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OZET

Amac: Bu calisma ile oral antidiyabetik ilag kullanan Tip 2 diyabetli bireylerde ara
ogiin  segeneklerinin metabolik kontrol ve kan lipit profile iizerine etkilerinin
incelenmesi amaglanmustir.

Yontem: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Endokrinoloji ve Metabolizma Boliimii’ne bagvuran, 18-65 yas aras1 100 Tip 2 DM
tanili hasta ¢alismaya alinmistir. Bireyler rastgele iki alt gruba ayrilarak 1.grup; ara
oglinde tiikettigi meyve grubu besini 3.ay sonunda siit grubu olarak degistirmis,
2.grup ise ara oglinde tiikettigi siit grubu besini 3.ayin sonunda meyve grubu ile
degistirerek bir ¢aprazlanma saglanmistir. Boylece 1.grubun aldigi diyet tedavisi
3.aydan sonra 2.gruba; 2. grubun aldig: diyet tedavisi de 3.aydan sonra 1.gruba
uygulanmistir. Biyokimyasal degerlendirmeler her bir hasta i¢in baslangicta, 3.ayda
ve c¢alisma sonu olan 6.ayda yapilmistir. Bu veriler ile ¢alisma basinda, tgiincii
aymnda ve altinci ayinda gruplardaki BKI, Kan Lipit Profili, A¢hik Kan Sekeri ve
HbAlc degisimlerinin arastirilmasi hedeflenmistir.

Bulgular: Her iki diyet tedavisinin de hastalarin glisemi, lipit ve kilo kontroliini
saglamada etkili olup olmadigi Genel Dogrusal Model Tekrarli Gozlemler Analizi
Wilks’ Lambda Testi ve Pairwise Comparisons ile karsilastirilmistir. Calisma
periyodu boyunca gruplarda BKI, Kan Lipit Profili, A¢lik Kan Sekeri ve HbAlc
degisimleri incelendiginde zamana gore Ac¢lik Kan Sekeri, Total Kolesterol, LDL
Kolesterol, Trigliserit, HbAlc ve BKI diizeylerinde azalmanin oldugu Ve istatistiksel
olarak da bu azalmanin anlamli oldugu goriilmiistir (p<0.05). HDL kolesterol
diizeylerinde ise zamana gore anlamli bir istatistiksel fark saptanmamistir (p > 0.05).
Meyve - Siit ve Siit - Meyve gruplarinin birbiri arasinda metabolik kontrol ve kan
lipit profili izerine her hangi anlamli bir etkisi ise tespit edilememistir (p>0.05).
Sonug: Sonug olarak oral antidiyabetik ilag kullanan Tip 2 diyabetli bireylerde siit
grubu ve meyve grubu ara 6giin segeneklerinin metabolik kontrol ve kan lipit profili
tizerine benzer sonuglarinin oldugu bulunmustur. Bu veriler, Tip 2 diyabetli
bireylerin Tibbi Beslenme Tedavisinde ara ogiinlerin etkinligini ortaya koymak igin
daha kapsamli ve daha uzun siireli kinik ¢alismalara gereksinim olduguna dikkat
¢ekmektedir.

AnahtarKelimeler: Tip 2 Diyabet, Ara Ogiin, Metabolik Kontrol, Kan Lipit Profili,
Tibbi Beslenme Tedavisi



ABSTRACT

Objective: The purpose of this study is to research the effect of snack options on the
metabolic control and blood lipid profile for Type 2 diabetes that also use anti-
diabetic drugs.

Method: This research applied to 100 patients who has already enrolled to Akdeniz
University, Faculty of Medicine Hospital, Department of Internal Diseases and
Endocrinology diagnosed with Type 2 Diabetes Mellitus. 100 Diabetes Mellitus
patients are selected, age between 18-65 not receiving lipid lowering treatment or
patients having under fixed-dose lipid lowering therapy. First of all 2 groups are
chosen randomly. First group had fruit for snack for 3 months. After that snack
option has changed to milk. Second group had milk for snack for 3 months, than end
of 3rd months snack option milk changed by fruit.Diet treatment which is taken by
first group applied to second group after 3 months, and diet treatment which is taken
by second group applied to first group after 3 months. Therefore end of treatment 2
type of diets has applied to all patients.This resarch continue for 6 months. All
biomedical research at the beginning examine to all patients for 3" and 6"months.
Results: Wilks’ Lambda Test (GLM Repeated Measures Analysis) and Pairwise
Comparisons has applied and both of the two medical nutrition tratment has found a
possitive effect on glicemia, blood lipit control and weight control which taken by
diabetic patients. While study period in groups BMI, blood lipid profile, fasting
plasma glucose, HbAlc differences has found statistically meaningful (p<0.05). But
blood HDL cholesterol level has not got a meaning in statistically (P>0.05). Fruit-
milk and milk-fruit groups have not got a diference in statistically between them on
metabolic control and blood lipid profile (p>0.05).

Conclusion: As a result in this research we examine the effects of between different
snack choices (fruit and milk groups) on metabolic control and blood lipid profile
who has oral antidiabetic drugs Type 2 Diabetes Mellitus patients. These results have
shown that we need more clinical research on Type 2 diabetic patients who had taken

medical nutrition treatment.

Key Words: Type 2 Diabetes Mellitus, Snacks, Metabolic Control, Blood Lipid

Profile, Medical Nutrition Treatment
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) hiperglisemi ile karakterize, kronik komplikasyonlara yol
acan ve toplumda c¢ok sik rastlanan bir hastaliktir. Ozellikle eriskinlerde goriilen ve
insiilin direnci ve beta hiicre insiilin sekresyonu bozuklugu nedeniyle ortaya ¢ikan

Tip 2 Diabetes Mellitus progresif bir hastaliktir.

Kullanilan oral antidiyabetik ilaclarin beraberinde bireysellestirilmis Tibbi Beslenme
Tedavisi Diabetes Mellitus tedavisinin bilesenleridir. Diyabetik hastalarda
hiperglisemi tedavisinin yani sira kan lipit profili takibi de olduk¢a Onemlidir.
Diyabete siklikla eslik eden hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi  gibi
kardiovaskiiler risk faktorlerinin hizlanmis ateroskleroz ve kardiyovaskiiler risk
artisina katkist oldugu bilinmektedir. Bu nedenle diyabet tedavisinde sadece kan
sekeri regililasyonu ile yetinmemek ayni zamanda kan lipit diizeylerini de hedef

diizeylere ulagtirmak gerekmektedir.

Bu calisma oral antidiyabetik ila¢ kullanan Tip 2 diyabetli bireylerde ara 6giin
seceneklerinin metabolik kontrol ve kan lipit profili {izerine etkilerinin incelenmesini
arastirmak amaciyla yapilmistir. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Boliimii Polikliniklerine
basvuran ve takipleri yapilan Tip 2 Diabetes Mellitus tanili hastalar ¢alisma
kapsamina alinmiglardir. Bu calisma Nisan-Aralik 2015 tarihleri arasinda, benzer yas
gruplar1 ve cinsiyet dagilimi olan, randomizasyon yontemi kullanilarak se¢ilmis Tip
2 Diabetes Mellitus tanili, bireysellestirilmis tibbi beslenme tedavisi alan toplam 100
hasta {izerinde yapilmistir. Ara 6gilin segeneklerinin metabolik kontrol ve kan lipit

profili lizerine etkilerinin incelenmesi amaglanmastir.

Katilimcilar1 ¢alismaya dahil edebilmek icin bireysel yazili onam alinmistir ve
aragtirma kapsamina alinan bireylerin kisisel bilgilerini, egitim, ekonomik durum,
medeni durum ve meslek bilgilerini, antropometrik dl¢iimlerini degerlendirme amagh

bir anket uygulanmstir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Beslenmenin Tanim

Beslenme; biiyiime, yasamin siirdiiriilmesi ve sagligin korunmasi igin besinlerin

kullanilmasidir. Beslenme, insan gereksinmelerinin basinda gelir (Baysal, 2007).

2.1.1. Besinler ve Besin Ogeleri

Beslenme higbir zaman sadece karin doyurmak anlamina gelmemektedir. Besinler
cok cesitlidir ve her gesit besinin bilesiminde degisik miktarlarda “besin 6gesi”
denilen kimyasal molekiiller bulunmaktadir. Besinler yenildikten sonra sindirilerek
besin Ogelerine parcalanmakta ve viicutta o haliyle kullanilmaktadir (Merdol ve

Basoglu, 1999).

Bugiine degin beslenme bilimi {izerindeki arastirmalar, insanin biiylime, gelisme ve
saglikli olarak yasamini siirdiirmesi i¢in 50’den fazla tiirde besin 6gesine gereksinimi
oldugunu gostermistir. insanlarin gereksinimi olan bu besin &gelerini alt1 grupta

toplayabiliriz (Bozkurt, 2002;Baysal, 2007).

Proteinler

Viicudun en kiigiik parcasi olan yasayan hiicrenin ve metabolik tepkimeleri katalize
eden enzimlerin yapist proteindir. Protein, biiylime ve hiicrelerin ¢ogalmasi i¢in
gereklidir. Viicudun biitiin hiicrelerinin biiyiik bir boliimii proteinlerden yapilmigtir
ve bu hiicreler siirekli olarak degisip yenilenmektedir. Bu olaylar sonucu viicuttan
siirekli olarak belirli bir miktarda protein disar1 atilir. Bu bakimdan viicudun enerji
deposu anlaminda bir protein deposu yoktur. Sadece kisa siireli yetersizlikleri
giderebilecek az miktarda, yedek protein viicutta saklanabilir. Eger viicut, yeterli
protein almazsa, yikilan  Thiicreler yenilenemezler (Timer ve Colak,
2012;Baysal,2007).

Viicut proteinlerinin olusumu i¢in kaynak, yiyeceklerin i¢inde bulunan proteinlerdir.
Viicudun yagdan veya karbonhidrattan proteini yapmasi miimkiin olmadigindan
disaridan protein alinmast zorunludur (Merdol ve Basoglu, 1999;Tiimer ve Colak,

2012).



Yaglar

Yaglar, insan viicudunun biyolojik gereksinimleri i¢in diyetle alinmasi zorunlu olan
en Oonemli besin maddelerindendir. Viicuda sagladiklar1 kalori bakimindan diger
temel besin Ogelerinden daha zengindirler. Diyette bulunan yag temel enerji
kaynaklarindan olup yapisindaki yag asitlerinin uzunluguna bagh olarak, bir gram
yaklasik 8-9 kilokalori verir. Viicutta emilimleri diger besinlerle kiyaslandiginda
daha uzun siirede oldugundan, mide bosalmasin1 ve bu sebeple acikma duygusunu
geciktirirler. Diyette yagin yer almasi 6zellikle yagda eriyen vitaminlerin emilimine

yardimci olmaktadir (Besler ve Coskun, 2006).
Karbonhidratlar

Karbonhidratlar besinlerimizde en ¢ok bulunan besin &gesidir. Karbonhidratlar
karbon, oksijen ve hidrojenlerden olusmus organik bilesiklerdir. Sindirilebilir diyet
karbonhidrati genel olarak “basit” (monosakkaritler, disakkaritler ve oligosakkaritler)
veya “kompleks” (polisakkaritler) seklinde kimyasal yapilarina gore siniflandirilir.
Pek ¢ok besinde karbonhidrat tiirleri karisik olarak bulunmaktadir (Baysal, 2007).

Sindirilebilen karbonhidratlarin esas fonksiyonu enerji ve 1s1 iretmektir. Ayrica
karbonhidratlar protein koruyucu etkiye sahiptirler. Karbon iskeletleri elzem
olmayan amino asitlerin sentezinde kullanilir. Glikoz beyin ve sinir sisteminin temel

enerji kaynagidir.

Sindirilemeyen karbonhidratlar, (diyet posasi) barsaklarda peristaltik hareketleri
arttirir, kabizligin 6nlenmesine yardimer olur, basit sekerlerin emilimini regiile eder.

Kan kolesterol diizeyini kontrol altinda tutar (Alphan, 2008).
Mineraller

Insan viicudunun yaklasik %4-5’i minerallerden olusmustur. Bunun yariya yakini
kalsiyum, "4’ fosfordur. Magnezyum, klor, sodyum ve kiikiirt diger makro
minerallerdir. Digerleri az miktarda bulundugu icin iz elementler olarak bilinir.

Mineraller viicudun gesitli organlari iginde de yer almaktadir (Baysal, 2007).

Minerallerin viicut ¢alismasinda 6nemli islevleri vardir. Bazilar1 viicudun kemik ve
dis gibi sert dokularinin yapi tasidirlar. Minerallerin ¢ogu hiicre c¢alismasi icin

elzemdir. Viicudun saglikli olarak biiyiimesi ve yasamini slirdiirmesi i¢in elzem



oldugu bilinen minerallerin baginda kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum, klor,
magnezyum, manganez, kiikiirt, demir, bakir, iyod, ¢inko, flor, kobalt, krom,
selenyum, molibden, silikon gelmektedir. Nikel, vanadiyum, arsenik, bor gibi

minerallerin gerekliligi tam olarak ag¢iklanamamustir (Baysal, 2007).
Vitaminler

Vitaminler, “daha once bilinen besin dgelerinden ayr1 yapida, normal biiylime ve

yasamin siirdiiriilmesi i¢in gerekli organik 6gelerdir.” seklinde tanimlanabilir.

Vitaminlerin viicut ¢calismasindaki etkileri, biyokimyasal tepkimelerin diizenlenmesi
ile ilgilidir. Bazilar1 koenzim seklinde bazilar1 da hormonlara benzeyen etkinlik
gosterirler. Vitaminler, biiyiimeye, saglikli nesillerin olugmasina, sinir ve sindirim
sistemlerinin normal c¢alismasina, besin 6gelerinin elverisli olarak kullanilmasi ve
viicut direncine yardim eder. Vitaminlerin herhangi biri viicuda alinamazsa o
vitaminin yardimci oldugu kimyasal tepkime yiirlimeyecegi i¢in biiylimede ve viicut

calismasinda aksamalar olmaktadir (Baysal, 2007).

Vitaminlerin yiyeceklerdeki dagilimi degisiktir. Yiyeceklerin saflastirilmasi veya
yiyeceklere hazirlama, pisirme ve saklama amaci ile uygulanan iglemler vitaminleri
etkilemektedir. Tablo 1.1 simdiye degin bulunmus olan vitaminleri gostermektedir
(Baysal, 2007).

Tablo 1.1.Vitaminler ve Kimyasal Adlar

Vitaminler Kimyasal ad1

Yagda eriyenler

Vitamin A Retinoidler (retinol,retinal retinoik asit)
Vitamin D Calciferol,Cholecalciferol

Vitamin E Tocopherol-tokotrienol (alfa-beta-gama)
Vitamin K Phylloquinones

Suda eriyenler:

Vitamin C Ascorbic acid
Vitamin B1 Thiain,Aneurine
Vitamin B2 Riboflavin




Niasin ( PP vitamini) Nicotinic acid, nicotinamid

Vitamin B6 Pridoxin, pridoxamin,pridoxal
Pantotenik asit Pantothenic acid

Biotin Biotin

Folik asit Peteroylglutamic acid, folat
Vitamin B12 Cobalamin

Kolin Cholin

Karnitin Karnitin

Su

Su, insan yasami i¢in oksijenden sonra gelen en énemli 6gedir. Insan, besin almadan
haftalarca canliligin siirdiirmesine karsin, susuz ancak birkag giin yasayabilir. Insan
viicut suyunun %10’unu yitirdiginde yasami tehlikeye girer. Viicut suyunun %20

oraninda eksilmesi 6liimle sonuglanir (Baysal, 2007).

Suyun baslica islevleri; besinlerin sindirim, emilim ve hiicrelere taginmasi; besin
Ogelerinin hiicrelerde metabolizmalar1 sonucu olusan 6gelerin atilmak tizere akciger
ve bobreklere tasmnip disart atilmalari, viicut 1sisinin  denetimi, eklemlerin

kayganliginin saglanmasi ve elektrolitlerin tasinmasidir.

Insan, su gereksinmesini genelde; metabolizma, besinler ve igecekler olmak iizere iic
kaynaktan karsilar. Viicuttaki su oraninin yeterli diizeyde tutulmasi yasamsal énem
tasidigindan viicuttan kaybolan miktarlarda su alinmasi zorunludur. Normal

kosullarda ihtiya¢ duyulan giinliik su miktar1 ortalama 2,5 It’dir (Baysal, 2007).

Yukarida aciklanan besin &gelerinden herhangi biri veya birkaci saglanamayinca
viicut ¢aligmasindaki aksamalar sonucu biiylime geriligi, gelisme geriligi ve cesitli
saglik sorunlar1 goriilmektedir. Bu bozukluklar dolayli olarak bireyin sosyal ve
ekonomik yasamini da etkilemektedir. Bu bakimdan beslenmede amag, bireyin yasi,
cinsiyeti ve i¢ginde bulundugu fizyolojik duruma gore gereksinimi olan biitlin besin
Ogelerini yeterli miktarlarda saglayabilmesidir. Bu durum “yeterli ve dengeli

beslenme” deyimi ile agiklanabilir (Baysal, 2007; Merdol ve Basoglu, 1999).

Yeterli beslenme, genellikle viicudun yasami ve calismasinin siirdiirebilmesi i¢in

gerekli enerjinin saglanmasi anlamina gelir. Karbonhidratlar, yaglar ve proteinler



enerji saglayan oOgelerdir. Dengeli beslenme ise, enerji yaninda biitiin besin

Ogelerinin gereksinim kadar saglanmasidir (Baysal, 2007;Merdol ve Basoglu, 1999).

2.2. Diabetes Mellitus

2.2.1. Diabetes Mellitus’un Tanim

Diabetes Mellitus (DM) insiilinin tamamen veya kismi eksikligine bagli olarak
gelisen ve hiperglisemi ile karakterize bir hastaliktir. Insiilin eksikliginin yam1 sira
insiiline karsi gelisen direng, Diabetes Mellitus gelisiminde rol oynamakta ve
karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasini da etkilemektedir (Timer ve Colak,
2012).

Diabetes Mellitus’ta sik goriilen semptomlar; noktiiri, polidipsi, poliiiri, kontrolsiiz
zayiflama, yorgunluk, agiz kurumasi ve polifajidir (Diabetes Mellitus ve

Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve Izlem Klavuzu [TEMD], 2013).

Diabetes Mellitus tedavisinin amaci, gilin igerisinde glisemik kontrolii saglayarak,
akut komplikasyon gelisme riskinin azaltilmasi, mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin 6nlenmesidir (Chakarova ve Tankova, 2009;I¢ Hastaliklari

Dergisi, 2011).

Diabetes Mellitus diinyada ve ililkemizde onemli bir halk sagligi sorunudur. Tiirkiye
Diyabet Epidemiyoloji Calismasi -2'ye (TURDEP -2) gore Tiirk erigkin toplumunda
diyabet sikliginin % 13.7'ye ulastig1 goriilmiistiir (Satman ve Yilmaz, 2002;Y1lmaz
ve Tuzcu, 2012).

2.2.2. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

Diabetes Mellitus'un tan1 kriterlerinde son 10 yilda degisiklikler yapilmistir. Uzun
yillar DM tanis1 aglik plazma glikozu (APG) ve 2 saatlik 75 g oral glikoz tolerans
testi (OGTT) ile konurken 2009 yilinda Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA),
Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi (EASD)
HbAlIchin tanida kullanilmasini 6nermistir. HbAlc > %6,5 DM tanisi igin esik
deger kabul edilmistir (Atmaca, 2012).



Tablo 2.1. Diabetes Mellitus ve Glikoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda Tami Kriterleri (7)

Rastgele glikoz (+ Diyabet Semptomlart ) >200
APG (en az 8 saatlik aglik) >126
OGTT'de 2.st PG >200
HbAlc >6,5

Diyabete bagli semptomlarla birlikte herhangi bir zamanda Jlgiilen plazma
glikozunun >200mg /dl ve tizeri olmasi, en az 8 saatlik aglig1 takiben olgiilen plazma
glikozunun >126 mg/dl ve {izeri olmasi, 75 gr glikoz ile yapilan OGTT sonrasinda 2.
saatte kan glikozunun 200 mg/dl ve iizeri olmasi ve HbA1c degerinin > % 6,5 olmasi
diyabet tanisinda kriterler olarak kabul edilmektedir. OGTT de 2. saat plazma glikoz
degerinin 140- 199 mg/dl olmasi 'Bozulmus Glikoz Toleranst’; aclik plazma glikoz
degerinin 100-125 mg/dl olmasi 'Bozulmus Aclik Glikozu' olarak adlandirilir
(Atmaca,2012).

2.2.3. Diabetes Mellitus Siniflandirmasi

Diyabetin tiim tiplerinde temel 6zellik hiperglisemidir. Ancak hiperglisemiye neden
olan fizyopatolojik mekanizma farklidir. Diabetes Mellitus’un bazi formlarinda
mutlak instilin eksikligi veya bozuk insiilin salgilanmasina neden olan genetik bir
kusur varken, diger bazi tiplerinde temel 6zellik insiiline kars1 bir direng olmasidir
(Ozata ve Yénem, 2006). Diabetes Mellitus’un etiyolojik siniflamast Tablo 2.2’de

verilmistir.

Tablo 2.2. Diabetes Mellitus Siniflandirmasi

1.Tip 1 DM ( Mutlak insiilin eksikligine yol agan beta hiicre hasar1 )

A. Otoimmiin B. Idyopatik

2. Tip 2 DM ( Insiilin direncinin 6n planda oldugu rélatif insiilin eksikligi veya salinim
defektinin 6n planda oldugu insiilin direnci)

3. Diger ozel Tipler

A. Beta Hiicre Fonksiyonunun genetik E. flac ve kimyasal madde ile indiiklenen

defektleri
1. Vakor




[

. MODY 3
. MODY 2
.MODY 1
. MODY 4
. MODY 5

o o1 B~AwWwDN

. MODY 6

N

. Pentamidin
. Nikotinik asit
. Glukokortikoidler

. Troid hormonu

o o1 AW

. Diazoksit

-~

. Beta adrenerjik agonistler

-~

. Tiazidler

(o]

. Feniton

o

. Alfa interferon

B. Insiilin Etkisinde Genetik Defektler

1. Tip A Insiilin Direnci

N

. Leprekonizm

3. Rabson-Mendenhall sendromu

I

. Lipoatrofik diyabet

F. Enfeksiyonlar

[ER

. Konjenital rubella

o

. Sitomegaloviriis

98]

. Digerleri

C. Egzokrin Pankreas hastaliklari

1. Pankreatit

N

. Travma, pankreatektomi
3. Neoplazi

4. Kistik fibroz

5

. Hemokromatozis

[©)

. Fibrokalkiiloz pankreatopati

G. Immiin diyabetin nadir formlari
1. Stiff-man sendromu
2. Anti- insiilin reseptor antikorlari

3. Digerleri

D. Endokrinopatiler

1. Akromegali

N

. Cushing sendromu
. Glukagonoma

. Feokromasitoma

[S2 B -0V

. Hipertroidizm

(o3}

. Somatostatinoma
7. Aldosteronoma

8. Digerleri

H. Diyabetle iliskili diger genetik
sendromlar

(BN

. Down sendromu
2. Klinefelter sendromu

. Turner sendromu

3

4. Wolfram sendromu
5. Friedreich ataksisi
6

. Huntington koresi

~

. Laurence- Moon-Biedl sendromu

(o]

. Miyotonik distrofi




9. Porfiri

10. Prader-Willi sendromu

4. Gestasyonel DM

MODY = Maturity onset diabetes of the young

2.2.4. Tip 2 Diabetes Mellitus Risk Faktorleri

a) Engellenebilir risk faktorleri

Obezite

Fiziksel aktivite azlig1
Alkolii birakmis olmak
Sigara kullanmak

Posa orani diisiik, doymus yaglardan zengin diyet ile beslenme tarzi

b) Genetik-Metabolik risk faktorleri

Genetik yatkinlik

Ailede diyabet oykiisii

Daha 6nce Gestasyonel Diabetes Mellitus veya IGT anamnezi
Hipertansiyon

Hiperlipidemi

Diisiik dogum tartisi

(Ozata ve Yénem, 2006;imamoglu ve Ersoy, 2009).

2.2.5. Diabetes Mellitus Komplikasyonlar:

Diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik komplikasyonlar olmak iizere ikiye

ayrilir.

Diabetes Mellitus'un Akut Komplikasyonlari

Diyabetik hastalar genelde yasam boyu, bir kismi mortalite ve morbiditeden dnemli
derecede sorumlu olan hiperglisemik ve hipoglisemik durumlarla karsilagirlar. Bu
acil durumla karsilasilmasinin en 6nemli nedeni, kisi ve ¢evresinin konu ile ilgili

yeterli egitilememesi ve egitim eksikligidir (He Z ve King, 2004;Panzer ve Brieke,

2003).




e Diyabetik ketoasidoz
e Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)

e Laktik asidoz

Diabetes Mellitus'un Kronik Komplikasyonlari

Diyabetin  kronik komplikasyonlarinin  gelismesinde  hiperglisemi, obezite,
dislipidemi, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci gibi faktorler rol oynamaktadir (10).
HbAlc'deki %1 oranindaki diisme diyabetle iligkili tim komplikasyonlarda % 21,
miyokard infarktiisiinde %14 ve mikrovaskiiler komplikasyonlarda %37 oraninda

azalma ile iligkili bulunmustur (Raman ve Gupta, 2012).

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:

a. Diyabetik nefropati
b. Diyabetik néropati
c. Diyabetik retinopati

Makrovaskiiler Komplikasyonlar:

a. Koroner arter hastaligi
b. Periferik arter hastalig

c. Serebrovaskiiler hastalik

2.3. Diabetes Mellitus Tedavisi

Yasam boyu siiren bir hastalik olan diyabet, gelismis ve gelismekte olan iilkeler i¢in
baglica 6liim sebeplerinden birini olusturmasi ve tedavi giderlerinin yliksek olmasi
nedeniyle Onemli bir saglik sorunudur. Tedavinin ana hedefi hipoglisemi
olusturmaksizin glisemik kontroliin saglanmasidir. Glisemik kontrol hedefleri Tablo
2.3’de verilmistir (TEMD, 2015).

Tablo 2.3. Glisemik Kontrol Hedefleri

Hedef (*) Gebelikte

=7

HbAlc (Hemoglobin Alc) (<53 mmol/mol)

< %6.5 (48 mmol/mol)
tercihen <%6 (42 mmol/mol)

10



APG ve 6giin oncesi PG

80-130 mg/dL(*)

60-100 mg/dI

Ogiin sonrasi 1. Saat PG

<140 mg/dI(**)

(Tercihen <120 mg/dl)

Ogiin sonrasi 2. Saat PG

< 160 mg/dL(*)

<120 mg/dl

PG : Plazma Glikozu

ADA : American Diabetes Association

(*)Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Hastanin yagam beklenti siiresi, diyabet yasi, hipoglisemi

riski, diyabet komplikasyonlar1 ve eslik eden diger hastaliklarina gore belirlenmeli, gerekirse daha

esnek glisemik kontrol hedeflenmelidir. (**)Gebelerde 6giin sonrast 1.st PG takip edilmelidir. “A1C:

HbAlc, APG: Aglik plazma glikoz, 1.st PPG ve 2.st PPG: 1.st ve 2.st postprandiyal plazma glikoz.”

Ayrica son yillarda agiklanan uluslararasi lipit rehberlerinde lipit diizeyleri yaninda

aterosklerotik kardiyovaskiiler (KV) risk degerlendirmesi yapilmasi onerilmektedir.

Buna gore daha Oonceden aterosklerotik koroner arter hastaligi (KAH) oykiisii olan

veya 10-yillik KAH riski >%7.5 ve LDL-kolesterol diizeyi 70-189 mg/dl olan

diyabetik bireyler riskli kabul edilmekte ve statin baslanmasi Onerilmektedir.

Hastanin yas1 da tedavinin belirlenmesinde dikkate alinmalidir. Geleneksel olarak

asagida belirtilen optimal lipit diizeylerine ulasilmasi hedeflenmelidir. Ancak son

kilavuzlarda lipit diizeylerinden ziyade risk degerlendirmesi daha 6ne ¢ikmustir.

LDL-kolesterol <100 mg/dl ( primer KV olay ge¢iren diyabetlide <70 mg/dl)

Trigliserid< 150 mg/dl

HDL-kolesterol erkekte >40 mg/dl (kadinda >50 mg/dl)

Non-HDL-kolesterol<130 mg/dl (diisiik risk) <100 mg/dl (ytiksek risk)

Tablo 2.4. Diyabette Dislipidemi Tedavisinin Diizenlenmesi

Yas (yil) Risk faktorleri Yasam tarzi ve statin | Izlem
tedavisinin etkinligi
<40 Risk faktorii yok Kanit yok Yilda bir veya
KV risk faktorleri var | Orta veya yiiksek gekre.kllrse ‘iiah"’?
Klinik KV hastalik var | Yiiksek s1X 1zlem, tecavi
uyumu  kontrol
edilmeli
40-70 Risk faktorii yok Orta Gerektiginde
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KV risk faktorleri var | Yiksek izlem, tedavi
Klinik KV hastalik var Yiiksek uyumu kontrol
edilmeli
70 > Risk faktorii yok Orta Gerektiginde
KV risk faktorleri var | Orta-yiiksek izlem, ktedta":
Klinik KV hastalik var .. uyumu - kontro
Yiiksek edilmeli

Diyabet tanisi sirasinda, hastanin kuruma ilk basvurusunda veya 40 yasinda ve sonrasinda,
sonra 1-2 yilda bir lipit taramasi1 6nerilir.

ADA. Diabetes Care 2015;38(Suppl.1):S1-S93

Diyabetli bireylerde dislipideminin 6nlenmesi ve tedavisinde tibbi beslenme tedavisi
(TBT) ve diger yasam tarzi diizenlemelerine (satiire yaglar ve kolesteroliin

azaltilmas, kilo kaybi, fizik aktivite artis1) uyulmasi oldukga etkindir (TEMD, 2015).

Tip 2 diyabette glisemik kontroliin yan1 sira tedavinin amaci hastanin yakinmalarini
gidermek, komplikasyonlarin gelisimini Onlemek veya geciktirmek, biiylime-
gelismenin devamini saglamak, hastanin yasam kalitesini arttirmaktir. Ayrica hastaya
her yonden (psikolojik, sosyal) diizenli bir yasam saglamak da tedavinin ilkeleri

arasindadir.

Diyabette metabolik kontrolii saglayan etkenlerin baglicalari; endojen insiilin

sekresyonu, insiilin ve/veya oral antidiyabetikler, egzersiz ve bireyin yasam tarzidir.
Bunlara gore tedavi yontemleri de;

1. Tibbi Beslenme Tedavisi

2. llag (insiilin, GLP-1 reseptor agonistleri, Oral Antidiyabetikler)

3. Egitim

4. Fiziksel Aktivitedir (Ellis ve Speroff, 2004).
Diyabet tedavisinin amaci; giin icerisinde glisemik kontroliin saglanmasi, akut
komplikasyon gelisim riskinin azaltilmasi, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler kronik
komplikasyonlarin dnlenmesi, eslik eden diger sorunlarin diizeltilmesi ve bdylelikle

diyabetlide yasam kalitesinin yiikseltilmesidir (Bayrak ve Colak, 2012).

2.3.1. Diabetes Mellitus Tedavisinde Hasta Egitimi

Egitim ile diyabetli bireye, diyabet hastaliginin ne oldugu, hangi bulgu ve belirtilerle

seyredecegi, bununla miicadele yontemleri en iyi sekilde 6gretilmelidir.
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Yapilan ¢aligmalarda egitim alan hastalarda kan sekeri, HbAlc ve lipit diizeylerinin
daha diisiik oldugu iddia edilmistir. Tek bagina diyabet egitiminin pozitif etkisi
olmadig1r ancak iyi bir tibb1 tedavinin de diizenlenmesi gerektigi gosterilmistir
(Norris, Lau et al., 2002). Diyabet egitimi hastanin yasam Kkalitesini arttirir, kendi
kendine izlem ve tedaviyi iyilestirir, metabolik kontrolii iyilestirir, akut ve kronik
komplikasyonlarin erken tanisini ve dnlenmesini saglar, diyabet i¢in yapilan masrafi

azaltir (Kan ve Colak, 2012).

Tablo 2.5. Diyabetli Hastalarin Ogrenmesi Gerekenler (20).

Diyabet hastaliginin ne oldugu

Diyabetin tedavi secenekleri

Diyet tedavisi

Fiziksel aktivite

Diyabet ilaglar1 hakkinda bilgi ve bunlar1 kullanabilme

@ g B W e

Kan sekeri ve diger parametreleri kendi kendine izleme

Akut komplikasyonlar1 6nlemek, saptamak ve tedavi etme

Kronik komplikasyonlar1 6nlemek, saptamak ve tedavi etme

9. Karsilasabilecekleri psikolojik sorunlarin neler oldugu

10. | Saglik ve davranis degisikliklerini iyi yonde gelistirebilmek i¢in kisisel
stratejilerin ne oldugu

11. | Gebelik planlayan hastalarin gebelik dncesi tedbirlerini, gestasyonel
diyabetin ne oldugunu ve gebelik sirasinda diyabet tedavisinin nasil yapildigi

2.3.2. Diabetes Mellitus Tedavisinde Egzersiz

Fiziksel aktivitenin glikoz, lipit ve protein metabolizmasi iizerine akut ve kronik
yararl etkileri vardir. Egzersiz plazma glikozunu ve HbA1c'yi diisiiriir, bazal ve
postprandiyal insiilin seviyelerini azaltir, insiilin duyarliligini arttirir, lipit profilinini
diizeltir (Konca ve Ayvaz, 2011). Tiim diyabetli hastalara, her hastanin 6zelliklerine
uygun, komplikasyonlarina adapte edilerek planlanmis diizenli fiziksel aktivite
oOnerilir (Bahadir ve Atmaca, 2012).
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Diyabetli hastalarda egzersizin faydalari; egzersiz sirasinda ve sonrasinda kan
sekerini diisiiriir, insiilin reseptor duyarliligini arttirir, viicut yagini azaltir, viicut yag
dagiliminda degisiklik yapar. Bel-kal¢a yag oranini azaltir, viicut agirhigi kontroliinde
diyete yardimci olur, kan basincini diisiiriir, kisinin moralini yerinde tutar, kisiye
zindelik saglayarak diyabetli hastanin yasam kalitesini arttirir (Bahadir ve Atmaca,

2012).

Diyabetik hastalara haftada en az 150 dakikalik orta dereceli aerobik egzersiz
Onerilir. Hastalar, haftada 3-4 kez, 30- 60 dakikalik egzersizler ile aktiviteye
Ozendirilir. Fiziksel aktivite Oncesi ve sonrasinda kan glikoz diizeyi kontrol
edilmelidir. Hastanin egzersiz yaparken diyabet hastasi oldugunu belirten bir rozeti
veya bilezigi goriiniir seklide takmalari, uygun hidrasyonun saglanmasi 6nemlidir

(Konca ve Ayvaz, 2011; Bahadir ve Atmaca, 2012).

2.3.3. Diabetes Mellitus Tedavisinde Oral Antidiyabetik Tlaclar

Tip 2 DM’un fizyopatolojisindeki temel sorunlar, pankreas beta hiicresinde insiilin
sekresyon bozuklugu ve periferik dokularda insiiline duyarsizlik veya insiilin direnci
ile birlikte karacigerdeki glikoz iiretimindeki artigtan kaynaklanmaktadir. Bu etkinin
sonucu olarak ortaya ¢ikan hiperglisemi, dengeli beslenme ve diizenli egzersiz
uygulamasiyla kontrol altina alinamazsa tedaviye OAD ilaglar ilave edilir (Satman

ve Salman, 2001).

Diyabetin tedavisinde optimal glisemik kontrolii saglayabilmek i¢in farmakolojik
tedavi zorunlulugu ortaya ¢ikmaktadir. Giiniimiizde mevcut oral antidiyabetik ilaglar
(OAD) Tip 2 diyabetin patofizyolojik bozukluklarinin bir veya daha fazlasi lizerine
etkilidir (Ecemis ve Atmaca, 2012). OAD ilaglar tek baslarina, birbirleriyle veya
insiilinle kombine olarak oral yoldan kullanilabilir (Kan ve Colak, 2012; Satman ve
Salman, 2001).

Ulkemizde baglica insiilin, insiilin salgilatic1 (sekretogog), insiilin duyarlilastirici
(sensitizer), insililinomimetik (inkretin-bazli) ilaglar, alfa glikozidaz inhibitorleri
(AGI) ve sodyum glikoz ko-transporter 2 inhibitdrleri (SGLT2-I; glukoretikler;
gliflozinler) olarak bes grup antihiperglisemik ila¢ bulunmaktadir (Ecemis ve

Atmaca, 2012; TEMD, 2015; Altun, 2010).
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1- Insiilin Salgilatic1 (Sekretogog) Ilaclar

Bu grupta pankreas beta-hiicrelerinden insiilin salinimini artiran sulfoniliireler (SU)
ile etki mekanizmasi benzer, ancak etki siiresi daha kisa olan glinidler (GLN;
meglitinidler) yer alir. Her ikisi de beta-hiicresi plazma membrani tizerindeki KATP
kanallarini, glikozdan bagimsiz olarak, sirasi ile uzun ve kisa siireli kapatarak insiilin
sekresyonunu artirmaktadirlar. Sulfoniliireler, uzun siiredir kullanimda bulunmalari
ve ucuz olmalart nedeniyle genis klinik deneyime sahiptir. Glinidler, kisa etki
siireleri nedeniyle postprandiyal glikozu diisiirmekte daha etkindir, yemek Oncesi
alindiklarindan doz esnekligi saglar, maliyetleri yiiksek degildir. Mikrovaskiiler
komplikasyon riskini azalttiklar1 gosterilmistir (Mizuno ve Chittiboyina, 2008).
Miyokard hiicrelerinin iskemiye hazirlanma (myocardial ischemic preconditioning)
mekanizmasini1 bozduklari ileri stiriilmektedir. Ancak bu kaygilarin klinige yansimasi
gosterilememistir. Ayrica etkinlikleri ¢ok uzun siireli degildir. Hipoglisemi ve kilo

artis1 yan etkileri arasindadir (Paromita ve Ian, 1999; Simon, 2009).
2-Insiilin Duyarhlastirici (Sensitizer) ilaclar

Bu grupta biguanid ve tiazolidindion (TZD, glitazon) olmak iizere iki alt grup ilag
yer alir. Biguanidler karaciger diizeyinde, TZD’ler ise daha ziyade yag dokusu

diizeyinde insiilin duyarliligini artirici etki gosterirler.

Biguanidler: Giiniimiizde biguanid grubundan yalnizca metformin kullanilmaktadir.
Metformin, hiicresel diizeyde AMPK (5’-adenozin monofosfat-aktive protein
kinaz)’yi aktive etmek ve kismen mGDP (gliserofosfat dehidrogenaz)’yi inhibe
etmek suretiyle etki gosterir. Karacigerde artmis glukoneogenezi inhibe eder, kas
glikoz uptake’ini ve yag asidi oksidasyonunu bir miktar artirir. Ayrica barsaktan
glikoz absorpsiyonunu azaltir, insiilin duyarliligini artirir ve istahi (muhtemelen
sindirim iizerine olan yan etkileri ve belki de GLP-1’i artiric1 etkileri nedeniyle)
kismen baskilar (TEMD, 2015). Metformin de uzun siiredir kullanimda bulunmas1 ve
ucuz olmasi nedeniyle genis klinik deneyime sahiptir. Hipoglisemi yapmamasi ve
kilo agisindan noétr olmasi ya da hafif kilo kayb1 etkisinin olmas1 avantaj saglar. KV
olay riskini azalttigi gosterilmistir (). Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ve Avrupa
Diyabet Calisma Birligi (ESAD)' nin son konsensusunda; diyabet tanisi
konuldugunda diyet ve yasam tarzi degisiklikleri ile birlikte kullanim1 i¢in herhangi
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bir kontrendikasyon yoksa metformin tedavisine baslanmasi onerilmistir (TEMD,

2015).

Tiazolidindionlar (glitazonlar): Bu grup ilaglar, hiicresel diizeyde niikleer
transkripsiyon faktorii PPAR-g (peroxisome proliferator-activated receptor-g)’y1
aktive eder (PPAR-g agonistidirler). Periferik dokularda (kas, karaciger ve yag
dokusunda) insiiline  duyarlihigi  artirirlar.  Yag  dokusunda  adiposit
diferansiyasyonunu artirmak suretiyle etkili olmaktadirlar. Uzun siireli etkinlikleri
kanitlanmistir (Viberti et al., 2002;). Bu gruptan iilkemiz piyasasinda yalnizca
pioglitazon mevcuttur. Hipoglisemi yapmamasi, HDL-kolesterolii yiikseltmesi ve
trigliserid diizeylerini diisiirmesi avantaj saglar; ancak klasik OAD’lere gore (SU,
metformin) daha pahali ilaglardir. Pioglitazon’un sekonder KV olay riskini azalttig1

gosterilmistir (Ecemis ve Atmaca, 2012).
3- Alfa Glikozidaz Inhibitorleri (AG)

Bu gruptan ii¢ ila¢ (akarboz, miglitol ve vogliboz) gelistirilmistir. ilk olarak Tip 2
diyabet tedavisinde kullanima giren akarboz, gastointestinal kanalda etkisini
gostererek postprandiyal glikozu distiriir. Kompleks karbonhidratlarin  ince
bagirsaktan emilebilmesi ig¢in monosakkaritlere ayrisabilmesi, alfa glikozidaz
enzimleri tarafindan gergeklestirilir. AGI oligosakkaritleri ve polisakkaritleri
monosakkaritlere hidrolize eden bu enzimleri kompetetif olarak suprese ederler.
Normalde karbonhidratlar primer olarak hizli bir sekilde ince bagirsagmn ilk
boliimiinde absorbe olurlar. AGI karbonhidrat absorbsiyonu ve emilimini geciktirir
ve gastrointesntinal yol boyunca siirmesini saglarlar. Akarbozun major yan etkisi
gastrointestinal sistem ile iliskilidir. Ishal, siskinlik, karmn agris1 gibi semptomlara yol

acar. Nadiren demir eksikligi gozlenir (Buse et al., 2008; Bahgeci, 2004).
A-Insiilinomimetik Tlaglar

Amilin Analoglari: Bir beta-hiicre hormonu olan ’amilin’in sentetik analogu olan
pramlintid insiilin tedavisine destek amaciyla Amerika Birlesik Devletleri’nde
kullanilmaktadir. Tokluk glikoz diizeylerine etkilidir, giinde ii¢ kez s.c. injeksiyon
gerektirir.

Inkretin Bazh Ilaclar: Tip 2 diyabette onemli defektlerden birisi de inkretin

hormonlarin (GLP-1 ve GIP) diizeyi ve/ veya etkisinin azalmasi ve glukagon
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sekresyonunun inhibe edilememesidir. Bu grupta yer alan inkretinmimetik glukagon
benzeri peptid-1 reseptér agonistleri (GLP-1A: Glucagon like peptid-1 receptor
agonists) ve inkretin artiran dipeptidil peptidaz-4 inhibitdrleri (DPP4-I), inkretin
hormonlar taklid etmek ya da inkretinlerin degredasyonunu inhibe etmek amaciyla
gelistirilmistir. Glikoz-bagimli etki gosterdikleri igin monoterapide hipoglisemiye
yol agmazlar. Bununla beraber, sekretogoglar (sulfoniliire, glinid) ve insiiline ilave
olarak kullanildiklarinda hipoglisemi goriilebilir. Bu sebeple kombinasyon
tedavisinde ilk ilacin dozu azaltilmalidir. Pankreatit ve pankreas kanseri gelisimine
iliskin iddialar nedeni ile bu grup ilaglar Mart 2013’ten itibaren FDA ve EMA

tarafindan takibe alinmigtir. (ADA, Clinical Practice Recommendations, 2009)

5-Sodyum Glikoz Co-transporter 2 Inhibitorleri (sglt2-i; glukoretikler;

gliflozinler)

Yeni gelistirilen ve oral olarak kullanilabilen sodyum glikoz co-transporter 2
inhibitdrleri (SGLT2-1), tip 2 diyabetli hastalarin tedavisinde kullanim alani bulmaya
baslamistir. *Glukoretikler’ veya ’gliflozinler’ diye de adlandirilan bu grup ilaclar,
renal proksimal tubuluslarda SGLT-2 inhibisyonuna yol agarak bobrekten glikoz
reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar yolu ile glikoz ekskresyonunu artirirlar. insiilinden
bagimsiz olarak etki gosterdiklerinden diyabetin herhangi bir asamasinda
kullanilabilirler. Baglica avantajlari, bir miktar kilo kaybi1 (ortalama 2 kg kadar)
saglamalari, hipoglisemi riskinin diisiik olmasi ve kan basincini (2-4 mmHg), serum

tirik asit diizeyini ve albuminiiriyi diisiirmeleridir (Simon, 2009; Lebevitz, 2008).

2.3.4. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi Beslenme Tedavisi dort temel uygulama basamagindan olugmaktadir. (Rosett

ve Delahanty, 2008)

1. Genel Degerlendirme
Diyabetli bireye verilecek Oneriler i¢in antropometrik Sl¢iimler, sosyal
yasam anamnezi, besin tiikketim anamnezi, tibbi tedavi gibi parametrelerin
bireysel degerlendirilmelidir. Besin tliketim anamnezi ile bireyin
beslenme durumunun degerlendirilmesi sonucunda bireye uygun enerji ve
makronutrient tiikketim diizeyinin saptanmasi amag¢lanmalidir.

2. Egitim
Basit ve ayritili egitimin verilmesi i¢in diyabetli birey ile goriisme.
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3. Hedef Saptama

Diyabetli birey ve diyetisyenin, ulasilabilir hedefleri ve uygulanabilir

spesifik davraniglar birlikte belirlemeleri.

4. Tedavinin Degerlendirilmesi

Uygulamalarin, uyumun ve klinik sonuglarin degerlendirilmesi, mevcut

sorunlarn saptanmasi ve ¢oziimiine odaklanilmasi gereklidir.

Tablo 2.6. Tibbi Beslenme Tedavisi i¢in Degerlendirme Kriterleri

KRIiTER

ZAMANLAMA

Ogiin zamanlamasina uyumun kontrolii

Her kontrol muayenesinde

Eve glikoz izlemi ve besin tiiketimi kayitlarinin
birlikte degerlendirilmesi

Her kontrol muayenesinde

Davranis degisikliginin kontrolii

Her kontrol muayenesinde

Egzersiz uyumunun kontrolii

Her kontrol muayenesinde

Agirlik ve boy 6l¢timii 3aydal
APG ve PPG; 3 giinliik besin tiiketimi ile birlikte Her kontrol muayenesinde
3aydal

HbAlc

Aclik Lipit Profili
(LDL-kol.ve HDL-kol.,TG)

1.haftada, eger yliksekse 6 ay sonra;
daha sonra yilda 1

APG: Aglik Plazma Glikoz, PPG: Postprandiyal Plazma Glikoz, HbAlc: Glikozillenmis Hemoglobin,
LDL-kol: Disiik Dansiteli Lipoprotein Kolesterol, HDL-kol: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

Kolesterol, TG: Trigliserid diizeyleri.

Diyabette tibbi beslenme tedavisi, diyabet tedavisi ve yonetimi i¢in gerekli egitimin
en onemli boliimiinii olusturmaktadir. Diyabetli bireyin tedavi plani bireysel tedavi
hedeflerine gore belirlenir. Ayrica, hastanin yasi, ¢alisma veya okul durumu, fiziksel
aktivite diizeyi, beslenme aligkanliklari, sosyal statiisii, kiiltiirel faktorler, diyabetle
iligkili komplikasyonlarin mevcudiyeti ve diger medikal sartlar da dikkate
alinmalidir. Bu plan iginde kisinin 6zdenetimi de Onemlidir. Gelistirilecek tedavi
plani i¢in tedavi hedeflerinde diyabet ekibi hemfikir olmalhidir (TEMD, 2015;
Dinggag, 2007).

Tibbi beslenme tedavisinin planlanmasinda, Amerikan Diyabet Birligi’nin (ADA)
1994‘ten Onceki Onerilerinde makro besin 6geleri i¢in optimum alim yiizdeleri
dikkate alinmaktaydi. Kisinin enerji ihtiyacina gore teorik kalori gereksiniminin

hesaplandig1 bu yontemde, bu deger iizerinden ideal karbonhidrat, protein, yag vb.
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makro besin &geleri belirlenirdi. Ancak yapilan caligmalar ve bilimsel kanitlar
“diyet” seklinde diyabetli bireylere verilen bu tarz programlarin bireye
Ozellestirilemedigini gostermekte ve bu yaklasimi desteklememektedir. 1994’ten
sonra ADA; metabolik profile, tedavi hedeflerine ve diyabetli bireyin iste§ine gore
degistirilebilecek, kati olmayan bir yaklasim onermektedir. Viicudun ihtiyacini
karsilayabilmek i¢in gerekli makro ve mikro besin 6gesi gereksinimleri ise DRI
(Diyetle Ilgili Referans Degerler) degerlerinden faydalanilarak tespit edilebilir
(%45-65 karbonhidrat, %20-35 yag, % 10-35 protein) (ADA,2009).

Onemli olan bireyin hayat sartlarina uygun olarak beslenmesinde ¢esitlilik
saglanabilmesidir. Bunun saglanabilmesi icin birey, bir diyabet diyetisyeninden tibbi
beslenme tedavisi almalidir. Yapilan calismalarda, konuya hakim bir diyetisyen
tarafindan saglanan Tibbi Beslenme Tedavisinin tek basina veya kendi kendini
yonetim egitimi ile birlikte uygulanmasiyla, diyabet siiresine bagli olarak Tip 1
DM’li bireylerde, HbAlc degerlerinin %1 (%0.3-1 araliginda) ve Tip 2 DM’li
bireylerde %1-2 (%0.5-2.6 araliginda) oraninda azalma saglayabilir (Mahan, 2008).
TBT ile ayrica, diyabetli olmayan bireylerde LDL-kolesterol diizeylerinde 15-25
mg/dl azalma saglanabilecegi gosterilmistir. TBT nin etkinligi tedaviye basladiktan
sonraki 6 hafta ile 3 ay icinde degerlendirilir. Ugiincii ay sonunda glisemik kontrolde
klinik bir iyilesme saptanmamigsa diyetisyen, medikal tedavinin degerlendirilmesi

i¢in hastay1 hekime yonlendirmelidir (Ozer, 2000).
2.4. Diyabet ve Beslenme Tlkeleri
2.4.1. Enerji

Diyabet riski tasiyan biitiin bireyler ile obez veya kilolu Tip 2 diyabetli bireylerde
yasam tarzi degisiklikleri ile %5-10 civarinda kilo kaybi saglandiginda, insiilin
direncinin azaldigi, kisa donemde glisemik diizeyde diizelme, uzun dénemde ise
metabolik kontroliin 1iyilestigi goriilmektedir. Bu nedenlerle, bireyin beslenme
programi hazirlanirken, diyet enerjisinde orta diizeyde kalori kisitlamasi (beslenme
Oykaiisii ile hesaplanandan 500—1000 kcal azaltma) onerilmektedir. Bu sekilde haftada
(0,5-1 kg) aras1 bir kilo kayb1 saglanabilir. Ancak, 6 ay icerisinde viicut agirliginin
% 10’unu kaybettigi goriilen bireylerde, izlem olmadig1 ve diyetisyen goriismeleri ile

desteklenilmediginde verilen kilonun geri alindig1 gézlenmektedir (Ozer, 2000).
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Saglikli viicut agirligina sahip diyabetik bir bireyin enerji ihtiyact ise, normal bir
bireyinkinden farkli degildir. Bireyin giinliik enerji gereksinimi yasi, cinsiyeti, viicut
agirhig1 ve fiziksel aktivitesine gore diizenlenmelidir. Yetiskin bireyler i¢in aktivite
diizeyinin de goz Oniinde bulunduruldugu teorik enerji hesabi formiilleri Tablo

2.7.”de goriilmektedir. (Joslins, 2005; Powers, 1996).

Tablo 2.7. Yetiskin Bireyler I¢in Teorik Enerji Hesab1

Yetiskin Bireyler icin Teorik Enerji Hesab;

Bazal Kalori ; 20-25 kcal/kg* (arzu edilen viicut agirlig)
Aktivite ; Sedanter > %30 ek
Orta > 9% 50 ek
Agir > % 100 ek
1 kg/ hafta zayiflama > -500 kcal
1 kg/ hafta kilo alimi > +500 kcal (8).

*kcal (kilokalori) / kg (kilogram)

2.4.2. Karbonhidratlar

Diyabetli bireylerin beslenme programlarinda uzun bir siire, basit karbonhidratlardan
kacinilmasi, yerine nisastali karbonhidratlarin tiikketilmesi goriisii benimsenmistir.
Ancak glisemik degismelerin tek basina tiiketilen karbonhidratin molekiil yapisi ile
iligkili olmadigr ileri siiriilmektedir. Besinin yeme hizi, miktari, besinin igleme ve
pisirme sekli, yenen besinlerin kombinasyonlari, besinin glisemik indeks ve glisemik
yiik degerleri gibi faktorlerinde major etkileri vardir. Dolayisiyla, bu goriis zaman
icinde degismis, klinik calismalar ve gozlemlerle basit karbonhidratlarin da
beslenmede yer alabilecegi gosterilmis, karbonhidratlarin kaynagindan ¢ok,

miktariin 6nemli oldugu goriisii 6nem kazanmistir. (Memis,2009)

Tibbi beslenme tedavisinde, karbonhidrat sayimi, degisim listeleri veya deneyime
bagli degerlendirme ile karbonhidrat tiiketiminin izlenmesi, glisemik kontroliin
saglanmasinda temel stratejidir. Bireyin giinliik karbonhidrat gereksinmesi DRI
degerleri esas alinarak belirlenebilir (total kalorinin %45-65’1). Ancak, ADA 2008
Onerilerine gore, diyetteki total karbonhidrat miktarinin 130 gr/ giin altinda
olmamasina dikkat edilmelidir, clinkii diisiik karbonhidrat tiiketimi ile ilgili yapilmis

yeterli ¢alisma bulunmamaktadir (Wolever et al., 2008 ; Sen, 2003).
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Saglikli olmak i¢in gerekli beslenme modeli, tam taneli tahillar, meyveler, sebzeler
ve diisiik yagh siit gibi KH’l1 besinleri igermelidir. Diyabet tedavisinde, giinlik KH
alimin1 130 g’1n altinda tutan diisiik KH 1 diyetler 6nerilmez. Sadece TBT alan veya
TBT ile birlikte OAD veya insiilin kullanan bireylerde KH alimi 6glin ve ara
oglinlere dagitilmali, glinden giine degismemeli ve benzer miktarlarda olmalidir. KH
sayimi, degisim listeleri veya deneyime dayali hesaplama yolu ile KH aliminin
izlenmesi, glisemik kontroliin saglanmasinda kilit noktadir. Alinan giinliik toplam
KH miktar1 yaninda, KH’lerin glisemik indeks ve glisemik ytikiiniin dikkate alinmasi
glisemik kontrolde ek yarar saglayabilir. Sukroz igeren besinler, 6§iin plani icinde
KH miktar1 denk bir besinin yerine kullanilabilir, eger 06giin planina bir yer
degistirme olmadan ilave edilirse insiilin veya OAD dozu ayarlanmalidir. (Gellar ve

Nansel, 2009)
2.4.3. Posa

TBT (Tibbi Beslenme Tedavisi)’de karbonhidrat igeriginin yani sira diyetin posa
icerigi de bliylik 6nem tasimaktadir. Yiiksek posali diyetin insulin, kan glikozu ve
kan yaglar {izerine yararl etkileri oldugu calismalarda gosterilmistir (Ozer, 2000).
Genelde ¢oziiniir posa kan lipitlerini ve postprandiyal kan glikoz egrisini ¢6ziinmez

posaya gore daha etkin bir sekilde diistirmektedir.

Baz1 caligmalar hiperinsiilinemisi, glisemisi ve lipemisi olan Tip 2 diyabetli veya Tip
1 diyabetli bireylerde kan sekerinin kontrol edilebilmesi i¢in yliksek posalt (50
gram/giin posa) diyet tiiketimini 6nermektedir. Ancak, diyabetli bireylere diyabetli
olmayanlardan daha fazla posa tiilketmesini Onermeyi gerektirecek kanitlar

yetersizdir (Baysal ve Bozkurt, 2002).

Genel popiilasyona oOnerildigi gibi diyabetlilere de g¢esitli posa kaynaklarmdan
[vitamin, mineral ve bagka 6geler i¢eren kuru baklagiller, kahvaltilik tahillar vb. (5
gram/ lif/ porsiyon), sebze, meyve ve tam tahil Giriinleri] tiiketmeleri 6nerilmeli, posa
alimi (14 gram/1000 kcal, 7-13 g ¢oziiniir posa) olacak sekilde beslenme programlari

diizenlenmelidir (Ozata, 2010).
2.4.4. Glisemik Indeks ve Glisemik Yiik

Glisemik indeks karbonhidrat iceren farkli besinlerin, sabit miktarlarinin
postprandiyal kan sekeri yanitlarinin karsilastirilmasi i¢in gelistirilmistir. Genellikle

50 gram karbonhidrat igeren Ol¢lide besinin yenildikten itibaren 2 saat igindeki
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stirede etkisine bakilir ve beyaz ekmek veya glikoz gibi referans besinler ile
karsilagtirilir. Glisemik yiik ise karbonhidratlarin sagladigi kaynagin ve yenilen
miktarinin kan sekerine etkisini gosteren pratik bir degerdir (NHANES, 2005;
Berkovitz et al.,2013).

Farkli besinlerdeki ayni miktardaki karbonhidrat farkli kan glikozu yaniti
olusturabilirler. Referans besin olarak beyaz ekmek veya glikoz kullanilir. Besinlerin
glisemik indeksini etkileyen bazi faktorler; besinin yapisinda yer alan nisasta tiiri,
monosakkarit igerigi, posa, besinlerin olgunluk diizeyi, besin 6gesi igerigi, besinin
tilketim hizi ve pisirme yontemidir. GI< 55; diisik GI'li besinler, GI: 55-70; orta
GI'li, GI>70; yiiksek glisemik indeksli besin grubu olarak siniflandirilir (40, 41, 42).
Glisemik yiik; belirli miktardaki bir besinin olusturdugu insiilin ihtiyaci ve glisemik
yanit seviyesini belirler. Glisemik yiik, glisemik indeks degerinin tiiketilen
karbonhidrat miktari ile ¢arpilmasiyla hesaplanir (Akbulut, 2013; Baysal ve Bozkurt,
2002; Sen, 2003).

Yiiksek GI'li besinlerin stirekli tiiketimi ile kan glikoz ve insiilin seviyelerinin
yiikseldigini bilinmektedir. Ayrica diyetin glisemik yiikiiniin artmas1 da hiperglisemi
ve hiperinsiilinemiye neden olmaktadir. Yapilan bir ¢alismada diyetin glisemik
indeksinin azaltilmasinin, bozulmus glikoz toleranst ve Tip 2 DM'un 6nlenmesi ve
yonetilmesinde 6nemli rol aldigi gozlenmistir (Ergin ve ark., 2013; Foster-Powel,
2002).

Bazi randomize klinik caligmalar diisiik glisemik indeksli diyetlerin glisemiyi
azalttigini gostermistir. Fakat diger ¢aligmalar bunu dogrulamamaktadir. Bunlara
ragmen son metaanalizlerde diyabetlilerde diisiik glisemik indeksli diyet ile
beslenmenin, yiiksek glisemik indeksli diyetlerle kiyaslandiginda, HbAlc degerinde
% 0,4 oraninda bir azalma sagladig1 gorilmiustiir (DESG, 2010).

2.4.5. Proteinler

Diyabetli bireylerin, genel popiilasyondan daha yiliksek veya daha diisiik protein
almasim destekleyen veriler yetersizdir. Yiiksek proteinli diyetler, kisa donemde
agirlik kaybi saglayabilir ve glisemik kontrolii iyilestirebilir ancak bu faydalarim
uzun donemde sagladigi saptanmamustir. Ayrica, bdbrek fonksiyonlarina uzun
donemli etkisi de bilinmemektedir. O nedenle renal fonksiyonlar normal ise,

diyabetli bireylerde giinliik enerjinin %15-20’si proteinlerden karsilanmalidir. Tip 2
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diyabetlilerde protein tiiketimi plazma glikoz konsantrasyonunu artirmadan insiilin
yanitint arttirabilmesi sebebiyle akut hipogliseminin tedavisinde veya gece

hipoglisemilerinde protein kullanilmamalidir (Baysal ve Bozkurt, 2002).

Deneysel c¢alismalarda; diyet proteininin intraglomerular basingtaki degismeleri
etkiledigi gosterilmistir. Ayrica diyet proteini, Diabetes Mellitus’ta bobrek fonksiyon
kaybinin ilerlemesinde 6nemlidir ve glomerular sklerozisin patogenezinde dnemli rol
oynayan (GFR) glomerular filtrasyonu arttirmaktadir. Yiiksek proteinli diyet
glomerular hasar olusumunu hizlandirirken, diisiik proteinli diyet ise, glomerular
basinci azaltir, bobrek yap1 ve fonksiyonlarini korur. Bu nedenle diyabetik nefropatili
hastalarda protein aliminin azaltilmasi (0.6-0.8 gr/kg) kronik bobrek yetmezligi
gelisimini yavaslatmasi acisindan yararli olmaktadir. Nefropati gelismemis hastalar
icin de, Onerilen giinliik protein miktari, yetiskin saglikli bireylerde oldugu gibi 0.8-
1.0 gr/giin veya giinliik kalorinin %10-20’si proteinden gelecek sekilde olmalidir.
Mikroalbliminiirii varsa, bu degerler bir miktar azaltilmalidir (%10-12). Tip 2
diyabetli bireylerde, glomeriil sklerozis ve nefropati gelisiminde yiiksek protein
aliminin etkilerini inceleyen ¢alisma sonuglarina gore mikroalbliminiirili yetiskinler
icin 0.8 g/kg/giin (RDA-06nerilen besin istihkaklar1) protein alimi1 Onerilmektedir.
Bununla birlikte glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) diismeye baslayinca 0.6 g/kg/giin
protein alimi, diislisli azaltmaya yardimci olabilmektedir. Fakat beslenme yetersizligi
acisindan dikkatli olunmasi gerekmektedir (Baysal, 2007, Ozata, 2010; Foster-
Powel, 2002; Kara ve Cinar, 2011).

2.4.6. Yaglar

Diyetin yag tiirii ve miktar1 metabolik kontrol ve komplikasyonlarin gelisimi

acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir.

Nondiyabetik bireylerde doymus yag ve trans yag asitlerini azaltmak plazma total
kolesterolii ve LDL (Diisiik Yogunluklu Lipoprotein) kolesterolii diisiirmektedir.
Ayni zamanda doymus yagi azaltmak HDL (Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein)

kolesteroliin artmasini saglayabilir.

Tekli doymamis yagdan zengin diyetin, karbonhidrattan zengin diyete kiyasla
metabolik avantajlart oldugu ve kan glikoz diizeyini iyilestirerek postprandiyal

insiilin diizeyini azalttig1 saptanmustir.
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Doymus yag alimi, toplam kalorinin %7’sinden az olacak sekilde sinirlandirilmalidir.
LDL-kolesterol diizeyini artirict ve HDL-kolesterol diizeyini azaltic1 etkisi nedeni ile
’trans yag’alimi ¢ok azaltilmalidir. Diyabetli bireylerde kolesterol alimi giinde 200
mg’1n altinda olmalidir. Her ne kadar ADA’nin son yayinlanan ’Diyabetli Bireylerde
Beslenme Tedavisi Onerileri'nde diyabetlilerde giinliik kolesterol alimmin non-
diyabetik toplum gibi olmasi 6nerilse de Tiirk toplumunun beslenme aliskanliklar1 ve
diyabetli hastalarin yiiksek KV riski gbéz oniine alindiginda giinliik kolesterol
alimmin smirlandirilmast mantikli goériinmektedir. Haftada iki veya daha fazla
porsiyon balik, omega-3 (n-3) ¢oklu doymamis yag asitleri saglar ve bu miktarda
tiiketim Onerilmelidir (Ergin ve ark., 2013)

Diyetin n-6/n-3 yag asitleri oram 20:1’e kadar artiginda NIDDM (Insiiline bagimli
olmayan Diabetes Mellitus) prevalansi artarken, 6:1 oranina inildiginde azaldig:

gosterilmistir (Dinggag, 2007).

NIDDM’li hastalarda n-3 (omega-3 yag asitleri) yag asit eklemesinin LDL ve HDL
kolesterol konsantrasyonlarini degistirmezken plazma triasilgliserol diizeyini
azalttig1 gosterilmistir. n-3 yag asitleri ile yapilan ¢alismalarda glisemik kontrol
tizerine celiskili sonuglar alinmistir. Fakat son calismalarda, n-3 yag asitlerinin

olumsuz etkisi olmadigi ileri stiriilmektedir. (Pawlak, 2004)

n-3 derivatifleri EPA (Eicosapentoenoik Asit) ve DHA (Docosahexaenoik Asit),
normal insiilin etkinligi i¢in gereklidir. Linoleik asit ve arasinodik asit, desatiiraz
enzimleri bloke eder ve a-linolenik asitten EPA, DHA yapimini 6nler. Linoleik asit/a
linolenik asit oraninin artmasi arasidonik asit metabolitlerinin asir1 biyosentezi ile
sonuglanir. NIDDM, glikoza yamit olarak 1. Faz insiilin salinnm kaybi ile
karakterizedir. Arasidonik asit metaboliti olan prostoglandin E2, 1. Faz insiilin
salinim inhibitoriidiir. Diyabetik ratlarda balik yagi eklemesinin diyabetik
ndropatinin 6nlenmesinde etkin olabilecegi gosterilmistir. n—6/ N—3 oraninin azalmasi
total ve HDL kolesterolii iceren tim lipit bozukluklarini olumlu yo6nde

etkilemektedir. (Naheed, 2003)

Bitki sterol ve stanol esterleri diyet kolesterolii ve biliyer safra kolesteroliin intestinal
emilimini bloke eder. Genel toplumda ve Tip 2 diyabetlilerde 2 gr/giin bitki sterolii
ve stanolii aliminin total ve LDL kolesteroli diisiirdiigii gosterilmistir. Tip 2

diyabette giinliikk yag aliminin, enerjinin %30’unu ge¢cmeyecek sekilde olmasi
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onerilmektedir. Trans yag tiiketimi ¢ok aza indirilmelidir. n-3 serisi yaglar; balik ve
deniz friinlerinden saglanabilir. Haftada 2-3 kez n-3 ¢oklu doymamis yag
asitlerinden zengin taze baliklarin (kizartilmis balik disinda) tiiketilmesi
onerilmektedir (Ginsberg, 1999). Trigliserit ve VLDL (Cok Diisiik Yogunluklu
Lipoprotein) kolesterol yiiksek ise doymus yag alimimin yine <%7 olacak sekilde
diizenlenmesi, tekli doymamig yag aliminin orta diizeyde arttirilmasi 6nerilmektedir

(Karatoprak, 2012; imamoglu, 2005).
2.4.7. Vitaminler ve Antioksidanlar

Diyabetik komplikasyonlarin énemli bir kisminda oksidatif hasarin rolii dnemli gibi
goriilmektedir. Selenyum, C vitamni, E vitamini, alpha-lipoik asit gibi
antioksidanlarin diyabetik retinopati, ndéropati gibi komplikasyonlarin ortaya ¢ikisini
veya seyrini geciktirecegi umutlar1 beklenen sonuclar1 vermis sayilmaz. Taurine, L-
carnitine, L-arginine, glutathione eklemelerinin etkileri de tartigiimalidir (imamoglu,

2005; Baysal, 2007).
2.4.8. Ogiin Sayisi, Dagihm ve Ara Ogiin Kavram:

Aragtirmalar, diyabetlilerin kilo kaybi ile glisemik kontrolii iyilestirebildiklerini
gostermektedir. Bu diizelmenin basarisi, besin alimi araliklarinin diizenlenmesi ile
olabilmektedir. Besinlerin 2-3 6glinde tiiketilmesi yerine giin i¢ine dagitilmasinin

yararli oldugunu gosteren ¢alismalar cogunluktadir (Kerver, 2006).

Diyabet diyetinde Onerilen yiyeceklerin zamaninda ve 6nerilen miktarlarda yenilmesi
¢ok Onemlidir. Besinlerin 3 ana ve 3 ara 6glinde tiiketilmesinin en uygun diizen
oldugu su an i¢in yaygin goriistiir. Bu sekilde insiilinin daha dengeli kullanimi ve
dolayisi ile insiiline olan ihtiyacin azaldig: diisiiniilmektedir (Arnold, 1997; Schlundt,
1992).

Ogiin sayisinin artis1 endojen insiilin iiretimi igin uygun olsa da ideal olan1 bireysel
kan glikoz takibi ile uygun 6giin araligi ve miktarinin saptanabilmesidir. Akut veya
1. faz insiilin saliniminin gecikmesine bagli olarak kan glikozunu diisiirmede instilin
daha uzun zaman almasma ragmen NIDDM’lilerde yeterli insiilin iiretilebilmektedir.
Ogiinler 4-5 saatlik araliklara dagitilirsa, 6giin dncesi kan glikoz degerleri, endojen
insiilin sekresyonunu maksimize etmek icin kabul edilebilir diizeylerde olabilir.
(Bhupinder et al., 2015) Sik &giinlerin endojen insiilin iiretimi i¢in daha uygun

oldugu saptanmistir. Bireysel kan glikoz takibi ideal 6glin aralifi ve miktarina

25



yardimct olmaktadir. Ana Ogilinlerde mutlaka kepekli ekmek, et, sebze grubundan
besinler bulunmali, ek olarak meyve ve siit grubu katilmalidir. Insiilin salgisini
artiran ilaclar veya insiilin alan kisiler, 6zellikle ara 6glin saatlerine, ilaglarin kandaki
etkileri devam ettigi icin dikkat etmelidirler. Insiilin alan bireylere ara dgiinlerde
daha gec emilerek, kan sekerinin yavas yiikselmesine neden oldugu icin proteinli
besinler verilebilir (Zhengzhou, 2015; Santiago, 2011; Van Der, 2007; Kahleova ve
ark., 2014).
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3.  GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Grubu ve Ozellikleri

Calismaya Akdeniz Universitesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali Endokrinoloji
Boliimii’ne basvuran yas grubu 18-65 yas araliginda olan 100 Tip 2 DM hastasi
alinmigtir. Hastalardan aydinlatici onam formu alinarak calisma hakkinda gereken

bilgilendirme yapilmistir. (Bkz: EK -1 Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu)

Bireylerin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri; Tip 2 DM tanili olma, diizenli sabit doz
oral antidiyabetik ajan kullaniyor olma, HbAlc diizeyi <%8.5 olma, agir iste
caligmiyor olma, enerji gereksinimi normal bireylerden fazla olmayacak sekilde agir
spor yapmiyor olma, lipit diisiiriicii tedavi almiyor olma ya da sabit doz lipit
diisliricii tedavi altinda olma, LDL kolesterol >70 mg/dl olma ve Trigliserit >150
mg/dl olma seklinde belirlenmistir. Calismaya dahil edilmeme kriteleri ise; Insiilin
tedavisi aliyor olma, GLP-1 Analogu ve Pioglitazon kullaniyor olma, Tip 1 DM

tanili olma ve hamilelik — emziklilik durumlaridir.
3.2. Calisma Yontemi

Calismaya 100 Tip 2 diyabetik hasta alinarak, grup benzer 6zelliklerine gore cinsiyet
farki gozetmeksizin rastgele 2 alt gruba ayrilmistir ve arastirma 6 ay siireli 2 farklh
diyet programindan olusmustur. Her iki gruptaki bireylere her bir bireyin giinlik
enerji gereksinimine uygun enerjili (25-30 kkal/kg/giin) diyetler uygulanmistir. Bu
dénemde uygulanan diyetlerin bilesimi %12-15 protein, %55-60 karbonhidrat ve
%25-30’u yag olacak sekilde ayarlanmistir. Birinci gruptaki bireylere ara
Ogilinlerinde meyve grubu, ikinci gruptaki bireylere ise ara 6giinlerinde siit-yogurt
grubu yiyecekler verilmistir. 3. aym sonunda birinci grup ve ikinci grup diyet alan
bireyler ¢aprazlanmistir. Calisma boyunca 50'ser kisilik 2 gruba ayrilan hastalardan
1. Grubun aldig1 diyet tedavisi 3. aydan sonra 2. gruba; 2. grubun aldigi diyet
tedavisi de 3. aydan sonra 1. gruba uygulanmis boylece ¢alisma sonunda tiim hastalar
2 tip diyet tedavisini de uygulamiglardir. Toplamda tiim bireyler 6 ay boyunca

gbzlemlenmistir.

Ara Ogiinlerin  karbonhidrat miktart bireylerin antropometrik ve fizyolojik

durumlarma gore toplam kalori gereksinimi hesaplanarak en az 15 gr en fazla 30 gr
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olacak sekilde sabitlenmistir. Ara dgiinlerde meyve grubu yiyecek tiikketenlere ana
oglinlerinde siit grubu yiyecek; ara 6giinlerinde siit grubu yiyecek tiiketenlere ise ana
Ogiinlerinde meyve grubu yiyecekleri bireylerin toplam kalori hesab1 géz 6niinde
bulundurularak yazilmistir. 1. ara 6&iin (kusluk) , kahvalt1 sonras1 2-3. saat; 2. ara
ogln (ikindi) , 6gle yemegi sonrasi 2-3. saat; 3. ara (gece), aksam yemegi sonrasi 2-
3. saat olarak toplamda 3 kez olacak sekilde belirlenmistir. Calismamiza katilan
diyabetik bireyler boylece 3 ana 6giin 3 ara 6giin sekinde toplam 6 6giin tiiketmis

bulunmaktadirlar.

Biyokimyasal degerlendirmeler tiim hastalar i¢in baslangicta, 3. ayda ve calisma
sonu olan 6. ayda olmak iizere toplamda 3 kez a¢ karma olacak sekilde yapilmistir.
Her iki gruptaki bireylere tibbi beslenme tedavisi egitimi ayni arastirmaci diyetisyen
tarafindan 6gretilerek 3. ay ve 6. ay kontrolleri yapilmistir. Arastirma basinda ve her
iki diyet doneminin sonunda bireylerin Agirlik (kg), Boy (cm), BKI (kg/m?), Aglik
Kan Sekeri (mg/dl), Total Kolesterol (mg/dl), LDL Kolesterol (mg/dl), HDL
Kolesterol (mg/dl), Trigliserid (mg/dl) ve HbAlc (%) diizeyleri sabah aglikta alinan
kanda biyokimyasal olarak belirlenmistir. Plazma glikoz dl¢iimi (m/dl) “enzymatic
colorimetric assay” yontemi ile Roche Modular otoanalizériinde (GLU, Roche
Diagnostics, Germany) yapilmistir. HbAlc 6l¢timii (%) “Turbidimetric Inhibition
Immunoassay (TINIA)” yontemi ile (HbAlc II, Roche Diagnostics, Germany)
otoanalizoriinde yapilmistir. Lipit diizeyleri ise “enzymatic colorimetric” yontem ile

(Roche Diagnostics, Germany) otoanalizérde 6lgiilmustiir.

Boy oOl¢iimleri; ayakta durmakta iken 0,01 m hassasiyetle ayakkabisiz olarak
yapilmistir. Boy uzunlugu celik serit metre kullanilarak ayaklar birlesik, diiz bir hatta
bas arkasi, sirt, kalca ve ayak topuklarinin arkasinin degmesi ve hazir ol durumunda
durmalar1 saglanarak basin lizerinden ayak tabanina kadar olan uzunluk 6lgiilerek
alimmistir.  Agirhik Olglimii hassas tarti ile diiz bir zeminde gosterge sifira
ayarlandiktan sonra, hafif giysili ve c¢iplak ayakli olmalarina dikkat edilerek

yapilmistir.

Bireylerin kisisel ozellikleri, antropometrik verileri ve beslenme bilgi diizeylerini

degerlendirmeye yonelik anket formu doldurulmustur. (Bkz: EK-2 Anket Formu)
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3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel degerlendirmesi i¢in SPSS for Windows 19.0 istatistik paket
programi kullanildi. Parametrik veriler ortalama (X) =+ standart sapma (SS) ile

gosterildi. Istatistiksel degerlendirme igin Spearman Korelasyon analizi kullanildi.

Tim parametrelerin karsilastirrlmasinda diyet gruplar1 arasinda zamana gore
etkilesim degerlendirilirken ¢ok degiskenli test olarak 'Wilks Lambda Testi'
kullanildi. Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile istatistiksel analizlerin
normal dagilip dagilmadigi kontrol edildi. Ayrica Genel Dogrusal Model Tekrarli
Gozlemler Analizi (GLM Repeated Measures Analysis) Wilks’ Lambda Testi ile
karsilastirilan parametrelere kiiresellik varsayimi saglamasi Greenhouse-Geisser
diizeltmesi de uygulanarak testin giivenirligi kontrol edildi. Varyanslarin homojenligi
varsayimi saglamasi yapilarak sonuglar %95°lik giiven aralifinda, anlamlilik p<.05

diizeyinde degerlendirildi.

Zamana gore tahmin edilen ortalamalar Benferroni testi ve Anova Testi ile ikiserli
karsilastirildi. Tablo ve grafiklerin hazirlanmasinda ise Microsoft Office Excel 2010
kullanilda.
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4. BULGULAR

Bagimsiz etkinin degerlendirilemedigi, ¢alismanin tamamlanamadigi veya verilerin
kayboldugu, diyete uyumunun higbir sekilde olmadigini s6zlii olarak beyan eden
denekler (7 hasta) ¢alisma dist birakilmistir. Calisma kapsaminda degerlendirilen 93
hastanin % 58.1' ini (n=54) kadinlar, % 41.9 'unu (n= 39) erkekler olusturmaktadir.
Medeni durumlart % 91.4 (n= 85) evli, %8.6 (n=8) bekardir. Caligmaya katilan
bireylerin yas ortalamas1 52.4 + 8 yildir. Katilimcilarin egitim durumlart %37.6
(n=35) ilkokul, % 30.1 (n=28) ortaokul, % 25.8 (n=24) lise ve % 6.5 (n=6) ile

universitedir.

Tablo 3.1. Calismaya Katilan Bireylerin Cinsiyet Farkina Gore Genel Ozellikleri

Kadin Erkek Toplam
(n=54) %58.1 (n=39) %41.9 (n=93) %100
Meslek Dagilim
Ev Hanimmu | (41) %75.9 ) (41) %46.2
Emekli | (9) %16.7 (6) %15.4 (15) %16.1
Memur | (2) %3.7 (4) %10.3 (6) %6.5
Isci | (2) %3.7 (12) %30.8 (14) %15.1
Serbest Meslek | (-) (17) %43.5 (17) %12.9
Ekonomik Durum
Orta | (33) % 61.1 (20) %51.3 (53) %57
Iyi | (13) %24.1 (15) %38.5 (28) %30.1
Cok iyi | (7) %13 (4) %10.3 (11) %11.8
Ancak Geginen | (1) % 1.9 ) (1) %1.1
Medeni Durum
Evli | (52) %96.3 (33) %84.6 (85) %91.4
Bekar | (2) %3.7 (6) %15.4 (8) %8.6
Egitim Durumu
Ilkokul | (23) %42.6 (12) %30.8 (35) %37.6
O rtaokul | (15) %27.8 (13) %33.3 (28) %30.1
Lise | (13) %24.1 (11) %28.2 (24) %25.8
Universite | (3) %5.6 (3) %7.7 (6) %6.5

Meslek dagilimi % 46.2 (n=41) kisi ev hanimi, %16.1 (n=15) kisi emekli, %6.5
(n=6) kisi memur, %15.1 (n=14) kisi isci, %12.9 (n=17) kisi serbest meslek sahibi

seklindedir. Katilimcilardan %57 (n=53) ‘si ekonomik durumunu orta seviye, %30.1
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(n=28) ‘i 1yi seviye, %11.8 (n=11) ‘i ¢ok iyi seviye ve %1.1 (n=1) kisi ise ancak

gecinen seviye olarak ifade etmistir.

Calismaya katilan bireylerin BKI (kg/m?) ortalamasi 31.4 + 0.5°dir. Ortalama
diyabet siiresi erkek hastalarda 5.9 + 6.9 yil, kadin hastalarda ise 5.7 4.6 yildir. %
62.4 (n=58) hastanin ailesinde diyabet Oykiisii oldugu gézlemlenirken % 37.6 (n=35)
hastada ise ailesel diyabet Oykiisii mevcut degildir. % 73.1 (n=68) kisi diizenli olarak
diyabet takiplerine devam etmekte iken %26.9 (n=25) kisi takiplerini

onemsememektedir.

Daha once diyabete 6zgii Tibbi Beslenme Tedavisi alanlarin orani %36.6 (n=34) iken
almayanlarin oranm1 %63.4 (n=59) ‘dur. Daha Once alinan bu diyet tedavisine
uyumlar1 sorgulandiginda ise %26.9 (n=25) kisi uygularken %73.1(n= 68) kisi

uygulamadigini ifade etmistir.

Egitim durumu ve diyete uyum yiizdeleri incelendiginde; en yiiksek oran %?29.2

(n=7) ile lise diizeyinde egitime sahip olan kisilerdedir.

Meslek ve diyete uyum yiizdeleri incelendiginde; %37.2 (n=16) ile ev hanimi
olanlarin oraninin en yiiksek oldugu ve ardi sira ise %26.7 (n=4) ile emekli olanlarin
geldigi goriilmektedir. Diyabet egitimi alip almama durumlart degerlendirildiginde;
%21.5 (n=20) kisi oncesinde diyabet egitimi almis iken, %78.5 (n=73) kisi ise

herhangi bir diyabet egitimi almamistir.

Hastalarin % 601 (n=56) 0-3 ayda meyve 3-6 ayda siit ara 6giinii tiiketmis olup
(Grup 1); % 40 ‘1 (n=37) 0-3 ayda siit 3-6 ayda meyve ara 6giinii almistir (Grup 2).
Tip 2 diyabetli erkek hastalara ortalama 1865 + 20 kkalorilik diyabetik diyet, kadin
hastalara ise 1687+ 22 kkalorilik diyabetik diyet uygulanmigtir. 0-3 ayda meyve 3-6
ayda siit ara 6glinii tiikketen Grup 1 diyabetik hastalara ortalama 1769+ 22 kkalorilik
diyet; 0-3 ayda siit 3-6 ayda meyve ara 6giinii tiiketen Grup 2 diyabetik hastalara
ortalama 1750 +31 kkalorilik diyet verilmistir.
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Tablo 3.2. Caligmaya Katilan Bireylerin Ara Ogiin Gruplarma Gére Baslangic, 3. Ay ve 6. Ay

Antropometrik Olgiimleri

Grup 1 Erkek Kadin Toplam
(n=23) (n=33) (n=56)
Min. | Max. | X SD | Min. | Max. |x SD | Median

Boy (cm.) | 155.0 |189.0 |170.0|6.3 | 1450 |171.0 |157.0|6.5 |161.5

Agirhk 70.0 1135 | 839 |12.8 | 54.0 106.5 | 78.3 |13.9 | 795

(kg.)

0. Ay

Agirhk 69.0 110.6 | 82.5 |12.2 | 54.0 107.0 | 77.3 |14.1 | 775

(kg.)

3. Ay

Agirhk 69.0 113.0 | 81.7 |11.8 | 54.0 105.0 | 76,5 |13.8 | 775

(kg.)

6. Ay

BKI 226 |359 [29.0 |42 |21.2 479 |31.7 |54 |309

(kg/m?)

0. Ay

BKI 222 | 345 |285 |4.09 |21.2 47.0 |31.3 |551 |30.2

(kg/m?)

3. Ay

BKI 222 333 |282 |381 213 456 |30.9 |53 |29.7

(kg/m?)

6. Ay

Grup 1 : 0-3 ayda meyve ara 6glinii, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan;

Grup 2 : 0-3 ayda siit ara 6giinii, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

Calismaya katilan bireylerin cinsiyet ve gruplarina gore baslangic, 3. ay ve 6. ay

antropometrik 6l¢iimlerinin Minimum — Maximum (min.-max.), Ortalama (x) ve

Standart Sapma (SD) degerleri Tablo 3.2. de verilmistir. Boy, Baslangic Agirlik, 3.
ay Agirlik ve 6. ay Agirhk degerleri ile Baslangic BKI, 3. ay BKI, 6. ay BKI

degerlerinin normal dagilim gésterdigi Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk

testleri ile bulunmus olup her bir grup i¢in toplam median degerleri Tablo 3.2 'de

belirtilmistir.
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Tablo 3.2. ( Devam ) Caligmaya Katilan Bireylerin Ara Ogiin Gruplarina Gére Baslangig, 3. Ay ve 6.

Ay Antropometrik Olgiimleri

Grup 2 Erkek Kadin Toplam
(n=16) (n=21) (n=37)
Min. | Max. | X SD | Min. | Max. |x SD | Median

Boy (cm.) 162.0 | 180.0 | 170.3 |49 | 146.0 | 167.0 | 154.7 | 5.3 | 162.0

Agirhk 62.0 |107.0/88.8 |13.1|64.8 |1205 [84.2 |14.6 |88.0

(kg.)

0. Ay

Agirhk 61.3 |105.086.1 |12.2|640 |1150 [82.7 |13.6 |855

(kg.)

3. Ay

Agirhk 61.5 |100.0 849 |11.3|635 |115.0 [819 |13.7 |85

(kg.)

6. Ay

BKI 209 393 |306 |49 (266 |[432 (351 |51 |324

(kg/m?)

0. Ay

BKI 20.7 385 |29.7 |45 263 |412 |345 |48 |318

(kg/m?)

3. Ay

BKI 20.7 |36.7 |293 |42 |260 |412 |341 |48 |310

(kg/m?)

6. Ay

Grup 1 : 0-3 ayda meyve ara 6giini, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan;

Grup 2 : 0-3 ayda siit ara 6glinii, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

Caligsmaya katilan Tip 2 diyabet teshisli hastalarin baslangig, 3.ay ve 6 aydaki Aglik
Kan Sekeri, HbAlc, Total Kolesterol, LDL Kolesterol, HDL Kolesterol, Trigliserit

ve BKI degerlerinin Ortalama ve Standart Sapma sonuglart Tablo 3.3’de

gosterilmistir.
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Tablo 3.3. Calismaya Katilan Bireylerin Olgiim Sonuglarinin Ortalama ve Standart Sapma Degerleri

(0. Ay, 3. Ay ve 6. Ay)

SONUC X SD

BKI Baslangic 31.9 (kg/m?) 5.4

BKi 3. Ay 31.3 (kg/m?) 5.2

BKi 6. Ay 30.9 (kg/m?) 5.1

AKS Baslangi¢ 137.7 (mg/dl) 76.4
AKS 3.Ay 119.7 (mg/dl) 38.3
AKS 6.Ay 119.0 (mg/dl) 35.8
HbA1c Baslangi¢ 6.62 % 0.96
HbAlc 3.Ay 6.72 % 0.67
HbAlc 6.Ay 6.51 % 0.73
HDL-kol. Baslangi¢ 48.5 (mg/dl) 14.1
HDL-kol. 3.Ay 47.2 (mg/dl) 12.2
HDL-kol. 6.Ay 46.1 (mg/dl) 11.4
LDL-kol. Baslangi¢ 129.6 (mg/dl) 46.1
LDL-kol. 3.Ay 123.1 (mg/dl) 42.7
LDL-kol. 6.Ay 121. 8 (mg/dl) 37.2
TG. Baslangig 183.7 (mg/dl) 107
TG. 3.Ay 139. 1 (mg/dl) 57.9
TG. 6.Ay 140.3 (mg/dl) 53.0
Total Kol. Baslangi¢ 214.7 (mg/dl) 49.1
Total Kol. 3.Ay 198.2 (mg/dl) 46.4
Total Kol. 6.Ay 196.3 (mg/dl) 41.4

AKS : Aclik Kan Sekeri (mg/dl), Total Kol.: Total Kolesterol (mg/dl), LDL-kol: Diisiik Dansiteli

Lipoprotein Kolesterol (mg/dl), HDL-kol: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol (mg/dl),
Trigliserit (mg/dl), BKI: Beden Kitle Indeksi (kg/m?), HbAlc (Glikozillenmis Hemoglobin): %

TG:
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Calismaya katilan Tip 2 diyabet teshisli hastalarin Glukoz (Ag¢hk Kan Sekeri)
baslangi¢ ortalamasi1 137.7 + 76.4 mg/dl, HbAlc baslangi¢ ortalamasi % 6.62 + 0.96,
Total Kolesterol baglangi¢ ortalamasi 214.7 + 49.1 mg/dl, LDL kolesterol baslangi¢
ortalamasi 129.6 + 46.1 mg/dl, HDL kolesterol baslangi¢ ortalamasi 48.5 + 14.1
mg/dl, Trigliserit baslangi¢ ortalamasi 183.7 + 107 mg/dl ve BKI baslangig

ortalamasi 31.9 kg/m? + 5.4 olarak bulunmustur.

Glukoz (Aglik Kan Sekeri) 3. ay ortalamasi ise 119.7+38.3 mg/dl iken HbAlc 3. ay
ortalamas1 % 6.72 + 0.67 ‘dir. LDL Kolesterol 3. ay ortalamas1 123.1+42.7 mg/dl,
HDL Kolesterol 3. ay ortalamasi 47.2 +12.2 mg/dl, Trigliserit 3. ay ortalamasi
139.1£57.9 mg/dl ve Total Kolesterol 3. ay ortalamasi 198.2 £46.4 mg/dl’dir. Beden
Kitle indeksinin 3. ay ortalama degeri ise 31.3 kg/m? £5.2°dir.

6. Ay ortalama degerleri ise Glukoz (Ag¢lik Kan Sekeri) i¢cin 119.0 = 35.8 mg/dl,
HbAlc igin % 6.51 + 0.73, HDL Kolesterol i¢in 46.1 = 11.4 mg/dl, LDL Kolesterol
icin 121.8 + 37.2 mg/dl, Trigliserit i¢in 140.3 + 53.0 mg/dl, Total Kolesterol icin
196.3 + 41.4 mg/dl * diir. Beden Kitle indeksinin 6. ay ortalama degeri ise 30.9
kg/m? +5.1"dir.
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Tablo 3.4. Farkli Ara 6giin Alan Grup 1 ve Grup 2 Diyabetik Bireylerin Kan Bulgularinin ve BKI Degerlerinin Baglangig, 3. Ay ve 6.Ay Karsilastirilmasi

GRUP 1 (n=56) GRUP 2 (n=37) Zamana Zamana
Bagh Bagh
Degisim Degisimin
Diyet
Grubu ile
Etkilesimi
0.AY 5 AY 6. AY 0. AY 3. AY 6. AY P P
BKI 30.6+ 5.1 30.2+5.1 29.8+4.9 332+ 54 324+52 32.0+5.1 <0.001 * 0.1
AKS 139.9+84.6 | 119.3£39.3 | 120.7+37.8 135.5+63.1 | 120.2+37.3 | 117.4+32.8 0.043* 0.724
T.kol 211.9+49.4 195.7+48.4 | 190.5+41.0 217.5+49.1 | 200.7+43.7 | 202.1+41.7 <0.001 * 0.3
LDL-kol | 125.3+48.7 120.4+ 458 | 117.8+37.7 133.9+41.9 | 125.8£37.8 | 125.9£36.3 0.036* 0.71
HDL-kol | 48.9+ 14.1 472+ 128 | 452+12.3 478+ 144 |472+11.2 |47.5+£9.7 0.057 0.078
TG 188.7+122.9 | 140.4+£63.2 | 137.2+56.2 178.7+78.1 | 137.8£49.6 | 143.3+48.4 <0.001 * 0.404
HbAlc 6.6+ 0.89 6.7+ 0.69 6.5+ 0.73 6.6+ 1.07 6.6+ 0.66 6.5+£0.73 0.001* 0.665

* statistiksel olarak anlamli olan degerler

AKS (mg/dl), Total Kolesterol (mg/dl), LDL-kol: Diisiik Dansiteli Lipoprotein Kolesterol (mg/dl), HDL-kol:

TG: Trigliserit (mg/dl), BKI: Beden Kitle indeksi (kg/m?), HbAlc (Glikozillenmis Hemoglobin): %

Grup 1L

0-3 ayda

meyve, 3-6 ayda

siit ara

ogiinii  alan

Grup 2: 0-3 ayda

Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol (mg/dl),

sit, 3-6 ayda

meyve ara

ogiinii  alan
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Farkli ara 6giin alan gruplarmn BKI, Kan Lipit Profili, Aclik Kan Sekeri ve HbAlc
tizerine etkilerinin saptanip gruplarin bu 6zelliklerine gore Genel Dogrusal Model
Tekrarli Gozlemler Analizi (GLM Repeated Measures Analysis) Wilks’ Lambda
Testi ile karsilastirildigi Tablo 3.4 'e gore ;

Zamana gore AKS, Total Kolesterol, LDL Kolesterol, Trigliserit, HbAlc ve BKI
diizeyleri arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark mevcuttur. Grup i¢i degisim
degerlendirildiginde her bir parametrede zamana gore anlamli bir degisim vardir (p <
0.05). Ancak HDL kolesterol diizeyinin zamana gore degisimde istatistiksel agidan

anlamli bir fark bulunmamustir (p > 0.05).

Ancak her bir grubun zamansal degisiminin diyet grubu ile etkilesiminin p degeri
karsilastirmasinda ise istatistiksel a¢idan anlamli bir fark bulunamamistir (p> 0.05).
Gruplar aras1 degisim incelendiginde istatistiki olarak bir anlam saptanmamistir
(p>0.05).

Sonug olarak diyet gruplar1 arasinda zaman boyunca BKI, Glikoz, Total Kolesterol,
LDL Kolesterol, HDL Kolesterol, Trigliserit ve HbAlc diizeyleri anlamli bir fark
olusturmamaktadir. Farkli ara 6giin alinan Grup 1 ve Grup 2 diyetleri ile zaman

arasinda anlamli bir etkilesim yoktur (p > 0.05).
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Tablo 3.5. Zamana Gore Tahmin Edilen Ortalamalarm Bonferroni Testi ve Anova Testi ile Ikiserli

Karsilagtirmasi ***

Baslangic P 1-2** | 3. Ay P1-3** |6.Ay P 2-3**

(Zaman 1) (Zaman 2) (Zaman 3)
Glikoz 137,7 48,1 0.04* 119,7+4,0 0.041* 119,0+3,8 | 0.999
Grup 1 <0.001* <0.001* <0.001*
Grup 2 <0.001* <0.001* 0.363
T.kol 214.7+5.2 <0.001* | 198.2+4.9 <0.001* |196.3+4.3 0.999
Grup 1 <0.001* 0.049* 0.004*
Grup 2 <0.001* <0.001* 0.002*
LDL-kol 129.6+4.8 0.077 123.1+4.5 0.030* 121.8+3.9 | 0.999
Grup 1 0.018* 0.005* <0.001*
Grup 2 0.071 <0.001* <0.001*
HDL-kol | 48.3£1.5 0.468 47.2+1.3 0.058 46.3£1.2 0.428
Grup 1 <0.001* <0.001* <0.001*
Grup 2 0.017* <0.001* 0.007*
TG 187.7£11.3 <0.001* | 139.1+6.1 <0.001* | 140.3+5.6 | 0.999
Grup 1 <0.001* <0.001* <0.001*
Grup 2 0.002* <0.001* <0.001*
HbAlc 6.6+0.1 0.878 6.7+0.07 0.658 6.5+0.07 0.001*
Grup 1 0.015* 0.001* <0.001*
Grup 2 0.016* 0.014* <0.001*
BKI 31.9+0.56 <0.001* | 31.3+0.54 <0.001* |30.9+£0.53 |<0.001*
Grup 1 <0.001* <0.001* <0.001*
Grup 2 <0.001* <0.001* <0.001*

*p<0 ,05 degeri Istatistiksel olarak anlamli.

**p 1-2 : Baslangic ve 3. Ay

P 1-3 : Baslangic ve 6. Ay

P2-3:3. Ay ve 6. Ay

***Tahmin edilen ortalama degerler iizerinden hesaplanmustir.
Grup 1: 0-3 ayda meyve ara 6giinii, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan ;

Grup 2: 0-3 ayda siit ara 6gilinii, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

AKS (mg/dl), Total Kolesterol (mg/dl), LDL-kol: Diisitk Dansiteli Lipoprotein Kolesterol (mg/dl),
HDL-kol: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol (mg/dl), TG: Trigliserit (mg/dl), BKI: Beden Kitle
Indeksi (kg/m?), HbAlc (Glikozillenmis Hemoglobin): %
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Pairwise Comparisons ikili karsilastirmalarina gore; Ag¢lik Kan Sekeri degerinin
baslangig, 3.ay ve 6. ay degisimleri Grup 1 ve Grup 2' ye gore incelendiginde meyve
grubunda tiim aylarda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriiliirken (p<0.001)
siit grubunda 3.ay ve 6. ay arasinda anlamli bir istatistiksel degisim mevcut degildir
(p2-3 =0.363).

HbA1c degerlerinin 1-2 ( Baslangig ve 3. ay) ve 1-3 ( Baslangi¢ ve 6.ay ) ol¢timleri
anlamsiz, 2-3 (3.ay ve 6. ay ) olglimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<
0.05).

Total Kolesterol ortalamalarinin Bonferroni Testi ile ikiserli karsilagtirmasi
sonuglarina gore 1-2 ( Baslangig ve 3. ay) ve 1-3 (Baslangig ve 6.ay ) degerleri
anlaml1 (p< 0.05), fakat 2-3 (3.ay ve 6. ay ) degerleri anlamsizdir (p>0.05).

Trigliserit ortalamalarinin ise Bonferroni Testi ile ikiserli karsilastirmasi sonuglarina
gore 1-2 ( Baslangig ve 3. ay) ve 1-3 (Baslangi¢ ve 6.ay ) degerleri anlamli (p< 0.05)
, fakat 2-3 (3.ay ve 6. ay ) degerleri anlamsizdir (p>0.05).

LDL Kolesterol degerleri 1-3 (Baslangi¢ ve 6.ay ) igin farkl (p< 0.05); 2-3 (3.ay ve
6. ay ) ve 1-2 ( Baslangi¢ ve 3. ay) i¢in farksizdir (p>0.05).

HDL Kolesterol degerlerinde, tim sonuglar istatistiksel agidan anlamli degilken
(p>0.05)

BKI degerlerinde ise tiim sonuglar istatistiki olarak anlamlidir (p< 0.05).
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Sekil 3.1. Grup 1 ve Grup 2 Bireylerde aylara gore Kan Sekeri Degisimi

Tahmin Edilen Glikoz Ortalamasi (mg/dl)
140,00 _ | Meyve —Siit=Grup 1
|
Siit — Meyve = Grup 2
135,00
Zaman ;
130,00
1 = Baslangig
2= 3. A
125,00 3-AY
3=6.Ay
120,00
115,00
T T T
1 2 3
Zaman

Grup 1 :0-3 ayda meyve, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan ;

Grup 2 :0-3 ayda siit, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

Glikozun zamana gore dogrusal bir bigimde degistigi gorilmektedir (p < 0.05 ).

Ancak Meyve-Siit ile Siit-Meyve diyetleri arasinda anlamli bir fark yoktur (p> 0.05).
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Sekil 3.2. Grup 1 ve Grup 2 Bireylerde aylara gére HbAlc Degisimi

Tahmin Edilen HbA1c Ortalamasi (%)

6,80 ..
— | Meyve — Siit = Grup 1
Siit — Meyve = Grup 2
6,757
Zaman ;
6,70
1 = Baglangig
2= 3. Ay
6,657
3=6.Ay
6,60
6,557
6,50
T T T
1 2 3
Zaman

Grup 1 :0-3 ayda meyve, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan ;

Grup 2 :0-3 ayda siit, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

HbAlc degerinin zamana gore dogrusal bir bigimde degistigi goriilmektedir (p <
0.05). Ancak Meyve-Siit ile Siit-Meyve diyetleri arasinda anlamli bir fark yoktur (p>
0.05).
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Sekil 3.3. Grup 1 ve Grup 2 Bireylerde aylara gore BKI Degisimi

Tahmin Edilen BKI Ortalamasi (kg/m2)

33,00

32,00

31,00

30,00

- —
N
w —

Zaman

Grup 1 : 0-3 ayda meyve, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan ;

Grup 2 : 0-3 ayda siit, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

Meyve — Siit = Grup 1

Siit — Meyve = Grup 2

Zaman ;
1 = Baslangig
2= 3. Ay

3=6.Ay

Beden Kitle Indeksi (BKI kg/m?) degerinin zamana gore dogrusal bir bigimde

degistigi goriilmektedir (p<0.05 ). Ancak Meyve-Siit ile Siit-Meyve diyetleri arasinda

anlaml1 bir fark yoktur (p> 0.05).
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Sekil 3.4. Grup 1 ve Grup 2 Bireylerde aylara gore Total Kolesterol Degisimi

Tahmin Edilen Total Kolesterol Ortalamasi (mg/dl)

220,00
— Meyve — Siit = Grup 1
Siit — Meyve = Grup 2
215,00
210,00 Zaman ;
1 = Baslangi¢
205,00 2= 3. Ay
3=6.Ay
200,00
195,00
190,00
T T T
2 3
Zaman

Grup 1 :0-3 ayda meyve 3-6 ayda siit ara 6glinii alan ;
Grup 2 :0-3 ayda siit 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

Total Kolesterol degerinin zamana gore dogrusal bir bicimde degistigi goriilmektedir
(p < 0.05). Ancak Meyve-Siit ile Siit-Meyve diyetleri arasinda anlamli bir fark yoktur
(p> 0.05).
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Sekil 3.5. Grup 1 ve Grup 2 Bireylerde aylara gore LDL Kolesterol Degisimi

Tahmin Edilen LDL Kolesterol Ortalamasi (mg/dl)

135,00
— | Meyve — Siit = Grup 1
Siit — Meyve = Grup 2
130,00
Zaman ;
1 = Baslangig
0
125,00 2= 3. Ay
3=6.Ay
120,00
115,00
T T T
2 3

Zaman

Grup 1 : 0-3 ayda meyve, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan ;

Grup 2 :0-3 ayda siit, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

LDL kolesterol degerlerinin zamana gore dogrusal bir bi¢cimde degistigi
goriilmektedir (p < 0.05 ). Ancak Meyve-Siit ile Siit-Meyve diyetleri arasinda
anlaml1 bir fark yoktur (p> 0.05).
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Sekil 3.6. Grup 1 ve Grup 2 Bireylerde aylara gore HDL Kolesterol Degisimi

Tahmin Edilen HDL Kolesterol Ortalamasi1 (mg/dl)

49,00 R
—_ Meyve — Siit = Grup 1
Siit — Meyve = Grup 2
48,00
Zaman ;
1 = Baslangig
47,00 2= 3. Ay
3=6.Ay
46,00
45,001
T T T
1 2 3
Zaman

Grup 1 : 0-3 ayda meyve, 3-6 ayda siit ara 6glinii alan ;

Grup 2 : 0-3 ayda siit, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

HDL kolesterol degerinin zamana gore dogrusal olmayan bir bicimde degistigi
goriilmektedir ancak istatistiksel acidan anlamsiz bulunmustur ( p=0.057>0.050).
Meyve-Siit ile Siit-Meyve diyetleri arasinda da anlamli bir fark yoktur (p> 0.05).
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Sekil 3.7. Grup 1 ve Grup 2 Bireylerde aylara gore Trigliserit Degigsimi

Tahmin Edilen TG Ortalamasi (mg/dl)

190,00
— | Meyve —Siit=Grup 1
Siit — Meyve = Grup 2
180,00
170,00 Zaman ;
1 = Baslangig
160,00 2= 3. Ay
3=6.Ay
150,00
140,00
130,00
T T T
1 2 3
Zaman

Grup 1 :0-3 ayda meyve, 3-6 ayda siit ara 6giinii alan ;

Grup 2 :0-3 ayda siit, 3-6 ayda meyve ara 6giinii alan

Trigliserit degerinin zamana gore dogrusal bir bicimde degistigi goriilmektedir (p <
0.05). Ancak Meyve-Siit ile Siit-Meyve diyetleri arasinda anlamli bir fark yoktur (p>
0.05).
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5. TARTISMA

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) diinyada en sik goriilen hastaliklardan biridir ve sikligi
giderek artmaktadir. Diyabetin kronik komplikasyonlarinin 6nlenmesi i¢in glisemik
kontroliin yaninda kilo kontrolii, dislipidemi ve kan basinc1 kontroliiniin de yapilmasi
gereklidir. Tibbi beslenme tedavisinin kilo kontrolii, glisemik kontrol ve kan lipit
diizeylerine etkisi Oteden beri calismalara konu olmustur (Baysal, 2007; Rosett,
2008; Dinggag, 2007).

Tip 2 Diyabet ve komplikasyon gelisiminin 6nlenmesinde ve yavaslatilmasinda,
diyabetli bireylerin kilo kontroliinde Tibbi Beslenme Tedavisinin ve Beslenme
Egitiminin 6nemi bilinmektedir. Metabolik kontrol ve kan lipit profili kontrolii
Diabetes Mellitus yonetiminde biiylik dneme sahiptir. Bu parametreleri etkileyen
tibbi beslenme tedavisine Tip 2 DM’ lilerin uyumu zayif olabilmektedir. (Rosett,
2008) Beslenme aligkanliklarini degistirerek yiyecek tiiketimi ile Diabetes Mellitus
tedavisi arasindaki iligkilerin incelendigi c¢alismalar ve diyetteki ara Ogiinlerin
etkisini ortaya koymayi1 hedefleyen c¢aligma sonuglar1 ile hastalarin tedaviye

uyumunu arttirilabilmektedir.

Diyabet bakim profili ile metabolik kontrol degiskenleri arasindaki iligkiyi inceleyen
bir ¢alismaya gore; hastalarin bakimlarina verdikleri dnem arttikca A¢lik Kan Sekeri,
HbAlc, Total Kolesterol, Trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, Beden Kitle
Indeksi, sistolik ve diastolik kan basinglar1 azalmaktadir (Kara K ve Cnar S, 2011).

Diabetes Mellitus tedavisinde oral antidiyabetik ilaglarin yami sira yasam tarzi
degisikligi ile birlikte tibbi beslenme tedavisinin 6nemli bir yeri vardir. Tibbi
beslenme tedavisin amaglar1 arasinda istenen viicut tartisin1 saglamak ve siirdiirmek,
diyabetli bireyin yeterli ve dengeli beslenmesini saglayarak giinliik besin
gereksinimlerini karsilamak, 6giin plan1 ve ¢esitliligi becerisini kazandirmak yer
almaktadir (TEMD, 2015). Amerikan Diyabet Dernegi (American Diabetes
Association-ADA) Onerilerine gore ara Ogiinlerde diisiik glisemik indeksli
yiyeceklerin tiiketimi, postprandiyal hiperglisemiyi azaltabilmektedir (ADA, 2008).
Avrupa Diyabet Calisma Dernegi, Kanada Diyabet Derne8i ve Avusturalya
Diyetisyenler Dernegi diyabetli bireylerde ara dgiinlerde postprandiyal hiperglisemi
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ve viicut agirligi kontrolii i¢in yliksek posali besinler ve glisemik indeksi diisiik

besinlerin tiikketimini 6nermektedir (Foster-Powell, 2002).

Diyabetik bireylerde yapilan bir¢cok ¢aligma diyetsel faktorlerin glisemik indeks ve
glisemik yiike etkisini incelerken ara 6giin farkliliklarimin tedaviye etkisini ortaya
koyamamustir (Foster-Powell, 2002; Gellar ve Nansel, 2009). Ote yandan yiiksek
glisemik indeksli besinlerle beslenmenin deney hayvanlarinda ve insanlarda obezite
ve diyabet egilim riskini artirdigt yoniinde sonuglar bulunmaktadir (Pawlak ve
Kusher, 2004). Diyabetli bireylerde ara 06giin gerekli midir noktasinda bazi
tartismalar yasanirken bireylerin tercihinin ise siklikla az ve sik yeme seklinde
oldugu bilinmektedir. Bu calisma ile diyabet tedavisinde ara 6giin farkliliginin
bireylerin BK1, kan glikoz, HbA1c, Total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol

ve Trigliserit diizeyleri ilizerine etkisi incelenmistir.

Tip 2 diyabetli bireylerde yeme siklig1 ve porsiyon miktari insan saglig1 {izerine
etkilerinden dolay1 beslenmenin en 6nemli komponentleri olarak kabul edilmektedir.
Genellikle 3 ana 6giin ve 2 ya da 3 ara 6giin seklinde uygulanan hipokalorik diyetler
Tip 2 diyabetin 6nlenmesinde ve tedavisinde anahtar role sahiptir (imamoglu, 2005).
Diyabetli hastalarda besin alimimin giinde 3 defa biiyilk miktarlar yerine, 6 defa
kiigiik miktarlarda olmas1 karaciger ve periferik hiicrelerde insiilin duyarliliginm
artirmakta, insiilin ve gastrointestinal horman salgisini diizenlemekte, lipit profilini

iyilestirmekte ve daha iyi glisemik kontrol saglamaktadir (Kerver ve Yang, 2006).

Ara 6giin tiiketimi ile siklikla viicut agirligi kontroliiniin ve glisemik kontroliin
saglanmasi beklenmektedir. Kilo kaybinin hedeflendigi Tip 2 diyabet riski yiiksek
sisman veya obez bireylerde orta diizey aglik yasanmasi durumu riskin azalmasi ile
iligskilendirilebilir. Yapilan bir ¢aligmaya gore kalorice zengin kahvalti ve ogle
yemegi aliminin, 6 6g8iin seklinde az ve sik beslenme modeline gore azalmig viicut
agirligi, hepatik yaglanma, aglik plazma glikozu, ¢ -peptid ve glukagon diizeyleri ile
iliskisi ortaya konmustur (Hana et al., 2014).

Plazma aglik glikoz diizeyi ve artmis insiilin duyarlilig: tedavisinde iki biiyiik 6giin
alminin (kahvaltt ve 6gle yemegi) geleneksel ara 6giin alimi uygulamasina gore
istlin olabilecegi ortaya konmustur. Fakat bu calismada bireylerin depresyon
skorlarinin yiikselmesi ve aglik hislerinin artmis olmasi gibi durumlarin yasam

kalitesini diistirdiigii bulunmustur (Hana et al., 2014; EJCN, 2015).
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Kadin hastalar tizerinde yapilmis bir ¢aligmada kahvalti tiiketimi ile Tip 2 diyabet
riski arasindaki iliski incelenmis ve her giin kahvalti yapanlarla nadiren kahvalti
yapanlar arasinda anlamli farkliliklar saptanmistir. Diizensiz kahvalt1 tiikketimi olan
ve giin i¢inde 6giin sayis1 4 den fazla olanlar Beden Kitle indeksine bagiml
olmaksizin en riskli grup olarak bulunmustur (Rania et al., 2013). Aymi ¢alisma
erkekler {izerinde arastirildiginda Beden Kitle Indeksi yiiksekligi ve Tip 2 diyabet
riskinin 6giinden hemen sonra yapilan atistirmalar ve kahvaltinin atlanmasi ile
iliskisi bulunmustur. Besin bilesimi yoniinden dengeli olmayan kahvalt1 tiiketiminin
kilo alimina neden olmasi sebebiyle Tip 2 diyabet riski yoniinden iliskili oldugu
goriilmiistiir (Rania et al., 2012).

Diabetes Mellitus hastalarinda dislipidemi insidansinin yiiksek oldugu goésterilmistir
(Ergin ve ark., 2013). Total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL Kkolesterol
konsantrasyonlar1 kardiyovaskiiler hastalik indikatorleridir (Thomas, 2002). Tip 2
diyabetli hastalarin ¢ogu 1limhi hipertrigliseridemi ve diisiik HDL kolesterol
seviyeleri ile karakterize olup, hipertrigliseridemi koroner arter hastaligi igin
bagimsiz bir risk faktoriidiir (Naheed et al., 2003). Kétii glisemik kontrollii diyabet
grubunun trigliserid diizeyleri iyi glisemik kontrollii diyabetli gruptan daha yiiksek
olmaktadir (Naheed et al., 2003). Basarili glisemik kontroliin diyabetli hastalarda
gbzlenen dislipideminin diizelmesine yardimci oldugunu gdsteren bir ¢alismada iyi
glisemik kontroliin aterosklerozu erteledigi ve koroner kalp hastaligin1 6nledigi ileri
stirilmektedir (Santiago, 2011). Metabolik kontrol, glisemi kontrolii, kan lipit profili
kontrolii ise diyabetik bireyin egitiminin de i¢inde oldugu multidisipliner bir

yaklagim ile miimkiindiir (Baysal, 2007).

Prediyabetik ve saglikli bireylerde yapilan bir c¢alismada; 2 izokalorik diyet
(kahvalt1); biri diisiik glisemik indeksli (siit tiriinleri ve meyve igerikli), digeri yiiksek
glisemik indeksli olarak hazirlanmigtir. Prediyabetiklerde her iki beslenme sekli ile
de kan sekerinin daha cok arttigi gozlenmesine ragmen, aralarinda istatistiksel
anlamli bir fark olmadig: tespit edilmistir. Beklenildigi gibi aclik insiilinin; yiiksek
glisemik indeksli kahvaltidan sonra da yiiksek oldugu tespit edilmistir (Bhupinder ve
Viren, 2015; Arnold, 1997).

Diyetle karbonhidrat alimini, glisemik kontrole en fazla etki eden diyetsel

faktorlerden biridir. Diyabetik bireylerde yapilan bircok calisma, diisiik glisemik
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indeksli ara ogiinlerin kisa siireli glisemik kontroliin saglanmasinda yararli oldugunu
gostermektedir. Ayrica glisemik indeksin yaninda glisemik yiikiin de
degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (Akbulut, 2013).

Hatal1 besin se¢imleri diyabetik bireyin kilo kontroliinii saglamak yerine kilo alimi
ile sonuglanabilir. Bu nedenle ara 6giinlerde ne tiir besinlerin ne kadar tiiketildigi
olduk¢a 6nemlidir. Genellikle ara 6giin denildiginde diyabetik bireylerin aklina yag
ve seker orani yiiksek yiyecekler gelebilmektedir. Ozellikle seker grubu besinleri
tiketmek kan sekerinde ani yiikselmeler ve sonrasinda ani diismelere sebebiyet

verebilir (Santiago, 2011).

Bireylerin beslenme durumu degerlendirilirken genellikle, giinliik toplam tiiketilen
yiyeceklerin, enerji ve besin 6gesi yoniinden gereksinimi karsilayip karsilamadigina
bakilir. Ancak arastirmalar, 6glin ve ara 6glin alimi, 6giinlerde yenilen besinlerin
tiird, 6glin siklig1, 6&iin atlama, 6glinlere ayrilan siire, 6Zlinler arasi siirenin uzunlugu
veya kisa olusu, bir 6giinde fazla besin tiiketimi gibi yemek aliskanliklarinin da
metabolizmada, dolayist ile insan sagliginda etkin oldugunu gostermektedir. Bu
nedenle gilinlik 6glin sayisi, atlanan Ogilinler, 6giinlerin tiiketildigi yerler, dgiinlere
ayrilan siire, 6glin aralarinda besin tiiketim durumu, besinlerin pisirilme yontemleri
vb. bireyin beslenme aliskanligini yansitici niteliklerdir. Bireye 6zgii her durum

beslenme aligkanligini etkiler (Schlunt ve Hill, 1992; Arnold et al., 1997).

Ara 0giin; ana Ogiinlere yiiklenmeyi Onlemek, fizyolojik yada psikolojik olarak
olusan atistirma hissini dogru se¢imlerle baskilamak, kan sekeri ve insiilin dengesini
saglamak, kisinin almas1 gereken kalori hesabmi tamamlamak igin &nemlidir. Ote
yandan ana ogiinlerde gida alimini diizenlemeden uygulanan ara 6giinlerde yiyecek
tilketiminin kilo alimini tetikledigi ve boylece Tip 2 diyabet riski artis1 anlamina
geldigi de diistiniilmektedir (Van Der Heijden et al., 2007). Bu noktada ara 6giiniin
ne olmasi gerektigi ve saglikli ara 6giiniin nasil olmas1 gerektigi sorusu karsimiza
cikmaktadir. Bu calisma ile hedeflenen bu sorularin cevabini ortaya koymak
olmustur. Calismamizda; lif, vitamin ve mineral miktar1 yoniinden meyve grubu ara
ogiin, dengeli protein ve karbonhidrat bilesimi yoniinden de siit grubu ara 6giin

tiketimleri incelendi.

Tip 2 DM’ lu hastalarda ara 6giin kavrami ile ilgili yapilan ¢ok fazla g¢aligma

maalesef yoktur. Calismalar genellikle atistirmaliklar ve ana Ogilinler {izerine
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yogunlagmustir. Ulkemiz literatiiriinde bizimki gibi OAD kullanan Tip 2 DM li hasta
grubu lizerinde ara 6glin farkliligini inceleyen tibbi beslenme tedavisine dair
herhangi bir baska ¢alisma yoktur. Yurtdisinda ise yapilan caligmalar genellikle
insiilin kullanan Tip 2 DM’ li hastalarda farkli gruplar iizerinde diyet karsilastirmasi

seklindedir.

Bizim calismamizda bireyler rastgele iki alt gruba ayrilmis: birinci grup; ilk ti¢ ayda
meyve grubu ara Ogin alip 3. ay sonunda ara Ogiliniinii siit grubu olarak
degistirmistir. Ikinci grup ise ilk {i¢ ayda siit grubu ara 6giin alip 3. aym sonunda ara
Ogliniinii meyve grubu ile degistirerek bir ¢caprazlanma saglanmistir. Béylece calisma
sonunda tiim hastalar iki tip diyet tedavisini de uygulamis bulunmakta olup ara
Oglinlerde meyve grubu ile siit grubu yiyecek tercihi arasindaki degisiklikler
incelenmistir. Toplamda bireyler 6 ay boyunca goézlemlenmistir. Biyokimyasal
degerlendirmeler tiim hastalar i¢in baslangicta, 3. ayda ve ¢alisma sonu olan 6. ayda

yapilmistir.

Oral antidiyabetik ila¢ kullanan Tip 2 diyabetli bireylerde ara 6gilin farkliliklarinin
gruplarin BKi, kan lipit profili, aclik kan sekeri ve HbAlc iizerine etkilerinin
saptanip bu ozelliklerine gore degerlendirildigi alt1 ay siireli ¢alisma sonucumuza
gore AKS, HbAlc ve LDL kolesterol, Total Kolesterol, Trigliserit ve BKI
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli diisiisler bulunmustur. Diyabetik bireylerin
uyguladigi her iki diyet tedavisinin de hastalarin glisemi, lipit ve kilo kontroliinii
saglamada olumlu etkilerininin oldugu sdylenebilmektedir. Meyve ve siit ara 6giinii
alan hasta gruplarmin biribirleri arasinda karsilagtirilma sonucunda ¢aligma siiresince
AKS, HbAlc ve LDL Kolesterol, HDL Kolesterol, Total Kolesterol, Trigliserit ve
BKI degisimleri acisindan farklilik bulunamamustir. Bir baska deyisle farkli ara 6giin
secimi yapilmasinin metabolik kontrol, kan yaglar1 ve BKI {izerine olan etkiler

acisindan biribirlerinden farkli olmadig: goriilmiistiir.

Ara 6giin tiikketiminin glisemik kontrol ve viicut agirligi kontrolii ile birlikte Tip 2
diyabet riskini azalttigin1 gosteren ¢aligmalar bunun nedeninin giinliik enerji aliminin
azalmasina ve aglikla basetmenin kolaylagmasina bagli oldugunu vurgulamaktadir
(Bhupinder ve Viren, 2015). Bizim c¢alismamizda da diizenli ara 6giin tiiketiminin
glisemik kontrol, lipit parametrelerinini iyilesmesi ve kilo kontrolii agisindan olumlu

etkilerinini oldugu gosterilmistir. Ancak kalori alimi degismeksizin hastalara

50



uygulanan meyve ya da siit bazli ara 6giin segeneklerinin bu konuda farkli sonug
dogurmamasinin nedeni belirleyici faktoriin ara 0giin se¢iminden c¢ok kalorinin

kisitlanmasi olduguna isaret etmektedir.

Ote yandan oral antidiyabetik ila¢ kullanan 30-70 yas arast 54 Tip 2 diyabet
hastasinda diisiik enerji rejimi ile birlikte iki biiylik ana 6giin (kahvaltt ve 6gle
yemegi) tikketiminin alti1 kez az ve sik beslenmeye gore daha etkili oldugunu gosteren
randomize c¢apraz gruplu bir ¢alismada birinci grupta viicut agirligi, hepatik
yaglanma, plazma aglik glikozu ve glukagon seviyelerinin daha diisiik oldugu sonucu
bulunmustur (Hana et al., 2014). Glisemik kontrol i¢in posadan zengin biiyiik ana
oglinler yemenin kiiglik ara oOglinlere bolmekten daha faydali oldugu ifade
edilmektedir (Hana et al., 2014). Giin i¢inde iki biiylik 6giin seklinde beslenmenin
altt kez beslenmeye gore daha faydali oldugu ifade edilen bu ¢alisma ile yapmis
oldugumuz alti 0giin beslenme diizenini temel alan c¢alismamiz farklilik

olusturmaktadir.

Diisiik glisemik indeksli kahvalti ve ara 6giiniin aglik kan sekeri profiline ve besin
tiikketimine etkisinin incelendigi Beden Kitle Indeksi ortalamalar1 22.4 kg/m? olan 11
saglikli erkek iizerinde yapilan bir ¢aligmada diisiik glisemik indeksli kahvalt1 ve ara
6glin alanlarin yiiksek glisemik indeksli kahvalt1 ve ara 6gilin alanlara gore 24 saatlik
kan sekeri seviyelerinin daha diisiik oldugu ve kan sekerlerindeki dalgalanmalarin

daha az oldugu saptanmistir (Bhupinder ve Viren, 2015).

Sonug olarak oral antidiyabetik ilag kullanan Tip 2 Diabetes Mellituslu hastalarda ara
0giin  segeneklerinin metabolik kontrol ve kan lipit profili iizerine etkilerinin
incelendigi ¢aligmamizda Tibbi Beslenme Tedavisi metabolik kontrol, lipit diizeyleri
ve BKI iizerine olumlu sonuglar vermistir. Meyve Ve siit grubunda iki farkli ara 6giin
segeneginin karsilastirilmasi sonucunda gruplarin metabolik, lipit ve kilo kontrolii
tizerine olumlu etkilerininin benzer oldugu, ancak biribirlerine kars iistiinliiklerinin

olmadig1 goriilmiistiir.

Bizim ¢alismamizdaki en 6nemli kisitliliklardan biri ¢calisma periyodunun az olmasi
ve Orneklem sayisinin az olmasidir. Buna karsin ¢alisma periyodunun kisa olusu
bireylerde beslenme tedavisine uyumunun daha iyi olmasi ve motivasyonlariin daha

yiiksek olmasina katkida bulunmus olabilir.
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Literatiirde Tip 2 diyabetli bireylerin tibbi beslenme tedavisinde ara &giinlerin
etkinligini arastiran klinik ¢caligsma verisi yeterli degildir. Bu nedenle farkli ara 6giin
seceneklerinin glisemik kontrol, lipi parametreleri ve kilo kontrolii {izerindeki
etkilerinin degerlendirmek i¢in daha fazla hasta sayilar1 iceren, daha uzun izlem

stiresi olan genis kapsamli klinik ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC ve ONERILER

0-3. ay aras1 meyve grubu ara 6giin alip 3-6. ay arasi siit grubu ara 6giin alan
bireyler ile; 0-3 ay arasi siit grubu ara 6giin alip 3-6. ay aras1 meyve grubu ara
ogiin alan diyabetik bireylerde her iki tip diyet tedavisinin de metabolik
kontrol ve kan lipit profili kontrolii saglamada etkili oldugu sonucu
bulunmustur.

Gruplarda ¢alisma periyodu boyunca BKI, kan lipit profili, A¢lik Kan Sekeri
ve HbAlc degisimleri incelendiginde zamana gore Aclik Kan Sekeri, HbAlc,
Total Kolesterol, LDL Kolesterol, Trigliserit ve BKI diizeylerinde azalmanin
oldugu ve istatistiksel olarak da bu azalmanin anlamli oldugu gorilmiistiir
(p<0.05).

HDL Kkolesterol seviyesinde ise anlamli bir degisiklik saptanmamigtir
(p>0.05).

Pairwise Comparisons ikili karsilastirmalarina gore; Aclhik Kan Sekeri
degerinin baslangi¢, 3.ay ve 6. ay degisimleri Grup 1 ve Grup 2' ye gore
incelendiginde meyve grubunda tiim aylarda istatistiksel olarak anlamli bir
degisim goriiliirken (p<0.001) siit grubunda 3.ay ve 6. ay arasinda anlaml1 bir
istatistiksel degisim mevcut degildir (p2-3 =0.363).

HbAlc degerlerinin 1-2 ( Baslangi¢ ve 3. ay) ve 1-3 ( Baslangic ve 6.ay )
Ol¢timleri anlamsiz, 2-3 (3.ay ve 6. ay ) Ol¢limii istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p< 0.05).

Total Kolesterol ve Trigliserit ortalamalarinin Bonferroni Testi ile ikiserli
karsilastirmasi sonuglarina gore 1-2 ( Baslangig ve 3. ay) ve 1-3 (Baslangig
ve 6.ay ) degerleri anlamli (p< 0.05), fakat 2-3 (3.ay ve 6. ay ) degerleri
anlamsizdir (p>0.05).

LDL Kolesterol degerleri 1-3 (Baslangi¢ ve 6.ay ) i¢in farkl (p< 0.05); 2-3
(3.ay ve 6. ay ) ve 1-2 ( Baslangig¢ ve 3. ay) i¢in farksizdir (p>0.05).

Beden Kitle indeksinde (BKI, kg/m?) ise baslangig, 3. ay ve 6. aylarda tiim
degerler hem meyve ara 0giinii alan grup ve hem de siit ara 6giinii alan

gruplarda anlamli olarak farkli bulunmustur (p<0.05).
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9- Ancak 0-3. ay aras1 meyve grubu ara 6giin alip 3-6. ay arasi siit grubu ara
ogtin alan bireyler ile; 0-3 ay arasi siit grubu ara 6giin alip 3-6. ay arasi
meyve grubu ara 6glin alan diyabetik bireyleri karsilastirdigimizda iki ara
0giin tiikketiminin de birbiri lizerine Ustiinliigliniin olmadig bulunmustur
(p>0.05).

10- Calismamiz sonucunda ara 6giin farkliliklarinin metabolik kontrol ve kan lipit
profili lizerine pozitif etkisi tespit edilememis olmasina karsin Tibbi

Beslenme Tedavisinin bu etkisinin varlig1 saptanmaistir.
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EKLER
EK -1Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
ORAL ANTIDIiYABETIK ILAC KULLANAN TiP 2 DiYABETLi BIREYLERDE
ARA OGUN SECENEKLERININ METABOLIK KONTROL ve
KAN LiPiT PROFILI UZERINE ETKILERININ INCELENMESI
Sayin Katilimer ;

Adim Hayriye YILDIRIM, Akdeniz Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji Boliimii Diyabetik Hasta Egiticisi Programi’nda
Yiiksek Lisans yapmaktayim. Akdeniz Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne
gelen Tip 2 diyabetli bireylere 06zgii hazirlanmig tibbi diyet tedavisinde ara &giin
farkliliklarinin  kan lipit profili ve metabolik kontrol iizerine etkilerinin incelenmesi
amaglanmaktadir. Bu baglamda sizlerden (100 kisi ) baslangicta; 3. ayda ve 6. ayda olmak
iizere toplam 3 sefer kan Ornegi alinacaktir. 3. ayda ve 6. ayda kontrolleriniz yapilacaktir.
Toplanan tim bu veriler yalnizca arastirma i¢in kullanilacak ve arastirmaci tarafindan
degerlendirilecektir.

Ilgili mevzuat geregince kimlik kayitlarrmz gizli tutulacak, kamuoyuna
aciklanamayacak; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi goniilliiniin kimligi gizli
kalacaktir.

Katildiginiz i¢in tesekkiir ederim.

Dyt. Hayriye YILDIRIM

Akdeniz Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Diyabetik Hasta Egiticisi Yiiksek Lisans Programi

05302654121

Bilgilendirilmis Géniillii Olur Formundaki tiim a¢iklamalar: okudum. Bana, yukarida
konusu ve amact belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama yukarida adi belirtilen
kisi tarafindan yapildi. Aragtirmaya goniillii olarak katildigimu, istedigim zaman gerekgeli
veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Séz konusu arastirmaya,
hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay: kabul ediyorum.

Katilimcinin Adi / Soyadr :
Imza :

Tarih :
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EK -2 :ANKET FORMU
T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERi ENSTITUSU
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah
ORAL ANTIDIYABETIK ILAC KULLANAN TIiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE
ARA OGUN SECENEKLERININ

METABOLIK KONTROL VE KAN LIPID PROFILI UZERINE ETKILERININ

INCELENMESI KONULU TEZ ANKETIDIR.

ANKET NO :
KiSISEL BILGILER :
Hastanin Adi/ Soyadi :
Telefon Numarasi :
Dosya No :

YAS( YIL):
CINSIYET:
[ Erkek
[0 Kadm

EGITIiM DURUMU:

Ilkokul
Ortaokul
Lise
Universite

I B o B

MESLEGI:

[ Ogrenci
Serbest meslek
Isci
Ev hanimi
Emekli
Diger

(0 O O B

MEDENI DURUMU:
1 Evlhi
1 Bekar

EKONOMIK DURUM :
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Kotii, ancak geginen, muhta¢ durumda
Orta

Iyi

Cok 1yi

ANTROPOMETRIK VERILER ( 0-3-6 AYLAR) :

(I

(|

Boy — Kilo :

BKIi:

KAN BULGULARI (0-3-6 AYLAR) :
GLIKOZ:

HDL CHO:

LDL CHO:

T CHO:

TG:

HBAIC:

VERILEN DIiYET :

KAC YILDIR DM:

KULLANILAN ILACLAR:

AILE OYKUSU:

DIYABET EGIiTiMi:

DIYET OYKUSU:

DIYETE UYUM:

TAKIPLI DiYABET HASTASI OLMA DURUMU :

1. GRUP ------ MEYVE-SUT ile mi baslandi ?

2. GRUP------- SUT MEYVE ile mi baslandi ?

BESLENME VE DIYET UZMANI /

ARASTIRMACI
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