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OZET

Cankar B.B., Tip 2 Diyabetli Yetiskin Bireylerde Diyetsel Yag Asitleri Alimu ve
Akdeniz Diyeti Baghlik Olcegine Uyumun Beslenme Durumu ile iliskisinin
Belirlenmesi. Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik
Yiiksek Lisans Tezi, 2020.

Diyetle alinan ve kanda bulunan yag asitlerinin tiir ve diizeyleri serum lipit bilesimini
diizenler ve Tip 2 diyabetli (T2DM) bireylerde hipergliseminin yOnetimini
etkileyebilmektedir. Beslenmede yer alan yag asitleri sadece 6nemli bir enerji kaynag
degil, ayn1 zamanda c¢esitli hiicresel siireclerde sinyal molekiilleri olarak da gorev
almaktadirlar. Bu caligma tip 2 diyabetli bireylerin diyetsel yag asitleri aliminin ve akdeniz
diyetine uyum diizeylerinin diyabetik parametreler ile beslenme durumu {izerindeki etkisini
belirlemek amaciyla yapilmistir. Calisma Ocak-Mart 2020 tarihleri arasinda Gaziantep
Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Endokrinoloji poliklinigine
gelen, Tip 2 diyabet tanist almis 20-65 yas arasi bireyler iizerinde yiiriitiilmistiir.
Calismaya 32’si (%66.6) kadin, 16’s1 (%33.3) erkek olmak iizere 48 tip 2 diyabetli birey
katilmistir, bireylerin yas ortalamasi 52.6+9.0 yildir. Aragtirmaya katilmay1 kabul eden Tip
2 diyabet tanisi almig olan bireylere genel ozellikleri, saglik durumlar1 ve beslenme
aliskanliklarn, fiziksel aktivite durumlar ile ilgili tanimlayici bilgileri igeren 38 adet ¢oktan
segmeli sorudan olusan anket formu uygulanmistir. Bireylerin enerji makro ve mikro besin
ogeleri ile diyetle aldiklar1 yag asitlerinin ¢esit ve miktarini belirlemek icin 3 giinliik besin
tiketim kaydi alinmis ve hastalarin akdeniz tipi beslenmeye uyum durumlarini saptamak
i¢in 14 sorudan olusan Akdeniz Diyetine Baglhlik Olgegi (MEDAS) uygulanmistir. Kadin
bireylerin ortalama BKI degeri 34.4 +8.1 kg/m?, erkek bireylerin 29.3 +8.8 kg/m? olarak
tespit edilmistir. Kadinlarda 109.6 £15.0 cm, erkeklerde 105.4 +21.2 cm olarak 6lgiilen bel
cevresi Olcimleri kadin ve erkek bireyler i¢in belirlenen ideal araliklara gore yiliksek
bulunmustur. Calismaya katilan tip 2 diyabetli bireylerin doymus yag asidi tiiketim
miktarlar1 ile HbAlc diizeyleri arasinda pozitif iliski saptanmistir (p=0.03). Yas ve
cinsiyeti dahil ederek yapilan model 1°’de doymus yag asitleri tilketim miktarlarinin HbAlc
diizeyleri lizerinde anlamli bir fark olusturmadig: belirlenirken yas ve cinsiyete ek olarak
bireylerin yasadig1 yer, egitim durumu, meslegi, medeni hali, tip 2 diyabet siiresi, tip 2
diyabet disindaki kronik hastaliklar, aile diyabet dykiisii, fiziksel aktivite durumu ve BKI

degerlerinin eklenmesiyle elde edilen model 2°’de doymus yag asidi tiiketim miktar ile



HbAlc diizeyleri arasinda pozitif iligki saptanmistir (p=0.016). Bireylerin ¢oklu doymamis
yag asitleri tiiketim miktarlar1 ile HbAlc diizeyleri arasinda anlamli bir iligki
saptanmazken (p=547), diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model 2’de negatif
iliski tespit edilmistir (p=0.006). Bireylerin Akdeniz diyetine uyumlari ile aglik ve tokluk
kan glukozu, c-peptid, HbAlc, BUN, kreatinin, iirik asit, ALT, AST, total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulunmamistir (p>0.05) Sonug olarak, diyetle alinan yag asidi tiirlerinin glisemik
kontrol parametrelerini etkileyebilecegi belirlenmistir, tip 2 diyabetli bireylere tibbi
beslenme tedavisi uygulanirken, makro ve mikro besin dgelerinin ideal tiikketim oranlarinin

yaninda besin 6gelerinin Oriintiisiine de dikkat edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: tip 2 diyabet, diyetsel yag asitleri, akdeniz diyeti



ABSTRACT

Cankar B.B, Determination of the Relationship Between Nutritional Status with
Dietary Fatty Acids Intake and Adaptation to Mediterranean Diet Scale in Adults
with Type 2 Diabetes. Baskent University, Institute of Health Sciences, Department of
Nutrition and Dietetics. Master Thesis, 2020.

The types and levels of dietary fatty acids and blood fatty acids determine the serum lipid
composition and affect the management of hyperglycemia in individuals with T2DM.
Dietary fatty acids are not only an important source of energy, but also act as signal
molecules in various cellular processes. In studies on diabetes and insulin resistance, there
are data indicating that free fatty acid levels increase, and the relative amounts of saturated
and unsaturated fatty acids also play an important role in the development of insulin
resistance and diabetes. Various dietary models have proven useful for the prevention and
management of T2DM; most of these dietary patterns are characterized by high
consumption of plant-derived foods and low consumption of high-fat and processed foods
of animal origin. The Mediterranean diet (MD) is a mainly plant-based diet pattern, and
recent studies show that Mediterranean-style dietary habits have positive effects on
cognitive functions and the course of chronic diseases such as diabetes mellitus and
hypertension. This study was conducted to determine the effect of dietary fatty acid intakes
and compliance with the Mediterranean diet on diabetic parameters in individuals with
type 2 diabetes. The study was conducted on individuals aged 20-65 years, who came to
the endocrinology outpatient clinic of Gaziantep University Sahinbey Research and
Application Hospital between January and March 2020. The study included 48 individuals
with type 2 diabetes, 32 (66.6%) female and 16 (33.3%) male, with an average age of 52.6
+ 9.0 years. A questionnaire form consisting of 38 multiple choice questions including
general characteristics, health status and nutritional habits, and descriptive information
about the status of physical activity was applied to the individuals diagnosed with Type 2
diabetes who agreed to participate in the study. A 3-day food consumption record was
taken to determine the variety and amount of fatty acids that individuals receive with
dietary energy, macro and micronutrients, and the Mediterranean Diet Commitment Scale
(MEDAS), which consists of 14 questions, was used to determine patients' compliance
with the mediterranean diet. According to BMI values of female individuals (34.4 + 8.1 kg
/ m?), obese and male individuals (29.3 + 8.8 kg / m?) were found to be overweight. Waist



circumference measurements, which were measured as 109.6 £ 15.0 cm in female
individuals and 105.4 £ 21.2 cm in male individuals, were found to be higher in women
and men than the ideal range. A positive correlation was found between saturated fatty acid
consumption and HbALc levels of patients with type 2 diabetes (p = 0.03). Saturated fatty
acids does not make a significant difference on HbAlc levels in the age and sex adjusted
model (model 1), but a positive correlation was found between saturated fatty acid
consumption and HbAlc levels in age and gender, the place where individuals live, their
educational status, occupation, marital status, type 2 diabetes duration, other chronic
diseases, family diabetes history, physical activity status and BMI values adjusted model
(model 2), (p = 0.016). While no significant correlation was found between individuals'
polyunsaturated fatty acid consumption amounts and HbA1lc levels (p = 547), a negative
relationship was found in model 2 obtained by adding other variables (p = 0.006). There
was no statistically significant relationship between the compliance of individuals with the
Mediterranean diet and fasting and postprandial blood glucose, c-peptide, HbAlc, BUN,
creatinine, uric acid, ALT, AST, total cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol,
triglyceride (p> 0.05). As a result, it has been determined that dietary fatty acid types may
affect glycemic control parameters. While medical nutrition therapy is applied to
individuals with type 2 diabetes, attention should be paid to the pattern of nutrients as well

as the ideal consumption rates of macro and micronutrients.

Keywords: type 2 diabetes, dietary fatty acids, mediterranean diet
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1. GIRIS

Diyabet, viicuttan yeterince insiilin hormonu salgilanamadig1 ya da insiilinin viicutta
etkili bir sekilde kullanilmadigi durumlarda ortaya ¢ikan hiperglisemi ile karakterize
metabolik bir hastaliktir (1). Diinya’da epidemi haline gelen diyabet, hem bireysel hem de
toplumsal olarak insan saghigmi olumsuz etkilerken, yasam kalitesini ciddi anlamda
bozmakta ve ekonomik olarak yiik olusturmaktadir (2). Gerekli onlemler alinmadigi
takdirde diyabetin her gecen giin daha fazla insani etkileyecegi ve diger kronik
hastaliklarla birlikte saglik sistemlerinin siirdiiriilebilirligini tehdit etmeye devam edecegi
bilinmektedir (3). Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun (IDF) 2019°da yayinladig: diyabet
atlasmna gore 20-79 yas araliginda, Tirkiye %11.1 ile Avrupa’da en yiiksek diyabet
prevalansina sahiptir (4).

Tip 2 diyabet, gelisiminde genetik faktorler ve beslenme aliskanliklari, fiziksel
aktivite durumu, sigara ve alkol kullanimi gibi ¢evresel faktorler etkili olabilmektedir (5).
‘Finlandiya Diyabet Onleme Calismasi® ve ‘Diyabet Onleme Programi’ yasam tarzi
degisikliginin (Viicut agirhiginda azalma, fiziksel aktivitede artis, diyet kalitesinde
degisiklikler) bozulmus glikoz tolerans: olan hastalarda diyabet insidansin1 %60 oraninda
azaltabildigini gostermistir (6,7). Insiilin direnci, tip 2 diyabete yol acan en onemli
patojenik mekanizmadir. Diyet bilesiminin (karbonhidrat, yag, lif, vitaminler, alkol vb.)
insiilin direnci ve tip 2 diyabet yonetiminde onemli bir yeri oldugu bilinmektedir, son
yillarda diyetle alinan yag asitleri kalitesinin insiilin duyarliligi, insiilin salinim
mekanizmas1 ve sonucunda tip 2 diyabeti etkileyebilme oOzelligine dikkat c¢ekilmistir.
Doymus yag asitlerinden zengin diyetlerin, insiilin duyarliligin1 kétiilestirirken, doymamais
yag asitlerinden zengin diyetlerin (6zellikle kisa ve uzun zincirli n-3 yag asitleri) insiilin

duyarliligini iyilestirdigi diistiniilmektedir (8).

Hiperglisemi, insiilin direnci, oksidatif stres, diisiik yogunluklu kronik inflamasyon
ve dislipidemi diyabetle ilgili ana komplikasyonlardir (9). Doymus yag asitleri, Toll-
benzeri reseptor 4 (TLR4) bagimli mekanizmalar yoluyla hiicresel proinflamatuar yollar
aktive edebilir, doymus yag asitleri tarafindan iltihaplanmanin indiiklenmesi ile timor
nekrozis faktorii (TNF-a) gibi baz1 enflamatuar sitokinler, insiilin reseptorii substrati 1'in
fosforilasyonunu inhibe ederek, insiilin duyarliligin etkileyebilmektedir. Ayrica, doymus

yag asidinin neden oldugu iltihaplanma pankreasin beta hiicrelerine zarar verebilmektedir



(10). Doymus yag asitlerinin oleik asit ile degistirilmesinin, total kolesterol ve LDL
kolesterol lizerinde diisiirlicii etkiye sahip oldugu cesitli meta analiz calismalarinda
gosterilmigtir. Oleik asit “anti-enflamatuar” etkisiyle glikoz kontroliinii ve insiilin

duyarliligini arttrdigi bilinmektedir (11,12).

G-protein bagl reseptor (GPCR), gesitli hiicre tepkilerini uyararak antienflamatuar
etkiler gostermektedir. Ozellikle, coklu doymamis yag asitleri (EPA, DHA ve arasidonik
asit) GPR40 ve GPR120 ligandlaridir (13). Bu reseptorlere omega 3 baglanmasinin,

insiilin sekresyonunu dogrudan ve dolayli olarak uyarabilecegi diisiiniilmektedir (14).

Beslenme epidemiyolojisindeki mevcut egilimler, tekli diyet bilesenlerine
odaklanmak yerine, genel diyet ve saglik veya hastalik arasindaki iligkileri incelemek igin
oriintli analizinin en gerc¢ekei yaklasim oldugunu oOne siirmektedir (15). Gergekten de,
cesitli diyet modellerinin T2DM'nin 6nlenmesi ve yonetimi i¢in yararli oldugu
kanitlanmustir; yiiksek bitkisel kaynakli, hayvansal kaynakli yaglarin ve islenmis besinlerin
diisiik oranda tiiketimi ile karakterize akdeniz diyeti bu diyet modellerinden biridir (16).
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglar agisindan
zengin Akdeniz tarzi bir beslenme diizeninin, glikoz metabolizmasini iyilestirdigini ve

kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttigini bildirmistir.

Bu ¢alisma, Tip 2 diyabetli bireylerin diyetle aldiklar1 yag asitlerinin ve akdeniz
diyetine uyum diizeylerinin beslenme durumu ile arasindaki iliskiyi belirleyerek bu

konuya katki saglamay1 amacglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Tanimi

Diyabet, pankreastan salgilanan ve kan glukozunun viicutta kullanimini diizenleyen
insulin hormon salgisinin, tamamen veya kismen yetersizligi sonucunda meydana gelen
hiperglisemiyle karakterize, karbonhidrat, lipit, protein metabolizmasi bozuklugu ile
seyreden akut metabolik ve kronik dejeneratif komplikasyonlara neden olan metabolik bir
hastaliktir (1,2).

2.1.2. Epidemiyolojisi

Diyabetin goriilme siklig: iilkeler ve toplumlar arasi farklilik gostermekle beraber,
var olan hasta sayisinda ve hastaligin ortaya ¢ikis oranindaki artis ve 6liim nedenlerinin

diyabete bagli olma durumu pek ¢ok toplumda benzerlik gostermektedir (3).

Uluslararasi1 Diyabet Federasyonun (IDF) verilerine bakildiginda 2000 yilinda 20-79
yas arasi diyabetli birey sayis1 151 milyon iken, 2019 yilinda bu say1 463 milyona ulagmis
olup, 2030 yilinda 578 milyona ve 2045 yilinda 700 milyona ulagacagi tahmin
edilmektedir (4). Diyabetik popiilasyonda yas gruplart incelendiginde 6zellikle 65 yas tistii
hasta sikliginin artisina dikkat ¢ekilmektedir (17). Tiirkiye verilerine bakildiginda ise 2000
yilindaki 2.92 milyon diyabetik birey sayisinin 2045 yilinda 10.4 milyona ulasacagi

ongiiriilmektedir (4).

Tirkiye’de diyabet prevalansini saptamak amaciyla, toplum geneli popiilasyonu
yansitan ve uluslararasi standartlarda uygun planlanmis ilk calisma 1997-1998 yillarinda
yapilan Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Caligmast TURDEP-I sonuglarma gore diyabet goriilme sikligt %7.2, bozulmus glukoz
tolerans1 (BGT) goriilme siklig1 ise %6.7 olarak tespit edilmistir. 2010 yilinda yapilan
TURDEP-II ¢alismasinda diyabet goriilme sikligr %13.7’ye yiikselerek %90 oraninda
arttig1 bulunmustur. TURDEP-I’de ¢alismasina gore 45-49 yas grubundan itibaren niifusun



en az %10’u diyabetlidir, TURDEP-II’ de ise %10 ’nun iizerindeki diyabet sikliginin 40-44
yas grubunda basladig1 bulunmustur (18).

2.1.3. Simiflamasi

Ik olarak Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan, diyabet 1980 yilinda
smiflandirilmig, 1985 yilinda giincellenmistir. Yaygin olarak kullanilan diyabetin
siiflamasi dort klinik siiftan olusur (Tablo 2.1); Tip 1 DM, Tip 2 DM, diger spesifik
diyabet tipleri ve gestasyonel DM’dir (19).

Tablo 2.1. Amerikan Diyabet Birligi (ADA) diyabet siniflandirmasi

1. TiP 1 DIYABET
Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan beta hiicre yikimi vardir.
Otoimmiin
Idiyopatik
2. TiP2DIYABET
Insiilin direnci tabanl, beta hiicrelerinde insiilin sekresyonunda azalma gériiliir.
3. DIGER SPESIFiK TiPLER
Monogenik diyabetin yaygin formlar
Insiilin etkisindeki genetik defektler
Ekzogrin pankreas hastaliklart
flag veya kimyasal kaynakli
Endokrinopatiler
Enfeksiyonlar
Immiin aracili diyabetin yaygin olmayan formlari
Diyabetle iliskili diger genetik sendromlar
4, GESTASYONEL DIiYABET

2.1.4. Tam kriterleri

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan 1997 yilinda diyabet tani kriterleri aghk
plazma glukozunun 126 mg/dL ve iizerinde veya 75 g glukoz ile yapilan oral glukoz
tolerans testinde (OGTT) 2. saat plazma glukozunun 200 mg/dL ve iizerinde olmas1 olarak
belirlenmistir. Aclik plazma glukozu (APG), en az 8 saat siireyle aclik sonrasi dl¢iilmelidir.
OGTT, Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) onerileri dogrultusunda suda ¢dziinmiis 75 gram
glukoz kullanilarak yapilmalidir. 2010 yilinda ise ADA, tani kriterlerini gilincelleyerek
HbAlc’nin %6.5 esik degerinin diyabet tanisinda kullanilmasi konusunda konsensiis

saglamigtir. HbAlc 6l¢iimii, Ulusal Glukohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP)



sertifikali labortauarlarda ve Diyabet Kontrol ve Komplikasyon ¢aligmasina (DCCT) gore
standardize edilmis yontemler kullanilarak yapilabilir (20). HbAlc testinin aclik plazma
glukozu ve oral glukoz tolerans testi (OGTT)’ ne gore ol¢iim dncesi aglik gerektirmemesi,
daha genis zaman aralig1 i¢in biyogosterge olmasi, anlik stres ve hastaliklara gore degisim
gostermemesi gibi bazi avantajlart bulunmaktadir (21). 2019 yilinda ADA tarafindan

diyabet i¢in Onerilen tan1 kriterleri Tablo 2.2 .’de gosterilmistir.

Tablo 2.2. Amerikan Diyabet Birliginin (ADA) diyabet tan1 kriterleri

Diyabet Tani Kriterleri (ADA, 2019)

Aglik plazma glukozu >126 mg/dL (7.0 mmol/L). (Ol¢iimden en az 8 saat dnce diyetle enerji alimi
olmamalidir)

ya da

2 saat sonraki plazma glukozu >200 mg/dL (11.1 mmol/L). (WHO’nin 6nerisine gore, suda ¢oziinmiis 75 g
kuru glukoz kullanilarak uygulanmalidir.)

ya da

HbA1c >%6.5 (48 mmol/mol) (NGSP sertifikali ve DCCT testine standartlastirilmis bir yontem kullanilarak
bir laboratuarda yapilmalidir.)

yada

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlari olan bir hastada, rastgele bir plazma glukozu 200
mg /dL (11.1 mmol /L)

*Kesin olmayan hiperglisemi durumlarinda sonuglar tekrarlanmalidir.
2.1.5. Diyabetin klinik semptomlari

Agiz kurulugu, polifaji, polidipsi, poliiiri, kilo kaybi, bulanik gdérme, ayaklarda
uyusma, karincalanma, yanma, idrar yolu enfeksiyonlari, vulvovajinit, mantar

enfeksiyonlari, kaginti, ciltte kuruma, kuvvet azalmasi, yorgunluk gibi durumlardir (1).
2.2. Tip 2 Diyabet
Tip 2 diyabet tiim diyabetes mellitus vakalarinin % 90'indan fazlasini olusturur (22).
2.2.1. Patofizyolojisi
Diinya Saglik Orgiitii, Tip 2 diyabeti, insiilin salgilama kapasitesinin insiilin direncini
telafi edemediginde hipergliseminin gelistigi ve farkli derecelerde instiilin direnci ve insiilin

yetersizliginin olustugu kronik bir hastalik olarak tanimlamaktadir. T2DM tek bir hastalik

degil, bir grup hastalgin toplamidir, yani farkli genetik ve patofizyolojisi olan ancak benzer



semptom ve sonuglara sahip bir sendromdur (23). Ancak heterojen bir hastalik olan tip 2
diyabetin gelisiminde insiilin direnci ve insiilin yetersizligi ile seyreden beta hiicre
fonksiyon bozuklugu primer patofizyolojik nedendir (24-25). Postprandiyal durum
sirasinda, pankreasin B-hiicreleri insiilin sekresyonu ile, ¢esitli dokularda anabolik siirecleri
tesvik ederek sistemik besin homeostazim1 kontrol eder. Insiilin, kas ve karaciger
dokularinda yag, protein ve glikojen sentezi, karaciger ve adiposit dokuda yag asit
oksidasyonunun inhibasyonu, lipit sentezi ve depolama islevlerinde bulunurken ayni
zamanda karacigerde glikojenolizi ve glukoneojenezi inhibe ederek hepatik glukoz

tiretiminin baskilanmasini saglar (26).

Tip 2 diyabetin gelisiminden dnce goriilen insiilin direncinde ise insiilinin karaciger,
kas ve yag dokusundaki bu etkilerine karsit direng olusarak hepatik glukoz iiretiminin
baskilanmasi bozulur. Kas ve yag dokusunda da insiilin aracilig1 ile olan glukoz kullanimi
azalir. Insiilin direnci gelistikce, P hiicreleri kan glukoz seviyesini normal viicut
fonksiyonu i¢in gereken dar aralikta telafi etmek ve korumak igin insiilin {iretimini arttirir.
Insiilin direnci zamanla devam ederse veya artarsa B hiicreleri bozulmaya baslar; ve
normoglisemi saglanmaya calisirken insiilin diizeyinde normale gore 1.5- 2 kat yiiksek bir
diizey olusur. Aclik glisemi diizeyi 80mg/dL’den 140mg/dL’ye yiikseldiginde insiilin
diizeyi normal saglikli bireylere gdre 2-2.5 kat artmaktadir (27,28,29). Insiilin direnci
altinda yatan mekanizmlar; insulin hormon molekiiliinde polimorfizm ya da insulin
antikorlarinin sebep olabilecegi prereseptér bozukluklar, reseptor mutasyonu ya da
reseptore karsi antikor olusumu gibi insulin reseptdr bozukluklari ya da sinyal ileti

sisteminde olusabilecek defektler gibi postreseptor bozukluklardan kaynaklanir (30).

Tip 2 diyabetin altinda yatan diger patofizyolojik neden olan insulin eksikligi;
insiilinin agir1 sekresyonundan f hiicrelerin deformasyona ugramasi, glukoz ve lipit
molekiillerinin B hiicreleri lizerinde olusturdugu toksisiteden veya genetik faktorlerden
kaynaklanabilir (27). Glukoz seviyesi B hiicresi tiikenmesinden veya diger faktorlerden
hafifce yiikselmeye basladiginda, B hiicrelerine zarar verir, bu da insiilin iiretiminde bir
azalmaya ve glukoz seviyelerinde daha fazla bir artisa neden olur bu durum kisir dongii
halinde devam eder. Lipitler, 6zellikle trigliseritler de B hiicreleri igin toksiktir. Insiilin
eksikligi oldugunda yag hiicrelerinde lipoprotein lipaz (LPL) enzim aktivitesi artar. Artan
LPL aktivitesi serbest yag asitleri ve trigliserit seviyesini arttir, bu trigliseritler B hiicreleri

icin toksiktir, B hiicrelerini hasara ugratarak hiicrelerde fonksiyon kaybina neden olur.



Hastalarin ¢ogu obezdir ve obezite insiilin direncinin nedenlerinden biridir.
Abdominal obezitenin insiilin direncine yol agma mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
birlikte visseral yag dokusundan salinan serbest yag asitleri portal dolasim yoluyla
karacigere gelip glukoneogenezi arttirdigi ve karacigerdeki insiilin klirensini degistirdigi
seklinde agiklanmustir. (28,31) Ayrica visseral yag dokusundan salinan TNF-a, interlokin 6
(IL-6), monosit kemoatraktan protein (MCP-1) gibi inflamatuar stokinler diisiik dereceli

inflamasyon olusturarak insiilin direncini daha da artirirlar (18).

2.2.2. Risk faktorleri

Diyabetin risk faktorleri; degistirilemez ve degistirilebilir/kontrol edilebilir risk

faktorleri olarak siniflandirilabilir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Tip 2 diyabet risk faktorleri (32)

Degistirilebilir Degistirilemez
Obezite Genetik Faktorler
Fiziksel inaktivite Yas

Sigara Cinsiyet

Alkol

Sagliksiz Beslenme

Dislipidemi

Hipertansiyon

Bozulmus aglik glukozu (BAG)
Bozulmus glukoz tolerans1 (BGT)
Gestasyonel Diyabet Oykiisii (GD)

2.2.3. Komplikasyonlari

Diyabet komplikasyonlar1 iki kategoriye ayrilir: Mikrovaskiiler komplikasyonlar
(kiigtik kan damarlarin1 etkileyen uzun siireli komplikasyonlar) ve Makrovaskiiler
komplikasyonlar (daha biiyiik kan damarlarina verilen hasar nedeniyle). Mikrovaskiiler
komplikasyonlar tipik olarak retinopati, nefropati ve noropatiyi icerir. Makrovaskiiler
komplikasyonlar esas olarak koroner arterlerin, periferik arterlerin ve serebrovaskiilerin
hastaliklaridir (33).



2.2.3.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

¢ Retinopati
¢ Nefropati

e Noropati

2.2.3.1.1. Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati tip 2 diyabetin oldukca spesifik bir vaskiiler komplikasyonudur
ve prevalansi hem diyabet siiresi hem de glisemik kontrol seviyesi ile giiglii bir sekilde
iligkilidir (34). Diyabetik retinopati, gelismis iilkelerde 20-74 yaslar1 arasindaki
yetiskinlerde yeni korliik vakalarinin en sik nedenidir. Glokom, katarakt ve diger goz
bozukluklar1 diyabetli kisilerde daha erken ve daha sik goriiliir. Diyabet siiresine ek olarak,
retinopati riskini artiran veya bununla iligkili faktorler arasinda kronik hiperglisemi
(35,36), nefropati (37), hipertansiyon (38) ve dislipidemi (39) bulunur. Temelde iki tiirii
vardir, nonproliferatif retinopati, tiim olgularin %90-95’ini olusturur. Proliferatif
retinopati, nonproliferatif retinopatinin ilerlemis halidir (40). Giiniimiizde gelismis
toplumlarin erigkin yas popiilasyonunda 6nde gelen korlikk nedenlerinden biridir. Bu
nedenle tip 2 diyabetlilerde tanida retinopati taramasi yapilmalidir. Baglangigta retinopatisi
olmayan ya da minimal retinopatisi bulunan hastalarda yilda bir, ileri evre hastalarda 3-6
ayda bir kontrol yapilmalidir. Tanida muayene bulgulari normalse 1 yil sonra tekrar

degerlendirilmelidir. Bulgular yine normalse takip araliklart iki yila ¢ikarilabilir (41).

2.2.3.1.2. Diyabetik nefropati

Son donemlerde diyabetik bobrek yetmezligi olarak gecen diyabetik nefropati en sik
goriilen mikro komplikasyonlardan biridir. Tip 1 diyabetli bireylerde 10 yil siiren diyabet
sonrasinda geligebilirken, tip 2 diyabet tanisi konulurken bile bulunabilir (42). Diger
mikrovaskiiler komplikasyonlar gibi, diyabetik nefropati patogenezi de kronik hiperglisemi
ile iligkilidir (43). Diyabetik nefropati 5 evreden olugsmaktadir (Tablo 2.4).



Tablo 2.4. Kronik bobrek hastaligi siniflandirmasi (44)

EVRE TANIM tGFH** (ml/dk/1.73 ) viicut
yiizeyi icin

1. Normal veya artmis tGFH ile bobrek hasart™® >90

2. Hafif azalmig tGFH ile bobrek hasar 60-89

3. Orta derecede azalmis tGFH 30-59

4, Ciddi derecede azalmis tGFH 15-29

5. Son donem bdbrek yetmezligi < 15 veya diyaliz

* Bobrek hasari, idrar, kan, ve goriintiileme testlerinden birinde bozukluk olarak tanimlanir.
** (tahmin edilen glomeriil filtrasyon hizi; ml/dk/1.73)

2.2.3.1.3. Diyabetik noropati

Diyabetik noropatiler, ¢esitli klinik belirtileri olan heterojen bir hastalik grubudur,
periferik ve otonomik noropati olarak ikiye ayrilir. Diyabetik periferik néropati (DPN) ve
diyabetik otonomik noropati (DAN), diyabetle iliskili en yaygin mikrovaskiiler
komplikasyonlardandir ve kronik agri, ayak {ilserasyonlar1 ve amputasyonlari gibi
morbiditede ve mortalitede 6nemli artisa neden olabilir. Diyabet siiresi, HbAlc diizeyi,
erkek cinsiyetine sahip olma noéropatinin prevalansina ve gelisimine etki etmektedir.
Biyokimyasal, hemodinamik degisiklikler ve genetik yatkinlik ile beraber alkol ve sigara
kullaniminin da diyabetik néropati olusmasinda rolii bulunmaktadir. (45,46) Kan glukozu
kontrolii, diyabetik noropati Onlenmesi ve tedavisinde hala tek ve ana tedavi gibi
goriilsede, insiilin duyarlilagtiricilarla tedavi edilen, Tip 2 Diyabet Bypass Anjiyoplasti
Revaskiilarizasyon Arastirmasi'ndaki (BARI 2D) katilimeilar, 6zellikle erkekler, insiilin /
stilfoniliire ile tedavi edilenlerden daha diisiik bir distal simetrik polindropati insidansina
sahiptir (47). Tip 2 diyabetli tiim hastalar, tibbi oykii ve basit klinik testler kullanilarak
DPN agisindan yillik olarak degerlendirilmelidir (48).

2.2.3.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

e Koroner arter hastalig1
e Periferik damar hastalig

e Serebrovaskuler hastalik



2.2.3.2.1. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Diyabet; hastalarin yasam siirelerini ve kalitelerini etkilemekte ve kardiovaskiiler
hastaliklarin gelisiminde en 6nemli risk faktorleri arasindadir (49). 1979 yilinda yayinlanan
Framingam caligmasi, 20 yillik takibin ardindan aterosklerotik kardiovaskiiler hastalik
gelisme oraninin diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlara gore 2-3 kat daha fazla
oldugunu gostermistir (50). Diyabetik hastalarda artan kardiyovaskiiler hastaliklarin
sebepleri tam olarak anlasilmamakla beraber, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
olusumunda diyabetik hastalarda meydana gelen endotel disfonksiyonun ve hizlanmis
aterosklerozun etkisinin biiyiikk oldugu disiiniilmektedir (51-52). Diyabetik hastalarda
glisemik kontroliin saglanamamasi lipit ve lipoprotein anormallikleri kardiyovaskiiler
komplikasyonlara neden olmaktadir (53). Yiiksek trigliserit degerleri, diisik HDL
kolesterol diizeyleri ve artan aterojenik LDL kolesterol partikiilleri, daha kolay ve daha
giiclii bicimde arteriyel duvarlarina niifuz ederek daha fazla oksidatif hasar kapasitesine
ulagir. Bununla birlikte okside LDL immun sistem tarafindan da yabanci cisim olarak
algilanmakta ve vaskiiler yapilara 16kosit go¢iinii hizlandirmaktadir. Bunlara bagli olarak
da endotel hiicrelerinde ve diiz kas hiicrelerinde proliferasyon tetiklenmektedir. Ayrica
diyabetik hastalarda gelisen glikolizasyon LDL partikiillerinin dmriinii uzatarak ve daha
aterojenik hale gelmesine sebep olur. Hiperglisemi, serbest radikal iiretimini arttirdigindan
oksidatif stresin artmasmna, bunun yaninda reaktif siiperoksit radikallerin iiretimini
arttirarak oksidatif stres ve doku hasarina neden olur (50-52). Ayrica hiperglisemi arter
duvarinda dogrudan da nitrik oksit salinmasini ve biyoyararlanimini inhibe ederek vaskiiler
yapilarda trombosit aktivasyonu, trombogenez ve inflamasyon olusturmaktadir (50-52-53).
Insiilin reseptdrleri hem biiyiik hem de kiigiik damarlarin endotel hiicreleri iizerinde
bulunurlar. Insiilinin, giiglii endoteliyal biiyiime faktorii ile endotelin-1 sekresyonunu
etkiledigi ve insiilin direnci gostergesi olan hiperinsiilineminin yiiksek koroner arter
hastalig1 sikligir ile dogrudan iligkili oldugu gdsterilmistir (54). Diyabetik hastalarin
kardiyovaskiiler hastalik gelistirdikten sonra gecen i1ki yil igerisinde tekrar bir
kardiyovaskiiler hastalik gelistrme riski % 20 oranindadir. Diyabetik hastalar i¢in tehlikeli
olan ise heniiz kardiyovaskiiler hastalik ge¢irmemis diyabetiklerin, diyabetik olmayan kalp
hastalariyla benzer oranda kardiyak sorunlar olusturmalaridir. Bu durum kardiyak
komplikasyon gelismemis olsa bile, diyabetik hastalarin kalp hastalari ile esdeger riskte

oldugunu gostermektedir (55).
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2.2.3.2.2. Serebrovaskiiler komplikasyonlar

Diinya Saglik Orgiitii, serebrovaskiiler olayr (CVA) serebral fonksiyonun fokal
bozuklugunun hizla gelisen klinik bulgular1 olarak tanimlar ve vaskiiler orijin disinda
belirgin bir neden olmaksizin 6lime yol a¢tigimi bildirmistir (56). CVA, beynin bir
alanmin iskemi veya kanamadan gecici veya kalic1 olarak etkilendigi ve serebral kan
damarlarinin bir veya daha fazlasinin patolojik siirece dahil oldugu tiim bozukluklar1 igerir
(57). Diyabetik hastalar igin artmis sercbrovaskiiler komplikasyon riski ve glisemik
kontroliin kotiilesmesi dogrudan inme riski ile ilgilidir (58). Tip 2 diyabetli hastalarda,
diyabetli olmayanlara kiyasla 2-6 kat daha sik inme goriilmektedir, inme diyabetli
hastalarin en sik Oliim nedenlerinden biridir ve diyabet nedeniyle gelisen oliimlerin
yaklagik %25’inde rol oynamaktadir (59). Diyabetin metabolik anormallikleri var olan
inmeyi de olumsuz yonde etkilemektedir. Postprandial hipergliseminin inme igin risk
faktorleri oldugu ve inme oranlarini arttirdigi kabul edilmektedir. Hipergliseminin vaskiiler

yap1 ve fonksiyonlarini nasil etkiledigine dair 4 farkli hipotez gelistirilmistir (40).

1. Artan oksidatif stres ve serbest radikal hasar1
2. Glikolizasyon son iiriinlerinin olusumu
3. Glukozun aldoz rediiktaz yolagina girmesi

4. Protein kinaz C izoenzimlerinden bir ya da birkaginin aktivasyonu

Bu hipotezler birlikte ele alindiginda, bozulmus postprandiyal glukozunda meydana
gelecek azalmanin, serebrovaskiiler olaylarin ortaya c¢ikmasim1  Onleyebilecegi

diistiniilmektedir (60).
2.2.3.2.3. Diger komplikasyonlar

o Diyabetik ayak
o Hiperlipidemiler

e Nekrobiozis lipodika diabetikorum, Mantar enfeksiyonlari vs.
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2.2.4. Tip 2 diyabet ve diyetsel yag asitleri

Diyetle alinan yagim biiyiik ¢ogunlugu triagilgliserol (95%) formunda olup, geriye
kalan orani serbest yag asitleri ve fosfolipidler olusturmaktadir (61-62). Tiirkiye Beslenme
ve Saglik Arastirmasit (TBSA,2010) verilerine gore yetiskin bireylerin yaklasik 50-65
g/giin yag tiikettigi ve giinliik alinan enerjinin %30-35’ni yaglarin olusturdugu tespit
edilmistir (61). EFSA verilerine gore Avrupa’da ortalama giinliik yag alimi, toplam
enerjinin %28-46’sim1 olustururken, (63-64) NHANES verilerine gore ise Amerika
Birlesik Devletleri’nde yag alimi1 77-83 g/giin kadardir (65-66) ve uluslararasi rehberlerde
cogunlukla tiiketilmesi gereken yag miktarlar1 lizerinde durulmakla birlikte, diyetin yag
asitleri Oriintiisiiniin de 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (67-68). Yapilan bir ¢alismada,
calismaya katilan bireyler beslenme aligkanliklarini geleneksel besinlerden, yag bazli bir
bat1 diyetine doniistiirdiiklerinde diyabet insidansinda artis oldugu gosterilmistir (69).
Baska bir calismada kisi basimna diisen yag tiikketiminin artmasiyla beraber diyabet
insidansinda artis meydana geldigi tespit edilmistir (70). Diyabet ve insiilin direnci
lizerinde yapilan calismalarda ise serbest yag asidi diizeylerinin arttifina yonelik veriler
bulunmaktadir ve daha da Onemlisi doymus ve doymamis yag asitlerinin goreceli
miktarlar1 da insiilin direnci ve diyabet gelisiminde onemli rol oynamaktadir (71-72).
Diyetle alinan ve kanda bulunan yag asidi tiir ve diizeyleri serum lipit bilesimini
diizenleyen faktorlerdendir. T2DM'li bireylerde hipergliseminin yonetimini etkileyebilen

diyet bilesenidir.

Beslenmede yer alan yag asitleri sadece nemli bir enerji kaynagi degil, aym
zamanda cesitli hiicresel siireglerde sinyal molekiilleri olarak da gorev almaktadirlar (71).
Diyabet ve insiilin direnci iizerinde yapilan galismalarda serbest yag asidi diizeylerinin
artigina yonelik veriler bulunmaktadir, doymus, ve doymamis, yag asitlerinin goreceli

miktarlari da insiilin direnci ve diyabet gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir (71-72).
2.2.4.1. Doymus yag asitleri ve Tip 2 diyabet

Palmitik asit (16: 0, PA), miristik asit (14: 0, MA) ve stearik asit (18: 0, SA) gibi
uzun zincirli doymus yag asitleri olumsuz saglik etkileri ile iliskilendirilmistir. Palmitik
asit insan viicudunda bulunan en yaygin doymus yag asidi olup, membran fosfolipidler ve

adipoz doku trigliserit yapisinda toplam yag asitlerinin % 20-30'unu olusturmaktadir (73-
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74). Palmitat diyet ile elde edilebilir veya yag asitleri, karbonhidratlar ve amino asit
metabolizmasindan endojen olarak sentezlenebilir. Palmiye yaginin 6énemli bir bilesenidir
(% 44'4) ve aym1 zamanda et ve siit Uriinlerinde (% 50-60'1), kakao yagi (% 26) ve
zeytinyaginda (% 8-20) bulunmaktadir (% 26) (75).

Dolasimdaki yag asidi seviyeleri genellikle obez ve / veya diyabetik durumlarda
yiiksektir. Doymus yag asitleri (DYA'lar) 6zellikle uzun zincirli doymus yag asitleri
endoplasmik retikulum (ER) stresini indiikleyen Toll-benzeri reseptor 4 (TLR4) bagimli
mekanizmalar yoluyla hiicresel proinflamatuar yollar1 aktive ederek, insiilin direncini ve
B-hiicre degisimini uyarir. (76-77). TLR4'{in DYA tarafindan uyarilmas, Insiilin Reseptor
Substratin (IRS-1) serin fosforilasyonu yoluyla insiilin sinyalini dogrudan inhibe eden c-
Jun N-terminal kinaz (JNK) ve integrin Baglantili Kinazin (ILK) aktivasyonunu indiikler.
Bu kinazlarin aktivasyonu, niikleer faktor kappa B (NF-kB) ve aktive edici protein-1 (AP-
1) aktivasyonuna ve DYA ile indiiklenmis insiilin direnci i¢in ek bir mekanizma saglayan
insiilin etkisini etkileyen genlerin ekspresyonundaki degisikliklere yol agar (78). TLR4'teki
genetik varyantlar metabolik sendromun faktorleri ile iligkilendirilmis ve diyet doymus yag

asitleri ile aglik HDL-kolesterol diizeyleri arasindaki iliskiyi degistirmistir.

TLR4, DYA ile indiiklenen insiilin direncinin énemli bir bileseni olmasina ragmen,
yapilan bir calismada TLR4 i¢in dogrudan ligandlar olmadigin1 géstermis ve bu dogrultuda
yapilan arastirmalar ile; karacigerden salgilanan dolasima katilan bir glikoprotein olan
Fetuin A'nmin DYA’lerine yliksek afinite ile baglandigin1 ve bu bilesenin, TLR4'li aktive
ettigini gostermistir. Fetuin A, DYA ile TLR4 sinyallemesi arasindaki fiziksel baglantiy:
saglamaktadir (79). Diger bir yol ise TLR ko-reseptorleri olarak islev géren DY A baglayici
proteinler ile etkilesimdir. Bu tip bir mekanizma i¢in bir 6rnek; bir yag asidi tasiyicisi ve
oksidize edilmis LDL-kolesterol reseptorii olan platelet glikoprotein-4, TLR2 ile
etkilesime girmesi ve okside LDL-kolesterole tepki olarak sinyallemeyi tetiklemesi ile
saglanir (80). Ayrica DY A’lerin, makrofajlarda "lipid yigin1" olarak adLandirilan 6zel lipit
domenleri icinde reseptdr aktivasyonunda gerekli bir adim olan TLR4’{in dimerizasyonunu
tesvik ederek TLR4- bagl gen ekspresyonunu indiikledigi bildirilmistir (81). DY A’lerinin
bir diger etkisi ise TLRs tarafindan algilanan bir doku hasar sinyalinin iiretimini veya
salimin1 stimiile edebilmesidir. Yiiksek mobilite grubu proteinleri gibi nekrotik veya
hasarli hiicrelerden salinan ve endojen olarak iiretilen bir ka¢ molekiil vardir, fakat

DYA’lerini TLRs sinyallemesine baglayan molekiiler mekanizmalarin tam olarak
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tanimlanip, anlasilmasi i¢in &nemli ilave calismalara ihtiya¢ vardir (82). Inflamasom,
kaspaz-1‘in boliinmesine aracilik eder ve bu durum interlokin-1-beta (pro-l1L-1b) ve
interlokin 18 (pro-1L-18) sitokinlerinin aktif formlarinin salgilanmasina yol agar;
inorganizma bilesenlerinin eksikligi ((NLRP3 (nucleotide binding domain, leucine-rich
repeats containing family, pyrin domain-containing) gibi)) insiilin direncini artirir. Bu
nedenle, DYA ile indiiklenen inflamasom aktivasyonu, inflamasyonu siddetlendirir, bu da
insiilin etkisinin inhibisyonu ile sonuglanir (83). DY A’leri, diagilgliserol (DAG) gibi diger
lipid {riinlerine onciidiir ve insulin duyarhiligimin azaldigi, insiiline direngli durumlarda
hiicre i¢i DAG'leri arttirabilir (84). Bu, insiilin sinyallemesinin azalmasiyla protein kinaz C
(PKC) gibi stres faktorlerinin aktivasyonuna yol agabilir (85). Bu mekanizmalar
DYA’lerinin insiilin direncine neden olabilen kronik doku inflamatuar durumunu

destekledigi “lipotoksisitenin” énemli bir bilesenini agiklayacaktir.

Inflamatuar yolaklarin uyarilmasima ek olarak, DYA'leri seramid biyosentezi i¢in
onciiliik yapar ve seramid dogrudan insulin sinyalinde azalmaya sebep olur (86). DYA ile
indiiklenmis insiilin direnci i¢in baska bir potansiyel mekanizma olarak doymus yag
asitlerinden biri olan palmitat, seramidin biyosentezinde substrat olarak gorev alir. Yapilan
bir ¢alisma DYA uyarimi ile TLR4 yolunun, seramid biyosentezinde yer alan enzimlerin
ekspresyonunda bir artisa neden oldugunu gostermistir, timor nekrosiz faktor-alfa (TNFa)

ile uyarim seramid biyosentezinde artiga neden olmustur (87).

2.2.4.2. Doymamus yag asitleri Tip 2 diyabet

Doymamis yag asitleri zincir lizerinde en az bir ¢ift bag igerir ve igerdikleri ¢ift bag
sayisina gore ayrilirlar; bir ¢ift bagi olanlar tekli doymamis yag asitleri (TDYA), birden
fazla cift bag igerenler ise ¢oklu doymamig yag asitleri (CDYA) olarak adlandirilir. Coklu
doymamis yag asitlerinden olan Omega 3 ve omega 6 yag asitleri viicudun kendisi
tarafindan sentezlenemeyen “esansiyel yag asitleri” dir. Bundan dolayr onlar
viicudumuzun gereksinmelerini karsilamak icin diyet ya da supleman olarak eklemek
gerekmektedir. Tekli doymamis yag asidi olan Omega 9 yag asitleri “sarthi olarak
elzemdir”, yani diyetimizde diger yag asitleri varsa, o zaman viicudumuz omega 9 yag

asitleri Uretilebilir (88).
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2.2.4.2.1. Coklu doymamus yag asitleri

Birden fazla ¢ift bag igeren yag asitleri CDYA olarak isimlendirilir. Bu yag
asitlerinin en 6nemlileri (C18, C20 ve C22) Linoleik asit (LA); [C18:2 (n-6 omega)], a-
linolenik asit (a-LN); [C18:3 (n-3 omega)], Arasidonik asit (AA); [C20:4 (n-6 omega)],
Eikosapentaenoik asit (EPA); [C20:5 (n-3, omega)] Dokosahekzaenoik asit (DHA);
[C22:6 (n-3 omega)] dir (89).

2.2.4.2.1.1. Linolenik asit (Omega-3)

Omega-3 yag asitlerinin viicutta biyokimyasal ve fizyolojik aktivitelerde onemli
gorevler iistlendigi; bunlarin insan viicudunda goz, beyin, testis ve plasentada toplandigi,
gz ve beyin fonksiyonlarinin eksiksiz olarak yerine getirilmesine yardimci oldugu ve
kandaki yag konsantrasyonunu diizenledigi belirtilmektedir (90). Diyabet, plazma
glukozunu, fruktozamini, trigliserid, LDL-kolesterol seviyesini artirir ve HDL-kolesterol
seviyesini azaltir. Ayrica sitokinlerin (IL-1 ve TNF) sentezini ve salimini arttirirken LDL-
kolesteroliin, katalaz aktivitesinin ve nitrik oksit (NO) seviyelerinin oksidatif duyarliligini
arttirir.  Yapilan bir calismada diyabetik siganlarin tedavisi sirasinda omega-3
kullanilmasiyla, plazma trigliserit ve sitokin sentezi ile LDL-kolesterolde belirgin bir
azalma kaydedilmistir (91). Ayrica EPA ve DHA gibi uzun zincirli ¢oklu doymamis

omega 3 yag asitlerinin, anti-enflamatuar etkiler gosterdigi bilinmektedir (92).

Bu etkilere yonelik mekanizmalar heniiz tam olarak anlasilmasada birka¢ mekanizma
tizerinde disiiniilmektedir. GPR40, 41, 43, 84 ve 120 de dahil olmak {izere bir lipit
algilayict G-proteini kenetli reseptor (GPCR) ailesi vardir. Omega 3 GPR120 i¢in liganddir
ve bu reseptorii uyararak gesitli makrofaj tipleri ile antienflamatuar etkiler gosterebilir
(93). Intraperitoneal makrofajlar TLR4/2 agonistleri veya TNFa’ya maruz kaldiginda
enflamatuar yolaklarin gii¢lii uyarimi1 gerceklesir. Bununla birlikte, makrofajlar omega 3
ile 6n tedavi yapildiginda, bu proinflamatuar etkiler GPR120 varliginda inhibe edilir. Bu
durum omega 3’tin GPR120 i¢in bir ligand oldugunu ve bu reseptor yoluyla sinyal vererek
anti-enflamatuar etki olusturdugunu goéstermektedir (93-94). Bir diger mekanizma olarak
proinflamatuar yollardaki bir proksimal kinaz olan TAK1, ve enflamatuar sinyallere yanit
olarak, TAB1 adaptdr protein birlesir ve TAK1 aktif hale gecerek hem IKK / NFkB'yi hem
de JNK / AP1 yollarin1 uyarir. GPR120'nin omega ile aktiflestirilmesi, TLR ve TNF
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sinyallemesinin genis inhibisyonu i¢in bir mekanizma saglayarak TAK fosforilasyonunu

ve aktivasyonunu spesifik olarak inhibe eder (93).

Omega 3 stimiilasyonu, GPR120 ve [ arrestin-2 arasinda dogrudan iliskiye yol acar.
B arrestinler, farkli GPCR’ler i¢in adaptor veya skafold proteinleri olarak hizmet edebilen
molekiiler bir ailedir (95). GPR120'nin anti-enflamatuar etkileri tamamen 3 arrestin-2'ye
bagimlidir. DHA stimiilasyonunun GPR120 / B arrestin-2 iligkisine sonrasinda kompleksin
Oziimsenmesine yol agmistir. Daha sonra 6zdeslesmis B arrestin-2, TAK1 kompleksinden
TABI ile calarak, TAKI inaktivasyonuna ve IKKp / NFkB ve JNK / AP1 enflamatuar
sinyallemenin inhibisyonuna yol agmistir (93-94). Omega 3’lin anti-enflamatuar etkileri
icin 6nemli bir mekanizmanin GPR120 sinyal yolundan gectigi goriilmektedir. Omega
3’lin antiinflamatuar etkilerine iliskin mekanizmalar incelendiginde; "protipin / resolvinler"
olarak adlandirilan kiigiik lipit mediyatorlerine metabolize edilebilir ve bu metobolitlerin
anti-inflamatuar etki olusturabilecegi gosterilmistir (96). Bir diger mekanizma, omega 3
yag asitleri aragidonik asitten elde edilen, diger pro-enflamatuar medyatorler olan
prostaglandin, 10kotrienler tromboksanlar, ve diger oksitlenmis tiirevleri iceren ve
enflamasyon tepkilerinin yogunlugunu ve siiresini modiile etmede rol oynayan

eikosanoidlerin iiretimini inhibe edebilir (97).

2.2.4.2.1.2. Linoleik asit (Omega-6)

Omega-6 ¢oklu doymamis yag asitlerinin agirlik iizerindeki etkileri tartigmalidir.
‘American Heart Association’ (AHA) ve ‘Dietary Guidelines for Americans’ (DGA) da
dahil olmak iizere ¢cogu ana kilavuz, enerjinin% 5-10"unun 6ncelikle bitkisel yaglardan elde
edilen linoleik asitten elde edilmesini Onermektedir (98-99). Bununla birlikte, bazi
aragtirmacilar linoleik asitin omega-3 ile rekabet ettiginden veya metaboliti arasidonik
asidin zararl etki gosterebileceginden dolay1r omega-6"nin viicut i¢in zararli olabilecegine
dair hipotezler olusturmustur (100). Bu endiselere yanit olarak, ‘French National
Guidelines’ linoleik asit tiiketimini en fazla enerjinin % 4’1 ile sinirlandirmay1 onermistir
(101). Yapilan ¢alismalarda Omega-6 yag asitleri insiilinin sekresyonunu arttirici, insiilin
katabolizmasini azaltic1 etki gosterirken ayn1 zamanda insiilin etkisinin bozulmasina neden

olmakta ve insulin direnci olugsmasina onciiliikk etmektedir (102-103).
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Diyette yiiksek linoleik asit (LA) alimina baglh olarak artan arasidonik asit (ARA)
metabolizmast sonucu olusan proinflamatuvar eikozanoidler ve endokannabinoidler
inflamasyon ve bazi hastaliklarin gelisme riski ile iligkili bulunmustur. Coklu doymamis
yag asitlerinden biri olan arasidonik asit (5.8.11.14-cis-eikosatetraenoik asit), dort ¢ift bag
iceren n-6 dizisinden olan eikosanoik asittir. Ayrica bir¢ok eikozanoidin biyosentezi
aragidonik asitle baglar ve eikozanoidLerin sentezi ARA’den siklooksijenaz (COX),
lipooksijenaz (LOX) ve sitokrom p-450 (CYP) yollari ile gergeklesir (104-105) 12S-LOX
ve 15-LOX-1 enziminin katalizledigi reaksiyonlar sonucunda olusan proinflamatuar ve
proapoptotik etkileri bilinen 12S-hidroksieikozatetraenoik asit (12S-HETE), arasidonik
asidin (AA; 20: 4u-6) iriiniidiir. 12S-HETE’nin, bazi proinflamatuar ve proapoptotik
etkileri olan sitokinler ile birlikte diyabete aracilik etmede rol oynayabilecegine dair
kanitlar vardir. IL-1, TNFa ve interferon-y (IFNy) ile birlikte insulin sekresyonunu inhibe
ettigi ve pankreatik adaciklarda NADPH oksidaz-1 (NOX-1) ekspresyonunu indiikleyerek
reaktif oksijen tiirleri, kaspaz 3 aktivasyonu ile pankreas adacik hiicrelerine hasar verdigi
goriilmistiir (106). Ayrica lipid inflamatuar mediyatorler, prostaglandin E2 (PGE2) ve
lokotrien B4 (LTB4), arasidonik asitten sirastyla siklooksijenaz (COX) ve 5-lipooksijenaz
(5-LOX) yollan tizerinden metabolize edilirler. Fareler iizerinde yapilan bir ¢aligmada
16kotrien B4 (LTB4) i¢in bir reseptor olan BLT1'in silinmesinin, fareyi yiiksek yagli diyete

bagli insiilin direncinden korudugu bulunmustur (107-108).

Konjuge linoleik asit (CLA) esansiyel bir yag asiti olan linoleik asitin (C18:2, cis-9,
cis-12) pozisyonel ve yapisal izomer guruplari i¢in kullanilan bir terimdir. Linoleik asitin
yapisina kiyasla CLA i¢indeki konjuge olan ¢ift baglar, zincirde 9. karbon ve 11. karbon
veya 10. karbon ve 12. karbonlarda yer almislardir (109). Enerji homeostazi lipid ve
karbonhidrat metabolizmasi spesifik hizlimit basamaklarini diizenleyen enzimleri kodlayan
genlerin indiiklenmesiyle gerceklesir. CLA'nin metabolik etkilerinin gen ifadesinde
degisiklikler ile oldugu varsayilmaktadir (110). Yapisal olarak doymamis yag asitlerine
benzeyen CLA'min fiziksel 6zellikleri, CLA'nin bir¢cok niikleer reseptor icin bir ligand
olarak calisabilecegi yoniinde spekiilasyonlara yol a¢mustir (111). CLA, peroksizom
proliferator-aktive reseptorler (PPAR) iizerinden etkisini gosterir, PPAR'lar, promotor
dizisi ile ¢alisan, hepatik ve adipoz lipid metabolizmasina etki eden niikleer reseptor super
ailesi liyesidir (112). PPAR-alfa karacigerin beta oksidasyonunu uyarirken, PPAR-gamma
adiposit olgunlagmasimi ve lipid depolamasini arttirir. Diyetle alinan CLA PPAR-alfa’ya
yanit veren genleri uyararak PPAR-alfa’y1 aktive eder. Aktive olmus PPAR-alfa ligandlart
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viicut agirliginia ve hepatik lipid birikimini azaltir. CLA, PPAR-gamma‘ya PPAR-alfa'dan
100 kat daha diisiik bir baglanma afinitesi sergiler, bu da CLA'nin adipoz doku {izerinde
¢ok az veya hi¢ olumsuz etkisinin olmadiginmi gosterir (113). Bununla birlikte, CLA'nin
PPAR-gamma'nin aracilik ettigi bir siire¢ olan adiposit olgunlagsmasimi Onledigi
gosterilmistir (110). CLA’nin thetl0, c12-izomeri, adipositler tarafindan triagilgliserol
birikimini 6nler (114). Bu gozlemler CLA'nin preadipositler ve adipositlerdeki PPAR-
gamma ekspresyonunu azaltarak isleyebilecegini gostermektedir (115). Ayrica CLA’nin
9, t11' izomeri, hem SREBP-1c (sterol regulatory element binding protein) hem de LXR
(karaciger X reseptorii) ekspresyonunu azalttigi bulunmustur, ki bu PPAR gibi, lipit
metabolizmasinda rol oynayan genlerin ekspresyonunu modiile etmek igin gerekli trans-
etkili faktorlerdir (116). Coklu doymamis yag asitleri, muhtemelen, SREBP-1c gen
aktivitesini upregiile ettigi gosterilen LXR'leri antagonize ederek etki gosterir (110). Farkli
bir izomer olan t10, ¢12-CLA, bu izomer kaynakli hiperlipidemi ve diyabet olmasina
ragmen, SREBP-1c veya LXR iizerinde hicbir etki gdstermemistir (116). PPAR'lar ayn
zamanda LXR fonksiyonunu da etkileyebilir, ¢linkii PPAR eksikliklerinde LXR ifadesinin
onemli 6l¢iide azaldigr tespit edilmistir (110). Ayrica SREBP-1c ve karacigerdeki glukoz
arasinda belirgin bir baglant1 olmasina ragmen, LXR'nin bu baglantiyr hem karaciger hem
de yag dokularinda aracilik eden birincil faktor oldugu distiniilmektedir (117-118).
Karacigerdeki LXR'nin aktivasyonu, glukoneojenik genlerin fosfofenolpiruvat karboksinaz
ve glukoz-6-fosfatazin dekseksiyonunu ve glukokinazin ekspresyonunu arttirir. Yag
dokularinda, LXR aktivasyonu Glut4 geninin transkripsiyonunu up regiile ederek glukoz
alimim uyarir. Son zamanlarda hepatik glukoneogenezin kontroliine, insiilin direnci ile
iligkili olan PPAR-gamma coactivator-1 (PGC-1) adl anovel transkripsiyon faktoriiniin
aracilik ettigi one sliriilmiistiir. CLA'"nin PGC-1 ekspresyonunu modiile edebilecegine dair
kanit bulunmamasma ragmen, bu faktor lipit ve karbonhidrat metabolizmasinin
koordinasyonu i¢in odak noktasi olabilir. Bu 6nermeyi destekleyen kanitlar, insiilin ve
leptin reseptorlerinden kaynaklanan sinyallerin PGC-1 geni iizerinde de birlestigini
gosteren verilere dayanmaktadir (119). Aynm1 zamanda CLA, Asetil-CoA ve uzun zincirli
asil-CoA'nin nispi hiicre i¢i igerigi, piruvat karboksilaz aktivitesi ve dolayisiyla
glukoneojenez lizerinde onemli bir etkiye sahiptir. Yapilan bir calismada PPARa’s1 alinmig
farelerinin azalmis glukoz iiretiminin bir sonucu olarak hipoglisemi gelistirdigini
bildirmislerdir. Bu durumun PPAR-bagimli-oksidasyondaki azalmadan kaynaklanan asetil-
CoA'daki azalmanin glukoneojenik kapasiteyi kisitlamasiyla miimkiin olabileceginin

sonucuna varilmistir. Dolayisiyla, PPARa'nin karbonhidrat metabolizmasi tizerinde dolayl
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bir etkisi vardir (115-120). Adipoz dokunun hem karaciger hem de iskelet kasi tarafindan
glukoz metabolizmasini etkiledigine ve bu etkiyi TNF-a ve leptin gibi adipokinlerin
salinmasiyla yaptigi disiiniilmektedir. Diyete C9,T1 izomeri eklenerek yapilan
caligmalarda ob/ob farelerde kan lipit diizeylerinde azalma ve adipoz dokuda daha diistik

TNF-a ekspresyonu ve insiilin duyarliliginda artis belirlenmistir (111-121).

2.2.4.3. Tekli doymams yag asitleri (Omega-9)

Omega-9, oleik asit veya tekli doymamis yag asiti (TDYA) olarak da adlandirilan
bitkisel yaglarda yaygin olarak bulunan doymamis yaglardan olusan ve genelde bitkisel
kaynaklarda bulunan bir yag asididir. Omega-9 yag asitleri kanola, zeytin, ay¢icegi ve
findik yaglarinda bulunur (122). intestinal hormon olan glukagon benzeri peptid-1 (GLP-
1), tip 2 diyabetin karakteristigini gdsteren insiilin direncinin ve bagil insiilin eksikliginin
tedavisinde potansiyel bir terapdtik ajani temsil eder. GLP-1, besin alim1 yoluyla bagirsak
yolundan salgilanan ve insiilin salgilanmasini arttiran iki biiyiik inkretin hormonundan
biridir. Proglukagon molekiiliinden, ileal L hiicresi (123-124) igindeki dokuya ozgii
posttranslasyonel isleme ile iiretilen GLP-1, karbonhidrat ve yagin alinmasindan hemen
sonra salgilanir (125). GLP-1'in biyolojik aktiviteleri arasinda glukoz bagimli insiilin
sekresyonu ve insiilin biyosentezinin uyarilmasi, glukagon sekresyonunun inhibisyonu ve
besin aliminin inhibisyonu yer alir. GLP-1'in kan glukozunu distirdiigii ve GLP-1'in
duyarliligt yeniden saglayabilecegi bulgusu, GLP-1 sinyallesmesinin aktivasyonunun
diyabetik hastalar1 tedavi etmek i¢in yararli bir strateji olabilecegini diislindiirmektedir
(126). Tekli doymamis yag asitlerinin GLP-1 salgilanmasina karst uyarict oldugu
belirlenmigstir.  Ayrica, yag asidinin zincir uzunlugu GLP-1 salgilanmasinin
belirlenmesinde onemli bir faktordiir, ¢iinkii sadece uzun zincirli TDYA (C16) in vitro

olarak L hiicresini uyardigi bulunmustur (127).

2.2.4.4. Trans yag asitleri

Doymamis bir yag asidi molekiilii i¢inde, iki konfigiirasyon formundan biri, bir ¢ift
bag etrafinda meydana gelebilir. Cis formu, karbon zincirinin birbirine dogru biikiilmiis iki
pargaya, trans formu, doymus yag asitlerine benzer sekilde dogrusal olan iki pargaya
sahiptir. Kimyasal hidrojenasyon, yag asitlerinin karbon zincirleri lizerindeki doymamis

bolgelere hidrojen atomlarmin eklenmesi ve bdylece ¢ift baglarin sayisinin azaltilmasi
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islemidir. Termal izomerizasyonun eslik ettigi kismi hidrojenasyon siireci, ¢ift baglarin
eksik doygunlugunu temsil eder, burada bazi ¢ift baglar kalir fakat karbon zinciri
tizerindeki konumlarinda hareket edebilir ve ¢esitli geometrik ve konumsal izomerler
tiretir. Boylece trans yag asitleri giinimiizde yapay ve ticari olarak tiretilmektedir (128).
Trans yag asitleri (TYA) trans konfigiirasyonunda en az 1 ¢ift baga sahip doymamis yag
asitleridir (129). 2 ana diyet TYA kaynag vardir: Gevis getiren hayvanlarda
biyohidrojenasyon yoluyla olusan et ve siit liriinlerinde dogal olarak ortaya ¢ikan rTYA ve
endiistriyel siiregler sonucu olusan iTYA’dir (130). rTYA esas olarak trans-vaccenic asit,
trans-palmitoleik asit ve rumenik asitten (c9t11l-konjuge linoleik asit [CLA]) olusur. Siit
yagt gibi dogal CLA kaynaklari, major olarak c9t11-CLA igerirken kiiclik bir kismi
t10c12-CLA igerir.

Insiilin direnci ve T2D iizerinde rTYA'nin etkileri konusunda tutarsiz sonuclar
mevcut, Poudyal ve Brown (131) tarafindan yapilan klinik ¢alismada IR ve T2DM
tizerindeki yararli etkinin rTYA tipine bagl oldugu bildirilmistir. Bir bagka ¢alisma, rans-
vaccenic asitin notr bir etkiye sahip oldugunu ve t10c12-CLA'mim IR ve T2D iizerinde
olumsuz bir etkiye sahip oldugunu diisiindiirmektedir. Insan ve hayvan modellerinde
yapilan bir dizi ¢calisma, rTYA'nin IR ve T2D iizerindeki potansiyel etki mekanizmalarina
peroksizom proliferator-aktive reseptorlerin (PPAR'lar) etkisi ile aracilik ettigini ileri
stirmiistiir. Mekanizma incelendiginde Trans-vaccenic asit, insiilin sinyallemesinde rol
oynayan bir¢cok genin transkripsiyonel aktivatorii olarak gorev yapan giiclii bir PPAR-
gamma ve PPAR-alfa ligand1 oldugu kesfedilmistir (132-133). Yapilan bir caligmada trans-
vaccenic asit, JCR: LA-cp rats’larda PPAR-gamma ve PPAR-alfa'nin intestinal
ekspresyonunu arttirdig gézlenmistir (132). Trans-vaccenic asitin baska bir potansiyel etki
mekanizmasi, dogrudan insiilin sekresyonu iizerinde hareket edebilmesidir. Insan ve sigan
pankreatik adaciklarinda yapilan bir arastirma, trans-vaccenic asidin insiilin sekresyonunu
arttirdigin1 ve beta-hiicre alanini, proliferasyon oranimi ve glukoza cevabi arttirdigini
gostermistir. Bu sonuglar trans-vaccenic asidin, biyosentez ve insiilin salgilanmasina ek
olarak  beta-hiicre replikasyonunu tesvik eden sinyal yollarmi etkiledigini
diisiindiirmektedir. Bu etki, pankreatik adaciklarda GLUT-2 ve PPAR-gamma ekspresyon
seviyelerinin normallestirilmesiyle saglanabilir. Ayrica trans-vaccenic asidin PPAR-
gamma’nin yaninda GPR40, SREBP-1c ve REG-la gibi genlerin modiilasyonunu da
sagladig diisiiniilmektedir (134). Bir baska mekanizma incelendiginde rTYA’ nin COt11-

CLA izomeri, anti-enflamatuar etkilere sahip gibi goriiniirken, t10c12-CLA izomeri ile
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tersi gozlenmistir (135). Yapilan bir ¢alismada 9t11-CLA'nin IR iizerindeki etkisinin, ob /
ob C57BL-6 farelerin adipoz dokusunda, azaltilmis makrofaj infiltrasyonu, enflamatuar
durum ve NF-KB p65, TNF-a ve CD68 ckspresyonu ile aracilik ettigi ileri stirtilmiistiir
(136). Farkli bir galismada T10c12-CLA ile ilgili olarak, adipoz dokuda makrofaj
infiltrasyonunu tesvik ettigini ve bdylece CS57BL-6 farelerinde adipoz doku
inflamasyonunu ve IR'yi indiikledigini bildirmistir (137). Benzer sekilde, t10c12-CLA ile
takviye edilen abdominal obez erkeklerde yapilan bir calismada da iR'de ve ayrica
oksidatif stres ve inflamasyonun biyobelirtegleri iizerinde olumsuz etkiler bildirilmistir
(138). C2c12 murin iskelet kas hiicrelerindeki in vitro bir ¢aligmada ise t10c12-CLA
inkiibasyonunun, Tumor Nekroz faktori alfa (TNF-a)’nmin  inhibasyonu ile
karsilastirildiginda niikleer faktor kappa B (NF-KB) transkripsiyonel aktivitesinde yaklasik
olarak 13 kat daha yiiksek etki biraktigi tespit edilmistir (139).

2.3. Akdeniz Diyeti

Akdeniz diyeti, ilk olarak 1950’li yillarin sonuna dogru Ancel Keys ve arkadaslarinin
yiiriittiigii Yedi Ulke Caligmasi'nmin sonucunda doymus yagdan fakir ve bitkisel yagdan
zengin diyet olarak tibbi literatiire girmistir (140). Akdeniz diyeti; islenmis besinlerin az
tiiketildigi daha cok bitkisel kaynakli, mevsiminde ve yerel beslenmenin hedeflendigi bir
beslenme seklidir (141). Bol miktarda meyve ve sebze, tahil, kuru baklagiller, sert kabuklu
meyveler ile yliksek miktarda posa, orta miktarda balik ve tavuk (2-4 kez/hafta), diisiik
diizeyde kirmiz1 et (1-2 kez/ay), 6giinlerde az miktarda kirmizi sarap (kadinlar icin 1
kadeh, erkekler i¢in 2 kadeh/giin) igeren, zeytinyagindan zengin, doymus, yaglardan fakir
bir beslenme seklidir (142). Tek bir akdeniz diyetinin olmamas1 dikkat ¢ekicidir; Akdeniz
bolgesindeki farkli toplumlarin, degisen parametrelerde, ancak bir¢cok ortak 6zellik igeren
kendi diyetleri vardir. Ornegin, giinliik lipit alimi Yunanistan'da toplam enerjinin % 40’n1
olustururken, Italya'da orta seviyelerde giinliik enerjinin % 30°nu olusturmaktadir. Ancak

her iki toplumda da diyet lipitlerinin ana kaynagi tekli doymamis yaglardir (143).

1990’11 yillarin basinda besinleri giinliik, haftalik veya daha az siklikla Onerilen
tilketim diizeylerini grafiksel olarak siniflayan Akdeniz piramidi olusturulmustur (144).
Akdeniz beslenme piramidi; besinlerin niceliksel ve niteliksel olarak secilmesini,
miktarlarin ayarlanmasini ve baglica besin gruplarinin porsiyonlarimin tiiketim sikligi

hakkinda yol gosterirken ayrica besinlerin pisirilmesi ve tliketilmesi konusunda da bilgi
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vermektedir. Biitlin besin gruplari1 iceren bu piramit, daha saglkli yasamla

iligkilendirilen besinlerin daha fazla siklikla ve miktarda tiiketilmesini igaret etmektedir.

Piramit Sekil 2.1° de gosterilmistir (145).

Sarap
Ilimhi servis dlglisii

Sekerli besinler £ 2 pors

Patates =3 pors R » Kirmizi et < 2 pors
| | islenmis et tirtinleri <1 pors

Beyazet 2 pors Yumurta 2-4 adet
~ Balik/deniz iiriinleri 22 pors Kurubaklagiller= 2 pors

| Siit triinleri 2 pors (tercihen
. disiikyagh

Meyveler 1-2 i Zeytin yag
Sebzeler 22 pors Ekmek/makarna/piring/kuskus

Renk gesitliligi/pismis, ¢ig |

Sftzen|f ieiastaidhite ’ —@ Biyogesitlilik ve mevsimsellik

Yete‘rl‘l dinis o . == Geleneksel, yerel ve cevre dostu iriinler
Rayifilzman gecime “‘E‘&"::' Keyifli aktiviteler

Sekil 2.1. Akdeniz piramidi

Piramidin temelinde diyetin devamliligin1 saglayan ve en yiiksek enerjiyi veren
bitkisel besinler yer alir iken, daha yukar1 kisimlarda ise daha az diizeyde tiiketilmesi
gereken hayvansal kaynakli ve/veya sekerden ve yagdan zengin besinler yer almaktadir.
Ana 6glinler dengeli miktarda meyve, sebze ve tahil icermelidir. Enerji gereksiniminin geri
kalan1 diger bitkisel kaynakli besinlerden, siit iiriinlerinden ve protein kaynaklarindan
karsilanmalidir. Akdeniz diyeti piramidi her 6giin, glinlik ve haftalik tiiketilmesi gereken
besinleri de belirtir (145).

2.3.1. Akdeniz diyeti ve Tip 2 diyabet

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), diyabetli tiim hastalara, diyabet tedavi
planlarinin bir parcasi olarak tibbi beslenme tedavisi yapilmasini 6nermektedir. Yeni ADA
beslenme kilavuzlari, diyabetli hastalar tarafindan karbonhidrat aliminin ideal diizeylerini
tartigmali bulmustur, bununla birlikte, yag, seker veya sodyum igerigi yiiksek basit
karbonhidratlardan ziyade sebze, tam tahil, meyve ve baklagil kaynakli Kkaliteli

karbonhidratlardan olugsmasini 6nermektedir. Ayni sekilde yag kalitesinin tiiketilen yag
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miktar1 kadar 6nemli oldugu diisiiniilmektedir, yani trans yag ve doymus yag yerine tekli
doymamis yag ve c¢oklu doymamis yag tercih edilmelidir. Cesitli diyet modellerinin
T2DM'in 6nlenmesi ve yonetimi i¢in yararli oldugu kanitlanmistir; bu diyet kaliplarinin
cogu, bitkisel gidalarin yiiksek tiiketimi ve hayvansal kaynakli, yiiksek yaglh ve islenmis
gidalarin disiik tiikketimi ile karakterizedir (15). Akdeniz diyeti (MD) esas olarak bitki
temelli bir diyet Oriintlistidiir ve son donemde yapilan c¢alismalar, Akdeniz tarzi beslenme
aliskanliklarinin kognitif fonksiyonlar tizerinde, diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi
kronik hastaliklarin seyrinde olumlu etkileri oldugunu géstermektedir (146). 1514 erkek ve
1528 kadin katilimcinin dahil oldugu biiyiik bir kesitsel calisma olan Attica caligmast
sonuclarina gore akdeniz diyetine bagliligin tip 2 diyabet gelisme riski ile ters orantilt
oldugu tespit edilmistir (147). Martine Gonzalez ve ark. (148) baslangigta tip 2 diyabeti
olmayan 13,380 katilimciyla yiiriittiigii prospektif kohort calismasinda katilimcilar 4,4 yil
takip edilmis ve akdeniz diyetine baglilik (MDS) skoru ile degerlendirilmistir. Akdeniz
diyetine yiiksek baglilik gosteren katilimcilarda (MDS> 6)% 83 (% 95 CI 0.04-0.72) diisiik
baghilik gosterenlere (MDS <3) oranla T2DM riskinin azaldig: tespit edilmistir. Ayrica
MDS skorunda 2 birim artis T2DM riskinde % 35 (% 95 CI 0.44-0.95) azalma ile
iligkilendirilmistir. Ortega E. ve ark. (149) yaptig1 ¢calismada meyve, sebze ve balik gibi
Akdeniz Diyetinin en Onemli bilesenlerinden bazilarint daha yiiksek tliketenlerde,
prediyabet ve diyabet goriilme riskinin daha diisiik oldugunu gdstermistir. European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) kohortunda da benzer sekilde
daha diisiik meyve ve sebze tiiketimi, geleneksel risk faktorlerinden bagimsiz olarak daha
yiiksek diyabet insidansi riski ile iligskilendirilmistir. Akdeniz diyetine uyumlu beslenmenin
viicut agirhiginda bir degisiklik yaratmadan dahi diyabet iizerinde etkili olabilecegi
bildirilmistir (150). Jordi Salas-Salvado ve ark. (151) yaptigi c¢alismaya bakildiginda
bireylerin viicut agirhginda veya fiziksel aktivite durumlarinda bir degisiklik olmadig

fakat diyabet riskinde bir azalma meydana geldigi goriilmiistiir.
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2.4. Diyabet Tedavisi

2.4.1. Tlac tedavisi

2.4.1.1. Oral antidiyabetik ilaclar

Oral antidiyabetik ilaglar (OAD), tip 2 diyabette tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz
gibi yasam tarz1 degisikliklerine ek olarak kullanilmasi onerilebilir. OAD’ler tip 1 diyabet
ve gebelikte kullanilmasi oOnerilmez (152). Oral antidiyabetik ajanlar genel olarak
pankreastan insiilin sekresyonunu arttirma, insiiline duyarlilig arttirma veya bagirsaklardan
karbonhidrat absorbsiyonunu azaltma yoluyla etki gosterirler (153). Bu ilaglar biguanid
antidiyabetikler (metformin) , kisa etkili insiilin salgilaticilar (glinidLer) orta ve uzun etkili
insiilin salgilaticilar (siilfoniliireler), Inkretin Etkilli Oral Ajanlar (DPP4 inhibitorleri),
GLP-1 Reseptor Agonistleri olarak siniflandirilabilirler (1). Anti diyabetik ilaglara ilave
olarak Amerika Gida ve Ila¢ Idaresi (FDA) onayl insiilin olmayan anti hiperglisemik
ajanlar bulunmaktadir. Bunlar; siilfoniliireler, Alfa glukozidaz inhibitorleri, meglitinidler,

glitazonlar olmak tizere siniflandirilmaktadir (154).

2.4.1.2. Insiilin tedavisi

Diabetes Mellitus’ta (DM) insiilin tedavisi, diyet ve oral antidiyabetik (OAD)
kombinasyonlariyla hedeflenen glisemik kontroliin saglanamadigi, cesitli stresler
nedeniyle glisemik kontroliin bozuldugu, akut ve kronik komplikasyonlarin gelistigi,
gebelik, cerrahi ve siddetli hiperglisemi gibi durumlarda ve tiim Tip 1 DM’lu hastalarda
uygulanir (155). Viicutta pulsatil tarzda salgilanan insiilin, bazal ve prandiyal olmaktadir.
Yirmi dort saat boyunca salgilanan insiilinin yaklasik yarisim1 bazal, diger yarisinida
prandiyal insiilin olusturmaktadir. Bu fizyolojiyi taklit etmek iizere 6giinlerle uygulanan
kisa etkili insiilinler ve bazal insiilin gereksinimini karsilamak iizere kullanilan uzun etkili
instilinler bulunmaktadir (156). Kullanilan insiilinlerin baslangi¢ siireleri, pik siireleri ve

etki siireleri Tablo 2.5’de gosterilmektedir.
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Tablo 2.5. Insiilin tipleri ve etki siireleri (157)

Insiilin Tipi Etki baslama Pik etki siiresi Etki siiresi Goriiniim
suresi

Kisa etkili

Lispro <15dk 30-90 dk 3-5st Berrak

Aspart <15dk 1-3 st 3-5st Berrak

Regiiler U100 30-60dk 2-4 st 5-8 st Berrak

Glulisin 15-30 dk 30-60 dk 4 st Berrak

Orta etkili

NPH 1-2 st 4-10 st >14 st Bulanik

Uzun etkili

Detemir 3-4 st 6-8 st 20-24 st Berrak

Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st Berrak

Glargin U300 90 dk Piksiz 26 st Berrak

Degludec U100 & 30-60 dk Piksiz <30 st Berrak

U200

2.4.2. Tibbi beslenme tedavisi

Diyabet tibbi beslenme tedavisinin (TBT) amaglari arasinda kan glukoz seviyelerinin
miimkiin oldugunca normale yakin tutulmasi, makrovaskiiler hastaliklarin gelisme riskini
azaltan lipit profillerinin ve kan basinci seviyelerinin olusturulmasi, obeziteyi 6nlemek ve
tedavi etmek i¢in diyet ve yasam tarzi modellerinin degistirilmesi ve saglikli gida
secenekleri ve fiziksel aktivite ile sagligin iyilestirilmesi bulunur. ADA, diyabetli bireyler
icin enerjinin karbonhidrat,protein ve yagdan gelen ylizdesi i¢in ideal bir dagilimin
olmadigini,makro besin dgeleri dagilimi i¢in yeme Oriintiisii ve tercihleri ile metabolik

hedeflerin bireysel olarak degerlendirilmesinin gerekliligini savunmaktadir (158).

Enerji: Fazla kilolu ya da obez olan tip 2 diyabetli bireyler i¢in, saglikli bir
beslenme diizeni ile birlikte enerji alimini azaltmak agirlik kaybr saglar. Ilimli bir agirlhik
kaybi, diyabetli baz1 bireylerde, 6zellikle hastalik siirecinin erken donemlerinde, klinik
faydalar (gelistirilmis glisemi, kan basinct ve / veya lipitler) saglayabilir. Gerekli
profesyonel destek ile beslenme aliskanliklarinda davranis degisikligine gidip, diizenli
egzersiz yaparak 1limlhi kilo kaybi1 (%5-7) saglanirsa oral antidiyabetikler ve insiilin
tedavisine gerek duyulmadan glisemi, kan basincit ve / veya lipit profilinde metabolik
kontrol elde edilebilir. Buna ragmen klinik faydanin elde edilemedigi durumlarda tibbi
beslenme tedavisi ve egzersiz tedavisine ek olarak oral antidiyabetik ve insiilin tedavisi

ilave edilebilmektedir (155-158).
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Karbonhidratlar: Tip 2 diyabetli bireylerde genel karbonhidrat aliminin
azaltilmasmin glisemiyi iyilestirmede olumlu sonuglar verdigi bir¢ok kaynak tarafindan
gosterilmistir fakat toplam karbonhidrat alimmin 130 g/giin altindaki diyetler
onerilmemektedir. Toplam karbonhidrat aliminin giin boyunca yapilacak 6giinlere dengeli
bir sekilde dagitilmast kan glukozunun hedeflenen sinirlar iginde kalmasina yardimci
olmaktadir (160). Karbonhidrat miktarinin yani sira lif/posa bakimindan yiiksek ve
minimum diizeyde islenmis karbonhidrat kaynaklarinin tercih edilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir. Tip 2 diyabetin iyi yOnetilebilmesi i¢in karbonhidrat aliminin sebze ve
meyvelerden, tam tahillardan, baklagillerden ve siit iiriinlerinden alinmali, 6zellikle ilave
yag, seker veya sodyum iceren diger basit karbonhidrat kaynaklarindan uzak durulmalidir

(158,159).

Glisemik indeks (GI) ve Glisemik Yiik (GY): Bir besinin glisemik indeksini, 50 gr
karbonhidrat i¢eren referans bir besinin (glukoz ya da beyaz ekmek) kan glukoz diizeyine
etkisinin, test edilecek besinin 50 gr karbonhidrat igeren miktarmin kan glukoz diizeyine
etkisine oranlanmasiyla bulunur (155). Bu formiille besinler diisiik, orta, yiiksek glisemik
indeksli besinler seklinde ayrilir (161). Glisimek indeksini, karbonhidrat ¢esidi ve miktari,
nisastanin yapisi, besinlerin hazirlanmasi ve pisirilmesi, igerdigi posa, yag-protein miktari
etkilemektedir (155). Glisemik indeks tek basina besinlerin glisemik etkisini tahmin
etmede yeterli degildir, bu yiizden tiiketilen karbonhidratin miktar1 hakkinda da bilgi veren
bir diger tanim olarak glisemik yiik gelistirilmistir. Glisemik yiikii daha yiiksek olan
besinler yerine daha diisiik glisemik yiike sahip besinlerin tercih edilmesi glisemik

kontroliin saglanmasina katkida bulunur (158).

Posa: Tip 2 diyabetli bireylerin giinlik beslenme planina diyet posasinin dahil
edilmesi glukoz ve insiilin seviyelerini kontrol etmeye yardimci olurken plazma lipit
seviyelerini olumlu yonde etkilemektedirr. Posa ¢esitlerinden ¢Oziinlir posa; jel
olusturarak, gastrik bosalmay1 geciktirerek ve bagirsak gecis siiresini uzatarak
karbonhidrat emilimini yavaslatir, boylelikle postprandiyal glukoz seviyesinin, insiilin ve
serum lipit seviyelerinin azalmasimi saglar. Cozlinmez posa ise fiziksel bir bariyer
olusturarak, karbonhidratlarin bagirsaklarda sindirimini yavaslatir. ADA giinliik alinmasi
gereken posa miktarini 14g/1000kkal olarak belirlemistir. Tip 2 diyabetli bireylerde posa

aliminin genel Onerisi ise 20-35 g / giindiir (159).
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Protein: Giinliik protein alim diizeyini (tipik olarak agirlikca 1-1.5 g / kg viicut /
agirhik veya% 15-20 toplam kalori) ayarlamanin diyabetik bobrek hastaligt olmayan
diyabetli bireylerde saglig1 iyilestirecegine dair kanitlar yetersizdir ve ideal miktarla ilgili
arastirmalar sonugsuz kalmaktadir (162). Bu nedenle, protein alim hedefleri kisinin mevcut
durumuna gore ayarlanmalidir (163). Tip 2 diyabetli bireylerde, proteinin plazma glukoz
konsantrasyonlarint artirmadan insiilin yanitin1 arttirdigi  bilinmekte bu ylizden
hipoglisemiyi tedavi etmeye veya Onlemeye c¢alisirken protein bakimindan yliksek

karbonhidrat kaynaklarindan kaginilmalidir (159).

Yaglar ve Kolesterol: Diyabetli bireyler i¢in ideal diyet yagir miktari tartigmalidir.
Yeni kanitlar, diyabetli veya diyabet riski tastyan kisiler i¢in yagdan alinan enerjinin ideal
bir yilizdesinin olmadigini ve makrobesin dagiliminin hastanin yeme aliskanliklarina,
tercihlerine ve metabolik hedeflerine gore kisisellestirilmesi gerektigini gostermektedir
(164). Tip 2 diyabetik bireylerde kardiyovaskiiler hastalik (KVH) olusma riski,
olmayanlara gore 2-3 kat daha fazla oldugu i¢in metabolik hedeflere ve KVH riskine
bakildiginda tiiketilen yaglarin tiirii toplam yag miktarindan daha 6nemlidir ve doymus
yaglardan elde edilen toplam enerji yiizdesinin sinirli olmasi onerilir (165-166). Tekli
doymamis ve ¢oklu doymamis yaglar agisindan zengin Akdeniz tarzi bir beslenme diizeni
glukoz metabolizmasii iyilestirmek ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak igin

onerilmektedir (159).

2.4.3. Egzersiz tedavisi

Diizenli fiziksel aktivite insiilin direnci ve tip 2 diyabet gelistirme riskini azaltir.
Diyabetli bireylerde diizenli fiziksel aktivitenin kan glukoz regiilasyonu, insiilin
duyarliligmin artmasi ve insiiline ihtiyacin azalmasi, kan basinci kontrolii, dislipidemi,
kardiyovaskiiler risk faktorlerinde azalma ve agirlik kaybi tizerine olumlu etkileri vardir.
Ayrica kaybedilen agirligin korunmasina yardimer olurken yasam kalitesini artirir. Kiside
bulunan mevcut komplikasyonlara adapte edilerek planlanmis diizenli fizik aktivite tim
diyabetli hastalara Onerilir. Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolimaz Dernegi, eriskin
diyabetlilerin, 48 saatten fazla ara verilmeyecek bi¢imde, en azindan haftada 3 giin ve
toplam 150 dakika olacak sekilde, orta yogunlukta (maksimum kalp hizinin %60-75°1,
yaslilarda %50-70’1 kadar) egzersiz yapmalarin1 énermektedir. (Maksimal kalp hiz1 = 220
—yas) (22,157).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma Ocak-Mart 2020 tarihleri arasinda Gaziantep Univeristesi Sahinbey
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigine
gelen tip 2 diyabet tanis1i almis, 20-65 yas arasi1 48 kadin ve erkek birey iizerinde
yapilmistir. Calisma i¢in Baskent Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 11/12/2019 tarih ve 19/127 sayil1 karar1 “Etik Kurul Onay1” (EK 1) ve her
bireyden arastirma baslangicinda goniillii olduklarina dair yazili goniilli onam formu

alinmistir (EK 2).
3.2. Arastirmanin Genel Planm

Calismaya alinan her hastaya oncelikle ¢aligma hakkinda bilgi verilmis, her hastaya
38 soruluk anket formu yiiz ylize goriisme yontemiyle uygulanmistir (EK 3). Bireylerin
enerji makro ve mikro besin dgeleri ile diyetle aldiklar1 yag asitlerinin ¢esit ve miktarini
belirlemek amaci ile 3 giinliik besin tiiketim kaydi alinmis (EK 4) ve bu veriler Beslenme
Bilgi Sistemleri (BeBis) programi kullanilarak degerlendirilmistir. Bireylerin fiziksel
aktivite diizeylerini belirlemek amaci ile “Fiziksel Aktivite Saptama Formu” (EK 5)
doldurulmustur. Hastalarin akdeniz tipi beslenmeye uyum durumlarimi saptamak i¢in 14
sorudan olusan Akdeniz Diyetine Baglilk Olcegi (MEDAS) kullanilmistir (EK 6).
Caligmanin sonunda bireylerin antropometrik Olgiimleri alinmis ve bazi biyokimyasal

bulgular analiz edilmistir
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Kisisel ozellikler

Caligmaya katilan tip 2 diyabet tanis1 almig bireylerin kisisel 6zelliklerini saptamak
icin 38 sorudan olusan bir anket formu uygulanmistir (EK 3). Anket formu bireylerin
demografik ozellikleri (yas, meslek, egitim diizeyi, vb.), saglik durumlar (diyabet siiresi,
diyabet dis1 hastaligi, diyabete bagli komplikasyon gelistirme durumu, biyokimyasal

parametreler, vb.) ve beslenme aligkanliklar1 (ana/ara 6glin  sayisi, yemek
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hazirlama/pisirme, vb.) ile ilgili tanimlayict bilgileri icermektedir. Anket formu bireylere

yiiz ylize goriisme yontemiyle uygulanmistir.
3.3.2. Besin tiiketim kaydi

Bireylerin enerji, makro ve mikro besin Ogeleri ile diyetle aldiklar1 yag asitlerinin
cesit ve miktarini belirlemek i¢in, 2 giin hafta i¢i 1 giin hafta sonu olmak tizere toplamda 3
giin 24 saatlik besin tiiketim kaydi tutmalar1 istenmistir. Besin tiikketim kaydindan elde
edilen sonuglar “Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS)” 8.1. versiyonu
kullanilarak analiz edilmistir. Analiz sonucunda bireylerin giinliik aldiklar1 enerji ve besin
Ogesi miktarlar1 hesaplanmigtir. Hesaplanan enerji ve besin Ogeleri verileri yasa ve
cinsiyete gore Onerilen ‘Diyetle Referans Alim Diizeyi’ (Dietary Reference
Intake=DRI)’ne gore degerlendirilmistir (167). Calismaya katilan bireyler diyetle aldiklar
yag asitleri diizeyine gore; doymus yag asit diizeyi<14.9 g/giin ise quartil (Q1), 14.9-17.5
g/giin araliginda ise Q2, 17.5-19.4 g/giin araliginda ise Q3, 19.4-23.1 g/giin aralifinda ise
Q4, doymamis yag asit diizeyi<3.4 g/giin ise Q1, 3.4-4.3 g/giin araliginda ise Q2, 4.3-6.3
g/glin araliginda ise Q3, 6.3-15.0 g/giin araliginda ise Q4 olarak, tekli doymamis yag asit
diizeyi<15,0 ise Q1, 15.0-16.4 g/giin araliginda ise Q2, 16.4-18.1 g/giin araliginda ise Q3,
18.1-24.5 g/giin araliginda ise Q4, kolesterol alim diizeyi<210,6 mg/giin ise Q1, 210.6-
282.3 mg/glin araliginda ise Q2, 282.3-391.8 mg/giin araliginda ise Q3, 391.8-552.1
mg/giin araliginda ise Q4 olarak 4 gruba ayrilmigtir.

3.3.3. Antropometrik ol¢iimler

Calismaya katilan bireylerin antropometrik Ol¢iimlerinden viicut agirligi, boy
uzunlugu, bel ve kalca cevresi arastirmaci tarafindan Olclilmiis EK 7’deki forma

kaydedilmistir.
3.3.3.1. Beden Kkiitle indeksi (BKI)

Caligmaya katilan hastalarin viicut agirligi ve boy uzunluklar1 kullanilarak asagidaki

formiil ile BKI hesaplanmistir.

BKI (kg/ m?) = Viicut agirhgi (kg) / [Boy uzunlugu (m)]?
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BKI  sonuclart  Diinya  Saglik
degerlendirilmistir(168).

Tablo 3.1. BKIi (kg/ m?)’ye gore degerlendirilme

Orgiiti.  (WHO)  smiflamasina

gore

Simflama BKIi (kg/ m?)
Temel Siniflamasi

Zayf <18.50

fleri diizeyde <16.00

Orta diizeyde 16.00-16.99
Hafif diizeyde 17.00-18.49
Normal Agirhk 18.50-24.99
Hafif Sisman >25.00
Pre-obez 25.00-29.99
Obez >30.00
I.Derecede Obez 30.00-34.99
I1.Derecede Obez 35.00-39.99
I11.Derecede Obez >40.00

3.3.3.2. Bel ve kalga cevresi

Bireylerin bel ¢evresi Ol¢limleri, kollarinin iki yanda ve ayaklarinin birlesik durumda

olmasina dikkat edilerek en alt kaburga kemigi ile kal¢a kemik c¢ikintis1 (iliak) arasindaki

orta nokta iizerinden esnemeyen meziira ile Ol¢lilmiistiir. Kalga ¢evresi Ol¢limiinde ise

yandan bakilarak kisinin en yiiksek noktasi belirlenip o nokta iizerinden esnemeyen

meziira ile 6l¢iim yapilmistir (169).

Tablo 3.2. Bel ¢evresi 6lgiimlerine gore degerlendirme

Normal Bel Artms Risk Bel Yiiksek Risk Bel
Cevresi (cm) Cevresi (cm) Cevresi (cm)
Erkek <94 94-101 >102
Kadin <80 80-87 >88
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3.3.3.3. Bel/kal¢a

Bel/Kalga (BKO), Bel ¢evresi (cm) / Kalga gevresi (cm) formiilii ile hesaplanmsti ve
WHO’ne gore degerlendirilmistir (Tablo 3.3) (168).

Tablo 3.3. BKO’n1 degerlendirmede kullanilan kriterler

Siniflama Erkek Kadin
Normal degerler <1 <0.85
Obez tanisi i¢in degerler =1 >0.85

3.3.3.4. Bel/boy

Ashwell ve arkadaglari tarafindan tiim yas gruplar i¢in kullanilabilecek sekilde
gelistirilmistir (170).

Tablo 3.4. Bel ¢evresi / Boy uzunlugu siiflandirmasi

Bel Cevresi/Boy Uzunlugu Siniflama

<0.4 Dikkat

0.4-0.5 Uygun

0.5-0.6 Eylem diisiin (<5 yasta eyleme gecme)
>0.6 Eyleme gec

3.3.4. Fiziksel aktivite kaydi

Arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeylerini saptamak amaciyla 24
saatlik fiziksel aktivite saptama formu (EK 5) doldurulmustur. Giinliik aktivite siiresinin
toplam 24 saat (1440 dakika) olmasina 6zen gosterilmistir. Bireylerin giin igerinde
yaptiklar1 aktivite tiirii ve siirelerine gore fiziksel aktivite diizeyleri (PAL) belirlenmistir.
Bireylerin bazal metabolizma hizlart (BMH) ise Schofield denklemi kullanilarak
hesaplanmustir (Tablo 3.5)(169).

Tablo 3.5. Schofield bazal metabolik hiz formuli

kkal/giin kkal/giin
Yas (y1l) Erkek Kadin
18-30 15.0 x viicut agirligi + 690.0 14.8 x viicut agirligi + 485
30-60 11.4 x viicut agirligi + 870.0 8.1 x viicut agirligr + 842
60+ 11.7 x viicut agirligr + 585.0 9.0 x viicut agirligi + 656

31



Ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL) ve bazal metabolik hiz (BMH) faktorleri

carpilarak bireylerin toplam enerji harcamasi (TEH) bulunmustur.

3.3.5. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal testler, Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Biyokimya Laboratuari’nda yapilmistir. Hastalarin son 3 ay icerisinde alinmis ve
giincel olan biyokimyasal parametreleri glukoz(aglik) (mg/dL), glukoz(tokluk) (mg/dL), c-
peptid, HbAlc (%), total kolesterol (mg/dL), HDL kolesterol (mg/dL), LDL kolesterol
(mg/dL), trigliserit (mg/dL), kan iire azotu (BUN, mg/dL) Kreatinin (mg/dL), Urik asit
(mg/dL), ALT (U/L), AST (U/L) kaydedilmistir (EK-8). Biyokimyasal parametrelerin
referans araliklar1 EK 8’de gosterilmistir (171).

3.3.6. Akdeniz diyeti baghhk olcegi

Calismada katilimcilarin Akdeniz tipi beslenmeye uyumlarini 6l¢mek icin Akdeniz
diyetine baglilik 6l¢egi (MEDAS) kullanilmistir (EK 6). Martinez-Gonzalez ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen dlgek toplamda 14 sorudan olugmaktadir, tiiketim miktarina gore
sorulan her soru i¢in 1 ya da 0 puan alinarak bu puanlar toplanmakta ve skor <5 (diisiik
uyum), 6-9 (orta uyum) ve >10 (yiiksek uyum) seklinde degerlendirilmektedir (172).
Ulkemiz icin Akdeniz diyeti baglilik o6lgeginin gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi
Pehlivanoglu ve arkadaglar1 (173) tarafindan yapilmistir. Tiiketim miktarina gore sorulan
her soru i¢in 1 ya da 0 puan alinmakta olup, toplam puanin hesaplamasi yapilmaktadir.
Toplam puanin 0-6 arasinda olmasi Akdeniz diyetine uyumun diisiik oldugunu, 7 ve
tizerinde olmas1 bireyin Akdeniz diyetine kabul edilebilir derece de uyumunun oldugunu, 9
ve lizerinde olmasi ise bireyin Akdeniz diyetine siki uyumunun oldugunu gostermektedir

(173).

3.4. Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen veriler SPSS (Statiscal Package for Social Sciences) 20.0
paket programi kullanilarak analiz edilmistir. Nicel degiskenler ortalama+standart sapma
(X£SS), alt ve tst degerler ile gosterilmistir. Nitel degiskenler icin say1 (S) ve yiizde (%)

degerleri kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin analizinde ki kare (X2) ve Fisher exact
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test kullanilmistir. Kolmogorov Simirnov testi kullanilarak nicel degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu arastirilmistir. Normal dagilima uyan nicel degiskenlerin analizi
Student t testi ile, normal dagilima uymayan nicel degiskenlerin analizi Mann-Whitney U
testi ile yapilmistir. ikiden fazla bagimsiz grubun ortalamalarmm karsilastirilmasinda
normal dagilima uygunluga gére One way ANOVA ve Kruskal Wallis testi uygulanmustir.
Ortalamalar arasinda farklilik bulunan bagimsiz degiskenlerin ¢oklu karsilastirilmasi Post-
Hoc analizi ile yapilmustir. Iki nicel degisken karsilastirilirken, her ikisinin de normal
dagilima uydugu durumlarda Pearson korelasyon katsayisi, en az birinin normal dagilima
uymadig1 durumlarda Spearman korelasyon katsayist kullanilmistir. Istatistiksel analizlerin
degerlendirilmesinde p<0.05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Bireylerin
yag asitleri kuartilleri ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliskiyi degerlendirirken
modelleme yapilmis, yas ve cinsiyet Ozellikleri hari¢ tutarak elde edilen modellemeye
model 1*, vyas ve cinsiyete ek olarak bireylerin yasadigi yer, egitim durumu, meslegi,
medeni hali, tip 2 diyabet siiresi, tip 2 diyabet disindaki kronik hastaliklari, aile diyabet
oykiisii, fiziksel aktivite durumu ve BKI degerleri haric tutularak elde edilen modelleme,

model 27 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya 32’si (%66.6) kadin, 16’s1 (%33.3) erkek olmak iizere toplamda 48
yetiskin tip 2 diyabetli birey katilmistir. Bireylerin yas, cinsiyet, meslek, egitim ve medeni
durum bilgilerinin dagilimlar1 Tablo 4.1°de gosterilmistir. Calismaya katilan bireylerin yas
ortalamasi 52.6+9.0 y1l iken, kadin bireylerin yas ortalamas1 52.0+7.1 y1l, erkek bireylerin
yas ortalamast 53.7+12.2 wyildir. Bireylerin ¢ogunlugunun (% 91.7) kentsel bolgede
yasadig1r saptanmistir. Katilimeilarin egitim diizeyleri incelendiginde %43.8’nin ilkokul
mezunu, %?20.8’nin okur yazar olmadigi, %16.7’sinin lise mezunu, %14.6’smin ortaokul
mezunu, %4.2’sinin ise lisans mezunu oldugu belirlenmistir. Bireylerin meslek
durumlarina bakildiginda %12.5’inin serbest meslek, %18.8’inin emekli, %68.8’inin ev
hanimi olduklari, %6.3’nlin diger meslek gruplarinda gorev yaptigit ve % 4.2’sinin
calismadigr belirlenmistir. Bireylerin %81.3’tiniin medeni durumunun evli, %18.7’sinin
ise bekar oldugu belirlenmistir. Calismaya katilan bireylerin cinsiyete goére meslekleri
arasinda anlamli bir fark gozlenirken (p=0.00), yasadiklar1 yer, egitim durumlar1 ve medeni

halleri arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gére demografik 6zelliklerinin dagilimi

Kadin(n:32) Erkek(n:16) Toplam(n:48)

X SS X SS X SS
Yas (y1l) 52.0 7.1 53.7 12.2 52.6 9.0

Say1 % Say1 % Say1 % pf
Yasanilan yer
Kent 30 93.8 14 87.5 44 91.7 0.460
Kirsal 2 6.3 2 12.5 4 8.3
Egitim diizeyi 0.075
Okur-yazar degil 9 28.1 1 6.3 10 20.8
Tlkokul 15 46.9 6 375 21 43.8
Ortaokul 3 9.4 4 25.0 7 14.6
Lise 5 15.6 3 18.8 8 16.7
Lisans - - 2 12.5 2 4.2
Meslek 0.000*
Memur 0 0.0 1 6.3 1 6.3
Serbest meslek 1 3.1 7 43.8 8 16.7
Emekli 3 9.4 6 375 9 18.8
Ev hanim 28 87.5 - - 28 58.3
Calismiyor 0 0.0 2 12.5 2 4.2
Medeni Durum 0.211
Evli 25 78.1 14 87.5 39 81.3
Bekar 7 21.9 2 12.5 9 18.7

tPearson ki kare test
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4.2. Bireylerin Diyabet Hastah@ina iliskin Ozellikleri

Caligmaya katilan bireylerin diyabet hastaligina iliskin o6zellikleri Tablo 4.2°de
gosterilmistir. Bireylerin %22.9’unun 0-5 y1l, %29.2’snin 6-10 y1l, %43.8’inin 11-15 yil,
%4.2°sinin 16-20 yildir tip 2 diyabetli oldugu tespit edilmis ancak cinsiyetler arasi fark
onemli bulunmamistir (p>0.05). Bireylerin %79.2’sinin ailesinde diyabet Oykiisii oldugu
belirlenmistir. Ailedeki DM Oykiisiiniin yakinligi sorgulandiginda sirasiyla en ¢ok anne-
baba (%59.6), kardes (%51.1), hala/teyze (%31.9), amca/day1 (%21.3), dede/biiyiikanne
(%10.6) cevaplar1 alinmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore diyabet hastaligina iligskin 6zelliklerinin dagilim

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
Say1 % Say1 % Say1 %
Diyabet Siiresi, yil
0-5 9 28.1 2 12.5 11 22.9
6-10 10 31.3 4 25.0 14 29.2
11-15 13 40.6 8 50.0 21 43.8
16-20 - - 2 12.5 2 4.1
Ailede DM oyKkiisii
Evet 27 84.4 11 68.8 38 79.2
Hayir 5 15.6 5 31.2 10 20.8
DM éykiisii yakinhigr*
Anne-Baba 21 65.6 7 46.7 28 59.6
Dede/Biiyiikanne 3 94 2 13.3 5 10.6
Hala/Teyze 12 375 3 20.0 15 31.9
Amca/Day1 6 18.8 4 26.7 10 21.3
Kardes 18 56.3 6 40.0 24 51.1

Pearson Ki kare test
*Birden fazla secenek isaretlenmistir.

Caligmaya katilan bireylerin tip 2 DM tedavisi i¢in uyguladiklar1 yontemler Tablo
4.3’de gosterilmistir. Bireylerin % 10.4’linlin yalmizca tibbi beslenme tedavisi (TBT)
uyguladigi, % 14.6’smin TBT ve insiilin tedavisi, % 18.8’inin TBT ve oral antidiyabetik
(OAD) ilag tedavisi, %29.2°sinin TBT, OAD ve insiilin tedavisi, % 8.3’{inlin sadece
insiilin tedavisi uyguladig1 belirlenirken, %2.1’inin higbir tedavi yontemini uygulamadigi

saptanmustir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore uyguladiklar1 tedavi yontemlerinin dagilimi

Kadin (n:32)

Erkek (n:16)

Toplam (n:48)

Say1 % Say1 % Say1 %
Tedavi Yontemi
TBT 3 9.4 2 12,5 5 10.4
Yalnizca insiilin 2 6.3 2 12,5 4 8.3
TBT + insiilin 3 94 4 25.0 7 14.6
TBT + OAD 8 25.0 1 6.3 9 18.8
OAD + Insiilin 5 15.6 3 18.8 8 16.7
TBT + OAD + Insiilin 11 34.4 3 18.8 14 29.2
Higbiri - - 1 6.3 1 2.1

tPearson Ki kare test
TBT: T1ibbi beslenme tedavisi
OAD: Oral antidiyabetik

Calismaya katilan bireylerin uyguladiklar1 diyet tedavisine yonelik bilgiler Tablo
4.4’de verilmistir. Tip 2 diyabet tedavisinde TBT uygulayan bireylerin % 68.8’i diyabetik
diyet uygularken %22.9’unun zayiflama diyeti uyguladig1 saptanmistir. Bireylere TBT sini
oneren saglik calisanlarindan % 58.3°1 diyetisyen, %38.9’u doktor, %2.8’1 diger saghk
calisanlaridir. Calismaya katilan bireylerin  %62.2’si sadece tam1 kondugu zaman

diyetisyene gittigini belirtirken, 9%10.8’inin daha oOnce hi¢ diyetisyene gitmedigi

belirlenmistir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Diyet yapan tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore uyguladiklar: diyet tedavisine iliskin bilgilerin

dagilimi
Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
Say1 % Say1 % Say1 %
Diyet Tiirii*
Zayiflama diyeti 10 31.3 1 6.3 11 22.9
Diyabetik diyet 23 71.9 10 62.5 33 68.8
Diyeti dneren saghk calisani
Diyetisyen 15 57.7 6 60.0 21 58.3
Doktor 10 38.5 4 40.0 14 38.9
Diger 1 3.8 - - 1 2.8
Diyabet kontrolii i¢cin
diyetisyene gitme sikhig1
Hig 4 14.8 - - 4 10.8
Alt1 ayda bir 4 14.8 1 10.0 5 135
Yilda bir 2 7.4 3 30.0 5 135
Sadece tan1 konuldugu zaman 17 63.0 6 60.0 23 62.2

tPearson Ki kare test
*Birden fazla se¢enek isaretlenmistir

Bireylerin diyabet disindaki hastalik tanilarina iliskin bilgiler Tablo 4.5te
gosterilmistir. Bireylerin %16.7’sinde ek hastalik tanisi yok iken, %83.3’linde ek hastalik



tanist oldugu belirtilmistir. Ek hastalik tanis1 alan bireylerin %60.4’iiniin obezite,
%27.1’inin  karaciger/safra kesesi/pankreas hastaligi, %16.7’sinin kardiyovaskiiler

hastalig1, %12.5’inin bobrek hastaliklar1 tanis1 aldig1 saptanmustir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Bireylerin cinsiyete gore tip 2 diyabet digindaki saglik durumlarinin dagilimi

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
Say1 % Say1 % Say1 %
Tip 2 Diyabet Disinda
Hastalik Durumu*
Evet 28 87.5 12 75.0 40 83.3
Hayir 4 125 4 25.0 8 16.7
Sismanlik 24 75 5 31.3 29 60.4
Kalp-damar Hastaliklar1 4 12.5 4 25.0 8 16.7
Mide Hastaliklar1 - - 2 12,5 2 4.2
Karaciger/Safra Kesesi/ 9 28.1 4 25.0 13 27.1
Pankreas Hastaliklar1
Bobrek Hastaliklar 2 6.3 4 25.0 6 12,5
Kemik-Eklem Hastaliklar1 6 18.8 - - 6 125
Troid Hastaliklar 3 9.4 1 6.3 4 8.3
Solunum Sistemi 5 15.6 1 6.3 6 12.5
Hastaliklar1
Sinir Sistemi Hastaliklar1 2 6.3 - - 2 4.2

*Birden fazla se¢enek isaretlenmistir.

Caligmaya katilan bireylerin tip 2 diyabete bagli komplikasyon gelisme durumu
Tablo 4.6’da verilmistir. Bireylerin %14.6’sinda makrovaskiiler komplikasyon gelistigi ve
tamaminin diyabetik ayak oldugu, %22.9’un mikrovaskiiler komplikasyon gelistigi
saptanmistir. Mikrovaskiiler komplikasyon gelisen diyabetik bireylerden % 12.5%inin
retinopati, % 10.4’niin nefropati oldugu saptanmistir. Bireylerde cinsiyete gore
makrovaskiiler komplikasyon gelisme durumu arasinda anlamli bir fark gozlenirken
(p<0.05), mikrovaskiiler komplikasyon gelisttme durumu arasinda anlamli bir fark

gozlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Bireylerde cinsiyete gore tip 2 diyabete bagl gelisen komplikasyonlarin dagilimi

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)

Say1 % Say1 % Say1 % p T
Makrovaskiiler Vaskiiler 2 6.3 5 31.3 7 14.6 0.021*
Komlikasyonlar
Diyabetik ayak 2 6.3 5 31.3 7 14.6
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar* 6 18.8 4 25.1 10 20.8 0.615
Retinopati 3 9.4 3 18.8 6 12.5
Nefropati 4 12.5 1 6.3 5 10.4

tPearson Ki kare test
*Birden fazla se¢enek isaretlenmistir

4.3. Bireylerin Beslenme Ahskanhklari

Bireylerin genel beslenme aliskanliklarinin dagilimi Tablo 4.7°de gosterilmistir.
Calismaya katilan bireylerin %85.4 6giin atladigi tespit edilirken en ¢ok atlanan 6giiniin
ogle (%87.8) oldugu belirlenmistir. Ogiin atlama nedenlerine bakildiginda bireylerin
%53.8’inin cant istemedigi %35.9’unun aligkanli§i olmadigi icin 6giin atladiklar
saptanmistir. Bireylerin yemek yeme sekilleri sorgulandiginda %41.7°si normal hizda,
%33.3’1 hizli, ve %25’1 yavas yemek yedigini belirtmistir. Bireylerin ara 6giin tiiketme
durumlar incelendiginde %22.9’unun ara 6giin tiiketmedigi, %77.1’nin ise ara Ogiin
tilkettigi belirlenmistir. Ara 6giin tiiketen tip 2 diyabetli bireylerin 29.7’si kusluk, ikindi ve
gece ara OgZiinlerinin hepsini tiiketirken, % 10.8’inin sadece ikindi ara 6iiniinii, en yiiksek
siklikta %27.0’sinin kusluk ve ikindi ara ogiiniinii, %29.7’sinin ikindi ve gece ara
Ogliniinli, %?2.7’sinin kusluk ve gece ara Ogiiniinii tiiketti§i saptanmistir. Bireylerin ara
ogiinde tercih ettigi besinler sorgulandiginda en cok tercih edilen besin sirasiyla; meyve
(%89.8), siit ve siit iiriinleri (%70.3), ekmek (%40.5), yagli tohumlar (%40.5), cay-kahve
(%21.6), diyet iriinleri (9%18.9), sebze (%16.2), kek, pogaca, simit, biskiivi (%10.8),
gazoz-soda (%2.8) oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore beslenme aligkanliklarina iliskin bilgilerin dagilimi

Kadin (n:32)

Erkek (n:16)

Toplam (n:48)

X SS X SS X SS
Ana 6giin 25 0.6 2.4 0.5 25 0.5
Ara 6giin 13 1.3 1.6 1.2 14 1.2
Say1 % Say1 % Say1 %
Ogiin atlama durumu
Evet 28 87.6 11 81.3 41 85.4
Hayir 4 125 3 18.8 7 14.6
Atlanan 6giin*
Sabah 1 3.6 1 7.7 2 4.9
Ogle 26 92.9 10 76.9 36 87.8
Aksam - - 1 1.7 1 24
Ara 0giin 1 3.6 1 1.7 2 4.9
Ogiin atlama nedeni*
Cani istemedigi i¢in 14 51.9 7 58.3 21 53.8
Firsat bulamadigi igin 2 7.4 1 8.3 3 1.7
Sekerim yiiksek oldugu i¢in 1 3.7 - - 1 2.6
Aligkanlik 10 37.0 4 333 14 35.9
Yemek yeme sekli
Hizli 9 28.1 7 43.8 16 33.3
Normal 14 43.8 6 375 20 41.7
Yavas 9 28.1 3 18.8 12 25.0
Ara 6giin tilkketme durumu
Evet 9 28.1 7 43.8 16 33.3
Hayir 8 25.0 3 18.8 11 22.9
Bazen 15 46.9 6 375 21 43.8
Yapilan ara 6giiniin zamam
Kusluk - - - - - -
Ikindi 3 125 1 7.7 4 10.8
Gece - - - - - -
Kugsluk-ikindi 6 25.0 4 30.8 10 27.0
Kusluk-gece 1 4.2 - - 1 2.7
Ikindi-gece 7 29.2 4 30.8 11 29.7
Hepsi 7 29.2 4 30.8 11 29.7
Ara 6giinde tercih edilen besin
cesidi*
Siit ve siit iriinleri 13 54.2 13 100.0 26 70.3
Meyve 22 91.7 11 84.6 33 89.2
Sebze 5 20.8 1 7.7 6 16.2
Ekmek 8 33.3 7 53.8 15 40.5
Yagli tohumlar 11 45.8 4 30.8 15 40.5
(badem.findik.ceviz)
Diyet tirtinler (biskiivi. kek vb.) 2 8.3 5 38.5 7 18.9
Cay-Kahve 4 16.7 4 30.8 8 21.6
Kek. pogaca. simit. biskiivi 3 12.5 1 7.7 4 10.8
Gazoz/soda 1 4.3 - - 1 2.8

*Birden fazla segenek isaretlenmistir.
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Bireylerin genel yemek yeme aligkanliklarinin dagilimi1 Tablo 4.8’de gosterilmistir.
Caligmaya katilan bireylere evde yemekleri kimin yaptig1 soruldugunda erkek bireylerin
cogunlugu (%87.5) yemekleri esinin yaptigmni sdylerken kadin bireylerin ¢ogunlugu
(%53.1) yemekleri kendisinin yaptigin1 belirtmistir. Bireylerin disarida yeme aligkanliklar
incelendiginde %37.5’inin disarida yeme aligkanliginin olmadigi, %62.5’inin disaridan
yemek tikketimi yaptigr saptanmistir. Disarida yemek yeme aliskanligi olan bireylerin
genelde hangi 6giinii tercih ettigi soruldugunda en ¢ok tercih edilen 6&iin sirasiyla; aksam
(%61.5), 6gle (%35.5), sabah (%3.2) oldugu belirlenmistir. Bireylerin disarida tercih ettigi
yemek tiirli soruldugunda %86.7’sinin kebap tiirli, %10.0’mnin hamur isler, %3.3 linlin ev
yemekleri tercih ettigi saptanmigtir. Bireylerin fast food gida tiketim siklig1
sorgulandiginda %74.3’liniin ayda 1 kez, %2.9’unun haftada 3-4 kez tiiketirken
%22.9’unun hi¢ tiiketmedigi belirlenmistir. Caligmaya katilan bireylerin paketli {iriin
tiketim sikligi incelendiginde %18.8’1 hi¢ tliketmezken, %56.3’liniin ayda 1 kez,
%8.3’linlin her gilin, %8.3’linlin haftada 1-2 kez, %8.3”’linlin haftada 3-4 kez tiikettigi

saptanmistir.

Tablo 4.8. Bireylerin cinsiyete gore genel yemek yeme aligkanliklarina iliskin bilgilerin dagilimi

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
Say1 % Say1 % Say1 %
Evde yemekleri kim yapiyor?
Kendisi 17 53.1 1 6.3 18 375
Esi 8 25.0 14 87.5 22 45.8
Diger 7 21.9 1 6.3 8 16.7
Disarida yemek yer misiniz?
Hayir 16 50.0 2 125 18 37.5
Evet 16 50.1 14 87.6 30 62.5
Disarida tiiketilen 6giin*
Kahvalt1 1 5.9 - - 1 3.2
Ogle 6 35.3 5 35.7 11 35.5
Aksam 10 58.8 9 64.3 19 61.3
Disarida yemek yeme sikhigi
Her giin 1 5.9 3 21.4 4 12.9
Haftada 1-2 kez 1 5.9 2 14.3 3 9.7
15 giinde 1 kez 15 88.2 9 64.3 24 77.4
Disarida tercih edilen yemek
tiirii
Ev yemekleri 1 6.3 - - 1 3.3
Kebap tiirii 12 75.0 14 100.0 26 86.7
Hamur isleri 3 18.8 - - 3 10.0
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Tablo 4.8. Bireylerin cinsiyete gore genel yemek yeme aligkanliklarina iligkin bilgilerin dagilimi (devami)

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
Say1 % Say1 % Say1 %
Fast food besin tiiketim sikhigi
Haftada 3-4 kez 0 0.0 1 7.1 1 2.9
Ayda 1 kez 16 76.2 10 74.4 26 74.3
Hig 5 23.8 3 21.4 8 22.9
Paketli iiriin tiikketim s1khig1
Her giin 2 6.3 2 125 4 8.3
Haftada 1-2 kez 3 9.4 1 6.3 4 8.3
Haftada 3-4 kez 1 31 3 18.8 4 8.3
Ayda 1 kez 21 65.6 6 37.5 27 56.3
Hig 5 15.6 4 25.0 9 18.8

*Birden fazla secenek isaretlenmistir

Caligmaya katilan bireylerin yemek pisirirken kullandiklar1 yag ¢esitlerine
bakildiginda %85.4’linlin zeytinyag, %31.2’liniin aycicek yag, %8.3’linlin misirézl yag,
%45.8’inin tereyag kullandiklar1 belirlenmistir. Bireylerin genellikle tercih ettigi pisirme
yontemlerine bakildiginda evde yemek yapan bireylerin tamaminin (%100) kendi suyunda

pisirme teknigini kullandiklar1 saptanmistir. (Tablo 4.9)

Tablo 4.9. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gére yemek pigirme yontemleri ile pisirmede kullanilan yag
tiirline gore dagilimi™*

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
Say1 % Say1 % Say1 %
Yemeklerde kullanmilan yag cesidi
Zeytinyag 27 84.4 14 87.5 41 85.4
Aygicek yag 11 34.4 4 25.0 15 31.3
Misirézii yag 3 9.4 1 6.3 4 8.3
Tereyag 16 50.0 6 37.5 22 45.8

Genellikle tercih edilen yemek
pisirme teknigi
Kendi suyunda pisirme 32 100.0 15 100.0 47 100.0

*Birden fazla segenek isaretlenmistir.

Calismaya katilan bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlarina bakildiginda
%12.5’inin fiziksel aktivite yaptig1 belirlenmistir. Bireylerin yaptiklar1 fiziksel aktivite
tiriine gore dagilimlart incelendiginde %383.0’{iniin yliriiylis, %16.7’sinin kosu yaptig1
saptanmistir. Bireylerin fiziksel aktivite yapma siklig1 incelendiginde %16.7 sinin haftada
1-2 giin, %50.0’1n1n haftada 3-4 giin, %33.3’ilinilin hergiin yaptig1 belirlenmistir. Bireylerin
%66.7’sinin 150 dk/hafta’dan daha az, %33.3’linlin >150 dk/hafta siiresinde fiziksel
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aktivite yaptiklar1 saptanmistir. Bireylerin fiziksel aktivite durumlar cinsiyetler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore fiziksel aktivite durumlarinin degerlendirilmesi

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)

Say1 % Say1 % Say1 % p T
Fiziksel aktivite yapma 1.00
durumu
Evet 4 12.5 2 12.5 6 12.5
Hayir 28 87.5 14 87.5 42 87.5
Fiziksel aktivite tiirii 0.121
Yiiriiytis 4 100.0 1 50.0 5 83.3
Kosu - - 1 50.0 1 16.7
Fiziksel aktivite sikhig 0.333
Haftada 1-2 giin 1 25.0 - - 1 16.7
Haftada 3-4 giin 2 50.0 1 50.0 3 50.0
Her giin 1 25.0 1 50.0 2 33.3
Fiziksel aktivite siiresi 0.687
<150 dakika/hafta 3 50.0 1 16.7 4 66.7
~150 dakika/hafta 1 16.7 1 16.7 2 33.3

tPearson Ki kare test
4.4. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore viicut agirligs, BKI, bel ¢evresi, kalca
gevresi, bel/kalga ve bel/boy ol¢iimlerine gore dagilimlari Tablo 4.11°de incelenmistir.
Kadin bireylerin viicut agirlig1 ortalamasinin 84.6 +19.0 kg, erkek bireylerin ise 85.2 £27.7
kg oldugu belirlenmistir. Kadin bireylerin BKI degerlerinin (34.4 £8.1 kg/m?), erkek
bireylerden (29.3 £8.8 kg/m? ) daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Tiim bireylerin BKI
degeri 32.7 +8.6 kg/m?dir. Bireylerin bel gevresi, kalca gevresi ve bel/kalga oranlar
degerlendirildiginde bel cevresi ortalamalari kadin bireylerde 109.6 +15.0 cm, erkek
bireylerde 105.4 £21.2 cm olarak Olglilmiistiir. Kadin ve erkek bireylerin kalga ¢evresi
Ol¢timlerinin birbirine yakin (sirasiyla 112.1 £15.4, 100.4 £16.6) oldugu saptanmuistir.
Kadin ve erkek bireylerin bel/kal¢a oranlar1 benzer (1.0 £0.1) bulunmustur (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore antropometrik dl¢iimlerinin ortalama ve standart sapma

degerleri

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)

X SS X SS X SS
Agirhk (kg) 84.6 19.0 85.2 27.7 84.8 22.0
Boy (cm) 156.4 5.86 170.5 5.14 161.4 8.5
BKi (kg/m?) 344 8.1 29.3 8.8 32.7 8.6
Bel cevresi (cm) 109.6 15.0 105.4 21.2 108.2 17.2
Kalca cevresi (cm) 112.1 154 100.4 16.6 108.2 16.6
Bel/Boy 0.7 0.1 0.6 0.1 0.7 0.1
Bel/Kalca 1.0 0.1 1.0 0.1 1.0 0.1

+One Way Anova oKruskall Wallis-one way Anova

4.4.1. Tip 2 diyabetli bireylerin BKI simiflamasi, bel cevresi dlciimleri ve bel

cevresi/boy uzunlugu oranina gore degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin BKi smiflamasina gére dagilmi Tablo 4.12°de
gosterilmistir. Bireylerin%18.8’1 morbid obez, %20.8’1 2. derece obez, %20.8’1 1. derece
obez, %22.9’u hafif sismandir. Erkek bireylerin %31.3’0i kadin bireylerin %6.3’{i normal

araliktadir.

Bireylerin bel g¢evresi Ol¢limlerine gore dagilimlarina bakildiginda kadin bireylerin
%6.3’liniin risk, %87.4’linlin yiiksek risk altinda oldugu gozlenirken erkek bireylerin

%18.8’1nin risk, %56.3’linilin yliksek risk altinda oldugu tespit edilmistir.

Calismaya katilan bireylerin bel cevresi/boy uzunlugu oranmna gore dagilimlari
incelendiginde kadin bireylerin %21.9’unun risk altinda, %75.0’min yiiksek risk altinda
oldugu gozlenirken, %43.8’inin risk altinda, %43.8’inin yiiksek risk altinda oldugu
gozlenmistir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Tip 2 Diyabetli bireylerin cinsiyete gore BKI smiflamasi, bel cevresi dlgiimleri ve bel
¢evresi/boy uzunlugu oranina gore dagilimlar

Antropometrik Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
olciim gruplamasi Say1 % Say1 % Say1 %
BKIi (kg/m?)

Zayif (<18.5) 1 6.3 1 21
Normal (18.5-24.99) 2 6.3 5 31.3 7 14.6
Hafif Sigsman (25.0-29.99) 6 18.8 5 31.3 11 22.9
1.derece Obez (30.0-34.99) 9 28.1 1 6.3 10 20.8
2.derece Obez (35.0-39.99) 8 25.0 2 12.5 10 20.8
Morbid obez (>40.0) 7 21.9 2 12.5 9 18.8
Bel cevresi

Normal 2 6.3 4 25.0 6 125
Risk 2 6.3 3 18.8 5 10.4
Yiiksek Risk 28 87.4 9 56.3 37 77.1
Bel/boy

Normal 1 3.1 2 12.4 3 6.3
Risk 7 21.9 7 43.8 14 29.2
Yiiksek Risk 24 75.0 7 43.8 31 64.6

4.5. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular:

Tablo 4.13’ de bireylerin biyokimyasal bulgulart verilmistir. Kadin bireylerin aglik
kan glukozu ve tokluk kan glukozu ortalamasi sirasiyla 181.6 +72.2 mg/dL, 199.9 £90.0
mg/dL, erkek bireylerde sirasiyla 208.2 +91.9 mg/dL, 223 +85.6 mg/dL olarak
belirlenmistir. Kadin bireylerin c-peptid ortalamalar1 3.1 £2.0 ng/dL, erkek bireylerde 3.5
+3.1 ng/dL olarak saptanmistir. Kadin ve erkek bireylerin ortalama HbAlc degerleri
strastyla % 9.2 £2.8, %9.8 +3.0°dur.

Total kolesterol ve LDL-kolesterol degerleri kadin bireylerde referans diizeylerin
tistiinde oldugu (sirasiyla 201.3+41.7 mg/dL, 133.6+£28.1 mg/dL) gbzlenirken, Ftrigliserit
ve HDL-kolesterol degerlerinin (sirasiyla 162.0+91.1 mg/dL, 42.7+10.2 mg/dL) referans
araliklarda oldugu goriilmiistiir. Erkek bireylerin total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserit degerlerinin (sirasiyla 192.2+60.9 mg/dL, 38.6£9.0 mg/dL),
118.9+33.1 mg/dL, 184.1+92.5 mg/dL) referans araliklarda oldugu tespit edilmistir.

Kan iire azotu (BUN), kreatinin ve lrik asit degerleri ¢aligmaya katilan kadin

bireylerde sirasiyla 30.1£15.4 mg/dL, 0.7£0.2 mg/dL, 4.6+2.0 mg/dL oldugu tespit
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edilirken, erkek bireylerde sirasiyla 47.6£21.2 mg/dL, 0.1£0.5 mg/dL, 5.4+2.4 mg/dL
tespit edilmis ve erkek bireylerde BUN degerinin referans araliklarin {izerinde oldugu
saptanmustir. Tiim bireylerin ortalama alanin aminotransferans (ALT) degeri 19.1+9.5 U/L,
aspartat aminotransferans (AST) degeri 19.5+7.2 olarak hesaplanmis olup referans degerler

arasinda oldugu tespit edilmistir.

Elde edilen tiim biyokimyasal parametreler bireylerin cinsiyetine gore
degerlendirildiginde BUN ve kreatinin seviyeleri arasinda anlamli bir fark gozlenirken
(p<0.05) diger parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir
(p>0.05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Bireylerin cinsiyete gore bazi biyokimyasal bulgularinin ortalama ve standart sapma degerleri

Kadin (n:32) Erkek (n:16)

X SS X SS p
Achk Kan Glukozu (mg/dL) 181.6 72.2 208.2 91.9 0.309%
Tokluk Kan Glukozu (mg/dL) 199.9 90.0 223.3 85.6 0.221x
c-peptid (ng/ml) 3.1 2.0 35 3.1 0.939
HbAlc (%) 9.2 2.8 9.8 3.0 0.370a
Total kolesterol (mg/dL) 201.3 41.7 192.2 60.9 0.546u
HDL (mg/dL) 42.7 10.2 38.6 9.0 0.339
LDL (mg/dL) 133.6 28.1 118.9 33.1 0.115 %
Trigliserit (mg/dL) 162.0 91.1 184.1 925 0.294a
BUN (mg/dL) 30.1 15.4 47.6 21.2 0.002o0*
Kreatinin (mg/dL) 0.7 0.2 1.0 0.5 0.004x*
Urik asit (mg/dL) 4.6 2.0 5.4 2.4 0.137a
ALT (U/L) 19.2 6.9 18.9 13.6 0.2150
AST (U/L) 20.0 7.2 18.7 7.4 0.4765

+One way anova 2Kruskall Wallis —one way Anova

4.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ogelerini Tiiketim Durumlar1 ve Enerji Harcama

Diizeyleri
4.6.1. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve makro besin dgeleri

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin dgeleri ortalama. standart
sapma (X=£SS) ve alt-iist degerleri Tablo 4.14’de gosterilmistir. Kadin bireylerin giinliik
diyetle aldiklar1 enerji ortalamas1 1357.0+320.7 kkal, erkek bireylerin ise 1518.24+499.0
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kkal olarak belirlenmistir ve cinsiyetler agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark

bulunamamastir (p>0.05).

Diyetle karbonhidrat tiiketimi ve enerjinin karbonhidrattan gelen oraninin kadin ve
erkek bireylerin her ikisinde de diisiik oldugu; bu miktar ve oranin kadin bireyler igin
124.5£27.9 g (toplam enerjinin %37.3’u) erkek bireyler i¢in 133.8+54.5 g (toplam
enerjinin %35.7’s1) oldugu belirlenmis ve cinsiyetler agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0.05). Diyetle alinan posa tliketimi incelendiginde kadin bireylerin
(18.3+£5.7 g), erkek bireylere (19.8+7.9 g) gore daha diisiik posa alim1 oldugu tespit edilmis

ancak cinsiyetler arasi fark 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Glnliik diyetle alinan protein ortalama degeri kadin bireylerde 62.5£19.1 g (toplam
enerjinin %18.9°u), erkek bireylerde 77.4+22.9 g (enerjinin% 21.3°1i) olarak belirlenmis,

cinsiyetler aras1 fark anlamli buunmustur. (p<0.05).

Caligmaya katilan bireylerin gilinlik diyetle aldiklart yag miktar1 ortalama degeri
kadin bireyler i¢in 65.3£18.4 g (toplam enerjinin %42.8°1), erkek bireyler i¢in 72.2422.6 g
(toplam enerjinin %42.9°u) olup cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamstir (p>0.05).

Kadin ve erkek bireylerin tiikettiklert DY A yiizdesi (sirasiyla 16.7+3.2; 18.0+2.6)
TDYA ylizdesi (sirasiyla 16.843.2; 16.4+2.1) CDYA ylizdesi (sirasiyla 5.1+£2.8; 5.041.8)

cinsiyetler acisindan anlamli bir fark bulunmamstir (p>0.05).

Kadin bireylerin giinliik kolesterol tiiketim miktarlar1 (267.9£104.3 mg/dL),
erkeklerin tiiketim miktarlara (351.3£101.6 mg/dL) gore daha az oldugu ve cinsiyetler
arasinda anlamli fark oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore diyetle aldiklar1 enerji ve makro besin dgelerinin ortalama ve standart sapma (X+SS) ve alt-iist degerleri

Kadin (n=32)

Erkek (n=16)

Ust

Ust

Enerji ve makro besin dgeleri X+£SS Alt X+£SS Alt p
Enerji, kkal 1357.0+320.7 840 2024.0 1518.24499.0 582.4 2683.0 0.181 T
Karbonhidrat, g 124.5+27.9 78.5 172.4 133.8+54.5 49.0 288.7 0.6072
Karbonhidrat, % 37.34£7.2 7.0 48.0 35.743.6 32.0 44.0 0.116m
Protein, g 62.5+19.1 38.6 108.7 77.4+22.9 32.0 111.4 0.0220*
Protein, % 18.9+2.9 13.0 23.0 21.34£2.5 16.0 25.0 0.010a*
Yag, g 65.3+18.4 34.7 99.3 72.2422.6 27.8 120.0 0.257 1
Yag, % 42.8+5.1 31.0 52.0 42.943.6 33.0 50.0 0.942
Doymus YA, % 16.7+3.2 9.9 231 18.0+£2.6 114 22.0 0.176 t
TDYA, % 16.8+3.2 10.2 245 16.4+2.1 11.6 20.6 0.592 1
CDYA, % 5.1£2.8 24 15.0 5.0£1.8 2.8 8.6 0.5620
TYA% - - - - - - -
Kolesterol, mg 267.9+£104.3 79.7 463.9 351.3+101.6 163.7 552.1 0.011 §*
Posa, g 18.3+5.7 8.5 28.7 19.8+7.9 6.8 30.5 0.504

tIndepentent sample t test @Mann Whitney U test



4.6.2. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri mikro besin dgeleri: Vitaminler

Bireylerin giinliik diyetle vitamin alim ortalama. standart sapma (X+SS) ve alt-iist
degerleri Tablo 4.15’de gosterilmistir. Kadin ve erkek bireyler arasinda giinliik diyetle
niasin, Bs ve C vitamini alimi arasindaki fark istatistiksel a¢idan O6nemli bulunurken
(p<0.05); A vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin, B1> vitamini, folat alimlar1 arasinda

cinsiyete gore anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Calismaya katilan kadmn Dbireylerin diyetle aldiklar1 giinlik A  vitamini
1357.842331.7 ng, riboflavin 1.6+0.7 mg, niasin 24.5+9.0 mg, B1, vitamini 5.4+4.5 mcg,
C vitamini 91.6+37.9 mg ve erkek bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 riboflavin 1.8+0.5
mg. niasin 30.7£11.3 mg, B vitamini 5.6+2.0 mcg, C vitamini 208.0+363.8 mg olup, bu

degerlerin DRI 6nerilerinin iistiinde oldugu saptanmustir.

Kadin bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 E vitamini 12.7+5.2 mg, tiamin 12.745.2
mg, Be vitamini 0.9+0.2 mg, folik asit 284.0+118.6 mcg ve erkek bireylerin giinliik diyetle
aldiklar1 A vitamini 790.9+292.4 pg, E vitamini 13.9+6.1 mg, tiamin 0.9+0.3 mg, Bs
vitamini 1.1+0.4 mg, folik asit 76.9 mcg olup, bu degerlerin DRI Onerilerinin altinda

oldugu belirlenmistir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore diyet vitamin alimlarinin ortalamalari, alt-iist degeri ve DRI ile karsilastirilmasi

Kadin (n:32)

Erkek (n:16)

Vitaminler X+SS Alt Ust DRI X+£SS Alt Ust DRI p
karsilama karsilama
yiizdesi yiizdesi
A vitamini,mcg 1357.842331.7 293.4 11565.0 193.6 790.9£292.4 163.7 1183.6 87.9 0.646x
E vitamini, mg 12.74£5.2 4.1 29.0 84.7 13.946.1 2.8 255 92.7 0.458 §
Tiamin, mg 0.8+0.2 0.5 1.30 2.7 0.9+0.3 0.3 1.4 81.8 0.133x
Riboflavin, mg 1.6+0.7 0.8 3.70 145.5 1.8+0.5 11 2.6 138.5 0.120x
Niasin, mg 24.5+9.0 12.8 44.9 175.0 30.7£11.3 10.7 53.1 191.9 0.036*
Bs Vitamini, mg 0.9+0.2 0.6 1.5 64.3 1.1£0.4 0.5 2.1 68.8 0.021%x*
B12 Vitamini, mcg 5.444.5 1.2 23.9 225.0 5.6+2.0 2.3 8.4 233.3 0.115¢
Folat, mcg 284.0+118.6 131.9 676.8 71.0 307.5+£99.6 156.8 491.0 76.9 0.314x
C vitamini, mg 91.6+37.9 34.4 163.9 122.1 208.0+363.8 43.8 1563.0 2311 0.032x*

tIndependent Sample t test ™ann Whitney U test



4.6.3. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri mikro besin 6geleri: Mineraller

Bireylerin giinliik diyetle mineral tiikketim ortalama, standart sapma (X+SS) ve alt-iist
degerleri Tablo 4.16’da gosterilmistir. Giinliik diyetle tiiketilen fosfor ve ¢inko
miktarlarinin kadin ve erkek bireyler arasinda istatistiksel agidan Onemli bulunurken
(p<0.05), potasyum, kalsiyum, magnezyum ve demir tiikketim miktarlarinin cinsiyetler

arasinda istatistiksel agidan 6nemli olmadigi belirlenmistir (p>0.05).

Calismaya katilan kadin bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 fosfor 1067.4 £303.2 mg,
c¢inko 11.2+11.1 mg ve erkek bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 kalsiyum 1223.7+384.0
mg, fosfor 1298.94+385.7 mg, demir 9.5+3.7 mg, ¢inko 15.6+16.3 mg olup, bu degerlerinin

DRI 6nerilerinin tistiinde oldugu saptanmastir.

Kadin bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 potasyum 2275.2+735.8 mg, kalsiyum
1104.3+420.8 mg, magnezyum 227.5+61.6 mg, demir 8.3+3.1 mg ve erkek bireylerin
giinliik diyetle aldiklar1 potasyum 2593.9+£780.9 mg, magnezyum 254.5£110.9 mg olup
bu degerlerin DRI 6nerilerinin altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore diyet mineral alimlarinin ortalamalari, alt-iist degeri ve DRI ile karsilastirilmasi

Kadin (n:32)

Erkek (n:16)

Diyetle tiiketilen DRI DRI
Mineraller k?rslla‘ma karsilama yiizdesi
yiizdesi

X+£SS Alt Ust % XSS Alt Ust % XSS p
Potasyum, mg 2275.2+735.8 1358.70 4051.9 48.4 2593.9+780.9 1306.5 3936.8 55.2 2381.5+758.1 0.149
Kalsiyum, mg 1104.3+420.8 602.5 2222.1 98.2 1223.7+384.0 631.0 2024.8 122.4 1144.1+408.7 0.179a
Magnezyum, mg 227.5+61.6 134.3 362.0 71.1 254.5+110.9 28.7 481.9 60.8 236.5+81.2 0.376 t
Fosfor, mg 1067.4+303.2 609.5 1787.6 152.5 1298.9+385.7 658.3 1849.1 185.6 1144.6+346.8 0.0420*
Demir, mg 8.3+3.1 4.2 155 70.3 9.54£3.7 4.1 16.8 118.8 8.7+£3.3 0.197a
Cinko, mg 11.2+11.1 59 69.7 140.0 15.6+16.3 4.8 75.0 141.8 12.6+13.0 0.0360*

tIndependent Sample t test ™ann Whitney U test



4.6.4. Bireylerin giinliik enerji harcamasi

Calismaya katilan bireylerin bazal metabolizma hizlar1 (BMH), fiziksel aktivite
faktorli ve gilinlik enerji harcamasi Tablo 4.17°de verilmistir. Kadin ve erkek bireylerin
BMH ortalamas1 sirastyla 1508.0+£167.11 kkal/giin, 1721.69+356.82 kkal/giin olarak
saptanmustir. Fiziksel aktivite faktorii diizeyleri kadin bireylerde 0.9+0.15, erkek bireylerde
0.96+0.2 dir. Bireylerin giinliik enerji harcama ortalamalarina bakildiginda kadin bireylerin
1359.0+£236.22 kkal/giin, erkek bireylerin 1622.56+356.61 oldugu goriismiistiir. Cinsiyete
gore bireylerin aktvite faktorleri karsilagtirildiginda aradaki fark 6nemli bulunmazken
(p>0.05), BMH degerleri ve giinliik enerji harcama diizeyleri ile cinsiyetler arasindaki fark

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Bireylerin cinsiyete gore giinliik enerji harcamasi ortlama ve standart sapma degerleri

Kadin (n:32) Erkek (n:16)

X SS X SS p
BMH, kkal/giin 1508.0 167.11 1721.69 356.82 0.035%*
PAL 0.9 0.15 0.96 0.2 0.225u
Giinliik enerji harcamasi, 1359.0 236.22 1622.56 356.61 0.045*

kkal/giin

§Student-t test “mann-whitney u test
BMH: Bazal Metabolik Hiz PAL:Aktivite Faktori

4.7. Bireylerin Giinliik Diyetle Tiikettikleri Yag Asitleri ve Kolesteroliin

Degerlendirilmesi

Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri yag asitlerinin ortalama, standart sapma (X+SS)
degerleri Tablo 4.18’de gosterilmistir. Kadin ve erkek bireylerin tiikettikleri DY A ytizdesi
sirastyla 16.7+3.2; 18.0£2.6’dir. Calismaya katilan kadin ve erkek bireylerin doymus yag
asitlerinden stearik asit tiikketim miktar1 sirastyla 5.2+1.7 g/giin, 6.0+1.8 g/giin. Kadin
bireylerin diyetle aldiklar1 palmitik asit miktar1 13.3+3.9 g/giin iken erkek bireylerin
tilketim miktarlar1 15.1+£4.6 g/giin olarak belirlenmistir. Calismaya katilan kadin ve erkek
bireylerin miristik asit tiiketim miktar1 sirasiyla 3.1£1.1 g/giin, 3.7+1.2 g/giin. Kadin ve
erkek bireylerin diger doymus yag asitleri tiiketimi sirasiyla laurik asit; 0.9+0.4 g/giin,
1.1+0.4 g/giin, kaprik asit; 0.7+0.3 g/giin, 0.8+0.3 g/giin, kaprilik asit; 0.4+0.2 g/giin,
0.4+0.1 g/giin, kaproik asit; 0.5+0.2 g/giin, 0.6+0.2 g/giin, butirik asit; 0.8+0.3 g/giin,
1.0£0.3 g/giin’diir.
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Caligmaya katilan kadin ve erkek bireylerin tiikettikleri CDYA yiizdesi sirasiyla
5.1£2.8; 5.0£1.8’dir. Bireylerin ¢oklu doymamis yag asidi ¢esitlerinin tiikketim miktarlart
incelendiginde ise kadin bireylerin diyetle aldiklar1 linoleik asit tiiketim miktar1 6.4+3.7
g/giin iken erkek bireylerin tiiketim miktar1 7.4+4.2 g/giin olarak tespit edilmistir. Kadin
bireylerin linolenik asit tiiketimi 0.8+0.3 g/giin iken erkek bireylerin tiiketim miktar
0.9+£0.3 g/glin olarak saptanmistir. Kadin ve erkek bireylerin arasidonik asit tiiketimi
sirastyla  0.2+0.2 g/giin, 0.2+0.1 g/giin, DHA; 0.1+£0.1 g/glin, 0.1£0.0 g/glin olarak

belirlenmistir.

Kadin ve erkek bireylerin tiikettikleri TDYA yiizdesi sirasiyla 16.8+3.2;
16.4+2.1°dir. Bireylerin tekli doymamis yag asidi ¢esitlerinin tiiketim miktarlar
incelendiginde ise kadin bireylerin oleik asit tiikketim miktar1 23.2+7.2 g/giin olarak
belirlenirken erkek bireylerin tiiketim miktarlar1 24.6+£8.3 g/gilin olarak belirlenmistir.
Palmitoleik asit tiiketim miktarlar1 incelendiginde ise kadin ve erkek bireylerin tiiketim
miktarlart sirasiyla; 1.3+0.5 g/giin, 1.6+0.5 g/giin’diir. Kadin ve erkek bireylerin

miristoleik asit tilketim miktarlar1 sirasiyla; 0.4+0.2 g/giin, 0.5+0.2 g/giin’diir.

Calismaya katilan kadin bireylerin gilinliikk diyetle aldiklar1 kolesterol miktari
267.9£104.3 mg/giin olarak belirlenirken, erkek bireylerin tiiketim miktarlar1 351.3+101.6

mg/glin olarak belirlenmistir.

Bireylerin cinsiyete gore diyetle aldiklar1 yag asit miktarlar1 karsilagtirildiginda
kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunurken (p=0.011), diger yag asitleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Tip 2 diyabetli bireylerin cinsiyete gore diyetle aldiklar1 yag asitleri ve kolesteroliin ortalama ve
standart sapma degerleri

Kadin Erkek Toplam

(n:32) (n:16) (n:48)

X SS X SS X SS p
Doymus yag asitleri, 16.7 3.2 18.0 2.6 17.2 3.0 0.133
g/day
Stearik asit, g/day 5.2 1.7 6.0 1.8 55 1.8 0.183
Palmitik asit, g/day 13.3 3.9 15.1 4.6 13.9 4.2 0.143 ¥
Miristik asit, g/day 3.1 1.1 3.7 1.2 3.3 1.2 0.109
Laurik asit, g/day 0.9 0.4 1.1 0.4 1.0 0.4 0213 t
Kaprik asit, g/day 0.7 0.3 0.8 0.3 0.8 0.3 0.142 +
Kaprilik asit, g/day 0.4 0.2 0.4 0.1 0.4 0.2 0.244 +
Kaproik asit, g/day 0.5 0.2 0.6 0.2 0.6 0.2 0.889 ¥
Coklu doymamis yag 5.1 2.8 5.0 1.8 5.0 25 0.341a
asitleri, g/day
Linoleik asit, g/day 6.4 3.7 7.4 4.2 6.7 3.9 0.431x
Arasidonik asit, g/day 0.2 0.2 0.2 0.1 0.2 0.2 0.293c
Linolenik asit, g/day 0.8 0.3 0.9 0.3 0.8 0.3 0.085x
EPA, g/day - - - - - - -
Tekli doymams yag  16.8 3.2 16.4 3.2 16.7 2.8 0.491 +
asitleri, g/day
Oleik asit, g/day 23.2 7.2 24.6 8.3 23.7 7.5 0.551 %
Palmitoleik asit, g/day 1.3 0.5 1.6 0.5 1.4 0.5 0.182x
Miristoleik asit, g/day 0.4 0.2 0.5 0.2 0.5 0.2 0.085 ¥
Trans yag asitleri, - - - - - - -
g/day
Kolesterol, mg/day 267.9 104.3 351.3 101.6 295.7 109.7 0.011 +*

tIndependent Sample t test ™ann Whitney U test

4.8. Bireylerin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Yag Asitleri ve Kolesteroliin Kuartil

Degerleri

Bireyler diyetle aldiklar1 yag asitleri diizeyine gore degerlendirilirken doymus yag

asit diizeyi<14.9 g/giin ise quartil (Q1), 14.9-17.5 g/giin aralifinda ise Q2, 17.5-19.4 g/giin

araliginda ise Q3, 19.4-23.1 g/giin araliginda ise Q4 doymamis yag asit diizeyi<3.4 g/gilin

ise Q1, 3.4 -4.3 g/giin araliginda ise Q2, 4.3-6.3 g/giin araliginda ise Q3, 6.3-15.0 g/giin

araliginda ise Q4 olarak, tekli doymamis yag asit diizeyi<15,0 ise Q1, 15.0-16.4 g/giin

araliginda ise Q2, 16.4-18.1 g/giin araliginda ise Q3, 18.1-24.5 g/giin araliginda ise Q4,

kolesterol alim diizeyi<210.6 mg/giin ise QI, 210.6-282.3 mg/giin araliginda ise Q2,
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282.3-391.8 mg/giin aralifinda ise Q3, 391.8-552.1 mg/giin araliginda ise Q4 olarak 4
gruba ayrilmistir.

4.9. Bireylerin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Yag Asitleri ve Kolesterol Diizeyine Gore

Baz1 Antropometrik Olciimlerin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin yag asitleri kuartillerine gore antropometrik dl¢timleri
Tablo 4.19°da gosterilmistir. Bireylerin doymus yag asitleri, ¢coklu doymamis yag asitleri,
tekli doymamis yag asitleri diizeylerine gore viicut agirligl, boy uzunlugu, BKI degeri, bel
cevresi, kalca c¢evresi ve bel/kalga arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0.05).

Bireylerin kolesterol tiiketim diizeylerine gore bazi antropometrik oOlgiimler
incelendiginde ise bireylerin ortalama bel ¢evresi dl¢iimii en yiiksek Q4’te bulunmaktadir
(116.8 cm). Bel gevresi olgiimleri kolesterol kuartillerine gore istatistiksel acidan anlamli
bulunmustur. Bulunan anamliligin Q3 ve Q4 arasindaki farkliliktan kaynaklandig
goriilmistiir (p<0.05). Calismaya katilan bireylerin kalca ¢evresi dl¢iimii en yiiksek Q1°de
bulunmaktadir (113.1 cm) Kalga ¢evresi dl¢iimleri kolesterol kuartillerine gore istatistiksel
acidan anlamli olup bu anlamliligin Q1 ve Q3 arasindaki farkliliktan kaynaklandig tespit
edilmistir. Bireylerin viicut agirligi, boy uzunlugu ve bel/kal¢a kolesterol quartillerine gore

anlaml1 bir fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetle alinan yag asitleri ve kolesterol kuartillerine gore bazi
antropometrik dlgiimlerin ortalama ve standart sapma degerleri

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+£SS X+£SS X+SS X+SS
Doymus yag asitleri, % 13.1+1.6 16.3£1.6 18.4+0.4 20.7+1.2
Viicut agirhigi, kg 83.7 92.6 77 85.1 0.738a
Boy uzunlugu, cm 159.7 161.7 162.7 161.8 0.818a
BKI (kg/m?) 33.0 35.0 29.7 33.2 0.394rn
Bel gevresi (cm) 109.3 112.6 102.3 108.7 0.644rn
Kalga gevresi (cm) 111.0 110.8 102.0 109.0 0.488a
Bel/Kalga 0.97 1.0 0.99 0.98 0.865 1
Coklu doymamus yag asitleri, 3.0+0.4 3.84+0.2 4.9+0.5 8.3£2.9
%
Viicut agirhigi.kg 84.0 81.0 86.4 87.6 0.675
Boy uzunlugu.cm 158.8 161.2 161.7 164.3 0.526x
BKi (kg/m?) 32.9 31.9 33.1 32.9 0.829¢
Bel ¢evresi (cm) 107.6 107.0 108.3 109.8 0.982
Kalga gevresi (cm) 106.5 105.8 111.3 109.2 0.395c
Bel/Kalga 0.99 1.0 0.96 1.0 0.273m
Tekli doymamis yag asitleri, 13.4+1.4 15.8+0.4 17.1£0.9 20.3£2.1
%
Agirlik 80.2 86.7 85.9 86.2 0.656 1
Boy uzunlugu 159.6 162.9 163.5 159.8 0.574x
BKi (kg/m?) 30.9 33.6 325 344 0.974x
Bel ¢evresi (cm) 106.5 107.9 107.9 110.8 0.940 1
Kalca ¢evresi (cm) 104.3 108.4 107.4 113.7 0.617x
Bel/Kalga 1.0 0.98 0.99 0.97 0.744 ¥
Kolesterol, mg 158.0+33.2  237.8424.1  345.0+34.6  434.0+43.3
Agirlik 87.0 81.6 76.1 94.8 0.074r
Boy uzunlugu 158.6 159.5 162.4 165.2 0.236 1
BKi (kg/m?) 34.6 32.6 29.2 34.7 0.188a
Bel ¢evresi (cm) 110.1 107.5 98.6 116.8% 0.033a*
Kalga gevresi (cm) 113.1% 110.3 97.3% 112.3 0.050x*
Bel/Kalga 0.96 0.97 0.99 1.0 0.157 ¥

tTek yonli varyans analizi @Kruskal Wallis x. Post-hoc testi sonucu ayni satirda iissii farkli olan gruplar
istatistiksel olarak farklilig1 yaratan gruplardir, a Yiizde degeri, b Miligram
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4.10. Bireylerin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Yag Asitleri ve Kolesterol Diizeyine Gore

Bazi Biyokimyasal Parametrelerin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin diyetle aldiklar1 yag asitleri kuartillerine gore bazi
biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi Tablo 4.20°de gosterilmistir. Bireylerin
doymus yag asitleri tiiketim diizeylerine gore bazi biyokimyasal parametreler
incelendiginde HbAlc degerleri en yiliksek Q2’de bulunmaktadir (% 11,2). HbAlc
diizeyleri doymus yag asitleri kuartillerine gore istatistiksel agidan anlamli fark gostermis
olup, bu anlamliligin Q1 ve Q2 kuartilleri arasindaki farkliliktan kaynaklandigi
saptanmustir (p<0.05). Ac¢lik ve tokluk kan glukozu, c-peptid diizeyleri, kreatinin, {irik asit,
ALT ve AST degerleri doymus yag asitleri kuartillerine gore anlamli bulunamamistir
(p>0.05) Calismaya katilan bireylerin BUN diizeyleri Q4’te (49.4 mg/dL) diger kuartillere
gore (srastyla; Ql: 24.0 mg/dL, Q2: 32.0 mg/dL), Q3: 38.4 mg/dL) daha yiiksek
bulunmustur. Bireylerin diyetle tiikettikleri doymus yag asitleri quartillerine gére BUN
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur ve bu anlamliligin Q1

ve Q4 kuartillerinden kaynaklandig: tespit edilmistir (p<0.05).

Bireylerin ¢oklu doymamis yag asitleri tiikketim diizeylerine gore bazi biyokimyasal
parametreler incelendiginde ise aclik ve tokluk kan glukozu, HbAlc, c-peptid diizeyleri,
BUN, kreatinin, trik asit, ALT ve AST degerleri ¢coklu doymamis yag asitleri quartillerine

gore anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Calismaya katilan bireylerin aglik ve tokluk kan glukozu, c-peptid diizeyleri, HbAlc,
BUN, iirik asit, ALT ve AST degerleri tekli doymamis yag asitleri kuartillerine gore
anlamli bulunamamistir (p>0.05). Kreatinin degeri ise diger quartillere gore (sirasiyla; Q1:
0.8 mg/dL, Q2: 0.7 mg/dL, Q4: 0.6 mg/dL) en yiiksek Q3’te 1.2 mg/dL olarak
bulunmustur. Kreatinin diizeyleri tekli doymamis yag asitleri kuartillerine gore istatistiksel
olarak anlamli bulunmus olup bu anlamliligin Q3 ve Q4’ten kaynaklandig1 saptanmistir

(p<0.05).
Bireylerin diyetle alinan kolesterol miktarinin quartillerine gore aglik ve tokluk kan

glukozu, HbAlc, c-peptid diizeyleri, BUN, kreatinin, iirik asit, ALT, AST degerlerinin
ortalamalar1 arasindaki fark anlamli bulunmamstir (p>0.05) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetle alinan yag asitleri ve kolesterol kuartillerine goére bazi

biyokimyasal parametrelerin ortalama ve standart sapma degerleri

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+£SS X+£SS X4SS X+£SS
Doymus yag asitleri, % 13.1£1.6 16.3£1.6 18.4+0.4 20.7£1.2
Aglik Kan Glukozu 200.3 173.6 187.8 200.3 0.829 ¥
(mg/dL)
Tokluk Kan Glukozu 223.1 182.0 228.0 197.7 0.5751
(mg/dL)
c-peptid (ng/ml) 2.2 3.3 4.4 3.0 0.250
HbAlc (%) 7.87 11.2¢ 9.3 9.3 0.030=*
BUN (mg/dL) 24.0% 32.0 38.4 49.4% 0.002c*
Kreatinin (mg/dL) 0.7 0.8 0.8 0.9 0.797x
Urik asit (mg/dL) 4.1 4.3 5.4 55 0.2550
ALT (U/L) 19.0 25.4% 17.8 14.2% 0.042c*
AST (U/L) 17.3 23.4 20.6 16.9 0.163a
Coklu doymams yag 3.0+0.4 3.84+0.2 4.9+0.5 8.3+2.9
asitleri, %
Aglik Kan Glukozu 187.8 183.4 207.0 183.7 0.959
(mg/dL)
Tokluk Kan Glukozu 191.8 222.2 209.3 207.5 0.982u
(mg/dL)
c-peptid (ng/ml) 3.3 3.2 2.2 4.1 0.149a
HbAlc (%) 10.1 9.0 8.6 9.9 0.547 ¥
BUN (mg/dL) 37.6 35.3 35.8 35.2 0.838u
Kreatinin (mg/dL) 0.7 0.8 0.7 0.9 0.132x
Urik asit (mg/dL) 4.0 5.4 4.7 5.3 0.547
ALT (U/L) 17.5 17.1 18.0 23.8 0.4240
AST (U/L) 19.3 18.9 17.6 22.3 0.4220
Tekli doymams yag 13.4+1.4 15.8+0.4 17.1£0.9 20.3+2.1
asitleri, %
Aclik Kan Glukozu 168.2 214.9 219.7 171.2 0.369a
(mg/dL)
Tokluk Kan Glukozu 186.0 2214 237.5 196.0 0.500
(mg/dL)
c-peptid (ng/ml) 2.7 2.3 45 34 0.563x
HbAlc (%) 10.0 9.2 9.7 8.5 0.594 ¥
BUN (mg/dL) 33.1 30.6 45.7 35.0 0.5460
Kreatinin (mg/dL) 0.8 0.7 1.2% 0.6* 0.024x*
Urik asit (mg/dL) 4.3 4.3 5.9 5.1 0.143c
ALT (U/L) 19.6 22.0 18.1 16.9 0.4450
AST (U/L) 21.0 18.2 21.1 17.4 0.381m
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Tablo 4.20. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetle alinan yag asitleri ve kolesterol kuartillerine gére bazi
biyokimyasal parametrelerin ortalama ve standart sapma degerleri (devami)

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+£SS X+£SS X+SS X+£SS
Kolesterol, mg 158.0+£33.2 237.8+£24.1 345.0+£34.6 434.0+43.3
?rﬁg}é f)an Cluloze 201.2 172.5 186.5 204.2 04542
Tokluk Kan Glukozu 03170
(mg/dL) 231.2 180.3 193.6 229.9
c-peptid (ng/ml) 3.2 2.9 25 4.2 0.5830
HbAlc (%) 7.9 9.4 9.7 10.5 0.217x
BUN (mg/dL) 25.8 34.7 39.0 43.5 0.053x
Kreatinin (mg/dL) 0.7 0.8 0.7 0.9 0.171x
Urik asit (mg/dL) 4.2 4.8 4.3 6.0 0.249x
ALT (U/L) 21.0 15.3 194 211 0.204x
AST (U/L) 19.8 16.5 21.3 20.8 0.180c

+Tek yonlii varyans analizi @Kruskal Wallis, x.,z Post-hoc testi sonucu ayni satirda iissii farkli olan gruplar
istatistiksel olarak farkliligi yaratan gruplardir, a Yiizde degeri, b Miligram

4.11. Bireylerin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Yag Asitleri ve Kolesterol Diizeyine Gore

Serum Lipid Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin diyetle aldiklart doymus yag asitleri, coklu doymamis
yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve kolesterol diizeylerine gore total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmamstir (p>0.05) (Tablo 4.21)

Tablo 4.21. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetle alinan yag asitleri ve Kkolesterol kuartillerine gore serum
lipidlerinin ortalama ve standart sapma degerleri

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+£SS X+£SS X+£SS X+£SS
Doymus yag asitleri % 13.1£1.6 16.3+1.6 18.4+0.4 20.7+1.2
Total kolesterol (mg/dL) 193.5 199.0 204.3 196.3 0.959
HDL (mg/dL) 39.7 43.7 43.4 38.6 0.6251
LDL (mg/dL) 127.9 127.3 126.8 132.9 0.961 1
Trigliserit (mg/dL) 155.7 188.5 171.3 161.8 0.982x
Coklu doymamus yag asitleri % 3.0£0.4 3.84+0.22 4.9+0.5 8.3+2.9
Total kolesterol (mg/dL) 217.4 185.9 204.3 185.3 0.304 +
HDL (mg/dL) 44.4 39.3 41.3 40.3 0.713x
LDL (mg/dL) 138.6 121.1 135.3 119.9 0313
Trigliserit (mg/dL) 207.9 121.8 160.9 186.8 0.175a
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Tablo 4.21. Tip 2 diyabetli bireylerde diyetle alinan yag asitleri ve kolesterol kuartillerine gére serum
lipidlerinin ortalama ve standart sapma degerleri (devamu)

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+£SS X+£SS X+£SS X+£SS
Tekli doymamus yag asitleri % 13.4+1.4 15.8+0.4 17.1+0.9 20.3+2.1
Total kolesterol (mg/dL) 199.4 209.6 188.8 193.4 0.752
HDL (mg/dL) 37.0 43.7 445 40.2 0.313x
LDL (mg/dL) 130.4 132.3 122.8 128.6 0.895
Trigliserit (mg/dL) 194.9 192.2 148.3 138.3 0.588x
Kolesterol mg 158.0+433.2 237.8424.1 345.0434.6  434.0+43.3
Total kolesterol (mg/dL) 206.6 193.2 207.8 186.5 0.688c
HDL (mg/dL) 429 37.8 42.3 42.8 0.286x
LDL (mg/dL) 137.2 129.2 130.8 118.4 0.755 1
Trigliserit (mg/dL) 184.5 168.8 142.3 182.9 0.849x

1Tek yonlii varyans analizi @Kruskal Wallis, a Yiizde degeri, b Miligram

4.12. Tip 2 Diyabetli Bireylerin Diyetle Aldiklar1 Yag Asitleri ve Kolesteroliin A¢hk
ve Tokluk Kan Glukozu, C-Peptid Diizeyleri ve HOALc Degerleri ile iliskisi

Tablo 4.20’de diyabetik bireylerin diyetle birlikte aldiklar1 yag asitlerinin kuartil
degerlerine gore baz1 biyokimyasal parametrelerin ortalama ve standart sapma degerleri
verilmistir. Tablo 4.22°de ise modellemeler yapilarak bu degerler tekrar incelenmistir.
Bireylerin yas ve cinsiyet dzellikleri dahil edilerek elde edilen modellemeye model 1*, yas
ve cinsiyete ek olarak bireylerin yasadigi yer, egitim durumu, meslegi, medeni hali, tip 2
diyabet siiresi, tip 2 diyabet disindaki kronik hastaliklari, aile diyabet Oykiisii, fiziksel
aktivite durumu ve BKI degerleri dahil edilerek elde edilen modelleme, model 27 olarak

belirlenmistir.

Yas ve cinsiyete gore ayarlanmis modelde (model 1*) ve diger degiskenlerin
eklenmesiyle ayarlanan modelde (model 21) diyetle alinan doymus yag asitleri ile aglik
kan glukozu, c-peptid diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamigtir
(p>0.05).

Doymus yag asitleri tiiketimi ile tokluk kan glukozu diizeyi arasinda model 27’de

anlamli bir iligki bulunmazken sadece yas ve cinsiyetin eklenmesiyle elde edilen model 1*’

de pozitif iligki saptanmustir (p=0.05).
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Doymus yag asitleri tiiketimi ile HbAlc diizeyi arasinda model 1*’de anlamli bir
iliski bulunmazken diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model 21’ de pozitif iligki

saptanmuistir. (p<0.05)

Yas ve cinsiyete gore ayarlanmis modelde (model 1*) ve diger degiskenlerin
eklenmesiyle ayarlanan modelde (model 21) diyetle alinan ¢oklu doymamais yag asitleri ile
aclik ve tokluk kan glukozu diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunamamastir (p>0.05).

Coklu doymamis yag asitleri tiiketimi ile HbAlc diizeyi arasinda model 1*’de
anlamli bir iligki bulunmazken diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model 21’ de

negatif iligki saptanmistir (p<0.05).

Coklu doymamis yag asitleri tiiketimi ile c-peptid degeri arasinda model 1*’de
anlamli bir iligki bulunmazken diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model 21’ de

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Yas ve cinsiyete gore ayarlanmis modelde (model 1*) ve diger degiskenlerin
eklenmesiyle ayarlanan modelde (model 21) diyetle alinan tekli doymamis yag asitleri ile
aclik kan glukozu, HbAlc degeri ve c-peptid diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunamamistir (p>0.05).

Tekli doymamis yag asitleri tiiketimi ile tokluk kan glukozu diizeyi arasinda model
1*’de anlamli bir iliski bulunmazken diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model

27’ de pozitif iligki saptanmustir. (p<0.05)

Yas ve cinsiyete gore ayarlanmis modelde (model 1*) ve diger degiskenlerin
eklenmesiyle ayarlanan modelde (model 21) diyetle alinan kolesterol ile aglik ve tokluk
kan glukozu, HbAlc degeri diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunamamastir (p>0.05).

Kolesterol tiiketimi ile c-peptid degeri arasinda model 1*’de anlamli bir iliski
bulunmazken diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model 21’ de istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. Bireylerin diyetsel yag asitleri ile aglik kan glukozu, tokluk kan glukozu, HbAlc ve c-peptid

quartilerinin ortalama ve standart sapma degerleri

Diyetle alinan yag asitleri

Ql Q2 Qs Q4 p
X+£SS X+£SS X+£SS X+£SS
Doymus yag asitleri 13.1£1.6° 16.3+1.62 18.4+0.4° 20.7+1.22
Aclik Kan Glukozu:
Model 1 1.00 0.82 1.39 1.13 0.189
(0.47-1.43) (0.81-2.37) (0.65-1.99)
Model 2+ 1.00 1.68 1.93 0.78 0.132
(0.92-3.08) (0.87-4.27) (0.36-1.70)
Tokluk Kan Glukozu:
Model 1 1.00 0.80 1.21 1.10 0.050*
(0.47-1.38) (0.76-1.94) (0.67-1.82)
Model 2% 1.00 0.90 0.58 0.54 0.133
(0.28-2.88) (0.13-2.56) (0.18-1.63)
HbAlc:
Model 1 1.00 0.74 1.38 1.15 0.069
(0.36-1.49) (0.80-2.39) (0.67-2.00)
Model 27 1.00 147 1.02 1.31 0.016*
(0.71-3.03) (0.53-1.95) (0.61-2.81)
c-peptid:
Model 1 1.00 0.55 1.07 0.99 0.112
(0.25-1.18 (0.63-1.83) (0.57-1.73)
Model 27 1.00 1.79 1.36 0.60 0.180

(0.80-3.99)  (0.67-2.74)  (0.28-1.28)
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Tablo 4.22. Bireylerin diyetsel yag asitleri ile aglik kan glukozu, tokluk kan glukozu, HbAlc ve c-peptid
quartilerinin ortalama ve standart sapma degerleri (devamu)

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+SS X+SS X+SS X+SS
Coklu doymams yag 3.0+0.4% 3.84+0.22 4.9+£0.52 8.3+2.92
asitleri
Aclik Kan glukozu:
Model 1 1.00 1.01 0.55 1.11 0.174
(0.59-1.73) (0.28-1.11) (0.65-1.90)
Model 2+ 1.00 0.54 0.48 0.23 0.155

(0.24-122)  (0.17-1.36)  (0.08-0.62)

Tokluk Kan Glukozu:

Model 1 1.00 1.08 0.70 1.08 0.386
(0.64-1.84) (0.40-1.24) (0.66-1.76)
Model 2+ 1.00 1.00 0.78 1.82 0.178
(0.47-2.14) (0.35-1.73) (0.85-3.88)
HbAlc:
Model 1 1.00 1.00 0.53 1.13 0.486
(0.56-1.78) (0.25-1.14) (0.63-2.03)
Model 2+ 1.00 1.32 1.06 0.92 0.006*
(0.45-3.90) (0.42-2.64) (0.21-4.12)
c-peptid:
Model 1 1.00 0.80 0.46 0.90 0.709
(0.45-1.43) (0.20-1.04) (0.52-1.56)
Model 2+ 1.00 0.67 0.63 1.47 0.030*

(0.30-1.47)  (0.26-1.55)  (0.77-2.81)
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Tablo 4.22. Bireylerin diyetsel yag asitleri ile aglik kan glukozu, tokluk kan glukozu, HbAlc ve c-peptid
quartilerinin ortalama ve standart sapma degerleri (devamu)

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+£SS X+£SS X+£SS X+£SS
Tekli doymamis yag 13.4+1.42 15.8+0.42 17.1+0.92 20.3+2.12
asitleri
Acglik Kan Glukozu:
Model 1 1.00 1.10 1.04 0.89 0.183
(0.67-1.81) (0.58-1.87) 0.49-1.61)
Model 2+ 1.00 1.26 1.81 0.79 0.108

(0.72-219)  (0.54-6.05)  (0.33-1.88)

Tokluk Kan Glukozu:

Model 1 1.00 1.20 1.05 0.90 0.125
(0.72-2.01) (0.65-1.69) (0.53-1.52)
Model 2+ 1.00 1.30 1.32 1.61 0.042*
(0.32-2.38) (0.28-2.27) (0.42-3.62)
HbAlc:
Model 1 1.00 1.10 1.16 0.82 0.238
(0.61-1.98) (0.63-2.15) (0.45-1.49)
Model 2+ 1.00 1.49 1.87 0.94 0.091
(0.46-4.88) (0.43-3.80) (0.43-2.08)
c-peptid:
Model 1 1.00 0.98 0.78 0.67 0.457
(0.56-1.71) (0.42-1.44) (0.36-1.27)
Model 2+ 1.00 1.10 1.59 0.95 0.069

(0.58-2.05)  (0.75-3.41)  (0.30-2.96)
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Tablo 4.22. Bireylerin diyetsel yag asitleri ile aglik kan glukozu, tokluk kan glukozu, HbAlc ve c-peptid
quartilerinin ortalama ve standart sapma degerleri (devamu)

Diyetle alinan yag asitleri

Q1 Q2 Q3 Q4 p
X+SS X+£SS X+SS X+£SS
Kolesterol 158.0£33.2°  237.8+24.1°  345.0+34.6°  434.0+43.3°
Aclik Kan Glukozu:
Model 1 1.00 0.79 1.194 1.38 0.064
(0.43-1.42)  (0.70-2.035)  (0.79-2.39)
Model 2+ 1.00 0.99 151 1.95 0.356
(0.40-2.47)  (0.80-2.85)  (1.03-3.70)
Tokluk Kan Glukozu:
Model 1 1.00 0.83 1.09 1.29 0.089
(0.49-1.41)  (0.66-1.81)  (0.80-2.08)
Model 2+ 1.00 0.98 1.32 2.10 0.099
(0.46-2.07)  (0.67-2.59)  (1.02-4.35)
HbAlc:
Model 1 1.00 0.75 1.21 154 0.082
(0.40-1.38)  (0.68-2.13)  (0.85-2.78)
Model 2 1.00 0.59 0.84 1.26 0.094
(0.26-1.31)  (0.40-1.79)  (0.68-2.37)
c-peptid:
Model 1 1.00 0.63 1.08 1.09 0.070
(0.33-1.18)  (0.62-1.88)  (0.62-1.92)
Model 2 1.00 0.85 0.71 151 0.032*
(0.40-1.81)  (0.34-1.48)  (0.77-2.96)

Model 1* : Yas, cinsiyet adjust edildi.
Model 27: Yas ve cinsiyete ek olarak bireylerin yasadig1 yer, egitim durumu, meslegi, medeni hali, tip 2
diyabet siiresi, tip 2 diyabet digindaki kronik hastaliklari, aile diyabet oykiisii, fiziksel aktivite durumu ve

BKI degerleri adjust edildi.
a Yiizde degeri, b Miligram

4.13. Bireylerin Akdeniz Diyetine Uyumluluklarimin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore akdeniz diyetine uyumluluklarimin

degerlendirilmesi Tablo 4.23’de gosterilmistir. Bireylerin %12.5°1 akdeniz diyetine diisiik

uyum saglarken, %70.8’1 orta uyum, %16.7’sinin ise yiiksek uyum sagladigi tespit

edilmistir (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23. Bireylerin cinsiyete gore akdeniz diyetine uyumluluk diizeylerinin dagilimi

Kadin (n:32) Erkek (n:16) Toplam (n:48)
Akdeniz Diyetine Uyum Say1 % Say1 % Say1 %
Diisiik (0-6 puan) 7 21.8 3 18.8 10 20.8
Orta (7-8 puan) 11 34.4 7 43.7 18 375
Yiiksek (=9 puan) 14 43.8 6 37.5 20 41.7
p=0.819 }

tPearson Ki kare testi
4.14. Bireylerin Cinsiyete Gore Akdeniz Diyeti Uyum Ol¢egi Sonuclar:

Calismaya katilan bireylere akdeniz diyetine baglilik 6l¢egi uygulanmis ve cinsiyete
gore sonuglar Tablo 4.24’de gosterilmistir. Kadin ve erkek bireylerin en ¢ok puan aldigi
Olcek sorusu haslanmis sebze, makarna, pilav veya diger yemeklerinize domates/salga,
sarimsak, sogan veya pirasa soslu zeytinyagi kullanimu ile ilgili soru olup kadin ve erkek
bireylerin esit oranda (%87.5) giinde 2 porsiyondan fazla zeytinyagl sos kullandig: tespit

edilmistir ve bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Kadin bireylerin % 84’4ii haftada en az iki kez salata, sebze, et veya balik
yemeklerinde temel yag olarak zeytinyagi kullanirken, %84,4 {iniin giinde 48 g’dan fazla
zeytinyag tiikettigi belirlenmis olup, erkek bireylerin ise %87.5°1 haftada en az iki kez
salata, sebze, et veya balik yemeklerinde temel yag olarak zeytinyagi kullanirken,
%75’inin glinde 48 g’dan fazla zeytinyagi kullandig1 belirlenmistir ve bu degerler
istatistiksel acidan anlamli bulunmustur (sirasiyla p<0.01 , p<0.01).

Caligsmaya katilan bireylerin meyve tiiketimleri sorgulandiginda ise kadin bireylerin
%37.5’1 giinde 3 porsiyon ve iizerinde meyve tiiketirken, erkek bireylerin %50.0’1nin
tikettigi belirlenmis olup cinsiyetler arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p<0.05).
Bireylerin yagli tohum tiiketimi incelendiginde kadin bireylerin %43.8’inin, erkek
bireylerin ise %62.5’inin haftada 3 porsiyon ve lizerinde yagl tohum tiikettigi saptanmistir

ve bu farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05).

Akdeniz diyetine baglilik olgegi kriterlerinin geri kalan 9’unda ise cinsiyetler

acisindan anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05) (Tablo 4.24).
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Tablo 4.24. Bireylerin cinsiyete gore akdeniz diyeti baglilik 6lgegine uyum sonuglari

Kadin Erkek Toplam
(n=32) (n=16) (n=48)

1 puan kriteri Say1 % Say1 % Say1 % P
Yemeklerde temel yag olarak zeytinyag: kullaniyor Haftada en az 2 kez salata. sebze. Evet 27 84.4 14 87.5- 41 85.4 0.000*
musunuz? et veya balik yemeklerinde Hayir 5 15.6 2 12.5 7 14.6

kullaniliyorsa 1 puan
Giinde ne kadar zeytinyag: tiikketiyorsunuz? Giinde 48 g’dan fazla tiiketiliyorsa  Evet 27 84.4 12 75.0 39 81.2 0.000*
(Kizartmalarda. salatalarda. ev disinda yenilen 1 puan Hayir 5 15.6 4 25.0 9 18.8
yemeklerde kullanilanlarda vb.)
(1 yemek kasig1=13.5 g*)
Giinde kag porsiyon sebze tiiketiyorsunuz? Giinde 2 porsiyon ve fazlasi Evet 17 53.1 8 50.0 25 52.1 0.100
(1 porsiyon=200 g) tiiketiyorsa 1 puan Hayrr 15 469 8 500 23 47.9
Giinde kag porsiyon meyve (taze sikilmis meyve Giinde 3 porsiyon ve iizerinde Evet 12 37.5 8 50.0 20 41.7 0.020*
sulart dahil) tiiketiyorsunuz? tilketiyorsa 1 puan Hayir 20 62.5 8 50.0 28 58.3
(Toplam meyve porsiyonu=Total meyve g/90)
(Taze meyve suyu porsiyonu=Her 100 ml** i¢in 1
porsiyon)
Giinde kag porsiyon kirmizi et tiiketiyorsunuz? Giinde 100 gr altinda tiiketiyorsa 1 ~ Evet 26 81.2 12 75.0 38 79.2 0.251

puan Hayir 6 18.8 4 25.0 10 20.8
Giinde kag porsiyon tereyagi veya margarin Giinde 1 porsiyonun altinda Evet 22 68.8 9 56.2 31 64.6 0.779
tilketiyorsunuz? tilketiyorsa 1 puan Hayir 10 31.2 7 43.8 17 354
(1 yemek kag1g1=12 g)
Giinde ne kadar sekerli ya da tatlandirilmis igecekler ~ Giinde 1 porsiyonun altinda Evet 26 81.2 12 75.0 38 79.2 0.764
tiiketiyorsunuz? tilketiyorsa 1 puan Hayir 6 18.8 4 25.0 10 20.8
(1 porsiyon 100 ml)
Sarap icer misiniz? Haftada ne kadar tiiketiyorsunuz?  Haftada 7 kadeh ve fazlasi ise 1 Evet - - - - - - -
(1 kadeh=125 ml) puan Hayir 32 100.0 16 100 48 100
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Tablo 4.24. Bireylerin cinsiyete gore akdeniz diyeti baglilik 6lgegine uyum sonuglart (devamr)

Kadn Erkek Toplam
(n=32) (n=16)
1 puan kriteri Say1 % Say1 % Say1 % P

Haftada kag porsiyon bakliyat tiiketiyorsunuz? Haftada 3 porsiyon ve fazlasiise I ~ Evet 14 43.8 5 31.2 19 39.6 0.788
(1 porsiyon=150 g) puan Hayir 18 56.2 11 68.8 29 60.4
Haftada kag porsiyon balik / deniz tiriinii Haftada 3 porsiyon ve fazlasiise 1 ~ Evet 1 3.1 2 125 3 6.2 0.057
tiiketiyorsunuz? puan Hayr 31 96.9 14 875 45 93.8
(1 porsiyon=100-150 g balik veya 4-5 adet veya 200 g
kabuklu deniz tirtinleri)
Haftada kag ez islenmis tath ya da hamur isi (ev Haftada 3 den az ise 1 puan Evet 27 84.4 10 62.5 37 77.1 0.221
yapimi olmayan) tiiketiyorsunuz? Hayir 5 15.6 6 375 11 229
Haftada kag¢ defa findik (yer fistig1 dahil) Haftada 3 porsiyon ve fazlasiise I  Evet 14 43.8 10 62.5 24 50.0 0.009*
tiiketiyorsunuz? puan Hayir 18 56.2 6 375 24 50.0
(1 porsiyon=30 g)
Sigir eti. domuz eti. hamburger veya sosis yerine Beyaz et tiikketimi. kirmizi et Evet 10 31.2 8 50.0 18 375 0.197
tavuk. hindi veya tavsan eti yemeyi mi tercih tilketiminden gramaj olarak fazla Hayir 22 68.8 8 50.0 30 62.5
edersiniz? ise 1 puan
Haftada kag kere haslanmis sebze, makarna pilav Haftada 2 defa ve daha fazlasi ise Evet 28 87.5 14 87.5 42 87.5 0.000*
veya diger yemeklerinize domates, sarimsak, sogan 1 puan Hayir 4 12.5 2 12.5 6 12.5

veya pirasa soslu zeytinyagi kullanirsiniz?

tKruskall-wallis one-way ANOVA testi



4.15. Bireylerin Diyetle Aldiklar1 Yag Asitleri ve Kolesterol Tiiketim Kuartillerine
Gore Akdeniz Diyeti Uyum Olcegi Sonuclar

Bireylerin diyetle aldiklar1 yag asitleri ve kolesterol tliketim kuartillerine gore
akdeniz diyetine uyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p>0.05).

Tablo 4.25. Bireylerin yag asitleri ve kolesterol tiiketim kuartillerine gore akdeniz diyetine uyumlarinin

dagilim
Diyetle alinan yag asitleri ve kolesterol
Q1 Q2 Q3 Q4 pt
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Doymus yag asitleri, % 0.279
Akdeniz diyetine diisiik 2 33.3 3 50.0 - - 1 16.7
uyum
Akdeniz diyetine orta 9 26.5 7 20.6 11 32.4 7 20.6
uyum
Akdeniz diyetine yiiksek 1 12.5 2 25.0 1 125 4 50.0
uyum
Coklu doymamus yag 0.141
asitleri, %
Akdeniz diyetine diisiik - - 1 16.7 1 16.7 4 66.6
uyum
Akdeniz diyetine orta 8 235 9 26.5 10 29.4 7 20.6
uyum
Akdeniz diyetine yiiksek 4 50.0 2 25.0 1 125 1 12.5
uyum
Tekli doymams yag 0.789
asitleri, %
Akdeniz diyetine diisiik 3 49.9 1 16.7 1 16.7 1 16.7
uyum
Akdeniz diyetine orta 8 235 10 29.4 7 20.6 9 26.5
uyum
Akdeniz diyetine yiiksek 1 12.5 2 25.0 3 375 2 25.0
uyum
Kolesterol, mg 0.544
Akdeniz diyetine diisiik 2 33.3 3 50.0 - - 1 16.7
uyum
Akdeniz diyetine orta 9 26.5 7 20.7 12 35.3 6 175
uyum

Akdeniz diyetine yiiksek 11 22.9 13 27.1 12 25.0 12 25.0
uyum

tFisher Exact test
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4.16. Bireylerin Akdeniz Diyeti Uyumlarina Goére Bazi1 Antropometrik Olciimleri

Tablo 4.26’da kadin ve erkek bireylerin Akdeniz diyeti uyumuna gore bazi
antropometrik dlgiimleri degerlendirilmistir. Diisiik uyum gdésteren kadin bireylerin viicut
agirligi ortalamasi 88.9+£31.6 kg, orta uyum gosterenlerin 88.8+14.9 kg ve yiikksek uyum
gosterenlerin 81.1+4.6 kg bulunmustur. Erkek bireylerin viicut agirli1 ortalamasi akdeniz
diyeti uyum diizeyi diisiikten yliksege sirasiyla 94.0+36.8 kg, 82.1+24.4 kg, 88.5+38.8 kg

olarak tespit edilmistir.

Kadin bireylerin Akdeniz diyeti uyumlarina gére BKi’leri sirasiyla 36.3+1.5 kg/m2,
35.0+£6.4 /m? ve 35.7+1.0 kg/m? bulunmustur, diyete diisiik uyum saglayan erkek bireylerin
30.5+11.1 kg/m?, orta uyum saglayanlarin 28.8+7.7 kg/m? , yiiksek uyum saglayanlarin ise
30.0+12.9 kg/m? saptanmustir.

Kadin bireylerin bel ¢evresi Olgiileri diyet uyumlarina diisiikten yiiksege sirasiyla
113.4+22.9 cm, 106.5+13.1 cm ve 114.8+6.8 cm’dir. Calismaya katilan erkek bireylerin
ise sirastyla 103.0£24.0 cm, 103.0£19.5 cm, 112.8+£28.8 cm olarak tespit edilmis olup tiim

degerlendirme sonuglari istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p>0.05).
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1.

Tablo 4.26. Bireylerin cinsiyete ve Akdeniz diyeti uyum diizeylerine gore bazi antropometrik dlgiimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri

Kadin (n:32)

Akdeniz Diyeti Uyum Diizeyi

Erkek (n:16)

Akdeniz Diyeti Uyum Diizeyi

Diisiik Orta Yiiksek p Diisiik Orta Yiiksek p
X ss X ss X ss X ss X ss X ss

Viicut Agirhig (Kg) 88.9 316 888 14.9 81.1 46 0.35¢  94.0 36.8 82.1 24.4 885 388 0.598+
Boy uzunlugu (cm) 157.1 6.5 159.2 35.0 1515 5.0 0223+ 1755 2.1 169.2 5.7 1713 3.0 0.17+
BKI (kg/m?) 36.3 135 350 6.4 35.7 1.0 0.6495 305 11.1 28.8 7.7 300 129 0.174a
Bel gevresi (cm) 113.4 229 1120 12.1 114.8 6.8 0.446t  103.0 24.0 103.0 19.5 1128 288 0.688+
Kalga cevresi (cm) 114.2 273 1133 9.2 110.3 5.7 0817+ 1055 13.4 96.8 16.3 1068  20.1 0.616%
Bel/Kalga 07 016 07 0.1 1.04 0.11 0.704c  0.97 0.11 1.04 0.05 104  0.07 0.8130
Bel/Boy 0.1 006 01 0.07 0.75 0.03 0574 058 0.13 0.6 0.11 065  0.16 0.738+

+One way -~ANOVA analizi @Kruskal Wallis testi



4.17. Bireylerin Akdeniz Diyeti Uyumlarina Gore Bazi Biyokimyasal Parametreleri

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete ve akdeniz diyeti uyum diizeylerine gore bazi
biyokimyasal parametrelerin ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 4.27°de
gosterilmistir. Akdeniz diyetine diisik uyum gosteren bireylerin aclik kan glukozu
158.9+51.6 mg/dL, orta uyumluluk gosteren bireylerin 196.9+88.7 mg/dL, yiiksek
uyumluluk gdsteren bireylerin 200.45+£81.2 mg/dL bulunmustur.

Diyabetik bireylerin tokluk kan glukoz degerleri incelendiginde ise akdeniz diyetine
diisiik uyum gosterenden yiiksek uyum gosteren bireylere dogru sirasiyla 195.6+33.7
mg/dL, 194.7+78.6 mg/dL, 225.4+£112.6 mg/dL oldugu saptanmustir.

C-peptid diizeyleri ise diisik uyumlu bireylerde 2.7£1.0 ng/ml, orta uyumlu
bireylerde 3.45+£2.0 ng/ml, yiikksek uyumlu bireylerde 3.28+3.2 ng/ml olarak tespit

edilmistir.

Akdeniz diyetine disik uyum gosteren bireylerin HbAlc diizeyi ortalamasi
%9.3+£2.0, orta uyum gosteren bireylerde %9.57+3.2, yiiksek uyum gosteren bireylerde
%9.29+2.9 oldugu belirlenmistir.

Calismaya katilan bireylerden akdeniz diyetine diisiik uyum gosterenlerin kan fiire
azotu diizeyleri 33.7+16.8 mg/dL, orta uyum gosterenlerin 36.2+17.7 mg/dL, yliksek uyum
gosterenlerin 36.8+22.5 mg dL oldugu saptanmustir.

Kreatinin diizeyleri incelendiginde ise diisiik uyumlu bireylerde 0.7+0.2 mg/dL, orta
uyumlu bireylerde 0.8+0.5 mg/dL, yiiksek uyumlu bireylerde 0.8+0.2 mg/dL olarak

bulunmustur.

Katilimcilarin  {irik  asit de8eri ortalamalar1 akdeniz diyetine diisik uyum
gosterenlerde 4.0£2.0 mg/dL, orta uyum gosterenlerde 5.0£1.8 mg/dL, yliksek uyum
gosterenlerde 5.0+2.4 mg/dL olarak bulunmustur.

Akdeniz diyetine diisiik uyum gosteren bireylerin ALT degerleri 26.1+15.9 U/L, orta
uyum gosteren bireylerin 18.3+6.9 U/L, yiiksek uyum gosterenlerin 116.2+5.0 U/L olarak

belirlenmistir.
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Calismaya katilan bireylerden akdeniz diyetine diisiik uyum gosterenlerin AST
degerleri 22.3+8.3 U/L, orta uyum gosterenlerin 19.3+£8.6 U/L, yiiksek uyum gosterenlerin
18.3+4.8 U/L oldugu belirlenmistir.

Total kolesterol diizeyleri diisiik uyumlu bireylerde 195+33.7 mg/dL, orta uyumlu
bireylerde 199.0+46.3 mg/dL, yiiksek uyumlu bireylerde 199.1+57.9 mg/dL olarak tespit

edilmistir.

Katilimcilarin  HDL-kolesterol degeri akdeniz diyetine diisiik uyum gdsteren
bireylerde 38.6+8.4 mg/dL, orta uyum gdsteren bireylerde 44.0+5.1 mg/dL, yiiksek uyum
gosteren bireylerde 43.7+13.1 mg/dL olarak belirlenmistir.

Diyabetik bireylerin LDL-kolesterol seviyeleri ise diisik uyum gdsterenlerin
120.7£18.3 mg/dL, orta uyum gosterenlerin 130.0+35.8 mg/dL, yiiksek uyum gosterenlerin
131.5+£30.4 mg/dL olarak belirlenmistir.

Akdeniz diyetine uyum diizeyine gore diisiik uyum gosterenden yiiksek uyum
gosteren bireylere dogru trigliserit diizeyleri sirasiyla 204.4+£144.8 mg/dL, 152.5+67.9
mg/dL, 166.9+74.7 mg/dL oldugu belirlenmistir.

Elde edilen tiim biyokimyasal parametreler, kisilerin Akdeniz diyetine uyumlarina
gore degerlendirildiginde; hastalarin diyete uyumlar ile aclik ve tokluk kan glukozu, c-
peptid, HbAlc, BUN, kreatinin, iirik asit, ALT, AST, total kolesterol, HDL-kolesterol,
LDL-kolesterol, trigliserit arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamigtir
(p>0.05).
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Tablo 4.27. Bireylerin Akdeniz diyetine uyum diizeylerine gore bazi biyokimyasal parametrelerin ortalama
ve standart sapma degerleri

Diisiik Uyum Orta Uyum Yiiksek Uyum p

X SS X SS X SS
Aclik Kan Glukozu (mg/dL)  158.9 51.65 196.94 88.67 200.45 81.21 0.572x
Tokluk Kan Glukozu (mg/dL) 195.6 33.74 194.72 78.56 2254 112.62 0.459a
c-peptid (ng/ml) 2.69 1.01 345 2.02 3.28 319 0.559a
HbAlc (%) 9.29 202 957 3.2 9.29 295 0.923x
Total kolesterol (mg/dL) 195 33.67 199.06 46.35 199.15 57.92 0.957a
HDL (mg/dL) 38.6 841  40.22 5.15 43.7  13.16 0.852x
LDL (mg/dL) 120.7 18.03 130.06 35.88 131.55 30.41 0.614%
Trigliserit (mg/dL) 204.4 144.88 152.5 67.91 166.95 74.71 0.055
BUN (mg/dL) 33.7 16.83 36.17 17.74 36.88 22.25 0.4460
Kreatinin (mg/dL) 0.76 028 0.83 0.5 0.8 0.29 0.993x
Urik asit (mg/dL) 4.02 2.02  5.05 1.85 5.08 245 0.511x
ALT (U/L) 26.1 1593 18.39 6.95 16.2  5.08 0.644x
AST (U/L) 22.3 8.33 19.33 8.66 18.35 4.82 0.813x

+One way-ANOVA analizi ©Kruskal Wallis testi

4.18. Bireylerin Akdeniz Diyeti Uyumluluklarina Goére Komplikasyon Gelistirme

Durumu

Calisma katilan bireylerin akdeniz diyeti uyumluluklar ile makro ve mikrovaskiiler
komplikasyon gelistirme durumlarinin karsilastirilmast Tablo 4.28°de gdsterilmistir.
Akdeniz diyeti uyumlulugu diisiik olan bireylerin hi¢ biri makrovaskiiler komplikasyon
gelistirmezken orta uyumluluk gosteren bireylerden 3’ ve yiiksek uyum gdsteren

bireylerden 4’li makrovaskiiler komplikasyon gelistirdigi tespit edilmistir.

Diisiik uyum gosteren bireylerin 3’liniin orta uyum gosteren bireylerin 3’iiniin ve
yiksek uyum gosteren bireylerin 4’linlin mikrovaskiiler komplikasyon gelistirdigi

belirlenmistir.

Bireylerin akdeniz diyeti uyumluluklar: ile diyabete bagli komplikasyon gelistirme

durumu arasinda istatistik olarak anlamli bir fark bulunamamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.28. Bireylerin akdeniz diyeti
durumlarmin dagilimi

uyum diizeylerine

gore komplikasyon gelisme

Diisiik Uyum Orta Uyum Yiiksek Uyum pT
Say1 % Say1 % Say1 %
Makrovaskiiler - - 3 17.6 4 23.6 0.326
komplikasyon gelistirme
durumu
Mikrovaskiiler 3 17.6 3 17.6 4 23.6 0.702
komplikasyon gelistirme
durumu

tPearson Ki kare testi
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5. TARTISMA

Diyabet, pankreastan salgilanan ve kan glikozunun viicutta kullanimin1 diizenleyen
insiilin hormon salgisinin, tamamen veya kismen yetersizligi sonucunda meydana gelen
hiperglisemiyle karakterize, karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasi bozuklugu ile
seyreden akut metabolik ve kronik dejeneratif komplikasyonlara neden olan metabolik bir
hastaliktir (1-2). 2025 yilinda diinyada tip 2 diyabet vaka sayis1 380 milyona ulasacagi
tahmin edilmektedir, bu durum ulusal ve uluslararasi saglik sistemleri i¢in ciddi zorluklara
yol agmaktadir (174-175) . Obezite ile insiilin direnci birbirinin patogenezinde rol alirlar
bundan dolayi, tip 2 diyabet ile yakindan iligkilidir (176). Yapilan ¢alismalar bireylerde
olusan 1limh agirlik kaybi1 ve yapilacak fiziksel aktivite diizenlenmesi ile azalmis tip 2
diyabet insidansi arasinda anlamli bir iligski oldugunu gostermistir (177-178). Beslenmenin
tip 2 diyabet gelisimi ve hastaligin yonetimi tizerinde 6nemli rolii vardir (179). Diyetin yag
asit bilesiminin viicut tizerindeki etkileri incelendiginde 6rnegin; daha ¢ok pro-inflamatuar
etkilerle karsimiza ¢ikan doymus yag asitlerinin yerine anti-inflamatuar etki gosterebilecek
doymamis yag asitlerini koymak gelisebilecek insiilin direnci ve devaminda olusabilecek
tip 2 diyabet insidansini azaltmaya yardimci olacagi disliniilmektedir (180). Yapilan
calismalar akdeniz tipi beslenme tarzi ve diyet bilesiminin, insiilin duyarliliginin artirilmasi
ve tip 2 diyabet riskinin azaltilmasinin yaninda iligkili komplikasyonlarin azaltilmasinda da

onemli rol oynadigin1 gostermektedir (158-181).

Bu calisma, Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari poliklinigine bagvuran, tip 2 diyabetli
bireylerin diyetle aldiklar1 yag asitleri ve akdeniz diyetine uyum diizeylerinin glisemik
kontrol, biyokimyasal parametreler ve antropometrik ol¢limler {izerine etkisini incelemek

amactyla ile yapilmistir.

5.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Tip 2 diyabetli orta yasli ve yasl bireylerin bir hastalig1 olarak kabul edilirken son
yillarda ergenler ve geng eriskinlerde de prevelansi biiyiik 6lgiide artmistir (182). Gelismis
tilkelerde bile hastaligini bilen diyabetik bireylerin, bilmeyenlere orani 2/1’dir. Tip 2
diyabetin erken evrelerinin genellikle asemptomatik seyretmesi, ge¢ tani konulmasina
neden olmaktadir (183). Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismast 1 (TURDEP-I)
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sonuclarina gore ililkemizde diyabet prevelansi %7.2 olarak bulunurken bu caligmanin
devami niteliginde olan Tirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi 2 (TURDEP-II)
sonuclarina gore %6.5 oraninda artarak diyabet prevelansi %13.7’ye ulastig1 goriilmiistiir
(2. TURDEP-I verilerine gore 45-49 yas araligindan itibaren niifusun %10’u
diyabetliyken, TURDEP-II"de 40-44 yas araligindan itibaren niifusun en az %10 unun
diyabetli oldugu ve bu sonuglar dogrultusunda diyabetin 1998 yilina gore 5 yil daha erken
basladig1 saptanmustir (184). Yas gruplarina gore diyabet prevalansi incelendiginde ise
%352 oraninda 46-64 yas aras1 diyabetik hasta grubunu olusturmaktadir (2). Bu calismaya
katilan kadin bireylerin yas ortalamasit 52.0+£7.1 yil, erkek bireylerin yas ortalamasi
53.7+12.2 y1l olarak belirlenmistir (Tablo 4.1).

Kisilerin egitim diizeyinin tip 2 diyabet riski artisinda direkt olarak bir etkisi olmasa
da yasam tarzi, farkindalik diizeyi ve diyabete sebep olabilecek diger faktorleri etkileyerek
dolayl1 yoldan tip 2 diyabet riskinde artisa sebep olabilir. 284 bireyin katilimiyla yapilan
bir ¢alismada HbAlc degerinin egitim seviyesiyle ters iliskide oldugu tespit edilmistir.
Lise ve daha diisiik seviyede egitim alan bireylerin HbAlc ortalamalar1 %7.3 iken,
liniversite ve 1istii seviyede egitim alan bireylerin HbAlc ortalamalar1 %7 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada bireylerin egitim diizeyleri ile diyabet gelisme riski arasinda

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
5.2. Bireylerin Diyabet Hastah@ina Gore Ozellikleri

Tip 2 diyabet, hem genetik hem de ¢evresel faktorlerin ve bunlarin etkilesimlerinin
hastalik patogenezine katkida bulundugu etiyolojik olarak heterojen bir hastaliktir (185).
Anne-baba ya da kardes gibi 1.derece akrabalarinda tip 2 diyabet aile Oykiisii olan
bireylerin tip 2 diyabet gelistirme riski olmayanlara gore 2 kat daha fazladir (186). Yapilan
bir ¢alismada anne-baba ve kardes gibi 1.derece akrabasinda diyabet olan bireyler ve
olmayan bireyler karsilastirilmis ve birinci derece akrabasinda diyabet olan bireylerin tip 2
diyabet prevelansi %23.4 bulunurken, olmayanlarda prevelans orani1 %11.4’e diigsmiistiir
(187). Bu caligmaya katilan bireylerin %79.2’sinin ailesinde diyabet Oykiisii oldugu
gosterilmistir. Diyabet Oykiisiiniin sirasiyla en ¢ok anne/baba (%59.6), kardes (%51.1),
hala/teyzede (31.9) oldugu bildirilmistir (Tablo 4.2).

Tibbi beslenme tedavisi (TBT), tip 2 diyabetin optimal yonetimi i¢in gereklidir.

Genel saglig1 iyilestirmek, saglikli beslenme diizenini tesvik etmek ve desteklemek, uygun
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porsiyon boyutlarinda g¢esitli ve dogru besin se¢imini olusturmak tibbi beslenme
tedavisinin temel amaglaridir (188). Diyabetin tibbi tedavisi ig¢in profesyonel kuruluslarin
Oneri ve uyguma kilavuzlari, etkili tedavisinin temeli olarak beslenme tedavisinin 6nemini
vurgulamaktadir. (189-190). Diyabetik bireylerin beslenme ve diyet uzmani (diyetisyen),
tercihen diyabet konusunda kapsamli bilgi ve birikime sahip diyetisyen tarafindan
verilecek bireye 6zgili hazirlanmig tibbi beslenme tedavisi almasi gerekmektedir (188). Bu
calismaya katilan bireylerin %62.2’si tan1 konuldugu anda beslenme tedavisi aldiklari, bu

tedavinin %58.3 liniin diyetisyen tarafindan verildigi belirlenmistir (Tablo 4.4).

Diyabet 0z yoOnetimi yapilamazsa diyabete bagli olarak gelisen makrovaskiiler
(aterosklerosiz, inme, miyokard infarktiis vb.) ve mikrovaskiiler (ndropati, nefropati,
retinopati) komplikasyonlar bireylerin hayat kalitesini etkileyebilmektedir. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar diyabetik bireylerde %80 oraninda goriilebilmekte ve tip 2 diyabetli
hastalarin  %20-50’sinde tani1 sirasinda farkli yan etkiler belirlenebilmektedir (148).
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore 2017 yilinda 20-79 yas arasi 4
milyon diyabetik birey komplikasyonlar sebebiyle hayatini kaybetmistir (191). Bu
caligmaya katilan diyabetik bireylerin %14.6 makrovaskiiler komplikasyon, %22.9’u ise
mikrovaskiiler komplikasyon gelistigi belirlenmistir (Tablo 4.6).

5.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlere Gore Ozellikleri

Obezite basta olmak iizere hareketsiz yasam tarzi ve yaslanan niifustaki kiiresel
artis, 1980 ve 2004 yillar1 arasinda tip 2 diyabet insidansini ve yayginligini dort katina
cikarmistir. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), 2011 yilinda 366 milyon olan
diyabetli kisi sayisinin 2030 yilina kadar 552 milyona yiikselebilecegini tahmin etmektedir.
Bu tip 2 diyabet salgini, son 30 yilda artan obezite oranina baglidir (192). Yapilan bir
caligmada tip 2 diyabetli hastalarin %60 mn insiilin direncine sahip obez (BKi > 30 kg/
m?) bireyler oldugu tespit edilmistir (193). Baska bir calismada ise cinsiyet ayirt
etmeksizin tip 2 diyabetli bireylerde obezite sikligi ¢ok yiiksek bulunmustur (Kadin
bireyler = %98.5, Erkek bireyler=%91.2) (194). Bu calismaya katilan tip 2 diyabetli
bireylerin yaridan fazlasinin  (%60.4) sisman oldugu belirlenmistir (Tablo 4.5). BKI
simiflamasina gore tip 2 diyabetli kadin bireylerin %18.8’inin fazla kilolu, %75.0’1min obez
oldugu ve erkek bireylerin %31.3’iiniin fazla kilolu, %31.3’iinlin obez oldugu gozlenmistir

(Tablo 4.12). Yapilan bir ¢alisma da her obez bireyin diyabet gelistirmedigi fakat tip 2

78



diyabetli bireylerin ¢ogunun obez oldugu tespit edilmistir (195). Bu ¢alismanin verilerine
gore tip 2 diyabetli bireylerinin ¢ogunlugunun fazla kilolu ya da obez oldugu

belirlenmistir.

Beden kiitle indeksinin en 6nemli eksikligi obezitenin metabolik komplikasyonlari
ile iligkili olan viicut yag dagilimi hakkinda bilgi verememesidir, bu nedenle giiniimiizde
BKi’ye ek olarak bel ¢evresi dl¢iimii de siklikla kullanilmaktadir. Bel gevresi dlgiimleri ve
bel/kalga, abdominal obezitenin &nemli gostergeleridir ve BKI’ye oranla tip 2 diyabet
hastalig1 ile daha ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Ispanya’da vyiiriitiilen ve 17980 kisinin
katildig1 calismada bel g¢evresi ve tip 2 diyabet arasinda iligki incelenmistir. Ulusal
Kolesterol Egitim Programi Yetiskin Tedavisi Paneli (NCEP-ATPIII) Onerileri
dogrultusunda (kadinlarda> 88 cm, erkeklerde > 102 cm) abdominal obezite olarak
tanimlanmistir. Caligmaya katilan ve abdominal obezitesi olan kadin bireylerin %46°s1,
erkek bireylerin %23°1i tip 2 diyabet hastaligindan etkilenmistir (196). Bu ¢alismaya

katilan diyabetik kadin bireylerin bel ¢evresine gore %90.6’sinin erkeklerin ise % 56.3’niin

obez oldugu belirlenmistir. (Tablo 4.12).

5.4. Bireylerin Beslenme Aliskanhklar: ve Besin Tiiketimleri

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklarini ve beslenme durumlarini
saptamak amaciyla bireylere 3 giinliilk besin tiiketim kaydi tutulmus, alinan besinlerin

miktarlart da sorgulanip bireylerin bir giinliik besin tiikketim miktarlar1 hesaplanmistir.

Tibbi beslenme tedavisi (TBT), diyabetin dnlenmesi ve tedavisinde tamamlayici
etkendir. TBT'de kullanilan beslenme stratejileri yemek siklig, tiiketilen giinliik yemek

say1st ve 0giinlerdeki makro besin dagilimidir (188).

Kot glisemik kontrol, mikrovaskiiler (retinopati, nefropati ve noropati) ve
makrovaskiiler (koroner arter hastalig1 ve serebrovaskiiler hastalik) dahil olmak iizere ¢ok
sayida komplikasyona yol agabilir ve saglik maliyetlerinin artmasina sebep olur. Uyku ve
yeme aligkanliklar1 da dahil olmak iizere bir dizi davranis faktOriiniin diizenlenmesi
glisemik kontrolii etkileyebilir ve bu nedenle diyabet yonetimini iyilestirerek saglik bakim

maliyetini azaltmaya yardimci olmaktadir (197).
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Yemeklerin daha sik tiiketiminin, yemeklerden sonra yag birikimine neden olarak
kilo alimini artirdigini, bdylece hiperglisemi, hiperinsiilinemi, kan lipitleri ve istahta artiga
sebep oldugunu gosteren ¢alismalar (198-199) olmasina ragmen az ve sik yemek
tiketiminin ~ viicut agirhigmi  azaltabilecegi ve glisemik kontrol indekslerini
normallestirebilecegi fikrini destekleyen ¢alismalarda mevcuttur (200). Ogiin sayisinin tip
2 diyabet tizerinde etkisini incelemek amaciyla yapilan ve 54 diyabetik bireyin katilimiyla
yiiriitiilen klinik ¢calismada 6 6&iin yapan bireylerin viicut agirligl, aglik kan glukoz ve c-
peptid seviyesinin, 2 6gilin tiiketen bireylere gore azaldigimi gostermistir. Ancak insiilin
miktari, instilin duyarliligi, HbAlc ve kan lipid seviyelerinde bir degisiklik olmadigi
belirlenmistir (201). Yapilan baska bir ¢alismada tip 2 diyabetik bireylerin 6giin tiiketim
zamanlarinin ve tiiketim miktarlarinin 6nemli oldugunu ve tibbi beslenme tedavisi
uygulanirken eger kullaniliyorsa insiilin ve oral antidiyabetik ilaclara gére diizenlenmesi
gerektigini gostermistir (202). Bu ¢alismaya katilan diyabetik bireylerin %85.4’{iniin 6giin
atladigr saptanmis olup, atlanilan 6glinlin %87.8’inin 6gle 6glintii oldugu saptanmustir.
Ogiin atlama sebebi olarak bireylerin %53.8’inin cami istemedigi igin, %35.9’unun ise

aliskanliktan dolay1 6giin atladigi belirlenmistir (Tablo 4.7).

Diyabetik bireylerde kardiyovaskiiler hastalik olusma riski diyabetik olmayanlara
gore 2-3 kat daha fazla oldugu i¢in metabolik hedeflere ve KVH riskine bakildiginda
tilketilen yaglarin tiiri toplam yag miktarindan daha dnemlidir ve doymus yaglardan elde
edilen toplam enerji yiizdesinin smirli olmasi Onerilir (203-204). Tekli doymamis
yaglardan zengin bir beslenme planinin insiilin direnci {izerine olumlu etkisi vardir. Coklu
doymamis yaglardan zengin diyetin, doymus yaglardan zengin diyete kiyasla glikoz
metabolizmasini iyilestirici ve kardiyovaskiiler hastaliklar riskini azaltici etkide bulundugu
diigiiniilmektedir (19). Bu ¢alismaya katilan bireylerin %85.4’tiniin yemeklerde zeytinyagi,
%31.3’linlin aygicek yagi, %45.8’inin tereyaglr ve %8.3’liniin misirdzii yagr kullandigi
tespit edilmistir. Ayrica bireylerin tamami (%100) pisirme yontemi olarak genellikle kendi
suyunda pisirme yontemini kullandigmi bildirmistir (Tablo 4.9). Pisirme tercihlerinde
kizartma se¢eneginin az olmasi, yag tiiketimin azaltan bir faktdr olmasina ragmen enerjinin
yagdan gelen yiizdesine bakildiginda kadin bireylerde %42.8+ 5.1, erkekler bireylerde ise
429+ 3.6 oldugu tespit edilmistir. Bu sonu¢ yemeklerde yiiksek miktarda yag

kullanildigini diistindtirmektedir.
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Diinya genelinde artan fast-food ve alkolsiiz i¢ecek tiiketimine paralel olarak, obezite
ve tip 2 diyabet kiiresel sorunlar haline gelmistir. Singapur Cin Saglik Calismasina katilan
5 yil boyunca takip edilen 43.000' den fazla Cinli yetiskinin verileri kullanilarak elde
edilen sonuglara gore haftada ikiden fazla bat1 tarzi fastfood tiiketimi yapan Cinli
Singapurlularin, az miktarda tiiketen ya da hi¢ tiiketmeyenlere gore tip 2 diyabet gelistirme
riskinde %27, kardiyovaskiiler hastaliktan 6lme riskinde %56 oraninda artis oldugu tespit
edilmistir (205). Geng Yetiskinlerde Koroner Arter Hastalig1 Risk Gelisimi (CARDIA)
calismasinin sonuglari, fast food zincirlerinin ziyaret sikligi ile kilo alimi1 ve instilin direnci
riski arasinda pozitif iliskili oldugunu gostermistir (206). Bu ¢alismaya katilan diyabetik
bireylerin %74.3’4 ayda 1 kez fastfood tiiketirken, %22.9’unun hig tiiketmedigi tespit
edilmigtir. Bu durumun bireylerin yaslarindan kaynaklandigi tahmin edilmektedir.
Bireylerin %77.4’iiniin disarida yemek yeme sikligi 15 giinde 1 kez iken %12.9’unun her
giin disarida yemek yedigi belirlenmistir. Disarida tercih edilen yemek ¢esidi
sorgulandiginda ise ¢ogunlugunun (%86.7) kebap tiirlii yemekleri tercih ettigi bildirilmistir
(Tablo 4.8).

Her ne kadar ¢ok sayida ¢alisma diyabetli bireylerin beslenme planlari i¢in makro
besinlerin optimal alim diizeyini belirlemeye ¢aligsa da, Amerikan Diyabet Dernegi, tiim
diyabet hastalar1 i¢in karbonhidrat, protein ve yagdan gelen enerjinin ideal bir oraninin
olmadigint bu sebeple enerjinin makro besin oOgelerinden gelen oranlarinin, beslenme
aligkanliklar, tercihler ve metabolik hedefler gz oniinde bulundurularak bireye 6zgii
planlanmasi gerektigini vurgulamaktadir (207). Avrupa Diyabet Arastirmalari Dernegi ve
Kanada Diyabet Dernegi ise diyabetik bireyler i¢in toplam enerjinin proteinden gelen
oraninin %10-20 araliginda, karbonhidrattan gelen enerjinin %45-60 araliginda, yagdan
gelen enerjinin ise %35’in altinda olmas1 gerektigini savunmaktadir. Bu c¢alismada tip 2
diyabetik bireylerin aldiklari enerjinin karbonhidrat, protein ve yaglardan gelen oranlari
degerlendirildiginde (kadinlarda sirasiyla; % 37.3 +£7.2, %189 +£2.9, %42.8 +5.1
erkeklerde sirasiyla; %35.7 £3.6, %21.0 +2.5, %42.9 £3.6) her iki cinsiyette karbonhidrat
miktarinin Onerilerin altinda, protein miktarinin Onerilen sinrlar igerisinde ve yag

miktarinin 6nerilerin iizerinde oldugu belirlenmistir (Tablo 4.14).

Diyetin toplam karbonhidrat miktar1 kadar icerdigi karbonhidrat oOriintiisii de
onemlidir. Karbonhidrat i¢eren besinler ¢esitli oranlarda seker, nisasta ve posa ile glisemik

tepki lizerinde genis bir etki yelpazesine sahiptir. Kompleks karbonhidratlar, posa (lif)
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acisindan zengindirler, diyet posasinin serum kolesterol diizeyini disiirdiigli ve glisemik
kontrol ve kan lipitleri {izerinde olumlu etki gosterdigi bilinmektedir (208). Amerikalilar
icin Diyet Rehberi (DGA) 2015-2020, diyabetli bireylerin en az 25-38 g/giin (14 g
posa/1000 kkal) posa tiiketmesi gerektigini onermektedir (209). Bu ¢alismaya katilan kadin
ve erkek bireylerin diyet posasi alimi sirasiyla 18.3£5.7, 19.8+7.9 oldugu goriilmistiir
(Tablo 4.14). Onerilen miktarlarla karsilastirildiginda kadin ve erkek diyabetik bireylerin
yeterli miktar posa almadigi tespit edilmistir. En yiiksek ve en diisiik diyet lifi aliminin tip
2 diyabet tizerindeki etkisini karsilastiran 16 meta-analizin incelendigi ‘Umbrella Study’
sonuglaria gore, tip 2 diyabetin goreceli riskinde (RR = 0.81-0.85) istatistiksel olarak
anlamli bir azalma bulunmustur (RR = 0.67-0.87) (210).

Tip 2 diyabetik bireylerin diger bireylerden farkli miktarlarda protein aliminin olmasi
gerektigini destekleyen c¢alismalar yetersizdir (19). Bunun yaninda protein tiiketim
miktarlari ile tip 2 diyabetin karsilastirildigi fakat anlamli farklilik bulunamayan calismalar
mevcuttur (211,212). Bir meta-analiz ¢alismasinda, yiiksek proteinli beslenme planinin
(toplam enerjinin% 25-32'si) diisiik proteinli beslenme planina (% 15-20) gore 2 kg daha
fazla kilo kayb1 ve HbAlc diizeyinde % 0.5 daha fazla iyilesme sagladig1 ancak, aglik kan
glukozu, serum lipit profili veya kan basincinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

olmadig1 belirtilmistir (213).

ADA 2017 onerilerine gore diyabetli bireyler icin diyetle alinacak ideal toplam yag
miktari i¢in veriler yetersizdir; bu nedenle bireye 6zgili planlama yapilmasi 6nerilmektedir.
DRI verilerine gore tiim yetiskinler i¢in toplam yag miktart enerji aliminin % 20-35'i
diizeyinde olmalidir (167). Bu calismada kadin bireylerin giinliik yag tiiketimi enerjinin
%42.8 £5.1°1 erkeklerde ise %42.9 +3.6’ 1 kadaridir ve Onerilen diizeylerin iizerinde oldugu
tespit edilmistir (Tablo 4.14). Yapilan bir ¢alisma sonuglarina gore diyabet gelisimi ile
bitkisel yag alim1 arasinda ters bir iligki bulunurken, toplam yag alimi ile diyabet arasinda

iligkili bulunmamistir (214).

ATP Il kriterleri, glinlik toplam enerjinin %25-35’nin total yagdan, <%7’sinin
doymus yaglardan, >%20’sinin tekli doymamis yaglardan, >%10’unun ¢oklu doymamis
yaglardan gelmesi gerektigini Onerirken (215), ADA giinliik enerjinin <%7’sinin doymus
yaglardan gelmesi, trans yag asitlerinin tiiketiminin en aza indirilmesi ve kolesterol

alimmin < 200 mg/giin olmasi1 gerektigini onermektedir (216). Bu ¢alismada kadin ve
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erkek bireylerin tiikettikleri DY A yiizdeleri (sirasiyla; %16.7+£3.2, %18.0+2.6), TDYA
yiizdeleri (sirasiyla; %16.8+3.2, %16.442.1), CDYA yiizdeleri (sirasiyla; %5.1+£2.8,
%5.0+1.8) olarak belirlenmistir. DY A tiiketim miktarinin 6nerilenin {istiinde oldugu tespit
edilmistir. TDYA ve CDYA tiiketimlerinin ise oOnerilen miktarlarin altinda kaldigi
bulunmustur (Tablo 4.14). Kolesterol tiiketimlerine bakildiginda ise kadin bireylerin
ortalama Kkolesterol tiiketim miktar1 267.9+104.3 mg/giin, erkek bireylerin ortalama
tiketimleri ise 351.3£101.6 mg/gr olarak belirlenmis ve kolesterol tiiketimleri 6nerilen

miktarlarin tizerinde bulunmustur (Tablo 4.14).

Tip 2 diyabetli 12043 bireyin katilimiyla yiiriitiilen biiyiik bir vaka kohort ¢aligmasi
olan Epic Interact (217) sonuglarina gore uzun zincirli doymus yag asitleri ile tip 2 diyabet
hastalig1 arasinda pozitif iliski bulunmustur. (hazard ratios were 1.15 (95% giliven
araliginda 1.09 - 1.22) for 14:0, miristik asit; 1.26 (1.15 - 1.37) for 16:0, palmitik asit; ve
1.06 (1.00 - 1.13) for 8:0, stearik asit her 1 SD). Bu ¢alismaya katilan kadin bireylerin
diyetle aldiklar1 palmitik asit miktar1 13.3£3.9 g/giin, erkek bireylerin tiiketim miktarlar
15.1+4.,6 g/giin olarak belirlenirken, kadin ve erkek bireylerin miristik asit tiiketim
miktarlar1 sirasiyla 3.1£1.1 g/giin, 3.7+1.2 g/giin olarak belirlenmis ancak cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.18).
Calismaya katilan bireylerin diyetle alinan doymus yag asitleri diizeyine gore diyabetik
parametrelerden biri olan HbAlc degeri incelendiginde Q2’de 11.2 iken Q1°de 7.8 olarak
gbzlenmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.20). Bu sonug diyetle alinan
doymus yag asitleri diizeyi arttikca tip 2 diyabetin olumsuz etkilenebilecegini
gostermektedir. Tablo 4.23’de modelleme yapilarak incelendiginde yas ve cinsiyetin
eklenmesiyle elde edilen Model 1’de doymus yag asidi diizeyine gére HbAlc degerinde
anlamlilik bulunmazken (p>0.05), diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen Model
2’de istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05).

Diyet yag1 ve tip 2 diyabet riski arasindaki iliski hakkinda epidemiyolojik veriler
kesin degildir. Sing Chung Li ve ark. (218) tarafindan yapilan ¢alismada 20 T2DM birey
iki gruba ayrilarak esit protein ve farkli TDYA orani igeren iki ayr1 diyet uygulanmugtir.
TDYA’nin glisemik kontrol {izerinde etkisini incelemek icin yapilan bu calismanin
sonucunda yliksek TDYA igeren diyetin glisemik kontrolii iyilestirdigi fakat bozulmus
glukoz seviyesinin normal araliga diisiirmedigi tespit edilmistir. Bireylerin tekli doymamis

yag asitleri tiikketim miktarlar1 incelendiginde kadin bireylerin oleik asit tiiketimi enerjinin
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%16.8+3.2"1 erkek bireylerin ise %16.44+2.1 olarak belirlenmistir (Tablo 4.18). TDYA
tiketim diizeylerine gore glisemik kontrol parametreleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05) (Tablo 4.20).

EPA+DHA tiiketimi ve DM riski arasindaki iliskinin incelendigi veriler birbiriyle
celigkili bulunmustur. Yapilan bir meta analiz ¢aligmasinda; Asya’da yapilan ¢alismalarin
sonuclarina gére EPA+DHA tiiketimi diisiik T2DM insidansiyla iliskilendirilirken, Kuzey
Amerika ve Avrupa’da yapilan ¢alismalarda EPA+DHA tiiketimi yiiksek DM insidansiyla
iliskilendirilmistir (219). Yapilan bu ¢alismada ise bireylerin eser miktarda EPA+DHA
tilketmesi sebebiyle miktarlar belirlenememis ve DM ile iligkisi incelenememistir (Tablo

4.18).

Yiiz iki randomize calismanin incelendigi bir meta-analizde, diyet PUFA'larinin
(agirlikli olarak linoleik asit), tekli doymamis yag ile karsilastirildiginda glisemi, insiilin
direnci ve insiilin salgilama kapasitesini gelistirdigi tespit edilmistir (220). Bu ¢alismaya
katilan kadin bireylerin diyetle aldiklar1 enerjinin %5.1+£2.8’1, erkek bireylerde ise
%5.0+1.8’i CDYA’dan gelmistir (Tablo 4.14). Bu degerlerin DRI’'nin 6nerdigi tiiketim
miktarlarinin altinda kaldig1 gozlenmistir. Bireylerin diyetle aldiklart CDYA diizeylerine
gore glisemik kontroller karsilastirildiginda istatistiksel olarak Onemli bir fark

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.20).

T2DM gelisiminde diyet kolesteroliiniin etki mekanizmalar1 heniiz acgikliga
kavusturulmamistir, ancak yetersiz beslenme diizeninin ve kolesterol kaynakli doku
stresinin 6zellikle pankreas ve yag dokusunu olumsuz etkileyebilecegi diisiiniilebilir (220-
221). ‘Lowa Women’s Health Study’, diyetle kolesterol aliminin en yiiksek beste birlik
boliimiinde % 17 oraninda daha fazla T2DM riski bulunmus, ancak riskin diyet yaglari
kontrol altina alindiginda azaldig: tespit edilmistir (223). Djousse ve ark. ‘Cardiovascular
Health Study’ caligmasindan 3898 erkek ve kadini dahil ederek yaptigi prospektif bir
caligmada ise herhangi diyet kolesterolii ve T2DM insidans riski arasinda bir iligki
bulunamamistir (224). Yapilan bu c¢alismanin sonuglar1 incelendiginde ise kolesterol
tilketim diizeylerine gore glisemik kontrol parametreleri karsilastirildiginda 6nemli bir
farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.20).
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5.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelere Gore Ozellikleri

Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Calismasi sonuglarina gore; HbAlc ile takip
edilen diizelmis glisemik kontrol, uzun vadeli komplikasyon riskini Onlemede,
geciktirmekte ve yavaslatmakta etkilidir (225). Pan A. ve ark. (226) yaptig1 prospektif
kohort ¢aligsmalarindan olusan 3 meta analiz ¢alismasimin sonucunda kirmiz et tiiketimi ile diyabet
arasinda pozitif iligki oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismaya katilan tip 2 diyabetik bireylerin yag
asidi ve kolesterol tiiketim kuartilleri ile tip 2 diyabet iliskisi incelendiginde doymus yag
asitleri kuartillerine gére HbAlc ortalama degerleri en yiiksek Q2’de bulunmaktadir (%
11.2). HbAlc diizeyleri doymus yag asitleri kuartillerine gore istatistiksel agidan anlamli
bulunmus olup, doymus yag asidi tliketiminin artmast HbAlc diizeyini olumsuz
etkilemektedir (p<0.05). Fakat aglik ve tokluk kan glukozu, c-peptid diizeyleri gibi diger
diyabetle ilgili parametrelerde doymus yag asitleri kuartilleri arasinda anlamli bir fark

bulunamamustir (p>0.05) (Tablo 4.20).

Tekli doymamis yag asitlerinin glisemik kontrol tizerindeki etkisini inceleyen bir
sistematik meta-analiz ¢alismasi sonucuna bakildiginda diyetle yiiksek miktar (toplam
enerjinin > %12’si) TDYA alan grubun, diisiik miktar (toplam enerjinin < %12’si) TDYA
alan gruba gore HbAlc diizeylerinde anlamli diizelmeler goriiliirken (p=0.03), aclik kan
glukozu, aglik insiilin gibi diger biyobelirteglerde istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
bulunamamistir (p>0.05) (227). Levejoy ve ark. (228) yaptig1 calismada yiiksek yagl
diyete (enerjinin > %37 si) badem ilavesinin (57-113 g/d) diisiik yagh diyete (enerjinin <
%25 1) benzer miktarda badem eklenmesine gore HbAlc’ de daha fazla azalma
gozlenmistir. Bu c¢alismaya katilan bireylerin tekli doymamis yag asitleri kuartillerinin
aclik ve tokluk kan glukozu, c-peptid diizeyleri, HbAlc gibi glisemik biyobelirtegler
tizerinde anlaml bir farkilik olusturmadigi tespit edilmistir (p>0.05). (Tablo 4.20).

Coklu doymamis yag asitleri, cesitli mekanizmalar yoluyla diyabetin gelisimi veya
kontrolii iizerinde faydali bir etkiye sahip olabilir (229). Farkli yag asitlerinin tip 2
diyabetli bireylerde postprandiyal trigliserit, glukoz ve insiilin konsantrasyonlari
tizerindeki etkilerini incelendigi bir calismada EPA+DHA yoniinden zengin &giinlere
insiilinin verdigi yanit daha yiiksek bulunmustur (230). EIl seseydi MM. ve ark. (231)
yaptig1 bir caligmada diyabetik sicanlarin tedavisi sirasinda omega-3 kullanilmasiyla,

plazma trigliserit ve sitokin sentezi ile LDL'de belirgin bir azalma kaydedilmistir. Yapilan

85



bu calismada bireylerin CDYA alim diizeylerinin aglik ve tokluk kan glukozu HbAlc, c-
peptid gibi diyabetin biyobelirteglerinde (Tablo 4.20) ve total kolesterol, HDL-kolesterol,
LDL-kolesterol ve triglesirit gibi serum lipitleri (Tablo 4.21) {izerinde bir etki

bulunamamustir.

Feskens ve ark. (232) iki ayr1 ‘Seven Countries Study’ kohort ¢alismasinda. diyetle
birlikte alinan kolesterol miktar1 ile diyabet insidansi arasinda pozitif bir korelasyon
bulmuglardir. Buna karsilik diger c¢alismalar ise diyet kolesterolii ile aglik veya
postprandiyal insiilin diizeyleri arasinda bir iliski bulamamustir (233-234). Diyet
kolesteroliiniin bir dereceye kadar serum kolesterol diizeylerini etkileyebilecegi ve serum
kolesteroliindeki degisikliklerin ise diyet kolesterolii ile diyabet riski arasindaki iligkiyi
aciklayabilecegi diistiniilmektedir (235). Yapilan bu ¢alismanin sonuglari incelendiginde
diyetle birlikte alinan kolesteroliin aglik ve tokluk kan glukozu, HbAlc, c-peptid gibi
diyabetin biyobelirteglerinde (Tablo 4.20) ve total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol ve triglesirit gibi serum lipitleri (Tablo 4.21) {izerinde bir etkisi olmadigi tespit

edilmistir.

Diyette doymus yag ve trans yag asitlerinin artmasinin kardiyovaskiiler hastaliklar
riskini artirdi1 gibi glukoz ve insiilin metabolizmasint olumsuz yonde etkileyerek tip 2
diyabetin gelisimine zemin hazirladigina dair bir ¢ok arastirma verileri bulunmaktadir
(236). ‘The Nurses Study Health’ calismasma katilan 84204 kadinin diyet verilerinin
incelendigi ¢alismada TYA tliketimin tip 2 diyabet gelistirme riskiyle dogrudan iliskili
oldugu bulunmustur. (RR=1.31). Trans yag asitlerinden gelen enerjinin %2’sinin ¢oklu
doymamis yag asitleri ile degistirilmesinin, tip 2 diyabet insidansinda % 40 azalmaya yol
acacag diisiiniilmektedir (237). Farkli yas, BKI ve glukoz tolerans diizeylerine sahip olan
38 kisilik bir grubun besin tiikketim kayitlar1 alinmis ve aclik kan glukozu ve OGTT sonucu
incelenmistir. Bireylerin farkli miktarda tiikettikleri TYA ile serum lipitleri ve insiilin
direnci parametreleri arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir (228). Yapilan bu
calismada bireylerin diyetle eser miktarda TYA’1 tiilketmesi sebebiyle TYA’inin ve tip 2

diyabet ile iliskisi incelenememistir.
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5.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyi

Fiziksel aktivite, tip 2 diyabetli hastalarda insiilin duyarliligi ve glisemik kontrolii
gelistirerek, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini ve mortalitesini azaltir. Egzersiz,
iskelet kasia glukoz girisini saglayan GLUT4 ekspresyonunu arttirmak i¢in en potansiyel
etmendir (238). The American College of Sports Medicine (ACSM) ve ADA, tip 2
diyabetli bireyler i¢in haftda en az 150 dakika fiziksel aktivite onermektedir (229). Tip 2
diyabetli bireylerin ¢ogunlugunun fazla kilolu ya da obez oldugu diisiiniildiigiinde ADA,
fazla kilolu ve obez bireyler i¢in en az 6 aylik donemde, 1liml1 enerji kisitlamas1 yapilmis
diyet tedavisi ve fiziksel aktivite (200-300 dk/hafta) gibi yasam tarzi degisikligi
onermektedir (240). 28 prospektif caligmanin dahil edildigi sistematik meta analiz
caligmasinin sonuglari incelendiginde; haftada en az 150 dk orta siddetli fiziksel aktivite
yapan bireylerin sedanter yasam siiren bireylere gore tip 2 diyabet riskinde %26 oraninda
azalma oldugu tespit edilmistir (241). Egzersizin bilinen fiziksel ve zihinsel yararlarina
ragmen yapilan bir ¢alismada Kanadali diyabetik bireylerin %65’inin yeterli miktarda
fiziksel aktivite yapamadigi tespit edilmistir (242). Bunun sebeplerinin diyabetik bireylerin
egzersiz kapasitelerinin diisiik olmasi, gelistirilen komplikasyonlar sebebiyle fiziksel
engellerinin bulunmasi ve egzersiz sirasinda glisemi kontroliinii saglamayacaklarindan
korkma durumlarina baglanmaktadir (243). Bu c¢alismada g¢alismaya katilan diyabetik
bireylerin %12.5’inin fiziksel aktivite yaptigi, bu bireylerin % 66.7’sinin 150 dk’dan az,
%33.3’linlin 150 dakikanin tizerinde fiziksel aktivite yaptigi belirlenmistir. Bu durumun
bireylerin yaglarmin yiliksek olmas1 ve fiziksel oOzelliklerinin engel olmasindan

kaynaklandig1 diistiniilmektedir (Tablo 4.10).
5.7. Bireylerin Akdeniz Diyeti Uyumluluklarina Gére Antropometrik Ozellikleri

Son donemde yapilan ¢aligmalar, Akdeniz tarzi beslenme aligkanliklarinin kognitif
fonksiyonlar {izerinde, diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin seyrinde
olumlu etkileri oldugunu gostermektedir (146). 13380 saglikli bireyin katildig biiyiik bir
prospektif kohort ¢aligmasi sonucunda akdeniz diyetine uyumluluk diizeyi arttik¢a tip 2
diyabet olusum riskinin 6nemli dlclide azaldig: tespit edilmistir. Akdeniz diyetine yiiksek
uyum gosteren (skor 7-9 puan) bireylerin daha diisiik uyum gosterenlere kiyasla tip 2
diyabet gelistirme oran1 %83 daha az bulunmustur (244). Tip 2 diyabetli bireylerde
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Akdeniz diyetine yiiksek baglilik diisiik BKI, bel gevresi, metabolik sendrom prevalansi,

daha 1yi lipit profili ve glisemik kontrol ve fiziksel aktivite diizeyi ile iliskilendirilmistir.

PREDIMED ¢alismasindan secilen 191 katilimcimin 1 yil siireyle izlendigi bir
calismanin post-hoc analizinde akdeniz diyetinin tip 2 diyabetli hastalarin viicut agirliginda
onemli Olglide azalma sagladigi gozlenmistir (245). Yapilan bu g¢alismanin sonuglari
incelendiginde ise kadin bireylerin viicut agirliklarinin akdeniz diyetine uyum diizeyi
arttikca azaldigr gozlenmistir fakat bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunamamaistir
(p>0.05) (Tablo 4.26). Bu durumun bireylerin giinde 48 gr’in ¢ok iizerinde zeytinyagi
tilketimi ve oldukca diisiik diizeyde fiziksel aktiviteye sahip olmalarindan kaynaklandigi

distiniilmektedir.

EPIC-PANACEA calismasinin sonuglari incelendiginde ise akdeniz diyetine
uyumluluk diizeylerinin BKI degeri iizerinde bir etkisinin olmadig1 gdzlenirken akdeniz
diyetine yliksek uyum gosteren kadin ve erkek bireylerin bel ¢evresinin anlamli lgiide
diisiik oldugu gézlenmistir (p<0.05) (246). 1062 kadin bireyin katilimiyla yapilan baska bir
calismada akdeniz diyetine yliksek uyum bel cevresi ile negatif iliski gosterirken, bel/kalca
ve glisemik kontrol ile pozitif iliskili bulunmustur (247). Yapilan bu ¢alismada kadin ve
erkek bireylerin akdeniz diyeti uyumluluklari ile viicut agirhg, BKI, bel ¢evresi, bel/kal¢a
ve bel/boy orani gibi antropometrik Ol¢limlerinde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanamamustir (p>0.05) (Tablo 4.26).

5.8. Bireylerin Akdeniz Diyeti Uyumluluklarina Gore Biyokimyasal Parametreleri

Akdeniz diyetinin, bireylerin saglik seviyesine katki saglamada, ozellikle
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltmasi, diyabetin Onlenmesi, diyabetli
bireylerde glisemik kontroliin saglanmas1 ve kardiyovaskiiler riskte azalma gibi yararlar

saglamada en uygun diyet oldugu bir¢ok ¢aligmada bildirilmistir. (248-249).

Diisiik karbonhidrathi akdeniz (LCM) diyeti (%35 diisiik GI karbonhidrat, %45
TDYA, %15-20 protein), geleneksel akdeniz (TM) diyeti (%50-55 diisiikk GI karbonhidrat,
%30 CDYA, %15-20 protein) ve ADA’nin 6nerdigi diyetin (%50-55 karbonhidrat, %30
yag, %20 protein) karsilastirildigr bir ¢alismada LDL-kolesterol seviyesini LCM diyeti
%24.8 oraninda diisiiriirken, TM diyeti %20.9, ADA diyeti %13.8 oraninda diigiirmiistiir.
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Ayrica LCM diyetinin HDL-kolesterol seviyesini yiikseltebilen tek diyet ¢esidi oldugu
gozlenmistir. Ayn1 ¢alismada LCM ve TM diyeti HbAlc seviyesinde ADA diyetine gore

daha fazla azalmaya neden olmustur (250).

Dokuz yiiz bir poliklinik hastasinin katilimiyla yapilan 6 yillik kesitsel ¢alismanin
sonuglarina gore akdeniz diyetine yliksek uyumluluk (skor 6-9 puan) gdsteren bireylerin,
daha disiik uyum gosterenlere gore daha diisik HbAlc diizeyine sahip olduklari
gbzlenmistir (251). Yapilan bu ¢alismanin sonuglari incelendiginde ise kadin ve erkek
bireylerin akdeniz diyeti uyumluluklar ile aclik ve tokluk kan glukozu, HbAlc diizeyi, c-
peptid seviyesi gibi diyabetik biyobelirteglerde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanamamistir (p>0.05). Bu Calismaya katilan bireylerin akdeniz diyeti uyumu arttik¢a
total kolesterol ve trigliserit seviyelerinde diisiis gozlense de bu azalma istatistiksel olarak

anlamli bulunamamustir (p>0.05) (Tablo 4.27).
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alisma, Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 poliklinigine basvuran 20-65 yas arasi tip 2
diyabet tanis1 almig yetiskin bireyler {izerinde yiiriitiilmiistiir. Bireylerin genel ozellikleri,
beslenme aliskanliklari, fiziksel aktivite ve akdeniz diyetine uyum durumlari
sorgulanmustir. Bireylerin diyetle aldiklar1 yag asitlerinin ve akdeniz diyetine uyumlarinin

beslenme durumu ile iliskisi incelenmis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Calismaya 32’si (%66.6) kadin, 16’s1 (%33.3) erkek birey olmak iizere toplamda
48 tip 2 diyabetik birey katilmistir, kadin bireylerin yas ortalamas1 52.0+7.1 yil,
erkek bireylerin yas ortalamasi1 53.7+12.2 yildir.

2. Bireylerin %43.8’nin ilkokul mezunu, %20.8’nin okur-yazar olmadig,
%16.7’sinin lise mezunu, %14.6’sinin ortaokul mezunu, %4.2’sinin ise lisans

mezunu oldugu belirlenmistir.

3. Bireylerin %79.2’sinin ailesinde DM 6ykiisii oldugu belirlenmistir. Ailedeki DM
Oykiisii en ¢ok anne-babada (%59.6) gorilmiis ve bunu kardes (%51.1)

1zlemistir

4. Tip 2 diyabetli. bireylerin % 10.4’iniin tibbi beslenme tedavisi (TBT)
uyguladigi, % 14.6’smin TBT ve insiilin tedavisi, % 16.7°sinin TBT ve oral
antidiyabetik (OAD) ilag tedavisi, %31.3’iiniin TBT, OAD ve insiilin tedavisi, %

8.3’liniin sadece insiilin tedavisi uyguladig belirlenmistir.

5. Bireylerin %85.4’iiniin 6giin atladigi, en ¢ok atlanan Ogiiniin; 6gle yemegi

oldugu (%87.8) belirlenmistir.

6. Calismaya katilan tip 2 diyabetli bireylerin %85.4 {inilin zeytinyagi, %31.3’iiniin
aycicek yag, %~8.3’linlin misirozii yag, %45.8’inin tereyagi kullandiklar

belirlenmistir.

7. Caligmaya katilan diyabetik bireylerin %12.5’inin fiziksel aktivite yaptigi
belirlenmistir. Fiziksel aktivite yapan bireylerin % 66.7’sinin 150 dk’dan az,

%33.3’liniin 150 dakikanin tizerinde fiziksel aktivite yaptig1 saptanmustir.
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Kadin bireylerin %90.6’sinin bel ¢evresi 6l¢iimii 88 cm’nin iizerindeyken, erkek

bireylerin ise %56.3’tiniin 102 cm’nin lizerinde oldugu bildirilmistir.

BKI degerleri WHO smiflamasma gére degerlendirildiginde kadin bireylerin
%18.8’inin, erkek bireylerin %31.3’linlin pre-obez, kadin ve erkek bireylerin
strastyla %28.1 ve %6.3 liniin L.derece obez, kadin bireylerin %25.0’inin, erkek
bireylerin %12.5’inin II. Derece obez, kadin ve erkek bireylerin sirasiyla %21.,9

ve %12.5’inin morbid obez oldugu tespit edilmistir.

Kadin bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ortalamasi 1357.0+£320.7 kkal,
erkek bireylerin ise 1518.2+499.0 kkal olarak belirlenmistir (p>0.05).

Diyetle karbonhidrat tiiketim ve enerjinin karbonhidrattan gelen oraninin kadin
ve erkek bireylerin her ikisinde de diisiik oldugu; bu miktar ve oranin kadin
bireyler igin 124.5£27.9 g (toplam enerjinin %37.3’u) erkek bireyler igin
133.8+54.5 g (toplam enerjinin %35.7’si) oldugu belirlenmistir (p>0.05).

Giinliik diyetle alinan protein tiikketim ortalamasi kadin bireylerde 62.5£19.1 g
(toplam enerjinin %18.9’u), erkek bireylerde 77.4+22.9 g (enerjinin% 21.3°1)
olarak bulunmustur (p<0.05).

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 yag miktar1 kadin bireyler i¢in enerjinin

%42.8°1, erkek bireyler icin %42.9’u olarak belirlenmistir (p>0.05).

Diyetle alinan posa tiiketimi incelendiginde kadin bireylerin (18.3+5.7 g), erkek
bireylere (19.8+7.9) gore daha diisik posa alimi oldugu tespit
edilmistir(p>0.05).

Bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 makro besin ogelerinin DRI Onerileriyle
karsilastirildiginda karbonhidrat tiiketiminin DRI 6nerisi altinda oldugu, protein
tiiketiminin DRI Onerisi araliginda yag tiikketiminin ise DRI onerileri iizerinde

oldugu saptanmustir.

Enerjinin DYA’dan gelen orani kadin ve erkek bireylerde sirasiyla %16.7+3.2,
%18.0+2.6 olarak belirlenmistir. TDYA yiizdesi (sirasiyla %16.8+3.2;
%16.4+2.1) CDYA yiizdesi (sirasiyla %5.1£2.8; %5.0£1.8) olarak bulunmustur
(p>0.05).
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Calismaya katilan kadin ve erkek bireylerin doymus yag asidi ¢esitlerinden en
fazla palmitik asit tiikettikleri belirlenmistir (palmitik asit miktar1 kadinlarda

13.3+3.9 g/giin iken erkek bireylerde 15.1+4.6 g/giin olarak belirlenmistir).

Calismaya katilan kadin bireylerin giinliik diyetle aldiklar1 kolesterol miktari
(267.9£104.3 mg/giin) erkek bireylerin tiiketim miktarina gore diisiik bulunmus
(351.,3+101.6 mg/giin) (p<0.05) ancak her iki grubun Onerilerin {izerinde

kolesterol aldig1 belirlenmistir.

Bireylerin kolesterol tiiketim diizeylerine gore bazi antropometrik Ol¢limler
incelendiginde ise bireylerin bel gevresi Ol¢iimii en yiikksek Q4’te bulunmustur
(116.8 cm). Bel gevresi dlglimleri kolesterol kuartillerine gore istatistiksel agidan
anlamli bulunmus olup bulunan anlamliligin Q3 ve Q4 arasindaki farkliliktan

kaynaklandig1 goriilmiistiir (p<<0.05).

Bireylerin doymus yag asitleri, coklu doymamis yag asitleri, tekli doymamis yag
asitleri diizeylerine gore viicut agirhig, boy uzunlugu, BKi degeri, bel gevresi,
kalga c¢evresi ve bel/kalca arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamustir (p>0.05)

Bireylerin doymus yag asitleri tiiketim diizeylerine gore HbAlc ortalama
degerleri en yiiksek Q2’de bulunmaktadir (% 11.2). HbAlc diizeyleri doymus
yag asitleri kuartillerine gore istatistiksel ag¢idan anlamli bulunmus olup, bu
anlamliigm Q1 ve Q2 kuartilleri arasindaki farkliliktan kaynaklandigi
saptanmigstir (p<0,05).

Acglik ve tokluk kan glukozu, c-peptid diizeyleri, kreatinin, irik asit, ALT ve

AST degerleri doymus yag asitleri kuartillerine gore anlamli bulunamamistir

(p>0.05).

Caligmaya katilan bireylerin doymus yag tiiketim diizeylerine gére BUN
diizeylerinin Q4’te (49,4 mg/dL) diger kuartillere gore (sirasiyla; Q1: 24,0
mg/dL, Q2: 32,0 mg/dL), Q3: 38,4 mg/dL) daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Bireylerin ¢oklu doymamis yag asitleri tiiketim diizeylerine gore bazi

biyokimyasal parametreler incelendiginde ise aglik ve tokluk kan glukozu,
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HbAlc, c-peptid diizeyleri, BUN, kreatinin, iirik asit, ALT ve AST degerleri

coklu doymamis yag asitleri quartillerine gére anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Calismaya katilan bireylerin aclik ve tokluk kan glukozu, c-peptid diizeyleri,
HbAlc, BUN, iirik asit, ALT ve AST degerleri tekli doymamis yag asitleri

kuartillerine gore anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Kreatinin degeri tekli doymamis yag tiiketim kuartillere gore (sirasiyla; Q1: 0,8
mg/dL, Q2: 0,7 mg/dL, Q4: 0,6 mg/dL) en yiiksek Q3’te 1,2 mg/dL olarak
bulunmus ve kreatinin diizeyleri arasindaki farkliligim Q3 ve Q4’ten

kaynaklandig1 saptanmistir (p<0,05).

Bireylerin kolesterol tiikketim diizeylerine gore aglik ve tokluk kan glukozu,
HbAlc, c-peptid diizeyleri, BUN, kreatinin, irik asit, ALT, AST degerleri

kolesterol kuartillerine gére anlamli bulunamamaistir (p>0,05).

Calismaya katilan bireylerin diyetle aldiklari doymus yag asitleri, ¢oklu
doymamis yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve kolesterol diizeylerine
gore total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliserit degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

Yas ve cinsiyete gore ayarlanmis modelde (model 1*) ve diger degiskenlerin
eklenmesiyle ayarlanan modelde (model 27) diyetle alinan doymus yag asitleri
ile aclik ve tokluk kan glukozu, c-peptid diizeyi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Doymus yag asitleri tiikketimi ile
HbAlc diizeyi arasinda model 1*’de anlamli bir iliski bulunmazken diger
degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model 21’ de pozitif iliski saptanmistir.

(p<0.05)

Model 1* ve model 21 de diyetle alinan ¢oklu doymamis yag asitleri ile aglik ve
tokluk kan glukozu diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamistir (p>0.05). Coklu doymamis yag asitleri tiikketimi ile HbAlc
diizeyi arasinda model 1*’de anlamli bir iliski bulunmazken diger degiskenlerin

eklenmesiyle elde edilen model 21’ de negatif iliski saptanmistir (p<0.05).
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Coklu doymamis yag asitleri tiiketimi ile c-peptid degeri arasinda model 1*’de
anlamli bir iligki bulunmazken diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen

model 27’ de istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Model 1 ve model 2 de diyetle alinan tekli doymamis yag asitleri ile aghik kan
glukozu, HbAlc degeri ve c-peptid diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki bulunmamistir (p>0.05). Tekli doymamis yag asitleri tiikketimi ile
tokluk kan glukozu diizeyi arasinda model 1*’de anlamli bir iligki bulunmazken
diger degiskenlerin eklenmesiyle elde edilen model 27’ de pozitif iliski
saptanmustir. (p<0.05)

Model 1* ve model 271 diyetle alinan kolesterol ile aglik ve tokluk kan glukozu,
HbAlc diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir
(p>0,05). Kolesterol tiiketimi ile c-peptid diizeyi arasinda model 1*’de anlamli
bir iliski bulunmazken model 2f’ de istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmustur (p<0.05).

Tip 2 diyabetli bireylerin %12.5’i akdeniz diyetine diisiik uyum saglarken,
%70.8°1 orta uyum, %16.7’sinin ise yiiksek uyum sagladig: tespit edilmistir.

Akdeniz diyeti baglilik 6lgeginde kadin ve erkek bireylerin esit oranda (%87.5)
giinde 2 porsiyondan fazla zeytinyagli sos kullandig tespit edilmistir (p<0.05).

Kadin bireylerin % 84.4’1 haftada en az iki kez salata, sebze, et veya balik
yemeklerinde temel yag olarak zeytinyagi kullanirken, %84.4’linlin giinde 48
g’dan fazla zeytinyagi kullandigi belirlenmistir. Erkek bireylerin ise %87.5°1
haftada en az iki kez salata, sebze, et veya balik yemeklerinde temel yag olarak
zeytinyag1 kullanirken, %75.0’inin glinde 48 g’dan fazla zeytinyagi kullandigi
belirlenmistir (sirastyla p<0.01, p<0.01).

Bireylerin yagli tohum tiiketimi incelendiginde kadin bireylerin %43.8’inin,
erkek bireylerin ise %62.5’inin 3 porsiyon ve iizerinde yagl tohum tiikettigi

saptanmugtir (p<0.05).

Kadin bireylerin Akdeniz diyeti uyumlarma gére BKI’leri sirasiyla 40.4+16.9
kg/m?, 33.2+6.5kg/m? ve 35.7+1.0 kg/m? bulunmustur, diyete diisik uyum
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saglayan erkek bireylerin 30.5+11.1 kg/m? , orta uyum saglayanlarin 28.8+7.7
kg/m? , yiiksek uyum saglayanlarin ise 30.0+£12.9 kg/m? saptanmistir (p>0.05).

Kadin bireylerin bel ¢evresi Olgiileri diyet uyumlarma gore diisiikten yliksege
sirastyla 123.0+24.8 cm, 106.5+13.1 cm ve 114.8+6.8 cm’dir. Calismaya katilan
erkek bireylerin ise sirasiyla 103.0£24.0 cm, 103.0+19.5 cm, 112.828.8 cm
olarak tespit edilmistir (p>0.05)

Aclik kan glukozu akdeniz diyetine diisiik uyum gosterenlerden yiiksek uyum
gosterenlere dogru sirasiyla 167.8+50.3 mg/dL. 187.5+83.2 mg/dL, 219.5+80.1
mg/dL,; tokluk kan glukozu 198.3+40.9 mg/dL, 205.4+91.3 mg/dL, 224.3+107.2
mg/dL bulunmustur (p>0.05).

C-peptid diizeyleri ise diisik uyumlu bireylerde 2.5+1.2 ng/ml, orta uyumlu
bireylerde 3.0+2.1 ng/ml, yiiksek uyumlu bireylerde 4.8+3.8 ng/ml olarak tespit
edilmistir (p>0.05).

Akdeniz diyetine diisik uyum gosteren bireylerin HbAlc diizeyi ortalamasi
%9.6+1.8, orta uyum gosteren bireylerde %9.0+2.7, yiikksek uyum gosteren
bireylerde %11.043.5 oldugu belirlenmistir (p>0.05).

Akdeniz diyetine diisiik uyum gosteren bireylerin ALT degerleri 26.24+20.2 U/L,
orta uyum gosteren bireylerin 19.3+6.6 U/L, yiikksek uyum gosterenlerin
12.8+5.2 U/L oldugu bulunmustur (p<0.05).

Caligmaya katilan bireylerden akdeniz diyetine diisiik uyum gosterenlerin AST
degerleri 20.3+8.9 U/L, orta uyum gosterenlerin 20.3+7.4 U/L, yiiksek uyum
gosterenlerin 15.6+3.5 U/L oldugu belirlenmistir (p>0.05).

Total kolesterol seviyeleri akdeniz diyetine diisiik uyum gosteren kisilerden
yiikksek uyum gosteren kisilere dogru sirasiyla 206.2+39.8 mg/dL, 205.0+49.1
mg/dL, 163.6+40.5 mg/dL; HDL-kolesterol degeri ortalamalar1 42.0+8.0 mg/dL,
42.249.96 mg/dL, 37.1+12.2 mg/dL; LDL-kolesterol seviyeleri 123.5+20.5
mg/dL, 133.2+31.8 mg/dL, 113.8427.2 mg/dL; trigliserit degeri 202.2+128.0
mg/dL, 170.0£93.7 mg/dL, 142.0+31.0 mg/dL’dir (p>0.05).
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46. Elde edilen tiim biyokimyasal parametreler, kisilerin Akdeniz diyetine
uyumlarina gore degerlendirildiginde; hastalarin diyete uyumlari ile aglik ve
tokluk kan glukozu, c-peptid, HbAlc, BUN, kreatinin, AST, total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iliski bulunmamistir (p>0.05)
ONERILER

Cagin hastaliklar1 arasinda on sirada yer alan tip 2 diyabet, multifakt6riyel nedenlere
bagl olarak gelisen, morbidite ve mortalite oran1 yiiksek, diinyada yaygin olarak goriilen
onemli bir saglik sorunudur. Ulusal ve uluslararasi bircok saglik rehberi tip 2 diyabetin
glisemik kontrolii ve diyabete bagli gelisebilecek komplikasyonlardan korunmada tibbi

beslenme tedavisinin 6nemli bir yeri oldugunu bildirmistir.

Tip 2 diyabetli bireylerin biiyiik bir kisminin fazla kilolu ya da obez oldugu
bilinmekte ve agirlik kazanimiyla diyabet goriilme sikligi artmakta ve diyabetin kontrol
altinda tutulmasi zorlasmaktadir. Fazla kilolu ya da obez diyabetik bireylerin tibbi
beslenme tedavisi ile 1limli agirlik kaybma (%5-7) ek olarak fiziksel aktivite de (orta
siddette 150 dk/haftada) tip 2 diyabet yonetiminde yer almalidir. Diyabetik bireylerin
yeterli ve dengeli beslenmesi diyabetin yonetiminde olduk¢a Onemliyken diyabetik
bireylerin ¢ogunlugunun diisiik karbonhidratli beslendigi gozlenmistir. Karbonhidrat
kisitlamasi ise diger makro besin ogelerinin 6zellikle yaglarin oranini arttirmaktadir.
Beslenmede yer alan yag asitleri sadece dnemli bir enetji kaynag1 degil, aym: zamanda
cesitli hiicresel siireclerde sinyal molekiilleri olarak da gérev almaktadirlar. Serbest yag
asitlerinin (SYA) artmus, viicut yag dokusu kiitlesinden kaynaklandig1 ve bu yag asitlerinin
artmig, seviyesinin insiilin direncine aracilik ettigi bilinmektedir. Bu durum diyabet
yonetimini olumsuz etkileyebilmektedir. ADA; tip 2 diyabetin beslenme tedavisinde
glisemik indeks ve glisemik yiikii diisiik karbonhidrat (%45-65), ¢oziiniir posa basta olmak
lizere posadan zengin (14 g/1000 kkal), doymus (<%7) yag oran azaltilmis, tekli
doymamis ve ¢oklu doymamis yag asitlerinden zengin ve total yag oranmi <%30 olacak
sekilde ayarlanmis, orta diizeyde protein igeren, ana ve ara dgiinlerden olusan beslenme
diizenini 6nermektedir. Bu nedenle diyabetli bireylerde bireye 6zgii tibbi beslenme tedavisi

uygulanmalidir.
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Akdeniz tarzi beslenme aligkanliklarinin, bat1 tarzi beslenme sekline gore kognitif
fonksiyonlar ile T2DM ve hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin seyrinde olumlu etkileri
oldugu gosterilmistir. Tip 2 diyabet gibi kronik hastaliklarin temel 6nleme ¢alismalarindan
en Onemlisi beslenme durumunun degistirilmesi ve tibbi beslenme tedavisinin
saglanmasidir. Bu sebeple, diyetle besin 0Ogesi alimlarinin hastaliklarla iligkisinin

saptanmasi biiyiikk 6nem tagimaktadir

Calismanin Kisithliklar;

Yapilan bu calismada yag asitlerinin diyabetik biyobelirtegler iizerinde beklenilen
etkisi gosterilememistir, bunun diinyaca yasanilan pandemi sebebiyle yeterli drneklem
sayisina ulasilamamasindan kaynaklandigi tahmin edilmektedir. Yapilacak diger

calismalarda 6rneklem biiyiikliigiine ve homojenligine dikkat edilmelidir.
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olursa olsun, hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik

1. ARASTIRMANIN ADI

Tip 2 Diyabetli Yetiskin Bireylerde Diyetsel Yag Asitleri Alimi ve Akdeniz Diyeti Baglilik

Olgegine Uyumun Beslenme Durumu ile iliskisinin Belirlenmesi
2. GONULLU SAYISI

Bu calismada yer almasi ongoriilen toplam katilimer sayist Aralik 2019 - Mart 2020 tarihleri
arasinda Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Poliklinigine bagvuran hekim tarafindan genel saglik muayenesi yapilmis, ¢alismaya

katilmay1 goniillii olarak kabul eden 25-50 yas arasinda olan bireyler alinacaktir.
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3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in dngoriilen siire 30 dakikadir

4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu aragtirmanin amaci, tip 2 diyabetli bireylerde beslenme aligkanliklari, antropometrik dl¢timler,
fiziksel aktivite diizeyleri ve bazi biyokimyasal parametreleri karsilastirarak diyabet ile diyetsel yag

asitleri alim1 ve Akdeniz diyeti baglilik 6l¢egine uyum arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

25-50 yaglar arasinda olmak
Son 5 yil i¢inde Tip 2 diyabet hastalik tanist almig olmak
Caligsmay1 kabul etmek

A e

Kanser, kadin bireyler i¢in menopoz tanist almamis olmak.

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Arastirma siiresince hasta kayit formunuza ek olarak size bir anket formu doldurulacaktir.
Bu anket formunda kisisel 6zellikleriniz, saglik durumunuz ve beslenme durumunuzu
iceren 38 soru bulunmaktadir. Buna ek olarak, 7 giinliik besin tiiketim kaydi formu,
fiziksel aktivite saptama formu ve akdeniz diyeti baglhlik 6l¢egi formunu arastirmaci ile
birlikte dolduracaksiniz. Anket formunun sonunda, sizden agirlik; boy, bel ve kalca

Olgtimleriniz alinacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin onerilerine uymalisiniz.

2. Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu arastiriciya
bildirmelisiniz.

3. Hastaligimzdan kaynakli kullandigimz ilaglarn eksiksiz bir sekilde arastiriciya
bildirmelisiniz.

4. Arastirmaciya besin tiiketiminizi dogru miktarda ve eksiksiz bir bicimde bildirmelisiniz.
Hastaliginiza ek olarak gelisen hastalik durumunu arastirmaciya bildirmelisiniz.

6. Anket formunu doldururken yaniltici, eksik cevaplar vermediginize dikkat etmelisiniz.
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8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Aragtirmaniz siiresince arastirmanin tedavinize getirebilecegi herhangi bir yarar bulunmamaktadir.
Fakat bu arastirmaya katilmaniz halinde arastirma sonucunda elde edilen bilimsel veriler, ileride
sizinle ayni hastaliga yakalanan bireylerin tedavisini kolaylastirip yeni tedavi yoOntemlerinin
gelismesini saglayacaktir. Beslenme durumunun ve diyetle alinan yag asitlerinin ve Akdeniz

diyetine uyumlu beslenme ile ileride bu hastaliklarin beslenme ile 6nlenmesi saglanabilecektir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Arastirmadan kaynaklanacak herhangi bir risk bulunmamaktadir.

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

Aragtirma nedeniyle kaynaklanacak herhangi bir zarar durumu bulunmamaktadir.
11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ilag almak durumunda kaldigimizda Sorumlu

Aragtiricty1 onceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin

ya da aragtirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz igin

herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili diyetisyene ulasabilirsiniz.

istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlan:
Dyt. B.Bilgehan Cankar

Cep:0554 170 06 81

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz halinde ve arastirmadan dogacak herhangi bir fizik muayene gideri size

veya tedavinizi gordiigiiniiz saglik kurumuna 6detilmeyecektir.
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13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve

Uygulama Hastanesi

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

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

saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILiGi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi ile
kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Aragtirmanin sonuglari
yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde

kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasimin gereklerini yerine getirmemeniz, aragtirma programini aksatmaniz,
gebe kalmaniz veya aragtirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz gelisebilecek istenmeyen bir
etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir.

Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Ancak arasgtirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla

kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER TEDAVILER

Arastirmada uygulanacak herhangi bir tedavi yoktur.
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18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

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

herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan g¢ikarilmaniz durumunda da, sizle ilgili tibbi

veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Aragtirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve sonuglar en kisa
siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin aragtirmaya devam etme

isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar aragtirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.
(Katilimcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saym Dyt. B. Bilgehan Cankar tarafindan Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Polikliniginde ¢’Tip 2 Diyabetli Yetiskin
Bireylerde Diyetsel Yag Asitleri Ahmi ve Akdeniz Diyeti Baghilik Olcegine Uyumun Beslenme
Durumu ile iligkisinin Belirlenmesi’’arastirmasinin yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimer” (goniillii)

olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu
arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda

bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan c¢ekilebilirim
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan g¢ekilecegimi 6nceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi durumuma herhangi bir zarar

verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma disi tutulabilirim.

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

Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi

miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatildi.
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Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayict bir davramigla karsilasmig degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu durumun tibbi

bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniillitye verilmesi gereken bilgileri gdsteren 4
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazili
ve sozIli olarak bana yapilan tiim aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya
katilmayi isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana
ait tibbi bilgilerin gdzden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine
yetki veriyor ve soz konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski
olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana
sagladigr haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLU IMZASI

ISiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

iSIM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI IMZASI

ISIM SOYISIiM ve _
. . Dyt. B.Bilgehan CANKAR
GOREVI
Pancarh mah. Milli Egemenlik Cd. 100. Y1l
ADRES
park evleri B Blok No:46 Sehitkamil/Gaziantep
TELEFON 05541700681
TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN
KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM SOYISIiM ve
GOREVi

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK 3: ANKET FORMU

TiP 2 DIYABETLI YETiSKiN BIREYLERDE DIiYETSEL YAG ASIiTLERi ALIMI VE
AKDENIZ DIiYETi BAGLILIK OLCEGINE UYUMUN BESLENME DURUMU iLE
ILISKISININ BELIRLENMESI

Anket No:

I.  TANIMLAYICI BiLGILER

1. Cinsiyet:
1)Kadn 2)Erkek
2.Yas: .......... (Giin/Ay/Y1l)

3. Yasadigimiz yer

1)Kent 2)Kirsal

4.Egitim durumunuz:

1)Okur-yazar degil ~ 2)ilkokul ~ 3)Ortaokul 4)Lise 5)Lisans
5.Mesleginiz:

1) Memur  2)Serbest meslek  3)Emekli ~ 4)Ev hanimi  5)Calismiyor
6.Medeni Durumunuz:

1)Evli  2)Bekar

II.  GENEL SAGLIK BIiLGILERIi

7. Diyabet Siiresi: ........ yil

8. Diyabet baslangig yasi ................
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9. Hekim tarafindan tanis1 konulmus tip 2 diyabet hastahi@ disinda bir saghk sorununuz var
mi?

1) Hayir  2) Evet (tabloda belirtiniz.)

1. Sismanlik 2. Kalp-damar Hastaliklar

4. Karaciger/Safra kesesi/Pankreas

3. Mide Hastaliklar1
Hastaliklar1

5. Bobrek Hastaliklari 10.Kemik-Eklem Hastaliklar1

11.Tiroid Hastaliklar1 12.Solunum Sistemi Hastaliklar1

13. Sinir Sistemi Hastaliklar1

10.Diyabet tedavinizde kullanilan tedavi yonteminiz nedir? (birden fazla secenek

isaretlenebilir)
1) Yalnizca diyet  2)Yalnizca insiilin ~ 3) Yalnizca Oral anti-diyabetik ~ 4) Diyet + Insiilin

tedavisi  5) Diyet + Oral anti-diyabetik  6) Diyet + Insiilin tedavisi + Oral anti-diyabetik

11.insiilin kullaniyorsamz tiiriinii kullandigimiz belirtiniz.

Insiilin Tiirii | Insiilin Dozu (mg/dl) Toplam Kullamm Siiresi (giin/hafta/ay/y1l)
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12. Oral anti-diyabetik ila¢ kullaniyorsaniz tiiriinii belirtiniz.

Ilag Ismi [lacin Adedi (giin) Toplam Kullamim Siiresi (giin/hafta/ay/y1l)

13.Diyet yapiyorsamz; uyguladigimiz diyet tiiriinii belirtiniz? (Birden fazla secenek
isaretleyebilirsiniz.)
1)Zayiflama diyeti ~ 2) Diyabetik Diyet

14. Diyeti kim 6nerdi?

I)Diyetisyen  2)Doktor — 3)DiZer: (i.occeeveeeveereerieerieenieeienne )

15. Diyabet kontrolii i¢in ne sikhikla diyetisyene gidiyorsunuz?

1) Hig gitmedim 2) Ug ayda bir 3) Alt1 ayda bir 4) Yilda bir

5) Tanm kondugu zaman gittim, daha sonra gitmedim
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16. Ailede diyabet dykiisii var m?

1)Evet 2)Hayir

17. Var ise yakinhgi?

1)Anne/Baba  3)Dede/Biiyiikanne 4)Hala/Teyze  5)Amca/Day1  6)Kardes

KRONiIiK KOMPLIKASYON DEGERLENDIRMESI (doktor tarafindan

degerlendirilecektir.)

Makrovaskiiler Komplikasyonlar Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
Koroner Arter Hastaligi (+/-) Diyabetik Retinopati (+/-)
Dislipidemi (+/-) Diyabetik Noropati (+/-)
Periferik Damar Hastaligi (+/-) Diyabetik Nefropati (+/-)

Serebro Vaskiiler Hastalik (+/ -)

Diyabetik Ayak (+/-)

I11. BESLENME ALISKANLIKLARI

18. Genellikle giinde kag 6giin tiiketiyorsunuz?
1.Ana Ogiin(.......... ) 2. Ara Ogiin(......... )
19. Ogiin atlar misimz?
1) Evet 2)Hayir 3)Bazen
20. Cevap evet/bazen ise genellikle hangi 6giinii atlarsimz?
1)Sabah 2)Ogle C)Aksam 4)Ara 63iin
21. Ogiin atlama nedeniniz nedir?
1) Camim istemedigi i¢in ~ 2) Firsat bulamadigim igin 3) Sekerim yiiksek oldugu igin
4)Aliskanlik
22. Yemek yeme seklinizi nasil tammlarsiniz?
1)Hizli  2)Normal  3)Yavas
23.Ara 6giin tiiketiyor musunuz?
1) Hayr ~ 2)Evet  3)Bazen

24.Cevabiniz “evet” veya “bazen” ise genellikle hangi ara 6giinii ya da 6giinleri
tiiketiyorsunuz?

1. Kusluk 2)ikindi 3)Gece  4)Kusluk-ikindi 5)Kusluk-Gece  6)ikindi-Gece
7)Hepsi
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25.Cevabiniz “evet” veya “bazen” ise 6giin aralarinda genellikle hangi besinleri tercih
edersiniz? (birden fazla secenek isaretleyebilirsiniz.)

1.Siit ve siit Girtinleri 2.Meyve

3.Sebze 4. Ekmek

5.Yagli tohumlar (badem, findik,ceviz vb.) 6.Diyet iirtinler (biskiivi, kek vb.)
7.Cay -Kahve 8.Kek, pogaga, simit, biskiivi vb.
9.Gazoz/soda 10.Maden suyu

12.D18er (eevveeveeeeenieeieenieesienee )

26.Evde yemekleri kim yapiyor?
1) Kendim 2) Esim 3) Diger
27.Disarida yemek yer misiniz?
1) Hayir  2)Evet
28.Cevabiniz “evet” veya “bazen” ise hangi 6giin ya da 6giinleri disarida yersiniz?
1) Kahvalti  2)Ogle  3) Aksam
29.Disarida yemek yeme sikhigimz nedir?
1) Her giin 2) Haftada 1-2 kez ~ 3) Haftada 5-6 kez ~ 4) 15 giinde bir
30.D1sarida yemek yerken daha cok ne tiir yiyecekleri tercih ediyorsunuz?

1) Ev yemekleri 2) Fast-food yiyecekler 3) Kebap tiirii yiyecekler 4) Hamur isleri 5) Izgara
yiyecekler

31. Ne siklikla fastfood gidalan tiiketiyorsunuz ?

1) Her gin  2) Haftada 1-2 kez ~ 3) Haftada 3-4 kez 4) Ayda 1 kez

32.Yemeklerinizde ne tiir yagi tercih ediyorsunuz? (Birden fazla secenegi isaretleyebilirsiniz.)
1) Zeytinyagi  2) Aygigek yagi  3) Musiroziiyagt ~ 4) Tereyag  5) Margarin

33.Daha c¢ok hangi besin pisirme teknigiyle hazirlanmis olan yiyecekleri tiiketiyorsunuz?

1) Firinlama 2)Izgara  3)Haslama 4)Kizartma  5) Kendi suyunda pisirme

34. Ne siklikla paketli iiriin (¢ikolata, biskiivi, cips vs. ) tiiketiyorsunuz?

1) Her giin ~ 2) Hfatada 3-4 kez ~ 3) Haftada 1-2 kez 4) Ayda 1 kez
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IV. FiZiKSEL AKTiVITE DURUMU

35.Diizenli olarak fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapiyor musunuz?
1) Evet 2) Hayir

36.Cevabiniz evet ise diizenli olarak yaptiginiz aktivite tiiriinii belirtiniz. (birden fazla sikki
isaretleyebilirsiniz.)

1)Yiiriiyiis 2)Yizme  3) Bisiklet  4)Aerobik/step 5)Kosu 6)Bahge isleri

37.Yaptiginiz aktivitenin sikhg@ nedir?

1)Haftada 1-2 giin ~ 2)Haftada 3-4 giin  3)Her giin  4)Haftada 4 giin 5)Haftada 5
giin 6)Haftada 6 giin ~ 7)Her giin 8)Diger ........... ay

38.Bir kerede yaptiginiz aktivite siiresi? (dk/saat)
1) <150 dakika/hafta 2)>150 dakika/hafta
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EK 4: 3 GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

1 GUN HAFTA SONU 2 GUN HAFTA iCi OLACAK SEKILDE DOLDURUNUZ.

1.Giin 2.Giin 3.Giin
Sabah Sabah Sabah
Kusluk Kusluk Kusluk
Ogle Ogle Ogle

ikindi ikindi ikindi
Aksam Aksam Aksam
Gece Gece Gece

Yatis saati:. Yatis saati:. Yatis saati:.
Kalkis saati: Kalkis saati: Kalkis saati:

Yukandaki soruda ele aldigimz 6rnek beslenmenizdeki 3 giinliik sivi alimimz yaziniz.

1.Gun/Miktar

2.Giin/Miktar

3.Giin/Miktar

Su Bardak

Cay Bardak

Kahve Bardak

Mesrubat Bardak

Alkol Bardak
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EK 5: FIZIKSEL AKTIiVIiTE SAPTAMA FORMU

Aktivite Siire Enerji Maliyeti Toplam maliyet
(saat) (kkal)

Uyku x 1.0 S
Uzanip dinlenme, bos x 1.2 S
TV seyretme x1l4 R
Yemek pisirme/ayakta is yapma ...l x15 S
Alis verigsyapma L. x1.4 S
Kitap/dergi/gazete okuma ...l x1.4 S
Oturarak is yapma
Yemekyeme L x1.4 S
Yiriylis, yavas e X 2.8 e
Yirtayds, normal L X 3.2 S
Diger............. X e

TOPLAM 24 saat T

Aktivite faktorii S, [24=.......
BMH hesabu:
kkal/giin kkal/giin

Yas (y1il) Erkek Kadin
18-30 15.0 x viicut agirhg + 690.0 14.8 x viicut agirh@ + 485
30-60 11.4 x viicut agirhg + 870.0 8.1 x viicut agirhg + 842
60+ 11.7 X viicut agirhg + 585.0 9.0 X viicut agirhg + 656

GUNLUK ENERJi HARCAMASI:

GUNLUK ENERJi HARCAMASI :

aktivite faktorit x BMH =
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EK 6: AKDENIZ DIiYETi BAGLILIK OLCEGI

AKDENIZ DIiYETi UYUM OLCEGI (MEDAS)

1. | Yemeklerde temel yag olarak zeytinyag kullaniyor Haftada en az 2 kez salata,
musunuz? sebze, et veya balik
ymeklerinde kullaniliyorsa 1
puan
2. | Giinde ne kadar zeytinyag tiiketiyorsunuz? (Kizartmalarda, | Gilinde 48 g’dan fzla
salatalarda, ev disinda yenilen yemeklerde kullanilanlarda tiikketiliyorsa 1 puan
vb.)
(1 yemek kasig1i=13.5 g*)
3. | Glinde kag porsiyon sebze tiiketiyorsunuz? Glinde 2 porsiyon ve fazlasi
(1 porsiyon=200 g) tiikketiyorsa 1 puan
4. | Giinde kag porsiyon meyve (taze sikilmig meyve sulari Gilinde 3 porsiyon ve {izerinde
dahil) tiikketiyorsunuz? tiikketiyorsa 1 puan
(Toplam meyve porsiyonu=Total meyve g/90)
(Taze meyve suyu porsiyonu=Her 100 mI** i¢in 1 porsiyon)
5. | Giinde kag porsiyon kirmizi et tiikketiyorsunuz? Gilinde 100 gr altinda
tiikketiyorsa 1 puan
6. | Giinde kag porsiyon tereyag1 veya margarin tiiketiyorsunuz? | Giinde 1 porsiyonun altinda
(1 yemek kasigi=12 g) tiikketiyorsa 1 puan
7. | Giinde ne kadar sekerli ya da tatlandirilmis igecekler Gilinde 1 porsiyonun altinda
titkketiyorsunuz? tiikketiyorsa 1 puan
(1 porsiyon 100 ml)
8. | Sarap iger misiniz? Haftada ne kadar tiiketiyorsunuz? Haftada 7 kadeh ve fazlasi ise
(1 kadeh=125 ml) 1 puan
9. | Haftada kac porsiyon bakliyat tiiketiyorsunuz? Haftada 3 porsiyon ve fazlasi
(1 porsiyon=150 Q) ise 1 puan
10. | Haftada kag porsiyon balik / deniz iiriinii tiiketiyorsunuz? Haftada 3 porsiyon ve fazlasi
(1 porsiyon=100-150 g balik veya 4-5 adet veya 200 g ise 1 puan
kabuklu deniz iirtinleri)
11. | Haftada kag ez islenmis tatli ya da hamur isi (ev yapimi Haftada 3 den az ise 1 puan
olmayan) tiiketiyorsunuz?
12. | Haftada kag defa findik (yer fistig1 dahil) tiiketiyorsunuz? Haftada 3 porsiyon ve fazlasi
(1 porsiyon=30 g) ise 1 puan
13. | Sigir eti, domuz eti, hamburger veya sosis yerine tavuk, Beyaz et tiiketimi, kirmiz1 et
hindi veya tavsan eti yemeyi mi tercih edersiniz? tilketiminden gramaj olarak
fazla ise 1 puan
14. | Haftada kag kere haglanmis sebze, makarna, pilav veya diger | Haftada 2 defa ve daha fazlasi
yemeklerinize domates, sarimsak, sogan veya pirasa soslu ise 1 puan
zeytinyagi kullanirsiniz?
*g: gram

**ml: milimetre
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EK 7: ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Agirlik(kg)

Boy(cm)

Beden Kiitle indeksi(kg/m?)

Bel Cevresi (cm)

Kalga Cevresi(cm)

Bel/Boy

Bel/Kalca
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EK 8: BIYOKIMYASAL PARAMETRELER REFERANS ARALIKLARI

BiYOKIMYASAL BULGULARIN REFERANS DEGERLERI

Achik Kan Glukozu (mg/dL) 74-106
Tokluk Kan Glukozu (mg/dL) 80-140
HbALc (%) 4-6
c-peptid 0.5-2.72
Total Kolesterol (mg/dL) 110-200
Trigliserit (mg/dL) <200
LDL kolesterol (mg/dL) <130

HDL kolesterol (mg/dL)

Kadn: 29 — 89 Erkek: 27 — 67

Kan Ure Azotu (mg/dL)

10-40

Kreatinin (mg/dL)

Kadmn: 0.6 — 1.1 Erkek: 0.9-1.3

Urik Asit (mg/dL) Kadin: 2.3 - 6.6 Erkek: 4.4 7.6
AST (U/L) 15-40
ALT (U/L) 15-40
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