Antropometrik Olciimleri Arasindaki

iliskinin Degerlendirilmesi

Giinlimiizde fruktoz, obezite ve gesitli metabolik hastaliklar i¢in risk faktorii
olarak kabul edilmektedir. Yaklagik olarak giinlik karbonhidrat alimimin %20’sini
olusturan misir surubu tatlandiricilarin, besin endiistrisinde yayginlagsmasi artan
obezite prevalansi ile iliskilendirilmektedir (Toop ve Gentili, 2016). Yapilan
caligmalarda, fruktozun 0glin sonrast ghrelin salimimin1  baskilayamadigi,
dolasimdaki leptin ve insiilin salimimini azalttig1 belirtilmektedir (Harring ve Harris,
2011; Teff ve ark., 2004; You ve ark., 2017). Uzun siireli fruktoz igerigi yiiksek diyet
tilketiminin pozitif enerji dengesine yol acarak obezite ve agirlik artisina neden
oldugu bildirilmektedir (Dornas ve ark., 2015). Bu ¢alismada, Tip 2 diyabetli ve
prediyabetli bireylerde fruktoz alimi ile BKI arasinda pozitif yonde istatistiksel
acidan anlamli bir iliski saptanmustir (r:0,931; 0,842; p<0,05). Bununla birlikte Tip 2
diyabetli bireylerde fruktoz alimi ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde

istatistiksel olarak anlaml bir iliski belirlenmis, prediyabetli ve kontrol grubundaki
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bireylerde ise fruktoz alimi ile kalga ¢evresi arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak
anlaml bir iligski saptanmistir (r:0,321; 0,342; p<0,05). Ayrica kontrol grubundaki
bireylerin fruktoz alimi ile bel/boy oranmi arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmistir (r:0,354, p<0,05). Her ii¢ grubun da fruktoz alimi ve
bel ¢evresi, bel/kalga orani arasinda pozitif yonde bir iligki belirlenmistir (p>0,05)
(Cizelge 3.21). Yapilan bir ¢alismada, saglikli bireylerde diyet ile fruktoz alimi ve
bel cevresi arasinda pozitif yonde iliski saptanmustir (Bahadoran ve ark., 2017).
Yapilan bagka bir ¢alismada, Tip 2 diyabetli bireylerde diyet ile yiiksek fruktoz alan
bireylerin bel ¢evresi, BKI ve visseral yag degerlerinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir (Arslan, 2015). Taskin (2018) c¢aligmasinda, fazla kilolu ve obez
bireylerin fruktoz alimlarinin daha fazla oldugu belirlenmistir. On iki hafta siiresince
giinde 75 g fruktoz igeren diyet verilen bireylerde viicut agirliginin ve bel ¢evresinin
onemli diizeyde arttigi belirlenmistir (Taskinen ve ark., 2017). Yapilan baska bir
calismada da 10 hafta siiresince enerjinin %25’inin fruktozdan saglanmasi
durumunda visseral yaglanmanin 6nemli diizeyde arttigi belirlenmistir (Goran ve
ark., 2013). Calismalarin sonuglarina bakildiginda diyet ile fruktoz alim diizeyi
artiginin BKI ve viicut yag yiizdesi basta olmak iizere antropometrik dlciimler ve
obezite ile iligkili oldugu goriilmektedir. Amerika Diyabet Dernegi (ADA, 2019)
diyet ile fruktoz aliminin bireyin giinliik enerji gereksiniminin %12’sini agmamast
gerektigini 6nermektedir. Ozellikle fruktozun meyvelerde oldugu gibi dogal

kaynaklardan karsilanmasi gerektigi ifade edilmektedir (Weber ve ark., 2018).

4.6.2. Bireylerin Fruktoz Alim ile Biyokimyasal Parametreleri Arasindaki

fliskinin Degerlendirilmesi

Yapilan bazi ¢alismalar, fruktoz aliminin glukoza kiyasla de novo lipogenezisi
artirdigini, boylelikle fruktozun daha yiiksek TG ve LDL-K diizeylerine neden
oldugunu gostermektedir (Stanhope ve ark., 2011; Teff ve ark., 2009). insanlar
tizerinde yapilan bazi c¢alismalar, yiiksek fruktoz aliminin insiilin direnci, 6g&iin
sonras1 hipertrigliseridemi, abdominal yag birikimi, hiperiirisemi ve artmis kan

basinci diizeylerine neden oldugunu gostermektedir (Dornas ve ark., 2015; Teff ve
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ark., 2004). Bu caligmada, Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin
diyet ile fruktoz alimi ile AKG ve TK arasinda pozitif yonde, HDL-K arasinda
negatif yonde bir iliski oldugu, bu iligkinin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
belirlenmistir (p>0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz alim: ile VLDL-K, TG ve
HbAlc arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu
saptanmustir (1:0,326; 0,414; 0,842; p<0,05). Prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin
fruktoz alimi ile LDL-K arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
oldugu saptanmustir (r:0,369; 0,725; p<0,05). Ayrica kontrol grubu bireylerin fruktoz
alimi ile HbAlc, SGPT ve SKB arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski belirlenmistir (r:0,471; 0,459; 0,402; p<0,05) (Cizelge 3.22). Yapilan bir
calismada, yiiksek fruktoz aliminin VLDL-K, LDL-K ve TG diizeylerini artirdig
boylelikle serum lipid anormalliklerine ve hiperinsiilinemiye yol actig1 saptanmistir
(Schaefer ve ark., 2009). Yapilan klinik bir ¢alismanin sonucunda, YFMS’nin
postprandiyal lipidemiyi sukroza kiyasla daha fazla artirdigi belirlenmistir. Ayni
calismada arastirmacilar, yiiksek fruktozlu misir surubundaki fruktozun, fruktokinaz
enzimi araciligl ile fosforile edilerek fruktoz-1-fosfata doniistiiglinii daha sonra
gliseraldehit, dihidroksiaseton fosfat ve gliseraldehit-3 iiretilerek glikoneogenez
yoluyla glukoza ya da de novo trigliserit (TG) sentezine yonlendirildigini ifade
etmisglerdir (Stanhope ve Havel, 2008). Fruktoz, ince barsak epitelinden fruktoza
ozgli glukoz tastyici-5 (GLUT-5) adi verilen tasiyict proteinler yardimiyla emilir.
Fruktoz metabolizmasindan sorumlu temel organ karacigerdir (Feinman ve Fine,
2013). Fruktoz, karacigerde glukoza kiyasla daha hizli glikolize edilir. Bu durumun
nedeni ise glukoz metabolizmasindaki fosfofruktokinaz ile katalizlenen basamagin
atlanmasidir. Bu nedenle asir1 fruktoz tiiketimi hepatik lipogenez agisindan énemli
bir uyaricidir ve VLDL-K’nin asir1 retilmesine, adipositlerin hizli ve asir1 yag
yiiklenmesine neden olabilmekte, sonugta adipositlerden kaynaklanan serbest yag
asidi salinimi ve adipokin salgisinda degisiklikler meydana gelmektedir (Kiziltan ve

Koseler, 2015).

Randomize kontrollii bir calismada, obez bireylere diisiik fruktoz/sukroz igeren
diyet ile standart diyet uygulanip 24 hafta siiresince takip edilmis, diisiik

fruktoz/sukroz igeren diyetin standart diyete kiyasla insiilin direncini
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iyilestirebilecegi, Tip 2 diyabetin Onlenmesinde diisiik fruktoz/sukroz aliminin
onerilebilecegi ifade edilmektedir (Coello ve ark., 2017). Bu ¢alismada da bireylerin
fruktoz alimlar1 ile aglik kan glukoz diizeyleri arasinda pozitif yonde bir iliski
oldugu, Tip 2 diyabetli bireylerde ise fruktoz alimi ile HbAlc diizeyleri arasinda
pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 3.22).
Bahadoran ve ark. (2017) g¢alismasinda, diyet ile fruktoz aliminin serum insiilin,
HOMA-IR, kan basinci ile pozitif yonde, HDL-K ile negatif yonde iliskili oldugu
saptanmis, fruktoz alimmin artmasi ile kardiyovaskiiler hastalik riskinin artigi
belirtilmistir. Diger bir calismada, Dbireylerin giinliik fruktoz alim diizeyleri
azaltildiginda, plazma glukoz diizeylerinde ve insiilin direncinde iyilesme oldugu
saptanmistir (Madero, 2011). Le ve ark. (2009) calismasinda, Tip 2 diyabetli
bireylerin saglikli ¢ocuklarina yedi giin boyunca yiiksek fruktoz (enerjinin %35°1)
iceren diyet verilmis ve arastirmanin sonucunda karacigerde ve kasta artmig atopik
lipid birikimi, artmis aghk VLDL-K ve triacilgliserol diizeyleri, azalmis hepatik
insiilin duyarliligi gézlenmistir (Le ve ark., 2009). Tip 2 diyabetli bireylerde fruktoz
aliminmi inceleyen bir calismada, fruktoz alimi fazla olan bireylerin daha yiiksek
plazma VLDL-K ve HbAlc diizeyi ile diisik HDL-K diizeylerine sahip olduklari
belirlenmistir (Arslan, 2015). Yapilan bir metaanaliz ¢aligmasinda, diyet ile fruktoz
aliminin aglik kan glukozu, TG diizeyleri ve SKB ile pozitif yonde, HDL-K ile
negatif yonde iligkili oldugu, 6zellikle hazir besinler ile alinan fruktozun metabolik
sendrom bilesenlerini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmektedir (Kelishadi ve ark.,
2014). Bagka bir ¢alismada, diyete eklenen fruktozun sistolik kan basincinda ve
plazma trigliserid diizeylerinde artisa neden oldugu saptanmistir (Taskinen ve ark.,
2017). Obez c¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada on giin siiresince ¢ocuklarin diyet ile
fruktoz alimlart %4’e diisiiriildiigiinde de novo lipogenezisin azaldig1 ve insiilin

direncinin iyilestigi bulunmustur (Schwarz ve ark., 2017).

Ratlar tizerinde dort hafta siiresince yapilan bir ¢alismada, fruktoz alimi ile kan
basincinin, serum insiilin, glukoz, trigliserit diizeylerinin ve insiilin direncinin artti1g1,
serum HDL-K diizeyinin ise azaldig1 saptanmistir (Cheng ve ark., 2017). Enerjinin
%10’u kadar fruktoz igeren diyet ile beslenen bireylerde siddeti daha diisiik olmakla

birlikte hipertansiyon ve renal mikrovaskiiler bozukluklarin goriilebilecegi
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belirtilmektedir (Sanchez ve ark., 2007). Hipertansiyon tanist almamis bireylerde
yapilan bir c¢alismada fruktoz alimi artikga (>74 g/giin) kan basincinin artig
belirlenmistir (Jalal ve ark., 2010). Yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda ise
insanlarda uygulanan diyet enerjisinin esit olmasi durumunda fruktozun diger
karbonhidrat kaynaklar ile yer degistirmesinin kan basincini etkilemedigi ancak
miidahale ¢aligmalarinin yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (Ha ve ark. 2012).
Angelopoulos ve ark. (2015) calismasinda ise 10 hafta siiresince diyet ile fruktoz
aliminin (enerjinin %9 ve %18’1 fruktozdan) kan basincinda artisa yol agmadigi

belirlenmistir.

Sonug olarak diyet ile alinan giinliik ortalama fruktoz aliminin diigiirtilmesinin
(25-40 g/giin) metabolik hastaliklarin 6nlenmesinde bir segenek olabilecegi ifade

edilmektedir (Ang ve Yu, 2018).
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5. SONUC VE ONERILER

Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyet ile fruktoz aliminin bazi

antropometrik Ol¢imler ve biyokimyasal parametreler iizerine etkisinin

degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu calismanin sonuglart asagida

Ozetlenmistir:

Arastirma kapsaminda Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu
bireylerin 30’u erkek (%25), 90’1 kadin (%75) olmak iizere toplam 120
birey alinmistir.

Arastirma kapsaminda Tip 2 diyabetli bireylerin yas ortalamasi 50,35+6,9
yil, prediyabetli bireylerin 42,08+11,7 yil ve kontrol grubu bireylerin
43,93+10,8 yildir (p<0,05).

Arastirma kapsaminda Tip 2 diyabetli bireylerin %77,5’1 diisiik aktivite
diizeyi, %20’si inaktif, prediyabetli bireylerin %76,9’u diisiik aktivite
diizeyi, %17,9’u inaktif; kontrol grubu bireylerin %79,5’1 diisiik aktivite
diizeyi, %17,9’u inaktif grupta yer almaktadir (p>0,05).

Prediyabetli bireylerin enerji, karbonhidrat ve CDYA alim miktarlar1 Tip 2
diyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla yiiksektir (p>0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin protein, toplam yag, doymus yag, TDYA ve
kolesterol alim miktarlarinin prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p>0,05).

Kontrol grubu bireylerin fruktoz ve sukroz alim miktarlar1 diger gruplara
kiyasla daha yiiksektir (p>0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik tiikettikleri enerjinin karbonhidrattan
gelen oranlari, prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla anlamli
olarak daha diisiik, protein ve yagdan gelen oranlari ise anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin riboflavin, piridoksin, biotin, niasin, E vitamini,
folat, C vitamini, potasyum, fosfor, magnezyum ve demir alimlari

prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla yiiksek bulunmus (p>0,05),
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kalsiyum ve sodyum alimlari ise prediyabetli ve kontrol grubu bireylere
kiyasla istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Enerji  ve besin 0Ogesi  gereksinimlerini  karsilama  diizeyleri
degerlendirildiginde, Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubundaki
bireylerin ¢ogunun diyeti TDYA ve CDYA agisindan yetersizdir. Tip 2
diyabetlilerde giinliik karbonhidrat alim diizeyi yetersiz olan bireyler
prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla daha yiiksek olup Tip 2
diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu Dbireylerin karbonhidrat
gereksinimlerinin karsilanma diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark goriilmektedir (p<0,05).

Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunun
potasyumu yetersiz miktarda aldiklar1 belirlenmistir (p>0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin viicut agirhg, BKI’si, bel ¢evresi, kalga cevresi,
viicut yag ylizdesi prediyabetli bireylere kiyasla daha yiiksektir (p>0,05).
Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin bel/boy oranlar1 kontrol
grubundakilere kiyasla istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0,05).

Beden kiitle indeksine gore Tip 2 diyabetli bireylerin %77,5°’1 obez ve
%20’s1 fazla kilolu, prediyabetli bireylerin %77,5’1 obez ve %15°1 fazla
kilolu, kontrol grubundaki bireylerin %92,5’1 obez ve %7,5’1 fazla
kiloludur (p>0,05).

Bel ¢evresine gore Tip 2 diyabetlilerin %90,0°1 yiiksek risk ve %7,5°1 risk
altinda, prediyabetlilerin %80,0’i yiiksek risk ve %10,0’u risk altinda,
kontrol grubundakilerin %82,5°1 yiiksek risk ve %5,0’1 risk altindadir.

Tip 2 diyabetli bireylerde risk ve yiiksek risk altinda olan bireylerin orani
prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylere kiyasla yiiksek olup, gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Bel/boy oranina gore Tip 2 diyabetli bireylerin %97,5’1, prediyabetli
bireylerin %90,0’1 ve kontrol grubundaki bireylerin %92,5’1 obezdir
(p<0,05).
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Tip 2 diyabetli bireylerin AKG, VLDL-K, TG ve HbAlc diizeyleri
prediyabetli ve kontrol grubu bireylere kiyasla istatistiksel agidan anlamli
olarak ytiksektir (p<0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin %85’inde, prediyabetli bireylerin %42,5’inde
yiiksek ag¢lik kan glukozu diizeyi (>106 mg/dL) saptanmistir (p<0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin %42,5’inde, prediyabetli bireylerin %52,5’inde,
kontrol grubu bireylerin %50’sinde yiiksek toplam kolesterol (>200 mg/dL)
diizeyi bulunmustur.

Tip 2 diyabetli bireylerin %40,0’min, prediyabetli bireylerin %30 unun,
kontrol grubu bireylerin %20,0’sinin HDL-K diizeyi distiktiir (<45
mg/dL).

Tip 2 diyabetli bireylerin %65,0’inin, prediyabetli bireylerin %47,5’inin,
kontrol grubu bireylerin %32,5’inin TG diizeyi yliksek bulunmustur (>150
mg/dL) (p<0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin %32,5’inin sistolik kan basinglar1 yiiksek,
prediyabetli bireylerin %42,5’inin yiiksek, kontrol grubu bireylerin
%22,5’inin yiiksek oldugu saptanmustir.

Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin HbAlc diizeylerine gore ig
giinliik besin tliketim kaydi formundan elde edilen fruktoz ve sukroz
alimlar1 degerlendirildiginde, HbAlc diizeyi suboptimal olan Tip 2
diyabetli bireylerin giinliik fruktoz ve sukroz alimlarmin daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p>0,05).

Ug giinliik besin tiiketim kayitlarma gore kontrol grubundaki bireylerin
giinliik fruktoz alimlar1 Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylere kiyasla
yiiksek, prediyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik sukroz
alimlart Tip 2 diyabetli bireylere kiyasla daha yiiksek bulunmustur
(p>0,05).

Fruktoz tiiketim sikligi formuna gore Tip 2 diyabetli bireylerin giinliik
ortalama fruktoz alim miktarlar1 prediyabetli ve kontrol grubundaki

bireylere kiyasla yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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Tip 2 diyabetli (r:0,931) ve prediyabetli (r:0,842) bireylerin diyet ile
fruktoz alimi ile BKI arasinda pozitif yonde bir iliski oldugu saptanmustir
(p<0,05).

Kontrol grubu bireylerin de diyet ile fruktoz alim1 ve BKI arasinda pozitif
yonde bir iliski olmakla birlikte bu iligki istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (r:0,767; p>0,05).

Her li¢ grubun da fruktoz alimi ile bel g¢evresi, bel/kalga orani arasinda
pozitif yonde bir iliski belirlenmistir (p>0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz alimi ile viicut yag yiizdesi arasinda
pozitif yonde, istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (r:0,748,
p<0,05).

Prediyabetli (r:0,321) ve kontrol grubu (r:0,342) bireylerin fruktoz alimu ile
kalga g¢evresi arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmigstir (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin fruktoz alimi ile bel/boy orani arasinda
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (r:0,354;
p<0,05).

Tip 2 diyabetli, prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin fruktoz alimi ile
AKG ve TK arasinda pozitif yonde, HDL-K arasinda negatif yonde bir
iligki belirlenmistir (p>0,05).

Tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz alimi ile VLDL-K (r:0,326), TG (r: 0,414)
ve HbAlc (r:0,842) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski oldugu saptanmstir (p<<0,05).

Prediyabetli (r:0,369) ve kontrol grubu (r:0,725) bireylerin fruktoz alimu ile
LDL-K arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu
saptanmigstir (p<0,05).

Kontrol grubu bireylerin fruktoz alim: ile HbAlc (r:0,471), SGPT (r:0,459)
ve SKB (r:0,402) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir
iligki belirlenmistir (p<0,05).
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Bu arastirmanin sonuglar1 dogrultusunda,

Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyabetin onlenmesi, yonetimi ve
tedavisinde, diger metabolik hastaliklarin 6nlenmesinde diyet ile alinan fruktozun
bazi antropometrik Olgliimler ile aclik kan glukozu, kan lipid profili, kan basinci ve

beslenme durumu ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Arastirmaya katilan Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin ii¢ giinliik besin
tilketim kaydindan elde edilen diyet ile giinliik ortalama fruktoz alimlarinin yiiksek
olmadig1, ancak fruktoz alimi artik¢a obezite ve diger metabolik hastaliklar agisindan
risk faktdrii olan BKI, viicut yag yiizdesi, bel ¢evresi dlciimlerinin artig1, kan lipid
profilinin olumsuz etkilendigi belirlenmistir. Arastirmaya katilan bireylerin ileri yas
grubunda olmalari, egitim diizeylerinin yetersizligi ii¢ giinliik besin tiiketim kaydinin
alinmasini, dogru veri elde edilmesini zorlastirmistir. Ozellikle hazir besinlerin
icerdigi fruktoz miktarinin besin etiketinde yer almamasi diyet ile alinan fruktoz
miktarinin belirlenmesinde sinirliliklara yol agmistir. Bazi ¢alismalarda da belirtildigi
tizere fruktoz alim miktarmin sadece diyet ile belirlenemeyecegi, serum fruktoz
diizeylerinin degerlendirildigi calismalarin yapilmast gerektigi diisiiniilmektedir.
Ayrica fruktoz alim miktarinin degerlendirilebilmesi icin fruktoz tiiketim siklig1 ve
besin tiikketim kaydindan farkli olarak daha etkili bir degerlendirme aracinin

gelistirilmesine ihtiyag¢ vardir.

Fruktozun literatiirde yer alan olumsuz etkilerinin daha ¢ok besinlere eklenmis
fruktoz ve sekerli iceceklerden kaynaklandigi g6z Oniinde bulunduruldugunda,
sadece diyabetli bireylere degil saglikli bireylere de etiket okuma aliskanligi
kazandirilarak, hazir besinlerin tiiketimi en az diizeyde tutulmalidir. Ayrica yiiksek
fruktozlu misir surubu iceren besinlerin etiketinde bilgilendirmelerin ve miktarlarin

yer almasi gerekmektedir.

Dogal olarak meyvelerden saglanan fruktozun olumsuz metabolik etkiler ile
iliskili olmadig1 diistiniilmektedir. Amerika Diyabet Dernegi (ADA, 2019) dogal

kaynaklardan gelen fruktozun enerjinin %12’sini asmayacak sekilde alimini
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onermektedir. Diyet ile fruktoz alim miktarinin yami sira fruktozun alindig
kaynaklarin belirlenmesi ve dogal olarak meyvelerden alinan fruktoz ile hazir
besinlerden ve sckerli igeceklerden alinan fruktozun ayri ayri degerlendirildigi

randomize kontrollii ¢aligmalarin yapilmasi 6nemli bir gerekliliktir.
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OZET

Tip 2 Diyabetli ve Prediyabetli Bireylerde Diyetle Fruktoz Alminin Metabolik
Kontrol ve Biyokimyasal Parametreler ile Iliskisi

Bu aragtirma, Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerde diyetle fruktoz aliminin
metabolik kontrol ve biyokimyasal parametreler ile iliskisini degerlendirmek
amaciyla yapilmistir. Arastirmaya, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Endokrinoloji Poliklinigi’nde takip edilen 20-64 yas araligindaki Tip 2 diyabetli,
prediyabetli ve kontrol grubundan olusan toplam 120 birey katilmistir. Arastirmada
bireylere ait genel bilgiler, beslenme aligkanliklari, fruktoz igeren besinleri tiikketim
sikliklari, {i¢ giinliik besin tiikketim kayitlar1, antropometrik olgiimleri, biyokimyasal
parametreleri, kan basinglarina ait veriler yiiz ylize uygulanan anket formu araciligi
ile elde edilmistir. Verilerin istatistiksel analizleri SPSS paket programi ile yapilmis
ve p<0,05 anlamli kabul edilmistir. Arastirmaya katilan Tip 2 diyabetli, prediyabetli
ve kontrol grubundakilerin %25’ erkek, %75’1 kadin olup Tip 2 diyabetlilerin yas
ortalamasi 50,35+6,9 yil, prediyabetlilerin 42,08+11,7 yil ve kontrol grubundakilerin
43,93+10,8 yildir (p<0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin %22,5’inin, prediyabetli
bireylerin %10 unun giinlikk diyetle karbonhidrat alim orami yetersiz iken Tip 2
diyabetli bireylerin %70’inin prediyabetli bireylerin %77,5’inin giinliik diyetle
CDYA alimlar1 yetersizdir. Ug giinliik besin tiiketim kaydma gére Tip 2 diyabetli,
prediyabetli ve kontrol grubu bireylerin giinliikk fruktoz alimlar sirasiyla 14,6+4,6 g,
14,9+£3,9 g ve 15,245,1 g’dir. Giinliikk diyet ile fruktoz alimi bakimindan gruplar
arasindaki farklilik anlamli degildir (p>0,05). Fruktoz tiikketim siklig1 formuna gore
Tip 2 diyabetli bireylerin giinliilk ortalama fruktoz alim miktarlar1 prediyabetli ve
kontrol grubundaki bireylere kiyasla yiiksek bulunmustur (p<0,05). Tip 2 diyabetli
(r:0,931) ve prediyabetli (r: 0,842) bireylerin diyet ile fruktoz alimi ile BKI arasinda
pozitif yonde bir iliski oldugu saptanmistir (p<0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin
fruktoz alimi ile viicut yag yiizdesi arasinda pozitif yonde, istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmuistir (r:0,748; p<0,05). Prediyabetli (r:0,321) ve kontrol grubu
(r:0,342) bireylerin fruktoz alimi ile kalga ¢evresi arasinda pozitif yonde istatistiksel
olarak anlaml bir iliski saptanmustir (p<0,05). Kontrol grubundaki bireylerin fruktoz
alimi ile bel/boy orani arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmistir (r:0,354; p<0,05). Tip 2 diyabetli bireylerin fruktoz alimi ile VLDL-K
(r:0,326), TG (r:0,414) ve HbAlc (r:0,842) arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir (p<0,05). Prediyabetli (r:0,369) ve kontrol
grubu (r:0,725) bireylerin fruktoz alim1 ile LDL-K arasinda pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamli bir iligski goriilmektedir (p<0,05). Sonug¢ olarak Tip 2 diyabetli ve
prediyabetli bireylerde diyet ile fruktoz alimmin bazi antropometrik Ol¢iimler ve
biyokimyasal parametreler ile iliskili oldugu belirlenmistir. Prediyabetin Tip 2
diyabete gecisinin onlenmesinde ve Tip 2 diyabetin yonetimi ve tedavisinde gerekli
egitimler diizenlenerek bireylerin farkindaliklarinin artirilmasi, bireylere saglikli
beslenme aligkanliklarinin kazandirilmas1 énemlidir. Ayrica fruktoz alim miktarina
yonelik giivenilir bir degerlendirme aracinin gelistirilmesi 6nemli bir gerekliliktir.

Anahtar Kelimeler: Fruktoz, glikozile hemoglobin, lipid profili, tip 2 diyabet
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SUMMARY

The Relation of Metabolic Control and Biochemical Parameters with Dietary
Fructose Intake in Individuals with Type 2 Diabetes and Prediabetes

This study was carried out to evaluate the relationship between dietary fructose
intake with metabolic control and biochemical parameters in Type 2 diabetes and
prediabetes patients. The study included 120 individuals in type 2 diabetes,
prediabetes and control groups between the ages of 20-64 followed in the
Endocrinology Policlinic of Kirikkale University Medical Faculty Hospital. General
information, nutrition habits, fructose consumption frequencies, three-day food
consumption records, anthropometric measurements, biochemical parameters, blood
pressures about individuals in the study were obtained by means of a face-to-face
questionnaire. Statistical analysis of the data was done by SPSS package program
and p<0,05 was considered significant. In the study 25% of the individuals with
Type 2 diabetes, prediabetes and control group were male, 75% were female and the
mean age of the individuals with Type 2 diabetes was 50,35+6,9 years, 42,08+11,7
years for the individuals with prediabetes and 43,93+10,8 years for the control group
(p<0,05). While 22,5% of individuals with type 2 diabetes and 10% of patients with
prediabetes are inadequate with carbohydrate in daily diets, 70% of individuals with
Type 2 diabetes are inadequate with PUFA in daily diet.The daily intake of fructose
was 14,6+4,6 g, 14,9+3,9 g, and 15,2+5,1 g respectively, according to the three-day
diet regimen. There was no difference between the groups in terms of daily diet
fructose intake (p>0,05). According to the frequency of fructose consumption, daily
average fructose intake of individuals with Type 2 diabetes was found to be higher
than those of prediabetes and control group (p<0,05). A positive correlation was
found between the dietary fructose intake and BMI of Type 2 diabetes (r:0,931) and
prediabetes (r:0,842) patients (p<0,05). A statistically significant relationship was
found between fructose intake and body fat percentage in individuals with Type 2
diabetes (r:0,748; p<0,05). There was a statistically significant relationship between
the fructose intake and hip circumference of patients with prediabetes (r:0,321) and
control group (r: 0,342; p<0,05). There was a statistically significant relationship
between the fructose intake and waist/height ratio in the control group (r:0,354;
p<0,05). There was a statistically significant relationship between fructose intake and
VLDL-C (r:0,326), TG (r:0,414) and HbAlc (r:0,842) in individuals with Type 2
diabetes (p<0,05). There was a statistically significant correlation between the intake
of fructose and LDL-K in the prediabetes (r:0,369) and control groups (r:0,725;
p<0,05). As a result, it was determined that the intake of dietary fructose was
associated with some anthropometric measurements and biochemical parameters in
individuals with Type 2 diabetes and prediabetes. It is important that raise awareness
of individuals and to provide healthy eating habits to individuals by organizing the
necessary trainings in the management and treatment of Type 2 diabetes and
preventing the transition of prediabetes to Type 2 diabetes. It is also an important
requirement to develop a method for evaluating the amount of fructose intake.

Key Words: Fructose, glycated hemoglobin, lipid profile, type 2 diabetes
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Sorumlu arastirmacist Dog. Dr. Alev KESER ve yardimer aragtirmacisi Ars. Gor. Seving
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BIREYLERDE DIYETLE FRUKTOZ ALIMININ METABOLIK KONTROL VE
BiYOKIMYASAL PARAMETRELER iLE ILISKISI* isimli aragtirmanin veri toplama

ve degerlendirmesi asamalart Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji

Poliklinigi’nde yapilacakur. Bilgilerinize sunarim.

Saygilarimla,
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EK-3. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirmanin Adi: "' Tip 2 Diyabetli ve Prediyabetli Bireylerde Diyetle Fruktoz
Alminin Metabolik Kontrol ve Biyokimyasal Parametreler ile Iliskisi"

Sorumlu Arastirici: Do¢. Dr. Alev KESER
Yardimci Sorumlu Arastirmaci: Ars. Gor. Seving ESER
Arastirmanin Yiiriitiilecegi Yer: Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Sayin goniillii,

Katildiginiz bu ¢alisma bilimsel nitelikte bir aragtirma olup, arastirmanin

konusu “Tip 2 Diyabetli ve Prediyabetli Bireylerde Diyetle Fruktoz Aliminin
Metabolik Kontrol ve Biyokimyasal Parametreler ile liskisi” dir. Tip 2 diyabetin
olugmasinda, yasam tarzinin ve beslenme aligkanliklarinin 6nemli rol oynamasi,
dikkatleri fruktoz gibi bazi besin dgelerine cekmistir. Bir¢ok deneysel, klinik ve
epidemiyolojik ¢alisma, fruktozun son otuz yilda besin sanayisinin en ¢ok kullandig:
tatlandiric1 haline gelmesiyle artan tiiketiminin obezite, insiilin direnci, bozulmus
glukoz toleransi, Tip 2 diyabet, hiperlipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hiperiirisemi, gut ve metabolik sendrom gibi hastaliklarla iliskili oldugunu
gostermektedir. Bu nedenle bu aragtirmada, Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin
giinliik diyetle fruktoz alimi ile metabolik kontrolleri ve bazi biyokimyasal kan
degerleri arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmustir.
Bu arastirmayi, Ankara Universitesi Saghik Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve
Diyetetik Anabilim Dali’nda yiirlitmekte oldugum yiiksek lisans tezi kapsaminda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan ve Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nden aldifim izinle yapmaktayim. Eger
aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz; size ait genel bilgilerinizi, beslenme
aligkanliklarimizi, fruktoz tiiketim sikligimizi, fiziksel aktivite durumunuzu ve 24
saatlik geriye doniik besin tiikketim kaydinizi 6grenmek i¢in anket formunda yer alan
sorulara yanit vermeniz istenecektir. Anketler size sadece bir kez, yiiz ylize goriisme
yontemiyle uygulanacaktir. Calismada yer alan anket formunun gergege uygun
olarak cevaplandirilmas: aragtirma sonuglarmin bilimsel ve gilivenilir olmasi
agisindan onemlidir. Agirliginiz, boy uzunlugunuz, bel cevreniz, viicut yag-kas
analiziniz ve kan basinciniz arastirmaci tarafindan Olgiilerek kaydedilecektir.
Doktorunuzun istemis oldugu aglik kan glukozu, total kolesterol, trigliserit, LDL-K,
HDL-K, HbAlc oOlglimleriniz kayit altina alinacak, arastirmamiz i¢in ekstra kan
ornegi talep edilmeyecektir. Arastirmada 12 hafta boyunca en az 111 kisiye
ulasilmasi hedeflenmektedir. Arastirmaci tarafindan hazirlanan anketi cevaplamaniz
ve Ol¢limlerinizin yapilmasi yaklasik 20 dakikanizi alacaktir.
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Arastirmaya katilmaniz sadece sizin goniillii olmaniza baglidir ve bu konuda higbir
zorunlulugunuz bulunmamaktadir. Aragtirmada yer almayi reddedebilir ya da
herhangi bir asamada mazeret belirtmeksizin arastirmadan ayrilabilirsiniz. Bu
arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢gbir 6deme yapilmayacaktir. Sizden veya
bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir {icret istenmeyecektir.
Aragtirma hakkinda daha fazla bilgi almak icin arastirict Ars. Gor. Seving ESER’e
bagvurabilirsiniz. Seving ESER’in cep telefonu numarasi: 0532 066 93 21°dir. Size
ait tiim anket bilgileri gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileri
verilmeyecektir.

Aragtirmanin goniillii olur-onam formunu okudum/sozlii olarak dinledim. Arastirma
ile ilgili istedigim tiim aciklamalar yeterli yapilmistir ve tiim sorularima tatmin edici
cevaplar verilmistir. Arastirmaya kendi rizamla goniillii olarak katilmak istiyorum.

Gonillinin Adi-Soyadi Imzasi Tarih:

Bu arastirma ile ilgili yukarida yer alan ve istenen diger bilgiler katilimciya
tarafimdan agiklanmistir ve yazili onamini alinmistir.

Arastirmacinin Adi-Sovadi Imzasi Tarih:

Ars. Gor. Seving ESER

118




EK-4. Anket Formu

TiP 2 DIiYABETLI VE PREDIYABETLI BIREYLERDE DIYETLE
FRUKTOZ ALIMININ METABOLIK KONTROL VE BiYOKIMYASAL
PARAMETRELER iLE ILiSKiSi ANKET FORMU

Anket no: Dosya numarasi:
Adi soyadi: Adres/telefon:

Sayin katihimel,

Bu calisma, 20-64 yas aras1 Tip 2 diyabetli ve prediyabetli bireylerin fruktoz
allmmin metabolik kontrol ve biyokimyasal parametreler ile iliskisinin
degerlendirilmesi amaciyla planlanmistir. Caligma verileri sadece bilimsel amaclh
olarak kullanilacaktir. Adiniz ve soyadiniz yalmizca gerekli oldugunda size
ulasabilmemiz i¢in istenmektedir. Ilginiz ve sabriniz icin tesekkiir ederim.

A. SOSYODEMOGRAFIK BIiLGILER

1. Cinsiyetiniz: 1. Erkek 2. Kadn
2. Yasimz: ....... (y1D)
3. Medeni durumunuz nedir? 1. Bekar 2. Evli
4. Egitim durumunuz nedir?
1.0kur-yazar degil  2.0kur-yazar  3.llkokul ~ 4.Ortaokul  5.Lise  6.Universite
7.Lisanstistii
5. Mesleginiz nedir?
1.Calismuyor 2.Memur 3.1sci 4.Serbest Meslek 5.Emekli 6.Ev hanim 7.0grenci 8.Diger
(belirtiniz) ..............
B. SAGLIK BILGILERI

1. Diyabet tanis1 ne zaman konuldu? ..........ccooceiiiiiniiiiiinninnan, yil dnce

2. Ailenizde diyabet tanisi alan sizden baska birey var mm? 1. Evet 2.
Hayir 3. Bilmiyorum

3. Cevabimiz ‘evet’ ise yakinlik derecesi nedir? 1. Anne 2. Baba 3.
Kardes 4. Cocugu

4. Diyabet disinda hekim tarafindan tanis1 konmus kronik bir hastah@iniz var
m? 1.Evet 2.Hay1r

5. Cevabimz evet ise teshis edilen kronik hastaliiniz veya hastaliklarimiz nedir?

1. Hipertansiyon 5. Ulser/Gastrit/Reflii
2. Kalp-damar hastaliklar 6. Tiroid hastaliklar
3. Bébrek/Uriner sistem hastaliklar 7. Kas-iskelet hastaliklar1

4. Psikiyatrik hastaliklar(Depresyon, anksiyete vb) 8. Diger (belirtiniz)

6. Herhangi bir ila¢ kullaniyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir

7. Cevabimiz “evet” ise kullandiginiz ilag/ilaglarin adi nedir?
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8. Sigara iciyor musunuz? 1. Evet ................ adet /giin 2. Hayir

9. Ne kadar siiredir sigara kullaniyorsunuz? ............ (giin/ay/yil)

10. Alkol kullamiyor musunuz? 1. Evet ................ kez / hafta 2. Hayir
................ kez / ay

11. Ne kadar siiredir alkol kullaniyorsunuz? ............... (giin/ay/yll)

C. BESLENME ALISKANLIKLARI
1. Asagidaki tabloda égiinleri ne sikhikla yediginizi (X) ile isaretleyiniz.

Ogiinler Her | Haftada | Haftada | Haftada | Hic
giin | 5-6 giin | 3-4 giin | 1-2 giin

Kahvalti

Kusluk (Kahvalti ile 6glen yemegi

arast)

Ogle

Ikindi (Oglen yemegi ile aksam
yemegi arasi)

Aksam

Gece (Aksam yemeginden sonra
uyumadan once)

2. Ana ogiinlerinizi genellikle nerede yersiniz? (X) ile isaretleyiniz.

Ogiin Evde Is yeri Fast-food Kebap-pide Ev Diger
yemekhanesi | restoranda | restoraninda yemegi/sulu (Liitfen

yemek veren belirtiniz
restoranda | ..ccceeieinenennn.

Kahvalti

Ogle

yemegi

Aksam

yemegi

3. Ogiin athiyorsamz nedeni nedir?(En stk atlanan 6giin g6z oniinde bulundurulacak.)

1. Zaman yetersizligi 2. Canim istemiyor/istahsizim 3. Evde hazirlanmiyor
4. Kilo almak istemiyorum 5. Aligkanligim yok 6. Diger............
4. Su an uygulamakta oldugunuz bir diyet var m? 1. Evet (diyet tiirii........... )
2. Hayrr
5. Besin etiketi okuyor musunuz? 1. Evet 2. Hayrr 3.
Bazen

6. Diyabet tanis1 konulduktan sonra diyabet egitimi aldiniz m? 1. Evet 2.
Hayir

7. Cevabimiz ‘Evet’ ise egitimi kimden aldimz? 1. Doktor 2. Diyetisyen
3.Hemsire 4. Diger...........
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D. FRUKTOZ TUKETIM SIKLIGI FORMU

BESIN

Her
ogiin

Her
giin

Haftada
1-2

Haftada
3-4

Haftad
a 5-6

15 giinde
1

Ayda 1

Seyrek

Hic¢

Miktar

MEYVELER

Olcii

Agirhik(g)/
Hacim(ml)

TAZE

Kiraz

Dut

Visne

Kayisi

Karpuz

Kavun

Cilek

Seftali

Erik

Uziim

Elma

Muz

Trabzon hurmasi

Taze incir

Portakal

KURU

Kuru iiziim

Kuru incir

Kuru erik

Kuru kayisi

SEBZELER

Kuru sogan

Havug

Kirmizi biber

Kirmizi pancar

ICECEKLER

Hazir meyve sulari

%100 meyve suyu

Taze sikilmis

Kolali igecekler

Kolali icecekler

Gazl igecekler

Limonata

Limonata (light)

Soda (sade)

Soda (meyveli)

Hazir kahve (3ii bir

Sicak cikolata,

Sahlep

Milkshake

SEKER-

Seker (cay, kahve)

Sekerleme, lokum

Cikolata

Bal

Regel

Pekmez

Siitlii tatlilar

Meyveli tathlar

Hamur tatlilar

Joleli tathilar

Biskiivi

Pasta (yas-kuru)

Kek

Misir gevregi

Diger  kahvaltilik
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E. BESIN TUKETIiM KAYDI FORMU

OGUNLER

HANGI BESINLERI/
YEMEKLERI YEDI?

HAZIRLARKE
N ICINE
KONAN

MALZEMELER

VE YAG CESIDI

MIKTAR

Olcii

Agirlik

SABAH
kahvaltisini

Saat kacta
yedi?

Sabah ve
0gle yemegi
arasini

Saat kacta
yedi?

OGLE
yemegini
Saat kacta
yedi?

arasini

AKSAM

yemegini

Saat kacta
yedi?

Aksam
yemeginden
sonra
ve/veya gece
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F. FiZiKSEL AKTiVITE DURUMU
ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIiVITE ANKETI

Bu bolimdeki sorular son 7 giin igerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla ilgilidir.
Liitfen son 7 giinde yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. (iste, evde, bir yerden bir
yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya eglence vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme temposunun

normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir zamanda en az 10
dakika siire ile yaptigimiz aktiviteleri diigiiniin.

1. Gegen 7 giin icerisinde kag¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya
hizl1 bisiklet ¢cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?
a-Haftada ........ giin b-Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — (3.soruya gidin.)

2.Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?
a-Giinde........ saat Giinde........ dakika b- Bilmiyorum/Emin degilim.

Gecen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli aktivite
orta derece fiziksel giic gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan
aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptigimiz fiziksel aktiviteleri
diisiiniin.

3. Gegen 7 giin icerisinde kag¢ giin hafif yiik tagsima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya giftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden
yaptiniz? Yiiriime harig.

a-Haftada........ giin b-Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadimiz?
a-Gilinde........ saat Gilinde........ dakika b-Bilmiyorum/Emin degilim.

Gegen 7 giinde yiiriiyerek gegirdiginiz zamani diisiiniin. Bu isyerinde, evde, bir yerden bir
yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz
yiiriiylis olabilir.

5.Gegen 7 giin, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin say1s1 kagtir?
a-Haftada........ giin b-Yiiriimedim. — (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?
a-Glinde........ saat Giinde........ dakika b-Bilmiyorum/Emin degilim.

Son soru, gecen 7 giinde hafta icinde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gegirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasinizi
ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak
gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
a-Glinde........ saat Giinde........ dakika b-Bilmiyorum/Emin degilim.
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G. ANTROPOMETRIK OLCUMLER VE BAZI

PARAMETRELER

BiYOKIMYASAL

Antropometrik Olciimler

Biyokimyasal Parametreler

Boy uzunlugu (cm)

Aclik kan sekeri (mg/dL)

Viicut Agirhigr (kg)

Trigliserid(mg/dL)

Beden kiitle indeksi (kg/m?)

Total Kolesterol(mg/dL)

Bel ¢evresi (cm)

LDL-C(mg/dL)

Kalga ¢evresi(cm)

HDL-C (mg(dL)

Bel/kalga orani

VLDL-C (mg(dL)

Viicut yag (%)

HbA1C

Viicut su (%)

Insiilin

Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

T3

T4

TSH

SGOT

SGPT

SBP

DBP
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EK-5. Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Biyokimyasal Bulgular

Referans Araliklari

Biyokimyasal bulgular Birimi Referans Arahgi
Glukoz (Aglik) mg\dl 74-106
Ure mg\dI 17-43
Kreatinin mg\dl 0,66-1,44
Urik Asit mg\dl 2,4-5,7
Kan Ure Azotu(BUN) mg\d| -
Albumin g\dl 3,5-5,2
Total protein g\dl 4,1-6,3
AST U\l 5-40
ALT U\l 5-41
Alkalen Fosfataz U\l 40-130
Biluribin(Total) mg\dI 0,1-8
Biluribin(Direkt) mg\d| 0-0,2
Kolesterol mg\d| 3-200
Trigliserit mg\dI 50-150
HDL Kolesterol mg\dI 45-65
LDL Kolesterol mg\d| 3-130
LDH U\l 135-214
HGB g\dl 10-18
HCT % 30-55
Sodyum(Na) mmol\l 136-146
Potasyum(K) mmol\l 3,5-5,1
Klor(CI) mmol\l 98-106
Kalsiyum(Ca) mg\d| 8,8-10,8
Magnezyum(Mg) mg\d| 1,8-2,6
Fosfor(P) mg\dl 4-7

GGT U\l 5-36
Amilaz U\l 28-100
Lipaz U\l -

CRP mg\dl 0,15-5
25-Hidroksi D Vit. ng\ml -

Folik asit ng\ml 3,89-26,8
Parathormon(PTH) pg\mi -
Vitamin B12 pg\mi 126,5-505
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