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OZET

KARAKAYA R.E. Tip 2 Diyabetes Mellituslu Bireylerin Diyetle Antioksidan Alimlar,
Antioksidan Kapasiteleri ve Beslenme Durumlar1 Arasindaki Iliskinin Belirlenmesi.
Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Doktora
Program, Doktora Tezi, 2021.

Diyabete bagli komorbidite ve komplikasyonlarin gelisimde oksidatif stres maruziyeti ve
antioksidan kapasitede azalma 6nemli bir faktordiir. Bu arastirma, tip 2 diyabetli bireylerin
antioksidan alimlari, antioksidan kapasiteleri ve beslenme durumlar1 arasindaki iligkinin
belirlenmesi amaciyla planlanmistir. Calisma Ankara Sehir Hastanesi Endokrinoloji
Poliklinigi’ne bagvuran ve dahil edilme kriterlerine uygun 40 diyabetli ve 47 saglikl birey
ile yiiriitiilmistiir. Bireylere demografik 6zellikleri ve beslenme aligkanliklarini iceren anket
formu yliz ylize goriisme yontemi ile uygulanmistir. Antropometrik 6lciimleri arastirmaci
tarafindan alimmigstir. Viicut kompozisyonu biyoelektrik impedans analizi ile belirlenmistir.
Bireylerden sabah a¢ karnma kan Ornegi alinarak rutin biyokimyasal bulgular1 ve
antioksidan/oksidan durumun gostergesi olan dinamik tiyol disiilfit dengesi (nativ tiyol, total
tiyol, nativ/total tiyol, disiilfit, disiilfit/nativ tiyol ve disiilfit/total tiyol) ile iskemi modifiye
albiimin (IMA) parametreleri analiz edilmistir. Bireylerin besin tiiketim durumlar1 3 giinliik
24 saatlik besin tiketim kaydi kullanilarak degerlendirilmistir ve diyet antioksidan
kapasiteleri oksijen radikal absorbans kapasitesi (ORAC) yontemi ile belirlenmistir.
Bireylerin antioksidan ve oksidan bilesenlere maruziyetini degerlendirmek amaciyla
oksidatif denge skoru (ODS) ol¢egi kullanilmistir.  Fiziksel aktivite diizeylerinin
belirlenmesi i¢in bireylere Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) kisa formu
uygulanmistir. Diyabet grubunun yas ortalamasi 42.48+4.20 yil ve kontrol grubunun
42.4944.74 y1l olarak bulunmustur (p>0.05). Diyabetli grubun nativ tiyol (459.95 [57.05]
umol/L), total tiyol (510.80 [65.88] umol/L), disiilfit (24.22+4.01 umol/L), disiilfit/nativ
tiyol (%5.26 [0.85]), disiilfit/total tiyol (%4.76 [0.68]), nativ/total tiyol (%90.48 [1.38]) ve
IMA (0.72 [026] ABSU) degerleri ile kontrol grubunun nativ tiyol (459.10 [95.90] umol/L),
total tiyol (506.70 [111.50] umol/L), disiilfit (23.35+4.10 umol/L), disiilfit/nativ tiyol
(%5.39 [1.04]), disiilfit/total tiyol (%4.87 [0.84]), nativ/total tiyol (%90.27 [1.69]) ve IMA
(0.80 [0.51] ABSU) degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Diyabetli
grubun diyet ORAC degeri 4115.83 [5190.44] umol ve kontrol grubunun 3267.70 [5755.65]

umol olarak belirlenmis ve gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).



Diyabetli grubun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyet antioksidan kapasitesi
(ORAC) arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0.05). Kontrol grubundaki kadinlarda
tiyol disiilfit dengesi ile diyet ORAC arasinda iliski bulunmazken, IMA ile diyet ORAC
arasinda anlamli negatif (r=-0.479, p<0.01) iligski saptanmistir. Sonug olarak, diyabet ve
kontrol grubunun diyetle antioksidan alimlar1 benzerdir ve gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Diyabet ve kontrol grubunun antioksidan kapasitelerinin benzer oldugu
gozlenmistir. Diyabetli ve saglikli bireylerin antioksidan icerigi yiiksek besinleri diyetle
yeterli miktarda tiiketmeleri 6nem tasimaktadir. Diyabetli grupta diyetle antioksidan alim1
ve antioksidan kapasite arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Diyabetli bireylerde diyet
ORAC ile dinamik tiyol disiilfit dengesi ve IMA arasindaki iliski hakkinda net sonug elde

etmek i¢in daha fazla calisma yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Beslenme durumu, diyabetes mellitus, diyet antioksidanlari, oksidatif
stres, tiyol disiilfit dengesi



ABSTRACT

KARAKAYA R.E. Determination of the Relationship between Dietary Antioxidant
Intake, Antioxidant Capacity and Nutritional Status of Individuals with Type 2
Diabetes Mellitus. Baskent University, Institue of Health Sciences, Nutrition and
Dietetics Doctorate Program, Doctorate Thesis, 2021.

Oxidative stress exposure and decreased antioxidant capacity are important factors in the
development of diabetes-related comorbidities and complications. This research was
planned to determine the relationship between antioxidant intake, antioxidant capacity and
nutritional status of individuals with type 2 diabetes. The study was carried out with 40
diabetic and 47 healthy individuals who applied to Ankara City Hospital Endocrinology
Outpatient Clinic and met the inclusion criteria. A questionnaire including demographic
characteristics and eating habits was applied to the individuals by face-to-face interview
method. Anthropometric measurements were taken by the researcher. Body composition was
determined by bioelectrical impedance analysis. Routine biochemical findings and dynamic
thiol disulfide homeostasis (native thiol, total thiol, native/total thiol, disulfide,
disulfide/native thiol and disulfide/total thiol) which reflects antioxidant/oxidant status and
ischemia modified albumin (IMA) parameters were analysed by taking blood samples from
individuals in the morning on an empty stomach. Dietary assessment were made by 3 day
24-h dietary recall and dietary antioxidant capacities were determined by the oxygen radical
absorbance capacity (ORAC) method. Oxidative balance score (OBS) scale was used to
evaluate the exposure of individuals to antioxidant and oxidant components. International
physical activity questionnaire (IPAQ) short form was applied to individuals to determine
their physical activity levels. The mean age of the diabetic group was 42.48+4.20 years and
the control group was 42.49+4.74 years (p>0.05). It was determined that the body mass index
(BMI) values of the diabetes and control groups were similar (p>0.05). There was no
significant difference between diabetic group’s native thiol (459.95 [57.05] umol/L), total
thiol (510.80 [65.88] umol/L), disulfide (24.22+4.01 pmol/L), disulfide/native thiol (%5.26
[0.85]), disulfide/total thiol (%4.76 [0.68]), native/total thiol (%90.48 [1.38]) and IMA (0.72
[026] ABSU) values and control group’s native thiol (459.10 [95.90] umol/L), total thiol
(506.70 [111.50] umol/L), disulfide (23.35+4.10 umol/L), disulfide/native thiol ((%5.39
[1.04]), disulfide/total thiol (%4.87 [0.84]), native/total thiol (%90.27 [1.69]) and IMA (0.80
[0.51] ABSU) values (p>0.05). The dietary ORAC value of the diabetic group was 4115.83



[5190.44] umol and the control group was 3267.70 [5755.65] umol, and no significant
difference was found between the groups (p>0.05). There was no significant relationship
between thiol disulfide homeostasis and IMA value and dietary antioxidant capacity
(ORAC) in the diabetic group (p>0.05). While no correlation was found between thiol
disulfide homeostasis and dietary ORAC in women in the control group, a significant
negative relationship was found between IMA and dietary ORAC (r=-0.479, p<0.01). As a
result, dietary antioxidant intake of diabetic and control group were similar and no
significant difference was found between the groups. It was observed that antioxidant
capacities of diabetes and control groups were similar. It is important that individuals with
diabetes and healthy people consume adequate amount of foods with high antioxidant
content. There was no significant relationship between dietary antioxidant intake and
antioxidant capacity in diabetic group. More studies are needed to obtain clear conclusions
about the relationship between dietary ORAC and dynamic thiol disulfide homeostasis and
IMA in diabetic individuals.

Keywords: Diabetes mellitus, dietary antioxidants, nutritional status, oxidative stress, thiol

disulfide homeostasis
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1. GIRIS

Tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM), yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden diinya
capinda Onemli bir halk sagligi problemidir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF)
tarafindan Diinya’da 2030 yilina kadar 552 milyon diyabetli birey olacagi tahmin
edilmektedir (1).

Diyabetik komplikasyonlarin gelisimi asemptomatik ilerleyebilen bir siire¢ olmakla
birlikte prediyabetik donemde ortaya ¢ikabilmektedir. Diyabete bagli komorbidite olusumu
ve komplikasyonlarm gelisiminin en 6nemli etkenlerinden birinin oksidatif stres maruziyeti
dolayisiyla antioksidan kapasitede azalma oldugu disiiniilmektedir. Bu hastalikta serum
antioksidan kapasite diizeyinin belirlenmesi komplikasyonlarin erken tani ve tedavisinde
kullanilarak hastaligin gelisimini yavaglatan dnlem ve tedavinin planlanmasina olanak
sunmaktadir (2). Glinimiizde total antioksidan kapasite (TAC), serum malondialdehit
(MDA), katalaz (CAT), stiperoksit dismutaz (SOD), indirgenmis glutatyon (GSH) ve nitrik
oksit (NO), idrar 8-isoprostan gibi baz1 enzimatik olan veya olmayan ¢esitli antioksidan ve
oksidan belirtegler antioksidan ve oksidatif durumun belirlenmesinde kullanilmaktadir (3-
5). Yapilan bir ¢alismada, komplikasyon gelismis tip 2 diyabetlilerde saglikli bireylere gore
serum MDA ve NO diizeyinin yiiksek, TAC diizeyinin diisiik oldugu bulunmustur (3). Baska
bir ¢caligmada antioksidan belirte¢ olan SOD ve GSH diizeyinin kontrol grubuna gére daha
diistik, oksidan belirte¢ olan MDA diizeyinin ise daha yiiksek oldugu saptanmustir (4).

Antioksidan molekiiller ile reaktif oksijen tiirleri (ROS) arasindaki dengesizligin bir
sonucu olarak oksidatif stres artmaktadir. Fizyolojik seviyenin tizerine ¢ikan ROS, radikal
bazli sistein kalmtilarmin iki elektron veya redoks modifikasyonu arasinda oksidasyonuna
neden olmaktadir. Artan serbest radikaller, sitilfidril grubu igeren diisitk molekiil agirlikli
tiyollerin (RSH) (sisteinilglisin, sistein, homosistein, GSH ve y-glutamilsistein gibi) kiikiirt
atomunda oksidasyonuna neden olarak disiilfit baglar1 olusturur. Sistein kalmtilarmin
oksidasyonu, oksidatif stres arttiginda diisiik molekiil agirlikli tiyoller ve protein tiyol
gruplar1 arasinda geri dontisiimlii distilfit olusumuna yol acgabilir. Olusan disiilfit baglar1
tekrar tiyol gruplarma indirgenebilir, boylece tiyol disiilfit homeostazi korunmaktadir.
Disiilfit formuna dogru hareket eden homeostaz ile oksidatif hasarm ilk asamas1 hiicresel
seviyede baglamaktadir (6). Giiniimiizde Erel ve Neselioglu (7) tarafindan gelistirilen yeni

bir yontem olan tiyol disiilfit homeostazinin; antioksidan koruma, detoksifikasyon, sinyal



iletimi, apoptoz, enzimatik aktivitenin diizenlenmesi, transkripsiyon faktdrleri ve hiicresel

sinyalizasyon mekanizmalarinda 6nemli rolii oldugu bildirilmektedir.

Diyabet patogenezinde tiyol/disiilfit homeostazinin bozulduguna dair yapilan
caligmalar kisitlidir (8). Tip 1 diyabetes mellituslu (T1DM) bireylerde tiyol oksidasyonunun
kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu ve bu durumun hiperglisemi ve inflamasyon ile
iliskilendirilebilecegi belirtilmistir (9). Bununla birlikte diyabetin farkli evrelerindeki
bireylerin karsilastirildigi  bir ¢alismada, tiyol disiilfit oksidasyonunun diyabetik
komplikasyonlar1 gelisen bireylerde daha yiiksek oldugu saptanmustir (10).

Diyabetin tibbi beslenme tedavisinde (TBT), fiziksel aktivitenin artirilmasi ve
ilag/insiilin kullanim1 gibi yasam tarzi ve medikal tedaviler ile glisemik kontroliin
saglanmas1 ve diyabetik komplikasyonlarin gelisiminin Onlenmesi amaglanmaktadir.
TBT nde enerji alimi ve dgiinlere dagilimi, 6giin sayis1 ve 6giin sikliginin diizenlenmesi ile
bireylerin beslenme bilgi diizeyinin artmasi ve 6z yOnetimin saglanmasi boylece yasam
kalitesinin artmasi hedeflenmektedir (11). Diyabetli bireylerde beslenme tedavisinde giincel
yaklagimlardan biri antioksidan savunmay1 giiglendirmek iizere antioksidan igerigi yiiksek
besin tiiketiminin artirilmasidir (12). Diyetle artmis antioksidan alimmin diyabet riskini
azaltmasi ile birlikte olusabilecek komplikasyonlar1 6nleyerek hem koruyucu hem de tedavi
edici etki gosterebilecegi diisiiniilmektedir (13, 14). Yapilan bir ¢alismada, diyabetli
bireylerin plazma TAC ile diyetle antioksidan alimi arasinda iligski saptanmazken, niasin
alimmin serum antioksidan kapasiteyi artirdigi belirlenmistir (15). Diyabetli bireylerde
diyetle antioksidan alim1 ve antioksidan kapasite arasindaki iliskinin incelendigi ¢alismalar

kisitli oldugu i¢in bu ¢alismanin literatiire katki saglayacagi diisiiniilmektedir.

Diyabetli bireylerde diyetle antioksidan alimi, serum antioksidan kapasite ve beslenme
durumlar1 arasindaki iliskinin belirlenmesi ile ileri donem olusabilecek komplikasyonlarin
azaltilmasi ve yasam kalitesini artirmaya yonelik yeni stratejilerin belirlenmesi igin alt

yapmin olusturulmasi bu ¢alismanin hedefleri arasindadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabet

2.1.1. Diyabetin tanim

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin salmmuinda, insiilin etkisinde veya her ikisindeki
bozukluga baglh olarak olusan hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir (16).
Diyabetin gelisiminde pankreastaki 3 hiicrelerinin otoimmun yikimiyla olusan insiilin eksikligi ve
insiilin etkisinde bozukluk bulunmaktadir. Insiilin salgisinmn veya hedef dokularda etkinliginin
bozulmasi sonucu karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda anormallikler meydana
gelmektedir (17). Hiicreler tarafindan kullanilamayan glukoz, yag yikimma ve hepatik glukoz
tiretiminde artisa yol agmaktadir. Plazma glukoz diizeyinde artigla birlikte olusan hiperglisemi

diyabetik komplikasyonlarin gelisimine katki saglamaktadir (18).

2.1.2. Diyabetin epidemiyolojisi

Diyabet, yasam boyu tibbi bakim gerektiren ve prevalansi giin gegtikce artan kiiresel
bir saglik problemidir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) Atlasina gore 2019 yilinda
Diinya’da 463 milyon diyabetli yetiskin birey oldugu saptanmustir. Diyabetli bireylerin 2030
yilinda 578 milyona, 2045 yilinda ise bu rakamin %51 artig gostererek 700 milyona
ulagacagi ve Diinya niifusunun %10.9’unu olusturacagi tahmin edilmektedir (19). Diinya
Saghk Orgiitii (DSO), 2014 yilinda Diinya niifusunun %8.5’inin diyabetli oldugunu ve
diyabet prevalansinin diisiik ve orta gelirli iilkelerde yiiksek gelirli iilkelere gore daha hizl
artig gosterdigini belirtmistir (20).

Tiirkiye’de 1997-1998 yillar1 arasinda yiiriitiilen Tiirkiye Diyabet, Obezite ve
Hipertansiyon Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP-I) c¢alismasinda 20 yas ve izeri
bireylerde diyabet prevalansinin %7.2 oldugu saptanmustir (21). TURDEP-I ¢alismasinin
devami niteliginde 2010 yilinda yiiriitiilen TURDEP-II ¢aligmasinda ise diyabet sikligmin
%90 artig gostererek %13.7’ye yiikseldigi gozlenmistir (22). IDF diyabet atlas raporuna
gore, Tirkiye’de 20-79 yas arasi bireylerde 2019 yilinda diyabet sikligi %11.1 olarak
belirtilmistir (19). DSO 2016 verilerine gore, Tiirkiye’de 6.6 milyon (%12) diyabetli birey
bulunmaktadir (23). Ulkemizde 35-70 yaslar1 arasinda 4056 katilimci ile yiiriitiilen



uluslararasi ve prospektif bir calisma olan ileriye Doniik Kentsel ve Kirsal Epidemiyoloji
Calismas1 (PURE) sonuglarina gore diyabet sikligimin 2008 yilindan 2015 yilina kadar
%13.7°den %21’ye yiikseldigi saptanmistir (24).

2.1.3. Diyabetin siniflandirilmasi

Diyabetin siniflandirilmasi tedavinin belirlenmesinde dnem tasimaktadir. Diyabetin

etiyolojik siniflamasi Tablo 2.1°de verilmistir (25).

Tablo 2.1. Diyabetin etiyolojik smiflamasi (25)

1.Tip 1 Diyabet

-Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan B-hiicre yikimi vardir

11.Tip 2 Diyabet

-Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir
111.Gestasyonel Diyabet

-Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet formudur
IV.Diger Spesifik Diyabet Tipleri

A.B-Hiicre Fonksiyonlarimin Genetik Defektleri (Monogenik E.ila¢ ve Kimyasal Maddelerle Olusan Diyabet
Diyabet Formlari)
20.Kromozom, HNF-4a (MODY 1) Atipik anti-psikotikler
7.Kromozom, Glukokinaz (MODY 2) Anti-viral ilaglar
12.Kromozom, HNF-1a (MODY 3) B-adrenerjik agonistler
13. Kromozom, IPF-1 (MODY 4) Diazoksid
17. Kromozom, HNF-18 (MODY 5) Fenitoin
2. Kromozom, NeuroD1 (MODY 6) Glukokortikoidler
2. Kromozom, KLF11 (MODY 7) a-interferon
9. Kromozom, CEL (MODY 8) Nikotinik asit
7. Kromozom, PAX4 (MODY 9) Pentamidin
11. Kromozom, INS (MODY 10) Proteaz inhibitorleri
8. Kromozom, BLK (MODY 11) Tiyazid grubu diiiretikler
Mitokondriyal DNA Tiroid hormonu
11. Kromozom, Neonatal DM (INS, Kir6.2, ABCCS, Vacor
KCNJ11 mutasyonu) Statinler

11. Kromozom, KIN11 (MODY 13) Digerleri (Transplant rejeksiyonunu 6nlemek i¢in
3. Kromozom, APLL1 (MODY 14) kullanilan ilaglar)
Digerleri
B.insiilinin Etkisindeki Genetik Defektler F.immiin Aracihkh Nadir Diyabet Formlari
Leprechaunism Anti insiilin reseptor antikoru
Lipoatrofik diyabet “Stiff-man” Sendromu
Rabson-Mendenhall Sendromu Digerleri
Tip A Insiilin direnci
Digerleri
C.Pankreasin Ekzokrin Doku Hastaliklar: G.Diyabette Iliskili Genetik Sendromlar
Fibrokalkiiloz pankreatopati Alstrom sendromu
Hemokromatoz Down sendromu
Kistik fibroz Friedreich tipi ataksi
Neoplazi Huntington korea
Pankreatit Klinefelter sendromu
Travma/Pankreotektomi Laurence-Moon-Biedl sendromu
Digerleri Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu

Wolfram (DIDMOAD) sendromu

Digerleri
D.Endokrinopatiler H.infeksiyonlar
Akromegali Glukagonoma Konjenital rubella
Aldosteronoma Hipertiroidi Sitomegalovirus
Cushing Sendromu Somatostatinoma Koksaki B
Feokromositoma Digerleri Digerleri (adenovirus, kabakulak)




2.1.4. Diyabetin tani Kkriterleri

Aclik plazma glukozu (APQ), rastlantisal plazma glukozu, 75 g oral glukoz tolerans
testi (OGTT) sonrasinda bakilan 2 saatlik plazma glukoz degeri veya glikozillenmis
hemoglobin Alc (HbAlc) kriterlerine gore diyabet tanisi konmaktadir. Diyabetin tani
kriterleri Tablo 2.2’de verilmistir (16).

Tablo 2.2. Diyabetin tani kriterleri (16)

APG*? >126mg/dL | 'Kan glukozu ol¢iimiinde referans ydntem olarak vendz
plazmada glukoz oksidaz yontemi kullanilmalidir.
2Aclik plazma glukozu icin en az 8 saat aghik gereklidir

Rastlantisal plazma > 200 mg/dL SRastlantisal plazma glukozu, gida alimma bagh olmaksizin
glukozu+diyabet glintin herhangi bir saatinde 6l¢tlebilir.

sempomlari

OGTT’nde 2. saat > 200 mg/dL 40GTT 75 g oral glukoz alimi ile yapilmalidir.

plazma glukozu*® (11.1 mmol/L) | 5Plazma glukoz &lgiimiine goére tam kan glukoz dlgiimii %11,

kapiller glukoz ol¢iimii %7, serum glukoz degeri %5
civarinda daha diisiik bulunur.

HbA1c®’ % >6.5 ®HbAlc, ancak uluslararasi standardize edilmis yontemlerle
dlglim yapildiginda tan testi olarak kullanilabilir. Ulkemizde
heniiz HbAlc dlciim testleri standardize edilemedigi i¢in tek
basina tani testi olarak kullanimi 6nerilmez.

"HbAc testi anemi, hemoglobinopati, gebelik varligida, C
ve E vitamini gibi antioksidan kullanimimda tani testi olarak
kullanilamaz

Diyabet tamsinda kullanilan OGTT ve A1C’nin tani degeri olarak birbirine gore tistiinliigii yoktur.
Kriterlerden sadece biri tani i¢in yeterlidir.

2.1.5. Diyabet tipleri

2.1.5.1. Tip 1 diyabetes mellitus (T1DM)

Diyabetli bireylerin %5-10unu olusturan Tip 1 Diyabetes Mellitus (T1DM),
pankreasta B-hiicrelerinin hiicresel aracili otoimmiin yikimindan kaynaklanmaktadr. Insiilin
eksikligi ve hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir. Etiyolojisinde genetik ve
bozulmus bagirsak mikrobiyotasi, obezite, toksinler, vitamin eksikligi ve virlisler gibi
cevresel etkenler bulunmaktadir (26, 27). Cocukluk ¢aginda siklikla goriilen T1DM poliiiri,
polidipsi, agirlik kaybi, halsizlik ve yorgunluk gibi bulgular ile ortaya ¢ikmaktadir. TADM’lu

bireyler genellikle ketozis ile tan1 almaktadir (28).



2.1.5.2. Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM)

Tip 2 Diyabetes Mellitus (T2DM), insiilin saliminda eksiklik veya insiilin direnci ile
karakterize metabolik bir hastaliktir. Diyabetli bireylerin %90-95’ini T2DM hastalar1
olusturmaktadir. Etiyolojisinde genetik ve g¢evresel faktorlerin etken oldugu T2DM yas,
obezite, sedanter yasam tarzi ve yiiksek enerji alimi ile iliskilendirilmektedir. Insiilin
saliminin yetersiz oldugu T2DM’lu bireylerde glukoz homeostazi bozulmustur. Bireylerde
obezite yaygin olmakla birlikte 6zellikle abdominal bolgede yiiksek viicut yagina sahiptirler.
Artmis yag dokusu, serbest yag asitleri ve adipokin salimini etkileyerek inflamatuar yolaklar
araciligiyla insiilin direncini desteklemektedir. Adipokin diizensizligi, inflamasyon, bagirsak
mikrobiyotasindaki anormallikler ve immiin sistem bozukluklarmm hastaligin
patofizyolojisinde yer aldig1 diisiiniilmektedir (29). T2DM’lu bireyler yasam boyu insiilin
tedavisine ihtiya¢ duymayabilirler. Bu hastalarda hiperglisemi yavas ilerledigi i¢in bireyler
agir diyabetik semptomlarin farkinda olmadan yillarca tan1 almayabilirler. Bununla birlikte
tan1 almayan bireylerde bile erken donemde makrovaskiiler ve mikrovaskiiler

komplikasyonlar gelisebilmektedir (26).

2.1.5.3. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM), gebelik sirasinda gelisen hiperglisemi ile
karakterize bir komplikasyondur. Obezite, bat1 tarzi beslenme ve mikro besin eksiklikleri,
ileri anne yas1 ve ailede insiilin direnci ve/veya diyabet 6ykiisli olma durumlari risk faktorleri
arasindadir. Dogum sonrasi1 genellikle diizelen GDM anne ve bebekte obezite, T2DM,
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) gibi uzun siireli saglik sonuglarina yol agabilmektedir.
Tedavisinde saglikli beslenme ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi1 degisikliklerinin yan1 sira

nadiren insiilin kullanim1 yer almaktadir (30).

2.1.6. Diyabetin komplikasyonlari

2.1.6.1. Diyabetin akut komplikasyonlar:

Diyabetin akut komplikasyonlar1 diyabetik ketoasidoz (DKA), hiperozmolar
hiperglisemik durum (HHD), laktik asidoz (LA) ve hipoglisemi olmak {izere 4 baslikta

incelenmektedir.



Diyabetik ketoasidoz, genellikle TIDM’lu bireylerde tan1 konuldugu sirada ortaya
cikan bir komplikasyondur. Dolasimda diislik insiilin seviyeleri ile eslik eden glukagon,
katekolaminler, kortizol ve biiylime hormonu gibi karsi diizenleyici hormon seviyelerindeki
artis, DKA olusumuna neden olmaktadir. Bozulmus glukoz metabolizmasi sonucu
hiperglisemi ve lipoliz, keton cisimcikleri iiretiminde artisa yol agmaktadir. Artmis keton
cisimciklerinden 6zellikle B-Hidroksibiitirat, (B-OHB), sivi ve elektrolit kaybi ile birlikte
ketonemi ve metabolik asidoz gelisimine katki saglamaktadir. Tedavisinde siv1 ve elektrolit
dengesinin saglanarak hipergliseminin ve eslik eden hastalik durumlarinin diizeltilmesi

gerekmektedir (31).

Hiperozmolar hiperglisemik durum, mekanizma olarak DKA ile benzer olup insiilin
etkisinde azalma ve karsi diizenleyici hormonlarin yilikselmesiyle ortaya g¢ikmaktadir.
Glikoziiri, ozmotik diilirez, su, sodyum, potasyum ve diger elektrolit kayiplari ile iligkilidir.
Insiilin dokular tarafindan kullanilamamaktadir ancak lipoliz ve ketogenezi dnlemek i¢in

yeterli olmaktadir. DKA’ya gére dehidratasyon daha siddetli seyretmektedir (32).

Laktik Asidoz, ketoasidoz olmadan laktik asitin 5.0 mEq/L'nin iizerine yiikselmesiyle
olugsmaktadir. Genellikle nadir olarak goriilen bir komplikasyondur ancak eslik eden agir
hastalig1 bulunan bireylerde dokulara oksijen dagiliminin ve kullaniminin yetersiz kaldigi

durumlarda ortaya ¢ikmaktadir (25).

Diyabetli bireylerde en sik Kkarsilasilan akut komplikasyon hipoglisemidir.
Hipoglisemi, “bireyi potansiyel zarara ugratan anormal derecede diisiik plazma glukoz
konsantrasyonu” olarak tanimlanmaktadir. Ogiin atlama veya 6giinlerde yetersiz besin alimy,
yanlis insiilin dozu kullanma durumu, intramiiskiiler enjeksiyon veya sicak dus/banyo
nedeniyle hizli insiilin emilimi ve uzun siiren fiziksel aktivite insiilin ile tedavi edilen
hastalarda hipogliseminin yaygin nedenleri arasinda bulunmaktadir. Agir hipoglisemide
ndroglikopeni ve ndbet veya koma; hafif hipoglisemide carpmti, terleme, aclik ve halsizlik

gibi bulgular eslik etmektedir (32).



2.1.6.2. Diyabetin kronik komplikasyonlari

2.1.6.2.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabetik retinopati, diyabetik nefropati ve diyabetik noéropati diyabetin

mikrovaskiiler komplikasyonlarindandir.

Diyabetik retinopati genellikle hiperglisemi ve hipertansiyonun eslik ettigi ve korliige
neden olan en yaygm mikrovaskiiler komplikasyondur. Diyabetin komplikasyonlarinin
gelisiminde etkili olan aldoz rediiktaz, glukozun sorbitole doniisiimiinde polyol yolaginda
onemli yeri olan bir enzimdir. Yiiksek glukoz diizeyi nedeniyle biriken sorbitol,
mikrovaskiiler komplikasyonlardan 6zellikle diyabetik retinopati olusumuna yol acarak
ozmotik strese neden olmaktadir. Biriken seker alkolii mikroanevrizma olusumu, bazal

membranlarin kalinlagsmasi ve perisit kaybina yol agmaktadir (33).

Diyabetik nefropati, bobrek yetmezliginin baglica nedenleri arasinda sayilmaktadir.
Mikroalbiiminiiri ile baslayan siire¢ proteiniiriden nefropatiye doniisebilmektedir. Diyabetli
bireylerin %20-40’inda diyabetik nefropati komplikasyonunun gelistigi belirtilmistir.
Diyabetik nefropatide bobrekte glomeriiler bazal membran kalinliginda arts,

mikroanevrizma ve mezangial nodiil olusumu gibi degisiklikler yer almaktadir (34, 35).

Diyabetik noropati, periferal sinirlerde hiperglisemi tarafindan uyarilan polyol
birikimi, ileri glikasyon son triinleri (AGE) hasar1 ve oksidatif stres ile gelisen bir
komplikasyondur. Diyabetli bireylerde diyabetik ayak iilserine yol agarak ampiitasyonlarin
%80’inden sorumludur (36). Diyabetik noropatinin birgok tiirii olmakla birlikte tani
konmadan 6nce yillarca ilerleyebildigi belirtilmektedir. Sinir hasarina yonelik belirli bir
tedavi olmamasi nedeniyle erken tani ile komplikasyon gelisiminin 6nlenmesi diyabet

bakiminda biiyiik 6nem tasimaktadir (37).

2.1.6.2.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabette sessiz myokard infarktiisii (MI), sessiz iskemi, periferik arter hastahg,
karotis arter hastalif1 veya serebrovaskiiler olay gibi makrovaskiiler komplikasyonlarin
olusumunun arter dokularn daralmasina yol acgan ateroskleroz ile gergeklestigi

diistiniilmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVVH), diyabetin birincil mortalite nedeni



sayllmaktadir. Glisemik kontroliin saglandig1 diyabetli bireylerde makrovaskiiler hastalik

diizeyinin azaldig1 belirtilmektedir (34).

2.1.7. Tip 2 diyabetin risk faktorleri

Tip 2 diyabet riskinin davranissal, metabolik, ¢evresel ve genetik faktorler ile artis
gosterdigi belirtilmektedir. Diyabetin degistirilebilir risk faktorleri arasinda viicut agirligi,
fiziksel aktivite, kan basinci, kolesterol diizeyi, sigara ve alkol kullanimu, diyet, stres, uyku
ve bazi ila¢ kullanimi (glukokortikoidler, tiyazid ditiretikleri vb.); degistirilemeyen risk
faktorleri arasinda genetik, ailede diyabet Oykiisii, yas, rk ve GDM yer almaktadir (26, 38).
Kadinlarda kronik hastaliklarin risk faktorlerinin incelendigi, 1976-2016 yillar1 arasinda
yiiriitiilen Nurse’s Health Study sonuglarina gore artmis viicut yagi, bati tarzi beslenme,
sedanter yagam, sigara kullanimi ve yetersiz/fazla uyku siiresinin tip 2 diyabet gelisiminde
etkili oldugu belirlenmistir (39). Tiirkiye’de diyabet risk faktorlerinin arastirildigi TURDEP-
Il ¢alismasinda kadinlarda yas, sigara kullanimi, bel gevresi, beden kiitle indeksi (BKI),
hipertansiyon, egitim diizeyi ve yasam ortami; erkeklerde yas, BKI ve hipertansiyonun

diyabet prevalansini artirdig1 saptanmustir (23).

2.1.8. Diyabetin tedavisi

2.1.8.1. insiilin tedavisi

Tip 1 diyabetli bireylerde B-hiicre fonksiyonu az olmasi veya hi¢ olmamasi nedeniyle
insiiin tedavisi gerekli bir yaklasimdir. Tip 2 diyabetli bireylerde ise devam eden katabolik
bir durum (agirlik kaybi), hiperglisemi belirtileri, ¢ok yiiksek HbAlc (>%10) veya plazma
glukoz diizeyi (=300 mg/dL) olmast durumlarinda erken insiilin tedavisi

degerlendirilmektedir (40).

2.1.8.2. ilac tedavisi

Tip 2 diyabet tanisi alan bireylerde kullanilan farmakolojik ajan genellikle
metformindir. Farmakolojik ajan se¢iminde hastalar bireysel olarak degerlendirilerek uygun

ilag tedavisine baslanmaktadir. Tip 2 diyabetli bireylerde insiilin yerine glukagon benzeri bir



peptit-1 (GLP-1) reseptdr agonisti tercih edilmektedir. ila¢ kullanimi diizenli olarak (3-6

ayda bir) yeniden degerlendirilmeli ve tedaviye uygun olarak ayarlanmalidir (40).

2.1.8.3. Fiziksel aktivite

Diyabetli bireylerde fiziksel aktivite plazma glukozu dengesini saglarken ayni
zamanda saglig1 iyilestirici etkiye sahiptir. Aerobik egzersizlerin diyabette mitokondriyal
yogunlugu, insiilin duyarliligini, oksidatif enzimleri, kan damarlarinin uyumunu ve
reaktivitesini, akciger ve bagisiklik fonksiyonunu ve kalp debisini artirarak kardiyovaskiiler
mortaliteyi azalttig1 belirtilmistir. Direng egzersizleri ise kas kiitlesi, viicut kompozisyonu,
giic, fiziksel islev, zihinsel saglik, kemik mineral yogunlugu, insiilin duyarhiligi, kan basmci,
lipid profilleri ve kardiyovaskiiler saghigi iyilestirici etkiye sahiptir. Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA) tip 2 diyabetli yetiskin bireylerin haftada en az 3 giine yayilmuis, art arda 2
giinden fazla aktivite yapmadan, haftada 150 dakika veya daha fazla orta-siddetli yogunlukta
aktivite yapmalarini 6nermektedir. Daha geng bireylerin ise en az 75 dakika/hafta siddetli
yogunluklu veya aralikli antrenman yapabileceklerini belirtmistir. Bununla birlikte, ardisik
olmayan giinlerde 2-3 seans/hafta direng egzersizi, daha yasl bireyler igin haftada 2-3 kez
esneklik ve denge antremanlar1 Onerilmektedir. Plazma glukozunun siirekliligini

saglayabilmek i¢in uzun siireli oturmaya her 30 dakikada bir ara verilmelidir (41, 42).

2.1.8.4. Diyet tedavisi

Diyabetli bireylerde tibbi beslenme tedavisi (TBT) bireysellestirilmis, insiilin/ilag
tedavisine uygun olarak diyetisyen tarafindan planlanmalidir. Tip 2 diyabette beslenme
tedavisi agirlik kaybi, kolesterol ve HbAI¢ degerlerinde azalma ile iliskili bulunmustur (43).
Bireylere verilen 6z yonetim egitimi ile diyabet ve beslenme konusunda gerekli bilgi ve
beceriyi kazanan hastalar, saglikli beslenme aligkanliklarin1 edinmektedirler. Diyabetin
onlenmesi ve tedavisinde TBT amaglar1 hedef kan glukozu, kan lipidleri, kan basinci, viicut

agirligini saglamak ve diyabetik komplikasyon gelisimini 6nlemektir (25).

Fazla kilolu veya obez bireylerde minimum %35 agirlik kayb1 onerilmektedir. ADA,
makro besin dagilimmin bireylerin mevcut yeme aliskanliklar1 ve metabolik hedeflerine
uygun olarak degerlendirilmesini onermektedir. Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi (TEMD)’nin kilavuzuna gore enerjinin %45-60’1 karbonhidrat, %10-20’si protein,
%20-35’1 yagdan saglanmalidir. Enerjinin <%30’unun yagdan, <%7’sinin doymus yag
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asitlerinden (DY A) karsilanmasi ve trans yag asidi alimmin <%1 olmas1 6nerilmektedir (25,
42).

Karbonhidrat tam taneli tahillar, meyveler, sebzeler ve diisiik yagli siit gibi besinlerden
saglanmalidir ve giinliik 130 gramm (@) altna diismemelidir. Insiilin kullanan diyabetli
bireyler 6giiniin karbonhidrat, protein ve yag igerigine gore insiilin dozunu ve zamanini
ayarlamalidir. Sekerli besin tiiketimi sinirlandirilmali ve giinliikk sukroz alimi enerjinin
%10’unu asmamalidir. Giinlik 14 g/1000 kkal/giin posa (7-13 g ¢oziiniir posa) alimi
onerilmektedir (25).

Diyabette proteinin bireylerin beslenme diizenine goére ayarlanmasi onerilmektedir.
Son zamanlarda protein aliminin enerjinin %20-30’undan karsilandig1 yiiksek proteinli
diyetlerin de doygunluk sagladigi i¢in diyabet yoOnetiminde basarili olabilecegi
diistiniilmektedir (44). Bununla birlikte giinliik 0.8 g/kg altinda protein alimmin metabolik
kontrolde degisiklik saglamadigi ve yetersiz beslenme riskini artirabilecegi belirtilmektedir
(45).

Amerikan Diyabet Dernegi kilavuzuna gore metabolik kontrol ve KVH riski agisindan
yag miktarinin yerine yagin g¢esidi daha fazla 6nem tasimaktadir. Beslenme tedavisinde
enerjinin doymus yagdan gelen vyiizdesinin sinirlandirilmasi 6nerilmektedir. Coklu
doymamus yag asitleri (CDY A) ve tekli doymamuis yag asitlerinden (TDY A) zengin Akdeniz
Diyeti’ne uygun beslenme modelinin glisemik kontrol ve kan lipidleri tizerinde olumlu etkisi
oldugu belirtilmektedir (42). TEMD 0nerilerine gére DY A enerjinin %7-8’inden gelmelidir.
Giinliik kolesterol alimmm ise 300 mg altinda olmasi vurgulanmaktadir. Bununla birlikte
KVH riskinin azaltilmasi amaciyla haftada iki veya daha fazla porsiyon balik tiiketimi ile

omega 3 yag asitlerinden zengin beslenme saglanmalidir (25).

Giinlik sodyum alimmm genel popiilasyona uyarlanan 2300 mg/giin olarak

smirlandirilmasi 6nerilmektedir (46).

Diyabet tedavisinde diyetle yeterli diizeyde vitamin ve mineral alim1 saglanmalidir.
Diyabetli bireylerde vitamin-mineral takviyesi ya da bitki ve baharat kullanimini
destekleyen yeterli kanit bulunmamaktadir. E ve C vitamini, karoten gibi antioksidan
takviyelerinin uzun siireli etkileri bilinmedigi i¢in kullanimi 6nerilmemektedir. Targin,

zerdecgal, aloe vera, D vitamini veya krom gibi bitki ve mikro besinlerin rutin olarak
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kullanimi destekleyen kanitlar yetersizdir. Metformin kullanan bireylerin yetersizlik diizeyi

acisindan diizenli olarak B12 vitamini degerlerinin takip edilmesi gerekmektedir (46).

Diyabetli bireylerin alkol kullanmasi tavsiye edilmemektedir. Alkol kullanan bireyler
hipoglisemi, hiperglisemi ve agirlik artisina baglh saglik sorunlari agisindan daha yiiksek risk
altindadir. Alkol kullanan diyabetli kadmlarin bir birim, erkeklerin iki birim smirini

agsmamas1 gerekmektedir (42).

Besin degeri olmayan yapay tatlandiricilarin diyabetli bireylerde kullanimi1 Amerikan
Giuda ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmustir. Yapay tatlandiricilarm diyabetli
bireylerde enerji ve karbonhidrat kisitlamasi olmadan glisemik kontrol veya viicut agirligi

tizerinde etkili olmadig belirtilmektedir (46, 47).

2.2. Serbest Radikaller

Serbest radikaller bir veya daha fazla eslesmemis elektron igeren molekiillerdir.
Eslesmemis elektron veya elektronlarin varligi serbest radikallerin kararsiz yapida olmasina
ve yiiksek reaktivite gostermesine neden olmaktadir. Diger molekiillere bir elektron verebilir
veya diger molekiillerden bir elektron alabilirler, bu nedenle reaksiyonlarda oksidan veya
indirgeyici gibi davranirlar (48). Hiicre ¢ekirdegi ve hiicre zarinda oldukga reaktif olduklar1
icin deoksiribo niikleik asit (DNA), proteinler, karbonhidratlar ve lipitler gibi molekiillere

zarar vererek hiicre hasar1 ve homeostatik bozulmalara yol agmaktadirlar (49).

Serbest radikaller metabolizmada biyokimyasal siireglerin temelini olusturmaktadir.
Hiicre igerisinde enzimatik veya enzimatik olmayan reaksiyonlarda endojen veya ekzojen
kaynaklar tarafindan iiretilmektedirler. Immiin hiicre aktivasyonu, inflamasyon, iskemi,
enfeksiyon, kanser, asir1 egzersiz, stres ve yaslanma endojen serbest radikal iiretimine yol
agmaktadir. Ekzojen serbest radikal iiretimi ¢evresel kirlilik, agir metaller, bazi ilaglar
(siklosporin, gentamisin vb.), kimyasal ¢oziiciiler, sigara dumani, alkol, radyasyon, 0zon,
pestisitler, otomobil egzoz duman, tiitsiilenmis et, kullanilmis yaglar ve kat1 yag tiiketimine

maruz kalma sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir (50).

Enzimatik ve enzimatik olmayan reaksiyonlarin sonucu olarak hiicrelerde stirekli
serbest radikal olusumu meydana gelmektedir. Solunum zinciri, fagositoz, prostaglandin
sentezi ve sitokrom P450 (CYP450) sisteminde yer alan reaksiyonlar serbest radikallerin

olusumuna yol agan enzimatik reaksiyonlardir. Bununla birlikte serbest radikaller oksijenin
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organik veya iyonlastirict reaksiyon baslatan bilesiklerle enzimatik olmayan reaksiyonlari

ile olusabilmektedir (49).

Serbest radikaller, reaktif oksijen tiirleri (ROS) ve reaktif nitrojen tiirleri (RNS) olmak
tizere iki grupta incelenmektedir. Tablo 2.3’te reaktif tiirlerin siniflandirilmasi ve bazi

serbest radikal 6rnekleri verilmistir (48).

Tablo 2.3. Reaktif oksijen tiirleri ve reaktif nitrojen tiirlerinin siniflandiriimasi (48)

Serbest radikaller Nonradikaller

ROS Stiperoksit 0, Hidrojen peroksit H.0,
Hidroksil oH Hipobromoz asit HOBr
Hidroperoksil HO, Hipokloroz asit HOCI
Karbonat CO;™? Singlet oksijen Singlet 'O,
Peroksil RO, Organik peroksitler ROOH
Alkoksil RO’
Lipid peroksil LOO’

RNS Nitrik oksit NO’ Nitroz asit HNO>
Nitrojen dioksit NO,’ Dinitrojen tetroksit N204
Nitrat radikali NOs’ Peroksinitrit ONOO

Peroksinitroz asit ONOOH

AlKil peroksinitritleri ROONO

2.2.1. Reaktif oksijen tiirleri (ROS)

Canli organizmalarda enerji iiretimi oksidasyona bagli olarak gerceklesmektedir.
Hiicre iginde oksijen mitokondri tarafindan kullanilarak adenozin trifosfat (ATP)
iretilmektedir. Bu silireg okside olan makro molekiillerin kaybettikleri elektronlarin
nikotinamid adenin diniikleotidi (NAD), flavin mononiikleotidi (FMN) ve flavin adenin
dintikleotidi (FAD) gibi elektron tasiyicilari tarafindan alinmasiyla sonuglanmaktadir.
Indirgenen bilesenler mitokondrideki oksijen ile oksitlenerek ATP iiretmektedir. Viicuda
alinan oksijenin yaklasik %1-4'i serbest radikallere doniistiiriilmektedir. Oksijenin en zararli
etkisi oksijen serbest radikallerinin olusumundan kaynaklanmaktadir. Oksidatif
metabolizma tarafindan siirekli olarak serbest oksijen radikalleri ve ROS iiretilmektedir.
ROS sitozol ve plazma zarinda nikotinamid adenin diniikleotit fosfat (NADPH) oksidaz,
ksantin oksidaz ve CYP450 oksidaz tarafindan olusturulmaktadir (51).
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ROS oksijen merkezli serbest radikallerinin yani sira oksijen radikal iiretiminde yer
alan nonradikal oksijen molekiillerini de igermektedir. Siiperoksit, hidrojen peroksit,
hidroksil, peroksil ve alkoksil gibi radikaller ROS arasinda sayilmaktadir (48).

Stiperoksit radikali, mitokondriyal elektron transfer sisteminde enerji iiretimi sirasinda
oksijenin indirgenmesi ile olugsmaktadir. Yiiksek derecede reaktif bir radikal olmamasina
ragmen hidrojen peroksit olusumunda ve geg¢is metallerinin indirgenmesinde yer almaktadir.
Hidrojen peroksit, demir ve bakir iyonu varliginda Fenton reaksiyonunda, siiperoksit
varliginda Haber-Weiss reaksiyonunda yikilarak reaktif hidroksil radikalini olusturmaktadir
(52).

Hidroksil radikali hidroksit iyonunun nétr formudur. Yar1 omrii kisa ve Serbest
radikaller i¢cinde en reaktif olan tehlikeli bir radikaldir. Singlet oksijen, yiiksek reaktif bir
radikal olmakla birlikte niikleik asit, lipid ve proteinlerin oksidasyonuna yol agmaktadir (48,

50).

2.2.2. Reaktif nitrojen tiirleri (RNS)

Reaktif nitrojen tiirleri (RNS), NO ve nitrojen dioksit radikalleri ile nitréz oksit ve
dinitrojen tetraoksit gibi nonradikal nitrojen molekiillerini igermektedir. NO radikali ve
oksijen/sliperoksitin reaksiyonu ile olugsmaktadirlar. NO inflamatuar hiicreler araciligiyla
NO sentaz tarafindan iiretilmektedir. Stiperoksit ile reaksiyona girerek giiclii bir oksidan olan

peroksinitriti olusturmaktadir (53).

2.2.3. Serbest radikallerin etkileri

Diisiik veya orta konsantrasyonlarda ROS ve RNS hiicresel yapilarin olgunlagsmasi ve
immiin sistemin yanit olusturmasinda Onemli goéreve sahiptir. Fagositler patojenik
mikroplar1 yok etmek igin serbest radikaller salgilarlar. Bununla birlikte serbest radikaller
fibroblastlar, endotel hiicreleri, vaskiiler diiz kas hiicreleri, kalp miyositleri ve tiroid
dokusunun hiicresel sinyalizasyon sisteminde yer almaktadir. Ornegin kan akigin1, trombozu
ve noral aktiviteyi modiile etmek i¢in hiicreler arasi bir haberci olan NO ayni zamanda
immiin sistemin aktivasyonu ve hiicre i¢i patojenlerin ve timorlerin yok edilmesinde gorev
almaktadir. Diigiik veya orta diizeydeki serbest mitojenik bir tepkiyi uyararak konakg1
sagligma katki saglamaktadir (54).
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Yiiksek konsantrasyonlarda ise ROS ve RNS hiicre yapilarma, niikleik asitlere,
lipidlere ve proteinlere 6nemli diizeyde hasar vermektedir. Serbest radikaller hiicre zari
lipidlerini perokside ederek, zarin yapisal biitiinligiinde ve/veya zar proteininin mikro-
cevresinde degisikliklere neden olmaktadir. Hidroksil radikali ve peroksinitrit lipid
peroksidasyonuna yol acarak hiicre zarina ve lipoproteinlere zarar vermektedir. Ozellikle
fosfolipidlerin CDY A kalintilar1 oksidasyona olduk¢a duyarlhidir. Bu durum sitotoksik ve
mutajenik olan MDA olusumuna yol agmaktadir (55).

Serbest radikaller proteinlerin enzimatik aktivitelerinde ve yapilarinda degisikliklere
neden olmaktadir. Proteinlerin tiim amino asit kalintilarinin 6zellikle proteinlerin sistein ve
metiyonin kalmtilarmm yan zincirleri oksidasyona duyarhdir. Sistein kalmtilarmin
oksidasyonu proteinlerin tiyol gruplar1 ve diisiik molekiil agirlikli tiyoller (6zellikle GSH)
arasinda tersinir disiilfit olusumuna yol acabilmektedir. Karbonil gruplarinin
konsantrasyonunun ROS aracili protein oksidasyonunun iyi bir Olgilisi  oldugu
belirtilmektedir. Protein ve karbonhidratlarin serbest radikallere maruziyeti ile oksidatif
fosforilasyon, reseptér yaniti ve iyon kanallarmin islevinde bozukluklar meydana

gelmektedir (56).

Serbest radikaller tek veya ¢ift sarmal kopmalar1 veya gapraz baglanma gibi DNA
hasarma da yol agmaktadirlar. Hidroksil radikalinin DN A molekiiliiniin tiim bilesenleriyle
reaksiyona girerek hem piirin hem de pirimidin bazlarina ve ayrica deoksiriboz omurgasina
zarar verdigi bilinmektedir. Mutagenez, karsinogenez ve yaslanma ile ilgili DNA iizerinde
serbest radikal etkisinin en fazla ¢alisildigi DNA lezyonu 8-hidroksi deoksi guanozin (8-
OHdG) olusumudur (54).

2.3. Oksidatif Stres

Oksidatif stres antioksidan ve pro oksidan dengesindeki bozukluk olarak
tamimlanmaktadir. Endojen ve ekzojen oksidatif etkenlerin maruziyeti ile disiik molekiil
agirlikl antioksidanlarin depolarinin tiikkenmesi, antioksidan enzimlerin etkisizlestirilmesi,
antioksidan enzimlerin ve diisiik molekiil agirlikli antioksidanlarin {iretiminde azalma gibi
bir veya birden fazla etkenin bir araya gelmesi sonucu RNS ve ROS gibi yiiksek diizeyde
reaktif molekiillerin asir1 olusumu ve/veya yeterli diizeyde uzaklastirilamamasi oksidatif

strese neden olmaktadir. Oksidatif stres saglikli hiicrelerin fonksiyon ve yapilarini
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kaybetmelerine yol agarak diyabet, kanser, KVH ve norodejeneratif hastaliklar gibi birgok

hastaligin patogenezinde rol oynamaktadir (57, 58).

2.3.1. Diyabet ve oksidatif stres

Diyabetin patogenezinde oksidatif strese bagli hasarm yer aldigi belirtilmektedir.
Diyabette proteinlerin enzimatik olmayan glikasyonu, glikoz oksidasyonu ve artan lipid
peroksidasyonu ile serbest radikal olusumu enzimlerin ve hiicrelerin hasar gormesine ve
oksidatif stres nedeniyle artan insiilin direncine yol agmaktadir. Oksidatif stres, sistemik
inflamasyon siirecinde yer alarak makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin

gelisimine neden olmaktadir (57, 58).

Diyabette oksidatif stres ile iliskilendirilen metabolik yolaklar: Glikoliz, AGE,
Diagilgliserol (DAG) olusumu ve Protein kinaz C (PKC) aktivasyonu, heksozamin ve polyol
yolaklaridir.

2.3.1.1. Glikoliz yolu

Hiicresel metabolik olaylarin gergeklestigi normal fizyolojik siiregte bir miktar
stiperoksit radikali tiretilmektedir. Hiperglisemi durumunda ise siiperoksit asir1 miktarda
iiretilerek antioksidan sistemlerini baskilar ve DNA ile birlikte diger biyomolekiillere zarar
verir. DNA hasarina bagli olarak uyarilan poli-ADP-riboz polimeraz-1 (PARP-1) enzimi
aktive olur. Bu enzim gliseraldehid 3-fosfat dehidrogenaz (GADPH)"1 inhibe ederck
gliseraldehit 3-fosfat (GAP), fruktoz-6-fosfat (F6P) ve glukoz-6-fosfat (G6P) gibi diger
glikolitik ara iirtinlerin ve glikoz seviyelerinin artmasina yol agmaktadir. Bu molekiillerin
hiicrede birikmesi sonucu artan GAP ile AGE ve PKC yolaklarini; artan F6P ve glukoz
seviyeleri ile heksozamin ve polyol yolaklar1 gibi prooksidatif yolaklarini uyarmaktadir.
Bununla birlikte GAP birikimi molekiiliin otooksidasyonuna neden olarak hidrojen peroksit
iiretimine yol acabilir. Hiicrelerde glikoz birikimi glukozun otooksidasyonuna neden
olmaktadir. Bu durum oksidatif stresi artiran ve AGE i¢in bir dncii molekiil olan glioksal

olusumu ile sonuglanmaktadir (59).
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2.3.1.2. Tleri glikasyon son iiriinleri (AGE) yolu

Ileri glikasyon son iiriinleri (AGE), ketonlarin veya aldehitlerin ve proteinlerin amino
gruplarmin enzimatik olmayan reaksiyonuyla olugsmaktadir. Hiperglisemi sirasinda olusan
AGE onciili glioksal molekiiliiniin yan1 sira glukozun yikimi sirasinda GAP ve dihidroksi
aseton-3-fosfat (DHAP) metabolitlerinin enzimatik olmayan fosforilasyonu ile diger
glikasyon son {iriin 6nciisii olan metilglioksal tiretilmektedir. AGE'lerin olusumu sirasinda
yiiksek diizeyde ROS iretilir ve oksitlenen AGE'ler, AGE reseptoriinii (RAGE) aktive
ederek diyabette ROS iiretimine katkida bulunan NADPH oksidaz-1’1i uyarir ve PKC yolunu
aktive eder. AGE'lerin ayn1 zamanda monositlerde/makrofajlarda ve damar duvarlarindaki
hiicrelerde oksidatif stres, inflamasyon ve rennin-anjiyotensin sistemi (RAAS) gibi

proaterojenik siiregleri baslattiklar1 diisiniilmektedir (59, 60).

2.3.1.3. Diagilgliserol (DAG) olusumu ve protein kinaz C (PKC) aktivasyonu

Protein kinaz C (PKC) fosforilasyon reaksiyonunda proteinlerin aktivitelerini
diizenleyen enzimdir. Hiicresel sinyal iletimini, hiicre biiylimesini ve g¢ogalmasini,
yaslanmay1 ve apoptozu diizenlemektedir. Hiperglisemiye bagli PKC aktivasyonu ile artmis
ROS iiretimi AGE’leri uyararak NADPH ile iliskili oksidatif strese yol agmaktadir. AGE,
ROS, biiyiime faktorleri ve sitokinler glukoz metabolizmasindan iiretilen trioz fosfattan de
novo DAG sentezini desteklemektedir. Yiiksek miktardaki ROS glikolitik enzim olan
GADPH’1 inhibe ederek trioz fosfat iiretimine neden olmaktadir. Yiiksek miktardaki
DAG’ un, PKC izoformlarini aktive ettigi belirtilmektedir. Diyabetli bireylerde asir1 diizeyde
PKC uyarimmin endotel disfonksiyon, artmis damar gegirgenligi ve anjiyogenez

inhibisyonuna yol agarak ateroskleroz olusumuna neden oldugu diistiniilmektedir (60, 61).

2.3.1.4. Heksozamin yolu

Heksozamin yolunda glikoz fosforile edilerek F6P’a doniistiiriiliir. Glutamin, F6P’a
bir amino grubu saglayarak hiz smirlayici enzim olan fruktoz-6-fosfat amidotransferaz
(GFAT) ile glukozamin 6-fosfati olusturur. Hiperglisemi durumunda, asir1 miktarda F6P
heksozamin yoluna girer ve GFAT aktive edilir. Artmus heksozamin aktivitesine bagli
yliksek miktardaki glukozamin peroksit olusumu ve gen ekspresyonunu etkilemektedir.
Artan oksidasyon hiicre proliferasyonu, membran kalinlasmas: ve damar gegirgenliginde

artiga yol acarak diyabetik komplikasyonlarmn gelisimine neden olmaktadir (62).
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2.3.1.5. Polyol yolu

Polyol yolu aldoz rediiktaz enzimi tarafindan glukozun seker alkolii olan sorbitole
indirgenmesi ile NADPH’in NADP’a doniistiiriildiigii reaksiyondur. Bu yolakta ger¢eklesen
bir diger reaksiyon sorbitol dehidrogenaz enzimi ile NADH’m NAD’a doniistiiriilmesi ile
sorbitolden fruktoz elde edilmesidir. Hiperglisemi durumunda, artmis glukozun bir kisminin
polyol yoluna girerek sorbitole doniistiiriilmesi ile 6nemli bir ROS yakalayicisi olan GSH’u
diizenleyen NADPH’1n tiiketimi oksidatif strese neden olmaktadir. Sorbitol dehidrogenaz
enziminin hiperglisemi durumunda asir1 aktivasyonu sonucu NAD, NADH'ye indirgenir ve
artan fruktoz GAP ve DHAP’a fosforile edilir. NADH'nin NADH oksidaz tarafindan
oksidasyonu siiperoksit iyonlarinin tiretimine yol agmaktadir. Bununla birlikte biriken
fosfatlar AGE onciisii olan metilglioksal tiretimine, PKC yolunun aktivasyonuna ve DAG’iin

de novo sentezine neden olarak oksidatif stresi uyarici etki géstermektedir (63, 64).

2.4. Antioksidan Savunma Sistemleri

2.4.1. Antioksidan tanim ve simiflandirilmasi

Antioksidanlar “serbest radikallerin ve oksidanlarm etkisini engelleyen, azaltan,
geciktiren veya tamamen temizleyen ve viicudu oksidatif hasardan koruyan molekiillerdir”.
“Hedef molekiiliin oksidatif hasarmi geciktiren, onleyen veya ortadan kaldiran herhangi bir
madde” olarak da tanimlanmaktadirlar (65). Antioksidanlarin oksidatif stres tizerinde bilinen

etki mekanizmalar1 Tablo 2.4’te verilmistir (66).

Tablo 2.4. Antioksidanlarm oksidatif stres lizerinde etki mekanizmalari

Etki mekanizmasi

Ornek

Elektron vererek serbest radikal olusum zincirini
kirmak
Antiradikal siipiiriicii enzimler

Endojen antioksidan savunmalar1 yiikseltmek
Gecis metali katalizorlerinin selatlanmasi

Radikal olusumunu baskilamak

Hasar1 onarmak ve membrani yeniden olusturmak
Serbest radikallerin enerjisini azaltmak

Diger antioksidanlarin rejenerasyonu

Bir enzimin inhibe/aktive edilmesi

Tokoferol

SOD araciligiyla serbest radikalleri dogrudan
temizlemek

CAT

Transferrin

GSH

Askorbat, bir H atomu bagislayarak tokoferil
oksi radikalini tokoferole indirger

Tokoferol ve polifenoller oksidatid
sinyalizasyonda yer alan tirozin kinazi inhibe
eder ve askorbat NO sentazi aktive eder
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Antioksidanlarin ekzojen ve endojen olmak fiizere iki grupta incelenebildigi gibi
beslenme agisindan degerlendirildiginde enzimatik olan ve enzimatik olmayan
antioksidanlar olarak siniflandirilmasinin uygun oldugu disiiniilmektedir. Enzimatik
olmayan antioksidanlar ise metabolik antioksidanlar ve diyetle alinan antioksidanlar olmak
iizere iki gruba ayrilmaktadir. Metabolik antioksidanlar, endojen olarak iiretilen tiyol
antioksidanlari, melatonin, koenzim Q10, trik asit, bilirubin, metal selatlama
proteinlerininden olusmaktadir. Diyetle alinan antioksidanlar ise besinler veya besinsel
destekler ile disaridan alman C vitamini, E vitamini, mineraller veya fenolik bilesikler gibi

ekzojen bilesenlerdir (67, 68).

2.4.1.1. Enzimatik antioksidanlar

2.4.1.1.1. Siiperoksit dismutaz (SOD)

Stiperoksit dismutaz (SOD) siiperoksit anyonunun oksijen ve hidrojen peroksite
parcalanmasini katalize eden enzimdir. CAT ve glutatyon peroksidaz (GPx) hidrojen
peroksiti su molekiiliine indirger ve bu durum geri besleme mekanizmasi ile korunmaktadr.
Biyolojik olarak ii¢ ana SOD formu bulunmaktadir: bakir-¢inko SOD (CuZnSOD), mangan
SOD (MnSOD) ve demir SOD (FeSOD). SOD’lar genellikle hiicrelerde sitozol ve
mitokondride ve hiicre dis1 bosluklarda yer almaktadir (69).

2.4.1.1.2. Katalaz (CAT)

Hidrojen peroksit konsantrasyonu yiiksek ise CAT enzimi ile su ve oksijen
olusturularak radikal uzaklastirilir. CAT tiim dokularda bulunmasia ragmen bu enzimin en
yiikksek aktivitesinin karaciger ve eritrositlerde oldugu bildirilmektedir. Hiicrelerin

peroksizomlarinda yiiksek diizeyde bulunmaktadir (70).

2.4.1.1.3. Glutatyon peroksidaz (GPx)

Glutatyon peroksidaz (GPx), GSH’u oksitleyerek hidrojen peroksiti suya indirger.
Oksitlenmig/disiilfit glutatyon (GSSG) daha sonra GSH dongiisii yoluyla glutatyon rediiktaz
(GR) tarafindan katalize edilir. GSH’un geri doniisiim kapasitesi hiicresel tiyollerin

tikenmesini Onleyerek antioksidan savunmayi giiclendirmektedir. Selenyum bagimli ve
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selenyum bagimsiz olmak iizere iki formu bulunmaktadir. Bobrek, karaciger ve eritrositlerde
yiiksek diizeydedir. Yag asitleri hidroperoksitlerine karsi en yiiksek antioksidan etkiyi
gostermektedirler (71).

2.4.1.2. Enzimatik olmayan antioksidanlar

2.4.1.2.1. Metabolik antioksidanlar

Glutatyon (GSH)

Glutatyon (GSH) hiicre i¢inde sistein, glisin ve glutamattan sentezlenen bir tripeptittir.
Karacigerde sentezlenir ve yaklasik %401 safrada salgilanir. Sistein kismindaki tiyol grubu
bir indirgeyici ajan oldugundan geri doniisiimlii olarak oksitlenme/indirgenme 6zelligine
sahiptir ve giiglii antioksidandir. GSH redoks dongiisiinde substrat olmakla birlikte hidrojen
peroksit, stiperoksit, singlet oksijen ve hidroksil radikalleri ile de etkilesime girerek
oksidanlar tizerinde direk etki goOstermektedir. Hiicrelerin endoplazmik retikulum,

mitokondri ve sitozol gibi birgok yapisinda yer almaktadir (51, 72).

Tiyoredoksin sistemi

Tiyoredoksinler proteinlerin  indirgenmis durumda korunmasindan sorumlu
flavoprotein ailesine ait distlfit rediiktazlaridir. Bu enzimler proteinleri indirgeyerek sinyal
iletim yollarmdaki redoks reaksiyonlarini diizenlemekten sorumludur. Iki sistein kalintist
kullanarak bir ditiyol-distlfit degisim reaksiyonu yoluyla hiicre i¢i rediiktaz olarak islev
gormektedirler. Indirgenmis tiyoredoksin ditiyolleri olusturur ve oksitlenmis form aktif
bolgede disiilfit baglarmi igerir. Indirgenmis tiyoredoksin, indirgenmesi i¢in hedeflenen
oksitlenmis proteindeki disiilfite bir hidrojen iyonu (H+) aktarrr ve kendisi oksitlenir.
Tiyoredoksin ayrica NO’in proteinin metal ¢ekirdeklerine baglanmasi ile olusan
nitrozilasyona karst duyarlidir. Tiyoredoksinin plazma konsantrasyonlar1 oksidatif stresle

iliskili bozukluklar i¢in bir biyobelirtegtir (69, 73).

Glutaredoksin sistemi

Glutaredoksinler katalitik islevleri i¢in GSH'a ihtiyag duyan tiyol-disiilfit

oksidorediiktazlardir. Okside proteinleri indirgeyerek protein disiilfitin siilthidrillerine
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indirgenmesini katalize ederler. Hedef molekiillerin indirgenmesi sonucu GSH, oksitlenmis

glutaredoksinleri indirgemektedir (74).

Lipoik asit (ALA)

Oktanoik asidin bir disiilfit tiirevi olan a-Lipoik asit (ALA), proteinin bir lizin
kalitisinin y amino grubuna bir amid ile baglanarak lipoil grubu olarak adlandirilmaktadir.
ALA'In indirgenmis formu olan dihidrolipoik asit (DHLA), ALA'dan daha giigli bir
antioksidan olarak kabul edilmektedir ve GSH, askorbat ve tokoferol dahil olmak iizere diger
antioksidanlarla sinerjik olarak c¢alismaktadir. Bununla birlikte, demiri indirgeme ve
proteinlere zarar verebilecek kiikiirt iceren radikaller iiretme kabiliyeti nedeniyle pro-
oksidan olarak da islev gorebilir. Reaktif molekiillerin temizlenmesi, C vitamini, E vitamini
ve GSH gibi diger antioksidanlarin rejenerasyonu, metal selasyonu ve okside proteinlerin

onarilmasinda gorev almaktadir (68, 75).
Melatonin

Melatonin indol olarak smiflandirilan diisik molekiil agirlikli bir bilesiktir.
Antioksidan enzimlerin aktivitesini diizenleyerek ve reaktif tiirleri metabolize eden endojen
antioksidanlarin aktivitelerini uyararak serbest radikalleri temizlemekte ve olusumunu
onlemektedir. Singlet oksijen, peroksinitrit anyon ve NO gibi bazt ROS ve RNS'ni
detoksifiye etme yetenegine sahiptir (76).

Koenzim Q10

Koenzim Q10 1,4-benzokinon tiirevlerinden biridir. Mitokondriyal solunum zincirinde
ve elektron tasmmmasinda rol oynamaktadir. Indirgenmis formu olan ubiquinol ve
ubisemikinon radikali redoks reaksiyonlarinda gorev almaktadir. Ubiquinol hidrojenin
serbest radikallere baglanarak ubisemikinon radikalinin olusumuna yol agar. Bu radikal
ayrica antioksidan ozellikler gosterir ve molekiiler oksijen ve diger serbest radikallerle
reaksiyona girebilmektedir. Ubiquinol ayrica oksitlenmis o-tokoferolii azaltict etkiye
sahiptir (77).

Urik asit

Urik asit piirinlerin metabolizmasi sirasinda iiretilen diisiik molekiil agirlikli organik

bilesiklerden biridir. Peroksinitrit, hidroksil radikali, singlet oksijen ve lipid peroksitler gibi
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cesitli ROS'nin bir temizleyicisidir. Demir (Fe*?) ve bakir (Cu*?) iyonlar1 ile kararli
kompleksler olusturarak Fenton reaksiyonu ve Haber-Weiss reaksiyonu gibi serbest radikal
reaksiyonlarinin inhibisyonuna yol agmaktadwr. Bununla birlikte SOD’larin hidrojen

peroksit tarafindan inaktivasyonunu engellemektedir (78).
Bilirubin

Bilirubin, hemoglobin ve diger hem proteinlerinin bozulma irini ve safra
pigmentidir. Peroksil, hidroksil ve hidrojen peroksit radikallerine karsi antioksidan etki
gosterdigi bilinmektedir. Bununla birlikte CDY A’nin otooksidasyonunu inhibe etmektedir
(79).

Metal baglayici proteinler

Metal baglayici proteinler, hidrojen peroksit ve Fenton reaksiyonunda ROS’ni katalize
eden demir ve bakir gibi metal iyonlarini baglayarak antioksidan etki gosterirler. Albtimin,
seruloplazmin, metallotiyoneinler, ferritin, miyoglobin, transferrin ve laktoferrin gibi
proteinler metal baglayic1 etkiye sahiptir. Transferrin ve ferritin okside demirin
selatorleridir. Seruloplazmin ise serbest bakir ve demir iyonlarini1 baglayarak veya zincir
kirict etki gostererek antioksidan o6zellik gostermektedir. Miyoglobin proteininin NO
stiptiriiciisii  oldugu dustiniilmektedir. Metallotiyonein redoks-aktif metal iyonlarini
baglarken ayni zamanda siipiiriicii etki gostererek serbest radikalleri temizlemektedir (76,

80).

Albumin glikozile olmayan bir proteindir ve antioksidan etki gosteren en baskin
plazma proteini oldugu bilinmektedir. Dogal insan serum albiimini 6 metionin ve 35 sistein
kalintist ile 17 distlfit koprisii olusturmaktadir. Molekiiliin serbest bir sistein kalintisi
bulunmaktadir ve albiimin diizeyine bagh olarak dolagimdaki en biiyiik tiyol havuzunu
temsil etmektedir. Boylece yag asitleri, NO, ilaglar, hormonlar ve metal iyonlar1 (demir ve
bakir) gibi molekiillerle ¢oklu ligand baglama 6zelligine sahiptir. Bilirubin, homosistein,
CDY A ve sterole baglanarak lipid peroksidasyonunu dnlemektedir. Bununla birlikte Fenton

reaksiyonu sonucu olusan hidroksil radikallerini yakalama 6zelligine sahiptir (68, 81).
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2.4.1.2.2. Diyetle alinan antioksidanlar
Karotenoidler

Karotenoidler taze meyve ve sebzelerde yaygin olarak bulunan ve sari, turuncu ve
kirmiz1 renklerden sorumlu olan izoprenoid pigmentli bilesiklerdir. En yaygin formlar1 a-
karoten, B-karoten, likopen, zeakstantin, lutein, B-kriptoksantin, fukoksantin ve krositindir.
Bunlar arasinda B-karoten yagda ¢oziinen ve antioksidan aktivitesi en fazla ¢aligilan

karotendir (82).

B-karoten, o-tokoferol ile sinerjistik olarak biyolojik membranlarda radikal tutucu
antioksidan olarak etki géstermektedir. C vitamini, a-tokoferol ve  karoten RNS'ne kars1
hiicre koruyucu olarak gorev almaktadir. Maydanoz, 1spanak, dereotu, pazi, semizotu gibi
yesil renkli besinlerin yani swra havu¢ ve balkabagi gibi besinlerde yiiksek miktarda
bulunmaktadir. B-karotenin asiklik izomeri olan likopenin singlet oksijenin etkisini azalttig1,
hidrojen peroksit ve azot dioksit ilizerinde siipiiriicii etki gosterdigi belirtilmektedir.
Domates, karpuz, kiraz, greyfurt, ¢ilek, bogiirtlen gibi kirmizi renkli besinlerde yiiksek
miktarda bulunmaktadir (83).

o-tokoferol

a-tokoferol, yiiksek antioksidan potansiyeli olan E vitamininin ana biyoaktif
formudur. Plazmada yagda ¢6ziinen ve zincir kirict etki gosteren tek antioksidan olarak
hiicreleri serbest radikallerin hasarindan korumaktadir. Peroksil, oksijen ve siiperoksit anyon
radikallerine hidrojen atomu vererek radikalleri temizlemekte ve hiicre zarmnda lipid
peroksidasyonunu engellemektedir. Oksitlenmis a-tokoferol radikali, askorbik asitle
tokoferole geri doniistiiriilmektedir. Besinsel kaynaklar1 bitkisel yaglar, yagli tohumlar,
ispanak, tere, maydanoz, marul, kereviz, lahana, brokoli, balkabagi gibi sebze ve

yesilliklerdir (84).
Askorbik asit

Askorbik asitin L-askorbik asit ve L-dehidroaskorbik asit olmak {izere gastrointestinal
sistem yoluyla emilebilen ve antioksidan aktivite gosteren iki formu vardir. C vitamininin
biyolojik olarak aktif ana formu olan L-askorbik asit, elektron verici 6zelligi ve aktif
indirgenmis formuna hizli doniisiimii nedeniyle gili¢lii bir antioksidandir. Siiperoksit,

hidrojen peroksit, singlet oksijen ve azot dioksite kars: siipiiriicti etkileri bulunmaktadir. E
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vitamini ve karotenoidlerle birlikte antioksidan savunma sisteminde gorev almaktadir. o-
tokoferol, GSH, iirat ve B-karoten gibi kiigiik molekiillerin yenilenmesine de yardimci olarak
antioksidan etki gostermektedir. Hiicre zarlarinda E vitaminlerini oksidasyona karsi
koruyarak lipid peroksidasyonu engellemekte ve GSH diizeyinin artmasmi saglayarak
protein tiyol gruplarmi oksidasyona karsi korumaktadir. Maydanoz, yesilbiber, roka,

dereotu, portakal, limon gibi besinlerde yiiksek miktarda bulunmaktadir (85).

Pridoksin, folat ve B12 vitaminleri

Pridoksin, folat ve BI2 vitaminleri metiyonin sentezi i¢in homosistein
metabolizmasmma katilmaktadir. Endotel hiicrelerde oksidatif strese yol acan homosistein

diizeyinin azaltilmasinda bu vitaminler 6nemli rol oynamaktadir (86).
Mineraller

Magnezyum, NADP'den NADPH iiretimini katalize eden iki pentoz dongiisii enzimi
icin bir kofaktordiir. Diyetteki yetersiz magnezyum alimi yetersiz GR aktivasyonuna ve
protein oksidasyonuna yol agmaktadir. Bakir, ¢inko ve mangan yetersizligi SOD enzim
aktivasyonunda azalmaya bagl olarak lipid peroksidasyonu ile iliskilendirilmektedir.
Selenyum bagimli olan GPX enziminin selenyum yetersizliginde aktivitesinin azalmasi

sonucu peroksidatif hasar ve mitokondriyal disfonksiyon olustugu bilinmektedir (87).
Polifenoller

Fitokimyasallar meyvelerde, sebzelerde, tahillarda ve diger bitkisel kaynakli
besinlerde bulunan, besin Ogesi olmayan biyoaktif bitki bilesenleridir. Polifenoller,

terpenoidler, organosiilfiirler ve fitosteroller olarak smniflandirilirlar (88).

Polifenoller i¢inde siniflandirilan flavonoidler ROS {izerinde siipiiriicii etkiye sahiptir
ve enzim inhibisyonu ile serbest radikallerin olusumuna katilan eser elementleri selatlayarak
antioksidan etki gostermektedir. Bununla birlikte antioksidan savunma sistemini
gliclendirmektedirler. Metal selatlama aktivitesi 6zellikle sogan, brokoli, elma tiziim gibi
bitkilerde bulunan bir flavonoid olan kuersetin ile iliskili bulunmustur. Antosiyanin,
epigallokatesin, naringenin gibi flavonoidler ve kafeik asit, ferulik asit, resveratrol genistein

vb. diger polifenollerin antioksidan etki gostererek potansiyel saglik yarar1 sagladig:
belirtilmektedir (50, 89).
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2.5. Diyetin Toplam Antioksidan Kapasitesi (DTAK)

Insan viicudu serbest radikallerin ve diger oksidanlarin zararl etkilerine karsi koyan
enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan savunma sistemine sahiptir. Serbest radikallere
karst koruma diyet antioksidanlarinin yeterli miktarda alinmasiyla artirilabilmektedir.
Diyette antioksidan bilesenleri iceren besinlerin hastaliklarin 6nlenmesinde biiylik 6nem

tagidig1 belirtilmektedir (90).

Hidrojen atomu transfer (HAT) reaksiyonlar1 ve elektron transfer (ET) yontemine
dayali analizler diyetin antioksidan kapasitesinin belirlenmesinde kullanilmaktadir. HAT,
peroksil radikalleri i¢in antioksidan ve substrat arasindaki rekabete dayali reaksiyonlardan
olusurken, ET antioksidanin oksidani indirgenme yetenegini renk degisimi ile Olcen
yontemlerdir. Oksijen radikal absorbans kapasitesi (ORAC) ve toplam radikal yakalama
antioksidan parametre (TRAP) HAT temelli analiz yontemlerindendir. Troloks esdegeri
antioksidan kapasite yontemi (TEAC) ve Ferrik iyon indirgeyici antioksidan gii¢ yontemi

(FRAP) ET temelli analiz yontemleri arasinda sayilmaktadir (91).

Oksijen radikal absorbans kapasitesi (ORAC), peroksil radikalinin neden oldugu
oksidasyonun inhibisyonunu izleyerek antioksidanlarin radikal zincir kirma kabiliyetini
Olecmektedir. TRAP, antioksidan bilesiklerin peroksil ile bir hedef prob arasindaki
reaksiyona miidahale etme yetenegini oksijen tiiketim durumuna gore izleyen yontemdir.
TEAC, 3-etil-bezotiazolin 6 sulfonat (ABTS) radikalinin antioksidanlar ile absorbansimni
engellemeye dayalidir. FRAP, asidik ortamda antioksidanlar tarafindan demir iyonlarmin
(Fe*®)-ligand kompleksinin yogun mavi renkli demir iyonlar1 (Fe) kompleksine
indirgenmesini 6l¢mektedir. Her yontemin avantaj ve dezavantajlari bulunmasi nedeniyle

caligilacak analiz  yonteminin  Orneklem {izerinden degerlendirilmesi  gerektigi

belirtilmektedir. (85).

Diyet toplam antioksidan kapasitesinin (DTAK) insiilin direnci, diyabet, KVH ve
kanser gibi hastaliklar ile negatif iligkili oldugu belirtilmektedir (92-94).

2.6. Iskemi Modifiye Albiimin (IMA)

Plazmada yiiksek diizeyde bulunan albiimin c¢esitli ligandlar1 baglama yetenegine
sahiptir. Plazma alblimin diizeyinin azalmasi ile artmis mortalite ve koroner kalp hastali1

insidansi arasinda iliski bulunmaktadir. Cesitli ligandlar1 baglayarak toksik maddeler igin
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tampon gorevi yapan albiimin molekiiliiniin amino terminal ucu (N-terminali) kobalt, bakir
ve nikel gibi gegis metalleri i¢in birincil baglanma bdlgesini olusturmaktadir. Hipoksi,
asidoz, sliperoksit radikal hasari, enerjiye bagli membran bozulmasi ve serbest demir ve
bakira maruz kalma gibi iskemik durumlarm albiiminin N-terminalini degistirdigi ve
metaller i¢in baglanma kapasitesini azalttig1 belirtilmektedir. Serbest radikaller tarafindan
yapisi degisen albiimine iskemi modifiye albiimin (IMA) ad1 verilmektedir. Iskemik kalp
hastaliklar1, karaciger sirozu, akut enfeksiyonlar, kanser, gibi hastaliklar artmis IMA diizeyi
ile iligkili bulunmustur. IMA endotel disfonksiyonun ve oksidatif stresin dolayli bir
gostergesi olarak kullanilmaktadir (95-97).

2.7. Dinamik Tiyol-Disiilfit Dengesi

Merkaptanlar olarak da bilinen tiyoller bir kiikiirt ve bir karbon atomuna bagl bir
hidrojen atomundan olusan bir siilfidril grubu (—SH) iceren, antioksidan savunma iizerinde
etkili bir organik bilesikler smifidir (98). Tiyoller ¢ogunlukla albiimin, protein ve peptidlerde
bulunmaktadir. Sistein, sisteinilglisin, GSH, homosistein ve y-glutamilsistein gibi diisiik
molekiil agirlikli tiyoller de tiyol haviuzunu olusturan bilesiklerdir. Protein fonksiyonunu ve
etkilesimini post translasyonel olarak modifiye edebilirler. Biyolojik olarak siniflandirilan

ana tiyol bilesikleri Tablo 2.4’te verilmistir (99).

Tablo 2.5. Biyolojik olarak smiflandirilan ana tiyol bilesikleri

Simf Tiiri Bilesikler
Diisiik molekiil agirlikli  Kiigiik bilesikler Sistein
tiyoller Sisteamin
Asetil-CoA
Hidrojen siilfid
Peptitler Glutatyon
Sisteinilglisin
Tiyol proteinleri Tiyol tarafindan diizenlenen sinyal Kinazlar
proteinleri Fosfatazlar
Transkripsiyon faktorleri
Tiyol-depolama proteinleri Albumin
Profesyonel tiyol redoks proteinleri Glutatyon peroksidaz

Peroksiredoksin

Glutatyon transferazlari
Tiyoredoksin

Protein disiilfit izomerazlari

Sistein kalintilari, protein tiyol gruplart ve diisiik molekiil agirlikli tiyoller redoks

reaksiyonlarina duyarli olduklarindan ROS gibi oksidanlarla reaksiyona girerek kovalent
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disiilfit (RSSR) baglarin1 olustururlar. Reaksiyon sonucu tiyollerin antioksidan giicii
azalarak disiilfite okside olurken oksitleyici bilesigi indirgeyerek nétralize etmektedir (100).
Tiyollerin oksidasyonu geri doniisimlii bir reaksiyondur. Disiilfit baglarnmn tekrar tiyol

gruplarna indirgenmesi ile dinamik tiyol distilfit homeostazi saglanmaktadir (101).

Nativ tiyoller olarak da adlandirilan mevcut tiyol gruplari ile indirgenmis tiyol
gruplarinin toplamindan total tiyol elde edilmektedir. Oksidan maddelerin ortamda
bulunmasi sonucunda nativ tiyoller indirgenmis tiyol gruplarma, antioksidan maddelerin
ortamda bulunmasi sonucunda indirgenmis tiyoller nativ tiyole doniismektedir. Tiyol
distilfit dengesi; nativ tiyol, dinamik disiilfit, toplam tiyol diizeylerinin ve dinamik nativ
tiyol/disiilfit homeostazisinin degerlendirilmesinde Olgiit olarak kullanilmaktadir. Tiyol
distilfit dengesi onceden tek tarafli dlgiilebilirken, giiniimiizde Erel ve Neselioglu (7)
tarafindan gelistirilen kolorimetrik bir yontemle ¢ift tarafli olan bu dengenin her iki degisken

diizeyi de ayr1 ayr1 ve sistemik olarak olctilebilmektedir.

Dinamik tiyol disiilfit dengesi antioksidan koruma, detoksifikasyon, sinyal iletimi,
apoptoz, enzimatik aktivitenin ve transkripsiyon faktorleri diizenlenmesi ve hiicresel
sinyalizasyonunda 6nemli bir yer almaktadir ve diyabet, KVH, nérolojik bozukluklar gibi
birgok kronik hastalik ile iliskilendirilmektedir (8, 102-105). Dinamik tiyol disiilfit
dengesinin hastaliklar ile iliskisinin belirlenmesinin gesitli biyokimyasal siire¢ler hakkinda

onemli bilgi saglayacagi diistiniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri ve Zamani

Aragtirma Ocak-Nisan 2021 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi Endokronoloji
Poliklinigi’ne basvuran 30-50 yas arasi1 40 T2DM’lu ve 47 saglikli birey ile yiiriitiilen
kesitsel bir vaka kontrol calismasidir. Baskent Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun ekte (EK 1) yer alan 01/07/2020 tarihli 20/72 sayili karar1 ile

calismaya baslanmas1 uygun goriilmiistiir.

3.2. Orneklem Secimi

Calisma oOrnekleminin belirlenmesi igin daha Onceki ¢alismadan (15) elde edilen
ortalama ve standart sapma degerleri kullanilarak gii¢ analizi yapilmistir. Her parametre i¢in
orta ile yiiksek diizey bir etkiyi %80 giigle ve %S5 hata payi ile ortaya ¢ikarabilmek i¢in 34
T2DM ve 34 saglikli birey olmak iizere toplamda 68 kisi ile ¢aligilmas1 uygun bulunmustur.
Orneklem sayisin1 daha yiiksek tutmak amactyla bu galismaya 40 T2DM ve 47 saglikli birey

olmak tizere toplamda 87 birey dahil edilmistir.

Poliklinige basvuran bireylerin ¢alismaya uygunluklarmi kontrol etmek amaciyla
hekim yonlendirmesi ile bireylerin arastirmaci ile on goriisme yapmalar1 saglanmistir.
Calisma i¢in uygun olan bireylere, katilimimn goniilliillik esasina dayali oldugu bildirilmistir
ve calisma hakkinda yazili ve sozli bilgilendirmeler yapilmistir. Arastirmaya katilmayi

kabul eden bireylere ‘Bilimsel Arastirmalar i¢in Goniillii Olur Formu’ imzalatilmistir.

Vaka grubuna 30 yas ve iizerinde ve en fazla 5 yildir T2DM tanis1 almis, BKi<30
kg/m? olan, daha &nce tibbi beslenme tedavisi alip uygulayan ve metformin tedavisi alan tip
2 diyabetli bireyler; kontrol grubuna vaka grubu ile benzer yas araligma sahip ve BKi<30
kg/m? olan saghkli bireyler dahil edilmistir. Vaka grubunun diglama kriterlerinde insiilin
tedavisi alan, diyabete 6zgii komplikasyonlar1 gelismis olan, sigara igen, alkol kullanan, son
donem kronik bobrek yetmezligi olan, kemoterapi ve/veya radyoterapi alan hastalar,
menopoz doneminde olan, gebe ve laktasyon donemindeki bireyler ile antioksidan vitamin
ve mineral destegi kullanan bireyler bulunmaktadir. Kontrol grubunun dislama kriterlerinde
sigara i¢en, alkol kullanan, herhangi bir kronik hastalig1 olan, menopoz déneminde olan, son

donem kronik bobrek yetmezligi olan, kemoterapi ve/veya radyoterapi alan hastalar, gebe
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ve laktasyon donemindeki bireyler, antioksidan vitamin ve mineral destegi kullanan ve

herhangi bir diyet programi uygulayan bireyler bulunmaktadir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Aragtirmaya katilan tiim bireylere yiiz yiize goriisme yontemi ile anket formu (EK 2)
uygulanmustir. Anket formu bireylerin demografik 6zellikleri ve beslenme aliskanliklar: (EK
2a), antropometrik Olglimleri ve viicut kompozisyon analizleri (EK 2b), biyokimyasal
bulgular1 (EK 2c), ii¢ giinliik 24 saatlik besin tiiketim kayitlar1 (EK 2d), oksidatif denge
skoru (EK 2e) ve fiziksel aktivite durumlar1 (EK 2f) ile ilgili bilgilerden olugmaktadir.

3.4. Antropometrik Olgiimler

Bireylerin viicut agirhigi, boy uzunlugu, bel ve kalga cevresi Olglimleri arastirmaci
tarafindan yapilmistir. Viicut agirhigi ve boy uzunlugu 8lgiimleri kullanilarak BKI degerleri

hesaplanmistir (EK 2b).

3.4.1. Viicut agirhgi ve boy uzunlugu

Bireylerin 6l¢iimleri sabah a¢ karnina, ayakkabi ve toka benzeri aksesuar olmadan,
ince kiyafetlerle, ayakta ve dik, karsiya bakarak, kulaklarm tist kismu ile gozlerin dis kosesi
diizleme paralel bir ¢izgide bulunacak sekilde (Frankfort Diizlemi) iken yapilmistir (106).
Viicut agirligit Ankara Sehir Hastanesi Endokronoloji Poliklinigi’nde bulunan TANITA
BC418 cihazi ile olgiilmiistiir. Boy uzunlugu 6lgiimii yapilirken Seca marka boy 6l¢iim
aparat1 kullanilmistir. Viicut agirligi ve boy uzunlugu dlgiimleri ile bireylerin BKi degerleri
viicut agirhgr (kg)/boy uzunlugu (m)? formiilii ile hesaplanmis ve DSO kriterlerine gére

smiflandirilmistir (Tablo 3.1) (107).
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Tablo 3.1. Yetiskin bireylerde DSO kriterlerine gére BKI smiflamasi (107)

Siniflama BKI degeri (kg/m?)
Zayif <18.5

Normal 18.5-24.9

Fazla kilolu (Pre-obez) 25.0-29.9

1. Derece obez 30.0-34.9

2. Derece obez 35.0-39.9

3. Derece obez >40.0

3.4.2. Bel cevresi

Bireyler dik, eller ve kollar iki yanda ve ayaklar birbirine yakin bir pozisyonda iken
esnemeyen mezura ile krista iliak ile en alt kaburga kemigin arasindaki orta noktadan bel
cevresi Olglilmiistir. DSO smiflamasmna gore bireylerin  bel cevresi dlgiimleri

degerlendirilmistir (Tablo 3.2) (108).

Tablo 3.2. DSO kriterlerine gore bel cevresi risk siniflamasi (108)

Normal (cm) Artmis Risk (cm) Yiiksek Risk (cm)
Erkek <94 94-102 >102
Kadin <80 80-88 >88

3.4.3. Kalga cevresi

Bireylerin kollar1 yanda, ayaklar1 bitisik ve dik durumda iken kalganin en genis ve en

yiiksek noktasindan, esnemeyen mezura ile kalga gevresi 6lgtimii yapilmistir (106).

3.4.4. Bel kal¢a oran1 (BKO)

Bel cevresi ve kalga gevresi dlciimlerinin oranlanmasi ile elde edilmistir ve DSO

siniflamasina gore bireylerin bel/kalga oranlar1 degerlendirilmistir (Tablo 3.3) (108).
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Tablo 3.3. DSO kriterlerine gore bel kalga orani risk smiflamasi (108)

Siniflama Erkek Kadin
Normal <0.90 <0.85
Yiiksek >0.90 >0.85

3.4.5. Bel boy oram (BBO)

Bel ¢evresi ve boy uzunlugu 6l¢iimlerinin birbirine oranlanmasi ile hesaplanmistir ve

risk siniflamasi Tablo 3.4’te verilmistir (109).

Tablo 3.4. Bel boy orani risk smiflamasi (109)

Dikkat Normal Onlem Miidahale
edilmeli alinmah edilmeli
Erkek ve kadin i¢in <0.4 0.40-0.50  0.50-0.60 >0.60

3.5. Viicut Kompozisyonu

Bireylerin viicut yag kiitlesi, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ve toplam viicut
suyu bilesenlerini igeren viicut kompozisyonu, biyoelektrik impedans analizi metodu
kullanilarak TANITA BC418 cihazi ile belirlenmistir. Bireylerin 6l¢iim yapmadan 6nce ag
karnina, ayakkabi ve toka benzeri aksesuar olmadan, ince kiyafetlerle 6l¢iim yapilmasina,
son 4 saat igerisinde kahve veya kafein igeren icecekler igmemis ve son 24 saat igerisinde

alkol tikketmemis olmalarina dikkat edilmistir (EK 2b).

3.6. Biyokimyasal Bulgular

Biyokimyasal bulgularmn analizi Ankara Sehir Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda
yapilmigtir. Bireylerin sabah a¢ karnina hemsire tarafindan alinan kan 6rnekleri ile rutin
aclik plazma glukozu (APG), HbA1c, total kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, ¢ok diisiik yogunluklu
lipoprotein (VLDL), non-HDL kolesterol, Total/HDL kolesterol orani, trigliserid (TG), C-
reaktif protein (CRP) degerleri analiz edilmistir. Dinamik tiyol distilfit dengesinin
belirlenmesi i¢in nativ tiyol, total tiyol ve disiilfit degerleri ile oksitlenmis albliminin

belirlenmesinde kullanilan IMA degerleri calisilmustir (EK 2c).
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Tiyol disiilfit dengesi testi icin goniilliilerden alinan aglik kan 6rnekleri 1600 g'de 10
dakika santrifiij edildikten sonra serumlar1 ayristirilmistir ve analiz zamanina kadar -
80°C'de saklanmistir. Bu test Erel ve Neselioglu (7) tarafindan gelistirilen otomatik
spektrofotometrik yontemle dlciilmistiir. Testte disiilfit baglar1 ilk 6nce sodyum borohidrit
ile serbest fonksiyonel tiyol gruplari olusturmak iizere indirgenmistir. 5,5-ditiobis-(2-
nitrobenzoik) asit (DTNB) indirgenmesini 6nlemek i¢in kullanilmayan indirgeyici sodyum
borohidrit tiliketilip formaldehit ile uzaklastirilmis ve DTNB ile reaksiyondan sonra
indirgenmis ve nativ tiyol gruplar1 dahil tiim tiyol gruplar1 belirlenmistir. Total tiyoller ile
nativ tiyoller arasindaki farkin yarist dinamik disiilfit miktarin1 saglamaktadir. Nativ tiyol,
total tiyol ve disiilfit miktarlar1 belirlendikten sonra disiilfit/total tiyol yilizde orani
([SS)/[SH+SS] x 100), disiilfit/nativ tiyol yiizde orani ([SS]/[SH] x 100), nativ tiyol/total
tiyol yiizde orani ([SH]/[SH+SS] x 100) hesaplanmistir. Total tiyol, nativ tiyol, disiilfit,
disiilfit/total tiyol, disiilfit/nativ tiyol ve nativ/total tiyol degerleri icin kesim noktasi

bulunmamaktadir.

IMA diizeyi 6l¢iimii bireylerin vendz kan 6rnekleri alindiktan sonra 1 saat icerisinde
yapilmistir. Ornekler oda sicakligida 30 dk boyunca bekletilmis ve sonra 3500 rpm'de 5
dakika santrifiij edilmistir. Son numuneler Eppendorf tiiplerine aktarilmis ve analize kadar -
80°C'de saklanmustir. Albiimin Kobalt Baglanma Testi, IMA varligmi saptamak i¢in
kullanilmustir. Bu test, hasta serumuna 50 mL %0.1 kobalt (1) kloriir (CoCI2,6H20) (Sigma-
Aldrich Chemie GmbH Riedstrasse 2, Steinheim, Germany) eklenerek gerceklestirilmistir.
Karisimin ardindan albiimin kobalt baglanmasina izin vermek i¢cin 10 dakikalik
inkiibasyondan sonra, 50 mL 1.5 mg/mL ditiyotreitol ilave edilmistir. Bu karigimin ardindan
2 dakikalik inkiibasyondan sonra, baglanma kapasitesini azaltmak i¢in 1.0 mL %0.9'luk bir
sodyum kloriir ¢ozeltisi ilave edilmistir. Kor numuneler ditiyotreitol yerine distile su ile
hazirlanmigtir. Numunelerin absorbansi, bir spektrofotometre kullanilarak 470 nm'de
dlciilmiis ve sonuglar absorbans iinitesi (ABSU) olarak ifade edilmistir. IMA degeri igin bir

kesim noktasi belirlenmemistir (110).

Biyokimyasal bulgularin risk siiflamasi Tablo 3.5°te verilmistir (25, 111)
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Tablo 3.5. Biyokimyasal bulgularin risk smiflamasi (25, 111)

Biyokimyasal Bulgular Referans araliklar
HbAlc (%)

Yiiksek >6.5

LDL Kolesterol (mg/dL)

Normal <100
Yiiksek >100

HDL Kolesterol (mg/dL)

Diisiik K<50; E<40
Normal K>50; E >40
Non-HDL kolesterol (mg/dL)

Normal <130
Yiiksek >130
Total/HDL kolesterol

Normal <5

Yiiksek >5
Trigliserid (mg/dL)

Normal <150
Yiiksek >150

Biyokimyasal bulgularin referans araliklart EK 3’te verilmistir.

3.7. Bireylerin Besin Tiiketim Durumu

Bireylerin 2 giin hafta igi 1 giin hafta sonu olmak iizere ii¢ giinliik 24 saatlik besin
tiiketim kayitlar1 alinmastir. Bireylere besin tiiketim kaydinin tutulma yontemi ile ilgili sozel
bilgi verilmis ve 3 giin boyunca tiikettikleri yiyecek ve icecekleri tiir ve miktar olarak
kaydetmeleri istenmistir. (EK 2d). Besin tiirii ve miktar1 verileri Tiirkiye i¢in gelistirilen
Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS) programina kaydedilmis ve enerji, makro ve mikro besin
ogeleri hesaplanmustir (112). Hesaplanan besin dgeleri diyetle referans alim diizeyi (DRI)’ne

gore degerlendirilmistir (113).

3.8. Bireylerin Diyet Antioksidan Kapasitesi

Bireylerin besin tiiketim kayitlarindan elde edilen besin miktarlarinin BeBiS
programina girisi yapilmis ve daha dnce BeBiS programimda Amerika Birlesik Devletleri
Tarim Bakanligi (USDA)’na gore tanimlanan besinlerin ORAC degerleri iizerinden diyetin
toplam antioksidan kapasitesi hesaplanmistir (114). ORAC degerlerinin ortalama/ortanca

degerleri alindiktan sonra bu degerler Q1, Q2 ve Q3 olarak quartillere ayrilmistir.
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3.9. Bireylerin Oksidatif Denge Skoru

Oksidatif denge skoru 5 adet pro-oksidan ve 8 adet antioksidan olmak iizere toplam 13
bilesenden olusan bireylerin antioksidan ve prooksidanlara maruziyetini degerlendiren bir
Olcektir. Prooksidan bilesenler arasinda sigara igme durumu (igilen paket/yil), giinlik alkol
tilketimi (g), diyetle CDYA (g), toplam demir (mg) ve kirmizi et (g) alimi bulunmaktadir.
Antioksidan bilesenler diyetle turpgiller (g), C (mg) ve E (mg) vitaminleri, f-karoten (mcg),
B-kriptoksantin (mcg), likopen (mcg), lutein ve zeaksantin (mcg) ve selenyumdan (mcg)
olugsmaktadir. Bu ¢alismaya antioksidan vitamin/mineral vb. takviye kullanan bireyler dahil
edilmedigi i¢in bilesenlerin yalnizca diyetle alimlar1 degerlendirilmistir. Her bir bilesen i¢in
cinsiyete 0zel enerjiye gore diizenlenmis beste birlik birimler hesaplanarak kesim noktalar1
belirlenmistir. Tiim pro-oksidan degiskenler i¢in en diisiik beste birlik dilimdeki bireyler en
yiiksek puami (4) alirken, en yiliksek beste birlik dilimdeki bireyler en diisiik (0) puani
almigtir. Bu calismada sigara igen ve alkol kullanan birey olmadigi i¢in tiim katilimcilara en
yiiksek (4) puan verilmistir. Tim antioksidan bilesenler icin puanlama ters sekilde
yapilmistir; en diisiik beste birlik dilimdeki bireyler en diisiik (0) puanini alirken, en yiiksek
beste birlik dilimdeki bireyler en yiiksek (4) puan almistir. Bu ¢alismada selenyum destegi
alan birey bulunmadigi i¢in selenyum bileseni hesaplamaya dahil edilmemistir. Her bir
bilesen i¢in puan belirlendikten sonra bireylerin prooksidan ve antioksidan puanlari
iizerinden prooksidan, antioksidan ve toplam oksidatif denge skorlar1 hesaplanmistir.
Toplam oksidatif denge skorlar1 bireylerin prooksidan ve antioksidan skorlarinin toplamai ile
belirlenmistir (EK 2e). Yiiksek oksidatif denge skorlar1 yiiksek antioksidan durumunun
belirleyicisidir (115).

3.10. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumu

Bireylerin fiziksel aktivite durumlarinin belirlenmesinde Uluslararasi Fiziksel Aktivite
Anketi (IPAQ) kisa formu kullanilmistir (EK 2f). Kisa IPAQ formu bireylerin gegen 7 giin
icerisinde yapmis olduklar1 yiiriime, orta dereceli ve sidddetli fiziksel aktiviteler ve oturarak
harcanan siireyi ve sikligini sorgulayan 4 boliim ve 7 sorudan olusmaktadir. Aktivite basina
bilinen metabolik aktivite (MET) degerleri ile fiziksel aktivite siireleri (dakika) ve haftalik
siklig1 (giin) carpilir ve tiim maddelerin sonuclar1 toplanarak genel fiziksel aktivite puani
elde edilir. Yiirtime, orta dereceli ve siddetli fiziksel aktivite MET degerlerinin toplami

toplam fiziksel aktivite puanini1 vermektedir. Oturmada harcanan zaman ayr1 bir soru olarak
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degerlendirilmektedir. Elde edilen toplam MET degeri kategorik  olarak

smiflandirilmaktadir:

1. Inaktif-Diisiik Diizey (Kategori 1): En alt fiziksel aktivite diizeyidir. Orta veya ¢ok

aktif diizey i¢in olan kriterleri kargilamayan bireyler “inaktif/diisiik” olarak kabul edilir.

2. Minimal Aktif-Orta diizey (Kategori 2): Asagida belirtilen 3 kriterden herhangi

birine girenler “minimal aktif/orta diizey” olarak kabul edilir.
a) Haftanin 3 veya daha fazla giinii en az 20 dakika siddetli aktivite yapilmasi

b) Haftanin 5 veya daha fazla giinii orta siddetli aktivite veya yiirlimenin giinde en

az 30 dakika yapilmasi

c) Haftada en az 600 MET-dk saglayan siddetli aktivite veya haftada 5 giin veya
daha fazla orta siddette yiirime yapilmasi

3. Cok Aktif Diizey (Kategori 3): Bu 6l¢iim yaklasik olarak en az glinde bir saat veya
daha fazla olan orta siddetli bir aktiviteye esittir. Bu kategori, saglikla ilgili yararlarin
saglanmasinda gereken aktivite diizeyidir. “Cok aktif” olarak smiflandirmada asagidaki iki

kriterden birinin karsilanmas1 gerekmektedir.
a) Haftada minimum 1500 MET-dk"y1 saglayan en az 3 giin siddetli aktivite veya

b) Haftada minimum 3000 MET-dk*y1 saglayan 7 veya daha fazla giin yiiriime, orta
siddetli veya siddetli aktivitenin birlesimidir (116). Olcegin Tiirkiye’de gecerlilik ve
giivenirlik calismas1 2005 yilinda Oztiirk tarafindan yapilmustir (117).

3.11. istatistiksel Analizler

Kategorik degiskenler i¢in tanimlayict istatistikler frekans ve yiizde olarak
sunulmustur. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugunun kontrolii Shapiro-Wilk
Testi ile yapilmustir. Sayisal degiskenlerin tanimlayict istatistikleri normal dagilim
gosterenler igin ortalama (+) standart sapma, normal dagilim géstermeyenler i¢in ise medyan

[IQR] degerleri verilmistir.
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Bagmmsiz iki grup karsilastirilmasinda; veriler parametrik testlerin varsayimlarini
sagliyorsa Bagimsiz Orneklem T Testi, parametrik testlerin varsayimlarmi saglamiyorsa

Mann-Whitney U Testi ve iki nitel grup karsilastirilmasinda ise Ki-kare Testi kullanilmustir.

Nicel degiskenler arasindaki iligkilerin incelenmesi normal dagilim gosterenler i¢in
“Pearson Korelasyon Katsayisi” ile normal dagilim goéstermeyenler igin ise Spearman
Korelasyon Katsayisi ile belirlenmistir. Korelasyon katsayisinin yorumunda <0.2 ise ¢ok
zayif derecede korelasyon, 0.2-0.4 arasinda ise zayif derecede korelasyon, 0.4-0.6 arasinda
ise orta derecede korelasyon, 0.6-0.8 arasinda ise yiiksek derecede korelasyon, 0.8> ise ¢ok

yiiksek derecede korelasyon kriterleri kullanilmistir.

Tiim hesaplamalarda ve yorumlamalarda istatistik anlamlilik diizeyi a<0.05, 0<0.01,
0<0.001 olarak dikkate almmmig ve hipotezler ¢ift yonlii olarak kurulmustur. Verilerin
istatistiksel analizi SPSS v26 (IBM Inc., Chicago, IL, USA) istatistik paket programinda
yapilmistir
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4. BULGULAR

Calisma dahil edilme kriterlerine uygun 87 birey (40 diyabetli grup, 47 kontrol grubu)

ile ylriitiilmiistiir ve elde edilen bulgular verilmistir.

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Diyabet ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 4.1°de
verilmistir. Yas gruplarmna gore diyabetli bireylerin %60.0’mnm, kontrol grubunun
%27.7’sinin 40-45 yas arasinda oldugu belirlenmistir. Diyabetli grubun yas ortalamasi
42.484+4.20 yil, kontrol grubunun 42.49+4.74 yildir. Diyabetli bireylerin %52.5%1 (21 kisi)
kontrol grubunun 34.0°1 (16 kisi) erkektir, diyabetlilerin %47.5’1 (19 kisi), kontrol grubunun
66.0°1(31 kisi) kadindir. Diyabet grubunun %37.5’inin, kontrol grubunun %49.0’min egitim

diizeyinin lisans veya lisansiistii oldugu saptanmuistir.

Tablo 4.1. Bireylerin sosyodemografik dzelliklerinin dagilimi

Diyabet (n:40) Kontrol (n:47)

S % S %
Yas grup
40 yas ve alt1 8 20.0 20 42.6
40-45 yas arast 24 60.0 13 27.7
45 yas lizeri 8 20.0 14 29.7
Yas (yil) (X £+ SS) 42.48+4.20 42.49+4.74
Cinsiyet
Erkek 21 52.5 16 34.0
Kadmn 19 47.5 31 66.0
Medeni durum
Evli 37 92.5 37 78.7
Bekar 3 7.5 10 21.3
Egitim durumu
Ilkokul mezunu 9 225 5 10.6
Lise mezunu 16 40.0 19 40.4
Lisans ve stii 15 37.5 23 49.0
Calisma durumu
Calistyor 26 65.0 32 68.1
Calismiyor 14 35.0 15 31.9

Diyabetli bireylerin hastalik dykiilerine iliskin bulgularmin dagilimlar1 Tablo 4.2°de
verilmistir. Diyabetli bireylerin ortalama diyabet siiresi 2.49+1.62 yildir. Hastaligm viicut
agirhigma etkisi incelendiginde, erkeklerin %42.9’unda, kadinlarin %36.9’inde hastaligin

viicut agirhgmi azalttigr belirlenmistir. Bireylerin %65.0’min ailesinde diyabet Oykiisii
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bulunmustur. Diyabete eslik eden hastalik olma durumu 9%52.5°dir ve en yaygin
hiperlipidemi (%47.6), hipertansiyon (%38.1) ve solunum hastaliklar1 (%14.3)
bulunmaktadir. Bireylerin %45.0’1 alt1 ayda bir hastaneye kontrol i¢in gittiklerini
belirtmislerdir. Diyabetlilerin %92.5’inin diyetlerini diyetisyenden aldig: belirlenmistir.

Tablo 4.2. Diyabetli bireylerin hastalik 6ykiilerine iliskin bulgularinin dagilimi

. Kadin Toplam (n:40)
Erkek (n:21) (n:19)
S % S % S %
Diyabet siiresi (y11) (X + SS) 2.21+1.25 2.81+1.68 2.49+1.62
Hastaligin viicut agirh@ina etkisi
Degismedi 10 47.6 2 10.5 12 30.0
Artt1 2 9.5 10 52.6 12 30.0
Azaldi 9 42.9 7 36.9 16 40.0
Aile oykiisiinde diyabet olma durumu
Var 14 66.7 12 63.2 26 65.0
Yok 7 33.3 7 36.8 14 35.0
Diyabete eslik eden hastalik olma
durumu
Var 12 57.1 9 47.4 21 52.5
Yok 9 42.9 10 52.6 19 47.5
Diyabete eslik eden hastahik tiirii*
Hiperlipidemi 6 50.0 4 44.0 10 47.6
Hipertansiyon 5 42.0 3 33.0 8 38.1
Solunum hastaliklari 3 25.0 - - 3 14.3
Bagirsak hastaliklar1 2 17.0 - - 2 9.5
Alerji 1 8.0 1 11.0 2 9.5
Ulser 1 8.0 - - 1 4.8
Hastaneye kontrol icin gitme sikhig:
Ayda bir 5 23.8 2 10.5 7 17.5
iki ayda bir - - 1 5.3 1 2.5
Ucg ayda bir 4 19.0 3 15.8 7 17.5
Alt1 ayda bir 10 47.7 8 42.1 18 45.0
Yilda bir 2 9.5 5 26.3 7 17.5
Diyet programinin ahindig kisi
Diyetisyen 19 90.5 18 94.7 37 92,5
Doktor 2 9.5 1 53 3 7.5
**:<0.01

*: Birden fazla yanit verilmistir

Diyabet ve kontrol grubunun egzersiz yapma durumlarina gore dagilimi ve ortalama
egzersiz stireleri Tablo 4.3’te verilmistir. Her iki grubun ¢ogunlugunun (sirasiyla %90.0 ve
%96.0) egzersiz yapmadigi belirlenmistir (p>0.05). Diyabetli grupta egzersiz yaptigini
belirten bireylerin haftalik egzersiz siiresi ortalama 140.00+93.81 dk, kontrol grubunun
175.00+49.50 dk’dir (p>0.05). Egzersiz yapan diyabetlilerin ve kontrol grubunun %50’si
haftalik 150 dk ve {izerinde egzersiz yaptigini belirtmistir (p>0.05).
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Tablo 4.3. Bireylerin egzersiz yapma durumuna gore dagilimi ve ortalama egzersiz siireleri

Diyabet (n:40) Kontrol (n:47)
S % S % x? p

Egzersiz yapma durumu
Evet 4 10.0 2 4.0 1.111 0.292
Hayir 36 90.0 45 96.0
Egzersiz siiresi (dk/hafta) 140.00+93.81 175.00+£49.50 0.584
Egzersiz siiresi (dk/hafta)
>150 2 50.0 1 50.0 0.000 1.000
<150 2 50.0 1 50.0

4.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklar:

Diyabet ve kontrol grubunun ara ve ana 6giin tiiketim aligkanliklarina gére dagilimi
Tablo 4.4’te verilmistir. Caligmaya katilan bireylerin biiylik bir kismi yemek yeme
saatlerinin diizenli oldugunu beyan etmislerdir (diyabet: %72.5 ve kontrol: %68.1). Kontrol
grubundaki (%55.3) bireylerin diyabetli gruba (%37.5) gére ana 6giin atlama durumlarinin
daha yiiksek oldugu ve gruplar arasinda anlaml bir fark olmadigi saptanmistir (p>0.05).
Diyabetli bireylerin genellikle ge¢ kalktiklar1 i¢in kahvaltiy1 ge¢ yaptiklar: (%81.3) ve 6gle
yemegini atladiklar1 (%100.0) ve benzer durumun kontrol grubunda da oldugu goézlenmistir
(swras1yla %50.0 ve %80.8) (p>0.05). Diyabetli bireylerin %65.0’mnn, kontrol grubunun
%53.2’sinin diizenli ara 6giin tiikettigi saptanirken (p>0.05), her iki grupta da en fazla ikindi
ara Ogliniliniin tercih edildigi belirlenmistir (sirastyla %57.5 ve %46.8). Ara 6giinde diyabetli
bireylerin en fazla tiikettikleri besinler meyve (%52.5), yogurt (%35.0), cay (%25.0) ve
kuruyemis (%22.5) olarak belirlenirken, kontrol grubunun en fazla meyve (%34.0),
kuruyemis (%31.9), kek-tath (%27.7) ve ¢ay (9%25.5) tiikettigi saptanmistir.
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Tablo 4.4. Bireylerin ara ve ana 6giin tikketim aligkanliklarina gére dagilimi

Diyabet (n:40) Kontrol (n:47)

S % S % x? p
Yemek yeme saatleri
Diizenli 29 72.5 32 68.1
Diizensiz 11 27.5 15 31.9 0.201  0.654
Ana 0giin atlama durumu
Atlryor 16 37.5 26 55.3
Atlamiyor 25 62.5 21 44.7 2.154  0.007
Atlanan ana 6giin
Sabah - - 4 15.4
Ogle 16 100.0 21 80.8 3493 0.174
Aksam - - 1 3.8
Ana 0giin atlama sebebi
Zaman bulamadigim igin 2 125 10 38.5
Istahsizlik 1 6.3 2 7.7
Zayiflamak i¢in - - 1 3.8 4.543  0.208
Geg kalktigim igin 13 81.3 13 50.0
Diizenli ara 6giin tiiketim durumu
Tiiketiyor 26 65.0 25 53.2
Tiiketmiyor 14 35.0 22 46.8 1242 0.265
Ara 6giin tiiketim durumu*
Kusluk 15 37.5 14 29.8
ikindi 23 57.5 22 46.8
Gece 13 32.5 9 19.1
Ara 6giinde tiiketilen besin*
Meyve 21 52.5 16 34.0
Kek Tath 4 10.0 13 271.7
Ekmek 2 5.0 1 2.1
Cikolata 4 10.0 8 17.0
Yogurt 14 35.0 5 10.6
Kuruyemis 9 22.5 15 31.9
Peynir 1 25 1 2.1
Cay 10 25.0 12 255
Kahve 3 7.5 5 10.6
Siit 4 10.0 1 2.1
Ayran 1 25 - -

*: Birden fazla yanit verilmistir.
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Diyabet ve kontrol grubunun beslenme aligkanliklarina gore dagihmi Tablo 4.5°te
verilmistir. Diyabetli bireylerin (%60.0) ve kontrol grubunun (%55.3) biiyiik bir kismmm hizli
yeme aligkanlig1 oldugu ve her iki grupta diyabetik/light tiriin kullanma diizeylerinin diisiik oldugu
(srastyla %692.5 ve %91.5) bulunmustur ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).
Kontrol grubunun (%38.3) iceceklere seker ekleme diizeyinin diyabetli bireylerden (%10.0)
anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.01). Diyabetli bireylerin giinliik su tiiketim
ortalamalarinin (1793.75+671.98 mL) kontrol grubundan (1462.77+835.65 mL) anlamh olarak
daha yiiksek oldugu saptanmustir (p<0.05). Diyabet (%87.5) ve kontrol (%80.9) grubundaki
bireylerin yemeklere tuz ilavesi yaptig1 gozlenirken (p>0.05), diyabetli grubun %34.3"{iniin,
kontrol grubunun %28.9’unun yemeklere 1 cay kasig1 tuz ekledigi (p>0.05) belirlenmistir. Gruplar
arasinda iyotlu sofra tuzu tiiketiminin yaygin oldugu saptanmustir (diyabet: %68.6 ve kontrol:
%78.9; p>0.05).

Tablo 4.5. Bireylerin beslenme aligkanliklarina gére dagilimi

Diyabet (n:40) Kontrol (n:47)

S % S % x? p
Yemek yeme sekli
Normal 9 225 11 234
Hizlh 24 60.0 26 55.3 0.248 0.883
Yavas 7 175 10 21.3
ig:eceklere seker ekleme durumu
Ekliyor 4 10.0 18 38.3 .
Eklemiyor 36 90.0 29 61.7 9.159 0002
Diyabetik/light iiriin kullanma
durumu
Bazen 3 7.5 4 8.5
Hig 37 92.5 43 91.5 0.030 0.863
Giinliik su tiiketimi (mL) (X £+ SS) 1793.75+671.98 1462.77+835.65 0.047*
Yemeklerde tuz ilavesi
Ekliyor 35 87.5 38 80.9
Eklemiyor 5 125 9 19.1 0.708 0.400
Yemeklerde eklenen tuz miktari
1 cay kasig1 12 34.3 11 28.9
1.5 cay kasig1 9 25.7 7 18.4
1 tath kagig1 11 31.4 15 39.5 1.288 0.732
1 tath kagigindan fazla 3 8.6 5 13.2
Yemeklerde kullanilan tuzun tiirii
Iyotlu kaya tuzu 9 25.7 6 15.8
Iyotlu sofra tuzu 24 68.6 30 78.9 1.145 0.564
Iyotsuz sofra tuzu 2 5.7 2 5.3

*:<0.05, **:<0.01

41



4.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Kompozisyonu

Diyabet ve kontrol grubunun antropometrik 6l¢iim degerlerinin karsilastiriimasi Tablo
4.6°da verilmistir. Diyabetli erkeklerin BKi medyan degeri 28.3 [3.08] kg/m? ve kontrol
grubundaki erkeklerin 27.3 [3.05] kg/m?; diyabetli kadinlarm 29.7 [2.54] kg/m? ve kontrol
grubundaki kadnlarin 26.4 [5.38] kg/m? bulunmustur (p>0.05). Diyabetli erkeklerin bel
cevrelerinin medyan degeri 101 [13.00] cm, kontrol grubundaki erkeklerin 102 [12.75] cm;
diyabetli kadinlarin 96 [11.00] cm ve kontrol grubundaki kadmlarin 95 [20.00] cmdir
(p>0.05). Diyabetli erkeklerin bel kalga orani ortalamalar1 ile kontrol grubu benzerlik
gosterirken (sirasiyla 0.94+0.04 ve 0.95+0.03, p>0.05); diyabetli kadinlarin bel/kalga orani
ortalamalarinin (0.90+0.04) kontrol grubuna gore daha yiiksek (0.85+£0.06) oldugu
belirlenmistir (p<0.01). Diyabetli erkekler (0.58+0.06) ve kontrol grubundaki erkeklerin
(0.57+0.06); diyabetli kadmlar (0.58+0.05) ve kontrol grubundaki kadmnlarmn (0.55+0.08)

bel/boy oranlar1 benzer bulunmustur (p>0.05).
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Tablo 4.6. Bireylerin antropometrik 6l¢iim degerlerinin karsilagtirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21) Kadin (n:19)

Erkek (n:16) Kadin (n:31)

X+SS X+SS X+SS X+SS
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Pl P2
Viicut agirhigi (kg) 83.68+9.15 75.38+6.66 89.31+7.28 69.59+8.60 0.051 0.016*
Boy (cm) 174.86+7.68 164.37+6.96 180.00+6.71 163.03+5.12 0.040* 0.439
BKI (kg/m?) 28.3 [3.08] 29.7 [2.54] 27.3 [3.05] 26.4 [5.38] 0.797 0.107
Bel ¢evresi (cm) 101 [13.00] 96 [11.00] 102 [12.75] 95 [20.00] 0.797 0.502
Kalga gevresi (cm) 109 [12.50] 105 [6.00] 108 [11.25] 106 [17.00] 0.514 0.802
Bel/kalga orani 0.94+0.04 0.90+0.04 0.95+0.03 0.85+0.06 0.413 0.001**
Bel/boy orani 0.58+0.06 0.58+0.05 0.57+0.06 0.55+0.08 0.370 0.209

BKI: Beden kiitle indeksi

pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar

*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun antropometrik &lglimlerine gore risk durumlarmin
dagilimi Tablo 4.7°de verilmistir. Diyabetli erkeklerin %76.2°si, kontrol grubundaki
erkeklerin %87.5’1 fazla kiloludur (p>0.05). Diyabetli kadmlarm %84.2’si, kontrol
grubundaki kadinlarin %54.8°1 fazla kiloludur ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur
(p<0.05). Diyabetli erkeklerin %47.6’s1, kontrol grubundaki erkeklerin %43.8’1 bel ¢evresi
acisindan yliksek risk altindadir (p>0.05). Diyabetli kadinlarin bel ¢evresi risk gruplarina
gore %73.7’sinin, kontrol grubundaki kadmlarin %67.7’sinin yiiksek risk grubunda oldugu
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptanmustir (p<0.01).
Bel/kalga oran1 gore degerlendirildiginde, diyabetli erkeklerin %85.7’s1, kontrol grubundaki
erkeklerin %100.0’1 (p>0.05); diyabetli kadinlarin %84.2°si ve kontrol grubundaki
kadmlarm %61.3’t4 yiiksek risk altindadir (p>0.05). Bel/boy orani incelendiginde ise,
diyabetli erkeklerin %42.9 una, kontrol grubundaki erkeklerin %25.0’ma (p>0.05); diyabetli
kadimnlarin %31.6’sma ve kontrol grubundaki kadinlarin %29.0’1na obezite i¢in miidahale

edilmesi gerektigi bulunmustur (p>0.05).
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Tablo 4.7. Bireylerin antropometrik dl¢iimlerine gore risk durumlarinin dagilimi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

S % S % S % S % x? pl x? p2
BKIi
Normal 5 23.8 3 15.8 2 12.5 14 45.2
Fazla Kilolu 16 76.2 16 84.2 14 87.5 17 54.8 0.757 0.384 4.529 0.033*
Bel Cevresi
Normal 4 19.0 - - 2 12.5 9 29.0
Artmis Risk 7 33.3 5 26.3 7 43.8 1 3.2 0.530 0.767 10.809 0.004**
Yiiksek Risk 10 47.6 14 73.7 7 43.8 21 67.7
Bel/Kal¢ca Oram
Normal 3 14.3 3 15.8 - - 12 38.7
Yiiksek 18 85.7 16 84.2 16 100.0 19 61.3 2481 0.115 2.947 0.086
Bel/Boy Oram
Normal 2 9.5 2 10.5 1 6.3 9 29.0
Onlem almmali 10 47.6 11 57.9 11 68.8 13 41.9 1.659 0.436 2.484 0.289
Miidahale Edilmeli 9 42.9 6 31.6 4 25.0 9 29.0

BKI: Beden kiitle indeksi

pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar

*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun viicut kompozisyonlarina iliskin degerlerin
karsilastirilmasi Tablo 4.8°de verilmistir. Diyabetli grup ve kontrol grubundaki erkeklerin
yagsiz viicut kiitlesi, viicut yag kiitlesi, viicut yag kiitle yiizdesi ve toplam viicut suyu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 saptanmustir (p>0.05) Diyabetli kadinlarin
yagsiz vicut kiitlesi, viicut yag kiitlesi, viicut yag kiitle yiizdesi ve toplam viicut suyu

ortalamalarinin kontrol grubundaki kadinlara gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.8. Bireylerin viicut kompozisyonlarina iliskin degerlerin karsilagtirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21) Kadin (n:19) Erkek (n:16) Kadin (n:31)
X+SS X+SS
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Pl P2
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 61.70 [9.90] 49.23+3.96 68.40 [11.90] 0.032* 0.012*
Viicut yag kiitlesi (kg) 21.0745.55 29.004+4.90 0.517 0.003**
Viicut yag Kkiitle yiizdesi (%) 24.37+4.56 36.4 [4.80] 34.00 [7.50] 0.820 0.032*
Toplam viicut suyu (kg) 45.20 [7.25] 36.20 [4.80] 50.05 [8.73] 34.00 [3.90] 0.047* 0.011*

pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar
*:<0.05, **:<0.01



4.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularn

Diyabet ve kontrol grubunun biyokimyasal bulgularinin karsilastiriimasi Tablo 4.9’da
verilmistir. Diyabetli grubun APG ve HbAlc medyan degerleri (swrastyla 116.50 [35.50]
mg/dL ve %6.40 [1.43]) kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksektir (sirasiyla 88.00
[10.00] mg/dL ve %5.30 [0.50]) (p<0.001). Benzer bulgular cinsiyete gore karsilastirmalar
sonucunda da elde edilmistir. Diyabetli erkeklerin VLDL kolesterol ve trigliserid degerleri
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur. Tiyol disiilfit dengesi paratmetreleri, IMA ve
diger biyokimyasal bulgular1 kontrol grubundaki erkekler ile benzerlik tasimaktadir
(p>0.05). Diyabetli kadinlarm total kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, non-HDL
kolesterol, total/HDL kolesterol, trigliserid ve CRP diizeyleri kontrol grubuna gére daha
yiiksektir. Kadin gruplar1 arasinda tiyol disiilfit dengesi parametreleri, IMA ve HDL

kolesterol agisindan fark saptanmamistir (p>0.05).

Diyabetli grubun total kolesterol (212.00 [66.00] mg/dL), VLDL kolesterol (32.00
[22.50] mg/dL), non-HDL kolesterol (169.00 [54.25] mg/dL), total/HDL kolesterol (5.00
[1.75] mg/dL), trigliserid (165.00 [108.25] mg/dL) ve CRP (0.26 [0.35] mg/dL) degerleri
kontrol grubuna gore (swrasiyla total-k: 195.00 [50.00] mg/dL, VLDL-k: 19.00 [16.00]
mg/dL, non-HDL-k: 142.00 [52.00] mg/dL, total/HDL-k: 4.00 [1.00] mg/dL, trigliserid:
99.00 [70.00] mg/dL ve CRP: 0.07 [0.20] mg/dL) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.
Diyabetli grubun LDL kolesterol (132.75+32.19) ve HDL kolesterol (46.00 [19.50])
degerleri kontrol grubu ile benzerdir (LDL-k: 120.68+32.72, HDL-k: 46.00 [16.00];
p>0.05). Diyabetli grubun nativ tiyol (459.95 [57.05] umol/L), total tiyol (510.80 [65.88]
pmol/L), distlfit (24.22+4.01 umol/L), disiilfit/nativ tiyol (%5.26 [0.85]), distlfit/total tiyol
(%4.76 [0.68]), nativ/total tiyol (%90.48 [1.38]) ve IMA (0.72 [026] ABSU) degerleri ile
kontrol grubunun nativ tiyol (459.10 [95.90] umol/L), total tiyol (506.70 [111.50] umol/L),
distilfit (23.35+4.10 umol/L), disiilfit/nativ tiyol (%5.39 [1.04]), disiilfit/total tiyol (%4.87
[0.84]), nativ/total tiyol (%90.27 [1.69]) ve IMA (0.80 [0.51] ABSU) degerleri arasinda

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.9. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin karsilastirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Toplam (n:40)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

Toplam (n:47)

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Pl P2 p3
APG (mg/dL) 121.00 [40.50] 111.00 [35.00] 116.50 [35.50] 88.00 [10.75] 87.00 [11.00] 88.00 [10.00] 0.000***  0.000***  0.000***
HbAlc (%) 6.60 [1.25] 6.20 [1.10] 6.40 [1.43] 5.55[0.30] 5.20 [0.40] 5.30 [0.50] 0.000***  0.000*** 0.000***
Total-k (mg/dL) 208.00 [43.50] 223.744+46.53 212.00 [66.00] 199.00 [56.00] 189.48+38.75 195.00 [50.00] 0.534 0.007** 0.012*
LDL-k (mg/dL) 126.62+26.24 139.53+37.25 132.75+32.19 129.38+26.59 116.19+35.03 120.68+32.72 0.755 0.030* 0.088
HDL-k (mg/dL) 39.00 [11.00] 52.00 [12.00] 46.00 [19.50] 38.50 [10.00] 53.00 [16.00] 46.00 [16.00] 0.751 0.928 0.396
VLDL-k (mg/dL) 38.00 [28.50] 27.00 [17.00] 32.00 [22.50] 22.50 [24.00] 18.00 [10.00] 19.00 [16.00] 0.035* 0.002** 0.000***
Non HDL-k 172.00 [48.50] 169.42+42.49 169.00 [54.25] 159.00 [59.25] 135.42+36.01 142.00 [52.00] 0.534 0.004** 0.004**
(mg/dL)
Total/HDL-k 5.00 [1.50] 4.00 [2.00] 5.00 [1.75] 4.50 [2.00] 4.00 [1.00] 4.00 [1.00] 0.354 0.020* 0.003**
(mg/dL)
Trigliserid 190.00 [126.00] 149.89+56.10 165.00 [108.25] 112.50 [161.00] 96.32+37.78 99.00 [70.00] 0.047* 0.001** 0.000***
(mg/dL)
CRP (mg/dL) 0.18 [0.24] 0.30 [0.55] 0.26 [0.35] 0.07 [0.18] 0.05 [0.25] 0.07 [0.20] 0.147 0.003** 0.002**
Nativ tiyol 454.80 [59.30] 464.60 [70.50] 459.95 [57.05] 470.15 [37.28] 436.90 [172.00] 459.10 [95.90] 0.683 0.234 0.340
(umol/L)
Total tiyol 508.40 [72.30] 511.40 [72.70] 510.80 [65.88] 516.30 [44.15] 484.00 [184.50] 506.70 [111.50] 0.797 0.294 0.323
(nmol/L)
Disiilfit (umol/L) 25.56+3.63 22.74+3.22 24.22+4.01 24.58+4.78 22.71+4.10 23.35+4.10 0.440 0.978 0.321
Disiilfit/nativ tiyol 5.36 [0.83] 5.08+0.67 5.26 [0.85] 5.33[1.04] 5.54+0.85 5.39 [1.04] 0.421 0.054 0.506
(%)
Disiilfit/total tiyol 4.84 [0.67] 4.61+0.61 4.76 [0.68] 4.81[0.85] 4.98+0.68 4.87[0.84] 0.421 0.053 0.512
(%)
Nativ/total tiyol 90.32 [1.34] 90.79+1.39 90.48 [1.38] 90.37 [1.69] 90.04+1.37 90.27 [1.69] 0.421 0.053 0.515
(%)
IMA (ABSU) 0.67+0.20 0.75[0.26] 0.72 [026] 0.53+0.15 0.90 [0.31] 0.80 [0.51] 0.069 0.017 0.119

APG: Aglik plazma glukozu, CRP: C-reaktif protein, k: kolesterol
pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar, p3: Diyabet ve kontrol grubu
*:<0.05, **:<0.01, ***:<0.001



Diyabet ve kontrol grubunun biyokimyasal bulgularma gore risk durumlarinin
dagilimi Tablo 4.10’da verilmistir. Diyabetli bireylerin %47.5’inin HbAlc diizeyleri yiiksek
bulunurken kontrol grubunda HbAlc degeri yiiksek olan birey bulunmamaktadir. Diyabetli
grubun %82.5’1, kontrol grubunun %76.6’s1 LDL kolesterol agisindan yiiksek risk altindadir
(p>0.05). Diyabetlilerin %45.0’min, kontrol grubunun %51.1’inin HDL kolesterol diizeyi
diisiik bulunmustur (p>0.05). Diyabetli grubun %80.0’mnin, kontrol grubunun %43.8’inin
non-HDL kolesterol diizeyi yiiksektir (p>0.05). Diyabetli kadinlarm %60.0’1nin ve kontrol
grubundaki kadinlarin 9%9.7’sinin; diyabetli grubun %350.0’min ve kontrol grubunun
%23.4’linlin total/HDL kolesterol agisindan risk altinda oldugu ve gruplar arasinda anlaml
bir fark oldugu saptanmustir (sirasiyla p=0.007 ve p=0.001). Diyabetli erkeklerin %71.4°,
kontrol grubundaki erkeklerin %37.5’i; diyabetli grubun %55.0’1 ve kontrol grubunun
%21.3’1 trigliserid diizeyi agisindan yiiksek risk grubundadir ve gruplar arasinda anlamli bir

fark bulunmaktadir (sirasiyla p=0.039 ve p=0.001).
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Tablo 4.10. Bireylerin biyokimyasal bulgularina gore risk durumlarinin dagilimi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
(n:21) (n:19) (n:40) (n:16) (n:31) (n:47)

S % S % S % S % S % S % r© pl r© p2 r© p3
HbAlc
Normal 8 381 13 684 21 525 16 1000 31 1000 47  100.0 . - e
Yiiksek 13 619 6 316 19 475 i i i ) ) ) 15.270  0.000 11.124  0.001 28.563  0.000
LDL-k
Normal 4 19.0 3 15.8 7 17.5 3 18.8 8 25.8 11 234
Yiiksek 17 810 16 842 33 825 13 81.3 23 74.2 36 76.6 0.001 0.982 0689 0.407 0459 0498
HDL-k
Diisiik 11 524 7 36.8 18 450 10 62.5 14 45.2 24 51.1
Normal 10 476 12 632 22 550 6 375 17 54.8 23 48.9 0.379 0.538 0.335 0.563 0.318 0.573
Non HDL-k
Normal 3 14.3 5 26.3 8 20.0 4 25.0 13 41.9 17 36.2
Yiiksek 18 857 14 737 32 800 12 75.0 18 58.1 30 43.8 0680 0410 1241 0.264 2.9 0.097
Total/HDL-
k
Normal 5 238 11 579 16 400 8 50.0 28 90.3 36 76.6 - .
Yiiksek 16 76.2 8 421 24 60.0 8 50.0 3 9.7 11 23.4 2.173 0.098 7.219 0.007 12.036 0.001
Trigliserid
Normal 6 286 12 632 18 450 10 62.5 27 87.1 37 78.7 * * o
Yiiksek 15 714 7 36.8 22 550 6 37.5 4 12.9 10 21.3 4.259 0.039 3.934 0.047 10.569 0.001

k: kolesterol

pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar, p3: Diyabet ve kontrol grubu
*:<0.05, **:<0.01



4.5. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlan

Diyabet ve kontrol grubunun diyetle giinliik aldiklar1 enerji ve makro besin dgelerinin
karsilagtirilmas1 Tablo 4.11’de verilmistir. Diyabetli erkeklerin enerji ortalamalarinin
(1593.49+445.31 kkal) kontrol grubundaki erkeklerden anlamli olarak daha yiiksek oldugu
(1274.50+436.09 Kkkal) belirlenmistir (p<0.05). Diyabetli kadinlarm (1215.34+350.15 kkal)
enerji alimlart kontrol grubu (1192.11+379.17 kkal) ile benzer bulunmustur (p>0.05).
Diyabetli grubun (1413.87+441.43 kkal) enerji alimlarinin kontrol grubuna
(1220.16+396.65 kkal) gore daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0.05). Viicut agirligina
gore enerji alimlar1 incelendiginde diyabetli erkeklerin (19.20+5.60 kkal/kg) kontrol
grubuna gore (14.27+4.76 kkal/kg) daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.008). Diyabetli
kadinlarm viicut agirligina gore enerji alimlar1 (15.17 [9.08] kkal/kg) ile kontrol grubu
(15.88 [7.69] kkal/kg) arasinda anlaml1 bir fark bulunmamustir (p>0.05). Diyabetli erkeklerin
karbonhidrat, protein ve yag yiizdesi swrasiyla %43.57+10.17, %218.00 [5.50],
%37.52+8.24°tiir ve kontrol grubu ile aralarnda anlamli bir fark bulunmamistir
(karbonhidrat: %44.69+11.35, protein: 15.00 [6.50], yag: 38.31+£9.51; p>0.05). Diyabetli
kadinlarm karbonhidrat (%40.00 [15.00]), protein (%18.00 [6.00]) ve yag (%40.32+9.31)
alim ylizdeleri kontrol grubundaki kadinlarin alim yiizdeleri ile benzerdir (sirasiyla %45.00
[15.00], %16.00 [6.00], %37.68+9.20; p>0.05). Diyabetli grubun karbonhidrat
(%42.50+10.11) protein (%18.00 [6.00]) ve yag (%38.85+8.77) yiizdeleri ile kontrol
grubunun degerleri arasinda (sirasiyla %44.77+11.30, %15.00 [6.00], %37.89+9.21) anlaml1
bir fark saptanmamistir (p>0.05). Viicut agirlhigima gore protein alimi incelendiginde
diyabetli erkeklerin (0.89 [0.34] g/kg) kontrol grubuna gore (0.49 [0.25] g/kg) alimlarmin
daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0.001). Diyabetli kadnlar (0.72+0.25 g/kg) ve kontrol
grubundaki kadinlar (0.73+£0.31 g/kg) arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
Diyabetli grubun (0.82 [0.43] g/kg) viicut agirligina gore protein alim1 kontrol grubuna gore
(0.60 [0.37] g/kg) daha yiiksektir (p=0.017). Diyetle alinan yaglar incelendiginde, diyabetli
erkeklerin DYA (%16.21+4.01), CDYA (%4.60 [2.81]) ve TDYA (%13.33+3.48) yiizde
degerleri ile kontrol grubundaki erkeklerin yiizde degerleri (sirasiyla DYA: %16.66+4.92,
CDYA: %4.52 [3.16]), TDYA: %13.35+£3.12) arasinda anlamli bir fark saptanmamustir
(p>0.05). Diyabetli kadinlarin DYA (%17.41 [5.84]), CDYA (%4.43 [2.03]) ve TDYA
(%14.24+3.90) yiizdeleri kontrol grubu ile benzerdir (DYA: %15.34 [6.80], CDYA: %5.93
[4.31] ve TDYA: %13.48+4.33; p>0.05). Diyabetli grubun DY A (%16.67 [5.07]), CDYA
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(%4.55 [2.16]) ve TDYA (%13.76+3.67) yiizdeleri ile kontrol grubunun DYA (%15.78
[6.17]), CDYA (%5.12 [4.07]) ve TDY A (%13.44+3.92) yiizdeleri arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0.05).

Diyabetli erkeklerin omega 3 (%0.81 [0.42]) ve omega 6 (%3.61 [2.79]) yiizdeleri ve
omega 6/omega 3 degeri (5.19 [3.75]) ile kontrol grubundaki erkeklerin degerleri (sirasiyla
omega 3: %0.88 [0.35], omega 6: %3.16 [2.32], omega 6/omega 3: 4.31 [3.39]) arasinda
anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05). Diyabetli kadinlarn omega 3 (%0.78 [0.24]),
omega 6 (%3.85 [2.01]) ve omega 6/omega 3 (5.43 [8.48]) degerleri kontrol grubu ile
benzerdir (omega 3: %0.74 [0.56], omega 6: %4.35 [3.84] ve omega 6/omega 3: 4.28 [2.67];
p>0.05). Diyabetli grubun omega 3 (%0.79 [0.35]), omega 6 (%3.70 [2.15]) ve omega
6/omega 3 (5.33 [3.67]) degerleri ile kontrol grubunun omega 3 (%0.82 [0.50]), omega 6
(%3.61 [3.63]) ve omega 6/omega 3 (4.28 [2.74]) degerleri arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir  (p>0.05). Diyabetli erkekler ile kontrol grubundaki erkeklerin
(290.21+£170.35 mg ve 227.74+130.75 mg), diyabetli kadmlar ile kontrol grubundaki
kadmlarmn (329.95 [315.25] mg ve 157.50 [348.05] mg), diyabetli grup ile kontrol grubunun
(311.57 [309.43] mg ve 218.70 [255.15] mg) diyetle kolesterol alimlar1 benzer bulunmustur
(p>0.05).

Diyabetli erkeklerin toplam posa (18.90+6.17 g) ve ¢oziinmez posa (12.83+4.46 @)
alimlar1 kontrol grubundaki erkeklere gore (toplam posa: 14.40+5.10 g ve ¢dziinmez posa:
9.40+£2.99 g) anlamh olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.024 ve p=0.008). Diyabetli
erkeklerin ¢oziiniir posa alimlar1 kontrol grubu ile benzerdir (6.20 [2.02] g ve 5.12 [3.62] g;
p>0.05). Diyabetli kadinlarin toplam posa (15.10+3.92 g), ¢oziiniir posa (4.61 [1.57] g) ve
¢Oziinmez posa (10.68+2.88 g) alimlar1 ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
bulunmamuistir (toplam posa: 14.21+£5.53 g, ¢Oziiniir posa: 4.32 [2.28] g, ¢Oziinmez posa:
9.51£3.62 g; p>0.05). Bununla birlikte diyabetli bireylerin toplam posa (16.19 [8.67] g) ve
¢ozlinmez posa (10.90 [5.97] g) alimlarinin kontrol grubuna gore (toplam posa: 14.11 [7.38]
g ve ¢oziinmez posa: 9.35 [5.26] g; p=0.044 ve p=0.014) daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
Diyabetli grubun ¢oziinlir posa alimlar1 (4.92 [2.15] g) ile kontrol grubunun alimlari

benzerdir (4.56 [2.91] g, p>0.05).
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Tablo 4.11. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 enerji ve makro besin 6gelerinin karsilastiriimasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Toplam (n:40)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

Toplam (n:47)

X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS pl p2 p3
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [1QR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR]
Enerji (kkal) 1593.49+445.31 1215.34+350.15 1413.87+441.43 1274.50+436.09 1192.114+379.17 1220.16+396.65 0.036* 0.830 0.034*
Enerji (kkal/kg) 19.20+5.60 15.17 [9.08] 16.71 [10.60] 14.27+4.76 15.88 [7.69] 15.37 [7.34] 0.008** 0.583 0.157
Karbonhidrat (g) 171.85+66.65 128.14 [64.42] 137.34 [71.10] 141.69+68.37 123.77 [76.90] 123.93 [72.91] 0.186 0.992 0.168
Karbonhidrat (%) 43.57+10.17 40.00 [15.00] 42.50+10.11 44.,69+11.35 45.00 [15.00] 44.77+11.30 0.755 0.222 0.331
Protein (g) 71.65 [31.05] 54.21+21.02 62.71 [36.18] 43.90 [29.39] 49.54+18.46 45.25 [24.00] 0.002** 0.414 0.004**
Protein (%) 18.00 [5.50] 18.00 [6.00] 18.00 [6.00] 15.00 [6.50] 16.00 [6.00] 15.00 [6.00] 0.108 0.434 0.091
Protein (g/kg) 0.89 [0.34] 0.72+0.25 0.82[0.43] 0.49 [0.25] 0.73+0.31 0.60 [0.37] 0.001** 0.897 0.017*
Yag (g) 67.84+23.23 54.57+19.64 60.02 [35.96] 54.90+24.53 49.91+19.45 50.05 [28.20] 0.110 0.416 0.035*
Yag (%) 37.52+8.24 40.32+9.31 38.85+8.77 38.31+9.51 37.68+9.20 37.89+9.21 0.789 0.332 0.623
DYA (g) 28.86+10.47 21.75[16.34] 25.64 [16.76] 23.23+9.35 19.62 [8.97] 19.69 [10.19] 0.099 0.285 0.026*
DYA (%) 16.21+4.01 17.41 [5.84] 16.67 [5.07] 16.66+4.92 15.34 [6.80] 15.78 [6.17] 0.760 0.250 0.520
CDYA (g) 8.27 [6.61] 7.28 [3.44] 7.34[3.92] 6.24 [4.86] 6.79 [6.17] 6.42 [5.76] 0.165 0.639 0.568
CDYA (%) 4.60 [2.81] 4.43 [2.03] 4.55[2.16] 4.52 [3.16] 5.93 [4.31] 5.12 [4.07] 0.844 0.374 0.466
TDYA (g) 23.49+8.10 16.91 [9.91] 19.49 [12.83] 18.89+7.93 16.78 [11.57] 16.78 [11.73] 0.092 0.610 0.062
TDYA (%) 13.33+3.48 14.24+3.90 13.76+3.67 13.35+3.12 13.48+4.33 13.44+3.92 0.988 0.534 0.689
Omega 3 (g) 1.32[0.90] 1.02 [0.55] 1.22[0.87] 1.19 [0.84] 1.00 [0.85] 1.08 [0.75] 0.439 0.697 0.295
Omega 3 (%) 0.81[0.42] 0.78 [0.24] 0.79 [0.35] 0.88 [0.35] 0.74 [0.56] 0.82 [0.50] 0.241 0.818 0.586
Omega 6 (g) 6.60 [6.29] 5.61+2.33 6.00 [3.48] 4.65 [4.49] 6.48+3.65 5.30 [5.76] 0.175 0.310 0.506
Omega 6 (%) 3.61[2.79] 3.85[2.01] 3.70 [2.15] 3.16 [2.32] 4.35[3.84] 3.61[3.63] 0.820 0.631 0.727
Omega 6/0Omega 3 5.19 [3.75] 5.43 [8.48] 5.33[3.67] 4.31[3.39] 4.28 [2.67] 4.28 [2.74] 0.660 0.108 0.117
Kolesterol (mg) 290.21+170.35 329.95 [315.25] 311.57 [309.43] 227.74+130.75 157.50 [348.05] 218.70 [255.15] 0.232 0.234 0.085
Toplam posa (g) 18.90+6.17 15.10+3.92 16.19 [8.67] 14.40+5.10 14.21+5.53 14.11[7.38] 0.024* 0.542 0.044*
Coziiniir posa (g) 6.20 [2.02] 4.61[1.57] 4.92 [2.15] 5.12 [3.62] 4.32[2.28] 4.56 [2.91] 0.195 0.549 0.116
Coziinmez posa (g) 12.83+4.46 10.68+2.88 10.90 [5.97] 9.40+2.99 9.51+3.62 9.35 [5.26] 0.008** 0.234 0.014*

DYA: Doymus yag asitleri, CDY A: Coklu doymamus yag asitleri, TDYA: Tekli doymanus yag asitleri
pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar ,p3: Diyabet ve kontrol grubu
*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun diyetle giinliik aldiklar1 vitaminlerin karsilastirilmasi
Tablo 4.12°de verilmistir. Diyabetli erkeklerin tiamin (0.86+0.30 mg), riboflavin (1.31+0.55
mg), niasin (12.93+5.75 mg) ve folat (258.11+100.10 mcg) alimlarinin kontrol grubuna gére
anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (tiamin: 0.60+0.03 mg, riboflavin:
0.84+0.04 mg, niasin: 8.98+4.70 mg, folat: 189.91+£76.48 mcg). Diyabetli erkeklerin A
vitamini (678.10 [735.87] mcg), B-karoten (1.62 [3.40] mg), retinol (375.69+£190.19 mcg),
E vitamini (10.12+4.60 mg), C vitamini (46.43 [44.72] mg), pridoksin (1.02+£0.39 mg) ve
B12 vitamini (4.19 [3.70] mcg) alimlarmin kontrol grubu ile benzer oldugu saptanmistir (A
vitamini: 549.89 [380.22] mcg, B-karoten: 1.50 [1.64] mg, retinol: 304.78+127.22 mcg, E
vitamini: 7.77£4.25 mg, C vitamini: 43.17 [31.27] mg, pridoksin: 0.85+0.33 mg, B12
vitamini: 2.87 [2.48] mcg; p>0.05). Diyabetli kadinlarin A vitamini (638.95 [605.15] mcg),
B-karoten (1.66 [3.54] mg), retinol (337.77+£161.78 mcg), E vitamini (9.35£2.91 mg), C
vitamini (57.97 [50.58] mg), tiamin (0.63+0.16 mg), riboflavin (0.86 [0.71] mg), niasin (8.91
[5.41] mg), pridoksin (0.81£0.25mg), folat (202.36+62.09 mcg) ve B12 vitamini (3.24 [3.39]
mcg) alimlarinin kontrol grubu ile benzer oldugu saptanmistir (A vitamini: 607.87 [359.05]
mcg, B-karoten: 1.71 [2.80] mg, retinol: 301.61+147.96 mcg, E vitamini: 9.46+5.21 mg, C
vitamini: 64.83 [58.83] mg, tiamin: 0.60+0.24 mg, riboflavin: 0.84 [0.49] mg, niasin: 8.65
[5.93] mg, pridoksin: 0.88+0.40 mg, folat: 211.35+100.54 mcg, B12 vitamini: 2.55 [2.05]
mcg; p>0.05). Diyabetli grubun tiamin, riboflavin, niasin ve B12 vitamini alimmin kontrol

grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir.
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Tablo 4.12. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 vitaminlerin karsilastirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Toplam (n:40)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

Toplam (n:47)

X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS ol 02 03
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR]
A vitamini (mcg) 678.10 [735.87] 638.95 [605.15] 670.58 [670.63] 549.89 [380.22] 607.87 [359.05] 597.05 [365.73] 0.158 0.865 0.250
B-karoten (mg) 1.62 [3.40] 1.66 [3.54] 1.64 [3.35] 1.50 [1.64] 1.71 [2.80] 1.68 [2.47] 0.244 0.555 0.263
Retinol (mcg) 375.69+190.19 337.77+161.78 357.68+176.06 304.78+127.22 301.61+147.96 302.69+139.85 0.184 0.422 0.108
E vitamini (mg) 10.12+4.60 9.35£2.91 9.32 [5.04] 7.77+4.25 9.46+5.21 8.18 [8.19] 0.121 0.924 0.351
C vitamini (mg) 46.43 [44.72] 57.97 [50.58] 50.92 [53.21] 43.17 [31.27] 64.83 [58.83] 55.38 [52.49] 0.520 0.834 0.885
Tiamin (mg) 0.86+0.30 0.63+0.16 0.75+0.27 0.60+0.03 0.60+0.24 0.60+0.24 0.010* 0.568 0.007**
Riboflavin (mg) 1.31+0.55 0.86 [0.71] 1.17+0.54 0.84+0.04 0.84[0.49] 0.90+0.40 0.006** 0.660 0.010*
Niasin (mg) 12.93+5.75 8.91[5.41] 10.21 [6.28] 8.98+4.70 8.65 [5.93] 8.37 [6.26] 0.032* 0.255 0.010*
Pridoksin (mg) 1.02+0.39 0.81+0.25 0.91 [0.45] 0.85+0.33 0.88+0.40 0.85[0.47] 0.167 0.449 0.383
Folat (mcg) 258.11+100.10 202.36+62.09 209.26 [92.73] 189.91+76.48 211.35+100.54 200.15 [132.56] 0.030* 0.698 0.150
B12 vitamini (mcg) 4.19 [3.70] 3.24[3.39] 3.71[3.37] 2.87 [2.48] 2.55[2.05] 2.55[2.18] 0.114 0.070 0.018*

pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar, p3: Diyabet ve kontrol grubu
*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun diyetle giinliik aldiklar1 minerallerin karsilastirilmasi
Tablo 4.13’te verilmistir. Diyabetli erkeklerin kalsiyum (869.88+303.47 mg), magnezyum
(244.29+82.059 mg), sodyum (3520.40 [2147.03] mg), fosfor (1122.06+375.87 mg) ve
¢inko (10.63+4.78 mg) alimlar1 kontrol grubundaki erkeklere gore anlamli olarak daha
yiiksektir (kalsiyum: 560.05+268.76 mg, magnezyum: 192.43+£58.42 mg, sodyum: 2269.37
[1507.23] mg, fosfor: 784.974+261.32 mg, ¢inko: 7.43+2.60 mg). Diyabetli erkeklerin
potasyum (2213.83+644.38 mg), demir (8.36 [4.97] mg), bakir (1.18+0.36 mg), selenyum
(9.0949.19 mcg), iyot (105.24+44.35 mcg) ve kiikiirt (499.80 [269.10] mg) alimlar1 kontrol
grubu ile benzerlik gostermektedir (potasyum: 1826.75+557.37 mg, demir: 7.29 [2.58] mg,
bakir: 1.01+0.41 mg, selenyum: 8.71£10.21 mcg, iyot: 115.89+61.43 mcg, kiikiirt: 602.48
[393.81]; p>0.05). Diyabetli kadinlarin kalsiyum (569.85 [489.05] mg), magnezyum
(193.10 [63.85] mg), sodyum (2085.84 [973.17] mg), potasyum (1836.21+548.54 mg),
fosfor (845.314+288.99 mg), demir (7.52 [3.64] mg), ¢cinko (7.19 [5.27] mg), bakir (0.91+0.24
mg), selenyum (11.66+9.01 mcg), iyot (84.15 [98.65] mcg) ve kiikiirt (551.40+£250.64 mg)
alimlar1 ile kontrol grubunun alim degerleri (kalsiyum: 543.97 [302.15] mg, magnezyum:
153.14 [107.47] mg, sodyum: 2352.18 [908.96] mg, potasyum: 1761.78+614.35 mg, fosfor:
792.60+£271.72, demir: 7.04 [3.65] mg, ¢inko: 6.00 [3.41] mg, bakir: 0.92+0.37 mg,
selenyum: 10.09+11.22 mcg, iyot: 107.15 [86.97] mcg, kiikiirt: 660.38+228.26 mg) arasinda
anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). Diyabetli grubun kalsiyum, magnezyum, sodyum,
fosfor, demir ve ¢inko alim diizeylerinin kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek
oldugu belirlenmistir ve diger minerallerin alim diizeyleri agisindan gruplar arasinda fark

bulunmamustir.
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Tablo 4.13. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 minerallerin karsilastirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Toplam (n:40)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

Toplam (n:47)

X+SS X+tSS X+SS X+SS X+SS X+SS 1 ) 3
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] P P P

Kalsiyum (mg) 869.88+303.47 569.85 [489.05] 735.90+£324.77 560.05+268.76 543.97 [302.15] 610.03+252.88 0.003**  0.712 0.005**
Magnezyum 244.29+82.05 193.10 [63.85] 221.86+76.42 192.43+58.42 153.14 [107.47] 182.36+59.57 0.039* 0.322 0.017*
(mg)

Sodyum (mg)* 3520.40 2085.84 [973.17] 2827.23 2269.37 2352.18 2273.91 [994.06] 0.018* 0.881 0.049*

[2147.03] [2324.61] [1507.23] [908.96]

Potasyum (mg) 2213.83+644.38 1836.21+548.54 2046.44+630.81 1826.75+557.37 1761.78+614.35 1790.07+585.61 0.063 0.667 0.058
Fosfor (mg) 1122.06+375.87 845.31+288.99 976.29+368.25 784.97+261.32 792.60+271.72 812.63+276.68 0.004**  0.519 0.004**
Demir (mg) 8.36 [4.97] 7.52 [3.64] 7.95 [4.47] 7.29 [2.58] 7.04 [3.65] 7.08 [3.14] 0.158 0.136 0.023*
Cinko (mg) 10.63+4.78 7.19 [5.27] 8.21[4.83] 7.43+£2.60 6.00 [3.41] 6.07 [4.28] 0.021* 0.080 0.002**
Bakir (mg) 1.18+0.36 0.91+0.24 1.02 [0.37] 1.01+0.41 0.92+0.37 0.97 [0.58] 0.197 0.931 0.148
Selenyum (mcg) 9.09+9.19 11.66+9.01 8.93+9.51 8.71+10.21 10.09+11.22 10.69+10.37 0.905 0.610 0.751
Iyot (mcg)* 105.24+44.35 84.15 [98.65] 94.47 [74.61] 115.89+61.43 107.15 [86.97] 107.15 [86.97] 0.544 0.108 0.151
Kiikiirt (mg) 499.80 [269.10] 551.40+250.64 520.54 [279.16] 602.48 [393.81] 660.38+228.26 620.85 [341.95] 0.391 0.122 0.056

#Besin ve tuz tiiketimi ile alinan deger hesaplanmustir.
pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar, p3: Diyabet ve kontrol grubu

*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun diyetle giinliikk aldiklar1t mikro besin dgelerinin DRI
karsilama yiizdelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.14’te verilmistir. Diyabetli erkekler A
vitaminini gereksinimin tamamini karsilarken (%2105.90 [69.65]), kontrol grubuna gore
(%71.60 [70.63]) karsilama yilizdelerinin yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0.05). E vitamini
diyabet ve kontrol grubu erkeklerde yeterli diizeyde alinmamustir ve alim diizeyleri benzerdir
(%58.72431.60 ve %64.41+£31.34; p>0.05). Diyabetli erkeklerin C vitamini alimlarmin
(%104.90 [104.65]) yeterli oldugu ve kontrol grubuna gore (%50.90 [80.00]) daha yiiksek
oldugu saptanmistir (p<0.05). Diyabetli erkeklerin tiamin (%60.10+20.51), pridoksin
(%74.10 [38.10]) ve folat (%58.46+24.32) vitaminlerini yeterli diizeyde almadigi, benzer
sekilde kontrol grubunun bu vitaminleri alim diizeylerinin yetersiz oldugu (tiamin:
%43.16+25.03, pridoksin: %71.35[36.45], folat: %57.61+28.22) ve gruplar arasinda anlamli
bir fark olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Diyabetli erkeklerin riboflavin (%89.52+33.34),
niasin (%137.30 [64.75]), ve B12 vitamini (%132.16+77.31) alim diizeyleri ile kontrol
grubun alim diizeyleri (riboflavin: %96.76+48.18, niasin: %150.95 [83.15], B12 vitamini:
%180.61+118.89) benzerlik gostermistir (p>0.05) ve her iki grupta gereksinime yakin veya
tizerinde tiiketim oldugu saptanmustir. Mineral alimlar1 incelendiginde, diyabetli erkeklerin
kalsiyum (%61.62+22.10), magnezyum (%61.36+18.37), potasyum (%41.51£10.19),
selenyum (%210.18 [24.04]) ve iyot (%70.16+29.56) alimlarmin kontrol grubu ile benzer
(kalsiyum: %75.27435.42), magnezyum: %54.15+17.26, potasyum: %44.96+14.03,
selenyum: %7.32 [27.73], iyot: 77.26+40.96; p>0.05) ve gereksinimin altinda oldugu
belirlenmistir. Diyabetli erkeklerin sodyum (%139.10 [73.40]), fosfor (%115.86+31.56),
cinko (%94.89+£34.85) ve bakir (%106.54+44.42) alimlarinin gereksinim diizeyine yakin
veya tizerinde oldugu ve kontrol grubu ile benzerlik tasidigi (sodyum: %205.80 [125.65],
fosfor: 9%138.10+49.79, ¢inko: %91.23+37.45, bakir: %119.97£35.79) godzlenmistir
(p>0.05). Diyabetli erkeklerin demir alimmin gereksinimin altinda (%40.20 [18.55]) ve
kontrol grubuna gore (%89.60 [63.78]) diisiik oldugu saptanmstir (p=0.000).

Diyabetli kadmlarin vitamin alimlar1 incelendiginde A vitamini (%74.70 [78.40]), E
vitamini (%65.69+33.36) ve C vitamini (%77.06+£61.61) alim diizeylerinin yeterli olmadig1
ve kontrol grubu ile benzerlik tagidig1 gézlenmistir (A vitamini: %76.00 [54.30], E vitamini:
%60.49+26.28, C vitamini: %58.97+31.28; p>0.05). Diyabetli kadmlarin riboflavin
(%81.14+42.59), niasin (%96.20 [63.30]) ve B12 vitamini (%114.30 [78.80]) alimlar1
gereksinim diizeyine yakin veya lizerinde olurken, kontrol grubu ile aralarinda anlaml bir

fark bulunmamistir (riboflavin: %90.49+42.66, niasin: 134.30 [73.80], B12 vitamini: 145.70
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[107.10]; p>0.05). Diyabetli kadmnlarmn tiamin (%47.58+17.54), pridoksin (%47.80 [35.00])
ve folat (%43.29+19.13) karsilama yiizdeleri kontrol grubuna gore (tiamin: %61.67+23.04,
pridoksin: %71.50 [41.20], folat: 9%56.19+19.37) daha diisiiktiir ve her iki grupta
gereksinimin altindadir (p<0.05). Mineral alimlar1 incelendiginde, diyabetli kadinlarin
kalsiyum (%55.13+26.14), magnezyum (%42.20 [20.70]), selenyum (%9.09 [47.16]) ve iyot
(%56.10 [65.77]) alimlar1 gereksinimin altinda bulunmustur ve kontrol grubu ile benzerlik
gostermistir (kalsiyum: %71.85+£29.85, magnezyum: %53.40 [19.90], selenyum: %24.45
[27.73], iyot: %71.43 [57.98]; p>0.05). Diyabetli kadinlarin fosfor (%109.464+47.13) ve
¢inko (%72.10 [39.30]) karsilama ylizdeleri gereksinime yakin veya iizerinde olurken
kontrol grubu ile aralarinda anlamli bir fark bulunmamustir (fosfor: %136.85+50.79, ¢inko:
%77.20 [40.90]; p>0.05). Kadinlarda her iki grupta sodyum alimi gereksinimin iizerinde
bulunmustur (diyabet: %150.10 [95.00], kontrol: (%183.50 [164.60]) ve kontrol grubunun
karsilama diizeyinin daha yiiksek oldugu saptanmistir p<0.05). Bakir gereksiniminin
diyabetli kadinlarda yeterli diizeyde karsilandigi (%94.00+26.96), kontrol grubunda
(%119.66+43.46) ise anlamli olarak daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0.05). Her iki
kadin grubunda potasyumun yeterli diizeyde alinmadig (diyabet: %32.78+13.73, kontrol:
%41.99+12.59) ve diyabetli kadmlarin karsilama yilizdelerinin daha diisiik oldugu
saptanmistir (p<0.05). Diyabetli kadinlarda demir gereksinimi (%31.00 [19.00]) yeterli
diizeyde karsilanmazken, kontrol grubunda (%91.50 [66.20]) yeterli diizeyde oldugu

belirlenmis ve gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p=0.000).

Diyabet ve kontrol gruplar1 incelendiginde A, E, C vitaminleri, tiamin, riboflavin,
pridoksin, folat, kalsiyum, magnezyum, potasyum, ¢inko, selenyum ve iyot
gereksinimlerinin yeterli diizeyde karsilanmadigi; niasin, B12 vitamini, sodyum, fosfor ve
bakir alimlarinin gereksinime yakin veya tizerinde karsilandigir saptanmistir. Demir
gereksiniminin diyabetli bireylerde (%38.95 [19.88]) yeterli diizeyde karsilanmadigi,
kontrol grubunda ise gereksinimin karsilama diizeyine yakin (%90.70 [66.20]) ve diyabetli
gruptan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0.000).
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Tablo 4.14. Bireylerin diyetle giinliik aldiklar1 mikro besin 6gelerinin DRI karsilama yiizdelerinin karsilagtirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Toplam (n:40)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

Toplam (n:47)

% X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS X+SS ol 02 03
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR]
A vitamini 105.90 [69.65] 74.70 [78.40] 86.45 [52.25] 71.60 [70.63] 76.00 [54.30] 74.40 [55.00] 0.033* 0.542 0.197
E vitamini 58.72+31.60 65.69+33.36 62.04+32.22 64.41+31.34 60.49+26.28 61.83+27.83 0.590 0.543 0.974
C vitamini 104.90 [104.65] 77.06+61.61 83.90 [94.75] 50.90 [80.00] 58.97+31.28 56.40 [40.50] 0.018* 0.175 0.006**
Tiamin 60.10+20.51 47.58+17.54 54.15+19.94 43.16+25.03 61.67+23.04 62.18+23.47 0.685 0.027* 0.092
Riboflavin 89.52+33.34 81.14+42.59 78.90 [50.55] 96.76+48.18 90.49+42.66 81.60 [64.30] 0.592 0.455 0.630
Niasin 137.30 [64.75] 96.20 [63.30] 119.20 [58.70] 150.95 [83.15] 134.30 [73.80] 137.50 [78.40] 0.319 0.332 0.303
Pridoksin 74.10 [38.10] 47.80 [35.00] 59.70 [39.05] 71.35 [36.45] 71.50 [41.20] 71.50 [39.00] 0.951 0.017* 0.151
Folat 58.46+24.32 43.29+19.13 50.35 [24.04] 57.61+28.22 56.19+19.37 51.25 [26.40] 0.922 0.026* 0.268
B12 132.16+77.31 114.30 [78.80] 111.00 [114.57] 180.61+118.89 145.70 [107.10] 149.20 [115.30] 0.143 0.522 0.268
vitamini
Kalsiyum 61.62+22.10 55.13+26.14 58.54+24.01 75.27+35.42 71.854+29.85 73.01+31.51 0.159 0.050 0.017*
Magnezyum 61.36+18.37 42.20 [20.70] 52.00 [27.95] 54.15+17.26 53.40 [19.90] 53.40 [18.90] 0.233 0.119 0.915
Sodyum? 139.10 [73.40] 150.10 [95.00] 146.15 [64.48] 205.80 [125.65] 183.50 [164.60] 189.90 [163.10] 0.118 0.049* 0.010*
Potasyum 41.51+10.19 32.78+13.73 37.37+12.64 44.96+14.03 41.99+12.59 43.00+13.03 0.392 0.019* 0.045
Fosfor 115.86+31.56 109.46+47.13 112.82+39.32 138.10+49.79 136.85+50.79 137.28+49.91 0.106 0.063 0.014
Demir 40.20 [18.55] 31.00 [19.00] 38.95 [19.88] 89.60 [63.78] 91.50 [66.20] 90.70 [66.20] 0.000%*** 0.000%*** 0.000%***
Cinko 94.89+34.85 72.10 [39.30] 80.05 [54.85] 91.23+37.45 77.20 [40.90] 85.30 [47.50] 0.761 0.772 0.812
Bakir 106.54+44.42 94.00+26.96 100.58+37.25 119.97+35.79 119.66+43.46 119.76+40.61 0.330 0.025* 0.025*
Selenyum 10.18 [24.04] 9.09 [47.16] 9.64 [34.44] 7.32[27.73] 24.45 [27.73] 24.45 [27.73] 0.688 0.360 0.979
Iyot? 70.16+29.56 56.10 [65.77] 62.98 [49.74] 77.26+40.96 71.43 [57.98] 71.43 [57.98] 0.544 0.108 0.151

#Besin ve tuz tiiketimi ile alinan deger hesaplanmustir.
pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar, p3: Diyabet ve kontrol grubu
*:<0.05, **:<0.01, ***:<0.001



4.6. Bireylerin Diyet Antioksidan Kapasitesi ve Oksidatif Denge Skoru

Diyabet ve kontrol grubunun diyet antioksidan kapasitesi ve oksidatif denge skoru
puanlarinin karsilastirilmasi Tablo 4.15te verilmistir. Diyabetli erkeklerin ORAC degeri
2299.08 [4848.05] umol ve kontrol grubundaki erkeklerin 2518.95 [4582.66] umol (p>0.05),
diyabetli kadinlarin 4468.00 [3550.66] umol ve kontrol grubundaki kadinlarin 3537.40
[6527.90] umol (p>0.05) olarak belirlenmistir. Diyabet ve kontrol grubunun ORAC
degerleri sirasiyla 4115.83 [5190.44] umol ve 3267.70 [5755.65] umol’dur ve gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). Diyabetli erkeklerin ODS 23.57+5.92 ve
kontrol grubu erkeklerin 21.94+6.51 (p>0.05), diyabetli kadnlarin 24.68+6.14 ve kontrol
grubundaki kadinlarin 24.29+5.82 (p>0.05) olarak belirlenmistir. Diyabet ve kontrol
grubunun ODS sirasiyla 24.1045.97 ve 23.49+6.10°dur ve gruplar arasinda anlaml bir fark
saptanmamistir (p>0.05). ODS bilesenlerine goére diyabetli kadmlarin turpgiller skorunun
medyan [IQR] degerinin (0.00 [0.00]) kontrol grubundaki kadmlara gore (0.00 [4.00]) daha
diisiik oldugu belirlenmistir (p=0.003). Diyabetli kadinlarin B-Kriptoksantin (0.00 [4.00]) ve
likopen (0.00 [4.00]) skorlarmin medyan [IQR] degerleri kontrol grubundaki kadinlara gore
(B-Kriptoksantin: 0.00 [0.00], likopen: 0.00 [0.00]) daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla
p=0.046 ve p=0.024).
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Tablo 4.15. Bireylerin diyet antioksidan kapasitesi ve oksidatif denge skoru puanlarinin karsilastiriimasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Toplam (n:40)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

Toplam (n:47)

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

1 2 3
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] P P P

ORAC (pmol) 2299.08 [4848.05] 4468.00 [3550.66] 4115.83 [5190.44] 2518.95 [4582.66] 3537.40 [6527.90] 3267.70 [5755.65] 0.951 0.881 0.936
ODS bilesenleri
Prooksidanlar
Sigara - - - - - - - - -
Kirmizi et 1.00 [4.00] 2.00 [3.00] 1.50 [4.00] 0.00 [3.25] 4.00 [4.00] 1.00 [4.00] 0.118 0.145 0.836
Demir 0.00 [0.50] 0.00 [1.00] 0.00 [0.75] 0.00 [0.75] 0.00 [1.00] 0.00 [1.00] 0.951 0.174 0.230
CDYA 0.00 [1.00] 0.00 [2.00] 0.00 [1.00] 1.00 [2.00] 0.00 [2.00] 1.00 [2.00] 0.071 0.444 0.075
Alkol - - - - - - - - -
Prooksidan Skoru 11.00 [3.00] 11.00 [3.00] 11.00 [3.00] 9.50 [3.75] 12.00 [5.00] 11.00 [5.00] 0.463 0.106 0.351
Antioksidanlar
Turpgiller 0.00 [4.00] 0.00 [0.00] 0.00 [0.00] 0.00 [0.00] 0.00 [4.00] 0.00 [4.00] 0.329 0.003** 0.109
C vitamini 3.00 [1.50] 4.00 [1.00] 3.50 [1.00] 2.50 [2.00] 4.00 [2.00] 3.00 [2.00] 0.212 0.572 0.334
E vitamini 4.00 [1.00] 4.00 [1.00] 4.00 [1.00] 3.00 [2.00] 4.00 [2.00] 4.00 [2.00] 0.096 0.578 0.191
B-Karoten 2.00 [2.00] 2.00 [3.00] 2.00 [3.00] 2.00 [3.00] 2.00 [3.00] 2.00 [3.00] 0.387 0.885 0.627
B-Kriptoksantin 0.00 [0.50] 0.00 [4.00] 0.00 [3.75] 0.00 [3.75] 0.00 [0.00] 0.00 [0.00] 0.541 0.046* 0.292
Likopen 0.00 [0.00] 0.00 [4.00] 0.00 [1.50] 0.00 [3.00] 0.00 [0.00] 0.00 [0.00] 0.368 0.024* 0.276
Lutein+Zeaksantin 0.00 [3.00] 0.00 [4.00] 0.00 [4.00] 0.00 [2.75] 0.00 [3.00] 0.00 [3.00] 0.810 0.134 0.227
Selenyum - - - - - - - - -
Antioksidan Skoru 12.00 [7.00] 14.21+5.51 13.50+5.50 9.00 [11.25] 12.42+6.32 12.13+6.32 0.338 0.313 0.287
ODS 23.57+5.92 24.68+6.14 24.10+5.97 21.94+6.51 24.29+5.82 23.49+6.10 0.431 0.821 0.640

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi, CDY A: Coklu doymamus yag asitleri, ODS: Oksidatif denge skoru
pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar, p3: Diyabet ve kontrol grubu
*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun diyetle antioksidan alimlarinin ve oksidatif denge
skorlarinin smiflandirilmasi Tablo 4.16°da verilmistir. Diyabet ve kontrol grubu arasinda ve
cinsiyete gore karsilastirmalar yapildiginda diyet antioksidan kapasitesi siniflandirilmasi
(ORAC-Q1, ORAC-Q2, ORAC-Q3) ve oksidatif denge skoru (ODS-Q2, ODS-Q3, ODS-
Q4) siniflandirilmasina gore anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Oksidatif denge skoru
smiflandirilmasina gore en diisiik (Q1) ve en yiikksek (QS5) kategoride yer alan birey

bulunmamaktadir.
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Tablo 4.16. Bireylerin diyetle antioksidan aliminin ve oksidatif denge skorunun smiflandirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Kadin (n:19)

Toplam (n:40)

Erkek (n:16)

Kadin (n:31)

Toplam (n:47)

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

X+SS

1 2 3
Medyan [IQR] Medyan [IQR] Medyan [I1QR] Medyan [1QR] Medyan [IQR] Medyan [IQR] P P P

ORAC-Q1 918.00 [1343.82] 125.64 [1393.60] 672.95 [1647.71] 1724.50 [1577.86] 573.20 [1400.03] 799.62 [1589.07] 0.425 0.348 0.690
ORAC-Q2 4730.70 [1151.48] 4473.90 [2062.61] 4504.20 [1428.05] 5766.80 [2010.98] 4078.00 [2782.03] 5118.48 [2302.42] 0.262 0.725 0517
ORAC-Q3 9335.85 [4342.45] 724550 [4421.40] 8710.20 [4324.90] 8873.32 [8873.32] 8853.30 [3875.89] 8710.20 [3321.58] 1.000 0.307 0.412
0DS-Q2 16.75+1.71 18.00 [0.50] 17.17+1.47 16.71+2.43 16.00 [5.50] 17.25+2.60 1.000 0.429 0.265
ODS-Q3 25.934+2.92 24.91+2.88 25.48+2.89 25.60+3.91 25.76+2.64 25.73+2.84 0.322 0.332 0.984
ODS-Q4 36.33+2.52 35.17+3.54 35.56+3.13 34.00+2.16 37.40+3.05 35.89+3.10 0.339 0.272 1.000

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi, ODS: Oksidatif denge skoru

pl: Diyabet ve kontrol grubu erkekler, p2: Diyabet ve kontrol grubu kadinlar, p3: Diyabet ve kontrol grubu



4.7. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumu

Diyabet ve kontrol grubunun fiziksel aktivite diizeyleri ve MET degerlerinin
kargilastirilmast Tablo 4.17°de verilmistir. Diyabetli erkeklerin %52.4’{iniin, kontrol
grubundaki erkeklerin %57.9’unun inaktif oldugu belirlenmistir (p>0.05). Diyabetli
kadinlarm  %37.5’inin, kontrol grubundaki kadinlarin %22.6’smin inaktif oldugu
saptanmustir ve gruplar arasinda anlaml bir fark bulunmustur (p=0.012). Diyabetli grubun
%355.0’mm ve kontrol grubunun %27.7’sinin inaktif oldugu belirlenmistir ve gruplar
arasinda anlamli bir fark saptanmistir (p=0.010). Diyabetli erkeklerin MET degeri medyan
degeri 495.00 [751.00] kontrol grubundaki erkeklerin 990.0 [1336.00]’dir (p>0.05).
Diyabetli kadinlarm MET degeri (495.00 [346.00]) kontrol grubundaki kadmlardan (990.0
[792.00]) daha dusiiktiir (p=0.000). Diyabetli grubun MET degerinin (495.00 [408.00])
kontrol grubundan (990.00 [891.00]) daha diisiik oldugu saptanmistir (p=0.000).
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Tablo 4.17. Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri ve MET degerlerinin karsilastirilmasi

Diyabet (n:40)

Kontrol (n:47)

Erkek (n:21)

Erkek (n:16)

Kadin (n:19)
S

Toplam (n:40)
S

Kadin (n:31)
S

Toplam (n:47)
S

S % % % B % % % pl p2 p3
Fiziksel aktivite diizeyi ¥*=0810 ¥ =6.376 ¥*=6.718
inaktif 11 524 6 375 22 55.0 11 57.9 7 226 13 217 . .
Minimal aktif 10 476 10 62.5 18 45.0 8 421 24 77.4 34 72.3 0.368 0.012 0.010
Toplam MET (dk/hafta)
[1OR] Medyan 49500 [751.00]  495.00 [346.00]  495.00 [408.00]  990.0 [1336.00] 990.0 [792.00] 990.00 [891.00] 0.144 0.000%** 0.000%**

MET: Metabolik Aktivite
*:<0.05, ***:<0.001



4.8. Bireylerin Tiyol Disiilfit Dengesi ve IMA ile Yas, Diyabet Siiresi ve Fiziksel Aktivite
Diizeyi Arasindaki Iliski

Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile yas, diyabet siiresi ve
fiziksel aktivite diizeyi arasindaki iliski Tablo 4.18’de verilmistir. Diyabetli erkek ve
kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degerleri ile yaslari, diyabet siireleri ve fiziksel

aktivite diizeyi arasinda iligki bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.18. Diyabetli erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile yas, diyabet siiresi ve fiziksel aktivite diizeyi arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (umol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r p r 9] r 9] r o] r o] r P r P r P r P r P

Yas (yi)
Diyabet siiresi (yil)
Toplam MET

-0.153 0.507 -0.028 0.909 -0.385 0.085 -0.022 0.929 -0.173 0.452 -0.043 0.861 0.159 0.491 0.004 0.987 -0.206 0.369 -0.034 0.890
0.008 0.972 0.071 0.772 0.145 0.530 0.084 0.733 0.050 0.828 0.013 0.957 -0.003 0.990 -0.305 0.204 0.345 0.125 -0.029 0.906
0.027 0.908 0.070 0.775 -0.024 0.919 0.051 0.837 0.170 0.461 -0.094 0.703 0.150 0.516 -0.015 0.951 0.410 0.065 -0.010 0.967

MET: Metabolik Aktivite



Kontrol grubu erkek ve kadnlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile yas ve fiziksel
aktivite diizeyi arasindaki iliski Tablo 4.19°da verilmistir. Kontrol grubundaki erkek ve
kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degerleri ile yaslar1 ve fiziksel aktivite diizeyi

arasinda iligki bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.19. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile yas ve fiziksel aktivite diizeyi arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (mmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%6) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
Yas (y1l) 0.118 0.663 -0.041 0.827 0.193 0.474 -0.258 0.161 0.159 0.557 -0.280 0.128 0.051 0.852 0.051 0.786 -0.219 0.414 0.128 0.493
Toplam MET 0.330 0.212 0.180 0.332 0.277 0.299 0.159 0.392 -0.138 0.611 0.108 0.562 -0.409 0.115 -0.172 0.354 0.091 0.736 -0.135 0.470

MET: Metabolik Aktivite



Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile yas, diyabet siiresi ve
fiziksel aktivite diizeyi arasindaki iliski Tablo 4.20’de verilmistir. Diyabet ve kontrol
grubundaki bireylerin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degerleri ile yaslari, diyabet siireleri ve

fiziksel aktivite diizeyleri arasinda iliski bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.20. Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile yas, diyabet siiresi ve fiziksel aktivite diizeyi arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (mmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%6) IMA (ABSU)

Diyabet Kontrol Diyabet Kontol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol

r p r p r p r p r p r p r P r P r P r P
Yas (y1l) -0.166 0.307 -0.121 0.416 -0.152 0.349 -0.126 0.401 0.009 0.955 -0.148 0.320 0.037 0.819 -0.065 0.663 -0.139 0.392 -0.154 0.300
Diyabet siiresi (y1l) 0.158 0.331 - - 0.134 0.410 - - 0.000 0998 - - -0.239 0.137 - - 0.222 0.168 - -
Toplam MET 0.017 0.918 0.205 0.166 0.011 0.946 0.179 0.227 0.120 0.461 0.045 0.764 0.137 0.400 -0.244 0.098 0.165 0.310 -0.043 0.777

MET: Metabolik Aktivite



4.9. Bireylerin Tiyol Disiilfit Dengesi ve IMA Degeri ile Antropometrik Olciimleri ve
Viicut Kompozisyonu Arasindaki iliski

Diyabetli erkek ve kadinlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile antropometrik
Olctimleri arasindaki iligki Tablo 4.21°de verilmistir. Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol
disiilfit dengesi parametreleri ile antropometrik Olglimleri arasinda anlamli iligki
bulunmamustir. Diyabetli erkeklerin IMA degeri ile antropometrik Olciimleri arasinda
anlaml1 iliski bulunmazken, diyabetli kadinlarmm IMA degeri ile bel/boy oran: arasinda
anlamli negatif iliski (r=-0.538, p<0.05) saptanmistir.
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Tablo 4.21. Diyabetli erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile antropometrik 6lciimleri arasmdaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (umol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%6) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r P r P r p r p r p r p r p r p r p r P
Viicut agirhg (kg) -0.073 0.754 -0.305 0.204 -0.095 0.683 -0.302 0.209 -0.195 0.398 -0.177 0.469 -0.116 0.617 0.133 0.586 0.018 0.938 0.291 0.227
BKIi (kg/m?) -0.146 0.529 -0.016 0.949 -0.157 0.496 -0.040 0.870 -0.244 0.286 0.171 0.484 -0.226 0.324 0.233 0.338 0.033 0.889 -0.194 0.426
Bel ¢evresi (cm) -0.243 0.287 0.307 0.201 -0.267 0.242 0.331 0.167 -0.356 0.113 0.244 0.314 -0.250 0.274 -0.034 0.890 0.057 0.806 -0.368 0.121
Kalca gevresi (cm) -0.181 0.432 0.398 0.091 -0.188 0.414 0.407 0.084 -0.202 0.380 0.233 0.338 -0.139 0.548 -0.117 0.632 0.047 0.840 -0.277 0.251
Bel/kal¢a orani -0.289 0.204 0.109 0.658 -0.330 0.144 0.115 0.640 -0.426 0.054 0.127 0.603 -0.151 0.515 0.025 0.919 -0.097 0.676 -0.303 0.207
Bel/boy orani -0.215 0.348 0.373 0.116 -0.230 0.316 0.377 0.111 -0.194 0.400 0.288 0.233 -0.008 0.971 -0.091 0.712 0.209 0.363 -0.538 0.018*
BKI: Beden kiitle indeksi
*:<0.05



Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile
antropometrik Ol¢limleri arasindaki iliski Tablo 4.22°de verilmistir. Kontrol grubundaki
erkeklerin total tiyol degeri ile bel gevresi arasinda anlamli negatif (r=-0.506, p<0.05);
distilfit degeri ile bel gevresi arasinda anlamli negatif (r=-0.522, p<0.05) iliski saptanmistir.
Kontrol grubundaki kadinlarin nativ tiyol degeri ile viicut agirlig1 arasinda anlamli negatif
(r=-0.449, p<0.05); total tiyol degeri ile viicut agirligi arasinda anlamli negatif (r=-0.450,
p<0.05) iliski bulunmustur.
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Tablo 4.22. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile antropometrik dlgiimleri arasmdaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (umol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%6) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r P r P r p r p r p r p r p r p r P r p
Viicut agirhg (kg) -0.012 0.965 -0.449 0.011* -0.053 0.846 -0.450 0.011* -0.267 0.318 -0.353 0.052 -0.284 0.287 0.207 0.264 -0.358 0.173 0.089 0.636
BKIi (kg/m?) -0.271 0.311 -0.319 0.080 -0.379 0.147 -0.337 0.064 -0.461 0.073 -0.201 0.278 -0.274 0.305 0.201 0.279 0.315 0.235 0.122 0.512
Bel ¢evresi (cm) -0.450 0.081 -0.001 0.995 -0.506 0.046* -0.004 0.983 -0.522 0.038* 0.012 0.949 -0.168 0.534 0.015 0.938 0.235 0.382 -0.120 0.522
Kalca gevresi (cm) -0.335 0.205 -0.104 0.579 -0.364 0.166 -0.104 0.579 -0.395 0.130 -0.115 0.537 -0.090 0.741 0.033 0.861 0.162 0.550 -0.135 0.468
Bel/kal¢a orani -0.185 0.493 0.030 0.874 -0.241 0.368 0.024 0.897 -0.453 0.078 -0.042 0.823 -0.349 0.185 -0.142 0.445 0.066 0.808 -0.184 0.323
Bel/boy orani -0.340 0.198 0.000 1.000 -0.377 0.150 -0.001 0.995 -0.411 0.114 -0.013 0.943 -0.189 0.484 -0.064 0.733 0.309 0.244 -0.221 0.232
BKI.Beden kiitle indeksi

*:<0.05, **:<0.01



Diyabetli erkek ve kadmlarmn tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile viicut
kompozisyonu arasindaki iligki Tablo 4.23’te verilmistir. Diyabetli erkek ve kadinlarin tiyol
disiilfit dengesi ve IMA degeri ile viicut kompozisyonu arasmda anlamli iliski

bulunmamastir.
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Tablo 4.23. Diyabetli erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile ile viicut kompozisyonu arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
Yagsiz viicut kiiltesi (kg) 0.066 0.776 -0.253 0.296 0.024 0.918 -0.258 0.286 -0.292 0.199 -0.217 0.372 -0.315 0.165 0.037 0.881 -0.078 0.736 0.297 0.217
Viicut yag kiiltesi (kg) -0.046 0.842 -0.224 0.356 -0.030 0.897 -0.212 0.383 0.104 0.654 -0.045 0.856 0.136 0.556 0.177 0.467 0.112 0.629 0.011 0.965
Viicut yag yiizdesi (%) -0.087 0.707 -0.259 0.285 -0.055 0.814 -0.254 0.293 0.030 0.898 0.119 0.626 0.023 0.920 0.264 0.275 0.203 0.377 -0.058 0.812
Toplam viicut suyu (kg) 0.103 0.658 -0.253 0.296 0.073 0.754 -0.258 0.286 -0.185 0.423 -0.218 0.371 -0.252 0.271 0.035 0.885 -0.103 0.658 0.295 0.220




Kontrol grubundaki erkek ve kadinlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile viicut
kompozisyonu arasindaki iliski Tablo 4.24’te verilmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin
total tiyol degeri ile viicut yag kiitlesi arasinda anlamli negatif (r=-0.499, p<0.05) iliski
saptanmustir. Kontrol grubundaki kadmlarin nativ tiyol degeri ile yagsiz viicut kiitlesi (r=-
0.433, p<0.05) ve viicut yag kiitlesi arasinda anlaml1 negatif (r=-0.372, p<0.05); total tiyol
ile yagsiz viicut kiitlesi (r=-0.429, p<0.05) ve viicut yag kiitlesi arasinda anlamli negatif (r=-
0.378, p<0.05); distlfit ile viicut yag ylizdesi arasinda anlamli negatif iliski (r=-0.371,
p<0.05) bulunmustur. Kontrol grubundaki erkek ve kadmnlarin IMA degeri ile viicut

kompozisyonu arasinda iligki bulunmamustir.
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Tablo 4.24. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile viicut kompozisyonu arasmndaki iligki

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
Yagsiz viicut kiiltesi (kg) -0.077 0.778 -0.433 0.015* -0.097 0.720 -0.429 0.016* -0.171 0.526 -0.283 0.124 -0.130 0.632 0.276 0.133 -0.425 0.101 0.216 0.242
Viicut yag kiiltesi (kg) -0.476 0.062 -0.372 0.039* -0.499 0.049* -0.378 0.036* -0.395 0.131 -0.351 0.053 -0.070 0.797 0.097 0.603 0.015 0.955 -0.029 0.877
Viicut yag yiizdesi (%) -0.415 0.110 -0.336 0.065 -0.403 0.122 -0.355 0.050 -0.403 0.121 -0.371 0.040* 0.024 0.931 0.058 0.755 0.346 0.189 -0.024 0.899
Toplam viicut suyu (kg) -0.077 0.776 -0.349 0.054 -0.098 0.717 -0.345 0.057 -0.173 0.521 -0.208 0.263 -0.131 0.629 0.239 0.196 -0.426 0.050 0.174 0.350
*:<0.05




4.10. Bireylerin Tiyol Disiilfit Dengesi ve IMA Degeri ile Biyokimyasal Bulgular
Arasindaki Iliski

Diyabetli erkek ve kadinlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile biyokimyasal
bulgular1 arasindaki iligki Tablo 4.25’te verilmistir. Diyabetli erkek ve kadinlarin tiyol
disiilfit dengesi ile biyokimyasal bulgular1 arasinda iliski bulunmamistir. Diyabetli
kadmlarin IMA degeri ile biyokimyasal bulgular1 arasinda iliski saptanmazken, diyabetli
erkeklerin IMA degeri ile LDL kolesterol degeri arasinda anlamli negatif (r=-0.482, p<0.05)

iligki belirlenmistir.
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Tablo 4.25. Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile biyokimyasal bulgular1 arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p

APG (mg/dL) -0.130 0.573 0.242 0.319 -0.166 0.472 0.229 0.347 -0.343 0.128 0.069 0.779 -0.195 0.396 -0.297 0.216 -0.250 0.275 0.319 0.184
HbAlc (%) -0.074 0.749 0.294 0.221 -0.102 0.661 0.281 0.244 -0.372 0.097 0.220 0.365 -0.296 0.192 -0.172 0.480 -0.326 0.149 -0.037 0.879
Total kolesterol (mg/dL) -0.140 0.544 -0.008 0.975 -0.090 0.699 0.020 0.935 0.045 0.845 0.241 0.320 0.049 0.832 0.286 0.235 -0.308 0.174 -0.088 0.720
LDL kolesterol (mg/dL) 0.167 0.469 0.010 0.968 0.167 0.470 0.032 0.897 0.065 0.781 0.202 0.407 -0.089 0.702 0.225 0.354 -0.482 0.027* -0.063 0.797
HDL kolesterol (mg/dL) -0.265 0.246 -0.005 0.983 -0.247 0.279 0.000 1.000 -0.003 0.991 0.088 0.719 0.168 0.467 0.304 0.206 0.127 0.583 0.137 0.575
VLDL kolesterol (mg/dL) -0.232 0.311 0.081 0.743 -0.239 0.298 0.107 0.662 -0.109 0.637 0.291 0.227 -0.062 0.788 0.238 0.327 -0.363 0.106 -0.307 0.201
Non-HDL kolesterol -0.020 0.932 0.019 0.937 0.007 0.977 0.045 0.856 0.035 0.881 0.235 0.334 -0.050 0.831 0.246 0.310 -0.364 0.105 -0.136 0.578
(mg/dL)
Total/HDL kolesterol 0.076 0.744 0.114 0.641 0.043 0.854 0.134 0.583 -0.126 0.487 0.085 0.731 -0.228 0.321 -0.097 0.693 -0.379 0.090 -0.138 0.574
(mg/dL)
Trigliserid (mg/dL) -0.099 0.668 0.029 0.905 -0.124 0.592 0.050 0.838 -0.117 0.614 0.205 0.399 -0.110 0.636 0.183 0.453 -0.264 0.248 -0.299 0.214
CRP (g/L) -0.047 0.838 0.097 0.693 0.046 0.843 0.106 0.666 0.139 0.547 0.245 0.312 0.237 0.301 -0.084 0.732 -0.029 0.899 -0.367 0.122
*:<0.05



Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile
biyokimyasal bulgular1 arasindaki iliski Tablo 4.26’da verilmistir. Kontrol grubundaki
erkeklerin nativ tiyol degeri ile total kolesterol (r=0.590, p<0.05) ve non-HDL kolesterol
arasinda anlamli pozitif (r=0.586, p<0.05); total tiyol degeri ile total kolesterol (r=0.566,
p<0.05), non-HDL kolesterol (r=0.566, p<0.05) ve trigliserid arasinda anlamli pozitif
(r=0.499, p<0.05); disiilfit ile APG arasinda anlaml1 pozitif (r=0.514, p<0.05); disilfit/nativ
tiyol ile APG arasinda anlamli pozitif (r=0.526, p<0.05) ve CRP arasinda anlamli negatif
(r=-0.528, p<0.05) iliski bulunmustur. Kontrol grubundaki kadmlarin nativ tiyol degeri ile
total kolesterol (r=-0.480, p<0.01), LDL kolesterol (r=-0.477, p<0.01), non-HDL kolesterol
(r=-0.466, p<0.01) ve CRP arasinda anlamli negatif (r=-0.461, p<0.01); total tiyol ile HbAlc
(r=-0.364, p<0.05), total kolesterol (r=-0.494, p<0.01), LDL kolesterol (r=-0.491, p<0.01),
non-HDL kolesterol (r=-0.481, p<0.01) ve CRP arasinda anlaml1 negatif (r=-0.476, p<0.01);
distilfit ile HbAlc (r=-0.372, p<0.05), total kolesterol (r=-0.586, p<0.01), LDL kolesterol
(r=-0.525, p<0.01), non-HDL kolesterol (r=-0.538, p<0.01) ve CRP arasinda anlamli negatif
(r=-0.406, p<0.05) iliski saptanmistir. Kontrol grubundaki erkek ve kadinlarm IMA degeri

ile biyokimyasal bulgular arasinda iliski bulunmamastir.
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Tablo 4.26. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile biyokimyasal bulgular1 arasindaki iligki

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (mmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
APG (mg/dL) 0.042 0.876 0.016 0.932 0.120 0.658 0.026 0.889 0.514 0.042* 0.132 0.479 0.526 0.036* 0.081 0.665 0.373 0.155 -0.174 0.350
HbAlc (%) 0.108 0.691 -0.355 0.050 0.163 0.545 -0.364 0.044* 0.085 0.755 -0.372 0.039* -0.094 0.729 0.098 0.598 -0.140 0.604 0.348 0.055
Total kolesterol (mg/dL) 0.590 0.016* -0.480 0.006** 0.566 0.022* -0.494 0.004** 0.153 0.573 -0.586 0.001** -0.275 0.302 0.048 0.797 0.082 0.764 0.155 0.406
LDL kolesterol (mg/dL) 0.452 0.079 -0.477 0.007** 0.394 0.131 -0.491 0.005** -0.135 0.419 -0.525 0.002** -0.489 0.055 0.120 0.519 0.452 0.079 0.174 0.349
HDL kolesterol (mg/dL) 0.079 0.772 -0.193 0.299 -0.007 0.978 -0.172 0.355 -0.162 0.549 -0.166 0.373 -0.042 0.879 -0.066 0.725 -0.091 0.739 -0.026 0.891
VLDL kolesterol (mg/dL) 0.441 0.088 -0.035 0.854 0.423 0.103 -0.045 0.812 -0.074 0.786 -0.195 0.292 -0.351 0.183 -0.130 0.486 -0.227 0.398 -0.232 0.210
Non-HDL kolesterol 0.586 0.017* -0.466 0.008** 0.566 0.022* -0.481 0.006** 0.180 0.506 -0.538 0.002** -0.245 0.360 0.093 0.619 0.080 0.769 0.143 0.443
(mg/dL)
Total/HDL kolesterol 0.229 0.394 -0.196 0.291 0.272 0.308 -0.214 0.248 0.128 0.635 -0.185 0.318 -0.165 0.540 0.221 0.232 0.121 0.656 -0.007 0.970
(mg/dL)
Trigliserid (mg/dL) 0.480 0.060 -0.018 0.923 0.499 0.049* -0.028 0.881 0.066 0.807 -0.130 0.485 -0.205 0.447 -0.099 0.597 -0.307 0.248 -0.129 0.490
CRP (g/L) 0.157 0.563 -0.461 0.009** 0.104 0.700 -0.476 0.007** -0.284 0.286 -0.406 0.024* -0.528 0.035* 0.219 0.237 0.447 0.083 0.134 0.471

*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile biyokimyasal
bulgular1 arasindaki iliski Tablo 4.27°de verilmistir. Diyabetli grubun tiyol distilfit dengesi
ile biyokimyasal bulgular1 arasinda anlamli iliski bulunmamustir. Kontrol grubunun nativ
tiyol degeri ile HDL kolesterol (r=-0.303, p<0.05) ve CRP arasinda anlamli negatif (r=-
0.297, p<0.05); total tiyol ile HDL kolesterol (r=-0.312, p<0.05) ve CRP arasinda anlamli
negatif (r=0.315, p<0.05); disiilfit ile total kolesterol (r=-0.313, p<0.05), LDL kolesterol (r=-
0.358, p<0.05) ve CRP arasinda anlamli negatif (r=-0.357, p<0.05) iliski bulunmustur.
Diyabetli grubun IMA degeri ile total/HDL kolesterol arasinda anlamli negatif (r=-0.325,
p<0.05) iliski saptanmustir. Kontrol grubunun IMA degeri ile HDL kolesterol arasinda
anlamli pozitif (r=0.334, p<0.05), VLDL Kkolesterol (r=-0.291, p<0.05) ve total/HDL
kolesterol arasinda anlamli negatif (r=-0.290, p<0.05) iliski saptanmustir.
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Tablo 4.27. Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri biyokimyasal bulgular1 arasmdaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (umol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%0) IMA (ABSU)

Diyabet Kontrol Diyabet Kontol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
APG (mg/dL) 0.088 0.590 -0.180 0.226 0.075 0.646 0.077 0.605 0.002 0.992 0.260 0.078 -0.161 0.321 0.175 0.241 -0.032 0.845 -0.096 0.519
HbAlc (%) 0.081 0.619 -0.033 0.825 0.086 0.600 0.838 0.838 0.013 0.936 -0.068 0.652 -0.194 0.229 0.019 0.901 -0.186 0.251 -0.148 0.319

Total kolesterol (mg/dL) -0.041 0.804 0.070 0.640 -0.034 0.834 -0.232 0.116 0.027 0.871 -0.313 0.032* 0.039 0.810 -0.065 0.663 -0.172 0.288 0.001 0.996
LDL kolesterol (mg/dL) 0.006 0.970 0.060 0.687 0.057 0.726 -0.272 0.064 0.060 0.715 -0.358 0.013* -0.006 0.969 -0.057 0.702 -0.135 0.408 0.070 0.640
HDL kolesterol (mg/dL) -0.153 0.346 -0.303 0.038* -0.154 0.342 -0.312 0.033* -0.137 0.399 -0.235 0.111 0.028 0.863 0.037 0.805 0.272 0.089 0.334 0.022*
VLDL kolesterol (mg/dL) -0.047 0.772 0.154 0.303 -0.049 0.765 0.146 0.327 0.011 0.947 -0.093 0.533 0.044 0.786 -0.228 0.123 -0.230 0.154 -0.291 0.047*

Non-HDL kolesterol -0.032 0.845 0.061 0.684 0.014 0.931 -0.139 0.352 0.058 0.723 -0.204 0.169 0.030 0.855 -0.057 0.704 -0.242 0.133 -0.111 0.456
(mg/dL)
Total/HDL kolesterol 0.130 0.425 0.106 0.476 0.128 0.432 0.108 0.471 0.070 0.668 0.017 0.908 -0.070 0.666 0.008 0.955 -0.325 0.041* -0.290 0.048*
(mg/dL)
Trigliserid (mg/dL) -0.043 0.792 0.135 0.367 -0.039 0.811 0.136 0.363 0.009 0.958 -0.037 0.808 0.033 0.841 -0.141 0.346 -0.219 0.175 -0.284 0.053
CRP (g/L) 0.083 0.610 -0.297 0.042* 0.107 0.511 -0.315 0.031* 0.031 0.852 -0.357 0.014* -0.079 0.627 -0.024 0.872 -0.126 0.439 0.132 0.375
*:<0.05



4.11. Bireylerin Tiyol Disiilfit Dengesi ve IMA Degeri ile Besin Tiiketim Durumlarn
Arasindaki Tliski

Diyabetli erkek ve kadinlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan
enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iliski Tablo 4.28’de verilmistir. Diyabetli erkeklerin
nativ tiyol degeri ile enerji (r=-0.380, p<0.05), protein (g) (r=-0.403, p<0.05), DYA (g) (r=-
0.380, p<0.05) omega 3 (g) (r=-0.450, p<0.05) ve omega 3 (%) (r=-0.493, p<0.05) arasinda
anlamli negatif; disiilfit/nativ tiyol degeri ile enerji (r=0.383, p<0.05), protein (g) (r=0.406,
p<0.01) ve DYA (g) (r=0.378, p<0.05) arasinda anlamli pozitif iliski bulunmustur. Diyabetli
kadinlarm nativ tiyol degeri ile omega 3 (%) (r=0.478, p<0.05) arasinda anlaml1 pozitif; total
tiyol ile omega 3 (%) (r=0.508, p<0.05) arasinda anlamli pozitif; distilfit ile omega 3 (%)
(r=0.517, p<0.05) arasinda anlamli pozitif iligki saptanmistir. Diyabetli erkek ve kadmlarin

IMA degeri ile enerji ve makro besin dgeleri arasinda anlamli iliski bulunmamustr.
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Tablo 4.28. Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alnan enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iligki

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
Enerji (kkal) -0.380 0.016* 0.127 0.396 -0.109 0.502 0.145 0.329 0.223 0.167 0.081 0.588 0.383 0.015* -0.125 0.404 -0.085 0.603 -0.146 0.326
Karbonhidrat (g) -0.261 0.104 -0.046 0.761 -0.076 0.643 0.121 0.418 0.143 0.377 0.181 0.224 0.265 0.099 0.047 0.756 -0.072 0.659 -0.149 0.317
Karbonhidrat (%0) 0.003 0.984 -0.228 0.123 0.000 0.999 -0.022 0.884 -0.008 0.960 0.162 0.277 -0.002 0.992 0.228 0.124 0.010 0.950 -0.109 0.467
Protein (g) -0.403 0.010* 0.231 0.118 -0.066 0.685 0.137 0.359 0.279 0.082 -0.018 0.906 0.406 0.009** -0.228 0.123 0.017 0.917 0.009 0.950
Protein (%) -0.127 0.434 0.155 0.297 0.094 0.566 0.111 0.458 0.174 0.284 -0.020 0.893 0.129 0.429 -0.153 0.303 0.193 0.232 0.211 0.154
Yag (g) -0.301 0.059 0.240 0.104 -0.111 0.497 0.092 0.537 0.168 0.300 -0.066 0.662 0.300 0.060 -0.239 0.106 -0.118 0.467 -0.108 0.470
Yag (%) 0.061 0.710 0.184 0.217 -0.040 0.808 -0.042 0.778 -0.073 0.654 -0.188 0.206 -0.063 0.698 -0.185 0.214 -0.112 0.493 0.027 0.859
DYA (g) -0.380 0.016* 0.156 0.294 -0.142 0.383 0.108 0.470 0.204 0.206 0.011 0.941 0.378 0.016* -0.156 0.295 -0.111 0.497 -0.50 0.313
DYA (%) -0.113 0.488 0.015 0.922 -0.092 0.573 -0.013 0.929 0.024 0.882 -0.033 0.823 0.108 0.507 -0.018 0.906 -0.098 0.548 -0.024 0.871
CDYA (g) -0.062 0.788 0.035 0.887 -0.006 0.978 0.060 0.808 0.140 0.544 0.095 0.700 0.184 0.423 -0.196 0.422 -0.427 0.053 0.110 0.655
CDYA (%) 0.047 0.838 0.384 0.104 0.092 0.693 0.388 0.101 0.073 0.752 0.215 0.377 0.047 0.838 -0.347 0.146 -0.264 0.247 -0.185 0.447
TDYA (9) -0.3123 0.050 -0.351 0.141 -0.114 0.482 -0.316 0.188 0.169 0.298 -0.195 0.424 0.312 0.050 0.140 0.569 -0.050 0.759 0.436 0.062
TDYA (%) 0.062 0.705 0.213 0.151 -0.054 0.741 0.004 0.979 -0.093 0.567 -0.135 0.364 -0.063 0.701 -0.214 0.149 -0.013 0.938 -0.016 0.913
Omega 3 (9) -0.450 0.041* 0.095 0.527 -0.340 0.132 0.063 0.675 0.102 0.660 0.026 0.860 0.413 0.063 -0.95 0.527 -0.398 0.074 0.021 0.887
Omega 3 (%) -0.493 0.023* 0.478 0.039* -0.429 0.052 0.508 0.026* -0.235 0.305 0.517 0.023* 0.117 0.615 0.180 0.461 -0.325 0.150 0.250 0.302
Omega 6 (9) 0.144 0533 0.229 0.121 0.180 0.435 -0.015 0.919 0.236 0.302 -0.197 0.185 0.152 0.511 -0.227 0.125 -0.317 0.161 0.120 0.421
Omega 6 (%0) 0.271 0.235 0.277 0.250 0.286 0.208 0.286 0.235 0.099 0.668 0.090 0.713 -0.072 0.756 -0.405 0.085 -0.215 0.348 -0.189 0.437
Omega 6/0Omega 3 -0.056 0.810 -0.046 0.853 -0.097 0.674 -0.086 0.726 -0.263 0.249 -0.191 0.433 -0.308 0.175 -0.175 0.474 0.204 0.374 -0.057 0.816
Kolesterol (mg) -0.222 0.169 0.065 0.666 -0.244 0.130 -0.134 0.370 -0.007 0.968 -0.201 0.176 0.222 0.169 -0.064 0.668 0.189 0.242 0.155 0.300
Posa (9) -0.283 0.077 -0.076 0.614 0.026 0.874 0.105 0.484 0.266 0.097 0.224 0.131 0.282 0.078 0.075 0.618 -0.271 0.091 -0.230 0.121
Coziiniir posa (g) -0.382 0.087 -0.035 0.663 -0.302 0.183 0.131 0.380 -0.045 0.845 0.230 0.120 0.269 0.238 0.066 0.662 -0.044 0.849 -0.184 0.216
Coziinmez posa (g) -0.303 0.057 -0.066 0.658 -0.001 0.997 0.067 0.654 0.266 0.097 0.176 0.235 0.301 0.059 0.065 0.664 -0.254 0.114 -0.228 0.123

DYA: Doymus yag asitleri, CDY A: Coklu doymamus yag asitleri, TDY A: Tekli doymamis yag asitleri

*:<0.05, **: <0.01



Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle
alinan enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iliski Tablo 4.29°da verilmistir. Kontrol
grubundaki erkeklerin nativ tiyol degeri ile protein (g) (r=0.522, p<0.05), yag (g) (r=0.636,
p<0.05) ve DYA (g) (r=0.638, p<0.05) arasinda anlamli pozitif; disiilfit ile yag (%) (r=-
0.540, p<0.05), DYA (g) (r=-0.531, p<0.05) ve DYA (%) (r=-0.512, p<0.05) arasinda
anlamli negatif; disiilfit/nativ tiyol ile protein (g) (r=-0.518, p<0.05), yag (g) (r=-0.633,
p<0.05), DYA (g) (r=-0.636, p<0.05) ve TDYA (g) (r=-0.624, p<0.05) arasinda negatif iligki
saptanmustir. Kontrol grubundaki erkek ve kadimlarm IMA degeri ile enerji ve makro besin

Ogeleri arasinda anlaml iliski bulunmamuistir.
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Tablo 4.29. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alnan enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (umol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r P r P r p r p r p r p r p r p r P r p
Enerji (kkal) 0.476 0.062 -0.069 0.712 0.331 0.210 0.073 0.698 -0.159 0.556 0.183 0.325 -0.471 0.066 0.067 0.719 -0.178 0.509 -0.067 0.722
Karbonhidrat (g) 0.107 0.692 -0.135 0.468 0.405 0.120 0.031 0.867 0.187 0.488 0.163 0.381 -0.103 0.705 0.134 0.473 -0.283 0.288 -0.055 0.768
Karbonhidrat (%) -0.421 0.104 -0.145 0.437 0.219 0.415 -0.083 0.659 0.494 0.052 0.012 0.950 0.426 0.100 0.144 0.440 -0.291 0.274 -0.067 0.718
Protein (g) 0.522 0.038* 0.108 0.563 0.226 0.401 0.122 0.513 -0.272 0.308 0.092 0.621 -0.518 0.040* -0.107 0.567 -0.119 0.662 0.096 0.608
Protein (%0) 0.018 0.947 0.224 0.226 -0.042 0.876 0.179 0.337 -0.052 0.848 0.016 0.934 -0.020 0.942 -0.220 0.234 0.163 0.547 0.235 0.203
Yag (g) 0.636 0.008** 0.004 0.982 0.070 0.796 0.069 0.712 -0.462 0.072 0.129 0.490 -0.633 0.008** -0.006 0.973 0.045 0.867 -0.110 0.556
Yag (%) 0.481 0.059 0.043 0.817 -0.221 0.411 -0.012 0.949 -0.540 0.031* -0.032 0.864 -0.486 0.057 -0.045 0.812 0.272 0.309 -0.053 0.777
DYA (g) 0.638 0.008** -0.111 0.554 -0.035 0.897 0.109 0.559 -0.531 0.034* 0.257 0.163 -0.636 0.008** 0.106 0.569 0.003 0.992 -0.129 0.489
DYA (%) 0.295 0.267 -0.114 0.541 -0.411 0.114 0.060 0.746 -0.512 0.042* 0.164 0.378 -0.300 0.259 0.110 0.555 0.147 0.586 -0.052 0.781
CDYA (g) 0.059 0.829 -0.010 0.955 -0.006 0.983 -0.010 0.957 -0.263 0.324 -0.051 0.786 -0.476 0.062 -0.063 0.737 0.134 0.621 -0.018 0.924
CDYA (%) 0.077 0.778 -0.047 0.801 0.088 0.745 -0.062 0.742 -0.087 0.749 -0.283 0.123 -0.340 0.198 -0.158 0.395 0.283 0.289 0.049 0.793
TDYA (9) 0.012 0.966 0.014 0.942 -0.079 0.770 0.037 0.844 -0.480 0.060 0.130 0.486 -0.624 0.010* -0.030 0.872 0.128 0.637 -0.311 0.089
TDYA (%) 0.471 0.066 0.136 0.465 -0.066 0.807 0.023 0.904 -0.432 0.094 -0.034 0.857 -0.477 0.062 -0.137 0.462 0.346 0.189 -0.179 0.336
Omega 3(g) 0.222 0.409 0.060 0.749 0.435 0.092 -0.001 0.995 0.105 0.699 -0.008 0.966 -0.226 0.399 -0.059 0.751 0.125 0.646 0.069 0.713
Omega 3 (%) 0.224 0.405 0.231 0.211 0.369 0.159 0.256 0.164 0.418 0.107 0.130 0.485 0.094 0.729 -0.169 0.364 0.317 0.231 -0.161 0.388
Omega 6 (9) 0.492 0.053 0.129 0.490 0.169 0.532 -0.037 0.844 -0.289 0.278 -0.135 0.470 -0.493 0.052 -0.127 0.496 0.126 0.641 0.077 0.681
Omega 6 (%0) -0.112 0.680 -0.112 0.550 -0.165 0.542 -0.129 0.488 -0.364 0.166 -0.340 0.062 -0.412 0.113 -0.126 0.500 0.343 0.194 0.088 0.636
Omega 6/0Omega 3 0.338 0.200 0.019 0.921 0.426 0.099 0.015 0.937 0.365 0.165 0.030 0.871 0.447 0.083 -0.035 0.853 -0.013 0.961 0.118 0.527
Kolesterol (mg) 0.478 0.061 -0.066 0.725 -0.379 0.148 -0.093 0.619 -0.643 0.007**-0.053 0.778 -0.476 0.062 0.065 0.730 0.057 0.835 0.245 0.184
Posa (9) -0.151 0.576 -0.049 0.795 0.296 0.265 0.062 0.739 0.326 0.218 0.181 0.330 0.157 0.561 0.045 0.809 -0.265 0.321 -0.290 0.113
Coziiniir posa (g) -0.100 0.711 -0.064 0.734 0.412 0.113 0.050 0.790 0.358 0.173 0.157 0.400 0.104 0.701 0.062 0.739 -0.206 0.444 -0.174 0.349
Coziinmez posa (g) -0.149 0.583 -0.034 0.855 0.152 0.574 0.059 0.752 0.231 0.390 0.166 0.371 0.156 0.564 0.030 0.872 -0.290 0.276 -0.314 0.085

DYA: Doymus yag asitleri, CDY A: Coklu doymamus yag asitleri, TDY A: Tekli doymamis yag asitleri

*:<0.05, **: <0.01



Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alman
enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iligki Tablo 4.30°da verilmistir. Diyabetli grubun
nativ tiyol degeri ile protein (g) (r=-0.403, p<0.05), DYA (g) (r=-0.380, p<0.05), omega 3
(r=-0.346, p<0.05) ve ¢oziiniir posa (r=-0.340, p<0.05) arasinda anlaml1 negatif; disiilfit ile
¢oziiniir posa (r=0.322, p<0.05) arasinda pozitif, distlfit/nativ tiyol ile enerji (r=0.383,
p<0.05), protein (g) (r=0.406, p<0.05), DYA (g) (r=0.378, p<0.05) ve omega 3 (g) (r=0.345,
p<0.05) arasinda pozitif iliski bulunmustur. Kontrol grubunun disiilfit degeri ile omega 6
(%) (r=-0.347, p<0.05) arasinda negatif iliski saptanirken; diger parametrelerin enerji ve
makro besin dgeleri ile iliskisi bulunmamugtir. Diyabet ve kontrol grubunun IMA degeri ile

diyetle alinan enerji ve makro besin 6geleri arasinda iligki bulunmamaistir.

92



€6

Tablo 4.30. Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alman enerji ve makro besin dgeleri arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Diyabet Kontrol Diyabet Kontol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
Enerji (kkal) -0.380 0.016* 0.127 0.396 -0.109 0.502 0.145 0.329 0.223 0.167 0.081 0.588 0.383 0.015* -0.125 0.404 -0.085 0.603 -0.146 0.326
Karbonhidrat (g) -0.261 0.104 -0.046 0.761 -0.076 0.643 0.121 0.418 0.143 0.377 0.181 0.224 0.265 0.099 0.047 0.756 -0.072 0.659 -0.149 0.317
Karbonhidrat (%) 0.003 0.984 -0.228 0.123 0.000 0.999 -0.022 0.884 -0.008 0.960 0.162 0.277 -0.002 0.992 0.228 0.124 0.010 0.950 -0.109 0.467
Protein (g) -0.403 0.010* 0.231 0.118 -0.066 0.685 0.137 0.359 0.279 0.082 -0.018 0.906 0.406 0.009** -0.228 0.123 0.017 0.917 0.009 0.950
Protein (%) -0.127 0.434 0.155 0.297 0.094 0.566 0.111 0.458 0.174 0.284 -0.020 0.893 0.129 0.429 -0.153 0.303 0.193 0.232 0.211 0.154
Yag (g) -0.301 0.059 0.240 0.104 -0.111 0.497 0.092 0.537 0.168 0.300 -0.066 0.662 0.300 0.060 -0.239 0.106 -0.118 0.467 -0.108 0.470
Yag (%) 0.061 0.710 0.184 0.217 -0.040 0.808 -0.042 0.778 -0.073 0.654 -0.188 0.206 -0.063 0.698 -0.185 0.214 -0.112 0.493 0.027 0.859
DYA (g) -0.380 0.016* 0.156 0.294 -0.142 0.383 0.108 0.470 0.204 0.206 0.011 0.941 0.378 0.016* -0.156 0.295 -0.111 0.497 -0.150 0.313
DYA (%) -0.113 0.488 0.015 0.922 -0.092 0.573 -0.013 0.929 0.024 0.882 -0.033 0.823 0.108 0.507 -0.018 0.906 -0.098 0.548 -0.024 0.871
CDYA (g) 0.005 0.978 -0.005 0.974 0.030 0.853 -0.025 0.868 0.207 0.200 -0.141 0.344 0.115 0.478 -0.196 0.186 -0.172 0.288 0.032 0.833
CDYA (%) 0.188 0.245 -0.043 0.772 0.209 0.196 -0.058 0.697 0.053 0.747 -0.264 0.073 -0.156 0.336 -0.189 0.203 -0.214 0.186 0.103 0.491
TDYA (9) -0.136 0.403 0.017 0.910 -0.109 0.503 0.010 0.947 0.154 0.343 -0.024 0.872 0.239 0.137 -0.247 0.094 -0.089 0.584 -0.169 0.256
TDYA (%) 0.062 0.705 0.213 0.151 -0.054 0.741 0.004 0.979 -0.093 0.567 -0.135 0.364 -0.063 0.701 -0.214 0.149 -0.013 0.938 -0.016 0.913
Omega 3 (9) -0.346 0.029* 0.095 0.527 0.003 0.984 0.063 0.675 0.308 0.053 0.026 0.860 0.345 0.029* -0.095 0.527 -0.198 0.221 0.021 0.887
Omega 3 (%) -0.084 0.606 0.235 0.112 -0.049 0.763 0.273 0.064 0.110 0.499 0.221 0.136 0.156 0.336 -0.109 0.464 -0.097 0.550 -0.174 0.243
Omega 6 () -0.013 0.937 0.229 0.121 0.176 0.276 -0.015 0.919 0.172 0.290 -0.197 0.185 0.015 0.928 -0.227 0.125 -0.221 0.170 0.120 0.421
Omega 6 (%) 0.278 0.082 -0.103 0.492 0.284 0.076 -0.130 0.384 0.024 0.881 -0.347 0.017* -0.242 0.133 -0.195 0.189 -0.181 0.263 -0.006 0.970
Omega 6/0Omega 3 -0.034 0.833 0.035 0.813 -0.060 0.713 0.055 0.713 -0.227 0.160 0.142 0.341 -0.244 0.129 0.153 0.306 0.104 0.521 -0.006 0.970
Kolesterol (mg) -0.222 0.169 0.065 0.666 -0.244 0.130 -0.134 0.370 -0.007 0.968 -0.201 0.176 0.222 0.169 -0.064 0.668 0.189 0.242 0.155 0.300
Posa (g) -0.283 0.077 -0.076 0.614 0.026 0.874 0.105 0.484 0.266 0.097 0.224 0.131 0.282 0.078 0.075 0.618 -0.271 0.091 -0.230 0.121
Coziiniir posa (g) -0.340 0.032* -0.065 0.663 0.053 0.744 0.131 0.380 0.322 0.043* 0.230 0.120 0.340 0.032* 0.066 0.662 -0.259 0.106 -0.184 0.216
Coziinmez posa (g) -0.303 0.057 -0.066 0.658 -0.001 0.997 0.067 0.654 0.266 0.097 0.176 0.235 0.301 0.059 0.065 0.664 -0.254 0.114 -0.228 0.123

DYA: Doymus yag asitleri, CDYA: Coklu doymamuis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri

*.<0.05



Diyabetli erkek ve kadinlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan
vitaminler arasindaki iligki Tablo 4.31°de verilmistir. Diyabetli erkeklerde disiilfit ile B12
vitamini arasinda anlamli pozitif iliski (r=0.528, p<0.05) saptanirken, diger parametreler ve
IMA degeri ile vitaminler arasinda iliski bulunmamustir. Diyabetli kadmlarm tiyol disiilfit

dengesi ve IMA degeri ile diyetle alman vitaminler arasinda iliski bulunmamustir.
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Tablo 4.31. Diyabetli erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alman vitaminler arasindaki iligki

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
A vitamini (mcg) -0.123 0.596 -0.332 0.166 -0.090 0.697 -0.319 0.183 0.122 0.598 -0.025 0.918 0.234 0.306 0.145 0.554 -0.333 0.141 0.090 0.715
B-karoten (mg) -0.047 0.838 0.011 0.966 -0.093 0.689 0.030 0.904 -0.149 0.518 0.269 0.265 -0.092 0.691 0.046 0.853 -0.119 0.607 0.059 0.811
Retinol (mcg) -0.201 0.383 -0.300 0.212 -0.160 0.488 -0.292 0.225 0.224 0.329 -0.132 0.590 0.338 0.134 0.18 0.446 -0.199 0.387 0.195 0.425
E vitamini (mg) -0.197 0.392 -0.252 0.299 -0.198 0.390 -0.269 0.265 -0.085 0.714 -0.324 0.177 0.030 0.899 -0.131 0.593 -0.328 0.147 -0.050 0.838
C vitamini (mg) -0.040 0.862 -0.279 0.247 -0.049 0.832 -0.298 0.215 0.070 0.765 -0.332 0.165 0.100 0.666 -0.114 0.642 -0.051 0.825 -0.081 0.742
Tiamin (mg) -0.158 0.495 0.257 0.289 -0.143 0.535 0.250 0.302 0.045 0.846 0.115 0.640 0.121 0.600 -0.116 0.635 -0.424 0.056 0.004 0.986
Riboflavin (mg) -0.044 0.848 -0.191 0.433 0.012 0.959 -0.196 0.422 0.409 0.066 -0.167 0.495 0.383 0.086 0.023 0.926 -0.369 0.100 0.225 0.355
Niasin (mg) 0.200 0.385 0.021 0.932 0.263 0.250 0.065 0.792 0.265 0.246 -0.011 0.966 0.161 0.408 0.081 0.742 -0.391 0.080 0.442 0.058
Pridoksin (mg) -0.013 0.955 0.137 0.576 0.062 0.788 0.157 0.521 0.103 0.656 0.039 0.874 0.271 0.235 -0.079 0.749 -0.109 0.639 0.150 0.540
Toplam folat (mcg) -0.181 0.432 0.079 0.748 -0.172 0.456 0.091 0.710 -0.010 0.967 0.166 0.497 0.142 0.538 0.133 0.586 -0.243 0.289 0.040 0.872
B12 vitamini (mcg) 0.085 0.714 -0.265 0.273 0.128 0.580 -0.254 0.293 0.528 0.014* -0.281 0.244 0.403 0.070 0.151 0.537 -0.127 0.583 0.408 0.083

*:<0.05



Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle
alinan vitaminler arasindaki iliski Tablo 4.32’de verilmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin
disiilfit degeri ile retinol arasinda anlamli negatif (r=-0.736, p<0.01); distilfit/nativ tiyol ile
retinol (r=-0.582, p<0.05) ve C vitamini (r=-0.521, p<0.05) arasinda anlamli negatif iligki
saptanmistir. Kontrol grubundaki kadinlarin tiyol disiilfit dengesi ile diyetle aldiklari
vitaminler arasmnda iliski bulunmanustir. Kontrol grubundaki erkeklerin IMA degeri ile
diyetle aldiklar1 vitaminler arasinda iligki bulunmamigtir. Kontrol grubundaki kadinlarin

IMA degeri ile B-karoten arasinda anlaml negatif iliski (r=-0.527, p<0.01) saptannustir.

96



L6

Tablo 4.32. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle

alinan vitaminler arasindaki iligki

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p

A vitamini (mcg) -0.246 0.359 0.179 0.335 -0.296 0.265 0.193 0.299 -0.448 0.082 0.296 0.106 -0.318 0.229 0.030 0.872 0.236 0.380 -0.305 0.096
B-karoten (mg) -0.162 0.549 0.257 0.162 -0.082 0.762 0.267 0.146 -0.174 0.520 0.322 0.077 -0.097 0.721 -0.054 0.774 0.316 0.232 -0.527 0.002**
Retinol (mcg) -0.301 0.257 -0.106 0.570 -0.392 0.133 -0.092 0.621 -0.736 0.001** 0.084 0.653 -0.582 0.018* 0.242 0.190 0.005 0.986 0.128 0.492
E vitamini (mg) 0.092 0.734 0.043 0.820 0.142 0.599 0.055 0.771 0.365 0.164 0.175 0.347 0.322 0.224 0.084 0.654 -0.324 0.220 -0.225 0.223
C vitamini (mg) 0.095 0.726 -0.106 0.570 0.022 0.936 -0.122 0.512 -0.415 0.110 -0.275 0.135 -0.521 0.039* -0.163 0.380 -0.284 0.286 0.233  0.206
Tiamin (mg) 0.314 0.237 0.152 0.414 0.296 0.266 0.162 0.385 0.050 0.854 0.229 0.214 -0.179 0.508 -0.017 0.927 -0.239 0.372 -0.245 0.183
Riboflavin (mg) 0.135 0.619 -0.088 0.639 0.067 0.805 -0.075 0.688 -0.358 0.173 0.085 0.649 -0.495 0.051 0.198 0.286 -0.137 0.612 0.097 0.605
Niasin (mg) 0.364 0.166 0.220 0.234 0.350 0.184 0.209 0.260 0.102 0.707 0.028 0.881 -0.159 0.556 -0.345 0.058 0.116 0.668 -0.107 0.565
Pridoksin (mg) 0.363 0.167 0.205 0.270 0.400 0.124 0.211 0.256 0.425 0.101 0.225 0.224 0.183 0.498 -0.131 0.483 -0.114 0.674 -0.335 0.066
Toplam folat (mcg) 0.120 0.657 0.069 0.711 0.144 0.594 0.085 0.648 0.214 0.426 0.244 0.186 0.141 0.601 0.097 0.604 -0.205 0.447 -0.292 0.111
B12 vitamini (mcg) 0.108 0.689 0.050 0.789 0.074 0.786 0.039 0.836 -0.163 0.545 -0.098 0.599 -0.267 0.318 -0.186 0.317 0.138 0.610 0.225 0.223

*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alnan
vitaminler arasindaki iligki Tablo 4.33’te verilmistir. Diyabetli bireylerin tiyol disiilfit
dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan vitaminler arasinda anlamli iliski bulunmamustir.
Kontrol grubundaki bireylerin disiilfit/nativ tiyol degeri ile niasin arasinda anlamli negatif
iliski (r=-0.311, p<0.05) saptanirken, diger parametreleri ve IMA degeri ile diyetle alman

vitaminler arasinda iligki bulunmamustir.
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Tablo 4.33. Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alman vitaminler arasmdaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Diyabet Kontrol Diyabet Kontol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
A vitamini (mcg) -0.219 0.174 -0.062 0.678 -0.212 0.189 -0.045 0.765 0.052 0.749 0.079 0.598 0.196 0.225 -0.009 0.954 -0.197 0.222 -0.102 0.493
B-karoten (mg) -0.001 0.997 0.105 0.483 -0.005 0.974 0.127 0.396 0.031 0.851 0.181 0.223 -0.050 0.760 -0.097 0.516 -0.103 0.526 -0.219 0.138
Retinol (mcg) -0.234 0.145 -0.129 0.386 -0.206 0.203 -0.135 0.367 0.095 0.559 -0.149 0.318 0.300 0.060 0.014 0.926 -0.008 0.963 0.063 0.675
E vitamini (mg) -0.211 0.192 -0.022 0.883 -0.217 0.178 -0.008 0.956 -0.166 0.306 0.131 0.380 -0.022 0.893 0.143 0.337 -0.163 0.314 -0.017 0.907
C vitamini (mg) -0.187 0.249 -0.114 0.446 -0.202 0.211 -0.107 0.474 -0.203 0.208 0.155 0.297 -0.007 0.967 0.207 0.164 -0.057 0.726 -0.096 0.519
Tiamin (mg) 0.028 0.862 0.171 0.249 0.0563 0.745 0.176 0.238 0.207 0.200 0.164 0.271 0.188 0.245 -0.069 0.643 -0.284 0.075 -0.192 0.197
Riboflavin (mg) -0.090 0.581 -0.069 0.644 -0.055 0.737 -0.072 0.629 0.224 0.164 -0.082 0.582 0.314 0.050 -0.001 0.996 -0.097 0.552 0.082 0.586
Niasin (mg) 0.125 0.441 0.232 0.117 0.146 0.369 0.210 0.157 0.255 0.112 0.101 0.499 0.220 0.173 -0.311 0.033* -0.059 0.718 -0.121 0.417
Pridoksin (mg) 0.067 0.682 0.136 0.363 0.084 0.608 0.136 0.362 0.152 0.348 0.227 0.125 0.173 0.287 -0.147 0.325 -0.036 0.827 -0.227 0.125
Toplam folat (mcg) -0.075 0.647 -0.029 0.848 -0.073 0.654 -0.006 0.970 0.125 0.443 0.225 0.129 0.195 0.228 0.079 0.597 -0.171 0.290 -0.192 0.197
B12 vitamini (mcg) -0.071 0.662 0.050 0.739 -0.058 0.722 0.036 0.811 0.175 0.279 -0.064 0.671 0.301 0.059 -0.141 0.343 0.106 0.515 0.090 0.548

*:<0.05



Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan
mineraller arasindaki iliski Tablo 4.34’te verilmistir. Diyabetli erkeklerin nativ tiyol degeri
ile sodyum arasinda anlamli negatif (r=-0.559, p<0.01); total tiyol ile sodyum arasinda
anlamli negatif (r=-0.522, p<0.05); disiilfit ile demir (r=0.440, p<0.05) ve ¢inko (r=0.512,
p<0.05) arasinda anlamli pozitif; disiilfit/nativ tiyol ile ¢inko arasinda anlamli pozitif
(r=0.451, p<0.05) iliski bulunmustur. Diyabetli kadinlarin tiyol disiilfit dengesi ile diyetle
mineral alimlar1 arasinda iliski bulunmamustir. Diyabetli erkeklerin IMA degeri ile diyetle
mineral alimlar1 arasinda iliski bulunmamistir. Diyabetli kadinlarm IMA degeri ile ¢inko

alimi arasinda anlamli pozitif (r=0.484, p<0.05) iliski saptanmustir.
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Tablo 4.34. Diyabetli erkek ve kadinlarin

tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan mineraller arasindaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p

Kalsiyum (mg) -0.137 0.554 0.026 0.917 -0.104 0.654 0.041 0.868 0.195 0.397 0.152 0.533 0.262 0.251 0.184 0.450 -0.331 0.143 0.047 0.849
Magnezyum (mg) -0.168 0.466 0.194 0.426 -0.125 0.589 0.199 0415 0.260 0.256 0.172 0481 0.322 0.155 0.021 0.933 -0.296 0.192 0.018 0.941
Sodyum (mg)* -0.559 0.008** -0.214 0.379 -0.522 0.015* -0.216 0.375 -0.184 0.425 -0.226 0.351 0.126 0.586 -0.153 0.532 -0.073 0.753 0.303 0.207
Potasyum (mg) -0.196 0.393 0.042 0.864 -0.163 0.479 0.040 0.872 0.171 0.459 0.005 0.985 0.270 0.237 -0.020 0.934 -0.412 0.064 0.079 0.747
Fosfor (mg) -0.059 0.800 -0.136 0.580 0.001 0.996 -0.129 0.599 0.428 0.053 -0.031 0.900 0.414 0.062 0.140 0.567 -0.289 0.204 0.285 0.237
Demir (mg) -0.052 0.821 -0.165 0.500 0.008 0.971 -0.151 0.538 0.440 0.046* 0.013 0.959 0.422 0.057 0.218 0.370 -0.300 0.186 0.294 0.221
Cinko (mg) 0.032 0.890 -0.416 0.076 0.098 0.672 -0.418 0.075 0.512 0.018* -0.299 0.213 0.451 0.040* 0.114 0.643 -0.106 0.646 0.484 0.036*
Bakir (mg) -0.302 0.183 0.332 0.165 -0.267 0.242 0.329 0.169 0.148 0.522 0.202 0.408 0.356 0.113 -0.105 0.668 0.004 0.985 0.033 0.893
Selenyum (mcg) 0.175 0.448 -0.206 0.398 0.171 0.458 -0.220 0.366 0.304 0.181 -0.314 0.190 0.147 0.523. -0.051 0.837 -0.068 0.771 0.328 0.171
Iyot (mcg)” -0.130 0.575 0.091 0.711 -0.170 0.461 0.073 0.768 -0.354 0.116 -0.100 0.683 -0.232 0.311 -0.250 0.302 -0.168 0.467 -0.074 0.763
Kiikiirt (mg) 0.053 0.821 0.077 0.753 0.101 0.664 0.116 0.637 0.084 0.716 0.135 0.581 0.110 0.636 0.068 0.781 -0.335 0.137 -0.336 0.159

#Besin ve tuz tiiketimi ile alinan deger hesaplanmustir.

*:<0.05, **<0.01



Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle
alinan mineraller arasindaki iliski Tablo 4.35’te verilmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin
nativ tiyol ile potasyum arasinda anlaml pozitif (r=0.506, p<0.05); total tiyol ile potasyum
arasinda anlamli pozitif (r=0.509, p<0.05); disilfit ile kalsiyum (r=-0.553, p<0.05) ve
selenyum (r=-0.512, p<0.05) arasinda anlamli negatif; disiilfit/nativ tiyol ile kalsiyum (r=-
0.648, p<0.05) ve fosfor (r=-0.589, p<0.05) arasinda anlamli negatif iliski bulunmustur.
Kontrol grubundaki kadinlarin nativ tiyol degeri ile kalsiyum arasinda anlamli negatif (r=-
0.367, p<0.05); disiilfit/nativ tiyol ile kalsiyum (r=0.471, p<0.05) arasinda anlamli pozitif
iliski saptanmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin IMA degeri ile iyot arasinda anlamli
negatif iliski (r=-0.528, p<0.05) belirlenmistir. Kontrol grubundaki kadmlarin IMA degeri

ile diyetle alinan mineraller arasinda iligski saptanmamustir.
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Tablo 4.35. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle

alinan mineraller arasindaki iligki

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p

Kalsiyum (mg) 0.055 0.839 -0.367 0.042* -0.037 0.893 -0.349 0.054 -0.553 0.026* -0.062 0.742 -0.648 0.007** 0.471 0.007** -0.345 0.190 0.230 0.213
Magnezyum (mg)  0.450 0.080 0.125 0.504 0.435 0.092 0.137 0463 0.141 0.603 0.239 0.196 -0.185 0.492 0.013 0.947 -0.243 0.364 -0.224 0.226
Sodyum (mg)* -0.071 0.795 -0.062 0.740 -0.115 0.672 -0.050 0.789 -0.218 0.418 0.154 0.408 -0.300 0.259 0.207 0.264 -0.099 0.716 -0.286 0.119
Potasyum (mg) 0.506 0.046* 0.169 0.363 0.509 0.044* 0.177 0.339 0.283 0.289 0.228 0.217 -0.077 0.776 -0.069 0.713 -0.155 0.567 -0.322 0.077
Fosfor (mg) 0.167 0.537 0.012 0.948 0.086 0.750 0.020 0.915 -0.422 0.103 0.103 0.583 -0.589 0.016* 0.081 0.664 -0.129 0.635 0.093 0.619
Demir (mg) 0.221 0.412 0.050 0.789 0.218 0.418 0.076 0.684 0.184 0.495 0.177 0.341 -0.003 0.991 -0.071 0.704 -0.116 0.668 -0.279 0.128
Cinko (mg) 0.157 0.560 -0.047 0.803 0.038 0.888 -0.017 0.930 -0.001 0.996 0.124 0.508 -0.190 0.481 0.041 0.826 -0.045 0.869 -0.138 0.458
Bakir (mg) 0.199 0.460 0.059 0.752 0.183 0.498 0.081 0.664 0.125 0.646 0.235 0.204 -0.027 0.922 0.025 0.895 -0.260 0.332 -0.180 0.33
Selenyum (mcg) -0.278 0.297 -0.169 0.362 -0.349 0.185 -0.158 0.396 -0.512 0.043* -0.048 0.796 -0.305 0.250 0.129 0.490 0.129 0.635 0.215 0.245
Iyot (mcg)” 0.012 0.966 -0.315 0.084 0.032 0.905 -0.323 0.077 0.041 0.880 -0.038 0.838 0.106 0.696 0.347 0.056 -0.528 0.035* 0.044 0.813
Kiikiirt (mg) 0.015 0.957 -0.295 0.107 -0.015 0.956 -0.288 0.116 -0.182 0.500 -0.131 0.481 -0.211 0.432 0.267 0.146 0.013 0.962 -0.133 0.475

#Besin ve tuz tiiketimi ile alinan deger hesaplanmustir.

*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan
mineraller arasindaki iligki Tablo 4.36°da verilmistir. Diyabetli grubun nativ tiyol degeri ile
sodyum arasinda anlamli negatif (r=-0.356, p<0.05); total tiyol ile sodyum arasinda anlamli
negatif (r=-0.341, p<0.05); disilfit ile magnezyum (r=0.322, p<0.05) ve fosfor (r=0.333,
p<0.05) arasinda pozitif; disiilfit/nativ tiyol ile kalsiyum (r=0.324, p<0.05), magnezyum
(r=0.324, p<0.05), fosfor (r=0.403, p<0.05), demir (r=0.389, p<0.05) ve ¢inko (r=0.353,
p<0.05) arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir. Kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi
ile diyetle alinan mineraller arasinda anlamli iliski bulunmamustir. Diyabetli ve kontrol

grubunun IMA degeri ile diyetle alman mineraller arasinda anlamli iliski bulunmamustir.
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Tablo 4.36. Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan mineraller arasmdaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (umol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)

Diyabet Kontrol Diyabet Kontol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol

r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p
Kalsiyum (mg) -0.021 0.897 -0.266 0.071 0.017 0.917 -0.271 0.065 0.284 0.076 -0.241 0.102 0.324 0.042* 0.106 0.480 -0.191 0.239 0.052 0.727
Magnezyum (mg)  0.011 0.946 0.202 0.174 0.052 0.751 0.210 0.157 0.322 0.043* 0.227 0.125 0.324 0.042* -0.058 0.698 -0.210 0.193 -0.248 0.093
Sodyum (mg)* -0.356 0.024* -0.024 0.874 -0.341 0.031* -0.029 0.845 0.049 0.764 0.054 0.720 0.207 0.199 0.017 0.909 -0.017 0.918 -0.245 0.097
Potasyum (mg) -0.051 0.755 0.230 0.119 -0.023 0.890 0.239 0.106 0.193 0.234 0.250 0.090 0.245 0.128 -0.078 0.604 -0.196 0.225 -0.241 0.103
Fosfor (mg) -0.055 0.736 0.035 0.813 -0.008 0.959 0.027 0.857 0.333 0.036* -0.065 0.667 0.403 0.010* -0.115 0.440 -0.082 0.613 0.023 0.877
Demir (mg) -0.046 0.776 0.063 0.675 -0.011 0.947 0.080 0.591 0.306 0.055 0.178 0.231 0.389 0.013* -0.060 0.689 -0.048 0.767 -0.244 0.098
Cinko (mg) -0.076 0.643 -0.010 0.946 -0.048 0.768 -0.007 0.964 0.227 0.159 0.106 0.479 0.353 0.026* -0.014 0.925 0.025 0.880 -0.140 0.349
Bakir (mg) -0.103 0.528 0.102 0.494 -0.058 0.722 0.110 0.463 0.255 0.112 0.219 0.139 0.230 0.154 -0.017 0.909 0.097 0.553 -0.213 0.150
Selenyum (mcg) -0.028 0.864 -0.168 0.259 -0.042 0.799 -0.185 0.214 -0.010 0.951 -0.214 0.148 0.080 0.622 -0.040 0.791 0.140 0.387 0.158 0.290
Iyot (mcg)” -0.121 0.457 -0.278 0.058 -0.136 0.402 -0.272 0.064 -0.207 0.199 -0.028 0.852 -0.186 0.251 0.284 0.053 -0.003 0.987 -0.055 0.714
Kiikiirt (mg) 0.078 0.634 -0.205 0.167 0.083 0.609 -0.205 0.167 0.087 0.594 -0.145 0.332 0.001 0.995 0.104 0.485 -0.192 0.236 -0.063 0.676

#Besin ve tuz tiiketimi ile alinan deger hesaplanmustir.

*:<0.05



4.12. Bireylerin Tiyol Disiilfit Dengesi ve IMA Degeri ile Diyet Antioksidan Kapasitesi
ve Oksidatif Denge Skoru Arasindaki iliski

Diyabetli erkek ve kadinlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyet antioksidan
kapasitesi ve oksidatif denge skoru arasmdaki iliski Tablo 4.37°de verilmistir. Diyabetli
erkek ve kadmlarn tiyol disiilfit dengesi ile diyet antioksidan kapasitesi (ORAC) arasinda
anlamli iliski bulunmamustir. Diyabetli erkek ve kadmnlarm IMA degeri ile diyet antioksidan
kapasitesi (ORAC) arasinda anlamli iliski bulunmamustir. Diyabetli erkek ve kadinlarin tiyol
disiilfit dengesi ve IMA ile ODS arasinda anlamli iliski bulunmamustir. Diyabetli kadinlarin
distilfit/nativ tiyol ile toplam demir skoru arasinda anlamli negatif iligki (r=-0.504, p<0.05)
saptanmustir. Diyabetli kadmlarin IMA degeri ile kirmiz1 et skoru (r=-0.521, p<0.05) ve

prooksidan skoru (r=-0.595, p<0.01) arasinda anlamli negatif iliski bulunmustur.
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Tablo 4.37. Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyet antioksidan kapasitesi ve oksidatif denge skoru arasmdaki iliski

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p

ORAC (pmol) -0.338 0.134 0.158 0.519 -0.260 0.255 0.145 0.553 0.045 0.847 -0.003 0.989 0.322 0.154 -0.183 0.453 -0.089 0.701 0.013 0.958
ODS Bilesenler
Prooksidanlar
Sigara - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Kirmizi et -0.093 0.687 0.094 0.702 -0.098 0.674 0.080 0.744 -0.298 0.189 0.279 0.248 -0.191 0.408 -0.036 0.882 0.148 0.523 -0.521 0.022*
Toplam demir 0.275 0.228 0.108 0.659 0.183 0.427 0.067 0.784 -0.140 0.544 -0.291 0.226 -0.299 0.188 -0.504 0.028* 0.246 0.283 -0.338 0.157
CDYA -0.063 0.786 -0.022 0.930 -0.147 0.525 -0.043 0.861 -0.316 0.162 0.014 0.953 -0.266 0.244 0.295 0.221 0.364 0.105 -0.054 0.826
Alkol - - - - - - - - - - - - - - - - -

Prooksidan Skoru -0.006 0.979 0.070 0.777 -0.061 0.793 0.036 0.885 -0.374 0.095 0.138 0.574 -0.329 0.145 -0.058 0.813 0.322 0.155 -0.595 0.007**
Antioksidanlar

Turpgiller -0.108 0.640 0.086 0.726 -0.075 0.746 0.129 0.598 0.050 0.829 -0.043 0.861 0.108 0.640 -0.172 0.481 0.117 0.613 0.259 0.285
C vitamini 0.108 0.642 -0.321 0.181 0.100 0.668 -0.336 0.160 0.156 0.501 -0.326 0.173 0.116 0.616 -0.143 0560 0.012 0.957 -0.118 0.630
E vitamini 0.033 0.887 0.041 0.869 0.072 0.756 0.041 0.869 0.409 0.066 0.030 0.903 0.363 0.105 -0.190 0.435 -0.090 0.699 -0.140 0.568
B-karoten -0.030 0.896 -0.054 0.826 -0.095 0.681 -0.034 0.889 -0.197 0.392 0.190 0.436 -0.148 0.522 0.064 0.794 -0.041 0.860 0.114 0.641
B-kriptoksantin -0.042 0.857 0.234 0.334 0.024 0919 0.220 0.366 0.025 0.915 0.246 0.310 0.178 0.441 0.057 0.818 0.030 0.897 -0.174 0.477
Likopen -0.105 0.652 -0.033 0.893 -0.031 0.894 -0.033 0.893 -0.033 0.887 0.020 0.936 0.063 0.786 0.030 0.903 -0.201 0.382 -0.204 0.402
Lutein+Zeaksantin ~ 0.009 0.971 0.125 0.610 0.027 0.906 0.105 0.668 -0.008 0.972 0.105 0.668 0.066 0.775 0.041 0.869 0.036 0.878 -0.264 0.274
Selenyum - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Antioksidan Skoru -0.043 0.854 0.115 0.639 -0.020 0.931 0.113 0.644 0.153 0.507 0.127 0.606 0.136 0.557 0.006 0.980 -0.031 0.895 -0.167 0.495
ODS 0.003 0.991 0.119 0.627 0.004 0.986 0.109 0.656 0.013 0.957 0.136 0.578 -0.031 0.895 0.002 0.995 -0.002 0.993 -0.312 0.193

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi, ODS: Oksidatif denge skoru, CDYA: Coklu doymamuis yag asitleri
*:<0.05, **:<0.01



Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyet
antioksidan kapasitesi ve oksidatif denge skoru arasindaki iligki Tablo 4.38’de verilmistir.
Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarin tiyol disiilfit dengesi ile diyetle antioksidan alimi
(ORAC) arasinda anlamli iligki bulunmamuistir. Kontrol grubundaki erkek ve kadinlarin tiyol
disiilfit dengesi ile oksidatif denge skoru arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Kontrol
grubundaki erkek ve kadmlarm IMA degeri ile ODS arasinda anlamli iliski saptanmamistr.
Kontrol grubundaki kadinlarm IMA degeri ile diyetle antioksidan alimlar1 (ORAC) arasinda
anlamli negatif (r=-0.479, p<0.01) iliski gdzlenmistir. Kontrol grubundaki kadimlarm IMA
degeri ile toplam demir skoru arasinda pozitif (r=0.366, p<0.05); C vitamini (r=-0.369,
p<0.05) ve B-karoten (r=-0.505, p<0.01) arasinda negatif iliski belirlenmistir.
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Tablo 4.38. Kontrol grubu erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyet antioksidan kapasitesi ve oksidatif denge skoru
arasindaki iligki

Nativ Tiyol (umol/L) Total Tiyol (nmol/L) Disiilfit (umol/L) Disiilfit/Nativ Tiyol (%) IMA (ABSU)
Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
r p r p r p r p r p r p r p r p r p r p

ORAC (pmol) 0.060 0.826 0.189 0.310 0.114 0.674 0.187 0.315 0.376 0.151 0.257 0.162 0.367 0.161 0.032 0.864 -0.334 0.207 -0.479 0.006**
ODS Bilesenler
Prooksidanlar
Sigara - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Kirmizi et -0.033 0.905 -0.082 0.662 0.002 0.995 -0.089 0.632 -0.188 0.485 -0.041 0.826 -0.056 0.837 0.162 0.383 0.280 0.294 0.136 0.466
Toplam demir -0.066 0.808 -0.076 0.683 -0.074 0.78 -0.105 0.572 -0.282 0.290 -0.184 0.321 -0.072 0.791 0.103 0.581 -0.049 0.858 0.366 0.043*
CDYA -0.034 0.900 0.043 0.819 0.037 0.891 0.046 0.807 0.170 0.528 0.095 0.611 0.406 0.119 0.042 0.824 -0.023 0.932 0.008 0.965
Alkol - - - - - - - - - - - - - - - - -

Prooksidan Skoru 0.009 0.974 -0.050 0.789 0.069 0.799 -0.066 0.723 0.011 0.969 -0.054 0.772 0.137 0.614 0.140 0.452 0.135 0.618 0.245 0.185
Antioksidanlar

Turpgiller -0.469 0.067 -0.156 0.403 -0.469 0.067 -0.163 0.381 -0.070 0.798 -0.133 0.476 0.017 0.949 0.212 0.252 0.156 0.563 -0.001 0.996
C vitamini 0.089 0.744 -0.029 0.877 0.095 0.726 -0.024 0.897 0.088 0.747 0.212 0.251 0.027 0.922 0.231 0.212 -0.098 0.717 -0.369 0.041*
E vitamini 0.070 0.797 0.039 0.833 -0.042 0.878 0.035 0.854 -0.463 0.071 0.105 0.576 -0.442 0.087 0.048 0.799 -0.251 0.348 0.028 0.881
B-karoten -0.137 0.613 0.289 0.114 -0.076 0.779 0.288 0.116 -0.244 0.363 0.249 0.177 -0.140 0.605 -0.186 0.316 0.326 0.218 -0.505 0.004**
B-kriptoksantin 0.181 0.503 -0.176 0.345 0.190 0.481 -0.194 0.295 0.282 0.290 -0.020 0.915 0.155 0.565 0.078 0.676 -0.179 0.507 0.056 0.766
Likopen 0.063 0.818 -0.049 0.794 0.094 0.729 -0.061 0.744 0.188 0.486 -0.085 0.648 0.125 0.644 -0.061 0.744 -0.282 0.290 -0.055 0.769
Lutein+Zeaksantin ~ 0.208 0.440 -0.251 0.174 0.220 0.412 -0.266 0.148 0.273 0.307 -0.012 0.947 0.147 0587 0.178 0.339 -0.206 0.444 -0.001 0.998
Selenyum - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Antioksidan Skoru -0.040 0.883 -0.095 0.611 -0.068 0.802 -0.107 0.567 -0.093 0.732 0.088 0.638 -0.104 0.702 0.132 0.478 -0.110 0.685 -0.162 0.385
ODS -0.058 0.832 -0.120 0.521 -0.078 0.773 -0.147 0.429 0.053 0.844 0.007 0.972 0.167 0.537 0.160 0.391 -0.135 0.618 -0.044 0.815

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi, ODS: Oksidatif denge skoru, CDYA: Coklu doymamus yag asitleri
*:<0.05, **:<0.01



Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyet antioksidan
kapasitesi ve oksidatif denge skoru arasindaki iligki Tablo 4.39°da verilmistir. Diyabet ve
kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ile diyet antioksidan kapasitesi (ORAC) arasinda
anlamli iliski bulunmamistir. Diyabet ve kontrol grubundaki bireylerin IMA degeri ile diyet
antioksidan kapasitesi (ORAC) arasinda anlamli iligki bulunmamistir. Diyabet ve kontrol
grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile ODS arasinda anlamli iliski bulunmamustir.
Diyabetli grubun disiilfit/nativ tiyol degeri ile toplam demir skoru arasinda anlamli negatif
iliski (r=-0.366, p<0.05) saptanmustir. Kontrol grubunun IMA degeri ile toplam demir skoru
(r=0.308, p<0.05) ve prooksidon skoru (r=0.299, p<0.05) arasinda anlamli pozitif iligki

belirlenmistir.

110



17T

Tablo 4.39. Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyet antioksidan kapasitesi ve oksidatif denge skoru arasmdaki iliski

Nativ Tiyol Total Tiyol Disiilfit Disiilfit/Nativ Tiyol iMA
Diyabet Kontrol Diyabet Kontol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol Diyabet Kontrol

r P r P r p r p r p r p r p r p r p r P
ORAC (pmol) -0.062 0.703 0.123 0.408 -0.039 0.810 0.135 0.367 -0.031 0.849 0.232 0.117 0.098 0.548 0.115 0.442 -0.033 0.841 -0.278 0.058
ODS Bilesenler
Prooksidanlar
Sigara - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Kirmizi et 0.040 0.807 -0.109 0.466 0.035 0.831 -0.120 0.421 -0.005 0.976 -0.139 0.350 -0.105 0.519 0.108 0.472 -0.162 0.319 0.278 0.059
Toplam demir 0.202 0.211 -0.066 0.657 0.158 0.329 -0.091 0.542 -0.201 0.214 -0.221 0.136 -0.366 0.020* 0.057 0.706 -0.022 0.891 0.308 0.035*
CDYA -0.058 0.720 0.016 0.915 -0.079 0.628 0.038 0.800 -0.117 0.473 0.139 0.353 0.014 0.931 0.159 0.285 0.148 0.362 -0.004 0.977
Alkol - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Prooksidan Skoru 0.062 0.705 -0.071 0.634 0.039 0.811 -0.078 0.601 -0.102 0.532 -0.099 0.510 -0.181 0.264 0.135 0.367 -0.127 0.435 0.299 0.041*
Antioksidanlar

Turpgiller -0.024 0.881 -0.261 0.076 -0.003 0.987 -0.261 0.077 0.100 0.538 -0.133 0.371 0.122 0.454 0.178 0.231 0.049 0.765 0.223 0.133
C vitamini -0.109 0.502 -0.111 0.459 -0.124 0.446 -0.109 0.465 -0.169 0.299 0.130 0.384 -0.033 0.839 0.166 0.263 -0.041 0.801 -0.140 0.349
E vitamini 0.053 0.746 -0.009 0.951 0.051 0.757 -0.036 0.810 0.149 0.360 -0.101 0.499 0.067 0.680 -0.126 0.398 -0.086 0.596 0.046 0.760
B-karoten -0.034 0.835 0.126 0.399 -0.041 0.804 0.138 0.356 0.019 0.907 0.108 0.469 -0.029 0.861 -0.190 0.201 -0.060 0.713 -0.209 0.158
B-kriptoksantin 0.104 0.524 -0.072 0.630 0.135 0.405 -0.067 0.652 0.054 0.742 0.105 0.481 0.033 0.842 0.089 0.551 -0.034 0.833 -0.105 0.482
Likopen -0.045 0.781 0.022 0.883 -0.019 0.906 0.035 0.814 -0.105 0.521 0.051 0.735 -0.043 0.792 -0.011 0.941 -0.148 0.361 -0.238 0.107
Lutein+Zeaksantin 0.079 0.628 -0.185 0.214 0.097 0.552 -0.182 0.222 -0.013 0.935 0.067 0.656 0.000 0.998 0.164 0.269 -0.078 0.633 -0.052 0.730
Selenyum - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Antioksidan Skoru -0.014 0.930 -0.073 0.626 -0.009 0.954 -0.064 0.671 0.031 0.849 0.038 0.799 0.037 0.819 0.097 0.518 -0.027 0.869 -0.069 0.645
ODS 0.033 0.837 -0.171 0.250 0.031 0.850 -0.162 0.278 -0.002 0.991 -0.007 0.964 -0.046 0.776 0.143 0.337 -0.082 0.615 0.024 0.873

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi, ODS: Oksidatif denge skoru, CDYA: Coklu doymamuis yag asitleri
*:<0.05



4.13. Diyetin Antioksidan Kapasitesinin Oksidatif Denge Skoru, Yas, Antropometrik
Olgiimler, Baz1 Biyokimyasal Bulgular ve Fiziksel Aktivite Diizeyi ile Tliskisi

Diyetin antioksidan kapasitesinin oksidatif denge skoru, yas, antropometrik olgiimler,
baz1 biyokimyasal bulgular ve fiziksel aktivite diizeyi ile iligkisi Tablo 4.40’da verilmistir.
Diyabetli erkeklerde diyet antioksidan kapasitesi ile ODS antioksidan skoru (r=0.558,
p<0.01), oksidatif denge skoru (r=0.637, p<0.01) ve CRP (r=0.503, p<0.05) arasinda anlaml
pozitif iligki saptanmustir. Diyabetli kadinlarin diyet antioksidan kapasitesi ile bel ¢evresi
(r=0.461, p<0.05) ve bel/boy orani (r=0.460, p<0.05) arasinda anlamli pozitif iligki
belirlenmistir. Diyabetli grubun diyet antioksidan kapasitesi ile ODS antioksidan skoru
(r=0.358, p<0.05) ve oksidatif denge skoru (r=0.379, p<0.05) arasinda anlaml pozitif iligki
gozlenmistir. Kontrol grubundaki kadmlarin diyet antioksidan kapasitesi ile ODS

prooksidan skoru arasinda anlamli negatif iligki (r=-0.426, p<0.05) saptanmustir.
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Tablo 4.40. Diyetin antioksidan kapasitesinin oksidatif denge skoru, yas, antropometrik 6lgiimler, bazi biyokimyasal bulgular ve fiziksel aktivite

diizeyi ile iligkisi
ORAC (nmol)
Diyabet Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
r p r p r p r p r p r p
ODS prooksidan skoru 0.089 0.702 -0.051 0.836 0.062 0.703 -0.095 0.728 -0426 0.017* -0.277 0.059
ODS antioksidan skoru 0.558 0.009** 0.029  0.906 0.358 0.023* -0.126 0.641 0.276 0.132 0.199 0.179
Oksidatif denge skoru 0.637 0.002** 0.040 0.872 0.379 0.016* -0.161 0552 0.164 0.378 0.096 0.523
Yas (y1l) -0.144 0534 0.079 0.748 -0.043 0.794 -0.193 0.475 -0.014 0941  -0.099 0.507
BKi (kg/m?) -0.205 0372 0.286 0.235 0.042 0.795 0.003 0.991 -0.099 059  -0.109 0.467
Bel ¢cevresi (cm) 0.107 0.646 0.461 0.047* 0.171 0.291 -0.052 0.850 -0.027 0.884  -0.082 0.586
Bel/kal¢a oram 0.073 0.75%4 0.277 0.251 0.051 0.754 0.053 0.845 0.083 0.656 0.046 0.759
Bel/boy orani -0.037 0.873 0.460 0.047* 0.151 0.353 -0.11 0.681 0.021 0911  -0.015 0.918
Yagsiz viicut Kiitlesi (kg) 0.215 0.349 -0.042 0.864 0.022 0.893 0.074 0.787 -0.298 0.104 -0.173 0.244
Viicut yag kiitlesi (kg) 0.228 0.320 -0.062 0.800 0.121 0.458 -0.023 0.934 -0.143 0442 -0.110 0.461
Viicut yag yiizdesi (%) 0.097 0.677 -0.098 0.688 0.060 0.714 -0.036 0.895 -0.075 0.687 0.001 0.993
Toplam viicut suyu (kg) 0.269 0.239 -0.041 0.867 0.036 0.826 0.081 0.766 -0.298 0.104  -0.168 0.260
APG (mg/dL) 0.046 0.843 -0.021 0.932 -0.057 0.727 -0.157 0.562 0.266  0.149 0.158 0.290
HbA1c (%) -0.037 0.873 -0.259 0.284  -0.163 0.313 -0.086 0.751 -0.026 0.888  -0.031 0.836
Total kolesterol (mg/dL) 0.253 0.268 -0.133 0.589 0.082 0.615 0.143 0598 0.188 0.311 0.134 0.369
LDL kolesterol (mg/dL) 0.136  0.556 -0.079 0.749 0.036 0.825 -0.312 0.240 0.140 0.454 0.024 0.872
HDL Kolesterol (mg/dL) 0.060 0.796 0.150 0.539 0.024 0.883 -0.182  0.499 -0.027 0.887  -0.050 0.736
VLDL kolesterol (mg/dL) 0.214 0.352 -0.330 0.167 -0.080 0.624 0.284 0.286 0.223 0.227 0.236 0.110
Non-HDL Kolesterol (mg/dL) 0.208 0.366 -0.184 0.450 0.032 0.844 0.118 0.664 0.246 0.183 0.159 0.285
Total/HDL kolesterol (mg/dL) 0.044 0851 -0.172 0.482 -0.071 0.662 0.175 0517 0.203 0.273 0.139 0.351
Trigliserid (mg/dL) 0.188 0414 -0.298 0.215 -0.103 0.528 0373 0.155 0.177 0.342 0.231 0.118
CRP (g/L) 0.503 0.020* -0.123 0.615 0.222 0.169 -0.233  0.384 -0.307 0.093 -0.273 0.063
MET -0.165 0.474 -0.413 0.079 -0.246 0.125 -0.124 0.648 -0.108 0561  -0.072 0.629

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi ODS: Oksidatif denge skoru, BK1: Beden kiitle indeksi, APG: Aclik plazma glukozu, CRP: C-reaktif protein, MET: Metabolik aktivite
*:<0.05, **:<0.01



4.14. Diyetin antioksidan kapasitesinin enerji, makro ve mikro besin ogeleri ile iliskisi

Diyetin antioksidan kapasitesinin enerji, makro ve mikro besin dgeleri ile iligkisi Tablo
4.41°de verilmistir. Diyabetli erkeklerin diyet antioksidan kapasitesi ile CDY A (%), omega
3 (%), C vitamini, pridoksin ve potasyum arasinda anlamli pozitif iliski saptanmustir.
Diyabetli kadinlarin diyet antioksidan kapasitesi ile posa, ¢oziiniir posa, ¢éziinmez posa,
riboflavin, pridoksin, folat ve fosfor arasinda anlamli pozitif iliski belirlenmistir. Diyabetli
grubun diyet antioksidan kapasitesi ile omega 3 (%), posa, ¢oziinmez posa, C vitamini,
riboflavin, pridoksin, magnezyum, potasyum ve kiikiirt arasinda anlamli pozitif; omega
6/omega 3 arasinda anlamli negatif iliski gozlenmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin diyet
antioksidan kapasitesi ile karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), posa, ¢6ziiniir posa, ¢6ziinmez
posa ve C vitamini arasinda anlamli pozitif; yag (%), DYA (%), TDYA (%), kolesterol ve
A vitamini arasinda anlaml negatif iliski saptanmistir. Kontrol grubundaki kadinlarin diyet
antioksidan kapasitesi ile karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), TDYA (g), omega 6 (g), posa,
¢Oziinilir posa, ¢dziinmez posa, C vitamini, sodyum ve potasyum arasinda anlamli pozitif;
protein (%) arasinda anlamli negatif iligki belirlenmistir. Kontrol grubunun diyet antioksidan
kapasitesi ile karbonhidrat (g), karbonhidrat (%), CDYA (g), omega 6 (g), posa, ¢coziiniir
posa, ¢oziinmez posa, C vitamini, magnezyum, sodyum, potasyum, demir ve bakir arasinda

anlamli pozitif; protein (%) ve DYA (%) arasinda anlamli negatif iliski saptanmistir.
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Tablo 4.41. Diyetin antioksidan kapasitesinin enerji, makro ve mikro besin 6geleri ile iligkisi

ORAC (umol)
Diyabet Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
r p r p r p r p r p r P
Enerji (kkal) -0.012 0959 0.225 0.354 0.045 0.781 0.237 0377 0.338 0.063 0.286 0.052
Karbonhidrat (g) -0.132 0569 0.332 0.164 0.000 0.999 0.641 0.007** 0.452 0.011*  0.498 0.000***
Karbonhidrat (%) -0.036 0.876 0.330 0.168 0.110 0.501 0.840 0.000*** 0.376 0.037*  0.374 0.010*
Protein (g) 0.152 0.511 0.258 0.287 0.157 0.333 -0.100 0.713 -0.110 0.556 -0.125 0.403
Protein (%0) 0.127 0.583 0.225 0.355 0.161 0.321 -0.483 0.058 -0.691 0.000*** -0.639  0.000***
Yag (g) 0.029 0.901 -0.048 0.845 -0.015 0.929 -0.285 0.284 0351 0.053 0.134 0.368
Yag (%) -0.019 0936 -0.445 0.056 -0.196 0.226 -0.738 0.001** 0.049 0.793 -0.154 0.302
DYA (g) 0.015 0.948 -0.001 0.996 -0.003 0.984 -0.287 0.282 0.165 0.376 0.009 0.954
DYA (%) -0.058 0.803 -0.253 0.296 -0.141 0.386 -0.621 0.010* -0.181 0.329 -0.324 0.026*
CDYA (g) 0.308 0.175 0.019 0.937 0.069 0.673 -0.033 0.903 0.39%6  0.027 0.333 0.022*
CDYA (%) 0.535 0.012* -0.191 0.433 0.160 0.324 -0.013 0.961 0315 0.084 0.241 0.103
TDYA (9) -0.062 0.790 -0.216 0.375 -0.072 0.657 -0.220 0.413 0.378 0.036* 0.188 0.205
TDYA (%) -0.143  0.538 -0.433 0.064 -0.260 0.106 -0.710 0.002** 0.128 0.494 -0.034 0.823
Omega 3(g) 0.353 0.117 0.212 0.383 0.246 0.126 0.053 0.846 0.250 0.175 0.172 0.247
Omega 3 (%) 0.607 0.004** 0.214 0.378 0.419 0.007** -0.168 0.535 0.005 0.978 -0.047 0.752
Omega 6 () 0.245 0.285 -0.246 0.309 -0.006 0.972 0.085 0.753 0.403 0.025* 0.325 0.026*
Omega 6 (%0) 0.390 0.081 -0.167 0.495 0.079 0.630 -0.009 0.974 0.268 0.145 0.233 0.115
Omega 6/0Omega 3 -0.326 0.149 -0.606  0.005 -0.483 0.002** 0321 0.226 0.021 0.913 0.122 0.412
Kolesterol (mg) 0.084 0.719 0.248 0.307 0.154 0.344 -0.549 0.028* -0.176 0.342 -0.269 0.068
Posa (9) 0.395 0.077 0.611 0.005** 0.403 0.010* 0.765 0.001** 0.554 0.001**  0.593 0.000***
Coziiniir posa 0.331 0.143 0.472 0.041* 0.302 0.058 0.649 0.006** 0.591 0.000*** 0.466 0.001**
Coziinmez posa 0.420 0.058 0.541 0.017* 0.379 0.016* 0.718 0.002** 0.450 0.011*  0.505 0.000***

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi, DYA: Doymus yag asitleri, CDYA: Coklu doymamuis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri
*:<0.05, **:<0.01, ***:<0.001



oTT

Tablo 4.41. (devami) Diyetin antioksidan kapasitesinin enerji, makro ve mikro besin dgeleri ile iliskisi

ORAC (nmol)
Diyabet Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
r p r p r p r p r p r p
A vitamini (mcg) 0.257 0.260 0.182  0.455 0.227 0.159 -0.536 0.033* 0.249 0.177 0.041 0.784
B-karoten (mg) 0.276  0.226 -0.104 0.673 0.082 0.614 -0.441 0.087 0.215 0.246 0.062 0.677
Retinol (mcg) 0.184 0425 0.322 0.178 0.229 0.155 -0.381 0.146 0.035 0.850 -0.058 0.697
E vitamini (mg) 0.362 0.107 -0.094 0.701 0.108 0.506 0.137 0.612 0.175 0.347 0.182 0.220
C vitamini (mg) 0.477 0.029* 0.297 0.218 0.464 0.003**  0.523 0.038* 0.529 0.002** 0.508 0.000***
Tiamin (mg) 0.201 0.383 0.438 0.061 0.214 0.185 0.256 0338 0.172 0.355 0.188 0.205
Riboflavin (mg) 0.341 0.131 0.537 0.018* 0.385 0.014* -0.218 0.418 -0.080 0.668 -0.090 0.545
Niasin (mg) 0.256 0.264 0.014 0.955 -0.059 0.715 -0.258 0.334 -0.051 0.784 -0.094 0.530
Pridoksin (mg) 0.518 0.016* 0.606 0.006**  0.458 0.003** 0.183 0.497 0319 0.081 0.287 0.050
Folat (mcg) 0.127 0.582 0.543 0.016* 0.254 0.113 0.113 0.677 0.124  0.507 0.250 0.090
B12 vitamini (mcg) -0.188 0.414 0.216 0.375 0.035 0.828 -0.488 0.055 -0.166 0.372 -0.269 0.067
Kalsiyum (mg) 0.284 0.212 0.400 0.090 0.287 0.073 -0.087 0.747 -0.227 0.218 -0.175 0.240
Magnezyum (mg) 0.394 0.077 0.342 0.152 0.329 0.038* 0432 0.094 0.350 0.053 0.334 0.022*
Sodyum (mg)* -0.039 0.867 0.147  0.547 0.028 0.865 0.050 0.854 0.539 0.002** 0.390 0.007**
Potasyum (mg) 0.577 0.006* 0.437 0.062 0.483 0.002** 0.86 0.751 0.442 0.013* 0.340 0.017*
Fosfor (mg) 0.255 0.265 0.531 0.019* 0.306 0.055 -0.108 0.689 -0.077 0.682 -0.081 0.588
Demir (mg) 0.304 0.181 0.322 0.179 0.292 0.068 0324 0.222 0.326 0.073 0.309 0.035*
Cinko (mg) 0.122 0597 0.237 0.329 0.065 0.688 -0.258 0.334 0.102 0.584 -0.012 0.935
Bakir (mg) 0.116 0.617 0.064 0.796 0.070 0.606 0.49% 0.051 0.399 0.026* 0.421 0.003**
Selenyum (mcg) -0.019 0935 0.131 0.59% 0.049 0.764 -0.330 0.212 -0.070 0.707 -0.122 0.416
iyot (mcg)* 0.080 0.730 0.256  0.290 0.164 0.312 -0.055 0.840 -0.126 0.498 -0.109 0.468
Kiikiirt (mg) 0.308 0.175 0.181  0.458 0.321 0.043* -0.379 0.148 -0.212 0.251 -0.250 0.090

ORAC: Oksijen radikal absorbans kapasitesi
#Besin ve tuz tiiketimi ile alinan deger hesaplanmustir.
*:<0.05,**:<0.01,***:<0.001



4.15. Oksidatif Denge Skorunun Yas, Antropometrik Olciimler, Bazi Biyokimyasal
Bulgular ve Fiziksel Aktivite Diizeyi ile Tliskisi

Oksidatif denge skorunun yas, antropometrik 6lgiimler, bazi biyokimyasal bulgular ve
fiziksel aktivite diizeyi ile iliskisi Tablo 4.42°de verilmistir. Diyabetli erkeklerin ODS ile
bel/kalga orani (r=0.465, p<0.05) ve CRP degeri (r=0.455, p<0.05) arasinda anlamli pozitif
iliski saptanmustir. Diyabetli grubun ODS ile CRP arasinda anlamli pozitif iliski (r=0.368,
p<0.05) belirlenmistir. Kontrol grubundaki erkeklerin ODS ile LDL kolesterol arasinda
anlamli negatif iliski (r=-0.532, p<0.05) gozlenmistir. Kontrol grubundaki kadinlarin ODS
ile BKI (r=0.364, p<0.05) arasinda anlaml1 pozitif iliski belirlenmistir.
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Tablo 4.42. Oksidatif denge skorunun yas, antropometrik olgiimler, bazi biyokimyasal bulgular ve fiziksel aktivite diizeyi ile iligkisi

OoDS
Diyabet Kontrol
Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam
r p r p r p r p r p r P
Yas (y1l) -0.229 0.318 -0.013 0.957 -0.174 0.283 0.057 0.834 0.209 0.258 0.103 0.492
BKIi (kg/m?) -0.215 0.350 -0.002 0.994 -0.080 0.622 -0.037 0.892 0.364 0.044* 0.175 0.239
Bel ¢evresi (cm) 0.202 0.380 -0.097 0.694 0.073 0.656 0.086 0.753 0.304 0.096 0.125 0.404
Bel/kal¢a orani 0.465 0.034* -0.028 0.909 0.161 0.320 0425 0101 0.331 0.069 0.119 0.426
Bel/boy orami -0.111 0.631 0.005 0.984 0.016 0.922 0.007 0978 0.293 0.110 0.178 0.230
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0.110 0.634 0.031  0.900 -0.008 0.963 0.344 0192 0.275 0.134 -0.055 0.714
Viicut yag kiitlesi (kg) 0.168 0.467 -0.024 0.923 0.122 0.455 -0.007 0.979 0328 0.072 0.234 0.113
Viicut yag yiizdesi (%) 0.071 0.760 -0.103 0.674 0.090 0.582 -0.153 0.571 0.296  0.106 0.265 0.072
Toplam viicut suyu (kg) 0.136 0.556 0.033 0.893 0.004 0.979 0.344 0.192 0.243 0.187 -0.051 0.732
APG (mg/dL) -0.101 0.665 -0.164 0.502 -0.145 0.373 -0.104 0.701 0.133 0.475 0.005 0.974
HbA1c (%) -0.076 0.744 -0.188 0.440 -0.125 0.444 -0.398 0.126 0.276 0.132 -0.022 0.886
Total kolesterol (mg/dL) 0.293 0.197 -0.211 0.385 0.027 0.871 -0.486 0.056 -0.053 0.777 -0.243 0.099
LDL kolesterol (mg/dL) 0.345 0.125 -0.102 0.678 0.106 0.513 -0.532 0.034* -0.012 0.949 -0.194 0.191
HDL kolesterol (mg/dL) -0.019 0936 -0.436 0.062 -0.160 0.325 0.059 0.829 -0.117 0.529 0.037 0.804
VLDL kolesterol (mg/dL) 0.098 0.672 -0.013 0.957 -0.038 0.817 -0.228 0.396 0.072  0.700 -0.083 0.578
Non-HDL kolesterol (mg/dL) 0.274  0.230 -0.107 0.661 0.079 0.627 -0.384 0.142 0.005 0.979 -0.196 0.186
Total/HDL kolesterol (mg/dL) 0.172 0457 0275 0.2%4 0.197 0.222 -0.326 0.218 0.116 0.535 -0.109 0.467
Trigliserid (mg/dL) 0.086 0.710 -0.085 0.729 -0.095 0.562 -0.139 0.608 0.084 0.652 -0.073 0.627
CRP (g/L) 0.455 0.038* 0.242 0.318 0.368 0.020* -0.009 0.973 0.169 0.364 0.091 0.543
MET 0.125 0.588 0.168 0.492 0.139 0.393 -0.234 0.384 0.201 0.279 0.056 0.706

ODS: Oksidatif denge skoru, BKI: Beden kiitle indeksi, APG: A¢lik plazma glukozu, CRP: C-reaktif protein, MET: Metabolik aktivite

*:<0.05, **:<0.01



5. TARTISMA

Diyabet glisemik kontrol basta olmak iizere ¢ok faktorlii risk azaltma stratejileri ile
stirekli tibbi bakim gerektiren kronik bir hastaliktir. Diyabetin tedavisinde 6z yOnetim
egitimi ile birlikte akut ve kronik komplikasyonlarin 6nlenmesi biiyiik 6nem tagimaktadir.
Oz yonetim egitiminin en énemli unsurlarindan biri olan tibbi beslenme tedavisi (TBT)
diyabetin yonetiminde biitiinleyici bir etkiye sahiptir. Diyabetli her birey bireysellestirilmis
beslenme tedavileri ile kendi saglik ekibiyle birlikte egitim, 6z yoOnetim ve tedavi

planlamasina aktif olarak dahil edilmelidir (42).

Tibbi beslenme tedavisi (TBT) diyabetli bireylerin viicut agirligi hedeflerine ulagsmak
ve devamliligini stirdiirmek, bireysel glisemik, kan basinci ve lipid hedeflerine ulagsmak ve
diyabet komplikasyonlarini geciktirmek veya dnlemek i¢in gerekli bir tedavidir. Tedavinin
temelinde viicut agirh@ini hedef diizeye getirmek i¢in enerji kisitlamasi, makro ve mikro
besin Ogelerinin bireye 6zgli dagilimi, posa aliminin artirilmasi, yeterli diizeyde coklu
doymamus yag asitleri (CDYA), tekli doymamus yag asitleri (TDYA) ve omega 3 aliminin
saglanmasi, sodyum alimmnin kisitlanmasi gibi dneriler bulunmaktadir (46). Bununla birlikte
cesitli meyve ve sebze gibi antioksidan igerigi yiiksek besin tiiketiminin diyabette
antioksidan savunma sistemini  gliclendirerek  oksidatif strese bagli  gelisen

komplikasyonlarin gelisimini dnleyebilecegi belirtilmektedir (94).

Diyabetli bireylerde antioksidan ve oksidan durumlardaki dengesizligin kotii glisemik
kontrole ve komplikasyon gelisimine yol acabilecegi disiiniilmektedir (118).
Antioksidan/oksidan dengenin bir gostergesi olarak belirlenen dinamik tiyol disiilfit

homeostazinin diyabetli bireylerde bozulmus olabilecegi belirtilmistir (10).

5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Sosyodemografik 6zelliklerin tip 2 diyabet gelisiminde ve yonetiminde 6nemli rolii
oldugu bilinmektedir. Tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) yaslanma ile prevalansi artan bir
hastalik olmasina ragmen son yillarda geng¢ yetiskinlerde de goriilme sikligmin arttigi
gozlenmektedir. Bununla birlikte geng bireylerde T2DM'a bagli daha fazla kardiyovaskiiler
risk ve suboptimal glisemik kontrol profili rapor edilmektedir (119). Bir kohort ¢aligmasina

dahil edilen yeni tan1 almig 35 yas alt1 T2DM bireylerde mikroalbiiminiiri, retinopati ve
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noropati gibi komplikasyon gelisiminin oldugu belirlenmistir (120). Komplikasyon
gelisiminin erken baslangiglhi T2DM'de geg baslangicli T2DM'ye gore daha hizli olabilecegi
diistiniilmektedir (121). Ayrica <20 yas, 20-39 ve 40-59 yas gruplarindaki diyabetlilerin
karsilastirildigi bir ¢aligmada, komplikasyonlarin erken doneme kiyasla ge¢ donemde ortaya
¢iktig1 belirtilmektedir (122). Bununla birlikte yas, diyabet teshis yas1 ve diyabet siiresinin
birbirinden bagimsiz olarak makrovaskiiler komplikasyonlar ile iligkili oldugu ve diyabet
stiresi arttikca mikrovaskiiler komplikasyonlarmn arttigi belirtilmistir (123). Bu caligmaya
geng (yas: 42.48+4.20 y1l) (Tablo 4.1) ve diyabet siiresi kisa olan (2.49+1.62 yil) (Tablo 4.2)
bireylerin dahil edilmesi nedeniyle komplikasyonlarin ileri donemde gelisebilecegi

diistiniilmektedir.

Diyabetli bireylerde hastaligin yikiiniin diisiik egitim diizeyi ile iliskili oldugu
belirtilmektedir. Diigiik egitim diizeyine sahip bireylerin saglik hizmetlerine erisimlerinin
azalmasi, yetersiz psikososyal kaynaklar ve destek ve kotii saglik davranislart olmasi
nedeniyle Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) nin diyabet tedavisi i¢in nerilen kilavuzlarina
uymada zorluk vyasadigi bildirilmistir. Diyabetli ve diisiik egitimli yetiskinlerin
kardiyovaskiiler komplikasyonlar, bobrek hastaligi ve genel olarak kisalmis bir yagam siiresi
icin yiiksek risk altinda oldugu gézlenmistir (124, 125). Yapilan bir ¢alismada, diyabetli
bireylerin %61.2’sinin lisans egitiminin olmadig1 belirlenmis ve egitim diizeyinin HbAlc
tizerinde etkili olmadig1 saptanmistir (126). Baska bir ¢alismada ise diisiik egitimli
bireylerin HbAlc (>%7) ile iliskili mortalite diizeyleri yiiksek egitimli bireylere gére daha
yiksek bulunmustur (126). Bu calismada diyabetli grubun egitim diizeylerinin yiiksek
olmamasi (lisans ve tstii: %37.5) (Tablo 4.1) diyabetin yonetiminde bireylerin zorluk

yasayabilecegini diisiindiirmektedir.

Tip 2 diyabetes mellitusda insiilin direnci veya azalmis insiilin salinimina bagl olarak
gelisen hiperglisemi kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), hipertansiyon ve dislipidemi gibi
komorbiditelerin olusumuna yol agmaktadir (127). Yapilan kohort bir ¢alismaya 1.389.016
diyabetli birey dahil edilmis ve diyabet siireleri ortalama 4 yil olarak bulunmustur. En fazla
kullanilan ila¢ tedavisi metformin olarak belirlenen ¢alismada hastalarin yaklasik %97’sinde
T2DM'ye ek olarak en az bir, %88’inde en az iki komorbid durum oldugu saptanmustir.
Kadmlarda komoborbidite goriilme sikligmin erkeklere gore daha diisiik oldugu
belirlenmistir. En sik karsilasilan komobiditeler hipertansiyon (%82.1), obezite (%78.2),
hiperlipidemi (%77.2), kronik bobrek hastaligi (KBH) (%24.1) ve KVH (%21.6) olarak
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belirlenmistir (128). T2DM ve eslik eden ¢oklu komorbidite durumunun incelendigi 161.174
birey ile yiiriitiilen bagka bir ¢alismada, hastalarin %88'inin en az bir, %51'inin 3 veya daha
fazla komorbiditesi oldugu belirlenmistir. Yash yetigkinlerin geng yetiskinlere gére daha
fazla komorbiditesi oldugu ve hiperlipidemi, hipertansiyon, koroner arter hastaliklar, kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)/astim, KBH, artrit, kanser ve kalp yetmezligi olma
olasiliklarinin daha yiiksek; obezite ve depresyon olma olasiliklarinin daha diisiik oldugu
saptanmistir (129). Bu c¢alisma, yapilan diger ¢alismalar ile benzer olmakla birlikte
komorbidite olma durumu erkeklerde daha fazlayken diyabetli grupta en sik karsilasilan
hastaliklar hiperlipidemi (%47.6) ve hipertansiyon (%38.1) (Tablo 4.2) olarak belirlenmistir.
Bu c¢aligmada solunum hastaliklari, bagirsak hastaliklari, alerji ve tilser de diger

komorbiditeler arasinda yer almaktadir (Tablo 4.2).

Diyabetin tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri arasinda bulunan egzersiz tedavisinin,
ozellikle kan basincini, kan lipidlerini ve viicut agrhigini azaltici etkileri oldugu
bilinmektedir. Egzersiz tedavisi, viicut agirhgmin azaltilmasi ile viicut yagi ve abdominal
yaglanmada azalma ve insiilin duyarlihginda artis saglayarak diyabette kan glukozu
dengesinin saglanmasma yardimci olmaktadir (130). Bir meta analiz ¢aligmasinda,
hipertansiyonlu T2DM bireylere verilen egzersiz miidahalesi ile kan basinci, beden kiitle
indeksi (BKI) ve bel cevresi dlgiimlerinde azalma saptanirken miidahalenin HbA ¢ iizerinde
etkili olmadig1 belirtilmistir (130). T2DM bireylere orta diizeyde egzersiz miidahalesinin 10
hafta boyunca yapildig1 baska bir calismada, viicut yaginda azalma saptanirken HbAlc
diizeyinde degisiklik bulunmamustir (131). Baska bir meta analiz ¢alismasinda, yiiksek
yogunluklu direng egzersizlerinin HbAlc ve insiilin diizeyi iizerinde orta yogunluklu
egzersizlere gore daha etkili azalma sagladigi gézlenmistir (132). Haftada 3 kez en az 30 dk
egzersiz yapma durumunun incelendigi bir ¢alismada kotii glisemik kontrollii olan diyabetli
bireylerin %87’sinin, iyi glisemik kontrollii olanlarin %13.0’1nin egzersiz yapmadigi
belirtilmistir (133). Baska bir ¢alismada ise diyabetli bireylerin %65.5inin diizenli olarak
egzersiz yapmadigi saptanmustir (134). Caligmalarin sonuglarina gore egzersiz diyabette
metabolik kontroliin saglanmasinda yardimci olmaktadir. Bununla birlikte egzersizin
oksidatif stresi azalttigt ve glutatyona bagimli dokularda antioksidan savunmayi
gliclendirdigi bildirilmektedir (98). Yapilan bir ¢alismada egzersizin tiyol disiilfit dengesi
tizerinde olumlu etki gosterdigi saptanmustir (135). Bu c¢alismada diyabetli ve saglikli
bireylerin ¢ogunlugunun egzersiz yapmadigi belirlenmistir (swrasiyla %90.0 ve %96.0)
(p>0.05) (Tablo 4.3). Bireylerin MET degerleri iizerinden fiziksel aktivite durumlari
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degerlendirildiginde ise her iki grupta da aktif birey bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.17).
Bu durumun, ¢calismanin spor merkezlerinin kapali oldugu ve sokaga ¢ikma kisitlamalarmin
bulundugu COVID-19 pandemi doneminde yapilmasi nedeniyle bireylerin egzersiz yapma
imkanlarinin kisitli olmasi ile agiklanabilecegi diisiiniilmektedir. Bu durum bireylerin kan
bulgularina net olarak yansimasa da bireylerin ¢ogunlugunun fazla kilolu kategorisinde
olmasi1 sedanter yasam tarzi ile iliskilendirilebilir. EK olarak, bu ¢alismada egzersiz yapan
birey sayismin diisiik olmasinin, diyabet ve kontrol grubunun egzesiz yapma durumlar1

(MET) ile oksidatif stres arasinda iliski bulunmamasina yol actig1 diistiniilebilir.

5.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklari

Diyabetli bireylere 6nerilen TBT 6giin sikligi, 6&iin zamani, enerji ve makro-mikro
besin dgeleri unsurlar1 géz 6niine alinarak bireylerin gereksinimlerine gére hazirlanmali ve
uygulanabilir olmalidir. Diyabetli bireylere genellikle kan glukozu dengesini saglamak i¢in
3 ana ve 3 ara 6glin tiiketimi 6nerilirken gliniimiizde 6giin sikliginin azaltilmasmm glisemik
kontrolii saglamada etkili olabilecegi belirtilmektedir (136). Artmis 6giin sayisinin istah
kontroliinii saglayarak ve glukoz metabolizmasin1 iyilestirerek viicut yag depolamasini ve
viicut agirhgimi azaltmaya yardimei oldugu belirtilmektedir (137). Ancak giin i¢inde daha
stk yemek yemenin besin uyaranlarini ve istahi artirarak enerji alimmi azaltmada veya
agirhik kaybinda etkili olmayabilecegi saptanmistir (138). Yapilan gapraz bir ¢alismada,
diyabetli bireylere izoenerjik, hipokalorik diyetler 12 hafta boyunca 2 ana 6giin (kahvalt1 ve
0gle yemegi) ve 12 hafta boyunca 3 ana ve 3 ara 6glin olmak tizere 6 6giin seklinde
uygulanmistir. Calisma sonunda her iki diyet uygulamasinin gastrointestinal ve istah
hormonlar1 iizerinde benzer etkileri oldugu belirlenmistir. Bununla birlikte 2 6giin beslenme
modelinin 6 6glin beslenme modeline gore aglik plazma ghrelini daha fazla artirdigi
saptanmistir ve ghrelindeki degisikliklerin viicut agirhigindaki azalma ile iligkili oldugu
belirlenmistir. Hipokalorik diyet uygulayan T2DM bireylerde enerjinin kahvalt1 ve 6gle
yemegi olarak 2 ana 68iine dagilimmin 6 6giine dagilimindan daha etkili olabilecegi
diigtiniilmektedir (139). T2DM bireylere izokalorik enerjili 3 ana 6giin ve 6 6giin (3 ana ve
3 ara 0giin) iceren 2 farkli diyet miidahalesinin yapildig1 randomize kontrollii bagka bir
calismada, 3 ana 6giin tiiketilen diyet ile 12 hafta sonunda bireylerin viicut agirliginda, aglhk
glukozunda, giin igerisinde ve gece dlgiilen glukoz degerlerinde, giinliik insiilin dozunda ve
aclik durumlarinda anlamli azalma saptanmustir (140). Diyabetlilerin  beslenme

aligkanliklarinin incelendigi bir ¢alismada, bireylerin %22.6’smin 3 ana ve 3 ara 6giin,
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%20.1’inin 3 ana 08iin ve %5.6’smnin 3 ana Oglin tikettigi ve gece atigtirmasi yaptigi
belirlenmistir (141). Diyabetli bireylerin beslenme aligkanliklarinin incelendigi bir
caligmada %61.5’inin 3 ana 6giin yaptig1 gozlenmistir (142). Baska bir ¢alismada ise T2DM
bireylerin %27’sinin higbir zaman veya giinde bir kez, %73 iiniin giinde 2 veya 3 kez ara
ogln tikettigi saptanmustir (143). Bu ¢alismada diyabetli bireylerin %62.5’inin 3 ana 6giin
tiikettigi ve %65.0’min ara 6giin, kontrol grubunun %44.7’sinin 3 ana 6giin ve %53.2’sinin
ara 0giin yaptig1 belirlenmis ve daha 6nce yapilan ¢alismalar ile benzer oldugu gézlenmistir
(Tablo 4.4). Calismanin sonuglarma gore bireylerin 3 ana 6giinle birlikte ara 6giin tiikketimine
yeterli diizeyde onem vermedigi ancak ara 6giin se¢imlerinin ¢ogunlukla meyve, yogurt,

kuruyemis (Tablo 4.4) gibi saglikli besinlerden olustugu sdylenebilir.

Diyabetin yonetiminde giinliik su tiikketiminin glisemik parametreler tizerindeki etkisi
heniiz netlik kazanmamustir (144). Yapilan bir ¢alismada giinde 240 mL su tiiketimindeki
artisin erkeklerde artrms HbAlc riskini %22 azalttigi gozlenmistir (145). Randomize
kontrollii calismalarin derlendigi baska bir caligmada ise yemek oncesi veya yemek sirasinda
su tiiketiminin enerji alimi, enerji harcamasi, yag oksidasyonu ve viicut agirlig1 degisimi
tizerinde 6nemli etkileri olmadigi gézlenmistir (146). Yetiskin kadmnlarm 2000 mL/giin,
erkeklerin 2500 mL/giin su tiiketmeleri Onerilirken (147) bu c¢alismada diyabetli
(1793.75+671.98 mL/giin) ve saglikli bireylerin (1462.77+835.65 mL/giin) (Tablo 4.5)
Onerilerin altinda su tiikettikleri gozlenmistir. Bu durumun diyabet yonetiminde metabolik
kontroliin saglanmasini engelleyebilecegi sdylenebilir. Su yerine seker eklenmis iceceklerin
tilketiminin artirilmasmin hem diyabet insidansinda hem de diyabetli bireylerde abdominal
obezite diizeyinde artisa yol agtig1 belirtilmektedir (148). Bu c¢alismada diyabetli grubun
iceceklerinde seker kullanma diizeyinin diisiik oldugu (%10.0) ancak saglikli bireylerin daha
yiksek diizeyde (%38.3) kullanim aligkanhigi oldugu gozlenmistir (Tablo 4.5).
Diyabetlilerin TBT ne uygun olarak i¢ceceklerinde ek seker kullanmadigi goriilmektedir.

Diyabetli bireylerde metabolik hedeflere ulagsmak i¢in uygulanan TBT ile 6zellikle kan
basinci dengesini ayarlamak {izere sodyum kisitlamasi yapilmaktadir. Sodyumun 2300
mg’dan az alinmasi 6nerilmektedir ve bu miktar sodyumun 6nemli bir kaynagi olan tuzun
yaklasik 5 gramina karsilik gelmektedir (46). Bununla birlikte sodyum aliminin diyabetli
bireylerde kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugu belirtilmektedir (149). Diyabetli
bireylerin dahil edildigi bir ¢alismada, bireylerin %50.0’min yemeklerde tuz kullandig1 ve
yemeklerde tuz kullanma durumunun T2DM riskini artirdigi belirlenmistir (150). Bagka bir
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caligmada ise diyabetlilerin %21.42’sinin giinliik 6 gramin altinda tuz tiikettigi belirtilmistir
(151). Bu ¢alismada diyabetlilerin %87.5’inin kontrol grubunun %80.9’unun yemeklere tuz
ilave ettigi ve diyabetlilerin %34.3{iniin, kontrol grubunun %28.9’unun giinde 1 ¢ay kasig1
tuz (5 gr) tiikettigi saptanmustir (p>0.05) (Tablo 4.5). Diyabetli bireylerin TBT ne yonelik
tuz kisitlamasi Onerilerine uyum saglamadigi gozlenmekte ve bu durumun ileride
olusabilecek komplikasyonlara kars1 risk olusturdugu diisiiniilmektedir. Tuz tiikketimi yiiksek
olan saglikli bireylerin de yliksek sodyum tiiketimine bagli kronik hastaliklar ag¢isindan risk

altinda oldugu soylenebilir.

5.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Viicut Kompozisyonu

Tip 2 diyabetin degistirilebilir risk faktorlerinden biri olan obezite diyabetli bireylerde
cesitli metabolik komplikasyonlarin gelisimine neden olmaktadir. Fazla kilolu/obez olma
durumu ile birlikte yiiksek bel cevresi ve bel kalga oranmnin diyabet riskini artirdigi
bilinmektedir (152).

Diyabette santral adipozitenin iyi bir gdstergesi olarak bilinen BKI’nin bel ¢evresi ve
bel/kalga orani birlikte kullanilmas1 6nerilmektedir ve yapilan bir meta analiz ¢alismasinda
iic yontemin diyabet insidansi ile benzer sonuglar gosterdigi bulunmustur (153). iran’da
T2DM bireylerle vyiiriitiillen bir ¢calismada bel/kalca oraninmn bel cevresi, BKI ve bel/boy
oranina gore diyabet riskinin belirlenmesinde en giiclii, BKI degerinin ise en zayif gdsterge
oldugu belirtilmistir (154). Obezite gostergesi olan bu yodntemlerin birbirinin yerine

kullanilabilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Yapilan bir kohort ¢alismasinda benzer BKi’ne sahip diyabetli bireylerde bel cevresi,
bel/kalga orani ve bel/boy oranmin mortalite ile iliskilendirildigi saptanmistir. Ayni
calismada 65 yas tizerindeki bireylerde fazla kilolu olma durumunun azalmis KVH’a bagli
mortalite riski ile iliskisi bulunurken 65 yas alt1 bireylerde iliski gézlenmemistir (155). Baska
bir calismada ise BKI, bel gevresi ve abdominal yaglanmanin tip 2 diyabetli hastalarda
kardiyovaskiiler olay ve mortalite riski ile iligskili olmadigi belirlenmistir (156). Bu
caligmadan farkli olarak tip 2 diyabetli bireylerin dahil edildigi bir izlem ¢aligmasinda 65
yas alt1 asir1 kilolu (BKI 25-<30 kg/m?) hastalarda, kontrol grubuna gore diisiik mortalite
riski bulunurken BKI >40 kg/m? olanlarda risk énemli 6lgiide artnustir (157). Bu bulgular
destekler nitelikte olan ¢ok merkezli bir ¢aligma olarak yiiriitiilen 10.251 diyabetli bireyin
dahil edildigi ACCORD calismasi sonuclarma gore BKI ve bel cevresi diyabette adipozite,
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artmig konjestif kalp yetmezligi ve mortalite ile iliskili bulunmustur (158). Yapilan bu
calismada obez bireyler ¢alisma dis1 birakilirken BKI degeri 30 kg/m?’nin altinda bulunan
diyabetli erkek bireylerin BKi medyan degeri 28.3 [3.08] kg/m? ve diyabetli kadinlarm BKI
medyan degeri 29.7 [2.54] kg/m? olarak belirlenmis ve BKI degerleri kontrol grubu ile
benzer bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6). Diyabetli erkeklerin %76.2’si ve diyabetli
kadmlarin %84.2°si fazla kiloludur ve bel ¢evresi, bel/kalga orani ve bel/boy orani agisindan
biiyiik gogunlugu yiiksek risk altidadir (Tablo 4.7). Ozellikle diyabetli kadinlarin viicut yag
kiitlesi kontrol grubuna goére daha yiiksek bulunmustur (p<0.01) (Tablo 4.8). Bu bulgular
dogrultusunda diyabetli bireylerin (6zellikle kadinlarin) KVH ve mortalite agisindan risk

altinda oldugu diisiiniilmektedir.

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularn

Aterosklerotik KVH diyabetli bireyler i¢in 6nde gelen morbidite ve mortalite nedeni
sayilmaktadir. Diyabetli bireylerde yaygin olarak ortaya ¢ikan hipertansiyon ve dislipidemi
gibi durumlar aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligin risk faktorleri arasinda
bulunmaktadir. Bununla birlikte kalp yetmezligi diyabette goriilen mortalite ve morbidite
nedeni olan KVH arasinda yer almaktadir. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yonetimi igin
diyabetli tiim hastalarin kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan en az yilda bir kez
degerlendirilmeleri gerekmektedir. ADA, yiiksek trigliserid diizeyleri (>150 mg/dL) ve/veya
diistik diizeyde yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterolii (erkekler i¢in <40 mg/dL,
kadmlar i¢in <50 mg) olan hastalar i¢in yasam tarz1 degisiklikleri tedavisinin uygulanmasini

ve glisemik kontroliin saglanmasini 6nermektedir (159).

Diyabette yaygin olarak goriilen bir lipid anormaliligi olan diyabetik dislipidemi,
yiiksek trigliserid, diisik HDL kolesterol diizeyi ve yogun diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) partikiilleri ile karakterizedir. Diyabetli bireylerde LDL kolesterol hedefi <100
mg/dL, non-HDL kolesterol hedefi <130 mg/dL olarak belirlenmistir. Non-HDL kolesterol
diizeyi toplam kolesterol-HDL kolesterol olarak hesaplanmaktadir ve biitiin aterojenik,
apolipoprotein (apo) B igeren lipoproteinlerin (LDL, c¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein
(VLDL), orta yogunluklu lipoprotein (IDL), ve lipoprotein(a)) tek bir indeksini
saglamaktadir. LDL 6l¢timiine gore non-HDL kolesterol aglik durumunda daha giivenilir
sonu¢ vermektedir. Bu nedenle diyabetik dislipidemi gibi LDL kolesterol diizeyinin artis

gostermemesi durumunda non-HDL kolesterol kardiyovaskiiler riskin tanimlanmasinda iyi
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bir belirtectir. Ayrica diyabete eslik eden hipertrigliseridemi varliginda 6zellikle aterojenik
oldugu belirtilmektedir (160). Bunun yani sira yiiksek prediktif degerleri ve LDL kolesterol
ile giiclii iliskisi olmasi nedeniyle total kolestero/HDL oraninin diyabetik dislipidemide

kullanilmas1 6nerilmektedir (161).

Diyabetli bireylerde diyabetik dislipideminin incelendigi bir ¢alismada bireylerin
%35.42’sinin total kolesterol diizeyinin, %41.96’sinin trigliserid diizeyinin, %71.33 liniin
LDL kolesterol diizeyinin yiiksek ve %49.70’inin HDL kolesterol diizeyinin diisiik oldugu
belirlenmistir (162). Benzer sekilde baska bir ¢aligmada, diyabetli bireylerin %22.3{iniin
total kolesterol diizeyinin, %61.9’unun trigliserid diizeyinin, %8.9’unun LDL kolesterol
diizeyinin yiiksek ve %45.7’sinin HDL kolesterol diizeyinin diisiik oldugu saptanmustir
(163). Kesitsel bir ¢aligmaya dahil edilen 1630 diyabetli birey ve 8134 saglikli bireyin
karsilastirilmasi sonucu, diyabetlilerin non-HDL kolesterol diizeyinin kontrol grubuna gore
yiiksek oldugu belirlenmistir (164). Bu ¢alismada ise diyabetli bireylerin total kolesterol,
VLDL kolesterol, non-HDL kolesterol, total/HDL kolesterol ve TG degerleri kontrol
grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.9). Genel olarak diyabetli bireylerin
cogunda aterojenik durum gostergeleri yiliksek, proaterojenik gostergeleri ise diisiiktiir.
Ozellikle hem erkek hem de kadmlarin biiyiik bir kisminin trigliserid a¢isindan yiiksek risk
tasidig1 gézlenmistir. Kadinlarda inflamasyon belirteci olan CRP diizeyindeki farklilik ise
diyabette artan kolesterol seviyeleri ile agiklanabilmektedir. Calismanin sonuglarina gére
diyabetli bireylerin diyabetik dislipidemi ve hipertrigliseridemi agisindan risk altinda oldugu
belirlenirken, bu durumun bireylerin toplam yag (6zellikle doymus yag asitleri (DYA))
tiiketiminin fazla; CDYA, TDYA ve posa alimlarinin diisiik olmas ile iliskilendirilebilecegi

diistiniilmektedir.

Tip 2 diyabette serbest radikal olusumu ile artan oksidatif stresin dengelenmesi i¢in
viicutta cesitli antioksidan savunma mekanizmalar1 bulunmaktadir. B-hiicrelerinde diger
hiicrelere kiyasla siiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx) ve katalaz (CAT)
gibi antioksidan enzimler diisiikk miktarda bulunmaktadir. Bu nedenle pankreas adaciklarinin
antioksidan savunma kapasitelerinin diisitk oldugu belirtilmektedir. Diyabette artan reaktif
oksijen tiirleri (ROS) diyabete 6zgii makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin

gelisimine yol agmaktadir (165).

Diyabetik komplikasyonlari olan ve olmayan diyabetli bireylerin karsilastirildig: bir
caligmada, komplikasyonlar1 olan bireylerin malondialdehit (MDA) ve nitrik oksit (NO)
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seviyelerinin komplikasyon gelismemis bireylere gore daha yiiksek, total antioksidan
kapasite (TAC) seviyelerinin daha diisiik oldugu belirlenmistir (3). Yeni tan1 almis tip 2
diyabetlilerin dahil edildigi bagka bir caligmada, hastalarin total oksidan durumlarinin (TOS)
kontrol grubuna gore daha yiiksek GPx diizeylerinin daha diisiik oldugu belirlenirken gruplar
arasinda total antioksidan durum (TAS) ve serum SOD diizeyi agisindan anlamli fark
bulunmamistir (166). Benzer sekilde diyabetik komplikasyon gelismemis ve diyabet yasi
ortalama 6.87+6.34 yil olarak belirlenen bir ¢alismada, diyabetli bireylerin serum total
antioksidan (TAO) diizeyleri kontrol grubuna gore yliksek, MDA ve okside LDL diizeyleri
diisiik bulunmustur (167). Bu ¢alismalardan farkli olarak Siddiqui ve ark.nin (168) yeni tani
almis diyabetli bireylerle yiiriittiigii calismada ise, diyabetli bireylerin normal glukoz
toleransi olan bireylere gore daha diisiik glutatyon (GSH), daha yiiksek MDA ve yiiksek
duyarli CRP (hsCRP) diizeyi oldugu belirlenirken glutatyon rediiktaz (GR) ve SOD

aktivitesinin de yiiksek oldugu gozlenmistir.

Dinamik tiyol distilfit dengesinin diyabetli bireylerde iyi bir antioksidan savunma
gOstergesi olabilecegi ve bu konuda yapilan sinirh sayida ¢alisma oldugu bilinmektedir
(9,10). Bununla birlikte iskemik kalp hastaliklar1 basta olmak iizere diyabet gibi oksidatif
stres ile iliskilendirilen hastaliklarda iskemi modifiye albiimin (IMA) diizeyinin oksidatif
stres igin iyi bir belirteg olabilecegi belirtilmektedir (96). Gulpamuk ve ark.nin (10) yaptigi
calismada nativ tiyol, toplam tiyol ve nativ tiyol/toplam tiyol orani ilerlemis diyabetik
retinopatisi olan bireylerde diyabetik reinopatisi olmayan bireylere gore daha diisiik,
disiilfit, disiilfit/nativ tiyol oran1 ve disiilfit/toplam tiyol oran1 ve IMA diizeyi daha yiiksek
bulunmustur. Makiiler 6demi olan ve olmayan diyabetli bireylerin karsilastiriimasi
sonucunda, makiiler demi olmayan grupta total tiyoliin daha yiiksek IMA diizeyinin daha
diisiik oldugu saptanirken dengenin diger parametreleri acisindan gruplar arasinda fark
bulunmamustir (169). Diyabetik nefropati ile tiyol/disiilfit dengesi iliskisinin incelendigi
bagka bir ¢aligmada, nefropati evresi ile birlikte nativ ve total tiyol diizeylerinin azaldig: ve
dengenin disiilfit lehine bozuldugu belirlenmistir (170). Diyabetin farkli evrelerindeki
bireylerin karsilastirildig1 bir calismada (yas ortalamasi, diyabetin siiresi ve BKI ortalamasi
acisindan yapilan bu ¢aliymaya benzer) komplikasyon gelismemis diyabetli bireylerin
kontrol grubuna gore nativ tiyol, total tiyol, nativ/total tiyol diizeyleri daha diisiik, disiilfit,
distilfit/nativ tiyol ve disiilfit/total tiyol diizeyleri daha yiiksek bulunmustur (171). Tip 1
diyabetes mellituslu (T1DM) bireyler ile yiiriitiilen diger ¢aligmalarda bu ¢aligmalara benzer

bulgular saptanmistir (9, 172). Bu ¢aligmanin sonuglarina gore diyabet ve kontrol grubunun
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tiyol disiilfit dengesi parametreleri ve IMA degerleri benzerdir (p>0.05) (Tablo 4.9) ve daha
once yapilan galismalardan farkli bulgular elde edilmistir. Oksidatif stres prediyabetik
evrede gelisebilecegi gibi diyabetin ileri evrelerinde de ortaya ¢ikabilir (173). Bu ¢alismada
diyabetli ve saghikli bireylerin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degerinin benzerligi, erken
donemde alinan diyet ve ilag tedavisi ile oksidatif stresin kontrol altina alindig1 seklinde

yorumlanabilir.

5.5. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlar

Diyabetli bireylerde ADA beslenme onerilerine gore karbonhidrat, protein ve yag
alimlar1 i¢in ideal enerji dagilimmin bulunmadigi, tedavinin diyetin toplam enerjisi ve
metabolik hedefler g6z Onilinde bulundurularak bireye 0zgii hazirlanmas: gerektigi
belirtilmektedir. Bununla birlikte fazla kilolu ve obez bireylerin viicut agirliginda %5’lik
azalma saglayacak sekilde tedavinin planlanmasi diyabetin kontroliinde 6nem tagimaktadir
(42). Obez veya fazla kilolu ve hafif aktif olan diyabetli bireylerin 25-30 kkal/kg/giin enerji
alimlarmin saglanmasi Onerilmektedir (174). Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi (TEMD) kilavuzu onerilerine gore diyabetlilerin beslenme tedavisinde enerji
gereksiniminin  %45-60’1 karbonhidrattan, %10-20’si proteinden, %20-35’1 yagdan
karsilanmalidir (25). Bu calismada diyabetli bireylerin enerji alimlarinin diisiik olmasi
(diyabetli erkek: 19.20+5.60 kkal’kg, diyabetli kadin: 15.17 [9.08] kkal’kg, toplam: 16.71
[10.60] kkal/kg) (Tablo 4.11) genel anlamda fazla kilolu olan diyabetli bireylerin viicut
agirhiginda azalma saglamak icin enerji alimlarmi kisitladigmi diisiindiirmektedir. Benzer
sekilde kontrol grubunun enerji alimlarinin diisiik oldugu (6zellikle erkeklerin) saptanirken,

toplum genelinde enerji aliminin kisith oldugu s6ylenebilir.

Diyabetli erkeklerin bu ¢alismada diyetle %43.57+10.17 karbonhidrat, %18.00 [5.50]
protein ve %37.52+8,24 yag; diyabetli kadmlarin %40.00 [15.00] karbonhidrat, %18.00
[6.00] protein ve %40.32£9.31 yag alimlarmin oldugu belirlenmis ve kontrol grubu ile
benzer bulgular gozlenmistir (Tablo 4.11). Diyabetli ve saglikli bireylerin 6nerilere gore
kismen yeterli diizeyde karbonhidrat, iyi diizeyde protein ve yiiksek diizeyde yag alimlarinin
oldugu saptanmistir. Bireylerin kismen disiik karbonhidratli beslenmeleri, hayvansal
proteinli besin tliketiminde ve buna bagh olarak yag almlarindaki artisla
aciklanabilmektedir. Yapilan bir meta analiz ¢alismasinda, diyabetli bireylerde disiik

karbonhidrath diyetlerin (%<45 karbonhidrat) glisemi kontrolii izerinde 6zellikle HbAlc
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degerlerinde azalma saglayabilecegi ve uygun beslenme modeli olusturularak tedavi planina
eklenebilecegi diisiiniilmektedir. Buna karsin diisiik karbonhidratli diyetlerin glisemi
iizerinde uzun siireli etkili olmadigi ve Akdeniz Diyeti Onerilerine uygun beslenme
modelinin diyabetin yonetiminde daha faydali oldugu belirtilmistir (175). Yapilan bu
calismada diyabetli bireylerin kismen diisiik karbonhidratli beslenme modelinin yani sira
posa alimi incelendiginde diyabetli erkeklerin toplam ve ¢6ziinmez posa alimlarinm kontrol
grubuna gore yiiksek ve anlamli fark bulunmasa bile diyabetli kadinlarin posa alimmin
kontrol gruplarindan yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 4.11). Ancak her iki gruptaki
bireylerin 25 g/giin posa alim Onerlerine gore gereksinim karsilama diizeylerinin diisiik
oldugu saptanmistir (147). Yiiksek diizeyde posa aliminin (kadinlarda >25 g/giin ve
erkeklerde >38 g/giin) diyabet riskini %20-30 azalttig1 belirtilmistir (176). Bu ¢alismada
diyabetli kadinlarin posa alimlar1 15.10+3.92 g, erkeklerin ise 18.90+6.17 g’dir (Tablo 4.11).
TEMD kilavuzunda diyabetli bireylerin glinde 7-13 gr ¢oziiniir posa tiiketimi 6nerilmektedir
(25). Bu ¢alismada ise diyabetli bireylerin 6nerilerin altinda ¢oziiniir posa tiikketimlerinin
oldugu (erkekler: 6.06+2.44 g, kadinlar: 4.51+1.51 g) saptanmustir (Tablo 4.11). Bir meta
analiz ¢aligmasinda diyabetli bireylere verilen ~13.1 g/glin ¢Oziliniir posanmn, 3 haftalik
miidahale ¢alismalar1 sonunda HbALc, aglik plazma glukozu (APG) ve insiilin direnci
tizerinde azaltic1 etkisi oldugu belirlenmistir (177). Bu galismada hem diyabetli hem de
saglikli bireylerin karbonhidrat ve posa alimlarinin yetersiz diizeyde alinmasi diyabetli
bireylerin yani sira toplum genelinde saglikli beslenme Onerilerine uyum saglanmadigini

gostermektedir.

Diyabette glukoz metabolizmasinin iyilestirilmesi ve KVH riskinin azaltilmasi i¢in
beslenme tedavisinde diyetin toplam yag miktar1 yerine yag ¢esidinin 6n planda olmasi ve
DYA alimmin azaltilmasi gerektigi belirtilmektedir. Diyabetli hastalara KVH riski
azaltilmasmda CDYA ve TDYA’nden zengin olan Akdeniz beslenme modeli ile omega 3
yag asitlerinden zengin yagli balik ve alfa linoleik asitten (ALA) zengin yagli tohum tiiketimi
onerilmektedir (42). Yapilan bu ¢alismada diyabetlilerin DYA alimmin %16.67 [5.07]
(erkeklerde: 9%16.21+4.01 ve kadinlarda: %17.41 [5.84]) oldugu ve kontrol grubu ile
benzerlik tasidigi belirlenirken (Tablo 4.11), TEMD kilavuzu o6nerileri (<%7) ile
karsilastirildiginda yiiksek oldugu saptanmustir. Saglikli beslenme Onerilerine gére enerjinin
%7-10’'unu CDYA, %12-15’ini TDYA olusturmalidir (147). Bu ¢alismada diyabet ve
kontrol grubunun CDYA tiiketiminin Onerilerin altinda, TDYA tiiketimlerinin ise yeterli

diizeyde oldugu gozlenmistir (Tablo 4.11). Diyabetli bireylerde kardiyovaskiiler
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komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in DY A alimimnin azaltilmasi ve doymamis yag asitleri ile
yer degistirmesi Onerilmektedir (42). Bu g¢alismada, diyabetlilerin ve saglikli bireylerin
omega 3 alimlarinn DRI (113) oOnerilerine gore (%0.6-1.2) yeterli diizeyde oldugu
saptanirken omega 6 alimlarinin Onerilerin (%5-10) altinda kaldig1 gozlenmistir (Tablo
4.11). Omega 3 yag asitleri TG diizeyinde ve viicut agirhgida azalma ile iliskilendirildigi
icin koruyucu etkiye sahipken omega 6 yag asitlerinin proinflamatuar etki gdsterdigi
bilinmektedir (178). Buna karsin omega 3 yag asitlerinin diyabette LDL kolesterolii artirict
ve omega 6 yag asitlerinin ise koruyucu etkisi oldugu bildirilmektedir (179). Yapilan bir
meta analiz ¢alismasinda diyabetli bireylerde omega 3 aliminin glukoz metabolizmasi
iizerinde etkili olmadig, yiiksek diizeyde alindiginda (>4.4 g/giin) ise olumsuz etkilere yol
acabilecegi saptanmistir. Bununla birlikte omega 3 ve omega 6 yag asitleri metabolik
yolaklarda birbiriyle yaristig1 i¢in omega 6/omega 3 oranimnin degerlendirilmesi gerektigi ve
en ideal oranin 1/1 oldugu belirtilmektedir. Ancak giiniimiizde bati tarzi beslenme modelinde
bu oran 20/1’e yaklasmaktadir (180, 181). Bu ¢alismada omega 6/omega 3 oranmin
diyabetli bireylerde 5.33 [3.67] (erkeklerde: 5.19 [3.75] ve kadinlarda: 5.43 [8.48]) ve
kontrol grubunda 4.28 [2.74] (erkeklerde: 4.31 [3.39] ve kadinlarda: 4.28 [2.67]) benzer
oldugu saptanmis (Tablo 4.11) ve bati tarz1 beslenme modeline kiyasla daha diisiik oldugu
gbozlenmistir. Kolesterol alimlar1 incelendiginde ise 6zellikle diyabetli kadinlarm (329.95
[315.25] mg) giinliik 300 mg alim Onerilerinin (25) iizerinde, diyabetli erkeklerin ise iist
smira yakm (290.21+170.35 mg) tiiketimlerinin oldugu saptanirken kontrol grubu ile
aralarinda fark bulunmamustir (Tablo 4.11). Bu ¢alismanin sonuglarina gére hem diyabetli
hem de saglikli bireylerin doymus yag ve kolesterolden zengin, CDY A’lerinden fakir
beslenme modelinin kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak iizere kronik hastaliklarin

olusumuna zemin hazirladig1 diisiiniilmektedir.

5.6. Bireylerin Oksidatif Denge Skoru

Oksidatif denge skoru bireylerin prooksidan ve antioksidanlara maruziyetini dlgen
diyet bilesenleri ve yasam tarzi faktorlerinin yer aldig1 toplamda 13 bilesenden olusan bir
degerlendirme dlgegidir. Olgegin skorlamasina gére en yiiksek toplam oksidatif denge skoru
en iyi antioksidan durumu temsil etmektedir (115). Diyabetli bireylerde daha 6nce yapilan
bir ¢alismada diisiik ve yiiksek ODS skoru olan bireylerin BKI ve bel gevreleri benzer
bulunmustur. Bireylerin posa, selenyum, retinol, o-karoten, B-karoten, B-kriptoksantin,

lutein, likopen, D vitamini, E vitamini, folat ve C vitamini degerleri ODS yiikseldik¢e artis
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gosterirken CDY A degerlerinde azalma gozlenmistir. Bununla birlikte ODS skoru yiiksek
olan bireylerin glisemik kontrollerinin (APG ve HbA1c) daha iyi oldugu saptanmistir (182).
Yapilan bu ¢aligmada saglikli erkeklerde ODS skoru ile LDL kolesterol arasinda negatif
iliski saptanmis ve oksidatif maruziyetin kan bulgularina yansidigir goézlenmistir (Tablo
4.42). Baska bir ¢calismada yeni tanili, eski tanili diyabetlilerin ve saglikli bireylerin ODS
skorlar1 benzer bulunmustur. Bununla birlikte her ii¢ grubun ODS skoru ile antioksidan
parametre olan idrar 8-OHdG/kreatinin orani ile aralarinda iligki saptanmamuistir (183).
Yapilan bu ¢alisgmada gruplar arasinda ve cinsiyete gore karsilagtirma yapildiginda diyabet
ve kontrol grubunun ODS skorlarmnin benzer oldugu saptanmstir (p>0.05) (Tablo 4.15).
Buna gore diyabet ve kontrol gruplarmin 6lgekte yer alan antioksidan ve oksidan gevresel
bazi etkenlere benzer diizeyde maruz kaldigi gozlenmistir. Diyabetli kadmlarda skor
bilesenlerinden turpgillerin kontrol grubuna gore daha diisiik, B-kriptoksantin ve likopen
skorlarinin daha yiiksek olmasi ise gruplar arasinda fark bulunmamasina yol agmustir
(p>0.05) (Tablo 4.15). Diyabetli erkeklerde diyet antioksidan kapasitesi ile oksidatif denge
skoru arasindaki pozitif iliski, ORAC yontemi ile 6l¢iilen antioksidan kapasitenin bireylerin
antioksidan maruziyeti ile iliskilendirilmesinde iyi bir gosterge olduguna isaret etmektedir.
Saglikli kadmlarda oksidatif stres gostergesi olan IMA ile C vitamini ve B-karoten skorlar1
arasinda negatif iliski (Tablo 4.38) ve kontrol grubunda IMA ile prooksidan skoru arasinda
pozitif iliski bulunmasi (Tablo 4.39) A ve C vitamini gibi antioksidan vitaminlerin oksidatif

stres iizerinde etkili olabilecegini gostermektedir.

5.7. Dinamik Tiyol Disiilfit Dengesi ve IMA ile Antropometrik Ol¢iimler, Viicut
Kompozisyonu ve Biyokimyasal Bulgular Arasindaki Iliski

Oksidatif stres, metabolik komplikasyonlarmm gelisiminde Onemli molekiiler
mekanizmalarda yer almaktadir. Oksidatif strese karsi dengenin saglanmasinda gorevli olan
antioksidan kapasite, ¢esitli yontemlerle 6lciilmektedir ve komplikasyon gelisimine baglh
olarak bireylerin 6lgiim yontemlerinin her birine farkli yanit verebilecegi belirtilmektedir
(184). Diyabetli bireylerin antioksidan ve oksidan durumlarinin saptanmasinda kullanilan
tiyol disiilfit dengesi ile antropometrik Glgiimlerin ve biyokimyasal bulgularin iliskisinin
incelendigi ¢aligmalar kisithidir. Daha 6nce Gulpamuk ve ark.nin (10) yaptig: bir calismada,
diyabetik retinopati gelismemis bireylerde BKI diizeyi ile nativ tiyol, total tiyol ve disiilfit
arasinda anlaml iliski bulunmamistir. Benzer sonuglar T1DM hastalar ile yiiriitiilen baska

bir calismada da gdzlenmistir (9). Her iki ¢alismada bireylerin BKI ortalamalarinm <30
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kg/m? oldugu saptanmustir. Bu ¢alismada T2DM’lu kadin ve erkeklerde tiyol disiilfit dengesi
ile BKI, bel ¢evresi, bel/kalca orani ve bel/boy orani arasinda anlamli iliski bulunmamustir
(Tablo 4.21) ve sonuglar daha 6nce yapilan ¢aligmalarin bulgularini desteklemektedir.
Kontrol grubunda kadinlarm artan viicut yagi ile total tiyol ve nativ tiyol gibi antioksidan
parametrelerin azalmasi (Tablo 4.24) adipozitenin antioksidan kapasiteyi azaltici etkisi
oldugunu gostermektedir. BKI diizeyleri benzer olan gruplar arasinda saghkli bireylerde
daha belirgin iliskilerin elde edilmesinin, diyabetli bireylerde diyet ve ilag tedavisinin

oksidan durumu kontrol altina almasi ile agiklanabilecegi diistiniilmektedir.

Son zamanlarda, artmis viicut yagmin albiiminin kobalt baglama kapasitesini azalttig1
ve bunun daha yiiksek IMA seviyelerine neden oldugu gdsterilmistir. Yapilan bir calismada
obez bireylerde IMA diizeyi ile bel gevresi ve insiilin diizeyi arasinda anlamli pozitif iliski
saptannustir (185). Diyabetli bireylerde BKI diizeyi ve bel/kalca ¢evresi ile IMA degerinin
artis gosterdigi baska c¢alismalar da bulunmaktadrr (10, 186). Bu c¢alismada diger
calismalarm aksine diyabetli kadinlarm IMA diizeyi ile bel/boy orami arasinda negatif iligki
saptanmustir (Tablo 4.21) ancak adipozite belirteci olan diger Olglimler arasinda iliski
bulunmadig1 i¢in hem diyabetli hem saglikli bireylerde IMA ile antropometrik dlgiimlerin

iliskisinin belirlenebilmesi amaciyla daha fazla ¢calisma yapilmasi gerekmektedir.

Diyabette hiperglisemi, oksidatif stres ve vaskiiler disfonksiyona yol agan
proinflamatuar faktorlerin upregiilasyonuna yol agabilir. Bozulan redoks durumu ve lipid
metabolizmasia bagl olarak mitokondriyal fonksiyon, niikleer reseptor transkripsiyonel
aktivite, antijen aktivasyonu, kemokin sinyalizasyonu ve inflamasyon gibi siireglerin
etkinlestirilmesi ile diyabette KVH risk artmaktadir (173). Diyabette tiyol disiilfit
homeostazi ile glisemik, kardiyovaskiiler ve inflamatuar belirteglerin iliskisinin incelendigi
calismalar kisithdir. Eren ve ark.nin (170) yaptigi calismada, diyabetli bireylerde plazma
glukoz diizeyi ile nativ tiyol ve total tiyol arasinda negatif, disiilfit/nativ tiyol ve disiilfit/total
tiyol arasinda pozitif iliski saptanmustir. Disiilfit/total tiyol diizeyi arttik¢a plazma trigliserid
diizeyinin arttig1 belirlenmistir. Bununla birlikte HDL kolesterol diizeyi disiilfit,
disiilfit/nativ tiyol ve disiilfit/total tiyol ile negatif iligkili bulunmustur. Ancak c¢oklu
degiskenli dogrusal regresyon analizi sonucunda tiyol distilfit dengesi ile parametreler
arasinda anlaml iliski bulunmamaistir. Bu ¢alismaya benzer olarak T2DM bireylerin dahil
edildigi baska bir ¢alismada dengenin disiilfit lehine olan parametreleri ile APG ve HbAlc

arasinda pozitif iligki bulunurken nativ/total tiyol degerleri ile negatif iliski saptanmistir
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(171). TIDM’lu hastalarin incelendigi calismanin birinde ise glisemik parametrelerin (APG
ve HbAlc) ve inflamatuar belirtecin (CRP) disiilfit dengesine kayan parametreler ile pozitif,
tiyoller dengesine kayan parametreler ile negatif iliskili oldugu belirlenmistir. Bununla
birlikte HDL kolesteroliin artan disiilfit diizeyi ile azalma gdsterdigi saptanmustir (9). Diger
caligmada ise glisemik parametreler ile denge arasinda iliski bulunmamistir (172). Benzer
sekilde T2DM bireyler ile yiiriitiilen baska bir calismada glisemik kontrol (HbALc) ile tiyol

distilfit dengesi arasinda anlamli iliski olmadig1 belirtilmistir (10).

Oksidatif stres belirteci olan IMA ile diyabetin risk faktorlerinin degerlendirildigi bir
calismada, APG ve HbAlc’nin IMA ile birlikte artis gosterdigi ancak kardiyovaskiiler
parametrelerin (total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve TG) IMA ile iliskili
bulunmadig saptanmistir. Bununla birlikte diyabetin progresyonunun degerlendirilmesinde
MDA ve ileri oksidasyon protein iiriinlerinin (AOPP) IMA yerine kullaniminmn daha iyi
sonug verdigi tespit edilmistir (186). Korkmaz ve ark.nin (187) ¢alismasinda ise IMA ile TG

arasinda pozitif iligski saptanirken, glukoz ile iliskisi bulunmamustir.

Yapilan bu ¢alismanin sonuglarina gore diyabetli bireylerde glisemik, kardiyovaskiiler
ve inflamatuar bulgular ile tiyol disiilfit dengesi arasinda iliski bulunmamustir ve daha 6nceki
caligmalara benzer sonuglar elde edilmistir (10, 172). Saglikli kadinlarda artan antioksidan
durum (tiyoller) ile bazi kardiyovaskiiler bulgular ve CRP diizeyinin azaldigi;, saglhkli
erkeklerde artan oksidan durum (dislfit/nativ tiyol) ile APG diizeyinin arttig1 saptanmistir.
Bu durumda oksidatif stresin hiperglisemi, hiperlipidemi ve inflamasyon ile artis gosterdigi
gozlenmektedir. Bununla birlikte saglikli bireylerde antioksidan/oksidan durumun
hiperglisemi, hiperlipidemi ve inflamasyon ile iliskisinin belirlenmesinde tiyol disiilfit

dengesinin iyi bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi diistiniilebilir.

Antioksidan ve oksidan durumun Dbelirlenmesinde farkli  parametrelerin
degerlendirildigi calismalarin sonuglar1 dinamik tiyol disiilfit dengesi ile yapilan
calismalarin bulgular ile benzerlik gostermektedir (167, 168, 188). Bir calismada diyabetli
bireylerde MDA ve serum total antioksidan arasinda negatif anlaml iliski saptanirken SOD
ve total antioksidan arasinda anlamli iligki bulunmamistir (167). Serum FRAP diizeyi ile
antioksidan durumun belirlendigi baska bir ¢aliymada, kotii kontrollii diyabetli bireylerde
FRAP ile APG ve HbAlc arasinda anlaml iligki saptanirken iyi kontrollii diyabetlilerde
iliski bulunmamustir (188). Calismalara benzer olarak yapilan bu ¢alismada ise diyabetli

bireylerde serum antioksidan/oksidan kapasite ile glisemik, kardiyovaskiiler ve inflamatuar
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gostergeler arasinda iliski bulunmamistir. Bu ¢alismalarin aksine yeni tani almis diyabetli
bireylerin dahil edildigi baska bir ¢alismada ise APG ile MDA diizeyi arasinda pozitif, GSH
ve SOD arasinda negatif iliski oldugu belirlenmistir (168).

5.8. Diyetle Antioksidan Aliminin Baz1 Biyokimyasal Bulgular, Tiyol Disiilfit Dengesi
ve IMA ile liskisi

Diyet antioksidanlarinin, peroksidasyon zincir reaksiyonlarini inhibe ederek diyabet
gelisimine kars1 koruyucu bir etkiye sahip oldugu belirtilmektedir. Antioksidan 6zelliklere
sahip besin dgelerini iceren belirli besinlerin yeterli miktarda alimi tip 2 diyabet riskini
azaltmaktadir (13). A, C ve E vitaminlerinin hiperglisemiye bagl olusan oksidatif stresi
kontrol ettigi bilinmektedir. Bununla birlikte yapilan bir ¢alismada yiiksek diizeyde -
karoten ve a-karoten iceren diyetler T2DM riskini azaltirken, yiiksek B-kriptoksantin,
likopen, lutein ve zeaksantin i¢eren diyetler risk {izerinde etkili bulunmamstir (189). B
grubu vitaminlerden pridoksin, folat ve B12 vitaminlerinin hiperhomosisteinemiyi azaltarak,
tiamin, riboflavin ve niasinin oksidasyon-rediiksiyon reaksiyonlarinda yer alarak dolayli
yoldan oksidatif stresi azalttigi belirtilmektedir (190, 191). Magnezyum, kalsiyum, fosfor ve
potasyum mineralleri ise hiicre i¢i metabolik yolaklarda insiilin araciligiyla glukoz
metabolizmasmi diizenleyerek oksidatif stres iizerinde dolayli yoldan etki etmektedir.
Sodyum ise RAAS sistemi tizerinden insiilin direnci ve bozulmus glukoz metabolizmasi ile
iliskili bulunmustur (192, 193). Antioksidan bir enzim olan SOD’in kofaktorii olan ¢inko,
GSH metabolizmasimi ve ekspresyonunu modiile ederek hiicre zarinda prooksidan etki
gosterebilen demir ve bakir ile rekabet eder ve boylece tip 2 diyabetli hastalarda antioksidan
savunmada 6nemli bir rol oynamaktadir (194). GPx aktivasyonu i¢in 6nemli bir etken olan
selenyumun ise antioksidan etkilerinin yani1 sira glisemik kontrolii sagladig1 belirtilmektedir
(195). Mikro besin dgelerinin antioksidan etkileri ile birlikte diyet polifenolleri diyabetli
bireylerde pankreas B-hiicrelerini glukoz toksisitesine karsi koruyarak ve AGE olusumunun
inhibisyonunu saglayarak oksidasyona karsi korumaktadir (196). Yapilan bu ¢alismada,
diyabetli erkeklerin A, C, B12 vitaminleri ve niasin alimlarmin yiiksek, ¢inko ve bakir
aliminin yeterli, E vitamini tiamin, pridoksin ve folat alimlarmnin yetersiz; diyabetli
kadinlarm niasin ve B12 alimlarinin yiiksek, bakir alimmin yeterli, A, C, E vitamini, tiamin,
pridoksin, folat alimlarinin yetersiz oldugu belirlenmistir. Minerallerden ise kalsiyum,
magnezyum, potasyum, demir, selenyum ve iyot alimlarinin diyabetli kadin ve erkelerde

gereksinimin altinda oldugu gozlenmistir. Sodyum alim diizeyleri ise her iki cinsiyette
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gereksinimin ¢ok tizerinde kalmistir. Benzer bulgular diyabetli ve kontrol gruplarmin
karsilastirilmas: ile de gozlenmektedir (Tablo 4.14). Buna goére diyabetli bireylerin
antioksidan savunma sisteminde dogrudan veya dolayli olarak yer alan vitamin ve mineral

alimlar1 genel olarak diisiik bulunmustur.

Diyetin antioksidan igerigini gosteren indeks olan diyetin toplam antioksidan
kapasitesi FRAP, TRAP, TEAC, ORAC yontemleri ile 6l¢iilmektedir ve diyabet dahil olmak
tizere cesitli hastaliklar ile negatif iligkisi oldugu belirtilmektedir (92). ORAC yonteminde
biyolojik sistemlerde bulunan en yaygin radikal olan peroksil radikali kullanildig1 i¢in
ozellikle biyolojik reaksiyonlar ile iliskili oldugu distiniilmektedir. Bununla birlikte meyve
ve sebzelerin bir porsiyonunda yaklasik 2200 pmol Troloks Esdegeri (TE) sagladig1 ve
giinliik 1,5 porsiyonun (~3200 pumol TE) postprandiyal oksidatif durumu engelleyebilecegi
belirtilmektedir. Buna gore 6nerilen meyve ve sebze porsiyonunun tiiketimi ile giinliik 5-18
umol TE (ORAC) alimmin saglanmasi gerekmektedir (197). Yapilan bu ¢alismada diyabetli
bireylerde diyet ORAC ile posa, omega 3, C vitamini, pridoksin, potasyum, folat, gibi meyve
sebzeler ve yagl tohumlarda antioksidan ve antiinflamatuar etki gosterebilen besin 6geleri
arasinda pozitif iliski bulunmasi1 (Tablo 4.41) diyet antioksidan kapasitesinin bu besin
gruplarinin tiiketimi ile artirilabilecegi bulgularmi desteklemektedir. Bir galismada ~10,000
umol TE iizerinde diyet toplam antioksidan kapasitesinin (ORAC), tip 2 diyabetik hastalarda
hipertansiyon ile negatif iliskili oldugu belirtilmistir. Bununla birlikte yiiksek ORAC alimi
olan diyabetli bireylerin diisik ORAC alimi olanlara gore daha yiiksek enerji, protein,
karbonhidrat, posa ve sodyum alimmin oldugu belirlenmistir (198). European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) ¢alismasinin kohortu ile yiiriitiilen 15 yillik
izlem ¢alismasmin sonuglarina gore orta yash kadinlarda yiiksek diyet antioksidan alimi
(FRAP) T2DM riskini azaltmaktadir (94). Rotterdam ¢alismasinin sonuglarina gore, yiiksek
FRAP skorlar1 azalmis T2DM riski ve azalmis HbAlc diizeyi ile iliskili bulunmustur.
Bununla birlikte yliksek FRAP skoru olan bireylerin diisiik FRAP skoru olan bireylere gore
enerji alimlarinin, meyve ve sebze tiiketimlerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (199).
Baska bir ¢alismada ise yeni tam1 almis diyabetli bireylerin diyet toplam antioksidan
kapasiteleri (DTAK) kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur. Bireylerin E vitamini
ve B-karoten alimlar1 benzer, C vitamini alimlar1 kontrol grubundan daha disiiktiir (200).
Buna karsin Japon yetigkin bireylerin dahil edildigi bir izlem ¢alismasinda diyet FRAP,
TRAP ve TEAC degerlerinin T2DM riski iizerinde etkili olmadigi belirlenmistir (201).
Yapilan bu ¢aliymada diyabetli erkeklerin ORAC degeri 2299.08 [4848.05] pumol ve kontrol
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grubundaki erkeklerin 2518.95 [4582.66] umol, diyabetli kadinlarin 4468.00 [3550.66]
umol ve kontrol grubundaki kadinlarin 3537.40 [6527.90] pumol olarak belirlenmistir
(p>0.05) (Tablo 4.15). Daha 6nce yapilan ¢alismada (197) saglikli beslenen bireylerin almasi
gereken 5-18 pmol hedefine bu ¢alismada diyabet ve kontrol grubundaki bireylerin
ulagsamadigi goriilmektedir. Bununla birlikte diyabetli bireylerin antioksidan icerigi yiiksek
beslenmeleri gerekirken komorbid gelisimini dnledigi diisiiniilen ~10,000 pmol hedefinin
neredeyse yarisinin karsilandigi gézlenmistir. Diyabetlilerin yan1 sira saglikli bireylerin de
yeterli diizeyde antioksidan alimmin olmamasinin, ileride oksidatif strese bagli gelisebilecek

hastaliklarin olusumuna yol agabilecegi diistiniilmektedir.

Diyabette artan oksidatif strese karsi antioksidan savunma mekanizmasmin yetersiz
kalmas1 komplikasyon gelisimini hizlandirmaktadir. Bu nedenle diyetle alinan
antioksidanlarin diyabette koruyucu etkilerinin yan1 sira glisemik bulgular ve antioksidan
kapasite {izerinde iyilesme saglayarak komplikasyon gelisimini yavaslattigi
diistiniilmektedir (202). Diyabetin tedavisinde antioksidan vitaminlerin etkilerinin
incelendigi bir meta analiz ¢alismasinda daha 6nce E, D, C ve B vitaminleri ile ¢aligildigi ve
E vitamininin APG ve HbAlc lizerinde azalma sagladigi belirlenmisti. E ve C
vitaminlerinin ise MDA ve tiyobarbitiirik asit reaktif maddeler (TBARS) degerini 6nemli
Olglide azalttigi, GPx, SOD ve total antioksidan kapasiteyi ise artirdigi saptanmustir (203).
Yunanistan’da 551 erkek ve 467 kadin birey ile yiiriitiilen ATTICA ¢alismasinda diyabetli
bireyler ve kontrol grubu arasinda FRAP, TRAP ve TEAC yontemleri ile belirlenen diyet
antioksidan kapasiteleri arasinda benzerlik gézlenmistir. Diyet FRAP ve TEAC degerlerinin
insiilin direnci tizerinde azaltici etkisi oldugu belirlenmistir. Bu sonuglara gore diyet
antioksidan kapasitesindeki artisin glisemik parametreleri iyilestirebilecegi belirtilmistir
(204). Yapilan baska bir ¢alismada, diyabetli yash bireylerin diyetle A vitamini ve p-karoten
alim1 ve plazma A vitamin, E vitamini ve TAS degeri kontrol grubundan yiiksek, plazma C
vitamini, B-karoten ve TBARS diizeyleri benzer bulunmustur. Calismaya gore diyabetli
bireylerin antioksidan besin tiiketimini artirarak antioksidan savunmay1 giiclendirebilecegi
diistiniilmektedir (205). Diyabetli kadinlarin dahil edildigi bir calismada FRAP ve ORAC
diizeyleri ile BKi, APG, HbAlc, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve
trigliserid diizeyleri arasinda anlamh iligki bulunmamistir (206). Benzer sekilde Capas ve
ark.nin (15) yaptig1 caligmada diyabetli ve kontrol grubunun diyetle antioksidan alimmin
(FRAP) plazma antioksidan kapasite iizerinde 6nemli bir etken olmadig: ancak diyabetli

bireylerde niasin alimmin antioksidan kapasiteyi artirdigr gozlenmistir. Bu ¢aligmada
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diyabetli erkek ve kadinlar ve diyabetli grupta diyet antioksidan kapasitesi ile tiyol disiilfit
dengesi, IMA, glisemik ve kardiyovaskiiler parametreler arasinda anlaml iliski
bulunmamustir (p>0.05). Benzer bulgular kontrol grubunda da gozlenmistir (Tablo 4.37,
Tablo 4.38, Tablo 4.39, Tablo 4.40). Bununla birlikte kontrol grubu kadinlarda IMA ile diyet
ORAC arasinda saptanan negatif iliski (Tablo 4.38), saglikli bireylerde diyet antioksidan
kapasitesinin oksidatif stresi azalttigmma yonelik bulgular1 desteklemektedir. Diyet
antioksidan kapasitesinin belirlenmesinde kullanilan diger yontemlerin de tiyol disiilfit
dengesi ile iliskisinin incelendigi calismalarm bu konuya daha fazla 151k tutacagi

diistiniilmektedir.

Antioksidan alimi ile serum antioksidan kapasite arasindaki iligkilere dair yapilan
miidahale ¢aligmalar1 ise ¢inko, A, C ve E vitaminleri ve omega 3 gibi besin dgelerinin
diyabet kontrolii tizerinde olumlu etkilerini gostermektedir (207, 208). Diyabetik ratlara 3
hafta boyunca verilen B-karoten desteginin CAT, SOD ve GSH aktivasyonunu artirarak
oksidatif stresin etkilerini azalttig1 gézlenmistir (209). Selenyum destegi verilerek yiiriitiilen
bir ¢alismada ise 8 hafta sonunda diyabetli bireylerin insiilin duyarliliginda ve serum total
antioksidan kapasitesinde artis ve hs-CRP diizeyinde azalma oldugu saptanmustir (210).
Baska bir ¢alismada diyabetli bireylere 10 hafta boyunca verilen omega 3 desteginin serum
FRAP diizeyinde artis sagladigi goézlenmistir (211). Buna karsin a-tokoferol B-karoten
Kanser Onleme (ATBC) Calismasi’nda diyabetli sigara icen bireylere 6 yi1l boyunca verilen
E vitamini ve C vitamini desteginin makrovaskiiler komplikasyon gelisimi ve mortalite
iizerinde etkili olmadig1 belirlenmistir (212). Iyi kontrollii diyabetli bireylere 12 hafta
boyunca verilen, i¢erisinde ¢esitli antioksidan vitamin, mineral ve polifenollerin bulundugu
antioksidan kapsiil destegi ile bireylerin glisemik kontrol, inflamasyon ve oksidatif stres
parametrelerinde farklilik bulunmamistir (213). Yapilan bu ¢alismada ise diger ¢alismalarin
aksine diyabetli bireylerde diyetle alinan vitaminlerin antioksidan veya oksidan durumu
etkilemedigi gozlenirken (Tablo 4.33), kontrol grubunda retinol ve C vitamini (erkek
bireylerde), B-karoten (kadinlarda) (Tablo 4.32) ve niasin (tiim saglikli bireylerde) (Tablo
4.33) ile oksidatif stres negatif iliskili bulunmustur. Bununla birlikte diyabetli kadinlarin
omega 3 alimi arttikga nativ ve total tiyol diizeyinin arttig1 gézlenmistir (Tablo 4.28). Bu
sonuglara gore diyabetli bireylerde 6zellikle omega 3, retinol, B-karoten, C vitamini ve niasin
gibi antioksidan besin dgeleri ile tiyol disiilfit dengesi ve IMA arasmndaki iliskinin daha

belirgin oldugu goriilmektedir.
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Bu c¢alismada sodyumun diyabetli erkeklerde tiyoller ile negatif iligkili bulunmasi,
mineralin antioksidan kapasiteyi azaltabilecegini gostermektedir. Ozellikle gereksinimin
tizerinde alinan sodyumun biiyiik 6l¢iide tuz tiiketimine bagli oldugu diistiniilmektedir.
Diyabetli erkeklerde demir ile oksidatif stres arasindaki pozitif iliski hem demir aliminin
komplikasyon olusumunu hizlandirdigina yonelik bulgular1 destekler niteliktedir (214).
Kontrol grubu erkeklerde ise potasyumun antioksidan kapasite ile pozitif, kalsiyum ve
fosforun disiilfit ile negatif iligkisi, bu minerallerin ¢esitli metabolik yolaklar ile glukoz
metabolizmasi lizerinden oksidatif stres iizerinde dengeleyici bir etki gosterdigi seklinde
yorumlanabilir. Selenyumun kontrol grubu erkeklerde disiilfit ile negatif iliskisinin
bulunmas: mineralin antioksidan 0&zelliginin bu parametre iligkilendirilebilecegini
gostermektedir. Bununla birlikte daha Once yapilan calismalarda iyot mineralinin
antioksidan enzim aktivitelerini artirdigi, MDA ve peroksit diizeylerinde azalma sagladig:
ve diyabette tiyol gruplarinin iyot mineralini kullanarak antioksidan kapasiteyi artirdigi
belirtilmistir (215, 216). Bu calismada kontrol grubu erkeklerde iyot alimmin IMA ile
negatif iliskili bulunmasi yetersiz iyot aliminin oksidatif stresi artirabilecegini

diistindiirmektedir.
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10.

11.

6. SONUC

Calismaya katilan diyabetli bireylerin %52.5’1 (21 kisi) erkek, %47.5°1 (19 kisi)
kadin; kontrol grubundaki bireylerin %34.0°1 (16 kisi) erkek ve %66.0°1 (31 kisi)
kadindir.

Diyabetli grubun yas ortalamasi 42.48+4.20 yil, kontrol grubunun 42.49+4.74 yildir.
Diyabet siiresinin diyabetli grupta 2.49+1.62 y1l oldugu saptanmustir.

Diyabet ve kontrol grubunun ¢ogunlugunun (sirasiyla %90.0 ve %96.0) egzersiz
yapmadig1 belirlenmistir (p<0.05).

Diyabetli bireylerin %65.0’inm, kontrol grubunun %53.2’sinin diizenli ara 6giin
tiikettigi, her iki grupta da en fazla ikindi ara 6giiniiniin tercih edildigi belirlenmistir.
Genel olarak diyabetli (%87.5) ve kontrol (%80.9) grubundaki bireylerin yemeklere
tuz ilavesi yaptigi gézlenmistir (p>0.05).

Diyabet ve kontrol grubu cinsiyete gore karsilastirildiginda BKi degerlerinin benzer
oldugu saptanmistir (p>0.05).

Diyabetli erkek ve kadmlarm kontrol grubuna gére tiyol disiilfit dengesi ve IMA
degeri arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Diyabetli grubun nativ tiyol (459.95 [57.05] umol/L), total tiyol (510.80 [65.88]
umol/L), disiilfit (24.22+4.01 umol/L), disiilfit/nativ tiyol (%5.26 [0.85]),
disiilfit/total tiyol (%4.76 [0.68]), nativ/total tiyol (%90.48 [1.38]) ve IMA (0.72
[026] ABSU) degerleri ile kontrol grubunun nativ tiyol (459.10 [95.90] umol/L),
total tiyol (506.70 [111.50] pmol/L), disiilfit (23.35+4.10 umol/L), disiilfit/nativ
tiyol (%5.39 [1.04]), disiilfit/total tiyol (%4.87 [0.84]), nativ/total tiyol (%90.27
[1.69]) ve IMA (0.80[0.51] ABSU) degerleri arasinda anlaml1 bir fark bulunmamustir
(p>0.05).

Diyabetli erkekler A vitaminini yeterli diizeyde karsilarken (%2105.90 [69.65),
kontrol grubuna goére (%71.60 [70.63]) karsilama yiizdelerinin yiiksek oldugu
gozlenmistir (p<0.05).

Diyabetli erkeklerin C vitamini alimlarmim (%104.90 [104.65]) yeterli diizeyde
karsilandigi ve kontrol grubuna goére (%50.90 [80.00]) daha yiiksek oldugu
saptanmistir (p<0.05).
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Diyabet ve kontrol grubunun sodyum alimlar1 gereksinimin iizerindedir ve kontrol
grubunun (%189.90 [163.10]) karsilama diizeyi diyabetlilere gore (%146.15 [64.48])
daha yiiksektir (p<0.05).

Diyabetli erkeklerin ORAC degeri 2299.08 [4848.05] umol ve kontrol grubundaki
erkeklerin 2518.95 [4582.66] pumol (p>0.05), diyabetli kadinlarin 4468.00 [3550.66]
umol ve kontrol grubundaki kadinlarin 3537.40 [6527.90] umol (p>0.05) olarak
belirlenmistir. Diyabet ve kontrol grubunun ORAC degerleri sirastyla 4115.83
[5190.44] umol ve 3267.70 [5755.65] umol’dur ve gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamaistir (p>0.05).

Diyabetli erkeklerin ODS 23.57+5.92 ve kontrol grubu erkeklerin 21.9446.51
(p>0.05), diyabetli kadinlarmm 24.68+6.14 ve kontrol grubundaki kadmlarin
24.29+5.82 (p>0.05) olarak belirlenmistir. Diyabet ve kontrol grubunun ODS
sirastyla 24.10£5.97 ve 23.49+6.10°dur ve gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0.05).

Diyabetli bireylerin %55.0’min ve kontrol grubunun %27.7’sinin inaktif oldugu
belirlenirken, diyabetli grubun MET degerinin (495.00 [408.00]) kontrol grubundan
(990.00 [891.00]) daha diisiik oldugu saptanmustir (p<<0.001).

Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile fiziksel aktivite diizeyi
arasinda anlamli iligki bulunmamistir (p>0.05).

Diyabetli erkek ve kadinlarin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile antropometrik
Olgtimler ve viicut kompozisyonu arasinda anlamli iligki bulunmamustir (p>0.05).
Kontrol grubundaki erkeklerin total tiyol degeri ile bel ¢evresi (r=-0.506, p<0.05) ve
viicut yag kiitlesi (r=-0.499, p<0.05) arasinda anlamli negatif iliski bulunmustur.
Diyabetli grubun tiyol disiilfit dengesi ile biyokimyasal bulgular1 arasinda anlamli
iliski bulunmamustir (p>0.05).

Kontrol grubunun CRP degeri ile nativ tiyol (r=-0.297, p<0.05) ve total tiyol (r=-
0.315, p<0.05) arasinda anlamli negatif iliski bulunmustur.

Diyabetli erkeklerin distilfit/nativ tiyol degeri ile enerji (r=0.383, p<0.05), protein (g)
(r=0.406, p<0.01) ve DYA (g) (r=0.378, p<0.05) arasinda anlamli pozitif iliski
bulunmustur.

Diyabetli kadinlarin nativ tiyol degeri ile omega 3 (%) (r=0.478, p<0.05) arasinda
anlamli pozitif; total tiyol ve omega 3 (%) (r=0.508, p<0.05) arasinda anlaml1 pozitif

iligki bulunmustur.
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Diyabetli bireylerin tiyol disiilfit dengesi ve IMA degeri ile diyetle alinan vitaminler
arasinda anlamli iligki bulunmamistir (p>0.05).

Kontrol grubundaki erkeklerin distilfit degeri ile retinol arasinda anlamli negatif (r=-
0.736, p<0.01); disiilfit/nativ tiyol ile retinol (r=-0.582, p<0.05) ve C vitamini (r=-
0.521, p<0.05) arasinda anlaml1 negatif iligski saptanmistir.

Kontrol grubundaki kadmnlarin IMA degeri ile B-karoten arasinda anlamli negatif
iligki (r=-0.527, p<0.01) saptanmustir.

Kontrol grubunun disiilfit/nativ tiyol degeri ile niasin arasinda anlamli negatif iliski
(r=-0.311, p<0.05) saptanmustr.

Kontrol grubundaki erkeklerin nativ tiyol ile potasyum arasinda anlamli pozitif
(r=0.506, p<0.05); total tiyol ile potasyum arasinda anlamli pozitif (r=0.509, p<0.05);
distilfit ile kalsiyum (r=-0.553, p<0.05) ve selenyum (s=-0.512, p<0.05) arasinda
anlamli negatif; disiilfit/nativ tiyol ile kalsiyum (r=-0.648, p<0.05) ve fosfor (r=-
0.589, p<0.05) arasinda anlaml1 negatif iliski bulunmustur.

Kontrol grubundaki erkeklerin IMA degeri ile iyot arasinda anlamli negatif iliski (r=-
0.528, p<0.05) belirlenmistir.

Diyabetli grubun nativ tiyol degeri ile sodyum arasinda anlamli negatif (r=-0.356,
p<0.05); total tiyol ile sodyum arasinda anlamli negatif (r=-0.341, p<0.05) iliski
bulunmustur.

Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ile diyetle antioksidan alimlar1
(ORAC) arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p>0.05).

Diyabetli erkek ve kadmlarin IMA degeri ile diyetle antioksidan alimlar1 (ORAC)
arasinda anlamli iliski bulunmamustir (p>0.05).

Diyabetli erkek ve kadmlarm tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile ODS arasinda anlamli
iliski bulunmamustir (p>0.05).

Kontrol grubundaki erkek ve kadmlarin tiyol distilfit dengesi ile diyetle antioksidan
alim1 (ORAC) arasinda anlamli iliski bulunmamustir (p>0.05).

Kontrol grubundaki erkek ve kadinlarin tiyol disiilfit dengesi ile ODS arasinda
anlamli iliski bulunmamustir (p>0.05).

Kontrol grubundaki kadmnlarm IMA degeri ile diyetle antioksidan alimlar1 (ORAC)
arasinda anlaml negatif (r=-0.479, p<0.01) iligki saptanmustur.

Kontrol grubundaki kadmlarin IMA degeri ile toplam demir skoru arasinda pozitif
(r=0.366, p<0.05); C vitamini (r=-0.369, p<0.05) ve B-karoten (r=-0.505, p<0.01)

skoru arasinda negatif iligki belirlenmistir.
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Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ile diyet antioksidan kapasitesi
(ORAC) arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p>0.05).
Diyabet ve kontrol grubunun IMA degeri ile diyet antioksidan kapasitesi (ORAC)

arasinda anlamli iligki bulunmamistir (p>0.05).

Diyabet ve kontrol grubunun tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile ODS arasinda anlamli
iliski bulunmamistir (p>0.05).

Diyabetli erkeklerde diyet antioksidan kapasitesi (ORAC) ile ODS antioksidan skoru
(r=0.558, p<0.01) ve ODS (r=0.637, p<0.01) arasinda anlamli pozitif iliski
saptanmigtir.

Diyabetli grubun diyet antioksidan kapasitesi (ORAC) ile ODS antioksidan skoru
(r=0.358, p<0.05) ve ODS (r=0.379, p<0.05) arasinda anlaml pozitif iliski
belirlenmistir.

Kontrol grubundaki kadinlarin diyet antioksidan kapasitesi (ORAC) ile ODS
prooksidan skoru arasinda anlamli negatif iligski (r=-0.426, p<0.05) bulunmustur.
Diyabetli grubun diyet antioksidan kapasitesi (ORAC) ile omega 3 (%), posa,
¢Ozlinmez posa, C vitamini, riboflavin, pridoksin, magnezyum, potasyum ve kiikiirt
arasinda anlamli pozitif, omega 6/omega 3 arasinda anlamh negatif iliski
bulunmustur.

Kontrol grubundaki erkeklerin ODS ile LDL kolesterol arasinda anlamli negatif iligki
saptanmustir (r=-0.532, p<0.05).
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7. ONERILER

Tip 2 DM diinyada prevalansi giin gectik¢e artan kiiresel bir saglik sorunudur.
Hiperglisemi ve insiilin direnci ile karakterize olan T2DM gelisiminde ve prognozunda
obezite biiyiik rol oynamaktadir. Bu ¢alismada genellikle yas1 geng ve sedanter olan diyabetli
ve saglikli bireylere (0zellikle kadinlara) artmis obezite ve KVH riski nedeniyle saglikli
yasam tarzi degisikliklerinin (beslenme, fiziksel aktivite vb.) tesvik edilmesi ve bireylerin

hedef viicut agirliklarina inmeleri saglanmalidir.

Diyabetli bireylerin metabolik kontroliiniin saglanmasinda ilag ve insiilin
tedavilerinin yani sira fiziksel aktivite ile birlikte verilen 6z yonetim egitimi kapsaminda
tibbi beslenme tedavisi biiytlik bir onem tagimaktadir. Bu calismada diyabetli bireylerin 6giin
sayist ve siklig1 3 ana ve 3 ara 6gilin Onerilerine uymamaktadir ancak giiniimiizde 6giin
sayismin ve sikligmin diyabet kontrolii iizerindeki etkilerine yonelik kanita dayali yeterli
calismanm bulunmamasi nedeniyle bireye 6zgii beslenme plani olusturulmasinin faydali
olacagi diisiiniilmektedir. Hem diyabetli hem de saglikli bireylerin tuz tiikketimi yiiksek
oldugu i¢in toplum genelinde tuz tiiketiminin azaltilmasma yonelik bilinglendirme
calismalar1 yapilmali ve yeni stratejiler gelistirilmelidir. Bu ¢alismada karbonhidrat, posa ve
CDYA alimi diisiik, DYA alimi yiiksek olan diyabetli bireylerin beslenme tedavisinde
karbonhidrat tlirii ve miktarina gore alim diizeyinin bireye 0zgii artirilmasi, diyetle yag
alimlarmin 6zellikle DY A agisindan degerlendirilmesi ve doymamis yag asitleriyle yer
degistirilerek metabolik kontroliin saglanmasi ve ileride olusabilecek komplikasyonlarin
Onlenmesi i¢in Onerilen hedeflere uygun sekilde beslenme tedavisinin planlanmasi

gerekmektedir.

Diyabette hiperglisemiye bagl olarak ¢esitli metabolik yolaklar araciligiyla artan ve
antioksidan savunma sistemini zayiflatan oksidatif stres diizeyi, ¢evresel etkenlerin yani1 sira
sagliksiz beslenmeye bagli olarak da artis gostermektedir. Bu calismada diyabetlilerde
antioksidan-oksidan maruziyetin degerlendirildigi ODS 0lgegi ile kan bulgulari arasinda
iliski bulunmamistir. Bu nedenle ODS 6l¢egine ek olarak oksidatif stres dengesine katki
saglayan genetik, ¢evresel kirlilik, agir metaller, radyasyon, pestisitler, besin hazirlama ve

pisirme esnasinda olusan zararli maddeler vb. etkenlere maruz kalma durumunun diyabet ile
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etkilesimlerinin incelendigi ¢calismalarin yapilmasinin oksidatif strese bagli diyabet riski ve

gelisimi agisindan daha fazla bilgi verecegi diisiiniilmektedir.

Oksidatif strese maruz kalan diyabetli bireylerde hastaligin ilerlemesi, komplikasyon
gelisiminin  Onlenmesi ve antioksidan savunma sistemlerinin giiclendirilmesi igin
antioksidan icerigi yiiksek besin tiiketiminin artirilmasi 6nem tagimaktadir. Calismaya gore
antioksidan 6zellik gdsteren ve diyetle alim diizeylerinin diisiik oldugu saptanan A, C, E
vitaminleri ile selenyum ve ¢inko minerallerinden zengin meyve, sebze ve yagli tohum gibi
besin gruplarmin diyabetli bireyler basta olmak lizere toplum genelinde yeterli miktarda
alinmasmin 6nemi basin ve yayin organlari araciligi ile vurgulanmali ve bu alanda
bilinglendirme ¢aligmalar1 yapilmalidir. Diyet antioksidan kapasiteleri (ORAC) benzer olan
gruplarin alim diizeylerinin daha 6nce yapilan ¢aligmalar ile karsilastirildiginda yetersiz
oldugu gozlenmistir. Buna gore Ozellikle diyabetli bireylerin tibbi beslenme tedavisi

antioksidan icerigi yiiksek besinler yer verilerek planlanmalidir.

Tip 2 diyabette dinamik tiyol disiilfit dengesinin degerlendirildigi ¢aligmalar
kisithdir. Tip 2 diyabetli ve saglikli bireyler arasinda tiyol disiilfit dengesinin ve IMA
degerinin benzer oldugu saptanan bu calismanin bulgularmin daha fazla ¢alisma ile
desteklenmesi Onerilmektedir. Bununla birlikte diyetle antioksidan alimmin serum
antioksidan kapasiteyi artirdigi bilinmektedir. Bu g¢alisma tip 2 diyabette tiyol disiilfit
dengesi ve IMA ile ORAC degeri ile hesaplanan diyet antioksidan kapasitesinin iliskisinin
incelendigi bilinen ilk kesitsel ¢calismadir. Diyabetli ve saglikli bireylerde diyet ORAC ile
tiyol disiilfit dengesi ve IMA arasinda anlamli iliski saptanmamustir. Bu nedenle ORAC ile
birlikte TRAP, FRAP, TEAC gibi diger diyet antioksidan kapasite yontemlerinin de tiyol
disiilfit dengesi ve IMA ile iliskilerinin incelendigi daha fazla ¢alisma yapilmasinm literatiire
katk1 saglayacagi diistiniilmektedir. Ek olarak omega 3, retinol, B-karoten, C vitamini ve
niasin gibi antioksidan 6zellik gdsteren besin dgelerinin tiyol disiilfit dengesi ve IMA ile
iligkilerinin daha net ortaya konmasi amaciyla miidahale ¢alismalari yapilmasi

Onerilmektedir.

Sonug olarak diyabetli bireylerde diyet ORAC ile dinamik tiyol distilfit dengesi ve

IMA arasindaki iliski hakkinda net sonug elde etmek amaciyla ileride drneklem sayismin
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daha yiiksek oldugu, eski tanili diyabetlilerin de dahil edildigi miidahale caligmalarinin

yapilmasi ile ¢alisma bulgularinin desteklenmesi 6nem tasimaktadir.
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EK 2: ANKET FORMU

Anket No: Tarih:. .../...../2021

‘Tip 2 Diyabetes Mellituslu Bireylerin Diyetle Antioksidan Alimlari, Antioksidan
Kapasiteleri ve Beslenme Durumlari Arasindaki liskinin Belirlenmesi’ konulu arastirma
anket formu

EK 2a

I. HASTALARA AIT GENEL BILGILER
Admiz, Soyadiniz :
1. Cinsiyetiniz : 1. Erkek () 2. Kadin ()
2. Yasmiz......... yil
3. Medeni Durumunuz nedir?
1.Evli  2.Bekar 3. Dul/bosanmis
4. Egitim Durumunuz nedir?
1. Okur yazar degil 2. [lkokul mezunu 3. Lise mezunu  4.Yiiksekokul/Lisans
5.Lisaniistii
5 .Mesleginiz nedir?
1. Ev hanimi 2. Memur 3. Ogrenci 4. Issiz ~ 5.Diger (Aciklayiniz).......
6. Sosyal giivence durumunuz nedir?
1. Var () 2.Yok ()

II. HASTALIK BILGILERI

7. Ne zaman seker hastaligi tanis1 aldiniz? ............ /glin/ay/y1l
8. Tan1 aldiginizdaki viicut agirliginiz nedir? ............ kg
9.Tan1 aldiginizdan beri viicut agirhiginiz degisti mi? 1.Degismedi 2.Artt1 3.Azald1
10. Birinci Derece Aiile Bireylerinizde (Anne-Baba) seker hastaligi olan var m?
1. Evet 2. Hayir
11. Diyabete eslik eden bir hastaliginiz var mi? 1. Evet 2. Hayir

12. Varsa liitfen belirtiniz:
1. Hipertansiyon 2. Hiperlipidemi 3. Ulser 4. Bagirsak hastaliklar1

5. Anemi 6. Osteoporoz 7. Troid hastaliklar1
8. Solunum sistemi hastaliklar1 9. Urolojik hastaliklar 10. Romatizmal
hastaliklar 11. Norolojik hastaliklar 12. Psikiyatrik hastaliklar ~ 13. Alerji

14. Otoimmiin hastaliklar 15. Diger.........
13. Tip 2 diyabet kontrolii i¢in ne siklikla hastaneye gidiyorsunuz
1.Ayda 1 2.Iki ayda bir ~ 3.Ug ayda bir ~ 4.Alt1 ayda bir  5.Yilda bir

14.Diyet programinizi nereden aldiniz?
1.Diyetisyen 2.Doktor 3. Arkadag/tanidik araciligiile 4.Televizyon/internet
vb.. 5.Diger................
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15. Diizenli egzersiz yapiyor 1.Evet 2.Hayr
musunuz? (Cevabmiz ‘Hayir’ ise
16. Soruyu cevaplamayiniz.

16. Ne siklikla ve ne kadar siire ile | Giinde/haftada/ayda.................... dk/saat
spor yapiyorsunuz?

II.BESLENME ALISKANLIKLARI VE DIYET TUTUMLARI
17. Yemek saatleriniz diizenli midir? 1.Evet  2.Hayir
18. Gilinde kag¢ 0giin tiiketirsiniz?

........... Ana 68iin ceereeeen Ara 081N
19. Ana 6glin atlar misiniz? (Cevabiniz hayir ise 31.soruya geciniz.)
1. Evet 2. Hayrr

20.S1iklikla hangi 6gtinti atlarsiniz?
1.Sabah  2.0gle 3.Aksam
21.0giin atlama sebebiniz nedir?
1. Zaman bulamadigim igin 2. Istahsizlik 3. Hazirlayan olmamas1 4. Zayiflamak igin
5.Diger
22. Diizenli olarak ara 6giin tiiketir misiniz?
1. Evet 2. Hayrr
23. Diizenli ara 6giin tiiketiyorsaniz tercih ettiginiz ara 6giin hangisidir?
1. Kusluk 2.0kindi 3.Gece 4. Hepsi
24. Ara ogiinlerde genellikle hangi yiyecek icecekleri tiiketirsiniz?

Yiyecekler Icecekler

Meyve Cay

Kek-Tath Kahve

Ekmek Siit

Pogaca Ayran

Cikolata Sekerli igecekler
Yogurt Taze sikilmus icecekler
Kuru yemis Gazli igecekler

Peynir Diyet icecekler

Soda

25. Yemek yeme sekliniz nasildir?
1. Normal 2. Hizli 3.Yavas
26. Igeceklerle birlikte seker kullaniyor musunuz?
1. Evet 2.Haywr 3.Yapay tatlandirict
27. Diyabetik / light {iriin kullaniyor musunuz?
1.Her zaman 2.Sik sik 3.Bazen 4.Hig
28. Bir giinde ne kadar su tiiketirsiniz? ............. It, ........... su bardagi
29. Yemeklerinize tuz ilave ediyor musunuz?
1.Evet 2.Hayir
30.Yemeklere eklenen tuz miktar1 ne kadar?
1.1 cay kasi81 2. 1.5 gay kasi81 3. 1 tath kasig1 4. 1 tath kasigindan
fazla
31.Yemeklerde kullanilan tuzun tiirii nedir?
1. Kaya tuzu 2. Iyotlu tuz 3. Iyotsuz tuz 4. Diger
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EK 2b

IV. BIREYIN ANTROPOMETRIK OLCUMLERI VE VUOCUT KOMPOZiSYONU

ANALIZLER SONUC

Viicut agirligi, kg

Boy uzunlugu, cm

Bel ¢evresi, cm

Kalga ¢evresi, cm

Yagsiz viicut kiitlesi, kg

Viicut yag kiitlesi, kg

Viicut yag kiitlesi, %

Toplam viicut suyu, kg
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EK 2c

V.Bireyin Biyokimyasal Bulgulan

ANALIZLER SONUC

APG (mg/dL)

HbAlc (%)

Total kolesterol (mg/dL)

LDL kolesterol (mg/dL)

HDL kolesterol (mg/dL)

VLDL kolesterol

Total/HDL kolesterol

Non-HDL kolesterol (mg/dL)

Trigliserid (mg/dL)

CRP (g/L)

Nativ tiyol (umol/L)

Total tiyol (umol/L)

Nativ/total tiyol (%)

Disiilfit (umol/L)

Distilfit/nativ tiyol (%)

Distilfit/total tiyol (%)

IMA (ABSU)
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EK 2d

VI. 24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

TARIH..../..../2021
GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI
1.GUN

OGUN YEMEK ADI ICINDEKILER VE
MIKTAR(GR)

SABAH

KUSLUK

OGLE

KINDI

AKSAM

GECE
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TARIH..../..../2021

GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

2.GUN

OGUN

YEMEK ADI

ICINDEKILER VE
MIKTAR(GR)

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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TARIH..../..../2021

GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

3.GUN

OGUN

YEMEK ADI

ICINDEKILER VE
MIKTAR(GR)

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE
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EK 2e

VII. OKSIDATIF DENGE SKORU

BILESEN

PUAN

SKOR

Pro-oksidanlar

Sigara igme (igilen paket/y1l)

4p=kullanmiyor, 3p=Il.ceyreklik, 2p=2.ceyreklik,

1p=3.ceyreklik, Op=4.ceyreklik

Kirmizi et (g)

4p=1.beste birlik, 3p=2.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=4.beste birlik, O0p=5.beste birlik

Toplam demir (mg)
(diyet)

4p=1.beste birlik, 3p=2.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=4.beste birlik, O0p=5.beste birlik

Coklu doymamis yag asitleri
(PUFA) (9)

4p=1.beste birlik, 3p=2.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=4.beste birlik, O0p=5.beste birlik

Alkol ()

4p=kullanmiyor, 3p=1.ceyreklik, 2p=2.ceyreklik,
1p=3.¢eyreklik, Op=4.¢eyreklik

Antioksidanlar

Turpgiller (lahana, karalahana,
Briiksel lahanasi, brokoli,
karnabahar, pazi, turp, tere roka,
marul, salgam ve benzeri yesil

yapraklilar)

4p=5.beste birlik, 3p=4.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=2.beste birlik, Op=1.beste birlik

Toplam C vitamini (mg)
(Diyet)

4p=>5.beste birlik, 3p=4.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=2.beste birlik, Op=1.beste birlik

Toplam E vitamini (mg)
(Diyet)

4p=>5.beste birlik, 3p=4.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=2.beste birlik, Op=1.beste birlik

Toplam B-karoten (mcg)
(Diyet)

4p=5.beste birlik, 3p=4.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=2.beste birlik, Op=1.beste birlik

B-kriptoksantin (mcg) (Diyet)

4p=5.beste birlik, 3p=4.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=2.beste birlik, Op=1.beste birlik

Likopen (mcg) (Diyet)

4p=5.beste birlik, 3p=4.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=2.beste birlik, Op=1.beste birlik

Lutein ve zeakstantin (mcg) (Diyet)

4p=5.beste birlik, 3p=4.beste birlik, 2p=3.beste
birlik, 1p=2.beste birlik, Op=1.beste birlik

Selenyum (mcg)

4p=4.ceyreklik, 3p=3.¢eyreklik,

2p=2.ceyreklik, 1p=1.¢eyreklik, Op=kullanmiyor

TOPLAM
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EK 2f

VIIL FiZiKSEL AKTiVITE DURUMU

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

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme temposunun normalden gok
daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika siire ile yaptiginiz
aktiviteleri diisiiniin.

1. Gegen 7 giin icerisinde ka¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya bisiklet
cevirme gibi siddetli fiziksel aktivite yaptiniz?
Haftada .....giin
[[] Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. ——> (3.soruya geginiz)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadimz?
Giinde ...... saat; Giinde ....... dakika
[] Bilmiyorum / Emin degilim

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

3. Gegen 7 giin icerisinde kag giin hafif yiik tagima, normal hizda bisiklet ¢gevirme, halk oyunlari,
dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden yaptimz? Yiiriime
harig
Haftada .....giin
[] Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. —— (5.soruya gidin)

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

Gecen 7 giin yiirityerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu igyerinde, evde, bir yerden bir yere ulasim amaciyla
veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

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

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

Son soru olarak, gecen 7 giinde hafta icinde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. iste, evde, ¢alisirken veya
dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasiniz1 ziyaret ederken, okurken, otururken veya
yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlari kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde ...... saat; Giinde ...... dakika
] Bilmiyorum / Emin degilim.
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EK 3: BIYOKIMYASAL PARAMETRELERIN REFERANS ARALIKLARI

Biyokimyasal Parametreler Refereans arahgi
Aglik plazma glukozu 70-99 mg/dL
HbAlc <%5.7

Total Kolesterol <200 mg/dL
LDL Kolesterol <100 mg/dL
HDL Kolesterol >50 mg/dL
VLDL Kolesterol 10-40 mg/dL
Total/HDL Kolesterol <5
Non-HDL Kolesterol <130 mg/dL
Trigliserid <150 mg/dL
CRP 0-0.5 mg/dL
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