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OZET

Giingor S. Tip 2 diyabetli hastalarin diyet asit yiikiiniin beslenme durumu ile iliskisinin
belirlenmesi. Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik
Programi, Doktora Tezi, Ankara, 2021.

Bu ¢aligmada Tip 2 diyabetli hastalarin diyet asit yiikiiniin beslenme durumu ile iligkisinin
arastirilmasi ve saglikli bireyler ile karsilastirilmasi amaglanmistir. Bu arastirma, Kasim
2019-Aralik 2020 tarihleri arasinda Ankara Baskent Universitesi Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basgvuran 30-65 yas aras1 51 Tip 2 diyabetli birey ile
benzer yas cinsiyet dagilimina sahip 59 kontrol kadin ve erkek birey lizerinde yrtitilmiistiir.
Bireylerin demografik o6zellikleri, genel saglik durumlari, beslenme aligkanliklari, kan
basinglar1 ve biyokimyasal bulgulari, antropometrik 6l¢timleri ve viicut bilisim analizleri
arastirmact tarafindan alinip anket formuna kaydedilmistir. Bireylerin fiziksel aktivite
durumlarim belirlemek i¢in Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ), beslenme bilgi
diizeylerini dlgmek icin Yetiskinler I¢in Beslenme Bilgi Diizeyi (YETBID) kullanilmustir.
Bireylerin giinliik enerji ve besin 6gesi alimlarini belirlemek, diyet asit yiiklerini hesaplamak
icin bireylerin 3 gilinliik Besin Tiiketim Kaydi alinmistir. Bu kayitlardan bireylerin giinliik
protein, fosfor, potasyum, kalsiyum ve magnezyum alim ortalamalar1 hesaplanmis ve bu
besin dgeleri potansiyel renal asit yiikii (PRAL) formiiliinde kullanilarak diyet asit yiikleri
hesaplanmustir. Tip 2 diyabetli bireylerin yas ortalamasi 51.5+£7.31 yil ve kontrol grubundaki
bireylerin 48.6+8.54 yil olarak bulunmustur (p>0.05). Tip 2 DM grubundaki erkeklerin ve
kadmlarin PRAL diizeyleri (sirasiyla -0.2+£8.03, 8.2+8.61), kontrol grubundaki erkek ve
kadinlarin PRAL diizeyleri (sirastyla 2.7£9.25, 10.1£7.77) ile benzer bulunmustur (p>0.05).
Tip 2 DM grubunda 60 yas ve iizeri olan bireylerin PRAL ortalamasi diger yas gruplarina
gore en diisiik bulunmustur (p>0.05), kontrol grubunda ise 30-39 yas arasi bireylerin PRAL
ortalamasi diger yas gruplarina gore en yiiksek bulunmustur (p>0.05). Tip 2 DM grubunda
diyabet stiresi artttkca PRAL degerinin diistiigii belirlenmistir (p<0.05). Tip 2 DM
grubundaki kadm ve erkek bireylerin antropometrik 6lgiim (BKI, bel ve kalga cevresi,
bel/kalga ve bel/boy orani) ve viicut analizleri (yagsiz viicut kiitlesi, viicut yag yiizdesi ve
viicut sivi miktar1) ile PRAL ortalamalar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmamaistir
(p>0.05). Tip 2 DM olan bireylerin, BKI, bel gevresi ve viicut yag yiizdesi miktarlari arttikga
PRAL degerinin de arttig1 belirlenmistir (p<0.05). Tip 2 DM grubundaki bireylerin serum
TG ve ALT seviyeleri ile PRAL diizeyleri arasinda pozitif bir iligki saptanirken, diyastolik
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kan basinci ile negatif yonlii bir iligki saptanmustir (p<0.05). Tip 2 DM grubundaki bireylerin
giinliik diyet protein ve kolesterol alimi ile PRAL degeri arasinda pozitif yonlii bir iligki
tespit edilmistir (p<0.05). Tip 2 DM’li bireylerde, serum trigliserid, HDL ve LDL kolesterol
diizeylerinin artist PRAL degerinin artisina neden olurken, serum total kolesterol ve
diyastolik kan basinci artisinin PRAL degerinde diisiise neden oldugu belirlenmistir
(p<0.05). Calismaya katilan bireyler ic¢in enerjinin proteinden gelen yiizdeleri yeterli
bulunurken yagdan gelen yiizdenin Onerilerin ¢ok iizerinde oldugu saptanmistir (p>0.05).
Biitiin bireylerin DRI’ya gbre potasyum, kalsiyum ve magnezyum alimlarinin yetersiz
oldugu belirlenmistir (p>0.05). Tip 2 DM grubundaki bireylerin giinliik tiikettikleri C
vitamini ve potasyum ile PRAL diizeyleri arasinda negatif yonlii bir iligki belirlenirken;
niasin, vitamin B12 ve ¢inko alimlar ile pozitif yonlii bir iliski belirlenmistir (p<0.05). Tip 2
DM grubundaki bireylerin siit, yogurt ve sebze ve meyve tiiketimleri ile PRAL degeri
arasinda negatif yonlii, kirmizi et alimiyla pozitif yonlii bir iliski saptanmistir (p<<0.05). Tip
2 DM ve kontrol grubunun YETBID seviyeleri ile PRAL ortalamalari agisindan cinsiyetler
arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05). Bu calismada diyet asit yiikii ile
diyabet arasinda bir iliski gézlemlenmemistir. Ancak erkeklerin daha yiiksek diyet asit
yikiine sahip olma riskleri vardir. Diyet asit yiikiiniin erkek bireylerde daha yiiksek olma
riski nedeniyle cinsiyete 0zgii bir yaklasim gelistirilebilir. Bireylerin beslenme durumlari
degerlendirilirken, diyet asit yiikii konusunun 6nemi goz 6niinde bulundurulmalidir. Tip 2
diyabet ve diyet asit yiikii arasindaki iliskiyi agiklamak i¢in daha ¢ok c¢alismaya ihtiyag

vardir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 DM, diyet asit yiikii, beslenme, PRAL, YETBID

Bu calisma, Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 03/07/2019
tarih ve KA19/236 sayili karari ile onay alinmistir.
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ABSTRACT

Giingor S. Determination of the relationship between dietary acid load and nutritional
status of patients with type 2 diabetes. Baskent University, Institute of Health Sciences,
Nutrition and Dietetics Program, PhD Thesis, Ankara, 2021.

In this study, it was aimed to investigate the relationship between dietary acid load and
nutritional status of patients with Type 2 diabetes and to compare it with healthy individuals.
This study was carried out on 51 individuals with Type 2 diabetes between the ages of 30-
65 and 59 control female and male individuals with similar age and gender distribution, who
applied to Ankara Baskent University Hospital Endocrinology and Metabolism Diseases
Polyclinic between November 2019 and December 2020. The demographic characteristics,
general health status, nutritional habits, blood pressure and biochemical findings,
anthropometric measurements and body information analyzes of the individuals were taken
by the researcher and recorded in the questionnaire form. The International Physical Activity
Questionnaire (IPAQ) was used to determine the physical activity status of individuals, and
the Nutritional Knowledge Level for Adults (YETBID) was used to measure their nutritional
knowledge level. In order to determine the daily energy and nutrient intakes of individuals
and to calculate their dietary acid load, 3-day Food Consumption Records of the individuals
were taken. From these records, the daily protein, phosphorus, potassium, calcium and
magnesium intake averages of the individuals were calculated and dietary acid loads were
calculated by using these nutrients in the potential renal acid load (PRAL) formula. The
mean age of individuals with Type 2 diabetes was 51.5+7.31 years, and the individuals in
the control group were 48.6+£8.54 years (p>0.05). The PRAL levels of men and women in
the Type 2 DM group (-0.2£8.03, 8.248.61, respectively) were similar to those of the men
and women in the control group (2.7£9.25, 10.1+7.77, respectively) (p>0.05). In the Type 2
DM group, the PRAL average of individuals aged 60 and over was found to be the lowest
compared to other age groups (p>0.05), while the PRAL average of individuals aged 30-39
in the control group was found to be the highest compared to other age groups (p>0.05). It
was determined that the PRAL value decreased as the duration of diabetes increased in the
Type 2 DM group (p<0.05). No significant correlation was found between the
anthropometric measurements (BMI, waist and hip circumference, waist/hip and
waist/height ratio) and body analyzes (lean body mass, body fat percentage and body fluid

amount) and PRAL averages of men and women individuals in the Type 2 DM group. It was
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determined that the PRAL value increased as BMI, waist circumference and body fat
percentage of individuals with Type 2 DM increased (p<0.05). While a positive correlation
was found between serum triglyceride and ALT levels and PRAL values of individuals in
the Type 2 DM group, a negative correlation was found with diastolic blood pressure
(p<0.05). A positive correlation was found between daily dietary protein and cholesterol
intake and PRAL value of individuals in the Type 2 DM group (p<0.05). In individuals with
Type 2 DM, an increase in serum triglyceride, HDL and LDL cholesterol levels caused an
increase in PRAL value, while an increase in serum total cholesterol and diastolic blood
pressure caused a decrease in PRAL value (p<0.05). While the percentages of energy coming
from protein were found to be sufficient for the individuals participating in the study, the
percentage coming from fat was found to be much higher than the recommendations
(p>0.05). It was determined that potassium, calcium and magnesium intakes of all
individuals were insufficient according to DRI (p>0.05). While a negative relationship was
determined between the daily consumption of vitamin C and potassium and PRAL values
of individuals in the Type 2 DM group; a positive correlation was determined with niacin,
vitamin B12 and zinc intakes (p<0.05). A negative correlation was found between the
consumption of milk, yoghurt, vegetables and fruits and PRAL value of individuals in the
Type 2 DM group, and a positive correlation with red meat intake (p<0.05). No significant
difference was determined between genders in terms of YETBID level and PRAL averages
of Type 2 DM and the control groups (p>0.05). No relationship was observed between
dietary acid load and diabetes in this study. But men are at risk of having a higher dietary
acid load. Since male individuals are at risk of having a higher dietary acid load, a gender-
specific approach can be developed. When the nutritional status of the individuals are
evaluated, the importance of the subject of dietary acid load shoul be taken into account.
More studies are needed to explain the relationship between type 2 diabetes and dietary acid

load.

Key Words: Type 2 DM, dietary acid load, nutrition, PRAL, YETBID

This study was approved by Bagkent University Clinical Research Ethics Committee with
its decision dated 03/07/2019 and numbered KA19/236.
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), pankreasin {irettigi insiilin hormonunun salinimi, insiilinin
etkisi veya bu faktorlerin her ikisinde de goriilen bozukluk nedeniyle ortaya c¢ikan
hiperglisemi ile seyreden ve akut ve kronik komplikasyonlarin eslik ettigi kronik ve ilerleyici
bir hastaliktir. Diyabet giliniimiiziin en 6nemli saglik sorunlarindan biri olarak kabul
edilmektedir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore, diinyada her 11
yetiskinden biri diyabetlidir. Bulasicit olmayan salgin bir hastalik olarak kabul edilmekle
birlikte genelde yetiskinleri etkileyerek hem dogrudan hem de dolayli olarak saglik

sistemlerini ve toplumsal yagami tehdit etmektedir (1,2).

Diyabet diinyadaki en yaygin metabolik hastaliklardan birisidir ve yetiskinlerde
diyabet prevalansi son yillarda artmaktadir. Kentlesmeyle birlikte degisen yasam tarzi,
fiziksel aktivitenin azalmasina ve obezitenin artmasina neden olmustur. Bu degisiklikler
nedeniyle diyabetli kisi sayis1 artis gostermekte ve 6nemi de her gecen giin artmaktadir.
Degisen yasam tarzi ayni zamanda, Tip 2 diyabet (Tip 2 DM) gibi bulasic1 olmayan
hastaliklar i¢in risk faktorlerini de arttirmaktadir (1,3). Tip 2 diyabet, genetik yatkinlik ile
davranigsal ve cevresel risk faktorleri arasindaki etkilesimin sonucudur. Tip 2 DM’de,
obezite ve fiziksel hareketsizlik gibi degistirilebilir risk faktorlerinin hastaligin ana genetik

belirleyicileri olduguna dair giiclii kanitlar vardir (4).

Tip 2 DM, biitiin diyabet tiplerinin neredeyse %90’1mi1 olusturmaktadir. Genetik
yatkinligin goriildiigii kisilerde yasam tarzi gibi ¢evresel faktorler ile ortaya ¢ikabilen ve
zamanla artan insiilin direnci ile giderek azalan insiilin salinimi goriilen ¢ok faktorlii bir
hastaliktir. Genellikle yas arttikca goriilme siklig1 artan, diyabet belirtilerinin hafif oldugu,
bazen de hi¢ olmadigi, kronik komplikasyonlarin sik goriildiigii diyabet tipidir. (1,5). Bu
hastalik i¢in degistirilebilir risk faktorlerinin belirlenmesi 6nemli bir konudur. Tip 2 DM
gelisiminde fiziksel aktivite, beslenme vb. gibi yasam tarzi faktorleri etkili olabilmektedir.
Beslenme, metabolik bozukluklar, insiilin direnci (IR) ve Tip 2 DM gelisiminde ¢ok dnemli

bir role sahiptir (6).

Diyabetin 6nlenmesi veya geciktirilmesi i¢in beslenme tedavisi oldukca etkilidir.

Diyabette beslenme tedavisi, glisemik kontroliin saglanmasi ve kardiyovaskiiler risk



faktorlerinin kontrol altina alinmasi i¢in Onemlidir. Kolay uygulanabilir bir beslenme
planiyla birlikte fiziksel aktivitenin arttirilmasi ve viicut agirliginin orta derecede kaybi gibi
yasam tarzi degisiklikleri diyabet riskini de azaltabilmektedir. Diyabet cesitlerinin hepsinde
yasam tarzi degisiklikleri ve tibb1 beslenme tedavisi agirlik kontroliiniin saglanmasinda
onemli bilesenler olduklari i¢in tedavinin ayrilmaz parcalaridir. T1bbi beslenme tedavisi hem
diyabet yonetiminde hem de diyabet tedavisinde gerekli olan egitimin en dnemli boliimiidiir

(7,8).

Son zamanlarda, protein ve minerallerin daha yiiksek diyet alim ile karakterize olan
asidojenik diyetlerin tiiketimini temsil eden diyete bagh asit ylikiiniin, bobrek tasi olusumu,
hipertansiyon ve diyabetin yan1 sira metabolik anormallik sonucu olugsan mortalite riskini
arttirmada onemli rol oynayabilecegi 6ne siiriilmiistiir (9). Diisiik meyve ve sebze alimi ile
birlikte yiiksek oranda islenmis besin, hayvansal protein ve rafine karbonhidrat alimi ile
karakterize edilen “Bati diyeti” son yillarda yayginlagsmakta, viicudun asit / baz dengesi
iizerine etkileri artan bir ilgi kazanmaktadir. Besin alimi, viicudun asit dengesini asit veya
baz onciillerinin alimi yoluyla etkileyebilmektedir. Bati diyeti bir¢ok hastaligin
patogenezinde rol oynayabilecek metabolik bir dengesizlige neden olabilen asit onciilleri
alimini icermektedir. Diyetin bilesimi viicudun asit-baz dengesini etkilemektedir. Hayvansal
iirtinlerin yiiksek miktarda oldugu yiyecek ve seker iceren ve diisiilk miktarda meyve, sebze
ve tam tahil alimi i¢eren Bat1 diyet sekli, Tip 2 DM riskinin artmasiyla iligkilidir. Bat1 tarzi
bir diyetin diisiik dereceli metabolik asidoza ve muhtemelen metabolik hastaliklara yol

acabilecegi varsayilmaktadir (10,11).

Kesitsel ¢alismalarda, metabolik asidozun belirtegleri (diisiik serum bikarbonat,
serum anyon ag¢iginin yiiksekligi, hipositratiiri ve diisiik idrar pH's1), Tip 2 DM’ nin altinda
yatan temel nedenlerden biri olan insiilin direnci ile iliskilendirilmistir. Klinik ¢aligmalarda,
Tip 2 DM'li hastalarda saglikli kontrollere gore daha diisiik idrar pH's1 ve daha fazla net asit

atilim1 oldugu gosterilmistir (12).

Gilinlimiizde, bir¢ok hastaligin gelismesinde rol alabilecegi diisiiniilen diyet asit yiikii
ile Tip 2 DM gelisimi arasindaki iliski hala belirsizdir. Bu ¢aligmada, Tip 2 diyabetli
hastalarin diyet asit yiikiiniin beslenme durumu ile iligkisinin arastirilmasi ve kontrol grubu

bireyler ile karsilagtirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Diyabetin Tanim

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilinin kullanimindaki sorunlar nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadig, hiperglisemi ile
seyreden, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (1). Viicutta
enerji i¢in gerekli olan ve besin dgelerinin depolanmasini saglayan insiilinin, diyabetlilerde
iiretilememesi veya viicudun insiiline yanit vermemesi s6z konusudur. Insiilinin etkili
olamamas1 nedeniyle goriilen kronik hiperglisemi, uzun vadeli hasar, islev bozuklugu ve
farkli organlarin, 6zellikle gozler, bobrekler, sinirler, kalp ve kan damarlarinin yetmezligi
ile iliskilidir (13,14). Insiilin etkisi ile insiilin sekresyonu arasindaki geri bildirim déngiileri
diizgiin calismadiginda, insiilinin karaciger, kas ve yag dokusu gibi insiiline duyarl
dokulardaki etkisi (Tip 2 DM'de insiilin direnci) ve pankreas adacigi B hiicreleri (Tip 2
DM'deki B hiicre disfonksiyonu) etkilenmekte ve bu durum da anormal kan glukoz
seviyelerine neden olmaktadir. Tip 2 DM'de insiilin direnci, karacigerde glukoz iiretiminin
artmasina ve kas ve yag dokusunda belirli bir insiilin seviyesinde glukoz aliminin azalmasina
katkida bulunur. Ayrica, B hiicre disfonksiyonu, normal glukoz seviyelerini korumak icin
yetersiz olan azalmis insiilin salinimina da neden olur. Hem insiilin direnci hem de hiicre
disfonksiyonu, Tip 2 DM’de erken ortaya c¢ikar ve normal glukoz toleransinin bozulmus

glukoz toleransina ve Tip 2 DM'ye kadar ilerlemesinde kritik 6neme sahiptir (15).

Diyabetin semptomlar1 genelde Tablo 2.1’ de belirtilen semptomlarla belirti gosterir.

Tablo 2.1. Diyabetin semptomlar1

Klasik semptomlar Daha az goriilen semptomlar
Poliiiri Bulanik gérme

Polidipsi Aciklanamayan kilo kayb1
Polifaji veya istahsizlik Inat¢1 infeksiyonlar

Halsizlik, cabuk yorulma Tekrarlayan mantar infeksiyonlar1
Ag1z kurulugu

Noktiiri




2.2. Diyabet Epidemiyolojisi

Diyabet diinya ¢apinda biiyiliyen bir problemdir, IDF yayimladigi 2019 yili Diyabet
Atlasia gore diinyada 463 milyon yetiskin diyabet hastasi bulunmaktadir. Diyabetli hasta
sayisinin 2045 yilinda yaklasitk 700 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Diyabet
Atlasina gore Avrupa lilkeleri arasinda Tiirkiye, niifus olarak Almanya ve Rusya’nin
ardindan diyabetin en yiiksek oldugu iiciincii iilke olmasina ragmen prevelans agisindan en

yiiksek olan iilkedir (16,17).

Ulkemizde 20 yas ve iizerindeki yetiskinlerde diyabet ile ilgili yapilan “Tiirkiye
Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi” (TURDEP-I) sonuglarina gore iilkemizde diyabet
prevelanst %7.2 olarak tespit edilmistir. Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Caligmast I’in
tekrar1 niteliginde planlanan TURDEP-II caligmasi, 2010 yilinda 20 yas iizerinde olan
yetigskinlerde ayni yontem kullanilarak ayni merkezlerde yiiriitiilmiistiir. Bu calismanin

sonuglaria gore 12 yil icerisinde diyabet prevelansi %90 artis ile %13.7’ye ulasmistir (18).

2.3. Diyabetin Siniflandirilmasi

Tip 1 diyabet ve Tip 2 DM, klinik olarak goriiniimiin ve hastalik ilerlemesinin 6nemli
Olclide degisebilecegi heterojen hastaliklardir. Tedavinin belirlenmesi agisindan
smiflandirma 6nemlidir, ancak bazi hastalara kesin olarak Tip 1 veya Tip 2 DM teshisi
konulmamaktadir. Tip 2 DM sadece yetiskinlerde veya Tip 1 diyabet sadece ¢ocuklarda
goriilmesi gibi genel diisiinceler artik dogru degildir, ¢linkii her iki hastalik her iki yas
grubunda da ortaya ¢ikmaktadir. Tiim yas gruplarinda diyabet tipini baslangi¢ asamasinda
ayirt etmede giicliikler ortaya c¢iksa da dogru tani zamanla daha belirgin hale gelmektedir

(19).

Hem Tip 1 hem de Tip 2 DM’de, ¢esitli genetik ve gevresel faktorler, klinik olarak
hiperglisemi ile sonuglanan ilerleyici B hiicresi kiitlesi veya fonksiyon kaybina neden
olabilir. Hiperglisemi ortaya ¢iktiginda, tiim diyabet tiirlerindeki hastalar ayni kronik
komplikasyonlar1 gelistirebilirler, ancak ilerleme oranlar1 farklilik gdsterebilir. Diyabetin

etiyolojik siniflamasi asagida gosterilmistir (19).



Diyabet, genel olarak asagidaki kategorilere ayrilabilir:

1. Tip 1 diyabet (B hiicresinin tahrip olmasi nedeniyle, genellikle mutlak insiilin
yetersizligi goriliir).

2. Tip 2 diyabet (insiilin direncinin arka zemininde ilerleyen insiilin salgilama defekti
nedeniyle).

3. Gestasyonel diyabet (GDM) (gebeligin ikinci veya ii¢lincii trimesterinda teshis
edilen diyabet, acikca belirgin diyabet degildir).

4. Diger nedenlerden kaynaklanan spesifik diyabet tiirleri, 6rnegin, monogenik
diyabet sendromlar1 (yenidogan diyabeti ve gencglerin olgunlukta baslayan diyabeti [MODY]]
gibi), ekzokrin pankreas hastaliklar1 (kistik fibrosis gibi) ve ila¢ veya kimyasal kaynakli
diyabet (HIV / AIDS'in tedavisinde veya organ nakli sonrasi gibi) (20). Diyabetin etiyolojik
smiflandirilmasi Tablo 2.2.de gosterilmistir (21).



Tablo 2.2. Diyabetin etiyolojik siniflandirilmasi

L.Tip 1 DM

Genellikle mutlak insiilin eksikligine yol agan otoimmiin f hiicre yikimi vardir.
II. Tip 2 DM

Insiilin direnci, gérece insiilin yetmezligi,

Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin saliim defekti,

I11. Diger spesifik tipler

A. Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik E. ila¢ ve Kimyasal Maddelerle Olusan Diyabet
Defektleri

MODY (Goriilme sikligina gore siralanmistir) Vakor

HNF-1 a (MODY 3) Pentamidin

Glukokinaz enzim eksikligi  (MODY 2) Nikotinik asit

HNF-4 o (MODY 1) Glukokortikoidler

IPF-1 (MODY 4) Tiroid hormonlari

HNF-1p (MODY 5) Diazoksid

NeuroD1 (MODY 6) B-adrenerjik agonistler

-Mitokondrial DNA Tiazid diiiretikler

-Digerleri Antipsikotik ilaglar
Dilantin
Statinler
Gama-interferon
Digerleri

B. insiilin Etkisinde Genetik Defektler F. Infeksiyonlar

Tip A insiilin direnci, Konjenital kizamik¢ik

Leprechaunism Sitomegalovirus

Rabson-Mendenhall Sendromu Koksaki B

Lipoatrofik diyabet Kabakulak

Digerleri Adenoviriisler
Digerleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastahklar: G. immiin iligkili Diyabetin Sik Olmayan Formlar

Pankreatit “Stiff-man” Sendromu

Travma/pankreotektomi Antiinsiilin reseptor antikoru

Neoplazi Digerleri

Kistik fibrozis

Hemokromatozis

Fibrokalkiilz pankreatopati

Digerleri

D. Endokrinopatiler H. Diyabetle Birlikte Géoriilebilen Diger Genetik
Sendromlar

Akromegali Down Sendromu

Cushing Sendromu Klinefelter Sendromu

Glukagonoma Turner Sendromu

Feokromasitoma Wolfram Sendromu

Hipertiroidi Friedreich Ataksisi

Somatostatinoma Myotonik Distrofi

Aldosteronoma Huntington Koresi

Digerleri Digerleri

IV.Gestasyonel Diyabet
Gebelik sirasinda tanimlanan karbonhidrat intolerans:

DNA: Deoksiriboniikleik asit, DM: Diabetes mellitus, HNF: Hepatosit niikleer faktor, IPF: Insiilin promotor
faktor, MODY: Genglerde goriilen erigkin tipi diyabet,
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Son zamanlarda plazma glukoz diizeyleri normalden yiiksek olan fakat diyabet tani
kriterlerini kargilamayan degerler, ’Prediyabet’ olarak adlandirilmaya baglanmigtir. Buna
gore, daha once ’Sinirda Diyabet’ ya da ’Latent Diyabet’ olarak kabul edilen ‘Bozulmus
Glukoz Toleransi” (BGT) ve ‘Bozulmus A¢lik Glukozu’ (BAG), artik *Prediyabet’ olarak
siniflandirilmaktadir (22). Tablo 2.3’de prediyabet tan1 kriterleri gosterilmistir (1).

Tablo 2.3. Prediyabet tan1 kriterleri

Plazma Glukozu

Aclik Tokluk
Riskli grup (mg/dl) OGTT 2.st (mg/dl)
Bozulmus A¢lik Glukozu (BAG) 100-125
Bozulmus Glukoz Tolerans1 (BGT) 140-199
HbAlc %5.7-6.4

Prediyabetin kesin nedeni bilinmemektedir. Aile dykiisii ve genetigin dnemli bir rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Bunlarin yani sira hareketsizlik ve asir1 yag dokusu (6zellikle

karin ¢evresi) da 6nemli faktorlerdendir (23).

2.4. Diyabetin Tam Kriterleri

Diyabet tanisi, anamnez, fizik muayene ve cesitli kosullar altinda plazma glukoz
diizeylerinin dl¢tilmesiyle konur. Diyabet, 75 g oral glukoz tolerans testinden (OGTT) sonra
aclik plazma glukozu (APG) veya 2 saatlik plazma glukoz (2 saatlik PG) degeri veya HbAlc
kriterleri gibi plazma glukoz kriterlerine gore teshis edilebilir (20).

Diabetes Mellitus tan1 kriterleri asagida 6zetlenmistir (24):

e Aclik plazma glukozu >126mg/dL (7.0 mmol/L) olmas1 (en az 8 saatlik aclik
sonrasi alinan kanda).

e Oral glukoz tolerans testi sirasinda 2.saat plazma glukozunun >200mg/dL (11.1
mmol/L) olmasi. Test suda ¢oziinmiis 75g. susuz glukoz esdegeri iceren bir glukoz
kullanilarak Diinya Saglik Orgiitii tarafindan agiklanan sekilde yapilmalidir.

e Standardize edilmis bir yontem kullanilarak laboratuvarda yapilan test

sonucunda HbAlc’ nin > %6.5 (48mmol/mol) ¢ikmasi.



e  Klasik hiperglisemi semptomlar1 veya hiperglisemi krizi olan hastalarda, giiniin
herhangi bir saatindeki rastgele plazma glukozunun >200mg/dL (11.1 mmol/L) olmasi.

Diyabet tan1 algoritmasi Sekil 2.1°de gosterilmistir.

Diyabet Tam Algoritmasi
> 45 yas kisilerde 3 yilda bir tarama yapilmalidir.

Diyabet igin ek risk faktorii olanlarda daha erken ve daha sik tarama yapilmalidir.

[ Aclik Plazma Glukozu (mg/dL) ]

I <100 I 100-125 l l > 126 l
l OGTT I

v v v v
APG <100 2.st APG:100-125 APG:100-125 2.st APG > 126
PG:140-199 2.st PG <140 PG:140-199 2.st PG >200

| | |
[ izole BGT ] [ izole BAG ] [ BAG ve BGT

Predivabet
I
4 N\ ]
Risk faktdrii varsa Dlalblfbtes
OGTT | Prediyabet I Mellitus
. J
|
4 \
Gerektiginde tekrar
tara
. J

Sekil 2.1. Diyabet Tam1 Algoritmasi (1). APG: Aclik plazma glukoz, BAG: Bozulmus a¢lik glukoz,
BGT: Bozulmus glukoz toleransi, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, PG: Postprandiyal glukoz

2.5. Diyabetin Tipleri

2.5.1. Tip 1 diyabet (Tip 1 DM)

Insiiline bagimli, genetik olarak yonlendirilmis veya erken baslangigh diyabet olarak

adlandirilan Tip 1 DM, biitiin diyabetli kisilerin %5 ila 10’unu olusturmaktadir. Tip 1 DM



otoimmiin hastaliklar grubuna dahildir. Pankreasin insiilin {ireten hiicreleri olan
hiicrelerinin hiicresel aracili otoimmiin yikimindan kaynaklanmaktadir. Bilinmeyen bir
nedenle harekete gecen bagisiklik sistemi, insiilin yapimin iistlenen pankreas B hiicrelini
tahrip etmektedir. Bu tahribat %80’in iizerine ulastiginda hastalik belirtileri ortaya
cikmaktadir. Kanda yeterli insiilin hormonu olmadig: i¢in hiicreler yeteri kadar enerji

alamamakta ve kanda bulunan glukoz miktar1 artmaktadir (25,26).

Bunun sonucu olarak hayati tehdit eden hipoglisemi (diisiik kan glukozu) ve
hiperglisemi (ytiiksek kan glukozu) durumlari goriilebilir. Hipoglisemi yasandiginda hiicreler
yeterli glukoz alamadigindan biling kayb1 ve koma ortaya ¢ikabilir. Hiperglisemi ve uzun
stireli insiilin yoklugunda, viicut enerji i¢in glukoz yerine yagi kullanmaya baglar ve kanda
keton cisimciklerinin birikimi goriiliir. Kanda keton cisimciklerinin yiikselmesi kani asidik
hale getireceginden koma hali ortaya ¢ikabilir. Baz1 hastalarda, 6zellikle ¢ocuklar ve
genglerde, hastaligin ilk belirtisi olarak ketoasidoz goriilebilir. Genelde yetiskinler, uzun
yillar ketoasidozu onlemeye yetecek kadar B-hiicre fonksiyonunu koruyabilirler, fakat bu

bireyler daha sonra insiiline bagimli hale gelir ve ketoasidoz i¢in risk tasirlar (25-27).
Bu diyabet formunda, B hiicre tahribati oran1 oldukca degiskendir, baz1 kisilerde
(cogunlukla bebekler ve ¢cocuklar) hizlidir ve bazilarinda (¢ogunlukla yetiskinler) yavastir.

Otoimmun Tip 1 DM’nin klinik evreleri Tablo 2.4’de 6zetlenmistir (22).

Tablo 2.4. Tip 1 DM’nin klinik evreleri

Evre 1 Evre 2 Evre 3
Fenotipik Ozellikler Otoimmunite Otoimmunite Yeni baglamig
hiperglisemi
Normoglisemi Disglisemi
Semptomatik
Presemptomatik Presemptomatik
Tan1 Kriterleri Coklu otoantikorlar ~ Coklu otoantikorlar Klinik semptomlar

Normal glukoz Disglisemi: (BAG/  Standart kriterlerle tani
toleranst BGT />%10 alc almis diyabet
artist))




Tip 1 DM gelisme riski (26);
e Anne, baba kardes gibi birinci derecede yakin akrabalarinda Tip 1 DM olanlarda,
e (Cok sayida Tip 2 DM’li yakini olanlarda,

e Gebelik sirasinda diyabet ortaya ¢ikan kadinlarda daha ytiksektir.

Tip 1 DM’nin tedavisinde insiilin kullanmak bir zorunluluktur ve hayat kurtaricidir.
Tedavinin diger temel taslar1 ise saglikli beslenme, diizenli egzersiz ve egitimdir. ideal kan
glukozu diizeyinin saglanmasi i¢in giin boyu belirgin 6zen ve giinliik bakim gerekir. Kisinin
kendini 1y1 hissetmesi ve saglikli yasam siirdiirmesi i¢in gereken bakimi hayat bi¢gimi haline

getirilmelidir (26).

2.5.2. Tip 2 diyabet (Tip 2 DM)

Heterojen bir hastalik olan insiiline bagimli olmayan diyabet, Tip 2 DM veya yetiskin
baslangigli diyabet olarak adlandirilan diyabetli hastalarin %90-95'in1 olusturan bir diyabet
seklidir. Genelde insiilin direncine sahip olan ve goreceli insiilin yetmezligi olan bireyleri
kapsamaktadir. Uzun siireli asemptomatik periyodu olmasi nedeniyle ¢cogu zaman geg teshis

edilir (24,25).

Yetiskinlerde en yaygin goriilen metabolizma hastalifidir. Patogenezinde insiilin
direnci, B hiicre fonksiyon bozuklugu ve hepatik glukoz {iretimi artis1 gibi iic ana metabolik
bozukluk sorumludur. Hepatik glukoz iiretimi artisinin temel neden oldugunu gosteren
bulgular sinirlidir. Asil nedeni insiilin eksikligi ve/veya insiilin direnci olusturmaktadir.
Fakat Tip 2 DM ortaya cikisinda insiilin eksikligi ile seyreden [ hiicre fonksiyon
bozuklugundan veya insiilin direncinden hangisinin ger¢ek sorumlu oldugu giincel bir
tartisma konusudur. Bunun yaninda f hiicre fonksiyon bozuklugu ve insiilin direnci arasinda
karsilikli bir etkilesimin oldugu ve her ikisinin de patogenezde birlikte rol aldig: da ileri
siiriilmektedir. Ote yandan, Tip 2 DM deki primer patolojinin B hiicre fonksiyon bozuklugu
veya insiilin direnci olmasinda yasin, etnik farkliliklarin, obezitenin kismen de olsa
belirleyici oldugu ileri siiriilmektedir. Ancak Tip 2 DM olusmasinda en Onemli iki
patogenetik faktor insiilin eksikligi ile seyreden B hiicre fonksiyon bozuklugu ve insiilin

direncidir. (13,28-31).
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2.5.2.1. Beta hiicre fonksiyon bozuklugu (Defektif Insiilin Sekresyonu)

Normal glukoz toleransindan bozulmus glukoz toleransina ve hafif Tip 2 DM’ye
gecildiginde hiperinsiilinemi olusur. Ag¢lik plazma glukoz diizeyi 80 mg/dL’den 140
mg/dL’ye yiikseldiginde insiilin diizeyi normal saglikli bireylere gore 2-2.5 kat artar. Aglik
glukoz diizeyi 140 mg/dL’yi gectiginde ise P hiicreleri insiilin salgilamasini daha fazla
arttiramaz ve aghk hiperglisemisi arttikca [ hiicresinde fonksiyon kaybi basladigindan
insiilin salgilanmas1 da kademeli olarak azalmaya baglamaktadir. A¢lik glisemi diizeyi 250-
300 mg/dL arasinda seyrettiginde insiilin salgis1 ciddi olarak azalmakta ve diyabet ortaya

ctkmaktadir (30).

2.5.2.2. Insiilin direnci

Tip 2 DM gelisme siirecinde Oncelikle ortaya ¢ikan, dokularin insiilin etkisine kars1
direng gelistirmesidir. Hiperglisemi daha sonra ortaya ¢ikmaktadir. Insiilin; viicuda alinan
besinlerden gelen karbonhidrat, protein ve yag depolanmasi ve kullanilmasi igin gerekli olan
ve pankreasin B hiicrelerinden salgilanan bir hormondur. Normalde insiilin karacigerde
glukoneogenez ve glikojenolizi inhibe ederek hepatik glukoz iiretimini baskilar. Ayrica
glukozu, kas ve yag dokusu gibi periferik dokulara tasiyarak burada glikojen olarak
depolanmasini ya da enerji iiretmek iizere okside olmasmi saglar. Diyabetteki
anormalliklerin temel nedeni, insiilin direnci olarak adlandirilan insiiline karsi yanit
olmamasi veya hedef dokulardaki duyarliligin azalmasidir. Insiilin direncinde insiilinin
karaciger, kas ve yag dokusundaki etkilerine karsi direng olusarak hepatik glukoz tiretiminin
baskilanmast bozulur ve bu dokularda insiilin aracilifi ile olan glukoz kullaniminin
azalmasina yol acar. Hedef dokular insiiline yanit veremediklerinde, pankreas bu durumu
telafi edebilmek i¢in daha fazla miktarda insiilin salgilar. Boylelikle hipergliseminin
onlenebilmesinde B hiicreleri daha yiiksek insiilin diizeylerine ulasabilmek ig¢in stirekli
uyarilara maruz kalir ve hiperinsiilinemi meydana gelmis olur. Normoglisemi saglanmasina
ragmen insiilin diizeylerinde normale goére 1.5-2.0 kat yiikselme meydana gelir. Bu
hiperinsiilinemik siiregte B hiicrelerinde baglangigta herhangi bir bozukluk yoktur. Fakat 3

hiicre fonksiyon kaybi basladiginda insiilin salgis1 da giderek azalarak diyabet ortaya

11



¢ikmaktadir. Insiilin salgisindaki bu azalmaya karsilik hepatik glukoz iiretimi artmaya

baslayarak aglik glisemisinin yiikselmesine katkida bulunur. (14,15,31,32).

Dokularin insiilin duyarliliklar1 birbirinden farkli oldugundan, insiilin direnci
basladiginda oncelikle kasta glukoz yikimi azalir ve bu, postprandial hiperglisemiye yol
acar. Bu durumu daha belirgin bir insiilin etkisizligi izler ve karacigerden glukoz ¢ikisi artar.

Boylece aclik hiperglisemisi ve tokluk hiperglisemisi saptanir hale gelir (33).

Insiilin direnci, Tip 2 DM’nin en énemli nedenidir. Tip 2 DM, obezite ile oldukca
yakindan iliskilidir ve bu baglant: insiilin direnci ile alakalidir. Insiilin direnci ile obezite
arasinda, hangisinin digerinin sonucu oldugu konusunda kesin bir goriis birligi yoktur.
Bilinenler ise, oOzellikle abdominal obezite ile insulin direnci arasinda siki bir iligki
oldugudur. Obezite, insiilin direncini arttirarak hiperglisemiyi arttirmasina ragmen obezite
olmadan da Tip 2 DM gelismektedir. Tiim obezlerde Tip 2 DM olmasa da Tip 2 DM
hastalarin ¢ogunda obezite goriilmektedir, obez olmayanlarda ise 6zellikle abdominal
bolgede olmak iizere viicut yag yiizdelerinde artis olmaktadir. Obez ve obez olmayan Tip 2
DM ayrimi etiyolojik agidan farklilik gostermektedir. Obez Tip 2 DM’de insiilin direnci
daha 6nemli bir rol oynarken; obez olmayanlarda insiilin salinimindaki bozukluk daha 6n
plandadir. Obezite ve insiilin direncinin Tip 2 DM’de tam olarak nasil doniistiigii acik
olmasada, obezlerin adipositlerinde artan tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-a), insiilin
reseptOr sayisinin ve fonksiyonunun azalmasi ve postreseptor bozukluklar, artmis serbest
yag asitleri (SYA) insiilin direncinde etkili olabilecek nedenlerdir. Serbest yag asidi artigi
sonucu karacigerde glukoz yapimi artar, kas dokusunda glukoz kullanimi azalir ve
pankreasin [ hiicrelerinden insiilin salgilanmasi azalir. Serbest yag asitlerinin yiiksekligi ve
obezite siliresinin insiilin direnci ile pozitif iligskisi vardir. Bir diger aciklama ise
lipotoksisitedir. Kas, karaciger ve pankreas adacik hiicrelerinde asir1 trigliserid depolanmast,
bu hiicrelerin fonksiyonlarini bozar. Bu duruma lipotoksisite denir. Bu olay, obezitede Tip

2 diyabetin gelisimine neden olur (32,34-37).

2.5.3. Gestasyonel diyabet

[lk olarak gebelik sirasinda tanimlanan glukoz intoleransi olarak tanimlanmustir (22).

Ik prenatal muayeneden itibaren risk degerlendirmesi yapilmalidir. Obezite, daha once
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GDM oykiisii, glukoziiri ve birinci derece akrabalarda diyabet Oykiisii olan yiiksek risk
gruplarindan birine dahil gebelerde, gebeligin baslangicinda diyabet aragtirmasi yapilmali,

negatif ise daha sonraki trimesterlerde tekrarlanmalidir (38).

Bazi kadinlarin neden GDM gelistirdigi bilinmemektedir. Hamilelik sirasinda
plasenta, yiliksek seviyede c¢esitli hormonlar {iiretir. Bu hormonlarin neredeyse hepsi
hiicrelerde insiilin etkisini bozar ve kan glukozunu yiikseltir. Besin alimindan sonra kan
glukozunun biraz yiikselmesi normaldir. Gebelik diyabetinde, plasental hormonlar bebegin
bliyiimesini ve sagligini etkileyebilecek bir seviyede kan glukoz artisi saglar. Gebelik

diyabeti genellikle gebeligin son yarisinda gelisir (39).

Bir¢ok toplumda yiiksek risk grubunda olmayan gebelerde fetiiste makrozomi ve
buna bagli riskleri azaltmak, anne adayinin saglhigin1 korumak ve ayrica ileride gelisebilecek
Tip 2 DM ve IR agisindan riskli kadinlari izleyebilmek icin tiim gebelerde 24-28. haftalarda
GDM arastirmasi yapilmalidir (22).

2.6. Diyabetin Risk Faktorleri

Ulkemizde 40 yas iizeri toplumun %10’dan fazlasinda diyabet bulundugu icin
agirligi ne olursa olsun, 40 yasindan itibaren 3 yilda bir, tercihen APG ile diyabet taramasi

yapilmalidir (21).

BKI >25 kg/m? olan asemptomatik kisilerin, asagidaki risk gruplaridan birine sahip
olmalar1 halinde, daha gen¢ yaslardan itibaren ve daha sik (6rnegin yilda bir kez) diyabet

yoniinden arastirilmalar1 gerekir.

e Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

e Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

e  Makrozomik (dogum tartis1 4.5 kg veya tizerinde olan) bebek doguran veya daha
once GDM tanisi almis kadinlar

e Hipertansif bireyler (Kan basinct >140/90 mmHg)
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Dislipidemikler (yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol <35 mg/dL veya

trigliserid >250 mg/dL)

Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans)

bulunan kisiler

Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

Diisiik dogum agirlikli dogan kisiler

Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diislik beslenme aligkanliklar1 olanlar
Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ilag kullanan kisiler

Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar

Uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ilag kullanan hastalar

Daha 6nce prediyabet saptanan bireylerde yilda bir kez diyabet taramasi yapilmalidir

Q1.

2.7. Diyabetin Komplikasyonlari

Hem Tip 1 DM hem de Tip 2 DM insidansinin artmasi diyabet komplikasyonlarinin

onemli halk saglig1 sorunlarindan biri haline getirmektedir. Diyabetin komplikasyonlar1 akut

olarak hayati tehdit edebilen siddetli hipoglisemi veya ketoasidozdan, kronik olarak cesitli

organlar etkileyebilen retinopati, nefropati, néropati ve kardiyovaskiiler hastaliklara kadar

degismektedir (40).

A.Akut komplikasyonlar (30):

Diyabetik ketoasidoz
Hiperosmolar hiperglisemik koma

Laktik asidoz

Hipoglisemi

B.Kronik komplikasyonlar (30):

Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

Retinopati
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e Nefropati

e Noropati

e  Makrovaskiiler komplikasyonlar:

e Koroner arter hastaligi

e Serebrovaskiiler hastalik

e  Periferik damar hastalig1

C.Digerleri:

e Dermatolojik

e  Genitoiiriner bozukluklar (Seksiiel disfonksiyon, tiropati)

e Gastrointestinal bozukluklar (Gastroparezi, diyare)

2.7.1. Akut komplikasyonlar

2.7.1.1. Hipoglisemi

Kan glukozunun normal seviyenin altina diismesidir. Bu genellikle kan glukozunun
70 mg/dL’nin altina diismesi olarak kabul edilir. Hipoglisemi fazla insiilin kullanimiyla, ¢ok
fazla egzersiz yapilmasiyla veya yetersiz besin alimi nedeniyle goriilebilmektedir.
Hipoglisemi Tip 1 DM’lilerde Tip 2 DM’si olan bireylere gore daha sik goriilmektedir. Tip
2 DM’li bireylerde hipoglisemi igin risk faktorleri ileri yas, ciddi biligsel bozukluk, kotii
saglik okuryazarligi, gida giivensizligi, artan HbAlc, hipogliseminin bilincinde olmama,

insiilin tedavi siiresi, bobrek yetmezligi ve noropati seklinde siralanabilir (41).

2.7.1.2. Ketoasidoz ve hiperosmolar hiperglisemik durum

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperglisemik hiperosmolar durum (HHS), diyabetli
hastalarda ciddi ve hayati tehdit eden hiperglisemik tehlikeli durumlardir. Diyabetik
ketoasidoz ve HHS siklikla ayr1 durumlarmis gibi goriilse de kotii kontrol edilen diyabet
nedeniyle hipergliseminin acil durum noktalarini temsil etmektedir. Hem DKA hem de HHS,
Tip 1 DM’li ve Tip 2 DM’li hastalarda ortaya ¢ikabilir; ancak, Tip 1 DM’li genglerde DKA
daha yaygindir ve HHS, Tip 2 DM’li yetiskin ve yasli hastalarda daha sik bildirilmektedir.
Birgok hastada iki hastaligin 6zellikleri bir arada bulunabilir (42).
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Her iki bozukluk da insiilinopeni ve siddetli hiperglisemi ile karakterizedir.
Diyabetik ketoasidoz ve HHS i¢in en dnemli iki patofizyolojik mekanizma; dnemli insiilin
eksikligi ve glukagon, katekolaminler, kortizol ve biiyiime hormonu gibi kan glukozunu
yiikselten hormonlarin artan konsantrasyonudur. Bu hormonlarin artisiyla birlikte instilin
eksikligi, artmis hepatik glukoneogenez ve glikojenoliz nedeniyle artmis hepatik glukoz
iiretimine ve ayrica periferal dokularda, 6zellikle kasta glukoz kullaniminin azalmasina
neden olur. Kan glukozu ¢ok yiikseldiginde (>300 mg) viicut yaglari enerji i¢in kullanilmaya
baslanir. Insiilinopeni hormona duyarli lipazin aktivasyonuna ve trigliseritlerin SYA’lara
hizla parcalanmasina yol agar. Karacigerde SYA'lar, agirlikli olarak glukagon ve artan
glukagon / insiilin orani ile uyarilan bir siire¢ olan keton cisimlerine oksitlenir. Viicut ¢ok
fazla olan ketonlar1 harcayamaz veya Onleyemez ise idrarla atmayr dener. Viicut tiim
ketonlar1 serbestlestiremez ve kanda birikirler. Bu durum ketoasidoz denen durumu ortaya

cikarir (42, 43).

2.7.1.3. Laktik asidoz

Biiytik bir anyon boslugu, diisiik arteriyel kan pH'", bikarbonat seviyelerinin 6nemli
Olciide azalmasi ve artmis laktik asit seviyeleri metabolik asidoz olarak tanimlanmaktadir.
Serum laktik asit i¢in normal aralik 0.4 ila 1.2 mmol/L'dir. Laktik asit seviyesinde 2-5
mmol/L'lik bir artig genellikle asidoz belirtileri ve semptomlarina neden olmaz. Semptomlar
laktik asit seviyeleri 5 mmol/L'i agtiginda ortaya cikabilir ve genelde bu degeri astiginda

laktik asidoz teshisi konur (44).

Laktat, anerobik glukoz metabolizmasinin bir iiriiniidiir. Normal olarak, piruvat ve
laktat seviyeleri arasinda bir denge vardir, ancak 6zel durumlarda laktatin asir1 iiretimi
miimkiindiir. Laktik asidoz, diyabet tipine bakmaksizin ortaya cikabilir ve hem diyabet
Oykiisii uzun olan hastalarda hem de yeni teshis edilen hastalarda gelisebilir (44). Daha ¢ok
Tip 2 DM’li kisileri etkilemektedir.
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2.7.2. Kronik komplikasyonlar

Diyabet, nefropati, ndropati, retinopati ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi ciddi

komplikasyonlarla iligkilidir.

2.7.2.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

2.7.2.1.1. Diyabetik retinopati

Diyabet prevalansinin artmasi ve diyabetli kisilerin yasam Omriiniin uzamasiyla
birlikte, diyabetik retinopati goérme kaybinin Onde gelen nedeni haline gelmistir.
Retinopatinin baslica nedenleri, yiiksek kan glukozu, yiiksek kan basinci ve yliksek
kolesteroliin bir arada olmasidir. Diyabetik retinopatinin varlig1 diger organ sistemlerindeki
mikro dolagim bozuklugunu gosterebilir. Diyabetik retinopati riskini arttiran faktorler
arasinda hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi, diyabet siiresi, gebelik, ergenlik ve
katarakt cerrahisi bulunmaktadir. Diyabetik retinopatiye bagli gérme kaybi riski, serum
glukozu ve kan basimncinin kontrolii ile erken saptanarak zamaninda tedavi edilerek

azaltilabilir (45).

2.7.2.1.2. Diyabetik nefropati

Diyabetik nefropati, diyabetin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan bobrek hastaligidir.
Diyabet bobregi asamali olarak etkiler. Diyabetin baslangicinda, bobrek biiyiir ve glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR) bozulur. Nefropati, diinya ¢apinda kronik bobrek yetmezliginin 6nde
gelen nedenidir ve diyalize giren hastalarin yaklasik iicte birinde bobrek yetmezliginden
sorumludur. Diyabetik nefropati klasik olarak >0.5g/24saat proteiniiri varligr ile
tamimlanmistir.  Bu asamaya acik nefropati, klinik nefropati, proteiniiri veya
makroalbiiminiiri denir. Diyabetli hastalarin %20 ila %40 nefropati gelistirmektedir. Uzun
diyabet Oykiisii, hipertansiyon, zay1f metabolik kontrol, sigara icme, obezite ve hiperlipidemi
gibi yaygin risk faktorlerine sahip hastalar diyabetik komplikasyon gelistirmeye daha yatkin
olmaktadir (46-48).
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2.7.2.1.3. Diyabetik noropati

Noropati, diyabetin en yaygin komplikasyonudur ve hastalarin yaklasik %50'sini
hastaliklarinin seyri boyunca etkiler. Diyabetli hastalar birka¢ periferik sinir bozuklugu
gelistirebilir, ancak biiyiik cogunluk ayaklarda baglayan ve proksimal olarak ilerleyen distal,
simetrik bir polindropati gosterir. Noropati hem Tip 1 DM hem de Tip 2 DM’de goriiliir.
Diyabetik noropatinin tipik semptomlar1 arasinda agri, uyusma, karincalanma, halsizlik ve
denge zorluklar1 bulunur. Hastalik, depresyon, ayak veya ayak bilegi kiriklarina duyarlilik,
iilserasyon ve alt ekstremite amputasyonlar1 gibi 6nemli morbidite sebepleri ile iligkilidir

(49).

2.7.2.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Tip 2
DM’li hastalar daha yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye sahiptir (50).
Kardiyovaskiiler hastalik riskine katkida bulunan artmig plazma glukozundaki kronik
yikselmelere ek olarak, Tip 2 DM'li hastalar siklikla KVH komplikasyonlarinin gelismesine
katkida bulunan obezite, hipertansiyon ve dislipidemi gibi komorbid durumlara sahiptir.
Epidemiyolojik caligmalar, HbA 1c seviyelerinin artmasi veya a¢lik plazma glukoz seviyeleri
ile koroner kalp hastaligi, kronik kalp yetmezligi ve inme dahil olmak iizere KVH
komplikasyon riski artis1 ve tiim nedenlere bagli mortalite arasinda bir iliski oldugu

gosterilmistir (51).

2.8. Diyabetin Tedavisi

Diyabet, insanlarin yasam bi¢imlerinin degismesi, fiziksel aktivitenin azalmasi ve
obezitenin artmasi ile diinyada giderek yayginlasmis; morbiditenin artmasi, erken 6liim,
sakatlik ve verimlilik kaybiyla birlikte bir halk sagligi sorunu haline gelmistir (25). Diyabet,
morbidite ve mortaliteyi arttiran bir hastalik olmasina ragmen, erken tani1 ve tedavisi ile
morbidite ve mortalitenin azaltilabilecegi belirtilmistir. Tibbi beslenme tedavisi (TBT),

DM’nin 6nlenmesinde ve tedavisinde son derece 6nemlidir ve tedavinin temel tasidir (15).
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Diyabet tedavisinin temelini egitim, plazma glukozunun normale ¢ekilmesi, mikro
ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol altina

alinmas1 olusturmaktadir (52).

Tip 2 DM tanisi alanlarda ilk yapilmasi gereken TBT ve egzersiz programi
olusturmak ve hastaya diyabet hastalig1 hakkinda bilgi ve egitim vermektir. Farmakolojik
seceneklerde daha genis ve daha fazla tedavi olanagi olsa da yasam tarzina yonelik
miidahaleler bu hastalara yaklasimda vazgecilmezdir ve terapotik hedeflere ulasabilmek i¢in
gerekmektedir. Bazi olgularda yalmizca TBT ve fiziksel aktivite glisemik kontrolii
saglamaya yeterli olurken, Ozellikle obez olan diyabetiklerde ilk tani sirasinda insiilin

duyarliligini arttirmaya yonelik ilag tedavilerinin eklenmesi 6nerilmektedir (53,54).

2.8.1. Medikal tedavi

2.8.1.1. Tlac tedavisi

Tip 2 DM’de tibbi beslenme tedavisi ve yasam tarzi degisikligi ile plazma glukozu
ayarlanamazsa tedaviye oral antidiyabetikler (OAD) eklenmesi gerekmektedir. Kan
glukozunu kontrol altinda tutmaya yarayan oral antidiyabetik ajanlar genel olarak insiilin
sekresyonunu arttirma, insiiline duyarliligi arttirma veya karbonhidrat absorpsiyonunu
azaltma yoluyla etki gdsteririler. Inkretin bazli ajanlarin glukagonu baskilayici etkisi de
bulunmaktadir. Ideal bir antidiyabetik ajan plazma glukozu diizeylerini normal araliga
cekerken, yan etkileri en az olmali ve mikro-makrovaskiiler komplikasyon gelisimini de
engellemelidir. Bu kriterleri saglayan ideal bir ajan ne yazik ki bulunmamaktadir; fakat kan
glukozunu kontrol etmeye yarayan c¢ok sayida ve farkli gruplarda ajanlar mevcuttur. Bu
ilaclarin avantaj ve dezavantajlar1 gozetilerek, tek basina ya da kombinasyonlar halinde
kullanilmasiyla, hastalarda hedeflenen glisemi diizeylerine ulasilmasi miimkiin olabilir.
Kombinasyon tedavilerinde yan etkiler ve ilag uyumlar1 gibi faktérler de géz Oniinde
bulundurulmalidir (54). Ulkemizde kullanilan OAD gruplari Tablo 2.5°de gosterilmistir
(53).
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Tablo 2.5. Tip 2 diyabette glisemik kontrolii saglamak tiizere kullanimda olan oral

antidiyabetik ila¢ gruplari

Oral anti diyabetik ila¢ gruplan

e Insiilin sekresyonunu arttiranlar (insiilin sekretagoglari)
- Yavas etkili olanlar (Siilfoniliireler)
- Hizh etkili olanlar (Meglitinidler)
e Insiilin direncini azaltanlar
- Biguanidler
- Glitazonlar
e Alfa-glukozidaz enzim inhibitdrleri

e Dipeptidil peptidaz-4 (DDT-4) enzim inhibitorleri

2.8.1.2. insiilinler

Tip 2 DM’de insulin tedavisi, diyet ve OAD kombinasyonlariyla hedeflenen glisemik
kontroliin saglanamadigi, ¢esitli stresler nedeniyle glisemik kontroliin bozuldugu, akut ve
kronik komplikasyonlarin gelistigi, gebelik, cerrahi ve siddetli hiperglisemi gibi durumlarda
kullanilir. Yirmi dort saat boyunca salgilanan insiilinin yaklasik yarisini bazal instilin, geri
kalanim1 da prandiyal insiilin olusturmaktadir. Bu fizyolojiyi taklit etmek iizere 6gtlinlerle
uygulanan kisa etkili insiilinler ve bazal insiilin gereksinimini karsilamak tizere kullanilan
uzun etkili insiilinler bulunmaktadir. Bazal insiilin ihtiyacim1 karsilayan instlinlerin, tek
basina veya prandiyal kisa etkili insiilinlerle kombine edilerek kullanildig1 ¢ok farkli instilin

rejimleri bulunmaktadir. Insiilin gesitleri ve etki siireleri Tablo 2.6’da gosterilmistir (55).
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Tablo 2.6. Insiilin tipleri ve etki profilleri

Insiilin Tipi Jenerik Adi Etki Pik Etki Etki Siiresi
Baslangici
Kisa etkili Kristalize insan insiilin 30-60 dk 2-4 saat 5-8 saat
Glusilin insiilin
Hizl etkili Lispro instilin 15 dk 30-90 dk 3-5 saat
Aspart insiilin
Orta etkili . S
(Human NPH) NPH insan insiilin 1-3 saat 8 saat 12-16 saat
i Glargin insiilin
coun ekl I saat Piksiz  20-26 saat
(Bazal analog) Detemir insiilin
Hazir karigim C
hum RRe giiler 0 Kristalize ggib 30-60dk  Degisken  10-16 saat
NPH insan instilin
+ NPH)
%25 insiilin lispro + %75
Hazir Karisim insiilin lispro protamin
analog (Lispro + %50 insiilin lispro + %50  10-15 dk Degisken 10-16 saat
NPL insiilin lispro protamin
Hazir karisim 0/ e
+ 0
analog (Aspart + 030 insiilin aspart + %70 10-15 dk Degisken 10-16 saat

NPA)

insiilin aspart protamin

NPA: nétral protamin aspart, NPH: notral protamin hagedorn, NPL: nétral protamin lispro

2.8.2. Fiziksel aktivite

Tip 2 DM icin temel risk faktorlerinden birisi, enerji harcamasi ile besin tiiketimi

yoluyla alinan enerji alimi arasindaki dengesizliktir. Ila¢ tedavilerinin bu soruna ¢dziim

bulamadig icin fiziksel aktiviteyi arttirma yoluyla enerji tiikketimini arttirmay1 hedefleyen

miidahaleler daha etkili bir yol olabilmektedir. Ciinkii Tip 2 DM’li kisilerin ¢ogu fiziksel

olarak hareketsizlerdir. Diyet ve ila¢ tedavisinin yani sira fiziksel aktivite (ylirlime gibi

diizenli hareketler) ve egzersiz (kogma veya bisiklete binme gibi yapilandirilmis aktiviteler),

diyabet yonetiminin temelini olusturmaktadir (56). Tiim diyabetli hastalara, her hastanin

ozelliklerine uygun, komplikasyonlarina adapte edilerek planlanmis diizenli fiziksel aktivite

onerilir. Egzersiz programi, genel saglik yararlar1 ve agirhik kaybini kolaylastirmasi
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bakimindan énemlidir. Diyabetli hastalara haftada en az 150 dakikalik orta dereceli aerobik

egzersiz Onerilmektedir (57).

Diizenli olarak fiziksel aktivite Tip 2 DM’lilerde yetersiz olan insiilin reseptdrlerini
ve glukoz tastyicilarini giiglendirerek Tip 2 DM ile iliskili insiilin direncinde azalmaya ve
kas GLUT-4 seviyelerindeki artisa yardimei olur. HbAlc'de bir azalma ile birlikte glisemik
kontrolii iyilestirir, yagsiz viicut kiitlesi ve agirlik kaybi saglar, diisiik kan basinci ile birlikte
diizelmis lipid profilleri ve beden kiitle indeksi (BKI) gibi degisiklikleri saglar. Tip 2 DM’li
hastalarin daha aktif olmalari, saglik bakim yikiinii ve harcamalarini da énemli 6lgiide
azaltabilir. Fiziksel aktivitenin faydalar1 g6z oniline alindiginda, fiziksel aktivite diyabetli

hastalar i¢in 6nemli bir terapdtik strateji olmalidir (58,59).

2.8.3. Diyabet egitimi

Diinya Saglik Orgiitii’ne (DSO) gore “egitim, diyabet tedavisinin temel tasidir ve
diyabetli bir bireyin toplum ile biitiinlesmesinde yasamsal dnemi vardir”. Diyabetli hasta
egitimi, hastanin kendini daha iyi hissetmesini saglamak, hastalifin daha iyi kontrolii
saglanarak olusabilecek yan etkilerden korumak, tedavi giderlerini ve tedavi hatalarim
azaltmak ve hastanin yeni teknolojiyi kullanabilir olmasini saglamak amaciyla aktarilan bilgi

ve deneyim ile ilgili tiim ¢alismalar1 igermektedir (60).

Diyabet egitimi bireylerin HbA ¢ seviyelerini iyilestirmek ile birlikte diyabetin diger
klinik, psikososyal ve davranigsal yonleri lizerinde de olumlu etkileri vardir. Diyabet egitimi,
diyabetli bireylerde diyabet yonetimi ve davranis degisikligi i¢in olduk¢a Onemlidir ve
diyabet tedavisinin énemli bir yap1 tasin1 olusturmaktadir. Diyabet bilgisi; yeme tutumu,
egzersiz, agirlik izlemi, kan glukoz seviyeleri ve ila¢ kullanimi, g6z bakimi, ayak bakimi ve
diyabet komplikasyonlarinin kontrolii hakkinda bilgi saglar. Diyabetli birey ve ailesinin
egitiminde ilk adim onlarin ne bildiklerini 6grenmek ve o dogrultuda egitimi planlamaktir.
Hastalarin saglik ekibiyle siirekli is birligi icinde olmalar1 saglanarak kendi bakimlarina aktif

olarak katilmalar1 ve bilgi sahibi olmalar1 desteklenmelidir (8,60,61).
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2.8.4. Tibbi beslenme tedavisi

Saglikli beslenme, diizenli fiziksel aktivite ve siklikla farmakoterapi, diyabet tedavisi
yoOnetiminin temel bilesenleridir. Tibbi beslenme tedavisi diyabetin 6nlenmesinde, mevcut
diyabetin yonetilmesinde ve diyabet komplikasyonlarinin gelisme hizinin 6nlenebilmesi
veya en azindan yavaslatilmasinda 6nemlidir. Bu nedenle, TBT diyabetin 6nlenmesinin her
asamasinda dikkat edilmesi gereken bir konudur. Bir¢ok diyabetli birey icin tedavilerinin en
onemli ve en ¢ok thmal edilen kismi1 ne yiyecegini belirlemektir. Diyabetli bireyler i¢in tek
bir beslenme diizeni yoktur, hastalara tedavi hedefleri ve kendi aligkanliklar1 gz 6niinde

bulundurularak bireysel bir diyabet egitimi verilmelidir (62, 63).

Tibbi beslenme tedavisi, diyabet riski olan veya prediyabetli olan kisiler i¢inde
uygulanabilir. Diyabet riskiyle birlikte KVH riskinin de azaltilabilmesi i¢in orta derecede
bir viicut agirlik kaybina yardimei olacak fiziksel aktiviteyle birlikte, saglikli besin se¢cimini
saglamada yol gostericidir (15). Amerikan Diyabet Dernegi’nin (ADA) diyabetli bireyler
icin belirledigi beslenme tedavisi hedefleri asagida belirtilmistir (64).

Diyabet riski tasiyan veya prediyabetli bireyler icin gecerli olan tibbi beslenme
tedavisi hedefleri;

e Orta derece de agirlik kaybina neden olacak olan saglikli besin tercihleri ve
fiziksel aktiviteyi tesvik ederek diyabet ve KVH riskini azaltmaktir.

Diyabetli bireyler i¢in gecerli tibbi beslenme tedavisi hedefleri;

e Saglikli beslenme aliskanliklarini destekleyip, genel sagligi iyilestirecek uygun
enerji yogunlugu ve porsiyon se¢imlerini saglayarak,

- HbAIc, kan basinci ve kolesterol seviyelerini iyilestirmek (hedefler, bireyler
icin yasa, diyabetin siiresine, saglik gecmisine ve diger mevcut saglik kosullarina gore
farklilik gosterir.).

- Viicut agirhig1 hedeflerine ulasmak ve korumak.

- Diyabetin komplikasyonlarini geciktirmek veya onlemek.

e Bireylerin kisisel ve kiiltiirel tercihlerini, saglik okuryazarligini, saglikli besin
se¢imlerine erisimini, davranis degisiklikleri yapma istekliligini ele alarak bireysel beslenme

ihtiyaglarini belirlemek.

23



e Yemek se¢imleri sinirlandirilirken bilimsel kanita dayali olarak kisitlanmasi
gereken besinleri kisitlayarak ve olumlu mesajlar vererek saglikli besin secimlerinden zevk
almalarini saglamak.

e Diyabetli bireylerin giinliik yemek planlamasi i¢in pratik araclar saglamak.

Beslenme, Tip 2 DM nin obezite, hipertansiyon, insiilin sekresyonu ve insiilin cevab1
gibi bir¢ok bilesenini diizenler. Tibbi beslenme tedavisi uygulanirken dort temel basamak
gdz oniinde bulundurulmalidir. Oncelikle hastanin antropometrik dlgiimleri, sosyal yasam
anamnezi, kendi kosullarindaki beslenme durumunun degerlendirilmesi gerekir. Bu bilgiler
1s18inda saptanan uygun enerji ve makro besin Ogelerinin tiiketim diizeyi saptanir.
Ulagilabilir ve uygulanabilir davranis bigimi hastayla birlikte belirlenerek mevcut sorunlarin

¢Oziimiine odaklanma saglanir (57).

2.8.4.1. Enerji

Tip 2 DM’1i bireylerin %80’den fazlas1 obezdir. Bu nedenle TBT deki temel amag;
glisemi hedeflerinin saglanabilmesi i¢in enerji aliminin azaltilmasi, fiziksel aktivite arttirilip
orta diizeyde bir agirlik kayb1 saglanarak insiilin direncinin azaltilmasidir. Agirlik kaybinin
kisa donemde insiilin direncini ve glisemiyi iyilestirmekte uzun dénemde ise metabolik
kontrol a¢isindan olumlu sonuglari olmaktadir. Haftada 0.5-1 kg veya daha az agirlik
kaybedecek sekilde, rahat ve uygulanabilir olabilecek bir beslenme programi, metabolik
kontrole katki saglayacaktir. Giinliik yag alimini, 6zellikle de doymus yag alimin1 azaltmak,
az ve sik beslenme saglamak, diizenli egzersiz ile birlikte beslenmede yapilan davranig
degisiklikleri sayesinde 1limli bir agirlik kaybi (%5-7) bile metabolik kontroliin

saglanmasinda 6nemlidir (16, 65).

2.8.4.2. Karbonhidrat

Diyabetin beslenme tedavisinde karbonhidratin tiirii ve miktar1 6nemlidir. Toplam
karbonhidrat 130 g/giin altindaki diyetler Onerilmemektedir. Son yillardaki ¢aligmalar
karbonhidrat bakimindan zengin bir beslenmenin glisemik kontrol ve kan lipid seviyeleri

iizerinde olumsuz etkiler yarattigin1 géstermektedir. Trigliserid seviyelerini yiikseltip, HDL
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kolesterol seviyelerinde azalmaya neden olmaktadir. Karbonhidrat miktarinin yaninda, diyet
posasinin miktari ve tiirii, karbonhidrat bakimindan zengin olan besinlerin fiziksel yapisi da
kan glukoz seviyelerini degistirmektedir. Saglikli bir beslenme i¢in gerekli olan tam tahillar,
sebze ve meyveler, diisiik yagh siit iirlinlerinde bulunan karbonhidrat diyabetliler i¢in
uygundur ve bu besinler vitamin, mineral, diyet posasi ve enerji agisindan da iyi kaynaklardir

(16, 66).

Diyabetlilerin beslenme tedavisinde genellikle kompleks karbonhidratlara gore daha
hizl1 emilerek hiperglisemiye neden oldugu icin basit karbonhidratlar kisitlanmaktadir ve bu
nedenle beslenmede kompleks karbonhidratlara daha ¢ok yer verilmelidir. Kompleks
karbonhidratlarla birlikte diyetteki posa da diyabetliler icin 6nem tasimaktadir. Diyet ile
alimmasi gereken posa miktar1 saglikli bireylere de Onerilen miktar kadar olmalidir (14
g/1000 kkal /giin veya 25-30 g.). Beslenmede sebzeler, meyveler, tohumlar, kabuklu
yemisler ve baklagillerden gelen diyet posasi tercih edilmelidir. Eger posa alimi diyetle
alimmas1 gereken posa miktarin altinda kaliyorsa, direncli nisasta ve  glukan gibi posa
takviyelerinin eklenmesi diisiiniilebilir. Posa, tokluk sagladigi, insiilini ve serum lipidlerini

diisiirebildigi i¢in diyabetin 6nlenmesinde ve tedavisinde énemli bir rol oynar (16,67).

2.8.4.3. Protein

Diyabetlilerde protein gereksinmesi normal saglikli bireylerdeki gibidir. Daha
yliksek veya daha diisiik bir protein alinmasi ile ilgili veriler yetersizdir. Giinliik enerjinin
9%15-20’sinin proteinden gelmesi veya 1 g/kg/giin protein alimi yeterli olmaktadir.
Proteinler insiilin salinimini uyarirlar. Diyabetlilerde alinan protein, plazma glukoz
seviyelerini yiikseltmeden insiilin yanitini arttirabildikleri i¢in, akut hipoglisemi veya gece

hipoglisemilerini 6nlemede kullanilmamalidir (65, 68).

2.8.4.4. Yaglar

Diyetteki yag tiirii ve miktar1 metabolik kontrol ve komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi

acisindan biiyiik onem tagimaktadir. Diyabeti olan bireylerde KVH riskini azaltmak i¢in
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doymus yag asitlerini enerjinin %7’ siyle sinirlandirmalari, trans yag asitlerini miimkiin
oldugunca en alt seviyelerde tutmalar1 ve kolesterol alimin1 200 mg’nin altina diistirmeleri
onerilmektedir. Coklu doymamis yag alimi ve tekli doymamis yag alimi sirasiyla %10’ un
altinda ve %12 ila 15 olmalidir. Tekli doymamuis yag asitlerinden zengin beslenme insiilin
direnci lizerinde olumlu bir etki gosterebilir. Coklu doymamis yaglarda, doymus yaglara
gore total kolesterol ve LDL kolesterolde diisiislere neden olur. Ayni1 zamanda serum LDL
kolesterol diizeyini 100 mg/dL altinda tutulmasinda doymus yag ve kolesterol aliminin
azaltilmas1 ¢ok dnemlidir (16, 65). Amerikan Diyabet Birligi’nin beslenme onerileri Tablo

2.7‘de gosterilmistir (69).
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Tablo 2.7. Amerikan Diyabet Birligi-2021 beslenme 6nerileri

Beslenme tedavisinin
etkinligi

Tip 1 veya Tip 2 DM, prediyabet ve gebelik diyabeti olan tiim
kisiler i¢in, diyetisyen tarafindan verilen kisiye 0zel bir tibbi
beslenme tedavisi programi onerilmelidir.

Enerji dengesi

Asirt kilolu veya obez olan tiim diyabet ve prediyabetli hastalar
icin en az %5 agirlik kayb1 saglanmalidir. Bu agirlik kaybinin
saglayabilecekleri ~ ve  siirdiirebilecekleri  yasam  tarzi
degisiklikleri yapmalilardir.

Beslenme
aliskanhklan ve
makro besin ogesi
dagilimlan

Diyabetli hastalar i¢in karbonhidrat, protein ve yaglar arasinda
tek bir ideal enerji dagilimi yoktur. Bu yiizden, toplam enerji
allmi ve metabolik durumlar diisiintilerek beslenme plani
kisisellestirilmelidir.

Karbonhidratlar

Karbonhidrat alimi, lifli ve en az diizeye islenmis olan besinleri
icermelidir. Beslenme planinda nisastali olmayan sebzeler,
minimum seker ilavesi, meyveler, tam tahillar ve siit iiriinleri
olmalidir.

Toplam karbonhidrat alimlar1 azaltilmali ve bireysel ihtiyaglara
ve tercihlere gore kisisellestirilmelidir.

Esnek insiilin programina sahip bireyler karbonhidrat sayima ile
inslilin -~ dozunu  belirlemeleri ve beslenme planlarini
olusturmalar1 i¢in beslenme egitimi verilmelidir.

Protein

Diyabetli bireylerde aliman protein plazma glukozunu
ylkseltmeden insiilin  yamitin1  arttirabilir, bu yilizden
hipoglisemiyi 6nlemede veya tedavi etmede protein agisindan
zengin olan karbonhidrat kaynaklarindan kaciilmalidir.

Tekli ve ¢oklu doymamis yaglardan zengin oldugu i¢in akdeniz
tarzt diyeti vurgulayan bir beslenme plani, kardiyovaskiiler
hastalik riskinin azaltilmast ve glukoz metabolizmasinin
diizenlenmesi i¢in kullanilabilir.

Yagli baliklar (EPA ve DHA), sert kabuklu meyveler ve
tohumlar gibi (AHA) uzun zincirli omega 3 yag asitlerinden
zengin besinlerin alimi1 KVH’1n 6nlenmesi ve tedavi edilmesinde
Onerilmektedir.

Mikro besin ogeleri
ve bitkisel destekler

Diyabetli kisilerde vitaminlerin, minerallerin (krom ve vitamin D
gibi), bitkilerin ve baharatlarin bir eksiklik olmadan sonuglari
iyilestirebileceklerine dair kesin bir kanit yoktur.

Alkol Yetiskin kadinlar i¢in giinde bir ickiden fazla ve yetiskin erkekler
i¢in iki ickiden fazla onerilmemektedir.
Insiilin veya insiilin salgilatic1 ilag kullanan diyabetli bireyler
gecikmis hipoglisemi belirtileri ve semptomlar1 gosterebilirler.
Sodyum Diyabet ve prediyabet hastalar1 sodyum tiiketimini 2300 mg/giin

ile sinirlamalidir.

Yapay tatlandiricilar

Diizenli olarak sekerli, sekerli icecekler tiiketenler igin, diisiik
enerjili veya yapay tatlandiricili icecekler kisa siireli
kullanilabilir, ancak genel olarak, bireylerin hem sekerli hem de
yapay tatlandiricili icecekleri azaltmalar1 ve 6zellikle su alimina
dikkat cekerek diger alternatiflere yonelmeleri saglanmalidir.
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2.9. Asit — Baz Dengesi

Asit-baz dengesi, hidrojen iyonu iretimi ile viicuttan hidrojen iyonunun
uzaklagtirllmasi1 arasindaki dengeyi ifade etmektedir. Viicutta neredeyse tiim enzim
sistemleri ve hiicreler, hidrojen iyonunun (H*) konsantrasyonu tarafindan etkilendiginden
asit-baz dengesinin korunmasi canlinin yasam fonksiyonu i¢in 6nemlidir (70). Asit-baz
dengesini korumak, insan fizyolojisindeki en giiglii diizenlenmis degiskenlerden biridir.
Homeostazi siirdiirmek i¢in, H" alimi / {iretimi ile bu iyonlarin viicuttan etkili bir sekilde
uzaklastirilmas: arasinda bir denge kurulmasi gerekmektedir. H* iyonlarinin gercek

konsantrasyonu, pH birimleri araciligiyla logaritmik bir dl¢ekte ifade edilmektedir (71).

Yeryliziindeki yasam, canli organizmalarin ve hiicrelerin icindeki ve etrafindaki
uygun pH seviyelerine baglidir. insan yasami, hayatta kalmak i¢in serumda yaklasik 7.4'liik
(hafif alkali aralig1 7.35 ila 7.45) siki bir sekilde kontrol edilen pH seviyesine ihtiya¢ duyar.
Insan viicudunun her bdlgesinde ve organinda pH diizeyleri ¢esitlilik gostermektedir. Tablo
2.8’de gosterildigi gibi midede sindirime yardimci olmak ve firsat¢i mikroorganizmalarin
cogalmalaria kars1 korumak i¢in pH 1.35 ila 3.50 arasinda tutulmaktadir. Deri, ¢cevreden
gelen mikrobiyal tehlikelere karsi bir koruma sagladigi i¢in pH degeri asidiktir (pH 4.0-6.5)
(72).

Tablo 2.8. Secilen sivilar, organlar ve zarlarin pH degeri

Organ, viicut sivisi

veya membran pH pH’1n Gorevi

Deri 4.0-6.5 Mikroorganizmalara karsi koruyuculuk saglar.

Idrar 4.6-8.0 Mikroorganizmalarin fazla tiremelerini engeller.
Mide 1.35-3.5 Proteinlerin sindirimini saglar.

Safra 7.6-8.8 Mide asidini nétralize eder, sindirime yardimc1 olur.
Pankreatik sivi 8.8 Mide asidini nétralize eder, sindirime yardimc1 olur.
Vajinal s1vi <4.7 Firsat¢t mikroorganizmalarin {iremelerini azaltir.
Serebrospinal s1vi 7.3 Beynin dis yiizeyini temizler.

Intraseliiler s1v1 6.0-7.2 Hiicrelerde asit iiretimine yardimeci olur.

Vendz serum 7.35 Iyi bir diizenleyicidir.

Arteriyel serum 7.4 Iyi bir diizenleyicidir.
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Insanlarda kan pH seviyesi, sistemdeki tiim asitlerin ve bazlarin net iiretimini,
tamponlanmasini ve atimini yansitir. Normal olarak kabul edilen bir pH seviyesi araligi
vardir. Kan pH degeri 7.35—7.45 araliginda tutulurken, bu degerdeki herhangi bir degisikligi
ifade eden asidoz (pH 7.35'ten diisiik) veya alkalozdan (pH 7.45'ten yiiksek) kaginmak igin

viicudun tampon sistemleri tarafindan hizla kontrol edilmeye calisilir (71).

Viicudumuzda c¢esitli mekanizmalar yoluyla {iretilen asitler, hidrojen iyonu
konsantrasyonu degistirerek pH diizeylerini etkilemektedir. Viicutta iiretilen asitler
fizyolojik olarak ucucu asitler ve sabit asitler olarak iki sinifta toplanmaktadir. Ugucu asitler
(karbonik asit gibi) gaz halinde bir forma doniistiiriilebilen ve bdylece akcigerler tarafindan
elimine edilebilen asitler olarak tanimlanir. Metabolizmanin son veya ara iiriinii veya diyetle

alian besinlerin metabolizmasi sonucunda ugucu olmayan asitler olusmaktadir (73).

Viicut sivilarindaki hidrojen iyonu konsantrasyonlarmi diizenlemenin en onemli
yollarindan biri tampon sistemleridir. Viicuttaki asit-baz dengesi li¢ mekanizma ile olduk¢a
1yl bir sekilde korunur; hiicre i¢i ve hiicre disi tamponlar1 (kimyasal tampon sistemleri),
akcigerler tarafindan CO; atilimini igeren solunum sistemi ve H* renal atilimi ve HCO3™
(bikarbonat) rejenerasyonunu saglayan renal sistemdir. Hiicre i¢i ve hiicre dis1 tampon
sistemi H* konsantrasyonlarinin diizenlenmesindeki ilk adimdir ve bu degisikliklere
saniyeler i¢cinde cevap verir. Solunum sisteminin olusturdugu ikinci adim, birka¢ dakika
icerisinde baslatilan karbondioksitin (COz) ve dolayisiyla karbonik asidin (H.CO?) ortadan
kaldirilmasidir. Bobrekler tigiincii tampon sistemidir ve bobrekler her ne kadar en yavas
sistem olsa da birkag saat ile birkag giin boyunca asit baz diizenleyici sistemlerin en giigliisii

olarak gorev yaparlar (74,75).

2.9.1. Kimyasal tampon sistemleri

Kimyasal tampon sistemleri, hiicre dis1 ve hiicre i¢i boliimlerde bulunan ve dogal
olarak olusan zayif asit-bazlardir ve sistemik pH’daki degisiklikleri gidermeye yonelik etki
gosterirler. Baslica kimyasal tampon sistemleri; plazma bikarbonat tampon sistemi, hiicre i¢i
protein tampon sistemi ve renal tiibiiler sivida ve hiicre i¢inde bulunan fosfat tampon

sistemleridir (76).
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2.9.1.1. Bikarbonat tampon sistemi

Organizma kan pH’sinin %60’m1 tamponlayan sistemdir. Hiicre dig1 tamponlama,
karbondioksit (CO2) ve suyu (H2O) birakmak i¢in H* iyonlarina baglanabilen hiicre disi
stvidaki bikarbonat (HCO3 ) kullanimina dayanir. Hiicre disi sivida oldukga yiiksek
konsantrasyonda bulundugu i¢in en Onemli tampon sistemidir. Bikarbonat, genellikle
sodyum bikarbonat (NaHCOs™ ) seklinde bulunur. Sadece metabolik asit-baz
dengesizliklerinde etkilidir. Hiicre dis1 tamponlama sisteminin iki elementi olan HCO;™ ve
CO, bobrekler ve akcigerler tarafindan diizenlenmektedir (74,75,77):

H* + HCOs~ < H,CO3 < H;O + CO;

2.9.1.2. Protein tampon sistemi

Hiicre i¢i alanda ise protein tampon sistemi daha etkindir. Kanda bulunan bir¢ok
protein tamponu asit-baz dengesinin korunmasinda rol oynar. Ozellikle hemoglobin, fazla
miktarda H™’ni tamponlayabilir. Hemoglobin toplam kan proteinlerinin tamponlama
kapasitesinin %60’indan sorumludur. Bu sistem metabolik olaylar sirasinda ortaya c¢ikan

karbondioksiti tamponlar. Kanda énemli bir tampon sistemidir (76, 77).

2.9.1.3. Fosfat tampon sistemi

Hiicre dis1 tamponlama sistemlerindendir. Esas amaci bobreklerden asitlerin

uzaklagtirilmasidir. Amonyum ve fosfat iyonlar1 idrarda 6nemli tamponlardir (77).

Hiicre i¢i ve disi tamponlama sistemleri, alkaloz veya asidoz i¢in kisa vadeli
coziimlerdir; bu nedenle, solunum ve renal sistem gibi hiicre dis1 pH'1 diizenlemek i¢in telafi
edici mekanizmalar bulunmaktadir. Metabolik siire¢lerde iiretilen ugucu olan ve ucgucu
olmayan asitler bu sistemler ile atilir (75,78). Her giin net yiik olarak, ideal viicut agirliginin
kilogrami basina yaklagik 1 mEq H* iiretilir. Bu miktar, akcigerler tarafindan CO> seklinde

atilan ugucu asitlerin aksine, yaygin olarak ugucu olmayan asit ytikii olarak adlandirilir (79).
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2.9.2. Solunumsal tampon sistemi

Solunumsal diizenleme fizyolojik bir tampon sistemi olarak gorev yapar ve kimyasal
tamponlardan iki kat daha verimlidir. Akcigerler asit 6zellikteki karbondioksitin viicuttan
uzaklagtirilmasini saglayarak asit-baz dengesinin korunmasini saglarlar. Solunum sistemi,
plazma pH seviyesi azaldiginda (asidoz) zayif asidik CO»'yi disar1 atmak i¢in solunumu
artirabilir. Tersine, plazma pH seviyesindeki artigta beyindeki kemoreseptorler solunumu
yavaslatmaya ve CO>'y1 tutmaya tesvik eder. Solunum sisteminin tepkisi biraz daha hizlidir,

pH konsantrasyonunu dakikalar ila saatler arasinda degistirebilir (73,75,77).

2.9.3. Renal tampon sistemi

Renal sistem ¢ok daha karmasik ve yavastir, hidrojen iyon konsantrasyonlarini
saatler veya giinler i¢inde degistirebilir. Bobrekler ekstraseliiler asit-baz dengesini serum
bikarbonat konsantrasyonunu degistirerek diizeltmeye c¢alisir. Bu da H* ekskresyonu,
bikarbonat rezorbsiyonu ve bikarbonat tiretimi ile olmaktadir. Bobrekler H™ atilimini fosfat,
diger asitler veya amonyum olusturarak saglar. Renal sistemde, fazla iyonlar ve amonyum
(NH4%) idrarla atilir. Renal tiibiil hiicrelerinde iiretilen amonyak (NH3), H* iyonlariyla
birlesmek ve asidoz durumunda geri doniisiimsiiz atilimin1 kolaylastirmak i¢in liimen igi
bosluga yayilir. Ayrica akut ve kronik asidoz sirasinda potasyum iyonlarr (K*), kalsiyum
iyonlar1 (Cax*) ve fosfat (HoPOs) idrarla atilir. Plazma pH degeri diistiiglinde bikarbonat,
tampon islevi nedeniyle korunur ve renal sistem tarafindan yeniden emilir ve plazmaya geri
saliir. Bu durum, hidrojen iyonu artisinin tamponlanmasina yardimei olup kan bikarbonat
konsantrasyonunu arttirir.  Tersine, plazma pH'1 yiikseldiginde (hidrojen iyonu
konsantrasyonu azalir), bobrekler bikarbonat atilim oranini arttirir. Bu sayede, tampon
miktar1 degisir ve bobrekler hidrojen iyonu konsantrasyonunun diizenlenmesine yardimci
olur. Hiicresel metabolizma, asit-baz dengesindeki sabit akistan sorumludur ve daha sonra

bu telafi edici islemlerden biri veya daha fazlasiyla diizeltilir (73,75,76).

HPO4*~ < H,PO4 (iki degerlikli fosfatlar < tek degerlikli fosfatlar)
NH; <« NH4" (amonyak <> amonyum)
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Bobrekler idrar asitlestirerek veya alkalilestirerek yani, fazla olan maddeyi atarak
veya az olani tutarak asit-baz dengesini korurlar (77). Bobreklerin akut tampon gorevi az

olup, 6-12 saatte baslar ve tam etkisi 3-5 giin i¢inde olusur (76).

Akcigerler, akut metabolik asidozu noétralize etmek icin kullanilan birincil organ
iken, asit-baz dengesinin kronik olarak bozulmasi esas olarak bdbrekler tarafindan
diizenlenir. Bobrek fonksiyonu, asit-baz dengesinin bikarbonat geri emilimi ve asit
sekresyonu yoluyla diizenlenmesinin temel belirleyicisidir (80). Metabolizma sirasinda
viicut tarafindan iiretilen ugucu olmayan asit miktari, endojen asit iiretimi olarak adlandirilir.
Endojen asit liretimi ile gastrointestinal sistemde emilen alkali maddeler arasindaki fark, net
endojen asit Uretimidir ve giinliik asit-baz dengesini korumak icin atilmasi gereken ugucu
olmayan asidin toplam miktarini temsil eder. Net endojen asit iiretimi terimi diyetsel asit

yukiinii tanimlamak i¢in de kullanilmaktadir (78).

Cogu biyokimyasal reaksiyon, hidrojen iyonlarin1 ve dolayisiyla asitleri ve bazlari
iiretir veya tiiketir. Normal fizyolojik kosullar altinda diyet, net endojen asit {iretiminin ana
belirleyicisidir. Metabolik asit ylikiiniin biiyiikliigii diyetin bilesimine baglidir, tampon
sisteminin diyet ile degisen miktarlarda tiiketimi ve giinliikk olarak iiretilmesi gereken
bikarbonat miktar ile ilgili olarak bobrek uyarilir. Sekil 2.2°de diyet ile tampon sistemleri
arasindaki baglant1 gosterilmistir (81). Endojen asit iiretiminin artmasi renal net asit
atitliminin artmasina neden olmaktadir. Bu nedenle, diyet asidi yiikii idrar pH ve net asit

atilimu ile iliskilidir.

Asit-baz homeostazini korumak i¢in, viicudun besinler ile aldig1 veya metabolizma
tarafindan iiretilen asitler (yaklasik 70-100 mEq/ giin), hiicre i¢i ve hiicre dis1 tampon sistemi
tarafindan hizli bir sekilde tamponlanir veya daha sonra bobrekler ve akcigerler tarafindan

uzaklagtirilir (70).
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Sekil 2.2. Diyet asit yiikii ve asit-baz diizenlemesi (79)

Giliniimiiz Bat1 diyetinde pH ve asit yiikii, avcilik-toplayicilik zamanlarindan bu yana
onemli 6lciide degismistir. Son 10 bin yilda tarimdaki yenilikler ve endiistrilesmenin de
etkisi ile diyette potasyumda diisiis ve kloriirde artis gézlenmistir. Giinlimiiz diyetleri daha
oncekilere gére magnezyum, potasyum ve posadan fakir; doymus yag asidi, basit seker,
sodyum ve kloriirden zengin besinleri i¢cermektedir (82). Giinlimiiz diyetleri net asit
iiretirken, atalarimizin uyguladigi diyetler net bazik 6zellik gostermekteydi. Diyette olusan
bu tiir degisimler viicudun asit baz durumuna etki edebilir (83). Tarim 6ncesi zamanlardaki
insanlarin tahmin edilen beslenme aligkanliklar ile ¢agdas Bati diyetinin karsilastirmasi

Tablo 2.9°da gosterilmistir (84).
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Tablo 2.9. Atalarin ortalama (Avci-Toplayici) diyetleri ile cagdas Bat1 diyetleri arasindaki

yaygin olarak kabul edilen niteliksel farkliliklar

Atalardan Kalma Diyet Cagdas Bat1 Diyeti
Toplam enerji alimi Fazla Az
Enerji yogunlugu Cok az Fazla
Diyetsel hacim Fazla Az
Toplam karbonhidrat alimi Az Fazla
Eklenmis seker ve rafine karbonhidrat Cok az Cok fazla
Glisemik yiik Nispeten diisiik Yiiksek
Meyve ve sebzeler Iki kat daha fazla Yarist kadar
Antioksidan kapasitesi Yiiksek Diisiik
Posa Fazla Az
Coziinebilir/¢oziinmez Hemen hemen 1/1 <1 Coziinmez

Protein alimi

Toplam yag alim
Serum kolesterolii yiikselten yag alim1
Toplam ¢oklu doymamis yag
Omega-6/omega-3
Uzun zincirli esansiyel yag asitleri

Kolesterol alim1

Mikro besin dgesi alimi
Sodyum/Potasyum

Asit baz etkisi (NEAP)*

Siit irtinleri

Tahil taneleri tiiketimi

Su tiiketimi

Fazla

Az

Fazla

Neredeyse esit
Fazla

Esit ya da fazla
Fazla

<1

Alkali ya da asidik
Sadece anne siitii
Oldukga az

Fazla

Az

Esdeger

Fazla

Az

Omega-6 daha fazla
Az

Esit ya da az

Az

>1

Asidik

Yiiksek, uzun dmiirli
Oldukga fazla

Az

*NEAP, net endojen asit iiretimi

2.10. Diyetin Asit-Baz Dengesi

Diyet, asit-baz dengesinin korunmasinda énemli bir rol oynar. Hiicre dis1 pH'1 belirli

bir aralikta (7.35-7.45) kontrol etmek, metabolik homeostazi korumak igin kritik 6neme

sahiptir. Diyet asit yliklemesinin kisa siireli olmasi, gegici asit-baz dengesizligine neden

olabilir, ancak hem hiicre dist hem de hiicre i¢inde ¢alisan biyokimyasal tamponlama

sistemleri tarafindan hizla telafi edilir ve bir klinik etkisi yoktur. Stirekli olarak yiiksek asit

yiikiine sahip bir diyet, kan pH'sinin normal fizyolojik araligin disina ¢ikarmasa da alt ucuna

(7.36-7.38) dogru diismesine neden olabilir. Bu asit-baz dengesinin bozulmasi, homeostatik
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mekanizmalar veya diyet modifikasyonu ile telafi edilmezse, kronik hafif metabolik asidoz
gelisimine yol agabilir. Uzun siire tiiketilen yiiksek asitli diyetler, kan pH's1 ve plazma
bikarbonatta kiiciik diislislere neden olma potansiyeline sahiptir, ancak normal fizyolojik
araligin otesinde degildir. Diyetle indiiklenen asidoz klinik metabolik asidozdan farklidir,
ciinkii klinik metabolik asidoz, asidojenik diyet disindaki faktdrlerden kaynaklanan kan
hidrojen iyon diizensizliklerini sistemin telafi edememesi nedeniyle ortaya cikar ve tipik
olarak 7.35'in altinda kan pH" ile sonuglanir. Klinik metabolik asidozun patofizyolojik
etkileri iy1 bilinirken, uzun vadeli, diyet kaynakli asidozun gergek patofizyolojik etkisi tam

olarak anlasilamamuistir (85-87).

Karbonhidrat, yag ve proteinler igerdikleri karbon, karbondioksit ve suya tamamen
okside olurken, biiyiik miktarda ugucu asit olusur. Ayrica, bu makro besinlerin metabolik
yolaklari, ara iiriin olarak H* ve ugucu olmayan asit meydana getirmektedir. Normalde bu
asitler devaml iiretilip tiiketildiginden birikmezler. Ancak, bu makro besin Ogelerinin
oksidasyonu tam olarak gerceklesmediginde net H* iyon yiikii olusur ve endojen olarak
iiretilen organik asitler birikip net asit iiretimini arttirabilir. Tablo 2.10’da besin 6gelerinin

H* tiretiminden sorumlu reaksiyonlar1 gosterilmistir (70).
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Tablo 2. 10. Makro besin dgelerinin H iiretimi ve tiiketiminden sorumlu ana reaksiyonlari

H* Uretimi H' Tiiketimi
Karbonhidratlar | - Glikoliz - Laktattan Glukozun Yenilenmesi
¢ (Glukoz — Laktat + H") e (Laktat +H" — Glukoz)
-Glukozun Oksidasyonunun
Tamamlanmasi
e (Laktat +H*—CO, +
H»0)
1300 mEqg/glin H* (b) 1300 mEq/giin H*(b)
Yaglar -Trigliseritlerin lipolizi— Yag Asitleri | - Trigliserid sentezi

+H*
-Yag Asitleri Oksidasyonu (Ketojenez)
e (YA — Keton Cisimleri + H")

o YA+ H' — trigliseridler
- YA sentezi

e Keton cisimleri + H' —

YA
300 mEq/giin H* (b) 300 mEg/giin H* (b)
Proteinler ve AA | -Ure Sentezi -Aminoasitlerin Karbon

e (NH4+ (AA’lerden) — Ure +
H")
-Tiim AA’lerin katabolizmasi
e Katyonik AA— Glukoz veya
Yag+ Ure + H*
e Siilfiir iceren AA— Glukoz
veya Yag + Ure + H,SOy4

Iskeletinin Oksidasyonu

o Ketoasit (AA’den)+ H*
—glukoz veya trigliserid

e Notr AA— Glukoz veya
Yag + Ure

e Anyonik AA+ H" —
Glukoz veya trigliserid +
Ure

YA: Yag Asitleri, AA: Aminoasit H>SOy: Siilfiirik Asit

a: Tabloda sunulan denklemler niteldir: dengeli degildirler ve sadece asit veya baz iiretimi agisindan ilgili

molekiilleri gosterirler.

b: Reaksiyonlar tarafindan kiiresel olarak iiretilen veya tiiketilen H+ iyonlarinin miktarlarim1 (mEq /g) belirtir.

Diyet, hafif metabolik asidoza katkida bulunma ve besinlerden asit ve alkali

onciilerin saglanmasi yoluyla asit-baz durumunu etkileme potansiyeline sahiptir. Hiicresel

metabolizmanin asit-baz dengesindeki degisiklikler diyet kompozisyonundan oldukca

etkilenir ¢iinkii lipidlerin, karbonhidratlarin ve proteinlerin metabolizmasinin tiimii

viicuttaki pH'1 etkiler ve yaklasik 2-3 mEq/kg/giin H* iyonu iretir (74). Besin alindiktan

sonra, mide hidrojen iyonlar1 salgilar ve pankreas da sindirim sistemine alkali saglar.
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Gastrointestinal sistem, substrat olarak karacigere ve metabolik olarak aktif dokulara
taginacak olan siilfiirlii amino asitleri ve alkali tuzlarin1 emerek asit-baz durumunu etkiler
(87). Diyet proteinlerinden veya endojen doku proteinlerinden siilfiirlii amino asitlerin
oksidasyonu H* iiretilmesine neden olur. Siilfiir iceren amino asitlerle birlikte, katyonik
amino asitler potansiyel asit kaynagi olabilirken anyonik amino asitler alkali kaynagi olarak
goriilebilirler. Katyonik amino asitler (esas olarak arginin ve lizin), ek bir amino grubu igerir
ve metabolizmalari asit liretimine yol agar. Tersine, ek bir karboksil grubu iceren anyonik
amino asitler (glutamat, aspartat), metabolize edildiklerinde alkali iiretimine (veya asit
tilketimine) katkida bulunurlar. Diyetin asit olusturma potansiyelinin ¢ogunu siilfiirlii amino
asitlerin olusturdugu disiiniilmektedir. Ciinkii siilfiirli amino asitlerin oksidasyonu H*

iiretimi ile dogru orantilidir (70).

Diyetteki asit ylikiiniin ana belirleyicisi olan siilfiirlii amino asitler et, yaumurta, balik
ve peynir gibi hayvansal kaynakli gidalarda yiiksek miktarda bulunurlar. Bu amino asitler
tahil ve kurubaklagillerde de bulunmaktadir fakat hayvansal kaynakli proteinlerdeki
miktarlar1 tahil ve baklagillerden 2 ila 5 kat daha yiiksektir (73). Et ve siit {iriinlerinden
saglanan fosfor da dahil olmak iizere baz1 diyet faktorleri diyetteki asit yiikiine katkida
bulunur. Daha ¢ok bitkisel besinlerde bulunan potasyum (K) ve magnezyum (Mg) ile hem
bitkisel besinlerde hem de siit {iriinlerinde bulunan kalsiyum (Ca) minerali alkali yiikiin
belirleyicileridir (88). Asitlestirici besinlerin sindirimi ve amino asitlerin i¢erdigi siilfliriin
(sistein ve metiyonin) hepatik oksidasyonu sirasinda firetilen organik asitler, hidrojen
iyonlarmin tliretimini uyararak kan pH'mi diisiiriirken, beslenmemizde bulunan meyve ve
sebzeler alkali besinler olarak kabul edilir ve katyonlar (potasyum, kalsiyum ve magnezyum)
icerir, bunlarda organik asitler icin tampon gorevi gorerek pH'' artirma potansiyeline
sahiptir. Bu nedenle diyetteki asit-baz yiikii, asit igeren etler, tahillar ve siit tiriinleri gibi

protein iceren besinler ile baz dnciileri saglayan meyve ve sebzeler arasinda dengededir (89).

Son zamanlarda toplumlarda yiiksek miktarda islenmis gida, hayvansal protein,
rafine karbonhidrat ile birlikte yetersiz miktarda meyve ve sebze alimi ile karakterize olan
Bati diyeti yayginlagmaktadir. Gilinlimiiz Bati diyeti atalarimizin tiikettikleri diyetten
oldukga farklidir. Tahmin edilen net endojen asit iiretiminde tarim oncesi zamanlardan (—88
mkEq /d) bugiine (+ 48 mEq/d) 6nemli bir degisikligin meydana geldigi belirtilmektedir. Bati
diyetinin viicudun asit-baz dengesi agisindan saglik ve hastalik sonuglar1 tizerindeki etkisi

artan bir dnem kazanmistir (85,90). Bat1 diyeti, diyetin asit yiikiine 6nemli katkida bulunan
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stilfat lireten hayvansal proteinlerden yiiksek, baz yiikiine 6nemli katki saglayan meyve ve
sebzeler yonilinden yetersizdir. Hayvansal iiriinler ve diger asidik besinler agisindan zengin
bir Bat1 diyeti meyve ve sebzeler tarafindan telafi edilmeyen bir asit yiikiine neden olabilir;
bu durum da idrarda asit salgilamak i¢in renal GFR’yi artiran kronik metabolik asidoza yol
acabilir. Endojen net asit iiretiminin artmast hem hayvan hem de insan modellerinde renal

net asit atiliminin artmasina neden olmaktadir (88).

Diyet asit artiginin kisa siireli olmasi gegici bir asit-baz dengesizligine neden olabilir,
ancak bu durum viicudumuz tarafindan hizl bir sekilde telafi edilir ve 6nemli bir klinik etki
yaratmaz. Fakat yillar boyunca diyetle indiiklenen diisiik dereceli metabolik asidoz, kardiyo-

metabolik anormalliklere, 6zellikle de instilin direncine neden olabilir (12).

2.10.1. Potansiyel renal asit yiikii

Besinlerin biyokimyasal analizleri, hemen hemen tiim yiyeceklerin asit onciileri,
meyve ve sebzelerin de baz Onciilerini igerdigini gostermektedir. Besin alim verilerini
kullanarak diyetteki asit yiikiinii 6l¢cmek i¢in ¢esitli yaklasimlar mevcuttur. Bu bilgileri
kullanarak, farkli yiyeceklerin asit veya baz etkilerini tahmin etmek i¢in diyet formiilleri
gelistirilmistir. Remer ve Manz (75), Potansiyel Renal Asit Yiikii (PRAL) olarak bilinen bir
model gelistirmistir. PRAL, belirli bir besinin her 100 grami i¢in mEq H* iyonu cinsinden
ifade edilen besinlerin asidik potansiyelinin bir tahminidir. Bu model, protein, fosfor,
potasyum, magnezyum ve kalsiyumun besin iyonik dengesi ve bagirsaktan emilim hizlarinin
yan1 sira metabolize edilmis proteinden siilfat iiretimine dayanir. Besinlerdeki pozitif bir
PRAL degeri (PRAL > 0) H' iyonlar iireterek renal asit yiikiinii artirirken, besinlerdeki
negatif bir PRAL degerinin (PRAL < 0) renal asit yiikiinii azalttig1 ve dolayisiyla viicudun
tamponlama kapasitesini artirdig1 kabul edilir. Meyve ve sebzeler negatif PRAL degerine
sahipken yumurta, et ve peynir gibi hayvansal iirlinler ve magnezyum ydniinden zengin
tahillar pozitif PRAL degerine sahiptir (73,75,84,91). Baz1 besin ve besin gruplarin PRAL
diizeyleri Tablo 2.11’de gosterilmistir (72).

Diyetin asit ylikii, besinin veya tiim diyetin neden oldugu renal net asit atilimim
temsil eden PRAL hesaplanarak tahmin edilebilir. Klinik uygulama i¢in profesyoneller,
beslenme yazilimini kullanarak besinleri kayitlardan, hatirlatmalardan veya besin siklig1

anketlerinden hesaplayabilirler. Bdylece diyetlerin toplam asitligini tahmin etmek
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miimkiindiir. Uzun vadeli net asit atitliminin 100-120 mEq / giinii gegmemesi gerektigi one
stirtilmiistiir, ¢linkli bu uzun vadede artmis renal asit ylikii ve daha diisiik plazma bikarbonat
ile sonuglanabilir. Avrupa Kanser ve Beslenme Ileriye Yonelik Arastirmasi (EPIC)-Norfolk
Popiilasyon ¢alismasinda, artan sebze ve meyve ve azalan et tiikketimi, alkali idrar pH'1 ve

alkali PRAL diyeti ile pozitif bir sekilde iliskilendirilmistir (71,74,80).
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Tablo 2.11. Se¢ilmis bazi besinlerin potansiyel renal asit yiikleri

Besin veya besin grubu

PRAL mEq: Cl + P04+ SOs— Na-K - Ca -Mg

Siit tiriinleri

Sade islenmis peynir 28.7
Sert peynir (ortalama) 19.2
Sade slizme peynir 8.7
Tam yagh yogurt 1.5
Dondurma 0.8
Tam yagl siit 0.7
Yumurtalar
Yumurta sarist 234
Yumurta beyazi 1.1
Biitiin yumurta 8.2
Etler
Hindi 9.9
Dana eti 9.0
Yagsiz sigir eti 7.8
Tavuk 8.7
Kahverengi alabalik 10.8
Sekerler
Beyaz seker -0.1
Bal -0.3
Sebzeler
Salatalik 0.8
Brokoli -1.2
Domates -3.1
Patlican 3.4
Kereviz -5.2
Ispanak -14.0
Kati ve siv1 yaglar
Tereyagi 0.6
Margarin -0.5
Zeytinyagi 0.0
Meyveler, kuruyemisler ve meyve sulari
Fistik 8.3
Ceviz 6.8
Sekersiz portakal suyu 2.9
Sekersiz elma suyu veya elma 2.2
Kayist 4.8
Muz -5.5
Kuru iiziim -21.0
Tahillar ve tahil iiriinleri
Kahverengi piring 12.5
Yulaf ezmesi 10.7
Spagetti (beyaz) 6.5
Misir gevregi 6.0
Beyaz piring 4.6
Tam bugday ekmegi 1.8
Bakliyat
Yesil ve kahverengi mercimek 3.5
Taze fasulye -3.1
Icecekler
Coca cola 0.4
Cay 0.3
Beyaz sarap -1.2
Demleme kahve -1.4
Kirmizi sarap 2.4
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2.11. Diyabet ve Diyet Asit Yiikii liskisi

Insiilin direncinin baslamasinda beslenmenin rolii, Tip 2 DM salgminin DSO
tarafindan kiiresel bir saglik krizi olarak kabul edilmesinden bu yana artan bir ilgi gérmiistiir.
Diyet, Tip 2 DM i¢in 6nemli bir risk faktorii olan fazla viicut agirliginin gelisiminde 6nemli
bir rol oynar. Bununla birlikte, diyetin kendisinin bagimsiz olarak Tip 2 DM riski ile iligkili

olabilecegini gosteren kanitlar da vardir (85).

Diyet, metabolik bozukluklarin, insiilin direnci ve Tip 2 DM’nin gelismesinde
onemli bir role sahiptir. Diyetin asit yiikii arastirildiginda, artan diyet asidi yiikiiniin, insiilin
dengesini bozabilecegi ve bunun sonucunda metabolik bozukluklara neden olabilecegi

gosterilmistir (9).
Diyetteki asit yiikii ile hastalik riski arasindaki iliski degerlendirildiginde diisiik

dereceli metabolik asidozun sagliga olumsuz etkileri, mineral atilimi ve hormon

salgilanmasindaki dengesizlikle iligkilidir (Sekil 2.2) (71).
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Diyet kaynakh metabolik asidoz

|

Normal aralik icinde pH’1n alt de@erine dogru diismesi

| | | |

T Kemik erimesi

belirteclerindeki atilim Kalsiyum atilim

IR T Kortizol

¢ KMD ¢ Sitrat atilim

) } } AV

Kemik kiriklar Nefrolitiyazis Tip 2 DM Kas kayb1

Kemik kiitlesi kaybi YKB

Sekil 2.3. Diyetle indiiklenen diisiik dereceli metabolik asidozun saglik {izerindeki
sonuglari.

Diyet kaynakl diisiik dereceli metabolik asidoz, kemik metabolizmasi bozuklugu, bobrek
tas1 olusumu, yagsiz kiitle kaybi, artmis sistemik kan basinci ve tip 2 diabetes mellitus
riski dahil olmak tizere ¢esitli bozukluklara yatkinlik olusturabilir. KMD: kemik mineral
yogunlugu; IR: insiilin direnci; Tip 2 DM: tip 2 diyabet; YKB: yiiksek kan basinci.

Diyetin asit yiikii, diyetle alinan H* iyonlarinin ana atilim yolu bobrek oldugundan
fonksiyonlar1 bozulmadig: siirece idrar pH'ina ve net asit atilimina yansir (92). Calismalar,
diyabetli hastalarin idrar pH diizeylerinin BKi’leri benzer olan kontrollerden daha diisiik
oldugunu ve diisiik pH’nin diisiikk amonyak ve daha fazla net asit atiliminin birlesiminden
kaynaklandigini ortaya ¢ikarmis ve idrar pH diistikliigii ile insiilin direnci arasinda pozitif
bir iligki oldugunu gostermistir. Amerika’da yiiriitiilen kesitsel bir ¢calismada, 24 saatlik idrar
pH’st ve HOMA-IR arasinda ters bir iliski oldugunu gostermistir. Japonya’da 173 kisi
iizerinde yapilan kesitsel bir ¢aligmanin sonucunda ise idrar pH’sinin Tip 2 DM ve diyetin
asit yiiki ile iligkili oldugu ve idrar pH’sinin Tip 2 DM’li hastalarda diyetin asit ylikiinii
izleyebilmek i¢in pratik bir ara¢ olabilecegi dnerilmistir (93,94).
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Diyetteki asit yiikii ile diyabet riski arasindaki iligkiyi iceren mekanizma heniiz tam
olarak aydinlatilmamistir. Ancak kan pH'sinin normal aralifin alt smirmna yakin
tutulmasinin, kas tarafindan glukoz aliminda bir azalmaya, insiilinin reseptoriine
baglanmasinda bozulmaya ve insiilin sinyal yolunun inhibisyonuna yol acabilecegine
inanilmaktadir. Bu, Tip 2 diyabetin gelisimi i¢in ana risk faktorii olan periferik insiilin
direncine yol agabilecegi diistiniilmektedir (71,92). Tip 2 DM riski ile yliksek diyet asit yiikii
arasindaki olasi mekanizmalardan ilki; diyet asit yiikii yiiksek beslenme viicutta asit
olusturan metabolitlerin liretiminin artmasina neden olur, bu da plazma glukokortikoid
salinimina yol acarak viseral obezite ve insiilin direncini destekleyen kortizol artis1 ile
sonuglanabilir. Olast ikinci mekanizma, c¢ogunlukla bitkisel besinlerden elde edilen
potasyum ve magnezyum asit baz dengesinde énemli bir role sahiptir. Meyve ve sebzelerin
dolayisiyla potasyum ve magnezyumun yeterli alinmamasi, pH dengesini asidoza dogru
yénlendirir ve bu durum da B-hiicre yanitini bozarak insiilin direncine yol agabilir. Ugiincii
mekanizma, bobrek amonyum tiiretimindeki bir kusurdan veya bdbrek tiibiillerindeki Na*-
K" ve H* tasinmasindaki degisikliklerden otiirii idrar sitrat atim1 azalir ve diisiik idrar sitrat
atilimimin insiilin direnci ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Son mekanizma ise,
kalsiyum ve magnezyum gibi insiilinin yaniti i¢in gerekli olan minerallerin idrar ile

atiliminin artmasi nedeniyle 6nemli derece insiilin islev bozukluguna neden olabilir (93,95).

Fagherazzi ve arkadaglar1 (91) tarafindan yapilan E3N-EP1C kohortundaki toplam
66.485 kadmi igeren calismada, yiiksek PRAL diizeylerinin ailede diyabet Oykiisiinden ve
karbonhidrat alimindan bagimsiz olarak daha yiiksek bir DM riski ile iliskili oldugu
bulunmustur. Akter ve arkadaslar1 (93) tarafindan yapilan kesitsel bir calismada, yliksek
PRAL diizeylerinin insiilin direncinin varhigiyla iligkili oldugu bildirilmistir Japonya’da
yapilan bir calismada PRAL tarafindan degerlendirilen diyet asit yiikii yiiksek bir diyet,
artmis insiilin direnci riski ile iliskili bulunmustur (9). Fakat isve¢’te yash erkekler iizerinde
yapilan bir calismada ise PRAL ile hesaplanan diyet asit yiikiiniin insiilin duyarlilig1 veya 3

hiicre fonksiyonu arasinda bir iliski bulunamamaistir (94).

Primer bozuklugun plazma bikarbonat diizeyindeki azalma oldugu asidoz tipine
metabolik asidoz adi verilir. Metabolik asidozun degerlendirilmesinde ve tedavisinin
yonlendirilmesinde “anyon agi1g1” kavrami 6nemli bir yer tutar. Plazmadaki protein, siilfat,
fosfat, laktat gibi anyonlar rutinde dlciilmezler. Olgiilen katyonlar, dlgiilen anyonlardan daha

fazladir. Bu duruma da anyon ag¢ig1 denir. Metabolik asidozlar anyon agiklarma gore
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siniflandirilirlar. Anyon agiginin artti§i metabolik asidozlara artmis anyon agiklt metabolik
asidozlar denir. Bu asidoz tiirii bikarbonat kaybindan ¢ok, viicutta ¢esitli asitlerin birikimi
sonucu olusur. Bu asitlerin tamponlanmasinda bikarbonat kullanildig1 i¢in plazma diizeyi
diiser ve rutin olarak dlciilmeyen anyon agiginda artig meydana gelir (96). Diyabette goriilen
akut komplikasyonlardan olan ketoasidoz ve laktik asidoz, anyon agiginin arttig1 metabolik
asidoz smiflandirmasinda yer alir. Artan renal net asit atimi, azalmis idrar pH’s1, artan siilfat
atiminin yaninda diisiik bikarbonat, yiiksek anyon ag¢ig1 ve artan laktat gibi metabolik
asidozun serum belirtegleri IR ve Tip 2 DM ile iliskilendirilmistir (85). Metabolik asidozun
bir gostergesi olan laktatin normal fizyolojik araliktaki artisi, Topluluklarda Ateroskleroz
Riski (ARIC) calismasinda Tip 2 DM insidansti ile iliskili bulunmustur (97). Saghkli, zayif
ve obez yetiskinlerden olusan bir kohortta, plazma laktat ve IR arasindaki iliskinin BKI'den
daha gii¢lii bir iliskinin olabilecegi, laktat ve IR arasindaki bu iligkinin viicut agirligindan
veya adipoziteden bagimsiz olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (98). Artmis plazma laktat ile IR
arasindaki mekanizmalar net olmasa da, hiicre dis1 pH diisiisiiniin insiilinin baglanmasini
bozabilecegi ve insiilin sinyal yolundaki Akt’nin fosforilasyonunu azaltabilecegi olasi
mekanizmalardir (85). Williams ve arkadaslarinin (99) yaptig1 calismada, plazma laktat ile
IR arasinda pozitif bir iligki belirlenirken, PRAL ile plazma laktat ve IR arasinda bir iliski

kurulamamustir.

Yapilan ¢alismalar, artan diyet asidi yiikiiniin kronik doku metabolik asidozuna yol
actigini ve bunun da insiilin direncinin ve Tip 2 DM gelismesine katkida bulunabilecegini
gostermektedir. Metabolik asidozdaki kiiclik bir azalmanin bile insiilin duyarliligini
azaltabilecegi, bu nedenle diyet asit ylkiiniin azaltilmasinin, insiilin direncinin

azaltilmasinda rol oynayabilecegi sdylenmektedir (9,99-102).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Kasim 2019-Aralik 2020 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvuran 30-65
yas aras1 51 Tip 2 DM tanis1 almig, benzer yas ve cinsiyet dagilimina sahip 59 kontrol kadin
ve erkek birey iizerinde yiiriitiilmiistir. Bu calisma icin, Baskent Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan KA19/236 sayili ve 03/07/2019 tarihli “Etik Kurul Onay1”
almmustir (EK-2).

Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart
Poliklinigi’ne bagvuran dislama kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmaya goniillii olanlar

dahil edilmistir.

Calismanin dahil edilme ve dislama kriterleri asagida belirtilmistir.

Hasta grubunun dahil edilme kriterleri;

e Tip 2 DM hastasi olma

e 30-65 yas arasinda olma

Hasta grubu diglama kriterlert,

e Norodejeneratif ve kardiyovaskiiler hastaligi olanlar,

e Kironik bobrek yetmezligi ve buna bagli olarak diyaliz-hemodiyaliz alan
hastalar,

e Kanser tanisi olanlar,

e Hiperparatiroidi, akut enfeksiyonu, karaciger yetmezligi olan hastalar,

e  Gebe ve emzikli olanlar,

e  Ozel bir beslenme programi uygulayanlar,

e Agir fiziksel aktivite yapanlar,

e Idrar pH’sin1 etkileyen ilag kullananlar

Kontrol grubu dahil edilme kriterleri;

e 30-65 yas arasinda olanlar,

Kontrol grubu diglama kriterleri

e Tanist konmus herhangi bir kronik hastalig1 olanlar,
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e  Gebe ve emzikli olanlar,

e  Ozel bir beslenme programi uygulayanlar,

e Agir fiziksel aktivite yapanlar,

e Idrar pH’sin1 etkileyen ilag kullananlar

Hasta grubunda bulunan bireylerde Tip 2 DM tani kriterleri (103);

e Rastgele plazma glukozu 200 mg/dL ve iizerinde,

e Aclik plazma glukozu 126 mg/dL ve iizerinde,

e OGTT 2.saat degeri 200 mg/dL ve tizerinde olmas1 durumunda hekim tarafindan

degerlendirilmistir.

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

edenlerin belgeyi imzalamalar1 istenmistir.

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan bireylere arastirmaci tarafindan hazirlanan 43 sorudan olusan
anket formu (EK-3) yiiz yiize goriisme yontemi ile uygulanmistir. Calismaya dahil edilen
bireylerin fizik muayeneleri, klinik bulgulari, aile Oykiisii hekim tarafindan
degerlendirildikten sonra arastirmaci tarafindan kisisel ozellikleri, beslenme durum ve
aligkanliklar1, antropometrik dlgtimleri, fiziksel aktivite diizeyleri ve biyokimyasal bulgular

elde edilmistir.

3.3. Kisisel Ozellikler
Bireylerin kigisel Ozelliklerini saptamak i¢in uygulanan anket formu bireylerin

sosyodemografik 6zellikleri (yas, meslek, egitim, sigara kullanim durumu vb.) ile beslenme

aliskanliklarina iligkin bilgileri (ana/ara 6giin sayist vb.) icermektedir.
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3.4. Besin Tiiketim Kaydi

Diyetle giinliik alinan enerji ve besin dgelerinin degerlendirilmesi ve diyet asit
ylkiiniin hesaplanmasi i¢in arastirmaya katilan bireylerden 2 giin hafta i¢i, 1 giin hafta sonu
olmak iizere toplam 3 giinliik 24 saatlik besin tiikketim kayitlar1 alinmistir (EK-4). Alinan bu
verilerden giinliik diyet ile enerji ve besin 6geleri alimi Tiirkiye i¢in gelistirilen “Bilgisayar
Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS)”
kullanilarak analiz edilmistir (104). Hesaplanan enerji ve besin Ogesi verileri yasa ve
cinsiyete gore Onerilen “Diyetle referans alim diizey1” (Dietary Referance Intake: DRI)’ne

gore degerlendirilmistir (105).

3.5. Diyet Asit Yiikii

Bireylerin BEBIS programinda degerlendirilen 3 giinliik besin tiiketim kayitlarindan
elde edilen veriler dogrultusunda giinliik aldiklar1 protein, fosfor, potasyum, kalsiyum ve
magnezyum alimlar1 diyet asit yiikii hesaplama formiiliinde potansiyel renal asit yiiki

(PRAL) kullanilmustir.

Besinlerin asidojenik potansiyeli, PRAL kullanilarak hesaplanmaktadir. Remer ve
arkadaslar1 (106), besinlerin farkli bagirsak emilim oranlarini, kalsiyum ve magnezyum igin
iyonik dengeleri ve pH 7.4'te fosfatin ayrismasini hesaba katarak besinlerin PRAL
diizeylerini tahmin etmek i¢in fizyolojik tabanli bir hesaplama modeli gelistirmistir. Bu
model, giinliik olarak alinan belirli miktarda besin i¢in alkali iiretimini asan endojen asit

iiretimini tahmin etmektedir (82).

PRAL asagidaki algoritma kullanilarak hesaplanmaistir:
PRAL (mEq/ d) = 0.49 x protein alim1 (g / giin) + 0.037 x fosfor (mg / giin) — 0.021 x
potasyum (mg / giin) — 0.013 x kalsiyum (mg / giin) — 0.026 x magnezyum (mg / giin).

Diyet asit yiikii hesaplamasindan elde edilen puanin pozitif olmasi asit olusturma
potansiyelini ifade ederken, negatif bir puan alkali olusturma potansiyelini ifade etmektedir
(92). Eger bir besin icin PRAL degeri 0'dan diisiikk ise, bu besinin viicut sivilarinin

alkaliditesini arttirdigr ve 0'dan biiyiik ise besinin asit tiretimini arttirdigi anlamina
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gelmektedir. Genel olarak bakildiginda; et, yumurta, peynir ve tahillar gibi besinler viicutta
asit Uretimini arttirirken, meyve ve sebzeler alkali iiretimini arttirict besinlerdir. Bunun
yaninda siit, asit-baz dengesi lizerinde kiigiik bir etkisi olan yaglar ve sekerler gibi notr olarak
kabul edilir. Asit-baz dengesi tlizerindeki besinlerin farkl: etkilerinin olmasi, protein igeren
besinlerin metabolizmasinin amino asitleri metabolize etmesi ve dolayisiyla kan pH'sinda
degisikliklere neden olan hidrojen iyonlar1 salmasi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Olusan asit
miktari, amino asitlerin ¢esidine baglidir, ¢iinkii bazilar1 nétr, bazilart asidik ve geriye
kalanlar alkali olarak siiflandirilir. Meyve ve sebzelerde bulunan potasyum tuzlariin
metabolizmasi, hidrojen iyonlariin tiikketimine ve dolayistyla alkalilestirici bir etkiye yol

acar (13).

Diyetin asitligini 6lgmek i¢in protein kalitesinin de degerlendirilmesi 6nemlidir.
Hayvansal proteinler yiiksek miktarda fosfor ig¢erir ve viicut sivilarinin asitlesmesine katkida
bulunur. Siit, fosfor miktar1 yiiksek olsa da kalsiyum tarafindan fosforun asidik etkisi telafi
edilir. Ayn1 zamanda, bitkisel proteinlerde fosfor icerir fakat daha az biyoyararlanimi olan

fitat formundadir ve ayni oranda asitlestirici metabolik etkiye sahip degildir (13).

3.6. Antropometrik Ol¢iimler

Aragtirmaya katilan bireylerin viicut agirhigi, boy uzunlugu, bel ve kalga ¢evresi

olgiimleri arastirmaci diyetisyen tarafindan yapilmis, BKI degerleri, bel/boy ve bel/kalca

orani hesaplanmis ve EK-5’teki forma kaydedilmistir.

3.6.1. Viicut agirhig: ve boy uzunlugu

Bireylerin viicut agirligi, viicut analizi i¢in kullanilan Tanita TBF-300 ile sabah a¢
karnina, tuvalete ¢ikmis halde ve ince giysilerle dl¢lilmiistiir. Boy uzunlugu dl¢iimii; ayaklar
yan yana ve bas Frankfurt diizlemde (goz tiggeni ve kulak kepgesi iistli ayn1 hizada yere

paralel sekilde) boy 6l¢er yardimu ile dl¢lilmesine dikkat edilmistir (65).
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3.6.2. Beden kiitle indeksi

Beden kiitle indeksi (BKI) (kg/m?) degerleri [ Viicut agirhigi (kg)/Boy uzunlugu (m?)]
denklemi ile hesaplanmustir (107). Beden kiitle indeksi, Tablo 3.1°de gosterilen DSO

siniflamasina gore degerlendirilmistir (108).

Tablo 3.1. Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore beden kiitle indeksi (kg/m?)

degerlendirilmesi
BKI degeri (kg/m?) Siniflandirma
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal agirlik
>25.0 Hafif sisman
>30.0 Obez
30.0-34.9 1.derece obez
35.0-39.9 2.derece obez
>40.0 3.derece obez

3.6.3. Bel cevresi

Bireylerin bel ¢evresi dlgiimleri alinirken, kollarinin iki yanda ve ayaklarinin birlesik
durumda olmasina dikkat edilerek, alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunup orta
noktasindan gecen g¢evre, esnek olmayan meziir ile dl¢iilmiis ve DSO kriterlerine gore

degerlendirilmistir (65). Kriterler Tablo 3.2°de gosterilmistir.

Tablo 3.2. Bel ¢evresi dlgiimlerine gore degerlendirme

Normal (cm) Artmis Risk (cm) Yiiksek Risk (cm)
Erkek <94 94-101 >102
Kadin <80 80-87 >88
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3.6.4. Kalca cevresi

Bireylerin kalga ¢evreleri, meziir ile bireylerin kollar1 yanda ayaklar bitigik ve dik
durumda iken arastirmaci yan taraftan kalgcanin en genis ve yiiksek noktasindan cevre
ol¢timii yapilarak belirlenmistir (109).

3.6.5. Bel/kalca orami

Bel/kalca orani; bel c¢evresi (cm) / kalca cevresi (cm) formiilii ile hesaplanmis ve

DSO kriterlerine gore degerlendirilmistir (110). Kriterler Tablo 3.3’de gdsterilmistir.

Tablo 3. 3. Diinya Saglik Orgiitii bel/kal¢a oran1 degerlendirme kriterleri

Siiflama Erkek Kadin

Normal <0.90 <0.85

Yiiksek >0.90 >0.85
3.6.6. Bel/boy oram

Bel ¢evresinin boy uzunluguna boliinmesi ile saptanmis ve degerlendirmeler Tablo

3.4°de gosterilmistir (110).

Tablo 3.4. Diinya Saglik Orgiitii bel/boy oran1 degerlendirme kriterleri

Dikkat Onlem Miidahale
Normal
edilmeli alinmalh edilmeli
Erkek ve Kadin <04 0.40-0.50 0.50-0.60 >0.60

3.7. Viicut Kompozisyonu

Bireylerin viicut kompozisyonlar1 Tanita TBF-300 cihaz1 kullanilarak Sl¢tilmiistiir.
Bireyler ol¢iimden 6nce a¢ karnina, son yarim saat igerisinde su igmemis, son 4 saat

icerisinde kahve veya kafein igeren icecekler igmemis olarak dlgiimleri istenmis, dl¢limde
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iizerinde taki, saat, cep telefonu gibi metal aksesuarlarin bulunmamasina 6zen gosterilmistir.

Olgiim ¢iplak ayakla ve hafif kiyafetlerle yapilmustir.

Bu 6l¢iim sonucunda bireylerin viicut agirliklari, viicut yag kiitlesi, viicut yag
ylizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, yagsiz viicut yiizdesi ve toplam viicut su yiizdesi verilerine

ulastlmistir.

3.8. Biyokimyasal Parametreler

Biyokimyasal testler, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Biyokimya
Laboratuvari’nda yapilmistir. Calismaya katilan bireylerin aksam yemeginden sonra bir
gecelik (10-12 saat) aglik sonrasi hemsire tarafindan kanlar1 alinmistir. Hasta ve kontrol
grubunda yer alan bireylerin HbAlc, aglik plazma glukozu, ALT, Trigliserid (TG), HDL
kolesterol, LDL kolesterol, serum Kalsiyum (Ca), serum Sodyum (Na), serum Potasyum
(K), Kreatinin, GFR, Urik Asit, Hemoglobin ve idrarda albiimin/kreatinin oran ile idrar pH
diizeylerine bakilmis ve EK-6’daki forma kaydedilmistir.

Total kolesterol diizeyi Friedewald denklemi (LDL kolesterol = Total kolesterol —
HDL kolesterol — (Trigliserid / 5) kullanilarak hesaplanmistir (111). Biyokimyasal degerler
icin kullanilan Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Biyokimya Laboratuvari referans
degerleri Ek 7°de gosterilmistir. Biyokimyasal parametrelerin referans araliklar1 Tablo

3.5’de gosterilmistir.
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Tablo 3.5. Biyokimyasal parametrelerin siniflandirilmasi

Biyokimyasal Parametreler Referans Arahklar
HbAlc (%)

Normal <6.5
Yiiksek >6.5
LDL kolesterol (mg/dL)

Normal <100
Yiiksek >100
HDL kolesterol (mg/dL)

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

Normal <150
Yiiksek >150

Albumin/Kreatinin oram
Normal <30
Yiiksek >30

3.9. Fiziksel Aktivite Durumu

Aragtirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite durumlarin1 degerlendirmek igin
Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) (EK-6) kullanilmistir. Uluslararas1 Fiziksel
Aktivite Anketi 18-65 yas araligindaki katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerini belirlemek
amaciyla Craig ve arkadaslar tarafindan gelistirilmistir. Giinliik olarak yapilan fiziksel
aktivite lizerinde bireysel raporlara dayanarak fiziksel aktivite diizeyi hakkinda gecerli ve
karsilastirilabilir bilgi edinmek amactyla gelistirilmistir (112). Uluslararas1 Fiziksel Aktivite
Anketi’nin Tiirkiye’de gegerlilik ve giivenilirlik galismast Oztiirk M. (113) tarafindan
yapilmistir.
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3.9.1. Uluslararasi fiziksel aktivite anketi kisa form puanlamasi

Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) kisa form (7 soru); yiiriime, orta siddetli
ve siddetli aktivitelerde harcanan zaman ve otururken harcanan zaman hakkinda bilgi
saglamaktadir. Kisa formun toplam skorunun hesaplanmasi yliriime, orta siddetli aktivite ve
siddetli aktivitenin siire (dakikalar) ve frekans (giinler) toplamini igermektedir. Aktiviteler
icin gerekli olan enerji MET-dakika skoru ile hesaplanir. Bu aktiviteler icin standart MET

degerleri olusturulmustur. Bunlar;

Oturma 1.5 MET
Yirtime 3.3 MET
Orta siddetli fiziksel aktivite 4.0 MET
Siddetli fiziksel aktivite 8.0 MET

Bu degerler kullanilarak giinlik ve haftalik fiziksel aktivite seviyesi

hesaplanmaktadir.

Ornegin; 3 giin, 30 dakika yiiriiyen bir kisinin yiiriime MET-dk /hafta skoru:
3.3 X 3 X 30 =297 MET-dk/hafta olarak hesaplanmaktadir.
Yiirime MET-dk/hafta = 3.3 X yiiriime dakikas1 X yiirlime giin sayis1
Orta siddetli MET-dk/hafta = 4.0 X orta siddetli aktivite dakikas1 X orta siddetli
aktivite yapilan giin sayisi
Siddetli MET-dk/hafta = 8.0 X siddetli aktivite dakikas1 X siddetli aktivite yapilan
glin sayist

Toplam, MET-dk/hafta = (yiirlime + orta siddetli+ siddetli + oturma) MET-dk/hafta

Biitiin aktivitelerin degerlendirilmesinde her bir aktivitenin tek seferde en az 10 dk
yapiliyor olmasi Olgiit alinmaktadir. Dakika, giin ve MET degeri carpilarak “MET
dakika/hafta’” olarak bir skor elde edilmektedir. Fiziksel aktivite diizeyleri, fiziksel olarak
aktif olmayan (<600 MET - dk/hafta) fiziksel aktivite diizeyi diisiik (600-3000 MET -
dk/hafta) ve fiziksel aktivite diizeyi yeterli olan (saglik agisindan yararli olan) (>3000 MET
- dk/hafta) seklinde siniflandirilmistir (112).
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3.10. Yetiskinler i¢cin Beslenme Bilgi Diizeyi Olcegi

Yetiskinler i¢in Beslenme Bilgi Diizeyi Olcegi (YETBID), Batmaz O. Tarafindan
2018 yilinda gelistirilmis ve gegerlik-giivenirlik calismast yapilmistir (EK-7) (114).
Yetiskinler i¢in beslenme bilgi diizeyi dl¢eginin degerlendirme Sl¢ciitlerinden alinan puanlar
kotii, orta, iyi ve ¢ok iyi olarak degerlendirilmektedir. Temel beslenme boliimiinden
alinabilecek en yiiksek puan 80; besin tercihi boliimiinden alinabilecek en yliksek puan
48’dir. Temel beslenme puanit 45’den kiigiik olanlarin bilgi diizeyi kotii, 45-55 puan arasi
olanlarin orta, 56-65 puan arasi olanlarin 1yi, 65 puan {izeri olanlarin ise ¢ok iyi olarak
degerlendirilmektedir. Besin tercihi puaninda ise 30’dan kiigiik puana sahip olanlarin bilgi
diizeyi kotii, 30-36 puan orta, 37-42 puan iyi ve 42 puan lizeri ¢ok iyi olarak
degerlendirilmektedir. Tablo 3.6’da beslenme bilgi diizeyi degerlendirme dlgiitleri

gosterilmistir.

Tablo 3.6. Yetigkinler i¢in beslenme bilgi diizeyi 6l¢eginin degerlendirme Ol¢iitleri

Temel beslenme (toplam puan 80) Besin tercihi (toplam puan 48)
Puan arah@ Siniflandirma Puan arah@ Siniflandirma
<45 Kotii <30 Koti

45-55 Orta 30-36 Orta
56-65 Iyi 37-42 Iyi
>65 Cok 1yi >42 Cok iyi

3.11. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma sonucunda elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tablolarin
olusturulmasinda SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 21.0 paket programi
kullanilmistir. Olgiimle elde edilen siirekli degiskenler icin, ortalama, standart sapma, alt ve
ist degerler verilmistir. Kategorik degiskenler icin de frekans ve yilizde degerler
gosterilmistir. Kategorik degiskenleri degerlendirmek i¢in ki kare testi kullanilmigtir. Nicel
degiskenlerin karsilastirilmasinda ilk olarak normal dagilima ve kisi sayisina bakilmistir.
Verilerin dagilumi Kolmogrov Smirnov ile test edilmistir. Normal dagilim gosteren
parametrelerin iki grup karsilastirmalarinda Student t Test, normal dagilim gostermeyen

parametrelerin iki grup karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Normal
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dagilim gostermeyen li¢ ve tizeri gruplarin karsilagtirmalarinda ise Kruskal Wallis testi tercih
edilmistir. Parametreler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde de Pearson Korelasyon Analizi
ve Spearman’s Korelasyon Analizi kullanilmustir. Istatistiksel analizlerde énemlilik diizeyi

olarak p<0.05 olarak alinmustur.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Bu caligmaya 30-65 yas aras1t Tip 2 DM’li 51 ve kontrol grubunda bulunan 59 birey
olmak iizere 110 birey katilmistir. Bireylerin sosyodemografik 6zelliklerine iligkin bilgiler
Tablo 4.1.1°de gosterilmistir. Tip 2 DM’li bireylerin yas ortalamas1 51.5+7.31 y1l ve kontrol
grubu bireylerin 48.6+8.54 y1l olarak bulunmustur. Tip 2 DM’li bireylerin cogunlugu (%51)
50-59 yas, kontrol grubu bireylerin cogu (%40.7) 40-49 yas araliginda oldugu saptanmustir.

Tip 2 DM’li bireylerin %72.5°1 kadin, %27.5°1 erkek bireylerden olusurken, kontrol
grubunun %76.3°1 kadin, 9%23.7’s1 erkek bireylerden olustugu belirlenmistir. Bireylerin
medeni durumlarina bakildiginda Tip 2 diyabetlilerin (%82.4) ve kontrol grubunun (%81.4)

cogunlugunun evli oldugu belirlenmistir.

Bireylerin egitim durumlar1 incelendiginde Tip 2 DM’li bireylerin %13.7’sinin
ilkokul, %13.7’sinin ortaokul, %31.41i lise ve %39.2’si liniversite mezunu olduklari, kontrol
grubunun %38.5’inin ilkokul, %6.8’inin ortaokul, %33.9’unun lise, %38.9’unun iiniversite
ve %11.9’unun lisansiistii mezunu oldugu bulunmustur. Tip 2 DM’li bireylerde calisanlarin
%7.8’1 memur, %9.8’1 serbest meslek, %25.5’1 emekli, %31.3’1 ev hanimi, grubunun %6.8’1
memur, %18.6’s11s¢1, %10.2’s1 serbest meslek, %32.2°si emekli ve %22’si ev hanimi oldugu

tespit edilmistir.

Gruplar arasinda yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu ve meslek arasinda

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

56



Tablo 4.1.1. Bireylerin sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi

Tip 2 DM Kontrol Toplam
(n=51) (n=59) (n=110) p
S % S % S %
Cinsiyet
Erkek 14 275 14 237 28 250 065
Kadmn 37 725 45 763 82 750
Yas
30-39 yas 3 5.9 9 15.3 12 10.9
40-49 yas 17 33.3 24 40.7 41 37.3 0.175
50-59 yas 26 51.0 19 32.2 45 40.9
60 yas ve lizeri 5 9.8 7 11.9 12 10.9
Yas ortalamasi (yil)
(R2SS) 51.54+7.31 48.6+£8.54 49.9+8.09 0.086
Medeni Durum
Evli 42 82.4 48 81.4 90 82.0 0.892
Bekar 9 17.6 11 18.6 20 18.0
Egitim Durumu
Ilkokul 7 13.7 5 8.5 12 11.0
Ortaokul 7 13.7 4 6.8 11 10.0
Lise 16 314 20 33.9 36 33.0 0.070
Universite 20 39.2 23 38.9 43 39.0
Lisansiistii 0 0.0 7 11.9 7 6.0
Yiiksekokul 1 2.0 - 0.0 1 1.0
Meslek
Caligmiyor 1 2.0 2 34 3 3.0
Memur 4 7.8 4 6.8 8 7.0
Isci 1 2.0 11 18.6 12 11.0
0.070
Serbest meslek 5 9.8 6 10.2 11 10.0
Emekli 13 25.5 19 322 32 29.0
Ev hanimi 16 31.3 13 22.0 29 26.0
Diger 11 21.6 4 6.8 15 14.0

57



Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarina iliskin dagilimlar1 Tablo 4.1.2°de
gosterilmistir. Tip 2 DM’li bireylerin yaklasik %57’si, kontrol grubunun yaklagik %56’s1
sigara kullanmadiklar tespit edilmistir (p>0.05). Tip 2 DM’li bireyler giinde ortalama
16.4+8.99 adet sigara icerken, kontrol grubu bireyler ortalama 9.7+5.85 adet sigara igtikleri
belirlenmistir (p<0.05).

Calismaya katilan bireylerin ¢ogunun (Tip 2 DM’li bireylerin %96.1°1, kontrol
grubundaki bireylerin %88.1°1) alkol kullanmadiklar1 bulunmustur. Alkol kullanan diyabetli
bireylerin hepsi raki tiiketirken, kontrol grubunun %42.9’u raki, %28.5’1 sarap, %14.3’1i cin
ve %14.3’1 bira tiikettikleri tespit edilmistir. Giinliik alkol tiikketim miktarlar1 Tip 2 DM’1li
bireylerin 13.9+6.14 mL, kontrol grubundaki bireylerin 7.7+2.22 mL olarak bulunmustur.
Alkol kullanim durumlart, kullanilan alkoliin tiirii ve giinliik tiiketilen alkol miktar1 agisindan

gruplar arasinda anlaml bir farklilik belirlenmemistir (p>0.05).

Tablo 4.1.2. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumuna goére dagilimlari

Tip 2 DM Kontrol Toplam
(n=51) (n=59) (n=110) p
S %0 S %0 S %o
Sigara icme Durumu
Evet 18 35.3 20 33.9 38 34.5
0.922

Hayir 29 56.9 33 55.9 62 56.4
Biraktim 4 7.8 6 10.2 10 9.1
Sigara sayis1 (adet/giin)

- 16.4+8.99 9.7+£5.85 12.9+8.13 0.022%*
(X£SS)
Alkol kullanma durumu
Evet 2 3.9 7 11.9 9 8.2 0.172
Hayir 49 96.1 52 88.1 101 91.8
AlKkol tiirii**
Bira - 0.0 1 14.3 1 11.1

Sarap - 0.0 2 28.5 2 222 0.999
Raki 2 100.0 3 42.9 5 55.6
Cin - 0.0 1 14.3 1 11.1
Alkol miktar (ml/giin)

_ 13.9+6.14 7.7£2.22 9.3+4.15 0.143
(X£ SS)

*p<0.05 **Yiizdeler alkol kullanan kisiler iizerinden alinmistir ve birden fazla secenek isaretlenmistir.
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4.2. Bireylerin Genel Saghk Durumlari

Tip 2 DM’li bireylerin diyabet Oykiilerine iliskin bilgileri Tablo 4.2.1°de
gosterilmistir. Diyabet siirelerine bakildiginda erkeklerin %57.1°1 1-4 yil, %7.1°1 5-9 yil,
%35.8’1 10-14 yildir diyabetli oldugu tespit edilmistir. Kadinlarin %36.1°1 1-4 yil, %36.1°1
5-9 yil, %16.7°si 10-14 y1l ve %11.1°1 15 ve tizeri yildir diyabetli oldugu belirlenmistir.
Diyabet tani siiresi ortalama erkeklerin 7.2+5.14 yil, kadinlarin 6.0+4.46 yil oldugu
saptanmistir (p>0.05).

Erkeklerin %42.9’u alt1 ayda bir, %35.7’si yilda bir, %21.4°1i {i¢ ayda bir diyabet i¢in
kontrole gittigini belirtirken, kadinlarin %37.8’1 alt1 ayda bir, %32.5’1 li¢ ayda bir ve
%24.3’1 yilda bir kontrole geldikleri belirlenmistir (p>0.05).

Erkeklerin yarisinin birinci derece aile bireylerinde diyabet bulunmaktadir ve birinci
derece aile bireylerinde diyabet bulunanlarin %57.1’inin annesinde, %42.9’unun hem
annesinde hem de babasinda diyabet oldugu tespit edilmistir. Kadinlarin %69.4’iinde birinci
derece aile bireylerinde diyabet oldugu saptanmistir. Birinci derece aile bireylerinde diyabet
bulunan %44’iiniin annesinde, %20’sinin babasinda ve %36’sinin hem annesinde hem de
babasinda diyabet oldugu belirlenmistir. Birinci derece aile bireylerinde diyabet goriilme ve

diyabet varligi ile cinsiyetler arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.2.1. Hastalarin diyabet 6ykiilerine iliskin bilgilerin dagilimi
Erkek Kadin Toplam

(n=14) (n=37) (n=51) p
S %o S Jo S %

Diyabet siiresi

1-4 y1l 8 57.1 13 36.1 21 42.0
5-9y1l 1 7.1 13 36.1 14 28.0  0.063
10-14 y1l 5 35.8 6 16.7 11 22.0

0.0 4 11.1 4 8.0

15 yil ve tizeri
Diyabet tami siiresi (yil)
(X+£SS)

7.2+£5.14 6.0+4.46 6.8+4.94 0.416

Diyabet icin kontrol sikhgi

Ayda bir - 0.0 1 2.7 1 2.0

Ug ayda bir 3 21.4 12 325 15 294

Alt1 ayda bir 6 42.9 14 37.8 20 39.2 0817
Yilda bir 5 35.7 9 24.3 14 27.4

Diger - 0.0 1 2.7 1 2.0

Birinci derece (anne-baba)

aile bireylerinde diyabet

goriilme durumu 0.325
Evet 7 50.0 25 69.4 32 64.0

Hayir 7 50.0 11 30.6 18 36.0

Birinci derece aile

bireylerinde diyabet varhg:

Anne 4 57.1 11 44.0 15 469  0.715
Baba - 0.0 5 20.0 5 15.6

Anne ve baba 3 42.9 9 36.0 12 37.5

Tip 2 DM’li bireylerin diyabet i¢in kullandiklar1 tedaviye iligkin bilgiler Tablo
4.2.2°de gosterilmistir. Hem kadinlarda hem de erkeklerde sadece insiilin kullanan
bulunmadig: tespit edilmistir. Erkeklerin %85.7’si sadece oral antidiyabetik (OAD)
kullanirken, kadinlarin %62.2°si sadece OAD kullandig1 bulunmustur. Diyabet tedavisinde

gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).
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Diyabet tedavisi i¢in kullanilan ila¢ gruplarina bakildiginda kadinlarin (%62) ve
erkeklerin (%65) ¢ogunun biguanid grubu OAD kullandig1 goriilmiistiir (p>0.05).

Diyabet tanisi kondugunda erkeklerin hepsinin, kadinlarin %86.5’inin beslenme
tedavisine yonlendirildigi belirlenmistir (p>0.05). Beslenme tedavisine, erkeklerin
%93.3’tine, kadinlarin %93.9’una doktor tarafindan yonlendirildigi tespit edilmistir
(p>0.05). Beslenme tedavisi uygulamis olan erkekler 3.9+6.8 ay, kadinlar 5.2+7.6 ay
beslenme tedavisi uyguladigi saptanmistir (p>0.05).

Tablo 4.2.2. Hastalarin diyabet tedavilerine iliskin bilgilerin dagilimi

Erkek Kadin Toplam
(n=14) (n=37) (n=51) p
S % S % S %
Diyabet tedavisi
OAD 12 85.7 23 62.2 35 68.6 0.089
OAD ve insiilin 2 14.3 14 37.8 16 31.4
Kullandiklari ilag
gruplarr®
Sulfonilireler 3 15.0 6 12.0 9 12.9
0.898
Biguanidler 13 65.0 31 62.0 44 62.8
SGLT-2 enzim inhibitorleri 2 10.0 6 12.0 8 114
DDT-4 enzim inhibitorleri 2 10.0 7 14.0 9 12.9
Beslenme tedavisine
yonlendirilme
0.305
Evet 14 100.0 32 86.5 46 90.2
Hayir - 0.0 5 13.5 5 9.8
Beslenme tedavisine
onlendiren Kisi
y ’ 0.795
Doktor 14 93.3 31 93.9 45 93.7
Diyetisyen 1 6.7 2 6.1 3 6.3
Beslenme tedavisi
uygulama siiresi (ay) 3.9+6.75 5.2+7.64 4.9+7.36 0.641

(X+£SS)

OAD: Oral antidiyabetik
*Yiizdeler OAD kullanan bireyler lizerinden alinmistir ve birden fazla secenek isaretlenmistir.
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Bireylerin diyabet dis1 hastalik ve ilag kullanimlarima iligkin bulgular Tablo 4.2.3’te

gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki erkeklerin %85.7’sinde diyabet disinda bir kronik hastalik
bulunurken kontrol grubu erkeklerin %71.4’iinde bulundugu tespit edilmistir. Gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin hepsi diyabet
disinda kronik bir hastaliga sahipken, kontrol grubu kadinlarin %93.3’ii kronik bir hastaliga
sahip oldugu belirlenmistir (p>0.05).

Tip 2 DM’1i kadinlarin %20.5’inde hipertansiyon, %22.2°sinde obezite, %14.5’inde
hiperlipidemi, %14.5’inde vitamin-mineral yetersizligi goriiliirken, kontrol grubundaki
kadinlarin %4.5’inde hipertansiyon, %10.8’inde obezite, %9’unda hiperlipidemi ve
%28.8’inde vitamin-mineral yetersizligi tespit edilmistir (p<0.05). Tip 2 DM’li erkeklerde
endokrin sistem hastalig1r (tiroit sorunlar1) bulunmazken, kontrol grubu erkeklerin

9%?27.6’sinda bulunmaktadir ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Tip 2 DM’li kadinlarin %78.4’1 diyabet disinda bir ilag kullanirken, kontrol grubu

kadinlarin %48.9’u ilag¢ kullandig1 saptanmistir (p<0.05). Tip 2 DM’li erkeklerin %85.7si
kontrol grubu erkeklerin %71.4°1 ilag kullandig1 belirlenmistir (p>0.05).
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Tablo 4.2.3. Bireylerin tanis1 konulmus hastalik ve ilag kullanim durumlarinin

degerlendirilmesi
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin a b
(n=14) n=37) (n=14) (n=45) P P
%0 S %0 %0 S %0

Diyabet dis1
kronik hastahk
durumu 0.648 0.248
Evet 85.7 37 100.0 71.4 42 933
Hayir 143 - 0.0 28.6 3 6.7
Diyabet dis1
kronik
hastahk**
Hipertansiyon 8 276 24 205 103 5 45 0.120 <0.001*
Obezite 3 10.3 26 222 172 12 10.8 0.678 <0.001*
Hiperlipidemi 27.6 17 145 17.2 10 9.0 0.449 0.033
E:;f;;‘ga:stem‘ 103 5 43 00 6 54 022 0999
Solunum sistemi 00 1 09 00 2 18 0999  0.999
hastaliklar1
Kas-iskelet
sistemi 34 5 4.3 0.0 5 4.5 0.999 0.749
hastaliklar1
Endokrin sistem 0.0 19 162 276 33 297 0.002*  0.065
hastaliklary*#*
Vitamin-mineral 207 17 145 207 32 288 0999  0.025%
yetersizligis*
Karaciger 00 1 09 34 2 1.8 0999  0.999
Hastaliklari
Norolojik 00 2 17 34 4 36 0999  0.685
hastaliklar
Diyabet disi ilac
kullanimy####:# 0,648 0.001*
Evet 85.7 29 78.4 71.4 22 489 ) )
Hay1r 143 8 216 286 23 51.1

*p<0.05, p* erkek Tip 2 DM ve kontrol; p°: kadin Tip 2 DM ve kontrol

**Yiizdeler diyabet dis1 kronik hastalik 6ykiisii bulunan bireyler iizerinden alinmistir ve birden fazla segenek

isaretlenmistir.

***Endokrin sistem hastaliklari: tiroit sorunlar

**F**Vitamin-mineral yetersizligi: D vitamini, B, vitamini

*#3xk*Diyabet dis1 kullanilan ilaglar: Antikoagiilan, hipertansiyon, kolesterol, hipotiroid, kemik erimesi,

astim



Bireylerin vitamin-mineral destegi kullanim durumlar1 ve kullandiklar1 destegin tiirii
Tablo 4.2.4’te gosterilmistir. Tip 2 DM’li grubun %56.9’unun kontrol grubunun ise
%357.6’smin vitamin-mineral destegi kullandig1 belirlenmistir (p>0.05). Tip 2 DM’1i grupta
destek kullananlarin %48.9’u D vitamini, %38.4’si B kompleks vitaminleri, %8.5’1 sadece
Bi2 vitamini kullanirken, kontrol grubunun %59.2°si D vitamini, %32.7’si B kompleks

vitaminleri, %6°’s1 kalsiyum kullandiklari tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 4.2.4. Bireylerin vitamin-mineral destegi kullanim durumlari ve kullanilan desteklerin

iceriklerinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p

S %0 S %0
Vitamin-mineral destegi
kullanim durumu
Evet 29 56.9 34 57.6 0%
Hayir 22 43.1 25 42.4
Vitamin-mineral
desteginin tiiri*
B, Bs ve B2 vitaminleri 18 38.4 16 32.7
B2 vitamini 4 8.5 - 0.0 0.097
D vitamini 23 48.9 29 59.2
Kalsiyum 1 2.1 3 6.1
Magnezyum 1 2.1 1 2.0

* Yiizdeler destek alan bireyler iizerinden alinmistir ve birden fazla secenek isaretlenmistir.

4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar:

Bireylerin giinliik tiikettikleri 6glin sayilar1 ve su tiikketimleri Tablo 4.3.1°de

gosterilmistir.
Tip 2 DM’lilerin %62.7’si {i¢ ana 0giin, %37.3’1 iki ana 6giin tiikettikleri tespit

edilmistir. Kontrol grubunun %50.8’1 {i¢ ana 6giin, %49.2’sinin de iki ana 6giin tiikettikleri

belirlenmistir (p>0.05). Ogiin say1lar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).
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Tip 2 DM’lilerin %43.1°1 hi¢ ara 6giin yapmamakta oldugu, %31.4’{ bir ara 6giin,
%25.5°1 2 ve lizeri ara 0giin yaptiklari tespit edilmistir. Kontrol grubunun %57.6’s1 hig ara
0glin yapmamakta, %13.6’s1 bir ara 0giin, %28.8’1 iki ve lizeri ara 6gln yaptiklar

saptanmistir. Gruplar arasinda ara 6giin sayist agisindan fark bulunmamistir (p>0.05).

Bireylerin su tiikketimlerine bakildiginda Tip 2 DM’lilerin %25.5’1 giinliikk 1500 mL
altinda, %33.3’1 giinlikk 1500-2000 arasinda, %41.2’si 2000 mL iizerinde su tiiketirken,
kontrol grubunun %35.6’s1 giinlik 1500 mL altinda, %44.1°1 glinliik 1500-2000 mL
arasinda, %20.3’1 2000 mL tizerinde su tiikettikleri saptanmistir. Tip 2 DM’lilerin giinliik
su tiiketim ortalamast 1903.9+£840.47 mL, kontrol grubunun 1613.6+747.05 mL oldugu
belirlenmistir (p>0.05).

Tablo 4.3.1. Bireylerin giinliik tiikettikleri 6&ilin sayis1 ve su tiiketim miktarina gore dagilimi

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
S %0 S %0
Ana 6giin sayisi
2 6giin 19 37.3 29 49.2 0.210
3 6giin 32 62.7 30 50.8
Ara 0giin sayisi
Hig 22 43.1 34 57.6
0.106
1 6giin 16 314 8 13.6
> 2 0gln 13 25.5 17 28.8
Su tiiketimi (mL)
<1500 mL 13 25.5 21 35.6
0.201
1500-2000 mL 17 333 26 44.1
> 2000 mL 21 41.2 12 20.3
(X+£SS) 1903.9+840.47 1613.6+747.05 0.064

Bireylerin beslenme aligkanliklarina iligkin bulgularin dagilimlar1 Tablo 4.3.2°de

gosterilmistir.
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Tip 2 DM’lilerin %37.3’liniin, kontrol grubunun %49.2’sinin ana 6giin atladiklari
tespit edilmistir (p>0.05). Tip 2 DM’lilerin (%68.4) ve kontrol grubunun (%89.7) cogu 6gle
Oglinilinii atladiklar1 belirlenmistir (p>0.05). Her iki gruptaki bireylerin gogunlugu (Tip 2 DM
grubunun %383.3’1, kontrol grubunun %69.0°1) cani istemedikleri i¢in ana 6giin atladiklarini

belirtmislerdir (p>0.05).

Tip 2 DM’lilerin %41.2°si hizli, %51°1 normal hizda yemek yerken, kontrol
grubunun %59.3’1 hizli, %25.4’1i normal hizda yemek yedikleri saptanmistir (p<0.05).

Tip 2 DM’lilerin %45.1°1 kontrol grubunun %61°1 yeterli beslendigini diisiindiikleri
belirlenmistir (p>0.05).

Gece yeme aligskanliklarina bakildiginda hem Tip 2 DM’lilerin (%388.2) hem de
kontrol grubunun (%94.9) ¢ogunun gece yemek yeme aliskanliginin olmadigi belirlenmistir

(p>0.05).

Tip 2 DM’lilerin %78.4’1i yemeklerine tuz ilave etmezken, kontrol grubundakilerin
%72.9’u yemeklerine tuz ilave etmedikleri saptanmistir. Yemeklerde kullandiklari tuz
tiriine bakildiginda hem Tip 2 DM’lilerin (%72) hem de (%77.8) kontrol grubunun en ¢ok
iyotlu tuz kullandiklar1 belirlenmistir. Gruplar arasinda yemeklere tuz ilave etme ve

kullanilan tuzun tiirii agisinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.3.2. Bireylerin beslenme aligkanliklarina gére dagilimlar

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
S %0 S %0
Ana 6giin atlama
Evet 19 37.3 29 49.2 0.210
Hayir 32 62.7 30 50.8
Atlanan ana 6giin
Sabah 6 31.6 3 10.3 0.127
Ogle 13 68.4 26 89.7
Ana 6giin atlama nedeni
Cani istemiyor 15 83.3 20 69.0 0.324
Firsat bulamadigim i¢in 3 16.7 9 31.0
Yemek yeme hizi
Yavas 4 7.8 9 15.3
Normal 26 51.0 15 25.4 0020~
Hizli 21 41.2 35 59.3
Yeterli ve dengeli beslendigini
diisiinme
Evet 23 451 36 610 01
Hayir 28 54.9 23 39.0
Gece yemek yeme aliskanhgi
Evet 6 11.8 3 5.1 0.298
Hayir 45 88.2 56 94.9
Yemeklere tuz ilave etme
Evet 11 21.6 16 27.1 0.586
Hayir 40 78.4 43 72.9
Yemeklerde bulunan tuz tiirii**
Kaya tuzu 8 16.0 10 15.9
Iyotlu tuz 36 72.0 49 77.8 0.230
Iyotsuz tuz 3 6.0 4 6.3
Diger 3 6.0 - 0.0
*p<0.05

** Birden fazla se¢enek isaretlenmistir.

Bireylerin ev disit yemek yeme aligkanliklarina iligkin bulgular Tablo 4.3.3’te

gosterilmistir.
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Tip 2 DM’lilerin %47.1’inin, kontrol grubunun %45.8’inin ev disinda yemek yeme
aligkanligr bulunmaktadir. Ev disinda yemek yeme aligkanligi olan Tip 2 DM'’lilerin
%38.7’s1 ayda 2-3 giin, %29’u haftada 1-2 giin, %12.9’u haftada 3-4 giin ev disinda yemek
yerken, kontrol grubunun %37.5’1 ayda 2-3 giin, %32.5’1 haftada 1-2 giin, %17.5’1 ayda bir
giin disarida yemek yedikleri tespit edilmistir. Ev disinda yemek yenilen yerlere
bakildiginda, hem Tip 2 DM’lilerin (%51.3) hem de kontrol grubunun (%43.8) ¢ogu kebap
restoranlarini tercih ettikleri belirlenmistir. Gruplar arasinda ev diginda yemek yeme
aliskanligl, yemek yeme siklig1 ve yemek yenilen yerler arasinda anlamli fark bulunmamaistir

(p>0.05).

Tablo 4.3.3. Bireylerin ev disinda yemek yeme aliskanliklar

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=39) p
S % S %0
Ev dis1 yemek yeme
aliskanhg 0.80
Evet 24 47.1 27 45.8
Hayir 27 52.9 32 54.2
Ev dis1 yemek yeme sikhigi
Her giin 3 9.7 3 7.5
Haftada 3-4 4 12.9 2 5.0
Haftada 1-2 9 29.0 13 325 0.726
Ayda 2-3 12 38.7 15 37.5
Ayda bir 3 9.7 7 17.5
Ev dis1 yemek yenilen yer*
Fast-food restoranlari 6 14.6 14 29.2
Kebap restoranlari 21 51.3 21 43.8
Ev yemekleri satan o 195 s 104 0.055
restoranlar
Pastane 3 7.3 8 16.6
Diger 3 7.3 - 0.0

* Yiizdeler ev disinda yeme aliskanlig1 olan bireyler {izerinden alinmustir ve birden fazla secenek secilmistir.
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4.4. Bireylerin Antropometrik Olciimleri ve Viicut Kompozisyonu

Bireylerin  antropometrik  6lgiimlerinin = degerlendirmeleri  Tablo 4.4.1°de

gosterilmistir.

Tip 2 DM’li erkeklerin viicut agirlik ortalamalart 85.3+7.61 kg, kadinlarin
82.2+14.66 kg bulunmustur ve kontrol grubundaki erkek bireylerin viicut agirlig1 ortalamasi
(86.6£14.49 kg) diyabetli bireyler ile benzer bulunurken (p>0.05), kontrol grubundaki
kadinlarin viicut agirligr ortalamasi (71.449.97 kg) diyabetli bireylerden daha diisiik
bulunmustur (p<0.05). Tip 2 DM’li erkeklerin boy uzunlugu ortalamalar1 174.2+6.74 cm ve
kadinlarin 158.346.05 cm olarak belirlenirken, kontrol grubundakilerin sirasiyla 176.3+7.86
cm ve 160.745.44 cm olarak belirlenmistir (p>0.05). Tip 2 diyabetli erkeklerin ve kadinlarin
BKI ortalamalari (erkek 28.2+3.04 kg/m?, kadin 32.7+4.99 kg/m?), kontrol grubundaki erkek
ve kadinlarin BKI ortalamalarindan (sirasiyla 27.8+3.73 kg/m?, 27.7+3.83 kg/m?) daha
yiksek oldugu belirlenmistir. Gruplar arasinda erkekler arasinda 6nemli bir fark

bulunmazken (p>0.05), kadinlar arasindaki fark 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Tip 2 diyabetli erkeklerin bel ¢cevresi ortalama 96.5+5.14 ¢cm, kadinlarin 101.8+£11.43
cm kontrol grubu erkeklerin 99.1+£9.52 cm, kadinlarin 89.1+8.89 cm olarak 6l¢iilmiistiir. Tip
2 diyabetli erkeklerin bel/kal¢a orani ortalamasi 0.9+0.05, kadinlarda 0.9+0.08 olarak
Olciiliirken, kontrol grubu erkeklerin ortalamalar1 0.9+0.06, kadinlarin 0.9+0.1 olarak
Ol¢iilmiistiir. Bel cevresi ve bel/kalca orani Tip 2 diyabetli ve kontrol grubu kadinlar arasinda
anlamli bulunurken (p<0.05), erkeklerde anlamli bulunmamuistir (p>0.05). Tip 2 diyabetli
erkeklerin bel/boy orani ortalamasi 0.6+0.03, kadinlarin 0.6+0.07 6l¢iiliirken, kontrol grubu
erkeklerin 0.6+0.05, kadinlarin 0.6+0.06 olarak ol¢iilmiistiir. Bel/boy orami erkeklerde
onemli olarak bulunmazken (p>0.05), kadinlar arasindaki fark énemli olarak saptanmistir

(p<0.05).

69



0L

Tablo 4.4.1. Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin . b
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) p p
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust

Viicut agirhgr (kg)  85.3  7.61  68.9-945 822 1466 52.0-1069 86.6 1449 63.9-119.6 714 997 51.6-950 0.982 <0.001*
Boy uzunlugu (cm) 174.2 6.74 164.0-187.0 1583 6.05 143.0-168.1 1763 7.86 158.0-190.0 160.8 5.44 151.0-175.0 0.285  0.103
BKI (kg/m?) 28.2 3.04 233348 327 499 231435 278 373  233-337 277 3.83 194-352  0.482 <0.001*
Bel gevresi (cm) 96.5 5.14 87-105 101.8 1143  72.0-123.0 99.1 952 86.0-119.0 89.1 889 67.0-107.0 0.603 <0.001*
Kalga gevresi (cm)  100.6 6.51  89.0-109.0 107.5 11.81 72.0-125.0 1022 7.53  95.0-123.0 1047 7.88 86.0-126.0 0.999  0.075
Bel/kalga oram 09 0.05 0.9-1.1 09  0.08 0.8-1.2 09  0.06 0.9-1.1 0.9 0.07 0.7-1.1 0.839  <0.001*
Bel/boy orani 0.6 0.03 0.5-0.6 0.6  0.07 0.5-0.8 0.6  0.05 0.5-0.6 0.6 0.06 0.4-0.7 0.734  <0.001*

BKi: Beden kiitle indeksi *p<0.05
p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p°: kadin Tip 2 DM ve kontrol



Bireylerin  antropometrik  Ol¢iimlerine  gore  belirlenen risk  durumlar

degerlendirilmesi Tablo 4.4.2°de goserilmistir.

Hem Tip 2 DM hem de kontrol grubunun BKI siniflamasinda zayif olan birey
bulunmamaktadir. BKI smiflamasia gére Tip 2 DM’li erkeklerin %71.4 iiniin hafif sisman
ve %21.4’linlin obez, kontrol grubu erkeklerin %35.7’sinin hafif sigman ve sisman oldugu
saptanmistir (p>0.05). Tip 2 diyabetli kadinlarin %70.3 {iniin obez, %21.6’sinn hafif sigman
kontrol grubu kadinlarin, %46.6’sinin hafif sisman ve %26.7’sinin obez oldugu saptanmistir

(p<0.05).

Bel ¢evresi siniflamasina bakildiginda Tip 2 DM’li erkeklerin %28.6’sinin normal
grupta, %50’sinin artmis risk grubunda ve %21.4’{inlin yiiksek riskli grupta oldugu
saptanirken, kontrol grubu erkeklerin %35.7’sinin normal grupta, %28.6’sinin artmis risk
grubunda ve %35.7 sinin yiiksek riskli grupta oldugu saptanmistir. Tip 2 DM’li kadinlarin
%389.2’sinin yiiksek risk grubunda oldugu, kontrol grubu kadinlarin ise %55.6’sinin yiiksek
risk grubunda oldugu belirlenmistir. Bel/kalca oran1 siniflamasina gore, Tip 2 DM’11 (%92.9)
ve kontrol (%85.7) grubundaki erkeklerin ¢ogu riskli gruptadir. Tip 2 DM’li kadinlarin cogu
(%91.9) bel/kalga siniflamasina gore riskli gruptayken, kontrol grubu kadinlarin %53.3’i
normal, %46.7’si riskli gruptadir. Kadinlarin bel cevresi siniflamasi ve bel/kal¢a orani
siiflamasi arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunurken (p<0.05), erkekler de fark

anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Bel/boy orani siniflamasina bakildiginda ise Tip 2 diyabetli ve kontrol grubundaki
erkeklerin (sirastyla %85.7, %61.5) ¢ogu 6nlem almalidir (p>0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin
%83.3’line miidahale edilmesi gerekirken, kontrol grubundaki kadinlarin %64.3’iline 6nlem

alinmasi gerektigi bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.4.2. Bireylerin antropometrik 6l¢iimlerine gore risk durumlarinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin a b
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) P P
S % S % S %o S %
BKi (kg/m?)
Normal (18.5-24.9) 1 7.2 3 8.1 4 28.6 12 26.7
0.237 <0.001*
Hafif sisman (25.0-29.9) 10 71.4 8 21.6 5 35.7 21 46.6
Obez (> 30) 3 214 26 70.3 5 35.7 12 26.7
Bel ¢evresi, cm
Normal (E <94, K <80) 4 28.6 1 2.7 5 35.7 6 13.3
0.631 0.003*
Artmus risk (E >94, K >80) 7 50.0 3 8.1 4 28.6 14 31.1
Yiiksek risk (E >102, K >88) 3 214 33 89.2 35.7 25 55.6
Bel/Kalc¢a orani
Normal (E <0.90, K <0.85) 1 7.1 3 8.1 2 14.3 24 53.3 0.999 <0.001*
Risk (E >0.90, K >0.85) 13 92.9 34 91.9 12 85.7 21 46.7
Bel/Boy oram
Dikkat Edilmeli (<0.4) - 0.0 - 0.0 - 0.0 - 0.0
Normal (0.40-0.50) - 0.0 1 2.8 1 7.7 4 9.5 0.255 <0.001*
Onlem alimmali (0.50-0.60) 12 85.7 5 13.9 8 61.5 27 64.3
Miidahale edilmeli (>0.60) 2 14.3 30 83.3 4 30.8 11 26.2

*p<0.05

p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p®: kadmn Tip 2 DM ve kontrol



Bireylerin viicut kompozisyon bilesenlerinin degerlendirmesi Tablo 4.4.3’te

gosterilmigtir.

Tip 2 DM’li erkeklerin yagsiz viicut kiitlesi ortalamasi 64.8+5.86 kg, yagsiz viicut
kiitle yilizde ortalamasi 76.0+4.05, kontrol grubu erkeklerin ortalamalar sirasiyla 64.1+£9.72
kg, 74.1£5.99 olarak oOlgllmiistiir (p>0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin yagsiz viicut kiitlesi
ortalamas1 47.5+£5.50 kg, yagsiz viicut kiitle yiizde ortalamast %58.7+5.73, kontrol grubu
kadinlarin ortalamalar1 sirastyla 45.7+3.96 kg, %64.5+5.23 olarak belirlenmistir. Kadinlarda
yagsiz vicut kiitlesi ortalamasi arasindaki fark 6nemli bulunmazken (p>0.05), yagsiz viicut

kiitle yiizde ortalamasi arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Viicut yag kiitlesi ve viicut yag ylizde ortalamalarina bakildiginda Tip 2 DM’li
erkeklerin ortalamalari sirasiyla 20.5+4.34 kg, %23.9+4.07 olarak, kontrol grubu erkeklerin
ortalamalar1 23.548.11 kg, %26.7+6.55 olarak ol¢iilmiistiir. Tip 2 DM’li kadinlarin viicut
yag kiitlesi ortalamasi 34.6+10.02, viicut yag yiizde ortalamalar1 %41.34+5.72 olarak; kontrol
grubu kadimnlarin viicut yag kiitlesi ortalamasi 25.7+6.82, viicut yag ylizde ortalamalari
9%35.5+5.22 olarak ol¢iilmiistiir. Viicut yag kiitlesi ve viicut yag yiizde ortalamalari
arasindaki farklar erkeklerde gruplar arasinda 6nemli bulunmazken, kadinlarda gruplar

arasindaki farklar 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Tip 2 DM’li erkeklerin viicut su miktar1 ortalamasi 45.2+5.21 kg, kontrol grubu
erkeklerin ortalamasi 44.9+7.31 kg olarak olgiiliirken; Tip 2 DM’li kadinlarin ortalamasi
36.3+£3.60 kg, kontrol grubu kadinlarin ortalamasi 34.6+3.19 kg olarak dl¢iilmiistiir. Gruplar
arasindaki fark Tip 2 DM’li ve kontrol erkekleri arasinda énemli bulunmazken (p>0.05),

kadinlar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.4.3. Bireylerin viicut kompozisyon bilesenlerinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin .
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) p’ p
X SS AltUst X SS Alt-Ust X SS AltUst X SS  Alt-Ust

Yagsiz vicut 648 586 543736 475 550 37.0-59.1 641 972 49.1-867 457 396 36.3-542 0.769 0.106
kiitlesi (kg)
Yagsiz viicut
iitle yiizdesi 760 405 694-83.5 587 573 482743 741 599 57.4-82.0 645 523 559792 0511 <0.001*
(%)
Vileut yag 205 434 127269 346 1002 144-537 235 811 134364 257 682 10.7-407 0541 <0.001*
kiitlesi (kg)
Vileut yag 239 407 165306 413 572 257-518 267 655 18.0-42.6 355 522 20.8-44.1 0376 <0.001*
ylizdesi (%)
Vieut stvi 452 521 36.7-514 363 360 28.6:458 449 731 359-63.5 34.6 3.19 28.0-47.2 0.650 0.004*
kiitlesi (kg)
*p<0.05

p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p°: kadin Tip 2 DM ve kontrol



4.5. Bireylerin Kan Biyokimyasal, idrar ve Kan Basing Bulgularinin

Degerlendirilmesi

Tablo 4.5.1’de bireylerin kan biyokimyasal, idrar ve kan basing diizeyleri
gosterilmistir. Tip 2 DM’li erkeklerin serum aglik plazma glukoz (APG) ve HbA lc diizeyleri
sirastyla 162.1£57.95 mg/dL ve %7.5£1.57 olarak Olciiliirken, kadinlarin sirasiyla
154.1£57.95 mg/dL ve %7.7+1.57 olarak Sl¢iilmiistiir. Kontrol grubundaki erkeklerin serum
APG ve HbAlc diizeyleri sirasiyla 92.4+7.03 mg/dL ve 9%5.2+0.28 olarak olg¢iiliirken,
kadinlarin sirasiyla 88.6+£7.58 mg/dL ve %5.024+0.32 olarak ol¢iilmiistiir. Gruplar arasindaki

fark hem erkeklerde hem de kadinlarda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Hem Tip 2 DM’li hem de kontrol grubundaki bireylerin serum LDL kolesterol
diizeyleri ve Tip 2 DM’li bireylerin TG diizeyleri referans degerin iizerinde oldugu
gozlemlenmistir. Tip 2 DM’li erkeklerin serum LDL, HDL kolesterol ve TG ortalamalar
sirastyla 150.1£37.43 mg/dL, 37.5£6.04 mg/dL ve 178.4+47.09 mg/dL olarak Ol¢iiliirken,
kontrol grubu erkeklerin ortalamalar1 sirasiyla 139.3+36.48 mg/dL, 44.2+6.76 mg/dL ve
115.7£47.07 mg/dL olarak Olctilmiistiir. Erkeklerde iki grup arasindaki fark serum HDL
kolesterol ve TG igin istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05), serum LDL kolesterol
i¢cin anlamli bulunmamustir (p>0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin serum TG ve ALT diizeyleri
(strastyla 159.3+61.54 mg/dL, 20.24+8.50 IU/L), kontrol grubundaki kadinlarin serum TG ve
ALT diizeylerinden (sirastyla 114.0+£53.85 mg/dL, 17.3£8.05 IU/L) istatistiksel olarak daha
yliksek bulunmustur (p<0.05).

Erkek bireylerde gruplar arasinda serum kalsiyum, sodyum ve potasyum diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmazken, Tip 2 DM’li kadinlarin serum
potasyum diizeyleri (4.4+0.29 mmol/L), kontrol grubundaki kadinlarin potasyum
diizeylerinden (4.3+0.29 mmol/L) daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Erkek bireylerde gruplar arasinda GFR, idrar pH, spot idrar alblimin /kreatinin
oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Kadin bireylerde
gruplar arasinda, Tip 2 DM’li kadinlarda spot idrar albiimin /kreatinin orani kontrol
grubundan (sirastyla 13.0+8.64 mg/g, 12.9+17.56 mg/g) daha yiiksek bulunurken, GFR
diizeyleri kontrol grubundaki bireylerden (sirasiyla 91.8+11.64 ml/dk/1.73m?, 97.6+10.15
ml/dk/1.73m?) daha diisiik bulunmustur (p<0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin idrar pH diizeyleri
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(5.4+0.57), kontrol grubundaki kadinlarin pH diizeylerinden (5.8+0.97) daha diisiiktiir, fakat
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Tip 2 DM’li erkeklerin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 (sirasiyla 125.0£16.98
mmHg, 77.5+8.03 mmHg) ile kontrol grubu (sirastyla 123.1£8.55 mmHg, 76.2+21.59
mmHg) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 (sirasiyla 129.9£16.19 mmHg, 82.3+£7.21 mmHg),
kontrol grubundaki kadinlarin kan basinglarindan (sirasiyla 120.3+10.79 mmHg, 76.0+7.80
mmHg) daha ytiksek bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.5.1. Bireylerin kan biyokimyasal, idrar ve kan basing bulgularinin degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin . b
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) p p
Referans
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust degerleri
621 5795 % isan s7es 2O w4 708 0 88.6  7.58 67.0- 0.001* 0.001*  70-105
. J 5 . . . . . <0. <0. = -
APG (mg/dL) 284.0 362.0 100.0 102.0
HbAlc (%) 75 157 51114 77 157 56130 52 028 4856 50 032 4256 <0.001*  <0.001* 57
159.2- 144.8- 107.8- 117.6-
Total kolesterol 2227 4553 2327 33.07 2059 44.28 2164 4837 0.511 0.073 <200
(mg/dL) 308.4 285.6 279.6 3242
96.0- 85.0- 61.0- 49.0-
LDL kolesterol 150.1 37.43 1527 30.92 1393 36.48 1429 42.63 0.635 0213 <130
(mg/dL) 213.0 206.0 196.0 246.0
HDL kolesterol 375 604 29.0-450 487 1128 240750 442 676 34.0-560 522 993  34.0-73.0 0.017* 0.141 45-65
(mg/dL)
184 4700 Y sos eise U ns7 oanor MY ko sies o0 0.006* 0.001* 55-150
Trigliserid (mg/dL) ' ' 272.0 ' ' 314.0 ' ' 198.0 ' ' 279.0 ' '
Urik Asit (mg/dL) 54 1.02 3774 46 108 2669 60 113 4275 45 091 2366 0.227 0.584 25-6
ALT (IU/L) 278 1699 10.0-65.0 202 850 8.0-43.0 244 1026 11.0-480 173 805  8.0-52.0 0.874 0.043* 0-55
Serum kalsiyum 98 0.374  9.0-10.6 9.5 0528 7.7-109 95 054 82-102 95 032 8.810.1 0.285 0.491 8.4-10.2

(mg/dL)

*p<0.05 APG: Aglik plazma glukoz, HbAlc: Glukozillenmis hemoglobin, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p°: kadin Tip 2 DM ve kontrol
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Tablo 4.5.1. Bireylerin kan biyokimyasal, idrar ve kan basing bulgularinin degerlendirilmesi (devam)

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin a b
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) P P
Referans
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust degerleri
Serum Sodyum 136.0- 134.0- 136.0- 134.0-
138.4 1.56 139.1 2.08 139.8 2.33 139.5 2.22 0.114  0.607  135-146
(mmol/L) 141.0 143.0 145.0 145.0
Serum Potasyum
4.3 0.18 4.1-4.8 44 0.29 3.8-4.9 43 0.39 3.8-5.0 43 0.29 3.8-4.9 0.352  0.021* 3.5-52
(mmol/L)
GFR 76.0- 62.0- 83.0-
94.2 9.36 91.8 11.64 70.0-118.0  97.6 17.99 97.6 10.15 0.246  0.041 >60
(mL/dk/1.73m?) 109.0 119.0 121.0
Hemoglobin 13.7-
15.2 1.19 12.6-17.9 13.6 1.29 11.3-17.0 15.2 1.16 13.4 1.04 10.6-155 0.734  0.762 12-16
(g/dL) 18.0
Idrar pH 54 0.51 5.0-6.5 5.4 0.57 5.0-7.5 55 0.54 5.0-7.0 5.8 0.97 5.0-8.0 0.511 0.09 45-75
Spot idrar albiimin
/kreatinin orani 12.7 12.29 3.0-42.0 13.0 8.64 3.0-34.0 9.5 6.05 4.0-23.0 12.9 17.56  4.0-88.0  0.999  0.046* <30
(mg/g)
Sistolik kan 100.0- 100.0- 110.0- 90.0-
125.0 16.98 129.9 16.19 123.1 8.55 120.3 10.79 0.943  0.007*
basinci (mmHg) 160.0 170.0 140.0 150.0
Diyastolik kan 8.0-
71.5 8.03 60.0-90.0 82.3 7.21  60.0-100.0  76.2 21.59 76.0 7.80  60.0-90.0 0.375 0.001*
basinci (mmHg) 100.0

*p<0.05 GFR: glomeriiler filtrasyon hiz1
p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p®: kadmn Tip 2 DM ve kontrol



Bireylerin biyokimyasal bulgulariin risk durumuna gore degerlendirilmesi Tablo

4.5.2°de gosterilmistir.

Tip 2 DM’lilerin %78.43’liniin serum HbAlc diizeyleri referans degerden yiiksek
bulunurken, kontrol grubunda serum HbA1c diizeyi yiiksek olan bulunmamistir. Tip 2 DM
grubu ile kontrol grubu arasindaki fark anlamlidir (p<0.05).

Tip 2 DM ile kontrol grubu arasinda serum LDL kolesterol siniflamasi arasinda

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

Tip 2 DM ile kontrol grubu arasinda serum HDL kolesterol siniflamasi agisindan
anlaml1 bir fark tespit edilmezken (p>0.05); Tip 2 DM’li kadinlarin %60’ 1inin serum HDL’si
diisiik, kontrol grubundaki kadinlarin %59.1’inin serum HDL’si normal olarak tespit
edilmistir. Tip 2 DM’li ve kontrol grubu kadinlarin serum HDL kolesterol siniflamasi

arasindaki fark anlamlidir (p<0.05).

Serum trigliserid diizeyleri incelendiginde Tip 2 DM’lilerin %52’sinin, kontrol
grubundakilerin %72.9’unun normal seviyede oldugu belirlenmistir (p>0.05). Tip 2 DM’li
kadinlarin, %41.7’sinin, kontrol grubu kadinlarin %24.4’{inlin TG seviyelerinin yliksek
oldugu saptanmistir (p>0.05) Tip 2 DM’li erkeklerin %64.3 niin, kontrol grubu erkeklerin
%35.7’sinin TG diizeyi yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hem Tip 2 DM’li bireylerin (%90) hem de kontrol grubu bireylerin (%94.8) cogunun

alblimin/kreatinin oranlarinin normal oldugu belirlenmistir. Gruplar arasinda anlamli bir fark

tespit edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.5.2. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin risk durumuna gore siniflandirilmast

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam a b
(n=14) (n=37) (n=51) (n=14) (n=45) (n=59) p p p
S % S % S % S % S % S %
HbAlc (%)
Normal (<6.5) 3 214 8 216 11 216 14 1000 45 100.0 59 100.0 <0001* <0.001* <0.001%
Yiiksek (>6.5) 11 786 29 784 40 784 - 0.0 - 0.0 - 0.0
LDL
Normal (<100) 2 143 2 57 4 82 1 7.1 6 133 7 119 0751 0.999  0.455
Yiiksek (>100) 12 857 33 943 45 918 13 929 39 867 52  88.1
HDL
Diisiik (K<50; E<40) 9 643 21 600 30 612 5 385 18 409 23 404 0032 0180  0.092
Normal (K>50; E>40) 5 357 14 400 19 388 8 615 26 591 34 596
Trigliserid
Normal (<150) 5 357 21 583 26 520 9 643 34 756 43 729  0.024* 0131  0.099
Yiiksek (>150) 9 643 15 417 24 480 5 357 11 244 16 271
Albiimin/Kkreatinin
oranl
Normal (<30) 12 857 33 917 45 900 14 1000 41 932 55 948 0467 048] 0.999
Yiiksek (>30) 2 143 3 83 5 100 - 0.0 3 6.8 3 5.2

*p<0.05 HbAlc: Glukozillenmis hemoglobin, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein
p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p®: kadmn Tip 2 DM ve kontrol



4.6. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlar

Bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ve makro besin 0gesi miktarlar1 Tablo 4.6.1°de
gosterilmigtir. Tip 2 DM’li kadinlarin diyetle giinliik aldiklar1 enerji ortalamasi
1159.4+£274.21 kkal, kontrol grubundaki kadinlarin 1136.8+268.42 kkal oldugu tespit
edilmigtir ve gruplar arasindaki fark anlamli bulunmamistir (p>0.05). Tip 2 DM’li
erkeklerin diyetle giinliik aldiklar1 enerji alim ortalamasi (1307.7+£276.59 kkal) kontrol
grubundaki erkeklerin ortalamasi (1432.0+570.30 kkal) ile benzer bulunmustur (p>0.05).

Tip 2 DM’li kadinlarin giinliik aldiklar1 enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan
gelen yiizdeleri sirasiyla %40.2, %17.2 ve %41.2 olarak belirlenirken, kontrol grubundaki
kadinlarin sirasiyla %36.8, %17.1 ve %44.9 olarak saptanmistir. Gruplar arasinda
karbonhidrat ve yag yiizdesi agisindan anlamli fark bulunmaktadir (p<0.05). Tip 2 DM’li
erkeklerin giinliik aldiklar1 enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan gelen yiizdeleri
sirastyla %38.3, %18.9 ve %41.7 olarak tespit edilirken, kontrol grubundaki erkeklerin
sirastyla %37.1, %18.1 ve %42.5 olarak tespit edilmistir ve gruplar arasindaki fark anlaml
bulunmamaistir (p>0.05).

Diyetle alinan giinliik enerjinin doymus yag asidinden (DY A) ve tekli doymamis yag
asitlerinden (TDYA) gelen yiizdeleri Tip 2 DM’li kadinlarda sirasiyla %16.9 ve %15.2,
kontrol grubundaki kadinlarda sirasiyla %17.9 ve %15.8 olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda DYA acgisindan fark anlamli degilken (p>0.05), TDYA acisindan fark anlamlh
olarak saptanmistir (p<0.05). Tip 2 DM’li erkeklerin giinliik enerjinin DYA’dan ve
TDYA’dan gelen yiizdeleri (sirasiyla %16.9, %14.8) kontrol grubundaki erkeklerin
yiizdelerinden (sirastyla %16.2, %14.7) yiiksek olarak saptanmistir. Gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Tip 2 DM’li kadinlarin giinliik kolesterol alimlarinin (288.9 mg), kontrol grubundaki
kadinlarin kolesterol alimlar1 (292.3 mg) ile benzer oldugu; Tip 2 DM’li erkeklerin giinliik
kolesterol alimlar1 (367.8 mg), kontrol grubundaki erkeklerin kolesterol alimlarindan (328.3
mg) yiiksek oldugu tespit edilmistir. Her iki grupta da aradaki fark istatistiksel olarak énemli
bulunmamastir (p>0.05).

Tip 2 DM’li kadnlarin giinliik posa alimlar1 (18.6 g.) kontrol grubu kadinlarin
alimindan (15.1 g.) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.6.1. Bireylerin enerji ve makro besin dgeleri alim miktarinin ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve iist degerleri

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust
Enerji (kkal) Erkek 1307.7 276.59 848.9-1951.9 1432.0 570.30 796.5-3114.6 0.667
Kadin 1159.4 274.21 524.4-2007.5 1136.8 268.42 399.2-1783.3 0.727
Karbonhidrat (g) Erkek 125.1 35.26 67.4-188.9 138.3 77.00 47.2-361.5 0.982
Kadmn 118.6 46.99 41.3-316.1 105.3 38.19 13.1-213.9 0.207
Karbonhidrat (%) Erkek 38.3 7.39 23.4-46.4 37.1 6.86 21.8-46.4 0.571
Kadin 40.2 7.61 18.5-62.9 36.8 8.58 4.81-54.2 0.044*
Protein (g) Erkek 60.6 9.64 49.8-80.5 62.6 18.54 37.1-107.1 0.946
Kadin 49.7 12.32 21.7-72.4 48.3 12.42 14.9-70.9 0.776
Protein (g/kg) Erkek 0.7 0.11 0.5-0.9 0.7 0.18 0.4-1.1 0.734
Kadin 0.6 0.18 0.3-1.1 0.7 0.19 0.3-1.2 0.116
Hayvansal protein (g) Erkek 36.4 11.79 16.8-58.9 39.1 11.33 23.4-55.6 0.635
Kadin 26.6 10.53 1.2-46.0 28.4 10.23 1.4-51.9 0.332
Bitkisel protein (g) Erkek 242 8.23 13.2-38.4 23.5 10.55 10.2-52.8 0.769
Kadm 23.0 10.53 11.6-66.7 19.8 5.72 3.8-34.7 0.299
Protein (%) Erkek 18.9 2.75 14.8-24.1 18.2 2.84 13.7-24.2 0.511
Kadm 17.2 2.07 13.2-21.6 17.1 2.83 10.3-24.9 0.769
Toplam yag (g) Erkek 61.1 18.59 36.8-103.0 66.9 24.77 23.9-134.8 0.427
Kadm 52.3 12.19 25.1-89 56.6 16.50 20.6-103.7 0.169
Toplam yag (%) Erkek 41.7 7.05 31.5-57.3 42.5 7.21 24.9-57.6 0.435
Kadm 41.2 7.24 21.3-63.2 44.9 9.00 26.1-85.8 0.039*

*p<0.05
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Tablo 4.6.1. Bireylerin enerji ve makro besin dgeleri alim miktarinin ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve iist degerleri (devam)

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust
DYA (%) Erkek 16.9 3.98 12.2-25.5 16.2 3.18 9.7-21.9 0.783
Kadin 16.9 4.15 9.8-27.8 17.9 3.63 12.2-26.2 0.207
TDYA (%) Erkek 14.8 2.89 9.7-21.6 14.7 3.43 8.3-22.6 0.667
Kadin 15.2 5.83 7.4-46.0 15.8 3.00 9.9-25.0 0.042*
n-3 yag asidi (g) Erkek 1.9 0.98 1.1-4.8 1.9 0.79 1.0-3.6 0.874
Kadin 1.8 0.71 0.6-3.6 1.7 0.72 0.4-4.2 0.907
n-6 yag asidi (g) Erkek 8.1 4.29 2.8-19.5 9.4 4.13 3.4-20.7 0.227
Kadin 6.7 2.99 1.8-12.9 7.2 2.69 1.6-13.5 0.271
Kolesterol (mg) Erkek 367.8 135.53 116.7-611.7 328.3 153.56 94.1-628.7 0.376
Kadin 288.9 119.07 55.6-605.2 292.3 117.24 42.5-559.9 0.727
Posa (g) Erkek 20.7 6.33 10.1-31.1 16.8 7.72 8.0-33.4 0.137
Kadin 18.2 7.08 7.9-37.2 15.1 5.96 5.8-30.1 0.036*
Coziiniir posa (g) Erkek 5.8 2.06 2.3-9.2 5.6 2.13 3.3-11.3 0.482
Kadin 59 2.73 1.9-13.3 4.8 2.05 1.6-9.9 0.074
Coziinmez posa (g) Erkek 13.9 5.28 6.1-24.5 10.9 5.38 4.7-23.7 0.114
Kadin 12.3 4.83 5.2-26.9 10.1 4.18 3.8-21.8 0.041*

*p<0.05 DYA: Doymus yag asitleri, TDY A: Tekli doymamis yag asitleri



Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 mikro besin dgelerinin ortalama, standart sapma

ve alt-list degerleri Tablo 4.6.2°de gdsterilmistir.

Hem Tip 2 DM grubunda hem de kontrol grubunda cinsiyete gore giinliik diyetle A,
E vitaminleri, tiamin, niasin, riboflavin, folat, Bs ve B2 vitamin alimlar1 agisindan anlamli

bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).

Tip 2 DM’li erkekler ve kontrol grubundaki erkekler arasinda giinliik diyetle C
vitamini alimi1 agisindan bir fark tespit edilmemistir (p>0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin giinliik
diyetle C vitamini alim1 kontrol grubundaki kadin bireylere gore anlamli olarak daha yiiksek

bulunmustur (p<0.05).
Hem Tip 2 DM hem de kontrol grubunda cinsiyet gruplarina gore giinliik diyetle

sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, ¢inko ve demir alimlar1 agisindan anlaml

bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.6.2. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 mikro besin dgeleri ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve iist degerleri

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust
Vitaminler
L . Erkek 2085.4 3117.97 407.2-11773.1 916.8 436.58 210.1-1918.3 0.329
A vitamini, pg
Kadin 1425.8 2274.12 265-12614.8 927.4 667.54 229.8-4314.6 0.299
Erkek 9.2 2.99 4.2-16.2 10.7 4.62 4.7-21.5 0.427
E vitamini (mg)
Kadin 7.8 2.85 3.6-18.3 7.8 3.08 2.8-17.6 0.937
Erkek 90.9 47.19 21.2-193.3 82.4 38.39 31.5-147.9 0.571
C vitamini (mg)
Kadin 105.9 47.96 5.1-216.3 79.2 34.31 27-152.8 0.008x
Erkek 0.8 0.22 0.5-1.2 0.8 0.31 0.4-1.6 0.194
Tiamin (mg)
Kadin 0.7 0.23 0.4-1.3 0.7 0.21 0.2-1.2 0.286
Erkek 1.7 0.71 0.8-3.0 1.2 0.49 0.4-2.1 0.178
Riboflavin (mg)
Kadin 1.3 0.53 0.7-3.7 1.1 0.34 0.3-1.8 0.242
Erkek 13.5 3.49 8.1-20.6 12.8 5.05 6.9-21.6 0.734
Niasin (mg)
Kadin 10.2 4.33 3.8-21.1 9.9 3.63 4.0-18.9 0.893
Erkek 1.1 0.34 0.6-1.6 1.1 0.35 0.7-1.8 0.839
Vitamin Bs (mg)
Kadin 0.9 0.29 0.5-1.6 0.9 0.24 0.3-14 0.409
Folat (ug) Erkek 323.1 105.91 157.3-571.3 271.0 101.27 113.3-488.5 0.137
ola
(ng Kadin 280.5 88.87 102.9-459.9 246.7 75.72 118.9-454.5 0.071
Erkek 7.4 9.10 2.1-36.8 4.8 2.03 2.4-9.5 0.982
B12 Vitamin (pg)
Kadin 3.8 4.13 0.9-27.0 3.5 2.15 0.6-14.5 0.601

*p<0.05
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Tablo 4.6.2. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 mikro besin dgeleri ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve iist degerleri (devam)

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust
Mineraller
Sodyum (mg)**  Erkek 2882.9 462.79  2181.7-3769.4 2669.4 1404.84  983.5-6192.5 0.114
Kadin 2486.7 831.01 928.3-5481.5 2290.9 887.66 479.3-5704.1 0.238
Potasyum (mg) Erkek 2127.6 542.05 1402.6-3240.0 2082.9 585.12 978.8-3517.1 0.946
Kadin 2034.7 549.30 1105.6-3095.9 1845.3 533.46 902.4-2921.6 0.135
Kalsiyum (mg) Erkek 683.6 237.29 406.1-1168.8 546.5 307.92 147.0-1239.1 0.541
Kadin 617.7 195.25 329.6-1194.2 564.2 183.15 115.7-939.6 0.274
Magnezyum (mg)  Erkek 265.8 67.57 159.4-371.2 257.7 80.54 122.2-432.5 0.701
Kadin 226.8 65.06 120.7-372.0 213.0 58.71 79.9-341.3 0.493
Fosfor (mg) Erkek 1053.5 248.85 700.6-1531.4 1033.8 355.49 522.3-1789.0 0.635
Kadin 867.3 228.08 432.4-1330.7 828.4 234.09 214.6-1291.0 0.734
Cinko (mg) Erkek 10.2 2.06 7.9-15.1 9.7 2.91 5.1-16.8 0.511
Kadin 8.1 2.25 3.4-12.9 8.3 2.35 3.2-17.8 0.870
Demir (mg) Erkek 10.5 1.96 6.8-13.4 9.4 2.95 5.1-15.6 0.150
Kadin 8.7 2.66 4.0-16.6 7.9 2.45 2.8-15.8 0.296

*p<0.05 **Besinlerle alinan sodyum miktar1



Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 vitamin ve minerallerin DRI’ya gore karsilanma

yiizdeleri Tablo 4.6.3’te gosterilmistir.

Tip 2 DM’li grubun giinliik aldiklart A, E ve C vitaminlerinin DRI’ya gore karsilama
ylizdelerine bakildiginda, A ve C vitamini daha yiiksek, E vitamini yetersiz tiiketilmektedir.
Kontrol grubunda da benzer olarak A ve C vitaminleri daha yliksek, E vitamini yetersiz
tilketilmektedir. Gruplar arasinda A ve E vitaminlerinin DRI’ya gore karsilanma yiizdeleri
arasinda anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05), C vitamini arasinda anlamli bir fark

bulunmustur (p<0.05).

Tip 2 DM’li grubun giinliik aldiklar1 B grubu vitaminlerin DRI’ya gore karsilama
ylizdelerine bakildiginda riboflavin ve B2 vitamini DRI’ya gore daha yiiksek tiamin, niasin,
Be vitamini ve folat yetersiz tiiketilmektedir. Kontrol grubu da benzer sekilde riboflavin ve
B2 vitaminini DRI’ya gore daha yiiksek tiamin, niasin, B¢ vitamini ve folat1 yetersiz
tiikketmektedir. Gruplar arasinda sadece folatin DRI’y1 karsilanma yiizdeleri arasinda 6nemli

bir fark gozlenmistir (p<0.05).

Minerallerin DRI’ya gore karsilanma ylizdelerine bakildiginda Tip 2 DM’li ve
kontrol grubundaki bireylerin potasyum, kalsiyum ve magnezyum agisindan Onerilerin
altinda kaldigi, sodyum, fosfor ve demir alimlarina goére de Onerilerin lstiine ¢iktigi
saptanirken, her iki grubun ¢inko alimlarinin 6neriler dogrultusunda oldugu tespit edilmistir.
Gruplar arasinda sadece sodyum alimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamlilik

bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.6.3. Bireylerin diyetle giinliikk aldiklari vitamin ve minerallerin DRI’ya gore

karsilama yiizdeleri

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
X+SS Karsilama % X+SS Karsilama %

Vitaminler

A vitamini, pg 1606.9+£2517.86  211.4+327.65 924.94617.08 125.2487.17 0.169
E vitamini, mg 8.2+2.92 54.7+19.46 8.5+3.67 56.7£24.44 0.871
C vitamini, mg 101.84+47.76 130.2+63.16 79.9+35.00 102.3+45.07 0.016*
Tiamin, mg 0.8+0.23 66.9+£19.99 0.7+0.24 61.2+20.69 0.091
Riboflavin, mg 1.4+0.59 123.34£51.63 1.2+0.38 102.7+33.03 0.085
Niasin, mg 11.144.35 75.8429.00 10.7+4.15 73.5+27.33 0.703
Vitamin Be, mg 1.0+0.31 72.24+23.80 0.9+0.28 70.5+£21.24 0.923
Folat, pg 292.2494.72 73.1£23.68 252.5+82.20 63.1£20.55 0.017*
Vitamin By, ug 4.8+6.02 199.4+251.18 3.8+£2.17 159.0490.52 0.714
Mineraller

Sodyum, mg** 2595.4+764.72 189.2+58.74  2380.7+1032.71 168.1£69.86 0.021%*
Potasyum, mg 2060.2+543.50 43.8+11.56 1090.7£550.47 40.45+11.71 0.149
Kalsiyum, mg 635.8+207.29 57.3£19.47 583.7+218.97 54.3+21.52 0.424
x;g“ezy“m’ 237.5+67.41 68.8419.41 223.6+66.59 6531851 0441
Fosfor, mg 918.4+246.16 131.2435.17 877.1£278.67 125.3+39.81 0.474
Cinko, mg 8.7+2.38 99.2+25.97 8.6+2.54 99.7429.24 0.955
Demir, mg 9.2+2.59 114.4+32.48 8.3+£2.63 103.4+32.83 0.070

*p<0.05, ** Besinlerle alinan sodyum miktari

Tablo 4.6.4’te bireylerin giinliik besin gruplarini tiiketim miktarlar1 gosterilmistir.
Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadinlarin tiikettikleri siit, yogurt tiiketimleri (sirasiyla
166.1£168.02 g, 171.7+131.02), kontrol grubundaki erkek ve kadinlarin tiikettikleri siit,
yogurt tiikketimlerinden (sirastyla 133.1£135.07 g, 132.8495.16) daha yiiksektir (p>0.05).
Kirmiz1 et tiikketimleri Tip 2 DM’li erkeklerde ve kadinlarda (sirasiyla 40.4+41.41 g,
27.9+£22.60 g), kontrol grubuna (sirasiyla 49.5£34.42 g, 29.7+422.13 g) gore daha azdir
(p>0.05). Tip 2 DM’li kadinlarin ekmek tiikketimleri (110.8+102.14 g) anlamli olarak kontrol
grubundaki kadinlarin tiiketimlerinden (67.9+43.97 g) daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadinlarin sebze ve meyve tiiketimleri (sirastyla 311.8+147.68 g,
336.9+143.26 g), kontrol grubuna (sirastyla 266.6+139.89 g, 292.4.9+133.67 g) gore daha
yiiksektir (p>0.05).

88



68

Tablo 4.6.4. Bireylerin giinliik besin gruplarin1 tiiketim miktari

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) p? p’
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust

Siit grubu (g)
Siit, yogurt 166.1 168.02 7.7-466.7 171.7 131.02 0.0-569.0 133.1 135.07 0.0-458.3 132.8 95.16  0.0-470.0 0.701 0.205
Peynir 42.7 20.84 10.0-80.0 34.5 21.38 0.0-90.0 39.8 28.24 0.0-100.0 41.7 21.97  0.0-100.0  0.667 0.067
Et grubu (g)
Kirmizi et 40.4 41.41 0.0-116.0 27.9 22.60 0.0-96.0 49.5 34.42 7.0-117.0 29.7 22.13 0.0-84.7 0.246 0.695
Tavuk 23.6 29.77 0.0-93.3 14.5 18.63 0.0-75.0 21.1 30.62 0.0-106.0 23.7 30.73 0.0-135.7 0.874 0.222
Balik 19.6 33.77 0.0-85.3 8.4 20.21 0.0-73.3 24.2 29.60 0.0-70.0 5.9 14.91 0.0-50.0 0.667 0.837
Yumurta 52.5 25.92 3.0-103.0 42.5 24.32 0.0-109.0 37.5 29.61 2.0-98.0 41.5 26.73 0.0-105.3 0.21 0.867
Kurubaklagiller
ve yagh 18.1 15.92 0.0-47.7 17.1 17.78 0.0-76.0 19.5 11.29 0.7-33.3 18.6 14.44 0.0-66.7 0.603 0.336
tohumlar
Tahillar (g)
Ekmek 117.3 84.62 3.7-318.0 110.8 102.14 17.0-600.0 139.3 97.45 5.7-372.3 67.9 4397  0.0-184.7 0.541  0.014*
Diger tahillar 30.9 31.00 0.0-96.0 19.4 15.33 1.0-69.3 40.9 28.19 3.0-106.3 24.3 15.05 0.0-64.7 0.194 0.067
Sebze ve 311.8 147.68 133.7-565.7 336.9 143.26 48.3-619.7 266.6 139.89  85.3-527.0 2924 133.67 31.3-654  0.454 0.085

meyveler (g)

*p<0.05 p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p: kadin Tip 2 DM ve kontrol



4.7. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlar1 Tablo 4.7.1°de gosterilmistir.

Tip 2 DM’li grubun %72.5’1, kontrol grubunun %359.3’iiniin diizenli fiziksel aktivite
yapmadiklar1 bulunmustur (p>0.05). Tip 2 DM’li grupta diizenli fiziksel aktivite yapanlarin
hepsi yliriiyiis yaparken, kontrol grubundakilerin %95.7’sinin yiiriiylis yaptiklar
belirlenmistir (p>0.05). Diizenli fiziksel aktivite yapanlarin hem Tip 2 DM’li grupta (%53.3)
hem de kontrol grubunda (%45.8) her giin yaptiklar1 tespit edilmistir (p>0.05).

Diizenli fiziksel aktivite yapan Tip 2 DM grubundaki bireylerin giinliik aktivite
yapma siireler1 39.1£24.15 dk/giin, kontrol grubunun 44.1£31.36 dk/giin olarak
bulunmustur. Fiziksel aktivite siireleri agisindan gruplar agisindan anlamli bir farklilik
belirlenmemistir (p>0.05). Haftalik fiziksel aktivite siniflamasina bakildiginda, diizenli
fiziksel aktivite yapan Tip 2 DM’li bireylerin %66.7°si, kontrol grubundaki bireylerin
%70.8’1 150 dakikanin iistiinde fiziksel aktivite yaptig1 belirlenmistir (p>0.05).

Uyku durumlarina bakildiginda Tip 2 DM’li gruptakilerin %58.8’inin, kontrol
grubundakilerin %57.6’sinin diizenli uyku uyudugu saptanmistir. Tip 2 DM grubunun
giinliik uyku siiresi ortalama 7.1+1.51 sa/giin, kontrol grubunun 7.141.27 sa/giin olarak
tespit edilmistir. Diizenli uyku durumu ve giinliik uyku siiresi a¢isindan gruplar arasindaki

fark bulunmamuistir (p>0.05).

90



Tablo 4.7.1. Bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlarina gore dagilinm

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) p
S % S %
Fiziksel aktivite yapma durumu
Evet 14 27.5 24 40.7 0.146
Hay1r 36 72.5 35 59.3
Fiziksel aktivite tiirii
Yiriyiis 15 100.0 23 95.7 0.999
Pilates/yoga - 0.0 1 4.3
Fiziksel aktivite sikhig
Her giin 8 53.3 11 45.8
Haftada 1-2 3 20.0 8 333 0.300
Haftada 3-4 3 20.0 1 4.2
Haftada 5-6 1 6.7 4 16.7
Fiziksel aktivite yapma siiresi (dk/giin)
(RLSS) 39.14+24.15 44.1+£35.36 0.966
Haftahk yapilan fiziksel aktivite siiresi
< 150 dakika 5 333 7 29.2 0.784
> 150 dakika 10 66.7 17 70.8
Diizenli uyku durumu
Evet 30 58.8 34 57.6 0.899
Hayir 21 41.2 25 52.4
UyKu siiresi (saat/giin) (X+SS) 7.1+1.51 7.1+£1.27 0.860

Tablo 4.7.2°de bireylerin Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) kisa forma

gore fiziksel aktivite durumlarinin degerlendirilmesi gosterilmistir.

IPAQ simiflamasma gére Tip 2 DM’li bireylerin %70.6’sinin, kontrol grubundaki

bireylerin %62.7’sinin fiziksel aktivite durumlarinin diisiik oldugu belirlenmistir (p>0.05).

IPAQ’ta gegen fiziksel aktivite tiirlerinin ortalamalarina bakildiginda Tip 2 DM

grubunda siddetli fiziksel aktivite yapan olmadig: ve orta siddette fiziksel aktivite yapanlar

(94.7+45.29) ile yiiriiyiis (457.8+418.84) yapanlarin ortalamasi kontrol grubundakilerin

ortalamasindan (sirastyla 131.2+£220.13, 550.7+655.23) daha diisiik saptanirken, oturma
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ortalamalar1 kontrol grubundan (sirastyla 510.0+225.84, 439.3+230.72) daha yiiksek olarak

saptanmistir (p>0.05).

Tablo 4.7.2. Bireylerin Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi kisa form degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol Toplam
(n=51) (n=59) (n=110) p

S % S % S %
IPAQ fiziksel aktivite
siniflamasi
Diisiik (<600 MET - dk/hafta) 36 70.6 37 62.7 73 66.4 0.479
Orta (600-3000 MET - dk/hafta) 15 29.4 20 33.9 35 31.8
Yiiksek (>3000 MET - dk/hafta) - 0.0 2 3.4 2 1.8
IPAQ fiziksel aktivite tiirleri
(X£SS)
Siddetli fiziksel aktivite 0.0+0.00 103.7£750.54 55.6+£549.95 0.187
Orta siddetli fiziksel aktivite 94.7+45.29 131.24220.13  114.3+164.50 0.191
Yiiriyiis 457.8+418.84  550.7+655.23  507.6+£557.75 0.815
Oturma 510.0+225.84  439.3+230.72  472.1+230.16 0.095
Toplam 534.44422.35 784.9£1253.02 668.8+965.93 0.760

Tablo 4.7.3’te antropometrik Olglimler ve viicut kompozisyon analizleri ile IPAQ
kisa form degerlendirmesi arasindaki iligkiye bakilmistir. [IPAQ smiflamasina gore diisiik
seviyede aktivite yapan diyabetli bireylerin BKI (r=-0.474, p=0.003), bel ¢evresi (r=-0.354,
p=0.034), bel/boy orani (r=-0.402, p=0.015) ve viicut yag yiizdesi (r=-0.500, p=0.002)
arasinda negatif korelasyon oldugu ve bu degerlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirlenmistir (p>0.05). IPAQ smiflamasina gore diisiik ve orta seviyede olan kontrol grubu
degerleri ve orta seviyede bulunan Tip 2 DM’li grubun degerleri ile antropometrik dl¢timler
ve viicut kompozisyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit

edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.7.3. Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut kompozisyon analizi ile Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi kisa formu arasindaki

iliski
Diisiik Orta
Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) (n=51) (n=59)
r p r p r p r p
Viicut agirlhig (kg) -0.311 0.065 0.113 0.507 0.213 0.447 0.248 0.293
Boy uzunlugu (cm) 0.257 0.130 0.271 0.105 0.083 0.768 0.401 0.080
BKI (kg/m?) -0.474 0.003+ -0.172 0.307 0.009 0.975 -0.146 0.539
Bel c¢evresi (cm) -0.354 0.034+ 0.011 0.949 0.444 0.098 0.128 0.590
Bel/kalga orani -0.010 0.952 0.061 0.718 0.080 0.776 0.225 0.340
Bel/Boy orani -0.402 0.015% -0.147 0.385 0.093 0.742 -0.278 0.235
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0.079 0.646 0.184 0.277 0.174 0.536 0.195 0.410
Viicut yag yiizdesi (%) -0.500 0.002+ -0.178 0.292 0.005 0.985 -0.195 0.410
Viicut s1v1 kiitlesi (kg) 0.169 0.332 0.143 0.406 0.220 0.431 0.255 0.291

BKi: Beden kiitle indeksi *p<0.05



4.8. Bireylerin Diyet Asit Yiikii Bulgularinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.8.1’de Tip 2 DM ve kontrol grubunun cinsiyetlere gére PRAL ortalamalari
gosterilmistir. Tip 2 DM grubunun PRAL ortalamasi (2.1£8.95) kontrol grubunun
ortalamasindan (4.4+9.41) daha diisiik bulunmustur, ancak gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir. Tip 2 DM grubundaki kadinlarin ve erkeklerin PRAL ortalamasi (sirastyla
-0.248.03, 8.2+8.61) kontrol grubundaki kadin ve erkeklerin ortalamasindan (sirastyla
2.749.25, 10.1£7.77) daha diisiik bulunmustur (p>0.05).

Tablo 4.8.1. Bireylerin cinsiyete gdre diyet asit yiikii ortalama (X) ve standart sapma (SS)

degerleri
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin  Toplam p* p’ p
(m=14) @=37) (@=51) (n=14) (n=45) (n=59)
PRAL

ortalama 824861 -0.2+8.03 2.1+8.95 10.1£7.77 2.749.25 4.4+9.41 0.701 0.119 0.158
(X£SS)
*p<0.05 p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p*: kadin Tip 2 DM ve kontrol

Tablo 4.8.2°de Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin yas gruplarina gére PRAL
ortalamalar1 ve standart sapma degerleri gosterilmistir. Tip 2 DM grubunda 60 yas ve iizeri
olan bireylerin PRAL ortalamasi (-5.9+3.05) diger yas gruplarmma gore daha distlik
bulunmustur (p>0.05). Kontrol grubunda ise 30-39 yas grubundaki bireylerin PRAL
ortalamalar1 (11.34£9.38) diger yas gruplarindan daha yiiksek bulunmustur (p>0.05).

Tablo 4.8.2. Bireylerin yas gruplarina gore diyet asit yiikii ortalama (X) ve standart sapma
(SS) degerleri

PRAL(mEq/d)
Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59)
X+SS Alt - Ust p X+SS Alt - Ust p p

Yas
30-39 yas -0.3+£10.23 -11.8-7.6 11.3£9.38  0.3-31.3
40-49 yas 2.548.16 -14.1-23.6  0.116  3.7¢9.21 -14.3-19.6 0.178 0.103
50-59 yas 3.6+£9.59 -13.2-18.1 2.849.00 -20.1-16.1
60 yas velizeri  -5.9£3.05 -10.6-(-2.3) 2.549.15  -11.4-15.2

p*: Tip 2 DM ve kontrol grubu
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Tablo 4.8.3’de Tip 2 DM’li olan bireylerin diyabet siiresi ve diyabet tedavisi tiiriine
gore PRAL ortalama ve standart sapma degerleri gosterilmistir. Tip 2 DM grubunda diyabet
stiresine gore PRAL ortalamalarina bakildiginda erkeklerde diyabet stiresi 1-4 yil olan
bireylerin ortalamalart (11.3+6.50) en yiiksek degerlere sahipken, 5-9 yil arasindaki
bireylerin ortalamalarmin (-10.6+0.00) en disiik degere sahip oldugu saptanmistir.
Kadinlarda diyabet stiresi 1-4 yil olanlarin PRAL ortalamalar1 0.3+£9.18 bulunurken, 15 yil
ve lizeri olanlarin ortalamalarinin (-2.9+£3.58) en disiik oldugu tespit edilmistir. Diyabet
stireleri arasinda PRAL ortalamasi agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).
Tip 2 DM grubundaki bireylerin aldiklar1 diyabet tedavisi ve PRAL ortalamalar1 arasindaki
iliskiye bakildiginda OAD kullanan erkeklerin PRAL ortalamalar1 (8.74£9.21) daha
yuksekken, OAD kullanan kadinlarin ortalamalar1 (-1.14£8.50) daha diisiik bulunmustur.

Diyabet tedavisi ile PRAL ortalamasi arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.8.3. Tip 2 DM’l1 bireylerin diyabet siiresi ve diyabet tedavisi tiirline gore diyet asit
yiikii ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

PRAL (mEg/d)

Erkek Kadin
(n=14) (n=37)
X+SS Alt - Ust p X+SS Alt - Ust p p*

Diyabet siiresi
1-4 yil 11.3+6.50 3.6-23.6 0.3£9.18 -14.1-16.5
59 yil -10.6£0.00 -10.6-(-10.6) 0.150 0.3+8.95 -11.8-17.8 0.865 0.196
10-14 yil 7.1+7.62 -0.8-18.1 -0.9+7.32  -8.3-11.2
15 y1l ve tizeri - - -2.9+3.58  -6.2-14
Diyabet
tedavisi
OAD 8.749.21 -10.6+23.6 0352 _1.148.50 -14.1-17.8 0.377 0.855
OAD ve insiilin 5.1+£2.98 3.0£7.2 1.2+47.24  -8.3-16.3

*gruplar arasi fark.

Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin tanis1 konmus hastalik durumlarina gore
PRAL ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 4.8.4°te gosterilmistir. Diyabet disinda
bulunan kronik hastalik tiiriine bakildiginda hipertansiyonu olan Tip 2 DM grubundaki
erkeklerin PRAL ortalamasi ile kontrol grubundaki erkeklerin PRAL ortalamalar: arasinda
anlamli bir farklilik tespit edilmistir (sirastyla 6.2+9.59, 6.3+6.25) (p<0.05). Kadinlarda ise,
solunum sistemi hastaligi olan Tip 2 DM grubundaki kadinlarin ortalamasi kontrol

grubundakilerden daha yiiksek bulunmustur (sirastyla 16.47+0.00, 1.67+2.55) (p<0.05).
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Tablo 4.8.4. Bireylerin tanis1 konmus hastalik durumlarina gore diyet asit yiikii ortalama (X) ve standart sapma (SS) degerleri

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin a b
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) P P
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust

Diyabet dis1
kronik hastahik*
Hiperlipidemi 77 1069 -10.623.6 25 7.69 -104-165 39 = 2.62 0.6-7.5 29 926 -10.6-159 0265  0.931
Hipertansiyon 62 959 -10.6-18.1 2.1 799 -14.1-165 63 6.25  0.6-13.1 57 1059 -9.9-159  0.042%  0.231
Obezite 115 569 76180  -02 838 -141-17.8 163 9.3 75313  -00 9.99 -20.1-17.6  0.734  0.342
Sindirim sistemi 115 574  7.7-18.1 08 551  -6.2-7.3 . 0.00 0.0-0.0 3.1 1013  -11.4-19.6 - 0.721
hastaliklar
Solunum sistemi - 0.00 0.0-0.0 165 000 16.5-165 . 0.00 0.0-0.0 1.7 2255 -14.3-17.6  0.640  0.049%
hastaliklar
Kas-iskelet sistemi -, 5 ) 7.6-7.6 34 355  -69-17.8 . 0.00 0.0-0.0 40 1079 -59-159 0572 0.719

hastaliklar1

Endokrin sistem

0.0 0.00 0.0-0.0 0.3 843 -11.8-17.8 7.1 4.63 0.6-13.4 3.6 8.78 -14.3-19.6 0.114 0.395
hastaliklar1

Vitamin-mineral 82 1249 -10.623.6 28 7.63 -132-165 7.2 505  0.6-13.4 22 861 -143-174 0210  0.929

yetersizligi
Eg;f;l‘iin - 0.00  0.0-0.0 105 000 105-10.5 134 000 134-134 2.6 1875 -10.6-15.9 - 0.926
Nérolojik hastallk - 0.00  0.0-0.0 08 9.4 -57-73 53 000 5353 42 543 -05-12.0 - 0.545
*p<0.05

p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p®: kadin Tip 2 DM ve kontrol



Tablo 4.8.5°de Tip 2 DM grubundaki bireylerin PRAL diizeylerine etki edebilecek
bazi degiskenler (yas, diyabet siiresi, hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve sindirim
sistemi hastalik varligi) ile ¢oklu regresyon analizi gosterilmistir. Diyet asit ylikiini
aciklayabilecek bazi degiskenler modele alinmis ve Backward yontemi kullanilarak
asagidaki model olusturulmustur. Diger degiskenler sabit tutuldugunda; diyabet stiresi 1 yil
arttikca PRAL diizeyi 0.62 birim diigmektedir. Hastalik durumlarina bakildiginda,
hipertansiyonu ve obezitesi olan bireylerin PRAL diizeyi, olmayan bireylerden sirasiyla
ortalama 4.29 ve 3.99 birim daha diisiik, hiperlipidemisi ve sindirim sistemi hastalig1 olan
bireylerin PRAL diizeyi, olmayan bireylerden sirasiyla ortalama 4.63 ve 5.99 daha yiiksek
bulunmustur. Modelde sadece diyabet siiresinin PRAL diizeyi iizerindeki etkisi istatistiksel
olarak anlamli bulunurken (p<0.05), diger degiskenler ile istatistiksel olarak bir anlamlilik

bulunmamaistir (p>0.05).

Kurulan regresyon modeli anlamhidir (F=4.829, p=0.033). Modelin agiklayicilik katsayisi

R?=0.251 ve modelde yer alan bagimsiz degiskenler modeli %25.1 oraninda agiklamaktadir.

Tablo 4.8.5. Tip 2 DM’li olan bireylerin diyet asit yiikii diizeylerinin baz1 degiskenler ile

iligkisinin regresyon analizi

Degiskenler B Standart hata B T p
Diyabet siiresi -0.623 0.269 -0.340 -2.318  0.025
Hipertansiyon -4.293 2.472 -0.233 -1.737  0.089
Obezite -3.992 2.631 -0.221 -1.517  0.136
Hiperlipidemi 4.631 2.438 0.259 1.900 0.064
Sindirim sistemi hastaligi 5.993 3.529 0.232 1.699  0.096
R=0.501 R?=0.251 F=4.829 p=0.033

Tip 2 DM ve kontrol grubunun antropometrik 6l¢lim ve viicut kompozisyonu
analizleri ile PRAL ortalamalar1 arasindaki iligki Tablo 4.8.6’da gdsterilmistir. Tip 2 DM
grubundaki kadin ve erkek bireylerin antropometrik 6l¢iim ve viicut kompozisyonu
analizleri ile PRAL ortalamalar1 arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0.05). Kontrol
grubunda ise erkek bireylerin yagsiz viicut kiitlesi ile PRAL ortalamalar1 arasinda pozitif
yonlii bir iligki (r=0.538, p=0.047) belirlenmistir. Diger degiskenler ile kontrol grubunda
kadin ve erkek bireylerin PRAL ortalamalar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmamigtir
(p>0.05).
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Tablo 4.8.6. Bireylerin antropometrik 6l¢timler ve viicut kompozisyon analizi ile diyet asit ytikii arasindaki iliski

PRAL
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45)
r p r p r p r p

Viicut agirligr (kg) 0.277 0.337 -0.010 0.952 0.499 0.069 -0.145 0.341
Boy uzunlugu (cm) -0.229 0.431 0.068 0.689 0.011 0.970 -0.042 0.785
BKI (kg/m?) 0.297 0.303 0.007 0.967 0.468 0.091 -0.152 0.320
Bel ¢evresi (cm) -0.205 0.482 -0.098 0.564 0.507 0.065 -0.123 0.420
Bel/kalga orami 0.138 0.637 0.072 0.670 0.275 0.341 -0.193 0.203
Bel/Boy orani -0.007 0.982 -0.084 0.620 0.525 0.054 -0.083 0.586
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0.209 0.474 0.016 0.927 0.538 0.047 -0.121 0.428
Viicut yag yiizdesi (%) 0.150 0.610 0.040 0.814 0.433 0.122 -0.102 0.503
Viicut siv1 kiitlesi (kg) -0.401 0.174 0.106 0.534 0.680 0.011 -0.134 0.386

BKi: Beden kiitle indeksi *p<0.05



Tablo 4.8.7°de Tip 2 DM grubundaki bireylerin PRAL diizeylerine etki edebilecek
antropometrik dl¢iim ve viicut kompozisyon faktorlerinin (viicut agirhigi, BK1i, bel ve kalga
cevresi, bel/boy ve bel/kal¢a orani, yagsiz viicut kiitlesi, yagsiz viicut kiitle yiizdesi, viicut
yag kiitlesi, viicut yag kiitle yiizdesi ve viicut sivi agirligil) ¢oklu regresyon analizi
gosterilmistir. Diyet asit yiikiinii agiklayabilecek antropometrik oOl¢iim ve viicut
kompozisyon degiskenleri modele alinmis ve Backward yontemi kullanilarak en anlamli
model asagidaki olarak belirlenmistir. Diger degiskenler sabit tutuldugunda; BKI, bel
cevresi ve viicut yag ygzdesinde 1 birimlik artis PRAL diizeyinde sirasiyla 4.25, 1.92 ve
2.03 birim artisa neden olurken, kalca ¢evresi ve viicut yag yiizdesindeki 1 birim artigs PRAL

diizeyinde sirasiyla 0.42 ve 2.88 birim diisiise neden olmaktadir.

Kurulan regresyon modeli anlamhidir (F=4.221, p=0.002). Modelin aciklayicilik
katsayis1 R?=0.371 ve modelde yer alan bagimsiz degiskenler modeli %37.1 oraninda

aciklamaktadir.

Tablo 4.8.7. Tip 2 DM’li olan bireylerin diyet asit yiikii diizeylerinin antropometrik él¢iimler

ve viicut kompozisyon faktorleri ile iligkisinin regresyon analizi

Degiskenler B Standart hata B T p
BKI 4.254 1.268 2.284 3.355 0.002
Bel ¢evresi 1.917 0.685 2.176 2.799  0.008
Kalca cevresi -0.417 0.186 -0.507 -2.245  0.030
Bel/Boy orani -328.361 108.094 -2.611 -3.038  0.004
Viicut yag yiizdesi (%) 2.025 0.993 2.075 2.038 0.048
Viicut yag kiitlesi (kg) -2.878 1.175 -3.409  -2.449 0.018
R=0.609 R?=0.371 F=4.221 p=0.002

Bireylerin PRAL diizeyleri ile kan biyokimyasal, idrar ve kan basing bulgular
arasindaki iliski Tablo 4.8.8’de gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki bireylerin serum TG ve ALT diizeyleri ile PRAL diizeyleri
arasinda pozitif bir iliski saptanirken (sirastyla 1=0.326 p=0.021, r=0.320 p=0.022),
diyastolik kan basinci diizeyi ile negatif yonlii bir iliski (r=-0.295 p=0.039) saptanmustur.

Kontrol grubundaki bireylerin serum iirik asit diizeyi ile PRAL diizeyleri arasinda

pozitif yonlil bir iligki belirlenmistir (r=0.322 p=0.014) (p<0.05).
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Tablo 4.8.8. Bireylerin diyet asit yiikii ile kan biyokimyasal, idrar ve kan basing bulgular arasindaki iligki

PRAL
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
(n=14) (n=37) (n=51) (n=14) (n=45) (n=59)
r p r p r p r p r p r p
APG (mg/dL) 0451 0106 0105 0537 0016 0909 -0.154 0598 0042 0783 0086 0.516
HbAlc (%) 0467 0092 0061 0720 -0.074 0.606 -0.264 0363 -0.089 0560 -0.093 0.876
Total kolesterol (mg/dL) 0.055 0852 -0.073 0678 0026 0861 -0231 0464 -0.044 0776 -0.105 0.431
LDL kolesterol (mg/dL) 0138 0637  -0.157 0368 -0.040 0785 -0.139 0637 -0.091 0551 -0.123  0.353
HDL kolesterol (mg/dL) 0355 0212 0119 0497 -0.178 0221 -0.586 0.035% -0.062 0.690 -0.228  0.088
Trigliserid (mg/dL) 0337 0239 0150 0381 0326 0.021* -0.182 0533 0068 0659 0043  0.748
Urik Asit (mg/dL) 0170 0561 0166 0340  0.189  0.192  0.119 0686 0179 0244 0322  0.014*
ALT (IU/L) 0042 0887 0309 0063 0320 0.022¢ 0079 0788 0102 0506 0238  0.069
Serum kalsiyum (mg/dL) 0192 0510 -0.032 0851 0056 0.695 0400 0156 -0.126 0.409  0.042 0752
Sodyum (mmol/L) 0077 0794 -0.050 0772 -0.102 0480 -0384 0176 -0.027 0860 -0.063 0.634
Potasyum (mmol/L) 0308 0284 0267 0111 0178 0212 -0366 0.198 0248  0.101  0.084  0.529
GFR (ml/dk/1.73m?) 0.161 0582 -0.117 0491 -0.041 0773 0310 0281 0047 0757 0.128 0.336
Hemoglobin (¢/dL) 0090 0759 0078 0.646 0308 0.028% 0473 0087 -0271 0071 008 0516
idrar pH 0383 0.177  -0219 0192 -0.198 0.164 -0419 0136 -0.035 0819 -0.081  0.540
(S)fa(;tllf;agr /;bﬁmm fkreatinin ) 35 0004 0086 0619 0099 0494 -0261 0367 0040 0798 -0.082  0.540
Sistolik kan basmer (mmHg) ~ -0.522  0.055  0.066 0708  -0.148 0309 -0252 0406 -0266 0077 -0.240  0.070
zﬁz;lk kan basimnct 0.579  0.030* -0.038 0.828 -0.295 0.039% 0.125 0683 -0.321 0.031* -0.156 0.242

APG: Aclik plazma glukoz, ALT: Alanin aminotransferaz, GFR: Glomeriiler filtrasyon hiz1 *p<0.05



Tablo 4.8.9°da Tip 2 DM grubundaki bireylerin PRAL diizeylerine etki edebilecek
biyokimyasal faktorlerin (APG, HbAlc, ALT, TG, HDL, LDL ve total kolesterol, GFR, spot
idrar albiimin/kreatinin orani, idrar pH, sistolik ve diyastolik kan basinglar1) ¢oklu regresyon
analizi gosterilmistir. Diyet asit yiikiinli agiklayabilecek kan biyokimyasal, idrar ve kan
basing bulgu degiskenleri modele alinmis ve Backward yontemi kullanilarak en anlaml
model asagidaki olarak belirlenmistir. Diger degiskenler sabit tutuldugunda; TG, HDL ve
LDL kolesterol diizeylerindeki 1 birimlik artis PRAL degerinde sirasiyla 0.56 birim, 2.56
birim ve 2.53 birim artisa neden olurken, total kolesterol ve diyastolik kan basinci diizeyinde

1 birim artis PRAL degerinde sirasiyla 2.56 ve 0.41 birim diislise neden olmaktadir.

Kurulan regsresyon modeli anlamlidir (F=3.294, p=0.010). Modelin agiklayicilik
katsayis1 R?=0.336 ve modelde yer alan bagimsiz degiskenler modeli %33.6 oraninda

aciklamaktadir.

Tablo 4.8.9. Tip 2 DM’li bireylerin diyet asit yiikii diizeylerinin baz1 kan biyokimyasal, idrar

ve kan basing bulgulari ile iliskisinin regresyon analizi

Degiskenler B Standart hata B T p
TG 0.530 0.233 3.596 2401  0.021
Total kolesterol -2.449 1.135 -10.678  -2.251  0.030
HDL kolesterol 2.435 1.176 3.193 2.186  0.035
LDL kolesterol 2.428 1.133 9.364 2.237  0.031
ALT 0.169 0.099 0.230 1.714  0.095
Diyastolik kan basinci -0.405 0.156 -0.353 -2.548  0.015
R=0.580 R?=0.336 F=3.294 p=0.010

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, TG: Trigliserid

Tablo 4.8.10’da bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ve makro besin dgeleri ile PRAL

arasindaki iliski gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki erkeklerin diyet ile aldiklar: giinliik kolesterol alimi ile PRAL
degeri arasinda pozitif yonlii bir iligki tespit edilmistir (r=0.587 p=0.027), ancak kadinlarin
giinliik tiikettikleri enerji ve makro besin 6gesi degiskenleri ile PRAL arasinda anlamli bir

iligki tespit edilmemistir (p>0.05).
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Kontrol grubundaki erkeklerin giinliik protein alimi ile PRAL diizeyleri arasinda
pozitif yonlii bir iligki bulunurken (r=0.574 p=0.032), enerjinin yagdan gelen yiizdesi ile
negatif yonlii bir iligki bulunmustur (r=-0.591 p=0.026). Kadinlarin enerjinin protein, yag ve
doymus yagdan gelen yiizdesi, protein, yag ve kolesterol alimi1 ile PRAL diizeyleri arasinda
pozitif yonlii bir iligki saptanirken, karbonhidrat yiizdesi ile negatif yonlii bir iligki
saptanmustir (p<0.05).
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Tablo 4.8.10. Bireylerin diyet asit yiikii ile giinliik alinan enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iligki

PRAL
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45)
r p r p r p r p
Enerji (kkal) 0.033 0.911 0.174 0.302 0.495 0.072 0.234 0.122
Karbonhidrat (g) -0.165 0.573 0.243 0.147 0.481 0.081 -0.048 0.754
Karbonhidrat (%) -0.235 0.418 0.164 0.333 0.376 0.185 -0.332 0.026%
Protein (g) 0.216 0.459 0.218 0.195 0.574 0.032x 0.438 0.003:*
Protein (g/kg) -0.024 0.935 0.237 0.157 0.468 0.091 0.541 <0.001*
Protein (%) 0.235 0.418 0.108 0.526 -0.046 0.876 0.360 0.015%
Toplam yag (g) 0.156 0.594 -0.009 0.958 0.433 0.122 0.439 0.003
Toplam yag (%) 0.204 0.483 -0.143 0.399 -0.591 0.026% 0.337 0.024+
DYA(%) 0.134 0.648 0.087 0.607 -0.468 0.091 0.362 0.015%
TDYA (%) 0.121 0.681 -0.247 0.141 -0.516 0.059 0.165 0.280
CDYA(%) -0.270 0.350 0.002 0.991 0.090 0.759 0.094 0.541
Kolesterol (mg) 0.587 0.027+* 0.159 0.348 0.029 0.923 0.366 0.013=
Posa (g) -0.332 0.246 -0.247 0.140 0.200 0.493 -0.255 0.091
Coziiniir posa (g) -0.290 0.314 -0.191 0.257 0.218 0.454 -0.183 0.229
(Coziinmez posa (g) -0.292 0.311 -0.312 0.060 0.095 0.748 -0.236 0.118

*p<0.05 CDYA: Coklu doymamis yag asidi, DY A: Doymus yag asidi, TDY A: Tekli doymamis yag asidi



Bireylerin giinliikk aldiklart mikro besin Ogeleri ile PRAL arasindaki iligki Tablo
4.8.11°de gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki erkeklerin giinliik diyetle tiikettikleri C vitamini ve potasyum
ile PRAL diizeyleri arasinda negatif yonlii bir iliski belirlenirken (sirastyla r=-0.578
p=0.030, r=-0.574 p=0.032); kadinlarin giinliik diyetle tiikettikleri A, C ve Be vitaminleri ve
potasyum alimlari ile negatif yonlii bir iligki belirlenmistir (sirasiyla r=-0.391 p=0.017, r=-

0.632 p=0.000, r=-0.391 p=0.017, r=-0.432 p=0.008).

Kontrol grubundaki erkeklerin giinliik diyetle tiikettikleri niasin ile PRAL arasinda
pozitif yonlii bir iliski belirlenmistir (r=0.675 p=0.008). Kontrol grubundaki kadinlarin
giinliik diyetle tiikettikleri niasin ve sodyum ile PRAL diizeyleri arasinda pozitif bir iliski
saptanirken (sirastyla r=0.372 p=0.012, r=0.304 p=0.043), C vitamini ve potasyum alimui ile
negatif bir iligki saptanmistir (sirastyla r=-0.341 p=0.022, r=-0.328 p=0.028).
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Tablo 4.8.11. Bireylerin diyet asit yiikii ile giinliik alinan mikro besin 6geleri arasindaki iligki

PRAL
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45)
r p r p r p r p

Vitaminler

A vitamini, pg 0.213 0.464 -0.391 0.017* 0.011 0.970 -0.089 0.560
E vitamini (mg) -0.178 0.542 -0.225 0.180 0.323 0.260 0.040 0.793
C vitamini (mg) -0.578 0.030* -0.632 0.000* -0.182 0.533 -0.341 0.022*
Tiamin (mg) -0.009 0.976 -0.160 0.345 0.169 0.565 -0.117 0.445
Riboflavin (mg) 0.385 0.174 -0.129 0.448 0.026 0.929 0.057 0.710
Niasin (mg) 0.046 0.875 0.306 0.065 0.675 0.008* 0.372 0.012*
Vitamin Bs (mg) -0.330 0.249 -0.391 0.017* 0.292 0.310 -0.119 0.437
Folat (ug) -0.037 0.899 -0.244 0.145 0.068 0.817 -0.192 0.207
Vitamin B2 (ng) 0.473 0.088 0.171 0.311 0.240 0.408 0.284 0.059
Mineraller

Sodyum (mg) -0.011 0.970 0.138 0.414 0.222 0.446 0.304 0.043*
Potasyum (mg) -0.574 0.032* -0.432 0.008* 0.187 0.523 -0.328 0.028*
Kalsiyum (mg) -0.143 0.626 -0.191 0.258 0.068 0.817 -0.153 0.315
Magnezyum (mg) -0.266 0.358 -0.198 0.240 0.279 0.334 -0.150 0.326
Fosfor (mg) 0.103 0.725 0.003 0.984 0.240 0.409 0.081 0.597
Cinko (mg) 0.284 0.325 0.270 0.106 0.026 0.929 0.177 0.245
Demir (mg) 0.125 0.670 0.026 0.881 0.150 0.609 0.017 0911

*p<0.05



Tablo 4.8.12°de bireylerin giinliik aldiklar1 besin gruplar ile PRAL arasindaki iligki

gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki bireylerin sebze ve meyve tiketimleri ile PRAL degeri
arasinda negatif yonlii bir iliski saptanirken (r=-0.650 p=0.000), peynir ve kirmizi et alimryla
pozitif yonlil bir iliski saptanmustir (sirasiyla r=0.279 p=0.047, r=0.294 p=0.036).

Kontrol grubundaki bireylerin sebze ve meyve tiiketimleri ile PRAL degeri arasinda
negatif yonlii bir iligki saptanirken (r=-0.490 p=0.000), kirmiz1 et, tavuk, balik ve diger tahil
alimlariyla pozitif yonli bir iligki saptanmastir (sirastyla r=0.299 p=0.021, r=0.423 p=0.001,
r=0.257 p=0.049, r=0.500 p=0.000).

106



LOT

Tablo 4.8.12. Bireylerin diyet asit yiikii ile glinliik alinan besin gruplar1 arasindaki iligki

PRAL
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
(n=14) (n=37) (n=51) (n=14) (n=45) (n=59)
r P r P r P r P r P r P

Siit grubu (g)
Siit, yogurt 0279 0333 -0309 0063 -0321 0022 -0.08 0771 -0.171 0260 -0.162  0.220
Peynir 0487 0077 0091 0592 0279 0047+ 0191 0512 0230 0.129 0.176  0.182
Et grubu (g)
Kirmizi et 0029 0923 0414 0011* 0294 0036+ 0427 0.128 0.195 0.198 0299  0.021
Tavuk 0285 0323 0211 0211 0231 0103 -0012 0968 0576 <0.001* 0423  0.001*
Balik 0171 0560  0.140 0409  0.111 0437 0375 0.18 0181 0235 0257  0.049+
Yumurta 0486 0078 0013 0941 0153 0285 0152 0.604 0167 0274 0.115  0.386
f;grﬁligifriﬂfr ve 0.179 0541  -0.150 0377 -0.090 0529 -0.596 0.024* 0.048 0752 -0.041  0.757
Tahillar (g)
Ekmek 0.007 0982 0.144 039 0139 0332 0548 0.043* 0077 0614 0.142  0.284
Diger tahillar 0.160 0584 0014 0936 0072 0618 0666 0.009% 0373  0.012% 0500 <0.001*
Sebze ve meyveler (g)  -0.758 0.002¢ -0.636 <0.001* -0.650 <0.001* -0.121 0.681 -0.576 <0.001* -0.490 <0.001*

*p<0.05



Tablo 4.8.13’de Tip 2 DM grubundaki bireylerin PRAL diizeylerine etki edebilecek
besin grubu faktorlerinin ¢oklu regresyon analizi gosterilmistir. Diyet asit yiikiini
aciklayabilecek olan besin grup degiskenleri modele alinmis ve Backward yontemi
kullanilarak en anlamli model asagidaki olarak belirlenmistir. Diger degiskenler sabit
tutuldugunda; kirmizi et, tavuk, balik, yumurta ve ekmek tiikketimindeki 1 gramlik artis
PRAL degerinde sirastyle 0.13, 0.11, 0.09, 0.10 ve 0.03 birim artisa ve sebze ve meyve
tiiketimindeki 1 gramlik artis PRAL degerinde 0.04 birim diisiise neden olmaktadir.

Kurulan regresyon modeli anlamlidir (F=21.503, p=0.000). Modelin ac¢iklayicilik
katsayis1 R?=0.746 ve modelde yer alan bagimsiz degiskenler modeli %74.6 oraninda

acgiklamaktadir.

Tablo 4.8.13. Tip 2 DM’1i bireylerin diyet asit yiikii diizeylerinin besin gruplarina iligkin

regresyon analizi

Degiskenler B Standart hata B T p
Kirmizi et (g) 0.134 0.024 0.436 5.561 0.000
Tavuk (g) 0.109 0.032 0.270 3.361 0.002
Balik (g) 0.094 0.029 0.261 3.254  0.002
Yumurta (g) 0.105 0.029 0.291 3.565 0.001
Ekmek (g) 0.027 0.008 0.287 3.379  0.002
Sebze ve meyveler (g) -0.037 0.005 -0.586  -7.328 0.000
R=0.864 R=0.746 F=21.503 p<0.001

Tablo 4.8.14°de bireylerin fiziksel aktivite durumlar1 ile PRAL ortalama ve standart
sapma degerleri gosterilmistir. Tip 2 DM grubunda diizenli fiziksel aktivite yapanlarin
PRAL ortalamalar1 5.1+8.25 olarak saptanirken, kontrol grubundaki bireylerin ortalamalari
1.2+7.73 olarak saptanmistir. Kontrol grubunda fiziksel aktivite yapmayan bireylerin PRAL
ortalamalar1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Fakat calismadaki fiziksel
aktivite yapan bireyler ile yapmayanlar arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p>0.05). Tip 2 DM grubunda haftada 150 dk. iizerinde fiziksel aktivite yapanlarin PRAL
ortalamast 4.7+5.34, kontrol grubunda yapanlarin ortalamasi 3.5+9.52 olarak tespit
edilmistir. Haftalik yapilan fiziksel aktivite siireleri arasinda anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.8.14. Bireylerin fiziksel aktivitelerine gore diyet asit yiikii ortalama (X) ve standart

sapma (SS) degerleri
PRAL
Tip 2 DM Kontrol .
(n=51) (n=59) P
X SS  Alt-Ust p X SS Alt-Ust p

Fiziksel aktivite
yapma durumu
Evet S1825 104236 0 12 773 dzaen oM 04
Hayir 09 9.06 -14.1-18.1 6.6 9.92 -20.1-31.31
Haftalik yapilan
fiziksel aktivite
siiresi 0.953 0.260 0.221
<150 dk 4.7 5.34 -4.5-9.3 3.5 9.52 -14.3-15.1
> 150 dk 52 926 -10.4-23.6 0.8 6.87 -11.4-16.1

*p<0.05, p* gruplar arasindaki fark
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4.9. Diyet Asit Yiikii Hesaplamasinda Kullamilan Minerallerin Diyetle Giinliik
Alim Miktarlari ile Bireylerin Bazi Ozelliklerinin iliskisi

Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 potasyum,
kalsiyum, magnezyum ve fosfor alimlari ile viicut agirhg1, boy uzunlugu, BK1, bel ¢evresi,
bel/kal¢a orani, bel/boy orani, yagsiz viicut kiitlesi, viicut yag yiizdesi ve viicut siv1 kiitlesi

arasindaki iliski Tablo 4.9.1°de gosterilmistir.

Tip 2 DM grubunda diyetle magnezyum ve fosfor alimi ile viicut agirligi (sirasiyla
r=0.285 p=0.042, r=0.354 p=0.011), yagsiz viicut kiitlesi (sirasiyla r=0.377 p=0.006, r=0.445
p=0.001) ve viicut s1vi miktari (sirastyla r=0.315 p=0.026, r=0.354 p=0.012) ile pozitif yonli

iligki saptanmuistir.
Kontrol grubunda giinliik diyetle potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor alimlari

ile viicut agirlig1, BKI, bel gevresi, bel/kalca orami, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut sivi kiitlesi

arasinda pozitif yonlii anlaml iligkiler bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.9.1. Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ile baz1 minerallerin alim miktar1 arasindaki iliski

Potasyum (mg) Magnezyum (mg) Kalsiyum (mg) Fosfor (mg)
Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) (n=51) (n=59) (n=51) (n=59) (n=51) (n=59)
r p r p r p r p r P r p r p r p

\{ucuE 0.241 0.088 0.381 0.003* 0.285 0.042 0415 0.001* 0.221 0.119 0.280 0.031* 0.354 0.011* 0.397 0.002*
agirhig (kg)
Boy
uzunlugu 0.223 0.115 0.149 0.260  0.325 0.020* 0.195 0.138  0.193 0.176  0.039 0.770 0391 0.005* 0.183 0.165
(cm)
BKI (kg/m?) 0.060 0.676 0326 0.012* 0.072 0.613 0313 0.016* 0.048 0.739 0.236 0.073 0.078 0.587 0.284 0.029*
Bel ¢evresi " " * N
(cm) 0.109 0.446 0.375 0.003 0.149  0.297 0.353  0.006 0.094 0.510 0.264 0.043 0.058 0.685 0.359 0.005
Bel/kalga
oran 0.077 0.592 0.312 0.016* 0.106 0461 0.284 0.029* 0.129 0.367 0.193 0.143 0.092 0.520 0.277 0.034*
g;lf'oy -0.049 0.733 0.282 0.031* -0.074 0.604 0.239 0.069 -0.055 0.703 0.221 0.093 -0.158 0.269 0.249 0.057
Eft%:: (\;(ugc)ut 0.222 0.118 0406 0.001* 0.377 0.006* 0437 0.001* 0.219 0.122 0.262 0.045* 0.445 0.001* 0.418 0.001*
Y.ggsm'viicut -0.046 0.747 -0.035 0.793 0.060 0.677 -0.027 0.838 -0.017 0.908 -0.008 0.952 0.082 0.566 0.010 0.939
yiizdesi (%)
Viicut yag

o 0.121 0400 0.222 0.091 0.055 0.704 0.215 0.102  0.071 0.620 0.176  0.183 0.039 0.788 0.209 0.113
kiitlesi (kg)
Viicut yag

. . 0.044 0.761 0.059 0.657 -0.061 0.669 0.039 0.768 0.012 0932 0.048 0.719 -0.087 0.546 0.026 0.848
yiizdesi (%)
Viicut s1vi .,
Kiitlesi (kg) 0.172  0.231 0.394 0.002¢* 0315 0.026* 0.454 <0.001* 0.143 0.323 0.232 0.082 0.354 0.012* 0.396 0.002%

BKi: Beden kiitle indeksi *p<0.05



Tablo 4.9.2°de Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin giinliikk aldiklar
potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor alimlar1 ile APG, HbAlc, total, LDL ve HDL
kolesterol, TG, serum kalsiyum, serum sodyum, serum potasyum ve idrar pH diizeyleri

arasindaki iliski gosterilmistir.

Tip 2 DM grubunda magnezyum ve fosfor alimi1 ile HDL kolesterol arasinda negatif
yonlii bir iligski bulunmustur (sirasiyla r=-0.364 p=0.010, r=-0.363 p=0.010).

Kontrol grubunda potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor alimlari ile

biyokimyasal bulgular arasinda anlamli bir iligki bulunmamuistir (p>0.05).
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Tablo 4.9.2. Bireylerin biyokimyasal bulgulari ile baz1 minerallerin alim miktar1 arasindaki iligki

Potasyum (mg) Magnezyum (mg) Kalsiyum (mg) Fosfor (mg)
Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) (n=51) (n=59) (n=51) (n=59) (n=51) (n=59)
r p r p r p r p r p r p r p r p
APG (mg/dL) 0210 0.140 -0.040 0766 0.178 0213 -0.042 0.750 0.101 0.479 0.003 0980 0.133 0351 -0.002 0.990
HbAlc (%) 0.242  0.087 -0.032 0812 0.186 0.191 0.019 0.885 0.128 0371 -0.144 0275 0.152 0289 -0.057 0.671
(Trgtgg;ldlli()’lemml 0.088 0.549 0.044 0743 0.048 0.741 -0.052 0700 0.026 0.861 0.052 0.698 0.011 0940 0.039 0.774
LDL kolesterol
(mgidly 0.126 0388 0.133 0316 0.110 0454 0011 0936 0072 0.623 0.122 0357 0.060 0682 0.091 0.491
HDL kolesterol
(mg/dL) 20227 0.116 -0.035 0.798 -0.364 0.010%* -0.080 0.555 -0.255 0.077 -0.098 0470 -0.363 0.010%+ -0.059 0.663
(T;:gg/lésf)“d 0.070 0.631 0.005 0970 0.177 0219 -0.014 0915 0.130 0369 0.089 0502 0223 0.119 0.068 0.608
Serum
kalsiyum 20.014 0920 0227 0084 0042 0771 0206 0.118 -0.042 0768 0.133 0317 -0.065 0.648 0.168 0.204
(mg/dL)
?;?1?1 /i‘;dy“m 20.109 0.453  0.139 0292 -0202 0.160 0.111 0404 -0.164 0254 0.100 0.449 -0216 0.131  0.144 0277
Serum
Potasyum 20225 0.112 -0.082 0536 -0.127 0376 -0.015 0911 -0.123 0391 -0.171 0595 -0.140 0327  0.054 0.685
(mmol/L)
idrar pH 0.033 0819 0230 0122 0.112 0435 0.187 0.157 -0.093 0518 0.129 0330 -0.051 0724  0.192  0.146

APG: Aclik plazma glukoz *p<0.05



Tablo 4.9.3’te Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik besin gruplari
tiikketim miktarlar1 ile serum sodyum, serum potasyum, serum kalsiyum ve idrar pH’lar1

arasindaki iliski gosterilmistir.

Tip 2 DM grubunda serum potasyum ile sebze ve meyve tiikketimi arasinda negatif

yonlii bir korelasyon bulunmustur (r=-0.437, p=0.001).
Kontrol grubunda serum potasyum ile balik tiiketimi arasinda, serum kalsiyum

ekmek ve sebze ve meyve tiikketimi arasinda pozitif yonlii bir iliski bulunmustir (sirasiyla

r=0.262, p=0.045, r=0.319, p=0.014, r=0.274, p=0.036).
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Tablo 4.9.3. Bireylerin giinliik besin gruplarini tiiketim miktari ile bazi biyokimyasal bulgular arasindaki iliski

Serum Sodyum Serum Potasyum Serum Kalsiyum Idrar pH
Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59) (n=51) (n=59) (n=51) (n=59) (n=51) (n=59)
r p r p r p r p r p r p r p r p

Siit grubu (g)
Siit, yogurt -0.111 0.442 0.063 0.634 -0.108 0.449 0.056 0.671 -0.062 0.666 0.208 0.113 -0.051 0.721 0.113 0.394
Peynir -0.064 0.657 -0.077 0.560 -0.005 0.970 -0.052 0.694 -0.001 0.994 0.014 0919 -0.024 0.870 0.083 0.534
Et grubu (g)
Kirmiz et 0.102 0.482 -0.020 0.882 0.204 0.152 -0.214 0.103 0.132 0.357 0.096 0.470 -0.154 0.281 -0.074 0.578
Tavuk -0.253 0.077 -0.019 0.886 -0.018 0.902 0.061 0.649 -0.060 0.674 -0.135 0.310 0.020 0.887 -0.129 0.332
Balik -0.236  0.099 0.328 0.011 -0.165 0.247 0.262 0.045* 0.136 0.342 0.032 0.811 -0.169 0.241 -0.003 0.982
Yumurta 0.009 0.950 0.039 0.769 -0.184 0.197 -0.128 0.335 -0.151 0.291 0.034 0.798 0.018 0.902 0.194 0.142
Kurubaklagiller
ve yagh 0.009 0.953 0.096 0471 -0.030 0.837 0.109 0.413 0.059 0.679 -0.103 0.438 0.043 0.766 0.092 0.487
tohumlar
Tahillar (g)
Ekmek 0.031 0.829 0.029 0.829 0.008 0.956 0.011 0.933 0.009 0.947 0.319 0.014* -0.007 0.959 0.082 0.538
Diger tahillar -0.068 0.637 -0.027 0.841 -0.196 0.169 -0.199 0.131 0.183 0.198 0.102 0.441 -0.016 0912 0.019 0.889
Sebze ve

0.070 0.628 0.071 0.591 -0.437 0.001* -0.067 0.615 -0.150 0.292 0.274 0.036* 0.048 0.738 0.186 0.159

meyveler (g)

*p<0.05



4.10. Yetiskinler i¢cin Beslenme Bilgi Diizeyi Olceginin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin beslenme bilgi diizeylerini l¢mek icin YETBID 6l¢egi
kullanilmistir ve Tablo 4.10.1°de YETBID &l¢egini olusturan iki boliimiin Tip 2 DM ve

kontrol grubuna gore dagilimi gosterilmistir.

Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadinlarin ¢ogu (sirastyla %64.3, %64.9) temel beslenme
puaninda orta seviyede bilgiye sahipken, benzer olarak kontrol grubundaki erkeklerin
%350’s1 orta seviyede, %42.9’u 1yi1 seviyede ve kadinlarin %51.1°1 orta seviyede, %40°1 iyi
seviyede bilgiye sahiptir. Cinsiyet gruplari ile temel beslenme puan kategorileri arasinda
anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0.05). Tip 2 DM grubundaki erkeklerin temel beslenme
puan ortalamalar1 53.1+5.39, kadinlarin ortalamasi 54.1+4.80 olarak tespit edilirken; kontrol
grubundaki erkeklerin ortalamasi 54.6+6.37, kadinlarin ortalamas1 55.7+5.74 olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan arasinda anlaml bir iliski bulunmamaistir

(p>0.05).

Bireylerin beslenme ve saglik arasindaki iliskiye verdikleri puan ortalamalarina
bakildiginda Tip 2 DM’li erkeklerin ortalamasi 8.3+1.73 puan, kadinlarin ortalamasi
8.9+1.36 puan olarak degerlendirilirken, kontrol grubundaki erkeklerin ortalamasi 8.5+1.51
puan, kadinlarin ortalamasi 8.7£1.97 puan olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda

anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).

Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadinlarin ¢ogu (sirastyla %50.0, %59.5) ¢ok iyi seviyede
besin tercih puanina sahiptir. Kontrol grubundaki erkeklerin %42.9’u iyi, %35.7’s1 ¢ok iyi
seviyede besin tercih puanina, kadinlarin da benzer sekilde %33.3’{iniin iyi, %44.5’inin ¢ok
iyi seviyede besin tercih puanina sahip olduklar1 belirlenmistir. Cinsiyet gruplari ile besin
tercih puan kategorileri arasinda kadinlarda anlamli bir iliski bulunuken (p<0.05), erkeklerde
anlamli bir iliski bulunmamastir (p>0.05). Tip 2 DM grubundaki erkeklerin besin tercih puan
ortalamalar1 41.44+4.83, kadinlarin ortalamasi 42.9+2.61 olarak tespit edilirken; kontrol
grubundaki erkeklerin ortalamasi 40.94+4.82, kadinlarin ortalamasi 40.8+4.85 olarak tespit

edilmistir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli bir iligki bulunmamaistir (p>0.05).

Bireylerin giinliik olarak kendi besin tercihlerine verdikleri puan ortalamalarina

bakildiginda Tip 2 DM’li erkeklerin ortalamast 5.9+1.14 puan, kadinlarin ortalamasi
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6.2+2.29 puan olarak degerlendirilirken, kontrol grubundaki erkeklerin ortalamasi 6.14+1.90
puan, kadinlarin ortalamasit 6.242.09 puan olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda

cinsiyetler acisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.10.1. Yetiskinler i¢cin beslenme bilgi diizeyi dl¢eginin degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadin Erkek Kadin a b
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) P P
S %o S /) S %o S %0

Temel Beslenme puan
Kotii (<45) 1 7.1 - 0.0 1 7.1 - 0.0
Orta (45-55) 9 64.3 24 64.9 7 50.0 23 51.1 0.723 0.323
Iyi (56-65) 4 28.6 12 32.4 6 42.9 18 40.0
Cok iyi (>65) - 0.0 1 2.7 - 0.0 4 8.9
Temel Beslenme puam (X £ SS) 53.1+5.39 54.1+4.80 54.6+6.37 55.7+£5.74 0.265 0.254
Beslenme ve saghk iliskisi (X +

8.3£1.73 8.9+1.36 8.5+1.51 8.7£1.97 0.839 0.976
SS)
Besin tercihi puani
Kotii (<30) - 0.0 - 0.0 - 0.0 1 2.2
Orta (30-36) 3 21.4 - 0.0 3 214 9 20.0 0.693 0.009*
Iyi (37-42) 4 28.6 15 40.5 6 42.9 15 333
Cok iyi (>42) 7 50.0 22 59.5 5 35.7 20 44.5
Besin tercihi puami (X+ SS) 41.44+4.83 42.94+2.61 40.94+4.82 40.8+4.85 0.804 0.082
Giinliik besin tercih (X* SS) 5.9+1.14 6.2+2.29 6.1£1.90 6.2+2.09 0.701 0.854

*p<0.05

p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p®: kadmn Tip 2 DM ve kontrol



Tablo 4.10.2°de Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin antropometrik 6l¢iimleri
ve viicut kompozisyonlar1 ile temel beslenme ve besin tercih puanlart arasindaki iligki

gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut kompozisonlari
ile temel beslenme ve besin tercih puanlari arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir

(p>0.05).
Kontrol grubundaki bireylerin BKI 6lgiimleri ile besin tercih puanlari arasinda

anlaml pozitif bir iligki saptanirken (r=0.310, p=0.017), antropometrik 6l¢iimleri ve viicut

kompozisonlari ile temel beslenme puani arasinda anlamli bir iliski saptanmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.10.2. Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri ve viicut kompozisyon bilesenleri ile temel beslenme puani ve besin tercih puani arasindaki

iligki
Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59)
Temel Beslenme Puani Besin Tercih Puam Temel Beslenme Puani Besin Tercih Puam
r p r | r p r p

Viicut agirligr (kg) 0.076 0.597 0.063 0.662 -0.062 0.642 0.180 0.172
Boy uzunlugu (cm) 0.029 0.839 -0.048 0.740 -0.246 0.061 -0.097 0.463
BKI (kg/m?) 0.009 0.948 0.025 0.863 0.084 0.529 0.310 0.017*
Bel ¢evresi (cm) 0.085 0.554 0.060 0.675 0.074 0.575 0.099 0.457
Kalga cevresi (cm) 0.145 0.311 0.059 0.682 -0.022 0.866 0.172 0.193
Bel/kalga orami -0.134 0.348 0.004 0.979 0.056 0.675 0.079 0.554
Bel/Boy orani 0.038 0.790 0.047 0.743 0.172 0.192 0.176 0.182
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0.035 0.805 -0.055 0.701 -0.166 0.383 0.060 0.649
Viicut yag yiizdesi (%) 0.027 0.852 0.090 0.530 0.065 0.623 0.167 0.205
Viicut s1vi1 kiitlesi (kg) -0.009 0.950 0.011 0.942 -0.169 0.210 0.013 0.921

BKi: Beden kiitle indeksi *p<0.05



Tablo 4.10.3’de Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin baz1 kan biyokimyasal,
idrar, kan basinci bulgular1 ve (APG, HbAlc, total, LDL ve HDL kolesterol, TG, serum
kalsiyum, serum sodyum, serum potasyum, idrar pH, GFR, sistolik ve diyastolik kan basing)

PRAL degeri ile temel beslenme ve besin tercih puani arasindaki iliskiye bakilmistir.

Tip 2 DM grubundaki bireylerin serum TG diizeyleri ile temel beslenme puani ve
idrar pH diizeyleri ile besin tercih puanlari arasinda negatif bir iliski tespit edilmistir

(strastyla (r=-0.322 p=0.019; r=-0.346 p=0.013).

Kontrol grubundaki bireylerin serum potasyum diizeyleri ile temel beslenme puani
arasinda pozitif bir iligki saptanirken (r=0.297 p=0.022); GFR, sistolik ve diyastolik kan
basing diizeyleri ile besin tercih puanlar1 arasinda negatif bir iligki tespit edilmistir (sirasiyla

(r=-0.257 p=0.049; r=-0.383 p=0.003; r=-349 p=0.007)
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Tablo 4.10.3. Bireylerin baz1 kan biyokimyasal, idrar, kan basinci bulgular1 ve diyet asit yiikii ile temel beslenme puan1 ve besin tercih puani

arasindaki iliski

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59)
Temel Beslenme Puani Besin Tercih Puam Temel Beslenme Puani Besin Tercih Puam
r P r | r p r p

APG (mg/dL) 0.044 0.759 -0.040 0.780 0.171 0.195 0.176 0.184
HbAlc (%) -0.199 0.406 -0.088 0.537 -0.110 0.406 0.064 0.630
Total kolesterol (mg/dL) 0.158 0.278 0.052 0.721 0.210 0.113 0.161 0.227
LDL kolesterol (mg/dL) 0.212 0.144 -0.003 0.984 0.225 0.086 0.146 0.271
HDL kolesterol (mg/dL) 0.261 0.070 0.138 0.344 0.194 0.149 0.231 0.084
Trigliserid (mg/dL) -0.322 0.019* -0.135 0.348 0.097 0.466 0.073 0.584
Serum kalsiyum (mg/dL) -0.009 0.949 -0.077 0.592 0.200 0.128 0.175 0.184
Serum sodyum (mmol/L) 0.006 0.969 0.014 0.924 -0.006 0.966 0.179 0.174
Serum potasyum (mmol/L) -0.162 0.255 -0.066 0.647 0.297 0.022* 0.128 0.333
Idrar pH -0.013 0.929 -0.346 0.013* 0.217 0.099 0.042 0.753
GFR -0.173 0.224 0.059 0.680 -0.202 0.126 -0.257 0.049*
Sistolik kan basincit (mmHg) 0.116 0.429 0.193 0.184 0.016 0.925 -0.383 0.003*
Diyastolik kan basinci (mmHg) 0.118 0.418 0.119 0.416 0.075 0.577 -0.349 0.007*
PRAL -0.253 0.073 -0.066 0.644 0.056 0.672 0.012 0.930

APG: Aclik plazma glukoz, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, PRAL: potansiyel renal asit ylikii *p<0.05



Tablo 4.10.4’de Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik tiikettikleri besin

gruplart ile temel beslenme ve besin tercih puanlart arasindaki iliski gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki bireylerin kirmizi et ve ekmek tiikketimleri ile temel beslenme
puanlar1 arasinda (sirastyla r=-0.317 p=0.024, r=-0.284 p=0.044) ve sebze ve meyve
tiiketimi ile besin tercih puani arasinda (r=-0.287 p=0.041) negatif bir iliski tespit edilmistir.

Kontrol grubundaki bireylerin sebze ve meyve tiiketimleri ile besin tercih puani

arasinda pozitif iliski bulunurken (r=0.295 p=0.023), giinliik tiikettikleri besin gruplari ile

temel beslenme puani arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.10.4. Bireylerin giinliik besin gruplarini tiikketim miktar1 ile temel beslenme puani ve besin tercih puani degerlendirilmesi

Tip 2 DM Kontrol
(n=51) (n=59)
Temel Beslenme Puan1  Besin Tercih Puan1i  Temel Beslenme Puanm1  Besin Tercih Puani
r p r P r p r p

Siit grubu (g)
Siit, yogurt 0.230 0.104 0.169 0.237 0.083 0.531 0.247 0.060
Peynir -0.034 0.844 -0.005 0.973 -0.148 0.263 -0.015 0.909
Et grubu (g)
Kirmizi et -0.317 0.024* 0.102 0.478 -0.071 0.594 -0.165 0.213
Tavuk -0.208 0.143 -0.045 0.751 0.093 0.485 -0.114 0.388
Balik 0.077 0.591 0.093 0.518 0.067 0.611 -0.025 0.850
Yumurta -0.049 0.731 -0.032 0.824 -0.075 0.572 0.110 0.409
Kurubaklagiller ve yagl tohumlar -0.033 0.818 0.002 0.989 0.020 0.879 0.120 0.367
Tahillar (g)
Ekmek -0.284 0.044* -0.047 0.743 -0.032 0.810 -0.016 0.906
Diger tahillar -0.022 0.879 -0.092 0.522 -0.055 0.678 -0.100 0.451
Sebze ve meyveler (g) 0.195 0.170 -0.287 0.041%* 0.116 0.383 0.295 0.023*

*p<0.05



Tablo 4.10.5°de yetiskinler i¢in beslenme bilgi diizeyi 6l¢egine gére PRAL ortalama

ve standart sapmalar1 gosterilmistir.

Tip 2 DM grubundaki temel beslenme puani orta seviye olan erkeklerin PRAL
ortalamalar1 6.7+£9.30, iyi olanlarin 9.1+7.15; orta seviyede olan kadinlarin ortalamalari
0.8+7.98, iyi olanlarin -1.9+£8.32 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki temel beslenme
puani orta seviye olan erkeklerin PRAL ortalamalar1 12.2+£9.72, iyi olanlarin 7.1£5.04; orta
seviyede olan kadinlarin ortalamalart 1.14£8.26, i1yi olanlarin 4.2+10.14 olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir

(p>0.05).

Tip 2 DM grubundaki besin tercih puani iyi seviye olan erkeklerin PRAL
ortalamalar1 12.8+7.41, cok iyi olanlarin 7.6+6.32; iyi seviyede olan kadinlarin ortalamalari
0.1+10.06, ¢ok 1yi olanlarin -0.5+6.55 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki besin tercih
puani iyi seviye olan erkeklerin PRAL ortalamalar1 7.9+4.29, ¢ok iyi olanlarin 8.44+6.79; iyi
seviyede olan kadinlarin ortalamalar1 4.5+10.36, ¢ok iyi olanlarin 1.249.55 olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir

(p>0.05).
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Tablo 4.10.5. Bireylerin yetiskinler i¢in beslenme bilgi diizeyi 6lgegi temel beslenme ve besin tercih puani gruplamasina gore diyet asit yiikii

diizeyleri
PRAL
Tip 2 DM Kontrol
Erkek Kadmn Erkek Kadin a b
(n=14) (n=37) (n=14) (n=45) P P
X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust X SS Alt-Ust
Temel Beslenme puani
Kotii (<45) 174 0.00 17.4-17.4 - 0.00 0.0-0.0 13.0 0.00 13.0-13.0 - 0.00  0.0-0.0
Orta (45-55) 6.7 930 -10.6-23.6 0.8 798 -139-17.8 122 9.72 24-31.3 1.1 826 -20.1-159
0.264 0.917
Iyi (56-65) 9.1 7.15 3.0-181 -1.9 832 -14.1-10.5 7.1 504 0.6-134 42 10.14 -14.3-17.6
Cok iyi (>65) - 0.00  0.0-0.0 11.2  0.00 11.16-11.16 - 0.00  0.0-0.0 5.1 1143 -8.1-19.6
Besin tercihi puam
Kétii (<30) - 0.00  0.0-0.0 - 0.00 0.0-0.0 - 0.00  0.0-0.0 6.2 000 6.2-6.2
Orta (30-36) 3.6 1432 10.6-18.0 - 0.00 0.0-0.0 172 1254 7.3-31.3 25 731 -11.1-10.5
0.782 0.517
Iyi (37-42) 128 741 7.2-23.6 0.1 10.06 -14.1-17.8 7.9 429 24-134 45 1036 -20.1-19.6
Cok iyi (>42) 7.6 632 -0.8-18.1 -05 6.55 -13.2-10.5 84 6.79 0.6-17.5 1.2 955 -14.3-17.6

p*: erkek Tip 2 DM ve kontrol; p®: kadin Tip 2 DM ve kontrol



5. TARTISMA

Tip 2 diyabet, karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasinin diizensizligi ile
karakterize olan ve bozulmus insiilin sekresyonu, insiilin direnci veya her ikisinin
kombinasyonundan kaynaklanan, genetik ve cevresel faktorlerden etkilenen kronik ve
metabolik bir hastaliktir. Kan glukoz seviyelerinin kontroliinii agamali olarak engelleyen,
mikro ve makro vaskiiler komplikasyonlarin gelismesine yol acan B hiicre disfonksiyonu,
insiilin direnci ve kronik inflamasyon ile karakterize patofizyolojik degisiklikler

goriilmektedir (115).

Obezite ve Tip 2 diyabet siklikla birlikte goriilmektedir. Tip 2 diyabetli bireylerin
yaklasik %60 ila 90’1 obezdir (116). Beslenme, Tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir risk faktorii
olan yiiksek viicut agirliginin gelisiminde énemli bir rol oynar. Basta beslenme ve fiziksel
aktivite olmak tlizere yasam tarzi degisiklikleri Tip 2 diyabetin tedavisinde birinci basamak
tedavi olarak diisiiniilmelidir. Beslenme Oriintiilerinin analizi, beslenme-hastalik iliskisinin
incelenmesinde son zamanlarda popiiler hale gelmistir (85,117). Beslenme viicudun asit-baz
dengesini 6nemli Ol¢iide etkileyebilmektedir. Tip 2 diyabetli hastalarin daha diisiik idrar
pH’sina ve daha fazla net asit atilimina sahip oldugu bildirilmektedir. Baz1 ¢aligmalarda,
degismis bir asit baz durumunun Tip 2 diyabetin altinda yatan 6nemli nedenlerden biri olan

insiilin direnci ile iliskili oldugu saptanmistir (1,118,119).

Bu calismaya, 30-65 yas arasinda 51 Tip 2 diyabet tanisi olan ve 59 kontrol grubuna
dahil olan birey katilmistir. Calismada iki grupta da yer alan bireylerin genel bilgileri,
antropometrik ol¢iimleri, biyokimyasal bulgulari, beslenme durumlar ile diyet asit yiiki

(PRAL) arasindaki iligki degerlendirilmistir.

5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Tip 2 diyabette yas, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu gibi karakteristik
ozellikler direkt olmasa da dolayli olarak hastaligin prevelansini etkileyebilir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore 2019 yilinda tahmin edilen diyabet prevalansi

22-79 yas arasindaki kadinlarda, erkeklere gore biraz daha diisiik bulunmustur (sirasiyla,
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%9.0 ve %9.6) (17). Ulkemizde yapilan TURDEP-II ¢alismasina gore ise diyabet prevalansi
erkeklerde kadinlara gore daha diisiik bulunmustur (sirasiyla, %16 ve %17.2) (120). Bu
caligmada benzer sekilde erkeklerin Tip 2 DM siklig1 kadinlardan daha diisiik bulunmustur
(Tablo 4.1.1).

Diinya Saglik Orgiitii’niin 2003 y1l1 verilerine bakarak yaptig1 tahminde, 2030 yilina
kadar diinyada gelismis lilkelerde diyabetli kisilerin gogunun 65 yas ve tizerinde, gelismekte
olan iilkelerde ise ¢ogunlugun 45-64 yas aralifinda olacagi ve en iiretken yillarinda bu
hastaliga yakalanacagi belirtilmektedir (121). Diyabet prevalansindaki artis egilimi
yaslanma, kentlesmedeki hizla artis ve obezite ile iliskilendirilebilir. Son yillarda Tip 2
diyabet goriilen geng yetiskin sayisinin artmasi daha uzun sag kalim ile birlestiginde Tip 2
diyabet prevalansindaki artisa katkida bulunmaktadir. Uluslararast Diyabet Federasyonu
verilerine gore 2019 yilinda diyabet tahminleri yasa gore artan bir egilim gostermektedir.
Prevalans 20-24 yas grubu aralifinda en diisiik iken 75-79 yas grubunda en yiiksek olarak
gosterilmistir. Benzer egilimlerin 2030 ve 2045 yillarinda da devam edecegi
ongoriilmektedir (122). Tiirkiye’de yiirtitilen TURDEP-II sonuglarina gore 40 yasindan
itibaren diyabet prevalanst en az %10 iken, 50’li yaslardan itibaren prevalans %20’nin
iizerine ¢ikmaktadir (120). Bu calismadaki hastalarin yaslar1 30 ila 65 arasinda
degismektedir. Calismaya katilan diyabetik hastalarin yaridan fazlast (%51) 50-59 yas
araliginda bulunmaktadir. Tip 2 diyabetik bireylerde yas ortalamasi1 51.5+7.3 yi1l iken kontrol
grubunun yas ortalamasi 48.6+8.5 yildir. Gruplar arasinda yapilan istatistiksel
degerlendirmede hem yas gruplar1 arasida hem de yas ortalamasi degerleri arasindaki fark

onemli bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.1.1).

Obezite, fiziksel hareketsizlik, sigara ve diisiik dogum agirligi, Tip 2 diyabet igin risk
faktorleri olarak tanimlanmistir. Bati toplumlarinda bu faktorler diisiik sosyoekonomik
durum ile iliskilidir. Cevresel faktorler diyabet gelisimine dnemli 6l¢iide katkida bulunur ve
sosyoekonomik durumla yakindan iligkilidir. Sosyoekonomik durum genelde egitim, meslek
ve maddi gelir ile degerlendirilir ve bu Olciitlerin de diyabet ile iliskili oldugu beslenme
aliskanliklari, fiziksel ve saglikli davranis ile baglantili oldugu bildirilmistir. (123,124). Tip
2 diyabet olugsmasinda egitimin etkilerine bakilan bir ¢aligmada egitim durumu ile diyabet
icin risk faktorleri olan obezite, sigara ve fiziksel aktivite arasinda ters yonlii bir iliski
bulunmustur. Bu durumda direkt olmasa bile dolayli yoldan diyabet prevalansini

etkileyebilecegini gostermistir (125). Yapilan bir baska calisma da ise yillar i¢inde diisiik
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geliri olan ve egitim seviyesi diisiik olan kisilerin diyabet prevalanslarinin egitim seviyesi
daha iyi olan kisilere gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (126). Bu calismada Tip 2
diyabetli olan bireylerin egitim durumlarina bakildiginda %31.4’{iniin lise, %39.2’sinin
tiniversite mezunu oldugu, kontrol grubunda %33.9’unun lise, %38.9’ununda tiniversite
mezunu oldugu goriilmiistiir. Her iki grubunda egitim seviyeleri birbirine benzerdir ve
anlaml1 bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.1.1). Bu calismada egitim durumlar1 her
iki grupta da yiiksek oldugu ve kisi sayisi az oldugu i¢in bir farklilik bulunmamis olabilir.

Sigara kullanimi, kardiyovaskiiler hastalik, kanser, kronik obstriiktif akciger
hastalig1, astim ve diyabet gibi bir¢ok kronik hastalik i¢in degistirilebilir risk faktorlerinden
biridir. Sigaray1 birakmak, diyabetin kardiyovaskiiler komplikasyonlarinin 6nlenmesinde en
onemli adimlardan birisidir. Sigaranin viicut agirligim azalttigi bilinmekle birlikte, ayni
zamanda merkezi obezite ile iliskili oldugu da bulunmustur. Sigara, oksidatif stresi ve
inflamasyonu arttirarak dogrudan  hiicre fonksiyonuna zarar verir ve endotel fonksiyonu
bozar (127). Tip 2 diyabeti olan bireyler lizerinde yapilan bir ¢calismada aktif olarak sigara
icmenin pozitif yonlii ve bagimsiz olarak Tip 2 diyabet riski ile iliskili oldugu gdsterilmistir.
Ayni caligmada pasif olarak dumana maruz kalan kisiler ile birlikte sigaray1 yaklasik 30 yil
once birakan kisilerin de hi¢ sigaraya maruz kalmayanlara gére Tip 2 diyabet risklerinin
daha yiiksek oldugu bulunmustur (128). Bu ¢alismada Tip 2 DM’li bireylerin %35.3’1
ortalama 16.4+8.9 adet/giin sigara icmekte ve kontrol grubuna gore (9.7+5.85 adet/giin)
giinliik i¢ilen sigara ortalamasi yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1.2). Bu ¢alismada
KVH’1 olan bireyler ¢alismaya alinmamustir, ancak diyabetin tek basina KVH igin bir risk
faktorii oldugu bunun yaninda obezite, sigara kullanimi, yetersiz fiziksel aktivite, cinsiyet,
hipertansiyon ve dislipideminin de KVH i¢in risk faktorleri oldugu gbéz Oniinde

bulundurularak bireylere sigaray1 birakmalar1 6nerilmelidir.

Yasam tarzi faktorlerinden biri olarak goriilen alkol tiiketimi, Tip 2 diyabetin artisin
etkileyen faktorlerden biri olarak goriilmektedir. Alkoliin fazla tiiketilmesi diyabet riskini
arttirabilir, fakat orta dereceli alkol tiiketiminin insiilin duyarliligim arttirdign ve HDL
kolesterolii olumlu etkiledigi diisiiniilmektedir. Alkol alim1 ve diyabet riskinin arasindaki
iliskinin U veya J seklinde oldugu, orta diizeyde tiiketimin diisiik diyabet riski ile yiliksek
tilketimin ise yiiksek risk ile iligkili oldugu sdéylenmektedir (129). Yiiksek miktarda alkol
alimu ise insiilin aracili glukoz alimini azaltarak glukoz intoleransina neden olur. Bu durum

alkoliin dogrudan pankreasin adacik hiicrelerini etkileyen toksik etkisinden veya insiilin
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salgilanmasini inhibe etmesi ve insiilin direncine neden olmasindan kaynaklanabilir (130).
Bu ¢alismada diyabetli grubun alkol tiikketim siklig1 (%3.9) kontrol grubundan daha diisiik
(p>0.05), ancak tiiketilen alkol miktar1 Tip 2 DM’li grupta (13.9+6.14 mL) kontrol
grubundan (7.74£2.22 mL) fazla bulunmustur (p>0.05). Bu ¢alismada alkol tiiketiminin az

olmasi nedeniyle diyabet riski ile iliskili bulunmamastir.

5.2. Bireylerin Saghk Durumlarinin Degerlendirilmesi

Tip 2 DM i¢in risk faktorleri yas, irk, etnik koken, obezite ve fiziksel aktivite
yetersizligidir. Bu risk faktorlerinin yaninda Tip 2 DM’de genetik olarak yatkinlikta bir risk
faktoriidiir. Ancak, diyabetin genetigi karmasiktir ve tek bir genin sorumlu olmast miimkiin
degildir. Aile oykiisii hem genetik hem de ¢evresel faktorleri yansittigindan, diyabet riskini
tahmin etmede her iki faktoriin tek basina tahmininden daha iyi bir sonug elde edilebilir
(131). Yapilan bir ¢alismada diyabet riskini tahmin etmede kullanilan aile 6ykiisii ve obezite
varlig1 i¢in benzer degerler elde edilmistir. Aile dykiisii ve obezite birlikte diyabet riskini
tahmin etmede kullanildiginda ise bu deger %40’lara ulasmistir (132). Valdez ve
arkadaslarinin (133) yaptig1 calismada diyabet tanist almis olan veya tespit edilmemis
diyabeti olan bireylerde aile Oykiisii ile diyabet riski arasinda pozitif bir iligki tespit
edilmistir. Bu ¢alismada, diyabeti olan bireylerin %46.9°unda annede, %37.5’inde hem anne

hem de babasinda diyabet 6ykiisii bulunmaktadir.

Diyabet tedavisinin yonetimi yasam boyu devam bir siirectir. Diyabetin tedavisi
beslenme ve fiziksel aktiviteyi optimize etmek i¢in yasam tarzi degisikligini ve ayrica insiilin
eksikligi veya insiilin direnci i¢in gerekli fizyolojik destegi saglamak i¢in farmakolojik
tedavinin eklenmesini igerir. Diyabet tedavisinde hastalarin yonetiminde en Onemli
hedeflerden biri, tedaviye uyumu da igeren uygun bir tedavi ile kan glukozunu kontrol
altinda tutmaktir. Diyabetli bireylerde ila¢ tedavisi, HbAlc seviyelerini kontrol altina
almakta yardimci olmaktadir (134,135). Ahmad ve arkadaslarinin (136) calismasinda
diyabetli bireylerin yaklasik %60.3’ii OAD ilaglarin kombinasyonunu, %24.4’ tek bir OAD
ve %15.3’linlin de OAD ve insiilini birlikte kullandig1 belirlenmistir. Yapilan baska bir
calismada, Tip 2 DM’li bireylerin %43.9’unun sadece OAD, %13.2’sinin sadece insiilin ve
% 36.4’linlin de hem OAD hem de insiilini iceren kombine tedavi kullanmaktadir (137). Bu
caligmada, bireylerin yaklasik %69’u sadece OAD tedavisi alirken, %31.4°1i OAD ve insiilin
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tedavisi almaktadir ve sadece insiilin tedavisi alan birey bulunmamaktadir (Tablo 4.2.2). Tip
2 DM’li bireylerde baslangicta genellikle insiilin ihtiyaclar1 olmaz ancak tani konulduktan
sonra yaklasik 10 yil igerisinde diyabetli hastalarin en az {igte birinde insiilin iiretiminde
azalma oldugu i¢in insiiline ihtiya¢ duyarlar. Tip 2 DM’de beslenme tedavisi ve fiziksel
aktivite ile plazma glukozu diizeltilemiyorsa OAD tedavisi diisiiniilmekte, eger
diizeltilmesinde OAD tek basina etkili olamiyorsa daha yogun tedaviler gerekmektedir
(138). Bu ¢aligmada diyabet tani siire ortalamalar1 (6.8+4.94 yil) goreceli olarak kisadir.
Bireylere ilk asama olarak OAD verildigi eger yeterli plazma glikozu saglanamiyorsa OAD
ve inslilin tedavisinin birlikte uygulandigi diisiiniilebilir. Ancak bu ¢alismada bireylerin

plazma aglik plazma insiilin diizeylerine bakilmamaistir.

Diyabetli bireyler icin beslenme tedavisi, diyabet tedavisi yonetiminin en onemli
faktorlerinden birisidir. Beslenme tedavisinin amaci; yasam kalitesini ve beslenmeyi
tyilestirip, fizyolojik sagligi korumanin yaninda diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarin
tedavi etmek veya onlemektir. Beslenme tedavisi HbAlc seviyelerini azaltarak glisemik
kontrolii iyilestirebilir, klinik ve metabolik sonuglar1 olumlu yonde degistirebilir (139).
Diyabeti olan bireylerin beslenme tedavisi hedeflerine ulagmalari i¢in diyetisyen tarafindan
verilen kisisellestirilmis bir tibbi beslenme tedavisi almasi Onerilmektedir (68). Bu
caligsmada, diyabetli bireylerin %90’1na beslenme tedavisi 6nerildigi, beslenme tedavisine
yonlendiren kisinin ¢cogunlukla doktor oldugu (%93.8), fakat calismaya katilan diyabetli
bireylerin mevcut durumda beslenme tedavisi uygulamadigi belirlenmistir. Daha 6nce
beslenme tedavisi uygulamis bireylerin beslenme tedavisi uygulama siireleri ortalama 5 ay
olarak saptanmistir (Tablo 4.2.2). Son zamanlarda diyabette beslenme tedavisinin 6nemi
vurgulanmasina ve bu ¢alismada bireylerin biiylik bir gogunlugu doktor tarafindan beslenme
tedavisine yoOnlendirilmesine ragmen bireylerin beslenme tedavisi uygulama siireleri
diisiiktiir. Tip 2 DM’li bireylere beslenme tedavisinin diyabet yonetimindeki Onemi
vurgulanmali ve uygulanacak beslenme tedavisinin bir yasam tarzi haline getirilmesi

saglanmalidir.

Diyabetin kronik komplikasyonlarindan biri olan hipertansiyon ve diyabetin
komplikasyonlarinin gelismesine katkida bulunan ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in de risk
faktorii oldugu bilenen hiperlipidemi diyabetik bireylerde siklikla goriilmektedir. Diyabetik
bireylerde insiilinin etkisinde olusan bozukluklar ve glukoz seviyelerindeki artis

lipoproteinlerin miktarlarinin artisgina neden olabilir. Glukoz artisiyla birlikte lipid
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diizeylerindeki yiikselis KVH riskini daha da arttirmaktadir. Dislipidemi, diyabetli bir
hastay1 diyabetli olmayan bir hastaya gore daha ¢ok etkilemektedir (140). Diyabet tek basina
KVH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve hipertansiyon varliginda bu risk belirgin olarak
daha da artmaktadir. Tip 2 diyabetli bireylerin yaklasik %70’inde hipertansiyon
goriilmektedir. Glukoz toleransinin azalmasi ile tansiyon yiiksekliginin yakindan iligkili
oldugu diisiiniilmektedir. Mikro ve makro vaskiiler komplikasyonlar hipertansiyonu olan
diyabetli bireylerde daha ¢ok goriilmektedir (141,142). Heydari ve arkadaslarinin (143)
yaptif1 c¢alismada diyabetli bireylerin yaklasik %74’tinde hiperlipidemi, %59’unda
hipertansiyon oldugu goriilmiistiir. Yapilan bagka bir calismada, diyabetli bireylerin yaklasik
%79’unda hipertansiyon goriiliirken, %87’sinde dislipidemi goriilmektedir (144). Bu
calismada diyabetli bireylerin yaklasik %48’inde hipertansiyon goriiliirken %42’sinde
hiperlipidemi goriilmiistiir. Diyabetli kadinlarda hipertansiyon ve dislipidemi goriilme
siklig1 kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Diyabetli bireylerde
dislipidemi ve hipertansiyon goriilme siklig1 daha yiiksek oldugu i¢in bu calismada da benzer
sekilde diyabetli bireylerin goriilme siklig1 kontrol grubuna gore daha yliksektir ancak
goriilme siklig1 diger calismalardan daha diisiik bulunmustur (143,144). Bunun nedeni

diyabet tani siiresi ortalamasinin gorece olarak kisa olmasi olabilir.

Diyabet tedavisinde tercih edilen ilaglardan birisi metformindir. Metforminin olasi
yan etkilerinden birisi B> vitamininin emiliminin azalmasi nedeniyle bu ilaci kullanan
kisilerde eksikliginin goriilmesidir. Bu durum metformin kullanan bireylerin yaklagik %10
ila 30’unda goriilmektedir ve Bi> konsantrasyonlarinda %4 ila 24 diisiis yaratabilecegi
tahmin edilmektedir (145). Bu calismada hem diyabet grubundaki hem de kontrol
grubundaki bireylerin yaklasik %40°1 vitamin-mineral takviyesi almaktadir. Takviye alan
bireylerin her iki grupta da en ¢cok D vitamini ve B kompleks vitaminlerini aldiklari
belirlenmistir (Tablo 4.2.4). Doktor tarafindan tanis1 konan vitamin-mineral yetersizligi
kontrol kadin bireylerde diyabetli kadinlardan daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.2.3). Bu c¢alismada Tip 2 DM grubundaki bireylerin gogunlugu biguanid grubu OAD

kullandig1 i¢in B kompleks vitamin takviyesi aldiklar1 diisiiniilmektedir.
Mevcut beslenme tedavisi Onerileri, altta yatan bir eksiklik olmadig siirece diyabetli

kisilerde vitamin veya mineral takviyesini desteklememektedir. Diyabetli kisiler, dengeli bir

diyet yoluyla giinliik vitamin ve mineral gereksinimlerini karsilamanin énemi konusunda
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bilgilendirilmelidir, ¢linkii kotii kontrollii olan diyabetli kisiler genellikle mikro besin dgesi

eksiklikleri yasamaktadirlar (146).

5.3. Bireylerin Antropometrik Olciimleri ve Viicut Kompozisyonlari

Tip 2 DM, insiilin direnci ve bozulmus insiilin sekresyonu ile karakterizedir. Tip 2
DM’li kisilerin yaklasik %901 asir1 kilolu veya obez oldugundan, obezite, Tip 2 diyabet
gelisiminde temel faktorlerden biri olarak goriilmektedir. Tip 2 DM gelisiminde santral
obezite, jinoid obeziteye gore daha etkilidir. Ciinkii obezite, 6zellikle de santral (android)
obezite, artan viseral yagi gosterir ve insiilin direnci ile yakindan iliskilidir. Android
obezitesi olan bireylerin, jinoid obezitesi olanlardan daha fazla insiilin direncine sahip
oldugu, hiperinsiilinemik ve dislipidemik oldugu gosterilmistir (147,148). Yetiskinlerde
obeziteyi degerlendirmek icin kullanilan BKI, en yaygin kullanilan 6l¢iimdiir (149). Jia ve
arkadaslarinin (149) yaptig1 calismada diyabetli kadin ve erkeklerin beden kiitle indeksi
(BKI) ortalamalar1 sirastyla 26.9+4.0 ve 26.3+3.5 kg/m*’dir ve diyabetli olmayan bireylere
gore BKI ortalamalar1 daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Diyabetli bireylerin trigliserid,
total kolesterol, aclik plazma glukozu ve sistolik kan basing diizeyleri de kontrol gruplarina
gore daha fazla oldugu goriilmistir (p<0.05). Yapilan bir baska caligmada diyabetli
bireylerin BKI ve viicut agirliklar1 ortalamalar diyabetli olmayan bireylere gore daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Diyabetli olan kadinlarda obezite oran1 %23.5, erkeklerde %19.8
bulunmustur ve diyabetli olmayan bireylerin obezite oranlar1 ise yaklasik olarak diyabetli
grubun yaris1 kadardir (p<0.001) (150). Bu ¢alismada diyabetli kadinlarin BK] ortalamasinin
(32.744.99) kontrol grubundan (27.7+3.83) daha yiiksek oldugu bulunmus (p<0.05), ancak
diyabetli erkeklerin BKI ortalamas: ile (28.2+3.04) kontrol grubu BKI ortalamasi
(27.843.73) benzer bulunmustur (p>0.05). Tip 2 DM grubundaki hem erkeklerin hem de
kadimlarm BKI ortalamalarinin yiiksek olmasi ev hanimi olan kadinlarin ve emekli olan
bireylerin ¢ogunlukta olmasindan ve fiziksel olarak aktif olmamalarindan kaynaklandigini
diistindiirmektedir.

Bu ¢alismada BKI gruplarima gore risk durumlari incelendiginde diyabetli kadinlarin
%70.3°1i obez grubunda yer alirken, kontrol grubun %46.7’si hafif sisman grubunda yer
almistir (p<0.001). Erkek diyabetli grupta yer alan bireyler ile kontrol grubundakilerin risk
durumlar1 benzer bulunmustur. Awasthi ve arkadagslarinin (151) yaptig1 ¢alismada diyabetli

bireylerin %27.5°1 obez, %27.5’1 hafif sisman risk grubunda bulunurken, kontrol grubunun
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%51’i normal BKI degerlerine sahip oldugu bulunmustur. Yapilan baska bir calismada,
diyabetli grupta yer alan obez ve hafif sisman risk grubundaki bireylerin (%56.7), kontrol
grubundaki bireylerden (%27.0) daha fazla oldugu goriilmiistiir (p<<0.001) (152).

Yapilan caligmalar yag dagilimimin diyabet gelisimi igin bir risk faktorii olarak
onemli oldugunu, android yag dagilimini tanimlayan antropometrik Ol¢timlerin diyabeti
tahmin etmede genel obezite Olglimlerinden daha etkili olabilecegini gostermektedir.
Antropometrik Olclimler, toplum diizeyinde izlenmesi kolay oldugu i¢in hastalik risk
faktorlerini degerlendirmek igin yaygin olarak kullanilmaktadir. Beden Kiitle Indeksi
caligmalarda obezite prevalansini tahmin etmede siklikla kullanilsa da daha c¢ok toplam
viicut yagini yansitmaktadir, viicut yag dagilimini gostermemektedir (153,154). Santral tip
obezite viseral yaglanmanin bir gostergesidir ve subkutan yagdan ziyade esas olarak viseral
yaglanmanin bulasicit olmayan kronik hastaliklarla iligkili olabilecegi belirtilmektedir. Bu
bulgu, bel ¢evresi, bel/kalga orani ve bel/boy orani gibi merkezi yag dagilimi dl¢limlerinin
Tip 2 diyabeti belirlemede BKi'den daha iyi olabilecegini diisiindiirmektedir (149). Cheng
ve arkadaslarinin (150) yaptig1 calismada santral obezite diyabetli bireylerin %25’inde
kadinlarin %46.3’linde bulunmaktadir ve her iki grupta da kontrol grubuna gore 2 kat fazla
bulunmaktadir (p<0.05). Diyabetli kadin (83.8+£9.0) ve erkek (87.048.5) bireylerin bel
Olciileri, diyabetli olmayan kadin (75.3 £ 10.1) ve erkeklerden (81.0 + 9.8) daha fazladir.
Diyabetli kadin ve erkek bireylerin bel/kal¢a oran1 ve bel/boy oranlar1 diyabetli olmayan
bireylerden daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Almanya’da yapilan kohort bir ¢alismasinda
Tip 2 diyabet insidansi olan bireyler ile diyabeti olmayan bireyler karsilastirilmistir. Diyabet
insidans1 olan kadm ve erkek bireylerin BKi’leri (sirasiyla 31.0+5.00, 30.4+3.52) bel
cevreleri (swrastyla 96.1+12.32, 105.5+10.30), bel/kalga oranlar1 (sirasiyla 0.9+0.06,
0.9+0.05) ve bel/boy oranlar1 (sirastyla 0.6+0.08, 0.6+0.05) diyabeti olmayan bireylerden
daha yiliksek bulunmustur (155). Bu c¢alismada diyabetli kadinlarin bel ¢evresi
(101.8+11.43), bel/kalga oran1 (0.9+0.08) ve bel/boy orani (0.6+0.07), kontrol grubundaki
kadmlarin bel cevresi (89.1£8.89), bel/kalca orani (0.9+0.07) ve bel/boy oranindan
(0.6+£0.06) daha yiiksektir (sirastyla p<0.001, p<0.001, p<0.001) (Tablo 4.4.1). Tip 2 DM
grubundaki kadinlarin bel g¢evresi ve bel/boy oranlarinin kontrol grubuna gore yiiksek
cikmasi menapoza giren kadin sayisinin Tip 2 DM grubunda daha fazla olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Menapoz ile birlikte kadinlarda bel ¢evresi yaglanmasinda artis

gozlenir.
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Bu calismada diyabetli kadinlarin bel g¢evresi agisindan %89’unun yiiksek riskli
grupta oldugu, bel/kal¢a oranina gore yaklasik %62’sinin riskli grupta oldugu, bel/boy
oranina gore yaklasik %83 iiniin miidahale edilmesi gereken grupta oldugu goriilmiistiir ve
diyabetli grup kontrol grubuna gore biitiin risk degerlendirmelerinde daha riskli bulunmus
(swrastyla p<0.01, p<0.001, p<0.001), diyabetli erkeklerin risk degerlendirmesi kontrol grubu
erkek bireyler ile benzer bulunmustur (p>0.05). (Tablo 4.4.2). Yapilan bir calismada,
diyabetli bireylerin %74.5’inin bel ¢evresi riski agisindan artmig ve yiiksek risk grubunda
oldugu gosterilmis ve kontrol grubundan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir, bel/kal¢a oranm
risk degerlendirmesi yapildiginda diyabetli bireyler ile kontrol grubunda bulunan bireylerin
risk degerlendirmesi benzer bulunmustur (150). Bel ¢evresi yliksekligi kronik hastaliklar ile
iligkilidir. Bu ¢alismadaki kontrol grubu bireylerin ¢ogunun kronik hastaliklar a¢isindan risk

altinda olduklar diisiiniilebilir.

Bireylerdeki artan yag kiitlesi, Tip 2 DM i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ayrica
kaslar tiim viicuttaki insiilin aracili glukoz alimina katki saglayan birincil doku oldugu i¢in
diistik kas kiitlesi, insiilin direncinde Tip 2 diyabet riskinde dnemli bir etken olabilir. Beden
kiitle indeksi, viicut yag kiitlesi ile iligkili olsa da yag kiitlesi ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda
bir ayrim yapamamaktadir. Viicudun yag Kkiitlesi ile yagsiz viicut kiitlesi arasindaki
degisimler aym1 anda meydana geldigi icin, Tip 2 DM riskinin artisinin 6ncelikle yag
kiitlesinin artisindan m1 yoksa yagsiz viicut kiitlesinin azalisindan m1 kaynaklandig1 konusu
belirsizdir (156). Kim ve arkadaglarinin (157) yaptig1 calismada diyabetli grubun viicut yag
kiitlesi (16.8+4.9 kg.), yagsiz viicut kiitlesi (54.8+£8.9 kg.), yag ylizdesi (%23.4) daha yiiksek
bulunmugken yagsiz viicut kiitlesi yiizdesi (%76.6) diyabetli bireylerde daha diisiik
bulunmustur (p<0.001). Bu calismada diyabetli kadinlarin yagsiz viicut kiitle yiizdesi
(58.745.73) kontrol grubu kadinlardan (64.5+5.32) diisiik bulunurken, viicut yag kiitlesi
(34.6+10.02 kg.) ve viicut yag yiizdeleri (41.3£5.72) kontrol grubundaki kadinlardan
(srastyla 25.7+#6.82 kg., 35.5£5.22) daha yiiksek bulunmustur (p<0.001). Diyabetli
erkeklerin viicut kompozisyonu kontrol grubu erkekleri ile benzer bulunmustur. Erkek
bireylerin viicut yag yiizdesi oraninin % 8 ila 15; kadin bireylerin ise %15 ila 22 arasinda
olmasi istenmektedir (110). Bu calismada hem diyabetli hem de kontrol grubundaki kadin
ve erkek bireylerin viicut yag yiizdesi ic¢in istenen araligin iizerinde olduklar1 tespit
edilmistir.

Tip 2 DM’ kisilerin yaklasik %90'1 asir1 kilolu veya obezdir ve %80'1 tan1 aninda
fazla kiloludur. Tip 2 DM’li agir1 kilolu veya obez kisilerde agirlik kayb1 tedavinin en zor
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yonlerinden biri olsa da diyabet yonetiminin temeli olarak goriilmektedir. Sadece %5-10Tuk
bir agirlik kaybi, glukoz kontroliinti, lipid profilini ve kan basincin1 6nemli olgiide
iyilestirebilir ve kardiyovaskiiler hastalik, uyku apnesi ve obezite ve diyabetle iliskili diger
komorbiditelerin riskini azaltabilir. Bu yiizden, agirlik yonetimi diyabet tedavisinin en

onemli adimlarindan birisidir (147).

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular

Glisemik kontroliin saglanmasi i¢in kan glukozunun izlemi ve HbAlc oOlgiimii
kullanilmaktadir. HbAlc, glisemik kontrolii gosteren bir dl¢ciimdiir ve glukoz izlemiyle
birlikte kullanildiginda diyabette tedavinin etkinligi ve gilivenirliligini degerlendirmede
onemli bir rol oynar. HbAlc, uzun siireli glisemik kontrol i¢in rutin olarak kullanilan bir
belirtectir ve yaklasik 3 aylik ortalama glisemiyi yansitmaktadir (24). Ortalama kan glukoz
diizeyi i¢in bir gdsterge oldugundan diyabet hastalarinda diyabet komplikasyonlarinin
gelisme riskini tahmin edebilir. Dislipidemi gibi risk faktdrlerinin yam sira, yiiksek HbAlc,
diyabeti olan veya olmayan kisilerde kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir (158). Diyabetli bireylerde HbAlc diizeyindeki %1'lik diisiis mikro vaskiiler
komplikasyon riskini %30-35 oraninda diisiirebilirken, makro vaskiiler komplikasyon riskini

9%14-16 oraninda diisiirebilir (159).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), diyabetli hastalarda glisemik hedefler i¢in
HbAlc diizeyini <%7, aglik plazma glukozunun 80-130 mg/dL ve tokluk kan glukozunu
<180 mg/dL olarak, Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) de hedef
HbAlc diizeyini ve aglik plazma glukoz hedefini ADA ile benzer kabul ederken tokluk kan
glukoz hedefini <160 mg/dL olarak kabul etmektedir (21,22).

Sitasuwan ve arkadaslarinin (160) yaptig1 ¢aligmada diyabetli bireylerin HbAlc ve
aclik glukoz diizeyleri, glukoz metabolizmast normal olan bireylere gore yiiksek
bulunmustur. Yapilan baska bir ¢alismada diyabetli bireylerin aclik plazma glukozu
154.8+58.53 mg/dL bulunurken, HbAlc 7.9+1.76 oldugu gosterilmistir (161). Bu ¢alismada
diger caligmalar ile paralellik gostermektedir, diyabetli olan hem kadinlarda hem de
erkeklerde aglik plazma glukoz ve HbAlc diizeyleri kontrol grubundaki bireylere gore daha
yiikksek bulunmustur (164,165) (p<0.05). Diyabetli bireylerin HbAlc ortalamalarina
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bakildiginda hem kadinlarda hem de erkeklerde %6.5’in {izerinde oldugu goriilmektedir.
Bunun nedeni, diyabetli bireylerin mevcut olarak beslenme tedavisini uygulamamasi ve

cogu bireyin yeterince fiziksel aktivite yapmamasmdan kaynaklaniyor olabilir.

Tip 2 DM’li hastalarin yaklasik yiizde 80'inde makrovaskiiler komplikasyonlar
ortaya ¢cikmaktadir. Diyabetik hastalarda goriilen hiperglisemi, hiperinsiilinemi, dislipidemi
ve hipertansiyon aterosklerotik kalp hastalik riskini arttirmaktadir. Bu durumlar, oksidatif
stresi indiikleyerek endotel disfonksiyona ve ateroskleroza yol agcan makro anjiyopatilerin
gelisiminde rol oynayabilir (162). Ayrica diyabetli bireylerde artmis olan serum HbAlc,
kardiyovaskiiler bozukluklar i¢in bir risk faktorii olarak bilinmektedir. Zayif glisemik
kontrolii olan diyabetli bir¢cok kisinin serum TG, LDL kolesteroliinde bir artis ve HDL
kolesteroliinde bir diisiis ile karakterize olan dislipidemi durumu goriiliir. Glisemik kontrol
ile lipid profilleri arasindaki yakin baglanti, diyabetle iligkili mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar1 6nlemek i¢in her iki yone de dikkat edilmesi gerektigini
gostermektedir (163). Amerikan Diyabet Dernegi, diyabetli bireyler i¢in hedeflerini iy1 bir
glisemik kontrol ile birlikte kan basinicinin <130/80 mmHg, serum TG diizeylerinin <150
mg/dL, serum HDL kolesteroliin kadinlarda >40 mg/dL, erkeklerde >50 mg/dL ve serum
LDL kolesteroliin ise <100 mg/dL altinda olmasi olarak belirlemistir (21). Yapilan bir
caligmada normal glukoz metabolizmas1 olanlarin diyabetli bireylerden daha az
dislipidemiye sahip oldugu gosterilmistir (160). Saxena ve arkadaslarinin (162) yaptigi
caligmada makro vaskiiler komplikasyon goriilen diyabetli bireyler, komplikasyon
goriilmeyen diyabetli bireyler ve saglikli kontrol grubunun lipid profilleri karsilastirilmistir.
Makrovaskiiler komplikasyon goriilen diyabetlilerde serum glukoz, LDL ve total kolesterol
diizeylerinde en yiiksek degerler bulunurken, serum HDL kolesterol acisindan en diisiik
diizeyler elde edilmistir. Baska bir calismada diyabetli olanlarin serum TG, total kolesterol
diizeyleri diyabetli olmayanlara gore daha yiiksek, serum HDL kolesterol daha diisiik
bulunurken serum LDL kolesteroliin benzer oldugu goriilmiistiir. Serum ac¢lik plazma glukoz
ve HbAlc diizeyleri ile TG, LDL ve total kolesterol arasinda pozitif bir iliski bulunurken
HDL kolesterol ile negatif iliski bulunmustur (164). Bu calismada diger ¢alismalar ile
benzer olarak diyabetli bireylerin serum LDL ve total kolesterol seviyeleri ile TG
seviyelerinin kontrol grubundan yiiksek oldugu, serum HDL kolesteroliin ise daha diisiik
oldugu bulunmustur (162,164). Ayrica diyabetli bireylerin risk degerlendirmelerine
bakildiginda %48’inin TG seviyesi ve %92’sinin LDL seviyesi riskli grupta, %61 ’inin HDL

seviyesinin diisiik grupta oldugu goriilmiistiir ve diyabet grubundaki bireylerin ¢ogu
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ADA ’nin lipid profili hedeflerinin altinda kalmistir. LDL kolesterol diizeylerinin azaltilmasi
diyabetik bireyler i¢in dislipidemi de temel tedavi hedefi olmalidir. Diyabetli bireylerde
viicut agirlik kaybi ile birlikte glisemik kontrolin saglanmasi lipid profilinin
iyilestirilmesine yardimeci olabilir. Bu durum diyabetli bireylerde siklikla goriilen makro
vaskiiler riski 6zellikle KVH riskini diisiirebilir. Bireylere ilag tedavisiyle birlikte diizenli

fiziksel aktivite ve tibbi beslenme tedavisinin 6nemi vurgulanmalidir.

Hipertansiyon, Tip 2 DM’li kisilerde genel popiilasyona gore daha yaygindir. Bu
durum diyabeti olmayan bireylerde de artmis KVH riski ile iliskilidir. Diyabetli bireyler
KVH agisindan risklidir ve hipertansiyonun goriildiigii bireylerde bu risk daha da
artmaktadir. Tip 2 diyabette kan basinci ve vaskiiler komplikasyonlar birbirleriyle iligkilidir
(165). Dutta ve arkadaslarinin (166) yaptig1 ¢alismada diyabetli bireylerin olmayanlara gore
sistolik kan basing¢lar1 yliksek bulunurken diyastolik kan basinglar1 benzer bulunmustur. Bu
calismada diyabetli kadinlarin hem sistolik hem de diyastolik kan basin¢lar1 kontrol grubuna
gore yiiksek bulunurken (p<0.05), diyabetli erkekler ile kontrol grubundaki bireylerin kan
basing diizeyleri benzer bulunmustur. Hipertansiyon prevelansi bu ¢alismada Tip 2 DM

grubunda diger calismalardan daha diisiik bulunmustur.

5.5. Bireylerin Beslenme Alskanhklar1 ve Beslenme Durumlarinin

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklar1 ve beslenme durumlarini
degerlendirmek i¢in bireylerin 3 giinliik besin tiikketim kaydi alinmis, bireylerin giinliik

tiikettikleri besin tiiketim miktarlari ile enerji, makro ve mikro besin 6geleri elde edilmistir.

Bireylerin 6giin planlar1 olusturulurken diyabet sekli, yasi, viicut agirligi, boy
uzunlugu, yasam tarzlar1 ve beslenme aligkanliklar1 dikkate alinarak kisiye 6zel bir beslenme
plan1 olusturulmalidir. Tip 2 diyabetli bireyler kendi aliskanliklar1 ve tibb1 tedavi planina
uygun olarak ara 6giin sayilarini (4-5 68iin) ayarlamalidirlar (15). Colles ve arkadaslarinin
(167) diyabetli bireylerle yaptig1 ¢alismada bireylerin ¢cogunun giinliik 3 ana 6giin ve 1 ya
da 2 ara 6giin tercih ettigi gosterilmistir. Bireylerin giinliik toplam 6giin sayilar1 1 ila 8
arasinda degigse de cogunlugunun 4 veya 5 6giin tercih ettigi bildirilmistir. Yapilan baska

bir ¢alismada, diyabetli bireylerin 3 giinliik tiiketim kayitlar1 alinarak 6giin sayilarina
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bakildiginda ortalama 4.7 & 1.1 6giin olarak bulunmus ve bireylerin ¢cogu 4 (%27.8) yada 5
ogin (%30) tiikketmistir (168). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmast (TBSA)-2010
verilerine gore 31-50 yas grubundaki bireylerin yaklagik %66°s1, 51-64 yas grubundaki
bireylerin de yaklasik %72’si 3 ana 6giin tiiketmektedir (169). Tip 2 DM’li ve kontrol
grubundaki bireylerin siklikla 3 ana 6giin yaptiklar1 belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.3.1).
Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA)-2010 verilerine Tip 2 DM grubunun ana
ogln tiikketimleri benzer bulunurken, kontrol grubunun ana 6giin tiikketimlerinin daha diigiik
oldugu saptanmistir. Besin ogeleri viicuda belirli araliklarla alinmalidir. Uzun siiren aglik
veya sik sik ve yogun olarak beslenmek viicudun metabolik dengesini olumsuz yonde

etkilemektedir (170). Bireylere giinde 3 ana 6giin yapmanin 6nemi vurgulanmalidir.

Kahvalt1 atlama prevalanst son yillarda giderek artmistir. Kahvalti atlamanin, asir1
viicut agirlig artisi, insiilin direnci ve Tip 2 DM dahil olmak tizere olumsuz saglik sonuglari
ile dogrudan iligkili olduguna dair kanit artmaktadir (171). Kadinlar iizerinde yapilan bir
caligmada bireylerin %24 iinlin diizensiz kahvalti yaptig1 ve diizensiz kahvalti yapan
kadinlarda yaklasik %40 daha fazla diyabet riski oldugu gosterilmistir (172). Erkek bireyler
iizerinde yapilan baska bir ¢aligmada ise kahvalti 6giiniinti atlayan bireyler %17°dir ve
kahvaltiy1 atlayanlarda %50 daha fazla diyabet riski oldugu belirlenmistir (173). Yapilan
TBSA-2017 c¢alismasina gore 6glin atlama nedenlerine bakildiginda en c¢ok can
istemedikleri i¢in 6giin atladiklar1 goriilmiistiir (174). Bu ¢alismada kontrol grubundaki
bireylerin Tip 2 DM grubundaki bireylerden daha fazla ana 6giin atladiklar1 bulunmustur.
Tip 2 DM grubundaki bireylerin %37.3’iiniin, kontrol grubundaki bireylerin %49.2’sinin
ogiin atladiklar1 saptanmistir. Ogiin atlayan bireylerin siklikla 6gle 6giiniinii atladig1, 6giin
atlayan bireylerin TBSA ile benzer olarak ¢ogunlukla canmi istemedigi i¢in ara Ogiin
tiikketmedikleri belirlenmistir. Bu ¢alismada bireylerin hangi ara 6giinleri yaptiklar1 ve ara

oglinlerde tiikettikleri besinlerin sorgulanmamasi, bu ¢alismanin sinirliliklarindan olabilir.

Tiiketilen besinlerin miktar1 ve tiirii kadar, tiiketim zamanlar1 da 6nemlidir. Diyabetli
bireylerin 3 ana 6glinli ve bunlarin aralarinda da 2-3 saat araliklarla yaklagik 2-3 ara 6gilin
yapmalar1 tavsiye edilmektedir. Bir giin i¢inde yenilmesi gereken yiyecekleri giin igine
yayarak, sik ve az olarak yenmesi 6gilinlerden sonra kan glukoz yiikselmelerinin daha az
olmasini saglamaktadir. Onerilen besinlerin zamaninda ve 6nerilen miktarlarda yenmesi
hipo ve hiperglisemiyi &nlemektedir. Ogiinlerde yenen yemeklerin porsiyon &lgiilerini

azaltmak, kiiglik 0gilinler halinde yemek fazla enerji alimin1 onleyip acligi kontrol altina
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alarak hem kan glukoz kontroliinii saglar hem de agirlik kazanimini 6nler. Ayrica kolesterol

diizeylerindeki ylikselmeyi de azaltmakta etkili olabilir (175,176).

Yasamin ve metabolik islevlerin siirdiiriilmesi i¢in su ¢ok dnemlidir. Basit ve ucuz
bir diyet degisikligi olmasina ragmen, beslenme Onerilerinde su tiiketimi daha arka planda
kalmaktadir (177). Tip 2 DM’li bireyler i¢in su alimi olduk¢a 6nemlidir. Diyabetli bireylerde
goriilen ¢ok ve sik idrara ¢ikmadan kaynakli olarak su tiiketimini arttirmak gerekebilir.
Ciinkii artmis glukozdan kaynaklanan ozmotik olarak su ¢ekilmesiyle birlikte ¢cok ve sik
idrara ¢ikma goriilmektedir. Ayni1 zamanda su tiiketimi ek karbonhidrat alimini engelleyip
daha yiiksek agirlik kazanimi riskini azaltabilir. Suyun, diyabetli bireylerde dolayli yoldan
glukoz regiilasyonu iizerinde etkili olabilecegi distintilmektedir (178). Johnson ve
arkadaslarinin (178) yaptig1 calismada hidrasyonu normal olan bireylerde hidrasyonu az olan
bireylere gore kan glukoz ve insiilin diizeylerinin daha yiiksek oldugu gdsterilmistir. Yapilan
baska bir ¢alismada, sudan gelen sivi alimi ile Tip 2 DM riski arasinda negatif bir iligki
bulunmustur (177). Bu calismada Tip 2 DM grubundaki bireylerin %41.2°si 2000 mL
iizerinde su tliketirken, kontrol grubundaki bireylerin %20.3’{iniin 2000 mL {izerinde su
tikettikleri  belirlenmistir. Diyabetli  bireylerin  gilinlik su tiikketim ortalamasi
(1903.92+840.47 mL) kontrol grubundan (1613.6+747.05 mL) daha yiiksektir (p>0.05)
(Tablo 4.3.1). Diyabetli bireylerin su tiiketimlerinin daha ¢ok olmasi, diyabetin klasik
komplikasyonlarindan olan dolagimdaki fazla glukozun atildig1 poliiiriyle birlikte idrarla

kaybedilen viicut suyunun yerine konmasi i¢in ortaya ¢ikan polidipsi kaynakli olabilir.

Beslenme, diyabetin tibbi yOnetiminin 6nemli bir bilesenidir. Tibbi beslenme
tedavisi, bireylerin plazma glukoz diizeylerini, lipid profillerini ve kan basinci diizeylerini
iyilestirerek normal diizeye veya normale yakin bir diizeye ulagsmasina ve bu diizeyin
korunmasina yardimci olmalidir. Hem erkekler ve hem de kadinlar, son yillarda biiytik
Olciide diyet diizenlerindeki degisikliklerin ve azalan fiziksel aktivite diizeylerinin bir
sonucu olarak viicut agirligr artis1 egilimindelerdir. Diyabeti olan veya diyabet gelistirme
riski tagtyan tlim asir1 kilolu veya obez bireyler icin agirlik kaybi onerilir. Ilimli bir agirlhik
kaybinin insiilin direncini iyilestirdigi diistiniilmektedir (179). Bozulmus glukoz toleransi
olanlarda, enerji kisitlamasi veya agirlik kaybi icin egzersizi igeren yasam tarzi degisiklikleri
yiiksek riskli olan bireylerde diyabet gelistirme riskini biiyiik 6l¢lide azaltabilir (180). Shah
ve arkadaglarinin (181) yaptig1 ¢alismada diyabetli bireylerin daha diisiik enerji alimma

sahip olduklar1 ancak yeni tami alan diyabetli bireyler ile olmayan bireylerin enerji
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alimlarinin benzer oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada diger ¢alisma ile benzer olarak kontrol
grubunda erkeklerin, diyabetli erkeklere gore daha yiiksek enerji aldiklar1 belirlenirken,
kontrol ve Tip 2 DM grubundaki kadinlarin enerji alimlarinin benzer olduklari belirlenmistir
(181) (p>0.05) (Tablo 4.6.1). Tip 2 DM grubundaki kadinlarin enerji alimlar1 kontrol grubu
ile benzer olmasina ragmen obezite oraninin yliksek olmasi obez bireylerin besin alimlarini

dogru bildirmemelerinden kaynaklaniyor olabilir.

Diyabetli bireylerin giinliik enerjinin %45-65’nin karbonhidrattan, %15-20’sinin
proteinden ve <%30’unun yaglardan gelmesi Onerilmektedir (15). Amerikan Diyabet
Dernegi, ideal bir enerji yiizdesi olmadigini belirtmektedir. Diyabetli veya diyabet riski
tasiyan tiim bireyler icin makrobesin dagilimlarinin, mevcut yeme aliskanliklarina,
tercihlerine ve metabolik hedeflerine gore bireysellestirilerek degerlendirilmesi gerektigini

vurgulamaktadir (64).

Karbonhidratlar, viicut i¢in temel enerji kaynagidir ve tokluk kan glukozu iizerindeki
en etkili makro besin 6gesidir. Hem saglikl bireylerde hem de diyabetli bireylerde 6zellikle
tam tahillar, meyve, sebze ve az yagl siitten gelen karbonhidrati igeren besinlerin diyabetli
kisilerin diyetine dahil edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (182). Rafine karbonhidratlar
daha fazla tiiketilmeye baslanmistir ve diyetteki karbonhidratin kalitesi kronik hastalik
riskleri lizerinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Rafine karbonhidrat alimi obezite,
glukoz intoleransi, dislipidemi ve Tip 2 diyabet riskini arttirdigi sdylenmektedir. Rafine
karbonhidratlarin, diisiik glisemik indeksli karbonhidrat kaynaklar1 ve tam tahilli, yiiksek
lifli tirtinlerle degistirilmesinin Tip 2 diyabet riskini azaltilabilecegi diistiniilmektedir (183).
De Natale ve arkadaslariin (184) calismasinda, diyabetli bireylerin bir grubuna giinliik
enerjinin %53 karbonhidrattan gelen ve 28g/1000kkal posa igeren bir diyet, diger gruba
enerjinin %45 karbonhidrattan ve %23 TDYA’dan gelen bir diyet verilmistir. Calisma
sonunda, daha yiiksek karbonhidrat ve posa alimini iceren diyetin tokluk kan glukozunda,
insiilin yanitinda ve glisemik sonugclar iizerinde daha iyi sonuglar elde ettigi bulunmustur.
Murray ve arkadaslariin (185) yaptig1 ¢calismada diyabetli bireylerin giinliik enerjilerinin
yaklagik %43 karbonhidrattan gelirken, kontrol grubunun %40°1 karbonhidrattan gelmistir.
Ayni calismada ekmek tiikketimlerine bakildiginda diyabetli bireylerde daha yiiksek alimlar
oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada diyabetli kadin bireylerin giinliik enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi (%40.2), kontrol grubundaki kadinlara (%36.8) gore daha
yiiksek bulunmustur (p<0.05), fakat diyabetli ve kontrol grubundaki erkeklerin yiizdeleri
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benzerdir (Tablo 4.6.1). Ayrica diyabetli kadinlarda ekmek tiikketimi kontrol grubundaki
kadinlara gore daha yiiksek oldugu bulunurken, gruplar arasinda erkek bireylerin ekmek
tiikketimleri benzer bulunmustur. Bu calismada hem diyabetli grubun hem de kontrol
grubunun enerjinin karbonhidrattan gelen ylizdeleri Onerilen alimin altinda kalmistir.
Karbonhidrat alimlarina bakildiginda, sadece kontrol grubundaki erkek bireylerin gilinliik
alinmasi gereken 130 g. karbonhidrat alim ortalamasina ulagmis, diyabetli gruptaki hem
kadin hem de erkek bireyler ise bu ortalamaya ulasamamaistir. Bunun nedeni her iki grupta

bulunan bireylerin yag alimlariin yiiksek olmasi olabilir.

Diyabetli bireyler i¢in tiikketilen karbonhidratin miktar1 kadar tiiri de nemlidir. Diyet
posas1 mide bosalmasini geciktiren ve ince bagirsagin liimeninde makro besinlerin emilimini
fiziksel olarak engelleyen viskoz bir ¢ozelti olusturdugu varsayilmaktadir. Bu etkiler, glukoz
emilim hizinm1 azaltir ve sonug¢ olarak, yemek sonrasi plazma glukoz artisini azaltabilir.
Diyabetli bireylerde posa alimi glukoz kontroliinii saglamanin yaninda viskoz posanin
kolesterol diisiiriicli etkileri bulunmaktadir (186,187). Amerikan Diyabet Dernegi, diyabetli
bireylerde posa alimini giinlik 14 g posa/1000 kkal veya 20-35 g/giin alimi tavsiye
etmektedir (14, 188). Yapilan bir ¢calismada, Tip 2 DM’li bireylerin bir grubuna giinliik 24g
posa igeren diyet verilirken diger gruba 50 gram posa igeren diyet verilmis ve bu diyetler 6
hafta boyunca uygulanmistir. Calismanin sonunda yiiksek posal1 diyeti uygulayan bireylerin
APG diizeyleri, idrarla glukoz atimlari ile total kolesterol, TG ve ¢ok diisiik yogunluklu
lipoprotein (VLDL) kolesterol konsantrasyonlar1 diger gruba gore anlamli olarak daha fazla
azalmistir (184). Bu calismada, diyabetli kadinlarin posa alimlar1 kontrol grubundaki
kadinlarin alimlarindan daha yiiksekken (p<0.05), diyabetli ve kontrol grubundaki
erkeklerin posa alimlar1 ile benzer oldugu bulunmustur (p>0.05). Sonuglar
degerlendirildiginde diyabetli grup ve kontrol grubundaki kadin ve erkeklerin diyetle
aldiklar1 enerji miktarlaria gore posa alimlar1 normal seviyelere yakindir. Ancak her iki
gruptada enerji aliminin diisiik oldugu belirlenmistir, bu nedenle enerji aliminin arttirilmasi
ile birlikte posa alimmin da arttirilmasi 6nerilebilir. Yiiksek posali bir diyetin, insiilin ve
plazma glukozu lizerinde yararl etkileri olabilecegi gibi kan lipid diizeylerini normal arali§a
cekebilmek i¢in de yeterli miktarda posa alimi etkili olabilir. Diyabetli bireyler i¢in tam
tahillar, sebzeler ve meyveler gibi posa agisindan zengin ve ayni zamanda diisiik glisemik
indekse sahip karbonhidratlar glukoz ve lipid profillerinin kontroliinii iyilestirebildigi i¢in

Onerilmektedir.
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Amerikan Diyabet Dernegi, diyabetli bireylere saglikli bireyler ile benzer olarak
enerjinin proteinden gelen oraninin %15-20 olmasini veya 1-1.5 g/kg/giin protein alimini
onermektedir (63). Kisa siireli olarak yliksek protein alimi glukoz homeostazi iizerinde
faydali etkiler gostermektedir ve bu nedenle Tip 2 diyabetin 6nlenmesi i¢in potansiyel bir
strateji olarak Onerilmistir. Diyet proteininin insiilin salgilatici etkisi vardir ve insiilin
sekresyonunu tesvik eder, bu da kanda bulunan yiiksek glukozun azaltilmasina yardimci olur
(189). Fakat uzun siireli, kirmizi ve/veya islenmis et gibi yiiksek proteinli hayvansal kaynakli
protein alim1 Tip 2 diyabet riski ile pozitif iliskiliyken, sert kabuklu meyveler ve
kurubaklagiller gibi bitkisel proteini yliksek besinler daha diisiik Tip 2 diyabet riski ile iligkili
bulunmustur (190). Yapilan bir ¢alismada, yiiksek hayvansal protein alimi, artan diyabet
riski ile iligkilendirilirken, yiiksek bitkisel protein alimi, orta derecede azalmis bir risk ile
iligkilendirilmistir. Ayn1 zamanda, hayvansal protein aliminin azaltilmasi diyabet riskini de
azaltmistir (191). Bagka bir ¢alismada, diyabetli bireylerin bir grubuna enerjinin %30’u
proteinden %40’1 karbonhidrattan gelen bir diyet verilirken, diger gruba enerjinin %151
proteinden %55°si karbonhidrattan gelen bir diyet verilmistir. Calismanin sonunda her iki
gruptada bir yillik siire boyunca agirlik kaybr goriilmiistiir; fakat viicut yagi, HbAlc, kan
lipidleri, kan basinc1 ve bobrek fonksiyonlari arasinda gruplar arasinda bir fark
goriilmemistir (192). Bu ¢alismada diyabetli ve kontrol grubundaki kadin ve erkek bireylerin
enerjinin proteinden gelen yiizdeleri ADA’nin 6nerdigi sinirlar igerisinde yer aldigi tespit
edilmistir (Tablo 4.6.1). Fakat bireylerin viicut agirligi basina diisen protein alimlarina
bakildiginda Onerilerin altinda kaldig1 goriilmektedir. Bunun nedeni bireylerin enerji
alimlarmin diisiik olmasi ile birlikte viicut agirliklarinin yiiksek olmasi olabilir.

Diyet bilesimi, insiilin duyarliligmmi iyilestirmede ve diyabet riskini ve
komplikasyonlarini azaltmada 6nemli bir rol oynayabilir. Yag alimi miktari ile Tip 2 diyabet
gelisimi arasinda bir iliski oldugu diistintilmektedir (193,194). Obezite disinda yiiksek yag,
yiiksek doymus yag ve diisiik posa alimi gibi ¢esitli faktorler de Tip 2 diyabet i¢in bagimsiz
risk faktorleri olarak goriilmektedir (195). Trans yag asitleri alimi ile Tip 2 diyabet riski
arasinda da pozitif iliski oldugu gosterilmistir. Diyet yaginin hem miktar1 hem de tiiri,
glukoz toleransint ve insiilin duyarliligini degistirebilir. Diyetteki yliksek yag icerigi,
insiilinin reseptorlerine baglanmasinin azalmasi, glukoz tasinmasinin bozulmasi, glikojen
sentez oraninin azalmasi ve iskelet kasinda depolanmus trigliseritlerin birikmesi gibi cesitli
mekanizmalarla glukoz toleransinin bozulmasina neden olabilir. Diyetin yag asidi igerigi de
doku fosfolipid bilesimini etkiler, bu da membran akiskanligin1 ve insiilin sinyalini

degistirerek insiilin etkisini azaltabilir veya iyilestirebilir (196). Van Dam ve arkadaslarinin
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(197) yaptig1 ¢alismada, saglikli bireyler 12 yil boyunca izlenmistir. Calismada, toplam ve
doymus yag alim ile islenmis etlerin fazla tiiketimi Tip 2 diyabet riski ile iligkili bulunurken,
trans yag asitleri ile diyabet riski arasinda bir iligki saptanmamuistir. Yapilan ¢aligmalarda,
CDYA alimmin diyabet riskini azalttigi, TDYA aliminin insiilin duyarliigit ve HDL
seviyelerini arttirdigi, DYA alimmin ise LDL kolesterol seviyelerini arttirip, insiilin
duyarliligini azalttig1 gosterilmistir (198-200). ADA’nin diyabetli bireyler i¢in Onerilerine
gore giinliik enerjinin <%30 toplam yagdan, <%7’si doymus yagdan, %20’si TDY A’dan ve
<200 mg kolesterolden gelmelidir, trans yag asitleri alimi ise en aza indirilmelidir (15). Van
de Laar ve arkadaslarinin (201) yaptig1 ¢calismada, yeni tant almis olan diyabetlilerin giinliik
yag tiiketimlerine bakilmistir. Calismada bireylerin diyetle kolesterol alimlari 300 mg/giin,
toplam yag tiiketimleri enerji aliminin %40.9'u, doymus yag asitleri %15.0', tekli doymamis
yag asitleri %14.3i ve coklu doymamis yag asitleri enerji aliminin %9.2'si olarak
bulunmustur. Bu c¢alismada diyabetli kadinlarin enerjinin yaklasik %41°1 yagdan, %17’si
DYA’den, %15’1 TDY A’den gelmektedir ve enerjinin yagdan ve TDYA’den gelen yiizdesi
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulunurken (p<0.05), diyabetli kadinlarin
kolesterol alimlar1 kontrol grubunun kolesterol alimi ile benzerdir (p>0.05). Diyabetli
erkeklerin enerjinin yagdan, DYA’den, TDYA’den gelen yiizdeleri ve kolesterol alimlari
kontrol grubundaki erkeklerin alimlar1 ile benzer bulunmustur (p>0.05). Diyabetli ve kontrol
grubundaki bireylerin giinliik enerjiden gelen toplam yag ile doymus yag asidi yiizdeleri ve
kolesterol alimlarinin 6nerilen degerlerin tlizerinde oldugu belirlenmistir. Bunun nedeni
bireylerin karbonhidrat alimlarinin diisiik olmasi ve hayvansal iiriin tiiketimlerinin yiiksek
olmasindan kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniilmiistiir. Diyetten alinan yagin yiiksek olmasi,
karbonhidrat ve protein aliminin yiiksek olmasindan daha fazla obeziteyi desteklemektedir
(202). Diyet yagmnin yiiksek enerji icermesi ve viicut yaglanmasina katki saglamasi
nedeniyle obezite siirecini hizlandirabilir. Bu calismada o6zellikle kontrol grubundaki
bireylerin fazla miktarda doymus yag ve toplam yag alimlar1 zamanla obezite ve diger
hastaliklarin gelismesine i¢in risk olusturmaktadir. Tip 2 DM’li bireylerde hipertansiyon ve
hiperlipidemi goriildiigiinden DY A alimini azaltmak bireylerin LDL seviyelerini diisiiriip
KVH riskini azaltabilir. Diyabetli ve kontrol grubundaki bireylerin enerjiden gelen TDYA
yiizdeleri Onerilen degerlere yakin olmasi, zeytinyaglh sebze yemekleri ve kuruyemis

tiiketiminden kaynaklaniyor olabilir.

Diyabetli veya prediyabetli kisilerde glisemik hedefleri karsilamak veya KVH risk

faktorlerini iyilestirmek icin altta yatan bir eksiklik olmadan vitamin veya mineral supleman
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kullanimin1 desteklenmemektedir. Glukoz hedeflerine ulasamayan diyabetli kisilerde mikro
besin eksikliginin goriilme riski daha yiiksek olabilir, bu nedenle mikro besin dgeleri i¢in en
azindan DRI’ya gore giinliik almas1 gereken miktarlar1 saglayacak dengeli ve dogal bir
beslenme elde etmeleri Onemlidir. Diyabette, artan bir oksidatif stres durumu
olabileceginden, diyabetli kisilere antioksidan ozellik gosteren A, C, E vitaminleri ve
selenyumdan zengin besinlerin verilmesi yarar saglayabilir. Ancak, A, C, E vitaminlerinin
besin destegi olarak yiiksek dozlarinin olumsuz etkileri olabilecegi veya uzun siireli
kullanimda etkileri bilinmedigi i¢in kullanim1 6nerilmemektedir (16,69,185). Bu calismada
diyabetli kadinlar ile kontrol grubu arasinda diyetle A, E, tiamin, riboflavin ve niasin
vitamini alimlar1 agisindan bir fark bulunmazken (p>0.05), diyabetli kadinlarin diyetle C
vitamini alimlar1 kontrol grubundan daha ytiksektir (p<0.05). Diyabetli erkekler ile kontrol
grubu arasinda ise diyetle A, C, E, tiamin, riboflavin ve niasin vitamin alimlar1 arasinda bir
fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.2). Diyabetli bireyler ile kontrol grubunun DRI’ya
gore karsilama yiizdelerine bakildiginda A, C vitaminleri riboflavin alimlarmin 6nerilerin
iistiinde oldugu, E vitamini, tiamin ve niasin alimlarinin ise yetersiz oldugu bulunmustur.
Diyabetli grubun giinliik C vitamini aliminin DRI’ya gore karsilama yiizdesi kontrol grubuna
gore yiiksektir (p<0.05). Metformin kullanan diyabetli bireylerde B12 vitamini eksikligi
goriilebilir (69). Bu ¢alismada, diyabet ve kontrol grubu arasinda B¢ ve Bi2 vitaminleri ile
folat alimlar1 benzer bulunmustur (p>0.05). Diyabette oksidatif stres gorildiigii igin
antioksidan vitaminlerin (A, E ve C vitaminleri) ve ¢ogu bireyin oral antidiyabetik ilag
kullanmasindan kaynakli B> vitamininin diyabetli bireylerde yeterli aliminin saglanmasi
onemlidir. Bu calismada diyabetli bireyler ile kontrol grubunun DRI’ya goére karsilama
ylizdelerine bakildiginda Be vitamini ve folat alimlarinin yeterli olmadigi, B> vitamininin
ise Onerilerin listiinde oldugu bulunmustur. Diyabetli ve kontrol grubunun giinliik B ve B12
vitamini alimlarinin DRI’ya gore karsilama yiizdeleri benzer bulunurken folat alim1 diyabetli
grupta daha fazladir (p<0.05). Yapilan bir meta-analizde, dolasimdaki 25-hidroksi vitamin
D konsantrasyonlar1 ile diyabet riski arasinda ters bir iligki gosterilmistir fakat rutin olarak
kullanimi i¢in yeterli veri yoktur (203). Potasyum, magnezyum ve muhtemelen ¢inko gibi
bazi minerallerin eksiklikleri glukoz intoleransin1 siddetlendirebilecegi belirtilmektedir.
Yapilan bir meta-analizde magnezyum aliminin diyabet riski ile ters orantili olabilecegini
belirtilmistir (184,204). Bu calismada diyabetli kadinlar ve erkekler ile kontrol grubu
arasinda diyetle potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, ¢inko ve demir alimlar1 agisindan
bir fark bulunmamistir (p>0.05). Diyabetli bireyler ile kontrol grubunun DRI’ya gore

karsilama yiizdelerine bakildiginda fosfor ve demir alimlarinin onerilerin iistiinde oldugu,
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potasyum, kalsiyum ve magnezyum alimlarinin ise yetersiz oldugu belirlenmistir (p>0.05).
Bireylerin yeterli ve dengeli beslenmesi diyet ile yeterli enerji ve mikro besin 6gesi alimlari
saglamalar1 acisindan 6nemlidir. Bunun i¢in de kisiye 6zel bir beslenme programi saglanarak
yeterli ve dengeli beslenmeye tesvik edilmelidir.

Tip 2 DM’li bireyler KVH ig¢in riski altindadir ve hipertansiyon olanlarda bu risk
daha da yiiksektir, ¢iinkii Tip 2 DM’li kisilerin yaklasik %20-60'inda hipertansiyon vardir.
Fazla sodyum alim1 hipertansiyona katkida bulundugu i¢in sodyum alimini azaltmak kan
basicini azaltabilir (205). Amerikan Diyabet Dernegi’ne gore diyabetli bireylere sodyum
tikketimini glinde <2300 mg/giin ile sinirlandirmalar1 tavsiye edilmektedir. Fakat 1500 mg'in
altindaki kisitlama, hipertansiyonu olanlar icin bile genellikle 6nerilmemektedir (69). Bu
caligmada, diyabetli kadinlarin ve erkeklerin sodyum alimlar1 (sirasiyla 2486.6+831.01,
2882.9+462.79 mg.) kontrol grubundaki kadmlarin ve erkeklerin alimlar1 (sirasiyla
2290.94+887.66, 2669.4+1404.84 mg.) ile benzer bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6.2.).
Diyabetli grubun giinliikk alinan sodyum miktariin DRI’ya gore karsilama yiizdesi
(%189.2), kontrol grubunun karsilama yiizdesinden (%168.1) daha yiiksektir (p<0.05)
(Tablo 4.6.4). Sonuglara bakildiginda her iki grubunda giinliik 6nerilen sodyum alim
diizeyinin tizerinde bir tiikketimleri oldugu goriilmektedir. Diyabetli bireylerde hipertansiyon
riski daha fazla oldugu i¢in sodyum alimlarmi ve yemeklere ilave edilen tuz miktarim
azaltmalar1 onerilebilir. Bu caligmada bireylerin sodyum alimlari sadece besinlerden gelen
miktarlar iizerinden hesaplanmis, yemek pistikten sonra eklenen tuz miktari

sorgulanmamistir. Bu durum ¢alismanin sinirlilig olabilir.

5.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyleri

Fiziksel aktivite, diyet ve ila¢ tedavisi ile birlikte diyabet yonetiminde oldukga
onemlidir. Tip 2 diyabette siklikla goriilen insiilin direncini, pozitif enerji dengesi ve fiziksel
olarak hareketsiz (sedanter) bir yasam tarzi gibi faktorler hizlandirmaktadir (206). Sedanter
yasam tarzinin, iskelet kasi insiilin duyarliliginda bir azalmaya, enerji substratlarinin yeniden
depolanmasina, karaciger ve diger organlarda merkezi yag birikimini arttirarak daha fazla
insiilin direncine neden oldugu diistintilmektedir (207). Diizenli yapilan fiziksel aktivite, kan
lipidlerinde iyilesmelere, insiilin direncinde ve kan basincinda azalmaya neden olabilir
(208). Diyabetli bireyler i¢in ADA, kardiyovaskiiler hastalik ve Tip 2 diyabet riskini
azaltmak i¢in yetiskinlerin haftada en az 150 dakika orta yogunlukta fiziksel aktiviteye (veya
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en az 60-90 dakika siddetli aktiviteye) katilmasini dnermektedir (209). Bu calismada,
diyabetli grupta diizenli fiziksel aktivite yapan bireylerin %86.3’ii, kontrol grubundaki
bireylerin %89.7’si haftada 150 dk. lizerinde fiziksel aktivite yapmaktadir. Yapilan bir
caligmada, diyabetli bireylerin %21.7’sinin diizenli egzersiz yaptig1 belirlenmistir. Ayni
calismada bireylerin fiziksel aktivite degerlendirilmesi IPAQ kisa form ile yapilmistir ve
sonu¢ olarak diyabetli bireylerin toplam skoru 1186.4+£1372.5 MET-dk/hafta, haftalik
oturma siireleri ortalamasi da 302.3+244.1 dk. olarak bulunmustur (210). Baska bir
calismada, diyabetli ve kontrol grubunun IPAQ skorlarina bakildiginda diyabetli bireylerin
toplam skoru 1901.4 +2917.9 MET-dk/hafta, kontrol grubunun skoru 1456.2+2600.4 MET-
dk/hafta olarak bulunmustur ve gruplar arasinda fark belirlenmemistir. Diyabetli ve kontrol
grubunda orta siddetli fiziksel aktivite ve yliriiyiis skorlar1 diyabetli grubun daha yiiksek olsa
da anlamli bulunmamistir fakat siddetli fiziksel aktivite ortalamalar1 kontrol grubunda
anlaml olarak yiiksektir. Ayni calismada IPAQ kategorilerine bakildiginda diyabetli grubun
%54.6’s1, kontrol grubunun da %58.0’1 diisiik fiziksel aktivite kategorisinde yer almaktadir
(211). Bu calismada, diyabetli grubun %27.5’1 diizenli fiziksel aktivite yaparken, kontrol
grubunun yaklasik %34’ diizenli fiziksel aktivite yapmaktadir (p>0.05) (Tablo 4.7.1).
Diyabetli bireylerin IPAQ siniflamasinda yaklasik %71 inin, kontrol grubunun da yaklasik
%63 liniin diistik fiziksel aktiviteye sahip oldugu bulunmustur. Fiziksel aktivite tiirlerine
gore IPAQ simiflamasinda, diyabetli bireylerin siddetli ve orta siddetli fiziksel aktivite
ortalamalar1 ile yliriiylis ortalamalar1 kontrol grubundan diistiktiir fakat bu fark anlamli
degildir (p>0.05) (Tablo 4.7.2). Diyabetli grubun oturma siiresi ise kontrol grubundan daha
yiliksek bulunmustur (p>0.05). Diyabetli ve kontrol grubunun antropometrik Slgiimleri ve
viicut kompozisyonlar1 ile IPAQ siniflamasi arasindaki iliskiye bakildiginda diisiik grupta
bulunan diyabetli bireylerin BKI, bel ¢evresi, bel/boy oran1 ve viicut yag yiizdeleri arasinda
anlaml1 negatif bir iliski belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.3). Bu ¢alismaa da goriildgii gibi
Tip 2 DM’li kisilerin ¢ogu fiziksel olarak hareketsizlerdir. Fiziksel aktiviteyi arttirma
yoluyla enerji tiikketimini arttirmay1 hedefleyen miidahaleler etkili bir yol olabilmektedir.
Bireylere yasa ve cinsiyete gore fiziksel aktivite diizeylerini arttiracak onerilerde bulunmak,
glukoz ve lipid profillerini gelistirip antropometrik bulgular1 iizerinde olumlu etkiler

yaratabilir.
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5.7. Bireylerin Diyet Asit Yiikleri

Besinlerin biyokimyasal analizleri, hemen hemen tiim besinlerin asit Onciileri
icerdigini, meyve ve sebzelerin de baz onciileri igerdigini gostermektedir. Bu ylizden, farkl
besinlerin asit veya baz etkilerini tahmin etmek i¢in diyet formiilleri gelistirilmistir (212).
Besin tiiketim verilerini kullanarak diyetteki asit yiikiinii 6lgmek igin ¢esitli yaklagimlar
mevcuttur. Remer ve arkadaslar1 (107), asit-baz yiikiine katkida bulunan besinlerin farkl
bagirsak absorpsiyon oranlarini, kalsiyum ve magnezyum i¢in iyonik dengeleri ve pH 7.4'te
fosfatin ayrismasini hesaba katarak besinlerin potansiyel renal asit yiikiinii (PRAL) tahmin
etmek i¢in fizyolojik temelli bir hesaplama modeli gelistirmislerdir. Negatif PRAL diizeyleri
baz olusturma potansiyelini yansitirken, pozitif degerler asit olusturma potansiyelini
yansitmaktadir. Bu ¢alismada bireylerin diyet asit baz yiiklerini tahmin etmek i¢in PRAL
kullanilmigtir. Diyabetli kadinlarin ve erkeklerin PRAL diizeyleri kontrol grubundaki kadin
ve erkekler ile benzer bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.8.1). Japonyada yapilan bir ¢calismada,
kadinlarin PRAL ortalamasi 0.2+0.2, erkeklerin PRAL ortalamasi 7.0+0.2 olarak
bulunmustur (213). Welch ve arkadaglarinin (214) yaptiklar1 calimada yaslar1 42-82 arasinda
degisen bireylerin PRAL ortalamasi 3.7£10.51 bulunurken kadinlarin PRAL ortalamasinin
erkeklerden anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada da benzer olarak
kadinlarin PRAL ortalamasi erkeklerden diisiik bulunmustur (213,214). Yiiksek bir diyet asit
yikii meyve ve sebze alimiyla telafi edilemeyen hayvansal protein ve islenmis et alimini
gostermektedir. Diyabetli kadinlarin protein alimlar1 kontrol grubu ile benzer olsa da diyet
asit yiikiinii azaltict etki gosteren sebze ve meyve alimlar yiiksek oldugu icin diyet asit
yiikiinii azaltmis olabilecegi ve diyabetli ve kontrol grubundaki erkeklerin diyet asit
yiiklerinin daha yiiksek ¢ikmasinin protein tiiketimlerinin daha fazla olmasi ile iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Yiiksek bir diyet asit ylikil puanini, meyve ve sebze alimi artisi
azaltilabilir. Ayn1 zamanda posa igerikleri de yiiksek oldugu i¢in bireylerin kan glukoz ve

lipid profillerini iyilestirici etki gosterebilir.

Diyetteki asit yiikii, bobrek tarafindan elimine edilir ve bu sekilde asit baz dengesi
korunmus olur. Fakat, saglikli olan bobreklerin bu islevi yasla birlikte bozulmaya baslar.
Idrar pH’sinin yas ve cinsiyet ile birlikte diistiigii bulunmustur. Kadimlarin, her yastaki
erkeklere gore alkali idrar irettigi ve ayni1 zamanda yasla birlikte obezite ve diyabet
prevelanslar1 arttig1 i¢cin daha diisiik pH ile iligskilendirilmislerdir. Yaghlarin asit atilimi

azaldig1 i¢in kronik diisiik dereceli metabolik asidoz gelistirirler, bu durum daha geng
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bireylere kiyasla asit yiikiine kars1 yanitta bir azalma ile sonuglanmaktadir (215). Akter ve
arkadaslarinin (93) yaptig1 ¢alismada daha yiiksek PRAL grubunda bulunan bireylerin yas
ortalamast anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Yapilan bagka bir ¢alismada benzer
sekilde PRAL diizeyi en yliksek olan grubun yas ortalamasinin anlamli olarak daha diisiik
oldugu belirlenmistir (216). Bu ¢alismada, diger ¢alismalar ile benzer olarak Tip 2 DM
grubunda 60 yas ve iizeri olan bireylerin PRAL ortalamasi diger yas gruplarina gore daha
diisiik bulunurken (p>0.05), kontrol grubunda 30-39 yas grubundaki bireylerin PRAL
ortalamalar1 diger yas gruplarindan daha yiiksek bulunmustur (p>0.05) (93,221).

Tip 2 DM grubunda diyabet siiresine gore PRAL ortalamalarina bakildiginda
erkeklerde diyabet siiresi 1-4 yil olan bireylerin ortalamalar1 en yiiksek degerlere sahip
oldugu tespit edilmistir. Kadinlarda ise diyabet siiresi 1-4 yil ile 5-9 yil olanlarin PRAL
ortalamalar1 benzer bulunurken, 15 yil ve iizeri olanlarin ortalamalar1 en diisiik olarak
bulunmustur. Bununla ilgili literatiirde yapilan ¢aligma yoktur, ancak diyabet siiresi arttikca
bireylerin yaslar1 artmasi nedeniyle daha diisiik diyet asit yiikiine sahip beslenmeleri
beklenebilir. Ayn1 zamanda diyabet siiresi arttik¢a kronik komplikasyon goriilme riskinin de

artacagi goz oniinde bulundurulmalidir.

Artan obezite prevalansi diyabet, metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik ve
diger birgcok obezite ile iliskili kronik hastalik oranlarinin artmasia neden olur. Obezite,
bozulmus asit-baz dengesi ile iligkilidir. Obezite, daha yiiksek idrar kalsiyum atilimina ve
idrar pH'min diismesine neden olmaktadir. Asidojenik diyetlere bagli hidrojen iyonu
birikiminin artan viicut agirlig1 ve obezite ile iliskili oldugu ve obez bireylerde muhtemelen
Bat1 diyetinin artan organik asit iiretimi ve yag asidi oksidasyonunun bir nedeni oldugu 6ne
stirilmiistiir. Ancak bu durumun daha yiiksek sebze ve meyve tiiketimi ile tersine
cevrilebilecegi belirtilmektedir (217). Bu ¢alismada Tip 2 DM ve kontrol grubunda obezite
tanist konan erkek bireylerin kadin bireylerden daha yiiksek PRAL diizeylerine sahip oldugu
goriilmiisken (p>0.05) (Tablo 4.8.3), Tip 2 DM grubunda obezitesi olmayanlarin olanlardan
daha yiiksek PRAL diizeylerine sahip olduklari ancak bunun anlamli olmadigi tespit
edilmistir (Tablo 4.8.4.). Bunun nedeni erkek bireylerin PRAL diizeylerinin kadinlardan
daha yiiksek olmasi ve diyabet grubunda obezite tanisi alan ¢ogu kisinin kadin olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Engberink ve arkadaslarmin (106) yaptigi calismada bireylerin
PRAL diizeyleri arttikga BKI degerleri de artmistir. Ayni calismada PRAL diizeyleri ile fazla

kiloluluk veya obezite pozitif iligkili bulunmustur. Japonya’da yapilan bir ¢aligmada ise
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kadin ve erkeklerde PRAL diizeyi ile BKi ve bel gevresinin pozitif iliskili oldugu
belirlenmistir (p<0.05) (217). Bu ¢alismada Tip 2 DM ve kontrol grubundaki bireylerin
antropometrik dlgiimleri ile PRAL diizeyleri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmemistir
(p>0.05) (Tablo 4.8.5). Tip 2 DM grubundaki bireylerin PRAL diizeyleri ile antropometrik
Ol¢iimleri ve viicut analizleri ile ¢oklu regresyon modeli olusturuldugunda, modeli en iyi
aciklayan degiskenlerin BKI, bel ve kalca cevresi, bel/boy oran, viicut yag yiizdesi ve viicut
yag kiitlesi oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.8.6). Bu ¢alismada BKI ve bel gevresi
arttikca PRAL degerininde arttig1 belirlenmistir. Bunun neden BKI ve bel ¢evresi artis1 besin
ogeleri alimlariin, 6zelliklede PRAL degeri yiiksek olan protein aliminin artmasiyla iligkili
olabilir. Proteinden zengin besinlerin yag igeriklerinin de yiiksek oldugu bilinmektedir.
Iran’da yapilan bir ¢alismada diyet asit yiikii ile yagsiz viicut kiitlesi pozitif iliskili
bulunmustur (218). Bu ¢alismada Tip 2 DM ve kontrol grubundaki kadin bireylerin viicut
analizleri ile PRAL degeri arasinda anlamli bir iliski tespit edilmezken, kontrol grubundaki
erkeklerde yagsiz viicut kiitlesi ile PRAL arasinda pozitif iliski bulunmustur (p<0.05).
Bunun nedeni, PRAL degerini arttiran besinlerin basinda protein icerigi yiiksek besinlerin
gelmesinden ve kontrol grubundaki erkek bireylerin protein alimlarinin diger gruplardan
yiksek olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ciinkii 6zellikle kirmizi et, protein
metabolizmasini etkileyebilen ¢esitli bilesenler iceren yliksek kaliteli bir protein kaynagidir
ve aynm1 zamanda iskelet kas protein sentezini tesvik edip buradaki kas kitlesinin

korunmasina yardimci olacak gerekli amino asitleri igerir (218).

Tip 2 diyabet de dahil olmak iizere kardiyometabolik bozukluklarin etiyolojisinde
asit-baz homeostazinin rolii oldugu diisiiniilmektedir. Daha yiiksek diyet asit yiikii, Tip 2
diyabet ve hipertansiyon insidans artisiyla ve Tip 2 diyabetin gelisiminde 6nemli rolii olan
insiilin direnci ile iliskilendirilmistir (219). Diyetteki asit yiikii ile metabolik bozukluklar
arasindaki iliskinin altinda yatan birka¢ potansiyel mekanizma oOne siiriilmiistiir. Daha
yiiksek diyet asit yiikiiniin hipertansiyon ve insiilin direnci ile iliskisini agiklayabilecek
mekanizmalar, idrarda asir1 kalsiyum ve magnezyum atiliminin, artan kortizoliin ve azalmis
idrar sitrat atiliminin bir sonucu oldugudur. Azalmais insiilin duyarlilig, insiilin salgilanmasi
ve bozulmus asit-baz dengesi nedeniyle reseptorlere insiilin baglanmasinin azalmas: da
onerilen diger olas1 mekanizmalardir. Daha yiiksek diyet asit yiikiiniin neden oldugu artan
kortizol tiretimi, viicut yag ol¢limleri, kan kolesterolii ve insiilin direnci gibi metabolik risk
faktorleri lizerinde olumsuz bir etkiye sahip olabilir (218,220). Kore’de yapilan 7.4 yillik bir

izlem caligmasinda en yiiksek PRAL degerine sahip olanlarin insiilin direnci riskleri 6nemli
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olciide yiiksek bulunmustur (221). Iran’da yapilan ii¢ yillik bir ¢alismada ise diyet asit yiikii
arttik¢a insiilin direnci riskinin de arttig1 bulunmustur (6). Bu ¢alismada gruplar arasinda
cinsiyet acisindan bakildiginda hipertansiyonu olan kontrol grubundaki erkeklerin PRAL
diizeylerinin Tip 2 DM grubundaki erkeklerden daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0.05) (Tablo 4.8.3). Bunun nedeni Tip 2 DM grubundaki hipertansiyonu olan erkek
bireylerin sayisinin daha fazla olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Tip 2 DM’li bireylerde
hipertansiyonu olmayan bireylerin olanlardan daha yiiksek PRAL diizeylerine sahip
olduklar1 bulunmustur ancak anlamli degildir (Tablo 4.8.4). Hipertansiyonu olmayan
bireylerin cogunun kadin olmasi PRAL diizeylerini diisiirmiis olabilir. Han ve arkadaslarinin
(220) yapt1g1 caligmada diyet asit yiikii ile hipertansiyon ve metabolik sendrom pozitif iliskili
bulunurken (p<0.05), diyabet ile iliski bulunmamistir. Ayn1 ¢alismadaki bireylerin diyet asit
yiukii arttikca sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ve serum TG diizeyleri de yilikselmistir
(p<0.05). Ancak, diyet asit yiikii ile serum ag¢lik plazma glukoz, insiilin, HOMA-IR, HDL
ve total kolesterol arasinda bir iligki saptanmamistir. Yapilan bir ¢calismada, erkeklerin diyet
asit yukleri arttikgca diyastolik ve sistolik kan basinglari, serum total ve LDL kolesterol
diizeyleri (p<0.05), kadinlarin sistolik kan basinglar1 ve serum LDL kolesterol diizeyleri artig
gostermistir (p<0.05) (213). Japonya’da kadinlarla yapilan bir caligmada, diyet asit yiikii
yikseldik¢e diyastolik ve sistolik kan basinglari, serum total ve LDL kolesterol diizeyleri
artarken, serum HDL kolesterol, aclik glukoz, TG ve HbAlc diizeylerinde anlamli bir artis
goriilmemistir (222). Bu calismada, Tip 2 DM grubunda hiperlipidemisi olan bireylerin
PRAL diizeylerinin olmayanlardan daha yiiksek oldugu gosterilmis fakat bu fark anlamh
bulunmamuistir (Tablo 4.8.4). Her iki grupta da diyet asit yiikii ile kan biyokimyasal, idrar ve
kan basing bulgular1 arasindaki iliskiye bakildiginda diyabetli grupta serum TG, ALT,
hemoglobin ve PRAL arasinda pozitif iligki belirlenirken, diyastolik kan basinci ile PRAL
arasinda negatif iligki belirlenmistir (p<0.05). Kontrol grubunda ise erkeklerde HDL
kolesterol ile PRAL arasinda negatif iliski bulunurken, kadinlarda diyastolik kan basinci ile
PRAL arasinda negatif iliski bulunmustur (Tablo 4.8.7). Tip 2 DM grubundaki bireylerin
serum TG ve diyastolik kan basinci arttikga PRAL diizeyinin azaldigi, HDL, LDL ve total
kolesterol arttikca PRAL diizeyinin de artti1 belirlenmistir (p<<0.05) (Tablo 4.8.8). Serum
lipitleri ile diyabet grubunda benzer iliskiler bulunurken ve kan basinci ile PRAL arasinda
her iki grupta da diger calismalardakine benzer iligkiler bulunamamistir (222,213). Bunun
nedeni, her iki grupta da bireylerin doktor kontroliinde olmasi, diger ¢alismalarin 6rneklem

biiyiikliigiiniin ve yas araliklarinin farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ayni1 zamanda

151



diyet asit yiikiinii degerlendirmek icin farkli modellerin kullanilmasi ve farkl

poptilasyonlarin belirli aligkanliklarinin olabilecegi de géz 6niinde bulundurulmalidir.

Ayrica, Tip 2 diyabet insidansi ve glukoz intoleransinin, idrar pH’s1 daha diisiik olan
kisilerde, idrar pH's1 yiiksek olanlardan daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (92). Yapilan
bir caligmada diyet asit yiikii arttikca idrar pH degerinin diistiigli belirlenmistir (p<0.05)
(212). Welch ve arkadaslarinin (90) yaptig1 ¢alismada diyet asit yiikii azaldik¢a idrar pH
diizeyinin anlamli olarak arttigi gozlenmistir. Bu ¢alismada, gruplar arasinda idrar pH
diizeyleri ile diyet asit yiikii arasinda anlamli bir iligki bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 4.8.7).
Bu calisma diger calismalar ile benzerlik géstermemistir, idrar pH ile PRAL arasindaki
iliskiyi gosteren calismalarda 24 saatlik idrar Orneklerinin veya spot idrarin birden fazla
Ol¢iimii ile bireylerin idrar pH diizeyleri elde edilmistir (90,92,212). Bu ¢aligmada ise tek

ornek alinmasi ve 24 saatlik idrar 6rneklerinin toplanmamasi ¢alismanin sinirliligi olabilir.

Beslenme, asit baz dengesinin korunmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Beslenme,
asit onciileri veya baz Onciileri saglayarak viicudun asit-baz dengesini degistirebilir. Et,
balik, peynir ve tahil iirlinleri gibi siilfat ve fosfor iceren besinler asit yikiine katkida
bulunurken, meyveler, kurubaklagiller, sebzeler bikarbonat, potasyum, magnezyum ve
kalsiyumdan zengin besinler alkali yiike katkida bulunmaktadir (223). Akter ve arkadaslari
(93) tarafindan yapilan calismada insiilin direnci olan bireylerde enerjinin yagdan ve
proteinden gelen ylizdesi ile sodyum alimlar1 diyet asit yiikii arttikga artarken, enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi, giinliik posa, magnezyum, potasyum ve kalsiyum alimlari
diyet asit yiikii arttikca azalmistir (p<0.05). Ayni calismada bireylerin giinliik besin grubu
alimlarma bakildiginda diyet asit yiikii arttikca gilinliik tliketilen et, balik ve yumurta
miktarlar1 artarken, siit ve siit {irlinleri, meyve ve sebze miktarlar1 azalmistir (p<0.05).
Yapilan bagka bir kohort ¢calismasinda, ¢calismadaki bireylerin diyet asit yiikii arttik¢a giinliik
enerji alimlari, enerjinin yagdan ve proteinden gelen yiizdesi, hayvansal protein, fosfor,
kalsiyum ve sodyum alimlar1 artarken (p<0.05), enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi,
giinliik diyetle posa, potasyum ve magnezyum alimlari azalmistir (p<0.05). Bireylerin
giinliik besin grubu alimlarina bakildiginda giinliik et, balik, peynir, ekmek tiiketimleri diyet
asit yiikii arttik¢a artarken, giinliik siit {iriinleri, sebze, meyve, kahve tiiketimleri diyet asit
yiikii arttikga azalmistir (p<<0.05) (91). Kore’de yapilan bir ¢alismada da diger ¢alismalara
paralel olarak diyet asit yiikii ile besin 6gesi alimlar1 ve besin gruplar tiiketimleri arasinda

benzer iligkiler gozlemlenmistir (p<0.05) (221). Bu calismada, Tip 2 DM grubundaki
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kadinlarin giinliik tiikettikleri enerji ve makro besin 0geleri arasinda iligki bulunmazken,
kontrol grubundaki kadinlarin giinliik protein, yag alim miktar1 ve protein, toplam yag,
doymus yag yiizdeleri ile PRAL diizeyleri arasinda pozitif yonlii, karbonhidrat yiizdeleri ile
negatif yonlil bir iliski tespit edilmistir. Tip 2 DM grubundaki erkeklerin diyet ile aldiklar1
giinliik kolesterol ile PRAL diizeyi arasinda pozitif yonlii, kontrol grubundaki erkeklerin
giinlik protein alimi ile PRAL diizeyleri arasinda pozitif yonlii bir iligki bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.8.9). Bu calismadaki erkek bireylerin enerji ve makro besin dgesi alimlari
ile PRAL arasinda diger ¢alismalardakine benzer iligki kurulamamasinin nedeni, ¢alismaya
katilan erkek birey sayisinin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir (91,93,221). Diyetin asit
yikii hesaplamasinda en etkili olan besin 6gesi olan proteinden zengin et ve et iiriinleri, ayni
zamanda yag igerigi de yliksek besinlerdir, bu yiizden diyet protein ve yag tliketimleri ile
PRAL degerleri arasinda pozitif iliski tespit edilmis olabilir. Tip 2 DM grubundaki
erkeklerin giinliik diyetle tiikettikleri C vitamini ve potasyum ile PRAL diizeyleri arasinda
negatif yonlii bir iligki belirlenirken (p<0.05); kadmnlarin giinliik diyetle tiikettikleri A ve C
vitaminleri ve potasyum alimlari ile negatif yonlii bir iliski belirlenmistir (p<0.05). Kontrol
grubundaki kadinlarin giinliikk diyetle tiikettikleri sodyum alimlar1 ile PRAL diizeyleri
arasinda pozitif bir iligki saptanirken, C vitamini ve potasyum alimlari1 ile PRAL diizeyleri
arasinda negatif bir iligki saptanmustir (p<0.05) (Tablo 4.8.10). Bu calismada potasyum ve
C vitamin alimlar1 ile PRAL arasinda negatif iligki kurulmasinin nedeni diyet asit yiikiinii
disiiriicti etkisi olan meyve ve sebzelerin potasyum ve C vitamini igeriklerinin yiiksek
olmasindan kaynaklanmis olabilir. Bu c¢alismanin diger c¢alismalar ile paralellik
gostermemesi  diger yapilan c¢alismalardaki kisi sayilarmin yiliksek olmasindan
kaynaklaniyor olabilir (91,93,221). Aym zamanda, bu calismada bireylerin giinliik
tilkkettikleri makro ve mikro besin Ogelerini, besin gruplar1 tiiketimlerini ve PRAL
diizeylerini hesaplarken {i¢ giinliik besin tiiketim kaydi kullanilmistir. Diger ¢aligmalarda ise
besin tiiketim sikliklar1 alinmis, besin tliketim sikligiyla birlikte besin tiikketim kayitlar
alinmis veya daha uzun siireli besin tiiketim kaydi kullanilarak hesaplamalar yapilmistir. Bu
nedenle, bu calismada cogu mikro ve makro besin dgesi ile diyet asit yiikii arasinda iligki

bulunmamis olabilir. Bu durum ¢aligmanin sinirlilig1 olarak gosterilebilir.

Welch ve arkadaslarinin (214) yaptig1 calismada, yiiksek PRAL degerinin daha fazla
et, tavuk, yumurta, tahil ve tahil iirlinleri alim1 yaninda daha diisiik sebze, meyve, cay ve
kahve aliminda oldugu bulunmustur. Yapilan bagka bir calismada, daha yiiksek diyet asit
yiikiine sahip bir diyet daha fazla et, balik, siit iirlinleri ve ekmek ile iligkili bulunurken, daha
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diisiik diyet asit yiikiine sahip olanlar daha fazla sebze, meyve, patates ve kahve alimi ile
iligkilendirilmistir (106). Besin gruplar tiiketimlerine bakildiginda Tip 2 DM grubunda
giinliik tiiketilen sebze ve meyve alimu ile diyet asit ytikii negatif iliskili bulunurken, peynir
ve kirmiz1 et tiiketimleri pozitif iligkili bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda giinliik
tiketilen kirmiz1 et, tavuk, balik ve diger tahil alimlar1 ile PRAL diizeyleri arasinda pozitif
yonlii bir iliski belirlenirken, sebze ve meyve tiiketimleri ile PRAL diizeyleri arasinda negatif
yonli iligkili belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.8.11). Tip 2 DM grubundaki bireylerin PRAL
diizeyleri ve besin gruplari ile ¢oklu regresyon modeli olusturuldugunda, bireylerin kirmizi
et, tavuk, balik, yumurta, ekmek alimlart arttikca PRAL diizeyi artarken, sebze ve meyve
alimi arttikca PRAL diizeyinin azaldigi belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.8.11). Calismadaki
bireylerin besin grubu tiikketimleri PRAL arasindaki iliski diger calismalar ile paralel
bulunmustur (106, 214). Et, tavuk, balik, yumurta fosfor ve siilfiir igeren protein igerikler
yiiksek besinlerdir, ayn1 zamanda tahillar da siilfiir igeren amino asitler i¢in iyi kaynaklardir.
Diyet asit yiikii ile pozitif iliskili olan bu {iriinler asidik etki gdsterirken, potasyum mineralini
yliksek miktarda igceren sebze ve meyveler bazik etki gostermektedir. Diyet asit yiikiinii
arttirict etkisi olan hayvansal iirlinlerin ayni zamanda kolesterol ve yag icerikleride
yuksektir. Bu nedenle hayvansal {iriinleri tiiketirken onerilere dikkat edilmeli ve diyet asit

yiukiinii diistiriicii etkisi olan sebze ve meyve tiiketimi arttirilmalidir.

Diyet asit ylikii hesaplamasinda kullanilan mineraller ile antropometrik dl¢iimler ve
viicut kompozisyonlar1 arasindaki iliskiye bakildiginda, Tip 2 DM grubunda magnezyum ve
fosfor alimi ile viicut agirligi, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut s1vi miktari ile pozitif yonlii iliski
saptanmistir. Kontrol grubunda potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor alimlari ile viicut
agirhig, BK1, bel cevresi, bel/kalga orani, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut s1tvi miktar1 arasinda
pozitif yonlii anlaml iligkiler bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.9.1). Biyokimyasal bulgular
ile iliskiye bakildiginda, Tip 2 DM grubunda magnezyum ve fosfor alim1 ile HDL kolesterol
arasinda negatif yonli bir iliski bulunmustur. Kontrol grubunda ise potasyum, kalsiyum,
magnezyum ve fosfor alimlar1 ile biyokimyasal bulgular arasinda anlamli bir iliski
bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.9.2). Diyabetli bireylerin giinliik sebze ve meyve
tilketimleri ile serum potasyum diizeyleri arasinda negatif yonlii bir iliski bulunmugstur
(p<0.05). Kontrol grubunda ise bireylerin giinliik balik tiiketimleri ile serum potasyum ile
pozitif bir iliski belirlenirken, giinliik ekmek, sebze ve meyve tiikketimleri ile serum kalsiyum

arasinda pozitif bir iligki belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.9.3).
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Bu calismada, bireylerin diyet asit yiikleri ile fiziksel aktivite durumlarina
bakildiginda PRAL ortalamalarina gore sadece kontrol grubunda diizenli fiziksel aktivite
yapmayan bireylerin PRAL ortalamalar1 daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Haftada 150
dk. fiziksel aktivite yapma durumlarina bakildiginda Tip 2 DM ve kontrol grubundaki
bireylerin PRAL ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo
4.8.13). Murakami ve arkadaglarinin (213) yaptig1 ¢alismada, fiziksel aktivite aliskanlig
olmayan kadin ve erkeklerin olanlardan daha yiiksek diyet asit yiiklerine sahip olduklar1
bulunmustur. Lee ve arkadaslarinin (221) yaptig1 baska bir ¢alismada haftalik yapilan
fiziksel aktivite siirelerinin diyet asit yiikii arttik¢a azaldig1 gosterilmistir (p<0.05). iran’da
yapilan bir ¢alismada fiziksel aktivite skorlar1 IPAQ ile degerlendirilmis, diisiik, orta ve
yuksek aktivite yapanlar ile diyet asit yiikleri arasinda bir fark bulunmamistir (218). Tip 2
DM grubundaki bireylerin fiziksel aktivite ile PRAL arasindaki iliski sonuglar1 diger
caligmalar ile paralellik gostermezken, kontrol grubundaki bireylerin sonuglar1 diger
caligmalar ile paralellik gostermektedir (217,221). Bunun nedeni fiziksel aktivite yapma
siklig1 kontrol grubundaki bireylerde Tip 2 DM grubundaki bireylerden daha fazla

olmasindan kaynaklanmis olabilir.

5.8. Beslenme Bilgi Diizeyi Degerlendirilmesi

Bu calismada, bireylerin bilgi diizeylerini 6lgmek i¢in Yetigkinler i¢in Beslenme
Bilgi Diizeyi Olcegi (YETBID) kullanilmustir. Olgek iki boliimden olusmaktadir. i1k bolim
bireylerin temel beslenme bilgilerini 06l¢erken, diger boliimde besin tercihlerini

degerlendirmektedir (114).

Ingiltere’de yapilan beslenme bilgi diizeyinin &l¢iildiigii bir calismada kadimlarmn
beslenme bilgi diizeyinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (224). Kadinlar, erkeklere gore
daha yiiksek beslenme bilgisine sahip olma egilimindedir ve bu farklilik, besinleri satin alma
ve hazirlamada daha baskin rollerine veya erkeklerin beslenmeye daha az ilgi duymalarina
baglanmistir (225). Bu ¢aligmada diyabetli kadinlarin temel beslenme bilgi diizeyleri kontrol
grubu ile benzer bulunmustur (p>0.05). Besin tercihi béliimiinde iyi ve ¢ok iyi puan alan
birey sayisi kontrole gore daha yiiksek iken, kotii ve normal puan alan hi¢ kimse
bulunmamaktadir (p<0.05) (Tablo 4.10.1). Bunun nedeni, Tip 2 DM grubundaki bireylerin

cogunun daha 6nce beslenme tedavisi almalar1 olabilir. Kontrol grubundaki bireylerin daha
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once bir diyetisyen ile goriisme ve beslenme danismanligr bilgileri sorgulanmamaigstir, bu

durum caligmanin siirliliklar1 arasinda gosterilebilir.

Beslenme bilgisi, yetiskinlerde yeme davranisini iyilestirmenin kilit faktorlerinden
biri olabilir. Yeterli beslenme biiylime, gelisme ve saglik icin gereklidir. Saglikli beslenme
aliskanliklar1 gelistirmeye yonelik davraniglar erken yasta baslamali ve yasam boyu devam
etmelidir. Kotii yeme davranisi, kardiyovaskiiler hastalik, obezite, Tip 2 DM, felg¢ ve
osteoporoz gibi bir¢ok kronik hastaliga ve dnlenebilir 6liim nedenlerine yol acabilir. Birgok
caligma, beslenme bilgisi ile yeme davranisi arasinda pozitif bir iliski bulmustur (226).
Olatana ve arkadaslarinin (227) yaptig1 ¢alismada bireylerin ¢ogu orta derecede beslenme
bilgisine sahiptir. Bu ¢alismada Tip 2 DM grubundaki kadinlarin temel beslenme bilgi
diizeyi ortalamasi kontrol grubundaki kadinlardan daha diisiik bulunurken (p<0.05), Tip 2
DM ve kontrol grubundaki erkekler arasinda bir fark bulunmamistir (p>0.05). Gruplar
arasinda cinsiyet agisindan besin tercih puan ortalamalar1 farkli bulunmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.10.1). Bu ¢alismanin sonucu diger ¢alisma ile paralel bulunmustur, bu ¢alismadaki
bireylerin cogunun temel beslenme bilgileri orta seviyededir (226,227). Ozellikle diyabetli
bireyler i¢in 6glin araliklari, besinlerin Onerilen miktarlarda tiiketilmesi ve beslenme
aligkanliklarini 1yilestirebilecek beslenme egitimi verilmesinin bireysel plazma glukoz

takibine yardimci olacagi diistiniilmektedir.

Diyabetli bireylerde KVH, retinopati, ndropati ve nefropati gibi komplikasyon riski
artmistir. Diyabetin ekonomik yiikii, plazma glukozunun yogun izlem gerektirmesi ve
kontroliiniin dogrudan maliyeti, kardiyovaskiiler, renal ve ndrolojik sonucglarin yonetilmesi
ve ayrica bakim maliyeti agisindan yiiksektir. Bu yiizden bireylerin yasam kalitesi de
diismektedir. Diyabet bakiminda yeterli diyabet bilgisi ¢ok onemlidir. Ciinkii beslenme
bilgisi ve becerileri, bireylerin metabolik olarak 6z-yonetimlerini ve yasam kalitesini
iyilestirebilecek besin tercihleri yapmalarini saglar (227). Belcika’da kadinlar iizerinde
yapilan bir ¢calismada, beslenme bilgisi arttik¢a sebze ve meyve alimlariin anlamli olarak
arttigl, ekmek, balik ve su tiiketimlerinde ise farklilik bulunmamistir (228). Baska bir
caligmada, beslenme bilgisi sebze, meyve ve yag tiiketimi ile pozitif iligkili bulunmustur
(229). Breen ve arkadaglarinin (230) yaptig1 bir ¢alismada da yiiksek beslenme bilgisine
sahip bireylerin meyve ve sebze alimlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada,
Tip 2 DM grubundaki bireylerin kirmizi et ve ekmek tiiketimleri ile temel beslenme puanlari

arasinda ve sebze ve meyve tiiketimi ile besin tercih puani arasinda negatif bir iligki tespit
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edilmistir (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin sebze ve meyve tiiketimleri ile besin
tercih puani arasinda pozitif iliski bulunurken (p<0.05), besin gruplari ile temel beslenme
puani arasinda anlamli bir iligski bulunmamaistir (Tablo 4.10.4). Bu ¢alismada sadece kontrol
grubundaki bireylerin besin tercih puanlart ile besin gruplar arasindaki iliski diger
caligmalar ile benzerlik gosterirken, Tip 2 DM grubundaki bireylerin sonuglari diger
caligmalar ile paralellik gostermemektedir (228,229,230). Beslenme ile ilgili bilgi diizeyi
arttik¢a bireylerin sagliklarini ve yasam kalitelerini artticak beslenme aligkanliklar1 ve besin

tercihleri yapacagi diistiniilmektedir.

Obezite, Tip 2 diyabet gibi hastaliklar beslenme ile ilgili saglik sorunlaridir.
Beslenme, diyabetin tibbi yonetiminin 6nemli bir bilesenidir. Daha fazla beslenme bilgisine
sahip bireylerin daha saglkli diyetler tiikketme olasiliinin daha yiiksek oldugunu
diistiniilmektedir. Breen ve arkadaglarinin (230) yaptigi calismada yiiksek beslenme
bilgisine sahip bireylerin BKI degerleri biraz daha yiiksek bulunsa da beslenme bilgisi diisiik
olan bireyler ile anlaml1 bir farklilik bulunmamistir. Kadinlarla yapilan bir ¢alismada diistik
BK1’ye sahip olanlarin daha yiiksek beslenme bilgisine sahip oldugu ve BKI ile beslenme
bilgisi arasinda negatif bir iligki oldugu belirlenmistir (p<0.05) (224). Geaney ve
arkadaslarinin (231) yaptig1 calismada daha diisiik BKi’ye sahip kadinlarin beslenme
bilgileri daha yiiksek bulunurken, erkeklerin biitiin BKI degerleri icin beslenme bilgileri
benzer bulunmustur. Bu calismada, Tip 2 DM grubundaki bireylerin antropometrik
Olciimleri ve viicut kompozisyonlari ile temel beslenme ve besin tercih puanlar1 arasinda
anlaml1 bir iliski saptanmamustir (p>0.05). Kontrol grubundaki bireylerin BKI &l¢iimleri ile
besin tercih puanlar1 arasinda anlamli pozitif bir iligki saptanirken (p<0.05), antropometrik
Olciimleri ve viicut kompozisyonlar1 ile temel beslenme puani arasinda anlamli bir iliski
saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.10.2). Diger calismalar ile benzerlik sadece kontrol
grubundaki bireylerde tespit edilmistir (223,231). Diyabetli gruptaki bireylerde kontrol
grubuna gore obez olanlarin sayist daha yiiksektir. Beslenme egitimi, bireylerin bilgi
diizeylerini arttiracak ve yasam tarzi degisikligini saglayacak en dnemli adimlardan birini
olusturmaktadir. Bu nedenle beslenme egitiminin rolii dikkate alinarak, bireylerin yasam

tarz1 degisikligini saglayacak egitimler planlanmalidir.

Bains ve arkadaglarinin (232) yaptig1 ¢alismada, glisemik kontrol ile diyabet bilgisi
arasinda anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir. Baska bir ¢calismada, daha yiiksek beslenme

bilgisine sahip bireylerin HbA 1¢ diizeyleri daha diisiik bulunsa da anlamli degildir (227). Bu
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calismada, Tip 2 DM grubundaki bireylerin TG diizeyleri ile temel beslenme puani, idrar pH
diizeyleri ile besin tercih puanlari arasinda negatif bir iligki tespit edilmistir (p<0.05).
Kontrol grubundaki bireylerin ise plazma potasyum diizeyleri ile temel beslenme puani
arasinda pozitif bir iligki saptanirken (p<0.05); GFR, sistolik ve diyastolik kan basing
diizeyleri ile besin tercih puanlari arasinda negatif bir iliski tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo
4.10.3). Bu calisma diger calismalar ile paralellik gostermemektedir (227,232). Bireylerin
diyabet ile ilgili bilgileri ve negatif tutumlar1 belirlenip, diyabete kars1 bilgi ve davranislarini
gelistirebilecek egitimler verilebilir. Diyabet egitiminin, diyabetli bireylerin metabolik

kontrollerini olumlu yonde etkileyebilecegi diistiniilmektedir.

Yetigkinler i¢in beslenme bilgi diizeyi 6l¢egi alt gruplarina gére PRAL ortalamalar:
acisindan Tip 2 DM ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik belirlenmemistir (Tablo
4.10.5). Beslenme bilgi diizeyleri ile diyet asit yiikii arasinda yapilan bir c¢alisma
bulunmamaistir. Bu ¢alismada anlamli sonuglar bulunmasa da beslenme bilgi diizeyi arttikga
diyet asit yiikiinii azaltic1 etki gdsteren sebze ve meyve alimdaki artis nedeniyle diyet asit

ylukiiniin de azalabilecegi diistiniilm{istiir.

Diyabette dogru beslenme ile ilgili bilginin arttirilmasi, meydana gelebilecek
komplikasyon riskini azaltir. Diyabetli hastalar i¢in komplikasyonlarin énlenmesi, yiiksek
yasam kalitesi gibi hedefler belirlenerek beslenme bilgisi arttirilmalidir. Hastalar diyabet
tedavisine aktif olarak katilmali, uygun bir diyetle kendi kendini izleme ve glisemik kontrol

yonetimi 0gretilmelidir.
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6. SONUC ve ONERILER

Bu ¢alismada, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran Tip 2 DM tamst almis 30-65 yas araliginda 51 Tip 2
DM’li ve 59 kontrol grubundaki bireyin diyet asit yiikleri beslenme aligkanliklari,
antropometrik Ol¢iimleri ve viicut analizleri, fiziksel aktivite diizeyleri, biyokimyasal
bulgular1 ve YETBID 6l¢egi arasinda iliskiye bakilmis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Tip 2 DM’li bireylerin %72.5’1 kadin, %27.5’1 erkek bireylerden olusurken,
kontrol grubundaki bireylerin %76.3’1i kadin, %23.7’s1 erkek bireylerden olusmaktadir
(p>0.05).

2. Tip 2 DM’li bireylerin yas ortalamasi 51.5+7.31 y1l ve kontrol grubu bireylerin
48.6+8.54 yil olarak bulunmustur. Tip 2 DM’li bireylerin ¢ogunlugu (%51) 50-59 yas
araliginda bulunurken, kontrol grubundaki bireylerin ¢ogu (%40.7) 40-49 yas araligindadir
(p>0.05)

3. Diyabet tani siiresi ortalamasi erkeklerde 7.2+5.14 y1l, kadinlarda 6.0+4.46 yildir
(p>0.05).

4. Tip 2 DM’li kadin ve erkeklerin daha 6nce beslenme tedavisi uygulama siiresi
erkek ve kadinlarda sirasi ile 3.9+6.75 ve 5.2+7.64 aydir (p>0.05).

5. Tip 2 DM’li kadmlarin %?20.5’inde hipertansiyon, %22.2’sinde obezite,
%14.5’inde hiperlipidemi, %14.5’inde vitamin-mineral yetersizligi goriiliirken, kontrol
grubundaki kadinlarin %4.5’inde hipertansiyon, %10.8’inde obezite, %9’unda hiperlipidemi
ve %28.8’inde vitamin-mineral yetersizligi goriilmektedir (p<0.05).

6. Hem Tip 2 DM hem de kontrol grubunun BKI siniflamasinda zayif olan birey
bulunmamaktadir. BKI siniflamasia gore Tip 2 DM’li erkeklerin %71.4’{iniin hafif sisman
ve % 21.4’nilin obez, kontrol grubu erkeklerin %35.7 nin hafif sisman ve sisman oldugu
saptanmistir (p>0.05). Tip 2 diyabetli kadinlarin %70.3’iiniin obez, %21.6’nin hafif sisman
kontrol grubu kadinlarin, %46.7’sinin hafif sisman ve %26.7’sinin obez oldugu saptanmistir
(p<0.05).

7. Tip 2 DM grubu erkeklerin %28.6’sinin bel ¢evresi normal grupta, %50’sinin
artmis risk grubunda ve %21.4’linilin yiiksek riskli grupta oldugu saptanirken, kontrol grubu
erkeklerin %35.7’sinin normal grupta, %28.6’smin artmis risk grubunda ve %35.7’sinin

yiiksek riskli grupta oldugu saptanmustir. Tip 2 DM’li kadinlarin %89.2sinin yiiksek risk
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grubunda oldugu, kontrol grubu kadinlarin ise %55.6’simin yiiksek risk grubunda oldugu
belirlenmistir (p<0.05).

8. Tip 2 DM (%92.9) ve kontrol (%85.7) grubundaki erkeklerin ¢cogu bel/kal¢a
orant siniflamasinda riskli gruptadir. Tip 2 DM grubundaki kadinlarin ¢ogu (%91.9)
bel/kalca siniflamasma gore riskli gruptayken, kontrol grubundaki kadmnlarin %53.3’1
normal, %46.7°s1 riskli gruptadir. Kadinlarin bel ¢evresi siniflamasi ve bel/kalga orani
siniflamasi arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunurken (p<0.05), erkekler de fark
anlamli bulunmamustir (p>0.05).

9. Bel/boy oran1 smiflamasma bakildiginda ise Tip 2 diyabetli ve kontrol
grubundaki erkeklerin (sirastyla %85.7, %61.5) ¢ogu dnlem almalidir (p>0.05). Tip 2 DM’1li
kadmlarin %83.3’line miidahale edilmesi gerekirken, kontrol grubundaki kadinlarin
%64.3’1i dnlem almalidir (p<0.05).

10. Tip 2 DM’li erkeklerin serum LDL, HDL kolesterol ve TG diizeyleri sirasiyla
150.1£37.43 mg/dL, 37.5+6.04 mg/dL ve 178.4+47.09 mg/dL olarak o6lg¢iiliirken, kontrol
grubu erkeklerin diizeyleri sirastyla 139.3+36.48 mg/dL, 44.2+6.76 mg/dL ve 115.7+47.07
mg/dL olarak 6l¢iilmiistiir. Erkeklerde iki grup arasindaki fark serum HDL kolesterol ve TG
icin istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05), serum LDL kolesterol i¢in anlamli
bulunmamaistir (p>0.05).

11. Tip 2 DM’li kadmlarin serum TG ve ALT diizeyleri (sirasiyla 159.3+61.54
mg/dL, 20.2+8.50 TU/L), kontrol grubundaki kadinlarin serum TG ve ALT diizeylerinden
(strastyla 114.0+53.85 mg/dL, 17.3+£8.05 IU/L) istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05).

12. Erkek bireylerde gruplar arasinda GFR, idrar pH, spot idrar albiimin /kreatinin
oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Kadin bireylerde
gruplar arasinda, Tip 2 DM’li kadinlarda spot idrar albiimin /kreatinin orani kontrol
grubundan (sirasityla 13.04+8.64 mg/g, 12.9+17.56 mg/g) daha yiiksek bulunurken, GFR
diizeyleri kontrol grubundaki bireylerden (sirasiyla 91.8+11.64 ml/dk/1,73m? 97.6£10.15
ml/dk/1,73m?) daha diisiik bulunmustur (p<0.05).

13. Tip 2 DM’li kadmlarin idrar pH diizeyleri (5.4+0.57), kontrol grubundaki
kadinlarin pH diizeylerinden (5.8+0.97) daha diisiiktiir (p>0.05).

14. Tip 2 DM’li erkeklerin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 (sirasiyla
125.0+16.98 mmHg, 77.5£8.03 mmHg) ile kontrol grubu (sirastyla 123.1+8.55 mmHg,
76.2+21.59 mmHg) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Tip 2
DM’li kadinlarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 (sirasiyla 129.9+£16.19 mmHg,
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82.3+7.21 mmHg), kontrol grubundaki kadinlarin kan basin¢larindan (sirastyla 120.3+10.79
mmHg, 76.0+7.80 mmHg) daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

15. Tip 2 DM’li kadnlarin giinliik aldiklar1 enerjinin karbonhidrat, protein ve
yagdan gelen ylizdeleri sirastyla %40.2, %17.2 ve %41.2 olarak, kontrol grubundaki
kadinlarin sirastyla %36.8, %17.1 ve %44.9 olarak saptanmigtir. Gruplar arasinda protein
ylizdesi acisindan anlamli fark bulunmazken (p>0.05), karbonhidrat ve yag yiizdesi
acisindan fark anlamlidir (p<0.05).

16. Tip 2 DM’li erkeklerin giinliikk aldiklar1 enerjinin karbonhidrat, protein ve
yagdan gelen ylizdeleri sirasityla %38.3, %18.9 ve %41.7 olarak, kontrol grubundaki
erkeklerin sirasiyla %37.1, %18.1 ve %42.5 olarak tespit edilmistir (p>0.05).

17. Posa alimlaria bakildiginda Tip 2 DM’li kadmnlarin (18.6 g) giinliik posa
alimlar1 kontrol grubu kadinlarin alimindan (15.1 g.) daha yiiksekken (p<0.05), Tip 2 DM’li
erkeklerin glinliik posa alimlar1 (20.7 g), kontrol grubu erkeklerin alimlarindan (16.8 g) daha
yuksektir (p>0.05).

18. Minerallerin DRI’ya gore karsilanma yiizdelerine bakildiginda Tip 2 diyabetli
bireylerin potasyum, kalsiyum, magnezyum agisindan Onerilerin altinda kaldigi; sodyum,
fosfor ve demir alimlarina gore de Onerilerin iistiine ¢iktig1 saptanmistir. Kontrol grubu da
benzer sekilde potasyum, kalsiyum, magnezyum acisindan Onerilerin altinda kalmus,
sodyum, fosfor ve demir alimlara gore de Onerilerin iistiine ¢ikmistir. Gruplar arasinda
sadece sodyum alimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamlilik bulunmustur (p<0.05).

19. Hem Tip 2 DM hem de kontrol grubunda cinsiyet gruplarina gore giinliik
sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, ¢inko ve demir alimlar1 agisindan anlamli
bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).

20. Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadinlar1 siit, yogurt (sirasiyla 166.1+168.02 g,
171.1£131.02 g.), kontrol grubundaki erkek ve kadinlarin tiiketimlerinden (sirasiyla
133.1£135.07 g, 132.8495.16 g) daha yiiksektir (p>0.05).

21. Kirmizi et tiiketim Tip 2 DM’li erkeklerde ve kadinlarda (sirasiyla 40.4+41.41
g, 27.9+£22.60 g), kontrol grubuna (sirastyla 49.5£34.42 g, 29.74£22.13 g) gore daha azdir
(p>0.05).

22. Ekmek tiiketimi Tip 2 DM’li erkeklerde (117.3+84.62 g) kontrol erkeklere
(139.3£97.45 g) gore diisiik bulunurken (p>0.05), Tip 2 DM’li kadinlarin ekmek tiiketimleri
(110.8+£102.14 g) anlamli olarak kontrol grubundaki kadinlarin tiikketimlerinden (67.9+43.97
g) daha yiiksek bulunmugtur (p<0.05).
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23. Sebze ve meyve tiikketimlerine bakildiginda Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadinlarin
tiketimleri (sirastyla 311.8+147.68 g, 336.9+143.26 g), kontrol grubundaki bireylerin
tiikketimlerine (sirasiyla 266.6+£139.89 g, 292.4.9+133.67 g) gore daha yiiksektir (p>0.05).

24. Tip 2 DM’li grubun %70.6’s1, kontrol grubun %33.9°u diizenli fiziksel aktivite
yapmaktadir (p>0.05).

25. Tip 2 DM’li bireylerin %86.3’1i, kontrol grubundaki bireylerin %89.7’si haftada
150 dakikanin iistiinde fiziksel aktivite yapmaktaidir (p>0.05).

26. IPAQ siniflamasina gore Tip 2 DM’li bireylerin %70.6s1, kontrol grubundaki
bireylerin %62.7 sinin fiziksel aktivite diizeyleri diisiikiir (p>0.05).

27. Tip 2 DM grubundaki kadinlarin ve erkeklerin PRAL ortalamasi (sirasiyla -
0.2+£8.03, 8.248.61) kontrol grubundaki kadin ve erkeklerin ortalamasindan (sirasiyla
2.749.25, 10.1£7.77) daha diisiik bulunmustur (p>0.05).

28. Tip 2 DM grubunda 60 yas ve {izeri olan bireylerin PRAL ortalamasi (-5.9+£3.05)
diger yas gruplarina gore daha diisiikk bulunmustur (p>0.05). Kontrol grubunda ise 30-39 yas
grubundaki bireylerin PRAL ortalamalar1 (11.349.38) diger yas gruplarindan daha yiiksek
bulunmustur (p>0.05).

29. Tip 2 DM grubunda diyabet siiresine géore PRAL ortalamalarina bakildiginda
erkeklerde diyabet siiresi 1-4 yil olan bireylerin ortalamalar1 (11.3+6.50) en yliksek degerlere
sahipken, 5-9 yil arasindaki bireylerin ortalamarinin (-10.6+0.00) en diisiik degere sahip
oldugu saptanmistir. Kadinlarda diyabet siiresi 1-4 y1l olanlarin PRAL ortalamalar1 0.3+£9.18
bulunurken, 15 yil ve lizeri olanlarin ortalamalar1 (-2.9+3.58) en diisiik olarak tespit
edilmistir.

30. Tip 2 DM grubundaki bireylerin aldiklar1 diyabet tedavisi ve PRAL ortalamalar1
arasindaki iliskiye bakildiginda OAD kullanan erkeklerin PRAL ortalamalar1 (8.7+£9.21)
daha yiliksekken, OAD kullanan kadinlarin ortalamalar1 (-1.1£8.50) daha diisiik
bulunmustur. Diyabet tedavisi ile PRAL ortalamasi arasinda anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05).

31. Diyabet disinda bulunan kronik hastalik tiiriine bakildiginda hipertansiyonu olan
Tip 2 DM grubundaki erkeklerin PRAL ortalamasi ile kontrol grubundaki erkeklerin PRAL
ortalamalar1 arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmistir (sirasiyla 6.2+9.59, 6.3+6.25)
(p<0.05).

32. Tip 2 DM grubundaki bireylerde diyabet siiresi 1 yil arttik¢a PRAL diizeyi 0.62
birim diismektedir. Hastalik durumlarina bakildiginda, hipertansiyonu ve obezitesi olan

bireylerin PRAL diizeyi, olmayan bireylerden sirastyla ortalama 4.29 ve 3.99 birim daha
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diistik, hiperlipidemisi ve sindirim sistemi hastalig1 olan bireylerin PRAL diizeyi, olmayan
bireylerden sirasiyla ortalama 4.63 ve 5.99 daha yiiksek bulunmustur. Modelde sadece
diyabet siiresinin PRAL diizeyi iizerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05) (F=4.829, p=0.033).

33. Tip 2 DM grubundaki kadin ve erkek bireylerin antropometrik 6l¢lim ve viicut
kompozisyon analizleri ile PRAL ortalamalar1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamigtir
(p>0.05).

34. Kontrol grubunda ise erkek bireylerin yagsiz viicut kiitlesi ile PRAL ortalamalari
arasinda pozitif yonli bir iliski (r=0.538, p=0.047) saptanmistir. Diger degiskenler ile
kontrol grubunda kadin ve erkek bireylerin PRAL ortalamalar1 arasinda anlamli bir iligki
saptanmamistir (p>0.05).

35. Tip 2 DM grubundaki bireylerde BKI, bel cevresi ve viicut yag yiizdesi
degerindeki 1 birimlik artis PRAL degerinde sirasiyla 4.25, 1.92 ve 2.03 birim artiga, kalga
cevresi ve viicut yag kiitlesindeki 1 birimlik artis PRAL degerinde sirasiyla 0.42 ve 2.88
diisiise neden olmaktadir (F=4.221, p=0.002).

36. Tip 2 DM grubundaki bireylerin TG ve ALT seviyeleri ile PRAL diizeyleri
arasinda pozitif bir iliski saptanirken (sirasiyla r=0.326 p=0.021, r=0.320 p=0.022),
diyastolik kan basinci seviyesi ile negatif yonlii bir iliski (r=-0.295 p=0.039) saptanmustir.

37. Tip 2 DM grubundaki erkeklerin diyet ile aldiklar1 giinliik kolesterol ile PRAL
degeri arasinda pozitif yonlii bir iliski tespit edilmistir (r=0.587 p=0.027), ancak kadinlarin
giinliik tiikettikleri enerji ve makro besin 6geleri ile PRAL arasinda anlamli bir iligki tespit
edilmemistir (p>0.05).

38. Kontrol grubundaki erkeklerin giinliik protein alimi ile PRAL diizeyleri arasinda
pozitif yonlii bir iligki bulunurken (r=0.574 p=0.032), enerjinin yagdan gelen yiizdesi ile
negatif yonlii bir iliski bulunmustur (r=-0.591 p=0.026). Kadinlarin enerjinin protein, yag ve
doymus yagdan gelen yiizdesi, protein, yag ve kolesterol alimi1 ile PRAL diizeyleri arasinda
pozitif yonlii bir iligki saptanirken, karbonhidrat yiizdesi ile negatif yonlii bir iligki
saptanmistir (p<0.05).

39. Tip 2 DM grubundaki erkeklerin giinliik tiikettikleri C vitamini ve potasyum ile
PRAL diizeyleri arasinda negatif yonlii bir iligki belirlenirken (sirasiyla r=-0.578 p=0.030,
r=-0.574 p=0.032); kadinlarin giinliik tiikettikleri A, C ve Bg vitaminleri ve potasyum
alimlar ile negatif yonlii bir iliski belirlenmistir (sirasiyla r=-0.391 p=0.017, r=-0.632
p=0.000, r=-0.391 p=0.017, r=-0.432 p=0.008).
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40. Kontrol grubundaki erkeklerin giinliik tiikettikleri niasin ile PRAL arasinda
pozitif yonlii bir iliski belirlenmistir (r=0.675 p=0.008). Kontrol grubundaki kadinlarin
giinliik tiikettikleri niasin ve sodyum ile PRAL diizeyleri arasinda pozitif bir iliski
saptanirken (sirastyla r=0.372 p=0.012, r=0.304 p=0.043), C vitamini ve potasyum alimi ile
negatif bir iligki saptanmustir (sirasiyla r=-0.341 p=0.022, r=-0.328 p=0.028).

41. Tip 2 DM grubundaki bireylerin sebze ve meyve tiiketimleri ile PRAL degeri
arasinda negatif yonlii bir iliski saptanirken (r=-0.650 p=0.000), peynir ve kirmizi et alimiyla
pozitif yonlii bir iligski saptanmistir (sirastyla r=0.279 p=0.047, r=0.294 p=0.036).

42. Kontrol grubundaki bireylerin giinliik aldiklar1 kirmiz: et, tavuk, balik ve diger
tahillar ile PRAL diizeyleri arasinda pozitif yonlii bir iliski saptanirken, sebze ve meyve
alimi ile negatif yonlii bir iligski saptanmistir (p<0.05).

43. Tip 2 DM grubundaki bireylerde kirmiz1 et, tavuk, balik, yumurta ve ekmek
tilketimindeki 1 gramlik artis PRAL degerinde sirasiyla 0.13, 0.11, 0.09, 0.10 ve 0.03 birim
artisa, sebze ve meyve tiiketimindeki 1 gramlik artis PRAL degerinde 0.04 birim diisiise
neden olmaktadir (F=21.503, p=0.001).

44. Kontrol grubunda fiziksel aktivite yapmayan bireylerin PRAL ortalamalari
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Fakat ¢alismadaki fiziksel aktivite yapan
bireyler ile yapmayanlar arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).

45. Tip 2 DM grubunda haftada 150 dk {izerinde fiziksel aktivite yapanlarin PRAL
ortalamas1 4.7+£5.34, kontrol grubunda yapanlarin ortalamasi 3.5+9.52 olarak tespit
edilmistir. Haftalik yapilan fiziksel aktivite siireleri arasinda anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0.05).

46. Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadmlarin ¢ogu (sirastyla %64.3, %64.9) temel
beslenme puaninda orta seviyede bilgiye sahipken, kontrol grubu da benzer olarak erkeklerin
%50’s1 orta seviyede ve kadinlarin %51.1°1 orta seviyede bilgiye sahiptir. Cinsiyet gruplari
ile temel beslenme puan kategorileri arasinda anlamli bir iliski bulunmamaistir (p>0.05).

47. Tip 2 DM’li erkeklerin ve kadinlarin ¢ogu (sirastyla %50.0, %59.5) ¢ok iyi
seviyede besin tercih puanina sahiptir. Kontrol grubundaki erkeklerin %42.9’u iy1, %35.7’s1
cok iyi seviyede besin tercih puanina sahip olduklari, kadmlarin da benzer sekilde
%33.3’linlin 1yi, %44.4’lniin cok iyi seviyede besin tercih puanina sahip olduklar
belirlenmistir. Cinsiyet gruplari ile besin tercih puan kategorileri arasinda anlaml bir iliski

bulunmamastir (p>0.05).
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48. Tip 2 DM grubundaki bireylerin antropometrik Ol¢limleri ve viicut
kompozisonlart ile temel beslenme ve besin tercih puanlari arasinda anlamli bir iligki
saptanmamuistir (p>0.05).

49. Kontrol grubundaki bireylerin BKI &lgiimleri ile besin tercih puanlari arasinda
anlamli pozitif bir iligki saptanirken (r=0.310, p=0.017), antropometrik dl¢timleri ve viicut
kompozisonlar1 ile temel beslenme puani arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0.05).

50. Tip 2 DM grubundaki temel beslenme puani orta seviye olan erkeklerin PRAL
ortalamalar1 6.7£9.30, iyi olanlarin 9.1£7.15; orta seviyede olan kadinlarin ortalamalar
0.8£7.98, 1y1 olanlarin -1.9+£8.32 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki temel beslenme
puani orta seviye olan erkeklerin PRAL ortalamalar1 12.2+9.72, iyi olanlarin 7.14+5.04; orta
seviyede olan kadinlarin ortalamalari 1.14£8.26, iyi olanlarin 4.2+10.14 olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p>0.05).

51. Tip 2 DM grubundaki besin tercih puani iyi seviye olan erkeklerin PRAL
ortalamalar1 12.8+7.41, cok 1yi olanlarin 7.6+6.32; iyi seviyede olan kadinlarin ortalamalari
0.1+10.06, ¢ok 1yi olanlarin -0.5+6.55 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki besin tercih
puani iyi seviye olan erkeklerin PRAL ortalamalar1 7.9+4.29, ¢ok iyi olanlarin 8.4+6.79; iy1
seviyede olan kadinlarin ortalamalar1 4.5+£10.36, ¢ok iyi olanlarin 1.2+9.55 olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda cinsiyetler agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir

(p>0.05).

Diyabet diinyadaki en yaygin metabolik hastaliklardan biridir ve yetiskinlerde
diyabet prevalansi son yillarda artmaktadir. Genetik yatkinligin goriildiigi kisilerde fiziksel
inaktivite ve beslenme gibi yasam tarzi faktorler ile ortaya ¢ikabilen ve zamanla artan insiilin
direnci ile birlikte giderek azalan insiilin saliniminin goriildiigii cok faktoérlii bir hastaliktir.
Diyabetin 6nlenmesi veya geciktirilmesi i¢in beslenme tedavisi oldukca etkilidir. Diyabette
beslenme tedavisi, glisemik kontroliin saglanmasi1 ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
kontrol altina alinmasi i¢in 6nemlidir. Bu nedenle diyabetli bireylere diyabet yonetiminde
bireylerin beslenme durumlar1 degerlendirilerek beslenme tedavisinin 6nemi vurgulanmali,
diizenli olarak kan glukoz diizeylerini kontrol etmeleri, bireysel olarak aligkanliklarina gore
Onerilen beslenme tedavisi uygulamalari, diyabetli bireyleri dogru besin tercihlerine

yonlendirecek bir beslenme egitimi almalar1 saglanmalidir.
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Diyabetli bireylerin ¢ogu obezdir ve obezite diyabet icin en dnemli degistirilebilir
risk faktorlerinin baginda gelmektedir. Obez bireylerde obezitenin kontrol altina alinmasiyla
birlikte diyabette de siklikla goriilen yiiksek kan basinci ve dislipideminin kontrol altina
alinmasi kolaylasarak komplikasyon riskleri de azalmaktadir. Calismadaki diyabetli
kadinlarin ¢cogunun obez ya da fazla kilolu oldugu tespit edilmistir. Diyabetli obez bireylerin
beslenme tedavisi almasinin ve diyetisyen tarafindan olusturulan kisiye 6zgii beslenme
diizeninin yasam tarzi haline getirilmesi gerektigi vurgulanmali, enerji kisitlamasi

saglanmal1 ve agirhiginin %5-10 kaybetmesi hedeflenmelidir.

Diyabetli bireylerin cogu sedanter bir yasam tarzina sahiplerdir. Diyabet tedavisinde
onerilen yasam tarzi degisikliklerinde tibb1 beslenmeden sonra fiziksel aktivite gelmektedir.
Diyabetli bireylerin kan glukoz ve lipid diizeylerinin daha iyi yonetimi ve saglikl1 bireylerin
ise kronik metabolik hastaliklarin riskini azaltmalar1 i¢in daha fazla fiziksel aktivite yapmaya
yonlendirilmeli, haftalik olarak en az 150 dakika yiirtimeleri gerektigi vurgulanmalidir. Bu
caligmada diyet asit yiikii ile aralasinda iliski bulunmasa da fiziksel aktivite, bireyleri daha
saglikli beslenmeye tesvik ederek diyet asit ylikiinii azaltic1 etki gosterebilir. Bununla ilgili

daha ¢ok ¢alisma yapilabilir.

Diyet, hafif metabolik asidoza katkida bulunma ve besinlerden asit ve alkali
onciilerinin saglanmasi yoluyla asit-baz durumunu etkileme potansiyeline sahiptir.
Bireylerin diyet asit yiiklerini 6lgmek i¢in besin tiiketim kayitlar1 6nemli bir aragtir.
Diyetisyenler bireylerin beslenme durumlarini degerlendirirken diyet asit yiikleri i¢in besin
tilketim kayitlar1 ile birlikte besin tiiketim sikligin1 degerlendirerek daha ayrintili sonuglar
elde edebilir. Diyetisyen tarafindan bireylerin beslenme durumlar1 belirlenirken diyet asit

yiikleri de hesaplanarak bu dogrultu da beslenme 6nerilerinde bulunabilir.

Diyabetli bireylerde yiiksek plazma glukoz diizeylerinde metabolik asidoz
goriilebilmektedir. Plazma glukoz diizeyleri dikkate almarak diyet asit yiikleri

degerlendirmesi yapilmalidir.

Erkek bireylerin diyet asit ylklerinin potansiyel olarak daha yiiksek oldugu
caligmalarla gosterilmistir. Ozellikle erkek bireylerin diyet asit yiikiine katki saglayacak
kirmizi et tiiketimini azaltip, diyet asit yiikiinli azaltic1 etki gosteren sebze ve meyve

alimlarini arttirmalar1 gerektigi vurgulanmalidir. Ayn1 zamanda, bdyle bir beslenme tarzi
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bireylerin hem posa alimlarini arttiracak hem de serum lipid ve kan glukoz seviyelerini de

kontrol altina almalaria yardimer olacaktir.

Diyet asit yiikii hipertansiyon, diyabet ve KVH gibi metabolik hastaliklar ile iligkili
oldugu daha onceki ¢alismalarda gosterilmistir. Bu ¢alismada diyabetli bireylerde rutinde
bakilan kan biyokimyasal, idrar ve kan basing bulgulari ile diyet asit yiikii iligkileri
degerlendirilmistir. Daha ileri ¢aligmalarda bireylerin rutinde bakilmayan serum kortizol,
metabolik asidoz belirteclerinden olan serum bikarbonat ve laktat diizeylerine bakilarak

diyet asit yiikii ile aralarindaki iliski degerlendirilebilir.

Diyabet yonetiminde, bireylere beslenme tedavisi onerildigi fakat mevcut olarak
uygulayan bireyin olmadig1 goriilmektedir. Bireylerin beslenme bilgileri diizenli olarak bir
diyetisyen tarafindan Olciilerek beslenme bilgilerinin arttirilmasi hedeflenebilir. Diyet asit
yuki ile iligkili diyetisyen tarafindan bireyler bilgilendirilerek, bu yonde beslenme
aligkanliklarinin kazandirilmasi saglanabilir. Daha az kirmizi et ve islenmis et tiikketiminin
yaninda, daha fazla sebze ve meyve tiiketiminin saglanmast ve saglikli beslenme

aligkanliklarinin kazandirilmasi i¢in egitimlerin devam ettirilmesi saglanmalidir.
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EK 1: GONULLU ONAM FORMU

Ty, BASKENT &5
(75) UNi\ZRSiTESi @é

1993

KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICiN BILGILENDIiRILMIS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arastirma amagh klinik bir c¢alismaya katilmak {izere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu calismada yer almay1 kabul etmeden 6nce c¢alismanin ne amacla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, aragtirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z
konusu arastirmay1 ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir.
Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize
sorunuz ve sorularmiza agik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam
olarak bilgilendirildikten sonra, kararimizi 6zgiirce verebilmeniz ve diisiinmeniz icin
formu imzalamadan 6nce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun,
hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini
bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde
formu imzalayiniz.

1. ARASTIRMANIN ADI
Tip 2 Diyabetli Hastalarmn Diyet Asit Yiikiiniin Beslenme Durumu ile liskisinin

Belirlenmesi

2. GONULLU SAYISI

Bu arastirmada yer almas1 éngoriilen toplam katilimer sayis1, Bagkent Universitesi Tip
ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu Etik Kurul Karar1 alindiktan sonraki 3 ay igerisinde,
Baskent Universitesi Ankara Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran 30-65 yas arasi

Tip 2 diyabet tanis1 almis hastalar ve benzer yas ve cinsiyetteki kontrol bireylerdir.
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3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen goriisme siiresi 30 dakikadir.

4. ARASTIRMANIN AMACI
Bu arastirmanin amaci, Tip 2 diyabetli hastalarin diyet asit ylikiiniin belirlenerek

beslenme durumu ile iliskisinin arastirilmasidir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:
1. 30-65 yas aras1 olmaniz
2. Tip 2 Diyabet tanist almis olmaniz
3. Kronik herhangi bir hastaliginizin olmamasz.

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz sosyodemografik 6zelliklerinizi (yas, cinsiyet,
meslek, egitim, medeni hal) belirlemek amaci ile anket formu uygulanacak, beslenme
aligkanliklarimiz (6gtin sikligi, vitamin/mineral kullanim durumu vb.) ve besin tiiketim
kaydimiz sorgulanacaktir. Fiziksel aktivite diizeyinizi saptamak i¢in Uluslararasit Fiziksel
Aktivite Anketi (IPAQ) kisa formu uygulanacaktir. Calisma igin sizden aglik kan 6rneginiz
ve antropometrik Ol¢limleriniz (Boy uzunlugu, bel ve kalca ¢evresi Ol¢limleriniz meziir ile
viicut agirhigmiz ise bir tarti ile yapilacaktir) alinacaktir ve viicut kompozisyonunuz BiA
(Biyoimpedans Analizi) ile odlgiilecektir. Beslenme bilgi diizeyi ol¢iimii, Yetigkinler i¢in
beslenme bilgi diizeyi (YETBID) 6l¢egi kullanilarak lciilecektir. Calismamiz igin sizden

ekstra bir iicret talep edilmeyecektir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve aragtiricinin 6nerilerine uymalisiniz.
2. Arastirma sorularini en dogru sekilde yanitlamalisiniz.
3. Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu arastiriciya
bildirmelisiniz
8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR
Arastirmamiz yalnizca bilimsel amacgl olup sizin dogrudan yarar gormeniz ya da
tedavinizin seyrini degistirmesi beklenmemektedir. Ancak, bu arastirmadan elde edilen

sonuglar sizin gibi tan1 almig diger hastalarin tedavisinin planlanmasina katki saglayacaktir.
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9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Arastirmadan kaynaklanacak herhangi bir risk yoktur. Olas1 bir soruna karsi gerekli

tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

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

Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Zorunlu olarak arastirma dis1 ila¢ almak durumunda kaldiginizda Sorumlu Arastiriciy1
onceden bilgilendirmek icin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da arastirma ile
ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir saatte

adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili diyetisyene ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Diyetisyenin Adres ve Telefonlar:

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

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

altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢cbir kuruma 6detilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Bagskent Universitesi’dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi bir

maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIGI
Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi

ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonuglari
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yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanimn izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulagabilecektir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, aragtirma programint
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya aragtirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz gelisebilecek
istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi
arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden
olmayacaktir. Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda, sizinle ilgili tibbi veriler

bilimsel amagcla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVI DISINDAKi DIiGER TEDAVILER
Aragtirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.
18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir agsamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; arastirmada yer
almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazgegmeniz halinde de karariniz size uygulanan

tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle

ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

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

durdurulmasini isteyebilirsiniz.

Saym Uzm. Dyt. Sedef GULSOZ tarafindan Baskent Universitesi Saglik Bilimleri
Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii’nde tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu
aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir

arastirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait

bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
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inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi1 sirasinda kisisel

bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.

Arastirmanin ylriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi

tutulabilirim.

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

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saghk sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli glivence

verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatildu.

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

biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 4 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem igin
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi,
transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve s6z
konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin
biiylik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin
bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

GONULLU IMZASI

ISiM SOYISIiM

ADRES
TELEFON
TARIH
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VASI (Varsa) IMZASI

ISiM SOYISIM

ADRES
TELEFON
TARIH

ARASTIRMACI IMZASI

ISIiM SOYISIM ve GOREVI

ADRES
TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN

. IMZASI
KURULUS GOREVLISI

ISiM  SOYISIM  ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK 2: ETiK KURUL ONAYI

TS-EN-1SO 9001
3 B KENT % KALITE SISTEM BELGESI
UNIVERSITESI it

Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu

Sayr  :94603339-604.01.02/ 25587 17/07/2019
Konu : Proje Onay1

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE

Beslenme ve Diyetetik Doktora Programi 6grencisi Sedef Giilséz tarafindan yiiriitiilecek
olan KA19/236 nolu "Tip 2 diyabetli hastalarin diyet asit yiikiiniin beslenme durumu ile
iligkisinin belirlenmesi" bashkli aragtirma projesi Kurulumuz ve Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'nun 03/07/2019 tarih ve 19/79 sayili karar ile uygun goriilmiistiir.
Projenin baglama tarihi ile ¢alijmanin sunuldugu kongre ve yayimlandigi dergi konusunda
Kurulumuza bilgi verilmesini rica ederim.

Not: Calisma bildiri ve/veya makale haline geldiginde "Gere¢ ve Yontem" boliimiine
asagidaki ifadelerden uygun olaninin eklenmesi gerekmektedir.

— Bu ¢alisma Bagkent Universitesi Tip ve Saglik Bili'mleri Aragtirma Kurulu ve Etik
Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no:...) ve Baskent Universitesi Arastirma Fonunca

desteklenmistir.

— This study was approved by Baskent University Institutional Review Board and Ethics
Committee (Project no:...) and supported by Baskent University Research Fund.
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EK 3: ANKET FORMU

TiP 2 DIYABETLI HASTALARIN DIiYET ASIT YUKUNUN BESLENME
DURUMU iLE iLiSKiSININ BELIRLENMESI
TARIH:..../...../..... ANKET NO:.........

2.Cinsiyet  1)Kadin 2)Erkek
3. Medeni durumunuz nedir?
DEvli 2)Bekar
4.Egitim durumunuz nedir? (Bitirilen okul yazilacak )
1) Okur-yazar degil 2) Okur yazar 3) ilkokul
4) Ortaokul 5)Lise 6) Universite
7) Lisans tistii

5.Mesleginiz nedir?

1)Ogrenci 2)Serbest meslek 3) Memur
4) Emekli 5) Isci 6) Ev hanim
7)Diger................

6. Sosyal giivence durumunuz nedir?

1) Var 2)Yok
Saghk Durumlarina iliskin Bilgiler
7.Sigara Kullaniom Durumu

1) Evet........... adet/giin ~ 2)Hayir 3)Biraktim

8. Diizenli olarak alkollii icecek tiiketme aligkanliginiz var m1? (Cevabiniz hayir ise 10.
Soruya geciniz)

1)Evet 2)Hayir
9. Cevabiniz evet ise ne miktarda, ne siklikla ve hangi tiir alkolii tiikketiyorsunuz?

Alkol Cesitleri Miktar Tiiketim Siklig1

Bira

Raki, Votka, Cin
Viski

Sarap
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10.Tip 2 diyabet tanist alma siiresi:........... (yi) Tarih:...../..../......

11. Tip 2 diyabet disinda saglik sorununuz var mi1? (Cevabiniz ‘hayir’ ise 13.soruya geciniz)

12. Cevabiniz evet ise, asagidaki saglik sorunlarindan hangisi veya hangilerine sahipsiniz?

1) Norodejeneratif 2)Kardiyovaskiiler
3) Kronik bobrek yetmezligi ve buna bagli diyaliz tedavisi alim1  4) Kanser hikayesi
5) Hiperparatiroidi 6)Karaciger yetmezIligi  7)Akut Enfeksiyon
13. Tip 2 diyabet kontrolii i¢in ne siklikla hastaneye gidiyorsunuz
1)Ayda 1 2)iki ayda bir  3)Ug ayda bir
4)Alt1 ayda bir  5)Yilda bir 6)Diger............
14. Birinci derece aile bireylerinizde (Anne-Baba) Tip 2 diyabeti olan var mi1?
1)Evet 2)Hayir
15. Tip 2 diyabet hastaliginiz i¢in hangi tedaviyi kullantyorsunuz?
1)Diyet 2)Insulin 3)Oral antidiyabetik ilag
4)Diyet ve oral antidiyabetik 5)Diyet ve insulin

16.Siirekli olarak kullandiginmiz bir ilag var mi1?

DEvet.....ccoooooiiiiil e /glin 2)Hayir
............................. = e /glin
17.Diizenli olarak vitamin-mineral kullantyor musunuz?
DEvet........cooviiin.l. ST /glin 2)Hay1r
............................. - e /glin

18. Tip 2 diyabet tanis1 kondugu anda diyet ve beslenme tedavisi 6nerildi mi?
1)Evet 2)Hay1r
19. Cevabiniz evet ise kim 6nerdi?
1)Diyetisyen 2)Doktor 3)Hemsire 4)Diger............
20. Diyetinizi ne kadar siire uyguladiniz?.............ccccoeoeeiinninnnnnne
21.Su an uyguladigiiz 6zel bir beslenme tedavisi var mi1?
1)Evet 2)Hayir
22. (Kadinlar i¢in) Menopoza girdiniz mi?

1)Evet 2)Hay1r
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23.Son 6 aydir viicut agirligiizda herhangi bir degisiklik oldu mu?

I)Evet.......... Kg arttim 2)Hay1r
........... Kg azaldim

24.Uyku saatleriniz diizenli midir? (her giin ayn1 saatte mi uyanip kalkarsiniz?)
1)Evet 2)Hayir

25.Giinde kag saat uyursunuz?

26.Diizenli fiziksel aktivite yapiyor musunuz ?
I)Evet 2)Hayir 3)Bazen

27. Cevabiniz evet ise,

| Egzersiz Tipi Siklik Stre

Yiruyus

Pilates/Yoga

Futbol

Basketbol

Tenis

Bisiklet binmek
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BESLENME ALISKANLIKLARINA iLISKIN BILGILER

28.Yeterli ve dengeli beslendiginizi diislinliyor musunuz?

1)Evet 2)Hayir
29.Yemek yeme sekliniz nasildir?

1)Hizli 2)Normal 3)Yavas
30.Giinde kag¢ 6giin yemek yiyorsunuz.

| O Ana 2)iiiinnn Ara
31.0giin atlar misiniz?

1)Evet 2)Hayir

32.Cevabiniz evet ise genellikle hangi 6giinii atlarsiniz?

1)Sabah ~ 2)Kusluk  3)Oglen 4)ikindi 5)Aksam 6)Gece
33.0giin atlama nedeniniz nedir?

1)Zayiflamak i¢in 2)Canim istemedigi i¢cin  3)Unuttugum i¢in

4)Firsat bulamadigim icin  5)Ekonomik nedenlerden dolay1

34.Gece uykudan kalkip yeme aliskanliginiz var mi?
I)Evet 2)Hayir
35.Ev dis1 yemek yeme aliskanliginiz var m1?
1)Evet 2)Hay1r
36.Ne siklikla ev disinda yemek yiyorsunuz?
I)Her 6g&iin 2)Her giin 3)Haftada 3-4  4)Haftada 1-2 5)Ayda 2-3
37.Ev dis1 yemegi genellikle nerede yiyorsunuz?
1)Fast-food restoranlar 2) Kebapci 3)Ev yemekleri satan restoranlar
4)Pastane S)yDiger ............oen
38.Yemeklerinize tuz ilave ediyor musunuz?
1)Evet 2)Hayir
39.Yemeklere eklenen tuz miktar1 ne kadar?

1) 1 cay kasi81 2) 1.5 cay kasig1 3) 1 tath kasig1 4) 1 tath kasigindan
fazla

40.Y emeklerde kullanilan tuzun tiiri nedir?

1)Kaya tuzu 2)lyotlu tuz 3)lyotsuz tuz 4)Diger
41. Bir glinde yaklagik kag su bardagi su tiiketiyorsunuz? ............. su bardagi
42. Cay icer misiniz? DEvet............. bardak  2)Hayir
43. Kahve icer misiniz? 1Evet............. fincan 2)Hayir

200



EK 4: BESIN TUKETIM KAYDI

ADI SOYADI

TARIH..../..../2019
GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

OGUN YEMEK ADI ICINDEKILER VE
MIKTAR(GR)

SABAH

KUSLUK

OGLE

KINDI

AKSAM

GECE
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ADI SOYADI

TARIH..../..../2019
GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

OGUN YEMEK ADI ICINDEKILER VE
MIKTAR(GR)

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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ADI SOYADI

TARIH..../..../2019
GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

OGUN YEMEK ADI ICINDEKILER VE
MIKTAR(GR)

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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EK 5: ANTROPOMETRIK OLCUMLER

ANALIZLER SONUC

Viicut agirhg, kg

Boy uzunlugu, cm

Beden Kiitle Indeksi (BKI)

Bel cevresi, cm

Kalga ¢evresi, cm

Bel/Kalc¢a orani

Bel/Boy orani

Yagsiz viicut kiitlesi, kg

Yagsiz viicut kiitlesi, %

Viicut yag kiitlesi, kg

Viicut yag kiitlesi, %

Su oram, kg
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EK 6: ULUSLARARASI FiZiKSEL AKTIiVITE ANKETI KISA FORM

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

FiZIKSEL AKTiVITE DURUMU
Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme temposunun normalden ¢ok
daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika siire ile yaptiginiz
aktiviteleri diigiiniin.
1. Gegen 7 giin igerisinde kag¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya bisiklet
cevirme gibi siddetli fiziksel aktivite yaptiniz?
Haftada .....giin
[[] Siddetli fiziksel aktivite yapmadint——>  (3.soruya geciniz)
2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde ...... saat; Giinde ....... dakika
[] Bilmiyorum / Emin degilim

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

3. Gecen 7 giin i¢erisinde kag¢ giin hafif yiik tagima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk oyunlari,
dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden yaptiniz? Yiiriime
hari¢
Haftada .....giin
[] Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim.— (5.soruya gidin)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde .....saat; Giinde ...... dakika
[ Bilmiyorum / Emin degilim.

Gecen 7 giin yiiriiyerek gecirdiginiz zamam diisiiniin. Bu isyerinde, evde, bir yerden bir yere ulagim
amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kagtir?
Haftada .....giin
[ Yiiriimedim—— (7.soruya gidin)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman ge¢irdiniz?
Giinde ...... saat; Giinde ...... dakika
[] Bilmiyorum / Emin degilim.

Son soru olarak, gecen 7 giinde hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. iste, evde, calisirken
veya dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasimizi ziyaret ederken, okurken,
otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlari1 kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde ...... saat; Giinde ...... dakika
[] Bilmiyorum / Emin degilim.
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EK 7: BIYOKIMYASAL BULGULAR

BiYOKIMYASAL BULGULAR

Achik Plazma Glukozu(mg/dL)

HbAlc (%)

Kreatinin (mg/dL)

Urik Asit (mg/dL)

GFR (ml/dk/1,73m?)

ALT (U/L)

Serum Kalsiyum (mg/dL)

Sodyum (mmol/L)

Potasyum (mmol/L)

Hemoglobin (g/dL)

Trigliserid (mg/dL)

Total Kolesterol

HDL Kolesterol (mg/dL)

LDL Kolesterol (mg/dL)

Idrar pH

Idrar Albumin/kreatinin Oram (mg/g)
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EK 8: BIYOKIMYASAL BULGULARDA HASTANE REFERANS ARALIKLARI

BIiYOKIMYASAL BULGULARIN REFERANS DEGERLERI

Aclik lazma Glukozu(mg/dL) 70-105
HbAlc (%) <5,7
Kreatinin (mg/dL) 0,5-1,2
Urik Asit (mg/dL) 2,5-6
GFR (ml/dk/1,73m?) >60
ALT (U/L) 0-55
Serum Kalsiyum (mg/dL) 8,4-10,2
Sodyum (mmol/L) 135-146
Potasyum (mmol/L) 3,5-5,2
Hemoglobin (g/dL) 12-16
Trigliserid (mg/dL) 55-150
Total Kolesterol <200
HDL Kolesterol (mg/dL) 45-65
LDL Kolesterol (mg/dL) <130
Idrar pH 4,5-7,5
Idrar Albumin/kreatinin Oram (mg/g) <30
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Temel Beslenme ve Besin-Saghk Bilgisi

EK 9: YETiISKIiNLER iCiN BESLENME BiLGi DUZEYi OLCEGIi

gore daha az enerji icerirler.

E E E
if | ¢ |7E7E E | i

1 | Dogal, taze sikilmis meyve sulari
seker icermez.

2 | Havug iyi bir A vitamini kaynagidir.

3 | Vitamin ve mineraller enerji verir.

4 | Karbonhidratlar temel enerji
kaynagidir.

5 | Dondurulmus iiriinlerin besin degeri
taze besinlerden daha diisiiktiir.

6 | Meyvelerin protein icerigi yliksektir.

7 | Yumurta ile kirmizi et, icerdikleri
protein miktar1 agisindan benzerdir.

8 | Zeytinyag tiiketmek kolesterolii
yiikseltir.

9 | Kuru fasulye piyazinin lif igerigi
yliksektir.

10 | Salam ve sosis gibi islenmis et
iiriinlerinin igerisinde bulunan yaglar
saglik i¢in zararlidir.

11 | Siit ve siit iiriinlerinde bulunan
kalsiyum minerali kemik ve dis saglig1
i¢in 6nemlidir.

12 | Kemik erimesinden korunmada
gerekli olan D vitaminin en iyi
kaynagi giinestir.

13 | E vitamini gérme duyusu i¢in oldukca
etkili bir vitamindir.

14 | Portakalda bulunan C vitamini
bagisiklig: giiclendirerek soguk
alginlig1 ve gribal enfeksiyonlara karsi
korur.

15 | Igerdigi vitaminlerden dolay1 tam
tahilli(esmer) ekmek tiiketmek sinir
sistemi i¢in faydalidir.

16 | Tuzun fazla tiiketilmesi tansiyonu
etkilemez.

17 | Kirmizi et B12 vitamini i¢erdigi i¢in
unutkanlig dnlemede etkilidir.

18 | Kirmiz1 ve mor renkli sebze ve
meyveler kanserden koruyucudur.

19 | Baligin doymus yag icerigi kirmizi
etten daha yiiksektir.

20 | Yaglar, protein ve karbonhidratlara
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***Beslenme ve saghk arasindaki iliskinin derecesi nasildir? Degerlendiriniz.

0

1 2 3 4 5

6

7

8

9

10

«higc iliski olmamasi

yiiksek iliski olmas1—

Besin Tercihi

Kesinlikle
katihlyorum

Katihyorum

Ne
Katihyorum

Ne
Katilmiyorum

Katilmiyorum

Kesinlikle
katilmiyorum

Seker hastalarinin meyve suyu yerine
meyvenin kendisini (miimkiinse
kabugunu soymadan) tiiketmeleri daha
sagliklidir.

Sekerli besinler yerine lifli besinler
tilketmek kabizlig onler.

Gidalarla aldig1 yag miktarini
azaltmak isteyen bir birey tavuk
kizartma yerine tavuk 1zgara tercih
etmelidir.

Bir dgiindeki aldig1 proteini artirmak
isteyen kisi, bulgurlu 1spanak yemegi
yerine yumurtali 1spanak yemegini
tercih etmelidir.

Ara 6giinde tath biskiivi yerine
kepekli galeta tiikketmek daha dogru
bir se¢imdir.

Cocuklarin beslenme ¢antasina gofret
yerine 3-4 adet kuru kayis1 koymak
daha faydalidir.

Bir yetiskinin s1v1 ihtiyacini cay ve
kahve gibi igecekler yerine su
tilkketerek karsilamasi1 daha dogrudur.

Vitamin ve mineralleri dogrudan
besinlerden almak yerin, ilag
seklindeki vitaminlerden almak daha
faydalidir.

Hayvansal kaynakli besinlerin (et,
balik, siit, yumurta gibi) igerisindeki
proteinler, viicut sagligi i¢in ¢ok
onemlidir.

10

Beyaz ekmek, tam tahilli(esmer)
ekmege gore daha sagliklidir.

11

Alinan tuzu azaltmak i¢in lahana
tursusu yerine lahana salatasi tercih
edilmelidir.

12

Gidalardan aldig1 yag miktarimi
azaltmak isteyen birisi light siit tercih
edebilir.
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***Giinliik hayatimzda uyguladigimz besin
buluyorsunuz? Degerlendiriniz?

tercihlerinizi ne kadar dogru

0 1 2

3

4

7 8 9 10

«—yetersiz, az derecede

cok iyi derecede, yeterli—
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