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I. INTIHAL RAPORU




II. TESEKKUR

Bu calismanin gergeklestirilmesinde, degerli bilgilerini benimle paylasan,
kendisine ne zaman danigsam bana kiymetli zamanim ayirip sabirla ve biiytik bir ilgiyle
bana faydali olabilmek i¢in elinden gelenden fazlasim sunan her sorun yasadigimda
yamna ¢ekinmeden gidebildigim, giiler yiiziinii ve samimiyetini benden esirgemeyen ve
gelecekteki mesleki hayatimda da bana verdigi degerli bilgilerden faydalanacagimi
digiindiigiim kiymetli ve danigman hoca statiisiini hakkiyla yerine getiren Prof. Dr.
Hasan Hiisrev HATEMI’ye tesekkiirii bir borg biliyor ve siikranlarimi sunuyorum. Yine
calismamda gere¢ ve ydntem agisindan bana siirekli yardimda bulunarak yol gésteren
Ozel City’s Doctor Poliklinigi ve Ozel Halicioglu Tip Merkezi'ne de sonsuz
tesekkirlerimi sunarim.

Tesekkiirlerin az kalacag: diger tiniversite hocalarimin da bana 2 yillik tiniversite
hayatim boyunca kazandirdiklar1 her sey icin ve beni gelecekte soz sahibi yapacak
bilgilerle donattiklar i¢in hepsine teker teker tesekkiirlerimi sunuyorum Ve son olarak
¢aligmamda beni bu giinlere sevgi ve saygl kelimelerinin anlamlarim bilecek sekilde
yetistirerek getiren ve benden hicbir zaman destegdini esirgemeyen bu hayattaki en
biiyiik sansim olan ajleme sonsuz tesekkiirler.
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1. OZET

18-30 yas arasi1 bilinen diyabeti olmayan bireylerde yas ve beden kitle indeksi(BKI)’ne
gOre sakkaroza karsi toleransin incelenmesi amaciyla planlanmistir. Bu g¢alismanin
verilerini toplamada, Demografik Ozellikler (17 soru), Antropometrik Olctiimler (3
soru), Beslenme Aligkanliklar1 (15 soru), Kan Sekeri Takibi (4 soru) iceren toplam 39
soruluk bir anket formu kullanilmistir. Bireylerin boy ve kilo bilgileri 6grenilerek BKI
(Beden Kitle Indeksi) =Viicut agirligi (kg) / boy uzunlugu(m?) formuilu ile
hesaplanmistir. Bireylerin aglik kan sekeri Bayer Contour Plus kan sekeri cihaziyla
olctlup instlin direnci (HOMA-IR) hesaplanmistir. Insiilin direnci ise HOMA
IR=AKSxInsiilin/405 formiilii ile bulunmustur. Bireylere 60 gr (15 kip) seker
verilmistir. Seker verildikten sonra 1. Saat, 2. Saat ve 3. saat kan sekeri 6l¢limi
yapilmigtir. TUm kan degerleri, yas ve BKI ile ileri diuzeyde iliskilidir (p=0,001) Yasin
artmasiyla insulin direnci (HOMA IR) ¢ikma ihtimali daha yiiksek olarak goriilmiistiir.
(p=0,001) Ve aglik kan sckeri (AKS), insilin, 1. Saat, 2. Saat ve 3. Saat kan sekeri
degerleri de artmaktadir. (p=0,001) Beden kitle indeksi (BKI) arttik¢a insulin direnci
(HOMA IR) ¢ikma ihtimali daha yiiksek oldugu gortilmiistiir. (p=0,001) Beden Kkitle
indeksi (BKI) arttik¢a aglik kan sekeri (AKS), insilin, 1. Saat, 2. Saat ve 3. Saat kan
sekeri degerleri de artmaktadir. (p=0,001) Bulgularimin sonucuna gore; yas ve BKI
arttik¢a insulin direnci ¢ikma ihtimali ve dolayisiyla ilerde diyabet hastaligi ¢ikma riski
de artmaktadir. Yani yas ve BKI artmasiyla birlikte sakaroza karst tolerans

azalmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Yas, Beden Kitle indeksi (BKI), Insiilin Direnci (HOMA IR),

Sakkaroz, Tolerans



2. SUMMARY

The study of tolerance to saccharose compared with age and BMI in individuals without
diabetes aged 18-30 years

This study was planned to investigate the tolerance of saccarose according to age and
body mass index in non-diabetic individuals aged 18-30 years.A total of 39 questions
including demographics, anthropometric measurements, nutritional habits, and blood
sugar scores was used in this study.Individuals will measure fasting blood glucose and
calculate insulin. Individuals was given 60 grams (15 cubes) of sugar.After the sugar is
given, 1st, 2nd and 3rd hours measurements was made.All blood rates are further
correlated with age and body mass index.As age increases, insulin resistance is more
likely to occur.As the age increases, fasting blood glucose, insulin, 1st, 2nd and 3rd
hours blood sugar rates are also increasing.As the body mass index increases, possibility
of insulin resistance is higher. As the body mass index increases, fasting blood glucose,
insulin, 1st, 2nd and 3rd hours blood sugar rates are increasing.As the age and body
mass index increase, the possibility of insulin resistance develops. Therefore, the risk of

developing diabetes is also increasing in the future.

Keywords: Age, Body Mass Index (BMI), Insulin Resistance (HOMA IR), Saccarose,
Tolerance



3. GIRIS ve AMAC

Diyabet (DM), vicudumuzda instlin hormonunun az salgilanmasi sonucu yada
salgilanan insulinin etkili bir sekilde kullanilamamas1 durumunda karbonhidrat, protein
ve yag gibi ana organik bilesik metabolizmasinda bozukluklar olugsmasi ve kan
sekerinin ylUkselmesidir. Diyabet kronik bir metabolizma hastaligidir (1,2,4). Diyabete
Ozellikle gelismekte olan Ulkelerde rastlanmaktadir. Yapilan arastirmalar  2000’li
yillarin basinda diinya genelinde 100 milyona yakin olan diyabetik hasta sayis1 2010
yilinda yaklasik olarak 220 milyona 2025 yilindaysa 300 milyona ulasacagini
gostermektedir (4). 1999 yilinda Turkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi (TURDEP)
ile Glkemizde diyabet yaygmlik durumu % 7.2 (% 2.3 yeni % 4.9 énceden tanimlanmis
diyabet) olarak tespit edilmistir (3). Yapilan arastimalar tlkemizde en yaygin diyabet
tipinin tip 2 (% 80- 90) oldugunu gostermistir (4).

Insulin hormonu viicudumuzun karbonhidrat, yag ve protein molekiillerini
enerjiye doniistiirmesi icin gereklidir. Karacigerde glikojen depolanmasina yardimci
almaktadir(5). Insulin; ilgili hiicrelerde plazma zarindaki ¢ekim giicti yiiksek olan ve
transmembran glikoprotein yapisinda olan reseptorler ile etkilesime girerek etkin hale
gelir (6). insulinin etki sistemi; insilinin reseptére baglanmasi, hiicre ici sinyal iletimi,
hormon effektor sistemleri olmak lzere 3 evreye ayrilmaktadir. Bu evrelerden birinde
gerceklesecek bir sikint1 insulin direncinde bozukluklara neden olacaktir (7).

Himsworth (1936) insuline kars1 hassas ve hassas olmayan iki diyabetik hasta
tipinin bulundugunu ileri surerek insilin direnci kavraminida ilk defa kullanmistir (8).
Saglikli bireylerin olusturdugu toplumlarda % 25, herhangi bir bozulmaya ugramamais
glukoz toleransinda % 60 ve tip 2’nin gorildigi diyabetlilerde % 60-75 oraninda
insulin direnci oldugu goruliir (9). Insiilin hormanunun viiciittaki gérevi; hiicre iginde
besinlerin alinmasi, kullanilmas1 ve depolanmasi isleridir (10). Insiilin duyarliligini,
iskelet kas1 ve gesitli dokulardaki glukoz alimina verilen cevap, lipolizi adipoz dokuda
ve glukoneogenezi karacigerde baskilama yeterliligi gosermektedir. insiilin direnci ise
vicuttaki insulinin normal seviyesine tahmin edilenden daha az cevap verilmesi
durumudur. Insiilinin adale ya da dokusunda glukoz aciga ¢ikisini baskilayici etkisine

direng s6z konusudur.



Insiilin direnci reseptor oncesi, reseptorle ve reseptor sonrasi evrelerden birinde
gerceklesebilir. Son yillardaki ¢alismalarda insulin direncinin postreseptor dizeyinde
gorulen kusurlardan kaynaklandigi belirtilmektedir (8).

Vicutta yeterli miktarda insilin pankreas tarafindan dretililiyorsa bu
hiperinsulinemi ye neden olur ve bir ¢cok hastada pankreas beta hiicreleri bu duruma
yanit verme yeteneklerini kaybeder. Bu durum disardan insulin verilerek tesit edilir.
Hiperglisemi instlin direncinin daha ileri safhasidir. Insiilin direncinin  diyabetli
olmayan bireylerde de g6rulmesi mumkindir. Fakat beta hicresi, instlin Gretimini
arttirarak normal glukoz toleransinin devam etmesinin saglamaktadir ve bu sayesinde
tum hastalarda diyabet gelismeyebilmektedir. Insiilin direnci tip 2 diyabetin ilk
gostergesi insiline gosterilen mukavemet olup, 200 mg/dl ulasana kadar birkac yil
gecmektedir. Insiilin direncicesitli etkenlerle artabilir. Bunlara genetik faktorler,
hiperglisemi, gebelik, obezite, hareketsiz yasam bicimi 6rnek olarak verilebilir. Ayrica
steroidler, cisretinoik asit, 6strogenler, nikotinik asit, oral kontraseptifler, fenotiyazinler
ve antipsikotik gibi ¢esitli ilaclarda buna neden olabilmektedir. Tiazolidonedionlar ve
biguanidlerse insilin duyarliligini arttirmaktadirlar (11). Insiilin direnci makrovaskiiler
hastalik  gelisiminde onemli  bir rol oynar (13). Insiilin duyarliligmin
degerlendirilmesinde farkli yollar kullanilmakta olup en ¢cok Homeostasis Model
Assesment (HOMA) yontemi tercih edilmektedir (14).

Bu rahatsizlik i¢in en iyi tedavi yontemi beslenmenin saglikli olmasi , diizenli
egzersiz yapma ve Kkilo vermeyi saglayan bir hayat tarzi (15). Saglikli yasami
ogrenebilme ve uygulayabilmek icin gerekli egitimleri almak gerekir. hastanin
egitilmesi sart olmaktadir. Sadece kalori kisitlanmasiyla kilo kaybi olmasa bile kisa bir
stire sonra inslin duyarlilig: artar. Obezite tedavisinde alt1 ay i¢inde vicut agirliginin
%10 diistiriilmesi lazimdir. Uygun bir diyet, metabolizmada dengeli bir kilo kontrolin(
saglayabilir. Ayrica duzenli fiziksel aktivite yapmak, uygun kiloya ulagmayi ve
korumay1 saglar. Kiloya ulasmay1 kolaylastirir ve bu kilonun korunmasinda yardimci
olur (16).

1973 yilinda besinlerin glisemik etkilerine gore kategorize edilmesi gerektigi
fikri ortaya ¢ikti. Daha sonra ise karbonhidratlar siniflandrilmig ve glisemik indeks
kavrami ortaya ¢ikmustir (17,18). Bu indeks; besinlerin yemekten sonraki 2. saatte

kandaki glikoz yanitlarina dayanan bir degerlendirmedir.



Farkli besinler, kandaki glikoz seviyesinde birbirnden farkli etkilere neden
olmaktadir ve glisemik indeks de bu farkl etkinin 6lgtlmesidir (19,18).

Disakkarit ve polisakkaritlerin yapisinda bulunan ve su g¢ikararak olusan
kimyasal kovalent baga glikozit bag1 denmektedir. Cay sckeri olarak bilinen sakkaroz;
glikoz ve fruktozun glikozidik bagla birlesmesi ile olasan bir disakkarittir

Seker pancarinda (% 16-20), seker kamisinda (% 14-28) bulunan sakkaroz
ayrica meyvelere tatlilik verir. Modern rafinasyon yontemleriyle yiksek derecede
rafine edilen seker % 99,9 oraninda sakkaroz icerir. Sakkaroz suda kolay, alkolde gu¢
¢ozlnlr. Erime noktas1t 106 oC olmaktadir. 2000C’de esmerleserek karamelize olur.
Daha fazla 1sil islem sakkarozun par¢alanmasina yol agmaktadir (20).

Bu ¢alisma, 18-30 yas arasi bilinen diyabeti olmayan bireylerde yas ve BKI’ye
gore sakkaroza karsi toleransin incelenmesi amaciyla yapilmistir. Diyabeti olmayan
bireylerde sakkarozun insilin direnciyle korelasyonu ve yas ve BKI’yle anlamliligini
karsilagtirmaya yonelik bir calisma olmustur. Boy, kilo, beden kitle indeksi, kan sekeri
6lcimi ve insulin (HOMA-IR) olciimleri tarafimizdan yapilmistir. Bireylerin aglik kan
sekeri 6lctlup instlin(HOMA-IR) hesaplanmustir. Bireylere 60 gr seker verilecek. Seker

verildikten sonra birer saaat arayla 3 kez 6lgim yapilmustir.



4. GENEL BILGILER
4.1. Diyabetin Tanim, Tarihcesi ve Onemi

Diyabet (DM); vicutta insilinin salgilanmasi, taginmasi ve depolanmasinda
gorilen bozukluklarin, ana organik bilesik (karbonhidrat, yag ve protein) sisteminde
neden oldugu rahatsizlik olup, hiperglisemiyle karakterize edilmektedir ve kronik bir
hastaliktir (21).

Pankreasin yetersiz inisilin salgilamasi, salgilanan inisilinin etkili bir sekilde
kullanilamamasi yada instlinin molekuler bazda yapisal bozukluk icermesi nedeni ile
meydana gelen bir sendromdur (22).

Gozler, bobrekler gibi bircok organda fonksiyonunu icra edememe diyabetin
uzun sdreli etkileridir. Bunun sonucunda bireyde asir1 yeme, asir1 idrara ¢ikma istegi,
susuzluk, bulanik gorme, Kkilo verme gibi belirtiler ortaya c¢ikmakta koma ile
sonuglanacak daha agir durumlllara neden olabilmektedir. Ciddi bir tedavi olmaz ise
bayilm, koma hatta 6ltimle bile sonuclanabilmektedir. Genellikle belirtiler asir1 degildir
hatta bazen hi¢ olusmayabilir. Bu nedenle hiperglisemi daha uzun zamandir bulunabilir.

Birgok anormal durumlarda diyabeti tetikleyebilmektedir ve bu duruma insilin
eksikligi veya insuline direng saglayan pankreastaki beta hicrelerinin zarar gérmesini

ornek verilebiliriz (21).

4.1.1. Tarihgesi

Insanligin  varoldugu ginden buya mevcut olan diyabet Yunancadan
kokenlenmekte olup Cappodocia’li Areateus tarafinda bu isimle isimlendirilmistir ve
“tath idrar yapma” anlamindadir. M.O 1500’10 yillarda Misir Ebers Papiruslarinda
fazla idrar yaparak seker kaybina neden olan bir rahatsizlik tir diye ifade edilmistir.

Langerhans’in pankreas adaciklarin1 1860°da ifade ettikten sonra, bu alanda
arastirmalar devam etmis ve 1922°de Best ve Banting diyabet tedavisinda yenilikler
yapmusglardir. (23)

Sulfonamidlerin hipoglisemik Uzerine etkisi Laubaiter (1942) tarafindan tespit

edilmis ve 1946-1950 arasinda birgok etkili inisulin tiretilmistir. 1973” de Nova ve Leo



adli iki firma saf insllini gelistirmis olup antikor olusumunu onlemislerdir. Tim bu

gelismeler gunumuzdeki DNA temelli dretilen instlinlere onculuk etmistir (24).

4.1.2. Onemi

Diyabet ve diger birgok bulasici olmayan kronik hastalik bugunun ciddi
sorunlarint olusturmaktadirlar. Diinyamizda yillik ortalama 14 milyona yakin insan
diyabet ve kanser basta olmak iizere bu ve benzeri hastaliklardan dolayr hayatini
kaybetmektedir.

Diinyanin birgok ulkesinde oOldurtict hastaliklar arasinda ilk beste yer
almaktadir. Yetigkinler arsinda diyabetli olanlarin kardiyovaskiler rahatsizliga
yakalanma orani1 2-4 kat daha yiksektir. Dlinya genelinde bobrek yetmezligi ile 65 yas
alt1 korluk ve travma harici ameliyatlarin baslica nedenleri arsinda diyabet gelmektedir.
Diyabetin neden oldugu maliyet ise bir¢ok uUlkede toplam saglik giderlerinin %3-
11’sinin olusturmaktadir (25).

Bu hastaliga yakalanma ve OlUm oraninin yiksek olmasi, neden oldugu
maliyetin glinden gline artmasi, ayrica olusturdugu isgiicii kaybindan dolay:1 diyabet
insanlik i¢in ciddi bir sorundur (26).

Diyabet, insan omriinden on yila kadar azaltmaktadir. Fakat insan yasam
sitilinde o6nemli degisiklikler yaparak bu rahatsizligin etkilerini ciddi oranda
diistirebilmektedir. Bazi Ulkelerde yapilan ¢alismalar (Da Qing, DPP, DPS) da bunu
deseklemektedir.

Basta Diinya Saglik Orgitii (WHO: DSO) ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu
(IDF) olmak Uzere birgok kurum bu hastaligin insanliga verdigi rahatsizligi engellemek
ve diyabetli insanlarin yasam standartlarimida artirmak igin gesitli ¢aligmalar
yapmaktadir.

Her hastalikta oldugu gibi diyabetin de birey ve toplum Uzerinde olusurdugu
olumsuz etkileri azaltmak igin erken tan1 ve tedavi ¢ok 6nemlidir (25).

4.2. Diyabetin Epidemiyolojisi

Dinya genelinde diyabete yakalanma orani son 25 yilda hizli bir sekilde
artmistir ve halihazirdaki duruma bakilirsa bu artis devam edecege benzemektedir.

ABD’ de de yapilan ¢aligmalarda 1976-1994 yillar1 arasinda yetiskinlerde gorilen



diyabet yayginlik oranin %8,9’dan %12,3’e yiikseldigi tespit edilmistir (27). Buna
paralel olarak bozulmus aglik glukozu (IGF) oranlar1 da artmaktadir. Obezite ve
hareketsiz yasam tarzinin diinya genelinde artmas: diyabeti artirmakta ve 0zelliklede
Tip 2 diyabeti tetiklemektedir (28).

Toplumlarin genetik yapisina, ¢evre faktorlerinin derecesi ve etkenligine sosyal
ve ekonomik seviyeye bagli olarak diyabet gortilme orani degisebilmektedir (23).

Ornegin Gronland ve Alaska Eskimolarinda genellikle Tip 2 goriilmektedir ama
yayginlik orani ¢oK diisiiktiir. Buna kiyasla Amerika’da yasayan Pime Kizilderililerin de
yayginlik oran1 %50’in Gstunde olup gérdlen en ciddi diyabet oranidir (29).

Ulkemizde en genis kapsamli diyabet epidemiyolojisi ¢alismasi, 1997-1998
arasinda ¢esitli kurumlarin destegi ile TURDEP tarafindan yapilmistir. Bu ¢alismada
ulkemizde diyabet goriilme sikligi1 % 7,2 olarak, gizli diyabet goriilme sikligi ise % 6,7
olarak tespit edilmistir. Calismaya gore tlkemizde diyabete yakalanma orani kadinlar da
erkeklere gore, kent merkezinde yasayanlarda ise kirsal kesime gore daha yiksek
oldugu belirlenmistir. Ulkemizde 2,5 milyondan fazla diyabet hastas1 bulunmakta olup
her gecen yil bu say1 artmaktadir. Dinyada endiistrilesmekte olan tlkelerde oldugu gibi

ulkemizde de Tip 2 DM gorulme siklig: git gide yukselmektedir (32)

4.3. Diyabetin Simiflandirilmasi

[lk zamanlarda diyabet yasa bagh olarak siniflandirilmis da sonra inisiline
bagimli olup olmadigi g6z 6nline alinarak bir siniflandirilma ypilmistir (22). Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA), tarafindan 1995 te yapilan bir g¢alisma ile hastaligin
etyopatogenezi g6z oniinde bulundurularak yeni bir siniflandirilma yapilmis olup 1997
de dernek tarafindan yayinlanarak komoyu ile paylasilmistir (33).

Bu siniflandirma; Tip 2 diyabetlilerin birgogunda inistlin  kullaniminin
kaginilmaz olusu ve Tip 1 diyabetin gorulebilme yasinin ilk siniflandirmalardaki sinirin
altinda olmasi ve ayrica otoimmun beta hiicre yitkiminin her yasta olabilecegi durumlari
g0z 6nunde bulundurularak yapilmistir (28).

4.4, Diyabet Etiyolojisi

Tip I diyabetin bilinen nedeni otoimmunitedir. Diger bir deyisle viicudumuzu

hastaliklara karsi koruyan savunma sistemi, birtakim nedenlerle viicudun normal

hicrelerini tanimayip saldirmakta ve tahrip etmektedir. Diyabet ortaya ¢ikmadan once



pankreasta otoimmiin olaylar baslar. Insiilin yapan hiicrelere ve insiiline karsi antikor
denen maddelerin varligi (Bunlara adacik hiicre antikoru ve insiilin oto antikoru
denmektedir.) ilerideki yillarda seker hastaliginin ortaya ¢ikacagini gosterebilen
gostergelerdir.(35)

Tip II diyabette ise asir1 kilo ve kalitim en basta gelen etkenlerdir. Hastalarin
cogunun ailesinde diyabet hastas1 vardir. Genetik yatkinliga ek olarak hastaligin ortaya
cikmasinda asir1 kilo, dengesiz beslenme, hareketsiz bir yasam sekli, sik gebelikler,
gebelikte diyabet saptanmasi, yliksek tansiyon, kolesterol ve trigliserid denen kan
yaglarmin yiiksekligi gibi nedenler de &nemlidir.(36) Ozellikle kortizonlu romatizma
ilaglari, dogum kontrol haplar1 ve idrar soktiiriicii tiirii tansiyon ilaglari da bu yonden
onem tasir. Genetik meyil yaninda bahsedilen bu dis faktorlerin ciddiligine veya
hafifligine gore seker hastaligi erken veya daha ge¢ yaslarda ortaya c¢ikmaktadir.
Ailesinde Tip II diyabet hastasi olanlar, diyabet olma yoniinden daha fazla risk
tagidiklarindan yilda 2 kez aglik ve tokluk sekeri kontrolii ile kendilerini izlemelidirler.
(37)

4.5. Diyabetin Tams1

Diyabet; hastanin 0ykusunin alinmasi, vicut fonksiyonlarinin ilgili araclarla
kontrolu ve laboratuvarda plazma glukoz yogunluklarinin Olgtilmesiyle tespit edilir.
Hastanin yas1 ve kan orneklerinin alim: 6nemlidir. Clnki glukoz toleransi ve vendz
plazmada kan sekeri degerlendirmeleri icin gereklidir (34).

Hipergliseminin saptanarak diyabet tanisi konur. Ag¢lik kan sekerinin normal
degerleri 60-110 mg/dl, tokluk kan sekerinin normal Ust degeri 140 mg/dl olmaktadir
(35). Glikohemoglobin, glukoz ve hemoglobinin birlesmesiyle olusur.

Bu durum kan glukoz yogunlugu baglantilidir. Kan glukozu uzun sire ylksek
ise HbALC fraksiyonu da buna paralel olarak yikselir ve bu durum tersinir degildir.
Hemoglobinlerin ve kandaki eritrositlerin yar1 dmr ile iliskilidir (34).

4.6. Tip 1 ve Tip 2 Diyabetin Klinik Ozellikleri

46.1. Tip1 DM

Cocukluk ve ergenlik doneminde gorilen ciddi hastaliklardan birisi Tip 1
diyabettir. Pankreastaki beta hicrelerinin zarar gérmesi vaya tamanen 6lmesi ile
keydana gelir ve direkt yetersiz inisilinle baglantihdir. Genetik egilimde beta
hicrelerinin  yok olmasina sebep olabilir(40). Hastalarin hayatlarimi  devam

ettirebilmeleri inistlini giinlik almalarina balidir. (18).



Diyabetin belirtileri cocuk yasta akut olarak baslar ve kolayca anlasilabilir. Bazi
curumlarda klinik bulgular daha yavas ve bu durum diybet tanisinin konmasinda zorluk
c¢ikarabilir (41).

4.6.2. Tip2 DM

Ozellikle 40’nin tizerindeki insanlarda Tip 2 diyabeti goriilmekte olup kilo ile de
iliskilidir. Genetik meyilde ayrica onemlidir. Ornegin farkli cevrelerde biyiyen
ikizlerden birinde diyabetin 2. Tipi goriilmiis ise digerinde ileri vakitlerde gorilme
olasilig1 yiiksektir (43).

Tip 2 diyabet 3 evrede meydana gelir. Bunlar:

1-Insiilin duyarliliginda azalma veya HOMA IR

2- Pankreas beta-hicrelerinde ¢alima bozuklugu

3-Glukoz uretiminin karacigerde artisi seklindedir (44).

Tip 2 diyabeti ayrica insilinden bagimsiz olabilmekte ve belirtisiz

durabilmektedir ve bu donemde tan1 koymak oldukc¢a zordur (45).

4.7. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

Diyabet ve etkileri sadece diyabetliyi degil cevresinide bircok agidan
etkilemektedir. Yapilan arastirmalar tanidan sonraki ilk zamanlar komplikasyonlarin
basladigini ve hastalarin bunlardan etkilendigini gostemektedir (45).

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) arastirmalar1 ve bu alanda
yapilan baska arastirmalar glukoz kontrolinin saglanmasimnin komplikasyonlari
azalttigini tespit etmistir.

Diyabetlilerde 6lim oranindaki trajik artigin temel nedeni kardiyovaskiler
hastaliklardir. Obezite, insilin direnci, hipertansiyon gibi etkenler buna neden
olmaktadir (46). Diyabetin akut ve kronik yan etkileri bulunmaktadir. Simdi bunlar
basliklar altinda inceleyelim.

4.7.1. Akut Komplikasyonlar
4.7.1.1. Diabetik Ketoasidozis (DKA)

Cok fazla inistlin ihtiyac1 oldugunda vucutun organik bileik dengesi

bozulmasiyla olusan ve devam etmesi durumunda Olimle sonuclanabilen genellikle

cocuklukta gorilen ve 6lim orani yaklasik %6-10 olan bir komplikasyondur (15).
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Bu komplikasyonun ortaya ¢ikabilmesi igin icin yetersiz insilin, enfeksiyon, agir
stres (fiziksel veya emosyonel) gibi tetikleyici bir etkenin olmasi gerekmektedir (35,
48). Beyin 06demi bu komplikasyonun nadirde olsa gorilen ve o6limcil olan
sonuglarindan biridir (49, 50). Damar ici sivilarla siv1 yerine konur ve insilin tedavisi
yapilir ve de elektrolitler yerine konur. Insiilin tedavisi ile asit dengesi ve fazlaliginin
duzeltilmesi saglanir. Bunu yaparken olasi potasyum azligini Onlemek igin potasyum

replasmani baslatilir.(35).

4.7.1.2. Hiperosmolar Nonketotik Diyabetik Koma (HNKDK)

Hiperosmolar nonketotik diyabet komasi, belibir ketoasidoz eksikliginde ortaya
cikmaktadir. Bu durum hiperosmolarite ve dehidratasyona sebep olmaktadir. Insiilinden
bagimsiz Tip 2 diyabetli hastalarda, diyabeti olup olmadigi net bilinmeyen yash
hastalarda, sadece diyet ile tedavi edilen hafif diabetiklerde hiperosmolarite
gelisebilmektedir (51).

Bu tip hastalarda insulin hiperglisemiyi diizeltmeye yetmez. Ayrica su alimi da
az ise idrarla atilan glikoz miktarinin azalmasi, hiperglisemi ve hiperosmolaritenin
armasina neden olacaktir (51, 52). Tedavi i¢in sivi yerine konmasi ve insulin takviyesi
gerekir. Olast damar tikanikligini1 engellemek igin piht1 Onleyici tedavi baslangicinda
uygulanmaktadir (27, 35).

4.7.1.3. Laktik Asidoz Komasi

Bu durum; kanda laktat yogunlugunun artmasi durumunda goérilmekte olup
laktatin pirlivata doniisiimiinii yavaslatan olaylar tarafindan tetiklenmektedir. Oncelikli
tedavi sebepleri ortadan kaldirmaktir (53). Diyabetli hastalarin viicut doku ve
organlarinda ¢esitli fonksiyonel degisiklikler olugmaktadir.

Bu degisiklikler 6nem arz etmesine ragmen asil ciddi sikint1 uzun sdreli damar
rahatsizliklaridir ve Kronik vaskiler sendrom olarak isimlendirilmektedir (54, 55).
4.7.1.4. Hipoglisemi

Kandaki seker oranin normalden diisiik olmasi durumu olup insilin tedavisin

yan etkilerinden biridir. Tip 1 diyabetlilerde daha ¢ok gorulmektedir. Bazi ilaglarin
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(OAD gibi) kullanim1 durumunda da hipoglisemi gorilebilmekte olup teshis edilememsi
durumunda 6ltmcul olabilmektedir (56,57).

Hipogliseminin olusmasini anlamak amaciyla vucuttaki glukoz igdengesi iyi
bilinmelidir. Glukoz beyinin ana enerji kaynag1 olup kandaki seviyesi azaldiginda beyin
fonksiyonlarini tam yerine getiremez. Bu durumu 6nlemek igin hipoglisemiyi onleyici
mekanizmalar devreye girmektedir. Uzun sire a¢ kalmis bireylerde glukoz seviyesi ¢ok
diismesine ragmen hipogliseminin gorilmemesi beynin keton cisimlerini de enerji
kaynagi olarak kullanabilmesi ile agiklanmaktadir (58).

Glukoz seviyesi diiserek sinira yaklastiginda hipoglisemiyi engelleyici
hormonlar devreye girerler. ilk olarak glukagon hormonu glikojenoliz ve
glukoneogenezi  baslatmaktadir. Bu hormonun  cksikliginde  katekolaminler
hipoglisemiye akut cevap olustururlar. Ayrica bu durum uzadiginda bilyiime hormonu
ve kortizol glukoz kullanimini azaltmakta ve biryandan tretimini deseklemektedir (59).

Teshis icin hipoglisemi semptomlari, kan sekerinin 55 mg/dl altina inmesi ve
belirilerin glukoz takviyesi ile dizelmesi durumudur. Buna Whipple Triad1 denir.
Hipogliseminin semptomlarin1 adrenerjik yada noéroglikopenik olabilmektedir (60).

Tedavi igin hastaliga sebep olan faktorler ortadan kaldirilmali kan sekeri normal
seviyesine ¢ikana kadar karbonhidrat takviyesi yapilmalidir (61).

4.7.2. Kronik Komplikasyonlar
4.7.2.1. Mikrovaskiler Komplikasyonlar

Diabetik Retinopati (DR): g6zin retina kismindaki damar hastaliklaridir.
Toplumda gérme bozukluklarinin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Simdilik tam bir
tedavi s6z konusu degildir (27,62,63). Bu komplikasyondaki temel sorun damar
ttkanmas1 yada gegirgenligin bozulmasidir (64). Diabetik retinopati taramasi ve
glisemik kontroliin iyi yapilasi bu komplikasyonun ortadan kaldirilmasi i¢in dnemlidir
(65). Yogun insulin tedavisiyle komplikasyonun ilerlemesini yavaslatacaktir (66).

Diabetik Nefropati (DN): Bu komplikasyonu baska bir bobrek hastaligi sebebi
olmadan, diyabetli bir hastada strekli idrarla bir gunde yaklasik 300 mg’dan fazla
albimin bosaltmas1 olarak tanimlayabiliriz (68). Diabetik nefropatinin insidans1 Tip 1
diyabet ve Tip 2 diyabette birbirine yakindir (67).
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DN'nin tedavisi 6zellikle glisemi kontroll, mikroalblminuri ve hipertansiyon
tedavisi, fizyopatolojide yer alan faktorlerin tedavisi ve son doénem bobrek
yetmezliginin tedavisi asamalar1 olmak Uzere 4 asamadan olusmaktadir (69).

Diabetik Noropati: Periferik ve otonom sinir siteminde olusan arizalardir.
Hiperglisemi neden olmaktadir. DM kontroli iyi olanlarda noropati gorilme sikligi
azalsada genetik meyil gibi bazi durumlarda no6ropatinin  ortaya ¢ikmasi
engellenememektedir (63).

Primer tedavi kan sekerinin kontrol altinda tutulmasini saglamakta ve Klinik
ndropatinin biyuk oranda gerilemesine yardimct olmaktadir. Semptomatik ve

destekleyici tedaviler uygulanmaktadir (70).

4.7.2.2. Makrovaskiler Komplikasyonlar

Yayginligi artan bir komplikasyondur. Diyabetlilerde hipertansiyon, aile 6ykus,
sigara igiciligi, hiperlipidemi gibi etkenler sonucu daha rahat ortaya ¢ikmaktadir. Buyuk
damar hastaliklarinin neden oldugu doku bozukluklari en 6nde gelen 6lum sebebidir.
(46, 71). Bu tip durumlar daha cok olup eriskin diyabetlilerin biyiuk ¢ogunlugunda

6lumle sonu¢lanmaktadir (34).

Diyabetli hastalarin kalp fonksiyonlar1 normal seyrinde c¢alismaz ve Kkalp
yetmezligi riski yiksektir. Sol ventrikul disfonksiyonu ve kalp yetmezligi olan
diyabetlilerde konjesyonu diizeltmek, hastaligin ilerleyisini yavaslatmak ve de yasam

siresini uzatmak hedeflenmektedir (27).

Diabetik Ayak: Alt ekstremite ulserleri diabetes mellitusun ciddi bir
komplikasyonudur. Alt ekstremite kayiplarinin ¢ogunlugu bu rahatsizliktan
kaynaklanmaktadir. Bu durum hayattan zevk alamama, ekonomik sikintilara ve baska

saglik sorunlarina da kap1 agmaktadir (72).

Diyabet ayaklar tizerinde; duyularda azalma, cilt kurulugu, kan akiminda azalma
Ve yaralarin geg iyilesmesi gibi 6nemli rahatsizliklara neden olur. Bundan dolay1 bu tip
hastalarda ayak sagligi ¢ok 6nemlidir bunun egitimi verilmelidir. Bundan dolay: erken
tan1 ve Omur boyu egitiminin surdirilmesi olduk¢a 6nemli olmaktadir. Clnki egitimle

bu tip komplikasyonlarin éniine gecilebilecek ve bu hastalarin hayattan daha fazla zevk
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almalar1 saglanabilecektir (73). HbAlc‘deki her %2’lik artig, alt ekstremitede Ulser
riskini 1,6 kez, alt ekstremite amputasyon riskiniyse 1,5 kez artirmaktadir (30,74).

Diabetik ayak ulserlerinin en glncel siniflandirmasi Glserin alani, derinligi ve

doku hasar1 baz alinarak hazirlanmis Wagner Ulser klasifikasyon sistemidir.

Bu rahatsizligin olast olumsuz etkilerinin yok edilmesi igin ilk olarak

enfeksiyonun tedavisi ve yaranin kapanmasi gerekir (75, 76).

Bu tip hastalar her zaman ayak sagligmma dikkat etmeli ve bunun igin
egitilmelidirler. Rahat ve gerekirse 0zel ayakkabilar kullanmali ve ayakta sorun
olusturabilecek herturlu faaliyetten uzak durmalidirlar. Ayakta olusan herhangi bir

sorunu doktorlari ile gériismelidirler (77).

4.8. Insiilin ve insiilin Direnci

Insiilini ana hatlariyla belirtmek gerekirse, pankreastaki langerhans adaciklariin
beta-hiicrelerince Uretilmekte olan polipeptit yapiya sahip bir hormondur. Iki aminoasit
zincirinden meydana gelen insilinde bu zincirler birbirlerine 2 distlftr koprusi
araciligryla baglanmakta olup, pankreas kitlesinin %1’i civari bu hucreler tarafindan
meydana getirilmektedir.

Dokular agisindan yakitlarin kullanimii diizenleme gorevi olan insilin, bu
acidan bakildiginda ¢ok Onemli bir hormon oldugunu soOyleyebiliriz. Metobolik
nitelikteki etkileri anaboliktir (78). Ayrica zarda bulunan enzimleri aktif yada inaktif
edebilmektedir. Bunun yaninda birgok protein ile mRNA’nin sentez veya yikim hizim
degistirebilmekte ve hiicre blyumesi ile degisimine de etki edebilmektedir (79).

Insiilin sekresyonunu uyaran en etkili maddelere glikoz, arginin, glukagon,
prolaktin, parasempatomimetik ajanlart ©6rnek olarak verebiliriz. Hipertroidi 3
hlcrelerinin glikoza olan hassasiyetlerini yikseltmektedir. Diisiik dozlarda bete hiicresi,
PTH tarafindan uyarilmakta ve ayrica PHT bunu ylksek dozlarda @énlemektedir.
Somatostatin ile epinefrin instlin sekresyonunu dnlemektedirler (80).

Ozellikle karaciger, kas ve yag dokusunda instlinin glikoz metabolizmasina
donik etkileri bariz bir sekilde goriilmektedir. Yag dokusunda hormona hassasiyeti olan

lipaz’in aktivitesini 6nlemek suretiyle dolasimda olan yag asitleri insilin tarafindan
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azaltilmaktadirlar. Ayrica insilin birgok dokuda aminoasitlerin hilicreye girmesine
yardimei olmakla beraber protein sentezine uyarici etki yapmaktadir.

Buyuk capta etkileri olan insilinin baglanmasinda gorilen en hizli tepki,
glikozun hicre igine girisinde yiikselislerin gorilmesidir. Bu girisler, zar reseptériine
baglandiktan ¢ok kisa bir stre sonra gerceklesmektedir. Enzime baglh aktivite
degisikleri instlin kaynakl1 olup, dakikalar ile saatler icinde olugsmaktadir. Ote yandan
insllin, birtakim enzimin miktarinda artisa sebep olmaktadir. Ancak bu durum igin de
saatlere veya gunlere ihtiya¢ duyulmaktadir (78,80).

Insiilinin yikildig: yerler basta karaciger olmak tizere; bobrek ile cizgili kaslar,
yag dokusu, monosit, eritrosit, grantlosit, plasentadadir. Yaklasik olarak yarisina yakini
pankreastan salindiktan sonra hepatositlerde yikilmaktadir. Bébreklerde glomertllerden
stzulmektedir ve proksimal tubulusta reabsorbsiyona ugramaktadir, tubulus
hicrelerinde kismi olarak yikilmaktadir. Glutation insilin transhidrojenaz enzimi
instlinin hicre iginde yikiminda gorev alan enzimlerden en 6nemlisi olarak karsimiza
cikmaktadir (80).

Himsworth ve Kerr 1930’ lu yillarda ilk kez, insulin duyarliligini invivo
biciminde 6lgmek amacryla, oral glukoz tolerans testi ile (OGTT) temel bir method
gelistirmeye ¢aligmislardir. Netice olarak da ginimuzdeki siniflamayla Tipl diyabetik
kisileri ekzojen inslline daha hassa, Tip 2 diyabetikleri ekzojen instline daha direncli
oldugunu bulmuslardir. Ilerleyen donemlerde ise C—peptid ile insiilin seviyelerinin daha
hassas bir bicimde 6l¢tlebilmesi, klinikte periferik instlin direncinin nicel bicimde
ortaya konulmasina imkan saglamigtir (81).

Kas, karaciger ve yag dokusu gibi hedef dokularin insuline olan yanitini
azalmasi, insulin direnci olarak adlandirilmaktadir. Tip 2 diyabet gelismesinin nedenleri
arasindaki primer defektlerden birinin insilin direncinin oldugu diistiniilmektedir. Tip2
diyabet hastaligi olan kisilerin %85’lik bir kisminda insllin direnci mevcut olmaktadir.
Bununla birlikte iskemik kalp hastaligi ile hipertansiyon gibi birtakim saglik
sorunlarinin patogenezinde énemli bir islevi olmaktadir. Genetik bilesenlerle insulin
direncinin bagh oldugu disiiniilmektedir. Tip 2 diyabete katkis1 bulundugu diisiiniilen
sonradan edinilmis faktorler ise sunlardir; obezite, yaslanma ve sedanter yasam bigimi

gibi faktorler.
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Insiilin direncinin kas ve yag dokusuna glikoz alimi Gzerine bozucu, karaciger
tarafindan Uretilen glikozu arttiric1 etkisi bulunmaktadir. Bu eksiklikler artmis instlin
salgilamalariyla kismi olarak dengelenmektedir. Bitiin insdlin sensitif dokulari, esit
oranda insulin direncine sahip olmayabilir Ustelik baz1 dokularda insulin etkisinde nispi
bir artis yasanabilmektedir. Karacigerde hiperinsilinemi trigliserit sentezinde artmaya
ve netice itibariyle hipertrigrisidemiye sebep olmaktadir. Damar diiz kasinda insllin ya
da insulin-like growth faktor-1 reseptoriyle etkileserek endotel proliferasyonunu
arttirabilmektedir ve ateroskleroz gelisimiyle iliskili olabilmektedir(82).

Insiilin direnci, instlin tretiminden reseptorlerine baglanmasina ve daha sonra
post reseptor olaylara kadar herhangi bir asamada goriilebilmektedir(80). Ayrica insulin
transmembran6z sinyal fonksiyonundaki anormallikler defekt insilin seviyesi
arttirtlmak suretiyle diizeltilememektedir (83,84).

Insiilin direnci, klinik gesitlilik agisindan ¢ok genistir. Glikoz dengesi bitiiniiyle
normal olabilmektedir veya hiperglisemi goriilebilmektedir. insiilin rezistansi, cinsiyet
farkina bagli olmaksizin her yastaki bireyde gorilebilmektedir. Ciddi manada insulin
rezistansina sahip birgok hastada agik bir diyabete rastlanmamaktadir (85).

Obezite, dislipidemi, Tip2 diyabet ile hipertansiyon insulin direnci sendromunu
olusturmaktadir. Insiilin direnci ve kompansatuar hiperinsillinemiyle ayirt edici
olmaktadir (86).

Ancak yukarida bahsi gecen hastaliklar icinde Tip 2 diyabetin insulin direnciyle
iligkisi, digerlerine nazaran daha yakindir. Diyabetik olmayan bireylerde, insulin
direncinin, gelecekte olusabilecek Tip 2 diyabetin dngortilmesinde Onemli bir role
sahiptir. Fazla miktarda insulin salinmi glikozu normal seviyede tutmak igin olup,
birka¢ dekad surmektedir. Fakat bir siire sonra beta hicreleri bu duruma yetmemekte
olup, asikar diyabet meydana gelmektedir. Esansiyel hipertansiyonu olan hastalarin
yarisindan fazlasinda instlin rezistansi ile hiperinsulinemi bulunmaktadir. Bu iki olayin
baglantisi hala bir netlik kazanamamustir (86).

Aterogenezle insilin rezistansi arasindaki baglanti1 trombotik faktorler ile iliskili
oldugu anlasilmistir(87). Diisitk HDL seviyeleri, artmis serbest yag asidi seviyeleri ve
hipertrigliseridemi Insilin rezistansina sahip hastalarda mevcut bulunmaktadir. Obezite
sorunu, insulin rezistans1 kaynakli olabilecegi gibi insllin resistansina da sebep

olabilmektedir. Kilolardaki azalis instlin rezistansini da diistirmektedir.
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Yiksek plasminojen aktivator inhibitorleri, hipertrisemi ve LDL partikillerinin
boyutlarinda diisiis insilin rezistans sendromunun diger 6gelerini olusturmaktadir.(88)
Klinik siiphe ile insulin rezistans sendromunun teshisi saglanmaktadir.

Yasam tarzindaki degisiklikler, insilin direnci tedavisini etkilemektedir yapilan
diyetle kilo verilmesede uygulanan kalori sinirlamasi instlin duyarliligini artirmaktadir
(89). Metformin ve tiazolidinedion grubu ilaglar insilin direncini distirmektedirler.
Fakat Amerikan diyabet Cemiyeti eger diyabet yok ise insilin direnci igin

farmakoterapiyi tavsiye etmemektedir (90).

4.8.1. Insiilin Direnci ve Diyabet

Diyabetes Mellitus (DM), insilin salgilanmasinda ya da insilinin etkisinde veya
hem insilin salgilanmasi, hem de insulinin etkisinde defektler neticesinde karbonhidrat,
yag ve protein metabolizmasinda bozukluklar ile karakteristik 6zellige sahip olan
heterojen bir grup metabolizma bozuklugunu icermektedir.

Kiside herhangi bir neden den 6tlri beta hiicresi azlig1 varsa, zamanla beta
hlcresinin insilin salgilama yetenegi azalmakta olup, artan kan sekerleriyle birlikte
BAG, BGT ve DIYABET gelisim ortaya ¢ikmaktadir.

vTip 1 DM, beta hiicresi hasarina bagh olarak insiilin azligindan kaynaklanan
bir hastaliktir. vDeFronzo ve ark. 19°de Tip 2 ve Tip 1 DM hastalarinda, instlin klemp
teknigi kullanarak insulin direnci oldugunu gostermislerdir.

vTip 2 DM, insulinden bagimsiz yetiskin diyabetlilerde gorilir. Tip 2 DM,
vtim dinyada teshis konulan diyabet hastalarmin % 90’indan fazlalik bir kismim
meydana getirmektedir. Yapilan birtakim prospektif calismalar tespit edilen insilin

direncinin Tip 2 DM gelisiminin en 6nemli 6n bulgusu oldugunu saptanmistir (91).

4.9. Sakkaroz

Sakkaroz, en fazla seker pancari ile seker kamisinda mevcuttur. 1 molekdl
glikoz+1 molekil fruktozun 1,4 glikosit bagiyla birlesmesinden olusmustur. Gunluk
olarak daima kullandigimiz ve yalnizca seker diye adlandirdigimiz karbonhidrattir.

Sakkaroz seker pancarinda erisim olarak bulunmaktadir.Pancar preslerden

gecirilerek suyu alinir. Bu su 6nce 1sitilmaktadir. Sonra sogukta dinlendilirse sekerler
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kristalize olmaktadir. Kullandigimiz ¢ay sekerinin %99.6’s1 sakarozdur. Biraz da nem
¢ekmistir (92).

4.9.1. Sakkaroz iceren Besinlerin Glisemik indeksi

Diyette kisilere genelde diisiik glisemik indeksli besinler tavsiye edilmektedir.
Glisemik indeks (GI) 50 gram karbonhidrat iceren test yiyeceginin 2 saat icerisinde
olusturdugu kan glikozu artis alaninin ayn1 miktarda karbonhidrattan olusan referans
yiyeceklerin meydana getirdigi kan glikozu artis alanina mukayyese edilmesidir. Kisaca
belirtmek gerekirse yenildikten iki saat gectikten sonra besinlerin gosterdikleri glikoz

cevaplarmin standart olarak alinan ekmegin gosterdigi cevaba gore yilizde degeridir.

GIl= Besinler verildikten sonraki kan glikoz dizeyi x 100

Ekmek verildikten sonraki kan glikoz dizeyi

Sakkaroz iceren besinlerin glisemik indeksi: Son birka¢ yildir GI Gzerindeki
tartismalar iki noktada odaklanmistir. Birincisi tim diyetin GI’nin ayarlanmasi, ikincisi
ise sakkaroz igeren besinlerin GI’lerinin saptanmasidir. Son 10 yildir yapilan ¢aligmalar
diyabetik diyetlerde sakkaroz alimmin Gl ve instlin yanitim1 yiikseltmedigini
gostermektedir.

Glikoz icin G1 =100 olursa

Tropikal meyveler

Mango=51

Kavun=72

Biskivi-corekler=55-79

Kahvaltilik tahilli=43-90

Portakal suyu=53

Sekerli portakal suyu=68

Kayis1=30

Muzlu kek=62

Amerika Diyabet Birligi (ADA), ingiliz Diyabet Birligi (BDA) otoriteleri ile 14-
18.1V.1997 tarihlerinde Birlesik FAO/WHO Uzmanlar Konstltasyonunda belirtilen

raporlarda; karbonhidratlarla yer degistirmek kosulu ile posa, protein ve yag iceren bir
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oglinde 25-30 g/gun verilen sakkarozun kontrolli diyabetiklerde zararli etkisinin
olmadig belirtilmistir (93).
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5. GEREC ve YONTEMLER

Calismanin Amaci ve Tipi:
18-30 yas arasi diyabeti olmayan bireylerde yas ve beden kitle indeksi(BKI)’ne
gore sakkaroza karsi toleransin incelenmesi amaciyla planlanmigtir. Calisma deneysel

tipte bir galismadir.

Arastirmanin Yeri, Zamani, Evreni ve Orneklemi:
Calismanin evrenini Kasim 2017-Subat 2018 tarihleri arasinda Ozel Halicioglu
Tip Merkezi ve Ozel Citys Doctor Poliklinigine gelen 18-30 yas arast 25 kisi
olusturmaktadir. Calismanin orneklemi ise evreni belli olan 6rneklem formiili ile
hesaplanmis olup 20 goniillii katilimcidan olusmaktadir.
n=(Nt"2 pq)/(d"2 (N-1)+t"2 pq)
N: Anakiitle biiytkligi
n: Orneklem biiyiikliigii
p: Ilgilenilen olaym goriilme olasilig1
g: 1-p (veya ilgilenilen olayimn goriilmeme olasilig1)
d: kabul edilen + 6rnekleme hata orani

t (a,sd): a anlamlilik diizeyinde, serbestlik derecesine gore t tablosu kritik degeri

Veri Toplama Araglar1 ve Yontemi:

Bu calismanin verilerini toplamada, Demografik Ozellikler (17 soru),
Antropometrik Olgtimler (3 soru), Beslenme Aliskanliklar (15 soru), Kan Sekeri Takibi
(4 soru) iceren toplam 39 soruluk bir anket formu kullanilmistr. Bireylerin boy ve kilo
bilgileri 6grenilerek BKI (Beden Kitle Indeksi) =Viicut agirhigi (kg) / boy uzunlugu(m?)
formiilii ile hesaplanmistir Bireylerin aclik kan sekeri Bayer Contour Plus kan sekeri
cihaziyla 6lgulip insilin direnci (HOMA-IR) hesaplanmustir. Insiilin direnci ise HOMA
IR=AKSxInsiilin/405  formiilii ile bulunmustur. Olgiliip instlin(HOMA-IR)
hesaplanmustir. Bireylere 60 gr (15 kiip) seker verilmistir Bir kiip seker hassas teraziyle
Ol¢iilmiistiir. 4 gram olarak bulunmustur. Seker verildikten sonra 1. Saat, 2. Saat ve 3.

saat 0lcimu yapilmistir.
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Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmalarin verileri SPSS 22.0 Paket programi kullanilarak bilgisayar
ortaminda degerlendirilmistir. Verilerin istatistiksel analizinde; Vaka sayis1 30’dan
kicik oldugu ic¢in non-parametrik yontem olan Spearman's rho Korelasyon Analizi

uygulanmustir. Onemlik derecesi p<0,001 kabul edilmistir.
Belirlenen Calisma Suresi:

Calisma Kasim 2017 — Subat 2018 tarihleri arasinda 4 aylik bir siire iginde

toplanmustir.
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6. BULGULAR

Tablo 6.1. Demografik bilgiler

(n) %
o Kadin (11) 55,0
Cinsiyet
Erkek (9) 45,0
Ortaokul (1) 5,0
Lise (4) 20,0
Egitim 4 ] ]
Universite/Lisansusti
75,0
(15)
Bekar (14) 70,0
Medeni Durum  Evli (5) 25,0
Bosanmis/Dul (1) 5,0

Yas (y1l) (n=20) Ortalama+S.Sapma 21,20+1,15

Bu calismaya 20 kisi katilmigtir. Bunlarin 11’1 kadin, 9’u erkek katilimcidan
olusmaktadir. Bunlarin 1’ ortaokul, 4’0 lise, 15’i Universite/lisansustinden mezun
olmustur. 14 kisi bekar, 5 kisi evli, 1 kisi ise bosanmig/duldur. Yas ortalamas1 21,20+
1,15tir.

Tablo 6.2. Beden olglleri ortalamalar1 ve standart sapmalari.

n=20 OrtalamazS. Sapma
Boy (m)  1,69+0,06
Agirlik
66,10+8,54
(kg)

BKI(kg/  22,91+2,06
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Boy ortalamasi 1,69+0,06’dir. Agirlik olarak ortalama 66,10+8,54°tlir. Beden Kitle
indeksi (BKI) ortalamasi 22,91+2.06’dur.
Tablo 6.3. Genel saglik bilgileri.

%
Evet 40,0
Saglik sorununun varlig
Hayir 60,0
_ Evet 95,0
Ailede diyabet varhigi
Hayir 45,0
_ Evet 50,0
Ailede insiilin direnci varligi
Hayir 50,0
Gun iginde kan sekerinin Evet 45,0
diisiildiiglinii hissetme
Hayir 55,0
durumu

Sabah Kalkinca 44,4

Yemekten 6nce 33,3
Giin i¢inde kan sekerinin

o Yemekten
diistiigiinde hissedilen zaman 111
o sonra
(9 kisi) )
Ogilin
st 11,1
Aralarinda

Goriisiilen bireylerin %40’ mnin rahatsizlig1 oldugu sagtanmistir. Bunlarin 1’inin tansiyon
rahatsizligi, 3’0n0n tiroid rahatsizligi, 1’inin bobrek rahatsizligi, 2’sinin solunum
sistemi rahatsizligi, 1’inin ise eklem rahatsizligi bulunmaktadir. Bu bireylerin %55’inin
ailesinde diyabet hastaligi bulunmaktadir, %45’inin ailesinde ise diyabet yoktur. %50
sinin ailesinde insilin direnci varken %50’sinin ailesinde insilin direnci yoktur. %45’i
gun icinde kan sekerinin diistiiglinii hissederken %55’i gun icinde kan sekerinin

diistiigiinii hissetmemektedir. Bunlarin %44,4’i sabah kalkinca, %33,3’U yemekten
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once, %11,1°i yemekten sonra, %11,1’i ise 6giin aralarinda kan sekerinin diistiiglinii

hissetmektedir.

Tablo 6.4. Kan bulgular1 ortalamalar1 ve standart sapmalari.

n=20 OrtalamazS. Sapma
HOMA IR 1,98+0,87

AKS 87,00+11,16

Insiilin 8,89+2,86

1. saat 105,60+11,09

2. saat 92,90+10,86

3. saat 85,10+10,64

Gortsiilen bireylerin insilin direnci (HOMA IR) ortalamasi1 1,98+0,87°dir. Ac¢lik kan
sekeri (AKS) ortalamasi 87,00+11,16°dir. Insiilin ortalamas1 8,89+2,86°dir. 60 gr

sakkaroz yuklemesi yapildiktan 1. Saat sonrasi ortalama kan sekeri 6lcim sonucu

105,60+11,09°dur. 2. Saat sonras1 ortalama kan sekeri 6l¢iim sonucu 92.90+10,86’dur. 3.

Saat sonrasi ortalama kan sekeri 6l¢iim sonucu 85,10+10,64’tur.
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Tablo 6.5. Kan bulgularina iliskin korelasyonlar.

AKS
HOMA
BKI IR AKS Insiilin |1.saat |2.saat |3.saat
Yas R |,926(*%) | 4(**) |,869(**) |,801(**) | ,681(*%) |,886(**) |,874(**)
P 10,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001
N |20 20 20 20 20 20 20
BKI R 913(**) | ,942(**) |,883(**) |,818(**) |,929(**) | .937(**)
P 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001
N 20 20 20 20 20 20
HOMA R 1990(**) [,994(**) |,808(**) | ,936(**) |,958(**)
IR P 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001
N 20 20 20 20 20
AKS R 972(%) [ 4% |,956(**) |,978(**)
P 0,001 0,001 0,001 0,001
N 20 20 20 20
fnsilin R 786(**) | ,921(**) |,931(*%)
P 0,001 0,001 0,001
N 20 20 20
l.saat R ,808(**) |,798(**)
P 0,001 0,001
N 20 20
2.5aat R 947(**)
P 0,001
N 20

Spearman's rho Korelasyon Analizi. **: Correlation is significant at the 0.01 level.

Vaka sayis1 30’dan kicuk oldugu icin non-parametrik yontem olan Spearman's
rho Korelasyon Analizi uygulanmigtir. TUm kan degerleri, yas ve BKI ile ileri duzeyde
iligkilidir (p=0,001) Yas arttik¢a insilin direnci (HOMA IR) ¢ikma ihtimali daha
yuksektir. (p=0,001) Yas arttikga aglik kan sekeri (AKS), insilin, 1. Saat, 2. Saat ve 3.
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Saat kan sekeri degerleri de artmaktadir. (p=0,001)Beden kitle indeksi (BKI) arttik¢a
instlin direnci (HOMA IR) ¢ikma ihtimali daha yiiksektir (p=0,001).

Beden Kkitle indeksi (BKI) arttik¢a aglik kan sekeri (AKS), insilin, 1. Saat, 2.
Saat ve 3.  Saat kan sekeri degerleri de artmaktadir (p=0,001).
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7. TARTISMA

1936 yilinda Himsworth instlin direnci kavramini ilk olarak instline duyarli ve
duyarsiz iki tip diyabetik hastanin mevcut oldugunu iddia ederek giindeme getirmistir
(94).

Instlin direnci terimi 1922 yilinda instlinin tedavi slirecine girmesi ile biraber
baz1 hastalarda hiperglisemiyi engellemek igin fazla insulinin ihtiya¢ teskil ettigi
durumda kullanmilmaya baslanmistir. Insiilin direnci bir seri fizyojik, metabolik

hastaliklar ile ilag gorilen bir durum olmaktadir (95).

Ilk bakista, bu hipotezi test etmenin en basit yontemini Himsworth farkli
diyabetik deneklerde standart bir insulin dozundan sonra kan sekerinin diisme oranini ve
oranin1 karsilastirarak gormiistiir. Bununla birlikte, diyabetik hastalardan insulin
depresyon egrilerinin bu sekilde karsilastirilmas1 imkansiz olarak gdrmiistiir. Insiilin
depresyon egrileri sadece bir ve ayni1 denekten elde edildiginde ve hatta farkli egrilerin
baslangictaki kan sekeri degerlerinin birkag mg iginde olmasi1 halinde bile
karsilastirilabilecegini diisinmiistiir. Ayni1 seviyenin 100 c.cm'si basina. Yeni bir test
bunlardan dolay1, daha ©énce hayvanlar Uzerinde yapilan bir gézlem uygulanmasi
bulunmustur(96). Glukoz ve insilin, normal bir hayvana eszamanli olarak verilirse,
enjekte edilen insulinin hiperglisekmi baskiladigi boyut, glikoz art1 insilinden
kaynaklanan egri ile tek basina glikozdan kaynaklanan kan sekeri egrisi karsilastirilarak

Olciilebilecegini diistinmiistiir.

Hasta onceki aksam yemeginden sonra yiyecek ya da insilin almamig ve test
ertesi sabah gerceklestirilmistir. Kan sekeri tahminlerini kilcl kanda yaptirmstir. Ug
dinlenme o6rnegi aldirtmistir. Hastaya intravendz olarak uygun bir insilin dozu
verildirtmistir ve hemen ardindan uygun dozda glukoz igirttirmistir. Bir kan ornegi
instlin enjeksiyonundan 5 dakika sonra, sonraki 10 dakika ve sonraki Orneklere, 10
dakikalik araliklarla saat ulasana kadar ve daha sonra 15 dakikalik araliklarla iki 6rnek

daha almistir. Test, 90 dakika icinde tamamlanmustur.
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Insiilin ve glikozun dozlari, hastanin yiizey alanina uygun olarak elverisli

olabilir. Hastanin boyu ve kilosunun bilinmesi uygun nomogramdan belirlenmistir. (97)

Himsworthh testlerinde 30 gram glikoz ve 5 metre kare viicut yiizeyine insilin
verilmesine izin vermistir. Glukoz, yarim bir bardak soguk su iginde ¢oziindiriilmiistiir
ve sitrik asit ve limon 6zl ile tatlandirilmistir; Wellcome Physiological Research
Laboratories'den Dr. JW Trevan'a bor¢lu oldugunu diisiindiigii instlin, c.cm basina 10
birim denen steril bir kristal ensulin soliisyonuymus. Tatmin edici sonuclar elde etmek
icin ¢esitli onlemlerin gerekli oldugunu diisnmiistiir. Ik olarak, hasta bulant: ya da
bayginlik belirtileri gosteriyorsa test yapilmasi gerektigini diistinmistiir. Bu durumlarda
mide emilimini geciktirmistir ve yanlis bir sonug elde etmistir. ikincisi, bir dizi egriyi
karsilastirmak istenirse, hastalar, daha dnce, normal bir 6znenin insulin duyarliliginin,
kullanilan karbonhidrat miktari ile belirlendigini gosterdigim gibi, yaklasik olarak ayni
miktarda karbonhidrat i¢eren diyetler almalidir diye diisiinmiistiir (98). Seker hastalari
durumunda, sekerin vicudun karbonhidrat kaynagin1 maddi olarak azaltmak ic¢in bu
miktardaki idrarda atilmamasima 6zen gosterilmelidir diisiincesindeydi. Uglincii olarak,
egzersiz kosullart bulyilk olasilikla testi etkileyecegini diisiinmiistiir. Himsworth
olgularinda bu faktorii uygulamadi, ¢linkl tim hastalar hastanede yatan hastalardi ve bu

gercegi “bazal kosullar” altinda test etmek icin avantaj elde etti.

Bu test sayesinde diyabetlerin iki tipe ayrilabileceginin anlagilmasindan ok
once galisma ¢ok ilerlememisti: enjekte edilen insdlinin, normal olarak glikozun tek
basina alinmasini takip eden hipergliseksten hemen bastirilmasini saglayanlar; ve
instlinin, bu hiperglisemiyi baskilamasinda ¢ok az etkisi vardir ya da hi¢ yoktur diye
distinm{istir.

Himsworth iki farkli hastada insilin enjekte etmistir. Her hasta tipinden tipik bir
egri gostermistir. Tabloya gore ¢ikan sonugta Hasta 1'de kan sekeri zamanla
yiikselmistir, instillinin ¢ok az etkisi vardir Ki bu hastada 2 hastada sadece hiperglisemi
baskilanmakla kalmamistir, kan sekeri seviyesinin gercek bir depresyonu meydana
gelmistir. Hasta 1 insiline duyarsizdir; hasta 2’de ise zamanla kan sekerinde oynamalar
gorildiiginii géormiistiir, insline duyarli oldugunu bulmustur. Bu sonuclara, hastanin
(1) gunde 20 Unite instlin alirken sadece az miktarda seker gectigi, hasta (2) sekersiz

kalmas i¢in glinde 95 Unite insulin almasi gerektigine dikkat ¢ekildigini diigiinmiistir.
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Hasta 1 - Insiiline duyarsiz. Karbonhidrat 150 gr, protein 80 g, yag 66 g ve
gunlik 35 birim insulin iceren 1500 kalori igeren bir diyet lzerine 60 yas kadin. Az
miktarda seker geciyor. Oral olarak 7.3 birim instlin intravendz 43.8 g glikoz almistir.
Oruc kan sekeri 208 mg / 100 c.cm. Hasta 2 - Insiilin duyarl. 21 yasinda kadmn,
karbonhidrat 208 g, protein 80 g, yag 94 g ve gunlik 95 birim insulin iceren 2000 kalori
iceren bir diyet vermistir Sekersiz. Hipoglisik saldir1 olmadigin1 gérmiistiir. Intravendz
olarak 7 Unite instlin ve 41 g glikoz oral yolla alindi. Aglik kan sekeri 244 mg / 100
c.cm. Tabloda egriler, aynmi dinlenme kan sekeri seviyesinde baslayacak sekilde
diizenlenmistir.

Ayrica 2 farkli hastada yani inslline duyarli olan ve olmayan iki farkli hastada
glikoz yiklemesi yapilip takip etmistir. (Hasta3 inslline duyarsiz, Hasta4-insuline
duyarl) Insiiline duyarsiz. Erkek, yas 61. agizdan glikozun 53 grami Kilcal kan sekeri
istirahat1 149 mg / 100 c.cm., vendz kan sekeri 147 mg. Glikozun 53 g glukozu hemen
Once 8.8 unite insilin ile intravendz. Kilcal kan sekeri istirahat 141 mg, ventz kan
sekeri 139 mg Bir 6nceki on ay i¢in karbonhidrat 210 g, protein 70 g, yag 60 g iceren
1570 kalori iceren bir diyet vermistir. Insiilin dozu, hastaneye giriste 85 Unite instlin
alincaya kadar duzenli olarak yiikselmistir. Bunun yetersiz oldugunu diisiinmiistiir. Her
idrar Ornegi, Benedict c¢ozimunin tamamen azaltilmasimi saglamistir ve higbir
hipoglisik olmayan atak meydana gelmemistir. Hasta 4 -Insiilin duyarli. Erkek, 48
yasinda. Agiz yoluyla 50 g glukoz Dinlenme kilcal kan sekeri 152 mg, vendz kan
sekeri 147 mg, agiz yoluyla glikoz 50 g ve intraventz olarak 5 Unite insdlin. Kilcal kan
sekeri istirahat1 171 mg, ven0z kan sekeri 169 mg Karbonhidrat iceren 2493 kaloriden
olusan bir diyet alinmas1 gerektigini diisiinmiistiir ve 238 g protein 102 g, yag 115 g ve
ginde 20 birim insilin vermistir. Surekli olarak sekersiz. Bu alandaki insilin ve glikoz
dozlari, yuzey alanina dayali dozaj semasi kullanilmadan ©nce seg¢ilmistir. YUlzey
alandaki doz 58 g glikoz ve 9.7 birim insilin olurdu diye diisiinmiistiir. Tabloya
bakildiginda yas1 ilerlemis olayin bireyde yani insiiline duyarsiz bireyde egride diizgiin
bir yiikselis goriilmiistiir.

Hastaligin baslangi¢ tipi ve diyabet tipi arasinda genel bir iliski oldugu
gormiistiir. Insiilin duyarh baslangich hastalar, bir kural olarak akuttur; insiline duyarl
olmayan hastalarda baslangic sinsidir. Ornegin, insiiline duyarl hasta 2'de (21 yasinda

bir kiz), diyabet mellitus yogun semptomlarla ortaya ¢iktigini gormiistiir ve 48 saat
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icinde hastanin komada oldugunu gérmiistiir; instline duyarli hasta 4'te, 48 yasinda bir
adam, hastalik 1930'da Aralik ayinda aniden ortaya ¢ikmis; instiline duyarsiz hasta 1'de,
60 yasinda bir kadin, hasta susuzluk ya da polilri semptomlar1 olmadan vulvit
gelistirmis, idrar test edilmis ve seker bulunmus; ve insiline duyarsiz hasta 3'te, 60
yasinda bir erkek, yedi yil 6nce hayat sigortas1 muayenesinde tesadiifen bulunmustur.
Fakat diyabetes mellitusun klasik semptomlarinin hicbiri kaydedilmemistir ve 6nce bir
dis rektus ve daha sonra bir fasiyal sinir felci gelistirene kadar hicbir tedavi dnlemi
almmamstir. Insiiline duyarsiz tip, yaslilarda daha sik gorilur, fakat instline duyarl: tip
genclerde daha yaygin oldugunu bulmustur.

Diabetes mellitusun  yasla birlikte daha sik gorilmesi muhtemel
gorunebilmektedir ve su ana kadar Himsworth’un elde ettigi deneyimler bu azalmay1
desteklemistir en sik gorllen diabetes mellitusun sonunda insilin eksikliginden
kaynaklanmadigin1 kanitlayacagim diisiinmiistiir. Insuline duyarli tip geng iken daha
yaygin oldugunu bulmustur. (99,100).

Yukaridaki ¢alismalarda ortalama 50 gr glikoz yiiklenerek ve insilin enjekte
edilerek sonuclar bulunmustur. Cikan sonucglara goére yas arttik¢a instiline duyarlilik
azalmaktadir. Bu ¢aligmada ise glikoz yerine 60 gr (15 klp) sakkaroz yiikleyerek yas
arttikga insuline duyarliliginin azaldigi saptanmistir. Bu c¢alismada; 24 yasindaki bir
bireyin aglik insilini 14 iken, 19 yasindaki bir bireyin 5 ¢ikmistir. Bu sonu¢ da yas

arttikca insllin direncine olan yatkinligin arttigin1 géstermektedir.

Ayrica Himsworth’un yaptig1 ¢alismaya gore obez bireylerin insulin direncine
yatkinlig1 daha fazla oldugu ortaya konulmustur. Ben ise bu ¢alismada Himsworth’un
kullandig1 glikoz yerine sakkaroz kullanarak yapmis bulunmaktayiz. Bende c¢ikan
verilere gore beden kitle indeksi (BKI) arttikga insulin direnci ¢ikma ihtimali daha
BKI1 19.1 olan bireyin ise insilin direnci 0,8 ¢ikmustir. Yani glikoz ile de olsa sakkaroz
ile de olsa aymi sonuca varilmistir. (Tablo 6.5.) Himsworth ile bu g¢alisma ayni

paralelliktedir.

Aym1 zamanda yas ve BKI arttikca kan sekeri yikselme orani arasinda da
anlamli korelasyon bulunmustur. Yani yas ve BKI arttik¢a kan sekeri ylkselme oranlar

da artmaktadir. Yas ve BKI arttik¢a sakaroza karsi tolerans azalmaktadir.
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8. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak ise bulgularimdan ¢ikarttigim sonuglara bakilacak olursa tim kan
degerleri, yas ve BKI ile ileri diizeyde iliskilidir (p=0,001) Yas arttik¢a insulin direnci
(HOMA IR) gorilme olas1 daha yiksektir. (p=0,001) Yas arttik¢a aglik kan sekeri
(AKS), instlin, 1. Saat, 2. Saat ve 3. Saat kan sekeri degerleri de artmaktadir. (p=0,001)

Beden kitle indeksi (BKI) arttik¢a instlin direnci (HOMA IR) ¢ikma ihtimali
daha yiksektir. (p=0,001) Beden kitle indeksi (BKI) arttik¢a aclik kan sekeri (AKS),
insilin, 1. Saat, 2. Saat ve 3. Saat kan sekeri degerleri de artmaktadir. (p=0,001) Yani
yas ve BKI arttik¢a sakaroza karsi tolerans azalmaktadir.

Onerilere gelecek olursak sonuglara gére yas ve BKI arttikca insilin direnci
¢ikma ihtimali ve dolayisiyla ilerde diyabet hastaligi ¢ikma riski de artmaktadir. Yasa
pek midahale edilemeyecegi icin en azindan BKI ideal tutulup bu risk azaltilmalidir.
BKI ideal diizeylerde tutmak icin ise devreye yasam tarzi degisikligine gidilmelidir. Bu
yasam tarzi degisikliginden kastim ise sunlardir: egitim, beslenme ve egzersizdir.
Obezite ve ID arasinda mutlak bir iliski vardir ve toplumun bilgilendirilmesi oldukca
onemlidir.

Instlin direncini diizeltmek ve bagli bozukluklarin gelisimini 6nlemek, beslenme
tedavisinin amacini olusturmalidir. ideal viicut agirligma ulasmaktan ziyade, Kiside
mevcut viicut agirh@inin yaklasik % 10’unun alti ay icerisinde kaybedilmesi esasi
zayiflama programindaki hedefi olusturmalidir. Diyette alinmasi gereken kalorinin
%55’lik kismu karbonhidratlardan saglanmali ve karbonhidratlar da tam tahil
urinlerinden olusmalidir. Diyetin %15 ila 20°lik bir kismu1 ise proteinlerden olusmali, bu
proteinleri icinde barindiran kaynaklar ise hayvansal ve bitkisel kaynaklarda
olusmalidir. Yaglar ise diyette alinmasi gereken toplam kalorinin %25 ila 30” luk bir
kismin1 meydana getirmelidir.

Bu sorunun onlenmesinde fiziksel aktivitelerin yogunlugu ve kalitesi insdlin
direncinin Onlenmesinde en 6nemli unsurdur. Duzenli egzersizler bu rahatsizlikta

tedavi edici etkiye sahiptirler ve en az 5 giin/hafta, 30 dak/gtn 6nerilir.

31



9. KAYNAKLAR

1-Yazic1 H, Hamuryudan V, Sonsuz A: Cerrahpasa I¢ Hastaliklari. Istanbul Medikal
Yayimncilik Ltd. Sti. 2007.

2-Bliylikoztirk K: I¢c Hastaliklari. Nobel Tip Kitabevleri. 2007.

3-Satman, Yilmaz MT, Din¢dag N ve ark; TURDEP Calismasi: Turkiye’de Diyabet
Prevelansi ve Diyabet Gelismesine Etkili Faktorler, 2002.

4-Bilylkdevrim S, Yilmaz M T, Satman i, Dinggag N, Karsidag K, Altuntas Y.

Diyabetolojiye giris, Laboratuar ve Klinik Tan1 Kriterlerinin Standardizasyonu, 1996.

5.Gerich JE, Dailey G. Advances in diabetes for the millennium: understanding insulin
resistance. MedGenMed 2004;6(3 Suppl):11.

6. Lautt WW, Macedo MP, Sadri P, Legare DJ, Reid MA, Guarino MP. Pharmaceutical

reversal of insulin resistance

7. Poulsen P, Levin K, Petersen I, Christensen K, Beck-Nielsen H, Vaag A. Heritability
of insulin secretion, peripheral and hepatic insulin action, and intracellular glucose

partitioning in young and old Danish twins. Diabetes 2005;54:275-83.
8. Bahadir O, Metabolik sendromlu hastalarda telmisartan ve losartanin insilin direnci
uzerine etkileri, TC Saglik Bakanligi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic

Hastaliklar1 Uzmanlik Tezi, istanbul, 2006

9. Metabolik Sendrom Kilavuzu, Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
Metabolik Sendrom Calisma Grubu, 2007

32



10. Davis S, Granner D. Insulin, oral hypoglysemic agents and the pharmacology of the
endocrine pancreas. In Hardman J, Limbard L, eds. Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics. 9th ed. New York, NY: McGraw-Hill
Publishing Co.; 1996: 1487-1517

11. Codario R.A, MD ( Cev: Karsida K, Saglam H.) Tip 2 Diyabet, Prediyabet ve
Metabolik Sendrom Birinci Basamak Tan1 ve Tedavi Kilavuzu. Bolim1 ; S. 3-8 , 2005

12. Mukherjee R, Davis PJA, Crombie DL, et al. Sensitization of diabetic and obese
mice to insulin by retinoid X receptor agonists. Nature. 1997; 386: 407-410

13. Suter S, Nolan JJ, Wallace P, et al. Metabolic effects of nem oral hypoglycemic
agent CS-045 in NIDDM subjects. Diabetes care. 1992; 15:193-203

14. Matsuda M, Defronzo RA. Insulin sensitivity indices obtained from oral glucose
tolerance testing: comparison with the euglycemic insulin clamp. Diabetes
Care. 1999;22:1462-70.

15. Grundy SM, Cleeman JI, Daniels SR, et al. Diagnosis and management of the
metabolic syndrome. An American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood
Institute Scientific Statement. Circulation 2005;112(17):2735-52.

16. Swinburn BA, Boyce VL, Bergman RN, et al. Deterioration in carbohydrate
metabolism and lipoprotein changes induced by modern high fat diet in Pima Indians
and Caucasians. J Clin Endocrinol Metab 1991;73(1):156-65.

17. Ozer, E. (1998). “Diabetes Mellitus’ta Diyet Tedavisinin Tarihsel Siireci”, Pstanbul
Tip Fakiltesi Mecmuasi, 61(4).

18.Cicek, B. (2008). Vicut Agirliginin Denetiminde Glisemik Pndeksin Rolu, A.

Baysal ve M. Bas (ed), Yetiskinlerde Agirlik YOnetimi, Bas Ekspres Baski A.S.,
Dstanbul.

33



19.Kepekei, Y., Boga, C. , Yilmaz, M. (1991). “Diabetes Mellitus’ta Antep Fistigina
Kars1 Kan Glikoz Cevabmin Glisemik Pndeksle Arastirilmasi”, Beslenme ve Diyet
Dergisi, 20(2): 221-234.

20.Biligli Arsan , Gida Kimyasi , Sidas Yayinlar1 , Canakkale , 2009.

21. Who Consultation. Definition, Diagnosis And Classification Of Diabetes Mellitus
And Its Complications. Part 1: Diagnosis And Classification Of Diabetes Mellitus.
Who, Report No: 99.2, Geneva, 1999: 2.

22. Erdogan G. Kologlu Endokrinoloji: Temel ve Klinik. (2. Baski), Mn Medikal,
Istanbul, 2005: 342-343.

23. Bagriagik N. Diabetes Mellitus: Tanimi, Tarihgesi, Siniflamas1 ve Sikligi, Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Stirekli Tip Egitimi Etkinlikleri Diabetes Mellitus
Sempozyumu, S: 9-18, 18-19 Aralik 1997, Istanbul.

24. Yenigin M. Her Yonuyle Diabetes Mellitus. Yenigin M. (Edt) Nobel Tip Kitap.
Ltd, Istanbul, 2001; 3-315.

25. T.C. Saglik Bakanlig1. Turkiye Diyabet Onleme ve Kontrol Programi Eylem Plani
(2011-2014), Anil Matbaasi, Ankara, 2011; 1-2.

26. Kaplan O, Oral Antidiyabetik Ilag Kullanan Tip 2 Diyabetli Hastalarda Bireysel
Kan Sekeri Takibinin Metabolik Kontrole Etkisi, Yiksek Lisans Tezi, Gaziantep

Universitesi Saglik Bilimleri Enstituisii, Gaziantep, 2009: 9.

27. Ozata M, Yoénem A. Endokrinoloji Matabolizma Ve Diabet, (1. Baski), Istanbul
Medikal Yayncilik, Istanbul, 2006; 275-426.

34



28. Jameson JI, Harrison Endokrinoloji, Abdullah Bereket (Cev. Ed.), Nobel Tip,
Istanbul, 2009: 284-285.

29. Warron Jh, Rich Ss., Krolewski As. Epidemiology And Genetics Of Diabetes
Mellitus in Diabetes Mellitus, Kahn Cr, Weir Gc (Edt) Lea Febiger, Phyledelphia,1994;
201-205.

30. Powers Ac. Diabetes Mellitus, In: Harrison I¢ Hastaliklar1 Prensipleri, Cilt 2, Araz
M, Nobel Tip Kitabevleri, Mcgraw-Hill Comp. Inc. Istanbul, 2004; 2109-2137.

31. Satman I, Yilmaz T, Sengul A Et Al: Population-Based Study Of Diabetes And Risk
Characteristics In Turkey: Results Of The Turkish Diabetes Epidemiology Study
(Turdep) Diabetes Care. 2002; 25: 1551-1556.

32. Bagriagik N. Tani, Komplikasyonlara Yaklasim, Tedavi Konsensus El Kitabi. Novo
Nordisk Diyabet Servisi Yayinlari, istanbul, 1997.

33. American Diabetes Association Position Statement, Diagnosis And Classification
Of Diabetes Mellitus, Diabetes Care 2006; 29 (Suppl 1): 43-48.

34. Kologlu S, Arslan M, Gedik O Ve Ark. Pankreas, In: Endokrinoloji Temel Ve
Klinik (1. Bask1), Kologlu S, Medikal Network & Nobel, Ankara, 1996; 359-529.

35. Kabalak T, Yilmaz C, Tiiziin M. Endokrinoloji El Kitab: (3. Bask1), izmir Giiven
Kitabevi, izmir, 2004; 609- 661.

36. American Diabetes Association Position Statement. Standards Of Medical Care in
Diabetes. Diabetes Care, 2005; 28 (Suppl 1): 4-36.

37. World Health Organization, International Diabetes Federation, Definition And

Diagnosis Of Diabetes Mellitus And Intermediate Hyperglycaemia: Report Of A Who/
Idf Consultation, Who-1df, Geneva, Switzerland, 2006; 1-50.

35



38. Skyler Js, Brink Js, Fass B Ve Ark. Diabetes Mellitus, In: Endokrinoloji Ve
Metabolizma El Kitabi (3. Baski), Lavin N, Aral Y (Cev. Ed.), Giines Kitabevi, Ankara,
2006; 575-688.

39. Modan M, Harris M1, Halkin H. Evaluation Of Who And Nddg Criteria For
Impaired Glucose Tolerance. Diabetes 1989; 38(12):1630-1635.

40. Bardin Cw. Endokrinoloji Ve Metabolizmada Tedavi, Satman I, Bilimsel Ve Teknik
Yaynlar1 Ceviri Vakfi, Istanbul, 1998: 363.

41. Abaci A, Bober E, Buyikgebiz A, Tip 1 Diyabet, Giincel Pediatri, 2007; 5:1-10. 65

42. Karasu C, Art N. Enerji Metabolizmasmin Regilasyonu: Pankresin Roly,
Gastroenteropankreatik Hormanlar, Yag Dokusu Hormonlari, Noropeptidler, Diabetes
Mellitus, Antidiyabetik Ilaglar, Diyabet/Diyabezite Tedavisinde Yeni Ajanlar Ve
Potansiyel Hedefler. Turkiye Klinikleri J Int Med Sci 2005; 1(35):1-61.

43. Medici F, Hawa M, lanari A, Pyke Da, Leslie Rdg, Concordance Rate For Type I
Diabetes Mellitus In Monozygotic Twins: Actuarial Analysis. Diabetologia 1999;
42:146-150.

44. Goldstein Bj, Wieland Dm. Tip 2 Diyabet (1. Baski1), Akman Ac (Cev. Ed.), And
Yaymcilik, Istanbul, 2004; 13-101.

45. Kigukarslan A., Tip It Diyabetli Hastalarda Aerobik Ve Direngsi Egzersizlerden
Olusan Egzersiz Egitimi Programimin Metabolik Kontrol,Depresyon Ve Yasam Kalitesi

Uzerine Etkisi. Ankara, 2007, S:1.

46. Ersoz Dd. Kistik Fibrozisde Endokrinolojik Komplikasyonlar, Tirk Toraks Dergisi
2011; 12(2):107-114.

36



47. Ozdogan E, Tip 2 Diyabet Hastalarinda Kan Lipid Diizeylerinin Hbalc Ve Obezite
Ile Iliskisi, Uzmanhk Tezi, Istanbul Egitim Ve Arastirma Hastanesi Aile Hekinligi
Koordinatédrliigii, Istanbul, 2007: 16.

48. Hatun S, Cizmecioglu F, Calikoglu As. Cocukluk Caginda Diyabetik Ketoasidoz ve
Tedavisi. Cocuk Sagligi Ve Hastaliklar1 Dergisi 2006; 49: 50-59.

49. Rosenbloom A, Silverstein J: Diabetes In The Child And Adolescent. In: Pediatric
Endocrinology. 4th Edition. Lifshitz F, Ed. Marcel Dekker New York, 2004; (25- 27):
611-651.

50. Behrman Re, Kliegman Rm, Jenson Hb. Nelson Textbook Of Pediatrics 16.Ed.
Philadelphia 2000; 25(6); 1767-1792.

51. Tasan E. Hiperosmolar Nonketotik Diabet Komasi, Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiltesi Sdrekli Tip Egitimi Etkinlikleri Diabetes Mellitus

Sempozyumu, S: 123-129, 18-19 Aralik 1997, Istanbul. 66

52. Candan I, Erdogan G. Klinik Bilimlere Giris 6: Endokrinoloji Ve Metabolizma
Hastaliklar1 (3. Baski1), Antip A.S. Yayinlari, Ankara: 235-252.

53. Aral Y. Tip 2 Diabetes Mellitus Akut Komplikasyonlar1 ve Tedavisi, In: Tirk
Diabet Yillig1 1999-2000, Tirk Diyabet Vakfi, Tirk Diyabet Cemiyeti, S: 201-218.

54. Yenigin M. Mikro Ve Makroanjiopatiler, In: Kardiyovaskiler Diabet, Yenigiin M
(Edt), 1.U Basimevi, Istanbul, 1999; 150-222.

55. Yenigin M., Diabetes Mellitusun Ge¢ Komplikasyonlar1, In: Her Y6nuyle Diabetes
Mellitus (2. Bask1) Yenigiin M (Edt), Nobel Tip Kitabevi, Istanbul, 1995: 546-584.

37



56. U.S Department Of Health And Human Services, National Institues Of Health,
National Institue Of Diabetes And Digestive And Kidney Diseases, Hypoglycemia,
Report No: 09-3926, 2008; 1-12.

57. Kayaalp O, Giirlek A. Insiilin, Oral Ve Diger Antidiyabetik Ilaclar Ve Glukagon, In:
Tibbi Farmakoloji (11. Baski), Cilt 2, Kayaalp O (Edt), Hacettepe-Tas, Ankara, 2005;
1039-1078

58. Cryer Pe, Davis Sn, Shamoon H. Hypoglycemia in Diabetes, Diabetes Care, 2003;
26:1902-1912

59. Cryer Pe. Hipoglisemi, In: Harrison I¢ Hastaliklar1 Prensipleri, Cilt 2, Araz M,
Erbag B, Nobel Tip Kitabevleri, Mcgraw-Hill Comp. Inc. Istanbul, 2004; 2138- 2143.

60. Korugan U. Hipoglisemi, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi Strekli Tip
Egitimi Etkinlikleri Diabetes Mellitus Sempozyumu, S: 101-110, 18-19 Aralik 1997,

[stanbul

61. Poretsky L. Principles Of Diabetes Mellitus (2th Edition), Springer, New York,
2010; 281-748.

62. Karagorlu M. Diabetik Retinopati, istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Surekli Tip Egitimi Etkinlikleri Diabetes Mellitus Sempozyumu, S: 61-67, 18-19 Aralik

1997, istanbul. 67

63. Ozcan S. Kronik Komplikasyonlar, In: Diyabet Hemsireligi Temel Bilgiler, Editor:
Erdogan S. Y(ce Reklam, Yayim, Dagitim As. Istanbul: 2002; 141-155.

64. Pickup Jc, Williams G. Chronic Complication Of Diabetes, Blackwell Scientific
Publication, Oxford, 1994; 45-98.

65. Jackson RI, Holland E, Chatmain Id, Guthrie D, Hewett Je. Growth And Maturation
Of Children With Insulin-Dependent Diabetes Mellitus. Diabetes Care 1998; 1: 96- 107.

38



66. Gdller E, Gong N, Korkmaz A. Diabetin Kronik Komplikasyonlarinin
Etiyopatagenezi; Retinopati, Noropati. Katki1 Pediatri Dergisi 1997; 18:92-107.

67. ilicin G, Biberoglu K, Siileymanlar G, Unal S. I¢ Hastaliklar1 (2. Baski), Giines
Kitabevi, Ankara, 2003; 2311-2331.

68. Kurt M, Atmaca A, Gurlek A. Diyabetik Nefropati:Hacettepe Tip Dergisi 2004;
35:12-17.

69. Skyler Js. Dcct: The Study That Forever Changed The Nature Of Treatment Of
Type 1. Diabetes. British Journal Of Diabetes And Vascular Disease 2004; 4:29-32.

70. Pincelli A1, Grispigni C, Parafioriti A, Involvement Of The Musculotendinous
Apparatus In Flexion Contractures Of Limited Joint Mobility Of The Diabetic Hand.
Diabetes Care 1997; 20:1493-1495.

71. Andereali Te, Bennett Jc, Carpenter Ccj, Plum F. Cecil Essentials Of Medicine (4th
Edition), Tuzcu M (Cev. Ed.), Cevik Matbaasi, Istanbul, 2000: 533- 551.

72. Margolis Dj, Allen-Taylor L, Hofstad O And Berlin Ja: Diabetic Neuropathic Foot
Ulcers: The Association Of Wound Size, Wound Duration And Wound Grade On
Healing. Diabetes Care 2002; 25: 1835-1839.

73. Boliikbas N, Paydas M, Bostan O. Diyabetli Hastalarin Ayak Bakim Ile igili
Davraniglarinin Ve Mevcut Ayak Durumlarinin Saptanmasi. Firat Saglik Hizmetleri
Dergisi, 2006; 1(2):82-91. 68

74. Katsilambros N, Tentolouris N, Tsapogas P, Dounis E. Who is The Patient At Risk

For Foot Ulceration In: Atlas Of The Diabetic Foot, John Wiley, Chichester, 2003; 1-
22.

39



75. Frykberg Rg, Armstrong Dg, Giurini J, Edwards A, Et Al. Diabetic Foot Disorders.
A Clinical Practice Guideline. For The American College Of Foot And Ankle Surgeons
And The American College Of Foot And Ankle Orthopedics And Medicine. J Foot
Ankle Surg. 2000; Suppl:1-60

76. Jeffcoate Wj, Harding Kg: Diabetic Foot Ulcers. Lancet 2003; 361:1545-1551.

77. Lipsky Ba, Berendt Ar, Deery Hg, Et Al, Idsa Guidelines: Diagnosis And Treatment
Of Diabetic Foot Infections, Clin Infect Dis 2004; 39:885-910.

78. Lippincott’s Illustrated Review:Biochemistry, second Edition, by Pamela C.
Champe and Richard A, Harvey, J.B. Lippincott company, PA,1994, 269-277

79. Millar DJ, Dawnay AB. Heat sterilization of PD fluid promotes advanced glycation
end product (AGE) formation. J Am Soc Nephrol 1995;6(3):551

80. Pedersen O, Bak JF, AndersenPH. Evidence against altered expression of GLUT 1
or GLUT 4 in skeletal muscle of patients with obesity or NIDDM. Diabetes

1990;39:865-70.

81. Yenigiin M (Editor). Insiilin direnci ve 6l¢iim metodlari. In: Altuntas Y. Her

yonuyle diabetes mellitus. 2nci Baski, Istanbul: Nobel T1p Kitapevi, 2001:839-52.

82. Caro J, F : Clinical Review 26, Insulin Resistance In obese and Nonobese Man.
J.Clin Endocrin and Metab. 1991;73(4): 691-695.

83. Davies SJ, Phillips L, Griffiths AM, Russell LH, Naish PF, Russell GI. What really
happens to people on long-term peritoneal dialisis?Kidney Int. 1998;54:2207-17

84. De Santo NG, Capodicasa , Senatore R, et al. Glucose utilisationfrom dialysate in
patients on CAPD. Int J Artif Organs. 1979;2:119-25

40



85. Shockley TR, Wang T, Lindholm B. Future clinical research with icodextrin
containing solutions. Perit Dial Int. 1997;17(suppl 2):70-4

86. Hotamisligil GS, Arner P, Caro JF, et al. Increased adipose tissue expression of
tumour necrosis factor-a in human obesity and insulin resistance. J Clin Invest.
1995;95:2409-15.

87. Hotamisligil GS, Spiegelman BM. Tumour necrosis-o. :A key component of the
obesity-diabetes link. Diabetes 1994;43:1271-78

88. Reaven GM. Syndrome X: 6 year later.J Intern Med Suppl 1994;736:13-22

89. Flier JS, Minaker KL, Landsberg L, et al Impaired in vivo insulin clearance in
patients with severe target cell resistance of insulin. Diabetes 1982;31:132-5

90. Prager R, Wallace P, Olefsky JM:In vivo kinetics of insulin action on peripheral
glucose disposal and hepatic glucose output in normal and obese subjects.J Clin Invest.
1986;78:472-81.

91.Azak, A. (2013), Insiilin Direnci ve Diyabet, 20 Mart 2018 tarihinde

http://www.ndthd.org.tr/assets/uploads/dosyalar/nslinDirenciveDiyabet.pdf adresinden

alindi.

92. Baysal A. Beslenme Kitab1 Sf. 24 (2011)

93. Baysal A. ve Ark. Diyet El Kitab1 Sf. 277-280 (2014)

94.Reaven GM. Role of insilin resistance in human disease. Diabetes
1988;37(12):1595-607.

41


http://www.ndthd.org.tr/assets/uploads/dosyalar/nslinDirenciveDiyabet.pdf

95. Musso C, Cochran E, Moran SA, et al. Clinical course of genetic diseases of the
insulin receptor (type A and Rabson-Mendenhall syndromes): a 30-year prospective.
Medicine (Baltimore) 2004;83:209-22.

96. Himsworth HP. Physiol'un Yolculugu . 1934;: 29

97. Peters JP, Van Slyke DD. Kantitatif Klinik Kimya , Londra. 1931;: 21
98. Himsworth HP. Klinik Sci . 1935;: 67

99. Richardson R. Amer. Jour Med. Sci . 1929; clxxvii : 426

100. Rabinowitch IM. Diabetes Mellitus, Toronto. 1933: xiii

42



10. EKLER

Ek 1 Bilgilendirilmis Gonullu Olur Formu

Yagmur Atilgan’in sorumlu arastirmaci oldugu, “18-30 yas arasi bilinen diyabeti
olmayan bireylerde yas ve beden Kitle indeksi (BKI)’ne goére sakkaroza karsi
toleransin incelenmesi” isimli bir arastirma yapilmasi planlanmaktadir.

Calismanin amaci, bireylerde sakkarozun insilin direnciyle korelasyonu ve yas ve

BKI’yle anlamliligini karsilagtirmaya yonelik bir ¢calisma olacaktir.

Calisma sirasinda,

Boy, kilo, beden kitle indeksi, kan sekeri 6l¢imu ve insilin (HOMA-IR)
Olcimleri tarafimizdan yapilacaktir. Bireylerin aglik kan sekeri Ol¢ullp instlin(HOMA-
IR) hesaplanacak. Bireylere 60 gr seker verilecek. Seker verildikten sonra 0. Saat, 1.
Saat, 2. Saat ve 3. saat 6lcimu yapilacaktir.

Calismada kimliginiz kesinlikle gizli tutulacaktir. Katilmaya karar verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalanmak igin size verilecektir.
(Gonallinin Beyani)

Saymn Yagmur Atilgan tarafindan Hali¢ Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Anabilim Dali’da tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilime1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam arastirmaci ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da buylk 6zen ve saygi ile yaklagilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Projenin ydrdtilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin arastirmadan

¢ekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
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durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasmndan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tirli tibbi mudahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
(Bu tibbi mudahalelerle ilgili olarak da parasal bir yUk altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr.
Husrev Hatemi’yi, 05322284059 ‘ten arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini
de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme siresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimer”
(denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biylk bir memnuniyet
ve gonulliluk icerisinde kabul ediyorum. Bu kosullarla ¢alisma dahilinde 60 gr seker
yuklenerek 0, 1 saat, 2 saat ve 3 saat sonra kan sekerimin 6lcimunt kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidiin bir kopyasi bana verilecektir.

Arastirmacinin adi: Yagmur ATILGAN
Telefon numarasi: 05312609682

Gondllindn
Adi, soyadi:
Tarih:

Imza:
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Sayin Katihhmei;

Bu anket bilimsel bir ¢calisma i¢in hazirlanmistir. Bu arastirma; Beden Kitle Indeksi

(BKI) 19’un altinda olan tniversite 6grencilerinin yeme tutumlari ile saglik ve beslenme

durumlart arasindaki iliskinin degerlendirme amaciyla planlanmistir. Bilgileriniz,

kesinlikle G¢lncu bir kisi ile ya da kurulus ile paylasilmayacaktir. Anketimize

katildigimiz icin tesekkiir ederiz.

Anket No:

Adi-Soyadi:

Bolum 1

DEMOGRAFIK OZELLIKLER

1. Cinsiyet A)Kadin B)Erkek
2. Yas......
3. Medeni Durum A)EVIi B)Bosanmig/Dul  C)Bekar
4. Egitim Durumu A)Okur/yazar yok B)ilkokul
D)Lise
E)Universite/Lisansistii
5. Meslek A)lsci B)Memur
D)Calismiyor

E)Ozel Sektor

6. Kag kisiyle birlikte yasiyorsunuz? A)O

7. Aylik gelir diizeyiniz ne kadar?

8. Herhangi bir rahatsizliginiz var m?

9.Cevabimiz evet ise hangisi veya hangileridir?

D)Bobrek

E)Solunum sistemi

10.Ailenizde diyabet hastas1 olan var m1?

B)1-3 C)4-6 D)7-9
A)500TL-1500TL
B)1500TL-3000TL
C)3000TL-5000TL
D)5000TL st

A)Evet B)Hayir

A)Kalp  B)Tansiyon

F)Eklem rahatsizliklar

A)Evet B)Hayir

C)Ortaokul

C)Serbest Meslek

C)Tiroid
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11. Cevabiniz evet ise kim veya kimlerde vardir?

A)1. dereceden akrabalar (anne, baba, ¢ocuklar..)

B)2. dereceden akrabalar (biylikbaba,biyiikanne, torun, kardes..)
C)3. dereceden akrabalar (Day1, amca hala, teyze, yegen...)

12. Ailenizde insilin direnci olan var mi?  A)Evet B)Hayir
13. Cevabiniz evet ise kim veya kimlerde vardir?

A)1. dereceden akrabalar (anne, baba, ¢ocuklar..)

B)2. dereceden akrabalar (biylikbaba,biyiikanne, torun, kardes..)
C)3. dereceden akrabalar (Day1, amca hala, teyze, yegen...)

14. Gin iginde kan sekerinizini distiigiini hissediyor muisunuz?
A)Evet B)Hayir

15. Cevabiniz1 ‘Evet’ ise genellikle ne zaman hissediyorsunuz?
A)Sabah Kalkinca/Uyaninca

B)Yemekten 6nce

C)Yemekten sonra

D)Ogiin Aralarinda

16. Duzenli egzersiz yapiyor musunuz? A)Evet BHayir

17. Cevabiniz ‘Evet’ ise ne sikliklar yapiyorsunuz?

A)Haftada 1-2 gun

B)Haftada 3-5 gin

C)Ayda 1-3 gin

D)Hergun
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Bolim 2

Antropometrik Olguimler

Bolim 3

Beslenme Ahskanhklari

1.Vitamin-mineral destegi aliyor musunuz? A)Evet B)Hayir

2Cevabiniz evet ise............ altyorum.

3.Glnde kag bardak su tlketiyorsunuz? A)1-3 bardak B)4-6 bardak C)7-9 bardak D)10

bardak ve Uzeri

4.Sigara kullantyor musunuz?  A)Evet  B)Hayir

5.Cevabiniz evet ise gunde ka¢ adet sigara iciyorsunuz? A)1-5 adet B)6-10 adet C)11-

15 adet D)16-20 adet E)20 adet (st

6.Alkol kullaniyor musunuz? A)Evet B)Hayir
7.Cevabiniz evet ise ne kadar siklikla tiketiyorsuunuz?
A)Gunde 1-2 defa B)Haftada 1-2 defa  C)Haftada 3-5 defa
8. Beyaz seker tuketiyor musunuz? A)Evet B)Hayir

9. Ara 6giin tiketiyor musunuz? A)Evet B)Hayir

10. Cevabiniz evet ise ne tiketiyorsunuz?

A)Cips, sekerleme

B)Gazli igecekler

C)Meyve

11. Yemek yeme seklinizi nasil tanimlarsiniz?
A)Hizli B)Normal C)Yavas

12. Ogiin atliyor musunuz?  A)Evet B)Hayir
13. Cevabiniz evet ise neden atliyorsunuz?
A)istahim yok.

B)Zamanim yok.

D)Ayda 1-2 defa
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C)Canim istemiyor.

D)Acikmiyorum.

14. Meyve tlketiyor musunuz?  A)Evet B)Hayir
15. Cevabiniz evet ise ne kadar siklikta tiketiyorsunuz?
A)Gunde 1-3 defa

B)Haftada 1-3 defa

C)Haftada 3-5 defa

D)Hergun

Bolim 4
Kan Sekeri Takibi
1. Aclik Kan Sekeri.......
Insiilin. ...
Insiilin Direnci (HOMA IR)......
15 Kip Seker Verildikten Sonra

w D PO A~ DN
wn
QO
QO
~—+
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Ek 2 Etik Kurul Onay1

%

MEDIPOL
UNV .

T.C.

. . e L E-Tanealsdar
ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Bagkanhg
Sayr : 10840098-604.01.01-E.45457 15/12/2017

Konu : Etik Kurulu Karan

Saym Yagmur ATILGAN

Universitemiz Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna yapmis
oldugunuz “18-30 Yas Arasi Bilinen Diyabeti Olmayan Bireylerde Yas Ve Beden Kitle

Indeksi(Bki)’Ne Gore Sakkaroza Karst Toleransin incelenmesi” isimli basvurunuz incelenmis
olup etik kurulu karar1 ekte sunulmustur.

Bilgilerinize rica ederim.
Prof. Dr. Hanefi OZBEK

Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu Bagkani

Ek:
-Karar Formu (2 sayfa)

Bu belge 5070 sayili ¢-Imza Kanununa gore Prof. Dr. Hanefi OZBEK tarafindan 15.12,2017 (arihinde e-imzalanmgtir.
Evragiizi https://ebys.medipol.edu.lr/e-imza linkinden 94C65A5EX0 kodu ile dogrulayabilirsiniz,

Istanbul Medipol Universitesi . Tel: 444 85 44
Internet: www.medipol.edu.tr
Kavacik Mah. Ekineiler Cad.No:19 Kavacik Kavsag1 34810 Ayrintih Bilgi I¢in : bilgi@medipol.edu.tr

Beykoz/{STANBUL
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ISTANBUL MEDiPOL UNIVERSITESI

" GIRISIMSEL OLMAYAN KLIiNiK ARASTIRMALAR

ETiK KURULU KARAR FORMU

18-30 Yas Arasi Bilinen Diyabeti Olmayan Bireylerde

ARASTIRMANIN ACIK ADI | Yag Ve Beden Kitle Indeksi(Bki)’Ne Gore Sakkaroza
Kars1 Toleransin Incelenmesi

E KOORDINATOR/SORUMLU

= ARASTIRMACI Yagmur ATILGAN

15 UNVANI/ADI/SOYADI

[

o] KOORDINATOR/SORUMLU )

ohi ARASTIRMACININ Diyetisyen

=) UZMANLIK ALANI

=
KOORDINATOR/SORUMLU |

E ARASTIRMACININ Istanbul

728 BULUNDUGU MERKEZ

= DESTEKLEYICi -
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI

MERKEZLER X X [
Sayfa 1
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. ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI

—

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU KARAR FORMU

Degerlendirilen
Belgeler

Belge Adi Tarihi Versiyon Dili
Numarasi

ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI .

12.12. 2017 Tiirkge [X] Ingilizce I:I Diger D
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR 12.12.2017

FORMU ]

Tiirkge IE Ingilizce D Diger D
Karar No: 528 Tarih: 13/11/2017

Karar
Bilgileri

Yukarida bilgileri verilen Girigsimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyas: ile ilgili
belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve arastirmanin
etik ve bilimsel yonden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir.

ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRiSIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI

Prof. Dr. Hanefi OZBEK

Unvan/Adv/Soyadi Uzmanhk Alani Kurumu Cinsiyet Arasi::;:im ile Katilim * /i)za
Istanbul A
Prof. Dr. Seref . e -
DEMIRAY AK Eczacilik Medipol | E X kO |ed |uX |eX |[u[d ??
Universitesi
Istanbul B A
Prof. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipol X kO | |uX | |ud 5/
Universitesi S
Yrd. Doc. Dr. Sibel Istanbul — \ i
e o Psiko-onkoloji | Medipol E[] |k e[] (uX [eX |[u[] \._}( Y7
DOGAN Universitesi ( NV
niversitesi )
. [stanbul
Yrd. Dog. Dr. Devrim . ¢
TARAKCI Brgoterapi | Medipol 1 B | k[1 [T |uld & = M
Universitesi — c
. . .. Istanbul )
oo Duliow | Madlive il oD |«® |v0) [wB [o@ (0D | em
MOIYOloN | Universitesi
il DoeaDE, Metmes Istanbul
e Cy e Biyoteknoloji | Medipol e [k |0 [ e |u[] J-é
Hikmet UCISIK Universitesi v

* :Toplantida Bulunma

Sayfa 2
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11. OZGECMIS

1. Adi Soyadi: Yagmur ATILGAN
2. Dogum Tarihi: 05.03.1994

3. Unvani: Diyetisyen

4. Ogrenim Durumu: Yiksek Lisans Ogrencisi

Derece Alan Universite Yil

Lisans BESLENME VE T.C. HALIC | 2016
DIYETETIK UNIVERSITESI

Y. Lisans BESLENME VE T.C. HALIC | 2018
DIYETETIK UNIVERSITESI

Doktora
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