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1. OZET

Bu calisma Tip 2 diyabet tanisi almis ve oral antidiyabetik ila¢ kullanan
bireylerde farkli 6giinlerde tiiketilen protein kaynakli besin ve sebze tiiketiminin kan
sekeri iizerine etkisini arastirmak amaci ile yapilmustir. Calisma, Istanbul Baskent
Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde, Mart-Nisan
2013 tarihleri arasinda, tip 2 diyabet tanisi ile ayaktan tedavi goren, yaslar1 35 ile 68
arasinda degismekte olup, 19°u (%47.5) erkek, 21°1 (%52.5) kadin olmak iizere toplam
40 olgu iizerinde, 20’ser kisilik iki grup olusturularak uygulanmistir. Olgularin diyabet
baslangi¢ yaslar1 30 ile 65 arasinda degismekte olup, ortalama diyabet baglangic yasi
50.0049.3 yildir. Grup 1’deki olgularin beslenme programi enerji gereksinimlerine gore;
0gle yemeginde kirmizi et/tavuk/balik, yogurt/ayran, ekmek/bulgur igerecek sekilde;
aksam yemeginde ise sebze/salata, ekmek/bulgur igericek sekilde ayarlanmistir. Grup
II’deki hastalarin beslenme programlari ise kalori miktarlarina gore her iki 6glinde,
kirmizi et/tavuk/balik, sebze/salata, yogurt/ayran, ekmek/bulgur esit miktarda igerecek
sekilde ayarlanmistir. Hastalarin bir aylik takibi sonucunda, son 3 giinliik besin tiiketim
formlart ile birlikte ac¢lik ve tokluk kan sekeri 6lgiimleri istenmis, bu sonuglara bagh
olarak besin 6gelerinin kan sekeri {izerine olan etkileri incelenmistir. Grup | ve Grup
II’de; 1., 2. ve 3. giinlerdeki sabah aglik kan sekeri ortalamalar1 ve gruplarin 1. ve 3.
giinlerdeki 0gle aclik kan sekeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup II’nin 2. giin 6glen AKS ortalamasi, Grup I’den
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05). Grup I ve Grup II’de;
1., 2. ve 3. giinlerdeki aksam acglik kan sekeri ve sabah tokluk kan sekeri ortalamalari ile
gruplarin 1. ve 3. giinlerdeki 6gle tokluk kan sekeri ortalamalari; Grup II'nin 2. giin
o0glen TKS ortalamasi, Grup [’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Grup | ve Grup II’de; 1., 2. ve 3. giinlerdeki aksam tokluk kan
sekeri ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).
Sonug olarak, ¢alismanin daha uzun siirelerde daha fazla hasta {lizerinde yapilmasinin
farkli besin Ogesi igeren diyetlerin, diyabetik hastalarin metabolik kontroliinde uzun

stireli etkilerinin arastirilmasi agisindan faydali olacag: belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Protein kaynakli besin, sebze, kan sekeri, Tip Il DM



2. SUMMARY:

The Effect of Consumption of Protein-Based Food and Vegetable on Blood
Glucose Being Consumed in Different Meals of Patients Diagnosed as Type
2 Diabetes

This study has been carried out with the aim of examining the effect of
consumption of protein-based nutrition and vegetable on blood glucose being consumed
in different meals of patients who are diagnosed as Type 2 diabetes and who use oral
antidiabetic drugs. The study has been conducted on a total of 40 cases with two groups
at 20 people each, which consist of 19 males (47.5 %) and 21 females (52.5 %)
including outpatients with a diagnosis of type 2 diabetes of whose age range from 35 to
68 within the dates of March-April 2013 in Istanbul Baskent University, Endocrinology
and Metabolic Diseases Policlinic. The diabetes onset age of the cases is between 30
and 65, and the average age of onset of diabetes is 50.00 £ 9.3. While the nutrition
program of patients in Group 1 includes meat/chicken/fish, yogurt/buttermilk,
bread/wheat in lunch and vegetable/salad, bread/wheat group in dinner; the meals of the
second group, have been arranged in the manner that meat/chicken/fish,
yogurt/buttermilk, bread/wheat, vegetable/salad will be in equal amounts. As a result of
a one-month follow-up of patients, last 3 days of meal consumption forms has been
wanted and the effects of nutrients on fasting and postprandial blood glucose levels
have been examined. In Group | and Group Il; no statistically significant change has
been observed in the average of morning pre-prandial blood glucose levels (p> 0.05) in
the 1st, 2nd and 3rd days. While there has been no statistically significant difference
between the averages of pre-prandial blood glucose at noon during the 1st and 3rd days
of the groups (p> 0.05); the 2nd day noon PBG average of Group Il has been found
statistically higher than of group I.In Group I and Group IlI; the evening pre-prandial
blood glucose averages in the 1st, 2nd and 3rd days have shown no statistically
significant difference (p> 0.05). In Group | and Group Il; the morning postprandial
blood glucose averages have shown no statistically significant change (p> 0.05) in the
1st, 2nd and 3rd days. While there is not any statistically significant difference among

the postprandial blood glucose averages at noon in the 1st, 2nd and 3rd days (p> 0.05);



the average postprandial glucose at noon in the 2nd day of group Il has been found
statistically higher than of Group | (p <0.05).In Group | and Group II; postprandial
blood glucose averages on the 1st, 2nd and 3rd days have shown no statistically
significant difference (p> 0.05).

As a result, it has been determined thatit would be useful to conduct the
research on more patients in a longer period of time in terms of examining the long-term

effects of diets containing different nutrients in metabolic control of diabetes patients.

Keywords: protein-based food, vegetable, Type II DM, blood glucose



1. GIRIS VE AMAC

Yasam boyu siiren ve kalitsal yonii agir basan, ciddi komplikasyonlarla
seyreden, kronik bir hastalik olarak tamimlanan Diabetes Mellitus (DM), yasam
kosullarinin iyilesmesi, hayat siiresinin uzamasi, yasl niifusun artmasi, insiilinin kesfi
ve tedavi olanaklarinin gelismesi gibi etkenlerle diinyada varlig1 ve yayginligi giderek

artan, insan topluluklarini etkileyen bir sorundur (Arisoy, 2003).

Iki bin yilinda 151 milyon olan diinyadaki diyabetli sayisinin, 2025 yilinda 2
katina ¢ikarak 300 milyon civarina ulasmas: beklenmektedir. Diinya Saghk Orgiitii
(WHO), diyabeti hasta siklig1 giderek artan ve neden oldugu komplikasyonlardan dolay1
yeni bin yilin en 6nemli halk saglig1 sorunlari arasinda kabul etmektedir(Y1lmaz ve ark.,

2003).

Son 20 wyilda gerceklestirilen genis captaki epidemiyolojik calismalar, en
gelismis toplumlarda bile daha Onceden tani konmus tip 2 diyabetli sayisi kadar
hastaliginin farkinda olmayan bireylerin varligin1 ortaya koymustur (Yilmaz ve ark.,
2011). Ulkemizde de yapilan diyabet taramalarinda bu oranin 1/3 civarinda oldugu
goriilmektedir. Ulkemizde Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi verilerine gore
bilinen diyabet sikliginin %4.9, yeni tam1 konan diyabetli oraninin %2.3, tedavi
gerektiren toplam diyabetli oraninin %7.2, bozulmus glikoz toleransi oraninin da %6.7
oldugu bildirilmektedir. Ancak bir toplumda bilinen diyabetik kadar, bilinmeyen
diyabetik bulundugu da diisiiniilerek bu oranlarin daha yiiksek olabilecegi tahmin
edilmektedir (Mermer ve ark., 2002).

Giliniimiizde modern tiptaki gelismelere paralel olarak diabetolojide de
hastaliktan primer ve sekonder korunma onem kazanmaktadir. Bir bakima tip 2
diyabetin preklinik donemde saptanmasi anlamina gelen, diyabet gelisme riski yiliksek
gruplarin belirlenmesi ve uygun yontemler ile taranmasi gelecekte hastaliga 6zgii

sorunlar1 ve erken 6liim riskini bilyiik 6l¢lide azaltacaktir (Yilmaz ve ark., 2011).

Yasam boyu siiren bir hastalik olan diyabetin, gelismis ve gelismekte olan
iilkeler icin baglica 6liim sebeplerinden birini olusturmasi ve tedavi giderlerinin oldukga

yiiksek olmasi nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu olarak kabul edilmektedir. Bu



nedenle tedavi ¢ok 6nem kazanmaktadir. Tedavinin ana hedefi metabolik kontroliin
saglanmasidir. Diyabette metabolik kontrolii saglayan etkenlerin baslicalari; endojen
insiilin sekresyonu, insiilin ve/veya oral antidiyabetikler, beslenme, egzersiz ve bireyin
yasam tarzidir. Bunlara gore tedavi yontemleri egitim, tibbi beslenme tedavisi, fiziksel

aktivite, insiilin ve oral antidiyabetiklerin kullanimidir (Bozkurt, 2008).

Insiilin ve oral antidiyabetik ilaclarin kesfiyle diyabetli hastalarin yasam siireleri
belirgin olarak uzamistir. Bu sebeple diyabetli yasam siiresinin artmasina baglh gelisen,
kronik komplikasyonlarin goriilme sikligr artmistir. Bu komplikasyonlar en onemli

mortalite ve morbidite nedenidir (Yenigiin, 2001).

Diyabetiklere uygulanan diyet tedavisi ile hastaligin ilerlemesi Ve
komplikasyonlar1 Onlenebilmektedir. Boylece insiilin ve oral antidiyabetiklere olan
gereksinim azaltilabilmektedir. Giiniimiizde kan glikoz diizeyini etkileyen diyete bagl
etmenler, genellikle diyetin icerdigi karbonhidrat tiirii, protein, yag asitleri ve posa

miktar1 olarak ag¢iklanabilir (Akal Yildiz, 2008).

Bu calisma; Tip 2 diyabet tanist almis ve oral antidiyabetik ila¢ kullanan
bireylerde farkli 6giinlerde tiiketilen protein kaynakli besin ve sebze tiikketiminin kan

sekeri iizerine etkisini aragtirmak amaci ile yapilmigtir.



2. GENEL BILGILER

4.1 Tarihce

Diabetes mellitus ile ilgili ilk bilgiler milattan &nceki yillara uzanmaktadir. M.O.
1500 wyillarinda Misir papiriislerinde asir1 idrarla seyreden bir hastalik olarak
tanimlanmistir(Akalin ve ark., 2000). MO V. Yiizyilda Hintli hekim Susruta “Susruta —
Sambhita” adl1 eserinde asir1 susama, agir agiz kokusu, yorgunlukla birlikte balli idrarla
seyreden bir hastalik olarak bahsetmistir. Hastaliga ilk kez diyabet adinm1 M.S 130-200
yillart arasinda yasayan Kapodokyali hekim Arethaus vermistir. (Akalin ve ark., 2000;
Capoglu, 2001). Yazdigi eserinde diyabeti “ etlerin ve uzuvlarin sulanarak idrar haline
gecmesidir. Bu illete tutulan hasta su i¢meye asla kanmaz idrar yapmaktan kendini
alikoyamaz, bir siire sonra bu durum zayiflamaya ve kollapsusa neden olur, hayat
ancak bir miiddet devam eder ¢ok uzun siirmez seklinde” tanimlamistir. Daha sonra
Cinli, Japon ve Hintli bilginler benzer tanimlar yapmustir. M.S 1000 yillarinda ibni Sina
diyabetiklilerde ilk kez gangreni tanimlamis, ayrica diyabetin birbirinden farkli gidis
gosteren iki ayri tipinin oldugunu belirtmistir. 1860’ da Langerhans’in pankreas
adaciklarini, 1875°de Cleud-Bernand’in néro-hormonal mekanizmasini, 1889°da V.
Mering ve Minlowski’nin pankreotomiyle diyabet olusumunu ortaya koyarak seker
hastaliginin merkez organini tanimlamalarindan sonra 1922° de Best ve Benting
pankreas ekstresi, insiilin ve hastaligin tedavisinde yeni boyutlar getirmistir (Capoglu,
2001).

Heniiz kesfedilmemis insiilinden 6nce insiiline adacik (insiila) kelimesinden
tiiretilen insiilin adi Mayer tarafindan verilmistir. Idrar sekerinin glukoz oldugu
Chevreul tarafindan 1815 yilinda saptanmis, Fehling ise 1850 yilinda idrarda kantitatif
olarak seker arama metodunu bulmustur. Ayni yillarda diyabet komasinda idrarda
aseton bulundugu tarif edilmis (Yenigiin, 2002), 1926 yilinda da Frank bugiinkii oral
antidiyabetiklerin atasi olan synthalini bulmustur (Warram and et al., 2005). Gley
1905°de, Paulescu 1920°nin sonlarinda insiilini kesfetmislerdir. Profesor Collip
kesfedilen insiilini saflagtiran ilk kisidir. Daha sonra Eli Lily laboratuarlarinda
saflagtirilmistir. Abel ve Collip 1920°de kisa etkili insiilini saflagtirmis, Hagedorn 1936

yilinda kristalize insiiline “protamini” ilave ederek ilk depo insiilini bulmustur. Halen



kullanmakta oldugumuz NPH insiilinin adi1 “Neutroll Protamin ve Hagedorn”

kelimelerinin bas harflerinden tiiretilmistir (Yenigiin, 2002; Warram and et al., 2005).

4.2. Tamm

Diabetes Mellitus, insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
mutlak veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklara yol acan, kronik, hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir.
Diyabetin birgok degisik tipi olup, bu tiplerin olugsmasinda genetik, ¢cevresel faktorler ve
hayat tarzinin rolii vardir. Diyabet etiyolojisine bagl olarak, insiilin sekresyonunda
azalma, plazma glikoz kullaniminda azalma ve glikoz yapiminda artma gibi faktorler,
hiperglisemiye katkida bulunur. Diabetes Mellitus klinik olarak polidipsi, poliiiri,
polifaji, pruritus, agirlik kaybi1 gibi klasik belirtiler ve hastaliga spesifik retinopati,
noropati, nefropati gibi komplikasyonlar ile siiphe edilebilir veya taninabilir (Warram
and et al., 2005).

4.3 Epidemiyoloji

Insanlarin yasam siirelerinin giderek uzamasi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve
obezitenin artmasi, diabetes mellitus insidans ve prevelansinda bir patlamaya neden
olmustur (Satman, 2001). Diinya Saglik Orgiitii, diyabetin prevelansmin gelecek 22 yil
icinde iki katina ¢ikacagim diisiinmektedir (Imamoglu, 2005).

Diyabet insidansi1 farkli etnik gruplar ve iilkeler arasinda farklilik gostermekle

beraber, genellikle tip 2 diyabet ortalama % 5-10, tip 1 diyabet ise %0,5-1 civarindadir.

Diyabet insidansinda belirgin cografik farkliliklar vardir. iskandinav iilkeleri en
yiiksek insidansa sahiptirler. Bunlardan Finlandiya ‘nin insidanst yillik 35/100.000 ile
yiiksek, Japonya ve Cin ‘in tip 1 diyabet insidanst 3/100.000 ile diisiik, Kuzey Avrupa
ve ABD ‘nin 8-17/100.000 ile orta derecedir.

Tip 2 diyabet prevelansi Pasifik adalarinda ytiksek, Hindistan ve ABD ° de orta,
Rusya ve Cin’de diisiiktiir. Bu degiskenlik genetik, davranissal ve ¢evresel faktorlere

baglanmistir. DM ° nin prevalansi ayrica ele alinan tilkenin farkli etnik gruplarinda da



degiskenlik gosterir (Satman ve ark., 2002; Imamoglu, 2005). En yiiksek rakam
ABD’de Pima Kizilderelileri’nde %55 olarak saptanmustir.

Ulkemizde yapilan TURDEP ¢aligmasinda tip 2 diyabet prevelansmin %7.2
oldugu, 2000 y1l1 niifus sayisina gore 4.9 milyon diyabetli hasta oldugu tespit edilmistir.

Tiirkiye ‘de bozulmus glikoz toleransit (IGT) %6,7 olarak bildirilmektedir.
Tirkiye ‘de kayith 2,6 milyon diyabetli, 1.6 milyon prediyabetli birey vardir. Yani
hastalarin 1/3 ‘i diyabetli olduklarin1 bilmemektedirler. Diyabet sikligi, 60 yas lizerinde
%20 ° yi agmaktadir (Reaven, 2003; Goday, 2002).

4.4. Diyabetin Etiyolojisi
Diyabetin etiyolojisi bazi faktorlere gore farklilik gostermektedir.

Yas: Tip I diyabet en fazla yasamin ilk dokuzuncu ay1 ile 12-14 yas arasinda goriiliir.
Tip I diyabet olgularinin, % 95°1 25 yasin altindaki bireylerde goriiliir. Nadiren 30 yasin
iistlinde de goriilebilir. Tip II diyabet ise en fazla 40 yasin lizerinde goriiliir (Goday,
2002).

Cinsiyet: Diinya genelinde diyabet prevelansi agisindan kadin ve erkek arasinda bir
farklilik yokken Tiirkiye’de diyabet kadinlarda erkeklere oranla daha fazla
goriilmektedir. Diyabetin olusumunda ebeveynin cinsiyetinin rolii vardir. Tip I diyabetli
bir babanin ¢ocugundaki risk % 6 iken, annenin ¢ocugundaki risk % 2’dir (Goday,
2002).

Kalhitim: Diyabet hastaliginda bilinmesi gereken diger bir konu ise ailesel gegistir. Tip
IT diyabette ailevi ge¢is, Tip I diyabete gore daha belirgindir ve bu hastalarin yaklasik %
40’ en az bir akrabasinda diyabet Oykiisiiniin oldugu yapilan caligmalar ile
bildirilmistir. Diyabetli ailelerin ¢ocuklarinda diyabet goriilme riski normal niifusa gore
daha yiiksektir. Ancak diyabet tipine gore diyabetin goriilme riski farklilik
gostermektedir. Insiiline bagimli Tip I diyabette bu risk %10-15 iken, Tip Il diyabette %
40°dir. Bu da tek yumurta ikizleri lizerinde yapilan arastirmalarla kanitlanmistir (Goday,
2002).



Obezite: Obezite tiim diinyada énemli bir saglik sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii’ne
gore, diinyada 300 milyon yetiskin niifusunun yaklasik 100 milyonunun obez oldugu
tahmin edilmektedir (Davidson and Knafi, 2006). Sismanlik diyabet gelisiminde risk
faktoridiir. Giinlimiizde sismanligin derecesi ve siiresi arttikca diyabet riski de
artmaktadir (Genuth, 2001; Mokdad and et al., 2003). Normal kilolarinin % 10-20
istiinde veya daha fazla kilo alanlarda diyabet gelisme riski sisman olmayanlara gore
dort kat daha fazladir. Sismanligin disinda sismanligin sekliyle de diyabet arasinda iliski
vardir. Yag kiitlesi daha ¢ok karin bolgesinde toplanmis kol ve bacaklar1 nispeten ince
olan kisiler diyabete daha ¢ok yatkindirlar. Ciinkii bu tip kisilerde insiilin direnci, hiper
insiilinemi ve damar sertligine egilim oldukg¢a yiiksektir. Tip Il diyabet tanisi konan
hastalarin % 46’s1 obez, % 67’si asir1 kiloludur. Beden Kiitle Indeksi’nin (BKI) 25’ten
fazla oldugu durumlarda diyabetle ilgili risklerin goriilme olasiligt % 25 oraninda

artmaktadir (Goday, 2002).

Beslenme: Tibbi Beslenme Tedavisi (TBT) diyabetik hastalarin tedavisinin temel
taglarindan birisidir ve hastaligin seyri boyunca tedavinin bir pargasi olmalidir. Yeterli
TBT uygulamadan, diger tedavi yontemleriyle metabolik kontroliin saglanmasi giictiir.
Diyabetli bireye beslenme programinin diizenlenmesi ve beslenme egitimin yapilmasi
gerekmektedir. TBT ‘nin basarili bir sonu¢ verebilmesi i¢in hastanin beslenme
aligkanliklar1 ve sosyo-ekonomik durumu dikkate alinarak beslenme programi

olusturulmalidir (Pek, 2002; Dinggag, 2002; Ozer, 2003; Corake1, 2005).

Fiziksel Aktivite: Planlanmis egzersiz programlari diyabetli hastanin tedavi planinin
onemli kismini olusturmaktadir. Egzersizin baslica faydalar1 (Dinggag, 2002; Akgay,
2001) :

e Karbonhidrat metabolizmasini arttirarak kan glikoz diizeyini diisiiriir ve kontrolii

saglar.

e Viicut hiicrelerinin insiiline duyarliligin arttirir.

e Insiilin reseptdr sayisini ve duyarliligmni arttirir.

e Hiicrelerin glikozu depolama yetenegini arttirir.

e Kilo vermeyi ve olmasi gereken kiloda kalmay1 saglar.

e Egzersiz, kaslarda glikozun kullanilmasini arttirarak kan glikoz diizeyini

diistiriir, insiilin kullanimini arttirir.



e Kan basincin diisiiriir. Kardiyovaskiiler risk faktorlerini azaltir.
e Yiiksek yogunluktaki lipoprotein diizeyini arttirir, kolesterol ve trigliserid
diizeyini diisiirtr.
e Stres ve gerginligi azaltir.
Bu derece yaygin bir hastalik olan diyabet konusunda, WHO, 1994 yilinda riskli
gruplart belirlemis ve bu gruptaki kisilerin belirli zamanlarda kontrol edilmelerini

onermistir. Bu gruplar (Dinggag, 2002);

* 45 yagin iistiinde olan tiim kisiler (ii¢ yillik araliklarla),

* Ailesinde geng yasta fazla sayida diyabet 6ykiisii bulunanlar,

* Tip II diyabetli anne, baba, kardes, cocuk gibi birinci derecede yakinlari olanlar,

* Aktif yasamdan pasif yasama gecenler,

» Daha oOnce gestasyonel diyabet ya da gestasyonel glukoz intoleransi gegiren iri
bebek doguran kadinlar,

e BKI 27’nin iizerinde olan sisman kisiler,

e Insiilin direncine ya da insiilin eksikligine yol acan baska bir rahatsizlig1 olanlar,

e Glukoziirisi bulunanlar,

e Hipertansiyonu olanlar,

e HDL Kkolesterol diizeyi 35 mg/dLve altinda olan bireyler olarak siralanabilir

(Goday, 2002; Dinggag, 2002).

4.5. Simiflama

Ideal diyabet siniflamasinin hem klinik tamimlayici kriterlere dayanan diyabet
evrelerini hem de etiyolojik gruplamayr icermesi oOnerilmektedir. Bu dogrultuda
“American Diabetes Associtation (ADA) Eksperler Grubu” tarafindan One siiriilen
degisiklikler WHO tarafindan gozden geg¢irilmistir (Erdogan, 2002). Bin dokuz yiiz
doksan yedi yilinda yeni bir siniflandirma ileri siiriilmiistiir. Bu siniflandirma tedavi
gereksinimleri ve patogenez yerine etiyolojiye dayanmaktadir (Tablo 4.1.). Diabetes
mellitus hastalar1 Tip 1 DM ve Tip 2 DM olmak iizere baglica iki gruba ayrilmaktadir
(Orhan, 2001; Orhan ve Ozbey, 2002).
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Tablo-4.1. ;: Diabetes Mellitus’ un Siniflandirmasi

WHO

Yeni ADA Siniflandirmasi

1.Primer DiabetesMellitus

A)Otoimmiin (tip 1) DM

a)insiiline bagimli olmayan DM ( gegici tip
2 DM)

b)insiiline bagimli DM (tip 1 DM)
B)Otoimmiin olmayan (tip 2 DM)
a)insiiline bagimli DM (gegici tip 2 DM)
b)insiiline bagimli olmayan DM (tip 2 DM)
c)Genglerin erigkin tipi diyabeti (MODY)
2.Sekonder DiabetesMellitus

a)Pankreas hastaliklari

b)Hormon anomalileri

¢) Ilaglar ve kimyasal maddeler

d) Insiilin reseptor anomalileri

e) Genetik sendromlar

f) Diger nedenler

A)Tip 1 Diabetes Mellitus (yasam igin
insiilin gerektiren DM)

a)Otoimmiin

b)idiyopatik

B)Tip 2 Diabetes Mellitus

a)Sisman olmayan (metabolik kontrol i¢in
insiilin gerektiren DM)

b)Sisman (insiilin gerektirmeyen DM)
c)Diger spesifik diabetes mellitus tipleri

4.6. Diyabet Tipleri

4.6.1 Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 diyabet dnceleri “Insiiline Bagimli DM” veya “Juvenil Baslangigh DM”

olarak adlandirilmaktaydi. Tip 1 diyabet viicuttaki kan sekerini diizenleyen ve insiilin

yapimini saglayan tek hormon olan pankreatik beta hiicrelerine zarar verildiginde gelisir

(Orhan ve Ozbey, 2002). Bu tiir diyabetlilerin hastalik baslangici her yasta olusmasina

ragmen ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde daha sik goriiliir. Tip 1 diyabetli vakalar

yaklasik olarak tiim diyabetli hastalarin %5-10’unu olusturur (Yilmaz ve ark., 2003;

Erdogan, 2002; Orhan ve Ozbey, 2002). Genellikle 30 yasindan énce baslar, polidipsi,

poliiiri ve kilo kayb1 gibi diyabet belirtileri siddetlidir. Ketoasidoz komasi, hipoglisemi
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gibi akut komplikasyonlarin ¢ok yasandigi diyabet tipidir ve yasam boyu eksojen
insiilin tedavisi gerektirir (Warram and Krolewski, 2005; Erdogan, 2002).

Tip 1 diyabet ani baslangi¢ tablosu ile karakterize olmasina ragmen pankreas
adacik hiicrelerinin kronik ve yavas seyirli otoimmiin hasar1 nedeniyle meydana gelir

(Warram and Krolewski, 2005).

4.6.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Eriskin toplumda en yaygin goriilen metabolizma hastalifidir. Genetik yatkinlig
olan bireyde ¢evresel faktorlerin etkisi ile baslayan, patogenezinde insiilin direnci, beta
hiicresi fonksiyon bozuklugu ve hepatik glukoz {iretimi artis1 gibi ii¢ ana metabolik
bozukluk sorumludur. Tip 2 diyabetlilerin %80’inden fazlas1 obezdir; obezite ile insiilin
direnci arasinda mutlak bir iliski vardir. Tip 2 diyabet orta-ileri yas hastalig1 olarak
kabul edilmekte, dolayisiyla 40 yas ve Ustii grupta goriilmekle birlikte, son yillarda
yasam tarzi degisikliklerine bagli olarak gen¢ yaslarda hatta ¢ocuklarda da goriilme
siklig1 artmaktadir. Yasam tarzindan kaynaklanan diizensiz ve dengesiz beslenme,
fiziksel aktivite azlig1, sedanter yasam ve stres gibi faktorlerin tip 2 diyabetin ortaya
cikisint hizlandirdigr bilinmektedir. Tip 2 diyabet klasik diyabet belirtilerinin erken
donemde goriilmemesi nedeniyle tan1 konulmadan yillar 6nce baslamaktadir. (ADA,

2011; Kabalak ve Cetinkalp, 2009; Satman, 2009).

4.6.3. Maturity Onset Diabetes Young (MODY)

Tip 2 diabetes mellitus heterojen bir hastaliktir. Bu tablo i¢inde yer alan MODY
hipergliseminin gen¢ yasta baglamasi (25 yasindan Once) ketoz yoklugu,
hipergliseminin insiilin kullanilmadan diizeltilmesi, diyabetik komplikasyon riski
diisiikligii ve otozomal dominant gecis gibi ozellikler gostermektedir (Orhan, 2001).
Genellikle hastalik 25 yasindan oOnce teshis edilir. Diyet tedavisi ve oral

antidiyabetiklere cevap verir (Capoglu, 2001).
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4.6.4. Bozulmus Glikoz Toleransi

IGT tanis1 aglik plazma glikozu 126 mg/dl altinda bulunan hastalarda oral glikoz
tolerans testi (OGTT) ile konulmaktadir. Aglik plazma glikozu 126 mg/dl’ nin altinda
bulunan hastalarda OGTT 2. saat degerinin 140 mg/dl “ den yiiksek, fakat 200 mg/dl
‘den diisiik olmas1 bozulmus glikoz toleransi olarak tanimlanmaktadir (Singleton and et
al., 2003). WHO IGT’ ni diyabetin teshis edilmesinde yol gosterici olarak kabul
etmistir. Bozulmus glikoz tolerans tanisi icin WHO ve ADA kriterleri Tablo 4.2. ‘de

gosterilmektedir (Orhan, 2001).

Tablo 4.2. : Bozulmus Glikoz Toleransi1 Tani1 Kriterleri

WHO

Yeni ADA Kriterleri

-Ac¢lik kan glikozunun 140 mg/dl © den
diisiik olmasi

-Oral glikoz tolerans testinde 2. saat
degerinin 140 mg/dl ‘den yiiksek fakat 200
mg/dl ‘den diisiik olmas1

-Aclik kan glikozunun 126 mg/dl’ den
diisiik olmasi

-Oral
degerinin 140 mg/dl © den yiiksek fakat
200 mg/dl ¢ den diisiik olmasi

glikoz tolerans testinde 2.saat

-Oral glikoz tolerans testinde bir diger
degerin daha 200 mg/dl ‘ den yiiksek

olmasi

4.6.5. Bozulmus Achik Glikozu

Aclik kan glikozu 126 mg/dl’ in altinda fakat 110 mg/dl ‘in {izerinde olan
hastalarda insiilin saliniminin ilk fazi bozulmus olabilir ve diyabetin mikro ve

makrovaskiiler komplikasyonlarinin gelisme riski yiiksektir (Orhan, 2001).

4.6.6. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel diyabet terimi ilk kez gebelik sirasinda baslayan veya tani konulan

karbonhidrat intoleransi ve hiperglisemiyi ifade etmek i¢in kullanilir (Satman, 2003).
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Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) arastirmasiin gebeligin 24-28. gebelik
haftalarinda yapilmasi gerekir. A¢lik plazma glukoz diizeyi >126 mg/dl veya rastlantisal
plazma glukoz diizeyi >200 mg/dl olan bir gebe kadinda, hipergliseminin ertesi giin de

dogrulanmasi durumunda diyabet tanis1 konulur.

Asagidaki durumlarda GDM riski yiiksektir (Satman, 2003) :

e Gebe yasimin 25’ ten biiyilik olmasi1

e Gebelik dncesinden itibaren normal kilonun {izerinde olmak

e Birinci derece akrabalarda diyabet 0ykiisii olmasi

e Daha 6nce makrozomik bebek, spontan abortus anamnezi ya da obstetrik sorunlu
dogum yapmis olmak

e Daha 6nce glukoz intoleransi veya GDM tanis1 almis olmak

e Gebelik sirasinda aclik ya da rastlantisal kan glukoz diizeyinin yliksek
bulunmasi
ADA ‘ya gore orta derecede GDM riski bulunan gebelerde ise 24.-28. Gebelik

haftalarinda bir ya da iki asamal1 test ile GDM arastirmasi yapilmasi onerilir (Satman,

2003).

1.Tek asamali test: On tarama testi yapilmaksizin tanisal OGTT ( 100 gr glukoz
ile ) uygulanmasindan ibarettir.

2.1ki asamali test: Once 6n tarama testi yapilmasi ve 1 saat sonraki glukoz
diizeyi esik degerin lizerinde olan vakalarda tanisal OGTT (100 gr glukozlu, 3

saatlik ) ile GDM arastirmasindan ibarettir.

4.6.7. Malniitrisyonla Ilgili Diabetes Mellitus

Bu hastalar genellikle 10 ile 40 yaslar1 arasindadir, belirgin semptomatik
diyabetleri vardir ve ketoza dayanaklidirlar. Cogu insiilin ile tedaviye ihtiya¢ duyarlar
(Andereali and et al., 2000).

4.6.8. Diger spesifik Diabetes Mellitus Tipleri

Bu grup igerisine tip 1 ve tip 2 diyabet ile iliskisi olmayan ve etiyolojileri bilinen
diyabet tipleridir (Orhan, 2001).
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» Pankreas hastaliklari
e Kronik Pankreatit
e Hemakromatoz
» Bazi1 hormon bozukluklari
e Feokrositoma
e Akromegali
e Hiperaldosteronizm
e Cushing Sendromu
> llaglar
e Kortikosteroid
e Tiazid
> Insiilin reseptdr anomalileri

> Genetik sendromlar

4.7. Diyabetin Tam Kriterleri:

Diyabet kan sekerini diizenleyen insiilin hormonunun yetersiz olmasi veya
insiilin salgilansa dahi periferik dokularda insiilin kullanimina kars1 diren¢ olmasi ve
insiilinin fonksiyon gérmemesi sonucu ortaya ¢ikar. Diyabete 6zgii klasik semptomlarin
ve komplikasyonlarin varliginda diyabetin tanis1 kolaylikla konabilmektedir. Ancak,
gercek anlamda ve erken tam1 bazi laboratuar yontemlerinin dogru bir sekilde
kullanilmast ve sonuglarin degerlendirilmesine dayanmaktadir. Hastaligin semptomlari
olmadig1 durumlarda rastgele yapilan laboratuar tetkiklerinde ortaya ¢ikmazsa yillarca
tan1 konmadan kalabilir. Bir gecelik aclhigi takiben o6lgiilen aglik plazma glukozunun
yiiksek bulunmasi diyabet tanisinda altin yontemdir. En az iki farkli 6lgiimde bu degerin
126 mg/dL ve iizerinde olmasi diyabetik bireyi diyabetik olmayan bireylerden kesin
olarak ayirt ettirir. Glin boyu her hangi bir saatte alinan plazma glukozu yani “Oral
Glukoz Tolerans Testi (OGTT)” 200 mg/dl ve lizerinde bulunursa o kiside diyabet var
demektir (Bozkurt ve Yildiz, 2008).
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4.7.1. Klinik bulgulari

e Agiz kurulugu ve ¢ok su igme (polidipsi) (viicuttan idrarla ¢ok su atildigi icin
viicutta su azalir ve ¢ok su igme ihtiyaci dogar)

e Cok idrara ¢ikma (politiri)

e Gece ¢ok idrara kalkmak (noktiiri)

e Aglik hissinin fazlalagmasi ve cok yemek yeme (polifaji)

e Halsizlik

e Zayiflama

e Bulanik gérme

o (iltteki yaralarin veya kesiklerin yavas iyilesmesi

e Kadinlarda vajinal kasinti

e Istahsizlik

e Bas agrisi

o Erkeklerde impotansdir (Bozkurt ve Yildiz, 2008).
4.7.2. Laboratuvar bulgular:

e Aclik Kan Sekeri Olgiilmesi

e Tokluk Kan Sekeri Olgiilmesi

e Oral Glukoz Tolerans Testi

e Glukozillenmis Hemoglobin Olgiilmesi (HbAlc)
e Serum Total Kolesterol Diizeyi

e Serum LDL Kolesterol Diizeyi

e Serum HDL Kolesterol Diizeyi

e Serum Trigliserid Diizeyi

e Kan Basinci Diizeyi (Bozkurt ve Yildiz, 2008).

4.8. Diyabet Komplikasyonlar:

Kontrolsiiz kan glukoz seviyeleri, akut veya wuzun siireli metabolik
komplikasyonlara, bazen de dliimlere neden olabilir. Bu problemlerin ¢cogu 6nlenebilir

problemler olarak tanimlanir ve hemen tedavi edilirlerse azaltilir. Iyi bir metabolik
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kontrolin diyabet komplikasyonlarin1 onledigi veya ilerlemesini yavaslattigi
bilinmektedir. Bu yilizden diyabetli hasta kronik komplikasyonlarin énlenmesi ve etkili
bir diyabet yoOnetimi gelistirebilmek ic¢in silirekli olarak saglik bakim hizmetinden

yararlanmak zorundadir.

Diyabette cikabilecek komplikasyonlar, akut (kisa siireli) ve kronik (yillar
icinde) olmak tizere iki grupta toplanir (Daniel and Messer, 2002):

« Akut komplikasyonlar; hipoglisemi (kan sekerinin diizeyinin normalin altina
inmesi), hiperglisemi (kan sekerinin diizeyinin normalin iizerine ¢ikmasi) ve buna baglh

olarak kanda keton cisimciklerinin artigtyla gelisen “ketoasidoz”dur.

* Kronik komplikasyonlarin; olusumunda basta gelen etken hiperglisemi, yani iyi
tedavi edilmeyen diyabettir. Hiperglisemi sirasinda kan bol miktarda glukoz igerir.
Glukoz kimyasal yapisit geregi yapiskan bir maddedir. Kan araciligiyla viicudun her
hiicresine girer. Hem kandaki hem de hiicrelerdeki proteinlere yapisir. Kandaki sekerin
stirekli yiiksek oldugu durumlarda, bu proteinlerin iistiinde giderek artan oranda glukoz
kiimelenir. Hiicre ya da doku goérevini yapamaz hale gelir. Sonugta “kronik™ grubuna
giren komplikasyonlar ortaya c¢ikar. Kalp-damar hastaliklari, yiiksek tansiyon, gézde
katarakt, retinopati, bobrekte nefropati, yetmezlik, sinir sisteminde ndropati, deri,
ayaklar, iireme organlari, idrar yollari, akciger gibi bolgelerde yerlesen enfeksiyonlardir

(Daniel and Messer, 2002; Vincent and et al., 2006).

4.8.1 Akut komplikasyonlar

Kisa donemli komplikasyonlar, hemen miidahale gerektiren tibb1 acillerin ortaya
cikmasini ateslerler. Bunlarmm arasinda hipoglisemi, hiperglisemi ve ketoasidoz

bulunmaktadir.

4.8.1.1. Diisiik kan sekeri (hipoglisemi)

Diisiik kan sekeri yani kanin desilitresinde 60 miligramdan daha diisiik bir
diizeyde glukoz bulunmasina “hipoglisemi” ismi verilmektedir. Bu durum temel olarak

kanda ¢ok fazla insiilin ve de ¢ok az glukoz bulunmasindan kaynaklanmaktadir. Diisiik
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kan sekeri en sik olarak insiilin kullanmakta olan bireylerde goriilmektedir. Hipoglisemi
ayn1 zamanda insiilinin salinimini uyaran ya da etkisini arttiran, agizdan alinan ilaglar

kullanan bireylerde de ortaya ¢ikabilmektedir.

Kan sekeri bir dizi nedene bagli olarak diisebilir. Bunlarin en sik goriilenleri arasinda :
» Ogiin atlamak
* Normale gore daha uzun ya da daha fazla egzersiz yapmak

» {laglarin, kan sekerindeki degisimlere gore ayarlanmamasi gelmektedir.

Hipogliseminin yarattig1 belirtiler, kan sekerinin hangi seviyeye gore diistiigline

gore degisir.

Erken sikayetler (kan sekeri 40-55 mg / dL seviyelerinde) :
* Terleme

* Titreme

* Gormede bozukluklar
* Sinirlilik

* Hizli kalp artis1

» Kuvvetsizlik

* Aghik

* Bas donmesi

* Bag agris1

* Huzursuzluk

* Bulanti

* Soguk ve terli cilt
Daha gec sikayetler (kan sekeri 40 mg/dL altina diistiigiinde) :

* Konusma bozuklugu

* Bilin¢ bulaniklig

*Sarhosca davraniglar

* Konfiizyon

Acil miidahale gerektiren sikayetler (kan sekeri 20 mg/dL altina diistiigiinde) :
* Nobetler

* Biling kaybi ki bu durum 6liimciil olabilir (Collazo-Clavell, 2004).
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4.8.1.2. Yiiksek kan sekeri (diyabetik hiperozmolar sendrom)

Bu durumda, kan sekeri o denli yiliksek bir diizeye ulasir ki kan gercekten kalin
ve surup gibi bir hal alir. Diyabetik hiperozmolar sendrom (DHS), kan sekerinin 600
mg/dL ya da daha iizerine ¢ikti§1 diizeylerde ortaya ¢ikar. Hiicreler bu denli fazla kan
sekerini ememezler, dolayisiyla seker kandan idrara geger. Bu da viicuttan ¢ok biiylik
miktarlarda stvinin ¢ekildigi bir siireci baslatarak, su kaybini tetiklemektedir. Diyabetik
hiperozmolar sendrom en sik olarak Tip II diyabeti olan hastalarda, 6zellikle de kendi
kan sekeri diizeylerine diizenli olarak bakmayan yada diyabeti oldugunu bilmeyen
bireylerde goriiliir. Yine yiiksek dozda steroid alan hastalarda ya da idrar miktarini
arttiran ilaclar1 kullanan diyabetik hastalarda da olabilir. Ayn1 zamanda bir infeksiyon,
hastalik, stres ya da asir1 miktarda alkol tiikketimi ile de ortaya ¢ikabilir (Collazo-Clavell,
2004).

Diyabetik hiperozmolar sendrom (DHS)’un belirtileri:
* Asiri susuzluk

» Kuvvetsizlik

* Biling bulaniklig1

* Nobet gecirme

* Sik idrara ¢ikma

* Bacak kramplari

* Kalbin hizli ¢garpmasi

» Koma’dir (Collazo-Clavell, 2004).

4.8.1.3. Diyabetik ketoasidoz (DKA)

Ketoasidoz, mutlak insiilin yoklugu veya agir insiilin yetersizligi sonucu ortaya
¢ikan bir tablo olup, daha ¢ok Tip I diyabetiklerde goriilmektedir. Fakat Tip II diyabetli
hastalarda da ortaya cikmaktadir. Patogenezi akut insiilin yetersizligine baghdir.
Adaleden kalkan aminoasitler karacigerde glukoza, yag asitleri de asetoasetat, f,
hidroksibutirat ve aseton gibi ketonlara doniisiir. Glukagon diizeylerinin artmasi da
keton iiretimini hizlandirir. Insiilin eksikligi sonucu glukoz ve keton kullanimi azalir.
Kan glukozunun kullanilmadigi hallerde goriilebilir. Keton cisimcikleri enerji igin

kullanilir.
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Diyabetik Ketoasidoz durumunda;

» idrarda keton cisimciklerinin artmasi (6zellikle kan glukoz diizeyinin 500 mg/dL nin
iistline, plazma keton seviyelerinin de 8-15 mmol/dL ve iistiine ¢iktig1 zaman),
* Asir1 susama

* Poliiiri

 Bulanti, kusma

* Dehidratasyon

* Halsizlik

* Hiperglisemi

* Hiperozmolarite

* Derin ve hizli solunum (Kussmaul solunumu)

 Konfiizyon

» Istahsizlik

* Bulanti

* Ates

* Kilo kayb1

* Kuvvetsizlik

 Uykuya meyil

* Nefeste asetona bagh ¢iiriik elma kokusu (tatli, meyveli koku)

» Karin agris1 gibi belirtiler taniy1 destekler (NDIC, 2004; ADA, 2011; Kabalak ve
Cetinkalp, 2009).

4.8.2. Kronik komplikasyonlar (Diger Hastaliklar)

Uzun donemli diyabet komplikasyonlar1 zamanla ortaya cikar ve hasar verici ya
da hayat1 tehdit edici olabilirler. Bunlarin arasinda sinir, bobrek, goz, kalp ve damar
hastaliklar1 bulunmaktadir. Bu zararlar, yasam siiresi ve kalitesini etkilediginden, riskli
bireylerin (sismanlar ve ailesinde diyabet hastaligi olanlar) taranarak, hastaligin
erkenden teshisi ve hastalarin siki bir sekilde takibi biiyilk 6nem tasimaktadir. Diyabet
gelecekteki komplikasyonlar1t 6nceden bilinebilen ender hastaliklardan biridir. Bu
nedenle diyabetle basa ¢ikmanin temel ilkesi “6nlemek tedavi etmekten kolaydir”
seklinde 6zetlenebilir (Collazo-Clavell, 2004).
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4.8.2.1. Bobrek Hasar1 (Nefropati)

Bobreklerin iginde milyonlarca ufak kan damarciklar1 (kilcal damarlar)
bulunmakta olup, bu damarlar atik maddeleri kandan siizerek, idrar ile atilmasini
saglarlar. Diyabet, siklikla daha bireyin herhangi bir sikayeti ortada yok iken bu ince
narin sistemi hasara ugratabilir. Tip I diyabeti olan her 10 hastadan 3’iinde eninde
sonunda nefropati denilen bu bobrek hastaligi gelisirken, bu rakam Tip Il diyabetlilerde
her 10 kiside 1’dir. Bu farkliligin kismen nedeni Tip I diyabeti olan kisilerde tipik
olarak hastaligin daha erken yasta ortaya ¢ikartmalaridir. Bireyin ne kadar uzun siiredir
diyabeti var ise, bobregin hasara ugrama riski de o denli fazladir (Collazo-Clavell,
2004).

4.8.2.2. Goz Hasar (Retinopati)

Goziin arkasinda bulunan, retina adi verilen kisim, pek ¢ok ufak kan damarlar
tarafindan beslenmektedir. Bu kan damarlar1 yiiksek kan sekeri tarafindan hasara
ugratilan ilk yapilardandir. Yirmi yildir diyabeti olan Tip I hastalarinin yaklasik
hepsinde, Tip II’de ise her 10 hastanin 6’sindan daha fazlasinda bir sekilde goz hasari
gelismektedir. Cogu birey sadece hafif gorme problemleri yasamaktadir. Digerleri igin
ise etkiler daha ciddi olup, korliige kadar gidebilmektedir. Diyabet, Amerika Birlesik
Devletlerinde, eriskinler arasinda onde gelen korliik nedenidir. Nonproliferatif ve

Proliferatif seklinde iki tiir retinopati mevcuttur (Bozkurt ve Yildiz, 2008).

4.8.2.3. Kalp ve Kan Damar1 Hasar1

Diyabet pek ¢ok kalp-damar hastaligindan birisini olusturma riskini belirgin
sekilde arttirir. Bunlar gogiis agris1 (anjina), kalp krizi, felg, kotii kan dolasimina
(periferik damar hastaligl) bagli olarak bacaklara ve beyine giden atardamarlarda
daralma, yiiksek kan basinci seklinde siralanabilir. Diyabet, kalp ve beyine kanin
ulasmasini saglayanlar da dahil olmak tizere, viicuttaki biiylik atardamarlara hasar
verebilir. Bu hasar sonucu atardamarlarda yagli birikimler (plaklar) daha kolay olusur.

Ayni zamanda atardamarlar icerisindeki kan basincini da arttirir ve kan dolagimini
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azaltir. Kalp hastaligi, diyabetik kisiler arasinda her y1l 77.000°den fazla 6liimiin direkt
olarak nedenidir (Bozkurt ve Yildiz, 2008).

4.8.2.4. Sindirim Sistemi Hasar1

Midenin bosalmas1 gecikir, salgilar1 azalir. Bu bozukluklara diyabetik
gastroparezi denir. Barsaklarla ilgili bozukluklara diyabetik enteropati denir.
Konstipasyon ve diyare goriliir. Diyare yemeklerden sonra geceleri olur, denetim
altinda alinmayan diyabetlilerde sik goriiliir. Digki sulu, miktar1 fazla, koyu renkli ve
homojendir. Karacigerin yaglanmasma ve glikojen depolanmasina bagli karaciger
biiyiimesi (hepatomegali) goriiliir. Safra kesesi ve yollarinda bozukluklar goriilebilir

(Bozkurt ve Yildiz, 2008).

4.8.2.5. Urogenital Sistem Hasar1

Idrarda seker bulunmasi, idrar yollarinda bakteri iiremesini kolaylastirir ve
enfeksiyonlara neden olur. Ayrica erkeklerde impotans, kadinlarda da gebelik ve dogum

sirasinda komplikasyonlar goriilmektedir (Bozkurt ve Yildiz, 2008).

4.8.2.6. Enfeksiyon Riskinin Artmasi

Yiiksek kan sekeri diizeyleri, viicuda zarar verecek olan mikroplar ve bakteriler
ile savasacak olan bagisiklik sistemi hiicrelerin fonksiyonlarimi bozarak, bireyi
enfeksiyonlar bakimindan risk altina sokar. Agiz, disler, akcigerler, cilt, ayaklar, idrar
torbas1 (mesane) ve cinsel bolgeler, enfeksiyonlarmin sik olarak goriildiigii yerlerdir.
Yiiksek kan sekeri seviyeleri ayni zamanda kisinin potansiyel bir enfeksiyona kars
uyaracak olan sinirlerine de hasar verebilir. Buna 6rnek, mesane ile ilgili duyulari
tasiyan sinirlere gelebilecek hasar sonucu kisi mesanesinin dolu oldugunun farkina
varmayabilir. Stirekli olarak asir1 gerilme sonucu, mesane normal kas gerginligini ve de
tam olarak bosalma yetisini kaybedebilir. Kalan idrarin ig¢inde bakteriler iireyerek,

enfeksiyonlara yol agabilir (Bozkurt ve Yildiz, 2008).
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4.9. Diabetes Mellitusun Tedavisi
Tedavide amag;

» gilin icerisinde glisemik kontroliin saglanmasi,

» akut komplikasyon geligim riskinin azaltilmast,

» mikrovaskiiler ve makrovaskiiler kronik komplikasyonlarin 6nlenmesi,

» eslik eden diger sorunlarin diizeltilmesi
ve boylelikle diyabetli bireylerde yasam kalitesinin yiikseltilmesidir. Kumamoto
caligmasina gore devam eden izlemlerde komplikasyonlardan korunmak ve geciktirmek
icin optimal glisemik kontrol HbAlc < % 6.5, aclik glikoz diizeyi < 110 mg/dl ve 2.
saatte postprandiyal glikoz seviyesi <180 mg/dl olmalidir (Visser and Snoek, 2004).

American Diabetes Association (ADA), aglik plazma glikozunun 70-130 mg/dl
ve postprandiyal glikoz seviyesi <180 mg/dl ve HbAlc <%7 olmasimi diyabetik

hastalarda tedavi hedefleri olarak belirlemistir.

Amerikan Endokrinoloji Komitesinin (ACE) Onerisinde HbAlc <%6.5
prepandiyal glikoz seviyesi <110 mg/dl ve postprandiyal glikoz seviyesi <140 mg/dI

olmalidir.

4.9.1. Tibbi Beslenme Tedavisi ¢ nin Hedefleri

Diyabette tibbi beslenme tedavisinin hedefleri, diyabet tedavisinin hedefleriyle
paraleldir. Ancak hedefler, sadece saglik ¢alisanlarinin hedefleri degil diyabetli bireyin
de hedefleri olmalidir. Bu nedenle diyabetli birey diyabet, tedavisi ve asagida maddeler
halinde belirtilen hedefler konusunda bilgilendirilmelidir.

o Komplikasyon riskini azaltacak veya Onleyecek diizeyde glisemi kontroliinii
saglamak

e Kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltacak diizeyde lipid ve lipoprotein profilini
saglamak

e Vaskiiler hastalik riskini azaltacak diizeyde kan basinci diizeyini saglamak

e Dislipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, nefropati, noropati gibi

kronik komplikasyonlar1 6nlemek veya tedavi etmek
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e Saglikli bir yasam i¢in uygun besin se¢imini ve fiziksel aktivite diizeyini
saglamak

e Bireyin isteklerini, 6nerilen degisiklikleri yapabilme becerisini ve bu konudaki
istekliligini de dikkate alarak, kisisel ve kiiltiirel tercihlerine, yasam tarzina
uygun olacak sekilde beslenme gereksinimi belirlemektir (Visser and Snoek,

2004).

Beslenmemizde kullandigimiz besinler ve yiyecekler ile bunlarin diyabetle olan
iligkileri ile ilgili bir¢ok arastirma yapilmistir. Onlarca aragtirma gostermistir ki yiiksek
oranda doymus yag orani iceren ve diisiik 1ifli gidalar insiilin direncini arttirmakta ve tip
2 diyabetin gelismesinde etkin rol almaktadir ancak epidemiyolojik bilgiler goreceli
olarak degismektedir. Yakin zamanda belli tipteki bazi besinler {izerinde yapilan
arastirmalar bu besinleri diyabet tizerindeki etkilerini daha net bir bi¢imde ortaya

koymustur (Visser and Snoek, 2004).

4.9.2. Makro Nutrient Tiiketimi

4.9.2.1. Karbonhidratlar

Diyabetli hastalarin beslenme programlarinda karbonhidrattan gelen enerji orant,
hastanin beslenme aligkanliklarina, kan glukoz ve lipid diizeylerine gore, her bireyde
farklilik gostermektedir. Gilinlimiizde diyabetli hastanin beslenmesinde karbonhidrat
kisitlamas1  Onerilmemektedir. Karbonhidrat miktar1 enerjinin  %50’sinin altinda
olmamalidir. Glinliik enerji gereksinmesi, alinan karbonhidrat miktarindan ¢ok alinan
enerji miktar ile iligkilidir. Karacigerin protein, yag ve karbonhidrat gibi degisik besin
Ogelerinden glukoz olusturma 6zelligi bulunmaktadir. Diyette karbonhidrat alimi
siirlandig1 zaman hastada kan lipid ve kolesterol diizeyleri artmakta ve koroner kalp
hastaligina yatkinlik ortaya ¢ikmaktadir (Franz and et al, 2005). Diyabetli
beslenmesinde karbonhidrat tiirii olarak daha ¢ok ge¢ emilen kompleks karbonhidratlar
kullanilir. Kompleks karbonhidratlarin emilimleri i¢in daha uzun siire gegtiginden kan
glukoz diizeyinde daha yavas ve daha orta diizeyde artis olusur. Bu sebeple;
diyabetiklere basit karbonhidratlardan ka¢inmalart onerilmektedir (Baysal, 2009). Bu
durumda glisemik indeks kavramina énem verilmesi gerekmektedir. Glisemik indeks

(Gl), 50 g karbonhidrat igeren test yiyeceginin iki saat igerisinde olusturdugu kan
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glukozu artig alaninin ayni miktarda karbonhidrat igeren referans yiyeceklerin
olusturdugu kan artis alanina kiyaslanmasidir. Kisaca yenildikten iki sonra besinlerin
gosterdikleri glukoz yanitlarinin standart olarak aliman ekmegin gosterdigi yanita gore
yiizde degeridir. Diyabetik diyette diisiik glisemik indeksli besinler bulundurulmalidir.
Besinlerin glisemik indeks degerlerini etkileyen bircok faktor vardir. Besinlerin
icerisinde bulunan nisastanin yapisindaki farklilik bunlardan biridir. Nisasta molekiilii
amiloz ve amilopektin igerir. Amilopektin dalli yapidadir ve molekiil agirligi amilozdan
daha fazladir. Boylece aralarindaki alan farkina bagl olarak sindirim farki olusur ve GI
farki ortaya ¢ikar. Coziinebilen posanin viskozitelerinin karbonhidrat emilimini azaltic
etkisi oldugundan, glisemik etkisinin daha diisiik oldugu bilinmektedir. Yavas yemek
yeme, yiyeceklere ve yapisina uygulanan bazi islemler ve beraber kullanildiklar1 besin

Ogesi gruplarma bagli olarak GI degeri farklilik gostermektedir (Baysal, 2009).

Diyetin total karbonhidrat iceriginin bir kisminin siikroz olarak kullanilmasinin
Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilerde kan glukoz kontroliinii bozmadig1 gosterilmistir. Rafine
seker alimi total enerjinin %10’ undan az oldugunda karbonhidrat ve lipit metabolizmasi
tizerine olumsuz etkisi olmadigi ileri siiriilmektedir. Total enerjinin %10’undan azi
olacak sekilde sukroz tiiketimi onerilebilmektedir. Sukroz veya sukroz igeren besinlerin
karbonhidrat miktar1 g6z oniinde bulundurulmalidir. Ayrica, sukroz iceren besinlerin

yag gibi diger besin 6gelerine de dikkat edilmelidir (Baysal, 2009).

Yavas emilimi nedeniyle fruktoz alimindan sonra postprandiyal glukoz ve
instilin yaniti, glukoz ve sukroz alimindan sonra diistiktiir. Bununla birlikte, insiilin
yetersizligi olan diyabetli bireylerde fruktoz, hepatik glukoz iiretimini stimiile eden kan
glukoz konsantrasyonlarinda artisa neden olur. Diyabetik bireylerde fruktozun serum
lipitlerine &zellikle trigliserit ve LDL kolesterol iizerine olumsuz etkileri oldugu
bilinmektedir. Bu durum o6zellikle dislipidemili diyabetikler i¢in 6nem tasimaktadir.
Fruktoz aliminin enerjinin %10-20’sini agmamas1 oOnerilmektedir. Fruktozun dogal
olarak bulundugu sebze, meyve gibi besinlerin azaltilmasina gerek yoktur. Sukroz kadar
enerji icerdigi icin 6giin planinda kalori kaynagi olarak diisiiniilmeli, diisiik kalorili veya
serbest olarak goriilmemelidir. Diyabet diyetinde en uygun karbonhidrat igerigini ve
tiirlinii  saptarken; hastanin viicut agirligi, plazma kolesterol ve trigliserit diizeyi,

beslenme aligkanliklar1 g6z 6niinde bulundurulmalidir (Baysal, 2009).
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4.9.2.2. Protein

ADA 2000 yili Onerilerinde giinliik enerjinin % 10-20 ‘sinin proteinden (1
gr/kg/giin) gelmesini tavsiye eder. Enerjinin %10 ‘unun proteinden geldigi durumlarda
ise toplam proteinin %50-60 ‘mnin iyi kaliteli protein (hayvansal) olmas1 gereckmektedir.
ADA 2002 6nerilerinde ise enerjinin, protein igerigi %15-20 olarak verilmistir. Protein
miktarinin  artirilmasimin - tiim  glinliik  beslenme igeriginin  %20‘sinin  iizerine
¢ikilmadik¢a nefropati olusturmadigr ve %50 daha fazla protein malniitrisyonundan
korunulacag belirtilmektedir. Buna gore diyabetlide protein alimi1 nefropati gelismemis
ise 1-1.5 gr/kg/giin, mikroalbiiminiiri varsa 0,8-1 gr/kg/giin ve nefropati gelismis ise 0,8
gr/kg/giin olarak onerilmektedir (Howard and et al., 2004).

4.9.2.3. Yag

Diyetin yag tiirii ve miktar1 metabolik kontrol ve komplikasyonlarin geligimi
acisindan biiyiikk 6nem tasimaktadir. Tekli doymamis yaglardan zengin diyetin insiilin
direnci lizerine olumlu etkisi vardir. Coklu doymamis yaglardan zengin diyetin, doymus
yaglardan zengin diyet ile kiyaslandiginda total kolestrol ve LDL kolestroliinii
disiirdiigi gosterilmistir. Diyabette giinlik yag alimi, enerjinin %30’unu agmamasi

oOnerilmektedir.

Bir¢ok tip 2 diyabetlide hipertansiyon ve dislipidemi de oldugundan, diyabet
tedavisinde doymus yag alimi toplam kalorinin %7 ‘sinden az olacak sekilde
sinirlandirilmalidir. Trans yag ve ¢oklu doymamis yag alimi % 10’un altinda olmalidir.
Diyabetli bireylerde kolesterol alimi giinde 200 mg ‘mn altinda olmalidir (Wei and et al.,
2000).

4.9.2.4. Vitamin Ve Mineraller

Yapilan caligmalarda diyabetiklerde lipid peroksidasyonunun artmasi sonucu
metabolik  kontroliin  azaldig1  gosterilmis ve  oksidatif stresin  diyabetik
komplikasyonlarin olusumunda rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir. Diyabetik

bireylerde ylikselmis lipid peroksidasyonuna bagli olarak hiicre membran akicilifinda
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degisiklikler olugmakta bu da glukozun hiicre icine taginmasinda azalmaya yol
acmaktadir. E vitamininin, saglikli ve diyabetik bireylerde insiilin yanitin1 diizeltmesi
antioksidan etkisine baglanmaktadir. Onerilen ek E vitamini miktar1 100-200 mg/giin
arasindadir. Askorbik asidin antioksidan 6zelliginin olmasi nedeniyle E vitaminine
benzer etki gosterebilecegi diisliniilmektedir. Deneysel olarak D vitamini yetersizliginin
insiilin sekresyonunu azalttig1 gosterilmistir. Diyabetiklerde de D vitamini yetersizligi
riskinin yiiksek olabilecegi diistiniilmektedir. B6 vitamini ilavesinin diyabetik

polindropati tedavisinin etkinligini arttirdigi gosterilmistir (Bozkurt ve Yildiz, 2008).

Magnezyum, insllin direnci ve karbonhidrat intoleransinda rol oynar.
Diyabetiklerde hipomagnezeminin kalp-damar komplikasyonlarin1 ve retinopatinin

geligimini arttirdigr ileri stirilmektedir. Hipomagnezemisi olanlara ilave yapilmalidir.

Tip 2 diyabetiklerde 500 mcg krom eklenmesinin HbAlc, glukoz, insiilin ve
kolesterol diizeyine yararli etkileri oldugu bildirilmistir. Yetersizlik belirlenmedikge

ekleme Onerilmektedir.

Cinko, insiilinin etki ve fizyolojisinde direk olarak katilan esansiyel bir
mineraldir. Kan glukoz diizeyi ile iliskisi olmamakla beraber ayak {iilserinde hizli

iyilesme oldugu gosterilmistir.

Diyabette kalsiyum metabolizmas1 bozuldugundan ateroskleroz, hipertansiyon
gibi bozukluklar ortaya ¢ikmakta; bu olayinda katarakt, renal hipertrofi ve noropati gibi

bozukluklara dolayli olarak neden olabilecegi belirtilmektedir.

Sodyum, barsak liimeninde glukoz ile ayni tasiyici lizerinden emilir. Sodyumla
glukozun birlikte transportu kan sekerinin yiikselmesine neden oldugu igin
hipertansiyon ve nefropati olabilecegi diisiiniilerek diyetle alim sinirlandirilmaktadir.
Diyabetikler icin alim 3000 mg/giin olarak Onerilmektedir. Hipertansiyonlu
diyabetiklerde 2400 mg/giin veya 6 gr tuz alimi 6nerilmektedir (Tiimer ve Colak, 2012).

Eksiklik belirtileri bulunmamasi kosulunda yetiskin diyabetlilere vitamin ve
mineral takviyesi yapilmasi yoniinde kanitlar yetersizdir. Ancak enerji alimi azalmisg
yash erigkinlerde ve kisith diyetlerde (<1200 kkal/giin) giinliik multivitamin takviyesi
Onerilebilecegi bildirilmektedir (Tiimer ve Colak, 2012).

27



4.9.2.5. Posa

Yiiksek posali diyetin insiilin ve kan glukozu iizerine yararli etkileri oldugu
calismalarla gosterilmistir. Coziiniir posa olan guar-pektin suplemani glukoz kontroliinii
tyilestirirken, bugday kepegi ve seliilloz gibi ¢oziinmez posa Onemli bir degisiklik
olusturmamaktadir.  B-glukogan, karbonhidrat ve lipitlerin  sindirim-emilimini

yavaglattigi saptanmistir. Posanin, glukoz kontrolii iizerindeki etkinligi;

a) Dolagimdaki monositler iizerinde insiilin reseptor sayisinin artmasi,

b) Postprandiyal glisemik dolagim1 azaltmasi,

c) Direk olarak hepatik glikoz metabolizmasini etkilemesi seklinde siralanabilir.

Diyet posasi; serum kolesterol seviyesini kolestramin ve diger iyonlarin degisim

araciligr ile safra asit kaybini arttirarak azaltir. Yiiksek karbonhidrat igeren diyetlerin
alinmasi ile serum aglik trigliserit konsantrasyonlarindaki normal olarak gozlenen artis
diyet posasinin artirilmast ve yagin kisitlanmasi ile kontrol altina alinabilmektedir.
Genelde ¢oziiniir posa kan lipitlerini ve postprandiyal kan glukoz egrisini ¢6ziinmez
posaya gore daha etkin bir sekilde diistirmektedir. Ayrica, posadan zengin besinlerin
rafine olanlara gore daha diisiik enerji yogunluklari vardir ve midede hacim olusturarak
doygunlugu arttirirlar. Boylece diisiik enerjili diyetlerin kullanilabilirliligini arttirirlar.
Diyabetik hastalar i¢in 20-35 g/gilin diyet posasi Onerilmektedir. Posa kaynagi olarak:
her giin sebze-meyve, kepek (yulaf, bugday) veya kepegi ayrilmamis tam taneli tahil
uiriinleri, kuru baklagiller 6nerilir. Diyetin karbonhidrat icerigi hedeflenen kan glukoz ve
lipit diizeylerine gore bireysel olarak enerjinin %55-60’n1 saglayacak sekilde olmasi

onerilmektedir (Wareham and et al., 2000).

Glisemik kaliteyi gosteren glisemik indeks ile glisemik kalite ve kantiteyi
gosteren glisemik yiik, diyet karbonhidratlariin degerlendirilmesinde kullanilan
yontemlerdir. Diyabetli bireylerde tokluk durumunda oldugu gibi aglik durumunda da
kan glukoz diizeyi ylikselebilmektedir. Bu anormal metabolik yanit, yetersiz insiilin
direnci veya her ikisinin birlikte olmasindan kaynaklanabilmektedir. Karbonhidrat
tiketmemek kan glukoz diizeyini normal diizeye getirmemektedir. Diyabetin
tedavisinde diisiik karbonhidratli diyetler onerilmemektedir. Diyet karbonhidratlar
enerjinin, suda ¢Ozlnlir vitaminlerin, minerallerin ve posanin en 6nemli kaynagini

olusturmaktadir. Beyin ve sinir sistemi ic¢in tek enerji kaynagi glukoz oldugundan
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yetiskinler icin diyetin total karbonhidrat igerigi 130 g/giin’iin altinda olmasi
onerilmemektedir. Glisemik kontroliin basarilmasinda karbonhidrat tiikketiminin

izlenmesi biiyiik 6nem tasimaktadir (Ttimer ve Colak, 2012).

4.9.2.6.Alkol

Alkol, kan glukoz diizeyine etkisi sadece alian miktara bagh degil besin alimi
ile iligkisi de onemlidir. Diyabet iyi kontrollii oldugunda, besinlerle ve orta diizeyde
alkol kullanim1 kan glukoz diizeyini etkilemez. Yetiskin kadinlar i¢in 1 6l¢ii, erkekler
icin 2 ol¢ii (1 6l¢ii=350 cc bira, 140 cc sarap veya 15 cc distile igki) dengeli yemek
oginii ile birlikte alinabilir. Alkolden gelen kalori yag degisimi olarak
degerlendirilmelidir (Lydia and et al., 2005).

4.9.2.7. Fiziksel Aktivite

Diyabette hareketsiz yasam tarzinin etkileri ve fiziksel aktivitenin koruyucu
etkileri lizerine de arastirmalar yapilmistir. Belirli bir insiilin dozunda fiziksel
aktivitenin yiiksek oranda glikoz yikimina neden oldugu hipotezi olusturulmustur. Ek
olarak hareketli yasam tarzina sahip kisilerde glikoz yiiklemesine karsin plazmadaki

insiilin konsantrasyonu, hareketsiz insanlara gore daha kii¢iik artiglar gdstermistir.

Genis ¢apli arastirmalarda fiziksel olarak aktif yasam tarzina sahip insanlarin
glikoz toleransini gelistirdigi ve tip 2 diyabetin bu insanlarda daha az goriildiigii tespit

edilmistir (Lydia and et al., 2005).

4.9.2.8. Sigara Kullanim

Sigara kullanimi bir ¢ok ydnden diyabet riskini ylikseltebilmektedir. Sigara
kandaki glikoz konsantrasyonunun yiikselmesine ve insiilin direncinin artmasina neden
olmaktadir. Sigara icenlerin kanlarindaki glikozillenmis hemoglobin (HbALc)
konsantrasyonlar1 igmeyenlere gore daha yliksektir. Kadin ve erkeklerden olusan
popiilasyon tabanli kesitsel bir ¢alismada sigara i¢imi ile HbAlc konsantrasyonu
arasinda bagimsiz pozitif bir iliski oldugu belirlenmistir (Lydia and et al., 2005).
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4.9.2.9. Ogiin Sayisi

Diyabet’te, metabolik kontroliin saglanmasinda onerilen yiyeceklerin zamaninda
ve Onerilen miktarlarda yenilmesi ¢ok dnemlidir. Uzun aglik periyodlarin da, kontroliin
kaybedilerek asir1 yiyecek alinmasiyla olusan enerji ne kadar yiiksekse, insiilin
cevabindaki bozuklukta o kadar belirginlesmektedir. Bu da kan glukoz diizeyinde
dalgalanmalara yol agmaktadir. Bu nedenle diyabetli hastalara az ve sik olmak iizere,
besinlerin 3 ana ve 3 ara 6giinde tiiketilmesi en uygun diizendir. Bu sekilde insiilinin
daha dengeli kullanimi ve dolayist ile insiiline olan ihtiyacin azalmasi saglanir. Ogiin
sayisinin artis1 endojen insiilin liretimi i¢in uygun olsa da bireysel kan glukoz takibi ile
uygun 6giin arali§1 ve miktar1 saptanabilecektir. Ana ogiinlerde mutlaka kepekli ekmek,
et ve sebze grubundan besinler bulunmali, ek olarak meyve ve siit grubu katilmalidir

(Franz and et al., 2002; Dinggag, 2011; Wannamethee and et al., 2001).

Ilag veya insiilin alan kisiler, ozellikle ara &giin saatlerine, ilaglarin kandaki
etkileri devam ettigi icin dikkat etmelidirler. Insiilin alan bireylere ara 6giinlerde daha

gec emilerek, kan sekerinin yavas yiikselmesine neden oldugu igin proteinli bir besin

verilmelidir (Orhan, 2001; Franz and et al., 2002).

4.9.2.10. Ogiin Plan:

Diyabetli hastalarin ihtiyaci olan enerji ve besin 6geleri tesbit edildikten sonra,
beslenme programinin diizenlenmesinde, besin degisim listelerinden yararlanilir.
Degisim listeleri; enerji ve besin dgeleri yoniinden birbirine yakin olan yiyeceklerin
ayni grupta toplanmasi ile olusturulmustur (Wannamethee, 2001; Franz and et al.,
2002).

Diyabetlinin diyetine degistirilebilirlik kazandirmak, diyetin biktiricilik vasfim
ortadan kaldirmasinin yaninda hasta tarafindan kolay anlasilmasi, uygulanabilmesi ve

izlenmesi bakimindan 6zel bir 6nem tagimaktadir (Franz and et al., 2002).

Beslenme ve 6gilin planlamasi ile ilgili prensipler, diyabet tedavisinin en ¢ok
tartisilan konusu olmakla birlikte, Onerilen beslenmenin planlanmasi ve beslenme
programinin izlenmesi diyabetin kontroliinde ¢ok onemlidir (Franz and et al., 2002;

Dinggag, 2011).
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5.GEREC VE YONTEM

5.1.Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu arastirma Baskent Universitesi Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniginde, tip 2
diyabet tanis1 ile ayaktan tedavi goren, calismaya katilmaya goniillii, arastirma
kriterlerini saglayan hastalar tizerinde yapilmistir (EK 1). Arastirma, Mart-Nisan 2013

tarihleri arasinda yiiriitiilmiistiir.

Calisma, endokrinologlar tarafindan uygulanan protokol c¢ercevesinde
arastirmaya katilmayi kabul eden 40 hasta ile gerceklestirilmistir. Orneklemi olusturan
bireyler, endokrinologlar tarafindan diyet poliklinigine yonlendirilen tip 2 diyabet tanisi
konulmus, oral antidiyabetik ila¢ kullanan, kan sekeri 6l¢iimiinii diizenli olarak yapan,

30 yas ve iistii bireyler icinden rastgele secilmistir.

5.2.Arastirmanin Genel Plam

Arastirma kapsamina alman hastalar iki gruba ayrilmislardir. Buna gore; 20
bireyin (Grup 1) 6gle yemegi sadece kirmizi et/tavuk/balik, yogurt/ayran, bulgur
pilavi/ekmek; aksam yemeginde ise sebze yemegi, salata, ekmek/bulgur pilavi i¢erecek
sekilde (Ek 2); diger 20 bireyin (Grup Il) 6gle ve aksam yemekleri ise kirmizi
et/tavuk/balik, yogurt/ayran, bulgur pilavi/ekmek, sebze yemegi ve salatay1 esit
miktarda igerecek sekilde ayarlanmistir (EK 3). Bazal metabolik hizin hesaplanmasi igin

Harris-Benedict (kkal) denklemi kullanilmigtir (Pekcan,2008).

Calismaya alman hastalara Onerilen saglikli beslenme programlarinin
ayarlanmasinda diyet enerjisinin %50-55"1 karbonhidratlardan gelmektedir. Her iki
grubun diyetleri izokalorik olacak sekilde ayarlanmistir. Enerjinin %15-20’si proteinden
gelecek sekilde ayarlanmistir. Toplam proteinin - %30-40’1 hayvansal kaynakli
proteinleri geri kalan kismui ise bitkisel kaynakli proteinleri (kuru baklagiller, tahillar ve
sebzeler) saglayan gidalardan Onerilmistir. Hayvansal kaynakli proteinin % 40-70’1
yagsiz slit ve iriinlerinden, %20-30 yagsiz et, tavuk ve hindi eti, balik ve haslanmis

yumurtadan gelecek sekilde diizenlenmistir. Diyet enerjisinin %25-30’u yaglardan

31



gelmesi planlanmis ve bununda; <%7’si doymus yaglari, <200mg giinliik kolesterol
miktarini saglayacak sekilde onerilmistir. Yag cesitleri konusunda yapilan Oneriler ise;
bitkisel sivi yaglarin (ayg¢icegi yagi, soya yagi, misir 6zl yagi, findik yagi, zeytinyagi)
yemeklerde kullanilmasi, kat1 yag (tereyagi, margarin, igyagl ve kuyruk yagi iceren
besinler) kullanilmamasi seklindedir. Giinliik posa icerigi yaklasik 25-30 g, giinliik siv1
alim miktar1 yaklagik 2-3 L Onerilmistir. Saglikli beslenme programi alan hastalara
giinde 3 ana ve 3 ara 0giin tiiketecekleri 6rnek bir beslenme programi verilmistir.
Porsiyon miktarlar1 degisim listelerine gore besin gruplar1 agiklanarak, ortalama miktar

ve agirlik olarak anlatilmigtir.

Her iki grupdaki bireyler i¢in ilk geldigi giinii takip eden 15 giinliik araliklarla
30 dakikalik randevu verilmistir. Hasta randevu giiniinden bir giin 6nce aranip randevu
saatleri hatirlatilmis ve randevularina gelmeleri saglanmistir. Her goriigmede hastalarin
diyet programlarina uyumluluklarin1 saptamak amaciyla beslenme giinliikleri tutmalar
ve kan sekeri Olctimleri (AKS, TKS) istenmis ve goriisme giliniinde kan sekeri dl¢timleri
ile beslenme giinliikleri diyet programiyla karsilastirllmistir. Beslenme programlarina
uyumda zorlanan hastalar i¢in beslenme programlari tekrar besin gruplari ve
miktarlarina goére anlatilmistir. Her goriisme sonrasinda kisilerden tekrar beslenme

giinlligli tutmalar1 istenmis ve bir sonraki randevu tarihi ile saatleri bildirilmistir.

Bu calisma tanimlayici tipte bir calismadar.

5.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
5.3.1. Kisisel Ozelliklerin Belirlenmesi

Hastalarin kisisel 6zelliklerini saptamak igin arastirmaci tarafindan gelistirilen
anket formu kullanilmistir (Ek 4). Anket formunda hastalarin demografik 6zellikleri
(yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum, vb.) ile hastaliklarna iliskin bilgiler,
saglik kontrol siklig1, siirekli kullanilan ilaglar, 6giin atlama durumlarina iligkin bilgiler
sorgulanmistir. Anket formu arastirmaci tarafindan hastalarla yiiz yiize gériisme teknigi

ile doldurulmustur.
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5.3.2. Beslenme Aliskanhiklar: ve Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin beslenme aligkanliklart (ana ve ara 0giin tiketim durumlari, ev
disinda yemek yeme aliskanliklari, atistirma aligkanliklari, vb. ) sorgulanmis (Ek 4),
besin tiikketim sikliklarin1 saptamak amaci ile 34 besin ¢esidini igeren besin tiiketim
siklik formu yiiz yiize gorisme teknigi ile doldurulmustur. Besin tiiketim durumlariin
belirlenmesinde bir giinii hafta sonu iki giinli hafta i¢i olmak tizere toplam 3 giinliik 24

saatlik ““ bireysel besin tiikketim kaydi” alinmistir( Ek 5).

Hastalara, besin tiiketim kayitlarinin nasil doldurulacagi konusunda egitim
verilmigtir. Besin tiikketim formlarmi hastalardan caligmanin son 3 giinliik zaman
diliminde doldurmalar1 istenmis ve kayitlarin yapildigi giiniin sonunda arastirmaci

tarafindan kontrol edilerek eksikler tamamlanmistir.

Hastalarin giinliik olarak tiikettikleri besin ve/veya igeceklerin belirtilen 6l¢iileri
miktara doniistiiriilmiis, yemeklerin igerisine giren besinlerin miktarlarin1 saptamada
standart yemek tarifleri kullanilmistir. Tiketilen besinlerin enerji ve besin Ogesi
degerleri ise Tiirkiye icin gelistirilen bilgisayar destekli beslenme programi olan

“Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi1 (BEBIS)” kullanilarak hesaplanmustir.

5.3.3. Kan Sekeri Ol¢iimleri

Hastalar giinliik kan sekeri lgtimlerini kendileri yapmaktadir ve Roche Accu
Check marka seker 6l¢iim cihazin1 kullanmaktadirlar. Hastalardan, 1 aylik ¢alismamizin
son 3 giinlilk zaman diliminde besin tiiketim formlar: ile birlikte sabah, 6gle, aksam

aclik ve tokluk kan sekeri l¢limlerini kayit etmeleri istenmistir.

5.3.4. Antropometrik Olciimler

Viicut agirhgi ve Boy uzunlugu: Hastalarin viicut agirhigr 6l¢iimii, az giysili,
ayakkabisiz ve ¢orapsiz olarak biyoelektirik empedans analizatorii kullanilarak (BC 420
MA Tanita) Ol¢iilmiistiir. Arastirma kapsamina alinan hastalarin boy uzunluklari
caligmanin ilk giinii Olgiilmistiir. Bunun i¢cin SECA marka boy olger kullanilmis,
ayaklar birlesik ve frankfort diizlemde (g6z ve kulak kepgesi listii ayni hizada) iken
yapilmistir (Lee and Nieman, 2003).
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Beden Kiitle indeksi (BKI): Viicut agirhgmin, boy uzunlugunun metre
karesine bolinmesi ile [viicut agirhigi(kg)/boy(m)?] hesaplanmigtir. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) siniflamasina gore degerlendirilmistir (Basoglu ve Turnagél, 1997).

Bel ¢evresi: Hastalarin bel ¢evresi, kollar iki yanda ve ayaklar birlesik durumda
iken en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasinda kalan bdlgenin orta noktasi
saptanarak esnemeyen meziir ile 6lgiilmiistiir (Pekcan, 2008).

Kal¢a cevresi: Olgiim yapilirken bireyin yan tarafinda durularak en yiiksek
noktadan esnemeyen mezura kullanilarak Olgiimleri alinmistir. Hastalarin bel-kalga
oranlari, bel ¢evresinin (cm) kalga gevresine (cm) boliimii ile elde edilmistir (Pekcan,
2008).

Viicut Bilesiminin Saptanmasi1 (Biyoelektrik Impedans-BIA Analiz
Yontemi): Hastalarin segmental analizi bioelektirik empedans analizatorii kullanilarak
(BC 420 MA Tanita) yapilmistir. Cihazinin ¢alisma prensibi Bio Impadance Analizidir,
50 kHz elektrik akimi 5 ayr1 viicut bolgesine gonderilir. Kollar, bacaklar ve gdévdenin
yag orani, yagsiz kiitle ve kas agirligi bu sekilde analiz edilmektedir (Basoglu ve

Turnagol, 1997).

5.3.5. istatiksel Analizler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanilmigtir. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student t test,
normal dagilim gdstermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann
Whitney U test uygulanmistir. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup ici
karsilagtirmalarinda tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi ve anlamliligin tespitinde
Bonferroni test kullanilmistir. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi
ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanilmig, anlamlililk p<0.05 diizeyinde

degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

Calisma Mart-Nisan 2013 tarihleri arasinda, yaslar1 35 ile 68 arasinda
degismekte olan, 19°u (%47.5) erkek, 21°1 (%52.5) kadin olmak iizere toplam 40 olgu

tizerinde yapilmistir. Olgularin yas, cinsiyet, medeni durumu, ¢alisma ve egitim

durumlarina goére dagilimlart Tablo 6.1.’de verilmistir.

Tablo 6.1. : Gruplarin sosyodemografik ézelliklerine gore dagilim

Grup | Grup Il Toplam
(n=20) (n=20) (n=40) i)
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Yas (y1l) 55,05+10,17 54,15+8,93 54,60+9,46 0,768
n (%) n (%) n (%) “p
Cinsiyet
Kadin 11 55,0 10 50,0 21 52,5
Erkek 9 45,0 10 50,0 19 475 0.752
Medeni Durum
Bekar 0 0 4 20,0 4 10,0
Evli 17 85,0 13 65,0 30 75,0
Bosanmis 5,0 00 1 25 0,125
Dul 10,0 3 150 5 125
Calisma Durumu
Ucretli-Ozel 3 15,0 4 20,0 7 175
Ucretli-Kamu 2 10,0 1 50 3 75
Emekli 6 30,0 8 40,0 14 35,0 0,776
Ev kadim 7 35,0 4 20,0 11 275
Serbest meslek 2 10,0 3 15,0 5 125
Egitim
Okuryazar degil 1 50 1 50 2 50
Ilkokul 2 10,0 3 150 5 125
[kogretim 2 10,0 0 0 2 50
Ortaokul 6 30,0 1 50 7 175 0,207
Lise 6 30,0 7 350 13325
Universite 3 15,0 7 35,0 10 25,0
Lisansiistii 0 0 1 50 125

* Student t test

**Ki-kare test

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup

Grup II: Oglen ve aksam etli sebze titketen grup
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Gruplardaki olgularin yas ortalamalari, cinsiyet dagilimlari, medeni durumlari,

calisma durumlar ve egitim diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05) ( Tablo 6.1).

Tablo 6.2. : Saghk durumuna gore gruplarin degerlendirilmesi

Grup | Grup 1l Toplam
(n=20) (n=20) (n=40) P
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Diyabet baslangic yas1 (yil) 50,96+£9,66  50,35+11,27 50,65+10,36 0,854
L 4,59+3,83 4,60+7,35 4,59+5,78
Diyabet siiresi (yil) 0,361
35) @) @)
n (%) n (%) n (%) “p
Ayda bir 2 10,0 00 2 50
iki ayda bir 2 10,0 2 10,0 4 100
Diyabet kontrolii icin .
) Uc ayda bir 7 35,0 7 35,0 14 35,0
hastaneye gitme 0,649
Alt1 ayda bir 3 15,0 6 30,0 9 225
sikhig1
Yilda bir 4 20,0 4 20,0 8 20,0
Diger 2 10,0 15,0 3 75
Diyabet disinda Var 11 55,0 9 45,0 20 50,0 0527
kronik hastahk varhg1 Yok 9 45,0 1155,0 20 50,0 ’
Herhangi bir hastahk Evet 20100,0 20100,0 40 100
nedeni ile kullamilan 1,000
Hayir 00 00 00
ilag
Herhangi bir destek Evet 4 20,0 4 20,0 8 20,0 1000
iiriin kullanim Hayir 16 80,0 16 80,0 32 80,0 ’
Evet 5 250 2 10,0 7 175
Sigara Kullanimm Hayir 12 60,0 11 55,0 23575 0,231
Biraktim 3 150 7 350 10 25,0
Son 6 ayda kiloda Azalma 8 66,7 10 58,8 18 62,1
azalma veya artma 0,717
Artma 4 33,3 7 41,2 11 37,9

olmasi

* Student t test

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup

* Mann Whitney U Test

"*Ki-kare test ve/veya Fisher’s Exact test

Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup



Olgularin diyabet baglangi¢ yaslar1 30 ile 65 arasinda degismekte olup, ortalama
diyabet baslangi¢ yasi 50.00+9.3 yildir. Gruplar arasinda ortalama diyabet baslangig

yaslar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamuistir (p>0.05).

Olgularin diyabet siireleri 1 ay ile 35 yil arasinda degismekte olup, ortalama
diyabet siiresi 4.59+5.8 yildir. Gruplar arasinda ortalama diyabet siiresi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Gruplar arasinda diyabet kontrolii i¢in hastaneye gitme sikliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goériilmemistir (p>0.05). Her iki grupta da %35
oran ile {i¢ ayda bir kontrole gitme orami yiiksektir. Diyabet digsinda kronik hastalik
varligina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0.05). Grup I’deki olgularin %55’inin, Grup II’deki olgularin da %45’inin diyabet
disinda kronik hastaligi bulunmaktadir. Kronik hastaliklarin dagilimi Tablo 6.3’te
goriilmektedir. Herhangi bir ila¢ kullanimi nedeniyle ila¢ kullanimina goére gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05). Grup | ve Grup

II’deki olgularin hepsi ilag kullanmaktadir.

Grup I’de son 6 ayda kilosunda degisiklik oldugunu belirten 12 olgunun 8’inin
(%66.7) kilosunda artma goriiliirken, 4’tinde (%33.3) azalma goriilmiistiir. Agirliktaki
artis miktart 4-5 kilo arasinda degismekte olup, ortalama artis 4.33+0.6 kg’dir. Agirlikta

azalma 2-12 kg arasinda degismekte olup, ortalama azalig 5.56+3.4 kg’dir.

Grup II’de kilosunda degisiklik oldugunu belirten 17 olgunun 10’unun (%58.8)
kilosunda artma goriiliirken, 7°sinde (%41.2) azalma izlenmistir. Agirhik artis1 2-10 kg
arasinda degismekte olup, ortalama artig 5.43+£2.4 kg’dir. Agirlik azalisi 1-10 Kg
arasinda degismekte olup, ortalama azalis 5.45+3.1 kg’dur.
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Tablo 6.3. : Kronik hastaliklarin dagilimlar:

Kronik Hastalik Grup | (n=11) Grup Il (n=9) Toplam (nN=20)
n (%) n (%) n (%)
Artrit/kireclenme 327,3 22272 5250
Astim - - -
Brongsit - - -
Depresyon/Anksiyete/Panik atak 00 3333 3150
Guatr 191 22272 315,0
Hipertansiyon 7 63,6 8 88,9 1575,0
Kalp ve damar hastaliklari 19,1 00 150
Kanser - - -
Kronik bobrek hastahig: 218,2 00 210,0
Kronik emilim bozukluklari/kronik
ishal ) ) )
Kronik gastrit/iilser 3273 2222 5250
Kronik karaciger hastahig 00 22272 210,0
Kronik pankreas hastalig - - -
Migren 218,2 00 210,0
Serebrovaskiiler olay (inme/fel¢ vb.) - - -
Diger 191 00 15,0

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup

Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Genel olarak olgularda en fazla %75 oran ile hipertansiyon oldugu, bunu

strastyla %25 kronik gastrit/iilser ve artrit/kireclenme izlemistir.
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Tablo 6.4. : Beslenme durumuna iliskin degerlendirmeler

Grup | Grup I Toplam
(n=20) (n=20) (n=40) .
Ort£SS Ort£SS Ort+SS P
(Medyan) (Medyan) (Medyan)
n (%) n (%) n (%) “p
Diyabet Tams1 Evet 17 85,0 19 95,0 36 90,0
konuldugunda
beslenme Hayir 3150 1 50 4 10,0 0,605
programi
olusturulma
Sabahlar1 kahvalti Evet 20100,0 20 100,0 40 100,0
etme Hayir 00 0 0 0 0 )
Ogiin sayisi 4,8+1,6 (5) 4,9+1,6(6) 4,8+1,5(6) 0,837
Herzaman 00 1 50 1 25
Ogiin atlama Bazen 735,0 12 60,0 19 475 0,128
Hayir 13 65,0 7 35,0 20 50,0
. Sabah 00 1 77 1 50
Genellikle atlanan ) 5714 11 84,6 16 80,0 0,375
o0giin (n=20)
Aksam 2 28,6 1 7,7 3 15,0
Evet 16 80,0 14 70,0 30 75,0
Ara 6giin tiiketme Bazen 4 20,0 6 30,0 10 25,0 0,465
Hayir 00 00 00
Evet 2 10,0 150 3 75
Gece yemek yeme v 16 80,0 15 75,0 31 775 0,597
alisgkanhg
Bazen 2 10,0 4 20,0 6 15,0
Evden 1 143 00 1 25,0
getiriyorum
Isyerinde =579 2 25,0 6 40,0
. . yapilan
Isyerinde genelde
yemek yenilen yer YEMeK 0,306
(n=15)
Disaridan 1 14,3 3375 4 26,7
siparis
Yemek 1143 00 16,7
yemiyorum

* Mann Whitney U Test
Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup

"*Ki-kare test ve/veya Fisher’s Exact test

Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup



Katilimeilarin beslenme durumu incelendiginde, gruplar arasinda tiiketilen 6giin
sayist acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).
Gruplarin giin igerisinde tiikettikleri 6gtin sayilari, Grup I’deki olgular igin 3 ile 8
arasinda degismekte olup, ortalamasi 4.75+1.6 iken, Grup II’deki olgular igin ise 2 ile 6
arasinda degismekte ve ortalamasi 4.90+1.5 olarak bulgulanmistir. Her iki grupta da
olgularin tamami hemen hemen her giin kahvalti yapmaktadir. Grup I’deki olgularin
0glin atlama oranlar1 (%35), Grup II’deki olgularin 6giin atlama oranlarindan (%65)
daha diisiik olmakla birlikte bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir
(p>0.05). Ogiin atlama nedenlerinin dagilimlar1 Tablo 6.6.’da goriilmektedir. Ara 6giin
tiketme oranlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamastir (p>0.05). Grup I’deki olgularin %80’1, Grup II’deki olgularin da %70’

her zaman ara 6giin tiiketmektedir (Tablo 6.4).

Olgularda gece yemek yeme aligkanligi yoniinden gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05). Grup I’deki olgularin %10’u gece
yemek yeme aliskanligi oldugunu belirtirken, %10’u bazen yedigini, %80’i ise
yemedigini belirtmistir. Grup II’deki olgularin ise %5’inin gece yemek yeme aliskanligi

oldugu, %20’sinin bazen yedigi, %75 inin ise yemedigi gézlemlenmistir (Tablo 6.8).

Grup I’de toplam 7 olgu (%35), Grup II’de de 8 (%40) olgu calismaktadir.
Calisan olgularin is yerinde nereden yemek yediklerinin dagilimlar: arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Grup I’deki olgularin %57.1°1 1s
yerinin sagladigr yemekleri yedigini ifade etmistir. Grup II’deki olgularin %37.5°1
disaridan, %?25°1 is yerinin sagladigi yemekleri yediklerini, digaridan siparis ettigini

sOyleyen %37.5°1 de kebap, tost, sandvig tarzi1 yiyecekler siparis ettigini belirtmistir.
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Tablo 6.5 : Beslenme programim 6neren Kisilerin dagilimlari

Beslenme programini Grup | (n=17) Grup Il (n=19)  Toplam (n=36)
oneren kisi n (%) n (%) n (%)
Diyetisyen 15 88,2 16 84,2 3186,1
Doktor 3 17,6 3 158 6 16,7
Hemsire 00 153 128

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup — Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Tablo 6.6 : Ogiin atlama nedenlerinin dagilimlar

. Grup | (n=7) Grup Il (n=13) Toplam (n=20)
Ogiin Atlama nedenleri

n (%) n (%) n (%)
Zaman yetersizligi 2 28,6 6 46,2 8 40,0
Canim istemiyor, istahsizzm 3 42,9 177 4 20,0
Gec kaliyorum 1143 7 53,8 8 40,0
Hazirlanmadi@ icin 00 2154 210,0
Zayiflamak istiyorum 2 28,6 00 210,0
Alskanhigim yok 00 2154 210,0
Ekonomik nedenler - - -
Atistirma nedeniyle 114,3 430,8 525,0
Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Her iki grubunda 6giin atlama dagilimlari incelendiginde, Grup I’in en ¢ok 6giin
atlama sebebi %42.9 ile bireyin caninin istememesi oldugu belirtilirken, Grup II’de ise

%53.8’inin ge¢ kalma sebebi ile 6glin atladiklar: belirtilmistir.
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Tablo 6.7 : Ara ogiinde tiiketilen yiyeceklerin dagilimlari

Ara ogiinlerde Grup I (n=20) Grup 11 (n=20) Toplam (n=40)
tiiketilenler n (%) n (%) n (%)
Meyve — kuru meyve 16 80,0 17 85,0 33825
Kuruyemis 6 30,0 10 50,0 16 40,0
Biskiivi 6 30,0 00 6 15,0
Cikolata 150 150 25,0
Peynir — ekmek 10 50,0 11 55,0 21525
Pogaga — simit —borek 4 20,0 5 250 9225
Siit — yogurt 16 80,0 16 80,0 3280,0
Meyve suyu 2 10,0 1 50 375
Gazh icecekler 0 0 150 125
Diger 0 0 150 125

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup — Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Ara 6giinlerde her iki grupta %82,5 oran ile meyve-kuru meyve ve %80 oran ile
stit-yogurt grubunun tiiketildigi; buna karsin ¢ikolata ve gazli i¢eceklerin %5 ve %2.5

oran ile ¢cok diisiik miktarlarda tiiketildigi saptanmistir.
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Tablo 6.8 : Gece tiiketilen yiyeceklerin dagilimlar:

Geceleri yenen Grup | (n=4) Grup 1l (n=5) Toplam (n=9)
yiyecekler

n (%) n (%) n (%)
Kraker 0 0,0 120,0 1111
Kuruyemis 125,0 00 1111
Meyve 00,0 120,0 1111
Meyyve, siit 1250 00,0 1111
Meyve, yogurt 00,0 120,0 2222
Peynir, ekmek 125,0 120,0 1111
Siit, peynir 00,0 120,0 1111
Siitlii tath 1250 00,0 1111

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Yapilan degerlendirmede gece yiyecek tiiketiminin ¢ok diisiik oldugu

bulgulanmastir.
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Tablo 6.9 : Grup I’deki olgularin besin tiiketim sikhiklari

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Kirmizi et 150 315,0 9450 630,0 00,0 150 - - -
Balik - - 150 525,0 210,0 630,0 525,0 150 -
:f;iy'i‘:;lm 15,0 - 840,0 5250 3150 00,0 150 2100 -
Sakatat - - 150 - - 15,0 525,0 13650 -
Hazir et - - 150 150 150 150 525,0 11550 -
Kurubaklagil - - 00,0 525,0 7350 525,0 150 2100 -
Yumurta 210,0 315,0 9450 420,0 - - - 2100 -
Siit iiriinleri - 210,0 17850 150 00,0 00,0 00,0 - -
Yogurt 420,0 14700 150 150 - - . - -
Peynir 525,0 1575,0 - - - - - - -
Pirin¢ - 150 150 150 210,0 150 210,0 12600 -
Bulgur 150 420,0 3150 420,0 420,0 150 210,0 150 -
Tahl iiriinleri 15,0 7350 150 210,0 00,0 210,0 210,0 5250 -
Makarna - - 315,0 210,0 210,0 210,0 630,0 5250 -
g(erf]i';" 4200 9450 2100 - ; - - 5250 -
Beyaz ekmek 210,0 - 210,0 - - 15,0 15,0 14700 -
Unlu

mamuller 15,0 - 15,0 210,0 - 00,0 7 35,0 945,0 -
tuzlu

i:ll?mner 150 - 210,0 210,0 - 00,0 525,0 10500 -
Taze sebze 1575,0 315,0 210,0 00,0 - - - - -
Donmus sebze - - - 210,0 - 210,0 - 15750 15,0
sKe%ZZerve - - 150 - ; - 000 18900 150
?egzgtulmus - - - - 210,0 - 5250 12600 150
Taze meyve 16 80,0 420,0 - - - - - - -
Kurumeyve - 945,0 150 315,0 15,0 00,0 210,0 4200 -
Tereyag - 420,0 150 150 00,0 150 210,0 11550 -
Margarin - - 150 00,0 - - 315,0 1680,0 -
ssgis kabuklu' 5 11550  210,0 420,0 00,0 210,0 00,0 150 -
Serbetli tath - - 150 150 - 15,0 210,0 15750 -
Siitlii tath - - 210,0 - - 15,0 315,0 14700 -
Sekerleme - - - - 15,0 - 315,0 1680,0 00,0
Diyet gidalar 150 210,0 210,0 - 150 - 210,0 12600 -
Gazh icecekler - 15,0 15,0 - 00,0 150 15,0 1680,0 -
;’J“;Zu“ meyve . 150 150 00,0 150 150 150 15750 -
Bitki cay1 15,0 840,0 15,0 00,0 420,0 15,0 420,0 15,0 -
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Tablo 6.10 : Grup II’deki olgularm besin tiiketim sikliklari

ot b, tege G foed R BTN e s
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Kirmizi et 000 6300 150 7350 5250 150 - - -
Balik - - 2100 2100 4200 9400 3150 00,0 -
f;"y"v‘zfﬂm 000 - 6300 8400 3150 2100 000 15,0 -
Sakatat - - 00,0 - - 15,0 7350 12600 -
Hazr et - - 2100 000 000 15,0 6300 11550 -
Kurubaklagil - - 15,0 3150 14700 2100 000 00,0 -
Yumurta 000 3150 9450 7350 - - - 15,0 -
Siit iiriinleri - 150 11550 150 2100 150 4200 - -
Yogurt 150 15750 4200 000 - - - - -
Peynir 15,0 1995,0 - - - - - - -
Piring - 150 00,0 2100 2100 000 5250 10500 -
Bulgur 000 2100 000 3150 7350 4200 4200 000 -
Tahil iiriinleri 00,0 2100 000 000 2100 000 5250 11550 -
Makarna - - 15,0 000 3150 150 6300 9450 -
Kepekli ekmek 150 1785,0 00,0 - - - - 210,0 -
Beyaz ekmek 2100 - 00,0 - - 00,0 6300 12600 -
Uniu - mamuller 40,9 - 000 000 - 2100 10500 8400 -
Unlumamuller 9,9 - 150 000 - 2100 10500 7350 -
Taze sebze 17 85,0 15,0 00,0 210,0 - - - - -
Donmus sebze - - - 15,0 - 00,0 - 19 95,0 00,0
Konserve sebze - - 00,0 - - - 15,0 1995,0 00,0
Kurutulmus - - - - 15,0 - 8400 11550 00,0
Taze meyve 201000 00,0 - - - - - - -
Kuru meyve - 3150 12600 2100 000 15,0 15,0 15,0 -
Tereyag - 000 2100 000 2100 3150 5250 8400 -
Margarin - - 00,0 210,0 - - 00,0 18 90,0 -
?ggis kabuklu 4 59 7350 3150 150 3150 2100 2100 150 -
Serbetli tath - - 00,0 000 - 00,0 15,0 19950 -
Siitlii tath - - 00,0 - - 2100 6300 12600 -
Sekerleme - - - - 00,0 - 210,0 17 85,0 15,0
Diyet gidalar 00,0 00,0 00,0 - 210,0 - 735,0 11 55,0 -
Gazh icecekler - 00,0 00,0 - 150 15,0 840,0 10 50,0 -
gj%“ meyve 000 00,0 150 00,0 00,0 525,0 14700 -
Bitki cay1 000 000 15,0 150 3150 2100 5250 7350 -
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Gruplardaki olgularin giinlik ¢ay, kahve ve su tiiketim miktarlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Cay kahve tiiketen olgularin seker tliketimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Grup | ve Grup I1"’de ¢ay-kahve i¢en 18
olgunun %88.9’u, Grup II’de ¢ay-kahve tiiketen 20 olgunun %95’i cay-kahvesini

sekersiz igtigi belirlenmistir.

Gruplardaki olgularin alkol kullanma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamuistir (p>0.05). Grup I’deki olgularin %20’si, Grup II’deki
olgularin da %30’u alkol kullandig1 saptanmustir.

Tablo 6.11 : Fast food ve restoranda yeme sikliklarinin degerlendirilmesi

Grup | Grup I Toplam
(n=20) (n=20) (n=40) p
n (%) n (%) n (%)
Haftada 1 1 50 0 0,0 1 25
Fastfood
Ayda 1-2 kez 5 250 6 30,0 11 27,5 0,580
yeme sikhigi
Hig 14 70,0 14 70,0 28 70,0
Hig 3 150 0 00 3 75
Haftada bir
5 25,0 4 20,0 9 225
veya daha sik
Restoranda 15 giinde bir 150 4 20,0 5 125 0.054
yeme sikhg 3 haftada bir 0 00 1 50 1 25 ’
Ayda bir 150 2 10,0 3 75
2-3 ayda bir 5 250 0 0,0 5 125
Daha seyrek 5 250 9 45,0 14 35,0

Ki-kare test

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup ~ Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Gruplar arasinda fastfood tliketim sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Her iki grupta da hi¢ fastfood tiiketilmemesi
oranlart yiiksektir. Gruplardaki olgularin restoranda yeme sikliklari arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup I ve Grup II’deki olgularin spor yapma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05). Her iki gruptaki olgularin %45’i spor

yapmaktadir. Gruplar arasinda spor yapma sikliklar1 agisindan istatistiksel olarak

anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Grup I’de spor yapan olgularin haftada 3-4

giin (%55.6) ve her giin (%33.3) ile spor yapma oranlar yiiksekken; Grup II’de spor

yapan olgularin haftada 1-2 giin (%66.7) spor yapmakta oldugu bulgulanmistir.

Grup I ve Grup II’deki olgularin beden kitle indeksi ve bel kalca oram

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 6.12 : Ug giinliik AKS degerlendirilmesi

Grup | Grup I .
AKS Ort+SS Ort+SS P
1. giin 126,75+37,01 113,15+33,01 0,228
Sabal 2. giin 113,60+21,85 109,50+13,62 0,481
3. giin 109,95+20,09 112,40+20,54 0,709
“p 0,117 0,754
1. giin 113,84+29,38 115,10+25,00 0,887
. 2. giin 108,11+27,13 124,15+23,02 0,049%
Ole 3. giin 110,39+26,83 113,60+26,41 0,712
“p 0,188 0,105
1. giin 113,30+32,32 102,10+22,34 0,211
Akgam 2. giin 104,90+21,33 113,10£15,50 0,172
3. giin 109,16+24,05 116,55+24,36 0,347
“p 0,263 0,127
* Student t test ™ Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi * p<0.05

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup — Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Gruplarin 1, 2 ve 3. giinlerdeki sabah aglik kan sekeri ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Grup I ve Grup II’de; 1, 2 ve 3. giinlerdeki sabah aclik kan sekeri

ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goériilmemistir (p>0.05).
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Gruplarin 1. ve 3. giinlerdeki 6gle aglik kan sekeri ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup II'nin 2. Giin 6glen
AKS ortalamasi, Grup I’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek bulunmustur

(p<0.05).

Grup I ve Grup II’de; 1, 2 ve 3. giinlerdeki 6glen ve aksam aglik kan sekeri

ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 6.13 : Ug giinliik TKS degerlendirilmesi

Grup | Grup Il .\
TKS Ort+SS Ort+SS g
1. giin 142,45+47,92 136,25+37,62 0,652
Saba 2. giin 138,60426,40  127,90+15,82 0,130
3. giin 141,16440,68  129.45+27,16 0,295
p 0,775 0,421
1. giin 139,26+48,73 135,60+£32,18 0,782
. 2. giin 127,63429,49  150,25+36,83  0,042*
Ogle 3. giin 134,61419,13  142,05+42,02 0,482
“p 0,117 0,061
1. giin 137,70+36,17 130,65+34,75 0,533
Aksam 2. giin 134,65+28,76  136,55+32,37 0,845
3. giin 136,58+33,62  137,45+27,85 0,930
p 0,946 0,579
* Student t test ™ Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi * p<0.05

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup — Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Gruplarin 1, 2 ve 3. giinlerdeki sabah tokluk kan sekeri ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Grup I ve Grup II’de; 1, 2 ve 3. giinlerdeki sabah tokluk kan sekeri

ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Gruplarm 1. ve 3. Giinlerdeki 6gle tokluk kan sekeri ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup II’nin 2. giin 6glen
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TKS ortalamasi, Grup I’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur

(p<0.05).

Grup I ve Grup II’de; 1, 2 ve 3. giinlerdeki 6glen ve aksam tokluk kan sekeri

ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Gruplarin 1, 2 ve 3. giinlerdeki aksam tokluk kan sekeri ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.14 : Ug giinliik eneriji, lif ve kolesterol tiiketiminin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il .
p
Ort+SS Ort£SS
1. giin 1555,86+269,61 1565,09+£276,94 0,915
B 2. giin 1545,63+251,87 1632,93+£277,85 0,304
Enerji (kcal)
3. giin 1491,70+231,75 1622,68+249,12 0,093
“p 0,368 0,191
1. giin 27,97+£5,73 27,42+3,52 0,716
. 2. giin 26,75+4,75 27,72+4,27 0,500
Lif (g)
3. giin 28,15+6,10 28,74+7,29 0,782
“p 0,736 0,743
1. giin 220,83+£108,88 246,43+163,95 0,564
2. giin 237,94+125,51 233,77+101,87 0,909
Kolesterol (mg)
3. giin 178,34£118,54 272,46+£109,88 0,013*
“p 0,060 0,249
* Student t test ™ Tekrarlayan élciimlerde varyans analizi * p<0.05

Grup I: Oglen et aksam sebze tiiketen grup — Grup II: Oglen ve aksam etli sebze tiiketen grup

Grup I ve Grup II’de; 1, 2 ve 3. giinlerdeki enerji alimi ortalamalarinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Gruplarin 1, 2 ve 3. giinlerdeki lif alim1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Gruplarin 1 ve 2. gilindeki kolesterol ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup II’de 3. giin kolesterol ortalamasi,
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Grup DI’den istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05). Grup | ve
Grup II’de; 1, 2 ve 3. giinlerdeki kolesterol ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli

bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 6.15. Ug giinliik makrobesin 6geleri tiiketiminin degerlendirilmesi

Grup | Grup Il .
Ort£SS Ort£SS P
1. giin 21,254+4,75 21,70£2,51 0,710
) 2. giin 21,50+5,28 20,75+£3,16 0,589
Protein (%)
3. giin 20,704£2,75 21,90+3,97 0,274
“p 0,805 0,092
1. giin 39,05+8,33 39,70+6,49 0,785
2. giin 39,85+5,85 42,10+5,03 0,200
Yag (%)
3. giin 37,05+6,61 40,70+6,84 0,094
p 0,041* 0,048*
1. giin 39,55+5,18 38,50+5,07 0,521
Karbonhidrat 2. giin 39,70+4,71 37,15£3,18 0,049*
(%) 3. giin 42,25+4,68 37,30+4,88 0,002*
p 0,001* 0,303

Gruplarmm 1., 2. ve 3. glindeki yiizde olarak protein alim1 ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Fakat gruplarin 1. ve
2. glindeki protein alimi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmazken (p>0.05); Grup II’de 3. gin protein alimi ortalamasi, Grup I’den

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gruplarim 1, 2 ve 3. giinlerdeki yag alimi ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup | ve Grup II’de; 1, 2 ve 3.
giinlerdeki yag alimi ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmiistiir (p<0.05). Grup I’de; 1. giin (p:0.049) ve 2. giindeki (p:0.044) yag alimina

gore, 3. giindeki yag alimi ortalamasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir
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(p<0.05). 1 ve 2. giindeki yag alimi ortalamalari arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p:1.000; p>0.05). Grup II’de; 1. giine gore 2. giindeki yag alimi
ortalamasinda goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.028; p<0.05). 1 ve 3.
giindeki yag alimi ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmaz iken (p:0.568;
p>0.05); 2 ve 3. giindeki yag alimi ortalamalari arasinda anlamli bir farklilik

izlenmemistir (p:1.000; p>0.05).

Gruplarin 1. Giin, 2. Giin ve 3. Giinlerdeki karbonhidrat alimi ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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7. TARTISMA

Diyabete, kronik hastaliklar igerisinde sik rastlanmakta ve olusturdugu
komplikasyonlar1 nedeniyle diyabetin erken donemde teshis ve tedavisi gok onemlidir.
Teshis ve tedavide gecikme olmasi durumunda hastanin yasam kalitesini diisiirmekte, is
giici ve ekonomik kayiba sebep olmakta ve geriye doniisii olmayan bozukluklar
birakarak hastanin Omriinii kisaltmaktadir. Diyabette temel hedef hastanin yasam
kalitesini yiikselterek, gelisebilecek komplikasyonlari onlemek ve geciktirmektir.
Giliniimiizdeki kanita dayali tip verilerinin 1s518inda diyabet tedavisi konusunda biraz
daha basaril bir ¢izgide oldugumuzu sodyleyebiliriz. Diyabet tedavisinde basarili olmak
icin gelistirilen yeni ilaglar ve teknolojik gelismelerin yani1 sira hedef popiilasyonun
taninmast, klinik ve demografik 6zelliklerinin belirlenmesi de 6nemlidir. Calismamizda,
diyabetli bireylerde yas, cinsiyet, diyabet siiresi, kullandigi ilaglar, eslik eden
hastaliklar, kan sekeri kontrol oranlar1 ve tedavi modalitelerinin etkinlikleri
degerlendirilmistir. Calismamiza; tip 2 diyabet tanis1 konulmus, oral antidiyabetik ilag
kullanan ve kan sekeri olglimii yapan 40 birey alinmistir. Bu bireylerin 20’si 6glen
kirmizi et/tavuk/balik yemegi, yogurt/ayran, ekmek/bulgur tiiketirken aksam sebze
yemegi, salata, ekmek/bulgur tiikketen grubu (Grup 1) olusturacak sekilde; diger 20’si ise
0glen ve aksam etli sebze yemegi, yogurt/ayran, ekmek/bulgur tiiketen grubu (Grup I1)
olusturacak sekilde ayarlanmigtir. Her iki grubu olusturan hastalara fiziksel aktivite
degisikligi ile birlikte yasam sekli degisikligi temel alinarak hazirlanan saglikli
beslenme programi uygulanmis ve besin dgelerinin 1 ay sonunda kan seker degerleri

tizerindeki etkileri incelenmistir.

7.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Gegtigimiz yiizyildan itibaren tipta kaydedilen ilerlemeler sayesinde, 6zellikle
giiclii antibiyotiklerin kesfedilmesi ve infeksiyon hastaliklarindan 6liimlerin azalmasi ile
birlikte tiim toplumlarda insan dmrii uzamaya baslamistir. Bu durum, diyabet ve kalp-
damar hastaliklar1 gibi kronik hastaliklarin goériilme sikligini arttirmistir. WHOdan bir
grup arastirmacinin yaptigr hesaplamalara gore 2000 yili itibari ile gelismis tilkelerde

diyabetlilerin %49’u 65 yas istii, %44’ 45-64 yas, %7’si ise 20-44 yas grubundadir.
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Gelismekte olan iilkelerde ise diyabetlilerin 2/3’iinii gen¢ ve orta yas grubu kisiler
olusturmaktadir(siras1 ile gen¢ %25, orta %51 ve ileri %24). Buna karsilik ayni
arastirict grubunun 2030 yili i¢in yaptiklar1 projeksiyonlara gore diinyada diyabetli
sayisinin %114 artig ile 171 milyondan 366 milyona ulasacagi beklenmektedir. Ancak
gelismis ve gelismekte olan {ilkeler i¢in dngoriilen artiglarin yas gruplarina gore biiyiik
oranda birbirinden farkli olacagi beklenmektedir. Gelismis iilkelerdeki artisin daha ¢ok
ileri yas grubunda (siras1 ile geng %4, orta %39 ve ileri yas %57), gelismekte olan
iilkelerde ise genc¢ ve orta yaslarda (genc %20, orta %51, ileri yas %?29) olacag
ongoriilmektedir (Satman, 2006). Bu ¢alismada Grup I igin yas ortalamasi 55,05+10,17
yil iken Grup II i¢in yas ortalamasi 54,15+8,93 yi1l’dir (Tablo 6.1.). Calismaya alinan 40
tip 2 diyabetli hastanin 19’unu (%47.5) erkekler, 21’ini (%52,5) kadinlar
olusturmaktadir (Tablo 6.1.).

Egitim, meslek, gelir durumu ve diger sosyo-ekonomik 6zellikler Tip 2 DM
gelisiminde dolayli olarak rol oynamaktadir. Sosyo-ekonomik faktorler, yeterli ve
dengeli beslenmenin saglanmasinda 6nem tasimaktadir (Connolly and et all., 2000). Tip
2 DM olusumunda egitimin etkisini arastiran ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir ve bu
calismalar egitim seviyesinin sigara igme durumu, obezite ve fiziksel etmenler gibi
cesitli risk faktorleri araciligt ile hastalik gelisimini  kismen etkiledigini
savunmaktadirlar. Ancak egitimin diyabet olusumu {izerindeki etkisi heniiz tam olarak
anlasilamamistir (Maty and et all., 2005). Tip 2 DM goriilme durumu ile egitim, meslek
ve sosyo ekonomik faktorler arasindaki iligkiyi arastiran bir ¢alismada, DM prevelansi
ile egitim arasinda bir iliskiye rastlanmazken, meslek durumu ile 6zellikle emekli olan
ve ¢alismayan gruplarda Tip 2 DM prevelansi yiiksek olmasi ile agiklanan 6nemli bir
iliski saptanmistir (Azimi-Nezhad and et all., 2008). Ulkemizde Tip 2 diyabetli
hastalarin bakim ve tedaviye yonelik tutumlari ve tutumu etkileyen faktdrlere yonelik
yapilan bir ¢alismada, ¢alisma grubunun biiyiik bir boliimiiniin egitim seviyesinin diisiik
oldugu goriilmiistiir (Kartal ve ark., 2008). Tip 2 DM’lu bireyler lizerinde yapilan bu
caligmada bireylerin egitim durumu incelendiginde ¢ogunlugunun %32.5 ile lise ve
%25°1 iniversite mezunu oldugu, meslek gruplarma gore %27.5’inin ev hanimi,
%35’inin ise emekli oldugu goriilmiistiir (Tablo 6.1.). Bu ¢alismaya katilan bireylerin
cogunlugunun c¢aligmiyor olmasi ve yas grubunun yliksek olmasi Tip 2 DM’ un goriilme

durumunu arttiric1 etkenler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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Diinya’da hiikiim siiren globallesme ve endiistrilesme egilimleri tim
toplumlarda yasam tarzinda hizli degisimlere neden olmus; sonucta fiziksel aktivitenin
az oldugu ve beslenme aligkanliklarinin degistigi kent tipi sedanter yasam tarzinin
benimsenmesine yol agmustir (Satman, 2006). Diizensiz ve dengesiz beslenme tip 2
diyabet gelisimi ile iliskilendirilmistir. Kalorisi yiiksek, doymus yaglardan zengin,
posadan fakir beslenme ve 0giin atlama insiilin direnci ve obezite ile birlikte diyabet
riskini artirmaktadir. Sigara ve alkol kullananlarda diyabet riskinin yiiksek oldugu
bildirilmekle beraber, kesitsel c¢alismalarda sigara ve alkolii yogun kullananlarda
diyabet prevelansinin daha diisiik, aksine sigara ve alkolii yakin zamanda birakmis
olanlarda ise diyabetin daha sik oldugu gosterilmistir. Bu durum, beslenme tarzindaki
degisimlerle agiklanmaya calisilmistir (Satman, 2006). Calismaya katilan gruplardaki
olgularin sigara kullanma oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Bu calismaya katilan hastalarda Grup I‘deki olgularin
%25°1 sigara kullantyorken, %60’1 kullanmiyor ve %15°1 birakmistir. Grup II’deki
olgularin %10’u sigara kullantyorken, %55°1 kullanmiyor ve %35°i birakmigtir(Tablo
6.2.). Gruplardaki olgularin alkol kullanma oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir. Grup I’deki olgularin %20’si, Grup II’deki olgularin da %30’u
alkol kullanmaktadir.

7.2. Hastalarin Antropometrik Ozellikleri

Obezite neden oldugu cok sayida hipertansiyon, kalp-damar hastaliklari,
pulmoner hastaliklar, mekanik ve psiko sosyal sorunlar gibi birgok bozuklugun yani
sira, tip 2 diyabet ile ¢ok yakindan ilgilidir. Obezlerde tip 2 DM riski orta yaglarda 4 kat
daha fazladir. Tip 2 diyabetli hastalarin %60-90’1 obezdir. BKI >35 kg/m? olan
obezlerde BKI <22 kg/m? olanlara gore diyabet riski 30-40 kat artmustir. Insiilin direnci
ve insiilin yetmezligi bu hastalarin en dnemli 6zelligidir. Tip 2 DM, Tip 1 DM’ye gore
daha heterojen bir hastaliktir ve temel 6zelligi insiilin direnci olmasidir. Tip 1 DM
genellikle zayif veya normal viicut agirligi olan kimselerde goriiliirken, Tip 2 DM’li
olgularin ¢ok biiyiik bir kismi (yaklasik %80-90) obez veya asir1 kilolu kisilerdir.
Agirlik artigi ile diyabet goriilme sikligi arasinda dogrusal bir iliski vardir. Ustelik fazla
olan viicut agirhiklar1 normale getirilince diyabet diizelmektedir (Ozata ve Yonem,
2006).
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Diyabet ve obezite uzun yillardir biliniyor olmasina karsin, etiyopatogenez her
yoniiyle agiga kavusturulabilmis degildir. Tip 1 DM ile obezitenin bilinen bir baglantisi
yoktur. Toplumda goriilen diyabetin ¢ok biiylik kismi (%85-90) tip 2 diyabetlidir.
Obezite ve diyabetin olusumunda, tek bir fizyopatolojik mekanizma degil, karmasik ve

birbirine girmis mekanizmalar s6z konusudur (Ozata ve Y&nem, 2006).

Agirlik kaybinin, tip 2 DM iizerindeki potansiyel yararli etkileri tartigma
gotiirmez bir gergektir. Tip 2 diyabetiklerin bazilarinda sadece agirlik kayb1 ile glisemi
diizeylerinde 6nemli iyilesmeler olabilmektedir. Bunlarda diyet ve egzersizle yeterli
diyabet kontrolii saglanmaktadir. Agirlik kaybi, tip 2 diyabetiklerin bazilarinda maj6r
metabolik sorununun insiilin duyarsizligindan ¢ok, insiilin yetersizligi olmasi nedeniyle,
obez olmayan ve goreceli diisiik agirligi olanlarda genellikle daha az fayda saglar
(Ozata ve Yonem, 2006). Bu c¢alismada hastalarmm agirhk  durumlan
degerlendirildiginde, gerek Grup I gerek Grup II'nin normal agirliklarinin lizerinde
olduklart saptanmistir. Son 6 ayda kiloda farklilik olmasina gore gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup I’de kilosunda
degisiklik oldugunu sdyleyen 12 olgunun 8’inin (%66.7) kilosunda artma goriiliirken,
4inde (%33.3) azalma goriilmiistiir. Ortalama artma miktar1 4.33+0.6 kg; ortalama
azalma miktar1 5.56+3.4 kg’dir. Grup II’de kilosunda degisiklik oldugunu sdyleyen 17
olgunun 10’unun (%58.8) kilosunda artma goriiliirken, 7’sinde (%41.2) azalma
gorilmistiir. Ortalama artma miktar1 5.43+2.37 kg; ortalama azalma miktar1 5.4543.11
kg’dir (Tablo 6.2.). BKI, sismanlhigin degerlendirilmesinde énemli bir kriterdir. BKI, es
zamanl bir hastaligin gelismesi agisindan viicudun alt boliimiindeki obeziteden ¢ok
daha yiiksek risk tasimaktadir. Bu calismada Grup I'in BKI degerleri ortalamasi
32,43+8,3 iken Grup II’'nin BKI degerleri ortalamasi 28,55+4,3 bulunmustur. Bel/kalga
orani santral abdominal obezitenin bir gostergesidir ve ayn1 zamanda Tip 2 DM riski ile
yakindan iligkilidir (Baysal, 2008; Meisinger and et al., 2006). Yapilan bir ¢aligmada
hem kilolu hem normal kilolu kadinlarda glisemik klamp teknigi ile insiilin direncinin
trunkal, periferik veya genel obeziteden farkli olarak santral obezite ile dogrudan iliskili
oldugu gosterilmistir (Oge ve Gonen, 2006). Insiilin lipolizisi dnler, lipoprotein lipaz
enziminin yapimini arttirir, insiilinin antilipolitik etkisi de karindaki yag hiicrelerinde
daha belirgindir. Insiilin yetersizliginde lipoprotein lipaz enziminin yapimi azalir,

lipolizis artar ve abdominal obezite meydana gelir (Baysal, 2008). Yaslar1 35-74 yil
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aras1 olan 3.055 erkek ve 2.857 kadin iizerinde yapilan bir galismada yiiksek BKI
degerleri ile birlikte yiiksek bel/kalca oraminin tip 2 diyabet riskini arttirdig
bulunmustur (Meisinger and et al., 2006). WHO’nun Onerilerine gore; bel ¢evresi (cm)
Olctimleri risk olarak degerlendirilebilmektedir. Bel/kalca oran1 erkeklerde 1.0,
kadinlarda 0.8’in {izerine ¢ikmamalidir. Bel/kalga orani santral (android) tipte
obezitenin iyi bir gosteregesidir. Santral tipte obezitenin tip 2 diyabet gelisimi ile iliskili
oldugu bilinmektedir. Santral tipte obezitesi olanlarda tip 2 diyabet gelisme riski jineoid
obezitesi (alt beden obezitesi) olanlara gore daha yiiksektir. Erkeklerde >94 c¢m risk, >
102 cm ise yiiksek risk; Kadin > 80 cm risk, > 88 cm ise yiiksek risktir (ADA,2005).
Bu calismada bel/kalga oraninin ortalamasi alindig1r zaman istatiksel olarak anlamli bir

farklilik ortaya ¢ikmamaktadir.

7.3. Hastalarin Beslenme Durumlari, Enerji ve Besin Ogeleri Ahmlari

Beslenme, diyabet hastalarinda, yasam sekli degisikliginin temelini olusturan
onemli bir noktadir. Umemura ve arkadaslariin yaptiklari bir caligmada 40-83 yas arasi
50 kadin ve erkek bireyden olusan iki grubun bir tanesine 3 ay boyunca beslenme
egitimi verilmistir. Ug ayin sonunda; beslenme egitimi almayan grupta higbir degisiklik
olmazken, egitim alan bireylerin beslenme aliskanliklarinin olumlu yonde degistigi

goriilmiistiir (Umemura and Yokota, 1997).

Tip 2 diyabetin 6nlenmesinde yasam tarzi degisikliginin yani saglikli beslenme
ve egzersiz programlarinin temel unsur oldugu fark edilmektedir. Son zamanlarda
yapilan ¢aligmalar yasam tarzi miidahale programlarin tip 2 diyabetin 6nlenmesinde

etkili oldugunu gostermektedir (Kabalak ve Cetinkalp, 2006).

Bu c¢aligmada da hastalarin tip 2 diyabet tanilariin olmasi1 nedeniyle
beslenmenin medikal tedavi igerisinde tibbi beslenme tedavisi olarak diizenlenmesi ve
beslenme aligkanliklarinin degistirilmesi hedeflenmistir. Her iki grubdaki hastalar icin,
oncelikle 6giin atlamadan, giin icinde yeterli ve dengeli kalori alimiyla viicut agirlik
kontroliinii saglamak icin saglikli beslenme programlari, egitimlerle verilmistir.
Calismaya katilan Grup I ve Grup II hastalarinin ¢alismanin sonuglarina gére Grup
I’deki olgularin 6giin atlama oranlart %35 iken Grup II’deki olgularin %65°1 6giin
atlamaktadir (Tablo 6.4). Grup I’ deki olgularin %71.4’# 6gle 6giiniini, %28.6’s1 aksam
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Oglinlinii atladiklarini cevaplamislardir (Tablo 6.4). Grup I’de 6giin atlama nedenlerine
bakildig1 zaman; %28.6’sinin zaman yetersizligi, %42.9’unun canmin istememesi,
%14.3’linlin ge¢ kalma, %28.6’simin zayiflama istegi ve %14.3’linlin atistirma
nedeniyle oldugu goriilmektedir (Tablo 6.6). Grup II’deki olgularin %84.6’s1 6gle
O0glintinii atlarken, 1’er kisi %7.7 oranmi ile 6gle ve aksam Ogiintini atladiklarin
belirtmislerdir. Grup II’de 6giin atlama sebeplerine bakildigi zaman %353.8’inin geg
kalma, %46.2°sinin zaman yetersizligi, %30.8’inin atistirma, %15.4’{inilin
hazirlanmadigi ve %15.4’linlin aligkanliginin  olmamasi sebebiyle atladiklarini

belirtmislerdir (Tablo 6.6).

Gruplar arasinda fast food tiiketim sikliklar1 acisindan istatiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir. Her iki grupta da %70 oraninda fast food tiiketmeme oranlari
yiiksektir. Gruplardaki olgularin restoranda yeme sikliklar1 arasinda anlamliliga yakin
olmakla birlikte, istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo
6.11).

Grup I’deki olgularin yaklasik %57.1°1; Grup II’deki olgularin %25°1 isyerinin
sagladigi yemekleri yemektedirler (Tablo 6.4). Is yeri disinda yemek yemeyi secen
hastalar ise, agirlikli olarak disaridan siparis verdikleri 6giinii tiilketmeyi tercih

etmektedirler.

Grup | ve Grup Il biiyiik ¢ogunlugu ara 6giinlerini diizenli olarak tiiketmekte
olsalar da; bu ¢alismada da tedavinin bir boliimii olarak bireye 6zel hazirlanan saglikli
beslenme programlarinda her iki grubu olusturan hastalarin diizenli olarak 3 ana 6giin
ve 3 ara 0giin tiikketmeleri saglanmistir. Ana ve ara 6gilinlerin diizenli olarak tiiketilmesi
ile bireylerin makro ve mikro besin 6gelerini yeterli diizeylerde almalart miimkiin
olmustur. Tek bir 6giinde ya da 2 6glinde bir giinliik besin tiikketimi kisinin istah
kontroliinii saglayamamasina, yetersiz veya fazla ve dengesiz beslenmesine neden

olmaktadir (Grundy, 1999).

Gilin i¢inde diizenli 0giin tiiketilmemesi bireylerin atistirma aliskanlig
kazanmasina neden olmakta ve 6glin disinda Ozellikle gece yatmadan Once veya
uykudan kalkip atistirma aligkanliginin olugmasina neden olabilmektedir. Kisa siireli

uyku ve obezite arasinda pozitif iligkiye bircok ek faktor katkida bulunabilmektedir.
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Glin i¢inde yasanan stresin, sosyal ve emosyonel etkilerin, ekonomik ve cevresel
faktorlerin negatif etkilerinin olmasi sonucunda gida alim miktarmin ve bilesiminin

artabilecegi diisiiniilmektedir (Saper, 2006).

Imaki ve arkadaslarinin yaptiklari bir epidemiyolojik ¢alismada, kisa uyku siiresi
ile diizensiz yeme aligkanliklarinin, 6giinler arasinda atistirma, gidalari asir1 baharatlh
tilketme, kalori yogunlugu fazla olan besinleri segme ve azalmis sebze meyve tiikketimi
arasinda bir iliski oldugunu gostermektedir (Imaki and et al., 2002). Nitekim bu
calismaya katilan hastalarin yaklasik %20’sinden fazlas1 uykudan kalkip atigtirma
aligkanliginin oldugunu ifade etmistir (Tablo 6.8). Calismamizda Grup I’deki olgularin
%10’u gece yemek yeme aligkanligi oldugunu belirtirken, %10’u bazen yedigini; Grup
II’deki olgularin %5°1 gece yemek yeme aliskanligi oldugunu sdylerken, %20’si bazen

yedigini belirtmistir.

Agirlik kontrolii tip 2 diyabetli hastalarda 6nemli bir konudur. Agirlik
kontroliiniin saglanmasinda total enerji aliminin azaltilmasi, uygun egzersiz programi
ile enerji harcamasi arttirllmalhidir. Gilinliik enerjinin = %55-60"1  kompleks
karbonhidratlardan, %15-20’si proteinlerden, %25-30’u yaglardan saglanmasi
onerilmektedir (Arslan, 2003). Doymus yag asitleri igeren yiyeceklerin oraninin
azaltilmasi, bunun yerine tekli doymamis yag asitleri ve posa igeren karbonhidratlarin
alimi saglikli beslenme programi igin 6nemli bulunmaktadir. Antitrombojenik olan w-3
yag asitlerinden zengin olan balik, haftada bir veya iki kez, posadan zengin sebzelerin
ve meyvelerinde tiiketiminin siklikla saglanmasi gerekmektedir. Hipertrigliseridemisi
olmayan diyabetiklerde alkol kullanimi giinde erkeklerde 30 gr, kadinlarda 15 gr alkol
seklinde sinirlandirilmalidir. Alkol gereksiz kalori alimina, hipertrigliseridemiye,
insiilin direncine ve pankreatite neden olmasi sebebiyle, TG yiiksek olan hastalarda
tamamen yasaklanmalidir (Yilmaz, 2006). Tibbi beslenme tedavisi diyabetin
onlenmesinde, diyabet yonetiminde, komplikasyon gelisiminin onlenmesinde veya
yavaslatilmasinda 6nemlidir (Imamoglu ve ark., 2006). Bu calismaya katilan Grup
I’deki olgularin %85’ine; Grup II’deki olgularin %95’ine tan1 konuldugu an beslenme
programi olusturulmustur (Tablo 6.4). Grup I’de olgularin %88.2’sine diyetisyen,
%]17.6’smna doktor; Grup II’de olgularin %84.2’sine diyetisyen, %15.8’ine doktor,

%S5.3’tine  hemsire tarafindan beslenme programi olusturulmustur (Tablo 6.5).
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Calismanin yiiriitiildiigii Istanbul Baskent Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Ana Bilim Dal ile birlikte ¢alisan ayri bir diyetisyenin olmasi
sebebiyle diyetisyenden diyet Onerisi alanlarin orami yiiksek ¢ikmis oldugu
diistiniilmektedir. Calisma, diyetisyenin bulunmadigi veya az bulundugu bir yerde

yapilmis olsaydi bu oran daha diisiik ¢ikabilirdi.

Etkili sekilde egzersiz yapmanin kan sekerini diisiirdiigii, insiilin ihtiyacini ve
insiilin duyarliligim1 azalttig1, karaciger hiicrelerine glikoz ulasimini arttirdigi, kan
basinci seviyesini diisiirdiigli ve kilo verimini kolaylastirdigi bilinmektedir (Opie,
2000). Calismamizda Grup I ve Grup II’ deki olgularin spor yapma oranlari arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Her iki gruptaki
olgularin %45°1 spor yapmaktadir.

7.4. Hastalarda Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin beslenme durumlarin degerlendirilmesi i¢in {i¢
giinliik besin tiiketim kayitlar1 alinmistir. Her iki grubun enerji alimi ortalamalar

arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.

Amerika Diyetisyenler Dernegi’nin kanita dayali beslenme rehberine gore,
enerjinin karbonhidratlardan gelen miktarinin %55-60 olmas1 6nerilmektedir (Meisinger
and et al., 2006). Grup I ve Grup II ‘deki hastalarin karbonhidrat alimi ortalamalarinda
anlamli bir fark goriilmemesine ragmen hastalarin 3 giinlilk alinan besin tiiketim
kayitlarina bakildig1 zaman karbonhidrat yiizdeleri onerilen oranin altinda bulunmustur
(Tablo 6.15). Genellikle diyabetli kisilerin beslenme tedavisinde basit sekerler,
kompleks karbonhidratlara oranla hizli emildikleri ve hiperglisemiye neden olduklar
gerekgesiyle kisitlanmakta ve kompleks karbonhidratlara diyette daha fazla oranda yer
verilmektedir (imamoglu, 2009). Kompleks karbonhidrat kaynaklari daha diisiik kalorili
olmalarinin yani sira diyet posasi, mineral, elzem amino asit bakimindan da zengindirler
(Grundy, 1999). Lifli besinler beslenme sonrasinda karbonhidratlarin aliminda
gecikmeye ve diger karbonhidratlarin aliminda insiilin tepkisinde azalmaya neden
olmaktadirlar (Lydia and et al., 2005). Grup I ve Grup II’nin diyetlerinin lif icerigide

istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. Diyet posasi serum kolesterol
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diizeyini, ¢oziiniir posa ise kan lipitleri ve posprandiyal glikoz diizeylerinin kontroliinde
rol oynamaktadir. Posa alimi kan glukoz diizeyinde olumlu etkiler yaratmakta ve giinliikk
25-30 gr alinmasi Onerilmektedir (Yenigiin, 2001). USDA Tip 2 DM riski tasiyan
bireylerde 14 gr posa/1000 kkal ve tam tahil iirlinlerinin tliketilmesini onermektedir
(Diabetes Care, 2009). Arastirmaya alinan hastalarin lif alimlari Onerilen aralikta
bulunmustur(Tablo 6.14). Calismaya katilan olgularin 1., 2. ve 3. giinlerdeki lif alimi

ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goériilmemistir (p>0.05).

Yiiksek karbonhidrat igeren diyetlerin alinmast ile serum aglik trigliserit
konsantrasyonlarindaki normal olarak gozlenen artis diyet posasinin artirilmasi ve yagin
kisitlanmasi ile kontrol altina alinabilmektedir. Genelde ¢dziiniir posa kan lipitlerini ve
postprandiyal kan glukoz egrisini ¢oziinmez posaya gore daha etkin bir sekilde
diistirmektedir. Protein, enerji korunmasi icin gereklidir. Diyabetli bireylerin protein
aliminda genel popiilasyondan daha yiliksek veya daha diisiik protein alimim
destekleyen veriler yetersizdir. Tip 2 diyabetiklerde orta diizeyde hipergliseminin
protein dongiisiinii arttirarak protein gereksinimini arttirabilecegi ileri stiriilmektedir

(Tamer ve Colak, 2012).

Proteinler insiilin sekresyonunu stimiile ederler ve bu durum tip 2 diyabetiklerde
daha belirgindir. Insiilin salimma etki eden giiclii aminoasitler; arginin, lizin, 15sin,
fenilalanindir. Agizdan alinan amino asitler, intravendz alinana gore daha fazla insiilin
yanitt olusturur. Proteinlerin insiilin yanitinm1 arttirmasindan dolay1 akut hipoglisemi
tedavisinde veya gece hipoglisemisini 6nlemek amaci ile tiiketilmesi 6nerilmemektedir
(Bozkurt ve Yildiz, 2008). Hastalarin protein alimlarindaki degisimler incelendiginde
her iki grup arasinda istatistiksel bir farklilik gézlenmemistir (p>0.05). ADA’nin 2001
yili Onerilerinde, giinliik protein gereksiniminin enerjinin %15-20’si kadar olabilecegi
onerilmistir fakat ¢caligmamizda bireylerin protein tiiketimine bakildigr zaman %20-21
civarinda tiikettikleri gozlemlenmistir. Proteinin kan sekeri lizerine olan etkisine
bakildiginda, Grup I’de 1., 2. ve 3. giinlerdeki 6glen aglik ve tokluk kan sekeri
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmezken (p>0.05); aksam
sebze grubu olarak hastalara verilen sebze yemegi ve salatanin kan sekerine olan
etkisine bakildig1 zaman ise 1., 2. ve 3. giinlerdeki aksam aclik ve tokluk kan sekeri

ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisime sebep olmamistir (p>0.05).
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Grup II’deki olgularin beslenme programlarinda her iki 6giinde esit olarak protein
kaynakli besin ve sebze grubu verilmisti. Grup II’deki olgularin 6gle ve aksam aglik,
tokluk kan sekeri oOl¢limlerinin sonuglarina bakildigi zaman ise ortalamalarinda
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). Gruplarin 1., 2. ve 3.
giinlerdeki sabah, 6gle ve aksam aclik kan sekeri ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Grup II’nin 2. giin 6glen AKS ortalamasi,
Grup I’den istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 6.12).
Gruplarin 1., 2. ve 3. giinlerdeki sabah, 6gle ve aksam tokluk kan sekeri ortalamalari
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir ( p>0.05). Grup II’nin 2.
Gilin 6glen TKS ortalamasi, Grup I’den istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 6.13). Bireylerin beslenme programlari, kisilerin beslenme
aligkanliklarida goz Oniine alinarak Onerilen oranlarda karbonhidrat, protein ve yag
oranlarina uyuldugu zaman bu besin Ogelerinin birlikte veya farkli Ogiinlerde
tiiketilmesinin 6neminin olmadigi gorilmistir. Woo ve arkadaslar1 (2003), yaptiklari
bir calismada tip II diyabet hastalar1 icin 06giin sayisinin  6nemli oldugunu
belirtmislerdir. Ogiin sayis1 insiilin kullaniliyorsa ii¢ ana, iig-dért ara 6giin seklinde, oral
antidiyabetik  kullaniliyorsa  dort-altt  6giin  seklinde planlanmas1  gerektigi
vurgulamiglardir. American Diabetes Association (ADA), aglik plazma glikozunun 70-
130 mg/dl ve postprandiyal glikoz seviyesi <180 mg/dl olmasini diyabetik hastalarda
tedavi hedefleri olarak belirlemistir. Amerikan Endokrinoloji Komitesinin (ACE)
onerisinde ise prepandiyal glikoz seviyesi <110 mg/dl ve postprandiyal glikoz seviyesi
<140 mg/dl olmalidir. Calismaya katilan tip 2 diyabet hastalarinin beslenme
programlarina dikkat etmesi sebebi ile aglik ve tokluk kan seker Slgimleri istenilen
araliklara yakin diizeylerde seyretmistir. Bu ¢alisma planlanirken; her iki grubun aglik
ve tokluk kan sekeri ortalamalarinin istatiksel olarak anlamli sekilde farkli olacagi
diistinilmiistir. Konu ile ilgili daha genis hasta kitlesini, yas gruplarini ve cinsiyet
farkin1 kapsayan daha uzun siireli arastirmalarin yapilmasi, beslenme aliskanliklarinin
ve fiziksel aktivitenin diyabet hastalarinin kan sekeri dl¢limleri iizerindeki etkilerinin

daha detayli anlagilmasini saglayacaktir.

Calismada Grup I ve Grup Il ‘deki hastalarin beslenme programlarinda
enerjilerinin yag alimi ortalamalarinda istatiksel olarak anlamli bir fark goériilmemistir

(p>0.05) fakat ADA(2002) enerjinin yagdan gelen oranin1 <%30 olarak 6nermekte iken
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calismamiza katilan her iki gruptaki olgularin diyetlerindeki yag tiiketim orani ¢ok
yiikksek bulunmustur. Hastalarin yag ¢esitleri konusunda tekrar bilgilendirilmesi ve
tiiketim miktarlar1 konusunda uyarilmasi1 gerekmektedir. Diyabetik hastalarda diyetteki
yaga iliskin birincil hedef kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak oldugu i¢in doymus
yag, trans yag asitleri ve kolesterol tiikketiminin azaltilmasi 6nemlidir. Doymus yag ve
trans yag asitleri plazma LDL kolesteroliin birincil belirleyicisidir. Diyabetik olmayan
kisilerde, doymus ve trans yag asitlerinin ve kolesterol aliminin azaltilmasi plazma total
ve LDL kolesteroliinii azaltmaktadir. Doymus yag asitlerinin azaltilmast HDL
kolesterolii de azaltabilir. Daha Onemlisi, LDL/HDL kolesterol orami olumsuz
etkilenmemektedir. Diyabetik kisilerde daha 6nceden KVH bulunan kisilere iki grubun
kardiyovaskiiler riski benzer oldugundan diyet hedeflerininde aynis1 6nerilir. Boylece
toplam enerjinin <%7’si doymus yag asidi olmali, trans yag asitleri minimal
kullanilmali ve kolesterol alimi <200 mg/giin olmalidir (Diabetes Care, 2006).
Calismaya katilan her iki gruptaki hastalarin giinliikk kolesterol alimlar1 Onerilen
diizeylere yakin olup ve her iki grubun diyet alimlarinda énemli bir degisim olmamistir
(p>0.05) (Tablo 6.14). Amerika Kalp Birligi, giinliik kolesterol alim miktarinin 300
mg’in altinda olmasmi Onermektedir. Ancak LDL-kolesterol diizeyi yiiksek olan

bireylerde 200 mg’in altina ¢ekilmesi gerektigi belirtilmektedir (Bowman, 2001).

7.5. Hastalarda Besin Tiiketim Sikhklarimin Degerlendirilmesi

Beslenme sagligin temel kosulu; belirleyicisidir. Beslenmenin etkileri tiim
yasam boyunca degiskenlik gostererek siirer. Kronik hastaliklarin riskinin fetal
donemde basladigi yasliliga kadar siirdiigii artik bilinen bir gergektir. Yetiskinlerde
goriilen kronik hastaliklar dogum oncesi donemdeki ¢evreden baslayip yasam boyu
stiren fiziksel ve sosyal ¢evre bozukluguna maruz kalmanin sonucudur. Bu nedenle
yetiskinlik donemi kronik hastaliklarin 6nlenmesi, yasamin baglangicindan alinip yasam
boyu siirdiirlilecek yaklasimlarla 6nlenebilir. Giinlimiizde bir¢ok kronik hastaligin
beslenme ve yasam bigimi etmenleri ile baglantili oldugu bilinmektedir. Beslenme
etmenleri ile yasam bi¢iminin; kanserlerin %30-40’1nda; kardiyovaskiiler hastaliklardan
olimlerin en az 1/3’iinde; sisman ve kilolu olmanin diyabet hastaliginin olusumunda,

kardiyovaskiiler hastalik ve kanser tiirlerinde artan riskten oliimlerde; osteoporoz ve
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yaslilarda osteoporoz sonucu goriilen kalga kiriklart gibi sonuglarin olusumunda etkileri

bilinmektedir (Pekcan, 2006).

Beslenme aligkanliklarinin diizeltilmesine yonelik yapilan miidahalelerde toplam
yag ve doymus yag icerigi yiiksek olan besinlerin alimlarinin azaltilmasi koroner kalp
hastalik riskinde 6nemli distislere neden olabilmektedir. Besinlerle alinan doymus
yagin azaltilmasi, 6zellikle hayvansal proteinin en iyi kaynaklari olan et, tavuk, balik
gibi besinlerin yagsiz olarak tiiketilmesi, kiimes hayvanlarmin etlerinin derisiz
tiketilmesi Onerilmektedir (Baysal, 2002). Hastalarin besin tiiketim sikliklarina
bakildiginda ortaya carpici sonuglarin ¢iktigi goriilmistiir. Gruplar icerisinde kirmizi et
tiiketim sikliklara bakildigi zaman Grup I’deki olgularin %45°1 haftada 3 giin; Grup
II’dekilerin ise %35°1 haftada 2 gilin siklikla kirmizi et tiikettiklerini belirtmislerdir.
Kiimes hayvanlar tiikketim sikliklarina bakildigi zaman ise Grup I’deki olgularin
%A40’1mn1n haftada 3 giin tilikettiklerini belirterek, kirmizi et tiiketimi ile ayni siklikta
tiiketildigi goriilmiistiir. Grup II’de ise %40 oraninda olgunun haftada 2 giin tiikettikleri
goriilmiistiir (Tablo 6.9 ve Tabl 6.10). Diyabetik hastalarda diyetteki yaga iliskin
birincil hedef kardiyovaskiiler hastaliklar1 azaltmak oldugu i¢in doymus yag, trans yag
asitleri ve kolesterol tliketiminin azaltilmasi 6nemlidir. Caligmamiza katilan olgularin
doymus yag icerigi yiiksek olan sakatat triinlerini her iki grup hastanin da
cogunlugunun tiilketmemeyi tercih ettikleri saptanmistir. Epidemiyolojik arastirmalar
balik tiiketiminin fazla oldugu toplumlarda diabetes mellitus hastaliginin goriillme
sikligiin daha disiik oldugunu gostermektedir. Yapilan klinik ¢aligmalarda bu durum
baligin icerdigi n-3 PUFA’nin kan basinci ve plazma trigliserit diizeylerini diisiirerek,
insiilin ~ direncini  azaltabilme  yetenegi ile agiklanmistir (Sidhu, 2003).
Hipertrigliseridemi diyabetik dislipideminin 6nemli bir nedenidir ve bu da diyabetik
bireylerde kardiyovaskiiler hastaliklarin olusmasinda en onemli risk faktorii olarak
bilinmektedir. Bunun diginda, balik yaginin endotelyal hiicre aktivasyonunu azaltma
yetenegine bagl olarak diyabetiklerde endotelyal disfonksiyonu iyilestirdigi kabul
edilmektedir. Ayrica, n-3 PUFA’nin trombosit agregasyonunu azaltic1 ve antiaritmik
etkilerinin de diyabetik bireylerin kardiyovaskiiler hastalik insidansini azaltmaktadir.
Sonu¢ olarak balik ve balik yag tiketimi fazla olan diyabetik bireylerde
kardiyovaskiiler hastalik insidansinin daha diisiik oldugu séylenebilir (Hu and et all.,

2003). Koroner kalp hastaliklarin1 ve diyabeti onlemede onemli oldugu vurgulanan
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balik tiiketim sikligini incelersek Grup I icin %25 ile haftada 2 gilin; Grup II’deki
olgularin %40°’1 onbes giinde bir balik tiiketerek, gruplarin balik tiiketme siklig1 az
bulunmustur (Tablo 6.9 ve Tablo 6.10).

Hastalarin diyet proteininin en az yarisinin biyolojik degeri yiiksek olan
kaynaklardan saglanmasi gerekmektedir. Bilindigi {izere yumurtadaki proteinlerin
kalitesi yiiksektir. Biiylimekte olan laboratuvar hayvanlar iizerinde yapilan denemeler,
yumurta proteinlerinin %100 oraninda viicut proteinlerine doniisebildigini géstermistir.
Hayvansal kaynakli bir besin olmasma ragmen yumurtanin yag icerigi diisiiktiir.
Yumurta yaginin {i¢te birt doymus, %10 kadar1 ¢oklu doymamis, kalani tekli doymamis
yag asitlerinden olusur (Baysal, 2002). Yumurta tiiketim sikliklari, her iki grubu
olusturan olgularin %45’inde haftada 2-3 kez olmakla beraber oOnerilen siklikta
tikettikleri saptanmustir (Tablo 6.9 ve Tablo 6.10).

Stit ve sit triinlerinin 6zellikle kalsiyum ve fosfor basta olmak iizere bazi
o6nemli mineralleri, protein ve riboflavin gibi baz1 B grubu vitaminlerin kaynagi olmasi
sebebi ile 6nemli bir besin grubu oldugu bilinmektedir. Kalsiyum ve D vitaminin insiilin
direnci ve Tip 2 DM goriilme riski arasinda ters iliski oldugu bir¢cok calisma ile
gosterilmistir. Gozlemsel ¢aligmalardan olusan bir derlemede siit ve siit iiriinleri tiikketim
miktarlar ile insiilin direnci gelisme riski degerlendirilmis, 3-4 porsiyon/giin siit-siit
tirtinleri tiikketimi yiiksek tiikketim, 0.9-1.7 porsiyon/giin siit/siit irlinleri tiiketimi diigiik
tilketim olarak kabul edilmis ve riskin 0.71 oldugu, az yagl siit/siit lirlinler1 tiikketiminin,
Tip 2 DM’ de insiilin direnci ve metabolik kontroliin saglanmasinda destek olabilecegi
belirtilmistir (Tremblay and Gilbert, 2009). Siit driinlerinin tiiketim sikliklarina
bakildig1 zaman Grup I’deki olgularin %85°1; Grup II’deki olgularin ise %55°1 haftada 3
giin tiikettiklerini belirtmislerdir. Yogurt tiiketim sikliklarina bakildigi zaman ise Grup
I’in %70’inin, Grup II’nin ise %75’inin her giin tlikettikleri saptanmigtir. Peynir tiiketim
sikliklar1 ise Grup I’deki olgularin %75’inin, Grup II’dekilerin ise %95’inin her giin
tiikettikleri belirlenmistir (Tablo 6.9 ve Tablo 6.10).

Grup I’de piring tiiketimi olmayan %60, Grup II’de ise %50 olgu var iken;
bulgur tiiketiminin Grup I’de %20 ile her giin, %15 ile haftada 3 giin, %20 ile haftada 2
giin olmasi, Grup II’de ise %10 ile hergiin, %15 ile haftada 2 giin tiikketilmesi dikkat
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cekici bulunmustur. Cikan yilizdelere bakildigt zaman toplum biling diizeyinin

artmasinin besin tercihlerini de etkiledigini gérmekteyiz (Tablo 6.9 ve Tablo 6.10).

Ekmek, Tiirk toplumunun diyetinde yer alan temel yiyecektir. Bazi ekmek
tiirlerinin diislik hiperglisemik etkilerinden dolay1 diyabetik diyetlerde uygun olduguna
yonelik genel bir inanis vardir. Tam tahil, tam kepek, ¢avdar ekmegi ve beyaz ekmegin,
Tip 2 DM’lilerde olusturdugu glikoz ve insiilin yanitin incelendigi bir calismada
bireyler tam tahil, tam kepek, ¢avdar ekmeklerini tiiketmek iizere li¢ gruba ayrilmis, 12
saatlik aglik sonrasi kapiller ve vendz kan 6rnekler alindiktan sonra, her grup 100’er
gram ekmegi, 0.5 litre su ile 10 dakika i¢inde tliketmistir. Sonrasinda her yarim saatte
bir olmak {iizere 2 saat siiresince kan glikoz diizeyi takip edilmis, 2. saat sonunda her
gruptan rasgele secilen 20 kisinin de vendz kanda insiilin diizeyine bakilmistir.
Toplumun genelinde kabul gorenin aksine, ¢alismada beyaz ekmek tliketimi sonrasi kan
glikoz diizeyindeki artis, diger ekmek tiirleri ile farklilik gdstermemistir (Mesci ve ark.,
2008). Liljeberg ve arkadaslarmin (1996) yapmis olduklar1 tek 6giin testine dayali
calismada da, tam tahil, yulaf, arpa ve beyaz ekmegin olusturdugu glisemik ve
instilinemik yanitin farklt olmadig1 goriilmiistiir. Bircok c¢aligmada ise diisiik GI ve
yiiksek posali diyetlerin Tip 2 DM ve kalp hastaliklarini1 6nleyici oldugu gosterilmistir.
Yulaf ekmegindeki B-glukan gibi viskoz posalar, gastrik bosalmayr geciktirerek,
glikozun dolasima katilmasini ertelemektedir (Jenkins and et all., 2000; Hallfrisch and
et all., 2000). Yaptigimiz c¢alismada Grup I’deki olgularin %70’inin, Grup II’deki
olgularin ise %60’ min hi¢ beyaz ekmek tiiketmedikleri goriilmiistiir. Esmer ekmek
tiiketiminin ise Grup I’de %75, Grup II’de ise %90 olgunun tiiketmesi beyaz ekmek
tilketimine oranla carpict bir sekilde arttig1 goriilmiistiir. Bitkisel proteinin ve kompleks
karbonhidratlarin en iyi1 kaynagi olan kurubaklagilleri Grup I’deki olgularin %35°1;
Grup II’deki olgularin ise %70’1 haftada 1 gilin Onerilen sikliklarda tiiketmektedirler
(Tablo 6.9 ve Tablo 6.10).

Genel populasyonda oldugu gibi diyabetikler de baklagilleri, posadan zengin ve
rafineri edilmemis tahil iirlinlerini, sebzeleri, meyveleri se¢gme konusunda tesvik
edilmelidir. Ciinkii bu besinler vitamin, mineral ve saglik icin gerekli diger ogeleri
saglarlar. Ayrica, yiiksek posali diyet tiiketmenin Tip 1 ve Tip 2 diyabetiklerde glisemi,

hiperinsiilinemi ve lipidemiyi azalttig1 gosterilmistir (Diabetes Care,2006). Gruplarin
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taze sebze tiiketim sikliklarina bakildigi zaman ise Grup I’deki olgularin %75’inin,
Grup II’deki olgularin ise %85’nin her 6giin tlikettikleri gorilmustiir. Grup I’deki
olgularin %80’1, Grup II’dekilerin ise %100’i her 06glin meyve tiikettiklerini
belirtmislerdir (Tablo 6.9 ve Tablo 6.10). USDA onerilerinde giinliik olarak en az 2
porsiyon meyve ve 3 porsiyon sebze tliketilmesi yer almaktadir. Calismaya katilan
hastalarin bu konudaki biling diizeyi gozle goriiliir birsekilde farkedilmektedir. Her iki
grubun kuru meyve tiikketim sikliklarina bakildigi zaman ise Grup I’deki olgularin %45’
her giin, Grup II’deki olgularin %60°1 haftada 3 giin tiikettiklerini belirtmislerdir (Tablo
6.9 ve Tablo 6.10). Kuru meyve tiikketiminin pratik ve saklamasi kolay olmasi agisindan

ozellikle calisan olgular tarafindan daha sik tercih edildigi diisiiniilmektedir.

Her iki gruptaki bireylerde, diyet gidalarin tiiketim sikliklarina bakildigi zaman,
Grup ID’deki olgularin %60’1, Grup II’deki olgularin ise %55’1 diyet gidalar
tiiketmemektedirler (Tablo 6.9 ve Tablo 6.10). Her iki grubunda tath tiiketim sikliklar
genel olarak diisiikk bulunmustur.

Diyabet riski ve glikoz kontroliinlin diyabetik hastalarda, hastalarin igecek
secimleri ile iliskili oldugu gosterilmistir. Sekerli iceceklerin yiiksek miktarda tiikketimi
orta yash kadinlarda Tip 2 DM insidansini artirmaktadir. Kafein, ¢ay ve kola tiiketimin
artmas: diyabeti olan ve olmayan bireylerde glikoz metabolizmasini bozmakta ve
insiilin duyarliligin1 azaltmaktadir (Mackenzie and et all., 2006). Yillar icerisinde
ekonomik kosullar ve diger etkenler disinda, reklamlar, pazara sunulan yeni {iriinler ve
kiiresel Olgekte yayilan fast foodda toplumun beslenmesini etkilemektedir ve bu
yiyeceklerin yaninda sunulan gazli igecekler veya meyve suyu bireylerin mesrubat
tiketimini arttirmaktadir. Fakat calismamiza katilan olgularin gazli igecek tiiketim
sikliklarina bakildigr zaman Grup I’deki olgularin %80°i, Grup II’deki bireylerin ise
%350’sinin; hazir meyve suyu tiiketimine bakildigr zaman ise Grup I’deki olgularin
%75’inin, Grup II’deki olgularin ise %70’inin, hi¢ gazli icecek veya meyve suyu
tilketmedikleri bulgulanmistir (Tablo 6.9 ve Tablo 6.10).
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8. SONUCLAR VE ONERILER

8.1. SONUCLAR

Bu calismada tip 2 diyabet tanisi olan ve oral antidiyabetik kullananan 40

hastada diyet tedavisinin etkinligi aragtirilmis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir:

Grup I’deki hastalarin yas ortalamasi 55.05+£10,17 yil iken Grup II’deki
hastalarin yas ortalamasi 54,15+8,93 yildir. Grup I’deki hastalarin %55°1 kadin, %45°1
erkek, Grup II’deki hastalarin %50’si kadin, %50’si erkektir. Grup I’deki hastalarin
%30’u ortaokul, %30’u lise ve %15’1 liniversite mezunu iken Grup II’deki hastalarin
%351 ortaokul, %351 lise, %35°1 liniversite ve %5°1 lisansiistli mezunudur. Grup I’deki
hastalarin diyabet baslangi¢c yasi 50,96+£9,66 iken Grup II’deki hastalar 50,35+11,27
bulunmustur. Diyabet kontrolii i¢in hastaneye gitme siklig1 her iki grupta %35 oranla {i¢
ayda birdir.

Her iki grubunda diyabet tanis1 konuldugu zaman beslenme programlarinin
olusturulma orani yiiksektir. Beslenme programinin genellikle diyetisyen Onerisiyle
hazirlanmis olmas1 dikkat ¢ekici bulunmustur. Grup I’deki olgularin %88.2’sinin, Grup
II’deki olgularin %84.2°sinin beslenme programi diyetisyen tarafindan hazirlanmistir.
Her iki grupta giinliik 6giin tliketimi 5-6 olarak saptanmistir. Caligmaya katilan biitlin
bireyler her giin diizenli olarak kahvaltilarin1 yapmaktadirlar. Her iki grubun biiyiik
cogunlugunun ana oOgiinlerini diizenli olarak tiiketmekte oldugu, en c¢ok atlanan ana
6glinlinde 6gle 0giinii oldugu gézlenmistir. Ara 6giinde tiiketilen yiyeceklerin dagilimi
incelendiginde %80-85’inin meyve-kuru meyve ve %80’inin siit-yogurt tiikettikleri
ortaya ¢ikmustir. Her iki grupdaki olgularin biiyiikk cogunlugu gece yemek yeme
alisgkanligina sahip degildir.

Grup I’deki olgularin %57.1°1 i1s yerinin sagladig1 yemekleri yedigini belirtirken,
Grup II’deki olgularin %37,5’inin disaridan temin ettigi belirlenmistir. Ogiin atlama
sebeplerine gore degerlendirme yapildiginda biiyiik cogunlugun gerekgesi “caninin

istememesi ve ge¢ kalma” olarak belirtilmistir.
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Her iki gruba katilan olgularin biiyliik ¢ogunlugu hi¢ fastfood yemediklerini
belirtmektedirler. Gruplardaki olgularin restoranda yeme sikliklari arasinda istatiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Calismaya katilan her iki grupdaki olgularin %45 oraninda spor yaptiklari
belirlenmistir. Grup I ve Grup II’deki olgularin beden kitle indeksi ve bel kalga orani

ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0.05).

Gruplarmm 1., 2. ve 3. giinlerdeki sabah a¢lik kan sekeri ortalamalar1 arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Gruplarin 1. ve 3.
giinlerdeki 6gle aglik kan sekeri ortalamalari arasinda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup II’nin 2. giin 6glen AKS ortalamasi, Grup I’den
istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05). Gruplarin 1., 2. ve 3.
giinlerdeki aksam aclik kan sekeri ortalamalari arasinda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik izlenmemistir (p>0.05). Gruplarin 1., 2. ve 3. giinlerdeki sabah tokluk kan
sekeri ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklihik bulunmamistir
(p>0.05). Gruplarin 1. ve 3. giinlerdeki 6gle tokluk kan sekeri ortalamalari arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup II'nin 2. giin 6gle
TKS ortalamasi, Grup I’den istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Gruplarin 1., 2. ve 3. giinlerdeki aksam tokluk kan sekeri ortalamalari
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Gruplarin 1. ve 3.
giinlerdeki 6gle tokluk kan sekeri ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmazken (p>0.05); Grup II’nin 2. Giin 6glen TKS ortalamasi, Grup I’den
istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gruplarin 1., 2. ve 3. giinlerdeki enerji alimi ortalamalar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Gruplarm 1. ve 2. giindeki
protein alimi ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken
(p>0.05); Grup II’de 3. giin protein alimi ortalamasi, Grup I’den istatiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.05). Grup I ve Grup II’de; 1., 2. ve 3.
giinlerdeki yag alimi ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmiistiir (p<0.05). 1. giin (p:0.049) ve 2. gilindeki (p:0.044) yag alimima gore, 3.
giindeki yag alimi ortalamasinda goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0.05). Grup II’de; 1. giine gore 2. giindeki yag alimi ortalamasinda goriilen artis
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istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0.028; p<0.05). Calismada her iki gurubun
1., 2. ve 3. giinlerdeki karbonhidrat alim1 ve lif alim1 ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir. Gruplarin 1. giin ve 2. giindeki kolesterol
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0.05);
Grup II’de 3. giin kolesterol ortalamasi, Grup I’den istatistiksel olarak anlamli sekilde

yiiksek bulunmustur (p<0.05).
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8.2. ONERILER

Bireysel kan glukoz takibi ile ideal 6giin araligi ve miktarini belirlemek
miimkiindiir. Bir diyabetli i¢in uygun ve saglikli olan bir dneri bir bagkasi i¢cin uygun
olmayabilir. Tibbi beslenme tedavisine baslamadan 6nce birey ve ailesinin beslenme

aligkinliklari, diyabetle iliskili bilgi, davranis ve inanglar1 degerlendirilmelidir.

Diyabetle ilgili olarak bahsedilen tiim kronik komplikasyonlar hastanin
sagliginin bozulmasina, daha sik olarak hastaneye bagvurmasina ve daha uzun siirede
hastanede kalmasina neden olmaktadir. Bunun sonucunda hasta hem is giicii kaybina
hem de yiiksek ekonomik kayiplara maruz kalmaktadir. Maliyet harcamalarinin biiyiik
bir kismin1 kronik hastaliklarda komplikasyonlarin tedavisi olusturmaktadir. Bu nedenle
DM ile ilgili tiim ¢alismalarda en 6nemli durum komplikasyonlar1 6nlemeye yoneliktir.
Bunun i¢inde hastaya hastaliginin 6nemini kavrayacagi sekilde gerekli girisimlerde
bulunmak, ¢evresinin yanlis bilgilendirme ve yonlendirmesine yonelik hastaya
koruyucu gerekli egitimi vermek gerekir. Bu nedenle DM ile ilgili gelismeleri saglik
personeli yakindan takip ederek eksik ve yanlis uygulamalar1 diizeltmeleri, yeni
uygulamalar konusunda hastayr bilgilendirmeleri hastalar agisindan hayati Onem

tagimaktadir.

Diyabet hastalarinda yasam sekli degisikliginin 6nemli bir parcasi olan tibbi
beslenme tedavisi onemli bir rol oynamaktadir. Dogru ve etkin planlanmis bir beslenme
tedavisi ile hastaligin prognozunda iyilesme saglanarak, hastalarin yagsam kaliteleri
arttirilabilinir. Bu nedenle hastalarin tam olarak degerlendirilebilmeleri ve uygun olan
beslenme tedavisinin diizenlenmesi i¢in antropometrik Slgiimler, viicut bilesimleri, kan
biyokimyasal parametreleri, beslenme aliskanliklari, besin tiiketim durumlari, besin
tiketim sikliklar1 ve saglikli beslenme konusunda diyetisyen yardimi almalar

gerekmektedir.

Genel olarak, ¢alismamizin sonuglarna bakacak olursak; yapilan g¢alismanin
daha uzun siirelerde daha fazla hasta iizerinde yapilmasinin farkli besin dgesi igeren
diyetlerin, diyabetik hastalarin metabolik kontroliinde uzun siireli etkilerinin

arastirilmasi agisindan faydali olacag diisiiniilmektedir.
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10. EKLER

10.1 Ek 1: Onay Belgesi

Adi Soyadi: ...ccoeeeiiis v NO: e

Bu ¢aligma hakkinda ilgili merkezdeki doktor ve diyetisyen tarafindan bana yeterli
ve ikna edici bilgiler verilmistir. Arastirma siiresince verilecek anket bilgilerini
doldurmay1 ve 3 giinliik besin kayit formu ve verilecek egitime katilmay1 kabul

ediyorum.

Benden alinan tiim bilgiler gizli kalacaktir. Olumsuz bir etki goriindiigii takdirde

calismadan ayrilabilme hakkina sahibim.

Ben yukarida verilen bilgileri okuyup kendi istegimle bu bilimsel c¢aligmaya

katilmay1 kabul ediyorum.

Tarih ve Imza
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10.2 Ek 2: Grup I i¢in 6rnek beslenme programi

Sabah

........................... acik cay

........................... Kibrit kutusu kadar peynir
........................... adet haglanmig yumurta
........................... ince dilim ekmek (kepek-gavdar-tam bugday vs.)
SERBEST......... sOgiis salata

Ara Ogiin:

............................ porsiyon meyve
..................... findik veya badem veya ceviz i¢i
Ogle:

.......................... kofte biiytikliiglinde 1zgara et/haslama tavuk /1zgara balik
.......................... su bardagi1 yogurt
.......................... yemek kasig1 bulgur pilavi
.......................... ince dilim ekmek

Ara Ogiin

........................... su bardag siit veya yogurt
............................ porsiyon meyve

Aksam

.......................... yemek kasig1 sebze yemegi
.......................... yemek kasig1 bulgur pilavi
.......................... ince dilim ekmek
SERBEST.......... mevsim salata

Ara Ogiin:

........................... su bardagi siit veya yogurt
............................ porsiyon meyve
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10.3 Ek: 3 Grup II i¢in Ornek Beslenme Programi

Sabah:

........................... acik cay

........................... Kibrit kutusu kadar peynir

........................... adet haglanmis yumurta

........................... ince dilim ekmek (kepek-gavdar-tam bugday vs.)
SERBEST......... sOglis salata

Ara Ogiin:

............................ porsiyon meyve

..................... findik veya badem veya ceviz i¢i

Ogle:

.......................... kofte biiyiikliiglinde 1zgara et/haglama tavuk /1zgara balik
.......................... yemek kasig1 sebze yemegi

.......................... su bardagi yogurt

.......................... yemek kasig1 bulgur pilavi

.......................... ince dilim ekmek

SERBEST.......... mevsim salata

Ara Ogiin:

........................... su bardagi siit veya yogurt

............................ porsiyon meyve

Aksam

.......................... kofte biliytikliiglinde 1zgara et/haglama tavuk /1zgara balik
.......................... yemek kasig1 sebze yemegi

.......................... su bardagi yogurt

.......................... yemek kagig1 bulgur pilavi

.......................... ince dilim ekmek

SERBEST.......... mevsim salata

Ara Ogiin:

su bardag siit veya yogurt

.porsiyon meyve
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10.4 Ek 4 Anket Formu

TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE FARKLI OGUNLERDE TUKETIiLEN
PROTEIN KAYNAKLI BESIN VE SEBZE TUKETIMININ KAN SEKERI
UZERINE ETKIiSi

Admiz ve soyadiniz :
Telefon numaraniz :
Cinsiyet:
o Kadin
o Erkek
Dogum Tarihiniz : ( giin, ay ve y1l olarak )
SOSYODEMOGRAFIK DURUM:
1. Medeni durumunuz :
1. Bekar
2. Evli
3. Bosanmig
4. Dul
5. Ayrn yastyor
2.Calisma Durumunuz :
1. Ucretli — maasl — 6zelde
2. Ucretli — maash - kamuda
3. Emekli ( ¢alismiyor )
4. Ev kadin1 / ev kiz1
5. Ogrenci

6. Serbest Meslek



3. Egitim Durumunuz :

1. Okur yazar degil

2. Okur yazar

3. llkokul mezunu

4. llkdgretim mezunu

5. Ortaokul ve dengi mezunu
6. Lise ve dengi mezunu

7. Universite mezunu

8. Lisans iistii

SAGLIK DURUMU

4.Diyabetli olma SUIeniz ...........ocooevuiieiiiinininnan...

(yil veya ay )

5.Diyabet kontrolii i¢in ne siklikla hastaneye gidiyorsunuz?

1.

2.

6.

Ayda bir

Iki ayda bir
Ug ayda bir
Alt1 ayda bir

Yilda bir

6.Diyabet disinda kronik bir hastaliginiz var mi1 ?

1. Hayir, yok

2. Evet, var
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7.Kronik bir hastaliginiz var ise liitfen asagidaki kutucuklari isaretleyiniz :

Artrit / kire¢clenme(osteoartrit,kronikartrit.. .)

astim

Bronsit

Depresyon / Anksiyete / Panik atak

Diyabet( seker )

Guatr

Hipertansiyon

Kalp ve damar hastaliklari

Kanser

Kronik bobrek hastaligi

Kronik bobrek hastaligi

Kronik emilim bozukluklari/kronik ishal

Kronik gastrit/iilser

Kronik karaciger hastaligi

Kronik pankreas hastaligi

migren

Serebrovaskiiler olay (inme / felg vb )

Diger( belirtiniz )............c.ccooeoiiiinn...

8.Herhangi bir hastalik nedeni ile kullandiginiz bir ila¢ var m1 ? cevabiniz evet ise ne
kullantyorsunuz ?

L Vet o kullantyorum.

2. Hayir kullanmiyorum

9.Herhangi bir destek iiriin (vitamin — mineral vb ) kullaniyor musunuz ? cevabiniz evet
ise ne kullantyorsunuz ?

L BVt o kullaniyorum
2. Hayir kullanmiyorum

10.Sigara i¢iyor musunuz ?

1. Evet
2. Hayir
3. Biraktim
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11.Son 6 aydir agirliginizda bir farklilik oldu mu?

1. Hayir

2. Evet kg arttim

kg azaldim

BESLENME DURUMU iLE ILGILI SORULAR
12.Diyabet tanis1 konuldugu anda beslenme programiniz olusturuldu mu ?
1. Evet
2. Hayir
13.Cevabiniz evet ise beslenme programinizi kim 6nerdi ?
1. Diyetisyen
2. Doktor
3. Hemsire
A, DIZeT oot

14 Sabahlar1 kahvalti eder misiniz ?

Hemen hemen her sabah ederim

Arada sirada ederim

Sadece hafta sonlar1 ederim

Hi¢ etmem

15.Genellikle ka¢ 68iin yemek yersiniz ?

16.0giin atlar misiniz ?

Evet , her zaman

Evet, bazen

Hayir
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Her zaman ya da bazen 6giin athyorum cevaplarindan birini vermisseniz liitfen

asagidaki soruyu cevaplayiniz.

17.Genellikle hangi 6giinii atlarsiniz ?

Sabah

Ogle

Aksam

18.0giin atlama nedeniniz / nedenleriniz nedir ?

Zaman yetersizligi

Canim istemiyor, istahsizim

Geg kaliyorum

Hazirlanmadigi i¢in

Zayiflamak istiyorum

Aligkanligim yok

Ekonomik nedenler

Atistirma nedeniyle

Diger ( belirtiniz )

19.Ara 6giin tiikketir misiniz?

1. Evet
2. Hayir
3. Bazen

Liitfen ara 6giin tiikketiyorsaniz cevaplaymiz :

20.Ara ogiinlerde genellikle neler tiiketirsiniz ?

Meyve - kuru meyve

Kuruyemis

Biskiivi

Cikolata

Cips

Peynir - ekmek

Pogaca — simit - borek

Stit - yogurt

Meyve suyu

Gazl Igecekler

Diger (Belirtiniz)

86




21.Gece yatmadan Once ve/veya gece uyanarak yemek yeme aligkanliginiz var mi ?

1. EBvet
2. Hayir
3. Bazen

Eger gece 0giin titkketiyorsaniz cevaplaymniz :

22.Genellikle gece yatmadan Once ve/veya gece uyanarak neler yersiniz ?

Eger calisiyor iseniz asagidaki sorulari cevaplaymiz :

23.Isyerinde genelde nereden yemek yiyorsunuz ?

Evden getiriyorum

Isyerimin sagladig1 (isyerimde yapilan / is
yerime catering firmasi tarafindan saglanan)
yemegi yiyorum

Disarida yiyorum / disaridan siparis
ediyorum

Yemek yemiyorum

Diger (belirtiniz)
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Disarida yiyorum / disaridan siparis ediyorum cevabim vermisseniz asagidaki

soruyu cevaplaymiz :

24.Disaridan genellikle ne tlir yemek tiiketiyorsunuz ? Disaridan genelde ne tiir yemek

siparig ediyorsunuz ?

Ev yemekleri vb. sulu yemeklerin sunuldugu
restoranlar

Fastfood ( hamburgerci )

Kebapeilar / diiriimciiler

Diger restoranlardan

Simit, ¢orek, borek satan pastane vb. yerler

Tost, sandvig vb. tirlinlerin satildig: biifeler

Diger(belirtiniz )
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25.Asagidaki besinleri (siz kisisel olarak) ne siklikta tiiketirsiniz ?

Her
ogiin

Her
gln

Haftada
3 giin

Haftada
2 giin

Haftada
1 giin

15
giinde

Daha
seyrek

Hicg

bilmiyor

Kirmizi et

Balik ve deniz tirtnleri

Kiimes hayvanlar1 eti (
tavuk, hindi vb)

Sakatatlar
(karaciger,bobrekvb )

Hazir et iiriinleri(doner,
kebap vb )

Kuru baklagiller

Sert kabuklu yemisler

Yumurta ve yumurtali
iriinler

Siit ve siit Girlinleri

Yogurt

Peynir

Piring

Bulgur

Tahil triinleri (islenmis
cavdar, yulaf, musir
riinleri vb )

Makarna, sehriye vb

Kepekli ekmek

Beyaz ekmek

Unlu  mamuller( tuzlu
simit, pogaca vb )

Unlu mamuller ( tath
kek, kurabiye , biskiivivb
)

Taze sebzeler

Donmus sebzeler

Konserve sebzeler

Kurutulmus sebzeler

Taze meyveler

Kuru meyveler

Tereyag

Margarin

Serbetli tatlilar

Sitli tathilar

Sekerleme,cikolata vb.

Diyet gidalar

Gazli igecekler(kola vb )

Hazir meyve suyu

Bitki caylari
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26.Giinde ka¢ bardak cay / kahve icersiniz ? Bir bardak c¢ay / kahve igerken
kullandigimiz seker miktarini belirtiniz.

27.Alkolli icecekler tiiketir misiniz ?
1. Evet
2. Hayir
Eger alkol tiiketiyorsamiz liitfen cevaplaymmz :

28.Alkollii igeceklerden hangisini / hangilerini ne siklikta ve ne miktarda tiiketirsiniz ?

30.0Ortalama fastfood ( ayakiistii / hazir yemek ) yeme sikliginiz nedir ?

Her giin

Haftada 4-5

Haftada 2-3

Haftada 1

Ayda 1- 2 kez
Hig

31.Ev disinda lokantada/ restoranda yemek yer misiniz ?ne siklikta tiiketirsiniz?

Hi¢ lokantaya gitmem

Haftada bir veya daha sik

On bes giinde 1

Uc haftada 1

Ayda 1

2-3ayda 1

Daha seyrek
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FiZiKSEL AKTIVITE iLE iLGILIi SORULAR

32.Spor yapar misiniz? (bir seferde en az 30 dakika ve lizerindeki yiiriiyiis, ylizme,
bisiklet gibi fiziksel aktiviteler)

1. Evet
2. Hayir
33.Spor yapanlara sorulacak :

34.Ne siklikta spor yapiyorsunuz ?

Her giin

Haftada 5-6

Haftada 3-4

Haftada 1-2
Hig

35.Ne tiir spor yaparsiniz ?

Aerobik

Basketbol

Bisiklet

Kayak

Voleybol

Uzakdogu sporlar1 ve boks

Yiriyus

Yizme

Futbol

Kosu

Tenis

Aletli jimnastik

Pasif jimnastik

Diger(belirtiniz)

Agirhik:

Boy:

BKI:

Bel ¢evresi:
Kalga ¢evresi:

Bel — kalga orani:
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10.5 Ek 5: Besin Tiiketim Formu

1. GUN

2. GUN

3. GUN

SABAH

KUSLUK ARA
OGUNU

OGLE

IKiNDi ARA
OGUNU

AKSAM

GECE ARA
OGUNU
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11. OZGECMIS:

Kisisel Bilgiler

Ad1 Soyadi

Dogum Yeri ve Tarihi
Medeni Hali

Yabana Dil

E-posta Adresi

Tel

. Aslihan Kiigiik

: Anamur — 30.05.1987

: Bekar

. Ingilizce

> asli_han_kucuk@hotmail.com

: 0505558 18 18

Egitim ve Akademik Durum

Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yili
Lise Anamur Anadolu Lisesi 2005
Lisans: Baskent Universitesi 2011
Is Tecriibesi
Gorev_ Siire (yil-yil
Istanbul Baskent Universitesi Hastanesi 2011-2013
Medikalpark Hastanesi 2013 — Halen
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